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GIRIS

Epilepsi norolojik bir hastalik olarak kabul edilmesine karsin ruhsal sorunlarla
bir arada olma siklig1 ve uzun hastalik siirecinin bireyi olumsuz etkilemesi nedeniyle
yillardir psikiyatrinin ilgi alani i¢indedir. Epilepsi ile birlikte goriilen ruhsal sorunlar
icinde depresyon oldukca fazladir. Siiregen hastaliklarin tiimiinde depresyon 6zgiil
olmayan bir estan1 olarak degerlendirilse de epilepside diger norolojik hastaliklarla
kiyaslandiginda daha sik depresyon tanisi konmaktadir. Yetiskin hastalarda izlenen
epilepsi ndbetlerinin biiyiik bir ¢ogunlugunu temporal lob kaynakli epilepsi ndbetleri
olusturur. Parsiyel epilepsilerde 6zellikle temporal lob epilepsilerinde jeneralize tipte
epilepsilere gore daha sik anksiyete bozuklugu ve depresyon goriildigi ileri

stiriilmektedir (1).

Yapilan bazi arastirmalar, hastalarda epileptik ndbetler baslamadan Onceki
donemde de depresyonun bulundugunu bildirmektedir. Depresyonun eslik ettigi
epilepsi hastalarinda silirecin  olumsuz etkilendigi; daha fazla hastaneye
bagvurduklari, daha fazla antiepileptik ila¢ yan etkisi, tedavi direnci ve 6zkiyim

riski gosterdikleri bildirilmektedir (2).

Epileptik hastalarda 6zkiyim, genel toplumda beklenenden 2-4 kat daha
fazladir. Psikiyatrik ektanisi olan temporal lob epilepsi (TLE) hastalari, 6zkiyim
diisiinceleri ve girisimleri acgisindan daha yiikksek risk grubu olarak kabul

edilmektedir (3).

TLE hastalarinda biligsel islevlerin, hem iktal donemde hem de interiktal
donemde bozulmus oldugu bilinmektedir. TLE hastalarinda dil ve bellek
bozukluklar1 sik goriiliir. Epilepsi hastaligi olmayan depresyonlu hastalarda da
bellek, dikkat ve yiiriitiicii islevler bozulmaktadir. Bu bozulmalarin ne kadarinin
epilepsiden ve/veya depresyondan kaynaklandigi bilinmemektedir (4). Depresyon
ektanili epilepsi hastalarinda bilissel islevleri aragtiran ¢alismalar celigkili sonuglara
ulasmiglardir. Bazi ¢aligmalar depresyon varliginin epilepsi hastalarinda biligsel

bozulmay1 arttirdigini, bazi ¢calismalar ise etkilemedigini bildirmektedir (5).



Cesitli kantitatif elektroensefalografi (KEEG) ¢alismalarinda depresyon
hastalarinda biiylik oranda artmis alfa ve/veya teta baskinlig1r oldugu, 6zellikle 6n
alanlarda interhemisferik asimetri ve hipokoherans oldugu bildirilmektedir (6).
Epileptik hastalarda KEEG’nin, psikopatolojisi olan ve olmayan epileptik hastalari
ayirt edebildigi ileri siirilmistiir (7).

Bu c¢aligmada, depresyon hastalar1 ve depresyon ektanisi olan temporal lob
epilepsi hastalarinda klinik 6zellikler, 6zkiyim ve bilissel islev degisiklikleri gibi
etmenlerle, KEEG skorlar1 (brain mapping) arasindaki iliskinin aragtirilmasi

amaglanmaktadir.



GENEL BILGILER

EPILEPSI

Tanim ve simiflandirma:

Epilepsi ndbeti, beyinde bir grup ndéronun anormal, asir1 miktarda ve/veya
hipersenkron aktivisine bagl, gelip gecici, kendini sinirlayan bulgu ve belirtilerin
olmasi bi¢iminde tanimlanmaktadir. Ortaya ¢ikan bu belirtiler motor, duyusal,
emosyonel, biligsel veya otonomik olabilir. Nobet bir belirti olup tekrarlayan
nobetlerle karakterize epilepsinin bir gostergesidir (8,9). Epilepsi, nobetlerin tekrar
etmeye egilim gosterdigi kronik bir durumdur. Pratik olarak ikiden fazla nébetin

ortaya ¢ikmasindan sonra epilepsi tanisi konulabilir (10).

ILAE (International Leauge Against Epilepsy) tarafindan 1981 yilinda 6nerilen
siiflamanin baslica 6zelligi, basindan itibaren jeneralize olan ndbetlerle, baslangigta
fokal olanlarin ayrilmasidir (11). Halen en yaygin kabul goérmiis siniflama olup iktal
fenomenolojiye ve iliskili EEG bulgularina dayandirilmistir. Videoya kayitlanmis
ndbet olaymin fenomolojisi ve eslik eden iktal ve interiktal EEG bulgular1 temel
alinmistir. Buna karsilik anatomik dayanak ve patofizyolojik mekanizmalar gézardi

edilmistir.

Epilepsi nobetlerinin siniflandirmasi (ILAE, 1981):
I.Parsiyel nobetler

A.Basit parsiyel nobetler

B.Kompleks parsiyel nobetler

C. Sekonder jeneralize nobete ilerleyen herhangi bir parsiyel nobet
II. Jeneralize ndbetler

A.Absans nobetleri

B.Myoklonik nobetler

C.Tonik nobetler

D.Tonik klonik ndbetler

E.Tonik(statik) nobetler

III. Siniflandirilamayan ndbetler



ILAE 1989 yilinda yeni bir diizenleme yapmis, 1981 epileptik ndbet tiplerinin
siniflamasi ile 1989 epilepsi sendromlar1 ve epilepsilerin siniflamasinin genel olarak
kabul edilebilir ve kullanilabilir olduguna karar vermistir (12). Bu simiflama,
ndbetlerin tipi, ciddiyeti ve tekrarlama sikligi, olus nedeni, baslama yasi, anatomi,
baslatict etmenler, prognoz gibi verileri birlikte ele alan bir diizenlemedir.
Semptomatoloji ekseni, Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik
Siniflamasina uygun olarak, lokalizasyonla iligkili (parsiyel) epilepsiler ve jeneralize
epilepsiler ayriminmi igerir. Etiyolojik Ozellikleri g6z Oniine alinarak fokal ve
jeneralize epilepsiler idiopatik ve semptomatik olarak iki ana gruba ayrilir. Bunlarin
yaninda semptomatik oldugu tahmin edilen ancak kesin kanitin olmadig1 epilepsiler
icin kriptojenik deyimi ortaya atilmistir. Idiopatik epilepsiler su anki inceleme
yontemleriyle altta yatan patolojinin gosterilmedigi epilepsiler olarak kabul edilirler.
Semptomatik epilepsiler tekrarlayan epileptik nobetlere neden olan yapisal veya

biyokimyasal patolojilerin bilindigi tiplerdir (9).

Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslar arast siiflandirmasi
(ILAE,1989):

I.Lokalizasyona bagli epilepsiler ve sendromlar

Temporal lob epilepsisi bu baglik altinda ve 1.2. Semptomatik epilepsiler alt
grubu i¢inde yer almaktadir.

II.Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

III.Fokal veya jeneralize olduklar1 belirlenemeyen epilepsiler

IV.Ozel sendromlar

TEMPORAL LOB EPILEPSI

Epilepsi gozlem birimlerinde yapilan c¢alismalarda kompleks parsiyel
ndbetlerin % 60-70 inin temporal lobdan kaynaklandigi saptanmigtir. “TLE’ terimi
genel olarak temporal lobdan kaynaklanan basit parsiyel nobet (BPN), kompleks
parsiyel nobet (KPN) veya sekonder jeneralize tonik klonik nobetler (JTK) veya
bunlarin bir araya gelmesiyle karakterize epilepsiler olarak tanimlanabilir (13). 1989
yilinda yayimlanip halen kabul gérmekte olan simiflamada klinik ve laboratuvar
Ozelliklere dayanilarak TLE sendromu tanimlanmistir. Burada TLE’ler,

lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve sendromlar baglig1 altinda, amigdalo-hipokampal
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nobetlerle olan ve meziyal temporal lob yapilarindan kaynaklanan meziyal temporal
lob epilepsi ile meziyal temporal lob disinda kalan yapilardan kaynaklanan

neokortikal temporal lob epilepsi ad1 verilen iki alt gruba ayrilmistir (12).

Temporal lob anatomisi:

Temporal lob, superior orta inferior temporal girus, lateral oksipitotemporal
girus, fuziform lingual parahipokampal hipokampal girus ve Hescl’in transvers
giruslarindan olusur. Temporal lob lezyonlar1 sonucu 6zel duyular, zaman algisi, dil,
bellek, emosyonlar ve davraniglar etkilenir (14). Mezial temporal lob epilepsi
hipokampus, amigdala ve diger limbik yapilardan kaynaklanirken, lateral

(neokortikal) epilepsi neokortikal yapilardan kaynaklanir (15).

Limbik sistem Ogrenme, hafiza, i¢ giidii ve emosyonel davranislarimizda
onemli rol oynayan beyin boliimlerini kapsayan fonksiyonel bir adlandirmadir(14).
Limbik sistem limbik korteks ile subkortikal ¢ekirdeklerden olusur. Limbik korteksi
olusturan yapilar hipokampal formasyon, septal alan, parahipokampal ve singulat
girusdur. En Onemli subkortikal cekirdek amigdaladir. Hipokampal formasyon

hipokampus, girus dentatus, subikulum ve entorinal korteksi igerir (14).

Hipokampusun hafiza, oOzellikle de kisa siireli hafiza ile ilgili oldugu
bilinmektedir. Kisa siireli hafiza, yeni bilgilerin depolanma kapasitesini ifade
etmektedir. Bu nedenle mekanizma ne olursa olsun sag ve sol hipokampus olmadan
verbal veya sembolik uzun siireli anilarin kalict olmasi miimkiin degildir. Diger
yandan, sag hipokampus gorsel, sol hipokampus ise sozel hafiza ile ilgili
fonksiyonlarda daha fazla aktivite gostermekte ve bu bolgelerin lezyonlarinda da
ilgili bellek islevlerinde kayip gelismektedir (14,15). Genel olarak hipokampusun
uyarilmasi ile kizgmlik, sakinlik veya hiperseksualitenin herhangi biri ortaya
cikar. Hafif uyarilmasinda ise uyarim bittikten sonra bile saniyelerce siiren bir
epileptik nobet goriiliir. Bu nobetler sirasinda birey koku, gérme, isitme, dokunma ve

benzeri tarzda varsanilar tanimlar. Birey bilinglidir ve varsanilarin ger¢ek olmadigini

bilir (15).



Temporal lob epilepsisinin klinik ozellikleri:

Temporal lob epilepsilerinin klinik goriinlimii ¢ok degisken olabilir. Otonom
ve/veya psisik semptomlar ve bazi 06zel duysal fenomenler koku ve isitsel
yanilsamalarla giden basit parsiyel nobetler sik goriliir. Basit veya kompleks
yanilsama ve varsanilar goriilebilir. Siklikla motor etkinligin durmasiyla baslayip
tipik oroalimentar otomatizmalarla devam eden ve ¢ogunlukla diger otomatizmalarin
eklendigi kompleks parsiyel ndbetler goriiliir. Otomatizmalar, normal viicut
hareketlerine benzeyen, sterotipik hareketlerdir. Otomatizmalar ipsilateral elde
goriiliirken, lezyonun kontlateralindeki elde distonik postiir alma c¢ok tipiktir.

Ipsilateral elle postiktal burun silme durumu lateralizasyonda yardimeidir (16,17).

Amigdalanin etkilendigi durumlarda korku, endise ve benzeri emosyonel
auralar goriilebilir. Dismneziler (deja vu, jamais vu vb.), ¢esitli kognitif ve affektif
semptomlar gibi ¢ok degisken formlar goriilebilmekle birlikte her hasta igin stabil
olan bir ndbet paterni genellikle vardir. Konugsma durmasi, dizartri ve afazi gibi
konusma bozukluklar1 goriilebilir. Aura, degisik hislerin oldugu bir dénem olup
basit tipte fokal bir ndbettir. KPN’in ilk bulgusu da olabilir. Kompleks auralar ve
viseral duyumsama seklinde uyarici semptomlar goriilmesi 6nemlidir. Epigastriumda
siklikla yiikselme hissinin eslik ettigi viseral duyumlar en sik goriilen aura tipini

olusturmaktadir (18).

Temporal lob epilepsisisinde bilissel islevler:

Temporal lob epilepsi hastalar1 dil ve bellek bozukluklarina olduk¢a yatkindir.
Baz1 calismalar, sol TLE’li hastalarda kelime listesi 6grenme testlerinde, ipucu ile
hatirlama ve semantik kodlamada sabit, uzun siireli hatalar goriiliirken, sag TLE’li
hastalarin non-verbal bellek testlerinde yetersiz olabileceklerini gostermistir (19,20).
TLE hastalarindan olusan bir alt grup saatler, hatta giinler i¢indeki yeni bilginin
normal bi¢cimde akilda tutuldugu, daha uzak zaman dénemlerine ait bilgilere amnezi
ile karakterize, hizlanmis bir unutma tipi sergilerler. Bu hizlanmis unutma noébetin

yeni bilginin uzun siireli pekistirilmesi iizerine bozucu etkilerini yansitiyor olabilir.

Bilissel islev bozuklugu olarak karsimiza en sik bellek bozukluklari ¢ikar ve

temporal kaynakli kompleks parsiyel nobeti olanlarda daha siktir. Noropsikolojik
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caligmalara gore; temporal lob 6zellikle epizodik deklaratif hafiza fonksiyonunda
onemlidir. Sol temporolateral ve meziyal yapilar verbal 6grenme ve bellek igin
onemlidir. Lateral yapilar 6zellikle 6grenme ve tanima performansi, mezial yapilar

ise akilda tutma ve serbest geri ¢agirma ile ilgilidir (21).

DEPRESYON

Depresyon sozciigii ¢okkiinliik, kendini kederli hissetme, islevsel ve yasamsal
aktivitenin azalmasi gibi anlamlarda kullanilmaktadir. Diinya saglik orgiitii diinya
capinda en acil saglik sorunlarini siraladigi listesinde depresyonu dordiincii siraya
koymustur. Duygudurum bozukluklarinin sagaltimi1 i¢in pek cok etkili yontem
bulunmasina ragmen, duygudurum bozuklugu olan pek c¢ok kiside islev kayb1 ve

ylksek 6zkiyim oranlar1 bildirilmektedir (22).

Major depresif bozukluk en sik goriilen duygudurum bozuklugudur. A.B.D. de
yapilan en kapsamli iki epidemiyolojik arastirma 1981 deki epidemiyolojik alan
calismas1t ECA ve 1991 deki ulusal ektani ¢alismas1t NCS’dir. ECA ¢alismas1 major
depresyonun yasam boyu siklik ve yaygmligimin sirasiyla %4,9 ve %2,7 oldugunu
bildirmistir. NCS de bu oranlar sirasiyla %16,2 ve %6,6 dir. Eksen 1 estanis1 ve
islevsellikte bozulma Ziirih kohort ¢alismasinda major depresyonun yasam boyu
yayginhiginin %16-20 oldugu belirtilmistir. Tiirkiye’de diinya saghk orgiiti ile
ylriitiilen bir calismada birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran hastalarda

%11,6 oraninda depresyon saptanmistir (23).

Bugiin kullanilan iki ana siniflandirma sistemi DSM4-TR ve ICD-10’dur. Her
ikisi de 1970’lerde net olarak Ozgiinlestirilmis dahil etme, diglama ve siire Olciitleri

olan tani sistemleridir.

Depresif bozukluklarin siniflandirilmas: ( DSM4-TR ):

1- Major depresif bozukluk

Tek donem

Tekrarlayan donemler



Hafif, orta, agir (psikotik 6zelligi olan/olmayan), remisyonda (kismi/tam)

Eger varsa belirtilir; Kronik, atipik, melankolik ve postpartum baslangicl

2- Distimik bozukluk
Erken baglangigli, ge¢ baslangi¢li ya da atipik 6zellikler gosteren olarak belirtilir.

3- Bagska tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk
Premenstriiel disforik bozukluk

Minor depresif bozukluk

Tekrarlayan kisa depresif bozukluk

Postpsikotik depresif bozukluk

Psikotik bulgularla birlikte aktif evrede goriilen major depresif donem

Depresyonun ortaya c¢ikisinda biyolojik ve psikososyal etmenler rol
oynamaktadir. Biyolojik olarak merkezi sinir sistemindeki bazi biyojenik aminlerin
azalmasi veya inaktive olmasinin etkili olabilecegi diislintilmiistiir. Depresyonda
sinaptik araliga noradrenalin saliniminda azalma oldugu ve dikkat, yiiriitiicii islev
gibi prefrontal korteks islevlerinin bozuldugu 06ne siiriilmektedir. Serotonin
islevlerindeki yetersizlik 6zellikle limbik alanda olur ve uyku, istah, bellek,
noroendokrin iglevler etkilenir, ayrica diurnal ritim, impulsivite sorunlari ortaya
cikabilir. Calismalarda 6zkiyim egilimli hastalarin beyin omurilik sivilarinda
serotonin metabolit miktarinin diisiik oldugu gosterilmistir. Dopaminle ilgili olarak
ise mezolimbik dopamin yolaginin disfonksiyonel olabilecegi ve dopamin DI

reseptoriiniin depresyonda hipoaktif olabilecegidir (24).

Depresyon genellikle sol frontotemporal ve sag parietooksipital bolge
lezyonlartyla iligkili goriinmektedir. Amigdala medial talamus, orbital ve frontal
korteksler dahil limbik talamik kortikal devrelerin duygudurum bozuklugunun

patofizyolojisinde yer aldig1 bilinmektedir.

Prefrontal korteks aktivitesinde azalma ile birlikte derin limbik sistem

aktivitesinde artig gozlenen olgularda motivasyon azligi, psikomotor yavaslama,



uyku ve istah sorunlar ile bellek ve konsantrasyon sorunlar1 gibi belirtiler ortaya

¢ikmaktadir.

Anterior singulat bolge, talamus ve bazal ganglia aktivitesinde azalma goriilen
olgularda {iziintii, keder, irritabilite, endige, biligsel katilik, olumsuz diisiince
Oriintlisi  gibi  belirtilerin  yogunlastigt ve bunlarin genellikle serotonerjik
antidepresanlara iyi yamt verdigi bildirilmistir. Ozellikle sol prefrontal korteks
aktivitesinde azalma ile birlikte temporal lob aktivitesinde artisin gozlendigi
durumlarda {iziinti, irritabilite, 6lim disiinceleri, 6zkiyim girisimleri, paranoid
diisiinceler, atipik agrilar, uykusuzluk gibi belirtilerin siklikla goriildiigii ve bu grup
olgularin  antikonvulzan  tedaviden  fayda  gordiigii = disiiniilmektedir.
Norogoriintilleme ¢alismalarinda major depresyon siiresi ile hipokampal atrofi

arasinda iligski oldugu one siirtilmiistiir (25).

(Cagdas duygudurum ndrobilimi emosyonlarin diizenlenmesinde dort beyin
bolgesine odaklanmistir. Prefrontal korteks, anterior singulat, hipokampus ve
amigdala. Prefrontal korteks hedeflerin tanitimi ve bu hedefleri uygun tepkileri
diizenleyen bir yapidir. Hemisferlerin 6zellestigine iliskin bazi kanitlar vardir. Sol
prefrontal korteks aktivasyonu hedefe yonelik yada uygun davranisin olusumuna
katilirken, sag prefrontal korteks kaginma davranist ve istahlilikla iligkilidir. Anterior
singulat korteksin dikkat ve emosyonlarla ilgili girdilerin biitiinlesmesini sagladigi
diistiniilmektedir. Anterior singulat korteksin rostral ve ventral boliimii affektif,
dorsal boliimii bilissel alt boliimleridir. Hipokampus 6grenme ve bellegin bir ¢ok
tipinde ve korkuya kosullanmaya katildigi kadar hipotalamo-hipofiz-adrenal
ekseninin baskilayict diizenlemesine de katilir. Duyusal ve baglamsal &grenme
dogrudan hipokampus ve amigdal arasindaki baglantilarla ilgili goériinmektedir.
Amigdal emosyonel 6nemi olan yeni uyarimlari islemleme, kortikal yanitlari

diizenleme ve yiiriitmede limbik sistemin 6nemli bir pargasidir (26).

Depresyonda bilissel islevler:
Bilis; bellek, dil, yonelim, uygulama, yargilama, kisiler arasi iligki kurma ve
problem ¢ézmeyi igerir. Bellek ise gegmis deneyimlerin animsanmast ile ilgili ¢esitli

faktorleri icerir. Bilgi isleme silirecinde ilk olarak bilgi duyu organlari ile merkezi
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sinir sistemine taginir, tanimlanir ve kodlanir. Kodlanan bilgi daha sonra kullanilmak
tizere depolanir. Bu kodlama ve depolama siireci, hatirlama ve tekrar ortaya ¢ikarma
bellek islevleridir. Kisa siireli bellek yani caligma bellegi, parietal korteks ve
dorsolateral prefrontal korteks ile ilgili olup bu alanlar bilgiyi giincel tutan yapilardir.
Bilginin kodlanmast ve pekistirilmesi limbik sistemle, depolanmasi beyin

korteksiyle, geri cagrilmasi ise frontotemporal bolge ile iligkilidir (27).

Yonetici islevler bilgi islemede siirdiiriilen islevler biitiiniidiir. Bu islevler
olusmus sema ve kurulumlarin korunmasi, gerektiginde degistirilip yeniden
diizenlenebilmesi, bozucu etkilere karsi konulmasi, zaman ve mekan iizerinde
olaylarin biitiinlestirilmesi, bellegin taranmasi, bellek izlerinin {istiinde ¢aligilmasi,
stratejiler kurulup degistirilmesi, planlar yapilmasi gibi islevlerdir. Yonetici islevleri
degerlendiren testlerin basinda Wisconsin Kart Esleme Testi ( WKET ) gelir. WKET
ile ilgili temel beyin alanimmin frontal bolge oldugu kabul edilir. Ancak beynin
biitiinlesik olarak calistigina iliskin cagdas goriis dogrultusunda bu islevlerin yalnizca

frontal loblarda denetleniyor olmasi olas1 degildir (28).

Depresyondaki hastalar ¢cogunlukla duygu, diisiince ve algilarinda olumsuz bir
bakis agisina sahiptirler. Hastalarin % 10 kadarinda belirgin frontal diisiince
bozuklugu belirtileri gozlenir, bu genellikle diisiince blogu ve diisiince igeriginde
fakirlesmedir. Depresyonlu bireylerin bilgi isleme hizinda genel bir yavaglama
goriiliir ve bu durum klinige psikomotor yavaslama olarak yansir. Tepki siirelerinin
degerlendirildigi testlerde saglikli bireylere gore daha uzun bekleme siireleri oldugu

goriilmiistiir (22).

Calismalarda uzun siireli siirekli dikkat, ¢caba ve uzun siireli ayrintili anlatim
gerektiren testlerde depresyondaki bireylerin performanslarinin  kétii  oldugu
gosterilmigtir. Depresif hastalarin tepki icin ylikselmis esige sahip olduklari, test
ortaminda verilen uyarandan daha fazla ek bilgiye gerek duyduklari gosterilmistir

(24).

Depresyondaki hastalarda gozlenen bilissel bozulmaya olusan néroanatomik

degisikliklerin neden olabilecegi diistiniilmektedir. Depresyonda hipokampus,
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amigdala, caudate nucleus, putamen ve frontal korteks alanlarinda fiziksel
degisiklikler oldugu bildirilmistir (29). Yine duygudurum déneminin diizelmesi
siiresince devam eden bilissel bozulmanin hipokampal hacim daralmasina bagl

oldugu rapor edilmistir (30).

TLE ve DEPRESYON

Psikiyatrik hastaliklar ve epilepsi arasindaki iliski ¢ok eski caglardan beri
dikkati ¢cekmistir. Hipokrat M.O. 4. yiizyilda melankoliklerin siklikla epileptik hale
geldiklerini, epileptiklerinde melankolik hale geldiklerini belirtmistir. 19.yiizyilin
basinda Emil Kreapelin epilepsi hastalarinda kisilik degisikligi oldugu ve psikoza
yatkinlik gelistigini yazmistir. Epilepsinin norobiyolojik temelinin anlasilmasi,
temporal lob yapilarinin limbik sistemin psikiyatrik belirtilerle iligkili oldugunun
Ogrenilmesiyle epilepsiye eslik eden psikiyatrik hastaliklar daha iyi anlagilmaya

baslamstir (31).

Epilepsi hastalarinda ortaya c¢ikan psikiyatrik bozukluklar Pond tarafindan
yapilan siniflamaya gore {ige ayrilir:

[- Nobete neden olan beyin hastaligina bagl psikiyatrik bozukluklar
(Alzheimer hastalig1 veya vaskiiler demans gibi hem epilepsiye hem de psikiyatrik
bozukluga neden olan hastaliklar)

II- Nobetle dogrudan dogruya iliskili psikiyatrik bozukluklar

I11- Interiktal dénemde ortaya ¢ikan psikiyatrik bozukluklar

1957°de yapilan bu siniflama giiniimiizde de halen gecerliligini korumaktadir.
Interiktal dénemde ortaya ¢ikan psikiyatrik bozukluklar epileptik nobetten bagimsiz
olarak, nobetten herhangi bir zaman sonra meydana gelen psikiyatrik bozukluklardir.
Olusumlarinda epilepsi ve/veya serebral epileptojenik bir lezyon rol alir. Interiktal
donemde goriilen psikiyatrik bozukluklar, genel olarak fonsiyonel psikiyatrik

bozukluklara benzer.

SPECT ve PET caligmalarinda siklikla nébet odaginda veya c¢evresinde aralikli
veya siirekli bir metabolik hipoaktivite alan1 gosterilmistir. Bu hipometabolizma

rekiirren inhibitdr yollarin aktivasyonuna bagli olarak fonksiyonel bir depresyonu
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yansitiyor olabilir. Fokal hipometabolizma icin olas1 olan bir diger agiklama ise
kontrlateral bolge ile karsilastirildiginda epileptik alandaki toplam néron sayisinda
azalma olabilecegi varsayimidir. Bu gozlemler her iki durumda da TLE’ deki ndbet
odagmin ‘interiktal donem’ boyunca aralikli veya siirekli olarak anormal durumda

oldugunu gostermektedir (27,32).

Depresyon, epilepside komorbid psikiyatrik bozukluklar arasinda en yaygin
olanidir. Hayat boyu yayginlig1 popiilasyon temelli caligmalarda %6 ile %30 arasinda

ve 0zel merkezlerde takip edilen hastalarda %50 civarinda hesaplanmistir (33).

Her ne kadar hi¢ kimse epilepsinin depresyon riski getirdigini sorgulamasa da
yeni ¢alismalar bir depresyon ge¢misinin epilepsi gelisimi i¢in 4 ile 6 kat aras1 daha
bliyiik risk getirdigini gostermistir. Bu veriler bu iki bozukluk arasinda “iki yonlii”
bir iligkinin var oldugunu ya da hastaliklarin biri mevcutken digerinin ortaya
cikmasini kolaylastiran ortak patojenik mekanizmalarin var oldugunu bildirir(34-36).
Epilepsideki depresif bozukluklarin klinik goriiniimii non-epileptik hastalarinki ile
benzer olabilir ve major depresyonu, bipolar ve distimik bozukluk ve mindr
depresyonu igerebilmektedir. Fakat, vakalarin onemli bir kisminda epilepsideki
depresyonun klinik o6zellikleri DSM-IV 1. eksen kategorilerini tam olarak
karsilayamamaktadir. Goreceli yiliksek yaygimligina ragmen depresyon taninmamis
ve tedavi edilmemis olarak kalabilmektedir. Epilepsi ve depresyon iliskisini arastiran
caligmalardaki metodoloji ve drneklem farkliliklari, hastalar ve aileleri tarafindan
depresyon semptomlarinin oldugundan daha az bildirilmesi ve doktorlar tarafindan
oldugundan daha az tani konmasi, depresyonun yayginligi hakkindaki verilerin
eksikligini agiklayan {i¢ temel neden oldugu bilinmektedir. Ancak epilepside
depresyonun yayginliginin saglikli kontrol grubu iiyelerine gore devamli nobetleri
olan hastalarda %20’den %?55’e degisen oranlarda, ndbetleri kontrol altindaki
epilepsi hastalarinda %3’ten %9’a degisen oranlarda oldugu iizerinde bircok
aragtirmact arasinda fikir birligi vardir (37-39). Epileptik hastalarla yapilan
caligmalarda hastalarin iigte biri duygu durumlarini 6nemli bir problem olarak

bildirmislerdir (40).
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Epilepside depresyon gelisiminin risk faktorleri:
Cinsiyet: Caligmalarin sonuglarinin uyumlu olmamasina ragmen ¢ogu c¢alisma

saglikli populasyonun aksine erkeklerin daha fazla risk altinda oldugunu gostermistir

(38,39).

El kullanimi: bazi g¢aligmalar sol elini kullananlarda daha sik psikiyatrik
hastalik, 6zellikle de depresyon eslik ettigini gostermislerdir. Epilepsi hastalarinda
depresyonla birlikte goriilen sol el baskinliginin erken donemde olusan beyin hasari

ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir (38).

Genetik ve cevresel faktorler: yapilan bir ¢aligmada epilepsi ve depresyon
komorbiditesi olan 66 hastanin yarisindan fazlasinda ailede psikiyatrik hastalik
Oykiisii, Ozellikle de depresyon saptanmustir(41). Epilepsi hastalarinin ailelerinde

depresyon goriilmesiyle riskin artmadigini gosteren ¢alismalar da vardir (42).

Iktal aktivite boyunca olusan bir¢ok metabolik ve hormonal degisikligin

depresyonla ilgili olabilecegi diisiiniilmiistiir (30).

Epilepsiyle iligkili faktorler: Epilepsi baslangic yasi, epilepsi siiresi, ndbet tipi,
nobet odagmin lokalizasyonu, nobet sikligi ve siddeti, ndbetin kontrol altina
alinmasi, zorlu normallesme gibi epilepsiye iliskin faktorler de depresyon gelisimiyle
iligkili durumlardir. Bir ¢ok calismada temporal lob epilepsisinde depresyonun daha
stk oldugu bildirilmektedir. Kompleks parsiyel nobetlerde depresyonun daha sik
oldugunu gosteren pek c¢ok calisma mevcuttur. Temporal lob kaynakli kompleks
parsiyel nobetlere eslik eden frontal lob bozuklugunun depresyon i¢in ndérobiyolojik
yatkinhiga neden oldugu diisiiniilmektedir. Ozellikle hipomani olmak iizere
psikiyatrik bozukluklarin sag odakla iligkili olma egilimi varken, depresyon sol

odakla iligkilendirilmektedir (43,44).

Antiepileptik ilag tipi, sayisi, serum diizeyi ve antiepileptiklerin sekonder
etkileri gibi iyatrojenik faktorler, stigmatizasyon, nobet korkusu, ailenin asir1
koruyuculugu, sosyal destek, sosyoekonomik durum gibi psikososyal faktorler

depresyon gelisiminde etkilidir (45).
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Depresyon yapisal lezyonu olan hastalarda daha sik gozlenebilir. Yapisal
beyin hasarlar1 ya da multipl skleroz, inme, kafa travmalari, demans gibi norolojik
hastalaliklar epilepsiye eslik ediyorsa daha sik depresyon goriilebilir (37,38).
Ozellikle, endojen opioidlerin ndbetler sirasinda yiikseldigi bilinir ve mii-opiate
reseptor baglanmasi temporal lob epilepsisinde artar. Limbik yapilar ile 6n-beyine
opioid projeksiyonlar ve biyolojik aminli beyin sap1 niikleusu arasindaki karsilikli
baglantilar depresyon ve diger duygudurum bozukluklarinin gelisiminde onemli

yollardir.

Epilepside goriilen depresyonun klinik ozellikleri:

Interiktal depresyon epilepsideki depresif bozukluklar arasinda en yaygin
olanidir ancak ¢cogu zaman DSM tam Olciitlerini tam olarak karsilayamamaktadir.
Her ne kadar bu semptomlarin toplam siddeti bir major depresyona gore daha hafif
olsa da, bu semptomlar hastalarin giinliikk faaliyetleri, sosyal iliskileri ve yasam
kalitelerini olumsuz yonde etkiler ve farmakolojik tedavi gerektirir. Fakat hastalar
ve doktorlar benzer bir sekilde depresyonun bu bi¢imini gézden kagirmislardir ve
teshis ve tedavisi ¢cogu zaman g6z ardi edilmistir (46). Parsiyel epilepsili 76 hastanin
%30’u hayat boyu en az 1 kez major depresyon tanisi almistir ve %9’u da halen
devam eden major depresyon tanisinin var oldugu Ogrenilmistir. Bu 76 hastanin
%25’inde mindr depresif bozukluklarin (distimik bozukluk, Blumer’in interiktal
disforik bozukluguna es olan baska bir sekilde adlandirilmayan depresif bozukluk)
belirtileri oldugu bildirilmistir (47).

Depresif bozukluklar, psikiyatrik semptomatolojinin baslangici ve ndbet
ortaya c¢ikisi arasindaki zamansal iliskiye gore iktal (depresif semptomlar ndbetin
klinik bir goériiniimiidiir), periiktal (semptomlar nobet ortaya ¢ikisindan 6nce ve/veya
takiben) ve interiktal (semptomlar ndbet ortaya cikisindan bagimsiz olarak ortaya
cikar) olarak 3 gruba smiflandirilabilir. Hastalarin 6nemli bir yiizdesi DSM-IV eksen
I kategorilerinden herhangi birini karsilamayan atipik bir klinik goriinlimdedirler. Bu
da bize bircok epilepsi hastasindaki depresif bozukluklarin epilepsi hastasi

olmayanlardan farkli oldugunu diistindiiriir (48).
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Epilepsi hastalarinda doktorlar depresyonun ana semptomlarin1 ortaya
cikarmay1r amaglayan birka¢ soru sorar ve hastalar sikayetlerini bildirirse tani
koymanin daha kolay olacagi ongoriilebilir. Depresif bozuklugu belirleyemeye
calisan Olgeklerin kullanimmin yani sira psikiyatrik muayenenin yerinin de ¢ok

onemli oldugu belirtilmektedir.

OZKIYIM

Epilepsili hastalarda genel topluma gore Ozkiyim riski belirgin olarak
yiiksektir, bu nedenle epileptik hastalarda depresyonu tanimlamak ve tedavi etmek
bu hastalardaki 6zkiyim riski agisindan son derece 6nemlidir. Genel populasyonda
O6zktyim ile 6liim oraninin %1.4 oldugu, epileptiklerde ise bu oraninin %5 oldugu

bildirilmistir (49).

Kanada’da yapilan bir ¢alismada yasam boyu 6zkiyim diisiincesi prevalansi
genel toplumda %13,3 iken epilepside %25 olarak bulunmustur. Epileptik hastalarin
yluksek doz ila¢ alarak 6zkiyim girisiminde bulunma oranminin yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ozkiyim icin risk faktdrleri sdyle tammmlannmustir: dnceden kendine
zarar verici davranig dykiisii, ailede 6zkiyim 6ykiisii, stresli yagsam olaylari, stigma ve
ozellikle madde kullanimi, depresyon, psikoz ve kisilik bozukluklar1 gibi psikiyatrik
hastalik olmasi. Bunlardan 6zkiyim riskini en c¢ok arttiran faktoriin psikososyal

zorluklar ve psikiyatrik bir estaninin varligi oldugu bildirilmistir (50).

KANTITATIF ELEKTROENSEFALOGRAFI (KEEG)

EEG, epilepsi tanisinin konulmasinda, nobet smiflamasinda ve hastalarin
takibinde kullanilan en énemli laboratuvar yontemidir. EEG’de epileptiform aktivite
saptanmast, benzer aktivitenin hi¢ ndbet gegirmemis birgok bireyde de goriilebilmesi
nedeniyle kesin tant koydurmaz ve EEG’nin normal olmasi da epilepsi tanisini
dislamaz. Kesinlesmis epilepsi tanist olan hastalarda EEG bulgulari, hastalar
simiflandirma, fokal veya lateralize bir epileptik odagi tanimlama, uygun tedaviyi

se¢cme ve hastaligin gidisini izlemek i¢in kullanilir (13).
EEG Kaydx:
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EEG c¢ekiminde metal elektrotlar ‘American Electroencephalographic Society’
tarafindan standardize edilmis uluslararast1 10-20 sistemine gore skalp {izerine

yerlestirilir. Kayit ortalama 30 dakika siirer (51).

Zemin aktivitesi ve bu aktivite iizerinde goriilen epizodik degisikliklerin
jeneralize veya fokal olma 6zellikleri belirtilir. Zemin aktivitesi genellikle simetriktir
ve dort frekans bandina ayrilmistir. Delta ritmi 4 Hz den yavas, teta ritmi 4-7 Hz,
alfa ritmi 8-13Hz, beta ritmi 13 Hz iizeri aktivite olarak adlandirilir(13). Interiktal
epileptiform desarjlar, iktal elektrografik aktivite ve epileptik olmayan degisiklikler
EEG anormalliklerine yol acar (51).

Interiktal epileptiform anormallikler, fokal ya da jeneralize olarak, genellikle
yavag dalgalarin da eslik edebilecegi tek veya coklu diken ve keskin dalgalar
seklinde ortaya ¢ikabilir. Diken dalga, keskin bir dis ¢izgi ve 20-70 ms siiresi olan
bir potansiyel olarak tanimlanirken, keskin dalga aktivitesinin siiresi ise 70-200 ms
arasinda bir siireye sahiptir. Siklikla interiktal bir bulgu olarak olusan kisa siireli
epileptiform anomali, eslik eden davranigsal bir degisiklik ya da biling etkilenmesi
ortaya c¢ikmis ise iktal bir olay olarak yorumlanmalidir. Epileptik olmayan
bozukluklar, zemin aktivitesinde amplitiid veya frekans asimetrisi, teta veya delta

aktivitesi seklinde goriilen fokal veya jeneralize yavaslamalar olarak ortaya ¢ikarlar

(51).

KEEG analizi belirli bir EEG analizini sayisal degere ¢evirmeyi ifade eder.
Rutin gorsel incelemeyle ortaya ¢ikarilamayan klinik agidan énemli degisiklikleri
saptama yontemi olarak KEEG analizine yonelik calismalar siirmektedir. KEEG
Olctimii rutin gorsel incelemeyle karsilastirmalarda, istatiksel karsilastirmalarda

topografik haritalama gibi diger EEG formlarinin gosterilmesinde kullanilir (52).

KEEG tam ve dogru oOl¢limlere, epileptiform aktivitenin saptanmasi digital
filtreye, istatistiksel analiz yapmaya olanak verir. KEEG’de rutin EEG cihazinin
¢ikislar1 uygun bir doniisiim devresi aracilig1 ile bilgisayara gonderilir. Bir vakanin

parametrelerinin normal kontrol grubu veya ayni patolojiye sahip bir baska grup ile
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karsilastirilmasinda ve bazi parametreleri uzun siireli gozleyebilme olanagi sagladigi

icin izleme caligmalarinda kullanilabilir (53).

Frekans Analizi

EEG sinyalinin frekans bilesenlerini nicel olarak belirlemek i¢in EEG sinyalini
zaman boyutundan frekans boyutuna geciren yoOntemler gelistirilmistir. Zaman
boyutu, rutin EEG’de oldugu gibi, zamana karsilik amplitiid agisindan tanimlanan
sinyalleri ifade eder. Frekans alani, frekansa karsilik amplitiid acisindan tanimlanan
sinyalleri ifade eder. Bu analizi gerceklestirmede yaygin olarak kullanilan bir sinyal
analiz yontemi spektral analizdir. EEG sinyalinin belirli spektral 6zellikleri amplitiid
ve gii¢c dagilimi bir kez ortaya ¢iktiktan sonra incelenebilir. Bu degerlerin her biri
sirayla elektrot pozisyonuna gore istatiksel olarak analiz edilebilir veya topografik

goriinlim {izerinde isaretlenebilir (52,53).

Zaman boyutundan frekans boyutuna g¢evirim yapmada siklikla matematiksel
uygulamalar kullanilir. ‘Fast Fourier Transform’ (FFT) olarak bilinen yontem,
herhangi bir sinyalin degisik faz, frekans ve amplitiidlerinin siniis ve kosiniis dalga
bilesimi olarak tanimlanabilecegi olgusuna dayanir. Buna gére FFT bir dizi sayisal
katsay1 yaratir ve bunlar orijinal sinyaldeki siniis ve kosiniis dalgalarini frekans,
amplitiid ve faz terimleriyle ortaya koyar. Spektral analiz EEG’de belirli dalga
boylarindaki frekans bilesenlerinin gii¢ olarak voltajin karesi (mikrovolt kare)
seklinde nicellestirilmesi ve kiyaslanabilir sekilde gozle degerlendirilmesine olanak

verir (54).

Kisa EEG doneminde FFT analizi siklikla artefaktttan arinmis veri elde etme
olasiligini arttirmak i¢in kullanilir. Tek tek EEG donemleri bir kez frekans boyutuna
cevrilince, daha uzun bir zaman dilimini daha iyi yansitan bir nihai spekturum
olusturmak i¢in ayr1 ayri frekans spekturumlart birlikte averajlanabilir. Spektral
averajlama denilen bu yontemle, sik olusmayan herhangi bir aktivitenin serebral veya
artefakt nedeniyle etkisini ve izleyen kayitlarla karsilastirma yapilirken degiskenligi
azaltir. Spektral averajlamada hastanin yaklasik olarak ayni durumda oldugu spektral

EEG donemlerinin averajlamasi tercih edilir (52).
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Psikiyatri alaminda KEEG calismalar:

Belli psikiyatrik bozukluklarin noérofizyolojik alt tiplerini olusturabilmek ve
klinik sonuclarin elektrofizyolojik belirtilerini aragtirmak agisindan umut vericidir.
Yapilan g¢alismalar, kantitatif EEG'nin deliryum ile demansin ayiriminda, demans
tiplerinin ayiriminda ve Alzheimer tipi demansin kontrollerle olan farkinin
gosterilmesinde yararli oldugunu gostermistir. Ayrica Ogrenme giicliigii, dikkat
eksikligi  ve  hiperaktivite sendromunun degerlendirilmesi, duygudurum

bozukluklarinda ve sizofreninin degerlendirilmesinde yararl olabilmektedir (55).

Duygudurum bozukluklarinda klasik EEG’de de bozukluk goriilme insidansi
%20-40 arasinda bildirilmistir. Duygudurum bozuklugu olan hastalarda bildirilen
baz1 6zellikler arasinda ufak ve keskin dalgalar- keskin ve yavas dalga kompleksleri
bulunmaktadir. Ufak ve keskin dalgalar siklikla bipolar hastalarda ve onlarin birinci
derece akrabalarinda da goriiliir. Cesitli KEEG ¢aligmalarinda depresyon hastalarinin
biiylik oraninda artmis alfa ve/veya teta baskinligi izlenmistir. Alfa aktivitesini
artiran noroleptiklerin aksine antidepresan ilaglar alfa aktivitesini azaltirlar ve ilag
kullanan hastalarda bozuk o6zellikleri ~gizlerler. Ozellikle ©6n alanlardaki
interhemisferik asimetri ve azalmig koherans tekrarlayan bicimde bildirilmektedir.
Bipolar bozuklukta unipolar depresyonun aksine alfa aktivitesi azalmistir ve beta
aktivitesi artmistir. Bu farklilik gecmis mani Gykiisii olmayan depresif nobetlerde
unipolar ve bipolar hastalig1 ayirt etmede Onem tasiyabilir. EEG ve KEEG
calismalar1 duygudurum bozuklugu olanlarin biiylik bir kisminda anormal beyin
elektrik aktivitesi olabilecegini bildirmektedir. EEG c¢alismalart o6zellikle sag
hemisferde ufak keskin dalgalar ve paroksismal aktiviteye sik olarak isaret ederken
anormal bulgular veren uyku calismalar1 da siktir. Epileptik hastalarda KEEG nin,
psikopatolojisi olan ve olmayan epileptik hastalar1 ayirt edebildigi gdsterilmistir.
KEEG teta bandinda prefrontal cordansin, depresyon patofizyolojisi ile iligkili

oldugunu bildiren ¢aligsmalar vardir (56).

Bu ¢alismada;
TLE hastalarinda depresyon ek tanisinin, anksiyete, umutsuzluk diizeyi ve
6zkiyim disiincesinin depresyonu olmayan TLE, depresif bozuklugu olan psikiyatri

hastalar1 ve kontrol grubuyla karsilastirilarak, TLE hastalarindaki depresyonun;
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KEEG degerleri, klinik degiskenler, bilissel islevler iizerine etkisinin, arastirilmasi

amagclanmaktadir.

Bu calismanin varsayimlart;

1. Depresyon eslik eden TLE hastalarinda; umutsuzluk, 6zkiyim diisiincesi ve
davranisi ile anksiyetenin, depresyon ektanili olmayan TLE ve depresyon
hastalarina gore daha yiiksek oranlarda olacagi,

2. Depresyon ektanili TLE hastalarinda depresyonu olmayan TLE hastalar1 ve
depresif bozukluk tanili hastalara gore islevsellikte daha fazla bozulma olacagi,

3. TLE de depresyonun epileptik nobet sikligi, nobet siddeti, psikojenik aura
varlig ile iligkili olacagi,

4. Depresyonu olan TLE hastalariin KEEG bulgularinin, depresyonu olmayan
TLE hastalarindan farkli olacagi, 6zellikle teta baskinliginin ayirdedici 6zellik
olacagi,

5. Depresyon eslik eden TLE hastalarinda bilissel islevlerin 6zellikle uzun siireli
dikkat ve bellek bozuklugunun depresyonu olmayan TLE hastalarindan daha

bozuk olacagidir.
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GEREC VE YONTEM

Arastirma grubu Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
Epilepsi Poliklinigine Aralik 2008 ile Agustos 2009 tarihleri arasinda bagvuran ve
degerlendirme sonucu temporal lob epilepsi iktal davramis oOzellikleri gdsteren
hastalar arasindan olusturuldu. Kapsamli nérolojik muayene ve EEG bulgularn
1s1g¢inda temporal lob epilepsi tanisi konan ve ¢alisma i¢in yazili onam ( Ek 1) veren
interiktal donemdeki 30 vaka arastirma grubuna alindi. Ayni tarihlerde Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali Poliklinigine basvuran hastalar
arasinda major depresyon ilk tanisini aldiktan sonra SCID I yapilandirilmis goriigme
ile tanist kesinlesen, heniiz ilag baslanmamis ve calismaya yazili onam veren 25
hasta karsilagtirma grubunu olusturdu. Hasta gruplariyla yas, cins ve egitim diizeyi

benzer saglikli 15 goniillii kontrol grubunu olusturdu.

Hasta gruplar1 haftanin ilk giinii noroloji ve psikiyatri polikliniklerine basvuran
tiim hastalar arasindan 18-60 yas arasinda, mental retardasyonu ve epilepsi disinda
merkezi sinir sistemini etkileyen herhangi bir fiziksel hastalik, travma ya da madde
kullanim 6ykiisii olmayan yukaridaki tani1 Olciitlerini karsilayan hastalardan

olusturuldu.

(Calismaya yazili olarak onam veren hastalar epilepsi bilgi formu, ayrintili
psikiyatrik ve sosyodemografik bilgi formlarina gore degerlendirildi (Ek2,3). Bu
islem ardindan hasta gruplarinda yapilandirilmis psikiyatrik goériisme (SCID-I)
uygulanarak eksen I tanilar1 (depresyon) arastirildi. Uluslararasit Epilepsi ile Savas
Ligi (=ILAE) olciitlerine gore basit parsiyel, kompleks parsiyel ve/veya sekonder
jeneralize tipte ndbet tanis1 konan epilepsi grubundaki hastalar depresyon ektanisi
olanlar ve olmayanlar olmak tizere iki gruba ayrildi. Her bir gruba (TLE, depresyon
ve saghkli goniillii) Noroloji klinigi EEG odasinda ilgili hekim ve teknisyen
tarafindan kantitatif EEG ¢ekimi ve analizleri (Brain Mapping) yapildiktan sonra
aragtirmaci psikiyatrist tarafindan Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
(HAM-D) (Ek4), Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi (HAM-A) (EkS5)
uygulandi. Hastalarin kendileri Beck Umutsuzluk Olgegi (BUO) (Ek6), Ozkiyim
Diisiincesi Olgegini (IDU) (Ek7), Ozkiyim Davrams Olgegi (IDAO) (EkS)

tamamlandi. Ayr bir oturumda ilgili psikolog tarafindan biligsel testler [Eriskin zeka
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testi (WAIS-R) , Say1 Dizileri Ogrenme Testi (SDOT), Wisconsin kart esleme testi
(WKET), Sozel bellek siiregleri testi (SBST)] psikoloji uygulama odasinda uygulandi

ve degerlendirildi.

Arastirmada kullanilacak olan noropsikolojik test ve psikiyatrik degerlendirme
olgekleri ile KEEG ¢ekim ve analiz isleminin giderleri Pamukkale Universitesi

Bilimsel Aragtirma Projesinden (BAP) maddi destek alinarak karsilanmustir.

SCID-1:

SCID-I, Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan 1997 yilinda majér DSM-IV
Eksen I bozukluklar1 i¢in gelistirilmis yapilandirilmis bir klinik goriisme 6lcegidir.
Toplam 38 farkli DSM-IV Eksen I bozuklugunu tani 6lgiitleri ile ve 10 ayr1 Eksen I
bozuklugunu tan1 Olgiitleri olmadan arastirmaktadir. SCID-I diger bircok
yapilandirilmis goriismenin tersine klinik tan1 konmak {lizere yapilan goriisme temel
alinarak hazirlanmistir. Eksen I tanmist i¢in, yasam boyu ve son bir ay iginde
belirtilerin varligin1 ya da yoklugunu saptar (57). Tiirk¢e’ye uyarlama ve giivenirlik

calismasi Corapgioglu ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (58).

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi:

Hamilton tarafindan depresif hastalarda belirtilerin diizeyini ve siddet
degisimini 6lgmek amaci ile gelistirilmistir. Goriismecinin uyguladig1 bir 6lgektir,
klinik tan1 koydurmaz (59,60). Toplam 17 madde 0-4 arasinda puanlanir. Tim
maddelerin puanlar toplanarak toplam puan elde edilir. En yiiksek 53 puan alinir.
Tirkge gecerlilik ve giivenirlik c¢alismasi Akdemir ve arkadaslar1 tarafindan

yapilmistir (61).

Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi:

Hamilton tarafindan hastalarda anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini
belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla hazirlanmistir. Hem ruhsal hem
bedensel belirtileri sorgulayan 14 maddeden olusur. Olgekte maddelerin varlig1 ve
siddeti goriismeci tarafindan degerlendirilir (62). Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik

calismas1 Yazic1 ve arkadaslar1 (1998) tarafindan yapilmistir (63).

Beck Umutsuzluk Olcegi:
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Beck tarafindan bireyin gelecege yonelik karamsarlik derecesini belirlemek
amaciyla hazirlanmistir (64). Sorulara dogru-yanlis seklinde cevap verilmekte ve
negatif beklentileri yansitmaktadir. Verilen anahtar ile uyum saglayan her cevap 1
puan olmakta uyum saglamayan cevaplar ise puan almamaktadir. Elde edilen toplam
puan "umutsuzluk" puani olarak kabul edilmektedir. Olgegin puan araligi 0-20
arasindadir. Olgegi olusturan sorular duygusal, motivasyonel ve bilissel boyutlar:
kapsamaktadir. Olgek “Gelecek ile Ilgili Duygular", "Motivasyon Kayb1", "Gelecek
ile Ilgili Beklentiler" olmak iizere ii¢ faktdrden olusmaktadir. Tiirkiye’de gecerlilik

ve giivenirlik calismasi yapilmustir (65).

Intihar Davramsi (")l(;egi:
1981 yilinda Linehan ve Nielsen tarafindan gelistirilen 6lgek dort maddeden

olusmaktadir.

1. Madde: intihar plan ve girisimi ge¢mise ait intihar oykiisii ile ilgili olup 6

secenekten olusmustur. Likert usulii O ile 5 puan arasinda puanlanir.

2. Madde: Intihar diisiincesi ile ilgili olup 5 secenek bulunmaktadir. 0-4 arasi

Likert usulii puanlanir.

3. Madde: Intihar tehdidi ile ilgili olup hayir 0 evet 1 olarak puanlanan iki

secenekten olusur.

4. Madde: Intiharm tekrar olasithgim1 degerlendiren bes secenekten

olugmaktadir ve Likert usulii 0-4 arasinda puanlanir (66).

Puan aralig1 0-14 arasinda olup alinan yiiksek puanlar ciddi intihar davranisi
oldugunu belirtmektedir. Intihar davranisi dlgeginin depresyon, {imitsizlik, intihar
niyeti ve intihar diisiincesi ile anlaml iliskisi oldugu ongoriilmektedir. Tiirkgeye

gecerlilik ve giivenirlik ¢alismas1 Bayam ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (67).

Intihar Diisiincesi Olcegi:
Linehan ve Nielsen tarafindan gelistirilmistir. Sorulara dogru yanhs seklinde

cevap verilerek bireyin kendisinin doldurdugu bir 8lgektir. Olgegin puan araligi 0-17

arasindadir. Alinan yiiksek puanlar intihar diisiincelerinin varligina isaret etmektedir
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(66). Tiirkge’ye gecerlilik ve gilivenirligi Dilbaz ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir
(68).

Noropsikolojik testler:

Beyinde olusan bozukluklarla, zihinsel ve davranigsal olaylarin iliskilerinin
ortaya konmasini iceren faaliyetler biitlinline noropsikolojik degerlendirme denir.
Noropsikolojik degerlendirmede etkilenen beyin bdlgesinin zihinsel degisiklikle olan
iliskisine duyarl psikometrik araclar olan noropsikolojik testler kullanilir. Bu 6lgme
araglart yoluyla zihinsel bozukluklar nesnel puanlarla tanimlanabilir ve etkilenen

beyin bolgeleri, hasarin tiirii konusunda fikir edinilebilir (69).

Wisconsin kart esleme testi:

Berg tarfindan 1948 yilinda gelistirilmis, 1981 ve 1993 yillarinda Heaton ve
arkadaglar1 tarafindan degisiklikler yapilarak testin el kitab1 hazirlanmistir. Test, dort
adet uyarici kart ve 64 adet tepki kartini iceren iki kart destesi ile uygulanir. Kartlarin
her birinde degisik renk ve sayida sekiller bulunur. Kullanilan sekiller arti, daire,
yildiz ve tiggen; sekillerin sayis1 bir, iki, li¢ ve dort; sekillerin renkleri ise kirmizi,
yesil, mavi ve saridir. Wisconsin kart esleme testinde denekten istenen, destedeki her
bir tepki kartin1 dogru oldugunu diislindiigii uyarict kart ile eslemesidir. Dogru
esleme kategorisi renk, sekil, say1 olarak siralanir, denek ayni anda art arda 10 defa
dogru esleme yaptiginda bir sonraki kategoriye gecilir. Her tepkiden sonra denege
tepkisinin dogru veya yanlis oldugu bildirilir, ancak dogru esleme kategorisinin ne
oldugu konusunda bilgi verilmez. Denek alt1 kategorinin tiimiinii tamamladiginda
veya her iki destedeki kartlarin tiimiinii kullandiginda teste son verilir (69,70). Test
soyut irdeleme, kavram olusturma, kavramsal irdeleme, 6zellik belirleme, ¢alisma
bellegi, yonetici islevler ve dikkat ile iliskilendirilmistir fakat 6l¢tiigii temel 6zellik

perseverasyon egilimidir (71).
Wisconsin kart esleme testi degerlendirmesinde ¢esitli puanlar hesaplanir:

I-Toplam yanlis sayisi: Dogru eslemenin yapilamadigi kartlarin toplam

sayisidir.

2-Toplam dogru sayisi: Dogru eslemenin yapildigi kartlarin toplam sayisidir.
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3-Tamamlanan kategori sayisi: Art arda on defa dogru tepkilerin verilmis

oldugu kategorilerin toplam sayisidir.

4-Perseveratif tepki sayist: Ardisik on dogru tepkiden sonra da, bir onceki
kategori i¢in dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir

perseverasyon ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplam sayisidir.

5-Perseveratif hata sayisi: Perseveratif olan tepkilerden aynm1 zamanda yanlis

olanlarin sayisidir.

6-Perseveratif olmayan hata sayisi: Toplam hata sayisindan perseveratif hata

sayisinin ¢ikarilmasi ile elde edilir.

7-Perseveratif hata yiizdesi: Toplam perseveratif hata sayisinin testteki toplam

tepki sayisina boliiniip yiizle ¢arpilmasi ile elde edilir.

8-Ik kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayist: ilk kategoriye iliskin

tepkilerin toplamidir.

9-Kavramsal diizey tepki sayisi: En az ii¢ tanesi birbirini izleyen dogru

tepkilerin toplamudir.

10-Kavramsal diizey tepki yiizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam

cevap sayisina boliinerek, yiizle ¢arpilmasi ile elde edilir (69).

Sozel Bellek Siirecleri Testi:

Oktem tarafindan gelistirilen testte, onbes kelimeden olusan bir liste, saniyede
bir kelime hizinda denege okunur. Okuma bittiginde kelimelerin sirasina bakmadan,
aklinda kalan kelimeleri sdyleyecegi kendisine bildirilir. Ayn1 deneme on defa
tekrarlanir. Bu O6grenme denemesi iki sekilde sonlanabilir. Ya onuncu tekrara
gelmeden Once denek kelimelerin hepsini sdylemeyi basarir. Bu durumda teste son
verilir. Ya da onuncu tekrarda denegin ka¢ kelime hatirladigina bakilmaksizin deney
bitirilir. Kirk dakika sonra geciktirilmis kendiliginden hatirlama denemesine gegilir.
Denekten az oOnce Ogrendigi kelimeleri hatirlamasi istenir. Eger denek onbes
kelimenin tlimiinii hatirlayarak sdyleyememisse bunun ardindan taniyarak hatirlatma
denemesi yapilir. Kendisine bu onbes kelimenin her bir kelimeye anlamsal olarak

yakin olan ve sessel olarak benzeyen baska kelimelerin arasina karistirildig: bir liste
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verilir. Bu kelimeler arasindan az once 6grenmis oldugu kelimeleri taniyip isaret

etmesi istenir. Bu testle su degiskenlere bakilabilir:

Anlik bellek: Ik defa kelime listesi okundugunda kisinin tekrarlayabildigi

kelime sayisidir.

Toplam &grenme puani (OP): Denegin on deneme boyunca sdyledigi dogru
kelimelerin toplamidir. Bu hesaplanirken denek on denemeden once kelimelerin

hepsini tekrarlayabilmigse sonraki denemelere 15 puan verilir.

En yiiksek &grenme puani (EYOP): On deneme icinde hastalarm en fazla

kelime sdyleyebildigi denemedeki kelime sayisidir.

Agirlikli 6grenme puani: Denegin yalnizca 10 deneme boyunca verdigi dogru
cevap sayist goz Oniinde bulunmakla kalinmaz, denegin kaginci denemede kag
kelime sOyledigi kagincit denemede kritere ulastig1 gibi basar1 gostergeleri de hesaba

katilir ve bdylece 6grenme basarist daha iyi yansitilabilir.

Madde hatirlamada tutarsizlik: Bir kelime bir defa sOylendikten sonraki

denemelerde hatirlanmamasi tutarsizliktir.

Uzun siireli bellek kendiliginden hatirlama (USBKH): Kelimeler on defa
tekrarlandiktan veya 15 kelimenin tamami hatirlandiktan kirk dakika sonra denegin

hatirlayabildigi kelime sayisidir.

Uzun stireli bellek kelime tanima: Kelimeler on defa tekrarlandiktan, ve kirk
dakika beklendikten sonra bu onbes kelimenin her biri, anlamsal olarak yakin olan
ve sessel olarak benzeyen bagka kelimelerin arasina karigtirilip denege verdiginde

tanidig1 kelime sayisidir (72).

Say1 Dizisi Ogrenme Testi:

Zangwill tarafindan gelistirilmistir; bu test klinik noropsikoloji literatiiriinde
kisa-siireli bellek ve 6zellikle 6grenme yetenegini degerlendirmede kullanilmaktadir.
SDOT'iin Tiirk kiiltiirine standardizasyon ¢alismalar1 Karakas ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir. Bu kapsamda yapilan gecerlik c¢alismalari, s6z konusu
noropsikolojik testin Tiirk formunun da genelde 6grenme yetenegi ile ilgili oldugunu

gostermistir (69).
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EEG ve Kantitatif EEG:

EEG kayitlari, PUTF Noéroloji AD Polikliniginde Medelec (Teka-Wickers
Medical) firmas tarafindan gelistirilen Profile Mode Digital EEG (United Kingdom)
cihazi, kullanilarak gerceklestirildi. NicoletOne Neeg programi ile v5.30.2.1183

versiyonu kullanildi.

EEG c¢ekimleri yar1 karanlik bir odada, uyanik, Evre I ve Evre II uyku, fotik
uyar1 ve hiperventilasyon durumlarinda gergeklestirildi. Uluslararasi 10-20 sistemine
gore 21 kayit elektrotu (FZ, CZ, PZ, Al, A2, Fpl, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3,
P4, T3, T4, TS5, T6, O1, O2) ile referans ve toprak elektrot kullanilarak kayit yapildi.
Glmis klorid elektrotlar iletken pasta araciligi ile tespit edildi. Bu noktalardaki
elektriksel aktivite, ipsilateral kulak memesi elektrotlart (A1-A2) referans alinarak
kaydedildi. Fpl-Fp2-F3-F4-F7-F8-FZ anterior bolge, Al1-A2-T3-T4-C3-C4-CZ
santral bolge, P3-P4-T5-T6-O1-O1-PZ posterior bolge olarak temsil edildi F7, F8,
T3, T4, TS5, T6 elektrotlarindan alinan kayitlar, temporal bolge olarak temsil edildi
(73).

Kayitlar sirasinda yliksek filtre 70 Hz, algak filtre 0,16 Hz, Notch filtre 50 Hz,
duyarlhilik 70 mikroV/cm, kagit hiz1 30 mm/sn olarak ayarlandi. Kayitlar 6rneklem
hiz1 256 6rnek/sn olan analog-dijital ¢evirici aracilig ile dijital sinyale doniistiiriilerek
harddiske aktarildi. Bilgisayar ortaminda depolanan kayitlar, kompakt disklere
aktarilarak saklandi. Normal averaj montaja doniistiiriilen kayitlar monitérden gozle
incelendi. Artefakttan en az etkilenen, zemin ritmini en iyi temsil eden 10 saniyelik

boliimlere frekans analizi uygulandi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Her gruptaki denek sayilar esit olmadigi ve bazi degiskenlerin dagilimi1 normal
dagilima uymadigi i¢in nonparametrik istatistiksel yontemler kullanilarak istatistiksel
degerlendirmeler yapildi. Tiim tani1 gruplarinin biligsel islev test performansi ve
KEEG acisindan farklilik gosterip gostermedigi Kruskal Wallis Varyans Analizi ile
arastirildi.  Istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunan puanlarin  hangi
grup/gruplardan kaynaklandigi, gruplar arasinda ikili karsilagtirmalar Mann

Whitney-U testi yapilarak incelendi. Gruplar arasinda cinsiyet, medeni durum gibi
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kategorik degiskenler agisindan farklilk olup olmadigi yx” (Ki Kare) testi ile
arastirildi. Bilissel islev testlerinin ve klinik 6l¢eklerin KEEG verileri ile korelasyon

gosterip gostermedigi Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
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BULGULAR

Genel degerlendirme:

Caligsma; yas ortalamasi 32,00 (£10,91) olan 18-59 yaslar1 arasinda, 50 (%71,4)
kadin, 20 (%28,6) erkek, toplam 70 kiside yapilmistir. TLE grubunda 42 kisiyle
goriistilmis, 12 kisi calisma Olgiitlerini karsilamadig i¢in (¢alismaya katilmay1 kabul
etmeme, yas sinirina uymama, epilepsi cerrahisi ge¢irmis olma, beyin tiimori, kafa
travmasi gibi organik nedenler, mental retardasyon ve psikotik bozukluk ektanilar
varligil) ¢alisma dis1 birakilmistir. Depresyon grubunda 3 kisi ¢alismaya katilmay1
kabul etmedi.

Gruplarin dagilima:

TLE grubu 30, depresyon grubu 25 hasta ve kontrol grubu 15 saglikli kisiden
olugsmustur. TLE grubunda, SCID I goriismesi ile 14 (%46,66) epilepsi hastasina
major depresif bozukluk tanis1 konmustur, 16 hastada (%53,33) depresyon
saptanmamustir. DOrt grup arasinda yas, 6grenim, el dominansi, cinsiyet agisindan
istatistiksel anlamlilig1 olan bir fark (p>0.05) bulunmamistir. Medeni durum ve
calisma diizeni agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Evli olma ve diizenli
bir iste ¢aligma durumu depresyon ektanili epilepsi grubunda diger {i¢ gruba gore

belirgin olarak diisiiktii (p<0,05).

Cinsiyet:

TLE hastalariin 20’si kadin (% 66,7), 10’u erkek (%33,3), depresyon
hastalarinin 21’1 kadin (%384,0), 4’1 erkekti (%16,0). Kontrol grubunda ise 9 kadin
(%60), 6 erkek (%40) bulunuyordu (Tablo 1).

Yas:
TLE grubunun yas ortalamast 31,43(%)13,12, depresyon grubunun yas

ortalamast 31,40(£)9,46 ve kontrol grubunun yas ortalamasi ise 34,13(£)8,39
bulundu (Tablo 1).

Medeni durum:

28



Evlilik oraninin en diisiik oldugu grup epilepsi grubuydu, [11 kisi (%36,7)]
diger gruplarda oranlar giderek yiikseldi. [depresyon gurubunda 16 kisi (%64,0),
kontrol grubunda ise 11 kisi (%73,3)] (Tablo 1).

Ogrenim:
Tim gruplarda ilkdgretim mezunu olanlar daha fazlaydi. Oranlar TLE
grubunda %56,3+28,6, depresyon grubunda %44,0, kontrol grubunda %46,7 olarak

saptandi. Lise ve yliksek 6grenim mezunlarinda oranlar da tiim gruplarda birbirine

yakin diizeydeydi (Tablo 1).

Tablo-1:Calismaya katilan vakalarin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilastirilmast

TLE+

Sosyodemografik TLE Depresyon | Depresyon | Kontrol p Test

veri (n: 16) (n: 14) (n:25) (n:15)

YAS 36,00(x) | 26,21(x) 31,40(%) 34,13(x) | p>0,05 | x2#+=5,5
15,50 7,19 9,46 8,39

CINSIYET

Kadin 10(%62,5) | 10(%71,4) | 21(%84,0) | 9 (%60,0) | p>0,05 | ¥2*=3,52

Erkek 6(%37,5) | 4(%28,6) | 4(%16,0) | 6(%40,0)

MEDENI DURUM

Evli 8(%50,0) | 3(%21,4) | 16(%64,0) | 11(%73,3) | p<0,05 | x2%=9,35

Bekar 8(%50,0) | 5(%78,6) | 9(%36,0) | 4(%26,7)

OGRENIM DURUMU

IIkégretim 9(%56,3) | 4(%28,6) | 11(%44,0) | 7 (%46,7) | p>0,05 | y2*=7,43

Lise 2(%12,5) | 8(%57,1) | 7(%28,0) | 4(%26,7)

Yiiksekog. 5 (%31,2) | 2(%14,3) | 7(%28,0) | 4(%26,7)

CALISMA

DURUMU

Calisiyor 5(%31,2) | 7(%50,0) | 10(%40,0) | 12(%80,0) | p<0,05 | x2*=8.6

Calhismiyor 11(%68,8) | 7(%50,0) 15(%60,0) | 3(%20,0)

*: Ki Kare testi

**: Kruskal Wallis Varyans analizi
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Cahisma durumu:

Diizenli bir iste ¢aligma durumu agindan gruplara bakildiginda; tiim TLE
grubunda 12 kisi (%40) calisiyor, 18 kisi (%60) ise calismiyordu. Depresyon
grubunda 10 kisi (%40) c¢alisiyor, 15 kisi (%60) calismiyordu. Kontrol grubunda ise
12 kisi (%80) calisiyor, 3 kisi (%20) ¢alismiyordu (Tablo 1). Kontrol ve depresyon
grubunda hastalik nedeniyle isten ayrilma oykiisti hi¢ yoktu. TLE grubunda epilepsi
nedeniyle isten ayrilma Oykiisii; depresyon ektanili olanlar arasinda %42,9 (s: 6),
ektani olmayanlar arasinda %18,8 (s:3) olarak tespit edildi. Tan1 gruplarinin tiim

sosyodemografik verilerine gore karsilastiriimasi Tablo-1’de gdsterilmistir.

El dominansi:
TLE grubunda 25 kisi sag, 5 kisi sol elini, depresyon grubunda 23 kisi sag, 2

kisi sol elini, kontrol grubunda ise 13 kisi sag, 2 kisi sol elini kullaniyordu.

Epilepsiye iliskin klinik 6zellikler:

Baslangi¢ yasi: Tim TLE grubunda epilepsi baslangic yasi ortalamasi
19,96(£)11,64 idi. Depresyon ektanisi olan TLE grubunda 23,6(%+)(13,7) iken
depresyon ektanisi olmayan TLE grubunda 15,71(%)(7,02) olarak bulundu. Epilepsi
baslangi¢ yasi agisindan depresyon ektanisi olanlar daha ge¢ yasta baglamis olmasina

karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Hastalik siiresi: Hastalarin kag¢ yildir epilepsi tanisi aldiklarina bakildiginda
tiim TLE grubunda 11,50(£)(11,25) yildir, depresyon ektanisi olan epilepsi grubunda
12,12(x)(11,06) yildir, depresyon ektanist olmayan TLE grubunda 10,78(%)(11,83)
yildir epilepsi hastasi olduklar1 bulundu. Depresyon ektanisi olan ve olmayan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Epilepsi takibi: TLE grubunda depresyon ektanili olmayanlarin, ektanisi
olanlara gore daha sik poliklinik basvurusunda bulunduklari ve diizenli takip
edildikleri belirlendi. Bagvuru siklig1 agisindan TLE grubunda ve depresyon ektanili
TLE grubunda sirasiyla 3kisi (%18,8) ve 5 kisi (%35,7) yilda ikiden az, 6 kisi
(%37,5) ve 6 kisi (%42,9) yilda 3-6 arasi, 7 kisi (%43,8) ve 3 kisinin (%21,4) yilda

6’dan fazla epilepsi poliklinigine basvurdugu 6grenildi. Diizenli takip agisindan ayni
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sekilde TLE grubunda 15 kisi (%93,8), depresyon ektanilt TLE grubunda ise 9 kisi
(%64,3) diizenli takip ediliyordu. Takip agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark vardi (p<0,05). Epilepsi agisindan 10 hasta ikili, 2 hasta iiclii ilag
tedavisi alirken, 18 hasta tek ilacla (valproat, topiramat, lamotrijin, karbamazepin,

fenitoin) tedavi ediliyordu.

Nobet ozellikleri:

Nobet tipi: Depresyon ektanisi olmayanlar arasinda 14 kiside (%87,5) KPN, 2
kiside (%12,5) KPN+JTK tipi ndbet olarak kaydedilmisti, depresyon ektanili olanlar
arasinda 8 kisi (%57,1) KPN, 1 kisi (%7,1) JTK, 5 kisi (%3,57) KPN+JTK tipi ndbet
kaydina sahipti.

Nobet kontrolii: TLE grubunda 12 kisi (%70,6), depresyon ektanilt TLE
grubunda ise 5 kisi (%29,4) uygulanan tedavi ile ndbet kontroliiniin iyiye gittigini

belirtti. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05).

Aura: TLE grubunda aura tanimlayan 9 kisinin (%56,3) 3’linde (%33,3) korku,
aglama gibi duygulanim belirtisi tanimlanirken, depresyon ektanili 7 (%43,8) aurali

hastanin 4’1 (%57,1) duygulanim belirtisi tanimladi.

Son nobet gecirme tarihi: Depresyonu olmayan 3 TLE hastasinin (%18,2),

Nobet sikligi: Depresyonu olmayan TLE grubunda, sirasiyla gilinasirt yada
daha sik nobet Oykiisii yokken, depresyon ektanili TLE grubunda 4 kisi (%28,6)
giinasir1 yada daha sik ndbet geciriyordu. TLE ve depresyon ektanili TLE grubunda
strastyla 11kisi (%68,8) ve 7 kisi (%50,0) haftada birden az, 5 kisi (%31,3) ve 3 kisi
(%21,4) ayda birden az nobet gegiriyordu. Nobet sikligi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamlilik yoktu (p: 0,071). Nobet siklig1 ve poliklinik basvurusu
arasinda yapilan korelasyonda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (r= -0,207, p:

0,273).

Psikiyatrik tam oyKkiisii:
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TLE grubunda 2 kisi (%12,5), depresyon ektanili TLE grubunda ise 4 kisi
(%28,6) epilepsi tanis1 konulmadan dnce bir psikiyatrik tani almisti. Epilepsi tanisi
konulduktan sonra ise TLE grubunda 1 kisi (%6,3), depresyon ektanili TLE
grubunda ise 9 kisi (%64,3) psikiyatrik tan1 aldigi, 3 kisinin de (%21,4) psikiyatri
servisinde yatig yapildig1 6grenildi. Depresyon grubundaki hastalardan 7’si (%28,0)
ve kontrol grubunda ise 3 kisi (%20,0) daha 6nce bir psikiyatrik tani almisti.
Psikiyatrik tan1 ve bagvuru 6zge¢misi agisindan dort grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (p: 0,642).

Aile oykiisii:

Ailede depresyon Oykiisii depresyon grubunda %44,0 (n: 11) ile en fazla,
depresyon ektanili epilepsi grubunda %21,4 (n:3), epilepsi grubunda %18,8 (n:3),
kontrol grubunda %13,3 (n:2) idi (Sekil-1). Depresyon grubunda aile &ykiisii
pozitifligi diger gruplara gore iki katindan fazla olmasina karsin istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (p:0,120).

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 H VAR
40 - HYOK
30 -
20 -

10 -

TLE TLE+DEPR DEPRESYON KONTROL

Sekil -1: Tan1 gruplarina gore ailede depresyon Oykiisii oranlari
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Ozkiyim girisimi:

Depresyon ektanili epilepsi grubunda 6zkiyim girisim orani en yiiksek ve

depresyonsuz gruba gore 5 kat daha fazlaydi (Sekil-2). Depresyon tanisi almamis

epilepsi hastalarindan yalnizca bir kadin hasta 6zkiyim girisim Oykiisii (%6,3)

verirken, depresyon ektanili epilepsi hastalarindan 5’1 (%35,7) 6zkiyim Oykiisii

tanimlad1 ve bu hastalarinda tamami kadindi. Depresyon grubunda ise 3 kadin 1

erkek olmak tizere 4 kisi (%16,0) 6zkiyim Oykiisii bildirmistir (Tablo-2). Kontrol

grubunda 6zkiyim girisimi tanimlanmamistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu (p:0,034).

Tablo-2: Ozkiyim girisimi agisindan gruplarin karsilastirilmasi

Ozkiyim girisimi TLE TLE+ Depresyon | Kontrol | p Test
depresyon
Var 1(%6,3) 5(%35,7) | 4(%16,0) 0(%0)
p: 0,034 | x2*=8,654
Yok 15(%93,8) | 9(%64,3) | 21(%84,0) | 15(%100)
*Kruskal Wallis Varyans Analizi
120 -
100 -
80 -
60 - B VAR
YOK
40 -
20 -
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TLE TLE+DEPR. DEPRESYON KONTROL

Sekil-2: Tan1 gruplarina gore 6zkiyim girisim oranlari (yiizde)
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Klinik olc¢ekler:

Klinik o6lgeklerin gruplar arasi toplam sonuglar1 Tablo-3 de gdosterilmistir.

Depresyon ektanili epilepsi ve depresyon grubunda her bir Olgek icin median

degerleri, epilepsi ve kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu.

Depresyon bulunan bu iki grup arasinda puanlar agisindan istatistiksel olarak anlaml

fark yoktu (Tablo-3).

Tablo-3: Klinik 6lcek median degerlerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi

Olgekler | TLE TLE+ Depresyon | Kontrol | p Test*
Depresyon

HAM-D | 5,00 21,00 22,00 1,00 p<0,05 | x2=54,96

HAM-A | 5,00 14,00 15,00 1,00 p<0,05 | x2=53,46

BUO 5,00 10,00 13,00 2,00 p<0,05 | ¥2=29,17

iDAO 0,00 3,00 3,00 0,00 p<0,05 | x2=23,43

iDUO | 4,00 9,00 10,00 1,00 p<0,05 | y2=40,40

*Kruskal Wallis Varyans Analizi

Noropsikolojik testler:

Wisconsin Kart Esleme Testinin tiim alt puanlari agisindan gruplara

bakildiginda dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Say1 dizileri 6grenme testinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

vardi. Gruplar arasi karsilastirmada her ii¢ hasta grubu, kontrol grubuna gére daha

kotii performans gosterdi ve kendi aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 4).

Tablo-4: SDOT alt testlerinin gruplar arasi karsilagtiriimasi

SAYI TLE TLE+ Depresyon | Kontrol | p Test *
DIZILERI Depresyon

Diiz 3 4 5 6 0,017 | x2=10,15
Ters 4 4 4 6 0,027 | x2=9,14
Standart 4 6 6 8 0,067 | y2=7,16
puan

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

34




Uzun stireli bellek degerlendirmelerinde, epilepsi grubu, depresyon ve kontrol
gruplarina gore daha kotii performans gostermistir (p: 0,03). SBST alt testlerinin tani

gruplaria gore sonuglar1 Tablo-5 de gosterilmistir.

Tablo-5: SBST alt testlerinin gruplar aras1 karsilagtirilmasi

SBST TLE TLE+ Depresyon | Kontrol P Test *
Depresyon

Anlik bellek | 5 5 6 6 0,22 2=4,41
EYOP 13 14 15 15 0,06 ¥2=7,39
USBKH 11 12 12 12 0,03 12=8,36
Tamma 4 3 3 3 0,19 ¥2=4,66
Tutarsizhk | 5 4 4 2 0,08 ¥2=6,55
op 101 116 119 120 0,19 ¥2=4,65

*Kruskal Wallis Varyans Analizi

KEEG verileri:

KEEG verileri gruplar arasinda Kruskal Wallis varyans analizi ile karsilagtirma
yapilmis, anlamli sonug elde edilen bantlarda daha sonra gruplar aras1 Mann Whitney
U analizi ile karsilagtirma yapilmistir. Bu sonuglara gore 4 grup arasinda anterior,
santral ve posterior olarak ayrilan bolgeler ve 6zellikle temporal bolge sinyallerini
alan temporal bolgede delta ve teta bantlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (Tablo 6).

Tablo-6: Gruplar arasinda KEEG verilerinin karsilastirilmast (mV?, Ortanca)

KEEG verileri TLE TLE + Depresyon Depresyon | Kontrol | p Test*
Temporal | Delta | 4,91 3,01 2,65 2,46 0,003 | x2=14,16
Teta | 2,63 3,15 2,12 1,55 0,024 | x2=9,40
Anterior | Delta | 5,32 3,40 3,37 2,82 0,015 | y2=10,51
Teta | 2,81 3,07 1,99 1,54 0,034 | x2=8,69
Santral Delta | 4,35 3,76 2,23 2,39 0,028 | x2=9,07
Teta | 2,41 3,84 2,19 1,60 0,044 | x2=8,08
Posterior | Delta | 4,23 3,56 2,60 2,50 0,008 | y2=11,79
Teta | 3,21 6,97 2,74 2,10 0,013 | x2=10,79
Toplam Delta | 4,62 3,40 2,77 2,85 0,014 | x2=10,61
Teta | 2,29 3,99 2,54 1,74 0,026 | x2=9,23

*Kruskal Wallis Varyans analizi
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Delta ve teta bantlar1 arasinda tiim beyin ve ayr1 ayr1 bolgelerde yapilan Mann
Whitney U analizinde depresyon ektanisi olan ve olmayan epilepsi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Aym sekilde depresyon ve

kontrol gruplari arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Depresyon ektanisi olmayan epilepsi grubuyla depresyon ve kontrol
gruplarmin ikili karsilastirmalarinda delta bandinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu (Tablo 7).

Depresyon ektanili epilepsi grubuyla yapilan karsilastirmalarda depresyon
grubuyla santral bdlge ve posterior bolgede delta aktivasyonu daha fazlaydi ve

istatistiksel olarak anlamli fark vardi(Tablo 7).

Tablo-7: Delta bandi ortanca degerlerinin gruplar aras1 karsilastirmasi

Bolge Karsilastirma z* p
grubu
TLE-Depresyon -3,367 0,001
Temporal TLE-Kontrol -2,807 0,005
TLE-Depresyon -2,940 0,003
Anterior TLE-Kontrol -2,688 0,007
TLE-Depresyon -2,619 0,009
Santral TLE-Kontrol -2,016 0,044
Depr+TLE- Depresyon | -2,020 0,043
TLE-Depresyon -2,646 0,008
Posterior TLE-Kontrol -2,253 0,024
Depr+TLE- Depresyon | -2,430 0,015
Depr+TLE- Depresyon | -2,182 0,029
*Mann Whitney U

Depresyon ektanili epilepsi grubunda, teta bandindaki artis kontrol ve

depresyon grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 8).
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Tablo-8: Teta band1 ortanca degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasi

Bolge Karsilastirma grubu | z* p
Depr+TLE-Depresyon | -2,254 0,024
Temporal Depr+TLE-Kontrol -2,619 0,009
Depr+TLE-Depresyon | -2,254 0,024
Anterior Depr+TLE-Kontrol -2,531 0,011
Depr+TLE-Depresyon | -1,932 0,053
Santral Depr+TLE-Kontrol -2,575 0,010
Depr+TLE-Depresyon | -3,191 0,001
Posterior Depr+TLE-Kontrol -2,706 0,007
*Mann Whitney U

Korelasyon analizleri:

I-WKET ile KEEG bant verileri arasindaki karsilastirmada her 4 grup i¢in

santral bolge ve posterior bolgeyi temsil eden bantlarda WKET ile KEEG bant

verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu. Anterior ve temporal

bolgeyi temsil eden bantlarda alfa ve beta ile WKET alt testleri arasinda depresyon

grubunda anlamli korelasyon bulundu (Tablo-9).

Tablo-9: Depresyon grubunda KEEG verileri ile WKET arasindaki korelasyon

KEEG WCST alt testi r* p
Anterior alfa Pers. hata yiizdesi 0,426 0,034
Anterior beta Pers. tepki 0,429 0,032
Pers. hata 0,454 0,023
Kavramsal diizey tepki yiizdesi -0,454 0,023
Temporal alfa Pers. tepki 0,463 0,020
Pers. hata 0,442 0,027
Pers. hata yiizdesi 0,509 0,009
Kavramsal diizey tepki yiizdesi -0,433 0,031
Temporal beta Toplam yanlig sayisi 0,428 0,033
Pers. tepki 0,584 0,002
Pers. hata 0,598 0,002
Pers. hata yiizdesi 0,581 0,002
Pers. olmayan hata 0,468 0,002
Kavramsal diizey tepki yiizdesi -0,492 0,012

*Spearman korelasyon analizi
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2-Say1 dizileri 6grenme testiyle KEEG bant verileri arasinda her 4 grup igin

istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu.

3-SBST alt testlerinde depresyon ektanili epilepsi ve kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu. Epilepsi ve depresyon gruplarinda
temporal, santral, anterior ve posterior bolgeyi temsil eden alfa ve beta bantlar ile
SBST alt testleri ( tutarsizlik ile pozitif yonde, 6grenme puan1 ve USBKH ile negatif

yonde) arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar bulundu (Tablo 10).

Tablo-10: SBST ile KEEG verileri arasinda korelasyon

KEEG GRUP SBST r* p
Temporal alfa | Depresyon Tutarsizlik 0,468 0,01
OP -0,419 0,03
Temporal beta | TLE USBKH -0,643 0,01
Depresyon Tutarsizlik 0,427 0,03
OpP -0,441 0,02
Anterior alfa Depresyon Tutarsizlik 0,447 0,01
OP -0,409 0,04
Anterior beta TLE USBKH -0,679 0,005
Depresyon [0)3 -0,444 0,02
Santral alfa TLE USBKH -0,622 0,01
Depresyon Tutarsizlik 0,415 0,03
OP -0,422 0,03
Santral beta TLE USBKH -0,712 0,003
Depresyon Tutarsizlik 0,406 0,04
Posterior alfa Depresyon Tutarsizlik 0,471 0,01
(0)y -0,403 0,04
Posterior beta TLE USBKH -0,528 0,04
Depresyon OP -0,461 0,02

*Spearman korelasyon analizi

4- Anksiyete, depresyon ve Ozkiyim riskini degerlendiren klinik olcekler ile
KEEG bant verileri arasinda her 4 grup igin istatistiksel olarak anlamli korelasyon

bulunmadi.
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5- Hastalarin yaglar ile anksiyete, depresyon puanlari ve 6zkiyim riskini

degerlendiren klinik 6lgekler arasinda hi¢bir grupta anlamli korelasyon yoktu.

6- Anksiyete ve depresyon puanlari ile biligsel iglev testleri arasinda yapilan
korelasyon analizinde her dort grup iginde say1 dizileri ve bellek testlerinde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon yoktu. WKET de ise yalmzca depresyon
ektanili TLE grubunda HAM-D puani ile WKET perseveratif hata yiizdesi arasinda
iyl derecede ( r= 0,638 ve p: 0,019) pozitif korelasyon bulundu. Diger {i¢ grupta

korelasyon yoktu.

7- Ozkiyim riskini degerlendiren klinik 6lgekler ve bilissel islevi degerlendiren
testler arasinda yapilan korelasyon analizinde depresyon grubunda Ozkiyim
Davranis1 Olgegi ile WKET alt testleri arasinda anlamli korelasyonlar bulundu.
Ozkiyim davrams1 dlgegi ile WKET toplam dogru sayist (= - 0,509, p: 0,009),
WKET tamamlanan kategori sayisi (r= - 0,545, p: 0,005), kavramsal diizey tepki
sayist (r= -0,581, p: 0,002) ve kavramsal diizey tepki yiizdesi (r= -0,454, p: 0,023)
arasinda orta derecede negatif, toplam yanlis sayis1 (r= 0,501, p:0,011), perseveratif
tepki sayis1 (= 0,421, p.0,036), perseveratif hata sayis1 (= 0,447, p: 0,045) ve
yilizdesi (r= 0,412, p.0,041) arasinda orta ve zayif derecede pozitif korelasyonlar

bulundu.
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TARTISMA

Bu calismada temporal lob epilepsi tanili hastalarda depresyon ektanisi
aragtirilarak, estaninin bu hastalarin klinik, ndropsikolojik ozelliklerine olan olas1
etkileri degerlendirilmis, ayn1 zamanda gruplar arasindaki KEEG degerleri farklilig
aragtirtlmistir. Caligmanin 6nemli bir 0Ozelligi bildigimiz kadariyla literatiirde
temporal lob epilepsisinde depresyon ektanisi ve biligsel islevleri KEEG degerleri ile
birlikte interiktal donemde degerlendiren tek c¢alisma olmasidir. Bu g¢alismada
hastalarin yapilandirilmis psikiyatrik goriisme ile degerlendirilmis olmasi da

Onemlidir.

Calisma grubunun sosyodemografik verileri incelendiginde yas, cinsiyet,
ogrenim durumu acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: goriildii. Ayrica
calismamizda hastalarin yasi ile anksiyete ve depresyon puanlari arasinda anlamli bir

korelasyon bulunmadi.

Literatiirde epileptik olmayan yetiskinlerde depresyon ve anksiyete
bozukluklarinin kadinlarda daha sik goriildiigii belirtilmesine karsin (74), epilepsi
hastalarinda yapilan caligsmalarda anksiyete ve depresyon dagiliminin cinsiyetler
arasinda fark gostermedigi bulunmustur (75). Bazi yaymlarda ise epilepside
depresyonun erkek hastalarda daha fazla ortaya ciktigi bildirilmistir (76,77). Bu
sonuglar epilepsinin, anksiyete bozukluklar1 ve depresyonun cinsiyetler arasi
dagilimimi degistirdigini ve ruhsal bozukluklar agisindan erkekleri daha fazla mi
etkiledigi sorusuna ilgiyi arttirmaktadir. Calismamizda da depresyon ektanisi olan
epilepsi grubunda erkek hasta orani (%28,6) depresyon grubuna (% 16,0) gore
fazlaydi. Onceki ¢alismalarda depresyon i¢in normal populasyonda kadin olma daha
riskli bulunurken, bu caligma sonuglar1 epilepsiye eslik eden depresyon i¢in erkek

olmanin risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir.

Epilepsiye eslik eden psikiyatrik bozukluklara ¢ogunlukla tan1 konmadigi,
tedavi edilmedikleri ve bunun yarattigi olumsuz sonuglar birgok ¢alismada ortaya
konmustur. Posta ile yapilan bir arastirmada 775 epilepsi, 395 astim, 362 saglikli
bireyden olusan kontrol grubuna anket yapilmis ve depresyon kadin cinsiyeti, geng

yas, diisiik gelir diizeyi, diisiik yasam kalitesi skorlar1 , daha fazla yetmezlik, daha
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fazla sosyal zorluklar, daha fazla ilag yan etkisi, ¢alisma giiniinde azalma ve
igsizlikle iliskili oldugu bulunmustur (78). Bizim ¢alismamizda, depresyon ve kontrol
grubundaki bireylerden hi¢ biri herhangi bir hastalik nedeniyle isten ayrilmak
zorunda kalmadigini belirtirken TLE grubunda 9%18,8, depresyon ektanili TLE
grubunda ise %42,9 oraninda kisi epilepsi nedeniyle isten ayrilmak zorunda kaldigini
belirtmistir. Her ne kadar kendileri epilepsi nedeniyle isten ayrildiklarini ifade etseler
de oranlar epilepsiye eklenen depresyonun islev yitimi riskini arttirdigina isaret
etmektedir. Caligma grubumuzda depresyon ektanisi olan epilepsi grubunda evli
olma oram1 da depresyonsuz gruba gore anlaml diizeyde diisiiktii. Islevsellikle ilgili
bu sonuglar, epilepsiye eklenmis depresyonun o bireylerde depresyonu olmayan
epilepsi hastalar1 ve yalniz depresyonu olan hastalara gére daha fazla etkilenecekleri

varsayimimizi gecerli kilmistir.

Bu ¢alismanin verileri, olus nedeni bilinmese de depresyon eklenmesinin is
etkinligini bozdugu, evlilikle ilgili degisiklik (evlenmeme gibi) yaptigi, tedaviye

uyumu bozdugunu gostermektedir .

Epileptik hastalarin yiiksek issizlik oranlariyla ilgili olarak literatiirde ndbet
siklig1, nobet baslangi¢ yasi, epilepsi hastalarinin diisiik 6zgilivenleri, problem ¢6zme
becerilerindeki yetersizlikleri, sosyal ayrimcilik, igverenlerin tutumlari ve epilepsi ile
ilgili bilgisizlikleri (epileptiklerle ¢alisma tecriibelerinin olmamasi, kendi isleri igin
epileptikleri uygun bulmamalari, epilepsiye bagh is kazalarindan kaygi duymalar)
olarak belirtilmektedir (79,80). Bu calismadaki depresyon ektanili TLE hasta
grubunda tedaviye uyum sorunlar1 ve daha sik ndbet gegirme verileri, bozulmus is

etkinligiyle iligkili olabilir.

Calismamizda egitim durumu acisindan gruplar arasinda bir fark olmadigi
goriinmektedir. Bu sonug; epilepsinin 6grenme lizerine olumsuz etkisi oldugu,
hastaligin baglangic yast ve hastaligin siiresinin egitim iizerine olumsuz etkisi,
kisilerin egitim siirecini ve psikososyal yasamlarini olumsuz etkiledigi yoniindeki
pek cok calisma ile uyumsuzdur (81,82). Bulgularimiz epileptik grupta depresyon ve
anksiyete bozuklugu varlig ile egitim durumu arasinda bir iliski olmadigini belirten

calismalarla uyumludur (42,47).
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Depresyonun epilepsiye en sik eslik eden psikiyatrik ektan1 oldugunu bildiren
calismalar bulunmaktadir. Wiegartz ve arkadaslarimin yaptigi bir calismada %43
hastanin major depresyon tanisi aldigr ve yasam boyu bunlarin %38’inin bir kez
tedavi i¢in psikiyatri bagvurusu yaptigi, %68’inin tedavi edilmemis mindr depresyon
olgusu oldugu bildirilmistir (33,47). Bizim c¢alismamizda goriigilen 30 TLE
hastasinin 14 tanesine (%46,6) DSM-IV dlgiitlerine gére major depresyon tanisi

konulmustur.

Hastalarin ¢ok biiylik kismina anksiyete bozuklugunun eslik ettigini bildiren
arastirmacilar anksiyete bozuklugunun yasam kalitesini olumsuz etkiledigi ve
O0zkiyim riskini arttirdigini, bu nedenle epilepside duygudurum bozukluklarinin
degerlendirmesine mutlaka anksiyete bozukluklarinin degerlendirmesinin de gerekli
oldugunu vurgulamiglardir (83-85). Calismamizda, Hamilton anksiyete Olgegi ile
anksiyete puanlari, depresyon ektanili epilepsi ve depresif bozukluk gruplarinda,

kontrol ve epilepsi gruplarina gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Eslik eden depresyon oranlari bu kadar yiiksekken ndrologlarin %80’inin
psikiyatrik  bir ektaniyr arastirmadigi rapor edilmistir. Bunun nedenleri
incelendiginde depresyonun ndbetle gegen bir hayat i¢in normal bir reaksiyon oldugu
goriisii, atipik Ozellikler gosterdiginden taninamayisi, hastalarin bu halde yasamaya
alisip ve otimik duygudurumun nasil birsey olabilecegini sorgulamayisi, hasta
yakinlarinin eslik eden depresyon belirtilerini epilepsinin bir pargasi zannediyor
olmalar1 ve psikiyatrist olmayan hekimlerin depresyon yonetimini bilmedikleri i¢in
depresyon semptomlarini sorgulamaktan kaginmalari seklinde siralanmistir (86-88).
Toplum tabanli bir kontrol ¢alismasinda daha onceden depresyon gegirenlerde 4-7
kat, 6zkiyim girisimi 0ykiisii olanlarda 5 kat daha fazla epilepsi gelistigi bildirilmistir
(36,89). Calismamizda daha Onceki basvurularda tanilarin ne oldugu net olarak
bilinmese de bizim hasta grubumuzda bu hastalardan %28,6’sinin epilepsi tanisi
konulmadan 6nce en az bir kere psikiyatri bagvurusu olmus fakat hi¢ birinin diizenli
olarak takip ve tedavisi olmamisti. Epilepsi tanisi aldiktan sonra herhangi bir

nedenle psikiyatriye bagvuru orani %64,3’e yiikseliyordu.
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John J. Barry ve arkadaslar1 2008 yilindaki bir gozden gecirme yazisinda,
yapilan caligmalarin bir¢ogunda hastalarin kendi kendini degerlendirdigi Beck
Depresyon Olgegi kullanildigimi ve odlgegin epilepsideki intermittant 6zellikli
depresyonun degerlendirmesinde yetersiz kaldigi, sadece Olgekle ya da mevcut tani
Olciitlerine gore tan1 konuldugunda bir ¢ok depresif hastanin tedavisinin atlanma
riskinin olabilecegini bildirmislerdir (88). Bizim calismamizda SCID-I goriismesi
yapilarak ve  gorlismecinin  degerlendirdigi HAM-D  6lcegi  verilerek
degerlendirmenin yapilmasi 6nemlidir. Ayrica epilepside depresyonun prevalansini
aragtiran c¢aligmalarin c¢ogunda interiktal, preiktal, postiktal depresyon ayrimi
yapilmadigr bildirilmektedir (88). Calismamizda, hastalarin interiktal donemde
olmas1 ve yalnizca depresyon ektanili hastalarin arastirmaya alinmis olmasi daha

spesifik bir grupla caligma olanagi saglamigtir.

Hastalara uygulanan depresyon ve eslik eden anksiyeteyi 6lgen klinik 6lgekler
acisindan bakildiginda depresyon ektanili olan TLE ve depresyon grubunda dlgek
puanlart kontrol grubu ve depresyonsuz TLE grubuna gore belirgin olarak yiiksek
bulundu. Buna dayanarak her ne kadar epilepside goriilen depresyonun atipik
ozellikler gosterdigi ve uygulanan psikiyatrik 6lgeklerin yetersiz kaldig1 sdylense de
calismamizdan elde edilen sonuglara gore uyguladigimiz klinik 6l¢eklerin ve SCID
degerlendirmesinin epilepsideki depresyonu tanimada etkili tan1 araglari oldugunu

sOyleyebiliriz.

Eilepsiye eslik eden psikiyatrik hastaliklar arasinda aile dykiisii pozitifligi en
cok duygudurum bozukluklarinda ve sol odakli temporal orjinli kompleks parsiyel
nobetlerde goriilmektedir (90). Calismamizda ailede psikiyatrik bir hastalik veya
tedavi Oykiisii sorgulandiginda depresyon ektanisi olan ve olmayan iki grupta benzer
oranlarda aile Oykiisii pozitifligi varken depresif bozukluk grubunda daha yiiksek
oranda aile Oykiisii pozitifligi dikkat c¢ekiyordu. Depresyon grubunda ailesel
yikliligiin fazla olmasi biyolojik yatkinlik oldugunu diistindiirmektedir. Depresyon
ektanili epilepside aile Oykiisii, depresyon ektanisi olmayan epilepsi ile benzer ve
depresyon grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Son iki grup arasinda benzer
tedavi kullaniminin olmasi, KEEG acisindan da fark olmamasi nedeniyle bu hasta

grubunda depresyon gelisiminin biyolojik bir yatkinliktan daha ¢ok sosyal alanda
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yasanan glgcliiklerle basetme giicli, epilepsi sagalttmma uyum gibi nedenlerle
iliskilendirilebilir. Ancak ¢calismamizda DSM 1V oélgiitlerine gore tan1 konulmus olup
etiyolojiye yonelik arastirma yapilmamis olmasi bu konuda yorum yapmay1

giiclestirmektedir.

Nobet siklig1 agisindan TLE grubunda sirasiyla giinasir1 yada daha sik nobet
oykiisti yokken depresyon ektanili TLE grubunda ise 4 kisi (%28,6) gilinasir1 yada
daha sik nobet geciriyordu. En son nobet gegirme tarihine gére TLE grubunda 3 kisi
(%18,2), depresyon ektanili TLE grubunda ise 6 kisi (%42,9) son bir hafta i¢ginde
bir ¢cok calismada depresyonun nobetleri kontrol altindaki epilepsi hastalarinda daha
diisiik oranlarda oldugu konusunda birgok arastirmaci arasinda goriis birligi vardir.
Calismamizda olgu sayist az olmasina ragmen depresyon ektanili epilepsi grubunda
daha sik nobet gecirme Oykiisii ve son ndbet tarihinin yakin olmasi literatiir bilgileri

ile uyumludur (91).

Caligmamizda nobet tipi ile depresyon gelisimi arasinda anlamli bir iligki
bulamadik. Ancak duygulanim belirtili aura, depresyonu olan epilepsi grubunda
olmayanlara gore daha yiiksek orandaydi (sirastyla %57, %33). Caligmaya alinan
olgu sayisinin az olmasi epilepsinin klinik 6zellikleri ve depresyon gelisimi hakkinda

daha ileri yorumlama yapmamizi engellemektedir.

Calismamizda TLE grubunun depresyon ektanili TLE grubuna gore daha sik
poliklinik bagvurusunda bulunduklar1 ve diizenli takip edildikleri ortaya konuldu.
Literatiirde epilepsiye psikiyatrik bir tan1 eslik etmesi durumunda hastalarin daha sik
hastaneye basvurduklar1 belirtilmektedir (92). Farkli olarak iyi kontrol edilmis
epilepsilerde depresyon sikliginin % 3-9, refrakter epilepsilerde ise % 20-55 arasinda
oldugunu bildirmisler (91).

Bizim c¢alismamizin sonuglari, hastalarin diizenli olarak epilepsi poliklinigine
basvurmalari, diizenli epilepsi tedavisi almalarmin, depresyon igin risk
etmenlerinden oldugu bildirilen nobet siklig1 ve tedavi direncini koruyan bir etmen

oldugunu ve psikiyatrik ektan1 olasiligini azalttigini diisiindiirmektedir. Diger yandan
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eklenen depresyon, bireylerin motivasyonunu azaltarak, davranigsal ve biligsel

degisikliklerle birlikte kendi sagaltimlarina uyumlarin1 da olumsuz etkilemis olabilir.

Depresyon skorlarinin yas, ndbet baslangic yasi, epilepsinin siiresi ve son bir
aydaki nobet sayisi gibi epilepsiye iligkin degiskenler arasinda korelasyon olmadigi
bildirilmistir (93). Aym sekilde bu ¢alismada, depresyon ektanisi olan ve olmayan
her iki epilepsi grubunda depresyon ve anksiyete puanlari ile epilepsiye iliskin klinik

ozellikler arasinda korelasyon bulamadik.

Calismamizda 6zkiyim girisimi depresyon ektanili epilepsi grubunda depresif
bozukluk grubu ve depresyonu olmayan epilepsi grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli olarak yiiksekti. Depresyonun eklendigi TLE hastalarindaki 6zkiyimin

yiiksek olmast, ¢alismanin bu konudaki varsayimi destekleyen bir sonugtu.

Gelecekteki oOzkiyim riskini sorgulayan intihar davranigt olgegi puanlari
depresyon ektanili epilepsi ve depresyon grubunda birbirine benzer bulundu ve

sonugclar kontrol ve epilepsi grubuna gore 3 kat daha fazlaydi.

Epilepsi hastalarinin 6zkiyim riski genel popiilasyona gore belirgin olarak
yiiksektir. Bir ¢cok ¢aligmada diger kronik hastaliklara gore epilepside ve 6zellikle de
temporal lob epilepsisinde daha yiiksek 6zkiyim egilimi oldugu bildirilmistir (94-96).
6680 hastanin tibbi kayitlarinin taranarak yapildig1 bir ¢alismada 6zkiyim riskinin
psikiyatrik ektan1 varligi ile arttig1 ve geng¢ yas grubunda fazla oldugu bildirilirken,
onceki raporlardan farkli olarak temporal lob epilepsisi ile bir iliski kurulamamigtir

(97).

Depresyon ektanisinin  epilepside 6zkiyim riskini arttiran en Onemli
etmenlerden biri oldugu bilinmektedir (3). Calismamizda depresyon ektanili TLE
grubunda hem depresyon grubundan hem de TLE gurubundan daha fazla 6zkiyim
girisimi Oykiisii vardi (TLE grubunda %6,3, depresyon olan TLE grubunda %35.7,
depresif bozukluk grubunda %16,0 iken kontrol grubunda hi¢ yoktu). Ozkiyim
riskini aragtirdigimiz Olceklerde intihar davranist Olcegi ile yas arasinda negatif

korelasyon bulduk. Daha gen¢ yas donemindeki hastalarin 6zkiyim riskinin daha
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ylksek ¢ikmasi olumsuz psikososyal faktorlerden daha fazla etkilenme ve hastaliga
alisma/ bas etme becerilerini kazanma siirecinde olmalar ile agiklanabilir. Ozkiyim
riskini yordayan Ol¢eklerden Beck umutsuzluk olcegine gore sirasiyla depresyon,
depresyon ektanilt TLE ve TLE gruplarinda umutsuzluk puanlari1 kontrol grubuna
gore yiiksek bulundu. Yiiziig temporal lob epilepsi hastasiyla yapilan bir ¢aligmada
hastalara uygulanan Beck umutsuzluk 6l¢eginde 9 puan iizerinin 6zkiyim ile iliskili
oldugu belirtilmistir ve Beck umutsuzluk 06lgeginin epilepside 6zkiyim riskini
belirleyen bir tarama araci olarak &nermektedir (98). Bizim calismamizda BUO
ortanca degerleri depresyon ektanili epilepsi grubunda 10 puan ve depresyon
grubunda 13 puan olarak bulundu ve BUO puanlar1 depresyonsuz epilepsi (Spuan)
ve kontrol (2 puan) grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Bu sonuglar gruplarin
O0zkiyim girisimi Oykiisliyle parelellik gosteriyordu. Bu caligmayla epilepsi ve
depresyon hastalarinin degerlendirilmesinde BUO verilmesinin yararli bir yardimci

arac oldugunu soyleyebiliriz.

Kanada’ da yapilan bir ¢aligmada epileptik hastalarda yasam boyu 6zkiyim
diisiincesi prevalansi % 25 iken genel toplumda % 13.3 olarak bulunmustur (50).
Danimarka’da yapilmis olan baska bir ¢alisma da bunu desteklemekte ve 6zkiyim
riskini en c¢ok psikiyatrik komorbiditenin varligt ve olumsuz sosyoekonomik
faktorlerin atrtirdigini belirtmektedir (99). Yine 1970 yilinda Danimarka’da yapilmis
olan bir ¢alismada 2764 epilepsi vakasi arastirilmis ve 164 tanesinde tamamlanmig
0zkiyim girigimi oldugu rapor edilmistir. Epilepsiye depresyon eklenmis kadinlarda
5 kat erkeklerde 2 kat daha fazla 6zkiyim girisimi oldugu baska bir calismada da
bildirilmistir (100,101). Bununla beraber 6zkiyim riski agisindan depresyon kadinlar
icin erkeklere gore daha belirgin bir risk faktoridiir. Caligmamizda kontrol grubu
disinda her 3 grup i¢in 6zkiyim girisimi Oykiisii kadinlarda belirgin olarak yiiksek
bulundu. Bu sonuclara gore, epilepsiye depresyon eklenmesiyle 6zkiyim riskinin

arttig1 ve literatiir bilgileriyle paralel oldugu soylenebilir.
Ozkiyim riski agisindan da hem erkek hem de kadinlarda kognitif yetmezligin

depresyondan daha biiylik bir risk faktorii oldugunu bildiren calismalar vardir

(100,101). Caligmamizda Ozkiyim Davramisi Olgegi ve bilissel islevlerle yapilan
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korelasyonlardaki iliskiye bakilarak depresyon grubunda biligsel islev bozuklugu

artmasinin 6zkiyimi yatkinlagtirdigi sdylenebilir.

Bin epilepsi hastalariyla yapilmis bir ¢alismada hastalarin giinliik yagamlarini
olumsuz etkileyen birinci sira yakinmanin kognitif yakinmalar oldugu rapor
edilmistir. Hastalarin %50 den fazlas1 okul performansi, bellek, konsantrasyon ve
genel saglik durumlarinin nébetlerden olumsuz etkilendigini bildirmislerdir (102).
Epilepsideki depresyonun 6nemli bir yonii biligsel bozulmay1 ne oranda etkiledigidir.
Bir ¢ok calisma epilepsiye eslik eden depresyonun biligsel bozulmay: arttirdigi
yoniinde goriis bildirirken (103-105), tam tersi yonde sonug bildirenler de vardir
(106). Bu celiski depresyonun kendisinin de biligsel bozulmaya yol acabileceginden
cok sasirtic1 degildir. Bellek, dikkat, yiiksek yiiriitiicii iglevler, biligsel ve psikomotor
isleme hizinin genel popiilasyonda depresyonla iliskili oldugu gosterilmistir.
Bunlarin hastalardaki etkisinin ne kadarmin epilepsiden kaynaklandigi ne kadarinin

depresyon etkisiyle olugsmus olabilecegi heniiz bilinmemektedir (107,108).

Temporal lob epilepsisinde yiiriitiicii islevleri arastiran bir ¢aligmada bilateral
hipokampal skleroz, temporal atrofi ve temporal neokortikal lezyonlarin varliginin
WKET performansin1 etkilemedigi belirtilmis, ndbet tipinin WKET performansi
acisindan belirleyici olmadigi bulunmustur (109). Subklinik depresyon ektanilari
olan hastalarla yapilmig bir baska calismada, anksiyete puanlar1 yiiksek olan
hastalarda WKET testinde normal performans bulunmus ve lateralizasyon farki

saptanmamustir (4).

Benzer bir ¢alismada Beck depresyon 6lgegi verilerek belirlenen depresyonun
epilepsi hastalarinin yiiriitiicii islevlerini anlamh diizeyde degistirmedigi sonucuna

varilmistir (110).

Bizim ¢aligmamizda da depresyon grubu ve epilepsi grubu arasinda ve epilepsi
grubu icinde depresyon eklenmesiyle WKET test performansinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir. Depresyon tanisinin yeni olmasi, epilepsi

hastalarinin ¢ogunun 1iyi izleniyor olmasi, direngli-tedaviden yarar gérmeyen hasta
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sayisinin az olmasi ve genel olarak hasta grubu dagilimindaki saymnin az olmasinin

bu sonucu etkilemis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Adda ve arkadaslar tarafindan yapilan yakin tarihli bir calismada da 26 sag ve
24 sol medial temporal sklerozu bulunan vaka ile 26 kisilik kontrol grubu bellek
performanslar1 ve anksiyete ve depresyon puanlari agisindan karsilastirilmis ve sol
odakta daha kotii performans gosterildigi bulunmustur. Depresyon ve anksiyete
puanlar1 kontrole gore her iki grupta yiliksek bulunmustur. Her iki grup adlandirma ve
sOzciik tanimlama gorevlerinde belirgin olarak kotii performans gostermistir. Her iki
grup i¢in bulgulanan bellek bozuklugunun ilag etkisi, epilepsi baslangi¢ yasi, siiresi,
nobet sikligi, eslik eden anksiyete ve depresyon varligi ile iliskili olmadigini

bildirmislerdir (111).

Say1 dizileri daha cok basit dikkat fonksiyonunu degerlendiren bir testtir.
Calismamizda her ii¢ hasta grubu kontrol grubuna goére daha kotii performans
gostermis ancak kendi aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Literatiirde de kompleks parsiyel epilepsilerde dikkat bozukluklarinin bellek
bozukluklar1 kadar baskin olmadig: bildirilmistir. Ancak yine de sagliklilara gore
bozuklugun olmasi dikkatle izlemeyi gerektirmektedir. Belirlenmis fonksiyonlari
6lcen noropsikolojik test, say1 dizisi 6grenme testidir. Test, test edilen bireye sozel
olarak sunulan sayi dizisinin verilen sirada Ogrenilip tekrar edilmesine dayanir.
Diziler 9 basamaktan olusur; ki bu da normal olarak saglikli geng eriskinlerin bir
cogunun bellek uzamini da asar. Dolayisiyla SDOT performans: bilissel
stratejilerinin kullanilmasini gerektirir. Klinik ¢alismalar, SDOT’deki performansin
mezial temporal lob ve hipokampiise bagli oldugunu gostermistir. Bu bdlgelerin
hafiza ve ozellikle de yeni 6grenilmis bilginin konsolidasyonu ile iliskili oldugu
kabul edildiginden bu beklenen bir durumdur. Ancak SDOT performansi, frontal
lobla yakindan iliskili birkac islemi gerektirir. SDOT basamaklarinin dogru sirada
tekrarlanmasi seri pozisyon isleminin bir sonucudur. Bu islem sirasiyla olaylari

siralama yetenegine ve temporal diizenleme olayia baghdir (112,113).

SBST alt testlerinden uzun siireli bellek kendiliginden hatirlama testinde TLE

grubu, depresyon ve kontrol gruplarina gore daha kotii performans gosterdi. Bu alt
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test tanima alt testi ile birlikte degerlendirildiginde 6nemlidir. Cilinkii bozulmanin
kayitta mi1, yoksa geri getirmede mi oldugunu gosterecektir. Kayittaki bozulma bizi
limbik bolgelerdeki patolojiye yoOnlendirirken, tanima ile belirlenen hedef bilgiye
ulagip onu uyarmayi gerektiren geri getirme siirecindeki bozulma ise frontal
karmasik dikkat sisteminde bir patolojiye yoOnlendirir. Kendiliginden hatirlamaya
bakmak i¢in bireyden 6grenme denemelerini izleyerek baska denemelerin verildigi
bir yarim saat gegcirildikten sonra, o kelime listesinden hatirlayabildigi kelimeleri

sOylemesi istenir.

Calismamizda USB kendiliginden hatirlama alt testinde epileptik grupta kotii
performans ortaya ¢ikmis ancak depresyonlu ve depresyonsuz epilepsi gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Depresyon ektanisinin
eklenmesiye biligsel iglevlerin daha ¢ok bozulacagi yoniindeki varsayimimiz

gerceklesmemistir.

Depresyon TLE de biligsel performansi etkiler mi ? sorusuna yanit arayan bir
calismada sag taraf odaklit TLE de s6zel bellegin daha olumsuz etkilendigini ancak
temporal lob epilepsisine depresyon eklenmesinin biligsel islev performansini
etkilemedigini belirtmislerdir (106). Aksine baska bir ¢alismada deprese mood ve
bellek performansi arasinda 6zellikle sol taraf odakli epilepsilerde negatif korelasyon
oldugunu sdylemislerdir (93). Bizim ¢alismamizda depresyon ve anksiyete puanlari

ile bellek performansi arasinda iligki saptanmamastir.

EEG’nin temel amaclarindan biri, epileptik kaynaklarin lokalizasyonunu
belirlemek ve bu kaynaklardan diger kaynaklara olan yayilimi degerlendirmektir.
Temporal lob epilepsisinde bir veya iki yanli olarak temporal lobda epileptiform
desarjlar goriiliir (diken ve keskin dalgalar). Bazi vakalarda fronto-temporal

bolgelerde bilateral, senkron, 4-6 Hz teta desarjlar ortaya ¢ikar.

EEG beyin fonksiyonlarindaki anormalligi ortaya koymanin yaninda, bu
anormalligin farkli 6zelliklerini tanimlayarak klinik degerlendirmeye yardimei olur.
Zemin ritmi Ozelliklerinin kantitatif yOntemlerle analizi beyin aktivitesi ile ilgili

onemli veriler saglayabilir. TLE tanis1 ile takip edilen hastalarin antiepileptik tedavi
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altinda olmasinin alfa band ortanca degeri yiiksek c¢ikan gruplarda sonucu anlamli

diizeyde etkilemedigi bildirilmistir (114,115).

Serebral islevdeki fokal bir bozuklugun klasik elektroensefalografik isareti,
fokal delta aktivitesidir. Istirahat halinde uyanik yetiskinlerde gériilen delta aktivitesi
hemen her zaman anormal bir bulgudur. JTK ndbetleri olan olgularda zemin
aktivitesinde yaygin ya da fokal yavaglamalar goriilebilir. Epileptiform anormalligin
olmadig1 durumlarda intermitant fokal ritmik aktivite, 6zellikle temporal bolgedeyse

epilepsi i¢in en olasi belirtidir (52).

Temporal ve frontal lob kaynakli interiktal donemdeki 30 epilepsi hastasi ile
basagrist ve saglikli kontrollerin KEEG bulgularini arastiran bir ¢alismada epilepsi
grubunda alfa frekans asimetrisi, yiiksek glic ve diisiik gli¢ oranlarinda azalma gibi
anormal interiktal KEEG bulgular1 oldugu rapor edilmis ve parsiyel epilepsilerde

yavag aktivitenin gorece belirgin oldugu seklinde yorumlamislardir (116).

Calismamizda KEEG verileri acgisindan bakildiginda TLE ve depresyon
ektanili TLE ikili karsilastirmalarinda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu. Bu sonugla depresyon eklenmis olan TLE hastalarininda KEEG ile
taninabilir olabilecegi varsayimimiz dogrulanmadi. Ancak TLE grubu ile depresyon
ve kontrol karsilagtirmalarinda delta aktivitesi degisiklikleri, depresyon ektanili TLE
grubunda ise depresyon ve kontrol grubunun karsilastirmalarinda teta aktivite

degisiklikleri dikkat ¢ekiciydi.

Morgan ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada KEEG degerlerini
etkileyebilecek cesitli faktorler incelenmistir. KEEG’de teta bandinda prefrontal
kordans depresyon patofizyolojisi ile iligkili bulunmustur. Ayni ¢alismada KEEG
degerlerinin yas, cinsiyet, depresyon siddetinden etkilenmedigi ortaya konulmustur

(117).

Depresyonlu hastalarda yapilan bazi calismalarda sag hemisfer lateralizasyonu
saptanmistir. Alfa ve betanin yavas bandinda Ozellikle sag hemisferde artma

gozlenmistir. Ozge ve arkadaslari tarafindan depresyon tanisi alan hastalarda yapilan
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bir kantitatif EEG c¢alismasinda hastalarin %53'linde nondominant hemisferin
frontotemporal bolgelerinde belirgin olan delta ve teta dalgalarinda artis ve alfa
dalgalarinda azalma seklinde anormal bulgular saptanmistir (118,119). Calismamizda
depresyon hastalarinda kontrol grubuna gore yaygin olarak beynin tim bdolgelerinde
delta ve teta dalgalarinda artis saptanmis ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Alfa ve beta dalgalarinda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamustir.

Cook ve arkadaslar tarafindan 1998 yilinda yapilan bir ¢calismada 54 geg¢ yas
depresyon olgusu ve saglikli kontrol grubunda KEEG verilerindeki farklar global,
anterior ve temporal bolgelerde olmak {izere fokal olarak teta bandi kordansinda
artma olarak bildirilmistir (120). Antidepresan tedavi oncesi prefrontal teta bandi

kordansinin yiiksek oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (121).

Lokalize semptomatik epilepside KEEG bulgularmi aragtiran baska bir
calismada da alfa bandinda belirgin bir azalma ve teta bandinda 1liml1 bir artis oldugu
bildirilmis ve bu degisikligin epilepsinin sendromik varyantindan bagimsiz oldugu
ve antiepileptik medikasyonla iligkili olmadig1 one siiriilmiistiir. Nonparametrik
testlerde KEEG anormalliginin siddeti ile dijital EEG’ deki paroksismal aktivitenin

biiylikliigii arasinda pozitif korelasyon oldugu bulunmustur (122).

Depresyonda teta dalgasinda olan bu degisiklikler ¢calismamizda ortaya ¢ikan
depresyon ektanili TLE grubunun kontrol ve depresyon gruplarina gore teta aktivite

degisikligi bulgulartyla uyumludur.

Dikkat, bellek gibi genel bilissel etmenler, kisileraras: iligkiler ve duygusal
stirecler gibi sosyal etmenlerle MRG ile korele olarak KEEG verilerinin incelendigi
bir caligmada genel bilissel etmenlerde KEEG beta bandi ile negatif korelasyon
saptanmig iken, yiriitiicii islevler, bilgi islem hiz1 ve s6zel bellek performansi gibi

islevlerde KEEG delta ve teta bandi ile iliskili bulunmustur (123).

Calismamizda KEEG verileri ile yaptigimiz korelasyon analizlerinde yalnizca

depresyon grubunda yliriitiicii islev fonksiyonlar1 ile alfa ve beta bantlar iligkili
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bulunmus, diger gruplarda ise benzer bir iliski saptanmamustir. Depresyon grubunda
kavramsal diizey tepki ylizdesi ile zayif-orta derecede negatif, perseveratif tepki, hata
ve hata ylizdesi ile orta derecede pozitif korelasyonlar tespit edilmistir. WKET de 1yi
bir test performansi i¢in kavramsal diizey tepki yilizdesinin yiiksek, digerlerinin

diisiik olmas1 beklenmektedir.

SBST alt testlerinden USBKH ve 6grenme puani ile alfa ve beta bantlarinda
negatif korelasyon, tutarsizlik alt testlerinde alfa ve bata bantlar1 ile pozitif
korelasyonlar bulunmustur. {yi bir SBST performansinda USBKH ve 6grenme puant

ylksek olmasi, tutarsizlik puaninin ise diisiik olmas1 beklenmektedir.

Sinir sistemi duysal bir bilgiyi islerken veya zihinsel aktivite i¢cindeyken beta
ritmi  hakim olur. Calismamiz sonucunda WKET ve SBST ile yapilan
korelasyonlarda daha iyi test performansini isaret eden alt testlerle alfa ve beta
arasinda negatif, kotii test performansini isaret eden alt testlerle pozitif korelasyon
oldugu soylenebilir. Ancak EEG ¢ekimi ile testlerin uygulanmasinin es zamanl

olmamasi1 yorumu sinirlamaktadir.

Antiepileptik ilaglarin KEEG etkilerini degerlendiren bir ¢alismada yeni ilag
baslanmig ve tek ilagla tedavi olan hastalarin 8 hafta ara ile ¢ekilen KEEG degerleri
karsilastirtlmistir. Farkli antiepileptik ilaglara gore EEG verileri arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (124). Calismamizda hastalarin halen ilag
kullanmakta olmalari, etik nedenlerle ilaglarinin kesilmemis olmasi ve ¢oklu ilagla
tedavi olmalar1 nedeniyle ila¢ etkisini  belirlemek ve yorumlamak miimkiin

olamamustir.

Grubumuzu olusturan hastalarin ila¢ kullantyor olmasi ndropsikolojik testleri
ve KEEG degerlerini etkileme olasiligi agisindan bir sinirlilik  olarak
degerlendirilebilir. Hasta sayimizin az olmasi ¢alismamizin bir diger sinirliligidir. Bu
anlamda daha fazla sayida hastayla yapilacak caligmalarin, epilepsi ve depresyon
arasindaki  iliskiyi anlama yonlinde daha Onemli kanitlar sunabilecegi

distiniilmektedir.
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Sonug olarak; epilepsiye eslik eden depresyonun bireylerin sosyal yasamlarini,
epilepsiye iliskin klinik o6zelliklerini, tedavi takibi uyumunu olumsuz yodnde
etkiledigini ve 6zkiyim riskini belirgin olarak arttirdigini sdyleyebiliriz. Biligsel islev
testleri ve KEEG agisindan elde edilen sonuglarin daha ileri diizey ve daha fazla
hasta grubundaki calismalarla da incelenmesi KEEG kullaniminin olasi yararlari

konusunda aydinlatici olabilecektir.

Gelecekte yapilacak c¢alismalarda farkli depresif bozukluklarda KEEG
kargilastirmalari, ilag etkisi altinda olmayan yeni tan1 almis TLE hasta grubunda
farkl1 beyin bolgeleri aktivitesi ile psikiyatri hastaliklarinin iliskisi, KEEG ile birlikte
goriintiileme caligmalar1 esliginde TLE lokalizasyonu ile farkli depresyon tiirleri
arasindaki iligki, depresyon ektanisi alan hastalarin izlenerek tedavi aldiktan sonraki
klinik ve elektrofizyolojik degisikliklerinin incelenmesi depresyon ve TLE

arasindaki iliskiyi anlamada yol gosterici olacaktir.
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SONUCLAR

1- Bu ¢alismada temporal lob epilepsi tanil1 30 hastada SCID I uygulanarak %46,6

oraninda depresyon ektanisi saptandi.

2- Depresyon ektanili epilepsi grubunda erkek hasta oram1 depresyon grubuna gore

daha fazlaydu.

3- Depresyon ektanist olan epilepsi hastalarinda hastalik nedeniyle isten ayrilma

anlamli diizeyde fazlaydi.

4- Depresyon ektanisi olan epilepsi hastalarinda evli olma orani anlamli diizeyde

diisiikti.
5- Depresyon ektanisi olan hastalarin tedavi uyumlari dikkat ¢ekici oranda bozuktu.

6- Gruplar 6zkiyim riski agisindan karsilastirildiginda depresyon ektanili epilepsi

grubu hem depresyon hem de epilepsi grubuna gére anlamh diizeyde yiiksekti.

7- Ozkiyim Diisiincesi, Ozkiyim Davranisi ve Beck Umutsuzluk Olcek puanlari
depresyon ektanili epilepsi ve depresyon grubunda epilepsi ve kontrol grubuna gore

anlamli diizeyde yiiksekti.

8- Nobet ozellikleri acisindan karsilastirildiginda depresyon ektanisi olan epilepsi

grubunun nobet siklig1 ve yakin zamanda nobet gegirme Oykiisii daha fazlaydi.

9- Yiiriitiicii islev fonksiyonlarin1 degerlendiren WKET alt testlerinde 4 grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

10- Dikkat fonksiyonlarini1 degerlendiren Say1 Dizileri Ogrenme Testinde gruplar
arasi karsilagtirmada her ti¢ hasta grubu kontrol grubuna gore daha kotii performans

gosterdi ve kendi aralarinda anlamli fark bulunmadi.

11- Sozel bellek siirecleri alt testlerinden uzun siireli bellek degerlendirmelerinde,

epilepsi grubu, depresyon ve kontrol gruplarina gére daha kotii performans gosterdi.

12- Noropsikolojik performans agisindan genel degerlendirmede epilepsi hastalarinin
bellek alanlarinin bozuldugu ve epilepsiye depresyon eklenmesinin bu sonucu

etkilemedigi gorildii.
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13- KEEG verileri agisindan gruplar karsilastirildiginda 4 grup arasinda anterior,
santral ve posterior olarak ayrilan bolgeler ve 6zellikle temporal bolge sinyallerini
alan temporal bolgede delta ve teta bantlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Ancak depresyon ektanisi olan ve olmayan epilepsi gruplari arasinda ve

ayni1 sekilde depresyon ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulunmada.

14- Kontrol ve depresyon grubuyla karsilastirmalarda epilepsi grubunda delta,

depresyon ektanili epilepsi grubunda ise teta aktivite artisi daha dikkat ¢ekiciydi.

15- Anterior ve temporal bolgeyi temsil eden bantlarda alfa ve beta bantlar ile
WKET ve SBST alt testleri arasinda yalnizca depresyon grubunda anlaml iligkiler

bulundu.

16- Depresyon grubunda yiiriitiicli islev test performansi kotiilestikce 6zkiyim riskini
degerlendiren dlgek puanlarindaki artis arasindaki iligki anlamli diizeydeydi. Diger

gruplarda benzer bir iligki saptanmadi.
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OZET

Temporal lob epilepsisinde depresyon ektanis1 ve bilissel

islevler: Kantitatif EEG arastirmasi
Dr. Cigdem Cura

Bu calismada, temporal lob epilepsisinde depresyon ektani orani, bu ektani
varligimin klinik ve biligsel islevlere etkisinin, KEEG degerleriyle birlikte

degerlendirilmesi amaglanmustir.

Calismaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji polikliniginde takip
edilmekte olan interiktal donemdeki 30 temporal lob epilepsi tanili hasta, Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Klinigine bagvuran ve ilagsiz 25 major

depresyon tanili hasta ve 15 saglikli kontrol alindu.

(Calismaya katilan tiim hasta ve kontrollere KEEG c¢ekimleri yapilmis ve
yuritiicii  islevler, bellek ve dikkati degerlendiren noropsikolojik testler
uygulanmistir. Katilimcilara sosyodemografik veri formu, Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olcegi, Beck
Umutsuzluk Olgegi, Ozkiyim Diisiincesi Olgegi ve Ozkiyim Davramgit Olgegi ile
DSM-IV Yapilandirilmig Klinik Goriismesi SCID-I uygulanmustir.

Temporal lob epilepsi hastalarinda %46,6 oraninda major depresyon ektanisi
saptand1. Klinik ve sosyodemografik Ozellikler acisindan depresyon ektanili
hastalarin evlilik, ¢alisma diizeni, tedavi uyumlar1 daha koétiiydi. Klinik olarak
ndbet siklign daha fazlaydi. Ozkiyim oOykiisii depresyon ektanisi olan grupta
depresyonsuz gruba gore 5 kat daha fazlaydi. Depresyon ektanili temporal lob
epilepsi ve depresyon grubunda saglikli kontrol ve depresyonsuz TLE hastalarina
gore tim klinik degerlendirme Olgek puanlarmin  yliksek oldugu goriildii.
Noropsikolojik performans agisindan degerlendirildiginde epilepsi grubunda
noropsikolojik testlerde 6zellikle bellegin alt testlerinde performansin koti oldugu,

depresyon ektanisinin bu kotii performansi daha fazla bozmadigi gortildi.

Depresyon grubunda yiiriitiicii islev performansi ile 6zkiyim riski arasinda

anlamli bir iligki vardi. KEEG incelemelerinde kontrol ve depresyon grubuyla
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karsilastirmalarda epilepsi grubunda delta, depresyon ektanili epilepsi grubunda ise

teta aktivite artis1 dikkat ¢ekiciydi.

Bu calismadan elde edilen bulgularla depresyon ektanisinin temporal lob
epilepsisinin klinik goriinlimiinii etkiledigi, 6zkiyim riskini belirgin olarak arttirdigi
ve KEEG incelemesinin hastalarin degerlendirmesinde yardimci bir degerlendirme

araci olabilecegi diisiiniilmiistiir.

57



SUMMARY

Comorbidity of depression in temporal lobe epilepsy and

cognitive functions: a quantitative EEG research

Dr. Cigdem Cura

The goal of this research was to determine comorbidity of depression in TLE
and to analyse the effect of this comorbidity on clinical features and

neuropsychological performance of the TLE by using QEEG measurement.

This study was performed on patients admitted to routine outpatient services of

neurology and psychiatry departments at Pamukkale University Faculty of Medicine.

Computarized EEG was recorded from individual diagnosed with unmedicated
new diagnosed major depressive disorder (n=25), temporal lobe epilepsy (n=30)
using Structured Clinical Interview for DSM-IV and from 15 healthy controls. All
subjects have been administered neuropsychological tests battery including executive
functions, memory, attention tasks and Hamilton Depression Rating Scale, Hamilton
Anxiety Rating Scale, Beck’s Hopelessness Scale, Suicidal Behavior Rating Scale,

Suicidal Ideation Rating Scale and sociodemografic data form.

The depression comorbidity among patients with temporal lobe epilepsy were
46,6%. As regards the clinical and sociodemographic characteristics, epilepsy
patients with comorbid depression had worse marital status, regular employment and
treatment compliance outcomes than nondepressive epilepsy group and major
depression group, and the seizure frequency in epilepsy comorbid depression group

was higher than epilepsy group.

Epilepsy patients with comorbid depression had history of suicidal behavior
five times higher than the epilepsy group. Outcomes measurements in all clinical
rating scales were higher in epilepsy patients with comorbid depression and the
depression group than the other two groups. As regards the neuropsychologic

performance, the epilepsy group showed poor performance on neuropsychologic
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tests, especially the sub-tests of memory functions but comorbidity with depression
did not cause further cognitive impairment. There was a significant positive
correlation between executive functions and suicide risk in depression group. The
increase in teta band activity was significant in comorbid depression epilepsy group

and the increase delta band activity was significant in epilepsy group.
Our findings in this study suggested that comorbidity with depression affects

clinical presentation and increase suicidal behavior risk. QEEG methods may be

usefull to investigate the relationship between temporal lobe epilepsy and depression.
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EKLER

EK-1) Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dah
Epilepside Depresyon Calismasi

Katilm Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Hasta Adi-Soyadi: Tarih
TC Kimlik No:

Baba Adi:

Dogum yeri ve yili:

Hastane protokol no:

Yatis dosya no:

Yukarida kimligi belirtilen ben ..............cooiiiiiiiiiiii

Noroloji polikliniginden takip ve tedavimi silirdiirmekteyim. Epilepside
¢okkiinliik (depresyon) ¢alismasinda kullanilmak iizere hastaligim ve tedavim ile
ilgili bilgilerin toplanacagini, bu hastalikla ilgili daha ileri bilgilerin ulasilmasi
amaciyla noropsikolojik testlerin ve QEEG ¢ekimi yapilacagi, ¢alisma siiresince
noroloji boliimiinde beni takip eden hekimin Onerilerine miidahale edilmeyecegi
tarafima agik¢a anlatilmistir.

Bu arastirmanin amacinin epilepside depresyon varliginin klinik belirtiler,
psikolojik testler ve EEG iizerine etkilerinin agiga ¢ikarilmasi oldugu bana agiklandi.
Aragtirma siiresince onaylamadigim bir tedavi girisiminde bulunulmayacagi takip
eden hekimin tarafindan bana bildirildi.

Bu aragtirmada QEEG ¢ekimi sirasinda olusabilecek risklerin ¢ok diisiik
oldugu aciklandi. Kendi istegimle c¢aligmadan ayrilmam durumunda tedavimin
aksamayacagi tarafima bildirildi.

Bu calismaya katilmayr kendi istegimle, goniillii olarak kabul ediyorum.
Eger istemezsem bu calismaya katilmayabilecegimi, daha sonraki goriismeleri
istemezsem kabul etmeyebilecegimi ve istedigim zaman c¢alismadan ¢ikabilecegimi
biliyorum. Bu calisma ile ilgili, bana ve bagli oldugum kuruma mali yiik
getirilmeyecegi sOylendi. Bu kosullar altinda hastamin/kendimin amaci ve ayrintilari
anlatilmis olan arastirmaya katilmasini kabul ediyorum.

Hasta yakini/velisi Ad1 soyadi: Hastanin Adi-Soyadi:
Sorumlu Hekim Sorumlu Danigman Hekim
Adi-Soyadu: Adi-Soyadu:

Imzas: Imza:
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EK-2) KIMLIiK VE SOSYODEMOGRAFIK BILGi FORMU

Hastane protokol no:

Hastanin adi soyada:

Dogum Tarihi ve yeri:

Cinsiyeti: 1.Kadin 2.Erkek Kullandigi el: 1. Sag
Ogrenim diizeyi.

1-ilkokul - ortaokul mezunu

2-lise mezunu

3-liniversite mezunu

Yasal medeni durumu:

l.evli 2.Bekar 3.Bosanmig 4. Vefat
Cocugu var m: 1. evet 2.hayir varsa sayist:
Son 5 yilda en uzun siire kiminle yasadigi:
1. evli - partneriyle

2. anne - babasiyla

3. yalniz

4. diger

Sosyal giivencesi: 1.var 2.yok

Meslek:

1. Calismiyor

2. Memur

3. Isci

4. Esnaf/ tiiccar

5. Koyl ¢iftei

6. Maluliyet

Calisma diizeni:

1. diizensiz-kisa araliklarla

2. diizenli

3. emekli

2. Sol

Tarih:
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Epilepsi nedeniyle hi¢ isten ¢ikmak zorunda kalmis mi?

1. Evet 2. Hayir
Askerlik yapmis m1?

1. Evet 2. Hayr
Cevap hayir ise epilepsi nedeni ile mi?
1. Evet2. Hayir
Ekonomik diizey:
1. yiiksek 2. orta 3. diisiik 4. cok diisiik
Halen yasadig yer:
1. sehir 2. ilge-kasaba 3. kdy
Ik epileptik nébet 6ncesinde psikiyatrik tan1 konulmus mu?
l.evet 2. hayir
Evet ise tani
Epilepsi tanis1 konulduktan sonra ek psikiyatrik tanis1 var mi1?
1.evet 2.hayr
Evet ise tani

Oykiide antidepresan kullammi; 1- yok 2- var

Halen antidepresan tedavi: ( ila¢ ad1 veya grubu)

Psikiyatrik bir hastalik nedeniyle hastaneye yatisi var mi1?
1. evet 2. hayir

Onceden hig intihar girisimi var m?

1. evet 2.hayir
Varsa ne sekilde?.............

Ailede psikiyatrik hastalik oykiisii var mi? 1.evet 2.hayir

Varsa tanisi:

Alskanhklar:

Sigara; 1-yok 2-1p/10yildan az 3-1p/10yildan cok 4-2p/10yildan az 5-2p/10y ¢ok
Alkol; 1-yok, 2-sosyaligici 3- diizenliigici 4- devaml

Madde kullanimi; 1- yok 2- denemis 3- birakmis  4- devaml
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EK-3) EPILEPSI BILGi FORMU

Hastanin adi soyadi:

El dominansi: 1. sag 2.sol

Epileptik nobet tipi:

1. Kompleks Parsiyel Nobet

2. Jeneralize tonik-klonik ndbet

3. Her ikisi birden

Hastahigin baslangic yasi: Kac yildir epilepsi tamisi var:
Epilepsi nedeniyle hastaneye yatis1 var m1?
l.var 2.yok Varsa sayisi: 12 3

Ayaktan tedaviye uyumu: 1.diizenli 2.diizensiz
Bir yilda ayaktan tedaviye basvuru sayisi:
l.ikidenaz  2.1gile 6 arasinda 3. altidan fazla
Uygulanan tedavi ve dozu:

Kullandi@1 ilaglar ne kadar siiredir kullaniyor:
Nobet kontrolii: 1. kontrollii 2. kontrolsiiz
Nobet Sikhigr:

1. ayda iki ve ya daha az

2. ayda 3-10 ndbet

3. nerdeyse giin asir1 olacak sekilde nobet oykiisii
4. hemen hergiin genelde bir ndbet

5. hemen her giin birden fazla nébet

6. 6 ayda bir iki nobet seklinde

Aura: l.var 2.yok

Affektif belirti: 1.var 2.yok

Status gecirmis mi:1.evet 2.hayir

En son nobet gecirme tarihi: 1. Son 1 hafta 2. Son 1 ay 3. Son 6 ay i¢inde



EK-4) HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Hastanin Adi, Soyadi: Tarih:

Hastanin Yasi1 ve Cinsiyeti: Degerlendirici:

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (1-5)
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5)
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3)
4. SOMATIK SEMPTOMLAR —~GASTROINTESTINAL (1-3)
5. KILO KAYBI
A. OZGECMISINI DEGERLENDIRIRKEN (1-4)
B. GERCEK KiLO DEGISIMI (1-4)
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3)
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3)
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3)
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3)
10. SUCLULUK DUYGULARI (1-5)
11. INTIHAR (1-5)
12. PSISIK KAYGI (1-5)
13. SOMATIK KAYGI (1-5)
14. HIPOKONDRI (1-5)
15. ICGORU (1-3)
16. YAVASLAMA (1-5)
17. AJITASYON (1-5)
TOPLAM
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EK-5) HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLGEGI

Hastanin Adi, Soyadi: Tarih:
Hastanin Yasi1 ve Cinsiyeti:

Degerlendirici:

Liitfen her konu bashgi igin 0-4 arast bir puan verin

Puan

—

. ANKSIYETELI MiZAC

. GERILIM

. KORKULAR

. UYKUSUZLUK

. ENTELLEKTUEL (kognitif)

. DEPRESIF MIZAC

. SOMATIK (muskuler)

. SOMATIK (duygusal)

. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR
10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR
12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS
TOPLAM PUAN: ..............

PSISIK (1,2,3,5,6) ..............

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14) ...............

O 00 I N N k~ W DN
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EK-6) BECK UMUTSUZLUK OLCEGI

Asagida gelecege ait diisiinceleri ifade eden bazi ciimleler verilmistir. Liitfen her bir
ifadeyi okuyarak bunlarin size ne kadar uygun olduguna karar veriniz. Ornegin
okudugunuz ilk ifade size uygun ise "evet" E, uygun degilse "hayur" H ifadesini
yuvarlak i¢ine aliniz.

Sizin i¢in uygun mu? EVET HAYIR

1. Gelecege umut ve cosku ile bakiyorum. E H

2. Kendim ile ilgili seyleri diizeltemedigime gore ¢cabalamay1

biraksam iyi olur. E H

3. Isler kotiiye giderken bile her seyin hep boyle kalmayacagim bilmek

beni rahatlatiyor. E H

4. Gelecek on yil iginde hayatinim nasil olacagin hayal bile edemiyorum. E H
5. Yapmay1 en ¢ok istedigim seyleri gergeklestirmek icin yeterli

zamanimvar. E H

6. Benim i¢in ¢ok 6nemli konularda ileride basarili olacagimi umuyorum. E H
7. Gelecegimi karanlik goriiyorum. E H

8. Diinya nimetlerinden siradan bir insandan daha ¢ok yararlanacagim

umuyorum. E H

9. 1yi firsatlar yakalayamiyorum. Gelecekte yakalayacagima inanmam iginde higbir
nedenyok. E H

10. Ge¢mis deneyimlerim beni gelecege iyi hazirladi. E H

11. Gelecek benim i¢in hos seylerden ¢ok tatsizliklarla dolu goriiniiyor. E H
12. Gergekten 6zledigim seylere kavusabilecegimi ummuyorum. E H

13. Gelecege baktigimda simdikine oranla daha mutlu olacagimi umuyorum. E H
14. Isler bir tiirlii benim istedigim gibi gitmiyor. E H

15. Gelecege biiylik inancomvar.  E = H

16. Arzu ettigim seyleri elde edemedigime gore bir seyler istemek

aptallikolur. E H

17. Gelecekte gercek doyuma ulagmam olanaksiz gibi. E H

18. Gelecek bana bulanik ve belirsiz goriiniiyor. E H

19. Koétii glinlerden ¢ok iyi glinler bekliyorum. E H

20. Istedigim her seyi elde etmek i¢cin ¢aba gdstermenin gergekten yarari

yok nasil olsa onu elde edemeyecegim. E H
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EK-7) INTIHAR DUSUNCESI OLCEGI

Asagida intihara ait diigiinceleri belirten bazi ciimleler verilmistir. Size uygun olanlar

icin "Dogru", uygun olmayanlar i¢in ise "Yanlis" siitununun altina isaret koyunuz.
Dogru Yanlis

1. Kontrol edemeyecegim kadar 6tkelenirim. ...........ccccoeeeeennennne

2. Bazen bagkalarini incitme istegi duyuyorum.............cccceeeueeee.

3. Incinmem veya yaralanmam umurumda degil. ......................

4. Kendim igin birseyleri daha iyi yapacagim konusunda umudumu

KeSEDIIIIML...ouviiiiiiiiiici e

5. Gelecegim bana karanlik gortinliyor. ........ccccceceeverieneenennne.

6. 1lerisi i¢in yalmzca hos olmayan seyler diisiiniiyorum..........

7. Istedigim higbir seyi elde edemiyorum.................cccoevvnnnee..

8. Higbir sey istedigim gibi degil.........ccccvveviviiniiiiniiieiiiiees

9. Oliimii hak etmis oldugumu diisiiniiyorum................c............

10. intihar girisiminde bulunacak olsam, éncesinde en az ii¢ saat bunu

AUSTNUIATML ... et

11. Gegen yil i¢inde baskalarina hayatima son verebilecegimden

DANSETIML.....eeiieiie et e .

12. Zaman zaman kendimi 6ldiirme konusunda kars1 konulmaz bir istek

AUYATTINL oottt ceeireeeteeetre e s e e sbee e s beeeenreeeeneas .

13. Sik sik hayatima son verme fikri aklima geliyor...................

14. Islerin kétii gitmesi konusunda kendimi sucluyorum. ..........

15. K&tii birseyler yapmisim gibi geliyor...........ccceevvveiivenieennn.

16. Her zamankinden daha yavas diisiinliyorum................c.........

17. Her zamankinden daha yavas konusuyorum..............c...........

81



EK-8) INTIHAR DAVRANISI OLCEGI

1- Hig kendinizi 61diirmeyi diislindiigiiniiz veya tesebbiis ettiginiz oldu mu?

a- Asla

b- Bir kez
c- Bazen

d- Sikilikla
e- Cok sik

f- Her zaman
2- Son bir y1l i¢inde ne kadar siklikla kendinizi 6ldiirmeyi diislindiiniiz?

a- Asla

b- Bir kez
c- Bazen
d- Siklikla
e- Cok sik

3- Birisine, hig intihar edebileceginizi veya edeceginizi sdylediniz mi?
a- Evet
b- Hayir

4- Bir giin intihara tesebbiis etme olasiliginiz nedir?

a- Hicbir zaman etmem

b- Su anda diisiinmiiyorum ama gelecekle ilgili kesin bir sey sdyleyemem
c- Belki

d- Mutlaka

e- Mutlaka birden fazla tekrarlama olasiligim var
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