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OZET

Epileptik hastalarda iktal ve postiktal donemde otonom sinir sisteminde (OSS)
disfonksiyon gelisebilmektedir. Psikiyatrik hastaliklara bagli psodonobetleri olan
hastalarda ise otonomik fonksiyonlarin durumu bilinmemektedir. Bu caligmada bir
grup epileptik ve psodonobetli hastada interiktal ve postiktal donemde OSS
fonksiyonlarini inceleyerek otonom disfonksiyon olusup olugsmadigini ve bunun
epilepsi ve psddondbet ayiric tanisinda kullanilabilirligini arastirdik.

Bu calismaya Firat Universitesi Hastanesi Noroloji ve Psikiyatri kliniklerinde
takip edilen epilepsili 30 hasta, psodondbetleri olan 25 hasta ve 20 kisilik saglikli
kontrol grubu alindi. Epilepsi ve psodondbet gruplarinda postiktal ve interiktal
donemde Sempatik deri yanit1 (SDY), RR interval variation (RRIV) 6l¢iimii yapildi.

Epilepsili ve psodonobetli hastalarin postiktal ve interiktal donem SDY ve
RRIV ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p>0.05). Epilepsi-
interiktal grubu iist ekstremite SDY latansi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda uzun
bulundu (p<0,01). Epilepsi-postiktal grubu iist ekstremite SDY latansi, kontrol grubu
ile karsilastirlldiginda daha uzamis olarak bulundu (p<0,001). Epilepsi-interiktal ve
postiktal grubu derin solunum RRIV diizeyleri, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlamlh diizeyde diisiik bulundu (p<0,001). Epilepsi-postiktal ve interiktal grubu
normal solunum RRIV, alt ekstremite SDY Ilatansi kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Psodonobet-postiktal grubu derin solunum RRIV diizeyleri, kontrol grubu
degerlerinden anlamli olarak diisilk bulundu.(p<0.05). Psodonobet-interiktal derin
solunum RRIV diizeyleri, psodonobet-postiktal, interiktal ve kontrol gruplar1 arasinda
normal solunum RRIV, iist ve alt ekstremite SDY latans1 agisindan fark bulunmadi
(p>0.05).

Bu calismada epilepsili hastalarda interiktal donemde sempatik ve
parasempatik sistemde disfonksiyon oldugu ve bunun postiktal donemde daha
belirginlestigi, psddondbetli hastalarda ise postiktal donemde parasempatik
disfonksiyon olustugu tesbit edildi.

Anahtar kelimeler: Otonom sinir sistemi, Sempatik deri yaniti, RR Interval
variation, Epilepsi, Psodondbet.
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ABSTRACT
AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM TESTS IN DIFFERENTIATION OF
EPILEPTIC SEIZURES WITH PSEUDOSEIZURES

In the epileptic patients, autonomic nervous system (ANS) dysfunction can be
seen during ictal and postictal period. The autonomic functions state of the patients,
who have pseudoseizures due to psychiatric disorders, has not been know. In this
study, ANS functions in the epileptic patients and in the patients with pseudoseizures
during interictal and postictal period has been assessed and autonomic dysfunction as
an independent factor in differentiation of epileptic seizures with pseudoseizures has
been investigated.

In this study, three groups ar formed amongst the patients who seek medical
care from Firat Univercity Neurology and Psychiatry Clinics and these groups are
consisting of 30 epileptic patients, 25 patients with pseudoseizures and 20 healty
volunteers. Epileptic and pseudoseizure groups, in postictal and interictal periods,
sympathetic skin respond (SSR) and R-R interval variation (RRIV) measurement was
done.

There was no statistically significant difference (p>0.05) between SSR and
RRIV measurements of the comparison of postictal and interictal periods of epileptic
and pseudoseizure patients. But, latency in epileptic-interictal group was found high
(p<0,01) when upper extremity SSR latency was compared with that of control group.
Latency in epileptic-postictal group was found more lenghten (p<0,001) when upper
extremity SSR latency was compared with that of control group. Deep respiration
RRIV levels of epileptic-interictal and postictal group was found notably low when
compared with that of control group (p<0,001). However, there was not any
significant difference when normal respiration RRIV, lower extremity SSR latency of
epileptic postical and interictal group was compared with the control group (p>0.05).

RRIV levels of deep respiration of pseudoseizure-postictal group was found
notably low when compared with that of control group (p<0.05). There was not any

significant difference in deep and normal respiration RRIV levels, upper and lower



extremity SSR latency of pseudo-seizure-interictal and postictal group, when
compared with that of control group (p>0.05).

In this study, it has been observed that in the epileptic patient group
sympathetic and parasympathetic systems dysfunction has been seen during interictal
period and it is more significant during postical period where as only parasympathetic
system disfunction has been seen during postictal system in the pseudo-seizure
patients group.

Key Words : Autonomic nervous system, sympathetic skin respons, RR

Interval variation, Epilepsy, Pseudo-seizure.
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1. GIRIS

Beyinde ani ve paroksismal olarak ortaya ¢ikan anormal elektriksel
bosalimlarin sonucu olarak goriilen gecici norolojik disfonksiyon donemine
epileptik nobet denir. Kronik ve tekrarlayan epileptik nobetler gecirmeyle
karakterize klinik duruma ise epilepsi ad1 verilir (1). Baz1 epileptik nobetlerin
seyri esnasinda otonom sinir sistemin (OSS) de disfonksiyon gelistigine dair
eskiden beri bilgi ve gozlemler mevcuttur. Bunlardan bazilari; bradikardi,
hipertansiyon, tagikardi veya aritmiler, ciltte sararma, solma, terleme, kizarklik,
killarda piloereksiyon, bagirsak peristaltizm degisikligi, bulanti, kusma,
miksiyon v.s. dir. Ayrica piir otonomik bulgularla seyreden otonomik ndbetler
de tamimlanmistir (2-4). Epileptik hastalarda interiktal donemde de OSS de
disfonksiyon olugabildigine dair son yillarda baz1 yaymlar mevcuttur (5-8).

Psodondbet (nonepileptik psikojenik ndobetler), esas olarak epileptik
olmayan, epileptik EEG bozukluklar ile birlikte olmayan ama epileptik nbet
benzeri goriiniimde olan, cogunlukla psikiyatrik kaynakli bir bozukluk olan
klinik durumlart anlatmak ic¢in kullanilan bir tanimlamadir (9). Psodondbetleri
olan olgularda interiktal donemdeki ve postiktal donemdeki OSS fonksiyonlar
arastirtlmamustir.

Giinliik klinik pratigimizde epileptik nobetlerin tan1 ve ayirici tanisinda,
ozellikle epileptik nobetlerle psodondbetlerin ayirtedilmesinde zaman zaman
biiyiik giiclitkkler yasanmaktadir. Bunlarin ayirt edilmesinde klinik bulgular,
EEG bulgulari, baz1 hormonlarin serum diizeyleri (Prolaktin gibi) 6l¢iimlerinden
yararlanilmakta ise de bir¢ok zaman bunlar da yeterli olmamaktadir. Epileptik
olgularla psodonébetleri olan olgularin otonomik fonksiyonlarini karsilastiran
bir ¢alisma bugiine kadar yapilmamistir. Keza epileptik olgularda interiktal
donemdeki ve postiktal donemdeki OSS fonksiyonlarinin durumu bugiine kadar
calistlmamistir. Yine psddondbetleri olan olgularda interiktal donemdeki ve

postiktal donemdeki OSS fonksiyonlari aragtirilmamastir.



Bu calismanin amaglari:

1. Bir grup epileptik hastada hem interiktal hem de postiktal donemde
ayrt ayrt OSS fonksiyonlarim degerlendirerek otonom disfonksiyon olup
olmadiginin saptanmasi.

2. Bir grup psodonobetleri olan psikiyatrik olgularda da yine hem
interiktal hem de postiktal donemlerde OSS fonksiyonlarim1 degerlendirerek
otonom disfonksiyon olup olmadiginin saptanmast.

3. Eger epileptik ve psodonobet gruplart arasinda anlamh fark
saptanabilirse, OSS testlerinin epileptik ve psddondbetleri ayiriminda klinik bir

yardime1 olarak kullanilabilirliginin saptanmasi.

1. 1. EPILEPSI

1. 1. 1. Tammm

Beyinde ani ve paroksismal olarak ortaya cikan anormal elektriksel
bosalimlarin sonucu olarak goriilen gecici norolojik disfonksiyon donemine
epileptik nobet denir. Kronik ve tekrarlayan epileptik nobetler gecirmeyle
karekterize klinik duruma ise epilepsi ad1 verilir (1). Epilepsi ve nobet farkli
bozukluklar olup bu terimler birbirleri yerine kullanilmamalidir. Nobet bir
semptom, epilepsi ise tekrarlayan nobetlerle karekterize bir hastaliktir.

Diinya Saghk Orgiitii’niin tanimina gore; epilepsi, beyinde asir1
uyarilabilir hale gelmis noronlarin, tekrarlayici, anormal bosalimlar1 sonucu
goriilen, ani ve gecici, motor, duyusal, otonomik ve psisik dogada klinikle
kendini gosteren beynin tamami ya da bir boliimiiniin islev bozuklugu olarak

tanimlanmis bir durumdur (1).

1. 1. 2. Epidemiyoloji

Insanlarmn yaklasik olarak %6-9’u yasamlarmin herhangi bir dSneminde
en azindan bir kez nobet gegirirler. Yapilan calismalarda, gelismis iilkelere gore,
gelismekte olan iilkelerde epilepsi insidansi daha yiiksek olarak bulunmustur
(10). Epilepsinin goriilme sikligi ile ilgili olarak herhangi bir provakatif
faktoriin eslik etmedigi nobetler i¢in gelismis iilkelerde genellikle kabul edilen

%0,4- 0,7°dir (10, 11).



Tiim 1rklarda ve her yas grubunda goriiliir. Erkekler ve kadinlar arasinda
genellikle esit sikliktadir (12). Dogumdan sonraki ilk birka¢ ayda insidans en
yiiksektir. Erigkin yasamda insidans daha diisiiktiir ve stabil bir seyir izler.

Yaslanma ile birlikte yeniden artig gosterir (10, 11).

1. 1. 3. Etyoloji

Yapilan c¢aligmalarda epilepsili hastalarin yaklasik 1/3-1/4 ‘iinde
etiyoloji saptanmustir. Bunlardan bazilari; perinatal hastaliklar, mental
retardasyon, serabral palsi, kafa travmasi, sanral sinir sistemi infeksiyonu,
serobrovaskiiler hastalik, Alzheimer hastaligi, alkol ve eroin kullanimi gibi
beyin patolojileri, serebral hipoksi/iskemi, kalp aritmileri, metabolik
bozukluklar, eklempsi, intoksikasyon gibi sistemik patolojilerdir. Primer
jeneralize epilepsilerde etiyoloji saptanamamakta ve genetik faktorler tizerinde

durulmaktadir (11).

1. 1. 4. Patogenez

Epileptik aktiviteyi tek bir mekanizma ile agiklamak miimkiin degildir
(13). Epilepsinin kortikal ve subkortikal noronlarda ortaya ¢ikan paroksismal
desarjlara bagli oldugu bilindigi halde, desarji baslatan neden tam olarak
saptanamamistir. Hayvan deneylerinde kullanilan talamokortikal modeller,
subkortikal yapilarin, oOzellikle de talamusun jeneralize epilepsilerin
patogenezinde rol oynayabilecegine isaret etmektedir (14).

Noronal membranda iyon transportu ya da iyon kanallarinin yapisindaki
defekt, inhibitor gorevi goren GABA’nin fonksiyonundaki yetersizlik, eksitator
etkide artig, eksitator ve inhibitor fonksiyonlarn diizenleyen sistemdeki
bozukluklar epilepsi patogenezini agiklamada en ¢ok kabul edilen teorilerdir

(13).

1. 1. 5. Smiflandirma

Epilepsinin giiniimiizde en sik kullanilan siniflama sistemi Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Kurumu (ILAE)’nun yapmis oldugu smiflamadir. Bu
simiflama ilk olarak 1964 yilinda yapilmis ve 1981 yilinda klinisyenler arasi



iletisimi kolaylastiracak bir sekilde revize edilmistir. Bu siniflama (Tablo 1)
nobetlerin klinik tiplerine ve eslik eden iktal ve interiktal EEG bulgularina gore
yapilmis ve anatomik, fizyolojik ve patolojik mekanizmalar g6z Oniine
almmamistir. Ancak epilepsi bir hastada birden ¢ok nobet tipi ortaya
cikabilmekte ve tedaviye yanit hastalarda farkli olabilmektedir. Bu nedenlerle
ve 1981°de yapilan siniflamanin bazi epilepsi sendromlarinm1 kapsamamasi
nedeniyle, ILAE 1989 yilinda epileptik sendromlarin da yer aldig1 Uluslararasi
Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflamas1 (ICEES) adi altinda yeni bir
siniflama (Tablo 2) daha yapmistir (15).



Tablo 1. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik siniflamasi

I. Parsiyel (fokal, lokal) nobetler
A.Basit parsiyel nobetler
1. Motor bulgulu
a. Jakson yiiriiylissiiz fokal motor
b. Jakson yiiriiyiislii fokal motor
c. Versif
d. Postiiral
e. Seslenme(ses ¢ikarma veya konugmanin durmasi)
2. Somatik duyusal veya 6zel duyusal belirtili (karincalanma,
151k cakmalari, vizilt1 gibi basit varsanilar)
a. Somatik duyusal
b. Gorsel
c. Isitsel
d. Koku
e. Tat
f. Bas donmesi
3. Otonomik belirti ve bulgulu (karindaki duyum, renk
solmasi, yliz kizarmasi ve pupil genislemesi)
4. Psisik belirtili. Nadiren bilin¢ bozuklugu olmadan goriiliir,
sik olarak kompleks parsiyel nobetler olarak yasanir
a. Disfazik
b. Dismnezik
c. Biligsel
d. Duygudurum(korku, 6fke)
e. Yanilsamalar(makropsi)
f. Yapilanmig varsani(drnegin miizik)
B. Kompleks parsiyel ndbetler
1. Basit parsiyel baslangicin ardindan biling bozulmasi
a. 1.-A.4.’deki basit parsiyel 6zellikli, ardindan biling

bozulmasi
b. Otomatizmall
2. Baslangictan itibaren bilin¢ bozulmasi
a. Yalniz biling bozulmast
b. Otomatizmali
C. Sekonder jeneralize olan parsiyel nobetler
1. A.’daki basit parsiyel nobetlerin sekonder jeneralize olmasi
2. B.’deki kompleks parsiyel nobetlerin sekonder jeneralize
olmasi
3. Basit parsiyel nobetlerin kompleks parsiyel nobete doniisiip
sekonder jeneralize olmasi
II. Jeneralize nobetler

A. 1. Absans nobetleri
a. Tek bagina biling bozulmasi
b. Hafif klonik bilesenli
c. Atonik bilesenli
d. Tonik bilesenli
e. Otomatizmal
f. Otonomik bilesenli
2. Atipik absans
a. Al’dekinden daha belirgin derecede degisiklikler
b. Ani olmayan baslangi¢ ve bitis olabilir.
B. Myoklonik nobetler
C. Klonik nobetler
D. Tonik nobetler
E. Tonik-klonik nobetler
F. Atonik nobetler

III.Slnlflanamazan eEileEtik nobetler



Tablo 2: ILAE’ nin epileptik sendromlar siniflandirmasi

1. Lokalizasyonla (parsiyel, fokal, lokal) iliskili epilepsi ve sendromlar
1.1. Idiopatik (yasla iliskili baslangig)
Sentrotemporal dikenli cocukluk ¢agi benign parsiyel epilepsisi
Oksipital paroksismli cocukluk cagi epilepsisi, Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik
Kronik progressif epilepsia parsialis kontinua (kojewnikow sendromu)
Ozel tip presipitasyonlarla giden epilepsiler
Lokalizasyon veya etiolojiye dayali diger epilepsi ve sendromlar
1.3. Kriptojenik
2. Jeneralize epilepsi ve sendromlar
2.1. Idiopatik
Benign yenidogan konvulziyonlari, Cocukluk c¢agi benign myoklonik
epilepsisi
Cocukluk cag1 absans epilepsisi, Juvenil absans epilepsisi
Juvenil myoklonik epilepsi
Ozel presipitasyonlarla karakterize epilepsiler ( 6r. Fotosensitif epilepsi)
2.2. Kriptojenik / semptomatik
West sendromu, Lennox-Gestaud sendromu, Myoklonik astatik epilepsi,
Myoklonik absans epilepsi
2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etiyolojili (6r. Erken myoklonik ensefalopati)
2.3.2. Spesifik etiyolojili (6r. Tuberoskleroz, sturge-weber sendromu)
3. Fokal veya jeneralize oldugu saptanamayan epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal nobetlerin birlikte goriildiigii epilepsiler
Yenidogan konvulziyonlari, Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner
sendromu)
3.2. Jeneralize ve fokal ozellikleri belirgin olmayanlar
4. Ozel sendromlar
4.1. Duruma bagli nobetler
Febril konvulziyonlar
Akut metabolik ve toksik olaylarla ortaya cikan konvulziyonlar
(Hipoglisemi)
4.2. Izole nobetler veya izole status epileptikus



1. 1. 6. Tam

Hasta ve yakinindan aliman ayrintili Oykii ve dikkatli bir norolojik
muayene epilepsi tanisinin konulmasinda en 6nemli kriterlerdir (13). Yanlis
taninin en Onemli nedeni, nobetin yetersiz veya hatali tanimlanmis olmasidir
(11).

Kullanilan diger laboratuar yontemleri sunlardir.

1- EEG: Beynin farkli bolgelerinde, donem donem ortaya cikan
patolojik ozellikteki biyoelektrik aktivitelerin epilepsi nobetlerine sebep oldugu
gbdz Oniline alindiginda, beynin biyoelektriksel aktivitesini gosteren EEG'nin
epilepside vazgecilmez bir arastirma yontemi oldugu sdylenebilir. Ancak EEG
anormalligi klinik ile birlikte degerlendirildiginde anlamhidir (16). EEG,
epilepsinin tam1 ve siniflamadaki yerini belirlemeye yardimci olmasinin yani
sira tedaviye baslama, tedaviyi izleme ve sonlandirma kararinda da ¢ok 6nemli
bir yer tutar. Hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon gibi aktivasyon
yontemlerinin uygulandigi rutin EEG tetkikinde tek c¢ekim ile epilepsi
hastalarinin yaklasik %50 sinde, tekrarlanan ¢ekimlerle %80-85'inde, uyku
aktivasyonu uygulamasinda ise %90-95 oraninda epilepsiye 6zgii patolojik
aktiviteler kaydedilebilmektedir. Epilepside EEG bulgularim1 degerlendirirken
normal kisilerde de %35-15 oraninda benzer bulgulara rastlanabilecegini goz
oniinde bulundurmak gerekir (16). Nobet tipinin tanimlanamadig1 veya gercek
nobetlerle non-epileptik olanlarin ayirt edilemedigi durumlarda video EEG
monitorizasyonu uygulanmalidir (13).

2- Epilepsili hastalarda yapisal lezyonun ekarte edilmesi amaciyla
kranial Magnetik Rezonans Goériintiilerne (MRG) ¢ekilmelidir. MRG, temporal
lob lezyonu, 6zellikle de direngli nobetlerle giden mezial temporal skleroz veya
gliozisi olan hastalarda oldukca duyarhdir (13).

3- Elektrolitler (Na+, K+, Ca+2 ve Mg+2) BUN, kreatinin, glukoz,
karaciger ve tiroid fonksiyon testleri icin kan alinmalidir (13).

4- Infantil spazm, Lennox-Gastaut Sendromu ve Progresif myoklonik
nobetleri olan hastalarda, serum aminoasit, organik asit, lizozomal enzimler ve
amonyak diizeyine bakilmalidir (13).

5- Mitokondrial ensefalopati diisiiniilen vakalarda serum piriivat ve



laktat diizeyleri ¢alistirilmalidir (13).

6- Klinik olarak gerekli goriildiigii durumlarda lomber ponksiyon,
arteriografi ve serebral metastaz acisindan degerlendirme yapilmalidir (10).

7- MRI spekstroskopi yapisal lezyonlarla baglantili olarak lezyonun
fonksiyonel ve biyokimyasal oOzellikleri hakkinda bilgiler saglar. Nobetler
sirasinda, fosfokreatinin/inorganik fosfor orani azalir, intraselliiler pH diiser,
adenozin trifosfat depolar1 ise sadece hafif derecede azalir (10).

8- Epileptik hastalarda Positron Emission Tomography (PET) ve Single
photon emission computed tomography (SPECT) ile fizyolojik degerlendirme
yapilabilir. Interiktal donemde gozlenen hipometabolik alan nébet baslangic

bolgesi ile iyi korelasyon gosterir (11).

1. 1. 7. Tedavi

Epileptik nobetlerin  ¢ogu uygun ila¢ kullanimiyla kontrol altina
almabilirken, %30-40 hastada nobetler tedaviye ragmen tekrar eder. Kontrol
edilemeyen nobetlerin nemli mortalite ve morbidite riski vardir (17).

Epilepside tedavi siiresi degisken olmakla birlikte bazi hastalarda 6miir
boyu tedavi gerekmektedir. Giiniimiizde ilk epileptik nobet sonrasi tedaviye
baslamak halen tartisma konusudur. Antiepileptik tedaviye baslamadan Once
hasta tiim risk faktorleri ile beraber degerlendirilmeli, uyku deprivasyonu, alkol
kesilmesi, aclik gibi metabolik bozukluklara yol acabilecek olast durumlar gz
oniine alinmalidir (18). Genel populasyonun %10’a yakimi tek bir nobet
gecirebilir, bunlarin sadece %0,5-1’1 tekrarlayabilir. Bu nedenle antiepileptik
tedaviye nobetin tekrarlama riski oldugu durumlarda baslanmalidir. Buna karsin
beyin hasar1 Oykiisii, beyin goriintilleme incelemelerinde lezyon goriilmesi,
anormal EEG 6zellikleri, anormal nérolojik muayene gibi nobetlerin tekrar etme
riskinin ¢ok yliksek oldugu durumlarda antiepileptik tedavi ilk nobetten sonra
ikinci nobet beklenmeden de baslatilabilir (19).

Epilepsi teshisi konduktan sonra ndbet tipinin ve epileptik sendromun
dogru tamimlanmasi tedavi se¢iminde 6nemli bir noktadir. Antiepileptik tedavi

klinik duruma gore Omiir boyu gerekmemekle birlikte; epilepsi genellikle



cocukluk ¢agindaki benign epilepsiler disinda remisyon gostermeyen, kronik bir
durumdur (11).

Epilepsi tedavisinde kullanilan temel ilaglar antiepileptiklerdir.
Antiepileptik tedavide amac; nobetleri 6nleyen ya da nobet sayisimi azaltan,
uygun maliyetli, ilag etkilesimi ve yan etkileri az olan ilaglarla miimkiin olan iyi
bir yasam kalitesini saglamaktir (20).

Antiepileptik ila¢ seciminde temel prensipler; tedavi miimkiinse tek
bir ilagla siirdiiriilmeli, ila¢c dozu toksisite olusturmayan ve nobetleri kontrol
edebilen diizeyde olmali, secilen ilagla nobetler kontrol altina alinamazsa, ndbet
tipine uygun diger antiepileptik ilag baglanmali, tek bir ilagla basar
saglanamazsa ikili kombinasyon tedavisine gecilmeli, tedaviye baslamadan
Oonce tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler
bakilmalidir (21).

Kullanilan antiepileptik ila¢ ile nobetlerin kontrol altina alinamamasinin
en Onemli nedenleri; epilepsinin yanlis siniflandirilmasi, ilacin uygun dozda
kullanilmamasi, ilaca direngli nobetin olmasi, tanimin yanlis degerlendirilip
gercekte epilepsi olmayan baska nedenlerin epilepsi olarak degerlendirilmesidir
(22, 23).

Ulkemizde de sik¢a kullanilan bazi antiepileptik ilaglarm, kullanim
alanlar1 ve baglica yan etkileri sunlardir:

Fenitoin: Jeneralize tonik—klonik nobetlerin %60’ tamamiyla
onleyebilir, %20’sinde nobet siklik ve siddetini azaltabilir. Kompleks parsiyel
ve sekonder jeneralize epilepsilerde de etkilidir. Tek basina verildiginde absans
nobetlerinin siklagmasina neden olabildiginden kontrendikedir (24).

Fenitoin kullanimina baglh olarak uykusuzluk, sinirlilik, tremor, yiiksek
dozlarda da nistagmus, ataksi, dizartri, delirium ve koma gibi norolojik yan
etkiler goriilebilir. Diger yan etkiler arasinda gingival hiperplazi, hirsutizm,
akne ve ayrica uzun siireli kullanilirsa periferik noropati, porfiri, kemik
dansitesinde azalma ortaya ¢ikabilir (25).

Karbamazepin: Absans nobetleri ve myoklonik nobetler diginda biitiin

nobet tiplerinin tedavisinde kullanilir (24).



Karbamazepin tedavisi alan hastalarin %30-50’sinde kendiliginden
diizelen orta derecede yan etkiler goriilebilir, bunlar ila¢ kesimini gerektirecek
ciddi yan etkiler degildir. Yiiksek dozlarda vertigo, ataksi, diplopi, nistagmus
gibi norolojik yan etkiler goriilebilir. Ayrica bulanti, kusma, deri dokiintiisii gibi
alerjik yan etkiler, 16kopeni, uygunsuz ADH salinimina baglh hiponatremi
gelisebilir (24, 25).

Okskarbazepin: Karbamazepinin 11-keto tiirevidir. Karbamazepinin
aksine mikrozomal oksidanlar (bir tipi disinda ) indiiklemez. Karbamazepinin
kullanildigr yerlerde kullanilir. Yan tesirleri karbamazepininkine benzerdir (24).

Valproik asit: Genis spektrumlu bir antikonviilsan olup, myoklonik,
tonik, absans, jeneralize tonik-klonik ndbetler gibi jeneralize ndbetlerin yanisira
parsiyel baslangicli nobetler olmak iizere pek ¢ok nobet tipi i¢in etkilidir (26).

Valproat’in doz ile iliskili yan etkileri tremor, sedasyon, yorgunluk ve
ataksidir. En yaygin hematolojik yan etki trombositopenidir. Tedavi sirasinda
karaciger transaminazlarinda yiikselmeler gozlenebilir. Kadinlarda polikistik
over, hiperandrojenizm ve kilo alimiyla iliskilidir. Dermatolojik yan etkiler sik
gozlenmezken, cogu kez ilacin kesilmesinden sonra devam etmeyen ve kisa
stireli alopesi goriilebilir (27).

Fenobarbital: . Jeneralize tonik-klonik ve parsiyel nobetlerde etkilidir
(14). Bebek ve kiiciik ¢ocuklarda goriilen febril konviilsiyonlarin tedavisinde en
tercih edilen ilactir (24).

Sersemlik, konusma bozuklugu, somnalans, ataksi, hipotansiyon ve
koma gibi yan etkiler goriilebilir (28). Kognitif fonksiyonlarda bozulma
gozlenebilir (29). Diger yan etkiler arasinda alerjik reaksiyonlar, anemi,
osteomalasi, seksiiel empotans sayilabilir. Teratojenik etkiye sahiptir (25).

Etosiiksimid: Absans nobetlerin tedavisinde sik tercih edilen ilaglardir
(13).

Bulanti, kusma gibi gastrointestinal yan etkiler ve (28) uyusukluk,
letarji, ofori, bas agrisi, bas donmesi gibi norolojik yan etkiler, ayrica alerjik

reaksiyonlar ve hematolojik bozukluklar da goriilebilir (25).
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Vigabatrin: Sekonder olarak jeneralize olan veya olmayan parsiyel
nobetlere karsi, hasta diger antiepileptik ilaglara karst direncli ise onlara ilave
olarak kullamilir. infantil spazm tedavisinde oldukca etkilidir (13).

Yan etki; en sik uyusukluk, ataksi, bas donmesi, bas agrisi, ajitasyon,
nadiren psikoz, duygulanimda dalgalanmalar goriiliir (24).

Gabapentin: Sekonder jeneralize olan ya da olmayan parsiyel
nobetlerin tedavisinde yardimci ilag olarak kullaniir (20). Tek bagsina
kullanildiginda sadece kompleks parsiyel nobetlerde ve yiiksek dozlarda etki
gosterebilir (30).

Bagslica yan etkileri uyuklama, sersemlik, dengesizlik, nistagmus, ataksi,
tremor ve davranis bozukluklaridir (31).

Lamotrigin: Parsiyel nobetler, atipik ve tipik absans, tonik, atonik
nobetler ve Lennox-Gastaut sendromu tedavisinde etkinlik gosterir (32).

En sik goriilen yan etkilerinden biri cesitli derecelerede goriilen deri
lezyonlaridir (33). Diger sik goriilen yan etkiler sersemlik, diplopi, ataksi ve
gorme bulaniklhigidir (32).

Tiagabin: Parsiyel epilepsilerde kombinasyonda kullanilir (34).

Baslica yan etkileri sersemlik, yorgunluk, sinirlilik ve konsantrasyon
giicliigiidiir (35).

Topiramat: Farkli etki 6zelliklerine sahip oldugundan topiramatin genis
bir etki spektrumu vardir (36). Basit ve kompleks parsiyel nobetler ve sekonder
jeneralize tonik-klonik nobetlerde monoterapi ya da kombine olarak kullanilir
(37).

En sik yan etki parestezidir (38). Diger antiepileptiklerden farkli olarak
topiramat kilo kaybina yol agmaktadir (39). Bunun diginda sedasyon, halsizlik,
psikomotor yavaglama, bas donmesi, yorgunluk, basagrisi, ataksi goriilebilir

(40).

1. 2. PSODONOBET
Epileptik olmayan psikojenik nobetler literatiirde histerik ndobet,
psddondbet, konversiyon ndbeti, sahte ndbet ve psikojenik nobetler gibi farkll

isimler altinda incelenmektedir (41, 42). Ancak son zamanlarda, psikojenik bir

11



siire¢ sonucu ortaya cikan bu ataklar epileptik olmayan psikojenik nobetler
(EOPN) olarak adlandirilmaktadir (41).

Psodondbet, esas olarak epileptik olmayan, epileptik EEG bozukluklar
ile birlikte olmayan ama epileptik nobet benzeri goriiniimde olan, ¢cogunlukla
psikiyatrik kaynakli bir bozukluk olan klinik durumlar1 anlatmak icin kullanilan
bir tanmimlamadir (9). Psikojenik kokenin vurgulanmasi diger organik,
nonepileptik epizodik bozukluklarin epilepsi ile karismasinin Oniine gecilmesi
sebebiyledir (43). Konversiyon nobeti ise yalnizca konversiyon bozuklugunda
goriilen psikojenik ndbetleri tanimlamak icin kullanilabilecek bir terimdir (44).
Konversiyon bozuklugu disinda, psikojenik ndbetlerin gozlendigi bagka 6zgiil

psikiyatrik tanilar da vardir (45).

1. 2. 1. Etyoloji

Psodondbet epilepsi olmadigi halde, epileptik nobetleri taklit eden bir
klinik durumdur. Bu goriintii ilk olarak akla simiilasyon, konversiyon
bozuklugunu veya dissosiyatif reaksiyonun temeldeki neden oldugunu
getirmektedir. Dahasi bu nobetin kendini ifade etmenin bir yolu olarak
gelistirildigi ifade edilmektedir (46). Bu yargi saf psddonobet hastalar igin
gecerli oldugu gibi, gercek epilepsi hastalarinda ve serebral lezyonu olan
hastalarda olusan EOPN i¢in de gecerlidir (9).

Breiler ve arkadaglann tedaviye direngli epilepsi hastalarmin ve
psodonobet hastalarinin kendilerini degerlendirmelerinde farklilik oldugunu
farketmis ve psodonobet hastalarinin kendilerini fiziksel saglik acisindan,
kompleks parsiyel epilepsi hastalarina gore daha sinirl olarak tanimladiklarini
gostermislerdir (47). Yine yapilan bir calismada Kalogejra ve ark. bu hastalarin
psikiyatrik agidan tek bir yapiya uyup uymadiklarina bakilmis ve hastalara
MMPI testi uygulanmig, sonuglar Graham ve Freidman yOntemlerine gore
analiz edilmis, Graham yonteminde histerive sizofreni skalalarimin belirgin
derecede yiiksek oldugu, bunlar1 depresyonun takip ettigi cok az da
hipokondriyazisin oldugu goriilmiistiir. Freidman yontemine gore analizde ise;
hastalarin %40’inda dort veya daha fazla klinik skala yiikselmesi oldugu tespit

edilmistir. Dahas1 aymi hastalarda hem noérotik hem de psikotik skalalarda
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yiikselme kaydedilmistir. Bu da psédondbet hastalarinin, bir tek psikiyatrik yapi
ile agiklanamayacagin1 gostermektedir (48).

Griffth ve arkadaslarnn ise psodonobet hastalarinda ve bunlarin
ailelerinde, bircok sosyal ve ailesel sorunlarin oldugunu, bu ailelerde bir¢cok
sorunun konusulamadigini, aktarilamadigini veya sorunlara gercek¢i yaklagimda
zorluk oldugunu bildirmislerdir (49). Uldall ve arkadaslarn da, psodonobet’i
olan ¢ocuklarin, anne baba ile iletisimlerinde bozukluk oldugunu bildirmislerdir
(50). Kadinlarda psédonobet’in daha sik (%76-86) oldugu, bunun kadinlara
yonelik seksiiel istismarla agiklanabilecegi bildirilmistir (9). Bir kisim yazarlara
gore ise kadinlar psikojenik nobetler ile ofke, korku ve caresizligi ifade
etmektedirler (51). Bowman ve arkadaslarinin 45 erigskin hasta {izerinde
yaptiklar1 calismada %69 oraninda ¢ocukluk caginda cinsel kotiiye kullanim
rapor edilmistir. Bu calismada, ilgili kisilerin catismalarin1 6fke, cinsellik ve
bagimlilik iizerinden ortaya koyduklari, 6fke disa vurumu ve farkindaliktan
kacinma Orneklerini, eriskin engellemelerinden sonra baslayan nobetler gibi,
hayat boyu sergiledikleri one siiriilmiistiir. Diger calismalarda bu oran %?24

olarak belirtilmistir (52).

1. 2. 2. Prevalans

Toplumda EOPN’nin yillik sikligi 1.5-3/100000 iken (epilepsinin %4 i
kadar ) yaygihigr 2-33/100000 arasinda degismektedir (41). Toplumdaki
epilepsi hastalarinda %5-20, epilepsi merkezlerinde ise %10-40 oraninda
goriildigi bildirilmistir. Epilepsi merkezlerine ilaca direncli nobetler nedeni ile
basvuran hastalarin da %20’ye yakininda sadece EOPN saptanmaktadir (41).

Belirtilen psddonobet vakalarinin %75’inin  kadin oldugu ve ilk
degerlendirmede yas ortalamasinin 30’lu ve 40’11 yaslar oldugu belirtilmistir.
Cocuklar ve adolesanlarda da psddondbetler ortaya cikabilmektedir (53).
Yapilan baska bir calismada maksimum yas spesifik insidans 15-24 yaslar
arasindaydi. Giiclii oranda kadin baskinligi mevcuttu (52). Bazi1 merkezlerde
psodonobet’li hasta populasyonunun %10-58’inde nobetlerle epilepsinin bir

arada goriildiigii rapor edilmistir (53).
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1. 2. 3. Klinik Belirti ve Bulgular

Psodondbet’ler, nobet sirasindaki hareketler bakimindan, epileptik
nobetlere ¢ok benzeyen, dil 1sirma, idrar kagirma, ciddi yaralanmanin
cogunlukla eslik etmedigi, biling kaybimin olmadigi, konversiyon
bozuklugunda rastlanan bir tablodur (51). Bir konversiyon nobeti her seferinde
degisik bir konviilsiyon gosterebilir ve genellikle baska insanlarin ya da
hekimin varliginda ortaya cikar. Siklikla duygusal ya da cevresel etkenler
tetikleyici olur. Rijitide, kuasiklonik hareketler, titreme, kollarda asenkron
hareketler, basin ya da bedenin bir taraftan digerine donmesi, opistotonus,
pelvik atmalar, cevreye vurma, ¢irpinma, giysilerini ¢ekistirme ya da parcalama
biciminde intermittan davramiglar olabilir. Hastalarin bir kisminda bu
hareketlerin amac1 oldugu, 6fke ve saldirganligl disa vurdugu izlenimi edinilir.
Bagirma, i¢ ¢cekme gibi sesler ve daha karmasik dramatik, miistehcen ve mistik
sozler soyleme eslik edebilir. Hastalarin bilingliliklerinde belirgin bir azalma
vardir ama gercek bir biling yitimi s6z konusu degildir. Gozler genellikle
kapalidir ve hekimin a¢ma girisimlerine direng gosterirler. Bazen konvulsif
goriingiilerin  olmadigi, yalmzca ani bir kollaps1 izleyen bilingsizlik
donemleriyle karakterize nobetler olabilir (54). Psikojenik noébetleri olan
hastalar sozel telkine siklikla yanit verirler (55).

Psikojenik nobetlerin standardize edilmis bir siniflandirmasi yoktur.
Volow'un 6nerdigi siniflandirma; tonik-klonik nébetleri taklit eden, elementer
parsiyel nobetleri taklit eden, kompleks parsiyel nébetleri veya jeneralize absans
nobetleri taklit eden ve 6zgiil olmayan psikojenik nobetler seklindedir (56).

Bir calismada; major psikojenik krizlerin jeneralize tonik klonik
nobetlere benzedigi ve %66 oraninda tespit edildigi, minor psikojenik
nobetlerin de kompleks parsiyel nobetleri taklid edebildigi ve %34 hastada
gozlendigi saptanmistir. Diger bir calismada, ¢ok sayida hasta, psikojenik
ndbetlerinin karakterinde dramatik degisiklikler gostermistir. %38 hastanin hem
major hem mindr psikojenik nobetlere sahip oldugu, tipik olarak min6r
psikojenik nobetlerin dramatik major ataklara dogru ilerleme gosterdigi ve

durumun tersine dénmedigi saptanmistir (57).
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1. 2. 4. Psodonobetlere Eslik Eden Bozukluklar

Psikojenik nobetleri olan konversiyon bozukluguna duygudurum
bozukluklar1 %45-85 oranlarinda eslik etmektedir. Ozen ve ark. yaptigi bir
calisgmada eslik eden duygudurum bozukluklarindan en sik goriilen major
depresif bozukluktur. %70'inde panik bozukluk ,%35-91 oraninda dissosiyatif
bozukluklar, %33-49'unda posttravmatik stres bozuklugu, %15-20'sinde alkol
ve madde bagimliligi oldugu bildirilmistir. Diger konversiyon belirtilerinin
goriilme orant %82 olarak bulunmustur (58). Bowman ve Markand psikojenik
nobetleri olan 45 hasta iizerinde yaptiklart bir ¢calismada, hastalarin %89'unda
somatoform bozukluk, %91 'inde dissosiyatif bozukluk, %64'iinde duygudurum
bozuklugu, %62'sinde kisilik bozukluklari, %49'unda postravmatik stres
bozuklugu ve %47'sinde diger anksiyete bozukluklar1 oldugunu belirtmislerdir
(59).

Yapilan bir diger ¢aligmada ise konversiyon tipi bayilma nobeti olan
hastalarda, borderline kisilik bozuklugu %55, histrionik kisilik bozuklugu %16,
antisosyal kisilik bozuklugu %11 oraninda tespit edilmistir. Yine aym ¢alismada
%28 hastada major depresyon, %33 hastada bulimia nevroza, %39 hastada

madde kotiiye kullanimi saptanmastir (51).

1. 2. 5. Prognoz

Psikojenik nobetleri, eslik eden emosyonel faktorlere gore ikiye ayirmak
prognozun tahmin edilmesinde yararli olabilmektedir. Yeni baslamis psikojenik
nobetler ve uzun siiredir varolan psikojenik nobetler. Yeni baslamis psikojenik
nobetlerin sevilen birinin 6liimii, isini kaybetme, kisiler arasi tehdit gibi dis
kaynakli yogun stresorler veya depresyonda iken ve minimal kisilik patolojisi
olan hastalarda olusmas1 daha olasidir. Uzun siiredir varolan psikojenik
nobetlerin ise agir kisilik patolojisi olan ve normal stres diizeyleri ile dahi bag
etme giicliigii olan hastalarda goriilmesi daha olasidir (60).

Kristensen ve Alving, 8 hastadan olusan psikojen nobetli hasta grubunun
gidisini, 28 hastadan olusan epileptik kontrol grubu ile karsilastirildi. Psikojenik
ndbet tanisindan sonraki ortalama 5.8 yillik bir takipte hasta grubundakilerin %
45’1 nobetsizdi. Epileptik kontrol grubu hastalarinda bu oran %23’tii (61).
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Yine 317 hastayr iceren 6 calisma arasinda %22- %52 oraninda
nobetsizlik izlendi ve %15-%43 oraninda nobetler azaldi. Kamtlar uzun dénem
nobet kontroliiniin tedaviden cok altta yatan psikiyatrik taninin varlifina veya

yokluguna bagl oldugunu gosterir (62).

1. 2. 6. Ayirica1 Tam

1. 2. 6. 1. Psodonobetlerin Diger Psikiyatrik Bozukluklardan Ayirici
Tanisi

Psikiyatrik nozolojide epileptik olmayan nobetler, konversiyon
bozuklugu gibi biling dis1 ya da yapay bozukluk gibi bilingli bir niyetle
olugmalarina gore ayrilarak incelenmektedir (53). Konversiyon bozuklugu,
psikojenik nobetleri olan hastalardaki en yaygin tanidir (63). Yapay bozuklugu
olan hastalarda semptomlar, hasta roliine girmek amac ile kasten olusturulur.
Hasta roliinii siirdiirmedeki nedenlerden ise bilingli olarak farkinda degildirler.
Yapay bozuklugun en dramatik formu Munchausen sendromudur.
Semptomlarin belirli bir kazan¢ maksadiyla taklid edilmesi ise simiilasyon
olarak bilinir (64). Yapay bozuklukta temel giidii, hasta roliinii benimsemek ve
tibbi degerlendirme ve tedavi yapilmasini saglamakken, simiilasyonda parasal
karsilik almak, gorevden kagmak, yasal takiptan kurtulmak ya da ila¢ saglamak
gibi daha belirgin amaclar ortadadir. Bu amaclar konversiyon semptomlarindaki
'ikincil kazang'a benzeyebilir, konversiyon semptomlarinin ayirt ettirici 6zelligi
semptom ¢ikarmada bilingli bir niyetin bulunmamasidir (65).

Panik bozukluk, konversiyon dis1 psikojenik nobetli hasta serilerinde sik
rastlanan bir bozukluk olarak bulunmustur (45, 66, 67). Panik ataklar,
otonomik, somatosensoriel semptomlar, depersonalizasyon ve derealizasyon
gibi dissosiatif yasantilar ve yogun anksiyetenin eslik ettigi paroksismal
epizodlardir. Bu o6zellikleriyle kompleks parsiyel nobetlere benzediklerinden
yanhislikla epilepsi tanist almalari olagandir (45). Yine paroksismal korku,
tagikardi ve dispnenin eslik ettigi sinirli semptomlu panik ataklar, konversiyon
dis1 psikojenik nobetler olarak siniflandirilirlar (66).

Dissosiatif bozukluklarda biling, bellek, kimlik ve ¢evre algisinin

biitiinlesmis fonksiyonlarinda ani veya dereceli bir kesilme olur, bu da gegici ya
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da kronik olabilir. Dissosiatif amnezi, dissosiatif fiig, dissosiatif kimlik
bozuklugu, depersonalizasyon bozuklugu, bagka tiirlii adlandirilamayan
disosiatif bozukluk sekillerinde olabilir (68). Dissosiatif semptomlar, kompleks
parsiyel nobetler ile karisabilir (44). Kompleks parsiyel nobetlerde ve psisik
parsiyel nobetlerde gozlenen bazi belirtilerin genel popiilasyonda patolojik
olmayan tablolar olarak g6zlenebildigi one siiriilmektedir (69).

Ofke veya irritabilite, "posttravmatik stres bozuklugu", "panik
bozuklugu" veya "dikkat eksikligi bozuklugu" olan hastalarda yaygin bir
semptomdur ve paroksismal 6zelligi nedeniyle hastaya yanliglikla epilepsi tanisi
konabilir. Yine siddet davranig1 da periyodik bir bozukluk olarak olusabilir (66).
Ofke, peri- iktal bir fenomen olarak kafa travmasinda goriilebilmekle birlikte,
iktal bir fenomen olarak oldukca enderdir (45). Psikotik hastalar da sanrilari
veya emreden halliisinasyonlar1 nedeniyle epileptik olmayan ndbet benzeri
belirtiler gosterebilirler, sekonder kazang icin acik¢a manipiilatif davranislar

sergileyebilirler. Alisilmadik somatik duyumlar yasayabilirler (66).

1.2.6.2. Psodonobetlerin Epileptik Nobetlerden Ayirici Tamsi:

Epileptik nobet ile psodondbet ayirimi kolay degildir. Literatiirde
psddondbet’i olan hastalarin ortalama 7.2 yil siire ile epilepsi tanisi ile izlendigi
ve dortte {iciiniin de gereksiz antiepileptik tedaviye maruz kaldiklan
bilinmektedir (41). Bu donem icgerisinde psddontbet’i olan hastalar iyatrojenik
olarak ila¢ yan etkileri ile kars1 karsiya kaldiklar1 gibi, altta yatan psikiyatrik
problemin fark edilememesi durumunda intihara siiriiklenebilirler. Bu nedenle
hastalarda epileptik ve EOPN birlikteliginin veya sadece bunlardan birisinin
varligimi ispatlamak morbidite ve mortaliyeyi azaltabilir (41). Psodonobet’leri
tanimak ve gercek epileptik nobetlerden ayirt edebilmek i¢in bir¢ok gozlem ve
calisma yapilmis ve yaymlanmistir. Psikojenik nobetleri baslangic goriismesi ya
da muayenesine dayanarak epilepsiden ayirmak siklikla giictiir. Klinik norolojik
ozellikler ve tedavi yaniti, EEG bulgular1 ve diger biyolojik parametreler ve
psikolojik 6zellikler ve son yillarda video-monitoring sistemleri ayinci tanida

yol gostericidir (9, 70).
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Epilepsi — Psodonobet ayriminda dikkat edilmesi gereken klinik
ozellikler soylece 6zetlenebilir:

Baslangic ve 6zgiil neden: Psodonobet siklikla dereceli olarak baslar,
emosyonel veya cevresel faktorler, siklikla bulunur. Epilepside de emosyonel ve
cevresel presipitanlar bulunmakla birlikte, daha az sikliktadir. Psikojenik
nobette, hasta ndbetin baslangicina uykuda oldugunu soyleyebilir. Ancak EEG
kayitlamas1 yapilirsa nobetin baslangicindan 6nce hastanin uyanmis oldugu,
uyaniklik paterninin gozlenmesiyle anlasilabilir. Epileptik nobette, baslangic
genellikle kisadir, ancak, hasta epizodun baglamasindan ©Once uzun siiren
degisen duyumlar bildirebilir. Epileptik epizodlar, uykuda veya uyanikken
olabilir (71).

Baslangictaki semptom ve bulgular: Psddondbet baslangicinda
davranigsal degisiklikler olabilir. Hiperventilasyon, basta sersemlik hissi,
ekstremite uclarinda paresteziler, dispne, carpintilar, basagrisi olabilir. Epileptik
epizodlarin baglangicina benzeyebilir. Epileptik nobette, epigastrik ©6znel
duyumlar, davramigsal degisiklikler, unilateral duyusal veya motor semptomlar
olabilir (71).

Motor 6zellikler: Ust ekstremitelerdeki klonik hareketler epileptik
nobetlerin ¢ok biiyiik bir kisminda ortaya ¢ikarken, psédondbet’de nadir olarak
ortaya cikmaktadir. Psodonobet hastalarinda klonik hareketler olustugunda
diizensiz, asimetrik, asenkron hareketler seklinde iken, epilepsi hastalarinda
hareketler daha diizenli, daha simetrik ve daha senkron hareketler
goriinimiindedirler. Alt ekstremite hareketlerine gelince; bu her iki gruptada iist
ekstremite hareketlerine gore daha az oranda goriilmesine ragmen, gene de
yukarida saydigim o6zellikleri tasimak {izere epileptik nobetlerde daha sik,
psodonobet’de daha seyrek olmaktadirlar. Pelvik itme seklindeki hareketler
psddondbet hastalarindaki klasik govde hareketlerinden biridir. Psddondbet
hastalarinin  hemen yarisinda pelvisin One itilmesi seklinde hareketler
goriiliirken, bu hareket epilepsi nobetlerinin klonik fazinda ve diizenli klonik
veya daha diizenli hareketler seklinde, seyrek olarak goriilmektedir. Tiim

viicutta olusan rijidite generalize tonik klonik epilepsi hastalarinin hepsinde
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tonik fazda goriiliirken, bunun benzeri bir kasilma az sayida psodonobet
hastasinda goriilebilmektedir.

Goz hareketlerine gelince; psodonobet hastalarinin ¢cogunda herhangi bir
g6z 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 (9).

Vokalizasyon: Her iki grupta farkliik gostermektedir. Epileptik
hastalarda vokalizasyon ¢ok sik goriilmemesine ragmen, oldugunda, nobetin
basinda tipik "epileptik aglama" (epileptic cry) seklinde olmakta ve bunu
takiben solunum kaslarindaki tonik veya klonik kasilmalar sonucunda ortaya
cikan solunum sesleri seklindedir. Oysa psddondbet hastalarinda inilti, hirilt,
ciglik atma, zorlu soluma sesleri gibi sesler yaninda anlasilabilir kelimeler
seklinde de ses cikarmalar olabilir ve bu sesler epileptik hastalardakine gore
daha uzun siire olabilir. Ote yandan son yillarda yapilan bazi yayinlarda ve
kongre bildirilerinde, nobet sirasinda veya nobet sonunda aglamaya (weeping)
dikkati ¢ekmis, bunun oldukca spesifik bir bulgu oldugu iddia edilmistir (9).

Yaralanma: Psodonobet’de nadiren hasta dilini veya dudaklarim
isirabilir. Ezikler veya laserasyonlar olusabilir. Kacinma testine veya agrili
uyarana, entiibasyona karsi koymayabilir. Epileptik hasta da dilini 1sirabilir.
Ciiriikler ve ya laserasyonlar kalabilir. Jeneralize tonik-klonik nébet boyunca
veya erken postiktal fazda kacinma testine yanit olmayabilir. Kompleks parsiyel
nobet veya sonrasindaki postiktal fazda, kacinma testine veya diger rahatsiz
edici uyarana yanit alinabilir (71).

Yanit verebilme: Psddondbet de siklikla azalmistir. Epileptik nobetlerde
kompleks parsiyel veya jeneralize nobetlerle birlikte yanit verebilme azalmistir.
Ancak, parsiyel nobetlerde korunmustur (71).

Idrar kagirma ve defekasyon: Her iki durumda da bildirilmistir. Ancak
psodondbet de istisnai bir durumdur (71).

Siire: Psodondbet siiresi genellikle 2 dakikadan daha uzundur. Epileptik
nobetlerin siiresi ise, genellikle 2 dakikadan daha kisadir (71).

Kacinma testi: Psddondbet ayiriminda zaman zaman yararlt bir test

olarak uygulanan kacinma testine yanit alindig1 soyle anlagilmaktadir: Hasta,
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gozkapaklart acilmaya calisihinca direng gosterir veya eli yukann kaldirilip
birakilinca yiiziiniin iizerine diismesinden kaginir (71).

Epilepsi — psodondbet ayriminda degisik klinik goriiniime ragmen
epilepside epileptik desarjin baslama ve yayilma yerine gore, epileptik nobetin
her tekrarinda ayni olmasi veya birbirinden ¢ok az farklilik gostermesi tanida
onemli bir kriterdir (9).

Ayiriaa tamda tedavi yamtimin yeri: Epileptik nobetli hastalar,
antiepileptik ilaglara en azindan bir derece yanit verirler. Bu 6zellikle, jeneralize
tonik klonik ve absans nobetleri icin dogrudur. Kompleks parsiyel nobetler tiim
ilag tedavilerine direngli olabilirler. Epilepsili bircok hasta, 6zellikle yeni bir
ilag baslandiginda, gecici bir yanit verecektir. Psddonobet’lerin ise, antiepileptik
ilaglara yanit vermemesi beklenir. Buna ragmen, plasebo etkileri genellikle
anlamlidir ve sozgelimi; karbamazepin, antidepressan olarak etki edebilir. Bu
yiizden terapétik yanitin kesin bir tanisal test olmasi beklenemez (72).

Telkinin yeri: Yapilan bir calismada psikojenik nobetli 50 hastanin
%62'sinde pozitif sonuclanan Telkinle nobet olusturma ve iktal EEG' testinin
konversiyon bozuklugu - nobetler gosteren alt tipi tanili hastalart epileptik
hastalardan ayirmada yararlhi oldugu goriilmiistiir (60). Psédontbet’li hastalar
sozle telkine siklikla yamt verirler. Telkin nobetleri ortaya c¢ikartabilir veya
sonlandirabilir (55). Ancak, psodonobet’ 1i her hasta telkine yanit olarak bir
epizod gecirmeyebilecegi gibi, epileptik bir hastada da indiiksiyon islemi
sirasinda epileptik bir nobet olusabilir (71, 73, 74).

Telkinin, eszamanli EEG monitorizasyonu altinda uygulanmasi,
psikojenik nobet tanisi koyabilmek icin gereklidir ve bu yontem deneyimli bir
hekim tarafindan gergeklestirilmelidir (55).

EEG bulgular ve diger biyolojik parametreler: Bir nobetin epileptik
olup olmadigim tiim vakalarda kesin olarak sdylemek imkansizdir. Normal bir
interiktal EEG, epilepsiyi dislamadig1 gibi psddondbet tanisim1 da dogrulamaz.
Interiktal epileptiform anormalliklerin varligi, psddonobet olasiigini dislamaz.
Ciinkii epileptik ve psikojenik nobetler siklikla birarada bulunurlar (9, 75).
Psodondbet tanisinda klinik epizod sirasinda es zamanli EEG kayitlamasi ve bu

anda iktal EEG degisikliginin olmas1 kesin tamiy1 koyduracak bir yontemdir.
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Buna dayanarak son yillarda video-EEG monitorizasyon yonteminin
yayginlagmas1 bu konuda kesin tan1 konulmasina olduk¢a yardimci olmustur.
Nobet sirasinda epileptik desarj kaydinin yapilmasi (veya olmadiginin tespiti)
yaninda nobet formunun da video ile kayitlanmasi, epilepsi/psodonobet
ayriminda klinik gozlemlerin de zenginlesmesine yol agcmistir. Bu kayitlardan
elde edilen bilgilerle video kayit disinda iyi bir nébet gozlemi ile tecriibeli bir
klinisyen bu ayrimi1 kolayca yapabilir. Bunun bir istisnas1 vardir, o da karmagik
ve acayip davraniglarin sergilenebildigi frontal lob nobetleridir (9).

Epileptik hastalarin  yaklasik yarisinda ilk EEG'de epileptiform
anomaliler goriilebilir. Bu hastalarin %20 ila 40'inda, epileptik anormallikler
cesitli kayitlamalardan sonra goriilebilir (85). Normal insanlarda da epileptiform
fenomenler gozlenebilir (77). Ayrica, EEG'de normal varyantlarin goriiniimiinii
tanimak da c¢ok ©Onemlidir. Sozgelimi, saniyede 14 ve 6 kez gelen pozitif
dikenler, kiiciik sharp dikenler ve ritmik midtemporal bosalimlar, yanlislikla
gercek bozukluklar sanilabilir. Tlaclar, irritatif 6zellikler ve diffiiz yavas aktivite
olusturarak EEG'yi etkileyebilirler (72).

Jeneralize nobetlerde, iktal EEG degisikliginin olmamasi, ¢cok uzak bir
olasilik olmakla birlikte, parsiyel nobetlerde EEG normal olabilir. Bununla
birlikte piir atonik nobetlerde, skalp EEG degisikligi belirgin olmadigindan
nobet sirasindaki artefaktlar nedeniyle saptanamayabilir (77). Ancak, klinik
olayin telkinle baglantih olarak olusmasi1 psikojenik nobet tanisim
destekleyebilir (56). Yiizey EEG'si parsiyel elementer nobetlerde siklikla
normal, kompleks parsiyel nobetlerde de bazen normaldir (78). Frontal lob
epilepsisinde nobet sirasinda skalp EEG'de degisim olmaksizin degisik
kompleks hareketler gozlenebilir (41, 79). Nobetlerin daha kisa siirmesi,
stereotipik olmasi, uykuda olmasi, iist ekstremitelerde tonik abdiiksiyon
kontraksiyonlarinin olmasi gibi frontal lob nébetlerinin ayirt edilmesinde
yardimer olabilecek klinik gozlemler de olmasina ragmen, burada gercekten
yardimei1 olabilecek en 6nemli yontem halen iktal EEG kayitlaridir (9). Yapilan
bir caligmada ise 11 frontal lob epilepsili olgu ile 12 psikojenik nobeti geciren
olguyu karsilastiran ¢alismalarinda en onemli ayirt edici 6zellik olarak iktal

vokalizasyon ve sterotipilerden s6z etmistir (80). Cok ilging bir calismada;
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Kapur ve ark., psikojenik yanitsizlik nobeti oldugu sanmilan 3 hastanin,
eszamanl ylizey EEG'de nobet sirasinda degisim olmadigi halde, bu sirada
cekilen intrakranial EEG ve video kayitlamasi ile, aslinda hipokampiisten
koken alan kompleks parsiyel nobetleri oldugunu gosterdiler (81).

Hem epileptik hem psddondbet oldugundan siiphelenilen hastalarda, iki
tanidan birini destekleyen kesin kanit varsa, diger tam kesin kanmit olmadikca
konmamalidir. Psédondbet olan bazi hastalarin da gecmiste epileptik nobetleri
olmus olabilir (82). Psodonobet’i olan hastalarin %15 veya daha fazlasinda
beraberinde epileptik bozukluk oldugu iddia edilmektedir (51). Oguzhanoglu ve
arkadaglar1 yalanci nobetlerde EEG ve klinik 6zellikleri arastirmislardir.
Psodondbet’leri ortaya cikarmada telkin yontemi kullanarak deneklerde EEG
cekimleri yapmuslardir. EEG bozuklugu yalanci nobete sahip grupta hem
kontrol hem de epileptik gruba gore daha diisilk bulunmustur (58). Bazi
calismalarda hastalarin yaklasik 1/3'iinde pseudoepileptik nobetlerle birlikte
epileptik bozukluk oldugu belirtilmektedir. Lelliott ve arkadaslarinin
bildirdigine gore; S5 yillik bir periyotta, bir psikiyatri hastanesine
pseudoepileptik nobet nedeniyle basvuran hastalarin %42'sinde eslik eden
epileptik bozukluk bulunmustur (83). Video-EEG monitorizasyonu, hem
epilepsisi hem psikojenik nobeti oldugundan siiphelenilen hastalarda nobet
tipinin ayirici tanisinda énemli bir tam1 yontemidir. Bu vakalarda, farkli nobet
tipleri ile ilgili olabilecek Oykiiniin ayrintilarina dikkat edilerek, herbirini ayr
ayr kayitlamaya caligilmaktadir (41, 72).

Ayirict tamda ¢ok tartisilan laboratuvar yontemlerinden biri serum
prolaktin diizeyi Olctimleridir. Bircok yazar epileptik nobetlerden sonra serum
Prolaktin diizeyinin arttigini, yalanci epileptik nobetlerden sonra ise artig
olmadigin1 gostermislerdir (9). Ancak Alving (1998), bu artisin sanildig1 kadar
olmadigini, serum prolaktin artisinin negatif prediktivite degerinin %40’a
ulastigim bildirmis, diger taraftan, Oribe ve arkadaslar1 (1996) da senkoptan
sonra da serum prolaktin diizeyinin artabilecegini bildirmislerdir (84, 85).

Ayiriar tamda psikolojik ozelliklerin yeri: Konversiyon bozuklugu
tanil1 psikojenik nobetlere eslik ettigi diisiiniilen ¢esitli psikolojik faktorlerin

tan1 koymada gecerliliklerinin olmadigi bildirilmistir. Bir semptomun psikolojik

22



faktorlerle iliskili goriilmesi, tanisal islemlerin tamamlanmamasina ve fizik
hastalik tanisinin gecikmesine yol acabilmektedir (86). Konversiyon bozuklugu
ve dissosiyatif bozukluklara eslik edebilen sekonder kazanglarin, organik
hastalign olan olgularda da goriilebildigi gosterilmistir (87, 88). Yine,
konversiyon bozukluklu hastalarda goriilebilecek bir semptom olan "la belle
indifference"; hastanin semptomuyla ilgilenmiyormus gibi olmasi, Onceden
tanisal bir olgiittii. Ancak, organik hastaliklarda da goriilmesi, sikliginin da ¢ok
olmamasi nedeniyle tanisal degerini yitirdi (88).

Stewart ve ark. psikopatolojilerinin agirligi ve kisilik organizasyonunu
karsilastirdiklar1; yalmizca epileptik nobetli, epileptik ve psikojenik nobet
birlikte olan ve piir psikojenik nobetli olmak iizere ii¢ grup hastada sunlari
buldular: Mikst ve psikojenik nobetli hastalar; major afektif bozukluklar ve
karakter patolojisi gosteriyordu. Bu hastalar, daha ¢ok suisid girisimi ve
gecirilmis psikiyatrik hastalik 6ykiisii veriyordu (89).

Epileptik hastalarda da; depresyonun sik oldugu bilinmektedir.
Duygudurum bozukluklu hastalarda, kompleks parsiyel nobetlerle cakisan
epizodik fenomenler tanimlanmistir (90).

Eisendrath ve Valan, psikojenik nobetli ve direngli epileptik nobetli
hastalara eglik eden psikiyatrik faktorleri ve tanilart karsilagtirarak baslica 4
faktoriin psikojenik nobeti olan hastalar1 tamimaya yardim ettigini buldular:
somatizasyon bozuklugu veya kisilik bozuklugu tanisi, cocukluk ¢aginda obje

kaybinin varligi, nobet semptomlar i¢in bir modelin varligi (91).

1. 2. 7. Tedavi

Psodondbet tedavi asamasinda, psikiyatri ve noroloji hekimlerinin ortak
hareketi basartyr artirmaktadir. Ik basamak hastaya EOPN gegirdigini
aciklamak ve buna inanmasini saglamaktir (41).

Tedavi yoklugunda nobetlerin dogal seyrinde azalma varligl ya da sikligi
hakkinda ¢ok az bilgi vardir (42). Karsilastirmali1 317 hastay1 igeren 6 calismada
9%29-52 oraninda nobetsizlik periyodu izlendi, %15-43 oraninda nobetler azaldi.
Kanitlar uzun donem nobet kontroliiniin tedaviden ¢ok altta yatan psikiyatrik

taninin varhi§ina veya yokluguna bagh oldugunu gosterdi (62). Lempert ve

23



Schmidt ek psikiyatrik tan1 alan ve almayan psodondbet hastalarim karsilagtirdi.
Bunlardan psikiyatrik tani alanlarin 7’sinin ndbeti olmazken 23’i{iniin ndbeti
devam etti. Tan1 almayanlarin ise 6’sinin nobeti bitti 2’sinin devam etti. Fark
belirgin derecede anlamliydi (92). Benzer bulgular diger bazi ¢alismalarda da
tanimlandi (62).

Onerilen psikolojik tedavi yontemleri; davramgsal, relaksasyon,
hipnotik, psikoterapotik ve cevresel miidahale yontemleridir (42).

Verilen tedavi altta yatan psodonobet emosyonel subguplarina gore
cesitlilik gosterir. Tedaviler amaca gore degisebilir (62).

Karsilastirmali calismalarda psddondbet tedavisinde tek strateji etkili
goriinmemektedir. Ayaktan ve yatarak tedavi edilen hastalarda konusma
terapileri davramigsal yaklagimlar kadar etkili olabilir. Yapilan 2 calismada
somatizasyon ve dissosiyatif bozuklugu olanlarda tedaviye cevap azalmaktadir.
Biitiin bunlara ragmen psikiyatrik yaklasim etkili goériinmektedir. Yapilan ilagh
tedavinin psddontbet hastalifinda nasil bir sekilde etki ettigi yapilan
calismalarda tam olarak belirlenmemistir. Spesifik ilaglar spesifik semptomlarda
yararli  olabilmistir  (62). Ozellikle disosiyasyon ve somatizasyon
bozukluklarinda etkili olan serotonin geri alim inhibitorleri altta yatan
depresyon olamasa da kullanilabilir (41).

Psodondbet’in klinik bulgulan ve etiyolojileri farkli olabilir. Emosyonel
durumu 1iyi olan hastalarin tedaviye uyumu daha 1iyi olabilmektedir.
Psodonobet’in  etiyolojisini tamimlamada dogru metodlar kullanmaliy1z.
Gelistirdigimiz tedavi yaklasimi hastanin durumuna, hastanin yakinlarinin
hastaya kars1 tutumuna gore olmalidir. Etkin bir tedaviye bireysel yaklagimlarla

ulasabiliriz ve tedavinin devami konusunda hastayi cesaretlendirmeliyiz (62).

1. 3. OTONOM SINiR SISTEMI

Otonom sinir sistemi (OSS) vejatatif fonksiyonlarindan sorumlu ¢ok
sayida ganglionlar ve pleksuslarla bir seri serebrospinal ¢ekirdek ve sinirlerden
olugsmustur (93). OSS salgi bezlerinin, dolasim sisteminin, i¢ organlarin
islevlerini ve bu gibi biling dis1 islevlerini yoneten bir sistemdir. Otonomik

aktivitenin santral kontroliinde yer alan yapilar frontal korteks, limbik sistem
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(hipokampus, amigdala ve olfaktor korteks) ve hipotalamustur. Frontal korteks
mesane ve barsak fonksiyonlarinin istemli kontroliinde rol oynarken limbik
sistem duygusal ve diirtiisel davramislardan sorumludur. Hipotalamus ise
duygusal davranislar, beden 1sis1, beslenme, ve salgi fonksiyonlarindan
sorumludur (94).

OSS; santral sinir sisteminden c¢ikis yerine, periferik ganglionlarin
dagilimina, i¢ organlar iizerine fizyolojik etkileri arasindaki farklara ve
farmakolojik ajanlara verdikleri yanitlara gore siniflandirilmistir (93). Sempatik
ya da torakolomber ve parasempatik ya da kraniosakral olmak {iizere iki ayri
boliime ayrilir. Her iki boliimde de genel visseral afferent ve visseral efferent
lifler vardir. Bir de bunlarla baglantili olarak enterik sinir sistemi bulunur ve

gastrointestinal sisteme ait organlarin duvarlarinda yer alir (99).

1. 3. 1. Sempatik Sinir Sistemi (SSS)

Sempatik lifler omurilikte, C8 ve L2 segmentleri arasindan kaynaklanir
ve buradan ilk once hepatik zincire ve daha sonra sempatik sinirler tarafindan
stimiile edilen doku ve organlara gecerler (94, 95). Sempatik sinir sisteminin
genel organizasyonuna bakildiginda; vertebral kolonun her iki tarafinda uzanan
paravertebral sempatik ganglion zinciri, ¢6liak ve hipogastrik ganglionlar ile bu
ganglionlardan cikip, farkli i¢ organlara giden sinirlerden olusur. Omurilikten
stimiile edilen dokuya kadar her sempatik yol, biri preganglioner noron, biri de
postganglioner noron olmak {izere iki norondan olusur. Preganglioner néronun
hiicre govdesi, omuriligin intermediolateral boynuzunda bulunur ve aksonun
omuriligin anterior kokiinden ilgili spinal sinire geger (96-98). Postganglioner
noron ise sempatik zincir ganglionlarindan birinden ya da prevertebral
ganglionlarin birinden baslar ve farkli organlardaki hedeflerine dogru ilerler
97).

Omuriligin farkli segmentlerinden kaynagini alan sempatik yollar, ayni
segmentlerden ¢ikan somatik spinal sinir liflerinin viicutta dagildiklar1 bolgelere
dagilmak mecburiyetinde degildir. Bunun yerine, omurilikten ayrilan sempatik
liflerden TI 'den ¢ikanlar sempatik zinciri yukar1 dogru gecerek kafaya, T2'den
cikanlar boyuna, T3, T4, TS ve T6'dan c¢ikanlar toraksa, T7, T8, T9, T10 ve

25



Tll'den ¢ikanlar abdomene ve T12, LI ve L2'den ¢ikanlar bacaklara dagilirlar
97).

1. 3. 2. Parasempatik Sinir Sistemi (PSS)

Parasempatik sinir sisteminin kranial ve sakral olmak {iizere iki parcasi
vardir. Kranial parca orta beyin, pons ve mediilladaki visseral ¢ekirdeklerden
kokenalir (95).

3. sinir igindeki parasempatik lifler pupillanin sfinkterine ve goziin silier
kaslarina gider. 7. sinirden gelen lifler, gozyas1 lifine, nazal beze,
submandibuler bezlere, 9. sinirden gelenler ise parotit bezine gegerler (97).

Tiim parasempatik sinir linerinin yaklasik %751 yagus siniri i¢inde
seyrederek, viicudun tiim gogiis ve karin bolgelerine dagilir. Vagus sinirleri
kalbe, akcigerlere, 6zofagusa, mideye, ince bagirsaklarin tiimiine, kolonun
proksimal yarisina, karacigere, safra kesesine, pankreasa ve uterusun {ist
boliimlerine giden parasempatik sinirleri besler (97).

Parasempatik sistemin sakral bolimii S2-4 segmentlerin lateral boynuz
hiicrelerinden orijin alir. Bu sakral noronlarin aksonlar1 preganglionik lifleri
olusturur, sakral sinirleri gecerek distal kolon, mesane ve diger pelvik

organlarin duvarinda yer alan ganglionda sinaps yapar (95).

1. 3. 3. Otonom Sinir sisteminin Kontrolii

Otonomik fonksiyonlarin diizenlenmesi beyinsapi ve serebrumda olmak
tizere iki asamada gerceklesir. Beyinsapinda ana visseral afferent c¢ekirdek,
nukleus traktus solitaryustur (NTS) Kardiyovaskiiler, solunum ve
gastrointestinal afferentler IX. ve X. kranial sinirler de taginarak NTS'un
spesifik cekirdeginde sonlanir. NTS'un hem dolanim hem de solunum
fonksiyonu diizenlenmesinde énemli rolii vardir (95). Arteryel kan basinct, kalp
atim sayist ve solunum alt beyin sap1 tarafindan kontrol edilir. Gercekten beyin
sapinin orta pons diizeyinin iistiinden kesilmesi arteriyel basincin bazal
kontroliinii normal seyrinde birakirken daha yiiksek sinirsel merkezlerin,
ozellikle hipotalamusun, kan basinci modiile etme etkisini ise engeller.

Hipotalamus ve hatta serebrumdan gelen sinyaller hemen biitiin alt beyin
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otonomik kontrol merkezlerini etkiliyebilir. Bu nedenle alt beyin sapinda
bulunan otonomik merkezler biiyiik Ol¢lide beyin iist diizeyinde baslatilan
aktivitenin kontrolil i¢in ara duraklardir (97, 100). Otonom sinir sisteminin
supraniiklear regiilator araglar1 3 ana grup yapidan olusur. Bunlar; frontal lob
korteksi, limbik lob amigdaloid nukleuslar ve hipotalamusdur (96).
Hipotalamus, otonom sinir sistemi ve limbik sistemin integrasyon merkezi
olarak gorev yapar. Bunu pitituer ve diger endokrin glandlar ve direkt spinal
korda inen yollar olmak iizere iki yolla gerceklestirir (96). Hipotalamus otonom
sinir sistemi fonksiyonu ile ilgili 1s1, viicuttaki su miktari, mide suyu ve salgisi,

alman besin miktar1 ve dolagim regiilasyonunu saglar (100).

1. 3. 4. Otonom Sinir Sisteminin Genel Fonksiyonlari

Otonomik sinir sisteminin visseral organlarin diizenlenmesindeki
fonksiyonu belirgin sekilde bagimsizdir. Otonomik sinirler hasarlandiginda bu
organlarin fonksiyonlar1 devam eder, fakat hemoostasis ve dis etkenlere kars
adaptasyon uzun siire etkili olmaz. Uzun zamandir organlarin ¢ogunun hem
sempatik hem de parasempatik innervasyonu oldugu bilinmekte ve genellikle
otonom sinir sisteminin bu iki pargasi zit etki gostermektedir (95). Genel olarak
sempatik sistem stres ve acil durumlarda ¢ok onemlidir. Parasempatik sistemde
ise beden enerjilerini depolama ve korumaya yonelik bir caba vardir. SSS
etkileri genel ve uzun siirelidir. PSS ise lokal olan spesifik organlara etki yapar
ve etki kisa siirelidir. Bu nedenle PSS genel olarak istirahat ve sindirim sistemi

fonksiyonlart ile ilgilidir (99).

1. 3. 5. Otonomik Disfonksiyon Sebepleri

Bir¢cok otonom disfonksiyon yapan hastalik bulunmaktadir. Bunlar
santral sinir sistemi hastaliklarindan; Multipl sistem atrofisi, parkinson hastaligi,
progresif supraniiklear palsy, multiple skleroz, spinoserebellar veya serebellar
dejenerasyon, HIV enfeksiyonu, Subakut sklerozan panensefalit, spinal kord
lezyonlari, beyin sapi1 tiimorleri, serebrovaskiiler hastaliklardir. Periferik sinir
sistemi hastaliklarindan; pandisotonomi, diabetes mellitiis, alkolizm, herediter

motor ve sensorial noropati, kronik inflamatuar noropati, HIV enfeksiyonu,
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lepra, Stiff-man sendromu, toksik noropatiler, vitamin B 12 eksikligi,

malignensi ve konnektif doku hastaliklari (99).

1.3.6. Otonom Sinir Sistemi Anormallikleri Muayenesi Icin
Uygulanan Testler

Insanda OSS periferik aktivitesini direkt olarak dlgmek cok zordur. Bu
konuda gelistirilen tek teknik Mikronorografidir. Mikrondrografi teknigi,
insanda post-ganglioner sempatik sinir liflerinden kayitlama yapabilen ¢ok 6zel
bir testir. Rutin arastirmalarda bugiinkii durumu ile kullanilmas1 olast degildir.
Bunun disinda OSS icin kullanilan diger testler hedef organlardan yazdirim
yapmaya yoneliktir. Bunlar da ya norofizyolojik yontemler seklinde olabilir, ya
da farmakolojik testler seklinde uygulanabilirler (99). Bazilarnn 6zellikle
sempatik fonksiyon anormalliklerine, digerleri parasempatik veya baroreseptor

fonksiyonlarina duyarli olduklarindan testlerin kombinasyonu gereklidir (95).

1. 3. 6. 1. Kardiyovaskiiler Otonomik Testler

Bunlar otonomik fonksiyonu degerlendirmek i¢in yapilan en basit ve
onemli testlerdir. Giiniimiizde ¢ogu laboratuarda otomatiklesmiglerdir (95).

Kalp Hiz1 Degisiklikleri

Kalp hizim otonom sempatik ve parasempatik denge, humoral
mekanizmalar ve kalbin iletimini saglayan dokusunu intrensek ritmi saglar.
Kalp hizi, bir¢ok olaydan etkilenir. Sirt iistii yatar pozisyon, hareket etmek,
egilme, uyku bu olaylar arasinda sayilabilir. 24 saatlik monitorizasyonlarda kalp
hizinin degisken oldugu normal kisilerde gosterilmistir. Kalp hiz1 degisiklikleri
degisik yontemlerle degerlendirilebilir (101).

1- Normal Istirahatte Kalp Hizi: Hasta sirt iistii 20 dakika yatmadan dnce
ve yattiktan sonra maksimum ve minimum kalp hiz1 arasindaki fark
degerlendirilir (101).

2- Derin Sonunumla Kalp Hizi1 Degisiklikleri: Derin inspiryumla normal
insanlarda kalp hiz1 atimlan arasinda uzunluk degisir. Buna siniis aritmisi denir
ve bu uzunluk inspiryumda artarken ekspiryumda azalir. Solunum

degisikliklerinin, kalp hizina en fazla etkisi 5-6 kez/dk. soluk alip-verme ile
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ortaya cikar. Bu esnada olan degiskenlik R-R Interval Variation (RRIV) olarak
tamimlanir (101). RRIV derin solunumla sinusiodal bigimde degisir. Iinspirasyon
sirasinda uzar ve ekspirasyon sirasinda kisalir. Bu degiskenlik 6ncelikli olarak,
kardiak parasempatik sinirlerle ayarlanir (99). Bircok R-R varyasyon olciimleri
yapilmaktadir. Bunlardan bir tanesi; ldk derin solunum sirasinda en kisa ve en
uzun R-R intervali arasindaki farkin hesaplanmasidir. Diger yontem ise;
istirahat sirasinda kayit yapilan kalp hizinin derin solunum sirasinda elde edilen
degerle karsilastirarak aradaki farkin hesaplanmasidir (96, 102). Norolojik
durumlarda RRIV 0Olgiimii  yapilirken cogu kez sadece istirahat ve
hiperventilasyondaki degismeleri saptamak yeterli olur. Normal degerlere gore
%50’ den fazla kalp ritm degiskenligi veya RRIV varsa, o zaman bu degerin
patolojik oldugu diisiiniilmelidir. Bu test sadece incelen hastada siniis aritmisi
varsa yapilmahdir. Yine KOAH’l1 hastalar derin solunum yapamadiklarindan
dikkat edilmelidir (99). Oran yagla birlikte azalma gosterir ve 60 yasindan
sonra bu azalma belirgin hale gelir (zamanla 1.04 veya daha diisiik). Hafif
diyabetik noropatide diisiik olabilir. Dolayisiyla test sonucglar1 yagh bireylerde
ve diyabetiklerde dikkatle yorumlanmalidir (95).

Bu standart testler diginda daha az kullanilan bazi1 yontemlerle de RRIV
kaydedilir. Vektor analiz yonteminde ekstrensek kalp hizi degiskenligi
zamandan bagimsiz degerlendirilir (101). "Power Spectral Analvsis", kalp atim1
degismelerinin analizinde birbiri ardina gelen R-R araliklarinin spektral analizi
de kullamlabilir ("frequency domain analysis"). Kisa bir R-R serisi icinde veya
24 saat EKG kayitlamasi yolu ile yapilabilir. Bu yontem ile R-R-interval
degiskenligi, daha dogrusu kalp atimi degismelerine ait frekans limitleri, daha
objektif olarak olgiiliir. Sonu¢ asirn diisiik, ve yiiksek frekans bamlarindaki
verileri icerir. Istirahatte olusan yiiksek frekansli pik solunumun neden oldugu
kalp hiz1 degisikliklerini yani esas olarak parasempatik aktiviteyi, diisiik
frekansh pik ise hem sempatik hem de parasempatik sistemlerin aktivitesini
temsil eder. Bu yontemi daha cok kardiyologlar kullanirlar (99, 101).

3- Valsalva orani: Hasta bir manometre igine iifleyerek veya glottisi
kapatip 10-15 sn siireyle (zorlu) ekshale ederek, belirgin bir intratorasik pozitif

basing yaratir (95). Bu asamalarda hemodinamik degisiklikler ortaya cikar.
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Valsalva manevrasi sonrasinda en kisa 2 kalp vurusu arasindaki farkin en uzun
R-R araligina boliinmesiyle elde edilir. Valsalva orani, sempatik ve
parasempatik sistem ile iligkilidir. Vasalva manevrasimin pozitif intratorasik
basing fazi sirasindaki kalp hizimin artmasindaki yetmezlik, sempatik
disfonksiyona isaret ederken, kan basincinda asin yiikselme periodu sirasindaki
kalp hizinda yavaslama yetersizligi parasempatik bozukluga isaret eder.
Hastanin yas1 ve durusu, soluk verme basinci, eforun siiresi, soluk hacmi ve
kullanilan ilaclar bu orani etkileyen faktorlerdir. Genellikle 40 yas alt1 kisilerde
1,1°den biiyiiktiir (95, 101, 102). Kalp ve akciger hastalarinda bu oran kiiciiliir
(101).

4- Durus degisikliklerine kalp hizi yamti: Sirt iistiinde ayaga kalkma,
sirt {istii uzanma, ayakta durma, comelme, Oksiirme veya atropin uygulamasi
esnasinda kalp hizi degisikligi degerlendirilir (101). Ani ayaga kalkma
esnasinda kalp hiz1 dakikada 10-20 vurum artar. Bu cevap yasla azalir. Ayaga
kalkista kalp hiz1 en yiiksek degerine 15. atimda ulagir ve yavaslayarak 30. atim
civarinda stabil hale ulagir. EKG'deki 30. ve 15. atimlar g6z 6niine alinarak R-R
araligi oram (30/15 oram), siniis nodunun vagal inhibisyonunu 6lgmede daha
duyarli bir yontemdir. Bu oranin yash olmayan yetigkinlerde 1.05'ten daha az
olmasi genellikle anormal karsilanip, vagal tonus azligim gosterir (95).

Kan Basinci Degisiklikleri

a- Postiir degisikligi: McLeod ve Tuck yatar pozisyonundan kalkma
pozisyonuna gegiste, sistolik kan basincinda 30 mmHg, diastolik kan basincinda
15 mmHg'dan fazla diisiisiin anormal oldugunu ifade ederken, digerleri bu
rakamlar1 20 mmHg ve 10 mmHg olarak vermektedir. Mangonun takili oldugu
kol ayaktayken mutlaka horizantal olarak kalmaya devam etmeli, boylece
hidrostatik basin¢ eklendiginde koldaki basing azalmas1 gbzden kagmayacaktir.

Kan basincindaki ortostatik diismenin ana nedeni hipovolemidir.
Tekrarlayan bayilmalarda, asir1 diisme ataklari, yetersiz sempatik vazomotor
aktiviteyi yansitmaktadir. Ortostatik degisiklikleri indiiklemede ve aym
zamanda asir1 duyarli kardiyak refleksten dolay1 senkoba yatkin olan hastalarda
bu degisiklikleri ortaya ¢ikarmada en duyarl arag¢, bir egitim masasinin (tilt)

kullanilmasidir (95).
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b- Valsalva manevrasi: Manevranin son asamasinda sistolik kan
basincinin artmamasi, ikinci asamada ortalama kan basincinin istirahattaki

degerinin %50'sinin altina inmesi anormaldir (101).

1. 3. 6. 2. Sudomotor Fonksiyon Testleri

1. Sempatik Deri Yamt1 (SDY): Bir i¢ ya da dis uyaran ile meydana
gelen derideki potansiyel degismenin adidir (99). SDY; avuc i¢i ve ayak
tabanindaki derinin elektrik potansiyelinde internal ya da eksternal olarak
verilen bir uyarana karsit uyandirilan anlik ve kalici olmayan degisikliktir. Bu
uyarilar derin soluma, Oksiirme, irkilme, agrili uyaran verme gibi internal
olabilir. Ya da periferik sinirlerden elektriksel uyaran verilebilir. Deri elektrik
aktivitesi ter bezleri ile komsu epidermal ve dermal yapilardan kaynaklanir. Son
efferent yollar1 torakolomber korttan orijin alir ve postganglionik myelinsiz
sempatik lifierde sonlanir. Bu refleks merkezi sinir sistemi yollart ile ¢ok
sinapslhdir ve heniiz iyi bilinmemektedir (101).

SDY latans1 uyar1 yeri ya da uyar tipinden etkilenmez. Ancak, kayit
yerine gore latanslar degisir. Ornegin, ayak tabamindan elde edilen latanslar her
zaman iist ekstremiteye gore daha uzundur (101). Tartismalar olmakla beraber,
SDY latans1 yas ile anlaml bir sekilde artar. SDY ampliitiidiinde de, yasa bagh
azalma oldugu bildirilmistir. Yine SDY latans1 ve ampliitiidii deri 1sis1 ile
degiskenlik gosterir. Diisiik 1s1da latansi uzar, ampliitiid ufalir (99). Ardi sira
verilen 10 uyariya yanit alinamadiginda yanit yok kabul edilir. SDY sonuglar
ile sudamotor islev bozuklugu tanis1 kaymadan Once cok sayida uyaran
verilerek degerlendirme yapilmalidir. Yanitin var ya da yok olmasi yeterli kabul
edilir. SDY kolay uygulanabilirligi ile degisik noropatilerde erken otonom
tutulumun taranmasinda yararh bir testtir. Disotonominin erken tanisi i¢in ¢ok
yararhdir (101).

2. Kantitatif Sudomotor Akson Refleks Testi: (KSART) : Derideki
asetilkolinin iyontoforez yoluyla degerlendirildigi ve postganglionik sudamotor
aksonun aracilik ettigi bir akson refleks testtir (101).

Bir sabit akim jeneratorii kullanilarak deriye dogru Asetilkolin (%10)

iyontoforez'i saglanir. Bu sekilde bir grup ter bezi direkt olarak uyartilirken,
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diger bir grup ter bezi ise akson refleksi yolu ile uyartilir (10). Preganglionik
hastaliklar, santral hastaliklar ve spinal kord hastalarinda siklikla normal
yamitlar verir. Ulkemizde KSART incelemesi heniiz yapilmamaktadir (101).

3. Thermoregulatory Sweat Test ya da 1s1 diizenleyici ter testi
(TST): Sempatik sudamotor ile ilgili merkezi ve periferik yapilar degerlendiren
bir yontemdir. Birincil otonom yetmezlik, noropati, myelopati ve cerrahi
sempatektomiler sonrasi gelisen ndropati gibi ikincil otonom yetmezliklerde ve
deri-ter bezi islev bozukluklarinda otonom sistemin degerlendirilmesini saglar
(101).

4. istirahat Amindaki Ter Cikisi: Istirahatte ter aktivitesinin varligi,
normalde oda sicakliginda esik altinda olan deri sicakliginda ter bezi aktivitesini

gosterir. Kantitatif olarak bilgi vermez (101).

1. 3. 6. 3. Intradermal Histamin Testi

Miyelinsiz agn lifleri histamin'in deri i¢ine enjeksiyonu ile incelenebilir.
Histamin deriye iyontoforez yolu ile de verilebilir. Uygulamasi ¢ok basittir.
Normalde deride 1 cm’den daha genis bir kizariklik olmaz. Ornegin diyabetik
otonomik noropatide kizariklik azalir. (99) Sempatik sinirleri tutan periferik
noropatilerde de (O6rn. diyabet, alkolik nutrisyonel bozukluk, Guillian-Barre

sendromu, amiloidoz, porfiri vs) bu yanit olmayabilir (95).

1. 3. 6. 4. Termal Esik Testi

Istnin yiikseltilip, azaltilabilecegi bir termod ile hastalarda sicak ve
soguk algilama esigi Olgiilir. Bu yontem hasta ile isbirligi gerektirdigi icin
duyarligi ve objektivitesi azdir. Ticari olarak termal esik testleme apareyleri

yapilmistir (99).

1. 3. 6. 5. Deri Kan Akisi 6lciimii

Derideki kan akig1 (10kal) ya pletismografi, ya da laser-Doppler teknigi
ile Olciilebilir. Derin inspirium, oksiirme, klik, deriye soguk uygulamasi v.b.
gibi uyaranlar verilir. Normalde vasokonstriksiyon provoke edilmis olur; bu da

deri kan akisini azaltir (99).
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1. 3. 6. 6. Diger Otonomik Testler

Gelistirilmis otonomik inceleme laboratuvarlarinda oldukca cok sayida
testler kullanilabilir. Ancak bunlarin ¢ogunun, giinliik rutin yogunlukta ¢alisan
bir klinik norofizyoloji laboratuvarinda uygulanmasinin hem olanag yoktur,
hem de gereksizdir. Daha cok da ayr1 uzmanlik dalindaki arastiricilarin ugras
alanlan icindedir. Gastrointestinal otonomik testler olarak motilite testleri,
elektrogastrografi, anal manometri bunun Ornekleri arasindadir. Pupil
degismelerini 6l¢en pupillografi bagka bir drnektir (99).

OSS tutulusu hastanin yasaminda giinliik sorunlar yarattigi i¢in ve bazen
da fatal olabildigi icin, tan1 ve tedavi agisindan ciddi olarak ele alinmalidir (99).
Ozellikle otonomik belirtilerin her zaman iyi taninmiyor olmas: klinisyenin
Oykii alma ve fizik muayene sonrasi siiphelenip, ileri tetkik istemesiyle
asilabilir. Ulkemizde ¢ok sayida otonomik refleks laboratuvarinin olmamas: da
diger bir zorluk nedenidir. Ozellikle KSART incelemesi heniiz
yapilmamaktadir. Noninvazif kolay uygulanabilir olmasi, bir teknisyen
tarafindan yapilabilmesi, kisa siirede tamamlanabilmesi gibi nedenlerden dolay1
SDY ve RRIV gibi elektrofizyolojik yontemler daha yaygin olarak
kullanilmaktadir (101).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Ocak 2007 ile Mayis 2008 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Hastanesi Noroloji ve Psikiyatri klinigine tetkik ve tedavi amaciyla
bagvuran hastalar arasinda Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Birliginin
Smiflamasina (1981) uygun olarak Primer jeneralize epilepsi veya parsiyel
epilepsisi olan toplam 30 hasta, organik herhangi bir rahatsizlig1 ve epileptik
nobetleri olmayip, psikiyatrik hastalik veya bozukluklara bagh psddondbetleri
olan 25 hasta, epilepsi ve psddontbet tanili hastalarla yas ve cinsiyet agisindan
uyumlu 20 saglikli goniilliilerden olusan kontrol grubu alindi.

Gerek hasta gerekse kontrol grubunu olusturacak vakalardan calisma
Oncesi yazili onay alind1.

Her hastada ayrintilt anamnez, fizik ve norolojik muayene, gerekli rutin
kan incelemeleri, EEG, Kranial BT veya Kranial MR incelemeleri yapildi.
Psodondbetleri olan hastalarin tanisi, hastenemizin Psikiyatri klinigi tarafindan
DSM-IV' ye gore “konversiyon bozuklugu- nobetler ya da konviilziyonlar
gosteren” alt tipi tamisim karsilayacak sekilde konuldu. Gerek epilepsi gerekse
psodonobet tanili hastalarda OSS fonksiyonlarimi etkileyecek sigara, alkol
kullanimi, Diabetes mellitus, diger polinoropatiler, akciger hastaliklari, OSS
fonksiyonlarini etkileyecek ila¢ kullanimi olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Gerek
epilepsi gerekse psodonobet gruptaki hastalarda OSS fonksiyonlart hem
interiktal dosnemde hem de postiktal donemde 6lciildii. Interiktal dénem olarak
son nobetten buyana en az 1 hafta veya daha uzun siire ge¢mesi kriter olarak
alindi. Postiktal donem olarak nobet sonrasi ilk 6 saat icerisin de dl¢iim yapildi.
OSS fonksiyonlarin1 degerlendirmek amaciyla klinigimiz EMG elektromyografi
(EMG) laboratuarinda Dantec keypoint modeli 4 kanalli bir EMG cihaz1 ile
Sempatik Deri Yamtlar1 (SDY) ve RR Interval Variation (RRIV) ol¢iimleri
yapildi. 25°C oda 1sisinda, deri 1sisimi stabilize etmek amaciyla hastalar ve
kontroller 20 dakika once igeri alindi. Sempatik Deri Yaniti dl¢iimlerinde
Ag/AgCl disk elektrotlar1 ile iki kanalda aktif elektrotlar el ayasi ve ayak
tabaninda, referans elektrotlar el sirti ve ayak {istiinde, toprak elektrot el
bileginde olacak sekilde yapildi. Kayitlama yapilan tarafin karsisindaki median

sinire tek supramaximal elektriksel uyaran verildi. Uyaramin tekrar tekrar
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uygulanmasinda yanitin alisma egilimi gostermesi ve amplitiidde diigme olmast
nedeniyle iki uyaran arasi aralik 20 sn’den uzun tutuldu. RRIV kayitlamasinda
aktif elektrot kalbin apeksinde, referans elektrot klavikula iizerinde, toprak
elektrot el bileginde olacak sekilde yapildi. ilki QRS kompleksini tetikleyen
potansiyel olmak iizere ikinci QRS kompleksinin bu tetikleyen potansiyele gore
zamansal degisimi (R-R interval variation=RRVI) goriintiileyebilmek amaciyla
iist iiste 20 kayitlama yapildi. Istirahat sirasinda 5 kez ve hiperventilasyon
sirasinda 2 kez test tekrarlandi. RRIV yiizde olarak hesaplandi.

Kontrol grubuna alman saglikli goniillilerde ise OSS fonksiyon
Olctimleri bir kez ¢aligildi.

Gruplarin karsilastirilmasinda Independent sample test, paired sample
test, anova testleri kullanildi. Calismada elde edilen tiim degerler ortalama

+standart sapma olarak verilmistir.
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3. BULGULAR

Tablo 3. Calismaya aldigimiz hasta ve kontrol gruplarinin 6zellikleri:

Epilepsi grubu:

Say1: 30
Erkek: 14 (%28,6)
Kadin: 16 (%33,8)
Yas: Minimum: 17
Maksimum: 62 (‘ortalama: 31,6£12,1 y1l )

Psodondbet grubu:

Sayi: 25
Erkek:6 (%35,3)
Kadin:19 (%28,6)
Yas: Minimum: 13
Maksimum: 50 (‘ortalama: 30,2+10,1 y1l )

Kontrol grubu:
Say1: 20
Erkek:10 (%31,6)
Kadin:10 (%30,6)

Yas: Minimum: 15
Maximum:44 (‘ortalama: 31,1+8,8 yil )

Hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet degisiklikleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli1 bir fark yoktu (p>0.05).
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3. 1. Hasta ve kontrol gruplarimin NS-RRIV diizeyleri :

Epilepsi-interiktal grubu NS-RRIV diizeyleri (17,84+6,30), kontrol
grubu NS-RRIV diizeyleri (18,07+£6,71) ile karsilastirildiginda epilepsi-
interiktal grubunda daha diisiik olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05).

Epilepsi-postiktal grubu NS-RRIV diizeyleri (16,974£6,40), kontrol
grubu NS-RRIV diizeyleri (18,07+6,71) ile karsilagtirildiginda epilepsi-postiktal
grubunda daha diisiik olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
degildi (p>0.05).

Epilepsi-postiktal NS-RRIV  degeri, epilepsi-interiktal NS-RRIV
degerinden daha diisiik olmasina ragmen (18,07+6,71) iki donem arasinda da
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p>0.05).

Psddondbet-interiktal grubu NS-RRIV diizeyleri (18,33+8,46), kontrol
grubu NS-RRIV diizeyleri (18,07+6,71) ile karsilastirildifinda psddondbet-
interiktal grubunda daha yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05).

Psodonobet-postiktal grubu NS-RRIV diizeyleri (18,28+6,38), kontrol
grubu NS-RRIV diizeyleri (18,07+6,71) ile karsilastirildiginda psddonobet-
postiktal grubunda daha yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlaml degildi (p>0.05).

Psodonobet-postiktal NS-RRIV degeri, psodonobet-interiktal NS-RRIV
degerinden diisiilk olmasina ragmen iki donem arasinda da istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Epilepsi-postiktal NS-RRIV (16,97+£6,40) degeri ile psddondbet-
postiktal NS-RRIV  (18,28+6,38) degeri, epilepsi-interiktal NS-RRIV
(17,84+6,30) degeri ile psodondbet-intertiktal NS-RRIV (18,3348,46) degeri

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
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Sekil 1. Hasta ve kontrol gruplarinin NS-RRIV diizeyleri.

3. 2. Hasta ve kontrol gruplarmin DS-RRIYV diizeyleri :

Epilepsi-interiktal grubu DS-RRIV diizeyleri (21,40+8,74), kontrol
grubu DS-RRIV diizeyleri (23,174£8,59) ile karsilastirildiginda epilepsi-
interiktal grubunda istatistiksel olarak anlamh diizeyde diisitk bulundu
(p<0,001).

Epilepsi-postiktal grubu DS-RRIV diizeyleri (18,49+7,12), kontrol
grubu DS-RRIV diizeyleri (23,17+8,59) ile karsilagtirildiginda epilepsi-postiktal
grubunda istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik bulundu (p<0,001).

Epilepsi-postiktal dénem DS-RRIV degeri, epilepsi-interiktal donem
DS-RRIV degerinden daha diisiik olmasina ragmen iki donem arasinda da
istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p>0.05).

Psodondbet-interiktal grubu DS-RRIV diizeyleri (25,04+8,02), kontrol
grubu DS-RRIV diizeyleri (23,17£8,59) ile karsilastirldifinda psddondbet-
interiktal grubunda daha yiiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlaml degildi (p>0.05).

Psodonobet-postiktal grubu DS-RRIV diizeyleri (23,09+7,87), kontrol
grubu DS-RRIV diizeyleri (23,17£8,59) ile karsilastirldiginda psddonobet-
postiktal grubunda daha diisiik ve istatistiksel olarak diisiik derecede anlaml

bulundu (p<0.05).
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Psodonobet-postiktal DS-RRIV degeri, psodondbet-interiktal DS-RRIV
degerinden diisiikk olmasina ragmen iki donem arasinda da istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0.05)

Epilepsi-postiktal DS-RRIV degeri ile psodonobet-postiktal DS-RRIV
degeri, epilepsi-interiktal DS-RRIV degeri ile psddonobet-intertiktal DS-RRIV

degeri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
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Epilepsi- Epilepsi- Psiodondbet- Psodonobet- Kontrol
interiktal postiktal  interiktal  postiktal

Sekil 2. Hasta ve kontrol gruplarmin DS-RRIV diizeyleri.
*: p<0.05; Kontrol grubu ile kargilastirildiginda.
*#*: p<0.001; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.

3. 3. Hasta ve kontrol gruplarmmn U-L-SDY diizeyleri :

Epilepsi-interiktal grubu U-L-SDY diizeyleri (1,11+0,22 msn), kontrol
grubu U-L-SDY diizeyleri (1,06+0 25 msn) ile karsilastirildiginda epilepsi-
interiktal grubunda latans uzun, istatistiksel olarak orta derecede anlamli idi
(p<0,01).

Epilepsi-postiktal grubu U-L-SDY diizeyleri (1,19+0,30 msn), kontrol
grubu U-L-SDY (1,06+0 25 msn) ile karsilastirildiginda epilepsi-postiktal

grubunda latans uzun, istatistiksel olarak yiiksek derecede anlamli idi (p<0,001).
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Epilepsi-postiktal U-L-SDY, epilepsi-interiktal U-L-SDY degerinden
daha uzun olmasina ragmen iki dénem arasinda da istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi (p>0.05).

Psodonobet-interiktal grubu U-L-SDY diizeyleri (1,02+0,23 msn),
kontrol grubu U-L-SDY (1,06£0 25 msn) diizeyleri ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Psodondbet-postiktal grubu U-L-SDY diizeyleri (1,03+0,17 msn),
kontrol grubu U-L-SDY (1,06£0 25 msn) diizeyleri ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Psodonébet-postiktal U-L-SDY degeri, psodondbet-interiktal U-L-SDY
degerinden daha uzun olmasina ragmen iki donem arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamadi (p>0.05).

Epilepsi-postiktal U-L-SDY (1,19+0,30 msn) degeri ile psddonobet-
postiktal U-L-SDY degeri (1,03£0,17 msn), epilepsi-interiktal U-L-SDY degeri
(1,11£0,22 msn) ile psodonobet-intertiktal U-L-SDY degeri (1,02+0,23 msn),

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

2 A

1,5 4 .5|\'— -[

0,5 RIS

U-L-SDY Diizeyleri (msn)

Epilepsi- Epilepsi- Psodonébet- Psodonobet- Kontrol
interiktal postiktal  interiktal  postiktal

Sekil 3. Hasta ve kontrol gruplarmim U-L-SDY diizeyleri.

*: p<0.01; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.
*#*: p<0.001; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.
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3. 4. Hasta ve kontrol gruplarimin A-L-SDY diizeyleri :

Epilepsi-interiktal grubu A-L-SDY diizeyleri (1,96+£0,39 msn), kontrol
grubu A-L-SDY diizeyleri (1,91£0,43 msn) ile karsilastirildiginda epilepsi-
interiktal grubunda latans uzun, aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi
(p>0.05).

Epilepsi-postiktal grubu A-L-SDY diizeyleri (2,03+0,47 msn), kontrol
grubu A-L-SDY (1,91+0,43 msn) ile karsilastirildiginda epilepsi-postiktal
grubunda latans daha uzun, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05).

Epilepsi-postiktal A-L-SDY degeri, epilepsi-interiktal A-L-SDY
degerinden uzun olmasina ragmen iki donem arasinda da istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamadi (p>0.05).

Psodonobet-interiktal grubu A-L-SDY diizeyleri (1,86+£0,49 msn),
kontrol grubu A-L-SDY (1,91+0,43 msn) diizeyleri ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Psodonobet-postiktal grubu A-L-SDY diizeyleri (1,89+0,35 msn),
kontrol grubu A-L-SDY (1,06£0 25 msn) diizeyleri ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Psodondbet-postiktal A-L-SDY degeri, psodondbet-interiktal A-L-SDY
degerinden daha uzun olmasina ragmen iki donem arasinda da istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Epilepsi-postiktal A-L-SDY degeri (2,03+£0,47 msn) ile psddondbet-
postiktal A-L-SDY degeri (1,89+0,35 msn), epilepsi-interiktal A-L-SDY degeri
(1,96+0,39 msn) ile psodonobet-intertiktal A-L-SDY degeri (1,86+0,49 msn)

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
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A-L-SDY Diizeyleri (msn)

Epilepsi-  Epilepsi- Psddondbet- Psodonobet- Kontrol
interiktal - hoctiktal  interiktal postiktal

Sekil 4. Hasta ve kontrol gruplarinin A-L-SDY diizeyleri.
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4. TARTISMA

Baz1 epileptik nobetlerin seyri esnasinda OSS de disfonksiyon
gelistigine dair eskiden beri bilgi ve gozlemler mevcuttur. Bunun kortikal,
limbik ve hipotalamik sistemle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (2-4, 96).
Stimiilasyan ve ablasyon deneylerinde hipotalamik fonksiyonlar1 limbik
sistemin module ettigi gosterilmistir. Limbik yapilarin 6zellikle de amigdala ve
periamigdaloid piriform korteksin elektriksel stimiilasyonu sempatik ve
parasempatik yollar ile yonlendirilen kardiyovaskiiler cevaplar gibi otonomik
degisikliklere neden olmustur (103). Primer jeneralize tonik klonik epilepsi
nobetinde apne, hipertansiyon, piloereksiyon, ciltte kizariklik, pupillada
dilatasyon, ,bagirsak peristaltizim degisikligi, tasikardi ve SUDEP'lilerin
(Sudden Unexpected Death Associated With Epilepsi= ani beklenmedik oliim
riski) %15-17'sinden sorumlu olabilecek ciddi kardiyak aritmilerle ilgili
literatiirde bircok calisma bulunmaktadir (2, 8, 96, 104-106). Ayrica piir
otonomik bulgularla seyreden otonomik nobetler de tanimlanmistir (2-4).

Nobetle baglantili otonomik hipo veya hiperaktivite; solunum,
gastrointestinal, iirogenital sistemlerin yanm sira daha 6nemlisi kardiyovaskiiler
sistem fonksiyonlarim da bozmaktadir (3, 106-109). Epileptik ndbet esnasinda
kalp hizinda artma ve azalmalar rapor edilmistir (110). Kalp hiz1 ve kan basinci
iktal bosalimlarla birlikte ya da Oncesinde siklikla artarken bradiaritmi ve
hipotansiyon daha nadir goriilen fenomenlerdir (6, 108, 110-112). Annegers ve
Coan ani beklenmeyen oliimlerin epilepsi olmayanlara gore epilepsili bireyler
arasinda 40 kez daha sik oldugunu gosterdiler (114).

Son yillarda yapilan cesitli ¢aligmalarda epileptik hastalarda interiktal
donemde de muhtemelen epileptik desarjlarin  etkisiyle otonomik
disfonksiyonun ortaya ¢iktig1 saptanmustir (5, 6, 8, 113).

Epilepsili hastalarda kalp hizi, kan basinct ve diger otonomik
fonksiyonlardaki iktal degisiklikler detayli olarak tanimlanmistir. Fakat
kardiyovaskiiler otonomik regiilasyondaki muhtemel interiktal degisiklikler
hakkinda cok az sey bilinmektedir (115). Interiktal otonomik degisiklikler
arasinda en ¢ok sempatik kardiyovaskiiler tonusta artis saptanmistir (7, 116,

117).
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Ansakorpi ve ark. 19 direncli, 19 iyi kontrollii Temporal lob epilepsili
(TLE) hastada ve 38 yas-cins uyumlu kontrol grubunda normal ve derin
solunumda kalp hiz1 degisimini, Valsalva manevrasini ve tilt testini calismislar.
Direngli TLE hastalarinda; normal solunum siiresince (p=0.006) ve tilt testinde
(p=0.043) kalp hiz1 degisimi kontrollerden diisiik ¢tkmustir. Iyi kontrollii TLE
hastalarinda da tilt testinde kalp hizi degisimi (p=0.036) kontrollere gore
diisiiktii. Kan basinci, kontrol ve hasta grubu arasinda fark gostermemistir.
Direngli TLE hastalarinda daha belirgin olmak iizere epilepsi hastalarinda
interiktal donemde otonomik disfonksiyon (parasempatik sistemde) tespit
etmislerdir (6).

Drake ve ark. 50 epilepsili hasta ve yas-cins uyumlu kontrolde interiktal
donemde otonom disfonksiyonu arastirmiglar. Hastalarin 20 tanesinde ani
beklenmedik 6liim riski mevcuttu. SUDEP i¢in risk faktorleri: erkek, zor nébet
kontrolii, diisiik ila¢ kan diizeyi veya ila¢ kullanmama, travmadan kaynaklanan
nobet, ilag, alkol kullamimidir. SDY latansini hastalarda (3,34+1,8 msn)
kontrollerden (1,29+0,32 msn) 6nemli oranda yiiksek bulmuslardir (p<0.05).
SUDEP risklilerde de benzer fark bulunmustur (3,23+03 sn, p<0.05). SDY
amplitiidii (1,41+1,20 mV) hastalarda kontrollerden (0,80+0,49 mV) anlamh
oranda uzun idi (p<0.05). SUDEP risklilerde (4,75+0,91mV) daha uzun idi
(p<0.01). RRI hastalarda (737,25+659,15 milisn), kontrollerden (899,3+802,4
milisn) diisitkk, fakat anlamli bulunmamistir. SUDEP risklilerde RRI
657,75£466,19 milisn bulunmustur. RRI'de MSD (mean successive difference)
hastalarda 19,14+12,3 milisn, SUDEP risklilerde &,21+6,08 milisn,
kontrollerden (65,8+52,5 milisn) diisiik fakat sadece SUDEP risklilerde anlamli
bulunmustur (p<O,0l). SUDEP risklilerde parasempatik sistemde, diger
epileptik hastalarda sempatik sistemde disfonksiyon tespit etmislerdir (104).

Toichi ve ark. 2 TLE hastasinda interiktal donemde kardiak otonomik
fonksiyonu arastirmiglardir. Calismada eszamanli EEG ve EKG kullanmislardir.
Akut donemde interiktal parasempatik fonksiyonda azalma fakat EEG ve
klinigin diizelmesi ile de artig tespit etmislerdir. Sempatik sistemde spesifik
degisiklik tespit edememislerdir. TLE hastalarinda iktal donem kadar interiktal

donemde de parasempatik sinir sisteminin etkisi ile kardiak otonom fonksiyonda

45



degisiklik goriildiigiinii vurgulamiglardir (118).

Saleh ve ark. 16 sag ve 11 sol temporal odakli epilepsi hastasinda
preiktal ve iktal kalp hizlarim arastirmiglardir. Nobet esnasinda iki grupta da
kalp hizinda 6nemli artiglar goriilmiistiir. Preiktal tasikardi sag odakli temporal
epilepsi hastalarinda anlamli iken sol odakli temporal epilepsili hastalarda
anlaml1 bulunmamustir. Sonug olarak sempatik kardiak kontroliin sag hemisferle
iligkili oldugu goriisiine agirlik verilmistir (119).

Delamont ve ark. 10 epilepsi hastasinda 20 nobet izlemis ve kardiak
parasempatik aktivite indeksini aragtirmislardir. Sekonder jeneralize tonik
klonik nobetlerden once ortalama kardiak parasempatik aktivite indeksi normal
degerlerin iistiinde ve anlamli bulunmustur (parasempatik hiperaktiviteye
destekleyen bulgu). Kompleks parsiyel nobetlerde nobet 6ncesi ve ndbet sonrasi
arasinda fark bulunamamustir (120).

Naritoko ve ark. ratlarda maximal elektrosok yoluyla tonik nobetler
olusturmuslar. Pre ve postiktal donemdeki kardiak regiilasyonda ortaya cikacak
degisiklikleri saptamak amaciyla R- R variabilitesi, spektral variabilite ve
ApEN (tahmini entropi) degerlerini hesaplamiglardir. Postiktal donemde ApEN
degerinde hafif fakat anlamli bir kayip saptandi. Bu bulgu her bir nobetin
kardiyak ritmin regiilasyonunda ani ve gecici bir bozulmaya sebep oldugu
anlamina geliyordu. Ayrica nobet tekrarlarinin RR variabilitesi ve High-spektral
banda kayba yol agtigimi saptadilar. Bu bulgu ise nobet tekrarinin nérokardiyak
regiilatuar  sistemlerde (Oncelikle parasempatik sistem) uzun siireli
anormalliklere yol a¢tig1 anlamina geliyordu. Kardiyak fonksiyonda bozulmaya
yol agan bu anormal ndrol regiilasyon bu hastalarda goriilen SUDEP tablosunun
altta yatan nedeni olabilir (121).

Berilgen ve ark. bir grup 23 jeneralize ve 9 parsiyel epilepsili hastada
interiktal donemde otonom disfonksiyon olusup olugsmadigimi SDY ve RRVI
degerleriyle arastirdilar. Bu degerleri tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
karsilagtirmislardir. Tiim hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast RRIV ve
SDY degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Parsiyel epilepsi hastalarinda
tedavi oncesi SDY latansi kontrol grubuna gore uzundu. Bu, parsiyel epilepsili

hastalarda tedavi Oncesinde sempatik disfonksiyonu gostermektedir. Tedavi
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oncesi RRIV degerinin kontrol grubuyla karsilastirilmasinda anlamli farklilik
gozlenmedi. Parsiyel epileptik hastalarin tedavi dncesi ile tedavi sonrast RRIV,
SDY degerlerinin karsilastirilmasinda; tedavi sonrasi iist ekstremite SDY
latans1 tedavi Oncesine gore anlamh derecede kisaimisti. Bu bulgu, tedavi
sonrast Sempatik disfonksiyonda diizelme oldugunu gostermektedir. Jeneralize
epileptik hastalarin tedavi 6ncesi RRIV ve SDY degerlerinin kontrol grubuyla
karsilastirilmasinda; hasta grubun tedavi oncesi derin solunum RRIV degeri
kontrol grubunun derin solunum RRIV degerinden anlamli derecede diisiik
bulundu. Bu, jeneralize epilepsi hastalarinda parasempatik disfonksiyonu
gostermektedir. Jeneralize epileptik hastalarin tedavi dncesi SDY degeri ve
kontrol grubu arasinda anlaml fark yoktu. Jeneralize epileptik hastalarin tedavi
sonrast RRIV ve SDY degerlerinin kontrol grubuyla karsilastiriimasinda; hasta
grubun derin solunum RRIV degeri kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulundu. Bu bulgular tedavi sonrasi jeneralize epilepsi
hastalarinda parasempatik disfonksiyonun devam ettigini gostermektedir (5) .

Bizim  ¢aligmamizda  epilepsili ve  psdodonobetli  hastalarin
interiktal ve postiktal donem SDY ve RRVI degerleri karsilastirmasinda iki
grup arasinda anlamli bir farklilik bulunamadi. Fakat epilepsili hastalarda
postiktal ve interiktal donem iist ekstremite SDY latansi, kontrol grubuna gore
postiktal donemde daha belirgin olmak iizere uzundu. Bu postiktal donemde
istatistiksel olarak anlamli olmasada, daha belirgin olmak iizere her iki donemde
de sempatik disfonksiyonu gostermektedir. Bu bulgular Berilgen ve ark. , Drake
ve ark. ‘min caligmasi ile uyum gosterir. Yine epilepsili hastalarda postiktal ve
interiktal donem DS-RRVI degeri, kontrol grubuna gore postiktal donemde
daha belirgin olmak iizere diisiik bulundu. Bu bulgu epilepsi hastalarinda
postiktal dénemde daha belirgin olmak iizere her iki dénemde de parasempatik
disfonksiyon oldugunu gostermektedir. Bulgular Naritoko ve ark. (121) ,
Delamont ve ark. (120) , Toichi ve ark. (118) , Ansakorpi ve ark. 'nin (115)
caligmasi ile uyum gosterir.

Calismamiz, epilepsili hastalarda interiktal donemde gerek sempatik
gerek parasempatik sistemde otonom disfonksiyon oldugunu, bunun postiktal

donemde daha da belirginlestigini gostermistir. Keza postiktal donemde
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otonomik disfonksiyonun daha belirginlesmesi nobet tekrarinin mevcut
otonomik disfonksiyonu daha da kétiilestirdigini gostermektedir (121). Bunlar
icerisinde ciddi kalp aritmileri gibi 6liimle sonuglanabilecek komplikasyonlar da
mevcuttur. Epilepsi hasta populasyonunda ani O6liim sikliginin, normal
populasyondan daha yiiksek olmasi bu konunun 6nemini gostermektedir (2,
114). Epileptik hastalarda taninin en erken zamanda konularak tedavi ile
nobetlerin kesilmesi otonomik disfonksiyonu ve buna bagli komplikasyonlar1
(ozellikle SUDEP ) asgariye indirecektir.

Epileptik  olgularla psodondbetlerin  aymriminda nobetin  klinik
olusumunu gozlemleyen calismalarin yaninda laboratuar incelemeleri ve son
yillarda video- monitorizasyon sistemleri ile yapilan bir ¢ok calisma vardir.
Fakat nobet aymriminda otonomik disfonksiyonlar1 karsilastiran bir c¢alisma
bugiine kadar yapilmamistir. Bizim calismamizda psodonobetli ve epilepsili
hastalarin postiktal ve interiktal donem SDY ve RRIV degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu epilepsi ve
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Fakat psodononetli hastalarin postiktal DS- RRIV degerleri kontrol grubundan
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disfonksiyon olabilecegine isaret etmektedir. Keza cesitli kisilik bozuklugu olan
psikiyatrik hastalarda otonom disfonksiyon olugabildigine dair calismalar
yaymlanmistir (106).

Epileptik nobetlerle psddondbetlerin birbirinden dogru bir sekilde ayirt
edilmesi, dogru tani konulmasi ve dolayisiyla da dogru tedavi yapilmasi
acisindan cok Onemlidir. Literatiirde psodondbetli hastalarin ortalama 7.2 yil
stire ile epilepsi tanisi ile izlendigi ve dortte ii¢iiniin de gereksiz tedaviye maruz
kaldig1 bildirilmektedir (122). Bu donem icerisinde psodonobetli hastalar
iyatrojenik olarak ila¢ yan etkileri ile kars1 karsiya kaldiklar gibi altta yatan
psikiyatrik problemin fark edilememesi durumunda intihara siiriiklenebilirler.
Bu nedenle epileptik nobet ve psodonobet ayirict tanmisini dogru bir sekilde

yapabilmek morbidite ve mortaliteyi azaltacaktir.
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