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Ozet

Amag: Non-epileptik psikojen nobet (NEPN), epilepsi merkezlerine bagvuran hastalarda siklikla karsilastigimiz bir sorun olup, tani ve tedavi
karmasasina yol agmaktadir. Bu yazida, ilk degerlendirmelerde tani sorunu yasanip epilepsi poliklinigine yonlendirilen ve izlem déneminde
tani alan NEPN hastalari degerlendirildi.

Gereg ve Yontem: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji-Epilepsi Poliklinigi'ne epilepsi 6n tanisi ile yonlendirilen 1140 hasta geriye
dontk olarak tarandi. Non-epileptik psikojen nobet tanisi almis tim hastalarin demografik 6zellikleri, risk faktorleri, tani yontemleri incelendi.
Bulgular: Elli d6rdii (%77.1) kadin, 16's1 (%22.9) erkek olmak tizere toplam 70 hastanin NEPN tanisi aldigi gorildi. Yirmi dort hastada (%34.3)
sadece NEPN goruliirken, 46 hastada (%65.7) epilepsi + NEPN birlikteligi vardi. Pir NEPN hastalarinin 10’'unda (%41.6) anormal elektroensefa-
lografi (EEG) bulgulari, besinde (%20.8) kraniyal manyetik rezonans (MR) gériintiilemesinde nonspesifik degisiklikler, altisinda (%25) 6ykide
epilepsi risk faktori ve yedisinde (%29.2) aile 6ykisu vardi.

Sonug: NEPN tanisinda en ¢ok tereddt olusturan hasta grubu risk faktort, EEG veya MRG anormallikleri olan hastalardir. Hem epilepsi ta-
nisiyla takip edilen hastalarda hem ilk basvuruda NEPN'ler her zaman akilda bulundurulmali ve nobete ait 6ykd, semiyolojik 6zellikler ve
objektif veriler dikkatle degerlendirilmelidir.

Anahtar sozcukler: EEG; epilepsi; konversiyon bozuklugu; non epileptik psikojen nébet.

Summary

Objectives: Psychogenic nonepileptic seizures (PNES) resemble epileptic seizures. Accurate diagnosis of PNES can be challenging, and mis-
diagnosis and treatment confusion is common. This article is a review of patients with PNES who were initially diagnosed with epilepsy.
Methods: Records of 1140 patients referred to the epilepsy center at Antalya Education and Research Hospital with diagnosis of epilepsy were
retrospectively reviewed. Demographic characteristics, risk factors, and diagnostic methods were analyzed.

Results: A total of 70 patients, 54 (77.1%) female and 16 (22.9%) male patients, were diagnosed with PNES. In 24 patients (34.3%), PNES alone
was diagnosed, 46 patients (65.7%) had epilepsy and PNES. In the strictly PNES patients, there were abnormal electroencephalogram (EEG)
findings in 10 (41.6%) patients, nonspecific changes in cranial magnetic resonance imaging (MRI) of 5 (20.8%), risk factors were found in 6
(25%), and 7 (29.2%) patients had family history of seizures.

Conclusion: It is important to keep PNES in mind if epilepsy is suspected when evaluating patients with risk factors or EEG or MRl abnormali-
ties in order to avoid misdiagnosis. History of seizures, semiological features and objective data should all be carefully evaluated to determine
appropriate treatment plan.
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Giris

Non-epileptik psikojen ndbetler (NEPN), gercek epileptik
nbbetlere benzeyen fakat herhangi bir epileptiform desar-
jin ve EEG degisikliginin izlenmedigi ataklar olarak tanimla-
nabilir™ Genel popilasyonda NEPN sikligi ¢ok fazla olma-
masina ragmen (yilda yaklasik 1.5/100.000 kisi), epilepsi 6n
tanisi ile ayaktan basvurularda bu oran %5-20, 3. basamak
saglik merkezlerine direncli epilepsi ile basvuran hastalarda
ise %25-30'lara ulasmaktadir.5-%

Non-epileptik psikojen nébetlerin temelinde psikolojik stres
yatmakta olup, bu tablo sik karsilasilan, epileptik nobetler
gibi ciddi 6zurliilik yaratabilen ve taninip tedavi edilmesi
zor olan konversiyon bozukluklarindandir.® Tani gecikme-
sinde ise gereksiz yere kullanilan antiepileptik ilaglarin yan
etkileri, gecikmis psikiyatrik tedavi ve yiikli mali giderler or-
taya ¢ikmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde NEPN'nin
g6zden kagip, yanlis epilepsi tanisi almanin tahmini yilhk
maliyetinin 650 milyon dolar ile 4 milyar dolar arasinda ol-
dugu dusunilmektedir.”

Non-epileptik psikojen nébet ve epileptik ndbet birlikteligi
veya hastanin 6zge¢misinde epileptik ndbetlerin olusu, ayi-
rict tanidaki zorluklarin baginda gelir.® Son yillarda NEPN ve
epileptik ndbet ayrimi bir¢ok ipucu sayesinde yapilabilmek-
tedir. Ozellikle es zamanl video-elektroensefalografi (EEG)
monitorizasyon (VEM) ayirici taniyi kolaylastirmis ve tanida
altin standart haline gelmistir.8% Ancak VEM merkezlerinin
sinirl sayisi, uzun bekleme suresi ve mali yiikl agisindan her
hastaya uygulamak mimkiin dedgildir. Klinik pratikte 6zel-
likle risk faktord, aile 6ykusu, EEG veya manyetik rezonans
gorintileme (MRG) anormalligi olan hastalarda ciddi tani
sorunlari yasanmaktadir.

Bu calismada epilepsi poliklinigimize dis merkez ve hasta-
nemizin ndroloji polikliniklerinden epilepsi 6n tanisi ile yon-
lendirilmis hastalarda epilepsi konusunda deneyimli hekim-
lerce yapilan ilk degerlendirmelerde tani sorunu yasanan ve
takip periyodunda tani alabilen NEPN hastalarini degerlen-
dirdik. Tani glicliigli yasanmasina neden olan &zellikler, tani
koymada kullanilan yontemler ve takip siirecinde nasil bir
yol izlenildigini arastirmayi amacladik.

Gereg ve Yontem

Bu calismada epilepsi polikliniinde konusunda deneyimli
epilepsi uzmanlarinca ilk degerlendirmede epilepsi stiphesi
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olan ve takiplerinde NEPN tanisi alan hastalar geriye donuik
olarak degerlendirildi.

Klinik pratigimizde epilepsi poliklinigimizde bir hastanin
takibe alinmasi icin 6nce rutin néroloji polikliniginde de-
gerlendirilmesi veya dis merkezden tani ve tedavi sorunu
ile refere edilmesi gerekmektedir. Epilepsi poliklinigine ran-
devu verilirken hastalara muayene sirasinda yanlarinda né-
betlerine sahit olan bir yakini ve EEG basta olmak lizere eski
incelemeleri olmasi sarti kosulur. Epilepsi konusunda dene-
yimli uzmanlarca detayli 6ykd, amator videolar ve tetkikler
degerlendirildikten sonra hastanin epilepsisi olduguna ka-
rar verilir veya stiphesi olusur ise dosya acilir ve hasta takibe
alinir. Tanida stiphe halinde amator video kayitlarinin isten-
mesi, baska sahitlerin dinlenmesi, yeni incelemeler (uyku
deprivasyonu, kardiyak degerlendirme, psikojen ndbeti te-
tikleyecek uyarici faktor ve telkin ile cekilen EEG gibi) plan-
lanarak hasta izlenir. Nonepileptik olduguna karar verilen
(senkop, NEPN gibi) hastalar dosya a¢ilmadan bu asamada
ilgili alana yonlendirilir. Epilepsi poliklinigimizde NEPN tani-
si koyarken izlenen ydntemlerden ilki; epilepsi konusunda
deneyimli uzmanlarca 6yku yaninda klinik veriler ile yani; ya
atak amator kamera kayitlarindan izlenerek ya da poliklinik
muayenesi esnasinda/sira beklerken sahit olunarak konulur
ki bu bazen aylar siiren takipler gerektirir. Diger yontemler
ise, uyaran araciligi ile EEG (telkinle beraber intravenoz se-
rum fizyolojijk, hiperventilasyon veya fotik stimilasyon ile)
veya sik ataklar icin VEM takibidir.

Galisma planlandiktan sonra epilepsi polikliniginde takip
etmekte oldugumuz 1140 hastanin dosyalar geriye donik
olarak tarandi. Oykii ve klinik veriler, uyaran aracilig ile EEG
veya VEM yapilarak NEPN tanisi alan hastalar ¢alismaya da-
hil edildi. Bu ¢calismaya halihazirda ayirici tani sorunu yasa-
nan hastalar dahil edilmedi. Calismaya alinan hastalarin yas,
cinsiyet, aile oykusu, risk faktorleri, nébet tipi, MRG ve EEG
bulgular, kullandigi antiepileptik ilaclar (AEi), NEPN tani
koyma yontemi, 6grenim-istihdam durumu ve eslik eden
depresyon varligi incelendi. Bu ¢alismanin yapilabilmesi
icin Saglik Bilimleri Universitesi, Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik kurulundan onam alind.

Bulgular

Elli dordi kadin (%77.1), 16'si erkek (%22.9) olmak Ulzere
toplam 70 hastanin NEPN tanisi aldigi gorildd. Bu hasta-
larin 24’tinde (%34.3) sadece NEPN goriiliirken, 46 hastada
(%65.7) Epilepsi + NEPN birlikteligi vardi. Saf NEPN tanisi



alan 24 hastanin 22'si kadin (%91.7), yas ortalamasi 35.22 idi.
Alti hastada (%25) risk faktord, yedi hastada (%29.2) aile 6y-
kiist vardi. Bes hastanin (%20.8) kranial MRG'sinde nonspe-
sifik degisiklikler mevcuttu ve 10 hastada (%41.6) anormal
EEG bulgular saptanmisti. ilk nébetleri ile tani alma arasin-
daki siireleri ortalama 3.5 yil idi (Tablo 1).

Non-epileptik psikojen ndbet + epilepsi tanisi alan hasta-
larin ise 32'si (%71.1) kadin cinsiyetti. Yas ortalamasi 35.31
ve nObet gecirme sireleri ortalama 13.48 yildi. Yirmi iki
hastada (%47.8) risk faktori, 32 hastada (%71.1) aile 6yku-
st mevcuttu. Ondo kuz hastanin (%42.2) EEG'si ve 29 (%63)
hastanin MRG'si normaldi (Tablo 1). Yirmi hastada (%44.4)
kompleks parsiyel - sekonder jeneralize ndbet (KPN-SJN),
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dokuz hastada (%20) KPN, alti hastada (%13.3) jeneralize
epileptik nébet gorilirken, alti hastanin (%13.3) ise ndbet
tipi siniflandirlamamisti.

Saf NEPN saptanan 24 hastadan 22'si basvurusu sirasin-
da AEi tedavisi aliyordu (20'si monoterapi, 2’si politerapi).
Antiepileptik ila¢ kullanan saf NEPN hastalarinin 10'unda
(%45.4) EEG, birinde (%4.5) MRG, dérdiinde (%18) ise hem
EEG hem MRG anormalligi mevcuttu. Elektroensefalogra-
fi ve MRG anormalligi olmayan yedi hastada ise (%31.8)
risk faktori ve aile 6ykusu vardi (Tablo 1). Epilepsi +NEPN
tanisi alan 46 hastanin 27'si (%60) politerapi alirken, 17'si
(%37.8) monoterapi aliyordu. Saf NEPN tanisi, 15 hastada
(%62.5) 6yki ve klinik veriler, sekiz hastada (%33.3) uyaran

Tablo 1. Pir NEPN ve Epilepsi+NEPN hastalarinin risk faktorleri, aile 6ykiist, MRG-elektroensefalografi bulgulari

Plr NEPN Epilepsi+NEPN
n % n %

Risk faktorleri 6 25 22 47.8
Febril ndbet 1 43 8 17.8
Kafa travmasi 4 16.6 12 26
Serebrovaskiiler hastalik 1 43 2 43
Aile 6ykisu 7 29.2 32 71.1
Manyetik rezonans goriintiileme

Normal 19 79.16 29 63

Nonspesifik degisiklikler 20.8 6 13

Diger* - - 11 24
Elektroensefalografi

Normal 14 583 19 422

Nonspesifik paroksismal bozukluk 2 83 3 6.7

Jeneralize keskin dalgalar 1 4.16 1 22

Tek tarafli keskin dalgalar 7 29.2 11 24.4

Diffiiz yavaslama - - 6 13.3

Jeneralize diken dalgalar - - 4 8.9

*Hipokampal atrofi/skleroz, postoperatif degisiklikler, tiimor, hidrosefali. NEPN: Non-epileptik psikojen ndbet; MRG: Manyetik rezonans goriintiileme.

Tablo 2. Pir NEPN ve Epilepsi+NEPN hastalarinda tani koyma ydntemi ve tani sonrasi tedavi degisiklikligi

Pir NEPN Epilepsi+NEPN
n % n %

Tani koyma yontemi

Oykii+klinik 15 62.5 16 348

Uyaran aracil EEG 8 333 24 52.2

Video-EEG monitorizasyon 1 4.2 6 13
Tedavi degisikligi

ilac kesimi 10 41.6 - -~

ilac azaltilmasi - - 25 ¥54.3

*21 hastada politerapiden monoterapiye gegis, dort hastada ilag doz azaltimi. NEPN: Non-epileptik psikojen nébet; EEG: Elektroensefalografi.
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aracili EEG ve bir hastada (%4.2) ise VEM yapilarak konuldu
(Tablo 2).

Epilepsi + NEPN birlikteliginde NEPN'lerin tanisi 16 hastada
oyki ve klinik veriler ile (%34.8), 24 hastada (%52.2) uya-
ran aracili EEG ile ve alti hastada ise (%13) VEM yapilarak
konuldu (Tablo 2). Oykiisii nedeni ile tanida stipheye diis-
tligumiz bir hastamiz, Ust liste ndbet gecirerek acil servis
basvurusunda entiibe edilmisti. Bu atagin hemen ardindan
VEM'de yedi giin stireli takibinde hastanin psikojen nobet-
leriizlenirken gercek ndbeti hig izlenmedi. Ama ¢ok belirgin
sol temporal interiktal anormallikleri ve VEM sirasindaki no-
betleri disinda tanimlanan ¢ok farkli prezentasyonda nébet
oykisu nedeni ile bu hastada epilepsi dislanamadi ve bu
gruba dahil edildi.

Saf NEPN'li tim hastalara psikiyatrik destek almasi 6nerildi
ve takipleri sirasinda 10 hastanin AEi tedavisi kesilerek né-
betsizlik saglandi (Tablo 2). Ancak AEi kullanan ve ilag kesimi
planlanan diger 12 hasta takiplere gelmeyi birakti. Epilepsi +
NEPN tanisi alan hastalarin 25'inde (%54.3) takipleri sirasin-
da direncli nobetlerinin NEPN oldugu belirlendi. Bu hasta-
larin 21'inde politerapiden monoterapiye gecildi, dérdiinde
(%8.6) doz azaltimi yapildi (Tablo 2). Saf NEPN hastalarinda
egitim dlizeylerine bakildigi zaman dort hastanin (%17.4)
Universite mezunu oldudu, bir hastanin ise (%4.3) hi¢ egitim
almadigi gorildi. On (i¢ hasta (%54.2) calismiyordu ve (g
hasta (%12.5) 6grenci idi. Hastalarin sekizinde (%33.3) dep-
resyon Oykusu vardi.

Epilepsi +NEPN hastalarinda ise alti hastanin (%13.3) Gniver-
site mezunu oldudu, dort hastanin ise (%8.9) hic egitim al-
madigi goralda. Yirmi ¢ hasta (%51.1) calismiyordu ve bes
hasta (%11.1) 6grenci idi. On dokuz hastada (%42.2) depres-
yon Oykdisu vard.

Tartisma

Non-epileptik psikojen nébetler, epilepsi pratiginde oldukca
sik karsilagilan ve oldukca heterojen bir klinik gosterdikleri
icin ayirici tani zorluklari yasanan tablolardir."® Non-epileptik
psikojen nobeti olan hastalarin 4'de 3'Gniin kadin oldugu ve
daha ¢ok 30-40'li yaslarda ortaya ¢iktig belirtilmistir.®! Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak yas ortalamasinin
35.49 ve hastalarin 54’tinlin (%77.1) kadin oldugu gorilda.

Epilepsi 6n tanisiile basvuran hastalarda NEPN prevelansina
bakildigi zaman bazi calismalarda bu oran %25-30lara ula-
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sirken,® bazi calismalarda ise %5-20 arasinda oldugu go-
rilmektedir.? Bizim ¢alismamizda ise epilepsi polikliniginde
takibe aldigimiz hastalarin %2.1'inin sadece NEPN tanisi al-
digi gorildi. Bu disiik oranin sebebi ise epilepsi poliklinigi
takibine aldigimiz hasta poptilasyonundan kaynaklanmak-
tadir. Sadece epilepsi tanisindan emin oldugumuz veya epi-
lepsi siiphesi olan hastalar epilepsi dosyasi acilarak takibe
alinmaktadir ve bunlar arasinda takip stirecinde NEPN tanisi
konan hastalar calismaya dahil edilmistir.

Tanida ilk basamak klinik stiphe duyulmasidir. Sadece 6yki
ve klinik bulgular ile daha ileri incelemelere gerek duyul-
madan ayrici tani yapilarak zaman ve mali yonden kazang
saglanabilir. Oykiide nébetlerin genellikle kalabalik ortam-
da olmasi ve hastanin duygudurumuna gore siklik veya
siddetinin degismesi, genellikle stres, Gizlintli gibi tetikleyi-
ci faktorlerin olmasi bizi epileptik ndbetten uzaklastirarak
NEPN'ye yonlendirir. Epilepsi tanisi olan hastalarda ise n6-
bet kontroll saglanmisken aniden nébetlerin tekrar basla-
masi, tipik ndbetlerinden farkli yeni nébet tiplerinin ortaya
¢tkmasi siiphe uyandirmalidir." Hastada nobet boyunca
farkindaligin korunmasi, goézlerin kapali olmasi (6zellikle
sikma seklinde) veya kirpistirma hareketi izlenmesi, nébetin
aglama ataklari ile baslamasi veya sonlanmasi, basin iki yana
hareketi, debelenme, yuvarlanma, pelvik itme hareketi (pel-
vik thrusting), opistotonik postiir gibi atipik klinik 6zellikler
icermesi NEPN lehine dederlendirilebilecek bulgulardir.
812131 Bizim de 32 hastamiz (%45.7) 6yku ve klinik bulgular
ile NEPN tanisi almisti. Tani, epilepsi konusunda deneyimli
uzmanlarca dykiide tanimlanan detaylar esliginde ya atak
amator kamera kayitlarindan izlenerek ya da poliklinik mua-
yenesi esnasinda/sira beklerken izlenerek konmustu.

Oykii ve klinik bulgular ile tani konulamayan hastalarda
ise uyaran araciligi ile yapilan EEG ve tanida altin standart
olan VEM yapilabilir. Uyaran aracili EEG ¢ekiminde hiper-
ventilasyon (HPV), fotik stimulasyon ve serum fizyolojik (SF)
kullanilarak plasebo uygulamasi yapilabilir. Reuber ve ark.
nin® calismasinda plasebo inflizyonunun psikojen nobet
izlenme sansini yaklasik %75 oraninda artirdigi, diger uya-
ran yontemlerine gore daha basarili oldugu gosterilmistir.
Bizim de uyaran aracili EEG ile tani koydugumuz 32 hastanin
(%45.7) tcline HPV, ikisine fotik stimiilasyon ve 27 hastaya
ise SF infiizyonu yapilmistir. Her ne kadar VEM altin standart
olsa da maliyeti, randevu icin uzun siire beklenmesi ve her
merkezde olmamasi bu yontemin uygulanmasindaki zor-
luklar olusturur ki bu ylizden her merkezde oldugu gibi biz



de sadece ayirici tanida ciddi stipheye dustiigimiiz olgular-
da VEM yapmaktayiz. Literatiirde de uygun AEi tedavisine
ragmen, nobet sikliginda degisme olmayan tim hastalara
VEM onerilmektedir.'"¥ Non-epileptik psikojen nobet ve
epilepsi birlikteligi sik olup, psikojen ndbeti olan hastalar-
da yaklasik %5-40 oraninda gercek epileptik nébetlerin de
bulundugu veya ge¢mislerinde epileptik nébet dykisi ol-
dugu unutulmamalidir.® Non-epileptik psikojen nébetlerin
tani almasindaki en biylk enegellerden biri de hastalarin
gercek epileptik ndbetlerinin olmasidir. Bizim ¢alismamizda
da NEPN saptadigimiz 70 hastanin, 46'sinda (%65.7) epilepsi
ve NEPN birlikteligi vardi. Tanisini VEM ile koydugumuz alti
hastanin dérdiinde bu komorbid durum ile karsilastik.

Saf NEPN tanisi alan hastalarimizin tglinde (%12.5) sadece
risk faktoru, dordiinde (%16.6) sadece aile dykisd, ikisinde
(%8.3) ise ikisi birden mevcuttu. NEPN'si olan hastalarin az
bir kisminda kafa travmasi olmasina ragmen, kafa travma-
si geciren kisiler incelendiginde psikojen nébet gorilme
oranlarinin epileptik nébetlerden daha fazla oldugu go-
rilmastar.™ Westbrook ve ark.nin yaptigi calismada NEPN
olan hastalarin %32’sinde, Barry ve ark.nin yapmis oldugu
calismada ise %24'tinde kafa travmasi oykisi oldugu bil-
dirilmistir.'®'7 Bizim hastalarimizin da 16’sinda (%22.8) kafa
travmasi 6ykusu vardi ve EEG'sinde nonspesifik paroksizmal
bozukluklar gériilen alti hastamizin dordiinde kafa travmasi
oykisu pozitifti.

Bazi calismalarda NEPN'si olan hastalarin normal popiilas-
yona gore EEG'sinde daha fazla nonspesifik epileptiform
anormallikler oldugu saptanmistir. Reuber ve ark.nin yaptigi
bir calismaya gore NEPN'si olan hastalarin EEG'sinde nons-
pesifik anormalliklerin saglikli kontrollere gore 1.8 kat fazla
oldugu bildirilmis."® Calismamizda Saf NEPN tanisi alan 24
hastanin 10'unda (%41.6) EEG anormalligi mevcuttu ve ayi-
rict tanida glicla bir celdirici oldugu dikkat cekti.

Non-epileptik psikojen ndbetli hastalar, tani almada ciddi
zaman kaybi yasayan ve genellikle direngli epilepsi olarak
tanimlandiklari icin oldukca fazla AEi tedavisi alan hastalar-
dir. Yapilan bir calismada NEPN tanisini koymada 2'ler kura-
linin bu konuda kolaylik saglayabilecegi belirtilmistir. Buna
gore hastanin en az iki EEG ¢ekiminin normal olmasi, en az
iki AEi tedavisine direncli olmasi ve haftada en az iki kez
ndbetinin izlenmesi NEPN tanisi icin %85 pozitif prediktor
degere sahiptir."” Hastalarin NEPN tanisi almalarinda orta-
lama 7.2 yil gecikildigi gorilmustur.?® Epilepsi poliklinigi-
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mizde tani koydugumuz saf NEPN hastalarinin da ilk nébet-
ten ortalama 3.5 yil sonra tani aldiklar gorildi. Bu oraninin
EEG ve MRG anormalligi olan hastalarda (dort hasta) 7.3 yil,
sadece EEG anormalligi olanlarda (10 hasta) 3.7 yil, her iki-
si de normal olanlarda 1.3 yil oldugu izlendi. Sadece MRG
anormalligi olan bir hastamiz vardi ve tani gecikmesi alti
yildi. Epilepsi+NEPN birlikteliginde ise NEPN'lerin baslangi¢
periyodu, gecikme siresi hakkinda objektif degerlendirme
yapilamadi.

Benbadis ve ark.nin yaptigi bir calismada VEM ile tani alan
NEPN hastalarinin %80'inin AEi tedavisi aldigi gérilmuistiir.
2" Tarafimizca saf NEPN tanisi koyulan hastalardan da 22'si
(%91.6) poliklinigimize basvurdugunda AEi tedavisi aliyor-
du. Bu hastalarin 10’'unda (%45.4) EEG, birinde (%4.5) MRG,
dordiinde (%18) ise hem EEG hem MRG anormalligi mev-
cuttu. Elektroensefalografi ve MRG anormalligi olmayan iki
hastada (%9) risk faktori ve aile 6ykisd, lic hastada (%13.6)
sadece aile dykisd, iki hastada (%9) ise sadece risk faktori
vardi. Non-epileptik psikojen ndbet ve epilepsi birlikteligi
epilepsi tedavisinde yalanci direncin 6nemli nedenlerinden
biridir.2? Gercekten de ¢alismamiza dahil edilen epilepsi +
NEPN tanisi alan hastalarin 25'inde (%54.3) direng gosteren
ndbetlerin NEPN oldugu belirlenerek, 21'inde politerapiden
monoterapiye gecilmis, dérdiinde ila¢ dozlari azaltilmisti.

Non-epileptik psikojen ndbet olan hastalarin sosyokdlttrel
seviyesinin normal popllasyona gore daha distik oldugu
bulunmustur.?24 Ayrica hastalarin 6zge¢misindeki travma,
kota aile iliskisi, kisilik bozukluklari, ailede epilepsi ykust
gibi predispozan faktorlerin de psikojen ndbetlerin ortaya
¢tkmasinda etkili oldugu gortstine varilmistir.™ Bizim ¢a-
lismamizda da literattirli destekler sekilde hastalarin diistik
sosyokdlturel diizeyde olduklari (sadece %14.3'U Gniversite
mezunu) ve yiiksek oranda (%30) ailede epilepsi dykiisi ol-
dudu izlendi.

Hastada eslik eden veya ge¢miste yasamis oldugu bir psiki-
yatrikbozukluk olmasida NEPN olasiliginiartirmaktadir. Has-
talarin yaklasik %89'unda somatoform bozukluk, %64'tinde
duygudurum bozukluklari, %49'unda travma sonrasi stres
bozuklugu, %42'sinde madde bagimliligi ve %47'sinde di-
ger anksiyete bulgulari goriilmektedir.?*! Bizim hastalarimi-
zin 27'sinde (%38.6) psikiyatri tarafindan konulmus depres-
yon tanisi vardi. Depresyon tanisinin epilepsi+NEPN grupta,
saf NEPN grubuna gore daha sik izlenmesi dikkat ¢ekiciydi
(sirasiyla %42.2, %33.3).
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Sonug olarak, NEPN epilepsi pratiginde sik olarak karsimiza
cikmaktadir. Non-epileptik psikojen ndbet tanisinda en ¢cok
teredddit olusturan hasta grubu; risk faktord, aile dykisd,
EEG veya MRG anormalliklerinin varligi olup gercekten saf
NEPN alan 24 hastamizin hepsinde bunlardan biri veya daha
fazlasi mevcuttu. Bu calismada epilepsi konusunda dene-
yimli hekimler tarafindan yapilan degerlendirmelerde de bu
tablolardan birisi varken NEPN tanisina temkinli yaklasildig,
daha cok ipucu arandidi dikkat cekti. Epilepsi tanisi koyar-
ken cok aceleci davranilmamasi, objektif veriler toplanmaya
cahsiimasi hastalarin gereksiz tedavilere maruz kalmasini
engellemek icin ¢cok dnemlidir. Non-epileptik psikojen no-
betlerin tani almasinda en buyik engellerden biri hastanin
gercek nébetlerinin varligidir. Epilepsi ve NEPN'lerin birlik-
teligine oldukga sik rastlanmakta olup, epilepside yalanci
direncin en 6nemli nedenlerinden biri oldugu akilda bu-
lundurulmalidir. Takipli ve bilinen epilepsi hastalarinda AEi
ekleme veya doz artirma kararlari verilirken siiregelen no-
betlerin semiyolojik 6zellikleri her poliklinik vizitinde detayli
degerlendirilmelidir.

Cikar Catigsmasi: Yazarlar cikar catismasi bildirmemistir.
Hakem degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
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