Yalanci Epileptik Nobetler
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OZET

Yalana epileptik nobetler (pseudoseizures), epileptik olmayan
ama epilepsi nébeti goriiniimiinde olan, ashinda psikiyatrik bir
sorunun disa vurumu olan klinik tablolardr. lyi bir nébet gozle-
mi ile epileptik bir nobetten ayurt edilebilmesine karsin bu her
zaman kolay degildir.

Bu yazida, yalanci epileptik nébetlerin nedenleri tartisilarak,
epileptik nobetler ve yalanci epileptik nébetler hakkinda bilgi ver-
ilmis ve epilepsi nébeti ile yalanci epileptik nébet ayriminda kul-
lanilabilecek farkhiliklar tartisilnustir.
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SUMMARY

Pseudoseizures

Pseudoseizures are non epileptic seizures that mimic any kind of
epileptic seizure and mostly caused by any psychiatric distur-
bance. Despite it’s not very easy in all case, an experienced clini-
cian may differentiate those two distinct clinical presentations.

In this article, we reviewed causes of pseudoseizures and recent
information on pseudoseizures and pointed out clinical and labo-
ratory differentiation of epileptic and pseudoepileptic seizures.
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GIRIS

Yalanc epileptik nobetler (YEN), Hipokrat'tan beri bili-
nen (Simon 1978) ve tanimi o zamandan beri asag
yukar degismeyen, "psddoseizures", "psikojenik
nobetler" adiyla da anilan, esas olarak epileptik
olmayan, epileptik EEG bozukluklan ile birlikte
olmayan ama epileptik nobet benzeri goriiniimde
olan, cogunlukla psikiyatrik kaynakli bir bozukluk
olan klinik durumlan anlatmak ic¢in kullanilan bir
tanimlamadir. YEN izole olarak ortaya cikabilecegi
gibi, epileptik bir hastada veya serebral bir bozuklugu
olan hastada da ortaya cikabilir (Lesser 1985). Bu
durumda ayirici tani ve gercek epileptik nébetlerden
ayirt edilmesi daha da zor olabilir. Bu yazida YEN'in
nedenleri ve gercek epileptik nébetlerden ayirt edilme-
si lizerinde durulacaktir.

Epilepsi kortikal veya subkortikal néronlarin anormal,
hipersenkron ve asiri desarjlart ve bu desarjlarin
yayilimina gore klinik goriiniimii genis degisiklikler
gosteren bir hastalik grubudur (Adams 1993). Belirgin
bir serebral, metabolik veya kolayca bulunabilen
patolojiye sekonder olarak ortaya cikabilecegi gibi,
herediter veya bugiin icin sebebini ortaya koya-
madigimiz nedenlerle de (idiopatik olarak) ortaya ¢ik-
abilmektedir.

Epileptik desarjlarin baslangig yeri ve yayilimina gére
negatif ve pozitif diye de adlandirilan klinik goriiniim-
ler ortaya ¢ikarlar. Negatif belirtiler daha ¢ok yapilan
bir hareketin kesilmesi, cevre ile iliskinin kesilmesi,
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biling kaybr gibi belirtiler; pozitif belirtiler ise fokal
konviilsif, miyoklonik, nadiren distonik, stereotipik
hareketler, fotopsi, organize gérme haliisinasyonlart,
paresteziler, koku hissi, vertigo gibi fokal duyu haliisi-
nasyonlari, bazen ayni kelimeleri tekrarlama, giilmel-
er (gelastik epilepsi), otomatik yiiriime (volvuler
epilepsi) seklinde ¢ok degisik goriiniimlerle ortaya ¢ik-
abilir (Adams 1993). Bu kadar degisik klinik gorii-
niime ragmen, epileptik nobetlerin, epileptik olmayan
ndbetlerden ayirt edilmesinde yardimci olabilecek
ortak ozellikleri de vardir. Bunlann en dnemlilerinden
biri, epileptik desarjin baslama ve yayilma yerine gore,
epileptik nobetin her tekrarinda ayni1 olmasi veya bir-
birinden ¢ok az farklilik géstermesidir. Bir diger onem-
li ozellik ise elektrofizyolojik yontemlerle ndbet
sirasinda mutlaka, ndbetsiz donemlerde ise biiyiik
cogunlukla epileptik desarjlarin kaydedilmesidir.
YEN’de ise elektrofizyolojik kayitlar cogunlukla
epileptik bosalim icin destekleyici degildir.

Tedaviye direncli epilepsi 6n tanisi ile uzmanlara veya
merkezlere gonderilen hastalarin en az %20’sinin
epileptik olmayan ataklar oldugu ve bu hastalarin
gereksiz yere arastirildig1 ve gereksiz tedavi aldiklar
iddia edilmektedir (Betts 1990). Bazi prevalans
hesaplarina gore (Scott 1982); 70 yasina kadar olan
niifusta tekrarlayan nobetleri olanlarin %2.5’inde
yalanci epileptik nébet vardir. Bu rakamlar yurdu-
muza uyarlandiginda yaklasik 1.200.000 yalanci
ndbet olusmaktadir. Her ndbet icin ortalama 10 mily-
on TL tutarninda aragtirma-ilag vs. harcamasi yapildig
varsayilirsa, yilda 12 trilyon TL tutarinda gereksiz bir
harcama yapildigini ortaya cikarir.

Yalanci Epileptik Nobetlerin Nedenleri

YEN epilepsi olmadig1 halde, epileptik nobetleri taklit
eden bir klinik durumdur. Bu goriintii ilk olarak akla
similasyon, konversiyon bozuklugunu veya dissosi-
yatif reaksiyonun temeldeki neden oldugunu
getirmektedir (Drake 1992, Fisher 1991, Kalogejra
1997). Dahasi bu ndbetin kendini ifade etmenin bir
yolu olarak gelistirildigi ifade edilmektedir (Betts
1990). Bu yarg! saf YEN hastalar icin gecerli oldugu
gibi, gercek epilepsi hastalarinda ve serebral lezyonu
olan hastalarda olusan YEN icin de gecerlidir.

Breiler ve arkadaslar (1998) tedaviye direngli epilepsi
hastalarinda ve YEN hastalarinin kendilerini deger-
lendirmelerinde farklilik oldugunu farketmis ve YEN
hastalarinin kendilerini fiziksel saglik acisindan,
kompleks parsiyel epilepsi hastalarina gére daha
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sinirli olarak tanimladiklarini gostermislerdir. Objektif
Olciitlerde, YEN hastalarinin daha iistiin olmalarina
ragmen, kompleks parsiyel ndbeti olan hastalarla,
kognitif fonksiyonlarda kendilerini algilamalarinda
farklilik bulamadiklarini bildirmislerdir. Bu bulgularin
YEN hastalarinin, stresin psikolojik aciklamasindan
cok fiziksel agiklanmasina odaklanmalarindan kay-
naklandigini iddia etmiglerdir. Drake ve arkadaslar
(1992) ise kendi 20 hastalik serilerinde; on konversiy-
on bozuklugu, alti siir (borderline) veya karigik
(mixed) Kisilik bozuklugu, dort zeka geriligi oldugunu
bildirmis, hastalarin onbesinde presipite edici stres ve
dikkat cekme egilimini diisiindiiren hikaye 6zellikleri
bulduklarin bildirmislerdir.

Diger yandan psikojenik YEN'i olan hastalarda
yapilan bir calismada (Kalogejra ve ark. 1997), bu
hastalarin psikiyatrik agidan tek bir yapiya uyup
uymadiklarina bakilmis ve hastalara MMPI testi
uygulanmis, sonuglar Graham ve Freidman yontem-
lerine gore analiz edilmis, Graham yonteminde histeri
ve sizofreni skalalarinin belirgin derecede yiiksek
oldugu, bunlarn depresyonun takip ettigi ¢cok az da
hipokondriyazisin oldugu gériilmiigtiir. Freidman yon-
temine gére analizde ise; hastalarin %40'1nda dort
veya daha fazla klinik skala yiikselmesi oldugu tespit
edilmistir. Dahasi ayni hastalarda hem nérotik hem de
psikotik skalalarda yiikselme kaydedilmistir. Bu da
YEN hastalarinin, bir tek psikiyatrik yapu ile aciklana-
mayacagini gostermektedir. Griffith ve arkadaslar
(1998) ise YEN hastalarinda ve bunlarin ailelerinde,
bircok sosyal ve ailesel sorunlarin odugunu, bu aile-
lerde bir¢ok sorunun konugulamadigini, aktarila-
madigini veya sorunlara gergekci yaklasimda zorluk
oldugunu bildirmislerdir. Uldall ve arkadaglar1 (1991)
da, YEN'i olan cocuklarin, anne-baba ile iletisim-
lerinde bozukluk oldugunu bildirmislerdir. Kadinlarda
YEN'in daha sik (%76-86) oldugu, bunun kadinlara
yonelik seksiiel istismarla (van Merode 1997) aciklan-
abilecegi bildirilmis, Kristensen (1992) ve Harden
(1997) bu hastalarn biiyiik cogunlugunda psikiyatrik
problem olduguna dikkati cekmistir.

Yalanci Epileptik Nébetlerin Ozellikleri ve Ayirici
Tani

Yalanci epileptik nobetleri tanimak ve gercek epileptik
ndbetlerden ayirt edebilmek icin bircok gozlem ve
calisma yapimis ve yayinlanmugtir. Nobetin Klinik
olusumunu goézlemleyen bir¢ok calisma yaninda labo-
ratuvar incelemeleri ve son yillarda da video-monitor-
ing sistemleri ile yapilan bircok calisma vardir. Betts
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(1990)’in de dedigi gibi, aslinda iyi yapilmus bir nébet
gozlemi bu ayirimi yapabilmek icin cogunlukla yeter-
lidir. Ama ¢zellikle son yillarda taninmaya baglanan
frontal lob nobetlerinden YEN’in ayrilabilmesi bazen
cok zor olabilir.

Epilepsi/YEN aynminda dikkat edilmesi gereken
onemli noktalar soylece &zetlenebilir: Nobetin siiresi,
nobet sirasinda yapilan motor devinimler, otomatiz-
malar, ¢tkarilan sesler (vokalizasyon) ve biling diizeyi.
Bu aynmda kullanilabilecek laboratuvar yontemleri
ise iktal EEG kayitlari, serum prolaktin diizeyi ve
goriintiileme yontemleridir.

Gates ve arkadaslan (1985) calismalarinda ndbet
siiresinin epilepsi/YEN aynminda onemli bir Kriter
oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismanin sonuglarina
gore; generalize tonik-klonik ndbetleri olan hastalarin
ndbet siiresi 50-92 saniye arasinda degismek iizere
ortalama 70 saniyedir. Buna karsilik YEN hastalarin-
da nobet siiresi 20-805 saniye gibi genis bir aralikta
degismek tizere ortalama 134 saniyedir.

YEN sirasinda epileptik nobet ile karigsabilen ve aym
zamanda ayirt etmekte yardimci olabilen motor devi-
nimler sirasinda su noktalar dikkati cekmektedir. Ust
ekstremitelerdeki klonik hareketler epileptik nobet-
lerin ¢ok biiyiik bir kisminda ortaya cikarken, YEN’de
nadir olarak ortaya ¢tkmaktadir. YEN hastalannda
klonik hareketler olustugunda diizensiz, asimetrik,
asenkron hareketler seklinde iken, epilepsi hastalarin-
da bu hareketler daha diizenli, daha simetrik ve daha
senkron hareketler goriiniimiindedirler.

Alt ekstremite hareketlerine gelince; bu her iki grupta
da tist ekstremite hareketlerine gére daha az oranda
goriilmesine ragmen, gene de yukarnda saydigim 6zel-
likleri tasimak iizere epileptik nobetlerde daha sik,
YEN’de daha seyrek olmaktadirlar.

Pelvik itme seklindeki hareketler YEN hastalarindaki
klasik govde hareketlerinden biridir. YEN hastalarinin
hemen yarisinda pelvisin One itilmesi seklinde
hareketler goriiliitken, bu hareket epilepsi nébet-
lerinin klonik fazinda ve diizenli klonik veya daha
diizenli hareketler seklinde, seyrek olarak goriilmekte-
dir.

Tiim viicutta olusan rijidite generalize tonik klonik
epilepsi hastalarinin hepsinde tonik fazda goriiliirken,
bunun benzeri bir kasilma az sayida YEN hastasinda
goriilebilmektedir.

GOz hareketlerine gelince; YEN hastalarinin cogunda,
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(Gates 1985’e¢ gore %88’inde) herhangi bir goz
hareketi olmamaktadir. Oldugunda da goz kapak-
larinda hizh titresimler seklinde olmaktadir. Oysa
epileptik nobetlerde gozlerde dalma, kayma veya goz
kapaginda tek tarafli klonik hareketler seklinde
olmaktadir.

Ses ¢ikarma oOzellikleri de her iki grupta farklilik
gostermektedir. Epileptik hastalarda vokalizasyon ¢ok
sik goriilmemesine ragmen, oldugunda, ndbetin
basinda tipik "epileptik aglama" (epileptic cry) sek-
linde olmakta ve bunu takiben solunum kaslarindaki
tonik veya klonik kasilmalar sonucunda ortaya ¢ikan
solunum sesleri seklindedir. Oysa YEN hastalarinda
inilti, hinlti, giglk atma, zorlu soluma sesleri gibi
sesler yaninda anlasilabilir kelimeler seklinde de ses
cikarmalar olabilir ve bu sesler epileptik hastalar-
dakine gore daha uzun siire olabilir. Ote yandan son
yillarda yapilan bazi yaymlarda ve kongre bildiri-
lerinde, nobet sirasinda veya nébet sonunda agla-
maya (weeping) dikkati cekmis, bunun oldukga spesi-
fik bir bulgu oldugu iddia edilmistir (Bergen 1993).

Ayiricl tanida ¢ok tartisilan laboratuvar yontem-
lerinden biri serum prolaktin diizeyi Ol¢iimleridir
(Fisher 1991, Alving 1998, Mishra 1990, Rao 1989).
Bir¢ok yazar epileptik nobetlerden sonra serum pro-
laktin diizeyinin arttigini, yalanct epileptik nobetler-
den sonra ise artis olmadigini gostermislerdir. Ancak
Alving (1998), bu artisin sanildig1 kadar olmadigin,
serum prolaktin artisitnin negatif prediktivite
degerinin %40’a ulastigint bildirmis, diger taraftan,
Oribe ve arkadaslar (1996) da senkoptan sonra da
serum prolaktin diizeyinin artabilecegini bildir-
miglerdir.

Epilepsi/yalanci epileptik ndbet ayriminda kullanila-
bilecek en onemli laboratuvar yontemlerinden biri de
iktal EEG kayitlandir. Epileptik hastalarda bile nobet
aralarinda elde edilen EEG kayitlarinda normal EEG
bulma olasiligi seyrek degildir. Bu nedenle gercek
epilepsilerde bile ancak EEG kayitlarinda epileptik
desarjlarin  goriilmiis olmasi pozitif bulgu olarak
kabul edilir ve epileptik desarj goriilmemis olmasi
epilepsi tanisini reddettirmez. Diger yandan, iktal EEG
kayitlamasi sirasinda epileptik desarj kaydedilmemis
olmasi, Kkesinlikle epilepsi tanisini reddettirir. Bu
nedenle YEN tanisinda iktal EEG kaydi kesin taniyi
koyduracak bir yontemdir. Buna dayanarak son yillar-
da video-EEG monitorizasyon yonteminin yayginlas-
mast bu konuda kesin tani konulmasina oldukca
yardimci olmustur (Remick 1979, Shen 1990, Meier-
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kord 1991). Nobet sirasinda epileptik desarj kaydinin
yapmasi (veya olmadiginin tespiti) yaninda noébet
formunun da video ile kayitlanmasi, epilepsi/YEN
aynminda klinik gézlemlerin de zenginlesmesine yol
agmistit. Bu kayitlardan elde edilen bilgilerle video
kayit disinda iyi bir ndbet gozlemi ile tecriibeli bir kli-
nisyen bu ayrimi kolayca yapabilir. Bunun bir istisnasi
vardir, o da karmasik ve acayip davranmiglarin

sergilenebildigi frontal lob nobetleridir (Kanner 1990).
Nobetlerin daha kisa siirmesi, stereotipik olmasi,
uykuda olmasi, iist ekstremitelerde tonik abdiiksiyon
kontraksiyonlarinin olmasi gibi frontal lob ndbet-
lerinin ayirt edilmesinde yardimci olabilecek klinik
gozlemler de olmasina ragmen, burada gercekten
yardimcl olabilecek en 6nemli yontem halen iktal EEG
kayitlaridir.
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