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OZET

Puarsiyel epilepsi tanisi konmug olan ve yaglar: 2 ile 67
arasinda degigen (orielama yag: 23.4) 30'v kadumn,
27'si erkel 57 hasta iGzel bir protokol dahilinde kran-
yal manyetik rezonans (MR) gériintiileme ydntemi ile
incelendi. 57 hastanin 35'inde patolojik bulgulor sap-
tandi (% 61.4). MR giriintiileme bulgularim simflan-
dinldiginda 35 hastaren 13'iinde mezial temporal
skleroz (MTS) (% 37), 6'sinda yer kaplayier lezyon
(%o 17.1}, 6'sinda atrofi ve gliozis (% 17.1), 5'inde
multipl beyaz madde lezyonlor: (% 14.2), 3'iinde geli-
simsel anomaliler (% 8.5) 2'sinde vaskiiler lezyonler
{% 5.7) saptandr. Bir hasta ise ssuflandirlomeayanlar
grubuna dahil edildi. 14 hastada EEG'deki patolojik
bulgular ile MR gériintiileme sonuglar arasinda ilighi
goriildii. Dokuz hastada ise EEG normal iken MR'da
patoloji saptand,

Ozellikle medikal tedaviye direncli epilepsi hqstalarn-
da dogabilecek cerrahi tedavi sans: agisindan etyolojik
nedenin oriaya honmasinde MR gériintiilemenin
olduk¢a dnemli bir yintem oldugu diigtiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: parsiyel epilepsi, MR, cerrahi

SUMMARY
MRI Findings of Patients with Partial Epilepsy

Magnetic Resonance Imaging (MRI) is an important
diagnostic tool in the investigation of patients with
partial seizures. Studies have demonstrated different
abnormalities such as acquired epileptogenic lesions
including tumors and atrephic processes or congenital
lesions including glial hamartomas, vascular malfor-
mations, developmental anomalies and migrational
disorders and mostly (50-70 %} mesial temporal scler-
osis (MTS). We performed MRI on 57 patients with
partial epileptic seizures according to a specific proto-
col that gives more accurate investigation for MTS.
Thirty patients were female and 27 were male with c
mean age of 23.4 (range 2-67). Thirty-five of 57 (61.4 %)
had abnormal MRI. Thirteen patients had MTS (37 %),
Jollowed by 6 space occupying lesions (17.1 %), 6 atro-
phy and glisosis (17.1 %), 3 developmental anomalies
(8.5 %), 2 vascular lesions (5.7 % ). Five patients had
diffuse, small lesions hyperintense in T2 and hypoin-
tense in T1 weighted images. Investigation of these pa-
tients for multiple sclerosis was negative and patients
did not have any symptoms or signs of any disease oth-
er than seizures. There was only one case which we
could not classify. Scalp EEG were abnormal in 36 pa-
tients and correlated well with the MR abnormality in
14 of them.

It is obvious that MRI is @ very important tool reveal-
ing the etiology and deciding about the neurosurgical
intervention for the epileptic patients resistant to anti-
epileptic therapy.
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Giris

Kronik ve tekrarlayict bir hastalik olan epilepsinin
etyolojisinin belirlenmesinde kranyal MR gériintii-
leme Snemli bir basamak olugturmaktadrr. 19801
yillarda rutin klinik kullanima giren MR gériintiile-

(*) Bakirk8y Ruh ve Sinir Hastahklan Hastanesi, 2. Néroloji
Klinigi, Bakirkoy
(*¥) Radyoclog, Ozel MR Merkezi

me sagladifn yiiksek anatomik ayrinti ve yumugak
doku rezoliisyonu ile ozellikle parsiyel epilepsili
hastalarda en énemli yapisal inceleme teknigi konu-
muna gelmistir (U, MR goriintiileme fokal epilepsi-
nin orijininin belirlenip lokalize edilmesinde kranyal
bilgisayarl tomografiye (BT) gore olduk¢a duyarlidir
@, Epilepsili hastalardan elde edilen bilgiler, hasta-
ligin tedavi ve prognozunda énemli bir yer tutmakta-
dir. Ozellikle ilag tedavisine direncli epitepsili hasta-
larda altta yatan patolojiye bagh olarak cerrahi tedavi
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sans1 dogabilecefinden kranyal MR goriintiileme-
nin 6nemi daha da artmakrtadir .

Bu ¢ahgmada klinik olarak parsiyel epilepsi tams:
almig 57 hasta kranyal MR goriintiileme ile incelen-
di ve parsiyel epilepsili hastalarda etyolojiyi agiga
¢ikarmada MR- goriintiilemenin etkinligi aragtirild:.

YONTEM

Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastahklarn Hastanesi 2. Noroloji
servisine bagvurarak parsivel epilepsi tamsi almis 57
hastaya kranyal MR uygulandi. Hastalarin 30'v kadin,
27'si erkekti. Yaglar 2 ile 67 arasinda deZismekie olop yag
ortalamasi 23.4 idi. Hastalardan sadece 7 tanesinin yag
404n iizerinde idi. Epilepsi baglama yaglart 1 ile 3%
arasinda degigmekteydi ve ortalama epilepsi baslama yas:
16.3 idi. Ortalama hastalik yag1 6.6 yil olup bu stire 1 ile
34 yil arasinda degismekteydi. Caligmadaki tiim hastalara
fizik ve norolojik muayene yapildi ve EEG incelemesi
uygulandr.

Calismada 0.2 Tesla permanent Hitachi MRP-20 EX
marka MR goriintiileme cihazi kullamildi. Hastalarda rutin
olarak 5 mm kesit kalinhginda koronal planda proton

Tablo II. Kranial MR giriintitleme sonuglar.

Anormal MR Bulgulan 35 (% 61.4)
Mezial temporal skleroz (MTS) 13(% 37)
- Unifateral MTS 10
- MTS + vermian atrofi |
- MTS + serebellar kortikal dejenerasyon 1
- Bilateral MTS |
Yer kapiayan lezyonlar 6{% 17.1)
- Gial wimbr |
- Arzknoid kist 2
- Kolesterol graniiloma |
- Dermoid kist 1
« Granillom 1
Atrafi, Gliozis 6(%17.1)
- Sag frontal kortikal atrofi 1
- Unilateral hemisfer atrofisi 1
- Vermian atrofi 1
- Generalize kortikal atrofi 1
- Bilateral parieto-oksipital atrofi 1
- Ulegiria 1
Muitipl beyaz madde lezyonlar 5{(% 14.2)
Gelisimsel! anomaliler 3 (% 8.5)

. - Myelinizasyonda gecikme + atrofi + gliozis i
- Polimikrogiria 2
Vaskiiler lezyonlar 2(% 5.7
- Kavernom 1
- Vendz anjiom 1
Stniflandirilamayan 1(% 2.8)
Normal MR Buigular 22 (% 38.5)
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Tablo I. 57 hastada epilepsi ndbetlerinin simflandiriimas.

Ndibet tipi N
Basit parsiyel nibet 3
Kompleks parsiyel nibet 14
Basit parsiyel nbettkompleks parsiyel nébet 2
Sekonder jeneralize olan parsiyel nébetler 38

younlugunda (TR=2200/TE=38) ve T2 agulikh
(TR=2200/TE=110} goriintifler, 7 mm kesit kahnliZinda
aksiyal planda T1 agirhkh (TR=400, TE=20) gbriintitler,
7 mm kesit kalinhifinda aksiyal planda proton yogunlu-
funda (TR=200/TE+38} ve T2 agiliklh (TR=200/TE=110)
goriintiiler, 5 mm kesit kalinliginda koronal planda Gra-
dient echo (TR=400/FA=15/TE=50) sekansinda gdriintii-
ler elde edildi.

Inceleme sirasinda sag-sol temporal lob simetrisinin sap-
lanmasina zen gosterilerek hastalarda tam bir hareketsiz-
lik saglanmaya caligiidi. Gerek périilen hastalarda sedas-
yon uygulandi. Hastalarda rutin olarak kontrastl1 inceleme
yapilmadi, Baz1 hastalarda tetkik esnasinda inceleme ge-
nigletildi ve yine bazi hastalarda kontrastli ¢ekim uy-
gulandr,

BULGULAR

Kranyal MR incelemesi nygulanan 57 parsiyel epi-
lepsili hastamn 35'inde patolojik bulgular saptandi.
Hastalanin nébet tipleri Tablo T'de gdsterilmistir,
Yirmi iki hastanin MR incelemesi ise normal olarak
degerlendirildi. MR''nda patolojik gériintii  elde
edilen hastalarin tiim hastalara orant % 61.4 olarak
bulundu. Bu hastalarin biiylik kisminda tek bir pato-
loji saptanirken bagta MTS ve geligsimsel anomaliler
olmak iizere bir grup hastada birden fazla patolojik
siire¢ birarada idi. Yine hastalarin biiyiik bir kis-
minda kranyal MR bulgular: ile tanmiya ulasilirken
kiigik bir kisminda (% 2.8) patolojik bulgular
saptanmasina Kargin kesin tamya ulagilamadi.

Kranyal MR goriintileme bulgularim simflandini-
masinda; patolojik MR bulgusu olan 35 hastamn
13'tinde MTS (% 37), 6'sinda yer kaplayan lezyon
(% 17.1), 6'sinda atrofi, gliozis (% 17.1), 5'inde mul-
tip] beyaz madde lezyonlarni (% 14.2), 3'tinde geli-
simsel anomaliler (% 8.5), 2'sinde vaskiiler Iezyon-
lar (% 5.7) saptandi. Bir hasta ise (% 2.8) simiflandi-
nlamayanlar grubuna dahil edildi (Tablo II).

57 hastanin 36'sinda EEG bulgulant anormal olarak
degerlendirilirken 21 hastada EEG bulgulari nor-
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Resim 1. 21 yaginda; 15 yasindan beri jeneralize tonik-Kionik
nibetleri olan, EE('sinde sol temporal epileptik akiivite
saptanan erkek hastanin MR goriintiisi. T2 agirlikl koronal
kesit (2100/110) sol hipokampusta hiperintens lezyon,

Resim 2. 64 yagmda; 30 yasmdan beri sekonder jeneralize
tonik Klonik ndbetleri olan erkek hastamin MR goriintisii,
Proton yogunlufunda (2100/138) koronal kesit, solda daha
belirgin bilaterat hipokampusta hiperintens lezyon.

maldi. EEG bulgulan patolojik olan hastalarin tiim
hastalara orant % 63.1 idi. [4 hastada EEG'deki pa-
tolojik bulgular ile MR goriintileme sonuglari
uyumlu idi. 7 hastada ise EEG'deki patolojik bulgu-
lar ile MR'da saptanan lezyon arasinda iligki yokiu,
EEG'sinde patolojik bulgular saptanan ancak MR
goriintiilere incelemesi normal olan 15 hasta vard.
9 hastada isc EEG bulgulan normal iken MR'da
patolojik bulgular saptandl. 7 hastamin hem EEG
bulgular1 hem de MR goriintiileme bulgular normal
olarak degerlendirildi.

Caligmadaki 6 hastada ailede epilepsi dykiisii vardi.
11 hastada perinatal ve postnatal travma saptandi. 4
hasta ise febril konviilsiyon tarif etmekteydi.

TARTISMA

Epilepsili hastalarda etyolojinin aydinlatiimasinda
goriintiileme galigmalart oldukga etkin bir role sa-
hiptir. Primer jeneralize epilepsilerin aksine parsiyel
epilepsi sikhikla beyinde yapisal bir anomali ile ilig-
kilidir. Son yillarda gériintiileme tekniklerinde yaga-
nan izl gelisim sayesinde Ozellikle parsiyel epi-
lepside epileptik fokusa yol agan lokal defigiklik-
lerin gosterilmesi olduk¢a kolaylagmistir.

llag tedavisine direncli epilepsili hastalarda yapilan
cerrahi gahgmalarda sik kargilagilan bir anatomik
lezyonun MTS oldugu bilinmektedir @ Hipokam-
pal skleroz ya da Ammon boynu sklerozu olarak da
bilinen MTS'nin etyolojisi tam olarak bilinmemekle
beraber dogum komplikasyonu, febril konviil-
siyonlar ¢ ve epilepsi statusu ile iligkili oldugu 6ne
stinilmektedir. Bu gibi durumlann hipokampusta
metabolik bozukluklara yol acarak néron kaybina ve
gliosise neden oldugu diigliniilmektedir o),

MTS'un ortaya konmasinda, MR goriintilemenin
BT'ye gore daha duyarli oldugunun gosterilmesine
ragmen © MR ile yapilan c¢aligmalarda gerek kulla-
mlan teknifin gerekse hasta gruplarimn farkliligy
nedeniyle degisik sonuglar bildirilmekiedir. Tedavi-
ye direncli temporal lob epilepsisinde MTS sikligim
aragtirmak amaciyla yapilan MR ¢aligmalarinda,
Brooks ve ark. % 8 (7). Gates ve Rodriguez % 55 (®)
Heinz % 62 ©), Dowd % 64 (10, Kuzniecky % 70 (1
ve Jackson % 93 (12} olguda MTS saptamustir. Bizim
serimizde ise parsiyel epilepsi tamsi alan hastalar
tedaviye direngli olup olmadiklarina bakilmaksizin
caligmaya dahil edilmistir ve yalmz 3 hastada nibet
kontroliiniin zor oldugu gzlenmistir. Caligmamizda
MR'inda patolojik bulgu saptadifinuz 33 olgunun
13" MTS tamsi aldi. Bunlardan [0 unilateral (Re-
sim 1), biri bilateral yerlegimli (Resim 2) 1di. 2 olgu-
da ise birden fazla bulgu birlikte idi (Resim 3). 13
hastanin 4'iinde febril konviilsiyon oykiiséi ve 6
hastada MR goriintiileme bulgulanyla uyumluluk
gosteren fokal EEG anomalisi saptand.

Hastalanmizda ikinci siklikta gorilen bulgu (6 has-
ta) atrofi ve gliozis idi (% 17.1). Olgularn tamamina
yakininda fokal atrofi saptanirken sadece bir hastada
jeneralize kortikal atroft bulundu. Cesitli aragtirma-
larda epilepsi ile birlikie saptanan Kortikal gliozis
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Resim 3. 9 yagmda; 1.5 yasindan beri sekonder jeneralize tonik-klonik nibetleri olan kiz ¢ocugunun MR goriintisii.
A. Proton yogunlugunda (2100/38) koronal kesit. Sol hipokampusta hiperintens lezyon (MTS). B. T2 agichikh koronal kesit {2100/
110). Serebeltar kortikal dejenerasyon.

Resim 4. 1 yasindan beri soldan baslayan fokal motor nibetleri olin ve EEG'sinde sag temporo-pariyetal epileptik aktivite saptanan

1(} yagindaki erkek hastanm MR goriintiisii.

A. T1 agirhikh (518/20) koronal Kesit. B. T2 agw-hkl: aksiyal kesit (2700/110), Sag paryeto oksipital stmirda gliosis ve ulegyriu.

orant % 10-100 arasinda degismektedir (13,

Bir olgu ise ulegiria tamst aldi {Resim 4). Ulegiria
infantil dénemde hipoksi sonucu olusan ve major
vaskiiler yapilarin dagilim alanlar arasinda gériilen
mantarimsi sekil almig giral yapilar ile karakrerize-
dir. Takashima ve Tanaka yenidoganlarda girus-
larin apekslerinin sulkus derinliklerinden daha fazla
kanlandigini gostermiglerdir. Bu nedenle hipoksik
olaylarda sulkus derinliklerinde doku kaybi daha
fazladir ve karakteristik girus sekli ortaya cikar 14,
Ulegiria, gliozis ve doku kaybi temelinde karakteris-
tik girus seklivle MR gorlintiileme ile kolaylikla
tespit edilebilir. Ancak ulegiriay: bir néronal migras-
yon anomalisi olan polimikrogiriadan ayirmak
bnemlidir. Polimikrogiria ¢ok sayida kiigiik girus ve
anormal hiicre yapisi ile karakterizedir ve perinatal
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asfikst ile iligkisi yoktur, MR goriintilemede kalin-
lagrmug alanlar ve siklikla diiz kortcks halinde gorii-
lir M, Calismamizda ikisi polimikrogiria olmak
Gzere 3 hastada gelisimsel anomali saptand.

Yer kaplayict lezyon 6 olguda saplandt (% 17.1). Bu
oran diger calismalarla benzerlik gostermekie idi.
Yalniz. bizim calismamizda iyi huyle kistik lez-
yonlarin sayisi fazla iken sadece bir hastada tiimoral
olusum saptanmasy dikkat ¢ekici idi. Oysa Elster ve
Mirza 19 ile Bronen'in '®? calismalan bagta olmak
iizere pek cok calismada bu oran daha vitksekti ve
baz1 caligmalarda olgularin % 20-30'u gibi biiyiik
rakamlara ulagmaktayds. ‘

5 hastada beyaz madde lezyonlart saptandi (Resim 5).
Bu lezyonlar T1 agirhikl serilerde hipointens, PD/T2
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Resim 5. 42 yasinda; 30 yasindan beri sekonder jeneralize tonik-klunik nébetleri olan erkek hastamn MR goriintisii.
A. T1 agirlikl aksiyel kesit (400/20). Yaygin hiperintens lezyonlar. B, T2 agirhkl sagital kesit (2100/110) ve C. T2 agirhikilr aksiyel
kesit (2700/110),: Yaygin hiperintens lezyonlar.

agirhikli serilerde hiperintens izlenmekteydi. Bu
goriiniimlerin nonspesifik olmasy ve sadece MR
goriintiileme bulgulartyla sonucu varilamamast bu
gruptaki hastaliklarn dnemini artirmaktadir. Ayni
zamanda beyaz cevherde benzer tip lezyonlar basta
dilate perivaskiiler aralik, multip! skleroz, beyaz
madde enfarktlar:, vaskiilitler olmak tizere pek cok
hastalikta goriilmektedir. Aym gekilde migren ve
bipolar afektif hastalikta da bu tip lezyonlar tarif
edilmekiedir U7, Yagh hastalanin bir kisminda da
aym tip beyaz madde lezyonlarn goriilmekiedir.
Sayilan nedenlerin  saptanmadigi bu 6 hastanin
yaskan 45, 42, 33, 30, 23, 12 idi ve epilepsi siireleri
sirastyla 20, 12, 2, 2, 1, 1 yil idi. 4 hastanmin EEG
incelemesi normaldi. 1 hastamin uykn EEG'sinde
fokal epileptik aktivite ve diger 1 hastarun EEG'sinde
hiperventilasyon sirasinda bilateral paroksismal di-
ken-dalga aktivitesi saptandi. MR gériintileme de
saptanan bevaz madde lezyonlan diger hastahik
gruplarina oranla spesifik olmaktan biraz daha
uzaktir.

2 olguda ise vaskiiler malformasyon saptandi. Bun-
lardan biri kavernom diferi ise vendz anjiomdu.

Smuflandirlamayanlar grubuna dahil edilen 1 hasta-
da bazal ganglionlarda ve serebellar pedinkiilde PD/
T2 aparhikli serilerde hiperintens fokuslar vardi. Bag-
ka mitokondrial hastaliklar olmak {izere sebebe y&-
nelik gahgmalar sonuca ulagilmas: igin yeterli ol-
madt.

Epileptojenik fokusun gosterilmesinde uygun goriin-
tiileme yonteminin secimi dnemlidir. BT ile MR g6-
riintiileme karsilastinldiginda, MR gériintiilemenin
¢ok daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu bilinmek-
tedir. Yapilan caligmalarda en yiiksek duyarlihga
sahip ybntemin ise pozitron emisyon tomografisi
(PET) oldugu bildirilmektedir. Oysa epileptik fokus-
ta metabolizma degigikliklerinin saptanmas: temeli-
ne dayanan PET ile MR gortntiileme kargilagtirildi-
ginda, lezyon morfolojisini daha iyl ortaya koyan
MR'in duyarlilifn daha az olmaswmna kargin 0zgiin-
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lGgii daha fazladir. Bizim ¢aligmamizda 57 parsiyel
epilepsili olgunun 35'inde patoloji saptandi (% 61.4).
Bu oigulara BT ve PET uygulayamadifimizdan
dolay1 kargilagirma yapilamadi. Oysa Schwartz ve
arkadaglarinin 37 parsiyel epilepsili olguda yaptikla-
11 bir galigmada, BT'nin % 32.5, MR goriintiilemenin
% 81 ve PET'in % 85 oraminda duyarlilifa sahip
oldugu bildirilmistir (1.

Daha dnce de belirtildigi gibi tedaviye direncli epi-
lepsilerde epileptojenik odagin ve bdélgenin saptan-
masmmda MR goriintiilemenin yeri giderek 6nem
kazanmaktadir, Ancak cerrahiye giden vakalarda
MR ile EEG'nin uyumlu olmas: da oldukga 6nemli-
dir. Bizim serimizde tedaviye direncli epilepsi tamsi
alan 13 hasta disinda diger hastalarin nébetleri tek
ilagla kontrol altinda idi ve yer kaplayan lezyonlar
diginda higbirinde progresyon gosteren intraserebral
lezyon yoktu. Nobetleri kontrol aluna alinamayan
hastalarda ise EEG ile MR goriintiileme sonuglan
arasinda uyumluluk saptanmadi. Yine elimizdeki
olanaklarin yetersiz olmasi nedeniyle epileptojenik
odak giivenilir olarak saptanamadift igin cerrahi
girigim diigliniilmedi. MR'inda patolojik bulgusu

olan 35 hastamin 9unda (% 25) EEG normaldi.

Bunun nedeni, sagh deri EEG'sinin derin yapilardan
kaynaklanan degarjlar: saptamakta yetersiz kalmasi
veya iktal EEG kayitlarinin yapilamayigi olabilir.

Ancak nororadyolojik incelemelerin 6zellikle cerra-
hi diigiiniilen ilag tedavisine direngli parsiyel epi-
lepsili hastalarm preoperatif tamsinda ¢ok yardimci
olmakla beraber, elektroklinik incelemelerin 6nemi-
ni azaltmadigi unutulmamalidir.
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