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KISALTMALAR

PNEA Psikojen nonepileptik ataklar

ILAE Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi
MINI Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme
TCI Mizag ve karakter envanteri

MMPI Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri
PAI Kisilik Degerlendirme Envanteri

HAD Hastane anksiyete ve depresyon Olcegi
SMT Say1 menzili testi

ISM [leri say1 menzili

GSM Geri say1 menzili

SBST Ozel bellek siiregleri testi

ZK Zarardan kaginma

YA Yenilik arayisi

OB Odiil bagimlilig

SE Sebat etme

KKY Kendi kendini yonetme

IBY Is birligi yapma

KKA Kendi kendini agsma

TLE Temporal lob epilepsisi

MTLE Meziyal temporal lob epilepsisi

FLE Frontal lob epilepsisi

OLE Oksipital lob epilepsisi

TOLE Temporo-oksipital lob epilepsisi

AEI Antiepileptik ilag

AD Antidepresan ilag




OZET
EPILEPTIK VE PSIKOJEN NONEPILEPTIiK HASTALARIN NOBET
SEMIYOLOJILERININ TANIMLANMASI, PREIKTAL-ERKEN POSTIKTAL
DONEMDE NOROPSIKOLOJIK DEGERLENDIRILMELERI
Dr. Aysegiil Ozer Celik
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali

Tez Danismani: Prof. Dr. Baris Baklan

Amac: Caligmanin amaci hem epileptik nobet geciren hastalarda, hem de nonepileptik
ndbet geciren hastalarda ndbet dncesi ve nobet sonrasi erken donemde yapilan néropsikolojik
testlerle, ndbet iliskili kognitif etkilenmeyi saptamaktir. Ayrica Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi (DEUTF) Epilepsi ve Uyku bozukluklari merkezine basvuran psikojen
nonepileptik ndbet hastalarinin semiyolojilerini incelenmesi, belirli semiyolojik 6zellikler ile
kognitif testlerdeki bozulma arasindaki olasi iligkinin tanimlamasi, ek psikiyatrik hastalik

komorbiditelerinin ve karakter, miza¢ 6zelliklerinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Yontem: Caligmamiza 20 psikojen nonepileptik, 11 epileptik hasta ve 20 saglikli
kontrol olgusu alinmistir. Olgulara kognitif test bataryasi uygulanmis ve nobetlerle zamansal
iliskili olarak tekrarlanmigtir. Gozlenen nobetler 18 semiyolojik 0Ozellik agisindan
incelenmigtir. Ayrica tiim gruplardaki olgular MINI (Mini Uluslararasi Noropsikiyatrik
Gortisme), TCI (Miza¢ ve karakter envanteri) ve duygudurum Olgekleri ile

degerlendirilmislerdir.

Bulgular: Belirli semiyolojik 6zellikler psikojen nonepileptik atak (PNEA)
hastalarinda epilepsi hastalarina gore anlamli olarak daha fazla saptandi. Yapilan kognitif
degerlendirmede, PNEA ve epilepsi gruplarinda farkli alanlarda etkilenme oldugu gorildii,
tekrarlanan testlerde fark saptanmadi. PNEA grubunda duygudurum 6lgek skorlart anlaml
olarak daha yiiksek saptandi. PNEA grubunda belirli karakter ve mizag 6zellikleri tanimlandi,

epilepsi grubunda ise tanimlayici karakter 6zellikleri oldugu goriildii.

Sonug¢: Tiim o6zelliklerin ortak degerlendirilmesi ve multidisipliner yaklasim, PNEA

ve epilepsi hastalarinda hem dogru tan1 hem de uygun tedavi acisindan 6nemlidir.



ABSTRACT
SEIZURE SEMIOLOGIES OF EPILEPTIC AND PSYCHOGENIC NONEPILEPTIC
PATIENTS AND NEUROPSYCHOLOGICAL EVALUATIONS IN THE
PREICTAL- EARLY POSTICTAL PERIOD
Dr. Aysegul Ozer Celik
Dokuz Eylul University Medical Faculty Department of Neurology

Purpose: The aim of this study is to determine the seizure related cognitive
impairments both in patients having epileptic seizures and patients having psychogenic non-
epileptic attacks by using neuropsychological tests performed in pre- and postictal periods.
Moreover, analyzing the semiologies of non-epileptic seizure patients who applied to the
Dokuz Eylul University (DEU) Epilepsy and Sleep Disorders Center as well as determining
the possible relation between certain semiological features and disruptions in cognitive tests
together with the assessment of characteristic and temperament features of additional

psychiatric disease comorbidities, were aimed.

Method: 20 Psychogenic non-epileptic and 11 epileptic patients and 20 healthy
control cases were included to our study. Cognitive test battery was applied to the cases and
repeated in temporal relation with seizures. The observed seizures were analyzed in terms of
18 semiologic features. In addition, the cases in all of the groups were evaluated using the
Mini Neuropsychiatric Interview (MINI), Temperament and Character Inventory (TCI) and

mood scales.

Findings: Spesific semiological features were determined to be more significant in
patients having psychogenic non-epileptic attacks (PNEA) compared with the patients having
epilepsy. In the cognitive assessments made, the impairments in the PNEA and in the
epileptic groups were found out to be in different areas but no difference was observed in the
repeated tests. In the PNEA group, mood scale scores were recorded to be significantly
higher. Certain character and temperament features were defined in the PNEA group. In the

epileptic group descriptive character features were observed.

Conclusion: Joint evaluation of all the features and multidisciplinary approach are
important in regard of true diagnosis and appropriate treatment in nonepileptic psychogenic

seizures.

Vi



1. GiRiS VE AMAC

Epileptik nobetler, kortikal néronlarin kendini sinirlayici, anormal, hipersenkronize
desarjlaridir. Diinya genelinde yaklasik 40 milyon kisinin etkilendigi diisiiniilmektedir [1].
Epilepsi ise beynin epileptik ndbet olusturma yatkinligi ve bu durumun nérobiyolojik,
kognitif, psikolojik ve sosyal sonuglari ile tanimlanmistir [2]. Gelismis lilkelerde epilepsinin
insidansi yaklagik olarak 50/100 000/y1l olarak kabul edilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde
bu oran daha yiiksek olma egilimindedir. Aktif epilepsi prevalansi pek ¢ok bolgede 5-10/1000
diizeyindedir [3].

En sik goriilen nobet tipi parsiyel nobetlerdir ve bunu jeneralize tonik klonik ndbetler
izlemektedir [4]. Epileptik nobetler klinik ve elektroensefalografik ozelliklerine gore
smiflandirilmaktadirlar. Onceki birgok calisma nobet semiyolojisinin lokalizan degeri
oldugunu gostermistir [5] .

Nonepileptik nobetler beyindeki anormal bosalimlardan kaynaklanmayan, epilepsi
benzeri hareket, duysal semptomlar ve deneyimlerin oldugu durumlardir [6]. Nonepileptik
nobetler fizyolojik (organik) ya da psikolojik nedenlere bagli olabilirler [7]. Fizyolojik
nonepileptik ndbetlerin etyolojileri kardiak aritmiler, hipoglisemi, hiponatremi gibi metabolik
bozukluklar, senkop, migren atagi, gecici iskemik atak, uyku bozukluklar1 gibi ¢esitli olabilir.
Psikojen nonepileptik ataklar (PNEA) fizyolojik bir bozuklugun eslik etmedigi epileptik nobet
benzeri durumlardir [7]. ICD 10 igerisinde dissosiyatif bozukluklar, DSM IV igerisinde
somatoform bozukluklar arasinda siniflandirilirlar [8, 9]. Hastadan alinan 6ykiide stresorler ya
da istismar siktir. PNEA prevalansi yiizbinde 2 ila 33 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir.
Epilepsi merkezlerine bagvuran direngli epilepsi hastalarinda ise %10-20 oraninda goriiliir
[10]. Ancak PNEA yakinmasi olan hastalar sik medikal yardim alma ihtiyaclari nedeniyle,
ndroloji ve acil servis hekimleri i¢in biiylik bir is yiikii olustururlar. Bu konuya yonelik
bilgilerin giderek artmasina ragmen hastalarin ortalama tani alma siiresi 7.2 yildir ve %4’linde
antikonvulzan ila¢ kullanim Oykiisii mevcuttur [11, 12]. Nonepileptik ataklarin, epileptik
olarak tedavi edilmesi iyatrojenik zararlara neden olabildigi gibi hastalifin psikolojik
etyolojisinin taninamamasi, iliskili psikopatolojinin aydinlatilamamasima ve somatizasyon
siirecinin siddetlenmesine neden olabilir.

PNEA tanisinda altin standart tipik bir epizodun kayitlandigi video EEG
kayitlamasidir. Psikojen nonepileptik nobetler degerlendirildiginde farkli paternler dikkati
cekmektedir. Hasta oykiisii ve semiyolojik 6zelliklerin beraber degerlendirilmesinin, her bir

hasta i¢in optimum tedavinin se¢ilmesinde 6nemli yer aldig diisiiniilmektedir [13].



Epilepsinin organik dogasi nedeniyle, epileptik hastalarin PNEA hastalarina kiyasla
noropsikolojik testlerde daha fazla kognitif disfonksiyon gosterecekleri one siirilmesine
ragmen, yapilan calismalar sonucunda bir kisim c¢aligmada arada fark saptanmazken, bazi
caligmalarda epilepsi hastalarinda, digerlerinde ise  belirli degerlendirmelerde PNEA
hastalarinda daha belirgin kognitif etkilenme saptanmistir [14]. Ancak bugiine kadar
hastalarin kognitif durumlar1 kesitsel ¢alismalarla degerlendirilmis, ndbet ile temporal iligkili
degerlendirme yapilmamustir.

Nonepileptik nobet Oykiisii olan hastalarda eslik eden duygudurum bozukluklari
normal populasyondan daha sik goriilmektedir [15]. Motivasyon eksikligi ve eslik eden
psikiyatrik bozukluklar kognitif test sonuglarmi etkileyebilmektedir [7]. Eslik eden
duygudurum bozukluklarinin tanimlanmasi hem noérokognitif degerlendirmenin yetkinligi
acisindan, hem de dngoriilen tedavi planinin etkinligi agisindan 6nemlidir.

Bu bulgular g6z oniine alindiginda, epilepsi ve psikojen nonepileptik ndbet ayirict
tanist i¢in video EEG kayitlamasi altin standarttir. Ancak video EEG kayitlamasi zor ve
maliyetli bir tetkiktir. Norokognitif degerlendirme ve ayrintili ndbet semiyolojisinin
tanimlanmasi ile uygun hastalarin video EEG i¢in yonlendirilmesi miimkiin olabilir.

Calismanin birincil amact hem epileptik nobet geciren hastalarda, hem de nonepileptik
ndbet geciren hastalarda ndbet dncesi ve nobet sonrasi erken dénemde yapilan ndropsikolojik
testlerle nobet iliskili kognitif etkilenmeyi saptamaktir. ikincil amagclar; Dokuz Eyliil
Universitesi Hastanesi Epilepsi ve Uyku Bozukluklar1 Merkezi’'ne basvuran psikojen
nonepileptik ndbet hastalarinin ndbet semiyolojilerini incelemek, belirli semiyolojik 6zellikler
ile kognitif testlerdeki bozulma arasindaki olasi iliskiyi tanimlamak, ek psikiyatrik hastalik

komorbiditelerini ve karakter-mizag 6zelliklerini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epilepsi

Epileptik ndbet, beyindeki anormal, artmis ya da senkron ndronal aktiviteye bagl
gecici semptom ya da bulgularin olusmasidir. Epilepsi ise beynin epileptik nobet olusturma
yatkinligt ve bu durumun ndorobiyolojik, kognitif, psikolojik ve sosyal sonuglari ile
tanimlanmustir. [2]. Gelismis iilkelerde epilepsi insidansi 50/100 000/y1l diizeyindedir ve bu
oran infantlar ve yaslilarda artma egilimindedir [3, 16, 17]. Epilepsi prevalansi ise 5-
10/1000/y1l diizeyindedir. Yasamboyu prevalans ise aktif epilepsiye gore daha yiiksektir [3,
16].

Epileptik nobetler, beynin primer bozukluklarina ya da sistemik medikal sorunlarin
sekonder etkilerine bagli olarak ortaya cikabilirler. Nobet patofizyolojisinde One siiriilmiis
olan eksitasyon ve inhibisyonun normal dengesinin kaybi artik yeterli bir agiklama gibi
goriilmemektedir. Pek ¢ok norotransmitter ve protein sisteminin epileptogenezde rol aldigi
diistiniilmektedir [18].

Epilepsi tanis1 klinik bir tanidir. Yardimci incelemeler taniyr destekleyici olarak
kullanilirlar. Klinik pratikte en sik kullanilan interiktal epileptik aktivitedir (diken, keskin
dalga ve diken dalga aktivitesi). Nobetlerin semiyolojik 6zelliklerinin, hastanin yasinin ve
eslik eden komorbiditelerin, EEG 0Ozelliklerinin ve kraniyal goriintiilemenin birlikte
degerlendirilmesi ile prognostik 6nemi olan sendromik taniya ulagilir. [19].

Antiepileptik ilaglar epilepsi tedavisinin temelini olustururlar. Epilepsi i¢in kullanilan
ilaglar inhibisyonu arttirmak, eksitasyonu azaltmak ya da noronlarin aberran desarlarini
engellemek yolu ile etki gosterirler. Genel olarak %60-70 hastada etkindirler. Antiepileptik
tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda, segilmis vakalarda kiiratif ya da palyatif cerrahiler ve
ketojenik diyet uygulanabilir [19].

2.1.1. Epilepsi Siniflamasi

Epileptik nobetler 1981 yilinda ILAE tarafindan yapilan bir klasifikasyona gore
parsiyel (fokal) ve jeneralize ndbetler olarak incelenirler. Epilepsinin sendromik siniflamasi
ise 1989 yilinda yine ILAE tarafindan onerilmistir ve lokalizasyon iligkili , jeneralize, ayirt
edilemeyen ve 6zel epileptik sendromlar ana basliklari altinda siniflama yapilmistir [20]. 2001
yilinda ILAE tarafindan epileptik ndbetler ve epilepsi i¢in yeni bir tan1 semas1 Onerilmistir.

Bu semaya gore klinik yaklagim bes basamak seklinde diizenlenmistir [21].



Tablo 1. ILAE 2001 Epilepsiye Klinik Yaklasim

Eksen 1 Iktal fenomenoloji
Eksen 2 Nobet tipi

Eksen 3 Epileptik sendrom
Eksen 4 Etyoloji

Eksen 5 Bozukluk

2.1.1.1.ILAE 1981 Epileptik Nobet Siniflamast
Epileptik iktal fenomenler duysal, motor, otonomik ve psisik kategorileri altinda
siiflanirlar.
Basit fokal nobetler
1. Duysal belirtilerle giden
a. Somatosensoriel
b. Vizuel
c. Odituvar
d. Olfaktor
e. Gustatuvar
f. Vertijindz
2. Motor belirtilerle giden
a. Fokal motor (Jacksonien yayilim olmadan)
b. Fokal motor (Jacksonien yayilim ile)
c. Versif
d. Postural
e. Fonasyonun etkilendigi
3. Otonomik semptomlarla giden
4. Psisik semptomlarla giden

Disfazik

o o

Dismnezik (6rn: déja-vu)
Kognitif
Affektif

[lluzyonlar

- ® o O

Yapilanmis halusinasyonlar



Kompleks parsiyel nobetler

1. Basit parsiyel baslangich

a.
b.

Basit fokal motor aktivitenin eslik ettigi

Otomatizmlerin eslik ettigi

2. Biling bozuklugu ile baslayan

a.
b.

Yalnizca biling bozuklugu

Eslik eden otomatizmler

Sekonder jeneralize olan fokal ndbetler

1. Basit fokal baslangich

2. Kompleks fokal baglangigh

Jeneralize nobetler

1.

2
3
4.
5
6
7

Absans nobetler

. Atipik absans nobetleri
. Myoklonik nobetler

Klonik nobetler

. Tonik nobetler
. Tonik-klonik nobetler
. Atonik (Astatik) nobetler

2.1.1.2.ILAE 1989 Epileptik Sendrom Siniflamasi

Halen gegerliligini koruyan bu smiflamada iki temel basamak sdzkonusudur. ilk

basamakta epilepsiler jeneralize / parsiyel olarak smiflanir. Ikinci basamakta etyolojiye

yonelik olarak semptomatik / idiyopatik / kriptojenik ayrimi yapilir. Epileptik sendromlarin 4

ana siifi olusturulmustur;

1.
2.
3.
4.

Parsiyel (lokalizasyon iligkili) epilepsiler ve epileptik sendromlar
Jeneralize epilepsiler ve epileptik sendromlar
Parsiyel / jeneralize ayrimi1 yapilamayan epilepsiler ve epileptik sendromlar

Ozel sendromlar

Parsiyel nobetler anatomik orjinlerine gore asagidaki sekilde siniflanirlar ;

Temporal lob epilepsileri
Frontal lob epilepsileri
Parietal lob epilepsileri

Oksipital lob epilepsileri



Temporal lob epilepsileri

Temporal lob epilepsileri ayn1 topografik ndbet baslangicini paylasan, heterojen bir
hastaliklar grubudur. Anatomik olarak meziyal ya da lateral temporal lobdan
kaynaklanabilirler. Meziyal etkilenme gorece daha siktir. Tiim epilepsilerin %30-35’e varan
oranini temporal lob epilepsileri olusturur. Semptomatoloji basit fokal, kompleks fokal ya da
sekonder jeneralize nobetler seklinde karsimiza ¢ikabilir. Subjektif iktal klinik semptomlar ya
da auralar, temporal nébetlerin %90’indan fazlasinda karsimiza ¢ikarlar. Meziyal temporal
lob epilepsilerinde yiikselen epigastrik his ve korku, panik gibi auralar sik goriliirken, lateral
temporal lob epilepsilerinde odituvar halusinasyon ve illuzyonlar daha siktir [22].

Baz1 iktal motor fenomenler de lokalizan Oneme sahiptir. Distonik kol postiirii
kontralateral hemisferi isaret eden degerli bir semptomdur. Temporal lob epilepsilerinde,
ekstratemporal epilepsilere gore daha sik izlenir ve her iki ekstremitede otomatizmleri takiben
ya da karsi ekstremitede otomatizmler ile birlikte goriilmesi tipiktir. Erken nonversif basg
deviasyonu, temporal ya da frontal lob kdkenli olabilir ancak versif hareket kadar degerli bir
bulgu degildir. iktal aglama temporal ya da meziyal frontal lob epilepsisinin bir
semptomudur. Bilincin korundugu durumda ortaya ¢ikan oral ya da manual otomatizmler,

3

iktal kusma, iktal tiikiirme, iktal uriner “urge”, periiktal su igme, iktal/postiktal Oksiiriik
siklikla nondominant temporal loba ait semptomlardir. Iktal konusma nondominant, postiktal
afazi ise dominant temporal loba ait fenomenlerdir.

Basin versif hareketi ¢enenin yukarida ve basin ekstansiyonda oldugu zorlu bas
cevirme anlamma gelir. Goz deviasyonu ve yiiziin tonik kontraksiyonu eslik edebilir.
Sekonder jeneralizasyon sirasinda ortaya c¢ikan bu semptom, %90’dan fazla vakada
kontrlateral epileptik odagi isaret eder. Temporal ve frontal lob kdkenli olabilir; sekonder
jeneralizasyonun ge¢ doneminde frontal lob ile iliskilendirilirken, sekonder jeneralizasyonun
baslangicinda kisa siireli ipsilateral nonversif bas cevirme ardindan ortaya ¢ikan versif hareket
siklikla temporal lob kokenlidir.

Asimetrik tonik ekstremite postiirii, epileptojenik hemisferin kontrlateralindeki
dirsegin ekstansiyonda, ipsilateralindekinin ise gogiis lizerinde fleksiyonda oldugu tonik
ekstremite postiriidiir. %90 vakada dogru lateralizasyon saglayan bir semptomdur ve

genellikle temporal lobu isaret eder. [23-25].



Frontal Lob Epilepsileri

Frontal loblar serebral korteksin %40 kadarini olustururlar ve primer motor korteks,
premotor korteks, prefrontal korteks ve limbik ve paralimbik korteksi icerirler. Yaygin
kortikosubkortikal, temporal ve parietal lob baglantilari, epileptik aktivite ile olusan degisken
klinik bulgular1 ve EEG bulgularini agiklayabilir.

Motor korteksten kaynaklanan epileptik aktivite Jacksonien yayilim gosteren ya da
gostermeyen basit fokal nobetler olarak semptom verebilir. Prerolandik bdlgeyi igeren
aktivite varhiginda konusma durmasi, vokalizasyon ya da disfazi, kontrlateral yiiz yarisinda
tonik klonik hareketler, yutkunma gorilebilir.

Suplementer motor alandan (SMA) kaynaklanan ndbetler stereotipik karakteristik
semptomlar gosterirler. Bizar bilateral tonik postur ve hareketlerle giden bu ndbetler
hipermotor ndbetler olarak adlandirilirlar. Eskrimci postiirii, SMA’dan kaynaklanan
nobetlerde sik olmamakla beraber tipiktir. Somatosensoriel aura, vokalizasyon, ani baslangic
ve bitis, nokturnal sirkadiyen dagilim, postiktal konfuzyonun yoklugu diger oOnemli

ozellikleridir. Korku ve 6fke gosteren fasiyal ekspresyonlar nobet sirasinda izlenebilir [22] .

Parietal Lob Epilepsileri

Parietal lob epilepsileri gorece seyrek goriiliirler, cerrahi vaka serilerinde %6 oraninda
bildirilmislerdir. Klinik bulgulari, epileptojenik odagin anterior-posterior ve dominant-
nondominant yerlesimi ile iligkilidir. Somatosensoriel nébetler, viicut imaji bozukluklar1 ve
somatik illuzyonlar, vertigo, visuel illuzyon ve halusinasyonlar, dil bozukluklar: ve inhibitor

motor fenomenler parietal lob nobetlerinde izlenebilen fenomenlerdir [22].

Oksipital Lob Epilepsileri

Epileptik oksipital odak, subjektif ya da objektif semptomlar verir. Kardinal bulgular
vizuel ve okulomotordur. Basit ya da kompleks vizuel halusinasyonlar, illuzyonlar, korliik,
gozlerin tonik deviasyonu, nistagmus iktal semptomlarin bazilaridir. Ayiric1 tanida migren
g0z onilinde bulundurulmalidir.

Epileptik  aktivite sirasinda ortaya ¢ikan semptom ve bulgular sirasiyla
degerlendirildiklerinde, epileptojenik bolge ve propagasyon paterni ile etkilenen anatomik

bolgeler hakkinda degerli bilgiler saglarlar [25].



Tablo 1. Epilepside lokalizasyon

Nobet Tipi | Nobet alt grubu | Semptomatojenik bolge Lateralizasyon Epileptik
sendrom
Aura Somatosensoryel | Primer somatosensoryel bdlge (1,2,3b) Kontrlateral PLE
Sekonder somatosensoryel alanlar | Ipsilateral PLE/TLE
(Parietal operkulum)
SSMA Kontrlateral PLE/FLE
Basit gorsel Primer vizuel korteks (17, 18, 19) Kontrlateral OLE
Kompleks vizuel | Temporooksipital bileske ve bazal | Kontrlateral TLE/OLE
temporal korteks
Basit isitsel Primer isitsel korteks (41) Kontrlateral TLE
Kompleks isitsel | Isitsel assosiasyon korteksi (42, 22) Kontrlateral TLE
Vertijinoz Temporooksipital bileske Nonlateralizan TLE
Olfaktor Orbitofrontal bolge, amigdala, insula Nonlateralizan MTLE/FLE
Gustatuvar Parietal operkulum ve bazal temporal | Nonlateralizan TLE
korteks
Otonomik Insula, amigdala, anterior singulum ve | Nonlateralizan TLE/FLE
SSMA
Abdominal Anterior insula, frontal opekulum, mezial | Nonlateralizan MTLE
temporal lob ve SSMA
Korku Amigdala, hipokampus ve mezial frontal | Nonlateralizan TLE/FLE
lob
Déja  vu/Jamais | Unkus, entorinal korteks ve temporal | Nonlateralizan TLE
vu neokorteks
Multisensoryel Meziobazal limbik korteks, temporal | Nonlateralizan TLE/PLE
neokorteks, temporooksipital bileske
Sefalik/tim viicut | Amigdala, entorinal korteks, temporal | Nonlateralizan NTLE/FLE

neokorteks ve SSMA




Tablo 1. Epilepside lokalizasyon (Devam)

Nobet Tipi | Nobet alt grubu | Semptomatojenik bolge Lateralizasyon Epileptik
sendrom
Basit Myoklonik/ Primer motor Kkorteks (4), premotor | Kontrlateral FLE
motor Negatif korteks (6), primer somatosensoryel alan
myoklonus
Klonik Primer motor korteks, premotor korteks, | Kontrlateral FLE
SSMA
Tonik Primer motor korteks ve SSMA Kontrlateral FLE
Kompleks | Hipermotor Anterior singulum, orbitofrontal bdlge, | Nonlateralizan FLE
motor frontopolar ~ bolge,  operkuler-insuler
korteks, medial inrtermedial frontal bolge
Otomotor Mezial temporal ve anterior singulum Nonlateralizan TLE/FLE
Jelastik Hipotalamus, anteromezial frontal bolge, | Nonlateralizan FLE/TLE
bazal temporal alan
Dialeptik Limbik temporal yapilar, singulum, | Nonlateralizan
intermedial frontal (8) ve orbitofrontal
alanlar
Otonomik | Tasikardi Amigdala, insula, anterior singulum, | Nonlateralizan TLE
Hiperventilasyon | medial prefrontal korteks
Piloereksiyon Ipsilateral TLE
Midriazis Ipsilateral TOLE

Nobetler epilepsi hastalarinin temel semptomunu olustururlar ve tedavinin amaci da

nobetlerin  kontroliidiir. Iktal fenomenoloji ve ndbet tipinin tanimlanmasi epilepsi

sendromunun klasifikasyonu i¢in 6nemlidir. Bu sendromik siniflama ve epilepsinin etyolojisi

belirlendiginde, prognoz i¢in yonlendirici verilere ulagilmis olur. Ayni1 zamanda hasta i¢in en

uygun farmakolojik tedavi de belirlenebilir [24].

2.1.2. Epilepside Ayiwrict Tani

Epilepsi merkezlerine bagvuran hastalarda, %20-30 kadarinin yanlis tani aldigi

gosterilmistir [26, 27].

goriiliirken, genel noroloji pratiginde senkop daha siktir [28].

Ayirici tanida diistiniilmesi gereken durumlar asagida siniflanmistir [28, 29];

Epilepsi merkezlerinde en sik psikojenik nonepileptik ataklar




1- Psikiyatrik durumlar
a. Psikojenik nonepileptik ataklar
b. Panik ataklar
C. Posttravmatik stres bozuklugu (“flashback™)
2- Organik durumlar
a. Senkop
b. Hipoglisemi
c. Hiperventilasyon
d. Paroksismal hareket bozukluklari
i. Akut distonik reaksiyonlar
ii. Hemifasial spazm
iii. Nonepileptik myoklonus
e. Uyku bozukluklari
i. Parasomniler
ii. Katapleksi
iii. Hipnik jerkler
Gegici iskemik ataklar

Migren

> @ -

Gegici global amnezi

Kardiyak aritmiler

2.2. Psikojenik Nonepileptik Ataklar (PNEA)

Nonepileptik nobetler, beyindeki anormal bosalimlardan kaynaklanmayan, epilepsi
benzeri hareket, duysal semptomlar ve deneyimlerin oldugu durumlardir [6]. Yukarida
orneklendigi lizere nonepileptik nobetler fizyolojik (organik) ya da psikolojik nedenlere bagl
olabilirler [7].

Psikojenik nonepileptik ataklar, fizyolojik bir bozuklugun eslik etmedigi epileptik
nobet benzeri durumlardir [7]. PNEA i¢in psédondbetler, nonepileptik ndbetler, psikojenik
nobetler gibi farkli terminolojiler kullanilmistir, ancak “psikojenik nonepileptik ataklar”
etyolojiye isaret etmesi ve kavram karmagasini engellemesi nedeniyle tercih edilmektedir
[28].

PNEA, ICD 10 icerisinde dissosiyatif bozukluklar, DSM 1V icerisinde somatoform
bozukluklar arasinda siniflandirilir [8, 9]. PNEA gelisiminin multifaktoryel oldugu

diistiniilmektedir. Psikopatolojinin varligmma ek olarak, bir genel tetikleyici mekanizmanin
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etkisi ya da yliksek dissosiasyon yatkinligi ya da c¢atismali durumlar1 tolere edebilme
kapasitesi diisiik duyarli beyin yapisi tanimlanmus gesitli faktorlerdir [30].

PNEA wyillik insidanst 1,4-3,03/100 000/y1l olarak bildirilmistir[31, 32]. PNEA,
toplumda 2-33/100 000 prevalansinda goriilmektedir, epilepsi merkezlerinde ise en sik
rastlanilan yanlis tamidir [10, 33, 34]. Her yas grubunda ortaya ¢ikabilmekle beraber en
yiiksek insidans 15-24 yas araligindadir [30, 31, 35].

PNEA tanist iki basamaklidir; Oncelikle epilepsi ve diger somatik nedenlerin
dislanmasini (negatif tan1), ardindan tedavide kullanilabilecek olan psikolojik mekanizmalarin
tanmimlanmasin1 gerektirir (pozitif tan1)[36]. Multidisipliner bir yaklasimla anamnez, video
EEG, iktal semiyoloji, norofizyolojik testler, hasta karakteristikleri ve noropsikolojik
incelemenin degerlendirilmesi tan1 basamaklarini olusturur [37] .

Oykii ve muayene temelli klinik, tan1 igin ydnlendiricidir. Oykiide antiepileptik ilag
direnci, sik ve uzun siireli nobetler, stres gibi spesifik tetikleyiciler, nobetin izleyici varliginda
ortaya ¢ikmasi, eslik eden ek psikiyatrik tanilar, eslik eden fibromyalji ve kronik agri
sendromlari, uykuda ndbet olmamasi, psikojenik nonepileptik ataklar1 destekleyen
durumlardir [28, 38-40]. Aksine postiktal konfuzyon, inkontinans, uykuda nobet Oykiisii,
ciddi travma ise epileptik olaylar1 diisiindiirmelidir [28].

Hastalarin ortalama tani alma siiresi 7.2 yildir ve %’linde antikonvulzan ilag kullanim
oykiisii mevcuttur [11, 12]. Bu uzun siire¢ hastalarin prognozunu negatif yonde etkilemekte,
uygulanan tedaviler hastalara iyatrojenik zararlar verebilmekte, ayrica psikopatolojinin
taninmamasi tedaviyi geciktirmekte ve sekonder somatizasyonu siddetlendirebilmektedir [12,
13, 41].

EEG tani1 i¢in 6nemli bir tetkik olmasina ragmen, rutin EEG’nin sensitivitesi diistiktiir.
Ayirici tanida altin standart video-EEG monitorizasyonudur [42]. Nobetin semiyolojisinin ve
iktal EEG bulgularinin elektroklinik analizi neredeyse tiim hastalarda kesin tani i¢in yeterlidir
[43]. Klinik atak esnasindaki iktal EEG’de ndbet ile uyumlu elektrofizyolojik bulgularin
goriilmemesi yaninda incelenen semiyolojik motor fenomenlerin karakteristiklert de PNEA
tanisinda Onemlidir. Nobet sirasinda izlenen davraniglar agikca nonorganiktir, epileptik
nobetler ve diger organik durumlar ile uyumlu degildir [28]. Cesitli motor fenomenler
kuvvetle PNEA’y1 destekler; basamakli baslangic ya da sonlanim; psddo-uyku; siireklilik
gostermeyen, irreguler, asenkron aktivite; pelvik “thrusting”; opistotonus postiirii; aglama;
bilateral motor aktivite sirasinda uyanikligin korunmasi ve 1srarlt géz kapama bu fenomenler
arasinda ilk akla gelenlerdir [39, 44-48]. Tek bir gozleme dayali bulgu PNEA ve epilepsi
ayiriminda yeterli olmadigi gibi, tim PNEA olgulari tarafindan paylasilan tek bir semiyolojik
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Ozellik de yoktur [49]. Nobet ardindan bakilan, iktal desarjlarin hipotalamik ve pituiter
bolgeye yayilmasi ile artan prolaktin diizeyi de ayirici tanida yonlendirici olabilir[50].
Hormon degerlerindeki yiikselme epilepsi tanisi igin giivenilir bir bilgi olmakla birlikte,
diizeyinde artis olmamasi epileptik bir aktivitenin yoklugunu gostermedigi gibi PNEA tanisinmi
da koydurmaz .

Ayirict tani olanaklarinin gelistirilmesi, hastaligin dogasinin taninmasi ve prognozun
ongoriilmesine yonelik yapilan gesitli ¢aligmalarda, PNEA tanisi altinda, klinik 6nemi olan
farkli semiyolojik tipler tamimlanmistir. Pek ¢ok PNEA klasifikasyon semasi vardir. Alt
gruplar temelde, motor fenomenlerin varligi, tipi ve duysal fenomenlerle tanimlanmistir [13].
Yapilan ¢esitli semiyolojik siniflamalarda major motor hareketlerin gozlendigi alt grubun
prognozunun daha kotii oldugu saptanmustir [13, 41]

PNEA hastalarinin tanisinda ve prognozunun 6ngériilmesinde noropsikolojik testlerin
de yeri oldugu gosterilmistir. MMPI (Minnesota Cok Yonlii Kisilik Envanteri) ve PAI
(Kisilik Degerlendirme Envanteri) bu alanda tizerinde ¢alisilmis tanisal 6lgeklerdir. Yapilan
caligmalarin sonuglarinda PNEA hastalarmin somatik yakinma, konversiyon ve histeri
skalalarinin skorlarinin daha yiiksek oldugu ve daha yiiksek oranda anksiyete, depresyon ve
suisidal diislince bildirdikleri gdzlenmistir. Semiyolojik siniflama yapildiginda motor
hareketin gozlendigi grup, katatonik gruba gore psikopatolojinin daha yogun oldugu bir profil
cizmistir [41, 51]. PNEA semiyolojik alt gruplarinin tanimlanarak, bu gruplarla iliskili oldugu
gosterilmis psikopatolojilerin ortaya konmasi, uygulanacak tedavinin etkinligi agisindan

onemli olacaktir [41].

Tablo 2.0ykii 6zellikleri [49]

Oykii Ozellikleri PNEA Epilepsi

10 yasindan 6nce baslangi¢ Beklenmedik Sik
Semiyolojide degisim Olast Nadir

AED ile agrevasyon Olast Nadir

Izleyici varh@inda nébet Sik Beklenmedik
Tekrarlayan “status” Sik Nadir

Eslik eden somatik yakinmalar Sik Nadir

Sik hekim basvurusu/tetkik Sik Nadir
Psikiyatrik tedavi Sik Nadir

Cinsel ya da fiziksel taciz Sik Nadir
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Tablo 3.Semiyolojik 6zellikler-[37, 49]

Nobet Gozlemi PNEA Epilepsi
Durumsal baslangi¢ Sik Nadir
Basamakh baslangi¢ Sik Nadir
Uyaran ile tetiklenme Olabilir Nadir
(ses, 151K)

Ondulan motor aktivite Sik Cok nadir
Asenkron ekstremite | Sik Nadir
hareketleri

Amach hareketler Olabilir Cok nadir
Ritmik pelvik hareketler Olabilir Nadir
Opistotonus Olabilir Cok nadir
Dil 1sirma (ug) Olabilir Nadir

Dil 1sirma (yan) Cok nadir Sik
Uzamus iktal atoni Olabilir Cok nadir
Iktal aglama Olabilir Cok nadir
Tonik evrede kapah agiz Olabilir Cok nadir
Tonik-klonik evrede | Olabilir Cok nadir
vokalizasyon

Goz kapama Cok sik nadir Nadir
Konvulziyon >2dk Sik Cok nadir
Direncli goz kapama Sik Cok nadir
Isik refleksi Siklikla korunmug Siklikla kayip
Reaktivite Olabilir Cok nadir
Siyanoz Nadir Sik

Hizh postiktal | Sik Alisilmadik
reoryantasyon

Postiktal burun silme [zlenmez TLE’de olabilir
Solunum stertorous paterni | izlenmez Sik
Yaralanma Siyrik Laserasyon
Inkontinans Olabilir Olabilir
Postiktal fisildama Olabilir Izlenmez
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2.2.1. PNEA’da Aywict Tam

PNEA’da en 6nemli ayirici tani epilepsi ile yapilmalidir. Bazi atipik 6zellikli epileptik
nobetler nonepileptik olarak degerlendirilebilirler. Ozellikle frontal loblardan kdken alan
epileptik ndbetler bizar ve demonstratif iktal davraniglarla ortaya gikabilir, yogun duygusal
icerikli (singulat girus etkilenirse) olabilir ve PNEA’n diistiniidiirebilirler. Suplementer motor
alandan kaynaklanan ndbetlerde bilateral tonik-klonik etkilenmeye ragmen biling kayb1 ya da
postiktal konfuzyon gozlenmeyebilir, bu nedenle PNEA olarak degerlendirilmeleri soz
konusu olabilir [49, 52]. Pelvik “thrusting” frontal nobetlerde goriilebilir ve PNEA ayirict
tanisinda yaniltici olabilir. Ayrica limbik lob kdkenli nobetler normal ya da nonspesifik
interiktal ve normal iktal EEG bulgulariyla birlikte olabilirler. Postiktal donemde alfa
aktivitesinin hizli geri donmesi ise ayirici tanida nonepileptik ndbetleri destekleyen 6nemli bir
bulgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Temporal lob kdkenli kompleks parsiyel nobetlerde de iktal ve postiktal korku %10-15
oraninda bildirilmistir ve nonepileptik bir durum oldugu diisiiniilebilir. Bahsedilen durumlar
g0z Oniine alindiginda epilepsi hastalarinin yanlis olarak PNEA tanisi alabilecegi géz oniinde
tutulmalidir.

Epilepsi kliniklerine basvuran hastalarin 1/3’{ine varan oranlarda PNEA‘lara eslik
eden epileptik nobetler mevcuttur. Elbette ki bir hastanin video EEG monitorizasyon ile

PNEA tanis1 almis olmasi ayn1 zamanda epilepsisi olmadigint da géstermez [46, 49].

2.3. Kognisyon

2.3.1. Kortikal Noroanatomi ve Kognisyon
o Dikkat

Bilincin tam olarak agik oldugu durumda, diisiince, algilama, kavrama gibi zihinsel
yetileri, baska uyaranlar1 diglayarak belirli bir uyaran iizerine yogunlastirma giiciidiir [53].
Dikkat kapasitesi sadece kisiler arasinda degiskenlik gostermekle kalmaz, ayni birey i¢in
degisik zamanlarda ve degisik kosullarda da farklilik gosterir [54].

Arousal sisteminin ana bileseni mezensefalonda yer alan retikiiler aktive edici
sistemdir. Bu sistem, ponsta yer alan noradrenerjik lokus seruleus ile birlikte, talamus ve
serebral kortekse birgok baglanti gonderir ve dikkat ic¢in gerekli olan uyaniklik diizeyini
saglar. Talamus, 6zellikle pulvinar kompleks dikkatin modulasyonunda da oénemli rol oynar

ve posterior parietal, temporal ve frontal kortekse projekte olur [54].
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Serebral korteksin spesifik bolgeleri dikkat ve vijilansta rol oynar. Bunlar anterior
singulat bolge, premotor bdlge ve primer duysal islemleme alanlarinin posteriorundaki
parietal bolgelerdir. Serebral lezyonu olan hastalarda yapilan caligmalarda, dikkatin
yonlendirilmesinde oOzellikle sag parietal bolgenin roliinii gostermislerdir. Bu bdlgenin
hasarinda sol viicut yaris1 ve sol taraf ¢evreye dair ciddi dikkat bozukluklar1 goriilmektedir

[54].

e Bellek

Bellek bilgilerin depolanmasi ve geri ¢agrilmasi ile ilgili 6zel bir biligsel fonksiyondur
[4].

Deneysel calismalar, bellegin, bilginin tiirline gore farkli beyin sistemlerini
kullandigin1 gostermistir [54]. Bellek zamana ya da igerige dayali olarak siniflanabilir [4].

[k temel ayirim ortiik (“implicit™) ve agik (“explisit, declarative™) bellek seklindedir.
Acik bellek olaylar ve durumlara ait bilingli, ortiilii bellek ise beceriler, aliskanliklarla ilgili
bilin¢li olmayan bellektir. Yapilan ¢alismalar géstermistir ki, meziyal temporal lob hasarina
bagli amnezide, agik bellekle ilgili testlerde bozulma goriiliirken ortiik bellek islevleri
korunmustur [54]. Ortiik 6grenme limbik olmayan yapilar araciligiyla gerceklesiyor gibi
gortinmektedir. Bunlar neokortikal yapilar olabildigi gibi, serebellum ve bazal ganglionlar da
olabilir [53].

Episodik ve semantik bellek olarak farkli iki sistem daha tanimlanmistir. Episodik
bellek, zamansal olarak isaretlenmis olaylar ve bunlar arasindaki temporal-spasyal iliskiyi
icerir. Semantik bellek ise genel bilginin, diinya olaylarmin sartlardan bagimsiz olarak
kayitlandigr bellektir [54]. Epizodik bellek aktif olarak hatirlanir, semantik bellek ise bilinir.
Secici olarak semantik veya epizodik amnezili hastalarin varligi bu belleklerin ayr1 ayr1 var
oldugunu destekler [53].

Epizodik bellek igin kilit yapilar, hipokampus (subikulum dahil), parahipokampal
girus (ozellikle entorinal korteks), mamiller cisim ve talamustur. Bu yapilar iki anatomik
olarak baglantili sistem i¢inde organize olmuslardir; septohipokampal ve mamillotalamik
yollar. Septohipokampal yol hasar1 olan hastalarda anterograd amnezi gelismektedir, retrograd
amnezi daha geri plandadir. Bu tablonun en sik goriilen nedeni Alzheimer hastaligidir.
Mamillotalamik sistem hasarinda da ciddi epizodik bellek bozuklugu goriilebilmektedir,
Korsakoff sendromu bu tabloya 6rnek olarak verilebilir. Verbal bellek, sozciikler gibi verbal
olarak kayitlanmis bilgi, agirlikli olarak sol (ya da dominant) hipokampusu igerir. Sag
hipokampus ise visuel ve spasyal bilgi ile iliskili gérinmektedir [54].
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Semantik bellekte birey bilginin yeri ve zamani ile ilgili veriyi depolamaz. Primer
olarak anterior ve lateral temporal lob hasarinda epizodik bellegin korundugu ancak semantik
bellegin bozuldugu saptanmistir. Semantik demans tablosunda (anterior temporal loblardan
baslayan norodejeneratif siireg) isimlendirme ve tanimlama yetenegi kaybolur [54].

Temporal degerlendirme yapildiginda bellek; anlik bellek, kisa siireli (“recent”) bellek
ve uzun siireli (“remote”) bellek olarak smiflanabilir. Kisa siireli bellek calisma bellegi
(“working memory”) olarak da adlandirilir. Calisma bellegi bilginin aktif bi¢imde ¢evrimigi
tutulmast ve manipulasyonuna karsilik gelir ve depolanmis bilginin geri c¢agrim igin
hazirlanmasii da igerir. Uzun siireli bellek ise bilginin dakikalar ile on yillar arasindaki
stireleri kapsayacak sekilde ¢evrim dis1 depolanmasina karsilik gelir [53].

Limbik lezyonlar uzun siireli bellegin segici olarak bozulmasina yol acarken, frontal

lob lezyonlar1 ¢alisma belleginin segici olarak zarar gérmesine neden olur [53].

o Yiiriitiicii islevler:

Frontal loblar, hareket, motor planlama, dil, zeka, ¢alisma bellegi, iiretim, inhibisyon,
diirtii, emosyon, kendinin farkindaligi, i¢ gorii ve kisilik gibi pek ¢ok onemli fonksiyonla
iliskilidir [54]. Frontal lob baglantilarinin hasarinda yiriitiicii islev bozukluklar1 karsimiza
cikar. Dorsolateral prefrontal korteks lezyonlari ileri planlama ve zamanla davranisin
integrasyonunun bozulmasi ile iligkili goriiniirken, paramedian lezyonlar ilgi azlig1 ve apati ile
iliskilidir. Orbitofrontal lob etkilenmesinde ise disinhibisyon ©n plandadir. Diger
noropsikolojik bozukluklarin bulunmadigi, ancak kisilik bozuklugunun izlendigi hastalarda da
frontal polar lezyonlar saptanmuigtir.

Kognitif ~ fonksiyonlarin  degerlendirilmesinde  kullanilan  testler  asagida

orneklenmistir.[55]

Dikkat

lleri-Geri say1 menzili

100°den geriye 7 ¢ikararak sayma
Kelimenin harflerini tersten sayma
A-testi

Go-no-go testi

Luria’nin el serisi

Stroop testi
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Bellek
Rey Osterrieth kompleks sekil testi

Sozel bellek siiregleri testi

Frontal lob disfonksiyonu

Sozel akicilik testi

“Simple logical sequences”

Luria’s loops/ Luria’nin degisken dizi testi
FAS-testi

5-nokta testi

2.3.2. Nobetlerin Kognitif Siirecler Uzerine Etkileri

Nobet aktivitesinin beyinde hasara neden olup olmadigi yillardan beri tartisilan ve
arastirilan bir konudur. Bu kompleks sorunun cevabini aragtirmak iizere, erigkin epilepsi
hastalart ile yapilan pek cok longitudinal kognitif ¢aligma mevcuttur. Nobetleri kontrol altinda
olmayan epilepsi hastalarinda belirli mental yeteneklerdeki kayip bu calismalarin sonucunda
gosterilmistir [56]. Epilepsinin test performansi iizerine etkisinin temelinde ndbetin etyolojisi,
varsa epilepsiye neden olan lezyonun yerlesimi, ndbet sikligi, ndbet baslangic yasi, hastalik
sliresi ve ndbet tipi yatar. Semptomatik epilepsilerde lezyon lokalizasyonu beklenen
noropsikolojik bozukluk ile direkt iliskilidir. Eriskinlerde en sik goriilen parsiyel epilepsi
mezial temporal lob yapilarindan kaynaklanir ve beklenildigi lizere bozukluklar1 siklikla
hafiza ile iliskilidir. Sag parietal lob lezyonlar1 siklikla konstruksiyonel giicliikler ve spasyal
bozukluklar, ihmal fenomeni ve gorsel algilama bozuklugu ile iliskili olacaktir. Sol parietal
lob lezyonlarinda ise konusma, okuma, yazma, hesaplama ve verbal intellektuel
fonksiyonlarda bozulma goriilebilir. Prefrontal lob lezyonlar1 siklikla yiiriitiicii islev
bozuklugu ve assosiyatif akicilik, planlama, mental fleksibilite ve kompleks problem ¢6zmede
giicliikle prezente olur. Presentral ve ya premotor epileptik lezyonlar iist ya da alt
ekstremitede giicslizlik ya da kompleks motor hareketlerin yiiriitiilmesinde giigliik ile
baglantilidirlar. Oksipital lob lezyonlarn siklikla gorsel algilama defektleri ya da vizuel
illuzyonel fenomenlerle iliskilidir [57]. Gosterilebilen organik beyin lezyonu olan epileptik
hastalarin, etyolojisi bilinmeyen hastalara gore daha fazla kognitif etkilenmesi olduguna
inanilmaktadir [58].

Nobet sikligi, siiresi ve sayisi da, tekrarlayan ndbetlerin néronal hasara yol agmasi

nedeniyle noropsikolojik testleri etkilemektedir [56]. Hayvan modelleri ile yapilan
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caligmalarda status epileptikusun ve kimyasal ya da elektriksel olarak induklenmis sik
rekiirren nobetlerin  kognitif bozulmaya neden olabildigi gosterilmistir [59]. Epileptik
hastalarla yapilan ¢alismalarda intellektiiel fonksiyonlar, hafiza, dil becerileri ve yiiriitiicii
islevler degerlendirilmis, uzun siireli takiplerde tiim yetilerde kayip saptanmustir [60] .
Meziyal temporal lob epilepsisi olan ve gorece daha uzun hastalik Oykiisii olan hastalarda,
diger epilepsilerle kiyaslandiginda odak lateralizasyona bakilmaksizin verbal bellek
performansinda daha fazla defisit saptanmistir [61, 62]. Siirenin negatif etkisi, nobetlerin
kiimiilatif etkisine baglanabilir, ancak antiepileptik ila¢ tedavisi ve patolojik interiktal beyin
aktivitesi de bu etkiye katkida bulunuyor olabilir [60] . Bazi ¢eliskili yayinlar olmakla birlikte
nobet tipi de kognitif etkilenme diizeyi ile iliskilidir. Yapilan son c¢alismalar ozellikle
jeneralize tonik klonik nobetleri olan hastalarin, saglikli gonilliilerle karsilastirildiginda
psikometrik testlerde daha diisiik performans sergiledigini gostermistir[56].

PNEA hastalarinin yapilan noérokognitif incelemelerde 6zel verbal alanlarda diisiik
performans gosterdikleri saptanmistir. Ancak bu hastalarin néropsikolojik testlerde maksimal
efor harcamadiklar digiiniilmektedir. PNEA hastalar1 yeterli motivasyonu sagladiklarinda
epileptik hastalara oranla daha az noropatolojik hasar bulgular1 saptanandigini destekleyen

calismalar mevcuttur [63].

2.3.3. Antiepileptik Tedavinin Kognitif Siirecler Uzerine Etkisi

Antiepileptik ilaglar kognisyonu néronal eksitabiliteyi baskilayarak ya da inhibitor
transmisyonu arttirarak etkilerler. Coklu antiepileptik tedavi alan ya da yliksek ila¢ kan diizeyi
olan hastalar kognitif bozukluklar acisindan daha yiiksek risk altindadir. Antiepileptik
ilaglarin en sik gozlenen kognitif yan etkileri sedasyon, somnolans, distraktibilite, insomni ve
“dizziness” olarak sayilabilir [64].

Fenitoin, karbamazepin, valproat, fenobarbital, benzodiazepinler uzun yillardir
kullanilan ve kognitif yan etkileri klinik olarak belirgin olabilen antiepileptik ilaglardir.
Karbamazepin, valproat ve fenitoin kognitif performans iizerine benzer etkilere sahiptir,
ancak fenobarbital’in gérece daha belirgin kotiilestirici etkisi gosterilmistir[65, 66] .

Daha sonraki yillarda pek ¢ok yeni antiepileptik ila¢ piyasaya ¢ikmustir. Bu ilaglarin
daha az yan etki gosterdikleri iddia edilmektedir. Mevcut calismalar eski antiepileptiklere
kiyasla belirli avantajlar1 oldugunu gostermektedir.

Yeni antiepileptikler arasindan Ozellikle topiramat konsantrasyon azligi, verbal
testlerde bozulma ve “dizziness” gibi yan etkileri belirgin olan bir ilagtir [67]. Lamotrijin ile

yapilan ¢alismalar bu ilacin belirgin kognitif yan etkileri olmadigini gostermistir [68]. En yeni
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aniepileptik ilaglardan biri olan levetirasetam, plasebo ile karsilastirildiginda anlamli kognitif
etkilenme saptanmamistir [69]. Gabapentinin bellek ve dikkat iizerine negatif etkileri
gozlenmistir [70, 71] . Pregabalin ile yapilan arastirmalar da bu ilacin dikkat, yiiriitiicii
islevler ve verbal yetiler tizerine 1limli negatif etkilerini gostermistir [72]. Okskarbazepinin
karbamazepin ve valproatla benzer kognitif etkileri oldugu gosterilmistir [73] . Felbamat,
tiagabin, vigabatrin ve zonisamid kognitif etkilenme kapsaminda sedasyonun bildirildigi

ilaglardir [64].

2.4. PNEA ve Epilepsinin Psikiyatrik Komorbiditeleri

Epilepsi hastalarinda psikiyatrik komorbid hastaliklar sik goriiliir. Depresyon, psikoz,
anksiyete, ve agresyon en sik goriilenleridir. Bu klinik bulgular ndbetlerde temporal iliski
icerisinde de olabilirler.

Depresyon epilepsi ile en sik komorbidite gosteren psikiyatrik hastaliktir. Nobeti
kontrol altinda olan hastalarda %10-20 ve direngli nobetleri olanlarda %?20-60 arasinda
goriiliir. Suisid epilepsi hastalarinda normal populasyona gore 10 kat daha fazladir. Depresif
semptomlar preiktal, iktal, postiktal ya da interiktal donemde izlenebilirler. En sik
prezentasyon interiktal depresif bulgular seklindedir [74].

PNEA hastalarinda %90’a varan oranlarda psikiyatrik komorbiditeler mevcuttur.
Hastalar en siklikla diger somatoform (%22-84), diger dissosiyatif (%22-91), posttravmatik
depresif (%57-85) bozukluk ya da anksiyete (%11-50) ve stres (%35-49) bozuklugu tani
kriterlerini karsilarlar [75].

PNEA hastalarinin tanisinda ve prognozunun &ngoriilmesinde ndropsikolojik testlerin
de yeri oldugu gosterilmistir. MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory) ve PAI
(Personality Assessment Inventory) bu alanda tizerinde ¢alisilmis tanisal 6lgeklerdir. Yapilan
caligmalarin sonuglarinda PNEA hastalarinin somatik yakinma, konversiyon ve histeri
skalalarinin skorlarinin daha yiiksek oldugu ve daha yiiksek oranda anksiyete, depresyon ve
suisidal distince bildirdikleri gdzlenmistir. Semiyolojik smiflama yapildiginda motor
hareketin gozlendigi grup, katatonik gruba goére psikopatolojinin daha yogun oldugu bir profil
¢izmistir [41, 51].
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3. CALISMANIN AMACI

Toplumsal yapit ve dinamikler géz Oniine alindiginda psikojen nonepileptik atak
hastalarinin Tiirk toplumuna 6zgii farkli semiyolojik 6zellikler gosterebilecegi ya da belirli
semiyolojik gruplarin 6n planda gozlenecegi diistiniilmiistiir.

Epilepsinin  organik dogast nedeniyle epileptik hastalarda ndoropsikolojik
incelemelerde, nonepileptik hastalara oranla daha belirgin bir kognitif etkilenme oldugu
distiniilmektedir. Ancak nonepileptik nobet hastalarinda da 6zellikle dikkat siireclerinde
beklenen bozulmanin kognitif islevleri negatif etkileyecegi hipotezi kurulmustur. Kognitif
etkilenmenin, epileptik hastalarda gecirilen nobetlerle zamansal iligkili, nonepileptik
hastalarda ise daha siiregen oldugu diistiniilmektedir.

Calismanin amaci hem epileptik ndbet geciren hastalarda, hem de nonepileptik ndbet
geciren hastalarda ndbet dncesi ve ndbet sonrasi erken donemde yapilan néropsikolojik
testlerle, ndbet iliskili kognitif etkilenmeyi saptamaktir. Ayrica Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi (DEUTF) Epilepsi ve Uyku bozukluklar1 merkezine basvuran psikojen
nonepileptik ndbet hastalarinin semiyolojilerini incelenmesi, belirli semiyolojik 6zellikler ile
kognitif testlerdeki bozulma arasindaki olasi iliskinin tanimlamasi, ek psikiyatrik hastalik

komorbiditelerinin ve karakter, mizag 6zelliklerinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

3.1. Gereg ve Yontem
3.1.1. Orneklem
Calismaya Subat 2011-Mayis 2011 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Epilepsi ve Uyku hastaliklart merkezine bagvuran ve video EEG monitorizasyon endikasyonu
olan, dahil edilme kriterlerini karsilayan epileptik, psikojen nonepileptik ve saglikli kontrol
olgularinin alinmasi planlamigtir.

Dahil etme ve diglama kriterleri asagida belirtilmistir.

Dahil Etme Kriterleri:
e 17 yasmi doldurmus olmak

e Ilk 6gretimi tamamlamis olmak
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Dislama kriterleri:
¢ Bilinen intrakranial yer kaplayan olusum varligi
¢ Bilinen mental retardasyon
e Bilinen beyin damar hastalig
e Norolojik bakida lateralize defisit
e Bilinen kardiyak hastalik oykiisii

e Psikotik bozuklugu olan hastalar

Calismaya katilacak hastalar, yapilacak incelemeler konusunda bilgilendirilmis, her
hastaya, goniilli katildiklarina iliskin onay formu okunmus ve imzasi olan hastalar ¢alismaya
alinmustir.

Hastalar DEUTF Epilepsi ve uyku bozukluklari merkezine yatis sonrasinda, MINI
(Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme) ile degerlendirilmis ve DSM IV eksen 1 tanilar
icinde psikotik bozuklugu olanlar diglanmstir.

Calismaya 40 hasta ve 20 kontrol vakasi alinmstir. Bir hasta yapilan MINI goriismesi
sonrasinda saptanan psikotik bulgular nedeniyle dislanmistir. DSrt hasta yatist siiresince tipik
nobet gozlenmedigi i¢in degerlendirilememistir. Bir hastada saptanan bulgular nonREM
parasomnisi ile uyumlu bulunmustur. Ug hastanin izleminde hem psikojen hem de epileptik
nobet gozlenmis, bu hastalar calismaya dahil edilmemistir. Calismaya alinan 31 hasta
icerisinde, 20 hastada psikojen nonepileptik nobet ve 11 hastada epileptik nobet gozlenmistir.

Saglikli kontrol grubu, yas ve egitim diizeyi hasta grubu ile uyumlu ve ¢alismay1 kabul

eden kisilerden olusturulmustur.

3.1.2. Araclar
Beehive Millennium

128 kanall1 uzun siireli monitorizasyon sistemidir. SZAC Otomatik nobet/Spike analiz
programi, medikal toprakli izolasyon sistemi ve renkli uzaktan kumandali zoom fokus video

kamera sistemine sahiptir.

Kullanilan Olcekler:
Mizag ve Karakter Envanteri (Temperament and Character Inventory, TCI) ;

Envanter, dogru/yanlis olarak doldurulan 240 maddeden olusan, self- report bir
Olcektir. On ikisi miza¢ (Kesfetmekten heyecan duyma (YAI, 11 madde), Diirtiisellik (YAZ2,
10 madde), Savurganlik (YA3, 9madde), Diizensizlik (YA4, 10 madde), Beklenti Endisesi
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(ZK1, madde), Belirsizlik korkusu (ZK2, 7 madde), Yabancilardan ¢ekinme (ZK3, 8 madde),
Cabuk yorulma (ZK4, 9 madde), Duygusallik (OB1, 10 madde), Baglanma (OB3, 8 madde),
Bagimlilik (OB4, 6 madde), Sebat etme (SE, 8 madde) ve 13'ii karakter (Sorumluluk alma
(KKY1, 8 madde), Amac¢lilik (KKY2, 8 madde), Beceriklilik (KKY3, 5 madde), Kendini
kabullenme (KKY4, 11 madde), Uyumlu ikincil huylar (KKY5, 12 madde), Sosyal onaylama
(iBY1, 8 madde), Empati duyma (IBY2, 7 madde), Yardimseverlik (IBY3, 8 madde), Acima
(iBY4, 10 madde), Erdemlilik (IBY5, 9 madde), Kendilik kayb1 (KA1, 11 madde), Kisiler
Otesi 6zdesim (KA2, 9 madde) ve Manevi kabullenme (KA3, 13 madde) olmak iizere, 25 alt
olcekten (lower-order) ve 7 (higher-order) olgekten olusmaktadir. Olgekler alt dlgeklerin
toplamindan olugsmaktadir (6rnegin, YA=YA1 + YA2 + YA3 + YA4) Tiirkgede gegerlik ve

glivenirlik ve standardizasyon ¢aligmas1 yapilmstir [76].

HAD (Hastane Anksiyete ve Depresyon) Olcegi;

Yedisi anksiyeteyi, diger yedisi depresyonu olgen 14 soruluk bir 6zbildirim 6lgegidir.
Hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemeyi, diizeyini ve siddet degisimini
Olcmeyi saglamaktadir. Yonergesi Olcek basinda vardir ve hastalara doldururken kendi
durumlarina en ¢ok uyan maddeyi isaretlemeleri belirtilir. Her maddenin puanlamasi degisik
bicimdedir. Anksiyete 6l¢egi i¢in kesme puant 10/11, depresyon alt 6lgegi i¢in ise 7/8 olarak
bulunmustur. Buna gore bu puanlarin iizerinde alanlar risk altinda olarak degerlendirilirler

[77].

HAMILTON Depresyon Derecelendirme Olgegi;

Hastada depresyon diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek i¢i kullanilir. Son 1 hafta
icinde yasantilanan depresyon semptomlarint sorgulayan 17 sorudan olugmus yapilandirilmig
bir olgektir [77]. Tiirkce gegerlik ve giivenilirlik ¢alismasi 1996 yilinda Akdemir ve
arkadaglari tarafindan yapilmistir [78].

Durumluk-Siirekli Kaygi Envanteri;

Envanterin her biri 20 maddelik iki ayr1 boliim igeren bir 6zbildirim Olgegidir.
Durumluk kayg1 6l¢egi; bireyin belirli bir anda ve belirli kosularda kendini nasil hissettigini
belirler. Siirekli kaygi 6lgegi; bireyin iginde bulundugu durum ve kosullardan bagimsiz olarak
kendini nasil hissettigini belirler. Her iki 6l¢ek de ayn1 zamanda uygulanabilir, ancak
giivenilir bir degerlendirme igin 6nce durumluk kaygi oOl¢eginin ardindan sirekli kaygi

Olceginin hastaya verilmesi uygundur. Her iki 6l¢egin de basinda basit yonergeler mevcuttur.
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durumluk kaygi 6lgeginin yanitlanmasinda maddelerin ifade ettigi duyus, diisiince ya da
davranislarin siddet derecesine gore ‘hi¢’, ‘biraz’, ‘cok’ ve ‘tamamiyla’ siklarindan birinin
secilmesi; siirekli kaygi 6lgeginin yanitlanmasinda ise maddelerin ifade ettigi duyus, diisiince
ya da davraniglarin siklik derecesine gore ‘hemen higbir zaman’, ‘bazen’, ‘cok zaman’ ve
‘hemen her zaman’ siklarindan birinin se¢ilmesi ve isaretlenmesi istenir. Olceklerde diiz ve
tersine ¢evrilmis ifadeler vardir. Durumluk kaygi dlgeginde 10 tane, Siirekli kaygi 6lgeginde
ise 7 tane tersine ¢evrilmis ifade vardir. Her iki olgekten elde edilen toplam puan degeri 20 ile
80 arasinda degisir. Biiyiikk puan yiiksek kaygi seviyesini, kiiciik puan ise diisiik kaygi

seviyesini belirtir [77].

M.LN.IL. (Mini Uluslararasi Noropsikiyatrik Gériisme);

Yaklasik 15 dakika uygulama siiresi olan kisa, yapilandirilmis bir tanisal goériismedir
[79]. Bu goriismede duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari, somatoform
bozukluklar, madde kotiiye kullanimi, psikotik bozukluklar, yeme bozukluklari, davranig
bozukluklarinin simdi ya da ge¢misteki varligi degerlendirilir. Psikometrik o6lgiimler kabul

edilebilir bir test-retest ve degerlendiriciler arasi giivenilirlik oldugunu gostermektedir [80].

Edinburgh el tercihi testi;

Olgek, on manuel aktivite sirasindaki el tercihlerini degerlendirir. Bu aktiviteler yazi
yazma, sekil cizme, tas atma, makas kullanma, dis fir¢calama, bicak kullanma, kasik
kullanma, siipiirge kullanma, kibrit gakma ve kutunun kapagini1 agma olarak siralanmistir. Bu

aktivitelerdeki el tercihinin XX: giiglii ya da X: zayif seklinde ifade edilmesi istenir [81, 82].

Say1 Menzili Testi;

SMT, 8 ift rastgele say1 dizilerinden olusan ISM (lleri say1 menzili) ile 7 ¢ift rastgele
say1 dizilerinden olusan GSM (Geri say1 menzili) testini icermektedir. ISM’de uygulayic1 her
say1 bir saniyeye karsilik gelecek hizda yliksek sesle sayilar1 okur ve hastadan sayilari ayni
sirada tekrar etmesi istenir. GSM’de ise sayilar yine ayni sekilde okunur ancak bu kez
hastadan sayilar1 sondan basa dogru tekrar etmesi istenir. Iki say1 menzilinde iistiiste hata

yapilmasi durumunda test sonlandirilir [83].
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Sozel Bellek Siirecleri Testi (SBST);

Rey (1964) tarafindan gelistirilmis olan bir kelime listesi 6grenme testidir. 1992
yilinda Oktem ve arkadaslar1 tarafindan Tiirkce gegerlilik ve giivenilirligi yapilmistir. Sézel
bellek siirecleri testi ile kisinin anlik bellegi, 6grenme ya da bilginin edinilmesi-kazanilmasi
stireci, hatirda tutma ve geri ¢cagirip hatirlama parametreleri degerlendirilir. SBST’de, On bes
kelimeden olusan liste, toplam on kez, her bir kelime bir saniye hizinda olmak {izere yiliksek
sesle okunur. Hastadan her deneme sonunda olabildigince ¢ok kelimeyi hatirlayip sdylemesi
istenir (kisa siireli serbest hatirlama). Aradan yarim saat gectikten sonra, bu kez kelimeler
okunmadan, hasta listedeki kelimelerden aklinda kalanlar1 soyler (gecikmeli serbest
hatirlama). Hatirlayamadig1 kelimeler icin her bir kelimeye karsilik ii¢ kelimenin yer aldig:

tanima listesinden hastanin kelimeleri tanimasi istenir (tanima) [84] .

Stroop Testi;

Stroop Testi, kirmizi, mavi ve yesil renkli 60 kutucugun ve uyumsuz renklerle
yazilmis 60 adet rastgele siralanmis kirmizi, yesil ve mavi kelimelerinden olusur. Ik asamada
hastadan kutucuklarin renklerini olabildigince hizli bir sekilde sdylemesi istenir. Ikinci
asamada uyumsuz renklerle yazilmis kelimeleri okumasi, iigiincli asamada ise; uyumsuz
renklerle yazilmis kelimeleri okumayip yalnizca kelimelerin renklerini sOylemesi istenir.
Ikinci ve {igiincii asamalar arasindaki siire enterferansa duyarliligini, hata sayis1 inhibisyon

kontroliinii 6lgmektedir [85].

Sozel Kategorik Akicilik Testi,
Sozel Kategorik Akicilik Testi’nde hastadan 1 dakika i¢inde olabildigince fazla sayida

hayvan ismi saymas istenir [86].

3.1.3. Yontem

Calismaya dahil edilen hastalara 6zbildirim Olgekleri [ (Hastane Anksiyete ve
Depresyon o6lgegi, Durumluk-Siirekli Kaygi Envanteri, Edinburgh El Tercihi testi, TCI
(Temperament and Character Inventory)] verilmistir. Ayrica Hamilton Depresyon
Derecelendirme 6lgegi ve bazal norokognitif testler; sdzel bellek siiregleri testi, stroop testi,
sozel kategorik akicilik testi, sayr menzili testi uygulanmistir. Monitorizasyonda tipik nobet
gozlendikten ve EEG aktivitesi normale dondiikten sonra 24 saat igerisinde hastalara daha

once uygulanmis olan norokognitif testler tekrarlanmigtir. Saglikli kontrol grubuna da
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Ozbildirim oOlgekleri verilmis ve hamilton depresyon Olgegi, bazal ndrokognitif testler
uygulanmustir. Ikinci ndrokognitif degerlendirme 24-96 saat igerisinde yapilmistir. Tiim
gruplar i¢in 6grenme etkisini azaltmak amaciyla SBST testinde kelime grubu degistirilmistir.
Nonepileptik hastalarda nobet semiyolojisi Griffith ve ark.’nin modifiye psikojen
nonepileptik nobet alt grup siniflamasina gore gruplandirilarak degerlendirilmistir [41].
Hastalar semiyolojilerine gore dort gruba ayrilmistir; hastalarin uzun siire hareketsiz ve dis
uyaranlara yanitsiz kaldigi grup “katatonik/atonik”, ekstremitelerde siddetli asenkron
hareketler ya da alisilmadik davraniglarin izlendigi grup (sallanma, tekmeleme, bagirma vb.)
“major motor”, yiizde ya da ektremitelerde diisiik amplitiidlii hareketlerin gozlendigi grup
“minor motor” ve bilincin korundugu ve hastanin duysal ya da emosyonel deneyimler
bildirdigi grup “subjektif” smniflama altinda degerlendirilmistir. Hasta sayisinin diisiik olmasi
nedeniyle istatistiksel degerlendirmede katatonik/atonik grup ve subjektif grup, minor motor
grup igerisine dahil edilmistir. Birden fazla ndbeti izlenen ve hem major hem de motor ndbet
semiyolojisi olan hastalar major motor smiflama igerisinde gruplandirilmistir. Ayrica
hastalarin nobet semiyolojileri her bir nobet igin asagidaki Tablo 5 ‘de belirlenen 6zellikler

acisindan ayr1 ayr1 incelenmistir.
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Tablo 5. PNEA Semiyolojik Ozellikleri
)| ()

Nobet Gozlemi

Preiktal psédouyku

Ondulan motor aktivite

Asenkron ekstremite hareketleri

Opistotonus

Reaktivite

Postiktal psédouyku

Iktal/postiktal aglama

Iktal inleme

Iktal vokalizasyon

G0z kapama

G0z agmaya direng

Postiktal fisildama

Yaralanma

Bilateral ellerde yumruk postiirii

Konvulziyon > 2dk

Gozde flutter

Suffokasyon

Atonik baglangi¢

Hiperventilasyon

Siiflama

Epileptik hastalarda semiyolojik 6zellikler ve EEG bulgusu temelinde saptananan
nobet lokalizasyonu (6rn; temporal epilepsi vb.) siniflamanin temelini olusturmustur.
Ayrica tiim olgulara yonelik bir demografik veri formu olusturulmus ve epileptik,

psikojen nonepileptik ve kontrol gruplari i¢in bu form igerisindeki bilgiler kayitlanmistir.



3.1.4. Istatistikler

Calismanin verilerinin istatistiksel analizi ‘SPSS for Windows (Release 15.0)’
kullanilarak yapildi. Bagimsiz gruplarda kategorik/ikili degiskenler i¢in Fisher kesin testi,
sayisal/siirekli degiskenler i¢in Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis varyans analizi
uygulandi. Bagimli degiskenlerin degerlendirilmesinde Wilcoxon isaretli siralar testi

kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik degeri p < 0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Calismaya 31 hasta ve 20 saglikli kontrol dahil edildi. Hasta grubunda 20 hasta PNEA
( %64,5), 11 hasta epilepsi (% 35,5) tanisi altinda siiflandi. PNEA grubunun 18’1 kadin
(%90,0), 2’si (% 10,0) erkek ve epilepsi grubunun 4’1 kadin (% 36,4), 7’si erkek (% 63,6)
hastalardan olustu. Kadin-erkek oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degerlendirildi (Fisher’s exact test p =0,003). 15 kadin (% 75,0) ve 5 erkek (%25,0) hastadan
olusan kontrol grubu, epilepsi ve PNEA grubu ile karsilastirildiginda kadin/erkek oranlari
acisindan anlamli fark saptanmadi . PNEA grubunda 9 hastanin bekar (% 45,0), 11 hastanin
evli (% 55,0); epilepsi grubunda ise 9 hastanin bekar (%81,8), 2 hastanin evli (%18,2);
saglikli kontrol grubunda ise 8 olgunun bekar (%60), 12 olgunun evli (%40) oldugu saptandi,
gruplar arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark saptanmadi. PNEA grubunda 13 hastanin (%
65,0), epilepsi grubunda 6 hastanin (%54,5) ve kontrol grubunda ise tiim olgularin ¢aligtig
gozlendi. Epilepsi-kontrol* grubu ve PNEA-kontrol** grubu arasinda yapilan
karsilastirmalarda fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (Fisher’s exact test p=
0,003*/0,008**). Epilepsi ve PNEA grubu arasinda ise anlamli fark saptanmadi (Fisher’s

exact test p=0,705).

Tablo 6. Demografik veriler

PNEA Epilepsi Tiim Kontrol
Hastalar
Say1 (n) 20 11 31 20
Cinsiyet Kadin 18 4 22 15
Erkek 2 7 9 5
Medeni Evli 11 2 13 12
Durum Bekar 9 9 18 8
Is Calistyor 13 6 19 20
Calismiyor 7 5 12 20

Caligsmaya dahil edilen saglikli kontrol grubu ile PNEA ve epilepsi gruplarinin yas ve

egitim diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu.
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Tablo 7. Yas ve egitim y1l1 ortalama degerleri

PNES Epilepsi Kontrol p*
(n=20) (n=11) (n=20)
Yas (y1l) 28,85+8,99 | 28,82+13,14 | 31,05+6,985 0,370
Egitim 11,10£2,33 | 9,55+2,16 11,20 +2,28 0,069
Diizeyi (y1l)

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Kruskall Wallis varyans analizi kullanilmgatr.

El tercihi acisindan degerlendirme yapildiginda PNEA hastalarinin 18’inin(%90,0),

epilepsi hastalarinin ise 9 unun (%81,8), saglikli kontrol grubunda ise 18 kisinin (%90,0) sag

el dominan oldugu saptandi, fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmedi.

Tablo 8. El Tercihi

Edinburgh El Tercihi Testi

Toplam hasta

Sag Ambidekster Sol sayisi
PNEA 18 (%90,0) 2 (%10,0) 0 (%0,0) 20 (9%100)
Epilepsi 9 (%81,8) 1(%9,1) 1(%9,1) 11 (%100)
Kontrol 18 (%90,0) 2 (10,0) 0 (% ,0) 20 (%100)

Hasta gruplari, hastalik siiresi agisindan degerlendirildiklerinde epilepsi grubunun

hastalik siiresinin PNEA grubuna gore anlamli olarak daha uzun oldugu saptandi. Iki grup

arasinda nobet gecirme siklig1 acisindan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 9. Hastalik siiresi ve nobet siklhig

PNEA Epilepsi p*
(n=20) (n=11)
Hastalik Siiresi | 4,21 £5,13 10,18 +£ 10,38 0,031
(y)
Nobet sikhig1 11,70 £9,23 14,45+ 11,09 0,573
(/ayda)

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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Hastalarin nobet gozlemi sonrasi yapilan degerlendirmelerde PNEA hastalariin

ortalama nobet siirelerinin epileptik hastalara gore anlamli olarak daha uzun oldugu saptandi.

Tablo 10. Gozlenen Nobet Siireleri

PNEA Epilepsi p*
(n=20) (n=11)
Nobet Siiresi  (dK) 8,30+ 12,77 1,72+ 1,10 0,002

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U analizi uygulanmustir.

Olgular MINI ile eslik eden ek psikiyatrik tanilar agisindan degerlendirildiler ve
psikotik 0Ozellik gosteren olgular calismadan ¢ikarildi. Caligmaya alinan olgular diger
psikiyatrik komorbiditeler (yaygin anksiyete bozuklugu, major depresyon, distimik bozukluk,
panik bozukluk, agorafobi, obsesif kompulsif bozukluk, posttravmatik stres bozuklugu)
acisindan degerlendirildiler. Hasta grubu ile kontroller arasinda eslik eden psikiyatrik tanilar
acisindan anlamli  fark bulundu. Ancak epileptik hastalar ve PNEA hastalar

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 11. MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview)

Hasta Kontrol
P*
(n=31) (n=20)
Ek tan1 yok 13 19
MINI 0,000
Ek tam var 18 1

* Fisher's Exact Test

20 PNEA tanisi igerisinde 10 (%50) hasta mindr, 10 (%50) hasta major siniflamasinda
gruplandirildi. 11 Epilepsi tanist icerisinde 8 (%72,7) hasta temporal, 3 (%27,3) hasta frontal
nobet siniflamasinda gruplandirildi.

Epilepsi grubunda tiim hastalarin antiepileptik tedavi almakta oldugu gozlendi, ancak
PNEA grubunda 15 hasta (%75,0) antiepileptik tedavi almakta iken, 5 hasta (%25,0)
antiepileptik tedavi almamaktaydi. PNEA grubu igerisinde semiyolojik siiflama yapildiginda
major motor grup igerisindeki 9 hastanin (%90) antiepileptik tedavi almakta oldugu, minor

motor grup igerisinde ise 6 hastanin (%60,0) tedavi aldig1 saptandi. Major motor grupta daha
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fazla sayida hasta antiepileptik tedavi almis olmasina ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Hastalar antidepresan kullanimlari agisindan degerlendirildiginde PNEA grubunda 7
hastanin ( %35,0), epilepsi grubunda ise 1 hastanin (%9,1) antidepresan tedavi almakta
oldugu goriildii. PNEA grubunda antidepresan tedavi alan hasta sayis1 daha yiiksekti, ancak
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Kontrol grubunda hicbir hasta antidepresan tedavi

almamaktaydi.

Tablo 12. PNEA Antiepileptik ve antidepresan tedavi kullanimi

PNEA Semiyolojik siniflama

Major Miné6r p*

(n=10) (n=10)
AEI (+) 9 6 0,303
AEl (9 1 4
AD (+) 5 2

0,350

AD (-) 5 8

* Fisher's Exact Test
AEI: Antiepileptik ilag, AD: Antidepresan ilag

Tablo 13. PNEA ve Epilepsi antidepresan tedavi kullanim

PNEA Epilepsi -
(n=20) (n=11)
AD (+) 7 1 0,203
AD(-) 13 10 ’

* Fisher's Exact Test
AEI: Antiepileptik ilag, AD: Antidepresan ilag

PNEA grubu 18 farkli semiyolojik ozellik agisindan degerlendirildi. Preiktal
psddouyku, hastanin ndbet Oncesinde goz kapali ve dis uyaranlara yanitsiz olarak yattigi,
uyuyor izlenimi verdigi ancak EEG’de uyaniklik aktivitesinin siirdiigli durumu tanimlamak
icin kullanildi, 7 hastada (%35,0) saptandi. Ondulan motor aktivite, nobet sirasinda motor
aktivitenin dalgali seyir gostermesi seklinde tanimlandi, 10 hastada (%50) izlendi. Asenkron
ekstremite hareketleri, hastanin kol ve bacaklarindaki farkli frekanstaki motor aktiviteyi
tanimlamak icin kullanildi, 6 hastada (%30,0) saptandi. Govdenin geriye dogru zorlu hareketi

seklinde tanimlanan opistotonus postiirii 5 (%25,0) hastada gozlendi. Goz kapama, hastanin
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nobet aktivitesi ile beraber gozlerini kapamasi ve ndbetin her evresinde kapali tutmasi olarak
tanimlandi. G6z agmaya diren¢ durumunda ise hasta g6z kapamaya ek olarak goz kapaginin
acilmasina da direng gosterdi. Goz kapama 16 (%80.0), direngli gz kapama ise 7 PNEA
hastasinda (%35,0) saptandi. Gozde flutter, goz kapagini kipistirma hareketi olarak
tanimlandi, PNEA grubunda 2 hastada (%10,0) gbzlendi. Postiktal fisildama, nébet tamamen
sona erdikten sonra dahi hastanin ancak kisik sesle konusabilmesi olarak tanimlandi, 6
hastada (%30,0) izlendi. Postiktal psddouyku, nobet aktivitesi sona erdikten sonra hastanin dis
uyaranlara yanitsiz, uyur goriiniimde olmasi1 ancak EEG de uyanikligin izlenmesi seklinde
tanimlandi, PNEA grubunda 11 hastada (%55,0) gozlendi. Suffokasyon nefes a¢ligi, bogulma
hissi olarak tanimlandi ve PNEA grubunda 4 (%20,0) hastada izlendi. PNEA hastalarinin 5
‘inde (%25,0) nobetler atonik baslangic gosterdi. Nobet sirasinda her iki elde yumruk postiirii
8 PNEA hastasinda (% 40,0) gozlendi. Bu semiyolojik ozellikler epileptik hastalarda
gozlenmedi. Nobet sirasinda hastanin bagirma, ¢iglik atma, konugma davranmisi iktal
vokalizasyon; inleme sesi ¢ikarmasi ise iktal inleme olarak smiflandi. Tktal inleme 3 PNEA
hastasinda (%15,0) gozlendi, epileptik grupta saptanmadi. Iktal vokalizasyon ise PNEA
grubunda 2 hastada (%10,0), epileptik grupta 5 hastada (%45,5) gozlendi, anlamli fark
saptanmadi. Nobet sirasinda dis uyaranlara yanitin kismen ya da tamamen korunmasi
reaktivite olarak degerlendirildi, 8 PNEA (%40,0) ve 3 epilepsi hastasinda (%27,3) saptandi,
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. iktal/postiktal aglama 3 PNEA
hastasinda (%15,0), 1 epilepsi hastasinda (%9,1) izlendi, fark istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi. Hiperventilasyon 5 PNEA (%25,0) ve 1 epilepsi (%9,1) hastasinda goriildi,
ancak fark anlamli olarak degerlendirilmedi. Konvulziyonlarin 2 dakikadan uzun siirmesi
uzun konvulziyon olarak siniflandi, 14 PNEA (%70,0) ve 2 epilepsi (18,2) hastasinda pozitif

degerlendirildi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.
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Tablo 14. Semiyolojik 6zelliklerin karsilastirilmasi

) ) p*
PNEA Epilepsi

Preiktal psddouyku |— 173 101 0,033

Ondulan motor - 10 11
aktivite + 10 0 0,005
Asenkron ekstremite - 14 11 0.66

hareketleri + 6 0 ’
Opistotonus - 155 101 0,133
Goz kapama _;_ f6 101 0,00
Goz agcmaya direng ; 173 101 0,033
iktal inleme _;_ 137 101 0,535
Iktal vokalizasyon _;_ 128 2 0,67
iktal/Postiktal - 17 10 1000
aglama + 3 1 '

Reaktivite ; 182 2 0,698
Gozde flutter ; 128 101 0,527
Suffokasyon + 146 101 0,269
Atonik baslangic _;_ 155 101 0,133
Hiperventilasyon + 155 110 0,383

Her iki elde yumruk - 12 11
postiirii + 8 0 0,028

. v - 9 11
Postiktal psodouyku " 11 0 0.002

. - 14 11
Postiktal fisitldama " 5 0 0,066

. - 6 9
Konvulziyon >2dk " 14 5 0,009

*Fisher’s exact test

Tanimlanan semiyolojik 6zellikler PNEA alt gruplan igerisinde de degerlendirildi.
Motor aktivitenin belirgin oldugu “major motor” grupta ondulan motor aktivite, opistotonus
ve asenkron ekstremite hareketlerinin anlamli olarak daha fazla goriildiigii, ancak diger

semiyolojik 6zellikler a¢isindan anlamli fark olmadig1 saptandi.
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Tablo 15. PNEA semiyolojik alt gruplar icerisinde nobet 6zelliklerinin dagilim

PNEA pP*
Major Minor
Preiktal psodouyku - 7 (%70) 6 (%60) 1,000
+ 3 (%30) 4 (%40)
Ondulan motor - 2 (%20) 8 (%80) 0,023
aktivite + 8 (%80) 2 (%20)
Asenkron ekstremite | - 4 (%40) 10 (%10) 0,011
hareketleri + 6 (%60) 0 (%0)
Opistotonus - 5 (%50) 10 (%100) | 0,033
+ 5 (%50) 0 (%0)
Iktusta goz kapah - 2 (%20) 2 (%20) 1,000
+ 8 (%80) 8 (%80)
Direncli goz kapama | - 6 (%60) 7 (%70) 1,000
+ 4 (%40) 3 (%30)
Iktal inleme - 8 (%80) 9 (%90) 1,000
+ 2 (%20) 1 (%10)
Iktal vokalizasyon - 9 (%90) 9 (%90) 1,000
+ 1 (%10) 1 (%10)
Iktal/Postiktal - 9 (%90) 8 (%80) 1,000
aglama + 1 (%10) 2 (%20)
Iktusta reaktivite - 7 (%70) 5 (%50) 0,650
+ 3 (%30) 5 (%50)
Gozde flutter - 10 (%100) | 8 (%80) 0,474
+ 0 (%0) 2 (%20)
Suffokasyon - 8 (%80) 8 (%80) 1,000
+ 2 (%20) 2 (%20)
Atonik baslangi¢ - 9 (%90) 6 (%60) 0,303
+ 1 (%10) 4 (%40)
Hiperventilasyon - 8 (%80) 7 (%70) 1,000
+ 2 (%20) 3 (%30)
Her iki elde yumruk | - 4 (%40) 8 (%80) 0,170
postiirii + 6 (%60) 2 (%20)
Postiktal psodouyku | - 5 (%50) 4 (%40) 1,000
+ 5 (%50) 6 (%60)
Postiktal fisildama - 7 (%70) 7 (%70) 1,000
+ 3 (%30) 3 (%30)
Konvulziyon >2dk - 2 (%20) 4 (%40) 0,628
+ 8 (%80) 6 (%60)

*Fisher’s exact test

Motor aktivitenin 6n planda oldugu PNEA major motor alt grubu igerisinde goriilen
ozellikler epilepsi ile karsilastirildiginda opistotonus agisindan da epilepsi grubu ile anlaml

fark saptanda.



Tablo 16. PNEA (Major) ve Epilepsi gruplarinin semiyolojik 6zellikleri

PNEA (Major) Epilepsi -
(n=10) (n=11)
- 2 11 0,000
Ondulan motor aktivite

+ 8 0

Asenkron ekstremite - 4 11 0,004
hareketleri + 6 0

_ - 5 11 0,012

Opistotonus

+ 5 0

*Fisher’s exact test

Tiim PNEA hastalarindan toplam 40 psikojen nonepileptik noébet kayitlandi. Bu
nobetlerin semiyolojileri incelendiginde higbir ndbette major travma ortaya c¢ikmadigi,
inkontinans ve dil 1sirma olmadigi saptandi. Ondulan motor aktivite (n=17), géz kapama
(n=33), her iki elde yumruk postiirii(n=16) ve uzun konvulziyon (n=32) olarak tanimlanan

semiyolojik bulgularin digerlerine oranla gorece yiiksek siklikta gézlendigi saptandi.

Sekil 1. PNEA Semiyolojik 6zellikler

40—

35—

30 —

Nobet Sayisi
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4.2. Kognitif Degerlendirme Verileri

Hem hasta hem de saglikli kontrol grubuna ilk goriismede sozel bellek siiregleri testi,
sayr menzili testi, stroop testi ve sozel kategorik akicilik testi uygulandi. Kruskall Wallis
analizi ile yapilan karsilastirmada gruplar arasinda fark saptanmasi lizerine, Mann Whitney U
ile ikili grup analizleri yapildi. Epileptik ve nonepileptik hastalarin bazal kognitif test
sonuglar1 karsilastirildiginda istatistik agidan anlamli fark saptanmadi. Bazal kognitif
degerlendirmede PNEA grubu igerisinde sozel bellek 6grenme puani ve stroop testi
enterferans siiresi kontrollere oranla anlamli olarak daha kotii saptandi. Epileptik hastalarda
yapilan bazal kognitif testlerde ise kontrollere gore, sézel bellek 6grenme puani, uzun siireli

bellek ve toplam tanima test skorlar1 anlamli olarak daha diisiik saptandi.

Tablo 17. PNEA ve kontrol grubu ilk kognitif degerlendirme verileri

PNEA Kontrol p
(n=20) (n=20)

SBST Anlik 6grenme puam 5,70+ 1,92 6,50 £ 2,64 0,325
SBST Ogrenme puam 104,45 + 25,39 122,35 + 14,74 0,023
SBST Uzun siireli bellek 11,85+ 3,45 13,10 £ 1,77 0,392
SBST Tanima 3,30+ 3,64 1,85 +1,75 0,231
Toplam tanima 14,45 + 4,75 15,00 + 0,00 0,82
Sozel kategorik akicilik 16,95 £ 5,40 21,80 + 4,84 0,005
fleri Say1 Menzili 5,25+ 1,06 535+1,13 0,788
Geri Say1 Menzili 425+1,33 420+ 1,15 0,823
Stroop testi hata sayisi 1,05 +2,06 0,45+ 1,05 0,554
Stroop testi spontan diizeltme 1,20 +£2,21 0,45 +0,88 0,403
Stroop testi enterferans siiresi 53,75 £24,57 37,45+ 12,47 0,029

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U analizi uygulanmustir.
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Tablo 18. Epilepsi ve kontrol grubu ilk kognitif degerlendirme verileri

Epilepsi Kontrol
P*
(n=11) (n=20)
SBST Anlik 6grenme
6,27+ 1,61 6,50 + 2,64 0,867
puani
SBST (")grenme puani 101,18 £22,32 122,35 + 14,74 0,012
SBST Uzun siireli bellek 10,36 £2,97 13,10 £ 1,77 0,003
SBST Tanima 4,18 £2,57 1,85+ 1,75 0,005
Toplam tanima 14,54 £ 0,68 15,00 + 0,00 0,005
Sozel kategorik akiciik 16,09 + 5,94 21,80 + 4,84 0,015
ileri Say1 Menzili 4,72 £1,19 5,35+1,13 0,152
Geri Say1 Menzili 3,63 £0,92 4,20+ 1,15 0,227
Stroop testi hata sayisi 0,09 + 0,30 0,45+ 1,05 0,384
Stroop testi spontan
0,18 £ 0,60 0,45 +0,88 0,308
diizeltme sayis1

Stroop testi enterferans

51,27+ 27,37 37,45 £ 12,47 0,103
suiresi

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U analizi uygulanmustir.

Kognitif testler hasta grubuna ndbet sonras1 EEG aktivitesi diizeldikten sonra 24 saat
icerisinde, kontrol grubuna ise 24-96 saat igerisinde yeniden uygulandi.
PNEA grubunda sozel kategorik akicilik skorunda anlamli yiikselme saptandi. Epileptik
grupta anlamli fark saptanmadi. Kontrol grubu igerisinde ise Stroop enterferans siiresinde
anlamlh kisalma oldugu saptandi, ancak benzer degisim epileptik ve PNEA gruplarinda

gozlenmedi.
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Tablo 19. Tekrarlanan kognitif testler arasindaki degerlendirme verileri

PNEA Epilepsi Kontrol -
(n=20) (n=11) (n=20)
SBST Anlik 1. 5,70 1,92 6,27 + 1,61 6,50 + 2,64 0306
0grenme puani 2. 570 £2,10 5,63 +£220 6,50 = 2,09
SBST Ogrenme 1. | 104,45+£2539 | 101,18 +22.32 | 122,35+ 14,74 0564
puani 2. 1 106,70 21,79 | 102,54 23,76 | 122,25+ 13,77 ’
SBST Uzun siireli | 1. | 11,85+ 3,45 10,36 = 2,97 13,10 = 1,77 0817
bellek 2. | 11,80+237 10,36 3,17 12,90 £ 1,48 ’
1, 3,30 + 3,64 4,18 £2.52 1,85+ 1,75
SBST Tanima 0,960
2. 3,05+ 2,06 4,00 % 2,60 2,00 + 1,33
1. | 1445+475 14,54 £ 0,68 15,00 <+ 0,00
Toplam tanima 0,468
2. | 14,85+0,48 14,36 £ 1,50 14,95+ 0,22
Sizel kategorik 1. | 16,95+5,40 16,09 £ 5,94 21,80 £ 4,84 0 008
akicihk 2. | 20,50 +4,00 16,81 + 5,30 21,45 +5,07 ’
_ 1, 525+ 1,06 4,72+ 1,19 535+ 1,13
Ileri Say1 Menzili 0,985
2. 520+ 1,39 4,81 + 1,07 5,55+ 1,09
1, 425+ 133 3,63+ 0,92 420+ 1,15
Geri Say1 Menzili 1,000
2. 4,05+ 1,31 4,00 + 1,48 4.40 £ 1,46
Stroop testi hata 1. 1,05 £2,06 0,09 + 0,30 0,45+ 1,05 0572
sayisi 2. | 0,75+2,89 0,45+ 1,50 0,10 + 0,30 ’
Stroop testi 1. 1,20+2.21 0,18+ 0,60 0,45+ 0,88 0916
spontan diizeltme 2. 0,85+ 1,30 0,63 £1,56 0,70+ 1,08 ’
Stroop testi 1. | 53,75+24,57 | 5127+2737 | 37.45+1247 0,026
enterferans 2. | 4545+30,07 | 44,00+28.11 | 28,85+ 11,37 ’

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Wilcoxon signed ranks test

Antiepileptik tedavi alan ve almayan PNEA olgulari bazal kognitif testlerdeki
etkilenme agisindan karsilastirildi, SBST 6grenme puani, SBST tanima ve sozel kategorik

akicilik puanlarinda anlamli fark saptandi.
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Tablo 20. PNEA grubundan AEI kullanimina gore kognitif etkilenme

AEI (+) AEI(-) -
(n=15) (n=5)
SBST Anhk
526+1,75 7,00 £+ 2,00 0,077
O0grenme puani
SBST Ogrenme
96,93 + 24,45 127,00 £ 11,02 0,016
puani
SBST Uzun siireli
11,13 +£3,71 14,00 £ 0,70 0,071
bellek
SBST Tanima 4,06 +3,91 1,00 = 0,70 0,044
Toplam tanima 14,26 + 5,52 15,00 + 0,00 0,282
Sozel kategorik
15,46 + 5,13 21,40 + 3,64 0,026
akiciik
ileri say1 menzili 5,26 £ 1,22 5,20 £ 0,44 0,891
Geri say1 menzili 420+ 1,47 4,40 £ 0,89 0,687
Stroop testi hata
1,13£2,19 0,80+ 1,78 0,688
sayisi
Stroop spontan
1,53 +£2,47 0,20 + 0,44 0,330
diizeltme sayisi
Stroop testi
55,60 £ 25,43 48,20 + 23,52 0,512

enterferans siiresi

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.
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4.3. Mizag¢ ve Karakter Envanteri Verileri

Mizag ve karakter envanteri; mizag i¢in 4 alt grup, karakter i¢in ise 3 alt grup olarak

incelendi.

Mizag¢ Boyutu Karakter Boyutu

Zarardan Kag¢inma (ZK) Kendi kendini Yo6netme (KKY)
Yenilik Arayist (YA) Is Birligi Yapma (IBY)

Odiil Bagimligi (OB) Kendi Kendini Asma (KKA)

Sebat Etme (SE)

Gruplar Kruskall Wallis analizi ile karsilastirildi, yenilik arayisi , zarardan kaginma ve

kendi kendini yonetme alt gruplarinda anlamli fark saptandi. Bu nedenle Mann Whitney U ile

ikili grup analizi yapildi.

Tablo 21. TCI degerlendirmesi

PNEA Epilepsi Kontrol -
(n=20) (n=11) (n=20)
Yenilik arayisi
20.05 £ 4,28 15,90 £3,11 15,75+ 5,22 0,002
(YA)
Zarardan kacinma
19,65 + 5,86 17,18 £ 5,63 14,40 + 6,82 0,035
(ZK)
Odiil bagimlihg
. 14,00 £ 3,35 13,54 £ 1,75 14,40 + 2,39 0,582
(OB)
Sebat etme
4,35+ 2,36 5,36 £2,15 5,85+1,87 0,108
(SE)
Kendi kendini
26,80 + 6,95 26,09 £ 7,20 32,25+4,27 0,011
yonetme (KKY)
Is birligi yapma
) 35,35+ 26,12 25,72 £ 6,24 30,95 + 4,63 0,091
(IBY)
Kendi kendini asma
18,15+ 5,61 17,63 + 4,90 17,50 +£ 5,27 0,824

(KKA)

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Kruskall Wallis analizi uygulanmustir.
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PNEA ile kontrol grubu ile yapilan karsilagtirmada yenilik arayis1 , zarardan kaginma,
sebat etme ve kendi kendini yonetme O6lgeklerinde anlamlilik saptandi. Anlamlilik saptanan
olgeklerin alt 6lgek analizleri yapildi. Yenilik arayis1 2-4, zarardan kaginma 2-4, sebat etme ve
kendi kendini yonetme alt gruplarinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandi. Ayrica PNEA
alt grup analizinde mindr ve major gruplar Kkarsilastirildiginda, major grupta ZK1 skorunun

anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (Fisher’s exact test p=0,025). Diger 6l¢eklerde

anlamlilik saptanmadi. (ZK1=beklenti endisesi)

Epilepsi ve saglikli kontrol olgular karsilagtirildiginda kendi kendini yonetme ve is

birligi yapma skorlarinda anlamlilik saptandi, alt grup analizlerinde kendi kendini yonetme 3-

4 degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diistiktii.

Tablo 22. PNEA-Kontrol TCI degerlendirmesi

PNEA Kontrol
P*
(n=20) (n=20)
Yenilik arayis1 20.05+£4,28 15,75 £5,22 0,002
Zarardan
19,65 + 5,86 14,40 + 6,82 0,012
kacinma
Odiil
14,00 + 3,35 14,40 +2.39 0,838
bagimhihig:
Sebat etme 4,35+2,36 5,85+ 1,87 0,039
Kendi kendini
26,80 + 6,95 32,25+4,27 0,008
yonetme
Is birligi
35,35+ 26,12 30,95 + 4,63 0,870
yapma
Kendi kendini
18,15+ 5,61 17,50 +£ 5,27 0,605
asma

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.
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Tablo 23. PNEA icin anlamlilik gosteren testlerin alt grup analizleri

PNEA Kontrol p*

(n=20) (n=20)
YAl 6,00 = 1,37 6,15 % 1,56 0,912
YA2 4,55 £2,11 3,00 £ 1,37 0,009
YA3 5,00 £2,07 3,85+2,03 0,066
YA4 4,50+ 1,84 2,75+ 1,71 0,004
ZK1 5,75+231 445+193 0,127
ZK?2 5,10+ 1,68 3,90+ 1,74 0,040
ZK3 3,60 = 2,39 2,75+2.26 0,209
ZK4 5,20+ 1,76 3,30 £2,38 0,007
SE 4,35+2,36 5,85+ 1,87 0,039
KKY1 3,85+2,13 5,80 + 1,90 0,006
KKY2 5,10+ 1,71 6,40 + 1,04 0,011
KKY3 3,40+ 1,53 3,75+ 1,01 0,744
KKY4 6,15+2,60 6,10 + 2,40 0,967
KKY5 8,30+ 1,71 10,20 £ 1,10 0,001

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.

YAZ2: Diirtiisellik
Y A4: Cabuk sinirlenen

ZK2: Belirsizlik korkusu

ZK4: Cabuk yorulma

SE: Tembel, bosvermis, meraksiz

KKY1: Sorumluluk almama, kinama

KKY2: Amagsizlik
KKYS5: Disiplinsizlik

Epilepsi ve kontrol grubu arasinda da Mann Whitney U testi uygulandi, kendi kendini
yonetme ve is birligi yapma dlgeklerinde anlamlilik saptandi ve bu 6l¢eklerin alt grup

analizleri yapildi.
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Tablo 24. Epilepsi-Kontrol TCI degerlendirmesi

Epilepsi Kontrol px
(n=11) (n=20)

Yenilik arayisi 15,90+ 3,11 15,75 £ 5,22 0,547
Zarardan ka¢ginma 17,18 £ 5,63 14,40 + 6,82 0,230
Odiil bagimhihig 13,54 + 1,75 14,40 +2,39 0,260
Sebat etme 5,36 £2,15 5,85+1,87 0,513
Kendi kendini yonetme 26,09 £ 7,20 32,25+4.27 0,019
Is birligi yapma 25,72+ 6,24 30,95 + 4,63 0,028
Kendi kendini asma 17,63 £4,90 17,50 £ 5,27 0,983

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.

Tablo 24. Epilepsi i¢in anlamlilik gosteren testlerin alt grup analizleri

Epilepsi Kontrol p*

(n=11) (n=20)
KKY1 5,00+ 2,19 5,80 + 1,90 0,275
KKY?2 6,36 + 1,28 6,40 + 1,04 0,932
KKY3 2,54+ 1,43 3,75+ 1,09 0,026
KKY4 4,45 +1,91 6,10 + 2,40 0,052
KKY5 7,72 2,24 10,20+ 1,10 0,003
iBY1 5,18 £ 1,66 6,20 £ 2,26 0,074
iBY2 4,09+ 1,37 4,65+ 1,30 0,384
IBY3 4,63 + 1,43 5,05+ 0,94 0,401
IBY4 5,72+3,74 8,00 + 2,07 0,110
IBY5 6,09 + 1,30 7,05+ 1,53 0,054

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmistir.

KKY3: Pasiflik
KKYS5: Disiplinsizlik




4.4. Duygudurum Olgeklerinin Verileri

Hasta ve kontrol grubuna Hamilton depresyon degerlendirme oOlgegi uygulandi ve
ozbildirim 6l¢ekleri olan HADS, durumluk-stirekli kaygi envanteri verildi.

Kruskall Wallis tek yonlii varyans analizi ile yapilan karsilastirmada tiim testlerde
ortancalarin esit olmadig1 saptandi ve post hoc coklu karsilastirma yontemi olarak Mann
Whitney U testi uygulandi. Epileptik hastalarin Hamilton depresyon 6lgek skorlar1 kontrollere
gore anlamli olarak daha yiiksekti. PNEA olgularinda tiim Olgek skorlart kontrollere gore
anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Epilepsi ve PNEA olgular1 karsilastirildiginda, PNEA da
hamilton depresyon 6lgegi ve HADS-Anks skorlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii. PNEA hastalarinda hamilton depresyon 6lgegi skorlari, depresyon kesme puaninin

izerinde saptandi.

Tablo 26. Epilepsi-Kontrol duygudurum élgek skorlar:

Epilepsi Kontrol p*
Hamilton 8,00 + 6,41 1,90 + 6,41 0,001
Depresyon Olcegi
HADS-Anks 7,18 £5,51 7,18 45,51 0,493
Durumluk Kayg: 37.63 + 10,46 31,70 £ 7,35 0,075
Envanteri
Siirekli Ka)_fgl 44 81 + 12,07 38,35+ 7,61 0,230
Envanteri

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmustir.

Tablo 27. PNEA-Kontrol duygudurum 6l¢ek skorlar:

PNEA Kontrol p*
Hamilton . 14,25 + 6,39 1,90 + 6,41 0,000
Depresyon Ol¢egi

HADS-Anks 10,30 £ 3,77 7,18 45,51 0,000

HADS-Dep 735+3,97 3,40 +£ 2,50 0,001

Durumluk K_aygl 4270 1021 31,70 £ 7,35 0,001
Envanteri

Siirekli Kayg 48,75 + 9,60 38,35+ 7,61 0,001
Envanteri

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmistir.
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Tablo 28. PNEA-Epilepsi duygudurum él¢ek skorlar:

PNEA Epilepsi P~
Hamilton . 14,25 + 6,39 8,00 £ 6,41 0,011
Depresyon Olcegi

HADS-Anks 1030=3,77 7,18+5,51 0,065

HADS-DED 7,35 + 3,97 6’09 + 4,06 0,419

Durumluk Kayg 4270 £ 1021 37,63 + 10,46 0,132
Envanteri

Siirekli Ka)_fgl 48,75 = 9,60 44,81 + 12,07 0,291
Envanteri

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

*Mann Whitney U testi uygulanmistr.

Epilepsi semiyolojik alt gruplar1 (temporal / frontal) arasinda yapilan degerlendirmede,

duygudurum olcekleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Yine benzer sekilde PNEA alt gruplar1 (Mindr / Major) arasinda duygudurum olgeklerine

yonelik yapilan degerlendirmede de iki grup arasinda anlamli fark saptanmada.

4.4.1. Kognisyon Ve Duygudurum Arasindaki Iligki

PNEA grubunda SBST Ogrenme puani ve Hamilton depresyon &lgek puani arasindaki

iliskinin korelasyonuna Spearman bagmti analizi ile degerlendirildiginde anlamli iligki

saptand1 (r=-563, p=0,010). Benzer iliski epileptik hastalarda saptanmadi (r=-130, p=0,704).

PNEA Stroop enterferans siiresi ve Hamilton depresyon 0l¢ek puani arasindaki bagintiya

bakildiginda anlaml iliski saptandi (r=-566, p=0,09). Yine benzer iliski epileptik hastalarda
saptanmadi (r=-147, p=0,667).
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5. TARTISMA

Bu calisma DEUTF ‘ne basvuran psikojen nonepileptik atak hastalarinin, epileptik
hastalarin ve saglikli kontrol gruplarmin demografik 6zellikleri, eslik eden duygudurum
bozukluklarini, kognitif durum ile karakter ve mizag 6zelliklerini degerlendirmek ve PNEA
hastalarinin semiyolojik 6zelliklerini tanimlamak amaciyla planlanmistir. Tanimlanan
gruplarin kognitif etkilenme diizeylerini ndbet ile temporal iliskili olarak degerlendiren
bildigimiz ilk caligmadir. Bu gruplarda karakter ve mizag 6zellikleri de daha 6nce ortaya

konmamustir.

5.1. Demografik ve Klinik veriler

Calismamizda PNEA grubunun 18’1 kadin (%90,0), 2’si (% 10,0) erkek hastalardan
olustu. Kadin cinsiyet predominanst daha dnce bildirilen ¢aligmalara oranla 1liml1 olarak daha
yiikksek saptandi [6]. Erkek cinsiyetin diisiik oranda saptanma nedeninin toplumun
sosyokiiltiirel yapisina bagli olabilecegi ve bu grupta olasi stigmatizasyona karst inkar
nedeniyle erkek hastalarin medikal yardim alma oraninin daha diisiik olabilecegi diisiiniildii.
PNEA grubunda 13 hastanin (% 65,0), epilepsi grubunda 6 hastanin (%54,5) ve kontrol
grubunda ise tiim olgularin ¢alistig1 gézlendi. Epilepsi-kontrol grubu ve PNEA-kontrol grubu
arasinda yapilan karsilastirmalarda fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi. Saptanan is
giicii kaybi, onceki caligmalarda yasam kalitesi Olgeklerinde saptanan sosyal fonksiyonel
kapasitedeki azalma ile uyumlu degerlendirildi [87-89].

Merkezimize yatig sonrasinda tani alan PNEA hastalarinin yas ortalamasi dnceki
literatur bilgisiyle uyumlu olarak 28,85 =+ 8,99 olarak saptandi [11, 31, 46].

Hasta gruplari, hastalik siiresi agisindan degerlendirildiklerinde epilepsi grubunda siire
ortalama 10,18 = 10,38 yi1l, PNEA grubunda ise 4,21 + 5,13 y1l olarak saptandi. Merkezimize
yatis1 yapilan epileptik hastalarin 6n planda direncli epilepsi hastalarindan olugsmasi nedeniyle
epileptik hastalarin hastalik siiresinin daha uzun oldugu diisiiniildii. PNEA grubunun, hastalik
siiresi, ayn1 zamanda tan1 alma siiresi olarak degerlendirildi. Onceki ¢alismalarda ortalama 7,2
+ 9,3 yil tan1 gecikmesi bildirilmisti ve benzer sekilde bizim hastalarimizda da tan1 gecikmesi
s6z konusuydu. iki grup arasinda ndbet gecirme siklig1 acisindan anlamli fark saptanmad.
Aslinda PNEA grubunda bildirilen ndbet sikliginin daha yiiksek olmasi beklenmekteydi,
ancak bu calismadaki epileptik hastalarin direngli olgulardan olugmasi nedeniyle beklenen

farkin gozlenmedigi diistintildii.
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Hasta gruplarinin gézlenen nobetlerin konvulzif fazlar1 géz oniline alindiginda, ndbet
stiresi PNEA grubunda 8,30 + 12,77 /dk ve epilepsi grubunda 1,72 &+ 1,10/dk olarak saptandi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi. Calismamizin sonuglart PNEA
olgulari ile glinlimiize kadar yapilan ¢alismalarda bildirilen gorece uzun nobet siiresi ve sik
status epileptikus Oykiisiinii desteklemektedir [12, 45, 90].

Epilepsi grubunda tiim hastalarin antiepileptik tedavi almakta oldugu gézlendi, ancak
PNEA grubunda 15 hasta (%75,0) antiepileptik tedavi almakta iken, 5 hasta (%25,0)
antiepileptik tedavi almamaktaydi. PNEA grubu igerisinde semiyolojik siniflama yapildiginda
major motor grup icerisindeki 9 hastanin (%90) antiepileptik tedavi almakta oldugu, minor
motor grup igerisinde ise 6 hastanin (%60,0) tedavi aldig1 saptandi. Major motor grupta daha
fazla sayida hasta antiepileptik tedavi almis olmasina ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Benbadis ve ark. yaptig1 bir calismada bizim ¢aligmamiza benzer sekilde, tan1 aninda
AED kullanma yiizdesi %77,5 olarak saptanmistir [38]. Major motor grupta AEQ kullanma
oranindaki 1liml yiikseklik, nobetlerin prezentasyonunun daha siddetli olmasi nedeniyle, daha
sik acil servis bagvurusu ve Klinisyenlerin tedavide aceleci davranmasi nedeniyle olabilir.

Hastalar antidepresan kullanimlar1 agisindan degerlendirildiginde PNEA grubunda 7
hastanin (%35,0), epilepsi grubunda ise 1 hastanin (%9,1) antidepresan tedavi almakta oldugu
goriildi. PNEA grubunda antidepresan tedavi alan hasta sayisi daha yiiksekti, ancak fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Kontrol grubunda higbir hasta antidepresan tedavi

almamaktaydi.

5.2. PNEA Semiyolojik ozellikleri

PNEA grubu 18 farkli semiyolojik Ozellik agisindan degerlendirildi. Preiktal
psodouyku 7 (%35,0) hastada gozlendi, epileptik hastalarda saptanmadi. Benbadis ve ark
1996 yilinda yaptiklari bir calismada da 10/18 hastada benzer bulgu gézlemisler ve bu orani
epileptik hastalarla karsilastirdiklarinda arada anlamli  fark saptamislardir. Bizim
calismamizda bu bulguyu desteklemektedir. Ondulan motor aktivite, nobet siiresince goz
kapama ve gboz agmaya direng epileptik hastalarda gozlenmedi ancak PNEA hastalarinda
anlamli olarak daha fazla saptandi. Her iki elde yumruk postiirii literatiirde daha once
tanimlanmamustir, ancak bizim hastalarimizda anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Ayrica
psodouyku kavrami postiktal donem i¢in de degerlendirildi ve anlamli olarak fazla saptandi.
PNEA tanis1 icin patognomonik tek bir semiyolojik 6zellik mevcut degildir, ancak bu

bulgularin ortak degerlendirilmesi tamida yonlendirici olabilir. Onceki calismalarda
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tanimlanan asenkron ekstremite hareketleri, opistotonus, iktal inleme ve vokalizasyon, iktusta
reaktivite, gozde flutter, suffokasyon, atonik baglangic, hiperventilasyon, postiktal fisildama,
bizim ¢alismamizda epilepsi ve PNEA hastalar1 arasinda anlamli fark géstermemistir, ancak
bu olgu sayisinin disiikligii ile iligkili olabilir [30, 49] .

Nobet siiresi PNEA hastalarinin %70,0’inde 2 dakikadan uzun silirmiistiir, epilepsi
hastalarinda bu oran %20,0°dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmistir ve
PNEA tanisinda yonlendirici olabilecek bir bulgudur.

Tim bu semiyolojik 6zellikler PNEA alt gruplar1 olan major ve minor motor gruplar
icin ayr1 ayr1 incelendiginde her iki grup arasinda ondulan motor aktivite, asenkron ekstremite
hareketleri ve opistotonus posturu agisindan anlamli fark saptanmistir. Major motor grup
icerisinde bu oOzelliklerin daha sik goriilmesi, nobet sirasinda daha yogun motor aktivite
varligi ile agiklanabilir gibi goziikkmektedir. Major motor grup, bu O6zellikler acisindan
epileptik grup ile karsilastirildiginda arada istatistiksel acidan degerli bir fark saptanmistir.
Dolayisiyla bu bulgularin da PNEA tanisi i¢in yonlendirici oldugunu séylemek yanlis olmaz.

Bizim ¢alismamizda iktal inkontinans ve dil isirma PNEA grubunda higbir hastada
gozlenmemistir, benzer bulgular 45 hasta ile yapilan bir olgu serisinde de Paola ve ark
tarafindan bildirilmistir [91].

5.3. Kognisyonun Degerlendirilmesi

Tiim hastalara ve saglikli kontrol grubuna ilk goériismede sozel bellek siirecleri testi,
say1 menzili testi, stroop testi ve sozel kategorik akicilik testi uygulandi.

Giliniimiize kadar yapilmis olan calismalardan elde edilen, epileptik ve PNEA
hastalarindaki kognitif etkilenmeye ait veriler ¢ok tutarli degildir. Prigatano ve ark 2009
yilinda yaptiklar1 bir caligmada uzun siireli bellek ve sayr menzili skorlarini epileptik
hastalarda PNEA hastalarina gore daha diisiik saptamiglardir [15] . Ancak degerler istatistiksel
anlamliliga ulasmamistir. Yazarlarin yorumlar1 epileptik hastalarin hem dikkat hem de bellek
stireclerindeki etkilenmenin PNEA hastalarina gore daha fazla oldugu seklindedir . 2011
yilinda Strutt ve ark. yaptig1 bir ¢alismada ise PNEA grubu noropsikolojik testlerde epileptik
hastalarla karsilastirildiginda daha iyi performans gostermis ancak dikkat ve yiritiicii
islevlere ait testlerde normal skorlarin alt sinirinda olduklar1 goriilmistiir [92]. Black ve ark.
2010 yilinda yaptiklar: bir calismada hem epileptik hem nonepileptik olan hastalar1 hastalik
baslangi¢ yas1 ve nobet siklig1 agisindan degerlendirmisler, erken baslangic ve yiiksek ndbet
sikliginin her iki grupta da daha fazla kognitif bozukluga neden oldugunu gostermislerdir.

Ancak kognitif etkilenme gruplar icin farkli alanlardadir, PNEA i¢in dikkat ve yiiriitiicii
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islevler, epilepsi i¢in ise bunlarin yaninda verbal 6grenme siireglerinde bozulma izlenmistir
[93]. Ancak Kent ve ark gostermistir ki , hem epileptik hem PNEA hastalarinda hastalik
stiresi ile verbal bellek performansi ters iliskilidir [61]. Helmstaedter ve ark. 2003 yilinda
yaptiklar1 bir longitudinal izlem ¢alismasinda, temporal lob epilepsisi olan hastalarda 6zellikle
bellek siireglerinde zamanla diisme oldugu, ancak nobetler cerrahi ya da medikal olarak
kontrol altina alindiginda bu diisiisiin durdurulabildigini gostermislerdir [94].

Bizim g¢aligmamizda kontrollerle karsilastirildiginda PNEA grubunda SBST 6grenme
puanmi ve sozel kategorik akicilik puani diisiik, stroop enterferans siiresi daha uzun saptandi.
Epilepsi grubunda ise SBST 6grenme puani, SBST uzun siireli bellek, toplam tanima skorlari
ve sozel kategorik akicilik degerleri kontrollere gore diisiik saptandi. Test sonuglart PNEA
grubunda bellek ve dikkat stireglerinde, epilepsi grubunda ise bellek siireglerinde etkilenme
lehine yorumlandi. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlam tasimamakla birlikte
epileptik grupta SST 6grenme puani, SBST uzun siireli bellek, sézel kategorik akicilik testi ve
say1 menzili test sonuglar1 gorece daha diisiik saptanirken; stroop testi hata sayis1 daha diisiik
ve enterferans siiresi daha kisa saptandi. Bu sonuglarla epileptik hastalarda dikkat siireclerinin
gorece korundugu, ancak bellek siireclerinin etkilendigi; PNEA hastalarinda ise dikkat
stireclerindeki bozulmanin 6n planda oldugu sonucuna varildu.

Video monitorizasyon iinitesinde hastalarin tipik nobeti gozlendikten ve EEG
aktivitesi normale dondiikten sonra 24 saat icerisinde kognitif testler tekrarlandi. Saglikli
kontrol grubuna uygulanmis olan testler de 24-96 saat icerisinde yeniden uygulandi. Gruplarin
1, ve 2. test skorlar1 kendi iclerinde karsilastirildiginda PNEA grubunda sozel kategorik
akicilik test skorunda anlamli yiikselme saptandi. Epileptik grupta anlamhi fark saptanmada.
Kontrol grubu igerisinde ise Stroop enterferans siiresinde anlamli kisalma oldugu saptand,
ancak epilepsi ve PNEA gruplarinda gozlenen fark istatistiksel anlamliliga ulagmadi.

Nobetlerin negatif kognitif etkileri gibi, antiepileptik tedavinin de bilinen kognitif yan
etkileri mevcuttur . Bizim tiim epileptik hastalarimiz antiepileptik tedavi almaktaydi. Video
monitorizasyon {initesine yatiglar1 siiresince tedavileri kesilmis olmasinda ragmen
antiepileptik ilaglarin uzun donem etkileri kontrol edilemeyen bir degisken olarak kaldu.
Ancak antiepileptik tedavi alan ve almayan PNEA hastalar1 bazal kognitif testlerdeki
etkilenme agisindan karsilagtirildi, tedavi almayan hastalarin SBST 6grenme puani, SBST
tanima ve sozel kategorik akicilik puanlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi.
Bu bulgular antiepileptik tedavinin kognitif yan etkilerini agik¢a ortaya koymaktadir.

Duygudurum bozukluklarinin hem epilepsi hem de PNEA hastalarinda sik goriildigi

bilinmektedir. Bu degiskenlerin de kognitif yetiler iizerine etkileri olabilir. Bu nedenle hasta
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ve saglkli kontrol gruplarina Hamilton depresyon o6lcegi, HADSAnks ve HADdep,
durumluk-siirekli kaygi envanteri uyguladik ve Olgek skorlarinin kognitif testler iizerine
etkilerini degerlendirdik. Epileptik hastalarin Hamilton depresyon 6lgek skorlari kontrollere
gore anlamli olarak daha yiiksekti. PNEA olgularinda tiim 6lgek skorlari kontrollere gore
anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Epilepsi ve PNEA olgular1 karsilastirildiginda, PNEA da
hamilton depresyon 6l¢egi ve HADSAnks skorlariin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gortldii.

Bazal kognitif test skorlarinin, Hamilton depresyon 6l¢egi ve HADSAnks skorlari ile
baginti analizi yapildiginda; PNEA hastalarinda yiiksek oOlgek skorlari ile kognitif test
sonuclart arasinda negatif korelasyon saptadik. Ancak benzer iligkiyi epileptik hastalar igin
gosteremedik. Bu bulgular PNEA hastalarindaki kognitif etkilenmenin 6n planda duygudurum
bozukluklari, epilepsi hastalarinda ise hastaligin dogasi ile iliskili oldugu seklinde

yorumlanabilir.

5.4. Mizag ve Karakter Ozelliklerinin Degerlendirmesi
Cloninger, kisiligin yapisim1 ve gelisimini tanimlamak i¢in, genel bir psikobiyolojik
kuram gelistirmistir. Bu model genetik olarak birbirinden bagimsiz, yasam boyunca orta
diizeyde duragan, sosyokiiltiirel etkiler karsisinda degismez olduklar1 ve algisal bellekte
kavram oncesi yanliliklar igerdikleri varsayilan dort mizag boyutu ve yetiskinlikte
olgunlastiklar1 ve kendilik kavramlari hakkinda i¢gorii 6grenmesi ile kisisel ve sosyal etkinligi

etkiledikleri varsayilan ii¢ karakter boyutunu igermektedir [76].

50



Tablo 29: Miza¢ Boyutlarindaki diisiik ve yiiksek puanh bireylerin tanimlayicilari

Miza¢ Boyutu Yiiksek Puan Diisiik Puan
Kotiimser Iyimser
Zarardan Kacinma Korkak Cesur
Utangag Disa doniik
Enerjik
Arastirici Cekingen
- Diirtiisel Tedbirli
Yenilik Arayrst Savurgan Tutumlu
Cabuk sinirlenen Sabirl
Duygusal Samimi Ayrik
. 9 y Candan Uzak
Odiil Bagimhilig Sevecen Jrici
Aykart
Caliskan Tembel
Azimli Bos vermig
Sebat Etme Hevesli Meraksiz
Miikemelliyet¢i Pratik

Tablo 30: Karakter boyutlarinda yiiksek ve diisiik

tammmlayicilar:

puanl Dbireylerin

Karakter Boyutu Yiiksek puan Diisiik puan

Sorumluluk Suclama

Kendini yonetme Amaghilik Amagsizlik
Beceriklilik Pasiflik
Kendini kabullenme Talepkar
Disiplinli Disiplinsiz
Tolerans Toleranssizlik

Isbirligi Yapma Empatik Duyarsiz
Yardimsever Bencil
Ilkeli Firsatci
Merhametli Kinci

Kendini Asma Ongoriilii Faydaci
Anlayish Yansiz
Itiraz etmeyen Kuskucu
Maneviyatgi Maddeci
Idealist Goreceli
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PNEA ile kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada mizag degerlendirmeleri olan
yenilik arayisi (p=0,002), zarardan kaginma (p=0,012), sebat etme (p=0,039) ve karakter
degerlendirmesi olan kendi kendini ydnetme (p=0,008) olgeklerinde anlamlilik saptandi.
Yiiksek zarardan kag¢inma ve disiik kendi kendini yOnetme puanlarinin anksiyete ve
depresyon ile pozitif korelasyon gosterdikleri bilinmektedir. Sebat etme ise depresyon ile
[95-98].

immatiir karakter Ozellikleri eslik ettiginde rekiirren

negatif korelasyon gdstermektedir Zarardan kacinma tek basma unipolar
bozukluklarda sik goriiliirken,
bozukluklar ve anksiyete bozuklugu komorbiditesi s6z konusu olmaktadir [99]. Diisiik yenilik
yiiksek zarardan kaginma somatizasyon bozuklugunda

arayist  ve birliktegi ise

tanimlanmistir[100, 101]. Ancak bazi calismalarda somatizasyon bozuklugu gosteren
hastalarda karakteristik mizag 6zellikleri ortaya konamamustir [102].

Karakter bilesenlerinin diisiik degerleri kisilik bozukluklart ile iligkili gériinmektedir.
Kisilik bozukluklarinin alt tipleri dort mizag oOzellilginin farkli kombinasyonar1 ile
tanimlanmustir. Immatiir karakter dzellikleri varliginda, A tipi kisilik bozukluklar diisiik 6diil
bagimliligi, B tipi kisilik bozukluklar1 yiliksek yenilik arayisi ve C tipi kisilik bozukluklar
yiikksek zarardan kacinma ile iligkili bulunmustur. Komorbid depresyon ve anksiyete

varliginda yliksek zarardan kaginma A ve B tipi kisilik bozukluklar1 i¢in de s6z konusu

olabilir [103].

Tablo 31. Kisilik bozukluklari

A Kiimesi B Kiimesi C Kiimesi

‘Paranoid kisilik bozuklugu
-Sizoid kisilik bozuklugu
-Sizotipal kisilik bozuklugu

-Antisosyal kisilik bozuklugu
‘Borderline kisilik bozuklugu
‘Histrionik kisilik bozuklugu
‘Narsisitik kisilik bozuklugu

-Cekingen kisilik bozuklugu
‘Bagimli kisilik bozuklugu
‘Obsesif kompulsif kisilik

bozuklugu

MMPI-2 ile yapilan ¢alisamalarda epileptik ve PNEA hastalar1 karsilastirildiginda,
MMPI-2’nin 1 (Hipokondriazis), 2 (Depresyon), 3 (Histeri), 8 (Sizofreni) skalalar1 yiiksek
saptanmustir [41, 104]. PAI (personality assessment interview) ile yapilan degerlendirmelerde
PNEA hastalar1 epileptik hastalara gore daha yiiksek oranlarda somatik, konversif, defresif,
anksiyoz saptanmiglar ve daha fazla somatik ve suisidal semptomlar gostermislerdir [51]. TCI
ile PNEA ve epilepsi hasta gruplarinda yapilmis degerlendirme bildigimiz kadariyla mevcut
degildir.
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Bizim calismamizda, yliksek zarardan kac¢inma ve diisilk kendi kendini yonetme
degerleri PNEA hastalarinin ¢ogunlugunda saptanan yiiksek anksiyete ve depresyon
degerlerini yansitiyor gibi goriinmektedir. Ancak yine diisiik karakter degerlendirmesi
yaninda ortaya ¢ikan yiiksek zarardan kagmmma ve yiiksek yenilik arayisi degerleri B tipi
kisilik bozukluklari ile iliskili goriinmektedir.

Mizag Ozellikleri ilizerine cinsiyet etkisini tanimalayan ¢aligamlar da mevcuttur. Kadinlarda
zarardan kaginma ve 6diil bagimliligi yiikksek saptanmigtir [105]. Ancak bizim ¢alismamizda
diisiik hasta sayilar1 nedeniyle bu agidan degerlendirme yapilamadi.

PNEA grubu i¢in anlamlilik gdsteren karakter ve mizag boyutlariin alt grup analizleri
bu hastalarin saglikli kontrollere kiyasla daha impulsif, ¢cabuk sinirlenen, belirsizlik korkusu
olan ve cabuk yorulan miza¢ Ozelliklerine sahip olduklari, sorumluluk almaktan kaginan,
amagcsiz ve disiplinsiz karakter 6zelliklerine sahip olduklar1 saptandi.

PNEA alt grup analizinde mindr ve major gruplar karsilastirildiginda, major grupta
ZK1 skorunun anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi, diger Olg¢eklerde anlamlilik
saptanmad1. Yiiksek zarardan kacinma skorlari1 olan kisiler kotiimserdirler ve asagilayict ve
utandiric1 yasantilarla bas etmekte zorluklar1 vardir. Motor fenomenlerin daha yogun oldugu
hastalarda daha fazla taciz tanimlanmistir, ancak bizim c¢alismamizda bu yodnde bir
degerlendirme yapilmamustir [106] .

Epilepsi hastalarinda kendi kendini yonetme ve is birligi yapma skorlar1 disiik
saptandi, miza¢ Ozellikleri ile kontroller arasinda fark bulunmadi. Alt grup analizlerinde
KKY3 ve KKYS5 skorlart diisiik olarak saptandi, amagsiz ve disiplinsiz karakter 6zellikleri
olarak degerlendirildi.

Epilepsi ve PNEA grubu karsilastirildiginda sadece yenilik arayis1 agisindan fark
bulundu. PNEA grubunda yenilik arayis1 ortalama degeri 20,05 + 4,28 ve epilepsi grubunda
15,90 £ 3,11 olarak saptandi. Bu yiiksekligin somatizasyon bozuklugu ile iligkli olabilecegi,
zarardan kaginma degerleri arasinda fark saptanmamis olmasinin her iki grup igerisinde de

yiiksek depresyon ve anksiyete varligi nedeniyle olabilecegi diistiniildii.

Calismanin Kisitliliklar:

Calismanin en oOnemli kisithiligt hasta sayisinin diisiik olmasi ve c¢alismanin
nonparametrik testlerle degerlendirilmis olmasidir. Hastalarin video monitorizasyon
iinitesinde yatis silirelerinin uzun olmasi ve zaman kisithiligi nedeniyle hasta sayimiz

planlanandan diisiik kalmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

PNEA hastalarinda tanimlanan preiktal psddouyku, ondulan motor aktivite, asenkron
ckstremite hareketleri, opistotonus posturu, géz kapama, direngli géz kapama, her iki elde
yumruk posturu, postiktal psdduyku ve uzun konvulziyon siiresi epilepsi ile ayirici tanida yol
gostericidirler.

Hem epileptik hem de PNEA hastalarinda belirli kognitif alanlarda etkilenme soz
konusudur. Epileptik hastalarda bellek sorunlari 6n planda ve daha yaygmn iken PNEA
hastalarinda dikkat ve yiiriiticii islev sorunlar1 daha ©on planda gibi goziikmektedir.
Kognisyonun duygudurum bozukluklart ile iliskisine bakildiginda PNEA olgularinda iki
degisken arasinda negatif iliski saptanmistir. Ancak epileptik hastalarda arada baginti
bulunamamistir. Bu nedenle PNEA olgularinda kognitif yetiler {izerine duygurum
bozukluklarinin daha yogun bir etkisi oldugu diistinlilmiistiir. Nobetlerin hem PNEA hem de
epilepsi hastalarinin kognitif yetileri {izerine kisa donem igerisindeki etkisi gosterilememistir.

Noropsikolojik profile bakildiginda PNEA olgularinda zarardan kaginma, yenilik
arayis1 ve kendi kendini yonetme skorlarinda kontrollere gére anlamlilik saptanmistir. Bu
bulgular hem eslik eden duygudurum bozukluklarinin hemde B tipi kisilik bozuklugunun bir
yansimasi gibi goriinmektedir. Caligmanin bir kisithligi hastalarin  sadece MINI ile
degerlendirilmis olmast, ayrintili psikiyatrik goriisme takip olmamasidir. Tiim PNEA hastalari
konversiyon bozuklugu altinda siniflanmstir.

Tanimlanan semiyolojik  Ozellikler, kognitif ve noropsikolojik baki ortak
degerlendirildiginde ayirict tani icin yol gosterici olacaktir. Ancak ndbetlerin kognitif

etkilerine yonelik daha fazla sayida hasta ile yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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