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ÖZET

Epilepsi  toplumdaki  sıklığı  %1  civarında  olan, doğru  tanısı  konulup

yeterli tedavisi  yapılmadığında sekellere ve hatta  bazı  komplikasyonları  ile  ölüme

sebebiyet  verebilen  bir  hastalıktır. E pileptik nöbetlerin tanı ve  ayırıcı tanısında,

özellikle epileptik nöbetlerle psödonöbetlerin (nonepileptik psikojenik nöbetl er)

ayırtedilmesinde bazen büyük güçlükler yaşanmaktadır. Bu çalışmada bir grup

epileptik ve psödonöbetli hastada interiktal ve postiktal dö nemde Vizüel (Görsel)

Uyarılmış Potansiyeller (VEP) inceleyerek interiktal ve postiktal dönemler arasında

farklılık olup olmadığını, farklılık saptanabilirse bunun epilepsi ve psödonöbet

ayırıcı tanısında kullanılabilirliğini araştırdık.

Bu çalışmaya Fırat Üniversitesi Hastanesi Nöroloji ve Psikiyatri klin iğine

başvuran hastalar arasından  primer jeneralize epilepsi veya parsiyel ep ilepsisi olan

toplam 25 hasta, organik herhangi bir rahatsızlığı ve epileptik nöbetleri olmayıp,

psikiyatrik hastalık veya bozukluklara bağl ı psödonöbetleri olan 20 hasta ve 20

sağlıklı gönüllüden oluşan kontrol grubu alındı.  Epilepsi ve psödonöbet gruplarında

postiktal (nöbet sonrası ilk 6 saat) ve interiktal (en az 1 hafta nöbetsiz dönem)

dönemde EMG laboratuarında  VEP çalışması yaptık. Kontrol grubuna ise bu

ölçümleri bir kez yaptık.

Çalışmamızda epileptik hastaların interiktal sol göz P100 dalga latanslarını

psödonöbet interiktal grubuna ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı

düzeyde uzamış bulduk (p<0.05, p<0.01). Yine epileptik hastaların interiktal dönem

sağ göz N75-P100 amplütüdlerini, psödonöbetli hastaların interiktal dönem

değerlerine göre daha düşük bulduk ve bu da istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05).

Epilepsi ve psödonöbet gruplarının interiktal ve postiktal dönemdeki  P100 dalga

latanslarını ve N75-P100 amplütüdlerini kendi aralarında karşılaştırdığımızda

anlamlı farklılık bulamadık.

Sonuç olarak epileptik nöbetlerle psödonöbetlerin  ayırıcı tanısında VEP

incelemesinin yararlı olmadığı kanısına vardık.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, psödonöbet, VEP, interiktal, postiktal
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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 an d 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 thos e who resorted to the Neurology and Psychiatry Clinic

of Fırat 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 2 0 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 int erictal 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 w ave 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. GİRİŞ

Epileptik nöbetler beyindeki nöronların aşırı deşarjına bağlı olarak ortaya

çıkan ve klinik olarak bilişsel, duyusal, otonomik, motor, psişik belirtilerle şekillenen

ani ve geçici anormal bir durumdur (1, 2). Kronik ve tekrarlayan epileptik nöbetler

geçirmeyle karakterize klinik duruma ise epilepsi adı verilir (1). Psödonöbet

(nonepileptik psikojenik nöbetler), esas olarak epileptik olmayan, epileptik

elektroensefalografi (EEG) bozuklukları ile birlikte olmayan ama epileptik nöbet

benzeri görünümde olan, çoğunlukla psikiyatrik kaynaklı bir bozukluk olan klinik

durumları anlatmak için kul lanılan bir tanımlamadır (3). Epilepsi tanısında anamnez,

klinik özellikler, görüntüleme yönte mleri, EEG, laboratuar bulguları , bazı hormon

düzeyleri (prolaktin gibi) ölçümlerinden yararlanılmakta ise de bazen bunlar

epileptik nöbetlerin psödonöbetlerden ayırımında  yeterli olamamaktadır.

Epileptik hastalarda uyarılmış potansiyellerle ilgili değiş ik çalışmalara

literatürde rastlamaktayız . Bunlar içerisinde Görsel  Uyarılmış Potansiyellerle (Visual

Uyarılmış Potansiyeller-VEP) ilgili çalışmalar da oldukça sıktır (4-9). Ancak bu

çalışmaların sonuçları çelişkilidir.  Literatürde epileptik hastalarda int eriktal ve

postiktal dönemde olacak şekilde karşılaştırmalı VEP çalışmalarına rastlayamadık.

Yine benzer şekilde bir çok psikiyatrik hastalıkta VEP ile ilgili çalışmalar olmasına

rağmen psödonöbetlerde VEP çalışmaları hiç yapılmamıştır. Biz çalışmamızda bir

grup epileptik ve psödonöbetli hastada interiktal ve postiktal dönemde VEP çalışması

yaptık ve grupları hem kendi aralarında  hem de kontrol grubu ile karşılaştırıp bir

farklılık olup olmadığını ve eğer  bir  farklılık  saptanırsa  bunun  epileptik

nöbetlerle  psödonöbetlerin ayrımında yardımcı bir metod  olarak  kullanılabilirliğini

araştırdık.

1. 1. EPİLEPSİ

1. 1. 1. Tanım:

Epileptik nöbetler beyindeki nöronları n aşırı deşarjına  bağlı olarak ortaya

çıkan ve klinik olarak bilişsel, duyusal, otonomik, motor, psişik belirtilerle şekillenen

ani ve geçici anormal bir durumdur (1, 2). Epilepsi terimi ise herhangi bir provo aktif

faktörün eşlik etmediği iki yada daha fazla sayıda tekrarlayıcı  epileptik nöbetlerle

karakterize kronik nörolojik bir durumdur. Beyin yapılarının veya sistemik metabolik

bir bozukluğun sebep olduğu akut semptomatik nöbetler, febril nöbetler ve

yenidoğan nöbetleri epilepsi tanımı dışında tutulurlar (1, 2).
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1. 1. 2. Tarihçe:

Epilepsi sözcüğü Yunan kökenli bir kelime olan “epilambanei n” fiilinden

türetilmiştir. İnsanlık tarihi kadar eski olan bu hastal ık çok önceleri doğaüstü güçlere

bağlanmış ve kutsal olarak kabul edilmiştir. Hastalık olarak tanınması ilk olarak

Hipokrat tarafından olmuştur. M. S. 2. yüzyılda Galen beyinden kaynakl anan

idiyopatik nöbetleri ve vücudun herhangi bir bölgesinden kaynaklanan semp tomatik

nöbetleri tanımlamıştır. 1870 yılında Hughling Jackson epilepsi nöbetlerini  “sinir

dokusunun, kas dokusu üzerine zaman zaman a şırı ve düzensiz bir deşarjı olduğunu

belirleyen bir semptom” olarak tanımlamıştır. 1929 yılında Hans Berger EEG’yi

keşfederek epilepsi fizyopatolojisine yeni boyutlar kazandırmıştır (10).

1. 1. 3. Epidemiyoloji:

Aktif epilepsi prevalansı  gelişmiş ülkelerde 4-10/10000, gelişmekte olan

ülkelerde 57/10000 olarak tespit edilmiştir. Epilepsi gelişmekte olan ülkelerde,

gelişmiş ülkelerden daha s ık görülür. Epilepsi insidansı gelişmiş ülkelerde 40-

70/100000 iken, gelişmekte olan ülkelerde 100 -190/100000’e çıkmaktadır (4).

Toplumun yaklaşık %1-5’i hayatlarının herhangi bir döneminde en az bir kez nöbet

geçirirler. Epilepsi sıklığı yenidoğan döneminde en yüksek olup erişkin dönemlerde

sıklık azalmakta ve yaşlılık döneminde yeniden yükselmektedir  (1, 11).

1. 1. 4. Etyoloji:

Epileptik nöbetler etyolojik olarak idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik

olmak üzere 3 gruba ayrı lırlar. Epileptik hastaların %50’sinde nöbetlere sebep

olabilecek  herhangi bir neden bulunamaz ve bu hastalar idiyo patik epilepsi grubunu

oluştururlar. Bu hastalarda genetik bir yatkınlık söz konusu dur. Primer jeneralize

epilepsiler ve çocukluk çağını n iyi huylu parsiyel epilepsileri bu grupta yer alırlar.

Semptomatik  epilepsiler yapı sal bir beyin lezyonuna veya biyokimyasal bir nede ne

sekonder olan epilepsilerdir. Geçirilmiş travmalar, hidrosefali, yer kaplayan

lezyonlar, doğum travmaları, konjenital malformasyonlar, beyin damar hastalıkları,

santral sinir sistemi enfeksiyonları, dejeneratif demiyelinizan hastalıklar, metabolik,

toksik, nutrisyonel, endokrin bozukluklar , gibi çeşitli etyolojik faktörler

semptomatik epilepsiye neden olur. Kriptojenik epilepsi altta yatan et yolojik bir

faktörün düşünüldüğü ancak bunun saptanamadığı epilepsilerdir. Şu an için etyolojisi

bilinmeyen semptomatik epilepsiler olarak kabul edilirler. Parsiyel epilepsilerin
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çoğunluğu bu grup içinde yer alırlar (1, 11, 12).

1. 1. 5. Patogenez:

Epileptik nöbet fizyolojik olarak santral sinir sistemi fonksiyonun ani,

paroksismal, yüksek veya düşük frekanslı veya senkronize, yüksek voltajlı elektrik

deşarjı ile sonuçlanan değişikliğidir. Bu deşarj kortikal veya subkortika l nöronlardan

kaynaklanmaktadır. Uygun şartlar oluştuğunda tamamen normal olan serebral

kortekste nöbet deşarjı ortaya çı kabilir. Bunlar korteksin ilaçlar, alkol, sedatif alımı

veya geri çekilmesi, tekrarlayan subkonvulzif elektriksel uyarılarla uyarılmasıdır

(kindling fenomeni). Nöbetler beyindeki inhibitör ve eksitatör sistemler ar asındaki

dengenin bozulmasından kaynaklanm aktadır. Glutamat en önemli eksitatör,  gama

amino bütirik asit (GABA) ise en önemli inhibitör nörotransmitterdir. Nöronal

membran potansiyeli ; glutamat, GABA ve çok sayıda diğer nöromodülatör madde ile

belirlenerek eksitatör  olayların dengesine bağlıdır. Nöronal membranda iyon

transportu ya da iyon kanallarının yapısındaki defekt, eksitatör ve inhibitör

fonksiyonları düzenleyen sistemdeki bozukluklar  ve sonuçta artmış eksitatör aktivite

epilepsi patogenezini açıklamada en çok kabul edilen teorilerdir (13, 14).

1. 1. 6. Epilepsi ve Genetik:

Epilepside genetiğin rolü son zamanlarda oldukça önem kazanmıştır.

Epilepsili hastaların yaklaşık %40’nın etyolojisinde genetik faktörlerden söz

edilmektedir. Juvenil myoklonik epilepside kromozom 6p ve 15q gen lokusları

gösterilmiştir. Kompleks geçişli idiyopatik parsiyel epilepsilerden iyi huylu rolandik

epilepsi, yaşa bağımlı otozomal dominant geçişli, tek gen geçişli idiyopatik parsiyel

epilepsiler ise benign familyal neonatal konvülziyonlar otozomal dominant geçişlid ir.

Familyal temporal lob epilepsisi , otozomal dominant geçişli olup kromozom 10q24

lokusunda haritalanmıştır.  Fatal progresif myoklonik epilepside ise 21. kromozomun

uzun kolunda anormal gen lokusları gösterilmiştir (1).

1. 1. 7. Epilepsilerin sınıflandırılması:

Epileptik hastaların izlenmesi, tedavilerinin planlanması ve p rognozlarının

takibi ve hekimler arasında ortak bir terminolojinin kullanılması amacı ile 1969

yılında Uluslararası Epilepsi ile Savaş Ligi (ILAE) tarafından  bir sınıflama yapılmış

ve 4 kez revize edilerek tüm dünyaca kabul edilen son şeklini almıştır. Bu
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sınıflamada epileptik nöbetler klinik  ve EEG özellikleri ne göre sınıflandırılmıştır

(15). Ancak bazı tür epilepsilerde birkaç tip nöbet bir arada görülebildiği gibi, bazı

hastalarda nöbetler daha kolay tedavi edilebilirken bazılarında  te daviye direnç

görülebilmektedir. Bu nedenle  hastalığın daha iyi tanımlanması için nöbet tipinden

başka kriterleri de içeren bir sınıflandırma daha yapılmıştır. Bu amaçla 1985 yılında

epileptik sendromların sınıflandırılması yapılmış ve 1989 yılında tekrar gözden

geçirilerek Uluslararası Epilepsi ve Epileptik Sendromları n Sınıflandırılması adını

almıştır (16, 17).

1. 1. 7. 1. Epileptik nöbetlerin klinik ve elektroensefalografik sı nıflaması:

ILAE’nin 1981’de önerdiği Epileptik Nöbetlerin Klinik ve

Elektroensefalografik Sınıflaması şu an için en yaygın kabul edilen sınıflamadır

(Tablo 1 ). Epileptik nöbetler klinik ve EEG özelliklerine göre parsiyel nöbetler ve

jeneralize nöbetler olarak ayrı lmıştır. Serebral korteksin bir bölgesine sı nırlı

nöronların aktivasyonu sonucu oluşan nöbetler parsiyel nöbetler olarak

adlandırılırlar. Her iki hemisferden aynı  anda simetrik olarak başlayan ve tüm

serebral kortekse yayılan nöbetler ise jeneralize nöbetler ola rak adlandırılırlar.

Jeneralize nöbetlerde bilinç bozulabilir ve bu bozukluk ilk bulgu ola bilir.  İktal EEG

bulguları başlangıçta bilateraldir ve muhtemelen tüm hemisferi kaplayan nöronal

deşarjı yansıtmaktadır (15).

Parsiyel Nöbetler: Serebral korteksin  bir bölgesine sınırlı olan nöronların

aktivasyonu sonucu oluşan nöbetlerdir. Parsiyel nöbetler de bilinç bozukluğunun

eşlik etmediği basit parsiyel nöbetler,  bilinç bozukluğunun eşlik ettiği kompleks

parsiyel nöbetler ve jeneralize nöbetlere ilerleyen sek onder jeneralize nöbetler  olmak

üzere  ayrılırlar (18). Erişkin epilepsilerinin %75’ni parsiyel epilepsiler oluşturur ve

bunların da büyük bir kısmı kompleks parsiyel epilepsidir . Parsiyel nöbetlerde

rastlanan belirtiler nöbetin kaynaklandığı  bölge hakkında önemli bilgiler verir. Basit

parsiyel nöbetler motor, duyusal, otonomik veya psişik belirtilerle seyreder. En sık

rastlanan basit  parsiyel nöbetler duyusal ve motor bulgulu olanlardır. Basit parsiyel

motor nöbetler bir ekstremitede fokal motor hareketler, başın bir yana dönmesi

şeklinde olan versif nöbetler,  konuşmanın aniden durması veya distonik postür

şeklinde görülebilir.  Fokal motor  nöbetler başladığı bölgeye sınırlı kalabileceği gibi ,

epileptik aktivitenin  başladığı kortikal alanda tek yönlü ilerlemesiyle vücut yarı sının
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her alanına sırasıyla yayılma sı ile  oluşan “Jacksonian”  nöbete dönüşebilir.

Somatosensoriyel veya özel duyusal semptomlu basit parsiyel nöbetler, karşı

vücut yarısında iğnelenme, karıncalanma, ağrı, yanma, elektrik çarpması hissi, bir

vücut parçasını hareket ettirme isteği  şeklinde hissedilirler. Ayrıca ışık çakmaları,

skotom, amoroz, hemianopsi gibi vizüel semptomlar,  işitsel, koku ve tat

halüsinasyonları şeklinde de görülebilirler.

Otonomik belirtilerle seyreden nöbetlerde terleme, yüzde kızarma, kan

basıncı değişiklikleri, solukluk, epigastrik duyular ve pupil değişiklikleri olabili r.

Psişik belirtili nöbetler deja vu, jamais vu gibi bellek bozukluklar ı, korku,

anksiyete gibi affektif bozuklukları içerir (1, 11, 12). Bellek bozukluklarının olduğu

basit parsiyel nöbetlerin kompleks parsiyel nöbetlerden ayırımı güç olabilir.

Kompleks parsiyel nöbetler basit parsiyel nöbetleri takiben veya ba şlangıçta

bilinç kaybı ile birlikte oluş abilir. Özellikle temporal lobdan  ve daha az sıklıkla da

frontal, parietal ve oksipital lobdan  kaynaklanırlar. Epigastik duyum hissi şeklindeki

otonomik auralar, ağız şapırdatma, çiğneme, yutkunma gibi yeme otomatizmaları;

emosyonel durumu gösteren (özellikle korku) mimik otomatizmaları; sürtünme,

kaşınma, düğme ilikleme, cep karıştırma, eşyaların yerini değiştirme gibi amaçsız

veya karmaşık hareket otomatizmaları; yürüme otomatizmaları ve çeşitli sesler,

cümleler gibi verbal otomatizmalar şeklinde görül ebilir (19). Nöbetin başladığı

hemisferin karşı tarafındaki kolda distonik postür sık görülen bir bulgudur.  Nöbetler

kısa sürelidir, postiktal konfüzyon ve amnezi görülür .

Jeneralize nöbetler: Başlangıçtan itibaren simetrik ve senkron olarak tüm

korteksi tutan nöbetlerdir (1). Hastaların nörolojik muayenesi, laboratuar ve

radyolojik incelemeleri normaldir (20). Jeneralize nöbetler 6 alt gruba ayrı lırlar.

Absans nöbetler belirgin motor manifestasyonlar olmaksı zın, kısa süreli

bilinç kaybıyla seyreden jeneralize nöbetlerdir. Başlangıcı ve sonu anidir. EEG’de

normal zemin aktivitesi üzerinde düzenli ve yüksek amplütüdlü, bilateral senkron ve

simetrik 3 Hz’lik diken-dalgalar  görülür. Sadece bilinç kaybı ile seyreden nöbetler

basit absans nöbetlerdir. Bilinç kaybı ile beraber klonik, tonik, atonik ve otonomik

belirtiler de görülebilir. Bu tip nöbetler ise atipik absans nöbetlerdir. EEG’leri farklı

özellik gösterirler ve nöbetler daha uzun süreli, başlangıcı ve sonu belirsizdir.

Myoklonik nöbetler ani başlayan, jeneralize veya yüz, gövde ve bir ya da

daha fazla ekstremiteyle sınırlı kısa süreli şok benzeri kasılmalarla  karakterizedir
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(19). Genellikle her iki üst ekstremitede görülmekle beraber nadiren tek taraflı da

olabilir. Şiddetli olduğunda has ta elindeki nesneyi düşürebilir. Çok kısa süreli

olduğunda bilinç kaybı görülmeyebilir (1).

Tonik-klonik nöbetler en sık görülen jeneralize nöbet tipidir  (21). Grand Mal

olarak ta isimlendirilir. Kısa bir tonik kasılmanın ardından klonik kası lmalar ve

sonrasında postiktal konfüzyon görülür.

Nöbet esnasında siyanoz, dil ısırma ve idrar-gaita inkontinansı  görülebilir.

Klonik nöbetler jeneralize, asimetrik, düzensiz klonik kasılmalarla seyreder,

nadir görülür ve postiktal konfüzyon kısa sürer (22).

Tonik nöbetler bilinç bozukluğ u ile beraber fleksör veya ekstansör kasların

ani tonus artışı ile karakterizedirler. Bir  dakikadan  kısa sürerler.

Atonik nöbetler ise postural tonusun ani olarak azalması veya kaybı ile

birlikte  olan nöbetlerdir. Nöbetler çok kısa süreli oldukları için düşme atakları olarak

isimlendirilirler. Bazen sadece başın düşmesi şeklinde görülebilirler.

Sınıflandırılamayan nöbetler yetersiz ya da eksik bilgi nedeniyle

sınıflandırılamamış veya şimdiye kadar tanımlanan kategorile re uymayan tüm

nöbetleri içerir. Ritmik göz hareketleri, çiğneme, pedal çevirme, yüzme hareketleri,

korku ve apne gibi infantlarda izlenen  pek çok nöbet bu gruba girer (11 ).

1. 1. 7. 2. Epilepsilerin ve epilepsi sendromları nın sınıflaması:

Epilepsi bir hastada birden fazla nöbet tipi ile ortaya çı kabileceği gibi,

nöbetlerin tedaviye cevabı hastadan  hastaya farklılık gösterebilir. Bu yüzden nöbet

tipinden başka kriterler içeren epilepsi sınıf lamasına gereksinim duyulmuştur. Bu

amaçla ILAE tarafından 1989’da Epilepsilerin ve Epilepsi Sendromları nın

sınıflandırılması yapılmıştır (17). Bu sınıflamada nöbetlerin tipi, sıklığı, etyolojisi,

başlangıç yaşı, epileptik odağın anatomik lokalizasyonu, altta yatan nörokimyasal

mekanizmalar gibi kriterler kullanılmıştır ( Tablo 2 ).

Bu sınıflamada epilepsiler ve epileptik sendromlar; fokal epilepsiler,

jeneralize epilepsiler, fokal veya jeneralize olduğu belirsiz epilepsiler ve özel

sendromlar olmak üzere 4 gruba ayrılırlar. Fokal ve jeneralize epilepsil er idiyopatik,

semptomatik ve kriptojenik epilepsiler ş eklinde alt gruplara ayrılırlar.

Fokal epilepsiler nöbet orijininin belirli bir bölgeye lokalize olduğ u bilinen

epilepsilerdir. Fokal idiopatik epilepsi ler parsiyel nöbetlerle seyreder ve  EEG’ de bir

bölgeye lokalize anormal bulgular vardı r. Anatomik bir lezyonun gösterilemediğ i,



7

yaşa bağımlı ve spontan remisyonların olabildiği  çocukluk çağı epilepsileridir.

Nörolojik muayene ve radyolojik görüntüleme normaldir. Nöbetler genellikle kısa

süreli ve nadirdir ancak başlangıçta sık görülebilir ve gen ellikle  adölesan dönemde

durur. Ailede benign epilepsi öyküsü olabilir.  EEG normal zemin aktivitesi ve

yüksek voltajlı lokalize tekrarlayıcı dikenlerle karakterizedir. Bazen multifokal

olabilir. Fokal anormallikler uyku ile artış  gösterir (23).

Fokal semptomatik epilepsiler serebral kortekste harabiyete yol açan herhangi

bir olaya bağlı ortaya çıkabilirler. Çocukluk çağında görülen ve sıklıkla rasmussen

ensefaliti sonucu ortaya çıkan “epilepsia parsiyalis kontunia” bu tür epilepsilere bir

örnektir. Nöbetler tipik olarak kümeler halinde gelir. Progresif hemiparezi ve

entellektüel yıkım  ile seyreder.

Son yıllarda nöbetlerin video ve gelişmiş EEG yöntemleri ile

monitörizasyonu, beyinde belirli anatomik lokalizasyonlardan kaynaklanan

nöbetlerin daha iyi tanımlanmasını sağlamıştır. Lokalizasyona göre fokal

semptomatik nöbetler temporal lob, parietal lob, frontal ve oksipital lob nöbetleri

şeklinde sınıflandırılırlar (23).

Temporal lob epilepsiler i adolesan ve erişkinlerdeki parsiyel nöbetlerin

yaklaşık olarak 2/3’ünü oluşturur. Vakaların çoğu tedaviye dirençlidir. Epilepsi

cerrahisine gönderilen hastaların çoğunluğunu dirençli temp oral lob epilepsileri

oluşturur. Cerrahi sonrası yapılan patolojik incelemede %60-80 oranında mezial

“”temporal skleroz, özellikle de hipokampal skleroz bulunmaktadır (24). Basit

parsiyel, kompleks parsiyel veya sekonder jenera lize nöbetlerle karakterizedir. Basit

parsiyel nöbetler otonomik veya psişik semptomlarla ve özel duyusal fenomenle

karakterizedir. Kompleks parsiyel nöbetler ise sı klıkla oroalimenter otomatizmayla

devam eden motor arrestle başlar. Süresi  ortalama 1-2 dakika olmakla beraber 10

dakikaya kadar uzayabilir. Postiktal konfüzyon sı klıkla oluşur.

Frontal lob nöbetleri sekonder jeneralizasyonla birlikte yada olmaksı zın basit

yada kompleks parsiyel nöbetler şeklindedir. Başlangıç ve  bitişleri anidir, postiktal

konfüzyon minimaldir. Nöbetler kısa süreli olup  kümeler şeklinde gelirler. Geceleri

görülmeye eğilimlidirler. Frontal lob nöbetleri bu bölgedeki suplamenter motor alan,

singulat girus, anterior frontopolar, orbitofrontal, dorsolateral, operküler ve motor

korteksten kaynaklanabilirler. Suplamenter motor alan nöbetleri konuşmanın aniden

durması, baş ve gözlerin dönmesi ile birliktedir.

Pariyetal lob nöbetleri daha çok duyusal belirtilerle ba şlar ve tüm fokal
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epilepsilerin %5-6’sını oluştururlar (25). Genellikle basit parsiyel ve sekonder

jeneralize nöbetlerle karakterizedirler.

Oksipital lob nöbetleri ise fokal epilepsileri n çok küçük bir bölümünü

oluştururlar. Klinik bulgular daha çok vizüel bulgular içerir. Bu nöbetler öne

temporal bölgeye doğru yayılım gösterirler.
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Tablo 1:Epileptik nöbetlerin klinik ve elektroensefalografik sı nıflaması

I.Parsiyel (fokal, lokal) nöbetler
A.Basit parsiyel nöbetler

1.Motor bulgulu
a.Jakson yürüyüşsüz fokal motor
b.Jakson yürüyüşlü fokal motor
c.Versif
d.Postüral
e.Seslenme(ses çıkarma veya konuşmanın durması)

2.Somatik duyusal veya özel duyusal belirtili (karı ncalanma, ışık çakmaları, vızıltı
gibi basit varsanılar)

a.Somatik duyusal
b.Görsel
c.İşitsel
d.Koku
e.Tat
f.Baş dönmesi

3.Otonomik belirti ve bulgulu(karı ndaki duyum, renk solması, yüz kızarması ve pupil
genişlemesi)

4.Psişik belirtili. Nadiren bilinç bozuklu ğu olmadan görülür, sık olarak kompleks
                               parsiyel nöbetler olarak ya şanır

a.Disfazik
b.Dismnezik
c.Bilişsel
d.Duygudurum(korku, öfke)
e.Yanılsamalar(makropsi)
f.Yapılanmış varsanı(örneğin müzik)

B.Kompleks parsiyel nöbetler
1.Basit parsiyel başlangıcın ardından bilinç bozulması

a.1.-A.4.’deki basit parsiyel özellikli, ardı ndan bilinç bozulması
b.Otomatizmalı

2.Başlangıçtan itibaren bilinç bozulması
a.Yalnız bilinç bozulması
b.Otomatizmalı

C.Sekonder jeneralize olan parsiyel nöbetler
1.A.’daki basit parsiyel nöbetlerin sekonder jeneralize olması
2.B.’deki kompleks parsiyel nöbetlerin sekonder jeneralize olması

3.Basit parsiyel nöbetlerin kompleks parsiyel nöbete dönü şüp sekonder jeneralize olmas ı
II.Jeneralize nöbetler

A.          1. Absans nöbetleri
a.Tek başına bilinç bozulması
b.Hafif klonik bileşenli
c.Atonik bileşenli
d.Tonik bileşenli
e.Otomatizmalı
f.Otonomik bileşenli

              2.  Atipik absans
a. A1’dekinden daha belirgin derecede değ işiklikler
b. Ani olmayan başlangıç ve bitiş olabilir.

B. Myoklonik nöbetler
C. Klonik nöbetler
D. Tonik nöbetler
E.  Tonik-klonik nöbetler

III.Sınıflanamayan epileptik nöbetler
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Tablo 2: ILAE’ nin epileptik sendromlar sı nıflandırması

1. Lokalizasyonla (parsiyel, fokal, lokal) ili şkili epilepsi ve sendromlar
   1.1. İdiopatik (yaşla ilişkili başlangıç)
          Sentrotemporal dikenli çocukluk çağı  benign parsiyel epilepsisi
          Oksipital paroksismli çocukluk çağı  epilepsisi,  Primer okuma epilepsisi
   1.2. Semptomatik
          Kronik progressif epilepsia parsialis kontinua (kojewnikow sendromu)
          Özel tip presipitasyonlarla giden epilepsiler
          Lokalizasyon veya etiolojiye dayalı  diğer epilepsi ve sendromlar
   1.3. Kriptojenik
2. Jeneralize epilepsi ve sendromlar
   2.1. İdiopatik
         Benign yenidoğan konvulziyonları, Çocukluk çağı benign myoklonik epilepsisi
         Çocukluk çağı absans epilepsisi, Juvenil absans epilepsisi
         Juvenil myoklonik epilepsi
         Özel presipitasyonlarla karakterize epilepsiler ( ör. 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 (ör. Erken myoklonik ensefalopati)
         2.3.2. Spesifik etiyolojili (ör. Tuberoskleroz, sturge -weber sendromu)
3. Fokal veya jeneralize olduğ u saptanamayan epilepsiler
    3.1. Jeneralize ve fokal nöbetlerin birlikte görüldüğ ü epilepsiler
        Yenidoğan konvulziyonları, Edinsel epileptik afazi (Landau -Kleffner sendromu)
    3.2. Jeneralize ve fokal özellikleri belirgin olmaya nlar
4. Özel sendromlar
    4.1. Duruma bağlı nöbetler
          Febril konvulziyonlar
          Akut metabolik ve toksik olaylarla ortaya çı kan konvulziyonlar (Hipoglisemi)
    4.2. İzole nöbetler veya izole status epilep tikus

1. 1. 8. Tanı:

Epilepsi  tanısında en önemli nokta hasta ve yakınlarından alınan ayrıntılı

anamnezdir (12). Ayrıca dikkatli bir nörolojik ve genel fizik  muayene, laboratuar ve

görüntüleme yöntemleri ile tanı kesinleştirilir. Elektrolitler, BUN, kreatinin, glukoz,

karaciğer ve tiroid fonksiyon testleri  bakılmalıdır. Mitokondrial ensefalopati

düşünülen hastalarda serum piruvat ve laktat düzeyleri, infantil spazm ve Lennox-

Gastaut sendromu düşünülen hastalarda da serum aminoasit, organik asit, lizozomal

enzim ve amonyak düzeylerine bakılmalıdır (12).

EEG epilepsi tanısını desteklemek, nöbetleri sınıflandırmak, cerrahi adaylarda

epileptik odağı saptamak, antiepileptik tedaviye başlamak yada tedaviyi

sonlandırmak için gerekli olan bir nörofiz yolojik yöntemdir.  Hastaların büyük bir

kısmında interiktal EEG normal sınırlardadır. Hiperventilasyon, fotik stimülasyon ve

uyku deprivasyonu gibi aktivasyon yöntemleri patolojileri ortaya çıkarmada etkilidir.

Nöbet tipinin tanımlanamadığı veya gerçek nöbetlerle nonepileptik olayların
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ayırtedilemediği durumlarda video -EEG monitörizasyonu uygulanmalıdır (12). EEG

tanıya katkıda bulunur ancak  tanıyı mutlaka doğrulamaz. Bazı durumlarda beyin

görüntülemeleri (Manyetik Resonans Görüntüleme-MRG, Bilgisayarlı Beyin

Tomografi-BBT gibi), lomber ponksiyon (LP) yada anjiografi gibi incelemeler

gerekli olabilir (26). MRG ile mezial temporal skleroz, nöronal migrasyon

anomalileri, küçük kavernöz hemanjiomlar, düşük gradeli gliomlar ve tan ımlanması

zor atrofiler daha iyi gösterilir. MR Spektroskopi (MRS) yapısal lezyonlarla

bağlantılı olarak lezyonun fonksiyonel ve biyokimyasal özellikleri hakkında bilgiler

sağlar. Positron Emission Tomography (PET) ve Single photon emission computed

tomography (SPECT)  nadir kullanılan diğer yöntemlerdir.

1.1.9. Tedavi:

Tedaviye karar vermedeki ana nokta öncelikle hastanı n epilepsisinin olup

olmadığına karar vermektir. Teşhis konulduktan sonraki aşama nöbet tipinin ve

epileptik sendromun doğru tanımlanmasıdır.  Epileptik nöbetlerin çoğu uygun ilaç

kullanımıyla kontrol altına alınabilirken, %30 -40 hastada nöbetler tedaviye rağmen

tekrar eder. Epilepside tedavi süresi değişken olmakla birlikte bazı hastalarda ömür

boyu tedavi gerekmektedir. Günümüzde ilk epileptik nöbet sonrası  tedaviye

başlamak halen tartışma konusudur. İlk kez  nöbet geçiren bir kişide nörolojik

muayene, EEG ve görüntüleme metodları normal ise ve ailede epilepsi öyküsü yoksa,

%75 oranında ikinci nöbet geçirilmediğinden bu hastalara antiepileptik tedavi

önerilmemektedir (27). Genellikle antiepileptik tedaviye nöbetin tekrarlama riski

olduğu durumlarda başlanmalıdır. Buna karşın beyin hasarı öyküsü, beyin

görüntüleme incelemelerinde lezyon görülmesi, anormal EEG özellikleri, anormal

nörolojik muayene gibi nöbetlerin tekrar etme riskinin çok yüksek olduğu

durumlarda antiepileptik tedavi ilk nöbetten sonra ikinci nöbe t beklenmeden de

başlatılabilir (28). Tedavide nöbetleri en iyi şekilde kontrol eden ve yan etkisi en az

olan antiepileptik seçilir. Tedaviye tek ilaç ve bunun en  düşük dozu ile başlanmalı ve

doz nöbetlerin kontrol altına alınmasına kadar artırılmalıdır. Tedaviye başlandıktan

sonra  serum ilaç düzeyi takibi; tedavinin başlangıcında etkin serum düzeyine

ulaşıldığından emin olmak için, büyümenin hızlandığı dönemlerde , nöbetler kontrol

altına alınamıyorsa, ilacın yan etkileri oluşmuşsa, karaciğer veya böbrek hastalığı

varsa, çoklu antiepileptik ilaç kullanıyorsa, hasta ve aile tarafından ilaç kullanımında
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uyumsuzluk gözleniyorsa ve ilaç yan etkisinin değerlendirilmesi nin zor olduğu

mental ve fiziksel anormallik varlığında önerilmektedir. Genel olarak hastanın

tedaviye yanıtı serum ilaç düzeyinden daha önemlidir (29 ). Tedavide kullanılan yeni

antiepileptikler (levatirasetam, topiramat, gabapentin, lamotrigin) klasik

antiepileptiklerden daha az yan etkilere sahip olup daha iyi tolere edilmektedirler.

Yeni antiepileptiklerin kullanıma girmesi ile dirençli epilepsilerin tedavisinde ön emli

gelişmeler olmuştur (30). Antiepileptik ilaç tedavisine ba şlandıktan sonra dört yıldan

daha fazla sürede hastada nöbet gözlenmiyorsa, hastanın nöbet geçirmesi için risk

faktörü yoksa, antiepileptik ilaç 3 -6 ay içinde dozu azaltılarak kesilebilir. İlaç

kesiminden sonraki ilk ay nöbetin tekrarlaması için en riskli dönemdir. Risk faktörü

taşımayan hastalarda ilaç kesiminden sonra %70 -75’inde tekrar nöbet

görülmemektedir (31, 32). Sıkça kullanılan bazı antiepilepti k ilaçların etki

mekanizmaları, kullanım alanları ve başlıca yan etkileri şunlardır:

Valproik Asit: Nöronal membrandaki voltaja bağ lı sodyum kanallarını bloke

eder ve inhibitör nörotransmitter olan GABA’nın beyindeki düzeyini artırarak

GABA bağımlı postsinaptik  inhibisyonu kuvvetlendirir (33 ). Karaciğerde metabolize

olur. Geniş spektrumlu bir antiepileptik olup primer ve sekonder jener alize nöbetler,

miyoklonik nöbetler, kompleks ve basit parsiyel nöbetler ve absans nöbetlerde

kullanılır (34). Tremor, ataksi, sedasyon, trombositopeni, hepatotoksisite, deri

döküntüsü, kilo alımı, bulantı ve saç dökülmesi gibi yan etkileri vardır.

Karbamazepin: Nöronal membrandaki voltaja bağ lı sodyum kanallarını

bloke ederek etkisini gösterir. Özellikle parsiyel nöbetlerin tedavisinde etkilidir.

Absans ve miyoklonik nöbetleri kötüleştirebilir. Sersemlik, ajitasyon, uyku hali,

diplopi, vertigo, ataksi, lökopeni, trombositopeni, deri döküntüleri  yan

etkilerindendir. Ayrıca uygunsuz ADH salınımına bağlı hiponatremi yapabilir (35).

Okskarbazepin: Karbamazepinin 11-keto türevidir. Parsiyel başlangıçlı

nöbetlerin tedavisinde monoterapi ya da kombinasyonda kullanılabilir (36).

Proteinlere  daha düşük oranda bağlanır ve karaciğer enzimlerini daha az indükler.

Yan etkileri karbamazepine benzer ancak daha azdı r.
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Fenitoin ve Fosfenitoin:  Fenitoin, nöronlara sodyum girişini engelleyerek

nöron membran stabilizasyonu  yapar, böylece stimulasyon eşiğini yükseltir.

Fosfenitoin, fenitoinin suda çözünen fosfat esteridir ve plazmada fenitoine dönü şür

(37). Jeneralize tonik-klonik ve parsiyel nöbetlerde etkilidir.  Deri döküntüleri,

lenfadenopati, hepatit, eozinofili gibi idiyosenkratik yan etkileri olabilir. Doz aşımına

bağlı ataksi, dizartri, nistagmus olabilir. Gingiva hiperplazisi, akne, hirşutizm,

osteomalazi, folat yetmezliği, fötal hidantin sendromu gibi kronik yan etkileri

olabilir.

Fenobarbital: Nöronal membrandaki voltaja bağ lı sodyum kanallarını bloke

eder, GABA’nın inhibitör postsinaptik aktivitesini ve presinaptik glutamat etkisini

düzenler. Primer ve sekonder jeneralize nöbetler, kompleks ve basit parsiyel

nöbetlerin diğer antiepileptiklere cev ap vermediği durumlarda kullanılır. Çocuklarda

görülen febril konvülsiyonları n tedavisinde en tercih edilen ilaçtı r. Konfüzyon,

ataksi, nistagmus, konuşma bozukluğu, somnolans, respiratuar depresyon, koma ve

hipotansiyon  gibi yan etkileri vardır ( 38 ).

Etosüksimid ve metsüksimid:  Antikonvülsan etkilerini talamik nöronlarda T

tipi kalsiyum devrelerini modüle ederek gösterir. Absans nöbetlerin tedavisinde sı k

tercih edilen ilaçlardır . Metosüksimid daha geni ş etki spektrumuna sahiptir ve

kompleks parsiyel ve semptomatik jeneralize eplepsilerde de kullanılabilir.

Karaciğerde metabolize edilirler (33). Bulantı, kusma, uyuşukluk, gastrik rahatsızlık,

sersemlik ve ataksi sık görülen yan etkileridir (38).

Gabapentin: GABA analoğu olarak tasarlanmıştır. GABA salınımının artışı

ve sentezi ile bazı nöronal kalsiyum devrelerinin  modulasyonu üzerinden etki eder. 3

yaş ve üzerindeki kişilerde sekonde r jeneralize olan yada olmayan parsiyel

nöbetlerin tedavisinde yard ımcı ilaç olarak kullanılır (36). Plazma proteinlerine

bağlanmaz ve değişime uğramadan renal yolla atılır (39). En sık görülen yan etkileri

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

Lamotrijin: Başlangıçta erişkinlerde parsiyel başlangıçlı nö betlerde ek

tedavide kullanılırken daha sonra monoterapide  kullanılmış ve Lennox -Gastaut

sendromu ile ilişkili nöbetlerin  tedavisi için kabul edilmiştir. Absans, atonik ve
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parsiyel nöbetlerde etkilidir (41). Voltaja bağlı sodyum kanallarını inhibe ederek

nöronal eksitabiliteyi azaltır (33 ) ve ayrıca glutamat salınımını inhibe eder (41).

Genellikle iyi tolere edilir ve primer olarak karaciğerde metabolize edilir. En sık

görülen yan etkilerinden biri değişik derecelerde görülebilen deri döküntüleridir.

Hastaların genellikle %10’da ilk 6 hafta içinde görülür. Döküntüler ilaç kesimini

takiben hızla düzelir. Nadiren eritema multiforme ya da Stevens -Johnson sendromu

gibi ciddi olabilmektedir (42). Diğer yan etkileri arasında görme bulanıklığı, ataksi,

diplopi ve sersemlik bulunur.

Topiramat: Kimyasal yapı olarak zayıf bir karbonik anhidraz inhibitörüdür.

Voltaja duyarlı sodyum kanallarının inaktivasyonunu uzatır ayrıca inhibitör GABA

A reseptörlerinde agonist, eksitatör non NMDA glutamat reseptörlerinde antagonis t

olarak rol alır. Bu etki mekanizmalarından dolayı geniş bir etki spektrumuna sahiptir.

En sık görülen yan etkileri ataksi, konsantrasyon güçlüğü, sersemlik, yorgunluk ve

kilo kaybıdır.

Levatirasetam: Pirasetam derivesidir. Gabapentin ve lamotrigin gibi

levatirasetam da farmakokinetik etkile şime neden olmaz (39). Diğer ajanlara cevap

vermeyen parsiyel epilepsilerde yararlıdır. Başlıca yan etkileri sersemlik, somnolans,

astenidir.

1 .2. PSÖDONÖBET

Nonepileptik nöbetler anormal kortikal değişikliklere bağlı olmayan, istemsiz

olan motor, duyu veya davranışsal epizotlardır. Nöbetler epileptik nöbetlerin

herhangi bir türünü taklit edebilir ve böylece yanlış lıkla, jenerelize tonik-klonik,

absans ve basit yada kompleks parsiyel nö betlere yanlışlıkla benzetilebilirler (43).

Eski zamanlardan beri nonepileptik nöbetler histerinin bir formu olarak

tanımlanmıştır. 1800’lü yıllarda ilk olarak  Charcot  “epileptiform histeri” ve

“histeroepilepsi” olarak adlandırılan  nonepileptik nöbetleri , klinik bir hastalık olarak

tanımlamıştır (44). Nonepileptik nöbet terimi; ki şiyi aşağılayıcı, küçük düşüren

“histerik nöbet” ve “psödonöbet” gibi eski terimlere göre daha çok tercih edilir (45).

Nonepileptik nöbetler psikojenik yada fizyoloji k orjinli olarak

sınıflandırılırlar. Kardiak aritmiler, komplike migrenler, disotonomi, ilaçlar ve

toksinlerin etkileri, hipoglisemi, hareket bozuklukları, uyku bozuklukları, senkop
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atakları, geçici iskemik ataklar  ve vestibuler semptomlar fizyolojik köken li

nonepileptik nöbetlere sebep olup yanlışlıkla  epileptik nöbet sanılabilirler (46).

Psikojenik nonepileptik nöbetlerin ise gösterilebilir bir fizyolojik  nedenlerinin

olmadığı ve psikolojik stresin nöbetlere neden olduğu düşünülür (47). Psikojenik

nonepileptik nöbetler hipokondriazis, konversiyon bozukluğu, somatizasyon

bozukluğu, disosiyatif bozukluklar gibi pek çok psikiyatrik tanıda görülebilen

nöbetlerdir.

1. 2. 1. Tanım:

Anormal motor, duyu, otonomik ve davranışsal  özellikleri nedeniyle gerç ek

epileptik nöbetlere benzeyen ancak beyinde anormal elektriksel deşarjların eşlik

etmediği, emosyonel veya psikolojik bozuklukların sonucunda ortaya çıkan nöbetlere

psikojenik nonepileptik nöbetler denir (48).

1. 2. 2. Epidemiyoloji ve Prevalans:

Genel populasyonda psikojenik nonepileptik nöbet prevalansı  100000’de 2-33

arasındadır. Bundan dolayı bu nöbetler yaklaşı k olarak trigeminal nevralji ve multipl

sklerozis (MS) kadar sık görülürler (49). Toplumdaki epilepsi hastalarında %5 -10,

epilepsi merkezlerinde ise %20-40 oranında psikojenik nonepileptik nöbetler

görülmektedir (45, 50). Hastaların %75-85’i kadındır (51). Hastalık çocukluk çağı ile

ileri yaşlarda da görülmekle birlikte ortalama görülme sıklığı 15-35 yaş aralığıdır

(44, 52, 53).

1. 2. 3. Etyoloji:

Psikojenik nonepileptik nöbetler %43 oarnı nda eş zamanlı olarak psikiyatrik

hastalıklarla birliktelik gösterirler (54). Posttravmatik stres bozukluğu, somatizasyon

bozukluğu, konversiyon bozukluğu, depresif bozukluklar, anksiyete bozuklukları,

dissosiyatif bozukluklar,  kişilik bozuklukları özellikle de borderline tip kişilik

bozukluğu ile birliktelik sıktır (55). Eksternal faktörler psikojenik nöbetlerin

oluşumunde önemli rol oynarlar. Seksüel istismar önemli bir risk faktörüdür. Geçmiş

zamanlardan beri bu konu önemlidir.  Çünkü histeri, Freud zamanındaki ilk

araştırmalardan beri  kadınlarda seksüel istismar ve seksüel dürtülerin baskı lanması

ile ilşkilidir (56, 57). Sonradan yapılan diğer çalışmalar da seksüel yada fiziksel

istismarın psikojenik nöbetlerin gelişiminde etkili olduğunu göstermiştir. Bowman’ın
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yaptığı bir çalışmada psikojenik nöbetli 27 hastasının % 88’inde seksüe l veya fiziksel

kötüye kullanım bildirmiştir (58). Benzer bir çalışmada psikojenik nöbetli hastaların

%25’inde seksüel istismar öyküsü, %32’sinde seksüel istismar veya fiziksel istismar

yada herikisi de bulunmaktaydı (59). Kafa travması da bir diğer risk faktörü olabilir.

Çalışmalarda özellikle hafif kafa travmalarının hastaların %20’sinde psikojenik

nöbetlerle ilişkili olabileceği bildirilmiştir (60, 61).

Epilepsi ve psikojenik nöbetlerin sı kça bir arada bulunması, hastanın bir

semptomu model alması, antikonvülzan toksisitesinin yada organik nörolojik

bozuklukların epileptik hastaları psikojenik nöbet geçirmeye yatkın kılması sebebi ile

açıklanabilir. Epileptik hastaların stres altında psikojenik nöbete yatkın oldukları

bildirilmiştir. Organik serebral patoloji psikojenik hastalarda yaygın olup özelli kle

komplike nöbet olgularında nöbetlerin psikojenik ve epi leptik ayırımında yararlı

olamamaktadır (62).

1. 2. 4. Klinik Belirti ve Bulgular:

Psikojenik nöbet davranış ları hedef yönelimli,  gösterişli öfke ve şiddet ile

karakterize, gerçek nöbetlerde görülmedik özelliklere sahiptir. En sık bildirilen

özellikler; nöbet süresince görülen vokalizasyonlar ve hareketler, nöbet süresi,

inkontinans, amnezi, yaralanma gibi nöbetle ili şkili diğer durumlardır (44, 63, 64).

Hastalar nöbet esnasında ağrılı uyaranla uyandırılabilir.  Patolojik refleks yoktur,

pupiller normaldir. Nöbet esnasında sorulan sorulara sözel yanıt ver ebilir ve

komutlara uyabilirler  (65). Bir konversiyon nöbeti her seferinde değ işik bir

konvülsiyon gösterebilir ve genellikle başka insanların ya da hekimin  varlığında

ortaya çıkar. Rigidite, titreme, kol larda asenkron hareketler, başın ya da bedenin bir

taraftan diğer tarafa dönmesi, pelvik atmalar, çevreye vurma, çırpınma, giysilerini

çekiştirme ya da parçalama biçiminde inte rmittan davranışlar olabilir. Bağırma, iç

çekme gibi sesler ve daha karmaşık dra matik, müstehcen ve mistik  sözler söyleme

eşlik edebilir. Hastalarda yarı bilinçlilik durumu sözkonusu olabilir ama gerçek bir

bilinç yitimi söz konusu değ ildir. Gözler genellikle nöbet boyunca sürekli kapalı dır

(66). Psikojenik nöbetler sıklıkla emosyonel uyarı ve telkinle provake olabilirler

(44).

Psikojenik nöbetlerin standardize edilmi ş bir sınıflandırması yoktur.

Volow'un önerdiği sınıflandırma; tonik-klonik nöbetleri taklit eden, elementer

parsiyel nöbetleri taklit eden, kompleks parsiyel nöbetleri veya jeneralize absans
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nöbetleri taklit eden ve özgül olmayan psikojenik nöbetler şeklindedir ( 67).

1. 2. 5. Psikojenik Nöbetlere Eşlik Eden Bozukluklar:

Psikojenik nöbetler ve epilepsinin e ş zamanlı tanı alma oranı; Lesser

tarafından gözden geçirilen 13 çalışmada, %12 kesin epilepsi ve %24 olası epilepsi

olarak bulunmuştur (68). Depresyon psikojenik nöbetli hastalarda sı k görülen bir

bozukluktur. Lempert ve Schmidt 50 hasta ile yaptıkları ortalama 2 yıllık bir

çalışmada, hastaların %66’sında heterojen psikiyatrik bozukluklar olduğunu ve

depresif sendromun %24 ile en yaygın bozukluk olduğunu buldular. Histerik kişilik

özellikleri %8 gibi nadir bulunmuştur (69). Bowman ve Markand psikojenik

nöbetleri olan 45 hasta üzerinde yaptı kları bir çalışmada,  hastaların %89'unda

somatoform bozukluk, %91 'inde dissosiyatif bozukluk, % 64'ünde duygudurum

bozukluğu, %62'sinde kişilik bozuklukları, %49'unda postravmatik stres bozukluğu

ve % 47'sinde diğer anksiyete bozuklukları olduğunu belirtmişlerdir ( 70). Başka bir

çalışmada da psikojenik nöbetli hastaların %40’ında şiddetli kişilik bozukluğu

gösterilmiştir (71).

1. 2. 6.  Psikojenik Nöbetlerin Epileptik Nöbetlerden Ayı rıcı Tanısı:

Klinik gözlem ve nöbet semiyolojisinin  anla şılması psikojenik nöbetlerin

epileptik nöbetlerden ayırtedilmesi için gereklidir. Psikojenik nöbetler epileptik

nöbetlerin bir çok farklı türünü taklit edebilir. Ayrıca epileptik ve psikojenik nöbet

semiyolojisindeki çeşitlilik ve benzerlikler tek bir klinik bulgu ile iki durumun ayırt

edilmesini olanaksız hale getirir. Bu durumda bazı klinik incelemeler bu iki durumun

ayırt edilmesinde faydalı olabilir. Klinik nörolojik özellikler, tedaviye yanıt, EEG

bulguları, serum prolaktin, kreatin kinaz düzeyleri , görüntüleme yöntemleri (SPECT,

MRI) ve nöropsikolojik testler ayı rıcı tanıda yol göstericidir.

Psikojenik nöbetler klinik olarak epileptik nöbetlerin bir çok çe şidini taklit

edebilir. Nöbet esnasında görülen motor aktiviteler, otomatizmalar, vokalizasyonlar,

bilinç durumu, nöbet süresi, tetikleyen faktörler, başlangıç şekli iki durumun

birbirinden ayırt edilmesinde yararlıdır.

Psikojenik nöbetler sıklıkla dereceli olarak başlar, emosyonel ve çevresel

faktörler sıktır. Epilepside de emosyonel ve çevresel faktörler vardır ancak daha az
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sıklıktadır. Psikojenik nöbetli hastalar  uykuda nöbet geçirebilirler yada nöbetin

başlangıcında uykudaymış gibi bir görünümde olabilir ler. Ancak EEG kayıtlaması

yapılırsa nöbetin başlangıcından önce hastanın uyanmış olduğu, uyanıklık patterninin

gözlenmesiyle anlaşılabilir. Epileptik nöbetler uykuda veya uyanı kken olabilir.

Psikojenik nöbetlerin öncesinde ve başlangıç anında hiperventilasyon, başta

sersemlik hissi, çarpıntı, nefes darlığı olabilir. Bu belirtiler epileptik nöbetlerin

başlangıcında da olabilir. Ayrıca epileptik nöbet başlangıcında değişik epigastrik

duyumlar, duyusal ve davranışsal değişiklikler olabilir.

Psikojenik nöbetlerde görülen motor hareketler epileptik hastalarda görülen

simetrik senkronize klonik aktivitenin aksine asenkronize ve asimetriktir (44, 63, 64).

Bununla birlikte özellikle frontal nöbetlerden ayı rım güç olabilmektedir. Saygı ve

ark. 11 hastanın 63 frontal lob  parsiyel nöbeti ile 12 hastanın 29 psikojenik nöbetin i

klinik özellikleri yönünden karşılaştırdıklarında; frontal lob parsiyel nöbetlerinde

daha genç başlangıç yaşı, nöbet esnasında yüzü koyun dönme, hırıltı veya inleme

gibi sesler çıkarma, nöbetin gece oluşması ve kısa sürmesi  gibi özellikler

görüldüğünü bildirdiler (72). Psikojenik nöbetlerde pelvik itme şeklind eki gövde

hareketleri oldukça sıktır. Epilepsi hastalarında nöbetin klonik fazında daha çok

olmakta ve daha düzenli olup nadir görülür. Rijidite, jeneralize tonik klonik epilepsi

hastalarının hepsinde tonik fazda görülürken, psikojenik hastalarda daha nadi rdir.

Psikojenik nöbetli hastalarda hızlı göz hareketleri olur, göz kapakları açmaya

dirençlidir. Epilepsi hastalarında gözlerde kayma, dalma ve tek taraflı göz kapağında

klonik hareketler olur.

Ses çıkarma her iki grupta farklı özellikler gösterir. Epileptik hastalarda

vokalizasyon çok sık görülmemesine rağmen jeneralize tonik veya klonik nöbetten

önce çığlık atma olabilir. Solunum kaslarındaki tonik veya klonik kasılmalar

sonucunda hırıltı şeklinde sesler çıkabilir. Oysa psikojenik nöbetlerde ağlama, çığlık

atma, bağırma, iç çekme, hıçkırarak ağlama sıkça görülebilir ve bu sesler epileptik

hastalarda duyulan seslere göre daha uzun sürebilir.

Psikojenik nöbetlerde hasta dilini ısırabilir, kendini yaralayabilir.  Kaçınma

testine, ağrılı uyarana ve entübasyona karşı koymayabilir.  Epileptik hastada dil

ısırma ve yaralanma daha sıktır. Jeneralize tonik klonik nöbet boyunca veya erken

postiktal fazda kaçınma testine yanıt alınmayabilir. Kompleks parsiyel nöbet veya

sonrasındaki postiktal fazda, kaçınma testine ve diğer rahatsız edici uyaranlara yanıt

alınabilir.



19

Psikojenik nöbetlerde de epileptik nöbetlerde görüldüğü gibi idrar -gaita

inkontinası bildirilmiştir, ancak epileptik hastalardaki kadar sık değildir (73).

Psikojenik nöbetlerin süresi gen ellikle 2-3 dakikadan daha uzun iken,

epileptik nöbetlerde 2-3 dakikadan kısadır.

Nöbet sonrası amnezi epileptik hastalarda sıklıkla varken, psikojenik

nöbetlerde bilinç genellikle korunmuştur.

Psikojenik nöbetli hastalarda telkinle nöbetler ortaya çıkart ılabilir veya

sonlandırılabilir. Ancak, psikojenik nöbetli her hasta  telkine yanı t olarak bir epizod

geçirmeyebileceği gibi, epileptik bir hastada da indüksiyon işlemi sırasında epileptik

bir nöbet oluşabilir (51, 74). Telkinle nöbet oluşturmada en sık kullanılan yöntem

EEG veya video-EEG monitörizasyonu altında intravenöz serum fizyolojik

enjeksiyonun yapılmasıdır. Bu yöntem etkili ve güvenli bir yöntemdir. Ayrıca

hiperventilasyon, fotik stimülasyon, hipnoz, alkol emdirilmiş peç ile birlikte telkin

uygulama yöntemleri de kullanı lmaktadır (75-77). Telkin ile provake edilen nöbetler

etik olarak bazı tartışmalara neden olmaktadır. Provake edilen nöbetlerden dolayı

hastanın yanlış yönlendirilmesi ve aldatılması hasta -hekim ilişkisine zarar verebilir.

Herşeye rağmen doğru teşhisi kolaylaştırdığından yine de hasta için yarar

sağladığından bu tür provakatif testler kullanılabilir (78).

Medikal tedaviye cevap  epileptik ve nonepileptik psikojenik nöbetlerin

ayırımında yardımcı olabilir. Epileptik nöbetli hasta lar genellikle tedaviye bir derece

de olsa yanıt verirlerken eğer hasta antiepileptik tedaviye ısrarla cevap vermiyorsa

psikojenik nöbet olabileceği akla getirilmelidir. Ancak terapötik yanıtın kesin bir

tanısal test olması beklenemez.

Nörolojik muayenede epileptik hastalarda  genelde bilateral babinski

pozitifliği bulunurken, nonepileptik psikojenik nöbetli hastalarda babinski bulgusu

alınmaz. Ancak normal insanlarda da bu refleks muayenesinde istemli olarak ayak

baş parmağı dorsifleksiyona getirilebilir. Epileptik hastalarda gözler yukarıya deviye

ve göz kapakları rahatça açılabilirken nonepileptik psikojenik nöbetli hastalarda göz

kapakları açılmaya dirençlidir.

Normal bir EEG epilepsiyi dış lamadığı gibi, patolojik bulgular göstermesi de

psikojenik nöbet tanısını dışlamaz. Çünkü epileptik ve psikojenik nöbetler sıklıkla bir

arada bulunurlar. İnteriktal EEG epileptik hastalarda normal çıkabileceği için çok

anlamlı değildir. Aynı şekilde normal bireylerde de EEG’de patolojik bulgular ortaya

çıkabilir (79). Psikojenik nöbet tanısı iktal EEG kayıtlaması sırasında EEG
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anormalliğinin gözlenmemesi ile konulur.  Epileptik hastalarda, ilaç yoksunluğu

epileptik nöbetleri artırabileceği için  böyle hastaların antiepileptik ilaçları hastanede

ve sürekli monitörizasyon altında kesilebilir. Video-EEG monitörizasyonu   sırasında

hastanın tipik nöbeti kayıtlansa bile epileptik ve psikojenik nöbet ayırımı güç

olabilmektedir. Yüzey EEG, şiddetli  motor aktivite sırasındaki artefaktlar nedeniyle

belirsizleşebilir. Postiktal yüzey EEG, epileptik  hastaların %15 ile %30’unda

normaldir. Özellikle frontal lob kompleks parsiyel  nöbetlerin psikojenik nöbetlerden

ayırımı güç olabilmektedir (76).

Serum prolaktin düzeyleri şüpheli psikojenik nöbetli hastalarda yararlı

olmaktadır (80, 81). Prolaktin seviyeleri tonik-klonik nöbetlerden sonra yaklaşık

olarak 5 ile 10 kat, kompleks parsiyel nöbetlerde ise 2 ile 3 kat  kadar daha az

olmakla beraber yine de anlamlı bir yükselme görülür (82). Prolaktin düzeylerindeki

bu artış nöbetten sonraki ilk 20 dakika ile 1 saat sonrasında  gözlenir (80-82).

Bununla beraber serum prolaktin düzeyleri epileptik nöbetlerin nonepileptik

nöbetlerden ayırt edilmesinde  yararlıdır. Basit parsiyel nöbetler  yada ılımlı

kompleks parsiyel nöbetlerde prolaktin düzeylerindeki artış anlamlı değildir. Senkop

sonrasında da serum prolaktin düzeylerinde yükselmeler bildirilmiştir (83).

1. 2. 7. Prognoz:

Psikojenik nöbetleri olan hastaların prognozu değişkenlik göstermektedir.

Hastaların yaklaşık üçte birinde var olan psikojenik nöbetler yada ilişkili d iğer

durumlar tamamen durabilir ve yaklaşık %50’sinde yetersiz işlevsel sonuçlar vardır

(44, 84). Psikojenik nöbetler eğer yeni başlamış ise genellikle yoğun  stres ile  ortaya

çıkarlar  ve minimal kişilik bozuk luğu  olan kişilerde olması daha  muhtemeldir.

Ancak uzun süreli ve daha dirençli psikojenik nöbetlerde ağır kişilik bozukluğu ve

kronik başka psikopatolo jik bir durum altta yatmaktadır. Yine psikojenik nöbetli

çocuklarda prognoz erişkinlerden daha iyidir (53). Çocuklarda psikojenik nöbetler

daha çok geçici stresler sonucu olur ve genellikle erkenden doğru tanı konulmuştur.

Bu nedenlerden dolayı çocuklarda prognoz daha iyi seyreder. Oysa erişkinlerde altta

ciddi kişilik bozukluğu yattığından prognoz daha kö tüdür (53). Daha ılımlı

psikopatolojik hastalar davranışçı terapötik yaklaşımlara ve destekleyici eğitimlere

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

Nöbetlerin organik yada psikojenik orjinli olup olmadığının anlaşılması

tedavideki en önemli aşamadır. Kontrol edilemeyen nöbetler hastaların entellektüel,

sosyal, mesleki ve duygusal problemleri ile ilişkili olabilir. Psikojenik nöbetler

epileptik nöbet sanılarak yanlışlıkla antikonvülzanlarla   tedavi edilmeye çalışılabilir.

Tedavi yokluğunda nöbetlerin doğa l seyrinde azalmanın varlığı yada sıklığı

hakkında çok az bilgi vardır. Önerilen psikolojik tedavi yöntemleri davranışsal

terapiler, relaksasyon, hipnotik, psikoterapötik ve çevresel yönteml erdir (65).

Tedavide ilk adım hasta yada ailesi  ile görüşme şeklinde olabilir. Daha sonra

predispoze faktörlerin tespit edilmesi, ilaç tedavisinin veya psikoterapötik

yaklaşımların değerlendirilmesine  yardımcı olur. Böylelikle nonepileptik nöbetl i

hastalarda antiepileptik ilaç kullanımı azalır ve eşlik eden psikiya trik hastalıklar da

uygun psikoterapötiklerle tedavi edilmiş olur.

1. 3. GÖRSEL  UYARILMIŞ POTANSİYELLER (VEP)

1. 3. 1. Tanım:

Görme yollarının ışık uyarısı ile uyarılması sırasında oksipital bölgede skalp

üzerinden kaydedilen yanıtlar görs el uyarılmış potansiyeller (visual evoked

potentials-VEP) olarak adlandırılır. Esas olarak iki tür ışık uyarısı cinsi vardır:

“Pattern reversal” (PR) ve “flaş” uyarı. Klinik araştırmalarda PR uyarı tercih edilir.

PR uyarıda dama tahtası şeklinde, net sınırları olan siyah ve beyaz karelerde n oluşan

bir pattern kullanılır. Toplam luminans (aydınlanma) değişmeksizin karelerin

renkleri ardı sıra değişir.  Flaş VEP incelemesinde ise ani luminans değişiklikleri

yaratan ışık uyarıları verilir.  PRVEP flaş VEP’E göre daha üstündür. Flaş VEP’te

kişiden kişiye hatta aynı kişide değişik zamanlarda yapılan testlerde belirgin

değişiklikler mevcuttur.  PRVEP’te ise duyarlılık daha yüksektir ve yarım alan

uyarılar kiazmal ve retrokiazmal lezyonların ayırımında  yardımcı olur.  Flaş VEP PR

uyarıya fokus yapamayan bebek ve çocuklarda,  demanslı yaşlılarda, komadaki

hastalarda ve görme keskinliği bozuk olanlarda görme yolları hakkında genel bir fikir

verebilir. Flaş VEP ile elde edilen bilgi kantitatiften çok kalitatif önem taşır.
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1. 3. 2. VEP’in Uygulanma Şekli:

Flaş VEP uygulamasında flaş stimulus stroboskopik stimülatörlerle, floresan

lamba ile, LED (light emitting diods) ile yapılabilir  (85) . Kararlı durumda VEP ise

5-50/sn frekanslı uyarılarla elde edilen silsile halindeki yanıtları ifade eder ve daha

çok oftalmolojik değerlendirmelerde kullanılır.

PRVEP incelemesinde luminans kadar kontrast da önemlidir. Kontrast siyah

ve beyaz karelerin luminans farkının toplam luminansa bölünerek elde e dilen sonuç

100 ile çarpılarak hesaplanır. Kontrasttaki azalma latans uzaması ve amplütüd

düşmesine neden olur. Renkli karelerin kullanımı ile elde edilen sonuçlar çelişkilidir.

PRVEP incelemesi yapılacak hasta sessiz bir odada rahat bir koltuğa

oturtulmalıdır. Kas artefaktlarından kaçınmak için çene ve boyun rahat bir

pozisyonda olmalıdır. Hasta gözlük kullanıyor ise kullandığı gözlükle test

edilmelidir, son 12 saat içinde midriyatik damla kullanmamış olmalıdır (midriyatik

pupilde retinal illuminasyon artı şı P100 latansında kısalmaya neden olur). Görsel

uyarı bir televizyon ekranı yada monitör ile verilir. Altın, gümüş klorür yada platin

kaplı 10 mm çaplı disk veya iğne elektrotlar saçlı deriye, aktif elektrot inionun 5 cm

üzerine Oz (midoksipital) ya da Pz’ye , referans elektrot Cz ya da Fz’ye konulur.

Hastanın ekrana olan mesafesi 1 metre olarak ayarlanır. Monooküler uyarı için diğer

göz bir göz bandı ile kapatılır. Ekranın orta noktasında bir fiksasyon noktası

belirlenir ve hastanın bu orta noktaya fiske olması istenir. Yarım alan uyarımda

paternin sağ ya da sol sınırına (sol yarı alan uyarımı için sağ köşe, sağ yarı uyarım

için sol köşe) gözün fiske edilme si istenir. Üst ve alt yarı alan uyarımında patern alt

ve üst sınırına fiksasyon gereklidir (86, 87).

PRVEP potansiyelinin oluşumunda önemli bir faktör de görsel açıdır. Görsel

açı,  göz ile patern arasındaki uzaklık ve paterndeki kare boyutu il e ilişkilidir. Tam

alan uyarımı için bu açı 8 dereceden, yarım alan uyarımı için 20 dereceden büyük

olmalıdır. Görsel açı görme alanının boyutunu ifade eder.

PRVEP incelemesi için 1-3 Hz alt filtre ve 100-300 Hz üst filtre ayarları

önerilmektedir. Tarama zamanı 300-500 Hz olarak kayıtlanır. En az 100 potansiyel

averajlanmalıdır. Gerekirse 200 ya da 500 potansiyel av erajlanabilir. Elde edilen

yanıtın güvenirliliği için çalışma 2 -4 kez tekrarlanabilir (86, 87).
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1. 3. 3. VEP’in Değerlendirilmesi:

PRVEP değerlendirilmesinde ilk pozitif dalga olan P100 dalgasının latansı ve

daha az oranda da amplütüdü değerlendirilir.  P100 (P1) dalgası teknik faktörlerden

ve hasta kooperasyonundan en az etkilenen dalgadır . Ayrıca ilk negatif pik olan N75

(N1) ve son negatif pik olan N145 (N2) işaretlenir. Klinik değerlendirmede

dalgaların latansları, amplütüdleri, dalga morfolojileri ve her iki göz arasındaki latans

ve amplütüd farkları kıyaslanır. Değerlendirmede segmental demiyelinizasyonla

giden patolojik durumlarda latans gecikmesi, aksonal kayıpla giden patolojilerde ise

amplütüd düşmesi  görülür. Bazen her iki durum bir arada olabilir .

Amplütüd; pupil çapı, refraksiyon kusurları, retinal hastalıklar, nistagmus,

aşırı göz kırpma ve iyi fiksasyon yapamama gibi nedenlerden kolayca etkilenebilir.

Bu nedenle interoküler amplütüd farklılığı karşılaştırılırken dikkat li olunmalıdır. Her

iki göz arasındaki belirgin amplütüd farkı , amplütüdlerin oranının 2:1 veya daha

fazla olmasıdır. Amplütüd oküler ve retinal hastalıklarda latanslardan daha duyarlıdır

(86, 87).

Latans değerlendirmesinde; yaş ve cinsiyete göre laboratua r normal

değerlerinden 2,5-3 SD’den daha büyük farklılık anormal kabul edilir. Her iki göz

arasındaki latans farkı 8-10 msn’den fazla olması patolojik kabul edilir.

P100 dalgası bazen “ M ” ya da “ W “ şeklinde olabilir. Bu durum nadiren

normal kişilerde de olabilir. Latans ve amplütüd normalse patolojik kabul edilmez.

1. 3. 4. Hasta ile İlişkili Değişkenler:

VEP incelemesinde hastaya ait değişkenler önem taşır. Bunlar şu şekilde

sıralanabilir:

1. Yaş: 60 yaşından  sonra latansta biraz uzama olur. Amplütüdler çocuk ve

genç erişkinlerde ileri yaşa göre daha büyüktür.

2. Cinsiyet: Kadınlarda P100 dalga latansının daha kısa olduğunu bildiren

çalışmalar olsa da genellikle fark bulunmamıştır.

3. Görme bozukluğu: 20/200’den düşük bir görme VEP amplütüdünde düşme

ve latansta uzamaya neden olabilir.

4. Pupilla boyutu: Pupilla boyutundaki normal varyasyonlar bir etkide

bulunmaz. Ancak aşırı miyozis luminansta azalmaya ve yanıtta bozulmaya yol

açabilir.
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5. Oküler dominans: Dominant gözde h afifçe daha kısa latans ve daha yüksek

amplütüd olabilmekle beraber anlamlı bir fark bulunmamıştır (88) .

Tablo 3. Pattern Reversal VEP incelemesinde normal değerler

Latans

Erkek/kadın      Erkek        Kadın

Yaş     10-19 20-49 50-69 20-59 60-69

Latans (msn)      <115 <110 <120 <107 <110

Sağ-sol farkı  tüm gruplar için < 6 msn

Minimal sağ/sol oranı tüm gruplar için > 0.66

1. 3. 5. Lezyon Lokalizasyonu:

Klinik değerlendirmede prekiazmal -kiazmal-retrokiazmal patolojilerin

ayrımında, monooküler ve yarı alan uyarılarının değişik kombinasyonları  uygulanır.

Prekiazmal yaklaşımda tüm alan monooküler uyarı ve orta hattan kayıt genellikle

yeterli olabilmekle beraber lateral oksipital (O1 ve O2) kayıtların eklenmesi

güvenirliliği artırır. Bir optik sinirin total lezyonu o tarafta VEP yanıtı  kaybı ile

sonuçlanır. Parsiyel lezyonlar latans uzaması ve amplütüd düşmesine yol açar.

Retinanın sadece nazal ya da temporal tarafını tutan lezyonlar o gözün karşı yarı alan

uyarımında anormal VEP yanıtına neden olur. İki taraflı düşük amplütüdlü ya da

Amplütüd

Amplütüd (µvolt) Sağ/Sol Oranı

Yaş(yıl) Erkek Kadın Erkek Kadın

     10-14

15-19

20-29

30-39

40-49

50-59

60-69

20,3

12,5

6,5

6,5

9,9

8,3

7,4

16,4

14,6

18,2

9,8

10,9

10,7

7,8

0,88

0,85

0,87

0,91

0,88

0,91

0,86

0,94

0,88

0,95

0,88

0,92

0,89

0,95
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hafif amplütüd farklılığı güvenilir bir belirteç değildir. Prekiazmal patolojilerde eğer

lezyon oküler ise daha çok amplütüd düşmeleri, lezyon optik sinirde ise

demiyelinizasyon olduğunda belirgin latans gecikmesi ve iskemide ise amplütüd

düşmesi izlenir.

Kiazmal ve retrokiazmal yaklaşımlar her iki yarım alanın ayrı ayrı uyarılması

ve iki taraflı kayıt gerektirir. Kiazmal ya da tek taraflı retrokiazmal lezy onlarda tam

alan uyarısı ile  normal yanıt alınabilir. Kiazmal lezyonlar nazal taraftan gelen lifleri

tuttuğu için temporal yarı alan uyarımında patolojik yanıt alınır. Nazal görme

alanından gelen uyarılar normal iletildiğinden dolayı, karşı hemisferde daha yüksek

amplütüdlü olmak üzere normal yanıt elde edilir. Retrokiazmal lezyonlar her bir

gözün karşı yarı alanının uyarımında anormal yanıta neden olur (86, 87 ).

1. 3. 6. VEP Bozukluğuna Sebep Olan Nörolojik Hastalıklar:

Multipl Skleroz (MS) ve Optik Nörit: MS tanısında optik sinirdeki sessiz

ileti defektlerini gösterebildiği için ö nemli bir incelemedir. Demiyelinizan olaylar

P100 latansında 10-30 msn ve hatta 100 msn’nin üstünde gecikmeye ya da yanıt

kaybına neden olabilir. İnteroküler fark ta önemlidir. VEP anormallikleri oranı tüm

MS hastalarında %56-63, optik nöriti olan MS’liler de %82, sadece optik nörit i

olanlarda %96 düzeyindedir (87 ).

Tümörler: Optik sistemi tutan tümörler amplütüd düşüklüğü ve yanıt

morfolojisinin bozulmasına yol açar. Latans gecikmesi genellikle fazla değildir.

Direkt bası olmaksızın intrakranial basınç a rtışına bağlı papil ödeminde genel likle

VEP anormalliği görülmez. Kiazmayı etkileyen pitüiter tümörler,

kraniofaringiomalar temporal görme alanının uyarıldığı yarı alan çalışmalarında

anormal yanıt ya da yanıt kaybına neden olur.

İskemik optik nöropati: Amplütüd düşmesi görülür. Bazen latansta uzama

görülebilir.

Herediter spinoserebeller dejenerasyon ve herediter sensorimotor

nöropatiler: P100 latansında bilateral uzamaya neden olur. Amplütüd düşmesi MS’e

göre daha sıktır.
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Leber’in herediter optik nö ropatisi, nörosifiliz, travmatik optik sinir

lezyonları, lökodistrofiler, kronik karaciğer ve böbrek yetmezliği, endokrinolojik

orbita patolojileri, pernisiyöz anemi, sarkoidoz, diabet, alkolizm, fenilketonüri,

hipotiroidi, alzheimer hastalığı ve bazı ilaç lar (etambutol, deferoksamin, vigabatrin)

VEP yanıtında bozulmaya neden olabilir.

VEP histeri ve simülasyonda yardımcı bir teknik olabilir. Belirgin görme

yakınmalarına rağmen göze ait bir n eden yok iken, belirgin net ve normal VEP

yanıtının elde edilmesi  histeri ve simülasyonu düşündürür. Ancak kortikal körlükte

normal VEP yanıtı elde edilebilir. Bu  durumda 20’den küçük karelerle uyarı

verilirse kortikal körlükte VEP anormalliği ortaya konabilir.
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2. GEREÇ VE YÖNTEM

   Bu çalışmaya Mart 2007 ile Temmuz 2008 tarihleri arasında Fırat

Üniversitesi  Hastanesi Nöroloji ve Psikiyatri kliniğine tetkik ve tedavi amacıyla

başvuran hastalar arasından, Uluslararası Epilepsi ile Savaş Birliğinin Sın ıflamasına

(1981) uygun olarak primer jeneralize epilepsi veya parsiyel e pilepsisi olan toplam

25 hasta, organik herhangi bir rahatsızlığı ve epileptik nöbetleri olmayıp, psikiyatrik

hastalık veya bozukluklara bağlı psödonöbetleri olan 20 hasta, epilepsi ve

psödonöbet tanılı hastalarla yaş ve cins iyet açısından uyumlu ve hiçbir nörolojik

yakınması olmayan  20 sağlıklı gönüllüden oluşan kontrol gru bu alındı.

Tüm hastalarda ayrıntılı anamnez, fizik ve nörolojik muayene, EEG, rutin kan

tetkikleri, Kranial MRG veya BBT incelemesi yapıldı. Epilepsi tanısı Uluslararası

Epilepsi ile Savaş Birliğinin Sınıflamasına (1981) uygun olarak kliniğimizce

konuldu. Psödonöbetleri olan hastaların tanısı, hastanemizin Psikiyatri kliniği

tarafından DSM-IV' e göre konversiyon bozukluğu - nöbetler ya da konvülziyonlar

gösteren alt tipi tanısını karşılayacak şekilde konuldu. Tüm gruplara çalışma ve

yapılacak işlemleri anlatan onay formu o kundu ve yazılı onayları alındı. Her 2

gruptaki hastalarda VEP sonuçlarını etkileyecek katarakt, görme bozuklukları,

midriyatik ilaç kullanımı,  progresif nörolojik hastalıklar, madde kötü kullanımı,

optik veya oküler sinir  patolojileri, metabolik hastalıkları olanlar çalışmaya

alınmadı. Gerek 1. grup  gerekse 2. gruptaki hastalarda hem interiktal hemde

postiktal VEP ölçümleri yapıldı. İnte riktal dönem olarak son  nöbetten  itibaren  en

az bir  hafta veya  daha  uzun  sür e  geçmesi  kriter olarak alındı. Postiktal  dönem

olarak da  nöbet sonrası ilk 6 saat içinde ölçüm yapıldı.

VEP’in değerlendirilmesi amacıyla kliniğimiz elektromiyografi (EMG)

laboratuarında Dantec Keypoint  modeli 4 kanallı EMG cihazı kullanıldı. Tüm

gruplardan pattern reversal VEP tekniği ile kayıtlar alındı. Kayıtlar sessiz ve karanlık

bir ortamda ve ekrana bir metre mesafeden alındı. Gözlük kullanan hastaların

çekimleri kullandıkları gözlükle yapıldı. Uyarı  dama tahtası  şeklinde bi r televizyon

ekranından verilerek yapıldı . Her bir gözden tek tek kayıt alındı. Kayıtlar gümüş

elektrot kullanılarak ve aktif  elektrot Oz, referans elektrot Cz ve toprak elektrot Fz

noktasına konularak alındı. Çalışmalar tam alan uyarı yapılarak ve kanal 1

kullanılarak  yapıldı. Elektrik  impedansı  < 5 kohm, tarama zamanı 200msn ve en az

200 potansiyel averajlama yapıldı. Ölçümlerdeki ilk pozitif dalga P100 dalgası, ilk
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negatif dalga N75 ve son negatif dalga N145 dalgası olarak işaretlendi.

Çalışmamızda   P100 dalga latansı ve N75-P100 dalga amplütüdü değerlendirildi.

Grupların karşılaştırılmasında Mann -Whitney U testi kullanıldı. Her grup

içerisindeki dönemsel değişimleri karşılaştırmak için Wilcoxon İşaretl i Sıralar Testi

kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Çalışmada elde edilen tüm

değerler ortalama ±standart sapma olarak sunuldu.
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3. BULGULAR

Epilepsi ve psödonöbet grupları  ile kontrol grubunun yaş dağılımları tablo

5’te gösterilmiştir. Gruplar arasında yaş dağılımları açısından istatistiksel olarak fark

gözlenmedi.

Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarının yaş dağılımı

Sayı Minumum Maximum Ortalama±Standart Sapma

Epilepsi          25                  17                      62                             34,20±13,71

Psödonöbet    20                   16                      50                             29,60±10,86

Kontrol           20                  16                       52                            32,05±10,25

Epilepsi ve psödonöbet grupları ile kontrol g rubunun cinsiyet dağılımları

tablo 6’da gösterilmiştir.

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet d ağılımı

Toplam Erkek Kadın

                             Sayı (%)                                              Sayı (%)

Epilepsi          25                            12 (%48)                                             13 (%52)

Psödonöbet    20 3 (%15) 17 (%85)

Kontrol           20                              5 (%25) 15 (%75)
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Tablo 6: Tüm hasta ve kontrol gruplarının P100 dalga latansları ve N75-P100 amplitüd düzeyleri.

Sağ P100
dalga latansları

(msn)

Sol P100
dalga latansları

(msn)

Sağ N75-P100
amplitüd

(µV)

Sol N75-P100
amplitüd

(µV)

Epilepsi-interiktal 106,07±6,34 107,89±5,52* † 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

Psödonöbet-interiktal 103,39±7,38 104,24±4,72 7,26±3,83 6,33±3,26

Psödonöbet-postiktal 103,00±5,68 103,60±5,74 6,73±4,01 3,74±2,44

Kontrol 102,66±5,57 102,12±6,79 5,76±3,27 5,85±2,62

*: p<0.05; Psödonöbet-interiktal grubu ile karşılaştırıldığında .

† p<0.01; Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında.
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3. 1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Sağ P 100 Dalga Latans Değerleri

İnteriktal dönemdeki epileptik hastaların sağ göz P100 dalga latansları

(106,07±6,34 msn) kontrol grubu düzeyleri (102,66±5,57 msn) ile karşılaştırıldığında

epilepsi grubunda dalga latansları daha uzun olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı

fark  bulunamadı (p>0.05).

Epileptik hastaların interiktal sağ P100 dalga latansları (106,07±6,34 msn)

postiktal dönemdeki değerleri (105,20±7,30 msn) ile karşılaştırıldığında interiktal

dönemde latanslar daha uzun olmasına rağmen aralarındaki fark anlam lı değildi (p>0.05.

Epilepsi interiktal sağ P100 dalga latans değerleri (106,07±6,34 msn) psödonöbet

interiktal değerleri (103,39±7,38 msn) ile karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu

(p>0.05).

Epilepsi interiktal sağ P100 dalga latans değerleri (106,07±6,34 msn) ile

psödonöbet postiktal P100 latans değerleri (103,00±5,68 msn) arasında anlamlı fark

yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sağ göz P100 dalga latansları (105,20±7,30 msn) kontrol

grubu değerlerinden (102,66±5,57 msn) daha uzun olmasına rağmen aradaki fark

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sağ göz P100 dalga latansları (105,20±7,30 msn)

psödonöbet postiktal P100 dalga latanslarından (103,00±5,68 msn) daha yüksek

olmasına rağmen aradaki fark istatistiksel  olarak anlamlı değildi (p>0.05).

Epilepsi postiktal sağ P100 dalga latans düzeyleri (105,20±7,30 msn) ile

psödonöbet interiktal değerleri (103,39±7,38 msn) arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Psödonöbet interiktal sağ göz P100 dalga latansları (103,39 ±7,38 msn)

psödonöbet postiktal sağ göz P100 dalga latansları (103,00±5,68 msn) ile

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).

Psödonöbet interiktal ve postiktal sağ göz P100 dalga latansları kontrol grubu

değerleri arasında istatis tiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).
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Şekil 1. Hasta ve kontrol gruplarının Sağ P 100 dalga latansı düzeyleri.

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

   Epilepsi ve kontrol grubunun sol göz P100 dalga latanslarının

karşılaştırılmasında epilepsi interiktal dönem değerleri (107,89±5,52 msn) kontrol grubu

değerleri (102,12±6,79 msn) ile karşılaştırıldığında epileptik hasta grubunda P100 dalga

latansları belirgin uzun olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01).

   Epilepsi interiktal grubu sol  göz P100 dalga latans değerleri (107,89±5,52 msn)

epilepsi postiktal grubu değerleri (106,02±6,80 msn) ile karşılaştırıldığında anlamlı fark

yoktu (p>0.05).

   Epilepsi interiktal grubu sol  göz P100 dalga latans değerleri (107,89±5,52 msn)

psödonöbet interiktal sol göz P100 dalga latans değerleri (104,24±4,72 msn) ile

karşılaştırıldığında epilepsi interiktal grubunda latanslar uzun bulundu ve bu istatistiksel

olarak anlamlıydı (p<0.05).

Epilepsi interiktal sol göz P100 latans değerleri (107,89±5,52 msn) psödonöbet

postiktal değerleri (103,60±5,74 msn) arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05).
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Epilepsi postiktal P100 latans değerleri (106,02±6,80 msn) ile kontrol grubu

değerleri (102,12±6,79 msn) arasında epilepsi postiktal değerleri daha yüksek olmasına

rağmen anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal P100 dalga latans değerleri psödonöbet interiktal ve postiktal

P100 dalga latans değerlerinden anlamlı o larak farklı değildi (p>0.05).

Psödonöbet interiktal sol göz P100 dalga latans değerleri (104,24±4,72 msn)

kontrol grubu değerleri (102,12±6,79 msn) ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark

yoktu (p>0.05).

Psödonöbet postiktal sol göz P100 dalg a latans değerleri (103,60±5,74 msn)

kontrol grubu değerleri (102,12±6,79 msn) ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark

yoktu (p>0.05).

Psödonöbet interiktal sol  göz P100 dalga latans değerleri (104,24±4,72 msn)

psödonöbet postiktal sol göz P100 dalga latans değerleri (103,60±5,74 msn) ile

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Şekil 2. Hasta ve kontrol gruplarının Sol P 100 dalga latansı düzeyleri.

*: p<0.05; Psödonöbet-interiktal grubu ile karşılaştırıldığında.

†: p<0.01; Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında.
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3. 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Sağ N75 -P100 Amplütüd Değerleri

Epilepsi interiktal grubunun sağ N75 -P100 amplütüd değerleri (4,57±2,98 µV)

kontrol grubu değerleri (5,76±3,27 µV) ile karşılaştırıldığında epilepsi interiktal

grubunun değerleri daha düşük bulundu ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sağ N75 -P100 değerleri epilepsi postiktal grubu

değerleri (5,22±3,58 µV) ile karşılaştırıldığında arada anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubu  (4,57±2,98 µV) ile psödonöbet interiktal grubunun

karşılaştırılmasında psödonöbet interiktal grubu değerleri (7 ,26±3,83 µV) daha yüksek

olmasına rağmen anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun N75 -P100 amplütüd değerleri (4,57±2,98 µV)

psödonöbet postiktal grubunun değerleri (6,73±4,01 µV) ile karşılaştırıldığında

aralarında anlamlı fark bulunama dı (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sağ N75 -P100 amplütüd değerleri (5,22±3,58 µV)

psödonöbet interiktal grubu değerleri (7,26±3,83 µV) ve psödonöbet postiktal grubu

değerleri (6,73±4,01 µV) ile karşılaştırıldığında  aralarında istatistiksel olarak anlamlı

fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubunun sağ N75 -P100 amplütüd değerleri ile kontrol

grubunun değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).

Psödonöbet interiktal sağ N 75 -P100 amplütüd değerleri psödonöbet postiktal

grubu değerleri ile karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).Yine

psödonöbet interiktal grubunun ve psödonöbet postiktal grubunun kontrol grubu ile

karşılaştırılmasında sağ N75 -P100 amplütüd değerleri arasında istatistiksel olarak

anlamlı fark bulunamadı (p>0 .05).
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Şekil 3. Hasta ve kontrol gruplarının Sağ N75-P100 amplütüd düzeyleri.

 *: p<0.05; Psödonöbet-interiktal grubu ile karşılaştırıldığında.

3. 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Sol N 75-P100 Amplütüd Değerleri

Epilepsi interiktal grubunun sol N75 -P100 amplütüd değerleri (4,88±3,90 µV)

kontrol grubu değerleri (5,85±2,62 µV) ile karşılaştırıldığında epilepsi interiktal

grubunun değerleri daha düşük bulundu fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi

(p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sol N75 -P100 değerleri epilepsi postiktal grubu

değerleri (4,39±3,47 µV) ile karşılaştırıldığında arada anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubu ile psödonöbet interiktal grubunun karşılaştırılmasında

psödonöbet interiktal grubu değerleri (6,33±3,26 µV) daha yüksek olmasına rağmen

anlamlı fark yoktu (p>0.05).

Epilepsi interiktal grubunun sol N75 -P100 amplütüd değerleri (4,88±3,90 µV)

psödonöbet postiktal grubunun değerleri (3,74±2,44 µV) ile karşılaştırıldığında

aralarında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).

Epilepsi postiktal grubu sol N75 -P100 amplütüd değerleri (4,39±3,47 µV)

psödonöbet interiktal grubu değerleri (6,33±3,26 µV) ve psödonöbet postiktal grubu
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değerleri (3,74±2,44 µV) ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu

(p>0.05).

Epilepsi postiktal grubunun sol N75 -P100 amplütüd değerleri ile kontrol

grubunun değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05) .

Psödonöbet interiktal sol N75-P100 amplütüd değerleri psödonöbet postiktal

grubu değerleri ile karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).  Yine

psödonöbet interiktal grubunun ve psödonöbet postiktal grubunun kontrol grubu ile

karşılaştırılmasında sol N75-P100 amplütüd değerleri arasında istatistiksel olarak

anlamlı fark bulunamadı (p>0.05).

Şekil 4. Hasta ve kontrol gruplarının Sol N75 -P100 amplütüd düzeyleri.
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4. TARTIŞMA

Epilepsili hastalarda gerek iktal dönemde, gerek interiktal dönemde ölüme dahi

sebebiyet verebilen ciddi komplikasyonlar görülebilmektedir.Yine epileptik hasta

populasyonunda ani ölüm sıklığı normal populasyondan daha yüksektir ve yaşam süresi

normalden daha kısadır.

Klinikte epileptik nöbetlerin psödonöbetlerle karıştırılması zaman zaman  yapılan

bir hatadır. Çoğu kez epileptik nöbetler psödonöbet sanılarak yanlış tedavi edildiği gibi,

birçok psödonöbetli hasta ise epilepsi hastası sanılarak uzun süreli an tiepileptik tedavisi

almaktadır.

Epileptik nöbetlerle psödonöbetlerin birbirinden ayırtedilmesi zaman zaman zor

olabilmektedir. Çünkü her iki durumun benzer birçok özellikleri bulunmaktadır. Klinik

görünüm, anamnez, görüntüleme yöntemleri, EEG, laboratuar bulguları her iki durumun

ayırtedilmesinde kullanılmaktadır. Ancak bazen tüm bu yöntemlere rağmen epileptik

nöbetlerle psödonöbetlerin birbirinden ayırtedilmesi yine de zor olabilmektedir. Bu

amaçla gerek epileptik hastalarda gerekse psödonöbetli hastalard a değişik yöntemler

kullanılarak pek çok çalışmalar yapılmıştır.

Serum prolaktin düzeylerinin ölçülmesi epileptik nöbet, psödonöbet ayırımında

zaman zaman kullanılmış bir yöntemdir. Bu konuda yapılmış pek çok çalışma mevcuttur

(81, 89-91). Bu çalışmalarda epileptik nöbet sonrası serum prolaktin düzeyleri bazı

hastalarda normalden 2-3 kat yüksek bulunmuşken, psödonöbet sonrası böyle bir

yükselme gösterilememiştir.

Kortikal uyarılmış potansiyeller, periferden serebral kortekse kadar olan farklı

duyusal yolların fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan bir yöntemdir (92,

93). Noninvazif bir yöntem olan VEP spesifik nörolojik hastalıklar için önemli bir

diagnostik testir. Anatomik lezyonlar, iskemik hasar, nörotransmitter anormallikleri

sonucu oluşan nörolojik fonksiyon değişiklikleri VEP’te değişiklikler yapabilir. Multipl

skleroz, migren, nörodejeneratif hastalıklar, parkinson hastalığı, demanslar ve epilepsi

gibi pek çok nörolojik hastalıkta VEP ile ilgili çalışmalar yapıldığını görmekteyiz.

Epilepside VEP çalışmaları bir çok farklı durumlarda yapılmıştır. Literatürdeki
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ilk çalışmalar 1970-1980 yılları arasında önceden tedavi almış olan epileptik hastalarda

SSS’de afferent sinir iletiminde ilaçların etkilerini veya toksisitelerini araştırmaya

yönelik olarak yapılmıştır (94-97).

Epilepsinin birçok farklı türünde VEP çalışmaları yapılmıştır fakat epileptik

hastalarda uyarılmış potansiyellerdeki mevcut bilgiler karşılaştırılabilir değildir, çünkü

uyarının sunulması, kayıt teknikleri, temel metotlar, patter n analiz metotları ve

medikasyon tipleri birbirinden farklıdır (93, 94, 96 -100).

Donath ve ark.’nın yapmış oldukları 72 hastayı kapsayan bir çalışmada sık

epileptik nöbet geçiren hastaların VEP değerlerinde anormal bulgular tespit edilmiştir.

Daha sık nöbet geçiren  epileptik hastaların anormal VEP bulgularında artış olduğu

gösterilmiştir. Bu nedenle sık epileptik nöbetler ile anormal VEP bulguları arasındaki

ilişkinin tartışmalı olduğu öne sürülmüştür (101).

Mervaala ve ark. yapmış oldukları bir çalışmada,  primer jeneralize epilepsili 20

hastada VEP’te P100 ve N145 dalga latanslarının, parsiyel epilepsili 11 hastada da N145

latanslarının anlamlı olarak uzadığını göstermişler. Fonksiyonel ve yapısal faktörlerin

herikisinin de latanslardaki bu uzamalara neden  olabileceği öne sürülmüştür (93).

Epileptik hastalardaki VEP değişikliklerinin hastalığın kendisine mi bağlı, yoksa

kullanılan antiepileptiklere mi bağlı olduğunun anlaşılması için farklı çalışmalar

yapılmıştır. Verotti ve ark. valproik asit (VPA), fenoba rbital (PB) ve karbamazepin

(CBZ) tedavisi alan 58 epileptik hastadan oluşan grubu (yaş ortalaması 13,7±6,9), 50

sağlıklı gönüllüden oluşan grupla karşılaştırmışlar. VEP ölçümlerini tedavi başlamadan

önce ve tedavi başlandıktan sonraki 12. ayda yapmışlar. Tedavi başlanmadan önceki

değerlendirmede hasta ve kontroller arasında VEP değerleri arasında önemli bir fark

bulamamışlar. Tedavi başlandıktan 12 ay sonraki değerlendirmede CBZ alan hastalar

kontrollerle karşılaştırıldığında, P100 dalga latanslarını  uzam ış olarak bulmuşlar. Aynı

şekilde VPA ile tedavi edilen grupta da P100 dalga latanslarını uzamış olarak bulmuşlar.

Ancak PB ile tedavi edilen grupta VEP’te herhangi bir değişiklik bulamamışlar (102).

Yakın zamanlarda Yüksel ve ark. epileptik çocuklarda VEP ’te CBZ ve VPA’in

etkisini araştırmışlar ve tedaviden 1 yıl sonra VEP amplütüdlerinde değişiklik

gözlenmezken P100 dalga latanslarında CBZ tedavisi alan grupta anlamlı uzama tespit

etmişler (103). Benzer çalışmalarda da serum ilaç düzeyleri ile korele olar ak CBZ’nin
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VEP latanslarını uzattığı, ancak PB ve VPA ile anlamlı değişikliğin gözlenmediği

gösterilmiştir (97, 104, 105).

Lucking ve ark. ise tedavi almamış olan hastalarda VEP çalışmışlar ve tedavi

edilen bir grup epileptik hasta ile karşılaştırdıklarınd a farklılık olmadığını bulmuşlar

(98).

İlaçların VEP üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesinde Verotti ve ark.’nın

çalışmasında olduğu gibi antiepileptiklerin serum düzeylerinin göz önünde

bulundurulması önemlidir. Bu çalışmada antiepileptik ilaç düzeyl eri terapötik sınırlar

içerisinde olacak şekilde bulunmuş. Ancak antiepileptiklerin toksik etkilerinin sonucu

olarak ta VEP’te anormallikler olabileceği gösterilmiştir (106, 107).

Martinoviç ve ark.’nın yapmış oldukları bir çalışmada nöbetleri tam kontrol

altında olan hastalarda antikonvülzanların PRVEP morfolojisinde değişiklik yapmadığı,

PRVEP’te anormallik gözlenen hastalarda ise nöbet kontrolünün yetersiz olduğu

gösterilmiştir (105).

Epileptik hastalarda VEP üzerindeki değişikliklerin kullanılan antiepi leptik

ilaçlardan kaynaklanıp kaynaklanmadığı ile ilgili yapılan çalışmaların sonuçları

çelişkilidir. Bu nedenle bazı yazarlar epilepside saf kortikal elektrofizyolojik

fonksiyonların değerlendirilmesi için tedavi almamış hastalarda uyarılmış potansiyel

çalışmalarına ihtiyaç olduğunu vurgulamışlardır (95, 105, 108). Bu noktadan yola

çıkarak Bülent ve ark. yeni tanı almış bir grup epileptik hastada VEP çalışmışlar (109).

Bu çalışmada yeni tanı almış epilepsi tanımı için hastaların en az iki epileptik nöbet

geçirmiş ve henüz tedavi almamış olması kriteri göz önüne alınmış. Hastalar fotosensitif

(PS) ve nonfotosensitif (nonPS) olarak gruplandırılmış. NonPS gruba 55, PS gruba 24

hasta alınmış ve hastalarda absans, myoklonik, kompleks parsiyel ve jeneralize tonik

klonik tarzında nöbetler olduğu gösterilmiş. NonPS epilepsili hastalarda P100 dalga

latansı, kontrol grubu ve PS hasta grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha uzun

bulunmuş, ancak amplütüd değerleri kontrollerden farklı bulunmamış. PS epilepsil i

hastalarda ise P100 dalga latansı kontrollerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak farklı

bulunmamış. Bununla birlikte amplütüd değerleri kontrollerden daha yüksek bulunmuş.

PS ve nonPS hastaları  kendi aralarında karşılaştırdıklarında nonPS epilep sili hastalarda



40

P100 dalga latansları daha uzun bulunmuş, ancak amplütüdler ise PS epilepsili

hastalarda daha yüksek bulunmuş.

PRVEP’te uzamış P100 dalga latansları daha çok önceden tedavi edilmiş

epilepsili hastalarda tespit edilmiş. Epilepsinin birç ok farklı tipinde önceden tedavi

edilmiş hastalarda buna benzer sonuçlar bulunmuş.

Yeni tanı almış epileptik hastalardaki VEP çalışmaları nadirdir (102, 105, 109).

Martinoviç ve ark., Verotti ve ark. yeni tanı almış çocuklarda VEP çalışmışlar ve

hastalar ile kontrol grubu arasında latans ve amplütüd değerleri arasında önemli bir fark

olmadığını tespit etmişler. Rysz ve ark. yeni tanı almış epileptikleri kontrollerle

karşılaştırmışlar ve PRVEP’te uzamış latanslar bulmuşlar (110).

Antikonvülzan ilaç alan has talardaki PRVEP’teki latans uzamaları için 3 farklı

mekanizma öne sürülmüş. Medikasyon, tekrarlayan kafa travmaları ve nörotransmitter

hastalıkları (101). Ayrıca semptomatik etyolojinin ve anormal sinaptik transmisyonla

ilişkili hastalıkların da uyarılmış potansiyel değişiklikleri yaptığını bildiren yayınlar da

mevcuttur (111, 112).

Faught ve ark. fotosensitif epilepsili 18 hastada PRVEP çalışmışlar ve kontrol

grubu ile karşılaştırdıklarında P100 dalga latanslarını normal bulmuşlar. Amplütüdlerde

yükselme eğilimi olmasına karşın kontrollerle arasında anlamlı bir farklılık

bulamamışlar (99). Fotosensitif epilepside yüksek amplütüdler bir ço k çalışmada

gösterilmiştir (99, 100, 110). Fotosensitif epilepsilerde uyarılmış potansiyel

amplütüdlerindeki artışların s ebebi olarak kortikal inhibisyon kaybına rağmen,

subkortikal yapılardaki transmisyonun uyarılması olarak gösterilmiştir (99, 113).

Gökçay ve ark. oksipital epilepsili bir grup çocuk hastada PRVEP çalışmışlar.

Hastaları oksipital paroksisizmli çocukluk çağı  epilepsisi (CEOP) ve semptomatik

oksipital epilepsi (SOE) diye iki gruba ayırmışlar. CEOP’li grubu normal kontrollerle

karşılaştırdıklarında P100 latanslarını normal, amplütüdlerini ise yüksek bulmuşlar.

SOE’li hastalarda ise kontrollere göre uzamış P100 latansları ve normal amplütüdler

bulmuşlar. Sonuçta CEOP’li hastalardaki yüksek amplütüd cevapları, oksipital kortikal

yapıların hipereksitabilitesine sıklıkla bağlanabileceğini öne sürmüşler. SOE’li gruptaki

uzamış P100 latansları da oksipital yapılardaki  değişikliklerle ilişkilendirilmiştir (111).
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Epileptik hastalarda birçok farklı durumda pek çok VEP çalışması yapıldığını

görmekteyiz. Ancak epileptik hastalarda interiktal dönem ve postiktal dönemde olmak

üzere iki farklı dönemde olacak şekilde karşılaştı rmalı herhangi bir VEP çalışmasına

literatürde rastlayamadık. Biz çalışmamızda bir grup epileptik hastada  hem interiktal

dönem hemde postiktal dönemde VEP çalıştık ve bulgularımızı hem kontrol grubu ile

hem de psödonöbetli hasta grubu ile karşılaştırdık.  Epileptik hastalarda interiktal sol göz

P100 dalga latanslarını, psödonöbetli hastalardaki interiktal değerlerle ve kontrol grubu

değerleri ile karşılaştırdığımızda anlamlı olarak uzamış bulduk. Ayrıca epileptik

hastaların interiktal dönem sağ göz N75 -P100 amplütüd değerlerini psödonöbetli

hastaların interiktal dönem değerlerine göre daha düşük bulduk ve bu istatistiksel olarak

anlamlıydı. Bu sonuçlar literatürdeki çalışmaların bir bölümü ile uyumlu ydu. Ancak

epileptik hastaların interiktal ve postiktal de ğerlerini kendi aralarında

karşılaştırdığımızda anlamlı farklılık bulamadık. Benzer şekilde epileptik hastaların

interiktal ve postiktal amplütüd değerlerini kendi aralarında karşılaştırdığımızda anlamlı

farklılık bulamadık.

Yine aynı şekilde pek çok psiki yatrik hastalıkta VEP ile ilgili çalışmalar

yapılmış olmasına rağmen psödonöbetlerle ilgili VEP çalışmasına da literatürde

rastlayamadık. Biz çalışmamızda epileptik hastalarla beraber psödonöbetli hastalarda da

hem interiktal dönemde hem de postiktal dönem de VEP çalışması yaptık ve

bulgularımızı epileptik hastalar ve kontrol grubu ile karşılaştırdık. Gerek gruplar arası

karşılaştırmalarda gerekse psödonöbetli hastaların interiktal -postiktal değerlerinin kendi

aralarında karşılaştırılmasında psödonöbetli has talar lehine anlamlı herhangi bir bulgu

saptayamadık. Sonuçta  epileptik hastalarla psödonöbetli hastaların birbirinden doğru

bir şekilde ayırtedilmesi, doğru tanı konulması ve dolayısıyla doğru tedavi yapılması

açısından çok önemlidir. Bu amaçla ayırıcı t anıda kullanılmak üzere pek çok yöntem

değerlendirilmiştir. Bizde çalışmamızda epileptik nöbetlerle psödonöbetlerin birbirinden

ayrımında VEP’in yararlı bir metot olmadığı sonucuna vardık. Ancak yine de

noninvazif ve kolay uygulanabilir bir metot olması ne deniyle daha geniş hasta

gruplarında farklı çalışmalar yapılabileceğini düşünmekteyiz.
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