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OZET

ISAYEV C. Acil Servise Nobet Sikayeti ile Basvuran Olgularin Goriintiileme
Bulgularinin Analizi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Uzmanhk
Tezi. Ankara, 2018.

Amac: Calismamizda, Ocak 2009 - Temmuz 2017 tarihleri arasinda hastanemiz
eriskin acil {initesine noébet sikayeti ile bagvuran olgularin goriintiileme bulgularini
analiz etmeyi amagladik.

Gere¢ ve yontem: Ocak 2009 - Temmuz 2017 tarihleri arasinda erigkin acil servise
ndbet sikayeti bagvuran toplam 1002 hasta bagvurusu ¢alismaya alindi. Klinik verilerin
degerlendirilmesi sonucu senkop-nobet ayrimi yapilamayan veya senkop tanisi alan
202 bagvuru ¢aligma dis1 birakildi. Hastalarda yas, cinsiyet, bilinen epilepsi, yeni tani
nobet ve bilinen hastalik varligi (neoplastik ve non-neoplastik gibi) arastirildi.
Hastalar, yeni tani nobetler ve bilinen epilepsiler olmak iizere iki alt grup halinde
degerlendirildi. Her iki grup hastalar, hastalik 6ykiisii olup olmamasina gore, hastalik
Oykiisii olanlar ise neoplastik ve non-neoplastik olmasina gore, neoplastik hastalik
Oykiisii olan hastalar intrakraniyal ve ekstrakraniyal, intrakraniyal neoplaziler primer
santral sinir sistemi (SSS) neoplazileri ve metastazlar, primer SSS neoplazileri ise
glioblastom ve diger intrakraniyal neoplaziler olarak iki grupta siniflandirildi. Non-
neoplastik hastalik Oykiisii olan hastalar SSS’ni etkileyen patolojiler ve SSS’ni
etkilemeyen patolojiler olarak iki grupta siniflandirildi. SSS etkilenimi olan hastalar
vaskiiler ve vaskiiler olmayan patolojiler olarak siniflandirildi. Bilinen epilepsi 0ykiisii
olan hastalar primer/idiopatik ve sekonder edinsel olarak iki gruba ayrild.
Primer/idiopatik Oykiisii olan bilinen epilepsi hastalar1 ise travma Oykiisii olan ve
olmayan diye iki grupta siniflandirildi. Sonrasinda ise hastaya uygulanan goriintiileme
tetkikleri (BT ve MRG) degerlendirildi.Hastalarda goriintiilemede pozitif bulgu, BT
ve/veya MRG’de, yeni patoloji varligi (diagnostik) veya mevcut olan patolojide tedavi
ve/veya takip planim1 degistirecek (prognostik) bulgular olarak kabul edildi.
Goriintiileme bulgular1 yukarida tariflendigi gibi analiz edildikten sonra klinik
parameterler ile olusturulmus siniflama ile karsilagtirilarak, yeni tant ndbet ve bilinen
epilepsi hastalarinda, alt gruplar i¢in Odds ratio (tahmini rolatif risk) analizi yapildi.
Radyolojik goriintiilemenin tanisal etkinligi, BT in negatif MRG’in pozitif bulundugu
hastalarda goriintiilemede saptanan patolojiler ve saptanan patolojilerin siklig
degerlendirildi. Hastaneye birden ¢ok kez bagvuran hastalarin genel bagvuru dagilim,
tekrarlanan goriintiilemede pozitif bulgu varligina gére Odds ratio (tahmini rolatif risk)
degerlerinin analizi yapildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 46,7+£19,7 yil olup, 458’1 (%57,3) erkek, 342’si
(%42,7) kadin olmak tizere toplam 800 bagvuru ¢alismaya dahil edildi. Arastirmaya
alman hastalarin %38,9’u (n=311) ilk kez ndbet gecirme sikdyeti ile hastaneye
basvurmus iken, %61,1’inde (n=489) nobet gecmisi bulunmaktaydi. ilk kez ndbet
geciren hastalarin %40,5’inde hastalik 6ykiisii (%23,8’1 neoplastik ve %16,7’si non-
neoplastik) varken; yeni tan1 ndbet ile bagvuran ve bilinen neoplazisi bulunan
hastalarin %74,0’inda ekstrakraniyal, %26,0’inda ise intrakraniyal neoplazi hikayesi
mevcuttu. En sik goriilen ekstrakraniyal neoplazi ise primer akciger kanseriydi.
Primer intrakraniyal neoplazi tiirleri incelendiginde, en sik glioblastoma (33.3 %),
sonra sirasityla menenjiyom ve diisiik dereceli glial tiimorlere rastlanmistir. SSS’ni



etkileyen non-neoplastik patolojilerde %26,5 oran ile SVO en sik neden iken, bunu
%14,7 oran ile intrakraniyal anevrizmalar takip etmektedir. Goriintiilemede pozitif
bulgu goriilme siklig1 yeni tani nébet dykiisii (p<0,001), altta yatan hastalik varliginda,
neoplazi varliginda, ekstrakraniyal neoplazi varliginda, ozellikle non-metastatik
akciger kanseri Oykiisii, akciger kanseri dis1 diger ekstrakraniyal neoplazi varliginda
(p<0,001), glioblastom dis1 diger intrakraniyal neoplazi varliginda (p=0,001) ve yeni
tan1 non-neoplastik hastalik varliginda (p=0,011) anlaml1 olarak yiiksek bulundu.

Bilinen epilepsi hastalarin %57,7’si primer epilepsi hastasi, %42,3’{i sekonder
edinsel epilepsi hastasidir. Primer epilepsi olan hastalarin 58’inde (tiim bilinen
epilepsilerin %11,9’u) bagvuru aninda nobete travma eslik etmektedir. Sekonder
edinsel epilepsili hastalarin %23,5’inde neoplastik; %18,8’inde ise non-neoplastik
hastalik Oykiisii vardi. Sekonder edinsel epilepsi hastalarinda neoplazilerin tamami
intrakraniyaldi. Bu tiimoérlerin  %65,2°si  primer SSS tiimori iken, %34,8’1
intrakraniyal metastaz yapan SSS dist neoplazilerdir. Primer intrakraniyal
neoplazilerin en biiylik kismim1 %29,7 ile glioblastom olustururken, onu %18,9 ile
menenjiyom, %16,2 ile oligodendrogliom takip etmektedir. Sekonder edinsel epilepsi
hastalarinda non-neoplastik hastaliklarindan en sik neden SVO (%15,2) olup bunu,
gegirilmis epilepsi cerrahisi (%12,0) ve AVM (%12,0) takip etmektedir. Sekonder
edinsel epilepsi grubunda goriintiilemede pozitif bulgu goriilme sikligi neoplazi
varliginda (p=0,023), glioblastom varliginda (p=0,030) anlamli olarak yiiksek
bulundu. Primer epilepsi Oykiisii olan hastalarda ise pozitif bulgu goriilme siklig
anlamli olarak diigitk bulundu (p<0,001).

Patoloji varliginin BT de negatif, MRG’de pozitif oldugu hastalarin %75°1 ilk ndbet
ile bagvuran hasta grubunda, %25°1 ise bilinen epilepsi grubundadir. BT de negatif,
MRG’de pozitif bulgusu olan tiim hastalarda MRG’deki bulgularin biiyiik
cogunlugunu arteryal iskemi, menenjit-ensefalit ve vendz iskemi olusturmaktadir.
Hastaneye birden ¢ok basvuran hastalarin %46,7’si primer epilepsi, %53,3’1 ise
sekonder epilepsi hastasidir. Birden ¢ok bagvurusu olan primer epilepsi hastalarinin
hicbirinde BT veya MR’de patoloji saptanmamustir. Tekrar gelen sekonder edinsel
epilepsi hasta grubunda pozitif bulgu goriilme sikliginda anlamli artis izlenmedi.

Yeni tam nobet hastalarinda BT'nin patoloji saptamada duyarligi neoplastik
(ekstrakraniyal ve intrakraniyal) hastalik dykiisii olanlarda lezyonun boyutuna, eslik
edebilecek non-neoplastik patolojinin patofizyolojisine gore %65-80 arasinda
degismekte olup, non-neoplastik grupta hem vaskiiler hem de non-vaskiiler
patolojilerde BT'nin duyarliligi %35'in altindadir. Sekonder edinsel epilepsi grup
hastalarda BT'nin patoloji saptamada duyarlili§1 neoplazi grubunda (intrakraniyal ve
ekstrakraniyal) %75-100 arasinda degismekte olup, non-neoplazi grubunda yeni tani
nobet grubu ile karsilastirildiginda yiiksek bulunsa da %35-65 arasinda degigsmektedir.

Sonu¢: Calisma sonucunda goriintiilemede diagnostik, tedavi ve takip siirecini
degistirecek patolojik bulgu (pozitif bulgu) goriilme sikligr yeni tan1 ndbet hasta
grubunda daha yiiksektir. Hem yeni tan1 nobet hem de sekonder edinsel epilepsi tanisi
olan, altta yatan neoplastik hastalik dykiisii olan hastalarda BT'nin etkinligi ytliksek
bulundu. Yeni tan1 ve bilinen sekonder edinsel epilepsi grubundaki hastalarda non-
neoplastik dzellikle de vaskiiler patolojilerle iligkili hastalik 6ykiisii mevcut ise BT ile
birlikte MRG modalitesinin basvuru aninda veya takip goriintiilemede kullanilmasi
hastanin tani, tedavi ve takip siirecindeki degisiklerin yoOnetilmesinde yardimci



Vi

olacaktir. Nobet yakinmasi ile acil servise bagvuran hastalarda bilinen primer epilepsi
Oykiisii goriintiilemede pozitif bulgu goriilme sikligini artirmamaktadir. Primer
epilepsi Oykiisii olan hastalarda eslik eden travma Sykiisiiniin de olmasi goriintiilemede
pozitif bulgu gérme sikligini anlaml derecede olmasada arttirmaktadir.
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ABSTRACT

Cavid I.: Analysis of imaging findings of patients admitted to emergency
department with seizures, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in
Radiology, Ankara, 2018.

Objective: In this study, our aim was to evaluate the imaging findings of patients
admitted to the emergency department with seizures during the period of January 2009
—July 2017.

Material and method:1002 patients with an admission diagnosis of seizure during
the period of January 2009 — July 2017 were included in this study. After the evaluation
of medical records, 202 of them were excluded due to a final diagnosis of syncope or
inability to differentiate syncope from seizure. Features including age, gender,
established diagnosis of epilepsy, new-onset seizure and coexisting disease (neoplastic
and non-neoplastic) were determined for all patients. The patients were analyzed in
two groups: new-onset seizure cases and cases with a history of epilepsy. Both groups
were further stratified according presence or absence of a medical history; patients
with medical history were classified into neoplastic and non-neoplastic groups;
neoplastic ones were categorized into intracranial and extracranial neoplasms,
intracranial neoplasia into primary central nervous system (CNS) neoplasia and
metastasis, and primary CNS neoplasias into glioblastoma and other intracranial
neoplasms. Patients with non-neoplastic medical disease history were stratified
according to involvement of CNS. Patients with disorders involving the CNS were
classified as vascular and non-vascular pathologies. Patients with history of epilepsy
were divided into two groups: primary/idopathic and secondary symptomatic
epilepsies. History of trauma was specifically noted in patients with history of epilepsy
and primary/idiopathic seizures. Imaging techniques (CT and MRI) obtained during
the admission were reviewed. Positive finding on CT and MRI was considered as new
pathology (diagnostic) or as a finding that would change therapy and/or follow-up plan
(prognostic). The distribution of imaging findings across clinical categories was then
assessed and odds ratios in patients with epilepsy and new onset seizures were
calculated. The diagnostic yield of imaging, especially for pathologies that were not
evident on CT but apparent on MRI was also evaluated. For patients with multiple
admissions, separate odds ratios were determined for initial admission and repeated
scans.

Results: The average age of the patients was 46.7+£19.7 years. Among 800 patients,
458 (57.3%) were male and 342 (42.7%) were female. 38.9% (n=311) of patients were
admitted to the hospital with new-onset seizure, while 61.1% (n=489) already had a
seizure history. 40.5% of the patients suffering from their first seizure were found to
have a positive medical history. The location of neoplasms in the group of new-onset
seizures was extracranial in 74% and intracranial in 26 %. The most common
extracranial neoplasm was primary lung cancer. However, among primary intracranial
neoplasms glioblastoma was the most common (33.3%), followed by meningioma and
low grade glial tumors. Cerebrovascular accident (CVA) was the most common cause
of non-neoplastic disorders affecting CNS with a rate of 26.5%, intracranial aneurysms
were the next common cause and was observed in 14.7% of cases. The incidence of
abnormal imaging findings was significantly high in the following cases: new-onset
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seizure history (p<0.001), neoplasm, extracranial neoplasm, especially when there is a
history of non-metastatic lung cancer, other extracranial neoplasm presence except for
lung cancer (p<0.001), intracranial neoplasm (p=0.001) except for glioblastoma and
newly diagnosed non-neoplastic disease (p=0.011).

57.7% of patients with epilepsy had primary epilepsy and 42.3% had secondary
symptomatic epilepsy. 58 of patients with primary epilepsy (11.9 % of all epilepsies)
had a trauma accompanying the seizure while being admitted to the hospital. 23.5% of
patients with secondary symptomatic epilepsy had a history of neoplastic disease,
while 18.8 % of them had non-neoplastic disease history. All neoplasms were
intracranial in patients with secondary symptomatic epilepsy. 65.2% of these tumors
were primary CNS tumors and 34.8% of them were intracranial metastasis of extra-
CNS tumors. The rate of primary intracranial neoplasms was as follows: 29.7%
glioblastomas, 18.9% meningioma, 16.2% oligodendroglioma. CVA (15.2%) was the
most common cause of non-neoplastic disease in secondary symptomatic epilepsy
patients, followed by previous epilepsy surgery (12%) and AVM (12%). The incidence
of positive imaging findings among secondary symptomatic epilepsy patients was high
in the presence of neoplasm (p=0.023) and glioblastoma (p=0.030). The incidence of
positive imaging findings in patients with history of primary epilepsy was low
(p<0.001).

75% of patients with negative CT and positive MRI findings had anew onset seizure,
while, 25% of them were in the group of patients with epilepsy history. A great
majority of findings on MRI were arterial ischemia, meningits-encephalitis and venous
ischemia in this group of patients. 46.7% of patients admitted to the hospital multiple
times had primary epilepsy, while 53.3% of them had secondary epilepsy. None of the
patients admitted on multiple occasions had any pathology on CT or MRI. There was
also no significant increase in the incidence of positive findings in the secondary
symptomatic epilepsy group, as well.

While the sensitivity of CT in new onset seizure with the history of neoplastic
(extracranial and intracranial) disease was 65-80% depending on the size of lesion and
the patophysiology of co-existing non-neoplastic pathology, it was lower than 35% in
both vascular and non-vascular pathologies in non-neoplastic group. The sensitivity of
CT in secondary symptomatic epilepsy patients with neoplasm (intracranial and
extracranial) was 75-100%, while it was between 35-65% in patients without neoplasm
and higher than in patients with new onset seizure.

Conclusion: In conclusion, the incidence of positive finding on imaging that will
change the diagnostic, therapeutic or follow-up process is higher in the group of
patients with new onset seizure. The yield of CT was high in both new onset seizure
and secondary symptomatic epilepsy patients, and also in patients with history of an
underlying disease. If there is a history of non-neoplastic, especially vascular
pathology associated disease in the newly diagnosed and secondary symptomatic
epilepsy patients using MRI together with CT during admission or follow-up will be
helpful for diagnostic, therapeutic and follow-up processes. Patients presenting to
emergency department with seizure and with primary epilepsy history do not show an
increase in the incidence of positive findings on imaging. The presence of trauma
history in the patients with primary epilepsy increase the incidence of positive finding
on imaging, but without statistical significance.
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AMPA
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DIK

EEG
FLAIR
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HiV
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Amerikan Noroloji Akademisi
Amerika Birlesik Devletleri
Anterior cerebral artery
(Anterior serebral arter)
Amerikan Acil Hekimleri
Birligi

Akut Miyeloid Losemi
a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
izoksazolpropiyonik asit
Arteriyovendz malformasyon
Blood oxygen level-dependent
Bilgisayarli tomografi
Dissemine intravaskiiler
koagulasyon
Elektroensefalografi

Fluid attenuation inversion
recovery
Gamma-aminobiitirik asit
Human immunodeficiency virus
(Insan bagisiklik yetmezlik
viriisii)

Herpes simpleks ensefaliti
Inversion recovery

Kronik obstriiktif akciger
hastalig1

Kronik bobrek yetmezligi
Middle cerebral artery (Orta
serebral arter)

Maximum intensity projection

MRG Manyetik rezonans goriintiileme

MRS  Manyetik rezonans
spektroskopi

MTE Meziyal temporal epilepsi

NAA  N-asetil aspartat

NMDA N-methyl D-aspartat

NTE  Neokortikal temporal epilepsi

PACS Picture archiving and
communication system
(Goriintii saklama ve iletisim
sistemleri)

PAN  Poliarteritis nodosa

PET  Pozitron emisyon tomografi

PRES Posterior reversibl ensefalopati
sendromu

PTZ  Pentilentetrazole

SAK  Subaraknoid kanama

SLE  Sistemik lupus eritematozus

SPECT Single photon emission
tomography (Tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi)

SSS Santral sinir sistemi

SVO  Serebrovaskiiler olay

UESD Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi

VRT Volume rendering technique

(Hacim ¢evirim teknigi)
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RESIMLER

Diisme sonrasi nobet yakinmasi olan 82 yasinda erkek hasta.
BT’de; (A-B) Sol frontopariyetal lob  komsulugunda
ekstraaksiyel hematom ve eslik eden SAK. (C) Tentoryal
diizeyde, sol temporal hematom ve eslik eden SAK. 27
Bilinen epilepsi tanis1 olan 49 yasinda erkek hasta, travma
oykiisii mevcuttur. BT'de; (A-B) sol frontal posttravmatik sekel
ensefalomalazi alani. 27
Akciger kanseri ile takip edilen 70 yasindaki olguda ilk ndbet
yakinmasi.(A) Kontrast sonras1 T1A goriintiide; metastaz ile
uyumlu multipl lezyonlar. (B) FLAIRde; bilateral yaygin beyaz
cevher 6demi. (C) BT'de; beyaz cehver 6demine bagh bilateral
yaygin hipodansite ve kitle etkisi bulgular. 28
[Ik ndbet yakinmasi olan 28 yasinda kadin hasta. (A) T1A
goriintiide; sol temporal lob tabaninda kortikal yerlesimli
hipointens, (B-C) T2A ve FLAIR gorintiide hiperintens, (D)
kontrast sonras1 T1A goriintiide ¢evresel kontrastlanan lezyon.
(E) Kolin/Kreatinin oraninda hafif artis ve NAA pikinde hafif

azalma gangliyogliyomu diistindiirmiiktedir. 28



Resim 2.5

Resim 2.6

Resim 2.7

Resim 2.8

Resim 2.9

Resim 2.10

Bilinen epilepsi tanis1 olan 82 yasinda kadin hasta. (A) T2A
goriintiide; sag frontal bolgede heterojen intensitede, (B)
manyetik duyarlilik goriintiilemede; kalsifikasyonlara bagh
hassasiyet artefakti da iceren, (C-D) kontrast sonrasi aksiyel ve
koronel TIA goriintiide; dural siniise infiltrasyon gosteren ve
orta hat siftine neden olan, homojen kontrastlanan, menenjiyom
ile uyumlu kitle.

Bilinen epilepsi Oykiisii olan 44 yasinda erkek hasta. (A-B)
Difflizyon agirlikli goriintiileme; Sol frontal lobta akut iskemi.
(C) FLAIR de: sitotoksik 6deme bagh sinyal artisi.

Ik nobet yakinmasi olan 24 yasinda kadin hasta. (A-B)
Diffiizyon agirlikli goriintiileme; her iki hemisferde diffiizyon
kisithgr gosteren lezyonlar. (C) FLAIR'de eslik eden kortikal ve
subkortikal 6dem bulgulari. (D) Manyetik duyarlilik
goriintiilemede; parankimal kanama ve genislemis tromboze
kortikal venlere ikincil hassasiyet artefaktlari, (E) kontrast
sonrast koronal TIA goriintiide; superior sagital siniiste
hipointens trombiis. Bulgular venéz tromboz ve eslik eden
vendz enfarktlar ile uyumludur.

Bilinen epilepsi dykiisii olan 38 yasinda erkek hasta. (A) T1A
goriintiide; Sol superior frontal girusta santrali yiiksek sinyal
intensitesinde, (B) manyetik duyarlilik goriintiillemede;
hassasiyet artefaktinin da izlendigi, (C) T2A goriintiide;
hipointens kavernom ile uyumlu lezyon.

52 yasinda kadin hasta yeni tam1 fokal ndbet. (A) VRT
goriintiisiinde, (B-C) aksiyel ve koronal MIP goriintiilerde; Sag
MCA bifiirkasyon diizeyinde anevrizma.

55 yasinda erkek hasta, sol nazolabiyal sulkusta silinme ve yeni
baslayan ndbet yakinmast mevcuttur. (A) Kontrast sonras1t T1A
goriintiide periferik kontrastlanan santrali hipointens, (B-C)
Diffiizyon agirlikli goriintiileme; santralinde belirgin diffiizyon

kisithigt izlenen, abse ile uyumlu lezyon. (D) BT'de; sag frontal
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Resim 2.11

Resim 2.12

lob yerlesimli santrali hipodens ve etrafinda vazojenik 6demin
eslik ettigi abse ile uyumlu lezyon.

[k nébet yakinmasi olan 20 yasinda erkek hasta, bilinen AML
tanis1 mevcuttur. (A-B) Diffiizyon agirlikli  goriintiileme;
bilateral pariyetooksipital daha belirgin ayn1 zamanda bilateral
frontal, kolaylasmis diffiizyon gosteren lezyonlar. (C) T2A
goriintiide, (D) FLAIR'de; subkortikal ve kortikal 6dem
bulgulari. Bu bulgular PRES ile uyumludur.

37 yasinda bilinen epilepsi hastasi. (A) Koronel T1 IR
goriintiide, (B) T2A goriintiide; sol hipokampal skleroz.
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1. GIRIS VE AMAC

Nobet acil serviste sik goriilen bir bulgudur ve provoke olmayan ndbetin en sik
nedeni yeni baslayan epilepsidir. Ilk ndbetten sonra gériintiileme ydnteminin tercihi
hastanin yas1, nobetin tipi ve ilgili risk faktorlerine baglidir [1]. Daha 6nce nébet
hikayesi olmayan hastalara siklikla Elektroensefalografi (EEG) ve norogériintiileme
Onerilir. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG), Bilgisayar Tomografi (BT)
goriintiilemeye gore anormallikleri tespit etmede daha duyarl oldugu i¢in daha ¢ok
tercih edilen goriintiileme yontemidir. Ancak akut nobetle gelen hastaya, acilde
ulagilabilirligin daha kolay ve kanama gibi akut olaylara duyarli oldugu i¢in siklikla
BT incelemesi yapilir. Akut intrakraniyal kanama siiphesi disinda oncelikli olarak
MRG tercih edilmelidir. Kafa travmasi, fokal ndrolojik bozukluk gibi risk faktorii veya
malignite oykiisii olan hastalarda da nérogériintiilleme yapilmalidir [1,2].

Amerikan Acil Hekimleri Birligi (ACEP), Amerikan Noroloji Akademisi
(AAN) ve digerlerinin agiklamalarina gore acil norolojik goriintiileme beyin
lezyonundan siiphelenilmesi halinde, parsiyel baslangi¢li nobetlerde ve 40 yas iistii
hastalarda diistiniilmelidir [3,4].

Literatirde sadece ilk kez ndbet yakinmasi sikayeti basvuran hastalarin
radyolojik bulgularin analizine ait kisith sayida calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarin
biiylik bir kesimi ilk kez ndbet yakinmasi ile acil servise basvuran hastalarda
radyolojik olarak saptanan patolojiler ve onlarin sikligina ait bilgiler igermektedir.
Diger calismalarda ise fokal norolojik bulgusu olan hastalarda goriintiilemenin
Onemine ait bilgiler verilmistir. Bizim ¢aligmamizin amaci ise erigkin acil servise ndbet
sikayeti ile bagvuran tiim hastalarda ( yeni tan1 nobet ve bilinen epilepsi ) altta yatan
hastalik Gykiisii varlifina gore ve varolan hastalik Gykiisiinii alt gruplarda detayl
olarak siiflandirmak ve goriintiileme bulgularinin  analizi  ile  birlikte
degerlendirmektir. Bu nedenle ilk kez nobet yakinmasi ile bagvuran hastalar ile birlikte
bilinen epilepsi hastalari, farkli nobet tipleri olan, neoplazi ve non-neoplastik
hastaliklar gibi bilinen hastalig1 olup nobet sikayeti ile bagvuran hastalar da ¢calismaya
dahil edilmistir. Radyoloji tetkiklerinin (BT, MRG) analizi ve hasta gruplarina gére
gorilintiileme bulgularinin karsilastirmali degerlendirilmesi, klinik parameterler ile

iligkisi, radyolojik incelemenin gecerliligi, tekrarlanan goriintiilemede patoloji



varliginin sikligi, patoloji varligimi saptamada radyolojik tetkikler (BT ve MRG)
arasindaki diskordansi arastirmak hedeflenmistir.
S6z konusu tetkiklere hastanemizin goriintiilleme arsivinden (PACS)

ulagildi. Tiim tetkik ve raporlar retrospektif olarak incelendi.



2. GENEL BILGILER

Nobet, kortikal ndronlarin anormal, senkronize ve asiriaktivasyonuna bagli
ortaya ¢ikan klinik bulgudur [5]. N6ronal fizyoloji, n6ronal membranlarin stabilitesini
korumaya calistigi ve nobeti baslatan senkron desarjlarin transferini onledigi igin
normal sartlarda nobetler spontan olarak olusmaz [6]. Nobet patofizyolojisi genetik
predispozisyondan, intra ve ekstraselliller diizeylere kadar bir ¢ok patolojik
mekanizmalar1 igermektedir. Bulgular, beyin korteksinin etkilendigi alana ve altta
yatan patolojiye gore degismektedir. Epilepsi, nébet ve konviilsiyon es anlamli
terimler degildir. Nobet, tamamen normal beyin korteksinde bir ¢cok nedene sekonder
(alkol, hiponatremi vs.) anormal ndronal desarj nedeniyle de olusmaktadir. Epilepsi,
kronik bir durum olup, altta yatan beyin anormalligine bagli olarak ndbetlerin
tekrarlamasi ve nobet araliklarinda bu anormalligin devam etmesidir. Konviilsiyon
iskelet kaslarinin istem dis1 kuvvetli sekilde kasilmasidir [7].

Konviilsiyon, diger ismi ile jeneralize motor ndbetler, anormal ndronal
aktivasyona sekonder motor bulgular olarak ortaya ¢ikar. Non-konviilzif nobet, motor
bulgular icermeyen nobet aktivitesini ifade eder. Klonik tanim kaslarin istemsiz ve
ritmik hareketleri, tonik tanimdevamli kas gerilmesi ile karakterizedir. Aura, nobet
geciren kisi tarafindan nobetin ilk belirtisi olarak hissedilen ve disaridan

gozlemlenemeyen subjektif bir semptomdur [6].

2.1.Epidemiyoloji

Nobetler oldukca sik rastlanan klinik bulgu olup insanlarin %11'1 hayatlarinin
bir doneminde nobet gegirirken, popiilasyonun sadece %3'i epilepsi tanist almaktadir
[8]. Epilepsi beynin bulasict olmayan, kronik bozuklugu olup tiim yaslarda goriilebilir.
ABD'de her y1l neredeyse 150.000 yetiskin ilk nobetle hastaneye bagvurmaktadir [8].
Diinya Saglik Orgiitii’niin Subat 2017 verilerine gére diinya capinda yaklasik elli
milyon insan epilepsi hastalifina sahiptir ve bu kisilerin yaklasik %801 gelismekte
olan iilkelerde yagamaktadir [9]. Febril konviilsiyon ve tek ndbet oykiisii haricinde
epilepsinin goriilme siklig1 gelismis tilkelerde her 100.000 kisiye 50 olguolarak kabul
edilmektedir [10]. Tiirkiye’de ise bu konuda yeterli ¢alisma olmamasina ragmen

yapilan caligmalarda epilepsi prevelanst 7-12.2/1000 olarak bulunmustur [11].



Epileptik nobet sikayetiyle bagvuran hastalarin, tiim acil servis bagvurularinin yaklagik
%1’1ni olusturdugu diisiiniilmektedir. Acile ndbetle bagvuranlarin daha ¢ok 1-5 yash
cocuklar (febril ndobetlerin goriildiigii yas) ve 41-50 yash yetiskinler oldugu
gorilmistiir [12].

ABD’deki acil servis basvurularinda, cinsiyet ile ndbet arasindaki iligki
degerlendirildiginde, erkek/kadin orani 1.4/1 olarak bulunmustur [12]. Hayat boyu risk
erkeklerde %5, kadinlarda %2.7°dir. En yiiksek insidans 2.53/1000 ile infantlardadir,
sonrasinda 1.23/1000 orani ile 75 ve Ustii yastakiler, bu grubu takip eder. En diisiik
insidans 0.15-0.25/1000 ile 25-34 yas arasindadir [13].

2.2. Etiyoloji

Epilepsinin en sik rastlanan tipi, idiopatik epilepsi olup hastaligin oldugu 10
kisiden 6'sinda goriiliir ve belli bir nedeni yoktur. Nedeni bilinen epilepsiye sekonder
veya semptomatik epilepsi denir. Sekonder (veya semptomatik) epilepsilerin nedeni
asagidakilerdir [14] :

e Prenatal veya perinatal hasar sonucu beyin hasar1 (6rn. oksijen kaybi
ve/veya dogum sirasinda travma, diisiik dogum kilosu)

e Beyin malformasyonlariyla iliskili dogumsal ve/veya genetik
anormallikler

e Akut beyin hasari

e SVO

e Menenjit, ensefalit, ndrosistiserkozis gibi enfeksiy6z nedenler

e Bazi genetik sendromlar

e Beyin timori

Epileptik nobetlerin nedenleri ¢ocuklar ve yetigkinler arasinda farklidir.
Yetigkinlerde epilepsi baglangicinin en onemli nedeni hipokampal skleroz olup
mediyal temporal lob epilepsisinin temelini olusturmaktadir. Epilepsinin baska yapisal
nedeni kortikal displazidir. Kafa travmasi epilepsinin en sik goriilen ve onlenebilen
nedenidir. Alkol ve/veya ilag kullanimi da kafa travmasi ile 6nemli sekilde baglidir
[14].

Epilepsinin  immunolojik ve enfeksiyoz nedenleri de olduk¢a Onem

tasimaktadir. Ensefalit-menenjit immunolojik nedenlerden daha sik ve agir bir



durumdur. Norosistiserkozis gelismekte olan iilkelerde yoksulluk hastaligi olup,
epilepsinin en 6nemli lakin 6nlenebilen nedenlerinden biridir (%9) [14].

Genetik predispozisyon epilepsinin biitiin nedenleri i¢in temel olusturur. Tek
gen bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan epilepsi istisna olmakla birlikte bir¢ok tek gen
epilepsi bozukluklar1 genelde klinik olarak kompleks sekilde kendini gosterir
(norokutanéz sendromlar ve progressive miyoklonik epilepside oldugu gibi).
Mitokondriyel bozukluklara bagl ortaya ¢ikan epilepsiler de aynmi sekilde kompleks
gen bozuklugu icermektedir [14].

Acil servise bagvuran hastalarda goriilen birgok ndbet, altta yatan hastaliga
bagli olup akut semptomatik yada pediatrik febril nobetlerdir. Akut semptomatik
ndbetlerde en yaygin ti¢ neden: alkol ve ilaglar (%19), kafa travmasi (%7,8) ve bilinen
epilepsidir (%6,8), bununla birlikte nedeni bilinmeyen olgularin oran1 %48’dir [15].

Alkol kotiiye kullanimi ile iliskilendirilen ndbetlerin yalnizca %22’sinde
nobet, alkol ¢ekilmesi ile agiklanabilmistir [16]. Alkol ile iliskili nobetlerin genel
olarak alkol ¢ekilmesine bagli olmasi diisiiniilse de, alkoliin direkt etkisi ile de
olustugu belirtilmistir [17].

Travma nobetlerin 6nemli bir nedenidir. Travma sonrasi erken posttravmatik
nobetler,ge¢c posttravmatik nobetlerle karsilastirildiginda daha az goriilmektedir.
Erken posttravmatik nobetlerin sikligi %2,4 olup, hastalarin %47'sinde intrakraniyal
patoloji saptanabilir [18, 19, 20].

2.3 Fizyopatoloji

Nobetler noronlarin  asir1 - eksitasyonu sonucu gelismektedir. Noronal
eksitasyonun lokal yayilmasi sonucu fokal nobetler, daha genis yayildig1 zaman ise
jeneralize nobetler ortaya c¢ikmaktadir. Noronal hipereksitasyona neden olan
patofizyolojik siireg; iyon kanallarina bagli membran potansiyellerindeki bozukluk —
reseptorlerdeki biyokimyasal modifikasyonlar — ikincil mesajci sistemin aktiflesmesi
ve gen ekspresyonu — ekstraselliiler iyon Konsantrasyonunda degisiklikler — glial
hiicre metabolizmasinda ve norotransmitter sinaptik geri aliminda bozukluk— lokal
norotransmitter (6rn. glutamat, GABA, asetilkolin, ndroepinefrin, serotonin )

dengesizligine aittir [21].



Noronal seviyede ndbetlerin patofizyolojisi tam olarak anlagilmamakla beraber
in vivo ve in vitro c¢alismalar sonucu bazi patofizyolojik degisiklerlerden
bahsedilmektedir [21].

Epilepsi tiplerinin yarisinda, neden olabilecek faktorler bulunamamustir. Altta
yatan nedenler ve patofizyolojik mekanizmalar néronal migrasyon ve monojenik
epilepsi gibi epilepsinin bazi tipleri i¢in saptanabilmektedir. Epilepsi sendromlari
patofizyolojik mekanizmalari bir birinden farkli olsa da genelde iktogenezis
mekanizmas: ile ortak olarak aciklanmaktadir. Iktogenezisin ndronal membran
hipereksitabilitesinden  kaynaklandigit  kabul edilmektedir. Ayni zamanda
norotransmitter sistemler ve iyon kanallar1 da n6ronal eksitabilitenin olusmasinda rol
oynamaktadir [22].

Epilepsi patofizyoloji ile iligkili in vivo modellere; birkag genetik model,
kazanilmig faktorler ile iligkili modeller (fokal lezyonlar, travmatik ve non-travmatik
hasarlar), kemokonviilsan modeller (kainik asit, PTZ, pikrotoksin), elektriksel
stimulasyon modelleri sayilabilir [21].

Noronal hipereksitasyonu aciklayan dort ana mekanizma 6ne siiriilmekte olup
bunlar ; eksitator postsinaptik potansiyeller, postsinaptik potansiyellerin inhibisyonu,
voltaj kapali iyon kanallarinda ve lokal iyon konsantrasyonundaki degisiklikleri
kapsamaktadir. Beyindeki baslica ana norotransmitterler arasinda glutamat, GABA,
asetilkolin, dopamin, serotonin, histamin ve diger modulatérler (néropeptidler)
sayilabilir. Glutamat beynin esas eksitator ndrotransmitteri olup iki grup reseptorle etki
olusturmaktadir; iyonotropik hizli sinaptik reseptorler (AMPA, NMDA, kapali katiyon
kanallar1) ve metabotropik yavas sinaptik reseptorler (G-protein bagimli reseptorler)
[21].

GABA santral sisteminin en 6nemli inhibitor nérotransmitteridir. Etkisini 2 tip
reseptorle olusturmaktadir : GABA-A postsinaptik (kloriir kanalina bagli), GABA-B
presinaptik otoreseptorler (kalsiyum akisini azaltarak mediyatdr salimimina neden
olmaktadir) [21].

Nobet olusumundaki hiicresel mekanizmalar asir1 eksitasyona ve yetersiz
inhibisyona sekonder olusmaktadir. Asir1 eksitasyon : sodyum ve kalsiyum iyonlarinin

gerialimma bagl olarak glutamat ve aspartat gibi uyarict norotransmitterlerin



salinimina neden olmaktadir. Yetersiz inhibisyon : disa dogru potasyum akimi ve ige
dogru kloriir akimina bagli yetersiz GABA salinimina sekonder olugsmaktadir [21].

Normal sartlarda ndbetler spontan olarak olugmaz ¢iinkii néronal fizyoloji
noronal membranlarin stabilitesini saglar ve nobeti baglatan senkron desarjlarin
transferini onler [6]. Baz1 durumlar, mesela alkol ¢ekinmesi GABA-A reseptorleri
vasitast ile, hiponatremi gibi metabolik durumlar iyon kanallarindaki yeniden
diizenleme ile ve hipoglisemi gibi hiicre metabolizmasinin degisimine neden olan
faktorler, nobet olusumundaki patofizyolojik mekanizmalarin ortaya ¢ikmasina neden
olabilirler. Jeneralize nobetlere ise eksitatér norotransmitterler olan glutamat, aspartat
ve onun reseptorleri (AMPA, NMDA) ile iliskili patofizyolojik mekanizmalar neden
olmaktadir [21].

Hipokampus epilepsi patofizyolojisinde 6zel bir anatomik bdlge olup yasam
boyu norogenezis oraninm yiiksek olmasi ile izah edilmektedir. Ozellikle
hipokampustaki graniil hiicreler ile iliskili degisiklikler 6nemli yere sahiptir. Bu
degisiklikler arasinda graniil hiicrelerin ektopik migrasyonu, yosunabenzer liflerin
ayrismasi ve bazal dentat liflerin ayrigmasi sayilabilir. Bu degisikliklerin hipokampal
fizyolojiyi bozarak epileptojenik odak olusturdugu var sayilmaktadir [21].

Temporal lob epilepsisinin de altta yatan patofizyolojik mekanizmasi bu
sekildedir. Buna benzer santral sinir sisteminin herhangi bir seviyesini etkileyen
anomaliler de farkli epilepsi sendromlarina neden olmaktadir. Mesela, frontal lob
epilepsisinde asetilkolin reseptorlerindeki mutasyon, tonik-klonik nébetlerde sodyum
kanallarindaki anomaliler, 0Ozellikle idiyopatik primer nobetlerde kalsiyum
kanallarindaki degisiklikler, GABA-A reseptorlerindeki anormallikler ile izah
edilmektedir [21] (Sekil 2.1; Sekil 2.2).
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2.4 Klinik Ozellikler

2.4.1 Epileptik Nobetlerin Siniflandirilmasi

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Derneginin (UESD) 2017 yilinda yeni
siiflandirmasi yayinlandi (Tablo 2.1). UESD epileptik nébetleri fokal baslangich,
jeneralize baslangicl, baslangi¢ sekli bilinmeyen ve siniflandirilmamis olarak 4 ana
gruba ayirmistir. Yeni siniflandirmada bazi yeni fokal ve jeneralize nobet tiplerinin
eklenmesi, farkindaligin biling gostergesi olarak kullanilmasi, fokal ndbetlerinin

smiflandirilmasinda ilk klinik belirtinin 6nemi (biling bozuklugu disinda), bazi



baslangici bilinmeyen nobetlerin siniflandirilmast ve daha anlasilir olmasi agisindan

bazi terimlerin yeniden adlandirilmasi gibi degisimler yapilmistir [23].

Tablo 2.1.Nobetlerin siniflandirilmasi

[ Fokal baslangich ] [ Jeneralize baslangich ] [ Bagllslmgu; ?Ekh I

Biling |Biling
durumu| durumu / Motor

normal | kapal Tonik-klonik Motor
I Klonik Tonik-klonik
/ Motor bag.langu; \ Tonik Epileptik spazm
Otomatizm Miyoklonik
2{2:11111]: Miyoklonik-tonik- Non-motor
Enileptik klonik Davranis bozuklugu
gieirLizgsiT{m Mivoklonik-atonik
Mlijyoklonik Epileptik spazm
Tonik Non-motor(absans)
Tipik [ Smiflandirilmanns ]
Non-motor baslangic Atipik
Ot
onem Miyoklonik
Davranis bozuklugu Gz kapas
Kognitif oz kapaginin
E egnt miyoklonusu
mosyonel \ /
\ Sensorivel /

[ Fokal bilateral tonik-klonik ]

Kaynak :Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational classification of seizure types.
Epilepsia [23].

2.4.1.1 Jeneralize Nobetler

Beynin her iki hemisferinde derin kompartmanlardan baglayan anormal
elektriksel aktivitenin daha sonra bilateral kortekse yayilmasi ile olusan ndbetler
jeneralize nobetler olarak tanimlanir. Jeneralize nobetler konviilzif ve non-konviilzif
olmak tizere ikiye ayrilmaktadir. Konviilzif nobetler siddetli ve siirekli kasilmalar ile
karakterizedir. Bunlara tonik-klonik, klonik ve bazi tonik noébetler dahildir. Non-
konviilzif nobetlerde ise belirgin motor aktivite izlenmemektedir.En sik goriilen non-
konviilzif jeneralize nobet absans nobetlerdir. Bu kategoriye ayni zamanda miyoklonik
ve atonik ndbetler de dahildir [24].

Jeneralize tonik klonik nobetler (grand mal) bilateral miyoklonik kasilma ile
baslar. Kasilmalar progresif sekilde uzun siireli, aralikli ve ekstremitelerin klonik
kasilmalari ile karakterize olur. Bu hastalarda gaita ve idrar inkontinansi, hastanin

dilini 1sirmast gibi durumlar goriilebilir. Daha sonra ekstremitelerde ve govde
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kaslarinda tonik kasilmalar ile devam ederek boyun ve ekstremitelerde ekstansiyona
neden olur. Diyafram ve karin, gégiis duvari kaslarmin tonik kasilmasi ve buna karsi
kasilmig glottis karakterik tonik ¢igliga neden olur. Jeneralize tonik aktivasyon kisa
stirelidir. Bazen tonik veya klonik faz olmadan asimetrik kasilmalar goriilebilir. Nobet
sonrasi hasta derin koma haline geger ve genelde 15-60 dakikaigerisinde bilinci yerine
gelir. Hastalar uyandiktan sonra kas agrilari, yorgunluk, basagrist hisseder ve birkag
giin depresif olabilirler [24].

Absans ndbetler (petit mal) uyar1 olmadan gelisen, bilincin ani kaybolmasi ile
karakterize nobetlerdir. Absans nobetlerin 6zellikleri kisa olmasi,sik olmasi, motor
aktivitenin ve postiktal donemin olmamasidir. Nobetler genelde 2-10 saniye siirer.
Hastalar ¢ogu zaman bundan habersiz olur. Kisa siireligine konusmasi yarim kalir
ve/veya soruya cevap veremez. Etrafindaki insanlar hastanin hayal kurdugunu
diistintirler. Bu sekilde giin igerisinde yiizlerce nébet olabilir. Absans nobetler genelde
cocukluk veya addlesan donemde ortaya ¢ikmaktadir. Yetiskinlik doneminden 6nce
kaybolmasi biiyiik olasilikla beyin matiirasyonuna bagli biyokimyasal ve/veya yapisal
degisikliklerle iligkilidir. Kisa absans nobetler sirasinda hasta tamamen haraketsiz
olabilir. Uzun absanslarda g6z kirpma gibi hafif otomasyonlar goriilebilir [7].

Atonik nébetler (diisme ataklari) postural kaslarda ani tonus kaybi olarak
kendini gosterir. Hafif formunda sadece kafa diiser. Siddetli formda ise tiim postural
kaslar tonusunu kaybeder ve hasta aniden yere diiser. Sik-sik diisme kafa travmasina
neden olabilir. Atak genelde sadece birkag saniye siirer, ama bazen uzayabilir. Kisa
stireli ataklardan sonra postiktal semptomlar goriilmez [7].

Miyoklonik ndbetler bilateral senkronize istemsiz kas hareketleri ile
karakterize olup tekbasina veya tekrarlayan kasilmalar seklinde olur. Miyoklonus
istemdisi kas hareketleri ile karakterize nonspesifik bir terimdir. Miyoklonusun birgok
tipi non-epileptik olsa da miyoklonik ndbet jeneralize epilepsinin bir tipi olarak
goriiliir. Epilepsi hastalarinin %4'tinde goriilen bir nobet tipidir. Bazi miyoklonik
kasilmalar sadece bir kasla sinirlansa da, bazilar1 biiyiik bir kas grupunu, ayni zamanda
kollar ve bacaklari, hatta tiim viicudu kapsayabilir. Tekrarlayan masif miyoklonik
kasilmalar biling degisikligi olmadan da meydana gelebilir. Bu da miyoklonik
nobetlerin mekanizmasinin jeneralize epilepsinin diger tiplerinden farkli oldugunu

gosterir [7].
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2.4.1.2 Parsiyel (Fokal) Nobetler

Parsiyel nobetler, serebral korteksin lokalize bir bdlgesinde baslayan
elektriksel aktivasyon sonucunda olusur. Bu desarjlar ilgili bolgede lokalize kalabilir
veya yakindaki kortikal bolgeye ya da tim kortekse yayilabilir [24]. Parsiyel
nobetlerin genelde beyindeki lokalize bir hasarasekonder oldugu distiniilmektedir
[25].

Parsiyel nébetler biling etkilenmediginde basit parsiyel ndbetler, biling
bozuklugu halinde ise kompleks parsiyel nobetler olmakla karakterize edilir. Basit
parsiyel nobetler anormal kortikal aktivasyonun yakin kortikal bélgeye veya tiim
hemisfere yayilmasi sonucunda kompleks veya jeneralize tonik-klonik nobetlere
dontisebilir. Epilepsi hastalarinin %10'unda basit parsiyel nobet sikayeti mevcuttur.
Basit motor nobetlerdeki kasilmalara karsi serebral hemisferin frontal lobunda,
presantral girusta olan lezyondan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bazilar1 tonik,
bazilar1 ise klonik olan bu ndbetler anormal beyin desarjinin lokasyonuna bagli olarak
viicudun herhangi bir kismin1 kapsayabilir [7].

Basit sensori nobetler ayni hemisferin duyusal korteksindeki sinir hiicrelerinde
anormal elektriksel aktivasyon oldugunu gosterir. Basit somatosensoriyel nobetler
genelde kars1 hemisferin postsantral girusta veya yakininda olan epileptojen alanindan
kaynaklanir. Somatosensoriyel nobetler hasta tarafindan genelde karincalanma,
uyusma hissi gibi tarif edilir. Gorsel ndbetler oksipital lobda veya yakininda olan
epileptojen alandan kaynaklanir. Hastalar gorme alani muayenesinde noktalar veya
lekeler oldugunu belirtebilir [7].

Kompleks parsiyel nébetler epilepsi hastalarinin %20'sinde daha baskin nébet
tipidir. Psikomotor, temporal lob ve limbik sistem ndbetleri eski terimler olup,
kompleks parsiyel nobetler ile es anlamlidir. Bu ndbetlerde biling bozuklugu goriilse
de, biling kayb1 olmaya da bilir. N6bet sirasinda hastanin davranisinda bozukluk
olabilir, hasta daha sonra bunu hatirlamayacaktir. Iktal durumda, amnezinin olmasi
kompleks parsiyal nobetler i¢in tan1 koyduran faktordiir. Tipik kompleks parsiyel
nobetin birkag fazi vardir. %70'i aura ile baslar. Aura kompleks ruhsal bir durum olup
illiizyon, haliisinasyon, diskognitif veya emosyonel durum seklinde kendini
gosterebilir. Genelde birkag saniye siirer. Bu tiir ruhsal durumlar tim nodbeti

etkileyebilir, sonrasinda basit parsiyel ndbet gelisir. Eger nobet progresiflesip ikinci
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faza gecerse o zaman biling bozuklugu (kompleks parsiyel ndbet) gelisir. Nobetin
olustugu tarafin karsi1 tarafinda distonik (sert, biikiilmiis) bacak veya kol durusu
goriilebilir. Primitif hareketler siklikla goriiliir. Bunlar spontan otomasyonlar olup,agiz
sapirdatmak,elbise diigmeleri ile oynamak, sersem yiiriimek gibi hareketlerdir. Bu

yiizden de siklikla psikiyatrik problemlerle karigtirilabilir [7].

2.4.1.3 Eriskinlerin semptomatik nobetleri (sekonder edinsel nobetler)

Semptomatik ndbetler, ayn1 zamanda reaktif, provoke ndbet ve durumla
baglantili nobet olarak da bilinmektedir. UESD tarafindan merkezi sinir sisteminin
hasar1 (metabolik, toksik, enfeksiy6z, inflamatuvar, neoplazi vb.) nedeni ile ortaya
¢ikan nobet olarak tariflenmistir (Tablo 2.2) [26].

Tablo 2.2 Sekonder nobetlerin en sik nedenleri.

* Travma * Metabolik
* Tumorler — Hipoglisemi
* Vaskiiler olaylar — Hiponatremi, hipernatremi
—SVO — Hipomagnezemi
— Vaskiler — Hipokalsemi
malformasyonlar .
— Vaskilitler * Toksik
— Anevrizmalar — Kokain ve o
« Enfeksiyonlar sempatomimetikler
— Menenjit —TSA
_ Ensefalit — Antikolinerjik
— Abse — lzoniyazid
* Eklampsi
* Hipertansif ensefalopati

Kaynak: Tintinalli's Emergency Medicine 7th 2010 [25]

2.4.1.3.a Travma lliskili Nobetler

Beyin travmasi genel popiilasyondaki semptomatik epilepsinin %10-20'sini
olusturmaktadir. Tiim epilepsi hastalarinin %5'ini olusturan direngli epilepsinin ortak
nedenlerinden biridir [27].

Geg posttravmatik nobet nedeni, genelde beyinde olusan skara sekonderdir.

Erken posttravmatik noébetlerde ise intra ve ekstraaksiyel kanamalar, parankimal
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kontiizyon, intrakraniyal basing artisi, Ozellikle penetran travmalar (dural
biitiinliigiiniin bozuldugu travmalar) iktojenik nedenlerdir. Travmatik beyin hasari
olan her 10 hastadan 1'inde nobet gelisir. Erken posttravmatik nobetler; kafa travmasi
sonrasi 1 hafta igerisinde meydana ¢ikan nobetlerdir (Resim 2.1). Erken posttravmatik
nobet geciren hastalarin 1/4'1 aylar veya yillar sonra tekrar ndbet gegirmektedir. Kafa
travmasindan 7 giin sonraki donemde gelisen nobetler ise ge¢ posttravmatik
nobetlerdir. Geg¢ posttravmatik nobet geciren hastalarin %80'inde daha sonrasinda
direngli epilepsi gelismektedir [28] (Resim 2.2).

Posttravmatik nobet gelisimi agisindan risk faktorleri arasinda akut travmatik
beyin hasari, penetran kafa travmasi, intrakraniyal kanamalar (subdural, epidural), ileri
yas, premorbid hastaliklar ve alkol bagimlilig1 sayilabilir [29].

Prospektif bir calismada ApoE4 allelinin travma sonrast ge¢ donem epilepsi
riski ile iliskili oldugu gosterilmistir [30].

Yasl insanlarin diismeye daha egilimli olmalar1 ciddi kafa travmalan ile
sonuglanabilir. Bu yiizden de posttravmatik epilepsi riski 65 yas ve {istii insanlarda

daha ytiksektir [28].

2.4.1.3.b Neoplaziler ile iliskili Nobetler

Beyin tiimorii olan hastalarda en sik goriilen semptom nébettir. Beyin timori
olan hastalarin %20-40'inda nobet ilk semptom olarak goriilmekte olup, hastalarin
yaklasik %20-45'inde nobet bulgusu daha sonraki dénemlerde goriilmektedir. Beyin
timorlerinde ndbet goriilme sikligi tiimoriin histolojik tipi ve anatomik lokasyonu ile
iliskili olmadan %35-70'e kadar degismektedir. Beyin tiimdrlerine bagli nébetler, tim
ndbetlerin %6-10"unu, kazanilmis epilepsinin %12'sini olusturmaktadir [31, 32, 33].

Beyin metastazi, 6zellikle multipl metastaz olan hastalarin %20-40'inda nobet
goriilmektedir (Resim 2.3). i1k semptomu ndbet olmayan hastalarin %10'unda hastalik
doneminde ndbet izlenmektedir. Malign melanom, akciger ve meme kanseri multipl
beyin metastazi yaptigi i¢in nobet goriilme siklig1 digerlerine gore daha fazladir [34].

Nobet goriilme sikligi diisiikdereceli primer SSS neoplazilerinde (astrositom,
oligodendrogliyom, mikst astrositom, menenjiyom) (%65-95), yiiksek dereceli primer
SSS neoplaziler (%15-25) ile karsilagtirildiginda daha yiiksektir [35].
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Geng yasta baslayan nobetler siklikla yavas biiyliyen ttimorler ile iliskilidir.
Nobet olasiligini  belirleyen en Onemli faktdr tiimoriin  yerlesim yeridir.
Supratentoriyel, ozellikle korteks ve yiizeyel yerlesimli tiimorlerde ndbet sikligi
fazladir (Resim 2.4).

Nobet sadece tiimoriin yerlesim yeri ile iliskili olmayip, onun bioyolojik
karakteri de onemlidir. Beyin neoplazilerindeki ndbet baslangiclart ile GABA ve
glutamat gibi norotransmitterlerin arasinda iligski oldugu ortaya koyulmustur. Glial
neoplazilerin biliylimesinde GABA'in rolii oldugu gosterilmistir. Bu hipotez
GABA'nmm beyinde direkt immiindiizenleyici rola sahip oldugu fikri ile izah
edilmektedir. Ayrica glutamatin rolii yiiksek dereceli neoplazilerde néron hasarina
sekonder ekstraselliiler saliniminda artis ile agiklanmaktadir [36].

Nobet tipleri lezyonun yerlesim yerine bagli olarak degisir. Parasagittal
menenjiyomlar sagital siniisiin 6n 1/3'inde yerlestiginde jeneralize nobetler, orta
kisminda oldugunda ise fokal nobetler gorilir (Resim 2.5). Temporal lob
etkilendiginde koku, tat bozuklugu, korku hissi gibi basit parsiyel nobetler goriilebilir.
Ayni zamanda biling bozuklugu veya deja-vu fenomeni gibi kompleks parsiyel
ndbetler de temporal lobla iligkilidir. Parietal lob tiimdrleri sensori nobetler, oksipital
lob tiimorleri ise 151k, renk veya geometrik bozukluklarla ilgili nobetler ile ortaya gikar
[37].

2.4.1.3.c Serebrovaskiiler hastahklarla iliskili Nobetler

Inme ve diger serebrovaskiiler hastaliklar yaslilarda yeni baslayan epilepsi
nedenlerinin %30-50'sinden sorumlu olup en 6nemli risk faktorlerindendir. Epilepsi,
iskemik lezyonun mekanik stimulasyonuna, sinir hiicre dejenerasyonuna, lezyon
etrafinda gliozis ve glial skar olusmasina baglidir. Inme sonras1 gériilen nobetler igin
sik goriilen risk faktorleri intraparankimal kanama, subaraknoid kanama ve yeni ortaya
¢ikan iskemik lezyondur [38].

Embolik iskemi en ¢ok yaslilar1 etkilemekte olup, nedeni eslik eden
kardiyovaskiiler hastaliklar ile agiklanmaktadir. Kardiyoemboli siiphesi olan
hastalarda epilepsi gelisme riski, vaskiiler tromboz olan hastalara gore iki defa daha

fazladir [39].
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Hemorajik inmesi olan hastalarda, ozellikle serebral korteksi etkileyen
lezyonlarda, inme sonrasi donemde epilepsi gelisme riski daha fazladir (Resim 2.6).
Venoz tromboza sekonder hemorajik iskemi riski fazla oldugu i¢in, epilepsi gelisme
riski, arteriyel iskemi ile kiyaslandiginda daha siktir [40] (Resim 2.7).

Kavernomlar, intraserebral malformasyonlarin %5-13"inii olusturmakta olup,
tedaviye direngli nobetler ile sik iliskilidir. Nobet, kavernom olan hastalarin %40-
70'inde bagvuru semptomu olup 6zellikle temporal ve frontal lezyonlar ile iligkilidir
(Resim 2.8). Nobetler daha ¢ok parsiyel karakterde olmaktadir. Kavernomlar yiiksek
epileptojenik odak olup mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir. Bununla birlikte
nobetlerin, lezyonun komsu korteksi mekanik olarak etkilemesi ile izah edilmektedir
[41].

Supratentoriyel, 6zellikle temporal lob yerlesimli riiptiire ve riiptiire olmayan
arteriyovendz malformasyonlar epileptik noébet olusumunda Onemli bir risk
faktoriidiir. Bazi ¢alismalarda arteriyovendz malformasyona yonelik endovaskiiler
embolizasyon, cerrahi, stereotaktik tedavi sonrasi ndbet gelisme riskinin arttigi
gosterilmistir [42].

Riiptiire olmayan anevrizmalar nobet etiyolojisinde nadir etkenlerden biridir.
Nobetlere neden olan anevrizmalar biiyiik olup, genelde orta serebral arterde lokasyon
gostermektedir (Resim 2.9). Biiylik boyutlu anevrizmalarin patofizyolojik
mekanizmas1 komsu beyin dokusuna mekanik etki ile izah edilmektedir. Riiptiire
olmayan anevrizmalarla kiyaslandiginda riiptiire anevrizmalarda nébet gelisme riski
daha fazladir [43].

Hem primer hem sekonder SSS vaskiiliti, iskemiye sekonder néronal hasar
olusturmaktadir. Vaskiilitteki iskemiye, proinflamatuvar ve inflamatuvar sitokinlerin
salinimia bagli endotel hasari, hiperkoagulasyon ve vazospazm neden olmaktadir
[44].

Sistemik lupus eritematozus hastaligi olgularin %25-75'inde santral sinir
sistemini etkilemektedir. Nobet veya psikoz, sistemik lupus eritematozus hastaligi i¢in
11 primer tani1 kriterinden biridir. Nobet sistemik lupus eritematozus hastalarinin %7-
40'1inda, ortalama %]15'inde goriiliir. Sistemik lupus eritematozus hastalarinda
jeneralize tonik klonik ndbetler sik(%75) goriilse de, basit ve kompleks parsiyel
nobetler de goriilebilir [44].
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Sjogren hastalarinin %3'tinde, norolojik tutulum olan hastalarin %38,5'inde
nobetler goriilebilir. Sjégren nobetlerinde klinik ve norogoriintiileme bulgulari, inme
ve multipl skleroza benzerdir [45].

Wegener graniillomatozisinde primer bulgu olarak nobet, nadir goriiliir.
Norolojik tutulum olan hastalarin %10'unda goriiliir. Nobetler tonik-klonik, parsiyel
veya miyoklonik olabilir [46].

Behget hastalarinin %22,5'inde ndrolojik tutulum olup bu hastalarin %17'sinde
epilepsi gelismektedir. Tonik-klonik nobetler daha baskin olsa da parsiyel nobetler de
gortilebilir. Belirgin parankimal hasar olugturmayan kortikal ven trombozunda ndbet
goriilme olasiligr nadirdir [47].

Serebral amiloid anjiyopati kiigiik damar hastaligi olup, beyaz cevherde
hiperintens lezyonlar ve serebral mikrokanamalar ile karakterizedir. Baz1 yayinlara
gore yaslilarda serebral amiloid anjiyopati sonucunda epilepsi gelisimi, lobar kanama

ile iliskili olarak bulunmustur [48].

2.4.1.3.d Enfeksiyonlar ile iliskili nobetler

Provoke olmayan nobetler ve epilepsi, bakteriyel menenjitin uzun dénem
sekeline sekonder olabilir. Provoke olmayan nébet ve epilepsi gelisme olasilig
etiyolojik etkene bagli olup, pndmokok etkenine bagli daha yiiksektir [49]. Pnomokok
menenjiti olan hastalarin %30'unda hastaligin ilk giinlerinde nébet goriilmektedir.
Jeneralize konviilzif nobetler klasik triad olan ates, bas agrist ve boyun sertligi ile
birlikte bakteriyel menenjitin ilk bulgularidir [50].

Bakteriyel menenjit araknoid membran, subaraknoid bosluk ve beyin omurilik
stvisinin bakteriyel enfeksiyonudur. Subaraknoid bosluk distan araknoid membran,
iceriden ise pia ile smirlanip, perivaskiiler bosluktan (Virchow-Robin)beyin
parankimine dogru uzanmaktadir. Bakteriyel iiriinler, beyin ve kan damarlarimi direkt
olarak etkiler. Bakteriyel toksinler noronal apopotoza neden olurken, hiicre
duvarindaki lipopolisakkarid (endotoksin) ise pihtilagsmay1 aktiflestirerek dissemine
intravaskiiler koagulasyona (DiK) neden olur.Bakterilere kars1 olusan inflamatuvar
yanit, diger etken mekanizmalardan biridir [51-55].

Pnomokok diginda diger etkenlerden Listeriya, menenjit ve meningoensefalitin

onemli bir etkeni olup, siklikla nobetlerle komplike olur. SSS listeriyozisi olan
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hastalarin “4'linde ndbet gelisir. Genel mortalite oran1 %26 olup, nobetle birlikte bu
oran daha yiiksektir [56].

Diger etkenlerden birisi riketsiyal hastaliklardan olan kayalik daglar benekli
hummast olup, olgularin %10'unda nébet goriilmektedir [57].

Viral ensefalitte nobet, hastaligin akut evresinde goriliir, ge¢ dénemde ise
provoke olmayan nobet ve epilepsi riski artmaktadir. Sporadik viral ensefalitler
igerisinde epilepsi ile en sik bagli olan Herpes simpleks ensefaliti (HSE) olup, genelde
siddetli seyir gosterir. HSE olan hastalarin %50'sinde nobetin basvuru semptomu
olmas1 frontotemporal korteksin tutulumu ile iliskilidir. HSE'de nébetlerin goriilmesi
kotii prognoz gostericisidir. Diger etkenlerden olan Japon ensefaliti viriisti 6zellikle
cocuklarda akut semptomatik nobetler ile iliskilidir. Japon ensefalitinde akut
semptomatik nobet goriilme sikligi %7-46 oldugu bildirilmistir [58].

HIV enfeksiyonu ile iliskili nobetler genelde SSS opportunistik
enfeksiyonlarina sekonder olusmaktadir. Toksoplazma, SSS lenfomasi, kriptokokkal
enfeksiyon ve tiiberkiiloz menenjiti, progresif multifokal l6koensefalopati akut ve
kronik tekrarlayan nobetler ile iligkilidir [59, 60].

Parazitik enfeksiyonlar, epileptik nobet veya bilinen epilepsi hastaliginin
onemli nedenlerindendir. En sik etken Toxoplazma gondii‘'dir [61]. T.gondii
enfeksiyonu diinya niifusunun ozellikle diisik ve orta gelirli tilkelerde 1/3'Uni
etkilemektedir [62]. Immunkompetan hastalarda enfeksiyon genelde asemptomatik
seyirli olmakla birlikte, ilerleyen siireclerde epilepsi gelisme riski artabilmektedir [61].

Norosistiserkozis diger bir nobet etkeni olup, Taenia soliumun neden oldugu
SSS'in parazitik enfeksiyonudur. T.solium bulagiciligi Latin Amerika, Asya ve
Afrikada daha fazladir [63]. Bazi ¢alismalarda nébetle bagvuran hastalarin %30-
50'sinde norosistiserkozis etken olarak bulunmustur [64].

Beyin absesi nébet nedenlerinden biri olup, komsu siniisler veya orta kulaktan
direkt, kan dolasimi ile akcigerlerden (bronsektazi, akciger absesi) veya kalpten
(bakteriyel endokardit) bakteriyemi sonucu olusmaktadir. Nobetler hematojen
abselerde (multipl odak), frontal siniizite bagli frontal lob apsesinde, mastoidite
sekonder temporal lob absesinde daha sik gériilmektedir [51-55] (Resim 2.10).
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2.4.1.3.e Metabolik bozukluklar ile iliskili nobetler

Akut ve agir elektrolit bozukluklar1 ndbetle kendini gosterip, bazen tek bulgu
da olabilir. Nobetler daha ¢ok sodyum bozukluklari, hipokalsemi ve hipomagnezemide
goriilmektedir. Bunlar epilepsi tanist koydurmasalar da, akut semptomatik ndbetler
olarak smiflandirilmaktadir. Elektrolit degerlerindeki degisikliklerin ndronal
eksitabiliteyi ve senkronizasyonu direkt ve indirekt etkilemesi sonucu olusan anormal
noronal desarj epileptiform aktivasyona neden olur [65].

Elektrolit bozukluguna bagli ndbetler her yasta, ayn1 zamanda g¢ocukluk
doneminde de goriilebilir. Ani gelisen elektrolit bozukluklarinda ndbet gelisme
olasilig1 kronik siiregte olusan elektrolit bozukluklarina gore daha sik goriiliir [65].

Hiponatremi serum sodyum seviyesinin 135 mEg/L'den daha az olmasi olarak
tanimlanir ve 125 mEqQ/L'den az olmasi ciddi hiponatremi sayilmaktadir. Hiponatremi
epileptik nobetlerin stk goriilen nedenlerindendir. Agir ve hizli diisiis gosteren
hiponatremi, 6zellikle sodyum konsantrasyonunun hizla <115 mEgq/L'ye diismesi
jeneralize tonik klonik ndbetlerin goriilmesine neden olur [65]. Yapilan bir prospektif
¢alismanin sonucunda ciddi hiponatremisi (<125 mEg/L) olan hastalarin %5'inde akut
epileptik nobetler ve fokal nérolojik bozukluklar oldugu ortaya ¢ikmistir [66].

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun >145 mEg/L iizerinde
olmasidir. Nobet zamani intraselliiler glikojen kaslarda laktata metabolize olur. Kas
liflerinin intraselliiler osmolalitesinin artmasi sonucu (laktat glikojene gore daha
osmotik aktiftir) su hiicre i¢erisine girerek hipernatremiye neden olur. Hipernatreminin
gelismesinden birkag dakika sonra beyin hiicrelerinin su kaybetmesi hiicre
kiiciilmesine neden olur. Bu nedenle hipernatremi zamani SSS bozuklugu esasen
serum sodyum konsantrasyonun artma hizi ile iliskilidir. Akut hipernatremide,
hiperosmolalite ve beyin hacminin kiigiilmesi (6zellikle bebeklerde) SSS hiicrelerinin
sinaptik yap1, fonksiyonunun bozulmasina ve sonug olarak ensefalopatiye neden olur.
Hipernatremi olan hastalarda beyin hacminin kiiciilmesi ve serebral ven riiptiirii
sonucu intraserebral ve subaraknoid kanama olusumu da yeniden nobeti provoke
edebilir [65].

Hipokalsemi kalsiyum seviyesinin <8.5 mg/dl'den veya iyonize kalsiyum
konsantrasyonunun <4.0 mg/dl'den az olmasidir. Akut hipokalsemi néromuskiiler

eksitabilitenin artmasina ve kasilmaya neden olur. Akut hipokalseminin SSS bulgulari,
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mental durum degisikligi ve ndbetlerdir. Jeneralize tonik-Klonik, fokal motor ve bazen
atipik absanslar, hatta akinetik nobetler goriilebilir. Nobetler hipokalseminin tek
bulgusu da olabilir [65]. Hipokalsemi ile iligkili ndbetlerin %20-25'inin akut
hipokalsemi ile, %30-70"inin kronik hipokalsemi (idiyopatik hipoparatiroidi) ile bagl
oldugu gosterilmistir [67, 68].

Hipomagnezemi magneziyumun plazma konsantrasyonunun <1.6 mEg/L'den
az olmasidir. Magneziyum degerlerinin 0.8 mEgq/L'den daha az olmast ciddi
hipomagnezemiyi gosterir. Magneziyumun membran stabilize edici ve NMDA
glutamat reseptorlerine etkisi vardir. Bu reseptorlerin aktiflesmesi néronal aglarin
masif depolarizasyonuna ve aksiyon potansiyelinin artisina neden olur. Magneziyum
ayn1 zamanda beyinde vazodilatator prostoglandin saliniminin artmasina neden olur.
En 6nemli bulgulart néromuskiiler irritabilite, SSS hipereksitabilitesi ve kardiyak
aritmilerdir. Nobetler (genelde jeneralize tonik-klonik) yenidoganlarda ve
yetiskinlerde ciddi hipomagnezemi varliginda (<1 mEq/L) gelisebilir [65].

Hipoglisemi ile basvuran hastalarin %7.2'sinde nobet eslik etmektedir.
Nobetlerin ¢ogu jeneralize tonik-klonik tipte olmaktadir ve bazen bu hastalarda status
epileptikus da izlenmektedir [69].

Nobetler genelde glukoz konsantrasyonu 2.2 mmol/L'den oldugunda gelisir ve
fokal norolojik bulgularla birlikte olabilir. Cogu zaman hipoglisemi ve alkol tiiketimi
bir arada olur. Noktiirnal veya sabah erken saatlerde (aglik) goriilen kompleks parsiyel
ndbetler insulinomaya bagli olusan hipoglisemi belirtisi olabilir [70]. Hipoglisemi
zaman1 multipl metabolik bozukluklar meydana gelir. Ozellikle eksitatdr amino asitler
olan glutamat ve aspartatin ekstraselliiler artisina neden olur. Sonug olarak olusan

noronal eksitabilite ndbet aktivitesinin nedenini izah etmektedir [71].

2.4.1.3.f Toksin ve ilaclar ile iliskili n6betler

Toksin iligkili nobetler beynin eksitasyon-inhibisyon dengesinin bozulmasi
sonucu olusur [72]. Tiim stpheli toksikoz olgularinin %8.2'sinde ndbet gorilmistiir
[73].

Sinir sistemi ile etkilesimindendolay1 birgok pestisid ve biyolojik toksine
norotoksin denir ve onlarin etkisi sonucunda nobet gelisebilmektedir. SSS

eksitabilitesini etkileyen ilaglar asir1 dozda veya terapdtik doza hassas olan kisilerde
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bile nébete neden olabilir. Ilag ve toksin ile iliskili nobetler 4 mekanizmayla
acgiklanmaktadir :

1. NMDA reseptorlerinde aktivasyon, yetersiz GABA salinimi sonucu

eksitasyon ve inhibisyon dengesinin bozulmast

2. lyon akiminda, o6zellikle sodyum  kanallarinda bozukluklar sonucu

noronlarin membran potansiyelinin bozulmasi

3. Adenozin antagonizmi

4. Biyojenik aminler ve asetilkolin aktivitesinde veya konsantrasyonunda

bozulmalar [72].

Kokain, amfetamin, metamfetamin ve benzeri yasadisi ilaglar, katekolamin
aktivitesini ve SSS eksitabilitesini artirir. Bu ilaglarin yliksek dozlarinda nadir olsa da
ndbet goriilebilir [74].

Bazi sik kullanilan ilaglarin ndbet olusturma potansiyeli vardir.Bu gruba
antibiyotikler, dissosiyatif anestetikler, kemoterapi, antitiiberkiiloz ve non-steroid
antiinflamatuvar ilaglar girebilir. Bu ilaglarin ¢gogunun ndbet olusturma mekanizmasi
antikolinerjik etkilerine baglidir [74].

Lidokain ve diger lokal anestetikler yiiksek dozlarda nobetlere neden olabilir.
Nobetler trisiklik antidepresanlarin yan etkisi olarak da goriilebilir. Sedatif/hipnotik
veya barbiturat, benzodiazepin gibi antikonviilzanlarin uzun dénem kullaniminin da

nobetlere neden oldugu bilinmektedir [74].

2.4.1.3.9 Gestasyonel nobetler

Acil servise ndbetle bagvuran gebehastalarin ¢ogu onceden bilinen epilepsi
hastalaridir. Gebelik zamani1 olan nobetler, gestasyonel hipertansif ensefalopatiye
(eklampsiye) ve bilinen epilepsi hastalarindaki hormonal degisiklige ve uygunsuz
antikonviilzif ilag kullanilmasina baglidir [75].

Gebelikte goriilen ndbetler gebelige 6zgiin patoloji olan eklampsi ile ortaya
cikmaktadir. Nobet ayn1 zamanda dogum aninda, postpartum 10 giin sonraki donemde
de goriilebilmektedir. Eklampsi zamani goriilen nobetin patogenezi hipertansif

ensefalopati ile izah edilmektedir. Nobetler fokal veya generalize olabilir [75].
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Eklampsi sonucu hayati tehdit eden bazi komplikasyonlar (inme, kanama,
6dem) izlenebilir. Hastalarda, bu komplikasyonlarin olusturdugu sekel degisiklikler

daha sonraki siireclerde epileptojenik odaklara dontisebilmektedir [76].

2.4.1.3.h Hipertansif ensefalopati ile iliskili nobetler

Hipertansif ensefalopati posterior reversibl ensefalopati olarak da bilinen
Klinik-radyolojik tani olup ani baslayan basagrisi, konfiizyon, ndbet, gorme
bozukluklar ile kararkterizedir. Nobetler genelde hastaligin erken doneminde ortaya
cikar ve jeneralize karakterde goriiliir [77].

Posterior reversibl ensefalopati sendromunda nébetler genelde akut donemde
olusup kisa donem antiepileptik kullanimu ile kontrol altina alinabilir. Ancak status
epileptikus gibi akut nobetlerin gelismesi,ayn1 zamanda MRG'de sitotoksik édemin
olmasi beyinde irreversibl hasar olusmasina ve ilerde epilepsiye neden olmaktadir [78]

(Resim 2.11).

2.4.1.3.i Temporal lob epilepsisi

Temporal lob beynin en epileptojen bdlgesidir. Hipokampal skleroz, temporal
lob epilepsisinin en sik nedeni olup, olgularin %80 ve daha fazlasinda
goriilmektedir.Hipokampal skleroz amigdala, hipokampus, uncus, parahipokampal
girus ve entorinal korteksin astrogliozis ve atrofisinin kombinasyonu sonucu olusur
[79]. Birgok hipokampus orneklerinin arastirilmasi sonucu dentat girusta da
bozukluklara, 6zellikle graniil hiicre dispersiyonuna neden oldugu gosterilmistir.
Graniil hiicre dispersiyonunun erken nobet baslangici veya hastaligin ilk evresinde
status epileptikusa neden oldugu diistiniilmektedir [80, 81].

UESD'e gore temporal lob epilepsisine 2 sendrom aittir : meziyal ve lateral
veya neokortikal temporal epilepsi. Meziyal temporal epilepsi (MTE) daha ¢ok bilinen
tip olup, daha sik goriiliir [79, 81, 82].

Meziyal temporal lob epilepsisi addlesan ve yetiskinlerde parsiyel epilepsinin
en sik goriilen formu olup, bazi arastirmalara gére bu yas doneminde goriilen tiim
epilepsilerin %40'm1 olusturmaktadir [83]. MTE hastalarinin %60'indan fazlasinda
febril nobet Oykiisii olabilir [84]. Genelde kompleks parsiyel ndbetler goriiliir.

Hastalarin %80'ninden fazlasinda aura goriiliip, koku veya korku karakterli oldugu
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bildirilmistir. Nobet siiresi 1 dakikadan fazladir. MRG'de siklikla hipokampal skleroz
goriilmektedir [81] (Resim 2.12).

Neokortikal temporal epilepsi (NTE) meziyal epilepsiden klinik agidan
farklidir. NTE hastalarinda nobetler MTE'ten farkli olarak bes veya on sene daha geg
ortaya c¢ikmaktadir [82]. Nobetlerin yaklasik %60'imda duyma ile iliskili aura
goriilmektedir [85]. Nobet siiresi 1 dakikadan azdir. MRG'de tiimér, arterivenoz
malformasyon vb. bulgular goriilebilmektedir [81]. Tiimdrlerin biiyiik ¢ogunlugu
yavas biyolojik seyirli, diisiik “dereceli” timorlerdir. Bunlar arasinda Ganglion hiicreli
timorler (Gangliogliom-Gangliositom) ve Disembriyoplastik néroepitelyal timdr 6n
sirada yer alir [86, 87].

2.4.2 Status epileptikus

Epileptik status, uzamis ve tekrarlayici ndbetlerle karakterize bir durumdur.
Yillik insidansi her 100 000 kiside 10-41'dir. Status epileptikusa bagli mortalite orani
yaklasik %20'dir [88].

Epileptik statusun birkag tipi vardir: konviilzif, non-konviilzif ve elektrografik.
Konviilzif epileptik statusun ilk bulgusu ekstremitelerin tonik, klonik, veya tonik-
klonik kasilmalar1 ile karakterize olur. Non-konviilzif epileptik status kesin olarak
tamimlanmasa da uzamis nobet aktivitesi ile karakterize olup EEG'de epileptiform
desarjlarla tan1 konur. Non-konviilzif status epileptikusun birkag alt tipi mevcuttur.
Bazi hastalarda davranis veya kognitif bozukluklar veya gozle goriinen motor bulgular
saptanabilir [88].

Epileptik status akut ve kronik nedenlere bagli olusabilmektedir. Daha ¢ok
akut nedenlere bagl konviilzif status goriilmekte olup mortalite ve morbidite orani
yiiksektir. Akut etiyolojiler igerisinde inme daha sik goriiliir [88].

Epileptik statusun gelismesinde ¢ok sayida molekiiler ve hiicresel siireclerin
rolii olsa da, temel prensip nobeti durduran endojen mekanizmalarin bozulmasidir. Bu
tir bozukluk, endojen inhibitor mekanizmanin olmamasi veya asirt anormal
eksitasyon sonucu olusur. Molekiiler olaylar reseptor diizeyindeki etkilesimlere baglh
olarak, ozellikle de inhibitor GABAAB2/B3 ve y2 reseptorlerinde azalma ve eksitator

NMDA reseptorlerinde artmaya neden olur [88].
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Epileptik status uzun vadede néronal hasar, néronal 6liim ve noronal agda

bozulmalara neden olabilir [89].

2.5. Tamisal Yontemler

2.5.1 EEG

Elektroensefalografi insan  beyninin  elektrik aktivitesini  kaydeden
elektrofizyolojik yontemdir. EEG 6zellikle nobet siiphesi ve epilepsinin
aragtirtlmasinda yararlidir. EEG dalgalarii serebral kortekste yerlesen ve beyin
ylizeyine dikey yonelmis kortikal piramidal néronlarin olusturdugu diistiniilmektedir.
EEG tarafindan algilanan ndronal aktivite, ndron gruplarinin eksitatdr ve inhibitor
postsinaptik potansiyellerin toplamindan olusur [90].

EEG kayd1 sessiz ortamda, gdzleri kapali olarak oturur veya yatar pozisyonda
elde olunur. Konvansiyonel EEG cihazi her bir montajda yaklasik 2-3 dakika ve
toplamda en az 15-20 dakika siireli, 30 mm/s hiz ile kayit yapmaktadir. Kayitlar
arasinda 10 saniye siire gozler agik tutulup, zemin aktivitesi degerlendirilir [91].

8 Hz ve yiiksek frekanslarin uyanik bir yetiskinin EEG'sinde goriilmesi
normaldir. 7 Hz ve daha diisiik frekans uyanik durum i¢in anormal olup, uyku halinde
normal kabul edilmektedir. Normal EEG aktivitesinde frekansi 8-13 Hz arasi olan alfa
dalgalar, 13 Hz'den yiiksek olan beta dalgalar, 3.5-7.5 Hz teta dalgalar, 3 Hz ve diisiik
frekans ise delta dalgalar olarak tanimlanir [90].

Bazi istisnalar disginda genelde tiim epilepsi hastalarinda epileptik nobet
sirasinda EEG dekarakteristik bulgular goriiliir. Ayn1 zamanda epilepsi hastalarinin
cogunda karakteristik interiktal doneme ait epileptiform desarjlar goriiliir. Bu desarjlar

dikenli (<70 msan. siiren) ve keskin dalgali (70-200 msan. siiren) desarjlar olarak

bilinmektedir [90].

2.5.2 Norogoriintiileme

Nobetler toplumun yaklasik %11'inde goriilmektedir. Epilepsi ise kronik bir
hastalik olup tekrarlayan nébetlerle karakterizedir. Toplumun %3'iinde goriilmektedir

[8]. Epilepside EEG'de anormallikler saptansa da, epilepsi ile iliskili beynin gross ve
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ince metabolik, yapisal lezyonlari ile ilgili bilgi verememektedir. Bu nedenle yapisal
ve fonksiyonel goriintiilleme metodlari, epilepsi hastalarinin tan1 ve tedavisinde biiyiik
Oonem tasimaktadir. Yeni gorlntileme tekniklerinin kombinasyonu, semptomatik
epilepsi hastalarinda altta yatan patofizyolojiyi agiklamada yeni fikirler olusturmustur
[92]. Epilepside norogorintiileme belirli radikal tedavi gerektiren patolojileri
(graniilomlar, malformasyon, vaskiiler ve travmatik lezyonlar, tiimorler vb.)
tanimlamak, dogru prognozu belirlemek, sendromik ve etyolojik teshislerin
olusturulmasinda biiyiik dneme sahiptir [93].

Epilepsi hastalarinda kullanilan norogoriintileme modaliteleri arasinda;
Bilgisayar tomografi (BT), Manyetik rezonans goriintilleme (MRG), Pozitron emisyon
tomografi (PET), Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi, Manyetik rezonans
spektroskopi ve Fonksiyonel Manyetik rezonans goriintiilleme bulunmaktadir [92].

BT incelemesinde iyonlastirici radyasyon kullanilarak orta derece yumusak
doku ve ileri derecede sert doku ¢oziintirliigli elde olunmaktadir. BT modalitesi diisiik
maliyet, erisebilirlik, hizl1 tarama gibi bir takim avantajlara sahiptir [94].

Nobet en sik karsilagilan norolojik acillerden biri olup, nérogoriintiilmenin
Oonemi nobetin provoke olup olmadiginin belirlenmesidir. Gorilintiillemenin ana amaci
epilepsi tanis1 koymak degil,hastada var olan yapisal bir lezyonu hizlica belirlemektir
[95].

Acil servise epileptik nobet ile gelen bir hastaya uygulanacak ilk goriintiileme
yontemi BT dir. Amag acil miidahale gerektirecek bir yapisal lezyonun varligi tespit
edilebilmektedir [26].

Travmatik kafa yaralanmasi, intra ve ekstraaksiyel hematom, parankimal
kanama, iskemik inme, tiimor ve abse varliginda BT de patolojik bulgu olma olasilig
fazla oldugundan, bu durumlardan siiphe halinde, anormal nérolojik muayene bulgusu
olan ve fokal ndbet gegiren hastalar BT ile degerlendirilmelidir [96].

Epileptik hastalar i¢cin BT tercihi MRG modalitesinin varlig1 ile azalmistir.
Ancak BT intrakraniyal kanama, biiylik arteriyovenéz malformasyonlar, kafa
travmasina eslik eden patolojileri, hidrosefali, altta yatan kalsifikasyon igeren ve
biiylik boyutlu tiimorleri, abse gibi semptomatik ndbet nedenlerini yiiksek oranda

saptayabilmektedir. Klinik gereklilik halinde kontrasth BT ve BT anjiografi
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goriintiilemesi tan1 koydurucu olabilmekte ya da ek bulgular1 gosterebilmektedir [92,
95].

Semptomatik olmayan bilinen primer epilepsi hastalarinda BT duyarlilig:
%30'dan fazla degildir. Bilgisayarli tomografi ile temporal fossa goriintiilenmesi sinirl
olup, ozellikle bilinen epilepsilerdeki en yaygin patoloji olan meziyal temporal
sklerozun saptanmasinda sensitivitesi oldukga diistiktiir. BT, hastalarin %50'sinden
fazlasinda meziyal temporal skleroz, kiiciik tiimoérler ve malformasyonlar gibi
epileptojenik yapisal lezyonlari saptayamamaktadir [92].

MRG epilepsi hastalarinin incelemesinde en ¢ok tercih edilen noérogériintiileme
yontemidir. MRG'nin BT'ye teknik iistiinliigii yiiksek yumusak doku ¢oziiniirligii,
detayli anatomik bilgi, lezyonlarin yasi, orijini, histopatolojik karakterizasyonu ile
ilgili detayl bilgi vermesi 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir[92]. MRG'de, kortikal
yapimin daha detayli incelenebilmesi ile minor gelisim anomalileri, meningoensefalit
gibi enfeksiyona sckonder degisikler, metabolik durumlara sekonder bulgular,
hiperakut veya mindr iskemik lezyonlari, siniis ven trombozu, diigiik dereceli tiimorleri
ve kiiclik metastazlar daha kolay tan1 almakta ve tariflenen tanilarda MRG'nin
duyarlilig1 BT'ye gore daha yiiksektir. MRG'nin en biiyiik dezavantaj1 yiiksek maliyet
ve tetkik siiresinin uzun olmasidir [26].

Provoke olmayan nobet ile degerlendirilen hastalarin yaklasik %21 ile
%45’inde takip eden 2 yil igerisinde epilepsi hastaligi gelismektedir. Bu nedenle
hastalarin MRG gibi daha gelismis modalite degerlendirilmesi 6nerilir [97].

MRG'nin ndbet patolojilerininin, 6zellikle de meziyal temporal skleroz ve
kortikal gelisim malformasyonlarimin tanimlanmasinda biiyiik rolii vardir. MRG
refrakter fokal epilepsi hastalarmin %80'inde, yeni tani ndbet veya remisyon
doéneminde olan epilepsi hastalarinin %20'sinde anormallik saptayamamaktadir [92].

PET, insan viicuduna verilen radyofarmosétiklerden yayilan anhilasyon
fotonlarini1 saptayarak viicut icerisindeki dagilimlarini ve farkli uzaysal diizlemlerde
kesitsel goriintiilere ¢eviren goriintiileme yontemdir [98]. PET, epilepsi hastalarinda
cerrahi oncesi planlama amagh tercih edilen modalitelerdendir [99]. Temporal lob
epilepsisi hastalarinin %70-80'inde epileptojenik bolgede PET ile hipometabolizma
gosterilebilse de, ekstratemporal lob epilepsisinde duyarlig: diisiiktiir [92].
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Tek foton emisyon tomografisi PET gibi niikleer goriintiilemeye ait bir
modalite olup PET'den farkli olarak tek dogrultuda yayilan gamma fotonlarina gére
fonksiyonel goriintiiler olusturmaktadir [100]. Tek foton emisyon tomografide
epilepside goriilen karakteristik bulgular iktal donemde bolgesel perfiizyonun artmasi
ve interiktal donemde perfiizyonun azalmasidir. Tek foton emisyon tomografi
epileptik odagin saptanmasinda %60-90 duyarliliga sahiptir [92].

Manyetik rezonans spektroskopi spesifik beyin metabolitlerinin biyokimyasal
6l¢tim degerlerini invaziv olmayacak sekilde saptamak i¢in kullanilmaktadir. Epilepsi
hastalarinda spektroskopi N-asetil aspartat (NAA), kreatinin, kolin sinyalleri ile iligkili
anormallikleri gostermektedir. Anormallikler tipik olarak NAA pikinde azalma, kolin
ve kreatinin pikinde artma ile karakterizedir. Bu bulgular, néronal disfonksiyon ve
artmis gliozisle agiklanmaktadir. Ozellikle disleksik epileptik hastalarda, metabolik
degisikliklerin saptanmasinda oldukca hassas bir yontem olup yapisal bulgular normal
oldugunda bile metabolik degisiklikler tespit edebilmektedir [101].

Fonksiyonel MRG’nin temeli kortikal aktivasyon yontemine dayanmaktadir.
Yani noronal aktivasyon, norovaskiiler eslesme, artmis kan akimi ve artmis oksijen
kullanimina ragmen kan oksijenizasyonundaki artis basamaklariyla elde edilen net T2
sinyal artisinin olusmasi goriintiilemenin temelini olusturmaktadir [102]. Fonksiyonel
MRG, epilepsi cerrahisi Oncesinde dil, motor, gorsel korteks gibi fonksiyonel alanlarin
haritalanmas1 i¢in kullanilmaktadir. Ayni1 zamanda temporal lob rezeksiyonundan
sonra olusabilecek norolojik defisitleri ongdrmede yararlidir [92]. Fonksiyonel MRG,
bu amag i¢in uygulanan WADA ve invaziv elektrot yerlestirilmesi yontemlerine gore

non-invaziv bir tetkik olarak avantaj saglamaktadir [102].
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Resim 2.1 Diisme sonrasi nobet yakinmasi olan 82 yasinda erkek hasta. BT de; (A-B) Sol frontopariyetal lob
komsulugunda ekstraaksiyel hematom ve eglik eden SAK. (C) Tentoryal diizeyde, sol temporal
hematom ve eslik eden SAK.

Resim 2.2 Bilinen epilepsi tanisi olan 49 yasinda erkek hasta, travma 6ykiisii mevcuttur. BT'de; (A-B) sol
frontal posttravmatik sekel ensefalomalazi alani.
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Resim 2.3 Akciger kanseri ile takip edilen 70 yasindaki olguda ilk nobet yakinmasi.(A) Kontrast sonrasit T1A
goriintiide;metastaz ile uyumlu multipl lezyonlar. (B) FLAIR de; bilateral yaygin beyaz cevher 6demi.

(C) BT'de; beyaz cehver 6demine bagl bilateral yaygin hipodansite ve Kitle etkisi bulgular1.

kolin

kreatinin

Resim2.4 ilk ndbet yakinmasi olan 28 yasinda kadin hasta. (A) T1A gériintiide;sol temporal lob tabaninda
kortikal yerlesimli hipointens, (B-C) T2A ve FLAIR goriintiide hiperintens, (D) kontrast sonrast T1A
goriintiide ¢evresel kontrastlanan lezyon. (E) Kolin/Kreatinin (uzun oklar) oraninda hafif artis ve NAA

(kisa ok) pikinde hafif azalma gangliyogliyomu diisiindiirmiiktedir.
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Resim2.5 Bilinen epilepsi tanisi olan 82 yasinda kadin hasta. (A) T2A gorintiide; sag frontal bolgede heterojen
intensitede, (B) manyetik duyarlilik goriintiilemede; kalsifikasyonlara bagl hassasiyet artefakti da
iceren, (C-D) kontrast sonrasi aksiyel ve koronel T1A goriintiide; dural siniise infiltrasyon gosteren
ve orta hat siftine neden olan,homojen kontrastlanan, menenjiyom ile uyumlu Kkitle.

Resim2.6 Bilinen epilepsi oykiisii olan 44 yasinda erkek hasta. (A-B) Difflizyon agirlikli gériintiilemede; Sol
frontal lobta akut iskemi. (C) FLAIR de: sitotoksik ddeme bagli sinyal artis1.
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Resim 2.7 ilk nobet yakinmasi olan 24 yasinda kadin hasta. (A-B) Diffiizyon agirhkli gériintiilemede; her iki
hemisferde difflizyon kisithigr gosteren lezyonlar. (C) FLAIR'de eslik eden kortikal ve subkortikal
0dem bulgulari. (D)Manyetik duyarlilik goriintiilemede; parankimal kanama ve geniglemis tromboze
kortikal venlere ikincil hassasiyet artefaktlari, (E) kontrast sonrasi koronal T1A goriintiide; superior

sagital siniiste hipointens trombiis(0k). Bulgular venoz tromboz ve eslik eden venoz enfarktlar ile
uyumludur.

Resim2.8 Bilinen epilepsi dykiisii olan 38 yasinda erkek hasta. (A) T1A goriintiide;Sol superior frontal girusta
santrali yliksek sinyal intensitesinde (0k), (B) manyetik duyarlilik goriintiilemede; hassasiyet
artefaktinin da izlendigi, (C) T2A goriintiide; hipointens kavernom ile uyumlu lezyon(ok).
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Resim 2.9 52 yasinda kadin hasta yeni tan1 fokal nobet. (A) VRT goriintiistinde, (B-C) aksiyel ve
koronal MIP goriintiilerde; Sag MCA bifiirkasyon diizeyinde anevrizma.

Resim2.10 55 yasinda erkek hasta, sol nazolabiyal sulkusta silinme ve yeni baslayan nobet yakinmasi mevcuttur.
(A) Kontrast sonrasi T1A goriintiide periferik kontrastlanan santrali hipointens, (B-C) Diffiizyon
agirlikli goriintiilemede; santralinde belirgin diffiizyon kisithig1 izlenen, abse ile uyumlu lezyon. (D)
BT'de; sag frontal lob yerlesimli santrali hipodens ve etrafinda vazojenik 6demin eslik ettigiabse
ile uyumlu lezyon.
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Resim2.11 Ilk nébet yakinmasi olan 20 yasinda erkek hasta,bilinen AML tanis1 mevcuttur. (A-B) Diffiizyon
agirlikli goriintiilemede; bilateral pariyetooksipital daha belirgin ayni1 zamanda bilateral frontal,

kolaylasmus diffiizyon gosteren lezyonlar. (C) T2A goriintide, (D) FLAIR'de; subkortikal ve
kortikal 6dem bulgulari. Bu bulgular PRES ile uyumludur.

Resim2.12 37 yasinda bilinen epilepsi hastasi. (A) Koronel T1 IR goriintiide (ok) (B) T2A goriintiide; sol
hipokampal skleroz(ok).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 Hastalar ve Ydéntem

Hastanemizde Ocak 2009 — Temmuz 2017 tarihleri arasinda eriskin acil servise
nobet sikayeti bagvuran toplam 1002 hasta bagvurusu ¢alismaya alindi. Klinik verilerin
degerlendirilmesi sonucu senkop-ndbet ayrimi1 yapilamayan ve senkop tanisi alan 202
basvuru ¢aligma dis1 birakildi. Hastalar yas,cinsiyet, bilinen epilepsi, yeni tan1 ndbet ve
bilinen hastalik varligi (neoplazi ve non-neoplastik gibi) arastirildi. Hastalar yas

gruplar1 18-35 yas, 36-55 yas ve 55 yas lizeri olmak tizere 3 gruba ayrildi (tablo 4.1).

Hastalar, yeni tan1 ndbetler ve bilinen epilepsiler olmak tizere iki alt grup halinde
degerlendirildi (tablo 4.2). Daha sonra yeni tani ndbet hastalari, hastalik 6ykiisii olup
olmamasina gore, hastalik oykiisii olanlar ise neoplazi ve non-neoplastik olmasina
gore gruplandirildi. Neoplazi Oykiisii olan hastalar intrakraniyal ve ekstrakraniyal,
intrakraniyal neoplaziler ise primer SSS neoplazileri ve intrakraniyal metastaz yapmis
SSS dis1 neoplaziler olarak siniflandirildi. Primer SSS neoplazileri ise glioblastom ve
diger primer SSS neoplaziler olarak iki grupta degerlendirildi (tablo 4.3, 4.4, 4.5).

Non-neoplastik hastalik Oykiisii olan hastalar SSS’ni etkileyen patolojiler
(Goriintiileme, klinik ve laboratuvar olarak SSS etkilenimi mevcut olan) ve SSS’ni
etkilemeyen patolojiler (Goriintiileme, klinik ve laboratuvar olarak SSS etkilenimi
mevcut olmayan) olarak iki grupta degerlendirildi. MRG’de saptanan non-spesifik
T2A hiperintens beyaz cevher lezyonlar1 SSS etkilenimi lehine kabul edilmedi. SSS
etkilenimi olan hastalar vaskiiler (Vaskiiler malformasyonlar, Arteriyovenoz fistiiller,
SVO, Vaskiilitler vb.) ve vaskiiler olmayan patolojiler (Enfeksiyoz-inflamatuvar,
Hidrosefali, Travmaya bagli degisikler, Metabolik hastaliklar vb.) olarak
siiflandirildi (tablo 4.6, 4.7).

Bilinen epilepsi oykiisii olan hastalar primer/idiopatik ve sekonder edinsel
olarak iki biiyiik grupa ayrildi. Primer/idiopatik &ykiisii olan bilinen epilepsi hastalari
akut travma Oykiisiine gore travma Oykiisii olan ve olmayan diye ikiye ayrildi (tablo
4.8). Sekonder edinsel epilepsi Oykiisii olan bilinen epilepsi hastalar1 da yeni tanm
nobet hastalarindaki siniflama ile benzer alt gruplarda siniflandirilarak analiz edildi

(tablo 4.9, 4.10, 4.11, 4.12).
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Sonrasinda ise hastaya uygulanan goriintiileme tetkikleri (BT ve/veya MRG)
degerlendirildi. Calismaya, ayni basvuru ve/veya ilk 1 ay icinde yapilmis olan BT
ve/veya MRG incelemeleri dahil edildi. Hastalarda radyolojik goriintiilemede pozitif
bulgu, BT vel/veya MRG’de, yeni patoloji varligi (diagnostik) veya mevcut olan
patolojide tedavi ve/veya takip planini degistirecek (prognostik) bulgular olarak kabul
edildi. Radyolojik bulgular yukarida tariflendigi gibi analiz edildikten sonra klinik
parameterler ile olusturulmus siniflama ile karsilastirilarak, yeni tant nébet ve bilinen
epilepsi hastalarinda, alt gruplar i¢in Odds ratio (tahmini rolatif risk) analizi yapildi
(tablo 4.13).

Radyolojik goriintiilemenin tanisal etkinliginin degerlendirilmesi 2 farkhi
sekilde yapildi. ilk olarak BT ve MRG incelemesi yapilan hastalarin tamami igin hem
BT hem de MRG ig¢in tanisal etkinlik degerlendirilmesi yapildi (tablo 4.14, 4.15). Daha
sonra ise hem BT hem MRG incelemesi yapilan hastalar igin goriintiileme
yontemlerinin tanisal etkinligine bakild (tablo 4.16, 4.17). Daha sonra BT’ in negatif
MRG’in pozitif bulundugu hastalar, yeni tan1 nobet ve bilinen epilepsi hastalarinda,
alt gruplara gore analiz edildi (tablo 4.18). BT’in negatif MRG’in pozitif bulundugu
hastalarda radyolojik goriintiillemede saptanan patolojiler ve saptanan patolojilerin
sikligi ayrica degerlendirildi (tablo 4.19).

Hastaneye birden ¢ok kez bagvuran hastalarin genel bagvuru dagilim
degerlendirilip sonrasinda bagvuru sayisina gore 2 kez, 3 kez, 4 kez ve lizerinde olacak
sekilde gruplandirildi (tablo 4.20, 4.21). Hastaneye birden ¢ok kez bagvuran hastalarin
primer/idiopatik ve sekonder edinsel epilepsi alt gruplarina gore sikligi, tekrarlanan
goriintiilemede  pozitif bulgu varligma gore Odds ratio (tahmini rolatif risk)

degerlerinin analizi yapildi (tablo 4.22, 4.23, 4.24).

3.2 Veri Analizi-Istatistiksel Yontemler

Istatiksel analiz SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket
programi kullanilarak yapildi. Tanimlayic1 degerler say1 (n), ylizde (%), ortalama
(ort.), standart sapma(SD), medyan (ortanca) olarak belirtildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher testleri

kullanildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Arastirmaya 458’1 (%57,3) erkek, 342’si (%42,7) kadin olmak tizere 800
basvuru dahil edilmistir. Hastalarin ortalama yasi1 46,7+19,7 (ortanca 43, minimum 18,

maksimum 97) ’dir. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimlari tablo 4.1 ve sekil

4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1 Hastalarm Tanimlayici Ozelliklerinin Dagilimi

Tammlayic1 Ozellikler Say1, (%)
Yas (n=800)

Ortalama+SD 46,7+19,7

Ortanca (minimum-maksimum) 43 (18-97)
Yas Gruplar1 (n=800)

18-35 Yas 285 (35,6)

36-55 Yas 241 (30,1)

55 Yas Uzeri 274 (34,3)

Cinsiyet (n=800)
Erkek 458 (57,3)
Kadm 342 (42,8)

%: siitun yiizdesi; SD: standart sapma

&0

50+

40+

Sikhk
]

209

Sekil 4.1 Hastalarin Yas Dagilimi




36

Arastirmaya alinan hastalarin %38,9°u (n=311) ilk kez ndbet gecirme sikayeti
ile hastaneye basvurmus iken, %61,1’inde (n=489) ndbet ge¢misi vardir (tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hastalarm ilk Kez Nébet Gegirme Durumlarinin Dagilimi

Ik N6bet Olma Durumu Sikhik(n) %
Evet (Yeni Tan1 Nobet) 311 38,9
Hayir (Bilinen Epilepsi) 489 61,1

Toplam 800 100

%: siitun yiizdesi

Ilk kez ndbet geciren hastalarin %40,5’inde hastalik &ykiisii varken;
%359,5’inde yoktur. Yeni tani nébet ile bagvuran hastalarin %23,8’1 neoplastik bir
hastaliga sahipken, %16,7’si non-neoplastik bir hastaliga sahiptir (tablo 4.3, sekil 4.2).

Tablo 4.3 Yeni Tan1 Nébet Ile Basvuran Hastalarda Hastalik Oykiisii Dagilimi

Hastalhk Oykisii Sikhik(n) %
Var 126 40,5

Neoplazi 74 23,8
Non-neoplastik hastaliklar 52 16,7
Yok 185 59,5
Toplam 311 100

%: stitun yiizdesi
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m Hastalik Oykiisii Yok
H intrakraniyal Neoplazi
W Ekstrakraniyal Neoplazi

B Non-Neoplastik Hastaliklar

Sekil 4.2 Yeni Tan1 Nobet Hastalarinda Hastalik Gruplarinin Dagilin

Tablo 4.4’te yeni tani ile bagvuran hastalarda neoplazilerin lokasyon
dagilimlart verilmistir. Buna gore hastalarin %74 tinde ekstrakraniyal bir neoplazi,
%26,0’1nda ise intrakraniyal bir neoplazi vardir. Tiim neoplazilerin %15,6’s1 primer
SSS tiimori, %10,4’1 intrakraniyal metastaz yapan SSS disi neoplazileridir. En sik
goriilen ekstrakraniyal neoplazi ise primer akciger kanseridir. Akciger kanseri tiim
neoplazilerin %26’sin1 teskil etmektedir. Diger neoplazilerin dagilimi tabloda

verilmistir.
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Tablo 4.4 Yeni Tam Nébet Ile Bagvuran Hastalarda Neoplazilerin Dagilimlar1*

Siklik(n) %
intrakraniyal 20 26,0
Primer SSS Tumori 12 15,6
Intrakraniyal Metastaz Yapan SSS Dis1 Neoplazi* 8 10,4
Ekstrakraniyal** 57 74,0
Akciger kanseri 20 26,0
Meme kanseri 6 6,5

Kolon kanseri 5 6,5

Mide kanseri 3 3,9

Akut Lenfoblastik Losemi, Akut Myeloid Losemi 3 3,9
Nazofarenks kanseri 2 2,6
Ozofagus kanseri 2 2,6
Pankreas kanseri 2 2,6
Prostat kanseri 2 2,6
Malign melanom 1 3,1
Skuamoz hiicreli karsinom 1 1,3
Endometriyum kanseri 1 1,3
Tiroid kanseri 1 1,3
Larinks kanseri 1 1,3
Malign mezenkimal tiimor 1 1,3
Non-Hodgkin Lenfoma 1 1,3
Mandibuler malign kitle 1 1,3
Ailesel adenomatdz polipozis 1 1,3
Renal hiicreli karsinom 1 1,3
Boyunda schwannom 1 1,3
Orbital mukosel 1 1,3
Toplam 77 100

%: stitun yiizdesi,*3 meme, 1 akciger, 1 mide, 1 rektum, 1 over, 1 malign melanom, **bir hastada birden
fazla tiimor olabilmektedir.

Primer intrakraniyal neoplazi tiirleri incelendiginde, %33,3liniin glioblastom
oldugu goriilmiistiir. Glioblastomdan sonra en stk menenjiyom ve diisiik dereceliglial

timorlere rastlanmistir (tablo 4.5).



Tablo 4.5. Yeni Tan1 N&bet Ile Basvuran Hastalarda intrakraniyal Neoplazilerin

39

Dagilimi
Sikhik(n) %
Glioblastom 4 33,3
Diger Tiimorler 8 66,7
Menenjiyom 2 16,7
Dusiik dereceli glial timor 2 16,7
Astrositom 1 8,3
PNET 1 8,3
Epidermoid kist 1 8,3
IKK* 1 8,3
Toplam 12 100

%: siitun yiizdesi,*IKK: patolojik tanis1 olmayan intrakraniyal neoplaziler, PNET: primitif

noroektodermal tiimor.

Tablo 4.6’da yeni tam1 nobet ile basvuran hastalarda non-neoplastik

hastaliklarin dagilimi verilmistir. SSS’ni etkileyen patolojilerde %26,5 oran ile SVO

en sik neden iken bunu %14,7 oran ile intrakraniyal anevrizmalar takip etmektedir.

SSS’ni etkilemeyen patolojilerde, en sik nedenler %27,3 ile DM ve %18,2 ile HT

oldugu saptandi.
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Tablo 4.6. Yeni Tan1 N&bet Ile Basvuran Hastalarda Non-neoplastik Hastaliklarmn

Dagilimi*

Sikhk %
SVO 9 26,5
Intrakraniyal anevrizma 5 14,7

Hidrosefali 3 8,8

Multipl skleroz 3 8.8

Alzheimer 2 59

Sturge-Webersendromu 2 59

SSS’ni Etkileyen Patolojiler AVM 1 2,9
(Goriintiileme, laboratuvar ve klinik Bipolar bozukluk 1 2,9
olarak SSS etkilenimi mevcut olan) Intrakraniyal hematom 1 2,9
IK atesli silah yaralanmasi 1 2,9

Ensefalit 1 2,9

PAN 1 2,9

Sizofreni 1 2,9

Tiiberkiiloz 1 2,9

Wilson 1 2,9

Kompleman eksikligi 1 2,9

Toplam 34 100

Diabetes Melittus 6 27,3

Hipertansiyon 4 18,2

KOAH 2 9,1

Kronik bobrek yetmezligi 2 9,1

*SSS’ni Etkilemeyen Patolojiler** Siroz 2 9,1
(Goriintiileme, laboratuvar ve klinik Konjestif kalp yetmezligi 1 4,5
olarak SSS etkilenimi mevcut Aritmi 1 4,5
olmayan) Polikistik bobrek hastaligi 1 4,5

Romatoid Artrit, S6gren 1 45

Tuberkiiloz 1 45

Trombotik Trombositopenik 1 4,5

Purpura(TTP)
Toplam 22 100

%: sttun ylizdesi, *bir hastada birden fazla patoloji olabilmektedir. **MRG'de non spesifik T2A
milimetrik hiperintens lezyonlar SSS etkilenimi lehine kabul edilmemistir.
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Yeni tan1 nobet ile basvuran SSS ile iliskili non-neoplastik hastaliklarin
%S58,8’1 vaskiiler hastalik iken, %41,2’si non-vaskiiler hastaliktir (tablo 4.7).

Tablo 4.7  Yeni Tan1 N&bet Ile Basvuran SSS ile iliskili Non-neoplastik
Hastaliklarin Vaskiiler Sistem {le Iliskisi

Sikhik(n) %
Vaskiiler 20 58.8
Non-vaskiiler 14 41,2
Toplam 34 100

%: stitun yiizdesi

Tablo 4.8’de bilinen epilepsi hastalarinin dagilimi verilmistir. Buna gore
hastalarin  %57,7’si primer epilepsi hastasi, %42,3’li sekonder edinsel epilepsi
hastasidir. Primer epilepsi olan hastalarin 58’inde (tiim bilinen epilepsilerin %11,9°u)
basvuru aninda ndbete travma eslik etmektedir. Bilinen epilepsili hastalarin
%23,5’inde neoplastik; %18,8’inde ise non-neoplastik hastalik oykiisii vardir (tablo
4.8, sekil 4.3).

Tablo 4.8. Bilinen Epilepsi Hastalarinin Dagilimi

Sikhik(n) %
Primer Epilepsi 282 57,7
Nobet 224 45,8

Nobet + Travma 58 11,9
SekonderEdinsel Epilepsi 207 42,3
Neoplazi 115 23,5
Non-neoplastik hastaliklar 92 18,8
Toplam 489 100

%: stitun yiizdesi
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M Primer Epilepsi
m intrakraniyal Neoplazi

= Non-Neoplastik Hastaliklar

Sekil 4.3 Bilinen Epilepsi Hastalarinda Hastalik Gruplarinin Dagilimi

Tablo 4.9’da bilinen sekonder edinsel epilepsi hastalarinda neoplazilerin
lokasyonlara gore dagilimi verilmistir. Buna gore neoplazilerin tamami
intrakraniyaldir. Bu tiimorlerin  %65,2’si primer SSS timéri iken, %34,8°1

intrakraniyal metastaz yapan SSS dis1 neoplazilerdir.

Tablo 4.9 Bilinen Sekonder Edinsel Epilepsi Hastalarinda Neoplazilerin
Lokasyonlara Gore Dagilimi

Sikhik(n) %

Intrakraniyal 115 100

Primer SSS Tumori 74 65,2

Intrakraniyal Metastaz Yapan SSS Dis1 Neoplazi* 41 34,8
Ekstrakraniyal 0 0

Toplam 115 100

%: siitun yiizdesi, *26 akciger, 7 meme, 3 testis, 1 kolon, 1 mide, 1 malign mezenkimal tiimor, 1
nazofarenks, 1 renal hiicreli karsinom

Primer intrakraniyal neoplazilerin en biiyiik kismin1 %29,7 ile glioblastom

olustururken, onu %18,9 ile menenjiyom, %16,2 ile oligodendrogliom takip
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etmektedir. Diger primer intrakraniyal neoplazilerin dagilimi asagida verilmistir (tablo
4.10).

Tablo 4.10 Bilinen Sekonder Edinsel Epilepsi Hastalarinda Primer Intrakraniyal
Neoplazilerin Dagilim1

Sikhik(n) %
Glioblastom 22 29,7
Diger tiimorler 52 70,3
Menenjiyom 14 18,9
Oligodendrogliom 12 16,2
IKK* 10 13,5
Diisiik dereceli glial timor 7 9,5
Kraniofarinjiom 3 4,1
Anaplastik astirositom 1 1,3
Oligoastirositom 1 1,3
Frontal benign lezyon(ndroepitelyal kist) 1 1,3
Ependimom 1 1,3
Temporal gangliogliom 1 1,3
Porensefalik kist 1 1,3
Toplam 74 100

%: siitun yiizdesi, * IKK: patolojik tanis1 olmayan intrakraniyal neoplaziler

Tablo 4.11°de bilinen sekonder edinsel epilepsi hastalarinda non-neoplastik
hastaliklarin dagilimi verilmis olup buna gére en sik neden SVO (%15,2) olup bunu,
gecirilmis epilepsi cerrahisi (%12,0) ve AVM (%12,0) takip etmektedir.
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Tablo 4.11. Sekonder Edinsel Epilepsi Hastalarinda Non-Neoplastik Hastaliklarin

dagilimi

Sikhik(n) %

SVO 14 15,2
Gegirilmis epilepsi cerrahisi 11 12,0
AVM 11 12,0

MS 9 9,8

Intrakraniyal anevrizma 8 8,7

Hidrosefali 6 6,5

Ensefalosel 5 54

Subduralhematom 5 54

V-P sant 4 4,3

SSS’ni Etkileyen Patolojiler Menenyjit 3 3,3
i Wik st | 22
mevcut olan) Fenilketoniiri 2 2,2
SSS vaskiiliti 2 2,2

Demans, parkinson 1 1,1

Kortikobazal sendrom 1 11

SLE 1 1,1

Kavernom 1 1,1

Norosjogren 1 1,1

Sizofreni 1 1,1

Rubingteyn-Taybi hastaligi 1 1,1

Serebral palsi 1 1,1

Mitokondrial hastalik 1 1,1

KOAH 1 1,1

Toplam 92 100

%: stitun yiizdesi

Sekonder edinsel epilepsi ile basvuran SSS ile iliskili non-neoplastik

hastaliklarin %40,2’sinde vaskiiler nedenler bulunurken, %59,8’inde non-vaskiiler

nedenler bulunmustur (tablo 4

12).
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Tablo 4.12 Sekonder Edinsel Epilepsi Ile Bagvuran SSS 1le Iliskili Non-neoplastik

Hastaliklarin Vaskiiler Sistem {le Iliskisi

Sikhik(n) %
Vaskiiler 37 40,2
Non-vaskiiler 55 59,8
Toplam 92 100

%: slitun yiizdesi

Tablo 4.13’te patoloji varliginin klinik parametrelerle iligkisi verilmistir. Buna
gore, yeni tan1 nobetlerde; metastaz  yapmayan akciger  kanseri,
ekstrakraniyalneoplazi varligi, neoplazi varligi, altta yatan hastalik varligi, akciger
kanseri dis1 diger ekstrakraniyal neoplazi varligi, glioblastom dis1 diger intrakraniyal
neoplazi varligi, yeni tan1 nobet olma durumu, intrakraniyal neoplazi varligi ve non-
neoplastik hastalik varligi goriintiilemede anlamli sekilde yiiksek patoloji riskine
sahiptir.

Bilinen epilepsi grubunda ise, sadece neoplazi varligi, intrakraniyal neoplazi
varlig1 ve glioblastom varligi riski artirmaktadir. Bilinen epilepsi ve primer epilepside

goriintiilemede patoloji gériilmemesi de anlamli ¢ikmustir.
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Tablo 4.13. Patoloji Varliginin Klinik Parameterlerle Iliskisi

N OR %95 GA p

Hasta Gruplar
Yeni tan1 nobet 311 43 2,9-6,3 <0,001
Altta yatan hastalik var 126 6,5 4,3-99 <0,001
Altta yatan hastalik yok 185 1,1 0,7-1,7 0,569
Neoplazi varligi 74 8,8 5,3-14,7 <0,001
Intrakraniyal neoplazi varligi 20 42 1,7-10,4 0,002
Glioblastom 4 1,6 0,2-15,8 0,526
Diger intrakraniyal neoplaziler 16 51 1,9-13,9 0,001
Ekstrakraniyal neoplazi varligi 54 9,8 5,5-17,6 <0,001
Non-metastatik akciger kanseri varligi 20 22,0 7,2-66,9 <0,001
Diger ekstrakraniyal neoplaziler 34 5,4 2,7-11,0 <0,001
Non-neoplastik hastaliklar 52 2,3 1,3-4,3 0,011
SSS vaskiler hastaliklari 20 2,7 1,1-6,9 0,062
SSS non-vaskiiler hastaliklar1 14 2,8 0,9-8,4 0,072
Diger non-neoplastik hastaliklar 18 1,4 0,5-4,3 0,367
Bilinen Epilepsi 489 0,2 0,2-0,4 <0,001
Primer Epilepsi 282 | 0,065 | 028-0,144 | <0,001
Primer epilepsi varligi (travma olmadan)** | 224 | 0,052 043-067 <0,001
Primer epilepsi+travma*** 58 0,3 0,1-0,8 0,006
Sekonder edinsel epilepsi varligi 207 1,1 0,8-1,7 0,546
Neoplazi varlig 115 1,7 1,1-2,8 0,023
Intrakraniyal neoplazi varlig 115 1,7 1,1-2,8 0,023
Glioblastom 22 2,9 1,2-7,1 0,030
Diger intrakraniyal neoplaziler 93 1,4 0,8-2,4 0,279
Non-neoplastik hastaliklar 92 0,6 0,3-1,1 0,129
SSS vaskiler hastaliklari 37 0,9 0,4-2,3 1,000
SSS non-vaskiiler hastaliklar: 55 0,4 0,1-1,0 0,028

OR: odds ratio (tahmini rolatif risk), GA: giiven araligi, p=anlamlilik degeri, *karsilagtirmalar hasta
grubu ile hasta grubu disindaki tiim hastalar arasinda yapilmistir, SSS: santral sinir sistemi.

** jki hastada patoloji mevcuttur. 1- ekstraksiyel hematom ve SAK.2- Akut millimetrik multipl
iskemik lezyonlar.

*** Dort hastada patoloji mevcuttur. 1-Serebellar kontiizyona bagli degisikler, periserebeller hematom
. 2- Sag orbita {ist-dis duvarinda ve zigomada kirik. 3-Sag temporal kiiciik boyutlu ekstraaksiyel
hematom. 4- Yiiz kemiklerinde multipl fraktiirler.

Tablo 4.14’te yeni tan1 ndbet ile bagvuran hastalarda goriintiilemenin tanisal
etkinligi degerlendirilmistir. Hastalik 6ykdisii olan grupta BT nin sensitivitesi %69,6,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %79,8’dir. MRG’de ise ayni degerler %100

bulunmustur.
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Hastalik Oykiisii olmayan grupta BT nin sensitivitesi %67,7, spesifisitesi
%99,3, PPD’si %95,5, NPD’si %93,5’dur. MRG’de ise aymi degerler sirasiyla;
%100,%98,7, %96,9, %100’ diir.

Neoplazi hastalarinda BT nin sensitivitesi %83,3, spesifisitesi %100, PPD’si
%100, NPD’si %82,1’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100, %100,
%100’ diir.

Intrakraniyal neoplazi hastalarinda BT nin sensitivitesi %77,8, spesifisitesi
%100, PPD’si %100, NPD’si %84,6’dir. MRG’de ise ayni degerler sirasiyla; %100,
%100, %100, %100°diir.

Glioblastomda BT’nin ve MRG’in sensitivite, spesifisite, PPD ve NPD
degerleri %100’ diir.

Ekstrakraniyal neoplazilerde BT nin sensitivitesi %84,8, spesifisitesi %100,
PPD’si %100, NPD’si %80,8’dir. MRG’de ise ayni degerler sirasiyla; %100, %100,
%100, %100°djir.

Metastaz yapmamis akciger kanseri hastalarinda BT’ nin sensitivitesi %93,8,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %80’dir. MRG’de ise aynmi degerler
sirastyla; %100, %100, %100, %100°diir.

Non-neoplastik hastaliklarda BT nin sensitivitesi %28,6, spesifisitesi %100,
PPD’si %100, NPD’si %77,8’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100,
%100, %100°diir.

SSS’ni  etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT’nin sensitivitesi %14,3,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %68,4’tiir. MRG’de ise ayni degerler
strastyla; %100, %100, %100, %100°diir.

SSS’ni etkileyen vaskiiler olmayan hastaliklarda BT nin sensitivitesi %50,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %80’tir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla;
%100, %100, %100, %100°diir.



Tablo 4.14 Yeni Tan1 Nobet Ile Basvuran Hastalarda Gériintiilemenin Tanisal
Etkinliginin Degerlendirilmesi
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BT MRG
Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n, Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n,
Patoloji Patoloji
sayisi sayisi
Hastalik
e 69,6 100 100 | 79,8 | 123,39 100 100 100 | 100 75, 45
Oykiisii var
Hastalik
e 67,7 99,3 95,5 | 93,5 | 177,22 100 98,7 96,9 | 100 | 107,32
Oykiisii yok
Neoplazi 83,3 100 100 | 82,1 74,35 100 100 100 100 49, 31
Intrakraniyal 77,8 100 100 | 846 | 20,7 100 100 100 | 100 | 12,7
neoplazi
Glioblastom 100 100 100 100 4,1 100 100 100 100 2,1
Ekstrakraniyal | g/ o 100 | 100 | 80,8 | 5428 100 100 | 100 | 100 | 37,24
neoplazi
Metastaz
yapmaris 93,8 100 | 100 | 80 | 20,15 100 100 | 100 | 100 | 15,11
akciger
kanseri
Non-neoplazi 28,6 100 100 | 77,8 49,4 100 100 100 100 26, 14
Vaskiiler 143 100 100 | 68,4 20,1 100 100 100 100 12,6
Vaskiiler
olmayan 50 100 100 80 12,2 100 100 100 | 100 6, 4
Toplam 69,0 99,5 98,4 | 88,7 | 300, 61 100 99,1 98,7 | 100 | 182,77

BT: bilgisayarli tomografi, MRG: manyetik rezonans goriintiileme, PPD: pozitif prediktif deger, NPD:

negatif prediktif deger

Tablo 4.15te bilinen epilepsi ve nobet ile bagvuran hastalarda goriintiilemenin

tanisal etkinligi degerlendirilmistir. Primer epilepsi olan grupta BT nin sensitivitesi
%66,7, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %99,3’tiir. MRG’de ise aymi
degerler %100 bulunmustur.

Sekonder edinsel epilepsi grubunda BT nin sensitivitesi %77,8, spesifisitesi
%100, PPD’si %100, NPD’si %95,3’tir. MRG’de ise ayni degerler sirasiyla;
%100,%98,0, %96,7, %100’ diir.

SSS’ni  etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT’nin sensitivitesi %66,7,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %93,8’dir. MRG’de ise ayni degerler
sirastyla; %100, %100, %100, %100’ diir.

SSS’ni etkileyen vaskiiler olmayan hastaliklarda BT nin sensitivitesi %25,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %94,1°dir. MRG’de ise ayn1 degerler
strastyla; %100, %100, %100, %100°diir.
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Tablo 4.15 Bilinen Epilepsi ile Basvuran Hastalarda Gériintiillemenin Tanisal
Etkinliginin Degerlendirilmesi

BT MRG

Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n, Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n,

Patoloji Patoloji

sayi1s1 sayis1

Frimer 66,7 100 | 100 | 99,3 | 2754 100 100 | 100 | 100 | 74,2
Epilepsi
Sekonder

Edinsel 77,8 100 100 | 95,3 | 200, 28 100 98,0 96,7 | 100 | 80,30
Epilepsi

Vaskiiler 66,7 100 100 | 93,8 36, 4 100 100 100 | 100 18,6

Vaskiiler 25 100 | 100 | 941 | 52,1 100 100 | 100 | 100 | 16,3
olmayan

Toplam 76,2 100 100 | 97,7 | 475,32 100 99,2 96,9 | 100 | 154,32

BT: bilgisayarli tomografi, MRG: manyetik rezonans goriintiileme, PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif
prediktif deger

Tablo 4.16’da yeni tan1 ndbet ile basvuran hem BT hem de MRG gekilen
hastalarda goriintiillemenin tanisal etkinligi degerlendirilmistir. Hastalik dykiisii olan
grupta BT’nin sensitivitesi %60,5, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si
%63,0’diir. MRG’de ise ayn1 degerler %100 bulunmustur.

Hastalik Oykiisii olmayan grupta BT’ nin sensitivitesi %64,3, spesifisitesi
%98,6, PPD’si %94,7, NPD’si %87,7°dir. MRG’de ise ayni degerler sirastyla; %100,
%98,6, %96,6, %100°diir.

Neoplazi hastalarinda BT nin sensitivitesi %77,4, spesifisitesi %100, PPD’si
%100, NPD’si %72,0’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100, %100,
%100’ diir.

Intrakraniyal neoplazi hastalarinda BT’nin sensitivitesi %71,4, spesifisitesi
%100, PPD’si %100, NPD’si %71,4°diir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100,
%100, %100, %100°djiir.

Glioblastomda BT’nin ve MRG’in sensitivite, spesifisite, PPD ve NPD
degerleri %100°diir.

Ekstrakraniyal neoplazilerde BT nin sensitivitesi %79,2, spesifisitesi %100,
PPD’si %100, NPD’si %72,2’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100,
%100, %100°diir.
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Metastaz yapmamis akciger kanseri hastalarinda BT’ nin sensitivitesi %90,9,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %80’dir. MRG’de ise aynmi degerler
strastyla; %100, %100, %100, %100°diir.

Non-neoplastik hastaliklarda BT nin sensitivitesi %16,7, spesifisitesi %2100,
PPD’si %100, NPD’si %52,4’tiir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100,
%100, %100°diir.

SSS’ni etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT nin sensitivitesi %0, spesifisitesi
%100, PPD ve NPD’si %50°dir. MRG’in sensitivite, spesifisite, PPD ve NPD degerleri
%100°diir.

SSS’ni etkileyen vaskiiler olmayan hastaliklarda BT nin sensitivite %33,3,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %33,3’tlir. MRG’de ise ayni degerler
strastyla; %100, %100, %100, %100°diir.
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Tablo 4.16 Yeni Tan1 Nobet Ile Basvuran Hem BT Hem MRG Cekilen Hastalarda
Goriintlilemenin Tanisal Etkinliginin Degerlendirilmesi

BT MRG
Sensitivi | Spesifite | PPD | NPD n, Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n, D
te Patoloji Patoloji
say1s1 SaylSl
\I/{;Stahk oykisii | g4 5 100 | 100 | 630 | 72,26 100 100 | 100 | 100 | 72,43
;‘ﬁtahk oykisii | g4 4 986 | 947|877 |100,19| 100 986 | 966 | 100 | 100,29
Neoplazi 77,4 100 100 | 72,0 | 49,24 100 100 100 | 100 | 49,31 | <0,001
i ; 0,027
Intrakraniyal 71,4 100 100 | 71,4 | 12,5 100 100 100 | 100 | 12,7
neoplazi
Glioblastom 100 100 100 | 100 2,1 100 100 100 | 100 2,1 0,500
. <0,001
Ekstrakraniyal 792 100 | 100 | 722 | 37,19 100 100 | 100 | 100 | 37,24
neoplazi
Metastaz
yapmamis 90,9 100 100 | 80 | 15,10 100 100 100 | 100 | 15,11 | 0,004
akciger kanseri
Non-neoplastik 16,7 100 100 | 52,4 | 23,2 100 100 100 | 100 | 23,12 | 0,261
Vaskiiler 0 100 50 | 50 12,0 100 100 100 | 100 | 12,6 -
" 0,750
Vaskiller 33,3 100 100 | 333 | 4,1 100 100 100 | 100 | 4,3
olmayan
Toplam 62 99 97,8 | 78,7 | 172,45 100 99,0 98,6 | 100 | 172,72 | <0,001

BT: bilgisayarli tomografi, MRG: manyetik rezonans goriintiileme, PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif
prediktif deger, p: anlamlilik degeri

Tablo 4.17’debilinen epilepsi ile basvuran hem BT hem de MRG gekilen
hastalarda goriintiilemenin gegerliligi incelenmistir. Primer epilepsi olan grupta
MRG’in sensitivite, spesifisite, PPD ve NPD degerleri %100°diir.

Sekonder edinsel epilepsi olan grupta BT nin sensitivitesi %74,1, spesifisitesi
%100, PPD’si %100, NPD’si %86,8’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100,
%97,8, %96,4, %100’ diir.

Neoplazi hastalarinda BT nin sensitivitesi %75, spesifisitesi %47,2, PPD’si
%34,9, NPD’si %83,3 diir. MRG’de ise ayn1 degerler sirastyla; %100, %100, %100,
%100’ diir.

Intrakraniyal neoplazi hastalarinda BT’nin sensitivitesi %75, spesifisitesi
%47,2, PPD’si %34,9, NPD’si %83,3’diir. MRG’deise ayni1 degerler sirasiyla; %100,
%100, %100, %100°diir.

Glioblastomda BT’ nin sensitivitesi %75, spesifisitesi %100, PPD’si %2100,
NPD’si %75°dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %66,7, %80, %100’ diir.
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Non-neoplastik hastaliklarda BT’nin sensitivitesi %25, spesifisitesi %52,8,
PPD’si %16,7, NPD’si %65,1’dir. MRG’de ise ayn1 degerler sirasiyla; %100, %100,
%100, %100°djir.

SSS’ni  etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT’nin sensitivitesi %66,7,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %84,6’dir. MRG’de ise aymi degerler
sirastyla; %100, %100, %100, %100°diir.

SSS’ni etkileyen vaskiiler olmayan hastaliklarda BT nin sensitivitesi %33,3,

spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %83,3’tiir. MRG’de ise ayni degerler

sirastyla; %100, %100, %100, %100°diir.

Tablo 4.17 Bilinen Epilepsi ile Basvuran Hem BT Hem MRG Cekilen Hastalarda
Gorilintiilemenin Tanisal Etkinliginin Degerlendirilmesi

BT MRG
Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n, Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD n, p
Patoloji Patoloji
sayis1 sayi1s1
Primer 0 100 3 97 | 67,0 100 100 100 | 100 | 67,2 i
Epilepsi
Sekonder <0,001
Edinsel 74,1 100 100 | 86,8 | 73,20 100 97,8 | 964 | 100 | 73,28
Epilepsi
Neoplazi 75 472 | 349 | 833 | 43,15 100 100 100 | 100 | 43,19 | <0,001
Intrakraniyal 75 472 | 349 | 833 | 43,15 100 100 100 | 100 | 43,19 | <0001
neoplazi
Glioblastom 75 100 100 | 75 7,3 100 66,7 80 | 100 7,5 0,286
Non- 25 528 | 167|651 | 30,5 100 100 | 100 | 100 | 30,9 | 9001
neoplastik
Vaskiiler 66,7 100 100 | 84,6 | 17,4 100 100 100 | 100 | 17,6 | 0,006
Vaskiler 333 100 | 100 | 833 | 13,1 100 100 | 100 | 100 | 13,3 | %3¢
olmayan
Toplam 69 100 100 | 92,5 | 140,20 100 99,1 | 96,7 | 100 | 140,30 | <0,001

BT: bilgisayarli tomografi, MRG: manyetik rezonans goriintilleme, PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif
prediktif deger, p: anlamlilik degeri

Tablo 4.18’de patoloji varhiginin BT’de negatif, MRG’de pozitif oldugu
hastalar incelenmistir. Hastalarin %751 ilk ndbet ile bagvuran hasta grubunda, %25’1
ise bilinen epilepsi grubundadir. Diger alt gruplara gore dagilim asagida verilmistir.
BT’ de negatif, MR’da pozitif bulgusu olan hastalarin MRG’deki bulgulari ise tablo

4.19°da verilmistir.




Tablo 4.18 Patoloji Varliginin BT de Negatif, MRG’de Pozitif Oldugu Hastalarin

Dagilimi

Siklik (n) %

Ilk Nobet 27 75
Hastahk oykiisii yok 10 27,8
Neoplazi 7 19.4

Mide kanseri 2 55
Akciger kanseri 1 28
Nazofarenks kanseri 1 2.8
Menenjiyom 1 2.8

PNET 1 2.8

Ozofagus kanseri 1 2.8
Non-Neoplastik hastaliklar 10 27,8
SVO 3 8,3
Anevrizma 1 2,8

PAN 1 2,8

Multipl Skleroz 1 2,8

KBY 1 2,8

KOAH, DM 1 2,8

HT, DM, Alzheimer 1 2,8
Wilson 1 2,8

Bilinen Epilepsi 10 25
Primer Epilepsi 2 55
Sekonder Edinsel Epilepsi 7 19,4
Neoplazi 3 8.3
Glioblastom 2 2.8
Menenjiyom 1 2.8
Akciger 1 28
Non-Neoplastik hastaliklar 4 111
SVO 2 55
Kompleman eksikligi, menenjit 2 5,5
Toplam 37 100
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Tablo 4.19. Pataloji Varliginin BT de Negatif, MRG’de Pozitif Oldugu Hastalarin

MR Bulgular1

Siklik(n) %
Akut arteriyel iskemi 15 40,5
Menenjit-ensefalit 5 13,5

Akut venoz iskemi 3 8,1

Primer demiyelinizan lezyonlar 2 54

Niiks glioblastom (niiks lezyon 1,2 ve 1,5 cm) 2 54
Sol paryetal lob komsulugunda AVF 1 2,7
Metastazlar (akciger kanseri) biiyiigii 6mm 1 2,7
SAK ve subdural kanama 1 2,7

Primer hastaligina bagl aktif tutulum (PAN) 1 2,7
Yeni ve eski metastazlar (akciger kanseri) biiyiigii 8,5 mm 1 2,7
Niiks lezyon (opere PNET) boyutu 1,2 cm 1 2,7
Sag temporal kistik lezyon (boyutu 1,5 cm) 1 2,7
PRES sendromu 1 2,7

Rekiirren menenjiyom (boyutu 1.5 cm) 1 2,7
Serebellar kontiizyon, periserebeller hematom 1 2,7
Toplam 37 100

Hastaneye birden c¢ok basvuran hastalar incelendiginde ortalama basvuru
sayistnin  2,1+1,3 oldugu goriilmiistiir. 90 hastaya ait toplamda 238 basvuru
bulunmaktadir. 56 kisi 2 kez, 23 kisi 3 kez, 5 kisi 4 kez, 3 kisi 5 kez, 2 kisi 7 kez ve 1
kisi 8 kez hastaneye basvurmustur. Toplamda 238 basvuruda 201’inde patoloji
olmayan 227 BT ve 57’sinde patoloji olmayan 84 MRG ¢ekilmistir (tablo 4.20).
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Tablo 4.20 Hastaneye Birden Cok Kez Bagvuran Hastalarin Bagvuru Sayilarina
Gore Dagilimi
Kisi Kisi Basvuru | Basvuru BT MRG
sayl1sl % sayi1st % N Pozitif | N | Pozitif
bulgu bulgu
yok yok
2 kez 56 62,2% 112 47,1% 106 94 39 29
3 kez 23 25,6% 69 29,0% 68 57 30 19
4 kez 5 5,6% 20 8,4% 20 20 6 3
5 kez 3 3,3% 15 6,3% 15 15 0 0
6 kez 0 0% 0 0% 0 0 0 0
7 kez 2 2,2% 14 5,9% 11 10 7 6
8 kez 1 1,1% 8 3,3% 7 5 2 0
Toplam 90 100% 238 100% 227 201 84 57

%: siitun ylizdesi

Hastaneye birden ¢ok basvuran hastalarin %46,7’si primer epilepsi, %53,3’l

ise sekonder epilepsi hastasidir. Sekonder epilepsi hastalarinda ise ¢gogunlugu toplam

tekrar hastalarinin %34,4’linii olusturan neoplazi grubu olusturmaktadir (tablo 4.21).

Tablo 4.21 Hastaneye Birden Cok Kez Bagvuran Hastalarin Hastalik Gruplarinin

Dagilimlar

Siklik(n) %
Primer Epilepsi 42 46,7
Sekonder Edinsel Epilepsi 48 53,3
Neoplazi 31 34,4
Intrakraniyal Neoplaziler 23 25,5
Ekstrakraniyal Neoplaziler 8 8,9
Non-Neoplastik hastaliklar 17 18,9
Toplam 90 100

%: siitun ylizdesi

Tekrar gelen primer epilepsi hastalarinin higbirinde BT veya MRG’da patoloji

saptanmadig i¢cin OR degerleri hesaplanamamigtir. Tekrar gelen sekonder edinsel

epilepsi hasta gruplari ise diger tekrar hastalarina gore goriintiilemede patoloji varlig

acisindan anlamli bir artis yoktur (tablo 4.22,4.23).
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Tablo 4.22 Birden Cok Kez Basvuran Primer Epilepsi Hasta Gruplarmin Patoloji
Varlig1 A¢isindan Karsilagtirilmasi*

N OR %095 GA p

Hasta Gruplar
Iki kez gelenler** 32 - - -
Ug kez gelenler** 4 - - _
Dort ve tizeri gelenler®* 6 - - -

OR: odds ratio (tahmini rélatif risk), GA: giiven araligi, p=anlamlilik degeri, *karsilastirmalar hasta
grubu ile hasta grubu disindaki tiim hastalar arasinda yapilmgtir, **higbir hastanin goriintiilemesinde
patoloji yoktur.

Tablo 4.23 Birden Cok Kez Bagvuran Sekonder Edinsel Epilepsi Hasta Gruplarinin
Patoloji Varlig1 A¢isindan Karsilastirilmasi*

N OR %095 GA p
Hasta Gruplan
Iki kez gelenler 24 1,0 0,4-2,6 0,597
Ug kez gelenler 19 1,3 0,4-4,0 0,409
Dort ve iizeri gelenler 5 1,0 0,1-8,4 0,729

OR: odds ratio (tahmini rélatif risk), GA: giiven araligi, p=anlamlilik degeri, *karsilastirmalar hasta
grubu ile hasta grubu digindaki tiim hastalar arasinda yapilmistir.
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5. TARTISMA

Literatiirdeki mevcut calismalar1 inceledigimiz zaman g¢aligmalarin biiyiik
cogunlugunda sadece ilk defa nobet yakinmasi ile bagvuran hastalarda goriilen
radyolojik patolojiler ve onlarin siklig1, diger grup ¢alismalarda ise yine acil servise
ilk ndbet yakinmasi ile bagvuran hastalarda fokal norolojik bulgu ile radyolojik
goriintiileme arasindaki korelasyon degerlendirilmistir [103-106].

B. Tardy ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada acil sevise ilk ndbetle bagvuran
247 eriskin hasta BT goriintiileme ile degerlendirilmistir. 85 hastada tani, tedavi ve
takip siirecini degistirecek pozitif bulgu gozlenmistir. 85 hastanin 50'sinde anormal
norolojik bulgu izlenmistir [103]. Bizim ¢alismada ise 311 yeni tani1 ndbet hastasinin
300"ine BT ile goriintiileme yapilmis olup, 61 hastada pozitif bulgu izlenmistir (tablo
4.14). Her iki ¢alismada da neoplazi en sik goriilen pozitif bulgudur.

Kaisa Kotisaari ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada acil servise ilk ndbet ile
bagvuran 449 eriskin hastadan 416'sina beyin BT goriintiilemesi uygulanmistir.
Hastalardaki mevcut norolojik bulgu ile goriintiileme arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Bas agris1 (OR 3.62,(CI) 1.30-10.12), fokal motor bulgu (OR
3.23,(Cl) 1.30-10.12), malignite oykiisii (OR 3.05, 95% CI 1.17-7.92) mental durum
bozuklugu (2.27, 95% CI 1.15-4.49) ile kontrastsiz BT bulgularmin baglantili
oldugunu gosterilmistir. Malignite veya diger bulgulardan birinin olmas1 halinde BT
ile goriintiilemenin duyarliligi %84 olarak bulunmustur [104].

Bizim ¢alismamizda yeni tani ndbet hastalarin %40,5’inde hastalik Sykiisii
varken; %59,5’inde yoktur. Yeni tan1 ndbet hastalarinda, radyolojik goriintiilemede
pozitif bulgu saptama agisindan, altta yatan hastalik (neoplazi ve non-neoplastik)
Oykiisii olan hastalar (OR; 6.5, P<0.001) ile altta yatan hastalik ykiisii olmayanlar
(OR;1.1, P; 0.569) karsilastirildiginda altta yatan hastalik Oykiisii olanlarda risk
belirgin olarak yiiksek bulunmustur (tablo 4.13). Hastalik 6ykiisii olan grupta BT nin
sensitivitesi %60,5, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %63,0, hastalik oykiisii
olmayan grupta BT’nin sensitivitesi %64,3, spesifisitesi %98,6, PPD’si %94,7,
NPD’si %87,7 bulunmustur (tablo 4.16). Patoloji varliginin BT de negatif, MRG’da
pozitif oldugu yeni tan1 nobet hastalarinin %63’linde hastalik dykiisii varken ve %

37’inde hastalik 6ykiisti yoktur. Bizim ¢alismamizda da altta yatan malignite oykiisii
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olan hastalarda BT nin duyarlilig1 benzer olup oran %83.3'tiir (tablo 4.14). Yeni tan1
ndbet ile bagvuran hastalarin (74) %23,8’1 altta yatan neoplastik bir hastaliga sahipken,
(52) %16,7’si non-neoplastik bir hastaliga sahiptir (tablo 4.3). Altta yatan neoplazi
Oykiisii olan yeni tan nobet hastalarinin (57) %74,0’1inda ekstrakraniyal neoplazi, (20)
%26,0’1nda ise intrakraniyal neoplazi vardir. Tiim neoplazilerin %15,6’s1 primer SSS
tiimori, %10,4’1 intrakraniyal metastaz yapan SSS dis1 neoplaziler olusturmaktadir.
En sik goriilen ekstrakraniyal neoplazi tiirii ise primer akciger kanseridir. Akciger
kanseri tiim neoplazilerin %26,0’1n1 teskil etmektedir (tablo 4.4). Primer SSS neoplazi
tiirleri incelendiginde, %33,3 liniin glioblastom oldugu goriilmiistiir. Glioblastomdan
sonra en sik menenjiyom %16.7 ve diisiik grade glial tiimore %16.7 rastlanmistir
(tablo 4.5). Yeni tan1 nobet hastalarinda altta yatan neoplazi 6ykiisii ( intrakraniyal ve
ekstrakraniyal) pozitif  bulgu goriilme sikligint (OR; 8.8, p<0.001) belirgin
artirmaktadir. Ozellikle bu artisa en dnemli katkiy1 saglayan ekstrakraniyal neoplaziler
( OR ; 9.8, P<0.001) olup, intrakraniyal neoplaziler de ( primer SSS neoplazileri ve
beyin metastazi olan ekstrakraniyal neoplaziler ) anlamli diizeyde (OR ; 4.2, P=0.002
) artirmaktadir. Intrakranial neoplazi ( primer SSS neoplazileri ve beyin metastazi
olan ekstrakraniyal neoplaziler ) 6ykiisii olan hastalarda alt grup olarak pozitif bulgu
siklig1 glioblastom tanist olanlar ile ( OR; 1.6 , p=0.526 ) diger intrakraniyal
neoplaziler ( OR; 5.1, P<0.001 ) ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik
bulunmustur. Intrakraniyal diger neoplaziler alt grubunda metastazlardan meme
kanseri (37.5%) ve primer SSS neoplazilerinden ise menenjiyom (16.7%) ve diisiik
grade glial tiimorler (16.7%) biiyiik bir kismini olusturmaktadir. Ekstrakraniyal (beyin
metastazi olmayan) neoplazilerden alt grup olarak akciger kanseri (OR; 22, p <0.001)
Oykiisii mevcut yeni tan1 nobet hastalarinda pozitif bulgu siklig1 diger gruplara oranla
belirgin yiiksektir (tablo 4.13). Hem BT hem de MRG yapilmis yeni tani ndbet ile
basvuran hastalar degerlendirildiginde; neoplazi hastalarinda BT’nin sensitivitesi
%77,4, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %72,0. intrakraniyal neoplazi
hastalarinda BT nin sensitivitesi %71,4, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si
%71,4, glioblastomda BT nin sensitivite, spesifisite, PPD ve NPD degerleri %100,
ekstrakraniyal neoplazilerde BT nin sensitivitesi %79,2, spesifisitesi %100, PPD’si
%100, NPD’si %72,2. Metastaz yapmamis akciger kanseri hastalarinda BT’ nin
sensitivitesi  %90,9, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %80 olarak
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bulunmustur (tablo 4.16). Patoloji varliginin BT de negatif, MRG’da pozitif oldugu
yeni tan1 ndbet hastalarindan % 19.4 neoplazi grubuna ait olup, en ¢ok mide kanseri
% 5.5 olarak bulunmustur (tablo 4.18).

Ronald A. Schoenenberger ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada acil servise ilk
jeneralize ndbet sonrasi bagvuran 132 hastadan 119'una kontrastsiz beyin BT'si
cekilmis ve 40 hastada pozitif bulgu saptanmis. Fokal norolojik bulgunun olmasi
pozitif bulgu saptamada BT'nin duyarliligi %50 olarak bulunmustur [105]. William
R.Reinus MD ve ark. tarafindan yapilan ¢aligsmada ise acil servise bagvuran olgular
incelenmistir. Calisma grubu toplam 115 hastandan olugmakta olup 60'1 bilinen ndbet
Oykiisii ve 55'i ise ilk baslayan nobet yakinmasi ile bagvurmustur. Olgularin 105'ine
kontrastsiz kranial BT incelemesi yapilmis olupsadece malignite dykiisiiniin olmasi ile
BT bulgular1 arasinda baglanti oldugu gozlenmistir (P<0.008). Anormal noérolojik
muayene bulgusu olan 20 hastadan 19'unda pozitif BT bulgusu (95%) bulunmustur
[106]. Bizim galismamizda da yeni tani nobet hastalarinda goriintiillemede pozitif
bulgu saptama ag¢isindan, yeni tani nobet hastalar1 (OR;4.3 , P<0.001) ile bilinen
epilepsi hastalar1 (OR; 0.2 , P<0.001) karsilastirildiginda; yeni tant nobet hastalari i¢in
risk belirgin olarak yiiksek bulunmustur (tablo 4.13). Altta yatan hastalik dykiisiiniin
varliginagore pozitif bulgu saptamada BT'nin duyarlilig1 %60-65 olarak bulunmustur
(tablo 4.16). Yeni tan1 nbet ile bagvuran hastalarda non-neoplastik hastaliklar1 SSS’ni
etkileyen ve etkilemeyen patolojiler diye siniflandirildiginda, SSS’ini etkileyen non-
neoplastik hastaliklarin %58,8’1 vaskiiler patolojiler iken, %41,2’si non vaskiiler
patolojilerdir. SSS’ni etkileyen patolojilerde en sik %26,5 ile SVO ve %14,7 ile
intrakraniyal anevrizma goriiliirken; SSS’ni etkilemeyen patolojilerde en sik %27,3 ile
DM ve %18,2 ile HT gortilmiistiir (tablo 4.6, 4.7). Altta yatan non-neoplastik hastalik
Oykiisii olan yeni tanit nobet hastalarinda radyolojik goriintiilemede pozitif bulgu
goriilme sikligi (OR 2.3 p; 0.011) anlamli derecede yiiksek bulunsa da neoplastik
hastalik 6ykiisii olan hastalar ile karsilastirildiginda daha diisiik oldugu gézlenmistir.
Alt grup olarak pozitif bulgu goriilme siklig1 hem non-vaskiiler patolojilerde (OR; 2.8
P; 0.078), hem de vaskiiler patolojilerde (SVO, anevrizma, AVM, AVF) (OR; 2.7 P;
0.062) yiiksek bulunmustur (tablo 4.13). Non-neoplastik hastaliklarda BT’nin
sensitivitesi %16,7, spesifisitesi %100, PPD’si %2100, NPD’si %52,4 olarak

bulunmustur.SSS’ni etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT goriintiilemede pozitif bulgu
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izlenmedigi i¢in gecerlilik oran1 hesaplanamamistir. SSS’ni etkileyen vaskiiler
olmayan hastaliklarda BT’nin sensitivite %33,3, spesifisitesi%100, PPD’si %100,
NPD’si %33,3 olarak bulunmustur (tablo 4.16). Patoloji varliginin BT de negatif,
MRG’da pozitif oldugu yeni tan1 ndbet hastalarindan % 27.8’i non-neoplastik hastalik
grubuna ait olup, % 8.3 orani ile SVO en sik neden bulunmustur (tablo 4.18).

Yukarida bahsedilen ve benzer diger ¢caligsmalar ile bizim ¢alismamiz arasinda
istatistik bulgular arasinda benzerlik ve uyumluluk bulunmakta olup, eriskin acil
servise nobet sikayeti ile bagvuran tiim hastalarda (yeni tan1 nobet ve bilinen epilepsi)
altta yatan hastalik Oykiisiine varlifina gére ve var olan hastalik Gykiisiinlin alt
gruplarinda hem patoloji saptanma oran1 hem de BT incelemenin tanisal etkinligi
degiskenlik gostermektedir. Calismamiz eslik eden hastaliklarin detayli olarak
smiflandirmast ve gorlintilleme bulgularin analizi ile birlikte degerlendirilmesi,
tekrarlanan bagvurularda goriintiilemedeki patoloji varliginin sikligi, patoloji varligim
saptamada radyolojik tetkikler (BT ve MRQG) arasindaki diskordansi analiz edilmesi
gibi farkli metodolojik yaklasim ve genis hasta grupu ile se¢ilmektedir.

Bilinen epilepsi ve yeni tani nobet hastalar1 hastalik ykisiiniin varligina gore
siiflandirilmigtir. Bilinen epilepsi hastalar1 (489) iki grupta simiflandirilmis olup,
(282) %57, 7’si primer epilepsi hastasi, (207) %42,3’ii sekonder edinsel epilepsi
hastasidir. Primer epilepsi olan hastalarin 58’inde (tiim bilinen epilepsilerin %11,9’u)
eslik eden travma Oykiisii mevcuttur (tablo 4.8). Nobet yakinmasi ile acil servise
bagvuran bilinen primer epilepsi (OR; 0,065 , p<0.001) ve sekonder edinsel epilepsi
(OR; 1.1 p=0.546) hastalarinda radyolojik goriintiilemede pozitif bulgu oran1 anlamli
olarak diisiik bulunmugstur. Primer epilepsi 0ykiisii olan travma 6ykiisii olmayan 224
hastadan toplam 2 hastada radyolojik goriintiilemede pozitif bulgu varken, primer
epilepsi + travma Oykiisii olan 58 hastadan toplam 4 hastada travmaya ait pozitif
bulgu gézlenmistir. Primer epilepsi (OR; 0,052, P<0.001) 6ykiisii olan hastalarda eslik
eden travma Oykiisiiniin (OR; 0.3, P=0.006) de olmas1 pozitif bulgu goérme sikligin
anlamli derecede olmasa da artirmaktadir (tablo 4.13). Primer epilepsi olan grupta tiim
BT ¢ekilen hastalarda BT nin sensitivitesi %66,7, spesifisitesi %100, PPD’si %100,
NPD’si %99,3’tiir (tablo 4.15). Patoloji varhigimnimn BT’de negatif, MRG’da pozitif
oldugu primer epilepsi hasta sayist toplam iki adet olup, iskemi ve travmaya bagl

serebellar kontiizyon aittir (tablo 4,18).
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Bilinen sekonder edinsel epilepsi hastalarin %23,5’inin neoplastik; %18,8’inin
ise non-neoplastik bir hastalik 6ykiisii vardir (tablo 4.8). Bilinen sekonder edinsel
epilepsi hastalarinda neoplazilerin hepsi lokasyon olarak intrakraniyal olup,
neoplazilerin %65,2’si primer SSS neoplazisi iken, %34,8’1 intrakraniyal metastaz
yapmis SSS dis1 neoplazidir. Intrakranial metastaz yapmis SSS dis1 neoplazilerde en
stk %63,4'0 akciger kanseri ve %17.1 meme kanseri goriilmiistiir (tablo 4.9). Primer
intrakraniyal neoplazilerin en bilyiik kismin1 %29,7 ile glioblastom olustururken, onu
%18,9 ile menenjiyom, %16,2 ile oligodendrogliom takip etmektedir (tablo 4.10).
Sekonder edinsel epilepsi ile bagvuran SSS ile iliskili non-neoplastik hastaliklarin
%40,2’si vaskiiler bulunurken, %.59,8’1 non-vaskiiler bulunmustur (tablo 4.12).
Bilinen sekonder edinsel epilepsi hastalarinda non-neoplastik hastaliklarin tamami
SSS’ni etkilemekte olup, vaskiiler ve non-vaskiiler Gykiisii olan hastalar birlikte
degerlendirildiginde; en stk SVO (%15,2), gecirilmis epilepsi cerrahisi (%12,0) ve
AVM’ye (%12,0) rastlanmistir (tablo 4.11). Nobet yakinmasi ile acil servise bagvuran
sekonder edinsel epilepsi hastalarinda neoplazi (OR;1.7 , P=0.023) varlig1 6zellikle
glioblastom o&ykiisiiniin varligi (OR;2.9 p=0.030) diger intrakraniyal neoplaziler
(OR;1.4 P=0,279) ile kiyasla pozitif bulgu goriilme sikligin1 anlamhi derecede
artirmaktadir. Ancak yukarida tariflendigi lizere acile ndbet yakinmasi ile bagvuran
yeni tan1 ndbet hastalarinda bu durumun tersi gézlenmistir. Sekonder edinsel epilepsi
grupunda non-neoplastik hastalik dykiisiiniin (OR; 0,6 P=0.129) olmasi radyolojik
goriintiilemede pozitif bulgu goriilme sikligini anlamli diizeyde artirmamaktadir (tablo
4.13). Hem BT, hem de MRG incelemesi yapilmis bilinen epilepsi nobeti ile bagvuran
olgularin degerlendirildiginde; sekonder edinsel epilepsi olan grupta BT’nin
sensitivitesi %74,1, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %86,8, neoplazi
hastalarinda BT nin sensitivitesi %75, spesifisitesi %47,2, PPD’si %34,9, NPD’si
%83,3, Intrakranial neoplazi hastalarinda BT nin sensitivitesi %75, spesifisitesi
%47,2, PPD’si %34,9, NPD’si %83,3, glioblastomda BT nin sensitivitesi %75,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %75’tir (tablo 4.17). Non-neoplastik
hastaliklarda BT nin sensitivitesi %25, spesifisitesi %52,8, PPD’si %16,7, NPD’si
%61,1, SSS’ni etkileyen vaskiiler hastaliklarda BT’nin sensitivitesi %66,7,
spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si %84,6, SSS’ni etkileyen vaskiiler olmayan
hastaliklardaBT nin sensitivitesi %33,3, spesifisitesi %100, PPD’si %100, NPD’si



62

%83,3’tiir (tablo 4.17). Patoloji varliginin BT’de negatif, MRG’da pozitif oldugu
sekonder edinsel epilepsi hastalari tiim hastalarin %19,4'linii igermekte olup, bilyiik
kismint (%11,1'ni) non-neoplastik hastalik oykiisii olan grup olusturmaktadir (tablo
4.18).

Patoloji varliginin BT’de negatif, MRG’da pozitif oldugu tiim hastalar
incelendiginde; bu hastalarin %75’1 yeni tan1 ndbet hasta grubunda, %251 ise bilinen
epilepsi grubundadir (tablo 4.18)

BT’ de negatif, MRG’de pozitif bulgusu olan tiim hastalarda MRG’deki
bulgularin biiyiik gogunlugunu arteryal iskemi (%43,5), menenjit-ensefalit (%13,8) ve
vendz iskemi (%8.3) olusturmaktadir. Diger patolojilere primer demyelinizan
lezyonlar, biiyiigiiniin boyutu 1.5 cm gegmeyen niiks veya rekiirrens primer SSS
tiimdrleri, biiyliglinlin boyutu 1 cm gegmeyen metastazlar, travmaya bagli parankimal
kontiizyon ve kii¢iik boyutlu ekstraaksiyel hemorajiler, PRES ve dural AVF aittir
(tablo 4.19). Nobet ile bagvuran ve ayirici tanisinda klinik olarak yukarida tariflenen
patolojilerden siipheleniliyorsa BT incelemesi negatif olsa da MRG ile inceleme
yapmak gereklidir.

Hastaneye birden ¢ok kez basvuran hastalar incelendiginde 90 hastaya ait
toplamda 238 basvuru bulunmakta olup; ortalama basvuru sayisi 2,64’tiir. 56 kisi 2
kez, 23 kisi 3 kez, 5 kisi 4 kez, 3 kisi 5 kez, 2 kisi 7 kez ve 1 kisi 8 kez hastaneye
bagvurmustur. Toplamda 238 basvuruda 201’inde pozitif bulgu olmayan 227 BT ve
57’sinde pozitif bulgu olmayan 84 MRG g¢ekilmistir (tablo 4.20, 4.21). Hastaneye
birden ¢cok bagvuran hastalarin %46,7’si primer epilepsi, %53,3’1i ise sekonder epilepsi
hastasidir. Sekonder edinsel epilepsi hastalarinda ise c¢ogunlugu toplam tekrar
hastalarinin  %34,4’{inii olusturan neoplazi grubudur (tablo 4.22). Birden ¢ok
basvurusu olan primer epilepsi hastalarinin hi¢birinde BT ve/veya MRG’da patoloji
saptanmamugtir. Tekrar gelen sekonder edinsel epilepsi hasta grubunda pozitif bulgu
goriilme sikliginda artig goriilmemistir (tablo 4.23,4.24).

Calismanin bazi1 limitasyonlar1 vardir. Calismanin retrospektif, sadece
hastanemizin sistemine kayitli veriler iizerinden yapilmis olmasi, caligmaya dahil
hastalarin bir kismina bagvuru aninda ve takip siirecinde (1 ay igerisinde) ayni
zamanda iki modalitenin (BT ve MRG) uygulanmamis olmasi, baz1 alt gruplardaki

hasta sayisinin az olmasi ve goriintiileme yontemlerinden birisinde pozitif bulgunun
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olmamasma  bagli  olarak  gorlintiileme  gecgerliligin  analizi  optimum

degerlendirilememistir.
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6. SONUC

Goriintiilemede tani, tedavi ve takip siirecini degistirecek patolojik bulgu
(pozitif bulgu) goriilme siklig1, yeni tan1 nobet hasta grubunda bilinen epilepsi
grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksektir.

Yeni tan1 nobet hasta grubunda altta yatan hastalik (neoplazi veya non-
neoplastik hastalik) dykiisiiniin olmasi radyolojik goriintiillemede pozitif bulgu
goriilme sikligini artirmaktadir.

Yeni tan1 nobet ile bagvuran hastalarda altta yatan neoplazi, neoplazi grubu
igerisinde metastaz yapmamis ekstrakraniyal neoplaziler ve bu neoplaziler
icerisinden akciger kanseri Oykiisiiniin olmasi goriintiilemede pozitif bulgu
goriilme sikligini belirgin olarak yiikseltmektedir.

Yeni tan1 nobet ile bagvuran hastalarda altta yatan intrakraniyal neoplazi
(primer SSS neoplazileri ve beyin metastazi olan ekstrakraniyal neoplaziler),
intrakraniyal neoplazi grubu igerisinde ise metastazlar daha sonra ise
menenjiyom ve diisiik dereceli glial timor ykiisiiniin olmasi goriintiillemede
pozitif bulgu goriilme sikligin1 ekstrakraniyal neoplaziler kadar olmasada
anlamli derecede artirmaktadir.

Yeni tan1 ndbet ile bagvuran hastalarda altta yatan non-neoplastik hastalik, non-
neoplastik grup igerisinde ise SSS’i etkileyen hem vaskiiler (SVO ve
anevrizma) hemde non-vaskiiler (hidrosefali ve primer demyelinizan) hastalik
Oykiisiiniin olmasi1 radyolojik goriintiillemede pozitif bulgu goériilme sikligini
artirmaktadir.

Nobet yakinmast ile acil servise bagvuran bilinen primer epilepsi ve sekonder
edinsel epilepsi Oykiisii olan hastalarda gériintiilemede pozitif bulgu goériilme
sikligin1 artirmamaktadir. Primer epilepsi Oykiisii olan hastalarda, eslik eden
travma Oykdsiiniin olmasi, goriintiilemede pozitif bulgu gorme sikligini
anlaml derecede olmasa da artirmaktadir.

Nobet yakinmasi ile acil servise basvuran sekonder edinsel epilepsi
hastalarinda neoplazi varligi, intrakraniyal neoplazi (primer SSS neoplazileri
ve beyin metastazi olan ekstrakraniyal neoplaziler) ve grup igerisinde en gok

glioblastom Oykiisiiniin varligt daha sonra sirasiyla menenjiyom ve
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oligondendrogliom Oykiisiiniin olmasi goriintiilemede pozitif bulgu goriilme
sikligin1 anlamli derecede artirmaktadir.

8- Sekonder edinsel epilepsi grupunda non-neoplastik hastalik, SSS’ini etkileyen
vaskiiler ya da non-vaskiiler hastalik dykiistiniin olmasi1 goriintiilemede pozitif
bulgu goriilme sikligini artirmamaktadir.

9- Birden ¢ok bagvurusu olan primer epilepsi hastalarinin higbirinde patoloji
saptanmamigtir. Birden ¢ok basvurusu olan sekonder edinsel epilepsi hasta
grubunda diger tiim hastalar ile karsilastirildiginda pozitif bulgu varlig
acisindan anlamli bir artig goriilmemistir.

10- BT’ nin negatif, MRG’nin pozitif oldugu patolojilerin biiyiikk ¢ogunlugunu
sirastyla arteryal iskemi, menenjit-ensefalit ve vendz iskemi, primer
demiyelinizan hastaliklar olusturmakta olup, sliphe halinde MRG
incelemesinin yapilmasi elzemdir. Neoplazi grubunda ise kiigiik boyutlu niiks
veya rekiirrens tiimorleri, 1 cm'den kiiglik metastazlar1 saptamak amaci ile BT
goriintiilemeye ek olarak MRG ile korelasyon onerilir.

11- Hem yeni tan1 ndbet grup hemde sekonder edinsel epilepsi grup hastalarinda
BT’nin pozitif bulgu saptamada duyarliligi neoplastik (ekstrakraniyal ve
intrakraniyal) hastalik dykiisii olanlarda yiiksek bulunmustur. Ancak yeni tani
ndbet hastalarinda, non-neoplastik grupta 6zellikle de vaskiiler patolojilerde
yetersiz oldugu dikkati cekmistir.

12- Non-neoplastik hastalik (vaskiiler ve vaskiiler olmayan) grubunda BT'nin
pozitif bulgu saptamada duyarliligi, sekonder edinsel epilepsi Oykiisii olan
hastalarda yeni tan1 ndbet oykiisli olan hastalar ile karsilagtirildiginda yiiksek
bulunmustur.

13- Yeni tan1 ve bilinen sekonder edinsel epilepsi grubundaki hastalarda non-
neoplastik ozellikle de vaskiiler patolojiler iligkili hastalik dykiisii mevcut ise
BT ile birlikte MRG modalitesinin bagvuru aninda ya da takip gortintiilemede
kullanilmast hastanin tani, tedavi ve takip siirecindeki degisiklerin

yonetilmesinde yardimc1 olacaktir.
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