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KISALTMALAR

AEI: Nébetlerin Tedavisinde Antiepileptik Ilaglar
BOS: Beyin Omurilik Stvisi

BT: Bilgisayarli Tomografi

DKB: Diyastolik Kan Basinci1

DM: Diyabates Mellitus

EEG: Elektroensefalografi

EEG: Elektroensefalografi

GABA: Gamma-Aminobutirik Asit
GIS: Gastrointestinal Sistem

HT: Hipertansiyon

IKB: intrakranial Basing

KIiBAS: Kadaifi Basing Sendromu
MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
MS: Multiple Skleroz

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1

SKB: Sistolik Kan Basinci

TBH: Travmatik Beyin Hasar1

USG: Ultrasonografi

VNS: Vagal Sinir Stimiilasyonu

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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OZET

Amac: Bu ¢alismanin amaci, epilepsi hastalarinda optik sinir kilif ¢aplarinin (OSKC)
zaman i¢indeki degisimini incelemek ve ek hastaliklarin OSKC iizerindeki potansiyel
etkilerini degerlendirmektir. Ayrica, bu parametrelerin klinik bulgularla iliskisini
ortaya koyarak, epileptik nobetlerin optik sinir kilifi tizerindeki etkilerini anlanmasi
amaglandi.

Materyal ve Metot: Bu calisma, Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi'nde epilepsi nobeti geciren ve ¢alismaya dahil edilen toplam 208 hasta
tizerinde prospektif olarak yapilmistdi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik
verileri, nobet tiirleri, ek hastaliklar1 ve klinik 6zellikleri kaydedildi. Optik sinir kilifi
cap1 Olgtimleri, ultrasonografi yontemi ile 0. ve 6. Saatlerde yapilmis ve bu 6l¢timler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigi Wilcoxon Signed-Rank testi
ile degerlendirildi. Ek hastaliklar ve klinik parametrelerle iligkiler ise Spearman
korelasyon testi ile incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortanca yasi 47 yil (IQR: 30,25-63,75), %62’si erkekti.
Calismaya dahil edilen hastalarin %45,2’sinde epilepsi disinda ek hastaliklar mevcut
olup, en yaygin ek hastalik hipertansiyon (HT) (n=43, %20,7) olarak belirlenmistir. 0.
ve 6. saat Ol¢iimleri arasinda sag ve sol OSKC’de istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Ek hastalig1 olan hastalarda, sag ve sol OSKC dl¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklar bulundu. diabetes mellitus (DM) ve yogun bakim
tinitesine yatis durumunun OSKC ile iligkisi ise anlamli bulundu (p<0,05).

Sonuclar: Bu c¢alismada, epilepsi hastalarinda optik sinir kilif ¢aplarmin zamanla
degismedigi, ancak ek hastaliklarin baz1 6lgiimler lizerinde etkili oldugu gézlemlendi.
Ozellikle diabetes mellitus ve yogun bakim iinitesine yatis durumunun, optik sinir
kilifi gap1 tizerinde anlamli etkileri oldugu belirlendi. Calismanin bulgulari, epilepsi
hastalarinda optik sinir kilift ¢apinin izlenmesinin potansiyel olarak klinik 6nem
tasiyabilecegini diislindiirdlii. Ancak, daha genis hasta gruplar1 ve c¢ok merkezli
caligmalar ile bu bulgularin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, optik sinir kilif ¢ap1, ultrasonografi, ek hastalik, yogun

bakim, diabetes mellitus, prospektif calisma
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to investigate the temporal changes in the optic nerve
sheath diameter (ONSD) in patients with epilepsy and evaluate the potential effects of
comorbidities on ONSD. Additionally, it seeks to explore the relationship between
these parameters and clinical findings, aiming to better understand the impact of
epileptic seizures on the optic nerve sheath.

Materials and Methods: This study was conducted prospectively on a total of 208
patients with epilepsy presenting with seizures at the Bursa Yiiksek Ihtisas Training
and Research Hospital Emergency Department. Demographic data, seizure types,
comorbidities, and clinical features of the patients were recorded. Optic nerve sheath
diameter measurements were performed at 0 and 6 hours using ultrasonography, and
differences between these measurements were statistically analyzed using the
Wilcoxon Signed-Rank test. The relationships between comorbidities and clinical
parameters with ONSD were evaluated using the Spearman correlation test.

Results: The median age of the patients was 47 years (IQR: 30.25-63.75), with 62%
being male. Comorbidities were present in 45.2% of the patients, with hypertension
(n=43, 20.7%) being the most common. No statistically significant difference was
found between the right and left ONSD measurements at 0 and 6 hours (p>0.05). In
patients with comorbidities, statistically significant differences were observed between
the right and left ONSD measurements. Diabetes mellitus and ICU admission were
found to have a significant relationship with ONSD (p<0.05).

Conclusion: This study observed that the optic nerve sheath diameter did not change
over time in patients with epilepsy; however, comorbidities had significant effects on
certain measurements. Specifically, diabetes mellitus and ICU admission were found
to have significant impacts on the optic nerve sheath diameter. The findings suggest
that monitoring the optic nerve sheath diameter in epilepsy patients may have potential
clinical importance. However, these results need to be confirmed through studies with
larger patient groups and multicenter research.

Keywords: Epilepsy, optic nerve sheath diameter, ultrasonography, comorbidities,

ICU, diabetes mellitus, prospective study.
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servislere bagvuran ndbet gegiren hastalarin degerlendirilmesi, hizli ve
dogru bir tan1 koymay1 gerektirir. Nobetler, serebral korteksin ani ve asir1 elektriksel
aktivitesi sonucu ortaya ¢ikar ve altta yatan nedenlerin ¢esitliligi nedeniyle genis bir
farklilik gosterebilir. Bu durum, noébet geciren hastalarin hizli bir sekilde
degerlendirilmesi ve uygun tedavi yonetiminin baslatilmasi i¢in dogru ve etkin tanisal
araglarin kullanimini zorunlu kilar.

Optik sinir kilif gap1 (OSKC), son yillarda kraniyal hipertansiyonun noninvaziv
bir gostergesi olarak dikkat ¢ekmistir. Optik sinirin duramater ile ¢evrili kisminin
genislemesi, artmis intrakranial basmcin (IKB) bir yansimasi olarak kabul
edilmektedir. IKB artis1, ¢esitli ndrolojik durumlarin bir sonucu olarak ortaya cikabilir
ve nobet gegiren hastalarda da 6nemli bir tanisal parametre olabilir (1).

Nobet geciren hastalarin degerlendirilmesinde, klinik bulgularin yani sira
goriintiileme yontemlerinin de rolii biiytiktiir. Ancak, acil serviste hizli tan1 konulmasi
gereken durumlarda, klasik ndrogoriintiilleme yontemleri her zaman pratik olmayabilir.
Bu noktada, ultrasonografi (USG) kullanilarak yapilan OSKC o&lgtimleri, hizli,
noninvaziv ve yatak basinda uygulanabilirligi ile 6ne ¢ikmaktadir (2).

Bu calismada, acil servise nobet gecirme sikayeti ile basvuran hastalarda
OSKC olctimlerinin, tan1 koydurucu bir parametre olarak kullanilip kullanilamayacagi
incelenecektir. Literatiirde OSKC nin artms IKB ile iliskili oldugu ve farkli nérolojik
patolojilerde tanisal deger tagidigina dair kanitlar bulunmaktadir (3). Ancak, nobet
geciren hastalarda bu 6l¢limiin spesifik tanisal degerini arastiran ¢aligsmalar sinirlidir.

Arastirmamizda, acil servise ndbet gecirme sikayeti ile bagvuran hastalarin
OSKC olgiimleri yapilarak, bu Ol¢limlerin tan1 koydurucu potansiyeli
degerlendirilecektir. Bu kapsamda, ndbet gegiren hastalarin OSKC degerleri ile klinik
ve laboratuvar bulgular1 arasindaki iligkiler incelenecek, boylece OSKC oOl¢limlerinin
ndbet etiyolojisinin belirlenmesinde kullanilip kullanilamayacag tartisilacaktir.

Calismamizin, acil servislerde ndbet gegiren hastalarin yonetiminde yeni ve
etkin bir tanisal yontem olarak OSKC Oolgiimlerinin potansiyel kullanimina i1sik
tutacagi diisiiniilmektedir. Ozellikle hizli ve giivenilir tan1 ydntemlerine ihtiyag
duyulan acil servis ortamlarinda, OSKC &lglimlerinin klinik pratige entegrasyonu,

ndbet etiyolojisinin daha hizli ve dogru belirlenmesine katki saglayabilir.



Personal Data

2. GENEL BILGILER

2.1 NOBET

Nobetler, beyin korteksinin ani, anormal ve senkronize elektriksel desarjlarinin
sonucu olarak ortaya c¢ikan gecici klinik olaylardir. Bu olaylar, motor, duyusal,
otonomik veya psikiyatrik belirtilerle kendini gosterebilir ve genellikle birka¢ saniye
ile birkag dakika arasinda degisen siirelerde meydana gelir (4). Nobetler, klinik
sunumlarina ve etiyolojik nedenlerine gore genis bir yelpazede siniflandirilabilir.

Nobetlerin patofizyolojisi, néronal membranlarin elektriksel stabilitesindeki
bozulmalara ve ndronal aglarin asir1 uyarilabilirligine dayanir. Bu durum, hipoglisemi,
hiponatremi, hipokalsemi gibi metabolik bozukluklar, enfeksiyonlar, travmatik beyin
hasarlari, serebrovaskiiler hastaliklar ve beyin tiimdrleri gibi ¢ok cesitli etiyolojik
faktorler tarafindan tetiklenebilir (5). Ayrica, genetik yatkinlik ve bazi yapisal beyin
anomalileri de nobet gelisiminde 6nemli rol oynar (6).

Nobetlerin  klinik siniflandirilmasi, Uluslararast  Epilepsi  Karsit1  Ligi
(International League Against Epilepsy, ILAE) tarafindan yapilan siniflandirmalar
dogrultusunda yapilir. Bu smiflandirma, nobetlerin baglangic bolgesine (fokal veya
jeneralize) ve klinik semptomatolojisine dayanmaktadir (7). Fokal ndbetler, beyin
korteksinin sinirlt bir bolgesinden kaynaklanirken, jeneralize nobetler beyin
korteksinin her iki yarisinda eszamanli olarak basglar.

Nobet gegiren hastalarin degerlendirilmesi ve yonetimi, acil servislerde siklikla
karsilagilan ve hizli miidahale gerektiren klinik durumlar arasindadir. Nobetin
nedeninin hizlh ve dogru bir sekilde belirlenmesi, uygun tedavi ve yonetim
stratejilerinin uygulanmasi agisindan kritik 6neme sahiptir. Nobetlerin etiyolojisini
belirlemek i¢in kan testleri, elektroensefalografi (EEG), bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi ¢esitli tanisal araglar kullanilir (8).
Ancak, nobet gegiren hastalarda IKB artis1 gibi durumlarm hizli bir sekilde tespit
edilmesi, tan1 siirecini hizlandirmak ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek agisindan
hayati 6neme sahiptir. Bu baglamda, OSKC 6l¢iimleri, ndbet gegiren hastalarin acil

servislerde degerlendirilmesinde potansiyel bir tanisal arag¢ olarak one ¢ikmaktadir (2).
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2.1.1 Nobet Patofizyolojisi

Nobetlerin patofizyolojisi, beyin korteksinin normal elektriksel aktivitesindeki
anormal degisikliklerle karakterizedir. Bu degisiklikler, nronal membranlarin ve
sinaptik fonksiyonlarin disfonksiyonundan kaynaklanir. Nobetler, asir1 ve senkronize
noronal desarjlarin sonucudur ve bu durum, beyin dokusunun yapisal veya islevsel
bozukluklarina bagl olabilir (5).

Noronal membran stabilitesinin bozulmasi, ndbetlerin temel patofizyolojik
mekanizmalarindan biridir. Iyon kanallar1, ndronal membran potansiyelini diizenler ve
bu kanallardaki anormallikler, hiper-uyarilabilir néronal aglara yol acar. Ozellikle,
voltaj bagimli sodyum kanallar1 ve ligand bagimli glutamat reseptorleri gibi uyarici
kanallardaki disfonksiyonlar, agir1 uyarilabilirligi artirir (6)

Glutamat, merkezi sinir sistemindeki ana uyarict ndrotransmitterdir ve
glutamaterjik sistemdeki bozukluklar noébetlerin olusumunda kritik bir rol oynar.
Glutamatin asir1 salinimi veya reuptake mekanizmalarindaki bozukluklar, eksitator
postsinaptik potansiyelleri artirarak noéronal aglarda hiper-uyarilabilirlige neden
olabilir. Bunun yaninda, inhibitdr ndrotransmitter olan gamma-aminobutirik asit
(GABA) sistemindeki yetersizlikler de nébetlerin olusumuna katkida bulunur. GABA
erjik inhibisyonun azalmasi, noronal desarjlarin senkronizasyonunu ve yayilimim
kolaylastirir (9).

Nobetlerin patofizyolojisinde, beyindeki glial hiicrelerin de énemli bir rolii
vardir. Astrositler, sinaptik aktiviteyi diizenleyen ve iyonik dengeyi saglayan
hiicrelerdir. Nobetler sirasinda astrositlerin islevinde bozulmalar meydana gelebilir,
bu da noébetlerin yayilimimi ve siddetini artirabilir (10)

Ayrica, nobetlerin patofizyolojisinde genetik faktorler de dnemli bir yer tutar.
Epilepsiye yatkinlik olusturan genetik mutasyonlar, iyon kanallari, reseptorler ve
sinaptik proteinlerde islev bozukluklarina neden olabilir. Bu genetik degisiklikler,
ndbetlerin baglangici ve yayiliminda rol oynar (11).

Nobetlerin klinik sunumu, bu patofizyolojik mekanizmalarin bir sonucu olarak
ortaya c¢ikar. Nobet sirasinda beyin korteksindeki asir1 senkronize desarjlar, cesitli
motor, duyusal ve bilin¢ degisikliklerine neden olur. Ornegin, motor korteksteki
anormal desarjlar tonik-klonik ndbetlere yol agabilirken, temporal lobdaki desarjlar

biling kayb1 ve kompleks parsiyel nobetlerle iliskilidir (5)
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Nobetlerin  patofizyolojik mekanizmalarinin  anlasilmasi, etkili tedavi
stratejilerinin gelistirilmesi agisindan biiylik 6nem tasir. Antiepileptik ilaglar, bu
mekanizmalar1 hedef alarak nobetlerin kontrol altina alinmasmi saglar. Ornegin,
sodyum kanal blokerleri, glutamaterjik aktiviteyi azaltan ajanlar ve GABA erjik
aktiviteyi artiran ilaglar, nobetlerin sikligini ve siddetini azaltmada etkilidir (5).

2.1.2 Nobet Nedenleri

Nobetlerin nedenleri oldukca ¢esitlidir ve ndbetlerin patofizyolojisini
anlamada 6nemli bir rol oynar. Etiyolojik faktorler genetik, yapisal, metabolik,
enfeksiydz, immiinolojik ve toksik nedenleri igerir. Bu faktorlerin her biri, beyinde
anormal elektriksel aktivitenin ortaya ¢ikmasina katkida bulunabilir.

2.1.2.1 Genetik faktorler

Genetik yatkinlik, ndbetlerin ve epilepsinin énemli bir nedenidir. Epilepsiye
yatkinlik olusturan genetik mutasyonlar, iyon kanallari, reseptdrler ve sinaptik
proteinlerde islev bozukluklarma neden olabilir. Ornegin, SCN1A ve SCN2A
genlerindeki mutasyonlar, sodyum kanallarinin iglevini etkileyerek ndbetlerin ortaya
¢ikmasina yol agabilir (11). Ayrica, bazi1 genetik sendromlar, 6rnegin Dravet sendromu
ve Lennox-Gastaut sendromu, spesifik genetik mutasyonlarla iligkilidir ve siklikla
direncli nobetlerle karakterizedir (12).

2.1.2.2 Yapisal nedenler

Beyin yapisindaki anormallikler de nobetlerin 6nemli nedenlerindendir.
Konjenital malformasyonlar, kortikal displazi, timorler, vaskiiler malformasyonlar ve
travmatik beyin hasarlar1 nobetlerin ortaya c¢ikmasma neden olabilir. Ozellikle,
temporal lob epilepsisi, hipokampal skleroz ile iligkilidir ve nébetlerin en yaygin
yapisal nedenlerinden biridir (13). Travmatik beyin hasari sonrasi gelisen nobetler ise
hem akut donemde hem de yillar sonra ortaya ¢ikabilir ve bu durum, sekonder epilepsi
olarak adlandirilir (14).

2.1.2.3 Metabolik ve elektrolit bozukluklar:

Metabolik ve elektrolit bozukluklari, nébetlerin sik goriilen nedenleri
arasindadir. Hipoglisemi, hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi metabolik
dengesizlikler, néronal membran stabilitesini bozarak ndbetlere yol agabilir (15).
Ayrica, iiremik ensefalopati ve karaciger yetmezligi gibi metabolik bozukluklar da

ndbetlerin etiyolojik faktorleri arasinda yer alir.
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2.1.2.4 Enfeksiyoz nedenler

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, nobetlerin 6nemli nedenlerindendir.
Menenjit, ensefalit ve beyin apsesi gibi enfeksiyonlar, inflamatuar siire¢ler yoluyla
ndbetlere neden olabilir. Ozellikle herpes simpleks viriisiiniin neden oldugu ensefalit,
yiiksek nobet riski tasir ve genellikle akut donemde sik goriilen ndbetlerle
karakterizedir (16).

2.1.2.5 immiinolojik nedenler

Norolojik otoimmiin hastaliklar, nobetlerin baska bir 6nemli nedenidir. Anti-
NMDA reseptor ensefaliti gibi otoimmiin ensefalopatiler, nobetlerle seyreden ve
immiinolojik mekanizmalarla tetiklenen durumlar arasindadir. Bu hastaliklar
genellikle hizli baslangicl psikiyatrik belirtiler ve direncgli nobetlerle kendini gosterir
(17).

2.1.2.6 Toksik ve ilac iliskili nedenler

Toksik maddeler ve bazi ilaglar, ndbetlerin indiiksiyonunda rol oynayabilir.
Alkol yoksunlugu, narkotiklerin ani kesilmesi, kokain ve amfetamin gibi uyarici
maddelerin kullanimi ndbetlere yol agabilir. Ayrica, bazi ilaglar, 6rnegin trisiklik
antidepresanlar ve antipsikotikler, yiiksek dozlarda veya toksik seviyelerde ndbet
riskini artirabilir (18).

Nobetlerin nedenlerinin anlasilmasi, uygun tedavi ve yonetim stratejilerinin
belirlenmesi acisindan kritiktir. Her bir etiyolojik faktoriin  kendine 06zgi
patofizyolojik mekanizmalar1 ve klinik 6zellikleri vardir. Bu nedenle, ndbet geciren
hastalarin kapsamli bir degerlendirmesi, dogru tan1 ve etkili tedavi i¢in temel teskil
eder.

2.1.3 Acil Servise Nobet ile Gelen Hastalik Nedenleri

Acil servisler, nobet geciren hastalarin hizli degerlendirilmesi ve yoOnetimi
acisindan kritik bir rol oynar. Nobetler, acil servise bagvuran hastalar arasinda yaygin
bir semptomdur ve altta yatan nedenlerin genis bir yelpazesi vardir. Bu nedenlerin
dogru tanimlanmasi, uygun tedavi ve hasta yonetimi i¢in temel teskil eder. Acil servise
nobet ile bagvuran hastalarda siklikla goriilen hastalik nedenleri Tablo 1°de

gosterilmistir.
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Tablo 1. Yetiskin Hastalardaki Akut Semptomatik ve Epilepsi Nobetlerinin
Nedenleri (19)

Akut Hemorajik ve Iskemik inmeler
flag veya Alkol

Akut Semptomatik Nobet . )
Metabolik Ensefalopati

Diger (Kafa Travmasi, Aktif Kafa i¢i Enfeksiyon)

Demans

Serebrovaskiiler Hastalik
Epilepsi (Provoke Edilmemis

Diger (Beyin Tiimorii, Gegirilmis Kafa Travmasi, Gegirilmis
Nobet)

Kafa I¢i Enfeksiyon)

Bilinmeyen

2.1.3.1 Epilepsi

Kortikal noronlardaki anormal ve asir1 elektriksel desarj sonucu ortaya
cikan,ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis epilepsi nobetleri ile
karakterize bir durumdur (19). Uluslararasi Epilepsiyle Savas Dernegi’nin
(International League Against Epilepsy-ILAE) epidemiyoloji komisyonunun
onerilerine gore metabolik, toksik, yapisal, enfeksiyoz ve de inflamatuar nedenlerle
gerceklesen, akut santral sinir sistemi hasari ile yakindan iligkili, gegici olarak ortaya
cikan ndbetler ise akut semptomatik nobetler veya duruma bagli ndbetler ana bagliklar
altinda degerlendirilmistir (19, 20). Akut semptomatik nobet, hastaligin baslangicinda
goriilebilen, tekrarlamayan, antiepileptik tedavi gerektirmeyen ya da kisa siireli tedavi
uygulanmas1 gereken kompleks parsiyel, tonik-klonik veya status epileptikus seklinde
ataklar1 igermektedir. Akut semptomatik nobetler bazi durumlarda sonradan epilepsi
goriilme riskini de artirabilmektedir (20). Epilepsinin insidansi toplumdan topluma
degismekle birlikte genellikle yilda 20- 50/100.000 olarak bildirilmektedir. Aktif
epilepsi prevalansi ise 4-10/1000 olarak, yasam boyu birikmis insidans ise yaklagik
%3 olarak verilmektedir. Epilepsi insidansinin en yiiksek oldugu iki donem, yasamin
ilk y1l1 ve 60 yas sonrasidir. Epilepsi ¢ocukluk ve ergenlik ¢caginda en sik, erigkinlerde
ise beyin damar hastaliklarinin ardindan ikinci siklikta rastlanan norolojik hastalik
olarakbelirtilmektedir (21).

2.1.3.2 Hipoglisemi

Hipoglisemi, diisiik kan sekeri seviyelerinin nobetlere neden olabilecegi yaygin

bir metabolik bozukluktur. Ozellikle diyabet tedavisinde kullanilan insiilin veya oral
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hipoglisemik ajanlarin agir1 dozlari, hipoglisemiye yol acabilir. Hipoglisemik ndbetler,
genellikle biling kaybi, konviilsiyonlar ve sempatik sinir sistemi aktivasyon belirtileri
ile karakterizedir (22).

2.1.3.3 Enfeksiyonlar

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, nobetlerin 6nemli bir nedenidir. Menenjit
ve beyin apsesi gibi durumlar, nobetlere yol agabilir. Ozellikle ¢ocuklarda ve immiin
yetmezlikli bireylerde enfeksiyonlar, nobet riski tasir. Enfeksiydz nedenlerin
tanisinda, beyin omurilik sivis1 (BOS) analizi ve ndro-goriintiileme yontemleri kritik
oneme sahiptir (16).

2.1.3.4 Travmatik beyin hasari

Travmatik beyin hasar1 (TBH), akut veya kronik donemde ndbetlere neden
olabilir. Kafa travmas1 sonrasi erken donemde (ilk 24 saat i¢inde) ortaya ¢ikan ndbetler
akut semptomatik nobet olarak adlandirilirken, daha ge¢ donemde (1 haftadan sonra)
ortaya ¢ikan ndobetler post-travmatik epilepsi olarak bilinir (14). TBH sonrasi
nobetlerin 6nlenmesinde antiepileptik profilaksi kullanilabilir.

2.1.3.5 flag ve toksinler

Cesitli ilaglar ve toksik maddeler, nobetlerin indiiksiyonuna neden olabilir.
Alkol yoksunlugu, bazi antidepresanlar, antipsikotikler, kokain ve amfetamin gibi
maddelerin kullanimi nébet riskini artirabilir. Bu durumlarda, toksikoloji taramalari
ve hasta dykiisii, tanida dnemli ipuglar saglayabilir (23).

2.1.3.6 Beyin tiimorleri

Beyin tiimorleri, nobetlerin sik nedenlerinden biridir. Hem primer beyin
tiimorleri hem de metastatik lezyonlar, ndbetlere yol agabilir. Nobetlerin yani sira bas
agris1, norolojik defisitler ve kisilik degisiklikleri gibi semptomlar da goriilebilir.
Noro-goriintileme (BT ve MRG) beyin tiimoérlerinin tanisinda kritik 6neme sahiptir
(13).

2.1.3.7 immiinolojik hastaliklar

Otoimmiin ensefalopatiler, nobetlerin diger 6nemli nedenlerindendir. Anti-
NMDA reseptor ensefaliti gibi durumlar, hizli baslangicli ndbetler ve psikiyatrik
belirtilerle karakterizedir. Bu tiir hastaliklarda erken tam1 ve immiinolojik tedavi

yaklasimlari, hastaligin prognozu agisindan biiyiik 6nem tasir (17).
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2.1.3.8 Diger metabolik ve sistemik hastaliklar

Uremi, karaciger yetmezligi ve elektrolit dengesizlikleri gibi metabolik ve
sistemik bozukluklar da nobetlerin nedenleri arasinda yer alir. Bu durumlarda,
laboratuvar testleri ve klinik degerlendirme, altta yatan nedenin tanimlanmasinda
yardimcidir (24).

Acil servise nobet ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde, kapsamli bir
anamnez, fizik muayene ve uygun laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri gereklidir. Bu
siirecte, nobetin etiyolojik nedeninin hizli ve dogru bir sekilde belirlenmesi, uygun
tedavi stratejilerinin uygulanmasi agisindan kritiktir.

2.1.4 Nobet Tedavi Yaklasimlar:

Nobetlerin tedavisi, hastanin klinik durumu, nébet tipi, altta yatan nedenler ve
hastanin genel saglik durumu gibi bircok faktdre bagli olarak degisir. Tedavi
yaklasimlari, farmakolojik tedavilerden cerrahi miidahalelere kadar genis bir yelpazeyi
kapsar. Bu boliimde, nobetlerin tedavi yaklagimlari detayli bir sekilde ele alinacaktir.

2.1.4.1 Farmakolojik tedavi

Nébetlerin tedavisinde antiepileptik ilaglar (AEI) birincil tedavi secenegidir.
AEl’lerin amaci, ndbetleri kontrol altina almak ve hastanin yasam Kkalitesini
artirmaktir. AED’ler, nobetlerin tipine gore segilir ve genellikle tedaviye tek bir ilagla
(monoterapi) baglanir. Monoterapi yetersiz kaldiginda veya ilaca yanit
alinamadiginda, ¢oklu ilag tedavisi (politerapi) uygulanabilir (25).

o Sodyum Kanal Blokerleri: Karbamazepin ve lamotrijin gibi sodyum kanal
blokerleri, 6zellikle fokal nobetlerin tedavisinde yaygin olarak kullanilir (26).

o GABA Agonistleri: Valproat ve fenobarbital, GABAerjik aktiviteyi artirarak
inhibisyonu gii¢lendirir ve nobet kontroliine yardimei olur (9).

o Kalsiyum Kanal Blokerleri: Etosiiksimid, 6zellikle absans ndbetlerinin
tedavisinde etkilidir (27)

e Glutamat Reseptor Antagonistleri: Topiramat ve perampanel, glutamaterjik
eksitasyonu azaltarak ndbetlerin kontrol altina alinmasina yardimci olur (28).
2.1.4.2 Cerrahi tedavi
Ilag tedavisine direncli epilepsi vakalarinda, cerrahi miidahale bir segenek

olabilir. Cerrahi tedavi, ndbetlerin kaynagini belirleyerek ve bu bdlgeyi ¢ikararak

ndbetleri kontrol altina almay1 amaglar.
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o Lobektomi: Temporal lob epilepsisi olan hastalarda siklikla uygulanan bir
yontemdir. Hipokampal skleroz gibi belirgin yapisal lezyonlarin oldugu
durumlarda, lobektomi yiiksek basari oranlarina sahiptir (29).
o Subpial Transection: Nobetlerin yayilmasini dnlemek amaciyla uygulanir ve
ozellikle motor korteksi igeren bolgelerde kullanilir (30).
e Vagal Sinir Stimiilasyonu (VNS): Medikal tedaviye direngli ve cerrahi
tedaviye uygun olmayan hastalarda kullanilan bir yontemdir. VNS, vagus
sinirinin elektriksel olarak uyarilmasiyla nobet sikligini azaltmayi1 amaglar
(312).
2.1.4.3 Ketojenik diyet
Ketojenik diyet, 6zellikle ¢ocuklarda ilaglara direngli epilepsi tedavisinde
kullanilan bir yontemdir. Yiiksek yag, diisiik karbonhidrat ve yeterli protein iceren bu
diyet, ketozis durumu yaratarak nobet kontroliine katkida bulunur (32). Ketojenik
diyetin mekanizmasi tam olarak anlasilmamakla birlikte, nobet sikligini ve siddetini
azaltmada etkili oldugu gdsterilmistir.

2.1.4.4 immiinoterapi

Otoimmiin nobetlerde, immiin sistemin diizenlenmesi nobetlerin kontrol altina
almmasinda etkili olabilir. Kortikosteroidler, intravenéz immiinoglobulin ve
plazmaferez gibi tedaviler, otoimmiin ensefalitlerde kullanilabilir (33).

2.1.5 Akut Nobet Yonetimi

Acil serviste akut nobet yonetimi, hizli ve etkili miidahaleyi gerektirir. Ilk
basamak tedavi genellikle benzodiazepinlerdir (6rn., lorazepam veya diazepam),
ardindan ndbetlerin devam etmesi durumunda fosfenitoin veya valproat gibi ikinci
basamak ilaglar uygulanir (34). Status epileptikus gibi yasami tehdit eden durumlarda,
yogun bakim tedavisi gerekebilir ve siirekli EEG monitdrizasyonu yapilmalidir.

2.1.6 Psikososyal Destek ve Egitim

Nobetlerle yasayan hastalar ve aileleri i¢in psikososyal destek ve egitim
onemlidir. Epilepsi hakkinda bilgi sahibi olmak, hastalarin ve ailelerinin ndbetlerle
basa ¢ikma yeteneklerini artirir ve yasam kalitesini yiikseltir. Egitim programlari ve
destek gruplari, hastalarin sosyal ve duygusal gereksinimlerini karsilamada yardimci

olabilir (35).
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2.2 KAFAICI BASINC SENDROMU (KiBAS)

Kadaifi basing sendromu (KiBAS), beyin omurilik s1vis1 (BOS), beyin dokusu
ve intrakraniyal kan hacmindeki artisa bagli olarak KiB’nin yiikselmesiyle karakterize
bir durumdur. KIBAS, ciddi nérolojik belirtilere yol acabilir ve hizli miidahale
gerektiren acil bir durumdur. Bu bsliimde, KIBAS 1n patofizyolojisi, nedenleri, klinik
bulgular1 ve tedavi yaklagimlart detayli bir sekilde ele alinacaktir.

2.2.1 Patofizyoloji

Normalde kafai¢i basing, 7-15 mmHg arasinda seyreder ve intrakraniyal
bilesenlerin dengesi ile saglanir. Monro-Kellie doktrini, kafai¢i hacmin sabit oldugunu
ve bu hacmi olusturan bilesenlerdeki herhangi bir artisin diger bilesenlerde azalmaya
yol agacagini ifade eder. Beyin omurilik sivisinin iiretiminde artig, drenajinda azalma
veya beyin dokusunda Kitle etkisi gibi faktorler, kafaigi basinct ylikseltebilir (36).

2.2.2 KIBAS Nedenleri

Kafai¢i basing sendromun bir¢ok nedeni olabilir ve bunlar genellikle beyin
dokusunda, BOS hacminde veya intrakraniyal kan hacminde artisa yol agan
durumlardir:

1. Beyin Tiimérleri: Intrakraniyal tiimorler, Kitle etkisi yaratarak ¢evre dokulara
bask1 yapar ve KIB artisina neden olur. Gliomlar, meningiomlar ve metastatik
lezyonlar bu kategoriye girer (37)

2. Travmatik Beyin Hasari: Kafa travmasi sonrasi gelisen hematomlar
(epidural, subdural, intraparenkimal) ve beyin 6demi, KIB artismna neden
olabilir (38).

3. Enfeksiyonlar: Menenjit ve ensefalit gibi enfeksiyonlar, BOS iiretiminde
artisa ve beyin 6demine yol acarak KIBAS gelisimine katkida bulunabilir (39).

4. Hidroensefali: BOS akiginin engellenmesi veya tiretimindeki dengesizlikler,
ventrikiillerin genislemesine ve KIBAS artisgina yol agabilir. Bu durum
konjenital veya edinilmis nedenlerle ortaya ¢ikabilir (40).

5. Venéz Drenaj Bozukluklari: Beyin vendz drenajinda obstriiksiyon veya
tromboz, intrakraniyal vendz basingta artisa ve dolayistyla KiB artisina neden

olabilir.
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6. Metabolik ve Toksik Nedenler: Hiperkapni, hiponatremi, ve karaciger
yetmezligi gibi metabolik bozukluklar beyin 6demine ve KIBAS’a yol agabilir
(41).

2.2.3 Klinik Bulgular

Kafaigi basing sendromun klinik bulgular, KIBAS 1 artis hiz1 ve derecesine
bagli olarak degisir. Erken donemde bas agrisi, bulanti, kusma ve gérme bozukluklar
gibi semptomlar goriilebilir. ileri donemde ise, biling degisiklikleri, pupil
anormallikleri ve papilodem gibi norolojik bulgular ortaya cikabilir. KIBAS 1n ani ve
siddetli artisinda, beyin herniasyonu ve 6liim riski bulunmaktadir (42).

2.2.3.1 Tedavi yaklasimlari

Kafai¢i basing sendromun tedavisi, altta yatan nedene yonelik spesifik
tedaviler ve KIBAS 1n diisiiriilmesine yonelik genel tedavi yaklagimlarini igerir:

1. Medikal Tedavi:

o Osmoterapi: Mannitol ve hipertonik salin gibi osmotik ajanlar, beyin
ddemini azaltarak KIBAS’1 diisiirmek icin kullanilir (43, 44).

o Kortikosteroidler: Ozellikle timér ve enfeksiyonlara bagli édemde,
kortikosteroidler inflamasyonu azaltarak KIBAS kontroliine yardimci
olabilir (43, 45).

o Sedasyon ve Paralizi: Sedatif ve paralitik ajanlar, metabolik
gereksinimi azaltarak KIBAS’ 1n kontroliinde yardimei olabilir (43, 44).

2. Cerrahi Miidahale:

o Dekompresif Kraniyektomi: Direngli KIBAS artisinda, kafatasinin
bir kisminin ¢ikarilmasi beyin 6demini azaltabilir (46).

o Ventrikiiler Drenaj: BOS drenajini saglamak i¢in ventrikiilostomi ve
sant prosediirleri uygulanabilir (47).

3. Noromonitorizasyon: KIBAS’ 1n siirekli monitdrizasyonu, tedavi etkinliginin
degerlendirilmesi ve gerektiginde hizli miidahale edilmesi agisindan 6nemlidir.
Invaziv KIBAS monitérizasyonu, bu amagla yaygin olarak kullanilir (48).

2.3 OPTIK SINIR
Optik sinir, retina ile beyin arasindaki baglantiy1 saglayan énemli bir yapidir.

Gorsel bilgiyi retina fotoreseptorlerinden beyin korteksine tagir. Optik sinirin yapist,

11



Personal Data

islevi ve patolojik durumlari, nérolojik ve oftalmolojik hastaliklarin tan1 ve tedavisinde
onemli rol oynar.

2.3.1 Anatomi ve Fizyoloji

Optik sinir, yaklasik 4-5 cm uzunlugundadir ve dort boliimden olusur:
intraokiiler, intraorbital, intrakanalikiiler ve intrakraniyal béliimler (49). Intraokiiler
boliim, retina gangliyon hiicrelerinin aksonlarinin birlestigi optik diskte baslar.
Intraorbital boliim, gdz kiiresinden optik kanala kadar uzanir ve bu béliimde sinir, S
seklinde bir kivrim yaparak hareket sirasinda zarar gdrmesini onler. Intrakanalikiiler
boliim, optik kanal i¢inde seyreder ve intrakraniyal boliim, optik kanaldan optik
kiazmaya kadar uzanir.

Optik sinir, miyelinli aksonlardan olusur ve miyelinizasyonu oligodendrositler
tarafindan saglanir. Sinirin merkezi retinal arter ve ven ile beslenir (50). Optik sinir
boyunca gegen gorsel bilgi, optik kiazmada kismen caprazlanarak optik traktus
boyunca lateral genikulat ¢ekirdege, oradan da optik radyasyon araciligiyla gorsel
kortekse iletilir.

2.3.2 Optik Sinir Patolojileri

Optik sinirin ¢esitli patolojik durumlari, gérme kaybi ve diger norolojik
belirtilere yol agabilir. Bu patolojiler arasinda optik ndrit, optik sinir bast 6demi
(papilodem), optik sinir gliomasi ve optik sinir meningiomasi gibi durumlar
bulunmaktadir.

1. Optik Norit: Optik ndrit, optik sinirin inflamasyonu olup genellikle tek tarafli
akut géorme kaybu ile karakterizedir. En sik multiple skleroz (MS) ile iliskilidir
ve geng eriskinlerde goriliir. Tani, klinik degerlendirme ve MRI ile konur;
tedavi ise genellikle kortikosteroidlerle yapilir (51).

2. Papilodem: Papilodem, intrakraniyal basing artigina bagl olarak optik sinir
basinin sismesidir. Bas agrisi, bulanti, kusma ve goérme bulanikligi gibi
semptomlara yol acabilir. Optik disk 6demi oftalmoskopi ile gozlenir ve altta
yatan nedenlerin belirlenmesi i¢in ileri goriintiileme teknikleri kullanilir (52).

3. Optik Sinir Gliomasi: Optik sinir gliomasi, genellikle ¢ocuklarda goriilen
benign tiimorlerdir. Gorme kaybi, proptozis ve optik disk atrofisi gibi

belirtilerle ortaya ¢ikar. Tedavi cerrahi ve radyoterapiyi icerebilir (53).
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4. Optik Sinir Meningiomasi: Optik sinir meningiomasi, genellikle orta yash
kadinlarda goriilen benign tiimorlerdir. Yavas ilerleyen gorme kaybi ve optik
disk atrofisi ile karakterizedir. Tedavi se¢enekleri arasinda cerrahi rezeksiyon
ve radyoterapi bulunur (54).

2.3.3 Optik Sinir Kilifi Cap1 Ol¢iimii

Normal ultrasonografik 6lgiimde OSKC 0.5 cm olarak kabul edilmektedir.
OSKC 0.5 cm’den yliksek degerler artmigs OSKC olarak degerlendirilir. Optik sinir
kilifi ultrasonografik olarak tespit edildikten sonra 6l¢tim globun 1 cm posteriorundan

yapilir. Her iki hipoekoik alan arasi 6lgiiliir ve kaydedilir (55).

+ Length 0,309 cm
X Length 1,20 cm
= Length Cn
o Length

5.0 10,0

Sekil 1. Okiiler Ultrasonografide Optik Sinirin Goriiniimii

2.3.4 Ultrasonografi ile Goriintiileme

Ultrasonografi, OSKC’nin noninvaziv olarak degerlendirilmesinde kullanilan
onemli bir goriintiileme yontemidir. Yiiksek frekansli ses dalgalarinin kullanildigi bu
teknik hem hizli hem de giivenilir bir sekilde optik sinir ve c¢evresindeki yapilari

degerlendirme imkani saglar.
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2.3.4.1 Teknik ve yontem

Optik sinir kilifi ¢apinin USG ile Ol¢lilmesi, genellikle goz kapaklart
kapaliyken, hastanin supin pozisyonda oldugu durumda gergeklestirilir. USG probu,
jel ile kapl1 goz kapaklarinin {izerine yerlestirilir ve optik sinirin 3 mm arka kisminda
(retrobulbar segment) cap Olciimleri yapilir. Bu noktada yapilan dl¢iimler, KiB
degisikliklerine duyarlidir (1).

2.3.4.2 Giivenilirlik ve gegerlilik

Cesitli ¢alismalar, USG ile OSKC 0l¢iimiiniin, intrakraniyal basing artisini
tespit etmede yiiksek hassasiyete sahip oldugunu gostermistir. USG, hizli ve kolay
uygulanabilir olmasi nedeniyle acil servislerde sik¢a tercih edilen bir yontemdir. Bland
ve Altman analizlerine gore, USG ile yapilan OSKC o6l¢timleri, MRI ve CT gibi daha
ileri goriintiileme yontemleri ile yapilan Ol¢timlerle yiiksek derecede korelasyon
gostermektedir (56).

2.3.4.3 Kullamim alanlari

1. Acil Durumlarda Tam: USG, ozellikle travmatik beyin hasari, beyin
kanamas1 veya akut intrakraniyal basing artist olan hastalarda hizli tani
koymada etkili bir yontemdir. Acil serviste hizli uygulanabilirligi sayesinde,
klinik karar verme siirecini hizlandirir ve erken miidahale imkani saglar (57).

2. Yogun Bakim Hastalarinda Takip: Yogun bakim iinitelerinde, KIBAS
artisinin  izlenmesi gereken durumlarda, USG ile OSKC ol¢iimii invaziv
olmayan bir alternatif olarak kullanilabilir. Bu, invaziv yontemlerin risklerini
tagimadan hastalarin durumu hakkinda bilgi saglar (1).

3. Pediatrik Popiilasyonda Kullanim: Cocuk hastalarda, USG ile OSKC
Ol¢limii, diger invaziv veya radyasyon igeren yoOntemlere kiyasla daha
giivenlidir. Pediatrik hastalarda, intrakraniyal basing artisinin hizli ve giivenli
bir sekilde degerlendirilmesi igin kullanilabilir (58).

2.3.5 Sinirlamalar ve Zorluklar

Ultrasonografi ile OSKC o6l¢iimiiniin bazi sinirlamalart bulunmaktadir.
Olgiimler, operatdr bagimlidir ve deneyimsiz kisiler tarafindan yapildiginda hata pay1
artabilir. Ayrica, gz ¢evresinde 6dem veya travma gibi durumlar, dogru olgiim
yapilmasimi engelleyebilir. Bu nedenle, USG ile yapilan 6lgiimlerin diger klinik

bulgular ve goriintiileme yontemleri ile desteklenmesi 6nemlidir
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2.3.6 Sonug

Ultrasonografi, OSK(C’nin degerlendirilmesinde noninvaziv, hizli ve giivenilir
bir yontem olarak one ¢ikmaktadir. Acil servislerde ve yogun bakim iinitelerinde,
intrakraniyal basing artisinin erken tespitinde ve izlenmesinde degerli bir aractir.
Ancak, operator bagimliligi ve olglimdeki zorluklar g6z oniinde bulundurularak,

USG’nin diger tan1 yontemleri ile birlikte kullanilmasi optimal sonuglar saglayacaktir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, tek merkezli prospektif bir ¢alisma olarak planlandi. Saglk
Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu'ndan alinan 15.06.2022 tarih 2011-KAEK-25 2022/06-16 karar no’lu etik
kurul onay1 sonrasinda ¢alisma baglatildi.

3.1. CALISMAYA KABUL KRITERLERI

Bu ¢alisma, hastanemiz acil servisinde 01 Temmuz 2022 ile 31 Aralik 2023
tarihleri arasinda prospektif olarak yiirttiilmiistiir. Calismaya, bilinen epilepsi tanisi
olup ndbet sikayeti ile basvuran, 18 yas ve iizeri, her iki cinsiyetten bireyler dahil
edilmistir. Katilimeilarin veya yakinlarinin ¢alismaya katilmaya onam vermeleri ve
hastane verilerine eksiksiz ulasilabilir olmasi kriterleri saglanmistir. Caligma dist
birakilma kriterleri ise 18 yas alt1 olma, gebelik, ¢alismaya hasta veya yakinlarinca
katilmaya onam vermeme ve hasta verilerine eksiksiz ulasilamama olarak
belirlenmistir.

Veri toplama siirecinde hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyalari
kullanilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet),
basvuru sikayeti, eslik eden hastaliklari, kullanilan antiepileptik ilaclar, vital bulgular
(ates, kan basinci, nabiz, solunum sayisi, oksijen saturasyonu), fizik muayene
bulgulari, tam kan sayimi ve biyokimyasal rutin tetkik sonuglar1 ile konstiltasyon
onerileri  kayit altma almmustir. Ayrica, hastalarin  OSKC  oOlglimleri

gerceklestirilmistir.
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Sekil 2. GE Vscan Extend Handheld Double Ultrasound Transducer Probe
isimli USG cihaz1

Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii, 12 MHz ve 5 MHz lineer degisken frekans problu
GE Vscan Extend Handheld Double Ultrasound Transducer Probe USG cihazi
kullanilarak yapilmistir. Her hastaya supin pozisyonda, gozleri kapali ve yiiziine ince
bir jel tabakas1 uygulanarak orbita USG incelemesi gergeklestirilmistir. Degerlendirme
sirasinda dikey ve yatay diizlemler taranarak her iki gézde optik sinir goriintiilenmistir.
OSKC ol¢timii, optik siniri ¢evreleyen hipoekoik subaraknoid boslugun kenarinda yer
alan hiperekoik dural kiliflar arasindaki alanin 3 mm distalinden sagittal ve transvers
diizlemde gergeklestirilmistir. OSKC ol¢iimleri hastaneye basvuru aninda ve 6. saatte
tekrar edilmistir.

Ultrasonografik degerlendirmeler, acil tip alaninda en az iki yillik deneyime
sahip ve USG sertifikas1 bulunan Acil Tip Asistanlari ile USG sertifikasina sahip Acil
T1ip Uzmanlar1 tarafindan gergeklestirilmistir. USG degerlendirilmesi USG sertifikasi
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olan 2 yilin1 tamamlamig Acil Tip Asistani ve USG sertifikasi olan Acil Tip Uzmanlari
tarafindan yapildu.

Calismaya katilmay1 kabul eden 231 hastadan 13'i, altinci saat
tamamlanmadan tedaviyi reddederek acil servisten ayrilmis, 3 hasta gebelik nedeniyle
calisma dis1 birakilmig ve 7 hasta altinci saat dolmadan hastaneye yatirilmistir. Sonug
olarak, caligmaya toplam 208 hasta dahil edilmistir.

3.2. CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRIiTERLERI

18 yas alt1, gebe, calismaya hasta veya yakinlar1 onam vermeyen ve ¢alisma
verilerine eksiksiz ulasilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

3.3. CALISMA PLANI

Bu calisma prospektif, gozlemsel ve tanimlayici bir arastirma olarak
tasarlanmistir. Caligma siiresi boyunca belirlenen dahil edilme ve dislanma kriterlerine
uygun hastalar acil serviste degerlendirilmistir. Calisma plan1 asagidaki asamalardan
olusmustur:

1. Hasta Secimi: Acil servise ndbet sikayeti ile bagvuran epilepsi tanili hastalar
taranarak dahil edilme kriterlerine uygun olanlar belirlenmistir.

2. Bilgilendirilmis Onam: Calismaya katilmaya uygun hastalardan veya hasta
yakinlarindan yazili onam alinmustir.

3. Veri Toplama: Hasta bilgileri, tibbi oykii, fizik muayene bulgulari, vital
parametreler ve laboratuvar sonuglari kayit altina alinmigtir.

4. Optik Sinir Kihf Cap1 Ol¢iimii: Basvuru sirasinda ve 6. saatte olmak iizere
iki zaman noktasinda orbita USG ile OSKC 6l¢iimleri yapilmastir.

5. Tstatistiksel Analiz: Elde edilen veriler istatistiksel analiz yontemleri ile
degerlendirilerek, OSKC degisiklikleri ve klinik bulgular arasindaki iligkiler
analiz edilmistir.

6. Sonuclarin Degerlendirilmesi: Bulgular literatiir ile karsilastirilarak
caligmanin sonuglar1 yorumlanmastir.

3.4 CALISMA VERILERININ ISTATISTIKSEL ANALIZi

Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0.
(IBM Corp. Armonk, NY: USA. Released 2020) IBM Corp. Released 2019. paket
programi kullanildi. Tanimlayict istatistikler; sayisal degiskenler icin ortalama +

standart sapma (minimum — maksimum), ortanca ile range ve/veya geyrekler arasi
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aralik (IQR) biciminde ifade edilirken kategorik degiskenler olgu sayisi ve (%)
seklinde gosterildi. Verilerin normallik dagilimi i¢in Kolmogorov-Smirnov testi
kullanildi. Varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadigi ise Levene
testiyle arastirildi. Gruplar arasinda parametrik test istatistigi varsayimlarinin
saglanmadig1 siirekli sayisal degiskenler yoniinden farkin Onemliligi ise Mann
Whitney U ve Wilcoxon Signed-Rank testleriyle degerlendirildi. Parametrik dagilim
gosteren degiskenler arasindaki iligkilerin degerlendirilmesinde pearson korelasyon
analizi kullanilirken non-parametrik dagilim gosteren degiskenler arasindaki iliskiyi
degerlendirmek icin spearman korelasyon analizi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasinda iliski olup olmadigimi analiz etmek i¢cim Ki-kare ve Fisher's exact testi
kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda verildi. p<0,05 istatiksel olarak anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya kriterleri karsilayan toplam 208 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin ortanca yas1 47 (IQR,25-75: 30,25-63,75) yil ve 129’unun (% 62,0)

ise erkek oldugu saptandi. Hastalarin 94’{inde (%45,2) epilepsi disinda ek hastalig

oldugu, en sik goriilen ek hastaligin da hipertansiyon (n=43, %20,7) oldugu ve 26’sinin

(%12,5) da yogun bakim {initesine yatirildig1 saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu

Yas (y1l) 47 (30,25-63,75)
- Erkek 129 (62,0)
#
instyet Kadin 79 (38,0)
Ek Hastalik” 94 (45,2)
Hipertansiyon 43 (20,7)
Diyabetes Mellitus 32 (15,4)
#

Ek HastiQal Serebrovaskiiler Hastalik 20 (9,6)
Diger 37 (17,8)
Ila¢ Kullamim Ovykiisii* 182 (87,5)
Servise Yatig 23 (11,1)
Yogun Bakim Unitesine Yatis 26 (12,5)
. : Taburcu 152 (73,1)

# !

Acil Servis Sonlanimi EKSitUS 1(0.5)

Sevk 5(24)

Diger 1(0,5)
Total* 208 (100)

#n (%), * Ortanca, (IQR 25-75), GIS: Gastrointestinal Sistem

Hastalarin, 0. Saat ortanca sag OSKC 4,4 (4,2-4,6) mm, 0. Saat ortanca sol
OSKC 4,4 (4,2-4,6) mm, 6. Saat ortanca sag OSKC 4,4 (4,2-4,6) mm ve 6. Saat ortanca
sol OSKC 4,4 (4,2-4,6) mm olarak saptandi (Tablo 3).

20




Personal Data

Tablo 3. Hastalarin Klinik ve Laboratuar Verileri

Degiskenler Deger
0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1* 4,4 (4,2-4,6)
6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1* 4,4 (4,2-4,6)
0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1* 4,4 (4,2-4,6)
6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1* 4,4 (4,2-4,6)
SKB mm/Hg* 130 (120,25-143)
DKB mm/Hg* 75 (67,25-85)
Glukoz* 118 (100-144,75)
pH* 7,37 (7,30-7,41)
Laktat* 2,70 (1,80-5,37)

*QOrtanca IQR (25-75), SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci

Hastalarin, 0. ve 6. Saat sag OSKC’leri arasinda ve 0. ve 6. Saat sol OSKC’leri
arasinda bir fark olup olmadigini analiz etmek igin yapilan Wilcoxon Signed-Rank
testinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi [(p>0,05), (p>0,05)). (Tablo
4).

Tablo 4. Degiskenlerin Wilcoxon Signed-Rank Testi ile Analiz Tablosu

Degiskenler n Deger p degeri*
0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1i,mm 208 4,4 (4,2-4,6)
6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1,mm 208 4,4 (4,2-4.6) >0.05
0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1i,mm 208 4,4 (4,2-4.6)
6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Capi,mm 208 4,4 (4,2-4,6) >0.05

* Wilcoxon Signed-Rank testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile cinsiyet arasinda bir farklilik olup olmadigini
arastirmak icin yapilan analizde, 6l¢iilen OSKC’ler ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi [(p>0,05), (p>0,05), (p>0,05), (p>0,05)] (Tablo 5).
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Tablo 5. Degiskenlerin Cinsiyet ile Analiz Tablosu

Degiskenler Cinsiyet N Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Erkek 129 4,4 (4,2-4,6) >0.05
Kadin 79 4,3 (4,1-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Erkek 129 44 (4,2-4,65) >0.05
Kadn 79 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Erkek 129 4,4 (4,2-4,6) >0.05
Kadin 79 4,3 (4,2-4,6)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Erkek 129 44 (4,2-4.5) >0.05
Kadn 79 4,4 (4,2-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile ek hastalik durumu arasinda bir farklilik olup
olmadigini aragtirmak i¢in yapilan analizde, ek hastalig1 olanlarin sirasiyla 0. Saat sag
OSKC’leri, 0. Saat sol OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’lerinin istatistiksel olarak
anlamli derecede farkli oldugu goriildii [(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)] (Tablo 6).

Tablo 6. Degiskenlerin Ek Hastalik ile Analiz Tablosu

Degiskenler Ek Hastalilk N Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet %4 4,3 (4,0-4.6) <0.05
Hayir 114 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet %4 4,4 (4,2-4,6) >0.05
Hayir 114 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet %4 4,3 (4,1-4,6) <0.05
Hayir 114 4,4 (4,2-4,625)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 94 43 (4,1-4.5) <0.05
Hayir 114 4,4 (4,3-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile hipertansiyon durumu arasinda bir farklilik
olup olmadigini arastirmak icin yapilan analizde, 6lciilen OSKC’ler ile hipertansiyon

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi [(p>0,05), (p>0,05),
(p>0,05), (p>0,05)] (Tablo 7).
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Tablo 7. Degiskenlerin Hipertansiyon ile Analiz Tablosu

Degiskenler Hipertansiyon n Deger p degeri*
0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Caps Ii’;tr 14635 j:i Ei;jgg >0.05
6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Capi Ii’;tr 14635 j:j Eigjgg >0.05
0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Ii’;tr 14635 j:i Ei: ;jgg >0.05
6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 43 4,3 (4,1-4,6) >0.05

Hayir 165 4,4 (4,2-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’ leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile DM durumu arasinda bir farklilik olup
olmadigini arastirmak igin yapilan analizde, DM’si olanlarin 0. Saat sag OSKC” leri
ve 0. Saat sol OSKC’leri istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu goriildii
[(p=0,009), (p=0,002)] (Tablo 8).

Tablo 8. Degiskenlerin Diyabetes Mellitus ile Analiz Tablosu

Degiskenler Diyabetes Mellitus  n Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 32 4,2 (4,0-4,5) =0.009
Hayir 176 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Capt Evet 82 43504146 445
Hayir 176 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Capt Evet 82 42(40-44) 450,
Hayir 176 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Capt Evet 82 43(4145) 445
Hayir 176 4,4 (4,2-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile serebrovaskiiler hastalik durumu arasinda bir
farklilik olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, dlgiilen OSKC’ler ile

serebrovaskiiler hastalik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi [(p>0,05), (p>0,05), (p>0,05), (p>0,05)] (Tablo 9).
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Tablo 9. Degiskenlerin Serebrovaskiiler Hastalik ile Analiz Tablosu

Degiskenler Serebrovaskiiler Hastalik  n Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 20 4,3 (4,025-4,575) >0.05
Hayir 188 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 20 4,4 (4,2-4,475) >0.05
Hay1r 188 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 20 435(4,1-46) >0.05
Hay1r 188 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 20 43 (42-4.5) >0.05
Hayir 188 4,4 (4,2-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC” leri, 0. Saat sol OSKC’
leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile diger ek hastalik (Kronik Renal
Yetmezlik,Parkinson,Koroner Arter Hastaligi,Hiperlipidemi,Anksiyete Bozuklugu)
durumu arasinda bir farklilik olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, diger
ek hastalig1 olanlarin sirasiyla 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat
sol OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’lerinin istatistiksel olarak anlamli derecede farkli
oldugu goriildii [(p=0,003), (p<0,05), (p<0,05), (p=0,009)] (Tablo 10).

Tablo 10. Degiskenlerin Diger Ek Hastalik (Kronik Renal
Yetmezlik,Parkinson,Koroner Arter Hastahigi,Hiperlipidemi,Anksiyete
Bozuklugu) ile Analiz Tablosu

Degiskenler Diger Ek Hastalik n Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 37 4,2 (4,0-4,9) =0.003
Hayir 171 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 37 4,3 (4,2-4,5) <0.05
Hayir 171 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 37 4.3 (4,0-4,55) <0.05
Hayir 171 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 37 4,3 (4,1-4.9) =0.009
Hayir 171 4,4 (4,2-4,6)

* Mann Whitney U Testi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC’leri, 6. Saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’leri ile yogun bakim iinitesine yatis durumu arasinda
bir farklilik olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, yogun bakim iinitesine

yatanlarin sirasiyla 0. Saat sag OSKC’leri, 6. saat sag OSKC’leri, 0. Saat sol
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OSKC’leri ve 6. Saat sol OSKC’lerinin istatistiksel olarak anlamli derecede farkli
oldugu goriildii [(p=0,008), (p=0,003), (p=0,004), (p<0,05)] (Tablo 11).
Tablo 11. Degiskenlerin Yogun Bakim Unitesine Yatis ile Analiz Tablosu

Degiskenler YBU Yatis n Deger p degeri*

0.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 24 4,2 (3,9-4,475) =0.008
Hay1r 184 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sag Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 24 4,25 (4,025-4,475) =0.003
Hay1r 184 4,4 (4,2-4,6)

0.Saat Sol Optik Sinir Kilif Capt Evet 24 42(3925-44) ;9
Hay1r 184 4,4 (4,2-4,6)

6.Saat Sol Optik Sinir Kilif Cap1 Evet 24 4.3 (4.0-44) <0.05
Hay1r 184 4,4 (4,3-4,6)

* Mann Whitney U Testi, YBU: Yogun Bakim Unitesi

Hastalarin, 0. Saat sag OSKC, 6. Saat sag OSKC, 0. Saat sol OSKC ve 6. Saat
sol OSKC’leri ile Ph, laktat, glukoz, sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan
basing¢lar1 (DKB) arasinda bir iligki olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan spearman
testinde, sirasi ile hastalarin 0. Saat sag OSKC, 6. Saat sag OSKC, 0. Saat sol OSKC
ve 6. Saat sol OSKC’leri ile SKB arasinda negatif yonde anlamli bir iligski saptandi
[(p=0.004, r=- 0,189), (p<0.05, r=- 0,160), (p<0.05, r=-0,173), (p=0.005, r=-0,196)]
(Tablo 12).
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Tablo 12. Degiskenlerin Sperman Korelasyon Analiz Tablosu

0. Saat Sag

0. Saat Sol

6. Saat Sag 6. Saat Sol

Degiskenler OSKC OSKC OSKC OSKC Ph Laktat Glukoz SKB DKB
0.Saat T 1000 778" 752 7367 0112 0067 -0105 -1997 o
Sag OSKC 0,000 0,000 0000 0107 0333 0131 0004 0,137
0.saatsol I 778" 1,000 694 748T 0044 0088 0132 173 (0.
OSKC 0000 0,000 0000 0525 0208 0058 0012 0543
6 saat 752" 694 1,000 7837 0002 0008 -0126 -160° (o
Sag OSKE 4 000 0,000 0000 0974 0914 0070 0021 0546

o o §°' r 736" 748" 783" 1000 0074 0059 -0063 -196" oo
= o 0000 0,000 0,000 0,286 0396 0363 0005 0,358
g oo 0,044 0002  -0074 1,000 -565" -0,056 0111 138"
g o 0107 0,525 0,974 0,286 0000 0421 0109 0,047
@ o 0,067 0,088 0,008 0059 5657 1000 0086 -0091 coo
b 0333 0,208 0,914 0,396 0,000 0343 0190 0,250
Siuos 0,105 0,132 0126 0063 -0056 0066 1,000 350" 276"
p 0131 0,058 0,070 0363 0421 0,343 0,000 0,000
I 173" 160" -106” 0111 -0091 350% 1000 569"
b 0004 0,012 0,021 0005 0109 0,190 0,000 0,000
g [ 008 0,042 0042  -0064 138" -0080 276" 569" 1,000

b 0137 0,543 0,546 0358 0047 0250 0000 0,000

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci
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5. TARTISMA

Bu calismanin amaci, acil ise nobet gecirme sikayeti ile bagvuran hastalarda,
optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) oOl¢iimlerinin tant koydurucu potansiyelini
degerlendirmektir. Epileptik ndbetler, farkl etiyolojilere bagli olarak degisken klinik
tablolarla seyredebilmekte ve acil servis bagvurularinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu
nedenle hizli ve giivenilir tan1 yontemlerine olan ihtiya¢ giderek artmaktadir.
Geleneksel ndrodiagnostik yaklasimlar tani siirecinde 6nemli olmakla birlikte, OSKC
Olciimiinlin 6zellikle intrakraniyal basing artist ile iliskili norolojik durumlarda
potansiyel bir biyomarker olarak degerlendirilebilecegine dair literatiirde dikkat ¢ekici
caligmalar mevcuttur (59). Ancak, epileptik nobet gegiren hastalarda OSKC’nin klinik
degeri hakkinda veriler sinirhidir(60, 61). Bu dogrultuda yapilan ¢alismamizda, nobet
geciren hastalarin OSKC ol¢limleri ile klinik ve laboratuvar parametreleri arasindaki
iligkiler aragtirilarak, OSKC’nin ndbet etiyolojisinin belirlenmesinde kullanilabilirligi
tartisilmistir. Elde edilen verilerin, acil servis kosullarinda OSKC’nin tanisal siiregteki

yerini aydinlatmaya katki saglamasi hedeflenmistir.

Kraniyum, sabit hacimli ve rijit bir yap1 sergilediginden, igerisinde yer alan
bilesenlerde meydana gelen hacim degisiklikleri, diger bilesenlerin hacmindeki
diizenlemeler ile denge saglanarak karsilanabilir (62). Intrakraniyal hacimde 50-100
mL’lik bir artis meydana geldiginde ve intrakraniyal basing 15 mmHg’yi astiginda,

.......

F--a--a

sirasinda artan metabolik hizin enerji rezervlerinde tilkenmeye yol agtig1, bunu telafi
edebilmek amaciyla serebral kan akiminin arttii ve bu siireglerin nobet sonrasi
KIBAS yiikselmesine katkida bulundugu &ne siiriilmektedir. Ancak, epilepsi
hastalarinda KIBAS artist ile ilgili yeterli sayida ¢alisma bulunmamaktadir.

Kafa i¢i basincinin izlenmesi i¢in invaziv yontemler altin standart olarak kabul

edilmekle birlikte, son yillarda non-invaziv bir yontem olarak USG ile OSKC 6l¢iimii
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giderek daha fazla ilgi gormektedir (69). Diger non-invaziv yontemler arasinda BT ve
MRG vyer almaktadir (64). Optik sinir kilifi, meninksler ve subaraknoid boslugun
devamu niteliginde oldugundan, KIBAS’daki degisiklikler OSKC iizerinde de etkili
olmaktadir (69). Yapilan arastirmalarda, OSKC’nin farkli teknikler kullanilarak
gerceklestirilen invaziv KIBAS 6lgiimleri ile anlamli bir korelasyon gosterdigi tespit
edilmistir (70, 71). USG ile yapilan OSKC O0lgliimiiniin, BT ile kiyaslandiginda
iyonizan radyasyona maruz kalinmamasi agisindan onemli bir avantaj sundugu
belirtilmektedir (72). Ozellikle kritik hastalar ve acil servis basvurular1 géz oniinde
bulunduruldugunda, hasta transportunun gerekliligini ortadan kaldirmasi, USG ile
OSKC olglimiinii 6n plana ¢ikaran bir faktor olarak degerlendirilmektedir.

Bu calismada, acil servise nobet ile bagvuran hastalarda OSKC o6l¢iimiiniin
tanisal degerini arastirmayi amagladik. Bulgularimizla mevcut literatiirdeki
epidemiyolojik ve klinik verilerle karsilastirilarak tartisip OSKC 6l¢timiiniin epileptik
nobetlerin tanisinda kullanilabilirligini degerlendirdik. Diinya genelinde epilepsi
prevalansinin yaklasik 65 milyon kisi oldugu tahmin edilmekte ve her yil 2,4 milyon
yeni vaka bildirilmektedir. Tiirkiye’de ise epilepsi hastasi sayisinin yaklasik 750 bin
oldugu bildirilmektedir. Epilepsi tanisinda klinik oykii ve elektroensefalografi (EEG)
temel degerlendirme yontemleri olmakla birlikte, bu ¢alismada OSKC 6l¢iimiiniin acil
servis kosullarinda hizli ve giivenilir bir yardimei tan1 yontemi olup olamayacagini
inceledik (59, 73, 74).

Giriggin ve ark. tarafindan 2007 yilinda gerceklestirilen “’Optik Sinir
Ultrasonografisinin  Yiiksek Intrakraniyal Basin¢ Tanisindaki Rolii’ baslikl
calismada toplam 54 hastanin verileri incelenmistir. Calisma grubunda, yas ortalamasi
35,5 y1l olan 28 hasta yer almakta olup, bunlarin 21°1 (%75) erkektir. Kontrol grubunda
ise yas ortalamasi 34 y1l olan 26 saglikl1 goniillii bulunmakta olup, bunlarin 21°1 (%80)
erkektir (75). Fiest ve ark. tarafindan 2017 yilinda yayimlanan ‘’Epilepsinin
Yayginlig1 ve insidans1’” baslikli meta-analiz ¢alismasina ise toplam 222 calisma dahil
edilmistir. Bu meta-analizin sonuglarina gore, epilepsinin genel prevalansi her 1000
erkekte %7,31, her 1000 kadinda ise %6,85 olarak bildirilmistir. 18 yas {istli hastalar
arasinda epilepsinin en sik goriildiigii yas grubu 20-29 yas aras1 olup, prevalans1 %9,14
olarak belirlenmistir. Bunu %7,94 prevalans ile 30-59 yas grubu takip etmektedir (76).
Calismamizda, belirlenen kriterleri karsilayan toplam 208 hasta dahil edilmistir. Dahil
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edilen hastalarin ortanca yas1 47 yil olup, 129°u (%62,0) erkektir. Cinsiyet dagilimi
acisindan literatiir ile uyumlu olmakla birlikte, yas agisindan belirgin bir farklilik
gozlenmektedir. Bu farkliligin, calismamizin acil servise basvuran hastalar tizerinde
yuriitiilmiis olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Acil servise basvuran
epilepsi hastalarinda, ozellikle ileri yas gruplarinda sekonder epilepsi nedenlerinin
(serebrovaskiiler hastaliklar, travma, tliimoér veya metabolik bozukluklar gibi) daha
yaygin olmasi, yas dagiliminda farklilik olusmasina neden olabilir.

Epilepsi hastalarinda komorbiditelerin genel popiilasyona kiyasla daha yiiksek
oranda goriildiigi bildirilmektedir (77-79). Literatiirde, epilepsiye eslik eden en yaygin
komorbiditeler arasinda depresyon ve anksiyete bozukluklar1 gibi psikiyatrik
hastaliklarin yani sira biligsel bozukluklar, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), migren,
osteoporoz, uyku bozukluklari, karaciger ve bobrek yetmezlikleri yer almaktadir (77-
79). Yapilan calismalar, epilepsi hastalarinda en sik goriilen komorbiditenin
hipertansiyon (HT) oldugunu ve bunu diyabetes mellitusun (DM) takip ettigini ortaya
koymaktadir (77-81). Giinsay ve ark. tarafindan 2023 yilinda gergeklestirilen
"Epileptik Hastalarda Postiktal Optik Sinir Kilifi Capinin Degerlendirilmesi" adli
calismada toplam 66 epilepsi hastasinin verileri incelenmis ve hastalarin 19’unda
(%28,8) HT, 34’iinde (%51,5) DM ve 9’unda (%13,6) SVH saptandigi bildirilmistir
(66). Calismamizda ise epilepsi tanili hastalarin 94’iinde (%45,2) ek bir hastalik
bulundugu, en sik goriilen komorbiditenin HT oldugu (n=43, %20,7), bunu DM’un
(n=32, %15,4) ve SVH’1n (n=20, %9,6) izledigi belirlenmistir. Elde edilen bulgular,
literatiirdeki verilerle uyumlu olup epilepsi hastalarinda HT ve DM’un en sik eslik
eden hastaliklar arasinda yer aldigin1 desteklemektedir.

Optik sinir kilift ¢ap1 USG ile dlgiildiiglinde, normal degerler genellikle 5
mm'nin altinda kabul edilmektedir. Ozellikle, 5 mm'nin iizerindeki 6lciimler, KIBAS
ile iliskilendirilmektedir. Ayrica, farklh frekansl ultrason prob kullanimlarinin 6l¢iim
sonuglari tizerindeki etkilerini degerlendiren bir ¢alismada, 9, 11 ve 13 mHZ'lik lineer
problarla yapilan OSKC USG o6l¢timleri ile MRG 6l¢iimleri arasinda yiiksek diizeyde
uyum saptanmistir. Bu da USG ile yapilan 6l¢iimlerin giivenilirligini desteklemektedir
(82-84).

Bilgisayarli Tomografi ile yapilan dl¢iimlerde, OSKC normal degerleri farkli

caligmalarda degisiklik gostermektedir. Saglikli bireylerde, intraorbital mesafenin
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farkli noktalarinda OSKC’nin 3,55+0,82 mm ile 5,17+1,34 mm arasinda degistigi
bildirilmistir. En tutarli sonuglar, goz kiiresinden 8-10 mm uzaklikta yapilan
Olgiimlerde elde edilmistir (85). Baska bir ¢alismada, Kuzey-Orta Nijerya
popiilasyonunda ortalama OSKC 4,4+0,5 mm olarak bulunmus ve 5,2 mm iist sinir
olarak onerilmistir (86).

Optik sinir kilif ¢ap1 dlglimlerinde USG ve BT yontemleri arasindaki farklar
temel olarak teknik Ozellikler, Ol¢iim noktasi, goriintiileme kalitesi ve hasta
faktorlerinden kaynaklanmaktadir. USG, yumusak dokular1 ve sivi dolu bosluklar
yiiksek ¢oziiniirliikkle goriintiileyebilme yetenegine sahiptir ve dinamik, ger¢ek zamanli
dlciimler yapilmasima olanak tanir. Ozellikle goz kiiresinden 3 mm geride yapilan
Olciimlerle kafa i¢i basing artisina daha duyarli sonuglar elde edilebilir. Buna karsin,
BT ile yapilan 6l¢iimler genellikle 8-10 mm geriden alinir ve bu 6l¢iim teknigi daha
sabit, standart ancak kafa i¢i basing degisikliklerine daha az duyarli sonuglar verir.
Ayrica, goriintiileme yoOntemlerinin ¢ozlinilirliik farki da sonuglara yansimaktadir.
USG'nin daha yiiksek ¢oziiniirliigii, hareketli yapilarin ve doku smirlarinin daha net
izlenmesine olanak tanirken, BT'de yumusak dokular arasindaki farklar1 ayirt etmek
daha giictiir. Bu nedenle, BT o6l¢iimleri genellikle daha diisiik ¢oziiniirliiklii ve daha az
degisken sonuclar verir. Bununla birlikte, hasta faktorleri de 6l¢timler {izerinde etkili
olabilmektedir. Ornegin, USG ile yapilan dl¢iimlerde goz i¢i basincindaki degisiklikler
ve goz hareketleri sonuglar etkileyebilirken, BT'de hasta hareketsiz oldugu i¢in daha
sabit ve giivenilir 6l¢timler elde edilir. Sonug olarak, USG ile yapilan OSKC 6l¢iimleri
basing degisikliklerine daha duyarli ve dinamik bir yaklasim sunarken, BT ol¢iimleri
daha sabit ve standart sonuglar saglamaktadir. Bu farklar, 6zellikle kafa ici basincin
ani degisiklik gosterdigi durumlarda USG'yi daha avantajli hale getirmektedir.

Optik sinir kilifi, meninksler ve subaraknoid bosluk ile ¢evrili oldugu i¢in kafa
i¢i basing (KIB) artis1 ile OSKC artis1 arasinda bir korelasyon olmas1 beklenmektedir
(87). Hansen ve ark. tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada, KIB artis1 ile OSKC
artist arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir. Bu c¢alismada, OSKC’nin
Ol¢limii igin en uygun noktanin papilladan 3 mm geride oldugu belirtilmistir (88).
KiB'nin normal veya artmis oldugu durumlarda OSKC i¢in kesin bir esik deger heniiz
belirlenememistir. Kanada’da saglikli bireyler iizerinde yapilan bir ¢galismada, OSKC

ortalamasi 3.68 mm olarak tespit edilmistir (89). PYN Chan ve KL Mok’nin
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calismasinda ise bu deger 3.7-4.7 mm arasinda bulunmustur (90). Diger bir ¢alismada
ise OSKC’nin 3.65-5.17 mm araliginda degistigi bildirilmistir (91). Moretti ve ark.
tarafindan yapilan c¢aligmada, OSKC degerinin 5.2 mm'in {izerinde olmasi
durumunda KiBAS artisin1 belirlemede duyarliligin %93, 6zgiilliigiin ise %74 oldugu
saptanmustir (92). Rajajee ve ark. ise OSKC’nin 4.8 mm'nin {izerinde olmasi1 halinde

duyarliligin %96, 6zgiilliigiin %94 oldugunu rapor etmistir (93).

Calismamizda, epileptik nobet nedeniyle acil servise basvuran hastalarda optik
sinir kilif ¢ap1 (OSKC) dl¢timleri yapildi ve bu 6lgiimlerin ¢esitli klinik ve laboratuvar
parametrelerle olan iligkileri detayli olarak analiz edildi. Elde edilen bulgular,
literatiirde bildirilen verilerle biiyiik 6l¢iide uyumlu olmakla birlikte, bazi farkliliklarin
gbzlenmis olmast calismamizin 6zgiin yapisim1 ve hasta popiilasyonuna 6zgii
ozellikleri ortaya koymaktadir.

Literatiirde yer alan ¢alismalarda genellikle OSKC 6l¢timlerinin 0., 1. ve 4.
saatlerde gerceklestirildigi bildirilmektedir. Buna karsin ¢alismamizda, ndbet sonrast
0. ve 6. saatlerde 6l¢iim yapilmis olmasi, optik sinir kilifi dinamiklerinin daha uzun
siireli gozlemlenmesine olanak tanimis ve bu yoOniiyle calismamiz literatiire katki
saglayabilecek 6zgiin bir metodolojik farklilik icermektedir. Bu farklilik, OSKC’ nin
zaman igerisindeki degisimini degerlendirme agisindan Onemli bir yaklagim
sunmustur.

Yapilan degerlendirmeler sonucunda, hastalarin 0. ve 6. saat sag ve sol OSKC
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bu bulgu,
epileptik nobet sonrasi kisa donem izlemde OSKC degerlerinin stabil seyrettigini ve
akut donemde anlamli bir degisiklik gostermedigini disiindirdi. Bu durum,
OSK(C’nin akut fazda intrakraniyal basin¢ degisikliklerini yansitmakla birlikte,
zamanla normallesen veya belirgin dalgalanmalar gostermeyen bir parametre
olabilecegine isaret etmektedir.

Cinsiyet ve hipertansiyon gibi bireysel degiskenler ile OSKC olgiimleri
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Bu sonug, cinsiyetin ve hipertansiyon
Oykiisiiniin  OSKC iizerinde belirgin bir etkisinin olmadigini, dolayisiyla bu

degiskenlerin optik sinir kilif capini dogrudan etkilemedigini ortaya koymaktadir.
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Ancak, dikkat ¢ekici bir bulgu olarak, ek hastalik varligi ile OSKC 6l¢iimleri arasinda
anlamli diizeyde farkliliklar gézlendi.

Ozellikle diyabet (DM) tanisit olan bireylerde 0. saat sag ve sol OSKC
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmasi, metabolik ve
mikrovaskiiler degisimlerin optik sinir kilifi lizerinde etkili olabilecegini
diistindiirmektedir. DM nin bilinen mikrovaskiiler komplikasyonlar1 arasinda yer alan
optik noropati ve retinopati gibi durumlarin, subaraknoid mesafede sivi dengesini
degistirerek OSKC tizerinde etkili olabilecegi 6ne siirlilmektedir. Bununla birlikte,
diger sistemik hastaliklara sahip bireylerde de benzer sekilde OSKC degerlerinin
yiiksek bulunmasi, bu hasta grubunda goriilen sistemik inflamasyon, endotel
disfonksiyonu ve dolasim bozukluklarimin OSKC {izerinde dolayli etkiler
yaratabilecegini gdstermektedir.

Yogun bakim ihtiyact olan hastalarda OSKC degerlerinin anlamli diizeyde
yiiksek bulunmasi, bu parametrenin intrakraniyal basing artisini yansitma kapasitesini
destekler niteliktedir. Ozellikle agir klinik tabloya sahip hastalarda artmis OSKC
degerleri, nobet sonrast olusan beyin ddemi ya da sekonder intrakraniyal basing
yukselmelerinin non-invaziv bir gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
baglamda, OSKC’nin yalnizca tan1 koydurucu degil, ayn1 zamanda hastalik siddetini
ve yogun bakim ihtiyacin1 6ngérmede de kullanilabilir bir biyobelirteg olabilecegi 6ne
stirilebilir.

Bunun yani sira, ¢calismamizda OSKC ile sistolik ve diyastolik kan basinct
degerleri arasinda negatif yonde anlamli bir korelasyon saptandi. Bu durum, sistemik
kan basincindaki artisin OSKC {izerinde diisiiriici bir etki yaratabilecegini
gostermektedir. Hipertansif bireylerde serebral otoregiilasyonun bozulmasi ve BOS
dinamigindeki degisimler, OSKC o6l¢iimleri iizerinde baskilayict bir rol oynayabilir.
Bu nedenle, 6zellikle hipertansif kriz gibi durumlarda OSKC degerlendirmelerinin
dikkatle yapilmasi gerektigi, yanlis pozitif veya negatif yorumlara yol agmamasi i¢in
klinik tablo ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi diigiiniilmektedir.

Sonu¢ olarak, calismamiz epilepsi hastalarinda OSKC ile c¢esitli klinik
parametreler arasindaki iligskiyi ¢ok yonlii bir sekilde ortaya koymustur. OSKC
Olctimleri, intrakraniyal basing degisikliklerini non-invaziv bir sekilde yansitmasi

acisindan acil servis kosullarinda oldukc¢a degerli bir parametre olarak One
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cikmaktadir. Bununla birlikte, hasta 6zelliklerinin, eslik eden komorbiditelerin ve
6l¢iim zamanlamalarinin bu parametre tizerindeki etkilerinin goz ardi edilmemesi
gerektigi anlasildi. OSKC’nin epileptik ndbet geciren hastalarda klinik karar siirecine
entegre edilmesi i¢in daha genis Orneklem gruplarmi kapsayan, cok merkezli ve
prospektif caligsmalara ihtiya¢ vardir. Bu tiir ¢aligmalar, OSK(C’nin tani, prognoz ve

tedavi stirecindeki yerini daha net bir sekilde ortaya koyacaktir.

KISITLILIKLAR

Bu c¢alismanin bazi smirliliklart bulunmaktadir. ilk olarak, calisma tek
merkezde yapilmis olup, bu durum elde edilen sonuglarin genellestirilebilirligini
sinirlamaktadir. Ayrica, ¢aligmada kullanilan Slgiimler, yalnizca tek bir yontemle
(ultrasonografi) gergeklestirilmis olup, bu yontem operatér bagimli ve subjektif
degerlendirme igerdiginden, elde edilen sonuglar arasinda varyasyona yol agabilir.
USG kullanimi, goriintiileme teknigi ve uygulayici faktorlerine bagl olarak farkl
sonuclar verebilmektedir.

Bir diger sinirlama, ¢alismamizin prospektif olmasina ragmen, bazi hastalarin
ek hastaliklar1 ve bu hastaliklarin OSKC {izerindeki etkilerinin tam olarak kontrol
edilememis olmasidir. Potansiyel karistirici faktorler, ek hastaliklarin varligiyla
birlikte OSKC 6l¢timlerine etki edebilir. Bu nedenle, ek hastaliklar ve diger etkenlerin
OSKC tizerindeki olasi etkilerini daha detayli incelemek i¢in daha genis kapsamli ve
cok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu kisithiliklar, galismamizin bulgularinin daha genis bir hasta popiilasyonunda

ve farkli merkezlerde dogrulanmasini gerektirmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada, epileptik nobet nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda
OSKC olgiimleri ve baz1 klinik parametreler arasindaki iliski arastirildi. Caligmaya
kriterleri karsilayan toplam 208 hasta dahil edildi. Hastalarin ortanca yas1 47 y1l olup,
%62'si erkekti.

Epilepsi disinda ek hastalig1 olan hastalarin oram %45,2 olarak bulunmus ve
en sik gorillen ek hastalik hipertansiyon (%20,7) olarak tespit edildi. Hastalarin
%12,5'1 yogun bakim iinitesine yatirildi.

Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢limleri incelendiginde; 0. saat ortanca sag ve sol OSKC
degerleri 4,4 (4,2-4,6) mm, 6. saat ortanca sag ve sol OSKC degerleri ise yine 4,4 (4,2-
4,6) mm olarak saptandi. 0. ve 6. saat OSKC degerleri arasinda yapilan Wilcoxon
Signed-Rank testi sonucunda, her iki saatte de sag ve sol OSKC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Cinsiyet ile OSKC degerleri arasinda yapilan analizlerde de istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmedi (p>0,05). Ancak ek hastalik varligi ile OSKC degerleri
arasinda yapilan analizde, ek hastalig1 olan hastalarda 0. saat sag OSKC ve 6. saat sag
OSKC, 0. saat sol OSKC ve 6. saat sol OSKC degerlerinin anlamli derecede farkli
oldugu tespit edildi (p<0,05).

Ozellikle DM varlig1 ile OSKC degerleri arasindaki iliski incelendiginde, DM
hastalarinda 0. saat sag ve sol OSKC degerlerinin anlamli olarak farkli oldugu gozlendi
(swrastyla p=0,009 ve p=0,002). Bununla birlikte hipertansiyon ve serebrovaskiiler
hastalik varligi ile OSKC degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Yogun bakim {initesine yatis ile OSKC degerleri arasindaki iligki
degerlendirildiginde, yogun bakim gereksinimi olan hastalarin 0. saat sag ve sol OSKC
ile 6. saat sag ve sol OSKC degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugu
gozlendi (p<0,05). Bu bulgu, OSKC artisinin yogun bakim yatisi gerekliligi ile iliskili
olabilecegini diigiindiirdii. Ayrica, OSKC degerleri ile SKB arasinda negatif yonde
anlaml bir iliski saptanmistir. Bu durum, artan OSKC’nin diisen SKB ile iliskili
oldugunu gosterdi.
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