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Epilepsi Nobeti ile iliskili Postiktal Sendrom

Postictal Syndrome Associated with Epileptic Seizure
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Ozet

Postiktal sendrom (PIS), ndbetin sonlanmasinin ardindan gelisen klinik, biyolojik, elektroensefalografi ve manyetik rezonans goriintiileme
bulgularini kapsar. Tum bu bulgular epileptik nébetin sonlanmasinin hemen ardindan baglar ve uzunca bir stire devam eder. Bu durum, kli-
nisyenlerin bu tabloyu gézlemlemelerine olanak saglar. PIS klinisyenlere epileptik ile nonepileptik nébet ayiriminda ve epileptik nébet tipinin
belirlenmesinde yardimci olur.

Anahtar sozclikler: Elektroensefalografi; nonepileptik nébet; postiktal.

Summary

Postictal syndrome (PIS) includes clinical, biological, electroencephalography and magnetic resonance imaging findings following the ter-
mination of a seizure. All these findings begin immediately after the end of the epileptic seizure and persist for a long time, which allows
clinicians to observe this condition. PIS helps clinicians differentiate between epileptic and nonepileptic seizures and determine the type of
epileptic seizure.

Key words: Electroencephalography; nonepileptic seizure; postictal.

Giris

Postiktal sendrom (PIS), iktal desarj biter bitmez ortaya
cikan tum klinik, biyolojik, elektroensefalografi (EEG) ve
manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgularyla ka-
rakterize bir sendromdur.? Nébetlerin bircogundan son-
ra bu durum goézlense de miyoklonik nébetler ve absans
ndbetlerinden sonra PIS goriilmeyebilir. Ayrica kisa stiren
fokal nobetlerde de PIS olmayabilir ya da fark edilmesi zor
olabilir.

Tanim olarak PIS gecicidir ve kendiliginden sonlanir; ancak
bu sonlanma birkag dakika ile giinler arasinda sirebilir. Bu
dénem, goriilebilen klinik bulgularin kaygi verici olabilmesi
(biling kaybi, fokal defisitler gibi) ya da sedasyon yapici te-
davilerin uygunsuz kullanimindan dolay1 komplikasyonlara
aciktir.

PIS klinik olarak dort agidan 6nemlidir:®!

1. PIS olmasi epileptik nobeti senkop ya da psikojenik
ataklardan ayirmada 6nemli bir bulgudur: Senkop ya da
psikojenik ataklardan sonra PIS olmasi beklenmez.
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2. Nobet siresi bes dakikay! pek asmazken, PIS suresi bir-
kag gline kadar uzayabilir. Glnlik pratikte klinisyenler
ndbetin kendisinden daha ¢ok PIS goriirler ve bu duru-
mu tanimak acilde bu hastalari ilk degerlendiren hekim-
ler icin Gnemlidir.

3. PIS semptomatolojisi iktal yayilhm paterni ile iliskilidir.
Nobetten sonra goriilen defisitler epileptik ndbete ka-
tilan beyin bolgeleriyle iliskilendirilir. Bu nedenle nébet
lokalize ve/veya lateralize edilecekse PIS ozellikleri mut-
laka degerlendirilmelidir.

4. PIS sirasinda gorulen bazi klinik bulgular (biling bula-
nikligy, ajitasyon, psikoz, afazi, amnezi, motor defisitler)
alarme edici olsa da bu bulgularin taninmasi hastaya
gereksiz tetkik, antiepileptik ila¢ ya da sedasyon uygu-
lanmasini onler. Hatta bazi durumlarda hastayi entiibe
edilmekten ve yogun bakim takibinden kurtarir.

Epileptik bosalimlarin sona ermesini izleyen EEG degisiklik-
leri, spesifik nébet tipleri hari¢ benzerdir: fokal ya da diffliz
yavaslama ve bazi olgularda EEG aktivitesinde slipresyon
(Sekil 1, 2). Jeneralize tonik klonik nobeti izleyen postik-
tal EEG degisikliklerinin interiktal donem EEG bulgulan ile
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Sekil 1. (a) iktal paternin sonlanmasinin hemen ardindan ortaya cikan baskilanma. (b) iktal paternin sonlanmasin-
dan 185 saniye sonra alfa dalgalarinin restorasyonu dikkati cekmistir. Bu zemin Gzerinde her iki frontotem-
poral baglantilarda yavas dalga aktivitesi mevcuttur.

karsilastirildigi bir calismada alfa paroksizmlerinin normal
zemin aktivitesinin restorasyonunun en erken belirtisi ol-
dugu bulunmus, bu 6zellik jeneralize baslangich grupta ilk
glin ortaya cikarken, parsiyel baslangich grubun yarisindan
azinda go6zlenmistir. Yine ayni calismada hemen hemen
tim EEG'lerde zemin aktivitesinin restorasyonundan sonra
daha 6nce ilk kez Fisch tarafindan belirtilen alfa frekansin-
da 1 Hz artis gézlenmistir. Postiktal periyotta gézlenen bu
bulgu epileptik ile psikojenik nébet ayirici tanisinda yardim-
1 olabilir diye yorumlanmistir.! Fonksiyonel iyilesme iktal
desarjin yayilim alanina, siiresine ve hastanin kognitif duru-
munu da iceren diger parametrelere bagldir. Bu donemde
yapilacak muayene, EEG kayitlari ile birlikte ndbetin latera-
lizasyon/lokalizasyonunu belirlemede klinisyene yardimci
olabilir.
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Patofizyoloji

PIS sirasinda gelisen negatif semptomlarin etiyolojisi hak-
kinda enerji defisitine bagh olabilecedi, vaskiler disfonk-
siyona sekonder gelistigi ya da ndbet sirasinda hipoper-
fuzyon/hipoksi kaskatinin tetiklendigi gibi bircok hipotez
mevcuttur. Son hipotez nedene ydnelik bir bakis agisi sun-
makla birlikte ayni zamanda tedavi acisindan da (siklooksi-
jenaz 2 inhibitorleri, kalsiyum kanal antagonistleri gibi) bir
bakis acisi kazandirmaktadir.

Eski hipotezleri bir yana birakirsak, PIS nedeninin nébet son-
laniminda endojen bir inhibisyon mekanizmasinin aktivas-
yonuna bagh oldugunu 6ne siiren tartismalar halen devam
etmektedir. Bu “aktif inhibisyon” hipotezinde, néronal epilep-
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Sekil 2. Nobet bitiminin ardindan gézlenen yaygin slipresyon ve yavaslama.

tik iktal aktiviteyi baskilayan ve hatta bunun yaninda normal
noronal aktiviteyi de bozan sinapstan salinan mediyatorlerin
onemli rol oynadigi diistinilmektedir. Molekiler diizeyde ise
nébet sonunda konsantrasyonu artan adenozin gibi bazi di-
ger norotransmitterler nébetin sonlanmasinda etkili olur.>¢

Daha genis degerlendirecek olursak; bazi 6zel nébet tipleri
haricinde PIS sirasindaki EEG degisiklikleri tipiktir: amplittid
depresyonunun eslik ettigi ya da etmedigi gegici yavaslama.
Ozellikle jeneralize tonik-klonik nébetler sonrasinda, postik-
tal jeneralize EEG baskilamasi (PGES) olarak adlandirilan ak-
tivite gorulebilir. PGES paterni abartilmis bir iktal sonlanim
surecidir. Bu hipoteze gore nébet sonlanimi endojen son-
lanim mekanizmalarina baglidir. Bu mekanizmalar basarisiz
olursa status epileptikusa neden olabilir; basarili olursa EEG
trasesinde yavaslamaya yol acabilir; eger bu durum asin
olursa PGES tablosuna neden olur. Epilepsi hastalarinda ani
beklenmedik 6lim (SUDEP) ve PGES arasindaki iliski tartis-
mali olsa da yapilan bir calismada PGES, SUDEP riski ile kore-
le bulunmustur.”® Postiktal 6limin sebebi olan kardiyovas-
kiler arrestin nedeninin beyin sapi gibi hayati fonksiyonlari
kontrol eden yapilarda gorilebilen postiktal depresif aktivi-
te oldugu dusiintlmektedir.

Klinik

Jeneralize postiktal sendrom

Jeneralize bir tonik klonik nébetin (primer ya da sekonder)
hemen sonrasinda biling kaybi ile karakterize PIS gozlenir.
Bu tablonun ilk asamasi derin ve sesli bir solunumdur. Bu
solunumu nobetin tonik fazindaki ventilasyon eksikligine
bagh hiperkapni tetikler. Bu solunum paterni tonik-klonik
nébet icin glgli bir ipucudur.”

Diger duizelme adimlariise tipiktir: ilk olarak komadan uyan-
ma, gozlerini agma, herhangi bir bilin¢ belirtisi olmaksizin

yapilan aksiyal ve segmenter hareketler, sonrasinda konfiiz-
yonel durumdan ¢ikma, konusma ve tekrar iletisime gecme.
Ancak bu asamada hafiza hala tam olarak islevsel degildir
ve hasta bu durumu hatirlamaya calissa bile gelisen ante-
rograd amnezi bu anin hatirlanmasini engeller. iyilesmenin
son safhasinda hafiza da geri kazanilir ve hastanin daha son-
rasinda hatirladiklari bu andan itibaren baslar (genellikle
acil servis ya da transport sirasinda). Tim bu siirecin dogru
tanimlanmasi sayesinde klinisyenler PIS teshis edebilir. Bu
sendromun adimlarini taniyabilmek senkop ya da psikojen
nonepileptik nébet ayirici tanisinda 6nemli bir rol oynar.®

Fokal postiktal sendrom

Fokal PIS bulgulan Todd postiktal parezisi, postiktal afazi,
amnezi, konflizyon, migren ve halsizligi icerir.

Todd postiktal parezisi n6betten hemen sonra meydana ge-
len hemiparezi ya da hemipleji ile sonuglanan bir durumdur.
Bu tablo saatlerce siirebilir ancak 48 saati ge¢mez. Jenerali-
ze yayilan ya da parsiyel nébetlerden sonra ortaya cikabilir.
Todd paralizisinin ndbet baslangicini lateralize etmekte iyi
bir prediktif degeri vardir.'%"1 Ancak fark edilmesi zordur;
bazen ¢ok kisa stirdigl durumlarda ndbeti gézlemleyenler-
den de bilgi almak zor olabilir. Negatif bir semptom oldugu
icin muayene ederken 6zellikle dikkat etmek gerekir. Pratik
olarak Todd paralizisi sadece motor fonksiyon kaybini degil
dil, okiilomotor ya da somato-sensoriyal kayip gibi tim pos-
tiktal defisitleri tarif etmek icin kullanilir.'2

Postiktal afazi iktal afaziden daha sik gordliir. Ashinda nébet
sirasinda afaziyi test etmek zordur; ¢linkii konugma durak-
samasinin iletisim tipi isitme kaybindan mi yoksa mutizm-
den mi kaynaklandigini bulmak zordur. Postiktal afazi diger
lokalizasyonlardan kaynaklanan nobetlerde de goriilebile-
cegi gibi sol temporal lob epilepsilerinde de siklikla gozle-
nir.l1314
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Konflizyon ve deliryum jeneralize PIS ile iliskili olsa da fokal
ndbetlerden sonra da gorilebilir. Bir calismada kiimelenmis
nébetler ya da status epileptikustan sonra hastada 10 gline
varan konflizyon hali gosterebilir; ancak bu durum daha
ziyade diffiiz kortikal atrofi ya da nébet 6ncesinde var olan
kognitif yikimla iliskilidir." Postiktal konflizyon ve amnezi-
nin altinda yatan kritik faktér kognitif duruma baglidir. Beyin
hasari, demans, inme ve psikiyatrik hastaliklarda ndbet son-
rasinda uzun siren konfiizyon gordlebilir. Ayni tablo amnezi
icin dlsunllebilir. Anterograd amnezi uzun siiriiyorsa bu du-
rum kronik hafiza etkilenmesini gsteren bir ipucu olabilir."®

Absans nobetleri disinda diger bircok nobet tipinde postik-
tal olarak siklikla bas agrisi (bazen migrene benzeyen &zel-
likler gosterebilen) ve yorgunluk mevcuttur.

incelemeler

Beyin goriintiilemelerinde gecici sinyal degisiklikleri pos-
tiktal defisitlere eslik edebilir. Bu bulgu yapisal bir lezyonu
gostermekten ziyade ndbet aktivitesiyle iliskilidir. MRG'de
gorilebilen postiktal tipik degisiklikler diffizyon agirhkh
goriintilemede fokal kortikal hiperintensite ve buna eslik
eden gorinir difflizyon katsayisi karsiligidir; bu bulgu iske-
mik serebrovaskdiler olaylar taklit edebilir."” Dikkat cekici
olarak bu sinyal degisiklikleri bir arter sulama alanina uy-
maz. Yirmi alti hasta ile yapilan bir ¢calismada daha nadir ol-
mak lizere postiktal olarak fokal kortikal ve meningeal kont-
rastlanma, bazal ganglia, ak madde, hipokampus (6zellikle
parsiyel nobetlerden sonra), korpus kallozum ve serebellum
etkilenmesi de gozlenmistir. Gozlenen bulgularin kaybol-
masi ise 15 ila 150 giin (ortalama 62 giin) siirmis, ancak sta-
tus epileptikus geciren bireylerde MRG bulgularinin sebat
ettigi dikkati cekmistir.'®

Postiktal olarak hiperamonyemi, kanda ve beyin omurilik
sivisi (BOS)'nda laktat artigi, hiperprolaktinemi, gegici loko-
sitoz, BOS'ta protein ve hiicre artisi, kreatin kinaz (CK) artisi
gorulebilir. Ancak hicbir laboratuvar bulgusu kesin olarak
epileptik ndbeti desteklemez ya da ekarte ettirmez ve bu la-
boratuvar degisiklikleri konviilzif nobetlerle iliskilidir. CK ve
prolaktin (PRL) ylksekligi 6rneklerin dogru zamanda alinma-
si kosuluyla epileptik nobeti destekleyecek degerli bilgiler
verebilir (PRL icin tanimlanan nobetten sonraki 10-20 dakika
icinde, CKicin postiktal herhangi bir donemde 6rnek alinabi-
lir; pik zamani 24-48 saat). Gegici I6kositoz, hiperamonyemi
ve laktik asidoz olaydan hemen sonra 6rnek alindigi takdirde
jeneralize hale gelen bir ndbeti isaret edebilir. Bu belirtegle-
rin esas kinetikleri halen tam olarak bilinmemektedir."?

Postiktal Sendrom Komplikasyonlan

Genel
Postiktal ates: Ates nobet tetikleyicisi olarak bilinen bir fak-
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tordur (febril nébetler, Dravet sendromu) ancak postiktal
ates daha nadir gorulir. Patofizyoloji ile ilgili farkl hipotez-
ler mevcuttur; En ¢ok Ustlinde durulan ise ndbet sirasinda
ana termoregulator merkez olan hipotalamus disfonksiyo-
nudur. Bu fenomenin taninmasi tanisi olan bir epilepsi has-
tasinda gereksiz lomber ponksiyon yapilmasini énler.

Aspirasyon: Jeneralize nobetler sirasinda ya da sonrasin-
daki aspirasyon riski hastayi lateral glivenli pozisyona alma
ve oksijen destegi gibi ilk yardim uygulamalarinin esas
nedenidir. Ancak retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada
jeneralize nébetlerden sonra hastalarin sadece %0.2'sinin
aspirasyon pnémonisi ile komplike oldugu bildirilmistir.2"
Baska bir merkezde yapilan calismada, ndbetlerin <%5'inin
hastalar su icerken ya da yemek yerken meydana geldigi
gortlmustir.2" Ancak tiim bu calismalarda aspirasyon ris-
ki minimum gibi goriinse de bu komplikasyonun ciddiyeti
jeneralize nébetler sonrasinda basit ama etkili ydntemlerin
kullanmasini hakli kilmaktadir.

Yaralanmalar, yaniklar, bogulma ve dil isirmasi: Epi-
leptik nobetlere bagh yaralanmalar hasta, hasta yakinlari
veya saglik calisanlari icin bir endise kaynagdidir. Hastalarin
%50'sinde nobetler sonrasinda bakim gerektiren yaralan-
malar yasandigi bildirilmistir. Yakin zamanda yapilan bir
derlemede, epileptik nébetlere bagli yillik yaralanma orani
oldukga degisken bulunmustur (%2-45). Risk faktorleri ise
politerapi, ndbet baslangi¢ yasi olarak belirtilmistir. Bekle-
nen sekilde, drop ataklar ve atonik nébetlerde oldugu gibi
jeneralize tonik-klonik nébetler yaralanmalar igin risk fakto-
ri olarak belirtilmistir.??

Yanma, nobetle ilgili yaralanmalarin %4'tinden daha azini
olusturur. Nobet nedeniyle epilepsi hastalarinin yaklasik
%38'inde yanik olusur ancak bu olgularin sadece %5-10"u
hastane yatisi gerektirir ve %4'U cerrahi girisime ihtiya¢ du-
yar.?

Bogulma, epilepsi dykiisii olan hastalarda %7-10 araliginda
degismektedir;?? ancak bogulmanin spesifik nedenleri ay-
rintil olmadidi icin bogulma ile nébet arasinda dogrudan
iliski kurmak zordur. ingilizler tarafindan yapilan bir arastir-
mada, ndbet geciren ¢ocuklarin bogulma ihtimalinin gegir-
meyen ¢ocuklara gore yedi kat fazla oldugu belirtilmistir.?*

Nobet sonrasi oral laserasyonlar olgularin %25-38'inde
gorilebilir. Dilin lateral kisminin isiriimasi epileptik nébe-
te 6zgl olarak distinilebilir, ancak psikojen nonepileptik
ndbetlerde de bu durum bildirildigi icin glvenilir bir bulgu
olarak kabul edilmez.**

Travmatik beyin hasari ve kiriklar: Acil servise travmatik
beyin hasarina neden olan diismeler nedeniyle basvuru



%1-10 arasindadir. Bu basvurularn yaklasik %10’unda int-
rakraniyal kanama ya da fraktlr goézlenir.! Bu veriler ref-
rakter epilepsisi ve komorbid baska hastaliklari olan hasta
grubunda degiskenlik gosterebilir.

Epilepsi hastalarinda nébet iliskili kiriklar beklenir; ancak
gercekte epilepsi hastalarinda kiriklarin %70'i nébet iliskili
degildir.2 Antiepileptik ilaglar ve 6zellikle enzim indukleyi-
cileri dahil olmak tizere polifarmasi kemik direncini zayifla-
tabilir ve osteoporoza neden olabilir; sonug olarak kirik riski
artar. Pediatrik yas grubunda, epileptik olgularda kirik riski,
kontrol grubuna gore iki ila ti¢ kat daha yiiksektir.2”!

Postiktal psikoz

Postiktal psikoz ndbet sonrasi hemen ortaya ¢ikabilir; ancak
bu durum postiktal konflizyon ile kangtinimamalidir. Postik-
tal psikoz 6zellikle nébet bitiminin ardindan normal uyanik-
lik ve dislince iceriginin ardindan bagslar. Bu interval birkac
giin ile birkag saat arasinda surebilir; ancak psikiyatrik bul-
gular ani baslama egilimindedir. Semiyoloji cok bicimlidir ve
dellizyon, isitsel ya da gorsel haliisinasyonlarla karakterize-
dir. Dini bir tema ya da sekstel disinhibisyon olabilir. Ken-
dine ya da bir baskasina gosterebilecegi saldirganlik riski,
intihar ya da cinayete neden olabilecegi icin 6nemlidir.26!
Sure genellikle bir hafta ile bir ay arasinda degisir. Postiktal
psikoz gorilen hasta grubu genellikle uzun siredir ilag kul-
lanan tedaviye direncli hasta grubudur. Literatiirde postiktal
mani ve depresyon olgulari da bildirilmistir.2°3" Benzer bir
olgu tarafimizca da goriilmis olup, kisaca olgu 6zellikleri su
sekildeydi: Tedaviye direncli, bilincin etkilendigi noktirnal,
otomatizmali nébetler sebebiyle takipli 53 yasindaki kadin
hasta ilaglarini aksatmasi sonucunda nébetlerinin kiimelen-
mesinin ardindan postiktal mani tablosuyla takip edilmistir.
Antiepileptik tedavisi yeniden baglanan hasta, herhangi bir
antipsikotik tedaviye ihtiya¢c duymadan mevcut psikiyatrik
durumu kendiliginden diizelmistir.

Postiktal deliryum

Postiktal deliryum literatiirde fazla yer almayan ancak ta-
nimlanmig bir tablodur. Biton ve ark.™ tarafindan yapilan
bir arastirmada postiktal deliryum gelisen 11 hastanin ta-
minde hafif derecede zeka geriligi oldugu, yapisal anoma-
lileri oldugu ve 6zge¢mislerinde status epileptikus dykisu
oldugu bildirilmistir. Dort hasta tanimlanan baska bir calis-
mada ise tiim hastalarda zeka geriligi oldudu, U¢ hastada
status epileptikus sonrasinda postiktal deliryum gelistigi
gorilmistir.®? Hastalarin biyik bir cogunlugunda postik-
tal deliryum stiresi ve ciddiyeti ndbetin siddeti ile iliskilidir.
Uzamis jeneralize nobetleri ve tekrarlayan kompleks parsi-
yel nébetleri olan hastalar genellikle daha siddetli ve uzun
suren deliryuma sahiptir. Bu siire tipik olarak saatlerden 1-2
gline kadar uzayabilir. Nobetlerden sonra goriilen deliryum
genellikle hipoaktif formdur; ancak nébetleri tekrarlayan ya
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da uzayan fokal baslangicli ndbetlerde hiperaktif deliryum
gordlebilir.B

Epilepsi hastalarinda ani beklenmedik 6liim (SUDEP)
Epilepsili bir hastanin 6lim, dogrudan eksternal bir neden
(bogulma, travma, siddet) ya da bagimsiz bir etiyoloji (inme,
beyin timdri gibi) nedeniyle meydana geldiginde SUDEP
terimi ile tanimlanir. Nébetin varligini kanitlamak her za-
man kolay olmaz ¢tinkl 6lim genellikle gece tanik olmadan
gerceklesir. SUDEP riski epileptik ensefalopatili hastalarda
oldukca fazladir.?4 Jeneralize nébet sonrasinda santral oto-
nom ve solunum kontroliinde gériilebilecek depresyona
sekonder SUDEP gelisebilecegi icin bircok ¢alisma hastanin
postiktal monitdrizasyon ile takibini dnermektedir.?!

Uygunsuz tedavilerin asiri kullanimi

PIS farkindahgin bozulmasi, konfiizyon ve norolojik defisit-
ler gibi alarme edici bircok semptom ile karakterizedir. No-
bet sonrasinda bu semptomlarin diizelmemesi uygunsuz
tedavi kararlarina yol acabilir. Ornegin; nébet sonlandigi
halde benzodiazepin gibi bir ilacin kullaniimasi postiktal
noronal depresyonu siddetlendirebilir ve kardiyovaskdler
fonksiyonlari da etkileyebilecek sekilde biling durumunu
etkileyebilir ya da mevcut durumu uzatabilir. Hastalarin sik-
likla postiktal durumunun uzamasindan daha ziyade sedatif
ilac kullanimina bagl olarak enttibasyon ihtiyaclari olur.

Ayina Tani

Non konviilzif status epileptikus (NKSE)

Jeneralize bir tonik-klonik ndbetin %97 ila %99'u li¢ dakika-
dan daha kisa bir stirede kendiliginden sonlanir. Bes dakika-
dan daha uzun siiren bir nébet, anormal olarak uzayan bir
ndbet olarak kabul edilir. Nobetin 30 dakikadan daha fazla
stirmesi halinde beyin hasari oldugu varsayilr.2® Bu neden-
le, besinci dakikadan sonra ndbete miidahale edilmesi 6ne-
rilir. Bu tavsiyeye gore bes dakikadan 6nce nébete miidaha-
le etmeye gerek yoktur. Dahasi nobet bes dakikadan 6nce
bitiyorsa herhangi bir tedavi uygulamaya gerek olmaz. Hat-
ta boyle bir durumda sedatif ajan uygulanmasi da 6neril-
mez. Nébet sonlandiktan sonra benzodiazepin enjeksiyonu
icin en uygun gerekge, NKSE riskidir. Bununla birlikte, NKSE
ile PIS arasindaki farklari acikca ayirt etmek onemlidir:®

1. NKSE, genellikle seri nébet veya konviilzif status epilep-
tikus seklinde uzun sireli bir nébeti takiben gordilir.

2. NKSE, genellikle durmaya yonelik spontan bir degisim
gostermezken PIS'in zaman icinde 6nceden tanimlanan
bulgular gérilebilir.

3. NKSFE'ye genellikle yilizde ya da ekstremitelerde miyok-
lonus gibi sinsi (subtle) iktal motor bulgular eslik eder.

4. EEG, NKSE ile PIS ayirici tanisinda yardimci olabilir ve ge-
reksiz tedaviyi onler.
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Akut beyin hasari

Nobet sonrasinda gelisen defisitler akut iskemik inmeyi tak-
lit edebilir ve yanlislikla trombolitik uygulanmasina neden
olabilir. MRG bu durumda yardimcidir ancak ndbete sekon-
der gelisen goriuntiileme bulgular iskemik olaylar taklit
edebilir. Diger taraftan “limb shaking” gibi durumlar da ya-
nilticr olabilir. Klinik agidan diger bir zorlayici semptom ise
ozellikle yaslilarda gortlen ve siklikla EEG ile tani konulan
akut afazi tablosudur.®” Diger taraftan tekrarlayici nébetle-
rin ya da status epileptikus tablosunun nedeni akut lezyon-
lar olabilir; bu durumda PIS ile iktal bulgular ic ice girebilir.

Onceki beyin hasarinin rolii

Daha once var olan beyin lezyonunun varligi postiktal ola-
rak ya 6nceden bilinen bir norolojik defisite (6rn. hemipleji)
neden olur ya da postiktal fonksiyonel iyilesmeyi engelle-
digi icin postiktal semptomatolojiye katkida bulunabilir.
Ornegin; demans durumunda meydana gelen epileptik bir
nobet sonrasinda hastada glnler ya da haftalar sirebilen
hafiza problemleri olabilir. Genel olarak PIS siiresi hastanin
yasl, tedavideki psikotrop ilaglarin varligi ya da metabolik
bir bozukluktan etkilenebilir.l"™

Psikojen non epileptik n6bet ve psikojen cevapsiz durum
Bazi fonksiyonel tablolar nébeti taklit edebilir. Bu durum
epilepsi hastalarinda, somato-form bozukluk tanisi olan
hastalarda ya da dncesinde herhangi bir psikiyatrik hastalik
Oykisu olmayan hastalarda yeni baslangich nébetlerle or-
taya cikabilir. Bu durumu tanimak, hastalara gereksiz uygu-
lanabilecek olan tedavilerin yan etkilerinden kaginmak icin
onemlidir. Clink{ bu ataklar zaten herhangi bir miidahalede
bulunmaksizin iyilesme egilimindedir.

Bu ndbetler sirasinda goézlenen hareketlerin siddetinin de-
gisken olmasi, belirli bir anatomik lokalizasyona uymamasi,
uzun siirmesi, gozlerin spontan kapali olmasi, agmaya pa-
sif direng gostermesi ve pelvik hareketi goriilmesi psikojen
non epileptik nobet lehine degerlendirilir. Hastanin postik-
tal surecten cok hizli ¢ikmasi da bu durumu destekleyen
bulgulardan birisidir. Yapilan bir calismada, postiktal gori-
len 6zellikle t¢ davranis psikojen non epileptik nébet lehi-
ne degerlendirilmistir. Bunlar; ani ve kisa streli g6z kirpma
veya basin sallanmasi, odanin etrafina bakmak ve “ne oldu?”
diye sormak.B83?

Postiktal sendrom icin ne yapilmali? WAITTT

Bir nobet sonrasinda hizli diizelmenin olmadigr durumlar-
la karsi karsitya kalan klinisyen klinik tablonun ciddiyetini
degerlendirmelidir: hemodinamik degerler, hava yolunun
acikligl, spontan solunumun olmasi, stimdlasyona verilen
reaktivite. Ancak Glasgow koma skalasi (GKS) klinik durum-
dan bagimsiz olarak degerlendirilmemelidir. PIS sirasinda
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hastayr GKS ile degerlendirmek uygun olmayabilir. GKS
hizl tani ve tedavi uygulanmasinda esas kriter olmamaldir.
Ornegin; jeneralize PIS sirasinda GKS 3 olabilir ancak hasta-
nin herhangi bir resiisitasyona ihtiyaci olmayabilir. Status
epileptikus disundiiren klinik bulgularin dislanmasi ya da
EEG'de epileptiform aktivite godzlenmemesi durumunda,
WAITTT kisaltmasinda 6zetlenen bir tutum éneriyoruz.®
W-Watch izle, monitdrize et ve klinik durumu yakin
takip et.
A-Avoid
I-inappropriate  Status epileptikus tanisi olmadan sedatif
ya da antiepileptik ilag verme.
T-Treatment
T-Take Acele etme, uyguladigin tedavinin
etkisini gérebilmek icin zaman tani.
T-Time

Sonug

PIS potansiyel olarak endise verici belirtileri g6z 6niine
alindiginda klinisyenleri yanlis teshis veya yanlis yorumla-
maya yonlendiren, sik gorilen bir durumu temsil eder. Bazi
durumlarda gereksiz tedavi gibi agresif klinik yaklasim gos-
terilebilir; ancak cogu olgu kendini sinirlama egilimindedir.
PIS taniyabilmek, bu tablo ile ilgili klinik bulgular bilmek ve
bu sendromu dikkatlice gézlemlemek klinisyenleri gereksiz
tani ve tedaviden korur.

Hakem Degerlendirmesi
Dis bagimsiz.

Cikar Catigsmasi
Yoktur.
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