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1. GIRIS

Temporal lob epilepsisi (TLE) eriskinlerde sik goriilen fokal epilepsi tipi
olup fokal farkindaligin bozuldugu karakterizedir. TLE, mezial ve lateral temporal
epilepsisi olarak (MTLE, LTLE) iki grupta incelenebilir ve antiepileptik ilag
(AEI) tedavisine direngli olabilmektedir (1).

AEIl tedavisine direngli hastalar, cerrahi tedaviye aday olarak kabul
edilip bu hastalarda nobet semiyolojisi degerlendirilmekte, elektroensefalografi
(EEG), video EEG monitorizasyon (VEM) , kranial manyetik rezonans
goriintileme (MRG) ve F-18 isaretli fluorodeoksiglikoz pozisyon emisyon
tomografisi (FDG-PET) tetkikleri yapilmakta ve epileptojenik odak
saptanmaktadir (2,3,4).

Epilepsi, noronal baglanti ag1 (network) hastaligitdir ve TLE'de
fonksiyonel ve direkt noronal baglanti aglart hasar gorebilir ya da patolojik
sinaptik reorganizasyon ortaya c¢ikabilir. Bu iki nedene bagli olarak, gri madde
(GM) , ak madde (AM), talamus, kaudat niikleus gibi epileptik odaktan uzakta
bulunan bolgelerde de hacim kaybi ve bolgesel kortikal glikoz metabolizmasi
oranlarinda (BKGMOQO) farklilik goriilebilmektedir. (5,6,7). Bu degisiklikler,
kranial MRG ve PET ile ¢ogunlukla saptanamayabilir; bu nedenle &zellikle
direngli, cerrahi adayr TLE hastalarinda voliimetrik manyetik rezonans
gorlintiileme (MRV) ve semikantitatif, objektif bir yontem olan “standart
parametric mapping” (SPM) (istatistiksel parametrik haritalandirma) analizli PET
son zamanlarda 6nem kazanmstir (8).

Biz de calismamizda, GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI epilepsi
merkezinde takip edilen, epilepsi cerrahisi ya da invaziv EEG monitorizasyonu

1



aday1 olarak degerlendirilen direngli temporal lob epilepsi hastalarinin retrospektif
olarak, klinik ve etyolojik parametreleriyle kranial MRG, PET tetkikleriyle elde
edilen verileri arasinda korelasyon olup olmadigini saptamay1r ve SPM analizli
PET ile voliimetrik MRG’de TLE’de ndbet odagi olmayan bolgelerde de de
yapisal degisikligin varligimi (voliimetrik azalma ile bolgesel aktivite tutulum
oranlarinin degisimini gostermeyi) amagladik. Bu amagla voliimetrik azalma ile

BKGMO degisimini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Epilepsi, insanlik tarihinde en eski hastaliklarindan biri olarak bilinir.
"Epilepsi” sozctigli, eski Yunanca’da "yakalamak’’, ‘’kavramak’’ anlamlarina
gelen “’epilambein’’ fiilinden tiiremistir. Eski Misir’da “nesejet”, Latince de
“morbus caducus”, Arapc¢a’da sara, Anadolu Tiirk¢esinde ise tutarik, tutarak,
tutarga ve uguk sozciikleri, epilepsinin karsiligi olarak kullanilmustir (9).

Epilepsi ve epileptik fenomenler, ¢ok eski ¢aglarda pek g¢ok toplum
tarafindan fark edilmistir. Eski Mezopotamya’da “tiim hastaliklar” anlamina gelen
ve yaklasik kirk tabletten olusan “Sakikku kil” tabletlerinin bir kisminda epilepsi
hastaligindan bahsedilmistir. Hipokrat, epilepsinin beyinle iligkili hastalik
oldugunu ilk olarak tanimlayan kisidir, kendisi tarafindan epilepsi iizerine pek ¢ok
Kitap yazilmis olup ilk kitabmn “Mukaddes Hastalik” ismi ile milattan énce M.O.
400’de yazildig1 bilinmektedir. Hindistanda yazilmis M.O. 2500 lii yillara kadar
uzanan tip metinlerinin toplanmis oldugu Ayurveda isimli yapitta, Cin geleneksel
tibbinda, Stimer, Babil uygarligindan Antik Yunana kadar pek ¢ok uygarligin
eserlerinde epilepsiden bahsedilmis olup bazi metinlerde konviilsiyonlu epileptik
ndbet geciren hastalar tariflenmektedir. Bu metinlerde, epilepsinin mistik gii¢lerle
iligkili olduguna dair goriislerin bulundugu goriilmiistiir (10).

[Ik Cag déneminde Galen, Orta ¢ag déneminde de Ebu Bakir Er Razi ve
Ibn-i Sina gibi hekimler her ne kadar epilepsinin beyinle iliskili bir hastalik
oldugundan pek ¢ok eserinde bahsetmis olsa da epilepsiyle ilgili modern

fizyopatolojik kuramlar, asil olarak 19. ve 20. yiizyilda ileri siiriilmiistiir. Todd,



Jackson, Fritsch, Hitzig, Gowers gibi arastirmacilarin hayvanlar tizerinde yaptigi
deneylerle, modern epileptogenezin temeli atilmis olup beyinde anormal
elektriksel desarjin nobetlerle iligkisi gosterilmistir (11).

Daha sonra, ilk antiepileptik ila¢ olarak fenobarbital, daha sonra da
dihidantoin kesfedilmis, aglik, ketojenik diyet ile nobetler esnasindaki serebral
oksijen degisikliklerinden bahsedilmistir. EEG’nin kesfinden (H.Berger-1929),
yeni antiepileptik ilaglarin bulunmasindan, norogdriintilleme yontemlerinin

ilerlemesinden sonra epilepsiye yaklasim, daha bilimsel ve dogru hale gelmistir.

2.2. TANIM VE EPIDEMIiYOLOJi

Epileptik nobet, bir grup serebral ndronun ani, anormal ve asir1 desarjina
bagli olarak ortaya ¢ikan gegici bulgu ve/veya semptomlardir. Akut semptomatik
ndbetler, metabolik, toksik, yapisal, enfeksiyoz, inflamatuar nedenlerle olusan
akut santral sinir sistemi (SSS) hasariyla ortaya ¢ikabilir ve tekrarlayict 6zellik
gostermezler (12). Epilepsi ise kortikal noronlardaki anormal ve asir1 elektriksel
desarj sonucu en az yirmi dort saat fark ile ortaya ¢ikan, tanimlanabilen bir olayla
tetiklenmemis, ani, tekrarlayici, epilepsi nobetleri ile karakterize bir hastalik
seklinde tanimlanabilir (13). Tanimdan da anlasilacag: lizere epilepsi tanisinin
koyulmasi igin epileptik nobetler tekrarlayict 6zellikte olmalidir (14). Epilepsinin
aktif olup olmamasi, antiepileptik tedaviyi etkileyen onemli faktorlerden biridir.
Aktif epilepsi kavrami, son bes yilda AEI kullanimindan bagimsiz olarak en az bir
epileptik nobet gegirilmesini ifade etmektedir. Direngli epilepsi ise tek basina
veya kombinasyon halinde verilen, en az iki uygun AEI denenmesine ragmen

uzun sireli nobetsizlik durumuna ulagilamayan epilepsilerdir. Uygun



antiepileptiklerin en az birinin birinci kusak antiepileptik ila¢ grubundan olmasi
kosuluyla bu ilaglarin tolere edilebilen maksimum dozda monoterapi olarak veya
en az bir antiepileptik ilagla kombine sekilde kullanilmasina karsin, ndbetsizligin
gbzlenmedigi hastalar, direngli epilepsi hastalar1 olarak degerlendirilmelidir (15).
Diinya niifusunun %2-5'inin bir kez epileptik ndbet gecirme olasilig
vardir (16). Epilepsilerin %50-60’1nin 16 yasindan once bagladigini belirten
caligmalar literatiirde mevcut olup erkeklerde kadinlara oranla (erkek/kadin: 1,2-
1,5) daha sik goriildiigi bildirilmistir (17). Tiim diinyada epilepsi prevelansinin 5-
10/1000 ve epilepsi insidansinin  34-76/100000 arasinda oldugu degisik
caligmalarda belirtilmistir (18- 21). Epilepsi insidansi yasa bagimli olarak
degismektedir. En yiiksek insidans bir yasindan kiiclik cocuklarda goriilmektedir
(100-233/100.000). Bu oran erken ¢ocuklukta gerilemekte (60/100.000), ad6lesan
ve erigkinde plato ¢izmekte (30-40/100000) ve 65 yas istii niifusta tekrar pik
yapmaktadir (100-170/100.000). (17). Gelismis iilkelerde tiim yas gruplarini
iceren saha ¢aligmalarinda epilepsi insidansinin 20-70/100.000 arasinda degistigi
belirlenmistir. Gelismekte olan iilkelerde yapilan caligmalar daha az olmakla
birlikte bu tilkelerde saptanan insidans 64-122/100.000 civarindadir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) protokolii ile gerceklestirilen calismalarda prevelans degerlerinin
gelismis tlkelerde 6/1000, gelismekte olan {ilkelerde ise veriler gelismis
tilkelerinkine oranla yetersiz olmakla birlikte, ortalama 18.5/1000 oldugu tahmin
edilmektedir; ancak 5-8/1000 olarak bildirildigi ¢aligmalar da mevcuttur (12).
Bununla beraber ¢ogu tropikal iilkelerden olmak iizere (Panama yerlilerinde)

57/1000 gibi yiiksek prevelans degerleri de bildirilmistir.



Ulkemizde yapilmis az sayida prevalans calismasinda ise aktif epilepsi
sikligt  5.6/1000 ile 10.2/1000 arasinda degismektedir (22). Geng erkek
popiilasyonla yapilan c¢alismalarda ise prevalans binde 6.8-19.5 arasinda
bulunmustur (23). Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan bir
calismadaysa 2015 yilinda 3 milyon Amerikalida aktif epilepsi gorildigi
bildirilmistir (24). Yine ABD'de yapilan baska bir ¢alisma, aktif epilepsi sikligi
acisindan cinsiyet ve 1rka gore istatiksel acidan anlamli fark olmadigini
saptamustir (25).

Epileptik nobetler arasinda, fokal baslangi¢li nobetlerin, bilateral tonik-
Klonik nobete doniisiip doniismedikleri fark etmeksizin en sik ndbet oldugu
gorlilmektedir. Jeneralize baglangichi tonik klonik noébet ve diger ndbetler
(jeneralize baslangicli non-motor absans, motor tonik, atonik, myoklonik) daha az
siklikta gozlenmektedir. Kirk yas altindaki epilepsili yeni olgularin yaklasik
%50’si fokal, %50’si ise jeneralize olup 40 yas sonrasinda ise fokal epilepsi

siklig1 artarak %75’ lere kadar ulagsmaktadir.

2.3.EPILEPSI SINIFLAMASI

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan epilepsi,
etyoloji, baslangi¢ yasi, epileptik desarjlarin lokalizasyonu, klinik bulgular, EEG
degisiklikleri ve nobet tiirli esas alinarak siiflandirilmaktadir. 1981 yilina ait
epilepsi nobet smiflamasi revizyonlara ugramissa da yeni simiflandirmanin
temelini olusturmaktadir. Daha sonra 1989 yilinda ikinci bir siniflama yapilmus,

burada da epilepsiler ve sendromlar siiflandirilmistir. Bu siniflama Onerisinde



epilepsiler etyolojilerine gore idyopatik, semptomatik ve Kriptojenik olarak
ayrilmistir (Tablo 2).

2010 yilinda revize edilen ILAE simiflamasinda ise bu terimler yerine
sirasityla  genetik, metabolik/yapisal ve nedeni bilinmeyen terimleri
onerilmektedir. 2010 yilinda yayinlanmis epilepsi ndbet smiflamasinda fokal
epilepsi nobetlerinin bilince dayali basit, fokal, kompleks ayrimi terk edilmistir.
Nobetlerin hiperkinetik, versif vb gibi klinik 6zelliklerine gore tanimlanmasi
tavsiye edilmektedir. Bu amagcla kullanilacak terminoloji i¢cin de Blume ve
arkadaglariin 2001 yilindaki s6zliigii tavsiye edilmektedir (26).

Nobetler klinik ve EEG bulgularina gore fokal ve jeneralize olmak iizere
ayrilmaktadir. ILAE 1981 smiflamasinda fokal ndbetler basit parsiyel, kompleks
parsiyel ve sekonder jeneralize nobetler olarak smiflandirilmigtir. Jeneralize
nobetler ise absanslar, miyoklonik nébetler, atonik, tonik, klonik ve jeneralize
tonik klonik nobetler olarak alt gruplara ayrilmistir. Parsiyel nobetler, basit
parsiyel ve kompleks parsiyel olmak tizere kabaca ikiye ayrilmis olup basit
parsiyel nobette farkindalik tamamen korunurken, kompleks parsiyel ndbette
farkindaligin ¢esitli diizeylerde bozuldugu goriilmektedir. Ancak bu basit ve
kompleks terimlerinin karigiklik yaratmasi nedeniyle en son 2017 yilinda ndbet
terminolojisinde ve siiflamada baz1 degisiklikler yapilmistir. “Parsiyel “ ifadesi
yerine “fokal”, “kompleks “ ifadesi yerine “farkindaligin bozuldugu", “ sekonder
jeneralize” yerine “fokalden bilateral tonik- klonik nobete doniisiim” ifadesi
kullanilmast  Onerilmistir. Nobetler temelde fokal baslangicli, jeneralize
baglangicli ve baslangici bilinmeyen olarak {ige ayrilmistir. Epilepsi tipleri ise

interiktal — iktal EEG, ndbet tipleri ve etyolojik faktorlere gore fokal, jeneralize,



kombine jeneralize ve fokal epilepsi sendromlar1 olarak siniflandirilmistir (27).
Tablo 1 ve 2° de 1981 epileptik nobet siniflamasi, Tablo 3°te 1989°da yapilan
epilepsi ve epileptik sendrom simiflamasi, Tablo 4 ve 5’te 2017 ndbet tiplerinin

siniflamasi, Tablo 6’da 2017 epilepsi siniflamasi 6zetlenmistir.

Tablo 1. Epileptik nobet siniflamas1 (ILAE 1981)
1. Fokal nobetler

a) Basit parsiyel

Motor

Duysal

Otonomik

Psisik (biling etkilenmez)
b) Kompleks parsiyel

c) Sekonder jeneralize

Tablo 2. Epileptik nobet siniflamasi (ILAE 1981) devam

2. Jeneralize nobetler
a) Tonik- klonik

b) Absans

¢) Miyoklonik

d) Tonik

e) Klonik

f) Atonik (astatik)

3. Smniflandirilamayan



Tablo 3. Epilepsilerin ve Epileptik Sendromlarin Simiflandirilmasi1 (ILAE
1989)

I. Lokalizasyona bagh (fokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idiyopatik

Sentrotemporal dikenli iyi huylu ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi

Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi

Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik

Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow’s sendromu)
Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar
Temporal lob epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Parietal lob epilepsisi

Oksipital lob epilepsisi

1.3. Kriptojenik (Muhtemel Semptomatik)

11. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1. idyopatik (yas sirasina gore siralama)

Iyi huylu ailesel yenidogan konviilziyonlari

Iyi huylu yenidogan konviilziyonlari

Siit gocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi
Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (piknolepsi)
Jiivenil absans epilepsisi

Jiivenil miyoklonik epilepsi

Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)

West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)

Lennox-Gastaut sendromu

Miyoklonik astatik ndbetli epilepsi

Miyoklonik absansli epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Nonspesifik etyoloji

Erken miyoklonik ensefalopati

Erken infantil epileptik ensefalopati (Supression-burst ile niteli)

Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar

Epileptik ndbetler pek ¢ok hastalikta ortaya cikabilir; bu bashik altinda ilk belirtinin veya baskin
ozelligin ndbetleroldugu hastaliklar (Aicardi sendromu, lizensefali-pakigri, Sturge-Weber sendromu,
kalitsal metabolizma hastaliklari, hipotalamik hamartom, vb.) bulunmaktadir.

IIL. Fokal veya jeneralize olduklar belirlenemeyen epilepsiler

3.1. Jeneralize ve fokal konviilziyonlu epilepsiler

Yenidogan konviilziyonlar

Siit gocugunun agir miyoklonik epilepsisi

Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi

Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2. Jeneralize veya fokal konviilziiyon ozelligi belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize tonik-klonik nébetleri olan ancak klinik ve EEG bulgular jeneralize ya da fokal epilepsi
ayriminda kesin bilgi vermeyen tiim olgular (uykuda jeneralize tonik-klonik ndbet gibi) bu gruba
girer.

IV. Ozel sendromlar

4.1. Duruma bagh nébetler (Gelegenheitsanfaelle)
Febril konviilziyonlar

izole ndbet veya izole status epileptikus

Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nébetler




Tablo 4. Nobet Tiplerinin Genisletilmis Simiflamasi (ILAE 2017)

Fokal baslangicl,

a) Farkindahgin oldugu / b) farkindahgin bozuldugu
1.1Motor baslangich

Otomatizmali
Atonik

Klonik

Epileptik spazmlar
Hiperkinetik
Miyoklonik

Tonik

1.2 Motor baslangich olmayanlar

Otonomik
Davranigsal arrest
Bilissel
Emosyonel
Duysal

Fokalden bilateral tonik-klonik nobete doniisen

2.1Jeneralize baslangich
a)

Motor

Tonik-klonik

Klonik

Tonik

Miyoklonik
Miyoklonik-tonik-atonik
Miyoklonik-atonik
Atonik

Epileptik spazmlar

Non-motor (absans)

Tipik absans
Atipik absans
Miyoklonik
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Tablo 5. ILAE 2017 Nobet Tiplerinin Genisletilmis Siniflamasi (devami)

- GOz kapag1 miyoklonisi

3.1Bilinmeyen baslangich
a) Motor

- Tonik- klonik

- Epileptik spazmlar

b) Non- motor

- Davranissal arrest

Simiflandirilamayan

Tablo 6. ILAE 2017 Epilepsi Tiirlerinin Siniflandirilmasi

Fokal
Jeneralize
Jeneralize ve fokal

Bilinmeyen

Epilepsi Sendromu
- Yapasal etyoloji
- Genetik etyoloji
- Metabolik etyoloji
- Enfeksiyoz etyoloji
- Immiin etyoloji

- Bilinmeyen etyoloji
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2.4. TEMPORAL LOB EPIiLEPSIiSi

Temporal lob epilepsisi (TLE) eriskinde en sik goriilen fokal baslangigh
epilepsi grubudur (28, 29). Fokal epilepsiler igerisinde tedaviye direngli
epilepsilerin en biiyiikk kismimi olusturmakta olup ¢ocukluk hatta infantil
donemden geriatrik yas grubuna kadar pek ¢ok yasta goriilebilir (1,30).

TLE'nin sikligiyla ilgili epidemiyolojik ¢alismalarda insidans 10.4/100000
arasinda degismektedir (31). Epilepsi cerrahisi yapilan igciincii basamak
merkezlerde ise %21-73 oraninda hastada TLE bulundugu yapilan ¢alismalarda
bildirilmistir (29, 32-36) .

Temporal lob epilepsisi tanimiyla ilgili olarak Bouchet ve Cazaviel
ayrintil ¢aligmalar yapmustir. {lk kez 1881 yilinda, John Hughlings Jackson
tarafindan unkal bolgeden kaynaklanan “unsinat ndbetler” olarak adlandirilarak
“yar1 bilingli durum” geklinde ifade edilmistir (37). 1940 yilinda Gibbs, temporal
lob kaynakli ndbetlerini “psikomotor epilepsi” terimini kullanarak tarif etmistir
(38). Penfield ve Jasper ise TLE’de elektroklinik korelasyonu saptamistir (39).

EEG’nin gelismesiyle 1950°1i yillarda temporal lob epilepsisi daha ¢ok
ilgi cekmeye baslamistir. Gastaut, temporal lob epilepsisinin en sik nedeninin
travma oldugunu; ancak erken ¢ocukluk doneminde meydana gelen olaylarin da
daha sonraki donemlerde epilepsiye yol agabilecegini belirtmistir (40). Temporal
lob epilepsisi, epilepsi ve epileptik sendromlarin siniflandirilmasinda 1985
yilinda yer almis olup 1989’da klinik ve laboratuvar 6zelliklere dayanilarak bir
sendrom olarak tanimlanmistir. TLE’ ler “’lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve

sendromlar’ baghigr altinda, iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (15).
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1. Amigdalo- hipokampal nobetlerle olan ve mezial temporal lob
yapilarindan kaynaklanan temporal lob epilepsisi (MTLE)

2. Mezial temporal disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral
(neokortikal) nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (NTLE)

Bu smiflamada klinik bulgular, EEG, aile Oykiisii, febril ndbet Oykiisi,
Pozisyon Emisyon Tomografisi (PET) metabolizmasi gibi pek ¢ok faktér goz
Ontine alinmig; ancak MRG bulgulari, hipokampal skleroz (HS) gibi patoloji
bulgular1 dikkate alinmamastir.

Walczak tarafindan mezial ve lateral temporal lob epilepsisi olarak ikiye
ayrilmistir (41). ILAE smiflama ve terminoloji ¢alisma grubunun 2001 yilinda
sundugu oneride ise 5 eksen bulunmaktadir:

1. eksende iktal fenomenoloji

2. eksende nobet tipi

3. eksende sendrom

4. eksende etyoloji

5. eksende oziirliiliik bulunmaktadir (42).

Bu siniflamada eksen 3’te “ semptomatik fokal epilepsiler” baslig: altinda
“ limbik “ ve “neokortikal” epilepsiler goze ¢arpmaktadir. 2001 yilinda ILAE
tarafindan yapilan sendromik siniflamaya gore “semptomatik fokal epilepsiler”
baslig1 altinda ise;

1) Limbik epilepsiler (MTLE)

a. HS iliskili MTLE

b. Yapisal lezyonlarla iligkili (6zgiin etiyolojilerle tanimlanan)

MTLE

13



C. Lokalizasyon ve etiyoloji ile tanimlanan diger tipler

2) Neokortikal epilepsiler olarak siiflandirilmistir (42).

2017 yilinda yapilan yeni siniflamaya gore ise temporal lob epilepsisi,
fokal epilepsi tiirleri icerisinde tedaviye iyi yanit veren, kendini sinirlayan fokal
epilepsi tiirlerinden biri ya da tedaviye direngli olup epilepsi sendromu olarak
adlandirilabilmesi icin yeterli kanit bulunmayan fokal epilepsi tiirlerinden biri de
olabilir. Lezyonu olmayan cocuk ya da eriskinde goriilebilen temporal lob
epilepsisi buna oOrnektir. TLE, etyolojisine gore epilepsi sendromu olarak da
adlandirilabilir. Ornegin, hipokampal sklerozun eslik ettigi ya da altta yatan
lezyon bulundugunda mezial temporal lob epilepsisi, yapisal etyolojinin
saptandig bir epilepsi sendromu olarak degerlendirilir. Siniflamada bulunan diger
etyolojilere bagli temporal lob epilepsileri de yine epileptik sendromlar bashigi

altinda yer almaktadir.

2.4.1. Mezial Temporal Lob Epilepsisi

Mezial temporal lob epilepsisi (MTLE), TLE’de 6nemli yer tutmakta olup
sporadik ve familyal olabilir. Familyal gecisli MTLE'ler literatiirde bunlar,
psikiyatrik aura ve dejavu gibi semptomlarin baskin olarak goriilebilecegi
heterojen sendromlar olarak tanimlanmustir (43, 44, 45).

Literatirde MTLE ile ilgili epidemiyolojik veriler yetersizdir. ABD’de
direngli MTLE 'nin prevalansinin 0,51-0,56/1000, tahmini insidansinin da yilda
3,1-3,4/100000 oldugu bildirilmistir (20).

MTLE'de temel olarak mezial temporal lobu olusturan hipokampus,

parahipokampus, amigdalada cesitli derecelerde atrofi ve gliosis goriilse de,
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MTLE etyolojisinde en sik neden olarak (HS) gbze carpmaktadir (46, 47). HS ile
TLE’nin arasindaki iliski yaklagik 180 yili askin siire 6nce tanimlanmaya
baglanmistir (48). TLE hastalarinin yaklasik olarak %65-80’inde HS saptandigi
belirtilmistir (20, 49-53). Postmortem c¢alismalarda ise vakalarin %48-56’sinda
bilateral HS saptanmistir (54).

HS, temel olarak hipokampusta néron kaybi ve gliosisle seyreden bir
siirectir, dentat girusta selektif olarak ndropeptid-Y ve somatostatin salgilayan
hiicrelerde kayip da bu siire¢te meydana gelebilir; bazen belirgin néronal kayip
olmadan gliozis olabilir. HS'nin kesin nedeni bilinmemektedir, olusumunda birgok
patoloji ileri siiriilmistiir. Ailevi temeli olabilecegini ileri siiren caligmalar
mevcuttur (55, 56). Si¢anlar iizerine yapilan ¢alismalarda, pek ¢ok transkripsiyon
faktoriiniin, karmasik molekiiler yolaklarda 6zellikle embriyonel donemde ortaya
cikan degisikliklerin HS'de rol oynadig bildirilmistir (57). Ortaya ¢ikan patolojik
degisiklikler, inhibisyonu engelleyip ndronal uyarilabilirli§i anormal sekilde
arttirarak nobetlere zemin hazirlamaktadir (58, 59). Cinsiyet predominansi
bulunmamakta olup kompleks veya uzamis febril nobetlerin varligi, zor dogum
Oykiisii, biling kaybiyla seyreden kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonu,
epilepsi siiresi, epileptik nobetlerin baslangic yas1 gibi faktorler, HS gelisiminde
rol oynayabilmektedir (60-63). MTLE hastalarinda bu faktorlerle ilgili yapilan
calismalarla hazirlanmis bir derlemede, bu faktorlerin bir kismmin HS'nin
dogrudan ya da dolayli bir sonucu olabilecegi gibi bu faktorlerin veya genetik
yatkinligin prenatal ya da perinatal donemde meydana gelip HS'min olugsmasinda

rol oynayarak febril ya da afebril nobetlere sebep olabilecegi belirtilmektedir (64).
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Ozellikle komplike febril ndbetler (KFK) ile HS hatta medial temporal lob
sklerozu arasinda 6nemli bir iliski olup olmadig1 hayvanlar ve insanlarda pek gok
calismayla arastirilmistir. Cocuklarla ilgili baz1 arastirmalar ve vaka bildirimleri,
KFK'nin anormal hipokampal formasyonun veya HS'nin olusumuna neden
oldugunu 6ne stirmiistiir (65-67). Prospektif ve biiyiik bir popiilasyonla yapilan
calismalar ise KFK ile HS arasinda nedensel bir iliski saptamamustir (68-70). KFK
ve diger faktorlerle HS arasindaki iliskinin anlamli olup olmadig1 hakkinda goriis
birligine varilamamistir (71-73).

HS, ILAE tarafindan yapilan histopatolojik simiflamada, hipokampusun
eskiden “cornu ammonis” (CA) seklinde adlandirmasindan esinlenerek CA-1,
CA-2, CA-3, CA-4 seklinde dort boliim ve dentat girusta noronal kaybin temel
alinmasiyla smiflama olusturulmustur. CA-1, dnceden noropatolog Sommer’in
caligmalar1 dogrultusunda Sommer’in boliimii  olarak adlandirilmis  olup
hipokampusun en genis alanini olusturmakta ve en belirgin néronal kaybmn bu
boliimde meydana geldigi goze ¢arpmaktadir. CA-2'de bulunan ndronlarin diger
bolgelere gore nobete daha direngli oldugu, bu durumun da gama amino biitirik
asit (GABA) reseptorlerinin alt tiplerindeki farkliliktan kaynaklanabilecegi
bildirilmistir (74). CA-3, CA-2 ye gore daha genis olup hipokampusun kivrimini
olusturmaktadir. CA-4, dentat girusun konkavitesindedir (48). ILAE hipokampal
skleroz siiflamasi ise temel olarak hipokampusun iginde tanimlanan dort bolgede
noron kaybinin yiizdelerine gore olusturulmustur ve HS tip 1 (klasik ya da agir
HS), HS tip 2 ( CA-1 predominant), HS tip 3 (CA-4 predominant, CA-1 ise iliml
etkilenmis) olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Tip 1 tipik HS, tip 2 ve 3 ise atipik HS

olarak degerlendirilmistir. Ayrica olgularin kii¢iik kisminda, 6nemli néronal kayip
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olmadan sadece gliozis izlenebilir. Literatiirde atipik HS'li hastalarin tipik

HS'lilere gore cerrahi sonrasi sonuglarinin daha kotii olabilecegi 6ne siiriilmiistiir

(75). Atipik HS'nin tipik HS'ye kiyasla, febril konviilsiyonlarla iligkisinin daha

zaylf oldugunu ve noébetlerin daha biiylik yaslarda baslayabildigini bildiren

calismalar mevcuttur (76). Asagidaki iki tabloda bu siniflamalar 6zetlenmistir.

Tablo 7. HS vakalarinda CA1-4 ile dentat girus segmentlerinde néronal kayip

ylizdeleri
HS TiP2 HS TIP3

ETKILENEN ‘CAl ‘CA4

SEGMENT HS TiP1 PREDOMINANT’ PREDOMINANT’

CA1l >%80 %80 <%20

CA2 %30-50 <%?20 <%25

CA3 9%30-90 <%20 <%30

CA4 %40-90 <%?25 %50

Dentat girus - - %35

Tablo 8. ILAE Hipokampal skleroz klasifikasyonu
ETKILENEN
SEGMENT ; HS
HS | HS TiP2 ‘CAl 255‘11)3 OLMADAN
TiP1 | PREDOMINANT’ . , | 1ZOLE
PREDOMINANT GLIOZIS

CA1l 2 1-2 0-1 0
CA2 0-2 0-1 0-1 0
CA3 0-2 0-1 0-1 0
CA4 22 0-1 1-2 0
Dentat Girus 0-2 0-1 0-2 0-1

CA 1-4 noronal kayip skorlamast:
0:Belirgin noronal kayip yok ya da sadece 1liml1 astrogliozis mevcut-
1:Iliml1 néronal kayip ve astrogliozis

2: Yaygin ndronal kayip ile fibriler astrogliozis

Dentat girus skorlamasi:

0:Grantiler hiicre tabakas1 normal 1:Graniiler hiicre tabakasinda dispersiyon

2: Graniiler hiicre tabakasinda yaygin hiicre kayb1
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Yillar igerisinde yapilan caligmalar, HS ile iligkili MTLE’ nin farkli bir
sendrom seklinde seyrettigini géstermektedir. Bu sendrom ‘hipokampal skleroz
ile mezial temporal lob epilepsisi’ (MTLE-HS) olarak adlandirilmis olup ilaca
direngli epilepsilerin ¢cogunda HS bulundugunu diisiindiiren ¢alismalar mevcuttur
(49, 77).

MTLE-HS’de patolojiyi agiklamak igin pek ¢ok teori One siiriilmistiir.
Hipokampusta ndron kaybi ve gliozise ek olarak graniil hiicrelerin saglikli
Kisilerde dentat girusta birbirine siki bir sekilde bagli bulunmasiin aksine
anormal sekilde dagilim gdstermesi, dentat girustan CA-3'e projekte olan yosunsu
liflerin aberan sekilde filizlenmesi, GABA adli nérotransmitter salimini
gergeklestiren, yani GABAerjik interndronlarin gelisim bozuklugunun ortaya
¢ikmasinin baslica patolojik degisiklikler oldugu diisiiniilmektedir.

Graniil hiicrelerin dagilimi (GCD), hipokampusun epileptojenik alan
oldugunu yiiksek spesifisiteyle gosteren patolojik degisikliklerden biridir ve
hemen daima dentat girusta izometrik radyal hiicre kaybiyla birliktelik gosterir.
GCD varliginda CA-4’te belirgin néron kaybi oldugu goriilmiistiir. Reelin adi
verilen, olgunlasan noéronlarin goglinde rol alan molekiiliin eksikliginde ortaya
ciktigi One sirilmektedir; bu da GCD'nin progresif bir patolojik siireg
olmayabilecegini diisiindiirmektedir (48).

Yosunsu liflerin aberan seklinde filizlenmesinin (MFS) molekiiler
tabakada apikal dendritlerle asimetrik sinapslar yapmak suretiyle potansiyel
tekrarlayici uyarima yol agan devreleri olusturdugu One siiriilmektedir; ancak
bir¢ok ¢alismada hipokampal epileptojenisitenin MFS'den bagimsiz olabilecegini

diistindiiren sonuglar elde edilmistir (48, 78, 79).
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Lokal GABAerjik internéronlar hipokampus, serebral korteks, striatum ve
amigdalada inhibisyonun biiylik bir kismim1 saglamaktadir. Noronal gelisim
siirecinde genetik, kimyasal ya da fiziksel bir sebep internéronlarin olusumunda,
gociinde ve /veya olgunlasmasinda hasara yol agabilir. Interndronlardaki bu
hasarlanmanin ise néronal baglant1 agin1 bozarak ve graniil hiicrelerin ateslenmesi
yoluyla nobet aktivitesinin olusumunda 6nemli rol oynadigr diisiiniilmektedir.
Dolayli olarak da graniil hiicrelerin dagilimina yol agmakta oldugu da goze
carpmaktadir. Pek ¢ok farkli molekiil ve yolak, bu degisimle ilgili olabilir.

HS'de goriilen tiim bu patolojik degisikliklerin yani sira, amigdala,
parahipokampal girus, forniks, entorinal korteks hatta azimsanamayacak kadar
¢ok olguda hipokampusla yapisal ve fonksiyonel olarak baglantili olan ipsilateral
hatta kontralateral gri ve/veya ak maddede kayip gézlenmistir. Hipokampusun
yant sira amigdala ve parahipokampal girusta da skleroz goriilmesi, HS plus
olarak adlandirilabilir (48). Ak madde kaybiin noronal heterotopi,
mikrodisgenezi ve miyelinizasyon siirecindeki disfonksiyonlara bagli olabilecegi
ileri stirilmistiir (80). Ak madde kaybiin talamus, kaudat nuclues, putamen gibi
subkortikal yapilarda; gri madde kaybmin ise temporal lobun yani sira,
serebellum, frontal, parietal, oksipital lobda ortaya c¢iktig1 bircok yayinda
bildirilmistir (7, 48, 81).

Epileptojenisitenin 6n planda glutamatin da rol oynadigi norotoksisite ile
mitokondrial disfonksiyonuna bagli olabilecegi diisiiniilmekle birlikte, HS
patolojisinde bahsedilen mekanizmalarin ayni1 zamanda epileptojenisitede de rol
oynadig diistiiniilmektedir. Genelde hipokampal néron kaybinin eslik ettigi gliozis

ve devamli néron kaybina karsilik sinaptik reorganizasyon olusmasi goriisii ileri
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stirilmistiir. HS'de, néron kaybi sadece hipokampusla sinirli olmayip mezial
temporal lob bazen lateral temporal lob hatta ekstratemporal bolgede, bazal
gangliada olabilir. Noron kaybinin meydana geldigi bolgelerdeki patolojiler
birbirinden farkli olabilir. Hipokampus ve talamusta goriilen hasarin epilepsiye
yatkinligin primer etkisi oldugu, ekstrahipokampal atrofinin ise nobet yayiliminin
dogrudan olan eksitotoksik etkisi ve epileptojenik odaga sinaptik baglarla bagl
uzak noronlarin deafferentasyonuna bagli olabilecegi diisiiniilmesine karsin,
patoloji hakkinda goriis birligine varilamamustir (7, 82). Bu bilgiler, temporal lob
epilepsilerinde, HS’den bagimsiz olarak patolojik olarak  farklarin
bulunabilecegini ve bu farklarin temporal lobla smirli  olmadigim
diistindiirmektedir.

MTLE’li hastalarin sadece bir boliimiinde ‘klasik® HS wvardir. Diger
temporal lob patolojileri ile birlikte olan HS, dual patoloji olarak adlandirilir.
Birlikte goriilen patolojiler, genelde HS’nin ipsilateralinde olup Kortikal
mikrodisgenezi, fokal kortikal displazi, hamartomlar, baz1 vaskiiler
malformasyonlar ile daha nadir olarak, ganglioglioma, oligodendrogliom,
hamartom gibi timorleri kapsar (48, 83). Blumcke ve arkadaglarinin epilepsi
cerrahisi yapilmasi planlanan 5392 hastayla yaptiklar1 bir ¢aligmada hastalarin
%33,2 sinde hipokampal skleroz, %5.12°sinde dual patoloji saptandigi
bildirilmigtir . Dual patolojide sozii edilen patolojilerin yani1 sira, SSS
enfeksiyonu, limbik ensefalit tek baslarina da MTLE ye yol agabilmektedir (83,
84).

Literatiirde, HS’dan bagimsiz olarak MTLE i¢in, pek c¢ok risk faktori

belirtilmistir. Ozellikle zor dogum, komplike febril konviilsiyon, kafa travmasi
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(KT) , SSS enfeksiyonu ozellikle yasamin erken doneminde karsilasilan risk
faktorleridir ve HS nin bulunmadigt MTLE lerin de MTLE-HS’de oldugu gibi, bu
risk faktorleriyle arasinda kuvvetli bir iliski oldugu bilinmektedir. Hastalarin
%66’sinda komplike febril konviilsiyon, yasamin erken donemlerinde travma
veya SSS enfeksiyonu saptandigi belirtilmistir (85). MTLE-HS de nébetlerin
baslamasinin  bu risk faktorlerine maruz kalinmasiyla ortaya ¢iktig
diistiniilmektedir. Bu olaylar, inisial presipitan hasara (IPI) yol agarak hipokampus
ile baglantili yapilarda diskonneksiyon olusmasina neden olabilir (7). Yapilan
calismalarda bu nedenlerin birbirine {stiinliigii {izerine ortak bir goriise
varilamamustir (86).

MTLE-HS'de genel olarak bu risk faktorleri ile ndbetlerin ortaya ¢ikisi
arasinda “latent periyot” ve medikal tedavi baglangic1 ile medikal tedaviye
direncin gelismesi arasinda gegen ‘sessiz periyot” olarak adlandirilabilecek bir
donemin saptandigi; latent periyotun az siklikta da olsa, 20-30’lu yaslara kadar
stirebildigi, bu sessiz dénemin ise 2-20 yil arasinda siirdiigiinii belirten ¢aligmalar
bulunmaktadir (86 -88). Bununla beraber, bazi hastalarda tetikleyici bir olay veya
risk faktorii dolayisiyla belirgin IPI saptanamayabilir ve latent periyot olmayabilir,
latent periyod olmadigi icin MTLE-HS, kiiciik yastaki hatta infant hastalarda bile
goriilebilir (89).

MTLE’ nin klinik 6zellikleri, cogunlukla ilaca direngli olup cerrahi girisim
icin degerlendirilen hastalardan elde edilmistir. Nobetlerin baslangic1 genellikle
ilk 10 yilin sonuna dogru, daha az siklikta da ilk on yildan kisa siire sonra olur ve
nobetler baslangigta antiepileptik tedaviye iyi yanit verir. Hastalar genellikle, ilk

birkag yili iyi gecirmelerine ragmen, nobetler ergenlik veya erigskin doneminde
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medikal tedaviye direngli hale gelir. Nobetler disinda hastalarda hafiza basta
olmak {lizere yiiriitiicii fonksiyonlarda azalma, kognitif bozukluklar, depresif
duygudurum, psikoz gibi psikiyatrik degisiklikler meydana gelebilir (18, 90).
TLE'de dopamin reseptor sayisinda ve dopaminin reseptor baglanmasinda azalma
yoluyla dopaminerjik sistemde polimorfizm hatta hasarlanma goriildiigii birgok
caligmada gosterilmistir; ancak bu c¢alismalarda psikiyatrik semptomlarla
nedensellik arastirllmamistir (91 -93).

Tim bu nedenlerle, direngli TLE’lerin, 6zellikle MTLE-HS'nin erken
donemde taninmasi, erken cerrahi girisim ile gercek anlamda etkili bir ndrolojik
ve psikososyal diizelme igin biiyiik firsat saglamaktadir (88). Ote yandan, yapilan
caligmalar dogrultusunda, postoperatif déonemde de nébetlerin zaman iginde
yineleyebildigi ve bu durumun da hafiza sorunlarinin ve depresyon basta olmak
tizere psikiyatrik hastaliklar gelismesine yol agabildigi diisiiniilmektedir. Bunda
yapilan operasyonun da temporal lobda yapisal degisikikleri tetikleyerek etkili
olabilecegi belirtilmistir (62, 94, 95).

Tim bu caligmalar ve klinik deneyimler dogrultusunda, MTLE'lerin,
ozellikle MTLE-HS'lerin ¢cogunlukla sendromik bir tabloya yol acarak progresyon
gosterdigi diistiniilmektedir. Bununla beraber MTLE'ler benign de seyredebilirler.
HS negatif (-) olan MTLE'lerde klinik tablo daha hafif olabilir. Ayrica, HS
bulunmasindan bagimsiz olarak " benign mezial temporal lob epilepsileri”
seklinde tanimlanan MTLE tipleri vardir. Benign mezial temporal lob
epilepsilerinde (bMTLE), antiepileptik tedaviye yanit1 iyi olan, nispeten daha iyi
klinik tabloyla seyreden, hipokampal sklerozun bulundugu ya da bulunmadigi

epilepsi olgular1 mevcuttur; familyal TLE'lerle gorintileme, EEG ozellikleri
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acisindan benzer Ozellik gosterdigi one sirilmistir (56, 96, 97). bMTLE'li
hastalarda yapilan calismalarda gri madde kaybi ve sensOrimotor alanlarda
kortikal incelme oldugu gosterilmistir, HS pozitif ( +) 'liginin ise bMTLE'li
olgularin %30'unda goriilebildigi bildirilmistir ( 80, 96, 97).

Yapilan goriintiileme ¢alismalarinda, patolojik degisikliklerde oldugu gibi,
TLE'de HS - ya da HS + olmasi fark etmeksizin epileptojenik odakla ipsilateral
temporal lob haricinde beynin diger bolgelerinde de yapisal degisiklikler
goriilmiistiir (98, 99). ilerleyen siirecte meydana gelen tekrarlayan ndbetlerin ya
da tetikleyici olay ve risk faktorlerinin dogrudan etkisinin hipokampal ya da
ekstrahipokampal yapilarda atrofi gibi degisikliklere yol a¢tigt konusunda ise
kesin bir goriise vartlamamustir (81).

MTLE'de, daha 6nce bahsedildigi tizere, klinik tablolar olduk¢a heterojen
olup nébetlerin yani sira beyinde pek ¢ok yapinin veya ndronal baglanti aginin
hasar gorebilmesi, ya da anormal ag olusumu nedeniyle kognitif, psikiyatrik pek
¢ok problem goriilebilmektedir. MTLE'li hastalarda yapilan MRG ¢aligsmalarinda,
kranial MRG normal olan hastalarda, HS uyumlu bulgulari olanlara kiyasla, daha
tlimli epilepsi tablosunu goriilmekte, bunun yani sira O6zellikle sézel hafiza
sorunlarinin daha az oldugu goze c¢arpmaktadir (100). Nobetlerden bagimsiz
olarak TLE'de abuli, anhedoni, affektif kiintlesme gibi negatif semptomlarin da
goriilebilecegi bildirilmistir. Bu negatif semptomlarin goriilmesinin depresyon
gibi psikiyatrik sorunlardan ¢ok sizofreni ya da Parkinsonizm olgularindakine
benzer olarak bazal gangliada, 6zellikle putamen ve globus pallidusta anlaml

hacim kaybiyla iligkili olabilecegi bildirilmistir ( 101,102).
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TLE’de Nobet Semptomatolojisi ve Klinik Lateralizasyon Bulgulart

Temporal lob epilepsisinde nobetlerin semiyolojisinin bilinmesi ¢ogu
zaman diger tetkik sonuglari ile birlikte kilit noktayr olusturmaktadir; cerrahi
tedavi karar1, semiyoloji ile VEM basta diger tetkiklerin birlikte incelenerek dogru
odak saptanmasi ile verilmektedir.

Nobetlerden dakika, saat hatta giinler 6ncesinden bas agrisi, kisilik
degisiklikleri, irritabilite, sinirlilik, yorgunluk hali gibi prodromal bulgular
olabilir. Hastanin yakinlari, hastada meydana gelen bu degisiklikleri, hastadan
daha iyi fark edebilir (83).

Temporal lob ndbetleri tipik olarak aura ile baglar. Aura sozciigi,

2

Latince’de “ hava”, Yunanca’da “ hafif riizgar esintisi, meltem > anlamina
gelmektedir. Nobetlerin subjektif klinik bileseni olan auralar, %20-90 siklikta
goriiliir.  Auralarin  nobetin  bagladigi  alam1  gdstermede degerli oldugu
diistiniilmektedir; ancak nobetin basladigi alan1 gostermekten ¢ok ndbet
aktivitesinin yayilimini gostermede daha belirleyici oldugunu savunan calismalar
mevcuttur (103). MTLE’de auralar yaklagik olarak %90 siklikta goriilmekte olup
fokal farkindaligin bozuldugu nébetlerin ilk bulgusu ya da izole, farkindalik
kaybinin olmadigi fokal nobetler seklinde meydana gelebilir. En sik aura,
yiikselen epigastrik his olup, hastalar tarafindan mideden ytikselen bir his, bulanti,
Kimi zaman da agn olarak tanimlanabilir. MTLE-HS olan hastalarda daha sik
goriildiigii bildirilmistir (104). Ayrica, korku, anksiyete, deja vu, jamais vu,
depersonalizasyon, mutsuzluk, igrenme, suc¢luluk, yalnizlik hissi gibi negatif;

giilme, neselenme, erotik heyecanlanma gibi pozitif psikojenik auralar; koku-tat

degisiklikleri, midriazis, kizarma, genelde yiiz bolgesinde olan solukluk, ¢arpintt,
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terleme, piloereksiyon gibi otonomik auralar; vertijindz, isitsel, basit ya da
kompleks gorsel auralar; periiktal agr1 izlenebilir. Yiikselen epigastrik his, korku
hissi, amigdalanin ve insiiler korteksin etkilendigi durumlarda goriilmekte olup
MTLE-HS ile iliskili iken (105, 106), olfaktér ve gustatuar auralarin HS(-)
MTLE, isitsel, kompleks gorsel ve vertigindz auralarin ise lateral temporal lob
epilepsisi (LTLE) ile iliskili oldugu gosterilmistir (107-109). Koku, tat
degisiklikleri ile veritjindz auralar, sentroparietal operkulum, insula veya posterior
orbital frontal korteksten kaynaklanabilir (39). Ote yandan bu auralarin MTLE ve
LTLE ayriminda yeterli olmadigi da belirtilmistir (110).

Fokal farkindaligin bozuldugu nébetlerde degisen diizeylerde biling
degisiklikleri ve amnezi goriilmekte olup nobetler tipik olarak, hareketlerde
duraksama ile baslar, bu durum 30 sn ile 2 dakika arasinda siirer. Biling
degisiklikleri kognisyon, persepsiyon, duygulanim, hafiza ile istemli hareketleri
igerebilir. Farkindaligin bozulmasi, sdzel ve motor hareketlerde donma ile sorulan
sorulara cevapsizlik ile gosterilebilir. Biling kayb1 prekuneus, posterior singulat,
medial frontal ile lateral parietal kortekste azalmig ndronal baglanti aglartyla ile
iligkilendirilmistir (83). Amnezi ise degisik derecelerde retrograd ve anterograd
seklinde olabilir, non dominant temporal lob epilepsilerinde bilincin daha ¢ok
korundugu gorilmiistlir; postiktal amnezi olasilikla bilateral hipokampal
fonksiyon bozukluguna baglidir (83,111).

Fokal farkindaligin bozuldugu nobetler tipik olarak motor arrest
(donakalim), dalma ve pupiller dilatasyon ile baslar (%30-40). Hastalarin
%10’unda nobet bu agamada kalir, bu asamada kalan ndbetler eski siniflamalarda‘

dialeptik ndbet” olarak adlandirilmakta olup siiresi birkac¢ saniye- iki dakika
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arasinda degisebilir. Siklikla motor arrest ve pupiller dilatasyonu, iktal ve
postiktal donemde goriilebilen, yar1 istemli koordine motor aktiviteler izler.
Bunlarin genelde biling kayb1 ve amnezi ile birlikte goriildiigii kabul edilir.
Yalanma, yutkunma, agiz sapirdatma, ¢igneme, dis gicirdatma vb., MTLE’ye
spesifik degildir; ancak MTLE de sik olarak goriiliir. Bir seyler toplama, {istiini
diizeltme, arama, yoklama, ¢ekistirme, ovusturma gibi stereotipik hareketler
siklikla MTLE’de goriiliir. Distonik postiir, bas-gévde deviasyonu, unilateral goz
kirpma, motor parezi, unilateral iktal akinezi gibi motor belirtiler de oldukca
siktir. Postiktal donemde burun silme ve dkslirme, LTLE’den cok MTLE’ye 6zgii
bulunmustur (112).

TLE semiyolojisinin lokalize ve lateralize edici 6zelligini gdsterebilmek
amactyla bir ¢ok calisma yapilmistir. Bu calismalarda ozellikle aura tipleri,
kontralateral distonik postiir, ipsilateral el otomatizmasi, iktal konusma, iktal
kusma, postiktal afazi, postiktal 6ksiirme ve burun silme gibi bulgularin lateralize
ve lokalize edici oOzelligi gosterilmistir (113). Temporal lob ndbetlerinde
semiyoloji, epileptik alanin lateralizasyon ve lokalizasyonunu saptamada ve
hastalarin cerrahi tedavi adayr olup olmayacaginin  kararii vermede ¢ok
Onemlidir.

Klinik Lateralizasyon Bulgular

Nobet sirasinda bas ve gozlerin versif (zorlu) ve nonversif (zorlu olmayan)
iktal bas hareketleri izlenir. Nobet sirasinda basin rotasyonu, hafif iliml, zorlu
olmayan sekilde oldugunda nonversif; zorlu, 1srarli, istem disi, tonik ya da klonik
oldugunda ve basin dogal olmayan bir pozisyonda kalmasiyla sonuglandiginda ise

versif bag hareketleri olarak tanimlanmustir (114-116).
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Nobetin erken doneminde ortaya c¢ikan ilk bas hareketi genellikle non-
versiftir ve nobet kaynagiyla aym taraftadir. Temporal lob fokal farkindaligin
bozuldugu noébetlerde versif hareketler nobet baslangicinin  kars1 tarafina
dogrudur. Genellikle nébetin ge¢ doneminde olur ve fokalden bilateral tonik-
klonik ndbete déniisiimden hemen &nce baslar. iktal aktivasyonun Braodmann'in 6
numarali alanina yayilmasi, fokal bilateral tonik-klonik dontisim (JTKN)
oncesindeki kontraversiyona neden olur (116, 117).

Versif bas hareketleri temporal lob epilepsilerinde %60 siklikta
izlenmektedir. JTKN esnasinda veya hemen 6ncesindeyse, boyun ekstansiyonu
eslik ediyorsa veya JTKN sonlandiktan sonra goriilen ipsiversiyonla birlikteyse,
%100 dogrulukla, nobeti kontralateral hemisfere lateralize eder. Non-versif bas
hareketinin ise %80-90 dogrulukla ipsilateral odaga isaret ettigi one siirilmekle
birlikte lateralizasyon ag¢isindan gilivenilir bulgular olmadigini belirten ¢aligmalar
mevcuttur (116).

Otomatizmalar bir ekstremitede normal viicut hareketlerine benzeyen, 3
sn’den uzun siiren sterotipik hareketlerdir. iktal desarj sirasinda beyinde spesifik
bolgelerin aktive olmasiyla ortaya ciktiklar: ileri siiriilmektedir (118). TLE’li
hastalarin %30-80’inde sterotipik agiz ve el otomatizmasi saptanabilmektedir.
Oroalimenter otomatizmalar nobetin erken doneminde baslar ancak postiktal
donemde de nadiren goriilebilir. Cigneme hareketi, agiz sapirdatma, dil ve dudak
hareketleri seklinde gozlenebilir. El otomatizmalari, tek veya cift tarafli olabilir.
En sik olarak el ile iizerini veya etrafin1 arama, etraftaki objeleri c¢ekistirme
seklinde izlenir. Daha nadir olarak, el ovusturma, para sayma seklinde de olabilir.

Oroalimenter otomatizmalar ve el otomatizmalar1 siklikla nobetlerin mezial
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temporal bolgeden basladigin1 gosterir; ancak TLE agisindan ayni siklikta spesifik
degildir (119). Ayrica MTLE’de verbal otomatizmalar, vokalizasyon, tiikiirme,
kusma, susama, idrar yapma istegi, genital otomatizmalar, nistagmus gibi Klinik
belirtiler izlenebilir.

Unilateral goz kirpma, seyrek rastlanan bir bulgu (%0,8-1.5) olup bu
bulgunun %80-85 dogrulukla nobet odagini ipsilaterale lateralize ettigi kabul
edilmektedir. TLE’ye spesifik olmayip ekstratemporal lob epilepsilerinde
(EXTLE) de saptanabilmektedir. TLE’de de iktal vokalizasyonlar dominant
temporal lob ile iligkili bulunmakla birlikte, lateralizasyon degeri %70 civar1 olup
giiclii bir lateralizasyon bulgusu olarak kabul edilmemistir (120,121). Bacaklarda
pedal ya da bisiklet ¢evirme, tekme atma, kal¢a dondiirme tarzindaki hareketler
TLE’ye 6zgii olmayip daha ¢ok frontal lob epilepsisinde (FLE) goriiliir (122).

Genital otomatizmalar, pelvis ya da govde dondiirme, mastiirbasyon,
genital bolgeyle oynama gibi hareketlerdir; nadiren TLE’de ortaya ¢ikma
egiliminde olmakla birlikte lateralizasyon degerinin olup olmadigi konular
tartismalidir. Tek basina genital otomatizmalarin lateralize edici bir degeri
olmamakla birlikte, unilateral el otomatizmasiyla birlikte ise unilateral temporal
loba, iktal idrara ¢ikma istegi ile birlikte ise non dominant temporal loba lateralize
edebilecegi one stiriilmiistiir (123,124).

Yiiz ifadesinde degisme, yiiz burusturma, giilimseme, somurtma, giilme,
aglama vb otomatizmalar mimik otomatizmalardir. Iktal giiliimsemenin
lateralizasyon agisindan sensitivitesi ve spesifisitesi tartismalidir. Iktal giiliimseme
ndbet sirasinda ortaya c¢ikan, yaklasik 3-15 sn siiren, dogal bir yiiz ifadesi olarak

tanmimlanir. Yetigkinlerde TLE’lerin yani sira parietal lob epilepsilerinde de

28



goriildiigii bildirilmistir. Cocuklarda ise eriskinden daha sik rastlandigi, siklikla
posterior korteks nobetlerinde goriildiigii ve ndbeti %90 dogrulukla nondominant
hemisfere lateralize ettigi one siiriilmiistiir (125). Iktal giilme ise hipotalamik
hamartomlu vakalarda daha sik olarak goriiliirken iktal aglamanin non- dominant
temporal lobdan kaynaklanan nobetlerde goriildiigii goze ¢arpmaktadir (126).
Lisan fonksiyonunda degisiklikler, TLE’de goriilmektedir. iktal konusma,
%80 oraninda dominant hemisferin kontrlateralinden kaynaklanan nobetlerde
izlenmektedir. Postiktal periyotta izlenen konugmanin ise lateralizasyon degerinin
olmadig1 diisiiniilmektedir. iktal konusmanin mekanizmasi net degildir (37).
Konusmada duraksama ise nobetin genelde dominant hemisfer frontal parasagital
konveksitesinden kaynaklandigma isaret eder (127). Iktal afazi, postiktal afazi
motor, sensoriel, mikst gibi farkli sekillerde gozlenebilir. iktal afazinin iktal
anomiden ayrit edilebilmesi Onemlidir; ancak ndbet esnasinda bu ayrimi
yapabilmek kolay olmamaktadir. Yapilan farkli ¢alismalarda bu bulgularin nobeti
%80-100 oranla dominant hemisfere lateralize ettigi gosterilmistir (116, 128).
Iktal kusma, g¢ogunlukla EXTLE' de gozlenmekte olup TLE’de ise
dominant temporal lobu isaret eder. Iktal kusmaya siklikla biling kaybi, dgiirme
eslik eder. iktal idrara ¢ikma isteginin TLE deki siklig1 %0,3-3 olup, degerli bir
lateralizasyon bulgusu olmadigini destekleyen pek ¢ok calisma yapilmistir. iktal
piloereksiyon yapilan c¢alismalarda nadiren gézlenmekle beraber ipsilateral nobet
odagmi yiliksek dogruluk oraniyla lateralize ettigi bildirilmistir (30). Kan basinci
yiikselmesi, anjinal semptomlar, sinoatrial arrest, gastrik motilitenin inhibisyonu
vb de otonomik fenomenler arasindadir, genelde orbitofrontal ya da operkiiler-

insiiler bolgeyi lateralize eder.
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Iktal idrar yapma istegi, periktal su i¢gmenin lokalizasyon degeri smirl
olmakla beraber genelde non-dominant loba ithaf edilirler. iktal - postiktal
oksiirme temporal lob kaynakli ndbetlerin %9-40’1nda bildirilmis olup ndbeti
temporal loba lokalize edici 6zelligi oldugunu ileri siiren ¢alismalar bulunmakla
beraber bazi ¢alismalarda bu bulgunun lateralizasyon degerinin yiiksek olmadigi
ileri siiriilmektedir (124, 129).

Postiktal burun silme hastalarin %53’iinde nobet sonlandiktan en ge¢ 60
saniye sonra olusur ve %92-100 dogrulukla ndbet odag: ile ipsilateral meydana
gelir. EXTLE'de %54,5 oraninda gozlenebilmekle beraber lateralizasyon
acisindan temporal lob epilepsisinde oldugu kadar anlamli degildir (130).
Ipsilateral elin kullanilma nedeni ise 1limli kontralateral postiktal parezi veya
ihmal olabilecegi diistintilmiistiir (131).

Distonik postiiriin tek basina nadiren LTLE'de goriilme olasiligi mevcut
iken, el otomatizmasi ile birlikteliginin MTLE agisindan lokalizasyon ve ayrica
lateralizasyon degeri %100°diir. Birlikte goriildiiklerinde el otomatizmas1 ndbet
odagina ¢ogunlukla ipsilateral, distoni ise %90-100 kontralateraldir (132).

Tonik postiir, ekstremitelerin genellikle proksimal kisimlarinda gézlenen
fleksiyon ya da ekstansiyon hareketidir. 4 isareti, nobet esnasinda bir kol
ekstansiyonda iken diger kolun fleksiyon postiiriinde olmasidir ve ekstansiyonda
olan kol %70-95 oraninda nobet baslangici ile kontralateraldir. Asimetrik tonik
ekstremite postiiriin suplementer motor alanin (SMA) asimetrik aktivasyonuyla
iliskili olabilecegi bildirilmistir (133,134). Geg klonik jerkler ise JTKN’nin Klonik

fazinin asimetrik sonlanmasi olup nobeti ipsilaterale lokalize eder (117, 135).
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2.4.2.Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Lateral temporal lob epilepsisi (LTLE) mezial temporal lob disinda kalan
neokortikal yapilardan koken alir. LTLE’nin ¢ogu lezyonel olup semptomatik
LTLE olgularinda sik olarak timor (kavernom, ganglogliom vs), Kortikal
malformasyonlar ve vaskiiler lezyonlar gorilir (136, 137). MTLE’ye gore
patolojileri ve klinik oldukga cesitlidir. Baslangi¢ yas1 degiskendir ve nobetler
genellikle hayatin {iciincli dekadinda veya daha sonrasinda baslar. Bebeklik ve
erken ¢ocukluk doneminde febril nobetler gérece ¢ok daha az olsa da, SSS
enfeksiyonlari, kafa travmasi ve dogum travmalart MTLE’ye gore daha sik
bulunmustur; ancak bu siklik farkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigim
savunan ¢alismalar da vardir (137,138).

MTLE ile LTLE arasinda sadece risk faktorleri degil auralar agisindan da
birtakim farklar bulunmaktadir. LTLE'de isitsel, vestibiiler ve kompleks gorsel
haliisinasyonlarin, psigik auralarin belirgin oldugu saptanmustir. Affektif, viseral
auralar MTLE’ye gore daha az gozlenirken hareketin duraklamasi, vokalizasyon,
iktal konugma, fokal motor, duyu degisiklikleri ve JTKN LTLE'de daha sik olarak
bulunur (39, 139- 141). Ayrica, JTKN LTLE'de nobet ozellikle posterior
neokortikal korteksten basliyorsa daha erken meydana gelir (142). Klinik olarak
distonik hareketler MTLE’de sik iken, NTLE’de yiizde seyirme ve yiiziinii
eksitmek gibi hareketler daha ¢ok goriiliir (119).

EEG ozellikleri agisindan genelde MTLE’den belirgin farki yoktur. Iktal
kayitlar i¢in kii¢iik farklar bildirilmekle beraber sadece iktal bulgularla MTLE ile
ayrimint yapabilmek miimkiin olmayabilir; ancak beklendigi {iizere, lateral

bolgelerde tipik olarak interiktal epileptik desarjlarin baskinligi kimi hastalarda
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gbze carpabilir (137, 143). LTLE’deki epileptiform aktivite epileptojenik bolgeye
gore degisir. LTLE olgularn interiktal EEG bulgularina gére anterior, posterior ve
yaygin olarak ayrilabilir. Kompleks otomatizmalar anterior grupta sik goriiliirken
norolojik muayene anormallikleri olanlar posterior grupta yer alir. Neokortikal
kaynakli nobetleri olan bir hastada hipokampal atrofi goriilmesi, daha ¢ok dual

patoloji lehine diisiiniilmesi gerektigini gosterir.

2.4.3 TLE'de Epileptogenezin Beyindeki EtkKileri

TLE'de epileptogenez, néron ve sinaps kaybinin yani sira patolojik
sinaptik reorganizasyona yol agar ve yapisal ve/veya fonksiyonel degisikliklerin
olusumunu tetikler. Bu degisiklikler nedeniyle, en sik etkilenen bolgeler, daha
once deginildigi gibi, hipokampus basta olmak tizere mezial temporal lobun diger
bolimleri olan parahipokampus, amigdala ve dentat girustan olusmaktadir.
Amigdala, duysal alanlardan, hipokampus, hipotalamus, talamus, frontal lob gibi
pek cok bolgeden veri girisi almaktadir. Noroendokrin sistemde ve duygudurum
diizenlenmesi gibi pek ¢ok biyolojik islevde onemli gorevleri vardir (144).
MTLE’de epileptogenezde etkilenen ve ndbet aktivitesinin yayilimiyla iligkili bir
bolge olabildigi gibi bazi ¢alismalarda, HS— hastalarda epileptojenik odak olarak
da degerlendirilmistir

Mezial temporal lobu olusturan diger yapilar, amigdala ve hipokampus
kadar sik arastirtlmamistir; ancak MTLE' de bu yapilarda da hacim kaybi
goriildiigii bildirilmistir (6). Parahipokampal girus, temporal pol gibi alanlar

caligmalarda incelenen alanlardan bazilaridir (145, 146). Bu alanlar, TLE'de
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epileptogenezde onemli yer olusturdugundan dolayi, epilepsi cerrahisiyle ilgili
calismalarda arastirilmastir.

Mezial temporal lob, frontal, parietal, oksipital lob gibi ekstratemporal
bolgelerle, bazal ganglia ile karmasik baglanti ag1 araciligiyla iliskilidir. TLE'de
ekstratemporal bolgelerden bircogunun nobet aktivitesinin yayilimiyla iliskili
oldugu bilinmektedir. Bazal ganglia ve talamus gibi subkortikal yapilarin nobet
aktivitesinin yayilimimi diizenlemede rol aldigi one siiriilmektedir (147, 148).
Talamusun medial c¢ekirdegi amigdala, temporal kutup ve endo/peririnal
korteksten lifler alir ve bu bélgelere lifler gonderir. On talamus ise hipokampus ve
singulumla afferent ve efferent yollar araciligiyla baglantilidir. TLE hastalarinda
ozellikle HS varhiginda sklerotik olan hipokampusla talamus arasindaki
baglantilarin artig gosterdigi gosterilmistir (149). Talamusta ayrica hemen hemen
biitiin kortikal yapilarla iligkili olan afferent ve efferent yolaklar bulunmaktadir.
Talamusun bu yolaklar ve olusturdugu talamolimbik devre araciligiyla ndbet
senkronizasyonunu sagladigi  distinilmektedir (144, 150). Bonilha ve
arkadaglarinin yaptig1 bir c¢alismada, talamusun anteromedial bdlgesinde gri
madde kaybinin posterior bolgesine gore daha yogun oldugu gosterilerek bu
bulgu, anterior bolgenin hipokampusla direkt olarak baglantili olmasiyla
iligkilendirilmistir (151). Maymunlar iizerinde yapilmis bir ¢alismada, striatumda
da temporal lobla direkt baglantilar bulunmakta olup putamen ve kaudat nukleus
ile inferotemporal korteks arasinda da baglantilar bulunmustur (152).

Serebellum da bazal ganglia gibi beyinde pek ¢ok yapiyla direkt ya da
indirekt olarak baglantilidir ve bu sayede, dengenin korunmasi ve motor

fonksiyonunun yani sira dil, hafiza ve duygularinda i¢inde bulundugu pek c¢ok
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konuda da 6nemli yer tutmaktadir. Serebellumun epileptogenezde rolii olduguna
dair yapilan ¢alismalar artmistir (153).

TLE'de temelde epileptojenik odagin ipsilateralindeki bolgelerin
etkilenmesinin yan1 sira, kontralateralinde de ndronal baglanti agi nedeniyle
yapisal ve/veya fonksiyonel degisiklikler goriilmesi beklenir. Iki temporal lobu
birbirine baglayan anterior komissiiriin intertemporal pargasi; iki hipokampusun
arasinda yer alan fornix ya da hipokampal komissiir, ipsilateral frontal ve
temporal lob ile mezial temporal lobu birbirine baglayan unsinat fasikiil ve yaygin
asosiasyon lifleri, 6nemli baglantilarban bazilaridir. JTKN, iktal aktivitenin bu
baglantilar araciligiyla yayilmasiyla gergeklesir (154). Nobet odaginin
kontralateralindeki yapilarda, néronal ve/veya néronal baglantilarda hasar, buna

bagli reorganizasyon da bu siireglere bagl olarak olusmaktadir.
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2.5 EPILEPSIi CERRAHISINE ADAY OLABILECEK

HASTALARIN DEGERLENDIRMESI

Ilaca direngli mezial temporal lob epilepsi sendromlu hastalarin ya da
lezyona bagli olarak epilepsi tablosu gelisen hastalarda en etkili tedavi olan
epilepsi cerrahisine aday hastalara karar vermek ¢ok &nemlidir (155). Ozellikle
direncli epilepsi tablosu diisiiniildiigiinde hastanin VEM {initesine yatirilarak
ayrintili incelenmesi gerekmektedir.. Cerrahi Oncesi incelemeler, uzun siireli
VEM , yapisal ve fonksiyonel norogoriintiilemelerden kranial MRG, kranial
manyetik rezonans spektroskopi (MRS), fonksiyonel MRG, FDG-PET, psikiyatrik
muayene ve noropsikolojik testleri kapsamaktadir (4). Epilepsi cerrahisi
oncesinde, ndroloji, ndrosiriirji, radyoloji, niikleer tip, psikiyatri ve patoloji

boliimlerinden uzmanlarin olusturdugu bir ekip ile olgular degerlendirilmelidir..

2.5.1. Elektrofizyolojik incelemeler

EEG bugiin i¢in de epilepsi i¢in tanisinda altin standart tetkiktir. Rutin
EEG, skalp iizerine yerlestirilen, iletken maddeyle kapl olarak metal elektrodlarla
kaydedilir. Her bir elektrodun yeri, nazion, inion, sag ve sol preaurikiiler
noktalardan yapilan standart dl¢iimle belirlenerek elektrodlar, uluslararas1 10-20
sistemine gore yerlestirilir. Epilepsi tanist koymada rutin EEG nispeten diigiik
sensitiviteye sahipken (%25-56), spesifikligi daha yiiksektir (% 78-98) (2).

Rutin EEG ¢ekimi disinda sik olarak uyku EEG’si, uyku deprivasyonlu
EEG, uzun siireli VEM gibi temelde ayni olup bazi siire ve durum farkliliklar:
olan incelemeler planlanabilir. Uykunun hem interiktal hem iktal desarjlart hem

de klinik ndbetleri aktive edebilmesi nedeniyle uyku EEG’si 6zellikle rutin EEG
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normal sinirlarda oldugu takdirde epilepsi tanisi i¢in biliyiik 6nem tasimaktadir
(156).

TLE’de rutin EEG normal simirlarda bulunabilmektedir (14, 157).
Interiktal degisiklikler ise keskin ve diken dalga aktiviteleri, temporal intermittan
ritmik delta aktivitesi (TIRDA) ile fokal yavaslamalardir.

Cerrahi uygulanmis hastalarda yapilan g¢alismalarda anterior temporal
bolgede diken-keskin dalga sikliginin %94’e kadar ¢ikabildigi gosterilmistir. Tek
tarafli hipokampal atrofi olgularinda interiktal diken dalgalarin temporal
lateralizasyonu, ndbet basglangic yeri ile yiiksek korelasyon gostermektedir. Diken
dalgalar, keskin dalgalar, keskin ve yavas dalga kompleksleri anterior temporal
elektrodlarda (6zellikle sfenoid, zigomatik ve T1,T2 elektrodlarda) daha biiytlik
amplitidlii olarak interiktal EEG’de goriiliir, bunlar TLE’de interiktal EEG’nin
tipik bulgusu olup unilateral, izole, bilateral birbirinden bagimsiz olabilecegi gibi
senkron halde de ortaya ¢ikabilirler. Uykuya dalma sirasinda, hizli goz
hareketlerinin goriilmedigi evre 1 ve 2 uykuda ortaya ¢ikmalari kolaylagir (138,
158). Fokal yavaglamalar 4-7 Hz teta ile 1-3 Hz frekansinda delta dalgalarindan
olugsmakta olup tiimdr, enfarkt gibi yapisal lezyon varliginda da goriilebildikleri
icin TLE’ye spesifik degildir. TIRDA, fokal yavaslamalara gore TLE’ye daha
spesifik ve lateralizasyon acisindan oldukc¢a degerli olup ndbet baglangiciyla
iliskisi bulunabilir. Siklikla diger epileptiform degisikliklerle beraber izlenir
(159).

Nobet baglangicinda, genellikle interiktal diken ya da keskin dalgalar da
azalma veya tam tersi artma ve yaygin desenkronizasyon ortaya ¢ikabilir. TLE’ de

tipik olarak 5-7 Hz ritmik teta aktivitesi kaydedilebilir. Teta aktivitesinin frekansi
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azaliyor ve amplitiidii kresendo artis gosteriyorsa TLE i¢in oldukca tipik oldugu
diigiiniiliir. Hastalarin  %82-94’linde build up yapan (evoliisyon gosteren)
lateralize teta frekansinda bahsedilen ritmik dalgalarizlenmekle beraber bu
dalgalar ndbeti % 95 dogrulukla lateralize eder. Postiktal donemde tek bir tarafta
devam eden yavas dalga aktivitesi ile voltaj depresyonunun lateralizasyon degeri
yiiksektir (159- 161).

LTLE’nin  elektrofizyolojik  Ozellikleri  incelenecek  oldugunda,
elektrofizyolojik olarak MTLE’den belirgin sekilde ayrilamayabilecegi dikkati
cekmektedir. LTLE’deki epileptiform aktivite epileptojenik bolgeye gore degisir.
LTLE olgulart interiktal EEG bulgularina goére anterior, posterior veya yaygin
olarak ayrilabilir. Interiktal dikenler, maksimum amplitiidde posterior ve lateral
temporal elektrodlarda gozlendigi halde, sfenoid ve anterior temporal
elektrodlarda da goriilebilmektedir (158).

Uzun siireli VEM, epileptik hastalarin, 6zellikle MTLE’li olgularin
epileptik cerrahi aday1 olup olmadigini belirlemede ¢ok 6nemlidir.

Video EEG monitorizasyonu, uluslararasi 10-20 elektrot sistemine gore
takilan skalp elektrotlarla ve en az 32 kanalli bir EEG cihaziyla yapilmaktadir.
Hasta iizerinde amplifikatdr sistemi tagimakta olup birkag giin boyunca, bazen 7-
10 gilin stirekli video ve EEG kaydi ile izlenir. En uzun izlem siiresinin 15 giin
oldugu bildirilmistir (4). Monitdrizasyon siiresince ndbetleri izlemek amaci ile
icin antiepileptik ilaglar kontrollii olarak azaltilip kesilebilir. Genellikle en az 3
tipik nobet izlenene kadar monitorizasyona devam edilmesi kuraldir (162).

Kaydedilen nobetlerde interiktal, iktal ve postiktal semiyolojik bulgular

ve EEG bulgulan ile birlikte degerlendirilerek ndbet odag: ile ilgili ileri diizeyde
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bilgi edinilir. Ozellikle epilepsi cerrahisi aday1 olan hastalarda, ndbet odaginin
yapisal ve fonksiyonel norogoriintileme yontemleriyle dogrulanmasi da biiyiik
onem tasimaktadir (4).

Nobet semiyolojisi ile norogoriintileme ya da elektrofizyoloji
uyumsuzlugu bulunan mezial-neokortikal ayrimi yapilamayan, temporal lob
sendromlarina eslik eden bilateral bagimsiz interiktal ile iktal degisikligi olan,
nobet baglangici net belirlenemeyen epilepsili hastalarda ise invaziv incelemelerin
yapilmasi uygundur. Bu incelemeler, derin, subdural, epidural ya da foramen

ovaleden alinan kayitlarla yapilabilmektedir (163, 164).

2.5.2. Magnetik rezonans goriintiileme

Kranial MRG goriintilleme, direngli temporal lob epilepsisi oldugu
diistiniilen veya epilepsi cerrahisi uygulanacak hastalarda olas1 epileptojen lezyon
ya da HS tayininde onem tagimaktadir. Epilepsi protokoliine uygun olarak yapilan
MR goriintilleme yiiksek rezolisyonlu T1, T2 agilikli, “Fluid Attenuated
Inversion Recovery” (FLAIR) sekanslar difiizyonkoronal, FLAIR koronal ile
oblik goriintiileri igermelidir. Hipokampus uzun aksine ve temporal loba dik acili
koronal ince kesitler alinmasi ¢ok Onemlidir. 3 Tesla hatta 7 Tesla ile ¢ekilen
MRG, ozellikle kortikal gelisim anomalliklerini saptamada daha duyarlidir; ancak
1.5 Tesla ile ¢ekilen MRG'ye gore daha cok artefakt icermektedir (48, 165).
Uygun protokolle yapilan goriintiilemelerde hastalarin %80-92’sinde lateralize
hipokampal sklerozu saptamak miimkiindiir (165).

Hipokampal sklerozda kranial MRG’de izlenen ana bulgular,

hipokampusta atrofi ile T2 veya FLAIR sekanslarda sinyal artisidir; FLAIR birgok
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calismada hipokampal sinyal patolojisini saptamada en duyarli sekans olarak
bildirilmektedir (62, 166). Hakyemez ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada,
FLAIR sekansiyla ile MTLE’li olgularin %88’inde hipokampal hasar oldugu
bulunmustur (8). Labate ve arkadaslar1 ise yaptigi bir c¢alismada, FLAIR
sekansinda goriilen sinyal artisinin saghikli kontrol hastalarinin {i¢te birinde
goriilebilecegini  belirtmistir (167). FLAIR sekanslarinda sinyal artiginin
sensitivitesi ¢alismalar arasinda farklilik gostermektedir. T2 sekanslarinin
duyarlilig1 ise %60-90 arasinda degismektedir (168, 169). Hipokampustaki sinyal
degisiminin histopatolojik olarak néron kaybi, gliozisin derecesi ve 6dem ile
korele oldugu gosterilmistir (170- 172).

Ote yandan, sinyal artisi; tiimdr, 6dem, parsiyel voliim etkisi, akim
artefakti -Ozellikle FLAIR sekanslarda sinyal artig1 varliginda- beyin-omurilik
stvisinin yeterince baskilanamamasi- gibi durumlarda goriilebilir (173).

HS’de diger kranial MRG bulgular: ise; internal yapinin kaybu, ipsilateral
amigdala, temporal neokorteks, temporal lob beyaz cevher, forniks, mamiller
cisimcikte, insula talamus ve frontobazalde kortekste atrofi ve sinyal
degisiklikleri, T1’de sinyal azalmasi , ipsilateral ve daha az siklikta olmak iizere
kontralateral lateral ventrikiil temporal hornunda dilatasyon, kontralateral
hipokampusta atrofi (6zellikle sol MTLE’de daha sik rastlanir) ve sinyal
degisiklikleri, ipsilateraldekinden daha az siklikta) ak maddede azalma, ipsilateral
diffiiz hemisferik serebral atrofidir (7, 174). Ayrica, hastalarin %5’inde bilateral
atrofi saptanabilirken patoloji orneklerinde belirgin hipokampal hacim kaybinin

olmadig1 "sadece gliozis" olarak adlandirilan degisikligin goriildiigi hastalarin
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kranial MRG'lerinde tipik MTLE-HS hastalarinkine gore, T2 sinyal artisinin daha
az oldugu ve hipokampusun internal yapisinin korundugu bildirilmistir (175).
Epilepsi protokoliiyle ¢ekilen kranial MRG, TLE'de ozellikle direngli
MTLE'de biiyik O©nem tasimasina karsin, hastalarin %215-40’unda ise
epileptojenik lezyon ya da yapisal degisiklik saptanamaz (47, 176- 178). Lateral
temporal lob epilepsisinde de altta yatan bir lezyon yoksa kranial MRG normal

sinirlarda bulunur.

Temporal lob epilepsisinde voliimetrik MRG ile saptanan
degisiklikler

Epilepsi protokoliiyle ¢ekilen kranial MRG, ozellikle hipokampusta
meydana gelen yapisal degisiklikleri gostermede oldukga basarilidir; ancak
sonuglar, sadece gorsel olarak degerlendirildiginden yorumlayan radyologa goére
degiskenlik gostermekte olup kranial MRG sonucu normal olarak belirtilen; ancak
volimetrik MRG yapilan pek ¢ok hastada hipokampus, entorinal korteks ve
amigdalada atrofi saptanmistir (5). Bu nedenle, kranial MRG’de objektif hacim
Ol¢iim yoOntemleri gelistirilmistir. Bu objektif yontemler Manyetik Rezonansin
Voliimetrik Goriintiilemesi (MRV), Voksel- bazli morfometri (VBM) qgibi
yontemlerdir. Bu yontemler, TLE’de &zellikle hipokampal hacmin dl¢itimii, total
gri ve ak madde hacmi, hipokampal hacmin total gri madde hacmine orani,
hipokampal asimetri indeksi (HAI), hipokampal voliimetri indeksi (HVI) gibi
birgok parametreyi hesaplamada kullanilir. HAI’nin unilateral mezial temporal
skleroz; HVID'nin ise bilateral mezial temporal skleroz i¢in anlamli oldugu 6ne

stiriilmiistiir (179).
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VBM ile yapilan bir ¢alismada ise, bu dlglimlerin yapildigi sekanslarinda
sonuglar1 etkileyebilecegi, ak maddede atrofinin T1 agirlikli sekanslarda T2
agirlikli olanlara gore daha yaygin olarak goriildiigii; T2 agirlikli sekanslarda daha
kisitlt atrofi paternine karsin daha az siiperpozisyona rastlandigi bildirilmistir (80,
180) .

TLE’de voliimetrik MRG ile yapilan ¢alismalarda, hipokampusun yani
sira  ekstrahipokampal yapilarda farkli derecelerde degisiklikler oldugu
goriilmiistiir (180). ipsilateral amigdalada da hipokampusta oldugu gibi MTLE’de
hacim kaybinin belirgin oldugu géze ¢arpmaktadir (181, 182). Direngli TLE’lerde
amigdalanin hacim kaybinin %10-50 arasinda oldugu bildirilmistir (55, 183- 188).
HS + olan TLE olgularinda, amigdalada hacim kii¢lilmesinin anlamli olarak daha
fazla oldugu ileri stirilmistiir (74).

Tim bu caligmalara karsin, yakin dénemde amigdada hacim artis1 ile
seyreden TLE’ler bildirilmistir. Bu tip TLE’lerde ilk ndbetin yetiskinlikte sik
goriildiigii, non-konvulsif nobetlere yatkinligin bulundugu, antiepileptik tedaviye
1yl yanit alinabilecegi ve altta yatan otoimmiin ya da paraneoplastik hastaliklarin
olabilecegi diisiiniilmektedir (181, 189). Ote yandan, Coan ve ark. tarafindan
yapilmis caligmada, ndbet odaginin kontralateralinde amigdalada hacim artist
saptandigr ve bunun nobetlerin erken baglamasiyla anlamli olarak iliskili
olabilecegi belirtilmistir (190). Amigdala biiylimesine en sik fokal kortikal
displazi (FCD) eslik eder ve beyin timdrlerinin de ayirici tanida mutlaka
diistintilmesi gerekir (182).

Parahipokampal girus da MTLE'de 6nemli sekilde etkilenebilen alanlardan

birisidir. Garcia ve ark’t MTLE-HS hastalarinin morfometrik MRG
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degisikliklerinin cerrahi sonuglar tizerine etkisini arastirmistir ve parahipokampal
girusta anlamli hacim kaybinin cerrahi sonrasi prognoz iizerine olumsuz etkisi
oldugu iddia edilmektedir (146).

TLE’lerde bazal ganglia, talamus, serebellum, frontal ve parietal lob gibi
ekstratemporal alanlarda da yaygin ya da izole hacim degisikliklerine
rastlanmaktadir. Ayrica bu bolgelerdeki ya da toplam gri ve ak maddede kayip
oldugu da MRV ile kamtlanmistir. Ozellikle sol MTLE’de gri maddedeki hacim
kaybinin dominant hemisferin noronal baglantilarinin daha zengin olmasi ve
dominant lobdan baslayan nobetlerin daha ¢ok eksitotoksik hasara yol agmasi
nedeniyle daha fazla oldugu saptanmistir (7, 80, 191, 192). MTLE’de hipokampal,
temporal lobdaki ekstrahipokampal, hipokampusla direkt baglantilar1 bulunan
ekstratemporal limbik yapilarda gri maddede epilepsi stiresiyle iligkili olarak
azalma oldugu goriilmiis olup ak ve gri maddede kaybin ndbet sikligi ve/veya
epilepsi siiresinin artisiyla anlamli iliski oldugunu tespit eden c¢aligmalar
yapilmistir (192). Bu calismalarda elde edilen sonuglar, serebellum, frontal,
oksipital lob gibi bolgeler de temporal lobla direkt ya da bazal ganglianin da
icinde bulundugu karmasik yolaklarla birbiriyle baglantili oldugu ve bu
baglantilarin patolojik olarak artis gosterebildigi goriisiiyle uyumludur.

TLE'li hastalarda talamus ve bazal gangliada hacim kaybi oldugunu
destekleyen ¢alismalar bulunmaktadir (193, 194, 195). Bu ¢alismalardan birisinde
talamik voliim kaybmin hipokampal atrofiden bagimsiz oldugu bildirilmistir
(196).

Marcian ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada ise, TLE olgularinda

serebellum 17 alt bolgeye ayrilarak VBM yontemiyle incelenmis ve anterior
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vermian segmentlerin bazilarinda gri madde hacminde artis, serebellumun total gri
madde hacminde kayip saptanmis, serebellumun alt segmentlerinde farkli
sonuglar elde edilmesinin serebellumdaki morfolojik degisikliklerin sadece
atrofiyle siirlt olmadig1 vurgulanmistir. Bagka bir calismada da anterior loblarda
hipertrofi saptanmis, superior ve inferior posterior loblarda hacim kaybi oldugu
goriilmiis, total hacim azalmasinin da epilepsi siiresiyle iliskili oldugu bulunmus
(197).

TLE’de ndbet siiresi, febril konviilsiyon gibi [PI'ye yol acan olaylarin
ekstrahipokampal atrofiyle anlamli iliskisi saptanmamigken sag ve sol TLE’de gri
madde kaybmin anlamli sekilde farkli olmadigi ve hipokampal atrofiyle
ekstrahipokampal yapilarin atrofi derecesinin birbiriyle Korele oldugu one
stirilmiistir (7, 180). Bunu destekler sekilde, MRV ile yapilan analizlerde
ekstrahipokampal yapilarla ilgili 6l¢iimlerin epilepsi siireciyle korele olmadigi ve
cerrahi sonrasi prognozun gostergesi olabilecegi One strilmistir (180).
Hipokampal sklerozu olan ya da olmayan TLE hastalarinda yaygin gri madde
kayb1 goriilebildigi ve 6zellikle neokortikal hacim kaybinin ndbet sikligiyla iliskili

oldugu belirtilmistir (198).

2.5.3. Fonksiyonel goriintiileme

Fonksiyonel goriintiilemelerle, fizyolojik ve metabolik degisikliklerin
incelenmesi miimkiin olmaktadir.

2.5.3.1 MR Spektroskopi (MRS)

Dokularin biyokimyasal yapis1 ve metabolitlerini non invaziv olarak 6l¢iip

bunu bir spektrumda gosteren tani teknigidir. Kranial MRG bulgularmin tipik
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olmadigi ya da kranial MRG’de herhangi bir bulgu izlenmeyen olgularda
MRS’nin tantya kesinlik kazandiracak bilgiler verebildigi literatiirde bildirilmistir.
Kranial MRG'de patolojik bulgulart olan TLE hastalarinin %80’inde, kranial
MRG'si normal olan TLE hastalarinin %60’mda MRS nin dogru odag lateralize
edebildigi gosterilmistir (8).

Degisik MRS arastirmalarinda HS’de, reaktif astrositozisi de gdsterebilen
kolin (Cho) ve kreatin (Cr) degerlerinde yiikselme, n-asetil aspartat (NAA) degeri
ile NAA/Cho ve NAA/Cho+Cr oranlarinda azalma gosterilmistir. TLE’de en
onemli metabolit oraninin NAA/Cho+Cr oldugu distinilmektedir (199, 200).
NAA degerindeki azalma ile Cho degerindeki artig, ndronal kayip veya ndronal
/mitokondrial disfonksiyon ile birlikte izlenen gliozis ve/veya demiyelinizasyonun
bir géstergesi olup TLE’de epileptojenik odagi gosterebilir (201, 202). Bu nedenle
TLE’de oOzellikle kranial MRG normal sinirlarda ise MRS, epilepsi cerrahisi
oncesi 6nemli bir belirteg olabilir (8). Baz1 ¢alismalardaysa Cho ve Cr miktarinda
belirgin degisiklik saptanmamigtir (201).

2.5.3.2 MR Perfiizyon

MR perfiizyon goriintiilemelerinde intravendz yolla kontrast madde
verildikten sonra ilgili dokudaki kan akim hizi ve hacmi, ortalama ge¢is siiresi
gibi parametreler degerlendirilir. Epileptojenik odak ile ipsilateral rolatif azalmig
kan hacmi oldugu gosterilmistir. Normal bireylerde de asimetrik mezial kan akimi1
olabilse de TLE vakalarinda bu asimetrinin daha belirgin ve fazla oldugu

bulunmustur (202).
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2.5.3.3 Fonksiyonel MRG

Dil ve bellek lokalizasyonu i¢in uygulanan invaziv olmayan bir
norogoriintiileme teknigidir. Bolgesel noronal aktivasyon, ndrovaskiiler eslesme,
artmis kan hacmi, artmis oksijen kullanimina ragmen kan oksijenizasyonundaki
artis basamaklariyla elde edilen net T2 sinyal artisinin olmasi ‘‘Blood
oxygenation level dependent’ (BOLD) goriintiilemenin temelini olusturur. Kanda
deoksihemoglobin konsantrasyon degisikliklerini dlgerek kritik kortikal bolgeler
ile dominant hemisferin tayini amaglanmaktadir. Cerrahi 6ncesinde dil, gorsel ve
motor korteksler belirlenmesni saglamakta, boylece, postoperatif defisit gelisimini
en aza indirgeyebilmek miimkiin olmaktadir (203, 204) .

2.5.3.4. PET goriintiileme

PET, pozitron yayan radyoizotoplar ile isaretlenmis bilesikleri kullanarak
viicuttaki biyokimyasal olaylar1 ‘‘in vivo’’ olarak goriintiilemek ve 6l¢gmek i¢in
kullanilan bir yontemdir. PET reseptor goriintiileme calismalari, sinirli sayida
merkezde yapilmaya baglanmig ve epilepsi hastalarinda en ¢ok arastirilmis ve
rutinde kullanilan ajan F-18 isaretli FDG dir ve FDG-PET ile serebral glikoz
metabolizmasinin incelenmesi amaglanir (205).

FDG-PET'te temel olarak glikoz metabolizmasimin az oldugu alanlarin
epileptojenisiteyle iligkili olmasi1 beklenmektedir. TLE'de beklenen en
karakateristik sonug¢, mezial ve lateral temporal bolgelerde hipometabolizma
goriilmesidir (206). FDG-PET’in TLE’de epileptojenik lobu lokalize etme
sensitivite ve spesifitesi sirasiyla % 60- 84 ile % 86-90 civarindadir (5, 207).
EXTLE’de ise sensitivite %38- 50’lere kadar diismektedir (208). Kranial MRG

T2 sekansindan temporal lobda bulunan epileptik odagi belirlemede daha iistiin
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oldugu diistiniilmektedir (209 - 212). Voliimetrik MRG ile kiyaslandiginda hemen
hemen ayni sensitivitede oldugu bildirilmistir. Bazi caligmalarda, PET’in
voliimetrik MRG’den daha sensitif oldugu diistiniilmekle birlikte, hipokampal
atrofi bulunmadig takdirde ise PET’in kranial MRG’ye beynin diger kisimlarinin
fonksiyonel durumu agisindan ek bilgi verme acisindan istlinligiliniin
bulunmadigr 6ne siirilmiistiir (5). PET’in artan kullanimina ragmen, gorsel
analizin subjektif olmasi sayisal verilere dayali yontemlere ihtiyag duyulmasina
sebep olmus ve ¢esitli kantifikasyon yontemleri gelistirilmistir. Sayisal
degerlendirmeler farkli sekillerde yapilabilir, bunlardan baglicalar1 "region of
interest” (ROI) ve voksel bazli degerlendirmelerdir.

ROI bazli indekste, onceden belirlenmis ilgi alanlar1 ile kontralateral
hemisferdeki homolog alanlarin glikoz metabolizma oranlarmin hesaplanmasina
dayanmaktadir. Bu kiyaslama sonucunda sag ve sol alanlar arasinda bir asimetri
indeksi elde edilir. Bu yontemin eksikleri ilgi alanlarinin biyiiklikleri ile ilgilidir;
ayn1 bolgelere ait biiyilk veya kiiclik orneklemelerde sonuglar degisken
olmaktadir. Bir diger kisitlayict faktor ilgi alanin geometrik yapisi ile
orneklemelere subkortikal yapilarinin dahil olmasidir. Kimi arastirmacilar
anatomik ilgi alanlarim1 baz alirken kimileri fonksiyonel ilgi alanlarinin dahil
edilmesini savunur ( 213- 215).

Voksel bazli incelemelerde FDG tutulumun az oldugu boélgeler saglikli
gonillii verileriyle kiyaslanarak istatistiksel olarak esik degere belirlenip bu
degere gore haritalama yapilmasi esasina dayanir. Bu yontemde hipometabolizma

alanlarmin epileptojen alanla ortiistiigi kabul edilir (214, 215).
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Voksel bazli degerlendirmeyi saglayan SPM analizi etkili, objektif ve
semikantitatif bir yontemdir ve epileptojenik korteksi belirlemede Onemli
olmasmmin yaninda, epileptojenik alanin disinda da hipometabolizmay1
gostermektedir (216, 217). Bu analizle elde edilen, bolgesel kortikal glikoz
metabolizmasi oranlar1 referans bolge belirlenerek (genellikle serebellum) elde
edilir. Elde edilen bu oranlar, referans olarak secilen bolgeye gore bolgesel

metabolizmay1 gostermektedir.

FDG-PET ve semi-kantitatif PET'te hipometabolizma ve bdlgesel
kortikal glikoz metabolizmasi oranlari

FDG-PET ve SPM analizli PET'te TLE’de temel olarak ndbet odaginin
ipsilateralinde ~ hipokampal  ve  ekstrahipokampal limbik  bolgelerde
hipometabolizma goriilmekle veya saptanmakla birlikte kimi zaman
ekstratemporal ~ yapilarda  ¢esitli  derecelerde  hipometabolizma, hatta
kontralateralinde hipermetabolizma olabildigi de belirtilmistir (217- 220).
Temporal lobda basta hipokampus, amigdala olmak iizere parahipokampal girus,
gibi bolgelerin genel olarak hipometabolik olarak goriildiigii bildirilmistir (221).
Ekstratemporal yapilardan MRV'deki sonuglardakine benzer olarak bazal ganglia,
ozelikle talamus tizerinde durulmaktadir (216). Bu yapilarin volimetrik MRG ile
yapilan c¢alismalarda elde edilen sonuglarla Ortiistiigli belirtilmistir (222).
Ozellikle, hipokampal atrofi veya néron kaybmin epileptojenik hipokampustaki
hipometabolizmanin olusumunda en o©nemli faktér oldugunu iddia eden
calismalar, bunu destekler niteliktedir (223). Ote yandan, hipometabolik olarak

goriilen alanlarin dagilimiin topografik olmaktan ¢ok noronal baglanti aglar1 ve
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aberran sinaptik reorganizasyonla uyumlu oldugunu ve interiktal FDG-PET ile
goriilen metabolik degisikliklerin, kranial MRV ile veya patolojik incelemeyle
gosterilen hiicre kaybinin arasinda giiglii bir korelasyon bulunmayabilecegini ileri
siiren ¢alismalar da vardir (224- 226). Baz1 ¢alismalarda kranial MRG negatif olan
TLE hastalarinda mezial temporal bélgede hipometabolizmanin goriiliiyor olmast
ve  ekstrahipokampal  bdlgede  atrofi  goriilmedigi  halde  genelde
hipometabolizmanin saptanmasi, bu diisiinceye kanit olarak sunulmustur (5, 207).

PET ve SPM-PET 'te elde edilen bulgulari etkileyen pek c¢ok faktor
bulunmaktadir. Bunlardan en ¢ok arastirilanlar, ilk nobet yasi, epilepsi siiresi,
nobet sikligi, jeneralize baslangigli ndbetlerin olup olmamasi, hipokampal
atrofinin bulunup bulunmamasidir (216). Salinas ve arkadaglarinin yaptig
caligmaya gore, ilk ndbet yasimin kiiglilmesi, ipsilateral talamik, hipokampal
hipometabolizmayla ve amigdala hipometabolizmasi da epilepsi siiresiyle
koreledir; ancak atrofiyle ilk nobet yasi arasinda korelasyon yoktur (227).
Chassoux ve arkadaglarinin SPM ile yaptig1 ¢alismasinda MTLE’li olgularda
ndbet odagiyla ipsilateral olarak hipokampus, parahipokampal girus ve temporal
kutup dahil olmak {iizere lobda hipometabolizma saptanmis olup bu durumun
epileptik noronal baglanti aglariyla iligkili oldugu, yas, nobet baslangi¢ yasi, ndbet
sikligt ve epilepsi siiresinin de Ozellikle kompensatuar metabolizma
degisiklikleriyle iligkili olabilecegi bildirilmistir ve ayrica, insula, perisilviyen
alanda hipometabolizma tanimlanmistir (228). Bu ¢alismada elde edilen bulgulara
benzer metabolik degisiklikleri saptayan ¢aligmalar bulunmaktadir (229- 232).
Bazi calismalarda noébet odaginin ipsilateralinde talamus ve hipokampusun

hipometabolizma derecesinin epilepsi siiresiyle korele olabilecegi gosterilmistir
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(222, 229). MRV’de oldugu gibi PET’te de ekstratemporal anormallik goriilen
hastalarda postoperatif donemde nobet goriilme riskinin arttigin1  belirten

calismalar mevcut olsa da elde edilen veriler geliskilidir (233).

2.5.4. Noropsikolojik test

Noropsikolojik degerlendirmede, ndropsikolojik testler uygulanarak
(NPT) cerrahi tedavi Oncesi kognitif ve davranigsal degisimlerin saptamasi,
cerrahi girisim sonrasi kalan yapilarin fonksiyonelligini ve plastisitesini objektif
Olglimlerle degerlendirebilmek, mental diizey seyrinin izlenmesi primer olarak
amaglanir.

Noropsikolojik testler sirasinda bellek, dikkat ve yiiritiicti islevler, dil,
gorsel ve mekansal iglevler olmak tizere 4 farkli kognitif alan degerlendirilir.
Epilepsi hastaliginda, nobet odag: ile iligkili olarak bu alanlarin birinde veya

birkaginda bozulmalar goriilebilmektedir (234).
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3. GEREC VE YONTEM

2008-2018 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dal1 tarafindan takip edilen, diren¢li temporal lob epilepsisi tanisiyla
izlenip VEM yapilan hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Bu olgulardan 17
yag Ustiinde bulunanlar ve temporal lobda yer kaplayict lezyonu
bulunmayanlardan 28'i randomize olarak se¢ilmistir.

Bu olgulara, epilepsi protokoliine uygun sekilde ¢ekilen kranial MRG,
fonksiyonel MRG, video-EEG kayitlari,  retrospektif olarak incelenmis,
demografik ozellikleri, klinik oykiileri, semiyolojisi, rutin ve VEM'e ait EEG
verileri, norogorintiileme ile ilgili bilgiler, FDG-PET ile elde edilen verileri
kaydedilmistir.

Calismamizda kullanilacak klinik ve etyolojik faktorler, ilk nobet yasi,
epilepsi siiresi, nobet tipi , ndbet sikligi, cinsiyet, risk faktorleri (zor dogum,
komplike febril konviilsiyon, kafa travmasi, SSS enfeksiyonu oOykiisii, TLE

lateralizasyonu olarak belirlenmistir.
3.1.MONITORIZASYON PROTOKOLU

Monitorizasyon i¢in 32 kanalli dijital EEG cihaz1 ve uluslararas1 10-20
sistemine gore yerlestirilen elektrodlar kullanilmis olup uzun siire monitorizasyon
yapilacagindan kalict olmas1 i¢in kolloidon ile elektrotlar sagli deriye
sabitlendikten sonra hastanin {iizerine yerlestirilen kiigiik bir amplifikatore
baglanmistir. Amplifikator, hastanin oda i¢inde hareket etmesine imkan taniyacak
uzunlukta bir kablo aracihigiyla kaydedici sisteme (Bilgi Kayit Istasyonu)

baglanmistir. Hasta odasina yerlestirilen bir video ve ses sistemi ile devamli
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gorintii, ses ve simultane EEG kayitlar1 CD ve DVD kaydedicilerin bagli oldugu
bilgisayar sistemi ile saglanmistir. Tiim bunlarin yanisira, hastanin odasinda
monitorizayon boyunca refakat¢isi de bulunmustur. Refakatgiler ndbetin
gelecegini fark ettikleri anda butona basarak ilgili hemsire veya doktorlarin da
hastanin ndbetini birebir gézlemlemesini ve gerektiginde miidahale etmesini
miimkiin kilmigtir. Monitorizasyon siiresi 2-10 giin olup monitorizasyon siiresince
hastanin yeterli sayida hasta ve yakinindan alinan anamneze gore belirlenen tipik
nobetleri izlenmistir. EEG’de bir temporal lobda interiktal epileptiform desarjlar
(IED) %80 ve iistiinde ise unilateral olarak kabul edilmistir. Olgularin temporal
lob lokalizasyonu ile sag veya sol lateralizasyonu, iktal klinik bulgulari, iktal ve

interiktal EEG ile korele edilerek ve video ile ses kayitlariyla yapilmistir.

3.2 KRANIAL MRG VE MRV PROTOKOLU

Hastalardan GUTF Radyoloji Boliimiinde Siemens (Magnetom Verio,
Erlangen, Almanya) cihaziyla ¢ekilen kranial MRG , epilepsi protokoliine uygun
olarak  yiiksek rezoliisyonlu T1, T2 agirhikli, “Fluid Attenuated Inversion
Recovery” (FLAIR), diflizyon agirlikli sekanslari, sagital, koronal, FLAIR
koronal ile oblik goriintiileri , hipokampus uzun aksine ve temporal loba dik ag¢ili
0.9 mm koronal ince kesitleri icermektedir. 3 Tesla MR goriintiilerinden 3 boyutlu
yiiksek ¢oziiniirliikkle elde edilen T1 sekanslari "volBrain" adinda otomatik
segmentasyon saglayan yazilimla analiz edilmis olup hastalarin sag, sol ve total
olarak serebellum, kaudat, putamen, talamus, globus pallidus, hipokampus,
amigdala, niikleus akumbens, ak madde , gri madde , beyin (AM +GM) ve beyin-

omurilik sivist (BOS) hacimleri dl¢iilmiis ve ilgili yapilarin sag ile sol hacimleri
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arasinda asimetri indeksi hesaplanmistir. Hesaplamadan sonra, hastanin yasi ve
cinsiyeti gibi faktorler goz oniine alinarak, hasta bazinda ilgili anatomik yapilarin
hacminde referans diizeyine gore azalma veya artma olanlar ile anlamli asimetri

indeksi bulunanlar ayn1 yazilim tarafindan belirlenmistir.

3.3. SPM-PET ANALIZi

Gazi Universitesi Niikleer Tip Anabilim Dali tarafindanhastalarin
interiktal donemde, en az 8 saat aglik sonrasinda ¢ekilen Beyin FDG- PET
goriintiilerinin sayisal analizinde SPM 8 (“Statistical Parametric Mapping”,
Wellcome Department of Cognitive Neurology, Institute of Neurology, University
College London, London, U.K.) yazilimi kullanildi. Analizi yapilacak hasta
goriintiileri kamera sisteminde aksiyal PET kesitleri biciminde interfile dosyasi
olarak hazirlanip daha sonra analiz formatina donistiiriildii. SPM tarafindan
okunan analiz formatindaki beyin PET goriintiilerinin spasial normalizasyonu
Niikleer Tip Anabilim Dalinda daha once olusturulan, “Montreal Neurological
Institute” (MNI) atlasina uyan bir beyin FDG-PET taslak gortntiisii kullanilarak
yapildi. Normalizasyon sonrasinda 12 mm maksimum yarist tam genislik
(FWHM)  izotropik gaussian kernel ile goriintiilerin sinyal/giiriiltd oranini
tyilestirildi.

Normalize edilen beyin goriintiilerinde bdlgesel metabolizma degerlerinin
okunmasi i¢in SPM yazilimi ile birlikte ¢alisan WFU Pickatlas aracindan ve
“Automated Anatomical Labeling” (AAL) beyin ilgi alan1 tanimlarindan
yararlanilmis olup her hastada secilen ilgi alanlarina ait elde edilen ortalama

sayim degerleri, hastalar arasinda beyin sayimlarindaki g¢esitli faktorlere (enjekte
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edilen doz, hastanin kan sekeri diizeyi, goriintiileme siiresi gibi) bagli farkliliklarin
ortadan kaldirilmasi i¢in, o hastanin serebellum posterior lobundan elde edilen
sayim degerlerine oranlandi. Sag ve sol serebrum, presantral, hipokampus,
amigdala, postsantral, kaudat niikleus, globus pallidus, talamus, temporal lob,
frontal lob, temporal superior, temporal poliin iist, orta ve alt bélgelerinin bu
sekilde elde edilen normalize edilmis bolgesel kortikal glikoz metabolizmasi

oranlar1 istatiksel analizde siirekli sayisal degisken olarak kullanildi.

3.4. ISTATIKSEL ANALIiZ

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk,
NY, USA) paket programinda yapildi. Siirekli sayisal degiskenlerin normale
yakin dagilip dagilmadigi Shapiro-Wilk testiyle incelenirken, varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadigi Levene testiyle arastirild.
Tanimlayic1 istatistikler; siirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart
sapma biciminde, kategorik degiskenler olgu sayist ve (%) seklinde gosterildi.
Gruplar arasinda parametrik test istatistigi varsayimlarinin saglandigi siirekli
sayisal degiskenler yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile parametrik test
istatistigi varsayimlarinin saglanmadigi siirekli sayisal degiskenler agisindan
farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testiyle degerlendirildi. Kategorik verilerin
analizinde 2x2'lik ¢apraz tablolarda gozelerin en az birinde beklenen frekansin
5'in altinda olmas1 durumunda s6z konusu veriler Fisher'in Kesin Sonuglu Olasilik
testiyle degerlendirilirken beklenen frekansin 5-25 arasinda oldugu durumlarda
Siireklilik Diizeltmeli Ki-Kare testi kullanildi. Stirekli sayisal degiskenlerin

birbirleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon olup olmadigi
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Spearman’in sira sayilar1 korelasyon testi kullanilarak arastirildi. Voliimetrik
MRG ve SPM-PET o6lgiimleri yoniinden sag ve sol taraflar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olup olmadig1 Wilcoxon Isaret testi ile arastirildi. p<0.05
i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismamiz Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan degerlendirilmis olup, 30.04.2018 tarihinde 315 karar no ile

etik kurul onay1 alinmistir
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4. BULGULAR

Calismamiza direngli temporal lob epilepsisi olan, temporal bolgede yer
kaplayict lezyonu bulunmayan 28 hasta dahil edildi.

28 hastanin ortalama yaslar1 30.4 olup yas aralig1 20-44'tii. Hastalarin 15
kadm (%53.6),13'ii erkekti (%46.4). 1k ndbet yaslarinin ortalamasi 13.4 olarak
saptandi. Hastalarin nobet siirelerinin ortalamasi1 16.7 yil olup, 13 hastanin 15 yili
askin siiredir nobetleri mevcuttu. 11 hastanin sadece fokal farkindaligin
bozuldugu ndbetleri varken 17 hasta JTKN gegiriyordu. Hastalarin nébet sikligi
ayda ortalama 5.9'du. 13 hasta sag, 13 hasta sol temporal lob epilepsisi olarak
degerlendirilirken 2 hastada epilepsi, VEM ile lateralize edilemedi. Hastalarin
yalnizca 1 tanesinin dominant eli sol el iken, digerleri sag elini kullanmaktaydi.

Tablo 9 'da hastalarin klinik verileri 6zetlenmistir.

Tablo 9. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

n=28

Yas (yil) 30,4+6,5
yvas araligi (yil) 20-44
Cinsiyet

Kadin 15 (%53,6)
Erkek 13 (%46,4)
T1k nobet yasi (yil) 13,7£11,3
Ik nobet yas araligi (yil) 1-38
Epilepsi siiresi (y1l) 16,7+8,8
Epilepsi siiresi(yil) 2-33
Epilepsi siiresi >15 yil 13 (%46,4)
Nobet sikhig1 (sayi/ay) 5,9£5,2
Nobet siklig1 aralig 0,33-21

Nobet tipi
Fokal farkindaligin bozuldugu nébetler
Fokal farkindaligin bozuldugu nébetler+ JTKN

11 (%39,3)
17 (%60,7)

Temporal lob epilepsisi lateralizasyonu

Sag 13 (%46.4)
Sol 12 (%42,9)
El dominasyonu

Sag 27 (%96,4)
Sol 1 (%3,6)
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Hastalarin risk faktorleri degerlendirildiginde, 19 hastada en az 1 risk
faktorii bulunmus olup bunlardan en sik goriileni komplike febril konviilsiyon
(KFK) dur (16 hasta). 3 hastada SSS enfeksiyonu, 2’ser hastada zor dogum ve
kafa travmasinin risk faktorii oldugu saptanmustir. 3 hastada birden fazla risk

faktoriiniin oldugu saptanmustir. (Tablo-10)

Tablo 10. Olgularin risk faktérlerinin dagilimlart

Hasta sayisi Yiizde

Risk faktorii olan 19 67,9
Risk faktorii olmayan 9 32,1
Komplike febril 16/19 57,1
konvulziyon

SSS enfeksiyonu 3/19 10,7
Zor dogum 2/19 7,1
Kafa travmasi 2/19 7,1

Hastalarin 23'i en az bir tipte aura tanimladi, en sik tanimlanan aura
epigastrik aura olup hastalar tarafindan siklikla epigastrik yiikselme, daha az
siklikla ise karm agrisi, mide agrisi, bulanti hissi seklinde tariflendi. Hastalarin
%14.3'nilin (n=4) emosyonel, %10.7 (n=3)'sinin sefalik, yine %10.7'sinin (n=3)
otonomik, %7.1'inin (n=2) somatosensoriel tipte aurasi bulunmaktaydi. Psisik ve
koku aurasi bulunan hastalarin sayist (n=2, %7,1), somatosensdriel tipte aurasi
bulunan hasta sayisina esitti. 1’er hastanin vertijindz ve isitsel aurasinin oldugu

saptand1. (Tablo- 11)
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Tablo 11. Olgularin aura tiplerinin dagilimi

Hasta sayisi Yiizde
Aura 23 82,1
Epigastrik — abdominal 10 35,7
Emosyonel 4 14,3
Otonomik 3 10,7
Sefalik 3 10,7
Somatosensoryel 2 7,1
Psisik 2 7,1
Koku 2 7,1
Vertijinoz 1 3,6
isitsel 1 3,6
Diger 3 10,7

Hastalarin interiktal EEG'sine gore 15 hastada sag, 12 hastada sol
temporal bolgede epileptojenik anormallikler baskin olarak goriilmekteydi. Yine
iktal EEG'de 15 hastada epileptik desarjlar sag temporal lobdan, 12 hastada sol
temporal lobdan baglamaktayken 1 hastada sag ve sol temporal lobdan baslayan
nobetler esit sayidaydi. Kranial MRG'de sol HS veya sol hipokampal atrofi
bulunan hasta sayis1 13 iken, 9 hastada sagda hipokampal skleroz saptandi. 6

hastada kranial MRG'de HS goriilmedi (Tablo- 12).
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Tablo 12. Olgularin interiktal EEG, iktal EEG, kranial MRG sonuglarina
iligkin frekans dagilimlar

Hasta sayis1 Yiizde
Interiktal EEG
Sag 15 53,6
Sol 12 42.8
Belirgin 1 3.6
epileptiform
anormallik yok
iktal EEG
Sag 15 53.6
Sol 12 42.8
Bitemporal 1 3.6
Kranial MRG
Sag HS 9 32,1
Sol HS 13 46.4
HS - 6 21.5

Calismamizda hastalarin sag, sol ve total serebellum, kaudat nukleus,
talamus, putamen, hipokampus, amigdala, nukleus accumbens, ak madde, beyaz
madde ile toplam beyin (AM +GM) hacimleri 6lgiilmiis olup otomatik 6l¢iim
yapan yazilimin,hasta bazinda belirledigi referans degerine gore bu yapilarin
hacim degerlerinin olmas1 gerekenden biiyiik, kiigiik ya da normal aralikta oldugu
belirlenmistir. Ayrica sag-sol arasinda anlamli asimetri olup olmadigr da
degerlendirilmistir.

Tablo 13,14,15' te radyolojik olgiimlere iliskin tanimlayici istatistikler

gosterilmistir.
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Tablo 13. Olgularin radyolojik 6l¢iimlerine iliskin tanimlayici istatistikler

Ortalama SS Medyan Min Maks
Serebellum TOTAL 1 134,93 14,15 135,73 103,83 168,85
Serebellum TOTAL 2 10,04 0,88 10,06 7,83 11,29
Serebellum SAG 1 67,12 7,38 67,06 53,03 84,65
Serebellum SAG 2 4,99 0,47 5,01 4,01 5,69
Serebellum SOL 1 67,81 6,94 67,8 50,7 84,2
Serebellum SOL 2 5,05 0,43 4,98 3,82 5,67
Serebellum ASIMETRI -1,09 3,62 -0,86 -13,73 4,67
Kaudat TOTAL 1 6,84 0,83 6,95 5,14 8,45
Kaudat TOTAL 2 0,51 0,05 0,51 0,4 0,62
Kaudat SAG 1 3,45 0,43 3,51 2,54 4,26
Kaudat SAG 2 0,26 0,02 0,26 0,2 0,31
Kaudat SOL 1 3,39 0,41 3,4 2,6 4,19
Kaudat SOL 2 0,25 0,03 0,26 0,2 0,31
Kaudat ASIMETRI 1,44 3,65 1,07 -5,96 11,13
Putamen TOTAL 1 7,93 0,6 7,94 6,79 9,1
Putamen TOTAL 2 0,59 0,04 0,59 0,49 0,68
Putamen SAG 1 3,98 0,3 3,94 3,49 4,55
Putamen SAG 2 0,3 0,02 0,3 0,25 0,35
Putamen SOL 1 3,96 0,31 3,98 3,31 4,54
Putamen SOL 2 0,29 0,02 0,3 0,24 0,34
Putamen ASIMETRI 0,52 2,85 0,76 -5,22 5,83
Talamus TOTAL 1 10,78 1,11 10,76 7,87 12,58
Talamus TOTAL 2 0,8 0,08 0,83 0,57 0,92
Talamus SAG 1 5,35 0,78 5,43 3,01 6,45
Talamus SAG 2 0,4 0,05 0,41 0,22 0,46
Talamus SOL 1 5,44 0,45 5,44 4,81 6,12
Talamus SOL 2 0,41 0,04 0,41 0,33 0,48
Talamus ASIMETRI -2,53 12,89 1,18 -47,15 22,05
GlobusPallidus TOTAL 1 2,2 0,27 2,16 1,78 2,8
GlobusPallidus TOTAL 2 0,16 0,01 0,16 0,14 0,19
GlobusPallidus SAG 1 1,08 0,13 1,07 0,91 1,39
GlobusPallidus SAG 2 0,08 0,01 0,08 0,07 0,09
GlobusPallidus SOL 1 1,11 0,15 1,1 0,87 1,41
GlobusPallidus SOL 2 0,08 0,01 0,08 0,07 0,1
GlobusPallidus ASIMETRI -2,68 4,77 -1,84 -16,31 4,84

SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum 1:Hacim (cm®) 2: hacmin beyin +BOS

hacmine orani (ylizde)
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Tablo 14. Olgularin radyolojik 6l¢iimlerine iligkin tanimlayici istatistikler — devami

Ortalama SS Medyan Min Maks
Hipokampus TOTAL1 6,7 0,97 6,66 4,06 8,39
Hipokampus TOTAL?2 0,5 0,07 0,51 0,32 0,63
Hipokampus SAG1 3,37 0,9 3,74 0,28 4,31
Hipokampus SAG2 0,25 0,07 0,26 0,02 0,33
Hipokampus SOL1 3,33 0,75 3,53 1,81 4,36
Hipokampus SOL2 0,25 0,06 0,27 0,12 0,33
Hipokampus ASIMETRI -0,76 49,95 1,69 -172,87 75,65
Amigdala TOTAL1 1,66 0,35 1,69 0,8 2,38
Amigdala TOTALZ2 0,12 0,02 0,12 0,06 0,18
Amigdala SAG1 0,83 0,23 0,84 0 1,18
Amigdala SAG2 0,06 0,02 0,06 0 0,08
Amigdala SOL1 0,83 0,19 0,8 0,46 1,3
Amigdala SOL2 0,06 0,01 0,06 0,03 0,1
Amigdala ASIMETRI -3,43 43,01 6,05 -200 45,85
Accumbens TOTALL1 0,65 0,1 0,63 0,46 0,87
Accumbens TOTAL2 0,05 0,01 0,05 0,04 0,06
Accumbens SAG1 0,3 0,05 0,29 0,21 0,41
Accumbens SAG2 0,02 0 0,02 0,02 0,03
Accumbens SOL1 0,35 0,06 0,34 0,24 0,46
Accumbens SOL2 0,03 0 0,03 0,02 0,03
Accumbens ASIMETRI -14,12 12,9 -13,76 -42,81 10,89
Serebrum Total TOTAL1 1005,15 93,05 987,59 851,69 1186,54
Serebrum Total TOTAL2 74,68 3,51 75,22 66,2 79,64
Serebrum Total SAG1 503,32 52,93 490,72 397,83 603,77
Serebrum Total SAG2 37,38 2,36 37,59 31,42 40,6
Serebrum Total SOL1 501,83 42,81 492,78 441,16 589,51
Serebrum Total SOL2 37,3 1,54 37,21 32,78 40,33
Serebrum Total ASIMETRI 0,11 5,19 0,68 -13,16 10,51

SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum 1:Hacim (cm®) 2: Hacmin beyin +BOS

hacmine orani (yiizde)
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Tablo 15. Olgularin radyolojik 6l¢iimlerine iliskin tanimlayici istatistikler — devami

Ortalama SS Medyan  Min Maks

Ak madde AM serebrum TOTAL 1 418,73 57,58 407,55 312,89 536,99
Ak madde AM serebrum TOTAL 2 31,06 2,91 31,05 25,01 36,04
Ak madde AM serebrum SAG 1 209,14 31,38 204,66 147,22 271,3
Ak madde AM serebrum SAG 2 15,5 1,65 15,55 11,73 18,21
Ak madde AM serebrum SOL 1 209,45 27,13 204,1 165,67 265,69
Ak madde AM serebrum SOL 2 15,55 1,35 15,66 13,24 17,84
Gri madde GM serebrum TOTAL 1 584,84 49,66 573,27 510,88 707,56
Gri madde GM serebrum TOTAL 2 43,63 2,43 43,65 39,22 48,54
Gri madde GM serebrum SAG 1 294,18 27,21 291,07 250,61 361,96
Gri madde GM serebrum SAG 2 21,88 1,44 21,8 19,69 24,75
Gri madde GM serebrum SOL 1 292,24 23,25 291,23 253,29 345,65
Gri madde GM serebrum SOL 2 21,78 1,25 21,8 19,33 24,55
Ak madde AM TOTAL 1 470,74 62,73 457,84 354,45 604
Ak madde AM TOTAL 2 34,92 3,17 35,07 28,33 40,54
Gri madde GM TOTAL 1 692,1 56,15 675,85 614,49 832,61
Gri madde GM TOTAL 2 51,49 2,76 52,04 45,79 57,12
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL 1 184,14 60,28 167,1 116,95 348,81
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL 2 13,59 3,94 13,05 8,47 23,99
Beyin AM+ GM TOTAL1 1162,84 104,57 1139,91 984,97 1363,65
Beyin AM+GM TOTAL2 86,41 3,94 86,96 76,01 91,53

SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum 1:Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS
hacmine orani

Elde edilen veriler degerlendirildiginde, en ¢ok (sirasiyla n=9, n=10) sag
ve sol hipokampusta hacim kaybinin oldugu saptanirken, hipokampus, en ¢ok
hastada asimetrik olarak bulunan yap1 olup 11 hastada sag hipokampus, 9 hastada
sol hipokampus hacmi referans araligindan diisiik olarak bulunmustur. Sag ve sol
total serebrumda anormal hacim kaybi sirasiyla, 10 ve 8 hastada goriiliirken
talamus, amigdala, total serebrumun bir¢ok hastada anormal derecede asimetri
gosterdigi goze carpmaktadir (Sag talamusta n=7; sol talamusta n=9 ; sag
amigdalada n=7, sol amigdalada n=4 , sag serebrum totalde n=10, sol serebrum

totalde n=8 ). Tablo- 16'te radyolojik Ol¢iimlere iliskin frekans dagilimi, Tablo-

61



17'de ise radyolojik degerlendirmeye gore asimetri lokalizasyonu agisindan

frekans dagilimi gosterilmistir.

Tablo 16. Olgularin radyolojik 6l¢iimlerine (hacim) iliskin frekans dagilimlar

Diisiik Normal Yiiksek
Serebellum TOTAL 2 (%7,1) 24 (%85,7) 2 (%7,1)
Serebellum SAG 3 (%10,7) 23 (%82,1) 2 (%7,1)
Serebellum SOL 1 (%3,6) 26 (%92,9) 1 (%3,6)
Kaudat NukleusTOTAL 1 (%3,6) 27 (%096,4) -
Kaudat Nukleus SAG 1 (%3,6) 27 (9%96,4) -
Kaudat Nukleus SOL 1 (%3,6) 27 (%96,4) -
Putamen TOTAL 1 (%3,6) 27 (%96,4) -
Putamen SAG 1 (%3,6) 27 (%96,4) -
Putamen SOL 2 (%7,1) 26 (%92,9) -
Talamus TOTAL 6 (%21,4) 22 (78,4) -
Talamus SAG 6 (%21,4) 22 (78,4) -
Talamus SOL 4 (%14,3) 23 (%82,1) 1 (%3,6)
GlobusPallidus TOTAL - 28 (%100,0) -
GlobusPallidus SAG - 28 (%100,0) -
GlobusPallidus SOL - 28 (%100,0) -
Hipokampus TOTAL 7 (%25,0) 20 (%71,4) 1 (%3,6)
Hipokampus SAG 9 (%32,1) 19 (%67,9) -
Hipokampus SOL 10 (%35,7) 16 (%57,1) 2 (%7,1)
Amigdala TOTAL 2 (%7,1) 23 (%82,1)  3(%10,7)
Amigdala SAG - 24 (%85,7) 4 (%14,3)
Amigdala SOL 2 (%7,1) 23 (%82,1)  3(%10,7)
Accumbens TOTAL - 28 (%100,0) -
Accumbens SAG - 28 (%100,0) -
Accumbens SOL - 28 (%100,0) -
SerebrumTotal TOTAL 5 (%17,9) 23 (%82,1) -
SerebrumTotal SAG 7 (%25,0) 21 (%75,0) -
SerebrumTotal SOL 5 (%17,9) 23 (%82,1) -
Ak madde AM serebrum TOTAL 6 (%21,4) 22 (%78,6) -
Ak madde AM serebrum SAG 6 (%21,4) 22 (%78,6) -
Ak madde AM serebrum SOL 8 (%28,6) 20 (%71,4) -
Gri Madde GM serebrum TOTAL - 28 (%100,0) -
Gri Madde GM serebrum SAG - 26 (%92,9) 2 (%7,1)
Gri Madde GM serebrum SOL - 28 (%100,0) -
Ak Madde AM TOTAL 5 (%17,9) 23 (%82,1) -
Gri Madde GM TOTAL - 28 (%100,0) -
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL - 23 (%82,1) 5 (%17,9)
Beyin AM+GM TOTAL 5 (%17,9) 23 (%82,1) -

62



Tablo 17. Olgularin radyolojik degerlendirmeye gore asimetrinin lokalizasyonlari
acisindan frekans dagilimlari

Sag < Sol Sag = Sol Sag > Sol Asimetri

n % n % n % N %
Serebellum 3 10,7 24 85,7 1 3,6 4 14,3
Kaudat - - 27 96,4 1 3,6 1 3,6
nukleus
Putamen - - 25 89,3 3 10,7 3 10,7
Talamus 7 25,0 12 429 9 321 16 57,1
Globus 1 3,6 27 96,4 - - 1 3,6
Pallidus
Hipokampus 11 39,3 8 28,6 9 321 20 714
Amigdala 7 25 17 60,7 4 143 11 39,3
Accumbens 1 3,6 27 96,4 - - 1 3,6
Serebrum 10 35,7 10 35,7 8 28,6 18 64,3

Hastalarin ilk nobet yasi, nobet siiresi, ndbet sikligiyla radyolojik
Ol¢iimlerin arasinda korelasyon olup olmadig:i arastirildi. Sag, sol ve total
serebellum hacimlerinin total beyin +BOS hacmine orani ve total amigdala
hacminin disiikliigli, nobet sikligi artisiyla istatiksel agidan anlamli olarak
koreleydi (sirastyla: p:0,032, p:0,034, p:0,042, p:0,044 ). ilk nébet yasi ile sag
hemisfer, sol hemisfer ve total gri madde hacimlerinin total beyin +BOS hacmine

orani arasinda negatif korelasyon bulundu (sirasiyla: Tablo 18- 20).
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Tablo 18. ilk ndbet yas1, ndbet siiresi ve ndbet siklig1 ile radyolojik dlgiimler

arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

I1k nébet yasi Epilepsi siiresi Nébet siklig
r pT R pT r pT
Serebellum TOTAL 1 0,099 0615 0025 0899 -0,001 0,998
Serebellum TOTAL 2 -0,07 0,722 0,076 0,699 -0,387 0,042
Serebellum SAG 1 0,105 05593 0022 0913 -0,08 0,686
Serebellum SAG 2 -0,056 0,778 0,109 05582 -0,406 0,032
Serebellum SOL 1 0,1 0,614 -0,009 0966 -0,004 0,984
Serebellum SOL 2 -0,068 0,733 0044 0,822 -0401 0,034
Kaudat TOTAL 1 -0,074 0,709 0,079 0,689 0,187 0,342
Kaudat TOTAL 2 -0,152 0,44 0,022 0911 -0,081 0,684
Kaudat SAG 1 -0,086 0664 0,111 0573 0,201 0,305
Kaudat SAG 2 -0,173 0,379 0,098 0,619 -0,065 0,741
Kaudat SOL 2 -0,148 0454 0,018 0,927 -0,022 00911
Putamen TOTAL 1 -0,128 0516 0,122 0,538 0,149 0,45
Putamen TOTAL 2 -0,257 0,187 0,1 0,612 -0,248 0,203
Putamen SAG 1 -0,141 0473 0,167 0,397 0,141 0,475
Putamen SAG 2 -0,314 0,103 0,168 0,393  -0,27 0,165
Putamen SOL 1 -0,113 0,567 0,07 0,725 0,114 0,565
Putamen SOL 2 -0,233 0,233 0,045 0,822 -0,22 0,261
Talamus TOTAL 1 -0,07 0,723 -0,0038 0,98 0,059 0,766
Talamus TOTAL 2 -0,263 0,177 0,11 0,576 -0,267 0,169
Talamus SAG 1 -0,091 0644 0,038 0,848 0,134 0,496
Talamus SAG 2 -0,279 0,151 0,129 05514 -0,148 0,453
Talamus SOL 1 -0,082 0,677 0,01 0,961 -0,027 0,893
Talamus SOL 2 -0,186 0,344 0,03 0,881 -0,305 0,115
GlobusPallidus TOTAL 1 -0,133 0,5 0,159 0,418 0,21 0,283
GlobusPallidus TOTAL 2 -0,353 0,066 0,294 0,129 -0,071 0,718
GlobusPallidus SAG 1 -0,09 0,65 0,119 0547 0,235 0,228
GlobusPallidus SAG 2 -0,349 0,069 0,146 0,457 -0,078 0,693
GlobusPallidus SOL 1 -0,115 0,562 0,14 0,477 0,207 0,29
GlobusPallidus SOL 2 -0,242 0,215 0,133 0,499 0,047 0,811

r: Korelasyon katsayisi, T Spearman’in sira sayilari korelasyon testi 1:Hacim(cm®)

2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani(yiizde)
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Tablo 19. Ik ndbet yas1, epilepsi siiresi ve ndbet siklig1 ile radyolojik dl¢iimler
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri — devami

IIk nébet yasi Epilepsi siiresi Nébet siklig
r pr r pr r pr

Hipokampus TOTAL1 028 0149 -0,181 0,357 0,168 0,394
Hipokampus TOTAL2 0,312 0,106 -0,287 0,138 0,008 0,969
Hipokampus SAG1 0,245 0,208 -0,173 0,379 0,119 0,546
Hipokampus SAG2 0,219 0,263 -0,162 0411 0,021 0,914
Hipokampus SOL1 003 0878 -0021 0917 0,049 0,805
Hipokampus SOL2 0,017 0931 -0083 0674 -0252 0,195
Amigdala TOTAL1 -0,046 0816 0033 0866 0,384 0,044
Amigdala TOTAL2 -0,143 0467 0,101 061 0,324 0,093
Amigdala SAG1 -0,006 0977 0048 0809 0,322 0,094
Amigdala SAG2 -0,15 0447 0,171 0,383 0,155 0,431
Amigdala SOL1 -0,107 0588 0054 0,78 0,291 0,133
Amigdala SOL2 -0,154 0433 0,009 0963 0,248 0,203
Accumbens TOTAL1 -0,062 0,753 0,101 0611 0239 0,221
Accumbens TOTAL?2 -0,182 0353 0213 0276 0,11 0577
Accumbens SAG1 0,133 0,5 -0,041 0,837 0,333 0,084
Accumbens SAG2 0,319 0,098 -0,18 035 0,207 0,291
Accumbens SOL1 -0182 0354 0239 022 0182 0,355
Accumbens SOL2 -0292 0132 0328 0088 007 0,724
SerebrumTotal 0,081 0,683 -0,045 0,82 024 0,219
TOTAL1

SerebrumTotal -0,119 0546 -0,012 0,95 -0,104 0,597
TOTAL2 )

SerebrumTotal SAG1 0,025 0,901 -0,002 0,991 0,246 0,207
SerebrumTotal SAG2 -0,106 0591 -0,027 0,891 -0,06 0,761
SerebrumTotal SOL1 0,014 0943 0,066 074 0,231 0,236
SerebrumTotal SOL2 -0,051 0,799 -0,075 0,704 -0,138 0,484

r: Korelasyon katsayisi, T Spearman’in sira sayilari korelasyon
testi. 1:Hacim(cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani(yiizde)
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Tablo 20. Ik ndbet yas1, epilepsi siiresi ve ndbet siklig1 ile radyolojik dl¢iimler
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri — devami

Ik nébet yas1  Epilepsi siiresi Nébet sikhig
r pr r pr r pr

Ak madde AM serebrum TOTAL1 0,292 0,131 -0,219 0,263 0,263 0,176
Ak madde AM serebrum TOTAL2 0,384 0,044 -0,364 0,057 0,043 0,83
Ak madde AM serebrum SAG1 0,293 0,131 -0,229 0,241 0,266 0,171
Ak madde AM serebrum SAG2 0,326 0,09 -0,305 0,115 0,055 0,78
Ak madde AM serebrum SOL1 0,316 0,101 -0,211 0,281 0,255 0,191
Ak madde AM serebrum SOL2 0,402 0,034 -0,346 0,071 0,027 0,892
Gri Madde GM  serebrum -0,256 0,188 0,231 0,236 0,211 0,281
TOTAL1

Gri Madde GM  serebrum -0,578 <0,001 0,379 0,047 -0,246 0,207
TOTAL2

Gri Madde GM serebrum SAG1 -0,174 0,375 0,146 0,458 0,244 0,211
Gri Madde GM serebrum SAG2 -0,484 0,009 0,281 0,147 -0,196 0,317
Gri Madde GM serebrum SOL1 -0,203 0,299 0,208 0,287 0,162 0,409
Gri Madde GMserebrum SOL2 -0,491 0,008 0,335 0,081 -0,36 0,06
Ak madde AM TOTAL1 0,296 0,126 -0,225 0,25 0,267 0,169
Ak madde AM TOTAL2 0,368 0,054 -0,341 0,075 0,041 0,835
Gri madde GM TOTAL1 -0,178 0,364 0,207 0,29 0,125 0,527
Gri madde GM TOTAL?2 -0,498 0,007 0,343 0,074 -0,244 0,21
Beyin-omurilik s1vis1 BOS 0,104 0,597 0,032 0,87 0,256 0,189
TOTAL1

Beyin-omurilik s1vis1 BOS 0,076 0,7 0,037 0,851 0,154 0,433
TOTAL2

Beyin TOTALL1 0,102 0,605 -0,061 0,795 0,215 0,271
Beyin TOTAL2 -0,076 0,7 -0,037 0,851 -0,154 0,433

r: Korelasyon katsayisi, ¥ Spearman’in sira sayilart korelasyon testi. 1:Hacim

(cm®) 2:Hacmin beyin+BOS hacmine orani (yiizde)
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Hastalar nobet tiplerine gore incelendiginde sadece sag putamen ve total
putamen hacmin beyintBOS hacmine orani, fokal farkindaligin bozuldugu
nobetler grubunda fokal farkindaligin bozuldugu +JTKN grubuna gére anlaml
olarak daha yiiksekti (sag putamen p=0,047, total putamen p=0,037). Diger
anatomik yapilarin hacim Olglimiiyle nobet tipleri arasinda anlamli iligki

bulunmamustir.

Tablo 21. Nobet tiplerine gore olgularin radyolojik 6l¢timleri

Fokal Fokal farkindahgin

farkindahgin bozuldugu p-degseri +

bozuldugu nobetler+JTKN

nobetler (Nn=11) (n=17)
Serebellum TOTAL1 132,42+14,97 136,55+13,81 0,547
Serebellum TOTAL2 10,12+1,07 9,99+0,77 0,547
Serebellum SAG1 65,87+8,00 67,93+7,08 0,677
Serebellum SAG2 5,03+0,59 4,97+0,39 0,578
Serebellum SOL1 66,55+7,27 68,62+6,82 0,611
Serebellum SOL2 5,09+0,51 5,02+0,39 0,353
Kaudat TOTAL1 6,82+0,81 6,85+0,86 0,578
Kaudat TOTAL2 0,52+0,05 0,50+0,05 0,43
Kaudat SAG1 3,43+0,43 3,46+0,44 0,517
Kaudat SAG2 0,26+0,03 0,25+0,02 0,711
Kaudat SOL1 3,40+0,40 3,39+0,43 0,781
Kaudat SOL2 0,26+0,03 0,25+0,03 0,458
Putamen TOTAL1 8,00+0,57 7,89+0,63 0,817
Putamen TOTALZ2 0,61+0,03 0,58+0,05 0,047
Putamen SAG1 4,02+0,31 3,95+0,30 0,853
Putamen SAG2 0,31+0,02 0,29+0,03 0,037
Putamen SOL1 3,98+0,27 3,94+0,34 0,817
Putamen SOL?2 0,30+0,01 0,29+0,03 0,082
Talamus TOTAL1 10,72+1,06 10,82+1,18 >0,999
Talamus TOTAL2 0,82+0,07 0,79+0,09 0,404
Talamus SAG1 5,30+0,77 5,38+0,80 0,677
Talamus SAG2 0,40+0,05 0,39+0,06 0,677
Talamus SOL1 5,424+0.42 5,45+0,48 0,853
Talamus SOL2 0,42+0,04 0,40+0,04 0,353
GlobusPallidus TOTAL1  2,15+0,25 2,23+0,28 0,578
GlobusPallidus TOTAL2  0,16+0,01 0,16+0,01 0,853
GlobusPallidus SAG1 1,06+0,11 1,10+0,14 0,458
GlobusPallidus SAG2 0,08+0,01 0,08+0,01 0,89
GlobusPallidus SOL1 1,08+0,14 1,13+0,15 0,547
GlobusPallidus SOL2 0,08+0,01 0,08+0,01 0,781

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢giminde gosterildi, ¥ Mann Whitney
U testi. 1: Hacim(cm?®) 2: Hacmin total beyin hacmine orani(yiizde)
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Tablo 22. Nobet tiplerine gore olgularin radyolojik 6l¢timleri (devami)

Fokal

Fokal -

farkindahigin farklndavllgln o

bozuldugu b?zuldugu p-degeri f

nobetler (n=11) nébetlertJTKN

(n=17)

Hipokampus TOTAL1 6,51+1,15 6,82+0,85 0,517
Hipokampus TOTAL?2 0,50+0,08 0,50+0,06 0,746
Hipokampus SAG1 3,13+1,24 3,52+0,58 0,711
Hipokampus SAG2 0,24+0,09 0,26+0,05 0,711
Hipokampus SOL1 3,38+0,73 3,30+0,79 0,926
Hipokampus SOL2 0,26+0,06 0,24+0,06 0,244
Amigdala TOTAL1 1,52+0,40 1,75+0,29 0,082
Amigdala TOTAL2 0,12+0,03 0,13+0,01 0,208
Amigdala SAG1 0,72+0,27 0,90+0,17 0,066
Amigdala SAG2 0,05+0,02 0,07+0,01 0,1
Amigdala SOL1 0,80+0,22 0,85+0,18 0,285
Amigdala SOL2 0,06+0,02 0,06+0,01 0,963
Accumbens TOTALL1 0,64+0,11 0,65+0,10 0,817
Accumbens TOTAL2 0,05+0,01 0,05+0,01 0,404
Accumbens SAG1 0,30+0,06 0,30+0,05 0,853
Accumbens SAG2 0,02+0,00 0,02+0,00 0,677
Accumbens SOL1 0,34+0,07 0,35+0,06 0,926
Accumbens SOL2 0,03+0,01 0,03+0,00 0,487
Serebrum Total TOTAL1  974,68+83,52 1024,87+95,92 0,191
Serebrum Total TOTAL2 74,34+3,03 74,90+3,87 0,487
Serebrum Total SAG1 486,97+52,98 513,90+51,68 0,191
Serebrum Total SAG2 37,11£2,36 37,56+2,42 0,43
Serebrum Total SOL1 487,71+£32,58 510,97+46,95 0,147
Serebrum Total SOL2 37,23+1,09 37,34+1,80 0,781

Veriler; ortalama + standart sapma bigciminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.

1:Hacim 2:Hacmin total beyin hacmine orani
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Tablo 23. Nobet tiplerine gore olgularin radyolojik dlgtimleri (devami)

Fokal
Fokal <
farkindahgin farklndal{gln o
bozuldugu “bozuldugu p-degeri
nobetler (n=11) "OPetlertJTKN
(n=17)
Ak madde AM Serebrum TOTAL1 405,87+49,62 427,05+£62,20 0,547
Ak madde AM Serebrum TOTAL 2 30,92+2,44 31,15+3,24 0,963
Ak madde AM Serebrum SAG1 202,83+29,30 213,22+32,86 0,517
Ak madde AM Serebrum SAG 2 15,43+1,51 15,55+1,78 >0,999
Ak madde AM SerebrumSOL1 202,67+21,26 213,84+30,12 0,43
Ak madde AM Serebrum SOL2 15,48+1,05 15,59+1,54 0,89
Gri madde GM Serebrum TOTAL1 568,81+46,39 595,224+50,25 0,208
Gri madde GM Serebrum TOTALZ2 43,4242 38 43,76+2,52 0,817
Gri madde GM Serebrum SAG1 284,13+28,29 300,69+25,19 0,122
Gri madde GM Serebrum SAG2 21,67+1,44 22,01+1,46 0,643
Gri madde GM Serebrum SOL1 284,68+20,22 297,13+24,34 0,264
Gri madde GM Serebrum SOL2 21,75+1,24 21,80+1,29 >0,999
Ak madde AM TOTAL1 456,93+54,24 479,68+67,71 0,517
Ak madde AM TOTAL?2 34,82+2,70 34,99+3,52 >0,999
Gri madde GM TOTAL1 672,46+49,71 704,80+57,78 0,147
Gri madde GM TOTAL2 51,34+2,39 51,58+3,05 0,781
Beyin-omurilik sivist BOS TOTALI 181,72+49,68 185,71+67,69 >0,999
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL2 13,84+3,52 13,42+4,29 0,547
Beyin AM+ GM TOTAL1 1129,40+93,53 1184,48+108,26 0,191
Beyin AM+ GM TOTAL2 86,16+3,52 86,58+4,29 0,547
Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U
testi. 1:Hacim(cm3) 2:Hacmin beyin+BOS hacmine orani (ylizde)
Hastalarin  TLE  lateralizasyonuna  gore  radyolojik  Olgiimler

degerlendirildiginde, sag TLE hastalarinda sol TLE’ye gore sag talamus, sag

globus pallidus hacmi, sag serebrum total hacmi ve hacmin total beyin hacmine

orantyla sag hemisfer gri madde hacmi anlamli olarak daha diisiikk bulundu.

(p<0,05) Yine, sag hipokampusun hem hacim degeri hem de hacmin total beyin

hacmine orani, sol TLE hastalarindaysa sag TLE hastalarina gore sol hipokampus
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hacmi ve hacmin total beyin hacmine orani1 anlamli olarak daha diisiiktii.(p<0,001,

p<0,001, p=0,03, p<0,001) Tablo 24 , 25 ve 26 'da bu bilgiler zetlenmistir.

Tablo 24. TLE lateralizasyonuna goére olgularin radyolojik 6l¢timleri

Sag (n=13) Sol (n=12) p-degeri
Serebellum TOTALL1  132,18+16,14 137,96+13,35 0,295
Serebellum TOTAL2 9,99+1,00 9,96:+0,83 0,894
Serebellum SAG1 65,89+8,59  68,5446,72 0,347
Serebellum SAG2 4,98+0,55 4,95+0,42 0,769
Serebellum SOL1 66,29+7.81  69,42+6,68 0,186
Serebellum SOL2 5,01+0,48 5,01+0,41 0,81
Kaudat TOTAL1 6,77+0,66 7,02+0,98 0,376
Kaudat TOTAL2 0,51+0,05 0,51+0,05 0,81
Kaudat SAG1 3,4240,35 3,5440,51 0,437
Kaudat SAG2 0,26+0,03 0,26+0,03 0,894
Kaudat SOL1 3,35+0,33 3,48+0,48 0,406
Kaudat SOL2 0,25+0,03 0,25+0,03 0,894
Putamen TOTAL1 7,94+0,40 8,06+0,71 0,65
Putamen TOTAL?2 0,60+0,05 0,58+0,04 0,247
Putamen SAG1 3,98+0,22 4,03+0,35 0,81
Putamen SAG2 0,30+0,03 0,29+0,02 0,376
Putamen SOL1 3,96+0,19 4,03+0,38 0,728
Putamen SOL2 0,30+0,03 0,29:+0,02 0,27
Talamus TOTAL1 10,39+1,24  11,20+0,98 0,123
Talamus TOTAL2 0,79+0,10 0,81+0,07 0,81
Talamus SAG1 4,94+0,83 5,74+0,60 0,022
Talamus SAG2 0,37+0,06 0,41+0,04 0,123
Talamus SOL1 5,45+0,49 5,46+0,45 0,894
Talamus SOL2 0,41+0,05 0,40+0,04 0,295
%';ﬁff f”'dus 2,14£026  2,33+024 0,068
$g’$xsfg"'dus 0,16£0,01  0,17+0,01 0,11
GlobusPallidus SAG1 1,05+0,12 1,15£0,11 0,046
GlobusPallidus SAG2 0,08+0,01 0,08+0,01 0,376
GlobusPallidus SOL1 1,08+0,15 1,18+0,13 0,11
GlobusPallidus SOL2 0,08+0,01 0,09+0,01 0,168

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U

testi. 1:Hacim (cm®) 2: Hacmin total beyin +BOS hacmine orani (yiizde)



Tablo 25. TLE lateralizasyonuna gére olgularin radyolojik 6lgtimleri (devami)

Sag (n=13) Sol (n=12) p-degeri
Hipokampus TOTAL1 6,52+1,01 6,84+1,03 0,538
Hipokampus TOTAL?2 0,49+0,08 0,49+0,07 0,894
Hipokampus SAG1 2,74+0,95 3,95+0,29 <0,001
Hipokampus SAG2 0,21+0,07 0,29+0,03 <0,001
Hipokampus SOL1 3,79+0,32 2,89+0,89 0,030
Hipokampus SOL2 0,29+0,03 0,21+0,06 <0,001
Amigdala TOTAL1 1,61+£0,41 1,73+0,32 0,470
Amigdala TOTAL2 0,12+0,03 0,12+0,02 0,611
Amigdala SAG1 0,79+0,31 0,87+0,12 0,503
Amigdala SAG2 0,06+0,02 0,06+0,01 0,769
Amigdala SOL1 0,83+0,18 0,86+0,23 0,538
Amigdala SOL2 0,06+0,01 0,06+0,01 0,979
Accumbens TOTALL1 0,65+0,12 0,65+0,08 0,936
Accumbens TOTAL2 0,05+0,01 0,05+0,00 0,205
Accumbens SAG1 0,30+0,06 0,31+0,05 0,810
Accumbens SAG2 0,02+0,00 0,02+0,00 0,347
Accumbens SOL1 0,35+0,07 0,35+0,05 0,894
Accumbens SOL2 0,03+0,00 0,03+0,01 0,650
Serebrum Total TOTAL1 980,47+101,68 1039,98+84,57 0,087
Serebrum Total TOTAL2 73,99+3,80 75,05+3,59 0,503
Serebrum Total SAG1 482,85+57,43 528,53+43,95 0,022
Serebrum Total SAG2 36,42+2.,47 38,15+2,04 0,046
Serebrum Total SOL1 497,63+45,55 511,45+41,99 0,376
Serebrum Total SOL2 37,57+1,51 36,90+1,71 0,503

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U

testi.1:Hacim (cm®) 2: Hacmin beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 26. TLE lateralizasyonuna gére olgularin radyolojik 6lgtimleri (devami)

Sag (n=13) Sol (n=12) p-degeri
Ak madde AM serebrum TOTAL1  404,81+60,87 434,05+56,53 0,186
Ak madde AM serebrum TOTAL?2 30,51+3,25 31,24+2.68 0,728
Ak madde AM serebrum SAG1 198,80+33,45 220,31+28,51 0,123
Ak madde AM serebrum SAG2 14,97+1,85 15,86+1,37 0,27
Ak madde AM serebrum SOL1 205,704+27,92 213,74+28,56 0,47
Ak madde AM serebrum SOL2 15,54+1,43 15,38+1,37 0,728
Gri madde GM serebrum TOTAL1 572,28+56,95 605,93+39,54 0,098
Gri madde GM serebrum TOTALZ2 43,48+2,45 43,81+2,69 0,689
Gri madde GM serebrum SAG1 284,05+29,94 308,22+21,42 0,022
Gri madde GM serebrum SAG2 21,44+1,33 22,29+1,50 0,205
Gri madde GM serebrum SOL1 291,62+26,70 297,72+18,88 0,503
Gri madde GM serebrum SOL?2 22,04+1,30 21,60+1,28 0,503
Ak madde AM TOTAL1 454,81+66,34 488,14+61,32 0,168
Ak madde AM TOTAL?2 34,29+3,50 35,15+2,95 0,47
Gri madde GM TOTAL1 679,64+62,63 713,58+48,87 0,077
Gri madde GM TOTAL?2 51,34+2,63 51,58+3,17 0,574
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL1 191,14+60,22 185,95+66,57 0,769
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL2 14,38+4,16 13,2744,11 0,406
Beyin AM+ GM TOTAL1 1134,45+113,99 1201,724+96,00 0,068
Beyin AM+ GM TOTAL2 85,62+4,16 86,73+4,11 0,406

Veriler; ortalama + standart sapma bigciminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
1:Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani (yiizde)

Hastalar, belirlenen

risk faktorlerinin herhangi birinin varhiina ya da

yokluguna gore “risk faktorlerinin en az biri olan” ve “higbir risk faktorii olmayan

“ seklinde iki gruba ayrildi ve bu iki grup arasinda radyolojik dl¢iimler yoniinden

istatiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi; ancak KFK Oykiisii olanlarda

olmayanlara gore sirasiyla total hipokampus, sol hipokampus hacimleri ile

bunlarin total beyin+tBOS hacmine orani ve sol serebrum ak maddenin total

beyin+BOS hacmine orani anlamli olarak daha disiiktii (sirasiyla p<0,05,

p=0,047). (Tablo 27 - 32)
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Tablo 27. Risk faktorii tasiyan ve tasimayan olgulara gore radyolojik dlglimler

Yok (n=9)  Var (n=19) p-degeri

Serebellum TOTALL 132,81+14,95 135,93+14,06 0,699
Serebellum TOTAL2  9,87+0,94 10,12+0,87 0,664
Serebellum SAG1 66,35£7,02  67,48+7,70 0,962
Serebellum SAG2 4,9340,46 5,02+0,48 0,562
Serebellum SOL1 66,46+8,00 68,45+6,52 0,53

Serebellum SOL2 4,94+0,49 5,10+£0,41 0,664
Kaudat TOTAL1 7,06£0,89 6,74+0,80 0,498
Kaudat TOTAL2 0,53+0,06 0,50+0,04 0,188
Kaudat SAG1 3,57+0,43 3,39+0,42 0,41

Kaudat SAG2 0,27+0,03 0,25+0,02 0,205
Kaudate SOL1 3,49+0,46 3,35+0,39 0,53

Kaudate SOL2 0,26+0,03 0,25+0,02 0,357
Putamen TOTAL1 8,07+0,74 7,87+0,53 0,438
Putamen TOTAL?2 0,60+0,05 0,59+0,04 0,629
Putamen SAG1 4,05+0,34 3,94+0,28 0,41

Putamen SAG2 0,30+0,03 0,29:+0,02 0,595
Putamen SOL1 4,01+0,40 3,93+0,27 0,383
Putamen SOL2 0,30+0,02 0,29+0,02 0,699
Talamus TOTAL1 10,94+1,05  10,71+1,16 0,595
Talamus TOTAL2 0,81+0,05 0,80+0,09 0,962
Talamus SAG1 5,42+0,66 5,31+0,84 0,809
Talamus SAG2 0,40+0,03 0,40+0,06 >0,999
Talamus SOL1 5,52+0,44 5,40+0,46 0,53

Talamus SOL2 0,41+0,03 0,40+0,04 0,664
$g$fff"'d”s 2204032 2204025 0,772
$§$Zf§"'dus 0.16£0,02  0,16£0,01 0,562
GlobusPallidus SAG1  1,09+0,15 1,08+0,12 0,809
GlobusPallidus SAG2  0,08+0,01 0,08+0,01 0,809
GlobusPallidus SOL1  1,11+0,18 1,1240,13 0,735
GlobusPallidus SOL2  0,08+0,01 0,08+0,01 0,962

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
1:Hacim (cm3) 2:Hacmin total beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 28.

Risk faktorii tasiyan ve tasimayan olgulara gore radyolojik

Ol¢iimler(devami)
Yok (n=9) Var (n=19) p-degeri

Hipokampus TOTAL1 7,11+£0,79 6,51+1,00 0,172
Hipokampus TOTAL?2 0,53+0,03 0,49+0,08 0,076
Hipokampus SAG1 3,33+0,73 3,39+0,99 0,735
Hipokampus SAG2 0,24+0,04 0,25+0,08 0,357
Hipokampus SOL1 3,78+0,36 3,12+0,81 0,076
Hipokampus SOL2 0,28+0,03 0,23+0,06 0,061
Amigdala TOTAL1 1,77+0,39 1,61£0,33 0,498
Amigdala TOTAL2 0,13+0,02 0,12+0,02 0,263
Amigdala SAG1 0,86+0,15 0,81+0,26 0,847
Amigdala SAG2 0,06+0,01 0,06+0,02 0,53
Amigdala SOL1 0,91+0,25 0,79+0,15 0,438
Amigdala SOL2 0,07+0,01 0,06+0,01 0,105
Accumbens TOTAL1 0,69+0,10 0,63+0,10 0,142
Accumbens TOTAL?2 0,05+0,01 0,05+0,01 0,243
Accumbens SAG1 0,33+0,05 0,29+0,05 0,061
Accumbens SAG2 0,02+0,01 0,02+0,00 0,156
Accumbens SOL1 0,36+0,06 0,34+0,06 0,308
Accumbens SOL2 0,03+0,01 0,03+0,00 0,885
?ecl)r-ertXET Total 1011,13490,76  1002,32+96,44 0,699
%r?rtxtrzn Total 75034222 74.52+4.03 0,885
Serebrum Total SAG1 503,74+51,98  503,12+54,79 0,962
Serebrum Total SAG2 37,3441,11 37,40+2.80 0,498
Serebrum Total SOL1 507,40+£39,33  499,19+45,16 0,53
Serebrum Total SOL2 37,69+1,37 37,11+£1,61 0,438

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.

1:Hacim (cm®) 2:Hacmin total beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 29.

Risk faktorii tasiyan ve tasimayan olgulara gore radyolojik

Ol¢iimler(devami)
Yok (n=9) Var (n=19) p-degeri
i

Ak madde AM serebrum
TOTAL1 431,91+44,02  412,49+63,12 0,308
Ak madde AM serebrum
TOTALZ2 32,06+1,99 30,58+3,19 0,205
Ak madde AM serebrum SAG1 214,67+£25,75  206,52+34,05 0,383
Ak madde AM serebrum SAG2 15,91+1,11 15,31+1,85 0,383
Ak madde AM serebrum SOL1 217,25+18,43  205,76+30,14 0,129
Ak madde AM serebrum SOL2 16,14+0,96 15,27+1,43 0,105
Gri madde GM serebrum
TOTAL1L 574,31£63,70  589,83+42,58 0,285
Gri madde GM serebrum
TOTALZ2 42.97+2.48 43,93+2.,41 0,383
Gri madde GM serebrum SAG1 289,07+£33,26  296,60+24,49 0,285
Gri madde GM serebrum SAG2 21,43+1,19 22,09+1,52 0,285
Gri madde GM serebrum SOL1  290,15+28.42  293,23+21,19 0,629
Gri madde GM serebrum SOL2 21,54+1,35 21,89+1,22 0,595
Ak madde AM TOTAL1 483,29+48,40  464,80+68,88 0,410
Ak madde AM TOTAL?2 35,88+2,24 34,47+3,49 0,308
Gri madde GM TOTAL1 683,04+67,34  696,39+51,51 0,357
Gri madde GM TOTAL?2 50,68+2,36 51,87+2,91 0,223
Beyin-omurilik sivis1 BOS
TOTAL1 182,39+43,32  184,97+67,92 0,664
Beyin-omurilik sivis1 BOS
TOTAL2 13,44+2,40 13,66+4,55 0,595
Beyin AM+ GM TOTALL1 1166,33+102,0 1161,19+108,4

2 9 0,809
Beyin AM+GM TOTAL2 86,56+2,40 86,34+4,55 0,595

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.

1:Hacim (cm®) 2:Hacmin total beyin+BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 30. KFK olan ve olmayan gruplara gére radyolojik 6l¢timler

Yok (n=12) Var (n=16) p-degeri
Serebellum TOTAL1 133,73+12,87  135,82+15,40 0,873
Serebellum TOTAL2 10,00+0,91 10,07+0,89 0,909
Serebellum SAG1 66,81+6,06 67,35+8,42 0,837
Serebellum SAG2 5,00+0,45 4,99+0,49 0,982
Serebellum SOL1 66,92+6,88 68,47+£7,13 0,664
Serebellum SOL2 5,00+0,46 5,08+0,42 0,873
Kaudat TOTAL1 6,90+0,99 6,79+0,71 0,837
Kaudat TOTAL2 0,52+0,06 0,50+0,04 0,26
Kaudat SAG1 3,48+0,50 3,42+0,38 0,732
Kaudat SAG2 0,26+0,03 0,25+0,02 0,397
Kaudat SOL1 3,43+0,50 3,37+0,34 0,802
Kaudae SOL2 0,26+0,03 0,25+0,02 0,397
Putamen TOTAL1 8,03+0,73 7,85+0,49 0,478
Putamen TOTAL2 0,60+0,05 0,58+0,04 0,423
Putamen SAG1 4,02+0,34 3,94+0,27 0,599
Putamen SAG2 0,30+0,02 0,29+0,02 0,568
Putamen SOL1 4,01+0,40 3,91+0,23 0,397
Putamen SOL?2 0,30+0,02 0,29+0,02 0,45
Talamus TOTAL1 10,85+1,06 10,73+1,19 0,732
Talamus TOTAL2 0,81+0,06 0,80+0,09 0,945
Talamus SAG1 5,34+0,68 5,35+0,87 0,767
Talamus SAG2 0,40:£0,03 0,40+0,06 0,664
Talamus SOL1 5,51+0,44 5,38+0,46 0,507
Talamus SOL2 0,41+0,04 0,40+0,04 0,45
?g’?xsff”'dus 2.16+0,30 2224025 0,478
?g’?xsfg‘”'dus 0,160,02 0,1620.01 0,423
GlobusPallidus SAG1 1,07+0,14 1,09+0,12 0,507
GlobusPallidus SAG2 0,08+0,01 0,08+0,01 0,698
GlobusPallidus SOL1 1,09+0,17 1,13+0,13 0,423
GlobusPallidus SOL2 0,08+0,01 0,08+0,01 0,423

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U

testi.1:Hacim (cm®) 2:Hacmin total beyin+BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 31. KFK olan ve olmayan gruplara gore radyolojik 6l¢timler (devami)

Yok (n=12) Var (n=16) p-degeri

Hipokampus TOTAL1 7,29+0,76 6,26+0,88 0,004
Hipokampus TOTAL?2 0,55+0,05 0,46+0,06 <0,001
Hipokampus SAG1 3,50+0,70 3,27+1,04 0,507
Hipokampus SAG2 0,26+0,05 0,24+0,08 0,767
Hipokampus SOL1 3,80+0,31 2,98+0,81 0,013
Hipokampus SOL2 0,29+0,02 0,22+0,06 0,004
Amigdala TOTAL1 1,76+0,38 1,59+0,33 0,347
Amigdala TOTAL2 0,13+0,02 0,12+0,02 0,121
Amigdala SAG1 0,86+0,15 0,81+0,27 0,767
Amigdala SAG2 0,06+0,01 0,06+0,02 0,537
Amigdala SOL1 0,90+0,24 0,78+0,14 0,397
Amigdala SOL?2 0,07+0,01 0,06+0,01 0,1

Accumbens TOTALL1 0,66+0,10 0,63+0,11 0,478
Accumbens TOTAL?2 0,05+0,01 0,05+0,01 0,802
Accumbens SAG1 0,32+0,05 0,29+0,06 0,146
Accumbens SAG2 0,02+0,00 0,02+0,00 0,371
Accumbens SOL1 0,35+0,06 0,34+0,06 0,909
Accumbens SOL2 0,03+0,01 0,03£0,00 0,28

?e(;eTbArErln Total 1005,5392,05 1004,87+96,81 0,945
?e(;eTb;Erzn Total 75012221 74,43+4,30 0,802
Serebrum Total SAG1 501,17£51,13 504,93+55,85 0,732
Serebrum Total SAG2 37,36+1,12 37,40+3,02 0,45

Serebrum Total SOL1 504,36+41,47 499,93+45,04 0,767
Serebrum Total SOL2 37,661,229 37,03+1,69 0,347

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U

testi.1:Hacim (cm®) 2:Hacmin total beyin +BOS hacmine oran1 (yiizde)

77



Tablo 32. KFK olan ve olmayan gruplara gore radyolojik 6l¢timler (devami)

Yok (n=12) Var (n=16) p-degeri

Ak madde AM serebrum TOTAL1 429,42+49,62 410,71+63,27 0,397
Ak madde AM serebrum TOTAL2 32,02+2,19 30,33+3,22 0,159
Ak madde AM serebrum SAG1 213,02+27,57 206,23+34,55 0,537
Ak madde AM serebrum SAG2 15,87£1,19 15,23+1,92 0,371
Ak madde AM serebrum SOL1 216,07+22,66 204,48+29,78 0,146
Ak madde AM serebrum SOL2 16,15£1,06 15,10£1,39 0,047
Gri madde GM serebrum TOTAL1 572,43+£57,40 594,16+42.50 0,133
Gri madde GM serebrum TOTAL?2 43,00+2,13 44,10+2,60 0,223
Gri madde GM serebrum SAG1 288,16+29,93 298,70+25,00 0,189
Gri madde GM serebrum SAG2 21,49+1,03 22,17£1,65 0,241
Gri madde GM serebrum SOL1 287,95+26,09 295,45+21,17 0,347
Gri madde GM serebrum SOL2 21,59+1,21 21,93+1,29 0,537
Ak madde AM TOTAL1 480,75+54,11 463,24+69,25 0,478
Ak madde AM TOTAL?2 35,85+2,38 34,23+3,56 0,223
Gri madde GM TOTAL1 680,86+59,89 700,53+53,55 0,28

Gri madde GM TOTAL2 50,83+2,11 51,98+3,14 0,159
Beyin-omurilik sivist BOS TOTALI1 179,14+38,67 187,89+73,54 0,767
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL2 13,31+2,26 13,79+4,91 0,599
Beyin AM+ GM TOTAL1 1161,60+100,77 1163,77+£110,62 >0,999
Beyin AM +GM TOTALZ2 86,69+2,26 86,21+4,91 0,599

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.
1:Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin+BOS hacmine oran1 (yiizde)

Epilepsi protokoliiyle ¢ekilen kranial MRG’de sol HS + hastalarla HS

bulunmayan hastalara gore radyolojik Olgtimler arasinda sol hipokampus hacmi,

hacmin total beyin +BOS hacmine orani daha diisiik olarak bulundu.

Sag globus pallidus hacmi, sag serebrumun total hacmi, sag ve total gri

madde hacmi, HS'nin bulunmadig1 grupta anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,05).

Sag HS + olanlarda HS bulunmayanlara gore radyolojik 6l¢iimler arasinda anlamli

fark bulunmadi (Tablo 33- 38).
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Tablo 33. Kranial MRG’de HS - grup ile sag HS + olan gruba goére olgularin

radyolojik dl¢timleri

HS yok (n=6) Sagda HS var (n=9) p-degeri }

Serebellum TOTAL1 129,76+10,46 135,36+17,89 0,456
Serebellum TOTAL2 10,08+0,84 9,99+1,10 >0,999
Serebellum SAG1 64,01+6,58 67,87+8,91 0,456
Serebellum SAG2 4,97+0,52 5,01+0,56 0,776
Serebellum SOL1 65,74+4,11 67,49+9,10 0,529
Serebellum SOL2 5,11£0,33 4,98+0,56 0,776
Kaudat TOTAL1 6,65+0,78 6,86+0,73 0,456
Kaudat TOTAL2 0,52+0,04 0,51+0,06 0,607
Kaudat SAG1 3,33+0,40 3,47+0,36 0,456
Kaudat SAG2 0,26:+0,02 0,26+0,03 0,955
Kaudat SOL1 3,3240,40 3,38+0,38 0,776
Kaudat SOL2 0,26+0,02 0,25+0,03 0,689
Putamen TOTAL1 7,81+0,79 8,01+0,31 0,456
Putamen TOTAL?2 0,61+0,05 0,60+0,05 0,864
Putamen SAG1 3,91+0,36 4,02+0,18 0,388
Putamen SAG2 0,30+0,03 0,30:+0,03 0,955
Putamen SOL1 3,90+0,44 3,99+0,14 0,689
Putamen SOL?2 0,30+0,03 0,29+0,03 0,689
Talamus TOTAL1 10,37+1,08 10,61+1,34 0,776
Talamus TOTAL2 0,81+0,07 0,79+0,10 0,955
Talamus SAG1 4,99+0,72 5,10+0,93 0,607
Talamus SAG2 0,39:0,04 0,38+0,07 0,864
Talamus SOL1 5,39+0,45 5,52+0,50 0,607
Talamus SOL2 0,42+0,04 0,41+0,05 0,864
GlobusPallidus TOTAL1 2,01+0,15 2,23+0,27 0,113
GlobusPallidus TOTAL2 0,16+0,01 0,16+0,01 0,328
GlobusPallidus SAG1 1,00+0,06 1,09+0,13 0,328
GlobusPallidus SAG2 0,08+0,00 0,08+0,01 0,456
GlobusPallidus SOL1 1,01+0,10 1,14+0,15 0,113
GlobusPallidus SOL2 0,08+0,00 0,08+0,01 0,456

Veriler; ortalama + standart sapma bigciminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
1:Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 34. Kranial MRG’de HS - grup ile sag HS + olan gruba gore olgularin

radyolojik dl¢timleri (devami)

HS yok (n=6) Sag(z:‘]:}g var p-degeri ¥
Hipokampus TOTAL1 6,75+1,39 6,55+0,71 0,272
Hipokampus TOTAL?2 0,52+0,11 0,48+0,04 0,088
Hipokampus SAG1 3,01+1,43 2,77+0,53 0,224
Hipokampus SAG2 0,23+0,11 0,20+0,03 0,113
Hipokampus SOL1 3,74+0,26 3,78+0,36 0,864
Hipokampus SOL2 0,29+0,03 0,28+0,03 0,607
Amigdala TOTAL1 1,45+0,44 1,79+0,32 0,145
Amigdala TOTALZ2 0,11+0,03 0,13+0,02 0,181
Amigdala SAG1 0,64+0,34 0,91+0,21 0,113
Amigdala SAG2 0,05+0,02 0,07+0,01 0,113
Amigdala SOL1 0,80+0,18 0,88+0,18 0,328
Amigdala SOL2 0,06+0,01 0,07+0,01 0,689
Accumbens TOTAL1 0,61+0,10 0,67+0,13 0,456
Accumbens TOTALZ2 0,05+0,01 0,05+0,01 0,689
Accumbens SAG1 0,29+0,05 0,31+0,06 0,529
Accumbens SAG2 0,02+0,00 0,02+0,01 0,607
Accumbens SOL1 0,33+0,07 0,36+0,08 0,328
Accumbens SOL2 0,02+0,01 0,03+0,00 0,181
?e(';.erbArET Total 961,54491,95  1006,18+108,12 0,529
?g?rﬁtg‘ Total 74,51+3,96 74,1643 69 0,864
Serebrum Total SAG1 471,66+53,35 497,23+60,17 0,607
Serebrum Total SAG2 36,53+2,63 36,63+2,37 0,864
Serebrum Total SOL1 489,88+39,91 508,95+49,06 0,388
Serebrum Total SOL2 37,98+1,52 37,53+1,46 0,689

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
1:Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine oran1 (yiizde)
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Tablo 35. Kranial MRG’de HS - olan grup ile sag HS + gruba gore olgularin

radyolojik dl¢timleri (devami)

HS yok (n=6) Sagda HS var (n=9) p-degeri
Ak madde AM serebrum TOTAL1  405,44+64,04 414,47+65,30 0,955
Ak madde AM serebrum TOTAL?2 31,36+3,59 30,49+3,20 0,529
Ak madde AM serebrum SAG1 197,88+34,42 204,28+35,72 0,864
Ak madde AM serebrum SAG2 15,30+2,00 15,02+1,84 0,456
Ak madde AM serebrum SOL1 206,89+30,05 210,20+30,06 0,955
Ak madde AM serebrum SOL2 16,06+1,59 15,48+1,40 0,388
%Trfffe GM serebrum 548,7434,55 591,71458,87 0,113
%TTSSG GM serebrum 43,16£1,54 43674275 0,864
Gri madde GM serebrum SAG1 273,78+20,23 292,95+31,55 0,272
Gri madde GM serebrum SAG2 21,24+0,86 21,61+1,46 0,776
Gri madde GM serebrum SOL1 282,32+16,85 298,75+28,04 0,224
Gri madde GM serebrum SOL?2 21,92+1,09 22,06+1,39 0,955
Ak madde AM TOTAL1 453,47+69,53 466,45+70,93 0,955
Ak madde AM TOTAL?2 35,07+3,84 34,33+3,47 0,529
Gri madde GM TOTAL1 659,32+35,91 697,60+67,56 0,328
Gri madde GM TOTAL?2 51,18+1,88 51,48+2,99 >0,999
?g"Tr;‘l’_“l’“r"‘k stvist BOS 176,27+51,80 193,50£62,30 0,607
?g"Tr;‘l’_“z’“r"‘k stvist BOS 13,75:4,30 14,18+4,02 0,776
Beyin AM +GM TOTALL1 1112,794+99,61 1164,05+121,21 0,607
Beyin AM +GM TOTAL2 86,26+4,30 85,82+4,02 0,776

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.

1:Hacim (cm®) 2: Hacmin beyin+BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 36. Kranial MRG’de HS - grup ile sol HS + gruba gore olgularin

radyolojik dl¢limleri

HS yok (n=6) Solc(lr?:ng)var p-degeri
Serebellum TOTAL1 129,76+10,46 137,01+13,17 0,368
Serebellum TOTAL2 10,08+0,84 10,05+0,80 0,765
Serebellum SAG1 64,01+6,58 68,04+6,73 0,416
Serebellum SAG2 4,97+0,52 4,99+0,41 0,898
Serebellum SOL1 65,74+4,11 68,98+6,52 0,323
Serebellum SOL2 5,114£0,33 5,06+£0,41 0,966
Kaudat TOTAL1 6,65+0,78 6,92+0,95 0,467
Kaudat TOTAL?2 0,52+0,04 0,51+0,05 0,579
Kaudat SAG1 3,33+0,40 3,48+0,50 0,579
Kaudat SAG2 0,26+0,02 0,26+0,03 0,898
Kaudat SOL1 3,3240,40 3,44+0,46 0,521
Kaudat SOL2 0,26+0,02 0,25+0,02 0,701
Putamen TOTAL1 7,81+0,79 7,93+0,69 0,831
Putamen TOTAL?2 0,61+0,05 0,58+0,04 0,368
Putamen SAG1 3,91+0,36 3,98+0,35 0,701
Putamen SAG2 0,30+0,03 0,29+0,02 0,639
Putamen SOL1 3,90+0,44 3,96+0,35 0,898
Putamen SOL2 0,30+0,03 0,29+0,02 0,323
Talamus TOTALL1 10,37+1,08 11,09+0,94 0,282
Talamus TOTAL2 0,81+0,07 0,81+0,07 0,966
Talamus SAG1 4,99+0,72 5,68+0,58 0,072
Talamus SAG2 0,39+0,04 0,42+0,04 0,244
Talamus SOL1 5,394+0,45 5,41+0,44 0,898
Talamus SOL2 0,42+0,04 0,40+0,03 0,323
$g$ff f"'d“s 2,01£0,15 2.2740,29 0,087
$§$Zf§"'d“s 0,16+0,01 0,17+0,01 0,152
GlobusPallidus SAG1 1,00+0,06 1,1240,14 0,046
GlobusPallidus SAG2 0,08+0,00 0,08+0,01 0,368
GlobusPallidus SOL1 1,01+0,10 1,15+0,15 0,072
GlobusPallidus SOL2 0,08+0,00 0,08+0,01 0,179

Veriler; ortalama =+ standart sapma bi¢iminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U

testi.1: Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 37. Kranial MRG’de HS - grup ile solda HS + olan gruba gore

olgularin radyolojik dl¢timleri (devami)

HS yok (n=6) Solc(lr?:ng)var p-degeri

Hipokampus TOTAL1 6,75+1,39 6,78+0,97 0,765
Hipokampus TOTAL?2 0,52+0,11 0,50+0,07 0,179
Hipokampus SAG1 3,01+1,43 3,95+0,29 0,058
Hipokampus SAG2 0,23+0,11 0,29+0,03 0,21

Hipokampus SOL1 3,74+0,26 2,83+0,82 0,046
Hipokampus SOL2 0,29+0,03 0,21+0,05 <0,001
Amigdala TOTAL1 1,45+0,44 1,67+0,31 0,323
Amigdala TOTAL2 0,11+0,03 0,12+0,02 0,416
Amigdala SAG1 0,64+0,34 0,86+0,12 0,152
Amigdala SAG2 0,05+0,02 0,06+0,01 0,152
Amigdala SOL1 0,80+0,18 0,81+0,21 0,701
Amigdala SOL2 0,06+0,01 0,06+0,01 0,701
Accumbens TOTALL1 0,61+0,10 0,65+0,09 0,467
Accumbens TOTAL2 0,05+0,01 0,05+0,00 0,966
Accumbens SAG1 0,29+0,05 0,30+0,05 0,639
Accumbens SAG2 0,02+0,00 0,02+0,00 0,966
Accumbens SOL1 0,33+0,07 0,35+0,05 0,467
Accumbens SOL2 0,02+0,01 0,03+0,00 0,244
Serebrum Total TOTAL1  961,54+91,95 1024,57+82,50 0,127
Serebrum Total TOTAL2 74,51+3,96 75,12+3,43 0,765
Serebrum Total SAG1 471,66+53,35 522,15+42,32 0,022
Serebrum Total SAG2 36,53+2,63 38,30+2,06 0,127
Serebrum Total SOL1 489,88+39,91 502,42+41,78 0,521
Serebrum Total SOL2 37,98+1,52 36,82+1,56 0,21

Veriler; ortalama + standart sapma bigciminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
1.Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine orani (yiizde)
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Tablo 38. Kranial MRG’de HS - grup ile sol HS + olan gruba gore
olgularin radyolojik dl¢timleri (devami)

HS yok (n=6) Sol?r?zl—llg)var p-degeri
Ak madde AM serebrum TOTAL1 405,44+64,04 427,81+52,13 0,521
Ak madde AM serebrum TOTAL2 31,36+3,59 31,31+2,54 0,831
Ak madde AM serebrum SAG1 197,88+34,42 217,70+26,65 0,368
Ak madde AM serebrum SAG2 15,30+2,00 15,93+1,34 0,521
Ak madde AM serebrum SOL1 206,89+30,05 210,114+25,95 0,966
Ak madde AM serebrum SOL2 16,06+1,59 15,37+1,25 0,368
Gri madde GM serebrum TOTAL1 548,74+34,55 596,76+43,57 0,022
Gri madde GM serebrum TOTAL?2 43,16+1,54 43,81+2,66 0,416
Gri madde GM serebrum SAG1 273,78+20,23 304,45+22,54 0,009
Gri madde GM serebrum SAG2 21,24+0,86 22,36+1,55 0,152
Gri madde GM serebrum SOL1 282,32+16,85 292,31+22,20 0,467
Gri madde GM serebrum SOL2 21,92+1,09 21,52+1,26 0,579
Ak madde AM TOTAL1 453,47+69,53 481,69+56,49 0,467
Ak madde AM TOTAL?2 35,07+3,84 35,27+2,83 0,966
Gri madde GM TOTAL1 659,32+35,91 703,41+53,05 0,087
Gri madde GM TOTAL2 51,18+1,88 51,63+3,11 0,467
Beyin-omurilik sivist BOS TOTALI1 176,27+51,80 181,29+66,06 >0,999
Beyin-omurilik sivist BOS TOTAL2 13,75+£4,30 13,10+£3,99 0,831
Beyin AM+GM TOTALL1 1112,794+99,61 1185,11+94,26 0,127
Beyin AM+GM TOTAL2 86,26+4,30 86,90+3,99 0,831

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.
1.Hacim (cm®) 2:Hacmin beyin +BOS hacmine oran (yiizde)

Radyolojik 6l¢iimlerde en sik hipokampus, talamus, amigdala ve serebrum

totalin asimetri indeksi referans araligindan yiiksek olarak hesaplandi. Bu yiizden,

bu bolgelerde asimetri goriilmesinin klinik ve etyolojik parametrelerle iligkisi olup

olmadig: arastirildi.

Kadin ve erkekler arasinda sirasiyla, hipokampus, talamus, amigdala ve

serebrum totalde asimetri goriilme siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).
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Nobet tipleri, nobet sikligiyla ndbet siiresi 15 yil altinda olan ve 15 yilin
tizerinde olan gruplar arasinda da bu bolgelerde asimetri goriilme siklig1 agisindan

istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

KFK olan ve olmayan gruplar arasinda sirasiyla talamus, amigdala ve
serebrum totalde asimetri goriilme siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptanmazken (p>0,05), febril konviilsiyonu olan grupta KFK olmayan gruba gore
hipokampusta asimetri goriilme orani istatiksel agidan anlamli olarak daha

yiiksekti (p=0,004).

Ik nobet yas1 ile sirasiyla talamus, hipokampus, amigdalada asimetri
goriilme durumu arasinda istatiksel olarak anlamli birliktelik saptanmazken
(p>0,05), serebrum totalde asimetrisi olan grupta asimetrisi olmayan gruba gore

ilk n6bet yasi istatiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p<0,001).

Epilepsi stiresi ile sirasiyla hipokampus, talamus ve amigdalada asimetri
goriilmesi arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05). Buna karsin,
serebrum totalde asimetri olan grupta olmayan gruba gore epilepsi siiresi istatiksel

acidan anlamli olacak sekilde daha yiiksekti (p=0,016).

Sag HS + hastalarla HS - olan hastalarla sol HS + olan ve yine HS - olan

hastalarda bu bolgelerde asimetri goriilmesi arasinda anlamli fark saptanmadi

(p>0,05). (Tablo 39, 40)
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Tablo 39. Olgularin demografik ve klinik 6zelliklerine gore radyolojik
degerlendirme agisindan asimetri goriilme sikliklar

: . Serebrum
n Talamus  Hipokampus Amigdala Total

Naébet tipi
Fokal farkindaligin 0 0 0 0
bozuldugu nébetler 5(%45,5) 8 (%72,7) 5 (%45,5) 8 (%72,7)
Fokal farkindaligin
bozuldugu nébetler 17 11 (%64,7) 12 (%70,6) 6 (%35,3) 10 (%58,8)
+JTKN
p-degeri 0,441% >0,999% 0,701% 0,689%
Epilepsi siiresi
<15yl 15 9 (%60,0) 9 (%60,0) 4 (%26,7) 6 (%40,0)
>15 il 13 7 (%53,8) 11 (%84,6) 7 (%53,8) 12 (%92,3)
p-degeri >0,9997 0,221% 0,2807 0,006%
Risk faktorii
Yok 9 5 (%55,6) 5 (%55,6) 3 (%33,3) 5 (%55,6)
Var 19 11 (%57,9) 15 (%78,9) 8 (%42,1) 13 (%68,4)
p-degeri >0,999% 0,371% >0,999% 0,677%
Febril konvulziyon
Yok 12 7 (%58,3) 5 (%41,7) 4 (%33,3) 6 (%50,0)
Var 16 9 (%56,3) 15 (%93,8) 7 (%43,8) 12 (%75,0)
p-degeri >0,9997 0,004% 0,705% 0,243%

86



Tablo 40. Olgularin demografik ve klinik o6zelliklerine gore radyolojik
degerlendirme agisindan asimetri goriilme sikliklar1 (devami)

Hipokamp

al skleroz

Yok 6 4(%667) 2 (%333) 2 (%333) 4 (%66.7)
Sagda 9 4(%444) 8 (%889) 6(%66,7) 6 (%667)
mevcut ' ’ ' ’
p-degeri 0,608 0,089 0,315% i
Hipokamp

al skleroz

Yok 6 4(%667) 2 (%333) 2 (%333) 4 (%66.7)
Solda 13 8 (%615) 10 (%769) 3(%231) 8 (%615)
mevcut ' ' ' '
o-degeri 0,999t 0,129% 0,099t >0,999%

+ Sireklilik diizeltmeli
Ki-Kare testi, { Fisher’in
kesin sonuglu olasilik testi

Hastalarin SPM analizli PET tetkikinde elde edilen bolgesel kortikal glikoz
metabolizmas1 oranlari, ilk ndbet yasi, epilepsi siiresi ve nobet siklig1 arasinda
istatiksel acidan anlamli birliktelik olup olmadig1 arastirildi. ilk nébet yas: arttikca
sadece sag ve sol globus pallidusun bolgesel bu oranlarin anlamli olarak azaldigi
bulundu (sag p=0,031, sol p=0,025). Epilepsi siiresi 15 yil ve lizerine olan grubun
15 y1l ve altinda olan gruba gore sag globus pallidusta elde edilen oran daha
yiiksekti (p=0,022). Nobet sikligi ile sol temporal pol superiorda elde edilen oran
negatif sekilde korele idi (p=0,005). Diger bolgelerden elde edilen oranlarla bu

klinik parametreler arasinda anlamli korelasyon yoktu. Tablo 41'de SPM analizli
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PET ile elde edilen oranlar1 belirtilmistir. Tablo 42’te ise ilk ndbet yasi, epilepsi

stiresi ve nobet sikligiyla elde edilen oranlar arasinda korelasyon gdsterilmistir.

Tablo 41. Olgularin SPM analizli PET o6l¢timlerine iliskin tanimlayici

istatistikler

Ortalama SS Medyan Min Maks
Serebrum SOL 1,28 0,11 1,27 1,15 1,54
Serebrum SAG 1,26 0,08 1,26 1,13 1,48
Presantral SOL 1,49 0,17 1,47 1,29 1,96
Presantral SAG 1.4 0,12 1,38 1,22 1,75
Hipokampus SOL 0,93 0,09 0,94 0,73 1,11
Hipokampus SAG 0,92 0,09 0,92 0,76 1,06
Amigdala SOL 0,96 0,07 0,96 0,78 1,08
Amigdala SAG 0,96 0,09 0,97 0,78 11
Postsantral SOL 1,41 0,15 1,4 1,22 1,78
Postsantral SAG 1,31 0,11 1,3 1,14 1,62
Kaudat SOL 1,21 0,17 1,22 0,88 1,64
Kaudat SAG 1,28 0,13 1,27 1,02 1,49
Putamen SOL 1,64 0,14 1,61 1,44 2,03
Putamen SAG 1,61 0,14 1,6 1,4 1,99
Pallidum SOL 1,2 0,08 1,2 1,02 1,35
Pallidum SAG 1,24 0,1 1,23 1,03 1,48
Talamus SOL 1,29 0,13 1,28 1,07 1,63
Talamus SAG 1,31 0,13 1,32 091 155
Temporal Sup SOL 1,54 0,15 1,49 1,34 1,88
Temporal Sup SAG 1,44 0,12 1,45 1,12 1,74
Temporal Pol Sup SOL 1,04 0,12 1,05 08 1,28
Temporal Pol Sup SAG 0,98 0,12 0,97 077 1.2
Temporal Mid SOL 1,44 0,13 1,45 1,25 1,75
Temporal Mid SAG 1,39 0,1 1,39 1,18 1,68
Temporal Pol Mid SOL 1 0,15 1 0,7 1,25
Temporal Pol Mid SAG 1,01 0,14 1,05 07 1,25
Temporal Inf SOL 1,25 0,11 1,21 1,07 1,47
Temporal Inf SAG 1,27 0,09 1,29 1,07 1,45
Frontal Lob SOL 1,33 0,12 1,31 1,17 1,65
Frontal Lob SAG 1,31 0,1 1,32 1,17 1,6
Temporal Lob SOL 1,25 0,11 1,25 1,09 1,49
Temporal Lob SAG 1,21 0,08 1,23 1,04 141

SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum
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Tablo 42. Ik ndbet yas1, ndbet siiresi ve nobet sikligi ile SPM analizli

PET ol¢iimleri arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

I1k nébet yasi Epilepsi siiresi  Nobet sikhg

r pt r pr r pr
Serebrum SOL -0,194 0,322 0,098 0619 -0,172 0,38
Serebrum SAG -0,159 0,419  -0,021 0915 -0,198 0,314
Presantral SOL -0,085 0,666 0012 0951 -0,189 0,336
Presantral SAG -0,09 065 -0029 088 -0,235 0,23
Hipokampus SOL -0,044 0822 -0,052 0792 -0301 0,12
Hipokampus SAG 0,209 0,286  -0,336 0,08 -0,062 0,755
Amigdala SOL -0,101 0,608 0,07 0,724  -0,345 0,072
Amigdala SAG -0,03 0,881 -0,006 0975 0,063 0,751
Postsantral SOL -0,058 0,768 0,017 0,933 -0,223 0,254
Postsantral SAG -0,147 0456 0039 0842 -0,168 0,393
Kaudat SOL 0,156 0,427 -0,224 0,252 -0,246 0,208
Kaudat SAG 0,092 0,641 -0,19 0,332 -0,167 0,394
Putamen SOL 0,074 0,707 -0,012 0954 0,13 0,51
Putamen SAG -0,089 0,654 0074 0707 -0,064 0,748
Pallidum SOL 0,422 0,025 0,369 0054 -0,142 0,472
Pallidum SAG -0,409 0,031 0,43 0,022 -0,106 0,591
Talamus SOL 0,007 0,97 0,138 0,483 -0,278 0,152
Talamus SAG 0,048 0,809 -0,17 0,389 0,128 0,517
Temporal Sup SOL 0,006 0975 -0,048 0,807 -0,073 0,713
Temporal Sup SAG -0,103 0,602 -0,039 0845 0,012 0,952
Temporal Pol Sup SOL 0,05 0,802 -0,104 0,599 -0,513 0,005
Temporal Pol Sup SAG 0,214 0274  -0,317 0,1  -0,005 0,98
Temporal Mid SOL 0,144 0466 0111 0576 -0,192 0,328
Temporal Mid SAG 0,025 0,901 -0,178 0,365 -0,033 0,869
Temporal Pole Mid SOL 0,139 0,479  -0,157 0,424 -0,342 0,075
Temporal Pole Mid SAG 0,189 0,336  -0,307 0,111 0,124 0,3
Temporal Inf SOL -0,022 0913 0,125 05525 -0,193 0,326
Temporal Inf SAG 0,042 0831 -0,198 0,313 -0,051 0,797
Frontal Lob SOL -0,173 0,377 0,095 0629 -0,136 0,489
Frontal Lob SAG -0,154 0,434 -0054 0,786 -0,17 0,387
Temporal Lob SOL 0,073 0,713 0075 0,703 -0,193 0,326
Temporal Lob SAG 0,054 0,787 -0,134 0498 -0,028 0,886

r: Korelasyon katsayisi, ¥ Spearman’in sira sayilart korelasyon testi

SPM analizli PET ile elde edilen bu oranlarin ndbet tipleriyle iliskisine

bakildiginda, sadece fokal farkindaligin bozuldugu nobetlerin goriildiigii grubun

fokal farkindaligin bozuldugu ndébetler+ JTKN grubuna gore sol amigdalanin

ortalama bolgesel kortikal glikoz metabolizmasi oran1 daha yiiksek olarak

bulundu (p=0,003). (Tablo - 43)
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Tablo 43. Nobet tiirlerine gore olgularin SPM analizli PET 6l¢iimleri

Fokal o Fokal farkindahgin
farkindahgin S N
o bozuldugu nobetler p-degeri +
"bozuldug_u + JTKN (n=17)
nobetler (n=11)

Serebrum SOL 1,26+0,07 1,30+0,13 0,926
Serebrum SAG 1,24+0,07 1,27+0,09 0,353
Presantral SOL 1,43+0,09 1,534+0,20 0,244
Presantral SAG 1,36+0,10 1,42+0,13 0,285
Hipokampus SOL 0,96+0,08 0,91+0,09 0,066
Hipokampus SAG 0,93+0,07 0,92+0,10 0,746
Amigdala SOL 1,00+0,06 0,93+0,07 0,003
Amigdala SAG 0,97+0,08 0,95+0,09 0,611
Postsantral SOL 1,374+0,09 1,4440,17 0,378
Postsantral SAG 1,28+0,09 1,33+0,12 0,353
Kaudat SOL 1,21+0,07 1,21+0,22 0,963
Kaudat SAG 1,26+0,07 1,30+0,16 0,487
Putamen SOL 1,61+0,10 1,65+0,17 0,781
Putamen SAG 1,58+0,08 1,63+0,17 0,677
Pallidum SOL 1,20+0,08 1,19+0,08 0,853
Pallidum SAG 1,25+0,09 1,2340,11 0,817
Talamus SOL 1,30+0,12 1,29+0,13 0,517
Talamus SAG 1,30+0,09 1,32+0,15 0,89
Temporal Sup SOL 1,48+0,07 1,58+0,18 0,208
Temporal Sup SAG 1,40+0,12 1,47+0,11 0,225
Temporal Pol Sup SOL 1,06+0,09 1,03+0,14 0,578
Temporal Pol Sup SAG 0,99+0,13 0,97+0,11 0,611
Temporal Mid SOL 1,43+0,09 1,4540,16 0,746
Temporal Mid SAG 1,36+0,09 1,40+0,10 0,306
Temporal Pol Mid SOL 1,03+0,11 0,98+0,17 0,329
Temporal Pol Mid SAG 1,00+0,15 1,02+0,13 0,711
Temporal Inf SOL 1,25+0,09 1,24+0,13 0,817
Temporal Inf SAG 1,25+0,09 1,28+0,09 0,517
Frontal Lob SOL 1,29+0,07 1,35+0,15 0,781
Frontal Lob SAG 1,28+0,07 1,33+0,11 0,306
Temporal Lob SOL 1,24+0,07 1,26+0,12 0,926
Temporal Lob SAG 1,20+0,08 1,22+0,08 0,487

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.
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Risk faktorii tasiyan grup ile risk faktorli tagimayan grup arasinda ise
sadece sag presantral bolgesel ortalama aktivite tutulum oraninda istatiksel olarak
anlamli farkli olup risk faktérii tasiyan grupta tagimayan gruba gore sag
presantraldeki oran daha yiiksekti (p=0,048). (Tablo 44) Uzamis /komplike febril
konviilsiyonu olan ve olmayan grup arasinda elde edilen oranlarda anlamli

farklilik bulunmadi (p>0,05). (Tablo 45)

Tablo 44. Risk faktorii tasiyan ve tagimayan gruplara gore olgularin SPM
analizli PET o6l¢timleri

Yok (n=9) Var (n=19) p-degeri 1

Serebrum SOI: 1,26+0,07 1,30+0,12 gig;
Serebrum SAG 1,23+0,06 1,27+0,09 0’263
Presantral SOI: 1,43+0,08 1,52+0,19 0’048
Presantral SAG 1,34+0,08 1,42+0,13 0’117
Hipokampus SOI: 0,96+0,08 0,92+0,09 0’772
Hipokampus SAG 0,93+0,07 0,92+0,09 0’357
Amigdala SOI: 0,98+0,07 0,95+0,07 0 53
Amigdala SAG 0,98+0,06 0,95+0,10 0 ’498
Postsantral SOI: 1,37+0,09 1,43+0,17 0]383
Postsantral SAG 1,27+0,09 1,33+0,12 01664
Kaudat SOLV 1,20+0,14 1,21+0,19 0]629
Kaudate SAG 1,26+0,12 1,29+0,14 01885
Putamen SOI: 1,62+0,07 1,65+0,17 0’629
Putamen SAG 1,58+0,05 1,62+0,17 01438
Pallidum SOI__ 1,21+0,06 1,19+0,09 0’847
Pallidum SAG 1,25+0,09 1,23+0,11 0’885
Talamus SOI: 1,28+0,07 1,30+0,15 0’629
Talamus SAG 1,30+0,05 1,32+0,16 0'772
Temporal Sup SOI: 1,50+0,08 1,56+0,17 0‘223
Temporal Sup SAG 1,39+0,12 1,46+0,11 0‘923
Temporal Pol Sup SOI: 1,04+0,15 1,04+0,11 0]962
Temporal Pol Sup SAG 0,99+0,13 0,98+0,12 0‘ 923
Temporal Mid SOI: 1,424+0,11 1,46+0,15 0‘105
Temporal Mid SAG 1,34+0,08 1,41+0,10 01664
Temporal Pol Mid SOI: 1,02+0,17 0,99+0,14 01468
Temporal Pol Mid SAG 0,99+0,12 1,02+0,15 0’ 629
Temporal Inf SOI: 1,26+0,10 1,24+0,12 01285
Temporal Inf SAG 1,2340,11 1,28+0,08 0’962
Frontal Lob SOI: 1,29+0,07 1,34+0,14 0’172
Frontal Lob SAG 1,27+0,06 1,33+0,11 0]962
Temporal Lob SOI: 1,24+0,09 1,26+0,12 0]308
Temporal Lob SAG 1,19+0,08 1,23+0,08 '

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, ¥ Mann Whitney

U testi.
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Tablo 45. Febril konviilsiyonu olan ve olmayan grup arasinda SPM

analizli PET o6l¢iimleri

Yok (n=12) Var (n=16) p-degeri

Serebrum SOL 1,27+0,10 1,29+0,11 0,837
Serebrum SAG 1,2440,08 1,2840,08 0,28

Presantral SOL 1,45+0,10 1,53+0,20 0,478
Presantral SAG 1,35+0,09 1,43+0,13 0,053
Hipokampus SOL 0,97+0,09 0,90+0,08 0,059
Hipokampus SAG 0,94+0,07 0,91+0,10 0,537
Amigdala SOL 0,96+0,07 0,95+0,08 0,732
Amigdala SAG 0,97+0,07 0,95+0,10 0,873
Postsantral SOL 1,3840,11 1,43+0,17 0,732
Postsantral SAG 1,28+0,10 1,33+0,12 0,45

Kaudat SOL 1,22+0,13 1,20+0,20 0,324
Kaudat SAG 1,27+0,12 1,29+0,14 0,767
Putamen SOL 1,63+0,10 1,65+0,17 >0,999
Putamen SAG 1,59+0,11 1,62+0,16 0,631
Pallidum SOL 1,19+0,07 1,20+0,09 0,732
Pallidum SAG 1,23+0,09 1,2440,11 0,45

Talamus SOL 1,294+0,07 1,294+0,16 0,767
Talamus SAG 1,29+0,07 1,33+0,16 0,205
Temporal Sup SOL 1,54+0,14 1,54+0,16 0,732
Temporal Sup SAG 1,4140,13 1,4640,11 0,371
Temporal Pol Sup SOL 1,04+0,14 1,04+0,11 0,909
Temporal Pol Sup SAG 0,99+0,12 0,97+0,12 0,802
Temporal Mid SOL 1,4340,11 1,4540,15 0,945
Temporal Mid SAG 1,36+0,09 1,4140,10 0,324
Temporal Pol Mid SOL 1,03+0,16 0,98+0,14 0,397
Temporal Pol Mid SAG 1,01£0,13 1,02+0,15 0,664
Temporal Inf SOL 1,2540,11 1,24+0,12 0,837
Temporal Inf SAG 1,25+0,10 1,28+0,09 0,371
Frontal Lob SOL 1,3140,11 1,34+0,14 0,767
Frontal Lob SAG 1,29+0,08 1,33+0,11 0,241
Temporal Lob SOL 1,25+0,10 1,25+0,11 0,945
Temporal Lob SAG 1,19+0,08 1,23+0,08 0,397

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.

Hastalarin 13’1 sag, 12’si sol TLE tanisiyla iki gruba ayrildi, sol TLE

hastalarinin sol hipokampus BKGMO’lar1, sag TLE hastalarinkine gore istatiksel
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acidan anlamli olarak diisiik oldugu bulundu (p=0,011). Sag TLE hastalarinin sag
hipokampus bolgesinde elde edilen oran da benzer sekilde sol TLE hastalarinkine
gore distiktii (p<0,001). Sol TLE hastalarinda sag TLE hastalarina goére sol
talamus, sol orta temporal pol, sol inferior temporalde elde edilen oranlar
istatiksel ac¢idan anlamli olarak diisiikken sag TLE hastalarindaysa sag superior,
orta, inferior temporal, superior ve orta temporal pol ve temporal lobdan elde

edilen oranlar sol TLE hastalarina gére daha diisiiktii (p<0,05). (Tablo 46- 47)
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Tablo 46. Temporal lob epilepsisi lateralizasyonlarina gore olgularin SPM
analizli PET o6l¢iimleri

Sag (n=13) Sol (n=12) p-degeri

Serebrum SOL 1,31+0,11 1,27+0,11 0,205
Serebrum SAG 1,23+0,08 1,2940,08 0,11

Presantral SOL 1,52+0,20 1,46+0,15 0,406
Presantral SAG 1,37+0,13 1,42+0,12 0,247
Hipokampus SOL 0,97+0,06 0,88+0,10 0,011
Hipokampus SAG 0,86+0,06 0,98+0,06 <0,001
Amigdala SOL 0,98+0,06 0,94+0,09 0,32

Amigdala SAG 0,92+0,09 0,99+0,08 0,152
Postsantral SOL 1,43+0,17 1,39+0,14 0,437
Postsantral SAG 1,30+0,11 1,32+0,12 0,728
Kaudat SOL 1,24+0,19 1,15+0,14 0,186
Kaudat SAG 1,27+0,13 1,27+0,13 0,979
Putamen SOL 1,67+0,16 1,60+0,14 0,186
Putamen SAG 1,63+0,15 1,59+0,14 0,503
Pallidum SOL 1,21+0,07 1,19+0,10 0,689
Pallidum SAG 1,28+0,10 1,21+0,09 0,247
Talamus SOL 1,34+0,13 1,24+0,10 0,035
Talamus SAG 1,27+0,14 1,34+0,11 0,47

Temporal Sup SOL 1,55+0,15 1,52+0,17 0,32

Temporal Sup SAG 1,38+0,11 1,50+0,09 0,007
Temporal Pol Sup SOL 1,08+0,11 1,00+0,11 0,11

Temporal Pol Sup SAG 0,91+0,10 1,04+0,09 0,002
Temporal Mid SOL 1,48+0,12 1,41+0,15 0,087
Temporal Mid SAG 1,32+0,07 1,46+0,09 <0,001
Temporal Inf SAG 1,21+0,07 1,33+0,08 <0,001
Frontal Lob SOL 1,34+0,13 1,32+0,14 0,186
Frontal Lob SAG 1,28+0,09 1,35+0,10 0,168
Temporal Lob SOL 1,29+0,10 1,22+0,11 0,052
Temporal Lob SAG 1,174+0,06 1,26+0,07 <0,001

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, T Mann Whitney U testi.

SPM- PET ol¢iimleri agisindan yapilan degerlendirmede sag temporal lob
epilepsisi olan olgular igerisinde sol hippocampustan elde edilen orana gore sol
amigdala harig sol taraftan bakilan tiim bolgelerdeki dlglimler istatistiksel anlamli

olarak daha yiiksek idi (p<0.05).
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Sag temporal lob epilepsisi olan olgular igerisinde sag hippocampustan
elde edilen orana gore ise sag temporal pole sup ve sag temporal pole mid harig
sag taraftan bakilan tiim bolgelerdeki Olgiimler istatistiksel anlamli olarak daha

yiiksek idi (p<0.01). (Tablo- 47)

Tablo 47. Sag temporal lob epilepsili hastalarda sag ve sol hipokampustan elde
edilen metabolizma oraninin sagdaki diger bolgelerin degeriyle karsilastiriimasi

Sag Sol
Korelasyon katsayis1  p-degeri 1 Korelasyon katsayisi p-degeri 1
Serebellum -3.059. 0.002 -3.059 0.002
Presantral -3.059 0.002 -3.059 0.002
Amigdala -2.746 0.006 -471 0.638
Postsantral -3.059 . 0.002 -3.059 0.002
Kaudat -3.059 0.002 -2.981 0.003
Putamen -3.059 0.002 -3.059 0.002
Pallidum -3.059 0.002 -3.059. 0.002
Talamus -3.059 0.002 -3.059 0.002
Temporal Sup -3.059 0.002 -3.059. 0.002
Temporal Pol Sup -1.961 0.050 -2.589 . 0.010
Temporal Mid -3.059 0.002 -3.059. 0.002
Temporal Pole Mid -1.804 0.071 -2.824 . 0.005
Temporal Inf -3.059 0.002 -3.059. 0.002
Frontal Lob -3.059 0.002 -3.059 . 0.002
Temporal Lob -3.059 0.002 -3.059. 0.002

Wilcoxon Signed
Ranks Test
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SPM-PET o6l¢iimleri agisindan yapilan degerlendirmede sol temporal lob

epilepsisi olan olgular igerisinde sag hipokampus diizeylerine gore sag amigdala

hari¢ sag taraftan bakilan tiim bolgelerdeki Olgiimler istatistiksel anlamli olarak

daha yiiksek idi (p<0.05).

SPM-PET ol¢iimleri agisindan yapilan degerlendirmede sol temporal lob

epilepsisi olan olgular igerisinde sol hipokampus diizeylerine gore sol amigdala ve

sol temporal pol orta kismi hari¢ sol taraftan bakilan tiim bolgelerdeki 6lgiimler

istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0.01). (Tablo 48)

Tablo 48. Sol temporal lob epilepsili hastalarda sag ve sol hipokampustan elde
edilen bolgesel aktivite tutulum oranmin sagdaki diger bolgelerin degeriyle

karsilastirilmasi
Sag Sol
e e g pgn
Serebellum -3.180 0.001 -3.180 0.001
Presantral -3.180 0.001 -3.180 0001
Amigdala -1.083 0.279 -1.503 0.133
Postsantral -3.180 0.001 -3.180 0.001
Kaudate -3.180 0.001 -3.180 0.001
Putamen -3.180 0.001 -3.180 0.001
Pallidum -3.180 0.001 -3.180 0.001
Talamus -3.180 0.001 -3.180 0.001
Temporal Sup -3.180 0.001 -3.180 0.001
Temporal Pol Sup -1.992 0.046 -2.621 0.009
Temporal Mid -3.180 0.001 -3.180 0.001
Temporal Pol Mid -2.900 0.004 -1.712 0.087
Temporal Inf -3.180 0.001 -3.180 0.001
Frontal Lob -3.180 0.001 -3.180 0.001
Temporal Lob -3.180 0.001 -3.180 0.001

Wilcoxon Signed
Ranks Test
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Kranial MRG’de sagda hipokampal sklerozu (HS) olan (n=9) ve

hipokampal skleroz bulunmayan hastalarin (n=6) SPM analizli PET verileri

karsilastirildi ve iki grup arasinda istatsiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05). Ote yandan, solda HS olan hastalarla (n=13) HS bulunmayan hastalara

(n=6) gore sag presantral alanda elde edilen glikoz metabolizma orani istatiksel

acidan anlamli derecede yiiksek iken, sol hipokampus, sol orta temporal pol ve

sag hipokampusta elde edilen oran ise diistiktii (p<0,05). (Tablo 49 ve 50)

Tablo 49. Kranial MRG’de HS - grup ile sag HS + olan gruba gore olgularin SPM

analizli PET ol¢iimleri

HS Yok (n=6) Sagda HS Var (n=9) p-degeri 1
Serebrum SOL 1,25+0,06 1,34+0,12 0,145
Serebrum SAG 1,22+0,06 1,25+0,08 0,388
Presantral SOL 1,43+0,07 1,5740,22 0,181
Presantral SAG 1,33+0,06 1,41£0,13 0,145
Hipokampus SOL 0,96+0,05 0,97+0,06 0,776
Hipocampus SAG 0,91+0,05 0,85+0,06 0,088
Amigdala SOL 0,95+0,06 0,98+0,06 0,456
Amigdala SAG 0,92+0,06 0,94+0,11 0,607
Postsantral SOL 1,36+0,08 1,48+0,19 0,145
Postsantral SAG 1,26+0,08 1,33+0,11 0,145
Kaudat SOL 1,23+0,06 1,23+0,23 0,955
Kaudat SAG 1,28+0,10 1,26+0,14 0,607
Putamen SOL 1,61+0,08 1,70+0,17 0,224
Putamen SAG 1,56+0,08 1,65+0,17 0,272
Pallidum SOL 1,18+0,09 1,21+0,07 0,607
Pallidum SAG 1,21+0,08 1,30+0,11 0,145
Talamus SOL 1,28+0,06 1,35+0,16 0,181
Talamus SAG 1,26+0,08 1,2840,16 0,181
Temporal Sup SOL 1,524+0,10 1,59+0,16 0,607
Temporal Sup SAG 1,42+0,11 1,39+0,13 0,776
Temporal Pol Sup SOL 1,10+0,12 1,09+0,12 0,955
Temporal Pol Sup SAG 1,00+0,13 0,90+0,12 0,145
Temporal Mid SOL 1,44+0,08 1,51+0,12 0,328
Temporal Mid SAG 1,36+0,08 1,33+0,08 0,864
Temporal Pol Mid SOL 1,07+0,12 1,08+0,11 0,776
Temporal Pol Mid SAG 1,00+0,15 0,90+0,12 0,272
Temporal Inf SOL 1,26+0,11 1,31+0,10 0,456
Temporal Inf SAG 1,24+0,08 1,22+0,07 0,607
Frontal Lob SOL 1,28+0,06 1,37+0,13 0,145
Frontal Lob SAG 1,27+0,06 1,3040,10 0,456
Temporal Lob SOL 1,25+0,07 1,31+0,10 0,328
Temporal Lob SAG 1,19+0,07 1,17£0,07 0,689

Veriler; ortalama + standart sapma bi¢iminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U testi.
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Tablo 50. Kranial MRG’de HS - grup ile sol HS + olan gruba gore olgularin SPM

analizli PET o6l¢iimleri

HS Yok (n=6) SO'O("';]‘:;%V” p-degeri +

Serebrum SOL 1,25+0,06 1,26+0,11 0,701
Serebrum SAG 1,2240,06 1,2840,09 0,152
Presantral SOL 1,43+0,07 1,47+0,15 0,765
Presantral SAG 1,3340,06 1,4240,12 0,046
Hipokampus SOL 0,96+0,05 0,88+0,10 0,046
Hipokampus SAG 0,91+0,05 0,98+0,06 0,036
Amigdala SOL 0,95+0,06 0,94+0,08 0,765
Amigdala SAG 0,92+0,06 0,99+0,08 0,058
Postsantral SOL 1,36+0,08 1,38+0,14 >0,999
Postsantral SAG 1,26+0,08 1,32+0,12 0,368
Kaudat SOL 1,2340,06 1,18+0,17 0,467
Kaudat SAG 1,28+0,10 1,29+0,14 0,639
Putamen SOL 1,61+0,08 1,61+0,14 0,579
Putamen SAG 1,56+0,08 1,60+0,14 0,701
Pallidum SOL 1,1840,09 1,19+0,09 0,765
Pallidum SAG 1,21+0,08 1,21+0,08 0,966
Talamus SOL 1,2840,06 1,25+0,11 0,467
Talamus SAG 1,26+0,08 1,3640,12 0,179
Temporal Sup SOL 1,524+0,10 1,524+0,16 0,416
Temporal Sup SAG 1,4240,11 1,48+0,10 0,282
Temporal Pol Sup SOL 1,10+0,12 0,98+0,10 0,072
Temporal Pol Sup SAG 1,0040,13 1,0340,08 0,579
Temporal Mid SOL 1,44+0,08 1,40+0,15 0,21

Temporal Mid SAG 1,36+0,08 1,4440,10 0,072
Temporal Pol Mid SOL 1,07+0,12 0,90+0,14 0,012
Temporal Pol Mid SAG 1,00+0,15 1,10+0,08 0,152
Temporal Inf SOL 1,26+0,11 1,20+0,11 0,368
Temporal Inf SAG 1,24+0,08 1,32+0,09 0,058
Frontal Lob SOL 1,28+0,06 1,31+0,14 0,966
Frontal Lob SAG 1,27+0,06 1,3440,11 0,244
Temporal Lob SOL 1,25+0,07 1,21£0,10 0,282
Temporal Lob SAG 1,19+0,07 1,25+0,07 0,106

Veriler; ortalama =+ standart sapma bi¢iminde gosterildi, ¥ Mann Whitney U test
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Calismamizda, voliimetrik MRG ve SPM analizli PET ile hipokampus,
amigdala, putamen, globus pallidus, talamus, kaudat nukleus ortak olarak
incelenmis olup elde edilen radyolojik 6l¢iimler ve bolgesel metabolizma oranlari
arasinda korelasyon olup olmadigi arastirildi. Yapilan korelasyon analiziyle, sag
hipokampusun bolgesel metabolizma oraniyla hacmi ve hacminin beyin + BOS
hacmine orani korele olarak saptanirken (p<0,001) yine sol hipokampustan iKki
ayr1 incelemeyle elde edilen veriler arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Serebellumda elde edilen radyolojik Olgiimlerle bdolgesel

kortikal glikoz metabolizmasi oranlari arasinda negatif korelasyon mevcuttu.

Tablo 51. Radyolojik Ol¢iimlerle SPM analizli PET &lglimleri arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Sag Sol
Korelasyon . . Korelasyon o
katsayist p-degeri katsayisi p-degeri 7

Serebellum 1 -0,204 0,297 -0,381 0,045
Kaudat 1 -0,081 0,682 -0,029 0,882
Putamen 1 -0,158 0,422 -0,31 0,108
Talamus 1 0,02 0,92 -0,184 0,349
Hipokampus 1 0,64 <0,001 0,501 0,007
Amigdala 1 0,08 0,686 -0,034 0,863
SerebrumTotal 1 -0,048 0,809 -0,332 0,084

+ Spearman’in sira sayilari korelasyon testi. 1:Hacim (cm®)

99



5. TARTISMA

Epilepsi, noronal baglanti aglarinin etkilendigi bir hastalik olarak kabul
edilmektedir (235). HS'den bagimsiz olarak, direngli TLE hastalarinda da sadece
epileptojenik odakta degil, temporal lobda epileptojenik odaga komsu bolgeler,
talamus, bazal ganglia gibi ekstratemporal bolgeler, hatta karst hemisferdeki gri
ve ak maddede de hacim kayb1 yapisal degisiklik ve bu bolgeler arasinda anormal
derecede asimetri goriilebilmekte olup bu yapisal degisiklikler, klinik ve etyolojik
faktorlerle iliskilendirilmektedir. Biz, ¢alismamizda direngli TLE hastalarinda bu
yapisal degisiklikleri ve anormal derecede asimetri olup olmadigini voliimetrik
kranial MRG (MRV) ve SPM analizli PET tetkikleriyle gostermeyi ve bunlardan
elde edilen verilerle klinik ve etyolojik faktorler arasinda korelasyon olup

olmadigini géstermeyi amagladik.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas araligi 20-44 olup bu hastalarin
151 kadin (%53,6), 130 (%46,4) erkekti. Hastalarin ilk ndbet yaslarinin
ortalamas1 13.7+11.3 olup ilk ndbet yaslar1 1-38 arasindaydi. Nobet siiresinin
ortalamasi ise 16,7+8,8 olarak bulunmus olup bu siire hastalar arasinda 2 ile 33 yil
arasinda degisiklik gostermekteydi. Cocukluk doneminde ve eriskin donemde
baglayan mezial temporal sklerozu olan, direngli TLE'li 188 hastayla yapilan bir
calismada ilk nobet yaslarinin ortalamasi 15413 olarak bulunmus olup ilk ndbet
baslama yas1 en yiliksek 64 olarak belirlenmistir (236). Baska bir ¢alismada da
direngli TLE'li hastalarda ilk ndbetlerin goriildiigii yas ortalamasinin 11.49 olup 0-
40 yas araliginda goriilebildigi ve epilepsi siiresinin 2-40 yil arasinda oldugu

bulunmustur (237). Calismamiz hastalarin ilk ndbetin goriilme yas araligi ve
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epilepsi stiresi agisindan literatiirdeki diger bir¢ok ¢alismayla da uyumludur (81,
238, 239).

Calismamizda zor dogum, KFK, KT, SSS enfeksiyonu risk faktorleri
olarak kabul edilmis olup 28 hastadan 19'unun en az bir risk faktorii vardi.
Hastalarin %32,1'inde higbir risk faktorii goriilmedi. Calismamizda oldugu gibi,
hastalarin bilinen risk faktoriiniin saptanamadigi caligmalar mevcuttur ve bu
caligmalarda da risk faktorii olan hastalar ¢ogunlugu olusturmaktadir (81, 237,
240). Risk faktorii olan hastalarin olmayan hastalara orani, degisiklik gostermekte
olup TLE etyolojisinin heterojen olmasi bu durumu agiklamaktadir.

Calismamizda da incelenen bu risk faktorlerine maruz kalinmasiyla,
ndbetlerin ortaya ciktiglr one siirlilmiistiir. Yapilan ¢alismalarda hastalarin %66-
90’sinda KFK, yasamin erken donemlerinde travma veya SSS enfeksiyonu
saptanmugtir (85, 240). Bu risk faktorlerine 6zellikle yasamin erken dénemlerinde
maruziyetin IPlye yol agarak hipokampus ile baglantili yapilarda diskonneksiyon
olugsmasina neden olabilecegi goriisii 6ne siiriilmektedir (7). Genel olarak bu risk
faktorleri ile ndbetlerin ortaya ¢ikisi arasinda arasinda gegen ‘sessiz ve latent
periyod’ olarak adlandirilabilecek bir donem izlendigi, hatta TLE’ nin daha sonra
uygun AEl'ye karsin direngli hale geldigi diisiiniilmektedir.

Calismamizda,en sik goriilen risk faktorii, KFK'ydi (%57,4). Literatiirde
de KFK'nin TLE hastalarinda ¢alismamizda belirlenen diger risk faktorlerine gore
daha sik goriildiigi bildirilmistir (81, 132, 236, 237). Daha sik goriilmesine karsin,
KFK ile diger risk faktorlerinin birbirine istiinliigline yonelik ortak bir goriise

vartlamamustir.
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Auralar, TLE'lerde 6zellikle MTLE'lerde izole ya da daha sik olarak,
nobetin 6nemli bir bileseni olup degisik siklikta goriilebilmektedir (86, 104).
Calismamizda, hastalarin 23'i en az bir tipte aura tanimlad: ve en sik tanimlanan
aura epigastrik auraydi (%35,7). Epigastrik auranin en sik izlenmesi, siklik
oranlar1 arasinda birtakim farklar olsa da, literatiirle uyumluydu (104, 236, 237).
Hastalarimizda emosyonel, sefalik , otonomik, somatosensoriel ve psisik tipte

auralar da goriildii.

TLE'de fokal farkindaligin bozuldugu nébetler (kompleks parsiyel nobet)
ve her zaman olmamakla birlikte fokalden bilateral tonik-klonik nobete doniistim
(sekonder jeneralizasyon) meydana gelebilir. Calismamizda 28 hastanin hepsinde
fokal farkindaligin bozuldugu ndbetler goriilmekteyken 17 hastada fokalden
bilateral tonik klonik ndbete doniisiim oldugu belirlenmistir (%60.7). Yapilan
caligmalarda, fokalden bilateral tonik-klonik nébete doniisiimiin goriilme orani
oldukga degiskendir (241, 242). Bu oranin degisken olmasi, hasta
popiilasyonlarinin ve uygulanan AEI tedavi protokollerinin farkli olmasi,

hastalarin tedaviye ayni uyumu saglamamasi gibi bir¢ok faktore bagli olabilir.

Hastalarda, fokalden bilateral tonik klonik ndbete doniisiim goriilmesi,
hacim degisikligine yol agabilen bir faktordiir. Calismamizda, sag putamen ve
total putamen hacminin beyin+BOS hacmine orani, fokalden bilateral tonik klonik
ndbete doniisiimiin oldugu hastalarda anlamli olarak daha diisiiktii (sag putamen
p=0,047, total putamen p=0,037). Putamen temporal lobun inferior boliimiiyle
ndronal aglarla baglantili olup ndbet aktivitesinin yayilmasinin inhibisyonunda
pay1 bulunmaktadir (194, 195). TLE hastalarinin yani sira jeneralize baslangich

ndbetlerin goriildiigii juvenil miyoklonik epilepsi gibi epilepsi sendromlarinda da
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putamen hacminin azaldig1 ve yapisal olarak etkilendigi gosterilmistir (243). Sol
putamenin nobet tipleriyle anlamli iligkisinin bulunmamasi, her iki hemisferin
farkl1 baglantilar icermesi ve calismamizda sag TLE hastalarinin sol TLE

hastalarina gore sayica fazla olusuna bagli olabilir

TLE'de hipokampal baglantilar basta olmak iizere ekstrahipokampal ve
subkortikal yapilarin baglantilar1 da etkilendigi i¢in bu yapilarda da hipokampus
gibi atrofi basta olmak {iizere degisim goriilmesi beklenmektedir (244, 245).
Epilepsi protokoliiyle ¢ekilen kranial MRG ile bu degisiklikleri saptamak pek
miimkiin degildir, bu nedenle volimetrik MRG gibi gelismis yoOntemlere
bagvurulmaktadir (81). Calismamizda, serebellum, kaudat nukleus, putamen,
globus pallidus, talamus, hipokampus, amigdala, n.accumbens, serebrum, ak
madde (AM), gri madde (GM), BOS hacmi, total beyin (AM + GM +BOS hacmi)
hacimleri bu yontemle 6l¢iilmiis olup degisik derecelerde hacim kaybi izlenmistir.
Bulgularimiz, literatiirle uyumluluk sergilemektedir (5 - 7, 80, 81, 148, 180, 192,
194, 246, 247). Bizim g¢alismamizda, incelenen yapilarin ¢ogunda anlamli hacim
kayb1 goriildiigli hasta veya hastalar bulunmasina karsin, hipokampus, talamus,
amigdala ve serebrum total hacimleri, sag ve sol arasinda en sik asimetri bulunan
bolgelerdi. Hipokampus, TLE’de ¢ok sik olarak epileptojenik odagi olusturur (20,
51- 53). Talamusun ise hipokampusla talamolimbik ve mamillotalamik devrede
onemli payr olan direkt baglantilarinin oldugu, ndbet aktivitesinin yayiliminin
diizenlenmesinde gorev aldig1 6zellikle son yillarda yapilan ¢aligmalarla tespit
edilmistir. Bu sonuglar, talamusun TLE’de hacim kaybina ugramasinin sasirtici
olmadigim diisiindiirmektedir ve pek ¢ok calismada, bizim ¢alismamizda oldugu

gibi, benzer sonuglar elde edilmis olup talamusun TLE’de en ¢ok etkilenen
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alanlardan biri oldugu vurgulanmistir ( 187, 194 ). Talamusun bilateral,
asimetrinin O6n planda olmadigi etkilenimleri de literatiirde, calismamizdan farkli
olarak bildirilmistir (81, 248). Bizim ¢alismamizla bu c¢alismalarda kullanilan
radyolojik Olgiim teknikleri farkli oldugundan, farkli sonuglar elde edilmis
olabilir.

TLE’de bolgesel etkilenimin yani sira, total olarak gri madde ve beyaz
madde de etkilenebilir. Lu JJ ve arkadaglarinin yaptig1 calismada, ak madde ve gri
maddede TLE hastalarinda ipsilateralde daha belirgin olmak iizere kontralateralde
hacim kaybi1 gozlenmistir. Bu sonug, ¢alismamizda sag serebrum ile sol serebrum
arasinda sik olarak saptadigimiz asimetriyi de desteklemektedir (249).

Direncli TLE’de goriilen yapisal degisikliklerin ve dlgililen yapilar
arasindaki asimetrinin klinik faktorlerden etkilenip etkilenmedigi pek c¢ok farklh
calismada arastirilmistir (81, 192, 193). Biz de ¢alismamizda hastalarin ilk nébet
yasi, epilepsi siiresi, nobet sikligiyla radyolojik Ol¢iimlerin arasinda korelasyon
olup olmadigimi arastirdik. Sag , sol ve total serebellum hacimlerinin total beyin
+BOS hacmine oraninda azalma ve total amigdala hacminin diisiikligi, nobet
siklig1 artisiyla istatiksel agidan anlamli olarak koreleyken ilk nobet yasi ile sag
hemisfer , sol hemisfer ve total gri madde hacimlerinin total beyin +BOS
hacmine orani arasinda negatif korelasyon mevcuttu.

Serebellum, temel olarak denge ve motor hareketlerin koordinasyonu
vb.ile iligkili olsa da, son yillarda serebral fonksiyonlar iizerine bir¢ok diizenleyici
fonksiyonu saptanmistir. Epileptogenezde de rol oynamakta olup odak ile direkt
ve indirekt yolaklarla baglantihdir. Ozellikle anterior serebellumun ndbet

aktivitesinin yayilimin1 serebroserebellar baglantilariyla inhibe ettigi One
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stirilmektedir (250- 255). MTLE’de serebellar voliim kaybi ve diasizis, hastalik
siiresi, JTKN sayisina ve kronik AEI ile iliskilendirilmistir (196). Basaran ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, nobet sikligmin artisiyla sol serebellum
hacminin anlamli olarak azaldigi bulunmustur (81). Serebellar gri madde kaybi,
bagska bir ¢alismada jeneralize nobetlerin sayisiyla anlamli olarak artig
gdstermigtir (247). Ote yandan, serebellumun nérogelisimsel faktorlerden de
etkilendigini ileri siiren ¢alismalar mevcuttur (256). Bizim ¢alismamizda KFK ve
diger risk faktorleriyle serebellum hacim kayb1 arasinda anlamli iligki
bulunamamistir ve hem sag hem sol serebellum hacimlerinin beyin + BOS
hacmine oraninin azaldigi goriilmiistiir. Calismalar arasinda radyolojik 6l¢iim
tekniklerinin farkli olusu, elde edilen sonuclarin farkli olmasina yol agiyor
olabilir. Ayrica, serebellum hacmindeki kaybin total beyin hacmininkine gore
daha fazla olabilecegi olasiligi da degerlendirilmelidir.

Amigdala, medial temporal lobda yer alan ve epileptogenezde énemli yer
teskil eden anatomik bir yap1 olup kimi zaman epileptojenik odak dahi
olabilmektedir. Hipokampus ile komsu olmasi ve yakin iliskisi nedeniyle direngli
TLE’de yapisal degisiklik gostermesi ve klinik faktorlerden etkilenmesi olasidir.
Caligmamizda amigdala, sag-sol asimetrisinin en sik olarak rastlandigi
bolgelerden biriydi; ancak amigdalanin asimetrik gériiniimiiniin siklig1, amigdalar
hacim kaybinin aksine nébet sikligiyla iligkili olarak bulunmadi. Literatiirde,
calismamizla uyumlu olarak, amigdalar hacim kaybiyla nobet sikliginin iliskili
oldugu bildirilmistir (81).

TLE’de ndbet odaginin ipsilateralinde bulunan yapilarin yami sira

kontralateralinde bulunan yapilarin etkilenmesinin yani sira gri madde ve ak
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madde kayb1 saptanmakta olup bu durumun klinik faktérlerle iliskisi olabilir (80,
180, 257). Calismamizda, ilk nébet yasi ile total ve serebrum ak madde hacmi
arasinda pozitif, gri madde hacmi arasindaysa negatif korelasyon bulunmustur.
Epilepsi stiresi 15 yil ve lstiinde olan grupta 15 yil ve altinda olan gruba gore,
total serebrum hacmi (AM +GM) anlamli olarak daha ¢ok hastada asimetriktir
(p<0,006). Ak madde hacminin ilk nobet yasi diistiikce diisiis gOstermesi ve
epilepsi siiresiyle de anlamli sekilde korele olmamasi, inceledigimiz risk
faktorlerinin IPI’ye yol agmasiyla agiklanabilir. Gri madde hacminin epilepsi
stiresiyle pozitif korelasyon gdstermesi hipotezimize ters diisen bir bulgu olup
hasta sayimizin az olusu ve istatiksel degerlendirmelerin bundan etkilenmesine
bagl olabilir. Epilepsi siiresinin uzun olmasinin nobetlerin tekrarlamasi ve buna
bagli olarak olusan hasar nedeniyle hipokampal, ekstrahipokampal ve subkortikal
hacim degisikliklerine yol agtigin1 6ne siiren ¢alismalar mevcuttur (193). TLE’de
serebrum ak maddede hacim azalmasi ve bu azalisin epilepsi siiresiyle korele
oldugu one siiriilmustiir (247). Bizim ¢alismamizda, serebrum hacminde sag-sol
asimetrisinin sik olarak goziikmesi, her iki hemisferin ndronal baglantilarinin
farkli olmasiyla iliskili olabilir (7). Epilepsi siiresiyle asimetri sikligmin korele
olmasi da literatiirle uyumludur (247).

TLE hastalarinda bahsedilen hacim degisikliklerinin ilgili yapilarin
epileptik odagin ipsilateralinde ya da kontralateralinde olusuyla iligkili olmasi
beklenir. Caligmamizda, hastalar sag ve sol TLE olarak ikiye ayrilip hacim
degisikliklerinin  lateralizasyonla korelasyonuna bakildiginda, sag TLE
hastalarinda sol TLE grubuna gore sag talamus, sag globus pallidus hacmi, sag

serebrum total hacmi ve hacmin total beyin+BOS hacmine oraniyla sag hemisfer
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gri madde hacmi anlamli olarak daha diisiik saptand1 ( p<0,05). Sol TLE
hastalarindaysa sag TLE hastalarina gore sol hipokampus hacmi ve hacmin total
beyin hacmine orani anlamli olarak daha diisiiktii ( p=0,03, p<0,001). Literatiirde,
TLE’de hacim degisikliginin ipsilateralde daha belirgin olarak goriildiigii bir¢cok
calismada belirtilmistir ve ¢alismamizda hacmi 6lgiilen yapilar bunlara dahildir (5,
81, 246, 247, 258). Bu durum ipsilateraldeki yapilarin epileptik odaga daha yakin
olup nobet aktivitesinin yayillimina kontralateraldeki yapilara gére daha fazla
maruz kalmasi ve bdylece ndrotoksisitede artisin ortaya g¢ikmasi nedeniyle
olabilir. Sol TLE hastalarinda sadece sol hipokampusta ipsilateral hacim kaybinin
anlamli olmasi, Ol¢iilen diger bolgelerde anlamli bir farklilik saptanmamasi, sag
TLE hastalarinin daha ¢ok olmasindan veya diger klinik faktorlerin etkisinden
kaynaklanabilir.

TLE’de KFK, KT, zor dogum ve atesli SSS enfeksiyonu oykiisii degisik
siklikta goriilebilmektedir. Her ne kadar KT Oykiisii bulunanlarda voliimetrik
degisikliklerin anlamli olmadig: bildirilmisse de, bu risk faktorlerinin IPI’ye yol
acarak epileptik odagin olusumunun yani sira dogrudan veya dolayli olarak
beyinde pek ¢ok yapida noronal hasara ve dolayisiyla anlamli hacim kaybina yol
acmast olasidir (81, 240). Calismamizda en az bir risk faktorii bulunan 19 hastayla
hicbir risk faktorii bulunmayan 9 hastanin hacim degisiklikleri kiyaslandiginda
hacimler arasinda anlamli fark goriilmemistir. Literatiirde, risk faktorleri ¢ok kez
degerlendirilmis olsa da, risk faktorii olanlarla olmayanlar arasinda hacim
farkliliklar1 az sayida calismada karsilastirilmis olup bu g¢aligmalarda da risk
faktorleri olan ve olmayan grupta anlamli voliimetrik degisiklikle ilgili farkli

sonuglar elde edilmistir (247, 248). Calismamizdaki bu sonugla Pulsipher’in
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calismasindakinin farkli olmasi, TLE ’nin olduk¢a heterojen olmasi, ¢aligsmadaki
hasta gruplarindaki farkliliklar ve farkli radyolojik yontemle dlgiimlerin yapilmasi
gibi birgok faktorle agiklanabilir.

KFK, bu risk faktorlerinden en sik goriilendir (81, 132, 236, 237). KFK
Oykiisli olanlarda olmayanlara gore sirasiyla total hipokampus, sol hipokampus
hacimleri ile bunlarin total beyin+BOS hacmine orani ve sol serebrum ak
maddenin total beyin+tBOS hacmine orani anlamli olarak daha diisiiktii (sirasiyla
p<0,05, p=0,047). Ayrica, hipokampusta asimetri goriilme sikligr febril
konviilsiyonu olan grupta olmayanlara kiyasla anlamli olarak fazlaydi. KFK ile
hipokampusta hacim kaybi1 arasinda anlamli bir iliski bulundugu pek ¢ok
caligmada gosterilmistir (60, 61, 64). Calismalarda KFK’nin IPI’ye yol agarak
hipokampusta akut donemde dahi yapisal degisiklige ve daha uzun donemde
hacim kaybina yol agtig1 bildirilmistir (65- 67). Farkli patolojik mekanizmalarin
bu durumu hazirladig: iddia edilse de, patolojik mekanizmalarin ortak sonucu olan
hipokampus hasarmin meydana gelmesiyle de ndbetlerin baslamasi beklenir. Ote
yandan, KFK’nin etyolojisinde genetik gecisin de Onemli oldugu, genetik
nedenlerle ya da pre/perinatal birtakim faktorlerle hipokampusun hasarlandigini,
bu hasarlanmanin KFK’ye zemin hazirlayabildigini savunan caligmalar da
mevcuttur (60, 64). Bizim ¢alismamizda, febril konviilsiyon varliginda
hipokampal asimetri sikligi ve beyaz madde hacim kaybinda anlamli artis
goriildii. Bu artig ile nobet sikligi ve epilepsi siiresi arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmamasi da goz oniinde bulunduruldugunda, bu artisin KFK'nin
IPT’ye yol agarak hipokampus ve hipokampustan ¢ok daha genis alanda bulunan

beyaz maddede hasar meydana getirdigi disiiniilebilir; ancak nedensel bir iliski
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kurabilmek i¢in uzun donemde yapilacak prospektif — kohort calismalarin
yapilmas1 gerekmektedir.

Direncli TLE’de kranial MRG c¢ok onemlidir. Ozellikle, MTLE’de
hipokampal sklerozun veya atrofinin saptanmasinda da epilepsi protokoliiyle
¢ekilen kranial MRG’nin 6nemli yeri bulunmaktadir. Volumetrik yontemler kadar
hassas olmasa da daha pratiktir ve bir¢ok merkezde rahatlikla kullanilabilir.
Calismamizda, rutin kranial MRG’de sol HS + hastalarla HS - hastalara gore
radyolojik olglimlerde anlamli fark olup olmadigi arastirildi. Sol hipokampus
hacmi, hacmin total beyin +BOS hacmine orani, sol HS + grupta anlamli olarak
daha dusiiktii. Sag globus pallidus hacmi, sag serebrumun total hacmi, sag ve total
gri madde hacmi, hipokampal skleroz veya atrofinin bulunmadig1 grupta anlamh
olarak daha diisiiktii (p<0,05). Sag HS veya atrofisi olanlarda HS olmayanlara
gore radyolojik Ol¢timler arasinda anlamli fark bulunmadi. Sol HS'in kranial
MRG’de goriildiigli hastalarda HS - hastalara gore, sol hipokampus hacminin ve
hacmin beyin +BOS hacmine oraninin anlamli derecede diisiik olmasi, beklenen
bir bulgudur; ayrica, hipokampusun diger yapilardan daha fazla etkilendigini
gostermesi acisindan onemlidir. Sol HS + gruba gore HS - grupta sag globus
pallidus, serebellum, sag ve total gri maddenin daha fazla etkilenmesi, HS
bulunmayan grupta, aslinda sagda kranial MRG’de saptanmayan bir hipokampal
skleroz varligma isaret edebildigi gibi birtakim kompensatuar mekanizmalar
nedeniyle sol HS +’lerde goreceli olarak voliimetrik artis varmis gibi gériinmesine
bagl olabilir. Sag HS +’lerde voliimetrik agidan anlamli fark bulunmamas: ise

HS’nin daha 1limli olmasi, sag ve sol hipokampusun noronal baglanti aglarinin
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farkli olusu ve/veya ¢alismamizda, sag HS + 6 hasta varken, 13 hastanin sol HS+

olmasina bagli olabilir.

FDG-PET, direngli TLE’lerin degerlendirilmesinde ¢ok Onemli hale
gelmistir. Epileptojenik odagi belirlemede oldukga basarilidir. TLE’de temel
olarak mezial ve/veya lateral temporal lobda hipometabolizma saptanmasi
beklenir (5, 147, 207). Epilepsi protokoliinde kranial MRG normal dahi olsa
FDG-PET'te mezial temporal hipometabolizma saptanabilmektedir, bu
degisikligin hiicre kaybiyla iliskili olmaktan ¢ok, fonksiyondaki anormalligi
gosterdigi distiniilmektedir (5, 207). Bir baska deyisle, bu veriyle yapisal
anormallik gosterilmeden metabolizma degisikliklerinin saptanabilecegi One

surtlebilir.

FDG-PET ve semi-kantitatif, gorsel degerlendirmeden bagimsiz olan SPM
analizli FDG-PET'te TLE hastalarinda hipokampal degisikliklerin yani sira
ekstrahipokampal, ekstratemporal ve/veya subkortikal yapilarda ¢esitli

derecelerde metabolizma degisiklikleri saptanir (189, 211, 220).

Calismamizda FDG-PET tetkikinde SPM analizi uygulanarak BKGMO
elde edilmistir, bu oranlar serebellum posterior referans alinarak elde edilmis olup
referans alinan bdlgeye gore bolgesel metabolizmayi yansitmaktadir. Biz de
bolgesel kortikal glikoz metabolizmasini yansitan bu oranlarin TLE hastalarinda
yalnizca temporal lobda degil yaygin olarak degisiklik gosterdigini saptamay1
amagladik ve volumetrik degisikliklerde oldugu gibi, klinik faktorlerle iliskisi
olabilecegini diisiinerek ilk nobet yasi, epilepsi siiresi ve ndbet sikliginin bu

oranlar iizerinde etkisini arastirdik. Ik ndbet yasiyla sag ve sol globus pallidus
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bolgesinden elde edilen BKGMO lar anlamli negatif korelasyon gostermekteydi.
Epilepsi siiresi 15 yil ve {izerine olan grubun 15 yil ve altinda olan gruba gore sag
globus pallidusta elde edilen oran daha yiiksekti (p=0,022). Nobet sikligi ile sol
temporal pol superiorda elde edilen oran negatif sekilde korele idi (p=0,005).
Epilepsi siiresinin ve ndbet yasiyla ilgili sonuglarin korelasyonlari: beklenenin aksi
olarak sonuclanmis olup calismadaki hasta sayisinin  azliginin istatiksel
degerlendirmeyi etkilemesi, nedeniyle olmus olabilir. Nobet sikligiyla sol
temporal superior poliin metabolizmasi arasindaki negatif korelasyon, TLE’de
nobet aktivitesiyle yakin iliskili bir bolge olmasi itibar1 ile ndbet sikligindan

anlaml olarak etkilenmesi sonucu mumkiin olabilir.

Literatiirde, beyinde hipokampus ve ekstrahipokampal limbik bolgelerin
yani sira ekstratemporal ve subkortikal alanlardan elde edilen ¢ok sayida verinin
direkt olarak klinik faktorlerle iligkisini arastiran c¢alismalar az sayidadir,
genellikle, klinik faktorlerin etkisini arastiran ¢alismalarda SPM analizli PET ile
elde edilen veriler, saglikli gonilliilerinkiyle kiyaslanarak, beyindeki bolgeler
“hipometabolizmanin  goriilldiigli” ya da “hipermetabolizmanin gorildigi"
bolgeler olarak degerlendirilip klinik faktorlerin metabolizma iizerine etkisi
aragtirtlmistir (222, 228). Chassoux ve ark.in HS + hastalarda yaptigi ¢alismada
ilk nobet yasi, epilepsi siiresi, nobet siklifinin beyin metabolizmasindaki
degisikliklerle iliskisi arastirilmis, epilepsi siiresinin Kkontralateral temporal
metabolizmayla sol HS +’lerde pozitif, sag HS + ‘lerde negatif sekilde; ndbet
baslama yasinin pozitif sekilde korele oldugu belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada, nébet

sikliginin artisiyla sol HS+’lerde metabolizma arasinda ise negatif korelasyon
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bulunmustur; ancak bu faktorlerden higbirisinin metabolizma iizerinde néronal

baglantilar kadar belirleyici 6zellikte olmadigi sonucuna varilmistir (228).

JTKN varligi, PET ile yapilan ¢alismalarda metabolizma degisiklikleriyle
iligkili olabilecek baska bir klinik faktordiir. Calismamizda, sadece fokal
farkindaligin bozuldugu nobetleri olan hastalarla ile bu ndbetlerin yani sira,
JTKN'nin de goriildiigii hastalarin BKGMO'lar1 kiyaslandiginda, sol amigdaladan
elde edilen oran, ikinci grupta anlamli olarak daha az bulundu. Literatiirde, PET
ile yapilan caligmalarda nobet tiplerinin farkli oldugu grupta amigdala
metabolizmasini kiyaslayan bir ¢alisma yapilmamistir. Szabo ve arkadaglarinin
voliimetrik MRG ile yaptigi bir ¢alismada ise sag amigdalanin hacminin soldakine
orani1 fokalden bilateral tonik-klonik nobete doniistimiin goriildiigii hastalarda
anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Bu durumun amigdalanin bazal ganglia
ve bilateral frontal lobla baglantili olarak ndbet aktivitesinin bu bolgelere
yayiliminda rol oynamasina bagl oldugu diisiiniilmiistiir (259). FDG-PET ile de
sinaptik  baglantilarda glikoz metabolizmasinin arastirildigit  goz Oniinde
bulunduruldugunda, PET ile amigdalayla ilgili elde ettigimiz bu sonucun
voliimetrik MRG c¢alismasiyla elde edilen sonugla parallellik gostermesi

beklenebilir.

TLE’de uzamig/komplike febril konviilsiyon, biling kaybiyla seyreden
kafa travmasi, zor dogum ve atesli SSS enfeksiyonu Gykiisii, IPI’ye yol agarak
beyinde bir¢ok bolgede hasara yol acabilir. Calismamizda, bu risk faktorlerinin
voliimetrik 6l¢timleri etkileyebildigi gibi SPM analizli PET ten elde edilen oranlar
tizerinde de etkili olabilecegini diisiinerek bu risk faktorlerinden en az birinin

bulundugu 19 hasta ve higbirinin bulunmadigi 9 hastanin BKGMO'lar1
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karsilastirildiginda, risk faktorleri olmayan grupta sag presantral girusta anlamli
derecede diisiik oran elde edilmistir. Presantral girusun primer motor korteksin
bulundugu alan olup epilepsi siiresi veya ndbet sikligindan anlamli olarak
etkilenebildigi cesitli biliylikliikte voliimetrik MRG c¢aligmalarinda bildirilmistir
(198). Buna karsin, literatiirde bildigimiz kadariyla, TLE hastalarinda presantral
girusun metabolizmal ve/veya hacimsel degisikligiyle, ¢calismamizdaki gibi, IPI'ye
yol acacak risk faktorlerinin varlig1 arasinda anlamli bir korelasyon olup olmadigi
arastirilmamistir. Bu faktorlerin beyinde pek c¢ok alanda hasar olusumuna yol
acabilecegi disiintildiigiinde, presantral girusta elde edilen oranin risk faktorii
tagiyan grupta ortaya ¢ikmasi beklenebilirdi; ancak presantral girusta boyle bir
hasar meydana gelmemis ve hasar meydana gelen alanlardaki degisikligi
kompanzasyonunu saglamak i¢in goreceli olarak bu oran, risk faktorii tagiyan
hastalarda daha yiiksek olarak bulunmus olabilir. TLE ile presantral bolge
iliskisini arastiran biiylik capli, longitudinal c¢alismalarla ileri arastirmalarin

yapilmasi gereklidir.

TLE hastalarinin lateralizasyona gore degerlendirilmesi klinik ve
gerekliyse epilepsi cerrahisi acisindan ¢ok Onemlidir; epileptojenik odagin
ipsilaterali ve kontralaterali arasinda voliimetrik MRG degisikliklerinde oldugu
gibi SPM analizli FDG-PET tetkikinde de farkl: veriler elde edilmesi beklenir
(260). Calismamizda, hastalar sol ve sag TLE olarak ikiye ayrildiginda, sol TLE
hastalarmin sol hipokampusun BKGMO'larmin sag TLE hastalarinkine gore
istatiksel agidan anlamli olarak diisiik oldugu bulundu (p=0,011). Sag TLE
hastalariin sag hipokampus bolgesinde elde edilen oran da benzer sekilde sol

TLE hastalarinkine gore diistikti (p<0,001). Hipokampusun TLE'de en sik
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epileptojenik odak oldugu bilinmekte olup HS'nin de en sik MTLE nedeni oldugu
da degerlendirildiginde, ipsilateral hipokampusta BKGMO' nun anlamli sekilde
azalmasi beklenen bir sonugtur ve ipsilateral hipokampusta hipometabolizma

literatiirde pek ¢ok ¢alismada goriilmiistiir (5, 207, 209, 260).

Calismamizda, ayrica, sol TLE hastalarinda sag TLE hastalarina gore sol
talamus, sol orta temporal pol, sol inferior temporal lobda elde edilen oranlar da
istatiksel agidan anlamli olarak diisiik olarak bulundu (p<0,05). Sag TLE
hastalarindaysa sag superior, orta, inferior temporal, superior ve orta temporal pol
ve temporal lobdan elde edilen oranlar sol TLE hastalarina gore daha diistiktii.
PET ve SPM analizli PET ile onceki ¢aligmalarda,talamik hipometabolizmanin
epileptojenik odagin ipsilateralinde bazen bilateral olarak goriildiigii net olarak
bildirilmistir (222, 229, 261- 264). Talamusun &zellikle anterior ve dorsolateral
boliimiiniin  medial temporal lobla fonksiyonel olarak iligkili olmast,
hipometabolizmanin 6nemli bir nedenidir (265- 266). Temporal pol (TP) ise,
TLE’de epileptogenezde ve ndbet yayiliminda 6nemi son yillarda daha net olarak
anlagilan bir bolge olup intrakranial EEG ile yapilan bir ¢alismada TP nin 6nemi
vurgulanmigtir (228, 267). TP'de goriilen metabolizma degisikliginin diger
bolgelerde oldugu gibi, hacim azalmasiyla iliskili oldugu 6ne siirtilmiistiir (221).
Calismamizda elde edilen verilerle uyumlu olarak, gerek sag, gerekse sol TLE’de
ipsilateral temporal lobda bulunan yapilarin metabolizmasinin azaldigi

gosterilmistir (221, 227, 229 ). Sag ve sol TLE’de BKGMO’nun farkli alanlarda

azalma Oriintiisli, hemisferler arasindaki noéronal baglantilarin farkli olusuyla

aciklanabilir.
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Sag ve sol TLE’de BKGMO'larda ipsilateral ve kontralateral
hipokampustan elde edilen oranla kiyasla anlamli azalma saptanan bolgeler de
birbirinden farklilik géstermektedir. Sag TLE’de sag hipokampustan elde edilen
orana gore ise sag temporal pol sup ve sag temporal pole mid hari¢ sag taraftan
bakilan tiim bolgelerdeki olgiimler istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek iken,
sol hipokampustan elde edilen orana goére sol amigdala hari¢ sol taraftan bakilan
tiim bolgelerdeki dl¢limler istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0.05).
Sol temporal lob epilepsisi olan olgular igerisinde sol hipokampus diizeylerine
gore sol amigdala ve sol temporal pol ortasit hari¢ sol taraftan bakilan tiim
bolgelerdeki oOlgiimler istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p<0.01). Sol
TLE olan olgular icerisinde sag hipokampus diizeylerine gore sag amigdala harig
sag taraftan bakilan tiim bolgelerdeki Olglimler istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek idi (p<0.05). Bu bulgular, lateralizasyondan bagimsiz olarak, TLE’de
kontralateral hipokampus ve amigdalada metabolizma degisikliginin diger
bolgelere gore daha anlamli olabilecegini gdstermesi agisindan dnemlidir. Ote
yandan, sag ve sol TLE’de metabolizma degisikliklerinin ortak olarak
goriilmedigi bolgelerin olmasi da TLE’de lateralizaSyonun Onemine isaret

etmektedir.

Hipokampal skleroz, TLE'de en sik goriilen MRG bulgusu olup hastalarin
klinik durumunu ve hatta epilepsi cerrahisi aday1 olup olmadiklarini, epilepsi
cerrahisi yapilirsa, cerrahi sonrasi prognozu belirlemede ¢ok nemlidir. Onemi
klinik ve cerrahi sonrasi tabloyla sinirli olmayan HS, voliimetrik MRG'de oldugu
gibi, FDG-PET ve SPM analizli PET sonuglarini da etkileyebilmektedir (63, 226).

Calismamizda, sol HS+ olan hastalarla HS bulunmayan hastalardan elde edilen
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BKGMO’lar karsilastirildiginda, sol hipokampus, sol orta temporal pol ve sag
hipokampustan elde edilenler, anlamli olarak diisiikken sag presantral girustan
elde edilen yiiksekti. Tipik olarak, HS'nin ipsilateralinde bulunan TP gibi mezial
temporal lobdaki yapilarda farkli derecelerde ve oriintiilerde de olsa, tipik olarak
hipometabolizma gortildiigi bildirilmistir (229, 233). HS'nin veya epileptojenik
odagin kontralateralinde ise 6zellikle meziotemporal bolgede noronal plastisitenin
yansimast olan goreceli metabolizma artisindan s6z edilmektedir (228, 229, 233).
Bununla beraber, bizim c¢alismamizdaki hem sag hem sol hipokampus
BKGMO'larimin anlamli olarak diisiik olusuna paralel olarak, bitemporal
hipometabolizmanin da goriilebilecegi de bildirilmis, epilepsi lateralizasyonuyla
iliskili olabilecegi bildirilmistir (228). Calismamizda, risk faktorleri olan grupta
bulundugu gibi sag presantral girusta beklenenin aksine bu oranin yiiksek olarak
bulunmasi tam olarak bilinmeyen bir kompanzasyon mekanizmasinin

bulunabilecegi goriisiinii desteklemektedir.

Sag HS + olan grupla HS bulunmayan grupla BKGMOQ'lar anlamli
farklilik gostermemekteydi. Sag HS + olan grupla sol HS +arasinda bdyle bir
farklilik olmasi, sol hipokampusun sagdakine oranla daha fazla ve girift ndronal
baglanti igermesi, her iki grup arasinda diger klinik faktorlerin farkli olusu

olabilir.

Voliimetrik MRG ve SPM analizli PET yontemleriyle elde edilen
sonuglarin korelasyon diizeyleri, hipokampus iizerine yapilan ¢alismalarda daha
cok  degerlendirilmis  olup  epileptojenik  odagr  saptama  giicliniin
degerlendirilmesine odaklanilmigtir. Bu ¢aligmalarda her iki testin epileptojenik

odag1 lateralize etmekte olduk¢a basarili oldugu; ancak hipokampal atrofi
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olmadan da hipokampusta metabolizma goriilebilecegi ve PET'in daha hassas
oldugu bildirilmistir (5). Literatiirde , voliimetrik MRG ve SPM analizli PET
yontemiyle hipokampusun yami1 sira ekstrahipokampal, ekstratemporal ve
subkortikal alanlar degerlendirilip her iki tetkikle elde edilen veriler arasinda ve
bu verilerin klinik ve etiyolojik faktorlerle korelasyon olup olmadigir daha 6nce
tek bir c¢alismada degerlendirilmemistir. Calismamizda bu iki tetkikle
degerlendirilen bolgelerden elde edilen veriler kiyaslandiginda sag ve sol
hipokampusta birbiriyle anlamli olarak koreleydi (p<0,05). Bu verilerin korele
olmasi, bu iki tetkikin de hipokampustaki degisiklikleri hassas bir sekilde
yansittigin1  destekler niteliktedir.  Serebellumda elde edilen verilerin
korelasyonunun anlamli olmasina karsin negatif olusu, beklenen bir bulgu
olmayip istatistiksel degerlendirmenin hasta sayisinin az olusundan etkilenmesine
bagli olabilir. Her iki hipokampustan elde edilen degerlerin korele olmasi da
lateralizasyondan bagimsiz olabilecegini diisiindiirmekle beraber, korelasyon
analizinin daha biiyiik capli ¢aligmalarda, lateralizasyon faktoriinii de hesaba

katarak genis alt gruplar olusturulup arastirilmasi uygun olacaktir.

Calismamizda  birtakim  kasitlilhiklar ~ bulunmaktadir. Birincisi,
caligmamizda hasta sayimizin az olmasi birgok klinik ve etyolojik faktorii bir
arada degerlendirilmesini etkilemis olabilir. Ikinci kisithilik ise bu tetkiklerin geri
O0demesindeki  kisitliliklar nedeniyle saghk saglikli  goniillii  grubunun
calismamizda bulunmayisidir. Daha genis popiilasyonla, saglikli kontrol grubu
olusturularak ileri caligmalar yapilmasi, klinik hacim ve metabolizma iizerindeki

etkisinin prospektif olarak incelenmesi gereklidir.
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6. SONUC

Temporal lob epilepsisi, noronal baglanti ag1 (network) hastaligi olup
epileptojenik odagin yani sira ekstrahipokampal, ekstratemporal, subkortikal
alanlarda, gri ve beyaz maddede yapisal ve fonksiyonel degsikliklere yol agabilir.
Ozellikle direngli TLE'de bu degsikliklerin daha belirgin olacag diisiiniilebilir. Bu
degisiklikler hassas yontemler olan voliimetrik MRG ve SPM analizli FDG-PET

ile saptanabilirken birgok klinik ve etyolojik faktorden etkilenebilir.

Calismamizda, direngli temporal lob epilepsi ile takipli, epilepsi
cerrahisine aday olup olmadigi degerlendirilen hastalarda beyinde yapisal
degisikligin ve asimetrinin ortaya ¢iktigin1 gostermeyi ve voliimetrik MRG ile
elde edilen hacim o6l¢iimleri ve SPM analizli FDG-PET ile elde edilen bolgesel
aktivite tutulum oranlarmin klinik ve etyolojik faktorle korele oldugunu

arastirmay1 hedefledik.

Voliimetrik MRG ile incelenen yapilardan en sik olarak hipokampus,
amigdala, talamus ve total serebrum sag ile sol hemisfer arasinda anlamli olarak
en sik asimetrinin goriildiigii bolgelerdi. Ik ndbet yas1 ve epilepsi siiresi,
serebrum asimetrisi; febril konviilsiyon, hipokampuslar arasindaki asimetri

anlamli sekilde koreleydi.

Sag, sol ve total serebellum hacimlerinin total beyin +BOS hacmine oran
ve total amigdala hacminin diistikliigli, nobet siklig1 artisiyla istatiksel agidan
anlamli olarak korele iken ilk ndbet yasi ile sag hemisfer , sol hemisfer ve total
gri madde hacimlerinin total beyin +BOS hacmine orani arasinda negatif

korelasyon bulundu. Sag putamen ile total putamen hacimleri ise fokalden
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bilateral tonik klonik ndbete doniisiim goriilen hastalarda goriilmeyene gore

anlamli olarak daha diisiiktii.

Sag TLE hastalarinda sol TLE’ye gore sag talamus, sag globus pallidus
hacmi, sag serebrum total hacmi ve hacmin total beyin hacmine oraniyla sag
hemisfer gri madde hacmi anlamli olarak daha diisiik bulundu. Her iki TLE'de de
ipsilateral hipokampus, kontralateraldekine gore anlamli olarak daha fazla hacim
kayb1 bulundu. Hastalarda en sik goriilen risk faktorii, uzamis/komplike febril
konviilsiyon olup total ve sol hipokampus hacmi, febril konviilsiyonun

bulunmadigi hastalara gore anlamli olarak daha fazla etkilendi.

Sol hipokampal skleroz veya atrofi bulunan hastalarla hipokampal skleroz
veya atrofinin bulunmadigi hastalara gore radyolojik Ol¢iimler arasinda sol
hipokampus hacmi, hacmin total beyin +BOS hacmine orani, sag globus pallidus
hacmi, sag serebrumun total hacmi, sag ve total gri madde hacmi , hipokampal
skleroz veya atrofinin bulunmadigi grupta anlamli olarak daha diisiiktii. Sag
hipokampal sklerozu veya atrofisi olanlarda olmayanlara gore radyolojik

Olgtimler arasinda anlamli fark bulunmadi.

SPM analizli PET'te de BKGMO hipokampuslarda en diisiiktli, nobet
sikligiyla sol temporal poliin superioru arasinda negatif korelasyon bulundu.
Fokaden bilateral tonik-klonik nébete doniisiimiin bulundugu grupta, amigdaladan
elde edilen oranda anlamli disiiktii. Febril konviilsiyonun vollimetrik

MRG'dekinin aksine PET verileri tizerinde anlamli etkisi bulunmadi.

Sag ve sol TLE'de ipsilateral hipokampustan elde edilen oranlar,

kontralateraldekine gére voliimetrik MRG'de anlamli olarak daha diistiktii.
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Ayrica, sol TLE'de sol talamus, sol orta temporal pol, sol inferior temporalde elde
edilen oranlar sag TLE hastalarindaysa sag superior, orta, inferior temporal ,
superior ve orta temporal pol ve temporal lobdan elde edilen oranlarin daha
diisiik oldugu bulundu. Hipokampusa gore oranlar kiyaslandiginda, sag ve sol
TLE'de ipsilateral amigdala, sol TLE'de ipsilateral sol temporal pol superior ve

ortasin'dan elde edilen oranlar hari¢ diger yapilardakiler daha yiiksekti.

Sagda hipokampal sklerozu olan ve hipokampal skleroz bulunmayan
hastalarin SPM analizli PET verileri arasinda istatsiksel olarak anlamli fark
bulunmadi .Ote yandan, solda HS olan hastalarla (n=13 HS bulunmayan hastalara
(n=6) gore sag presantral alanda elde edilen glikoz metabolizma orani istatiksel
acidan anlamli derecede yiiksek iken , sol hipokampus, sol orta temporal pol ve

sag hipokampusta elde edilen oran ise diistiktii.

Voliimetrik MRG ile SPM analizli PET tetkikleriyle ortak olarak
incelenen alanlarda sag ve sol hipokampus ile sol serebellumun hacim kaybi ve
bolgesel aktivite tutulum oranlarin disiikligii arasinda anlamh iliski

bulunmaktaydi.

Sonu¢ olarak, direncli TLE hastalarinda, voliimetrik MRG ve SPM
analizli PET tetkikiyle hacim kaybi1 ve /veya bdlgesel metabolizmay1 yansitan
oranlarda diisiiklik, hipokampusun yani sira, ekstrahipokampal, ekstratemporal,
subkortikal yapilarda da goriilebilmektedir ve klinik ile etyolojik faktorler, yapisal
ve metabolizmal degisikliklere yol actigi ¢alismamizda da goriilmektedir. Bu
degisikliklerin, yasamin erken doneminde norolojik hasarlara yol agan risk

faktorlerine maruziyete bagli olabilecegi gibi, epilepsi siiresi gibi faktorlerden
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etkilenebildigi de saptanmistir. Bu degisikliklerin izlenmesi, hastanin epilepsi
disinda klinik tablosunu ve cerrahi prognozunu etkileyebildiginden oldukc¢a

Onemlidir.
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8. OZET

Direnc¢li Temporal Lob Epilepsili Hastalarda Beyinde Bolgesel
Kortikal Glikoz Metabolizmasi Oranlar1 ve Kortikal/Subkortikal Hacim
Degisikliklerinin Klinik ve Etyoloji ile Korelasyonu

Temporal lob epilepsisi (TLE) eriskinlerde en sik goriilen, fokal
farkindaligin  bozuldugu noébetlerle karakterizedir. TLE, noéronal baglanti agi
hastalig1 oldugundan gri madde, ak madde, talamus, kaudat niikleus gibi epileptik
odaktan uzakta bulunan bolgelerde de hacim kaybi ve Kkortikal glikoz
metabolizmas: oranlarinda farklilik goriilebilemektedir. Bu nedenle ozellikle
direncli TLE hastalarinda voliimetrik manyetik rezonans goriintilleme (MRV) ve
semikantitatif, objektif bir yontem olan standart parametric mapping (SPM)
analizli PET kullanilmas1 faydali olabilir.

Calismamizda direngli TLE tanili epilepsi cerrahisi ya da invaziv EEG
monitorizasyonu adayr olan 28 hastayr retrospektif olarak, kortikal glikoz
metabolizmasi oranlarinin degisimini ve MRV degerlerinin Klinik ve etyolojik

parametrelerle korele olup olmadigini1 gostermeyi amagladik.

Calismamizin sonucunda hipokampus, amigdala, talamus ve total
serebrum sag ile sol hemisfer arasinda anlamli olarak en sik asimetrinin gortildigi
bolgelerdi. Ik nobet yasi ve epilepsi siiresi, febril konviilsiyon bazi yapilarin
asimetrisiyle anlamli olarak iliskiliydi. Nobet sikligi, jeneralize baslangigli tonik-
klonik ndbet varlig1 kortikal glikoz tutulum oranlartyla negatif, hacim kaybiyla
pozitif, ilk ndbet yasi negatif korelasyon gosterebilmekteydi. SPM analizli
PET'te, nobet odagina ipsilateral ve bazen kontralateraldeki alanlarin kortikal

glikoz tutulum oranlarinin etkilendigi goriildii.

Sonu¢ olarak, direngli TLE'de temporal lobdaki alanlarin yaninda
ekstratemporal, subkortikal alanlarda da yapisal ve/veya metabolik degisiklik
goriilebilmektedir. Bu degisikliklerin klinik ve cerrahi prognoz iizerine etkisi

olabilir.

Anahtar kelimeler: Direncli temporal lob epilepsisi, voliimetrik MRG,
SPM analizli PET
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9. SUMMARY

The correlation between cortical /subcortical volume changes and
brain regional cortical glucose metabolism rates in the patients with

refractory temporal lobe epilepsy and clinical and etiological factors

Temporal lobe epilepsy (TLE), the most common type of epilepsy, is
characterized by the focal onset impaired awareness seizures. TLE is a network
disease and the changes of volume and cortical glucose metabolism rates may be
seen in extratemporal and subcortical areas such as thalamus and also in grey and
white matter, which are far away from the epileptic focus. Because of that,
volumetric magnetic resonans imaging (volumetric MRI) and a semi-quantitative
tool, standard parametric mapping (SPM) analyzed  position emisssion

tomography are useful.

We aimed to find out the volumetric and glucose metabolic changes in
the different areas of brain and relation to clinical and semiological factors in 28

patients diagnosed and followed by refractory TLE.

In result, hippocampus, thalamus, amygdala and total cerebrum were
the most asymmetric regions. The age of first seizure , the epilepsy duration and
complicated febrile seizures were significantly related to the asymmetry
frequency. The presence of generalized onset seizures and the seizure frequency
were significanly related to the changes of cortical glucose metabolism rate and
volume reduction. In SPM-PET, the changes of cortical glucose metabolism rates
were detected not only in the temporal regions but also in extratemporal regions
ipsilateral or contralateral to the epileptic focus.

Consequently, metabolic and volumetric changes may be seen in
extratemporal, subcortical and cortical regions in the patients with refractory TLE.

These changes may affect the clinical and surgical prognosis.

Key words: Refractory TLE, SPM analyzed PET, volumetric MRI
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