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ilk atak manide EEG anormaligi: Ardisik
iyilik doneminde klinik 6zelliklerle iligkisi
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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, ilk atak manide anormal EEG sikligini arastirmak, ardisik iyilik déneminde EEG
anormalliginin diizelip diizelmedigini ortaya koymaktir. Ikinci olarak, iyilik déneminde, EEG anormalligi siiren ve
silinen olgulari, iki uclu bozuklugun klinik ézellikleri yéniinden karsilastirmaktir. Yontem: Bu c¢alismada, ayaktan
tedavi merkezimize veya acil servisimize son bir yil igcerisinde bagvuran, 18-65 yaslari arasinda, bilgilendiriimis
onam formu birinci derece yakinlari tarafindan onaylanan, DSM-IV'’e gére iki uglu bozukluk-manik dénem olarak
degerlendirilen, ilk atak 86 olgu ardisik olarak dederlendiriimistir. Olgularda gegirilmis depresif dénem olmamasi,
epilepsi basta olmak lizere herhangi bir nérolojik hastalidi, kafa travmasi ve/veya biling kaybi 6ykiisiiniin olmama-
si, EEG ¢ekimi éncesi, elektroensefalografik aktiviteyi etkileyecek ilag (antiepileptik, antianksiyete, antidepresan
ve antipsikotik) almamis olma kosullari aranmigtir. Tani gériismeleri SCID-I (DSM-IV  Yapilandiriimig Klinik
Gériismesi) ile yapilmis, hastalikla ilgili bilgiler SKIP-TURK (Duygudurum Bozukluklari Tani ve izleme Formu) ile
kaydedilmigtir. EEG g¢ekimi digital EEG aygiti ile 16 kanal olarak yapilmistir. Bulgular: EEG anormalligi mani
déneminde, iyilik déneminde oldugundan daha siktir. lyilik déneminde anormal EEG bulgulari siireklilik gbsteren
olgularin tiimii kadindir. EEG bozukludu sliren olgularda menars yasi daha kliglik, aile 6ykiisii daha az sikliktadir.
Cocukluk gagi travmasi ve ézkiyim girisimi 6ykiisii EEG bozukludu siiren olgularda daha siktir. lyilik déneminde
anormal EEG bulgulari silinen olgularin %83.3l antiepileptikler ile tedavi edilmistir. Sonug: Bir kisim iki uglu
olguda anormal EEG, hastaligin baglangicindan itibaren vardir. Anormal EEG, iyilik dénemine gecen olgularin
yarisindan ¢ogunda normale dénmektedir. (Anadolu Psikiyatri Derg 2014; 15:1-7)
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EEG abnormality in first episode mania: relation with
clinical properties in subsequent remission period

ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to investigate the frequency of abnormal EEG findings in first attack mania and
to determine whether EEG abnormality improves at the subsequent remission period. The secondary, to compare
cases with or without abnormal EEG findings with regard to clinical characteristics of bipolar disorder in remission
period. Methods: In the present study, 86 consecutive first episode mania cases between the ages of 18-65
diagnosed as bipolar disorder according to DSM-IV who referred to our outpatient clinic or emergency service
whose informed consent form was signed by first degree relatives were evaluated. Inclusion criteria were not
having previous depressive episode absence of any neurologic disorder, especially epilepsy, absence of history
head trauma and/or loss of consciousness and not using any drugs which can influence electroenecepholafraphic
activity before EEG (antiepileptic, antianxiety, antidepressant, and antipsychotics) diagnostic interviews were
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made with SCID-I (DSM-IV Structured Clinical Interview) aand information on disease was recorded with SKIP-
TURK (Mood Disorder Diagnosis and Follow up Form). EEG recordings were made with digital EEG device in 16
channels. Results: EEG abnormality is more frequent in mania than remission period. All cases with continuing
abnormal EEG findings in remission period are women. In cases with continuing EEG abnormality, the age of
menarche is smaller but family history is less frequent. Childhood trauma and history of suicide attempt is more
frequent in cases with persintant EEG abnormality in remission period as well. Of the cases whose abnormal EEG
findings improved in remission period, 83.3% were treated with anticonvulsants. Conclusion: In some bipolar
cases, abnormal EEG is present from the onset of disease and is associated with clinical characteristics. Ab-
normal EEG returns to normal in half of the cases in remission period. (Anatolian Journal of Psychiatry 15:1-7)
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GiRiS

Duygudurum bozuklugunun, epilepside yasam
kalitesini ve gidigini en sik etkileyen psikiyatrik
es tani oldugu bilinmektedir." Epilepside iki uglu
bozukluk (IUB) ile ilgili veriler depresyona gére
daha sinirhdir. Oysa epilepside duygudurum
dizensizligi, irritabilite ile belirli karma dénemler
ve mani sanildigindan daha siktir. Nitekim epi-
lepsi ve IUB bazi ortak &zellikleri paylasmakta-
dir. ikisi de ataklarla gider ve siiregenlesebilir.
Atesleme fenomeni, norotransmitter dizensiz-
likleri, voltaj kapili iyon kanallarinda duzensizlik
ve ikincil mesajci sistemlerdeki dizensizlikler iki
bozuklugun etiyolojisinde de 6ne surilen ben-
zer degisikliklerdir. iki bozuklukta da G protein-
leri, fosfatidilinozitol, proteinkinaz C, alaninden
zengin C kinaz substratlari ve kalsiyum aktivite-
sinde degisiklikler tanimlanmistir. Iyon kanalla-
rindaki ortak dizenek ise, antiepileptiklerin
potasyum cikisini diizenleyici ve kalsiyuma
antagonistik antikindling etkileridir.?

iki uclu olgularda epileptik fenomenleri arasti-
ran bir calismada bir kisim hizli dongllu ve
aile oykusu pozitif olguda bitemporal diken
dalgalarla karakterli epileptiform aktivite goste-
riImi§tir.3 Negatif aile 6yklsu ile anormal EEG
arasindaki iligkiye dikkat ¢eken bir baska c¢alig-
mada, bu olgularin yaklasik yarisinda kiguk
keskin dikenler gtjsterilmistir.4 Bazi calismalar-
da ise, manik hastalarda uyaniklik EEG'sinde
saptanan uyku igcikleri seklinde bazi bozukluk-
larla tedavi direnci arasinda iligki kuruImU§tur.5
Bir diger calisma ise iUB'’ta epizodik psikiyatrik
belirtiler ile korele temporal epileptik bo%ahmlar
ve absans nobetleri ortaya koymustur.” Batun
bu bulgularla birlikte, iUB veya mani igin kaba
bir gbrsel analiz ile ortaya cikarilabilen 6zgul
ve dogrulanmis bir EEG bulgusu yoktur. Litera-
tirde bildirlen EEG anormalliklerinin cesitli
olmasi ve bildirilen farkli EEG anormalligi oran-
lari ydntem farkliliklarina bagh olabilir. Mani
icin, kalitatif EEG g¢alismalarinin ortak sonucu
dominant hemisfer islev bozuklugudur.”

Bu calismanin amaci, ilk atak manide anormal
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EEG sikligini arastirmak, ardigik iyilik dénemin-
de EEG anormalliginin duzelip dizelmedigini
ortaya koymaktir. ikinci olarak, iyilik déneminde
EEG anormalligi siren ve silinen olgulari, iki
uclu bozuklugun klinik 6zellikleri ydnunden
karsilastirmaktir.

YONTEM

Orneklem

Bu c¢alismada, son bir yilda ayaktan tedavi
merkezimize veya acil servisimize bagvuran,
18-65 vyaslari arasinda, bilgilendirilmis onam
formu birinci derece yakinlari tarafindan onay-
lanan, DSM-IV’e gére IUB, manik dénem olarak
degerlendirilen ilk atak 86 olgu ardigik olarak
degerlendirilmigtir. Olgularda gegirilmis depresif
donem olmamasi, epilepsi basta olmak lzere
herhangi bir nérolojik hastaligi, kafa travmasi
ve/veya biling kaybi éykusuinin olmamasi, EEG
cekimi dncesinde elektroensefalografik aktivi-
teyi etkileyecek ilag (antiepileptik, antianksiyete,
antidepresan ve antipsikotik) almamis olma
kosullari aranmistir. Sekiz olgu gegirilmis dep-
resif ddnemlerinin saptanmasi Uzerine ¢alisma-
dan diglanmigtir. Olgularin altisina EEG ¢ekimi
Ooncesi EEG'yi etkileyebilecek bir farmakolojik
ajan uygulanmak durumunda kalindigi igin,
Uclnln tanisi sizoafektif bozukluk veya psikotik
bozukluk olarak degistigi icin ve yedisi iyilik
doéneminde kontrol EEG ¢ekimine gelmedidi icin
c¢alisma disi kabul edilerek, toplam 62 hastanin
verileri degerlendirmeye alinmistir.

Araglar

DSM-IV Yapilandiriimig Klinik Goériismesi
(SCID-I): Olgularda birinci eksen psikiyatrik
bozukluklari DSM-IV’e goére arastirmak Uzere
First ve arkadaslarl8 tarafindan hazirlanan for-
mun, Turkiye’de gecerlilik ve givenilirlik ¢alis-
mas! yapilmistir.®

Duygudurum Bozukluklari Tani ve lzleme
Formu (SKIP-TURK): Olgularda sosyodemog-
rafik, dykusel ve klinik 6zelliklerinin aragtiriimasi
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Young Mani Derecelendirme Olgegi (YMDO):
Olgularda tedavi dncesi manik belirtilerin sidde-
tinin ve iyilik déneminde iyilik durumunun onay-
lanmasi icin kullanilmistir. Goértismeci tarafin-
dan doldurulan Slgek Young ve arkadaslari’
tarafindan gelistiriimis, Tuark¢e gecerlilik ve
glvenilirlik calismasi Karadag ve arkadag,larl12
tarafindan yapilmistir.

Uygulama

Bu calismanin yapilabilmesi icin Erenkdy Ruh
ve Sinir Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi EJitim Planlama ve Koordinasyon Kuru-
lu'ndan izin alinmistir. YMDO ilk degerlendirme
sirasinda ve iyilik déneminde, SCID-I ve SKIP-
TURK iyilik ddneminde uygulanmigtir.

Olgularin manik dénem EEG’leri antimanik
tedavi baslanmadan &nce c¢ekilmigtir. Mani
siddetine gdére, EEG c¢ekimi dncesi sedasyon
gereken durumlarda haloperidol ve ketiyapin
yeglenmistir. Bunun nedeni, Centorrino ve arka-
daslarlnm13 2.812 olgu ile yaptiklari calismada
EEG aktivitesini en az etkileyen antipsikotikler
olarak haloperidol ve ketiyapini saptamis olma-
laridir. Manik dénem EEG’si ¢ekildikten sonra,
her olguya kendi doktorlari tarafindan uygun
bulunan farmakolojik tedaviler baslanmigtir. Bu
calismada mani tedavisine herhangi bir girisim-
de bulunulmamisg, calismacilar mani tedavisine
kér kalmislardir. lyilik dénemi YMDO ile onan-
diktan sonra (YMDO<5) iyilik dénemi EEG'si
cekilmistir.

Tim EEG ¢ekimleri Erenkdy Ruh ve Sinir
Hastaliklari Hastanesi EEG Laboratuvarr’nda,
33 kanalli ESAOATE, Mizar, 2004/Italy barkod-
lu digital EEG cihazi ile 16 kanal olarak, ayni
EEG teknisyeni tarafindan yapiimig, 23 adet
yuzey elektrodu uluslararasi 10-20 sistemine
gore yerlegtirilmigtir. Kullandigimiz standart
elektrod seti 22 kayit elektrodundan ve 1 toprak
elektrodundan olugsmaktadir. Kayit elektrodlari
bir harf ve bir satiralti harfi ya da bir rakam ile
gOsterilir. Harf elektrodun altindaki bdlgenin
kisaltmasidir. Prefrontal (FP), frontal (F), santral
(C), parietal (P), oksipital (O) ve aurikular (A).
Kayit elektrodundaki rakamlardan tek sayilar
sol, ¢ift sayllar sag tarafi isaret eder. Rakamlar
basin anterior posterior orta hattindan uzaklas-
tikca yiikselir." EEG cekimleri 70 Hz'de, 20
dakika boyunca g6zu kapali olarak yapilmistir.
Besinci dakikada bes dakikalik hiperventilasyon
yaptinimis ve 15. dakikada U¢ dakikalik fotik
uyarim uygulanmistir.

EEG'nin epileptik olup olmadigi, epileptik degil-

se, diger anormal paternleri (disritmi, yavas
dalga, amplitid anormallikleri, asimetri) icerip
icermedigi belirlenmigtir.

istatistiksel analiz

Sayisal verilerin karsilastiriimasi t testi, normal
dagilim saglanmiyorsa Mann Witney-U testi ile,
sinifsal verilerin karsi-lastiriimasi ki-kare ve
Fisher's Exact test ile yapilmistir. Tim testler iki
uclu olup p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Orneklemin tanitimi

ilk atak manik dénem iki uglu olgularin %45.2’si
kadin (s=28), %54.8'i erkek (s=34) olup yas
ortalamasi 25.6+3.1 yil, egitim yili ortalamasi
11.31£2.7 olarak hesaplanmistir.

Mani ve iyilik doneminde epileptik ve epilep-
tik oimayan anormal EEG sikligi

ilk atak manik dénem iki uglu olgular arasinda
epileptik EEG iki olguda (%3.2), epileptik olma-
yan anormal EEG 20 olguda (%32.3) saptan-
mistir (Tablo 1).

Tablo 1. Epileptik ve epileptik olmayan anormal EEG

sikhgi
Mani lyilik
(s=62) (s=62) »*  p
Normal EEG 40 53 11.33 0.022
Epileptik EEG 2 1

Epileptik olmayan 20 8
anormal EEG

Epileptik EEG bulgularina sahip iki olgudan
birinin EEG bulgular iyilik déneminde normale
dénmusg, dideri epileptik olarak sdrmustur.
Manik doénemde epileptik olmayan anormal
EEG bulgularina sahip 20 olgunun 12’sinde
(%60), iyilik déneminde EEG normale doéner-
ken, sekiz olguda (%40) epileptik olmayan
anormal EEG sureklilik gdstermistir. EEG anor-
malligi, mani déneminde iyilik ddneminde oldu-
gundan siktir (;’=11.33, p=0.022). Manik
doénemde epileptik olmayan anormal EEG bul-
gulari olan ve olmayan olgular arasinda YMDO
puanlari (27.4+4.1 ve 28.5t4.9) benzerdir
(t=1.80, p=0.389).

lyilik doneminde epileptik olmayan anormal
EEG bulgulan siiren ve silinen olgularin
karsilastiriimasi

Anadolu Psikiyatri Derg 2014; 15:1-7
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iyilik déneminde anormal EEG bulgulari siirekli-
lik gosteren olgularin timi kadindir (8/0 ve
2/10), (Tablo 2). Yas (30.8£14.1 ve 28.3%11.5)
ve egitim yili (7.2+3.2 ve 9.51£2.9) anormal EEG
bulgulari siiren ve silinen iki uglu olgularda ben-
zerdir.

Anormal EEG bulgulari suren olgularin menars
yasi (13.1£0.8 ve 14.8+0.9) disinda (t=4.10,
p=0.032), dogum sekli, dogum komplikasyonu
ve febril konvulziyon éykisu ve fiziksel hastalik
es tanisi iki grup arasinda benzerdir (Tablo 2).
iyilik déneminde anormal EEG bulgular silinen
iki uclu olgularda aile Oykistu anormal EEG
bulgulari siren olgulardakinden sik bulunmus-
tur (1/7 ve 8/4), (x2=6.73, p=0.008). Anormal
EEG bulgular suren olgularin timiinde gocuk-
luk ¢agi travmasi olup (8/0 ve 2/10), anormal
EEG bulgulari silinen olgulardakinden siktir
((*=14.82, p=0.001). Cocuklukta psikiyatrik
bozukluk o6ykisi yoninden anormal EEG
bulgular siiren ve silinen olgular arasinda fark

bulunmamistir. Manik dénemde psikotik bulgu
sikhg, iyilik doneminde anormal EEG bulgulari
stiren ve silinen olgular arasinda farkli bulun-
mazken, 6zkiyim girisimi éykusu anormal EEG
bulgulari siren olgularda daha siktir (4/4 ve
3/9), (6*=1.27, p=0.005) (Tablo 2).

iyilik déneminde anormal EEG bulgular
siiren ve silinen olgularda antimanik tedavi

Bu galismada ilk atak mani olgularinin antima-
nik tedavileri kontrol edilmemistir. Calismacila-
rin kér oldugu bu verilerin, geriye dénik deger-
lendirilerek sunulmasi uygun gérilmustar: lyilik
déneminde anormal EEG bulgulari silinen olgu-
larin 10’'u (%83.3) sodyum valproat kullanmigtir.
Diger iki olgunun ve iyilik déneminde EEG
bozuklugu siren olgularin tedavisi Tablo 3'te
gosterilmistir. lyilik déneminde anormal EEG
bulgulari silinen olgular arasinda antiepileptik
kullanimi daha siktir (°=13.46, p=0.005).

Tablo 2. lyilik ddneminde epileptik olmayan anormal EEG bulgulari siiren ve silinen olgularin karsilastiriimasi

lyilik ddneminde anormal EEG lyilik déneminde anormal EEG

2

bulgular siiren olgular (s=8)  bulgulari silinen olgular (s=12) X p
Cinsiyet (K/E) 8/0 2/10 11.24 0.001
Yas (OrtxSS) 30.8+14.1 28.3x11.5 0.50 0.590
Menars yasi (OrttSS) 13.1£0.8 14.8+0.9 0.30 0.032
Cocukluk ¢cagi travmasi (%) 100.0 16.6 14.82 0.001
Oykide psikiyatrik tani (%) 75.0 83.3 1.10 0.232
Aile 6ykusi (%) 12.5 66.6 6.73 0.008
Psikotik bulgu (%) 50.0 66.6 1.45 0.748
Ozkiyim girigimi 8ykisi (%) 50.0 25.0 1.27 0.050

Tablo 3. lyilik ddneminde epileptik olmayan anormal EEG bulgulari siiren ve silinen olgularda antimanik tedavi

lyilik ddneminde anormal EEG
bulgulari siiren olgular (s=8)

lyilik ddneminde anormal EEG
bulgulan silinen olgular (s=12)

5 no.lu olgu Li+Olz+VPA
7 no.lu olgu VPA
25 no.lu olgu Li+Olz+VPA
31 no.lu olgu Li+Hal+Ket
32 no.lu olgu VPA
37 no.lu olgu VPA
39 no.lu olgu Li+VPA
43 no.lu olgu Li+VPA+Ket
46 no.lu olgu VPA+OIz
47 no.lu olgu VPA+Ket
52 no.lu olgu VPA+Ris
58 no.lu olgu Ris+0lz

15 no.lu olgu Ket

26 no.lu olgu Li+Ket
30 no.lu olgu Li+Hal

33 no.lu olgu Li+Amis
38 no.lu olgu Olz+Ris
45 no.lu olgu Li+Olz

50 no.lu olgu Olz+Amis
54 no.lu olgu Ris+Ket

Li: Lityum, Olz: Olanzapin, VPA: Valproat, Hal: Haloperidol, Ket: Ketiyapin, Ris: Risperidon, Amis: Amisllpirid

Anatolian Journal of Psychiatry 15:1-7
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TARTISMA

Calismamizda, ilk atak manik donem iki uglu
olgular arasinda epileptik EEG iki olguda
(%3.2), epileptik olmayan anormal EEG 20
olguda (%32.3) saptanmistir, bu oranlar dizinde
bildirilen oranlarla benzerdir.”"® Bizim olgulari-
mizin ilk atak olgular olusu, iki uglu bozuklukta
EEG anormalliginin bir kisim olguda hastaligin
basindan itibaren var oldugunu ortaya koymak-
tadir. Epileptik EEG’lerden biri, anormal EEG’-
lerden 12'si (%60) iyilik déneminde normale
dénmdis, bir olguda epileptik, sekiz olguda da
(%40) anormal EEG sireklilik g&stermistir.
Manide saptanan EEG anormalliinin bazi
olgularda iyilik déneminde silinip, bazilarinda
strmesinin anlami soyle aciklanabilir: Bir kisim
iki uclu olguda EEG anormalligi mani sirasinda
ortaya gikmaktadir. lyilik déneminde EEG anor-
malligi slren olgularda, bu durumun maniden
bagimsiz bir goringl (trait) oldugu dastnalar-
se, EEG anormalligi silinen olgularda bu durum,
maniye 6zgu (state) gibi degerlendirilebilir. EEG
bozuklugu suren olgularda, maniden bagdimsiz
bu goéringinin bir yatkinlik belirleyici (endo-
fenotip) olup olmadigi, saghkli kontroller ve bu
iki uclu olgularin saglikh birinci derece yakinlari
ile karsilastirmayi gerektirmektedir ki, bundan
sonraki galismalarin konusu olmalidir.

Calismamizda, bir kisim iki uglu olguda EEG
anormalliginin mani sirasinda ortaya ¢ikip mani-
nin bitisi ile ortadan kalkmasi, daha &nceki
yilllarda EEG’nin birincil ve ikincil duygudurum
bozukluklarini ayirt edebilecedi savini® gegersiz
kilmaktadir. Bunun aksine EEG anormalliginin
bircok degiskenle olan iligkisi, maniye ikincil
olup olmadidinin ayiriminin yapilmasini gerek-
tirmektedir. Nitekim ¢alismamizda, cinsiyet ve
menars yasl, aile dykusl, ¢ocukluk cagi trav-
masi ve Ozkiyim girisimi Oykuisiu gibi birgok
klinik degiskenin EEG Uzerine etkisi g0steril-
mistir. Bunlara ek olarak, birgok fiziksel hastalik
es tanisi EEG bozukluguna neden olabilmek-
tedir."® Mevcut bilgiler ve bulgularimiz, elektro-
fizyolojik ¢alismalarin bulgularinin ¢ok dikkatli
yorumlanmasi gerektiginin altini gizmektedir.

ilk atak mani sirasinda saptanan EEG anor-
malliginin maninin siddeti ile bir iliskisi yok gibi
durmaktadir. Clnkii manide EEG bozuklugu
olan ve olmayan olgular arasinda, YMDO puan-
lar1 yoninden fark gézlenmemistir. Buna paralel
olarak iyilik déneminde EEG anormalligi siren
ve silinen olgular arasinda, manik dénemdeki
psikotik bulgu yéniinden fark bulunmamistir.

iki uglu bozuklukta anormal EEG bulgularinin

iliskilendirildigi degiskenlerden biri aile dykusu-
dir. Small ve arkadaslarinin gbrece genis
orneklemli ¢calismalarinda, orta ve siddetli EEG
anormalligi ile negatif aile Oykisi arasinda
anlamh  bir iligki saptanm|§t|r.15 Benzer bir
bulgu, daha 6nce Cook ve arkadaslar tarafin-
dan 46 olguluk bir érneklemde g('jsterilmi§tir.7
Vaaler ve arkadaslarinin calismasinda ise
epileptiform aktivite, aile 6éykisl olan grupta
daha sik bulunmustur.'” Calismamizda aile
Oykusu, iyilik ddneminde anormal EEG bulgulari
silinen olgularda, suren olgulardakinden sik
bulunmustur. Baska bir deyisle, EEG anormal-
liginin maniye ikincil oldugu olgularda aile dyku-
st, EEG anormalliginin trait oldugu olgularda-
kinden sik bulunmustur ve temel alinmasi gere-
ken bulgu budur. Bizim bulgularimiz trait EEG
anormalligi ile negatif aile Oykusi iliskisini
destekler niteliktedir ve Cook ve Small'un
bulgulariyla uyumludur.”"

iki uglu bozuklukta gocukluk cagi travmalarinin
yayginlidi yuksek orandadir ve fiziksel kétlye
kullanim ile mani arasinda gugcli bir iligki
vardir.”® Calismamizda, ¢ocukluk ¢agi travmasi
iyilik ddneminde EEG anormalligi stiren olgular-
da daha sik saptanmistir. Bu beklenmeyen bir
sonug degildir. CUnkl ¢ocukluk ¢agi travmalari
beynin nérobiyolojik glisimini BDNF diizeylerini
ve stres yanitlarini degistirmek yoluyla etkile-
mektedir.”” Cook ve arkadaslari cocukluk cag
travmasi olan, travma sonrasi stres bozuklugu
olan ve olmayan i¢ grubu karsilastirmiglar;
cocukluk ¢agi travmasi olan grubun santral,
frontal, temporal ve pariyetal tGm alanlarda
yiuksek EEG koheransi ile ayristigini g0ster-
miglerdir. Bu durum, cocukluk cagi travmala-
rinin néronal konnektivite Uzerine uzun sdrel
etkisinin bir kaniti olarak gorilmektedir.

Ozkiyim girisimi, mani ve epilepsi arasindaki
ortak goéringl durtisellik olup, durtiselligin
EEG Uzerindeki bulgularinin, saglikl bireyler-
dekinden farklilastigi daha dnceki ¢alismalarda
g('jsterilmig’[ir.21 Bu galismada, 6zkiyim girisimi
Oykusu iyilik déneminde EEG anormalligi siren
iki uglu olgularda daha sik bulunmustur. Dola-
yisiyla 6zkiyim girisimi ve EEG anormalliginin,
duygudurum atadinin varligindan badimsiz
olarak bir arada oldugu disindlebilir. Ozkiyim
girisimi, iki uclu bozukluk ve anormal EEG
bulgulari arasinda, bir diger iligki gocukluk ¢agi
travmalari Gizerinden kurulabilir. Birgok ¢alisma-
da cocukluk ¢agi travmasi olan iki uglu olgu-
larda 6zkiyim girisimi daha yuUksek oranlarda-
dir.?*?® Bu bulgulardan yola g¢ikarak, iki uglu
bozukluk 6zelinde ve psikiyatrik bozukluklar
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genelinde 6zkiyim ve epilepsi iligkisindeki araci-
nin ¢ocukluk cag! travmalari oldugu ileri suri-
lebilir.

Bulgularimiza gore, iyilik dénemindeki anormal
EEG bulgulari kadin cinsiyet lehinedir; duygu-
durum bozuklugunun EEG (zerine izdisimi,
kadinlarda daha c¢ok karsilik buluyor gibi
durmaktadir. Bu durum, kadin cinsiyet ve
cocukluk c¢agi travmalari arasindaki iligki ile
yorumlanmaya agciktir. Koétiye kullanim kadin
cinsiyette daha siktir'® ve ¢ocukluk ¢cagi travma-
larinin HPA islevi Uzerine etkisi kadinlarda daha
belirgindir.**

Perimenars, 2003 yilinda Klein tarafindan,
epilepsinin ortaya c¢ikmasi ya da koétllesmesi
icin risk etkeni olarak biIdiriImistir.25 izleyen
¢alisma bunu dogrulamamis, epilepsinin ortaya
¢ilkma riskinin 10-18 yas araliginda, 0-9 yas
araliginda oldugundan daha yuksek oldugu,
ancak, bu durumun menars ile iligkili olmadigi
belirtilmi§tir.26 Calismamizda iyilik déneminde
EEG anormalligi suren olgularda menars yasi
daha kiguk bulunmustur. Yeni bir ¢calismada
erken ergenlikte, EEG aktivitesinin genliginin
gelisimsel olarak degisti§i ve maturasyonun iki
cinsiyette farkli oranlarda gerceklestigi bildiril-
mi:gtir.27 Uzunlamasina izlemeyi iceren bu g¢alig-
manin sonuglarina goére, EEG bazinda karsi-
lagtirildiginda kadin cinsiyet gelisimsel bir
gecikme araligina sahiptir. Ergenlik déneminde,
artan gonadal hormon dizeylerine, gorece
erken yasta, maturasyon sureci tamamlanma-
dan dnce maruz kalan beyinde bazi izler kaliyor
olabilir.

Calismamizda ilk atak mani olgularinin antima-
nik tedavileri kontrol edilmemistir. Calismaci-

larin kor oldugu bu verilerin, geriye donuk
degerlendirildiginde, iyilik doneminde anormal
EEG bulgulan silinen olgular arasinda antie-
pileptik kullaniminin %83.3 oraninda oldugu,
anormal EEG bulgulan silren olgular arasinda
ise antiepileptik kullaniminin olmadigr goérul-
mistir. Buradan yola gikarak, EEG anormalligi
olan iki uclu olgularda antiepileptik kullaniminin
birinci sirada énerilmesinin uygun olacag dusu-
ndlmustir. Reeves ve arkadaslari, ilag baslan-
madan ¢ekilen EEG’nin manik hastalarda anti-
psikotik ile tedavi yanitini dngdériip 6ngérmeye-
cegini ara§t|rm|§.lar ve bdyle bir 6ngoérl elde
edememiglerdir. 8

Calismamiz, birgok iki uclu olguda siklikla ayiri-
¢l tani amaciyla basvurdugumuz bir inceleme
yonteminin hangi siklikta normalden sapmalar
gOsterecegdine, iyilik doneminde bu anormal-
liklerin dizelip dizelmeyecegine iliskin bulgular
sunmaktadir. Buna ek olarak, sézkonusu ince-
leme yodnteminin klinik anlamliligini, birliktelik
gosterdigi diger klinik degiskenlerle aciklamaya
calismaktadir. Sonu¢ olarak, bir kisim iki uglu
olguda anormal EEG, bozuklugun baslangicin-
dan itibaren vardir. Anormal EEG, iyilik
doénemine gecen olgularin yarisindan ¢odunda
normale dénmektedir ki, bu olgularin buyuk bir
kismi antiepileptik bir ajan olan sodyum valpro-
atla tedavi edilmistir. Epileptik olmayan anormal
EEG bulgulari, iyilik ddneminde siren iki uclu
olgularda, kadin cinsiyet, negatif aile dykusu,
cocukluk c¢agi travmasi ve o6zkiyim girisimi ile
birliktelik gdstermigstir. Bu bulgularin dogrulana-
bilirligi ve dogru yorumlanabilirligi igin, érneklem
sayisinin daha yuksek oldugu, EEG anormal-
liginin ayrintilandiriidi§i ileri ¢alismalar gerek-
lidir.
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