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TESEKKUR

Hekimlik mesleginin ara kademelerinden biri olan asistanlik egitiminin

sonuna gelmis bulunuyorum.

Uzmanlik egitimi boyunca ilminden faydalandigim, insani ve ahlaki degerleri
ille de ornek edindigim, yaninda c¢alismaktan onur duydugum ve ayrica
tecriibelerinden yararlanirken gostermis oldugu hosgorii ve sabirdan dolay1 degerli
hocalarim; basta tez danismanim Prof. Dr. Siileyman KUTLUHAN olmak {izere,
Prof. Dr. Serpil DEMIRCI, Dog. Dr. H. Rifat KOYUNCUOGLU, Dog. Dr. Vedat A.
YUREKLI ve Yard. Dog. Dr. Seden DEMIRCI’ye sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.

Noroloji ailesinin degerli iiyeleri, zor ve gilizel giinleri paylastigimiz tiim
asistan arkadaslarima, klinik hemsire, sekreter ve personellerine, EEG
teknikerlerimize tesekkiir ederim.

Ve hayattaki en degerli varliklarim ailem...

Bugiinlere gelmemde en biiylik emegin sahibi kiymetli annem ve babama,
biricik kardeslerim Yiicel ve Yunus’a ve her daim destegini hissettigim sevgili esim

Yiicel KURT’a tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dr. Burcu KURT
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1. GIRIS ve AMAC

Rutin elektroensefalografi (EEG)’nin yetersiz oldugu durumlarda video EEG
monitorizasyonu (VEM); epilepsinin kesin tanisi, nobet hakkinda daha ayrntili
semiyolojik bilgi edinilmesi ve epilepsi ile karisan durumlari ayirt etmek agisindan
son derece onemli bir uygulamadir. VEM hastay1 ve ndbeti hem gorsel olarak hem
de es zamanli EEG’sini kaydederek bu iki kaydin birlikte degerlendirme olanagi
saglar. En Onemli kullanim alan1 epilepsi olmakla birlikte epilepsinin
siiflandirilmasi, ndbet odaginin belirlenmesi, nobet tipi ve basta psikojenik nobetler
olmak tizere epilepsi ayirici tanisinda yer alan diger klinik tablolar1 dislamak ve ayni
zamanda onlar1 da tanimlamak ig¢in kullanilmaktadir. Ayrica ve epilepsi cerrahisi
oncesi fokdisiin tespitinde vazgegilmez bir aragtir. Tiim bu endikasyonlar ile VEM

uzun yillardir kullanilagelmektedir.

Epilepsi hastalarinin tanisinda ve dogru tedavide zorluklar yasanmaktadir.
Bir¢ok epilepsi tipi gorgii taniklarinin yanhs ve eksik anlatimindan dolayi dogru

klasifiye edilememekte, dolayisiyla tedavisi de yanlis ya da eksik olmaktadir.

Ayrica epileptik nobetler ile karisan diger nobet durumlarint klinik olarak

ayirt etmek her zaman kolay olmamaktadir.

Epilepsi bir kortikal eksitabilite bozuklugu oldugu i¢in, rutin interiktal EEG
epilepsi tanisinin konulmasinda en uygun, ucuz ve uygulamasi kolay oldugundan en
yaygin tant metodu olarak kullanilmaktadir. Bununla birlikte, rutin EEG kisa siireli
bir tan1 araci1 oldugu i¢in, epileptik nobetlerin non-epileptik ndbetlerden ayrimi ve
epileptik nobetlerin - siniflandirilmasinda, 6zellikle sikligit az olan ataklarin
yakalanmasinda yetersiz kalabilmektedir. iste bu durumlarda hastalarm tanisin
kesinlestirmek ve dogrulamak, ayirict taniy1r yapmak nobeti daha net degerlendirmek
amaciyla VEM devreye girmektedir. Fakat uzun siireli VEM’in teknik zorluklar1 ve

maliyetinin yliksek olmasi kullaniminda bazi sinirlamalar getirmektedir.

Amacimiz, klinigimize ndbet veya nobet benzeri yakinmalariyla bagvurup,
tan1 konmasinda giiclik c¢ekilen hastalarin ayirict tanisinin; epilepsi, psikojenik
nonepileptik sendrom (PNES), senkop olarak yapilmasi yaninda epileptik
oldugundan kusku duyulan uyaniklik ve/veya uykudaki hareket bozukluklarinin



ayriminin yapilabilmesinde VEM’in sagladigi faydalar1 ortaya koymaktir. Bunun

tedavi ve takibe kazandirdigi kolayliklarin dnemini gostermektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epilepsi

Epilepsi antik c¢agdan beri bilinen bir hastaliktir ve Yunanca “ansizin
yakalamak”, “tutmak” anlamma gelmektedir. Ulkemizde halk dilinde ‘“sara”,

“tutarik”, “boncuk” olarak isimlendirilmektedir.(1)

Epilepsi hayatin her doneminde en sik goriilen santral sinir sistemi (SSS)
hastaliklarindan biridir. Cocukluk ve ergenlik ¢aginda en sik, eriskinlerde ise beyin
damar hastaliklarindan sonra ikinci siklikta rastlanan norolojik hastalik oldugu
bildirilmektedir. Her 10 kisiden biri hayatinda en az bir kez ndbet gegirir ve bunlarin

licte biri epilepsiye doniisiir. (2)

Epilepsi; SSS’de fonksiyonel néron toplulugunun artmis uyarilabilirliginden
(ndronal hipereksitabiliteden) kaynaklanan ani, anormal ve hipersenkron desarji
sonucu ortaya ¢ikan ve bu ndronlarin somatik ve/veya psisik islevleri ile ilgili gegici
ve tekrarlayici bozukluklar1 olarak tanimlanan serebral bir disfonksiyondur. (3-6)
Epileptik ndbet beyindeki bir grup néronun ani, anormal desarj1 sonucu ortaya ¢ikan
duyusal, motor, otonom ve psisik belirtilerle sekillenen gecici klinik bir tablodur.
Nobet sirasinda gozlenen biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor aktivite (tonik
veya klonik kontraksiyon), vejetatif ve entelektiiel davranista fonksiyon bozuklugu

tekrarlayici nitelikte (paroksismal) olmasidir. (4)

Uluslararasi epilepsiyle savas dernegi - International League Against Epilepsy
(ILAE)- son raporlarda epilepsiyi arasinda en az 24 saat olmak iizere, en az iki

provokasyonsuz nobetin olmasi gerekmektedir seklinde tanimliyor. (7)

Epileptik nobet bir hastalik olmayip, cesitli etkenler sonucu olusan bir
semptomdur. Klinik ve elektriksel bulgular olaym bagsladigi ve yayildig:

lokalizasyona gore farklilik gosterir.

Epilepsi simiflamasi daha ¢ok lokalizasyonlara gore yapilmaktadir.
Lokalizasyona gore epileptik nobetler beynin yalnizca belli bir kisminin etkilendigi

ve biling kaybinin her zaman eslik etmedigi parsiyel (kismi) ve tiim beyni etkileyerek
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her zaman biling kaybi ile seyreden jeneralize nobetler olmak iizere iki kisimda

incelenir.(8)

Medikal tedaviye direngli epilepsi teriminin smirlar1  tam olarak
belirlenmemistir. Genel olarak iki yillik takipte nobet tipine ve epilepsi sendromuna
uygun en az iki major antiepileptik ila¢ (AEI)’mn uygun doz ve siirede kullanilmasina

ragmen cevap alinamayan epileptik nobetler direncli epilepsi olarak tanimlanir.(9)

Epilepsi tanis1 hastanin 6zgegmis ve soyge¢misini i¢ceren ayrintili sorgulama
ile konulur. Hasta ve nobetin gorgii tanigindan bir epileptik nobetin olup olmadigin
belirlemeyi saglayacak ayrintili bir 6ykii alinmalidir. Tanimlanan ndbetin epilepsi
nobeti olduguna karar verildikten sonra bu nébetlerin fokal ya da jeneralize tipte mi

oldugu belirlenmelidir.

Epilepsi tanismnin konmasi, smiflandirilmasi, ndbet baslangic yerinin
aragtirtlmasit ve hastalarin izlenmesinde EEG, kullanimi kolay ve ucuz bir

yontemdir.(10)

Uyaniklikta yapilan rutin bir EEG’de epilepsiyi diisiindiirecek 6zellikte EEG
bulgusu hastalarin %50-60’1n da izlenir. Ancak EEG anormalligi klinik ile birlikte
degerlendirildiginde anlamlidir. Tekrarlayan EEG tetkikleri, provokasyon yontemleri
ve uzunsiireli kayitlara ragmen epilepsi hastalarinin %5-10’unda EEG hi¢ bir

anomali gostermeyebilir. (10)

Rutin uyku/uyaniklik EEG’nin yetersiz kaldigi durumularda ise VEM en

onemli tan1 yontemidir.

2.2. Epilepsi Epidemiyolojisi

Epilepsinin ¢ocukluk ve ergenlik ¢aginda en sik, eriskinlerde ise beyin damar
hastaliklarindan sonra ikinci siklikta rastlanan norolojik hastalik  oldugu
belirtilmektedir. Tiim irklarda ve her yas grubunda goriiliir. Erkekler ve kadinlar

arasinda genellikle esit sikliktadir.(2)

Endiistrilesmis  llkelerde epilepsi insidanst 20-70/100.000 arasinda

degismektedir. Gelismis iilkeler i¢in ortalama epilepsi prevalansinin 6/1000 oldugu



ve WHO protokolu ile gergeklestirilen prevalans calismalarinda gelismekte olan

tilkelerde bu oranin ortalama 18.5/1000 oldugu saptanmistir.(11)

Eriskin yasamda insidans daha diisiik olarak stabil bir seyir izler, yaslanma ile

insidans yeniden artar.(12)

Kirk yasin altindaki epilepsi hastalarinin ortalama %50’s1 parsiyel orijinli ve
%50’s1 jeneralize kaynakhidir. 40 yas sonrasinda parsiyel epilepsilerin dagilimi

%70’1ere ulasir.(13)

Tiirkiye’ye ait epilepsi insidans calismasit yoktur. Degisik bolgelerde, sinirli
nifus lizerinde gerceklestirilmis prevalans calismalar1 mevcuttur. Yapilan
caligmalarda Tiirkiye’de epilepsi prevalanst %0.7- 0.12 olarak bulunmustur. Bu
oranla gelismekte olan iilkeler ile gelismis lilkeler arasinda bir yere sahip oldugu
goriilmistiir.(14) Bu veriler epilepsinin iilkemizde ve diinyada sik gorulen bir saglik

sorunu oldugunu gostermektedir.

2.3. Epilepsinin Simiflamasi

Epilepsinin tanimlamas1 ve klasifikasyonu zorluklarla doludur. 1981'de
diizenlenmis olan Uluslararas1 Epileptik No6bet Smiflandirmasi (“International
Classification of Epileptic Seizures”- ICES) klinik semiyoloji ile EEG bulgularini
beraber degerlendirmekte olup bazi goriis ayriliklarina ragmen halen giinliik pratikte
sik ve rahat kullanilmaktadir. Bu siniflamada klinik nodbet tipi, iktal ve interiktal EEG
bulgular kriter olarak alinmustir. Parsiyel ndbetlerin basit ve kompleks olarak ayrimu,

biling bozulmas1 esasina dayandirilmstir. (7)

Bu smiflama 1989 yilinda modifiye edilip baslangi¢ yasi, orijin ve etiyolojik

neden goz Oniine alarak diizenlenmistir.(15)

Ancak her iki simiflandirmanin giiniimiizde giderek artan bilgi ve deneyim
birikimi sonucu klinik, genetik, cerrahi, farmakolojik ve epidemiyolojik ¢alisma ve
arastirmalarda yetersizliginin ortaya c¢ikmasi ile daha pratik ve kapsamh

siiflamalara ihtiya¢ duyulmustur.(15)

‘Bu ihtiyaclar dogrultusunda epilepsi siniflamasina yonelik 1998 de Luders

Semiyolojik ndbet siniflamasi yapilirken; Nobet tipi, somatotopik lokalizasyon,



nobetin gelisimi seklinde 3 nobet karakteristigi belirlemis ve bunu dikkate

almistir.(16)

Loddenkemper ve ark. tarafindan 2005 de oOnerilen 5 eksenli siniflamada
epilepsinin klinik ve etyolojik heterojenitesi goéz oOniinde bulundurularak hasta
bazinda bireysel smiflama getirilmistir, ancak bu smiflama yaygm kabul

gérmemistir.(17)

Son olarak 2010 yilinda ILAE simiflandirma, terminoloji ve kavramlarda yeni
oOnerileri yayimlanmistir. Daha onceki siniflamalarda yer alan terim ve kavramlarda
radikal degisiklikler yapilip, epileptik nobetler, epilepsiler ve elektroklinik

sendromlar yeniden siniflandirilmistir.(18)

Epilepsi siniflamalarinda ana amag¢ hastanin tanisini dogru bir sekilde
koymak ve bu taniya uygun tedaviyi se¢mektir. Giinliik pratikte sik kullanilan
siniflamalar halen bazi hastalarin tan1 ve tedavisinde yetersiz kalmakta, kesin

siniflama ve tani i¢in video-EEG monitorizasyonu (VEM)'na basvurulmaktadir.(19)

Anamnez, muayene ve rutin EEG ile hastalar1 siniflandirmak bugiin giinliik
poliklinik pratiginde en sik yapilan islemdir ve bunu yaparken siniflamalardan
beklenti yanilma paymnin az olmasidir. Kullanilan smiflandirmalarin her birinin
digerine iistiinliigli olabildigi gibi, digerinden noksanligi da bulunabilmektedir. Cogu
hastada bu siniflamalar ile yeterli sonu¢ alinabilmekte, ancak bazi olgularda tani ve

tedavidesonug alinamamaktadir, VEM in 6nemi burada ortaya ¢ikmaktadir (19)

Epileptik nobetler klinik ve EEG ozelliklerine gore parsiyel ndbetler ve

jeneralize ndbetler olarak ayrilmistir.

Korteksin simirlt bir alanindan kaynaklanan ndbetler parsiyel olarak
adlandirilirken, ndbetin baslangicindan itibaren ayni anda ve simetrik olarak tiim

korteksi tutan nobetler ise jeneralize ndbetler olarak adlandirilir.(21)

Parsiyel nobetler; biling bozulmasi eslik ediyor ise kompleks parsiyel
nobetler, etmiyor ise basit parsiyel nobetler olarak siniflandirilir. Burada biling
kisinin digaridan gelen uyarilarin farkinda olmasi ve onlara yanit vermesi olarak
tanimlanir. Kompleks parsiyel nobetlerde epileptik aktivitenin yayilip tiim korteksi

tutmasiyla sekonder jeneralize ndbet ortaya ¢ikabilir.(21)



Parsiyel ndbetler tiim epilepsilerin %60-70’ni olusturmaktadir; bunlarin
%50’ye yakini temporal lob epilepsilerinden, %20-30"u frontal lob epilepsilerinden,
yaklasik %20-30 luk kismi ise pariyetal lob ve oksipital lob epilepsilerinden
olugmaktadir.(21)

Tablo 1. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi
(ILAE 1981)

I-Parsiyel (fokal, lokal) nobetler

A. Basit parsiyel nobetler (biling durumu bozulmaksizin)

1-Motor semptomlu 2-Somatosensoryel veya 6zel duysal

semptomlu
a)Fokal motor a)Somatosensoryel
b)Yayilan fokal motor (Jacksonyen) N y

. b)Gorsel

c)Versif .

c)Isitsel
d)Postural

. d)Olfaktor

e)Fonatuvar (vokalizasyon veya konugmanin
durmas) e)Gustatuvar

f)Vertigo hissi

4-Psisik semptomlu

a)Disfazik

b)Dismnezik (6r:déja-vu )

c)Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin
bozulmasi)

d)Afektif (korku, 6fke vb)

e)iliizyonlar (6r:m kropsi)

f) Haliisinasyonlar (6 :miizik pargalar )

3-Otonomik semptomlu

B. Kompleks parsiyel nobetler (biling bozuklugu ile giden)

1-Basit parsiyel baslangici izleyen biling 2-Bilin¢ durumunun baslangigtan itibaren
bozuklugu bozulmasi

a)Basit parsiyel 6zelliklerin ardindan biling a)Sadece biling bozuklugu ile giden
bozuklugu b)Otomatizmlerle giden

b)Oto atizmlerle giden

C. Sekonder jeneralize nobete doniisen

1-Basit parsiyel nobetin (A) jeneralize nobete doniigmesi

2-Kompleks parsiyel ndbetin (B) jeneralize nobete doniigmesi

3-Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete doniismesi ve ardindan jeneralize ndbete
doniismesi

I1-Jeneralize nobetler (konviilzif veya non-konviilzif)

A.1-Absans nébetleri 2-Atipik absans
a)Sadece biling bozuklugu ile giden a)Tonus degisikligi A.1 den daha belirgin olan
b)Hafif klonik komponentli b)Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani olmamasi

c)Atonik komponentli
d)Tonik komponentli
e)Otomatizmli
f)Otonomik komponentli

B.Miyoklonik nobetler (tek veya ¢ok) C.Klonik nobetler
D.Tonik nobetler E.Tonik-klonik nébetler
F.Atonik nobetler (astatik)

111-Simiflandirilamayan epileptik nébetler (yetersiz bilgi)




Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslararasi siniflamasi
(ILAE, 1989)

I. Lokalizasyona bagh ( fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar

Idyopatik (yasa bagh baslangic)

*Santrotemporal dikenli selim ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
*Qksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
*Primer okuma epilepsisi

Semptomatik

*Temporal lob epilepsisi

*Frontal lob epilepsisi

*Parietal lob epilepsisi

*Oksipital lob epilepsisi

*Cocukluk caginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi
*Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize sendromlar

Kriptojenik
11. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

Idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gore siralanmistir)
*Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlar1

*Selim yenidogan konviilziiyonlar1

*Siit gocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi

*Cocukluk cag1 absans epilepsisi (piknolepsi)

*Jiivenil absans epilepsisi

*Jivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

*Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

*Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

*Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)

*West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
*_ennox-Gastaut sendromu

*Miyoklonik astatik ndbetli epilepsi

*Miyoklonik absansli epilepsi

Semptomatik
Spesifik olmayan etyolojili
*Erken miyoklonik ensefalopati

*(Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati
*Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

Spesifik sendromlar
I1II. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize ve fokal nobetli epilepsiler

*Yenidogan konviilziiyonlart

*Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

*Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
*Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

*Diger belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize veya fokal 6zelligi ayirdedilemeyenler (uykuda gelen grand mal ndbet olgular: gibi)
Ozel (6zgiin) sendromlar

Duruma bagh nébetler (Gelegenheitsanfaelle)
*Febril konviilziiyonlar *Izole nobet veya izole status epileptikus * Akut metabolik veya toksik
nedenli nobetler



Tablo 3. ILAE 2010 nobet siniflamasi

ILAE 2010 Nobet Simiflamasi (20)

Tonik-klonic
Tipik
Atipik
Absans -
Spesifik dzellikli | Myoklonik absans
absans Go6z kapag1 myoklonisi
Jeneralize Myoklonik
Myoklonik Myoklonik atonik
Myoklonik tonik
Klonik
Tonik
Atonik
Fokal nobetler
Bilinmeyen Epileptic spazmlar

2.4. Etiolojik Faktorler

2.4.1. Genetik Faktorler

Tim  epilepsilerin =~ %40-60’1mmin  etyolojisinde  genetik  faktorler
vurgulanmaktadir. Bugiin icin, idyopatik epilepsi sendromlariyla iligkili oldugu
kanitlanmis 10°dan fazla iyon kanal alt iinitesi geni mutasyonu vardir. Bu
hastaliklarin ortak 6zelligi voltaj veya ligand kapili kanal genlerindeki mutasyonlara
bagli olmasidir. Yani idyopatik epilepsiler bugiin i¢in ailesel kanalopatiler olarak
diistiniilmektedir. Ancak son yillarda iyon kanallarindan bagimsiz bazi genlerin de
epilepsiye neden olabildigi yani noniyonik mekanizmalarin varligi genetik

calismalarla kanitlanmustir. (22,23)

Genetik yatkinligin epilepsiler iginde generalize olanlarda parsiyel olanlara
oranla daha fazla oldugu gésterilmistir. Ozellikle idyopatik epilepsi sendromlarinda
aile Oykiisiiniin yiikliliigli semptomatik epilepsilere oranla daha belirgindir. Genel
olarak toplumdaki epilepsi prevalansit %0,5 iken idiyopatik absans ndbetleri olan

anneler veya babalarin cocuklarinda epilepsi prevalanst %9 oraninda

bildirilmektedir. (24)
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2.4.2. Edinsel Faktorler

Semptomatik epilepsilerde de c¢evresel faktorlerin yarattigi hiicresel
diizeydeki hasarin epilepsiye yol acabildigi saptanmustir. Bu grupta Kkorteks
malformasyonlari, beyin travmasi, ndrodejeneratif hastaliklar, febril konviilzyonlar,
beyinde yer kaplayan lezyonlar, SSS infeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit), ¢esitli
metabolik anormallikler (hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi), cesitli toksinler,
alkol yoksunlugu, eklampsi, antiepileptik ilacin kesilmesi ya da doz asimi gibi

nedenler yer almaktadir. (24,25)

2.5. Epilepsi ile Karisan Durumlar

Klinikte, bir¢ok hastalikta oldugu gibi epilepside de tani biiylik oranda iyi bir
anamneze dayanir. Tanimlanan nobet veya ndbetlerin epileptik olup olmadigi,
epileptik ise, ne tiir oldugu, etyolojik tani, tedavi ve prognoz agisindan meselenin
nasil ele alinmasi gerektigi yolundaki karar asamalarinda detayli bir anamnez,
norolojik muayene bulgular1 ve laboratuar aragtirmalarindan daha 6nemlidir. Yanlis
olarak epilepsi tanisi alan olgular gelismis merkezlerde dahi %30’lara varan
oranlarda bildirilmekte ve bu durumlarin basinda konversiyonlar ve senkoplar

gelmektedir. (26)

Bu tablolarin klasik sekilleri genelde epilepsiyle az karistirilmakla birlikte
atipik bulgular eklendiginde tanida yanilma orani yiikselmekte, 6zellikle bu kisilerin
EEG’lerinde de alisilmistan biraz farkli non-spesifik bulgular saptanabiliyorsa bu
oran katlanarak artmaktadir. (26)

Epileptik nobetlerin ayiric1 tanist yasa ve nobetlerin klinigine gore
degiskenlikler gosterir. Genel olarak non-epileptik nobetler; pseudondbetler veya
yalanci nobetler olarak da bilinir. Fizyolojik ve psikojenik olmak iizere iki baslik
altinda toplanmistir. Psikojenik kaynakli olanlar ¢ok daha sik goriilmekte ve ayirici

tanisi ¢ok daha zor olmaktadir.(27,28)
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2.5.1. Non-Epileptik Nobetlerin (Pseudonobetlerin) Simiflandirilmasi

Psikojenik

Fiziksel semptomlarin yanlis yorumlanmasi

Psikopatolojik durumlar

Psikojen non epileptik sendrom

Anksiyete bozukluklar1 (6rn.posttravmatik stres bozuklugu)
Konversiyon

Dissosiyatif bozukluklar

Hipokondriyazis

Psikoz

Somatizasyon bozukluklar1

Biling durumu bozulmus hastalarda pekistirilmis davranis paterni

seklinde

Psikopatolojik durum eslik etmeden akut strese yanit olarak

Semptomatik

Senkop epizodlari
— Refleks: postiiral, valsalvaya bagli, miksiyona bagli vb

— Kardiyak: disritmi (kalp blogu, tasikardi vb); valviiler (en sik aort

stenozu); kardiyomiyopati; santli hastaliklar vb
— Perfiizyon yetmezligi: hipovolemi, otonom yetmezlik
Kardiyak aritmiler
Komplike migren
Disotonomi
[la¢ ve toksinlerin etkileri

Hipoglisemi
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e Hareket bozukluklar1 (Huzursuz bacak sendromu)

e Uyku bozukluklari(narkolepsi, REM uyku davranis bozuklugu)
e Gegici global amnezi

e Gegici iskemik atak

e Vestibiiler semptomlar

2.5.2. Psikojenik Non-Epileptik Sendrom (PNES)

Klinik goriiniim olarak epilepsi ile benzerlik gosteren, biling degisikligi,
motor ve duyusal komponentleri olabilen, ¢ogunlukla sterotipik 6zellik gosteren ama

psikolojik kokenli nobetlere denir. Nobet esnasinda EEG de degisiklik saptanmaz.

Yalanci epileptik nobetler, Hipokrat’tan beri bilinen ve tanimi1 o zamandan
beri asagi yukari degismeyen “psikojenik nobetler” literatiirde histerik nobet,
psddondbet, konversiyon nobeti, sahte ndbet adiyla da anilan, ger¢ek nobetleri
andiran, ancak EEG degisimlerinin ve SSS disfonksiyonunun eslik etmedigi

paroksismal davranis degisiklikleri epizodudur. (28-30)

Psikolojik stresin fiziksel bir yansimasi olarak yorumlanir ve semptomlarin
kokende psikiyatrik oldugu ancak diga vurumunun norolojik oldugu psikonorolojik
bozukluklar kategorisinde degerlendirilir. Jeneralize tonik-klonik, absans, basit veya
kompleks parsiyel nébetler gibi birgok epilepsi tipini taklit edebildigi gibi epilepsi ile
birlikte de goriilebilir.(28-31)

PNES en sik karsilagilan ve epileptik nobetlerden ayirt edilmesi en zor
durumlardan biridir. PNES hastalarinin % 10.7’sinde ayni zamanda epileptik
nobetler de goriildiigii bildirilmektedir.(31)

Uciincii basamak saglik kurumlarindaki epilepsi birimlerine farmakolojik
tedaviye direngli nobet tanisiyla bagvuran hastalarin % 17-30’unu olusturmaktadir.
Toplumda prevalansit 1/3000 ile 1/50000 arasinda degismektedir. Tan1 konulan
PNES hastalarinin % 75-85’inin kadin oldugu ve hastaligin baslangic yas
ortalamasinin 3.-4. dekad oldugu bildirilmektedir.(32)
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PNES hastalarinda dogru tam1 hasta semptomatik hale geldikten sonra
ortalama 7.2 y1l i¢inde konulabilmektedir (33) Bu siire i¢inde hastalarin bircok AEI
ve kombinasyonlarini kullandigi, bu ilaglarin hastalarda ciddi yan etkilere ve yiiksek
bir maddi yiike neden oldugu ve yine bu hastalardan bir kisminin non epileptik status
nedeniyle acil servislere bagvurmasiyla status epileptikus diisiiniilerek entiibasyon
gibi agresif girisimlere maruz kaldiklar1 g6z Oniine alinacak olursa, epilepsi ile
ayirict tanisinin erken donemde yapilmasinin 6nemi bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir.
Gergek epilepsi nobetleri icinde psddo-ndbetlere en ¢ok benzeyenleri frontal lobdan

kaynaklananlardir.(34)

Nobet ile gelen hastaya yaklasim; biling kayb1 ile klinige bagvuran hastalarda
oncelikle olayin epileptik nobet olup olmadiginin ayirt edilmesi gerekir. Hastalar
genelde nobet sonlandiktan sonra bagvurduklart i¢in en Onemli bilgiler gorgii
taniklarindan elde edilebilir. Anamnezin yeterli alinamadigi durumlarda hastanin
ayiricl tanist giiglesmektedir. Iyi bir anamnezde olaym bir non-epileptik nobet ol-
dugunu disiindiirebilecek bir¢ok ipucu elde edilebilir. Bunlar arasinda asagida

bulgular sayilabilir:

a) AEI’ye direng: Yeni tan1 konan epilepsi hastalarmin % 60’inda orta doz tek
bir AEI ile nobet kontrolii saglanabilmektedir (9). PNES hastalarinin % 80’i dogru
tam konulmadan &nce uzun veya kisa siireli AEI tedavisi almiglar ve bir yarar
gorememiglerdir. Bu hastalarin  ¢ogu bu nedenle bir epilepsi merkezine

bagvurmaktadir.
b) Nobetlerin ¢ok sik olmast

c) Epileptik noébet icin aligilagelmis olmayan stres, iiziintii, agri, belirli

hareketler ve sesler gibi spesifik tetikleyici durumlarin varliginin olmasi,

d) Nobetlerin genellikle kalabalik ortamlarda, 6zellikle polikliniklerin

bekleme salonunda veya doktor kontroliindeyken olmasi,

e) Nobetler sirasinda kendine zarar verme, dil 1sirma, idrar kagirma, ve

siyanoz goriillmemesi,

f) Hastanin ¢ocukluk dénemine ait cinsel veya fiziksel istismar veya benzer

baska bir psikolojik travma Oykiisii olmast,
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h) Beraberinde, psikiyatrik bozukluklar olmasi: Hastalarin % 70’inde
eszamanlt olarak 2 veya daha fazla psikiyatrik bozukluk tanisinin varligi soz
konusudur. Yiizde 64’iinde duygudurum bozukluklari, % 42’sinde madde ba-
gimlilig, % 49’unda posttravmatik stres bozuklugu, % 47’sinde diger anksiyete

bozukluklari, % 91’inde ise dissosiyatif bozukluklar goriilmektedir.(29)

Epileptik nobet ile PNES’in klinik 6zellikler acisindan karsilastiriimasi

Epilepsi ile PNES’in ayriminda dikkat edilmesi gereken Onemli noktalar
sOylece Ozetlenebilir: Nobetin siiresi, nobet sirasinda yapilan motor hareketler,

otomatizmalar, ¢ikarilan sesler (vokalizasyon) ve biling diizeyi.

Bu ayrimda kullanilabilecek laboratuvar yontemleri ise iktal EEG kayaitlari,

serum prolaktin diizeyi ve goriintiileme yontemleridir.

Baslangi¢c ve 6zgiil neden; PNES siklikla dereceli olarak baslar, emosyonel
veya ¢evresel faktorler, siklikla bulunur. Epilepside de emosyonel ve cevresel
presipitanlar bulunmakla birlikte, daha az sikliktadir. PNES’de hastalarin
bilingliliklerinde belirgin bir azalma vardir ama gergek bir biling yitimi s6z konusu
degildir.

Psikojenik nobetler sadece uyanikken olurken, epileptik epizodlar ise hem
uykuda hem de uyanikken olabilir.(30,35)

PNES baslangicinda davranigsal degisiklikler olabilir. Hiperventilasyon, basta
sersemlik hissi, ekstremite uglarinda paresteziler, dispne, ¢arpintilar, bas agrisi eslik
edilebilir. Epileptik epizodlarin baslangicina benzeyebilir. Epileptik ndobette,
epigastrik 6znel duyumlar, davranissal degisiklikler, unilateral duyusal veya motor

semptomlar bulunabilir (30)

Siire: PNES siiresi genellikle 2 dakikadan daha uzundur. Epileptik nobetlerin
sliresi ise, genellikle 2 dakikadan daha kisadir.(30, 35)

Ust ekstremitelerdeki klonik hareketler epileptik ndbetlerin ¢ok bilyiik bir
kisminda ortaya c¢ikarken, PNES’de nadir olarak ortaya c¢ikmaktadir. PNES
hastalarinda klonik hareketler olustugunda diizensiz, asimetrik, asenkron hareketler
seklinde iken, epilepsi hastalarinda bu hareketler daha diizenli, daha simetrik ve daha

senkron hareketler goriinlimiindedirler.
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Pelvik itme seklindeki hareketler PNES hastalarindaki klasik govde
hareketlerinden biridir. PNES hastalarinin hemen yarisinda pelvisin 6ne itilmesi
seklinde hareketler goriiliirken, bu hareket epilepsi ndbetlerinin klonik fazinda ve
diizenli klonik veya daha diizenli hareketler seklinde, seyrek olarak

goriilmektedir.(30)

GOz hareketlerine gelince; PNES hastalarinin ¢ogunda, herhangi bir goz
hareketi olmamaktadir. Oldugunda da goz kapaklarinda hizli titresimler seklinde
olmaktadir. Oysa epileptik nobetlerde gozlerde dalma, kayma veya goz kapaginda
tek tarafli klonik hareketler seklinde olmaktadir.(35,36)

Epileptik hastalarda vokalizasyon cok sik degildir ndbetin basinda tipik
“epileptik ¢i1glik” (epileptic cry) seklinde olmakta ve bunu takiben solunum
kaslarindaki tonik veya klonik kasilmalar sonucunda ortaya ¢ikan solunum sesleri
seklindedir. Oysa PNES hastalarinda inilti, hirilt, ¢iglik atma, zorlu soluma sesleri
gibi sesler yaninda anlagilabilir kelimeler seklinde de ses ¢ikarmalar olabilir ve bu

sesler epileptik hastalardakine gore daha uzun siire olabilir.(36)

Ayirict tanida ¢ok tartisilan laboratuvar yontemlerinden biri serum prolaktin
diizeyi Ol¢limleridir. Son yapilan galismalarda epilepsi ve PNES’li hastalarda
postiktal serum prolaktin diizeyi 6l¢iimlerinde epileptik hastalarda prolaktin seviyesi
daha yiiksek bulunmus fakat bu yiiksekligin rolatif artis oranina gére yorumlanmasi

gerektigi belirtilmistir.(37)

EEG; normal bir interiktal EEG, epilepsiyi dislamadigi gibi psikojenik ndbet
tamisint da dogrulamaz. Interiktal epileptiform anormalliklerin varhigi, psikojenik
nobet olasiligimi diglamaz. Ciinkii epileptik ve psikojenik ndbetler siklikla birlikte
bulunabilir.(36)

Ancak iktal EEG kayitlarinda epileptik desarjlarin goriilmiis olmasi epilepsi
lehine kabul edilir, diger yandan, iktal EEG epileptik desarj kaydedilmemis olmasi,

kesinlikle epilepsi tanisini reddettirir.

Buna dayanarak son yillarda ayirict tanida altin standart uzun siireli VEM

kaydidir.(38)



Tablo 4. Senkop, epilepsi ve psddondbet klinik ayrimi
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Senkop Epilepsi Yalanci nobet
Postiir Ayakta Her postiir Her postiir
Terleme Sik Seyrek Degisken
Renk Beyaz Morarma Degisken
Bagslangi¢ Yavas (presenkop Ani/aura Degisken
belirtileri)

Yaralanma Sik Sikca Cok seyrek
Konviilziiyon Seyrek Tipik Atipik kasilmalar
Idrar
inkontinansi Seyrek Sik Cok seyrek
Bilingsiz siire Saniyeler Dakikalar Szeunrflde yok veya
Diizelme Hizli Yavasga Degisken
Postiktal
konfiizyon Cok seyrek Sik Yok/seyrek
Stklik Seyrek Degisken Genelde sik

. Uykusuzluk, stres, Stresli olay,
Arttiran faktorler | Aclik, heyecan, sikinti tipik refleks uyaranlar | kalabalik
Pelvik hareket Yok Seyrek Sik
Asenkron
hareket Yok Seyrek Sik
Yuvarlanma Yok Seyrek Sik
Stereotipik atak | Seyrek Sik ve tipik Seyrek
G.OZ acmaya Yok Seyrek Sik
direng
Indiiklenebilme Yok Yok Sik
EEG iktal bulgu | Yok/Seyrek Hemen her zaman var | Yok
Interiktal bulgu | Spesifik olmayan Sik Yok/seyrek

2.5.3. Senkop

Senkop, serebral hipoperfuzyon nedeniyle ani biling ve postural tonus kaybini

takip eden spontan diizelme olarak tariflenir. Gegici serebral kan akiminin

kesilmesini takiben gelisen biling kayb1 8-10 saniye siirelidir.

Kan basincindaki diisme primer kalp hastaliklarindan ¢ok daha fazla vazo-

vagal senkop gibi periferik vaskiiler refleks mekanizmalarindaki bozukluga bagh

olarak goriiliir. Olayin baslangicinda siklikla bas donmesi, giicsiizliik, ¢evrenin

uzaklagiyor gibi hissedilmesi vardir ve hasta yavasca yere yigilir. Ani biling kaybini

takiben 1-2 dakika i¢cinde devam eden norolojik defisit olmaksizin hizli spontan

diizelme senkop i¢in kanittir.(26)
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Senkoplar emosyonel uyarimlar, stresli kosullar, ayakta durma postiirii,

mindr agrili uyaran varligi, kan verme, aglik, gibi durumlarda goriilebilir.(39)

Bazi kisilerde de, banyoda, sa¢ tarama durumu gibi hallerde, ayakta miksiyon
yaparken yani daha spesifik uyarimlarla senkop olusabilir. Tipik bir senkobun klinik
olarak epilepsi nobetinden ayirt edilmesi kolay olabilir fakat ciddi senkoplarda
olusabilen ani yere diisme ve bunun sonucu olarak bir travmaya maruz kalma, dil
1sirma, idrar kacirma ve daha da 6dnemlisi, serebral anoksinin uzamasina bagli senkop
komplikasyonu olarak bir epilepsi nobetinin ortaya ¢ikmasi gibi durumlar klinisyene
yanlis olarak epilepsi varligini diisiindiirebilir. Bu tiir durumlarda ayrintili ve dikkatli

bir anamnezin yeri daha da 6nem kazanir.(26)

2.5.4. Migren

Klasik migren ataklarina tek tarafli agr ile birlikte fokal ndrolojik bulgu eslik
eder. Ozellikle gorsel semptomlar ve tek tarafli paresteziler siktir. Epilepsi
nobetlerinde oldugu gibi bir ekstremiteden baslayip diger ekstremitelere ve yiize
yayilabilir fakat epilepsiden farkli olarak migren esnasinda parestezilerin yayilimi
10-20 dakika siirer ve semptomlar saatlerce devam edebilir. Klinik olarak migren
ataklarinin bu temel ozellikleri ile epilepsiden ayrilmasi ¢ogu hastada miimkiindiir.

Tanida kararsiz kalindiginda ise tedavisiz izleme tercih edilir.(26,39)

2.5.5. Gecici Iskemik Atak

Gegici iskemik atak (GIA)lar; dakikalar siiren tek tarafli 6zellikle kol ve yiiz
yarisinda izlenen somatosensoryel belirtiler hem gecici iskemik ataklara hemde basit
parsiyel nobetlere bagli olarak ortaya c¢ikabilir. GIA’larda somatosensoryel
semptomlar negatif 6zelliklerdir. Hasta bunlari uyusma, hissizlik olarak tanimlar.
Ayrica bu belirtiler GIA’lar da ‘jacksonien march’ (ilerleyici motor nébet) tarzin da
yayillim gostermezler. Bu paroksizmal olay genellikle 2-15 dakika stirer. Eklenen

diger norolojik bulgularla birlikte bahsedilen 6zellikler ayirimda genellikle yeterli

olur.(39)
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2.5.6. Fokal Myokloniler

Fokal myokloniler parsiyel motor nébetler ile karisabilir. Myokloniler klonik
ndbetler gibi ritmik olmazlar, “jacksonien march” yapmazlar, duysal samptomlarla
birlikte goriilmezler. Myokloniler eksternal uyaranlarla artarlar. Ancak unutulmamasi
gereken bir oOzellik ise kortikal refleks ve spontan myoklonilerin epileptik

olabilecekleridir. Epilepsia parsiyalis kontinua bu tiir nobetlerden biridir.(26)

2.5.7. Narkolepsi

Narkolepsi, 6zellikle giin i¢inde gelen, kars1 konulamaz derecede giiclii kisa
stireli uyku ataklarindan olusur. Kompleks parsiyel nobetlerle, suurun her ikisinde de
etkilenmesi ve nobet sirasin da izlenebilen diismeler nedeniyle karisabilir fakat
narkolepsi ataklarinda hasta her zaman uyandirilabilir ve bdyle bir atagin sonucunda

postiktal konfiizyon izlenmez.

Narkolepsi siklikla katapleksi ile birlikte bulunur ve sendrom ‘narkolepsi-

katapleksi’ sendromu olarak bilinir.(23,39)

2.5.8. Paroksizmal Hareket Bozukluklari

Paroksismal hareket bozukluklari istemsiz kivrilma seklinde govde ve
ekstremite postiirii ile belirti verir ¢ogu ekstrapramidal sistem ile ilgilidir. Myoklonik
nobetler ve fokal nobetler ile karisabilir(40)

2.5.8.1. Paroksizmal Kinezijenik Koreoatetoz

Ani bir hareketle ortaya ¢ikan, sik tekrarlayan kisa siireli ataklar halinde olan
tek bazen de iki tarafli distonik postur, koreatetozis veya balistik hareketlerle
karakterizedir. Biling bozuklugu goriilmez. Cogunlukla kalitimsal 6zellik gosteren bu

tabloda karbamazepin ya da fenitoine tedavisine iyi cevap alinir.(26 ve 41)
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2.5.8.2. Paroksizmal Distonik Koreoatetoz

Ataklar stres, alkol veya kahvedir ile tetiklenebilir. Ataklar ¢ok seyrek fakat
daha uzun siirelidir. Yiiz, govde ve ekstremiteyi igeren distoni ve koreatetoz
epizodlan ile karakterize, siklikla dizartri ve disfaji ile iligkili, birka¢ dakikadan
birka¢ saate kadar siliren, haftada birka¢ kez olan bozukluktur. Tedavide

benzodiazepinler kismen etkili olabilir.(41)

2.5.8.3. Noktiirnal Paroksizmal Distoni

Genelde erigkinlerde olan geceleri uykuda koreoatetoid, distonik ve sigrayici
istemsiz hareketlerle karakterizedir. Frontal lob nobetleriyle karigtirilmasi miimkiin

olan bu hastalikta karbamazepine yanitin iyi oldugu bildirilmektedir.(26)

2.5.9. Tetani

Siklikla hipokalsemi, bazen de normokalsemi durumlarinda goriliir.
Tetaninin klasik klinik tablosu ‘karpo-pedal spazm’, ‘laringospazm’ epileptik

nobetler ile karisabilir.

2.5.10. Toksik Nedenlere Bagh Paroksizmal Olaylar

Fenotiazinler ve butirofenonlar gibi ilaclarla akut zehirlenme tablolarinda
siklikla distonik 6zellikte olan, bedende yineleyen kasilmalar, basta ekstansiyon ve
opistotonus postiirlerinden olusan motor aktivite goriliir. Okiilojirik krizler de seyrek

degildir.(26)

2.6. Uyku

Uyku mental ve biyolojik aktivitenin gegici ve kismi sekilde durmasi seklinde
tarif edilebilecegi gibi 24 saatlik sirkadiyen endojen ritm i¢inde kisinin duysal veya
diger bir stimulusla uyanabildigi gelip gecici bir bilingsizlik donemi olarak ta
tanimlanabilir. Uyku, bilinglilik agisindan uyanikligin ortadan kalkmasi degil, farkl
bir bilinglilik durumudur. Bu farkli bilinglilik diizeylerinin farkli fizyolojik,
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elektrofizyoljik ve bilissel bilesenleri vardir. Ogrenme, bellek olusumu ve emosyonel
diizenlemelerle uyku arasinda bir iliski oldugu bilinmektedir. En basit 6rnek uykusuz
gegen bir geceden sonraki giin yasanan gerginlik, huzursuluk, yogunlasma gii¢liigii

ve verimsizliktir.(42)

Uyku siiresi eriskinlerde 6-9 saatlik (genellikle 8 saat) siire yeterliyken
fizyolojik aktivitenin arttig1 durumlarda ve genclikte artar, yaslilikla birlikte kisalir

ve boliiniir.(43)

Kot uyku; viicutta strese karsi bir cevap, psikolojik distress ve ndroendokrin
etkiler arasinda da bir mediator olup olumsuz saglik sonuclarina neden olabilir ve

hatta yiliksek mortalite ve morbidite i¢in risk faktoriidiir.(44)

Kabaca 0n hipotalamustan gelen inputlar ve endojen ndrotransmiterler
homeostatik bilgi dogrultusunda hipotalamusta ventrolateral preoptik c¢ekirdegin
(VLPO) uykuyu baslattigi kabul edilir. Uyaniklig1 lateral hipotalamustan gelen
oreksinerjik, beyinsapindan gelen kolinerjik, noradrenerjik, serotonerjik, posterior
hipotalamustan gelen histaminerjik uyarilar saglamakta, bunlarin azalmasi ise

uykuyu baslatmaktadir.

Beyin sapindan gelen asendan eksitator uyarilarin kortikal aktivasyonu
saglamasiyla uyanikligin saglandigi kabul edilmektedir. Beyin sapindan gelen bu
uyarilarin ana kaynagi Assendan Retikiiller Aktive Edici Sistem (ARAS)’dir.
Buradan talamusa ve talamustan talamokortikal yolla kortekse iletilen bu uyarilar

uyanikligi devam ettirmektedir.(46)

Uyku, Non-REM (rapid eye movement)’le baslar; yaklasik 90 dakikada bir
Non-REM ve REM uykusu birbirini takip eder. Yavas dalga uykusu gecenin ilk
1/3’unde egemendir ve uyku oncesi uyaniklik siiresiyle iligkilidir. Gecenin son
1/3’unde REM uykusu egemen olur ve bu durum da sirkadiyen ritimle baglantilidir.
Non-REM uykusu tum uyku siiresinin % 75-80’lik bolimiinii kapsar. REM
uykusunu ise; 4-6 pargalik ayr1 dilimler halinde, %20-25’1ik pay1 vardir.

Non-REM’de ARAS’in inhibe olmasiyla korteks baskilanir. REM fazinda
sistem yeniden aktive olur, ancak duyusal ve motor fonksiyonlar uyaniklik haline

gore goreceli olarak daha azdir.(47)
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Uykunun degerlendirilmesinde, EEG en 6nemli yontemdir, dolayisiyla uyku

bozukluklarinin tanisinda VEM ayrica 6nem tagimaktadir.

2.6.1. Uyku Bozukluklar

“Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi” tarafindan 2005 yilinda yeni bir siniflama
hazirlanarak; “Uluslararasi Uyku Bozukluklar1 = Siniflamasi-2”  (International

Classsification of SleepDisorders Version2- ICSD-2) adiyla yayinlandi.

Bugiin tiim diinyada yaygm kabul goren ICSD-2 simiflamasi 85 uyku

bozuklugunu kapsamakta ve 8 ana gruptan olugmaktadir.(49)
1. Insomniyalar
2. Uykuda solunum bozukluklar
3. Solunum bozukluguna bagli olmayan hipersomniler
4. Sirkadyen ritm uyku bozukluklari
5. Parasomniler
6. Uyku ile iliskili hareket bozukluklar1
7. 1zole semptomlar, normal varyantlari

8. Diger uyku bozukluklari

2.6.2. Nokturnal Paroksismal Olaylar

Nokturnal paroksismal olaylar (NPO), gece uyku sirasinda ortaya cikan
anormal hareket ve davranislardan olusur. Nedenler arasinda en sik nokturnal
nobetler ve parasomniler dikkati ceker. Uyku baslangicinda ya da yiizeyel uyku
sirasinda gozlenenler; hipnik jerkler, hipnogojik halusinasyonlar, uyku paralizisi,
ritmik hareket bozuklugu ya da uykuda hareket bozukluguna bagl olabilir. Derin
uyku sirasinda ise konflizyonel uyanma, uykuda yiirime, uyku terorii gibi
parasomniler 6n plana cikar. REM uykusu sirasinda kabuslar ve REM uykusu
davranis bozuklugu sik gozlenirken; uykuda konusma, uykuda yeme ve eniirezis

nokturna gibi parasomniler herhangi bir uyku evresinde ortaya cikabilirler. Nokturnal
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nobetler ile hipnik bas agrilari, nokturnal kas kramplar1, nokturnal panik ataklar gibi

psodoparasomni tablolar1 da herhangi bir uyku evresinde ortaya ¢ikabilir.

Bu olaylar sirasinda, kendini yaralama, dil-dudak 1sirma, idrar kagirma, VEM
ve polisomnografi(PSG) incelemesinde anormal bulgular gézlenmez. NPO ayirict
tanisinin yapilmasi tedavi yaklasimini da belirleyen 6nemli bir konudur. Tiim gece
yapilacak video EEG-PSG monitorizasyonu (en az 18 EEG kanali ile desteklenmis)
NPO ayirici tanisinda ¢ok degerli ve objektif bilgiler saglayacaktir.(50)

2.6.3. Uykuda Hareket Bozuklugu

“Yataga yat:nca surekli bacaklar:mda hareket ettirme istegi ve agr: oluyor,
kalkip dolagmak ihtiyac: hissediyorum” seklinde yakinmayla gelen hastalarda
diisiinmemiz gereken huzursuz bacaklar sendromu, israrla sormamiz gereken ve

sikca gozden kagirilan bir uykusuzluk nedenidir.

2.6.3.1. Huzursuz Bacaklar Sendromu-HBS (Restless Legs Syndrome-
RLS)

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS)’nda agr1 temel semptomdur. Aslinda agr1
yerine dizestezi demek daha dogrudur. Bu hissi ¢ogu hastanin agri seklinde
tanimlamasina karsin bazilari, bacaklarda karincalanma, batma, gidiklanma ya da
rahatsiz edici herhangi bir his seklinde anlatabilir. HBS tanis1 icin bu semptomun
hareketle azalmasi ve istirahatla artmasi gerekir. Hareket ettirme istegi veya hos
olmayan his yiirime, germe gibi hareketler ile en azindan hareket siiresince, azalir
veya kaybolur. Bu his aksamlar1 geceleri giindiizden daha siddetlidir veya bir tek
aksamlari-geceleri ortaya ¢ikar. HBS bircok hastaliga bagli olarak da ortaya ¢ikabilir.
Ancak bunlarm igerisinde en énemlileri demir eksikligi anemisi, bobrek yetmezligi,
noropatiler, bag dokusu hastaliklart ve gebeliktir. Bu sebeplerin birgogu birinci
basamakta tedavi edilebilir sebeplerdir. Genel olarak HBS prevelansi 60 yasa kadar

yas ile orantili olarak artar.(51)
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2.7. Epilepsi Tanisinda Video EEG nin Yeri

Epilepsi tanisinin koyulmasinda en uygun, ucuz ve en yaygin tan1 metodu
olarak EEG kullanilmaktadir. Ancak non-epileptik ndbet ve epilepsi ayriminda
anamnez, klinik muayene ve EEG ile bir karara varilamadigi durumlarda altin
standart VEM yontemidir. AEI tedavisine ragmen, nobet sikliginda degisme olmayan

veya artan tiim hastalara 6nerilmektedir.(52)

VEM hastalarin ¢ekim esnasindaki hareketlerinin video goriintiileme ile es
zamanl yapilan EEG kaydini igerir. Bu sekilde hem nobetin klinik 6zelliklerinin

hem de iktal donemdeki EEG kayitlarinin birlikte degerlendirilmesi miimkiin olur.

Monitorizasyon siiresi kullanim amacina baglh olarak saatler giinler arasi
degiskenlik gosterir. Nobet kaydi amaciyla yapildiginda uzun siireli (gtinlerce)
olabilecegi gibi, nonepileptik psikojen ataklar1 ayirt etmek amaciyla yapildiginda
daha kisa bir siire yeterli olabilmektedir.(53)

[k rutin EEG ile epilepsi hastalarmin ancak % 30-50’sinde tipik patolojik
bulgular goriiliirken, uyku deprivasyonlu kayitlar ile patolojik bulgu oran1 % 60-90’a

yiikselir.

Bununla birlikte ndbet geciren hastanin EEG’sinin normal olmasi epilepsi
tanisim1 diglamaz. Cilinkii EEG’deki elektriksel anormallikler pek cok epileptik
hastada ataklar arasinda (interiktal donem) da ortaya cikar ayrica sikligr az olan
ndbetlerin iktal donem de yakalanip EEG kaydi alinmasi zor oldugundan son yillarda

tan1 ve ayici tanida altin standart uzun siireli VEM kaydidir. (38,54)

VEM 1970’lerden bu yana hayatin her doneminde epilepsi noébetlerinin
tanisinda, siniflamasinda non-epileptik durumlarin ayirict tanisinda, direngli epilepsi
olgularinda epileptojenik odagin saptanarak epilepsi cerrahisine hazirlamada, uyku
ve hareket bozukluklarmin tanisinda kullanilmakta ve giderek yayginlagmaktadir.
Semiyoloji ndbetlerin tipinin belirlenmesinde ve ndbetlerin baslangic yerinin

tespitinde EEG ile birlikte deger kazanmustir.

VEM, nobeti hem gorsel hem de es zamanli beyin aktivitesinin saatler veya
gilinler siiresiyle kaydi ile degerlendirmeyi miimkiin kilarak klinik goézlemlerin

zenginlesmesini saglar. (55,56)
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Dogru taninin konmasi ile hastalar gereksiz yere uzun siire alacaklar1 AEI’nin
potansiyel yan etkilerinden ve ekonomik yiikiinden kurtulmus olur. Ayrica tani
alamamis ve tedavi edilmemis ndbetlerin morbidite ve mortalitesi azalir. Bylece
VEM nobet aktivitesini kontrol altina alacak uygun tedavi protokoliinii belirlemede
yardimc1 olmaktadir. Direncli epilepsi tanisiyla izlenen epilepsi merkezlerine sevk
edilen hastalarin yaklasik % 20’sinin non-epileptik nébetler oldugunun saptanmasi

da VEM sayesinde olmaktadir.(57)

Nobet diigiiniilen hastada baslica zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya
yavaslama ve epileptiform desarjlarin (diken, keskin ve diken-dalga desarjlari)

saptanmasi ile taniya gidilir.(54)

Interiktal epiletiform anomaliler, fokal ya da jeneralize olarak, yavas
dalgalarla birlikte tek veya c¢oklu diken ve keskin dalgalar seklinde ortaya
cikabilir.(54)

Norofizyoloji alt komitesi uzun siireli monitorizasyonun endikasyonlarini su

sekilde onermistir: (53)

1) Altta yatan epilepsi tanisi bilinen fakat ndbetin tipi ve sendromu
belirlenemeyen hastalarda; uygun aktivasyon prosediiriiniin agiklanmasini da

igerecek sekilde epileptik olayin tespiti ve karakterizasyonunun yapilmas.

2) Cerrahi 6ncesi degerlendirmede invaziv ve invaziv olmayan VEM’in, uzun
stireli monitorizasyonu da igererek habitiiel nobetin elektroklinik gostergelerinin

dokumente edilmesi.

3) Sik ve aralikli olarak davramissal degisiklikler gosteren psikojenik non-
epileptik olaylar ve uyku bozukluklarinin da dahil oldugu &zellikle paroksismal
hareket bozukluklar1 gibi epileptik ve non-epileptik durumlarin ayirici tanisinin

yapilmasi.

4) Epileptiform paroksizmlerin diurnal ve sirkadiyen ortaya c¢ikan
varyasyonlarinin, bununla birlikte farmakolojik miidahalelerin ve/veya bu
miidahalelerin diurnal veya sirkadiyen davranis degisikliklerine etkilerinin

dokimente edilmesi.



25

5) Uyku sirasinda goriilen ve/veya ¢ocuk populasyonunda “kognitif epilepsi”
vakalar1 olarak adlandirilan uyku biitiinliigiinii bozan epileptiform paroksizmlerin

spesifik paternlerinin dokiimente edilmesi.

6) Yogun bakim iinitelerinde status epileptikus tedavisinin etkinliginin
monitorizasyonunda, subklinik nobet ve subklinik status epileptikusun

tanimlanmasinda etkili olarak kullanilir.
interiktal EEG:

- Epilepsi tanisini1 desteklemede

- Spesifik epileptik sendromlar1 idantifiye etme veya ekarte etmede
- Epilepsi sendromlarinin klasifikasyonunda

- Fotosensitiviteyi saptamada veya teyid etmede

- Nonkonviilzif status epileptikusu saptamada

- Status epileptikusu monitorize etmede

- Muhtemel epileptik lezyonu saptamada faydalidir.

iktal EEG:

- Epileptik ataklar1 nonepileptik ataklardan ayirtetmede

- Nobetleri klasifiye etmede, sik gelen motor ndbetlerin insidansini

saptamada
- Gegici kognitif bozulma gibi gizli nobetleri saptamada
- “Self-induction” gibi ndbet presipitanlarini idantifiye etmede

- Preoperatif epileptojenik zonun lokalize edilmesinde faydalidir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢aligma Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigi
VEMU’de, Ocak 2011 — Nisan 2015 tarihleri arasinda 18 yas ve iizerindeki

olgulardan olugmaktadir.

Siileyman Demirel Universitesi’nin 04.03.2015 tarih ve 62 sayili karar ile

etik kurul onay1 alinmstir.

Video-EEG kaydinda GRASS-Telefactor Beehive Millenium ve Nicolet
VIASYS uzun siireli epilepsi monitorizasyon sistemi kullanildi. Video kaydi devaml
olarak kapali devre kamera sistemi ile degerlendirme ve analiz GRASS-
Telefactor/Nicolet okuma istasyonu ve TWin EEG/NicVue uzun siireli
monitorizasyon yazilimi ile yapildi. Odanin uygun bir yerinde az 151kl1 ortamda bile

hasta goriintiisiinii alabilecek 2 kamera, mikrofon ve nébet butonu bulunmaktaydi.

Resim 1. VEMU kayit odast

Olgularimiz epilepsi ve epilepsi oldugundan kusku duyulan, PNES tan1 ve
sliphesi olan hastalar, ndbet tipi ayirt edilemeyen, uyaniklik ve/veya uykuda hareket
bozukluklar1 ile senkop epilepsi ayirci tanisina girenler olmak tizere toplam 179

olgudan olusmaktadir. Caligmamiz retrospektif bir caligmadir.
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Hastalara VEM ile yapilan kayitlarin siiresi 1 giin ila 12 giin arasinda

degismektedir. Tiim cekimler sirasinda es zamanli EKG kayitlar1 da alinmastir.

Video-EEG Monitorizasyon amaciyla 23 adet yiizeyel skalp EEG elektrodlari

uluslararasi 10-20 sistemine gore saclt kafa derisine yerlestirildi.

Kiigiik bir amplifikatdr hasta iizerine baglandi. Hasta yatak igcinde ve hatta
oda i¢inde rahat hareket etmesini saglayacak tek ve uzun bir kablo ile EEG cihazina
baglandi. Tiim hastalarin ndbet kaydi, iktal ve interiktal EEG kayitlar1 yapildi.
Hastalarimizin basinda bir refakatgi bulunmaktaydi. Nobet sirasinda biling
durumunun ve eksternal uyarilara yanitinin belirlenmesi icin Klinik doktoru ve

VEMU hemsireleri tarafindan kontrol edildi.
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Resim 2. VEMU c¢ekim odasi
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Resim 3. Kameralar

Tiim hastalardan ve/veya birinci derece yakinlarindan nobet-atak Oykiisii

ayrintili olarak alindi.

Gerektiginde tanis1 kuvvetle muhtemel PNES olan hastalarin kullanmakta

olduklar1 AEI’ler monitarizasyondan &nce kademeli olarak azaltilarak kesildi.

Muayene ve klinik bulgulari kaydedilen hastalarin VEM ile yapilan kayitlar
belirlemis oldugumuz parametreler dogrultusunda retrosektif olarak taranip elde

edilen sonuglarin istatistiksel analizi yapildi.

Parametrelerimiz arasinda; olgularin yatis siiresi, cinsiyet, yas, 0zgecmis,
soygecmis, Oyki, norolojik bulgu, ndbet tarifi, ndbet tipi, rutin EEG
(uyku/uyaniklik), tedavi, AEI serum diizeyi, VEM’deki nébet dokiimii, VEM iktal
EEG yorumu, VEM interiktal EEG yorumu ve VEM sonucu bulunmaktaydi.

Uluslararas1 10-20 sistemine gore elektrodlar; prefrontal frontopolar (Fp),
frontal (F), santral (C), temporal (T), parietal (P) ve oksipital (O) bolgelerle referans
olarak kulak memelerine yerlestirildi.
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Sekil 1. 10/20 sistemine gore elektrot yerlesimi

Calismamizda VEM’deki iktal ve interiktal degisiklikler epileptiform ve non-
epileptiform aktiviteler olmak tizere 2’ye ayrildi. Epileptiform olanlar da subgrup
olarak; jeneralize epileptiform aktivite, fokal epileptiform aktivite ve uyku paterni
bozuklugu olarak 3 gruba ayirdik. Fokal epileptiform aktivite lokalizasyona gore;
frontal, temporal, pariyetal, frontotemporal, frontosantral, temporooksipital bolge

kaynakli epileptik aktivite olarak degerlendirildi.

Verilerin sunumunda tanimlayici istatistiksel yontemler kullanilmistir. Grup
karsilastirmalarinda Ki-Kare analizi kullanilmis, gerekli yerlerde Fisher Exact test
sonuclar1 verilmistir. Veriler ortalama + standart sapma(ss), sayi(n) ve yiizde (%)
olarak Ozetlenmistir. SPSS ver 16.0 paket programi kullanilmistir. P (Probability;
Olasilik) degeri; p<0.01 ise istatistiksel anlamlilik ve p>0.01 ise istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.
Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri
e Epilepsili oldugundan kusku duyulan
e Farkl epileptik ndbet tanimlayan
e Psikojenik non-epileptik sendrom diisiiniilen

e Epileptik oldugundan kusku duyulan uyaniklik ve/veya uykudaki hareket

bozukluklar1 olan
e Epileptik oldugundan kusku duyulan senkopu olan

e 18 yas iistli olmak



Arastirmaya Dahil Olmama Kriterleri

e Paroksismal gelen yakinmasinin bagladiktan sonra bir saatten fazla
stirmesi

e Rutin EKG’sinde aritmisinin olmasi
e Uzun siire EEG de duramaycak kadar sikint1 ve anksiyetesi olmasi

e Suisid riski olmasidir.

30
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 179 olgunun 102’si (%56.9) kadin ve 77’si (%43.1)
erkekdir. Yas ortalamasi1 38,64+1,24 olup, yaslar 18 ila 86 arasinda degismektedir.

B Kadin
@ erkek

Grafik 1. Olgularin cinsiyet dagilimi

Hastalarin yatig siiresi 1 ila 12 giin arasinda degismekte olup ortalama yatig

stiresi 3,17+0,14 giin olarak saptandi.
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Grafik 2. Ozgegmis dzellikleri

Olgularin 6zgeg¢misleri sorgulandiginda 107 (%59.4)’sinde daha o6nceden
epilepsi tanist olup nobet sikliginda artis olanlar, 51 (%28.2)’inde hipertansiyon,
diyabet gibi sistemik hastalik mevcut iken, 14 (%7) olguda febril konviilziyon, 12
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(%6) olguda gegirilmis inme, 5 (%2) olguda SSS enfeksiyonu, 5’inde (%2) kafa
travmasi, 3’inde (%1) demyelizan hastalik, 7’sinde (%4) gebelik mevcuttu.

Olgularin 26’sin1n (%14) 6zgegmisinde 6zellik yoktu.

Onbes hastanin aile Oykiisiinde epilepsi mevcut iken, 165 hastanin

soygecmiginde 6zellik yoktu.

Norolojik muayene 142 (%80) olguda normal iken, 37 (20%) olguda norolojik
muayenede anormallik saptandi.

Tablo 5. Cinsiyete gore tanilarin dagilimi

Uykuda
PNES | Epilepsi hareket

Cinsiyet konulamayan| Toplam

n(%o) n(%o) bozuklugu n

DTN 242325) 43(422) 10(9.8)  16(157) 9(9.0) 102
20(26) 35(455) 8(104)  8(10,4) 6(7.0) 77

n 0707 0660  0.897 0.303

Kadinlarin 24t PNES, 43’1 epilepsi, 10’u senkop ve 16’s1 uykuda hareket
bozuklugu tanis1 aldi. Erkeklerin 20°sine PNES, 35’ine epilepsi, 8’ine senkop ve
8’ine de uykuda hareket bozuklugu tanis1 konulmustur.

PNES, epilepsi, senkop ve uykuda hareket bozukluklari tanilarinin cinsler
arasindaki dagilimininda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi. Calismaya dahil olan

olgular arasinda cinsiyetin etkili olmadig1 séylenebilir.



90

80

70

60

50

40

30

20

10

78(43.1%)

44(24.3%)
24(13.3%)
I 18(9.9%) 15(8.4%)
Epilepsi PNES uyku ve Senkop Tani ?
hareket
bozuklugu

Grafik 3. Tanilarin dagilimi

33

VEM’e gore kayit yapilan 179 olgunun; 78’inde (%43,1) epilepsi, 44’iinde
(%24,3) PNES, 24’tinde (%13,3) uykuda hareket bozuklugu, 18’inde (%9,9) senkop

saptandi.

Spesifik tan1 konulmayan 15 olgu (%8,4) saptanmistir.. Geriye kalan 164

olguya VEM yontemi ile tan1 konulmus yada dogrulanmistir. Bu durumda VEM

yontemi ile tani konanlarin orami 164/179 olup, klinigimizde VEM’in basarisi

%91,6’dir.

VEM’e gore 78 (%43,6) olguda epileptik aktivite saptanirken, geriye kalan

101 (%56,4) olguda epileptik akviteye rastlanilmamustir.
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Tablo 6. VEM de nobet gegiren epilepsi ve PNES olgularinin dagilimi

EPILEPSI

VEM nébet yok var Toplam
yok 68 34 102

var 33(%42,9) 44 (%57,1) 77(%43)
Toplam 101 78 179

PNES

VEM nobet yok var Toplam
yok 91 11 102

var 44(%57.1)  33(%43)  77(%43)
Toplam 135 44 179

VEM de nobet gecirme durumu ile epilepsi tanisi arasinda hesaplanan ki kare
test istatistigi ¥?=10,12 olarak bulunmus olup istatistik olarak anlamlidir.(p<0,01).
Bunun anlamin VEM de nobet gecirme durumu epilepsi tanisindan bagimsiz
degildir.

VEM de nobet gecirme durumu ile PNES tanisi arasinda hesaplanan Ki-kare
test istatistigi  ¥>=2,039 olarak bulunmus olup istatistik olarak anlaml
degildir.(P>0.01) Bunun anlami VEM de nobet gegirme durumu PNES tanisindan

bagimsizdir.

VEM siiresince toplam 77 (43%) hasta ndbet gecirmistir. VEM de ndbet
geciren 77 hastanin 44’iine (%57) epilepsi tanist 33’iinede (43%) PNES tanisi

konulmustur.

iktal EEG 64 (%35) olguda anormal sonuglanirken, 115(%64) olguda normal

saptanmustir. Nobet gegiren 13 hastanin iktal EEG’si normaldir.
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Tablo 7. PNES kuskusu olan ve VEM sonucu ile PNES dogrulanan olgular

PNES Toplam
Yok Var

Yok 93 0 93
%100 %0

PNES kuskulu olgular Var 42 4 36
%48,8 | %51,2

Toplam 135 44 179
%75,4 | %24,6

Tablo 7 PNES kuskusu ile PNES kesin olanlar arasinda olusturulmustur.
Boylece kusku duyulanlardan kag¢ tanesinin gercekte PNES  oldugu ortaya

konmustur.

VEM’e 86 hasta PNES kuskusu ile yatirilmistir, bunlardan 44t PNES tanisi
almig, 42’sinde PNES diglanmigtir. Tablo 7 incelendiginde PNES kuskusu ile
yatirilan 44 hastanin tamamina dogru tani konuldugu goriismiistiir, yani burada VEM

in duyarlilig: istatistiksel olarak %100 diir.

Tablo 8. PNES kuskusu olup ta VEM sonucunda epilepsi tanisi alan olgular

EPiLEPSI Toplam
Yok Var

41 52 93

YOk 0 0,

PNES kuskulu olgular /0446(1) /0552’2 86
Var 9%69,8 | %30,2

Toplam o e B
p %56,4 | 9%43,6

Tablo 8 iki olgu arasindaki (epilepsi ve PNES kuskusu) bagimliligi gosteren
bir tablodur.

PNES kuskusuyla yatan hastalarin epilepsi olup olmama durumlarinin
dagilimidir. PNES 6n tanisi ile yatan 86 hastanin 26’sina (%30) epilepsi tanisi

konulmustur.



Tablo 9. Epilepsi kuskusu

dogrulanma durumu

Daha onceden epilepsi tanisi almig veya epilepsi oldugundan kusku duyulan
137 hastanin 78’inde (%56,9) epilepsi dogrulanmustir. Ug olguda beraberinde PNES

saptanmistir.

duyulan hastalarda VEM

EPILEPSI KUSKUSU

EPILEPSI n %
Yok 55 40,1

Var 78 56,9
Toplam 137 100

Tablo 10. Epilepsi ve PNES Birlikteligi

ile epilepsinin

EPILEPSI Toplam
Yok Var
PNES Yok 60 75 135
Var 41 3 44
Toplam 101 78 179

Epilepsi tanisi alan 3 (%1.6) hastada ayn1 zamanda PNES tanis1 almustir.

Tablo 11. Nobet sikliginda artma sikayeti ile gelen ve PNES epilepsi ayrimi
yapilan olgular

EPILEPSI Toplam
Y ok(n/%) Var(n/%)

PNES | yok 3 20 23
13,0 87,0

var 7 1 8
87,5 12,5

Toplam 10 21 31
32,3 67,7

Daha once epilepsi nedeniyle takip edilen ve yatis nedeni nobet sikliginda
artma olan 31 hastanin 8’inde yeni nobetlerin PNES oldugu, 21’inde ise epileptik

ndbetlerin arttig1 goriilmistiir. Nobet sikliginda artma olan 1 hastada ise hem epilepsi

hem PNES saptanmustir.
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Tablo 12. Rutin EEG’nin PNES ve Epilepsi ayrici tanisindaki katkisi

wngee | DS | S e T
Normal 42(31) 37 (27) | 56(41) 135(74)
Anormal 2(4.5) 41(93.3) | 1(2.3) 44(26)
Toplam 44 78 57 179

Rutin EEG (uyku/uyaniklik) kayd: 135’olguda normal olarak raporlanirken

44°iinde anormal olarak degerlendirilmistir.

Rutin EEG’si anormal olan 44 hastadan 41’1 (% 93,2) epilepsi, 2’si (% 4.5)
PNES, 1 (% 2.3) hastada da epilepsi ve PNES birlikte tespit edilmistir. Rutin EEG’si
normal olan 135 hastanin 37’sine (%27) epilepsi, 42’sine (%31) ise PNES tanisi
konulmustur, 55 hastada ise PNES veya Epilepsi dislanmistir.

Tablo 13. VEM’de interiktal EEG aktivitesinin, VEM sonucuna gore kesin
tanilar ile karsilastirilmasi

Epilepsi Toplam PNES Toplam
VEM interiktal EEG Var | yok var | Yok
Normal 26 94 120 42 78 120
Anormal 52 7 59 2 57 59
Toplam 78 | 101 179 44 | 135 179

VEM interiktal EEG’si normal olan 120 (%67) olgunun 26’sina(%21)
epilepsi, 42’sine(%35) PNES tanis1 konulmustur. interiktal EEG’si anormal olan
59(%33) olgunu 52’sinde (%88) epilepsi, 2’sinde (%3) PNES saptanmustir.
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Tablo 14. VEM de ndbet gegirenlerde interiktal EEG bulgulari

VEM nobet
VEM interiktal EEG Var yok
17E 9E
Normal 50 70 120
21P 21P
27 E 25E
Anormal 27 32 59
2 E+P 0P
Toplam 77 102 179

E: Epilepsi P: PNES

VEM’de ndbeti olmayan 102 olgudan interiktal EEG’si anormal olan 32’sinin

25’inde epilepsi saptanirken, PNES tanisi alan hasta olmamustir.

Interiktal EEG’si normal olan 70 olgudan 9’unda epilepsi, 21’inde ise PNES

saptanmuistir.

VEM’de ndbet gegiren 77 (%43) hastanin, VEM interiktal EEG’si normal
olan 50 (%64) olgu olup, bunlardan 17’sinde (%34) epilepsi, 21’inde(42%) PNES

saptanmistir.

Interiktal EEG’si anormal olan 27 (%35) olgunun, tamaminda (%2100)
epilepsi ve bunun yaninda 2’sinde (%7) hem epilepsi hem PNES saptanmustir.

Tablo 15. VEM EEG bulgulari

EEG Epilepsi Toplam

yok var

NORMAL 99 3 102

Jeneralize epileptik aktivite (primer ve 19

sekonder) 0 19

Frontal bolgede epileptik aktivite 1 11 12

Temporal bolgede epileptik aktivite 0 3

Pariyetal bolgede epileptik aktivite 0 3

Frontotemporal bolgede epileptik aktivite 1 13 14

Frontosantral bolgede epileptik aktivite 2 17 19

Temporooksipital bolgede epileptik aktivite 0 7 7
103 76 179
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VEM’de EEG bulgular1 zemin ritmi patolojisi olup olmamasina, epileptik
desarjlarin fokal, jeneralize veya ayni anda hem fokal hem jeneralize olup

olmamasina ve lokalizasyon olup olmamasina gore degerlendirildi.

Olgular epileptiktik aktivite lokalizasyonlarina gore incelendiklerinde, epileptik
aktiviteler epilepsi tanist alan 22 olguda (primer ve sekonder) jeneralize olarak
goriilirken, 11 olguda frontal, 3 olgu temporal, 3 olgu pariyetal, 13 hastada
frontotemporal, 17 hasta frontosantral ve 7 hastada da temporooksipital bolgede

saptanmigtir.

Sekiz olguda VEM sonucuna goére uyku paterni bozuklugu saptanmistir.
VEM’de epileptik nobet gegirmemelerine ve EEG lerinde epileptik aktivite

olmamasina ragmen 3 olguya Kklinik olarak epilepsi tanis1 konulmustur.

Tablo 16. Rutin EEG-VEM sonug karsilastirmasi

VEM sonug¢
Rutin EEG Normal Anormal Toplam
Normal 91 44 135
Anormal 2 42 44
Toplam 93 86 179

Rutin EEG’si normal olan 135 olgunun 91’inde(%67,4) VEM sonucu
normal, 44‘inde(%32,5) anormal saptandi. Rutin EEG’si anormal olan 44 olguda
2°si(%4,6) VEM sonucu normal iken 42’sinde(%97,6) anormal saptandi.

Tablo 17. Antiepileptik ila¢ kullanimi

Tlaclar n (%)
Valproat 46(41,8)
Karbamazepin 29(26,4)
Lamotirigin 25(22,7)
Levetiresetam 46(41,8)
Topiramat 7(6,4)
Okskarbazepin 9(8,2)
Fenitoin 8(7,2)
Zonisamid 2(1,8)
Diazepam 2(1,8)
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VEM oéncesi epilepleptik olarak diisiiniilen ve AEI alan 110 (%61,45) hasta
vardi. Hastalarin 56’s1 (%31,28) epilepsi icin politerapi, 54’1 (%29,61) monoterapi
almaktayd.

Epilepsi nedeniyle AEI kullanan 110 hastanin 77 (%43)’sinde kan ilag diizeyi
yeterli iken, 34 (%18.9)’nde ilag diizeyi yetersiz saptandi.

Ilaglar arasinda en sik valproat ve levetirasetam diger ilaclarla kombine

edilmisti ve yine en sik kombinasyon bu iki ilag arasinda tercih edilmistir.

Olgularin 46’si valproik asit, 46’si levetirasetam, 29’u karbamazepin, 25’1
lamotrigin 5’1 topiramat, 8’1 fenitoin, 6’si okskarbazepin, 2’si diazepam ve 2’si

zonisamid kullanmaktaydi.

Tablo 18. AEI kullananlarda PNES ve Epilepsi oranlari

Tedavi PNES (n-%o) Epilepsi (n-%0) Toplam
Var 30 (27,3) 64 (58,1) 94
Yok 14 (20,3) 14 (20,3) 28

AEI tedavi alan 110 hasta bulunmaktadir. Bu hastalarin 30’una PNES, 64’{ine
epilepsi tanist konulmustur. 16 hastaya spesifik tan1 konulamamistir. Yani tedavi
almaktayken PNES tanis1 konulan ve spesifik tan1 konulamayan toplam 46 hastanin

ilag tedavisi dozu azaltilarak kesilmistir.

Tablo 19. Senkop ndbet ayirict tanisi ile yatan hastalarda VEM sonucu ile

tani
Senkop nobet ayirici tani Epilepsi(n_%b) | Senkop(n_%b) | Toplam
Ayirici tanida diistiniilenler 3(11,5) 16 (61,5) 26
Ayirict tanida diisiiniilmeyenler 75(97,5) 2(2,5) 77
Toplam 78 (43,5) 18 (10,1) 103

Ayirict tamida senkop ve/veya epilepsi disiindiigiimiiz 26 hastanin 16
(%61,5)’sina senkop tanis1 konulmus, 3’tine(%11,5) ise epilepsi tanisi konulmustur.
1 hastada senkop ve epilepsi birlikteligi saptanmigtir. 6 hastaya ise kesin tani

konulamamustir.
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Tablo 20. ilag diizeyi yeterliligi ile ndbet sikligindaki artma arasindaki iliski
durumu

flac diizeyi Nobet sikhiginda artma
n(%o)
Yeterli 23 (29.4)
Yetersiz 13 (16.6)
Yok* 1(1.2)
Toplam 37 (47.4)

Yok*:ilag diizeyi bakilamayan olgular
Epilepsili olgularin 37°sinde(%47.4) nobet sikligi artmis olup, bunlarin 23
(%29.4)’linde ilag diizeyi yeterli oldugu halde nébet sikliginda artma olmustur.

Ilag diizeyi yetersiz olan 24 hastanin 13 (%16.6)’iinde nobet sikliginda artma

olmustur 1 hastanin ila¢ diizeyi bakilamadi.

Tablo 21. Nobet sikligr ile tedavi sekli arasindaki iligski durumu

Tedavi Nobet sikhginda artma (n-%o) Tedavi durumu
Ila¢ kullanmiyor 6 (8,6) 69
Monoterapi 21 (38,9) 54
Politerapi 39 (66,1) 56
Toplam 66 (36,9) 179

Monoterapi alan 54 hastanin 21’inde (%38.9) nobet sikliginda artma
saptanirken, politerapi alan 56 hastanin 39’unda (%66.1) nobet sikliginda artis

olmustur.

Nobet sikliginda artma olup olmama durumu ile tedavi sekli arasinda
hesaplanan ki-kare test istatistigi 50,13 olarak bulunmus olup istatistik olarak
anlamlidir (p<0,01). Bunun anlami tedavi seklinin nasil oldugu ndbet sikliginda

artma olup olmamasini etkilemektedir.



42

5. TARTISMA

EEG, epilepsi tanisinin konmasi, desteklenmesi, siniflandirilmasi, ndbet
baslangi¢ yerinin aragtirilmasi ve hastalarin izlenmesinde kullanimi kolay ve ucuz bir
tan1 yontemidir. Ancak rutin EEG de epileptiform anomalinin goriilmesi mutlaka
epilepsi anlamina gelmedigi gibi aksine normal bir EEG ile de epilepsi tanisi
dislanamaz. Ciinkii EEG’deki elektriksel anormallikler pek ¢ok epileptik hastada
ataklar arasinda (interiktal donem) da ortaya g¢ikabilir. Ayrica sikligi az olan
ndbetlerin iktal donem de yakalanip EEG kaydi alinmasi zor oldugundan son yillarda

tan1 ve ayici tanida altin standart uzun siireli VEM kaydidir.(38,54)

Bu anlamda epileptik ile non-epileptik nobet ayriminda anamnez, klinik

muayene ve EEG ile bir karara varilamadig1 durumlarda VEM en iyi tan1 yontemidir.

Ik rutin EEG ile epilepsi hastalarmin ancak % 30-50’sinde tipik patolojik
bulgular goriilirken, EEG uyku kayitlar1 ile patolojik bulgu orami % 60-90’a
yiikselir, her seye ragmen hastalarin %5-10’un da EEG hi¢ bir anomali

gostermeyebilir.

Video EEG monitorizasyonu 1970 lerden bu yana hayatin her doneminde
epilepsi nobetlerinin tanisinda, siniflamasinda non-epileptik durumlarin ayirict
tanisinda, direngli epilepsi olgularinda epileptojenik odagin saptanarak epilepsi
cerrahisine hazirlamada, uyku ve hareket bozukluklarinin ayirict tanisinda
kullanilmakta ve giderek yayginlagmaktadir. Nobet tipinin belirlenmesinde ve

nobetlerin baslangic odaginin tespitinde EEG ile birlikte deger kazanmustir.

Nobeti hem gorsel hemde es zamanli beyin aktivitesinin saatler veya giinler
stresiyle kaydi ile degerlendirmeyi miimkiin kilarak klinik gozlemlerin

zenginlesmesini saglamaktadir.(55,56)

Dogru tanmin konmasi ile hastalar hem gereksiz yere uzun siire alacaklari
AET’lerin potansiyel yan etkilerinden ve ekonomik yiikiinden kurtulmus olur hem de
tan1 alamamis ve tedavi edilmemis nobetlerin morbidite ve mortalitesi azalir.
Boylece VEM nobet aktivitesini kontrol altina alacak uygun tedavi protokoliinii

belirlemede de yardimci olmaktadir. Direngli epilepsi tanisiyla izlenen epilepsi
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merkezlerine sevk edilen hastalarin yaklasik %20’sinin non-epileptik nobetler

oldugunun saptanmasi da VEM sayesinde olmaktadir.(57)

Uzun siireli VEM’in tanisal degeri, monitorizasyonun siiresine ve segilen
hasta gruplarina gore degismektedir. Chen ve ark.nin yaptig1 bir ¢calismada 8 saatlik
video EEG kaydi alinmis ve %79 oraninda (58), Valente ve ark.nin 12 saatlik video
EEG kaydi alarak yaptigi ¢alismada %75.7 oraninda epileptik aktivite
yakalanmistir.(59) Yine Asano ve ark.1 hastalar1 VEM siiresine gore ; bir giin, iki giin
ve en az U¢ giin olmak {izere ¢ gruba ayrirak incelemeleri sonucunda uzun siireli
monitorizasyonun tiim yas gruplarinda daha yiiksek atak yakalama oraniyla iligkili
oldugunu rapor etmislerdir. (60) Literatiirde dnerilen kayit stiresi 3-7 giin arasindadir,
Bizim ¢alisgmamizda VEM siiresi ortalama 3,17+0,14 giin olup, VEM’de nébet
geciren 77 (%43) hastanin 44’tinde (%57) epileptik aktivite saptanmuistir.

Literatiirde epilepsinin erkek cinsiyette daha sik oldugunu belirten yayinlar
olmasma karsin, belirgin cinsiyet farkliliginin olmadigimi belirten yayimlar da
vardir.(61) Biz de PNES, epilepsi, senkop yada uyku ve hareket bozukluklari
olgularinda cinsiyet farkinin anlamli olmadigin1 saptadik yani 4 hastaligin cinsiyetten

bagimsiz oldugu sonucuna vardik.

Tedavi alan hastalarimizin 56’s1 (%31,28) epilepsi i¢in politerapi almaktaydi.
Politerapi alanlarin 43’linde (%78) VEM ile epilepsi tanisi dogrulanmistir.
Monoterapi alan 54 hastanin 21’inde (%38.9) ndbet sikliginda artma saptanirken,
politerapi alan 56 hastanin 39°(%66.1) nobet sikliginda artis olmustur. Politerapi
alan olgularda, monoterapi alanlara goére nobet sikligindaki artig direngli epilepsi

olgularinin tespitine yardimci olmustur.

Carmant ve ark.1 dalma nobetlerinin ayirici tanisi amaciyla yaptiklar1 VEM
calismasinda, 5 ile 43 yas arasindaki 143 hastay1 degerlendirmislerdir. Yetmis dokuz
hastada epileptik orijin tespit etmislerdir. Kirkalti olgu parsiyel nébet, 33 olgu ise
atipik epilepsi tanis1 alirken, 35’inde non-epileptik dalma, sekizi psikojenik nobet, bir
hasta da migren ekivalani tanist almistir. Yirmi hastada dalma atagi VEM ile

kaydedilememistir.(62)

Ozkan ve ark. 66 hastayla yaptig1 bir ¢aligmada olgularin %43,9 unda VEM
de anormallik saptanmig. Bunlar i¢inde de %48,5 i epilepsi, % 34,8 ‘i senkop , %16,7
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sini ise non-epileptik paroksismal olaylar olarak degerlendirmislerdir. (63) Benzer
sekilde bizim caligmamizda epilepsi oran1 da %43,1 olarak bulunurken senkoplu
hastalarin orant %9,9 PNES tanisi alan hastalar %24,3 olarak saptanmustir. Ozkan ve
ark. epilepsi tanist koyduklar1 32 olgunun 21’inde(%65.6) VEM anormalligi
bildirirken biz, tan1 koydugumuz 78 epilepsi hastasinin %69’unda VEM anormalligi
saptadik. VEM’den sonra epilepsi oraninda 21.9%’dan %76’ya artis saptamislar.
Rutin EEG’si normal olan 19 ( %76) hastanin 9’unda (%47) VEM sonucu anormal
¢ikarken bizim g¢alismamizda rutin EEG’ si normal olan 135 hastanin 44’iinda

(%32.5) VEM sonucu anormal ¢ikmistir.

Abubakir ve ark. 58 hastanin VEM’e gore %45’inde epileptik aktivite
saptamiglar ve bizim c¢alismamiza oranla daha diisikk (%10,3’tinde) diizeyde PNES
olgusu saptamuslar.(64) Ayni sekilde Mc. Bride ve ark. 94 hastanin 46’sinda (%438)
epileptik nobet, 13 (%13) hastada PNES, 14 (%14,3) hastada non-epileptik
paroksismal olay saptarken 30 (%31) hastaya spesifik tani konulamamis.(65).
Epileptik olgularin  %76’sinin interiktal EEG kayitlarinda epileptik aktivite
saptamiglardir. Bizim ¢alismamizda interiktal EEG’si anormal olan 59(%33) olgunun
52’sinde (%88) epilepsi, 2’sinde (%3) PNES saptanmustir.

Lobello ve ark. nin 199 olguluk c¢alismalarinda hastalarin %45’inde PNES,
%19’unda epilepsi ,%7’sinde PNES ve epilepsi birlikteligi saptanirken, %24’iine tan1
konulamamistir.(66) Calismamizda PNES oran1 %24,3 ve epilepsi PNES birlikteligi
%1,6 saptanmustir. Burada PNES oranin yiiksek olmasi PNES ve epilesinin ayirici
tanisin klinik tablo ile hi¢ de kolay olmadigi ve VEM in bu noktadaki dnemini

gosteriyor.

Bendabis ve ark.nin 2004 yilin1 kapsayan, 251 pediatrik ve yetiskin hastada
yaptig1 ¢alismada 75 (%30) hastada non epileptik olaylar saptamislar. 61 hastaya
PNES tanis1 (%24) koyulmus ve bu hastalarm AEI kullanimina son verilmis, bizim
calismamizdaki benzer sonug¢ bu literatiirii desteklemektedir. 47 (%19) hastada
epileptik nébet kaydi yapilmis olup 57 (%23) hastada herhangi bir nébet kaydi
olmazken bunun 19’unda interiktal anomali saptanarak epilepsi tanist almig, 38
(%15) hastanin interiktal EEG’si normal olup spesifik tani1 almamistir. Yani kalan

%85 lik bir hasta grubuna agik bir sekilde VEM ile spesifik tan1 koyulmustur.
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Epilepsi cerrahisine aday 46 (18%) hasta tespit etmislerdir. Bendabis ve ark.1
VEM’in sagladig1 en 6nemli 2 faydaya vurgu yapmuslardir. Birincisi; yanlis tan1 alan
epilepsilerin ortaya koyulmast ikincisi de; epilepsi cerrahisine aday olanlarin

belirlenmesidir. (67)

Bettini ve ark.nin 2014 yilinda yaptig1 arastirmada olgular epilepsi, PNES ve
tan1 konulamayanlar olarak 3 gruba ayrilmistir. Calismada 73 (%32) hastada epilepsi
saptanirken epilepsi On tanisi ile yatan 127 olgunun 54 (%23)’line spesifik tani
konulamamis, 24 (%10.9) hastaya PNES tanis1 konulmustur. 226 hastanin %57’sinde

kesin taniya ulagmiglardir. (68) Bu oran bizim klinigimizde %90’lara ulasmistir.

Bettini ve ark. (68) bunun yaninda epilepsi tanisini dislama oran1 %11-55
arasinda saptarlarken, bizim sonuglarimizda da benzer sekilde %56,4 seviyesindedir,

Ozkan ve ark.1 ise %39 luk bir oranla epilepsi tanisindan uzaklasmislardir.(63)

Gildiken ve ark.nin 23'4 15 yas istii grubunda olan 45 epilepsi hastasi ile
yapilan c¢alismalarinda interiktal EEG'lerin; %32,9'u normal, %22,4i nonspesifik,
%44,7's1 epileptiform &zellikteydi. VEM'e gonderilmis hastalarda nonepileptik
ndbetlerin oran1 %47 saptandi.(70) VEM sonrasi epilepsi dig1 tan1 alma oran1 diger

calismalarda da %11-55 arasinda degisiyordu.(70)

Ying-Ying Lee ve ark‘nin 129 hastayla yaptigi calismada VEM’in %76
oraninda verimlilik saptamiglar. 129 hastanin 21 inde epilepsi tanis1 VEM ile
dogrulanmig geri kalan ise non-epileptik paroksismal olaylar olarak
degerlendirilmistir. Yetmis (%54,3) hastada ndbet kaydi yapilmis. Bunlarin 22’si
epilepsi, 16’s1 PNES, 3 ise epilepsi ile PNES birlikteligi olarak rapor edilmistir. Elli
bir (39.5%) hastada interiktal EEG anormalligi kaydedilmistir. VEM sonras1 %41
hastanin tanis1 degismistir.10 hastaya spesifik tan1 koyulamamistir. 6 hastada AEQ
kesilmistir.(71)

Literatiirde PNES ytizdesi %14 ile 42 arasinda raporlamistir(71). Uzun vadeli
VEM; paroksismal olaylarin tanisinda yiiksek tanisal verimi saglayan giivenli bir
aracdir, seklinde sonuca varmislardir.(71) Bizim ¢aligmamizda saptanan %?24.3’lik

PNES orani literatiirdeki oranlarin ortasinda yer almaktadir.

Epilepsi ile ugrasan otorler VEM’den Once ndbet ayirici tamisinda %20

oraninda yanlis teshis konuldugunu bildirmektedirler (71). Ying-Ying Lee ve ark’nin
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calismasinda VEM sonras1 tani1 degisme orani1 129 hastada 53 (%41.1) daha once
rapor edilenlere %24 ila %47.5 benzerdir. (72)

Mari ve ark’nin ¢alismasinda PNES ve epilepsi birlikteligi %22.7 olup,
literatiirde kaydedilen raporlarda bu birliktelik (5%—50%) gibi genis bir aralikta
bulunmaktadir. (67,78) Bu calisma PNES ve epilepsi tanisinin ayriminin zorluklarina
dikkat c¢ekerken PNES ile epilepsi birlikteliginin PNES tanisim1  koymay1
geciktirebilecegi ve ilaca direngli hastalarda muhakkak PNES akla gelmesi gerektigi
sonucuna varmislardir.(73) Bizim ¢aligmamizda ise epilepsi ile PNES birlikteligi
orant % 1.6 olup, diger arastirma sonuglarindan orami diisiik olanlar i¢inde yer

almaktadir.

Andrew ve ark’nmin VEM’in yararlarii ortaya koymak i¢in 100 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada 64 nobet vakasi goriilmiis olup bunlar i¢inde en sik komplex
parsiyel nobetler gézlenmistir. 13 hastada non-epileptik ataklar saptanmistir. 30 hasta
temporal lop epilepsisi, 9 hasta frontal lop epilepsisi tanis1 alirken 19 hastaya tani
konulamamigstir. 81 vakanin tanist yeni koyulmus yada dogrulanmis iken 19 vakada
tan1 degismistir. Burada taninin degismesinde ilag azaltimin yada kesilmesinin non-
epileptik ataklar1 ortaya cikardigi goriisiine varmiglar. Bazisinda ise nobet tipinde
degisme olmustur. Yani %80 hastanin tanisinda VEM yardimci olmus, énemli klinik

veri saglamistir.(74)

VEM paroksismal olaylarin %46-%73’linii tespit eder. Bu aciklanamayan
senkoplarin tanisinda tilt testi yada 24 saatlik ambulatuar elektrokardiogram ile
karsilastirildiginda %16 ila 66 arasinda daha fazla yarar saglamaktadir.(75) Bizim

olgularimizda da %9.9 oraninda senkop saptanmaistir.

Ghougassian ve ark’nin caligmasi, 131 hastanin 91’inde (%69,5) VEM’in
tanisal degeri oldugunu gostermistir. Bu yiiksek verimliligin nedeni VEM’in
izleminin ortalama 5,6 giin gibi uzun bir siire olmasi olabilir. Ortalama 40 yas ve
%357 sini bayanlarin olusurdugu hasta grubunun %69’inda nobet izlenmis ve 56
(%43) hastada interiktal epileptiform degisiklik saptanmistir. 57 hasta epilepsi tanist
alirken 31 hasta nonepileptik olay, 3 hasta da epilepsi ile PNES birlikteligi
saptanmistir. 76 (%58) hastada tan1 degismistir ve bu grupta en ¢ok non-epileptik
hastalarda artis (%7 den %31 e) goriilmiistiir. VEM sonras1 95 (%73) hastanin tani
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ve tedavi yonetimi degismistir.(76) Bu sonuglarin bizim ¢alismamizdaki sonuglardan

ylksek olmasinin nedeni ortalama yatis siiresinin daha uzun olmasi olabilir.

Her ne kadar VEM’in kullanildigi merkezlerin sinirli olmasi, maliyetin
yiiksek olmasi ve multidisipliner bir ¢ekim siireci yasanmasina ragmen Ozellikle
epileptik olaylarin; nonepileptik paroksismal olaylar ve PNES’den ayriminda VEM
altin standarttir. Ilerde yapilan yeni ¢alismalarin VEM yarar oraninin artiracagii ve

yeni bilgilere 151k tutacagini belirtmislerdir.(76)

Shihabuddin ve ark.nin ¢alisma sonucunda %40 hastada AEI kullanimi
kesilmistir, Drury ve ark’nin yaptig1 ¢alismada ise %55 hasta epilepsi disinda tam
almis ve %40 hastanin tedavi sekli degismistir.(54,79) Bizim calismamizdada
VEM’e gore 78 (%43,1) olguda epileptik aktivite saptanirken, geriye kalan 101
(%56,4) olguda epileptik akviteye rastlanilmamustir. Ayrica 46 hastamizin tedavi

sekli degismistir.

VEM ile yapilan en genis calismalardan biri de; 444 hasta iceren,1989-1992
yillarin1  kapsayan Mohan ve ark.nin c¢alismasidir. VEM ile %75 basarn
saglamiglardir. %53 hasta yeniden kategorize edilmistir. %32 hasta psikojenik orijin
saptanmistir. %34 hastada interiktal epileptiform desarjlar goriilerek epilepsi tanisi
kesinlestirmisler.(77) Bizim calismamizda %24.3 psikojenik orijin saptanmistir.

Epilepsi tanist kesinlesen olgularimiz % 43.1 oranindadir.
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SONUCLAR

Klinigimizde VEM sayesinde, epileptik nobet ile karistirilan ve hatta epilepsi
olmadig1 halde AEI almasma ragmen nébetlerin arttigi; epilepsi, PNES, senkop,

uykuda hareket bozuklugu tanilari ayristirilmistir.

Klinigimizde VEM’in basar1 orani(verimlilik) %91,6 gibi yiiksek bir oranda

saptanmistir.

Rutin uyaniklik ve uyku EEG si normal oldugu durumlarda VEM’in katkisi;
epilepsi i¢in %27, PNES i¢in %31 olmak {iizere toplamda %58 oranda taniy1

kesinlestirmekte fayda saglamistir.

Her ne kadar VEM in kullanildigi merkezlerin simirli olmasi, maliyetin
yiiksek olmasi ve multidisipliner bir ¢ekim siireci gerektirmesine ragmen Ozellikle
epileptik olaylarin non-epileptik paroksismal olaylar ve PNES’den ayriminda

VEM’in altin standart oldugu kanantini biz de paylasiyoruz.
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OZET

Video EEG Monitarizasyonunun Noroloji Klinigine Katkilar:

Amag: Epilepsi hastalarinin  tanisinda ve dogru tedavide zorluklar
yasanmaktadir. Bir ¢ok epilepsi tipi gorgii taniklarinin yanhs ve eksik anlatimindan
dolay1r dogru klasifiye edilememekte, dolayisiyla tedavisi de yanlis ya da eksik
olmaktadir. Ayrica epileptik nobetler ile karisan diger nobet durumlarmi klinik
olarak ayirt etmek te kolay degildir. Amacimiz Video EEG Monitarizasyonun
(VEM) klinigimizde epilepsi ve ayirici tanisina giren hastaliklarin tani ve takibindeki
yeri ve onemini gostermek, kligimize katkisini ortaya koymaktir.

Gere¢ ve yontemler: Calismamiz Siilleyman Demirel {iniversitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Klinigi Video-EEG Monitorizasyon Unitesi (VEMU)’nde, Ocak
2011 - Nisan 2015 arasinda 18 yas ve lizerindeki epilepsi, Psikojenik Non-Epileptik
Sendrom (PNES) tani ve kuskusu olan, epileptik oldugundan kusku duyulan
uyaniklik ve/veya uykudaki hareket bozukluklar1 ve senkoplu olgulardan olmak
tizere toplam 179 hastay1 kapsamaktadir.

Retrospektif olarak yapilan arastirmamizda muayene ve klinik bulgular
kaydedilen hastalarin VEM ile yapilan kayitlar belirlemis oldugumuz parametreler
dogrultusunda degerlendirildi, elde edilen verilerin istatiksel analizi yapildi.

Bulgular: Hastalarimizin 102’si (%56.9) kadin ve 77’si (%43.1) erkekdir.

VEM’e gore kayit yapilan 179 olgunun; 78’inde (%43,1) epilepsi, 44’iinde
(%24,3) PNES, 24’iinde (%13,3) uykuda hareket bozuklugu, 18’inde (%9,9) senkop
saptandi. VEM’e gore 78 (%43,6) olguda epileptik aktivite saptanirken, geriye kalan
101 (%56,4) olguda epileptik akviteye rastlanilmamustir.

VEM siiresince 77 (43%) hasta nobet gecirmistir. Bunlarin 44’iine (%57)
epilepsi tanis1 33’line de (43%) PNES tanis1 konulmustur.

Epilepsi tanis1 alan 3 (%1.6) hastada ayn1 zamanda PNES tanis1 almistir.

Ayiric1 tanida senkop diistiniilen 26 hastanin 16’(%61.5)simna senkop tanisi
konulmustur.

VEM ile rutin EEG’si anormal olan 44 hastadan 41’1 (% 93,2) epilepsi, 2’si
(% 4.5) PNES, 1 ( % 2.3) hastada da epilepsi ve PNES birlikte tespit edilmistir.
Rutin EEG’si normal olan 135 hastanin 37’sine (%27) epilepsi, 42’sine (%31) ise
PNES tanis1 konulmustur, 55 hastada ise PNES veya epilepsi diglanmistir.

VEM interiktal EEG’si normal olan 120 (%67) olgunun 26’sma(%21)
epilepsi, 42’sine(%35) PNES tanis1 konulmustur. Interiktal EEG’si anormal olan
59(%33) olgunun 52’sinde (%388) epilepsi, 2’sinde (%3) PNES saptanmustir.

AEI tedavi alan 110 hasta bulunmaktadir. Bu hastalarin 30’una PNES, 64’iine
epilepsi tanist konulmustur. 16 hastaya spesifik tan1 konulamamistir. Yani tedavi
almaktayken PNES tanis1 konulan ve spesifik tan1 konulamayan toplam 46 hastanin
ilag tedavisi dozu azaltilarak kesilmistir.
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Sonug: Klinigimizde VEM sayesinde epilepsiyle karistirilan ve hatta epilepsi
olmadig1 halde AEI almasina ragmen ndobetlerin arttigi; PNES, senkop, uyku ve
hareket bozuklugu ile epilepsiyle birlikte olan PNES tanilari ayristirilmistir.

VEM’in basar1 orani(verimlilik) %91,6 gibi yiiksek oranda saptanmistir.
Rutin uyaniklik ve uyku EEG si normal oldugu durumlarda VEM katkis1 epilepsi
icin %27, PNES icin %31 olmak {izere toplamda %58 oranda taniy1 kesinlestirmekte
fayda saglamistir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, Psikojenik non epileptik sendrom, Epileptik nébet,
Psodonobet, Senkop, Video-elektroensefalografi monitorizasyon, EEG
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ABSTRACT

The Contribution of Video EEG Monitoring to Neurology Clinics

Objective: There are difficulties in diagnosis and correct treatment of
epilepsy patients. Many types of epilepsy cannot be correctly classified due to
inaccurate and incomplete expression of the witnesses therefore the treatment is
inaccurate or incomplete as well. Also, epileptic seizures which complex with other
seizures are not easy to distinguish clinically. Our objective is to demonstrate the role
and the importance of Video EEG Monitoring in differential diagnosis and follow-up
of diseases and epilepsy in our clinic and to determine the contribution to our clinics.

Materials and methods: Our study includes a total of 179 patients that have
epilepsy aged 18 years and over and patients who diagnosed with Psychogenic Non-
Epileptic Syndrome (PNES), suspected of epileptic wakefulness and / or movement
disorders in sleep and syncope patients in Video EEG Monitoring Unit at Neurology
Clinic of Suleyman Demirel University Faculty of Medicine between January 2011-
April 2015.

The patients whose examination and clinical findings enrolled, recordings
made by VEM evaluated according to parameters we have specified in our study that
has done retrospectively and statistical analysis was performed by the obtained data.

Findings: 102 of the patients (56.9%) are female and 77 (43.1%) are male.

Recording made by VEM in 179 cases, were as follows; 78 (43.1%),
epilepsy, 44 (24.3%) PNES, 24 (13.3%) movement disorder in sleep, 18 (9.9%)
syncope.

During VEM recording in 78 patients (43.6%) epileptic activity was detected,
the rest of 101 patients have not been observed to show epileptic activity.

During the VEM, totally 77 patients (43%) had seizures. In VEM 44 patients
(%57) have been diagnosed epilepsy and 33 patients (43%) have been diagnosed
PNES.

Three patients ( %1.6) who have been diagnosed epilepsy at the same time
diagnosed PNES.

In 16 patients (61.5%) of 26 patients, the final diagnose was syncope.

In 41 (93.2%) of 44 patients whose routine EEG is abnormal epilepsy was
detected and also 2 patients (4.5%) PNES, 1 patient (2.3%) both epilepsy and PNES.
37 (27%) of 135 patients whose routine EEG is normal have been diagnosed
epilepsy, 42 patients (31%) PNES, epilepsy and PNES have been excluded in 55
patients.

26 patients (% 21) have been diagnosed epilepsy, 42 (%35) PNES of 120
(67%) patients whose VEM interictal EEG is normal.

In 52 patients (%88) epilepsy and in 2 patients (%3) PNES have been
detected whose VEM interictal EEG is abnormal.
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There were 110 patients treated with antiepileptic drug(AED). 30 of these
patients have been diagnosed PNEs and 64 of them epilepsy. 16 patients could not
be established with specific diagnosis. It means that while they are getting treatment,
the dose of drug treatment of totally 46 patients who were diagnosed PNES and who
can not establish a specific diagnosis have been cut by decreasing.

Result: In our clinic, through VEM the patients who are complicated with
epilepsy due to increasing seizures in spite of getting AED were distinguished such
as PNES, syncope, sleep and movement disorder and also PNES diagnosis with
epilepsy have been decomposed.

Success rate of VEM (productivity) found to be high as 91.6%. Contribution
of VEM to epilepsy is % 27, for PNES % 31 and totally %58 rate to benefit to
finalize the diagnosis in the conditions that are normal for routine wakefulness and
sleep EEG.

Key Words: Epilepsy, psychogenic non-epileptic syndrome, epileptic seizures,
Pseudoseizure, Syncope, Video-electroencephalographic monitoring, EEG
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