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OZET

NONEPILEPTIK PAROKSISMAL OLAYLARIN RETROSPEKTIF
OLARAK COK YONLU INCELENMESI

Dr Hatice MUTLU ALBAYRAK, Uzmanhk Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi Samsun, Agustos 2011

Nonepileptik paroksismal olaylar (NEPO); parasomnialar, hareket bozukluklari,
davramigsal ya da psikiyatrik rahatsizliklar veya hemodinamik, solunumsal,
gastrointestinal disfonksiyonlardan kaynaklanan fizyolojik ya da abartili fizyolojik
yanitlardir. Cocuklarda NEPO’larin goriilme sekli ve siklign yasa gore degiskenlik
gostermektedir. NEPO’larin biiyiik ¢ogunlugunu psikojen nébetler (PN) olusturmakta
ve ¢ocuklarda artan yas ile beraber siklig1 artmaktadir. Psikojen ve epileptik nobetlerin
(EN) klinik olarak aymrmini yapmak genelde giictlir. Bu nedenle PN’in tanisinda ayirt
edici 6zelliklerin belirlenmesine ihtiyag vardir. Bu ¢alismada NEPO’larin geriye doniik
olarak incelenmesi bununla beraber PN tanisi konulan hastalar ile epileptik hastalarin
nobet semiyolojileri karsilastirilarak ayirici tamida yeni ve farklhi bilgiler ortaya

konabilmesi amaglandi.

Materyal ve method: Agustos 2005-Subat 2010 tarihleri arasinda Ondokuz
May1s Universitesi Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran ve NEPO tamsi konulan 200
hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. NEPO’larin dagilimi yas ve cinsiyete
gore degerlendirildi. PN tanisi alan 65 hastanin nébet semiyolojilerinin 6zellikleri

degerlendirilerek epileptik hastalardan olusan kontrol grubu ile karsilastirildi.

Bulgular: Nonepileptik paroksismal olay tanisi alan hastalarin %23,5linilin
onceden epilepsi tamsi ile takip edildigi saptandi. NEPO’lar iginde en sik goriilen tani
PN idi. 2 ay-4'""yas arasindaki olgularda en sik goriilen tam katilma ndbeti, 5-
11'""%yas ve 12-18 yaslar1 arasinda en sik goriilen tan1 PN idi. Nobetin 2 dakikadan
uzun stirmesi, ¢evre se¢me, atonik diisme, gozlerin nébet esnasinda kapali olmast,
yumruklarint sitkma 6zelliklerinin PN’e 6zgiil semiyolojik 6zellikler oldugu goriildii.
Anlamsiz giiliimseme, agiz sapirdatma, yalanma, postiktal idrara sikisma ve postiktal

uyumanin EN’e dzgiil semiyolojik 6zellikler oldugu goriilda.



Sonug: Epilepsi tamsi ile takip edilen ve tedaviye yanit vermeyen hastalarda
daima olast tam olarak NEPO’lar akilda tutulmalidir. PN’ler erigkin hastalar kadar
cocuklarda da sik goriilen epilepsi ile karigabilen durumlardir. PN’i tanimak ve EN’ten
ayirmak icin spesifik semiyolojik ozellik aramak yanlis olmayacaktir. Bizim
calismamizda PN’li ¢ocuklarin nbet semiyolojilerine genis bir yelpazeden bakilmig
daha fazla say1 ve farklilikta semiyolojik ozellik arasgtinlmig ve epileptik hastalarla

kargilagtirllma imkani elde edilmistir.

Anahtar kelimeler: Nonepileptik paroksismal olaylar, psikojen ndbet, epilepsi,

ndbet semiyolojisi



ABSTRACT

MULTI-PERSPECTIVE INVESTIGATION OF PAROXYSMAL
NONEPILEPTIC EVENTS RETROSPECTIVELY

Paroxysmal nonepileptic events (PNEs) are the physiological or exaggerated
physiological responses caused by parasomnias, movement disorders, behavioral or
psychiatric disorders and hemodynamic, respiratory and gastrointestinal dysfunctions.
The form and frequency of PNEs in children vary according to age. The vast majority of
PNEs are psychogenic seizures (PS) and their frequencies increase with age in children.
Psychogenic and epileptic seizures (ES) are often difficult to differentiate clinically.
Therefore, determination of distinctive features is needed in the diagnosis of PS. In this
study, it was aimed to investigate PS retrospectively and provide new and different
information in the differential diagnosis by comparing seizure semiologies of patients

with PS and epileptic patients.

Material and Method: The medical records of 200 patients who admitted to
Pediatric Neurology Department of Ondokuz Mayis University between August 2005
and February 2010 and were diagnosed with PNEs were investigated retrospectively.
The distribution of PNEs was evaluated according to age and sex. The characteristics of
seizure semiologies of 65 patients diagnosed with PS were evaluated and compared to

control group consisting of epileptic patients.

Results: Our study showed that 23.5% of the patients with PNEs had already
been followed with the diagnosis of epilepsy. The most common diagnosis in PNEs was

11/12
2years and

PS. The most common diagnosis was breath holding spell in 2 months-4
PS in 5-11"""% years and 12-18 years. It was observed that seizure longer than 2
minutes, choosing the environment, atonic drop, closed eyes during the seizure and
closing hands were the semiological features specific to PS and nonsense laughter, lip
smacking, licking, postictal urinary urgency and postictal sleep were the semiological

features specific to ES.



Conclusion: PNEs are always should be kept in mind as a possible diagnosis in
patients with epilepsy who don’t respond to treatment. PS may be confused with
epilepsies which may be common in children as well as adults. Seeking specific
semiological features for recognizing the seizure and distinguishing it from ES will be a
useful behavior. In our study, seizure semiologies of the children with PS were broadly
examined, more and different semiological features were investigated and a means of

comparison with epileptic patients were provided.

Key words: Paroxysmal nonepileptic events, psychogenic seizure, epilepsy,

seizure semiology



SIMGELER VE KISALTMALAR

AD: Anabilim Dal

AV: Atriyoventrikiiler blok

BPT: Selim Paroksismal Tortikollis

BPV: Selim Paroksismal Vertigo

BT: Bilgisayarli Tomografi

DSM-IV: Mental Bozukluklar1 Simiflandirma Sistemi 4
EEG: Elektroensefalografi

EN: Epileptik N6bet

GOR: Gastroszefajiel reflii

ICD-10: Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi 10
ICHD II: Uluslararas: Basagrisi Siniflandirmasi 2
ICSD II: Uluslararast Uyku Bozukluklar1 Stmflandirmas: 2
KN: Katilma Nobeti

MRI: Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRS: Manyetik Rezonans Spektroskopi

NEPO: Nonepileptik Paroksismal Olaylar
NREM: Non REM (REM dis1)

NTO: Negatif Tanimlama Orani

OD: Otozomal Dominant

OMU: Ondokuz Mayis Universitesi

PN: Psikojen Nébet

PTO: Pozitif Tammlama Oram

REM: Rapid Eye Movement (Hizli goz hareketi)
SKS: Siklik Kusma Sendromu

SSRI: Selektif Serotonin Reseptdr Inhibitérii

SSS: Santral Sinir Sistemi
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1. GIRIS ve AMAC

Paroksismal olaylar biling degisikligi, davranigsal, anormal istemsiz hareketler,
kas tonusu degisiklikleri, solunum paterni degisimi gibi olaylarin eslik ettigi aniden
ortaya ¢ikip cogunlukla erken sonlanan olaylar olarak tanimlanir. Cocukluk ¢aginin her
déneminde paroksismal olaylar goriilebilir ve seyrek degildir. Ilk 1 yasta paroksismal
olaylarin %70’ini fizyolojik olaylar ve nonepileptik paroksismal olaylar (NEPO)
olustururken, daha ileri yas grubunda ise NEPO gériilme sikhg % 3,5-43 arasinda

degismektedir (1,2,3).

Epilepsi tanis1 konulmadan énce nébet olarak tarif edilen olayin nonepileptik
olaylardan birine bagh gelisen fizvolojik ya da abartili fizyolojik yamtlar,
parasomnialar, hareket bozukluklari, davranigsal ya da psikiyatrik bozukluklardan biri
de olabilecegi akilda tutulmalidir. Dogru teshis ve tedavi ve iyi prognoz igin epileptik
olmayan paroksismal olaylarin epilepsiden ayirt edilebilmeleri gerekir. Epileptik
olmayan bu olaylar, sterotipik ozellik gosterebilir. NEPO’lar gériiniiste epileptik
nobetlere benzeyebilir. Biling degisikligi, motor ve duyusal bulgular olabilir; ancak
beyin aktivitesinde aym Ozellikleri gostermez. Bu olaylarda epilepside goriilen

Elektroensefalografi ( EEG) bulgusu yoktur.

Nonepileptik paroksismal olaylar klinik goriiniim olarak epilepsi ile benzerlik
gosterebildiginden yanlishikla epilepsi tanisi konulmasi sonucunda g¢ocuklarin hem
sosyal hayatlan ve okul basarilari etkilenecek hem de gereksiz yere kullandiklar anti
epileptik ilaglarin yan etkilerine maruz kalacaklardir. Literatiirde ¢ocuklarda
nonepileptik olaylarin incelenmesiyle ilgili ¢alismalara erigkinlere nazaran daha az
rastlanmaktadir. Elde edilen veriler genelde video-EEG monitérizasyon kayitlar
incelenerek ortaya konulan rakamlan yansitmaktadir. Yakin zamanda yapilan bir
calismada Video-EEG monitérizasyon initesine bagvuran yaglari 4 ay ile 18 yag
arasinda degisen ¢ocuklarn %20_,_%’1‘1n1‘jn NEPO oldugu ve bu hastalarin da biiyiik

¢ogunlugunu psikojen nébetli (PN) olgularin olusturdugu gosterilmistir (2).

Psikojen nobetler, epileptik nébetleri (EN) taklit edebilen davrams ya da fiziksel
durumda ani degisiklikler olarak tanimlanabilir. Baz1 durumlarda epileptik bir ndbetten

ayirmak zor olabilir. PN tek basina ortaya g¢ikabilecegi gibi EN ile beraberlik de



gosterebilir (40). PN’in ¢esitli ayirict semptom ve belirtileri vardir, bununla birlikte
hicbiri tamamen PN’e ozgii degildir. Sonug olarak psikojen ve epileptik nobetlerin
klinik olarak ayirimini yapmak genelde giictiir. Bu nedenle PN’in tanisinda ayurt edici
ozelliklerin belirlenmesine ihtiyag vardir. Nobet semiyolojisinin degerlendirilmesinde
video-EEG monitdrizasyon yontemi altin standart olarak kabul edilse de hem maliyet
acisindan hem de ¢ofu merkezde bulunmamasi nedeniyle tanida kisitlamalar
getirmektedir. Cogu kez aile bireylerinin verdigi bilgi dogrultusunda ndbetin tarifi,
siiresi, yeri, olug saati, biling durumu, sonlanma bigimi ile ilgili bilgiler ayirici tanida
yol gosterici olabilir; ancak tan1 koymada en kolay yol direk olarak nébet anina tanik

olabilmektir. Ailelerin kendi ¢ektikleri videolardan da 6nemli 6l¢lide yararlanilabilir.

Uzun yillardir kendi pratigimizde ayirici tamdaki zorluklan bire bir yasayarak

gormekteyiz. Buradan yola ¢ikarak yaptifimiz ¢calismada;
-Tani koydugumuz NEPO’larin geriye doniik olarak incelenmesini,

-Psikojen nobet tamisi konulan hastalar ile epileptik hastalarin  nobet
semiyolojilerini karsilagtirarak veriler 1s13inda ayirici tamida yeni ve farkli bilgiler

ortaya koyabilmeyi,

-Elde edilen verilerin literatiir bilgileri esliginde tartisilmasini amagliyoruz.



2. GENEL BILGILER
2.1. Nonepileptik Paroksismal Olaylar

Konviilsiyon ve ndbet istemsiz motor aktiviteyi iceren epizotlari tanimlamak
igin birbirinin yerine kullamlabilen terimlerdir. Epilepsi tanisi konulmadan 6nce nébet
olarak tarif edilen olayin NEPO’lardan birine bagh gelisen fizyolojik ya da abartili
fizyolojik yanitlar, parasomnialar, hareket bozukluklar, davranigsal ya da psikiyatrik
bozukluklardan biri de olabilecegi akilda tutulmalidir. EN’lerde beynin belirli
kismindaki bir grup hipersensitif néronun ani desarj1 sonucu aniden ortaya ¢tkan motor,
duysal. otonomik ya da psisik semptomlar meydana gelir. NEPO’lar ise; parasomnialar,
hareket bozukluklari, davranigsal ya da psikiyatrik rahatsizliklar veya hemodinamik,
solunumsal, gastrointestinal disfonksiyonlardan kaynaklanan fizyolojik ya da abartili

fizyolojik yamtlardir (1).

Epilepsi ve nobet sikligi insidansi iizerine pek ¢ok calisma vardir ancak
NEPO’lann insidansi ve genel popiilasyondaki sikligi lizerine pek az veri yer
almaktadir. Bir¢ok pediatrik epilepsi merkezi epilepsi tanisi ile génderilen hastalarin
yaklasik %20’sinde epileptik ndbet olmadiginm bulmuslardir (4). Bunlarin bir kismini
NEPO’lar olusturur. Bir kismi ise fizyolojik nonepileptik olaylardir. NEPO’larin
EN’lerden ayrilmasi gereksiz anti epileptik ilag kullaniminin engellenmesi agisindan

¢ok onemlidir.

Cocuklarda NEPO’larin  goriilme sekli ve siklign yasa gore degiskenlik
gostermektedir (7,23) (Tablo I). Erken ¢ocukluk ¢aginda klinik olarak katilma
nobetlerine hikaye ve ailenin verdigi bilgiler dogrultusunda kolaylhkla tam
konulabilirken, ¢ocuk ve addlesan donemde senkop 6n planda diisiiniilen hastalarda
kardiyoloji bolimii ile ortak ¢alisma ylirliterek taniya gitmek gerekir. NEPO’larin
biiylik ¢ogunlugunu PN’ler olusturmakta ve gocuklarda artan yas ile beraber sikligi
artmaktadir (5).



Tablo I. Nonepileptik paroksismal olaylarin yas grubuna gore siniflandirilmas:

Yeni dogan dénemi: Cocukluk ve addlesan donemi
1.Subtle nébetler 1.Senkop
2.Jitternes 2.Hareket Bozukluklar
3.Selim yeni dogan uyku miyoklonisi 3.Uyku bozukluklar
4. Hiperpleksiya 4 Migren

5.Alternan hemipleji
Siit ¢ocuklugu donemi 6.Dalma/ Daydreaming
1.Katilma nébeti 7.Psikojen nobet

2.Selim Paroksismal Vertigo
3.Selim Paroksismal Tortikollis
4.Siklik kusma
5.Masturbasyon
6.Gastroozefagial reflii
7.Shudder atak

8.Selim uyku myoklonisi
9.Hiperpleksiya

10.Paroksismal ekstraokiiler goz hareketleri

Tam koymada en dogru yol direk olarak nébet anina tanik olmaktir. Ailelerin
evde kendi ¢ektikleri videolardan da yararlamlabilir. Hasta ve ailesinden ayrintili bir
anamnez alinirken muhakkak sorulmas: gereken kilit sorular vardir (6):

-Nébetler (ciddi gorme kaybi, sersemlik hissi, terleme gibi) prodromal
semptomlar iceriyor mu?

-Nobetler (ates, kafa travmasi, intrakraniel enfeksiyonlar, intoksikasyon,
hipoglisemi, elektrolit bozukluklar gibi) bir takim organik nedenlerle mi provake?

-Nobetlerde tetikleyici faktorler ( uykusuzluk, stres, hastalik, parlak 151k gibi) var
mi1?

Nobetlerin baslangici nasil? (Ornegin bir auray: takiben dalginlik hali, tek

omuzda baglayan seyirmeler fokal bir nobetin baslangici olabilir)




Epilepside patolojik olabilen rutin interiktal EEG nonepileptik paroksismal
nébetlerde normaldir ve tanida video EEG daha degerlidir. Tablo II’de epilepsi ve
NEPO’larda EEG bulgulari verilmistir (8). Uygulamas: zahmetli ve masrafli olan ama
kesin tani koyduran tami yontemi olan video-EEG monitdrizasyonuna segilmis

vakalarda basvurulabilir.

Tablo II. Epilepsi ve nonepileptik olaylarda EEG bulgular

Epileptik Nonepileptik
interiktal EEG Diken ve keskin dalga stk | Normal veya nonspesifik
anormallik (yumusak dalga
aktivitesi)
Preiktal EEG Diken, keskin dalga veya | Hareket artefakt:
ritmik iktal aktivite
iktal EEG Diken, keskin dalga veya | Hareket artefakti
ritmik iktal aktivite
Postiktal EEG Yavasg aktivite Normal EEG

2.2. Yeni dogan Diénemi

Yeni dogan déneminde nonepileptik subtle (kolay ayirt edilmeyen) ndbetler en
sik goriilen nébet tipidir (5). Korteksin belirgin olarak baskilandigi hipoksik durumlarda
beyin sapindan kaynagim alan epileptik olmayan gézde kaymalar, dil sapirdatmalari,
pedal c¢evirmeler, diizensiz viicut hareketleri seklinde paroksismalar goriilebilir (7).
Bunlara nadiren EEG’de desarjlar eslik eder ve konviilsiyon olarak degerlendirilirler.
Ozellikle yogun bakimda uzun siire ventile edilen hastalarda goriilebilir. Ayirici tam
icin EEG monitorizasyonu Snerilir. Epileptik olmayan bu paroksismalara anti epileptik

ilaglarin etkisi yoktur.

Jitteriness, hizli tremordur. Yasamin ilk giinlerinde diisiik frekansh, dusiik
amplitiidlii titremeler olarak belirir ve bunlar giderek azalarak 3. ayda kaybolurlar (5).

Bu tremorlar genellikler asin uyamk (hiperalert, hipereksitabl) bebeklerde ve




hipokalsemi, hipoglisemi, hipernatremi durumlarinda gériiliir. Uyarlara kars: agir1 yanit
vardir. Dokunma, ses ve 6zellikle hareket ettirilme gibi uyaranlar, ekstremitelerin ve
kalganin diisiik frekansh ve yiksek amplitiidli hareketine yol agabilir. Monro
refleksinin daha diisiik esik degerlerde ortaya gikmasi gibidir ve myoklonik nobetlerle
karisabilir. Hareketlerin hizh titremeler seklinde olmasi, anormal géz hareketlerinin
bulunmamasi, dokunma, iirkiitme gibi uyarilarla ortaya ¢ikmasi ve pasif fleksiyonla

durdurulabilmesi ile diger nobet tiplerinden ayirt edilebilir.

Normalde yeni doganlarda NREM uyku sirasinda myoklonus meydana gelebilir.
Selim uyku myoklonisi olarak tanimlanan bu durumda {iist ekstremitenin distal boliimii
etkilenir. Alt ekstremite ve aksiyel kaslar daha az siklikla dahil olur. Myoklonik atimlar
senkronize ya da asenkronize, unilateral veya bilateral, yumusak veya sert olabilir.
Siklikla 10-20 sn i¢inde sonlamr. Bazen 2-3 saniyelik tekrarlayan kiimeler halinde 30
dakika ya da daha uzun siiren myoklonik statusu taklit eden durumlar olabilir.
Myoklonik atimlar tutma ile artabilir. Cocuk uyandiginda aniden son bulur. Bu
cocuklarin néromotor gelisimleri normaldir. Tam tipik verilen anamnez yaninda,
myoklonus oldugu sirada uyku EEG’sinin normal olmasi ile desteklenir. 2-7 ay
civarinda spontan gerileme egilimindedir. Tedavide anti epileptiklerin yeri yoktur ancak

diisiik doz klonazepam verilmesinden fayda goriilebilecegini soyleyen galismalar vardir

(8).

2.3. Siit Cocuklugu Donemi
2.3.1. Katilma nébeti

Breath holding spell (nefes tutma ndébeti) olarak da isimlendirilen bu durum
cocukluk ¢aginin uzamis ekspiryum apnesi olarak da tanmimlanabilir (9). Katilma nébeti
(KN), ¢ocukluk gaginda sik rastlanan, bazen konviilziyon ile karistirilabilen ve benign
olmasina ragmen aileyi panige sokabilen bir klinik tablodur. KN, nadiren yeni dogan
déneminde, siklikla 6-18 aylarda goriilir ve vavas yavas azalarak genellikle 4-5
yagindan sonra kaybolur. Vakalarin %34 {inde aile hikayesi pozitiftir.(9). Her iki cinste
de esit olarak goriiliir. Siklign %0.16 ile %46 arasndadir (10). Klinik olarak sekel
bildirilmemistir (9).



Nobetler siklikla agri, sinirlenme, korku gibi bir uyaran sonucu ve tipik olarak
aglamayla baslar. Soluk tutulur, afiz ekspiryum sonunda agik kalir ve viicut renk
degistirir. Bu ani sessizlik doneminden sonra atak derin bir inspiryumla sonlanabilir.
Eger atak biling kaybi olmadan sonlamirsa "basit KN" olarak tammlanir. Eger
ekspiryumdaki duraklama uzun siirerse siyanoz ya da solukluk artar ve sonugta biling
kayb1 meydana gelir ki bu da "siddetli" veya "komplike KN" olarak tamimlanir.
Komplike nobetler sirasinda bazen tonik, tonik klonik kasilmalar ve idrar kagirma da
gozlenebilir. Sonra ani derin bir i¢ ¢gekme ya da normal nefes alma ile biter. Birkag
dakika siiresince ¢ocuk hareketsiz, hipotonik ve sersemlemis bir sekilde kalir. Bu durum
biling normale doniinceye kadar siirer. KN’lerinin %15 kadar anoksik bir epileptik
ndbet olan jeneralize bir konviilsiyon ile sonlanabilir (9). Genel olarak KN birkag saniye
ya da dakika siirer. Nobetlerin goriilme sikligi degiskenlik gosterebilir. Bazen ayni
giinde 8-10 nobet goriilebilirken, bazen de aylarca hi¢ nébet gozlenmeyebilir. Nobet
bitip de biling agilinca kisa nébet gegirenler normal aktiviteye hemen donerler. Daha
agir nobetlerde uyku hali ve somnolans ile giden postiktal evre goriilebilir. Siklikla

siyanotik tip goriilmekle birlikte soluk ve mikst tipleri de gériilebilmektedir.

Siyanotik tip KN: Genellikle iiziintii, 6fke ve engellenmeyi takiben hastamin
aglamas1 ve nefesini tutmasi ile baglar. Bu tipte siyanoz mutlaka vardir. Nobet siresi
kisa veya uzun olabilir. Uzun siirenlerde opistotonik postiir ve arkasindan kisa siireli

konviilsiyon gozlenebilir.

Soluk (pallid) tip KN: Daha ¢ok travma ve agr1, nadiren dtke ve engellenmeyi
takiben hastanin aglamasi ve nefesini tutmast ile renk soluklugu ve arkasindan biling

kaybi gozlenir. Genellikle nobetin sonunda kisa stireli konviilsif atak olabilir.

Mikst tip KN: Bu gruptaki hastalarda bazen siyanotik bazen de soluk tipte atak

goriliir.

Katilma nébetinin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte yapilan
calismalar etiyopatogenezde birgok etkenin rol oynayabilecegini ortaya koymustur.
Otonomik regiilasyon bozuklugu, psikojenik etkenler, eser elementlerin eksikligi gibi

nedenlerin tizerinde durulmustur (11). KN’li ¢ocuga sahip 34 annenin 16’sinda epilepsi



oldugu bulunmustur (9). Ailelerdeki stres indeksi ve davranis bigimi de 6nemli bir
faktordiir. Bazi calismalarda demir eksikligi anemisi ile KN goriilmesi arasinda
paralellik bulunmustur. Demir tedavisi ile nobetlerdeki gerileme gosterilmistir (9,10).
Bagka ¢aligmalarda demir ve ¢inko eksikligi ile katilma nobeti arasinda baglant: oldugu
gosterilmistir (11). Piresetam direngli vakalarda denenebilecek tedavi segenegidir (10).
KN'i gergek epileptik kasilmalardan ayirmak tamida atilacak ilk adimdir.
Epileptik kasilmalar viicut tonusunda, postiirde ve deri renginde degisiklikler yapar;
ancak renk degisikliklerinden 6nce kas tonusunda ve postiirde degisiklikler olur. En
onemli fark EEG'deki degisikliklerdir. Tablo III’de katilma ve epilepsi nobetlerinin

karsilastirilmasi verilmistir (6).

Tablo III. Katilma nébeti ile epileptik ndbetlerin karsilastirilmasi

Klinik 6zellik Katilma nébeti Epilepsi

Goriilme yas 6 ay-6 yas Ttim yaslarda

Uyaran Genellikle var Genellikle yok

Uykuda goriilmesi Goriilmez Olabilir

Aile hikayesi Var Var

Nobetin seyri Aglama—>apne->biling Biling kaybi—>tonus
kaybi1—=>tonus artmasi

azalmasi=muhtemel klonik

kasilmalar

Okiiler kompresyona | Siyanotik KN’de fizyolojik | Fizyolojik degisiklikler
kardiyak yamt degisiklikler, soluk tipte ise | veya yanit yok

agir bradikardi veya asistoli

interiktal EEG Genellikle normal Siklikla anormal

Postiktal semptom Genellikle yok Genellikle var




2.3.2. Selim Paroksismal Vertigo

[k kez 1964 yilinda denge problemi olan veya sik sik diisen kii¢lik ¢ocuklarda
Basser tarafindan tanimlanmistir. Prevelans: %2-2.6 dir (12). Kiz-erkek goriilme orani
esittir. Ataklarin %95°1 ayakta iken aniden yiizde anksiyete ve korku ifadesi ile beraber
sallanma ya da bir yerlere tutunma istegi seklinde gelisir (13). Olay esnasinda meydana
gelen ataksi gozden kagabilir; ¢linkii bazi ¢ocuklar olay aninda yatmay: reddederler,
infantlar ise aglayabilirler. Daha biiyiik ¢ocuklar ise bag donmesi ve bulantiyr tarif
edebilirler. Dikkatli aileler nistagmusu da tarif edebilirler. Solukluk, bulanti, terleme,
fotofobi, fonofobi gibi nérovejetatif bulgular ve anormal bas pozisyonlar: izlenebilir.
Kusma siktir ve siddetli olabilir. Biling kaybi gézlenmez ancak bazi ¢ocuklarda epizot
sonunda senkop gelisebilir. Epizotlarin siireleri genellikle kisadir (5 dakikadan kisa).
Nadiren saatlerce (en fazla 48 saat) siirebilir. Ataklar tipik olarak uyku ile kaybolur,
buna ragmen bazi arastirmacilar ataklarin uykuya dalma ile son bulmadig

goriisiindedirler (13). Baz: hastalar uzandiklarinda ya da oturduklarinda rahatlarlar.

Selim Paroksismal Vertigo (BPV) siklikla 2-4 yaslari arasinda gériiliir. 5 ay gibi
kiigiik yaslarda goriilebildigi gibi 8 yasina kadar da uzadigi bildirilmistir (12). Ataklarin
sikhgi giinde 1 defa da olabilir, ayda birkag kez de goriilebilir. Siklik derecesi zamanla
ve yasla azalma egilimindedir. Ataklar kiimeler halinde giinlerce siirer ve ardindan
haftalar aylar icinde yatigir. Kendi etrafinda donme; athkarinca, salincak, tahtarevalli
gibi oyuncaklara binme gibi labirinti stimille eden durumlara maruziyet ayrica

uykusuzluk, ates, yorgunluk ve stres de ataklari tetikler.

Tablo IV’de BPV icin Uluslararasi Bagagrist Siniflamasi 2’de (ICHD-II)

belirlenmis tam kriterleri verilmistir (12).
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Tablo IV. Selim paroksismal vertigo i¢in ICHD-IT tan1 kriterleri

A. Kriter B’yi karsilayan en az 5 atak

B. Dakikalardan saatler sonrasina kadar spontan olarak gerileme gosteren
multipl ciddi vertigo ataklar

C. Ataklar arasinda normal odyometrik ve vestibuler nérolojik muayenesi

D .Normal Elektroensefalogram

Paroksismal vertigo genellikle 5 yastan sonra birkag ay ya da yi1l igerisinde (2-16
yas arasi, 3 ay-8 yil sonra) kaybolur (12). Migrene dontisiim siktir (14). Kisa vadede
bazi hastalar, periyodik kusma sendromu ya da devamli karin agrisi ve yol tutmasi gibi
diger ¢ocukluk ¢agi periyodik sendromlar1 olarak siiflandirilabilen disfonksiyonlar
gelistirebilirler. Lindskog ve arkadaslaninin (14) yayinladig: bir seride, bir kiz hastada
daha yeni yiirimeye baslamigken benign paroksismal tortikollis meydana geldigi ve
sonrasinda benign paroksismal vertigoya ilerledigi ve son olarak migrene doniistiigi
bildirilmistir. Patogenezlerden biri, selektif olarak prosesin vestibuler niikleus bélgesi
ve vestibuloserebellar yollardaki beyin hiicrelerinin tutulumunu varsaysa bile,
patogenez net degildir. Marcelli ve arkadaslart (15) patogenezin, vertikal diizlemde
hareket esnasinda otolit taslarinin yerg¢ekimine dogru kaymasi yoluyla olusan, cupula
tizerine direkt (cupulolitiazis) ya da indirekt (canalithiazis) bir etki ile iliskili
olabilecegini 6ne siirdiiler. Diger ¢alismacilar ise BPV’nin tipik migren esnasinda diger
vaskiiler bolgelerde meydana gelebilecegi gibi, vestibliler niikleus ve yolaklarin
iskemisine neden olan gegici vaskiiler bozuklukla iliskili olabilecegini 6ne stirmiislerdir

(16).

Selim paroksismal vertigonun ataklarimin kisa olmasi nedeniyle genelde tedavi
verilmez. Uyumak ¢ogu hastada ataklarin gegmesinde fayda saglar. Eger ataklar sik ise,
profilaksi diistiniilebilir (6rnegin, siproheptadin gibi) (12).
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2.3.3.Selim Paroksismal Tortikollis

Selim paroksismal tortikollis (BPT), rekiirren tortikollis ataklari ile seyreden
nadir bir paroksismal diskinezidir. Ilk defa 1969 yilinda Synder tarafindan
tanimlanmustir. Atlanan vakalar sayilmaz ise 1969’dan beri 50 vaka bildirilmistir (12).
Kizlarda daha sik (%70) goriiliir. Atak sirasinda, bagin kendiliginden bir tarafa egimi ya
da rotasyonu olur; kusma ya da ataksi eslik edebilir. Tortikollis diger tarafta da olabilir.
Trunkal veya pelvik asimetrik postiir, retrokollis gibi diger torsiyonel veya distonik
karakterde hareketler de tanimlanmistir. Bazi vakalarda gozler ve basin anormal sekilde
bir tarafa dénmesi, hizli goz kirpma, kollarda kasilma, yukar1 bakis (gozlerde yukari

kayma), pitozis ve midriazis de gozlendigi olmustur (17).

Selim paroksismal tortikollise migrenin bas agns1 disindaki semptomlaria
benzer, solukluk, kol ve bacaklarda hipotoni, fotofobi, ataksi, gozlerden yas gelmesi,
apati ve sersemlik hali de eslik edebilir. Semptomlar ani baslangigh ve sonlanabilir
tzelliktedir. Baz1 vakalar saatler-giinler siirebilirken bazilar birka¢ dakikada sonlanir.
Ataklar oncelikle 2-8 ay dénemindeki infantlarda tammlanmistir. 3-5 yaslarinda
kaybolma egilimindedir. Tipik olarak ataklarin sikhig1 ve siiresi yasla birlikte azalr.
Tablo V’de BPT i¢in ICHD-II’de belirlenmis tani kriterleri verilmistir (12).

Tablo V. Selim paroksismal tortikollis i¢gin ICHD-II tani kriterleri

A) Ataklarin asafida sayilan 3 ozelligi | B) Ataklar swrasinda asafida sayilan
tagimasi ozelliklerin birkac¢inin eslik etmesi

1.Basin hafif bir rotasyon ile bir tarafa egimi 1.Solukluk

2.Dakikalar ya da giinler iginde sonlanmasi 2 Iritabilite

3 Kendiliginden remisyona girmesi 3.Halsizlik
4 Kusma
5.Ataksi

C) Ataklar arasinda nérolojik muayenenin
normal olmasi

D) Baska bir hastalik ile alakasi olmamasi
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Ayiricr tamida Gastrodzefajiel reflii (Sandifer Sendromu), idiopatik torsiyonel
distoni, komplex parsiyel nobet ve 6zellikle posterior fossa tiimérleri ile kranioservikal

bileskeye ait disfonksiyonlar yer alir.

Drigo ve arkadaslar1 (13) BPT’i 2 farkli bi¢imde tamimlamiglardir. Daha sik
goriilen sekli olan periodik tortikollis, saatler ve giinler iginde sonlanir. Daha siklikla
goriilen sekli olan paroksismal tortikollis ise dakikalar iginde sonlanma egilimindedir.
Okiiler bulgular periodik olandan ¢ok paroksismal sekline eslik etmektedir. BPT’li
hastalarin ailelerinde hareket hastaligi veya migren hikayesi gibi ortak bulgular
bulunmasinin yaninda bu hastalarda BPV, siklik kusma, abdominal migren, hareket

hastalig1 ya da migren da gelisebilir (14).

Selim paroksismal tortikollisin etyopatogenezi tam olarak aydinlatilmis degildir.
Bazi kaynaklarda labirintitis gibi vestibuler bozukluklar sorumlu tutulmustur. Bazilarina
gbre ise santral vestibiiler bolge ya da vestibuloserebellar baglantilardan
kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir (12). Belki de maturasyonu tam olarak
tamamlanmamuis beyin ya da nérotransmitterler bu duruma yol agtyor olabilir. Giffin ve
arkadaslar1 (17) serebellar kortekste eksprese olan CACNA1A geni {izerinde bir defekt
ve sonucunda olusan kanolopati iizerinde durmuslardir. John ve arkadaslar (18)
serebellar korteks ve bazal ganglionlardaki azalmis glukoz metabolizmasi ve bazal ve

temporal korteksteki azalmis perfiizyonu gostermislerdir.

Tekrarlayan epizotlardaki yaklasim net degildir. Tam bir klinik deneyim
bildirilmemistir. Asil sorulmasi gereken soru, olay ortaya ¢iktiginda bu durumun benign
oldugunu bilmek ve tedavi gerekip gerekmedigini belirlemektir. Bazi kaynaklarda

siproheptadin tedavisinin yarari oldugu tizerinde durulmaktadir (12).
2.3.4. Siklik Kusma Sendromu
Siklik (Periyodik) kusma sendromu (SKS) araya normal periyotlarin girdigi

ciddi bulanti ve kusma ile giden, aralikli, kendi kendini smrlayan epizotlarla

karakterizedir. 1882 deki Ingilizce literatiirlerde Gee tarafindan ve Fransiz literatiirlerde
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1806°da Heberden tarafindan tarif edilmistir. Belirli kriterlerle tariflenmistir ve pozitif

laboratuar, radyolojik ve endoskopik test sonuglarinin olmamasi gerekir.

Periyodik kusma sendromu tiim iklarda ve etnik kokenlerde tariflenir fakat
etkilenen ¢ocuklar siklikla kizlardir. SKS, Kuzey Avrupa kokenli ¢ocuklarda daha sik
rapor edilmistir. SKS’nin yilhk yaklasik 3/100.000 ¢ocugun etkilendigi yeni vaka
insidansi ile birlikte, cocuklarin %0,04-1,9 unu etkileyen bir prevalansa sahip oldugu
rapor edilmistir (19). Prevalans ¢ahigmalari arasindaki yontemlerin tutarsizliklary
nedeniyle, periyodik kusma semdromunun gerg¢ek prevalansi muhtemelen bu degerler
arasmda bir yerde yer almaktadir. Boylece SKS, GOR’den sonra, ¢ocuklardaki rekiirren
kusmalarin ikinci en sik sebebidir. Ilk taninin ortalama yasi 5 yastir (4,6-5,3 yas aras1),
fakat SKS yetiskinleri de igine alacak sekilde tiim yas gruplarinda meydana gelir.
Raporlanan en erken baslama yag1 6 giin ve en geg ise 73 yastir(12). Ancak tami tipik
olarak birkag¢ yil gecikme ile olur (2,6-3,1 yil kadar) . Migren aile 6ykiisii hastalarin
%67-82’sinde vardir (14) .

Periyodik kusma sendromunun klinik tablosu 4 faza ayrilir: (1) interepizodik faz,
(2) prodromal faz, (3) emetik faz ve (4) diizelme fazi. Interepizodik faz esnasinda hasta
nispeten birkag isarete sahiptir. Prodromal faz 1,5 saat civarinda sonlanir ve emetik faz
sonlanincaya kadar dramatik otonomik disfonksiyon, azalmis kas tonusu, solgunluk ve
letarji ya da apatinin eslik ettigi epizodu hastanin hissetmesi; bu fazin habercisidir.
Tipik olarak prodromal faz esnasinda ¢ocuk halen oral ilag aliyor olabilir. emetik faz
ortalama 24 saatlik siire zarfinda sonlanir. Kusma yogundur (pik yaptiginda saatte 6 kez
olabilir, fakat saatte 10°dan fazla da olabilir), safralidir ve hastay1 devre dig1 birakan
persistan bulanti kusmaya eslik eder. Eslik eden semptomlar: anoreksi, bulanti, 8gtirme,
artms salivasyon, karin agrisi, bag agrisi, solgunluk, fotofobi ve fonofobidir.: Artmis
kalp hiz1 ve kan basinci, sinlsiklam terleme, diisiik ates ve notrofili gibi yogun stres
cevabinin da isaretleri siktir. Hastalar irritabl olabilirler, kiifiirlti konusabilirler, titiz ve
sosyal geri ¢ekilmeye yatkin olabilirler. Iyilesme fazi bulanti hafifledigi zaman baslar.
[stah ve oral almin eski haline dénmesiyle sonlamr. Tam kisminda da 6neme sahip

olmasi nedeniyle, bu fazik paterni tanimak klinik pratikte 6nemlidir.

Epizotlar sik sik sabahin erken saatlerinde, uyanmayla baglar ve siklikla

psikolojik (dogum giinleri, okulla iligkili konular veya heyecanlanma gibi) ve fiziksel
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(enfeksiyonlar ya da uyku gecikmesi gibi) streslerle tetiklenir. Total epizot siiresi 2 saat-
10 giin (ortalama 2 giin) arasidir. Prakash ve arkadaslan (19), epizotlarin 1,8-3,9 giinden
baslayarak ¢ocukluktan yetigkinlige kadar progresif olarak uzadiginm gézlemlemislerdir.

Etkilenen ¢ocuklar genellikle yilda 4-12 epizot atlatirlar.

Kusmalarin iyilesmesinin ortalama yas1 10 yastir. Li ve Misiewicz (20), 18
yasina kadar %75’ inin migrene ilerleyebilecegini ortaya koymuglardir. Daha az yaygin

olarak, durum yetiskinlikte baslar ya da devam eder.

Tam tipik klinik prezentasyon iizerine dayalidir ve benzer prezentasyonlu olan
diger muhtemel nedenlerin diglanmasi ile konulur. Tablo VI’da SKS i¢in ICHD-II tam

kriterleri verilmistir.

Tablo VI. Siklik kusma Sendromuigin ICHD-II tan: kriterleri

A. Kriter B ve C’yi tam karsilayan en az 5 atak

B. | saat-5 giin arasi siiren yogun bulanti ve kusmanin oldugu stereotipik
ataklar

C. Ataklar esnasinda | saatte en az 4 kez kusma meydana gelmesi
D. Ataklar arasinda belirtisiz donem

E. Baska bir hastaligin eslik etmemesi

Hastaliga destekleyen yiiksek kaliteli bilimsel kanmitlar ve kontrollii ¢alismalar
yokken, Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji, ve Nutrisyon
Toplulugu, SKS’nin tanisi ve tedavisine yonelik olarak, SKS’nin kullamma hazir
tanimini gelistirmislerdir. Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Nutrisyon Toplulugunun kriterlerini tam kargilayan gocuklardaki rekiirren epizodik
kusma orneginin, eninde sonunda idiyopatik periyodik kusma sendromu olarak tani

alma olasilig1 yaklasik olarak %90°dir (19).

Tani koyarken doktorun amaci, uygun tedavi sonuglar degistirebilecegi igin,

kusmanin altta yatan ciddi ve spesifik nedenleri ile klinik ayrimi yapmak olmalidir.
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Periyodik kusma sendromunun tanisi, bu nedenle ortaya ¢ikan belirtilere gore baska
aciklama olmadiginda kriterlerin tam olarak karsilanmasi {izerine dayahdir. Daha
oncesinde SKS degerlendirmesini yapan hekim genis bir deferlendirmeye gerek
duymaksizin tedaviyi yapabilir (12). Bagvuru anindaki dikkatli ve iyi alinmig hikaye ve
fizik muayene ayirict tanida fiziksel bulgulan tespit etmekte yardimei olabilir: Safrali
kusma, abdominal gerginlik ve/veya ciddi abdominal agr, ataklarin hastalik, aglik ve/ve
va yiiksek proteinli yemeklerle presipite olmasi, nérolojik muayene anormallikleri,
mental durumun ciddi degisimleri, anormal g6z hareketleri, papil 6dem, motor asimetri
ve/ve ya ataksi ve progresif olarak kétiilesen epizotlar ya da devamli veya kronik
paterne doniisim olmasi bagka tamilara yonlendirir. 2 yas alti cocuklar SKS
sergileyebilmesine ragmen, altta yatan ciddi metabolik ve cerrahi bozukluklar daha
siktir ve bu yas araliginda tanis1 daha zordur. Safrali kusma ve ciddi abdominal agri;
preoperatif adezyonlar ile malrotasyondan kaynaklanan intermittant bagirsak
obstriiksiyonunun, koledok kistinin, hepatitin, pankreatitin, safra kesesi hastalig1 ya da
liretropelvik gecis obstritksiyonunu gibi olasi tanilarin ayirict tanida diistiniilmesi
ihtimalini arttirabilir. Hematemez esligindeki kusmanin rekiirren vakalarinda
ozofagoduedonoskopi uygulanmalidir. Yeme, akut hastalik veya protein igerikli
yiyeceklerle indiikklenmis kusma; yag asidi oksidasyon bozukluklari, iire siklusu,
organik ve aminoasit metabolizmasi, respiratuar alkoloz, mitokondriyal enerji
metabolizmas1 gibi metabolik bozukluklardan siiphelenilmesine yol acgabilir. Yeni
baslamis ataksi, papil 6dem, motor asimetri, yliriime anormalligi, gelisme geriligi ya da
durgunluk ya da kisilik degisiklikleri kadar; MRI gerektiren, progresif ya da fokal
nérolojik defisitler de slipheli kafa i¢i basing artis1 ya da metabolik bozukluklar yoniiyle
klinisyene yol gostermelidir. Munchausen-by-proxy sendromu, bazen periyodik kusma
sendromunu taklit edebilir. Siklik kusma goriilme yasi ve kusma nedeniyle erken

baslangicli selim ¢ocukluk ¢agi oksipital lob epilepsisi ile karisabilir (12).

Siklik kusmada tedavi tetikleyici faktorlerin ortadan kaldirilmasi, profilaksi ve
ataklarin tedavi edilmesini kapsar. Anti migren, anti epileptik ve prokinetik (&rn:
eritromisin) ajanlarin  profilakside yeri vardir. Kuzey Amerika Pediatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji, ve Nutrisyon Toplulugu 5 yas ve altindaki ¢ocuklarda

siproheptadin ya da propranololii tedavide ilk secenek olarak onermektedir. Daha biiyiik
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yastaki cocuklarda amitriptilin ya da propranolol onerilmektedir. Profilaktik tedavinin
yarar1 ayda birden fazla, siddetli ataklarda kamitlanmistir. Ataklarin olacag hissedildigi
prodromal semptomlarin bas gosterdigi zamanlarda anti migren (sumatriptan) ve
antiemetik (ondansetron, prometazin) ajanlar kullamilabilir. Antiemetik olarak
ondansetron ve prometazin ile difenhidraminin kombinasyonundan hastalar yarar
goriirler. Uykuyu stimille etme 6zelliginden yararlanmak igin benzodiazepinler
kullanilabilir. Hasta atak sirasinda basvurmus ise yapilacak olan 1v hidrasyon ve

destekleyici tedavidir (19)

2.3. 5. Mastiirbasyon

Mastiirbasyon, genital organlarin siirtiinme, elleme gibi hareketlerle veya
bacaklarin pubik bas1 olusturacak sekilde sikigtirlmasi ile gelisen bir haz alma seklidir.
Kizlarda daha sik rastlanir (7). Iyi anamnez hatta kimi zamanlarda Video-EEG yardimi

olmaz ise parsiyel konviilsiyonlar ile karigabilir.

Hasta otururken veya yatarken bacaklarimi gererek sikistirir, nefesi hizlanir, yiizii
kizanr, beklenilenin aksine genellikle ellerini genital bdlgesine getirmez. Olay birkag
dakika siirer, miidahale ile kesilebilir. Giinde 15-20 kez tekrarlayabilir. Ozellikle biiyiik
cocuklar yalmz kalmak isterler, belirli pozisyon alirlar. Idrar yolu enfeksiyonlar,
vulvovajinit, bez dermatiti gibi nedenler kasintiya neden oldugunda, ¢ocuk iritasyonu
gidermek icin yaptig1 hareketler sirasinda haz duydugunu kesfeder. Sevgi, ilgi eksikligi
olan ve zekds: geri olan ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Davranis tedavisi ile ortadan

kalkar (3).

2.3.6.Gastroozefagial reflii

Gastroozefagial reflii (GOR), infant ve kiigiik ¢cocuklarda NEPO gibi prezante
olabilir. Biling kaybi, paroksismal boyun ve bas ekstansiyonu ya da opistotonik

postiiriin meydana geldigi hayat: tehdit eder bir olay goriinen sekli en sik kargilagilan
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durumdur. Infantlarda goriillen GOR; apne, goézlerde sabit bir noktaya bakis,
ektremitelerde minimal atimlarin eslik ettigi jeneralize sert ve opistotonik postiir
ataklaria yol agabilir (22). Bu karakteristik postiire Sandifer sendromu diger adiyla
dispeptik distoni adi verilir (21). Ataklar gogu kez beslenmeden 30 dk sonra meydana
gelir. Bazen gocuk gogiis ya da karn agrisim rahatlatmak igin yiiz Gstl donebilir veya
viicudunu garip egilme ve biikiilme sekillerine sokabilir. Bu durum infantlarda kusma
ile iligkilidir, daha biiyiik gocuklarda kusma her zaman goriilmez. GOR’niin tedavi
edilmesi ile bu tiir hareketler diizelir. GOR’e hiatal herni her zaman eslik etmez. Eslik
ettigi durumlar daha gok serebral palsili ya da mental retarde ¢ocuklarda gercek distoni

ile karigabilir (5).

Gastrodzefagial reflii infantlarda laringial diskineziye sekonder olarak
inspiratuar stridor ile de prezante olabilir. Stridor ¢ocuk normal nefes aldig1 zamanlarda,
aglarken ya da uykudayken ortaya ¢ikabilir. Bu durum beyin sap1 disfonksiyonunu akla
getirebilir ama asil olarak inspiryum sirasinda vokal kord paralizisinin gelismemesi ve
paradoksal vokal kord addiiksiyonu neticesinde meydana gelir. Laringial diskinezi ve
stridor GOR tedavisinden bagimsiz olarak yasamn ilk yillariin ikinci yarisina dogru
diizelme egilimindedir (21). Daha biiyik ¢ocuklarda parodoksal vokal kord
addiiksiyonu (paralizi yoklugu) sonucu gelisen inspiratuar stridor fonksiyonel ya da
yalanci durumlardan kaynaklanmakta olup buna da Munchausen stridor ad1

verilmektedir.

2.3.7. Sadr (Shudder) atak

Sadr ataklar (titreme ataklar1) tremorun infantil dénemde sik goriilen bir
formudur. Tremor degisken amplitiit ve frekansta gesitli viicut kisimlarindaki ritmik
titremelerdir. Bu tip titreme ataklari tipik olarak 6 ay civarinda baslar. Siklikla ¢ocuk
otururken ani, iirperti benzeri hareketler seklinde ortaya ¢ikar. Biling kayb1 yoktur,
cocuk tipki sirtindan asag1 buz dokilmiis gibi goriiniir. Boyun ve gévdede ani fleksiyon
ve kollarda adduksiyon eslik eder. Ataklar genellikle 5-15 saniye siirer. Epileptik
nobetlerden farkli olarak sadr ataklar uykuda meydana gelmez. Genel ve ndrolojik
muayeneleri normaldir. Bu gocuklarin ailelerinde esansiyel tremor goriilme sikhiginda

aris mevcuttur (8). Tamda ailelerin evde atak sirasinda kendi cektikleri video
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gériintiilerinin degerlendirilmesi yardimeidir. Rutin EEG normal oldugundan ataklarin
goriilmesi ve atak aninda kayit alinabilmesi agisindan kesin tam video-EEG ile
konulabilir. Tedavi nadiren gereklidir. Ataklar yaklasik 1 yas ve civarinda gerileme

egilimindedir, nadiren erken ¢ocukluk donemine kadar devam eder (23).

2.3.8.Paroksismal Ekstraokiiler goz hareketleri

Infantil dénemde cesitli gegici paroksismal ekstraokiiler gz hareketleri
tanimlanmistir. Bunlar arasinda tonik yukari bakis, tonik asagi bakig, asimetrik g6z

deviasyonu, opsoklonus ve spasmus nutans yer alir.

Tonik yukan bakis; tipik olarak dakikalar, saatler i¢inde sonlamir, nadiren
giinlerce siirebilir. Asagi bakis sirasinda nistagmus vardir. Gozlerin horizontal
hareketleri normaldir. Uykuda kaybolur ve yorgunlukla artar. 6-12 aylar arasinda baglar,
genellikle 3-4 yaglar civarinda remisyona girme egilimindedir. Eslik eden ataksi
olabilir ama bu c¢ocuklarda néromotor gelisim g¢ogunlukla normaldir. Levodopa
tedavisine yanitin iyi oldugu gosterilmistir (21). Bu ¢ocuklarin aksine tonik asagi bakis
goriilen ¢ocuklarda goz hareketleri tipik olarak saniyeler i¢inde sonlamr. Coguna
horizontal strabismus eslik eder. Hareket, stimiilasyon ya da fazla beslenme ile
tetiklenebilir. Noromotor gelisimi normal ya da anormal olan infantlarda ortaya

¢ikabilir. 6 ay civarinda baglayip 3 yas civarinda gerileme egilimindedir (23).

Opsoklonus diger adiyla ‘dans eden gozler’devamli, rastgele, diizensiz, konjuge
gbz hareketleri olarak tanimlanabilir. Cogunlukla myoklonus ve ataksi eslik eder.
Ensefalit ve noroblastomda goriilen bir bulgudur. Spasmus nutans nistagmus, basin
yana egilmesi ve bag sallama hareketi triadi ile prezente olur. Efer giin i¢inde
dalgalanmalar olursa epileptik nobetlerle kanstirilabilir. Bu hastalarda kranial MR
goriintiileme yapilmalidir; ¢iinkii optik kiazma ya da 3. ventrikiile basi yapan
hadiselerde de spasmus nutans goriilebilir. 5 yagindan dnce spontan remisyon goriiliir

(23).
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2.3.9. Hiperpleksiya

Diger ad1 familyal startle hastaligi olan bu hastalikta nérotransmitter genlerin
birinde (5¢33-35:GLRA1) mutasyona bagl beyindeki inhibitor glisin reseptorlerinin
olgunlagsmasmin tamamlanmamasi sonucu, cevresel uyarilara verilen asir1 yanit s6z
konusudur. Yeni dogan dénemi ve erken infantil dénemde baglayabilecedi gibi eriskin
yasa kadar herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir. Cok nadir goriilen bir hastaliktir.
Simdiye kadar yaklasik 150 vaka bildirilmigtir (8). Erkek ve kizlarda gortilme orami
esittir.

Klinik olarak iki sekilde goriilebilir. Bunlar ani ve beklenmedik ses ya da taktil
uyarana bagl patolojik ve asint startle reaksiyonu ya da uykuda bile ortaya ¢ikabilen
ciddi jeneralize katilik, kasilma halidir. Startle reaksiyonu kaslarda ani jeneralize rijidite
ve hareket ettirmeye kars1 bir direng aliskanligidir. Atak aninda ¢ocuk tonik kasilir, bu
dénemde apne olabilir. Ozellikle beslenme esnasinda uyar ile atak baglarsa aspirasyon
olabilir. Daha biiyiik hastalarda startle reaksiyonu biling kayb1 olmaksizin sik diismelere
yol agar. Cocuk biiyiidiikge ataklarin siddeti ve siklig1 azalir, spazmlar kaybolur, ancak
ani sigramalar devam edebilir. Diisiik dozda benzodiyazepinlerin tedavide etkin

oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir (8)

2.4. Cocukluk Ve Adilesan Dénemi

2.4.1. Senkop

Vaskiiler ya da kardiyak kokenli paroksismal biling bozukluklarina senkop ad1
verilir. Ani suur kaybi, tonus kaybi, diisme ve kisa siirede kendiliginden diizelme
seklinde goriiliir. Oncesinde bas dénmesi, goz kararmasi, halsizlik, solukluk, isitme
kayb1 bulunabilir. Serebral fonksiyonlarin yaygin ve geri doniisiimlii bozukluguna baglh
olarak ortaya ¢ikar. Konviilsiyonlar aniden beyne giden enerjinin kesilmesi ile tetiklenir
ve drop ataklar seklinde goriilebilir ya da klinik olarak jeneralize tonik-klonik n&betlerle
de benzerlik gosterebilir. Cocuklarda senkop addlesan donemde diger yaslara gore daha
siktir (21). Nedenleri arasinda otonom sinir sistemine veya kardiyovaskiiler sisteme ait

bozukluklar, metabolik, norolojik hatta psikolojik sorunlar yer alir.
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Serebral hipoperfiizyon ve/veya hipoksi ve biling kaybmin olugsmasinda ¢esitli
fizyolojik mekanizmalar rol oynar. Cogu senkopun baslangicinda belirgin bir
provakatér ve uyaricl ya da aura vardir. Hastalar aniden goriis alaninda beyazlagsma,
seslerde azalma ya da kulakta ¢inlama ve karinda rahatsizhik hissi gibi deneyimler
yasayabilir. Ardindan siklikla bayilma hissi ve biling kayb1 takip eder. Bu tiir uyarici
semptomlar hastalarin kendilerini korumasim ve gevsek bir sekilde yere diismelerini
saglar ama aym zamanda aniden devrilme ya da sert¢e diismeler de olabilir. Gozlerde
dénme, idrar kagirma ve vokalizasyon da senkop sirasinda goriilebilir ve her zaman
epilepsi oldugu anlamina gelmez. Olay sonrasi biling hizla yerine gelir, konfiizyon,
halsizlik ve dizartri olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda ac1 veren incinmeler ve travma g¢ogu
zaman presipite edici faktorlerdir. Kan gérme ya da korkulu deneyimler yasama gibi
emosyonel bozukluklar tetikleyici olabilir. Sag kestirme (sa¢ timari senkobu), iseme
(miksiyon senkobu), bir seye uzanmak (esneme senkobu) gibi bir takim nahos
deneyimler ve de oturur durumdayken ayaga kalkmak, uzun siire ayakta kalmak gibi
durumlar provakatif olabilir (21). Zorlu valsalva, okiiler kompresyon, karotis masaji da

senkoba neden olabilir.
Senkop mekanizmalari siklikla beraberinde vendz gollenme ve azalmis kardiak
outputun yer aldigi vagal aracili bradiaritmilar ya da asistoliyi de i¢germektedir. Tablo

VII’de senkop mekanizmalart genel bagliklar halinde siniflandirilmistir (21).

Tablo VII. Senkop Mekanizmalari

Primer Kardivojenik Primer Norokardivojenik

-Yapisal kardiak lezyonlar (azalmis kardiak | -Vazovagal

output) -Emosyonel
-Intrinsik kardiak aritmi -Refleks
-Kardiyomiyopati -Miksiyon
-Oksiiriik
Sekonder kardivojenik -Esneme
-Kalp yetmezligi -Karotis masaj1
-Kardiyak tamponad -Serebral korteksin uyardig: aritmi

-Vaskiilopati

-Vaskiiler ¢calma
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Table VII’nin devami Azdiog Venbe: Dinily

-Zorlu valsalva

Serebrovaskiiler yetmezlik -Ortostatik

-Postural ortostatik tasikardi sendromu
Bilinmeyen -Hipovolemi/anemi

Y p
-Vazodilatasyon

-Ventz yetmezlik/géllenme

Vazovagal senkop; g¢ocuklarda en sik goriilen senkop seklidir (7). Senkop
ataklarmin yaklasik yarisimi olusturur. Ani vazomotor tonus kaybi, bunun sonucunda
sistemik hipotansiyon, bradikardi ve asistoli ile karakterizedir. Hastalarda hipotansiyon
ve paradoks olarak bradikardi vardir. Genellikle senkop atagi dncesi uzun siire sabit bir
yerde ayakta kalma oykiisii alinir. Bazen de aglik, agri, anksiyete, kan gérme, kalabalik
ortam, korku, sicak, yorgunluk gibi duygusal etmenler uyarir. Bu tetikleyici etmenler
nedeni ile nervus vagus ile uyarilan otonomik sinir sisteminin etkilenmesi, kan
basincinda, kalp hizinda diisme ve merkezi sinir sistemi kanlanmasimin azalmasi
sonucunda ortaya ¢ikar. Cocuk senkop Oncesi donemde (prodromal dénem, yaklasik 10
saniye stirelidir) gozlerinde kararma, halsizlik, bulanti hisseder. Bunlara terleme,
salivasyon, bulanik gdrme, tagikardi eslik edebilir. Ardindan biling kayb1 ve tiim viicutta
kas tonusunda azalma ile ¢ocuk o andaki postiiriinii yitirerek yere diisebilir. Bu sirada
ylizli solmustur, nabiz dolgunlugu ve kalp hiz1 dismdistiir, pupiller genislemistir,
terlemistir ve tiim viicudu gevsektir. Biling kapalidir ve hasta ile iliski kurulamaz.
Senkop sirasinda %10-50 oraminda ekstremitelerde kasilma gibi anormal hareketler,
hatta bazen idrar inkontinansi eslik edebilir (22). Boyle bir senkop atagini epileptik
nobetten ayirmak giigtiir. Tipik bir senkop birka¢ dakika siirer ve ¢ocuk hizla kendine
gelir. Epileptik bir ndbette ise ¢ogu kez postiktal dénem denen bilingte bulaniklik ve
uykuya egilim ile giden devre vardir. Senkop bir kez oldugunda yarim saat iginde
yeniden tekrarlama egilimi gosterir, bu nedenle senkop geciren bir hastanin tetikleyici
etmenlerden uzaklagtirilmas: onerilir. Vazovagal senkop tamisinda tilt masa testi
kullamlabilir. Tilt testi klasik vazovagal senkop olan hastalarda kan basinci ve kalp
hizinda diisiise neden olmasina ragmen, otonomik yetmezlikte kalp hizinda ¢ok az
degisiklik ile kan basincinda diisiis ile sonuglanir, postural tasikardi sendromunda ise

kalp hizinda artis ve kan basincinda azalma ile sonuglanir (21).
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Kardiyak kokenli senkoplar; vaskiiler kékenlilere goére kiigiik yaslarda daha
siktir (6). Kardiyovaskiiler nedenli senkoplar ¢ogu kez bilinen bir kalp hastaligi olan
hastada yatarken, fiziksel bir egzersiz sirasinda veya sonrasinda ortaya gikabilir.
Tasiaritmi, bradiaritmi ile giden, kalbin kan pompalama giictiniin diistili hastaliklarda
goriillmektedir. Hem bradiaritmiler hem de tagiaritmiler senkoba yol agabilir.
Atriyoventrikiiler (AV) bloklar aritmik kardiyak senkoplarin en sik nedenidir. 3.derece
AV blok (tam blok) sirasinda gelisen biling kaybina Adams-Stokes atag denir. Aritmik
senkop sirasinda gelisen serebral hipoperfiizyon, myoklonik atimlar ya da epilepsiye
benzer hareketler seklinde kendini gdsterebilir.

Uzun QT sendromu tekrarlayan senkop ve ventrikiiler aritmi sonucu ani
kardiyak 6liim ile iliskili ailesel bir durumdur ve siklikla epilepsi olarak yanlis tani alir.
Uzun QT sendromu hayati tehdit eden senkop ataklarina neden olabilir. Yakin zamanda
yapilan bir arastirmada, uzun QT sendromu oldugu tespit edilen hastalarin %39 unun
konviilsiyon ya da senkop ile prezante olduklari i¢in ge¢ tami aldiklanini ortaya
koymustur (24). Tam elektrokardiyografik bulgulara dayali klinik ve aile hikayesi ile
konulur. Bu hastalarm soyge¢mislerinde ani kardiyak oliim hikayesi vardir. Genel
toplumdaki siklign bilinmemekle beraber geng eriskin ve addlesanlarda sik
goriilmektedir. Konjenital uzun QT sendromunun Otozomal dominant (OD) gegisli
formuna Romano-Ward sendromu adi verilir ve bu gruptaki hastalarin atak Oncesi,
tliiden farksiz olarak saniyelerce yerde uzandiktan sonra anoksik konviilsif bir nébet
gecirmesi tipiktir. Otozomal resesif gegisli, Jervell ve Lange-Nielson Sendromu adi
verilen tipine ise konjenital sagirlik eslik eder (23). Uzun QT sendromunun 3 farkl
klinik alt tipi vardir. Uzun QT1; egzersiz ile iligkilidir, 6zellikle ylizme sirasinda ortaya
¢ikar ancak mortalitesi diigiiktiir. Uzun QT2; emosyonel stres ya da igitsel uyarilar;
ozellikle uykudan telefon sesi ve alarm saati ile uyanma sonucu tetiklenir. Uzun QT3;
dinlenme sirasinda meydana gelir, en az gériilen, mortalite siklig1 en fazla olan tipidir.
blokerler tedavide oldukga etkilidir. Direngli vakalarda implante edilebilir kardiyoverter

defibrilatérler de kullanilmaktadir.

Ortostatik hipotansiyon ve ortostatik intolerans; ayakta durma ya da aniden
ayaga kalkma sirasinda meydana gelen ve de uzanma, dinlenme pozisyonunda diizelen
semptomlarla kendini gosterir. Sistolik basincin diigmesi, aym zamanda diyastolik

basincin artmasi ile iki basin¢ arasindaki farkin 10 mmHg’dan aza indigi hatta
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sifirlandigi durumlarda kollaps gelisir. Ortostatik hipotansiyon akut durumda senkop ile
sonuglanabilir, kronik durumda zaman zaman bas dénmesi, g6zlerde kararma, halsizlik,
egzersiz intoleransi, anksiyete ve carpintiya neden olur. Bu senkoplar daha ¢ok uzun
boylu, astenik tip yapili adélesanlarda goriiliir. Erkeklerde daha siktir (7). Pediatrik
popiilasyonda kronik ortostatik intolerans siklikla otonomik regiilasyon yetersizliginden

kaynaklanmakta ve postural tasikardi sendromuna neden olmaktadir.

Cocukluk  c¢aginda  goriilen  serebrovaskiiler senkobun etyolojisinde
vertebrobaziler arter sisteminde yetmezlik, subklaviyan ¢alma sendromu, migren,

Takayasu hastaligi gibi beyin damarlarini etkileyen hastaliklar yer alir.

Egzersiz ile indiiklenen senkobun tedavisi egzersizin sinirlandirilmasidir. Diger
durumlarda bol hidrasyon, mineralokortikoidler, B-blokerler ve atropin benzeri ilaglar

ile senkopal ataklarin éniine gegilebilir (21).

2.4.2. Hareket Bozukluklan

Hareket bozukluklari, amaca y6nelik bir viicut hareketi sirasinda veya tamamen
kisinin kendi istegi disinda olagelen amagsiz hareketlerin hepsine birden verilen isimdir.
Tasarlanmig olan hareketin hizi ve yonii degismis olabilir, anormal ve iligkisi olmayan
hareketler yapilabilir, anormal viicut durus sekilleri goriilebilir. Normalmis gibi goriilen
fakat ¢ok hizli, sik tekrarlayan ve beklenmedik zamanlarda ortaya ¢ikan hareketler

seklinde belirebilir.

Hareket bozukluklari ve epilepsi bazen benzer paroksismal olaylara yol
acabilmektedir (7). Cogu kez klinik kriterler ile iki durum birbirlerinden ayirt edilebilir.
Genellikle hareket bozukluklann uykuda gézlenmezler, atak oncesinde, aninda ve
sonrasinda biling degisiklikleri olmaz, istemli olarak kisa siire de olsa kontrol
edilebilirler. Hareketlerin karakteri tonik veya klonikten ¢ok tremor, kore veya distoni

olarak tarif edilebilir.

Cocukluk caginda birgok farkli tipte paroksismal hareket goriilebilmektedir.
Bunlarin ¢ogu gecicidir ve altta yatan bir patoloji ile iliskileri yoktur (19). Cocukluk

caginda hareket bozukluklar tek basma olabildigi gibi spastisite, hipotoni, ataksi ve
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pleji durumlarina da eslik edebilir. Altta yatan nedenler arasinda serebral palsi siklikla
yer almaktadir. Fakat hareket bozukluklarmin ¢ok ¢esitli nedenleri (menenjit, ensefalit,
metabolik ensefalopati, travma, kanama, enfarktiis, ilag yan etkileri, psikojenik) ve

genetik 6zellikli olanlar1 da vardir.

Stereotipi; belli kaliplarda, ezberlenmis gibi, zaman zaman tekrarlayici nitelikte
olan ritmik hareketlerdir. Stereotipik karakterde olmayan, hizh, genis amplitiidlii
ckstremite hareketlerine ballismus, daha kii¢iik amplitiidlii olanlara ise kore adi verilir.
Baslica ekstremitelerin proksimal kas gruplarinmi tutar, hareketlerin sikligi ve siddeti
degiskendir. Atetoz; yavas, sliregelen ve devaml karakterde, elde ve parmaklarda yazi
yazar gibi olan, kompleks, solucanvari, diizensiz, amagsiz hareketlerdir. Bir postiirii
saglamak veya devam ettirmek i¢in gerekli kas kontraksiyonunun, gérevli olmayan
kaslara da yayilmas: sonucu gelisir. Ekstremitelerin distalinde ve yiizde belirgindir.
Distoni; ataklar halinde tekrarlayici ama daha uzun siireli hareket ile presipite olan,
anormal viicut postiirlerine neden olan, donme-burkulma-kivrilma benzeri hareketlerdir.
Hizli, ritmik, dalgali, titremeli karakterdeki stereotipik hareketlere tremor adi verilir.
Basit, ¢ok ani, hizli, sigrayici tarzdaki ritmik olmayan hareketler ise myoklonus olarak
adlandirilir. Tik, bir dénem birbirinin aym, amagsiz kaliplasmis bazi1 hareketlerin
aralikli olarak tekrarlanmasidir. Sekil 1°de istemsiz hareketlerin ayiric1 tani algoritmasi

verilmistir (21).

Hareket bozukluklarinin epileptik nobetler, uyku bozukluklan ve psikojenik
tablolarla karistirllmamas: gerekir. Teshis i¢in bazen evdeki video ¢ekimlerini izlemek

cok faydali olabilmektedir. Sorulabilecek sorular (6):

a. Hareketler agin, hizh, ani, ¢ok sayida mu (hiperkinetik), yoksa yavas ve az
sayida (hipokinetik) m1?

b. Nadiren mi ortaya ¢ikiyor, sik m1 tekrarliyor, yoksa nerdeyse devamli gibi mi?

c. Cocugun gelisimi normal mi?

d. Istirahat halindeyken mi ortaya c¢ikiyor yoksa bir eylem sirasinda mi
belirginlesiyor?

e. Cevreden, stresten, 1siktan, sesten, uykudan, uyanmadan vs etkileniyor mu?

f. Bazi hareketlerle ya da isteyerek baskilanabiliyor mu?

g. Ailede benzer durumu olan bireyler var mi1?
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Sekil 1.Istemsiz hareketlerin ayirici tan1 algoritmasi

Tikler ¢ocuklarda en sik karsilagilan istemsiz hareket bozukluklaridir. Niifus
arastirmalar1 ¢ocuklarin %18 ile 24°iinde tespit edildigini ortaya koymustur (5).
Kendiliginden gerileyebilme egilimindedirler. Tiklerin tiim formlan 6fke ya da stres ile
artabilir ama genellikle uyku sirasinda kaybolur (25). Amerikan Psikiyatri Birligi
tarafindan klinik kriterler temel alinarak 3 ¢esit tik bozuklugu tamimlanmistir: Gegici tik
bozuklugu, kronik motor ya da vokal tik bozuklugu ve Gilles de la Tourette Syndrome
(Tourette sendromu). Epidemiyolojik verilere gére ¢ocuklarin %10°u hayatlarimn belirli
doneminde gegici tik bozuklugu ile karsilagirlar. Gegici tik bozuklugu 12 aydan kisa
siirede diizelme egilimindedir. Daha uzun siireli olanlar kronik olarak adlandirilir. Tik
baslangi¢ yasi (basit bir ya da birden ¢ok olsun fark etmez) ortalama 7 yas ve civaridir
(25). Sik gériilen motor tikler; géz kirpma, yiiz burusturma, bas ve boyun uzatma, kolda
seyirme, omuz silkme, dudak alistirma gibi hareketlerdir. Daha komlike ve torensel
motor hareketler ise obsesif-kompulsif davramglardir. Vokal tikler gicirti, civilt,
okstiriik veya burun ¢ekme gibi seslerle ortaya ¢ikar. Bazi yazarlara gére viicudun
herhangi bir yerinde karincalanma, kaginma, giyilen elbisenin rahatsizlik vermesi gibi

hosa gitmeyen hisler de duysal tikler olarak degerlendirilmistir (21).
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Tourette sendromu motor ve fonik tiklerle karakterize néropsikiyatrik bir
bozukluktur. Kaprolali (miistehcen ve kiifiir igerikli konusma), ekolali (bir baskasinin
konugtugu kelimeleri tekrar etme), palilali (bir baskasmin kendi kelimelerini
tekrarlama) gibi davranislan da igerir. Bu sendroma eslik eden bozukluklar; dikkat ve
hiperaktivite bozuklugu, grenme giigliigii ve obsesif kompulsif bozukluktur. Tourette
sendromunu da igeren kronik tik bozukluklari gocuk ve adélesanlarm yaklasik %1-5"ini
etkilemektedir (26,27). Tikler beyin hasarinin bir sonucu olarak da ortaya ciksalar da,
Huntington koresi/ ensefaliti siklikla idiyopatiktir. Genetik faktérler tiimiinde olmasa da
bazi vakalarda etkilidir. OD, X-linked modeller veya semiresesif-semidominant-
oligojenik modeller olabilir. Literatiirdeki arastirmalara bakildiginda tik bozukluklar
SSS’deki degismis nérotransmitter fonksiyonlar, 6zellikle dopaminerjik mekanizmada
anormallik ile iliskilendirilmistir (25). Tik varyantlarinin tolere edilebilirligi kisiden
kisiye degiskenlik gostermektedir. Tedavi gerekliliginin karar1 da klinisyen tarafindan
hastaya gore ayarlanmalidir. Hafif vakalar tedavi etmeye gerek yoktur. Major motor ve
vokal semptomlu tiklerin tedavisinde néroleptikler (tiaprid, pimozide, haloperidol)
kullanilir. Tedavide atipik noroleptik ilaglardan olanzapin ya da risperidon baslanabilir.
Diger ilaglarin (6rnegin; klonidin ya da pergolid) tedavideki etkinligi tartismalidir.
Psikiyatrik bozukluklarin eslik ettigi vakalarda SSRI (sertralin, sitalopram, fluoksetin,
fluvoksamin) ve diger antidepresanlar (klomipramin) kullanilabilir. Boyun ve yiiz
kaslarindaki tiklerin tedavisinde (blefarospazm hedeflenerek) botulinum toksininin

etkisinden yararlanilabilir (27).

Kore ve ballismus gocukluk ¢aginda daha az siklikla goriilen problemlerdir.
Akut kore ve ballismusa verilebilecek en giizel 6rnek grup A grubu B-Streptokokal
enfeksiyon sonrasi gelisen Sydenham koresidir. Siklikla 5-15 yas arasi, cogunlukla kiz
cinsiyette goriiliir. Sistemik Lupus Eritamatozus, antifosfolipid sendrom, hipertiroidizm,
Wilson hastaligi ve diger bir takim hastaliklarda da akut kore eslik edebilir. Atetoz tek
bagina izole olmaktan ¢ok koreiform hareketler ile birliktelik gosterir. Siklikla altta
yatan bir ensefalopati durumu (serebral palsi ve kernikterus gibi) ortaya c¢ikarlar. Anti
konviilzanlar (fenitoin), anti depresanlar, néroleptikler, cesitli metabolik ve genetik
rahatsizliklar (Lesch-Nyhan sendromu) da atetoz etyolojisinde yer alabilecek diger

etkenlerdir.
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Viicudun belirli bir segmentindeki ¢esitli agonist ve antagonist kas grubunun
simultane kontraksiyonlarindan olusan epizodik hareketler distoni olarak adlandirilir.
Cogu zaman agrili ve kimi zaman torsiyonel niteliktedir. Bir ¢ok genetik ve metabolik
bozuklukta distoni semptom olarak bulunabilir. Distoniler jeneralize, fokal ya da
segmental olabilir. Jeneralize distoni diger adiyla ‘dystonia musculorum deformans’
cocukluk ¢aginda baslayan OD gecisli hareket bozuklugudur. Alt ekstremiteden
baslayip yukari dogru yayilir. Bacaklarin ve gdvdenin garip sekil almasina yol agar.
Kaslar harcket esnasinda hipertrofik, diger zamanlarda hipotoniktir. Garip sekillerin
ortaya ¢ikmasi sadece hareket esnasinda olur. Idiyopatik fokal distoniler viicudun ayn
segmentlerinde olusur ve blefarospazm (gbéz kirpma), yazici krampi ve tortikollise
neden olur. Akut idiyosenkratik ilag reaksiyonlar1 da (noroleptikler; dopamin
antagonistleri ve fenotiazinler gibi) distonik reaksiyonlari yogunlastirabilir. Hastalar

fokal tortikollis veya opistotonik postiirde basvururlar.

Aniden artaya ¢ikan koreatetoz, distoni veya her ikisini birden igeren hareket
bozukluklarina paroksismal (intermittan) diskineziler adi verilir (28). Kalitsal ya da
gesitli norolojik hastaliklara sekonder olabirler. Ug klinik sekli meveuttur; uyar ile
paroksismanin basladigi kinezijenik koreatetoz, distonik karakterde olan ailevi

paroksismal distonik koreatetoz ve egzersiz ile indiiklenen paroksismal distoni.

Paroksismal distonik koreatetoz (Mount and Reback Dyskinesia); dogumdan
itibaren distoni ya da koreatetoz ataklar ile seyreden, OD geg¢isli bir hastaliktir (21).
Yiiz ve ekstremiteleri etkileyen ataklar 2 dk, en fazla 6 saat i¢inde sonlanirlar ve dizartri
ya da disfajiye yol agabilirler. Familial kinezijenik paroksismal koreatetoz (Kertesz
Dyskinesia); OD gegisli ya da sporadik olabilirler. Genellikle 6-15 yaslarinda baglar ve
erkeklerde daha sik goriiliir  (28). Viicudun belirli boliimiinde ¢ekilmeler,
karincalanmalar gibi duysal uyarlar gelecek olan atagin habercisi olabilir. Kisa
stirelidir, en fazla 3 dk i¢inde sonlanir. Giin iginde defalarca, bazen 100’den fazla kez
meydana gelebilir. Distoni ve atetoz ataklari ani, sasirtici ve korkutucu hareketlerle
uyarilir. 2 dk ile 4 saat arasinda siirebilir ve giinde en fazla 3-5 defa tekrarlayabilir.
Fenitoin ve barbiturata yamt verir. Her iki tipte de ataklar yorgunluk, stres, kafeinli
gidalar, aghik ve heyecan ile tetiklenir. Egzersiz ile indiiklenen paroksismal distoni
kizlarda erkeklerden 4 kat daha fazla goriiliir (5). Cogu vaka sporadiktir. Ataklar stirekli

egzersiz ile yogunlagir.
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Paroksismal diskinezilerin ayirici tanisinda BPT de digtiniilmelidir. BPT
infantlarda goriilen tipik olarak sabahlari agrisiz retrokollis, laterokollis ataklari ile
seyreden, siklikla postiir degisiklikleri ile tetiklenen bir hareket bozuklugudur. Ataklar
anormal okiiler hareketler ile baglar. Ataklarin sonlanmasi dakikalar, saatler, bazen
giinler siirebilir. Kizlarda erkeklerden 3 kat daha sik goriiliir.3 aydan &nce baglayip 5

yagindan once gerileme egilimindedir (28). Medikal tedaviye gerek yoktur.

Epileptik olmayan myoklonus genellikle infantil donemde gériilmektedir.
Bilateral epileptik myoklonusta suur siklikla yerindedir bu nedenle nonepileptik
olanlarla ayirimi tecriibe gerektirmektedir. Epileptik myoklonusta elektromyogramda
goriillen dikenler 50 ms’den kiigiikken nonepileptik myoklonusta 200-300 ms
arasindadir. Nonepileptik myoklonusta kas aktivitesi asenkronize olabilir. Epileptik
myoklonusta ayrica EEG anormallikleri de eslik eder. Erken infantil dénemdeki benign
myoklonus aksiyel ve ekstremite kaslarinin tekrarlayan kontraksiyonu seklinde
tanimlanabilir. Benign nonepileptik infantil spazm olarak da adlandirilan bu olay
infantil spazm ile karigabilir ancak bu ¢ocuklarda iktal ve interiktal EEG, MRI bulgular
ve mental-motor gelisim normaldir. 2-3 yasta spontan remisyon goriiliir (21). Sadr
ataklar ile benzer olduklarimi séyleyen ¢alismalar vardir. Bazi yayinlarda bu titremelerin
esansiyel tremorun erken gostergesi oldugundan bahsedilmektedir. Bu ¢ocuklarin

ailelerinde esansiyel tremor hikdyesi olabilir (8).

2.4.3. Uyku Bozukluklan

Uykunun dort derinlik diizeyi, bir de hizli g6z hareketi ya da REM olarak bilinen
besinci evresi vardir. Uyku nonREM (NREM) evreleri ile baslar ve uykunun bu evreleri
gece boyunca degisir. Uyku evrelerinin 6riintiisii yasla birlikte degisir. Ornegin, yeni
dogan bebekler uyku siirelerinin yaklagik yarisint REM uykusunda harcarlar. Bu oran 5
yaginda toplam uyku siiresinin %20 ile 25’ine diiser ve yashhiga kadar asag1 yukari
sabit kalir, sonra %18’¢ diiser ya da daha da azalir (29) Kisi her gece birbirini art arda
izleyen uykunun iki farkli déneminden geger. Bunlardan birincisi beyin dalgalan ¢ok
yavasladigi i¢in ‘yavas dalga uykusu’ (slow—wave sleep), ikincisi kigi uykuda olmasina
karsin gozlerde hizli hareketler olustugu i¢in ‘hizhi g6z hareketi (rapit-eye movement),
REM uykusu’ olarak adlandirilir. Her gece uykunun biyiik bir kismi yavag dalga

uykusu olarak gecer. Bu uyku, saatler boyunca uyaniklik sonras1 uykunun ilk saatindeki
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derin ve dinlendirici tipteki b&limiidir. REM uykusu doénemleri, uyku boyunca
periyodik olarak ortaya ¢ikar. REM uykusu geng erigskinde uyku siiresinin %25’ini
kaplar ve normalde 90 dakikada bir tekrarlanir. Bu uyku tipi pek sakin degildir ve canli
diislerle baglantilidir. NREM uyku dort evreye ayrlir. Uykuya dalan bir kisi énce
birinci evreye girer ve bu evre disik genlik, yliksek siklikhi EEG etkinligi ile
karakterizedir. Ikinci evre uyku dikenlerinin goriilmesiyle belirir. Bu dikenler alfa
benzeri, 10-14 sn, 50 mV dalga patlamalaridir. Uciincii evrede gozlenen kalip EEG
dalgalarinin diisiik siklik yiiksek genlikli kaliplarindan bir tanesidir. Genis dalgalarin
eslik ettigi doruk yavaglama dérdiincii evrededir. Yani derin uykunun niteligi

senkronizasyon gosteren bir ritmik, yavas dalga kalibidir.

Uyku bozukluklar i¢inde Uluslararasi Uyku Bozukluklari Siniflandirmasina
(ICSD-II) gore uyku sirasinda goriilen NEPO’lar degisik kategorilerde simiflandirilir
(31):

1.Parasomnialar

2.Uyku iligkili hareket bozukluklari

3.Digerleri

Parasomnialar agirlikli olarak ya da 6zellikle uyku esnasinda ortaya g¢ikan
istenmeyen fiziksel ya da mental olaylar olarak tamimlanabilir (30). ICSD-II

parasomnialar1 uyku evrelerine gore 3 kategoriye ayirir (31):

a. NREM Parasomnialar:
1) Konfiizyonel auralar
2) Uyku terorii
3) Uyurgezerlik

b. REM Parasomnialar:
1) REM uykusu hareket bozukluklar

2) Kabus

c. Diger Parasomnialar
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NREM Parasomnialar; aural bozukluklar olarak da tanimlanirlar. Aural
bozukluklar karakteristik olarak derin NREM uykusu (yavas dalga uykusu) sirasinda
meydana gelir ve bozulmus uyarilma mekanizmalarnina baglanabilirler (31). En sik
goriilen ve de epilepsi ile ayirici tamda en sik karigan parasomnia grubudur, genellikle

cocukluk ¢aginda baslayip addlesan donemde diizelme egilimindedirler.

Aural bozukluklar biling kaybmin eslik etmedigi paroksismal motor
davramslarla karakterizedir ve genis bir klinik spektrumla prezante olabilirler ama
pratikte 3 ana gruba aynlirlar:

1)Konfiizyonel auralar: Kiigiik motor veya otonomik tutulumla iligkilidirler.

2)Somnambulism (Uyurgezerlik): Agirhkli olarak motor aktivite, az bir
otonomik tutulum ile birliktedir.

3)Gece terdrii (Pavor nocturna): Daha ¢ok otonomik tutulumun baskin oldugu

cesitli derecelerde motor aktivitenin eslik ettigi bozukluklardir.

Konfiizyonel auralar ani uyarilma sonucu olusan disoryantasyon ve konfiizyon
bazen de yar1 amagsiz davranislarla karakterizedir. Cocuklarin %20’sini etkileyen ve en
sik goriilen uyku bozukluklandir (6). Vokalizasyon, kimi zaman tutarli da olan
konusmalar siktir ve hastalarda genelde sikintili bir yiliz ifadesi olur. Bazi hastalar
uyandinlmaya calisildiginda agresiflesip ajitasyon gosterebilirler. Uykuda goriilen bu
tiir konfiizyonel bozukluklar 1-2 dakika gibi kisa siireli olabilecegi gibi 10 dakika ya da
daha fazla siirdiigii, bazen kisilerin uyandirlmasmmn gii¢ ya da imkénsiz oldugu

durumlar da olabilir (31).

Uyku terdrii uykudan aniden uyanarak ¢ighk atma, anlamsiz konusmalar,
durdurulamayan aglamalar, ajitasyon, korku ve agin emosyonel ve otonomik aktiviteler
(tasikardi, takipne, yiizde kizarma, terleme, midriazis) gibi gesitli motor aktivitelerin
eslik ettigi durumlan igerir. Bu epizotlar genellikle 1-5 dakikada, bazen de 15-20
dakikada sonlanir.

Uyurgezerlik epizotlan sirasinda hastalar viicut pozisyonunda degisme, elinin
iizerinde doniip dogrulma, carsafla ya da ortii ile oynama, yatakta oturma, dizleri

iizerinde dogrulma, yataktan kalkmaya ¢alisma, yatag terk etme ve etrafta dolasma gibi
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cesitli karmagsik hareketler gosterebilirler. Tipik olarak hastalarin bu olaylar hatirlama
ile ilgili zayif bir hafizaya sahip olduklar1 goriilmiistiir; ama buna ragmen olayin ¢ok

kisa, etkili bir anim1 hatirlayabilirler.

Aural bozukluklar yavas dalga uykusundan tam olarak uyanamama sonucu
olusurlar. Epizotlar tipik olarak gecenin ilk tigte birlik kisminda NREM uykusunun
derin evresinde (evre 3-4) ortaya c¢ikarlar. Polisomnografik g¢alismalar NREM
parasomnialarin yavag dalga uykusu sirasinda ortaya ¢iktgim, ritmik delta aktivitesi
paterni gosterdigini ve kas tonusunda artig, solunum ve kalp hizinda artis gibi
degisikliklerin eslik ettigini gostermektedir (31). Atesli hastaliklar, uykusuzluk, fiziksel
aktivite, emosyonel stres gibi cesitli faktorler duyarli kisilerde uyku bozukluklarini
tetikleyebilir. Gecenin ilk yarnisinda yavag dalga uykusu sirasinda kisilerin zorla
uyandirilmas: da ataklari tetikleyebilir. Preadélesan donemindeki cocuklarin  %15-
20’sinde goriilen konfiizyonel auralar genellikle 5-7 yaslar1 arasindaki ¢ocuklar: etkiler
(21). Uyku tertrii prepubertal dénemdeki ¢ocuklarin %1-6’sinda goriiliir, 5-7 yaslar
arasinda pik yapar (30). Uyurgezerlik ise 8-12 yaslarda pik yapar. Cogu hastanin soy
gecmisinde gece terdrli ve/veya uyurgezerlik oykiisi mevcuttur. Bu da NREM
parasomnialarin ortak bir genetik predispozisyona baglanabilecegi ile ilgili bir hipotezi
destekleyebilir. Aym gecede tekrarlama olasiliginin diisiik olmasi, diskinetik ya da
distonik ozellikte stereotipik karakter icermeyen anormal hareketlerin olmasi aural
bozukluklar1 epilepsiden ayirir. Tablo VIII ve IX’da uyku bozukluklarinin epileptik
ndbetlerden ayirminda yardimeci olacak o6zellikler verilmistir (5,31). Frontal lob
epilepsisi 10-20 yas civarinda baslayip eriskin donemde de sebat eder. NREM
parasomnialarin artan yasla ile birlikte siklif1 azalmaktadir. Uyku terérii tipik olarak
uykunun ilk saatlerinde meydana gelirken epileptik nébetler gece boyunca olugabilir.
Tedavi stratejisi olarak tetikleyici etkenin ortadan kaldirilmasi ve aileye olay aninda
miidahale etmemeleri gibi tedbirler yeterli olacaktir. Aileye bu durumun iyi huylu ve
gecici oldugu anlatilmahdir. Benzodiazepinler ve imipramin gibi medikal tedavilere

nadiren ihtiya¢ duyulabilir.
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Tablo VIIL Uyku bozukluklarinin epileptik nébetlerden ayirmi

Epileptik Nobet Uyku bozukluklar
Baglama zamam Gece yarisi Gecenin ilk yarisi
Stereotipik karakter Var Yok
Ataklarin siiresi Kisa Daha uzun
Olay anim hatirlama Bazen Yok
EEG Anormal Normal

REM uykusu iliskili parasomnialar iginde en sik goriileni ve galisiimig olam
REM uykusu hareket bozukluklaridr (30). Bu tiir hareket bozukluklart REM uykusu
sirasinda goriilmesi gereken kas tonusu kaybi ve riiya gérme olaymmin olmamasi
sonucunda gelisen asiri derecelerdeki motor ajitasyonlan ile karakterizedir (28).
Hastalar konusma, ¢iglik atma, tekmeleme, yataktan firlama ve kogma gibi karmagik,
dramatik, ajite bazen de siddetli davramsglar gosterebilirler. REM uykusu hareket

bozukluklar ¢ocuklardan ziyade siklikla 50 yas ve iizerinde goriilmektedir.

Kabuslar rahatsiz edici zihinsel deneyimler olarak tanimlanabilitler ve genellikle
REM uykusu sirasinda ortaya gikarlar, siklikla uykudan uyanma ile sonuglanirlar.
Kébuslar gecenin ortasi ya da yarisinda biraz ge¢ bir zamanda aniden uykudan korku,
anksiyete, utang, tiksinme ve diger negatif duygularla beraber vokalizasyon gibi
minimal motor aktivitelerin eslik ettigi davranislarla kendini gosterir. Kabus gdrme
cocuklarda sik goriillen bir durumdur, 3-6 yas arasinda pik yapip artan yasla azalma

egilimindedir (31).

Diger uyku iliskili parasomnialar arasinda uyku iligkili inleme, dis gicirdatma,
uyku baglangich sigramalar, fasiomandibuler myoklonus gibi bozukluklar da mevcuttur.
Uykuda dis gicirdatma (bruksizm) 3-12 yaslan arasindaki ¢ocuklarda sik gdriiliir (30).
Bununla birlikte Schenck ve arkadaslar1 (32) NREM ve REM uyku bozukluklarinin bir
arada oldugu durumlan da tamimlamiglardir. Uyurgezerlik, gece terdrii ve REM iligkili
hareket bozuklugunun eslik ettigi bu varyantta ortalama goriilme yast 15 ve erkek

cinsiyet agirlikli bulunmustur.
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Narkolepsi ve katapleksi gibi rahatsizliklar gece uyku doénemi disinda goriilen

uyku bozukluklaridir. Narkolepsi, populasyonun %0,03-0,05 ‘de siklikla adélesan

dénemde goriilen giindiiz ani uyku ataklar ile karakterizedir (21). Kataplekside ise kas

tonusunun ani kaybi s6z konusudur. Kataplekside giilme, stirprizler uyaricidir. Aniden

tonusunu kaybeden gocukta diismeler de olabilir. Disme anminda ¢ocuk uyanir ve

olaylarin sonrasimi hatirlar. Ayiric tanida epilepsi, 6zellikle atonik nobetler diigtiniilir.

EEG’de kisa uyku baslangich REM goriilmesi tanida destekleyicidir. Epilepside biling

timii ile kapalidir, agir kafa ve yiiz yaralanmalan goriilebilir. Ayirici tamda

polisamnografiden yararlamlabilir.

Tablo IX. Frontal lob epilepsisi ve sik goriilen parasomnialarin ayirici tanisi ve

klinik 6zellikleri
Aural Kabus REM iligkili | Frontal lob
bozukluklar hareket epilepsisi
bozukluklar
Baslama yas1 3-8 Genellikle 3-6 | 50 yasindan | Herhangi  bir
sonra yas
Cinsiyet Fark yok Fark yok Erkek Erkek
hakimiyetinde hakimiyetinde
Aile hikayesi + 4 - +
Spontan gerileme | Var Var Nadir Artan siklik?
Ataklarn sikhif | Ara sira Ara sira Hemen her gece | Hemen her
gece
Gece olug zamam | {1k {igte birlik | Son iigte birlik | Uyku Herhangi  bir
kismi kismi baglangicindan | zaman
en az 90 dk
sonra
Ataklarm  uyku | NREM uyku | REM uykusu REM uykusu NREM
evrelerine  gore | (3-4.evre) uykusu(en sik

olug zamam

evre2)




34

Tablo IX’un devam

Tetikleyici ++(Uykusuzluk, | ++ (stres, | - +/-
faktorler atesli hastalik) travmatik
olaylar)

Ayni gecede | Sadece 1 kez Sadece 1 kez | Bir ya da birkag | Bir¢ok kez
tekrarlama sikhg kez
Ataklarn siiresi 1-10 dk 3-30dk 1-2 dk Sn-3 dk
Stereotipik - - - +
hareket paterni
Otonomik e + - ++(+)
bosalma
Uyamldigindaki Bozulmus Normal Normal Normal
biling durumu
Uyanildiginda Yok Var Var Degisken
atagin hatirlanma
durumu

2.4.4. Migren

Migren hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde en sik gériilen siiregen tekrarlayici
bas agnsidir. Cocukluk ¢aginda en sik goriilen paroksismal anormallik olup, insidansi
epilepsiden 10 kat kadar daha fazladir (23). Epidemiyolojik ¢aligmalarda ¢ocuklarin
yaklagik % 40’min 7 yasina kadar hayatlarinda bir kez basagrisi deneyimi yasadigini,
bunlarin da %1,5’ini migren atagimin olusturdugu gosterilmistir.15 yasina kadar ise
cocuklarin %75°1 basagrist deneyimi yagamakta ve bunlarin % 5’inden fazlasini migren
ataklar1 olusturmaktadir (21). .Etiyolojisi tam aydinlatilamamakla birlikte bir takim
vaskiiler, kimyasal ve n6ronal teoriler izerinde durulmaktadir. Migrenin en karakteristik
semptomu basagrisindan hemen 6nce olan ve 15-20 dakika stiren gorsel auradir. Gorsel
aura noktalar, 151k ¢cakmalari ya da bir gorme alaninda oynasan 1sik demetleri ataklari

seklindedir. Bir migren (komplike migren) ataginda gérsel halisiinasyonlar, konfiizyon,
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stupor ve koma, total korliik, hemiparezi ya da diplopi, vertigo, ataksi gibi beyin sapi

bulgularimin yer aldig1 norolojik semptomlar hakim olabilir (22).

Migren hikdyesi ile birlikte tekrarlayan basagrlan nadiren tamida ikilem
olusturur. Migren ve epilepsi arasinda bir¢ok ortak 6zellik bulunmaktadir. Bununla
beraber belirgin basagrisinin olmadifn 6zellikle biling kaybi ya da degisikliginin eslik
ettigi akut ndrolojik olaylar, yanliglikla epilepsi olarak tani konulmasina neden olabilir.

Migrenli hastalarda %10-75 arasinda EEG bozuklugu bulunabilir (6).

Komplike migren, atak sirasinda gegici norolojik bulgularn oldugu migren
tipidir. Birkag saat siiren, ancak tamamen iyilesen gegici norolojik disfonksiyon ataklar:

goriiliir. Bu ataklar da epilepsi nobeti ile karisabilmektedir.

Migren varyantlari, migrendz etyolojide oldugu digiiniilen ve basagrisi
olmaksizin periyodik paroksismal sendromlardir. Asefaljik migren, akut konfiizyonel
migren, BPT, BPV, siklik kusma migren varyantlari olarak degerlendirilir (12).
Asefaljik migren 5-12 yaslan arasinda goriiliir (21). Bas agrisi olmaksizin genellikle 10
dakikadan kisa siiren gorsel tipte migrendz auralarla seyreder. Parsiyel epilepsilerle
aymrict tamsi yaptlmahidir. Akut konflizyonel migrende basagrisi olmaz, siklikla
adolesan dénemde baslar (21). Ataklar sirasinda konflizyon, ajitasyon, bellek bozuklugu
ve kusma goriilebilir,3-5 saat siirer ancak 20 saate kadar uzayabilir. Ataklarin 6ncesinde

siklikla minér kafa travmalari eslik eder.

Ailesel hemiplejik migren, oftalmoplefik migren ve basiler migren; migren
sendromlan icinde degerlendirilen bozukluklardir. Hemiplejik migren komplike migren
grubunda yer alir ve migren atag ile hemiplejik ataklar birlikte seyreder. OD gegislidir.
Ana bulgu basagrisi atagn sirasinda ortaya ¢ikan ve daha ¢ok yilizde ve kolda olan
hemiplejidir. Basagris1 sona erse bile hemipleji 30-60 dakika ya da 2-3 gilin devam
edebilir. Gérsel, duysal ve afazik aura eslik eder. Ataklar en erken 5-7 yaslar arasinda
bagslar (22). Atak oncesi siklikla bir mindr kafa travmas: bulunmakta ve yilda birkag
atak olmaktadir. Nadiren atak sonrasi kalic1 sekel kalabilmektedir. Hemiplejik migrende
akut norolojik bozuklugun diizelmesi, EEG’de akut doénemde fokal yavaslamanin
olmasi, oykiisiinde tekrar edici ataklarin olmasi, aile Oykiisiiniin varhig tam
dlgiitlerindendir. Eger klinik durum tipik ise akut tabloda beyin anjiyografisi
yapilmasma gerek yoktur. Beyin MRI normaldir. Oftalmoplejik migren gocuklarda

nadirdir. Siklikla 15 yas civarinda ortaya ¢ikar ama erken ¢ocukluk donemlerinde de
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goriilebilir. Migren atagina ek olarak gegici okiilomotor sinir felci olusmaktadir. Kiigiik
yaslarda basagrisi olmadan oftalmopleji veya pitozis tek bulgu olabilir. Basiler migren;
migren atagi siwrasinda ortaya cikan beyin sapr veya serebellar disfonksiyon ile
karakterizedir. Ataklar en c¢ok ergenlik ¢aginda goriilmektedir. En 6nemli bulgular
ataksi, gérme kaybi, vertigo, hemiparazi ve parastezilerdir. Oksipital paroksizmli
cocukluk epilepsisi ayiric1 tamida en sik karigabilecek olan epilepsi tiirlidiir. Basiler

migren siklikla vasovagal senkobu da tetikleyebilir.

Alice in Wonderland Sendromu nadiren de olsa migren ataklar sirasinda viicut
imajinda degisiklik ve bozuklugun algilandigi; gorsel, isitsel haliisinasyonlar da eslik
edebildigi bir durumdur (22). Epileptik bir fenomen de olabilecegi i¢in ayirimi
yapilmahdir.

2.4.5. Alternan Hemipleji

Cocukluk cag alternan hemiplejisi, rekirren hemiplejik ataklar ve progresif
nérolojik defisitlere yol agan nadir ve dramatik bir nonepileptik sendromdur. Ik kez
1971°de Verret ve Steele tarafindan tanimlanmig ve patofizyolojik mekanizmalari

aydinlatmak amagli arastirmalar yapilmuis, tani kriterlerinin belirlenmesi amaglanmustir.
Tan kriterleri (21);
1) 18 aydan énce baglamis olma
2) Tekrarlayan hemipleji ataklar

3) Hemiplejiye eslik eden ya da bagimsiz olarak paroksismal tonik/distonik

ataklar, nistagmus, strabismus, dispne ve otonomik bozukluk bulgularinin olmasi

4) Ataklarin uyku esnasinda diizelmesi ve uyandiktan 10-20 dk sonra

tekrarlamasi

5) Mental retardasyona ilerleyen gelisme geriligi ve persistan norolojik defisitler

(ataksi, distoni, koreatetoz) olmasidir.

Baslangic nedeni komplike migren ya da epilepsiye atfedilebilir, bununla
beraber iktal klinik hemipleji esnasinda ayrintili metabolik tetkikler, evok potansiyeller,
beyin MRI ve BT, anjiografi, kas MRS ¢alismalar1 normaldir (22). EEG normaldir,

bazen yalmzca hemisferik yavaslama bulgulari olabilir. Hemiplejik ataklar siklikla
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mindr travma, banyo ya da yorgunluk gibi nedenlerle provoke olur. Ataklar &ncesi
huysuzluk, ekstremitelerde otonomik degisiklikler, dispne ve vazomotor instabilite gibi
prodromal semptomlar olur; bunu unilateral veya bilateral hemipleji izler. Cocukta
monokiiler nistagmus ile beraber bas ve g6ziin paretik tarafa dogru deviasyonu goriiliir.
Ataklarin sonlanmasi 20 dakikadan 21 giine kadar stirebilir. Siklikla haftada 2 kez bazen
de ayda 20 kere bile ortaya cikabilir. Ataklar genellikle ilk dekattan sonra ortaya ¢ikar,
daha sonraki yillarda hafifler ancak tamamen gerilemez. 6 aydan 6nce baglayan ataklar
paroksismal strabismus ve nistagmus igerir. Uzun donemde goriilen norolojik defisitler;
hipotoni (% 20-60), mental retardasyon (%85-100), koreatotoik/distonik hareketler
(%45-60), hafif ataksi (%11-22), epileptik nobetlerdir (%45-60) (23). Hastaligin
ndropatolojisi tam aydinlatilmamigtir. Alternan hemipleji, familyal hemiplejik migren
ve epizodik ataksinin klinik benzerliginden dolayr, CACNA1LA geni (kalsiyum kanal)
{izerinde arastirmalar yapilmistir. Migren ve epileptik nébetlerle benzerliginden dolay1
ATP1A2 geni (Na,K-ATP pompasi) arastirilmis, o-2 subunit lizerinde mutasyon
saptanmistir. Tedavide ¢ogu hasta bir kalsiyum kanal blokeri olan flunarizinden fayda

gdrmiistiir. Pek az hastada ise amantadine yanit alinabilmistir (5).
2.4.6. Dalma/Daydreaming nibetleri

Dalma, dalginlik nébetleri diger adiyla giindiiz hayalleri (daydreaming) daha ¢ok
ilkokul ¢aginda ¢ocuklar okula gittiklerinde ders sirasinda fark edilir. Dalma ile absans
ndbet ayinminin yapilmasi gerekir. Absans nobetler 20 saniyeyi gegmeyen kisa siireli
cevreye tepkisizlik donemlerinden olusur. Absans epilepsi 7-13 yasinda pik yapar (6).
Muayene esnasinda hiperventilasyon ile nobetler tetiklenip gozlemlenebilir. EEG’de
bisenkronize hizli dalga paterni gériiliir. Dalma epizotlarinin sadece belli yer ve
zamanlarda (6rn: okul) olmasi absans nobetlerde beklenen bir 6zellik degildir.
Cocuklarin dalma esnasinda dokununca yanit verebilmesi, oyun oynarken yarida

kesmemeleri nonepileptik dalma nébetlerine ait dzelliklerdir (5).

2.4.7. Psikojen Nobetler

Psikojen nobetler hareket ve hislerde degisiklik ya da epileptik nbetlere benzer
karakterde klinik benzerlik gdsteren, fizyolojik bir siire¢ i¢inde olusan, elektriki beyin
aktivitesinde bir bozukluga neden olmayan NEPO’lar olarak tanimlanmstir

(Lesser,1996).
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Psikojen ndbetlerin  olusum mekanizmasi EN’lerden tamamen farkhdir.
Cocuklarda PN’ler konversiyon bozukluklanmin bir sekli olarak karsimiza gikar.
Hipokrat zamaninda epileptik ve histerik nobetlerin ayrimu yapilabiliyordu. Histeri
kelimesinin kokii Yunanca ‘histeria (uterus)’dan gelmektedir. Histeri emosyonel
catismalarin fiziksel belirtiler seklinde bilingsizce disa vurumudur. Bu bilingsizce disa
vurum sekli ile histeri, sekonder kazang hareketleri ve hipokondiriazisden ayrilir (33).
Bazi calismacilara gore bir bagka hipotez; histerik gocuklarin baslangigta gosterdikleri
davramslar kismen bilinglidir ve bu fiziksel semptomlar1 anksiyete halinde maladaptif
bir defans olarak kullanirlar. Onceleri kadin cinsiyete has bir bozukluk olarak
bilinmesine ragmen yapilan bir¢ok ¢alisma ile kadinlara ait olmaktan ¢ok, erkeklere
oranla kadinlarda daha sik goriilen bir hastalik oldugu bulunmustur (33). 30 yil
oncesinde ise video-EEG ile senkronize olarak klinik tammlama ile psikojen
nonepileptik ndébetlerin  tanimlanmasina olanak vardi. Bununla birlikte PN’in
semiyolojisinin ve kliniginin anlasilmasi1 artti. Bu kadar aydinlatilmaya ragmen
hastaligin baslangici ile tam almasi arasinda ortalama 7,2 yil gegmektedir ve bunlarin
dortte iiglinii baslangigta epilepsi tamisi almig, anti epileptik ilag kullanan hastalar

olusturmaktadir (34).

Tecriibe sahibi olmayan hekimler bir nébetle karsilastiklar zaman tamidan kesin
emin olmasalar bile cogu nébeti epileptik kabul ederek tedavi baslarlar. Oysa PN’lere
epileptik nobet gibi yaklasip tedavi baglamak ciddi bir iyatrojenik zarardir. PN’lerin

uygunsuz tedavisi de epilepsi kadar pahaliya mal olur.

Psikojen nébetlerin epilepsi kadar diger organik paroksismal olaylardan (senkop,
hiperventilasyon, transient iskemik atak, migrendz olaylar, hipoglisemi, vs), psikiyatrik
bozukluklardan (anksiyete ataklari, denge kontrol problemleri, flashbackler,
posttravmatik stres bozuklugu) ayirm yapilmahdir. Psikiyatrik mekanizmalarin
paroksismal davranislara yol agtig ile ilgili ¢ok az bilgiye sahip oldugumuzdan dolay1

PN ve diger ataklarin ayirimi hala tartigmali ve gérecelidir.

Tek bir klinik gézlem PN ve epileptik nobetleri ayirmaya izin vermez. Ayni
zamanda tiim PN’ler aym semiyolojik karakterde prezante olmaz. Yapilan ¢alismalar
sonucu bircok farkli karakterde ve tipte PN tammlanmistir. En sik izlenen klinik
karakter ekstremiteler, gévde ve bastaki asir1 hareketlerlerdir. Daha az siklikla titreme

ve atoni nébetleri seklinde kendini gésterebilir.
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Cogu PN’te biling bozuklugu vardir. PN’in tams: iyi ve dikkatli bir gdzleme

dayanir. PN’leri EN’lerden ayirmada yardimer olacak gesitli semiyolojik ayrintilar

siralanabilir (34) (Tablo X,XI). Aym zamanda hastalar ve yakinlarmdan alinacak

ayrintili hikdye de dénem arz etmektedir.

Tablo X. Psikojen ve epileptik nobetleri ayirmada yardimer olacak semiyolojik

ayrintilar

Gizlem Psikojen nibetler Epileptik nobetler
Yer segme Bazen Nadiren
Cevre segme Sik Nadiren
Uyaran ile presipite olma Bazen Nadiren
Motor aktivitede dalgalanma Sik Cok nadir
Asenkronize ekstremite Sik Nadiren
hareketleri

Amaca yonelik hareketler Sik Cok nadir
Ritmik pelvik hareketler Bazen Nadiren
Opistotonus Bazen Cok nadir
Kafa sallama(iki yana) Sik Nadir

Dil 1sirma (ugtan) Bazen Nadir

Dil 1sirma (yandan) Nadiren Sik

Uzamus iktal atoni Bazen Cok nadir
iktal aglama Bazen Cok nadir
Tonik fazda agiz kapama Bazen Cok nadir
Tonik-klonik fazda Bazen Cok nadir
vokalizasyon

Gozlerin kapali olmasi Cok sik Nadiren
Konviilsiyonun 2 dakikadan Sik Cok nadir
uzun siirmesi

Goz kapaklarim agmada zorluk |Sik Cok nadir
Pupiller i1k refleksi Genellikle alinir Siklikla voktur
Biling kaybinin oldugu Bazen Cok nadir
donemde reaktivite

Siyanoz Genelde olmaz Sikhikla olur
Hizli postiktal reoryantasyon Sik Sik degil
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Tablo XI. Ailelerin verdigi bilgilere gore psikojen ve epileptik nobetlerin ayirimi

Psikojen nébetler Epileptik nébetler
10 yasindan dnce baslama Sik degil Sik
Semiyolojik karakterde Bazen Nadir
degisiklik
Anti epileptiklerle agrevasyon |Bazen Nadir
Doktorlarin sahit oldugu Sik Sik degil
nobetler
Tekrarlayan status Sik Nadir
Bir ¢ok agiklanamayan fiziksel |Sik Nadir
semptom
Birgok operasyon ve invazif Sik Nadir
teste maruziyet
Psikiyatrik tedavi Sik Nadir
Seksiiel ve fiziksel kotiiye Sik Nadir
kullanim

Higbir klinik gézlem tam koymada tek bagina yeterli degildir. Frontal lob
kaynakli epileptik nobetler giiclii emosyonel degisiklikler (korku, vs) sonucu
acayip/garip sekillerde ortaya ¢ikabilir ve psikojen nobetlerle karisabilir. Uyku
esnasinda nobet, iktal liriner ve fekal inkontinans, noébet iliskili travma, dilde lateral
laserasyon gibi bulgularin gézlemlenmesi EN’leri desteklese de yine de PN ile ayirici
tanida bu semiyolojik 6zellikler yeterli degilidir. Nobet iligkili travmalarla ilgili yapilan
bir ¢alismada yanik hikdyesinin PN’lerden ¢ok epilepsili hastalarda goriildiigii
bulunmustur. Bazen medikal, sosyal ve psikiyatrik hikdye ayirici tanida yardime:

olabilir.

Bazi c¢alismalarda stres ve psikiyatrik problemler gibi deneyimler yasamanin
hastalarin EN ya da PN gegirmesinde bir fark olusturmadigi goriisii hakimdir (35).
Bununla beraber Bowman (36), psédonébetli popiildsyonda depresyon prevelansinin
yitksek oldugunu ve klinisyeni daima bu hastalarda altta yatan bir depresyon agisindan
dikkatli olmasi konusunda uyarir. Nonepileptik nobetli hastalarda birgok psikiyatrik
bozukluk (konversiyon bozuklugu, somatizasyon bozuklugu, disosiyatif bozukluk,
kisilik bozuklugu, anksiyete bozuklugu) tammlanmigtir. Aynm zamanda cinsel, fiziksel
ve emosyonel kétiiye kullanim prevalansinda da artis mevcuttur. Psikiyatrik ndbetlerin
sonlanmasi bir saati gegebilir ve yanlighkla hastalara status epilepticus gibi miidehale
edilebilir. Bir ¢alismada, PN’li hastalarin %37,6’sinmn aile hikayesinde epilepsi oldugu
bulunmustur (32).
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Nobetlerin  tamimlanmasinda  interiktal EEG, beyin goriintiileme ve
nérofizyolojik testlerin rolii stmirlidir. PN’lerin tamisinda en degerli yontem ndbet aninin
birebir izlenmesidir. Bazen ailelerin evde video kameraya c¢ekerek getirdikleri
goriintiiler degerli olabilir. Bununla birlikte kesin tam koymada ve tedavide yol
gosterici olarak secilecek altin standard tam yontemi video-EEG monitorizasyondur.
Video-EEG monitérizasyonu boyunca herhangi bir ndbet meydana gelmez ise
monitorizasyon zamam uzatilabilir ya da ¢esitli provakasyon teknikleri kullanilabilir.
Provokasyon yontemleri PN’li hastalarda suistimale agik ve ndbetleri tetiklemede
hassas oldugundan salin soliisyonlari, hipnoz, tilt masa gibi yontemlere bagvurulabilir.
En sik kullanilan ve etkili olan yéntem 1v serum fizyolojik enjeksiyonudur. Bu prosediir

tipik nébetlerin 3/4'tinii uyarir (34).

Psikojen nobetler adélesen dénem ile 30°lu yaslar arasinda sik goriiliir. Bununla
birlikte 4 yasinda bir gocukta ortaya g¢ikabilecegi gibi 70 yaginda da baslayabilir (48).
Hastalanin yaklasik dortte iigii kadindir. Genel popiildsyonda PN insidansi ya da
prevelans: ile ilgili giivenilir bir bilgi yoktur. Noroloji departmanima refere edilen
hastalarda yapilan ¢alismalara gére yilda 100.000°de 1,5-3 kadar hasta (epileptik
hastalarin %4’iinii olusturmaktadir) bildirilmektedir (43). Bu rakamlar video-EEG
kaynakli vakalarin sayilmasi ile elde edilmistir. PN’li hastalarin %20’si epileptik
cerrahiye yonlendirilmekte, % 50’si ise refrakter status epileptikus olarak tedavi
edilmektedir. Uzamus psikojenik ndbetli hastalarin {igte biri status epileptikus gibi tedavi

gormekte ve hastalann dortte birinden fazlasi hastaneye statusta bagvurmaktadir (34).

Bazi kaynaklara gére psikojen nébetler ICD-10"a gore disosiyatif bozukluklar
arasinda kategorize edilir; DSM-IV’de somatoform ya da konversiyon bozukluklar1 adi
altinda yer alir. Konversiyon bozuklugu hi¢bir nérolojik veya genel medikal etyolojiye
baglanamamis durumlar olarak tanimlamr. DSM-IV°de 10-35 yaslan arasinda yer alsa
da 20 yas altinda daha sik bildirilmektedir (37). Hem PN’ler hem de diger psikiyatrik
bozukluklarda disosiyatif ve somatizasyon egilimi vardir ve bu egilimler farkh
intrapsikiyatrik mekanizmalar ile y{iriitilmektedir. DSM-IV’e gére daha ¢ok erigkin
hastalarda tanimlanmis PN ve eslik eden psikiyatrik bozukluklar; somatoform ya da
disosiyatif bozukluklar, afektif, anksiyete ve posttravmatik stres bozuklugu, borderline
kisilik bozuklugudur. Psikiyatri kliniklerinde ¢ocuk ve addlesanlarda PN goriilme orani

%0,5-10 olarak bildirilmistir (38). Konversiyonun en sik goriilen semptomlari, epizodik
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biling kayb1 (senkop ya da PN) ve motor ve duysal rahatsizliklardir. DSM-IV’de ¢ocuk,
ad6lesan ve eriskinler igin aym tam kriterlerini igerse de konversiyon bozuklugu ¢ocuk
ve adolesanlarda farkli ozelliklere sahiptir. Ozellikle yas ve cinsiyet iligkisi
eriskinlerden farklhidir. Futterman’a (38) goére addlesan dénemde goriilen konversiyon
bozukluklan eriskinlere gére daha iyi prognozludur ama siklikla yanlis tani alirlar. Eglik
eden psikiyatrik bozukluklar agisindan bakildiginda eriskinlerde depresyon ve kisilik
bozukluklar1 varken g¢ocuk ve addlesanlarda anksiyete 6n plandadir. Ercan ve
arkadaslanmin (37) Tiirk adolesanlarda yaptig: bir ¢alismada konversiyon bozuklugunun
karakteristik ozelliklerini belirlemek ve psikiyatrik bozuklugu olanlardan ayrilabilmesi
amaclanmistir. Her iki grup sosyoekonomik durum ve ailesel faktdrler yoniinden
karsilastirilmis, konversiyon bozuklugu olanlarin daha g¢ok problemli ya da anne-
babanin ayn oldugu ailelerin gocuklari oldugu ve bu ¢ocuklarin daha az desteklenmis ve
daha az korunmus ¢ocuklar oldugunu gostermistir. Bu bulgular 6grenme ve uygulama
modelinin konversiyon bozuklugunun gelismesine zemin hazirladigini gostermektedir.
Aym zamanda bu g¢ocuklarin ailelerinde anksiyete ve depresyonlu bireyler oldugu tespit
edilmistir. PN’ler siklikla sosyal ya da ailesel catisma ve travma sartlarinda ortaya
¢itkmaktadir. Bu hastalarda ayrica seksiiel ve fiziksel kétliye kullanmim hikdyesi de

mevcuttur.

Psikojen nobet tanisi almig hastalarin bircogunda epilepsi (%10-50) ve 6@renme
glicliigii gibi organik beyinsel bozukluklar eslik eder (34). Bazi ¢aligsmalar kiigiik kafa
travmalar1 ve PN’ler arasinda baglantiy: bildirmistir (43). Bu ¢alismalar beynin 6zellikli

bir béliimiine yonelik bir travmay1 géstermemektedir.
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3. HASTALAR ve YONTEM

3.1.Hasta Se¢imi

Agustos 2005-Subat 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk
Néroloji poliklinigine bagvuran ve NEPO 6n tarusi ile tetkik edilen 497 hastanin dosyast
retrospektif olarak gozden gegirildi. Calismaya; 2 ay-18 yas arasindaki, normal
mentalitede, klinigi herhangi bir organik nedene baglanamamus, bilinen ve kabul
edilmis uluslararas bilimsel kriterlere gére tani konulmus hastalar alindi. Yeni dogan
donemindeki hastalar, zeka geriligi olanlar, febril konvilsiyon &ykiisii olanlar,
gecirilmis travma Oykiisii olan vakalar galigmaya alinmadi. Psikojen nébet olgulari
mevcut amatdr kamera goriintiilerinin degerlendirildigi veya doktorun nébeti gorerek
tam koydugu veya video-EEG monitorizasyon yapilmis hastalardan se¢ildi. Kriterleri
karsilayan toplam 200 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin dosya bilgileri agagida
goriilen ve kodlama esasina dayanan bir arastirma formu (aragtirma formu 1)

kullanilarak kaydedildi.

Arastirma Formu 1

1.Hasta adi-soyadi
2.Dosya numarasl

3.Bagvuru yasi

4.Yas grubu:
22 ay-41""2yag )
5.11'12 yas )
-12-18 yas 3)

3.Cinsiyet erkek (1) kiz (2)
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4. Tam
-Katilma nobeti (1)
- -Selim paroksismal vertigo (2)
-Selim paroksismal tortikollis (3)
-Mastiirbasyon (4)
-Gastroozefagial retlii (5)
-Sadr atak (6)
-Komplike migren (7)
-Alternan hemipleji (8)
-Senkop (vazovagal/kardiyojenik/aritmojenik) (9)
-Tik bozuklugu (10)

- Hareket bozukluklar (distoni, nonepileptik myoklonus, distonik

veya kinesijenik koreatetoz) (11)
-Uyku bozukluklar1 (12)
-Siklik kusma (13)
-Startle hastaligi (14)
-Dalma/Daydreaming (15)
-Psikojen nobet (16)
-Ekstraokiiler goz hareketleri (17)

5.Nonepileptik paroksismal olay tamisi konulmadan once epilepsi tamsi ile mi takip

ediliyormug?

evet (1) hayir (0)
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6. Psikojen nobet tanisi hangi yardimci tam yontemi ile konulmus ?
-Ailenin amator kamera ile goriintiilemesi (1)
-Doktorun gozlemlemesi (2)
-Video EEG monitorizasyon gériintiileme (3)
7. Psikojen nébet, epilepsi birlikteligi var mu1 ?
var (1) yok (0)
8. Psikojen nébet, psikiyatrik bozukluk birlikteligi var mi1 ?
var (1) yok (0)
9. Psikojen nébet tanisi konulan hastanin ailesinde epilepsi var mi1 ?

var (1) yok (0)

Psikojen ndébet tamis1 almis hastalarin ndbet semiyolojilerini degerlendirmek
amaciyla ayri bir arastirma formu (arastirma formu 2) olusturuldu. Hastalarin dosya
bilgilerinde mevcut amator kamera goriintiileri izlenerek veya doktorun nobeti gérerek
not aldig1 semiyolojik dzellikler degerlendirilmeye alindi. 2008 yilindan itibaren OMU
Cocuk Saglhig ve Hastaliklant AD biinyesinde video-EEG Monitorizasyon odast hizmet
vermeye basladi. 2008 yil1 sonrasi video-EEG monitérizasyonu yapilarak tani konulan
PN hastalar1, video kayitlar1 izlenerek arastirma 2 formundaki semiyolojik &ézellikler
bakimindan degerlendirildi. Bu 6zellikler dikkate alinarak arastirma formunda yer alan
yakinmalarin ve/veya semiyolojik oOzelliklerin hastada belirtilmis olmasi ya da
bulunmast durumu ‘var’ kabul edildi. Arastirma formunda yer alan yakinmalarin
ve/veya semiyolojik Ozelliklerin hastada belirtilmemis olmast ya da bulunmamasi

durumu “yok” kabul edildi.

Epileptik hastalardan olusan bir kontrol grubu belirlendi. Kontrol grubundaki
vakalar 2008 yil1 sonrasi, Agustos 2010 tarihi 6ncesinde video-EEG monitorizasyonu

yapilmis, 2 ay-18 yas arasi, kesin olarak epilepsi tanis1 konulmug hastalardan segildi.
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Agir ve orta derecede mental ve motor gerilii olan vakalar kontrol grubundan ¢ikarildi.
Olusturulan kontrol grubundaki 34 epileptik hastanin video-EEG monitérizasyonu
kayitlar1 izlendi. Arastirma 2 formunda yer alan yakinmalarin ve/veya semiyolojik
dzelliklerin hastada belirtilmis olmasi ya da bulunmasi durumu ‘var’ kabul ec.ﬁldi.
Arastirma formunda yer alan yakinmalarnn ve/veya semiyolojik ozelliklerin hastada
belirtilmemis olmas1 ya da bulunmamasi durumu ‘yok’ kabul edildi. Bu 6zellikler

belirlenip detaylan kaydedildikten sonra PN olgulari ve epileptik hastalar karsilagtirildi.

Arastirma Formu 2

1.Yer segme (kendini koruma amagli)  var (1) yok (0)

2.Cevre segme (mesaj verme amacgh) var (1) yok (0)

3.Bir uyaran ile presipite olma (1s1k, ses, iizlintii, stres, baski, siddet) var (1) yok (0)

4. Gormede bulaniklasma /gérme kaybi yakinmasi. var (1) yok (0)

5.Bas agris1 yakinmasi var (1) yok (0)

6. Ataklardan 6nce veya atak sirasinda dksiirme yakinmasit  var (1) yok (0)
7. Sicak basmasi, terleme, bas dénmesi yakinmast  var (1) yok (0)

8. Gogiis agris1 yakinmas:  var (1) yok (0)



47

9. Ogiirme, bulant1 ve /veya kusma yakinmast ~ var (1) yok (0)
10.Karin agris1 yakinmast  var (1) yok (0)

11.Nefes almada zorluk yakinmas:1  var (1) yok (0)

12.Nobet anini hatirlama — var (1) yok (0)

13. Sik araliklarla nébet tekrann  var (1) yok (0)

14. Hiperventilasyon var (1) yok (0)

15.Nobet esnasinda bilincin agik olmast  var (1) yok (0)
16.Klonik kasilma var (1) yok (0)

17 Myoklonik kasilma var (1) yok (0)

18.Tonik-klonik kasilma var (1) yok (0)

19. Birbirinden bagimsiz acayip kol ve/veya bacak hareketleri (Asenkronize ekstremite

hareketleri) wvar (1) yok (0)
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20.Ritmik pelvik hareketler var (1) yok (0)

21.Basin nébet esnasinda hareketsiz olmas1  var (1) yok (0)

22.Basin 6ne arkaya ya da saga sola ‘hayir’demek ister gibi sallanmasi  var (1)

yok (0)

23.Basin bir tarafa deviasyonu var (1) yok (0)

24 .Opistotonus  var (1) yok (0)

25.Dil 1sitrma var (1) yok (0)

26.Gozleri kapatma  var (1) yok (0)

27 Belirgin géz kirpistirma  var (1) yok (0)

28.Gozleri yukar dikip goz kirpistirma  var (1) yok (0)
29.Gozlerde dalma var (1) yok (0)

30.Gozlerde donme (yukari,saa veya sola) var (1) yok (0)
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31.Nistagmus var (1) yok (0)

32.Anlamsiz giilimseme/giilme var (1) yok (0)

33.Tuhaf/kaotik komplex motor hareketler (yataktan firlama, ileri geri sallanma, yatakla

déviisme, diizensiz anlam verilemeyen sa¢gma hareketler) var (1) yok (0)

34.Vokalizasyon (bagirma, ¢iglik atma, kiiflir etme, bogazdan hirlama benzeri ses

¢ikarma, agizdan su piiskiirtme, tiikiirme seklinde ses ¢ikarma) var (1) yok (0)
35.El otomatizmast var (1) yok (0)

36.A81z sapirdatma  var (1) yok (0)

37.Yalanma, yutkunma, ¢igneme var (1) yok (0)

38.Siyanoz var (1) yok (0)

39.Iktal aglama var (1) yok (0)

40.Postiktal aglama var (1) yok (0)

41.Agn ceker gibi yiiz burusturma var (1) yok (0)
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42 Donakalma var (1) yok (0)

43.1drar inkontinans1 var (1) yok (0)

44 Gaita inkontinanst var (1) yok (0)

45 Postiktal idrara sikisma var (1) yok (0)

46.Postiktal uyuma var (1) yok (0)

47. Atonik diisme  var (1) yok (0)

48.Uzamus iktal atoni  var (1) yok (0)

49.Tiim viicudu igine alan titreme var (1) yok (0)

50.Uzamis konfiizyonel dénem var (1) yok (0)

51.Agresif davramglarin eslik ettigi uzamis konfiizyonel déonem var (1) yok (0)

52.Semiyolojik heterojenite (farkli nébet 6rnekleri) var (1) yok (0)
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53.Uyku esnasinda nébet var (1) yok (0)
54.Uykudan uyanma esnasinda nébet var (1) yok (0)
55 Nobetin 2 dakikadan uzun stirmesi var (1) yok (0)
56.Hizh postiktal reoryantasyon var (1) yok (0)
57.Yumruklarini stkma var (1) yok (0)

58.Kendi kendine konusma /hayal gbrme/sesler duyma var (1)

59.Korkma var (1) yok (0)

3.2. istatistiksel Analiz

Arastirmadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra SPSS (Statistical Program in
Social Sciences) 15.0 paket programinda bilgisayara aktarildi ve analiz edildi. Verilerin
tammmlayici dzellikleri ortalama + standart sapma, ortanca (en kiiglik-en biiyiik), say1 ve
yiizde olarak ifade edildi. Sayimla elde edilen verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi

ve t testi kullanildi. .Gruplar arasi karsilastirmalarda Ki-kare testi kullamld. [statistiksel

anlamlilik diizeyi tiim testler i¢in p < 0,05 olarak kabul edildi.

yok (0)
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Ki-kare testi yapilip anlamh fark saptanan sonuglar i¢in &zgiillik ve duyarlilik
oranlar1 hesaplandi. Bir testte 6zgillik ve duyarlik katsayilarmin yiiksek olmasi,
koydugu tanilarin kesinlikle dogru olmasini ifade etmeyebilir. Bu nedenle elde edilen
sonuglarin pozitif tammlama orani (PTO) ve negatif tanimlama oranlan (NTO) da

hesaplandi.

Duyarlihik (Sensitivite): Ger¢ekten hasta olanlarin test tarafindan belirlenmesi
olasiligidir.

Gercekten hasta olanlardan, testi pozitif ¢ikanlarin sayisi
Gergek hasta sayisi

Ozgiilliik-Belirleyicilik (Spesifite): Gergekten saghikl olanlarin test tarafindan
belirlenmesi olasiligidur.

Gercekten saglikli olanlardan, testi negatif ¢ikanlarin sayisi
Gergek saglikl birey sayisi

Pozitif tanimlama oranx: Bir testin gercekten hasta diye niteledigi kisilerin
gercekten ne kadarimin hasta olduklarint gésteren orandir. Pozitif testler igerisinde
dogruluk orani da denilebilir.

PTO= Gergek pozitifler/Gergek pozitifler+Yalanct pozitifler
Negatif tammlama oran: Bir testin gergekten hasta olmadigini belirttigi

kisilerin gergekten hangi oranda hasta olduklarini gésteren bir orandir. Negatif
testler iginde dogruluk orani da denilebilir.

NTO= Gergek negatifler/Gergek negatifler+Yalanci negatifler

Etik Kurul Onayr: Calisma icin OMU Tibbi Arastirma Etik Komisyonundan
(belge no: 2011/322 ) onay alinmisgtir.
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4. BULGULAR

Agustos 2005-Subat 2010 tarihleri arasinda OMU Cocuk Néroloji polikliniginde
NEPO 6n tamst ile tetkik edilen 497 hastanin 20070 (%40) ¢alismaya déhil edildi.
Hastalarin ortalama yas1 7.74 £ 5.04 (min:0,16/max:18) yil idi. Hastalarin 106°si
(%53,5) kiz, 94°1i (%46,5) ise erkek idi. NEPO tamsi almadan once epilepsi tanisi ile
takip edilen hasta sayis1 45 (%23) idi.

Olgularin 65’1 (%32,5) psikojen ndbet, 34’1 (%18) katilma nobeti, 1871 (%9)
senkop, 15’ (%7,5) tik bozuklugu, 14’ii (%7) startle hastalii, 9’u (%4,5) hareket
bozuklugu, 9°u (%4,5) uyku bozuklugu, 7°si (%3,5) mastiirbasyon, 5°1 (%2,5) GOR, 4’ii
(%2) selim paroksismal vertigo, 4’1 (%2) sadr atak, 4’1 (%2) komplike migren, 4’1
(%2) dalma/daydreaming, 3’4 (%1,5) siklik kusma, 3’ (%1.,5) ekstraokiiler goz
hareketleri, 1’1 (% 0,5) selim paroksismal tortikollis, 1’1 (%0,5) alternan hemipleji tams

almist1. Hastalarnn aldiklari tanilarin dagilimi tablo XII'de verilmigtir.

Tablo XII. Nonepileptik paroksismal olaylarin dagilin

Tam n %
Psikojen ndbet 65 32,5
Katilma ndébeti 34 17,0
Senkop 18 9,0
Tik bozuklugu 15 7.5
Startle hastahg 14 7,0
Hareket bozukluklar 9 4,5
Uyku bozukluklar 9 4,5
Mastiirbasyon 7 35
GOR 5 2,5
Selim paroksismal vertigo 4 2,0
Sadr atak A 2,0
Komplike migren 4 2,0
Dalma/Daydreaming 4 2.0
Siklik kusma 3 1,5
Ekstraokiiler goz hareketleri 3 1,5
Alternan hemipleji 1 0,5
Selim paroksismal tortikollis 1 0.5

Toplam 200 100,0
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4.1 Yas gruplarina gore dagihm

Olgularin 75°i (%37,5) 2 ay-4'""%yas arasinda yer almakta olup 40’1 (%53)
erkek, 35’1 (%47) kiz idi (Sekil 2). 5-11""""? yas arasinda 74 (%37) hasta yer almakta
olup 36’s1 (%49) erkek, 38’1 (%51) kiz idi. 12-18 yaslan arasinda 51 (%25) hasta
bulunmakta olup 18’1 (%35) erkek, 33’ii (%65) kiz idi.

® Erkek (n)

= Kiz (n)

2 ay- 4" "yag 5-11""12 yag 12-18 yas

Sekil 2. Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Yas gruplarina gére tamilar degerlendirildiginde 2 ay ile 4'""*yag arasindaki 34
(%45,4) hastaya katilma nébeti tanis1 konulmustu (Tablo XIII). Bu yas grubunda yer
alan 8 (%10,6) hasta startle hastaligi, 6 (%8) hasta mastiirbasyon 5 (%6,6) hasta GOR, 4
(%5,4) hasta sadr atak, 4 (%5,4) hasta psikojen nobet tanis1 almisti. Uyku bozukluklan
icinde simflandirilan 3 hastadan 2’si selim uyku myoklonusu,1’i gece terérii tanisi

almsti.
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Tablo XIIL. 2 ay-4'"'? yas arasindaki olgularin tam dagilimi

Tam n %
Katilma nébeti 34 45,4
Startle hastahif 8 10,6
Mastiirbasyon 6 8.0
GOR 5 6,6
Sadr atak e 5.4
Psikojen nibet 4 5,4
Selim paroksismal vertigo 3 4,1
Uyku bozukluklar 3 4,1
Tik bozuklugu . 2 2,6
Ekstraokiiler goz hareketleri 2 2.6
Hareket bozukluklar: 1 1,3
Selim paroksismal tortikollis 1 1.3
Siklik kusma 1 1,3
Dalma/Daydreaming | 1,3
Toplam 75 100

5-11""1% yas arasindaki hastalarin 32°ini (%43) psikojen nébet olusturmaktayd.
Uyku bozukluklan iginde tanimlanan 4 (%5,4) hastaya gece terorii tanis1 konulmustu.
Hareket bozuklugu tamisi konulan 6 (%8,1) olgunun 1°i distoni, 1’1 nonepileptik

myoklonus, digerleri ise paroksismal distonik / kinesijenik koreatetoz idi (Tablo XIV).

Tablo XIV. 5- 11'"!? yag arasindaki hastalarin tam dagilimi

Tam n %

Psikojen nobet 32 43,0
Senkop 11 15,0
Tik bozuklugu 9 12,2

Hareket bozukluklar 6 8.1
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Tablo XIV’iin devami
Uyku bozukluklar: 4 5,5
Dalma/Daydreaming 3 4,0
Komplike migren 2 2,2
Siklik kusma 2 2,7
Startle hastahif 2 27
Selim paroksismal vertigo 1 1,4
Alternan hemipleji 1 1.4
Mastiirbasyon 1 1.4
Toplam 74 100

12-18 yaglan arasindaki hastalarin  29’unu  (%57) psikojen nobet
olusturmaktaydi (Tablo XIV). Uyku bozukluklan iginde tanimlanan 2 (%4) hastadan
I’ine  gece terori, 1’ine narkolepsi/katapleksi tamisi konulmustu. 2 hareket
bozuklugunun 1°’i nonepileptik myoklonus, digeri paroksismal distonik/kinesijenik

koreatetoz tanis1 almisti.

Tablo XV. 12- 18 yaslar1 arasindaki hastalarin tan1 dagilimi

Tam n %

Psikojen nibet 29

—n
]

Senkop 7
Tik bozuklugu 4
Startle hastah 4
Hareket bozukluklarn 2
Uyku bozukluklan 2
Komplike migren 2
Ekstraokiiler géz hastaliklar 1

= =k kA R~ o0 o0

=]
<

Toplam 51

4.2 Psikojen néobet olgularimin degerlendirilmesi
Psikojen nobet tamsi konulan 65 hastanin 4°ii (%6) 2 ay-4'""?yas arasinda,32’i
(%49,3) 5-11''""* yas arasinda, 29’u (%44,7) ise 12-18 yaslan arasinda idi (Sekil 3).
Olgularin yas ortalamasi 11,25 + 3,42 (min:1,16/max:18) yil idi.
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a| 2ay- 4“”2\135

¥ 5_1111."12 yas

#1 12-18yas

Sekil 3. Psikojen nibet olgularinin yag gruplarina gére dagilimi

Psikojen ndbet tams: alan hastalarin 38°1 (%58,5) kiz, 27°si (%41,5) erkek idi.
Sekil 4’de psikojen nébet olgularinin cinsiyet dagilimi verilmisgtir.

» erkek

= kiz

Sekil 4. Psikojen nébet olgularinin cinsiyete gore dagilim

Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimina bakildiginda; 2 ay-4'"""yas arasindaki
olgularin 2’si (%50) kiz, 2’si erkek, 5- 11'"" yas arasindaki olgulann 17°si (%53) kiz,
15’1 (%47) erkek, 12-18 yaslan arasindaki olgularin 19°u (%65,5) kiz, 10°u (%34,5)
erkek idi (sekil 5).
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20
18
16 17
14 4
12 4
10 +

® kiz(n)

= erkek(n)

O N B OV

2ay-4""yas 5-11'"12y ag 12-18yas

Sekil 5.Yas gruplarina gore psikojen nébet olgularimin cinsiyet dagilimi

Hastalarin 28’ine (%43,1) ailelerin gektigi amator kamera gériintiileri izlenerek,
20’sine (% 30,1) video-EEG monitdrizasyonu yapilarak psikojen nébet tamisi
koyulmustu. 17 hastaya (%26,2) doktor nibeti gérerek tam koymustu (sekil 5)

Olgularin 30°u (%46,2) psikojen ndbet tanisi almadan 6nce epilepsi tanisi ile takip
ediliyordu.7 (%10,8) hastanin hem epilepsi hem de psikojen nébet tanis1 mevcuttu (sekil
5). Olgularin 29’unda (%44,6) eslik eden bir psikiyatrik bozukluk vardi. 5 (%7,7)

hastanin ailesinde epilepsi hikdyesi vardi.

4.2 Psikojen nibet olgularinin nébet semiyolojilerinin degerlendirilmesi

Psikojen nobet tanisi alan hastalar arastirma formu 2’de belirlenen 59
semiyolojik 6zellik bakimindan degerlendirildi. Bu 6zellikler dikkate alinarak arastirma
formunda yer alan yakinmalarin ve/veya semiyolojik zelliklerin hastada belirtilmis
olmas: ya da bulunmasi durumu ‘var’ kabul edildi. Arastirma formunda yer alan
yakinmalarin ve/veya semiyolojik ozelliklerin hastada belirtilmemis olmasi ya da

bulunmamasi durumu ‘yok’ kabul edildi.

Olgulann 22’sinde sik araliklarla nobet tekrari, 12’sinde gevre segme, 4’ilinde

yer segme Ozelligi; 8’inde sicak basmasi, terleme, bag dénmesi, 7’sinde 6giirme, bulanti
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ve/veya kusma, 6’sinda bas agnisi, 5’inde gormede bulaniklasma/gérme kaybi, 3’linde
karin agrisi, 3’iinde gogiis agrist, 2°sinde ataklardan énce veya atak sirasinda oksiirme,
2’sinde nefes almada zorluk yakinmasi vardi. 6 hastada semiyolojik heterojenite, 4
hastada ndbet anini hatirlama, 2 hastada bir uyaran ile presipite olma 6zelligi vardi

(Sekil 6)

Olgularin 21’inde noébetin iki dakikadan uzun siirmesi,19’unda atonik diigme,
18’inde tonik kasilma, 5’inde myoklonik kasilma, 4’iinde tonik-klonik kasilma 6zelligi
vardi.15 hastada hizli postiktal reoryantasyon, 11 hastada nobet esnasinda gozleri
kapatma, 3 hastada agresif davramslarin eslik ettigi uzams konfiizyonel doénem, 1
hastada nébet esnasinda bilincin agik olmasi 6zelligi vardi. 9 hastada nobet esnasinda
yumruklarini stkma, 9 hastada tiim viicudu igine alan titreme, 8 hastada birbirinden
bagimsiz acayip kol ve veya bacak hareketleri,6 hastada hiperventilasyon, 5 hastada agn
ceker gibi yiiz burusturma, 4 hastada tuhaf/kaotik kompleks motor hareketler, 3 hastada
ritmik pelvik hareketlerin bulundugu semiyolojik 6zellik vardi (Sekil 6)

Hastalarin 7’sinde gézlerde yukari-asagi veya saga sola donme, 6 hastada
gozlerde dalma, 3 hastada donakalma, 2 hastada basin nobet esnasinda hareketsiz
olmasi, 2 hastada basin dne-arkaya veya saga-sola ‘hayir’ demek ister gibi sallanmasi, 1
hastada basin nobet esnasinda bir tarafa deviasyonu, 1 hastada belirgin g6z kirpistirma
ozelligi vardi. 2 hastada vokalizasyon, 2 hastada korkma, 1 hastada kendi kendine
konusma/hayal gérme/sesler duyma ozelligi vardi. 3 hastada iktal aglama, 3 hastada
postiktal aglama, 2 hastada idrar inkontinansi,1 hastada gaita inkontinansi; 2 hastada
uykuda, 1 hastada uykudan uyanma esnasinda nobet gegirme 6zelligi vardi.

Olgulanin  higbirinde  opistotonus, dil  1sirma, nistagmus, anlamsiz
giiliimseme/giilme, yalanma, el otomatizmasi, agiz sapirdatma, siyanoz, postiktal idrara

sikigma, postiktal uyuma 6zelligi yoktu.
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Belirgin géz kirpistirma
Basin bir tarafa deviasyonu
Kendi kendine konusma
Gaita inkontinansi
Uykudan uyanma esnasinda nébet
Korkma
Uyku esnasinda ndbet
idrar inkontinansi
Vokalizasyon
Basin 6ne-arkaya, saga-sola sallanmasi
Basin nébet esnasinda hareketsiz olmasi
Bir uyaran ile presipite olma
Nefes almada zorluk
Oksiirme
Ritmik pelvik hareketler
Agresif davranislarin eglik ettigi uzamis...
Donakalma
Postiktal aglama
iktal aglama
Gogls agrisi
Karin agris
Tonik klonik kasiima 4
Tuhaf kaotik kompleks motor hareketler 4
Ndébet anini hatirlama 4
Yer segme
Gérmede bulaniklagsma/gérme kaybi
Agn ceker gibi yliz burusturma
Myoklonik kasiima
Hiperventilasyon
Semiyolojik heterojenite
Uzamis iktal atoni
Gozlerde dalma
Gézlerde yukari-asagl, saga-sola donme 7
Yumruk sikma 7
Ogiirme, bulanti ve/veya kusma 7
Sicak basmasi, terleme, bas dénmesi 8
Asenkronize ekstremite hareketleri 8
Tim vicutta titreme 9
Gozleri kapatma 11
Cevre segme 12
Hizli postiktal reoryantasyon 16
Tonik kasilma 18
Atonik diisme 19
N&betin 2 dakikadan uzun siirmesi 21
Sik araliklarla nébet tekrari 22
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B Psikojen nébet

Sekil 6. Psikojen nSbet olgularinda var olan semiyolojik 6zelliklerin dagilimi
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4.3 Psikojen nibet olgularinin kontrol grubu ile karsilagtiriimas:

Psikojen nébet olgularinin nébet semiyolojilerinin 6zelliklerini karsilastirmak
amaciyla epilepsi tanist konulmus 34 hastadan olusan bir kontrol grubu belirlendi.
Kontrol grubundaki hastalarn ortalama yas1 10,82+4,98 (min:1,16/max:18) yil idi.
Hastalarin 19u (%56) erkek, 15’1 (%44) kiz idi.

PN ve kontrol grubunun yas ortalamalarinin karsilastirilmasi;

Veriler normal dagilis gosterdiginden parametrik testlerden bagimsiz iki 6rnek t-
testi kullanilmugtir.

Ho: PN ve kontrol grubunun yas ortalamalari arasinda fark yoktur.
H;: PN ve kontrol grubunun yag ortalamalar arasinda fark vardir.

T-testi sonucunda Hy hipotezi kabul edilmektedir (p>0,05). Psikojenik nébet
olgular1 ve kontrol grubunun yas ortalamalar1 arasinda fark bulunmadi (Tablo XVI )

Tablo XVI. PN ve kontrol grubunun yas ortalamalarinin karsilastirilmasi

n Basvuru yagi
Psikojen ndobet 65 11,25+3,42 p>0,05
Epilepsi 34 10,82+4,98

PN ve kontrol grubunun cinsiyete gore karsilastirilmasi;
Ho: Tani ile cinsiyet arasinda iligki yoktur.
H;: Tani ile cinsiyet arasinda iliski vardir.

Kikare testi sonucunda Hy hipotezi kabul edilmistir (p>0,05). Tam ile cinsiyet
arasinda iligki yoktur (Tablo XVII).

Tablo XVII. PN ve kontrol grubunun cinsiyete gére karsilastirilmasi

Psikojen nibet Epilepsi
Kiz 38(%58.5) 15(%44)
Erkek 27(%41,5) 19(%56) p>0,05

Toplam 65(%100) 34(%100)
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Psikojen nibet olgularinin ve kontrol grubunun nébetlerinin semiyolojik
ozelliklerinin karsilastirllmasi

Kontrol grubundaki hastalarin video-EEG monit6rizasyon kayitlar1 izlendi,
detaylan kaydedildi. Arastirma 2 formunda yer alan yakinmalarin ve/veya semiyolojik
ozelliklerin hastada belirtilmis olmasi ya da bulunmasi durumu ‘var’ kabul edildi.
Arastirma formunda yer alan yakinmalarin ve/veya semiyolojik 6zelliklerin hastada
belirtilmemis olmasi ya da bulunmamasi durumu ‘yok’ kabul edildi. Bu 6zellikler
belirlenip detaylar1 kaydedildikten sonra psikojenik nébet olgular ve epileptik hastalar
karsilastirildi (Tablo XVIII). Karsilastirilan 6zellikleri degerlendirmek i¢in ki kare testi
kullanildi.

Hp: Gruplar arasinda belirlenen 6zellik bakimindan fark yoktur.
H;: Gruplar arasinda belirlenen 6zellik bakimindan fark vardir.

Ki kare testi sonucunda p>0,05 ise hg hipotezi, p<0,05 ise h; kabul edildi.

Psikojen nobet olgular: kontrol grubu ile kargilastinldiginda ¢evre segme ve
nébetin 2 dakikadan uzun stirmesi 6zellikleri bakimindan aralarinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0.05)

Olgular kontrol grubu ile karsilastirildiginda atonik diisme, gozleri kapatma,
asenkronize ekstremite hareketleri, yumruk sikma, gézlerde yukari-agagi, saga-sola
doénme, tuhaf kaotik kompleks motor hareketler, uyku esnasinda nobet, basin bir tarafa
deviasyonu, anlamsiz giiliimseme/giilme, agiz sapirdatma, yalanma, postiktal idrara
sikigma, postiktal uyuma 6zellikleri bakimindan aralarinda istatistiksel olarak anlamhi

fark bulundu (p<0.05) Her iki grupta opistotonus, ve siyanoz 6zelliklerine rastlanmadi.



Tablo XVIII. Psikojen n&bet ve epilepsi hastalarimin semiyolojik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
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Sik araliklarla nébet tekrari
Nébetin 2 dakikadan uzun siirmesi
Atonik diisme

Tonik kasilma

Hizh postiktal reoryantasyon
Cevre segme

Gozleri kapatma

Tiim viicutta titreme

Sicak basmasi, terleme, bas
donmesi

Asenkronize ekstremite
hareketleri

Yumruklarim sikma

Gozlerde yukar-agsag, saga-sola
dénme

Ogiirme, bulant: ve/veya kusma

Bas agris1

Gozlerde dalma

Uzamus iktal atoni
Semiyolojik heterojenite
Hiperventilasyon

Myoklonik kasilma

Gormede bulaniklagsma/gérme
kaybh

Yer segme

Agn ceker gibi yiiz burusturma
Tuhaf kaotik kompleks motor
hareketler

Nébet anim hatirlama
Tonik klonik kasilma
Karm agrsi
Gogiis agris1

Iktal aglama

T
A(%) n(%)
22(%33.8) 10(%29,4) 0,820
21(%32,3) 0(%0) 0,000
19(%29,2) 1(%3) 0,001
18(%27.7) 13(%38,2) 0,362
16(%24,6) 12(%35,3) 0,348
12(%18,5) 0(%0) 0,019
11(%17) 0(%0) 0,027
9(%13.8) 0(%0) 0,056
8(%12.3) 4(%11,8) 1
8(%12,3) 0(%0) 0,081
7(%10,8) 0(%0) 0,047
7(%10,8) 12(%35,3) 0,006
7(%10,8) 6(%17.6) 0,500
6(%9,2) 2(%6) 0,848
6(%9,2) 3(%8.8) 1
6(%9,2) 0(%0) 0,068
6(%9.2) 2(%6) 0,848
6(%9.2) 0(%0) 0,068
5(%7.7) 6(%17,6) 0,246
5(%7,7) 0(%0) 0,097
5(%7,7) 0(%0) 0,097
5(%7,7) 0(%0) 0,097
4(%6.2) 11(%32,4) 0,001
4(%6.2) 4(%11,8) 0,550
4(%6.2) 7(%20,6) 0,067
3(%4,6) 0(%0) 0,200
3(%4,6) 0(%0) 0,200
3(%4,6) 0(%0) 0,200




Tablo XVIII’in devami
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Postiktal aglama

Donakalma

Agresif davramglarn eslik ettigi
uzami§ konfiizyonel dénem
Ritmik pelvik hareketler

Basin nobet esnasinda hareketsiz
olmasi

Basin 6ne-arkaya, saga-sola
sallanmasi

Vokalizasyon

idrar inkontinans:

Uyku esnasinda nébet

Korkma

Oksiirme

Nefes almada zorluk

Bir uyaran ile presipite olma(ses,
151k, iiziintii, stres, siddet)
Uykudan uyanma esnasinda nébet

Gaita inkontinansi

Kendi kendine konusma
Basin bir tarafa deviasyonu
Belirgin gioz kirpistirma
Dil 1sirma

Nistagmus

Anlamsiz giiliimseme/giilme
El otomatizmasi

Agiz sapirdatma

Yalanma

Postiktal idrara sikisma
Postiktal uyuma
Opistotonus

Siyanoz

3(%4,6)
3(%4,6)
3(%4,6)
3(%4,6)
2%3,1)

2(%3,1)

2(%3,1)
2(%3,1)
2(%3,1)
2(%3,1)
2(%3,1)
2(%3,1)

2(%3,1)

1(%1,5)
1(%1,5)
1(%1,5)
1(%1,5)
1(%1,5)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)
0(%0)

0(%0)
0(%0)

0(%0)
0(%0)
0(%0)

1(%3)
3(%8,8)
2(%6)
9(%26,5)
1(%3)
3(%4,6)
0(%0)

2(%6)

3(%8,8)
1(%3)
2(%6)

4%11,8)
0(%0)
1(%3)
1(%3)
2(%6)
1(%3)

3(%8,8)
2(%6)
2(%6)

4(%11,8)
0(%0)
0(%0)

0,200
0,200

0,200
0,200
0,300

0,970

0,215
0,500
0,001
0,970
0,215
0,300

0,500

0,080
0,630
0,231
0,027
0,300
0,165
0,165
0,048
0,165
0,015
0,048
0,048
0,005
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Psikojen ndébet ve epileptik hastalarin karsilagtirilmast sonucu her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanan semiyolojik &zelliklerin

duyarlilik ve 6zgiilliikk oranlar1 hesaplanarak tablo XIX’da verildi.

Tablo XIX. Psikojen nibet ve epileptik nobetli hastalarin karsilastirilmasi

sonucu anlaml fark saptanan 6zelliklerin 6zgiillik ve duyarlilik oranlar

b4

Psikojen nobetli Duyarhhk Ozgiilliik Pozitif Negatif
olgular i¢cin (%) (%) tamimlama tammlama
orami (%) orani (%)

Niabetin 2 32,3 100 100 43.5
dakikadan uzun
siirmesi
Cevre segcme 18,5 100 100 39
Atonik diisme 292 97 95 41
Gézleri kapatma 17 100 100 38.6
Yumruk sikma 10,8 100 100 40
Epileptik nobetli
olgular icin
Tuhaf kaotik 32,4 94 73,3 72,6
kompleks motor
hareketler
Uyku esnasinda 26,5 70 81,8 71,5
nibet
Bagin bir tarafa 11,8 98,5 80 68
deviasyonu
Gozlerde yukan- 10,8 89 725 63
asagi, saga-sola
dénme
Anlamsiz 6 100 100 67

~ giiliimseme/giilme
Afiz sapirdatma 8.8 100 100 67,7
Yalanma 6 100 100 67
Postiktal idrara 6 100 100 67
sikigma
Postiktal uyuma 11,8 100 100 68,4
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S.TARTISMA

Nonepileptik paroksismal olaylar pediatrik popiildsyonda nadir olmayacak
siklikta karsilasilan durumlardir. Bu paroksismal olaylarin ¢ofunun tanist ayrintili
hikdye ve fizik muayene ile konulsa da epileptik nibetlerle benzerliklerinden ve aileden
alinan anamnezin giivenilirligi ve olayin bizzat gériilememesinden dolay1 tamida bazen
ikileme diisiilebilir. Cocuklarda NEPO’larin sikhigi %3,5-43 arasinda degismekle
birlikte bu rakamlar monitérizasyon initesinde yapilan calismalari yansitmaktadir
(1,2,3). Literatiirde ¢ocuklardaki NEPO siklig1 genellikle video-EEG monitétizasyonu
kayit sonuglar seklinde verildiginden klinik pratikte tan1 konulan NEPO’larin siklig1 ya
da yasa gore dagilimi konusunda fikir edinilememektedir. Yaptigimiz ¢alismada 5 yillik
klinik deneyim ve gézleme dayali tan1 koydugumuz NEPO’larin yaslara gére siklifi ve

dagilim1 konusunda elde ettigimiz bulgular veriyoruz.

Kotagal ve arkadaslan (36) video-EEG monitérizasyonu ile yaptiklari ¢alismada
hastalar1 yaslarina gore 3 gruba ayirmuglar; 2 ay-5 yas arasi en sik taminin uyku
bozukluklan ve stereotipik hareketler, 5-12 yas arasi en sik tammnin daydreaming, 12-18
yas arast en sik tammn psikojen noébet oldugunu bulmuslardir. Kutluay ve
arkadaglarinin (40) yaptigi benzer ¢alismada 2 ay-5,9 yas arasindaki c¢ocuklarda
stereotipik hareketlerin sik goérildiigii bunu uyku bozukluklart ve myoklonusun izledigi;
6-11,9 yas ve 12 yas lizerinde ise en sik taninin psikojen nébet oldugu gosterilmistir.

11712

Calismamizda olgular1 yas gruplarina goére ayirdigimizda 2 ay-4 " “yas aras1 en sik

tamnin %45,4 oraninda katilma nébeti oldugu goriildii. Psikojen nobet; 5-11"""%yas

arasinda %43, 12-18 yaslar1 arasinda %57 oraninda en sik taniy1 olusturmaktaydi.

"12yas arasi gocuklarda en sik konulan taninin katilma

Calismamizda 2 ay-4
nobeti oldugu goriildi. Katilma nobeti tamisinda iyi bir anamnez ve ndobetleri
gozlemlemek cok énemlidir. KN’de predispozan faktér olarak demir eksikligi ve demir
eksikligi anemisi ¢ne stiriilmektedir (9,10,11). Demir eksikligi anemisinin en siklikla
goriildiigii yas grubu 6 ay ile 2 yas arasindadir. Ulkemizde cocukluk ¢aginda demir
cksikligi anemisi orani dikkati ¢ekecek kadar yiiksektir (41,42). Bununla birlikte
katilma nobetli ¢ocuklarda ailenin klinik tablodan dolayi endise duyarak referans

hastaneye basvurma istegi poliklinigimize basvuran 2 ay-4'""?yas arasi ¢ocuklarda KN

sikligim artinier faktor olarak rol oynamaktadir.
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Yalmzoglu ve arkadaglari (2) 3 yillik video-EEG monitdrizasyonu g¢aligmasi
sonucunda 4 ay-18 yaslar1 arasindaki NEPO’lar i¢inde %35,4 ile en sik taninin PN
oldugunu bunlarin da %52’sine epilepsi tamisimin eslik ettigini bulmuslardir. Kutluay ve
arkadaslar1 (40) video-EEG monitérizasyonu ¢alismast ile 1 ay-18 yas arasindaki
NEPO’larin %38’inin birinci siklikta PN oldugunu, bunlarin da %25’ine epilepsinin
eslik ettigini bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda 200 hastanin 65’ine (%32,5) psikojen
nobet tanist koyulmustu. PN olgularinin %10,8’ine epilepsi eslik ediyordu. PN ve
epilepsi birlikteligi olan olgular daha 6nceden epilepsi tamisi ile takip edilen nébet
semiyolojisinde heterojenite gosteren ve video-EEG monitérizasyon kaydi yapilan

hastalardan olusuyordu.

Eriskinlerde psikojen nonepileptik nobetlerde giiclii bir kadin cinsiyet
baskinligi tanimlanmustir (43) Bu durum cocuklarda yasla iliskilidir. Kotagal ve
arkadaslanmin (39) yaptigi ¢alismada 12-18 yas aras1 PN’li hastalarin %65°1 kiz, %35°1
erkek, 5-11 yas arasindakilerin ise %64’ erkek, %36’s1 kiz idi. Bizim ¢alismamizda
12-18 yaslan arasindaki PN olgulannin %65,5’1i kiz, %34,5°i erkek; 5-11112 yag
arasindakilerin %53°1 kiz, %47’si erkek idi. Literatiir bilgisi ile karsilastirildiginda
PN’li olgularimizda 12-18 yaslan arasindaki kiz/erkek oram Kotagal’in ¢alismas: ile

2
1““

uyumlu, 5-1 yas arasinda ise benzer sonuglar elde edilmistir.

Psikojen nébet tanist koyulan gocuklar altta yatan bir psikiyatrik bozukluk
agisindan mutlaka ¢ocuk psikiyatrisine konsulte edilmelidirler. Hastalarin takip ve
tedavisinin ¢ocuk psikiyatrisi ile ortak izlenmesi tedaviye yaniti hizlandiracaktir. Bhatia
ve arkadaslarinin (30) yas ortalamas: 8,8 olan 50 PN’li hastada yaptiklan ¢alismada 33
(%46) hastada psikiyatrik bozukluk komorbiditesi tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda PN’li olgulara psikiyatrik bozukluk eslik etme orani %44,6 idi.

Cogu ¢alismada PN tanisi video-EEG monit6rizasyon yapilarak konulmus ya da
videoEEG kayit sonuglar1 genel bir degerlendirme seklinde verildiginden klinik pratikte
doktorun gorerek tam koydu@u vakalardan bahsedilmemektedir. PN’li olgularimizin
%43,1’ine ailelerin ¢ektigi amator kamera goriintiileri izlenerek, % 30,1’ine video-EEG
monitdrizasyonu yapilarak psikojen nobet tamsi koyulmustu. Hastalarnmizin 17’sine
(%26,2) doktor nobeti gérerek tam koymustu. Syed ve arkadaglarinin (44) eriskin

hastalarda yaptigi bir ¢alismada gorgii taniklarindan elde edilen verilerin video
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goriintiileri ile korelasyonu vapilarak psikojen nobete spesifik semiyolojik &zellikler

arastirilmstir.

Psikojen nobet tanist alan hastalanin aile hikdyesinde epilepsi olabilir.
Lancman’a (45) gore PN’li hastalarin %37,6’sinin ailesinde epilepsi hikdyesi vardir.
Bizim calismamizda aile hikdyesinde epilepsi olan %7,7 olgu vardi. Literatiirle
karsilagtirilldiginda bu oranin bizim ¢alismamizda diisiik olmasini doktorun tiim
hastalarda sorgulamis olmasina ragmen ailelerin ¢ogu kez dogru ve yeterli bilgi

verememis olmasina bagliyoruz.

Erigkinlerde PN en sik epileptik nobeti taklit eden motor nébetler seklinde, bazi
serilerde katotoni seklinde tepkisizlik ile prezante olur (46). Bhatia ve arkadaslarinin
(33) 50 psikojen nobetli gocukta yaptiklar ¢aligmada en sik gozlenen semiyolojik
ozellik jeneralize tonik-klonik ndébet taklidi iken, ikinci siklikta ise fokal klonik ve
akinetik tip nobet oldugu bulunmus. Higbirinde inkontinans, yaralanma, dil 1sirma, uyku
sirasinda atak yokmus. Bizim ¢alismammzda tonik klonik kasilma 4 (%6.,2) PN’li
hastada vardi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak aralarinda
anlamli fark bulunmadi. PN’li olgularin hi¢ birinde dil 1sirma yoktu. Idrar inkontinansi

2 (%3,1) olguda, gaita inkontinansi ise 1(%]1,5) olguda vardi.

Psikojen nébet olgularinin 2’sinde (%3,1) uyku esnasinda nébet gegirme 6zelligi
vardi, kontrol grubu ile karsilastinldiginda epileptik hastalarin 3’tinde (%8,8) bu 6zellik
vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu. Epileptik hastalar
icin bu o6zelligin 6zgillugi % 70, pozitif tanimlama oram %81,8, negatif tanimlama
orani %71,5 olarak bulundu. Frontal lob nobetleri uykuyla iligkili oldugundan, uyku
disinda gelisen nobetlerin PN oldugunu diistinmek ¢ok yanlis olmaz; ancak olayin ¢ogu
kez uyanikken mi yoksa uykudan uyanirken mi oldugunu anlamak giictiir (60).
Olgularimizin 1’inde (%]1,5), kontrol grubunda ise 3 hastada (%8.8) uykudan uyanma
esnasinda nobet gecirme ozelligi vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu.

Galimberti ve arkadaglarinin (47) yaptigi calismada atonik diismenin PN’li
hastalarda daha sik oldugu bulunmustur. PN olgularin 19’unda (%29,2), kontrol
grubundaki 1 (%2,9) hastada atonik diisme vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu. Atonik diigme 6zelligi olan 19 hastanin 12’si 12-18 yaslarn
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arasinda ver aliyordu ve erkek/kiz orani 5/14 idi. PN igin bu &zelligin 6zgilligta %97,

pozitif tanimlama degeri %95 olarak bulundu.

Cevre se¢gme, mesaj] vermek amaciyla nobetin hep ayni mekanda (&rn. her
zaman okulda) ya da ayni kisi ya da kisilerle karsilasinca olmasi durumudur. Ailenin
her zaman belirtmedigi, doktor tarafindan dikkatle sorgulanmasi gereken bir 6zelliktir.
Cevre segme oOzelligi bir ¢ok c¢alismada psikojenik nébete ait bir 6zellik olarak
tammlanmistir (48,49,50,51). Bizim c¢alismamizda PN’li 12 (%]18.5) olguda ¢evre
segme Ozelligi vardi ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Cevre se¢me 6zelliginin PN icin 6zgiilliigii % 100, pozitif tanimlama

oran1 %100 olarak bulundu.

Syed ve arkadaslarinin (44) eriskin hastalarda yaptigi ¢alismada nobete tanik
olanlarin verdikleri bilgiler ve nébetin video kayd ile teyit edilmesi sonucu; donakalma,
goz kirpisirmanin PN’e spesifik, nébetin basindan beri gozlerin agik olmasi, ani
baslangi¢ ve postiktal konfiizyon veya uyumanin EN’e spesifik oldugunu bulmuslardir.
Bizim g¢alismamizda PN’li olgularin hi¢birinde postiktal uyuma 6zelligi bulunmazken
epileptik gruptaki 4 (%11,8) olguda bu &zellik vardi. Tki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulundu. Epileptik hastalar i¢in postiktal uyumanin &zgiilliigi
%100, pozitif tanimlama orani %100 olarak bulundu. PN’li olgularin 3’tinde (%4.6)
donakalma ozelligi varken epileptik hastalarin hicbirinde bu &zellige rastlanmadi.

Belirgin goz kirpistirma 1 (%1,5) hastada vardu.

Chung ve arkadaglarinin (52) yaptigi calismada 52 PN’li erigkin hastanin
50’sinde nébet boyunca gozler kapali iken, 156 EN’li hastanin 152’sinde nébet boyunca
gb6zler agik imis. PN’li olgularinnzin 11%inde (%16,9) gozleri kapatma 6zelligi var iken
EN’li olgularin tiimiinde nobet esnasinda goézler agik idi. Her iki grup
karsilastirildiginda istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark bulundu. Nébet esnasinda
gozlerin kapali olmasimin PN ig¢in 6zgiilligii %100, pozitif tanimlama oran1 %100

olarak bulundu.

Farkli ¢alismalarda asenkronize ekstremite hareketleri ve basin her iki yana ya
da agagi-yukan sallanmasi 6zelliginin PN’de sik oldugu bulunmustur (53,54). Bizim
calismamizda da PN’li olgularin 8’inde (%12,3) asenkronize ekstremite hareketleri,

vardi. Asenkronize ekstremite hareketleri olan hastalarin erkek/kiz oram 1 idi. Olgularin
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2’sinde (%3,1) bas sallama varken 2 olguda nobet esnasinda bas hareketsiz idi.
Asenkronize ekstremite hareketleri, bas sallanmasi ya da basin hareketsiz olmasi
ozellikleri bakimindan kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi.

Hoerth ve arkadaglarinin (55) yaptigi ¢alismada 100 PN’li hastanin 17’sinde,
261 EN’li hastanin 18’inde ritmik pelvik hareketler tespit edilmis ve bu dzelligin tek
basina psikojenik nobeti epilepsiden ayirmada yeterli olmadigim bulmuglardir. Bizim
calismamizda ritmik pelvik hareketler 3 (%4,6) hastada vardi ve hepsi de asenkronize
ekstremite hareketlerine eslik ediyordu. Olgularin 9’unda (%13,8) tiim viicutta titreme
ozelligi olup bu olgularin 8’1 kizdi. Hiperventilasyon 6 (%9,2) olguda bulunup bunlarin

5’1 kiz idi.

Nébet esnasinda gozlerin bir tarafa deviye olmasi durumu daha ¢ok epileptik
nobete ait bir ozelliktir (56). Basin bir tarafa deviasyonu eslik etmeden izole devamli
g6z hareketleri nispeten azdir. Izole goz deviasyonu ozellikle kiigiik ¢ocuklarda her
zaman lateralizasyon bulgusu degildir. PN’li olgularimizin 7°sinde (%10,8) saga-sola ya
da yukari asagi goz deviasyonu vardi. Bu hastalarm 3’{inde eslik eden asenkronize
ekstremite hareketleri ya da tonik kasilma olmaksizin tek basina bir bulgu olarak goz
deviasyonu vardi. Kontrol grubundaki epileptik hastalarin 12’sinde(%35,3) gozlerde
yukari-asagi, saga-sola donme &zelligi vardi. Bu 6zellik 5 hastada tonik kasilmaya, 2
hastada tonik-klonik kasilmaya eglik ediyordu. 1 hastada eslik eden kasilma olmaksizin
gdz deviasyonu oOzelligi vardi. PN ve kontrol grubundaki olgular karsilastirildiginda
istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark vardi. EN igin bu semiyolojik &zelligin
ozgiilltigii %89, pozitif tammlama oram %72,5, negatif tanimlama orani ise %63 olarak

bulundu.

Bagin versiyonu fokal epileptik nébetlerde %35-40 oraninda meydana gelir ve
en sik karsilagilan bulgudur (57). Yapilan bir ¢alismada jeneralize epileptik ndbetli
hastalarin %35’inde lateralizasyon bulgusu bildirilmistir.(58) Baska bir ¢alismada 20
jeneralize epileptik nobetli hastanin 5’inde zorlu iktal bag versiyonu hareketi oldugu
bulunmustur (53). Calismamizda EN’1i olgularin 4’{inde (%11,8) nébet esnasinda basin
bir tarafa deviasyonu vardi. Bu 4 olgunun 3’iinde basin deviasyonu tonik-klonik nébete
eslik etmekte idi. PN’li olgularin 1’inde (%1,5) bu &zellik vardi. Bu olguda basin bir

tarafa deviasyonu sirasinda gozler kapal idi ve yiiz burusturma ozelligi eslik ediyordu.
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Epileptik ve psikojen nébetli olgular karsilagtinldifinda istatistiksel olarak aralarinda
anlamh fark bulundu. Bagin nobet esnasinda bir tarafa deviyasyonunun epileptik
hastalar i¢in 6zgullugii % 98,5, pozitif tamimlama oram %80, negatif tanimlama oram

ise % 68 olarak bulundu.

Kompleks motor davranislarla seyreden tuhaf hiperaktif frontal lob nébetleri son
zamanlarda daha iyi tanimlanmistir. Tharp (59) bu tip nébetleri ilk kez orbitofrontal
bolgeden kaynaklandigi tahmin edilen bizar motor nébetleri olan 3 gocukta tespit
etmisti. Onceleri bu 3 ¢ocugun psikiyatrik bozukluklari oldugu diisiiniilmiis ve dogru
tani alana kadar farkli tedaviler kullanmislardi. Daha sonralar1 bu tip nobetler daha cok
¢alismaci tarafindan tarif edilmis ve nébet tipi ve detaylari ortaya konulmustur. Sayg: ve
arkadaglar (60) frontal lob nobetleriyle epileptik olmayan nébetleri karsilastirmistir. Bu
tiir nobetlerin epilepside daha sik, kiimeler halinde, kisa siireli ve siklikla nokturnal
hakimiyette oldugu gosterilmigtir. Psikojen nébetli olgularin 4’{inde (%6.,2), kontrol
grubundaki olgularin 11’inde (%32,4) tuhaf kaotik kompleks motor hareketler vardi. Iki
grup kargilastirildiginda istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark bulundu. EN’li
hastalar i¢in bu semiyolojik 6zelligin 6zgiilliigii %94, pozitif tanimlama oram %73,3,

negatif tanimlama orani %72,6 olarak bulundu.

Psikojen nobeti EN’ten ayirmada en énemli dzelliklerden biri siiphesiz hastadaki
uzamig nobet stiresidir (61,62). Farkli ¢aligmalarda hizli postiktal reoryantasyon ve
ndbetin 2 dakikadan uzun sitirmesi 6zelliginin PN’te sik goriildiigii bulunmustur (49,53).
Status epilepticus disinda epileptik nobetlerde nébet siiresi 2 dakikayr gegmez.
Calismamizda PN’li olgularin 21’inde (%32,3) nébetin 2 dakikadan uzun siirmesi
Ozelligi vardi, epileptik hastalarin higbirinde bu &zellik yoktu. Her iki grup
kargilastinldifinda aralaninda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. PN igin bu
ozelligin 6zgiilltgii %100, pozitif tanimlama orani %100 olarak bulundu. Hizli postiktal
reoryantasyon PN’li olgularin 16’sinda(%24,6), kontrol grubundaki hastalarin 12’sinde

(%35,3) vard1. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad.

Otomatizmalar epileptik nobetlerde nadir ama sagirtic1 bulgular olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Yasa bagimli olarak degigsen lokalizasyonlar ve buna bagl farkli
otomatizmalar ile karsilagilmaktadir. Okul 6ncesi ¢ocuklarda biiyiik gocuklara goére
daha az rastlanmaktadir. Cocuklarla kiyaslandiginda eriskinlerde daha ¢ok otomatizma

(6zellikle temporal lob epilepsisinde) goriilmektedir. Iktal giilimseme, VideoEEG
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monitdrizasyon finitelerinde yapilan caligmalarda epileptik hastalarin %6-11’inde
bildirilmektedir (56) Bizim c¢alismamizda epileptik hastalanin 2’sinde(%5,9) iktal
anlamsiz giillimseme vardi. Ayrica hastalarin 3’tinde(%8,8) iktal agiz sapirdatma,
2’sinde(%5.,9) iktal yalanma vardi. Bu 3 o&zellik bakimindan PN’li hastalar ile
karsilastinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Epileptik hastalar
i¢in anlamsiz giilme, agiz sapirdatma ve yalanmamin 6zgilligii ve pozitif tanimlama

orani %100 olarak bulundu.

Psikojen ndbetli olgularin 7°sinde (%10,8) farkli semiyolojik ozelliklere ilave
olarak nébet boyunca yumruk sikma hareketi oldugunu gozlemledik. Kontrol grubu ile
karsilastirildifinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. PN i¢in bu
ozelligin 6zgiilliigii ve pozitif tammlama oram %100 olarak bulundu. EN’li 2 (%5.9)
hastada PN’li hastalarimizda bulunmayan postiktal idrara sikisma 6zelligi vardi. Bu
ozellik bakimindan da her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
Postiktal idrara sikismanin epileptik hastalar i¢in §zgiillik ve pozitif tanimlama orami

%100 olarak bulundu.

Opistonus, bazi calismalarda psikojen nobetlerde gozlemlenebilen, epileptik
nobetlerde ise ¢ok nadir rastlanan Ozellikler arasinda sayilmaktadir (34). Bizim

calismamizda her iki gruptaki hastalarda opistotonus 6zelligi yoktu.

Psikojen nobet semiyolojisi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda somatik semptomlarin
sikligina yonelik ¢ok az bilgiye rastlanmaktadir. Ettinger ve arkadaslarinin (63) yaptig1
¢alismada 56 PN’li hastamin %77’sinin viicudunun herhangi bir yerinde agr1 yakinmasi
oldugu, bunlarin da %61 inin bas agrisi oldugu bulundu. Salpekar ve arkadaslarinin (64)
yaptigt PN ve EN’li ¢ocuklann karsilastinldigi ¢alismada PN’li olgularin %2,7’sinde,
EN’lilerin ise %1,5’inde basagrisi yakinmas1 oldugu saptanip aralarinda anlamli fark
bulunmus. Aym calismada PN’li olgularin %2,2’sinde bas dénmesi yakinmasi olup
epileptik hastalarla karsilagtirildiginda anlamli fark bulunmusgtur. Bizim ¢alismamizda 6
(%9,2) hastada bas agrisi, 3 (%4,6) hastada karin agrisi, 3 (%4,6) hastada gogiis agrisi
yakinmasi vardi. Tespit ettigimiz diger yakinmalar; sicak basmasi, terleme, bas
donmesi 8 (%I12,3), oOgirme, bulanti ve/veya kusma 7 (%10,8), gOrmede
bulaniklasma/gérme kaybi 5 (%7,7), ksiirme 2 (%3,1), nefes almada zorluk 2 (%3,1)
hastada vardi. Her bir somatik semptom bakimindan kontrol grubu ile

karsilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda OMU Cocuk Néroloji polikliniginde muayene edilmis ve NEPO

tanist almig hastalarin yas gruplarina gore dagiliim incelenmistir. Bununla birlikte

psikojenik nobet tanisi alan hastalarin nobet semiyolojileri degerlendirilmis, epileptik

hastalardan olusan bir kontrol grubu ile karsilagtinlmis ve asagidaki sonuglara

ulasilmstir:

1.

10.

11,

Nonepileptik paroksismal olay tanisi alan hastalarin %23,5’linlin 6nceden

epilepsi tanisi ile takip edildigi saptandi.

Nonepileptik paroksismal olaylar icinde en sik goriilen tani psikojen nébet idi.

4""""%yag arasindaki olgularda en stk gériilen tam katilma nébeti idi.

2 ay-
5- 11" yag ve 12-18 yaslar arasinda en sik griilen tani psikojen nobet idi.

Psikojen nobetin en sik 5-11'"?yag arasindaki olgularda goriildiigii bulundu.

12-18 yaglart arasinda psikojen nobet tamsi alan kiz hastalarin sayisi

erkeklerden fazlaydi.

Psikojen nobet olgularina en sik amatér kamera gorintiileri izlenerek tam

koyulmustu.

Psikojen ndbetli hastalarin %46,2’sinin tan1 almadan dnce epilepsi tanmsi ile

takip edildigi saptanda.
Psikojen nébet olgularimin %10,8’ine epilepsi tanisi eslik ediyordu.

Psikojen ndbetli olgularin %44,6’sinda bir psikiyatrik bozuklugun oldugu

bulundu.

Psikojen nébetli hastalarin %7,7’sinin ailesinde epilepsi hikdyesi vardi.
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Psikojen niébet ve epileptik ndbetli hastalarin nébet semiyolojilerinin

karsilastiriimasi ile elde edilen sonuglar:

1. Psikojen nobet ve kontrol grubundaki hastalar arasinda yas ortalamalar

bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi.

2. Her iki grup arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.

3. Psikojen ndbetli olgularda en sik goriilen semiyolojik 6zellik sik araliklarla
nobet tekrarn idi. Kontrol grubundaki hastalarla karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

4. Psikojen nébet olgularinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunan ve en sik goriilen ozellikler nébetin 2

dakikadan uzun siirmesi ve atonik diisme idi.

5. Noébetin 2 dakikadan uzun siirmesi, ¢cevre segme, atonik diigme, gozlerin
nobet esnasinda kapali olmasi, yumruklarimi sikma 6zelliklerinin psikojen

ndbete dzgiil semiyolojik 6zellikler oldugu goriildil.

6. Atonik diisme 6zelligi olan 19 hastamin 12°si 12-18 yaslari arasinda yer
aliyordu ve erkek/kiz orani 5/14 idi. Atonik diismenin addlesan dénemdeki

kizlarda daha sik gérildigt bulundu.
7. Asenkronize ekstremite hareketleri olan olgularda kiz-erkek oram esitti.

8. Ritmik pelvik hareketler 3 hastada vardi ve hepsi de asenkronize ekstremite

hareketlerine eslik ediyordu.
9. Olgularin 9’unda tiim viicutta titreme 6zelligi olup bu olgularin 8’1 kizdi.

10. Hiperventilasyon 6 olguda bulunup bunlarin 5°1 kiz idi.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.
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Psikojen nobetli olgularin ise 7°sinde gozlerde yukari-asadi, saga-sola
donme o6zelligi vardi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda Istatistiksel
olarak iki grup arasinda anlamli fark bulundu ancak PN i¢in bu semiyolojik

ozelligin 6zgilliguniin ¢ok da yiiksek olmadigr goriildii.

Epileptik nobetli olgularin 4’tinde nébet esnasinda bagin bir tarafa
deviasyonu vardi. Bu 4 olgunun 3’tnde basin deviasyonu tonik-klonik
nobete eslik etmekte idi. PN’li olgularin 1’inde bu 6zellik vardi. Bu olguda
basin bir tarafa deviasyonu sirasinda gozler kapal idi ve yiiz burusturma
ozelligi eslik ediyordu. Epileptik ve psikojen ndbetli olgular
kargilastirnlldiginda istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark bulundu. EN

icin bu semiyolojik 6zgilliigiiniin ¢ok yiiksek olmadig1 goriildii.

Kontrol grubundaki olgularin 11’inde, PN’li olgularin 4’{inde tuhaf kaotik
kompleks motor hareketler vardi. Iki grup karsilastinldiginda istatistiksel
olarak aralarinda anlamh fark bulundu ancak bu 6zelligin epileptik hastalar

icin dzgiilligi yiiksek bulunmadi.

Hizli postiktal reoryantasyon PN’li olgularin 16’sinda(%24,6), kontrol
grubundaki hastalarin 12’sinde (%35,3) vardi. Aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmada.

Epileptik hastalarin 2’sinde iktal anlamsiz giilimseme vardi. Ayrica
hastalarin 3’tinde iktal agiz sapirdatma, 2°sinde iktal yalanma vardi. Bu 3
ozellik bakimindan PN’li hastalar ile karsilastirildiginda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Anlamsiz gililiimseme, agiz sapirdatma ve yalanmanin EN’e ozgiil

semiyolojik 6zellikler oldugu gériildii.

Epileptik nobetli olgularin 4’linde postiktal uyuma 6zelligi vardi. Bu
hastalarin 3’1 kaotik motor davraniglan olan hastalar idi. PN’li olgular ile
karsilastinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. EN

i¢in postiktal uyumanin 6zgulliigii yiiksek olarak bulundu.
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18. Psikojen nobetli hastalarimizin 7’sinde (%10,8) nobet esnasinda farkl
semiyolojik ozelliklere ilave olarak nobet boyunca yumruklarini sikma
hareketi oldugunu goézlemledik. Kontrol grubu ile karsilastinldiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Yumruklarini sikma

PN’e 6zgiil bir semiyolojik 6zellik olarak tespit edildi.

19. Epileptik nobetli 2 (%5,9) hastada PN’li hastalarnnmizda bulunmayan
postiktal idrara sikisma &zelligi vardi. Bu 6zellik bakimindan da her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. EN i¢in bu 6zelligin

ozgiilligi yiiksek olarak bulundu.

20. Psikojen nébetli olgularin 12°sinde viicudun herhangi yerinde agri

yakinmasi olup bunlarin arasinda en sik bildirilen bas agrisi yakinmasi idi.

Cocuklarda NEPO’larin goriilme sekli ve sikhi@i yasa gore degiskenlik
gostermektedir. Epilepsi tanisi ile takip edilen ve tedaviye yanit vermeyen hastalarda
daima olas1 tam olarak akilda tutulmahdir. Tam koymak oncelikle konu hakkinda
yeterince bilgi sahibi olmak ve siiphe duymak ile baglar. Daha sonra taniyir dogrulamak
i¢in yardimei tani yontemlerine basvurulmalidir. En énemli tami koyma yolu ndbetin
doktor tarafindan bizzat gértilmesidir. Bu her zaman mumkiin olmadigindan tamda altin
standart video-EEG monitérizasyondur. Her merkezde bu tir donanimli bir
monitorizasyon odast bulmak miimkiin degildir. Eger ailenin tarif ettii olay hastay1
takip eden doktor tarafindan bizzat gériilemiyor ise aileden amatér kamera yardimiyla

tarif ettikleri nébet ya da atagin goriintiilenmesi istenebilir.

Psikojen nobetler erigkin hastalar kadar cocuklarda da sik goriilen epilepsi ile
karigabilen durumlardir. Nobet semiyolojisi erigkinlerden farkhilik gosterir. Psikojen
nobeti tanimak ve epileptik nébetten ayirmak igin spesifik semiyolojik 6zellik aramak
yanlis olmayacaktir. Bizim c¢alismamizda psikojen nébetli ¢ocuklarin  ndbet
semiyolojilerine genis bir yelpazeden bakilmigtir. Yapilan diger caligmalara nazaran
hastalarimizda daha fazla say1 ve farklilikta semiyolojik dzellik aragtinlms ve epileptik
hastalarla karsilagtirilma imkan elde edilmistir. Calisgmamizin literatiire yeni ve farkl

bilgiler sunma y6ntinden 11k tutacagini diisiiniiyoruz.



77

7. KAYNAKLAR

. Visser AM, Jaddoe VWYV, Arends LR, Tiemeier H, Hotman A, Moll HA,
Breteler M MB, Arts WFM. Paroxysmal disorders in infancy and their risk
factors in a population-based cohort: the Generation R Study, Developmental

Medicine&Child Neurology 2010 Nov; 52 (11): 1014-20.

. Yalmizoglu D, Alan S, Turanli G. Nonepileptiform paroxysmal events in
childhood, Pediatric Neurology, Hacettepe University Children’s Hospital,
Ankara, Turkey

. Montenegro MA, Sproule D, Mandel A, Cappell J, Chiriboga C, Jacob S, Eck K,
Patterson M, Akman C. The frequency of non-epileptic spells in children:
Results of video-EEG monitoring in tertiary care center, Seizure 2008; 17, 583-

587

. Patel H, Scott E, Dunn D, Garg B. Nonepileptic seizures in children, Epilepsia
2007; 48 (11): 2086-2092

. Fejerman N. Nonepileptic Disorders Imitating Generalized Idiopathic

Epilepsies, Epilepsia 2005; 46 (9): 80-83

Mackay M. Fits, faints and funny turns in children, Australian Family Physician
2005 Dec; 34 (12): 1003-8.

Tath B, Aydinli N, Caliskan M, Ozmen M. Non epileptik paroksismal olaylar:
Olgu sunumlar ile derleme, Tiirk Pediatri Arsivi 2004; 39: 58- 6

. Kaplan PW, Fisher RS, editors. Imitators of Epilepsy. 2nd edition. New York:
Demos Medical Publishing; 2005

Ozdemir O, Can C, Semizel E, Okan M. Katilma nébetli hastalarin klinik ve
laboratuar bulgulari, Giincel Pediatri 2009; 7: 68-75



10:

Ll

1.2

13.

14.

15,

16.

I

18.

19,

20.

78

Akcam M. Katilma Nébetleri, Klinik Pediatri 2002; 1 (3): 99-102.

Genggoniil H, Cin S, Akar N, Deda G. Iron and zinc levels in breath-holding
spells, Journal of Ankara Medical School 2002; Vol 24, No 3

Cuvellier J, Lépine A. Childhood Periodic Syndromes, Pediatr Neurol 2010; 42:
1-11.

Lindskog U, Odkvist L, Noaksson L, Wallquist J. Benign paroxysmal vertigo in
childhood: A long-term follow-up, Headache 1999; 39: 33-37

Marcelli V, Piazza F, Pisani F, Marciano E: Neuro-otological features of benign

paroxysmal vertigo and benign paroxysmal positioning vertigo in children: A

follow-up study, Brain Dev 2006; 28: 80-84

Perez Plasencia D, Beltran Mateos LD, Canizo AA, Sancipriano JA, Calvo
BE, Benito GJJ. Benign paroxysmal vertigo in childhood, Acta Otorrinolaringol
Esp 1998; 49: 151-155

Drigo P, Carli G, Laverda AM. Benign paroxysmal vertigo of childhood, Brain
Dev 2001; 23: 38-41

Giffin NJ, Benton S, Goadsby PJ. Benign paroxysmal torticollis of infancy:
Four new cases and linkage to CACNAIA mutation, Dev Med Child
Neurol 2002; 44: 490-493

John B, Klemm E, Haverkamp F. Evidence for altered basal ganglia and
cortical functions in transient idiopathic dystonia, J Child Neurol 2000; 15:
820-822

Prakash C, Staiano A, Rothbaum RJ, Clouse RE. Similarities in cyclic vomiting

syndrome across age groups, Gastroenterology 2001; 96: 684-688

Li BU, Misiewicz L. Cyclic vomiting syndrome: A brain-gut disorder,

Gastroenterol Clin North Am 2003; 32: 997-1019



21.

22

23,

24.

26.

27.

28.

29.

30.

79

DiMario FJ. Paroxysmal Nonepileptic Events of Childhood, Semin Pediatr
Neurol 2006; 13: 208-221

Obeid M, Mikati MA. Expanding spectrum of paroxysmal events in children:
Potential mimickers of epilepsy, Pediatr Neurol 2007; 37: 309-316

Paolicchi JM. The spectrum of Nonepileptic events in childeren, Epilepsia 2002;
43 (3): 60-64

Abrams DJ, Perkin MA, Skinner JR. Long QT syndrome, BMJ 2010 Jan 8; 340:
b4815

. Czaplinski A, Steck Al, Fuhr P. Tic syndrome, Neurol Neurochir Pol. 2002

May-Jun; 36 (3): 493-504

Piacentini J, Chang S. Habit Reversal Training for Tic Disorders in Children
and Adolescents, Behav Modif November 2005; 29.(6) 803-822

Rickards H. Tourette's syndrome and other tic disorders, Pract Neurol. 2010 Oct;
10 (5): 252-9.

Alvarez F. Dystonia: The pediatric perspective, European Journal of Neurology

2010; 17 (1): 46-51

Engin AO, Calapoglu M. Ilkégretim Okulu Ogrencilerinde Uyku Bozukluklar
Dagilim, Kafkas Univ Fen Bil Enst Derg 2009; 2 (2): 29-48

Tinuper P, Provini F, Bisulli F, Vignatelli L, Plazzi G, Vetrugno R, Montagna
P, Lugaresi E. Movement disorders in sleep: guidelines for differentiating
epileptic from non-epileptic motor phenomena arising from sleep, Sleep Med

Rev. 2007 Aug; 11 (4): 255-67



3.

32.

33.

34.

3.

80

Derry CP, Duncan JS, Berkovic SF. Paroxysmal Motor Disorders of Sleep, The
Clinical Spectrum and Differentiation from Epilepsy. Epilepsia 2006; Vol.47,
No.11

Schenck CH, Lee SA, Bornemann MA, Mahowald MW, Potentially lethal
behaviors associated with rapid eye movement sleep behavior disorder: review
of the literature and forensic implications. J Forensic Sci. 2009 Nov; 54 (6):
1475-84

Bhatia MS, Sapra S. Pseudoseizures in Children: A Profile of 50 Cases, Clin
Pediatr 2005; 44: 617

Reuber M, Elger CE. Pyschogenic nonepileptic seizures: review and update,

Epilepsy&Behavior 2003; 4: 205-216

Thompson NC, Osorio I, Hunter E E.Nonepileptic seizures: Reframing the
diagnosis, Perspectives in Psychiatric Care April-June 2005; Vol.41, No.2

36. Bowman ES. Psychopathology and outcome in pesudoseizures, Psychiairic

37.

38.

39,

40.

issues in epilepsy. 2001; Chapter 25: 355-337

Ercan ES, Varan A, Veznedaroglu B. Associated features of conversion

disorder in Turkish adolescents, Pediatrics International 2003; 45: 150-155

Futterman EH. Somatoform disorders, Children and Adolescents Psychiatry

1989;471-7

Kotagal P, Costa M, Wyllie E, Wolgamuth B. Paroxysmal nonepileptic events
in children and adolescents, Pediatrics. 2002 Oct; 110(4): e46

Kutluay E, Selwa L, Minecan D, Edwards J, Beydoun A. Nonepileptic
paroxysmal events in a pediatric population, Epilepsy Behav. 2010 Feb; 17 (2):
272-5



41

42.

43,

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50

81

. Sakru A, Genel F, Atlihan F, Serdaroglu E. 6 ay — 15 yas arasi ¢ocuklarda demir
eksikligi anemisi Siklig1, Ege Pediatri Biilteni 2000; 7 (4): 175-80
Cakmak O, Albayrak D. Samsun ilindeki saglikli ¢ocuklarda demir eksikligi

anemisi prevelansi. Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Hematoloji BD, Samsun

Benbadis SR, Chichkova R. Psychogenic pseudosyncope: An underestimated
and provable diagnosis, Epilepsy & Behavior 2006; 106-110

Syed TU, Lafrance WC Jr, Kahriman ES, Hasan SN, Rajasekaran V, Gulati D,
Borad S, Shahid A, Fernandez G, Garcia N, Pawlowski M, Loddenkemper T,
Amina S, Koubeissi MZ. Can semiology predict psychogenic nonepileptic

seizures? a prospective study, Ann Neurol. 2010 Dec 6. doi: 10.1002

Lancman M, Lambrakis CC, Steinhardt M. Psychogenic pseudoseizures: A

general overview, Psychiatic issues in epilepsy 2001; 341-354

Groppel G, Kapitany T, Baumgartner C. Cluster analysis of clinical seizure
semiology of psychogenic nonepileptic seizures, Epilepsia 2000 May; 41(5):
610-4

Galimberti CA, Ratti MT, Murelli R, Marchioni E, Manni R, Tartara A. Patients
with psychogenic nonepileptic seizures, alone or epilepsy-associated, share a
psychological profile distinct from that of epilepsy patients, J Neurol. 2003 Mar;
250 (3): 338-46

Meierkord H, Will B, Fish D, Shorvon S. The clinical features and prognosis of
pseudoseizures diagnosed using videoEEG telemetry, Neurology 1991;41:
1643-1646

Luther JS, McNamara JO, Carwile S, Miller P, Hope . Pseudoepileptic seizures:
methods and video analysis to aid diagnosis, Ann. Neurol 1982; 14: 458462

. Lesser RP. Psychogenic seizures, Neurology 1996; 46: 14991507



51

a2

53,

54.

37,

56.

57

58.

59.

60.

61.

82

. Lancman ME, Asconape JJ, Graves S, Gibson PA. Psychogenic seizures in

children: long-term analysis of 43 cases, J. Child. Neurol 1994; 9: 404407

Chung S8, Gerber P, Kirlin KA. Ictal eye closure is a reliable indicator for

psychogenic nonepileptic seizures, Neurology. 2006 Jun 13; 66 (11): 1730-1.

Gates JR. Diagnosis and treatment of nonepileptic seizures, Psychiatric
comorbidity in epilepsy: basic mechanisms, diagnosis and treatment, American

Psychiatric Press, Washington, DC 1998; 187-204.

Gulick TA, Spinks IP, King DW. Pseudoseizures: ictal phenomena, Neurology
1982; 32: 24-30

Hoerth MT, Wellik KE, Demaerschalk BM, Drazkowski JF, Noe KH, Sirven JI,
Wingerchuk DM. Clinical Predictors of Psychogenic Nonepileptic Seizures, The
Neurologist 2008; 14: 266270

Rossetti A, Kaplan A. Seizure Semiology: An Overview of the’Inverse

Problem’. Eur Neurol 2010; 63: 3-10

Leutmezer F, Lurger S, Baumgartner C: Focal features in patients with

idiopathic generalized epilepsy. Epilepsy Res 2002; 50: 293-300

Leung H, Schindler K, Clusmann H. Mesial frontal epilepsy and ictal body
turning along the horizontal body axis. Arch Neurol 2008; 65: 71-77

Tharp BR. Orbital frontial seizures: An unique electroencephalographic and
clinical syndrome, Epilepsia. 1972 Sep;13(5):627-42.

Sayg1 S, Katz A, Marks DA, Spencer S. Frontal lobe partial seizures and
psychogenic seizures: comparison of clinical and ictal characteristics,Neurology

1992; 42: 1274-1277

Gates JR, Ramani V, Whalen S, Loewenson R. Ictal characteristics of

pseudoseizures, Arch. Neurol 1985; 42: 11831187



83

62. Leis AA, Ross MA, Summers AK. Psychogenic seizures: ictal characteristics

and diagnostic pitfalls, Neurology 1992; 42: 95-99.

63. Ettinger AB, Devinsky O, Weisbrot DM, Goyal A, Shashikumar S. Headaches
and other pain symptoms among patients with psychogenic non-epileptic

seizures. Seizure 1999 Oct; 8 (7): 424-6

64. Salpekar JA, Plioplys S, Siddarth P, Bursch B, Shaw RJ, Asato MR, LaFrance
WC, Weisbrot DM, Dunn DW, Austin JK, Olson DM, Caplan R. Pediatric
psychogenic nonepileptic seizures: A study of assessment tools, Epilepsy &

Behavior 2010; 17: 50-55






