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1-GIRIS VE AMAC

Non-epileptik psikojen nobetler (NEPN); gercek nobetleri andiran, ancak
elektroensefalografi (EEG)’de epileptiform bulgularin eslik etmedigi, epizodik olarak goriilen
biling ve davranmis degisiklikleri olarak tanimlanir. Psikolojik stresin fiziksel bir yansimasi
olarak yorumlanir ve semptomlarin aslinda psikiyatrik oldugu ancak disa vurumunun

norolojik oldugu psikondrolojik bozukluklar kategorisinde degerlendirilir.

Non-epileptik psikojen nobet tanisi ile takip edilen hastalarda yetersiz egitim
diizeyi, diizensiz aile yapisi, evli ¢iftler aras1 uyum bozuklugu, diisiik sosyoekonomik diizey,
eslik eden psikiyatrik hastalik oykiisii, ailesinde NEPN 6ykiisii olmasi, ge¢ baslangi¢ yasi gibi
faktorler dikkati ¢ekmektedir. Bu kisisel 6zellikler, NEPN’lerin tekrarlamasinda ve tedaviye
direng nedenleri arasinda onemli rol oynamaktadir. NEPN tanili hastalarda epilepsi
hastalarina oranla anlamli diizeyde artmis depresif semptomlar, daha alisilmadik somatik

yakinmalar ve yine anlamli diizeyde azalmis yasam kalitesi saptanmustir.

Ne yazik ki, hikaye detayli sorgulanmadan, epileptik nobet teshisi kolayca
yapilmaktadir ve bu durumda NEPN tanisinin konulmasi zorlasmaktadir. Bu durum taninin
gecikmesini ve yapilan tetkik, tedavi maliyetlerinin artmasini agiklar. NEPN'in yanlis teshisi,
varsayilan epilepsinin uygunsuz tedavisi, gereksiz yere kullanilan antiepileptik ilaglarm (AEI)
yan etkileri, psikiyatrik tedavinin gecikmesi, hastalara ciddi iyatrojenik hasar, morbidite ve

maliyet riski ile sonuglanir.

Non-epileptik psikojen nobet tanist almis hastalarin klinik takibi hastanin
kontrollere uyumsuzlugu, tedavinin etkisine inancin azalmasi gibi nedenlerle aksamaktadir.
Bu durum hastalarin baska saglik merkezlerine veya kliniklere bagvurmasi, yinelenen
tetkikler, konulan yanlis tanilar, hekim ile hasta arasinda tedavi konusunda is birliginin
olmamasi gibi sonuglara da yol agmaktadir. Her ne kadar uygun farmakolojik tedavinin yani
sira psikoegitim ve psikoterapi gibi tedavi yontemleri ele alinmis olsa da, sonug genellikle

olumsuzdur.

Calismamizin amaci, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF)
Noroloji Ana Bilim Dali’'nda video EEG Monitoring (VEM) laboratuarinda yatirilarak izlenen
ve NEPN tanisi almig olan olgularda demografik verilerin, klinik bulgularin ve psikiyatrik

olgekler ile prognoz, prognozu etkileyen faktorlerin ve yasam kalitesinin incelenmesidir.



2-GENEL BILGILER

2.1 Non-Epileptik Psikojen Nobet(NEPN)ler

Non-epileptik psikojen nobetler (NEPN), gercek epileptik ndbetlere benzerlik
gosteren ancak EEG kayitlarinda herhangi bir epileptiform desarj ve degisikligin izlenmedigi
ataklar olarak tanimlanmustir (1). Literatiirlerde bu tanimin disinda ‘psikojenik non-epileptik
nobet’, ‘non-epileptik atak bozuklugu’, ‘psikojenik nobetler’, ‘disosiatif epizodlar’,
‘psddondbet’, ‘konversif nobet’, ‘histerik nobet’ seklinde de gesitli tanimlamalar yapilmistir
(2-4). Generalize tonik-klonik, absans, farkindaligin korundugu/bozuldugu fokal ndbetler gibi
birgok epilepsi tipini taklit edebildigi gibi ayni hastada epileptik ndbetler ile birlikte de
gortilebilir (3).

2.1.1 Epidemiyoloji

Non-epileptik psikojen ndbetler, li¢iincii basamak saglik kurumlarindaki epilepsi
birimlerine direngli epilepsi veya direncli nobetler nedeniyle basvuran hastalarin %17-30’unu
olusturmaktadir. Toplumda prevalansi 1/3000 ile 1/50000 arasinda degismektedir (2). Epilepsi
merkezlerine direncli epilepsi tanisi ile gonderilen hastalarin yaklasik %10-30’unun NEPN

tanisi aldig bildirilmistir (2, 5).

Hastaligin baslangi¢ yas ortalamasinin 3-4. dekad oldugu bildirilmektedir. Bunun

yaninda ¢ocukluk ve adolesan doneminde NEPN tanisi almis olgular da mevcuttur (3).

Tan1 konulan NEPN hastalarinin  %75-85’inin kadin oldugu bildirilmistir.
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da kadin/erkek orani 3/1 olarak rapor edilmistir (4).

Kadinlarda somatizasyon bozuklugunun 10 kat daha sik goriilmesinin yani sira
psikojen norolojik bozukluklarin goriilme yatkinligi da fazladir. NEPN’in kadinlar arasinda
siklik gosterdigi bilinmektedir. Bu durumun, kadinlarda cinsel istismara ugramanin daha sik
gorlilmesinin, bunun yani sira kadinlarda duygusal degisimlerin daha acik yansitilabildiginin

bir sonucu da olabilecegi diisliniilmektedir (6, 7).

Ortalama tanmin konulma siiresi 7,2 yil olarak bildirilmistir (8). NEPN’li

olgularin %10,7’sinde ayn1 zamanda epileptik nobetler de goriilmektedir (9).



2.1.2 Etiyoloji

Non-epileptik psikojen nobetler psikolojik stresin fiziksel bir yansimasi olarak
yorumlanmakta ve semptomlarin kékende psikiyatrik oldugu ancak disa vurumunun norolojik
oldugu psikonoérolojik bozukluklar kategorisinde degerlendirilmektedir. Kasitli olarak simule

edilen sikayetler olarak kabul edilmez (10-13).

Non-epileptik psikojen ndbet tanili birgok hasta, The Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders-5 (DSM-V) sisteminin eksen 1’de yer alan baska psikiyatrik
bozukluklara da sahiptir. En yaygm tanilar somatoform veya disosiyatif bozukluklar,
duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklar1 ve travma sonrasi stres bozuklugudur (11,
14-16).

Bircok hasta, oOzellikle borderline kisilik bozuklugu olmak {izere, kisilik
gelisiminde anormallikler gosterir (17-21). NEPN’li hastalarin ¢ogunda (%10-50’sinde) eslik
eden epilepsi olmasi yaninda, 6grenme gii¢liigii en yaygmn olmak tizere organik beyin
bozukluklar1 da vardir (22-26). NEPN’1i hastalarin sosyokiiltiirel seviyesinin normal topluma

gore daha diisiik oldugu bulunmustur (3, 27).

Mindr kafa travmalari ile NEPN arasinda iliski oldugunu bildiren ¢aligmalar da
mevcuttur (28, 29). Ilgili beyin anormalliklerinin, beynin herhangi bir béliimii i¢in — drnegin
sag hemisfer gibi - dstiinliikk gosterip gostermedigi tartismali bir konudur (23, 24, 30).
NEPN’nin bazen epilepsi cerrahisi veya diger norosirurjikal girisimlerden sonra, 6zellikle
ameliyat sonras1 gelisen komplikasyonlar ve uzamis hastane yatisi nedeniyle de goriilebildigi

bildirilmistir (31-36).

Non-epileptik psikojen ndbetler, genellikle sosyal veya ailevi catisma ve
duygusal travma baglaminda ortaya ¢ikar. Hastalarda, ¢ocukluk ve ergenlik doneminde cinsel

veya fiziksel istismar dykiisii siklikla bulunmaktadir (37-39).

2.1.3 NEPN ve Altta Yatan Psikopatolojik Siirecler

Pek c¢ok psikososyal faktor ve psikolojik mekanizmanin, genellikle sistematik
olmayan bir sirayla NEPN ile iligkili oldugu bulunmustur. NEPN olusum siirecinde one

stiriilen psikolojik modeller ve bu modeller arasi iliskilerden bahsedilecektir.

Ruhsal travma: NEPN etyolojisinde en ¢ok one siiriilen faktordiir. NEPN’de
ruhsal travmatik olaylar %44-100, fiziksel veya cinsel istismar Oykiisii %23-77 araliginda



degisen oranlarda bildirilmistir (40). Cinsel/fiziksel istismar Oykiisii, siddetli diizeyde yas
slireci ve post-travmatik stres bozuklugu (PTSB) gibi diger 6nemli faktrlerin NEPN olusum
stirecinde rol oynadigi disiiniilmektedir (8, 41-43). NEPN olgularinin ayn1 zamanda kontrol
gruplarina gore daha yliksek bir PTSB prevalanst gosterdigi, bunun da NEPN'nin PTSB alt
tipinin klinik bir ifadesi olarak ortaya ¢ikma varsayimimi diisiindiirmektedir (8, 41). Bazi
hastalarda travma bebeklik ve erken cocukluk doneminde, agik bellek gelismeden Once
yasandig1 i¢in travmatik olay bildirilmeyebilir veya kelimelerle ifade edilemeyebilir. Bu
yiizden ¢ogu hasta istismar Oykiisiinii kolayca acgiklamayacagi icin bu faktdr genellikle hafife
alinmaktadir (8). NEPN’li olgularda ¢ocukluk c¢agindaki ruhsal travmalarin epilepsi
hastalarina oranla ¢ok daha yaygin oldugu ¢alismalarda bildirilmistir (40). NEPN, kiside hos
olmayan anilarin bilincine girmesine otomatik bir tepki mekanizmasi olarak goriilmektedir.
Ozgegmiste ruhsal travma olan NEPN’ler ile olmayanlar arasinda bazi farklar olup; ruhsal
travma Oykiisli olanlarda daha agir ataklar, epileptik nobete daha fazla benzeyen daha sik
nobetler, kisilik bozukluklari, suisidal diisiinceler, kendine zarar verme davranisinin daha sik

goriildigi bildirilmistir (42).

Disosiasyon: Disosiasyon (ayrisma, kopma), kisinin zihninde yer alan duygu,
diisiince, am1 ve benzeri igeriklerin gecici olarak kompartimanlastirilmasi, bir kenara
koyulmasi, kisinin zihinsel olarak durum, ortam ve kendisinden uzaklagsmasi anlamina gelen
bir mekanizma olup; basa ¢ikilamayan ruhsal travmalara karsi gosterilen tepki bi¢imidir.
Amag, bilingli deneyimi degistirerek entegre olmus bilingli kendilik algisin1 korumaktir (42).
Etyolojik faktorden ziyade bir mekanizma soz konusudur. Travmatik olay bilingten
uzaklastirilarak, psikolojik entegrasyon bozulur; bazen bu ani fragmantasyonlarinin bir araya
gelmesi ile sensorimotor flashback meydana gelir, disosiye materyalin travma ile iliskisi

taninmaksizin sadece belirli pargalari bilince gelir ve NEPN ortaya ¢ikar (43-45).

Somatizasyon: Bireyin stres yanitini emosyonel kokenlerinin farkinda olmaksizin
ortaya koymasina aracilik eden bir savunma yanmitidir. NEPN hastalarinda aciklanamayan
somatik semptomlarla olan tibbi bagvurunun daha fazla oldugu bildirilmistir (46). Somatik
semptomlarin daha fazla sayida goriilmesi, konversiyon bozuklugunun daha siddetli olmasiyla

ve kotii prognoz ile iliskilidir (46, 47).

Aleksitimi, bireyin duygularini tanima, ifade etme, adlandirmaktaki ve duygulara
kars1 tepki mekanizmasindaki yetersizligi olarak tanimlanabilir. Calismalarda NEPN ile

aleksitimi arasinda iliskinin varligi ¢esitli aleksitimi 6l¢ekleri ile tanimlanmustir (48, 49).



Kisilik ozellikleri: Bazi1 calismalarda NEPN’li hastalarda borderline kisilik
bozuklugu, asir1 kontrollii kisilik ve ¢ekingen kisilik olmak tizere ii¢ tip kisilik bozuklugu
tanimlanmistir (16). Bazi yazarlara gore, bagimli kisilik 6zellikleri NEPN'li hastalarda baskin
kisilik disfonksiyonu tiiriidiir (45). Baska bir ¢alismada da >’duygusal diizensizlik’’ olarak

tanimlanan, NEPN’li hastalarin kisilik yapisinin bir tiir genel 6zelligi tanimlanmustir (17).

Kisilik patolojisinin bu genis boyutu, bireyleri anksiyete ve depresif belirtiler
acisindan daha fazla risk altina sokan direncli kisilik kirilganliklarini yansitir. Bu, gecmiste
‘genel nevrotik sendrom' olarak adlandirilmis olup, Yyiiksek derecede siirekli kaygi ile koti
basa ¢ikma becerisinin birlesmesiyle karakterize edilmistir. Minnesota Cok Yonli Kisilik
Envanteri  (MMPI) ile kisilik degerlendirmeleri kullanarak, NEPN’li olgularin
"hipokondriazis", "histeri", "depresyon" ve "sizofreni" olgeklerinde epilepsili hastalara gore
onemli Olclide daha yiiksek puanlara sahip oldugu saptanmistir. NEPN hastalarinin
somatoform MMPI profillerinde anlamli sekilde daha yiiksek puan aldigi bildirilmistir (50).
MMPI sonuglarin1 yorumlamak ig¢in kisilik indekslerinin kullanildig1 baska bir arastirmada,
tek basina veya epileptik noébetlerle kombinasyon halinde NEPN’li hastalarin anksiyete
Olciimlerinde epileptik gruba gore anlamli derecede daha yiiksek puan aldiklar1 saptanmistir
(51). Bu durum, NEPN yatkinliginda kisilik profilinin anksiyete boyutlarina yansidigini
gostermektedir. Bununla birlikte, NEPN ve epilepsi arasinda farklilasan 6nemli bir MMPI
puant bulunamadigi da bildirilmistir (52).

Bas etme mekanizmalar: Kisiligin 6zel bir unsuru zor durumlarla basa
cikabilme seklidir. Bazi yazarlar, NEPN'li hastalarda, genellikle diismanlikla; yani diger
insanlara 6fke ve gilivensizlik karakterize edilen belirli bir bas etme tarzini bildirmektedir.
Diismanca basa ¢ikma tarzinin goreceli olarak yiiksek fiziksel ve cinsel istismarla iliskili
olmas1 ve herhangi bir 6znel "anlagilmama" veya reddedilme deneyiminin bu davranisi
artirmas1 miimkiindiir. Bu, hastalarin problemlerle yiizlesmek ve ¢dzmek yerine, algilanan
tehditlere karsi inkar ve baski kullanmay1 tercih ettiklerini gostermektedir (9). NEPN’li
olgularin sadece dortte birinin sorunu ¢ézme veya biligsel olarak yeniden yapilandirma gibi
amaca yonelik basa ¢ikma stratejilerini kullanabildikleri gorilmiistiir (49). Yapilan diger bir
calismada da NEPN olgularinda kontrol grubuna gore viicut kitle indeksinde artis saptanmis
olup; bu durum da olgularin zor durumlarla basa ¢ikma mekanizmalarindaki yetersizlik ve

yeme bozukluklari ile iligskilendirilmistir (53).

Psikiyatrik komorbidite: Non-epileptik psikojen nobetler DSM-V’de

konversiyon bozuklugu, ICD-10’da disosiyatif ve konversiyon bozukluklar: olarak tanimlanir.



Bunun nedeni NEPN’in konversiyon ve disosiasyon stireglerinin ortak bir klinik ifadesi olarak
goriilebilmesidir. Bununla birlikte konversiyon ve disosiatif bozukluklarin oran1 %13 ve %3,3

olarak bildirilmistir (16, 54).

Depresyonun, %8,9-85 arasinda degisen oranlarla NEPN’de en sik goriilen
psikiyatrik ek tan1 oldugu rapor edilmistir (4, 55, 56). NEPN'si olan hastalarin epileptik ndbeti
olan hastalara kiyasla daha yiiksek oranda depresyon tanisi aldigina dikkat ¢ekilmistir (57-
59).

Non-epileptik psikojen nobet tanili olgularda anksiyete bozukluklarinin
yaygmligr %4,5-70 arasinda degismektedir. Panik bozukluk %5,7-70, agorafobi %44, yaygin
anksiyete bozuklugu %9,1-39, fobik bozukluk %2,9-13, obsesif-kompulsif bozukluk (OKB)
%9 ve sosyal fobi %5 olup; ilgili arastirmalar birlestirildiginde, NEPN’li grupta anksiyete
oraninin énemli 6l¢lide artmis oldugu dikkati ¢ekmektedir (60). PTSB prevalansinda %7-100
arasinda genis bir aralik bildirilmistir. Epileptik nobet geciren hastalar ile kiyaslandiginda
PTSB prevalansinda NEPN lehine anlamli fark oldugunu bildiren yayinlar da mevcuttur (38,
61).

Non-epileptik psikojen ndbeti olan olgularda kisilik bozukluklari oranmi1 %5,4-74
olmak tizere genis bir araliktadir (60). Az sayidaki bazi ¢alismalarda NEPN'lerde diisiik de
olsa %0-15 oraninda psikoz prevalansi ve %9,8-28 araliginda alkol ve madde kullanimi

oldugu da vurgulanmistir (62, 63).

Davramigsal Modifikasyon: NEPN, pozitif ve negatif pekistirme ile devanmu
saglanan Ogrenilmis bir davranistir. Birincil ve ikincil kazang ile hastalik roliiniin
uyarlanmasina iliskin davranig odakli kavramlar, kisilerde NEPN gelisiminin arkasindaki ana

faktordiir. Ikincil kazang ise daha genel olarak ndbetlerin uzamasinda rol oynayabilir (64).

Birincil kazang, altta yatan bir ¢atismay1 veya karsilanmamis bir ihtiyaci fiziksel
bir belirti seklinde ifade ederek Oznel kaygi ve ilgili duygulanimlarin, anksiyetenin
azaltilmasidir. Bu davranig, hastanin ruhsal ¢atismasinin farkindaliginin uyandirmis oldugu
hos olmayan duygulardan ka¢inmasina izin verir. Bu davranis ve semptomlar bilingli olarak
algilanmaz veya deneyimlenmez. ikincil kazang, agik¢a tanimlanabilen dis tesvikleri, yani
bagimlilik ihtiyaclarinin karsilanmasi, kendini ifade edebilme, parasal kazang, hos olmayan
kosullardan kagis, rol talepleri vb. durumlart igerir. Bu kazang bilingli olarak algilanabilir

veya algilanmayabilir (43, 64).



Diger davranis odakli kavramlar semptom modelleme ve iliski sorunlarinin
etkisidir. Semptom modellemesi hastanin, semptomun fizyolojik olarak gercek bir 6rnegini
gozlemleyerek bir semptom elde edebildigi siiregtir. Bu siire¢ Ozellikle sadece epilepsi

hastalar i¢in degil, ayn1 zamanda epilepsili bir akrabas1 olan olgular i¢in de gegerlidir.

Organisite: Ruhsal savunmasizlik siirecinde organik faktérler NEPN gelisiminde
muhtemelen pekistirici bir faktor olarak rol oynayabilir. Literatiirde, NEPN ile kronik agri
veya fibromiyalji arasinda bir iligki saptanmistir (65). Ayrica kafa travmasi oykiisii, kronik
agrinin yani sira %20-30'a varan oranlarda NEPN'li hastalarda onemli bir provokasyon
faktorii olabilir (29). Kafa travmasi ile NEPN baslangici arasi siire siklikla 1 yil olarak
bildirilmistir. Genellikle hafif kafa travmalari iliskili bulunmustur. Kafa travmasi sonrasi
ruhsal olarak savunmasiz bireylerde bu durumu yanlis iliskilendirme ile stres ve anksiyete
artis1, sonu¢ olarak NEPN’nin tetiklenmesi gibi lezyon ile iliskisiz bir mekanizma olabilecegi
gibi; kafa travmasi sonrasi intrakranyal basing degisimi, gerilme kuvvetlerinde artis, frontal

asosiasyon ve uncinate fasikiil gibi yolaklarin bozulmasi lezyonel etkiler de 6ne siiriilmiistiir.

Antiepileptik ila¢ kullanimi, NEPN sikliginda artig, tan1 siiresinde gecikme ya da
semptomlarda dramatik degisikliklere neden olabilir (66). AEI’lerin bu etkisi, NEPN'nin
bazen anestezi sonrasi ortaya ¢iktig1 gozlemiyle uyumludur. Bu iliskinin olas1 bir a¢iklamasi,
anestezik ajanin degismis bir farkindalik durumuna neden olarak savunmasiz kisiliklerde

disosiasyon donemleri baslatabilecegidir (67).

Bahsedilen bu faktorler heterojen bir grubu temsil eder ve her birinin NEPN’nin
nedenselligi, gelisimi ve uzamasinda farkli bir etkisi olabilir. Tiim faktdrlerin benzer bir etkisi
yoktur. istismar, NEPN'nin altinda yatan bir neden olan psikojenik bir faktoriin bir 6rnegi
olabilirken; disosiasyon, nobetleri sekillendiren veya degistiren gergek psikolojik mekanizma
olabilir. AEI kullanimi NEPN'ye neden olmaz; ancak ruhsal olarak savunmasiz bireylerde
NEPN’lerin esigini diisiirebilir (42).

Cinsiyet: NEPN, kadin bireylerde daha sik goriilmekle birlikte nedenleri net
degildir (68). Baz1 yazarlara gore kadin ve erkeklerde farkli bas etme mekanizmalari olmast,
duygusal ihmalin igsel etkisinin kadinlara gore daha az olmasi, ¢cocukluk donemi istismar
oykiisiiniin kadinlarda daha sik olmasi, erkeklerin istismart kabul etme oraninin daha diisiik
olmasi, kadin ve erkeklerde emosyonel uyarim ile amigdalanin aktivasyonunun farkli olmast
ve emosyonel/biligsel islemeden sorumlu fonksiyonel aglarda farkliliklar nedeniyle ruhsal

travmaya farkli derece hassasiyet gosterilmesi One siiriilen nedenler arasindadir (43, 68).



Yas: NEPN’li ¢cocuklarin, eriskinlere kiyaslandiginda psikolojik profilleri farklidir
(69). Cocuklarda anlik stres daha etkili, motor hareketler daha az ve kadm-erkek orani
eriskinlere gore birbirine gorece daha yakindir. Adolesan donemde, 6zgiiven, kimlik kazanimi
ve toplumsal iligkiler gelistirilirken; NEPN potansiyel bir kargasa ve psikolojik sikinti donemi
olarak risk faktorii olarak kabul edilir (15). NEPN baslangici 55 yas ve tlizerinde olan
olgularda erkek cinsiyet baskinligi daha sik beklenir, istismar orani diisiiktiir ve saglik

problemleri daha yiiksek oranda beklenir (70).

Sonug olarak, mevcut psikiyatrik modeller ile NEPN gelisiminde psikopatolojik

stire¢ler basamakli olarak siralanacak olursa (42):

a) Travmatik yasanti, cinsel/fiziksel istismar, ihmal, medikal komorbidite gibi

psikolojik etyolojiler zemininde baslar,

b) Kisilik 6zellikleri, cinsiyet, yas ve organik nedenlere bagli olan bireyin
hassaslik derecesi ile sekillenir,
C) Ozgegmiste epilepsi Oykiisii veya ailede epilepsi ykiisii mevcut ise semptom

modellemesi olusur,

d) Belirli olaylar, dissosiasyon, somatizasyon gibi psikolojik mekanizmalarla
tetiklenir,

e) Kisinin basa ¢ikma mekanizmalarinin yetersizligi ve sekonder kazanclar ile
stirdirtiliir.

2.1.4 NEPN’lerin Norobiyolojisi

Fonksiyonel ve yapisal norogoriintiileme caligmalart NEPN’nin nérobiyolojisini
aydinlatmaya baslamistir (71). Fonksiyonel magnetik rezonans goriintileme (fMRG) ve
pozitron emisyon tomografisi (PET) ¢alismalari, NEPN’de goriilen noral ag bozukluklarini

arastirmada kullanilmaktadir (72-75).

Motor alanlar (Presantral sulkus), emosyonel fonksiyonlarda rol oynayan alanlar
(Anterior singulat korteks ve insula) ve yiiriitiicii islevlerde rol oynayan alanlar (Inferior
frontal girus ve parietal korteks) arasinda artmig fonksiyonel baglantilar saptanmustir. Kisilik
disosiasyonunun presantral sulkus ve posterior insula arasindaki fonksiyonel baglantilarin

saglamligr ile iligkili oldugu diger bulgular arasindadir (72).



Emosyonel kontrol, yiiriitiicii islevler, dikkat islevi ve sensorimotor baglantilar
konusunda veri odakli ¢ok sayida calisma yapilmigtir. NEPN’li olgular, saglikli olgular ile
kiyaslandiginda sol ventral anterior insula ve sol post santral girus ve bilateral supplementer
motor alanlar arasinda artmis fonksiyonel baglantilar oldugu gosterilmistir. Supplementer
motor alan ve anterior singulat korteks arasindaki baglantilarin saglamliliginin NEPN sikligi

ile pozitif anlamda korele oldugu gosterilmistir (74).

Yapilan galismalarda, NEPN’li hastalarin PET incelemelerinde bilateral anterior
singulat korteks ve sag inferior parictal lobda hipometabolizma oldugu gosterilmistir (76).
Kantitatif MRG ile yapilan kortikal kalinlik Olgtimleri ve voksel tabanli morfometri
analizlerinde, NEPN olgularinda anterior singulat korteks, supplementer motor korteks,
presantral girusta atrofi izlenmistir (77). Mevcut calismalar NEPN’in ortaya ¢ikis
mekanizmasini1 aydinlatma konusunda olumlu katkilar saglamissa da halen daha genis hasta

grubunda daha farkli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

2.2 Nobet ile Gelen Hastaya Yaklasim

Biling kaybr ile klinige basvuran olgularda oncelikle olayin epileptik nébet olup
olmadigmin ayirt edilmesi onem tasir. Olgular genelde nobet sonlandiktan sonra
bagvurduklart i¢in en degerli bilgiler ndbete taniklik etmis kisilerden elde edilebilir.
Anamnezin yeterli alinamadig1 durumlarda hastaligin ayiric1 tams1 giiclesmektedir. Iyi alman
bir anamnezde olaym NEPN oldugunu diisiindiirebilecek birgok ipucu elde edilebilir. Bunlar

arasinda asagidaki bulgular sayilabilir:

a) Antiepileptik ilaglara direng: Yeni tani almis olan epilepsi hastalarinin %60’inda
etkin dozda tek bir AEI ile ndbet kontrolii saglanabilmektedir (78). NEPN hastalarmin
yaklasik %801 dogru tan1 konulmadan &nce uzun veya kisa siireli AEI tedavisi almislar ve bir
yarar gérememislerdir. Bu hastalarin ¢ogu tedaviye direngli nobetler nedeniyle bir epilepsi

merkezine bagsvurmaktadir.
b) Nobetlerin ¢ok sik olmasi,

c) Epileptik nobet igin alisilmis olmayan stres, tiziintii, agri, belirli hareketler ve sesler

gibi 6zgiil tetikleyici durumlarin varligs,

d) Nobetlerin genellikle kalabalik ortamlarda, poliklinik bekleme salonlarinda, doktor

kontroliindeyken olmasi,



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

goriilmemesi,

f) Hastanin ge¢misinde cinsel veya fiziksel istismar veya bir bagka psikolojik travma

Oykiistliniin bulunmasi,

g) Beraberinde, psikiyatrik bozukluklar olmasidir.

2.3 Epileptik Nobet ile NEPN’lerin Klinik Ozellikler Ac¢isindan

Karsilastirnlmasi

Tek bir gozlem ile NEPN ve epileptik nobetler arasinda belirli bir ayrim
yapilamaz ve higbir semiyolojik 6zellik tam anlamiyla tiim NEPN'ler tarafindan karsilanmaz.
Yapilan ¢alismalar farkli NEPN tiplerinin olabilecegini ve farkli semiyolojik 6zelliklerin bir

arada bulunabilecegini gostermektedir (78-80).

Nobetler, NEPN’de siklikla dereceli olarak baslamakta, emosyonel veya cevresel
faktorler siklikla bulunmaktadir. Epileptik nobetlerde de emosyonel ve gevresel tetikleyici
etmenler bulunmakla birlikte, daha az sikliktadir (81).

Non-epileptik psikojen nobet esnasinda hastalarin biling durumunda belirgin bir
azalma vardir. Fakat gergek bir biling yitimi yoktur. Bazen konvulsif bulgularin olmadigi,

yalnizca ani bir yanitsizlig1 izleyen bilingsizlik donemleriyle karakterize ndbetler olabilir.

Non-epileptik psikojen ndbet baslangicinda davranigsal degisiklikler olabilir.
Hiperventilasyon, basta sersemlik hissi, ekstremite uglarinda paresteziler, dispne, ¢arpinti, bas
agris1 olabilir. Bu semptomlar epileptik nobetlerin baslangicina benzeyebilir. Epileptik
nobette, epigastrik 6znel duyumlar, davranigsal degisiklikler, unilateral duyusal veya motor
semptomlar olabilir (3). Bununla birlikte, tamamen duyusal sikayetler de olabilir ve

farkindaligin korundugu duyusal fokal epileptik nobetlere benzer bir klinik de goriilebilir (9).

Bir konversiyon nobeti her seferinde degisik bir patern gosterebilir ve genellikle
bagka insanlarin ya da hekimin varliginda ortaya ¢ikar. Siklikla duygusal ya da cevresel
etkenler tetikleyici olur. Hasta, NEPN’nin baslangicinda uykuda oldugunu sdéyleyebilir.
Ancak EEG kayitlamasi yapilirsa nobetin baslangicindan 6nce hastanin uyanmis oldugu,

uyaniklik paterninin gézlenmesiyle anlasilabilir (81).
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Epileptik nébette, baslangic genellikle kisadir, ancak hasta biling kayb1 ataginin
baslamasindan 6nce uzun siiren, degisen auralar bildirebilir. Epileptik nobetler, uykuda veya
uyanikken olabilir (82).

Nobetin siiresi NEPN’de genellikle iki dakikadan daha uzundur. Epileptik

nobetlerin siiresinin ise, genellikle iki dakikadan daha kisa olmas1 beklenir (3, 82).

En yaygin semiyoloji ekstremiteler, gévde ve basin asir1 hareketini igerir (9, 83-
86). Cogu seride daha az siklikta kat1 goriiniimlii postiir ve titreme ile seyreden nobetler ve
atonili nobetler vardir (83, 84).

Ust ekstremitelerdeki klonik hareketler epileptik ndbetlerin ¢ok biiyiik bir
kisminda ortaya ¢ikarken, NEPN’de nadir olarak ortaya ¢ikmaktadir. NEPN hastalarinda
klonik hareketler olustugunda diizensiz, asimetrik, asenkron hareketler seklinde iken; epilepsi
hastalarinda hareketler daha diizenli, daha simetrik ve daha senkron hareketler

goriiniimiindedir (81).

Alt ekstremite hareketleri, bu her iki grupta da tst ekstremite hareketlerine gore
daha az oranda goriilmesine ragmen, yine de yukarida bahsedilen 6zellikleri tasimak {izere

epileptik nobetlerde daha sik, NEPN’de daha seyrek olmaktadirlar (81).

Pelvik itme ve pelvik koprillenme seklindeki hareketler NEPN hastalarindaki
klasik govde hareketlerinden biridir. Pelvisin 6ne itilmesi seklinde hareketler NEPN
hastalarinin hemen yarisinda goriiliirken, epilepsi ndbetlerinin klonik fazinda veya daha
diizenli hareketler seklinde, seyrek olarak goriilebilmektedir. Tim viicutta olusan rijidite,
generalize tonik klonik ndbeti olan epilepsi hastalarmin hepsinde tonik fazda goriiliirken,

bunun benzeri bir kasilma az sayida NEPN hastasinda dikkati ¢ekebilir (3).

Non-epileptik psikojen nobet hastalarinin ¢ogunda gozler kapali ve goz hareketi
olmamaktadir. Oldugunda da goz kapaklarinda agip kapama tarzinda hizli titresimler seklinde
olmaktadir. Hekimin gozii agma girisimlerine diren¢ gosterirler. Oysa epileptik nobetlerde
gozlerde dalma, kayma veya goz kapaginda tek tarafli klonik hareketler seklinde olmaktadir.
Hekim hastanin goz kapaklarini ¢ok kolayca agabilir (87).

Vokalizasyon, her iki grupta farklilik gostermektedir. Epileptik hastalarda
vokalizasyon ¢ok sik goriilmemesine ragmen, oldugunda ndbetin basinda tipik “Epileptik
c1glik” (Epileptic cry) seklinde olmakta ve bunu takiben solunum kaslarindaki tonik veya
klonik kasilmalar sonucunda ortaya ¢ikan solunum sesleri seklinde goriilmektedir. Oysa

NEPN hastalarinda inilti, hirilti, ¢iglik atma, bagirma, zorlu soluma sesleri gibi sesler yaninda
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anlagilabilir kelimeler seklinde de ses ¢ikarmalar olabilir ve bu sesler epileptik hastalardakine

gore daha uzun siirebilir (88).

Hasta NEPN’de, nadiren dilini veya dudaklarini isirabilir. Ezikler veya
laserasyonlar olusabilir. NEPN’de dil 1sirilirsa ucu 1sirilir. Epileptik nobette ise daha ¢ok dilin
yanlar1 ve yanaklarla birlikte 1sirilma olur. Kaginma testine veya agrili uyarana, entiibasyona
karst koymayabilir. Generalize tonik-klonik ndbet boyunca veya erken postiktal fazda
kacinma testine yanit olmayabilir. Farkindaligin bozuldugu fokal nobet veya sonrasindaki

postiktal fazda, kaginma testine veya diger rahatsiz edici uyarana yanit alinabilir (3, 82).

Inkontinans, her iki durumda da bildirilmistir (89). Bu yiizden ayiric1 tamda
kullanilabilirligi i¢in kanitlar yetersizdir. Ancak NEPN de istisnai bir durumdur, yalnizca
mesanenin dolu oldugu durumlarda goriilebilir (3). Simiilasyon vakalarinda ise hastanin nébet
oncesi i¢ ¢amasirinin Oniine su dokmiis olabilecegi unutulmamalidir. NEPN ile epileptik

nobet ayriminda klinik 6zellikler Tablo 1’de gosterilmistir.

Ozellikle frontal loblardan kaynaklanan epileptik nobetler supplementer motor
alan1 igeriyorsa alisilmadik klinik ile birlikte goriilebilir. Singulumu igeriyorsa tuhaf duygular
ve korku igerebilir, dolayisiyla NEPN ile karistirilabilir (90, 91). Frontoorbital ve
frontomedial girus kaynakli frontal ndbetlerde de 6zellikle yiizey EEG'sinde iktal epileptik

desarjlarin eslik etmemesi muhtemeldir.

Yalnizca nobete taniklik edenler tarafindan elde edilen semiyolojik bilgiler,
detaylarin siklikla yanlis hatirlanmasi ve yanlis tariflenmesi nedeniyle tanida giigliik

olusturmaktadir (92).

Tablo 1. NEPN ile Epileptik nobet ayriminda semiyolojik detaylar (93)

Non-Epileptik Psikojen Epileptik Nobet
Nobet

Mekan ve ¢evreye gore Cogunlukla Nadir
baglangig
Kademeli baslangig Sik Nadir
Stimulus ile tetiklenme Cogunlukla Nadir
Dalgali1 motor aktivite Sik Cok nadir
Ekstremite hareketleri Siklikla asenkron Siklikla senkron
Amagch hareketler Bazen Nadir
Ritmik pelvik hareketler Bazen Nadir
Opistotonus Bazen Nadir
Yana bas sallama Sik Nadir
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Dil 1sirma Nadir ve uctan Sik ve yanlardan

Uzamus iktal atoni Bazen Cok nadir

Iktal aglama Cogunlukla Nadir

Tonik fazda agiz kapama Bazen Nadir

Tonik klonik faz siiresince Cogunlukla Bazen

vokalizasyon

G0z kapaklariin kapanmasi Cok sik Nadir

>2 dakika siiren konviilziyon Sik Nadir

Go6z agmaya direng Siklikla var Yok

Pupil 151k refleksi Siklikla korunmus GTKN’de alinmaz

Bilingsizlik sirasinda tepki Bazen Yoktur

verme

Siyanoz Cok nadir GTKN’de sik

Postiktal donemde diizelme Siklikla ¢abuk ve takibinde Saatler sonra
aglama

*GTKN: Generalize tonik-klonik nobet

2.4 Epilepsi ve NEPN ile Karisabilen Diger Epileptik Olmayan

Durumlar

2.4.1 Senkop

Senkop, serebral yaygin hipoperfiizyon nedeniyle ani olarak gelisen biling ve
postural tonus kaybi olarak tanimlanir. Genellikle kendiliginden diizelme beklenir. Serebral
kan akimminin kesilmesini takiben gelisen biling kaybi ortalama 8-10 saniye siirelidir.
Oncesinde bas donmesi, goz kararmasi, halsizlik, solukluk, bulanti, soguk terleme, ¢arpinti,

gormede bulaniklik ve isitme kaybi1 bulunabilir (94).

Buna karsin tiim bu semptomlarin fokal nobetlere bagli olarak da goriilebilecegi
unutulmamahidir. Ancak senkopta giderek artan bir ivme vardir ve bulanti nobetteki gibi
yiikselen his seklinde degildir. Solukluk, terleme senkopta siktir. Fakat temporal lob kaynakli
epilepsi nobetlerinde de goriilebilir (94).

Senkop emosyonel uyarimlar, stresli kosullar, uzun siire ayakta kalma, minor
agrili uyaran varligi, aglik gibi durumlarda tetiklenebilir. Ozellikle yaslhilarda tekrarlayan
senkoplarin arastirilmasi gerekir. Eger ataklar, postiiral degisiklige bagli olarak gelisiyorsa

senkop tanisini diislindiiriir (94).
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Yaygin serebral hipoperfiizyona bagli viicutta katilik, hafif ¢ekilmeler, atmalar

veya klonik hareketler senkopta, 6zellikle kisinin basi yukarida tutulmaya devam edildiginde,

goriilebilir.

Nadir

rastlanan konviilzif senkop, kortikal elektriksel bir ndbet aktivitesi

gostermez fakat EEG’de yaygin diizlesme ve depresyon gorilir. Bu durum, beyin

sap1t mekanizmalarinin kortikal inhibisyondan kurtularak serbestlesmesi ile agiklanir. Bu tiir

durumlarda ayrintili ve dikkatli anamnezin yeri daha da 6nem kazanir (94).

Generalize tonik-klonik nobetin aksine senkoptan sonra konfiizyon, somnolans

beklenmez veya c¢ok hafiftir. idrar kacirma ve dil 1sirma nadiren goriiliir (94). Epilepsi,

senkop ve non-epileptik psikojen nobetler arasindaki klinik farklar Tablo 2°de belirtilmistir.

Tablo 2. Senkop, epilepsi ve NEPN klinik ayrimi

Senkop Epilepsi NEPN

Postiir Ayakta Her postiir Her postiir
Terleme Sik Seyrek Degisken
Renk Beyaz Morarma Degisken
Baslangi¢ Yavag (Presenkop Ani/aura Degisken

belirtileri)
Yaralanma Sik Sik Cok seyrek
Konviilziiyon Seyrek Tipik Atipik hareketler
Idrar inkontinansi Seyrek Sik Cok seyrek
Bilingsiz siire Saniyeler Dakikalar Genelde yok veya uzun
Diizelme Hizl Yavasca Degisken
Postiktal konfiizyon Cok seyrek Sik Yok veya seyrek
Stkitk Seyrek Degisken Genelde sik

Tetikleyici nedenler

Aclik, emosyonel stres,

sicak veya soguk

Uykusuzluk, stres,

tipik refleks uyaranlar

Stresli olay, kalabalik

Pelvik hareket Yok Seyrek Sik
Asenkron hareket Yok Seyrek Sik
Yerde yuvarlanma Yok Seyrek Sik
Stereotipik atak Seyrek Sik ve tipik Seyrek
Goz agmaya direng Yok Yok Sik
Indiiklenebilme Yok Yok Sik
EEG ’de iktal bulgu Yok/Seyrek Hemen her zaman var | Yok
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EEG 'de interiktal Spesifik olmayan Sik Cok seyrek
bulgu

* NEPN: Non-epileptik psikojen nobet EEG: Elektroensefalografi
2.4.2 Gegici Iskemik Ataklar

Gegici iskemik atak (GIA), beyin kan akimi yetersizligine bagh olarak gelisen,
akut, fokal serebral ya da monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize
olan Klinik bir tanimdir. Yirmi dort saatten kisa siiren ve kalic1 serebral parankimal hasar
olusturmayan ataklar GIA olarak kabul edilir. Genellikle ataklarin ¢ogu 2-15 dakika iginde

sonlanir (95).

Gegici iskemik ataklarda gorillen semptomlar, vaskiiler semptomlar olup
“’negatif’’ yani monookiiler ya da serebral fonksiyonun ortadan kalkmasi (Parezi, duyu kayb,
afazi, gérme kayb1 gibi) seklindedir. Istemsiz hareketler, karincalanma hissi, parlak 1siklar
gorme gibi “’pozitif’” belirtiler ise epileptik ndbet, migren gibi diger tanilar1 akla getirmelidir
(95). Eriskin hastalarda non-epileptik paroksismal olaylarin ayirict tanist Tablo 3’de

belirtilmistir.

Vaskiiler semptomlar beden parcalarinda hemen hemen ayni1 anda ve maksimum
siddetle baslarken, semptomlarm bedende yayilmas1 (Marching) GIA tanisina aykiridir (95,
96).

2.4.3 Migren

Genellikle sik goriilen ve tipik bir primer basagrist tablosu olan migrenin nadir
olgularda epilepsi ve psikiyatrik bozukluklardan ayrilmasi zor olabilir veya bu iki hastalik bir

arada goriilebilir.

Aurali migren, sintile skotomlar, hemianopsi veya monookiiler korliik seklinde
baslayabileceginden fokal ve 6zellikle oksipital kokenli nobetler ile ayirict taniya girer. Ciddi
biling degisikliklerine neden olabilen, beyin sapi aurali migren ya da eski adiyla baziler
migren olduk¢a nadir olan bir aurali migren alt tipidir. Beyin sap1 aurali migren biling
bozukluklar1 disinda vertigo, ataksi ve gorsel bozukluklari igerebilir. Nébetler ve GIA

tablolari ile karigabilir (94).
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2.4.4 Uyku Bozukluklari

Narkolepsi, giin i¢inde gelen, karsi konulamaz derecede giiclii, kisa siireli uyku
ataklarindan olusur. Uyku ataklarinin yanisira eslik edebilecek katapleksi, uyku paralizisi ve
hipnogojik haliisinasyonlarla karakterizedir. Farkindaligin bozuldugu fokal nobetlerle, suurun
her ikisinde de etkilenmesi ve nobet sirasinda izlenebilen diismeler nedeniyle karisabilir.
Narkolepsi ataklarinda hasta her zaman uyandirilabilir ve bdyle bir atagin sonucunda postiktal

konflizyon izlenmez (94).

Katapleksi, uyanikligin, solunumun ve okiiler kaslarin etkilenmedigi kas tonusu
kaybidir. Hastalarda katapleksi, asir1 heyecan ile tetiklenebilir. Paroksismal noktiirnal distoni
de frontal lob nobetlerini ve NEPN’yi taklit edebilmesi agisindan énem tasir. REM uykusu
davranis bozuklugu ise siklikla yaslilarda goriiliir. Ani uyanmayi takiben kompleks ve
saldirgan bir davranis paterni izlenir. Hasta yanitsizdir ve bu donemi hatirlamaz. Hasta
kendisini ve yakinlarini yaralayabilir ve tablo kolaylikla nobet olarak diisiiniilebilir.

Polisomnografi, ayirici tanida 6nem tasir (94).

2.4.5 Fokal Myokloniler

Myoklonus, bir kasin veya bir kas grubunun ani kasilmasiyla ortaya g¢ikan
genellikle aritmik vasifta sicrayici harekete verilen isimdir. Bazen c¢ok kiigiik bir hareket
seklinde iken, bazen de hastanin elindekini diisiirmesine neden olacak genlikte bir hareket
ortaya cikarabilir. Aktif hareket sirasinda ortaya ¢ikar ise aksiyon myoklonusu olarak

tanimlanir (97).

Noktiirnal myoklonus, uykuya dalarken bacaklarda birka¢ myoklonik kasilmanin
goriilmesi fizyolojik sinirlar i¢cinde kabul edilir. Fakat bazen hastanin uykuya dalmasini

engelleyecek diizeye erisebilir.

Myokloniler bazen epileptik bir fenomen olup beraberinde konviilsif nobetler de
gortilebilir. Fokal myokloniler, fokal motor nobetler ile karisabilir. Myokloniler klonik
nobetler gibi ritmik olmazlar, *’jacksonien march’’ izlenmez, duysal semptomlar beklenmez.
Myokloniler dis uyaranlar ile artarlar. Bununla Dbirlikte; kortikal refleks ve spontan

myoklonilerin epileptik olabilecegi unutulmamalidir (97).
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Paroksizmal diskineziler, zaman zaman ve ataklar halinde ortaya cikar. Idiopatik

2.4.6 Paroksizmal Hareket Bozukluklar:

ve semptomatik olarak ikiye ayrilir. Semptomatik paroksismal diskinezi nedenleri arasinda

kafa travmasi, multiple skleroz, hipoksi, serebral enfarktiis, hipoglisemi, ensefalitler,

diyabetes mellitus, hipertiroidizm gibi nedenler sayilabilir. Myoklonik nobetler ve fokal

nobetler ile karisabilecegi gibi psikojenik nobetler ve psikojenik hareket bozukluklari ile

karisabilir (98).

Bir diskinezi ¢esidi olan paroksismal kineziyojenik koreoatetoz ve paroksismal
non-kinezyojenik koreoatetoz, noktiirnal paroksizmal distoniler bu grubu olusturur. Frontal

lob kaynakli epilepsi ndbetleri ile karistirilmast miimkiin olan bu hastalikta karbamazepine

yanitin iyi oldugu bildirilmistir (98).

Tablo 3. Non-epileptik paroksismal olaylarin siniflandirilmasi (99)

Psikojenik Nedenler

Organik Nedenler

e Fiziksel semptomlarin yanlis

yorumlanmasi
e Psikopatolojik durumlar

o

o O O O

o

e Biling durumu bozulmus hastalarda
pekistirilmis davranis paterni seklinde
e Psikopatolojik durum eslik etmeden

Anksiyete bozukluklari
Konversiyon bozuklugu
Dissosiyatif bozukluklar
Hipokondriazis

Psikoz

Somatizasyon bozukluklar1

akut strese yanit olarak

Gegici iskemik atak
Vestibiiler semptomlar
Senkop epizodlari
Hareket bozukluklari
Uyku bozukluklar1
Kardiyak aritmiler
Komplike migren
Disotonomi

Ilag ve toksinlerin etkileri
Hipoglisemi

2.5 NEPN’de Semiyolojik Siniflama

Non-epileptik psikojen nobetlerin Semiyolojik siniflamasi konusunda net bir goriis

birligi olmamakla birlikte hastaligin siddetini ve prognozunu 6n gérme, uygulanacak tedavi

yontemlerini olgulara gore bireysellestirerek en iyi tedavi yontemini belirleme ve hekimler
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arasinda ortak bir dil kullanilmasini saglamanin 6nemine vurgu yapan pek c¢ok c¢alismada

cesitli siniflama Onerileri 6ne siirilmiistiir.

Groppel ve arkadaslarinin yaptigi, VEM’de NEPN tanis1 alan 27 olguda

semiyolojik siniflama ¢aligmasinda (86):

. Ust/alt ekstremitelerin klonik ve hipermotor hareketleri, pelvik itme, bas

hareketleri, basin tonik postiirii gibi bulgular ‘Motor nébetler’,

. Ust/alt ekstremitede titreme bulgular1 ‘Minér motor nobetler’,
. Diisme, hareketsiz bir sekilde yatma gibi bulgular ‘Atonik nébetler’ olarak
siniflandiriimastir.

Selwa ve arkadaglarinin 57 NEPN olgusu ile yaptig1 calismada ise alti baslik
altinda smiflandirilmstir (79):

= Katatonik: Uzun siireli hareketsizlik ve yanitsizlik durumu
. Doviinme/Cirpinma: Gorece kisa, tiim ekstremitelerde, asenkron, siklikla

siddetli, iktal aglama ile birlikte/degil

. Otomatizmler: Yiiz veya iist ekstremitede amagli hareketler
. Tremor: Ritmik, senkron, bilateral, diisiikk genlikli hareketler
. Araliklvuzun nobetler: Yuvarlanma, ¢ighik atma, bazen doviinme, ani

hareketsiz ve yanitsiz kalma
. Subjektif: Duysal veya duygusal deneyimler, korunmus biling, olay igin

amnezi

Seneviratne ve arkadaslarinin NEPN tanili 61 olgu ile yaptigi calismada ise
subjektif bir siniflama kullanilarak alti baglik altinda NEPN tipi 6nerilmistir (100):

. Non-epileptik auralar

. Ritmik motor NEPN: Farkindaligin korundugu azalmis hareketli ataklar
. Hipermotor NEPN: Uzamuis hiperkinetik atak

. Kompleks motor NEPN: Uzamis aksiyel distonik atak

. Dialeptik NEPN: Ps6dosenkop benzeri ataklar

. Mikst

Hiibsch ve arkadaslari, VEM’de NEPN tanist almis 52 olguda yapmis oldugu
siniflama ¢alismasinda NEPN’leri 5 sinifa ayirmustir (101). Onerilen bu siiflama sistemi

Wadwekar ve arkadaglarinca da kullanilmis ve dnerilmistir (102):
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. Swif 1, Primitif gestiiral aktivitenin eslik ettigi distonik ataklar: Bes
dakikadan kisa, dort ekstremitede (iist ekstremitede daha sik) distonik hareketler, primitif
gestiiral aktivite, azalmig yanithilik vardir.

. Swf 2, Yanithhigin korundugu azalmis hareketli ataklar (Pauci-Kinetik):
Degisken siireli, ani baslangic ve bitisi olan, korunmus yanitlilik, gévde hareketi yok, tek
ekstremite, bag veya bir viicut yarisina lokalize ince tremor, inleme olabilir.

. Sinif 3, Psodosenkop: Kisa ve ani yanitsizlik durumu, gozler kapali, govde
hareketi veya vokalizasyon yok, bilateral myoklonus veya tremor benzeri anormal hareketler
gortlebilir.

. Sinif 4, Uzamis hiperkinetik ataklar: Bes dakikadan uzun, ilerleyici baslangi¢
ve bitig, once belirtilerin eslik edebildigi, hiperventilasyonun eslik edebildigi, gévdenin
korundugu, bas ve ekstremitelerde degisken agirlik ve tipte dalgalanma gosteren istemsiz
hareketler goriiliir.

. Swnif 5, Uzamis aksiyel distonik ataklar: Uzamis, siddetli ve tonik aksiyel

belirtiler, opistotonus, vokalizasyon, hiperventilasyon eslik edebilir.

Magaudda ve arkadaslari tarafindan, NEPN tanili 55 olgu ile yapilan ¢alismada ise
dort tane NEPN semiyolojisi 6nerilmistir (103):

. Hipermotor (Generalize motor) NEPN

. Akinetik NEPN

. Fokal motor NEPN

. Subjektif semptomlarla karakterize NEPN

Yukarida bahsedilen siniflama c¢alismalarinin uygulanabilirligi, tekrarlanabilirligi
ve degerlendiriciler arasi giivenilirli§in incelendigi calismaya gore mevcut siniflama
caligmalarinin uygulanabilir ve tekrarlanabilirlik diizeylerinin genel olarak orta seviyede
oldugu, Magaudda ve arkadaslariin yapmis oldugu siniflama ¢aligmasinin (103) digerlerine
gore (Cohen kappa degeri: 0,68) en uygulanabilir ve tekrarlanabilir oldugu bildirilmistir. Bu
uygulanabilirligin nedenlerinden biri olarak bu siniflamada NEPN grup sayisinin az ve daha

acik olmas1 vurgulanmistir (104).

2.6 Tam Yontemleri

Tip tarthinin ilk hekimleri olan Hipokrat ve Aretaeus doneminde epileptik ve

histerik nobetler birbirinden ayrilmis olsa da, VEM ile klinik olarak kesin NEPN teshisi heniiz
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30 yil 6nce ortaya konmustur (105). Bu dénemden itibaren NEPN semiyolojisi ve klinik

baglam1 hakkindaki bilgilerimiz artmistir.

Yapilan yayinlardaki bu artisa ragmen, yakin zamanda, klinik baslangic ve tani
arasindaki ortalama gecikme 7,2 yil gibi kabul edilemez bir siire ile uzun kalmakta (8) ve
birlikte epilepsisi olmayan NEPN'li hastalarin dortte ticli hala baslangigta antiepileptik
ilaglarla tedavi almaktadir (47).

Nobetlerle karsi karsiya kaldiklarinda, uzman olmayan doktorlar tedbir olarak
hata yapabilir ve teshisten emin olmasalar da nobetleri epileptik ndbet olarak kabul ederek
AEl’ler ile tedavi etmeye Kkarar verebilirler. NEPN’lerin, epileptik nobet olarak
degerlendirilmesi ve tedavi yonetimi c¢ok ciddi diizeyde iyatrojenik hasara yol acabilir.
Olduk¢a uzun olan bu tami siireci iginde hastalarin birgok AEI ve kombinasyonlarimi
kullandig1, bu ilaglarin hastalarda ciddi yan etkilere ve yiiksek bir maddi yiike neden oldugu,
hastalardan bir kisminin “’Non-epileptik status’’ nedeniyle acil servislere bagvurmasiyla
“’Status epileptikus’’ diistiniilerek entiibasyon gibi agresif girisimlere maruz kaldiklar1 g6z
oniine alinacak olursa; epilepsi ile ayirici tanisinin erken donemde yapilmasinin 6nemi bir kez

daha ortaya ¢ikmaktadir (106, 107).

Bununla birlikte, senkop, hiperventilasyon, GiA’lar, migren, hipoglisemi ve
parasomnilerden birinin neden oldugu ataklar gibi diger "organik" paroksismal olaylardan da
ayirt edilmelidirler (108-111). Bu paroksismal davranislardan veya deneyimlerden herhangi
birine neden olan psisik mekanizmalar hakkinda bilgilerimiz az oldugundan, NEPN ile diger

atak tiirleri arasindaki ayrim biraz da deneyimlere ve gézleme dayanur.

2.6.1 NEPN Tamisinda EEG’nin Yeri

Insanda kafatas: iizerinden, sagl deriden kaydedilen beyin dalgalarina EEG adi
verilir. EEG, klinik bilgiler yaninda non-invaziv ve ucuz bir yontem olmasi nedeniyle en
onemli yardimci tani1 yontemidir. Nobet diisliniilen hastada baslica zemin aktivitesinde
belirgin asimetri veya yavaslama ve epileptiform desarjlarin (tekli veya ¢oklu diken, keskin,

diken-dalga ve keskin-yavas dalga desarjlar1) saptanmasi ile tantya gidilir.

Ilk rutin EEG’de epilepsi hastalarinin ancak %30-50’sinde tipik patolojik
bulgular izlenirken, tekrarlayan EEG ve provokasyon yontemleri (hiperventilasyon ve aralikli
fotik stimiilasyon), uyku ve uyku deprivasyonlu kayitlar ile patolojik bulgu orani %60-90’a

yiikselir. Bununla birlikte nobet gegiren hastanin EEG’sinin normal olmasi epilepsi tanisini
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dislamaz. Ayrica bir¢ok epileptik hasta interiktal donemde normal EEG bulgusu gosterebilir.
Ozellikle sikligi az olan ndbetlerin iktal donemde yakalanip EEG kayd: almmmasi zor

oldugundan ¢ogu zaman taniya katkisi sinirl kalmaktadir (112).

Non-epileptik psikojen nobet ve epileptik nobet ayriminda anamnez, muayene ve
EEG ile karar verilemedigi durumlarda VEM yontemi altin standarttir. VEM, AEI tedavisine
ragmen, nobet sikliginda degisme olmayan veya artan tiim hastalara Onerilmektedir (113).
VEM, 1970’lerden bu yana epilepsi nobetlerinin tanisinda, siniflamasinda, non-epileptik
paroksizmal durumlarin ayirici tanisinda, direngli epilepsi olgularinda epileptojenik odagin
saptanarak epilepsi cerrahisine hazirlamada, uyku ve hareket bozukluklarinin tanisinda
kullanilmakta ve giderek yayginlasmaktadir (114). Direngli epilepsi tanisiyla izlenen, epilepsi
merkezlerine sevk edilen hastalarin yaklasik %20’sinin NEPN oldugunun saptanmasi da

VEM sayesinde olmaktadir (115).

Bu sistemde uzun siireli EEG kaydi ve eszamanli video kaydi imkaninin olmasi,
hem ndobetin klinik Ozelliklerinin hem de iktal donemde EEG kayitlarinin Dbirlikte
degerlendirilmesine imkan saglar (113). Eger VEM takibi siiresince ndbet gozlenmez ise,
NEPN siiphesi devam ediyorsa, takip siiresi uzatilabilir veya ¢esitli provokasyon yontemleri
kullanilabilir (116, 117). En sik bilinen yontem salin soliisyonunun intravendz olarak enjekte
edilmesidir. Bu yontem NEPN siipheli hastalarin yaklasik olarak dortte tiglinde ndbetleri
tetikleyebilir (118). Baz1 yazarlar provokasyon tekniklerine bagvurmanin etik olarak dogru
olmadigini dile getirirken, bazi yazarlar ise Ozellikle hastalarin bir epilepsi merkezine sevk
edildikten sonra net bir tan1 konulmamasi halinde gelisebilecek olumsuz neticelerden dolay1

plasebo kullanimini savunulabilir olarak gérmektedir (119).

Taniy1 koymak VEM’e ragmen bazen zor olabilmektedir. Atak sirasinda suur
bozulmasi ve/veya bilateral motor fenomen sirasinda eslik eden EEG degisikligi yoksa NEPN
tanist konulabilmektedir. Fokal nobetlerde sagl deriye konan elektrotlarla yapilan ¢ekimlerde
iktal EEG degisikligi olma yiizdesi %27 gibi diisiiktiir (120). Suur etkilenmeden yalnizca bir
yaninin uyustugunu sdyleyen veya bir ekstremitesini titreten bir hastada EEG degismediginde

NEPN demek bu nedenle dogru olmayabilir.

Ayrica bazi frontal lob epilepsili hastalarin ndbetlerinde basin iki yana hareketi,
tepinme hareketleri, pedal ¢evirme, bagirmalar vb. garip iktal karakteristikler goriilebilir.
Bununla beraber bu hastalarin iktal EEG’leri sik artefarkttan dolay1 degerlendirilemeyebilir
veya normaldir. Frontal lob kaynakli nobetler daha ¢ok noktiirnaldir, kisa siirelidir,

kiimelenme sik goriiliir, erken baslangi¢ yas1 daha ¢ok vakada vardir, ataklar stereotipiktir,
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bazen MRG ve EEG anormalligi vardir. Ancak bu ayrimda tek bir kriter olmayip, istisnai

durumlar tanida gii¢liige neden olabilir (90).

Video EEG monitorizasyonun, NEPN tanisinda altin standart yontem olmasiyla
birlikte tiim saglik kuruluslarinda bulunmamasi ve yiiksek maliyeti nedeniyle kullanimi
kisithdir. Yakin zamanda International League Against Epilepsy (ILAE) Noropsikobiyoloji
Komitesi tarafindan olgularin klinik ge¢cmisi, ndbetin iktal semiyolojisi ve EEG bulgularinin

temel alindig1 kriterler (Tablo 4) onerilmistir. Bu kriterlere gore ‘miimkiin, muhtemel, klinik

olarak desteklenmis, belgelenmis’ olmak tizere tan1 dlgiitleri mevcuttur (121).

Tablo 4. Kesinlik diizeyine gore NEPN tani1 dl¢iitleri (121)

Tam Diizeyi Oykii Gozlenen nobet EEG
Miimkiin Var Hastanin kendisi ve/veya yakini1 | Rutin, uyku ve uyku
tarafindan tariflenmis olmasi deprivasyonlu EEG’de
epileptiform aktivite
yoktur
Muhtemel Var Klinisyen tarafindan NEPN tipik | Rutin ve uyku
semiyolojisi ile uyumlu nébetin | deprivasyonlu EEG’de
video kaydinin goriilmesi epileptiform aktivite
yoktur
Klinik destekli Var EEG olmaksizin, uzman bir Rutin ya da ambulatuar
klinisyen tarafindan dogrudan iktal EEG’de aktivite
NEPN’in tipik semiyolojisi ile yoktur
uyumlu ndbetin gézlenmesi
Belgelenmis Var VEM esliginde, uzman bir VEM takibi siiresince
klinisyen tarafindan dogrudan ndbet Oncesinde, ndbet
NEPN’in tipik semiyolojisi ile sirasinda ve nobet
uyumlu ndbetin gézlenmesi sonrasinda epileptiform
aktivite yoktur

*NEPN: Non-epileptik psikojen nobet, EEG: Elektroensefalografi, VEM: Video EEG monitoring

2.6.2 NEPN ve Epileptik Nobet Ayriminda Diger Belirtegler

Ik olarak psikiyatri hastalarinda elektrokonvulsif tedavi sonrasi prolaktinin

(PRL) plazma diizeylerinde artis oldugunun saptanmasiyla epileptik nébetlerden sonra PRL
diizeyindeki degisimleri ve bu degisimlerin epileptik olmayan ndbetlerle farkli olup
olmadigint inceleyen bir¢ok calisma yapilmistir (122). Bu konudaki benzer g¢aligmalar

Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan yapilan degerlendirilmistir. Caligmalarin bazilarinda
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postiktal donemde serum PRL diizeyindeki artisin epilepsi agisindan pozitif tan1 koydurucu
deger tasidigi, ancak artis olmamasinin epilepsiyi dislamadigi, NEPN’de ise anlamli bir artis
goriilmedigini bildirilmistir. Diger ¢alismalarda ise NEPN’de de serum PRL diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli artis oldugu, ancak bu artisin epilepsili olgulara oranla anlamli

diizeyde diistik oldugu ortaya konulmustur (123).

Yapilan baska bir ¢alismada da serum PRL diizeylerinde NEPN’lerden sonra
ortalama %17°lik bir artig oldugu, bu nedenle en az iki kat artisin epilepsi yoniinden anlamli
kabul edilebilecegi belirtilmistir (124).

Hipofiz bezinden PRL salimi hipotalamus tarafindan hipotalamo-hipofizier aks
iizerinden dopamin oldugu diisiiniilen bir inhibitdr faktor aracilifiyla kontrol edilir. Bu
nedenle bir nébetin PRL diizeyini artirmasi i¢in bu aksi etkilemis olmasi beklenir (125). Bu
nedenle Ozellikle beynin tamamin1 veya biiyiikk kismini etkileyen GTK ndbetlerde daha
yiiksek oranda bir artis beklenirken, fokal nobetlerden sonra artig goriilmeyebilir. Postiktal
serum PRL diizeyi 6l¢iimiiniin stres, hipoglisemi, egzersiz, ilag alimi gibi durumlardan
etkilendigi de unutulmamalidir. Giiniimiizde postiktal serum PRL diizeyi, kreatin-kinaz, néron

spesifik enolaz Ol¢limleri yalanci pozitiflik ve negatiflik nedeniyle artik pek 6nerilmemektedir

(126, 127).

2.7 NEPN’lerin Tedavisi

Tedavi, taninin agiklanmasi ile baglar. Hastaya yakinmalarini agiklayacak fiziksel
bir neden bulunmadigini ancak yakinmalarinin ruhsal stres ile baglantisi olabilecegi
anlatilmalidir. Bu konu agik ve hassas bir sekilde ele alinmalidir, aksi durumda hastanin taniy1
reddetmesi, tedaviyi reddetmesi ve daha fazla arastirma igin baska bir yerlere gitmesi
kagimilmazdir (128, 129).

Baz1 hastalar, NEPN'yi tetikleyen altta yatan psikolojik mekanizmalara bagl
olarak, hastadan hastaya degismesi gereken bir ek tedaviye ihtiya¢ duyacaktir. NEPN

tedavisinin yonetimini inceleyen az sayida ¢alisma mevcuttur.

Davranis terapisi veya edimsel sartlandirma prosediirlerinde birincil odak noktast,
ndbet aktivitesinin '6diillendirilmesini' engellemek, onu gérmezden gelerek ve ndbetsizligi

sozIi 6vgli ve cesaretle kasten odiillendirerek 6nlemeye ¢alismaktir (44).
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Temel ilke, ikincil kazanca kosullu bir yanit olarak olarak gelisen NEPN'nin
ortaya ¢cikmamasini saglamaktir. Bagka bir 6zel bir davranig terapisi bi¢imi de, islevsiz

diistince siireglerini degistirmeyi amaglayan bilissel davranisgi terapidir (BDT) (45).

Davranis modifikasyonu, o6zellikle baskalarinin dikkatini ¢ekmenin veya
istenmeyen aktivitelerden kaginmanin bir yolu olarak ortaya ¢ikan NEPN’leri olan hastalarda
ozellikle yararli olabilir. Ogrenme giigliigii ¢eken hastalarda, basit 6diil sistemlerini kullanan
davranigsal programlar genellikle yardimci olur. Bu yontemler o6zellikle néropsikolojik
bozuklugu, psikotik diizeyde ego disorganizasyonu veya agir kisilik bozukluklart olan

hastalarin yonetimi i¢in uygundur (41, 45, 130).

Cogu hasta duygusal veya sosyal olarak izole oldugu i¢in bir¢ogunun bir grup
deneyimine sahip olmay1, problemleriyle basa ¢ikma konusunda yalniz olmadiklarini bilmek
istedikleri icin grup psikoterapisi yonteminin de nobetlerin azalmasinda etkili oldugu
bildirilmistir (44). NEPN Oykiisii ve cinsel istismar Oykiisii olan hastalarda i¢gdrii odakli,

dinamik psikoterapétik yaklasimlar 6nerilir (130)

Aile terapisi, ailenin nobetlerle ilgili endiselerle bas etmesi ve onlar
pekistirmemeyi 6grenmesi gerekliligi adina Onerilen tedavi yontemleri arasindadir. Ayrica
cocuklarda aile stres faktorleri tedavi i¢in 6nemli bir hedeftir (41 ,45). Psikodinamik, i¢gdrii
odakli ve egitim ilkelerine dayanan terapi c¢esitliligi hi¢ kuskusuz yaygin sekilde
uygulanmaktadir ve etkili olduguna inanilmaktadir, ancak etkinlik agisindan bu tiir tedavilerin

daha fazla ¢alisilmasina ihtiyag duyulmaktadir (45).

Medikal tedavide transklizanlar, geceleri NEPN’si hastalar i¢in, gece uyanmasini
onlemek i¢in birka¢ hafta siire ile kullanilabilir (41, 131). Farmakoterapinin, NEPN’nin
ozellikle panik bozuk, major duygudurum bozuklugu veya psikozlarla iliskisi oldugunda bu
bozukluklarin goreceli olarak 6zgii ilag tedavisi yaklasimlart oldugu igin dikkate alinmasi

gerektigi vurgulanmustir (45).

Farmakoterapide selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI), barbitiiratlar,
benzodiazepinler, NMDA reseptor antagonistleri, dopamin antagonistleri gibi ilaglar 6nerilse
de; NEPN’de farmakolojik tedavi konusunda c¢aligmalar sinirhidir. Literatiirde, sertralinin
etkisini arastiran randomize kontrollii ¢caligmada, sertralin ve plasebo tedavisi alan iki grup
karsilastirildiginda; sertralin tedavisi alan olgularin baslangi¢tan son kontrole kadar NEPN
oranlarinda %45 azalma varken, plasebo grubunda %8 artig bildirilmistir (132). Baska bir
calismada ise BDT, sertralin, BDT+Sertralin ve standart tedavi (Taninin hasta ve yakini ile
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paylasilmasi, AEI’lerin kesilmesi vb.) olmak iizere dért grup baslangig, 2. hafta, 8. hafta ve
16. haftada degerlendirildiginde; BDT ve BDT + Sertralin tedavisi gruplarinda baslangica
kiyasla nobet sikliginda anlaml diizeyde azalma oldugu saptanmistir (133).

Non-epileptik psikojen ndbet ve epileptik nobetlerin bir arada bulunmasi
durumunda ayni hastada, hastalarin AEIl tedavilerinin diizenlenmesine ihtiya¢ duyup
duymadiklarin1 belirlemek 6zellikle 6nemlidir. Bu hastalarda, nobet sikligi hakkinda daha
saglikli bilgi alabilmek icin hastalarin nobet tiirii arasinda ayrim yapmayr O0grenmeleri
onemlidir (63). NEPN olgularinda kapsamli gdzlemsel veriler, AEI’lerin etkisiz oldugunu
gostermektedir. Epilepsiye dair hi¢bir kanit yoksa ve hekim gozetiminde olmasi kaydi ile
AED’lerin kesilmesi 6nerilir ancak bipolar bozukluk gibi ek psikiyatrik komorbidite varliginda

duygudurum diizenleyici olarak kullanilabilir (66, 134).

2.8 NEPN’de Prognoz ve Sonuclar

Yeni tan1 almis epilepsi hastalarina gore NEPN tanis1 almis kisilerde, diger
somatoform bozukluklara benzer sekilde sonuglar ve prognoz énemli derecede kotiidiir (106).
Yapilan ¢aligmalara gore hastalarda nobetsizlik oran1 %28-52 arasinda degismektedir (7, 41,
135-140). Genel olarak sonuglar kotii olarak bildirilse de NEPN hastalarinda yapilan

caligmalara gore iyi prognoz ile iliskili Kriterler mevcuttur (135-140).
Iyi prognostik kriterler:
- Hasta tarafindan nobetlerin epileptik olmayan dogasinin kabul edilmesi
- Akut baslangi¢
- Ozerkligi destekleyen aile yapist
- Kadin cinsiyet
- Cevre ile iyi iligkilere sahip olmak, kendini ifade edebilme yetenegi
- Kolay taninan stresorlerin olmasi
- Yiiksek zeka ve egitim diizeyi
- Nobetlerin daha az dramatik diizeyde olmasi
- Nobetlerin daha kisa siirmesi

- Geng yas
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- NEPN tani konulma suresinin kisa olmasidir.

Kotii prognostik kriterler:
- Eslik eden epilepsi
- NEPN tanis1 alincaya kadar gegen siirenin uzun olmasi
- Diizensiz tedavi
- Ileri yasta baslangic
- Altta yatan psikiyatrik bozuklugun varlig1 ve agirhig
- Bagimlilig1 ve hastalig1 destekleyen aile yapisi
- Issizlik/maliiliyet, diisiik egitim diizeyi veya diisiik 1Q
- Erkek cinsiyet
- Fiziksel veya cinsel istismar oykiisii

- Ofke ve olumlu duygularin sinirli ifade edilmesidir

2.9 Olgekler

2.9.1 Beck Depresyon Envanteri (BDI)

Beck tarafindan 1961 yilinda olusturulmustur (141). Bu testle, kisilerde depresyon
yoniinden riski belirlemek, depresif belirtilerin diizeyini ve belirtilerin siddet degisimini

0l¢mek amaglanir.

Olgek, toplam 21 adet kendini degerlendirme ciimlesi igermektedir ve dortlii Likert
tipi Olglim saglamaktadir. Her madde 0-3 arasinda giderek artan puan alir ve toplam puan

bunlarin toplanmasi ile elde edilir. Toplam puan 0-63 arasinda degisir.

Olgegin Tiirkge’ye uyarlanmasi, Tiirkge i¢in gegerlilik ve giivenirlik calismasi Hisli
N. tarafindan yapilmistir (142). Olgekten alman 17 ve iizerindeki puanlarm, normalin
iizerinde depresyonu belirleyen kestirim noktalar1 olarak alinabilecegi bildirilmistir. Yap1
gecerliligi i¢in faktér analizi uygulanmis ve alti faktér elde edilmistir. Bunlardan dort

tanesinin yorumlanabilir oldugu belirtilmistir. Birinci faktorde umutsuzluk, ikinci faktorde
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kisinin kendine yonelik olumsuz duygulari, iigiincii faktorde bedensel kaygilar ve dordiincii

faktorde sugluluk duygulanimlart yer almaktadir (142).

Myers ve arkadaglari, NEPN ve PTSB tanis1 alan 18 olguda psikoterapiden fayda
gérme ve ndbetlerde azalmanin degerlendirilmesinde BDI ve Posttravmatik Tani Olgegi
(PDS) kullanmiglardir. NEPN siklig1 azalan olgularda BDI ( t (15) = —4,420, p<0,0001) ve
PDS (t (15) = —5,281, p<0,0001) puanlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
oldugunu bildirmislerdir (143).

Salinsky ve arkadaslar1 81 NEPN, 70 epilepsi olgusu arasindaki psikiyatrik
komorbiditenin degerlendirilmesinde BDI de kullanmislardir. Depresif yakinma siddetinin
NEPN olgularinda epilepsi olgularina gore daha fazla oldugu (p< 0,001, Cohen kappa = 0,66),
major depresif bozukluk (MDB) tanis1 alan NEPN ve epilepsi olgular1 arasinda ise BDI

puanlarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedigi rapor edilmistir (144).

2.9.2 Symptom Check List-90-Revised (SCL-90-R)

Derogatis L.R. tarafindan gelistirilmistir (145). Psikiyatrik belirtileri, bireyin
altinda bulundugu zorlanmanin ya da yasadigi olumsuz stres tepkisinin diizeyini, psikiyatrik
taramay: hedefleyen bir dlgektir. Olcek, 5 dereceli Likert tipi cevaplanan 90 madde icerir. Her
madde ‘hi¢/gok az/orta derecede/olduk¢a fazla/ileri derecede’ segeneklerine gore
cevaplanmakta ve sirasiyla 0, 1, 2, 3, 4 puan verilerek puanlanmaktadir. Daha sonra 6l¢ekten

3 ayr1 genel puan hesaplanabilmektedir.

Genel belirti diizeyi (Global symptom index-GSl): Bos birakilanlar hari¢ tiim

maddelere yapilan derecelendirmelerin ortalamasidir. Toplam puan, 0-4 arasindadir.

Pozitif belirti toplam1 (Positive symptom total-PST): ’Hi¢’ segenegiyle

isaretlenenler hari¢ diger maddelerin ham say1 toplamidir. Toplam puan, 0-90 arasindadir.

Pozitif belirti diizeyi (Positive symptom distress index-PSDI): "Hi¢’ segenegiyle
isaretlenenler haricindeki maddelerin dereceleme puanlari toplaminin PST’ye boliinmesiyle

elde edilen ortalama degerdir. Toplam puan, 0-4 arasindadir.

Olgegin ayrica dokuz ayri belirti grubunu yansitan alt dlgekleri bulunmaktadir.
Bunlar somatizasyon, obsesyon, kisiler aras1 duyarlik, depresyon, kaygi, diismanlik, fobik
kaygi, paranoid disiince, psikotizm ve bu alt dlgeklere girmeyen maddelerden olusan ek

Olgektir. Alt o6lgek puanlart da kapsadiklari maddelerin agirlikli puan ortalamalarindan
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olusmakta ve 0-4 arasinda deger alabilmektedir. Bahsedilen alt Olgeklerin kestirim puani
siklikla 1.0 olarak onerilmektedir ancak kestirim puanlari aragtirmanin kendi amacina 6zgiil

olarak da belirlenebilir.

Olgegin genel ortalama puani olan GSI’daki artis bireydeki psikiyatrik
belirtilerden duyulan sikintinin artisina isaret eder ve 6lgegin en iyi gostergesidir. PST arttikga
bireyin kendisinde ne kadar ¢esitli psikiyatrik belirti algiladigini gosterir. PSDI’daki artis ise,
bireyin kendisinde var oldugunu algiladigi belirtilerden duydugu sikintinin agirlikli

ortalamasini gosterir.

Wang ve arkadaglart NEPN, epilepsi ve her iki patolojinin de birlikte gorildiigi
toplam 628 hasta ile yaptigir ¢calismada SCL-90-R 6lgegi kullanmislardir. NEPN grubunun,
epilepsi grubuna gore anksiyete (b = 0.47, 95% HDI = [0.10, 0.80] ), fobik anksiyete (b =
1.32, 95% HDI = [0.98, 1.69] ), somatizasyon (b = 0.84, 95% HDI = [0.49, 1.20] ) alt
Olceklerinden daha yiiksek puan aldigi bildirilmistir. En belirgin 6zellik somatizasyon alt

olgeginde olup duyarlilik 0,65; 6zgiilliikk 0,76 olarak bildirilmistir (146).

Dag 1. tarafindan Tiirk¢e’ye uyarlanmis olup BDI ve MMPI &lgekleri kullanilarak
gecerlilik-giivenirlik ¢alismasi yapilmistir (147). Tiirkge formun geviri islemi Gokler (1978)
tarafindan bir arastirma kapsaminda kullanilmak {izere yapilmistir. Olgegin 99 bireyden
olusan 6rneklemde, GSI puanlarina gére Cronbach alfa i¢ tutarligi 0,97 olarak hesaplanmastir.
Test-tekrar test giivenirligi, ortalama 23 giin arayla tekrar uygulanmasi sonucu elde edilen
test-tekrar test giivenirlik katsayilari alt olgeklere gore 0,95-0,87 arasinda degismis; GSI
puanina gore de 0,90 olarak saptanmustir (147).

2.9.3 Short Form-36 (SF-36)

Yasam kalitesini 6lgmede kullanilan en yaygin dlgektir. Ozellikle fiziksel hastaligt
olan hastalarda yasam kalitesini 6lgmek icin gelistirilse de, saglikli olgularda ve psikiyatrik
hastalig1 olanlarda da basariyla kullanilmaktadir. Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla
RAND Corporation tarafindan gelistirilmis ve kullanima sunulmustur (148). Fiziksel
fonksiyon, fiziksel-emosyonel sorunlara bagli rol kisitlamalari, sosyal fonksiyon, mental
saglik, enerji, agrt ve genel saglik algist gibi saghigin sekiz boyutunu 36 madde ile
incelemektedir. Olgegin bir toplam puani yoktur, yalnizca 8 alt boyutun toplam puani
hesaplanir. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi, bazi saglik maddeleri disinda Likert tipi

Olcek ile yapilmakta ve hastalarin son dort hafta icindeki durumlari g6z Oniinde
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bulundurulmaktadir. Alt oOlgekler, saglhigi 0-100 puan arasinda degerlendirir ve puan

yiikseldik¢e yasam kalitesinin iyi oldugu seklinde yorumlanir.

Olgek, Kogyigit H. ve arkadaslar tarafindan Tiirkge’ye uyarlanmistir. Olgegin
giivenilirlik caligmalarinda Nottingham Saglik Profili kullanilarak her bir alt 6l¢ek igin
Cronbach alfa katsayis1 hesaplanmistir ve 0,73-0,76 arasinda elde edilmistir. Madde-toplam
puan korelasyon katsayilart da her bir alt dlgek icin ilgili maddelerle ayr1 ayr1 hesaplanmis
olup fiziksel fonksiyonda 0,47-0,73 arasinda, sosyal fonksiyonda 0,83-0,84 arasinda,
emosyonel rol kisitlamasinda 0,65-0,82 arasinda, mental saglikta 0,68-0,78 arasinda, enerjide
0,61-0,79 arasinda ve saghigin genel olarak algilanmasinda 0,56-0,78 arasinda bulunmustur
(149). Tirkiye’de yapilan ¢alisma sonucunda Ol¢ek puaninin Tiirk toplumunda standart

degerleri elde edilmistir ve Tablo 5’te verilmistir (150).

Mayor ve arkadaslari, 36 NEPN olgusunun 6 aylik takibinin yapildig1 prospektif
calismada SF-36 fiziksel ve ruhsal saglik alt parametrelerini de kullanmislardir. Baslangi¢ ve
kontrol skorlar1 arasinda anlamli fark olmadigi; NEPN’leri devam eden, azalma gdsteren ve

olmayan gruplar arasinda anlamli fark olmadigi bildirilmistir (151).

Tablo 5. SF-36 Tiirk toplumu standartlari (150)

Alt Boyutlar Ortalama + Standart Sapma
Fiziksel islevsellik 86,6 + 25,2
Fiziksel rol gligliigii 89,5 + 29,6
Agri 86,1 +£20,6
Genel saglik algisi 73,9+ 17,5
Vitalite (Enerji) 67,0 £ 13,8
Sosyal islevsellik 94,8 + 14,2
Emosyonel rol gii¢ligi 94,7+ 20,9
Rubhsal saglik 73,5+ 11,6
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3- GEREC VE YONTEM

Calismaya 2013-2020 yillar1 arasinda SDUTF Hastanesi Néroloji kliniginde VEM de
yatirilip takip edilerek NEPN tanisi alan ve takibe alinabilen 18 yas tlizeri 54 olgu (40 kadin,
14 erkek) dahil edildi. Calisma protokolii, SDUTF Etik Kurulu tarafindan 28/11/2019 tarihli
285 sayili karar ile onaylandi. Dahil olma kriterlerini karsilayan ve yasam kalitesi Olgekleri
uygulanan tiim olgularin yazili onamlart alindi. Mevcut ¢alisma, kesitsel nitelikte

arastirmadir.

Non-epileptik psikojen nobet olgularinin poliklinik takipleri sirasinda ayrintili
anamnezi alindi ve norolojik muayeneleri yapildi. Olgularin yas, cinsiyet, medeni durum,
egitim diizeyi, yasanilan yer, ekonomik durumu, meslek grubu gibi demografik verileri ile
ilgili bilgiler elde edildi. Ozgecmiste komorbid hastaliklar, semptomlarn baslangic yas,
semptomdan tan1 alincaya kadar gecen siire, AEI kullanimi, eslik eden epilepsi varligi,
psikiyatrik hastalik oykiisii, psikotrop ilag kullanimi, psikostresor faktorler, kafa travmasi
Oykiisii, aile Oykiisii, tan1 sonrasi tedavide yapilan degisiklikler ve alinan psikiyatrik tanilar

sorgulandi.

Video-EEG monitoring araciligi ile NEPN tanist alan ancak poliklinik kontroliine
gelemeyen olgularin verilerine ise tibbi kayitlar ve telefon goriismeleri ile ulagildi. Tani
sonras takip siirecinde NEPN’lerin devamliligi, tedavi siirecine uyum, AEI kullanimina
devam edilmesi, baska bir merkeze epileptik nobet nedeniyle basvuru Oykiisiinii igeren

prognostik veriler poliklinik degerlendirmeleri veya telefon goriismeleri ile sorgulandi.

Olgularin depresif belirtilerin diizeyi ve siddetini 6lgmek amaciyla 21 sorudan
Olusan Beck Depresyon Envanteri (BDI) uygulandi; bunun yaninda olgulara altinda
bulundugu zorlanmanin ya da yasadigi olumsuz stres tepkisinin diizeyine bagli ortaya ¢ikan
organik ve psikiyatrik belirtilerin yer aldigir 90 sorudan olusan Semptom Tarama Testi-90-R
(SCL-90-R) ve yasam Kkalitesinin sorgulandigi 36 sorudan olusan Kisa Form-36 (SF-36)
olgekleri uygulandi.

Klinik ve VEM takibinde diger non-epileptik paroksismal olaylarin ayirict
tanilarindan olan senkop, hipoglisemi, narkolepsi, paroksizmal hareket bozukluklar1 vb.
tanilar alan olgular, simiilasyon lehine degerlendirilen veya kuskusu olan olgular, 18 yas alt1

olgular c¢aligma dis1 birakildi. Dahil olma kriterlerini karsilayan 87 olgudan 54’iine
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ulagilabildi. Psikolojik testler, ¢alismaya alinan 54 olgudan 38’ine uygulanabildi.

3.1 NEPN Simiflamasi

Video-EEG monitoring kayitlarina gore olgularin VEM takip siiresi, EEG bulgulari,

ndbetlerin siiresi ve nobet semiyolojisine dair veriler elde edildi. Nobetler, literatiirde dnerilen
simiflamaya gore (103) ’Akinetik NEPN’, *Fokal motor NEPN’, ’Generalize motor NEPN’,
’Subjektif NEPN’ olarak dort ana baslik altinda simifland1 (Tablo 6). Nobet semiyolojisi

belirlenirken istatistiksel analizlerde, akinetik NEPN ve subjektif yakinmalar ile seyreden

nobetler ‘Non-motor’; fokal ve generalize motor NEPN’ler ‘Motor’ NEPN’ler olarak iki

kategoride tanimlandi.

Tablo 6. Non-Epileptik Psikojen Nobet Siniflamasi (103)

Akinetik NEPN

Genellikle uzun siireli hareketsizlik ve
tepkisizlik  durumu olarak  tanimlanir.
Ekstremite distalinde eslik eden mindr
tremor da bu grupta gozlenebilir.

Fokal Motor NEPN

Yiiz veya ekstremitelerde diisiik amplitiidli,
amagli gibi goriinen hareketler veya diisiik
amplitiidlii ritmik/senkron fokal NEPN’ler bu
grupta tanimlanir.

Generalize Motor NEPN

Tiim ekstremitelerde asenkron tonik, Klonik
ya da distonik, siklikla siddetli hareketler;
cighk atma, ¢irpinma, sallanma gibi
alisilmadik bulgular, tremor, tiim viicutta rijit
postiir; pelvik itme; yana dogru siddetli bas
hareketleri ve eslik eden tepkisizlik gibi
bulgularla karakterize NEPN’ler olarak
tanimlanir.
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Subjektif NEPN Genellikle bilincin  korundugu, duyusal
ve/veya emosyonel yakinmalar olarak
tanimlanir.

*NEPN: Non epileptik psikojen ndbet

3.2 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) programi
22. Stirimi kullanildi. Siirekli degiskenlerin (Yas, egitim siiresi, NEPN tani siiresi, NEPN
baslangi¢ yasi, BDI puanlari, SCL-90-R puanlari, SF-36 puanlari) normal dagilima
uygunlugu, Orneklem sayisina gore Kolmogrow-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile

degerlendirildi.

Caligmadaki stirekli degiskenlerin genellikle normal dagilima uymadig: izlendi.
Normal dagilim saglanmamasi ve ¢alisma ornekleminin az sayida olmasi nedeniyle iki grup
arasindaki siirekli degiskenlerin degerlendirilmesi non-parametrik bir test olan Mann-Whitney
U ile yapildi. Kategorik ve sirali degiskenlerin degerlendirilmesi ise Pearson ki-kare ve
Fisher’in kesin olasilik testleri ile yapildi. Korelasyon analizinde de non-parametrik bir 6l¢iim

olan Spearman’in sirali korelasyon katsayis1 kullanildi.

Avritmetik ortalamasi hesaplanan parametrelerde bulunan sayisal degerlerin yanina
+ standart sapma yazildi. Ayrica hasta sayilar1 ve yiizdeleri de belirtildi. Degiskenler % 95

giiven araliginda incelendi ve p<0,05 olan degerler anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik Veriler

Olgularin sosyo-demografik 6zellikleri tablo 7°de verilmistir. Olgularin 40’1 (%74,1)
kadin, 14’1 (%25,9) erkek bireylerden olusmaktaydi. Yas ortalamasi 35,85 + 13,48 yil idi.
Medeni durumlart degerlendirildiginde bireylerin 16’s1 (%29,6) bekar, 36’s1 (%66,7) evli, 2’si
(%3,7) bosanmug/dul idi. Egitim siiresi ortalamas1 7,63 + 4,15 yil olarak saptandi. Olgularin
2’s1 okuryazar degildi; 24’1 ilkégretim, 7°si ortaokul, 16’s1 lise, 5°1 {iniversite egitimi almis
idi. Olgularin 7’si 6grenci, 1’1 emekli, 4’1 esnaf, 6’s1 is¢i, 2°si memur, 34’{i ise meslek sahibi
degildi. Bu olgularin biiyiik ¢ogunlugu (%77,8) issiz olup; geriye kalan %22,2’si ise
ekonomik olarak aktif bireylerdi. Olgularin %57,4’i yasamlarim1 sehirde siirdiirmekteydi.
Geri kalan %42,6’s1 ise koy veya kasabada yasamaktaydi.

Olgularin 43’{iniin (%79,6) 6zgegmisinde ek komorbid hastalik 6ykiisii yoktu. Geriye
kalan 11’inin 2’sinde (%3,7) tip 2 diyabetes mellitus, 2’sinde hipertansiyon (%3,7), 2’sinde
migren (%3,7), 1’inde (%1,9) serebrovaskiiler hastalik, 1’inde (%1,9) intrakranyal Kitle,
2’sinde (%3,7) tiroid hastaliklari, 1’inde (%1,9) juvenil romatoid artrit dykiisii mevcuttu. Tani
oncesinde psikiyatri klinigine basvuru oykiisii %64,8’inde; gegmiste psikotrop ilag kullanim
oykiisii %66,7’sinde mevcuttu. Olgularin 15’inde (%27,8) ailede psikiyatrik hastalik olup; 7
olguda (%13) NEPN tanili/sliphesi olan stresor faktdr sonrasi epizodik biling kayb1 dykiisii

vardi.

Kafa travmasi oykiisti 14’tinde (%25,9) mevcut olup; 9’u minér kafa travmasi, 5°i
major kafa travmasi dykiisii tariflemekteydi. Ikisinde (%3,7) ise intrakranyal cerrahi dykiisii

vardi.
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Tablo 7. Olgularin demografik 6zellikleri

Yas (y1l) 35,85+ 13,48 ( Min 19 - Max 62)
Cinsiyet Kadin/Erkek 40/14 (74,11 25,9)
n (%)
Egitim diizeyi | Okuryazar degil 2(3,7)
n (%) Ilkokul 24 (44,4)
Ortaokul 7 (13)
Lise 16 (29,6)
Universite 5(9,3)
Egitim durumu | Diisiik 34 (63)
n (%) Yiiksek 20 (37)

Egitim siiresi (y1l)

7,63 + 4,15 ( Min 0 - Max 15)

Meslek Calismiyor 34 (63)
n (%) Ogrenci 7 (13)
Esnaf 4 (7,4)
Isci 6 (11,1)
Memur 2 (3,7)
Emekli 1(1,9)
Ekonomik Aktif 12 (22,2)
durum Aktif degil 42 (77.8)
n (%)
Yasanilan Sehir 41 (75,9)
gevre Koy-Kasaba 13 (24,1)
n (%)
Komorbid Var 11 (20,4)
hastalik Yok 43 (79,6)
n (%)
Komorbid Tip 2 DM 2 (3,7)
hastaliklar HT 2(37)
n (%) Migren 2(3,7)
SVH 1(1,9)
Intrakranyal kitle 1(1,9)
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Tiroid hastaliklar1 2 (3,7)
JRA 1(1,9)
Yok 43 (79,6)
Ailede Var 15 (27,8)
psikiyatrik
hastalik 6ykiisii Yok 39(722)
n (%)
Ailede NEPN Var 7 (13)
Oykiisii Yok 47 (87)
n (%)
Kafa travmas1 | Var 14 (25,9)
Oykisil Yok 40 (74,1)
n (%)

*NEPN: Non-epileptik psikojen nobet, DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SVH:

Serebrovaskiiler hastalik, JRA: Juvenil romatoid artrit

4.2 NEPN Tanis1, Klinik Ozellikleri ve Prognoz ile Iliskili Bulgular

Calismaya alinan olgularin, klinik 6zellikleri tablo 8’de verilmistir. NEPN baslangig
yas ortalamas1 30,22 + 12,57 olup, NEPN tanist alincaya kadar gecen siire ortalama 5,57 +
7,49 yil idi. VEM’de NEPN tanisinin dogrulanmasina kadar gecen ortalama hastane takip

stiresi 2,67 + 1,79 giin olarak saptandi.

Olgularin 37’°s1 (%68,5) epilepsi tanist diglanarak NEPN tanisi almis olup, 17’sinde
(%31,5) ise NEPN’ler epilepsi ile birliktelik gostermekteydi. Klinigimize bagvuru esnasinda
21’inde (%38,9) AEI kullanim 8ykiisii olmayip; geriye kalan 33’iinde (%61,1) AEI kullanim
oykiisii mevcuttu. AEI kullanimi olan 33 olgudan 18’i tek ilag (monoterapi) kullanmakta;
geriye kalan 15°1 ise bagka saglik kuruluslarinda direngli epileptik nobetler diisiiniilmesi
nedeniyle ¢oklu AEI tedavisi (politerapi) almaktaydi. Basvuru esnasinda AEI kullanim
oykiisii olan grupta monoterapi veya politerapi tedavisi olarak; 10’unda (%30) karbamazepin,
17°sinde (%52) levetirasetam, 8’inde (%24) valproik asit, 1’inde (%3) fenitoin, 8’inde (%24)
lamotrijin, 1’inde (%3) topiramat, 7’sinde (%21) lakozamid, 2’sinde (%6) okskarbazepin,
1’inde (%3) zonisamid, 1’inde (%3) diazepam kullanimi oldugu goriildii (Sekil 1).
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TPM
= ZNS
S PHT
uDzP
mOXC
uLCM
ELTG
uVPA
uCBz
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AEI Kullanimi

Sekil 1. Antiepileptik ilag kullanim Oykiisii olan olgularin (n:33) aldig1 tedaviler (Degerler
yiizde olarak verilmistir) AEI: Antiepileptik ilag, LEV: Levetirasetam, CBZ: Karbamazepin, VPA:
Valproik asit, LTG: Lamotrijin, LCM: Lakozamid, OXC: Okskarbazepin, DZP: Diazepam, PHT:
Fenitoin, ZNS: Zonisamid, TPM: Topiramat

Video-EEG monitoring takibinde gozlenen NEPN’lerde asenkron ekstremite
hareketleri %35.2, asenkron gbvde hareketleri %42.6, tremor %51.9, dil ucunun isirilmasi
%7.4, g6z agmaya direng %59.3, hipermotor fenomen %27.8, opistotonus %25.9, pelvik itme
ve pelvik kopriilenme %27.8, postiktal inleme %50, amagli goriinen hareketler %14.8, aglama
%16.7, akinetik viicut postiiri %39, non-epileptik aura %29.6, vokalizasyon %214.8,

psodoabsans %20.4, nébet dncesi hiperventilasyon %64.8 oranlarinda izlendi (Sekil 2).
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Sekil 2. VEM Unitesinde gozlenen NEPN &zellikleri (Degerler yiizde olarak verilmistir)
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Video-EEG monitoring takibinde gbézlenen NEPN’lerin siire ortalamasi 8,93 + 9,02
dakikaydi (min 1 dk, max 40 dk). Olgularin 21’inde (%38,9) akinetik NEPN, 25’inde (%46,3)
generalize motor NEPN, 5’inde (%9,3) subjektif NEPN, 3’iinde (%5,6) fokal motor NEPN

gbzlendi.

Psikiyatrik degerlendirme sonrast 27°si (%50) konversiyon bozuklugu tanist ile takip
edilirken; diger 27’si ise konversiyon bozuklugu ile birlikte psikiyatrik ek tanilar da almist.
Ek tan1 alan grubun 15’1 (%27,8) yaygin anksiyete bozuklugu, 3’1 (%5,5) uyum bozuklugu,
3’1l (%5,5) MDB, 1’1 (%1,85) PTSB, 1’i (%1,85) panik bozukluk, 1’i (%1,85) OKB, 2’si
(%3,7) bipolar bozukluk, 1’1 (%1,85) mental retardasyon tanilar1 ile takip edildi (Sekil 3).

Olgularin 11’1 (%20,4) aile bireyleri ile uyumsuzluk, 11’1 (%20,4) sosyal ortam iligkili
sorunlar, 8’1 (%14,8) evlilik iligkili sorunlar, 3’{i (%5,6) cinsel istismar, 2’si (%3,7) ekonomik
sorunlar ve gegim sikintisi, 2’si (%3,7) yas siireci tariflemekteydi. Coklu stresor faktorler

4’tinde (%7,3) tariflenirken, 13’tinde (%24,1) net bir stresor etken tariflenmedi (Sekil 4).

1,9
3,7

1,85
21,8

50
0 10 20 30 40 50 60

Konversiyon boz. + Mental Retardasyon Konversiyon boz. + Bipolar boz.
= Konversiyon boz. + Uyum boz. m Konversiyon boz. + Obsesif Kompulsif Boz.
m Konversiyon boz. + Panik boz. Konversiyon boz. + Post travmatik stres boz.

u Konversiyon boz + Major Depresif Boz. m Konversiyon boz. + Anksiyete boz.

m Konversiyon Boz.

Sekil 3. Olgularin almig oldugu psikiyatrik tanilar (Degerler yiizde olarak verilmistir)
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Sekil 4. Olgularin tanimladig: stresor faktorler ( Degerler yiizde olarak verilmistir)

Bagvuru esnasinda AEI kullanim 6ykiisii olan 33 olgunun % 57,6’sinda AEI’lari
kademeli olarak kesme karari verildi. Geriye kalanlarda (%42,4) ise eslik eden epilepsi
tanisinin  olmasi, onceki basvurularda ya da VEM esnasinda epileptik nobetlerin  de
gozlenmesi, VEM takibi siiresince NEPN tanis1 almakla birlikte EEG bozuklugu ve epilepsi
kuskusunun da mevcudiyeti nedeniyle mevcut AEI diizenine ayn1 sekilde devam edildi. Bir
olguda NEPN gozlenmekle birlikte EEG’de tek tarafli keskin yavas dalga paroksizmi saptansa
da gegmiste tariflenen ve klini§imizce gozlenen ndbetleri epileptik nobet karakterinde
olmadigindan AEI baslanmadan takibe alindi. Takip siirecinde epileptik nobeti olmayip,
NEPN’leri devam etmekteydi.

Klinigimizce NEPN tanis1 alan ve en kisa siire 6 ay, en uzun siire 98 ay (ortalama
32,06 £ 19,22) olmak iizere takipli olan olgularda takip siiresince 34’tinde (%63) NEPN’lerin
devam ettigi; 20’sinde (%37) NEPN’lerin tekrarlamadig: saptandi.

Tani1 sonrasinda 25’1 (%46,3) psikiyatrik takip ve tedavi siirecine uyum saglamis olup,
29’u (%53,7) psikiyatrik takip ve tedavi altinda degildi. Psikiyatrik tedavi alanlarin 6’sinda
(%24) essitalopram, 5’inde (%20) sertralin, 3’iinde (%12) paroksetin, 3’tinde (%12)
venlafaksin, 1’inde (%4) mirtazapin, 1’inde (%4) fluoksetin, 2’sinde (%8) lityum, 2’sinde
(%8) ketiapin, 1’inde (%4) valproat tercih edilmisti. Valproat, lityum, ketiapin kullanim1 olan
2’si ise bipolar bozukluk tanisi almis olanlardi. Olgularin yalnmizca 1°i (%4) psikoterapi

tedavisi almist.
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Tablo 8. VEM’de NEPN tanisi alan olgularin klinik 6zellikleri

NEPN baslangi¢ yas1 (y1l)

30,22 + 12,57 ( min 10, max
60)

NEPN tanisina dek gecen siire (yil)

5,57 + 7,49 (min 0,5, max 40)

Eslik eden

o Var 17 (31,5)
epilepsi
Yok 37 (68,5)
n(%)
AEI kullanim
s icdis Var 33 (61,1)
oyKusu
Y Yok 21 (38,9)
n(%)
. Monoterapi 18 (33,3)
AEI rejimi . i
(%) Politerapi 15 (27,8)
Yok 21 (38,9)
NEPN Ger]era.lize motor 25 (46,3)
. . Akinetik 21 (38,9)
semiyolojisi
Fokal motor 3 (5,6)
n(%) -
Subjektif duyumlar 5 (9,3)
NEPN siiresi (dk) 8,93 + 9,02 (min 1, max 40)
Asenkron ekst. hareketleri 19 (35,2)
Asenkron govde hareketleri 23 (42,6)
Tremor 28 (51,9)
Dil ucunun 1sirilmast 4 (7,4)
Goz agmaya direng 32 (59,3)
Hipermotor fenomen 15 (27,8)
Opistotonus 14 (25,9)
NEPN bulgular1 | Pelvik itme 15 (27,8)
n(%) Postiktal inleme 27 (50)
Amagli gériinen hareketler 8 (14,8)
Aglama 9 (16,7)
Akinetik postiir 21 (38,9)
Non-epileptik aura 16 (29,6)
Vokalizasyon 8 (14,8)
Psddoabsans 11 (20,4)
Nobet oncesi hiperventilasyon 35 (64,8)
Taburculukta . .
oL Kademeli ilag kesimi/doz azaltimi 14 (42,4)
AEI rejimi Desisi N 19 (57.6)
1S1m
n(%) cgisim yo ,
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E;Lkrin);atrik takip \\:‘ZL ;S E:gﬁ;
n(%) |
% Yok 20 (37)

*NEPN: Non-epileptik psikojen ndbet, AEI: Antiepileptik ilag, Dk: Dakika

Takip stiresince NEPN’leri devam eden ve etmeyen gruplar arasindaki demografik ve
klinik ozellikler tablo 9’da verilmistir. Tan1 sonrasi takip siirecinde NEPN’leri olan ve
olmayan gruplar arasinda sosyo-demografik Ozellikler yas, medeni durum, egitim diizeyi

disinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemistir.

Tan1 aldiktan sonra takip siliresince NEPN’leri devam eden grupta 34 olgu
bulunmaktaydi. Bunlarin 24’1 (%70,6) kadin, 10’u (%29) erkekti. Takip siiresince NEPN’leri
olmayan grupta ise 20 olgu bulunmaktaydi. Bunlarin 16’s1 (%80) kadin, 4’1 (%20) erkekti.

Cinsiyetler, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p= 0.446).

Takip siiresince NEPN’leri devam eden grupta yas ortalamast 40,06 = 14,41 yil (min
20, max 62), NEPN olmayan grupta 28,7 + 7,78 yildi (min 19, max 44). Her iki grupta yaslar
birbiriyle kiyaslandiginda NEPN’leri devam edenlerin yas ortalamasi daha yiliksek olup bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi (Mann-Whitney U; p = 0,004).

Non-epileptik psikojen nobetleri devam eden olgularda evli olanlarmn sayisi 28
(%82,4) iken, evli olmayanlarin (bekar, bosanmis, dul) sayist 6 (%17,6) olup; NEPN’leri
olmayanlarda ise evli olanlarin sayisi 8 (%40) iken, evli olmayanlarin sayis1 12 (%60) idi. Her
iki grubun medeni durumu kiyaslandiginda NEPN’leri devam edenlerde evli olan bireyler

daha fazla sayida olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (y*>= 10,165; p = 0,001).

Egitim diizeyi ve siiresi kiyaslandiginda NEPN’leri devam edenlerde egitim siiresi
ortalamast 5,91 + 3,55 yild1 (min 0, max 14). Bunlarin 27’si (%79,4) diisiik egitim seviyesi,
7’si (%20,6) yiiksek egitim seviyesinde olarak siniflandirildi. NEPN’leri olmayanlarda ise
egitim siiresi ortalamast 10,55 £+ 3,47 yil (min 4, max 15) olup; 13’1 (%65) yiiksek, 7’si
(%35) diisiik egitim seviyesindeydi. NEPN’leri tekrarlamayan olgularda egitim siiresi
ortalamasinin daha uzun ve egitim diizeyinin daha ileri oldugu izlenmis olup, egitim siireleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Mann-Whitney U; p = 0,0001). Egitim siiresi ile

40




takip siiresince NEPN’lerin varligi arasinda negatif yonlii orta diizeyde bir iliski (r: -0,544; p
=0,000) saptandu.

Tanmi aldiktan sonraki siiregte NEPN’leri olan ve olmayanlar arasindaki klinik ve
o0zgeemis Ozellikleri NEPN baslangic yasi, NEPN’lere epilepsinin de eslik etmesi ve
psikiyatrik takip uyumu disinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemistir.
NEPN’leri devam eden grupta 14’{iniin (%41,2) es zamanli epilepsi tanis1 da mevcutken,
20’si (%58,8) ise yalnizca NEPN tanisi ile takipliydi. NEPN’leri iyilesenlerde ise 3’{iniin
(%15) es zamanl epilepsi tanis1 olup, 17’si (%85) ise yalnizca NEPN tanis1 almigti. Her iki
grupta eslik eden epilepsi varligi kiyaslandiginda NEPN ve epilepsi tami birlikteliginin,
NEPN’leri devam eden olgularda daha yiiksek oranda oldugu goriildii ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p= 0,045).

Semptomlarin  baslangic yast kiyaslandiginda NEPN’leri devam eden grupta
yakinmalarin daha geg¢ yasta basladig1 ve yas ortalamalari arasindaki farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (Mann-Whitney U; p = 0,047). Semptom baslangi¢ yasi ile NEPN
varligi arasinda pozitif yonde zayif iliski mevcuttu (r: 0,273; p = 0,046). NEPN’lerin
tekrarlamasi ile tanida gecikme siiresi arasinda ise iliski saptanmamistir (r: 0,161; p = 0,245).
NEPN tamisinda gecikme siiresi ile AEI kullanim 6ykiisii arasinda zayif bir iliski vardi

(r:0,277, p=0,043).

Tan1 aldiktan sonraki takip siiresince psikiyatri poliklinigine bagvuru ve takip uyumu
kiyaslandiginda NEPN’leri devam edenlerde 12’si (%35,3) psikiyatrik takibe uyumlu iken,
22’si (%64,7) poliklinik kontrollerini birakmisti. NEPN’leri olmayanlarda ise 13’ (%65)
psikiyatrik muayene ve poliklinik kontrollerine uyum gosterirken, 7’si (%35) kontrollere
gelmemisti. Her iki grup arasinda takip uyumu kiyaslandiginda, NEPN’leri iyilesen olgularda
poliklinik kontrollerine ve tedaviye uyum orani daha fazla olup istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p = 0,035).

Ozgec¢miste komorbid hastalik Sykiisii olmasi, kafa travmasi ykiisii, ailede NEPN
disiindiiren Oyki, ailede psikiyatrik hastalik dykiisiiniin mevcudiyeti ile NEPN’lerin devam
etmesi arasinda anlamli diizeyde bagint1 izlenmemistir. Bagvuru sirasinda AEI kullanimi olan
ve olmayan olgularin sayisi, VEM’de takip edilerek motor ve non-motor 6zellikte NEPN
semiyolojisi tanimlanan olgu sayisi da gruplar arasinda kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemistir (Sirasiyla p degerleri 0,06 ve 0,44). Kadin cinsiyette %52,5
motor, %47,5 non-motor; erkek cinsiyette %50 motor, %50 non-motor 6zellikte NEPN’ler

gozlenmis olup cinsiyetler arasinda NEPN semiyolojisi arasindaki fark belirgin olmayip
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istatistiksel a¢idan da anlamli degildi (y>= 0,026; p= 0,872). VEM’de gézlenen NEPN’lerin

dakika cinsinden siireleri ile takipte NEPN varligi arasinda da bir iliski saptanmamuistir (r:
0,246; p= 0,073). NEPN varligina gore, konversiyon bozukluguna ek tan1 alan (MDB, OKB,

yaygin anksiyete bozuklugu vb.) ve almayan olgular incelendiginde de gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p = 0,091).

Calismaya alman 54 olgunun 33’ii AEI kullanmaktaydi. AEI’lar1 kademeli olarak

kesilen ya da kesilme siirecinde olanlarin 5’inde (%35,7) NEPN tekrarlamazken, 9’unda

(%64,3) NEPN’ler devam etmekteydi. ilag diizeni degistirilmeden takibe alinan 19 olgunun
ise 4’linde (%21,1) NEPN’ler tekrarlamazken, 15’inde (%78,9) NEPN’ler devam etmekteydi.

AEI kesimi olan grupta iyilesme yiizdesi daha fazla olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (Fisher kesin olasilik testi; p = 0,442).

Tablo 9. Takipte NEPN varligina goére demografik ve klinik veriler

Takipte NEPN

Var Yok p degeri
Yas (yil) 40,06 + 14,41 | 28,70 + 7,78 0,004
Cinsiyet (n) Kadin/Erkek 24110 16/4 0,446
Medeni durum Evli bireyler 28 (82,4) 8 (40)
n (%) Evli olmayan bireyler 6 (17,6) 12 (60) 0,001"
Egitim siiresi (y1l) 591 + 3,55 | 10,55 +3,47 0,0001™
Egitim durumu Diisiik 27 (79,4) 13 (65)
n (%) Yiiksek 7 (20,6) 7 (35) 0,001"
Ekonomik durum | Aktif 5(14,7) 7 (35)
n (%) Aktif degil 29 (85,3) 13 (65) 0,101
Yasanilan gevre Sehir 23 (67,6) 18 (90)
n (%) Koy-Kasaba 11 (32,4) 2 (10) 0,10™
Komorbid
hastalik Var 7(79,4) 4 (20)
n (%) Yok 27 (20,6) 16 (80) 0,959"
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Kafa travmasi

oykiisii Var 11 (32,4) 3 (15)

n (%) Yok 23 (67,6) 17 (85) 0,16"
Ailede NEPN

oykdisii Var 3(8,8) 4 (20)

n (%) Yok 31(91,2) 16 (80) 0,403
Ailede psikiyatrik

hastalik oykiisii Var 8 (23,5) 7 (65)

n (%) Yok 26 (76,5) 13 (35) 0,363"
Eslik eden

epilepsi Var 14 (41,2) 3 (15)

n (%) Yok 20 (58,8) 17 (85) 0,045"
AEI kullanim

oykdisii Var 24 (70,6) 9 (45)

n (%) Yok 10 (29,4) 11 (55) 0,06
NEPN baslangi¢ yasi (y1l) 33,06 +13,95 | 25,40+ 7,99 0,047
NEPN

semiyolojisi Motor 19 (55,9) 9 (45)

n (%) Non-motor 15 (44,1) 11 (55) 0,44"
NEPN siire (dk) 10,62+ 10,20 | 6,05+ 5,68 0,073™
Psikiyatrik takip

uyumu Var 12 (35,3) 13 (65)

n (%) Yok 22 (64,7) 7 (35) 0,035"
Ek psikiyatrik

tani Konversiyon bozuklugu 20 (58,8) 7 (35)

n (%) Konversiyon boz. + ek tani 14 (41,2) 13 (65) 0,091"
NEPN tanisina dek gegen siire (yil) 6,91 + 8,97 3,3+£2.8 0,241™

NEPN: Non-epileptik psikojen ndbet, AEI: Antiepileptik ilag, *: Pearson Ki-kare testi, **: Mann-

Whitney U testi, ***: Fisher kesin olasilik testi

Olgularin 37’s1 (%68,5) yalnizca NEPN tanis1 alirken, 17’sinin (%31,5) eslik eden

epilepsi tanis1 da mevcuttu. Her iki grubun demografik ve klinik 6zellikleri kiyaslandiginda
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veriler egitim siiresi ve diizeyi, AEI kullanim 8ykiisii, ilag sayis1, takipte NEPN varlig1 disinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedi (Tablo 10).

Yalnizca NEPN tanist olanlarin ortalama egitim siiresi 8,43 + 4,27 yil, NEPN ve
epilepsi tanist birliktelik gosterenlerin ise 5,88 + 3,37 yildi. Epilepsisi de olanlarin egitim

diizeyi daha diistik olup bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Mann-Whitney U; p = 0,028).

Epilepsi ile birliktelik gosteren NEPN’li 17 olgunun hepsi klinigimize basvurusunda
AEI kullanmaktaydi. Bunlarin 6’s1 (%35,3) monoterapi, 11’1 (%64,7) politerapi olarak
almaktaydi. Yalnizca NEPN tanis1 olanlarin 12’°si (%32,3) monoterapi, 4’ii (%10,8) alirken,
21’inde (%56,8) AEI kullanim &ykiisii yoktu. Yalnizca NEPN tanili olgular ile es zamanl
epilepsi tanis1 da olan NEPN olgular1 kiyaslandiginda, epilepsi tamis1 eslik edenlerde AEQ
kullanim Gykiisiiniin daha fazla oldugu ve politerapi alanlarin daha yiiksek oranda oldugu
gortildii. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p degerleri sirasiyla 0,00007 ve 0,022).
Nobetlerin motor ya da non-motor 6zellikte olup olmadigr ve NEPN’lerin siireleri ise gruplar

arasinda anlamli farklilik gostermemistir (p degerleri sirasiyla 0,487 ve 0,184).

Tablo 10. Eslik eden epilepsi varligina gére demografik ve klinik 6zellikler

NEPN NEPN + EN | p degeri
Yas (y1l) 36,14 + 13,83 35,24+ 13,06 | 0,287
NEPN tanisina dek gegen siire (y1l) 5,87 = 8,73 491+3,66 | 0577
Cinsiyet (n) Kadin/Erkek 29/8 11/6 0,328
Medeni durum Evli bireyler 22 (%59,5) 14 (%82,4)
n (%) Evli olmayan bireyler 15 (%40,5) 3 (%17,6) 0,097"
Egitim stiresi (yil) 8,43 £4,27 5,88 +£3,37 0,028™"
Egitim durumu Diisiik 20 (%54,1) 14 (%82,4)
n (%) Yiiksek 17 (%45,9) 3(%17,6) | 0,045"
Ekonomik durum Aktif 9 (%24,3) 3 (%17,6)
n (%) AKtif degil 28 (%75,7) 14 (%82,4) | 0,732™
Yasanilan gevre Sehir 26 (%70,3) 15 (%88,2)
n (%) Koy-Kasaba 11 (%29,7) 2 (%11,8) 0,189™
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Komorbid hastalik Var 10 (%27) 1 (%5,9)
n (%) Yok 27 (%73) 16 (%94,1) 0,143
Kafa travmasi oykiisi | Var 7 (%18,9) 7 (%41,1)
n (%) Yok 30 (%81,1) 10 (%58,8) 0,083"
AEI kullanim &ykiisii | Var 16 (%43,2) 0 (%0)
n (%) Yok 21 (%56,8) 17 (%100) 0,0007"
AEI tedavi diizeni Ilag yok 21 (%56,8) 0 (%0)
n (%) Monoterapi 12 (%32,3) 6 (%35,3)

Politerapi 4 (%10,8) 11 (%64,7) 0,022"
NEPN semiyolojisi Motor 18 (%48,6) 10 (%58,8)
n (%) Non-motor 19 (%51,4) 7 (%41,2) 0,487"
NEPN siire (dk) 10,16 +9,73 6,24 +6,73 | 0,184™
Psikiyatrik takip
uyumu Var 20 (%54,1) 12 (%70,6)
n (%) Yok 17 (9%45,9) 5 (%29,4) 0,092"
Ek psikiyatrik tant Konversiyon bozuklugu 20 (%54,1) 7 (%41,2)
n (%) Konversiyon boz. + ek tani 17 (%45,9) 10 (%58,8) 0,379"
Takipte NEPN varligi | Var 20 (%54,1) 14 (%82,4)
n (%) Yok 17 (%45,9) 3 (%17,6) 0,045"

NEPN: Non-epileptik psikojen nobet, EN: Epileptik nobet, AEI: Antiepileptik ilag, *: Ki-

kare testi, **: Fisher kesin olasilik testi, ***: Mann-Whitney U testi

4.3 Takip Siirecinde NEPN Varhgi, Psikosomatik Belirtiler ve Yasam
Kalitesi Iliskili Bulgular

Yasam kalitesi, psikiyatrik ve somatik semptom tarama olgekleri, drneklemdeki 54

olgudan 38’ine uygulanabildi. Mevcut ol¢eklere katilim gdsterenlerin 21’inin (%55,3) tani

sonrast takip siiresince NEPN’leri devam etmekte iken, 17’sinin (%44,7) NEPN’leri

olmamaktaydi.

Tani aldiktan sonraki takip siiresince NEPN’leri devam eden olgularda NEPN’leri

iyilesenlere gore depresif belirtiler (p= 0,018 ve 0,003), anksiyete diizeyi (p= 0,026) , 6fke

belirtileri (p= 0,006), somatizasyon yakinmalar1 (p= 0,018) ve fobik belirtilerin (p= 0,001)
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siddeti istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha belirgindi. Psikotik ve paranoid belirtileri
Olgen alt 6lgek puanlart da (p degerleri sirasiyla 0,001 ve 0,005) NEPN’leri olmayanlara gore
daha yiiksek olup bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 11). Obsesyon ve kisiler arasi
duyarhilig1t olgen alt 6lgek puanlari gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermedi (p degerleri sirasiyla 0,498 ve 0,103).

Her iki grubun SF-36 puanlari kiyaslandiginda NEPN’leri devam eden grupta fiziksel
islev kayb1 (p= 0,006), fiziksel iyilik halinin etkilenimi (p= 0,006), enerji yoksunlugu
belirtileri (p= 0,039) istatistiksel agidan anlamli diizeyde daha belirgindi. Genel saglik
algisinda bozulma diizeyi (p= 0,003) ve agr1 yakinmalar1 da (p= 0,024) NEPN’leri olmayan
gruba gore belirgin olup bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 11).

Tablo 11. Takipte NEPN varligina gore BDI, SCL-90-R, SF-36 puanlari

Takipte NEPN
Var (ort. = SD) Yok (ort. £+ SD) p degeri”
Beck Depresyon Envanteri 27,09 £ 9,92 19,88 + 7,92 0,018
SCL-90-R Somatizasyon 2,46 + 0,67 1,87 +0,84 0,026
Anksiyete 2,22 +0,77 1,70 £ 0,89 0,024
Depresyon 2,32+0,84 1,45 +0,64 0,003
Obsesyon 2,05+0,70 1,88 +£ 0,69 0,498
Psikotik belirti 1,68 0,95 0,69 + 0,45 0,001
Paranoid belirti 2,02 +£0,95 1,17 £0,62 0,005
Ofke 2,22 +0,86 1,39 + 0,96 0,006
Kisiler aras1 duyarlilik 2,11+0,88 1,67 +£0,81 0,103
Fobik belirti 1,79 £0,75 0,93 +£0,53 0,001
Genel belirti diizeyi 2,17 £0,57 1,55+ 0,63 0,005
SF-36 Fiziksel kisitlilik 22,85+ 22,83 49,41 + 28,80 0,006
Fiziksel iyilik hali 49,28 + 25,60 72,64 £ 19,29 0,006
Emosyonel kisitlilik 40,50 + 30,20 46,58 + 29,35 0,539

46




Emosyonel iyilik hali 41,33+ 19,32 54,35 £ 17,43 0,02
Agn 30,71 £22,30 47,79 £ 21,57 0,024
Enerji 32,14 +£ 24,67 45,88 + 17,60 0,039
Sosyal islevlilik 35,11 £ 27,20 48,20 + 23,09 0,137
Genel saglik 30,20 + 20,10 50,58 + 20,60 0,003
Saglikta degisiklik 38,09 + 28,08 48,52 + 33,62 0,359

NEPN: Non-epileptik psikojen nobet, SCL-90-R: Symptom Check List-90-Revised, SF-36: Short
Form-36, *: Mann-Whitney U testi

Gruplar arasindaki emosyonel kisithlik, sosyal islevsellik, saglikta degisim alt dlgek
puanlar1 arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli degildi (p degerleri sirasiyla 0,539,
0,137 ve 0,359). NEPN’lerin takip siirecinde varligi, somatizasyonu 6l¢en belirtiler, anksiyete
diizeyi, depresif yakinmalar, 6fke diizeyini 6lgen belirtiler, fobik belirtiler, psikotik-paranoid
belirtiler, genel saglik algisinda daha diisiik puanlar, fiziksel iyilik halinde azalma hissi ve agr

yakinmalari ile zayif-orta derecede bir iligki sergilemekteydi (Sekil 5).

-0,245 SF36- Sosyal islevsellik
-0,101 N = SF36- Emosyonel
-0,482* [ m SF36- Genel saglik
-0,37* SF36- Agr
04308 SF36- Fiziksel
N i = SCLIOR- Kisiler aras1 duyarlilik
L i
—— = SCLIOR- Psikotik
0,488 = SCLOR- Ofke
s 0,37 SCL90R- Depresyon
e 0,365* = SCLIOR- Anksiyete
N 0,39* m SCL9OR- Somatizasyon
-6,6 -6,4 -6,2 6 012 014 016 018 " 50!

Sekil 5. Takip siiresince NEPN varliginin somatizasyon, anksiyete, depresyon, dfke, psikotik
belirtiler, fobik belirtiler, kisiler aras1 duyarlilik, fiziksel-emosyonel kisitlanma, agri yakinmalari,

sosyal islevsellik ile iligkisi (Rakamlar Spearman rho degerlerini gostermektedir. *: p < 0,05).
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Olgeklerin uygulanabildigi 38 olgunun 13’iinde (%34,2) NEPN’lere eslik eden
epilepsi tanist mevcut iken; 25’1 (%65,8) yalnizca NEPN tanisi almisti. Her iki grup

kiyaslandiginda; depresif belirtiler, anksiyete diizeyi, somatizasyon belirti diizeyi, psikotik ve

paranoid belirtiler, fobik belirtiler ve 6fke dilizeyini gdsteren 6lgek puanlarinin ortalamalari

epilepsi ve NEPN’nin birlikte goriildiigii grupta daha fazla gibi goriinse de; aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi. Genel saglik algisinda bozulma, agri yakinmalari,

fiziksel/emosyonel iyilik hali, fiziksel/emosyonel kisitlanma siddeti, enerji kaybi, yorgunluk

yakinmalar1 ve sosyal islevselligin etkilenim dereceleri de gruplar arasinda anlamli farklilik

sergilemedi (Tablo 12).

Tablo 12. Eslik eden epilepsi varligina gére BDI, SCL-90-R, SF-36 puanlari

NEPN+EN NEPN p degeri”
(ort. £ SD) (ort. = SD)
Beck Depresyon Envanteri 26,07 +£ 7,74 22,72 £ 10,50 0,26
SCL-90-R Somatizasyon 2,30+ 0,92 2,14 +£0,74 0,302
Anksiyete 2,27+£0,91 1,84 £ 0,80 0,102
Depresyon 2,03 £0,80 1,88 £ 0,90 0,579
Obsesyon 2,06 £0,71 1,93 + 0,69 0,643
Psikotik belirti 1,43 +£1,03 1,14+ 0,84 0,38
Paranoid belirti 1,74 + 0,93 1,59 £0,93 0,548
Ofke 2,17+£0,92 1,68 + 0,99 0,155
Kisiler aras1 duyarlilik 2,14 £ 0,84 1,80 £ 0,88 0,332
Fobik belirti 1,50 + 0,69 1,35+0,83 0,379
Genel belirti diizeyi 2,11 £0,66 1,78 £ 0,65 0,128
SF-36 Fiziksel kisitlilik 33,8 £24,90 35,20 £ 30,90 0,99
Fiziksel iyilik hali 60,76 + 23,25 59,20 £ 27,14 0,99
Emosyonel kisitlilik 50,10 + 30,06 39,67 +£29,00 0,267
Emosyonel iyilik hali 48,30 + 20,22 46,56 £ 19,35 0,792
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Agn 30,30 + 14,40 46,80 + 29,60 0,076
Enerji 38,46 £21,05 38,20 + 23,79 0,951
Sosyal islevlilik 36,50 £27,60 43,28 + 25,35 0,365
Genel saglik 35,0 £ 18,20 41,60 + 24,52 0,547
Saglikta degisiklik 46,15 + 33,61 41,00 £ 29,65 0,642

NEPN: Non-epileptik psikojen nobet, EN: Epileptik nobet, SCL-90-R: Symptom Check
List-90-Revised, SF-36: Short Form-36, *: Mann-Whitney U testi
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5. TARTISMA

Non-epileptik psikojen nobetler; epileptik nébetleri andiran, ancak psikojenik bir
sliregten kaynaklanan ve beyindeki anormal biyoelektriksel desarjlarla iligkisi olmayan, sikligi
degisken motor belirtiler, anormal duyumsamalar veya davranigsal degisiklikler epizodudur
(1). Noroloji hekimligi pratiginde sik karsilasilan, oldukga heterojen klinik tablo gosteren,
ayirici tanida zorluk yasanan bir noropsikiyatrik bozukluk olup; epileptik nobetler gibi ciddi

ozirliilige neden olabilir ve taninip tedavi edilmesi zordur (47).

Baslangi¢ yas ortalamasinin NEPN’de 3-4. dekadlar oldugu bildirilmekle beraber
cocukluk ve adolesan doneminde tani almis olan olgular da mevcuttur (3). NEPN, kadinlar
erkeklerden daha sik etkilemektedir. K/E orani 2-3/1 oranlar arasinda degiskenlik
gostermektedir (42, 93). Altta yatan psikopatolojide cinsiyetler aras1 6zgiil veya tutarl bir fark
bildirilmemistir. Bununla birlikte baz1 yazarlar, kadinlar ve erkeklerin fiziksel veya duygusal
travmaya kars1 savunmasizlik yaniti agisindan davranigsal farkliliklar gosterdigini; NEPN’nin
kadinlarda psikolojik travmaya karst o6fke, korku ve caresizligin fiziksel bir yansimasi
oldugunu ileri siirmektedir (68). Bu durum bazi ¢alismalarda, NEPN’ye yatkinlik olusturan
nedenlerden biri olan cinsel istismar Oykiisiiniin kadin cinsiyette daha sik goriilmesi ile
iliskilendirilmekle birlikte, NEPN’nin kadinlarda duygusal degisimlerin daha acik
yansitilabilmesinin bir sonucu da olabilecegi 6ne siirilmiistir (6, 7). Asadi-Pooya ve
arkadaglarinin NEPN tanili 211 olguda demografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirdikleri
arastimada yas ortalamas1 28,7 + 9,7; K/E oran1 2/1 olarak saptanmustir (152). Ulkemizde
Bora ve arkadaglar1 tarafindan yapilan, VEM’de NEPN tanist almis 67 olgunun klinik
ozellikleri, psikiyatrik komorbiditeleri ve sosyodemografik 0Ozelliklerinin ele alindigi
arastirmada ortalama yas 30; K/E orani 3/1 olarak bulunmustur (4). Mayor ve arkadaslar
NEPN tanisi alan 51 olgunun prognoz ve klinik sonuglarini incelemisler, yas ortalamasini
38,3 + 13,6; K/E oranim1 4/1 olarak bildirmislerdir (151). Calismamiza dahil edilen 54
olgunun yas ortalamast 35,85 + 13,48 olup, K/E oram ise 2,85/1 idi (Tablo 7).
Aragtirmamizdaki sonuglar, etnik ve kiiltiirel farkliliklara ragmen demografik ozellikler

bakimindan ¢ogu literatiir ile benzerdir.

Prognoz, NEPN’de genellikle kotiidiir. Nobetsizlik oranlari daha once yapilan

caligmalara gore %28-52 arasindadir. Tan1 sonrasinda Betts ve arkadaslari, NEPN tanili 128
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olgunun ortalama 24 aylik takibinde %31; Aboukasm ve arkadaslari, NEPN tanil1 61 olgu ile
yaptig1 arastirmada %45; Selwa ve arkadaslari, NEPN tanili 51 olguda prognozu inceledigi
calismada %40, Krumholtz ve arkadagslari, NEPN tanili 32 olgunun 2 yillik takibinde %44
oranlarinda nobetsizlik bildirmislerdir (41, 66, 79, 136). Biz de 6nce yapilmis ¢alismalar ile

uyumlu olarak NEPN’leri tekrarlamayan olgularin oranini %37 olarak bulduk.

Kadin cinsiyet, NEPN’de iyi prognostik faktor olarak dikkat cekmisse de
sonuglar tartigmalidir. Mc Kenzie ve arkadaslari, NEPN tanisi alan 260 olgu ile yapmis
oldugu arastirmada erkek olgularda kadinlara gore nobetsizlik oraninin 2,46 kat daha fazla
oldugunu ve kadin cinsiyetin kotii prognoz ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir (153).
Meierkord ve arkadaslari, NEPN tanili 110 hastanin prognozunu incelemisler, kadin
cinsiyetin olgularin %78’ini olusturdugunu ve kadin cinsiyetin iyi prognostik faktorlerden
oldugunu bildirmislerdir (85). Gambini ve arkadaslarinin NEPN tanili 27 hastada prognostik
faktorleri inceledigi arastirmada cinsiyet ile prognoz arasinda iliski olmadigi bulunmustur
(154). Caligmamizda ise kadin cinsiyet, olgularin %74,1’ini olusturmaktaydi. Ancak
NEPN’nin devam ettigi ve NEPN’lerin iyilestigi gruplar arasinda cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemis olup; cinsiyetin, NEPN prognozu iizerine

etkili olmadig goriildi.

Semptom baslangi¢ yasinin, NEPN prognozunu etkileyen énemli bir faktoér olup
olmadig1 ele alinan konular arasindadir. Asadi-Pooya ve arkadaslarinca NEPN tanili 86
olguda prognozun incelendigi arastirmada semptomlarin ortalama baslangi¢c yasi 24 + 10
olup, NEPN baslangi¢ yasinin ileri olmasmin kotii prognostik faktdr oldugu dikkat ¢cekmistir
(155). Calismamizda da NEPN’leri devam eden grubun yas ortalamasi 40,06 + 14,41 yil,
NEPN olmayan grupta 28,7 + 7,78 yil olarak bulundu. Her iki grubun yaslar kiyaslandiginda
NEPN’leri devam edenlerde yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu gériildii. Duncan ve arkadaslarmin yapmis olduklar1 arastirmada ise
takibe alinan NEPN tanili 54 olguda ortalama semptom baslangi¢ yas1 30,9 + 14,9 olarak
bulunmug ve semptom baslangi¢ yasi ile prognoz agisindan iligski olmadig: rapor edilmistir

(156).

Non-epileptik psikojen nobet tanisinda gecikme siiresi, hastaligin prognozunu
belirleyebilecek oOnemli bir belirtegtir. Ancak bu siire tibbi imkanlar ve klinisyenin
deneyimine gore degismektedir. Arain ve arkadaslari, NEPN tanisi1 alan 165 hastanin
tanisinda gecikme siiresini ortalama 9 yil (minimum 1, maksimum 52 yil) olarak

saptamiglardir. Ancak tanida gecikme siiresinin prognoz iizerine etkisini zayif olarak
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bildirmislerdir (157). Reuber ve arkadaslarinca, NEPN tanili 313 olguda tanida gecikme
stiresi 7,2 + 9,3 y1l olarak rapor edilmis olup, nobet siklig1 ile tanida gecikme siiresi arasinda
anlamli bir iligki saptanmamistir (8). Meierkord ve arkadaglarinin NEPN tanili 110 olgunun
klinik 6zelliklerini ve prognozlarimi inceledikleri calismada, tani aninda NEPN siiresinin
ortalama 3 yil oldugu bildirilmis olup, prognoz ile anlaml iliski olmadig1 gorilmistiir (85).
Calismamizda da olgularin NEPN tanisinin gecikme siiresi 5,57 + 7,49 yil olarak bulunmus

olup, takip siirecinde NEPN devam eden ile etmeyen olgular arasinda anlamli farklilik yoktu.

Sosyoekonomik faktorlerin, NEPN prognozuna etkileri farkli calismalarda
incelenmistir. Carton ve arkadaslarimin NEPN tanili 84 olgunun taniy1 anlama diizeyi ve
prognozu ile ilgili yapmis oldugu arastirmada, olgularin %36’sinin ekonomik olarak aktif
oldugu ve NEPN’leri tekrarlamayanlarin ekonomik olarak daha aktif bireyler oldugu
saptanmistir (158). Alessi ve arkadaslarinin, Brezilya halkinda NEPN’li hastalarin demografik
ozelliklerini inceledigi ¢alismada ise hastalarin %67,5’unun ekonomik olarak aktif bireyler
olmadigi bildirilmistir (62). Calismamizda da bireylerin %77,8’i ekonomik olarak aktif
degildi. Bu durum, NEPN’leri devam edenlerde daha belirgin oranda goriilse de aradaki fark

istatistiksel olarak anlamlilik géstermedi.

Egitim diizeyinin, NEPN prognozuna etki eden faktorlerden biri oldugu one
stiriilmiistiir. Reuber ve arkadaglart, NEPN tanili 164 olgu ile yaptiklari aragtirmada hastalarin
%8,9’unun hig¢ egitim almadigini, %43 iiniin ilkogretim, %28,5 ortadgretim, %11,4 lise ve
%8,2’sinin tiniversite egitimi gordigiinii rapor etmis olup egitim seviyesinin iyi prognostik
faktor oldugunu bildirmislerdir (47). Arain ve arkadaslart NEPN tanisi alan hastalarda nobet
remisyonuna etki eden faktorleri inceledigi caligmada, yiliksek egitim diizeyinin 1yi prognostik
belirteglerden oldugunu ifade etmislerdir (157). Alessi ve arkadaslari, NEPN tanili 102
olgunun sosyodemografik 6zelliklerini incelemisler, %18,6’sinin yiiksek egitim diizeyine
sahip oldugunu, %78,4’sinn ilkokul, ortaokul, lise diizeyinde oldugunu, %3’{iniin hi¢ egitim
almadigini saptamiglardir (62). Calismamizda da olgularin %3,7’si okuryazar olmayip;
%44,4°14 ilkogretim, %130 ortaokul, %29,6’s1 lise, %9,3’l {iniversite egitimi almisti.
Literatiirler ile uyumlu olarak, NEPN’leri tekrarlayanlar ile iyilesenler arasindaki egitim
diizeyi ve egitim siiresi istatistiksel olarak anlamli fark gdstermis olup; yiiksek egitim seviyesi
NEPN’lerde iyi prognoz ile iliskilendirildi. Epilepsi varligina gore kiyaslandiginda ise
yalnizca NEPN tanis1 olanlarin ortalama egitim siiresi, NEPN ve epilepsi tanisinin birliktelik

gosterdigi olgularin egitim siiresinden daha uzun olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
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(Mann-Whitney U; p = 0,028). Bu durum, epileptik nobetler nedeniyle sosyal etkilenim,
toplumsal stigma ve epileptik bireylerde kognisyon etkileniminin bir sonucu da olabilir.

Non-epileptik psikojen ndbetlerin semiyolojik smiflamasi hastaligin siddetini ve
prognozunu 6n gérme, uygulanacak tedavi yontemlerini olgulara gore bireysellestirerek en iyi
tedavi yontemini belirleme ve hekimler arasinda ortak bir dil kullanmas1 agisindan 6nem arz
etmektedir. Semiyoloji hakkinda yapilan pek c¢ok yayinda gesitli smiflama Onerileri
mevcuttur. Wadwekar ve arkadaslari, 42 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada NEPN’leri alt1 ana
kategoride incelemistir (101). Amagli ve ilkel hareketlerle beraber distonik NEPN’ler %5,6,
farkindaligin korundugu/korunmadig1 paucikinetik NEPN’ler %9,3, hiperventilasyonun eslik
ettigi/etmedigi psodosenkop %38,9, hiperventilasyonun eslik ettigi ve govde/ekstremiteyi
etkileyen uzamis hiperkinetik NEPN’ler %25,9, aksiyel distonik NEPN’ler %14,8,
siniflandirilamamis NEPN’ler %5,6 olarak rapor edilmistir. (102). Asadi-Pooya ve
arkadaslarinin yaptigit NEPN tanili 63 hastada nobet semiyolojisini inceledikleri ¢alismada
NEPN’leri literatiirde (103) belirtilen sekilde 4 kategoride incelenmis olup, %55,6’inda
generalize motor NEPN’ler, %22,2’sinde subjektif semptomlarla karakterize NEPN’ler,
%19’unda akinetik NEPN’ler, %3,2’sinde fokal motor NEPN’ler oldugu bulunmustur (159).
Bagka bir aragtirmada ise NEPN tanili 61 olgunun VEM kayitlari retrospektif olarak
incelenerek noébetler ritmik motor NEPN (%46,7), hipermotor NEPN (%3,3), kompleks motor
NEPN (%10), dialeptik NEPN (%11,2), nonepileptik auralar (%23,6) ve mikst NEPN (%5,2)
olarak siniflandirilmistir (100).

An ve arkadaslar1 tarafindan, NEPN tanili 62 olgunun klinik 6zellikleri incelenmis;
ekstremitelerde tremor %48.4, ekstremitelerde hipermotor hareketler %32.8, géz kapama ve
g6z agmaya direng % 26.6, ¢cevreye yanitsizlik %18.8, hiperventilasyon %15.6, vokalizasyon
%12.5, asenkron bas hareketleri %10.9, viicutta rijidite/opistotonus %9.4, pelvik itme %7.8,
yaralanma olmaksizin atoni %6.3 oranlarinda izlenmistir. Hipermotor hareketler, rijidite,
vokalizasyon, pelvik itme, bas hareketleri gibi bulgularin gozlendigi NEPN’ler psikojenik
major motor nobetler; ekstremitelerde tremor gibi mindr bulgularla giden NEPN’ler
psikojenik mindr motor nobetler; gozlerin direngli sekilde kapanmasi, uyaranlara yanitsizlik,
psodoabsans gibi bulgularla seyreden NEPN’ler ise biling kaybiyla karakterize NEPN’ler

olarak tanimlanmistir (160).

Calismamizda ise olgularmn VEM takibinde go6zlenen NEPN’lerinde, asenkron
ekstremite hareketleri %35.2, asenkron govde hareketleri %42.6, tremor % 51.9, dil ucunun

isirilmast %7.4, gdz agmaya direng %59.3, hipermotor fenomen %27.8, opistotonus %25.9,
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pelvik itme ve pelvik kopriilenme %27.8, postiktal inleme %50, amagl goriinen hareketler
%14.8, aglama %16.7, akinetik viicut postiirii %39, non-epileptik aura %29.6, vokalizasyon
%14.8, psodoabsans %?20.4, nobet Oncesi hiperventilasyon %64,8 oranlarinda goriildi.
NEPN’ler literatiirde onerilen semiyolojiye gore (103) simniflandirildiginda; %38,9 akinetik
NEPN, %46,3 generalize motor NEPN, %9,3 subjektif NEPN, %5,6 fokal motor NEPN’ler

olarak gozlendi.

Non-epileptik psikojen nobetlerde klinik ozelliklerin ve ndbet semiyolojisinin
hastaligin prognozundaki rolii ele alinan konulardan biridir. Selwa ve arkadaslarinin VEM
iinitesinde NEPN tanis1 alan olgular1 semiyolojik agidan inceledigi ¢calismada, takip siirecinde
akinetik/katatonik NEPN olanlarin %53°1i, asenkron hipermotor NEPN olanlarin %21’inde
ndbetlerde remisyon gozlenmis ve akinetik NEPN’leri olan grubun iyi prognostik o6zellik
tasiyor olabilecegi dikkati ¢ekmistir (79). Reuber ve arkadaslart NEPN tanili 164 hastanin 1-
10 yillik takiplerinde prognoz ve sonuglart incelemisler, %78,1 olguda pozitif motor bulgular,
%15,2’sinde negatif motor bulgular ve % 6,7’sinde duyusal yakinmalar saptamislardir. Pozitif
motor bulgular, dil 1sirma, NEPN statusu gibi bulgularin olmadigi; daha az dramatik 6zellikte
NEPN’lerin gézlenmesi iyi prognostik belirteg olarak bildirilmistir (47). Asadi-Pooya ve
arkadaslar1 NEPN tanili 86 olguyu degerlendirmis ndbeti devam eden olgularin %26’sinin,
nobetsiz olanlarin da %31’inin 30 dk’dan uzun siiren NEPN oldugunu saptamiglardir. Ancak,
her iki grup arasindaki noObet siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmayip; nobet siiresinin uzamasi ile prognoz arasinda iliski olmadig1 saptanmustir (155).
Arain ve arkadaslari, NEPN tanili bireylerde ‘hareketsizlik, cevreye tepkisizlik® olarak

seyreden nobetlerin iyi prognoz ile iliskilendirilebilecegini bildirmislerdir (157).

Arastirmalardaki bu sonuglar belirli davranis tiirlerinin belirli psikolojik yatkinliklar
ile iliskili oldugunu ve NEPN’nin detayli klinik semiyolojisinin yapilarak olgulara gore
bireysel psikolojik profillerin belirlenmesi ile uygun tedavinin diizenlenmesinin Gnemini
vurgulamaktadir (7, 79). Calismamizda ise VEM’de takip edilerek motor (generalize ve fokal
motor NEPN) ve non-motor NEPN (subjektif ve akinetik NEPN) ozellikleri gosteren olgu
sayist da gruplar arasinda kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemis
olup; NEPN’lerin semiyolojik ozellikleri, prognoz agisindan belirleyici 6zellik
tasimamaktaydi. Ancak NEPN’lerin klinik yansimasinin psikolojik profil, etnik koken, belirli

toplumsal normlar ve kiiltiir seviyesine gore de sekillenebilecegi unutulmamalidir.

Oto ve arkadaglari, NEPN tanili olgulan klinik 6zellikler ve cinsiyet farkina gore

ele almislar; ndbet semiyolojisi her iki cinsiyette benzer olsa da; agresif davranislar ve aglama
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ataklarinin kadin cinsiyette daha belirgin olarak goriildiiglinii saptamislardir. Aglama
davranig1 kadinlarin duygularini ifade etmesi i¢in kabul géren bir yol iken, toplumdaki erkek
niifus i¢in aglamanin kabul edilemez olabileceginin bu farkliliga neden olabilecegini
bildirmisglerdir (161). Tiire ve arkadaslari, NEPN tanist alan 155 olguda cinsiyete gore NEPN
semiyolojik 0Ozelliklerini incelemisler; major motor aktivite, pelvik itme, opistotonus
postiiriiniin erkek cinsiyet ile iligkili oldugunu; bunun yaninda vokalizasyon, hareketsiz postiir
ve aglama gibi semiyolojik Ozelliklerin kadin cinsiyet ile iligskili oldugunu; goz agmaya
direng, hiperventilasyon, ndbet siiresi, subjektif duyumlar gibi bulgularin cinsiyet gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gostermedigini rapor etmislerdir (162). Calismamizda
ise kadinlarda %52,5 motor, %47,5 non-motor; erkeklerde %50 motor, %50 non-motor
ozellikler gosteren NEPN’ler saptanmis olup; NEPN semiyolojisinde cinsiyetler arasi fark
belirgin olmayip istatistiksel agidan da anlamli degildi. Baz1 yazarlarca da majér motor
aktivite veya siddetli/dramatik NEPN’lerin erkek cinsiyette daha sik goriildiigii bildirilmis
olup, bu durumun sebebinin psikotik sikintinin “’erkeksi tarzi’’ olarak yansitilmasi olabilecegi

vurgulanmistir (163).

Eslik eden epilepsinin, NEPN prognozu ve tanidaki gecikme siiresine olan
etkilerine bazi ¢alismalarda deginilmistir. Irwin ve arkadaslarinin NEPN tanili 35 olgu ile
yapmis oldugu ¢alismada NEPN ve epilepsi birlikteliginin oldugu 11 olgu (%32) saptanmais,
eslik eden epilepsisi de olan olgularda NEPN’lerin daha direncli seyredebilecegi bildirilmistir
(164). Gambini ve arkadaslarinin NEPN tanili olgularda prognostik faktorleri inceledigi
calismada ise hastalarin %51’inde komorbid epilepsi saptanmis ancak nobet gegirmeye devam
edenler ile iyilesen olgular arasinda epilepsi varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (154). Asadi-Pooya ve arkadaglari NEPN tanili olgularda klinik ozelliklere
gore prognostik faktorleri incelemisler ve takiplerinde nobeti olmayanlar ile nobeti devam
eden olgular arasinda eslik eden epilepsi varlig1 incelendiginde istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptamamusglardir (165). Kog ve arkadaglari, NEPN saptanan 114 olguda epilepsi ile
NEPN birlikteliginin tanm1 siireci ve prognoza etkisini ele almislar; olgularin %57’sinde
yalnizca NEPN, %43’iinde NEPN ve epilepsi tanisinin birlikte oldugunu bulmuslardir. NEPN
ve epilepsi birlikteligi olan olgularda tanida gecikme siiresinin, EEG ve goriintiileme
anormalliklerinin, anormal nérolojik muayene bulgularmin, AEI tedavi siiresinin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugu bildirilmistir (166). Calismamizda ise aksine, tanida
gecikme siiresi yalnizca NEPN tanili olgularda ortalama 5,87 + 8,73 yil iken; epilepsinin

birliktelik gosterdigi NEPN olgularinda tanida gecikme siiresi ortalama 4,91 + 3,66 olarak

55



bulunmustur. Ancak arada istatistiksel olarak anlamli fark olmadig goriilmustiir. Bu durum,
calismamizda olgu sayisinin kisith olmasiyla iliskili olabilecegi gibi; epilepsi tanisinin eslik
ettigi NEPN olgularinin saglik kuruluglarina daha sik bagvurmasi, VEM imkaninin
yayginlasmasi ya da drneklemimizdeki yalnizca NEPN tanis1 olan olgularin tanida gecikme
siiresinde ug¢ degerlerin daha fazla gorilmesi ile iliskili olabilir. Sadan ve arkadaslar
tarafindan NEPN tanil1 51 hastanin NEPN ve epilepsi birlikteligi ile uzun donem sonuglarinin
incelendigi ¢alismada ise sadece NEPN tanili olgu sayis1 24 (%47) iken, NEPN ve epilepsi
birlikteligi goriilen olgu sayis1 27 (%53) olarak bulunmustur. Takipte iyilesme oraninin NEPN
ve epilepsinin ile birliktelik gosterdigi grupta, yalnizca NEPN tanisi olan gruba gore daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (167). Calismamizda ise NEPN’leri devam eden olgularin
%41,2’sinin es zamanli epilepsi tanisi da mevcutken, NEPN’leri iyilesenlerde bu oran %15
idi. Iyilesmeleri kiyaslandiginda, Irwin ve arkadaslarinin ¢alismasina (164) benzer sekilde
gruplar arasinda gozlenen fark istatistiksel olarak anlamliydi (p: 0,045). Bunun nedeni, es
zamanlt epilepsi tanisi da olan olgularda semptom modellemesinin daha Kkolay
olusturulabilmesi, epilepsi tanisi nedeniyle sosyal stigma ile basa ¢ikma becerisinde
yetersizlik, 6grenilmis davranis paternlerinin sergilenmesi ve sonu¢ olarak bu siirec ile
NEPN’lerde tedaviye diren¢ gelismesi olabilir. Ancak Onceki ¢aligmalarda goriildiigii iizere
bu konuda farkli sonuglar mevcut olup, daha fazla olgu sayisi ile yapilan ¢alismalarla farkli

sonuglar elde edilebilir.

Epilepsi 6n tanisi ile izlenen olgularda AEI direncinin tamida bir kirmizi bayrak
oldugu ve bu durumun NEPN tanisini diisiindiirebilecegi genel bilgilerimiz arasindadir. Diger
yandan bu ilaglarin plasebo etkisinin de olabilecegi, epilepsi 6n tanisi ile izlenen olgularin
nobetlerinin aslinda NEPN olabilecegi bildirilmistir. Ancak bu olgularin 6nemli bir kisminin
epilepsi ile birliktelik gosteren NEPN olgular1 olabilecegi unutulmamalidir. Literatiirde,
prospektif olarak galismaya alman NEPN tanili 31 olguda AEI kullanim 6ykiisii incelenmis;
olgularin %32’sinin monoterapi, %47’sinin politerapi aldigi, %9,7’sinin status epilepticus
tablosu diisiiniilerek intravendz AEI tedavisi aldig1 goriilmiistiir (168). Alessi ve arkadaslari,
beraberinde epilepsi tanis1 olmayan NEPN tanili 59 olguda yapmis olduklar arastirmada
olgularin  %79,7’sinin AEI kullamm &ykiisiiniin oldugunu, bu olgularin %29,8’inin
monoterapi, %70,2’sinin politerapi aldigimi, AEI kullanimi ile 5’inin (%10,6) NEPN’lerinde
tamamen remisyon gozlendigini, 17’sinin (%36,2) NEPN’lerde kismi remisyon gosterdigini,
25’inin  (%53,2) NEPN’lerde herhangi bir degisim olmadigini, olgularin hicbirinin
NEPN’lerde artis bildirmedigini saptamuslardir. Tamda gecikme siiresinin AEI yaniti
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olanlarda 10,6 = 10,1 yil, olmayanlarda 5,6 + 5,07 yil oldugunu ve iki grup arasindaki bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptamislardir (169). Acil servise bagvuru 6ykiisii
olan NEPN tanili1 80 olguda entiibasyon oranlarini inceleyen tek merkezli retrospektif bir
caligmada hastalarin %15’inin entiibe edildigi ve yogun bakim iinitesinde takip edildigi, bu
olgularin da beklendigi iizere coklu AEI kullanim1 olan ve uzun siiren NEPN’leri olan olgular
oldugu; entiibasyon Oykiisii olan NEPN’lerde taburculuk sonrasi 30 giin i¢inde yeniden
hastane bagvurusu oraninin daha yiiksek oldugu izlenmistir (170). Calismamizda, bagvuru
esnasinda olgularin %61,1°i AEI kullanmaktaydi. AEI kullanim &ykiisii ile NEPN’lerin
iyilesmesi arasinda ise iliski saptanmadi. Epilepsi ile birliktelik gosteren NEPN olgularinin
tiimii klinigimize basvurusunda AEI kullanmaktaydi. AEI kullananlarin %35,3’ii monoterapi,
%64,7’si politerapi olarak tedavi almaktaydi. Yalnizca NEPN tanisi olanlarin %32,3°1
monoterapi, %10,8°1 politerapi alirken; %56,8’inde AEI kullanim 6ykiisii yoktu. Epilepsi
tanis1 eslik edenlerde AEI kullanim &ykiisiiniin daha fazla oldugu ve politerapi alan olgularin

anlaml1 diizeyde daha yliksek oranda oldugu goriildii.

Non-epileptik psikojen ndbet tamis1 diisiiniilen olgularda AEI’lerin kesilmesi,
taninin konulmasinda deneyimlere giiven gerektiren, olgulara beraberinde epilepsinin de eslik
edebilmesi ihtimali nedeniyle status epilepticus ve epilepsiye bagl diger komorbiditeler
acisindan tereddiit edilen bir basamak olup, giivenli bir sekilde ilag kesimi planlaniyorsa
hastalarin diizenli takibi gerekir. Bununla birlikte AEI’lerin kesilmesi hastalarin beklentileri
ile celisebilir (171). Oto ve arkadaslari, VEM iinitesinde ve klinik takip ile kesin NEPN tanis1
alan ve AEI kullanim 6ykiisii olan 78 olguda ilag kesiminin takip siirecinde etkilerini
incelemislerdir. AEI kesimini takiben 12 ay sonrasinda 71 olguda NEPN sikliginda olumlu
sonuclar elde edildigini, 71 olgunun 35’inin (%49) tamamen NEPN’lerinin kayboldugunu, 14
olguda (%18) nobetler izlenmese de eslik eden yeni psikiyatrik veya somatik belirtiler
izlendigini ve bu sikayetlerle hastaneye bagvurduklarini; 3 olguda (%3,8) ise epileptik nobet
gozlendigini ve bu olgularda eslik eden epilepsisinin de olabilecegi diisiiniilerek AEI’lerin
yeniden baslanarak ndbet kontroliiniin saglandigini; uygun sekilde secilmis hastalarda ve
uygun uzmanlik ve takip imkanlarinin mevcut oldugu durumlarda AE@’lerin kesilmesinin
giivenli olabilecegini bildirmislerdir (172). Yine Oto ve arkadaslarinin diger bir ¢alismasinda
25 NEPN olgusu AEI kesim siiresine gore degerlendirilmis; Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS), Side Effects and Line Satisfaction Inventory (SEALS), Iliness Perception
Questionnaire (IPQ) 6lgekleri kullanilmis; NEPN’li hastalarda AEI’lerin kesilmesiyle bazi

sonuglarin iyilestigine dair kanitlarin oldugu rapor edilmistir (173). NEPN ve epilepsi
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birlikteligi %10-50 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir ve bu olgularda AEI kullanimi
onerilir. Benbadis ve arkadaslar tarafindan NEPN tanisi ile izlenen 32 olguda interiktal
epileptiform desarj oran1 %9,4 olarak saptanmistir (174). Calismamizda da basvuru esnasinda
AEI kullanim &ykiisii olan olgularin %57,6’sinda AED’leri kademeli olarak kesme karari
verildi. Geriye kalanlarda (%42,4) ise eslik eden epilepsi tanisinin olmasi, Onceki
basvurularda ya da VEM esnasinda epileptik ndbetlerin de gdzlenmesi, VEM takibi siiresince
NEPN tanis1 almakla birlikte EEG bozuklugu ve epilepsi kuskusunun da mevcudiyeti
nedeniyle mevcut AEI diizenine ayni1 sekilde devam edilmistir. Yalnizca, bir olguda NEPN
gozlenmekle birlikte EEG’de tek tarafli keskin yavas dalga paroksizmi saptansa da ge¢cmiste
tariflenen ve klini§imizce gozlenen ndbetleri epileptik nobet karakterinde olmadigindan AEI
baslanmadan takibe alindi. Takibinde epileptik nobeti olmayip, NEPN’leri devam etmekteydi.
AEI’leri kademeli olarak kesilen ya da kesilme siirecinde olan grupta olgularin %64,3’iinde,
ilag diizeni degistirilmeyenlerin ise %78,9’'unda NEPN’ler devam etmekteydi. AEI kesimi
olan grupta iyilesme yiizdesi daha fazla olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0,442). Olgularimizin birinde ise NEPN tanisindan sonra AEQ’leri kesilmesine ragmen,
baska bir saglik kurulusunda direngli epileptik nobetler diisiiniilerek ¢oklu AEI tedavisi

baglanmisti. Ancak klinigimize yeniden bagvurmayir kabul etmeyen bu olguda halen

-----

Organik beyin hasari ile konversiyon semptomatolojisi arasindaki iliski, Charcot
zamanindan beri aragtirtlmaktadir (45). Travmatik beyin hasari ile NEPN arasindaki iligkiyi
inceleyen sinirlt sayida aragtirma ve olgu bildirimleri mevcuttur. Westbrook ve arkadaglarinin
NEPN tanili 102 hastada kafa travmasmin roliinii inceledigi retrospektif ¢alismada, %32
hastada ge¢miste kafa travmasi Oykiisii saptanmis, kafa travmasi Oykiisii olan olgularin
%12’sinde eslik eden epilepsi tanisinin da oldugu rapor edilmistir (28). Barry ve
arkadaslarinin, VEM’de NEPN tanis1 almis 157 olguda kafa travmasi dykiisiinii ele aldigi
calismada, 37 olguda (%24) post travmatik NEPN saptanmistir. Epileptik nobet gelisiminde
major kafa travmalart suglanirken, olgularin %78’inde mindr kafa travma Oykiisi
bulunmustur (29). Scevola ve arkadaslari, arag i¢i trafik kazasi sonrasinda NEPN ve PTSB
tanist alan 48 yasinda kadin olgusunu bildirmislerdir (175). Calismamizda da olgularin
14’linde (%25,9) kafa travmasi 6ykiisii olup; 9’u minér kafa travmasi, 5’1 major kafa travmasi
oykisii tariflemekteydi. Ancak bu 6ykii ile NEPN gelisiminin iliskilendirilmesinin ne kadar
uygun oldugu kuskulu olup, daha fazla sayida olgu ile daha genis ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

NEPN’nin bazen epilepsi cerrahisi veya diger intrakranyal girisimlerden sonra, ozellikle
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ameliyat sonrasi gelisen komplikasyonlar nedeniyle ve uzamis hastane yatisi nedeniyle
gortilebildigi bildirilmistir (31, 32). Calismamizda olgularim 2’sinde intrakranyal cerrahi
(beyin timor eksizyonu ve anevrizma cerrahisi) Oykiisii mevcuttu. Ancak istatistiksel
degerlendirmeler agisindan yaniltici olabileceginden intrakranyal cerrahi Oykiisii, NEPN

prognozu agisindan degerlendirmelere alinmamustir.

Sadece konversif ndbetlerin kontroliiniin nasil saglanacagi degil, ayn1 zamanda
NEPN'li hastalarda yasam kalitesinin nasil iyilestirilecegi de tedavide onem tagimaktadir.
Nobetsiz kalan hastalarin neredeyse yarisi sosyal islevsellikte kisitlanmuistir (47). Reuber ve
arkadaslarinin NEPN tanis1 sonrasinda nobet remisyonunu inceledikleri arastirmada SCL-90-
R alt 6lgekleri kullanilmis ve NEPN’lerde remisyon izlenen olgularda, NEPN’leri devam eden
olgulara gore daha az somatizasyon, anksiyete ve depresyon belirtileri oldugu saptanmistir
(176). Walther ve arkadaslart NEPN tanist alan 52 olguyu BDI, SCL-90-R, Kisa Form-36
olgeklerini kullanarak, takip siiresince uzun dénem klinik ve psikiyatrik sonuglar agisindan
degerlendirmis, Reuber ve arkadaslar1 ile benzer bulgular elde etmislerdir (177). Mayor ve
arkadaglarinin NEPN tanisi alan 51 olguda baslangig, ikinci ve altinci ay degerlendirmeleri ile
yaptig1 calismada, SF-36 fiziksel ve ruhsal saglik komponentleri, Frenchay Aktivite indeksi
Olcekleri de kullanilmis; baslangic ve kontrol Slgek puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadigi bildirilmistir (151). Calismamizda ise kullanilan 6lgekler (BDI,
SCL-90-R, SF-36) 54 olgunun 38’ine uygulanabilmistir. Literatiirlerle uyumlu olarak
beklenildigi gibi, NEPN’leri devam eden olgularda iyilesen gruba goére daha fazla somatik
yakinmalar, daha belirgin kaygi diizeyi; daha fazla 6fke diizeyi, depresif belirti, psikotik ve
paranoid belirtiler saptandi. Genel saglik algisinda bozulma, fiziksel semptomlar nedeniyle
kisitlanma, diisiik enerji, agr1 gibi belirtilerin NEPN’leri iyilesmeyen grupta daha belirgin
oldugu goriildii. Bu yakinmalart lgen alt 6l¢ek puanlari gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gosterdi (Tablo 10). Calismamizda yalnizca NEPN ve epilepsi ile birliktelik
gosteren NEPN olgulan kiyaslandiginda ise 6l¢ek puanlari arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bunun nedeni de ol¢eklerin uygulanabildigi olgu sayisimin kisitli olmasi

olabilir.

Non-epileptik psikojen nobetler DSM-V ve ICD-10’da konversiyon veya
disosiyatif bozukluklar olarak tanimlanir. Bununla birlikte konversiyon ve disosiatif
bozukluklarin oranm1 %3,3 ve % 13 olarak bildirilmistir (15, 51). Depresyonun, %8,9-85
arasinda degisen oranlarla NEPN’de en sik goriilen psikiyatrik ek tani oldugu rapor edilmistir

(4, 55, 56). NEPN tanili olgularda anksiyete bozukluklarinin yayginligi %4,5-70 arasinda
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degismektedir. Caligmalara gére panik bozukluk %5,7-70, agorafobi %44, yaygin anksiyete
bozuklugu %9,1-39, fobik bozukluk %2,9-13, OKB %9 ve sosyal fobi %5 olup, ilgili
caligmalar birlestirildiginde, NEPN’li grupta anksiyete oraninin énemli dl¢iide artmis oldugu
dikkati ¢cekmektedir. PTSB prevalansinda %7-100 arasinda genis bir aralik rapor edilmistir.
Kisilik bozukluklart orani %5,4-74 olmak iizere genis bir araliktadir (38, 60, 61). Bazi
calismalarda NEPN'lerde diisiik de olsa %0-15 oraninda psikoz prevalansi ve %9,8-28
oraninda alkol ve madde kullanimi olduguna da dikkat ¢ekilmistir (62, 63). Alessi ve
arkadaslari, NEPN tanili olgularin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmisler;
depresyon %48, anksiyete %27,5, alkolizm ve madde bagimliligi %9,8, psikoz %6,9, bipolar
bozukluk 93,9, somatizasyon bozukluklar1 %31, kisilik bozukluklart %9,8 oranlarinda
oldugunu bulmuslardir. Ayn1 zamanda degisen oranlarda, organik etyoloji saptanamamig
siniflandirilamayan basagrisi, karin agrisi, paresteziler, tekrarlayan kusmalar, dispne gibi
somatizasyon belirtileri oldugunu da saptamislardir (62). O’Sullivan ve arkadaslari,
arastirmaya dahil edilen NEPN tanili 38 olguda en sik depresyon, anksiyete olmak iizere
cesitli oranlarda alkol bagimliligi, PTSB, bipolar bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk,
ogrenme giicliigii, Tourette Sendromu tanilar1 aldiklarin1 da bildirmislerdir (178). Bora ve
arkadaslarinca, NEPN tanili 67 olgunun klinik o6zellikleri, psikiyatrik komorbiditeleri ve
sosyodemografik ozellikleri ele alinmis olup; konversiyon bozuklugu %21; konversiyon
bozukluguna eslik eden major depresyon %31, yaygin anksiyete bozuklugu %15, distimi
%10, kisilik bozukluklar1 %10, mental retardasyon %8, psikotik bozukluk %5 olarak rapor
edilmistir (4).

Calismamizda ise olgularin %20,4°1 aile bireyleri ile uyumsuzluk, %20,4’i sosyal
ortam iligkili sorunlar, %14,8’1 evlilik iliskili sorunlar, %5,6’s1 cinsel istismar, %3,7’si
ekonomik sorunlar ve ge¢im sikintisi, %3,7’si yas siireci tarifledi. Olgularin %7,3’l ¢oklu
stresor faktorler tariflerken, %24,1°i ise net bir stresor etken tariflemedi. Betts ve Boden'e
gore, cinsel ya da fiziksel istismar Oykiisii genellikle hafife alinmaktadir, ¢iinkii ¢ogu hasta
istismar Oykiisiinii ruhsal ¢ikmazlar nedeniyle kolaylikla agiklayamayacaktir (7). Bu durum,
calismamizda stresor etken tariflemeyen olgularin da olmasi ya da istismar dykdisiiniin diigiik
oranda goriilmesinin muhtemel nedenidir. Ayrica stresor etkenler hakkindaki verilerin
caligmamizda uzun siireli psikiyatrik takip sirasinda degil, VEM takibi sirasinda kesitsel

olarak elde edilmis olmas1 da bu sonuca neden olmus olabilir.

Non-epileptik psikojen nobet tanisi sonrasi psikiyatik degerlendirme ile % 50 olgu

konversiyon bozuklugu tanis1 alirken; %27,8’i yaygin anksiyete bozuklugu, %5,5’1 uyum
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bozuklugu, %5,5’1i MDB, %1,85’i PTSB, %1,85’i panik bozukluk, %1,85’i OKB, %3,7’si
bipolar bozukluk, %1,85’i mental retardasyon ek tanilari almisti. NEPN varligina gore
konversiyon bozukluguna ek tani alan ve almayan olgular incelendiginde de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bu sonu¢ da olgu sayisinin az olmasi ile de

aciklanabilir.

Aile yasantisinda uyumsuzluk ile NEPN arasinda iligski oldugu bildirilmistir (179).
Evli bireylerin, mental sagligimmin daha iyi oldugu ve NEPN igin iyi prognoza isaret ettigi
birkag calismada bahsedilirken (27, 180); baz1 c¢alismalarda ise medeni durum ile NEPN
arasinda iliski saptanmamustir (54). Calismamizda ise NEPN’leri devam eden grupta evli
olanlarin oram1 %82,4 iken, evli olmayanlarin (bekar, bosanmis, dul) oranm1 %17,6 olup;
NEPN’leri olmayan grupta ise evli olanlarin oran1 %40 iken, evli olmayanlarin orani %60 idi.
Her iki grup kiyaslandiginda NEPN’leri devam eden grupta evli olan bireylerin orani daha
yiiksek olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bu sonug, evli bireylerde bahsedilen
ya da bahsedilmeyen aile i¢i problemler, bu durumun getirdigi yiikler ve uyumsuz aile yapisi
gibi etkenlerin NEPN’leri tetiklemesi ile iligkili olabilir. Ancak, ¢aligmamizda olgu sayisinin
kisith olmasi; bu nedenle istatistiksel analizlerin yapilabilmesi i¢in bekar, dul, bosanmis
olanlarin *’evli olmayanlar’’ olarak tek baslik altinda simiflandirilmasi da elde edilen bu

sonuca neden olmus olabilir.

Psikiyatristler, psikoterapistler ve norologlar arasindaki isbirligi, NEPN'nin erken
teshisi ve tedavisi i¢in ¢ok 6nemlidir. Hastanin taniyr anlayamamasi durumunda, tedaviyi
reddetmesi, baska saglik kuruluslarina bagvurmasi, tedaviye olan inancin azalarak kontrollere
gelmemesi kagimilmazdir (128, 129). Calismamizda NEPN’leri devam eden olgularin yalnizca
%35,3’1 psikiyatrik takibe uyumlu iken, NEPN’leri iyilesenlerin ise %65’i tedavi ve takip
slirecine uyum gosteriyordu. Her iki grup arasinda takip uyumu kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi. NEPN tedavisinde farmakolojik ya da psikoterapinin etkinligi
konusundaki c¢alismalar sinirli ve etkinlikleri halen bazi arastiricilara gore kuskulu olsa da
calismamizda tedavi uyumu ile iyi prognoz uyumlu idi. Tedavi altindaki olgular genellikle
psikotrop ilaglar kullanmaktaydi. Olgularin ¢ogu, genel olarak diisiik sosyoekonomik diizey
ve yerlesim yerine bagli tibbi imkanlar kisitlilik nedeniyle psikoterapi tedavisi gorememisti.
Calismamizda NEPN’leri gerileyen olgularin yalnizca biri psikoterapi imkanindan

faydalanabilmisti.

Calisgmamizda COVID-19 pandemisi nedeniyle kontrollere gagirilarak geri bildirim

alinabilen ve Ol¢eklerin uygulanabildigi olgu sayisi kisithdir. Takip ve geri bildirim siirecinde

61



NEPN’lerin tekrarlayip tekrarlamadigi her ne kadar anamnez ve olgularin video goriintiileri
ile saptanmaya calismissa da es zamanli epilepsi tanisi da olan NEPN olgularinda tekrarlayan
nobetlerin epileptik karakterde olup olmadigi kuskuludur. Olgu sayisinin kisitliligi nedeniyle
calismada non-parametrik testler kullanilmistir. Yanitlanan olgeklerdeki bilgilerin daha 6znel
olmasi, katilmcimin verdigi bilgilerin dogrulugunun o6lclilememesi ve sorular1 kendi
yorumuna gore yanitlamasi da ¢alismanin diger kisitliliklarindandir. Yapilacak ¢alismalarda
olgu sayisinin arttirilmasi, nobetler ve somatik yakimmalarin yakin takibinin yapilmasi,
hastalarin noérolojik ve psikiyatrik agidan takibe uyum gostermesi ile hastalar ve takip edecek

hekimler i¢in daha yararli sonuglar elde edilebilir.
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SONUC

Non-epileptik psikojen nobetlerin prognozu genellikle kétiidiir. Cogu hasta ya tanisini
anlayamamakta ya da tedaviye inancin azalmasit nedeniyle farkli saglik kuruluslarina
basvurmaktadir. Calismamizda olgularin %63’tinde takip siirecinde NEPN’ler devam
etmekteydi. Tami aldiktan sonraki donemde NEPN’leri olan ve olmayan olgularin
sosyodemografik verileri incelendiginde yas, medeni durum ve egitim siiresinin gruplar
arasinda anlamh farklilik gosterdigi saptanmigtir. Semptom baslangi¢ yast NEPN’leri devam
edenlerde daha ileri olup, yas ile NEPN’de tedaviye direng arasinda zayif bir iliski mevcuttu.
NEPN’leri devam eden olgularda evli olan olgularin oranla anlamli diizeyde daha fazla
oldugu goriilmiistiir. NEPN’leri iyilesenlerde egitim siiresi daha uzundu. Epilepsi tanisi eslik
eden NEPN’li olgularin, yalnizca NEPN tanili olanlara gore egitim siiresi daha kisa olup, bu
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Egitim siiresi ile tani1 aldiktan sonra NEPN’lerin
devamlilig1 arasinda negatif yonlii orta diizeyde bir iliski mevcuttu. Yerlesim yeri ve
ekonomik durum agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Tanida
gecikme siiresi ortalama 5,57 £+ 7,49 yil olup, tanida gecikme ile nobetsizlik arasinda baginti
izlenmedi. Ozgecmiste komorbid hastalik, kafa travmasi, ailede NEPN diisiindiiren &ykii,
ailede psikiyatrik hastalik varligi karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Olgularin %31,5’inde NEPN’lere epilepsi de eslik etmekteydi. Takipte ndbetlerin
devam etmesi NEPN ve epilepsi tanisi birlikte olanlarda, yalnizca NEPN tanis1 olanlara gore
daha yiiksek oranda olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bagvuru sirasinda %61,1
oraninda AEI kullanim &ykiisii olup, AEI kullanimi olan olgularin %54,5°i monoterapi,
%45,5’1 politerapi almaktaydi. NEPN’leri iyilesen ve NEPN’leri devam eden gruplar arasinda
AEI kullaniminda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. NEPN ve epilepsi tanisinin
birlikte goriildiigii grupta %64,7 oraninda politerapi alan olgular saptanmis olup, ¢oklu AEI
kullanim1 yalnizca NEPN tanis1 olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazlaydi. VEM’de gozlenen NEPN’lerin siiresi ortalama 8,93 + 9,02 dakikaydi. Semptomlarin
dakika cinsinden siiresi ile nébetsizlik arasinda iliski olmadig1r dikkatimizi ¢ekti. VEM
takibindeki nobetlerin %38,9’unun akinetik NEPN, %46,3’unun generalize motor NEPN,
%9,3’tiniin subjektif NEPN, %5,6’smin fokal motor NEPN oldugu gozlendi. Asenkron
ekstremite hareketleri %35.2, asenkron gévde hareketleri %42.6, tremor %51.9, dil ucunun
isirilmast %7.4, gbz agmaya direng %59.3, hipermotor fenomen %27.8, opistotonus %25.9,
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pelvik itme %27.8, postiktal inleme %50, amagh goriinen hareketler %14.8, aglama %16.7,
akinetik viicut postiirii %39, non-epileptik aura %29.6, vokalizasyon %14.8, psddoabsans
%20.4, nobet Oncesi hiperventilasyon %64.8 oranlarinda goriildii. Nobet semiyolojisi ile
cinsiyet arasinda iliski saptanmadi. NEPN’leri iyilesen ve devam eden gruplar arasinda da
nobet semiyolojisi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Basvuru esnasinda
AEI kullanim 6ykiisii olanlarin %57,6’sinda AEI’lar1 kademeli olarak kesme karar1 verildi.
Olgularin %42,4’linde ise eslik eden epilepsi tanisinin olmasi, onceki basvurularda ya da
VEM esnasinda epileptik nobetlerin de gézlenmesi, NEPN g6zlenmekle birlikte interiktal
EEG bozuklugu da olmasi nedeniyle mevcut AEI diizenine aym sekilde devam edildi.
AEl’leri kademeli olarak kesilen ya da kesilme siirecinde olanlarda NEPN’lerde iyilesme
oran1 daha fazla goriilse de, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Konversiyon
bozukluguna eslik eden ek tanilarin oldugu olgularin sayisi, NEPN’leri iyilesen ve devam
eden gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermedi. Psikiyatrik takip ve tedavi uyumu olan
olgularm, NEPN’leri iyilesen grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oranda
oldugu goriildii. NEPN’leri devam eden olgularda daha fazla somatik yakinmalar, agr
yakinmalari, genel saglik algisinda kotiilesme, fiziksel islevsellik kaybi, yorgunluk belirtileri
oldugu dikkatimizi ¢ekti. Depresif belirtiler, 6fke, fobi, kaygi diizeyinin NEPN’leri devam
etmekte olan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede daha belirgin oldugu gorildi.
Mevcut parametreler, takipte NEPN’lerin varligi ile korele idi. Yalnizca NEPN tanili ve
NEPN ile epilepsi tanisinin birlikte goriildiigii olgular arasinda mevcut dlgek parametrelerinde

istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi.

Calismamizda NEPN’lerde prognostik faktorlerin degerlendirilmesi, eslik eden
psikosomatik belirtilerinin siddeti ve yasam kalitesinin belirlenmesi ile bu olgulara daha fazla
dikkat gekilmesi amaglanmustir. Epilepsi ile birliktelik gdsteren NEPN olgularinda ¢oklu AE]
kullanim1 daha fazla goriilmiistiir. NEPN’lerde gen¢ yas, bagimsiz yasam, yliksek egitim
diizeyi, tedavi siirecine iyi uyum, eslik eden epilepsinin olmamasi, psikosomatik belirtilerin
daha az olmasi, psikosomatik belirtiler nedeniyle fiziksel veya sosyal kisitlanmanin olmamasi
iyi prognostik belirtegler olarak degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar, dnceden yapilan
caligmalar ile uyumludur. Epilepsi tanisi ile takip edilen olgularda AEI direnci sdz konusu ise
NEPN’lerin sorgulanmasi, taninin dikkatle ve Ozenle agiklanmasi, uygulanacak tedavi
yontemlerinin NEPN tanis1 konulan olgulara gore bireysellestirilmesi, tedavide norologlarin

da hastayla iligkiyi tedavisi oluncaya kadar devam ettirmesi gerektigi kanaatini tasimaktayiz.
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OZET

Video-EEG Monitoring Aracihg ile Non-Epileptik Psikojen Nobet Tanis1
Alan Hastalarin Takibi

Non-epileptik psikojen nobet (NEPN) tanili hastalarda diisiik egitim diizeyi,
diizensiz aile yapisi, diisiik sosyoekonomik diizey, azalmis yasam Kkalitesi, eslik eden
psikiyatrik hastalik komorbidite, ge¢ baslangi¢ yasi gibi faktorler tedaviye direng nedenleri
arasinda oOnemli rol oynamaktadir. Farmakolojik tedaviler ve psikoterapi gibi tedavi
yontemlerine ragmen prognoz genellikle kotiidiir. Bu ¢calismada NEPN’li hastalarda prognozu
etkileyen faktorler ve NEPN’nin yasam Kalitesine etkisinin incelenmesi amaglanmustir.

Calismanmiza 2013-2020 yillar1 arasinda SDUTF Hastanesi Néroloji kliniginde
VEM’de takip edilereck NEPN tanis1 alan 54 olgu dahil edilmistir. Olgularin sosyodemografik
ozellikleri, semiyolojik 6zellikleri, AEI rejimi, tamda gecikme siiresi, psikostresor faktorler,
psikiyatrik 6zellikler ve tan1 sonrasinda nébetsizlik oranlar1 incelenmistir. Depresif belirtilerin
siddeti, organik ve psikiyatrik belirtilerin diizeyi ve yasam kalitesini degerlendirmek amach
olgekler (BDI, SCLO0OR, SF-36) uygulanmustir.

Olgularin 20’sinde (%37) nobetsizlik izlenmistir. Semptom baslangig yasi ile
tedaviye direng arasinda zayif bir iliski saptanmistir. NEPN’lerin, evli olan olgularda anlaml
diizeyde daha fazla tekrarladigi goriilmistiir. Epilepsinin eslik ettigi olgularda egitim siiresi
daha diisiik olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Disiik egitim seviyeli olgularda
tedavideki sonuglar olumsuzdu. Tanida gecikme siiresi ortalama 5,57 + 7,49 yil olup, tanida
gecikme ile nobetsizlik arasinda baginti izlenmemistir. Klinik takipte nobetsizlik NEPN ve
epilepsi tanis1 birlikte olanlarda daha diisikk oranda saptanmis olup aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi. NEPN ve epilepsi tamisinin birlikte goriildiigii olgularda ¢oklu AEI
kullanim istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi. NEPN’lerin siiresi ile nobetsizlik
arasinda iliski olmadig1 dikkatimizi ¢ekti. VEM takibindeki nébetlerin %38,9’unun akinetik
NEPN, %46,3’unun generalize motor NEPN, %9,3’liniin subjektif NEPN, %5,6’simin fokal
motor NEPN oldugu tespit edildi. Nobetsizlik ve cinsiyet ile NEPN semiyolojisi arasinda da
iliski saptanmamustir. AEI’leri kademeli olarak kesilen ya da kesilme siirecinde olanlarda
NEPN’lerde iyilesme orani daha fazla goriilse de, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Konversiyon bozukluguna eslik eden ek tanilarin oldugu olgularin sayisi, NEPN’leri iyilesen
ve devam eden gruplar arasinda anlamli farklilik gostermedi. Psikiyatrik takibe uyumlu
olanlarda nobetsizlik istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla bulundu. Tedaviye
direngli olgularda daha fazla somatik yakinma, agri, genel saglik algisinda koétiilesme, fiziksel
islevsellik kaybi, yorgunluk belirtileri, depresif belirtiler, fobi, kaygi diizeyinin oldugu
dikkatimizi c¢ekti. Epilepsi eslik eden ve etmeyen olgular arasindaki mevcut olgek
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Sonug¢ olarak; Klinik takip siirecinde noébetsizlik diigiik oranda gozlenmistir.
NEPN’lerde geng¢ yas, bagimsiz yasam, yiiksek egitim diizeyi, tedavi siirecine uyum, eslik
eden epilepsinin olmamasi, psikosomatik belirtilerin daha az olmasi, fiziksel veya sosyal
kisitlanmanin daha az olmast 1yi prognoz ile iliskili olabilecek belirtecler olarak
degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, elektroensefalografi, konversiyon bozuklugu,
psikojenik nobet
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ABSTRACT

Follow-Up of Non-Epileptic Psychogenic Seizure Patients Diagnosed
via Video-EEG Monitoring

Factors such as lower education level, disfunctional family, lower socioeconomic
status, decreased quality of life, underlying psychiatric disease comorbidity, later age onset
have a significant role among the reasons of resistance to treatment in patients with non-
epileptic psychogenic seizures (NEPS). Prognosis is often poor, despite treatment modalities
such as pharmacological treatments and psychotherapy. In this study, it was aimed to evaluate
the factors affecting the prognosis and the effect of NEPS on the quality of life in patients.

Our study includes 54 participants who were diagnosed with NEPS between 2013-
2020 (last 7 years) in Siileyman Demirel University Faculty of Medicine Neurology Clinic
Video-EEG Monitoring (VEM) Unit. Sociodemographic characteristics, semiological
characteristics, antiepileptic drug (AED) regimen, delay in diagnosis, psychostressor factors,
psychiatric characteristics and seizure free rates after diagnosis were analysed. Psychiatric
scales (BDI, SCL90R, SF-36) were used to evaluate the severity of depressive symptoms, the
level of organic and psychiatric symptoms and quality of life.

Twenty participants (37%) were seizure-free at follow-up. A weak relationship was
found between age at symptoms onset and resistance to treatment. We found that NEPS
continued in the married group at a statistically significant level. In cases with low education
level, the results of the treatment are poor during the follow-up. The mean delay in diagnosis
was 5.57 + 7.49 years, and no relationship was observed between delay in diagnosis and
seizure-free status. Seizure-free rates were found at a lower rate in patients with concomitant
epilepsy, and the difference was statistically significant. The history of multiple AED use was
statistically significantly higher in patients with concurrent epilepsy. It drew our attention that
there was no correlation between the duration of NEPSs and seizure-free. When the seizures
in the VEM Unit were analysed, we found that 38,9% were akinetic NEPS, 46,3% were
generalized motor NEPS, 9,3% were subjective NEPS, and 5,6% were focal motor NEPS.
There was also no relationship between seizure-free status and gender and NEPN semiology.
Although the rate of seizure-free in NEPSs is higher in those whose AEDs are discontinued
gradually or are in the process of discontinuation; this difference was not statistically
significant. The number of cases with secondary psychiatric diagnoses in addition to
conversion disorder did not differ significantly between the groups whose NEPSs recovered
and continued. Seizure remission was found to be statistically significantly higher in those
who were compatible with psychiatric follow-up. We found that there were more somatic
complaints, pain, worsening of general health perception, loss of physical functionality,
fatigue symptoms, depressive symptoms, phobia and anxiety in patients resistant to treatment.
No statistically significant difference was found in the current scale parameters according to
the presence or absence of epilepsy in NEPS.

As a result; seizure remission was observed at a low rate during the follow-up period
and the outcome was generally poor. Earlier age onset, marital status, higher education level,
better adaptation to the treatment, absence of concommitant epilepsy, less psychosomatic
symptoms, less physical/social restriction may affect the outcome in patients with NEPS.

Keywords: Epilepsy, electroencephalography, conversion disorder, psychogenic
seizure
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EKLER

Ek 1. SCL-90-R

Asagida zaman zaman herkeste olabilecek yakinma ve sorunlarin bir listesi vardir. Liitfen
her birini dikkatlice okuyunuz. Sonra bu durumun bugiin de dahil olmak iizere son bir ay i¢inde sizi ne
6lciide huzursuz ve tedirgin ettigini g6z Oniine alarak asagida belirtilen tanimlamalardan uygun
olaninin numarasini karsisindaki bosluga yaziniz. Diisiincenizi degistirirseniz ilk yazdiginiz numaray1
tamamen siliniz. Liitfen baslangi¢ 6rnegini dikkatle okuyunuz ve anlamadiginiz bir climle ile
karsilastiginizda uygulayan kisiye daniginiz.

Ornek : Tanimlama :
Asagida belirtilen sorundan 0 Hi¢
ne dlciide rahatsiz olmaktasiniz? 1 Cok az

2 Orta derecede

3 Oldukga fazla

4 Asirt diizeyde
Ornek : Bel agrist ... 3 ...

Basagnsa
Sinirlilik ya da i¢inin titremesi .
Zihinden atamadiginiz yineleyici (tekrarlayici) hosa gitmeyen diisiinceler ...
Bayginlik ve bag donmeler .
Cinsel arzuya ilginin kaya .
Baskalan tarafindan elestirilme duygusu ...
Herhangi bir kimsenin diigiincelerinizi kontrol edebilecegi fiki ...

Sorunlarinizdan pek ¢ogu i¢in bagkalarinin suglanmasi gerektigi fiki .

© 0o N o gk~ w DR

Olaylar1 anirmsamada (hatirlamada) giglosk ...

[E=N
o

. Dikkatsizlik veya sakarlikla ilgili endigeler ...

=
=

. Kolayca giicenme, rahatsiz olma hissi ..

[EY
N

. Gogiis veya kalp bolgesinde agrilar .

=
w

. Caddelerde veya agik alanlarda korku hissi ..

H
o

. Enerjinizde azalma veya yavaglamahai ..

[EY
ol

. Yasaminizin sona ermesi distincelen .

=
»

. Bagka kisilerin duymadiklan sesleri duyma ..

[
-~

L Titreme

[EY
[00]

. Cogu kisiye giivenilmemesi gerektigi diisincest ...

[EY
©

. Istah azalmasa
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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.
51.
52.
53.
54,
55.
56.

Kolayca aglama
Karsi cinsten kisilerle ilgili utangaclik ve rahatsizlik hissi ...
Tuzaga diistiriilmiis veya tuzaga yakalanoig hisst ..
Bir neden olmaksizin aniden korkuya kapttma ..
Kontrol edilmeyen 6fke patlamalan. .
Evden disan yalmiz ¢ikma korkusu .
Olanlar i¢in kendini su¢lama .
Belin alt kisminda agrdlar .
[slerin yapilmasinda erteleme diisincesi ...
Yalmzhissi
Karamsarlik hissi
Her sey i¢in ¢ok fazla endige duyma ...
Her seye kars1 ilgisizlik hai .
Korkuhissi
Duygularinizin kolayca incitilebilmesi hai .
Diger insanlarn sizin diislindiiklerinizi bilmesi hissi ...
Bagkalarinin sizi anlamadigi veya hissedemeyecegi duygusu =~~~ ...
Baskalarinin sizi sevmedigi ya da dostca olmayan davraniglar gosterdigi hissi ...
Islerin dogru yapildigindan emin olabilmek i¢in cok yavas yapmak ...
Kalbin ¢ok hizli ¢garpmast
Bulanti veya midede rahatsizlik hissi ...
Kendini bagkalarindan asag1 ggrme .
Adele (kas) agrilan
Bagkalarinin sizi gozledigi veya hakkinizda konustugu hissi ...
Uykuya dalmada giigluk
Yaptiginiz isleri bir ya da birkag kez kontrol etme L.
Karar vermede gii¢lak
Otobiis, tren, metro gibi araglarla yolculuk etme korkusu ...
Nefes almada gtigluik
Soguk ve sicak basmast
Sizi korkutan belirli ugras, yer veya nesnelerden kaginma durumu .
Hig bir sey diginmeme haah .
Bedeninizin bazi kisimlarinda uyusma, karincalanma olmast ...
Bogaziniza bir yumru tikanmis hissi L

Gelecek konusunda timitsizik .
Diisilincelerinizi bir konuya yogunlagtirmada gii¢lalik ...

Bedeninizin gesitli kisimlarinda zayifuik hissi ..
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S7.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.
83.
84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.

Gerginlik veya cosku hissi

Kol ve bacaklarda agirlik hissi

Oliim ya da 6lme diisiinceleri

Asirt yemek yeme

Insanlar size baktig1 veya hakkimzda konustugu zaman rahatsizlik duyma
Size ait olmayan diisiincelere sahip olma

Bir baskasina vurmak, zarar vermek, yaralamak diirtiilerinin olmasi
Sabahin erken saatlerinde uyanma

Yikanma, sayma, dokunma gibi baz1 hareketleri yenileme hali
Uykuda huzursuzluk, rahat uyuyamama

Bazi seyleri kirip dokme istegi

Baskalar tarafindan kabul edilmeyen inang ve diisiincelerin olmasi
Bagkalarinin yaninda kendini ¢ok sikilgan hissetme

Cars1, sinema gibi kalabalik yerlerde rahatsizlik hissi

Her seyin bir yiik gibi goriinmesi

Dehset ve panik nobetleri

Toplum iginde yer igerken huzursuzluk hissi

Sik sik tartismaya girme

Yalniz biraktiginizda sinirlilik hali

Baskalarinin sizi basarilariniz i¢in yeterince takdir etmedigi duygusu
Baskalariyla birlikte olunan durumlarda bile yalnizlik hissetme
Yerinizde durmayacak 6l¢iide rahatsizlik duyma

Degersizlik duygusu

Size kotii bir sey olacakmig duygusu

Bagirma ya da egyalar1 firlatma

Topluluk i¢inde bayilacaginiz korkusu

Eger izin verirseniz insanlarin sizi somiirecegi duygusu

Cinsellik konusunda sizi ¢ok rahatsiz eden diisiincelerinizin olmasi
Giinahlarmizdan dolay1 cezalandirmaniz gerektigi diisiincesi
Korkutucu tiirden diisiince ve hayaller

Bedeninizde ciddi bir rahatsizlik oldugu diisiincesi

Bagka bir kisiye kars1 asla yakinlik duymama

Sugluluk duygusu

Aklinizda bir bozuklugun oldugu diisiincesi
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Ek 2. Beck Depresyon Envanteri

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde kendinizi nasil hissettigini en
iyi anlatan climleyi seginiz. Eger bir grupta durumunuzu, duygulariniz: tarif eden birden fazla ciimle
varsa her birini daire icine alarak isaretleyiniz. Sorulari vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar
arastirmanin bilimsel niteligi acisindan son derece 6nemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in
sonsuz tesekkiirler.

1-

wNhE o

W — O

. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
Hep tiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

. Gelecek hakkinda karamsarim.

. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

0.Kendimi basarisiz bir insan olarak gormiiyorum.
1.Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

3

wnN e o wn e o LN e o Lo

wnN e o

. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
Her seyden sikiliyorum.

. Kendimi herhangi bir sekilde suclu hissetmiyorum.

Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.
Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.
Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
Cezalandirilmay1 bekliyorum.
Cezalandirildigimi hissediyorum.

Kendimden memnunum.

Kendi kendimden pek memnun degilim.
Kendime ¢ok kiziyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

Bagkalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.

Zayif yanlarm veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.
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10-

11-

12-

15-

16-

Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

Kendimi 6ldirmek isterdim.
Firsatini bulsam kendimi 6ldiirtirdiim.

wn e o

0. Her zamankinden fazla i¢cimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Simdi hep sinirliyim.

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

0. Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

1. Baskalan ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalar ile konugsma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hig kimseyle konusmak goriigsmek istemiyorum.

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok gii¢liikk ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

1.Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2.Goriintisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3.Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum

0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

1.Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermem gerekiyor.

2.Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3.Higbir sey yapamiyorum.

0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1.Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2.Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

3.Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1.Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2.Yaptigim her sey beni yoruyor.

3.Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.

88



18-

19-

20-

21-

0. Istahim her zamanki gibi.
1.istahim her zamanki kadar iyi degil
2.Istahim ¢ok azald.

3.Artik hi¢ istahim yok.

0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1.1ki kilodan fazla kilo verdim.
2.Dort kilodan fazla kilo verdim.
3.Alt1 kilodan fazla kilo verdim.

0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1.Agn, sanc1, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendirmiyor.

2.Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3.Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey diisiinemiyorum.

0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1.Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2.Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3.Cinsel konularla olan ilgimi tamamen kaybettim.
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Ek 3. SF-36

Asagidaki sorular sizin kendi sagliginiz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi
ve glinliik aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Herhangi bir

sorunun yanit1 hakkinda emin degilseniz bile size en uygun yanit1 verin.

1. Genel saglik durumunuz hakkinda asagidaki tanimlardan hangisi dogrudur? Liitfen tek bir

Miikemmel
Coki 1y|

Iyi

Orta ( Fena degﬂ)

2. Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?

Bir yil 6ncesinden ¢ok daha iyi
Bir y1l 6ncesinden biraz iyi

yanit veriniz.

Hemen hemen ayni
Bir yil 6ncesinden biraz daha kotii
Bir yil 6ncesinden ¢ok daha kotii

SAGLIK VE GUNLUK AKTIVITELER
3-12. Asagidaki sorular bir giin i¢inde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir.

Sagliginiz bu aktiviteleri kisithyor mu? Eger kisithiyorsa, ne kadar?

Evet, ¢cok kisith Evet, biraz kisith Hayir, hi¢ kisitl degil

3-Zorlu aktiviteler; drnegin
kosma, agir esyalar1 1 2 3
kaldirma, zor sporlara
katilma vb
4-Orta derecede aktiviteler;
ornegin bir masay1 1 2 3
kaldirma, elektrikli
stiplirgeyi itme, hafif
sporlara katilma vb
5-Agir kaldirma ve yiik
tasima 1 2 3
6-Cok sayida merdiven
basamagini ¢ikma 1 2 3
7-Tek bir merdiven
basamagini ¢ikma 1 2 3
8-One egime, ¢omelme
veya diz ¢okme 1 2 3
9-iki kilometreden cok
yiiriime 1 2 3
10-Bir kilometre yiiriime

1 2 3
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11-100 metre yiiriime

1 2 3
12-Kendi bagina banyo
yapma ve giyinme 1 2 3

13-16. Son 4 hafta icinde fiziksel saghgimizin bir sonucu olarak caligma sirasinda veya

giinliik aktiviteleriniz sirasinda agagidaki problemlerden herhangi birini yasadiniz mi? Her bir soruya

evet veya hayir yaniti verin.

EVET HAYIR

13-Caligma yasaminizda veya
diger aktivitelerinizde gegirdiginiz 1 2
zamani kisalttiniz mi1?

14-Arzu ettiginizden daha az sey
mi yaptiniz? 1 2

15-Caligma veya diger yaptiginiz
islerin ¢esidinde kisitlama yaptiniz 1 2
mi1?

16-Calisma yasaminizda veya
diger aktivitelerinizi yapmakta 1 2
giicliik ¢ektiniz mi? (asir1 efor
gosterdiniz mi?)

17-19. Son 4 hafta icinde duygusal sorunlar nedeniyle (depresyon veya sikint1 gibi
nedenlerle) calisma hayati veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda asagidaki problemlerden herhangi
birini yasadiniz m1? Her bir soruya evet veya hayir yaniti verin.

EVET HAYIR

17-Caligma yasaminizda veya diger
aktivitelerinizde gegirdiginiz 1 2
zamani kisalttiniz m1?

18-Arzu ettiginizden daha az sey
mi yaptimz? 1 2

19-Calisma veya diger
aktivitelerinizi her zamanki gibi 1 2
dikkatlice yapabildiniz mi?

20. Son 4 hafta icinde fizik saghgimiz veya duygusal sorunlarimz sizin ailenizle,

arkadaslarinizla, komsularmizla olan sosyal iligkilerinizi ne ol¢iide etkiledi?

( Liitfen tek bir yanit veriniz)

Hig etkilemedi
Cok az

Orta derecede
Epeyce

Fazla
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21. Son 4 hafta icinde ne kadar viicut agrimiz vardi? ( Liitfen tek bir yanit veriniz )

Hig yok

Cok hafif
Hafif

Orta siddette
Siddetli

Cok siddetli

22 .Son 4 hafta icinde agriniz sizin normal ¢alismanizi ( hem sizin disindaki hem de
ev isleri olarak) ne kadar etkiledi ? ( Liitfen tek bir yanit veriniz )

Hig etkilemedi

Hafif etkiledi

Orta derecede etkiledi
Epeyce etkiledi

Asir1 derecede etkiledi

DUYGULARINIZ

23-32. Asagidaki sorular duygularinizi ve son 4 hafta icinde nasil oldugunuzu
anlamak icin diizenlenmistir. (Her bir soru igin liitfen size en uygun tek bir yaniti isaretleyin)

Her Hemen Epey Bazen Ara sira Higbir
zaman hemen her | zaman zaman
zaman
23- Ne kadar siire yasam
doluydunuz? 1 2 3 4 5 6

24- Ne kadar siire sinirli
bir kisiydiniz? 1 2 3 4 5 6
25- Ne kadar siire
kendinizi lagim ¢ukuruna
diismiis gibi veya artik
hicbir seyin sizi 1 2 3 4 5 6
neselendiremeyecegi
diizeyde ¢okiintii iginde
hissettiniz?

26- Ne kadar sakin ve
barig¢ildiniz? 1 2 3 4 5 6

27- Ne kadar siire ¢ok

enerjik oldunuz? 1 2 3 4 5 6
28- Ne kadar siire kalbi

kirik ve iizgiin hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
29- Ne kadar siire

kendinizi yipranmis 1 2 3 4 5 6
hissettiniz?

30-Ne kadar siire mutlu

bir kisi oldunuz? 1 2 3 4 5 6

31- Ne kadar siire
yorgunluk hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
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32. Son 4 hafta icinde fiziksel saghk durumu veya ruhsal problemleriniz sosyal

aktivitelerinizi sinirladi m? (Arkadaslar1 veya yakin akrabalar ziyaret etmek gibi)

GENEL SAGLIK

Her zaman
Cogu zaman
Bazi1 zamanlar

Ara sira ( Nadiren)

Higbir zaman

33-36. Asagidaki climlelerin sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlis oldugunu belirtiniz. ( Liitfen
tek bir rakam isaretleyiniz)

Kesinlikle Genellikle dogru | Emin degilim Genellikle Kesinlikle yanlis
dogru yanlig
33-Diger insanlara
gore daha kolay 1 2 3 4 5
hastalaniyorum
34- Tanidigim diger
kisiler kadar 1 2 3 4 5
saglikliyim
35- Sagligimin
kotiilesmekte 1 2 3 4 5
oldugunu
saniyorum
36- Sagligim
mitkemmel 1 2 3 4 5
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