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Ozet

Amag: Korpus kallozum (KK) serebral hemisferleri baglayan en buytik komissural yoldur. Epilepside bu yolda yapisal degisimler oldugu bildi-
rilmistir. Bu nedenle monoterapi alan epilepsi hastalarinda KK yapisi ve kan parametreleri iliskisi degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem: Monoterapi alan 50 primer epilepsi hastasi ve 40 saglikli kontrol alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, antiepileptik ilaglar, hastalik
sliresi, nobet tipi ve sikligi sorgulandi. Beyin manyetik rezonans gériintiileme TSE/T1 sagital sekansinda KK genu, trunkus, splenium ve ante-
rior-posterior capi 6l¢lildi. Kan parametreleri, antiepileptik tedavi ve hastalik 6zellikleri ile iliski degerlendirildi.

Bulgular: Bu calismada, 50 (26 kadin, 24 erkek) hasta vardi. Yas ortalamalar 34.46+13.02 yil idi. KK morfometrik 6l¢timleri: genu 11.12+1.69,
trunkus 6.09+1.17, splenium 10.39+1.93 ve anterior-posterior 69.08+5.19 milimetre (mm) idi. Epilepsi hastalarinda anterior-posterior ¢api
daha kuigliktl (p=0.04). Epilepsisi olan kadin hastalarin genu ¢api daha kii¢liktii (p=0.01). Hastalik stiresi uzun olanlarda splenium ¢api daha
kicliktl (p=0.04). Antiepileptik ila¢ kullanimi ile morfometrik 6lciimler arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Epilepsi hastalarinda Ure ve krea-
tinin daha yuksekti (p=0.00, 0.00). D vitamini ve ferritin seviyesi daha disukti (p=0.01, 0.01). Kan degerleri ile morfometrik 6l¢timler arasinda
iliski yoktu (p>0.05, r<0.25).

Sonug: Epilepside KK anterior-posterior capi daha kiiciiktiir. Ozellikle kadin hastalarda genu capi daha kiiciiktiir. Epilepsi stiresi uzun olanlar-
da ise splenium capi daha kucuktiir. Kan parametreleri ile KK ¢aplari arasinda iliski yoktur.

Anahtar sozcukler: Epilepsi; kan parametreleri; korpus kallozum; morfometri.

Summary

Objectives: Corpus callosum (CC) is the largest commissural pathway that connects cerebral hemispheres. Structural changes have been
reported in epilepsy. Therefore, in this study, the relationship between CC structure and blood parameters was evaluated in patients with
epilepsy treated with monotherapy.

Methods: In this study, 50 primary epilepsy patients treated with monotherapy and 40 healthy controls were included. Age, sex, antiepileptic
drugs, duration of disease, type and frequency of seizures were questioned. Genu, truncus, splenium and anterior-posterior diameter of CC
were measured in the TSE/T1 sagittal sequence of brain magnetic resonance imaging. The relationship between blood parameters, antiepi-
leptic treatment and disease characteristics were evaluated.

Results: Fifty patients (26 females, 24 males) were included in this study. The mean age was 34.46+13.02 years. Morphometric measurements
of CC were genu was 11.12+1.69, truncus was 6.09+1.17, splenium was 10.39+1.93 and anterior-posterior was 69.08+5.19 millimeter (mm).
Anterior-posterior diameter was smaller in patients with epilepsy (p=0.04). Female patients with epilepsy had smaller genu diameter (p=0.01).
Splenium diameter was smaller in patients with longer disease duration (p=0.04). There was no difference between antiepileptic drug use and
morphometric measurements (p>0.05). Urea and creatinine levels were higher in patients with epilepsy (p=0.00, 0.00). Vitamin D and ferritin
levels were lower (p=0.01, 0.01). There was no correlation between blood values and morphometric measurements (p>0.05, r<0.25).
Conclusion: Anterior-posterior diameter of CC is smaller in epilepsy. Especially in female patients, genu diameter is smaller. Splenium diam-
eter is smaller in patients with a long duration of epilepsy. There is no correlation between blood parameters and CC diameters.
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Giris

Korpus kallozum (KK), her iki serebral hemisferi birbirine
baglayan en biiyiik ve en énemli komissural yoldur. Ozel-
likle son yillardaki calismalara bakildiginda bazi nérolojik
hastaliklarda KK'de bazi yapisal ve fonksiyonel degisimler
oldugu gorilmektedir." Bu yapisal degisim ozellikle yas,
cinsiyet, noronal fonksiyonlar ve nérolojik hastalik alt tipi ile
iliskilidir.? Ayrica bu yapisal degisim sureci ¢evresel faktor-
ler ve hastaligin néropatolojik stireci ile iligkidir."-* Manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT)
gibi goriintiileme teknikleri epilepsi, demans gibi hastalik-
larda beynin yapisal degisimlerini incelemeye olanak saglar.
0.2 Ozellikle MRG arastirmalari bu degisiklikleri géstermede
daha degerlidir. Bunun icin planimetrik 6l¢iim yéntemleri
kullaniimaktadir. Bu tip yontemler doku ve organlarin ana-
tomik yapilari ve boyutlarinin daha kolay 6l¢limii icin kulla-
nilmaktadir.**! Epilepsi hastaliginda kortikal ve subkortikal
alanlarda volumetrik degisimler oldugu bilinmektedir.”
Bu degisim sadece gri cevheri degil beyaz cevheri de etki-
lemektedir.® Norogoriintiileme teknikleri ile birlikte KK to-
pografik incelemeleri de bu alanlarin noninvaziv degerlen-
dirilmesine olanak saglamaktadir.” Bu yapisal degisimlerin
hastaligin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu net olarak
bilinmemektedir."” Epilepsi ¢calismalarinda KK olctimlerine
iliskin celiskili sonuclar oldugu da gorilmektedir. Saglikli
kontroller ile karsilastirildiginda KK 6l¢timlerinde artma ol-
dugunu, azalma oldugunu ve degisme olmadigini gosteren
birbirinden farkh calismalar vardir.'

Epilepsi hastalarinda beyinde eksitatdr ve inhibitdr den-
gede, eksitasyon lehine kimyasal degisim olmaktadir. Bu
degisimle birlikte yapisal alanlarda da farkliliklar meydana
gelmektedir. Bu calismada, monoterapi ile tedavi edilen
epilepsi hastalarinda KK morfometrik 6l¢climleri ile hastali-
gin suresi, nébet tipi, sikhg, antiepileptik kullanimi, elektro-
ensefalografi (EEG) ve kan parametreleri arasindaki iliskinin
incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Calisma icin Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi klinik arastir-
malar etik kurulundan onay (Toplanti sayisi: 2019/15, Karar
sayisi: 2019/338) alindi.

Calismaya, Ocak 2016-Kasim 2019 tarihleri arasinda norolo-

ji polikliniginde epilepsi tanisi ile takip edilen ve en az son
bir yil icinde diizenli tek antiepileptik tedavi alan 50 hasta
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ve 40 saglikli kontrol alindi. Olciimler ve degerlendirmeler
geriye doniik olarak yapildi. Bilissel fonksiyon bozuklugu
olan, sekonder nedenlere (konjenital beyin anomalisi, kit-
lesel beyin lezyonu, inme, metabolik ve infektif hastaliklar
vb.) bagli nébet geciren, psikiyatrik hastalik dykulsi olup an-
tidepresan-antipsikotik tedavi alan, 18 yas alti ve 65 yas st
hastalar calisma disi birakildi.

Hastalarin yas ve cinsiyetleri kaydedildi. Nobet tipi fokal,
fokal baslangich bilateral tonik-klonik, jeneralize baslangich
motor tonik-klonik ve jeneralize baslangi¢li nonmotor (ab-
sans) olarak dort farkli gruba ayrldi. Nobet sikligi son bir
ayda Ucten az olanlar seyrek, ti¢ ve daha fazla olanlar sik
ndbet olarak iki grupta degerlendirildi. Hastalik surresi bes
yilin altinda olanlar kisa, bes yil ve lizerinde olanlar uzun su-
reli epilepsi olarak iki gruba ayrildi. Kullanilan antiepileptik
tedaviler sorgulandi ve kaydedildi. Nihon-Kohden marka se-
kiz kanalli EEG cihazi ile 20 dakika istirahat halinde, li¢ daki-
ka hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon uygulanilarak EEG
cekimi gerceklestirildi. EEG incelemesi sonucu epileptiform
bozukluk saptanan hastalar anormal, saptanmayanlar nor-
mal olarak gruplandi.

Korpus kallozum &l¢timleri rutin beyin MRG protokoliinde
bulunan TSE/T1 sagittal sekansinda yapildi. Ayrica KK en
ylksek uzunlugu (anterior-posterior capi1) olculdi. KK (¢
boliime ayrilarak uzun aksina cizilen dik bir ¢izgi Gzerinde
KK yiiksekligi 6lctldi. interkommissural hattan gecen cizgi
lizerinde genu ve spleniumun en genis anterior ve posteri-
or caplari manuel ¢izim yapilarak él¢iildii.# Olctimler sonu-
cunda genu, trunkus, splenium ve anterior-posterior caplari
elde edildi. Bu ¢izim ve dl¢timlerin hepsi hastalari bilmeyen
ayni arastirmaci tarafindan yapildi.

Kanlar en az sekiz saat aclik sonrasi antebrakiyal ven yolu
ile elde edildi. Biyokimyasal inceleme icin kuru tupler, he-
matolojik inceleme icin etilendiamintetraasetik asit (EDTA)
iceren tipler kullanildi. Tam kan sayimi Mindray BC-6800
cihazinda Diagon kiti ile biyokimyasal testler ise Beckman
Coulter AU5800 cihazinda (Beckman Coulter Inc, Hialeah)
nefelometrik yontem ile incelendi. Kan 6rneklerinden 16ko-
sit, hemoglobin, lenfosit, nétrofil, monosit, eozinofil, plate-
let, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP) degerleri incelendi. Sodyum, potasyum, kalsiyum,
Ure, kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin ami-
notransferaz (ALT), glukoz, ferritin, vitamin D ve B12 deger-
lendirildi.
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Elde edilen sonuglar SPSS 21.0 Package software (Statistical
Package for the Social Sciences Inc.; Armonk, NY, ABD) prog-
rami ile degerlendirildi. Kolmogorov-Smirnov testi ile nor-
mallik testi yapildi. Bulgular normallik testi sonucuna goére
ortancadeger (minimum-maksimum) ve ortalamaztstandart
sapma olarak tanimlandi. Ortalamalar Kruskal Wallis, Mann-
Whitney U ve bagimsiz orneklem T testi ile karsilastirildi.
Sonuglar arasi iliski Spearman’s korelasyon testi ile deger-
lendirildi. Sonuglar %95 guiven araliginda, anlamhlik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi. Korelasyon katsayilarinda 0-0.25
arasi korelasyon yok, 0.25-0.50 zayif-orta korelasyon, 0.50-
0.75 kuvvetli korelasyon, 0.75-1.00 ¢cok kuvvetli korelasyon
olarak ifade edildi.

Bulgular

Calismaya ortalama yaslari 34.46+13.02 yil olan 26's1 (%52)
kadin ve 24'G (%48) erkek olmak lzere toplam 50 hasta
alinmistir. Hastalar benzer yas ve cinsiyette 40 saglikli kont-
rol ile karsilastirilmistir (p>0.05). Ortalama hastalik siresi
7.02+5.21 yil olarak belirlenmistir. Son aydaki ortalama no-
bet sayisi 1'dir (0-8). Hastalarin 10’'unun (%20) fokal, 14'Gniin
(%28) fokal baslangicli bilateral tonik-klonik, 23'Gniin (%46)
jeneralize baslangi¢h motor tonik-klonik, 3'lnin (%6) ise
jeneralize baslangi¢l nonmotor (absans) tip epilepsi oldu-

Ju tespit edilmistir. Yirmi bir (%42) hastanin EEG'si normal,
29 (%58) hastanin EEG'si anormal saptanmistir. Hastalarin
21'inin (%42) levetirasetam, 14’Unlin (%28) valproik asit,
11'inin (%22) karbamazepin, 4'Gnln (%8) lamotrijin kullan-
digi belirlenmistir (Tablo 1).

Korpus kallozum 6l¢limleri sonucunda epilepsi hastalarin-
da genu 11.124+1.69 mm, trunkus 6.09+1.17 mm, splenium
10.39£1.93 mm ve anterior-posterior ¢capt 69.08+5.19 mm
iken, kontrol grubunda bu degerler genu 11.10+1.38 mm,
trunkus 6.34£1.16 mm, splenium 10.50+1.26 mm ve anteri-
or-posterior ¢apl 67.10+4.40 mm olarak bulunmustur (Tab-
lo2).

Epilepsisi olan kadin hastalarda genu 10.49+1.46 mm,
trunkus 5.94+0.88 mm, splenium 10.66+1.79 mm ve an-
terior-posterior 69.01+5.42 mm, erkek hastalarda ise
genu 11.81£1.72 mm, trunkus 6.17£1.40 mm, splenium
10.03£2.11 mm ve anterior-posterior 69.36+5.06 mm olarak
saptanmistir (Tablo 2).

Nobet tipine gore KK morfometrik dl¢climleri yapildiginda
fokal nébeti olan hastalarda genu 11.58+1.75 mm, trunkus
6.18+0.99 mm, splenium 10.01+1.57 mm ve anterior-poste-
rior 68.18+5.03 mm; fokal baslangi¢h bilateral tonik-klonik

Tablo 1. Calismadaki epilepsi hastalarinin demografik, hastalik ve tedavi 6zellikleri

n % OrtalamazSS Median Minimum-Maksimum

Cinsiyet

Kadin 26 52

Erkek 24 48
Yas 34.46+13.02 30.00 18-64
Hastalik suresi 7.02+£5.21 6.50 1-25
Son bir aydaki nébet sayisi 1.00 0-8
Nobet tipi

Parsiyel 10 20

Sekonder jeneralize 14 28

Jeneralize tonik-klonik 23 46

Absans 3 6
Elektroensefalografi (EEG)

Normal 21 42

Anormal 29 58
Kullanilan antiepileptikler

Levetirasetam 21 42

Valproik asit 14 28

Karbamazepin 1 22

Lamotrijin 4 8

n: Sayl; %: Yiizde; SS: Standart sapma, Median: Ortanca.
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epilepside genu 11.18+1.59 mm, trunkus 6.30+1.39 mm,
splenium 10.72+2.38 mm ve anterior-posterior 69.85+4.75
mm; jeneralize baslangich motor tonik-klonik ndbeti olan
hastalarda genu 10.90+1.84 mm, trunkus 5.93+£1.13 mm,
splenium 10.09£1.75 mm ve anterior-posterior 68.67+5.46
mm; jeneralize baslangicl nonmotor (absans) nébeti olan
hastalarda ise genu 10.93+0.90 mm, trunkus 6.03+1.38 mm,
splenium 12.404£1.21 mm ve anterior-posterior 71.70+7.15
mm olarak tespit edilmistir (Tablo 2).

Hastalarin kullanmakta olduklari antiepileptik tiplerine gére
KK morfometrik ol¢limleri incelendiginde levetirasetam
kullananlarda genu 11.13+1.90 mm, trunkus 6.37+£1.34 mm,
splenium 10.64+1.81 mm ve anterior-posterior 70.12+5.29
mm; lamotrijin kullananlarda genu 10.97+0.85 mm, trun-
kus 5.52+0.78 mm, splenium 9.85+1.41 mm ve anteri-
or-posterior 67.90+3.82 mm; valproik asit kullananlarda
genu 10.95£1.60 mm, trunkus 5.82+1.08 mm, splenium
10.25£2.10 mm ve anterior-posterior 68.18+5.52 mm; kar-
bamazepin kullananlarda genu 11.34+1.76 mm, trunkus
6.10+1.02 mm, splenium 10.27+2.26 mm ve anterior-poste-
rior 68.68+5.26 mm saptanmistir (Tablo 2).

Elektroensefalografi normal ve anormal olarak iki gruba
ayrilarak bu iki grubun KK morfometrik dlcimleri yapildi-
ginda, EEG normal olan hastalarda genu 11.65+1.84 mm,

trunkus 6.16£1.42 mm, splenium 10.89+1.95 mm ve ante-
rior-posterior 70.48+4.90 mm; EEG anormal olanlarda ise
genu 10.73£1.49 mm, trunkus 6.04+0.97 mm, splenium
10.02+1.87 mm ve anterior-posterior 68.07+5.24 mm bu-
lunmustur (Tablo 2).

Hastalarin hematolojik degerlerinde; |0kosit 7.84+2.64
x10%/mm?3, hemoglobin 13.82+2.20 g/dL, lenfosit 2.29+0.78
x103/mm?, notrofil 4.72+2.30 x10/mm?3, monosit 0.55+0.24
x103/mm?, eozinofil 0.11 (0.00-1.13) x103/mm?3, platelet
257.81+67.11 x103/mm?3, ESH 13.76+11.65 mm/saat ve CRP
3.23 (2.97-36.13) mg/L olarak tespit edilmistir. Biyokimya-
sal ve hormonal incelemeler degerlendirildiginde; sodyum
139.10+2.74 mEqg/L, potasyum 4.28+0.67 mEq/L, kalsiyum
9.38+0.49 mEq/L, Ure 25.55+6.68 mg/dL, kreatinin 0.79+0.14
mg/dL, AST 22.47+10.73 U/L, ALT 20.47+14.08 U/L, glukoz
92.78+16.35 mg/dL, vitamin D 15.69+6.81 mcg/L, B12 vita-
mini 348.06+122.65 ng/L ve ferritin 42.37+32.23 mcg/L ola-
rak saptanmistir (Tablo 3).

Hasta ve kontrol grubu karsilastirldiginda, epilepsi has-
talarinda anterior-posterior ¢cap daha kii¢lik bulunmustur
(p=0.04). Diger morfometrik 6lgtimler arasinda iliski saptan-
mamistir (p>0.05). Kan degerleri karsilastirildiginda tre, kre-
atinin epilepsi hastalarinda daha yiiksek (p=0.00, p=0.00),
D vitamini ve ferritin seviyesi daha disik bulunmustur

Tablo 2. Epilepsi hastalari ve kontrol grubunda korpus kallozum morfometrik élciimleri

Genu (mm)

Ortalamaz%SS

Trunkus (mm)

OrtalamazSS

Splenium (mm)

OrtalamazSS

Ant-post (mm)

Ortalamaz%SS

Epilepsi hastalari (n=50) 11.12+1.69
Kontrol grubu (n=40) 11.10+1.38
Kadin hastalar 10.49+1.46
Erkek hastalar 11.81£1.72
Nébet tipi
Parsiyel 11.58+1.75
Sekonder jeneralize 11.18+1.59
Jeneralize tonik-klonik 10.90+1.84
Absans 10.93+0.90
Antiepileptik kullanimi
Levetirasetam 11.13£1.90
Lamotrijin 10.97+0.85
Valproik asit 10.95+£1.60
Karbamazepin 11.34+1.76
Elektroensefalografi (EEG)
Normal 11.65+1.84
Anormal 10.73+1.49

6.09+£1.17 10.39+1.93 69.08+5.19
6.34£1.16 10.50+1.26 67.10+4.40
5.94+0.88 10.66x1.79 69.01+5.42
6.17+1.40 10.03£2.11 69.36+5.06
6.18+0.99 10.01£1.57 68.18+5.03
6.30£1.39 10.72+2.38 69.85+4.75
5.93%+1.13 10.09+1.75 68.67+5.46
6.03£1.38 12.40£1.21 71.70+£7.15
6.37£1.34 10.64+1.81 70.12+£5.29
5.52+0.78 9.85+1.41 67.90+3.82
5.82+1.08 10.25+£2.10 68.18+5.52
6.10£1.02 10.27+2.26 68.68+5.26
6.16+1.42 10.89+1.95 70.48+4.90
6.04+0.97 10.02+1.87 68.07+5.24

n: Sayi; SS: Standart sapma; mm: Milimetre; Ant: Anterior; Post: Posterior.
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Tablo 3. Epilepsi hastalarinda ve kontrol grubunda kan parametreleri

Epilepsi hastalari (n=50) Kontrol grubu (n=40) P
Lokosit (x103/mm?) 7.84+2.64 8.50+1.68 0.23
Hemoglobin (g/dL) 13.82+£2.20 14.32+£1.92 0.87
Lenfosit (x10°/mm?3) 2.29+0.78 2.26+0.64 0.20
Notrofil (x103/mm?) 4.72+2.30 4.85+1.42 0.45
Monosit (x103/mm?) 0.55+0.24 0.62+0.15 0.17
Eozinofil (x103/mm?) 0.11(0.00-1.13) 0.16 (0.00-0.63) 0.30
Platelet (x103/mm?3) 257.81+£67.11 285.85+64.64 0.07
Eritrosit sedimentasyon hizi (mm/saat) 13.76+11.65 13.58+11.27 0.79
C-reaktif protein (mg/L) 3.23(2.97-36.13) 3.23(3.02-21.20) 0.27
Sodyum (mEg/L) 139.10+2.74 139.41+£2.65 0.78
Potasyum (mEq/L) 4.28+0.67 4.41+0.41 0.46
Kalsiyum (mEq/L) 9.38+0.49 9.57+0.77 0.36
Ure (mg/dL) 32.05+9.98 25.55+6.68 0.00"
Kreatinin (mg/dL) 0.92+0.22 0.79+0.14 0.00"
Aspartat aminotransferaz (U/L) 22.47+10.73 21.85+6.42 0.72
Alanin aminotransferaz (U/L) 20.47+£14.08 20.57+8.75 0.18
Glukoz (mg/dL) 92.78+£16.35 96.57£17.56 0.26
D vitamini (mcg/L) 15.69+6.81 25.57+7.56 0.01"
B12 vitamini (ng/L) 348.06+£122.65 378.55£110.36 0.27
Ferritin (mcg/L) 42.37+32.23 55.86+21.62 0.01"

n: Sayi; mm: Milimetre; mg: Miligram; L: Litre; mEq: Miliekivalen; dL: Desilitre; mcg: Mikrogram; ng: Nanogram.

(p=0.01, p=0.01). Diger kan degerleri arasinda fark saptan-
mamistir (p>0.05) (Tablo 3).

Epilepsi hastalari kendi icinde degerlendirildiginde kadin
hastalarin genu capi daha kiicik bulunmustur (p=0.01).
Trunkus, splenium ve anterior-posterior ¢cap heriki cinsiyette
de benzer bulunmustur (p>0.05). Hasta ve kontrol grubun-
daki sadece kadin hastalar kendi icinde karsilastirildiginda
epilepsisi olan kadin hastalarda genu capi daha kiiglk sap-
tanmistir (p=0.03). Epilepsi hastalik stiresi uzun olan grupta
ise splenium capi daha kuiclik bulunmustur (p=0.04). Diger
morfometrik 6l¢limler benzer bulunmustur (p>0.05). Son
bir ay icindeki nébet sikhgi ile morfometrik Slciimler arasin-
da fark tespit edilmemistir (p>0.05). EEG normal ve anormal
olan gruplarda él¢timler benzer bulunmustur (p>0.05). N6-
bet tipi ve antiepileptik secimi ile KK dl¢timleri arasinda fark
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 2). Ayrica kan parametreleri
ile KK morfometrik 6lciimleri arasinda da istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05, r<0.25).

Tartisma

Epilepsi, serebral kortikal ve subkortikal yapilari direkt etki-
leyen norodejeneratif bir hastaliktir. Nobetler sirasinda be-

yinde elektriksel ve kimyasal bazi degisimler izlenir. Bunun
yani sira epileptik nobetler beyinde bircok bélgede néronal
kayiplara ve dejenerasyonlara sebep olur.?'? Ozellikle gé-
rintileme yontemlerinin gelismesi ile birlikte epilepside
ndronal etkilenme ve etiyolojide rol alan etmenler daha iyi
anlasilmaya baslanmistir.%'34 KK, miyelin liflerinden olusan
ve her iki serebral hemisferi birbirine baglayan interhemis-
ferik bir yoldur. Bir epileptik odak tarafindan ortaya ¢ikan
ndbetin jeneralize hale gelmesine sebep olabilmektedir. Bu
nedenle direncli hastalarda epilepsi cerrahisi amaciyla kor-
pus kallozotomi de tedavi seceneklerinden biri olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir.!'™!

Kortikal yapilar arasindaki diskonneksiyonlar Alzheimer
ve epilepsi gibi bazi norolojik hastaliklara sebep olabilir.
Epilepsi serebral yapilarda bircok bolgeyi etkilemektedir.
Frontal ve temporal bolgeleri nasil etkiledigine dair olduk-
¢a fazla calisma vardir. Ancak KK etkilenmesine ait yayinlar
azdir. Son yillardaki calismalar KK atrofisi ile serebral noro-
nal fonksiyon kaybinin iliskili oldugunu gdstermistir.'¢'”
Epilepsi hastalarinda KK morfometrik 6l¢timlerinde oldukga
farkh ve celiskili sonuclar vardir. Bazi calismalar epilepside
KK capi ve hacminde azalma oldugunu, bazi ¢alismalar ise
aralarinda fark olmadigini géstermektedir.l"""'® Bu farklihk
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hastalik siiresi, nébet tipi, ndbet sikligi, yas, kullanilan ilaclar
ve eslik eden hastaliklara gore alt gruplar olusturulmama-
sindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica calismalardaki metodo-
lojik farkhlklar da bu celiskinin kaynagi olabilmektedir. Bi-
zim ¢calismamizda epilepside anterior-posterior capi kontrol
grubuna gore anlamli olarak azalmigken, diger morfometrik
Olctimler arasinda fark saptanmamigstir. Epilepsi stiresi uzun
olan grupta splenium capinin daha az oldugu gortlmdastdr.
Nobet tipi, sikligi ve antiepileptik secimi ile KK caplari arasin-
da fark saptanmamistir.

Farkli calismalar incelendiginde epilepside KK atrofisini
destekleyen yayinlar vardir. Ancak bu calismalar KK atrofisi
yaninda diger kortikal yapilardaki atrofi durumunu belirt-
memektedir.'217 Ozellikle cinsiyet KK dl¢imlerini etkile-
mektedir. Literatiirde bazi calismalar cinsiyetin KK boyutu
Uzerine etkisiz oldugunu soylemektedir." Ancak bircok
calisma cinsiyetin KK ol¢timleri Gizerinde etkili oldugunu
gostermistir. KK caplarinin saglikli erkeklerde daha buyiik
oldugu bilinmektedir. Erkek epilepsi hastalarinda da kadin
hastalara gore KK caplari ve hacmi daha buyuktur.!"'2% Bizim
calismamizda da erkek epilepsi hastalarinda kadin hastalara
gore KK genu capi daha biyuktir. Bu farkhihgin sadece cinsi-
yetten mi yoksa hastaliktan mi kaynaklandigini degerlendir-
mek icin veriler kadin kontrol hastalari ile karsilastinimistir.
Kadin epilepsi hastalarinda, kadin kontrol hastalarina gére
genu ¢api daha kiiclik saptanmistir. Genu ¢apindaki kiicil-
me ozellikle kadin epilepsi hastaligi ile iliskilidir.

Epilepsi hastalarinda beslenme yetersizligine ve antiepilep-
tik ilaclara bagl nitrisyonel bazi yetersizlikler oldugu bilin-
mektedir. Bu yetersizliklerin baginda D vitamini ve demir
eksikligi gelmektedir. D vitamini eksikligi artan antiepileptik
sayisl ile iliskili bulunmustur.2" Bizim calismamizda epilepsi
hastalarinda D vitamini seviyesinde belirgin dustiklik oldu-
gu gorilmustir. Ancak bu durum kullaniimakta olan antie-
pileptik tipi ile iliskili bulunmamistir. Ayrica ferritin seviyesi
de kontrol grubuna gére daha disiiktiir. Ure ve kreatinin
seviyesi ise ylksektir. Ancak hematolojik ve biyokimyasal
degerlerin hicbirisi ile KK 6l¢climleri arasinda iliski saptanma-
mistir. Literatiirde epilepsi hastaliginda kan degerleri ile KK
Olctimlerinin karsilastirildidi bir calisma bulunamamistir.

Calismanin kisitliliklari; kullanilmakta olan antiepileptik te-
davi ve epileptik nobet tipinin KK caplari ile iliskisini daha
objektif degerlendirebilmek icin monoterapi ile tedavi edi-
len alt grup epilepsi hastasi sayisi azdr.
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Sonug¢

Epilepsi hastaliginda néronal yapilarda bazi kimyasal de-
gisimler oldugu bilinmektedir. Ancak bu kimyasal degisim
yapisal degisimleri de beraberinde getirmektedir. KK, epi-
lepside 6nemli bir yere sahiptir. Hastalarin 6zellikle KK an-
terior-posterior ¢capi daha kiiguktir. Kadin hastalarda genu
capi daha kicuktir. Hastalik siiresi uzun olanlarda ise sple-
nium capi daha kiicuktir. Kan parametreleri ile KK caplari
arasinda iliski saptanmamistir. Antiepileptik tedavi ve ndbet
tipi alt gruplarinda daha fazla sayida hastanin oldugu yeni
calismalara ihtiyag vardir.
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