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OZET

Epilepsi toplumdaki sikligi %21 civarinda olan, dogru tanisi konulup
yeterli tedavisi yapiimadiginda sekellere ve hatta bazi komplikasyonlari ile 6lume
sebebiyet verebilen bir hastaliktir. Epileptik ndbetlerin tani ve ayirici tanisinda,
Ozellikle epileptik nobetlerle psodondbetlerin (nonepileptik psikojenik ndbetl er)
ayirtedilmesinde bazen biyuk guglikler yasanmaktadir. Bu c¢alismada bir grup
epileptik ve psddondbetli hastada interiktal ve postiktal d6 nemde Viziel (Gorsel)
Uyariimis Potansiyeller (VEP) inceleyerek interiktal ve postiktal dénemler arasinda
farkhlik olup olmadigini, farklilik saptanabilirse bunun epilepsi ve psddondbet
ayirici tanisinda kullanilabilirligini arastirdik.

Bu calismaya Firat Universitesi Hastanesi Noroloji ve Psikiyatri klinigine
basvuran hastalar arasindan primer jeneralize epilepsi veya parsiyel epilepsisi olan
toplam 25 hasta, organik herhangi bir rahatsizli§i ve epileptik ndbetleri olmayip,
psikiyatrik hastalik veya bozukluklara bagl1 psédondbetleri olan 20 hasta ve 20
saghikh gonalliden olusan kontrol grubu alindi. Epilepsi ve psédondbet gruplarinda
postiktal (ndbet sonrasi ilk 6 saat) ve interiktal (en az 1 hafta nobetsiz donem)
donemde EMG laboratuarinda VEP calismasi yaptik. Kontrol grubuna ise bu
olgtimleri bir kez yaptik.

Cahismamizda epileptik hastalarin interiktal sol gz P100 dalga latanslarini
psodondbet interiktal grubuna ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh
diizeyde uzamis bulduk (p<0.05, p<0.01). Yine epileptik hastalarin interiktal donem
saj g6z N75-P100 amplutidlerini, psodondbetli hastalarin interiktal dénem
deQerlerine gore daha disuk bulduk ve bu da istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Epilepsi ve psodontbet gruplarinin interiktal ve postiktal donemdeki P100 dalga
latanslarini ve N75-P100 ampluttdlerini kendi aralarinda karsilastirdigimizda
anlamli farklihk bulamadik.

Sonug olarak epileptik nobetlerle psdédondbetlerin  ayirici tanisinda VEP
incelemesinin yararli olmadigr kanisina vardik.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, psddontbet, VEP, interiktal, postiktal



ABSTRACT
THE VISUAL EVOKED POTENTIALS IN PATIENTS WITH EPILEPTIC
AND PSEUDOSEIZURE

Epilepsy is a disease whose incidence is 1% in socie ty, and which may cause
sequela and even death with its some co mplications if not diagnosed right and cured
efficiently. Sometimes great difficulties are experienced during the diagnosis and
differential diagnosis of epileptic seizures, especially when distinguishing between
epileptic seizures and pseudo seizures (non-epileptic psychogenic seizures). In this
study, we researched if there are any differences between interictal and postictal
periods by examining Visual Evoked Potentials (VEP) in a group of patients with
epilepsy and pseudo seizures in their interictal and postictal periods, and also
researched the employability of the differences for differential diagnosis of epilepsy
and pseudo seizures.

25 patients suffering from primary generalized epilepsy or partial epilepsy
who were selected among those who resorted to the Neurology and Psychiatry Clinic
of Firat University Hospital, 20 patients who don’t have any organic disorders and
epileptic seizures but only pseudo seizures due to psychiatric diseases or disorders,
and a control group composed of 20 healthy volunteers were involved in this study.
In epilepsy and pseudo seizure groups, we conducted a VEP examination in EMG
laboratory in postictal (first 6 hours after seizure) and interictal periods (period of
minimum 1 week without any seizures). We conducted these measurements once on
the control group.

In our study, we found that interictal left eye P100 wave latencies of epileptic
patients have lengthened statistically significant compared to pseudo seizure
interictal group and control group (p<0.05, p<0.01). Also, we found that interictal
period right eye N75-P100 amplitudes of epileptic patients were lower compared to
interictal period values of patients with pseudo seizures, and this was statistically
meaningful (p<0.05). When we compared P100 wave latencies of epilepsy and
pseudo seizure groups in interictal and postictal periods, and when we compared
N75-P100 amplitudes among them, we couldn’t find any significant differences.

Consequently, we reached at the conclusion that VEP examination is not
useful for differential diagnosis of epileptic seizures and pseudo seizures.

Key Words: Epilepsy, pseudo seizure, VEP, interictal, postictal
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1. GIRIS

Epileptik ndbetler beyindeki noronlarin asiri desarjina bagli olarak ortaya
¢ikan ve klinik olarak bilissel, duyusal, otonomik, motor, psisik belirtilerle sekillenen
ani ve gecici anormal bir durumdur (1, 2). Kronik ve tekrarlayan epileptik nobetler
gecirmeyle karakterize klinik duruma ise epilepsi adi verilir (1). Psddondbet
(nonepileptik psikojenik ndbetler), esas olarak epileptik olmayan, epileptik
elektroensefalografi (EEG) bozukluklari ile birlikte olmayan ama epileptik ndbet
benzeri goriinimde olan, ¢ogunlukla psikiyatrik kaynakli bir bozukluk olan klinik
durumlari anlatmak igin kullanilan bir tanimlamadir (3). Epilepsi tanisinda anamnez,
klinik ozellikler, goruntileme yonte mleri, EEG, laboratuar bulgulari, bazi hormon
dizeyleri (prolaktin gibi) 6l¢lmlerinden yararlanilmakta ise de bazen bunlar
epileptik nébetlerin psédondbetlerden ayiriminda yeterli olamamaktadir.

Epileptik hastalarda uyarilmis potansiyellerle ilgili degisik c¢alismalara
literaturde rastlamaktayiz. Bunlar igerisinde Gorsel Uyarilmis Potansiyellerle (Visual
Uyarilmis Potansiyeller-VEP) ilgili ¢alismalar da oldukga siktir (4-9). Ancak bu
calismalarin sonuglari celiskilidir. Literatiirde epileptik hastalarda interiktal ve
postiktal donemde olacak sekilde karsilastirmali VEP c¢alismalarina rastlayamadik.
Yine benzer sekilde bir cok psikiyatrik hastalikta VEP ile ilgili calismalar olmasina
ragmen psddondbetlerde VEP c¢alismalari hi¢ yapilmamistir. Biz ¢alismamizda bir
grup epileptik ve psodondbetli hastada interiktal ve postiktal donemde VEP calismasi
yaptik ve gruplari hem kendi aralarinda hem de kontrol grubu ile karsilastirip bir
farkhlik olup olmadigini ve eder bir farklihk saptanirsa bunun epileptik
ndbetlerle pstdondbetlerin ayriminda yardimci bir metod olarak kullanilabilirligini
arastirdik.

1.1. EPILEPSI

1.1. 1 Tanim:

Epileptik ndbetler beyindeki ndronlarin asiri desarjina bagl olarak ortaya
¢ikan ve klinik olarak bilissel, duyusal, otonomik, motor, psisik belirtilerle sekillenen
ani ve gecici anormal bir durumdur (1, 2). Epilepsi terimi ise herhangi bir provo aktif
faktorin eslik etmedigi iki yada daha fazla sayida tekrarlayici epileptik ndbetlerle
karakterize kronik norolojik bir durumdur. Beyin yapilarinin veya sistemik metabolik
bir bozuklugun sebep oldugu akut semptomatik nobetler, febril ndbetler ve

yenidogan ndbetleri epilepsi tanimi disinda tutulurlar (1, 2).



1. 1. 2. Tarihge:

Epilepsi sdzcugl Yunan kokenli bir kelime olan “epilambanei n” fiilinden
tiiretilmistir. insanlik tarihi kadar eski olan bu hastal 1k ok onceleri dogalistii giiclere
baglanmis ve kutsal olarak kabul edilmistir. Hastalik olarak taninmasi ilk olarak
Hipokrat tarafindan olmustur. M. S. 2. yizyilda Galen beyinden kaynaklanan
idiyopatik ndbetleri ve viicudun herhangi bir bdlgesinden kaynaklanan semp tomatik
nobetleri tanimlamistir. 1870 yilinda Hughling Jackson epilepsi nobetlerini “sinir
dokusunun, kas dokusu lzerine zaman zaman asiri ve diizensiz bir desarji oldugunu
belirleyen bir semptom” olarak tanimlamistir. 1929 yilinda Hans Berger EEG’yi
kesfederek epilepsi fizyopatolojisine yeni boyutlar kazandirmistir (10).

1. 1. 3. Epidemiyoloji:

Aktif epilepsi prevalansi gelismis (lkelerde 4-10/10000, gelismekte olan
ulkelerde 57/10000 olarak tespit edilmistir. Epilepsi gelismekte olan dlkelerde,
gelismis (lkelerden daha sik gorulir. Epilepsi insidansi gelismis ulkelerde 40-
70/100000 iken, gelismekte olan ulkelerde 100-190/100000°e ¢ikmaktadir (4).
Toplumun yaklasik %1-5’i hayatlarinin herhangi bir ddneminde en az bir kez nébet
gecirirler. Epilepsi sikhgr yenidogan déneminde en yiksek olup eriskin dénemlerde

sikhk azalmakta ve yaslilik déneminde yeniden yikselmektedir (1, 11).

1. 1. 4. Etyoloji:

Epileptik nobetler etyolojik olarak idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik
olmak Uzere 3 gruba ayrilirlar. Epileptik hastalarin %50’sinde ndébetlere sebep
olabilecek herhangi bir neden bulunamaz ve bu hastalar idiyo patik epilepsi grubunu
olustururlar. Bu hastalarda genetik bir yatkinlik s6z konusudur. Primer jeneralize
epilepsiler ve ¢ocukluk ¢aginin iyi huylu parsiyel epilepsileri bu grupta yer alirlar.
Semptomatik epilepsiler yapisal bir beyin lezyonuna veya biyokimyasal bir nede ne
sekonder olan epilepsilerdir. Gegirilmis travmalar, hidrosefali, yer kaplayan
lezyonlar, dogum travmalari, konjenital malformasyonlar, beyin damar hastaliklari,
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, dejeneratif demiyelinizan hastaliklar, metabolik,
toksik, nutrisyonel, endokrin bozukluklar, gibi cesitli etyolojik faktorler
semptomatik epilepsiye neden olur. Kriptojenik epilepsi altta yatan etyolojik bir
faktorin disundldigu ancak bunun saptanamadigi epilepsilerdir. Su an igin etyolojisi

bilinmeyen semptomatik epilepsiler olarak kabul edilirler. Parsiyel epilepsilerin



cogunlugu bu grup iginde yer alirlar (1, 11, 12).

1. 1. 5. Patogenez:

Epileptik nobet fizyolojik olarak santral sinir sistemi fonksiyonun ani,
paroksismal, ylksek veya distk frekansli veya senkronize, ylksek voltajli elektrik
desarji ile sonuclanan degisikligidir. Bu desarj kortikal veya subkortikal néronlardan
kaynaklanmaktadir. Uygun sartlar olustugunda tamamen normal olan serebral
kortekste nobet desarji ortaya ¢ikabilir. Bunlar korteksin ilaclar, alkol, sedatif alimi
veya geri ¢ekilmesi, tekrarlayan subkonvulzif elektriksel uyarilarla uyariimasidir
(kindling fenomeni). Nobetler beyindeki inhibitér ve eksitator sistemler ar asindaki
dengenin bozulmasindan kaynaklanm aktadir. Glutamat en 6nemli eksitatér, gama
amino buatirik asit (GABA) ise en 6nemli inhibitor nérotransmitterdir. No6ronal
membran potansiyeli; glutamat, GABA ve ¢ok sayida diger néromodulatér madde ile
belirlenerek eksitatér olaylarin dengesine baghdir. N&éronal membranda iyon
transportu ya da iyon kanallarinin yapisindaki defekt, eksitatér ve inhibitor
fonksiyonlari diizenleyen sistemdeki bozukluklar ve sonugta artmis eksitator aktivite

epilepsi patogenezini agi klamada en ¢ok kabul edilen teorilerdir (13, 14).

1. 1. 6. Epilepsi ve Genetik:

Epilepside genetigin roli son zamanlarda olduk¢a 6nem kazanmistir.
Epilepsili hastalarin yaklasik %40’nin etyolojisinde genetik faktorlerden stz
edilmektedir. Juvenil myoklonik epilepside kromozom 6p ve 15g gen lokuslari
gosterilmistir. Kompleks gegisli idiyopatik parsiyel epilepsilerden iyi huylu rolandik
epilepsi, yasa bagimli otozomal dominant gecisli, tek gen gecisli idiyopatik parsiyel
epilepsiler ise benign familyal neonatal konvilziyonlar otozomal dominant gecislid ir.
Familyal temporal lob epilepsisi, otozomal dominant gegisli olup kromozom 10qg24
lokusunda haritalanmistir. Fatal progresif myoklonik epilepside ise 21. kromozomun

uzun kolunda anormal gen lokuslari gosterilmistir (1).

1.1. 7. Epilepsilerin siniflandiriimasi:

Epileptik hastalarin izlenmesi, tedavilerinin planlanmasi ve prognozlarinin
takibi ve hekimler arasinda ortak bir terminolojinin kullaniimasi amaci ile 1969
yilinda Uluslararasi Epilepsi ile Savas Ligi (ILAE) tarafindan bir siniflama yapilmis

ve 4 kez revize edilerek tim dinyaca kabul edilen son seklini almistir. Bu



siniflamada epileptik nobetler klinik ve EEG o6zellikleri ne gore siniflandiriimistir
(15). Ancak bazi tur epilepsilerde birkag tip ndbet bir arada gortlebildigi gibi, bazi
hastalarda nobetler daha kolay tedavi edilebilirken bazilarinda te daviye direng
gorulebilmektedir. Bu nedenle hastaligin daha iyi tanimlanmasi icin nobet tipinden
baska kriterleri de igeren bir siniflandirma daha yapilmistir. Bu amagla 1985 yilinda
epileptik sendromlarin siniflandiriimasi yapilmis ve 1989 yilinda tekrar gozden
gecirilerek Uluslararasi Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflandiriimasi adini
almistir (16, 17).

1. 1. 7. 1. Epileptik nébetlerin Klinik ve elektroensefalografik si niflamasi:

ILAE’nin  1981°de  onerdigi  Epileptik  Nobetlerin ~ Klinik  ve
Elektroensefalografik Siniflamasi su an icin en yaygin kabul edilen siniflamadir
(Tablo 1). Epileptik nobetler klinik ve EEG 0zelliklerine gore parsiyel nobetler ve
jeneralize nobetler olarak ayrilmistir. Serebral korteksin bir bdlgesine sinirli
ndronlarin  aktivasyonu sonucu olusan ndbetler parsiyel nobetler olarak
adlandirilirlar. Her iki hemisferden ayni anda simetrik olarak baslayan ve tum
serebral kortekse yayilan nobetler ise jeneralize nobetler ola rak adlandirilirlar.
Jeneralize nébetlerde biling bozulabilir ve bu bozukluk ilk bulgu ola bilir. iktal EEG
bulgulari baslangicta bilateraldir ve muhtemelen tim hemisferi kaplayan ndronal

desarji yansitmaktadir (15).

Parsiyel Nobetler: Serebral korteksin bir bdlgesine sinirli olan néronlarin
aktivasyonu sonucu olusan ndbetlerdir. Parsiyel ndbetler de biling bozuklugunun
eslik etmedigi basit parsiyel nobetler, biling bozuklugunun eslik ettigi kompleks
parsiyel ndbetler ve jeneralize ndbetlere ilerleyen sek onder jeneralize nébetler olmak
uzere ayrilirlar (18). Eriskin epilepsilerinin %75°ni parsiyel epilepsiler olusturur ve
bunlarin da biyuk bir kismi kompleks parsiyel epilepsidir. Parsiyel nobetlerde
rastlanan belirtiler ndbetin kaynaklandigi bélge hakkinda dénemli bilgiler verir. Basit
parsiyel ndbetler motor, duyusal, otonomik veya psisik belirtilerle seyreder. En sik
rastlanan basit parsiyel nébetler duyusal ve motor bulgulu olanlardir. Basit parsiyel
motor nobetler bir ekstremitede fokal motor hareketler, basin bir yana donmesi
seklinde olan versif nobetler, konusmanin aniden durmasi veya distonik postur
seklinde gorilebilir. Fokal motor nobetler basladigi bolgeye sinirh kalabilecegi gibi,

epileptik aktivitenin basladi§i kortikal alanda tek yonlu ilerlemesiyle viicut yari sinin



her alanina sirasiyla yayilmasi ile olusan “Jacksonian” nébete donusebilir.
Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlu basit parsiyel nobetler, karsi
vicut yarisinda ignelenme, karincalanma, agri, yanma, elektrik carpmasi hissi, bir
vicut parcasini hareket ettirme iste§i seklinde hissedilirler. Ayrica 1sik ¢cakmalari,
skotom, amoroz, hemianopsi gibi vizlel semptomlar, isitsel, koku ve tat
hallsinasyonlari seklinde de gortlebilirler.
Otonomik belirtilerle seyreden ndobetlerde terleme, yiizde kizarma, kan
basinci degisiklikleri, solukluk, epigastrik duyular ve pupil degisiklikleri olabilir.
Psisik belirtili nobetler deja vu, jamais vu gibi bellek bozukluklari, korku,
anksiyete gibi affektif bozukluklari igerir (1, 11, 12). Bellek bozukluklarinin oldugu
basit parsiyel ndbetlerin kompleks parsiyel nobetlerden ayirimi glic olabilir.
Kompleks parsiyel nébetler basit parsiyel nobetleri takiben veya ba slangigta
biling kaybi ile birlikte olusabilir. Ozellikle temporal lobdan ve daha az siklikla da
frontal, parietal ve oksipital lobdan kaynaklanirlar. Epigastik duyum hissi seklindeki
otonomik auralar, agiz sapirdatma, ¢igneme, yutkunma gibi yeme otomatizmalari;
emosyonel durumu gosteren (6zellikle korku) mimik otomatizmalari; surtinme,
kasinma, digme ilikleme, cep karistirma, esyalarin yerini degistirme gibi amagsiz
veya karmasik hareket otomatizmalari; yirime otomatizmalari ve cesitli sesler,
cumleler gibi verbal otomatizmalar seklinde gorll ebilir (19). Nobetin basladig
hemisferin karsi tarafindaki kolda distonik postur sik gortlen bir bulgudur. Nobetler

kisa surelidir, postiktal konfiizyon ve amnezi gorulur .

Jeneralize nobetler: Baslangictan itibaren simetrik ve senkron olarak tim
korteksi tutan nobetlerdir (1). Hastalarin noérolojik muayenesi, laboratuar ve
radyolojik incelemeleri normaldir (20). Jeneralize nébetler 6 alt gruba ayrihirlar.

Absans ndbetler belirgin motor manifestasyonlar olmaksi zin, kisa sureli
biling kaybiyla seyreden jeneralize ndbetlerdir. Baslangici ve sonu anidir. EEG’de
normal zemin aktivitesi tzerinde dlzenli ve ylksek ampldtidIi, bilateral senkron ve
simetrik 3 Hz’lik diken-dalgalar gorulir. Sadece biling kaybi ile seyreden nébetler
basit absans nobetlerdir. Biling kaybi ile beraber klonik, tonik, atonik ve otonomik
belirtiler de gorilebilir. Bu tip ndbetler ise atipik absans nobetlerdir. EEG’leri farkl
Ozellik gosterirler ve ndbetler daha uzun stireli, baslangici ve sonu belirsizdir.

Myoklonik nobetler ani baslayan, jeneralize veya yiiz, govde ve bir ya da

daha fazla ekstremiteyle sinirl kisa sureli sok benzeri kasiimalarla karakterizedir



(19). Genellikle her iki st ekstremitede gortilmekle beraber nadiren tek tarafli da
olabilir. Siddetli oldugunda hasta elindeki nesneyi dusurebilir. Cok kisa sureli
oldugunda biling kaybi gérilmeyebilir (1).

Tonik-klonik nobetler en sik gorulen jeneralize ndbet tipidir (21). Grand Mal
olarak ta isimlendirilir. Kisa bir tonik kasilmanin ardindan klonik kasiImalar ve
sonrasinda postiktal konflizyon goralir.

NObet esnasinda siyanoz, dil isirma ve idrar-gaita inkontinansi goralebilir.

Klonik nobetler jeneralize, asimetrik, dizensiz klonik kasilmalarla seyreder,
nadir goralir ve postiktal konfuzyon kisa surer (22).

Tonik nobetler biling bozuklugu ile beraber fleksor veya ekstansor kaslarin
ani tonus artisi ile karakterizedirler. Bir dakikadan kisa surerler.

Atonik nobetler ise postural tonusun ani olarak azalmasi veya kaybi ile
birlikte olan nobetlerdir. Nobetler ¢ok kisa streli olduklari igin disme ataklari olarak
isimlendirilirler. Bazen sadece basin dismesi seklinde gordlebilirler.

Siniflandirilamayan  nébetler yetersiz ya da eksik bilgi  nedeniyle
siniflandirilamamis veya simdiye kadar tanimlanan kategorile re uymayan tim
nobetleri icerir. Ritmik gz hareketleri, ¢igneme, pedal gevirme, yizme hareketleri,

korku ve apne gibi infantlarda izlenen pek ¢cok ndbet bu gruba girer (11).

1.1.7. 2. Epilepsilerin ve epilepsi sendromlari nin siniflamasi:

Epilepsi bir hastada birden fazla ndbet tipi ile ortaya c¢i kabilecegi gibi,
ndbetlerin tedaviye cevabi hastadan hastaya farklilik gosterebilir. Bu yiizden nobet
tipinden baska kriterler iceren epilepsi sinif lamasina gereksinim duyulmustur. Bu
amacla ILAE tarafindan 1989°da Epilepsilerin ve Epilepsi Sendromlarinin
siniflandiriimasi yapilmistir (17). Bu siniflamada nébetlerin tipi, siklidi, etyolojisi,
baslangic yasi, epileptik odagin anatomik lokalizasyonu, altta yatan nérokimyasal
mekanizmalar gibi kriterler kullaniimistir ( Tablo 2).

Bu siniflamada epilepsiler ve epileptik sendromlar; fokal epilepsiler,
jeneralize epilepsiler, fokal veya jeneralize oldudu belirsiz epilepsiler ve ozel
sendromlar olmak Uzere 4 gruba ayrilirlar. Fokal ve jeneralize epilepsiler idiyopatik,
semptomatik ve kriptojenik epilepsiler s eklinde alt gruplara ayrilirlar.

Fokal epilepsiler nébet orijininin belirli bir bélgeye lokalize oldug u bilinen
epilepsilerdir. Fokal idiopatik epilepsiler parsiyel nobetlerle seyreder ve EEG’ de bir

bolgeye lokalize anormal bulgular vardir. Anatomik bir lezyonun gosterilemedigi,



yasa bagiml ve spontan remisyonlarin olabildigi cocukluk cagdi epilepsileridir.
Norolojik muayene ve radyolojik goriinttileme normaldir. Nobetler genellikle kisa
sureli ve nadirdir ancak baslangicta sik gorilebilir ve gen ellikle addlesan dénemde
durur. Ailede benign epilepsi Oykisi olabilir. EEG normal zemin aktivitesi ve
yuksek voltajli lokalize tekrarlayici dikenlerle karakterizedir. Bazen multifokal
olabilir. Fokal anormallikler uyku ile artis gosterir (23).

Fokal semptomatik epilepsiler serebral kortekste harabiyete yol acan herhangi
bir olaya baglh ortaya cikabilirler. Cocukluk c¢aginda goérilen ve siklikla rasmussen
ensefaliti sonucu ortaya ¢ikan “epilepsia parsiyalis kontunia” bu tlr epilepsilere bir
ornektir. Nobetler tipik olarak kiimeler halinde gelir. Progresif hemiparezi ve
entellektiel yikim ile seyreder.

Son yillarda nobetlerin  video ve gelismis EEG yontemleri ile
monitorizasyonu, beyinde belirli anatomik lokalizasyonlardan kaynaklanan
nobetlerin daha iyi tamimlanmasini saglamistir.  Lokalizasyona gore fokal
semptomatik ndbetler temporal lob, parietal lob, frontal ve oksipital lob ndbetleri
seklinde siniflandirihrlar (23).

Temporal lob epilepsileri adolesan ve eriskinlerdeki parsiyel nobetlerin
yaklasik olarak 2/3’Gn0 olusturur. Vakalarin ¢odu tedaviye direnclidir. Epilepsi
cerrahisine gonderilen hastalarin ¢ogunlugunu direncli temp oral lob epilepsileri
olusturur. Cerrahi sonrasi yapilan patolojik incelemede %60-80 oraninda mezial
“”temporal skleroz, ozellikle de hipokampal skleroz bulunmaktadir (24). Basit
parsiyel, kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetlerle karakterizedir. Basit
parsiyel nobetler otonomik veya psisik semptomlarla ve 6zel duyusal fenomenle
karakterizedir. Kompleks parsiyel nobetler ise siklikla oroalimenter otomatizmayla
devam eden motor arrestle bagslar. Siresi ortalama 1-2 dakika olmakla beraber 10
dakikaya kadar uzayabilir. Postiktal konfiizyon si klikla olusur.

Frontal lob nobetleri sekonder jeneralizasyonla birlikte yada olmaksi zin basit
yada kompleks parsiyel ndbetler seklindedir. Baslangi¢ ve bitisleri anidir, postiktal
konflizyon minimaldir. Nobetler kisa stireli olup kimeler seklinde gelirler. Geceleri
gorilmeye egilimlidirler. Frontal lob nébetleri bu bélgedeki suplamenter motor alan,
singulat girus, anterior frontopolar, orbitofrontal, dorsolateral, operkiler ve motor
korteksten kaynaklanabilirler. Suplamenter motor alan nobetleri konusmanin aniden
durmasi, bas ve gozlerin donmesi ile birliktedir.

Pariyetal lob nobetleri daha c¢ok duyusal belirtilerle baslar ve tim fokal



epilepsilerin %5-6’sin1 olustururlar (25). Genellikle basit parsiyel ve sekonder
jeneralize nobetlerle karakterizedirler.

Oksipital lob nobetleri ise fokal epilepsilerin ¢ok kicuk bir bélimuind
olustururlar. Klinik bulgular daha cok viziel bulgular igerir. Bu nobetler 6ne

temporal bolgeye dogru yayilim gosterirler.



Tablo 1:Epileptik ndbetlerin klinik ve elektroensefalografik si niflamasi

I.Parsiyel (fokal, lokal) nébetler
A.Basit parsiyel nobetler
1.Motor bulgulu
a.Jakson yiriytissiiz fokal motor
b.Jakson yuriyusli fokal motor
c.Versif
d.Postural
e.Seslenme(ses ¢ikarma veya konugsmanin durmasi)
2.Somatik duyusal veya 0zel duyusal belirtili (kari ncalanma, 11k cakmalari, vizilti
gibi basit varsanilar)
a.Somatik duyusal
b.Gorsel
c.isitsel
d.Koku
e.Tat
f.Bas donmesi
3.0tonomik belirti ve bulgulu(kari ndaki duyum, renk solmasi, yliz kizarmasi ve pupil
genislemesi)
4.Psisik belirtili. Nadiren biling bozuklu gu olmadan gorlur, sik olarak kompleks
parsiyel ndbetler olarak ya sanir
a.Disfazik
b.Dismnezik
c.Bilissel
d.Duygudurum(korku, 6fke)
e.Yanilsamalar(makropsi)
f.Yapilanmis varsani(6rnegin miizik)
B.Kompleks parsiyel ndbetler
1.Basit parsiyel baslangicin ardindan biling bozulmasi
a.1.-A.4.”deki basit parsiyel dzellikli, ardindan biling bozulmasi
b.Otomatizmali
2.Baslangigtan itibaren biling bozulmasi
a.Yalniz biling bozulmasi
b.Otomatizmali
C.Sekonder jeneralize olan parsiyel nébetler
1.A.’daki basit parsiyel ndbetlerin sekonder jeneralize olmasi
2.B.’deki kompleks parsiyel nobetlerin sekonder jeneralize olmasi
3.Basit parsiyel ndbetlerin kompleks parsiyel ndbete donu siip sekonder jeneralize olmasi
I1.Jeneralize nobetler

A. 1. Absans ndbetleri
a.Tek basina 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 deg isiklikler
b. Ani olmayan baslangi¢ ve bitis olabilir.
B. Myoklonik nébetler
C. Klonik ndbetler
D. Tonik nobetler
E. Tonik-klonik nébetler
I11.Siniflanamayan epileptik nébetler




Tablo 2: ILAE’ nin epileptik sendromlar si niflandirmasi

1. Lokalizasyonla (parsiyel, fokal, lokal) ili skili epilepsi ve sendromlar
1.1. idiopatik (yasla iligkili baglangic)
Sentrotemporal dikenli cocukluk ¢adi benign parsiyel epilepsisi
Oksipital paroksismli gocukluk cadi 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, GCocukluk ¢agi benign myoklonik epilepsisi
Cocukluk ¢agr absans epilepsisi, Juvenil absans epilepsisi
Juvenil myoklonik epilepsi
Ozel presipitasyonlarla karakterize epilepsiler ( ér. 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 ndbetlerin birlikte gorildig G epilepsiler
Yenidogan konvulziyonlari, Edinsel epileptik afazi (Landau -Kleffner sendromu)
3.2. Jeneralize ve fokal dzellikleri belirgin olmaya nlar
4. Ozel sendromlar
4.1. Duruma bagli nébetler
Febril konvulziyonlar
Akut metabolik ve toksik olaylarla ortaya ¢i kan konvulziyonlar (Hipoglisemi)
4.2. izole ndbetler veya izole status epilep tikus

1.1.8. Tani:

Epilepsi tanisinda en 6nemli nokta hasta ve yakinlarindan alinan ayrintili
anamnezdir (12). Ayrica dikkatli bir nérolojik ve genel fizik muayene, laboratuar ve
gorintileme yontemleri ile tani kesinlestirilir. Elektrolitler, BUN, kreatinin, glukoz,
karaciger ve tiroid fonksiyon testleri bakilmalidir. Mitokondrial ensefalopati
distinulen hastalarda serum piruvat ve laktat dizeyleri, infantil spazm ve Lennox-
Gastaut sendromu dustintlen hastalarda da serum aminoasit, organik asit, lizozomal

enzim ve amonyak duzeylerine bakilmahdir (12).

EEG epilepsi tanisini desteklemek, nobetleri siniflandirmak, cerrahi adaylarda
epileptik odadi saptamak, antiepileptik tedaviye baslamak yada tedaviyi
sonlandirmak icgin gerekli olan bir nérofiz yolojik yontemdir. Hastalarin biylk bir
kisminda interiktal EEG normal sinirlardadir. Hiperventilasyon, fotik stimilasyon ve
uyku deprivasyonu gibi aktivasyon yontemleri patolojileri ortaya ¢ikarmada etkilidir.

Nobet tipinin tanimlanamadigi  veya gercek ndbetlerle nonepileptik olaylarin
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ayirtedilemedigi durumlarda video-EEG monitérizasyonu uygulanmalidir (12). EEG
taniya katkida bulunur ancak taniyl mutlaka dogrulamaz. Bazi durumlarda beyin
gorintilemeleri  (Manyetik Resonans Gorlntileme-MRG, Bilgisayarli  Beyin
Tomografi-BBT gibi), lomber ponksiyon (LP) yada anjiografi gibi incelemeler
gerekli olabilir (26). MRG ile mezial temporal skleroz, ndéronal migrasyon
anomalileri, kiicik kaverndz hemanjiomlar, disik gradeli gliomlar ve tanimlanmasi
zor atrofiler daha iyi gosterilir. MR Spektroskopi (MRS) yapisal lezyonlarla
baglantili olarak lezyonun fonksiyonel ve biyokimyasal ézellikleri hakkinda bilgiler
saglar. Positron Emission Tomography (PET) ve Single photon emission computed

tomography (SPECT) nadir kullanilan diger yontemlerdir.

1.1.9. Tedavi:

Tedaviye karar vermedeki ana nokta oncelikle hastani n epilepsisinin olup
olmadigina karar vermektir. Teshis konulduktan sonraki asama ndbet tipinin ve
epileptik sendromun dogru tanimlanmasidir. Epileptik nébetlerin ¢ogu uygun ilag
kullanimiyla kontrol altina alinabilirken, %30 -40 hastada nobetler tedaviye ragmen
tekrar eder. Epilepside tedavi stresi degisken olmakla birlikte bazi hastalarda émur
boyu tedavi gerekmektedir. Ginlmizde ilk epileptik nobet sonrasi tedaviye
baglamak halen tartisma konusudur. ilk kez nobet geciren bir kiside norolojik
muayene, EEG ve gorlntileme metodlari normal ise ve ailede epilepsi dykiist yoksa,
%75 oraninda ikinci ndbet gecirilmediginden bu hastalara antiepileptik tedavi
onerilmemektedir (27). Genellikle antiepileptik tedaviye ndbetin tekrarlama riski
olduju durumlarda baslanmahidir. Buna karsin beyin hasari oykisi, beyin
gorinttleme incelemelerinde lezyon gorilmesi, anormal EEG 6zellikleri, anormal
norolojik muayene gibi nobetlerin tekrar etme riskinin cok yiksek oldugu
durumlarda antiepileptik tedavi ilk ndbetten sonra ikinci ndbe t beklenmeden de
baslatilabilir (28). Tedavide nobetleri en iyi sekilde kontrol eden ve yan etkisi en az
olan antiepileptik secilir. Tedaviye tek ilag ve bunun en dusiik dozu ile baslanmali ve
doz ndébetlerin kontrol altina alinmasina kadar artiritlmalidir. Tedaviye baslandiktan
sonra serum ilag dizeyi takibi; tedavinin baslangicinda etkin serum duzeyine
ulasildigindan emin olmak ic¢in, blyimenin hizlandi§i donemlerde , nébetler kontrol
altina alinamiyorsa, ilacin yan etkileri olusmussa, karaciger veya bobrek hastalig

varsa, ¢oklu antiepileptik ila¢ kullaniyorsa, hasta ve aile tarafindan ila¢ kullaniminda
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uyumsuzluk gozleniyorsa ve ilag yan etkisinin degerlendirilmesi nin zor oldugu
mental ve fiziksel anormallik varliginda onerilmektedir. Genel olarak hastanin
tedaviye yaniti serum ila¢ diizeyinden daha énemlidir (29). Tedavide kullanilan yeni
antiepileptikler  (levatirasetam, topiramat, gabapentin, lamotrigin)  klasik
antiepileptiklerden daha az yan etkilere sahip olup daha iyi tolere edilmektedirler.
Yeni antiepileptiklerin kullanima girmesi ile direncli epilepsilerin tedavisinde én emli
gelismeler olmustur (30). Antiepileptik ilag tedavisine baslandiktan sonra dort yildan
daha fazla strede hastada ndbet gozlenmiyorsa, hastanin nébet gegirmesi igin risk
faktori yoksa, antiepileptik ilag 3-6 ay icinde dozu azaltilarak Kesilebilir. ilac
kesiminden sonraki ilk ay nobetin tekrarlamasi icin en riskli donemdir. Risk faktori
tasimayan hastalarda ilag kesiminden sonra %70-75’inde tekrar nobet
gortlmemektedir (31, 32). Sikgca kullanilan bazi antiepileptik ilaglarin etki

mekanizmalari, kullanim alanlari ve baslica yan etkileri sunlardir:

Valproik Asit: Noronal membrandaki voltaja bag I sodyum kanallarini bloke
eder ve inhibitdr norotransmitter olan GABA’nin beyindeki diizeyini artirarak
GABA bagiml postsinaptik inhibisyonu kuvvetlendirir (33). Karacigerde metabolize
olur. Genis spektrumlu bir antiepileptik olup primer ve sekonder jener alize ndbetler,
miyoklonik ndébetler, kompleks ve basit parsiyel ndbetler ve absans ndbetlerde
kullanilir (34). Tremor, ataksi, sedasyon, trombositopeni, hepatotoksisite, deri

dokintisu, kilo alimi, bulanti ve sa¢ dokilmesi gibi yan etkileri vardir.

Karbamazepin: Noronal membrandaki voltaja bagli sodyum kanallarini
bloke ederek etkisini gosterir. Ozellikle parsiyel nobetlerin tedavisinde etkilidir.
Absans ve miyoklonik ndbetleri kotllestirebilir. Sersemlik, ajitasyon, uyku hali,
diplopi, vertigo, ataksi, lokopeni, trombositopeni, deri dokintuleri yan

etkilerindendir. Ayrica uygunsuz ADH salinimina bagl hiponatremi yapabilir (35).

Okskarbazepin: Karbamazepinin 11-keto tlrevidir. Parsiyel baslangicl
nobetlerin tedavisinde monoterapi ya da kombinasyonda kullanilabilir (36).
Proteinlere daha diisiik oranda baglanir ve karaciger enzimlerini daha az indukler.

Yan etkileri karbamazepine benzer ancak daha azdir.
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Fenitoin ve Fosfenitoin: Fenitoin, noronlara sodyum girisini engelleyerek
noéron membran stabilizasyonu yapar, bdylece stimulasyon esigini yukseltir.
Fosfenitoin, fenitoinin suda ¢6zlinen fosfat esteridir ve plazmada fenitoine donl sur
(37). Jeneralize tonik-klonik ve parsiyel nobetlerde etkilidir. Deri dokantuleri,
lenfadenopati, hepatit, eozinofili gibi idiyosenkratik yan etkileri olabilir. Doz asimina
bagh ataksi, dizartri, nistagmus olabilir. Gingiva hiperplazisi, akne, hirsutizm,
osteomalazi, folat yetmezligi, fotal hidantin sendromu gibi kronik yan etkileri

olabilir.

Fenobarbital: Noronal membrandaki voltaja bag i sodyum kanallarini bloke
eder, GABA’nin inhibitdr postsinaptik aktivitesini ve presinaptik glutamat etkisini
dizenler. Primer ve sekonder jeneralize ndbetler, kompleks ve basit parsiyel
ndbetlerin diger antiepileptiklere cevap vermedigi durumlarda kullanihir. Cocuklarda
gorilen febril konvilsiyonlarin tedavisinde en tercih edilen ilagtir. Konflizyon,
ataksi, nistagmus, konusma bozuklugu, somnolans, respiratuar depresyon, koma ve

hipotansiyon gibi yan etkileri vardir ( 38).

Etostiksimid ve metsuksimid: Antikonvilsan etkilerini talamik néronlarda T
tipi kalsiyum devrelerini modiile ederek gosterir. Absans ndbetlerin tedavisinde si k
tercih edilen ilaglardir. Metosuksimid daha genis etki spektrumuna sahiptir ve
kompleks parsiyel ve semptomatik jeneralize eplepsilerde de kullanilabilir.
Karacigerde metabolize edilirler (33). Bulanti, kusma, uyusukluk, gastrik rahatsizlik,

sersemlik ve ataksi sik gorilen yan etkileridir (38).

Gabapentin: GABA analogu olarak tasarlanmistir. GABA saliniminin artisi
ve sentezi ile bazi ndronal kalsiyum devrelerinin modulasyonu Gzerinden etki eder. 3
yas ve Uzerindeki Kkisilerde sekonder jeneralize olan yada olmayan parsiyel
nobetlerin tedavisinde yardimci ila¢ olarak kullanilir (36). Plazma proteinlerine
baglanmaz ve degisime ugramadan renal yolla atilir (39). En sik goriilen yan etkileri

somnolans, sersemlik, ataksi ve yorgunluktur (36, 40).

Lamotrijin: Baslangicta eriskinlerde parsiyel baslangich no betlerde ek
tedavide kullanilirken daha sonra monoterapide kullanilmis ve Lennox -Gastaut

sendromu ile iligkili nobetlerin tedavisi icin kabul edilmigstir. Absans, atonik ve
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parsiyel nobetlerde etkilidir (41). Voltaja bagli sodyum kanallarini inhibe ederek
noronal eksitabiliteyi azaltir (33) ve ayrica glutamat salinimini inhibe eder (41).
Genellikle iyi tolere edilir ve primer olarak karacigerde metabolize edilir. En sik
goriilen yan etkilerinden biri degisik derecelerde gorilebilen deri dokinttleridir.
Hastalarin genellikle %10°da ilk 6 hafta icinde gorulir. Dokuntller ilag kesimini
takiben hizla duzelir. Nadiren eritema multiforme ya da Stevens -Johnson sendromu
gibi ciddi olabilmektedir (42). Diger yan etkileri arasinda gérme bulanikhgi, ataksi,

diplopi ve sersemlik bulunur.

Topiramat: Kimyasal yapi olarak zayif bir karbonik anhidraz inhibitoriddr.
Voltaja duyarli sodyum kanallarinin inaktivasyonunu uzatir ayrica inhibitor GABA
A reseptorlerinde agonist, eksitatér non NMDA glutamat reseptorlerinde antagonis t
olarak rol alir. Bu etki mekanizmalarindan dolayi genis bir etki spektrumuna sahiptir.
En sik gorilen yan etkileri ataksi, konsantrasyon guclugi, sersemlik, yorgunluk ve
kilo kaybidir.

Levatirasetam: Pirasetam derivesidir. Gabapentin ve lamotrigin gibi
levatirasetam da farmakokinetik etkile sime neden olmaz (39). Diger ajanlara cevap
vermeyen parsiyel epilepsilerde yararlidir. Baslica yan etkileri sersemlik, somnolans,

astenidir.

1.2. PSODONOBET

Nonepileptik ndbetler anormal kortikal degisikliklere bagl olmayan, istemsiz
olan motor, duyu veya davranissal epizotlardir. Nobetler epileptik ndbetlerin
herhangi bir turtnt taklit edebilir ve bdylece yanlis likla, jenerelize tonik-klonik,
absans ve basit yada kompleks parsiyel ndbetlere yanlislikla benzetilebilirler (43).
Eski zamanlardan beri nonepileptik nobetler histerinin  bir formu olarak
tanimlanmustir. 1800’10 yillarda ilk olarak  Charcot *“epileptiform histeri” ve
“histeroepilepsi” olarak adlandirilan nonepileptik ndbetleri, klinik bir hastalik olarak
tanimlamistir (44). Nonepileptik nobet terimi; kisiyi asagilayici, kicuk disuren
“histerik nébet” ve “psédondbet” gibi eski terimlere gore daha ¢ok tercih edilir (45).

Nonepileptik  nobetler  psikojenik  yada fizyoloji k orjinli ~ olarak
siniflandirilirlar.  Kardiak aritmiler, komplike migrenler, disotonomi, ilaglar ve

toksinlerin etkileri, hipoglisemi, hareket bozukluklari, uyku bozukluklari, senkop
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ataklari, gecici iskemik ataklar ve vestibuler semptomlar fizyolojik koken li
nonepileptik nobetlere sebep olup yanlislikla epileptik nobet sanilabilirler (46).
Psikojenik nonepileptik ndbetlerin ise gosterilebilir bir fizyolojik nedenlerinin
olmadigi ve psikolojik stresin ndbetlere neden oldugu dusundlir (47). Psikojenik
nonepileptik ndbetler hipokondriazis, konversiyon bozuklugu, somatizasyon
bozuklugu, disosiyatif bozukluklar gibi pek c¢ok psikiyatrik tanida gorllebilen

nobetlerdir.

1.2.1. Tanim:

Anormal motor, duyu, otonomik ve davranissal 6zellikleri nedeniyle gercek
epileptik nobetlere benzeyen ancak beyinde anormal elektriksel desarjlarin eslik
etmedigi, emosyonel veya psikolojik bozukluklarin sonucunda ortaya ¢ikan nobetlere

psikojenik nonepileptik ndbetler denir (48).

1. 2. 2. Epidemiyoloji ve Prevalans:

Genel populasyonda psikojenik nonepileptik ndbet prevalansi 100000°de 2-33
arasindadir. Bundan dolay bu nébetler yaklasi k olarak trigeminal nevralji ve multipl
sklerozis (MS) kadar sik gorulurler (49). Toplumdaki epilepsi hastalarinda %5 -10,
epilepsi merkezlerinde ise %20-40 oraninda psikojenik nonepileptik ndbetler
goriilmektedir (45, 50). Hastalarin %75-85’i kadindir (51). Hastalik ¢cocukluk ¢agi ile
ileri yaslarda da gorulmekle birlikte ortalama gorilme sikhgi 15-35 yas arahgidir
(44, 52, 53).

1. 2. 3. Etyoloji:

Psikojenik nonepileptik ndbetler %43 oarni nda es zamanl olarak psikiyatrik
hastaliklarla birliktelik gosterirler (54). Posttravmatik stres bozuklugu, somatizasyon
bozuklugu, konversiyon bozuklugu, depresif bozukluklar, anksiyete bozukluklari,
dissosiyatif bozukluklar, Kkisilik bozukluklari 6zellikle de borderline tip Kisilik
bozuklugu ile birliktelik siktir (55). Eksternal faktorler psikojenik ndbetlerin
olusumunde 6nemli rol oynarlar. Seks(el istismar énemli bir risk faktoridir. Gegmis
zamanlardan beri bu konu onemlidir. Cunkd histeri, Freud zamanindaki ilk
arastirmalardan beri kadinlarda sekstel istismar ve seksuel dirttilerin baski lanmasi
ile ilskilidir (56, 57). Sonradan yapilan diger calismalar da sekslel yada fiziksel

istismarin psikojenik ndbetlerin gelisiminde etkili oldugunu gdstermistir. Bowman’in
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yaptigi bir calismada psikojenik nébetli 27 hastasinin % 88’inde sekste | veya fiziksel
kotuye kullanim bildirmistir (58). Benzer bir ¢calismada psikojenik nobetli hastalarin
%25’inde seksuel istismar 0ykisu, %32’sinde sekstel istismar veya fiziksel istismar
yada herikisi de bulunmaktaydi (59). Kafa travmasi da bir diger risk faktori olabilir.
Calismalarda ozellikle hafif kafa travmalarinin hastalarin %20’sinde psikojenik
nobetlerle iliskili olabilecegi bildirilmistir (60, 61).

Epilepsi ve psikojenik nobetlerin sikca bir arada bulunmasi, hastanin bir
semptomu model almasi, antikonviilzan toksisitesinin yada organik norolojik
bozukluklarin epileptik hastalari psikojenik ndbet gegirmeye yatkin kilmasi sebebi ile
aciklanabilir. Epileptik hastalarin stres altinda psikojenik nobete yatkin olduklari
bildirilmistir. Organik serebral patoloji psikojenik hastalarda yaygin olup 6zelli kle
komplike nobet olgularinda nobetlerin psikojenik ve epileptik ayiriminda yararli

olamamaktadir (62).

1. 2. 4. Klinik Belirti ve Bulgular:

Psikojenik nobet davranislari hedef yonelimli, gosterisli 6fke ve siddet ile
karakterize, gercek nobetlerde gorilmedik Ozelliklere sahiptir. En sik bildirilen
ozellikler; nobet siresince gorilen vokalizasyonlar ve hareketler, ndbet siresi,
inkontinans, amnezi, yaralanma gibi nobetle iliskili diger durumlardir (44, 63, 64).
Hastalar ndbet esnasinda agrili uyaranla uyandirilabilir. Patolojik refleks yoktur,
pupiller normaldir. NObet esnasinda sorulan sorulara sodzel yanit verebilir ve
komutlara uyabilirler (65). Bir konversiyon ndbeti her seferinde degisik bir
konvulsiyon gosterebilir ve genellikle baska insanlarin ya da hekimin varhginda
ortaya ¢ikar. Rigidite, titreme, kol larda asenkron hareketler, basin ya da bedenin bir
taraftan diger tarafa doénmesi, pelvik atmalar, ¢evreye vurma, ¢irpinma, giysilerini
cekistirme ya da parcalama bigiminde inte rmittan davranislar olabilir. Badirma, i¢
cekme gibi sesler ve daha karmasik dra matik, mistehcen ve mistik sozler sdyleme
eslik edebilir. Hastalarda yari bilinclilik durumu s6zkonusu olabilir ama gercek bir
biling yitimi s6z konusu degildir. Gozler genellikle ndbet boyunca stirekli kapalidir
(66). Psikojenik nobetler siklikla emosyonel uyari ve telkinle provake olabilirler
(44).

Psikojenik nobetlerin standardize edilmis bir siniflandirmasi yoktur.
Volow'un o6nerdigi siniflandirma; tonik-klonik ndbetleri taklit eden, elementer

parsiyel nobetleri taklit eden, kompleks parsiyel ndbetleri veya jeneralize absans
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ndbetleri taklit eden ve 6zgul olmayan psikojenik ndbetler seklindedir ( 67).

1. 2. 5. Psikojenik Nobetlere Eslik Eden Bozukluklar:

Psikojenik nobetler ve epilepsinin es zamanli tani alma orani; Lesser
tarafindan gozden gecirilen 13 calismada, %12 kesin epilepsi ve %24 olasi epilepsi
olarak bulunmustur (68). Depresyon psikojenik nobetli hastalarda sik gorulen bir
bozukluktur. Lempert ve Schmidt 50 hasta ile yaptiklari ortalama 2 yillik bir
calismada, hastalarin %66’sinda heterojen psikiyatrik bozukluklar oldugunu ve
depresif sendromun %24 ile en yaygin bozukluk oldugunu buldular. Histerik Kisilik
Ozellikleri %8 gibi nadir bulunmustur (69). Bowman ve Markand psikojenik
nobetleri olan 45 hasta Uzerinde yaptiklari bir calismada, hastalarin %89'unda
somatoform bozukluk, %91 ‘inde dissosiyatif bozukluk, % 64'Unde duygudurum
bozuklugu, %62'sinde kisilik bozukluklari, %49'unda postravmatik stres bozuklugu
ve % 47'sinde diger anksiyete bozukluklari oldugunu belirtmislerdir (' 70). Baska bir
calismada da psikojenik nobetli hastalarin %40’inda siddetli kisilik bozuklugu
gosterilmistir (71).

1. 2. 6. Psikojenik Nobetlerin Epileptik Nobetlerden Ayi rict Tanisi:

Klinik gbzlem ve ndbet semiyolojisinin anlasiimasi psikojenik ndbetlerin
epileptik nobetlerden ayirtedilmesi icin gereklidir. Psikojenik nobetler epileptik
ndbetlerin bir ¢ok farkli tirund taklit edebilir. Ayrica epileptik ve psikojenik nobet
semiyolojisindeki cesitlilik ve benzerlikler tek bir klinik bulgu ile iki durumun ayirt
edilmesini olanaksiz hale getirir. Bu durumda bazi klinik incelemeler bu iki durumun
ayirt edilmesinde faydali olabilir. Klinik norolojik 6zellikler, tedaviye yanit, EEG
bulgulari, serum prolaktin, kreatin kinaz dizeyleri, gortntileme yontemleri (SPECT,

MRI) ve noropsikolojik testler ayirici tanida yol gostericidir.

Psikojenik nobetler Klinik olarak epileptik nobetlerin bir ¢ok ce sidini taklit
edebilir. Nobet esnasinda gorilen motor aktiviteler, otomatizmalar, vokalizasyonlar,
biling durumu, ndbet suresi, tetikleyen faktorler, baslangic sekli iki durumun
birbirinden ayirt edilmesinde yararhdir.

Psikojenik nobetler siklikla dereceli olarak baslar, emosyonel ve cevresel

faktorler siktir. Epilepside de emosyonel ve gevresel faktorler vardir ancak daha az
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sikhktadir. Psikojenik nobetli hastalar uykuda ndbet gecirebilirler yada nobetin
baslangicinda uykudaymis gibi bir gérinimde olabilir ler. Ancak EEG kayitlamasi
yapilirsa ndbetin baslangicindan 6nce hastanin uyanmis oldugu, uyanikhik patterninin
gozlenmesiyle anlasilabilir. Epileptik ndbetler uykuda veya uyanikken olabilir.
Psikojenik ndbetlerin 6ncesinde ve baslangic aninda hiperventilasyon, basta
sersemlik hissi, carpinti, nefes darhgr olabilir. Bu belirtiler epileptik ndbetlerin
baslangicinda da olabilir. Ayrica epileptik nobet baslangicinda degisik epigastrik
duyumlar, duyusal ve davranissal degisiklikler olabilir.

Psikojenik ndbetlerde gorilen motor hareketler epileptik hastalarda gorilen
simetrik senkronize klonik aktivitenin aksine asenkronize ve asimetriktir (44, 63, 64).
Bununla birlikte 6zellikle frontal ndbetlerden ayi rim gic olabilmektedir. Saygi ve
ark. 11 hastanin 63 frontal lob parsiyel ndbeti ile 12 hastanin 29 psikojenik nobetin i
klinik ozellikleri yoninden karsilastirdiklarinda; frontal lob parsiyel ndbetlerinde
daha geng baslangi¢ yasi, nobet esnasinda yuziu koyun dénme, hirilti veya inleme
gibi sesler ¢ikarma, ndbetin gece olusmasi ve kisa sirmesi gibi 0Ozellikler
gorildagind bildirdiler (72). Psikojenik nobetlerde pelvik itme seklind eki govde
hareketleri olduk¢a siktir. Epilepsi hastalarinda nobetin klonik fazinda daha g¢ok
olmakta ve daha diizenli olup nadir goriiliir. Rijidite, jeneralize tonik klonik epilepsi
hastalarinin hepsinde tonik fazda goriiliirken, psikojenik hastalarda daha nadirdir.
Psikojenik ndbetli hastalarda hizli g6z hareketleri olur, géz kapaklari agmaya
direnclidir. Epilepsi hastalarinda gézlerde kayma, dalma ve tek tarafli géz kapaginda
klonik hareketler olur.

Ses ¢ikarma her iki grupta farkli ozellikler gosterir. Epileptik hastalarda
vokalizasyon ¢ok sik goriilmemesine ragmen jeneralize tonik veya klonik nobetten
once cighk atma olabilir. Solunum kaslarindaki tonik veya klonik kasilmalar
sonucunda hiriltt seklinde sesler ¢ikabilir. Oysa psikojenik ndbetlerde aglama, ¢iglik
atma, bagirma, i¢ ¢cekme, higkirarak aglama sikca goriilebilir ve bu sesler epileptik
hastalarda duyulan seslere gore daha uzun siirebilir.

Psikojenik ndbetlerde hasta dilini 1sirabilir, kendini yaralayabilir. Kaginma
testine, agrili uyarana ve entiibasyona karsi koymayabilir. Epileptik hastada dil
1sirma ve yaralanma daha siktir. Jeneralize tonik klonik ndbet boyunca veya erken
postiktal fazda kaginma testine yanit alinmayabilir. Kompleks parsiyel ndbet veya
sonrasindaki postiktal fazda, ka¢inma testine ve diger rahatsiz edici uyaranlara yanit

alinabilir.
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Psikojenik ndbetlerde de epileptik nobetlerde goriildiigii gibi idrar -gaita
inkontinasi bildirilmistir, ancak epileptik hastalardaki kadar sik degildir (73).

Psikojenik nobetlerin siiresi genellikle 2-3 dakikadan daha uzun iken,
epileptik ndbetlerde 2-3 dakikadan kisadir.

Nobet sonrast amnezi epileptik hastalarda siklikla varken, psikojenik
ndbetlerde biling genellikle korunmustur.

Psikojenik nobetli hastalarda telkinle ndbetler ortaya ¢ikartilabilir veya
sonlandirilabilir. Ancak, psikojenik nobetli her hasta telkine yanit olarak bir epizod
gecirmeyebilecedi gibi, epileptik bir hastada da indiiksiyon islemi sirasinda epileptik
bir nébet olusabilir (51, 74). Telkinle nébet olusturmada en sik kullanilan yontem
EEG veya video-EEG monitbrizasyonu altinda intravendz serum fizyolojik
enjeksiyonun yapilmasidir. Bu yontem etkili ve givenli bir yontemdir. Ayrica
hiperventilasyon, fotik stimilasyon, hipnoz, alkol emdirilmis peg ile birlikte telkin
uygulama yontemleri de kullaniimaktadir (75-77). Telkin ile provake edilen nébetler
etik olarak bazi tartismalara neden olmaktadir. Provake edilen ndbetlerden dolayi
hastanin yanhs yonlendirilmesi ve aldatilmasi hasta -hekim iliskisine zarar verebilir.
Herseye ragmen dogru teshisi kolaylastirdigindan yine de hasta icin yarar
sagladigindan bu tlr provakatif testler kullanilabilir (78).

Medikal tedaviye cevap epileptik ve nonepileptik psikojenik noébetlerin
ayiriminda yardimci olabilir. Epileptik ndbetli hastalar genellikle tedaviye bir derece
de olsa yanit verirlerken efer hasta antiepileptik tedaviye israrla cevap vermiyorsa
psikojenik ndbet olabilecegi akla getirilmelidir. Ancak terap6tik yanitin kesin bir
tanisal test olmasi beklenemez.

Norolojik muayenede epileptik hastalarda  genelde bilateral babinski
pozitifligi bulunurken, nonepileptik psikojenik nobetli hastalarda babinski bulgusu
alinmaz. Ancak normal insanlarda da bu refleks muayenesinde istemli olarak ayak
bas parmagi dorsifleksiyona getirilebilir. Epileptik hastalarda gozler yukariya deviye
ve goz kapaklari rahatca acilabilirken nonepileptik psikojenik nobetli hastalarda g6z
kapaklari agiimaya direnclidir.

Normal bir EEG epilepsiyi dislamadigi gibi, patolojik bulgular géstermesi de
psikojenik nobet tanisini dislamaz. Ciinki epileptik ve psikojenik ndbetler siklikla bir
arada bulunurlar. interiktal EEG epileptik hastalarda normal gikabilecegi icin cok
anlamli degildir. Ayni sekilde normal bireylerde de EEG’de patolojik bulgular ortaya
¢ikabilir (79). Psikojenik nobet tanisi iktal EEG kayitlamasi sirasinda EEG
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anormalliginin gozlenmemesi ile konulur. Epileptik hastalarda, ila¢g yoksunlugu
epileptik ndbetleri artirabilecedi icin bdyle hastalarin antiepileptik ilaglari hastanede
ve slrekli monitorizasyon altinda kesilebilir. Video-EEG monit6rizasyonu sirasinda
hastanin tipik nobeti kayitlansa bile epileptik ve psikojenik nobet ayirimi gug
olabilmektedir. Yiuzey EEG, siddetli motor aktivite sirasindaki artefaktlar nedeniyle
belirsizlesebilir. Postiktal ylzey EEG, epileptik hastalarin %15 ile %30’unda
normaldir. Ozellikle frontal lob kompleks parsiyel nobetlerin psikojenik nébetlerden
ayirimi gic olabilmektedir (76).

Serum prolaktin dlzeyleri stpheli psikojenik ndbetli hastalarda yararli
olmaktadir (80, 81). Prolaktin seviyeleri tonik-klonik ndbetlerden sonra yaklasik
olarak 5 ile 10 kat, kompleks parsiyel nobetlerde ise 2 ile 3 kat kadar daha az
olmakla beraber yine de anlamli bir ylikselme gorulir (82). Prolaktin duzeylerindeki
bu artis nobetten sonraki ilk 20 dakika ile 1 saat sonrasinda gozlenir (80-82).
Bununla beraber serum prolaktin dizeyleri epileptik nobetlerin  nonepileptik
nobetlerden ayirt edilmesinde yararhdir. Basit parsiyel ndbetler yada iliml
kompleks parsiyel nobetlerde prolaktin diizeylerindeki artis anlamli degildir. Senkop

sonrasinda da serum prolaktin diizeylerinde yukselmeler bildirilmistir (83).

1. 2. 7. Prognoz:

Psikojenik ndbetleri olan hastalarin prognozu degiskenlik gostermektedir.
Hastalarin yaklasik Ucte birinde var olan psikojenik ndbetler yada iliskili diger
durumlar tamamen durabilir ve yaklasik %50’sinde yetersiz islevsel sonuglar vardir
(44, 84). Psikojenik nobetler eger yeni baslamis ise genellikle yogun stres ile ortaya
¢ikarlar ve minimal kisilik bozuklugu olan kisilerde olmasi daha muhtemeldir.
Ancak uzun sureli ve daha direncli psikojenik nobetlerde agir Kisilik bozuklugu ve
kronik baska psikopatolojik bir durum altta yatmaktadir. Yine psikojenik nobetli
cocuklarda prognoz eriskinlerden daha iyidir (53). Cocuklarda psikojenik ndbetler
daha cok gecici stresler sonucu olur ve genellikle erkenden dogru tani konulmustur.
Bu nedenlerden dolayi ¢cocuklarda prognoz daha iyi seyreder. Oysa eriskinlerde altta
ciddi kisilik bozuklugu vyattigindan prognoz daha ko tidur (53). Daha 1hml
psikopatolojik hastalar davranisci terap6tik yaklasimlara ve destekleyici egitimlere

daha iyi cevap verirler.
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1. 2. 8. Tedavi:

Ndbetlerin organik yada psikojenik orjinli olup olmadiginin anlasiimasi
tedavideki en 6nemli asamadir. Kontrol edilemeyen nobetler hastalarin entellektiel,
sosyal, mesleki ve duygusal problemleri ile iliskili olabilir. Psikojenik ndbetler

epileptik nébet sanilarak yanhishkla antikonvilzanlarla tedavi edilmeye cahisilabilir.

Tedavi yoklugunda nobetlerin dogal seyrinde azalmanin varligi yada sikligi
hakkinda ¢ok az bilgi vardir. Onerilen psikolojik tedavi yontemleri davranissal
terapiler, relaksasyon, hipnotik, psikoterapotik ve cevresel yontemlerdir (65).
Tedavide ilk adim hasta yada ailesi ile gorisme seklinde olabilir. Daha sonra
predispoze faktorlerin tespit edilmesi, ilag tedavisinin veya psikoterapotik
yaklasimlarin degerlendirilmesine yardimci olur. Boylelikle nonepileptik ndbetli
hastalarda antiepileptik ilag kullanimi azahir ve eslik eden psikiya trik hastaliklar da

uygun psikoterapdtiklerle tedavi edilmis olur.

1.3. GORSEL UYARILMIS POTANSIYELLER (VEP)

1. 3. 1. Tanim:

Gorme yollarinin 1sik uyarisi ile uyarilmasi sirasinda oksipital bolgede skalp
Uzerinden kaydedilen yanitlar gorsel uyariimis potansiyeller (visual evoked
potentials-VEP) olarak adlandirilir. Esas olarak iki tir isik uyarisi cinsi vardir:
“Pattern reversal” (PR) ve “flag” uyari. Klinik arastirmalarda PR uyari tercih edilir.
PR uyarida dama tahtasi seklinde, net sinirlari olan siyah ve beyaz karelerde n olusan
bir pattern kullanilir. Toplam luminans (aydinlanma) degismeksizin karelerin
renkleri ardi sira degisir. Flas VEP incelemesinde ise ani luminans degisiklikleri
yaratan 1sik uyarilari verilir. PRVEP flas VEP’E gore daha ustiindir. Flas VEP’te
kisiden kisiye hatta ayni kiside degisik zamanlarda yapilan testlerde belirgin
degisiklikler mevcuttur. PRVEP’te ise duyarhlik daha yiksektir ve yarim alan
uyarilar kiazmal ve retrokiazmal lezyonlarin ayiriminda yardimci olur. Flas VEP PR
uyartya fokus yapamayan bebek ve cocuklarda, demansli yaslilarda, komadaki
hastalarda ve gorme keskinligi bozuk olanlarda gérme yollari hakkinda genel bir fikir

verebilir. Flas VEP ile elde edilen bilgi kantitatiften ¢ok kalitatif dnem tasir.
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1. 3. 2. VEP’in Uygulanma Sekli:

Flas VEP uygulamasinda flas stimulus stroboskopik stimilatorlerle, floresan
lamba ile, LED (light emitting diods) ile yapilabilir (85) . Kararli durumda VEP ise
5-50/sn frekansli uyarilarla elde edilen silsile halindeki yanitlari ifade eder ve daha
cok oftalmolojik degerlendirmelerde kullanilir.

PRVEP incelemesinde luminans kadar kontrast da énemlidir. Kontrast siyah
ve beyaz karelerin luminans farkinin toplam luminansa béliinerek elde e dilen sonug
100 ile carpilarak hesaplanir. Kontrasttaki azalma latans uzamasi ve amplitid
diismesine neden olur. Renkli karelerin kullanimi ile elde edilen sonuclar celiskilidir.

PRVEP incelemesi yapilacak hasta sessiz bir odada rahat bir koltuga
oturtulmalidir. Kas artefaktlarindan kaginmak icin ¢cene ve boyun rahat bir
pozisyonda olmahdir. Hasta gozluk kullaniyor ise kullandigi gozlikle test
edilmelidir, son 12 saat iginde midriyatik damla kullanmamis olmalidir (midriyatik
pupilde retinal illuminasyon artisi P100 latansinda kisalmaya neden olur). Gorsel
uyari bir televizyon ekrani yada monitor ile verilir. Altin, glimus klorir yada platin
kapli 10 mm capli disk veya igne elektrotlar sacli deriye, aktif elektrot inionun 5 cm
Uzerine Oz (midoksipital) ya da Pz’ye , referans elektrot Cz ya da Fz’ye konulur.
Hastanin ekrana olan mesafesi 1 metre olarak ayarlanir. Monookuler uyari igin diger
g0z bir goz bandi ile kapatilir. Ekranin orta noktasinda bir fiksasyon noktasi
belirlenir ve hastanin bu orta noktaya fiske olmasi istenir. Yarim alan uyarimda
paternin sag ya da sol sinirina (sol yari alan uyarimi icin sag kose, sag yari uyarim
icin sol kose) goziin fiske edilmesi istenir. Ust ve alt yari alan uyariminda patern alt
ve (st sinirina fiksasyon gereklidir (86, 87).

PRVEP potansiyelinin olusumunda 6nemli bir faktor de gorsel acidir. Gorsel
acl, goz ile patern arasindaki uzakhk ve paterndeki kare boyutu il e iliskilidir. Tam
alan uyarimi icin bu agi 8 dereceden, yarim alan uyarimi igin 20 dereceden buyik
olmalidir. Gorsel agi gérme alaninin boyutunu ifade eder.

PRVEP incelemesi i¢in 1-3 Hz alt filtre ve 100-300 Hz ust filtre ayarlari
onerilmektedir. Tarama zamani 300-500 Hz olarak kayitlanir. En az 100 potansiyel
averajlanmalidir. Gerekirse 200 ya da 500 potansiyel averajlanabilir. Elde edilen
yanitin givenirliligi icin calisma 2 -4 kez tekrarlanabilir (86, 87).
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1. 3. 3. VEP’in Degerlendirilmesi:

PRVEP degerlendirilmesinde ilk pozitif dalga olan P100 dalgasinin latansi ve
daha az oranda da amplitidi degerlendirilir. P100 (P1) dalgas! teknik faktdrlerden
ve hasta kooperasyonundan en az etkilenen dalgadir . Ayrica ilk negatif pik olan N75
(N1) ve son negatif pik olan N145 (N2) isaretlenir. Klinik degerlendirmede
dalgalarin latanslari, ampldttdleri, dalga morfolojileri ve her iki goz arasindaki latans
ve amplutid farklar kiyaslanir. Degerlendirmede segmental demiyelinizasyonla
giden patolojik durumlarda latans gecikmesi, aksonal kayipla giden patolojilerde ise
amplutid diusmesi goralir. Bazen her iki durum bir arada olabilir.

Amplitid; pupil capi, refraksiyon kusurlari, retinal hastaliklar, nistagmus,
asiri goz kirpma ve iyi fiksasyon yapamama gibi nedenlerden kolayca etkilenebilir.
Bu nedenle interokiler amplutid farkhligi karsilastirilirken dikkat li olunmalidir. Her
iki g0z arasindaki belirgin amplitud farki, ampldtidlerin oraninin 2:1 veya daha
fazla olmasidir. Amplitid okuler ve retinal hastaliklar da latanslardan daha duyarhdir
(86, 87).

Latans deg@erlendirmesinde; yas ve cinsiyete gore laboratuar normal
degerlerinden 2,5-3 SD’den daha buyik farklihk anormal kabul edilir. Her iki g6z
arasindaki latans farki 8-10 msn’den fazla olmasi patolojik kabul edilir.

P100 dalgasI bazen “ M ” ya da “ W “ seklinde olabilir. Bu durum nadiren

normal kisilerde de olabilir. Latans ve amplitiid normalse patolojik kabul edilmez.

1. 3. 4. Hasta ile iliskili Degiskenler:

VEP incelemesinde hastaya ait degiskenler 6nem tasir. Bunlar su sekilde
siralanabilir:

1. Yas: 60 yasindan sonra latansta biraz uzama olur. Amplittdler ¢cocuk ve
geng eriskinlerde ileri yasa gore daha buyktir.

2. Cinsiyet: Kadinlarda P100 dalga latansinin daha kisa oldugunu bildiren
calismalar olsa da genellikle fark bulunmamistir.

3. Gorme bozuklugu: 20/200°den disuk bir go rme VEP amplitudinde disme
ve latansta uzamaya neden olabilir.

4. Pupilla boyutu: Pupilla boyutundaki normal varyasyonlar bir etkide
bulunmaz. Ancak asiri miyozis luminansta azalmaya ve yanitta bozulmaya yol

acabilir.
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5. Okiiler dominans: Dominant gézde hafifce daha kisa latans ve daha yuksek

amplutid olabilmekle beraber anlamli bir fark bulunmamistir (88) .

Tablo 3. Pattern Reversal VEP incelemesinde normal degderler

Latans
Erkek/kadin Erkek Kadin
Yas 10-19 20-49 50-69 20-59 60-69
Latans (msn) <115 <110 <120 <107 <110
Sag-sol farki tlm gruplar icin < 6 msn

Minimal sag/sol orani tim gruplar icin > 0.66

Amplatad
Amplitid (uvolt) Sag/Sol Orani

Yas(yil) Erkek Kadin Erkek Kadin
10-14 20,3 16,4 0,88 0,94
15-19 12,5 14,6 0,85 0,88
20-29 6,5 18,2 0,87 0,95
30-39 6,5 9,8 0,91 0,88
40-49 9,9 10,9 0,88 0,92
50-59 8,3 10,7 0,91 0,89
60-69 7,4 7,8 0,86 0,95

1. 3. 5. Lezyon Lokalizasyonu:

Klinik  de@erlendirmede prekiazmal -kiazmal-retrokiazmal patolojilerin
ayriminda, monookdler ve yari alan uyarilarinin degisik kombinasyonlari uygulanir.
Prekiazmal yaklagimda tim alan monookiler uyari ve orta hattan kayit genellikle
yeterli olabilmekle beraber lateral oksipital (O1 ve 02) kayitlarin eklenmesi
glvenirliligi artirir. Bir optik sinirin total lezyonu o tarafta VEP yaniti kaybi ile
sonuclanir. Parsiyel lezyonlar latans uzamasi ve amplitid dusmesine yol agar.
Retinanin sadece nazal ya da temporal tarafini tutan lezyonlar o gézin karsi yari alan

uyariminda anormal VEP yanitina neden olur. iki tarafli disiik ampliitidli ya da

24



hafif amplitud farklihgr guvenilir bir belirte¢ degildir. Prekiazmal patolojilerde eger
lezyon okuler ise daha ¢ok amplitid dismeleri, lezyon optik sinirde ise
demiyelinizasyon oldugunda belirgin latans gecikmesi ve iskemide ise amplitid
diismesi izlenir.

Kiazmal ve retrokiazmal yaklasimlar her iki yarim alanin ayri ayri uyariimasi
ve iki tarafli kayit gerektirir. Kiazmal ya da tek tarafli retrokiazmal lezy onlarda tam
alan uyarisi ile normal yanit alinabilir. Kiazmal lezyonlar nazal taraftan gelen lifleri
tuttugu icin temporal yari alan uyariminda patolojik yanit alinir. Nazal gérme
alanindan gelen uyarilar normal iletildiginden dolayi, karsi hemisferde daha ylksek
amplutidli olmak Gzere normal yanit elde edilir. Retrokiazmal lezyonlar her bir

g6zln kars! yari alaninin uyariminda anormal yanita neden olur (86, 87).

1. 3. 6. VEP Bozukluguna Sebep Olan Norolojik Hastaliklar:

Multipl Skleroz (MS) ve Optik NOorit: MS tanisinda optik sinirdeki sessiz
ileti defektlerini gosterebildigi icin 6 nemli bir incelemedir. Demiyelinizan olaylar
P100 latansinda 10-30 msn ve hatta 100 msn’nin Ustlinde gecikmeye ya da yanit
kaybina neden olabilir. interokiiler fark ta énemlidir. VEP anormallikleri orani tiim
MS hastalarinda %56-63, optik nériti olan MS’lilerde %82, sadece optik noriti
olanlarda %96 duzeyindedir (87).

Tumorler: Optik sistemi tutan timorler amplutid distklugl ve yanit
morfolojisinin bozulmasina yol acar. Latans gecikmesi genellikle fazla degildir.
Direkt basi olmaksizin intrakranial basing¢ artisina bagli papil 6deminde genel likle
VEP anormalligi  gorilmez. Kiazmayl  etkileyen  pitliter  tumorler,
kraniofaringiomalar temporal gérme alaninin uyarildigi yari alan galismalarinda

anormal yanit ya da yanit kaybina neden olur.

Iskemik optik néropati: Ampliitiid dismesi goriilir. Bazen latansta uzama
gorulebilir.

Herediter spinoserebeller dejenerasyon ve herediter sensorimotor

noropatiler: P100 latansinda bilateral uzamaya neden olur. Ampluttd dismesi MS’e

gore daha siktir.
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Leber’in herediter optik ndropatisi, norosifiliz, travmatik optik sinir
lezyonlari, lokodistrofiler, kronik karaciger ve bobrek yetmezligi, endokrinolojik
orbita patolojileri, pernisiy6z anemi, sarkoidoz, diabet, alkolizm, fenilketondri,
hipotiroidi, alzheimer hastaligi ve bazi ilag lar (etambutol, deferoksamin, vigabatrin)
VEP yanitinda bozulmaya neden olabilir.

VEP histeri ve simulasyonda yardimci bir teknik olabilir. Belirgin gérme
yakinmalarina ragmen goze ait bir neden yok iken, belirgin net ve normal VEP
yanitinin elde edilmesi histeri ve similasyonu distundurir. Ancak kortikal korlukte
normal VEP yaniti elde edilebilir. Bu durumda 20’den kiicik karelerle uyari

verilirse kortikal korliikte VEP anormalligi ortaya konabilir.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Mart 2007 ile Temmuz 2008 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Hastanesi Noroloji ve Psikiyatri klinigine tetkik ve tedavi amaciyla
basvuran hastalar arasindan, Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birliginin Sin iflamasina
(1981) uygun olarak primer jeneralize epilepsi veya parsiyel e pilepsisi olan toplam
25 hasta, organik herhangi bir rahatsizhigi ve epileptik nébetleri olmayip, psikiyatrik
hastalik veya bozukluklara bagli psddondbetleri olan 20 hasta, epilepsi ve
psodondbet tanili hastalarla yas ve cinsiyet agisindan uyumlu ve hicbir norolojik
yakinmasi olmayan 20 saglikh génalliden olusan kontrol gru bu alindi.

Tum hastalarda ayrintili anamnez, fizik ve nérolojik muayene, EEG, rutin kan
tetkikleri, Kranial MRG veya BBT incelemesi yapildi. Epilepsi tanisi Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Birliginin Siniflamasina (1981) uygun olarak klinigimizce
konuldu. Psodondbetleri olan hastalarin tanisi, hastanemizin Psikiyatri Klinigi
tarafindan DSM-IV' e gore konversiyon bozuklugu- nébetler ya da konvdilziyonlar
gosteren alt tipi tanisini karsilayacak sekilde konuldu. TUm gruplara ¢alisma ve
yapilacak islemleri anlatan onay formu okundu ve yazili onaylari alindi. Her 2
gruptaki hastalarda VEP sonuclarini etkileyecek katarakt, gérme bozukluklari,
midriyatik ilag kullanimi, progresif norolojik hastaliklar, madde kétt kullanimi,
optik veya okuler sinir  patolojileri, metabolik hastaliklari olanlar calismaya
alinmadi. Gerek 1. grup gerekse 2. gruptaki hastalarda hem interiktal hemde
postiktal VEP dlciimleri yapild. interiktal ddnem olarak son nobetten itibaren en
az bir hafta veya daha uzun sure ge¢mesi kriter olarak alindi. Postiktal donem
olarak da nobet sonrasi ilk 6 saat icinde 6l¢lim yapildi.

VEP’in degerlendirilmesi amaciyla Klinigimiz elektromiyografi (EMG)
laboratuarinda Dantec Keypoint modeli 4 kanalli EMG cihazi kullanildi. Tim
gruplardan pattern reversal VEP teknigi ile kayitlar alindi. Kayitlar sessiz ve karanlik
bir ortamda ve ekrana bir metre mesafeden alindi. Gozluk kullanan hastalarin
cekimleri kullandiklari gozliikle yapildi. Uyari dama tahtasi seklinde bir televizyon
ekranindan verilerek yapildi. Her bir gozden tek tek kayit alindi. Kayitlar gimus
elektrot kullanilarak ve aktif elektrot Oz, referans elektrot Cz ve toprak elektrot Fz
noktasina konularak ahndi. Cahsmalar tam alan uyari yapilarak ve kanal 1
kullanilarak yapildi. Elektrik impedansi <5 kohm, tarama zamani 200msn ve en az

200 potansiyel averajlama yapildi. Olciimlerdeki ilk pozitif dalga P100 dalgasi, ilk
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negatif dalga N75 ve son negatif dalga N145 dalgasi olarak isaretlendi.
Calismamizda P100 dalga latansi ve N75-P100 dalga amplittdi degerlendirildi.
Gruplarin karstlastiriimasinda Mann -Whitney U testi kullanildi. Her grup
icerisindeki donemsel degisimleri karsilastirmak igin Wilcoxon Isaretli Siralar Testi
kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calismada elde edilen tlim

deQerler ortalama *standart sapma olarak sunuldu.
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3. BULGULAR
Epilepsi ve psodondbet gruplari ile kontrol grubunun yas dagilimlari tablo
5’te gosterilmistir. Gruplar arasinda yas dagilimlari agisindan istatistiksel olarak fark

gozlenmedi.

Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinin yas dagilimi

Sayi Minumum Maximum OrtalamazStandart Sapma
Epilepsi 25 17 62 34,20+13,71
Psodondbet 20 16 50 29,60+10,86
Kontrol 20 16 52 32,05£10,25

Epilepsi ve psddondbet gruplari ile kontrol grubunun cinsiyet dagilimlari

tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet d agihmi

Toplam Erkek Kadin
Say! (%) Say! (%)
Epilepsi 25 12 (%48) 13 (%52)
Psodondbet 20 3 (%15) 17 (%85)
Kontrol 20 5 (%25) 15 (%75)
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Tablo 6: Tim hasta ve kontrol gruplarinin P100 dalga latanslari ve N75-P100 amplitlid diizeyleri.

Sa§ P100 Sol P100 Saj N75-P100  Sol N75-P100
dalga latanslari dalga latanslari amplitld amplitid
(msn) (msn) (uv) (LV)
Epilepsi-interiktal 106,07+6,34 107,89£552* 1 4,57+2,98* 4,88+3,90
Epilepsi-postiktal 105,20+7,30 106,02+6,80 5,22+3,58 4,39+3,47
Psodondbet-interikial 10339+7,38  104,244,72 7,2643,83 6,33+3,26
Psodonobet-postiktal 103,005,68 103,605,74 6,73+4,01 3,74+2,44
Kontrol 102,665,57 102,12+6,79 5,76+3,27 5,85+2,62

*: p<0.05; Psddondbet-interiktal grubu ile karsilastirildiginda.

T p<0.01; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.
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3. 1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Sag P 100 Dalga Latans Degerleri
interiktal donemdeki epileptik hastalarin sa§ goz P100 dalga latanslari
(106,07+£6,34 msn) kontrol grubu duzeyleri (102,66+5,57 msn) ile karsilastirildiginda
epilepsi grubunda dalga latanslari daha uzun olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi (p>0.05).

Epileptik hastalarin interiktal saj P100 dalga latanslari (106,07+6,34 msn)
postiktal dénemdeki degerleri (105,20+7,30 msn) ile Karsilastirildiginda interiktal
doénemde latanslar daha uzun olmasina ragmen aralarindaki fark anlam i degildi (p>0.05.

Epilepsi interiktal sag P100 dalga latans degerleri (106,07+6,34 msn) psddondbet
interiktal degerleri (103,39+7,38 msn) ile karsilastirildiginda anlamh fark yoktu
(p>0.05).

Epilepsi interiktal sag P100 dalga latans degerleri (106,07+6,34 msn) ile
psodondbet postiktal P100 latans degerleri (103,00+5,68 msn) arasinda anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sag g6z P100 dalga latanslari (105,20£7,30 msn) kontrol
grubu degerlerinden (102,66+£5,57 msn) daha uzun olmasina ragmen aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sag géz P100 dalga latanslari (105,20+7,30 msn)
psodondbet postiktal P100 dalga latanslarindan (103,00+5,68 msn) daha ylksek
olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Epilepsi postiktal sag P100 dalga latans duzeyleri (105,20+£7,30 msn) ile
psodondbet interiktal degerleri (103,39+7,38 msn) arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).

Psodondbet interiktal sag g6z P100 dalga latanslari (103,39 £7,38 msn)
psodondbet postiktal saj g6z P100 dalga latanslari (103,00£5,68 msn) ile
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Psodondbet interiktal ve postiktal saj gz P100 dalga latanslari kontrol grubu
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunamadi (p>0.05).
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Sekil 1. Hasta ve kontrol gruplarinin Sag P 100 dalga latansi duizeyleri.

3. 2. Hasta ve Kontrol Grubunun Sol P100 Dalga Latans Degerleri

Epilepsi  ve kontrol grubunun sol g6z P100 dalga latanslarinin
karsilastiriimasinda epilepsi interiktal donem degerleri (107,89+5,52 msn) kontrol grubu
degderleri (102,12+6,79 msn) ile karsilastirildiginda epileptik hasta grubunda P100 dalga
latanslari belirgin uzun olup istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01).

Epilepsi interiktal grubu sol gdz P100 dalga latans degerleri (107,8945,52 msn)
epilepsi postiktal grubu degerleri (106,02+6,80 msn) ile karsilastirildiginda anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubu sol g6z P100 dalga latans degerleri (107,89+5,52 msn)
psddondbet interiktal sol goz P100 dalga latans degerleri (104,24+4,72 msn) ile
karsilastirildiginda epilepsi interiktal grubunda latanslar uzun bulundu ve bu istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.05).

Epilepsi interiktal sol g6z P100 latans degerleri (107,8945,52 msn) psodondbet
postiktal degerleri (103,60£5,74 msn) arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Epilepsi postiktal P100 latans degerleri (106,02+6,80 msn) ile kontrol grubu
degerleri (102,12+6,79 msn) arasinda epilepsi postiktal degerleri daha yiksek olmasina
ragmen anlamli fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal P100 dalga latans degerleri psédondbet interiktal ve postiktal
P100 dalga latans degerlerinden anlamli o larak farkli degildi (p>0.05).

Psodondbet interiktal sol goz P100 dalga latans degerleri (104,24+4,72 msn)
kontrol grubu degerleri (102,12+6,79 msn) ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Psddondbet postiktal sol goz P100 dalga latans degerleri (103,60+5,74 msn)
kontrol grubu degerleri (102,12+6,79 msn) ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark
yoktu (p>0.05).

Psodondbet interiktal sol gz P100 dalga latans deQerleri (104,24+4,72 msn)
psodondbet postiktal sol gdz P100 dalga latans degerleri (103,60+5,74 msn) ile
karsilastirildiginda aralarinda anlaml fark yoktu (p>0.05).
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Sekil 2. Hasta ve kontrol gruplarinin Sol P 100 dalga latansi duzeyleri.
*: p<0.05; Psddondbet-interiktal grubu ile karsilastirildiginda.
t: p<0.01; Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.
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3. 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Sag N75-P100 Amplutid Degerleri

Epilepsi interiktal grubunun sag N75-P100 amplutid degerleri (4,57+2,98 uV)
kontrol grubu degerleri (5,76£3,27 uV) ile Kkarsilastirildiginda epilepsi interiktal
grubunun degerleri daha dusiik bulundu ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sag N75-P100 degerleri epilepsi postiktal grubu
degerleri (5,22+3,58 pV) ile karsilastirildiginda arada anlamli fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubu (4,57+2,98 pV) ile psédondbet interiktal grubunun
karsilastirilmasinda psédondbet interiktal grubu degerleri (7 ,26+3,83 uV) daha yuksek
olmasina ragmen anlamli fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun N75-P100 amplutid degerleri (4,57£2,98 uV)
psddondbet postiktal grubunun degerleri (6,73+4,01 pV) ile karsilastirildiginda
aralarinda anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sag N75-P100 amplitid degerleri (5,22+3,58 HV)
psddondbet interiktal grubu degerleri (7,26+3,83 V) ve psddondbet postiktal grubu
degerleri (6,73+4,01 V) ile karsilastiriidiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubunun sag N75-P100 amplitid degerleri ile kontrol
grubunun degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05).

Psodondbet interiktal saj N 75-P100 amplitiud degerleri psdédondbet postiktal
grubu degerleri ile Kkarsilastirildiginda anlamh fark bulunamadi (p>0.05).Yine
psodonobet interiktal grubunun ve psédonébet postiktal grubunun kontrol grubu ile
karsilastiriimasinda sag N75-P100 amplutid degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
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Sekil 3. Hasta ve kontrol gruplarinin Sag N75-P100 amplutid diizeyleri.
*: p<0.05; Psodondbet-interiktal grubu ile karsilastirildiginda.

3. 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Sol N 75-P100 Amplutud Degerleri

Epilepsi interiktal grubunun sol N75-P100 amplitud degerleri (4,88+3,90 uV)
kontrol grubu degerleri (5,85%£2,62 uV) ile karsilastirildiginda epilepsi interiktal
grubunun degerleri daha diisiik bulundu fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sol N75-P100 degerleri epilepsi postiktal grubu
degerleri (4,39+3,47 pV) ile karsilastirildiginda arada anlamli fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubu ile psddondbet interiktal grubunun Kkarsilastirilmasinda
psodondbet interiktal grubu degerleri (6,33£3,26 HV) daha yiiksek olmasina ragmen
anlaml fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sol N75-P100 amplittud deg@erleri (4,88+3,90 uV)
psddondbet postiktal grubunun degerleri (3,74+2,44 V) ile Karsilastirildiginda
aralarinda anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sol N75-P100 amplitud degerleri (4,39+£3,47 HV)
psodondbet interiktal grubu degerleri (6,33£3,26 V) ve psddondbet postiktal grubu
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deQerleri (3,74+2,44 pV) ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05).

Epilepsi postiktal grubunun sol N75-P100 amplitid degerleri ile kontrol
grubunun degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05) .

Psodondbet interiktal sol N75-P100 amplitiid degerleri psédondbet postiktal
grubu degerleri ile karsilastirildiinda anlamli fark bulunamadi (p>0.05). Yine
psodonobet interiktal grubunun ve psddondbet postiktal grubunun kontrol grubu ile
karstlastiriimasinda sol N75-P100 amplitud degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamadi (p>0.05).
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Sekil 4. Hasta ve kontrol gruplarinin Sol N75-P100 amplitud dizeyleri.
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4. TARTISMA

Epilepsili hastalarda gerek iktal dénemde, gerek interiktal donemde 6liime dahi
sebebiyet verebilen ciddi komplikasyonlar gorilebilmektedir.Yine epileptik hasta
populasyonunda ani 6lum sikligi normal populasyondan daha yiksektir ve yasam siiresi
normalden daha kisadir.

Klinikte epileptik ndbetlerin psddondbetlerle karistiriimasi zaman zaman yapilan
bir hatadir. Cogu kez epileptik nobetler psodondbet sanilarak yanhs tedavi edildigi gibi,
bircok psddondbetli hasta ise epilepsi hastasi sanilarak uzun sdreli an tiepileptik tedavisi
almaktadir.

Epileptik nobetlerle psédondbetlerin birbirinden ayirtedilmesi zaman zaman zor
olabilmektedir. Cunki her iki durumun benzer birgok 6zellikleri bulunmaktadir. Klinik
gorinim, anamnez, gorintileme yontemleri, EEG, laboratuar bulgulari her iki durumun
ayirtedilmesinde kullaniimaktadir. Ancak bazen tiim bu yontemlere ragmen epileptik
ndbetlerle psddondbetlerin birbirinden ayirtedilmesi yine de zor olabilmektedir. Bu
amacla gerek epileptik hastalarda gerekse psddondbetli hastalard a degisik yontemler
kullanilarak pek cok calismalar yapilmistir.

Serum prolaktin diizeylerinin 6l¢ilmesi epileptik ndbet, psédondbet ayiriminda
zaman zaman kullaniimis bir yéntemdir. Bu konuda yapiimis pek cok ¢alisma mevcuttur
(81, 89-91). Bu calismalarda epileptik ndbet sonrasi serum prolaktin dizeyleri bazi
hastalarda normalden 2-3 kat yiiksek bulunmusken, psédondbet sonrasi bdyle bir
yukselme gosterilememistir.

Kortikal uyariimis potansiyeller, periferden serebral kortekse kadar olan farkl
duyusal yollarin fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir (92,
93). Noninvazif bir yontem olan VEP spesifik norolojik hastaliklar igin 6énemli bir
diagnostik testir. Anatomik lezyonlar, iskemik hasar, nérotransmitter anormallikleri
sonucu olusan norolojik fonksiyon degisiklikleri VEP’te degisiklikler yapabilir. Multipl
skleroz, migren, norodejeneratif hastaliklar, parkinson hastaligi, demanslar ve epilepsi
gibi pek cok norolojik hastalikta VEP ile ilgili ¢cahsmalar yapildigini gérmekteyiz.

Epilepside VEP calismalari bir ¢cok farkli durumlarda yapilmistir. Literatiirdeki
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ilk calismalar 1970-1980 yillari arasinda 6nceden tedavi almis olan epileptik hastalarda
SSS’de afferent sinir iletiminde ilaglarin etkilerini veya toksisitelerini arastirmaya
yonelik olarak yapilmistir (94-97).

Epilepsinin bircok farkli tirinde VEP calismalari yapilmistir fakat epileptik
hastalarda uyariimis potansiyellerdeki mevcut bilgiler karsilastirilabilir degildir, ¢unki
uyarinin sunulmasi, kayit teknikleri, temel metotlar, patter n analiz metotlar ve
medikasyon tipleri birbirinden farklidir (93, 94, 96 -100).

Donath ve ark.’nin yapmis olduklari 72 hastayr kapsayan bir calismada sik
epileptik nobet geciren hastalarin VEP degerlerinde anormal bulgular tespit edilmistir.
Daha sik nobet geciren epileptik hastalarin anormal VEP bulgularinda artis oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle sik epileptik ndbetler ile anormal VEP bulgulari arasindaki
iliskinin tartismali oldugu éne surilmistar (101).

Mervaala ve ark. yapmis olduklari bir calismada, primer jeneralize epilepsili 20
hastada VEP’te P100 ve N145 dalga latanslarinin, parsiyel epilepsili 11 hastada da N145
latanslarinin anlaml olarak uzadigini goéstermisler. Fonksiyonel ve yapisal faktorlerin
herikisinin de latanslardaki bu uzamalara neden olabilecegi 6ne strtlmustr (93).

Epileptik hastalardaki VEP degisikliklerinin hastahigin kendisine mi bagl, yoksa
kullanilan antiepileptiklere mi bagl oldugunun anlasiimasi icin farkh calismalar
yapilmistir. Verotti ve ark. valproik asit (VPA), fenoba rbital (PB) ve karbamazepin
(CBZ) tedavisi alan 58 epileptik hastadan olusan grubu (yas ortalamasi 13,7+6,9), 50
saghikli gonalliden olusan grupla karsilastirmiglar. VEP 6l¢timlerini tedavi baglamadan
once ve tedavi baslandiktan sonraki 12. ayda yapmislar. Tedavi baslanmadan 6nceki
degerlendirmede hasta ve kontroller arasinda VEP degerleri arasinda 6énemli bir fark
bulamamislar. Tedavi baslandiktan 12 ay sonraki de@erlendirmede CBZ alan hastalar
kontrollerle karsilastirildiginda, P100 dalga latanslarini uzam 1s olarak bulmuslar. Ayni
sekilde VPA ile tedavi edilen grupta da P100 dalga latanslarini uzamis olarak bulmuslar.
Ancak PB ile tedavi edilen grupta VEP’te herhangi bir degisiklik bulamamislar (102).

Yakin zamanlarda Yuksel ve ark. epileptik ¢ocuklarda VEP "te CBZ ve VPA’In
etkisini arastirmislar ve tedaviden 1 yil sonra VEP amplitidlerinde degisiklik
g6zlenmezken P100 dalga latanslarinda CBZ tedavisi alan grupta anlamli uzama tespit

etmigsler (103). Benzer ¢alismalarda da serum ilag diizeyleri ile korele olar ak CBZ’nin
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VEP latanslarini uzattigi, ancak PB ve VPA ile anlamli degisikligin gozlenmedigi
gosterilmistir (97, 104, 105).

Lucking ve ark. ise tedavi almamis olan hastalarda VEP calismislar ve tedavi
edilen bir grup epileptik hasta ile karsilastirdiklarind a farklilik olmadigini bulmuslar
(98).

llaglarin VEP (iizerindeki etkilerinin degerlendirilmesinde Verotti ve ark.’nin
calismasinda oldugu gibi antiepileptiklerin serum diizeylerinin g6z &niinde
bulundurulmasi 6nemlidir. Bu calismada antiepileptik ila¢ duzeyl eri terapotik sinirlar
icerisinde olacak sekilde bulunmus. Ancak antiepileptiklerin toksik etkilerinin sonucu
olarak ta VEP’te anormallikler olabilecedi gosterilmistir (106, 107).

Martinovi¢ ve ark.’nin yapmis olduklari bir galismada nobetleri tam kontrol
altinda olan hastalarda antikonvilzanlarin PRVEP morfolojisinde degisiklik yapmadigt,
PRVEP’te anormallik gozlenen hastalarda ise ndbet kontrolliniin yetersiz oldugu
g6sterilmistir (105).

Epileptik hastalarda VEP (zerindeki degisikliklerin kullanilan antiepi leptik
ilaclardan kaynaklanip kaynaklanmadigi ile ilgili yapilan c¢alismalarin sonuclari
celiskilidir. Bu nedenle bazi yazarlar epilepside saf kortikal elektrofizyolojik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi icin tedavi almamis hastalarda uyarilmis potansiyel
calismalarina ihtiyag oldugunu vurgulamiglardir (95, 105, 108). Bu noktadan yola
¢ikarak Bulent ve ark. yeni tani almis bir grup epileptik hastada VEP ¢alismislar (109).
Bu calismada yeni tani almis epilepsi tanimi igin hastalarin en az iki epileptik nobet
gecirmis ve heniiz tedavi almamis olmasi kriteri g6z 6ntine alinmis. Hastalar fotosensitif
(PS) ve nonfotosensitif (nonPS) olarak gruplandiriimis. NonPS gruba 55, PS gruba 24
hasta alinmis ve hastalarda absans, myoklonik, kompleks parsiyel ve jeneralize tonik
klonik tarzinda ndbetler oldugu gdsterilmis. NonPS epilepsili hastalarda P100 dalga
latansi, kontrol grubu ve PS hasta grubu ile karsilastirildiginda anlaml olarak daha uzun
bulunmus, ancak amplutid degerleri kontrollerden farkli bulunmamis. PS epilepsil i
hastalarda ise P100 dalga latansi kontrollerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak farkl
bulunmamis. Bununla birlikte ampltiid degerleri kontrollerden daha ylksek bulunmus.

PS ve nonPS hastalari kendi aralarinda karsilastirdiklarinda nonPS epilep sili hastalarda
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P100 dalga latanslari daha uzun bulunmus, ancak amplitudler ise PS epilepsili
hastalarda daha yuksek bulunmus.

PRVEP’te uzamis P100 dalga latanslari daha ¢ok onceden tedavi edilmis
epilepsili hastalarda tespit edilmis. Epilepsinin bir¢ ok farkl tipinde 6nceden tedavi
edilmis hastalarda buna benzer sonuglar bulunmus.

Yeni tani almis epileptik hastalardaki VEP c¢alismalari nadirdir (102, 105, 109).
Martinovi¢ ve ark., Verotti ve ark. yeni tani almis cocuklarda VEP calismislar ve
hastalar ile kontrol grubu arasinda latans ve amplutiid degerleri arasinda énemli bir fark
olmadigini tespit etmisler. Rysz ve ark. yeni tani almis epileptikleri kontrollerle
karsilastirmislar ve PRVEP’te uzamis latanslar bulmuslar (110).

Antikonviilzan ila¢ alan hastalardaki PRVEP’teki latans uzamalari igin 3 farkl
mekanizma 6ne sirtlmis. Medikasyon, tekrarlayan kafa travmalari ve norotransmitter
hastaliklari (101). Ayrica semptomatik etyolojinin ve anormal sinaptik transmisyonla
iliskili hastaliklarin da uyarilmis potansiyel degisiklikleri yaptigini bildiren yayinlar da
mevcuttur (111, 112).

Faught ve ark. fotosensitif epilepsili 18 hastada PRVEP calismislar ve kontrol
grubu ile karsilastirdiklarinda P100 dalga latanslarini normal bulmuslar. Amplitiidlerde
yukselme egilimi olmasina karsin kontrollerle arasinda anlamli bir farklilik
bulamamislar (99). Fotosensitif epilepside ylksek amplitudler bir ¢co k c¢alismada
g6sterilmistir (99, 100, 110). Fotosensitif epilepsilerde uyariimis potansiyel
amplitidlerindeki artislarin  sebebi olarak kortikal inhibisyon kaybina ragmen,
subkortikal yapilardaki transmisyonun uyarilmasi olarak gosterilmistir (99, 113).

Gokcay ve ark. oksipital epilepsili bir grup cocuk hastada PRVEP calismislar.
Hastalari oksipital paroksisizmli cocukluk cagi epilepsisi (CEOP) ve semptomatik
oksipital epilepsi (SOE) diye iki gruba ayirmislar. CEOP’li grubu normal kontrollerle
karsilastirdiklarinda P100 latanslarini normal, amplattdlerini ise yuksek bulmuslar.
SOE’li hastalarda ise kontrollere goére uzamis P100 latanslari ve normal amplitudler
bulmuslar. Sonugta CEOP’li hastalardaki ylksek amplitiid cevaplari, oksipital kortikal
yapilarin hipereksitabilitesine siklikla baglanabilecegini 6ne surmisler. SOE’li gruptaki
uzamis P100 latanslari da oksipital yapilardaki degisikliklerle iliskilendirilmistir (111).
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Epileptik hastalarda birgok farkli durumda pek cok VEP calismasi yapildigini
gobrmekteyiz. Ancak epileptik hastalarda interiktal donem ve postiktal dénemde olmak
uzere iki farkli donemde olacak sekilde karsilasti rmali herhangi bir VEP calismasina
literatirde rastlayamadik. Biz calismamizda bir grup epileptik hastada hem interiktal
donem hemde postiktal donemde VEP c¢alistik ve bulgularimizi hem kontrol grubu ile
hem de psddondbetli hasta grubu ile karsilastirdik. Epileptik hastalarda interiktal sol g6z
P100 dalga latanslarini, psddondbetli hastalardaki interiktal degerlerle ve kontrol grubu
degerleri ile karsilastirdigimizda anlamli olarak uzamis bulduk. Ayrica epileptik
hastalarin interiktal donem sag g6z N75-P100 amplitud degerlerini psddondbetli
hastalarin interiktal donem degerlerine gore daha disik bulduk ve bu istatistiksel olarak
anlamhydi. Bu sonuglar literattrdeki calismalarin bir bolimu ile uyumlu ydu. Ancak
epileptik  hastalarin interiktal ve  postiktal de gerlerini  kendi  aralarinda
karsilastirdigimizda anlamli farklhilik bulamadik. Benzer sekilde epileptik hastalarin
interiktal ve postiktal amplutid degderlerini kendi aralarinda karsilastirdigimizda anlaml
farklilhk bulamadik.

Yine ayni sekilde pek c¢ok psikiyatrik hastalikta VEP ile ilgili calismalar
yapilmis olmasina ragmen psodondbetlerle ilgili VEP calismasina da literatiirde
rastlayamadik. Biz calismamizda epileptik hastalarla beraber psédondbetli hastalarda da
hem interiktal donemde hem de postiktal dénem de VEP calismasi yaptik ve
bulgularimizi epileptik hastalar ve kontrol grubu ile karsilastirdik. Gerek gruplar arasi
karsilastirmalarda gerekse psddondbetli hastalarin interiktal -postiktal degerlerinin kendi
aralarinda karsilastiriimasinda psodondbetli has talar lehine anlamli herhangi bir bulgu
saptayamadik. Sonucta epileptik hastalarla psddondbetli hastalarin birbirinden dogru
bir sekilde ayirtedilmesi, dogru tani konulmasi ve dolayisiyla dogru tedavi yapilmasi
acisindan cok énemlidir. Bu amagla ayirici tanida kullanilmak Gzere pek ¢ok ydntem
degerlendirilmistir. Bizde calismamizda epileptik nébetlerle psddondbetlerin birbirinden
ayriminda VEP’in yararli bir metot olmadigi sonucuna vardik. Ancak yine de
noninvazif ve kolay uygulanabilir bir metot olmasi ne deniyle daha genis hasta

gruplarinda farkli cahsmalar yapilabilecegini dustinmekteyiz.
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