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OZET

PSIKOJENIK NONEPILEPTIiK NOBETLER iLE FRONTAL VE TEMPORAL
LOB NOBETLERININ SEMiYOLOJIiK OZELLIiKLERININ
KARSILASTIRILMASI

Ozet

Giris: Psikojen nonepileptik ndbetler (PNEN) beyinde anormal ndronal desarjlardan
kaynaklanmayan ve epilepsiye benzeyen hareket, duyusal semptomlar ve deneyimlerin
oldugu durumdur. Nonepileptik ndbetlerin fizyolojik bir¢ok farkli nedeni olabilir. Bunlar
arasinda senkop, gecici iskemik atak, uyku bozuklugu, hipoglisemi, hiponatremi,
kardiyak aritmi sayilabilir. PNEN’li hastalar yillarca yanlis tami ile takip edilip
antiepileptik ilaglar (AEI) kullanmakta ve bu hastalara tan1 koymak ortalama 7-8 yil
stirmektedir. Epileptik nobet ile PNEN ayriminda ve ayrintili semiyolojik tanimlamada
Video EEG Monitorizasyon (VEM ) altin standarttir. Bu g¢alismanin amaci Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi VEM fiinitesine yatarak takip edilen hastalarin retrospektif
olarak incelenerek PNEN ile frontal ve temporal nobetlerin semiyolojik 6zelliklerini
tanimlayip karsilagtirilmasinin yapilmasi ve PNEN ile frontal ve temporal ndbet gegiren
hastalara uygulanan noropsikolojik testlerin retrospektif olarak incelenerek kognitif

etkilenmeyi saptamaktir.

Yontem: Bu calisma retrospektif olarak Haziran 2016 - Haziran 2020 yillar1 arasinda
Ufuk Universitesi VEM iinitesinde yatarak takip edilen 18 yas iistii psikojenik nonepiletik
ndbetler ile frontal ve temporal lob ndbeti olan hastalarin dosyalar1 ve VEM kayaitlar
tizerinden yapilmistir. Bu siire iginde yatan ve g¢alisma kriterlerine uygun 72 hasta
calismaya dahil edilmistir. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, Kranial MR bulgulari,
EEG bulgulan kayitlardan retrospektif olarak elde edilmistir. Nobet tipi bilgileri ve
semiyolojik ozellikleri VEM kayitlarindan elde edilmistir. Hastalarin preiktal, iktal,

postiktal semiyolojik 6zellikleri incelenmis ve nobet tipine gore karsilastirilmistir.



Bulgular: Calismaya dahil edilen 72 hastanin %29.2°si PNEN, %15.3’i frontal lob,
%41.7°si temporal lob geri kalanlar ise PNEN+epileptik nobet tipinde hastalardi.
Hastalarin yas ortalamasi 32.74+9.84’dii. Hastalarin %58.3’ti kadindi. Semiyolojik
Ozellikler nobet tiirlerine gore karsilastirildiginda VEM izlemlerinde farkliliklar oldugu
bulundu. PNEN olan hastalarda sik semiyolojik degisim varligi, sik hekim bagvurusunun,
komutlar1 uygulayabilme, test kelimeleri hatirlama, zorla goz kapama , subjektif duyusal
yakinma, iktal aglama, ekstremitelerde titreme, kademeli baslangi¢, dalgali seyir,
postiktal psodouyku, pelvik itme hareketi, aritmik senkron ekstremite hareketi
bulgularinin frontal ve temporal lop epilepsilerine kiyasla anlamli olarak yiiksek oldugu
bulundu. Semiyolojik bulgu varliginin PNEN olma ag¢isindan riski ne kadar artirdigini
tahmin etmek icin kurulan regresyon analizlerinde, sik semiyolojik degisim olmasi PNEN
olma riskini 6.83 kat, test kelimelerini hatirlama bulgusunun olmas1 9.17 kat, zorla g6z
kapama bulgusunun olmas1 19.13 kat, agizdan kopiik gelmesi bulgusunun olmasi 17.6
kat, kademeli baslangi¢ olmasi PNEN olma riskini 29.2 kat artirmaktadir. Frontal ve
temporal lob epilepsilerinde PNEN’e gore daha sik goriilen bulgular; kisilerde uykuda
nobet bulgusu, interiktal anormallik varligi, saga/sola bas hareketi bulgusu, agizdan
kopiik gelmesi, agizdan salya gelmesi, dilin yan kenarlarini 1sirma, iktal ¢iglik, solunum
ve kalp hiz1 degisikligi, ani baslangi¢, iktal figiir 4 isareti, bipedal ve bimanuel
otomatizma, distonik postiir sekli, siyanoz, son klonik atim, jeneralize tonik kasilma,
jeneralize klonik atim, postiktal konfiizyon bulgusudur. Bu bulgularin PNEN’e gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu bulunmustur. Nobetin ani
baslangicli olmasi temporal veya frontal nobet olma riskini 29.4 kat artirirken, interiktal
anormallik olmasi 8.47 kat, otomatizma bulgusunun olmasi 5.98 kat frontal veya temporal

ndbet olma riskini gliclendirmektedir.

Sonu¢: Calismamizda PNEN ve epileptik nobetlerin semiyolojik 6zellik bulgulari
arasinda hastaligin ayirt edilmesinde kullanilacak énemli farkliliklarin oldugu bulundu.
Hastalarin ayirt edilmesinde en 6nemli semiyolojik bulgunun ndbetin baslangic sekli
oldugu, kademeli baslangi¢c olmasinin hastanin PNEN olma ihtimalini, ani baslangi¢ch
olmasinin ise epileptik nobet olma ihtimalini giiclendirdigi bulundu. PNEN tanisi
konulmasindaki zorluklar semiyolojik 6zelliklerin iyi tanimlanmasi ile agilabilir. PNEN

ve epileptik ndbetlerin ayirt edilmesinde VEM 6nemli bir tan1 aracidir.

Anahtar kelimeler: PNEN, epilepsi, semiyoloji, VEM



ABSTRACT

COMPARISON OF SEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF
PSYCHOGENIC NONEPILEPTIC SEIZURES WITH FRONTAL AND
TEMPORAL LOBE SEIZURES

Introduction: Psychogenic nonepileptic seizures (PNES) are conditions that do not
originate from abnormal neuronal discharges in the brain. They present with movement,
sensory symptoms and experiences similar to epileptic seizures. Nonepileptic seizures
can derive from many different physiological causes like syncope, transient ischemic
attack, sleep disturbance, hypoglycemia, hyponatremia or cardiac arrhythmia. Patients
with PNES are followed up for years with misdiagnosis and use antiepileptic drugs
(AEDs) and it takes 7-8 years to diagnose these patients. Video EEG Monitoring (VEM)
Is the gold standard in the differential diagnosis between epileptic seizures and PNES and
for a detailed semiological description. The aim of this study was to define and compare
the semiological characteristics of PNEN with frontal and temporal seizures, by
retrospectively examining in-patient service patients hospitalized in the VEM unit of
Ufuk University Faculty of Medicine, and to retrospectively examine the
neuropsychological tests applied to patients with PNES or frontal and temporal seizures

in order to determine cognitive impairment.

Method: This study was conducted by examining retrospectively the clinical files and
VEM records of patients over 18 years of age with psychogenic nonepiletic seizures,
frontal and temporal lobe seizures who were followed up in the Ufuk University VEM
unit between June 2016 and June 2020. During this period, 72 patients who were
hospitalized and met the study criteria were included in the study. Sociodemographic
characteristics, cranial MRI findings, EEG findings of the patients were obtained
retrospectively from the records. Seizure type and semiological characteristics were
obtained from VEM records. The preictal, ictal, and postictal semiological features of the

patients were examined and compared according to the seizure type.



Results: Of the 72 patients included in the study, 29.2% were PNES, 15.3% frontal lobe,
41.7% temporal lobe and the rest were PNES + epileptic seizure type patients. The mean
age of the patients was 32.74 + 9.84 and the percentage of female patients was 58.3. When
semiological characteristics were compared according to seizure types, differences in
VEM follow-ups were found. Among PNES patients; frequency of semiological changes,
physician consultation, ability to execute commands, remembering test words, forced eye
closure, subjective sensory complaint, ictal crying, tremors in extremities, gradual onset,
wavy course, postictal pseudo-sleep, pelvic thrusting, arhythmic synchronous extremity
movement findings were found to be significantly higher compared to frontal and
temporal lobe epilepsy patients. In the regression analyzes structured to estimate how
much the presence of semiological findings increased the risk of PNES, PNES risk was
found to be 6.83 times higher in the presence of semiological changes, 9.17 times in the
case of deficient recalling test words test, 19.13 times in cases with forced eye closure
findings, 17.6 times in oral foam presence, and 29.2 times in gradual onset cases. Findings
more common in frontal and temporal lobe epilepsies compared to PNES were found to
be signs of seizure in sleep, presence of interictal abnormality, finding of head movement
to right or to left, foaming from the mouth, drooling from the mouth, biting the lateral
edges of the tongue, ictal crying, respiratory and heart rate changes, sudden onset, ictal
figure 4 sign, bipedal and bimanual automatism, dystonic posture shape, cyanosis, final
clonic jerk, generalized tonic contraction, generalized clonic jerk, and postictal
confusion.These findings were found to be statistically significantly higher compared to
PNES cases. Sudden onset of the seizure increased the risk of temporal or frontal seizures
29.4 times, while interictal abnormality increased it 8.47 times and automatism findings
5.98 times.

Conclusion: In our study, it was found there to be important differences between the
semiological features of PNES and epileptic seizures, which can be utilized in the
differential diagnosis. The form of onset of the seizure was found to be the most important
semiological finding in the diifferantial diagnosis; with the gradual onset indicating an
increased possibility of having PNES, while the sudden onset indicating that of epileptic
seizures. The difficulties in the diagnosis of PNES can be overcome by defining the
semiological features well. VEM is an important diagnostic tool in differentiating PNEN

and epileptic seizures.
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1. GIRIS VE AMAC

Nobet, anormal elektriksel aktiviteye sekonder gegici beyin fonksiyon bozuklugudur.
Epilepsi ise iki veya daha fazla sayida tekrarlamis ani tanimlanabilen bir olayla
tetiklenmemis nobet ile karakterize bir durumdur (1). Epilepsi insidansinin toplumdan
topluma degistigi bilinmekle birlikte aktif epilepsi prevalansi 4-10/1000°dur. Epilepsi
yasam boyunca iki pik yapmaktadir; birincisi yasamin ilk yillar1 iken ikincisi ise 60 yas
sonrasidir (2). Gelismis iilkelerde yasla birlikte prevalans giderek artmistir (3-8).
Cinsiyete bagli insidans ¢aligmalarinda ¢ok belirgin olmamakla birlikte erkeklerde daha
fazla gozlendigi bildirilmistir (9). Hatta bazi ¢alismalarda erkeklerde epilepsi sikliginin
daha fazla olmasi, alkol alimina bagli olabilecegi ile iliskilendirilmistir (10). Baska bir

calismada ise idiyopatik jenaralize epilepsilerin kadin popililasyonunda daha sik

goriildigi gosterilmistir (11).

Nobet siniflamasinda epileptik ndbetler fokal, jeneralize, siniflandirilamayan olmak
lizere ii¢ ana kategoriye ayrilir ve goriilme siklig1 fokal epilepsiler lehine hafifce ytliksektir
(12-14). Hayatin ilk yillarinda jenaralize nobetler sik goriiliir ve ilk yastan itibaren sikligi
azalirken fokal ndbetler uzun siire sabit insidansa sahip olup ileri yasta artmaktadir (12).
Fokal epilepsilerin 6zellikle gelismekte olan {ilkelerde sik goriilmesi perinatal
enfeksiyonlarin  ve santral sinir sistemi enfeksiyonlarimin sik  goriilmesi ile
aciklanmaktadir (15). Fokal ndbetlerden en sik temporal nobetler ve arkasindan ikinci

siklikta frontal ndbetler gelmektir (16).

Psikojenik nonepileptik nobetler (PNEN); beyinde anormal ndronal desarjlardan
kaynaklanmayan ve epilepsiye benzeyen hareket, duyusal semptomlar ve deneyimlerin
oldugu durumdur (17). Nonepileptik nobetlerin fizyolojik birgok farkli nedeni olabilir.
Bunlar arasinda senkop, gecici iskemik atak, uyku bozuklugu, hipoglisemi, hiponatremi,
kardiak aritmi sayilabilir. PNEN fizyolojik bir bozuklugun olmadigi epileptik nobet
benzeri bir durumdur (18). PNEN’li hastalardan alinan ayrintili anamnezde ¢ogunun
gecmiste psikiyatri boliimiinde muayene olma, depresyon, panik atak gibi tanilarin olmasi

ya da cinsel istismar gibi kotli muamelelerin mevcut oldugu goriilmiistiir (19).

PNEN prevalansinin genel toplumda 2-33/100.000 oldugu tahmin edilmektedir (20).
Epileptik hastalarda da PNEN nobetleri goriilebilir ve bu tanisal bir problemdir. PNEN’li



hastalarin %5-40’1nda epileptik nobet gozlenebilir (21-25). PNEN’li hastalar yillarca
yanlis tan ile takip edilip antiepileptik ilaglar (AEI) kulanmaktadirlar ve bu hastalara tan
koymak ortalama 7-8 yil siirmektedir. Tanida gecikme, hasta ve iilke ekonomisine zararin
yaninda hastanin AEI yan etkileri ile beraber gelen saglik sorunlarina da neden olmaktadir
(26). Bu bilgiler gdzoniine alindiginda epileptik nobet ile PNEN ayriminda ve ayrintilt
semiyolojik tanimlamada Video EEG Monitorizasyon (VEM ) altin standarttir (27). Bu
calismanin amaci1 Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi VEM iinitesine yatarak takip edilen
hastalarin retrospektif olarak incelenerek PNEN ile frontal ve temporal noébetlerin
semiyolojik 6zelliklerini tanimlayip karsilagtirilmasinin yapilmasi ve PNEN ile frontal ve
temporal nobet geciren hastalara uygulanan noropsikolojik testlerin retrospektif olarak

incelenerek kognitif etkilenmeyi saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. EPILEPSI

Epileptik nobet, beynin artmis noranal aktivitesine bagli olarak olusan gecici
semptom ve bulgulardir (28). Epilepsi ise tekrarlayan nobetlerle karakterize genetik ya
da kazanilmis kronik ndrolojik hastaliktir (29). Noronal agdaki degisikliklerin
hipereksitabilite kazanmasi sonucu tekrarlayan spontan nobetlerin ortaya c¢ikmasina
epileptogenez denir. Epileptogenezi tek bir mekanizma ile agiklamak miimkiin olmayip;
yapisal, ndrokimyasal, hiicresel boyutta ¢esitli degisiklikler rol oynamaktadir (30). Pek
cok norotransmitter ve protein sisteminin epileptogenezde rol oynadigi bilinmektedir.
Epilepsi tanis1 klinik bir tani olup, yardimci incelemeler klinigi desteklemek igin
kullanilmaktadir. Klinik pratikte epilepsi tanisi i¢in, interiktal epileptik aktivite (keskin,
diken dalga, diken dalga aktivitesi), semiyolojik &zellikler, yas, komorbidite, kranial
goriintlileme ile birlikte karar verilmelidir (31). Antiepileptik ilaclar epilepsi tedavisinde
inhibisyonu artirip, eksitasyonu azaltarak ndranal aberan desarji Onleyerek etkinlik
gosterirler (19). Hastalarin 1/3’1i ilaglara direnglidir ve bunun sebebi inhibisyonu arttirma,
eksitasyonu azaltma yoniinde olan dengenin bozulmasidir. Direngli epilepsi; Uluslararasi
Epilepsi Ligi (International League Against Epilepsi “ILAE”)’nin tanimina gore iki
uygun se¢ilmis, tolere edilebilen antiepileptik ila¢ tedavisinin basarisiz olma durumudur
(30) .

2.1.1. Epilepsi Siniflamasi

[k kez 1960’11 yillarda epileptik ndbetlerin siniflandirilma ¢aligmalar1 baglamstir.
ILAE smiflama komisyonunun uzun yillar siiren ¢aligmalari sonucunda 1981 yilinda
“’Epileptik nobetlerin Klinik ve Elektrografik Siniflamasi’” yapilmis, boylece ndbetlerin
ve epileptik sendromlarin tanimlanmasinda ortak dil olusmustur. Daha sonradan 1989
yilinda “’Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi’” seklinde baska bir siniflama
olusturulmustur (32,33). 1998°de ise Luder’s ve arkadaslari tarafindan semiyolojik ndbet
siniflamas1 Onerilmistir ve sonrasinda ILAE bdyle bir siniflamanin gerekli olmadigini
savunmustur (34). ILAE smiflama komisyonlar1 tarafindan 4-5 yilda bir farkli

siniflamalar giindeme gelmistir. 2001 yilinda ILAE tarafindan siniflama ¢alismalarindan



farkli olarak iktal bulgular1 tanimlayic1 “Nobet Semiyolojisi S6zIiigii” ortaya ¢ikmuistir.
Son olarak ILAE smiflama komisyonu tarafindan tartismali konular ve kavramlar

diizeltilerek 2017 yi1linda “’Epileptik Nobetlerin Yeni Siiflamasi’’ yayinlanmistir (Figiir

1).

Fokal Baglangi Jeneralize Baslangig Belirlenemeyen
Farkindalik korunmusg Motor semptom Maotor semptom
Farkindalik bozulmug Tonik-klonik Tonik-klonik
Klonik Epileptik spazmlar

Motor semptom Tonik

Otomatizmalar Miyoklonik Nonmotor semptom

Atonik Miyoklonik-tonik-klonik (Absans)

Klonik Miyoklonik-atonik Duraklama

Epileptik spazmlar Atonik

Hiperkinetik Epileptik spazmlar

Miyoklonik .

To:ﬂ( Nonmotor semptom Siniflandinlamayan
{Absans)

Nonmotor semptom Tipik

Otonom Atipik

Duraklama Miyoklonik

Kognitif Goz kapag: miyoklonisi

Emosyonel

Duysal

Fokal baglayan bilateral tonik-klonik nobet

Figiir 1: ILAE 2017 Epileptik Nobet Siniflamast (35)

Nobetleri siniflarken fokal mi jeneralize baglangi¢li m1 oncelikle bunun ayrimi
yapilmalidir. Eger emin degilsek baslangici belirlenemeyen olarak smiflandirmak
gerekir. Fokal baslangicli nobetler tek hemisferden kaynaklanan nébetlerdir, {i¢ asamada
degerlendirilir. 1k asamada farkindalik degerlendirilir ve ikiye ayrilir; farkindaligin
korundugu ve farkindaligin bozuldugu ndbetler. Nobetin herhangi bir asamasinda
farkindalik bozulmus ise “fokal baslangigli farkindaligin bozuldugu nobet” olarak
adlandirilir. Farkindalik detayli anamnezle hasta yakini, saglik calisani sorgulanarak
Ogrenilir. Eger belirlenemezse “fokal baslangich farkindalik durumu belirlenemeyen”
olarak smiflandirilir. Ikinci asamada izlenen klinik ve belirtilerin incelenmesidir, yani

motor ve nonmotor semptomlardir. Ugiincii agama ise ndbetin yayilinu ile iligkilidir ve



tek bir 6zel durumu belirtmek i¢in siniflamada yer almistir. Bu durum, fokal baslangicl

olup bilateral tonik-klonik nébete doniisen nobetlerdir.

2.1.1.1. Fokal baglangicli nobetlerin motor semptomlara gore siniflandirilmasi

1) Otomatizmalar (amagli ya da amagli olmayan tekrarlayan hareketler)
2) Atonik (Kas tonusunun kaybedilmesi)

3) Tonik (Devamli olarak kas kasilmast)

4) Klonik (Fokal olan ritmik sigrama)

5) Miyoklonik (Diizensiz olan ani fokal sigrama)

6) Epileptik spazm ( Govdenin ani fleksiyon ve ekstansiyon postiirii)

7) Hiperkinetik (Pedal ¢evirme, ayaga kalkma, ters donme, kosma)

2.1.1.2. Fokal baslangich ndbetlerin nonmotor semptomlara gore siniflandirilmasi

1) Otonom bulgular
2) Duraklama

3) Kognitif

4) Emosyonel

5) Duysal (35)



2.1.1.3. Nobet sirasinda ve sonrasinda izlenen davranissal belirtilerin siniflandirilmasi

Kognitif Duysal Motor Otomatizmalar | Otonom Emosyonel
Akalkiili Isitsel Dizartri Agresyon Asistoli Ajitasyon
Afazi Gorsel Distoni Goz kirpma Bradikardi Korku
Dikkat Vestibiiler Eskrimci Bas sallama Ereksiyon Ofke
bozulmasi pozisyonu
Deja vu ve | Gustatuar Figiir-4 El Yiizde Anksiyete
jamais vu pozisyonu otomatizmasi | kizarma
(aranma, (flushing)
cekistirme)
Disosiasyon | Sicak-soguk Jacksoniyen | Oro-fasiyal Gastrointesti | Aglama
hissi yayilim nal (dakristik)
Disfazi Olfaktor Paralizi Pedal ¢evirme | Hiper/ Giilme
hipoventilas | (jelastik)
yon
Haliisinasyo | Somatosensori | Versiyon Perseverasyon | Bulanti veya | Paranoya
n yel kusma
illizyon Seksiiel Solukluk Mutluluk
Bellek kayb1 Soyunma Carpint1
ihmal Vokalizasyon/ | Piloereksiyo
konusma n
Zorlu Yiiriime Solunum
diislince degisiklikler




Cevaplilik Tasikardi
halinin
bozulmasi

Figiir 2: Nobet sirasinda ve sonrasinda izlenen davranigsal belirtilerin siniflandirilmasi (35).

2.1.1.4. Fokal nobetlerin anatomik lokalizasyonuna gore siniflandirilmasi;

1) Temporal lob epilepsileri

2) Frontal lob epilepsileri

3) Parietal lob epilepsileri

4) Oksipital lob epilepsileri (8).

2.1.2. Temporal Lob Epilepsileri

Temporal lob epilepsi (TLE) terimi temporal lobdan kaynaklanan fokal, farkindaligin
korundugu veya bozuldugu, motor veya motor olmayan fenomenlerden olusan nébetlerle

karakterize epilepsi olarak tanimlanir (36).

TLE iki alt gruba ayrilmaktadir;

1-Amigdala-hipokampal nobetlerle karakterize mezial temporal lob (MTL)
yapilarindan kaynaklanan temporal lob epilepsisi (MTLE)

2-Mezial temporal lob disindaki yapilardan kaynaklanan lateral temporal lob

epilepsisi (Neokortikal nobetlerle karakterize olan (NTLE)) (37).

Mezial etkilenme goreceli olarak daha sik olmakla birlikte, tiim epilepsilerin %30-
35’ini temporal lob epilepsileri olusturmaktadir (38). TLE’de en sik goriilen etyolojik
bulgu hipokampal sklerozdur (HS) (39). Ote yandan temporal lobda herhangi bir timér,
vaskiiler malformasyon, travma, enfeksiyon, yer kaplayici lezyon hasara neden olup
epileptojenik odak olusturabilir (40). Genel olarak TLE’de {i¢ farkli durum goriiliir;

1- Temporal lob disinda iktal desarjlarin mezial bolgeye hizli yayilimi ile olusan
ndbetlerle seyreden epilepsiler

2- MTL i¢inde veya yakininda yerlesen yapisal lezyonlarin neden oldugu epilepsiler

3- HSile iliskili olan epilepsiler (39).



MTLE ‘ler klinik 6zellikleri ile gogunlukla ilaca direnglidir. Nobet baslangi¢ yast 10
yasin sonuna dogrudur. Nobetler baslangicta antiepileptik tedaviye iyi yanit vermesine
ragmen erken eriskin donemde medikal tedaviye direngli nobetler gériillmektedir (41).
Mezial Temporal lob nébetlerinin (MTLN) semiyolojik 6zellikleri subjektif ve objektif
olarak ikiye ayrilmaktadir. Subjektif grubu auralar olusturmaktadir ve hastalarin
%90’ indan fazlasinda goriilmektedir. Auralar; fokal ndbetin ilk bulgusu olup,
epigastriumda yiikselme hissinin oldugu visseral duyumlar en sik goriilen aura tipidir(42).
Amigdala etkilenirse korku, ac1, anksiyete gibi emosyonel auralar goriilebilir. Hastalarin
bazen anlatmakta zorlandig1 tiim viicuda yayilan karincalanma, deja vu, jamais vu gibi
auralar goriilebilir. Yapilan bir ¢alismada auralarin lateralizasyonla iligkisi olmadigi

gosterilmistir (43).

MTLN nin objektif bulgularinda genellikle biling bozuklugu olur ve hasta tarafindan
farkedilmez. Bu bulgular1 ya gozlemciler anlatir ya da video kaydi ile gézlenmektedir.
Objektif bulgularda ilk olarak siklikla donma, dalma, pupil dilatasyonu goriiliir ve nobet
bazen bu asamada kalirken bazen de yar1 istemli koordineli motor aktiviteler
(otomatizma) gorebiliriz. Oroalimenter otomatizmalar MTLN i¢in oldukca
karakteristiktir ve dis gicirdatma, yutkunma, yalanma gibi hareketleri barindirirlar. Bir
seyler toplama, degisik el hareketleri gibi manuel otomatizmalar ise MTLN nin diger sik
goriilen 6zelligidir. Diger fokal ndbetlerde de goriilen vokalizasyon, tiikiirme ve bisiklet
hareketi daha az olarak otomatik aktivite i¢inde goriiliirler. Postiktal 6ksiirme, burun

silme daha ¢gok MTLE’de goriilen bulgulardir (44).

Son donemlerde yapilan c¢alismalarda klinik 6zelliklerin lateralizasyon ve
lokalizasyonun 6nemi belirgin olarak vurgulanmistir. Bunlar; nobet aninda olan motor
ozellikler , konusma ve postiktal bulgulardir. Bag ve/veya géz deviasyonunun temporal
ndbetlerde lateralizasyon degeri vardir. Ancak ne zaman meydana geldigi dnemlidir.
Nobetin basinda olusursa ipsilateral odagi gosterirken nobet i¢inde daha ge¢ donemde
goriilen zorlu (versif) bas/goz deviasyonu sekonder jeneralizasyonun baslangici olabilir

ve her zaman kontralateral odagi isaret eder(45).

Distonik veya tonik postir MTLN’li hastalarda %15-70 oraninda goriiliir ve
kontralateraldir. Kontralateral distonik postiir bacakta ve yiizde olabilir. Beraberinde

ipsilateral otomatizmalar eslik edebilir. Ipsilateral otomatizmalar tek basina oldugunda



belirgin lateralizan degeri yokken kontralateral distonik postiir ile birlikte goriildiigiinde
iyi bir lateralizan degeri vardir (46). Ote yandan tek basma distonik postiir ipsilateral
olarak neokortikal lob TLE’inde lateralizan bulgu olarak gosterilmistir. Figiir-4 isareti
olarak bilinen asimetrik tonik postiir bir dirsegin ekstansiyonda diger dirsegin fleksiyonda
olmasidir ve ekstansiyon yapan tarafin kontralateralinde, fleksiyon tarafin da

ipsilateralinde nobetin basladigina isaret eder (47).

MTLN’de iktal tiikiirme ve iktal kusmanin lateralizasyon degeri tartismalidir. Her ne
kadar nondominat hemisferi isaret eden lateralizasyon degeri olsa da, dominant
hemisferde de goriilebilir (48,49). Invaziv kayitlamalarda iktal tiikiirmenin temporal,

frontobazal, operkular ve insula etkilenmesine bagli olustugu gosterilmistir (50).

Unilateral goz kirpma seyrek olarak goriiliir fakat goriildiigiinde de nobet kaynagi
ile aym tarafi isaret etmektedir (51). Postiktal burun silme 6nemli bir lateralizan
bulgudur, ipsilateral ndbet bolgesini isaret eder ve 6zellikle mezial temporal bolgenin
etkilenmesine bagl olarak olusur (47-52). Iktal vokalizasyonun lateralizan degeri diisiik
olsa da nobet esnasinda anlasilabilen konusma nondominant temporal loba isaret eder
(53). MTLN’de postiktal motor bulgular da nadiren goriilebilir ve nobet kaynaginin
kontralateralini isaret etmektedir. Ekstratemporal nobetlerde postiktal donemde belirgin
bulgu olmamasina karsin MTLN’de oryantasyon bozuklugu, konfiizyon olabilir. Son
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda dominat hemisferden kaynaklanan MTLN nin postiktal

fazinin uzun oldugu ve bunun da postiktal afaziden kaynaklandigi gosterilmistir
(45,54,55).

Iktal aglama; mezial frontal lob epilepsi veya temporal lob epilepsisine isaret eder.
Bilincin korundugu oral veya manuel otomatizmalar, periiktal su igme, postiktal 6ksiirme,
iktal kusma, iktal idrara sikisma hissi nondominant hemisfer TLE’ye isaret eder(56,57).
Todd paralizisi, kontralateral distonik postiir, iktal afazi, postiktal afazi, figiir-4 isareti,
postiktal burun silme, bas ve g0z deviasyonu lateralizan degeri yiiksek olan
bulgulardir(55). Ozellikle HS-TLE’li hastalarin incelendigi bir arastirmada kontralateral
distonik postiir ve oral otomatizmanin erken donemlerde ortaya ¢ikan semiyolojik

bulgular oldugu goriilmiistiir (42).

Lateral (neokortikal ) lob epilepsisi (LTLE) , MTLE’sine gore ¢ok ¢esitli olup hayatin

ticlincii dekadinda veya daha sonrasinda bagslar. Febril konviilzyon, MTLE’ye gore daha
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az goriilmesine karsin kafa travmasi, dogum travmalari, santral sinir sistemi (SSS)
enfeksiyonlar1 daha sik goriilmektedir (58). Isitsel, vertijindz ve gorsel auralar LTLE de
daha sik goriilmektedir(59). Ayrica yapilan calismalarda goriilmiis ki MTLE’de goriilen
motor Ozellikler LTLE’de daha nadir goriilmektedir. Yine yapilan ¢alismalarda LTLE’de
hipokampal atrofinin ¢ok nadir goriildiigi bildirilmistir (60).

2.1.3. Frontal Lob Epilepsileri

Frontal lob epilepsileri (FLE), temporal lob ndbetlerinden sonra 2. siklikta goriilen
fokal epileptik nobetlerdir. Tedaviye direngli fokal epilepsilerin %20-30’u frontal
bolgeden kaynaklanmaktadir (61). Frontal lob epilepsileri ¢cok farkli klinik tablolar ile
karisabilmekte ve bu nedenle bazen tani oldukca gii¢ olabilmektedir. Ozellikle PNEN,
paroksismal hareket bozukluklar1 ve parasomniler ile karisabilmektedir. Cogu frontal
ndbet hizla komsu alanlara yayildigindan ¢ok degisken klinik goriiniimlere neden olabilir
(62). Frontal nobetler siklikla kisa siireli ve aura ile postiktal konflizyonun eslik etmedigi
nobetlerdir. Nobetler 06zellikle gece goriiliip, kiimeler halinde tekrar edip, hizh
jeneralizasyon gosterirler. Nobetler genellikle motor ve premotor alanlara yayilim
gosterirse jeneralizasyon daha sik goriilmektedir(63). FLE’de goriilen auralar
somatosensorial, otonom, bilissel, emosyonel olup siklikla bosluk hissi, basagrisi,
basinda elektriklenme hissi seklinde goriiliir. Idrar yapma istegi, seksiiel hisler, bir
hareketi yapmaya yonelik obsesif diisiince hissedilebilir. Salivasyon, yutma, solunum ve
kalp hiz1 degisiklikleri, kizarma, midriyazis gibi otonomik bulgular goriilebilir. Motor
bulgular FLE’de sik goriilmektedir. Tonik, klonik, tonik-klonik nobetler tek ekstremite
veya tiim esktremitelerde ortaya ¢ikabilir. Asimetrik tonik postiir, bas ve goz deviasyonu,
asir1 motor hareketler, amagsiz atlama, donme, kalga dondiirme, tepinme, pedal ¢cevirme
gibi kompleks motor otomatizmalar motor bulgu olarak FLE’de goriilebilir. Biling

etkilenmesi degisik derecelerde olabilmektedir.

2.1.3.1. Presantral Frontal Nobetler

Presantral frontal nobette epileptojenik alan primer motor alandir. Nobetler fokal
Klonik, tonik, tonik-klonik nobetler seklinde izlenir ve epileptojenik alanin

kontrolateralinde goriiliirler. Tipik ndbet “Jacksonian” ndbettir ve sinirlt bir bélgeden
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baslayan klonik ndobet komsu bolgelere yayilir. FLE’de miyokloni goriilebilir fakat
miyoklonilerin her zaman tek tarafli olusu ve distal yerlesimli olmasi jeneralize
miyokloniden ayirt ettirmektedir. “Epilepsia partialis continua” tipik olarak esktremite
distalinde gériilen saatler, giinler siiren miyoklonilerdir. Irkilme epilepsisi; isitsel ve
duyusal uyaranla ortaya ¢ikan premotor ile presantral alanlardan kaynaklanan ndbetlerdir.
Bu hastalar genellikle mental retarde olup, hemiplejiklerdir ve nobet hemiplejik olan

tarafta goriiliip siklikla jeneralizasyon gosterir (64).

2.1.3.2. Premotor Frontal Nobetler

Bu bolgenin nobetleri genellikle tonik postural belirti ile ortaya ¢ikip, iist esktremite
asimetrik tonik postiire ipsilateral yada kontralateral bas adversiyonu eslik eder. Ancak
klonik bas adversiyonu sekonder jeneralizasyon gostermeden olusmus ise kontralateral
nobet odagini isaret eder (65). Kontralateral iist ekstremitede ekstansiyon ve elevasyon,
bas kars1 tarafa deviye, ipsilateral kol dirsekten semifleksionda olup gévdenin yaninda
olan pozisyon eskrimci postiiriidiir ve FLE de sik goriilen semiyolojik bir bulgudur. Figiir
4 isareti ise bir dirsegin ekstansiyonda, diger dirsegin fleksiyonda olma hali olup ndbet

odaginin ekstansiyon olan dirsegin kontralateralinde oldugunu gosterir (61).

2.1.3.3. Prefrontal Nobetler

Prefrontal nobetler ventral ve dorsal olarak ikiye ayrilir.

2.1.3.3.1. Ventral mezial prefrontal nobet:

Bu nébetler hipermotor ndbetler olarak da bilinip siddetli iki tarafli motor belirtiler
goriiliir. Kalga tepinme, donme, horlama, atlama, pedal cevirme gibi kompleks
otomatizmalar goriiliir. Nobetler kisa siireli olup, sanki korkmuscasina ve halusine olmus
gibi asir1 tepki verirler (64). iktal giilme; motor alanin singulat kortekste oldugu, duygusal
yanin ise temporal lobda oldugunu diisiindiirmektedir (66). Piloereksiyonun MTL’den
kaynaklandig1 disiiniilse de singulat korteksten ¢iktigma dair veriler de

bulunmaktadir(67). Frontal absanslar ise kiimeler halinde olup, postiktal konfiizyonun
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olmadigi, jeneralize absans epilepsiden ayrimi gii¢ olan nébetlerdir ve mezial frontal ile

orbitofrontal alanlardan kaynaklanir (68).

2.1.3.3.2. Dorsolateral frontal nobetler:

Gozlerin bir yone sabitlendigi ve kompleks gorsel diisiincelerle baglayabilir. Yutma,
hipersalivasyon gibi sindirim sistemi belirtileri ile ortaya ¢ikabilir (62). Seksiiel hisler,
idrar yapma goriilebilir. Hem elementer motor belirtiler hem de jest davranislar birarada
goriiliir ve “Chapeau de gendarme” olarak tanimlanan agiz sekli de bu grupta goriiliir.
Entegre olmayan bir motor belirti hiperkinetik bir karaktere sahip olabilir ve prefrontal
ile lateral prefrontal alanlardan kaynaklanir. Kendi etrafinda dénme (volvular) de
semiyolojik acidan FLE’yi dislindiirmektedir (69). FLE’de etyoloji agisindan
bakildiginda semptomatik olgularda ilk sirayr gelisimsel kortikal anormallikler alirken
arkasindan, tiimorler, wvaskiiler malformasyonlar, Sturge Weber anjiomatozu,

ensefalomalazik alanlar gelir (63,68.70).

2.1.4. Parietal Lob Nobetleri

Parietal lob nobetleri nadir goriiliir ve fokal epilepsilerin %5’inden azini
olusturmaktadir (71). Parietal lobdaki epileptojenik alan sessiz olup frontal, temporal ve
oksipital loba yayilabilir. Parietal lob epilepsilerinde auralar goriilebilir. Bunlar; somatik
illiizyon, vertijoz, gorsel haliisinasyon, lisans bozukluklari seklindedir(72). Pozitif
duyusal bulgular tek tarafli yada ¢ift tarafli olabilir ve Jacksonian yayilim gdsterir. Seyrek
olarak ise ekstremite ve abdominal agr1 parietal nobetlerde goriilebilir(73). Daha nadiren
de viicut yarimini hareket ettirme istegi gibi fenomenler de gortilebilir (73,74). Parietal
lob epilepsilerinde gorme kaybu, gorsel illiizyonlar, bas donmesi inferior parietal bdlgenin
etkilenmesinden kaynaklanabilir (74). Nobet eger dominant hemisferden kaynaklanirsa
lisans bozuklugu da izlenebilir(75). Motor belirtiler ise ndbetin yayilimina bagh frontal
bolgede hiperkinetik hareketler, temporal bolgede ise otomatizmalar seklinde gorilebilir
(76). Etyoloji degisken olmakla beraber, ensefalit sekeli, yapisal anormallikler, travma,

tuberler, kistler izlenebilir (71,74,75).
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2.1.5. Oksipital Lob Nobetleri

Fokal nobetlerin %8’ini olusturmaktadir. Aura olarak oksipital ndbette gorsel auralar

tipiktir (73,77). Viziiel ve okulomotor bulgular goriilmektedir. Viziiel haliisinasyonlar,

korliik, gézlerin tonik deviasyonu, nistagmus semiyolojik bulgulardandir (57). Oksipital

ndbetlerde basagris1 dikkat g¢ekicidir ve oOzellikle vaskiiler basagrisi goriilmektedir.

Yaygin lezyonlarda muayenede gorme alami defekti saptanabilir(78). Etyolojide

gelisimsel lezyonlar ve tiimorler sik olarak goriilmekle beraber perinatal problemler

tictincti siklikta goriiliir (79).

2.1.6. Psikojenik Nonepileptik Nobetler (PNEN)

Psikojenik nonepileptik nobetler, beyinde anormal bosalimdan kaynaklanmayan

,epilepsiye benzeyen hareketler, duygusal semptomlar biitiiniidiir(80). PNEN’de

fizyolojik bir bozukluklugun eslik ettigi nobet olmamalidir (81). Genel toplumda PNEN
prevelansi, 2-33/100.000 tahmin edilir ve yaklasik olarak dortte tigli kadindir (82,83).

Su durumlarda PNEN varhgindan siiphe edilmelidir;

1)

2)

3)

4)

5)
6)
7)

Nobet siirenin uzun olmasi. Gergek epileptik nobetin 1-2 dakikada sonlanmasini
bekleriz. Fakat PNEN dakikalarca, saatlerce siirer. Hastada dinlenip dinlenip
yeniden kasilma oldugu gozlenir. Her tiirlii epileptik ndbeti taklit edebilir (84).
Bas hareketinin her iki yana dogru hareket ettirilmesi, epileptik nobette nadir
goriiliir. (Nadir de olsa frontal nobetlerde gézlenebilir.)

Atak aninda yatagin icinde tepinme, doviinme, debelenme goriliir. (Frontal
nobetlerde olan hiperkinetik hareketlerin bazen boyle olabilecegi akilda
tutulmalidir.)

Hastada atak sirasinda veya sonrasinda aglama goriilebilir. (Epileptik nobette pek
gbzlenmez.)

Ataklarin belirli semiyolojik 6zelligi yoktur ve her nobet farkli olabilir.

Gozler nobet an1 boyunca hep kasili ve kapali olabilir.

“Arc de circle” diye bilinen govdenin yaylanmasi hareketi atak ani1 boyunca

devam edebilir.
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8) Gecmisinde psikiyatriye muayene olma, depresyon, anksiyete, panik atak,
somatoform bozukluk, madde kullanimi gibi tanilar1 olabilir.

9) Oykiisiinde o6zellikle antiepileptik ilag direnci varsa, sik hekim basvurusu
oluyorsa, stres gibi tetikleyicileri olabilir (85).

10) Postiktal konfiizyon, idrar inkontinas1 goriilmez ve uykuda nébet yoktur (86).

11) Dil isirmanin PNEN’de dilin ucunda gézlenmesi tipiktir. (Epilepside ise dilin yan
kenarlar1 1sirilir).

12) PNEN’lerde atak aninda yaralanma sekli Onemlidir ve dikkat edilmelidir.
(Ornegin ; PNEN’li hastalarda kendini yakma ¢ok nadir goriilmektedir. ) (87)

Yukaridaki bulgular, PNEN i¢in ipucu bulgular olabilir. PNEN hastalarinin
ortalama tan1 alma siiresi 7-8 yil kadar olup yaklasik dortte iiciinde antiepileptik ilag
kulanma Oykiisii vardir. Bu durum hastaligin prognozunu olumsuz etkilemekle
birlikte somatizasyonu siddetlendirebilmektedir (88,89,90). VEM, tanida altin
standart yontemdir. Ciinkii klinik atak sirasinda iktal EEG ile nobetin uyumlu
olmamasi tanida o6nemlidir. Baz1 fenomenler PNEN’i desteklemektedir. Bunlar;
psddouyku, asenkron ekstremite hareketi, pelvik itme, opustotonus, aglama, saga sola
bas hareketi, 1srarli olan g6z kapamadir (91-94). Fakat yine de frontal nobet ile
PNEN’in semiyolojik agidan benzerligi unutulmamalidir. Ayiric1 tanida postiktal
donemde bakilan prolaktin, serum spesifik enolaz Slgiimii artik Onerilmemektir.
Indiiksiyon metodlarinin uygulanmasi iyi bir yaklasim olabilir (95,96). VEM
tinitesinde takip edilen hastalarda 6zellikle kliniginde bilateral motor bulgular varsa,
biling acik ve o esnada iktal EEG normal ise PNEN tanist1 kolaylikla
konulabilmektedir (97). PNEN hastalarinin VEM {initesinde izlenirken yaklasik
%9011 ilk 2 giin i¢inde ndbet gegirdigi gozlemlenmistir (98).

PNEN ile epileptik nobet ayriminda semiyolojik ozellikler
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Semiyolojik 6zellik PNEN Epileptik nébet
Kademeli baglangig Sik Nadir

Ses ve 1s1k ile tetiklenme Sik Nadir
Asenkron esktremite hareketi Sik Nadir

Zorlu goz kapama Sik Nadir
Bas-goz deviasyonu Nadir /bilateral Sik/Tek tarafli
Pelvik itme Sik Nadir
Opustotonus Sik Nadir
Sorulara cevap verme Sik Nadir
Komutlar1 uygulayabilme Sik Nadir

Uykuda nobet Yok Var

Iktal aglama Sik Nadir
Konvulzyon Nadir Sik
Ps6douyku Sik Nadir
Postiktal konflizyon Nadir Sik
Yaralanma Nadir Sik

Dil 1sirma Uc Yan

Isik Refleksi Korunmusg Kayip
Etrafina zarar verme Sik Nadir

Uzamus atoni Sik Nadir

Uyaran ile tetiklenme Sik Nadir
Telkinle ortaya ¢ikis Sik Nadir

Ani baslangig Nadir Sik
Solunum/renk Degisiklik yok Apneik/Siyanotik
Idrar kagirma Nadir Sik

Prolaktin artisi Yok Var

Siire Uzun 1-3dk

Nabiz artis1 Yok Sik

Ev-is yerinde olma Sik Farketmez

Figiir 3. 2015 Epilepsi tam ve tedavi klavuzu (90-94, 99-104 )
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2.1.7. Nobetlerde Kognitif Etkilenme

2.1.7.1. Temporal Lob Nobetlerinde Kognitif Etkilenme

Temporal nobetler sik goriiliir ve genellikle ilaglara direnglidir. Cocukluk yaslarda
baslayabilir ve ortalama baslangi¢ yas1 7-8 yaslar arasindadir. TLE’de hem zeka hem de
bellek fonksiyonlarinda yaygin etikelenme vardir. Kronik TLE’de bellek, zeka, dil,
yiiriitiicti islevlerde ve motor hiz alanlarinda kétiilesmeler gosterilmistir. Epilepsi ne
kadar uzun ise zihinsel durumda bozulma o kadar fazladir. Cocukluk ¢aginda tani alan
TLE’de zihinsel etkilenmenin yani sira yapisal etkilenme de goriilmektedir. Bu, 6zelllikle

hipokampal atrofinin disinda ak madde hacminde azalma ile ilgili olabilir (105).

2.1.7.2. Frontal Lob Nobetlerinde Kognitif Etkilenme

Frontal lob epilepsilerinde en belirgin olarak dikkat, planlama ve yiiriitiicii islevlerde
bozukluk goriilmektedir (106). Sozel ve sozel olmayan bellek saglam kalip motor
becerilerde bozulma goriildiigii bildirilmistir (107-109). Zekanin normal oldugu
goriilmustiir. Frontal lob epilepsisinde kognitif etkilenme; daha ¢ok sik ndbet gecirmekle
ilgili olmayip ndbet baslangi¢ yasi ve hastalik stiresi ile iliskilidir. FLE’1i olgularda daha
cok zihinsel islevler korunup mizah anlama ve duygusal ifadeyi tanima yetenegi

bozulmustur (110).

2.1.7.3. Psikojen Nonepileptik Nobetlerde Kognitif Etkilenme

PNEN hastalarinda yapilan ¢aligmalarda ndrokognitif testlerde verbal alanlarda diigiik
performans saptanmistir. Ancak hastalarin testleri yaparken maksimal efor
harcamadiklar1 diisliniilmiistiir. PNEN’li hastalarin yeterli efor ve motivasyonu
sagladiklarinda normal epileptik hastalara gore daha az oranda norokognitif etkilenme

saptandig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (80).

3. MATERYAL v METOD
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Bu ¢alisma retrospektif olarak Haziran 2016 - Haziran 2020 yillar1 arasinda Ufuk
Universitesi Noroloji Klinigi VEM iinitesinde yatarak takip edilen 18 yas iistii psikojenik
nonepiletik nobetler ile frontal ve temporal lob nobeti olan hastalarin dosyalar1 ve VEM
kayitlar1 {izerinden yapilmistir. Bu siire i¢inde yatan ve ¢alisma kriterlerine uygun biitiin

hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1-18-60 yas araliginda olmak
2-Video-EEG monitorizasyon tinitesinde yatmis olmak
3-Klinik ve elektroensefalografik olarak psikojenik nonepileptik nobetlerin veya

temporal/ frontal lob ndbetlerinin olmast

Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1-18 yas alt1 veya 60 yas iistiinde olmak
2-Frontal/Temporal bolgeler disinda fokal epileptik nobetler veya jeneralize epileptik

nobet geciren hastalar

Hastalardan toplanan bilgi formu 6 boliimden olusmaktadir.

3.1. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLER

- Yas

- Cinsiyet

- Meslek

- Sosyoekonomik durum

- Medeni durum

- Nobetle ilgili 6zellikler (ndbet baslangic yasi, hastalik 6zellikleri)
- Komorbid psikiyatrik hastalik

- Ailede epilepsi ve psikiyatrik hastalik dykiisii

- Antiepileptik ila¢ kullanimi1
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- Tanikli nobet

3.2. VEM OZELLIKLERI

Caligmaya dahil edilen hastalarin VEM kayitlar1 ve hasta yatis dosyalari retrospektif
olarak incelenerek ndbet dzellikleri ve vital bulgulari kayit altina alinmigtir. Incelenen

Ozellikler asagida siralanmaktadir.

- VEM yatis siiresi

- VEM yatisinda gecirilen nobet sayis1i (PNEN nobet sayisi, Epileptik ndbet sayisi)

- Ortalama ndbet siiresi

- Interiktal anormallik

- Hiperventilasyon sirasinda ndbet

- Fotik stimulasyon sirasinda nébet

- Aylik nébet sayisi

- Uykuda nobet

- Solunum ve kalp hizi; video EEG’ler izlenirken simiiltane EKG kayitlar1 da
incelenip kisilerin iktal kalp hiz1 hesaplandi. Iktal solunum sayisi ise nobet

anindaki gézlem notlarindan retrospektif olarak elde edildi.

3.3. KRANIAL MR BULGULARI :

Hastane goriintiileme sistemi veya hasta dosyalarindan elde edilmistir.

3.4. EEG BULGULARI:

VEM kayitlardan retrospektif olarak elde edilmistir.

3.5. NOBET TiPi BILGILERIi VE SEMiYOLOJIK OZELLIiKLER

Nobet tipi gruplari; PNEN, Frontal ndbeti, Temporal ndbeti ve PNEN+Epileptik ndbeti

olan hastalar olarak dort gruba ayrildu.
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Degerlendirmeye alinan semiyolojik 6zellikler asagida siralanmaktadir.

3.5.1. Preiktal semiyolojik 6zellikler; uyaran ile tetiklenme

3.5.2. iktal semiyolojik o6zellikler;

periktal su igcme, aura, komutlar1 uygulayabilme, Test kelimeleri hatirlama, zorla goz
kapama, zorlu goz deviasyonu, saga sola bas versif hareketi, ¢enede kilitlenme, agizdan
kopiik gelmesi, agizdan salya gelmesi, dil 1sirma, siibjektif duyusal yakinma, siibjektif
duyusal yakinma ikili, pelvik itme hareketi, opustotonus, aritmik asenkron esktremite
hareketi, aritmik asenkron ekstremite hareketi, iktal ¢i1glik, iktal aglama, iktal giilme, iktal
hiperventilasyon, idrar inkotinansi, iktal konusma, iktal tiikiirme, iktal Ogiirme,
ekstremitelerde titreme, yumruk sikma, kendine zarar verme, solunum ve kalp hiz1
degisikligi, ani baslangi¢, kademeli baslangic, higkirik, dalgali seyir, ndbet esnasinda
yaralanma, ipsilateral otomatizma ve kontrolateral distonik postiir, iktal volvulus, iktal
figiir 4 isareti, iktal eskrimci isareti, iktal kavrama, el ile yliz kapama, otomotizma, uzamis
atoni, distonik postiir sekli, siyanoz, iktal dua, iktal somurtma, son klonik atim, jeneralize

tonik kasilma, klonik atim 6zelliklerine bakildi.

3.5.3. Postiktal semiyolojik ozellikleri

Postiktal burun silme, postiktal fisildama, postiktal Oksiirme, postiktal konfiizyon,
psodouyku, postiktal afazi, postiktal konusma, kekeleme, postiktal kiifiir, postiktal siire,

postiktal bas sallama, postiktal kelime tekrarlama 6zelliklerine bakildi.

3.6. KOGNITIiF VE DUYGUDURUM DEGERLENDIRMESI

Hastalarin yatiglart esnasinda uygulanmig olan Addenbrook kognitif degerlendirme
Olcegi, Beck depresyon 6lgegi ve Beck anksiyete Olgegi retrospektif olarak incelendi.

PNEN, frontal ve temporal lob nobetleri arasinda farklilik olup olmadig: incelendi.
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3.6.1. Beck Anksiyete Ol¢egi (BAO)

Kendini degerlendirme 6lgegidir. Bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin sikliginin
belirlenmesi amaciyla kullanilir. Likert (dereceler toplami) tipi 6l¢iim saglar. Yirmi bir
belirti kategorisinin her birinde 4 segenek bulunur. Her bir madde 0 ile 3 arasinda puan
alir. Olgekten alinan puanin yiiksekligi, bireyin yasadig1 anksiyetenin siddetini gdsterir.

Ulkemizde gecerlilik ve giivenirlik ¢alismas1 yapilmistir (111).

3.6.2. Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Saglikli ve psikiyatrik hasta gruplarina uygulanan, kendini degerlendirme olgegidir.
Amaci, depresyon yoniinden riski belirlemek ve depresif belirtilerin diizeyini ve siddet
degisimini 6l¢mektir. Toplam 21 kendini degerlendirme Slgegi iceren bu form, dortlii
Likert tipi 6l¢lim saglar. Her madde 0-3 arasinda giderek artan puan alir. Her maddenin
puani toplanarak sonug puani elde edilir ve 0-63 arasinda degisir. Toplam puanin yiiksek
olmas1 depresyon siddetinin yiiksekligini gosterir. Beck ve arkadaglari tarafindan
gelistirilmis ve Tirk toplumu icin uyarlama, gecerlilik ve gilivenilirlik calismalar
yapilmustir. Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenirlik makalesinde kesme puani 17 olarak

belirlenmistir (112).

3.6.3. Addenbrook Kognitif Degerlendirme Olgegi

Addenbrook kognitif muayenesi (ACE) 2000 yilinda Cambrige Universitesi ve
Addenbrook hastanesi noroloji kliniginde hazirlanmistir. Yapilan ¢alismalar sonucunda
testin eksiklikleri oldugu anlagilarak 2005 yilinda revizyon yapilmistir ve ACE-R olarak
kullanilmaya baglanmistir. ACE-R; ortalama 16 dakikada uygulanabilen ve kisa mini
mental testi de kapsayan bir testtir. Demanslara erken tani koymak, ayiric1 tanilarinm
yapmak ve hastalarin takiplerini yapabilmek i¢in diizenlenmistir. ACE-R testinde;
kognitif fonksiyonlar 5 alt skorlama ile toplamda 100 puan {izerinden
degerlendirilmektedir. Bu skorlar; dikkat ve oryantasyon (18 puan), bellek (26 puan),
akicilik (14 puan), dil (26 puan), gorsel-mekansal iglevlerdir (16 puan). ACE-R testi
Tirkce gegerlilik calismasinda, Tirk toplumu igin Alzheimer hastaligin1 normal

sagliklilardan ayirmak i¢in 73 kesme degeri degeri belirlenmistir (113).
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3.7. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizinde SPSS 22 programi kullanilmistir. Nitel verilerin analizinde
nonparametrik testler, nicel verilerin analizinde parametrik testler kullanilmistir. Normal
dagilim testi olarak Shapiro Wilk testi kullanilmistir. Analizlerde ki-kare testi, binary
lojistik regresyon analizi, One way ANOVA testi, Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
p<0.05 degeri anlamli kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Caligmaya toplam 72 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 21’1 (%29.2) PNEN, 11’1
(%15.3) frontal, 30’u (%41.7) temporal, 10 hasta ise PNEN+epileptik ndbeti olan
hastalardi. Hastalarin yas ortalamasi 32.74+9.84 (min:18-max:60)’d1. Hastalarin 42’si
kadin, 30’u erkek ve 28’1 evlidir. Hastalarin diger sosyodemografik 6zellikleri tablo 1°de

verilmistir.



Tablo 1. Sosyodemografik 6zellikler

Ozellik n %
Cinsiyet

Kadin 42 58.3

Erkek 30 41.7
Medeni durum

Evli 28 38.9

Bekar 36 50.0
Egitim durumu

Yiiksek lisans-doktora 3 4.2

Universite 21 29.2

Lise 17 23.6

[lkokul-ortaokul 10 13.9

Okuryazar degil 1 1.4
Sosyoekonomik durum

Asgari iicret alt1 6 8.3

Orta 60 83.3

Yiiksek 5 6.9
Meslek

Ogrenci 4 5,6

Miihendis 3 4,2

Memur 19 26,4

22
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Ev hanim 11 15,3
Isci 9 12,5
Caligmiyor 8 11,1
Nobet tipi
PNEN 21 29,2
Frontal 11 15,3
Temporal 30 41,7
Pnen+Epileptik 10 13,9
Toplam 72 100,0

Hastalarin psikiyatrik hastalik, ilag kullanim1 ve stres faktorleri ile ilgili bilgileri
tablo 2’de verilmistir. Hastalarin %65.3’linde komorbid psikiyatrik hastalik yoktur.
Komorbit hastaliklardan en sik goriilen hastalik depresyondur ve en sik stres faktoriiniin

okul/is oldugu bulunmustur.

Tablo 2. Psikiyatrik hastalik ve stres faktorlerinin dagilimi

Komorbid psikiyatrik hastalik n %
Yok 47 65,3
Anksiyete 5 6,9
Somatiform Bozukluk 2 2,8
Konversiyon Bozuklugu 4 5,6
Duygudurum Bozuklugu 1 14
Depresyon 6 8,3
Psikoz 2 2,8
Madde Bagimliligi 2 2,8
Diger 3 4.2
Psikiyatrik ila¢ kullanimi

Yok 50 69,4
SSRI 13 18,1
SNRI 3 4,2
Antipsikotik 3 42
Benzodiazepin 1 1,4
Amfetamin 1 1,4
Trisiklik antidepresan 1 1.4

Ailede psikiyatrik hastalik
Yok 71 98,6




Var 1 1,4
Stres faktorii

Yok 51 70,8
Okul/is 13 18,1
Ailesel 5 6,9
Kendine Bagh 1 14
Uykusuzluk 2 2,8
Ailede epilepsi

Yok 57 79,2
Var 15 20,8
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Hastalarin %90.3’1 antiepileptik ila¢ kullanmaktadir. %43.1°1 Valproik asid (VPA),
%65.3’1i Levetirasetam (LEV) , %40.1°1 Karbamezepin (CBZ) , %29.2’si Okskarbazepin
(OXC), %22.2°si Lakosamid (LCZ) , %1.4°1i Gabapentin (GBP) , %18.1°1 Topiramat
(TPM) , %30.6’s1 Lamotrijin (LTG), %8.3’i Fenitoin (PHT) , %6.9’u Klobazam (CLB),
%2.8’1 Primidon (PRM), %6.9°u Zonisamid (ZNS) , %4.2’si Fenobarbital (PB), %8.3’1
Klonazepam (CLZ), %5.6’s1 Pregabalin (PGB) kullanmaktadir.

Hastalarin %34.7’sinde sik semiyolojik degisim, %58.3’linde Kranial MR’da anormallik,

%351.4’tinde uykuda nobet vardir.

Nobet tipine gore cinsiyet dagilimina bakildiginda gruplar arasinda anlamli farkliligin

olmadig1 bulunmustur. PNEN’li olanlarin %61.9’u kadin, temporal ndbeti olanlarin

%60’1 kadindir (tablo 3).

Tablo 3. Nobet tipine gore cinsiyet dagiliminin karsilagtirmasi

Nibet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Cinsiyet KADIN N 13, 4, 18, Ta
Siitun % 61,9 36,4 60,0 70,0
ERKEK N 8, Ta 12, 3a 0.445
Siitun % 38,1 63,6 40,0 30,0
Total N 21 11 30 10
% 100,0 100,0 100,0 100,0
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Hastalarin kranial MR’da gozlenen anormal bulgulart ve dagilimlari tablo 4’de

verilmistir. Hastalarin %58.3’liniin MR ’larinin anormal, %77.8’inin EEG’lerinin anormal

oldugu bulunmustur (tablo 4).

Tablo 4. MR ve EEG Bulgulari

MR n %
Normal 30 41.7
Anormal 42 58.3
EEG

Normal 16 22.2
Anormal 56 77.8
Toplam 72 100.0

Nobet tiplerine gore hastalarin 6zellikleri karsilastirildiginda hastalik siiresi, aylik nobet,

VEM yatis siiresi, VEM yatisindaki PNEN ve epileptik nobet sayilar: arasinda anlamh

farklilik oldugu bulunmustur (tablo 5).
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Tablo 5. Nobet tipine gore hastalik dzelliklerinin karsilastiriimasi

PNEN Frontal Temporal PNEN-+epileptik
X+S.S. Medy X+S.S. Medy X+S.S. Medy X+S.S. Medy p
an an an an

Yas 32,1£10,0 35,0 37,0+10,7 35,0 31,8+9,8 32,0 31,9484 31,0 0.475
Nobet 24,6+12,5 23,0 19,0+14,4 15,0 15,8+10,3 14,0 18,75+11, 17,5 0.089
Yast 3
Hastalik 7,5+7,1 4,0 18,0+£12,7 12,0 15,3+10,1 15,5 13,1£9,8 11,5 0.014
Siiresi
Aylik 20,9+12,1 30,0 12,2+12,0 8,0 9,549.,9 4,0 17,5+11,1 12,0 0.005
Nobet
Vem Yatis 3,0£1,5 3,0 4,842.,4 4,0 4,5+1,7 4,0 3,943,2 3,0 0.001
Siiresi
Vem 7,34£5,3 6,0 6,745,7 6,0 4,842,8 4,0 9,848,3 7,0 0.204
Gegirilen
Nobet
Pnen 7,3£5,3 6,0 0,09+0,3 0,0 0,0+0,0 0,0 6,6£6,9 35 <0.0
Nobet 01
Sayist
Epileptik 0,0+0,0 0,0 6,6£5,8 5,0 4,842,8 4,0 3,244,6 2,0 <0.0
Nobet 01
Sayis1
Nobet 155,6+210,0 60,0 80,9+56,3 70,0 93,8+62,5 95,0 67,6+80,3 37,5 0.434

Siiresi
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Hastalarin hastalik stiresi, aylik nobet, VEM vyatis siiresi, VEM yatisindaki PNEN ve
epileptik nobet sayilari i¢in hasta gruplarina gore post-hoc karsilastirmalar tablo 6’da
verilmistir. Hastalik siiresinin frontal ve temporal nobetlerde PNEN’lere gore anlamli
olarak fazla oldugu, aylik nobet sayisinin PNEN grubunda temporal gruba gore anlaml
olarak fazla oldugu bulunmustur. VEM déneminde PNEN ndbet sayisinin PNEN
grubunda frontal ve temporal gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu, epileptik
nobetlerin ise diisiik oldugu bulunmustur (tablo 6). Frontal ndbetlerde hastalik siiresinin
PNEN’e gore 10,5 yil temporal ndbetlerde ise 7,8 yil daha fazla oldugu bulunmustur.
Aylik nobet sayisinin temporal grupta PNEN’e gore 11,3 kez az oldugu, PNEN ndbet
sayisinin PNEN grubunda temporale gruba gore 7,3 kere, frontal gruba gore 7,2 kere fazla
oldugu, epileptik ndbet sayisinin PNEN’de frontale gore 6.6 kez temporale gore ise 4.8
kez az oldugu bulunmustur (tablo 6).

Tablo 6. Nobet tipine gore post-hoc analizler

Nobet tipi (I) Nobet tipi (J) Ortalama fark (1-J) p
Hastalik siiresi

PNEN Frontal -10,5 0,032
Temporal -7,8 0,038
Pnen+Epileptik -5,6 0,845

Aylik nobet

PNEN Frontal 8,6 0,243
Temporal 11,3 0,004
Pnen+Epileptik 34 1,000

Vem yatis siiresi

PNEN Frontal -1,8 0,123
Temporal -1,5 0,076
Pnen+Epileptik -0,9 1,000

Pnen nobet sayisi

PNEN Frontal 7,2 <0,001
Temporal 7,3 <0,001
Pnen+Epileptik 7,8 1,000

Epileptik nobet sayis1

PNEN Frontal -6,6 <0,0001
Temporal -4,8 <0,001
Pnen+Epileptik -3,2 0,092




Hastalarin nobet tipine gore ozelliklerine ait ¢izgi grafikleri verilmistir.
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Grafik 3. Nobet tipine gore hastalik siiresi ortalamalari
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Grafik 4. Nobet tipine gore aylik ndbet sayist ortalamalari
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Grafik 5. Nobet tipine gére VEM yatis siiresi ortalamalari

Mean of Vem siiresince gegirilen nébet sayisi

107

g

5

T
PMEN

T
FROMTAL

T
TEMPORAL

ndbet tipi

T
PNEN+EPILEPTIK

Grafik 6. Nobet tipine gére VEM yatis siiresinde nobet sayist ortalamalari
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Grafik 7. VEM yatis siiresinde PNEN ndbet sayist ortalamalari
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Grafik 8. Nobet tipine gére VEM yatis siiresinde epileptik nobet sayisi ortalamalari
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Grafik 9. Nobet tipine gore nobet siiresi ortalamalari

Nobet tipine gore uykuda nobet varligi karsilagtirildiginda frontal ve temporal ndbeti olan
kisilerde uykuda nobet bulgusunun PNEN’e gore anlamli olarak yiiksek oldugu
bulunmustur (tablo 7).

Tablo 7. Nobet tipine gore uykuda nobet karsilagtirmasi

Naobet tipi
PNEN  Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Uykuda nébet Yok n 15, 3b 12y 5ab
Siitun % 71,4 27,3 40,0 50,0
Var n 6, 8 18y 5a b 0.031
Siitun % 28,6 72,7 60,0 50,0
Total n 21 11 30 10
% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore sik semiyolojik degisim varligi karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlaml farkliligin oldugu bulunmustur. PNEN ve PNEN+epileptik ndbet gruplarinda sik
semiyolojik degisimin temporal ve frontal gruplara gore anlamli olarak fazla oldugu

bulunmustur (tablo 8).

Tablo 8. Nobet tipine gore sik semiyolojik degisim karsilastirmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Sik Yok n 4, 11p 29, 3
semiyolojik Siitun % 19,0 100,0 96,7 30,0
degisim gy 17, Ob 1y 7a <0.001
Siitun % 81,0 0,0 3,3 70,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0
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Nobet tipine gore sik hekim bagvurusu varligi karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml
farkliligin oldugu bulunmustur. PNEN grubunda sik hekim bagvurusunun temporal ve

frontal gruplara gore anlamli olarak fazla oldugu bulunmustur (tablo 9).

Tablo 9. Nobet tipine gore sik hekim bagvurusu karsilastirmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Sik hekim Yok n 5a b, ¢ 27 5ab
bagvurusu Siitun % 23,8 81,8 90,0 50,0
Var n 16a 2b, ¢ 3c Sa, b <0.001

Stitun % 76,2 18,2 10,0 50,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore Kranial MR’da anormallik varlig: karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlaml farkliligin oldugu bulunmustur. Temporal grupta anormal MR varliginin PNEN
ve frontal gruba gore fazla oldugu, PNEN+epileptik grupta ise PNEN grubuna gore

anormal MR varliginin anlamli olarak fazla oldugu bulunmustur (tablo 10).

Tablo 10. Nobet tipine gore Kranial MR karsilagtirmasi

Nibet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Kranial MR~ Yok n 15, Ba, b 6c 3b,c
da anormallik Siitun % 71,4 54,5 20,0 30,0
Var n 64 5a.b 24, To, ¢ <0.001

Siitun % 28,6 45,5 80,0 70,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore interiktal anormallik varligr karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlamlhi farkhiligin oldugu bulunmustur. Interiktal anormalligin temporal, frontal ve
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PNEN-+epileptik grupta PNEN grubuna gére anlamli olarak fazla oldugu bulunmustur
(tablo 11).

Tablo 11. Nobet tipine gore Interiktal anormallik karsilastirmasi

Nibet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Interiktal Yok n 14, Op 1p 25
anormallik Siitun % 66,7 0,0 33 20,0
Var n Ta 11, 29 8 <0.001
Siitun % 33,3 100,0 96,7 80,0
Total n 21 11 30 10
% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore 2 dakikadan uzun nobet varligi karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlamli farkliligin olmadigi bulunmustur (tablo 12).

Tablo 12. Nobet tipine gore 2 dakikadan uzun nobet varhiginin karsilagtirmasi

Nobet tipi
Pnen+Epilepti
PNEN  Frontal Temporal k p
2dakikadan Yok n 12, 9a 17, Ta
uzun ngbet Sutiin % 57,1 81,8 56,7 70,0
Var n 9, 2a 13. 3a 0.481

Siitun % 42,9 18,2 43,3 30,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore hiperventilasyon sirasinda nobet varligi karsilastirildiginda gruplar

arasinda anlaml farkliligin olmadigi bulunmustur (tablo 13).



Tablo 13. Nobet tipine gore hiperventilasyon sirasinda nobet varliginin karsilagtirmasi

Nobet tipi
PNEN  Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Hiperventilasyon Yok n 21, 11, 30, 9
sirasinda ndbet Siitun % 100,0  100,0 100,0 90,0
Var n 0a 0a 0a 1. 0.139

Siitun % 0,0 0,0 0,0 10,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore fotik stimiilasyon sirasinda nobet varligi karsilagtirildiginda gruplar

arasinda anlaml farklili§in olmadigi bulunmustur (tablo 14).

Tablo 14. Nobet tipine gore FS sirasinda nébet varliginin karsilagtirmast
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Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
FS sirasinda Yok n 21, 10, 29, 9,
nébet Siitun % 100,0 90,9 96,7 90,0
Var n 0a 1, 1, 1, 0.519

Situn% 0,0 9,1 3,3 10,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore komorbid psikiyatrik hastalik varhigi karsilastirildiginda gruplar

arasinda anlamli farkliligin oldugu bulunmustur. PNEN grubunda komorbid psikiyatrik

hastalik varligmin frontal ve temporal gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu

bulunmustur (tablo 15).



Tablo 15. Nobet tipine gore komorbid psikiyatrik hastalik varliginin karsilagtirmasi
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Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Komorbid Yok n 9 9% 24y 5a, b
psikiyatrik Siitun % 42,9 81,8 80,0 50,0
hastalik Var n 12, 2 61 Bab 0.019

Stitun % 57,1 18,2 20,0 50,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0

Hastalarin kullandiklari ilag tiiriine gore ndbet tiplerinin karsilagtirilmasina bakildiginda

LEV, LTG ve PB ilaglarini kullanan kisilerde anlamli farklilik oldugu bulunmustur. LEV,

LGT ve PB kullananlarin daha ¢ok temporal grupta oldugu goriilmektedir (tablo 16).

Tablo 16. Kullanilan ilag tiiriine gore nobet tiplerinin karsilastirilmasi

Ilag n/% PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
VPA Yok 16/ 39,0 5/12,2 14/34,1 6/14,6

Var 5/16,1 6/ 19,4 16/51,6 4/12,9 0.170
LEV Yok 13/52,0 2/8,0 8/32,0 2/8,0

Var 8/17,0 9/19,1 22/46,8 8/17,0 0.018
GBP Yok 20/28,2 11/15,5 30/42,3 10/14,1

Var 1/100,0 0/0,0 0/0,0 0/0,0 0.583
OXC Yok 18/35,3 6/11,8 19/37,3 8/15,7

Var 3/14,3 5/23,8 11/52,4 2/9,5 0.190
LCZ Yok 19/33,9 8/14,3 22/39,3 7/12,5

Var 2/12,5 3/18,8 8/50,0 3/18,8 0.441
CBz Yok 14/40,0 4/11,4 14/40,0 3/8,6

Var 7/18,9 7/18,9 16/43,2 7/18,9 0.201
TPM Yok 21/35,6 9/15,3 22/37,3 7/11,9

Var 0/0,0 2/15,4 8/61,5 3/23,1 0.064
PHT Yok 21/31,8 9/13,6 27/40,9 9/13,6

Var 0/0,0 2/33,3 3/50,0 1/16,7 0.271
CLB Yok 21/31,3 10/14,9 27/40,3 9/13,4
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Var 0/0,0 1/20,0 3/60,0 1/20,0 0.553
LTG Yok 20/40,0 8/16,0 17/34,0 5/10,0

Var 1/4,5 3/13,6 13/59,1 5/22,7 0.011
PRM Yok 21/30,0 11/15,7 29/41,4 9/12,9

Var 0/0,0 0/0,0 1/50,0 1/50,0 0.624
ZNS Yok 20/29,9 11/16,4 26/38,8 10/14,9

Var 1/20,0 0/0,0 4/80,0 0/0,0 0.337
PB Yok 21/30,4 9/13,0 30/43,5 9713,0

Var 0/0,0 2/66,7 0/0,0 1/33,3 0.022
CLZ Yok 20/30,3 11/16,7 25/37,9 10/15,2

Var 1/16,7 0/0,0 5/83,3 0/0,0 0.208
PGB Yok 20/29,4 10/14,7 28/41,2 10/14,7

Var 1/25,0 1/25,0 2/50,0 0/0,0 1.000

iktal donem semiyolojik bulgular
Hastalarin iktal donem semiyolojik bulgularinin ndbet tiplerine gore karsilagtirmalart
asagidaki tablolarda (17-64) verilmistir.

Periiktal su igme semiyolojik 6zelligi nobet tiiriine gore karsilastirildiginda temporal
ndbeti olan 2 hastada goriilmesine ragmen anlamli bir farklilik olmadigr bulunmustur

(tablo 17).

Tablo 17. Periiktal semiyolojik 6zelliklerin nobet tiiriine gore karsilagtirmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Periktal Yok n 21, 11, 28, 104
su igme Siitun % 100,0 100,0 93,3 100,0
Var n 0a 0a 2, 0a 0.624

Siitun % 0,0 0,0 6,7 0,0
Total n 21 11 30 10

% 100,0 100,0 100,0 100,0%

Nobet tipine gore aura bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur (tablo 18).



Tablo 18. Aura bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

39

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal ~ Pnen+Epileptik p

Aura  YOK n 16, 9. 15, 6a

Siitun % 76,2% 81,8% 50,0% 60,0%

var n 5, 2, 15, 4, 0.139

Siitun % 23,8% 18,2% 50,0% 40,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore komutlar1 uygulayabilme bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda komutlar1 uygulayabilme bulgusunun temporal ve frontal

gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 19).

Tablo 19. Komutlari uygulayabilme bulgusunun nobet tipine gore kargilastirilmasi

ndbet tipi
PNEN Frontal  Temporal  Pnen+Epileptik p

Komutlar1 YOK n 9% 28p 2a
uygulayabil Siitun % 33,3% 81,8%  93,3% 20,0%
me Var n 2b 2 8 <0.001

Siitun % 66,7% 18,2% 6,7% 80,0%
Total n 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore test kelimeleri hatirlama bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda test kelimeleri hatirlama bulgusunun temporal ve frontal

gruba gore anlamli olarak yiliksek oldugu bulunmustur (tablo 20).
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Tablo 20. Test kelimeleri hatirlama bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

ndbet tipi
Pnen+Epilep
PNEN  Frontal Temporal tik p
Test kelimeleri Yok n 6a 10y 29 4,
hatirlama Siitun % 28,6%  90,9%  96,7% 40,0%
Var n 15, 1, 1y 6a <0.001

Stitun % 71,4% 9,1% 3,3% 60,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore zorla goz kapama bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmugtur. PNEN grubunda zorla goz kapama bulgusunun temporal gruba gore

anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 21).
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Tablo 21. Zorla g6z kapama bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Zorla gbz kapama Yok n 14, 1046 30 8a

Siitun % 66,7% 90,9% 100,0% 80,0%

Var n 7a 1o Op 2a 0.008

Siitun % 33,3% 9,1% 0,0% 20,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore zorlu goz deviasyonu bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda zorlu gbz deviasyonu bulgusunun temporal gruba gore

anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 22).

Tablo 22 Zorlu goz deviasyonu bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Zorlu goz Yok n 20, 8a,b 17y, 61
deviasyonu Siitun % 95,2% 72,7% 56,7% 60,0%
Var n 1, 3ab 13p 4y 0.020

Stitun % 4,8% 27,3% 43,3% 40,0%
Total n 21 11 30 10

Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore saga/sola versif bag hareketi bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda saga/sola bas hareketi bulgusunun temporal gruba gore

anlaml olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 23).

Tablo 23. Saga/sola bag hareketi bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nébet tipi D




42

PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik
Saga/solabag Yok n 15, 4a b 12, Ta,b
versif hareketi Siitun % 71,4% 36,4% 40,0% 70,0%
Var n 6, Tab 18y 3ab 0.032
Stitun % 28,6% 63,6% 60,0% 30,0%
Total n 21 11 30 10
Stitun %  100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore genede kilitlenme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi
bulunmustur (tablo 24).

Tablo 24. Cenede kilitlenme bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

ndbet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Cenede Yok n 16, 5a 19, Ta
kilitlenme Siitun % 76,2% 45,5% 63,3% 70,0%
Var n 5a 6a 11, 3a 0.398

Siitun % 23,8% 54,5% 36,7% 30,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore agizdan kopiik gelmesi bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu
bulunmustur. PNEN grubunda agizdan kopiik gelmesi bulgusunun frontal ve temporal

gruba gore anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 25).

Tablo 25. Agizdan kopiik gelmesi bulgusunun ndbet tipine gore karsilastiriimasi

Nébet tipi

PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Yok n 20, 5 18y 8a b
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Agizdan Siitun % 9529  455% 60,0% 80,0%
kopiik Var n 1. 6o 12, 2a.b 0.008
gelmesi Siitun % 48%  545% 40,0% 20,0%
Total n 21 11 30 10
Siitun % 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore agizdan salya gelmesi bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda agizdan salya gelmesi bulgusunun frontal ve temporal

grubuna anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 26).

Tablo 26. Agizdan salya gelmesi bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

Agizdan Yok n 21, 5p 19y 8b
salya Siitun % 100,0% 45,5% 63,3% 80,0%
gelmesi  var 0 61 11, 2 0.003

Stitun % 0,0% 54,5% 36,7% 20,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore dil 1sirma bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu, yan dil 1sirmanin

frontal ve temporal nobet tiplerinde anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo

27).

Tablo 27. Dil 1sirma bulgusunun nobet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi p
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PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik
Dilisirma Yok n 19, 7a 24, 9
Stitun % 90,5% 63,6% 80,0% 90,0%
U¢ n 2 04 0a 0
Stitun % 9,5% 0,0% 0,0% 0,0% 0.026
Yan n 0a 4y 6 lan
Stitun % 0,0% 36,4% 20,0% 10,0%
Total n 21 11 30 10
Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore subjektif duyusal yakinma bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda subjektif duyusal yakinma bulgusunun temporal gruba

gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 28).

Tablo 28. Subjektif duyusal yakinma bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

Siibjektif Yok n 13, 10,6 29 Ba
duyusal Siitun % 61,9% 90,9% 96,7% 60,0%
yakimma g 8 Lab 1, 4, 0.004

Siitun % 38,1% 9,1% 3,3% 40,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore pelvik itme hareketi bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda pelvik itme hareketi bulgusunun temporal gruba gore

anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 29).

Tablo 29. Pelvik itme hareketi bulgusunun nobet tipine gére karsilastiriimasi

Nébet tipi

PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik

Yok n 16, 8a 29 7a
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Pelvik Siitun % 76,2% 72,7% 96,7% 70,0%
itme Var n 54 3 1p 3a 0.037
hareketi Siitun % 23,8% 27,3% 3,3% 30,0%
Total n 21 11 30 10
Situn%  100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore opustotonus bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur

(tablo 30).

Tablo 30. Opustotonus bulgusunun nébet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Opustotonus YOK n 18, 11, 29, 9,
Siitun % 85,7% 100,0% 96,7% 90,0%
Var n 3a 0a 1. 1a 0.42
9
Siitun % 14,3% 0,0% 3,3% 10,0%
Total n 21 11 30 10
Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore aritmik asenkron ekstremite hareketi bulgusunun anlamli olarak farkl

oldugu bulunmustur. PNEN grubunda aritmik asenkron ekstremite hareketi bulgusunun

temporal gruba gore anlamli olarak ytiksek oldugu bulunmustur (tablo 31).

Tablo 31. Aritmik asenkron ekstremite hareketi bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Aritmik Yok n 8, Ta 27y 4,
asenkron Siitun % 38,1% 63,6% 90,0% 40,0%
ekstremite /5 13, 4, 3 6 <0.001
hareketi Siitun % 61,9% 36,4% 10,0% 60,0%
Total n 21 11 30 10
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Siitun % 100,0 100,0% 100,0% 100,0%
%

Nobet tipine gore iktal ¢iglik bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
PNEN grubunda iktal ¢iglik bulgusunun frontal gruba gére anlamli olarak diisiik oldugu
bulunmustur (tablo 32).

Tablo 32. iktal ¢iglik bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

Iktal ¢1iglik Yok  n 20, 5p 26 10,

Siitun % 95,2% 45,5% 86,7% 100,0%

Var n 1, 6b 4, 0a 0.001

Siitun % 4,8% 54,5% 13,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal aglama bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
PNEN grubunda iktal aglama bulgusunun temporal gruba gore anlamli olarak yiiksek
oldugu bulunmustur (tablo 33).

Tablo 33. Iktal aglama bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 164 9% 30b 1046
aglama Siitun % 76,2% 81,8% 100,0% 100,0%
Var n 5a 2, Op 0a, b 0.021
Siitun % 23,8% 18,2% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore iktal giilme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur

(tablo 34).

Tablo 34. Iktal giilme bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

Iktal giilme YOK n 19, 10, 304 10,

Siitun % 90,5% 90,9% 100,0% 100,0%

var n 2a 1. 0a 0a 0.272

Siitun % 9,5% 9,1% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal hiperventilasyon bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi

bulunmustur (tablo 35).

Tablo 35. iktal hiperventilasyon bulgusunun nébet tipine gére karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 14, 10, 26, 6a
hiperventilasyon Siitun % 66,7% _ 90,9%  86,7% 60,0%
Var n 7a 1a 4, 4, 0.127

Siitun %  33,3% 9,1% 13,3% 40,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun %  100,0% 100,0%  100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore idrar inkotinansi bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig:

bulunmustur (tablo 36).

Tablo 36. idrar inkotinansi bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Idrar Yok n 21, 11, 29, 9
inkotinansi Siitun % 100,0%  100,0% 96,7% 90,0%
Var n 0a 0a 1a 1. 0.624

Siitun % 0,0% 0,0% 3,3% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal konusma bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur

(tablo 37).

Tablo 37. iktal konusma bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

ndbet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 19, 11, 29, 9.
konusma Siitun % 90,5% 100,0% 96,7% 90,0%
Var n 2, 0a 1a 1. 0.679

Siitun % 9,5% 0,0% 3,3% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore iktal tiiklirme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur
(tablo 38).

Tablo 38. Iktal tiikiirme bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 21, 11, 29, 10a
tikiirme Siitun % 100,0% 100,0% 96,7% 100,0%
Var n 0a 0a 1. 0a 1.000

Siitun % 0,0% 0,0% 3,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal 6giirme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur
(tablo 39).

Tablo 39. iktal 6giirme bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Iktal YOK n 19, 11, 27, 10a
ogtirme Siitun % 90,5% 100,0% 90,0% 100,0%
var n 2, 0a 3a 0a 0.614
Siitun % 9,5% 0,0% 10,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore ekstremitelerde titreme bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda ekstremitelerde titreme bulgusunun temporal gruba gore

anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 40).

Tablo 40. Ekstremitelerde titreme bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

Nébet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Ekstremitelerde Yok n 18, 114 30y 8a
titreme Siitun % 85,7 100,0 100,0 80,0
Var n 3. 04 b (0 2, 0.032

Stitun % 14,3 0,0 0,0 20,0
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore yumruk sikma bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur

(tablo 41).

Tablo 41. Yumruk stkma bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Yumruk YOK n 16a 9. 24, %
stkma Siitun % 80,0% 81,8% 80,0% 90,0%
var n 4, 2, 6a 1a 0.942
Siitun % 20,0% 18,2% 20,0% 10,0%
Total n 20 11 30 10

Siitun % 100,0%

100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore kendine zarar verme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi

bulunmustur (tablo 42).

Tablo 42. Kendine zarar verme bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Kendine YOK n 204 11, 30a 10,
zarar verme Stitun % 95,2% 100,0% 100,0% 100,0%
var n 1. 0a 0a 0a 0.583

Stitun % 4,8% 0,0% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore solunum ve kalp hizi degisikligi bulgusunun anlaml olarak farkl

oldugu bulunmustur. PNEN grubunda solunum ve kalp hizi degisikligi bulgusunun

temporal ve PNEN+epileptik gruba gore anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo

43).

Tablo 43. Solunum ve kalp hiz1 degisikligi bulgusunun nébet tipine gore karsilagtiritlmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Solunumvekalp YOK n 21, 0Oy 1y 4
hizi degisikligi Siitun % 100,0%  0,0% 3,3% 40,0%
var n 0a 11, 29 6c <0.001

Situn % 0,0% 100,0% 96,7% 60,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore ani baglangic bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
PNEN grubunda ani baslangi¢ bulgusunun temporal, frontal ve PNEN+epileptik gruba

gore anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 44).

Tablo 44. Ani baglangi¢ bulgusunun nébet tipine gore karsilagtirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Ani YOK n 19, Op Op 4¢
baglangig Siitun % 90,5% 0,0% 0,0% 40,0%
Var n 2, 11, 30p 6¢ <0.001

Stitun % 9,5% 100,0% 100,0% 60,0%
Total n 21 11 30 10

Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore kademeli baglangic bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu
bulunmustur. PNEN grubunda kademeli baslangi¢ bulgusunun temporal, frontal ve

PNEN-+epileptik gruba gore anlamli olarak yliksek oldugu bulunmustur (tablo 45).

Tablo 45. Kademeli baglangi¢ bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Kademeli Yok n 2, 10p, ¢ 30 To
baslangig Siitun % 9,5% 90,9% 100,0% 70,0%
Var n 19, 1o ¢ 0Oc 3b <0.001
Siitun % 90,5% 9,1% 0,0% 30,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore hickirik bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur (tablo

46).

Tablo 46. Higkirik bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal  Temporal Pnen+Epileptik p

Higkirik Yok n 21, 11, 30, 9

Siitun % 100,0%  100,0%  100,0% 90,0%

Var n 0a 0a 0a 1, 0.139

Siitun % 0,0% 0,0% 0,0% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore dalgali seyir bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.

PNEN grubunda dalgali seyir bulgusunun temporal ve frontal gruba gére anlamli olarak

yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 47).

Tablo 47. Dalgali seyir bulgusunun nobet tipine gore karsilagtiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal ~ Pnen+Epileptik p
Dalgal1 YOK n 6a 100, ¢ 30 6a,b
seyir Stitun % 28,6% 90,9% 100,0% 60,0%
Var n 15, 1p,c Oc 4a,b <0.001

Siitun % 71,4% 9,1% 0,0% 40,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore nobet esnasinda yaralanma bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi

bulunmustur (tablo 48).

Tablo 48. Nobet esnasinda yaralanma bulgusunun ndbet tipine gére karsilastirilmasi

Nobet tipi

PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Nébet Yok n 20, 10, 30, 10,

esnasinda Situn%  952%  90,9%  100,0% 100,0%

yaralanma -y, 1, 1, 0 0 0.337
Siitun % 48%  91% 0,0% 0,0%

Total n 21 11 30 10
Situn%  100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore ipsilateral otomatizma ve kontralateral distonik postiir bulgusunun

anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur (tablo 49).

Tablo 49. ipsilateral otomatizma ve kontrolateral distonik postiir bulgusunun nébet tipine gore
karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
ipsilateral Yok n 21, 104 28, 10
otomatizma ve Siitun % 100,0%  90,9% 93,3% 100,0%
kontrolateral var n 0, 1, 2. 0s 0.519
distonik postiir Situn% _ 0,0% _ 9.1% 6,7% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%
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Frontal nobeti olan bir hastada mevcut olmasina ragmen ndbet tipine gore

karsilastirildiginda iktal volvulus bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur

(tablo 50).

Tablo 50. iktal volvulus bulgusunun nébet tipine gére karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 21, 10, 304 10,
volvulus Siitun % 100,0% 90,9% 100,0% 100,0%
Var n 0, 1a 0, 0, 0.292

Siitun % 0,0% 9,1% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal figiir 4 isareti bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda iktal figlir 4 isareti bulgusunun temporal, frontal ve

PNEN-+epileptik gruba gére anlamli olarak diisiik oldugu bulunmustur. Ancak Temporal

ve frontal ndbet gruplar1 arasinda anlamli fark yoktur (tablo 51).

Tablo 51. Iktal figiir 4 isareti bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Iktal figiir 4 isareti Yok n 21, I 21y 8b

Siitun % 100,0%  63,6% 70,0% 80,0%

Var n 0a 4y 9% 2h 0.032

Siitun % 0,0% 36,4% 30,0% 20,0%
Total n 21 11 30 10

Siitin %~ 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore iktal eskrimci isareti bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig

bulunmustur (tablo 52).

Tablo 52. Iktal eskrimci isareti bulgusunun ndbet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

iktal Yok n 21, 10, 30, 10,
eskrimci Siitun % 100,0% 90,9% 100,0% 100,0%
isareti \gr 0a 1, 0a 0a 0.292

Siitun % 0,0% 9,1% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal kavrama bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur

(tablo 53).

Tablo 53. iktal kavrama bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Iktal Yok n 21, 11, 29, 10,
kavrama Siitun % 100,0%  100,0% 96,7% 100,0%
Var n 0a 0a 1, 0a 1.000

Siitun % 0,0% 0,0% 3,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore el ile yliz kapama bulgusunun anlamh

bulunmustur (tablo 54).

olarak farkli olmadig



Tablo 54. El ile yiiz kapama bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi
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Nobet tipi
PNEN Frontal ~ Temporal Pnen+Epileptik p
Elileyiz YOK n 19, 11, 29, 8a
kapama Siitun % 90,5% 100,0% 96,7% 80,0%
var n 2a 0a 1. 2 0.214

Siitun % 9,5% 0,0% 3,3% 20,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore otomatizma bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.

Bipedal otomatizma bulgusunun frontal, bimaniiel otomatizma bulgusunun temporal

grupta PNEN grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 55).

Tablo 55. Otomotizma bulgusunun nébet tipine gore karsilastirilmasi

Nébet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Otomotizma Yok n 164 6a, b 10y Sa,b
% 76,2% 54,5% 33,3% 50,0%
Bipedal n 0a 3p lac 2p,c
% 0,0% 27,3% 3,3% 20,0%
Bimaniiel n 0, lab 9% 1ab
% 0,0% 9,1% 30,0% 10,0% 0.013
Oromandibiiler n 5a 1a 9, 2a
% 23,8% 9,1% 30,0% 20,0%
Genital n 0a 0a 1, 0a
% 0,0% 0,0% 3,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10
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% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore uzamis atoni bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur
(tablo 56).

Tablo 56. Uzamig atoni bulgusunun nébet tipine gére karsilagtirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal  Temporal Pnen+Epileptik p
Uzamis Yok n 19, 11, 29, 9,
atoni Siitun % 90,5% 100,0%  100,0% 90,0%
Var n 2a 0a 0a 1. 0.235

Siitun % 9,5% 0,0% 0,0% 10,0%
Total n 21 11 29 10

Siitun % 100,0%  100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore distonik postiir bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
PNEN grubunda distonik postiir bulgusunun temporal gruba goére anlamli olarak diisiik

oldugu bulunmustur (tablo 57).

Tablo 57. Distonik postiir bulgusunun nobet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Distonik Yok n 19, 5p 21a b Tab
postiir sekli Siitun % 90,5% 45,5% 70,0% 70,0%
Var n 2, 6p b 3ab 0.022
Siitun % 9,5% 54,5% 30,0% 30,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore siyanoz bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur. PNEN

grubunda siyanoz bulgusunun temporal gruba gore anlamli olarak diisiik oldugu

bulunmustur (tablo 58).

Tablo 58. Siyanoz bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal ~ Temporal Pnen+Epileptik p

Siyanoz Yok n 21, 6b 24y 9a,b

Siitun % 100,0% 54,5% 80,0% 90,0%

Var n 0a 5p 6p lan 0.008

Siitun % 0,0% 45,5% 20,0% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0%  100,0% 100,0%

Nobet tipine gore iktal dua bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur (tablo

50).

Tablo 59. iktal dua bulgusunun nébet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Iktaldua Yok n 21, 11, 29, 10,

Siitun % 100,0% 100,0% 96,7% 100,0%

Var n 0a 0a 1a 0a 1.000

Siitun % 0,0% 0,0% 3,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Nobet tipine gore iktal somurtma bulgusunun anlamli olarak farkli olmadig1 bulunmustur.

Frontal nobeti olan 1 hastamizda iktal somurtma bulgusu vardi (tablo 60).

Tablo 60. iktal somurtma bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi

PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik

Iktal Yok n 21, 10, 304 9
somurtma Siitiin % 100,0% 90,9% 100,0% 90,0%
Var n Oa 1a 0a 1, 0.082
Siitiin % 0,0% 9,1% 0,0% 10,0%
Total n 21 11 30 10
Siitiin % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Ndobet tipine gore son klonik atim bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
PNEN grubunda son klonik atim bulgusunun temporal gruba gére anlamli olarak diisiik

oldugu bulunmustur (tablo 61).

Tablo 61. Son klonik atim bulgusunun nébet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal Pnen+Epileptik p
Son klonik Yok n 21, 8p 284, b 9a,b
atim Siitun % 100,0% 72,7% 93,3% 90,0%
Var n 0, 3b 2ab lab 0.032

Stitun % 0,0% 27,3% 6,7% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore jeneralize tonik kasilma, yalniz tonik kasilma bulgusunun anlamli
olarak farkli oldugu bulunmustur. PNEN grubunda jeneralize tonik kasilma, yalniz tonik
kasilma bulgusuna rastlanmazken frontal grupta jeneralize tonik kasilmanin PNEN

grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 62).



Tablo 62. Jeneralize tonik-klonik, yalniz tonik kasilma bulgusunun nébet tipine gore
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karsilagtirilmasi
Nobet tipi
PNEN  Frontal Temporal Pnen+Epileptik p

Jenaralize Yok n 21, 2b 17 5p, ¢
tonik- %  100,0 18,2 56,7 50,0
klonik, JTK Sirasinda Tonik  n 0 8 12 ¢ 1o c
yalmz tonik g ayjma % 00 72,7 40,0 10,0
kasilma

Sag Kol Ve Bacak n 0a 0a, b 0a 2y <0.001

Tonik Kasilma % 0,0 0,0 0,0 20,0

Sol Kol Ve Bacakta n 0a 1a 1a 1a

Tonik Kasilma % 0,0 9,1 3,3 10,0

Bilateral Kollarda n 0a 0, 0a 1a

Kasilma % 0,0 0,0 0,0 10,0
Total n 21 11 30 10

%  100,0 100,0 100,0 100,0

Nobet tipine gore klonik atim bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.

PNEN grubunda klonik atim bulgusuna rastlanmazken frontal grupta jeneralize klonik

atim bulgusunun PNEN grubuna gore anlamli diizeyde yliksek oldugu bulunmustur (tablo

63).

Tablo 63. Klonik atim bulgusunun ndbet tipine gore karsilastiriimasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Klonik Yok n 21, 2y 18 9 ¢
atim % 100,0% 18,2% 60,0% 90,0%
Jeneralize Klonik n 0a 6p 11y ¢ lac
Atim % 0,0% 54,5% 36,7% 10,0%
Saga Vuran-Sag Kol n 0a 1a 0a 0a
Bacakta Klonik Atim o5 0,0% 9,1% 0,0% 0,0% <0.001
Sola Vuran n 0a 1a 1a 0a
% 0,0% 9,1% 3,3% 0,0%
Ekstremitelerde n 0, 1a 0, 0,
Klonik Atim % 0,0% 9,1% 0,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10
% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Postiktal semiyolojik bulgular
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Temporal lob nobeti olan ii¢ hastamizda postiktal burun silme goriilmesine ragmen hasta

sayisinin yeterli olmamasi nedeni ile nobet tipine gore postiktal burun silme bulgusunun

anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur (tablo 64).

Tablo 64. Postiktal burun silme bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi

Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Postiktal Yok n 21, 11, 27, 104
burun silme Siitun % 100,0% 100,0% 90,0% 100,0%
Var n 0a 0a 3a 0a 0.198

Siitun % 0,0% 0,0% 10,0% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore postiktal Oksiirme bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi

bulunmustur (tablo 65).

Tablo 65. Postiktal 6ksiirme bulgusunun nébet tipine gore karsilastirilmasi

Nébet tipi
PNEN Frontal Temporal ~ Pnen+Epileptik p
Post-iktal Yok n 21, 11, 28, 10,
okstirme Siitun % 100,0% 100,0% 93,3% 100,0%
Var n 0a 0a 2a 0a 0.624

Siitun % 0,0% 0,0% 6,7% 0,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore postiktal konfiizyon bulgusunun anlamli olarak

farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda postiktal konfiizyon bulgusunun diger gruplara gore

anlaml olarak diisiik oldugu bulunmustur (tablo 66).



Tablo 66. Postiktal konfiizyon bulgusunun ndbet tipine gore karsilastirilmasi
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Nobet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p
Postiktal Yok n 21, 8b 20p 8p
konfuzyon Siitun % 100,0% 72,7% 66,7% 80,0%
Var n 0a 3b 10y 2y 0.034

Stitun % 0,0% 27,3% 33,3% 20,0%
Total n 21 11 30 10

Stitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore postiktal psddouyku bulgusunun anlamli olarak farkli oldugu

bulunmustur. PNEN grubunda postiktal psédouyku bulgusunun diger gruplara gore

anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (tablo 67).

Tablo 67. Ps6douyku bulgusunun nébet tipine gore karsilastirilmasi

Nébet tipi
PNEN Frontal Temporal  Pnen+Epileptik p

Psodouyku Yok n 14, 11, 30p 9a, b

Siitun % 66,7% 100,0% 100,0% 90,0%

Var n 7a Op Oy lab 0.003

Siitun % 33,3% 0,0% 0,0% 10,0%
Total n 21 11 30 10

Siitun % 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Nobet tipine gore postiktal konusma bulgusunun anlamli olarak farkli olmadigi

bulunmustur (tablo 68).

Tablo 68. Postiktal konusma bulgusunun ndbet tipine gore karsilastiriimasi

Nébet tipi

PNEN

Frontal

Temporal

Pnen+Epileptik

p
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Postiktal Yok n 21, 11, 29, 10,
konugma Siitun % 100,0% 100,0% 96,7% 100,0%
Var n 0a 0a 1a 0, 1.000
Siitun%  0,0% 0,0% 3,3% 0,0%
Total n 21 11 30 10
Siitun %  100,0%  100,0% 100,0% 100,0%

Uykuda nobet, sik semiyolojik degisim, sik hekim basvurusu, EEG’de interiktal
anormallik bulgularinin dahil edilerek PNEN olma riskini tahmin etmek i¢in kurulan
lojistik regresyon analizinde sik semiyolojik degisim olmasi PNEN olma riskini 6.83 kat

artirirken, interiktal anormallik olmasi ise PNEN olma riskini 8.47 kat azaltmaktadir
(tablo 69).

Tablo 69. PNEN riski lojistik regresyon analizi

95% GA O.R.
B 0 OR. Alt Ust
Uykuda nobet -, 781 0,307 0,458 0,102 2,052
Sik semiyolojik degisim 1,922 0,018 6,837 1,385 33,738
Sik hekim bagvurusu ,394 0,669 1,483 0,244 9,010
Interiktal anormallik -2,140 0,028 0,118 0,017 ,795

Komutlar1 uygulayabilme, test kelimeleri hatirlama, zorla géz kapama, zorlu goz
deviasyonu, saga/sola bas versif hareketi bulgularinin dahil edilerek PNEN olma riskini
tahmin etmek icin kurulan lojistik regresyon analizinde test kelimeleri hatirlama
bulgusunun olmasi1 PNEN olma riskini 9.17 kat artirirken, zorla g6z kapama bulgusunun

olmas1 ise PNEN olma riskini 19.13 kat artirmaktadir (tablo 70).
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Tablo 70. PNEN riski lojistik regresyon analizi

95% GA O.R.
B p O.R. Alt Ust
Komutlari uygulayabilme ,011 0,991 1,011 ,144 7,101
Test kelimeleri hatirlama 2,216 0,028 9,170 1,264 66,532
Zorla gdz kapama 2,952 0,022 19,138 1,525 240,120
Zorlu gbz deviasyonu -2,286 0,114 ,102 ,006 1,733
Saga/sola bag hareketi versif -,231 0,768 , 7194 172 3,673

Agizdan kopiik gelmesi, subjektif duyusal yakinma, pelvik itme hareketi, aritmik
asenkron ekstremite hareketi bulgularinin dahil edilerek PNEN olma riskini tahmin etmek
icin kurulan lojistik regresyon analizinde agizdan kopiik gelmesi bulgusunun olmasi
PNEN olma riskini 17.6 kat artirirken, subjektif duyusal yakinma bulgusunun olmasi
PNEN olma riskini 10.3 kat, aritmik asenkron ekstremite hareketi bulgusunun olmasi

PNEN olma riskini 13.5 kat azaltmaktadir. (tablo 71).

Tablo 71. PNEN riski lojistik regresyon analizi

95% GA O.R.
B p O.R. Alt Ust
Agizdan kopiik gelmesi 2,869 0,027 17,624 1,391 223,268
Siibjektif duyusal yakinma -2,332 0,005 0,097 0,019 0,501
Pelvik itme hareketi 0,731 0,379 2,078 0,407 10,602
Aritmik asenkron eks hareketi -2,602 0,002 0,074 0,014 0,395

Constant - 712 0,633 0,491

Ani baglangig, kademeli baslangi¢, dalgali seyir bulgularmin dahil edilerek PNEN olma
riskini tahmin etmek i¢in kurulan lojistik regresyon analizinde ani baslangi¢ bulgusunun
olmas1 PNEN olma riskini 333,3 kat azaltirken, kademeli baslangi¢ bulgusunun olmasi

PNEN olma riskini 88.83 kat artirmaktadir (tablo 72).

Tablo 72. PNEN riski lojistik regresyon analizi

95% GA O.R.
B p O.R. Alt Ust
Ani baslangig -3,787 0,002 0,023 0,002 0,257
Kademeli baglangig¢ 4,482 0,008 88,383 3,228 2420,277
Dalgali seyir -1,563 0,376 0,209 0,007 6,672

Constant -1,001 0,112 0,368
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Iktal figiir 4 isareti, distonik postiir, siyanoz, otomatizma bulgularinin dahil edilerek
PNEN olma riskini tahmin etmek i¢in kurulan lojistik regresyon analizinde otomatizma

bulgusunun olmasi1 PNEN olma riskini 5.98 kat azaltmaktadir (tablo 73).

Tablo 73. PNEN riski lojistik regresyon analizi

95% C.I.for EXP(B)

B p O.R. Alt Ust
Iktal figiir 4 isareti -19,486 0,998 0,000 0,000 .
Distonik postiir sekli -,232 0,808 0,793 0,122 5,161
Siyanoz -19,724 0,998 0,000 0,000 .
Otomatizma -1,791 0,008 0,167 0,044 0,632

Constant -20,233 0,998 0,000

Yukardaki modellere anlamli katkis1 olan biitiin degiskenlerin dahil edilerek PNEN olma
riskini tahmin etmek i¢in kurulan ileriye dogru lojistik regresyon analizinde ani baslangi¢
ve kademeli baslangic degiskenlerinin modele anlamli katki yaptigi bulunmustur.
Nobetin ani baglangigli olmas1 PNEN olma riskini 29,4 kat azalirken kademeli baslangig
olmasi PNEN olma riskini 29.2 kat artirmaktadir (tablo 74).

Tablo 74. PNEN riski lojistik regresyon analizi (Forward conditional method)

95% C.I.for EXP(B)

B p O.R. Alt Ust
Step 1 Ani baslangi¢ -4,715 <0,001 0,009 0,002 0,053
Constant -,799 0,078 0,450
Step2  Ani baglangig -3,374 0,001 0,034 0,004 0,272
Kademeli baslangi¢ 3,374 0,001 29,209 3,676 232,114
Constant -, 750 0,160 0,473

Nobet tipine gore noropsikojik ozellikler karsilastirildiginda anksiyete puanlarinda
anlaml farklilik oldugu bulunmustur. PNEN grubunda puanlarin PNEN+epileptik gruba
gore anlamli olarak yiliksek oldugu bulunmustur (tablo 75).



67

Tablo 75. Nobet tipine gore Beck depresyon,anksiyete ve ACE-R testlerinin Kkarsilastiriimasi

Nobet tipi Anksiyete Depresyon Kognisyon

PNEN X 22,77* 17,00 66,82
S.S. 17,88 11,41 16,98
Median 19,00 16,00 62,00

Frontal X 19,29 14,00 69,17
S.S. 21,31 12,15 16,22
Median 11,00 11,00 71,00

Temporal X 13,47 12,88 71,75
S.S. 11,05 9,65 9,67
Median 11,00 11,50 71,00

PNEN-+Epileptik X 5,33* 5,50 80,80
S.S. 3,98 3,39 7,05
Median 5,50 5,00 84,00
p 0.040 0.099 0.269

5. TARTISMA

Psikojenik nonepileptik nobetler (PNEN) yanit verme, anormal hareketler veya
davranistaki paroksismal degisikliklerle karakterize, kendi kendini sinirlayan olaylardir.
Epileptik nobetlere benzeyebilirler ancak epileptik ndbetlerdekine benzer bir
norobiyolojik kokene sahip degildirler ve elektrofizyolojik epileptiform degisikliklerle
iligkili degildirler; siklikla psikolojik bozukluklarla iliskilendirilirler (114). Epilepsi
kliniklerinde sik goriilen olaylardir ve evrensel bir durumdur (114,115). Kiiltiirel ve
sosyoekonomik farkliliklara ragmen, farkli iilkelerden PNEN'li hastalarin bazi
benzerlikler gosterdigine inanilir. Ironik olarak, PNEN biiyiik 6lgiide ne oldugundan ¢ok
ne olmadig1 agisindan tanimlanir. Diger ayiric1 tanilarin dislanmasi, bu yaygin durumu
tanimlamak i¢in ¢ok az sey yapar. Ne yazik ki, bu durum i¢in evrensel olarak kabul
edilmis bir terminoloji, tanim ve smiflandirma sistemi yoktur. Acgik¢asi, PNEN
terminolojisi, tanimi ve siniflandirmasi hakkinda uluslararasi bir fikir birligi ¢ok
faydalidir ve aslinda bu alanda teshis, yonetim ve gelecekteki arastirmalarda

kullanilabilecek onlemleri standartlastirmak istiyorsak c¢ok gereklidir. PNEN'in
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semiyolojik bir siniflandirmasi, dogru teshis ve yonetimi ele almaya yardimci olabilir ve

ayrica gelecekteki caligmalar icin standardizasyon saglayabilir (116).

Bizim c¢alismamizda temporal ve frontal epileptik nobetler ile PNEN’lerin
semiyolojik Ozellikler agisindan karsilagtirmasi yapildi. Hastalik siiresinin frontal ve
temporal nobetlerde PNEN’lere gore anlamli olarak fazla oldugu, aylik ndbet sayisinin
ise PNEN grubunda temporal gruba gore anlamli olarak fazla oldugu bulundu. Yapilan
baska bir calismada da VEM sonuglarina gore aylik nobet sayisinin PNEN grubunda
frontal ve temporal gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiis olup bu bulgular

da bizim ¢alismamizdaki sonuglar1 desteklemektedir (117).

Myers ve arkadaslar tarafindan epilepsili gengler ile psikojenik nonepileptik
nobetleri (PNEN) olan gengleri ayirmak igin klinik fenomenlerin incelendigi ¢calismada;
epilepsili genglerde kisisel ve ailevi psikiyatrik 6ykii oranlar1 ¢ok daha diisiikken, 15
PNEN’li gencin tiimiimiin ve ailelerinin yarisindan fazlasinin eslik eden psikolojik
sorunlarinin oldugu bulunmustur (117). Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde komorbid
psikiyatrik hastaligin fazla oldugu ve PNEN’li hastalarda anskiyetenin daha fazla oldugu

bulunmustur.

Turner ve arkadaglar1 tarafindan epilepsi ve PNEN’li hastalarin incelendigi
calismada PNEN'li tiim hastalarda psikiyatrik tani (% 100) varken epilepsili hastalarin
%52'sinde oldugu, B kiimesi kisilik bozukluklarinin PNEN'li hastalarda daha yaygin
oldugu, epilepsili hastalara kiyasla daha az duygudurum ve anksiyete bozuklugu oldugu

bildirilmistir (118).

PNEN ile ilgili bir incelemede; PNEN degismis hareket, his veya deneyim olarak
epilepsiye benzer, ancak psikolojik bir siiregten kaynaklanan durum olarak
tanimlanmistir. ICD 10'da PNEN, dissosiyatif bozukluklar grubuna ait olmasina ragmen,
DSM-IV'te somatoform bozukluklar olarak siniflandirilir. Bu bize PNEN tanisinin zor
oldugunu gostermektedir. Hastalarin sikayetlerinin baglamasi ile teshis arasinda ortalama
7 yillik bir gecikme olur. Epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin % 10 ila 30'unun
paroksismal olaylara sahip oldugu, epileptik epizotlar gibi goriinmelerine ragmen aslinda
epileptik olmayan paroksismal olaylarin oldugu tahmin edilmektedir. Bir¢cok yalanci
epileptik ndbet, antikonviilsanlarla tedavi edilmis yanlis epilepsi tanis1 almistir. Genel

toplum ile PNEN hastalar1 karsilastirildiginda epilepsi prevalansi genel topluma gore
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daha yiiksektir, epilepsi PNEN igin bir risk faktorii olabilir. PNEN hastalarinin % 65 ile
80'1 gen¢ kadinlardir (119). Bizim ¢alismamizda da kadinlarin PNEN grubunda (%70)
fazla oldugu, epileptik hastalarda hastalik siiresinin PNEN’e gore daha fazla oldugu

bulunmustur.

PNEN tanist konulmasindaki zorluklar semiyolojik 6zelliklerin iyi tanimlanmasi
ile asilabilir. Bazi1 belirgin 6zellikler hekimlere ayiric tanida yol gosterici olabilir. Biz de
bu sorundan yola c¢ikarak epilepsi hastalar1 ile PNEN’li hastalarin semiyolojik
Ozelliklerini karsilastirmak istedik. Semiyolojik 06zellikler ndbet tiirlerine gore

karsilastirildiginda VEM izlemlerinde farkliliklar oldugu bulunmustur.

Celik ve arkadaslari tarafindan yapilan PNEN ve epilepsi hastalarinda semiyolojik
ozelliklerin karsilastirildigi ¢alismada bazi semiyolojik Ozellikler agisindan farklilik
oldugu bulunmustur. Calismada PNEN hasta grubunda preiktal psédouyku, ondulan
motor aktivite, goz kapama, géz agmaya direng, her iki elde yumruk postiirii, postiktal
psddouyku, 2 dakikadan uzun ndbet, asenkron ekstremite hareketi, opustotonus
bulgularmin epilepsi grubuna gore daha g¢ok gozlendigi bulunmustur (120). Bizim
calismamizda da psddouyku, asenkron ekstremite hareketi bulgusunun PNEN grubunda

anlamli olarak fazla oldugu bulunmustur.

Bizim calismamizda frontal ve temporal lob epilepsilerinde PNEN’e gore daha
sik goriilen bulgular; kisilerde uykuda nobet bulgusu, interiktal anormallik varligi, zorla
g0z kapama bulgusu, saga/sola bas hareketi bulgusu, agizdan kopiik gelmesi, agizdan
salya gelmesi, yan dil 1sirma, iktal ¢1glik, solunum ve kalp hiz1 degisiklik, ani baslangig,
iktal figiir 4 isareti, bipedal ve bimaniiel otomatizma, distonik postiir sekli, siyanoz, son
klonik atim, jeneralize tonik kasilma, jeneralize klonik atim, postiktal konfiizyon
bulgusudur. Bu bulgularin PNEN’e gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
oldugu bulunmustur. Nobetin ani baslangigli olmasi temporal veya frontal ndbet olma
riskini 29.4 kat artirirken, interiktal anormallik olmasi 8.47 kat, otomatizma bulgusunun
olmas1 5.98 kat frontal veya temporal ndbet olma riskini giiclendirmektedir. Ozellikle
daha 6nceden yapilan ¢aligmalarla bizim ¢alismamiz kiyaslandiginda saga/sola versif bas
hareketi bulgusu farklilik gdstermistir. Onceki calismalarda saga/sola versif bas hareketi

PNEN hastalarinda goriiliirken, bizim ¢alismamizda temporal lob nobetlerinde anlaml
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olarak yiiksek bulunmustur. Bu durum ayiric1 tan1 yaparken daha dikkatli olmamizi,

diistik bir ihtimal de olsa temporal ndbetlerle PNEN’in karisabilecegini gostermektedir.

Saygi ve arkadaglar1 frontal lob epilepsileri ile PNEN’i karsilastirmislardir.
Frontal lob orijinli tiim parsiyel nobetlerin siklikla psikojenik nobetlerle (PS) karistirildig:
ifade edilmis. Bu farkli ndbet tiplerinin kafa karistirict klinik goriinlimiinii agikliga
kavusturmak i¢in PNEN ve frontal nobetlerin klinik iktal 6zellikleri karsilastirilmistir.
PNEN' hastalarin anlamli olarak daha ge¢ yaslara ve daha uzun iktal siireye sahip oldugu
bulunmuslardir. Psikiyatrik bozukluk &ykiist, iktal pelvik itme, viicudun sallanmasi, yan
yana bas hareketleri veya hizli postiktal iyilesme agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamis. Nobet sirasinda yiiziistii pozisyona doniis sadece
frontal nobette fazla saptanmigtir. Gece olma, kisa iktal siire, baglangicta daha geng yas,
stereotipik hareket paternleri, MRI ve EEG anormalligi daha ¢ok frontal orijinli nobetleri
distindiirmiistiir (121). Bizim ¢alismamizda da nobetin ani baglangigli olmasi, interiktal
anormallik olmas1 ve otomatizma bulgusunun olmasi, nobetlerin frontal veya temporal

orijinli olmasi yoniinde ip uglar1 vermistir.

Amerika niifusunun epilepsi oldugu varsayilan nobet teshisi konulanlarin % 5 ile
% 20'sinde PNEN oldugu ve bir hastanin PNEN'in baslangici ile dogru teshisi arasinda
ortalama 7 y1l gectigi goriilmektedir (122, 123). PNEN’i epilepsiden ayirmak, uygun
tedavinin ilk adimidir. PNEN epilepsiye benzer goriinebilir ve ikisini ayirt etmek i¢in
altin standart VEM’dir. VEM’in dogrulugunu 6l¢menin en iyi yolu degerlendiriciler arasi
giivenilirliktir. LaFrance ve arkadaslarinin frontal lob epilepsinin psikojenik epileptik
olmayan ndbetlerden ayiriminin incelendigi calismada PNEN ve frontal lob
epilepsilerinin ~ VEM  gériintiileri  incelenmis  ve  semiyolojik  Ozellikleri
degerlendirilmistir. Frontal ndbete gore PNEN’de ¢ok daha fazla goriilen iktal
semiyolojik bulgular; durumsal baslangic, kademeli baslangi¢, hizli postiktal yeniden
reoryantasyon, dalgali motor aktivite, asenkron uzuv hareketleri, nobet baglangici
sirasinda kapali g6z kapaklari, ndbetin 2 dakikadan uzun silirmesi, géz kapagi agmaya
diren¢ olarak belirtilmistir. PNEN’de ara sira goriilen bulgular; uyaranlar tarafindan
baslama (giirtilti, 151k), amaclh hareketler, opustonus, u¢ dil 1sirma, uzamis iktal atoni,
tonik-klonik faz boyunca vokalizasyon, bilingsizlik sirasinda tepki verme, iktal aglama,
iktal kekemelik, postiktal fisildama, tonik fazda kapali agiz olarak belirtilmistir.

PNEN’de nadir goriilen bulgular ise iktal kavrama, siyanoz olarak bildirilmistir. Frontal
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nobetlerde ise sik goriilen bulgular; yan dil 1sirma, siyanoz, postiktal hiriltili solunum
olarak bildirilmistir (122). Bizim ¢alismamizda ise PNEN olan hastalarda sik semiyolojik
degisim varlhigi, sik hekim basvurusunun, komorbid psikiyatrik hastalik varliginin,
komutlar1 uygulayabilme bulgusunun, test kelimeleri hatirlama bulgusunun, zorla goz
kapama bulgusunun, subjektif duyusal yakinma bulgusunun, iktal aglama bulgusunun,
ekstremitelerde titreme bulgusunun, kademeli baslangi¢ bulgusunun, dalgali seyir
bulgusunun, postiktal psédouyku bulgusunun, pelvik itme hareketi bulgusunun, aritmik
asenkron ekstremite hareketi bulgusunun frontal ve temporal lop epilepsilerine kiyasla
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Semiyolojik bulgu varliginin PNEN olma
acisindan riski ne kadar artirdigini tahmin etmek i¢in kurulan regresyon analizlerinde, sik
semiyolojik degisim olmast PNEN olma riskini 6.83 kat, test kelimelerini hatirlama
bulgusunun olmas1 9.17 kat, zorla géz kapama bulgusunun olmasi 19.13 kat, agizdan
kopiik gelmesi bulgusunun olmasi 17.6 kat, kademeli baslangi¢ olmasi PNEN olma
riskini 29.2 kat artirmaktadir.

Bazi gozlemlerde aile iiyelerinin degerlendirmeleri de incelenmistir. Aile liyeleri
gibi gozlemciler iktal olay sirasinda hastanin gozlerinin agik veya kapali oldugunu
doktorlara bildirmislerdir. Bu gozlemin video EEG izlemeden 6nce gozlemcinin veya
kendi kendine bildirimli g6z kapatmanin PNEN'l tahmin edip edemeyecegini ileriye
doniik olarak degerlendiren diger arastirmacilar tarafindan sorgulanmistir. Bu ¢alismanin
sonucuna gore goz kapama bulgusunun PNEN ic¢in % 92 spesifik oldugu ancak %64
sensitif oldugu bulunmustur (124). Yapilan diger calismalarda PNEN'li hastalarin ayrica
gozlerin basin dondiiriildiigii tarafa dogru asagiya kaydigi jeotropik goz hareketleri de
sergileyebilecegi belirtilmistir. PNEN, temporal lob epilepsisi veya frontal lop
epilepsileri ile karsilastirnldiginda g6z kapaklari tipik olarak daha uzun bir siire (20
saniye) kapalidir. Aglama, PNEN’de goriilen bir 6zelliktir (125-128). PNEN’de iktal
kekemelik ve postiktal fisilt1 sesi goriiliir (129). Bizim ¢alismamizda ise PNEN hastalar1
ile epilepsi hastalarinda iktal ve postiktal konugma acisindan fark yokken, iktal aglama

bulgusunun PNEN’de daha sik goriilen bir semiyolojik 6zellik oldugu saptanmistir.

Temporal lob epilepsisinde postiktal burun silme veya Oksiiriikk gézlenmis ancak
PNEN'de goriilmemistir. Benzer sekilde, epileptik konviilziyonlarda iktustan sonra
girtltili veya hiriltili solunum goriilebilir ancak PNEN konviilsiyonlarin1 takiben

gbzlenmemistir. Konviilsif epilepsiyi konviilsif PNEN'den ayirmaya yardimci olsa da bu
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bulgu kismi ndbetler i¢in gecerli degildir (130,131). Kutlu ve arkadaslar tarafindan
postiktal burun silmenin temporal lob epilepsilerinde yon ve yerlesim agisindan degerinin
incelendigi calismada 71 temporal lob epilepsili hastanin 10’unda burun silme bulgusu
oldugu goriilmiistiir (132). Bizim ¢alismamizda postiktal burun silme bulgusu 3 hastada

gozlenmistir ve hastalarin tamami temporal lob epilepsi grubundadir.

Pelvik itme frontal lob epilepsilerinde ve PNEN'de yaygin olarak goriilmektedir.
Bizim ¢alismamizda da PNEN grubunda pelvik itme hareketi bulgusunun temporal gruba
gore anlamli olarak yiliksek oldugu bulunmustur. PNEN ile iligkili diger iktal 6zellikler,
faz dis1 veya yan yana salmim hareketleri veya kaotik, diizensiz titresimlerdir. Buna
karsilik, frontal lob ndbetleri tipik olarak daha ¢ok uykuda olur, kisadir, siklikla ses
cikarma ve hizli tonik durusu igerir. Bazen PNEN’de tiim viicut titremesi goriilebilir. Bu
davraniglar artabilir ve azalabilir. Bu hareketler epileptik nobetler igin atipiktir ¢iinki

epileptik nobetler stereotipik bir siireg igerir (133-135).

Iktus sirasindaki fiziksel yaralanmanin bir zamanlar yalmzca epilepsili hastalarda
meydana geldigine inaniliyordu. Ancak arastirmalar, PNEN'li hastalarin % 50'den
fazlasinin nobetler sirasinda yaralandigini gosteriyor. Ancak yaralanmanin karakteri
epileptik nobetleri PNEN'den ayirmada yardimcidir. Epilepsiden kaynaklanan
laserasyonlarin aksine, kol, bacak veya yanak gibi uzun kemik yiizeylerindeki siyriklar
PNEN'de goriiliir. Bizim hasta grubumuzda ise 2 hastada ndbet aninda yaralanma
bulgusuna rastlandi, hastalardan biri PNEN digeri ise frontal ndbet grubundaydi. Yan dil
1sirma, kendine zarar verme ve inkontinans genellikle epileptik ndbet ile iliskilidir, ancak
ayn1 zamanda PNEN'li hastalarin {i¢te ikisinde de bu bulgular bildirilmistir. Nesnel olarak
belgelenmis yaralanmalar veya inkontinans daha yiiksek tanisal degere sahiptir (136-

138).

Hastalarin VEM’e ne getirdigini gézlemlemenin de bir degeri vardir. Bir grup,
izleme i¢in kabul edilen PNEN'i olan hastalarin yanlarinda oyuncak bir hayvan getirdigini
bulmuglardir. Caligmalarinda 381 PNEN'li hasta 453 epilepsili hasta ile karsilastirilmais.
Bagvuru sirasinda oyuncak hayvan tasiyan 23 hastanin 20'sine PNEN, 3'line epilepsi
tanis1 koyulmus (p<0.001). Arastirmacilar, bu tiir davranislarin baglanma arzularinin,

bagimlilik ihtiyaglarinin veya diger psikolojik ozelliklerin s6zlii olmayan ifadelerini
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temsil edebilecegini one slirmiistiir (139). Bizim hasta grubumuzda bdyle bir 6zellik

izlenmedi.

Blair’in temporal ve frontal nobetlerin semiyolojik 6zelliklerini karsilastirdigi
incelemede video EEG gozlemleri karsilastirilmistir. Temporal nobetlerin sikliginin daha
az oldugu frontal ndbetlerin ise siklikla hergiin oldugu, temporal ndbetlerin baslangicinin
daha yavas, frontal nobetlerin ani patlayici, temporal nobetlerin uyku aktivasyonu daha
az yaygin, frontal ndbetlerde ise daha sik, temporal nobetlerin progresyonunun daha
yavag, frontal nobetlerin daha hizli oldugu gozlenmistir. Ayrica temporal nobetlerde
otomatizmalar yaygin ve daha uzun, frontal nobetlerde daha az yaygin, temporal
nobetlerde ilk hareketsiz bakis yaygin, frontal nobetlerde daha az yaygin, temporal
nobetlerde kompleks postiir ge¢, daha az siklikta ve daha az belirgin iken frontal
nobetlerde sik, belirgin ve erken, temporal nobetlerde hipermotor hareketler nadir, frontal
ndbetlerde yaygin, temporal nobetlerde bipedal otomatizmler nadir, frontal nobetlerde
karakteristik, temporal ndbetlerde somatosensoriyel ndbet nadir, frontal ndbetlerde
yaygin, temporal ndbetlerde vokalizasyon konusma (baskin olmayan), frontal ndbetlerde
yikksek sesle, konusmasiz (homurdanma, c¢iglik atma, inleme) sekilde oldugu
bildirilmistir. Temporal nobetlerde nobet siiresi daha uzun, frontal ndbetlerde kisa;
temporal nobetlerde postiktal konfiizyon daha belirgin ve daha uzun, frontal nobetlerde
daha az belirgin ve kisadir, postiktal afazi temporal nobette dominant hemisferde yaygin,
frontal nobetlerde temporal loba yayilmadig: siirece nadirdir (140). Bizim ¢alismamizda
ise uykuda nobet, pelvik itme hareketi, aritmik asenkron ekstremite hareketi, iktal ¢iglik,
frontal lob ndbetlerinde temporal lob nobetlerine gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. iktal volvulus, iktal somurtma istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli
farklilik gdstermemistir. Ancak iktal volvulus 1 frontal lob nobet hastamizda, iktal
somurtma ise 1 frontal lob nobeti ve 1 PNEN+epileptik gruptaki hastamizda izlenmistir.
PNEN-+epileptik gruptaki hastamizin da epileptik nobeti semiyolojik agidan frontal lob
ndbet ozelligi gostermekteydi. Periiktal su igme, iktal tiikiirme, iktal 6glirme, iktal dua,
postiktal burun silme, postiktal Oksiirme, postiktal konusma hasta sayis1 yeterli
olmadigindan istatistiksel olarak anlamli bulunmasada sadece temporal lob ndbetleri
hastalarimizda izlenmistir. Hastalarimizin otomatizma bulgularina baktigimizda ise
bipedal otomatizmalar frontal lob nébet grubunda, bimanuel otomatizmalar ise temporal

lob nébet grubundaki hastalarimizda anlamli olarak yiiksek bulunmustur.



74

Villanueva ve arkadaslar1 tarafindan temporal lob epilepsisinde ndbetlerin
baslangi¢ yasina gore klinik semiyolojisini tanimlandigi ¢alismada tiim hastalara VEM
yapilmis ve her hastanin en az ii¢ ndbeti gozden gecirilmistir. Hastalarda; aura varligi,
aura siiresi, auranin klinik semiyolojisi, iktal ve iktal sonras1 donem analiz edilmistir.
Erken baslangicli mezial temporal lob epilepsisi ile ge¢ baslangigli neokortikal temporal
lob epilepsisi semiyolojik 6zellikler agisindan karsilastirilmis. Geg baslangich grupta,
nobetler sirasinda daha yiiksek bir g6z kirpma insidansi, daha uzun bir post-iktal donem
ve daha az sayida cerrahi 6ncesi kompleks parsiyel nobet varligr gozlenmistir. Burada
izlenen yiiksek goz kirpma davranis1 PNEN’de de goriilebilmektedir. Bu nedenle ayirici
tanisinin yapilmasi onemlidir. Analiz edilen diger parametreler, iki grup arasinda 6nemli
bir farklilik gostermemistir. Temporal lob epilepsili hastalar arasinda baslangic yasina

gore klinik ve semiyolojik farkliliklar oldugu sonucuna varilmistir (141).

PNEN ve epileptik nobetleri ayirmak zor olabilir ve PNEN tanisinin tek basina
anamneze gore koyulmasi zor olabilir. Fiziksel bulgular, hasta ozellikleri ve
noropsikolojik testler, taniyr dogrulamak i¢in VEM’e yardimci olan araglardir. VEM
bulgularini ilk norologlar gordiigii ve yorumladig: icin genellikle tedaviyi ndrologlar
baslar. Norologlar, psikiyatristler ve psikologlar daha sonra komorbiditeleri teshis etmek
ve bu zor hasta grubunu etkili bir sekilde tedavi etmek i¢in birlikte ¢alismaya devam
etmelidir. Noroloji ve psikiyatri arasindaki igbirligine dayali olmanin yani sira disiplinler
arasi arastirma ve tartisma, nobet gegiren tedavi edilmesi zor bu grubu ele alarak tani ve

tedavinin ilerlemesine yardimci olacaktir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢aligmanin sonuglart literatiirii destekleyen bir bigimde PNEN ve epileptik nobetler
arasinda semiyolojik acidan farkliliklar oldugunu gostermektedir. iktal semiyolojik
ozelliklerin nobet tiplerine gore farklilik gosterdigi bulunmustur. Sik semiyolojik degisim
varligi, sik hekim basvurusu, komorbid psikiyatrik hastalik varligi, komutlar
uygulayabilme, test kelimeleri hatirlama, zorla goz kapama, subjektif duyusal yakinma,
iktal aglama, ekstremitelerde titreme, kademeli baslangig, dalgali seyir, postiktal
psddouyku, pelvik itme hareketi, aritmik asenkron ekstremite hareketi bulgularinin daha
¢ok PNEN lehine oldugu bulunmustur. PNEN tanist konulmasindaki zorluklar
semiyolojik 6zelliklerin iyi tanimlanmasi ile asilabilir. PNEN ve epileptik nébetlerin ayirt

edilmesinde ise VEM 0Onemli bir tani aracidir.
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EK 2. BECK DEPRESYON OLCEGI

Beck Depresyon Olcegi

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya ydnelik 21 maddeden

olusmaktadir. Her maddenin karsisindaki dort cevaln dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan,

yani sizin durumunuzu en iyi anlatan isaretlemeniz gerekmektedir.

1

10

o000 00000000 0000000000000 0DOO0ODODODO OO

{0) Uzgiin ve sikintih degilim.

(1) Kendimi Gzintdld ve sikintih hissediyorum.

(2) Hep GzdntUld ve sikintilyim. Bundan kurtulamiyorum.

(2) O kadar dzgin ve sikintilyim ki, artik dayanamiyorum.

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek icin karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey dizelmeyecekmis gibi geliyor.
(0) Kendimi basanisiz biri olarak gdrmuyorum.

(1) Baskalarindan daha basansiz oldugumu hissediyorum.

(2} Gecmige baktigimda basarisizliklarla delu eldugunu gériyorum,.
(3] Kendimi timidyle basarisiz bir insan olarak goriyorum.

(0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.

(2) Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(2) Herseyden sikiliyorum.

(0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum,

(1) Kendimi zaman zaman suclu hissedivorum.

(2) Cofu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.

(2) Kendime kizginim.

(3] Kendimden nefrete ediyorum.

(0) Baskalanindan daha k&t oldufumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarnim oldugunu disidnmiyorum.

(2) Hatalarimdan dolayl kendimden utaniyorum.

(3) Herseyi yanhs yapryormusum gibi geliyor ve hep kendimi kabahat buluyorum,.
(0) Kendimi éldirmek gibi disincilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi dldirmeyi dislinddglim oluyor ama yapmiyorum.
(2) Kendimi éldlirmek isterdim.

(3) Firsatini bulsam kendimi dldirdrdm.

{0) igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman igimden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman aghyorum.

(2) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.
(0) Her zaman oldugumdan daha cam sikkin ve sinirli degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay camim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hersey camimi sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.

(3) Canirmi sikan seylere bile artik kizamiyorum.
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EK 3. BECK ANKSIYETE OLCEGI

Beck Anksiyete Olcegi

90

Asadida insanlarnin kaygih ya da endiseli olduklan zamanlarda yasadiklan bazi belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON BiR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini
yandakine uygun yere (x) igareti koyarak belirleyiniz.

_/

Hic

Hafif diizeyde
Beni pek et-
kilemedi

Orta diizeyde
Hos degildi ama kat
lanabildim

Ciddi diizeyde
Dayanmakta cok zor-
landim

1. Bedeninizin herhangi bir
yerinde uyusma veya karin—
calanma

2. Sicak/ ates basmalarn

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kéti seyler olacak
kerkusu

6. Bas dénmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontroli kaybetme korkusu

15. Nefes almada gticliik

16. Olum korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yuzun kizarmasi

21. Terleme (sicaklhiga bagh
olmayan)

Toplam BECK-A skoru:......ccue.



EK 4. HASTA IZLEM FORMU

HASTA iZLEM FORMU

Sosyodemografik 6zellikler:

1.

© ©° N o g R~ DN

e N o o e
g h w N L O

Yas:

Cinsiyet:

Dominant el:

Medeni durum:

Egitim durumu:

Meslek:

Tkamet: (sehir/ kirsal alan)

Sosyoekonomik durum: (diisiik/ orta/ yiiksek)

Kafa travmasi 0ykdisii:

. Komorbid psikiyatrik hastalik:

. Psikiyatrik ila¢ kullanimai:

. Tanikl1 nobet Oykiisii:

. Ailede epilepsi oykiisii:

. Ailede psikiyatrik hastalik dykiisii:

. Stresor faktor : *okulla/isle ilgili, *ailesel, * kendine bagl

Nobet ile iliskili ozellikler

© N o g B~ D

Nobet baslangic yasi:
Hastalik siiresi:

AEI kullanim durumu:
Aylik nobet sayisi:
Uykuda ndbet :

Sik semiyolojik degisim:
Sik hekim basvurusu:

Kranial mrg :
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VEM Ozellikleri:

O N o a A~ w D

VEM siiresi:

VEM siiresince gecirilen nobet sayist:

Ortalama Nobet siiresi:

Anormal interiktal EEG:

2 dakikadan uzun nobet varligi:

Hiperventilasyon sirasinda ndbet:

Fotik stimiilasyon sirasinda nobet:

PNEN tipi: Fokal ---- -Motor, Nonmotor ndbetler
Jenaralize ----Motor ya da Nonmotor nobetler
Siniflandirilamayan----Motor ya da Nonmotor ndbetler

Uykuda nobet

VEM’de izlenen nobetlerin semiyolojik ozellikleri:

1.
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Aura:

Komutlar1 uygulayabilme:
Test kelimelerini hatirlama
Zorla g6z kapama

Zorla g6z deviasyonu
Saga sola bas hareketleri
Cenede kilitlenme
Agizdan kopiik gelmesi
Agizdan salya akmasi

. Dil 1sirma (u¢/yan)

. subjektif duysal yakinmalar

. pelvik itme hareketi

. opustotonus

. aritmik/asenkron ekstremite hareketleri
. iktal ¢1glik

. iktal aglama

. iktal giilme

. iktal hiperventilasyon
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19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,
45.
46.
47.
48.
49.
50.

idrar inkontinansi

iktal konusma

iktal 6giirme

ekstremitelerde titreme

yumruk sitkma

kendine zarar verme

Solunum ve kalp hiz1 degisiklikleri
postiktal okslirme

ani basglangig

kadameli baslangi¢

higkirik

dalgal1 seyir

ndbet esnasinda yaralanma

postiktal konflizyon

Ipsilateral otomatizma ve kontralateral distonik postiir
iktal figiir-4 isareti

iktal eskrimci isareti

Iktal kavrama (bir el veya iki el ile bir nesnenin kavranmasi)
Postiktal burun silme

Iktal veya postiktal fisildama

El ile yiizlinii kapama

Ps6douyku

Otomatizma(bipedal, manuel,oromandibuler)
Uzamuis iktal atoni

Uyaran ile tetiklenme

Siyanoz

Distonik postiir?,Sekli

Postiktal afazi

Postiktal konugma(kekeleme, fisildama)
Postiktal kiifiir

Postiktal siire

Postiktal bas sallama
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51. Postiktal kelime tekrarlama
52. Periiktal su Igme
53. Son klonik atim

Uygulanan testler:
1. Addenbrook kognisyon testi
2. Beck depresyon testi
3. Beck anksiyete testi
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