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Diagnostic Challenges of Psychogenic
Nonepileptic Seizures

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 MRI 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.

Keywords: Conversion disorder; EEG; epilepsy; psychogenic nonepileptic seizures.

Özet
Amaç: Non-epileptik psikojen nöbet (NEPN), epilepsi merkezlerine başvuran hastalarda sıklıkla karşılaştığımız bir sorun olup, tanı ve tedavi 
karmaşasına yol açmaktadır. Bu yazıda, ilk değerlendirmelerde tanı sorunu yaşanıp epilepsi polikliniğine yönlendirilen ve izlem döneminde 
tanı alan NEPN hastaları değerlendirildi.

Gereç ve Yöntem: Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Nöroloji-Epilepsi Polikliniği’ne epilepsi ön tanısı ile yönlendirilen 1140 hasta geriye 
dönük olarak tarandı. Non-epileptik psikojen nöbet tanısı almış tüm hastaların demografik özellikleri, risk faktörleri, tanı yöntemleri incelendi.

Bulgular: Elli dördü (%77.1) kadın, 16’sı (%22.9) erkek olmak üzere toplam 70 hastanın NEPN tanısı aldığı görüldü. Yirmi dört hastada (%34.3) 
sadece NEPN görülürken, 46 hastada (%65.7) epilepsi + NEPN birlikteliği vardı. Pür NEPN hastalarının 10’unda (%41.6) anormal elektroensefa-
lografi (EEG) bulguları, beşinde (%20.8) kraniyal manyetik rezonans (MR) görüntülemesinde nonspesifik değişiklikler, altısında (%25) öyküde 
epilepsi risk faktörü ve yedisinde (%29.2) aile öyküsü vardı.

Sonuç: NEPN tanısında en çok tereddüt oluşturan hasta grubu risk faktörü, EEG veya MRG anormallikleri olan hastalardır. Hem epilepsi ta-
nısıyla takip edilen hastalarda hem ilk başvuruda NEPN’ler her zaman akılda bulundurulmalı ve nöbete ait öykü, semiyolojik özellikler ve 
objektif veriler dikkatle değerlendirilmelidir.

Anahtar sözcükler: EEG; epilepsi; konversiyon bozukluğu; non epileptik psikojen nöbet.
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Giriş

Non-epileptik psikojen nöbetler (NEPN), gerçek epileptik 
nöbetlere benzeyen fakat herhangi bir epileptiform deşar-
jın ve EEG değişikliğinin izlenmediği ataklar olarak tanımla-
nabilir.[1] Genel popülasyonda NEPN sıklığı çok fazla olma-
masına rağmen (yılda yaklaşık 1.5/100.000 kişi), epilepsi ön 
tanısı ile ayaktan başvurularda bu oran %5–20,[2] 3. basamak 
sağlık merkezlerine dirençli epilepsi ile başvuran hastalarda 
ise %25–30’lara ulaşmaktadır.[3–5] 

Non-epileptik psikojen nöbetlerin temelinde psikolojik stres 
yatmakta olup, bu tablo sık karşılaşılan, epileptik nöbetler 
gibi ciddi özürlülük yaratabilen ve tanınıp tedavi edilmesi 
zor olan konversiyon bozukluklarındandır.[6] Tanı gecikme-
sinde ise gereksiz yere kullanılan antiepileptik ilaçların yan 
etkileri, gecikmiş psikiyatrik tedavi ve yüklü mali giderler or-
taya çıkmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde NEPN’nin 
gözden kaçıp, yanlış epilepsi tanısı almanın tahmini yıllık 
maliyetinin 650 milyon dolar ile 4 milyar dolar arasında ol-
duğu düşünülmektedir.[7]

 
Non-epileptik psikojen nöbet ve epileptik nöbet birlikteliği 
veya hastanın özgeçmişinde epileptik nöbetlerin oluşu, ayı-
rıcı tanıdaki zorlukların başında gelir.[8] Son yıllarda NEPN ve 
epileptik nöbet ayrımı birçok ipucu sayesinde yapılabilmek-
tedir. Özellikle eş zamanlı video-elektroensefalografi (EEG) 
monitorizasyon (VEM) ayırıcı tanıyı kolaylaştırmış ve tanıda 
altın standart haline gelmiştir.[3,8,9] Ancak VEM merkezlerinin 
sınırlı sayısı, uzun bekleme süresi ve mali yükü açısından her 
hastaya uygulamak mümkün değildir. Klinik pratikte özel-
likle risk faktörü, aile öyküsü, EEG veya manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) anormalliği olan hastalarda ciddi tanı 
sorunları yaşanmaktadır. 
 
Bu çalışmada epilepsi polikliniğimize dış merkez ve hasta-
nemizin nöroloji polikliniklerinden epilepsi ön tanısı ile yön-
lendirilmiş hastalarda epilepsi konusunda deneyimli hekim-
lerce yapılan ilk değerlendirmelerde tanı sorunu yaşanan ve 
takip periyodunda tanı alabilen NEPN hastalarını değerlen-
dirdik. Tanı güçlüğü yaşanmasına neden olan özellikler, tanı 
koymada kullanılan yöntemler ve takip sürecinde nasıl bir 
yol izlenildiğini araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışmada epilepsi polikliniğinde konusunda deneyimli 
epilepsi uzmanlarınca ilk değerlendirmede epilepsi şüphesi 

olan ve takiplerinde NEPN tanısı alan hastalar geriye dönük 
olarak değerlendirildi. 

Klinik pratiğimizde epilepsi polikliniğimizde bir hastanın 
takibe alınması için önce rutin nöroloji polikliniğinde de-
ğerlendirilmesi veya dış merkezden tanı ve tedavi sorunu 
ile refere edilmesi gerekmektedir. Epilepsi polikliniğine ran-
devu verilirken hastalara muayene sırasında yanlarında nö-
betlerine şahit olan bir yakını ve EEG başta olmak üzere eski 
incelemeleri olması şartı koşulur. Epilepsi konusunda dene-
yimli uzmanlarca detaylı öykü, amatör videolar ve tetkikler 
değerlendirildikten sonra hastanın epilepsisi olduğuna ka-
rar verilir veya şüphesi oluşur ise dosya açılır ve hasta takibe 
alınır. Tanıda şüphe halinde amatör video kayıtlarının isten-
mesi, başka şahitlerin dinlenmesi, yeni incelemeler (uyku 
deprivasyonu, kardiyak değerlendirme, psikojen nöbeti te-
tikleyecek uyarıcı faktör ve telkin ile çekilen EEG gibi) plan-
lanarak hasta izlenir. Nonepileptik olduğuna karar verilen 
(senkop, NEPN gibi) hastalar dosya açılmadan bu aşamada 
ilgili alana yönlendirilir. Epilepsi polikliniğimizde NEPN tanı-
sı koyarken izlenen yöntemlerden ilki; epilepsi konusunda 
deneyimli uzmanlarca öykü yanında klinik veriler ile yani; ya 
atak amatör kamera kayıtlarından izlenerek ya da poliklinik 
muayenesi esnasında/sıra beklerken şahit olunarak konulur 
ki bu bazen aylar süren takipler gerektirir. Diğer yöntemler 
ise, uyaran aracılığı ile EEG (telkinle beraber intravenöz se-
rum fizyolojijk, hiperventilasyon veya fotik stimülasyon ile) 
veya sık ataklar için VEM takibidir. 

Çalışma planlandıktan sonra epilepsi polikliniğinde takip 
etmekte olduğumuz 1140 hastanın dosyaları geriye dönük 
olarak tarandı. Öykü ve klinik veriler, uyaran aracılığı ile EEG 
veya VEM yapılarak NEPN tanısı alan hastalar çalışmaya da-
hil edildi. Bu çalışmaya halihazırda ayırıcı tanı sorunu yaşa-
nan hastalar dahil edilmedi. Çalışmaya alınan hastaların yaş, 
cinsiyet, aile öyküsü, risk faktörleri, nöbet tipi, MRG ve EEG 
bulguları, kullandığı antiepileptik ilaçlar (AEİ), NEPN tanı 
koyma yöntemi, öğrenim-istihdam durumu ve eşlik eden 
depresyon varlığı incelendi. Bu çalışmanın yapılabilmesi 
için Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Antalya Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi etik kurulundan onam alındı.

Bulgular

Elli dördü kadın (%77.1), 16’sı erkek (%22.9) olmak üzere 
toplam 70 hastanın NEPN tanısı aldığı görüldü. Bu hasta-
ların 24’ünde (%34.3) sadece NEPN görülürken, 46 hastada 
(%65.7) Epilepsi + NEPN birlikteliği vardı. Saf NEPN tanısı 
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alan 24 hastanın 22’si kadın (%91.7), yaş ortalaması 35.22 idi. 
Altı hastada (%25) risk faktörü, yedi hastada (%29.2) aile öy-
küsü vardı. Beş hastanın (%20.8) kranial MRG’sinde nonspe-
sifik değişiklikler mevcuttu ve 10 hastada (%41.6) anormal 
EEG bulguları saptanmıştı. İlk nöbetleri ile tanı alma arasın-
daki süreleri ortalama 3.5 yıl idi (Tablo 1).

Non-epileptik psikojen nöbet + epilepsi tanısı alan hasta-
ların ise 32’si (%71.1) kadın cinsiyetti. Yaş ortalaması 35.31 
ve nöbet geçirme süreleri ortalama 13.48 yıldı. Yirmi iki 
hastada (%47.8) risk faktörü, 32 hastada (%71.1) aile öykü-
sü mevcuttu. Ondo kuz hastanın (%42.2) EEG’si ve 29 (%63) 
hastanın MRG’si normaldi (Tablo 1). Yirmi hastada (%44.4) 
kompleks parsiyel - sekonder jeneralize nöbet (KPN-SJN), 

dokuz hastada (%20) KPN, altı hastada (%13.3) jeneralize 
epileptik nöbet görülürken, altı hastanın (%13.3) ise nöbet 
tipi sınıflandırılamamıştı.

Saf NEPN saptanan 24 hastadan 22’si başvurusu sırasın-
da AEİ tedavisi alıyordu (20’si monoterapi, 2’si politerapi). 
Antiepileptik ilaç kullanan saf NEPN hastalarının 10’unda 
(%45.4) EEG, birinde (%4.5) MRG, dördünde (%18) ise hem 
EEG hem MRG anormalliği mevcuttu. Elektroensefalogra-
fi ve MRG anormalliği olmayan yedi hastada ise (%31.8) 
risk faktörü ve aile öyküsü vardı (Tablo 1). Epilepsi +NEPN 
tanısı alan 46 hastanın 27’si (%60) politerapi alırken, 17’si 
(%37.8) monoterapi alıyordu. Saf NEPN tanısı, 15 hastada 
(%62.5) öykü ve klinik veriler, sekiz hastada (%33.3) uyaran 

Tablo 1. Pür NEPN ve Epilepsi+NEPN hastalarının risk faktörleri, aile öyküsü, MRG-elektroensefalografi bulguları

  Pür NEPN                                 Epilepsi+NEPN

  n % n %

Risk faktörleri 6 25 22 47.8        
Febril nöbet                                                            1 4.3 8 17.8
Kafa travması                                           4 16.6 12 26
Serebrovasküler hastalık                        1 4.3 2 4.3
Aile öyküsü                                                7 29.2 32 71.1
Manyetik rezonans görüntüleme
 Normal    19 79.16 29 63
 Nonspesifik değişiklikler                            5 20.8 6 13
 Diğer* – – 11 24
Elektroensefalografi
 Normal 14 58.3 19 42.2
 Nonspesifik paroksismal bozukluk             2 8.3 3 6.7
 Jeneralize keskin dalgalar                          1 4.16 1 2.2
 Tek taraflı keskin dalgalar                        7 29.2 11 24.4
 Diffüz yavaşlama                                          – – 6 13.3
 Jeneralize diken dalgalar                            – – 4 8.9

*Hipokampal atrofi/skleroz, postoperatif değişiklikler, tümör, hidrosefali. NEPN: Non-epileptik psikojen nöbet; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme.

Tablo 2. Pür NEPN ve Epilepsi+NEPN hastalarında  tanı koyma yöntemi ve tanı sonrası tedavi değişiklikliği

  Pür NEPN                                 Epilepsi+NEPN

  n % n %

Tanı koyma yöntemi 
 Öykü+klinik                                              15 62.5 16 34.8        
 Uyaran aracılı EEG                                      8  33.3 24 52.2
 Video-EEG monitorizasyon                       1 4.2 6 13    
Tedavi değişikliği              
 İlaç kesimi                                                10 41.6 – –
 İlaç azaltılması                                          – – 25 *54.3

*21 hastada politerapiden monoterapiye geçiş, dört hastada ilaç doz azaltımı. NEPN: Non-epileptik psikojen nöbet; EEG: Elektroensefalografi.



aracılı EEG ve bir hastada (%4.2) ise VEM yapılarak konuldu 
(Tablo 2).

Epilepsi + NEPN birlikteliğinde NEPN’lerin tanısı 16 hastada 
öykü ve klinik veriler ile (%34.8), 24 hastada (%52.2) uya-
ran aracılı EEG ile ve altı hastada ise (%13) VEM yapılarak 
konuldu (Tablo 2). Öyküsü nedeni ile tanıda şüpheye düş-
tüğümüz bir hastamız, üst üste nöbet geçirerek acil servis 
başvurusunda entübe edilmişti. Bu atağın hemen ardından 
VEM’de yedi gün süreli takibinde hastanın psikojen nöbet-
leri izlenirken gerçek nöbeti hiç izlenmedi. Ama çok belirgin 
sol temporal interiktal anormallikleri ve VEM sırasındaki nö-
betleri dışında tanımlanan çok farklı prezentasyonda nöbet 
öyküsü nedeni ile bu hastada epilepsi dışlanamadı ve bu 
gruba dahil edildi.

Saf NEPN’li tüm hastalara psikiyatrik destek alması önerildi 
ve takipleri sırasında 10 hastanın AEİ tedavisi kesilerek nö-
betsizlik sağlandı (Tablo 2). Ancak AEİ kullanan ve ilaç kesimi 
planlanan diğer 12 hasta takiplere gelmeyi bıraktı. Epilepsi + 
NEPN tanısı alan hastaların 25’inde (%54.3) takipleri sırasın-
da dirençli nöbetlerinin NEPN olduğu belirlendi. Bu hasta-
ların 21’inde politerapiden monoterapiye geçildi, dördünde 
(%8.6) doz azaltımı yapıldı (Tablo 2). Saf NEPN hastalarında 
eğitim düzeylerine bakıldığı zaman dört hastanın (%17.4) 
üniversite mezunu olduğu, bir hastanın ise (%4.3) hiç eğitim 
almadığı görüldü. On üç hasta (%54.2) çalışmıyordu ve üç 
hasta (%12.5) öğrenci idi. Hastaların sekizinde (%33.3) dep-
resyon öyküsü vardı.

Epilepsi +NEPN hastalarında ise altı hastanın (%13.3) üniver-
site mezunu olduğu, dört hastanın ise (%8.9) hiç eğitim al-
madığı görüldü. Yirmi üç hasta (%51.1) çalışmıyordu ve beş 
hasta (%11.1) öğrenci idi. On dokuz hastada (%42.2) depres-
yon öyküsü vardı.

Tartışma

Non-epileptik psikojen nöbetler, epilepsi pratiğinde oldukça 
sık karşılaşılan ve oldukça heterojen bir klinik gösterdikleri 
için ayırıcı tanı zorlukları yaşanan tablolardır.[10] Non-epileptik 
psikojen nöbeti olan hastaların 4’de 3’ünün kadın olduğu ve 
daha çok 30–40’lı yaşlarda ortaya çıktığı belirtilmiştir.[3] Bizim 
çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak yaş ortalamasının 
35.49 ve hastaların 54’ünün (%77.1) kadın olduğu görüldü.

Epilepsi ön tanısı ile başvuran hastalarda NEPN prevelansına 
bakıldığı zaman bazı çalışmalarda bu oran %25–30’lara ula-

şırken,[3–5] bazı çalışmalarda ise %5–20 arasında olduğu gö-
rülmektedir.[2] Bizim çalışmamızda ise epilepsi polikliniğinde 
takibe aldığımız hastaların %2.1’inin sadece NEPN tanısı al-
dığı görüldü. Bu düşük oranın sebebi ise epilepsi polikliniği 
takibine aldığımız hasta popülasyonundan kaynaklanmak-
tadır. Sadece epilepsi tanısından emin olduğumuz veya epi-
lepsi şüphesi olan hastalar epilepsi dosyası açılarak takibe 
alınmaktadır ve bunlar arasında takip sürecinde NEPN tanısı 
konan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.

Tanıda ilk basamak klinik şüphe duyulmasıdır. Sadece öykü 
ve klinik bulgular ile daha ileri incelemelere gerek duyul-
madan ayrıcı tanı yapılarak zaman ve mali yönden kazanç 
sağlanabilir. Öyküde nöbetlerin genellikle kalabalık ortam-
da olması ve hastanın duygudurumuna göre sıklık veya 
şiddetinin değişmesi, genellikle stres, üzüntü gibi tetikleyi-
ci faktörlerin olması bizi epileptik nöbetten uzaklaştırarak 
NEPN’ye yönlendirir. Epilepsi tanısı olan hastalarda ise nö-
bet kontrolü sağlanmışken aniden nöbetlerin tekrar başla-
ması, tipik nöbetlerinden farklı yeni nöbet tiplerinin ortaya 
çıkması şüphe uyandırmalıdır.[11] Hastada nöbet boyunca 
farkındalığın korunması, gözlerin kapalı olması (özellikle 
sıkma şeklinde) veya kırpıştırma hareketi izlenmesi, nöbetin 
ağlama atakları ile başlaması veya sonlanması, başın iki yana 
hareketi, debelenme, yuvarlanma, pelvik itme hareketi (pel-
vik thrusting), opistotonik postür gibi atipik klinik özellikler 
içermesi NEPN lehine değerlendirilebilecek bulgulardır.
[8,12,13] Bizim de 32 hastamız (%45.7) öykü ve klinik bulgular 
ile NEPN tanısı almıştı. Tanı, epilepsi konusunda deneyimli 
uzmanlarca öyküde tanımlanan detaylar eşliğinde ya atak 
amatör kamera kayıtlarından izlenerek ya da poliklinik mua-
yenesi esnasında/sıra beklerken izlenerek konmuştu.

Öykü ve klinik bulgular ile tanı konulamayan hastalarda 
ise uyaran aracılığı ile yapılan EEG ve tanıda altın standart 
olan VEM yapılabilir. Uyaran aracılı EEG çekiminde hiper-
ventilasyon (HPV), fotik stimulasyon ve serum fizyolojik (SF) 
kullanılarak plasebo uygulaması yapılabilir. Reuber ve ark.
nın[4] çalışmasında plasebo infüzyonunun psikojen nöbet 
izlenme şansını yaklaşık %75 oranında artırdığı, diğer uya-
ran yöntemlerine göre daha başarılı olduğu gösterilmiştir. 
Bizim de uyaran aracılı EEG ile tanı koyduğumuz 32 hastanın 
(%45.7) üçüne HPV, ikisine fotik stimülasyon ve 27 hastaya 
ise SF infüzyonu yapılmıştır. Her ne kadar VEM altın standart 
olsa da maliyeti, randevu için uzun süre beklenmesi ve her 
merkezde olmaması bu yöntemin uygulanmasındaki zor-
lukları oluşturur ki bu yüzden her merkezde olduğu gibi biz 
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de sadece ayırıcı tanıda ciddi şüpheye düştüğümüz olgular-
da VEM yapmaktayız. Literatürde de uygun AEİ tedavisine 
rağmen, nöbet sıklığında değişme olmayan tüm hastalara 
VEM önerilmektedir.[14] Non-epileptik psikojen nöbet ve 
epilepsi birlikteliği sık olup, psikojen nöbeti olan hastalar-
da yaklaşık %5–40 oranında gerçek epileptik nöbetlerin de 
bulunduğu veya geçmişlerinde epileptik nöbet öyküsü ol-
duğu unutulmamalıdır.[8] Non-epileptik psikojen nöbetlerin 
tanı almasındaki en büyük enegellerden biri de hastaların 
gerçek epileptik nöbetlerinin olmasıdır. Bizim çalışmamızda 
da NEPN saptadığımız 70 hastanın, 46’sında (%65.7) epilepsi 
ve NEPN birlikteliği vardı. Tanısını VEM ile koyduğumuz altı 
hastanın dördünde bu komorbid durum ile karşılaştık. 

Saf NEPN tanısı alan hastalarımızın üçünde (%12.5) sadece 
risk faktörü, dördünde (%16.6) sadece aile öyküsü, ikisinde 
(%8.3) ise ikisi birden mevcuttu. NEPN’si olan hastaların az 
bir kısmında kafa travması olmasına rağmen, kafa travma-
sı geçiren kişiler incelendiğinde psikojen nöbet görülme 
oranlarının epileptik nöbetlerden daha fazla olduğu gö-
rülmüştür.[15] Westbrook ve ark.nın yaptığı çalışmada NEPN 
olan hastaların %32’sinde, Barry ve ark.nın yapmış olduğu 
çalışmada ise %24’ünde kafa travması öyküsü olduğu bil-
dirilmiştir.[16,17] Bizim hastalarımızın da 16’sında (%22.8) kafa 
travması öyküsü vardı ve EEG’sinde nonspesifik paroksizmal 
bozukluklar görülen altı hastamızın dördünde kafa travması 
öyküsü pozitifti. 

Bazı çalışmalarda NEPN’si olan hastaların normal popülas-
yona göre EEG’sinde daha fazla nonspesifik epileptiform 
anormallikler olduğu saptanmıştır. Reuber ve ark.nın yaptığı 
bir çalışmaya göre NEPN’si olan hastaların EEG’sinde nons-
pesifik anormalliklerin sağlıklı kontrollere göre 1.8 kat fazla 
olduğu bildirilmiş.[18] Çalışmamızda Saf NEPN tanısı alan 24 
hastanın 10’unda (%41.6) EEG anormalliği mevcuttu ve ayı-
rıcı tanıda güçlü bir çeldirici olduğu dikkat çekti.

Non-epileptik psikojen nöbetli hastalar, tanı almada ciddi 
zaman kaybı yaşayan ve genellikle dirençli epilepsi olarak 
tanımlandıkları için oldukça fazla AEİ tedavisi alan hastalar-
dır. Yapılan bir çalışmada NEPN tanısını koymada 2’ler kura-
lının bu konuda kolaylık sağlayabileceği belirtilmiştir. Buna 
göre hastanın en az iki EEG çekiminin normal olması, en az 
iki AEİ tedavisine dirençli olması ve haftada en az iki kez 
nöbetinin izlenmesi NEPN tanısı için %85 pozitif prediktör 
değere sahiptir.[19] Hastaların NEPN tanısı almalarında orta-
lama 7.2 yıl gecikildiği görülmüştür.[20] Epilepsi polikliniği-

mizde tanı koyduğumuz saf NEPN hastalarının da ilk nöbet-
ten ortalama 3.5 yıl sonra tanı aldıkları görüldü. Bu oranının 
EEG ve MRG anormalliği olan hastalarda (dört hasta) 7.3 yıl, 
sadece EEG anormalliği olanlarda (10 hasta) 3.7 yıl, her iki-
si de normal olanlarda 1.3 yıl olduğu izlendi. Sadece MRG 
anormalliği olan bir hastamız vardı ve tanı gecikmesi altı 
yıldı. Epilepsi+NEPN birlikteliğinde ise NEPN’lerin başlangıç 
periyodu, gecikme süresi hakkında objektif değerlendirme 
yapılamadı.

Benbadis ve ark.nın yaptığı bir çalışmada VEM ile tanı alan 
NEPN hastalarının %80’inin AEİ tedavisi aldığı görülmüştür.
[21] Tarafımızca saf NEPN tanısı koyulan hastalardan da 22’si 
(%91.6) polikliniğimize başvurduğunda AEİ tedavisi alıyor-
du. Bu hastaların 10’unda (%45.4) EEG, birinde (%4.5) MRG, 
dördünde (%18) ise hem EEG hem MRG anormalliği mev-
cuttu. Elektroensefalografi ve MRG anormalliği olmayan iki 
hastada (%9) risk faktörü ve aile öyküsü, üç hastada (%13.6) 
sadece aile öyküsü, iki hastada (%9) ise sadece risk faktörü 
vardı. Non-epileptik psikojen nöbet ve epilepsi birlikteliği 
epilepsi tedavisinde yalancı direncin önemli nedenlerinden 
biridir.[22] Gerçekten de çalışmamıza dahil edilen epilepsi + 
NEPN tanısı alan hastaların 25’inde (%54.3) direnç gösteren 
nöbetlerin NEPN olduğu belirlenerek, 21’inde politerapiden 
monoterapiye geçilmiş, dördünde ilaç dozları azaltılmıştı.

Non-epileptik psikojen nöbet olan hastaların sosyokültürel 
seviyesinin normal popülasyona göre daha düşük olduğu 
bulunmuştur.[23,24] Ayrıca hastaların özgeçmişindeki travma, 
kötü aile ilişkisi, kişilik bozuklukları, ailede epilepsi öyküsü 
gibi predispozan faktörlerin de psikojen nöbetlerin ortaya 
çıkmasında etkili olduğu görüşüne varılmıştır.[11] Bizim ça-
lışmamızda da literatürü destekler şekilde hastaların düşük 
sosyokültürel düzeyde oldukları (sadece %14.3’ü üniversite 
mezunu) ve yüksek oranda (%30) ailede epilepsi öyküsü ol-
duğu izlendi.

Hastada eşlik eden veya geçmişte yaşamış olduğu bir psiki-
yatrik bozukluk olması da NEPN olasılığını artırmaktadır. Has-
taların yaklaşık %89’unda somatoform bozukluk, %64’ünde 
duygudurum bozuklukları, %49’unda travma sonrası stres 
bozukluğu, %42’sinde madde bağımlılığı ve %47’sinde di-
ğer anksiyete bulguları görülmektedir.[25] Bizim hastalarımı-
zın 27’sinde (%38.6) psikiyatri tarafından konulmuş depres-
yon tanısı vardı. Depresyon tanısının epilepsi+NEPN grupta, 
saf NEPN grubuna göre daha sık izlenmesi dikkat çekiciydi 
(sırasıyla %42.2, %33.3).



Sonuç olarak, NEPN epilepsi pratiğinde sık olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Non-epileptik psikojen nöbet tanısında en çok 
tereddüt oluşturan hasta grubu; risk faktörü, aile öyküsü, 
EEG veya MRG anormalliklerinin varlığı olup gerçekten saf 
NEPN alan 24 hastamızın hepsinde bunlardan biri veya daha 
fazlası mevcuttu. Bu çalışmada epilepsi konusunda dene-
yimli hekimler tarafından yapılan değerlendirmelerde de bu 
tablolardan birisi varken NEPN tanısına temkinli yaklaşıldığı, 
daha çok ipucu arandığı dikkat çekti. Epilepsi tanısı koyar-
ken çok aceleci davranılmaması, objektif veriler toplanmaya 
çalışılması hastaların gereksiz tedavilere maruz kalmasını 
engellemek için çok önemlidir. Non-epileptik psikojen nö-
betlerin tanı almasında en büyük engellerden biri hastanın 
gerçek nöbetlerinin varlığıdır. Epilepsi ve NEPN’lerin birlik-
teliğine oldukça sık rastlanmakta olup, epilepside yalancı 
direncin en önemli nedenlerinden biri olduğu akılda bu-
lundurulmalıdır. Takipli ve bilinen epilepsi hastalarında AEİ 
ekleme veya doz artırma kararları verilirken süregelen nö-
betlerin semiyolojik özellikleri her poliklinik vizitinde detaylı 
değerlendirilmelidir.
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