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OZET

VIDEO EEG MONITORIZASYON UNITESINDE EPILEPTIK OLMAYAN
PSIKOJENIK NOBET TANISI ALAN HASTALARIN KISA VE UZUN DONEM
PROGNOZLARINA ETKi EDEN FAKTORLERIN RETROSPEKTIF OLARAK

INCELENMESI

Epileptik olmayan psikojen nébet (EOPN), epileptik ndbetlere benzeyen
fakat anormal epileptiform aktivite gostermeyen, 6znel veya nesnel belirtileri olan
paroksismal ataklardir. Video EEG monitérizasyon (VEM), EOPN tanisi igin altin
standart yontemdir. EOPN’in tim psikotropik ilag ve psikoterapétik tedavi
yontemlerine ragmen prognozu genellikle kéttidar. Calismamizin amaci; VEM ile
EOPN tanisi konulan hastalarin kisa ve uzun donem sonugclarini ve bu sonuglara

etki eden potansiyel faktorleri incelemektir.

Calismamiza, Ocak 2010- Haziran 2020 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali VEM Unitesi'nde EOPN tanisi
konulan hastalar dahil edilmistir. Hastalarin kisa (taburculuk sonrasi 6. ayda) ve
uzun (son 1 yilda) dénem sonuglari incelenmistir. Ayrica hastalar epilepsinin eslik
edip etmemesine gore Pur EOPN ve mikst ndbet olarak iki gruba ayriimis, klinik

ve demografik dzellikleri de incelenmisgtir.

Kisa donem takiplerinde hastalarin sadece %6,9'u ndbetsizdi. Kisa
donemde; hastalara 1 yil icinde tani konulmasi, baslangic¢ yasinin ileri olmasi ve
ndbet suresinin 5 dakikanin Ustunde olmasi iyi prognoz ile iligkili iken; hastanin ek
psikiyatrik hastalia sahip olmasi, aile igi sorunlar yasamasi, subjektif nébet
gegirmesi, hastalik suresinin uzamasi, kullandigi psikiyatrik ilag sayisinin artmasi
ise kotu prognoz ile iligkili bulunmustur. Uzun donem takiplerinde hastalarin
sadece %37,7’si ndbetsizdi. Uzun donemde; hastalarin tani sirasinda galigiyor ya

da 6grenci olmasi, ndbet suresinin 5 dakikanin Gzerinde olmasi iyi prognoz ile



iligkili iken; hastanin kadin cinsiyette olmasi, ¢ocukken istismar ya da ihmale

ugramasi, aile i¢i sorunlar yagamasi ise kotu prognoz ile iligkili bulunmustur.

Sonug olarak; EOPN’in prognozu kotudur. Hastaligin prognozunu ve etki
eden faktorleri bilmek, hastalara uygulanacak tedavileri belirlemeye yardimci

olabilir.

Anahtar kelimeler: Epileptik olmayan psikojenik nébet, epilepsi, sonug,

prognoz



INGILiZCE OZET

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE FACTORS AFFECTING THE
SHORT AND LONG-TERM PROGNOSES OF PATIENTS DIAGNOSED WITH
NON-EPILEPTIC PSYCHOGENIC SEIZURE IN VIDEO EEG
MONITORIZATION UNIT

Psychogenic non-epileptic seizures (PNES) are paroxysmal episodes
with subjective or objective symptoms that resemble epileptic seizures but do not
show abnormal epileptiform activity. Video EEG monitoring (VEM) is the gold
standard method for the diagnosis of PNES. Despite all psychotropic drugs and
psychotherapeutic treatment methods, the prognosis of PNES is generally poor.
The aim of our study is to examine the short and long-term outcomes of patients
with PNES diagnosed by VEM and the potential factors affecting these outcomes.

Patients diagnosed with PNES in the VEM Unit of Uludag University
Faculty of Medicine Neurology Department between January 2010 and June 2020
were included in our study. The short-term (6 months after discharge) and long-
term (last 1-year) results of the patients were evaluated. In addition, the patients
were divided into two groups as pure PNES and mixed seizures according to
whether epilepsy accompanied or not, and their clinical and demographic

characteristics were also examined.

Only 6.9% of patients were seizure-free in short-term follow-up. In the
short term; while diagnosis in patients within 1 year, advanced age of onset and
having a seizure duration longer than 5 minutes are associated with good
prognosis; having an additional psychiatric disease, having problems in the family,

having subjective seizures, prolonging the duration of the disease, and increasing



the number of psychiatric drugs used were associated with poor prognosis. In the
long-term follow-up, only 37.7% of the patients were seizure-free. In the long term;
while the patients being working or student at the time of diagnosis and having a
seizure duration longer than 5 minutes are associated with good prognosis; the
patient's female gender, being abused or neglected as a child, and having family

problems were associated with poor prognosis.

As a result; the prognosis of PNES is poor. Knowing the prognosis of the
disease and the affecting factors can help determine the treatments to be applied

to the patients.

Key words: Psychogenic non-epileptic seizure, epilepsy, outcome,
prognosis



GiRiS

Epileptik olmayan psikojenik nébet (EOPN), epileptik nébetlere benzeyen
fakat anormal noéronal epileptiform aktivite gostermeyen, 6znel veya nesnel
belirtileri olan paroksismal ataklardir (1). EOPN’nin epilepsi ve diger epileptik
olmayan paroksismal olaylardan (hareket bozukluklari, senkop) ayirici tanisinin
yapilmasi gerekmektedir (2). EOPN'li hastalarda; asenkron ekstremite
hareketleri, hareketsizlik ataklariyla birlikte aralikh sallanma, iki yana kafa
sallama, pelvik itme hareketi, distonik vicut postird, ataklar sirasinda gozleri
kapatma gibi Ozelikler gorulebilir; ancak bu belirtilerin higbiri patognomonik
degildir (3). EOPN tanisi igin, video elektroensefalografi (EEG) monitérizasyonda
(VEM) hastalari takip etmek, altin standart yéntemdir (4). Direncli epilepsi
tanisiyla VEM’e sevk edilen hastalarin yaklasik dortte birinin EOPN oldugu
gorulmustar (5). VEM’de takip edilmelerine ragmen bazi EOPN vakalarina kesin
tani koymak mumkun degildir. Bazi caligmalar, dogru teshisi koymak i¢in ortalama
7 yillik bir gecikme tanimlamaktadir (6). Ayrica hastalik stresi 6nemli bir
prognostik faktordlr ve tani geciktikge hastalar direncli epilepsi muamelesi
gormektedir (7). irlanda’da yapilan bir ¢alismada, tani konulmamis bir EOPN
hastasinin yillik ortalama maliyetinin yaklasik yirmi bir bin Euro oldugu tespit
edilmistir (8). EOPN insidansinin yilda 100.000 kiside 1.4 —4.9, prevalansinin ise
100.000 kiside 2 — 33 oldugu tahmin edilmektedir (9-11). EOPN’ler her yasta
baglayabilse de siklikla geng erigkinlik doneminde baglamaktadir (12, 13).
Hastalik kadinlarda daha sik goérilmektedir (14). EOPN’li hastalarda psikiyatrik ve
tibbi komorbiditeler, cinsel istismar, fiziksel istismar veya ihmal, travmatik beyin
hasari sik bildirilmigtir (15-17). Tani siklikla bir norolog ya da epileptolog
tarafindan konulmakta ve hastalar psikiyatri uzmanlarina yonlendiriimektedir.
Tedavi segenekleri icinde medikal tedavi, bilissel davraniggi terapi, psikoterapi ve
bunlarin kombinasyonlari bulunmaktadir (18). Bu suregte guvenli bir sekilde anti



epileptik ilag (AEI) azaltimi ve komorbid nérolojik durumlari tedavi etmek icin
hastanin nérolog tarafindan da takipleri saglanmalidir (19). Yapilan
calismalarda erken baslangic yasi, yuksek egitim duzeyi, erken tani, katatonik
semiyolojinin olmasi ve epilepsinin eslik etmemesi iyi prognoz ile iligkili
bulunmustur (20).

Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa ulkeleri disindaki tlkelerde, EOPN’li
hastalarin sonugclari ile ilgili cok az sayida galisma yapilmistir. Yakin tarihte
Iran’da yapilan bir calismada, hastalarin yeterli diizeyde psikoterapi alamamasina
ragmen, tani sonrasi hastalarin yarisinda nobetsizlik geligsmistir (21). Orta
Dogu'da israil’de yapilan 51 hastayi iceren bagka bir calismada uzun sireli takipte

EOPN/'li hastalarin sadece % 22'sinde ndbetsizlik gelismistir (22).

|. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Tanimi

Nobet benzeri ataklar; epileptik nébetler, EOPN’ler ve fizyolojik epileptik
olmayan olaylar olarak U¢ ana bagsliga ayrilmaktadir (23). Uluslararasi Epilepsi ile
Savas Dernegi (ILAE), EOPN’leri epilepsi ile iligkili en dnemli 10 néropsikiyatrik
sorundan biri olarak tanimlamistir (24). Epileptik nébetler gibi EOPN’lerde de
motor, duysal, otonomik veya bilissel belirti ve bulgular gortlir ancak epilepsiden
farkh olarak iktal epileptiform aktiviteden ve ayni norobiyolojik kokenden
kaynaklanmazlar (25). Beyindeki hipersenkron ve agiri degarjlarin géstergesi olan

epileptik nébetlerin aksine EOPN’lerin psikolojik temelleri vardir (15).

Bu ataklar tanimlamak icin buglne kadar; histerik ndbetler, konversiyon
bozukluklari, fonksiyonel ndbetler, yalanci nébetler, psikojenik nébetler gibi gesitli
terimler kullaniimistir; su anda ise EOPN terimi kullaniimaya devam edilmektedir
(26).



EOPN hem ndroloji hem de psikiyatri bélimlerini ilgilendiren fonksiyonel
ndrolojik bozukluk/konversiyon bozukluklari alt basliginda degerlendirilen, yaygin
olarak gorulen ndrodavranigsal bir bozukluktur (27). DSM-5 (Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi)'te ‘somatoform bozukluklar baghgi
altindaki ‘konversiyon bozuklugu’ alt grubunda siniflandiriimistir (28). ICD-10’a
(Uluslararasi Hastalik Siniflandirmasi-10) goére de disosiyatif bozukluklar

kategorisinde yer almaktadir (29).

II. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Tarihgesi

EOPN’ler, antik caglardan beri farkl sekillerde tanimlanmigtir. Yunanlar
tarafindan ‘hysterikos’ adiyla aniimistir. Bir hastalik olarak ilk defa Hipokrat
tarafindan ‘histeri’ olarak tanimlamis ve uterustan kaynaklanandigini
dusunmastur. Ardindan 15. ylzyilda EOPN’li hastalar olagan digi motor belirtiler
nedeniyle buyuculikle suglanmiglardir (30). EOPN ve diger somatik semptomlar
ilk defa tip literatlrine nérolojik bir olay olarak Jean-Martin Charcot tarafindan
‘histeri’ tanimiyla girmis; baslangigta bu hastaligin beynin gri cevherinden
kaynaklandigini disinmus olsa da ilerleyen donemde takip ettigi hastalarinda
ortak olarak guizel aldirmazlik, kendi kendine telkin ve suistimal dykulerinin olmasi
nedeniyle histeriyi akil hastali§i olarak degerlendirmistir (31). Daha sonra
psikanalizin kurucusu olan Sigmund Freud ‘Histeri Uzerine Calismalar’ kitabinda
etiyolojinin cinsel faktorlerde aranmasi gerektigini 6ne surmustur (32). Ayni
donemde Pierre Janet ise bu bozukluklarin psikolojik temellerine deginmigtir (33).
Video EEG’nin kesfiyle son 40 yilda EOPN’in hem tani hem de tedavisinde kayda
deger basarilar elde edilmistir (34).



lll. Epileptik Olamayan Psikojen Nobetin Epidemiyelojisi

EOPN, tim diinyada gortlen yaygin bir hastaliktir; ayaktan tedavi goren
epilepsi hastalarinin yizde 5 ila 10'unu ve direngli epilepsi nedeniyle yatarak
tedavi goren epilepsi hastalarinin ise yuzde 20 ila 40'in1 olugturmaktadir (35).
EOPN'’li hastalar; AEI'lara ragmen nobet gecirmeye devam ettikleri icin siklikla
epilepsi merkezlerine sevk edilirler; bu nedenle direncli nébet gegirdigi distnilen
hastalarin yaklasik %25-30’'unda EOPN gorulebilmektedir (36). Ayrica EOPN’i

olan hastalarin da %10’unda epileptik nobet gorulebilmektedir (37).

Hastaligin insidansi ile ilgili yapilan nufus temelli ¢alismalarin hepsi
gelismis Ulkelerde yapilmistir. EOPN insidansi; Iskogya'da 4.9/100.000,
izlanda’da 1.4/100.000 ve Amerika Birlesik Devletlerinde ise 3.03/100.000 olarak
bulunmustur. Bu oranlar genel nifusu temsil etmemektedir, cunkll sadece
VEM’de yatip kesin tani alan hastalar ¢alismalara dahil edilmistir (9, 10, 38).
Hastaligin prevalansi ile ilgili yeterli epidemiyolojik ¢galisma yapilmamis olmasina
ragmen; 1/50.000 ile 1/3.000 arasinda veya 100.000’de 2-33 arasinda oldugu
belirtiimistir (11). Bu oranlar, EOPN’lerin parkinson ve multiple skleroz hastali§i

kadar yaygin oldugunu disundurtmektedir (39).

EOPN, her yasta gorulebilmekle birlikte, ergenlik ve geng erigkinlik
déneminde baslama egilimindedir, ortalama baslangi¢ yasi 28 civarindadir (40).
Kadinlarda hastalik daha siktir ve tim hastalarin %60-80’ini olustururlar;
yasllarda ve zihinsel engellilerde ise cinsiyet farklligi daha azdir (40, 41).

Erkeklerde hastalik daha az gortulmekte ve tani gok daha zor konulmaktadir (42).

Epilepsiye benzer sekilde EOPN de diusik sosyoekonomik diizeye sahip
bireylerde daha sik goérulmekte ve hastalarin yaklasik Ugte ikisi tani esnasinda
igsizdir (40, 43).



IV. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Patogenezi

Bir hastallk olarak EOPN’in etyopatagenezi hala belirsizligini
korumaktadir. Calismalardan elde edilen bir¢cok kanit, dncelikli olarak psikolojik
ve davranigsal bir mekanizmay1 6nermekte, beyin goruntileme c¢alismalari ise
EOPN’e yatkinlk olusturabilecek biyolojik faktorlere dikkat ¢ekmektedir. Bircok
etiyolojik faktériin (cinsel istismar, iglevsiz aile, travma, vs.) hastalarin sadece bir
kisminda gorulmesi hastalarin genelini yansitmadigi icin bagka alternatif yollarin

EOPN’e yol agabilecegi dustunulmektedir (44).

Yakin zamanda EOPN'i agiklayabilmek igin ‘bilissel batlnlestirici model’
onerilmistir. EOPN'’in kademeli gelisimi i¢cin deneysel, psikolojik ve biyolojik risk
faktorleri belirlenmistir (Sekil-1). EOPN, beynin 6grendigi zihinsel temsilin (n6bet
fikri/ ndbet iskelesi) aktivasyonundan kaynaklanir ve es zamanli fizyolojik bir
uyariilma ile deneyimsel veya paroksismal ataklarla kendini gosterir. Nobet
iskelesi, i¢cgudusel unsurlari (donma, dévinme hareketleri), kisisel hastalik
deneyimleri (senkop, epileptik nobetleri), hastalik inanglari (6rnegin; tanik
olduklari nébetleri) icerir. Nobet iskelesinin aktivasyonu tehditin algilanmasi veya
ipucglarinin bulunmasiyla tetiklenir; inhibitor sistemin bozulmasi ile bu durum
kolaylasir. Nobet iskelesinin aktivasyonu parasempatik aktivasyona yol acar.
Kisinin ndbetiyle birlikte tehlikeli durumdan etkin bir sekilde kagigi EOPN sistemini
guclendirmekte ve bir sonraki EOPN’in meydana gelme olasiligini arttirdigi
dusundlmektedir (45, 46).
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Sekil-1: EOPN'’in  zeminini olusturan duygusal-biligsel-davranigsal
kaskad. (47).

IV.A. Biyolojik Temeller

Hastaligin biyolojik temellerine bakinca; epilepsinin, travmatik beyin
hasarinin, zihinsel engelliligin EOPN ile birlikte sik goruldugu bildirilmistir (17).
EOPN tanisi konulan 92 hasta uUzerinde yapilan bir galismada hastalarin
neredeyse yarisinda travmatik beyin hasari tespit edilmis ve bunlarin da %73’U
hafif travmatik beyin hasari kriterlerini karsilamistir. Travmatik beyin hasari olan
EOPN’li hastalarda major depresyon, durtusel davraniglar, travma sonrasi stres
bozuklugu ve travma ya da istismara maruz kalma olasiliginin dnemli Glgude
arttigini saptamistir (16). Benzer bulgular travmatik beyin hasari bulunan savas
gazileri Uzerinde yapilan bir calismada da gosterilmistir (48). Bu g¢alismalar ile
birlikte, travmatik beyin hasarinin EOPN icin énemli bir risk faktorl oldugu

sonucuna variimigtir (16, 48).



Norogorintileme calismalarinda, EOPN hastalarinin beyin manyetik
rezonans goruntilemesi (MRG) kontrol grubuyla kiyaslandiginda anterior singulat
korteks, suplamenter motor alan ve presantral girus bolgelerinde kortikal atrofi
oldugu gosterilmistir (49, 50). Fonksiyonel MRG c¢alismalari, EOPN hastalarinin
beyninde duyguyu isleyen boélgelerin (amigdala, insula ve anteior singulat korteks)
yuruttcl islevlerden ve bilissel sureglerden sorumlu alanlarin (lateral prefrontal
ve pariyetal korteks) ve motor fonksiyonlarla ilgili alanlarin (suplamenter motor
alan) baglantilarinda degisiklikler saptamistir (50-52). EOPN’li hastalar kontrol
gruplariyla karsilastirildiginda inferior insula ve sensorimotor alan arasinda daha

siki baglantilar gosterilmistir (51).

Sonug olarak, EOPN hastalarinin yapisal ve iglevsel anormallikleri g6z
onlne alindiginda, asiri duygusal uyariima sonucunda motor fonksiyonlarin

etkilenmesiyle ndbetlerin tetiklenebilecegi disunilmektedir (53).
IV.B. Psikososyal Mekanizmalar

Psikobiyoloji alaninda yapilan galismalar, EOPN hastalarinin duygusal
uyaranlara karsl daha az toleransh olduklarini ve daha ylksek aleksitimi,
somatizasyon, disosiyasyon ve kaginma egilimleri oldugunu gdéstermistir (54-57).
EOPN, bazi arastirmacilar tarafindan heterojen bir grup olarak tanimlanmistir (58-
60). Bununla birlikte, Kalogjera-Sackellares, EOPN'in iki ana nedenini tanimladi:
ilki travma sonrasi EOPN (kisinin yasadigi akut veya daha dnceki travmalardan
kaynaklanan) ve ikincisi gelisimsel EOPN (kisinin gelisim doneminde yasadigi
duygusal yoksunluktan kaynaklanan) (61). Ustte de belirttigimiz gibi travmatik olay
OykUsu ve post travmatik stres bozuklugu (PTSB) EOPN’li hastalarda oldukca
yaygindir (17). Bazi yazarlar EOPN’i PTSB’nun bir tezahurl olarak digunmekle
birlikte, EOPN hastalarinin sadece yarisinda PTSB vardir (15, 62). Kural olarak
hastalarin birden fazla komorbiditesi (degisken ruh hali, kisilik bozuklugu, kaygi,
kognitif bozukluk, uyku ve diger somatik semptom bozukluklari) bulunmaktadir
(63).



Uliaszek ve ark. (58) EOPN hastalarini duygusal dizensizlik seviyelerine
goére iki gruba ayirmiglar; ilk grup, cesitli psikiyatrik semptomlari olan ve komorbid
psikiyatrik hastalik orani yuksek, duygusal olarak yetersiz duzenlenmis grup ve
ikincisi ise duygusal zorluklar eksik bildiren, duygusal olarak asiri dizenlenmis
grup. Psikolojik bilingalti tetikleyicileri ve somatosensoriyel uyaranlar sonucunda
bu hastalarda duygusal duzensizlik gelisir ve somatizasyon ve disosiyasyon

egilimleri nedeniyle ndbet benzeri bir davranis gosterirler (25).

V. Epileptik Olamayan Psikojen Nobetin Etiyolojisi

V.A. Psikiyatrik Etiyolojik Faktorler

EOPN gelisimini hazirlayan, hizlandiran ve kalicihgini saglayan bir takim
faktorler Sekil-2’de gosterilmigtir (64, 65).

V.A.a. Psikiyatrik Komorbiditeler

EOPN hastalarinda yiksek oranda psikiyatrik bozukluk gorilmektedir;
depresif bozukluklar (%57-85), anksiyete bozukluklari (%11-50), travma sonrasi
stres bozuklugu (%35-49), somatik belirtiler ve agri sendromlari (% 22-84),
disosiyatif bozukluklar (%22-91) ve kisilik bozukluklari (%10-86) (67). Psikiyatrik
komorbiditelerin varhgi bu hastalarda yasam kalitesinde bozulma ile
iliskilendirilmistir (59). Epilepsili hastalarda yasam boyu psikiyatrik hastaliklarin
gb6rulme orani genel populasyona gore daha yuksek olmasina ragmen, EOPN'e
gore daha dusuktur. Epilepsili hastalarda yasam boyu %10-50 oraninda depresif
bozukluklar, %10-44 oraninda anksiyete bozukluklari ve %15-40 oraninda ise
kisilik bozukluklari gorulmektedir (68, 69).
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Sekil-2: EOPN ile iligkili faktorler ve bu faktorlerin hastaligin farkli zaman
noktalarindaki etkileri. (66).

V.A.b. Travma ve Travma Sonrasi Stres Bozuklugu

Travmatik deneyimler yetiskin  EOPN hastalarinda yaygin olarak
bildiriimektedir. Bunlarin iginde en sik bildirilen travma %23-77 oraninda ¢ocukluk
cag! fiziksel ve cinsel istismaridir. Bunu yakin birinin kaybi, psikolojik/duygusal

istismar/ihmal ve tibbi travmalar izlemektedir (70).

Cinsel istismar oykusu, semptomlarin erken baslamasi, daha siddetli
ndbetler ve tanida daha fazla gecikme ile iligkilendirilmistir; kadinlarda cinsel
istismarin daha sik gérilmesi, EOPN’in kadinlardaki sikhdini kismen izah edebilir
(70).



Pediatrik populasyonda (diger yasam zorluklarina maruz kalma; cinsel
istismar, ihmal, vs.), ge¢ yetiskinlikte (saglikla ilgili kaygilar), erkeklerde (is ve
maddi sikintilar) ve 6grenme guglugu olanlarda c¢ocukluk ¢agi travmalarinin

etiyolojide daha az rol oynadigi dusunulmektedir (13, 71, 72).
V.A.c. iglevsiz Aile

EOPN’li hastalarin ailelerinde epilepsili hastalarin ailelerine goére daha sik
psikiyatrik bozukluklar, epilepsi, saglik problemleri, somatizasyon ve elestirel

yaklasim gorulmektedir (67).
V.A.d. Duygulari isleme

EOPN’te duygulari igslemedeki birtakim problemler kisilerin konversiyon
semptomlari gelistirmesine yatkinlik olusturmaktadir. Yapilan bir galismada

EOPN hastalari aleksitimi 6z bildirim testinden ylksek puan almislardir (58).

Korku duyarliigi ve kaginma davranigi; EOPN hastalarinda duygusal
zorluklar karsisinda etkili davranis stratejisi belirlemeyi engellemekle birlikte
artmis otonomik reaktiviteye neden olan psikopatolojik bir mekanizmayi
desteklemektedir (57, 73).

EOPN hastalarinin duygu dizenleme profilleri iki gruba ayrilmistir. Birinci
grup dusuk duygusal modulasyonu olanlar; artmis tepkisellik, duygulanimi kontrol
etmede gucluk, uyarilara kars1 dusuk tolerans ve depresyon, anksiyete ve sinirda
Kisilik bozukluklari gibi sik psikiyatrik komorbiditeler ile kendilerini gosterirler. Ikinci
grup yuksek duygusal moduilasyonu olanlar; duygusal kaginma, asiri kontrolld
davranig, somatizasyon egiliminde artma ve daha az psikiyatrik komorbidite eglik
eder (58, 72).

V.A.e. Disosiyatif ve Fonksiyonel Bozukluklar

EOPN, sikhkla disosiyatif bozukluklar ve fonksiyonel norolojik
semptomlarla iligkilidir. EOPN hastalarinin ortalama %33’Une diger disosiyatif

bozukluklarin  eslik ettigi gorulmastir ve EOPN gelisimindeki temel
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mekanizmalardan birinin disosiyasyon oldugu 6ne surllmustir (74). EOPN
hastalari oldukga heterojen bir gruptur ve belirgin psikiyatrik gecmisi olan

(genellikle travma ile ilgkili) hastalarda disosiyatif egilim daha siktir (59, 75).

EOPN hastalarinin %60-80’inde ek olarak fonksiyonel veya ‘tibbi olarak
aciklanamayan’ semptomlar eslik etmektedir (9, 76). Fonksiyonel nérolojik
bozuklugu olan 100 ardisik hastanin ele alindigi bir galismada 17 hastada
fonksiyonel hareket bozuklugu ile birlikte EOPN gorulmustar (77). Fonksiyonel
hareket bozuklugu olan 65 hastadan olusan genis bir seride ¢ hastada (%5) eslik
eden EOPN varken ayni ¢calismada 157 EOPN hastasinin 8’inde (%7) fonksiyonel
hareket bozuklugu vardi (78).

V.A.f. Somatizasyon

EOPN'te siklikla karsilagilan bir diger psikolojik mekanizma- disosiyasyon
eslik etsin ya da etmesin- somatizasyondur (79). Somatizasyonda, duygusal
olaylar ve uyarilmalar sonucunda nérokognitif sire¢ atlanarak vicutta fizyolojik
bir yanit olusmaktadir (80). Hastalarin somatizasyon egilimlerinin yiksek olmasi,
hastaligin siddeti ve kotu sonugclariyla iligkilendirilmistir (45, 79). Yapilan
calismalarda, EOPN hastalarinin hipokondriyazis 0&lgceklerinde de yukseklik
saptanmistir (81). EOPN hastalarinda yeni gelisen hastaliklar, saglikla ilgili
travmalar somatizasyon egilimi olanlarda EOPN gelisimini kolaylastirabilecegini
dugundurtmektedir (17).

V.A.g. Kisilik bozukluklari

Borderline kisilik bozuklugu ya da borderline kisilik 6zellikleri EOPN
hastalarinda yuksek prevalansa sahiptir (82, 83). Borderline Kkisilik
bozukluklarinda siklikla gocukluk ¢agi travmalari gorulir ve bu durum artmig
disosiyatif semptomlarla iligkilidir (84). Borderline kigilik bozukluklarinin bir 6zelligi
olan duygusal diizensizlik, EOPN hastalarinda da siklikla gorilur ve ndbet
patofizyolojisinde rol oynadigi dugstunulmektedir (85, 86). Kisiler arasi iletisimde
istikrarin olmamasi, borderline kisilik bozuklugu olanlarda karakteristiktir ve EOPN
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hastalarinda da bu durum yaygin olarak gérilmektedir (87, 88). Borderline kisilik
bozuklugu olanlarda kisiler arasi sorunlari ve duygu durum bozukluklarini hedef
alan diyalektik davranig terapisinin EOPN hastalarinda da igse yarayacagi
dusundlmektedir (89).

Yapilan diger calismalarda EOPN hastalarinda, borderline Kisilik
bozuklugu diginda, asiri kontrolli kisilik, bagimh kigilik ve ¢ekingen Kigilik
bozukluklarinin da siklikla goéruldagu bildirilmistir (34, 85, 90). EOPN hastalarinin
kigilik yapilarinin en karakteristik 6zelliginin duygusal disregulasyon oldugu
belirtilmistir. Kisilik patolojilerindeki bu genis spektrum hastalarin anksiyete ve

depresif semptomlara yatkinhklarini agciklamaktadir (85).
V.A.h. Depresyon ve Anksiyete

Yakin zamanda yapilan bir meta analizde EOPN hastalarinda genel klinik
depresyon oraninin %40 oldugunu belirtmigtir (91). Karsilastirmali galismalar ise
EOPN hastalarinin genel populasyona kiyasla daha fazla depresyon ve anksiyete
oranlarini ortaya koymustur (83). EOPN ve epilepsi hastalarinin karsilastirildigi
calismalarda ise depresyon ve anksiyetenin EOPN’te daha sik gortulmastir (92).
Depresyon, EOPN hastalarinda epilepsi hastalarina gore iliski sorunlariyla daha
yakindan iliskilidir, daha c¢ok fiziksel belirtilerle ortaya ¢ikma egilimindedir ve

yasam kalitesi Gizerinde daha guclu bir etkiye sahiptir (91).

Farkl ¢calismalarda EOPN ve anksiyete bozukluklarinin sikligi %9 ile %71
arasinda degismektedir (83). Yakin zamanda yapilan bir meta analizde EOPN’
hastalarinin %20’sine panik bozuklugun eslik ettigi gosterilmigtir (93). Travma
sonras! stres bozuklugu gibi panik bozukluk da EOPN patofizyolojisinde rol
oynadigi dusunulmektedir (93). Panik atagin altinda yatan sistem (tehdit algilama-
uyariima- kagig) EOPN hastalarinda da gérulebilmektedir (46, 57).

V.B. Tibbi ve Norolojik Etiyolojik Faktorler

V.B.a. Epilepsi ve Epilepsi Cerrahisi
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Epilepsi ve EOPN’in birlikteligi nadir degildir ve hem tanisal hem de
terapotik zorluklara neden olmaktadir. Bu birliktelikte hemen her zaman epilepsi
EOPN’ten 6nce baslamaktadir (94). Yine yakin zamanda yapilan bir meta
analizde (6rneklem buayuklugu: 17.478 hasta) EOPN hastalarinin %22’sinde
komorbid epilepsi hastaligi bildirilmistir. Epilepsi hastalarinin kohortlarinda ise
komorbid EOPN'in tahmini oraninin %12 oldugu distnilimektedir (95). Ozellikli
hasta gruplarinda 6rnegin; 6drenme guglugu olanlarda veya c¢ocuklarda bu
birlikteligin daha yuksek oldugu bildirilmigtir (41, 96). Epilepsinin EOPN ile
birlikteliginin etiyolojik rolt ¢gok yonlidur; hastalik ile iligkili kronik stres, psikiyatrik
komorbidite, biyolojik yatkinllk ve semptom modellemenin rol aldigi
dusunulmektedir (47).

Epilepsi cerrahisi sonrasinda hastalarin %2,4 ile %8,8 oraninda yeni
baglayan EOPN’ler goérilebilir (97, 98). Epilepsi cerrahisi disindaki beyin
ameliyatlari da benzer sekilde EOPN’i hizlandirabilir (99). Beyin ag
baglantisindaki lezyonel degisikliklerin diginda, perioperatif stres ve
ndbetsizlesme ile psikososyal dinamiklerdeki degisikliklerin etiyolojide rol

oynadigi disunulmektedir (98, 100).

V.B.b. Travmatik Beyin Hasari

Travmatik beyin hasari, genel popullasyonda %12 oraninda goérilmesine
ragmen EOPN’li hastalarda bu siklik %42’ye ¢ikmaktadir (100, 101). Bildirilen
yaralanmalar ¢ogunlukla hafif travmatik beyin hasari olarak siniflanmaktadir ve
genel populasyona benzerdir (96). Hafif bir travmatik beyin hasari EOPN
olusumuna katkida bulunabilecek noropsikiyatrik semptomlara neden olabilir
(100). Biyolojik olarak gecgerli bir patofizyoloji olmasa da gegirilmis bir kafa
travmasi veya 6nemli bir stres (savas, kaza gibi) sonucunda meydana gelen bir

yaralanmayla baglantili olarak kigisel hastalik inanglari yapilandirilabilir (46, 102).
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V.B.c. Kognitif Sikayetler

EOPN hastalarinin yaklasik %60’inda 6znel kognitif sikayetler bildirilmigtir
(78). Unutkanlik ve konsantrasyon gugligu gibi bilissel sorunlar komorbid
duygudurum bozukluklari ile iligkilidir (103). Bu kognitif problemler sadece
EOPN’e 6zgu degildir; ayrica fonksiyonel hareket bozukluklari, fibromiyalji ve
kronik yorgunluk sendromu olan hastalarda da goérilmektedir (103). Kognitif

sikayetler EOPN hastalarinin yagam kalitesine direkt etki etmektedir (45).
V.B.d Uyku Bozuklugu

EOPN’li hastalar epilepsi hastalarina gére daha sik uyku sorunlari ve
uyku apnesi semptomlari bildirmektedir (104, 105). Hastalarin yaklasik Ucte
birinde uyku bozuklugu dykusu oldugu goralmustar (104, 106). Toplam 68 hastayi
kapsayan 4 ayri polisomnografi galismasi yapiimistir. Uykuda solunum bozuklugu
hastalarin %14-29’unda, periyodik hareket bozuklugu hastalarin %27’sinde tespit
edilmis ve ortalama uyku latansi 45 dakikalik gecikme gostermis olup uykuya ilk
dalistan sonra ortalama 1-2 saat uyaniklik ile genel uyku kalitesindeki bozukluk
gosterilmigtir (107-110). Bu galismalar hastalarin buyik bolumdnin neden uyku
ilact kullandigini géstermektedir (110). Uyku bozukluklari, depresyon ve anksiyete
bozukluklarinda yaygin goérilen semptomlardan biridir, ancak EOPN ile
baglantisinin basit bir komorbiditeden fazlasi oldugu dustnitlmektedir (111). Hem
deneysel hem de Klinik galigmalada uyku yoksunlugu dissosiyatif egilimleri
desteklemektedir (111). Yapilan bir c¢alismada, uyku bozuklugunun
dizeltimesinden sonra dissosiyatif semptomlarda bir azalma oldugunu
gOstermistir, bu galisma EOPN hastalarinda tedavide mutlaka uyku bozuklugunun

da duzeltiimesi gerektigini gostermektedir (112).
V.B.e. Kronik Agri

EOPN hastalarinda kronik agri epilepsi hastalarina gére daha siktir ve
ortalama %86’sinda gorulmektedir (78, 113, 114). Kronik agri kadinlarda daha sik

gorulir ve sikhkla somatik bir semptom bozuklugunun veya fibromiyaljinin bir
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parcasidir (113, 115). EOPN hastalarinin %24-47’si dizenli agr kesici
kullanmakta ve farkli vaka serilerinde hastalarin %14-32’sinin opioid kulandigi
g6zlenmigtir (116). Bir ¢ok risk faktori hem kronik agriya hem de EOPN’e neden
olabilir (117). Kalici agrilar ve bu agrilarla iligkili iglevsellikteki azalmalar, basa
¢ikma mekanizmasindaki bozukluklari hazirlayan, hizlandiran ve surdidren kronik
stresin kaynadi olabilir (118). Ayrica opioid sisteminin de disosiyatif tepkiler

sirasinda biling degisikliklerine aracilik ettigi disuntlmektedir (118).
V.B.f. Migren

EOPN hastalarinin yaklasik %50-60’inda migren tipi bas agrisi vardir ve
bu genel populasyondaki %15’lik oranin c¢ok Uzerindedir (106, 119, 120).
Hindistan’da yapilan biyuk bir calismada (n=1000) kadinlarda (kiz ¢ocuklarinda
%13 ve kadinlarda %23) siddetli migren ataklarina eslik eden bayilma seklinde
reaksiyonlarin ¢ok yiiksek oranda oldugu bildirilmistir (121). Ilging bir sekilde
EOPN hastalari epilepsi hastalarina gore daha sik ve daha uzun sireli migren
ataklari bildirmistir (120). Siddetli agri, dngdrilemeyen atak surelerinin kaygisi ile
birlestiginde, guclu bir nobet tetikleyicisine donusebilir, sensori-motor ve biligsel
aura semptomlart da nobet iskelesine katkida bulunabilir (120, 121).
Norofizyolojik olarak; migreni olan kisilerde goz kirpma refleksi gibi savunma
refleksleri de dahil olmak Uzere gesitli uyaranlara karsi azalmig bir habitiiasyon
gosterirler (122). EOPN hastalarindaki yiksek oranlardaki migren komorbiditesi
dusundldugunde, bu hastalarin uyum aliskanhklari bozuldugundan, sikintilarla
basa c¢ikmak icin disosiyasyon gibi alternatif yollari kullanabilecegi
dusunulmektedir (123).

V.B.g. Astim

EOPN hastalarinin yaklasik Ggte birinde astim gértlmektedir (106). Astim
ataklarinin; tekrarlamasi, dngorilememesi ve potansiyel olarak yasami tehdit
eden bir bozukluk olmasina bagli gelisen anksiyete, EOPN’in ortaya ¢ikmasina

katkida bulunabilir. Farkh bir bakis agisi ise; fonksiyonel bir solunum bozuklugu
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olan vokal kord disfonksiyonu, tipik olarak inspiratuvar dispne ve stridor ile birlikte
panik ve ajitasyonla ortaya c¢ikar ve siklikla astim olarak tani alir (124). EOPN
hastalarinin iktal fenomenlerini inceleyen yedi caligmanin meta analizinde
hastalarin  %68’inin  hiperventilasyonla iligkili semptomlara sahip oldugu
g6sterilmistir (93). Istemli ya da istemsiz hiperventilasyon; EOPN ataklarini
hizlandirabilir veya ataklara eslik edebilir; bu nedenle VEM kayitlari sirasinda

EOPN igin etkili bir provakasyon yontemi olarak kullaniimaktadir (93, 125).

VI. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Tanisi

EOPN tanisini koyabilmek oldukc¢a zordur ve hastalara yanlislikla epilepsi
teshisi konulmasinin zararli sonuglari olabilir (126). Senkop, panik, anksiyete,
hiperventilasyon ataklari, parasomniler, aurali migren ve gegici iskemik ataklar
hem epileptik nobet hem de EOPN dusundiren durumlardan bazilaridir (66).
EOPN tanisi koyabilmek hastaligin baslangicindan itibaren 7 ila10 yili bulabilir
(126). Geg¢ taninin nedenleri; hekimlerin EOPN ile ilgili yeterli bilgiye sahip

olmamalari ve tani igin gerekli olanaklarin olmamasidir (36, 127).

Bazi arastirmalar EOPN igin tipik kabul edilen bazi bulgularin ézellikle
frontal lobdan kaynaklanan epileptik ndbetlerde de gortlebilecegini géstermistir
(128). Ayrica epileptik ndbetlerin bir cok 6zelligi (dil 1sirma, idrar kagirma veya g6z
kapama) de EOPN’te gorulebilir (129). Bu nedenle epilepsi tanisi konulmus ve
AET’lara direngli ndbetleri olan hastalar birinci basamak kurumlara basvurdugunda
EOPN’ten suphelenilmelidir (37). Bazi tetikleyicilerin varhigi da EOPN’i
dusundurebilir; ornegin, stres veya duygusal tetikleyicilerin olmasi ya da
ndbetlerin 6zel durumlarda (aile bireylerinin yaninda veya muayene esnasinda)
meydana gelmesi (15). EOPN hastalari genellikle psikiyatrik komorbiditelere

(kisilik bozukluklari, travma sonrasi stres bozuklugu veya depresyon/anksiyete)
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sahiptir. EOPN’e 6zgu tek bir klinik 6zellik olmadigi icin hemen tani konulamaz
(15).

ILAE, NoOropsikobiyoloji Epileptik Olmayan NoObetler Gorev Gucu
Komisyonu, epileptik olmayan olaylarin teshisi igin asgari gereklilikler hakkinda
fikir birligi gelistirmistir. EOPN icin tanikli olay, anamnez ve EEG bulgularina

dayali olarak tanisal kesinlik duzeyi 6nermiglerdir (Tablo-1) (4).

Tablo-1: EOPN’in tanisal kesinlik duzeyleri.

Tanisal Anamnez Nobet EEG

Kesinlik Duzeyi

Nobetin hasta veya Rutin veya uyku
MUmkun Var bir tanik tarafindan  deprivasyonlu EEG’de
bildirilmesi epileptiform bir aktivite
olmamasi
EOPN ile uyumlu Rutin veya uyku
Muhtemel Var video kaydinin deprivasyonlu EEG’de
klinisyen tarafindan  epileptiform bir aktivite
tanimlanmasi olmamasi
Klinik Olarak Var EOPN’in bu alanda NObet sirasinda
Destekli deneyimli bir ambulatuvar EEG’de
klinisyen tarafindan iktal epileptiform
gbzlenmesi aktivite olmamasi

EOPN’in VEM'de bu Video EEG’da preiktal,

Belgelenmisg Var alanda deneyimli bir iktal veya postiktal
klinisyen tarafindan epileptiform aktivite
gbzlenmesi olmamasi
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EOPN’e cesitli psikolojik faktorlerin yol agtigi dusunaldugu icin ‘psikojen’
olarak isimlendirilmistir. Buna ragmen EOPN, biyopsikososyal karmasik bir
bozukluk oldugundan altta yatan psikojenik mekanizmay1 saptamak her zaman
kolay degildir. Bu nedenle bazi durumlarda tani igin hastanin éykusu, semiyolojisi

ve norogoruntuleme yontemlerinin kullaniimasi gerekmektedir (130).

EOPN’ten suphelenilen hastalar, tani i¢in altin standart olarak kabul
edilen VEM de dahil olmak Uzere daha ileri arastirmalarin yapabilecek bir
norologa sevk edilmelidir (131). Video EEG ile ilgili bazi elestiriler de
bulunmaktadir; 6rnegin 6znel, duyusal veya otonomik belirtilerle karakterize
olaylara daha az duyarh oldugu distnulmektedir (132). Yalnizca video kaydina
dayali olarak EOPN tanisi koyan epileptologlarla ilgili yapilan bir ¢calismada,
katilan 5 deg@erlendirici 23 olgunun 7’sine (3'U epileptik ndbet, 4’4 PNES) dogru
tani koyabildi (132). Diger epileptik olmayan olaylarin teshisi i¢in video ve EEG’nin
yani sira prodromal semptomlarla ilgili bilgiler, vital bulgular, elektrokardiyogram

verileri gibi diger fizyolojik parametrelerin de degerlendiriimesi gereklidir (132).

Tip fakultesi 6grencileri ile ilgili yapilan bir calismada video egitimi dncesi
ve sonrasinda epileptik nébetler ve EOPN'’lerin teshisleri dederlendirildi (126).
Egitimden 3 ve 6 ay sonra ogrencilerin acil tip teknisyenlerine benzer sonuglar
elde ettiklerini gosterdi ve bu cgalisma, video egitiminin EOPN teshisinin

dogrulugunu arttirmak igin etkili bir ara¢ olabilecegini 6ne sirmektedir (126).

indiiksiyon kullaniminda, etik anlasma ve tanisal fayda konusunda fikir
birligi bulunmadigdi i¢in tartismalar devam etmektedir (133). Hipnoz, intravendz
salin uygulanmasi, ek EEG elektrodlari veya fotik uyari uygulanmasi hastaya
inandirici bir sekilde agiklandigi surece psikojenik bir nObete neden olabilir (133).

Laboratuvar testleri nébetlerin metabolik ve toksik nedenlerini diglamak
icin kullaniimaktadir (134). EOPN’te prolaktin, kreatin kinaz ve serum spesifik
enolaz ile ilgili caligmalar sinirh dizeyde ayirt edici Ozellikleri oldugunu
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goOstermistir (134, 135). Yakin zamanda yapilan bir calismada ise EEG’de (3 dalga
senkronizasyonundaki bozulmanin, epileptik olmayan bir atagin gostergesi
olabilecegini gostermigstir (136). EOPN tanisinda kullanilan biyobelirteclerle ilgili
sistematik bir derlemede EOPN'i epileptik ndbetten ayirmada tek basina ise
yarayacak bir biyobelirte¢ olmadidini belirtmistir (137).

Kraniyal MRG calismalarinda sag hemisfer ve serebellumda motor ve
premotor bolgelerde kortikal kalinhkta azalma gosterilmis olup, bu degisikliklerin
depresyon, diger konversiyon bozukluklari veya sadece EOPN ile ilgili olup

olmadigini séylemek miumkuin degildir (50).

Fonksiyonel noérogoéruntilemede PET kullanilan bagka bir galismada
EOPN hastalarinda ndrobiyolojik disfonksiyon gdsterilmistir. Hastalarin
kontrollere kiyasla sag pariyetal ve bilateral anterior singulat bdlgelerinde belirgin
hipometabolizma saptanmigtir. Ancak bu degisikliklerin hastalarin komorbiditeleri

ile de iligkili olabilecegi g6z ardi edilemez (138).

Tam yapilan bu ¢alismalar EOPN’in patofizyolojisini anlamada yardimci

olabilir ve gelecekte EOPN tanisina katkida bulunabilir.

VII. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Ayrici Tanisi

Yetigkinlerde EOPN en sik epileptik ndbetlerle karisir. ILAE’'ye gore
epileptik ndbetler ‘beyindeki anormal asiri veya senkron noronal aktivite nedeniyle
gegici belirti/semptom olusumu’ olarak tanimlanir (139). Epileptik ndbetler,
serebral korteksin etkilenen bdlgesine gore klinik olarak cesitlilik gosterirler;
semiyolojik olarak farkindalik bozulsun ya da bozulmasin, motor ve motor
olmayan (duyusal, otonom, davranigsal, bilissel, duygusal) &zellikler tagsirlar
(140). Ayrica bu semptomlar nobetleri taklit edebilen diger paroksismal

durumlarda da ortaya gikabilirler (EOPN, senkop, migren, parasomniler, gegici
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iskemik atak, paroksismal distoni ve epileptik olmayan miyoklonus gibi hareket
bozukluklari) (2).

Epilepsi tanisi, epileptik nobetleri diger paroksismal bozukluklardan
ayirmaya yardimci olacak ozellikleri sorgulayan kapsamli bir oyku ile baglar.
interiktal nérolojik muayene normal olabilir ya da fokal anormallikler gésterebilir.
Iktal semiyoloji, epilepsiyi diger epileptik olmayan hadiselerden ayirt etmede
anahtar rol oynar. EEG, MR, kan testleri ve néropskolojik degerlendirme ndbet
tanisini destekleyebilir ancak epilepsili hastalarda normal de olabilir (141). Hasta
yakinlarindan edinilen bilgilere dayali nébet tanimini inceleyen ¢aligsmalarda, aile
uyeleri tarafindan bildirilenlerin gercek iktal semiyolojiyi yansitmayabilecegini
ortaya koymaktadir (142).

Erken donemde hastaligin uygun yénetimini saglamak icin dogru tani gcok
onemlidir. Epilepsi tanisi konulan yetigkinlerin %20-30’'unda konulan tani yanlistir.
Bu oran tedaviye direngli epilepsi hastalarinda daha da artmaktadir (2). Alta yatan
dogru tanidan bagimsiz olarak, epilepsinin yanls teshisi, tedavide gecikmeye ve
AETl'larin sik regete edilmesine de neden olur (6). AEi yan etkileri ve potansiyel
teratojenik etkileri goz ardi edilmemelidir (143). Ayrica yanhs epilepsi tanisinin
hastalarin yasam tarzlari, istihdam ve ara¢ kullanmalari gibi sosyal etkileri de
dikkate alinmahdir (144).

Sonu¢ olarak paroksismal ndrolojik ataklarla basvuran her yas
grubundaki hastanin tani surecindeki ilk adim ‘epileptik ndbet mi?’ sorusuna
cevap vermeye calismaktir. Epileptik ndbetleri diger paroksisimal olaylardan ayirt
etmek igin, olaydan onceki sikayetleri, olay baglangici, suresi, sikligi, tipi ve iktal
davranisin surekliligi gibi semiyolojik 6zellikler géz 6nunde bulundurulmahdir
(145). Tetikleyici faktérlere (6rnegin; ofke, yorgunluk, mutluluk, isitsel/duysal
uyari), ataklarin kosullarina (6rnegin; uykuda ya da uyanik), atagin pozisyonuna
(6rnegin; otururken, yurarken, dik pozisyonda) ve ataklarin sona ermesine neden
olan herhangi bir tetikleyiciye dikkat edilmelidir. Ayrica prodrom bulgularin

varligi/yoklugu ve postiktal donem ayrici tanida yardimci olabilir (146).
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VII.A. Epileptik Olmayan Psikojen NOobet ve Epilepsi Ayirici Tanisi

Nobetlerin ani baglangi¢li olmasi, status disinda kendini sinirlamasi ve
siklikla 2 dakikadan daha kisa sureli olmasi ve ndbetin kaynaklandigi yere ve
ndbet tipine bagli olarak uzamis postiktal durumun gézlenmesi epileptik ndbetlerin
tipik ozellikleridir (147). EOPN ise epileptik nobetlere benzeyen paroksismal
hareketler, duyumlar veya deneyimler ile karakterize, EEG’de iktal epileptiform
desarjlarin gorilmedigi ve genellikle altta yatan psikolojik stresorlerle iliskili
olaylardir (148). Epilepsi ve EOPN’in %10 komorbiditesi nedeniyle ayirici tani
daha da zorlagsmaktadir. Bu nedenle bir hastada herhangi bir yeni ndbet tipi
dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli, gerekirse VEM unitesinde degerlendiriimelidir
(37).

Epilepsi nobetleri; eksik AEI kullanimi, duygusal stres, uykusuzluk,
yorgunluk, alkol alimi ve ates ile tetiklenir (149). Ayrica inme, enfeksiyonlar veya
travmatik beyin hasari gibi santral sinir sistemini etkileyen durumlarin da epileptik
ndbetlere neden olabilecegdi akilda tutulmahdir (150). Hem epileptik nébetler hem
de EOPN’ler gevresel bir uyaran tarafindan tetiklenebilirken, 6zelliikle travma
Oykisu gibi gecmisteki stresér olaylarin tartisiimasi ile EOPN’ler
tetiklenebilmektedir (147).

Epileptik nobetlerdeki en 6nemli bulgulardan biri tipik bir auranin
varligidir. Tipik olarak aura semptomlar saniyeler icinde ortaya c¢ikma
edilimindedir ve ardindan ek semptomlar eklenerek ndbet geligebilir (140).
Derealizasyon fenomeni, epigastrik aura ve deja vu deneyimleri epileptik
nobetlere 6zgudiar (151). Yine de yapilan bazi galismalarda, EOPN hastalarinin
da fokal epilepsili hastalarda beklenen bazi auralari bildirdikleri gosterilmistir
(152).

Fokal nobetler, genellikle tonik veya klonik hareketler, otomatizmalar,

anormal duyumlar veya hallsinasyonlar gibi gogunlukla pozitif semptomlarin ani
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baglangici seklindedir. NObetin ilerleyen asamalarinda ise beyindeki anormal
elektriksel aktivitenin yayillmasina bagli olarak semptomlarda degisiklikler gozlenir
(153). Epilepsi hastalarinda ayrica negatif iktal semptomlar (oksipital epilepside
korluk, negatif miyoklonus, afazi veya amnezi gibi) da gorulebilr (154). Bilateral
tonik klonik ndbetlerde tipik olarak vucuttaki tonik fazin ardindan ritmik vicut
hareketlerinin gortldigu klonik faz ortaya cikar (153). Jeneralize epileptik
nobetlerde, diafragmanin kasiimasiyla girtlaktan ¢ikan ‘iktal aglama’ sesi oldukca
tipiktir (155). Basi yan yana sallama, pelvik itme, opistotonik durus, kekeleme,
aglama, yalanci uyku, dizensiz ve asenkron aktiviteler EOPN’i disundlren
davranislardir (156-158). Ayrica zararli bir uyarandan kaginma (yUzu el digsmeye
kargi koruma), anatomik olmayan semptom ilerlemesi (gesitli uzuvlarin
hareketleri), muayene eden tarafindan degistirilen iktal davraniglar ve nobet
tipinin farklilasmasi, bilateral motor aktiviteye ragmen farkindaligin korunmasi
EOPN tanisini destekleyen diger bulgulardir (147).

Epileptik nobetlerde iktal sire genellikle 1-3 dakika kadar surer. Fokal
ndbetler genellikle daha kisa surelidir ve bazi frontal lob ndbetleri ise birkag saniye
kadar surebilir. Bilateral tonik klonik nébetler ortalama olarak 2 dakikadan daha
az surmektedir (159). EOPN ise uzamis iktal aktivite gosterirler. 5 dakikadan uzun
suren nobetler, 24 kat artmis EOPN tanisini destekler. EOPN ve epilepsi ndbetini
ayirt etmek icin optimal esik degerinin %65 duyarllik ve %93 6zgullik ile 123,5
saniye oldugu bildirilmistir (160). Bilateral tonik klonik nébetler 5 dakikadan, fokal
ndbetler ise 10 dakikadan uzun sirerse ya da bilateral tonik klonik nébetten sonra
30 dakika icinde biling yerine gelmeden tekrar ndbet baslarsa status epileptikus
olarak degerlendirilir (159). Uzamis EOPN’ler bazi klinisyenler tarafindan status
epileptikus olarak degerlendirilip, yogun bakim servislerinde gereksiz yere takip
edilmektedir (161).

Epileptik nébetlerde gozler genellikle agiktir; bakis karsiya ya da bir tarafa
sapmis sekilde olabilir (4, 162). Nobet sirasinda géz agcma taniklar tarafindan da

acglikga gozlenebildiginden veya videoya kaydedilebildiginden, epileptik ndbetleri
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EOPN’lerden ayirt etmek icin kullaniimasi 6neriimektedir (142). Nobetin
baglangicinda g6z kapanmasi EOPN ile iliskilidir (163). Ayrica kapali g6z
kapaklarini agmaya direng gosterme yine EOPN'’in gOstergesidir (4, 163).

Sterotipik hareketler eskiden epileptik ndbetlerin 6zelligi olarak bilinirken,
EOPN’lerde de sterotipik davraniglar gozlenir ve epileptik ndbet ve EOPN
ayimminda kullanilabilecek guvenli bir bulgu degildir (164).

Epilepsiye 6zgu oldugu dusunulen inkontinans, ciddi yaralanma ve dil
Isirma hem epileptik ndbetlerde hem de EOPN’lerde goérilmektedir (165, 166).
Bilateral tonik klonik ndbetler ile iligkili tipik belirtilerden (6rnegin; dil 1sirma,
disme, idrara kagirma) en az biri EOPN hastalarinin %66’sinda bildirilmistir (167).
Bilateral tonik klonik nébetlerde dilin yan tarafini 1sirma oldukga spesifiktir (165).
Sistematik bir gézden gecirmede Uriner inkontinansin epilepsi, EOPN ve senkop

arasindaki ayrimda hicbir degeri olmadigi gosterilmistir (168).

Fokal ve jeneralize ndbetlerde postiktal ddnem genellikle 24 saatten kisa
surer ve suresi saniyelerden glnlere, nadiren aylara kadar degisebilir. Bilateral
tonik klonik nébet sonrasi postiktal siirenin ortalamasi 45 dakikadir (169). ileri yas
hastalar, nébet slresi uzun surenler ve baslangigta bozulmus beyin fonksiyonu
olanlarda postiktal stire daha uzundur (169, 170). Postikal fazin ¢ok kisa sirmesi
veya olmamasi bilateral tonik klonik ndbet icin atipiktir, fakat farkindahgin
korundug@u fokal frontal lob ndbetlerinde veya farkindahgin kayboldugu non-motor
jeneralize nobetlerde goérulmektedir (147). EOPN’te hizli postiktal iyilesme
goralir ama bu durum epileptik ndbetleri ekarte ettirmez (147). Postiktal
dénemde; postiktal bas agrilari, todd parezisi, afazi, 6ksurtk, burun silme, psikoz
ve afektif semptomlar gorulebilir (171, 172). Postiktal parezi fokal epilepsi
hastalarinin yaklasik %10’unda meydana geldidi ve 2 dakikadan 36 saate kadar
surdigu bildirilmistir (173). Postiktal afazi %34 oraninda goérulmektedir (173).
Postiktal burun silme ve 6kstrme fokal epileptik nébetlerden sonra gozlenirken,
bilateral tonik klonik ndbet veya EOPN’lerden sonra gdzlenmemektedir (174).

Postiktal fisilti ya da parsiyel motor hareketler EOPN ile guclu bir iliskiye sahiptir
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(175). Bilateral tonik klonik ndbetlerden sonra postiktal solunum paterni derin,
guraltalt ve duzenlidir, bu klonik solunum paterni iktal hipersalivasyona bagli
biriken tukarugun bogazda c¢ikardigi sesten kaynaklanmaktadir (176). EOPN’te
tipik olarak epileptik ndbetteki hiriltili ve sert solunumun aksine postiktal fazda

yuzeyel, sessiz ve dlzensiz solunum eslik eder (177).

Klinisyenlerin EOPN’i epileptik ndbetten ayirt etmelerine yardimci olacak

bazi iktal semiyoloji bulgulari Tablo-2’de verilmigtir.

Tablo-2: EOPN ve epileptik nébetin ayirici semiyolojik 6zellikleri.

Semiyolojik 6zellikler EOPN Epileptik nobet

Duruma gore baslangic Ara sira Nadir
Kademeli baslangi¢ Yaygin Nadir
Uyaranla hizlanma (gtiriltd, 1s1k) Ara sira Nadir

Amach hareketler Ara sira Cok nadir

Opistotonus Ara sira Cok nadir
Dil 1sirma (ug) Ara sira Nadir
Dil 1sirma (yan) Nadir Yaygin

Uzamisg iktal atoni Ara sira Cok nadir

Tonik-klonik faz sirasinda ses Ara sira Cok nadir

citkarma

‘Bilingsizlik’ sirasinda reaktive olma Ara sira Cok nadir

Hizh postiktal reoryantasyon Yaygin Olagan digi

Dalgali motor aktivite Yaygin Cok nadir
Asenkron uzuv hareketleri Yaygin Nadir
Ritmik pelvik hareketler Ara sira Nadir
Yan yana kafa sallama Yaygin Nadir

iktal aglama Ara sira Cok nadir
iktal kekemelik Ara sira Nadir

Postiktal fisilti Ara sira Gorulmez
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Tonik fazda agiz kapama Ara sira Cok nadir

Nobet baslangicinda goézleri kapama Cok yaygin Nadir
Konvilsiyon >2 dakika Yaygin Cok nadir
Goz kapagini agmaya direng Yaygin Cok nadir
Isik refleksi Genellikle var Genellikle yok
Siyanoz olmamasi Yaygin Nadir
iktal kavrama Nadir Frontal lob epilepsi ve

temporal lob epilepside

gorilebilir
Postiktal burun silme Gorulmez Temporal lob epilepside
gorilebilir
Postiktal hiriltili soluma Gorulmez Yaygin
Kendine zarar verme Gorulebilir Gordlebilir
idrarini tutamama Gortlebilir Gordlebilir

VII.B. Epileptik Olmayan Psikojen Nobet ve Diger Paroksismal

Olaylarin Ayirici Tanisi
VII.B.a Senkop

Senkop, kardiyak veya norojenik kaynakli olabilir. Hastalar baslangicta
genellikle bag donmesi ve igsitme bozuklugunun eslik ettigi retinal hipoksinin neden
oldugu gozlerde kararmadan bahsederler. Asistoliden 6-7 saniye sonra biling
kaybolur. Gozler agik veya yari agiktir; baglangigta asagi vuran nistagmus ve
ardindan yukari bakis sapmasi gorulur. Senkopta tum vicutta tonus kaybi gorulir
(178). Yapilan bir gaismada valsalva manevrasindan sonra senkop gortlen
gondulltlerin %80’inde konvlsiyon goérulmustir (179). Bu sigramalar bileklerde
supinasyon ve dirseklerde fleksiyon seklinde duzensiz miyoklonik atimlar
seklindedir ve siklikla 30 saniyeden kisa surelidir (178, 179). Bu nedenle konvdlsif
senkoplar doktorlar tarafindan bile siklikla bilateral tonik klonik nébet olarak yanlis
teshis edilmektedir (147). Yakin donemde yayinlanan bir yayinda senkobun

epileptik ndbetlerden ayirt edilebilmesi igin 10 20 kuralini 6ne surmektedir. Bir
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hastada 10’dan az miyoklonik sigrama varsa senkop, 20’den fazla miyoklonik

sigrama varsa epilepsiyi desteklemektedir (178). Postiktal iyilesme siklikla

hizlidir, hastanin oryantasyonu hemen veya birka¢ dakika sonra duzelir. Daha

uzun postiktal iyilesme tanimlanmis olup psédosenkobu da dusundurmektedir

(180). Senkop sirasinda ayrica inkontinans ve dil i1sirmasi (tipik olarak dilin uc

kismi) da gorulebilir (147). EOPN, epileptik nébet ve senkobun karsilastirildigi

semiyolojik 6zellikler Tablo-3’te verilmigtir.

Tablo-3: EOPN, epileptik ndbet ve senkobun ayirici semiyolojik 6zellikleri.

Tetikleyici
Prodromal

bulgu

Disme
Dil 1Isirma

Gozler
Konvilsiyonlar
idrar kagirma

Sire

Postiktal slirec

Epilepsi
Nadiren

Aura

Genellikle tonik
Sik, yan taraf
Acik

Ritmik, jeneralize

Sik
1-2 dakika
Kafa karigiklig,
uyku hali

VII.B.b Migren

Senkop
Sik
Terleme, gozlerde

kararma

Flask
Nadiren
Acik, gozler yukari
deviye
%80 multifokal,
aritmik
Ara sira
30 saniye

Hizli reoryantasyon

EOPN
Sik
Spesifik
olmayan
uyusmalar
Yere ¢cokme,
Nadiren, dil ucu

Kapali

Cesitli

Nadiren
3 dakika
Yavas yavas

duzelme

Migren, paroksismal ataklarla seyreden, yaygin gorulen ndorolojik bir

hastaliktir. Migren auralari, oksipital (gérsel semptomlar), pariyetal (paresteziler),
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temporal (pisisik fenomenler) nobetleri taklit edebilir. Atak boyunca belirgin ndbet
semptomlarinin ya da migren6z bas agrilarinin gelismesi taniya yardimci
olmaktadir (181). Epilepsi ve migrenin yuksek komorbiditesi, bas agrisiz auralarin
varhgi veya epileptik ndbetin tek belirtisinin iktal bas agrisi olmasi tanisal olarak
zorluk teskil etmektedir (182).

Kademeli artan duysal Ozellikler (parestezi, gorsel degisiklikler) migren
lehinedir. Tipik olarak migren auralari dakikalar icinde gelisirken, epileptik ndbet

auralari ise saniyeler iginde gelisir (147).
VII.B.c Serebrovaskuler Hastalik

Negatif semptomlar (postiktal afazi, parazi) siklikla serebrovaskiler
hastalik veya gecici iskemik atak ile karistitilabilmektedir. Yapilan bir calismada
gecici iskemik atak dusunudlen 5 hastanin 1’inde gegici iskemik atagi taklit eden

durumlar vardi; epilepsi ve migren en sik karisan hastaliklardandi (183).
VII.B.d. Narkolepsi Katapleksi

Narkolepsi tip 1 (NT1), posterior hipotalamusta hipokretin Ureten
hicrelerin kaybiyla tetiklenen kronik, santral asiri uyku hali bozuklugudur (184).
NT1 siklikla ¢gocukluk déneminde ortaya ¢ikar, dogru tani yillar sonra konulur ve
yanlis tani orani yuksektir (185, 186). NT1’in iki ana semptomu vardir; katapleksi
ve gunduz asir uykululugu. Katapleksi hastalik i¢cin patognomoniktir; uyaniklik
sirasinda ortaya cikar ve duygusal tetikleyicler tarafindan uyarilan kas zayifligi
epizodlari ile karakterizedir. Ataklar birka¢ saniyelerden dakikalara kadar surebilir.
Bu belirtiler ndbetlerle karistirlabilir (187). Kataplektik ataklar sirasinda interiktal
ve iktal EEG’de hipersenkron paroksismal teta aktivitesi epileptik aktivite olarak

yanlis yorumlanabilir (188).
VIl.B.e. Hareket Bozukluklari

Distoni, anormal tekrarlayici hareketlere ve durusa neden olan surekli

veya aralikl kas kasilmalari ile karakterizedir. Nobetlerle en ¢ok karigan distoni
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tipi paroksismal distonidir. Aktivite ile tetiklenir, ani baslangichidir ve kendini
sinirlar (189).

VIII. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Semiyolojik Siniflamasi

EOPN igin son kirk yilda birgok uzman farkli siniflandirma sistemi
onermigtir ancak EOPN icin hala evrensel olarak kabul gormus semiyolojik bir
siniflandirma sistemi bulunmamaktadir. Onerilen tim siniflandirma sistemleri
arasindaki ortak nokta, motor ve motor olmayan ndbetler arasinda ayrim

yapmaya c¢alisiimasidir (190).

EOPN hastalarinin bir kisminda aura olabilecegine dair kanitlar
bulunmaktadir. Auranin taninmasi,nobeti 6nlemeye yonelik biligsel ve davranigsal
stratejiler gelistirmeye katkida bulunabilir (152). Hastalarin bir ¢gogu karigik
semiyolojik 6zelliklere sahip olabilir ve bu hastalar igin karma semiyoloji tercih
edilmektedir (190).

Buguine kadar 6nerilen ve var olan semiyolojik siniflandirma sistemlerinin
guvenilirligini test eden bir galismada, siniflandirma sistemlerinin birgogunun hafif
ile orta dizeyde (0,44-0,68) guvenilir oldugunu gostermistir. Bu calismada
Magaudda’nin  6nerdigi siniflandirma en guavenilir bulunmustur  (191).
Magaudda’nin (192) 2016 yilinda 6nerdigi siniflandirma en son 2019 yilinda
Asadi-Pooya (190) tarafindan revize edilmistir (Tablo-4).
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Tablo-4: EOPN siniflamasi.

NOBET TiPi NOBETIN OZELLIKLERI
Tum vicutta; tonik, klonik veya distonik yaygin hareketler;
Tum vicutta katilik, titreme,
Jeneralize Pelvik itme, pedal ¢cevirme ve/veya
iki yana bas hareketleri ile karakterize ndbetler
Esas olarak tepkisizlik ve hareketsizlik ile karakterize
Akinetik nobetler

Uzuv distallerinde minér tremorlar gorilebilir

Fokal Motor Fokal hareketleri iceren ndbetler

Hastalar tarafindan bildirilen deneyimsel fenomenlerle
Subjektif karakterize nobetler
Semptomlar G0z kapagd! miyoklonisi ve uzuv distallerinde minér
tremorlar gorulebilir
Karma

Semiyoloji Birden fazla ndbet tipinin gortlmesi

IX. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetin Tedavisi

EOPN tanisi dogrulandiktan sonra yapilacak ilk terapétik yaklasim
hastaya ve ailesine nobetlerin epileptik olmayan kokenden kaynaklandigi
hakkinda bilgi vermektir (193). Bu yaklasim, sorunun psikojenik kdkenine iliskin
farkindaligi arttirmayi amaglar. EOPN hastalarinda VEM’den 6nce ve sonra saglik
sistemini karsilagtiran bir galisma, tani ile ilgili net bir agiklamadan sonra tibbi
hizmet kullaniminin 6nemli dl¢glide azaldigini gostermistir (194). Ayrica taninin net
bir sekilde anlatiimasi, hastalarin bir kisminda semptomlari hafifletebilmektedir

(195). Hasta ve yakinlarina taninin anlatilmasi sirasinda hem néroloji hem de
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psikiyatri uzmanlarinin katilmasi gerekmektedir (196). Yapilan bir ¢alismada

taniy1 kabul etmeyen hastalarin prognozunun daha kéti oldugu bildirilmistir (197).

EOPN siklikla epileptik ndbet olarak yanhs tani aldigindan, hastalarin
¢ogu uzun siire AEI kullanmaktadir (198). EOPN hastalari genellikle ilaca direncli
epilepsi olarak tani alirlar ve bu tani nedeniyle damgalanma ve kisitlamalara
maruz kalirlar (199). Ayrica kullanilan gereksiz AEI'lar hem hasta hem de saglik
sistemi icin olumsuz etkilere (toksisite, gereksiz yuksek maliyet) sahiptir. EOPN
tanisi konulduktan sonra ve komorbid epileptik nobetler yoksa, tedavi ve takip

eden nérolog AEI’I kademeli olarak azaltip kesmelidir (196).

Tani hastaya ve ailesine agiklandiktan sonra EOPN hastalari psikiyatri
ekibi tarafindan da degerlendiriimelidir (200). EOPN’in temel semptomlari
(konversiyon ve disosiyasyon), spesifik ilaclarla potansiyel olarak tedavi edilebilen
komorbid psikiyatrik bozukluklarin varligi (depresif bozukluklar, anksiyete
bozukluklari ve travma sonrasi stres bozukluklari) ve kisilik bozukluklari mutlaka
degerlendiriimelidir (47). Depresyon ve travma sonrasi stres bozuklugu mevcut
olan hastalarda tedavi igin antidepresanlar kullaniimaktadir. Hastalar biligsel
davranisgl terapi ile birlikte sertralin kullandiklarinda EOPN’lerde azalma
gOzlenmistir (201). Konversiyon ve disosiyatif semptolarin tedavisinde su anda

spesifik bir ila¢ kullanilmamaktadir ve psikoterapi tercih edilmektedir (202).

EOPN’in oOncelikli tedavisi psikoterapidir. Hastalarin yasam kalitesini
arttirmak amaciyla EOPN’e yonelik gesitli psikoterapotik mudahaleler ve basa

cikma stratejileri gelistirilmistir (202).

Bilissel davraniggi terapiler (BDT); randomize ve kontrolli ¢alismalara
gore DSM-IV’te somatoform bozukluklarin tedavisinde oOnerilmektedir (203).
Ayrica BDT’nin depresyon ve anksiyete bozukluklari igin de kanitlanmis etkinligi
vardir. Bu nedenle EOPN hastalari icin farkli BDT gelistirilmigtir (204).

Goldstein ve ark. (205, 206), EOPN’i farkli uyaranlara (biligsel, duygusal,
fizyolojik veya cevresel) karsi verilen ayrisma tepkisi olarak gortp korku, kacis
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veya kacinma modeline dayali bir tedavi geligtirmistir. Bu tur tepkiler, yasamin
erken doneminde dayanilmaz korku ve rahatsizlik duygularina neden olan
istismar veya travma gibi asiri stresli veya tehlikeli deneyimlerle iliskilendirilmigtir
(205, 206). Bazi arastirmalara dayanan bu teorik temel ile EOPN’in biligsel,
duygusal, fizyolojik ve davranigsal yonlerine odaklanan 12 seanslik bir model
sunulmustur (205, 207). Bu tedavi 5 farkli asamadan olusmaktadir: 1) tedaviye
baghlik ve rasyonel agiklama, 2) psikojen ndbetleri kontrol etme teknikleri, 3)
kaginmayi azaltmak i¢cin maruz kalma teknikleri, 4) nobetlerle ilgili bilis ve
duygularin yonetimi ve 5) nikstn énlenmesi. Bu model BDT’nin standart tibbi
midahale ile karsilastirildigi randomize ve kontrolli ¢alismaya sahiptir. Standart
tibbi midahale; AEl'larin denetimli kesilmesini ve nobetlerin psikolojik temelleri
hakkinda acgiklamalarin yapildigi destekleyici oturumlari icermektedir. Calismanin
sonucunda standart tibbi midahaleye ek olarak BDT’nin tek basina standart tibbi
mudahaleye kiyasla EOPN hastalarinda nébet sikligini dnemli élgtide azalttigini
gostermektedir (205).

Yakin zamanda CODES (disosiyatif nobetlerin tedavisi icin bilissel ve
davranissal yaklasim) grubu 12 seanslik BDT protokollinin ve standart tibbi
mudahalenin etkinligini tek basina standart tibbi midahale ile karsilastiran ¢ok
merkezli randomize kontrolli bir galismanin sonuglarini yayinladi. BDT’nin 12 ay
sonra nobet sikligini azaltmamasina ragmen, psikososyal iglevsellik gibi diger

OlcUtlerde iyilesme oldugu sonucuna varmistir (208).

Geligtirilen bir bagka model, EOPN hastalarin uyumsuz temel inanclar,
bilissel carpitmalar ve somatik semptomlar gelistirmesine neden olan travmatik
deneyimler yasadiklari varsayimina dayanmaktadir. EOPN hastalari igin
tasarlanmis, davranis degisikliklerini tesvik etmeyi amaclayan 12 seanslik tedavi,
daha fazla 6z denetim ve 6z yeterlilik saglamay1 amaclamigtir. Caligsmaya katilan
21 hastanin 16'sinda noébetler %50 oraninda azalmis ve 17 hastanin 11l'inde
tedavi sonunda noébetsizlik gelistigini gostermigtir (209). Daha sonraki bir

calismada ise 35 hasta ile randomize kontrolli bir ¢alisma yapilmistir. Bu
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hastalara dort tedavi verilmis: antidepresan ilac (sertralin), BDT, BDT ve sertralin
ve standart medikal tedavi. BDT, nobetlerde énemli bir azalma, genel islevsellik
ve semptomlarda bir iyilesme gostermigtir. BDT ve sertralin kombinasyonu ise tek
basina antidepresan tedavisinden daha az iyilesme gostermistir. Standart medikal

tedavi ise EOPN'de herhangi bir azalma géstermemistir (18).

Kisilerarasi iligkiler terapisi; EOPN hastalari igin psikodinamik temelli bir
tedavi olarak gelistirilmistir (210). Psikodinamik kisilerarasi terapi modeli somatik
bozukluklar i¢in uyarlanmis modelle birlestirilmistir (211). Basa ¢ikma tarzlarini
dizenlemeyi ve hasta is birligini tesvik etmeyi amaclamaktadir. Bu model,
hastanin sorunlarinin 6nemli kisisel iligkilerdeki rahatsizliklardan kaynaklandigini
veya siddetlendigini varsaymaktadir. Bu yaklasik farkli turde hipotezler
kullanmaktadir; duygularin farkindaligini arttirmak igin ‘kapsamli hipotezler’,
duygular arasinda baglanti kurmak icin ‘baglayici hipotez’ ve hastalarin
davraniglarinin altinda yatan olasi nedenleri aciklamaya yonelik ‘agiklayici
hipotezler. Bu hipotezler kisilerarasi iligkilerdeki islevsiz ~ kaliplarin
tanimlanmasini, degistiriimesini ve gegmisteki aci verici duygularin daha etkili bir
sekilde iglenmesini kolaylastirmayl amacglamaktadir. Tedavi, baslangi¢ta 2 saatlik
yari yapilandiriimis gérismeden ve ardindan haftalik veya iki haftalik araliklarla
yaklasik 50 dakikallk 19 terapi seansindan olusmaktadir. YUz sekiz hasta
uzerinde yapilan bir calismada tedavinin bitiminde 12 ila 60 ay sonra hastalarin
%25’inde ndbetsizlik gelismis ve hastalarin %40’inda nobetlerinde %50’lik bir

azalma gelistigi gosterilmigtir (212).

Farkindalik temelli terapiler, dikkatin duzenlenmesini ve her an kisinin
kendi deneyimine karsi merak, aciklik ve kabullenme tutumunu destekleyen
psikoterapotik yaklagsimlardir. Baslet ve ark. (212), EOPN igin 12 oturumdan
olusan farkindalik temelli terapi programi geligtirmistir. Program 5 modulden
olugsmaktadir; psikoegitim, stres yoOnetimi stratejileri, gunluk yasam igin
farkindalik, duygu ydénetimi ve niksetmeyi 6nleme. Calismada, nébet sikliginda

azalma ve yasam kalitesinde iyilesme gozlenmistir.
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Psikoegitim, EOPN hastalarinin tedavisinin merkezi yonlerinden biridir.
Birgok hastanin bu durumu anlamada yasadigi zorluklar gz onune alindiginda,
EOPN ile ilgili agiklayici ve egitici moduller dahil edilmistir. Sadece EOPN’in
anlasiimasini amagclayan egitimler de Onerilmektedir. Cogu psikoegitimsel
yaklasim bir grup formatinda tasarlanmakta ve bu sayede kaynaklarin daha

verimli kullaniimasini saglamaktadir (202).

Ik psikoegitimsel yaklasimlardan biri Zaroff ve ark. (213) tarafindan
onerilmistir. Egitim ndbetlerin psikojenik kdkenini ve anksiyete ve depresyon gibi
iligkili yonleri agiklamayi amaclayan 10 haftalik oturumdan olugsmaktadir. Calisma
EOPN'li 7 hasta ile gergeklestiriimis olup, ndbet sikliginda bir azalma
bildiriimemekle birlikte, TSSB semptomlarinda ve yasam kalitesinde iyilesme
bildirilmistir (213).

Chen ve ark. (214) ise 3 aylik toplantilardan olusan bir psikoegitim
programi gelistirmiglerdir. Diger ¢galismalardan farkli olarak fiziksel semptomlar ve
duygular arasindaki iliski, hayal kirikhgi toleransini arttirmayir ve gevsemeyi
saglamaya yonelik stratejiler hakkinda da bilgiler verilmistir. Zaroff ve ark.’nin
(213) sonuglarina benzer sekilde nébet sikliginda azalma goérilmemesine ragmen

hastalarin psikososyal yonlerinde iyilesmeler gozlenmigtir (214).

Mayor ve ark. (215) ise 4 seanslik bir psikoegitim tedavisinin éncesi ve
sonrasi sonuglarini bildirmiglerdir. Bu ¢alisma, diger mudahalelerin yani sira zihin-
beden ilskisi, gevseme, dikkat dagitma egzersizi, kaginilan faaliyetlerin
yuratulmesi ile ilgili agiklamalar da igcermektedir. Bu g¢alismada hastalarin

neredeyse yarisinnda EOPN sikhginda énemli bir azalma bildirilmistir (215).

BDT’ye dayali olarak, Cope ve ark. (216) pir EOPN ve mikst ndbetli
hastalar igin U¢ seanslik bir grup psikoegitim yaklasim énermistir. Calismada
hastalarin yaklasik %40’ tedaviyi EOPN olmadan bitirdigini ve yaklasik %75’inin

ndbet sikliginda 6nemli bir azalma oldugunu bildirmiglerdir (216).
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Grup terapileri, nobetlerin azalmasina iliskin degisken sonuglar
gostermesine ragmen, EOPN hastalarinin psikolojik iyilik hallerinde iyilesmeler
gOsterilmigtir (217, 218).

Anna Freud’'un ego psikolojisi ve nesne ilskileri teorisinin ilkelerini
kullanarak psikanalitik travma kavramina dayanan EOPN hastalari icin tedaviler
de bildirilmistir. De Oliveira Santos ve ark. (219) hastalara bireysel psikanaliz

uygulamigtir ve hastalarin %30’unda nobetsizlik bildirilmistir.

GOz hareketleriyle duyarsizlastirma ve yeniden isleme, TSSB olan
hastalarda terapdtik bir strateji olarak kullanilmasi nedeniyle EOPN'in tedavisi igin
onerilmigtir. Bununla birlikte ne birinci basamak tedavi olarak ne de bir dizi
muidahalenin pargasi olarak EOPN tedavisinde vyeterli olumlu sonugclar

gOsterilememistir (210).

X. Epileptik Olmayan Psikojen Nobetlerin Prognozu

Hastaligin baslangi¢ yasi prognozu agikga etkilemektedir (20). Pediatrik
populasyon ile yapilan ¢alismalar, yetigkinlere gore daha yuksek oranda nobet
remisyonu gostermektedir (20). 18 yasin Uzerindeki EOPN hastalarindaki yas
artisinin ndbetler Uzerindeki etkisi daha azdir. An ve ark. (220) ortalama 16 aylik
bir takipten sonra hala nébet gegirme riskinin, baslangi¢ yasindaki her 10 yillik
artis igin neredeyse 3 kat arttigini gostermistir. Bu ¢alisma ¢ocuklardaki daha iyi
prognozdan bagimsiz olarak yasin prognoz uzerinde bir etkisi oldugunu
dusundurmektedir. Reuber ve ark. (221) tani yasinin artmasinin daha kotu

sonugla iligkili oldugunu belirtmiglerdir.

incelenen calismalarin gogunda kadin cinsiyet hakimdir. Ancak cinsiyetin
prognoza olan etkisine iligkin sonuglar tutarsizdir. McKenzie ve ark.’nin (222)

yaptigi 260 kisiden olusan bir galismada, hastalarin izleminde erkek cinsiyetin
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ndbet remisyonu ile iligkisi oldugunu gdstermistir. Meierkord ve ark. (166) ise 70
kisiden olusan ornekleminde kadin hastalarinin daha iyi bir prognoza sahip

oldugunu bulmuslardir.

Farkli c¢alismalar sosyoekonomik faktérlerin EOPN sonucunu
etkileyebilecegini gdstermistir. McKenzie ve ark.’nin (222) yaptidi ¢alismada
sosyal guvenlik 6demesi almayan hastalarda nobetsizlik gelisiminin 2.3 kat daha
yuksek oldugunu belirtmektedir. Carton ve ark. (223) 84 hastadan olugan daha
kliguk bir calismada, tani esnasinda calisan hastalarda ndbet remisyonu

gelismesini daha olasi bulmuslardir.

Kigiler arasi iligki kurma ve bagimsizligi surdurebilme yetenegi, EOPN’in
daha iyi sonuglariyla iligkilidir. Bagimsiz olan hastalarin ¢ok daha iyi prognoza
sahip olduguna dair kanitlar bulunmaktadir (166, 197). Hastalarin genis arkadas
cevresine ve gocukken iyi iliskilere sahip olmalari iyi sonucun bir 6ngoérucusu
oldugu, yatisinda refakatgisi olmayan hastalarin ise daha dusik nébet remisyonu

ile iliskisi oldugu gdsterilmistir (224, 225).

Egitim seviyesi ile ilgili yapilan ¢alismalarda ise dusuk egitim seviyesinin
kotl prognoz ve yuksek egitim seviyesinin ise nobet remisyonuyla bir iligkisi

oldugu gdsterilmistir (221, 225).

Tani gecikmesi, klinisyenler tarafindan degistiriime potansiyeline sahip
oldugundan 6énemli bir prognostik dediskendir. EOPN’in erken tanisinin kisa ve
uzun dénem sonuglar acisindan olumlu etkileri oldugu belirtiimektedir (21, 226,
227). Buna ragmen bir gdézden gecirmede taninin hastaya iletiimesinin EOPN’i
kisa vadede durdurabilecegi ilerleyen donemlerde yeniden ndbetlerin

baglayabilecedini 6ne surmustur (193).

EOPN tanisinin hastaya suglayici olmayan bir sekilde, acgikga iletiimesi
¢ok Onemlidir. Hastayla iletisim kurarken EOPN’in sikhkla travmatik
deneyimlerden ve bags etme mekanizmalarindaki bozukluklardan kaynaklandigini

anlatmak gerekmektedir. Hastalara epilepsi hastasi olmadiklarini sbéylemek, daha
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sonra hastalar kendi baslarina kaldiklarinda daha fazla travmatize
olabilmektedirler (228). Hastalarin epilepsiden ¢ok EOPN’e olan inanglarinin
prognozu olumlu yodnde etkileyecegi gosterilmistir (229). Hastalarin taniya
verdikleri tepkinin prognoza etkisinin oldugu dusunulmektedir; 6zellikle taniya
ofkeyle yaklasmanin ve taniy1 kabul etmemenin koétu bir prognozla iligkisi oldugu

gOsterilmigtir (230).

EOPN’in belirli klinik 6zelliklerinin hastalik sonucuyla bir iligkisi oldugu
gOsterilmigtir. Bir ¢alismada katatonik ndbeti olan hastalarin asenkron motor
hareketleri olan hastalardan daha iyi bir prognoza sahip oldugu goésterilmistir (7).
Bagka bir galismada ise pozitif motor 6zelliklerin hem daha ylksek dizeyde
bagimhlik ile hem de ndbetlerin devamhligi ile iligkili oldugunu gostermistir. Ayrica
nobetlerde biling kaybinin yaganmasi, inkontinans ve dil iIsirmanin kott sonuglarla

iliskili oldugu bulunmustur (221).

EOPN hastalarinda genel populasyona oranla daha yiksek diizeyde
psikiyatrik bozukluklar gorulmektedir. Yapilan bir galismada negativizm puanlari
yuksek olan hastalarin nobetleri kontrol altina alma olasiliginin daha dusuk
oldugu gosterilmistir (231). Reuber ve ark.’nin (221) yaptigi calismada ise
somatizasyon puani diguk olanlarin prognozlarinin daha iyi oldugu bulunmusgtur.
McKenzie ve ark. (222) depresyon ve anksiyetenin prognoz tzerinde olumsuz bir
etkisi oldugunu, depresyondan kurtulmanin olumlu sonuclarla iliskisi

gOsterilmigtir.

Kisiligin EOPN prognozu Uzerindeki etkisini analiz eden kapsamli bir
calismada duygusal dizensizlik, inhibe olma ve kompulsivitedeki diisik puanlar
ndbet sikhginda azalma ve iyi prognoz ile iligkili bulunmustur (221). Bagka bir
calismada ise EOPN'’i olan bir kiside Kkisilik bozuklugu oykusunun olmasi

nobetlerin surekli tekrarlamasiyla iligskilendirilmigtir (232).

Epilepsinin eslik etmesi farkli sonucglara neden olmustur. Bir ¢alismada

EOPN’i olanlara gore daha nadir remisyon goézlenmistir (226). Eslik eden
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epilepsinin iki calismada sonuclari iyilestirebildigi ve bir calismada ise psikojeniik

olaylarin daha sik sona erdigi gosterilmistir (22, 233).

Bu g¢alismanin amaci ise Turkiye’de, VEM unitesinde yatirilarak EOPN
tanisi konulmus hastalarin, kisa (taburculuk sonrasi altinci ay) ve uzun dénem

(son bir yil) sonuglari ve bu sonuglarla iligkili potansiyel faktorleri incelemektir.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2011 ile Haziran 2020 yillari arasinda Uludag
Universitesi Noéroloji Ana Bilim Dali VEM Unitesi’nde direncli epilepsi 6n tanisi
veya epilepsi/EOPN ayirimi i¢in yatisi yapilan, yatisi siresince en az 1 EOPN’i
gOzlenen, deneyimli iki epileptolog, bir psikiyatrist ve bir psikologdan olugsan bir
ekip tarafindan EOPN tanisi konulan, 13 yasindan blyuk hastalar dahil edildi. Bu
hastalarin poliklinik notlari, yatis epikrizleri, VEM notlari ve video kayitlari

incelendi.
Hastalarin;

1) Yaslar, cinsiyetleri, medeni durumlari, egitim dizeyleri, meslekleri,
hastalik baglangig yaslari, basvuru yaslari, epilepsi varligi, hastalik streleri, nébet
sikliklari, ek hastaliklari, dogum travmasi, noérosirujikal operasyon, febril ndbet,
meningoensefalit, kafa travmasi oOykuleri, 6zgecmiglerindeki diger oOzellikler
(ps6dostatus nedeniyle yogun bakim yatisi, vb.), psikiyatrik bozukluk oéykuleri,
soygecmigleri (ailede epilepsi dykusu, ailede psikiyatrik rahatsizlik éykusu, aile
bireylerinin kayb1), cocukken istismar, cinsel istismar, fiziksel istismar, aile ici
sorunlar, madde kullanimi, alkol kullanimi, akademik basarisizlik oykuleri,
ndrolojik muayene bulgulari, MRG bulgulari, néropsikolojik test sirasinda yapilan
Beck Depresyon Envanteri’ne gore depresyonu olup olmadigi, Durumluk-Surekli
Kaygr Olgegi(STAI TX)ne goére anksiyetesi olup olmadigi, néropsikiyatrik

degerlendirme bulgulari, kullandiklari antiepileptik ve psikiyatrik ilaglar,

2) VEM JUnitesinde yattigi sure igerisinde; yatis sureleri, nébet sikliklari,
yatislarinin  kaginci gunlerinde nobet gecirdikleri, nobetlerinin  semiyolojik
Ozellikleri ve ndbet klasifikasyonlari, induksiyon yapilip yapilmadidi, indiksiyonla

ndbet gegcirip gecirmedikleri,
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3) VEM Unitesi'nde yatis sonrasi poliklinik takiplerine bakilarak; nébet
sikliklarindaki degigsiklikler, psikiyatri ve noroloji poliklinik kontrollerine gelip
gelmedikleri, psikiyatrik ilaglarini diizenli kullanip kullanmadiklari ve yeniden AEI

kullanmaya baglayip baglamadiklari kaydedildi.

4) EOPN’ler; Magaudda ve ark.’nin o6nerdigi (192), Asadi-Pooya
tarafindan revize edilen (190), siniflandirma semasina gore gruplandirildi:
a) Jeneralize motor nobetler,
b) Akinetik nbbetler,
c) Fokal motor ndbetler
d) Subjektif semptomlari olan ndbetler.
e) Birden fazla ndbeti olan hastalar karma nébet sinifina dahil edildi.
5) Nobetler ayrica semiyolojik 6zelliklerine gore siniflandirildi.
6) Hastalarin kisa dénem (tani sonrasi 6. ay) ve uzun donem (son 1 yil)
prognozlari kontrole gelenlerin poliklinik kayitlarindan ve kontrole gelmeyenlerin

ise telefon ile aranarak kendilerinden 6grenildi.

7)Prognozlar hastalarin yatis o6ncesi ndbet sikliklari gbéz 6nlnde

bulundurularak 4 basamakta siniflandirildi;

a) Nobetsiz: kisa donem igin en az 2 ay boyunca nobet gecirmemis,
uzun dénem igin son 1 yil iginde nébet gecirmemis,

b) Nobette azalma: dnceki ndbet sikligina gore %50’den fazla azalmis,

c) Degisiklik yok: ayni siklikta nébet gecirmeye devam etmekte veya
%50’den fazla azalmamis,

d) Nobette artma: eski ndbet sikligina goére artmis.

Calisma, Bursa UludagUniversitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 24 Subat 2021 tarih ve 2021-4/55 nolu karari ile onaylandi.

Calismanin istatistiksel analizi icin SPSS 23.0 paket programi kullanildi.
Verilerden surekli degisken olanlarin normal dagilima uygunluklari Kolmogorov-

Simirnov, Shapiro-Wilk ve histogram grafikleri ile degerlendirildi. Verilerin
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tanimlayici analizleri; nicel degiskenler icin normal dagilimdaysa aritmetik
ortalama + standard sapma, normal dagilimda degilse ortanca ile minimum ve
maksimum degerleri; kategorik degiskenler icin sayilar ve yuzdeler kullanilarak
yapildi. Kategorik ve sirali verilerin kargilastiriimasinda Pearson ki-kare testi,
normal dagilmayan nicel verilerin gruplar arasi karsilagtirimasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Degigkenler %95 guven araliginda incelendi.
Istatistiksel verilerden p<0,05 olanlar anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza, Ocak 2011 ile Haziran 2020 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi (UUTF) VEM Unitesi'nde vyatirilarak EOPN tanisi
konulan, 13 yasindan buyulk toplam 147 hasta dahil edildi.

Caligmaya dahil edilen hastalarin gegcirdikleri nobet 6zelliklerine gore; pur
EOPN ve mikst nébet olarak iki ana gruba ayrildi. Pir EOPN grubunda 94 (%63,9)
ve mikst nébet grubunda ise 53 (%36,1) hasta vardi (Sekil-3).

NOBET GRUPLARI

Mikst
Nobet
36%

Pir EOPN
64%

Sekil-3: Hastalarin ndbet gruplarina gére dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 102’si (%69,4) kadin, 45’i (%30,6)
erkekti. Pur EOPN hastalarinin ise 66’s1 (%70,2) kadin ve 28'’i (%29,8) erkek;
mikst ndbet hastalarinin ise 36’s1 (%67,9) kadin ve 17’si (32,1) erkekti (Sekil-4).
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Pir EOPN ve mikst ndbetleri olan hastalar arasinda cinsiyet agisindan anlaml
fark saptanmadi (p=0,773).

CINSIYET
. v 17

Mikst Nobet

IKS ope 36

28
EOPN
66
45
TOPLAM
102
0 20 40 60 80 100 120
erkek kadin

Sekil-4: Pur EOPN ve mikst nobet hastalarinin cinsiyete goére dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalar EOPN baslangi¢ yaslarina goére
siniflandinldiginda; gocuk yasta (18 yas alti) baslayan 34 (%23,1) ve erigkin yasta
(18 yas ve Ustu) baslayan 113 (%76,9) hasta vardi. Pur EOPN hastalarinin 24’G
(%25,5) cocuk yas baslangicli ve 70°i (%74,5) erigkin yas baslangicl; mikst ndbet
hastalarinin ise 10°u (%29,4) ¢ocuk yas baslangic¢h ve 43’0 (%81,1) erigkin yas
baslangi¢h idi (Sekil-5). Pir EOPN ve mikst nobetleri olan hastalar arasinda
baslangi¢ yaslari agisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,358).
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BASLANGIC YASINA GORE
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Sekil-5: Pur EOPN ve mikst nébet hastalarinin hastalik baslangi¢

yaslarina gore dagilimi.

Tum EOPN hastalarinin; basvuru yasi, EOPN baslangi¢c yasi, EOPN
suresi, VEM’deki yatis suresi, VEM'deki EOPN sayisi, VEM’de kaginci glinde
ndbet gecirdigi, yatistaki AEI sayisi, yatisa kadar kullandigi toplam AEI sayisi,
yatistaki psikiyatrik ilag sayisi, yatisa kadar kullandigi toplam psikiyatrik ilag sayisi
ve mikst ndbeti olan hastalarin epileptik ndbet baslangi¢ yasi, VEM'deki epileptik

nobet sayisi Tablo-5’te gosterilmigtir.

Pir EOPN ve mikst ndbet hastalari karsilastirildiginda; VEM'deki yatis
siiresi (p=0,000), yatistaki AEI sayisi (p=0,000) ve yatisa kadar kullandidi toplam
AEi sayisi (p=0,000) mikst nébet hastalarinda anlamli olarak daha fazla
bulunmustur. Ayrica mikst noébet hastalarinin epilepsi ile EOPN baslangiglari
arasinda gecen sure 7,71 = 11,57 (medyan:0, minimum:0, maksimum:44) yil
olarak bulundu. Mikst nobet hastalarinin (n=53) 27’sinde (%50,9) epilepsi ile
EOPN es zamanli, 25’inde (%47,1) epilepsi EOPN’den 6nce ve 1’inde (%1,9) ise
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epilepsi EOPN’den sonra baslamistir. Hastalar nobet tipine goére
siniflandirildiginda mikst nébet hastalarinin (n=53) 48’i (%90,6) ve EOPN
hastalarinin (n=94) ise 62’si (%66,0) AEI kullaniyordu. Iki grup arasinda AEi
kullanimi agisindan anlamh fark saptandi (p=0,001). Yatis sirasinda tum
hastalarin (n=147) 110’u (%74,8) AEI kullaniyor ve AEI kullanan hastalarin da
66’s! (%60) politerapi (=2AEIl), 44’0 (%40) de monoterapi aliyordu. AEi alan
hastalar nobet tipine gore siniflandirildiginda mikst ndbet hastalarinin (n=48) 34’G
(%70,8) politerapi alirken, pur EOPN hastalarinin (n=62) 32’si (%51,6) politerapi
almaktaydi. Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin politerapi almalari agisindan
karsilastinldiginda mikst nébet hastalarinin anlamli olarak daha fazla politerapi
aldigi bulunmustur (p=0,041). Tim EOPN hastalarinin 64°t (%45,5) psikotrop ila¢
kullaniyordu. Ayrica mikst nobet hastalarinin (n=53) 24’G (%45,3) ve pur EOPN
hastalarinin (n=94) ise 40’1 (%42,6) psikotrop ilag kullaniyordu. iki grup arasinda

psikotrop ilag kullanimi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,749).

Calismaya alinan hastalarin VEM’deki kayith tum EOPN’leri tek tek
incelenip ortalama nébet sureleri 4 gruba gruba (1 dakikadan az, 1-5 dakika arasi,
5-10 dakika arasi ve 10 dakikadan fazla) ayrildi. EOPN hastalarinin nébet
surelerine gore dagilimi Tablo-6'da verilmistir. Pi4r EOPN ve mikst nobet
hastalarinin ortalama ndébet sureleri kargilastirildiginda 1-5 dakika arasindaki

ndbet slresi ptr EOPN grubunda anlamli olarak daha sik bulunmustur (p=0,049).
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Tablo-5: Plir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin VEM’deki sayisal verileri.

Basvuru
Yasi
EOPN
Baslangig
Yas!
Epilepsi
Baslangig
Yasi
Hastalik
Siiresi
VEM'deki
Yatis
Siiresi
VEM'deki
EOPN
Sayisi
VEM'deki
Epileptik
Nobet
Sayisi

94

94

94

94

94

PUR EOPN
@ +—
E |88 |z
© c Q )
+ @C @©
o s o 2
31,47 11,04 30
26,12 10,26 25
5,36 6,25 2,75
3,65 1,09 4
4,33 8,30 3

Minumum

[EEN
w

[E
o

0,1

Maksimum

~
N

(o)}
N

24

63

53

53

53

53

53

53

53

GRUP

MIKST NOBET
g +—

= ©
s SE &
£ T2 9

o v
32,94 12,42 31
26,49 12,13 24
18,97 13,56 17
6,44 6,57 5
4,60 1,63 5
6,51 10,29 3
0,89 3,70 0
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Minumum

[EEN
[e)]

0,1

Maksimum

)]
~N

D
o

60

28

10

54

26

147

147

147

147

147

TUM OLGULAR

Ortalama

w
N

N
o
N
u

5,75

3,99

5,12

Standart
sapma

6,36

1,38

9,10

Median

24

Minumum

B
w

0,1

Maksimum

~
N

(o)}
N

28

10

63

P
degeri

0,580

0,851

0,301

0,000

0,853



VEM’de 94 1,53 0,84 1 1 5 53 1,58 0,95 1 1 5 147 1,55 0,88 1 1 5 0,962
Kaginci

Giinde

EOPN
AEi: 94 1,05 0,93 1 0 4 53 1,91 1,10 2 0 5 147 1,36 1,07 1 0 5 0,000
Yatista
Sayisi
AEi: 94 1,66 1,30 2 0 6 53 3,58 2,30 3 1 10 147 2,35 1,95 2 0 10 0,000
Toplam
Sayi

Psikiyatrik 94 0,65 0,86 0 0 3 53 0,77 1,03 0 0 4 147 0,69 0,93 0 0 4 0,605
ilag
Yatista
Sayisi
Psikiyatrik 94 2,33 1,77 2 0 9 53 249 1,92 2 0 7 147 2,39 1,82 2 0 9 0,628
ilag:
Toplam
Sayisi
Tablo-6: Pur EOPN ve mikst nébet hastalarinin ndbet surelerine goére dagilimi.
GRUP
Nobet Siiresi PUR EOPN MIKST NOBET TUM OLGULAR p degeri
n Evet Hayir n Evet Hayir n Evet Hayir
1 Dakikadan 94  21(%22,3) 73(%77,7) 53 12(%22,6) 41(%77,4) 147 33(%22,4) 114(%77,6) 0,966
Az

1-5 Dakika 94 44(%46,8) 50(%53,2) 53 16(%30,2) 37(%69,8) 147 60(%40,8) 87(%59,2) 0,049
5-10 Dakika 94  18(%19,1) 76(%80,9) 53 13(%24,5) 40(%75,5) 147 31(%21,1) 116(%78,9) @ 0,443
10 Dakikadan 94 11(%11,7) 83(%88,3) 53 12(%22,6) 41(%77,4) 147 23(%15,6) 124(%84,4) 0,080

Fazla
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Calismaya dahil edilen hastalarin EOPN’leri sirasindaki semiyolojik
Ozellikleri (yuzu el dusmesine karsi koruma, ndbet sirasinda g6z kapama,
asenkron ekstremite hareketleri, yalanci uyku sirasinda ndbet gecirme, nobet
sirasinda duygusal stress belirtileri, postiktal hizli reoryantasyon, pelvik itme
hareketi, tonik fazda ses ¢ikarma, gbéz agcmaya direng gésterme, yanyana kafa
ya da vucut sallama, ndbet sirasinda olanlari hatirlama, dalgali motor aktivite,
kademeli baglangig, goz kapagini kirpistirma, nébet dncesi hiperventilasyon, iktal
ya da postiktal kekeleme ya da fisildama, bayginlik sirasinda reaktive olma, tonik
fazda agiz kapama, postiktal konusma degisikligi, iktal yaralanma, atak sirasinda
inkontinans, iktal kavrama ve dil Isirma) Tablo-7’de verilmistir. Pir EOPN ve mikst
ndbet hastalari semiyolojik 6zellikler agisindan karsilastirildiginda sadece pelvik

itme hareketi pur EOPN hastalarinda anlamli olarak daha sik goruldu (p=0,031).

Calismaya dahil edilen hastalarin yatiglari sirasinda son gine kadar
ndbet gecirmeyen veya nobetinin psikojen mi yoksa epileptik mi oldugundan emin
olunamayan 51 (%34,7) hastaya induksiyon uygulandi. Hastalarin 48’ine salin
enjeksiyonu, 2’sine fotik stimilasyon ve 2’sine de soézel telkin yontemleri
uygulandi. indiiksiyon uygulanan hastalarin da 45’inde (%88,2) ndbet gézlendi
(Tablo-8). Pir EOPN ve mikst ndbet hastalari induksiyonla ndbet gegirmelerine
gore karsilastiriidiginda pur EOPN hastalarinin anlamli olarak daha sik nobet
gecirdikleri tespit edildi (p=0,012).
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Tablo-7: Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin nébet semiyolojik 6zellikleri.

Yuzu el
digmesine karsi
koruma
Nobet sirasinda
g0z kapama
Asenkron
ekstremite
hareketleri
Yalanci uyku
sirasinda nobet
Duygusal stres
belirtileri(aglama,
yiuz burusturma,
VSs.)
Postiktal hizl
reoryantasyon
Pelvik itme
hareketi
Tonik fazda ses
cikarma
GOz agmaya
direng
Yanyana kafa ya
da vicut sallama
Nobet sirasinda
olanlari hatirlama
Dalgali motor
aktivite
Kademeli
baslangi¢

94

94

94

94

94

94

94

94

94

94

94

94

EOPN

Evet
34(%36,2)
29(%30,9)

29(%30,9)

26(%27,7)

20(%21,3)

20(%21,3)
20(%21,3)
9(%9,6)
7(%7,4)
7(%7,4)
5(%5,3)
7(%7,4)

5(%5,3)

Hayir
60(%63,8)
65(%69,1)

65(%69,1)

68(%72,3)

74(%78,7)

74(%78,7)
74(%78,7)
85(%90,4)
87(%92,6)
87(%92,6)
89(%94,7)
87(%92,6)

89(%94,7)

n

53

53

53

53

53

53

53

53

53

53

53

53

GRUP

MIKST NOBET

Evet
19(%35,8)
12(%22,6)

11(%20,8)

10(%18,9)

15(%28,3)

7(%13,2)
4(%7,5)
6(%11,3)
4(%7,5)
2(%3,8)
4(%7,5)
1(%1,9)

1(%1,9)
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Hayir
34(%64,2)
41(%77,4)

42(%79,2)

43(%81,1)

38(%71,7)

46(%86,8)
49(%92,5)
47(%88,7)
49(%92,5)
51(%96,2)
49(%92,5)
52(%98,1)

52(%98,1)

n

147

147

147

147

147

147

147

147

147

147

147

147

147

TUM OLGULAR

Evet
53(%36,1)
41(%27,9)

40(%27,2)

36(%24,5)

35(%23,8)

27(%18,4)
24(%16,3)
15(%10,2)
11(%7,5)
9(%6,1)
9(%6,1)
8(%5,4)

6(%4,1)

Hayir
94(%63,9)
106(%72,1)

107(%72,8)

111(%75,5)

112(%76,2)

120(%81,6)
123(%83,7)
132(%89,8)
136(%92,5)
138(%93,9)
138(%93,9)
139(%94,6)

141(%95,9)

degeri

0,969

0,287

0,187

0,234

0,337

0,225
0,031
0,737
1,000
0,489
0,723
0,259

0,419



Goz kapagini
kirpistirma
Nobet dncesi
hiperventilasyon
iktal ya da
postiktal
kekeleme ya da
fisildama
Bayginhk
sirasinda
reaktive olma
Tonik fazda agiz
kapama
Postiktal
konusma
degisikligi
iktal yaralanma
Atak sirasinda
inkontinans
iktal kavrama
Dil 1Isirma

94

94

94

94

94

94

94

94

94
94

3(%3,2)
5(%5,3)

4(%4,3)

3(%3,2)

2(%2,1)
1(%1,1)
2(%2,1)
1(%1,1)

1(%1,1)
0(0)

91(%96,8)
89(%94,7)

90(%95,7)

91(%96,8)

92(%97,9)
93(%98,9)
92(%97,9)
93(%98,9)

93(%98,9)
94(%100)

53

53

53

53

53

53

53

53

53
53

3(%5,7)
1(%1,9)

1(%1,9)

2(%3,8)

2(%3,8)
2(%1,4)
1(%1,9)
2(%3,8)

0(%0)
0(%0)

50(%94,3)
52(%98,1)

52(%98,1)

51(%96,2)

51(%96,2)
51(%96,2)
52(%98,1)
51(%96,2)

53(%100)
53(%100)

Tablo-8: Pur EOPN ve mikst nébet hastalarinin indiksiyon bulgulari.

indiiksiyon
Yapilanlar
indiiksiyon ile
Nobet
Gozlenenler

EOPN
Evet
34
(%36,2)

33
(%97,1)

Hayir
60
(%63,8)

1
(%2,9)

n
53

17

GRUP
MIKST NOBET
Evet
17
(%32,1)

12
(%70,6)

49

Hayir

36

(%67,19)

5

(%29,4)

147

147

147

147

147

147

147

147

147
147

147

51

6(%4,1) @ 141(%95,9)
6(%4,1)  141(%95,9)
5(%3,4) @ 142(%96,6)
5(%3,4) 142(%96,6)
4(%2,7) | 143(%97,3)
3(%2) 144(%98)
3(%2) 144(%98)
3(%2) 1444(%98)
1(%0,7) | 146(%99,3)
0(%0) 147(%100)
TUM OLGULAR
Evet Hayir
51 96
(%34,7) (%65,3)
45 6
(%88,2) (%11,8)

0,668
0,419

0,654

1,000

0,620
0,295
1,000
0,295

1,000

p degeri

0,617

0,012



Calismaya dahil edilen tim hastalarin gecirdikleri tim EOPN’leri 5 gruba
(jeneralize motor nobet, fokal motor ndbet, akinetik nébet, subjektif nébet ve
karma nobet) ayrilarak siniflandirildi (Tablo-9). Pir EOPN hastalarinda jeneralize
motor nobetler (p=0,011) ve mikst nobet hastalarinda ise subjektif ndbetler

(p=0,009) anlamli olarak daha sik gézlendi.

Tablo-9. Pir EOPN ve mikst nobet hastalarinin nobet siniflamasi.

i o GRUPLAR
NOBET TIPI PUR EOPN MIKST TUM p degeri
(n=94) NOBET OLGULAR
(n=53) (n=147)
Jeneralize 45 (%47,9) 14 (%26,4) 59 (%40,1) 0,011
Motor Nobet
Fokal Motor 4 (%4,3) 5 (%9,4) 9 (%6,1) 0,284
Nobet
Akinetik 24 (%25,5) 11 (%20,8) 35 (%23,8) 0,514
Nobet
Subjektif 6 (%6,4) 11 (%20,8) 17 (%11,6) 0,009
Nobet
Karma Nobet 15 (%16) 12 (%22,6) 27 (%18,4) 0,315

Calismaya dahil edilen hastalarin 86’si (%58,5) evli ve 61’i (%41,5)
bekardi. Pir EOPN hastalarinin ise 58’i (%61,7) evli ve 36’s1 (%38,3) bekar; mikst
ndbet hastalarinin ise 28’i (%52,8) evli ve 25'i (%42,7) bekard1 (Sekil-6). Pur
EOPN ve mikst nébeti olan hastalar arasinda medeni durumlarina gére anlaml
fark saptanmadi (p=0,295).
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Seki-6: Pur EOPN ve mikst ndbet hastalarinin medeni durumlarina gére

dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tani sirasinda 72’si (%49) herhangi bir
iste galismiyor, 75’i (%51) ya galigiyor ya da 6gdrenciydi. PUr EOPN hastalarinin
ise 42’si (%44,7) calismiyor, 52’si (%55,3) ya calisiyor ya da 6grenciydi. Mikst
ndbet hastalarinin ise 30'u (%56,6) ¢alismiyor, 23’0 (%43,4) ya caligiyor ya da
ogrenciydi (Sekil-7). Pir EOPN ve mikst nobeti olan hastalar arasinda ¢alisma

durumlarina gore anlamli fark saptanmadi (p=0,165).
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Sekil-7: Pur EOPN ve mikst ndbet hastalarinin galisma durumlarina

gore dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalar egitim sirelerine gore siniflandirildiginda;
tum hastalarin 82’si (%55,8) 8 yil ve daha az, 65'i (%44,2) 8 yildan fazla egitim
almigti. Pir EOPN hastalarinin ise 49'u (%52,1) 8 yil ve daha az, 45'i (%47,9) 8
yildan fazla; mikst nébet hastalarinin ise 33’0 (%62,3) 8 yil ve daha az, 20’si
(%37,7) 8 yildan daha fazla egitim almisti (Sekil-8). Pir EOPN ve mikst ndbet

hastalari arasinda egitim sureleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,235).
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Sekil-8: Pur EOPN ve mikst nObet hastalarinin egitim sirelerine gore

dagilimi.

Calismaya dahil edilen tim hastalarin epilepsi ve psikiyatrik hastaliklari
disinda 68’inde (%46,3) ek hastalik vardi. Pur EOPN hastalarinin 44’Gnde
(%46,8) ve mikst nobet hastalarinin ise 24’ande (%45,3) ek hastalik vardi (Sekil-

9). Pur EOPN ve mikst nébet hastalari arasinda ek hastalik olmasi agisindan
anlaml fark saptanmadi (p=0,859).
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Sekil-9: Pur EOPN ve mikst nobet hastalarinin ek hastaliklarinin olup

olmamasina gore dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalarin konversiyon bozuklugu tanisi disinda
98’'inde (%66,7) ek psikiyatrik hastalik vardi. Pir EOPN hastalarinin 64’ande
(%68,1) ve mikst ndbet hastalarinin ise 34’Unde (%64,2) ek psikiyatrik hastalik
vardi (Sekil-10). Par EOPN ve mikst ndbet hastalari arasinda ek psikiyatrik
hastalik olmasi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,627).
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Sekil-10: Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin ek psikiyatrik

hastaliklarinin olup olmamasina gore dagilimi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 136’sinin sistemdeki MR gérintilerine
ulasgildi ve 46’sinda (%33,8) MR goruntilemelerinde patoloji tespit edildi. Par
EOPN hastalarinin (n=88) %21,6’sinda ve mikst ndbet hastalarinin (n=48) ise %
56,3’'Unde MR goéruntulemelerinde patoloji tespit edildi (Sekil-11). Pir EOPN ve
mikst nébet hastalari arasinda mikst nébet hastalarinda MR goérunttlemelerindeki

patoloji anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,000).
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Sekil-11: Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin MR gdérintilemelerinde

patoloji olup olmamasina goére siniflandiriimasi.

Calismaya dahil edilen tim hastalarinin dogum travmasi, havale,
meningoensefalit, operasyon, beyin ameliyati, travma, kafa travmasi, yogun
bakimda yatis dykuleri, sigara, alkol, madde kullanimi, gcocukken istismar/ihmal,
cocukken fiziksel istismar, ¢cocukken cinsel istismar, EOPN 0Oncesinde ailede
yakin birinin kaybini yagsamasi, aile i¢i sorunlar, akademik basarisizlik yagamalari,
ailede epilepsi 6yklsu ve ailede psikiyatrik hastalik éykusu bilgileri Tablo-10’da
verildi. Pur EOPN hastalarinda sigara kullanimi (p=0,025) ve ailede psikiyatrik
hastalik dykusunun bulunmasi (p=0,008); mikst ndbet hastalarinda ise ¢ocukken
havale gecirme (p=0,000), beyin ameliyati gecirme (p=0,000) ve yogun bakimda
yatig 6ykusu (p=0,000) anlamli olarak daha sik bulundu.
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Tablo-10: Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin 6zgegmis ve soygecmis

ozellikleri.

Dogum Travmasi
Cocukken Havale
Gecirme
Meningoensefalit
Oykiisu
Gegirilmis
Operasyon
Oykiisi
Gegirilmis Beyin
Ameliyati Oykiisii
Travma Oykusi
Kafa Travmasi
Yogun Bakim
Yatis Oykiisii
Sigara
Alkol
Madde Kullanimi
Cocukken
istismar/ihmal
Cocukken Fiziksel
istismar
Cocukken Cinsel
istismar
Ailede Yakin
Birinin Kaybi
Aile igi Sorunlar
Is Sikintisi
Akademik
Basarisizlik
Ailede Epilepsi
Oykiisu
Ailede Psikiyatrik
Hastalik Oykusii

PUR EOPN
(n=94)

17 (%18,1)
12 (%12,8)

2 (%2,1)

47 (%50)

2 (%2,1)
48 (%51,1)
37 (%39,4)
19 (%20,2)
50 (%53,2)

8 (%8,5)

1 (%1,1)
29 (%30,9)
10 (%10,6)

2 (%2,1)
35 (%37,2)
61 (%64,9)
24 (%25,5)
18 (%19,1)
27 (%28,7)

40 (%42,6)

GRUPLAR
MIKST TUM
NOBET OLGULAR
(n=53) (n=147)

12 (%22,6)
21 (%39,6)

5 (%9,4)

30 (%56,6)

12 (%22,6)
20 (%37,7)
15 (%28,3)
26 (%49,1)
18 (%34)
2 (%3,8)
2 (%3,8)
16 (%30,2)
3 (%5,7)
2 (%3,8)
15 (%28,3)
29 (%54,7)
7 (%13,2)
11 (%20,8)
11 (%20,8)

11 (%20,8)
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29 (%19,7)
33 (%22,4)

7 (%4,8)

77 (%52,4)

14 (%9,5)
68 (%46,3)
52 (%35,4)
45 (%30,6)
68 (%46,3)

10 (%6,8)

3 (%2)
45 (%30,6)

13 (%8,8)

4 (%2,7)

50 (%34)
90 (%61,2)
31 (%21,1)
29 (%19,7)
38 (%25,9)

51 (%34,7)

p degeri
0,505
0,000
0,099

0,441

0,000
0,120
0,178
0,000
0,025
0,330
0,295
0,933
0,378
0,620
0,272
0,224
0,079
0,814
0,289

0,008



Calismaya dahil edilen hastalarin 78’'ine Beck Depresyon Envanteri
uygulandi ve 52’sinde (%66,7) depresyon saptandi. Bu hastalarin ise 11’inde
(%14,1) hafif, 19’unda (%24,4) orta ve 22’sinde (%28,2) siddetli depresyon
saptandi (Sekil-12). Pir EOPN hastalarinin 31’inde (%68,9) ve mikst ndbet
hastalarinin ise 21’inde (%63,6) depresyon saptandi. Pir EOPN ve mikst nébet

hastalarinda depresyon varligi agisindan fark saptanmadi (p=0,627).

BECK DEPRESYON ENVANTERI SONUGLARI

(n=78)

30 26
25 22
20 19
15 11
10

5

0

NORMAL HAFIF ORTA $iDDETLi

Sekil-12: Pur EOPN hastalarinin Beck Depresyon Envanteri

sonuglarina gore dagihmi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 68’ine STAI Durumluk ve Sirekli Kaygi
Olgegi uygulandi ve 49'unda (%72,1) anksiyete saptandi. Bu hastalarin ise
7’sinde (%10,3) sadece durumluk, 12’sinde (%17,6) sadece surekli ve 30’'unda
(%44,1) ise hem durumluk hem de surekli anksiyete saptandi (Sekil-13). Pur
EOPN hastalarinin 29'unda (%76,3) ve mikst ndbet hastalarinin 20’sinde (%66,7)
anksiyete saptandi. Pir EOPN ve mikst nébet hastalarinda anksiyete varligi

agisindan fark saptanmadi (p=0,379).
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STAI DURUMLUK VE SUREKLi KAYGI OLCEGi SONUCLARI
(n=68)

35
30

30

25
20 19

15 12

10 7

5 L

0

NORMAL DURUMLUK KAYGI SUREKLI KAYGI HEM DURUMLUK
HEM SUREKLI
KAYGI

Sekil-13: EOPN hastalarinin STAI Durumluk ve Siirekli Kaygi Olgegi

sonuglarina gore dagihmi.

Calismaya katilan hastalarin VEM yatisi dncesindeki ndbet sikliklari, ilk
konulan tanilar, ilk kullandiklari ilaglari, ilk basvurduklari branglar ve toplam

bagvurduklari doktor sayilari Tablo-11’de verilmigtir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin taburculugu sirasindaki AEi tedavi
diizenlemeleri Tablo-12’de verilmistir. Pir EOPN hastalarinin taburculukta AEi’siz
devam edilmesi veya AEI azaltilarak kesilmesi mikst nébeti olan hastalara gore
anlaml olarak daha sikti (p=0,000).
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Tablo-11: Tim EOPN hastalarinin VEM yatigi 6ncesi verileri.

TUM EOPN HASTALARI

n

146

Her gin 79 (%53,7)
NOBET Haftada 1’den fazla 48 (%32,7)
SIKLIGI Haftada 1’den az 19 (%12,9)
Ayda 1’den az 1 (%0,7)
n 146
iLK Epilepsi 87 (%59,6)
KONULAN Konversiyon bozuklugu 40 (%27,4)
TANI Diger 11 (%7,5)
Tani konulamamis 8 (%5,5)
n 146
] Antiepileptik ilac 84 (%57,5)
ILK Psikiyatrik ilac 26 (17,8)
KULLANILAN ilag baslanilmamis 26 (%17,8)
ILAC Diger 3 (%2,1)
Hatirlamiyor 7 (%4,8)
n 146
Noroloji 63 (%53,2)
iLK Acil 50 (%34,2)
BASVURULAN Psikiyatri 11 (%7,5)
BRANS Cocuk néroloji 8 (%5,5)
Diger branslar 10 (%6,8)
Hatirlamiyor 4 (%2,7)
n 145
VEM ONCESI 1-5 68 (%46,9)
BASVURDUKLARI 6 —10 42 (%29)
DOKTOR SAYISI 10’dan fazla 35 (%24,1)
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Tablo-12: EOPN hastalarinin  taburculuk tedavilerine  gore

siniflandiriimasi.

TUM OLGULAR
PUR EOPN MIKST NOBET TUM OLGULAR

AEi’siz devam
edilen veya AEi 81 (%86,2) 13 (%24,5) 94 (%63,9)

azaltihp kesilen

AEI ile devam

edilen veya AEi 13 (%13,8) 40 (%75,5) 53 (%36,1)
eklenen
p degeri 0,000

Calismaya dahil edilen 145 hastanin (2 hastanin sistemden bilgisine
ulagilamadigi igin analiz disi birakildi) 78’i (%53,8) Uludag Universitesi Néroloji
Poliklinigi'ne taburculuk sonrasi en az bir defa takibe gelmis, 41’i (%28,3) baska
bir merkezde takiplerine devam etmis ve 26’s1 (%17,9) bir daha noéroloji takiplerine
gitmemiglerdir. Ayrica hastalarimizin hepsine taburculugunda psikiyatri kontrolU
Onerilmis olup; 109'u (%75,2) psikiyatri takiplerine gitmisken, 36’s1 (%24,8)
gitmemistir. Bu hastalarin da 93’0 (%64,1) psikiyatri tarafindan onerilen ilaglari
dizenli kullanmisti (Tablo-13). Pir EOPN ve mikst ndobet hastalari
karsilastirildiginda mikst ndbet hastalarinin  Uludag Universitesi Noroloji
Poliklinigi’'ne kontrole gelmesi (p=0,010) hem de genel olarak néroloji kontroliine

gitmesi (p=0,013) anlamli olarak daha sik bulunmustur.
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Tablo-13: EOPN hastalarinin néroloji ve psikiyatri takip durumlari.

TUM OLGULAR

PUR EOPN MIKST NOBET TOPLAM P
(n=92) (n=53) (n=145) degeri
Uludag Universitesi 42 (%45,7) 36 (%67,9) 78 (%53,8) 0,010
Noroloji
Poliklinigi’ne
kontrole gelen
Noroloji 70 (%76,1) 49 (%92,5) 119 (%82,1) 0,013

kontrollerine giden
Psikiyatri takiplerine 72 (%78,3) 37 (%69,8) 109 (%75,2) 0,257
giden
Psikiyatrik ilaglarini 59 (%64,1) 34 (%64,2) 93 (%64,1) 0,998
duzenli kullanan

Kendisine ulagilan hastalarin (n=138) VEM unitesinden taburcu edildigi
giinden bugiine kadar takiplerinde yeni AEI eklenilip eklenilmedigi ve AEI
kullaniminin devam edip etmedigi Tablo-14’te verilmistir. Pir EOPN hastalari
anlamli olarak daha sik AEI kullanmiyorken (p=0,000), mikst nébet hastalarina

daha sik yeni AEi eklenmisti (p=0,004).

Tablo-14: EOPN hastalarinin AEi kullanma durumu.

TUM OLGULAR
PUREOPN  MIKST NOBET TUM OLGULAR p degeri
(n=89) (n=49) (n=138)
Yeni AEi eklenen 25 (%28,1) 26 (%53,1) 51 (%37) 0,004
AEi kullanmayan 61 (%68,5) 5(%10,2) 66 (%47,8) 0,000

Calismaya dahil edilen hastalarin VEM Unitesi yatisindan sonraki 6. Ayda
(kisa dénem) ve son 1 yildaki (uzun dénem) ndbet sikliklar Sekil-13’te verilmigtir.

Tum hastalarin 2’sinin verilerine ulagilamamis; erken dénemde 1 hasta ve uzun

62



donemde ise 6 hasta eksitus olmustur. Erken donemde 144 hasta, uzun donemde
138 hasta degerlendirilmigtir. Erken donem takiplerinde 10 hasta (%6,9) ndbetsiz;

uzun dénem takiplerinde ise 52 hasta (%37,7) nobetsiz idi.

TUM HASTALAR (n=147)
1 2 kisiye ulagilamadi, 1 hasta eksitus

6. AY KONTROLUNDE NOBET SIKLIGI (n=144)

ARTTI DEGISMEDI AZALDI NOBET YOK
n=11 (%7,6) n=44 (%30,6) n=79 (%54,9) n=10 (%6,9)

6 hasta eksitus

SON 1 YILDAKi NOBET SIKLIGI (n=138)

ARTTI DEGISMEDI AZALDI NOBET YOK
n=9 (%6,5) n=10 (%7,2) n=67 (%48,6) n=52 (%37,7)

Sekil-13: EOPN hastalarinin kisa ve uzun dénem prognozlari.

Hastalarin kisa donem (taburculuktan sonraki 6. ay takipleri) prognozlari
ile cinsiyet, baslangi¢ yasi, tani suresi, nobet alt grubu, medeni durum, egitim
suresi, calisma durumu, ek hastalik, ek psikiyatrik hastalik, dogum travmasi,
cocukken havale, meningoensefalit gegirme, gegcirilmis operasyon, gegirilmis
beyin ameliyati, travma, kafa travmasi, yogun bakim yatis éykusu, sigara, alkol
kullanimi, gocukken istismar/ihmal, fiziksel istismara, cinsel istismara ugrama, aile
ici sorunlar, is sikintisi, akademik basarisizlik, ailede epilepsi, ailede psikiyatrik

hastalik 6ykisi, yatis sirasinda AEi ve psikiyatrik ilag kullanimi, anormal
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muayene bulgusu, MR goéruntileme bulgusu, ndbet tipleri ve ndbet sireleri

arasindaki iliski Tablo-15'te verilmistir. Kisa dénemde prognoza etki eden

faktorlerden anlamh olanlar; ek psikiyatrik hastaliga sahip olmak (p=0,016), aile

ici sorunlar yasamak (p=0,007), nobet suresinin 5 dakikanin altinda olmasi

(p=0,014) ve subjektif ndbet tipine sahip olmak (p=0,018) kétl prognoz ile iliskili

bulundu.

Tablo-15: EOPN hastalarinin kisa dénem prognozlarina etki eden

faktorler.

Cinsiyet
Baslangic

Yasi
Tani Suresi

Nobet Tipi
Medeni Durum
Egitim Suresi

Calisma Durumu

Ek Hastalik

Ek Psikiyatrik
Hastalik

Dogum Travmasi

Cocukken Havale
Gegirme

Kadin
Erkek
18 yas alti
18 yas ve Usti
Erken tani
(1 yil iginde)
Geg tani
(1 yildan sonra)
Pur EOPN
Mikst Nobet
Bekar
Evli
8 yildan az
8 yildan fazla
Calismiyor
Caligiyor/Ogrenci
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

EOPN HASTALARI

NOBET

GEGIRMEYE
DEVAM EDEN

HASTALAR
(n=134)
95 (%70,9)
39 (%29,1)
32 (%23,9)
102 (%76,1)
43 (%32,1)

91 (%67,9)

86 (%64,2)
48 (%35,8)
57 (%42,5)
77 (%57,5)
74 (%55,2)
60 (%44,8)
65 (%48,5)
69 (%51,5)
61 (%45,5)
73 (%54,5)
93 (%669,4)
41 (%30,6)
29 (%21,6)
105 (%78,4)
31 (%23,1)
103 (%76,9)
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NOBETSIz
HASTALAR

(n=10)

6 (%60)
4 (%40)
2 (%20)
8 (%80)
8 (%80)

2 (%20)

6 (%60)
4 (%40)
4 (%40)
6 (%60)
5 (%50)
5 (%50)
5 (%50)
5 (%50)
5 (%50)
5 (%50)
3 (%30)
7 (%70)
0 (%0)
10 (%2100)
2 (%20)
8 (%80)

p
degeri
0,486

1,000

0,004

0,748
1,000
0,755
1,000
1,000
0,016
0,213

1,000



Meningoensefalit
Oykusi
Gegirilmisg
Operasyon Oykusii
Gegirilmis Beyin
Ameliyati Oykus
Travma Oykusi

Kafa Travmasi

Yogun Bakim Yatig
Oykusii
Sigara

Alkol

Cocukken
istismar/ihmal
Cocukken Fiziksel
istismar
Cocukken Cinsel
istismar
Ailede Yakin
Birinin Kaybi
Aile igi Sorunlar

Is Sikintisi

Akademik
Basarisizlik
Ailede Epilepsi
Oykusii
Ailede Psikiyatrik
Hastalik Oykusii
Yatis Sirasinda AEI
Kullanimi
Yatig Sirasinda
Psikiyatrik ilag
Kullanimi
Anormal Muayene
Bulgusu
MRG’de Patoloji

Nobet Tipi:
Jeneralize Nobet
NObet Tipi:
Akinetik Nobet

Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

7 (%5,2)
127 (%94,8)
73 (%54,5)
61 (%45,5)

13 (%9,7)
121 (%90,3)
64 (%47,8)
70 (%52,2)
49 (%36,6)
85 (%63,4)
44 (%32,8)
90 (%67,2)
65 (%48,5)
69 (%51,5)

10 (%7,5)
124 (%92,5)
43 (%32,1)
91 (%67,9)

13 (%9,7)
121 (%90,3)

4 (%3)
130 (%97)

48 (35,8)
86 (%64,2)
87 (%64,9)
47 (%35,1)
26 (%19,4)
108 (%80,6)
28 (%20,9)
106 (%79,1)
35 (%26,1)
99 (%73,9)
47 (%35,1)
87 (%64,9)
102 (%76,1)
32 (%23,9)
62 (%46,3)

72 (%53,7)
26 (%19,4)
108 (%80,6)
40 (%31,7)
86 (%68,3)
55 (%41)
79 (%59)
33 (%24,6)
101 (%75,4)
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0 (%0)
10 (%100)
3 (%30)
7 (%70)
0 (%0)
10 (%100)
2 (%20)
8 (%80)
2 (%20)
8 (%80)
1 (%10)
9 (%90)
3 (%30)
7 (%70)
0 (%0)
10 (%100)
2 (%20)
8 (%80)
0 (%0)
10 (%100)
0 (%0)
10 (%100)
1 (%10)
9 (%90)
2 (%20)
8 (%80)
4 (%40)
6 (%60)
1 (%10)
9 (%90)
3 (%30)
7 (%70)
4 (%40)
6 (%60)
6 (%60)
4 (%40)
2 (%20)

8 (%80)
3 (%30)
7 (%70)
6 (%60)
4 (%40)
2 (%20)
8 (%80)
1 (%10)
9 (%90)

1,000
0,191
0,600
0,109
0,495
0,173
0,334
1,000
0,725
0,600
1,000
0,165
0,007
0,217
0,687
0,724
0,743

0,268

0,185
0,421
0,087
0,316

0,452



Nobet Tipi: Var

Fokal N6bet Yok
N6bet Tipi: Var
Subjekif Nobet Yok
Nobet Tipi: Var
Karma Nobet Yok
Nobet 5 dakikadan az
Suresi 5 dakikadan fazla

9 (%6,7)
125 (%93,3)
13 (%9,7)
121 (%90,3)
24 (%17,9)
110 (%82,1)
53 (%39,6)
81 (%60,4)

0 (%0)
10 (%:100)
4 (%40)
6 (%60)
3 (%30)
7 (%70)
0 (%0)
10 (%100)

1,000
0,018
0,398

0,014

Hastalarin kisa dénem prognozlari ile basvuru yaslari, EOPN baslangic

yaslari, hastalik sureleri, VEM’deki yatis sureleri, VEM'deki EOPN sayilari,

VEM'de kaginci giinde nébet gegirdikleri, yatista kullandiklari AEI sayilari, yatisa

kadar kullandiklari toplam AEi sayilari, yatista kullandiklari psikiyarik ilag sayilari,

yatisa kadar toplam kullandiklari psikiyatrik ilag sayilari Tablo-16’da verilmistir.

Erken donem prognoza etki eden faktorlerden anlamli olarak EOPN baslangi¢

yasinin ileri olmasi (p=0,046), hastalik suresinin kisa olmasi (p=0,011) iyi; toplam

kullandigi psikiyatrik ilag sayisinin fazla olmasi (p=0,013) ise kétlu prognoz ile

iligkili bulundu.
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Tablo-16: EOPN hastalarinin kisa dénem prognozlarina etki eden sayisal

veriler.
EOPN HASTALARI KISA DONEM SONUCLARI
NOBET GEGIRMEYE NOBETSIZ HASTALAR
DEVAM EDEN HASTALAR (n=10)
(n=134)
£ 5S¢ g § 8§ & 5« g § §
& TE £ E E = SE 5 E E
S S & 2 ¥ S s & 2 % P
S nho = = £ 5 o = S £ degeri
Basvuru 3152 11,11 30 13 72 36,60 16,31 35 17 64 0,407
Yasi
EOPN 25,55 10,58 24 64 34,30 13,86 35 16 56 0,046
Baslangi¢
Yasi

Hastalik 597 646 4 01 28 231 407 04 01 10 0,011
Suresi

(yl)

VEM’deki 401 140 4 1 10 390 129 450 2 5 0,94
Yatis

Siresi

VEM’deki 524 945 3 1 63 410 428 250 1 14 0,669
EOPN

Sayisi

VEM’de 154 08 1 1 5 170 09 150 1 4 0,457
Kaginci

Gunde

EOPN

AEI: 138 104 1 0 4 120 155 1 0O 5 0,295
Yatista

Sayisi

AEI: 238 189 2 0 10 2 302 150 O 10 0,143
Toplam

Sayi

Psikiyatrik 0,73 094 0 0 4 0,20 0,42 0 0O 1 0,072
ilag

Yatista

Sayisi

Psikiyatrik 2,48 183 2 0 9 1,20 1,55 1 0O 5 0,013
ilag:

Toplam

Sayisi
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Hastalarin uzun dénem (son 1 yil) sonuglari ile cinsiyet, baslangi¢ yasi,
tani suresi, nobet alt grubu, medeni durum, egitim suresi, ¢alisma durumu, ek
hastalik,

meningoensefalit gegirme, gecirilmis operasyon, gecirilmis beyin ameliyati,

ek psikiyatrik hastallk, dogum travmasi, ¢ocukken havale,
travma, kafa travmasi, yogun bakim yatis oOyklsu, sigara, alkol kullanimi,
cocukken istismar/ihmal, fiziksel istismara, cinsel istismara ugrama, aile ici
sorunlar, is sikintisi, akademik basarisizlik, ailede epilepsi, ailede psikiyatrik
hastalik 6ykisi, yatis sirasinda AEl ve psikiyatrik ilag kullanimi, anormal
muayene bulgusu, MR goruntuleme bulgulari, nobet tipleri, ndbet sureleri, takipte
AEI eklenmesi, psikiyatri takiplerine diizenli gitmeleri, psikiyatrik ilaclarini diizenli
kullanmalari ve noroloji takiplerine duzenli gitmeleri arasindaki iliski Tablo-17’de
verilmigtir. EOPN hastalarinin uzun dénem prognozlarina etki eden faktorlerden
anlamli olarak; kadin cinsiyet (p=0,007), cocukken istismara ugramak (p=0,035),
aile ici sorularin olmasi (p=0,001) k6tl prognoz; ndbet siresinin 5 dakikadan uzun

olmasi (p=0,017) ise iyi prognoz ile iligkili bulundu.

Tablo 17. EOPN hastalarinin uzun doénem prognozlarina etki eden
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faktorler.
EOPN HASTALARI
NOBET NOBETSIZz p degeri
GECIRMEYE HASTALAR  (n=147)
DEVAM EDEN (n=52)
HASTALAR
(n=86)
Cinsiyet Kadin 68 (%79,1) 30 (%57,7) 0,007
Erkek 18 (%20,9) 22 (%42,3)
Baslangi¢ Yasi 18 yas alti 19 ((%22,1) 14 (%26,9) 0,519
18 yas ve Usti 67 (%77,9) 38 (%73,1)
Tani Sdresi Erken tani 28 (%32,6) 21 (%40,4)
(1 yil iginde) 0,352
Geg tani 58 (%67,4) 31 (%59,6)
(1 yildan sonra)
Nobet Tipi Pur EOPN 54 (%62,8) 35 (%67,3) 0,591
Mikst Nobet 32 (%37,2) 17 (%32,7)



Medeni Durum
Egitim Suresi
Calisma Durumu
Ek Hastalik

Ek Psikiyatrik
Hastalik
Dogum Travmasi

Cocukken Havale
Gegirme
Meningoensefalit
Oykusii
Gegirilmis
Operasyon Oykusli
Gegirilmis Beyin
Ameliyati Oykiisii
Travma Oykiisi

Kafa Travmasi

Yogun Bakim Yatig
Oykusii
Sigara

Alkol

Cocukken
istismar/ihmal
Cocukken Fiziksel
istismar
Cocukken Cinsel
istismar
Ailede Yakin
Birinin Kaybi
Aile ici Sorunlar

is Sikintisi

Akademik
Basarisizlik
Ailede Epilepsi
Oykusii
Ailede Psikiyatrik
Hastalik Oykuisii

Bekar
Evli
8 yildan az

8 yildan fazla

Calismiyor

Calisiyor/Ogrenci

Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

36 (%41,9)
50 (%58,1)
52 (%60,5)
34 (%39,5)
48 (%55,8)
38 (%44,2)
39 (%45,3)
47 (%54,7)
61 (%70,9)
25 (%29,1)
19 (%22,1)
67 (%77,9)
19 (%22,1)
67 (%77,9)
6 (%7)
80 (%93)
49 (%57)
37 (%43)
9 (%10,5)
77 (%89,5)
40 (%46,5)
46 (%53,5)
32 (%37,2)
54 (%62,8)
31 (%36)
55 (%64)
43(%50)
43 (%50)
6 (%7)
80 (%93)
33 (%38,4)
53 (%61,6)
11 (%12,8)
75 (%87,2)
3 (%3,5)
83 (%96,5)
32 (%37,2)
54 (%62,8)
63 (%73,3)
23 (%26,7)
17 (%19,8)
69(%80,2)
17 (%19,8)
69 (%80,2)
21 (%24,4)
65 (%75,6)
33 (%38,4)
53 (%61,6)
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23 (%44,2)
29 (%55,8)
24 (%46,2)
28 (%53,8)
18 (%34,6)
34 (%65,4)
21 (%40,4)
31 (%59,6)
30 (%57,7)
22 (%42,3)
9 (%17,3)
43 (%82,7)
13 (%25)
39 (%75)
1 (%1,9)
51 (%98,1)
24 (%46,2)
28 (%53,8)
3 (%5,8)
49 (%94,2)
24 (%46,2)
28 (%53,8)
18 (%34,6)
34 (%65,4)
13 (%25)
39 (%75)
24 (%46,2)
28 (%53,8)
4 (%7,7)
48 (%92,3)
11 (%21,2)
41 (%78,8)
2 (%3,8)
50 (%96,2)
1 (%1,9)
51 (%98,1)
15 (%28,8)
37 (%71,2)
23 (%44,2)
29 (%55,8)
12 (%23,1)
40 (%76,9)
12 (%23,1)
40 (%76,9)
17 (%32,7)
35 (%67,3)
16 (%30,8)
36 (%62,9)

0,785
0,101
0,016
0,599
0,112
0,498
0,695
0,254
0,217
0,535
0,967
0,759
0,177
0,661
1,000
0,035
0,131
1,000
0,315
0,001
0,644
0,644
0,292

0,366



Yatig Sirasinda AEi
Kullanimi
Yatisg Sirasinda
Psikiyatrik ilag
Kullanimi
Anormal Muayene
Bulgusu
MRG’de Patoloji

NObet Tipi:
Jeneralize Nobet
Nobet Tipi:
Akinetik Nobet
Nobet Tipi:
Fokal N6bet
Nobet Tipi:
Subjekif Nobet
Nobet Tipi:
Karma Nobet
Nobet Siresi

Takipte AEI
Eklenmis
Takipte ilagsizlik
Saglanmis
Psikiyatri
Takiplerine Dizenli
Gitme
Psikiyatrik
ilaglarini Diizenli
Kullanma
Noroloji
Takiplerine Dizenli
Gitme

Var
Yok
Var

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
5 dakikadan az
5 dakikadan fazla
Evet
Hayir
Evet
Hayir
Evet

Hayir
Evet

Hayir
Evet

Hayir

62 (%72,1)
24 (%27,9)
42 (%48,8)

44 (%51,2)
15 (%17,4)
71 (%82,6)
27 (%32,1)
57 (%67,9)
35 (%40,7)
51 (%59,3)
20 (%23,3)
66 (%76,7)
5 (%5,8)
81 (%94,2)
8 (%9,3)
78 (%90,7)
18 (%20,9)
68 (%79,1)
39 (%45,3)
47 (%54,7)
34 (%39,5)
52 (%60,5)
37 (%43)
49 (%57)
65 (%75,6)

21 (%24,4)
56 (65,1)

30 (%34,9)
75 (%87,2)

11 (%12,8)

41 (%78,8)
11 (%21,2)
19 (%36,5)

33 (%63,5)
12 (%23,1)
40 (%76,9)
19 (%36,5)
33 (%63,5)
19 (%36,5)
33 (%63,5)
14 (%26,9)
38 (%73,1)
2 (%3,8)
50 (%96,2)
8 (%15,4)
44 (%84,6)
9 (%17,3)
43 (%82,7)
13 (%25)
39 (%75)
17 (%32,7)
35 (%67,3)
29 (%55,8)
23 (%44,2)
40 (%76,9)

12 (%23,1)
33 (%63,5)

19 (%36,5)
39 (%75)

13 (%25)

0,377

0,159
0,419
0,599
0,628
0,628
0,710
0,279
0,603
0,017
0,420

0,146

0,858

0,844

0,067

Hastalarin uzun dénem prognozlari ile basvuru yaslari, simdiki yagslari,

EOPN baslangi¢ yaslari, hastalik streleri, VEM’deki yatis sureleri, VEM’deki

EOPN sayilari, VEM'de kaginci giinde nobet gegirdikleri, yatista kullandiklari AE|

sayllari, yatisa kadar kullandiklari toplam AEI sayilari, yatista kullandiklari

psikiyarik ila¢ sayilari, yatisa kadar toplam kullandiklari psikiyatrik ilag sayilari

Tablo-18'de verilmistir. Bu verilerin EOPN hastalarinin uzun dénem prognozlari

Uzerine anlamli etkisi bulunmamistir.
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Tablo-18: EOPN hastalarinin uzun dénem prognozlarina etki eden

sayisal veriler.

EOPN HASTALARI UZUN DONEM SONUGLARI

NOBET GECIRMEYE NOBETSiZ HASTALAR
DEVAM EDEN (n=52)
HASTALAR (n=86)
© © E E £ € E
§ fE & £ 28 £E = g 2
T §g & 2 ¥ & s 2 % P
S Ho = = £ 5 o = s < degeri
Bagvuru 32,49 1153 33 13 72 30,21 10,86 26,5 17 64 0,189
Yasi
Yas! 38,19 12,12 375 18 76 36,31 10,98 345 19 67 0,393
EOPN

Baslangi¢ 26,13 11,04 25 6 64 2564 1052 24 7 56 0,173
Yasi

Taniya

Kadar 6,36 7,13 4 01 28 455 4,80 3 01 18 0,243
Gegen

Sire (yil)

Takip

Suresi 561 2,60 6 1 10 6,31 249 6 1 10 0,123
(yn)

VEM’deki

Yatis 3,93 1,38 4 1 9 415 1,42 4 2 10 0,315
Suresi

(gln)

VEM’deki

EOPN 55 9,99 3 1 63 396 454 25 1 28 0,827
Sayisi

VEM’de

Kaginci 1,57 0,89 1 1 5 160 0,91 1 1 5 0,810
Gunde

EOPN
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AEi:
Yatista
Sayisi
AEi:
Yatisa
Kadar
Toplam
Sayisi
Psikyatrik
ilag:
Yatista
Sayisi
Psikiyatrik
llag:
Yatisa
Kadar
Toplam
Sayisi

1,34

2,24

0,72

2,57

1,10

1,91

0,93

1,83

10

1,37

2,44

0,60

2,10
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1,03

2,11

0,87

1,86

10

0,869

0,586

0,358

0,075



TARTISMA VE SONUC

EOPN’ler, davranis veya deneyim agisindan epileptik ndbetlere
benzeyen ancak es zamanli EEG’de epileptiform aktivite gdstermeyen
paroksismal olaylardir (23). EOPN hastalarina siklikla epilepsi tanisi konulup
gereksiz yere AEI tedavisi verilmektedir. EOPN’li hastalar; AEi’lerden herhangi bir
fayda gormedikleri icin ndbet gecirmeye devam etmektedirler ve direncli epilepsi
on tanisiyla siklikla epilepsi merkezlerine sevk edilmektedirler. Uguincii basamak
epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin yaklasik %25-30'u EOPN tanisi
almaktadir (36). Hastalara tani konulmasinin ardindan takiplerinde erken ve gec
donem sonuglar degiskenlik gostermektedir (221, 222). Biz de galismamizda,
EOPN hastalarinin kisa ve uzun dénem takiplerindeki prognozlarini ve etki eden

faktorleri inceledik.

EOPN hastalarinin prognozu hakkindaki veriler sinirlidir ve 6zellikle uzun
dénem sonuglari ile ilgili buylk Oolgekli ileriye donuk kontrolli calismalar
bulunmamaktadir (234). Calismalar cogunlukla prognozun koéti oldugunu
gOstermektedir. EOPN hastalarinin takiplerinde %40 ve daha azinin ndbet
remisyonuna ulastigi gosterilmigtir. Nobet remisyonu %50 ve Uzerinde olan

calismalar ise pediatrik populasyonu igermektedir (20).

McKenzie ve ark.’nin (222) yapti§i calismada (n=260) hastalarin tanidan
6-12 ay sonra erken donemde sadece %38’inin ndbet remisyonuna girdigi
goruimustir. Ayrica yine bu ¢calismada %19 hastanin nobet sikliginda artis olmasi

bazi hastalarin durumunun kotulestigini de gostermektedir. Yine hastalarin erken
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dénem prognozlarini degerlendiren bir gcalismada (n=54) 3. ayda hastalarin
%50’sinde ve 6. ayda hastalarin %44,4’inde ndbet remisyonu saglanmistir (235).
Diger bir galigmada (n=43) ise tanidan 6 ila 9 ay sonra hastalarin sadece
%18,6’sinda ndbetsizlik gelismis, %55,8’'inde ndbet sikligi azalmis, %16,3’Unde
ndbet sikliginda degisiklik olmayip, %9,3’Unde ise ndbet sikligr artmigtir (224).
Bizim calismamizda ise kisa dénem 6. ay kontrollerinde hastalarin (n=144)
sadece %10’'unda nobet remisyonu gorulmus ve %54,9’unda ndbet sikliginda
%50’den fazla azalma meydana gelmis olup, %30,6 hastada ise nobet sikligi
degismemis ve %7,6 hastada ndbet sikhigi artmistir. Erken dodnemde
hastalarimizin diger galismalara gore daha az remisyona girmis olmasi, diger
gelismis Ulkelere gore hem sosyokultirel hem de ekonomik olarak farkli yapilara
sahip olmamizdan ya da higbir hastamizin psikoterapotik tedavi almamis

olmasindan kaynaklanabilecedi dugunulmektedir.

Uzun sureli takip calismalarindan; Reuber ve ark.’nin (221) ¢alismasinda
(n=166) hastalarin tanidan 1-10 yil sonra %71’i hala nobet gecirmekte iken
%29’unda ndbetsizlik elde edilmis. Carton ve ark.’nin (223) calismasinda ise
(n=115) 1-7 yil takip edilen hastalarin sadece %28’inde ndbetsizlik gelismis,
%48’inde ise nobet sikhginda en az %50’lik azalma gorulmustar. Meierkord ve
ark.’nin (166) yaptigi calismada ise (n=110) hastalarin 1-14 yillik izleminde %40
hastada nobet remisyonu saglanmigtir. Bizim calismamizda ise hastalarin
(n=138) 1-10 yillik (ortalama 5,87 = 2,57 yil) takiplerinde %37,7’sinde ndbet
remisyonu gorulmis ve %48,6’sinda ndbetlerinde %50’den fazla azalma
meydana gelmis olup, %7,2’sinde ndbet sikligi degismemis ve %6,5 hastada
nobet sikligr artmistir. Bir sistematik gozden gecirmede tani konulan 10

yetiskinden 4’Unden daha azi 5 yil icinde nobetsiz hale gelmektedir (20).

EOPN ve epilepsi bazi durumlarda bir arada go6zlenebilir. Ozellikle
psikiyatrik komorbiditeler, biligsel iglev bozukluklari, sosyal uyum sorunlari ve
ongorilemeyen ndbet deneyimleri epilepsi hastalarinda EOPN gelisimine katkida
bulunabilir (236). Yakin donemde yapilan bir meta analizde EOPN hastalarinin
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%?22’sinde epilepsi ve epilepsi hastalarinin da %12’sinde EOPN goruldigu
bildiriimigtir (95). Bizim galismamizda ise tim EOPN hastalarindaki epilepsi eslik
eden grup (mikst ndbet hastalari) %36,1 olarak bulunmustur. Epilepsinin prognoz
Uzerindeki etkisi ile ilgili yapilan ¢alismalardan; Meierkord ve ark.’nin (166), Irwin
ve ark.’nin (237) ve Duncan ve ark.’nin (238) yaptigi ¢alismada ko6t prognozu
0ngordugu, Reuber ve ark.’nin (221) g¢alismada ise anlamli bir iliski olmadigi,
Sadan ve ark.’nin (22) yaptigi calismada ise iyi prognozu 6ngorduigu bulunmustur.
Bizim calismamizda ise eslik eden epilepsinin uzun ve erken dénem prognoza
herhangi bir etkisi gosterilememistir. Reuber ve ark.’nin (221) yaptigi calismada
ayrica epilepsi komorbiditesinin, hastalarin takibe bagimli hale gelmesiyle bir
iliskisi oldugu vurgulanmigtir. Bizim calismamizda da mikst ndbet hastalarinin
ndroloji takiplerine pur EOPN hastalarina goére daha ytiksek oranda bagvurmasi
(UUTF norolojiye basvuru p=0,010, ndroloji takibi p=0,013), bu hastalarin
tedavisinde daha iyi yol kat edildigini diastunduirtmektedir. Ayrica yapilan
calismalar EOPN’in prognozunun epilepsiden daha koétd oldugunu da
vurgulamaktadir (239). Tum bu bulgular g6z 6nune alindigi, dogru zamanda
dogru tani konulup, hastalarin nérologlar tarafindan siki takiplerinin yapilmasi ile
mikst ndbet hastalarinda basari orani artabili. EOPN’lerin prognozunun kotu
olmasi yonundeki bulgular, tedavi ile ilgili arastirmalarin arttiriimasi gerektigini

dusundurtmektedir.

Devinsky ve ark.’nin (240) yaptigi calismada mikst ndbet hastalarinda
EOPN’ler genellikle epilepsi ndbetlerinden sonra baslamis ve epileptik ndbetlerle
EOPN’lerin baslangici arasinda 13.6 yilik (1 ile 38 yil) bir gecikme siresi
hesaplanmigtir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin blylik bdéliminde (%50,9)
EOPN ile epilepsi ayni yil iginde bagslamis ve gecikme suresi ise ortalama 7,71
11,57 yil olarak bulunmustur. Bu durum; hastalarin sekonder kazanglarinin
olmasindan, maluliyetten yararlanmaya ¢alismalarindan, aile iginde daha fazla ilgi
gormelerinden, ndbet gecgirme endisesiyle subjektif semptomlarin ndbet olarak

algilanmasindan, travmalara sekonder baglamasindan kaynaklanabilir.
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EOPN’ler siklikla ergenlik ve geng eriskinlik ddneminde baslama egilimde
olmasina ragmen literattirde kiiguk ¢ocuklarda (5 yas kadar dusuk) ve yaslilarda
( 70 yasin Uzerinde) da goruldugu bildirilmigtir (26). Bizim ¢galismamizda da EOPN
baslangi¢ yas! 6 ile 64 yas arasinda degismektedir. Calismamizdaki tim EOPN
hastalarinin ortalama baslangi¢ yasi literatir ile uyumlu olarak 26,25 = 10,93
bulundu. UUTF Néroloji VEM Unitesi’'nde 2000 ile 2008 yillar arasinda yatan
EOPN hastalari ile ilgili yapilan bir galismada hastalarin baglangi¢ yas ortalamasi
30 (min:16, maks: 65) olarak bulunmustur (241). Literatirde ndbet baslangi¢
yaslyla mikst ndbet ve plir EOPN arasindaki iligkiyi inceleyen calismalardan
sadece ikisinde anlaml bir baglanti bulunmustur (242). Galimberti ve ark.’nin
(243) yaptigi calismada epileptik ndbetlerin daha erken basladigini ve erken
baglangic yasinin epileptik ndbetlere eslik eden EOPN'’in bir ongoérucusi
oldugunu gdéstermistir. Hoepner ve ark. (244) ise nobetlerin 15 yasindan 6nce
baslamasinin mikst nébet hastalari icin bir risk faktérl olabilecegini belirtmigtir.
Bizim galismamizda da mikst ndbet hastalarinda epileptik ndbetler EOPN’lere
go6re daha erken baglamis olmasina ragmen, pur EOPN ve mikst ndbet hastalar
arasinda baslangi¢ yasiyla ilgili anlamli bir farkhlik bulunmamistir. Baslangi¢ yasi
ayrica prognoza da etki etmektedir. Pediatrik populasyon uzerinde yapilan
calismalar, yetiskinlere gore daha yuksek nobet remisyon oranini gostermektedir.
On sekiz yas ustlnde ise artan yasin etkisi daha az belirgindir (20). An ve ark.’nin
(220) yaptigi cahsmada, EOPN hastalarinin 16 aylk takip sonuglarinda;
baglangi¢c yasindaki her 10 yillik artisin ndbet gecirme riskini yaklagik 3 kat
arttirdigini gostermistir. Reuber ve ark.’nin (221) eriskinler Gzerinde yaptigdi
calismada ise baslangi¢ yasinin prognoz Uzerinde bir etkisini bulamamisglardir.
Bizim g¢alismamizda ise hem pediatrik hem de erigkin populasyon dahil edilmis
olup, erken veya uzun donem prognoz Uzerinde etkisi bulunamamistir. Buna
ragmen erken donemde nobetsiz olan grubun yas ortalamasini nébet gecirmeye
devam eden gruba gore anlamli olarak daha buyuk bulmamiza ragmen; uzun

dénem prognoz Uzerinde baslangi¢ yasinin herhangi bir etkisini gosteremedik.
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Hastalarin basvuru yaslari ile mikst ve pur EOPN hastalarin
karsilastinldigi calismalardan sadece birinde mikst nobet hastalarinin daha geng
oldugu belirtilmigtir (242, 245). Bizim ¢alismamizda da hastalarin bagvuru yaslar
ile mikst nobet ve pur EOPN hastalari arasinda anlamli farklilik bulunmamistir.
Ayrica Reuber ve ark.’nin (221) yaptigi ¢calismada tani yasinin artmasinin kota
prognozla iliskili oldugu gosterilmigtir. Bizim ¢alismamizda hastalarimizin bagvuru

yani tani yasinin prognoz Uzerinde herhangi bir etkisi gosterilememigtir.

Tani gecikmesi, EOPN hastalarinda Kklinisyenler tarafindan
degistirilebilme potansiyeli oldugundan énemli bir prognostik degiskendir. Erken
dénem prognoz ile ilgili yapilan bir calismada hastalarin daha kisa tani gecikme
suresine sahip olmasinin iyi prognozla iligkisi oldugu gosterilmigtir (225). Bizim
calismamizda da daha kisa tani stresinin erken donemde iyi prognoz ile iligkili
oldugu bulunmustur. Reuber ve ark.’nin (221) ve Meierkord ve ark.’nin (166)
yaptidi calismada ise uzun dénem takiplerde tani gecikmesinin prognoz Gzerinde
herhangi bir etkisi bulunmamistir. Bizim calismamizda da hastalarimizin uzun
donem takiplerinde tani sudresinin prognoz Uzerine herhangi bir etkisi
goOsterilememistir. Erken tani ile ilgili yapilan sadece bir g¢alismada hastalarin
tanidan sonra erken dénem kontrollerinde; erken taninin iyi sonug ile iligkisi
bulunmustur (9). Bizim ¢calismamizda da erken taninin (1 yil icinde) erken donem
takiplerinde iyi prognoz ile iligkisi oldugu gosterilmistir. Erken tani ile ilgili yapilan
diger iki galismada ise hastalarin tanidan sonra uzun sureli takiplerinde anlamli
bir iligki gosterilememistir (166, 246). Bizim galismamiz da yine literatlrle uyumlu
olarak hastalarimizin uzun dénem takiplerinde erken taninin prognoza etkisi
bulunmamistir. Calismamizin sonucu ve literatur verileri 1s1§inda erken tani daha
cok erken donem prognoz Uzerinde etkili gibi goriinmekle birlikte, hastaligin
ilerleyen donemde kroniklestigi de goéz 6nune alindiginda uzun dénem prognoza

etki etmedigi dusunulmektedir.

Hastalik slresi ve taniya kadar gegen slrenin mikst ve pir EOPN

hastalarinin hastalik suresine gore kiyaslandigi ¢calismalar geliskili sonuglara
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sahiptir. Ug galismada pir EOPN ve mikst ndbet hastalari arasinda hastalik siiresi
ile bir iligki saptanmamistir (243, 247, 248). Yapilan iki ¢calisma, kisa hastalik
suresinin EOPN ile iligkisi oldugunu gostermistir (244, 245). Diger iki calismada
ise uzun hastalik suresinin puar EOPN ile iligkisi oldugu belirtiimigtir (106, 199).
Bizim calismamizda ise hastalik slresi ile pur EOPN ve mikst ndbet hastalari

arasinda herhangi bir iligki gosterilememistir.

Epileptik ndbetler eslik etsin ya da etmesin neredeyse tUm calismalarda
kadin cinsiyet baskindir. Yakin dénemde yapilan bir sistematik gézden gecirmede
EOPN hastalarinin ortalama %70Q’ini kadinlar olusturmaktadir (242). Bizim
calismamamizda da tim EOPN hastalarinin %69,4’G kadindi ve mikst nébet ve
pur EOPN hastalar arasinda literatirle uyumlu olarak anlamli bir farkhlk
saptanmadi. Cinsiyetin prognoza etkisine iliskin bulgular tutarsizdir. Sadece iki
calismada cinsiyetin prognoz Uzerinde etkisi oldugu gosterilmistir. McKenzie ve
ark.’nin (222) yaptigi1 erken donem prognozu inceleyen galismada erkek cinsiyetin
ndbet remisyonunun anlamli bir yordayicisi oldugunu bulmustur. Meierkord ve
ark. (166) ise uzun donem takipte kadin hastalarin daha iyi prognoza sahip
oldugunu belirtmigtir. Bizim calismamizda ise erken donem prognoz ile cinsiyet
arasinda bir iliski saptaniimamis olup, uzun dénem prognozda kadin cinsiyetin
koti prognoz ile iligkisi gosterilmigtir.  Kadin cinsiyetin ¢alismamizda kotu
prognozu ©Ongormesi; toplumumuzda cinsiyetler arasi esitsizligin (6rnegin;
kadinlarin ekonomik bagimsizliginin daha az ve sosyal ¢evresinin daha kisitli

olmasi) gelismekte olan ulkelere gore daha fazla olmasi ile agiklanabilir.

Sosyoekonomik faktorler, farkli calismalarda EOPN’in  sonucunu
degistirebilecegini gostermigtir. McKenzie ve ark. (222) sosyal guvenlik 6demesi
almayan hastalarin ndbet gegirmeme olasiliginin 2.3 kat daha fazla oldugunu
gOstermigtir. Carton ve ark.’nin (230) ¢alismasinda ise tani sirasinda ¢aligsanlarin
takipte nobetsiz olma olasiligi daha yuksekti. Mayor ve ark.’nin (249) yaptigi
calismada ise nébet remisyonunu 6ngdren tek faktériin tani sirasinda hastalarin

ekonomik olarak aktif olmalariydi. Bizim ¢alismamizda ise erken dénem prognoz
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ile caligma durumu arasinda herhangi bir iligki bulunmamasina ragmen; uzun
doénem takipte tani sirasinda g¢alisan veya dgrenci olan hastalarin ¢galismayanlara
gore daha fazla nébet remisyonuna girdigi bulunmustur (p=0,016). iki calismada
takip suresince tanidan sonra hastalarin ¢alisma oranlarinin arttigr gosterilmistir
(222, 238). Tum bu durum; ekonomik veya sosyal (is veya egitim hayati) olarak
badimsiz olmanin nébet remisyonuna katki saglayabilecegini disindirtmektedir.
Ayrica yapilan ¢galismalarda; ¢calisma durumu ile mikst nébet ve ptr EOPN grubu
arasinda belirgin bir farklilik gosterilememigtir (158, 250). Bizim ¢alismamizda da
her iki grup arasinda calisma durumu/bagimsizlik agisindan farkhlik

gozlenmemistir.

Dusuk egitim duzeyi ile koti prognoz arasinda bir iliski gosterilmigtir.
Reuber ve ark.’nin (221) yaptigi ¢alismada uzun doénem takipte disik egitim
dizeyi ile kotl prognoz arasinda bir iliski bulunmustur. Arain ve ark.’nin (225)
yaptidl calismada da yuksek ogrenim durumuyla erken dénemde artmis ndbet
remisyonu gosterilmistir. Yakin donemde Walther ve ark’'nin (251) yaptigi
calismada uzun sdureli sonuglarda duguk egitim duzeyinin tek degiskenli
analizinde EOPN’lerin devamhligiyla iligkili gérinmesine ragmen; ¢oklu regresyon
analizinde bagimsiz bir ngorucu olmadigi gosterilmistir. Diger bazi calismalarda
ise prognoz ile egitim durumu arasinda herhangi bir iligki gdsterilememistir (232,
252). Bizim arastirmamizda ise ne kisa donem ne de uzun dénem takiplerinde
egitim duzeyi ile prognoz arasinda bir iligki saptanmamistir. Egitim ile ilgili ¢esitli
sonuglar mevcut olup, EOPN'’in sonucu Uzerindeki etkisinin net olmadigini

dusundurtmektedir.

Yakin donemde Asadi-Pooya ve ark.’nin (253) yaptigi sosyokulturel
Ozellikleri farkli dort kitadan yedi ulkenin dahil edildigi uluslararasi ¢alismada
EOPN hastalarinin  %57’si evli, %35i bekar ve %8 ayrimisti. Bizim
calismamizda da hastalarimizin %58,5'u evli ve %41,5’i bekardi ve literatirle
uyumluydu. Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinin incelendigi bir meta analizde

medeni durum ile ilgili herhangi bir farklihk saptanmamigtir (95). Bizim
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calismamamizda da yine literaturle uyumlu olarak her iki grup arasinda medeni
duruma gore herhangi bir farklilik tespit edilmemistir. Medeni durumun prognoz
Uzerindeki etkisini inceleyen tek galismada ndbet remisyonu ile anlamli bir iligki
bulunmamistir (225). Bizim arastirmamizda da medeni durum ile kisa veya uzun

donem prognoz arasinda bir iligki tespit edilmemistir.

EOPN’lerin gesitli semiyolojik 6zellikleri ve dnerilen farkli siniflandirmalar
bulunmaktadir (190). Calismamizda kullandigimiz siniflama yontemini kullanan
Asadi-Pooya’nin (190) yaptidi ¢alismada %55,6 jeneralize motor nébet, %22,2
subjektif nébet, %19 akinetik ndbet ve %3,2 fokal motor ndbet gériimustur. Bizim
calismamizda da %47,9 oraninda jeneralize motor ndbet, %25,5 oraninda
akinetik nobet, %6,4 oraninda subjektif nébet, %4,3 oraninda fokal ndbet ve %16
oraninda karma nobet gorulmustir. Ayrica calismamizda jeneralize motor
ndbetler pir EOPN hastalarinda (p=0,011) ve subjektif ndbetler ise mikst nébet
hastalarinda (p=0,009) daha sik gorulmugtir. Mikst ndbet hastalarinin daha
onceden deneyimledikleri epileptik nobetlerdeki auralar nedeniyle subjektif
ndbetlerin daha sik gorulebilecegi varsayilmistir. Birkag ¢alisma, EOPN’in belirli
klinik 6zelliklerinin sonucu tahmin edebilecegini gostermistir. Selwa ve ark.’nin (7)
yaptigi calismada nobet tipi katatonik ve ajite olarak iki gruba ayrilmis ve katatonik
ndbetleri olanlarin daha iyi bir prognoza sahip oldugunu bulmuslardir. Arain ve
ark.’nin (225) calismasinda ise hareketsiz (katatonik ndbetler) ndbetlerin daha iyi
bir sonucla iligkili oldugu gdsterilmistir. Reuber ve ark. (249) ise pozitif motor
Ozelliklerin hem daha yuksek oranda bagimlihk hem de ndbetlerin devamlihgi ile
iligkili oldugunu belirtmistir. Ayrica nobetlerde biling kaybinin olmasi,
inkontinansin eglik etmesi ve dil 1sirilmasi kotd sonug ile iligkili bulunmustur.
Calismamizda kullandigimiz siniflamanin prognoz Uzerine olan etkilerine
baktigimizda kisa donemde subjektif ndbet tipine sahip olanlarin daha az ndbet
remisyonu elde ettiklerini bulduk (p= 0,018). Calismamizda uzun dénem prognoz
ile nébet semiyoloji arasinda bir iliski gézlenmemigtir. EOPN’in klinik siniflamasi

icin hala ortak bir konsensis bulunmamakla birlikte, c¢esitli calismalarda farkl

80



sonuclar gézlenmistir. ileride énerilecek ortak bir siniflama hem hastalarin

prognozunu 6ngorebilir hem de gelecek tedaviler icin fikir saglayabilir.

Nobetlerin  semiyolojik 6zellikleri pur EOPN ve mikst nobet ayiric
tanisinda yardimci olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda; vicutta katilasma (247),
opistotonus hareketi (22), konvdlsif davranis (158), sag vucut yarisindaki EOPN
hareketler (254), otonomik semptomlar (243) ve postiktal durum (247) pir EOPN
hastalarinda; etrafa yanitsizlik (199), miyoklonik ndbetler (254) ise mikst nobet
hastalarinda daha sik goriimustir. Bizim ¢alismamizda da pelvik itme hareketi
pir EOPN hastalarinda daha sikti (p=0,031). AEi’lardan sadece epilepsi
hastalarinin fayda gérdugu dusunuldigunde; iktal semiyolojik 6zellikler, dogru bir
ayirici tani yapilmasi ve bu sayede hastalarin dogru sekilde tedavi edilmesi

agisindan ¢cok énemlidir.

EOPN hastalarinda somatik/tibbi komorbiditeleri arastiran az sayida
calisma bulunmaktadir (47). Asadi-Pooya ve Homayoun'un (255) c¢alismasinda
hastalarin doértte biri tibbi komorbiditeleri oldugunu bildirmistir. Bir anket
calismasinda ise EOPN hastalari epilepsi hastalarina gére daha fazla somatik
sikayet bildirme egiliminde olduklari tespit edilmistir (256). Bagka bir ¢calismada
da EOPN hastalarinda epilepsi hastalarina kiyasla daha fazla fonksiyonel somatik
sendromlar (fibromiyalji, kronik yorgunluk sendromu, irritabl bagirsak hastaligi,
vs.) ve aralikli ataklarla giden kronik tibbi hastaliklar (astim, migren, vs.) daha sik
gorulmustiur (257). Bizim g¢alismamizda da tim EOPN hastalarinin %46,3’tnde
ek bir tibbi komorbidite (epilepsi ve psikiyatrik hastaliklar diginda) eslik etmektedir.
iki calismada pir EOPN ve mikst ndbet hastalari ve tibbi komorbiditeler
arasindaki iligki incelenmisg olup; Eliot ve ark.’nin (106) yaptigi ¢calismada epilepsi
hastlarina kiyasla mikst nébet hastalarinin daha fazla sigara ictigini, agri, astim,
gastrodzofageal refli hastaligi ve migreni oldugunu gdsterirken; Asadi-Pooya ve
Emami’nin (247) yaptid1 galismada ise herhangi bir iligki gosterilememistir. Bizim
calismamizda ise pur EOPN ve mikst nébet hastalari arasinda tibbi komorbidite

ile ilgili anlamh fark saptanmamig, sigara kullaniminin pur EOPN hastalarinda
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daha yaygin kullanildigi gosterilmistir (p=0,025). Ayrica eslik eden tibbi
komorbiditenin erken ya da uzun donem prognoz Uzerine etkisi gosterilememistir.
EOPN’ler sikhkla geng erigkinleri etkiledigi i¢in hastalara eslik eden tibbi
komorbidite oraninin yiksek oldugu dusunulmektedir. Altta yatan mekanizma net
olmamakla birlikte Popkirov ve ark. (47) tibbi bir hastalik tanisi almanin bir gok
insan igin stres kaynagi olabilecegi ve stres ile iligkili patolojiye yuksek duyarliligi
olan bireylerde hafif veya orta derecede stresin bile EOPN’leri hizlandirabilecegini

ifade etmigtir.

EOPN hastalarinda genel populasyona goére daha ylksek oranda
psikiyatrik bozukluk gézlenmektedir. Bodde ve ark.’nin (231) yaptigi ¢calismada
yiksek psikopatoloji/negativizm puanlarina sahip olan hastalarin nébet kontrolu
saglama olasiliginin distk oldugu belirtiimigtir. Reuber ve ark.’nin (249) yaptigi
calismada ise duguk somatizasyon puaninin iyi prognoz ile bir iliskisi oldugu
bulunmusgtur. McKenzie ve ark.’nin (222) c¢alismasinda depresyon ve
anksiyetenin prognoz uzerinde olumsuz, depresyonun dizelmesinin ise olumlu
bir sonucu 6ngordigu gdsterilmistir. Kanner ve ark. (232) ise baslangigta tek bir
major depresif atagin iyi prognozla sonuglandigini, bunun aksine tekrarlayan
depresyonun koétu bir sonugla iliskili oldugunu belirtmigstir. Bizim ¢alismamizda da
tum EOPN hastalarinda yuksek oranda (%66,7) ek psikiyatrik hastalik mevcuttu.
Erken ve uzun donem prognozlar Uzerinde ek psikopatoloji olmasinin bir etkisi
gOsterilemedi. Arastirmamizda ayrica hastalarin bir kismina Beck Depresyon
Envanteri ve STAIl Anksiyete Olgedi uygulandi. Beck Depresyon Envanteri
uygulanan hastalarin (n=78) %66,7’sinde depresyon saptandi. STAI Anksiyete
Olgegi uygulanan hastalarin (n=68) ise %72,1’'inde anksiyete saptandi. Yapilan
arastirmalarda psikiyatrik komorbiditeler ptir EOPN ve mikst nébet hastalari
arasinda belirgin bir fark saptanmamistir (22, 158, 248). Ayrica bazi ¢aligmalarda
pir EOPN ve mikst nébet hastalari sadece epilepsi hastalarina gére daha fazla
davranig problemi yasamaktaydi (243, 258). Calismamizda da her iki grup
arasinda psikiyatrik komorbidite, depresyon ve anksiyete agisindan farklilik
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saptanmamasina ragmen yuksek oranlarda psikopatoloji gértlmesi hastalara tani

konulduktan sonraki psikiyatrik tedavinin 6nemini gézler 6niine sermektedir.

Psikiyatrik ila¢ kullanimi ile ilgili galismalarda mikst ndbet hastalarina pur
EOPN hastalarina gore daha az sayida psikotrop ila¢ recete edilmisti (247). Bir
baska calismada ise pur EOPN hastalarinda daha fazla olmak Uzere tim
hastalarin Ugte biri psikiyatrik ilag kullantyordu (244). Yapilan ¢alismalarda EOPN
hastalarinin %29,9 ile %58,8’i psikotrop ila¢g kullanmaktadir (116, 259). Bizim
calismamizda da literatlrle uyumlu olarak tium hastalarin %45,5’i psikotrop ilag
kullaniyordu. Mikst nébet ve pur EOPN hastalari arasinda ise psikotrop ilag
kullanimi agisindan anlamh fark saptanmadi. EOPN hastalarinin ayrica
kullandiklari AEFlarin sikligi %45 ile %63,3 arasinda degismektedir (158, 259,
260). EOPN’i olan hastalar ortalama 1.5 tane AEIi kullanmakta ve AEi ile tedavi
edilenlerin ise %47,2’si politerapi almaktadir (158, 259). Calismamizda da yine
literatiirle uyumlu olarak tiim EOPN hastalari ortalama 1.36 tane AEI almakta ve
AEI kullananlarin da %601 politerapi almaktaydi. Beklendigi gibi hem AEI sayisi
(p=0,000) hem de politerapi alma orani (p=0,041) anlamli olarak mikst ndbeti olan
hastalarda daha sikti. Ayrica ¢calismamizda hastalarin VEM Unitesine yatislarina
kadar gecen surede kullandiklari AEi ve psikotrop ilag sayilarina da baktik. VEM
Unitesine kadar kullandiklari toplam ortalama AEI sayisi 2,35 idi ve beklendigi
Uzere mikst ndbet hastalarinda anlamli olarak daha sikti (P=0,000). VEM
unitesine kadar gecen surede hastalarin toplam kullandiklari psikotrop ilaglarin
ortalamasi 2,39 idi ve gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi. Ayrica
Hoepner ve ark.’nin (244) calismasinda lojistik regresyon analizi; AEI ile
psikiyatrik ila¢ sayilari arasindaki farkin (mikst ndbet hastalari AE[’lari psikiyatrik
ilaglardan daha fazla kullanmaktaydi) her iki grup arasinda 6éngérici bir degere
sahip oldugunu bulmustur. Tum c¢alismalar gézden gegcirildiginde hastalarin
yiiksek oranda ve sayida AEI kullanmalari bu hastalarin ataklarinin yanhs olarak
epilepsi olarak degerlendirildigini ve bu tanida israrci olundugunu gostermektedir.
Ozellikle mikst nébet hastalarinin bu kadar ¢ok AEi almalari hem ndbetlerinin
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alevlenmesine hem de cesitli yan etkilere neden olabilir. Ayirica hastalarin ilag
kullanimlari ve prognoz uzerindeki iligki incelendiginde toplam kullandiklari
psikotrop ila¢ sayisinin fazla olmasi kisa donem Kkotu prognoz ile iligkisi
bulunmustur (p=0,013). Bu durum, dolayli yoldan ek psikiyatrik komorbiditeler ile
kotl prognostik iligkiyi desteklemektedir.

EOPN hastalarinin %16-83’Unde kafa travmasi dykusu bildirilmistir (100).
Genellikle kafa travmalar hafiftir ve bu durum EOPN igin tetikleyici gorevi
gormektedir. Yaralanmalar hafif olmasina ragmen siklikla kisa sureli biling kaybi
ile iligkilidir (117). Yapilan bir calismada kafa travmasi olan EOPN hastalari
olmayanlara gore daha fazla psikiyatrik taniya sahipti. Kafa travmasi ve EOPN’i
olan hastalarda major depresyon, durtisellik ve travma sonrasi stres bozuklugu
olasiligi 6nemli dlglide artmistir (16). Elliot ve ark. (106) pur EOPN hastalarinda
mikst ve epilepsi hastalarina kiyasla anlaml sekilde kafa travmasinin daha fazla
oldugunu, mikst ve saf epilepsi hastalarinda ise anlamli farkhlik saptanmadigini
bulmustur. Bizim c¢alismamizda ise tum EOPN hastalarinin %35,4’Unde kafa
travmasi 6ykusu vardi ve pur EOPN hastalarinda mikst nébet hastalarina kiyasla
daha sik gorulmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi. Travma sonrasi
gelisen psikiyatrik olaylar EOPN’lerin gelisiminde rol oynayabilir ve travma sonrasi
epilepsi riski de goéz dnlne alindigi EOPN hastalarina yanlis olarak epilepsi tanisi
konulmasina ve tanida gecikmelere yol agabilir. Ayrica calismamizda kisa ve

uzun dénem prognoz ile kafa travmasi arasinda da bir iliski bulunmamistir.

Buglne kadar bir ¢ok ¢alisma EOPN’lerin patofizyolojisini agiklamaya
yonelik hastalardaki yapisal gorintileme anormalliklerini arastirmis fakat tutarh
bir yapisal ya da fonksiyonel bozukluk tespit edilememistir (261). Saglkli
bireylerin %4.8 ile %13.6’sinda intrakraniyal anormallikler tesadifen tespit
edilirken; EOPN hastalarinda intrakraniyal anormallikler %17 ile %86,4 oraninda
goriulebilmektedir (25, 262). Bizim galismamizda da literatlrle uyumlu olarak tum
EOPN hastalarinin %33,8’'inde MR géruntileme anormalligi saptanmistir. Reuber

ve ark.’nin (263) yaptigi MR goérintileme ¢alismasinda mikst ndbet hastalarinin
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%77,9unda ve pur EOPN hastalarinin ise %27’sinde anormallikler tespit
edilmistir. Bizim galismamizda da mikst nébet hastalarinin %56,3’inde ve pur
EOPN hastalarinin ise %21,6’sinda MR goruntulerinde anormallik tespit edilmis
ve mikst nobet hastalarinda MR goruntuleme anormallikleri anlamli olarak daha
sik bulunmustur (p=0,000). Tim EOPN hastalarinda normal populasyona gére
daha sik yapisal beyin anormalliginin bulunmasi, EOPN hastaliginin gelisiminde
rol oynayabileceg@ini dugsundurmekte ve EOPN’lerin patofizyolojisinin karmagsik
dogasini gozler onune sermektedir. Calismamizda ayrica MR goruntuleme

bulgulari ile prognoz arasinda herhangi bir iligki bulunmamisgtir.

EOPN hastalarinin yaklasik %90’ gecmislerinde 6nemli travmatik
deneyimler bildirmigtir (67). Travma gegmigi; 0zellikle erkeklerde, geg erigkinlerde
veya 6grenme gucligu olanlarda daha az siklikta gérilmektedir (67). Bu durum
EOPN’in Ozellikle kadinlarda ve gencg eriskinlerde daha sik goértlmesini izah
edebilir. Travmalardan da o6zellikle ¢gocukluk ¢agi istismar g¢alismalarda daha
siklikla vurgulanmistir. EOPN hastalarinin %32.4 ile %88’'inde g¢ocukluk c¢agi
travmalari bildirilmistir (67, 264, 265). Alper ve ark.’nin (264) yaptigi ¢calismada
cocuklukta cinsel istismar %24 ve gocuklukta fiziksel istismar %15.5 oraninda
gorulmustar. Ayrica bu galismada epilepsi grubuyla EOPN grubu karsilastiriimis
ve anlamli olarak EOPN hastalarinda istismar oranlarinin daha ylksek oldugu
bildirilmistir (264). Bizim ¢alismamizda ise tum EOPN hastalarinin %30,6’sinda
cocukken istismar/ihmal dykisu olup; %8,8’i gocukken fiziksel istismar, %2,7’si
ise gocukken cinsel istismari bildirmistir. Yapilan c¢alismalar her ne kadar
cocukken cinsel ve fiziksel istismarin énemli bir predispozan faktor oldugunu
dusundurtse de kulturel, dini ve irksal olarak bati toplumlarindan farklh tlkelerde
yapilan galismalarda farkli sonuglar gériimistir. Ornegin iran’da yapilan bir
calismada c¢ocukluk cagi istismari %12,8, fiziksel istismarn %11,8 ve cinsel
istismari %8,1 olarak bulunmustur (266). Bu farklihklar Musliman bir kiltirde
evlilik digi cinsel iligkinin hos goérilmemesinden veya kapali toplum yapisi

nedeniyle hastalarin ugradiklari istismari inkar etmelerinden kaynaklanabilir.
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Yapilan bir calismada hastalar t¢ gruba ayrilmis olup pir EOPN hastalarinda
fiziksel veya cinsel istismar dykUsunun epilepsi hastalarina gére anlaml olarak
daha sik goruldugu bulunmustur (106). Diger calismalarda ise pir EOPN ve mikst
nobet hastalari arasinda cocukken istismar, cinsel istismar ve fiziksel istismar
oykusu benzer oranlarda gérilmektedir (22, 158, 248). Calismamizda pur EOPN
ve mikst nobet hastalari arasinda ¢ocukken yasadiklari istismar veya ihmal
agisindan anlaml fark saptanmamigtir. Calismamizin énemli noktalarindan bir
tanesi de EOPN hastalarinin gocukken istismar ya da ihmal dykisunun olmasi,

uzun dénem takiplerde kot prognoz gostergesidir (p=0,035).

Cocukluk gagi travmalarinin eriskin bireylerde islevsel olmayan baglanma
stillerinin  gelisimine ve Kisilerarasi iglevsellikte sorunlara yol actigi
dusundlmektedir (45). EOPN hastalarinin ailelerini epilepsi hastalarinin aileleri ile
kargilagtiran calismalar; EOPN hastalarinin ailelerinin daha az destekleyici ve
daha dusuk iletisim kapasitelerine sahip olduklarini gostermistir (267-269). Diger
calismalarda, aile i¢i catisma EOPN’lerde epilepsililere oranla daha fazla
bildiriimistir (265, 269). Baska bir calismada ise EOPN hastalarinin ailelerinde
yuksek oranda elestiri egilimi oldugunu ortaya koymustur (270). Tum yapilan
calismalar gdzden gegcirildiginde EOPN hastalari aile iginde bir¢ok sorun ile
karsilasabilmekte ve bu sorunlari ¢ozememe ihtimalleri artmaktadir. Bizim
calismamizda da tim EOPN hastalarinin %61,2’sinde aile i¢i sorunlar mevcuttu
ve mikst ndbet ve plir EOPN hastalar arasinda anlamh farklilik saptanmadi.
Ayrica aile i¢i sorunlar hem erken donem hem de ge¢ donem kotu prognoz ile
iligkili bulunmustur. Toplumumuzun dinamikleri incelendiginde bosanmanin hosg
gorulmemesi, nobetler nedeniyle daha sik aile ile birlikte yagamak zorunda kalma
ve iletisim kurma gugclukleri aile i¢i sorunlari daha da derinlestirebilir. Bu durum,
EOPN hastalarinin tedavisi igin aile i¢i dinamikleri diizeltmenin 6énemini daha ¢ok

vurgulamaktadir.

Pstdo statusun, EOPN hastalarinin %18 ile %77,6’sinda gorulebilecegi

bildirilmigtir (271-273). Bu farkliik c¢alismalarin metodolojik farkhliklarindan
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kaynaklanmaktadir. Bazi c¢alismalar (272, 273), hasta beyanlarina, bazi
calismalar (271) ise dogrudan iktal kayitlama raporlarina dayanmaktadir. Bizim
calismamizda da psddo status nedeniyle yogunbakima yatan hastalarin orani
%30,6 idi. Mikst ndbet hastalarinin %49,1’i ve pur EOPN hastalarinin ise %20,2’si
psodo status nedeniyle yogunbakimda yatmigti. Mikst ndbet hastalarinin yogun
bakimda yatma orani anlaml olarak daha fazlaydi (p=0,000). Hastalar yogun
bakimda uygulanan tedaviler, yeni eklenen AEl'lar nedeniyle iyatrojenik risk
altindadirlar. Ayrica yogun bakim yatislari, uygun olmayan tedaviler ekonomik
yukl de arttirmaktadir (271). Calismamizda ayrica yogun bakim yatis dykisunun

prognoz Uzerinde herhangi bir etkisi gdsterilememistir.

Etik yonu tartigsiimakla birlikte; VEM’in sinirli stre uygulanabilir olmasi
nedeniyle EOPN’in kesin tanisina yardimci olmak igin c¢esitli indlksiyon
yontemleri (hiperventilasyon, fotik, so6zli telkin, salin enjeksiyonu, Vvs.)
kullaniimaktadir. indiiksiyon yéntemleri; az sayida ndbet gegiren, interiktal EEG
ile kesin tani konulamayan hastalara uygulanmaktadir (274). Genel olarak bu
basit teknikle hastanede kalis suresi, tani ve tedavi maliyeti 6nemli olgude
azalmaktadir. UUTF Néroloji Klinigi VEM Unitesi’'nde yapilan yakin dénem bir
calismada EOPN suphesiyle 91 hastaya salin enjeksiyonu uygulanmis ve 82
hastada (%90) EOPN goérulmastur (275). Mari ve ark. (245) mikst ndbeti olan
hastalarin induksiyon yontemlerine duyarlihginin daha dusuk oldugunu
goOstermigtir. Arastirmamizda ise; toplam 51 hastaya induksiyon uygulanmis olup
pur EOPN hasta grubunda 34 hastanin 33’Unde (%97,1), mikst nébet grubunda
ise 17 hastanin 12’sinde (%70,6) ndbet gbzlenmis ve bir dnceki ¢alisma ile
uyumlu olarak pir EOPN hastalarinin indiksiyon ydntemlerine daha duyarli
olduklari gésterilmistir (p=0,012). Bu durum; komorbid epilepsisi olan hastalarin
kendi deneyimlerinden yola g¢ikarak ndbetlerin nasil baglayacagini ve noébetleri
nelerin tetikleyebilecegini daha iyi bilmelerinden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica
indUksiyon yontemlerinin pir EOPN ve mikst ndébet ayriminda arada kalinan
hastalar i¢in de kullanilabilir bir yontem olma olasiligini da dustindirmektedir.
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EOPN’in patofizyolojisindeki faktorlerden biri de epileptik ndbetlerin
g6zlenmesi ve model 6grenme yontemi ile EOPN’lerin gelisebilmesidir. Yapilan
calismalarda EOPN hastalarinda epilepsi hastalarina gore ailede ndbet dykusu
olma olasihdinin daha yuksek oldu@u ileri surilmustur (65). Yakin zamanda
yapilan bir calismada tum EOPN hastalarinin (n=274) %28’inde ailede epilepsi
oykusu vardi. Aile oykusu olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda her iki
grup arasinda anlamlh farklihk olmayip EOPN gelisiminde ailede epilepsi
Ooykusunun olmasinin model 6grenme Uzerinde onemli bir rol oynamadigini 6ne
surmektedir (276). Bizim ¢alismamizda da tim EOPN hastalarinin %25,9'unda
ailede epilepsi 6ykusl vardi. Pir EOPN ve mikst ndbet hastalarinda ise ailede
epilepsi Oykusu olmasi agisindan anlamh farklihk saptanmadi. Ayrica ailede

epilepsi 0ykusu olmasinin prognoz Uzerinde herhangi bir etkisini gosteremedik.

EOPN’li cocuk ve ergenlerde yapilan calismalarda EOPN hastalarinin
birinci derece akrabalarinda ek psikiyatrik hastalik dykusunun sik goruldaguni
g6stermistir (277, 278). Ornegin tek niikleotid polimorfizmlerinin; bipolar bozukluk,
otizm spektrum bozuklugu, major depresyon, sizofreni gibi psikiyatrik
bozukluklarla olan iligkisi gosterilmistir (279). Calismamizda tium EOPN
hastalarinin %34,7’sinde ailede psikiyatrik hastalik dykusu vardi ve pur EOPN
hastalarinin ailelerinde anlamli olarak daha sik psikiyatrik hastalik gorulda
(p=0,008). Bu durum; ailede psikiyatrik hastalik 6ykusunin varligi, EOPN
gelisimindeki genetik faktorlerin etkisini destekleyebilir. Calismamizda ailede
psikiyatrik hastallk Oykusunun hastalik prognozu Uzerine etkisi ise

gOsterilememigtir.

EOPN hastalarinin hem acil hem de acil olmayan saglik hizmetlerine
yogun basvurulari bulunmaktadir. Bir ¢alismada EOPN tanisi alan hastalarin,
tibbi maliyeti 15.000 dolari ve is kaybi maliyeti ise 22.000 dolari astigi bildirilmistir
(194). Baska bir calismada ise EOPN tanisindan 6nce ve sonra maliyetlerin
anlamli oranda disttugu belirtilmistir (280). Bir baska ¢alismada EOPN tanisindan

once 28 hasta; 14 defa pratisyen hekim ev ziyareti, 31 defa ambulans ¢agrisi, 34
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defa acil servis basvurusu, 21 defa hastane basvurusu, 2 defa standart EEG, 28
defa kisa video-EEG kaydi ve 5 defa ayaktan EEG kaydi gergeklestirmisken; tani
sonrasinda 6 ayda toplam 2 defa acil servis bagvurusu ve 2 defa ambulans ¢agrisi
gerceklestirmistir (281). Biz de ¢alismamizda hastalarimizin bize bagvurmadan
once ortalama kag doktor basvurusu gerceklestigine baktik ve hastalarin %46,9’u
lile 5, %29'u 6 ile 10 ve %24’0 10’dan fazla doktor basvurusu gergeklestirmistir.
Ayrica hastalarin %53’G norolojiye, %34,2’si acile, %7,5’i psikiyatriye, %5,5i
cocuk norolojisine ve %6,8’i diger branslara ilk basvurularini gerceklestirmistir.
Hastalarin %59,6’sina epilepsi, %27,4’Une konversiyon bozuklugu, %7,5’'una da
bagka tanilar konulurken; %4,8’ine tani konulamamistir. Hastalara ilk olarak
%57,5'ine antiepileptik, %17,8’'ine psikotrop, %2,1’ine diger ilaglar baglanirken;
%17,8’'ine ilag baslaniimamigtir. Diger calismalarla birlikte dusunuldugunde
EOPN hastalarinin yiksek oranda doktor basvurusu gerceklestirdigi, yanlis
tanilar aldigi ve uygun olmayan sekillerde tedavi edildigi gorulmektedir. Bu durum
yine EOPN’in erken tanisinin hem hastalarin hem de saglik hizmet kullanim

yukunu azaltabilecegini dusundurmektedir.

EOPN hastalarina uygulanabilecek herhangi bir spesifik tedavi heniz
bulunmamaktadir (282). Bununla birlikte yapilan calismalar EOPN tanisinin
baglangigta net bir sekilde hastaya iletiimesinin ve bazi hastalarin tedavisi icin
gerekli tek midahalenin bu oldugu konusunda artan fikir birligi vardir (283). EOPN
hastalarinin %80’i AEi ile tedavi edilmis olup, %40 kadari tani sonrasinda da AEI
kullanmaya devam etmektedir (158, 283). Bazi arastirmalar hastaligin tanisi ile
hastaligin yonetimi arasindaki tutarsizliklarin hastalarin uyumunu bozdugunu
géstermistir (284). Yapilan bir galisma, EOPN hastalarinda AEi’larin giivenli bir
sekilde kesilebilecegini ve ilag kesiminin prognoz Gzerinde olumlu etkisi oldugunu
gOstermigstir (285). Bizim galismamizda da tum EOPN hastalarimizin %63,9'u
taburculuk sirasinda AEIl kullanmiyordu (AEi'siz devam edilen veya AEI’l
azaltilarak kesilenler) ve %36,1’i ise AEi ile (AEI ile devam edilen veya AEI
eklenenler) taburcu edildi. Pir EOPN hastalarinin %86,2’si AEi’siz iken, mikst
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ndbet hastalarinin ise %75,5'i AEI ile taburcu edilmisti (p=0,000). Hastalarimizin
uzun dénem takiplerinde ise tiim EOPN hastalarinin %47,8’i AEi kullanmiyordu
ve pir EOPN hastalarinda AEI kullanmama anlaml olarak daha sikti (p=0,000).
Ayrica yine uzun ddénem takipte tim EOPN hastalarinin %37’sine yeni AEI
eklenmisti ve mikst ndbet hastalarina AEi eklenmesi anlamli olarak daha sikti
(p=0,004). Ayrica uzun dénem takipte hastalarin AEi kullanmamasinin veya AEIi

eklenmesinin prognoz Uzerine herhangi bir etkisi gosterilememigtir.

EOPN’lerin sonuglari ile ilgili bilgiler, kaynak kullaniminin sinirli oldugu
gelismekte olan ilkelerde azdir. iran’da yapilan bir calismada hastalarin klinik
Ozellikleri agisindan o6nemli bir farkhlik tespit edilmemistir (266). EOPN’li
hastalarin yonetimindeki en iyi uygulama psikoterapi ve altta yatan psikiyatrik
komorbiditenin tedavisidir (286). Buna ragmen gelismekte olan Ulkelerde
hastalarin psikoterapiye erisimi maalesef sinirhdir. Yine iran’da yapilan bir
calismada hi¢ psikoterapi almamig olan hastalarin (n=69) son bir yilda %52’si
nobetsizdi (21). Bizim ulkemizde rutinde psikoterapi uygulanmamakta ve
hastalarin terapilerini sigorta kargilamamaktadir. Tum hastalarimiz rutin olarak
psikiyatri konsultasyonundan geg¢mis ve gerekli olanlara psikiyatrik ilaclar
baglaniimistir. Buna ragmen hastalarimizin erken donem sonuglari pek iyi olmasa
da uzun donemde kesin tani konulduktan sonra %37,7’si nobetsiz hale gelmistir.
Ayrica hastalarimizin uzun donemde psikiyatri takiplerine dizenli gitmesinin veya
dizenli psikiyatrik ilaglari kullanmasinin da yine prognoz tzerinde olumlu etkisi

gOsterilememigtir.

VEM JUnitesinde yatan tum hastalarin ilk ndbet atagini gecirdigi sureyi
hesaplayan bir calismada hem epileptik nébetler hem de EOPN’ler icin medyan
sureler sirasiyla 19,7 saat ve 23,4 saat olarak bulunmustur. Calismada ayrica
EOPN’in teshis edilmesi 4 gun ve epilepsinin teshis edilmesi ise 5 gun surmustur
(287). Bizim galismamizda ise ilk atak gini EOPN hastalarin 1,53 + 0,84 ve mikst
ndbet hastalarinda 1,58 + 0,95 gin olarak tespit edilmis ve anlamh farkhlik

saptanmamistir. Ayrica hastalarin VEM Unitesinde toplam yatis gunleri EOPN
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hastalarinda ortalama 3,65 + 1,09 ve mikst ndbet hastalarinda ise ortalama 4,60
+ 1,63 gun olarak bulunmug ve mikst nobet hastalari tani icin VEM unitesinde
EOPN hastalarina gére daha uzun sure yatirimiglardir (p=0,000). Bu durum;
mikst nObet hastalarina tani konulmasinin daha karmasik olmasi nedeniyle pur
EOPN hastalarina gére daha uzun sidre izlenmesiyle aciklanabilir.
Calismamizdaki tim yatis streleri boyunca EOPN hastalar ortalama 4,33 + 8,30
atak ve mikst nobet hastalari ise ortalama 6,51 + 10,29 atak gecirmistir. Atak
sayllari arasindaki fark anlamli olmasa da mikst ndébet hastalari VEM Unitesinde
puar EOPN hastalarindan daha fazla EOPN gecirmislerdir. Hastalar noébet
surelerine gore siniflandiriidiginda tim EOPN hastalarinin %63,3’G 5 dakikanin
altinda ve %47,2’si 5 dakikanin Uzerinde ndbet gecirmisti. Pir EOPN hastalari
anlamli olarak mikst ndbet hastalarindan daha sik olarak 5 dakikanin altinda
ndbet gecirmekteydi (p=0,049). Yapilan bir galismada nébet stiresinin 2 dakikanin
altinda olmasi EOPN icin %93 oraninda spesifik bulunmustur (160). Ayrica nébet
suresinin 5 dakikadan fazla olmasi hem erken donem (p=0,014) hem de uzun
dénemde (p=0,017) iyi prognoz ile iligkili bulunmustur. N6bet slresinin uzamasi,
psodostatus riskinin artmasina, daha fazla hekim ziyaretine, direncli epilepsi
tanilari nedeniyle EOPN’ten daha fazla stphelenilmeye ve daha erken Gglinci
basamak saglik kurulusuna sevk edilmelerine bagli olarak erken taniya ve iyi

prognoza neden olabilece@i dusunilmektedir.

Calismamizin en buyuk kisitlihdi, retrospektif yapisi nedeniyle hastalarin
hatirlama yanlihgi gostermis olabilmeleridir. Ayrica ¢alismamizda hastalarin almig
olduklari psikiyatrik tanilar GOzerinde durulmamistir. Gelecekte yapilacak
calismalarin prospektif olarak planlanmasi ve hastalarin siki takiplerinin yapilmasi

daha faydali bilgilere ulasmamizi saglayabilir.

Bugune kadar literatlrde, Ulkemizdeki EOPN hastalarinin hem erken hem
de uzun donem takip sonuglari ile ilgili yapiimis ¢alisma bulunmamasi nedeniyle,
calismamizin degeri artmaktadir.
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Sonug olarak; bizim ¢calismamiz da literatlr ile uyumlu olarak EOPN
hastalarinin prognozlarinin kotu oldugunu ve zamanla hastaligin kroniklestigini
desteklemektedir. Kisa donem takiplerinde hastalarin sadece %6,9’unda
nobetsizlik saglanmistir. Kisa donemde; hastalara erken donemde (1 yil iginde)
tani konulmasi, baslangi¢ yasinin ileri olmasi ve nobet suresinin 5 dakikanin
ustliinde olmasi iyi prognoz ile iligkili iken; hastanin ek psikiyatrik hastalida sahip
olmasi, aile igi sorunlar yasamasi, subjektif nébet gecirmesi, hastalik suresinin
uzamasi, kullandigi psikiyatrik ilag sayisinin artmasi ise koétu prognoz ile iligkili
bulunmustur. Uzun dénem takiplerinde hastalarin sadece %37,7’sinde ndbetsizlik
saglanmistir. Uzun donemde; hastalarin tani sirasinda calisiyor ya da ogrenci
olmasi, nobet suresinin 5 dakikanin Uzerinde olmasi iyi prognoz ile iligkili iken;
hastanin kadin cinsiyette olmasi, cocukken istismar ya da ihmale ugramasi, aile
ici sorunlar yasamasi ise kotl prognoz ile iliskili bulunmustur. Calismamizdaki
hastalarin hicbirinin psikoterapi almamis olmasi, uzun donemde EOPN’in dogal
seyrini yansitmaktadir. Hastalarin diizenli psikiyatrik tedavi gérmesinin, AEI
kullanmamasinin, néroloji ve psikiyatri takiplerine dizenli gitmesinin prognoz

Uzerinde herhangi bir etkisi gosterilememistir.

Hastalarimiz ayrica epilepsinin eslik edip etmemesine gore; pur EOPN ve
mikst nobet olarak ikiye ayriimistir. Hastalarimizin %63,9'u pur EOPN ve %36,1’i
mikst ndbet hastasi idi. Semiyolojik 6zellikleri incelendiginde sadece pelvik itme
hareketi pur EOPN’de anlamli olarak daha sikti. Mikst nébet hastalari pir EOPN
hastalarina gore; VEM Unitesinde daha uzun sure yatmis, yatista ve toplamda
daha fazla sayida AEI kullanmigtir. VEM Unitesinde yatiglari sirasinda uygulanan
indUksiyon ile pir EOPN hastalari daha sik ndbet gecirmistir. Nébet 6zelliklerine
baktigimizda ise subjektif ndbetler mikst nébetlerde, jeneralize ndbetler ise pur
EOPN hastalarinda anlamli olarak daha sik gorUimustir. Ayrica mikst nobet
hastalarinda; MR ‘da patoloji, gocukken havale gegirme, beyin ameliyati olma,
yogun bakimda yatma orani yuksek iken; pur EOPN hastalarinda ise sigara
kullanma, ailede psikiyatrik hastalik olma orani daha yuksekti.
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EOPN hastalarinin karmasik dogasi g6z 6nune alindiginda tani koymak
hic de kolay degildir. EOPN’in kétl prognozunu degistirebilmek icin dncelikle
suphelenmek ve ardindan hastalari hizlica VEM unitesi olan saglik kuruluslarina
yonlendirmek gerekmektedir. Hastalara EOPN tanisi konulduktan sonra ise tani
direkt anlatilmali ve hastalarin duzenli kontrollerinin hem noroloji hem de psikiyatri

tarafindan yapilmasi saglanmaldir.
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