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KISALTMALAR
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OZET

Temporal Lob Epilepsili Hastalarda Epileptojenik Odagin Tespitinin Difiizyon
Agirhkh MR Goriintiileme ile Kantitatif Olarak Arastirilmasi, Dr. Neslihan

Kose, Sivas Cumhuriyet Universitesi Radyoloji Anabilim Dali, Sivas, 2019

Amag: Temporal Lob Epilepsisi tanist konmus hastalarda interiktal Diftizyon
Agirlikli MR Goriintiileme metodu kullanarak epileptojenik odagin kantitatif

degerlendirilmesidir.

Yontem: 01.01.2013- 01.04.2019 tarihleri arasinda kraniyal MRG’si yapilmis
TLE tanili 72 hasta ve bas agris1 nedeniyle bagvurmus 35 kontrol olgusu ¢alismaya
dahil edildi ve geriye donuk incelendi. Kraniyal MRG’de HS saptanan 34 hasta ve
MRG’si normal degerlendirilen 38 hasta sirasiyla MTS+ ve MRG-negatif TLE
seklinde 2 alt gruba ayrildi. Tim olgularda aksiyel GDK haritasinda bilateral
hipokampus bas, govde ve kuyruk, amigdala, temporal lob beyaz cevher ve korteks

lokalizasyonlarinda GDK 6l¢timleri yapilip gruplar arasi karsilastirildi.

Bulgular: MTS+ grupta kontrol grubu, MRG-negatif TLE grubu ve
kontralateral tarafa gére anlaml yiiksek GDK degerleri saptanmistir (p<0,05). MRG-
negatif TLE grubunda sag hipokampus govde ve kuyruk, sol temporal lob korteks
lokalizasyonlarinda anlamli farklilik elde ettik (p<0,05). MTS+ ve MRG-negatif
gruplar1 klinik verilerine gore kiyasladigimizda febril konviilsiyon ve ndbet siiresi

acisindan anlamli farklilik elde ettik.

Sonug: DAG, MTS+ hastalarda lezyon tarafin1 saptamada basarili olup MRG-
negatif TLE hastalarinda tanida EEG ve diger goriintilleme yontemlerine katki

saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Diflizyon agirlikli goriintiileme, Temporal lob epilepsisi,

Meziyal temporal sklerozis
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ABSTRACT

Quantitative Investigation of Detection of Epileptogenic Focus in Patients with
Temporal Lobe Epilepsy by Diffusion Weighted MRI, Dr. Neslihan Kose, Sivas
Cumbhuriyet University Department of Radiology, Sivas, 2019

Objective: Quantitative evaluation of epileptogenic focus using interictal

diffusion-weighted MR imaging method in patients with temporal lobe epilepsy.

Methods: A total of 72 patients with TLE who underwent cranial MRI and 35
control cases who presented with headache between 01.01.2013 and 01.04.2019 were
included in the study and analyzed retrospectively. 34 patients with HS on cranial MRI
and 38 patients with normal MRI were divided into two subgroups as MTS+ and MRI-
negative TLE, respectively. The measurements of ADC were obtained from the
hipocampus head, corpus, tail, amygdala, temporal lobe white matter and cortex

bilaterally in the axial ADC map and compared between the groups.

Results: MTS + group had significantly higher ADC values compared to
control group, MTS-negative TLE group and contralateral side (p<0,05). We obtained
significant differences in right hippocampus corpus and tail, left temporal lobe cortex
in MRI-negative TLE group (p<0,05). When we compared MTS + and MRI-negative
groups according to clinical data, we obtained significant differences in terms of

febrile convulsion and seizure duration.

Conclusion: DWI is successful in detecting the lesion side in MTS+ patients
and may contribute to EEG and other imaging methods in the diagnosis of MRI-
negative TLE patients.

Keywords: Diffusion weighted imaging, Temporal lobe epilepsy, Mesial

temporal sclerosis

Xii



1. GIRIS ve AMAC

Epilepsi beynin stirekli epileptik nobet olusturmaya yatkinligi ile karakterize
farkli yas ve irkta insanlar etkileyen kronik bir hastaliktir. Epilepsi prevalansi %0,5-
1’dir (1). Temporal lob epilepsisi (TLE) daha ¢cok ¢ocukluk ve geng erigkinlik ¢aginda
gelisen en sik fokal epileptik sendromdur (1). Uluslararast Epilepsi ile Savas
Dernegi’nin (ILAE) yeni onerisine gore farkindaligin korundugu ya da farkindaligin
kayboldugu fokal ndbet olarak simiflandirilmaktadir (2). Meziyal temporal lob
epilepsisi (MTLE) ve lateral temporal lob epilepsisi (LTLE) olmak tizere temporal lob
epilepsisinin iki ana tipi tanimlanmistir. MTLE, daha sik goriillmekte olup
hipokampus, parahipokampal girus ve amigdala ile iligkili iken LTLE temporal

neokorteks ile iligkili olan daha nadir tiptir (1).

TLE tanisinda ilk sirada elektroensefalografi (EEG) yer almaktadir, ancak
kontralateral taraftan kaynaklanan “ayna odak” sebebiyle epileptojenik lezyonun ayirt
edilmesi gug¢ olabilmektedir (3). Giiniimiizde TLE tanisinda ve 6zellikle cerrahi tedavi
diisiiniilen hastalarda yol gosterici olmasi nedeniyle manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) biiyiik 6nem arz etmektedir. Hipokampal skleroz (HS), TLE hastalarinda
MRG’de en sik rastlanan patolojidir (4). Hipokampusta atrofi ve T2A/FLAIR
sekanslarda hiperintens sinyal 6zelligi ile hipokampal skleroz tanist konmaktadir (3, 5,
6). Bunun disinda tiimorler, vaskiiler malformasyonlar, fokal kortikal displazi gibi
etyolojide rol alan diger patolojiler MRG ile tespit edilebilir. Ancak TLE hastalarinin
yaklasik %30’unda MRG’de gorsel degerlendirme ile bir patoloji saptanamamakta
olup bu grup MRG-negatif TLE olarak simiflandirilmaktadir (4). Bu durum birgok
aragtirmacity1  epileptojenik  odagin  kantitatif olarak  degerlendirilmesine

yonlendirmigtir.

Difiizyon Agirlikli Goriintileme (DAG), konvansiyonel kraniyal MR
goriintiileme protokollerine ek olarak 6zgiilliigli arttirma potansiyeline sahip, kisa,
kontrastsiz MR goriintileme yontemidir. DAG, dokudaki su molekdllerinin
difiizyonuyla ilgili benzersiz bilgi veren, doku hiicreselligi ve yapisini tahmin etmeyi

saglayan gli¢lii bir goriintiileme aracidir (5).

Onceki birgok calismada gérsel olarak HS saptanan ve saptanmayan TLE

hastalarinda interiktal donemde hipokampal GDK degerleri 6l¢iilmiis olup kontrol



grubuna gore artmis GDK degeri saptanmistir. Yoo ve arkadaglari (ark.) (2002)
unilateral HS tanili hastalarda ipsilateral hipokampus GDK degerlerini kontrol grubu
ve kontralateral hipokampusa goére daha yiiksek bulmuslardir (6). Lee ve ark. (2004)
ise her iki hipokampus ve temporal bolgelerden yaptiklar1 GDK 6l¢iimlerinde kontrol
grubuna gore artmig degerler saptamustir (5). Artmig GDK degerleri patoloji ile korele
edilen c¢aligmalarda néron kaybi, gliozis veya her ikisinin beraber bulunmasina

baglanmistir (3, 5, 6).

Hipokampus GDK &l¢iimii i¢in standart bir yontem bulunmamaktadir. lgi
alanin1 (ROI-Region of Interest) yerlestirmek i¢in farkli say1 veya boyut tercih
edilebilir. Yoo ve ark. ile Lee ve ark. yaptig1 ¢alismalarda hipokampusu tamamen i¢ine
alacak sekilde ROI yerlestirirken Londono ve ark. hipokampusun bas, gévde ve
kuyruk kisimlarma farkli ROI’ler yerlestirip 6lgiimler yapmistir. Ancak ROI'yi
yerlestirmede farkli yontemler tercih edilse de bu calismalarda birbiriyle benzer

sonuglar elde edilmistir (5-7).

TLE, medikal tedaviye direngli en sik epilepsi formudur. Giintimiizde bu grup
hastalarda epileptojenik odagin saptanarak rezektif cerrahi uygulanmasi tedavide en
etkin yontemdir (8). HS+ TLE hastalarinda tedavi oran1 %75 iken MRG-negatif TLE
hastalarinda bu oran %51°dir (4). Yiiksek tedavi oranlar1 ve hastaya sagladig: faydalar
nedeniyle bircok arastirmaci epileptojenik odagi saptayip cerrahi tedavi imkanim

saglamay1 amaglamistir.

Bu ¢aligmadaki amacimiz Temporal Lob Epilepsisi tanis1 konmus hastalarda
interiktal Difiizyon Agirhikli MR Goriintiileme metodu kullanarak epileptojenik
odagin tespitini kantitatif olarak ortaya koymaktir. Bunun icin bilateral hipokampus,

amigdala ve temporal loblarda gortinlr difizyon katsayist 6lgilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Epileptik ndbet, beyindeki ani, anormal ve hipersenkron noronal aktivite
sonucu gecici olarak ortaya cikan belirti ve bulgulardir. Epilepsi ise beynin stirekli
epileptik nobet olusturma yatkinligi ile karakterize bir hastaligidir ve bu durum

norobiyolojik, kognitif, psikolojik ve sosyal sonuglara neden olur (9).
2.2. Tarihce

Epilepsi kelimesi Yunanca’da “yakalamak, tutmak, ele gecirmek” anlamina
gelen “epilambanein”den kaynaklanmaktadir (10). Ulkemizde epilepsi kelimesinin

2,49

karsilig1 olarak Arapga kokenli “sar’a” kelimesi kullanilmaktadir.

Epileptik nobetin ilk tammmi milattan &nce (MO) 2000’li yillarda
Mezopotamya’da yapilmis olup ruhani sebeplerle aciklanmaya ¢alisilmistir. Ik defa
Hipokrat tarafindan MO 5. yiizyilda hastaligin kesin tanimi yapilmis olup herediter
kaynakli olabilecegi ve tedavi edilebilir bir hastalik oldugu 6ne siiriilmiistiir (10).
Epilepsinin ilk bilimsel tanimi ise John Hughlings Jackson tarafindan 1873’te
yapilmustir. “Epilepsi, gri maddenin ara sira, ani, asir1, hizli ve lokal desarjinin adidir.”

seklinde tanimlamistir (11).
2.3. Epidemiyoloji

Epilepsi; sosyoekonomik durum, cinsiyet, cografi bolge ayirt etmeksizin her
yas grubundaki bireyi etkileyebilen yaygin bir nérolojik bozukluktur (12). Yeryuziinde
yaklasik elli milyon epilepsi hastast oldugu ve bunlarin %80’den fazlasinin gelismekte
olan ulkelerde yasadigi tahmin edilmektedir (13). Tim dinyada epilepsi prevalansi
%0,5-1"dir (14). Gelismis tilkelerde insidansi 100.000°de 20-70 arasinda degismekte

iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran 64-122 civarindadir (15).

Epilepsi insidans1 yasa gore bimodal dagilim gdstermekte ve yasamin ilk yili
(100-233/100.000) ile 60 yas sonrasi (100-170/100.000) en yiiksek degerine
ulagsmaktadir (16, 17). Epilepsi, cocukluk ve ergenlik ¢aginda en sik, erigkinlerde ise

beyin damar hastaliklarindan sonra ikinci siklikta goriilen bir hastaliktir (16).



2.4. Simiflandirma

Epilepsi siniflandirmasina yonelik ilk kez 1964 yilinda Uluslararas1 Epilepsi
ile Savas Dernegi (ILAE) bir taslak 6nermis ve 1969 yilinda uluslararas1 “Epileptik
Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik Siniflamasi1” sunulmustur (18, 19). Klinik
nobet tipi, elektroensefalografik nobet tipi, interiktal elektroensefalografi (EEG)
bulgulari, epileptik desarjlarin lokalizasyonu, etyoloji ve yas esas alinarak siniflama

yapilmustir (19).

Epilepsi siniflandirmasi, video EEG’nin de yaygin kullanimi sonucu 1981°de
revize edilmistir. 1981 simiflandirmasinda ndbetler klinik ve EEG bulgularina gore
parsiyel (fokal), jeneralize ve siniflandirilamayan olmak iizere ayrilmaktadir. Fokal
nobetler basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize olarak
simiflandirilmigtir. Jeneralize ndbetler ise absanslar, miyoklonik nobetler, tonik,
Klonik, tonik-klonik ve atonik ndbetler olarak alt gruplara ayrilmistir (20). Parsiyel
nobetler serebral korteksin sinirli bir alanindan kaynaklanirken, jeneralize ndbetlerde
baslangigtan itibaren ayni anda ve simetrik olarak tiim korteks etkilenmektedir. Nobet
sirasinda biling korunmussa “basit parsiyel ndbet”, biling kaybi goriilmiis ise
“kompleks parsiyel nobet” olarak adlandirilir. Burada biling kisinin digaridan gelen
uyarilarin farkinda olmasi ve onlara yanit vermesi olarak tamimlanir. Parsiyel
nobetlerde epileptik aktivitenin tiim kortekse yayilmasi ile sekonder jeneralize

nobetler ortaya ¢ikabilir (20).

1981 yilina ait epilepsi nobet siniflamasi revizyonlara ugramissa da yeni
siniflandirmanin temelini olusturmaktadir. 1985 ve 1989 yilinda yapilan revizyonlar
sonucu “Epilepsiler ve Epilepsi Sendromlar1 Siniflamas1” sunulmustur (21, 22). Bu
siniflama Onerisinde epilepsiler etyolojilerine gore idiyopatik, semptomatik ve

kriptojenik olarak ayrilmigtir (22).

Son yillarda genetik, molekiiler biyoloji, video-EEG ve norogorintileme
yontemleri ile ilgili yapilan klinik ve laboratuvar caligmalarindan elde edilen bilgi
birikimi ile ILAE tarafindan mevcut siniflamalar sirasiyla 2001, 2006 ve 2010
yillarinda yeniden gilincellenmistir. 2010 yili smiflamasinda etyolojiye gore

siniflandirmada genetik, metabolik/yapisal ve nedeni bilinmeyen terimleri onerilmistir



(23). 2014 yilindaki revizyonun ardindan en son 2017 yilinda ILAE tarafindan yeni
kilavuz onerilmistir (9, 17, 24, 25).

Tablo 2.1. ILAE 2017 Epilepsi Smiflamas1 (25).

Nobet Tipleri

Etyoloji

Yapisal

=

Fokal Jeneralize Bilinmeyen

o
Genetik
m

o Enfeksiyoz
Epilepsi Tiplen
r
b Metabolik
[ Fokal ] [ Jeneralize ] [ Jeneralize & Fokal ] [ Bilinmeyen ]
i
d immun

i

t l Bilinmeyen
Epilepsi Sendromlan

N/




Tablo 2.2. ILAE 2017 Nébet Tipleri Siiflamasinin Basit Versiyonu (2, 25).
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Tablo 2.3. ILAE 2017 Nébet Tipleri Simiflamasinin Genisletilmis Versiyonu (2, 25)
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2017 smiflamasinda ndbet terminolojisi ve siniflamada birtakim degisiklikler

yapilmistir. “Parsiyel” kelimesi yerine “fokal” sozciigii kullanilmaya baslanmistir.

Farkindalik icin daha once kullanilmis olan “basit parsiyel, kompleks parsiyel,



diskognitif, psisik, sekonder jeneralizasyon” terminolojileri kaldirilmistir. “Basit”
yerine “farkindaligin korundugu”, “kompleks” yerine “farkindaligin etkilendigi” ve
“sekonder jeneralize” yerine “fokal baslangigli bilateral tonik-klonik hale gelen”
terimleri kullanilmaya baslanmistir. Hem fokal ndbetler hem de jeneralize ndbetler

smifina yeni nobet tipleri eklenmistir (18, 24).

Tablo 2.4. Nobet Sikligi (Liiders, 2005).

Gunlik Gunde bir ya da daha fazla nobet varligi

Sik Gunde bir ndbetten az ancak son 6 ay i¢inde en az bir nobet

Nobetsiz ya da | 6 ayda birden az sayida nobet varligi. Bu hastalar ikiden fazla
seyrek nobet gecirmis olmali ve son ndbetini 6 ay Once gecirmis

olmalar1 gereklidir.

Belirsiz v Nobet siklig1 bilinmeyen hastalar
v Yeni baslangigh epilepsi
v" Nobeti kontrol altinda olan hastada;
e Ilac degisimi ya da azaltilmasi sirasinda nobet
e Uykusuzluk, alkol gibi provoke nedenlerin varliginda
v" Epilepsi cerrahisi sonrasinda 6 aydan kisa siiredir takip

edilen hastalar

2.5. Temporal Lob Epilepsisi

Temporal lob epilepsisi (TLE) hem cocuk hem de eriskinlerdeki fokal
ndbetlerin en sik sebebidir. Tiim epilepsiler icerisindeki siklig1 %30’dur. Epilepsi
merkezlerinde degerlendirilen fokal ndbetlerin %60’ 1 ve tedaviye direngli fokal
epilepsilerin %30’unu olusturmaktadir (26). Febril konvilsiyon ve aile dykiisii siktir
(22).

TLE’de goriilebilen semptomlar sunlardir (14, 27, 28):

e Aura

o Sikinti1 hissi



©)

O

Epigastrik-viseral his

Psisik aura (deja vu, jamais vu)
Kompleks gorsel-isitsel haliisinasyonlar
Koku tat hissi

Vestibuler aura-vertigo

e Otonom ve psisik semptomlar

e El veya ag1z otomatizmasi

e Ipsilateral otomatizma ve kontralateral elde distonik postiir

e Amnezi (anterograd, retrograd), kognitif affektif semptomlar

e Erken veya ge¢c donem bas/gdz deviyasyonu

e Disfazi, afazi, oryantasyon bozuklugu

TLE’deki etyolojik faktdrler ¢cok cesitlidir. En sik karsilasilan olgular yapisal

bir lezyon ile iliskili olan semptomatik sebeplerdir. HS, bu sebepler igerisinde en sik

goriilen etyolojik faktordiir. Kriptojenik olgular, yapisal lezyon saptanamayan ve

genetik koken Onerecek aile dykiisii olmayan vakalardir (29).

Tablo 2.5. Temporal Lob Epilepsisinde Etyolojik Faktorler (26).

A. Semptomatik:

B. Kiriptojenik
C. Familyal TLE

Meziyal temporal sklerozis

Neoplazmlar (DNET, gangliogliom, astrositom)

Vaskuler malformasyonlar (kavernom, AVM)

Kortikal gelisimsel malformasyonlar (kortikal displazi)

Travma

Enfeksiyon ( Limbik ensefalit, bakteriyel menenjit, norosistiserkoz)

Temporal ensefalosel




TLE, ILAE’nin 1989 yilinda sundugu “Epilepsiler ve Epilepsi Sendromlari
Siniflamasi”na gore “lokalizasyonla iligkili epilepsiler ve sendromlar” baglig1 altinda

iki alt gruba ayrilarak incelenmistir:

1) Amigdalo-hipokampal (meziyobazal limbik veya rinensefalik) ndbetlerle
birlikte olan temporal lob epilepsisi (MTLE)

2) Lateral (neokortikal) nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi
(LTLE) (22)

ILAE’nin 2001°de yaptig1 smiflamaya gore “semptomatik fokal epilepsiler”

baslig1 altinda sunulmustur:
Semptomatik (veya muhtemelen semptomatik) fokal epilepsiler;

1) Limbik epilepsiler

a. Hipokampal skleroz iliskili meziyal TLE

b. Ozgiil etyolojilerle tanimlanan meziyal TLE

c. Lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler
2) Neokortikal epilepsiler (30)

ILAE’nin 2017 yilinda yapilan yeni siniflama oOnerisine gore TLE fokal,
farkindaligin korundugu ya da farkindaligin kayboldugu motor veya motor olmayan

fenomenlerle karakterize nobetlerdir (2).

Meziyal temporal lob epilepsisi (MTLE); daha sik karsilastigimiz form olup
hipokampus, amigdala ve diger limbik yapilardan kaynaklanir. En sik rastlanan
etyolojik neden HS’dir. Tiimor, vaskiiler malformasyon, enfeksiyon gibi diger
lezyonlar tek basina veya HS ile birlikte (dual patoloji) gorulebilen etyolojik
faktorlerdir (26, 31).

Lateral temporal lob epilepsisi (LTLE); meziyal temporal lob disinda kalan
neokortikal yapilardan kaynaklanir. MTLEye gore daha az siklikta ve yaklasik 5-10
yil daha gec¢ baglangi¢li goriiliir. Febril konviilsiyon, kafa travmasi, perinatal hasar gibi
MTLE ile iligkili risk faktorleri LTLE’de genellikle goriilmez. LTLE siklikla tiimor,
vaskiiler malformasyon, kortikal gelisimsel malformasyon, travmatik beyin hasar1 gibi

yapisal lezyonlarla iligkilidir (27, 32).



MRG-negatif TLE veya nonlezyoner TLE, tim TLE hastalarinin yaklasik
%30’unu olusturan Onemli bir subgruptur. Bu hastalarda manyetik rezonans
goriintiilemede (MRG) HS veya diger epileptojenik lezyon saptanamamaktadir (4, 33).
Bu hasta grubunda nébet baslangi¢ yasi daha gegctir (34). HS saptanan hastalara gore
febril konviilsiyon dykiisii ve hafiza fonksiyonunda bozulma daha nadir olup daha kétii
cerrahi sonuclar elde edilmektedir (35-37). Cerrahi basar1 HS saptanan hastalarda
%80’lere ulasirken iken MRG-negatif TLE hastalarinda bu oran %18-63 arasinda
degismektedir (38, 39). Nobetler meziyal ya da lateral temporal lobdan
kaynaklanabilecegi gibi epileptojenik odagin komsu loblara uzanimi ile birden fazla
lobu da icgerebilir (4). Ekstratemporal epileptojenik odak diisiik cerrahi basarimin bir
sebebi olarak aciklanabilir (40). Gilinlimiizde 3T (Tesla) MRG’nin daha sik
kullanilmastyla MRG-negatif TLE olarak degerlendirilen hastalarin bir kisminda HS,
fokal kortikal displazi, disembriyoplastik noroepitelyal tumor (DNET) gibi lezyonlar
tespit edilmeye baslamistir (41).

2.5.1. Anatomi

Temporal lob anatomik olarak frontal ve parietal lobdan Sylvian fissurun
posterior ramusu ile oksipital lobdan ise lateral temporoparietal hat ile ayrilir.
Fonksiyonel olarak neokortikal (lateral) ve meziyal temporal lob olmak iizere 2’ye

ayrilir.

Limbik sistem 6grenme, hafiza, i¢ giidii ve emosyonel davraniglarimizi kontrol
eder. Limbik sistem limbik korteks ile subkortikal ¢ekirdeklerden olusur. Limbik
korteksi olusturan yapilar hipokampal formasyon, septal alan, parahipokampal ve
singulat girusdur. En Onemli subkortikal c¢ekirdek amigdaladir. Hipokampal
formasyon, gercek hipokampus (Ammon hornu), girus dentatus, subikulum ve

entorinal korteksi icerir (42).
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Sekil 2.1. Limbik Sistem Anatomisi (43).

Hipokampus, temporal lobun kaudal ve medial bolgesinde yerlesik olup
stiperolateralde koroid fissur ile lateral ventrikulin temporal boynuzu, medialde
parahipokampal girus tarafindan sinirlandirilir. Entorinal korteks subikulum boyunca
hipokampusa kadar devam eder (26). Hipokampusun sagital planda (ventralden
dorsale dogru) bas, govde ve kuyruk olmak iizere 3 anatomik segmenti vardir. Daha
genis olan bas kismina pes hipokampus adi verilir. Govde diizeyinden gegen koronal
kesitlerde hipokampus, iki U-sekilli birbirine kenetlenmis gri cevher tabakasindan
olusur. Bunlar Ammon hornu ve dentat girustur. Ammon hornu daha superolateral ters

“U”yu, dentat girus ise inferomedial “U”yu olusturur (44).

Hipokampusun ventrikille bakan Ust ylzlne alveus adi verilir. Alveus sinir
liflerini igeren ince bir beyaz cevher tabakasidir. Alveustan uzanan sinir lifleri
hipokampus i¢ kenarinda 6nden arkaya uzanan ince bir beyaz serit meydana getirir.
Bu yapiya ise fimbria hipokampi adi verilir. Fimbria hipokampi hipokampus ile dentat
girus arasinda uzanir. Hipokampal sulkus, subikulumu (sulkusun inferiorunda) dentat
girustan (sulkusun siiperiorunda) ayirir. Kollateral sulkus ise parahipokampal girusun

lateral sinirin1 lateral oksipitotemporal girustan (fusiform girus) ayirir (45, 46).
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Subikulum ve hipokampusun birincil hucreleri piramidal hiicrelerdir. Dentat

girusta ise graniiler hiicreler (yosunsu lifler) bulunmaktadir. Hipokampus (Ammon

hornu); genisligine, hiicre boyutuna ve hiicre yogunluguna gore 4 zona ayrilir (26, 44,

47):

CAl: “Sommer sektori” olarak da adlandirilir. Subikulum
komgulugunda lateralde en dis zonda yer almaktadir. Anoksi ve
iskemiye ¢ok duyarl bir bolgedir.

CA2: CAl’den siiperomediale dogru kivrilir. Anoksiye daha direncli
bir bélgedir. Bu nedenle “dorsal rezistan zon” olarak da adlandirilir.
CA3: “Spielmeyer sektorii” olarak da bilinir. Dentat girusun hilusunda
sonlanip asag1 dogru uzanan bir i¢ kenar meydana getirir. CA2 gibi
buras1 da anoksiye direnglidir.

CA4: “Bratz sektorii” veya “endfolyum” olarak da adlandirilir. CA4,

dentat girus tarafindan sarilmistir.

phg

Sekil 2.2. Hipokampal Formasyon. Kisaltmalar; av:alveus, ca:cornu ammonis,

dg:dentat girus, ea:entorinal alan, f:fimbria, hs: hipokampal sulkus, Kls: kollateral

sulkus, phg: parahipo- kampal girus, sb: subikulum, th: temporal horn (48).
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Neokortikal (lateral) temporal lob baslica superior, orta, inferior ve fusiform
girusla simirlt olan bir yapidir. Superior temporal girusta bulunan en Snemli yap1
primer isitme merkezi (Broadmann’in 41 no’lu alani, Heschl girusu)’dir. Ayrica
superior temporal girus, parietal bélgede duysal asosiasyon korteksi olarak rol alan,

isitilen seslerin yazilmasini saglayan supramarginal girus olarak devam etmektedir.

Orta temporal girus, superior ve inferior temporal girusun arasinda yer alan,
kesin fonksiyonu tam olarak bilinmeyen bir yapidir. Bazi arastirmalar, orta temporal
girusun bilinen ylizlerin hatirlanmasinda, uzaklik tahmininde, okuma sirasinda
kelimelerin anlamlandirilmasinda etkili oldugunu savunmaktadir. Orta temporal girus,
parietal bolgede okuma ve yazma ile iliskili anguler girus (Broadmann’in 39 no. lu

alan1) olarak devam eder.

Inferior temporal girus, orta temporal sulkusun altinda inferior oksipital sulkus
ile iliskili olan bir yapidir. Oksipital lobda gorsel bilginin igeriginden sorumlu ventral

yolak inferior temporal girus ile baglantilidir.

Fusiform girus, yiizlin taninmasi ve algilanmasindan sorumlu bir yap1 olup

posteriora dogru lateral temporooksipital girus adiyla devam eder (45).
2.5.2. Meziyal Temporal Sklerozis

Meziyal temporal sklerozis (MTS), meziyal temporal yapilar1 olusturan
hipokampus, amigdala ve parahipokampal girusta atrofi ve gliozise verilen isimdir.
HS, temel olarak hipokampusta atrofi ve gliozisle giden bir siire¢ olmasina ragmen
MTS ile es anlaml1 kullanilmaktadir. Ammon horn sklerozu M TS yerine kullanilan bir
baska terimdir (49). MTS’de hipokampus disindaki diger limbik yapilarm tutulumu
s6z konusu olsa da MTS’nin cerrahi 6ncesi tanisinda MRG’de HS’nin gosterilmesi

gerekli ve yeterlidir (26).

HS, ilaca diren¢li TLE hastalarinda en sik karsilagilan patolojidir. TLE
hastalarinin yaklasik %60-80’inde HS saptanmistir (26, 49-53). Cesitli etyolojilere
yonelik cerrahi rezeksiyon uygulanan 5392 epilepsi tanili hastadan olusan Avrupa
serisinde, HS %33.6 oraninda ve ek olarak %5.1 oraninda dual patoloji (HS ve kortikal
malformasyonlar, timorler, vaskiler malformasyonlar, skarlar) tespit edilmistir (54).

TLE nedeniyle opere edilen 3311 kisiden olusan bir baska Avrupa serisinde, HS %48
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bulunmustur (55). Hastane tabanl1 2200 eriskin poliklinik hastas1 ¢alismasinda, TLE'li
hastalarin  %25'inde hipokampal atrofiyi gosteren MRG bulgular1 bulundugu
bildirilmistir (56). Hipokampal atrofisi olan hastalarin orani, ilaca direngli TLE’nin
cerrahi degerlendirmesi igin tglincii derece epilepsi merkezine basvuran hastalar

diistintildiigiinde yaklasik %70’e kadar yiikselmektedir (57, 58).

Temporal lob epilepsisinin MTS ile iligkisi kabul edilmis olsa da MTS’ nin
nobetlerin sebebi mi yoksa sonucu mu olduguna dair tartigmalar mevcuttur.
Calismalardan elde edilen kanitlara gore oOzellikle tekrarlayict ve uzamis ndbetler
MTS’ye yol agabilmektedir. Yine kanitlar gostermektedir ki MTS gelistigi durumda

tekrarlayici basit veya kompleks parsiyel nobetlere sebep olabilmektedir (59).

MTS’ nin sebebi net olarak bilinmese de ileri siiriilen hipotezler mevcuttur.
“Cift vurus” (two-hit) hipotezine gore; ilk tetikleyici hasar (initial precipitating injury-
IP1) hipokampus gelisiminde hasara yol agmakta ve hipokampusu nébetlere kars1 daha
duyarl hale getirmektedir (26, 49). ilk tetikleyici hasar; febril konviilsiyon, santral
sinir sistemi enfeksiyonu, kafa travmasi ve dogum travmasi gibi faktorlerdir (60).
Febril konvilsiyon en sik goriilen risk faktoriidiir (59-63). Falconer yaptigi ¢alismada
tedaviye direncli epilepsi nedeniyle unilateral temporal lobektomi yapilan hastalar
MTS olan ve olmayan seklinde 2 gruba ayirmistir. MTS olan grupta uzamis febril
konvilsiyon 0ykisu daha sik bulunmustur (62). Yapilan hayvan ¢alismalar1 sonucu
uzamis febril konviilsiyonlarin hipokampal hasar ile hipokampal eksitabilitenin

artmasina ve bunun sonucu MTS ve TLE gelisimine yol agtig1 one siiriilmiistiir (63).

Hipokampus zonlarinin iskemik/anoksik hasara karsi duyarliligi farkhdir.
Bunun muhtemelen nedeni; ilk tetikleyici hasar sonucu GABAerjik (Gama-
aminobiitirik asit) inhibisyonda azalmaya karsilik eksitator ndrotransmitter olan
glutamat etkinliginde artis ve bunun sonucunda instraselliiler kalsiyum miktarinda
artistir (64). Her alandaki hiicrelerin artmis kalsiyuma yanit1 farkli olup daha ¢ok ya
da daha az hiicre 6lumi gorulebilir. Subikulum genellikle HS’de etkilenmezken
hipokampus icinde eksitator aktivitenin yayilmasinda ve artmasinda rol almaktadir
(26). Piramidal hucrelerin ilerleyici Olimi ve epileptiform aktivite noérotrofik
faktorlerin salinimina yol agar. Norotrofik faktorler, dentat girustaki yosunsu liflerde

sinaptik yeniden organizasyona ve aberan aksonal baglantilarin olusmasina neden
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olur. Net etki eksitator oldugundan MTS’ye seckonder gergeklesen bu yeniden
sekillenme tekrarlayici nobetlere yol agmaktadir (59, 64, 65).

MTS gelisiminin ailevi temeli olabilecegini ileri sliren ¢alismalar da mevcuttur.
Ailesel MTLE olarak kabul edilen bireylerde HS derecesiyle iligkili olarak epilepsi
siddetinin arttig1 goriilmiistiir. Ancak benign TLE’si olan veya hi¢ nobet Oykiisii
olmayan bazi aile bireylerinde dahi MRG’de HS saptanmistir (66, 67). Yine yapilan
caligmalarda bu ailelerde febril konviilsiyonlarin MTS gelisiminde rol oynadigina dair
bir kanit bulunamamistir. Bu bulgular MTS gelisiminde genetik faktdrlerin

olabilecegini gostermektedir (66-68).

2004 yilinda ILAE tarafindan sunulan raporda HS’nin eslik ettigi MTLE nin
primer ve sekonder formlarinin bulunup bulunmadigi sorusunun cevabi verilmeye
calisilmigtir. Rapora gore bu hastalarin yalnizca hastaligin primer formu olarak
degerlendirilebilecegi belirtilmistir. Dual patolojiye sahip hastalar i¢in {i¢ ihtimal
belirtilmistir: a) HS, primer epileptojenik lezyonun nonspesifik bir sonucudur ve
kendisi epileptojenik degildir. b) HS, primer epileptojenik lezyona sekonderdir ve
kendisi de epileptojeniktir. ¢) Primer HS bir baska epileptojenik lezyon ile birliktedir.

Giintimiizdeki mevcut verilerle bu ii¢ olasilig1 ayirmak miimkiin degildir (69).

HS histopatolojisinde néronal hiicre kayb1 ve gliozis goriiliir. Bunlar siklikla
CAL1 ve end folyumda belirginken, CA2 ve dentat grantler bolge goreceli korunur. Bu
patolojik degisiklikler bazen daha yaygin olup amigdala, parahipokampal girus,
entorinal korteks, talamus, ipsilateral/kontralateral temporal ve ekstratemporal korteks
ve beyaz cevherde gorilebilir (70). Beyaz cevher kaybmin ndronal heterotopi,
mikrodisgenezi ve miyelinizasyon siirecindeki disfonksiyonlara bagli olabilecegi one

stirtilmisttr (71).

Dentat girusta somatostatin, noropeptid Y ve somatostatin igeren
internéronlarin kaybi goriiliir. Inhibitér internéronlarin kaybi graniiler hiicrelerin

ateslenmesi yoluyla ndbet aktivitesi olusumunda rol oynarlar (69, 70).

Granitiler hiicrelerin dagilimi (GCD), hipokampusun epileptojenik alan
oldugunu yiiksek spesifiteyle gosteren patolojik degisikliklerden biridir. Olgularin

%40-50’sine eslik eder. Hemen daima dentat girusta izometrik radyal hiicre kaybiyla
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birliktelik gosterir (69, 70). GCD varliginda CA4’te belirgin noron kaybi oldugu
gorilmiistiir (72).

Graniiler hiicrelerin yosunsu (mossy) lif aksonlar1 normalde C3 ve C4’te
sonlanir. Molekiiler tabakada apikal dendritler ve diger graniiler hiicrelerle tekrarlayici
kollateraller olusmasi durumuna filizlenme (sprouting) denir. Yosunsu lif filizlenmesi
(mossy fiber sprouting) potansiyel bir tekrarlayan uyarici devre yaratir. Postmortem
caligmalarda, HS olmayan hipokampusta da saptanmis olmasi bunun ndbetlere yol
acan bir patoloji olmasindan ziyade nobetlere bir yanit olarak gelistigini
diistindiirmektedir (70).

ILAE histopatolojik bulgulara dayanarak 2013 yilinda HS’yi 3 tip olarak
smiflandirmustir (73):

1) Tip 1 (Klasik ya da agir HS): En sik goriilen HS tipidir (%60-80). Tum
bolgelerde noronal kayip goriilse de en sik C1 bolgesi etkilenmektedir. Bu tipin ilk

tetikleyici hasar (IPI) ile iliskisi daha net gosterilmistir. Cerrahi tedaviye yanit1 cok
iyidir (74).

2) Tip 2 (CA1 predominant): Daha nadir gorulen tiptir (%5-10). Noronal kayip
ve gliozis baskin olarak CA1 bolgesinde goriiliir. Baslangi¢ yasi klasik tipe oranla daha

ileri ve cerrahi tedavi yanit1 daha kotiidiir (74).

3) Tip 3 (CA4 predominant ya da endfolyum sklerozu): En nadir gérilen HS
varyantidir (%4-7.4). Temel olarak CA4 (%50) ve dentat girusta (%35) noronal kayip
goriiliir. Dual patoloji ile daha sik birliktelik gosterir. Tip 2 ile benzer sekilde,
baslangi¢ yas1 klasik tiplere oranla daha ileri ve cerrahi tedavi yanit1 daha kotidiir (74).

TLE olgularin %20’sinde histopatolojik olarak néronal hiicre kaybi
olmaksizin yalnizca reaktif gliozis saptanmaktadir. Bu grup vakalar, tanimlanan bu 3
tipten ayri bir grup olarak “no hippocampal sclerosis with gliosis only (no-HS)” olarak

siiflandirilmstir (73).
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Tablo 2.6. HS olgularinda CA1-4 segmentlerinde ve dentat girusta noronal kayip

yuzdeleri (73).

ETKILENEN HS TiP 1 HS TIP 2 (CA1 HS TIP 3 (CA4
SEGMENT (KLASIK HS) PREDOMINANT) PREDOMINANT)
CAl >%80 %80 <%20
CA2 %30-50 <%20 <%25
CA3 %30-90 <%20 <%30
CA4 %40-90 <%25 %50
Dentat girus %50-60 - %35
Tablo 2.7. ILAE Hipokampal Skleroz Siniflamasi (73).
ETKILENEN | HSTIP 1 HS TiP 2 (CAl HS TiP 3 (CA4 HS
SEGMENT (KLASIK | PREDOMINANT) | PREDOMINANT) | OLMADAN
HS) 1ZOLE
GLIOZIS
CAl 2 1-2 0-1 0
CA2 0-2 0-1 0-1 0
CA3 0-2 0-1 0-1 0
CA4 2 0-1 1-2 0
Dentat girus 0-2 0-1 0-2 0-1

CA 1-4 noronal kayip skorlamas:

1:Ilimli ndronal kayip ve astrogliozis

Dentat girus skorlamasi:

0:Graniiler hiicre tabakasi normal

2: Yaygin noronal kayip ile fibriler astrogliozis

1:Graniiler hiicre tabakasinda dagilma (dispersiyon)

2: Grandiler hiicre tabakasinda yaygin hiicre kayb1

0:Belirgin néronal kayip yok ya da sadece iliml1 astrogliozis mevcut
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2.5.3. Goruntuleme Yontemleri
2.5.3.1. Manyetik Rezonans Goruntuleme

MRG, TLE’ye sebep olabilecek yapisal lezyonlar1 saptamada oldukea yiiksek
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Hipokampal sklerozun yani sira, MTLE nedeni
olabilecek neoplazi, displazi, vaskuler malformasyonlar, temporal lob ensefaloseli gibi

diger lezyonlari belirlemede tercih edilecek norogoriintiileme yontemidir (75).

TLE hastalarim1 incelemek i¢in Onerilen MRG protokolii izotropik voksel
boyutu 1 mm?3olan 3D-T1 ve 3D-FLAIR sckanslarini, 2-3 mm kalinlikta elde edilen
koronal T2 sekansini, aksiyel T2 ve aksiyel T2" sekanslarmi i¢ermelidir. Koronal
kesitler hipokampusun uzun aksina dik alinmalidir. Kesit kalinligi 3 mm veya daha az
olmalidir. Eger 3D-FLAIR sekanslar elde olunamiyorsa koronal ve aksiyel 2D-FLAIR
sekanslar 2-3 mm kalinlikta alinmalidir. T2" sekans1 kalsifikasyon veya hemoraji

tespiti agisindan Onerilmektedir (26).
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Tablo 2.8. Temporal lob epilepsisinde MRG protokoli (26).

3D-T1 Gradient Echo (MPRAGE (Magnetization Prepared Rapid Gradient Echo),
SPGR (Spoiled Gradient Echo), FFE (Fast Field Echo)): 1 mm izotropik voksel
Multiplanar reformat, volumetri
3D-FLAIR: 1 mm izotropik voksel
Multiplanar reformat
Aksiyel T2 FSE (Fast Spin Echo): 2-3 mm kesit kalinlig
Koronal T2 FSE: <3 mm kesit kalinlig1

Yiksek rezolisyon (Mumdukiinse 512 matriks)

Aksiyel EPI-T2GE (Echo-planar imaging): <3 mm

Istege bagl:
3D-SWI: T2" sekansindan daha sensitif
Koronal T1-IR (inversion recovery): Daha iyi gri-beyaz cevher kontrasti
DAG (Diffiizyon agirlikli goriintilleme): Akut lezyon siiphesinde
Post-kontrast T1: Tiimor, inflamasyon stiphesinde

3D-T2: Ensefalosel siiphesinde

Hipokampal sklerozda MRG’de izlenen ana bulgular atrofi, T2 ve FLAIR
sekanslarda sinyal artig1 ve internal yapinin kaybidir (49, 69, 70). HS’de izlenen atrofi
amigdala (%12), hipokampus basi (%51), govdesi (%88) ve kuyrugunu (%61)
etkileyebilir (44). T2 ve FLAIR sekanlarda izlenen hiperintens sinyal amigdalay1
(%4), hipokampus basint (%39), govdesini (%81), kuyrugunu (%49) veya
hipokampusun tamamini (%44) igerebilir (50). HS’de izlenen bu bulgular genellikle
tek tarafli olsa da yaklasik %20 olguda bilateral izlenebilir. Simetrik bilateral
tutulumda HS’yi saptamak gii¢ olabilir (49, 50).

HS’de diger MRG bulgulari; hipokampus basinda parmaksi goriiniimiin
(interdijitasyon) kaybi, ipsilateral veya kontralateral lateral ventrikiil temporal
boynuzunda dilatasyon, ipsilateral parahipokampal girus ve temporal lob beyaz
cevherinde atrofi, ipsilateral temporal neokortekste atrofi, anterior temporal lob beyaz
cevherinde artmig T2 sinyali, ipsilateral forniks ve mamiller cisimde atrofi, ipsilateral

diffliz hemisferik atrofidir (49, 50, 69).
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2.5.3.2. Kantitatif Metodlar (MR volUumetri, T2 relaksometri)

Konvansiyonel MRG’de gorsel degerlendirme sonucunda MTS %75-90
duyarhilik ile saptanmaktadir (49). Ancak bilateral tutulum oldugunda ya da atrofi ve
sinyal degisiklikleri belirgin olmadiginda MTS’yi gostermek gii¢c olabilir. Bu gibi
durumlarda MR voliimetri ve T2 relaksometri gibi kantitatif degerlendirme daha net
sonuglar vermektedir. MRG-negatif TLE hastalarinda MR voliimetri ile %13’{inde
atrofi, T2 relaksasyon ol¢limii ile %19’unda T2 sinyal degisiklikleri saptanmistir (26).
HS tanisi alan hastalarda ise %70’inde T2 relaksasyon zamani artmis bulunmustur
(76). T2 relaksometri 6lglimleri konvansiyonel MRG ile gosterilmesi zor olan
amigdala degisikliklerini (amigdala sklerozu) ortaya koymak igin de yararli bir
yontemdir (77). TLE’de MR voliimetri ile yapilan ¢aligmalarda hipokampusun yani
sira ekstrahipokampal alanlarda da hacim kayb1 oldugu goriilmiistiir. Bernhardt ve ark.
yaptig1 ¢alismada bilateral hipokampus, amigdala ve entorinal kortekste progresif
atrofi saptamislar, ancak degisiklikler nobet odagi ipsilateralinde daha belirgin
bulunmustur (78). Bununla birlikte, yapilan voliimetri ¢aligmalarinda amigdalada

voliim artis1 ile seyreden TLE’ler de bildirilmistir (79).
2.5.3.3. MR Spektroskopi (MRS)

Dokularin biyokimyasal yapisi ve metabolitlerini non invaziv olarak 6lgilip
bunu bir spektrumda gdsteren tani teknigidir. Kranial MRG bulgularinin tipik olmadigi
ya da kranial MRG’de herhangi bir bulgu izlenmeyen olgularda MRS taniya kesinlik
kazandiracak bilgiler vermektedir. MTS’de MRS ile kolin (cho) ve kreatin (cr)
degerlerinde yiikselme, n-asetil aspartat (NAA) degeri ile NAA/Cho ve NAA/Cho+Cr
oranlarinda azalma gosterilmistir (49, 70, 80-82). Bunlar iginde en 6nemli MRS
parametresi NAA/Cho+Cr’dir (83-85). NAA/Cho+Cr degerindeki azalma HS
hastalarinda %90 oraninda ipsilateral hipokampusta, %30-40 oraninda kontralateral
hipokampusta bulunmustur (69). Azalmis NAA degeri metabolik disfonksiyon ve
noral kayip ile iliskili bulunmustur. Cr ve Cho degerlerindeki artis ise astrositozis yani

gliozisin bir bulgusudur (81, 82).
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2.5.3.4. Difiizyon Agirhikh Goériintiilleme

Difiizyon agirlikli goriintiileme, dokudaki su molekiillerinin difiizyonuyla ilgili
bilgi veren MR teknigidir. Difiizyon, molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak
yaptig1 rastgele Brownian harekete denir. Herhangi bir sekansi difiizyona
hassaslagtiran giiclii gradyentler kullanilarak bu hareketin miktar1 in vivo olarak
Olculebilmektedir (86). Diflizyon gradyentleri konvansiyonel spin echo (SE) T2 yerine
ekoplanar SE T2 sekansa uygulanmaktadir. DAG’yi klinikte miimkiin kilan ekoplanar
goriintiilemenin kullanilmasidir. Birbirine dik 3 planda, 2 ayr1 b degeri kullanilarak
uygulanmalidir (87). b degeri, DAG’de elde edilen sinyalin difiizyon agirligini gosterir

ve gradyentin glcini ve uygulama suresini belirler (86).

DAG’de hizl1 difiizyon gosteren protonlar diisiik sinyalli (hipointens), yavas
diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise yuksek sinyallidir (hiperintens).
Ancak DAG’de kontrastt olusturan difiizyon yamisira T2 sinyalidir. Yani T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmis diflizyon olmasa bile DAG’de yiiksek sinyalli
goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine through)
denir. T2 parlamasini engellemek amaciyla her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran
matematiksel hesaplamalar yapilir ve goriiniir diflizyon katsayr (GDK) haritas1 elde
edilir. Ortaya ¢ikan goriintiiler diflizyonun yonii ve T2 parlamasindan bagimsizdir.
Kisitlanmis difiizyon DAG’de yliksek, GDK haritasinda diistik sinyalli; hizli difiizyon
DAG’de diisiik, GDK haritasinda yiiksek sinyalli izlenir (86).

Sinirsiz, homojen ve sivi ortamda difiizyon rastgeledir (serbest difuizyon); fakat
dokularda hiicre ici ve hiicreler aras1 yapilarca su molekiillerinin difiizyonu sinirlanir
(kisitlanmis difiizyon). Hiicre yogunlugunun fazla oldugu dokularda difiizyon
engellenirken, hiicresel yogunlugun diistik oldugu ortamlarda difiizyon artar. Atrofi ve
gliozis gibi kronik degisiklikler ekstraselliiler alanin siv1 ile genislemesine yol agar ve

bunun sonucunda sklerotik hipokampusta artmis GDK degerleri saptanir (5, 7).

Yapilan hayvan deneylerinde status epileptikus gibi uzamis ndbetlerin
ardindan yapilan postiktal olglimlerde azalmis GDK degerleri bulunmustur. Bunun
muhtemelen sebebi ekstraselliiler alandaki sivinin intraselliler alana gegmesidir (88-
90). Postiktal donemde azalmig, interiktal donemde artmis GDK degerleri

saptanmaktadir.
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GDK degerleri anormal hipokampusta kontralateral hipokampusa ve saglikli
bireylerdeki hipokampusa gore daha yiiksek bulunmaktadir. Ayrica, kontralateral
hipokampusun GDK degerleri saglikli bireylerin hipokampusuna gore de yiiksek
bulunmustur. Kontralateral hipokampustaki artmis GDK degerinin anormal
hipokampusun cerrahi rezeksiyonu sonucu duzelmesi epileptik aktivitenin

biyokimyasal degisikliklerle iligkili olabilecegini gostermektedir (49).
2.5.3.5. Diflizyon Tensor Gorintileme (DTG)

DTG beyin ve spinal kordda beyaz cevher demetlerinin yonlnl godsteren
gorece yeni bir MRG teknigidir (80). DTG ile her bir voksel icin lokal demet yonii ve
anizotropi derecesi hesaplanir, maksimum difiizyon gdsteren demetler birlestirilerek
beyaz cevher demetlerinin renkli haritalari elde edilir. DTG temel olarak beyaz cevher
hastaliklarinin degerlendirilmesinde, beyaz cevheri tutan tiimorlerin rezeksiyon

planlanmasinda kullanilmaktadir (86).

DTG, MTS+ ve MRG-negatif TLE hastalarinin tanisinda da kullanilmaya
baslanmistir (33, 91). Bu hastalarda odak tarafinda beyaz cevherde azalmis fraksiyonel
anizotropi (FA) ve artmis diflizyon izlenmektedir (49, 80). Azalmis FA degerleri odak
tarafindaki unsinat fasikulusta da izlenebilir. Bu sonu¢ temporal lob ndbetlerinin

yayilmasinda bu traktin rol aldigin1 gostermektedir (49).
2.5.3.6. Perflizyon MRG

Serebral perfiizyon, belli bir zamanda 100 g beyin dokusundan ge¢en kanin
miktar1 olarak tanimlanir. Bu tanim CBF (cerebral blood flow-beyin kan akimi) olarak
da bilinir. Burada kan ve dokular arasinda besin degisimi gergeklesir. Perfiizyon MRG
teknikleri beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteryel kan akimindaki
degisiklikleri kalitatif ve kantitatif olarak degerlendirmeye imkan saglar. Perfiizyon
MRG teknigi ile CBF, CBV (cerebral blood volume-beyin kan volimu), MTT (mean
transit time-ortalama gegis zamani), TTP (time to peak) gibi matematiksel

hesaplamalar ile elde olunan veriler degerlendirilir (92).

Perfiizyon MRG ¢aligmalarinda serebral kan akimi ile metabolizma arasindaki
iligki arastirilmistir. Wu ve ark. yaptiklari bir ¢alismada biitiin olgularda rCBV
degerleri atrofik hipokampiis ve/veya ®FDG PET lateralizasyonu ile ayni tarafta daha
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diisiik bulunmustur (93). Ratlarda yapilan ¢aligmalarda status epileptikusta rCBF’nin

baslangicta artarken siire uzadikca azaldigi izlenmistir (94).
2.5.3.7. Fonksiyonel MR

Fonksiyonel MR, duyu ya da motor islevlerin beynin hangi bolgesini aktive
ettigini gosterir. Beynin aktive olan bolgesindeki kanin deoksijenizasyonu ve
deoksihemoglobin miktarindaki artist “BOLD etkisi” (blood oxygenation level
dependant-kan oksijenizasyon diizeyine bagimli) adimi alir ve fonksiyonel MR
calismalarindaki goriintiilerin kaynagini olusturur (92). Cerrahi 6ncesinde dil, motor
ve gorsel kortekslerin rezeksiyon yapilacak bdlgeyle olan komsuluklarinin
belirlenmesi ve postoperatif defisit gelisimini en aza indirgemek amaciyla kullanilir.

Daha nadir olarak nobet sirasinda aktive olan korteksi lokalize etmek igin kullanilir
(49).

2.5.3.8. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

BE_florodeoksiglukoz (FDG) PET, serebral glukoz metabolizmas1 saptamak
icin kullanilir. FDG-PET’in MTLE’de epileptojenik lobu lokalize etme sensitivitesi
%70’ten fazladir (49). TLE hastalarinda genellikle interiktal donemde kullanilir.
Karakteristik interiktal PET bulgusu meziyal ve lateral temporal yapilarda
hipometabolizmadir (95). Frontoparyetal korteks, bazal ganglion ve talamus gibi
ipsilateral ekstratemporal yapilarda ve kontralateral temporal lobda hipometabolizma
goriilebilir. Ancak bu alanlardaki hipometabolizmanin derecesi epileptojenik temporal

loba kiyasla daha azdir (49).

HC-flumazenil (FMZ) PET daha yeni bir tekniktir. Flumazenil, 6zellikle
GABA reseptorlerine baglanir. GABA, en 6nemli inhibitér ndrotransmitterdir ve
MTS’de etkinliginde azalma goriiliir. 1!C-FMZ PET’in epileptojenik lobu lokalize
etmede ® F-FDG PET’e gore daha basarili oldugu goriilmiistiir (96).

2.5.3.9. Tek Foton Emisyon Tomografi (SPECT)

SPECT, epilepsi hastalarinda beyin perfiizyonunu ve bolgesel serebral kan
akimini gdstermek icin kullanilmaktadir. Interiktal SPECT karakteristik olarak
epileptojenik bdlgede hipoperflizyon goésterir ancak sensitivitesi ve spesifitesi

diisiiktiir. Iktal SPECT’in sensitivitesi oldukga yiiksektir, epileptojenik bolgede
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hiperperfiizyon saptamaktadir (49). iktal ve interiktal yapilan SPECT incelemelerinin
birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir. Yapilan ¢aligmalarda olgularin %90’1nda odak

bolgesinde artmis kan akimi gosterilmistir (69).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahlsmanin Sekli

Calismamuz retrospektif bir ¢alisma olup Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakdiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 17.04.2019 tarih
ve 2019-04/09 sayili karart ile izin alinmstir (Ek 1).

3.2. Hasta Secimi

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dali
Epilepsi polikliniginde 01.01.2013- 01.04.2019 tarihleri arasinda TLE tanis1 almis ve
Radyoloji Anabilim Dalinda kraniyal MRG’si yapilmis hastalar geriye doniik
incelendi. 18 yas alt1 olan 3 hasta, preoperatif goriintiilerine ulagilamayan 2 hasta,
DNET saptanan 1 hasta, Dyke-Davidoff-Masson Sendromu tanist konan 1 hasta,
klinik verilerine ulasilamayan 1 hasta ¢aligma dis1 birakildi. Calismaya 72 hasta dahil
edildi. Kraniyal MRG’de HS saptanan 34 hasta MTS var (MTS+ TLE) ve kraniyal
MRG’si normal degerlendirilen 38 hasta MTS yok (MRG-negatif TLE) seklinde 2 alt
gruba ayrildi. Noroloji poliklinigine bas agrist nedeniyle basvuran, kraniyal MRG’si
yapilmis ve normal olarak degerlendirilmis hastalardan 35 kisilik kontrol grubu
olusturuldu. TLE olgularinin yas, cinsiyet, ndbet tipi, nobet siklig1, ndbet baslangic
yas1, nobet slresi, aile dyklsu, travma oykusu, febril konvulsiyon dykusu verileri

hastane arsivindeki dosyalarindan incelenmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. TLE olgularinin klinik bilgileri.

Hasta | Yas | Cinsiyet Nobet tipi Nobet Baslangic | Nobet FK Aile Travma
No sikh@ yasi siresi dykusti
1 37 E Sekonder JTKN Nobetsiz ya 10 27 Yok Yok Yok
da seyrek
2 47 K Kompleks parsiyel Sik 1 46 Var Yok Yok
+Sekonder JTKN
3 61 K Kompleks parsiyel Belirsiz 35 26 Yok Yok Yok
4 28 K Kompleks parsiyel Belirsiz 19 9 Yok Yok
5 35 K Sekonder JTKN Belirsiz 30 5 Yok Yok Yok
6 20 E Kompleks parsiyel Sik 14 6 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
7 32 E JTKN Nobetsiz ya 4 28 Var Yok Yok
da seyrek
8 40 E Sekonder JTKN Belirsiz 39 1 Yok Yok Yok
9 41 E Kompleks parsiyel Sik 12 29 Var Var Yok
10 34 E Kompleks parsiyel Sik 1 33 Var Yok Yok
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11 24 K Kompleks parsiyel Sik 2 22 Var Yok Yok
+Sekonder JTKN
12 33 K Kompleks parsiyel Belirsiz 8 25 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
13 21 K Kompleks parsiyel Belirsiz 7 14 Var Yok Yok
14 27 E Kompleks parsiyel Sik 15 12 Var Yok Yok
15 18 E Basit parsiyel Belirsiz 2 16 Yok Yok Yok
16 34 K Kompleks parsiyel Belirsiz 8 26 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
17 24 K Kompleks parsiyel Sik 3 21 Var Yok Yok
18 40 K JTKN Nobetsiz ya 30 10 Var Yok Yok
da seyrek
19 28 E Kompleks parsiyel Ginlik 23 5 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
20 30 K Kompleks parsiyel Sik 22 8 Var Yok Yok
+Sekonder JTKN
21 25 K Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 15 10 Var Yok Yok
da seyrek
22 56 E Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 40 16 Var Yok Yok
da seyrek
23 23 K Kompleks parsiyel Sik 10 13 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
24 49 E Kompleks parsiyel Sik 15 34 Yok Yok Yok
25 34 K Kompleks parsiyel Sik 2 32 Var Yok Yok
+Sekonder JTKN
26 40 K Kompleks parsiyel Sik 4 36 Var Yok Yok
27 50 K Kompleks parsiyel Giinlik 5 45 Var Yok Yok
28 39 K Kompleks parsiyel Sik 10 29 Yok Yok Yok
29 21 K Kompleks parsiyel Sik 15 6 Yok Yok Yok
30 67 K JTKN Sik 12 55 Yok Yok Yok
31 46 E Sekonder JTKN Sik 38 8 Yok Yok Yok
32 43 E JTKN Sik 3 40 Var Yok Yok
33 33 K Sekonder JTKN Gunlik 14 19 Yok Yok Yok
34 18 E JTKN Nobetsiz ya 14 4 Yok Yok Var
da seyrek
35 58 E Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 40 18 Var Var Yok
da seyrek
36 20 K Kompleks parsiyel Belirsiz 10 10 Yok Var Yok
+Sekonder JTKN
37 29 E Kompleks parsiyel Sik 25 4 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
38 29 E Kompleks parsiyel Belirsiz 29 0 Yok Yok Yok
39 53 K Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 40 13 Yok Yok Yok
da seyrek
40 33 K Kompleks parsiyel | N&betsiz ya 28 5 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN da seyrek
41 59 E Kompleks parsiyel | N&betsiz ya 40 19 Var Var Yok
da seyrek
42 23 K Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 20 3 Yok Var Yok
da seyrek
43 46 K Kompleks parsiyel Sik 35 11 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
44 20 E JTKN Sik 19 1 Yok Yok Yok
45 24 K Kompleks parsiyel Belirsiz 20 4 Yok Yok Var
46 26 K Sekonder JTKN Sik 17 9 Var Yok Yok
47 31 K Sekonder JTKN Sik 14 17 Var Var Yok
48 30 K Basit parsiyel Belirsiz 9 21 Var Var Yok
49 20 K Kompleks parsiyel Belirsiz 19 1 Yok Var Var
50 36 K Sekonder JTKN Belirsiz 25 11 Yok Yok Yok
51 40 K Kompleks parsiyel Belirsiz 8 32 Var Yok Var
52 25 E Kompleks parsiyel Gunluk 7 18 Yok Yok Var
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53 18 K Sekonder JTKN Belirsiz 15 3 Var Yok Yok
54 18 E JTKN Sik 14 4 Yok Yok Yok
55 19 K Kompleks parsiyel Sik 10 9 Var Yok Yok
+Sekonder JTKN
56 24 K Sekonder JTKN Sik 20 4 Var Yok Yok
57 28 K Sekonder JTKN Sik 27 1 Yok Yok Yok
58 35 E Sekonder JTKN Belirsiz 11 24 Yok Yok Yok
59 63 E Kompleks parsiyel | N&betsiz ya 14 49 Yok Yok Yok
da seyrek
60 49 K Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 40 9 Yok Yok Yok
da seyrek
61 23 E Kompleks parsiyel Belirsiz 13 10 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN
62 20 E Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 12 8 Yok Yok Var
da seyrek
63 26 K Kompleks parsiyel Sik 3 23 Yok Yok Yok
64 19 K Sekonder JTKN Belirsiz 18 1 Yok Yok Yok
65 69 K Sekonder JTKN Sik 15 54 Yok Yok Yok
66 36 E Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 15 21 Yok Yok Yok
da seyrek
67 23 K Kompleks parsiyel | Nobetsiz ya 15 8 Yok Yok Yok
+Sekonder JTKN da seyrek
68 29 K Sekonder JTKN Belirsiz 16 13 Yok Yok Yok
69 22 K Sekonder JTKN Belirsiz 15 7 Yok Yok Yok
70 18 E Kompleks parsiyel Sik 16 2 Yok Yok Yok
71 21 E Kompleks parsiyel Sik 2 19 Yok Yok Yok
72 29 K Kompleks parsiyel Belirsiz 21 8 Yok Var Yok
+Sekonder JTKN

E: Erkek, K: Kadin, JTKN: Jeneralize tonik klonik nébet, FK: Febril konviilsiyon

3.3. Epilepsi Protokoli

Hastalarimizin radyolojik degerlendirilmesinde Radyoloji {initemizde bulunan
20 kanalli faz dizilimli head koili kullanilan 1.5 T alan giiciine sahip MRG cihaz1
(Magnetom Aera, Siemens, Erlangen, Almanya) kullanilmigtir. Tlm olgularda 3D-T1
GE (TE: 2.35 ms, TR: 1420 ms, FOV: 270x93.8 mm, matriks: 224x100, sagital kesit
kalinligi: 1.3 mm), koronal 2D-FLAIR (TE: 86 ms, TR: 9000 ms, FOV: 260x65.6 mm,
matriks: 256x100, kesit kalinligi: 3 mm), aksiyel 2D-FLAIR (TE: 86 ms, TR: 8000
ms, FOV: 220x96.9 mm, matriks: 256x90, kesit kalinligi: 5 mm), koronal T1-IR (TE:
15 ms, TR: 5390 ms, FOV: 200x100 mm, matriks: 320x80, kesit kalinligi: 3 mm),
aksiyel T2 FSE (TE: 106 ms, TR: 4350 ms, FOV: 260x75 mm, matriks: 320x90, kesit
kalinligi: 5 mm), koronal T2 FSE (TE: 97 ms, TR: 3470 ms, FOV: 250x81.3 mm,
matriks: 384x70, kesit kalinlig1: 4 mm), SWI (TE: 40 ms, TR: 49 ms, FOV: 260x65.6

mm, matriks: 256x80, kesit kalinligi: 4 mm) goriintiiler alindi.
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DAG aksiyel planda, single-shot ekoplanar sekansinda (TE: 89 ms, TR: 6300
ms, FOV: 230x100 mm, matriks: 192x100, aksiyel kesit kalinlig1: 3 mm) her 3 yénde
(X, Y, z) 2 farkli b degerinde (b=0, b=1000) difiizyon duyarl gradyentler uygulanarak
elde edilmektedir. GDK haritalar1 is istasyonlarinda otomatik olarak

olusturulmaktadir.
3.4. Radyolojik Degerlendirme

Konvansiyonel MRG’de hipokampusta atrofi ve T2/FLAIR hiperintens sinyal
artis1 saptanan olgular MTS olarak kabul edildi. Tiim olgularda aksiyel GDK
haritasinda her iki hipokampusa bas, govde ve kuyruk kisimlarina olmak iizere {i¢ adet,
amigdalaya bir adet ve temporal loblara beyaz cevher ve kortekse olmak (izere iki adet
4-10 mm? alana sahip ROI yerlestirilip GDK &lgiilmiistiir (Tablo 3.2). Elde edilen
difiizyon MRG bulgular1 klinik veriler ile istatistiksel olarak karsilastirilmistir.

Tablo 3.2. TLE olgularimn difiizyon MRG bulgulari (GDK: 10-® mm?/sn).

Hasta MTS Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol
no durumu HB HB HG HG HK HK amigdala | amigdala | TLBC | TLBC | TLK TLK
1 Bil. 932 942 877 844 847 833 839 829 789 796 808 783
2 Sol 915 857 891 885 794 894 854 871 863 922 793 912
3 Sag 1106 797 941 844 893 820 799 828 823 891 924 791
4 Sag 1114 877 1129 | 960 799 811 830 746 905 750 928 849
5 Sag 975 930 786 877 838 905 863 848 900 876 869 884
6 Sag 1028 907 1167 890 886 943 839 743 983 872 922 780
7 Sol 848 1017 891 979 877 895 805 793 759 809 911 848
8 Sol 902 1342 963 970 811 988 774 821 778 852 748 879
9 Sol 1012 | 1354 861 1009 | 739 953 713 776 856 948 821 900
10 Bil. 1265 1211 922 1186 789 1081 908 830 935 939 844 884
11 Sag 1071 930 977 836 880 839 888 771 839 929 809 822
12 Sol 962 1176 833 1148 | 814 837 805 763 798 842 872 829
13 Sag 1022 940 1053 982 913 934 929 836 966 988 848 793
14 Sag 1295 | 1061 | 1009 | 824 | 1014 | 1000 878 839 899 878 868 815
15 Sag 1298 887 1036 872 1117 962 900 823 958 865 862 846
16 Sag 1128 844 958 759 892 786 822 794 912 849 782 784
17 Sag 1054 892 1036 | 1015 | 811 780 876 829 896 848 794 790
18 Sag 1048 974 1100 941 928 782 811 729 829 813 903 828
19 Sag 1417 880 882 854 845 817 762 845 798 872 842 832
20 Sol 895 849 894 974 836 951 801 827 768 799 729 796
21 Sag 1226 1113 1007 873 1064 872 846 852 664 827 847 735
22 Sol 838 1016 799 1021 | 763 | 1026 786 867 727 981 870 942
23 Sag 989 945 950 861 828 894 831 845 957 963 761 846
24 Sol 818 1074 912 1107 849 1148 722 818 843 959 765 788
25 Sol 989 1237 853 907 845 | 1069 947 907 975 990 905 831
26 Bil. 1123 1107 1216 948 919 1269 864 816 954 806 747 911
27 Sol 905 1289 809 1029 | 783 952 830 891 705 886 758 844
28 Sol 1001 1181 1282 1570 979 1015 946 880 960 973 906 814
29 Sol 957 1281 881 1116 893 922 761 948 858 876 754 865
30 Sol 973 1160 776 1016 | 706 869 840 874 773 978 806 804
31 Bil. 775 873 804 802 912 774 723 807 806 786 811 819
32 Sag 1191 892 1199 | 1004 | 1082 | 839 895 855 812 926 865 868
33 Sag 1058 859 884 859 840 827 802 801 838 865 826 827
34 Bil. 953 1157 956 1058 945 940 859 940 934 833 902 879
35 Yok 932 898 791 813 780 777 786 781 830 981 786 753
36 Yok 962 931 910 945 874 868 779 793 800 892 781 852
37 Yok 859 845 851 974 738 804 747 855 732 849 692 875
38 Yok 994 918 796 884 748 821 888 724 889 901 776 858
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39 Yok 821 793 761 897 875 916 816 818 827 880 750 800
40 Yok 935 946 860 798 833 811 813 838 828 839 818 839
41 Yok 938 918 847 1108 | 795 958 796 806 908 864 829 730
42 Yok 929 914 903 820 819 897 858 798 819 909 852 824
43 Yok 891 852 848 1009 | 846 806 821 776 790 808 907 908
44 Yok 795 861 755 768 842 836 791 878 874 980 860 862
45 Yok 809 830 782 824 727 828 750 774 750 860 860 797
46 Yok 907 868 926 1014 | 867 921 883 765 824 894 930 833
47 Yok 823 862 793 811 812 861 911 769 867 837 732 810
48 Yok 947 855 860 821 855 792 810 806 818 856 830 815
49 Yok 854 810 826 862 778 897 789 793 873 826 821 917
50 Yok 983 902 862 858 800 824 905 820 864 754 799 767
51 Yok 980 850 952 830 808 811 812 793 919 894 788 758
52 Yok 797 917 896 911 779 832 716 757 879 890 751 827
53 Yok 941 983 964 890 867 943 813 896 849 939 805 819
54 Yok 858 883 776 833 763 853 787 759 888 869 769 827
55 Yok 1156 | 1088 892 803 809 855 836 767 846 778 901 828
56 Yok 935 884 914 894 796 787 828 783 889 779 794 862
57 Yok 968 934 813 846 860 839 815 838 904 900 779 775
58 Yok 920 881 810 754 719 817 729 759 771 820 883 845
59 Yok 866 988 903 868 856 920 857 842 825 872 973 888
60 Yok 944 900 776 920 720 786 759 771 826 772 811 835
61 Yok 975 945 778 878 792 815 814 798 842 870 699 795
62 Yok 890 860 819 901 715 718 838 819 815 820 828 880
63 Yok 977 1019 836 891 746 735 795 790 756 801 871 865
64 Yok 877 979 835 862 802 836 809 784 852 793 916 851
65 Yok 938 960 923 867 754 882 826 852 853 813 722 822
66 Yok 875 864 865 916 811 704 755 811 790 947 785 853
67 Yok 852 921 817 816 762 802 750 836 759 766 811 809
68 Yok 834 989 844 877 791 796 745 795 790 827 792 823
69 Yok 861 873 881 948 800 768 817 824 796 884 755 854
70 Yok 870 939 873 833 820 811 795 848 870 899 808 873
71 Yok 940 1027 891 852 793 915 841 870 896 925 883 895
72 Yok 922 1040 790 969 872 967 756 737 846 904 822 853

Bil: bilateral, HB: hipokampus bas, HG: hipokampus gévde, HK: hipokampus kuyruk, TLBC: temporal lob beyaz cevher, TLK:
temporal lob korteks,

3.5. istatistiksel Analiz

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS 22.0 programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlari yerine getirildiginde (Kolmogorov-
Simirnov) dl¢limle elde edilmis bir degisken yoniinden bagimsiz iki gruptan elde
edilen veriler karsilastirilirken bagimsiz gruplarda iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi Olglimle elde edilmis bir degisken yoniinden bagimsiz ikiden fazla
gruptan elde edilen veriler karsilagtirilirken tek yonlii varyans analizi analiz sonucunda
onemlilik karar1 verildiginde farklilik yapan grup ya da gruplari bulabilmek i¢in Tukey
testi, sayimla elde edilmis verilerin degerlendirilmesinde Ki-kare testi kullanilmig
verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama, standart sapma, birey sayisi ve ylizdesi

seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismamiza TLE tanis1 almis 72 hasta dahil edildi. Hastalarin minimum yas1
18, maksimum yas1 69 olup yas ortalamasi 33,18+13,10’dur. Kontrol grubuna 35 kisi
dahil edilmistir ve minimum yast 18, maksimum yasi 64 olup yas ortalamasi
34,85+13,82°dir. TLE ve kontrol gruplar1 yas yoninden karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Gruplarin yas ortalamasina gore dagilimu.

Gruplar Say1 Ortalama Standart Sapma Sonug
Yas TLE grubu 72 33,18 13,10 t=0,61
Kontrol 35 34,85 13,82 p=0,105

p>0,05

TLE grubunun %38,9’u (28) erkek, %61,1°1 (44) kadin; kontrol grubunun
%37,1’1 (13) erkek, %62,9’u (22) kadindir. Her iki gruptaki bireyler cinsiyet yoninden
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Tablo
4.2)

Tablo 4.2. Gruplarin cinsiyete gore dagilimu.

Cinsiyet Toplam
Erkek Kadin

Gruplar TLE grubu Say1 28 44 72
% 38,9 61,1 100,0
Kontrol Say1 13 22 35
% 37,1 62,9 100,0
Toplam Say1 41 66 107
% 38,3 61,7 100,0

X?=0,30 p=0,830 p>0,05 énemsiz
MTS+ TLE olgularinin 14’1 erkek, 20’si kadin olup yaslar1 18-67 arasinda

degismektedir (ortalama 35,23). MRG-negatif TLE olgularinin 14’1 erkek, 24’1 kadin
olup yaslar1 18-69 arasinda degismektedir. (ortalama 31,34).
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TLE olgularinin 9’unda (%12,5) aile oykiisii, 26’sinda (%36,1) febril

konviilsiyon ve 6’sinda (%38,3) travma 6ykiisii saptanmistir. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3. TLE grubunda hasta dykdleri.

Hasta 6ykisu Hasta sayisi (YUzde)
Aile dykdsu 9 (12,5)
Febril konvilsiyon 26 (36,1)
Travma 6 (8,3)

TLE olgularinin nobet baslangic yasi minimum 1, maksimum 40°tir. Nobet
baslangic yast MTS+ TLE olgularinda ortalama 14,17+11,64, MRG-negatif TLE
olgularinda ortalama 18,86+10,05tir. TLE olgular1 nébet baslangi¢ yasina gore 18 yas
ve alt1 (erken baslangigli) ve 18 yas iistii (ge¢ baslangigli) olarak gruplandirildiginda;
47 (%65,3) olgunun erken, 25 (%34,7) olgunun ise ge¢ baslangicli oldugu
goriilmiistiir. TLE grubundaki bireyler nbet baslangici yoniinden karsilastirildiginda
MTS’si olan ve olmayan gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05)

(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. MTS durumuna gore hasta grubundaki bireylerin nobet baglangi¢ yasina

gore karsilastirilmasi.

Nobet baslangic¢ yasi Toplam
<18 yas >18 yas

MTS Var Say1 25 9 34
% 73,5 26,5 100,0

Yok Say1 22 16 38

% 57,9 42,1 100,0

Toplam Say1 47 25 72
% 65,3 34,7 100,0

X?=1,93 p=0,164 p>0,05 Gnemsiz

TLE olgularinin nobet siireleri 10 yildan kisa ve 10 yildan uzun olarak

gruplandirdigimizda; 30 (%41,7) olgunun ndbetleri 10 yildan kisa siireli, 42 (%58,3)
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olgunun nobetleri ise uzun siireli bulunmustur. TLE grubundaki bireyler nébet suresi

yoniinden karsilastirildiginda MTS’si olan ve olmayan gruplar arasindaki farklilik

o6nemli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. MTS durumuna gore hasta grubundaki bireylerin ndbet siiresine gore

karsilastirilmast.
Nobet Siresi Toplam
<10 yil >10 yil

MTS Var Say1 10 24 34
% 29,4 70,6 100,0
Yok Say1 20 18 38
% 52,6 47,4 100,0
Toplam Say1 30 42 72
% 41,7 58,3 100,0

X?=3,98 p=0,046 p<0,05 dnemli

TLE olgularini ndbet tipine gore gruplandirdigimizda 30’unda (%41,7)

kompleks parsiyel, 16’inda (%22,2) sekonder jeneralize tonik klonik, 2’sinde (%2,8)

basit parsiyel, 7’sinde (%9,7) jeneralize tonik klonik, 17’sinde (%23,6) kompleks

parsiyel+sekonder jeneralize tonik klonik nobet oldugu goriilmiistiir. TLE grubundaki

bireyler ndbet tipi yoniinden karsilagtirildiginda MTS’si olan ve olmayan gruplar

arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. MTS durumuna gore hasta grubundaki bireylerin nobet tipine gore

karsilastirilmast.

Nobet Tipi Toplam

Kompleks | Sekonder Basit | Jeneralize | Kompleks

parsiyel | jeneralize | parsiyel tonik parsiyel +

tonik klonik sekonder

klonik jeneralize

tonik

klonik
MTS | Var | Say1 14 5 1 5 9 34
% 41,2 14,7 2,9 14,7 26,5 100,0
Yok | Sayi 16 11 1 2 8 38
% 42,1 28,9 2,6 53 21,1 100,0
Toplam Say1 30 16 2 7 17 72
% 41,7 22,2 2,8 9,7 23,6 100,0

X2=3,51 p=0,475 p>0,05 6nemsiz

TLE olgularin1 nobet sikligina gore giinliik, sik, nobetsiz ya da seyrek, belirsiz

seklinde gruplandirdik. Nobet sikligi 4’iinde (%5,6) giinliik, 34’tiinde (47,2) sik,

16’sinda (%22,2) nébetsiz ya da seyrek, 18’inde (%25) belirsiz olarak saptanmustir.

TLE grubundaki bireyler nobet sikligi yoniinden karsilagtirildiginda MTS’si olan

olmayan gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. MTS durumuna gore hasta grubundaki bireylerin nobet sikligina gore

karsilastirilmasi.
Nobet Sikhigi Toplam
Gunlak Sik Nobetsizya | Belirsiz
da seyrek
MTS Var Say1 3 17 6 8 34
% 8,8 50,0 17,6 23,5 100,0
Yok Say1 1 17 10 10 38
% 2,6 447 26,3 26,3 100,0
Toplam Say1 4 34 16 18 72
% 5,6 47,2 22,2 25,0 100,0

X?=351 p=0,475 p>0,05
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TLE grubundaki bireyler febril konviilsiyon yoniinden karsilastirildiginda
MTS’si olan ve olmayan gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05)

(Tablo 4.8).

Tablo 4.8. MTS durumuna gore hasta grubundaki bireylerin febril konvilsiyona goére

karsilastirilmast.
Febril Konvilsiyon Toplam
Var Yok

MTS Var Say1 17 17 34
% 50,0 50,0 100,0
Yok Say1 9 29 38
% 23,7 76,3 100,0
Toplam Say1 26 46 72
% 36,1 63,9 100,0

X?=5,38 p=0,020 p<0,05 6nemli

MTS olan grupta travma dykiisii olan 2 birey ve aile dykiisii olan 1 birey oldugu
icin istatistiksel bir karsilagtirma yapilamamistir. Cilinkii bir karsilastirma yapabilmek

icin en az 3 birey olmasi gerekir.
4.2. Konvansiyonel MRG Bulgular

Konvansiyonel MRG’de hipokampusta atrofi ve T2/FLAIR hiperintens sinyal
artig1 saptanan olgular MTS olarak kabul edildi. Bu kriterlere gore TLE grubundaki
bireylerin 34’{inde (%47,2) MTS var iken 38’inde (%52,8) MTS yoktur. MTS’si olan
bireylerin 16’sinda (%41,7) sag, 13’iinde (%38.2) sol, 5’inde (%14.7) bilateral MTS

saptanmuistir.

TLE olgularinda diger saptanan patolojiler sunlardir; bir olguda multiple
skleroza ait periventrikiler, jukstakortikal T2/FLAIR hiperintens plaklar, iki olguda
temporal pol anteriorda ekstraaksiyel yerlesimli araknoid kist ve kiste bagh
hipokampusta bast, bir olguda oksipital loblarda ensefalomalazi ve gliozis, bir olguda
solda 13 mm c¢apta genislemis perivaskiiler bosluk, bir olguda parsiyel korpus

kallozum ve kolposefali, bir olguda mega sisterna magna. Bir olguda sol temporal
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lobda atrofi ve gliozis ile sag serebellar hemisferde gliozis saptanmis olup hipokampus

morfolojisi normal degerlendirildiginden ¢alismaya dahil edilmistir.
4.3. Difiizyon MRG Bulgulari

TLE grubu ile kontrol grubunun sag ve sol GDK 6l¢iimleri karsilastirildiginda
sag hipokampus bas, sol temporal lob beyaz cevher, sag ve sol temporal lob korteks
yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05) diger 6l¢timler yoniinden

gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. TLE ve kontrol gruplarinin GDK 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi.

Gruplar Sayi Ortalama Standart Sonug
(10 mm?/sn) sapma

Sag hipokampus | TLE grubu 72 967,19 128,58 t=2,08
bas Kontrol 35 919,71 55,75 p=0,039*
Sol hipokampus | TLE grubu 72 966,36 132,99 t=1,07
bas Kontrol 35 926,22 54,71 p=0,090
Sag hipokampus | TLE grubu 72 899,34 111,66 t=1,16
govde Kontrol 35 876,54 41,36 p=0,216
Sol hipokampus | TLE grubu 72 919,23 121,91 t=1,37
gbvde Kontrol 35 889,65 49,23 p=0,171
Sag hipokampus | TLE grubu 72 835,48 81,40 t=0,28
kuyruk Kontrol 35 839,94 58,87 p=0,773
Sol hipokampus | TLE grubu 72 875,50 97,73 t=0,59
kuyruk Kontrol 35 864,97 55,41 p=0,555
Sag amigdala TLE grubu 72 819,22 54,83 t=0,99
Kontrol 35 808,62 44,32 p=0,322
Sol amigdala TLE grubu 72 816,18 46,87 t=0,74
Kontrol 35 808,91 48,56 p=0,459
Sag temporal lob | TLE grubu 72 844,63 67,19 t=1,06
beyaz cevher Kontrol 35 830,82 53,46 p=0,290
Sol temporal lob | TLE grubu 72 870,54 62,19 t=2,66
beyaz cevher Kontrol 35 838,11 51,98 p=0,009*
Sag temporal lob | TLE grubu 72 824,56 61,75 t=2,61
korteks Kontrol 35 793,65 47,26 p=0,010*
Sol temporal lob | TLE grubu 72 834,65 43,72 t=2,67
korteks Kontrol 35 811,25 39,41 p=0,009*

*p<0,05 6nemli
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Sag MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf olgiimleri karsilastirildiginda
hipokampus bas, govde, kuyruk, amigdala ve temporal lob korteks yoniinden farklilik
onemli bulunurken (p<0,05) temporal lob beyaz cevher yoninden farklilik 6nemsiz
bulunmustur (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Sag MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf GDK Olg¢timlerinin

karsilastirilmast.
MTS Ortalama Say1 Standart Sonug
durumu (10 mm?/sn) sapma
Sag MTS | Sag hipokampus
1126,2 1 12
bas 6,25 6 6,09 {=5.96
" e *
Sol hipokampus 920,50 16 78,38 p=0,001
bas
Sag hipokampus
N6y de 1007,12 16 109,63 =5 14
= e *
S.C.)I hipokampus 890,68 16 70,71 p=0,001
govde
Sag hipokampus
kuyruk 914,37 16 100,74 =218
S = *
Sol hipokampus 863.18 16 68,95 p=0,046
kuyruk
Sag amigdala
848,18 16 44,45 =270
- e *
Sol amigdala 81150 16 42,44 p=0,016
Sag temporal lob
beyaz cevher 873,68 16 81,38 t=0,09
Sol temporal lob 875.75 16 57,55 p=0,925
beyaz cevher
Sag temporal lob
korteks 853,12 16 50,63 =028
- *
Sol temporal lob 81812 16 37.78 p=0,038
korteks

*p<0,05 6nemli

Sol MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf Olc¢iimleri karsilastirildiginda

hipokampus bas, govde, kuyruk ve temporal lob beyaz cevher yoniinden farklilik
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6nemli bulunurken (p<0,05) amigdala ve temporal lob korteks yoninden farklilik

onemsiz bulunmustur (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Sol MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf GDK &l¢imlerinin

karsilastirilmasi.
MTS Ortalama Sayi Standart Sonug
durumu (10 mm?/sn) sapma
Sol MTS | Sag hipokampus 924,23 13 63,90
bas t=5,30
- - *
Sol hipokampus 1141.00 13 168,59 p=0,001
bas
Sag hipokampus
7 1 12
e 895,76 3 6,63 {=5.35
3 - *
S?I hipokampus 1056.23 13 172.26 p=0,001
govde
Sag hipokampus
ey 822,23 13 70,99 25,31
A e *
Sol hipokampus 963.00 13 86,07 p=0,001
kuyruk
Sag amigdala
14,1 1 71,7
814,15 3 ,78 =1 85
Sol amigdala 848,92 13 54,32 p=0,089
Sag temporal lob
beyaz cevher 820,23 13 82,41 t=4.06
- *
Sol temporal lob 908,84 13 68.46 p=0,002
beyaz cevher
Sag temporal lob
korteks 818,30 13 66,88 =1 46
Sol temporal lob 850.15 13 4733 p=0,170
korteks

*p<0,05 6nemli

Bilateral MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf dl¢limleri karsilastirildiginda

farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Bilateral MTS’si olan bireylerin sag ve sol taraf GDK &lgtimlerinin

karsilastirilmast.
MTS Ortalama Sayi Standart Sonug
durumu (10° mm?/sn) sapma
Bilateral | Sag hipokampus
MTS bas 1009,60 5 188,64 {=1.04
- ~0354
Sol hipokampus 1058.00 5 144.30 p=0,35
bas
Sag hipokampus
govde 955,00 5 156,60 20,14
SE)I hipokampus 967,60 5 15728 p=0,892
govde
Sag hipokampus
kuyruk 882,40 5 63,46 =102
Sol hipokampus 979.40 5 199,60 p=0,364
kuyruk
Sag amigdala
838,60 5 69,35 20,17
Sol amigdala 844.40 5 54.28 p=0,869
Sag temporal lob
beyaz cevher 808P > 79,22 t=1,66
Sol temporal lob 832,00 5 62,32 p=0,172
beyaz cevher
Sag temporal lob
korteks 822,40 > 96,62 t=0,94
Sol temporal lob 855.20 5 52,51 p=0,400

korteks

p>0,05 6nemsiz

Hasta grubunda MTS olmayan bireylerin sag ve sol taraf Olclimleri

karsilastirildiginda hipokampus gévde, hipokampus kuyruk ve temporal lob beyaz

cevher yoniinden farklilik 6nemli bulunurken (p<0,05) diger Ol¢iimler yoniinden

farklilik 6nemsiz bulunmustur (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. MTS’si olmayan

hasta bireylerin sag ve sol taraf GDK Olc¢timlerinin

karsilastirilmast.
MTS Ortalama Sayi Standart Sonug
durumu (10° mm?/sn) sapma
MTS yok | Sag hipokampus
bas 909,34 38 69,58 t0.41
Sol hipokampus 913,86 38 66,27 p=0,679
bas
Sag hipokampus
847,86 38
govde ’ 55,08 t=2,31
- e *
SE)I hipokampus 87802 38 72,03 p=0,030
govde
Sag hipokampus
kuyruk 800,63 38 47,25 23,80
- - *
Sol hipokampus 837.07 38 62,03 p=0,001
kuyruk
Sag amigdala
806,21 38 46,70
: ’ t=0,30
Sol amigdala 803.23 38 39,30 p=0,760
Sag temporal lob
beyaz cevher 88 38 47,28 t=2,31
- *
Sol temporal lob 860.31 38 57.49 p=0,026
beyaz cevher
Sag temporal lob
korteks 814,97 38 63,40 =178
Sol temporal lob 833,60 38 4247 p=0,082
korteks

*p<0,05 dnemli

Sag MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sag taraf GDK ol¢iimleri
karsilasgtirilmistir (Tablo 4.14). Sag hipokampus bas yoniinden farklilik 6nemli
bulunmustur. (p<0,05). Ol¢iimler ikiserli karsilastirildiginda sag MTS ile MTS
olmayanlar ve sag MTS ile kontrol arasinda farklilik 6nemli bulunurken, MTS

olmayan ile kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.

Sag hipokampus govde yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sag MTS ile MTS olmayanlar ve sag MTS ile
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kontrol arasinda dnemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda

onemli farklilik bulunamamustir.

Sag hipokampus kuyruk yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sag MTS ile MTS olmayanlar, sag MTS ile

kontrol ve MTS olmayan ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunmustur.

Sag amigdala yoniinden farkliik énemli bulunmustur (p<0,05). Olgiimler
ikigerli karsilastirildiginda sag MTS ile MTS olmayanlar ve sag MTS ile kontrol
arasinda dnemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda 6nemli

farklilik bulunamamustir.

Sag temporal lob beyaz cevher yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur
(p<0,05). Ol¢iimler ikiserli karsilastirildiginda sag MTS ile kontrol arasinda énemli
farklilik bulunurken, sag MTS ile MTS olmayanlar ve MTS olmayan ile kontrol grubu

arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.

Sag temporal lob korteks yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sag MTS ile kontrol arasinda onemli farklilik
bulunurken, sag MTS ile MTS olmayanlar ve MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda

onemli farklilik bulunamamaistir.
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Tablo 4.14. Sag MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sag taraf GDK 6l¢iimlerinin

karsilastirilmast.
Gruplar Sayi Ortalama Standart Sonug
(10 mm?/sn) sapma
Sag hipokampus | Sag MTS 16 1126,25 126,09 F=48,59
bas MTS yok 38 909,34 69,58 p=0,001*
Kontrol 35 919,71 55,75
Sag hipokampus | Sag MTS 16 1007,12 109,63 F=35,90
gbvde MTS yok 38 847,86 55,08 p=0,001*
Kontrol 35 876,54 41,36
Sag hipokampus Sag MTS 16 914,37 100,74 F=17,84
kuyruk MTS yok 38 800,63 47,25 p=0,001*
Kontrol 35 839,94 58,87
Sag amigdala Sag MTS 16 848,18 44,45 F=5,33
MTS yok 38 806,21 46,70 p=0,007*
Kontrol 35 808,62 44,32
Sag temporal Sag MTS 16 873,68 81,38 F=3,35
lob beyaz cevher MTS yok 38 835,63 47,28 P=0,039*
Kontrol 35 830,82 53,46
Sag temporal Sag MTS 16 853,12 50,63 F=6,37
lob korteks MTS yok 38 814,97 63,40 p=0,003*
Kontrol 35 793,65 47,26

*p<0,05 dnemli

Sag MTS, MTS yok ve kontrol gruplarmin sol taraf GDK olclimleri
karsilastirildiginda; sol hipokampus bas, gévde, kuyruk, sol amigdala, sol temporal lob
beyaz cevher ve korteks yonunden farklilik nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Sol MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sol taraf GDK dl¢limleri
karsilastirilmistir (Tablo 4.15). Sol hipokampus bas yoniinden farklilik Onemli
bulunmustur (p<0,05). Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile MTS
olmayanlar ve sol MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS olmayan

ile kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.

Sol hipokampus govde yonlnden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile MTS olmayanlar ve sol MTS ile
kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda

onemli farklilik bulunamamaistir.
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Sol hipokampus kuyruk yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile MTS olmayanlar ve sol MTS ile
kontrol arasinda énemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda

onemli farklilik bulunamamustir.

Sol amigdala yéniinden farklilik 6nemli bulunmustur. (p<0,05) Olgiimler
ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile MTS olmayanlar ve sol MTS ile kontrol
arasinda 6nemli 6nemli bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda 6nemli

farklilik bulunamamustir.

Sol temporal lob beyaz cevher yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur.
(p<0,05) Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile MTS olmayanlar ve sol
MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu

arasinda onemli farklilik bulunamamustir.

Sol temporal lob korteks yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur. (p<0,05)
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda sol MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik
bulunurken, sol MTS ile MTS olmayanlar ve MTS olmayan ile kontrol grubu arasinda

Onemli farklilik bulunamamustir.
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Tablo 4.15. Sol MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sol taraf GDK &l¢iimlerinin

karsilastirilmast.
Gruplar Sayi Ortalama Standart Sonug
(10 mm?/sn) sapma
Sol hipokampus Sol MTS 13 1141,00 168,59 F=37,20
bas MTS yok 38 913,86 66,27 p=0,001*
Kontrol 35 926,22 54,71
Sol hipokampus Sol MTS 13 1056,23 172,26 F=21,80
gbvde MTS yok 38 878,02 72,03 p=0,001*
Kontrol 35 889,65 49,23
Sol hipokampus Sol MTS 13 963,00 86,07 F=18,79
kuyruk MTS yok 38 837,07 62,93 p=0,001*
Kontrol 35 864,97 55,41
Sol amigdala Sol MTS 13 848,92 54,32 F=5,03
MTS yok 38 803,23 39,30 p=0,009*
Kontrol 35 808,91 48,56
Sol temporal lob Sol MTS 13 908,84 68,46 F=7,30
beyaz cevher MTS yok 38 860,31 57,49 P=0,001*
Kontrol 35 838,11 51,98
Sol temporal lob |  Sol MTS 13 850,15 47,33 F=4,90
korteks MTS yok 38 833,60 42,47 p=0,010*
Kontrol 35 811,25 39,41

*p<0,05 dnemli

Sol MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sag taraf GDK o6lgiimleri
karsilagtirildiginda; sag hipokampus bas, govde, kuyruk, sag amigdala, sag temporal
lob beyaz cevher ve korteks yonunden farklilik nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Bilateral MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sag taraf GDK o6l¢timleri
karsilastirilmistir (Tablo 4.16). Sag hipokampus bas yoniinden farklilik 6nemli
bulunmustur (p<0,05). Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS
olmayanlar ve bilateral MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS

olmayan ile kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.

Sag hipokampus govde yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS olmayanlar, bilateral MTS

ile kontrol ve MTS olmayanlar ve kontrol grubu arasinda anlamli 6nemli bulunmustur.
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Sag hipokampus kuyruk yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS olmayan ve MTS olmayan
ile kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunurken, bilateral MTS ile kontrol grubu

arasinda onemli farklilik bulunamamastir.
Sol amigdala yoniinden farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Sol temporal lob beyaz cevher yonilinden farklilik 6nemsiz bulunmustur

(p>0,05).

Sol temporal lob korteks yonunden farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 4.16. Bilateral MTS, MTS yok ve kontrol gruplarmin sag taraf GDK

Olctimlerinin karsilagtirilmasi.

Gruplar Say1 Ortalama Standart Sonug
(105 mm?/sn) sapma
Sag Bilateral MTS | 5 1009,60 188,64 F=3,90
hipokampus bas MTS yok 38 909,34 69,58 p=0,024*
Kontrol 35 919,71 55,75
Sag Bilateral MTS | 5 955,00 156,60 F=7,79
hipokampus MTS yok 38 847,86 55,08 p=0,001*
govde Kontrol 35 876,54 41,36
Sag Bilateral MTS | 5 882,40 63,46 F=8,08
hipokampus MTS yok 38 800,63 47,25 p=0,001*
kuyruk Kontrol 35 839,94 58,87
Sag amigdala | Bilateral MTS | 5 838,60 69,35 F=1,05
MTS yok 38 806,21 46,70 p=0,356
Kontrol 35 808,62 44,32
Sag temporal | Bilateral MTS | 5 883,60 79,22 F=2,24
lob beyaz MTS yok 38 835,63 47,28 P=0,114
cevher Kontrol 35 830,82 53,46
Sag temporal | Bilateral MTS | 5 822,40 56,62 F=1,53
lob korteks MTS yok 38 814,97 63,40 P=0,222
Kontrol 35 793,65 47,26

*p<0,05 6nemli

Bilateral MTS, MTS yok ve kontrol gruplarinin sol taraf GDK 6l¢limleri
karsilastirilmistir (Tablo 4.17). Sol hipokampus bas yoniinden farklilik 6nemli
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bulunmustur (p<0,05). Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS
olmayanlar ve bilateral MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS

olmayan ile kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.

Sol hipokampus govde yoniinden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS olmayanlar ve bilateral
MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu

arasinda onemli farklilik bulunamamustir.

Sol hipokampus kuyruk yoninden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile MTS olmayanlar ve bilateral
MTS ile kontrol arasinda 6nemli farklilik bulunurken, MTS olmayan ile kontrol grubu

arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.
Sol amigdala yoniinden farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0,05).

Sol temporal lob beyaz cevher yoninden farklilik 6nemsiz bulunmustur
(p>0,05).

Sol temporal lob korteks yoninden farklilik 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda bilateral MTS ile kontrol ve MTS olmayan ile
kontrol grubu arasinda 6nemli farklilik bulunurken, bilateral MTS ile MTS olmayanlar

arasinda 6nemli farklilik bulunamamustir.
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Tablo 4.17. Bilateral MTS, MTS yok ve kontrol gruplarimin sol taraf GDK

Olctimlerinin karsilagtirilmasi.

Gruplar Sayi Ortalama Standart Sonug
(10 mm?/sn) sapma
Sol hipokampus | Bilateral MTS 5 1058,00 144,30 F=9,94
bas MTS yok 38 913,86 66,27 p=0,001*
Kontrol 35 926,22 54,71
Sol hipokampus | Bilateral MTS 5 967,60 157,28 F=3,58
gbvde MTS yok 38 878,02 72,03 p=0,033*
Kontrol 35 889,65 49,23
Sol hipokampus | Bilateral MTS 5 979,40 199,60 F=8,40
kuyruk MTS yok 38 837,07 62,93 p=0,001*
Kontrol 35 864,97 55,41
Sol amigdala | Bilateral MTS 5 844,40 54,28 F=1,88
MTS yok 38 803,23 39,30 p=0,159
Kontrol 35 808,91 48,56
Sol temporal lob | Bilateral MTS 5 832,00 62,32 F=1,70
beyaz cevher MTS yok 38 860,31 57,49 P=0,189
Kontrol 35 838,11 51,98
Sol temporal lob | Bilateral MTS 5 855,20 52,51 F=4,01
korteks MTS yok 38 833,60 42,47 P=0,022*
Kontrol 35 811,25 39,41

*p<0,05 dnemli

4.4. MTS+ TLE Grubunda Klinik Bulgularla Difiizyon MRG Bulgular:

Arasindaki Tliski

MTS’si olan hastalarda cinsiyete, ndbet baslangi¢ yasina, ndbet siiresine ndbet

tipine, nobet sikligina, febril konviilsiyon Oykiisiine, aile Oykiisiine ve travma

Oykislne gore MTS saptanan tarafin GDK olglimleri karsilastirildiginda farklilik

Onemsiz bulunmustur.
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1: 24 yasinda kadin olgu. Sag hipokampusta koronal 2D-FLAIR’da (A)
hiperintens sinyal artigi, koronal T1-IR’da (B) atrofi izlenmekte olan olgu sag MTS
tanis1 almistir. GDK haritasinda (C, D) bilateral hipokampus bas, govde, kuyruk,
amigdala, temporal lob korteks ve beyaz cevhere yerlestirilen 4-10 mm? arasinda
degisen ROI (Hasta no: 11).
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OLGU 2: 21 yasinda kadin olgu. Multiple skleroz tanis1 bulunan hastada koronal 2D-
FLAIR’da (A) bilateral periventrikiiler alanda hiperintens MS plaklar izlenmektedir.
Sag hipokampusta hiperintens sinyal artis1 izlenmektedir. Koronal 2D-FLAIR’da ve
koronal T1-IR’da (B) atrofi ve sag lateral ventrikiil temporal boynuzunda genisleme
izlenmektedir. Olgu sag MTS tanist almistir. GDK haritasinda (C, D) bilateral
hipokampus bas, govde, kuyruk, amigdala, temporal lob korteks ve beyaz cevhere
yerlestirilen 4-9 mm? arasinda degisen ROI (Hasta no: 13).
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OLGU 3: 56 yasinda erkek olgu. Sol hipokampusta koronal 2D-FLAIR’da (A)
hiperintens sinyal artisi, koronal T1-IR’da (B) atrofi ve sol lateral ventrikiil temporal
boynuzunda genisleme izlenmekte olan olgu sol MTS tanist almigtir. GDK haritasinda
(C, D) bilateral hipokampus bas, gévde, kuyruk, amigdala, temporal 1ob korteks ve
beyaz cevhere yerlestirilen 4-10 mm? arasinda degisen ROI (Hasta no: 22).
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OLGU 4: 34 yasinda kadin olgu. Sol hipokampusta koronal 2D-FLAIR’da (A)
hiperintens sinyal artis1, koronal T1-IR’da (B) atrofi ve sol lateral ventrikiil temporal
boynuzunda genisleme izlenmekte olan olgu sol MTS tanist almistir. GDK haritasinda
(C, D) bilateral hipokampus bas, gévde, kuyruk, amigdala, temporal lob korteks ve
beyaz cevhere yerlestirilen 4-10 mm? arasinda degisen ROI (Hasta no: 25).

50



6. TARTISMA

TLE, tedaviye direncli fokal ndbetlerin en sik sebebidir. Etyolojisinde %60-80
kadarinda MTS bulunmaktadir. En az %30’unda ise gorsel degerlendirme ile MRG’de
bir patoloji saptanamamaktadir (4, 33). Ilaca direncli TLE nin tedavisinde cerrahi
onemli bir yer tutmaktadir. Epileptojenik odagin radyolog tarafindan dogru gdosterilip
cerrahi rezeksiyonuyla nébetler kaybolmakta veya bulylk oranda gerilemektedir.
Cerrahi basart HS saptanan hastalarda %80’lere ulasirken iken MRG-negatif TLE
hastalarinda bu oran %18-63 arasinda degismektedir (38, 39). Konvansiyonel MRG,
MRG-negatif TLE hastalarinda ya da bilateral HS tutulumu olan hastalarda odak
tarafin1 belirlemede yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle odagi tespit etmek igin
konvansiyonel MRG’ye ek olarak kantitatif yontemler tercih edilmektedir. Ancak bazi
olgularda MRG bulgularinin yan1 sira MR voliimetri, T2 relaksasyon dl¢iimleri MRS,

PET, SPECT gibi inceleme yontemlerine ragmen odak tarafi ortaya konulamamaktadir

(6).

Calismamizda bize kantitatif bilgi veren difiizyon MR teknigi kullanilmistir.
Difilizyon, molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak yaptigi rastgele Brownian
harekete denir. DAG, ilk basta 1960’ta Stejskal ve Tanner tarafindan ortaya konmustur
(97). Le Bihan ve ark. tarafindan 1986°da rutin pratikte kullanilmaya baslanmistir (98).
Nororadyolojide basta akut inme tanisinda olmak iizere intrakranial tiimorlerin
degerlendirilmesinde, epidermoid kist ve abse tanilarinda kullanilmaktadir (86).
1978’de ekoplanar goriintiilemenin  bulunmasi, 1990’larda giiclii  diflizyon
grandyentlerin gelistirilmesi ve MR cihazindaki teknolojik gelismeler sayesinde
DAG’nin kullanim1 artmistir (99). DAG’nin hizli olmasi, mevcut protokollere kolayca
eklenmesi, kontrast madde gerektirmemesi, kalitatif ve kantitatif bilgiler saglamasi

TLE tanisinda da kullanmaya yonlendirmistir (7).

Calismamizda difizyon MRG bulgular1 ve hastalarin  klinik bulgulart
degerlendirilmistir. Difiizyon MRG bulgulart klinik bulgular ile karsilastirilmistir.
Yine MTS+, MRG-negatif ve kontrol gruplarindaki bulgular karsilastiriimstir.

Calismamiza dahil ettigimiz 72 TLE hastasinin 34’{inde konvansiyonel
MRG’de MTS saptadik. Bunlarin 16’sinda sag, 13’iinde sol, 5’inde bilateral MTS
mevcuttu. Caligmamizda MTS saptanan hipokampustaki GDK degerleri kontrol
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grubuna ve MRG-negatif TLE grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Hipokampustaki
GDK o6l¢iimlerimizi bas, govde ve kuyruk olmak iizere 3 noktadan yaptik. Sag MTS
hastalarinda o6lgiilen ortalama GDK degerleri sag hipokampus bas lokalizasyonunda
1126x10° mm?/sn, goévdede 1007x10° mm?/sn, kuyrukta 914x10° mm?/sn olup
degerler kontralateral hipokampustan, MRG-negatif TLE grubundan ve kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Sol MTS hastalarinda 6lgiilen ortalama
GDK degerleri sol hipokampus bas lokalizasyonunda 1141x10® mm?/sn, gévdede
1056x10° mm?/sn, kuyrukta 963x10° mm?/sn olup sag MTS’ye benzer sekilde
degerler kontralateral hipokampustan, MRG-negatif TLE grubundan ve kontrol
grubundan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Bilateral MTS hastalarinda sag ve sol
ortalama GDK degerleri sirastyla bas lokalizasyonunda 1009x10° mm?2/sn ve
1058x10°® mm?/sn, gévdede 955x10® mm?/sn ve 967x10°° mm?/sn, kuyrukta 882x107°
mm?/sn ve 979x10° mm?/sn’dir. Sag ve sol MTS olgularinda oldugu gibi 6lgiilen
degerler MRG-negatif TLE ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Ancak kontralateral hipokampusla kiyaslandiginda aradaki fark anlamli
degildir (p>0,05). Bunun sebebi her iki hipokampusta da MTS’ye bagli olarak artmis
GDK degerleri dl¢tilmesidir. Elde ettigimiz veriler literatiir ile uyumlu bulunmustur
(3, 5-7, 100-104).

Hakyemez ve ark. 13 unilateral TLE ve 21 kontrol olgusuyla yaptig1 calismada
HS tarafinda ortalama GDK’y1r 1457x10° mm?%sn bulmus olup kontralateral
hipokampus (ortalama GDK 1301x10°® mm?/sn) ve kontrol grubuna (ortalama GDK
1289x10® mm?/sn) gore daha yilksek GDK degerleri bulmuslardir. Dahasi, bizim
calismamizda da oldugu gibi GDK degerleri hipokampus bas lokalizasyonunda
(1511x10°° mm?/sn) gévde (1444x10° mm?/sn) ve kuyruga (1431x10°° mm?/sn) gore
daha yiiksek saptanmistir (100). Yoo ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 18 unilateral HS
hastasinda patolojik hipokampusta (1050x10° mm?/sn) kontralateral hipokampusa
(930x10°® mm?/sn) ve kontrol grubuna (880x10® mm?/sn) gére artmis GDK degerleri
bulmuglardir (6). Bir baska calismada Wieshmann ve ark. 14 hasta ile ¢alismis olup
benzer sekilde patolojik hipokampusta (1130x10° mm?/sn) kontralateral hipokampusa
(940x10°® mm?/sn) ve kontrol grubuna (910x10® mm?/sn) gore artmis GDK degerleri
saptamiglardir (104).
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Hugg ve ark. 8 unilateral TLE hastasiyla yaptiklar1 calismada HS izlenen
hipokampusta (960x10° mm?/sn) kontralateral hipokampusa (880x10°® mm?/sn) ve
kontrol grubuna (870x10°® mm?/sn) gore artmis GDK degerleri bulmuslardir. Ayrica
kontralateral hipokampusta kontrol grubuna gore yiiksek GDK saptamislardir ancak
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (102). Lee ve ark. da yaptiklar1 ¢alismada
kontralateral hipokampusta kontrol grubuna gore artmigs GDK saptamakla birlikte
farklilik anlaml1 degildir (5). Ancak bir ¢calismada kontralateral hipokampusta kontrol
grubuna gore anlaml yiiksek GDK degerleri bulunmustur (6). Biz de ¢alismamiz da
unilateral MTS’si bulunan 29 hastamizda kontralateral hipokampusu kontrol grubu ile
kiyasladik ve anlamli bir farklilik bulamadik (p>0,05).

Biz ¢alismamizda MTS+ hastalarimizin GDK degerlerini MRG-negatif TLE
grubuyla da kiyasladik. Literatiirde buna dair ¢alisma bulamamis olup bildigimiz
kadartyla bu degerlendirmeyi yapan ilk c¢alisma bizimkisidir. Calismamizda
hipokampus GDK degerleri arasindaki farklilik anlamli olup MTS+ grupta daha
yuksek tespit ettik (p<0,05).

MTS’deki major histopatolojik bulgu gliozis ve néron kaybidir. Beyinde hiicre
membrani, akson, miyelin gibi su difiizyonunu engelleyen bariyerlerin yikilmasi
sonucu ekstraselliiler mesafe genisler (70). Temel olarak ekstraselliiler mesafedeki su
diftizyonunu 6l¢en DAG’de MTS varliginda artmis GDK degerleri saptanir (3, 100).
Histopatoloji ile korele edilen bazi ¢aligmalarda hipokampusta anlamli GDK artis1
saptanan hastalarin patoloji sonucunda da HS bulunmustur (3, 6, 103). Bu sonuclar
DAG’nin MTS+ hastalarda odak tarafin1  dogru gostermedeki basarisim
yansitmaktadir. Bizim ¢alismamizda DAG, MTS+ hasta grubunda hipokampustaki

patolojiyi saptamada basarili olmustur.

Epileptojenik lezyon hipokampusla birlikte amigdalay1 da icerebilir. HS ile
iliskili amigdala hasar1 %7-76 arasinda izlenmektedir (105, 106). Dahas1 “amigdala
sklerozu” olarak isimlendirilen kiigiik bir grupta (%1-10) HS olmadan amigdala hasar1
bulunabilir (106). Amigdaladaki patolojiyi MR’da gorsel olarak saptamak genellikle
mimkiin olmadigindan kantitatif MR teknikleri tercih edilmistir. Siklikla MR
volimetri, T2 relaksasyon gibi calismalar yapilmistir (101, 107). MR voliimetri

caligmalarinda amigdalada HS tarafinda %10-30 arasinda degisen voliim kaybi
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bildirilmistir (108). T2 relaksasyon ¢alismalarinda ise %54’e varan T2 zamaninda artig

saptanmustir (109-111).

Literatiirde amigdalanin DAG ¢alismalar1 nadirdir. Hakyemez ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada hipokampusla birlikte amigdalanin da GDK degerlerini
dlgmiislerdir. Patolojik hipokampus tarafinda amigdalada ortalama GDK 1220x107
mm?/sn, kontralateral amigdalada 1191x10® mm?/sn, kontrol grubunda 1197x10°
mm?/sn l¢iilmiistiir. Patolojik taraftaki amigdalanin GDK degeri diger iki gruba gore
artmis olsa da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (100). Goncalves ve
ark. calismasinda sag TLE grubunun ortalama GDK degerlerini sag amigdalada
820x10°® mm?/sn, solda 770x10® mm?/sn, sol TLE grubunda sag amigdalada 790x10"
® mm?/sn, solda 810x10°® mm?/sn, kontrol grubunda sag ve sol amigdalada 770x10°
mm?/sn Slgmiislerdir. Patolojik taraftaki amigdalanin GDK degerleri kontralateral
amigdala ve kontrol grubuna gore yiiksek saptanmis olup aradaki fark anlamli

bulunmustur (101).

Biz de ¢alismamizda bilateral amigdala 6l¢timleri yaptik. Literatiirle uyumlu
olarak sag ve sol MTS grubunda ipsilateral amigdalanin GDK degerleri kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Yine sag MTS grubunda
kontrolateral hipokampusa gore anlamli yiiksek GDK degerleri bulunmustur (p<0,05).
Sol MTS grubunda kontrolateral hipokampusa gére GDK degerleri yiiksek bulunmus
olsa da istatistiksel olarak fark anlamli degildir (p>0,05). 5 kisiden olusan bilateral
MTS grubunda ise kontrol grubuna goére amigdalada artmis GDK izlenmis olup
farklilik anlamli degildir (p>0,05). Literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak MTS+
grubumuzun GDK 6lglimlerini MRG-negatif TLE grubu ile de kiyasladik. Sag ve sol
MTS gruplarinda amigdala GDK degerleri MRG-negatif TLE grubuna goére anlamli
yuksektir (p<0,05). Bilateral MTS grubunda daha yiiksek GDK saptamig olsak da

farkhilik anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

MTS’deki patolojik degisiklikler ipsilateral ve kontralateral temporal lob
korteks ve beyaz cevherini etkileyebilir (70). Bunun sebebi net ortaya konamamis olsa
da mikrodisgenezi sebeplerden biri olarak gdsterilmektedir. Temporal loblarin patoloji
spesmenlerinde saptanan mikrodisgenezi mikroskobik boyutta yapisal anormallikler

seklinde izlenmektedir. Mikrodisgenezi MTS’ye sik eslik eden bir patoloji olarak
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tanimlanmistir (61). Beyaz cevher atrofisin diger sebepleri ise néronal heterotopi ve

miyelinizasyon siirecindeki disfonksiyonlara bagli olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (71).

Literatiirde temporal loblarin GDK 6lglimlerine ait bir calismaya rastladik. Lee
ve ark. hipokampusla beraber temporal loblarda da GDK ol¢miislerdir. Patolojik
tarafta temporal lobun ortalama GDK degerini 975x10® mm?/sn, kontralateral tarafta
914x10% mm?/sn, kontrol grubunda 891x10° mm?/sn bulmuslardir. Kontralateral
tarafa ve kontrol grubuna gore anlamli farklilik tespit etmislerdir. Kontralateral tarafin

da GDK’s1 kontrol grubundan yiiksek olup farklilik anlamli degildir (5).

Calismamizda temporal lob korteks ve beyaz cevherin GDK degerlerini lgtiik.
TLE grubunda sag ve sol beyaz cevher ile sol kortekste kontrol grubuna gore anlamli
farklilik bulduk (p<0,05). Sag ve sol MTS gruplarinda her iki lokalizasyonda kontrol
grubuna gore ipsilateral tarafta anlaml yiiksek GDK saptadik (p<0,05). Sonuglarimiz
literatdir ile uyumlu idi. Bilateral MTS grubunda ise sadece sol temporal lob korteks
lokalizasyonunda kontrol grubuna gore anlamli sonug elde etmis olup (p<0,05) diger
sonuclarimiz anlamli degildi (p>0,05). Yine de sag temporal lob korteks ve beyaz
cevherde kontrol grubuna gore yiiksek GDK degerleri saptadik. Bu iki lokalizasyonda
sonuglarin anlamsiz ¢gikmasi hasta sayisinin az olmasina bagl olabilir. Sag ve sol MTS
grubunda kontralateral temporal loblara gore karsilastirdigimizda sag MTS grubunda
kortekste, sol MTS grubunda beyaz cevherde anlamli sonuglar elde ettik (p<0,05).
MRG-negatif TLE grubuna gore kiyasladigimizda ise sol MTS grubunda beyaz cevher
lokalizasyonunda anlamli farklilik bulurken (p<0,05) diger sonuglarimiz anlaml
degildi (p>0,05).

MRG-negatif TLE olarak adlandirdigimiz MRG’de gorsel degerlendirme ile
HS veya bir bagka yapisal lezyon saptayamadigimiz hastalar tim TLE hastalarinin
%30’unu olusturan 6nemli bir subgruptur (4, 33). Gelisen MR teknolojisiyle 3T
MRG’nin kullaniminin artmasiyla aslinda bu hastalarin bir kisminda HS, fokal kortikal
displazi gibi patolojiler saptanmaya baslamistir. Ancak yine de biiyiik kisminda
konvansiyonel MRG lezyon saptamada yetersiz kalmaktadir. Bu hasta grubunda MTS
saptanan olgulara gore daha diisiik cerrahi basar1 konvansiyonel MRG’nin lezyonu
yetersiz tespit etmesi olabilir. Bir bagka sebep ise epileptojenik odagin komsu loblara

uzanimmidir (4, 40).
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Konvansiyonel MRG ile lezyon tespit edilemiyor olsa bile kantitatif teknikler
kullanilarak MTS+, MRG-negatif TLE ve kontrol gruplari arasindaki yapisal
farkliliklar degerlendirilebilmektedir. Bu amagla daha ¢ok PET, SPECT gibi niikleer
tip teknikleri veya DTG, fonksiyonel MRG, MRS gibi ileri MRG teknikleri
kullanilmaktadir (4). DAG, diger tekniklere gore daha hizli, protokellere kolayca
eklenebilen ve kontrast madde gerektirmeyen kantitatif bilgi veren bir yontemdir.
Ancak literatirde DAG ile yapilmis bir calismaya rastlamadik. Bu nedenle

calismamizda bu hasta grubunu da DAG ile degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda MRG-negatif TLE grubunun sag ve sol taraf GDK 6l¢iimlerini
kiyasladigimizda hipokampus gévde, kuyruk ve temporal lob beyaz cevherde anlamli
farklilik saptamis olup solda daha yiiksek bulduk (p<0,05). Diger lokalizasyonlarda
anlamli sonu¢ bulamadik (p>0,05). Kontrol grubu ile yaptigimiz kiyaslamada ise
sagda hipokampus govde ve kuyruk anlamli farklilig1 olustururken sol tarafta temporal
lob korteksi anlamli farklilik olusturmustur (p<0,05). Calismamizda epileptojenik
odak tarafin1 tek basimna DAG ile net sdylemek miimkiin olmasa da bazi
lokalizasyonlarda buldugumuz yiiksek GDK degerlerinin odak tarafi olabilecegini ve

EEG ve diger goriintiileme yontemlerine katki saglayabilecegini diistinmekteyiz.

Artmig GDK degerlerinin gliozis ve noron kaybindan baska bir diger sebebi
parsiyel voliim artefakti olabilir (5, 6, 100, 112). Sklerotik hipokampusun volimi
azaldik¢a komsu beyin omurilik sivis1 (BOS) alanlarinin ROI igerisine girmesi daha
olas1 olacaktir. Aynmi sekilde temporal lob korteks olgiimlerinde de yakin BOS
komsulugu GDK o6lg¢limlerinin giivenilirligini azaltmaktadir (113). Hipokampusu
degerlendirirken koronal Kkesitleri kullanmak aksiyel kesitlere gore daha guvenilirdir
(6). Biz ¢alismamizda hipokampusun uzun aksina paralel aksiyel kesitler {izerinden
Olgtimler yapmis olup parsiyel voliim artefaktindan kaginmak i¢in 3 mm kesit kalinlig
ve miimkiin olduk¢a kiigiik ROI (<10 mm) tercih ettik. Temporal lob korteks
Olciimlerinde de yine kii¢iik ROI (4 mm) kullandik. Amigdala ve temporal lob beyaz
cevher él¢limlerinde ise anatomik yap1t BOS’tan kolayca ayirt edilebildigi i¢in benzer

bir problem yagamadik.

Calismamizda TLE olgularinin klinik verileri de MTS+ ve MRG-negatif
gruplara gore kiyaslanmistir. MTS+ grupta ortalama nobet baslangi¢ yas1 14, MRG-
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negatif grupta 18 bulunmus olup MRG-negatif TLE olgularinda daha ge¢ baslangig
yasit sonucunu bulduk. MTS+ ve MRG-negatif TLE hastalariyla yapilan bazi
calismalarda ortalama noébet baslangi¢ yasini Kanemoto ve ark. (114) sirasiyla 11 ve
16, Sone ve ark. (115) sirastyla 15 ve 22, Khan ve ark. (116) sirasiyla 14 ve 19 olarak
raporlamiglardir. Calismamizda nobet baslangi¢ yasina gore erken ve ge¢ baslangich
olarak ayirdigimizda 2 grup arasinda anlamli farklilik bulamamis olsak da (p>0,05)
literatiirle uyumlu olarak MTS+ hastalarda daha erken baslangi¢ yas1 tespit ettik.

Uzun siire ndbetleri olan hastalarda MTS’nin daha sik goriilmesi HS’nin
dinamik bir siire¢ oldugunu gostermektedir. Yapilan bazi c¢alismalar bu hipotezi
desteklemektedir (3, 100). MTS+ TLE hastalar MRG-negatif TLE olgulara gore daha
uzun nobet sirelerine sahiptir. MTS+ ve MRG-negatif TLE gruplarinda ortalama
ndbet siiresini Kim ve ark. (117) sirastyla 26 ve 16, Sone Ve ark. (115) sirastyla 30 ve
17, Kanemoto ve ark. (114) sirasiyla 16 ve 14 olarak raporlamistir. Biz ¢alismamizda
nobet stiresini 10 y1ldan uzun ve 10 yildan kisa olarak siifladik. MTS+ olgularda 10
yildan uzun nébetler daha sik izlenmis olup noébet siiresi acisindan 2 grup arasindaki

farklilik anlamlidir (p<0,05). Bulgumuz literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Febril konviilsiyon TLE agisindan bir risk faktorii olup MTS hastalarinda
MRG-negatif TLE grubuna gore daha sik goriilmektedir. Falconer yaptig1 ¢alismada
tedaviye direngli epilepsi nedeniyle unilateral temporal lobektomi yapilan hastalari
MTS olan ve olmayan seklinde 2 gruba ayirmistir. MTS olan grupta uzamis febril
konviilsiyon Oykiisii daha sik bulunmustur (62). Yapilan hayvan c¢alismalar1 sonucu
uzamis febril konviilsiyonlarin hipokampal hasar ile hipokampal eksitabilitenin
artmasina ve bunun sonucu MTS ve TLE gelisimine yol actig1 6ne siiriilmiistiir (63).
Biz de calismamizda MTS+ ve MRG-negatif TLE gruplar1 febril konvilsiyon
agisindan kiyasladigimizda farklilik anlamlt olup literatlirle uyumlu olarak MTS+

olgularda daha fazla febril konvilsiyon saptadik (p<0,05).

Diger klinik veriler acisindan karsilastirdigimizda 2 grup arasinda anlaml
farklilik saptamadik (p>0,05). Ayrica klinik verilerimizi MTS+ grubun patolojik taraf
GDK olgiimleri ile de karsilastirmis olup higbirinde anlamli sonug¢ bulamadik
(p>0,05).
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7. SONUC

DAG’nin hizli olmasi, protokollere kolayca eklenebilmesi ve kontrast madde

gerektirmemesi nedeniyle TLE’deki taniya katkisini inceledik.

MTS’si bulunan hasta grubunda kontrol grubu, MRG-negatif TLE grubu ve
kontralateral tarafa gore anlamli yiiksek GDK degerleri saptamis olup DAG MTS+

hastalarda lezyon tarafin1 saptamada basarili olmustur.

MRG-negatif TLE grubunda sag hipokampus goévde ve kuyruk, sol temporal
lob korteks lokalizasyonlarinda anlamli sonuglar elde ettik. Calismamizda
epileptojenik odak tarafini tek bagina DAG ile net sdylemek miimkiin olmasa da bazi
lokalizasyonlarda buldugumuz yiiksek GDK degerlerinin odak tarafi olabilecegini ve

EEG ve diger goriintiileme yontemlerine katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz.

TLE olgularimizin klinik verilerini MTS+ ve MRG-negatif gruplara gore
kiyasladigimizda febril konviilsiyon ve ndbet siiresi agisindan anlamli sonuglar elde

ettik.
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