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1. GIRIS VE AMAC:

Amigdala; 6fke, kaginma, korkunun sézel olmayan isaretlerinin olusturulmasi ve
gosterilmesinde gorevli, kiigiik, badem seklinde gri cevher alanidir. Ayrica otonomik
tepkiler, duygusal davraniglar, gida alimi, uyarilma, seksiiel ve motor aktivitenin
diizenlenmesinde Onemli rol oynar ve duygusal uyarimi olan olaylarla iligkili uzun-
siireli hafizanin olusturulmasi ile iliskilidir (1-5).

Epilepsi genel popiilasyonda %0. 5- 1 oraninda oldukca sik rastlanan kronik bir
hastaliktir. Klinik ve elektroensefalografi (EEG) degisiklikleri serebral hemisferlerin
belli bolgesine kisith olan nodronlarin baslangic aktivasyonuyla karakterli nobetlere
parsiyel epilepsiler denir. Heredite haricinde tanimlanabilen bir nedeni olmayan gruba
ise idiyopatik parsiyel epilepsi denir. Parsiyel epilepsileri tanimlamada klinik bulgular,
EEG degisiklikleri ve radyolojik incelemelerden faydalanilir (1-5).

Amigdala; temporal lob epilepsisinde (TLE) invaziv elektrofizyolojik testlerle
gosterilebilen onemli bir nobet kaynagidir (1-5). Izole amigdala sklerozu tanimlanmisgtir
(2-5). Giiniimiizde hipokampal voliimetri ile hafif dereceli hippokampal atrofi
saptanabilmektedir. Ancak amigdalaya yonelik voliimetrik calismalar az sayidadir ve
bildigimiz kadariyla pediatrik yas grubu epilepsi hastalarinda gerceklestirilmis bir
calisma mevcut degildir. Pediatrik yas grubu major depresyon, obsesif- kompulsif
bozukluk, bipolar bozukluk hastalarinda yapilan amigdala volumetri caligmalarinda
amigdala voliimiinde kontrol grubu ile kiyaslandiginda, azalma tespit edilmistir (4-6).
Yine pediatrik yas grubu (4- 18 yas) normal popiilasyonda amigdala voliim 6l¢iimleri
elde olunmustur (7).

Eriskin yas grubunda cesitli hastalik gruplarinda (Alzheimer hastaligi, major
depresyon, obsesif-kompulsif bozukluk, sizofreni, bipolar bozukluk, epilepsiye baglh
psikoz, TLE) amigdala voliimiindeki degisiklikler degerlendirilmistir(8-10).

Amigdala voliim oOl¢timii yapilan caligmalarda dikkat ¢ekici bir bulgu Ol¢iim
sonuclarinin 1- 4 cm3 gibi genis bir aralikta olmasidir (8,9). Bu kadar kiiciik bir yapinin
diisiik rezoliisyonlu ve kalin kesitlerle elde olunmus Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) teknikleri ile incelenmesi bu sonuca yol a¢gmis olabilir. Ayrica amigdaloid
kompleksi olusturan gri cevher sinirlari, striatum gri cevheri ile karigsmakta ve bu da
dogru oOlciimiin gergeklestirilmesinde giiclik olusturmaktadir. Bu nedenle pek cok
voliimetrik  calismada  amigdala  voliimiinin  oldugunda fazla  ol¢iildiigi

diistiniilmektedir(10). Post-mortem c¢alismalarda ortalama amigdala volimi 1.1 -1.6



cm3 arasinda degismektedir (11). Bir mm kesit kalinlig1 ile elde olunan MRG ve ii¢
boyutlu analiz ile elde edilen voliim degerlerinin tercih edilmesi gerekmektedir. Bu
sekilde elde edilen sonuglar post-mortem calismalarla benzer sonuglar vermektedir (12).

Bower ve arkadaslarinin caligmasinda goriintiilemenin negatif oldugu eriskin yas
grubu TLE hastalarindan 11 hastanin 7 sinde nobet fokiisii ile aym taraftaki amigdala
voliimiinde, kontrol grubu ve hipokampal skleroz hastalar1 ile karsilastirildiginda,
anlaml artis saptanmistir (13). Diger calismalarin eriskin yas grubu cogunda TLE
hastalarinda, nobet fokiisii ile aym tarafta, amigdala voliimiinde normal populasyona
gore anlamli olarak azalma saptanmis, bir kisminda ise anlaml farklilik saptanmamustir
(14-16).

Bu calismanin amaci cocukluk yas grubundaki idiyopatik parsiyel epilepsili
hastalarda amigdala, hipokampal ve serebral voliimlerin, volumetrik MRG yontemiyle
saptanip, kontrol grubu ile karsilastirllarak anlamlhi farklilik olup olmadiginin
belirlenmesi ve hastalarda amigdala, hipokampal ve serebral voliimlerin yas, cinsiyet
gibi ozelliklerle iliskisinin arastirilmasidir. Ayrica amigdala voliimiindeki asimetrinin

nobet fokiis lateralizasyonundaki yararliliginin da degerlendirilmesi amaclanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER:

2.1. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

2.1.1.FiZIK PRENSIPLER

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) manyetik bir alanda, elektromanyetik
radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye
doniistiiriilmesi temeline dayanan bir goriintiilleme yontemidir. Yumusak doku kontrast
coziimleme giicii en yliksek olan radyolojik goriintiileme teknigidir (17).

MRG ilk kez 1946 yilinda birbirinden bagimsiz iki fizik¢i olan Blach ve Purcell
isimli fizik¢iler tarafindan, aym yilda, Amerika Birlesik Devletlerinde, periyodik
sistemdeki bazi atom cekirdeklerinin manyetik 6zelliklerinden kaynaklanan bir fiziko-
kimyasal olay olarak tanimlanmistir. Buluslarindan dolayi, bu iki arastirmaciya 1952
yilinda Nobel fizik 6diilii verilmistir. MRG’ nin insan viicudu iizerinde kullanimi ilk
tanimlanmasinin ardindan, uzun yillar sonra ilk kez 1973 yilinda Paul Lauterbur
tarafindan gerceklesmistir. 1980 yilinda Hawkens, MRG’nin multiplanar goriintiileme
ozelligini ortaya ¢ikarmis ve bu yontemle ilk lezyonu saptamustir. Ulkemizdeki ilk
MRG iinitesi 1989 yilinda, fakiiltemiz Radyoloji AD. biinyesinde acilmistir.

Atomlarin cekirdek yapisini proton ve nétron adi verilen niikleonlar olusturur.
Biitiin niikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin hareketi denilen doniisler
yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde niikleonlar dogal bir manyetik alan olustururlar
ve dis manyetik alanlarin yoklugunda bu momentler rasgele dagilmistir (18).
Cekirdekteki niikleonlar eger ¢ift sayida ise birbirlerinin spin hareketlerini ortadan
kaldiracak sekilde dizilim gosterirler. Ancak tek sayida niikleon iceren atomlarda net bir
manyetik dipol hareketi bulunur. MRG’de sinyal kaynagi olarak tek sayida niikleon
icermesi ve biyolojik yapilarda fazla miktarda bulunmasi nedeniyle hidrojen atomu
(H+) kullanilir. Normalde dokularda rasgele dagilmis olan H+ dipolleri giiglii bir
manyetik alana yerlestirildiklerinde, dis manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim
gosterirler. Paralel dizilim daha az enerji gerektirdigi i¢in atomlardan biraz fazlasi bu
dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve boylelikle net manyetik vektor ana manyetik

alana paralel olur (17,18). Buna longitudinal manyetizasyon denir.

Protonlar kendi etraflarindaki spin hareketine devam ederken bir yandan da dis
manyetik alanin giicii ile orantili olarak bu manyetik vektoriin aksi etrafinda salinim

(precession) hareketi yaparlar. Salimm hareketinin frekanst Larmour denklemi ile

belirtilmistir: @ =g x Bo



wo: Larmor frekansi
Bo: D1s manyetik alan giicii
g: Gyromanyetik sabit

Insan viicudunu degisik durum ve iliskiler i¢inde bulunan protonlarin olusturdugu
bir kiitle olarak diisiiniirsek, hidrojen en fazla miktarda bulunan ve gyromanyetik orani
en yliksek olan protondur, o nedenle MRG sinyalinin dogal kaynagidir (18).

Dokunun net manyetik vektorii (longitudinal manyetizasyon) dis manyetik alana
paralel oldugu i¢in ondan sinyal alamayiz. Sinyal alabilmek i¢in manyetik vektoriin 90°
radyofrekans (RF) pulsu ile transvers plana yatirilmasi gerekir. RF pulsu ana manyetik
alan giiciinde ve dokuya 6zgii Larmour frekansi ile uygulanir (17.). Olusturulan yeni
durum transvers manyetizasyon adim1 alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar onceki
disik enerjili durumlarina donmeye baslarlar. Bu sirada protonlarin transvers
manyetizasyon saglandiginda gosterdikleri faz uyumu da bozulmaya baglar ve
longitudinal manyetizasyon tekrar artmaya baslar. Bu degisim ‘free induction decay =
FID’ admi alir ve sinyal kaydi bu sirada gerceklestirilir. Alici sargilar tarafindan
algilanan sinyaller alternatif akima ve sonra da bilgisayar yardimiyla goriintiiye
doniistiiriiliir (17,18).

90° RF pulsu verildikten sonra ana manyetik alan yoniindeki longitudinal
manyetizasyonun %63’liniin yeniden kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon
zamani olarak isimlendirilir ve bu siire ana manyetik alanin giicii ile dokularin i¢yap1
ozelliklerine gore degisir. T1 siiresi hizli olan dokular (yag gibi) parlak (hiperintens )
goriiliirler. T1 siiresi uzun olan dokular ise beyin omurilik sivist (BOS) gibi diisiik
intensitede (hipointens olarak) goriintiilenirler (17.).

90° REF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers menyetizasyonun giicii, 90°
pulstan Onceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Ayn1 zamanda protonlar
arasindaki faz uyumu (in phace) olusmus durumdadir. RF pulsu kesildikten hemen
sonra ise protonlar arasi etkilesimler sonucu faz birlikteligi bozulur ve faz kaybi (out of
phase) olusmaya baglar. Trnasvers manyetizasyon azalir ve %37 seviyesine inmesine
kadar ki siire T2 relaksasyon zamani olarak adlandirilir. T2 siiresi i¢ ve dis manyetik
alan inhomojenitelerinden etkilenir, dis manyetik alan giiciinden bagimsizdir. Gergek
T2 siiresi sadece dokularin fiziksel ozelliklerinden etkilenir. Hem dis alan manyetik
inhomojenitelerinden, hem de dokularin fiziksel Ozelliklerinden kaynaklanan

relaksasyona T2* relaksasyon denir (17,18.).



MRG’DE KESIT ALINMASI VE REKONSTRUKSIYON

MRG’de veri toplama ve goriintii olusturulmasinda en ¢ok kullanilan yontem
Fourier transformasyondur (FT). Bu teknigin asamalar1 sunlardir:

1) Inceleme igin viicut ana manyetik alana yerlestirilir.

2) Kesit alinmast istenen diizleme dik yonde kesit belirleme gradiyenti
uygulanir. Bu sekilde bas ve ayak ucu arasinda farklilasmis manyetik alan giicii saglanir
ve her bolge farkli rezonans frekansina sahip olur.

3) RF sargilan ile kesit alinacak diizlemdeki manyetik alan giicii degerinde
(Larmour denklemine gore) bir puls gonderilerek, sadece istenen kesit alanindaki
protonlar uyarilir. Pulsun frekansi kesit yerini, bant genisligi ise kesit kalinligimi
belirlemis olur.

4) Uyarim kesildikten sonra ilgili kesitteki protonlarin rezonansindan olusan
sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir.

5) Toplanan ham sinyaller, daha onceden sec¢ilmis frekans ve faz eksenlerine
yerlestirilerek Fourier transformasyonu denilen bir dizi bilgisayar islemine tabi tutularak
goriintiiye cevrilir (17).

‘K> ALANI

Dokulardan gelen MRG sinyallerinin FI” den sonra spatial frekanslarina gore
kodlanarak yerlestirildigi yerdir. K alam1 bir kavramdir ve goriintiisii asil MRG
goriintiisiinden farklidir. K alaninda, y ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise frekans
kodlama gradiyentlerinden alinan sinyallerin frekanslarina gore yerleri belirlenir.
Merkezde toplananlar diisiik spatial frekansl sinyallerdir ve kontrast rezoliisyonundan
sorumludurlar. Cevrede toplananlar ise yiiksek frekanshidir ve geometrik rezoliisyondan
sorumludurlar. Ayrica goriintiiniin her noktasina K-alaninin tiim noktalar1 etki
etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayist ya da araliklarinin arttirilmasi ile K-
alan biiyiitiilebilir, bu da goriintiiniin geometrik rezoliisyonunu arttirir (17).

FREKANS KODLAMA VE FAZ KODLAMA GRADIYENTLERI

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine dik, kesite paralel
konumda olup ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirler.
Kesit i¢cinde farkli gradiyentler olusmasimi saglar. Ancak siralarin belirlenmesi ve
matriksin olusturulmasi i¢in sinyalin hangi siralardan kaynaklandiginin da bilinmesi
gereklidir. Bunun i¢in 3. bir boyut olarak kesit belirleme ve frekans kodlama
gradiyentlerine dik bagka bir gradiyent uygulanir ki buna da faz kodlama gradiyenti
denir (17).



HIZLI GORUNTULEME ICIN K ALANININ HIZLI DOLDURULMASINA
YONELIK TEKNIKLER

Half —Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin
yarisindan biraz fazlasinin toplandigi, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan
tamamlanmasi ile goriintiiniin olusturuldugu bir tekniktir. Tetkik siiresi kisalir ancak
sinyal / giiriiltii oran1 azaldig icin rezoliisyon olumsuz etkilenir.

Rektangular FOV: K-alaninin boyutlarinda  kii¢iilme olmadan, faz
gradiyentlerinin giicii sabit tutulurken cizgi araliklar1 arttirilip, ¢izgi sayis1 azaltilir.

Rezoliisyon kayb1 olmaz. FOV y ekseninde yartya inmis olur (17).

MRG’DE KULLANILAN INCELEME SEKANSLARI

1) Saturation Recovery, Partial Saturation:

Sadece 90° puls uygulamasinin ardindan FID sinyallerinin toplanmasi ile
karakterizedir. TR (time repetition) siiresine bagli olarak goriintiiler, T1 ya da proton
dansite ozelligi kazanir. TR uzun iken yani pulslar arasi siire arttiginda protonlarin
satiirasyonu i¢in yeterli siire taninmis oldugundan, goriintiiler proton dansite agirliklidir
(saturation recovery). TR kisa iken goriintiiler partial saturation teknigi ile T1 agirhikli
elde edilir.

2) Spin Eko (SE) Sekansi:

En yaygin kullanilan sekanstir. Once transvers manyetizasyon saglamak icin 90°
RF pulsu uygulanir. 90° pulslar aras1 siire TR (time repetition) iken, 90° pulstan
maksimum eko sinyali alana kadar gecen siire TE (time echo) olarak adlandirilir. TE
degerinin yaris1 kadar beklendikten sonra 180°’lik ikinci bir puls uygulanir. TE siiresi
sonunda olusan eko sinyali toplanir. Bu islem TR zamani kadar sonra tekrarlanir. Faz
kodlama y6niinde her bir sira icin bu iglem tekrar uygulanir.

TR ve TE degerleri degistirilerek goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligir kontrol
edilebilmektedir. TR degeri goriintiiniin T1 agirhgindan sorumludur. TR diisiik
tutuldugunda ancak hizli longitudinal manyetizasyona sahip dokular maksimum
longitudinal manyetizasyona ulasacaklar1 i¢in dokularin anatomik detay1 fazla olacaktir
ve goriintii T1 agirlikli olacaktir. TR uzadik¢a goriintii proton yogunluguna gore sinyal
artis1 gosterecek ve proton dansite agirlikli goriintiiler elde edilmis olacaktir. TE degeri
ise goriintiiniin T2 agirhgindan sorumludur ve doku karakterizasyonu agisindan

onemlidir. TE siiresi uzadik¢a ¢cok daha fazla doku longitudinal manyetizasyonunu



tamamlayacag1 icin sinyal / giiriiltii oram1 azalacak ve anatomik detay da azalmis
olacaktir (17).

T1 agirlikl goriintiilerde TR kisa (700 msn’ nin altinda), TE kisa (30 msn’ nin
altinda) tutulur. Yag dokular1 hiperintens, BOS hipointens goriiliir. Kontrast madde
tutan dokular hiperintenstir. Subakut kanama 1iyi goriintiilenir. Anatomik detay
maksimumdur.

Proton dansite goriintiilerde TR uzun (2000 msn’ nin {izerinde), TE kisa (30
msn’ nin altinda) tutulur. BOS hipointenstir. Hidrojenden zengin dokulardan daha ¢ok
sinyal elde edilir, ancak viicutta hidrojen yogunlugu pek farklilhik gostermedigi icin
yumusak doku kontrasti goreceli olarak diisiiktiir.

T2 agirlikli goriintiilerde TR uzun (2000 msn’ nin iizerinde), TE uzun (70-80
msn’ nin {izerinde) tutulur. BOS ve bircok patolojik lezyon hiperintens goriiliir.
Patolojiyi saptamada duyarlidir.

Invertion Recovery (IR) Sekansi:

SE sekansindaki 90° puls oOncesinde, 180° puls verilerek longitudinal
manyetizasyonun vektorel yonii tersine cevrilir. TI (time invertion) kadar gecen siire
sonra 90° puls uygulanir. Baslangigtaki 180° pulstan sonra longitudinal manyetizasyon
negatif, 0 ya da pozitif yonde iken sonraki 90° pulsa yakalanabilir. O iken yakalanirsa ki
bu nokta her doku i¢in farkli olup (null point), o dokunun T1 degerinin %69’una esittir;
o dokudan sinyal alinamaz. Boylece TI siiresi belli bir dokunun null point degerine
uygun secilerek o dokunun goriintiiden silinmesi, baskilanmasi saglanmis olur.

TI kisa tutularak (300 msn’nin altinda) yag dokusundan gelen sinyaller
baskilanir ve yumusak dokulardaki patolojik sinyal ortaya cikarilmig olur (short time
invertion recovery = STIR sekansi). TI degeri ve TR uzun tutuldugunda ise sivi
baskilanir (fluid attenuation invertion recovery = FLAIR sekansi) (17).

3) Gradiyent Eko Sekansi (GE)

Temel olarak MRG siiresinin kisaltilmasina yonelik olarak gelistirilmistir. 90°
puls yerine daha kiiciik ac1 degerinde (flip angle = FA) puls uygulanir. 180°’lik puls
yerine ise gradiyent ¢eviriciler konulmustur. Sinyal yogunlugunu ve kontrastin1 TR, TE
ve FA degerleri belirlemektedir. FA aras1 mesafe TR, FA ile maksimum eko sinyali
arasindaki siire de TE’yi gostermektedir. Goriintiilerin T1, T2 ve proton agirligint FA ve
TE belirler. GE sekansta transvers manyetizasyon relaksasyonu manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilendiginden relaksasyon zamani daima T2’den kisadir ve T2*

olarak ifade edilir.



T1 agirlhikli goriintiiler elde etmek icin FA 45° ve iizerinde, TE 30 msn ve altinda
olmalidir. T2 agirlikli goriintiiler elde etmek icin ise FA 20° ve altinda, TE 60 msn ve
tizerinde tutulmalidir. FA 20° ve altinda, TE kisa tutuldugunda ise goriintiiler proton
dansite agirlikli olacaktir (17).

4) Hizli Goriintiileme Sekanslari

Konvansiyonel Spin eko incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu nedeniyle
hareket artefaktlarinin ortaya c¢ikmasi ve fonksiyonel incelemelerde yetersiz kalmasi
hizli ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini giindeme getirmistir. Sonucta GE ve SE T2
tekniklerinden modifiye edilmis uygulamalar kullanilmaya baslanmustir.

A. Fast Gradiyent Eko:

Standart GE sekanslarin modifikasyonu ile elde edilmekte ve 2 ana grupta
toplanmaktadir.

A-1) Steady State Coherent Teknikler:

Sinyal olusumunda hem longitudinal hem de transvers manyetizasyon
komponentlerini kullanirlar. Bunun icin de steady state (SS) etkisinden faydalanilir.
Kisa TR degerleri kullanildiginda (incelenen dokunun T2 degerinden kisa) dokuda
transvers relaksasyon tamamlanamaz ve ortamda longitudinal manyetizasyon ile birlikte
stirekli bir halde transvers manyetizasyon da bulunur. Bu durum SS etkisi olarak bilinir
ve bu sayede T2 siiresi uzun yapilarin daha fazla sinyal vermesi saglanmis olur. Degisik
firmalarin cihazlarinda farkli isimler ile adlandirilirlar. GRASS (Gradient Recalled
Acquisation at Steady State), FISP (Fast Imaging with Steady State Precession), GFE
(Gradient Field Echo), FFE (Fast Field Echo) bu isimlerden bazilaridir. GE T2 agirlikli
goriintiiler elde etmek i¢in kullanilirlar ve TR siiresi genelde 50 msn civarindadir (17).

A-2) Steady State Incoherent Teknikler:

Goriintli  olusumunda, ardistk RF pulslart arasinda olusan longitudinal
mayetizasyondan faydalanilir. Bu teknikte steady state gelisimi engellenerek hizli T1
agirlikli GE goriintiiler elde edilir. Her RF pulsundan 6nce baskilayici (spoiling)
gradiyent uygulanarak rezidiiel transvers manyetizasyonlar elimine edilir. FLASH (Fast
Low Angle Shot), SPGR (Spoiled GRASS), CE-FFE-T1 (Contrast Enhanced Fast Field
Echo with T1 weighting), GFE (Gradient Field Echo) gibi isimleri vardir.

A-3) Magnetization Prepared GE (MP-GE):

Hizli GE sekanslarda doku kontrasti diisiik seviyelerde oldugu icin sekans
oncesinde hazirlayici pulslarin eklenmesi diistiniilmiistiir. Bu sekilde T1 ve T2

kontrastlar1 arttiritlmis olur. T1 kontrastinin arttirilmasi icin 180° non selektif hazirlayici



puls ile doku manyetizasyonu tersine cevrilir (inversiyon). Inversiyon siiresi kadar sonra
GE sekansi uygulanir. T2 kontrasti icin ise 90/ 180/ 90° puls kombinasyonlari
uygulanir. Bu sekansin degisik cihazlardaki isimleri; Turbo FLASH (turbo version of
Fast Low Angle Shot), FGR (Fast GRASS), FS (Fast Scan), RS (Rapid Scan) (17).

B) Hizli Spin Eko (FSE, TSE)

Konvansiyonel SE’den temel farki, 90°’lik RF pulsundan sonra K-alanina birden
fazla faz cizgisi doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE) ve Rapid
Acquisation Relaxation Enhancement (RARE) adlar ile tanimlanan bu teknik temelde
SE sekansidir, ancak K-alaninin matematiksel analizi bakimindan konvansiyonel SE
sekansindan farklilik gosterir. Konvansiyonel SE’de her TR siiresi kadar satir taranirken
faz kodlama matriksi kadar da TR tekrar edilir, boylece gerekli siire TR x faz kodlama
matriksi x NEX olarak belirlenir. Hizli SE’de ise Echo-Train Lenght (ETL = Turbo
faktor) olarak isimlendirilen bir parametre vardir ve her TR siiresinde K-alaninda
taranan satir sayisini gosterir. Bu say1 2- 32 arasinda degisir.

Hizli SE’de ETL degeri uzun tutuldukga tetkik siiresi kisalir ve T2 kontrast1 artar
ancak sinyal / giiriiltii orani, goriintii netligi ve kesit sayis1 azalir. Diger bir problem ise
cok sayida 180° puls uygulamasindan kaynaklanan artmig RF birikimi ve
manyetizasyon transfer etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), esas olarak FSE ile aymidir, sadece birkag
100 msn’de yeterli kalitede goriintiiler elde edebilmektedir. MRG-iirografi, MRG
kolanjiyografi, MRG myelografi gibi uygulamalar1 bulunmaktadir.

HASTE (Half-fourier acquisition single-shot TSE) tekniginde ise K-alan1 Half-
Fourier metodu ile doldurulur. Cekim siiresi daha kisadir, ancak T2 agirligi daha
diisiiktiir. MRG-iirografi uygulamalarinda renal parankimi de gostermesi nedeniyle
tercih edilmektedir (17.).

C) Turbo Invertion Recovery

Bu sekansta bir inversiyon pulsundan sonra uygun bir TI kadar bekledikten
sonra 90° eksitasyon pulsu uygulanir ve bunu 180° RF puls serisi takip eder. Hizli STIR
teknigi elde edilmis olur. Kas-iskelet sistemi goriintiilemesinde yaygin olarak kullanilir.
Uzun TE ve uzun TI kullanildiginda ise BOS sinyali baskilanir ve FLAIR sekansi elde
edilmis olur (17.).

D) Ekoplanar Goriintiileme (Echoplanar Imaging = EPI)

Klinik olarak kullanigh, en hizlh MRG goriintiileme teknigidir. Diger

tekniklerden en Onemli farki kesit goriintiisiiniin tek RF pulsu ile olusturulmasidir.



Goriintiileme siiresi birka¢ saniye ile ifade edilebilecek diizeye inmistir. En 6nemli
dezavantaj1 ise goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve sinyal / giiriiltii oraninin
diisiik olmasidir. EPI’de SE ve GE teknikleri mevcuttur. SE EPI’de RF pulsundan sonra
180° pulsu ile spinler faz konumuna getirilip sinyal olusumu saglanir. GE-EPI ise ilk
RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde
edilmesi temeline dayanir. Goriintli kontrastt T2* agirhiklidir. Manyetik alan
inhomojenitelerine duyarhidir. Hizli MRG teknigi olan EPI, endojen ve egzojen kontrast
maddeler verilerek gerceklestirilen ultra hizli cekimlerle fonksiyonel incelemelere
olanak saglamistir. Perfiizyon ve difiizyon calismalari basta olmak ilizere MRG
floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI sayesinde yapilabilmektedir (17).

E) GRASE (Gradiyent ve Spin Eko)

Gradiyent ve SE sekanslarinin birlestirilmesi ile elde edilir. Refokiis islemi
uygulanmus bir SE ile refokiis islemi uygulanmis GE’den gelen bilgilerin birlestirilmesi
ile goriintiiler daha az RF pulsu ile daha hizli elde edilebilir. Dezavantaj1 kimyasal sifte
ve manyetik suseptibiliteye daha duyarli olmasidir (17).

F) Manyetizasyon Transfer (MT)

Goriintiileme sekansindan hemen Once uygulanan genis bantli bir satiirasyon
pulsu ile sinyale katkist kisitli olan bagl proton havuzu satiire edilir. MT etkisi ile kas
ve beyin gibi solid dokulardan gelen sinyal parsiyel olarak suprese edilir. Bu teknik
MRG anjiyografide zemini suprese etmede ve beyinde kontrastli T1 goriintiilemede
kullanilmaktadir. Ozellikle beyaz cevher gibi bagli protonlarin miktart fazla olan
dokularin sinyali baskilanarak kontrast tutan lezyonlarin goriilebilirligi arttirilmaktadir
(17).

2.1.2.0C BOYUTLU MRG FiZiGi:

Uc boyutlu goriintiilemenin esas1, kesit belirleme gradienti yerine faz
kodlama gradienti uygulamaktir. Diger sekanslarda uygulanan RF pulsu bu teknikte
incelenmesi planlanan tim dokuya ayni anda uygulamaktir. Dolayisiyla elde
edecegimiz sinyal ,bir kesit i¢ine giren protonlar yerine bir voliim i¢indeki protonlardan
geldiginden cok daha yiiksek ampliitiidliidiir. Giiniimiizdeki cihazlarda bu uygulanan
ikinci faz kodlama stepleri 32 ile 256 arasinda degismektedir.Yani kesit sayis1 32 ile
256 arasinda degisebilir.Kesit sayis1 2 nin kati olmalidir ve iki boyutlu tekniklerden
farkli olarak TR’dan bagimsizdir (19).

Iki boyutlu goriintiileme teknikleri ile ince kesit elde edebilmek icin

gradientin giiciinii arttirabilir ya da RF puls genisligini daraltabiliriz. Bununla birlikte



kesit ince oldugunda, kesit i¢ine diisen protonlarin miktar1 azalacagindan elde edilen
sinyalin amplitiidii belirgin azalacaktir. Bu azalma diisiik Tesla degerli cihazlarda
belirgin iken, yiiksek Tesla degerli cihazlarda daha az belirgindir. Bununla birlikte
cihazin Tesla degeri ne kadar yiiksek olursa olsun iki boyutlu goriintiileme teknikleri ile
cok ince kesit yapmak miimkiin degildir. Ancak ii¢ boyutlu teknigi ile 1 mm gibi ince
kesitler kolaylikla yapilabilmektedir. Bunun nedeni sinyalin sadece bir kesit degil, tiim
doku voliimiinden gelmesidir. Yani sinyal amplitiit azligt bu teknikle ortadan
kalkmaktadir. Sinyal amplitiitiiniin fazla olmas1 SNR (signal-to-noise ratio)’in yiiksek
olmast demektir. Bu o6zellikleri ile ii¢ boyutlu goriintiileme teknigi ile elde edilen
goriintiilerde uzaysal rezoliisyon, iki boyutlu goriintileme teknigi ile elde edilen
goriintiilere gore belirgin yiiksek olmaktadir (19).

Ayrica iki boyutlu goriintiilemeteknikleri ile kesitlerimizi arada bosluk
olmaksizin devamli bicimde alirsak kesitler arasinda “cross talk etki” olusmaktadir. Bu
nedenle iki boyutlu tekniklerde kesitler arasinda bosluk uygulanmaktadir. U¢ boyutlu
teknikte kesit kalinlig1 ¢ok ince olmasina karsin “cross talk etki” ¢ok azdir.

Uc boyutlu teknigin bir diger avantaji ise elde edilen voliim gériintiilerinde,
inceleme planmin ikinci bir inceleme yapilmadan degistirilebilmesidir.U¢ boyutlu
goriintiillemede dokular arasi kontrast, iki boyutlu goriintiileme teknigi ile elde edilen
goriintiilerle benzerdir.

Inceleme siiresi: kesit sayis1 x TR x Matriks x NEX olarak hesaplanabilir. Bu
teknikte kesit sayist cok oldugundan dolay1 inceleme diger sekanslardan daha uzun
stirmektedir.

Uc boyutlu goriintiilleme teknigi, diger sekanslarda da uygulanabilmekle birlikte
Gradient-eko sekansinda inceleme siiresinin olduk¢a kisa olmasi bu teknigin

uygulanmasin1 miimkiin kilmaktadir (19).



2.2. EPILEPSi TANI VE iZLEMINDE VOLUMETRIK MANYETIK
REZONANS GORUNTULEMENIN YERI

Radyolojik goriintilleme yontemlerindeki teknolojik gelismeler epilepsili
olgularin tani, izlem ve tedavisinde 6nemli yararlar saglamistir. Bu yontemlerden biri
olan MRG serebral yapilarin voliim Ol¢iimiine olanak taniyarak voliim kayiplarinin
saptanmasini  saglamaktadir. Manyetik rezonans goriintilleme ile amigdala ve
hipokampusun voliimetrik 6l¢ctimii TLE’ nin tan1 ve tedavisinde de faydali olmustur.
Voliimetrik MRG, video EEG, noropsikolojk calismalar ve diger beyin goriintiileme
calismalariyla birlestirildiginde epilepsi hastalarinin dogru, etkin ve maliyeti diisiik bir
sekilde tedavisine olanak saglamaktadir. MRG kaynakli voliimetrik dl¢timler epilepsi,
amnezi, sizofreni ve Alzheimer hastaligi gibi klinik durumlarda noroanatomik yararh
bilgiler sunmaktadir. Amigdala ve hipokampusun voliim 6l¢iimleri ise 6zellikle bilateral
iktal baglangici olan TLE’de EEG ve diger lokalize edici calismalarla beraber
kullanildiginda tedavide faydali oldugu bilinmektedir. Voliimetrik MRG’nin diger beyin
goriintiileme teknikleriyle beraber kullanildiginda daha fazla hastanin dogru ve etkin bir

bicimde tedavi edilmesini saglayacagi iddia edilmektedir (20,21).

Uc boyutlu medikal goriintiileme fraktiir, kraniofasial anomaliler, arteriyal
sirkiilasyon, intrakranial yapilarin voliimetrik degerlendirilmesi gibi alanlarda
kullamlmaktadir. Ug¢ boyutlu goriintiileme ayrica radyasyon terapisi ve cerrahi

planlamada da kullanilmaktadir (22).



3.EPIiLEPTIiK NOBETLER VE SINIFLAMASI:

3.1.EPILEPSI TANIMI VE SINIFLAMASI
Epileptik bozukluk, tekralayan epileptik nobetlerle kronik beyin hastalig1 olarak

tanimlanir. Epilepsi ise noronlarin asiri, genellikle kendini sinirlayici desarjina baglh
olarak olusan tekrarlayan(iki ya da daha fazla sayida) nobetler olarak tanimlanmaktadir
(23). Dogumdan 16 yasina kadar olan insidansi her yil i¢in 100.000’de 40 olarak
bildirilmistir (24). On dort yasina kadar olan ¢ocuklarin %1’ 1 en az bir kez afebril ndbet
gecirmekte, 11 yasina kadar %0.4- 0.8’ ine epilepsi tanis1 konulmaktadir (25).

Epilepsi ile ilgili ortak bir simiflama ilk kez Gestaut onciiliiglinde Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against Epilepsy, ILAE) tarafindan
yapilmistir. Bu siniflama iizerinde zaman i¢inde bazi degisiklikler yapilmistir.1981 ve
1989 yilinda yapilan siniflamalar halen pratikte kullanilmaktadir (Tablol, 2) (26,27).
Tablol. EPILEPTIiK NOBETLERIN ULUSLARARASI SINIFLAMASI (ILAE 1981)

1-PARSIYEL(FOKAL) NOBETLER
A.Basit parsiyel nobetler
1.Motor belirtilerle beraber
2.Somotosensorial veya 6zel duysal halliisinasyonlarla beraber
3.0tonomik semptomlarla beraber
4 Psisik semptomlarla beraber

B.Kompleks parsiyel nobetler
1.Basit parsiyel nobeti takiben bilingte bozulma olugmasi
2.Baslangicta biling bozukluguyla birlikte olmasi

C.Parsiyel baslayip sekonder jeneralize olan nobetler

1.Basit parsiyel baslangicli olup jeneralize olanlar

2.Kompleks parsiyel baslangichi olup jeneralize olanlar

3.Basit parsiyel baslayip kompleks parsiyele doniisiip jeneralize olanlar
2-JENERALIZE NOBETLER

A. Absans nobetler

B. Miyoklonik nobetler

C. Tonik nébetler

D. Klonik nébetler

E. Tonik-klonik nobetler

F. Atonik nobetler

3-SINIFLANDIRALAMAY AN EPILEPTIK NOBETLER



Tablo 2. EPILEPSI VE EPILEPTIiK SENDROMLARIN ULUSLARARASI

SINIFLAMASI (ILAE 1989)

1-LOKALIZASYONLA ILISKILI EPILEPSI VE SENDROMLAR (Fokal, lokal,

parsiyel)

A Idiyopatik
-Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
-Oksipital paroksizmleri olan ¢ocukluk epilepsisi
-Primer okuma epilepsisi

B.Semptomatik
-Cocuklugun kronik progresif epilepsi parsiyalis kontinua’s1 (Kozhevnikow
sendromu)
-Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
-Temporal lob epilepsisi
-Frontal lob epilepsisi
-Parietal lob epilepsisi
-Oksipital lob epilepsisi

C.Kriptojenik

2-JENERALIZE EPILEPSI VE SENDROMLAR

A Idiyopatik
-Benign neonatal familyal konviilziyonlar
-Benign idiyopatik neonatal konviilziyonlar
-Infantin benign myoklonik epilepsisi
-Cocukluk cagi absans epilepsisi (piknolepsi)
-Juvenil absans epilepsi
-Juvenil myoklonik epilepsi (Impulsif petit mal)
-Uyanma sirasinda jeneralize tonik klonik konviilziyonlarla giden epilepsi
-Tanimlanmamuis diger idiyopatik jeneralize epilepsiler
-Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

B.Kriptojenik veya semptomatik (yasa gore)
-West sendromu (Infantil spazm)
-Lennox-Gastaut sendromu
-Myoklonik astatik nobetlerle karakterize epilepsi
-Myoklonik absansl epilepsi

C.Semptomatik
-Nonspesifik etiyoloji:
a) Erken myoklonik ensefelopati

b) Supresyon borstleriyle giden bebekligin erken epileptik ensefalopatisi



¢) Heniiz iyi tamimlanmamus diger semptomatik jeneralize epilepsiler
-Spesifik sendromlar ( Diger hastaliklarla komplike olan epileptik nobetler)
3.FOKAL VEYA JENERALIZE OLUP OLMADIGI BELIRLENEMEYEN
EPILEPSILER VE SENDROMLAR
A.Hem fokal hem jeneralize olanlar
-Neonatal nobetler
-Bebekligin ciddi myokonik epilepsisi
-Yavas dalgali uyku sirasinda siirekli diken dalgayla giden epilepsiler
-Kazanilmis epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
-Diger siniflandirilamayan epilepsiler
B.Belirli fokal veya jeneralize bulgusu olmayanlar
4. OZEL SENDROMLAR
-Durumla iliskili nébetler
a) Febril konviilziyonlar
b)izole nobetler veya izole status epileptikus

c) Akut metabolik veya toksik durumlara bagl nobetler (ilag, alkol vs)

Bu siiflamalara gore epileptik nobetler klinik semptomlar ve EEG bulgular1 géz
Oniine alinarak oncelikle parsiyel ve jeneralize olarak siniflandirilirlar. Parsiyel nobetler,
klinik ve EEG degisiklikleri serebral hemisferin belli bolgesine kisitli noronlarin
aktivasyonuyla olusan nobetlerdir. Jeneralize nobetler ise, her iki hemisferdeki

noronlarin ayn1 anda aktivasyon gosterdigi nobetlerdir (28).

3.2. PARSIYEL EPILEPSILER

Parsiyel nobetler serebral korteksteki lokalize bir bolgenin fonksiyon bozuklugu
sonucu olusurlar (23).

Epileptik desarj olustuktan sonra, inhibitor interndronlar uyarilarin bitisik
bolgelere yayilimini kisitlayarak nobetin fokal 6zelligini meydana getirirler. (29).

Parsiyel nobetler klinik olarak nobetin toplam siiresi boyunca fokal kalabilecegi
gibi bazi yolaklarla hemisferin baska bolgelerine de yayilabilir. Eger parsiyel nobetler
iki serebral hemisferin biiyiik cogunluguna yayilirsa sekonder jeneralize nobetler denir.
Parsiyel nobetlerde klinik belirtiler etkilenen kortikal bolgeye gore farklidir. Teorik
olarak kortekste olusturulan motor, duyu, otonomik ve psisik bulgular veya baska 6zel

duyular nobet belirti ve bulgusu olabilir (28).



1981 ILAE simiflamasma gore parsiyel epilepsiler nobet esnasindaki biling
durumuna gore simiflandirilirlar. Eger biling acik ve nobet hatirlaniyorsa basit parsiyel
nobet (BPN), bozulmugssa kompleks parsiyel nobet (KPN) denir. No&betin
hatirlanmamasi, kompleks parsiyel nobetin 6nemli bir isaretidir. Diger taraftan bir nobet
basit parsiyel olarak baslayip daha sonra KPN’e doniisebilir. Ayrica parsiyel baslangicl
bir nobet sonlanmayarak jeneralize bir nobete de ilerleyebilir ki buna sekonder
jeneralizasyon denir. Ayrica bir hastada birden fazla nobet tipi bir arada olabilir (28).

1989 ILAE smiflamasina gore parsiyel (lokalizasyon ile iliskili)epilepsiler
idiyopatik, semptomatik ya da kriptojenik olarak simiflandirilir. Idiopatik parsiyel
epilepsiler parsiyal nobet ve fokal EEG anormalliginin goriildiigii ¢ocukluk cagi
epilepsileridir. Yas ile iliskilidirler, ispat edilebilen anatomik lezyon yoktur ve
genellikle spontan remisyon goriiliir (23). Klinik olarak hastalarda norolojik ya da
entelektiiel defisit ya da Oykiilerinde eslik eden hastalik yoktur. Ancak siklikla soy
gecmislerinde benign epilepsi mevcuttur. Nobet paterni hastadan hastaya degismekle
birlikte, belli bir hasta icin siklikla degismez oOzelliktedir. Semptomatik parsiyel
epilepsiler anatomik olarak parietal, temporal, frontal ve oksipital lob epilepsisi olarak
siniflanir. Semptomatik parsiyel epilepsiler travma, dogumsal metabolizma hastaliklari
ve diger metabolik bozukluklar, serebral malformasyonlar, serebrovaskiiler hastaliklar,
beyin tiimorleri ve enfeksiyoz nedenlere bagli olabilir (30).

Parsiyel epilepsilerin idiyopatik-idiyopatik olmayan ayriminda MRG en duyarh
ve en fazla bilgi veren radyolojik metod olarak giiniimiizde kullanilmaktadir. MRG’ de
saptanan lezyonlar Ozellikle semptomatik parsiyel epilepsi tanisinda ¢ok yol
gostericidir. Fakat bazi lezyonlar, 6rnegin araknoid kist gibi, tesadiifen epilepsiyle
iliskisiz sekilde goriintiillemede saptanabilir veya tam tersine Onceden beyin
hasarlanmas1 olmus ¢ocukta daha sonra idiyopatik epilepsi gelisebilir(31). Bununla
beraber bir biitiin olarak diisiiniiliirse serebral lezyon varliginda nébet esigi diiser ve bu
lezyonlar genetik faktorlerle birleserek parsiyel epilepsi ortaya c¢ikmasini
kolaylastirirlar. Genel olarak idiyopatik parsiyel epilepsiler benign bir durum olarak
diistiniilirken semptomatik parsiyel epilepsilerin prognozuysa daha kuskuludur (32).

Parsiyel nobetlerde motor semptomlarin cesitleri nobet esnasinda olaya istirak
eden motor korteksi yansitir. Semptomlar fokal kalabilir veya diger kortikal alanlara
yayilarak klinikte ardigik bir tutulum ortaya ¢ikar. Viicuttaki ardisik bu motor hareketler

“Jacksonian mars” olarak adlandirilir (33).



3.2.1. PARSIYEL EPIiLEPSI TiPLERI

A.IDIYOPATIK

Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk ¢agi epilepsisi (Rolandik epilepsi):

Genelde birinci dekatta baslayip ikinci dekatta kendiliginden sonlanan benign bir
epilepsidir (Tablo 3). Hastalikta genetik yatkinlik vardir ve erkek cinsiyette daha sik
goriiliir. Nobetler genellikle yiiz, kol ve omuzlari icerecek bicimde fokal motor 6zellikli
ve birka¢ dakika siirelidir (34). Nobetler siklikla gece ve ¢ocuk uyurken olur. Uyku
deprivasyonlu interiktal EEG’de tipik olarak sentrotemporal (rolandik) bolgede, yiiksek
amplitiili diken, diken- yavas dalga kompleks desarjlar1 ve normal zemin aktivitesi

goriiliir (35). Hastaligin medikal tedaviye yaniti oldukga iyidir.

Tablo 3: Sentrotemporal dikenli benign ¢ocukluk cagi epilepsisinin 6zellikleri

Baslangici 3-14 yas

Yiiz ve elde fokal motor veya duysal belirtiler

Nobetler siklikla gece

EEG’de karakteristik olarak sentrotemporal bolgede yliksek amplitiidlii diken dalgalar

Hayatin ikinci dekadinda nobetlerde kendiliginden iyilesme

Oksipital paroksizmleri olan cocukluk ¢agi epilepsisi:

Bu epilepsi rolandik epilepsi gibi benign bir durumdur. Hastalar oksipital lob
nobet ozelligi gosterirler ve siklikla nobetler gorsel semptomlarla karakterizedir (Tablo
4). Klinik olarak gecici gorme kayiplari, 1s1k pariltilari, illiizyon ve halliisinasyonlar
olmaktadir. Vakalarin yaklasik %29’unda nobetten hemen sonra tipik migren benzeri
bas agrisi olusur. Bu durumun posterior sirkiilasyondaki vaskiiler yatakta kanlanma
artisina bagl oldugu diistiniilmektedir. Cocuklarin norolojik degerlendirmesi ve beyin
goriintiilemesi tipik olarak normaldir. Interiktal EEG, sadece gozler kapaliyken

posteriorda ritmik desarjlar, yiiksek amplitiidlii dikenler veya keskin dalgalarla birlikte




normal bir zemin aktivitesi gosterir. EEG’deki desarjlar géz agmakla suprese olurken,

hiperventilasyon ve fotik stimiilasyonla EEG degisikligi izlenmez (36 ).

Tablo 4: Oksipital lob epilepsisinin ozellikleri

Gorsel semptomlarla karakterli

Basit ve kompleks parsiyel nobetler

Nadiren sekonder jeneralize olur

Negatif veya pozitif gorsel fenomen olur
Tonik veya klonik g6z hareketleri bazen goriiliir

Temporal loba yayilabilir ve temporal lob nobetini taklit edebilir

B.SEMPTOMATIK

“Epilepsia Partialis Continua” (Kozhevnikov sendromu):

Enfeksiyon, vaskiiler nedenler veya tiimorlere bagli olarak goriilen, genellikle
motor korteksin tutulmasi sonucunda ortaya c¢ikan devamli, ¢ogunlukla fokal motor
nobetlerdir. Yiiz ile ayn1 taraf kol ve bacakta siirekli kasilmalar ortaya cikar. Vakalarda
nobetlere bagl fonksiyonel hemiparezi gelisebilir. Nobetler tedaviye cevap vermeyerek
giinler, aylar ve hatta yillar boyunca devam eder. Cogunlukla mental yikim ve kalici

norolojik sekel birakir (37 ).
Temporal lob epilepsileri:

Bu nobetler meziobazal yapilardan (temporal lob igindeki amigdala ve
hipokampus) ve temporal neokorteksten gelisen nobetlerdir. Temporal lob epilepsisi
(TLE), parsiyel epilepsi sendromlarimin bir prototipidir (Tablo 5). Genelde ¢ocukluk ve
geng erigkin yasta baslarken febril nobet ve ailede epilepsi Oykiisii siktir. Nobetler sik,
siddetli ve ortak olarak direnclidir. Nobetler siklikla 1-Iki boyutluakika uzunlugundadir
ve baslangigcta otonomik (karin agrisi, korku vb), olfaktor ve isitsel halliisinasyonlar
olabilir. Ag1z cevresinde, el ve kollarda otomatizma seklinde hareketler gozlenebilir.

Postiktal donem genelde uzundur ve nobet hi¢ hatirlanmayabilir (32). Hipokampal




skleroz ile atrofi en sik patolojik bulgulardir (38,39). Temporal lobektomiyle

meziobazal kaynakli nobetlerin %80-90 ninda tedavi basarili olur (40).

TLE’ de interiktal EEG normal olabilir veya fokal temporal odak saptanir. Bu
donemde pozitron emisyon tomografisi (PET) temporal lob hipometabolizmasini
gosterebilir (41). Tktal EEG’de ise temporal baslangich tek veya ¢ift tarafli ritmik yavas
dalgalar veya diken dalgalar izlenir (42).

Prognozu degiskendir ve uzun donem etkiyle davranig sorunlari, hafiza
bozuklugu ve 6grenme yetisinde kayip yapabilir. Nobetlerin kontrolii ailesel formlarda

1yiyken, lezyon olan durumlarda degiskenlik gostermektedir (43).

Tablo 5. Temporal lob epilepsisinin 6zellikleri

Siklikla komplike febril konviilziyon oykiisii vardir

Bagslangici addlesan ve geng eriskin donemdedir

Siklikla ayni tarafta ekstremite otomatizmalari, kars1 tarafta distonik postiir ve agiz

cevresinde otomatizmalar ile karakterizedir

Hipokampal skleroz en sik epileptojenik lezyondur

MRG’de hipokampal atrofi saptanabilir

Direngli vakalarin %80-90’ninda cerrahiyle ndbet kontrolii saglanabilir

Frontal lob epilepsileri:

Frontal lob epilepsisinde nobetler temporal bolge nobetlerine kiyasla daha kisa
siirelidir ve daha sik sekonder jeneralize olurlar (42) (Tablo 6). Status epileptikus
oldukca siktir. Fokal tonik/klonik, jeneralize tonik/klonik nobetler ve 6zellikle anterior
frontal nobetlerde pedal cevirme, yuvarlanma, el-kol-bas hareketleri seklinde bazen de
tim viicudu tutan kompleks motor otomatizmalar olur (32). Hastalardaki garip nobet

ataklar1 histeri gibi yorumlanabilir.




Tablo 6. Frontal lob epilepsisinin 6zellikleri

Giin i¢inde sik yineleyen nobetler

Postiktal faz kisa veya hi¢ yok

Ani baglangich kisa siireli nobetler

Hizli sekonder jeneralizasyon

Asimetrik tonik postiir

Garip motor otomatizmalar

Oksipital lob epilepsileri:

Eriskinlere gore cocuklarda daha sik olarak izlenir. Parietal nobetlerdeki gibi
oksipital kaynakli nobetlerin frontotemporal ya da parietal bolgeye yayilimina bagh
farklr klinik belirtiler olabilir. Gorsel halliisinasyonlar gibi bazi belirtiler oksipital orijin
acisindan cok degerlidir. Halliisinasyonlar genelde desarjin karsi tarafindadir; ancak
bilateral de olabilir ve bu durumda postiktal donemde de devam eden kortikal korliik
gelisebilir. Ayn1 zamanda desarjin kars1 tarafindaki goz kiiresinde okiiler klonilerin
olmas1 da oksipital orijin i¢in ¢ok degerlidir Postiktal donemde siklikla basagrilart olur

ve ge¢ donemde kusma gozlenebilir (32).

EEG’de oksipital dikenler goriilir, ancak EEG’de oksipital diken olan
cocuklarin yaklasik olarak yarisinda nobet gelisir (46 ).

Parietal lob epilepsileri:

Cocuklarda desarjlar siklikla temporoparietooksipital bdolgeye yayilim
gosterdiginden izole parietal lob epilepsisinin tarifi zordur (32). Nobetler siklikla
duyusaldir (47) (Tablo 7). Hastalarda karincalanma, elektriklenme hissi olur ve
genellikle el, kol, bacak, yiiz gibi genis kortikal bolgeler tutulur. Klinik olarak benign

paroksismal vertigo ile ayrimi gereken vertigo hissi ve ayrica illiizyon gibi gorsel




halliisinasyonlar da  gelisebilir. Interiktal EEG anormallikleri genis olarak
temporoparietooksipital alanda dagilim gosterebilir. Hastalarin cogunda altta yatan

yapisal lezyon tespit edilir ve cerrahi sonuglar1t TLE ne benzerdir (48).

Tablo 7. Parietal lob epilepsisinin ozellikleri

Pozitif duysal belirtiler

Gorsel halliisinasyonlar

Dezoryantasyon, konusma bozuklugu ve vertigo gibi

spesifik olmayan semptomlar

Siklikla temporal loba yayilim




4. AMIGDALA ANATOMISI:

Amigdala (Corpus amigdaloideum=amigdaloid niikleer kompleks) temporal
lobun dorsomedial kisminda yerlesmis badem seklinde gri cevher olusumudur (Sekil 1).
Burdach tarafindan, 19. yiizyilin ilk yarisinda insan temporal lobuna ait kesitlerde
kesfedilerek isimlendirilmistir(49). Lateral ventrikiiliin inferior hornu Oniinde ve
tizerinde yer alir. Rudimenter bir kortekse sahiptir ve kaudalde parahipokampal girusun
unkus kesimi ile devamlilik gosterir. Cok sayida ¢ekirdek iceren amigdala genel olarak
kortikomedial niikleer grup ve basolateral niikleer grup olmak iizere iki ana gruba

ayrilir.

Lat.vent. ant harny Longitidinal serebral fissir
Kaudiat mitkisus bagt \ | Shguiatginus

, Korpus kalfozum

 Septem peliusicum
/

__ Ekstornat kapsiit

Pacaterminal girus

AMIGDALA

N Temporal lab

| 4 iy
| | . Giatus patidus

Sekil 1. Amigdala ve komsu anatomik yapilar, koronal serebral kesit

Insanda kortikomedial niikleer grup, temporal lobun medial rotasyonu nedeni ile
dorsal ya da dorsomedial kismi1 olusturur. Kortikomedial grubun alt gruplari: 1) anterior
amigdaloid bolge, 2) lateral olfaktor trakt niikleusu, 3) medial amigdaloid niikleus, 4)
kortikal amigdaloid niikleus, 5) santral amigdaloid niikleus.

Lateral olfaktor trakt niikleusu insanda en az gelismis olan niikleustur
(filogenetik olarak daha eski). Anterior amigdaloid bolge kompleksi en rostral kismin
olusturur ve goreceli olarak daha az gelismistir. Kortikomedial grup putamen ve kaudat

niikleus kuyruguna en yakin pozisyondadir.



Insanda en biiyiik ve en iyi diferansiye olmus amigdaloid kompleks basolateral
niikleer gruptur. Bu grubun alt gruplari: 1) lateral amigdaloid niikleus, 2) basal

amigdaloid niikleus, 3) aksesuar basal amigdaloid niikleus (Sekil 2).

Pag

Sekil 2. Amigdala niikleuslarinin sematik goriiniimii (fare modeli)
AAB=anterior amigdaloid alan, BAN=Basolateral amigdaloid niikleus, KAN=
kortikal amigdaloid niikleus, KP=Kaudoputaman, LA=lateral amigdaloid niikleus,
LOT= lateral olfaktor trakt niikleusu, LV=lateral ventrikiill, = MEA=medial
amigdaloid niikleus, PAA=priform amigdaloid alan, SAN=Santral amigdaloid
niikleus

Amigdalanin afferent baglantilarindan sadece olfaktor lifler anatomik olarak iyi
tanimlanmistir. Olfaktor bulbdan orijin alan lifler lateral olfaktor trakt icerisinde
ilerleyerek kortikomedial niikleer grupta sonlanirlar. Basolateral amigdaloid niikleuslar
prepiriform korteksten indirekt olarak input alir. Sonug¢ olarak amigdaloid niikleer
kompleksin tamami direk ya da indirek olarak olfaktor yollardan input alir. Santral
niikleer grup tek istisnadir.

Olfaktor afferentler disinda duyusal afferetlerin varligina dair anatomik kanitlar
yetersiz  gibi  goriinmekle birlikte elektrofizyolojik  calismalarla  varliklar
desteklenmektedir. Neredeyse tiim duyusal receptor stimiilasyonlarina yanit olarak
amigdalada uyarilmis potansiyel Olciilebilmektedir (50). Bu yamitlar yogunlukla
basolateral niikleer grupta kaydedilmistir. Amigdalanin subkortikal diger afferent



baglantilarindan bazilar1 beyin sapi retikiiler sistemi, piriform korteks ve inferior
temporal girustur (50).

Amigdaladan kaynaklanan temel efferent yollar stria terminalis ve ventral
amigdalofugal demet (VAFP)’dir. Stria terminalis yogunlukla amigdalanin kaudal
kesiminden kaynaklanir ve kaudat niikleusun medial sinir1 boyuca ilerleyerek, medial
preoptik, anterior hipotalamik niikleus ve niikleus supraoptikus diffusus diizeyinde
sonlanir(50).VAFP medialden kaynaklanarak lentiform niikleusun ventralinde yer alir.
Bu efferent yollar substansia innominata, lateral preoptik niikleus ve hipotalamik
bolgeye, septal bolgeye, dioganal bant niikleusuna ve olfaktor tiiberkiile ilerler. VAFP
ayrica paraterminal girus ve rostral singulat girusta sonlanan amigdalokortikal
komponenti icerir.

Amigdala genel bir tanimi1 ile uygun davranigsal yanitlarin programlanmasinda
rol oynayan bir limbik sitem boliimiidiir. Basta koku, isitme, gorme ve somatosensorial
duyular olamak iizere tiim duyulardan effentler alan amigdala, kisinin o andaki
konumunu goren “limbik sistem penceresi”’ gibi de islem goriir. Emosyonlarin (nese,
heyecan, ofke, liziintii, 6fke v.b.) olusmasi-algilanmasinin singulat girus ve orbitofrontal
korteks tarafindan saglandigi, disa vurulmasi (giilme, aglama, hiddet, v.b.) ise
hipotalamus ve amigdala tarafindan gergeklestirildigi kabul edilmektedir (51). Hayvan
ve insanlarda temporal lob, unkus, hipokampus ve amigdalanin yaygin bilateral
lezyonlarinda emosyoel ve seksiiel davramislarinda belirgin degisiklikler ortaya
cikmaktadir. Kliiver-Bucy Sendromu adi verilen bu durumda korku ve saldirganlik
duygular1 ortadan kalkmakta, seksiiel aktiviteleri artmaktadir. Homoseksiialiteye egilim

artmakta, psisik korliik veya viziiel agnozi olugsmaktadir (50).



5. GEREC VE YONTEM:

Boliimiimiizde epilepsi protokolii ile elde olunmus {i¢ boyutlu MRG incelemesi
bulunan 18 yas altindaki hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Parsiyel nobet
geciren, MRG tetkikinde patoloji saptanmamis olan 29 hasta calismaya dahil edilmistir.
Motor mental retardasyon (MMR), perinatal etkilenme Oykiisii, kalitsal displazi, bilinen
veya siipheli norodejeneratif hastaligi olanlar, intrakraniyal enfeksiyon gegirenler ve
beyin goriintiileme tetkiklerinde patoloji saptanmis cocuklar c¢alismaya dahil

edilmemistir.

Bas agris1 yakinmasiyla bagvuran ve intrakraniyal bir patoloji diisiiniilerek beyin
MRG tetkiki istenen ve inceleme sonunda noropatoloji saptanmayan yas ve cinsiyet
ozellikleri ¢alisma grubu olgularina uyan 19 c¢ocuk kontrol grubu olarak calismaya
alindi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin 6zge¢cmisinde norolojik hastalik, febril ya da

afebril nobet Oykiisii yoktu ve norolojik muayeneleri normaldi.

Tiim hastalarin beyin MRG incelemeleri 1. 5 Tesla (Gyroscan Intero, Philips,
Netherland) MRG cihaz1 ile standart kafa koili kullanilarak yapilmistir. Klinigimizde
pediatrik yas grubu epilepsi hastalarina rutin olarak uygulanan spin eko Tl-sagital,
turbospinecho —dual eko T2-aksiyal ve fluid attenuated inversion recovery (FLAIR)
aksiyal, T2 koronal ve ii¢ boyutlu T1-koronal FFE (fast field eko), TR (repetisyon
zamani), TE (eko zamani), alfa acisi, kesit kalinligi, matriks, number of signal

averaging=75, 16, 60, 2, 256, 2 ) sekanlar ile goriintiiler elde olunmustur.

Bu calisma oOncesinde anabilim dali akademik kurulundan ve fakiilte etik
kurulundan izin alinmistir (Ek I). Dosyalardaki tibbi kayitlardan hastalarin yas, cinsiyet
ve EEG bulgulan belirlendi. EEG lokalizasyonlarina gore hastalar normal, temporal
bolge ve temporal disi lokalizasyonu olanlar olarak gruplandirildi. Tiim oksipital,
frontal ve parietal bolge kaynakli desarjlar temporal dis1 olarak kabul edildi. Ayrica tiim
epileptik desarjlarin sag veya sol hemisferik lokalizasyonlari belirlendi. U¢ boyutlu T1
agirlikli FFE koronal goriintiiler Sun Microsystems-Easy Vision Software programina
aktarildi. Amigdala ve hipokampus sinirlar1 her bir kesitte gorsel olarak belirlendi.
Amigdala sinirlan belirlenirken daha 6nce tanimlanan anatomik belirleyiciler kullanildi

(Tablo 8), (12,14).



Table 8. Amigdala voliimetrisinde kullanilan anatomik belirleyiciler

Amigdalanin sinirlari

Anterior: Lateral sulkus kapanma seviyesinde, temporal sapin ilk goriildiigii koronal
kesitte baglar

Lateral: Beyaz cevherle sinirlanmustir.

Medial: Entorinal korteksle ¢cevrilmistir.

Superior: Endorinal sulkus ve insulanin sirkiiler sulkus inferior kesimi fundusu
arasindaki bir ¢izgi ile tantmlanmugtir.

Inferior: Lateral ventrikiil inferior hornu ve alveus tarafindan olusturulur.

Posterior: Gri cevherin, alveus siiperiorunda ve hipokampus basi lateralinde ilk
goriildiigii noktada sonlanir.

Sinirlart belirlenen seri kesitlerden elle yapilan c¢izim sonucunda mevcut
programdan voliim verisi santimetrekiip olarak kaydedildi. Olgularin 6nce sag sonra sol
amigdala ve hipokampal 6l¢iimleri yapildi. Ol¢iimler koronal kesitler iizerinden yapildi.

Reformat aksiyel ve sagital kesitlerde amigdala sinirlar1 kontrol edildi (Sekil 3,4).
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Sekil 3. Amigdalanin Kkoronal,
aksiyel ve sagittal planda goriiniimil

Sekil 4. Mesial temporal lob; anteriordan posteriora(A- H ) koronal MRG
kesitleri. P= peririnal korteks, LI =limen insula (LI),

E=endorinal korteks, TS=temporal sap, GI=girus intralimbikus,

PP= posterior parahipokampal korteks, F= forniks, AM = amigdala,

KS = kollateral sulkus. FI = fimbria.




Amigdala ve hipokampus voliimiiniin intrakraniyal voliimle iligkili olarak
degiskenlik gosterdigi bilinmektedir. Bu nedenle idiyopatik parsiyel epilepsi ve kontrol
grubunda intrakraniyal voliim farkinin amigdala ve hipokampus voliimiine olan etkisini
ortadan kaldirmak i¢in voliimetrik MRG ile 6l¢iilen amigdala ve hipokampus voliimiine
onceden bildirilmis olan diizeltme yontemi uyguland: (52). Diizeltme 6zellikle bilateral
hipokampal sklerozu gostermede daha duyarli bulunmustur (53). Ayni sekilde amigdala
voliimiindeki  bilateral degisikliklerin diizeltme sonrasi daha dogru sekilde
degerlendirilebilecegi diisiiniilmiistiir. Bu diizeltme yontemine gore beyin voliimii beyin
sinirlart her bir kesitte gorsel olarak belirlendi. Sinirlar1 belirlenen seri kesitlerden elle
yapilan c¢izim sonucunda mevcut programdan voliim verisi santimetrekiip olarak
kaydedildi. Diizeltilmis hipokampus ve amigdala voliimiinii hesaplamak icin Oncelikle
kontrol grubu verilerinden yola c¢ikarak yasa gore intrakraniyal voliimii gosteren
regresyon grafigi cizildi. Bu grafikten bir yasina karsilik gelen intrakraniyal voliim
belirlendi. Diizeltilmis hipokampal volim (DHV) ve diizeltilmis amigdala voliimii
(DAV) ig¢in:

DHV=06l¢iilen hipokampal voliim x bir yasindaki intrakraniyal voliim / olgunun
intrakraniyal voliimii; DAV=0l¢iilen amigdala voliimii x bir yasindaki intrakraniyal
voliim / olgunun intrakraniyal voliimii esitlikleri kullanildi. Bu yontemin giivenilirligi

gosterilmistir (52,53).

Istatistiksel degerlendirmede, SPSS paket programindan yararlanildi. Istatistiksel
analizde Kruskal-Wallis testi, Mann Whitney U testi, paired t testi, Wilcoxon testi
yapildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Bagimli ve olgiilebilen
degiskenlerin analizinde gruptaki kisi sayis1 30’un iizerinde oldugunda paired t test
gruptaki kisi sayist 30’ un altina diistiigiinde Wilcoxon testi yapildi. Bagimsiz ve
Olciilebilen degiskenlerin analizinde iki grubu karsilastirmak icin Mann Whitney U
testi; grup sayist 2’den fazla oldugunda Kruskal-Wallis testi ile analiz yapildi.



6.BULGULAR:

Calismaya alinan 29 idiyopatik parsiyel epilepsili hastadan 14 (%48) tanesi
erkek, 15 (%52) tanesi kizdi. Erkek/kiz oran1 0,9 bulundu. Hastalarin yaslar1 2- 16 yil
arasinda idi.

Kontrol grubunu olusturan 19 olgudan 9 (%47) tanesi erkek ve 10 (%53) tanesi
kizdi. Kontrol grubundaki olgularin yaslari 3- 17 arasinda idi. Calisma ve kontrol
gruplar arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (Tablo 9). Onbir (%37.9) hastanin EEG’si lokalizasyon agisindan negatifti
EEG’de 6 (%20.6) hastada sag temporal, 7 (%24.1) hastada sol temporal, 1 (%3.4)
hastada sag hemisferde temporal dis1 ve 4 (%13.7) hastada sol hemisferde temporal dis1

epileptik desarj saptandi.

Tablo 9.Calisma ve kontrol grubunda cinsiyet dagilin

Erkek Kiz
Calisma grubu 14 (%48) 15 (%52)
Kontrol grubu 9 (%47) 10 (%53)
Toplam 23(%48) 25(%52)

Kiz ve erkek hastalarda amigdala, hipokampus, serebral voliimler ve yas
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunun amigdala voliimleri daha
diisiik bulundu. Sonug istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,036, p=0,022). Kontrol grubu
ile  karsilastirildiginda  hasta ~ grubunun  diizeltilmis  amigdala  voliimleri
karsilastirlldiginda ortalama sol amigdala voliimii hasta grubunda anlamli olarak
azalmis iken ortalama sag amigdala voliimii hasta grubunda daha kiiciik olmakla birlikte
sonu¢ istatistiksel olarak anlamhi degildi (Tablo 10). Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda hasta grubunun diizeltilmis ve diizeltilmemis hipokampal voliimleri
daha diisiik bulundu. Sonug istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,000).

Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda serebral voliimler acisindan anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 11). Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda asimetri oranlari

acisindan anlamli farklilik bulunmadi (Tablo12).



Tablo 10. Calisma ve kontrol grubunun orijinal ve diizeltilmis sag ve sol amigdala
voliimlerinin karsilastirilmasi

Sag amigdala Sol amigdala Diizeltilmis sag Diizeltilmis sol
voliimii(mm?®) voliimii(mm®) amigdala amigdala
voliimii(mm?®) voliimii(mm®)
Kontrol 1489+468 14774424 1326+406 1323+374
grubu
Hasta grubu ~ 1271+235 1235+212 1115£306 1087+290
p degeri 0,036 0,022 0,062 0,042

Tablo 11. Calisma ve kontrol grubunun orijinal ve diizeltilmis sag ve sol
hipokampal voliimlerinin; serebral voliimlerinin karsilastirilmasi

Sag Sol Serebral volim  Diizeltilmis Diizeltilmis sol
hipokampus hipokampus (mm?) sag hipokampus voliimii
voliimii(mm?) voliimii(mm?) hipokampus (mm?)
voliimii (mm?)

Kontrol = 2374+394 24044376 1069191+9738  2125+280 2153277

grubu 3

Hasta 1669+456 16344408 1416563+1873  1467+510 14404484

grubu 4

p degeri 0,000 0,000 0,666 0,000 0,000

Tablo 12. Calisma ve kontrol grubunun hipokampal ve amigdala asimetri
oranlarimin karsilastirilmasi

Amigdala asimeti orant Hipokampal asimetri orani
Kontrol grubu 1,08 1,07
Hasta grubu 1,10 1,09
p degeri 0,37 0,21

EEG lokalizasyonlarina gore gruplanan hastalarin bulunan olciim sonuglar
kontrol grubuyla kiyaslandiginda; tiim nobet tiplerinde sag ve sol amigdalanin kontrole
gore daha diisik volimde oldugu; ayrica EEG’nin isaret ettigi hemisferdeki
amigdalanin kars1 tarafa oranla daha diisiik voliime sahip oldugu goriildii. Ancak

sonuclar istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 13),



Tablo 13. Calisma grubu amigdala voliimlerinin EEG bulgularina gore

karsilastirilmasi

Kontrol grubu
(n=19)

Sag parsiyel epilepsi
(n=7)

Sol parsiyel
Epilepsi
(n=11)

Bulgu yok
(n=11)

Sag Amigdala
voliimii (mm”?)

1490+468

1232488
p=0,078

13124317
p=0,268

12562215
p=0,067

Sol Amigdala
voliimii (mm”?)

14774424

1258+222
p=0,157

12054217
p=0,057

12504218
p=0,089

Diizeltilmis Sag
Amigdala voliimii
(mm?)

1326+406

1045+199
p=0,053

1200+256
p=0,395

10752400
p=0,138

Diizeltilmis Sol
Amigdala voliimii

(mm”)

1323+374

1067+247
p=0,099

1107+145
p=0,134

1079+421
p=0,162

Tiim epilepsi gruplarda sag ve sol hipokampus voliimleri kontrol grubuna gore

daha diisiiktii ve sonuc istatistiksel olarak anlamli idi. EEG’nin isaret ettigi hemisferdeki

hipokampusun Kkarsi tarafa oranla daha diisiik voliime sahip oldugu goriildii (Tablo 14).

Tablo 14. Calisma grubu hipokampal voliimlerinin EEG bulgularina gore

karsilastirilmasi

Kontrol grubu
(n=19)

Sag parsiyel epilepsi
(n=7)

Sol parsiyel
Epilepsi
(n=11)

Bulgu yok
(n=11)

Sag Hipokampus
voliimii (mm?)

23744394

15442259
p=0,000

18334588
p=0,005

15844384
p=0,000

Sol Hipokampus
voliimii (mm?)

24044376

1611+355
p=0,000

16744524
p=0,001

1608335
p=0,000

Diizeltilmis Sag
Hipokampus voliimii
(mm?)

21244280

13124320
p=0,000

1697+568
p=0,001

1336+500
p=0,000

Diizeltilmis Sol
Hipokampus voliimii
(mm?)

2153+276

13724413
p=0,001

1553515
p=0,009

13694515
p=0,000



Tablo 15. Calisma ve kontrol grubu amigdala ve hipokampal asimetri oranlarimin
EEG bulgularina gore karsilastirilmasi

Amigdala asimeti  Hipokampal

EEG Bulgulari orant asimetri orani
Kontrol(n=19) 1,08+0,08 1,07+0,05
Normal (n=11) 1,05+0,02 1,12+0,09
Sag parsiyel(n=7) 1,13+0,08 1,06+0,05
Sol parsiyel(n=11) 1,14+0,09 1,09+0,06

p degeri 0,03 0,36

Kontrol grubu, sag parsiyel epilepsili hasta grubu, sol parsiyel epilepsili hasta
grubu ve EEG’nin lokalizasyon acisindan negatif oldugu hastalar arasinda amigdala
asimetri oraninda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (0,03) ve bunun sol
parsiyel epilepsili haslardadaki farkliliktan kaynaklandigi diisiiniildii. Hipokampal
asimetri oranlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (0,36) (Tablo

15).



7. OLGULAR:
OLGU 1. Kontrol grubundan 12 y erkek olgu (Diizeltilmis sag

amigdala voliimii: 1.21 cm3, diizeltilmis sol amigdala voliimii:1.29 cm?3 )




OLGU 2. Sol temporal lob epilepsili 14 y kiz hasta

(Diizeltilmis sag amigdala voliimii: 1.66 cm3, diizeltilmis sol amigdala voliimii:

1.26 cm3 )




OLGU 3. Sag temporal lob dis1 epilepsili 10 y erkek hasta

(Diizeltilmis sag amigdala voliimii: 0.90 cm3, diizeltilmis sol amigdala voliimii:

0.82 cm?3)




8. TARTISMA:

Amigdala; temporal lob epilepsisinde (TLE) invaziv elektrofizyolojik testlerle
gosterilebilen 6nemli bir nobet kaynagidir(1-7). Izole amigdala sklerozu tanimlanmistir
(2,3). Giiniimiizde hipokampal voliimetri ile hafif dereceli hipokampal atrofi
saptanabilmektedir. Ancak amigdalaya yonelik voliimetrik calismalar az sayidadir ve
bildigimiz kadariyla pediatrik yas grubu epilepsi hastalarinda gerceklestirilmis bir
calisma mevcut degildir. Pediatrik yas grubu major depresyon, obsesif-kompulsif
bozukluk, bipolar bozukluk hastalarinda yapilan amigdala volumetri caligmalarinda
amigdala voliimiinde, kontrol grubu ile kiyaslandiginda, azalma tespit edilmistir (4-6).
Yine pediatrik yas grubu (4- 18 yas) normal popiilasyonda amigdala voliim 6l¢iimleri
elde olunmustur (7).

Eriskin yas grubunda cesitli hastalik gruplarinda (Alzheimer hastaligi, major
depresyon, obsesif-kompulsif bozukluk, sizofreni, bipolar bozukluk, epilepsiye bagl
psikoz, TLE) amigdala voliimiindeki degisiklikler degerlendirilmistir (8-10).

Amigdala voliim Ol¢timii yapilan calismalarda dikkat cekici bir bulgu 6l¢iim
sonuglarinin 1- 4 cm3 gibi genis bir aralikta olmasidir (8-10). Bu kadar kiiciik bir
yapmin diisiik rezoliisyonlu ve kalin kesitlerle elde olunmus MRG teknikleri ile
incelenmesi bu sonuca yol acmis olabilir. Ayrica amigdaloid kompleksi olusturan gri
cevher smirlar1 striatum gri cevheri ile karismakta ve bu da dogru Ol¢iimiin
gerceklestirilmesinde giicliik olusturmaktadir. Bu nedenle pek ¢ok voliimetrik calismada
amigdala voliimiiniin oldugunda fazla ol¢iildiigii diistiniilmektedir (10). Post-mortem
caligmalarda ortalama amigdala voliimii 1.1- 1.6 cm3 arasinda degismektedir (11). Bir
mm kesit kalinligr ile elde olunan MRG ve {i¢ boyutlu analiz ile elde edilen voliim
degerlerinin tercih edilmesi gerekmektedir. Bu sekilde elde edilen sonuglar post-mortem
calismalarla benzer sonuclar vermektedir (12).

Bower ve arkadaslarinin caligmasinda goriintiilemenin negatif oldugu eriskin yas
grubu TLE hastalarindan 11 hastanin 7° sinde nobet fokiisii ile ayni taraftaki amigdala
voliimiinde, kontrol grubu ve hipokampal skleroz hastalar1 ile karsilastirildiginda,
anlamli artis saptanmistir (13). Diger caligmalarin eriskin yas grubu cogunda TLE
hastalarinda, nobet fokiisii ile aym tarafta, amigdala voliimiinde normal populasyona
gore anlamli olarak azalma saptanmis, bir kisminda ise anlamli farklilik saptanmamustir

(14-16).



Epilepsili hastalarin tan1 ve tedavisinde voliimetrik MRG incelemeleri ile
hastaliklarin nérofizyolojik, néropatolojik ve noropsikiyatrik bulgulariyla cerrahi sonug
ve klinik bulgularinin korelasyonuna imkan saglanmistir. Voliimetrik MRG ayrica
beyin i¢i yapilarin ince kesitlerde incelenmesini saglayarak daha detayli néroanatomik
bilgi saglar (8-12).

Barkovich ve ark. yaptiklari caligmada standart MRG ile normal bulgular
saptanan 15 basit parsiyel epilepsili hastanin ince kesit MRG ile tekrarlanan voliimetrik
incelemesinde, 15 hastanin sekizinde kortikal anomali saptamiglar ve bu hastalardan
ikisi cerrahi rezeksiyona ihtiya¢ gOstermistir. Bu nedenle lokalize basit parsiyel
epilepsilerde, kortikal displazileri tanimlamada voliimetrik MRG’nin yardimci olacagi
ve daha detayli bilgi verecegi sonucuna varilmistir (54).

Insan temporal lobu hipokampus, amigdala ve parahipokampal bolgeden
olusmaktadir. Kompleks parsiyel nobeti olan hastalarda, hipokampal atrofi olusumu
MRG’de sik rastlanan bir bulgudur ve mezial temporal sklerozun goriintii
belirteclerinden birisidir (42).

Onceki calismalarda TLE’de dikkatin cogu hipokampusa ayrilmisti ki buranin
epileptik desarj olusumunda primer rol oynadigina inamilmaktayd: ancak hayvan
modellerinde gerceklestirilen calismalarda epileptojenik fokusun daha genis bir alam
kapsadigi anlasilmistir (55). Insanlarda gerceklestirilen cerrahi, noropatolojik ve
elektrofizyolojik ¢alismalar da bu sonucu desteklemektedir (56). Bernasconi ve ark.’nin
calismasinda 25 eriskin TLE vakasinda hipokampus, amigdala ve parahipokampal
bolgede voliim azalmasi saptanmistir (14).

Lambert ve ark.’min caligmasinda 10 ilaca direngli eriskin TLE vakasinda
voliimetrik incelemede, amigdala ve hipokampusta voliim azalmasi saptanmistir. Bu
durumun ozellikle bilateral patolojilerin dogrulanmasi i¢in yararlt oldugu ve epilepsi
tedavisi i¢in verilecek cerrahi kararda, cerrahinin fayda saglayip saglamayacagi ve
hangi bolgeye cerrahi uygulanacagi konusunda 6nemli oldugunu belirtmislerdir (57).

Gao ve ark.’nin ¢calismasinda 36 eriskin direncli TLE hastasint EEG ve MRG ile
tanimladiktan sonra hastalara voliimetrik MRG yaparak voliim kaybi saptanan
bolgelerde, 16 hastaya anterior temporal lobektomi ve 20 hastaya selektif
amygdalektomi yapmislar ve cerrahiden tiim hastalar fayda gormiis. Calisma sonucunda
ise MRG ile yapilan voliimetrik incelemelerin epileptik odagi belirlemede faydali
oldugu ve cerrahiye gidecek hastalar icin iyi bir se¢enek oldugu sonucuna varmislardir

(58).



Bizim calismamizda hasta grubu olarak MMR, perinatal etkilenme Oykiisii,
bilinen veya siipheli norodejeneratif hastaligr olanlar, intrakraniyal enfeksiyon
gecirenler ve beyin goriintiileme tetkiklerinde patoloji saptanmis cocuklar caligmaya
alinmadi. Sonugta istatistiksel analizlerce ¢alisma grubunda bilateral amigdala voliim
azalmasi saptandi.

Literatiirdeki calismalarda, saglam ¢ocuklarda yas ve cinsiyete gore intrakraniyal
olusumlarin normal voliim araliklarimi gosteren veriler bulunmamakta olup degisik
caligmalarda normal olgu serilerinin verileri kullanilmistir. Calismamizda hasta ve
kontrol grubunda amigdala voliimlerini birbirleriyle karsilastirdigimiz gibi ayrica
hastalarin sag ve sol amigdala voliimlerini kendi i¢lerinde, kontrol grubunun verilerini
de kendi iglerinde kiyasladik. Calismamizin sonucunda hem temporal lob
epilepsilerinde hem de diger lokalizasyonlardaki parsiyel epilepsilerde, nobet odagi olan
hemisferdeki amigdalada daha fazla olmak iizere bilateral voliim kaybi1 saptadik. Ancak
her iki grupta da sag ve sol amigdala voliimlerinin istatistiksel olarak birbirinden farkli
olmadigin gordiik.

Collins ve ark. erigkin 25 direncli TLE hastasinda hipokampus, amigdala ve
parahipokampal bolgeyi voliimetrik MRG ile degerlendirmisler ve tiim yapilarda
hasarlanma saptamislardir. Ayrica sol TLE’lerde bilateral hipokampal ve
parahipokampal atrofi saptanmustir. Calisma sonucunda parahipokampal bolgedeki
siddetli atrofinin, TLE patolojisinde major rol oynadig1 ve temporal lobdaki epileptik

aktivitenin gelisimiyle devamina katkida bulundugunu gostermislerdir (60).

Hermann ve ark. direngli 58 TLE hastasinda yaptiklar1 bir calismada hem total
hem de lober beyin voliimlerini MRG ile olciip, hem de hastalara norofizyolojik test
uygulamislardir. Sonugta hastalarda total serebral doku ile temporal, frontal ve parietal
gri ve beyaz cevher voliimlerinde azalma bulmuslardir. Bu anatomik degisiklikler direkt
olarak hastalarda daha kotii noropsikolojik anormalliklerle iliskili  olarak

degerlendirilmistir (61).

Dwyer ve Wasterlain® in farkli gelisimsel donemdeki farelerde indiiklenmis
nobetlerle yaptiklari calismada, hayvanlara her giin iki adet ve toplam 10 giin boyunca
nobet olusturduktan sonra fareler oldiiriilmiis. Daha sonra bu fareleri incelediklerinde,
gelisiminin erken donemindeki farelerin ndbetlerin etkisiyle myelinizasyonunun geri
oldugu goriilmiis. Bu degisiklikler serebellumda revesibl ve 6n boynuz hiicrelerinde

irreversibl olacak sekilde bolgesel degisiklik goOstermis. Sonucta yasamin erken



doneminde gegirilen nobetlerin myelin birikimini olumsuz yonde etkiledigi ve beyaz
cevher voliimiinde azalmayla beraber oldugu diisiiniilmiistiir (62). Hasta ve kontrol
grubunun serebral voliimleri arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik saptanmadi. Bu
ise 1idiyopatik parsiyel epilepsilerde serebral atrofi gelisiminin olagan bir sonug
olmadigini diisiindiirmektedir.

Keller ve ark’® min TLE ve kontrol grubunu karsilastirildigt c¢alismada
hipokampal voliim azalmasi saptanirken, amigdala voliimiinde anlamli farklilik
saptanmamustir (63).

Amigdaladaki néron kaybi1 ve gliosis ¢ok sayida, kronik epilepsi ya da status
epileptikus hastasinin otopsi ya da cerrahi materyalinde, histopatolojik calisma ile
gosterilmistir. Amigdaladaki atrofi hem eriskin, hem de ¢ocuk hastalarda gosterilmistir
(65).

Amigdaladaki atrofi unilateral ya da bilateral olabilir. Siklikla hipokampal atrofi
ile birlikte bildirilmistir. Hudsonve ark. 8 hastada izole amigdala atrofisi tamimlamustir
(3). Miller ve ark. temporal lob cerrahisi geciren hastalarda yaptiklari caligmada
yaklasik %10 oraninda izole amigdala atrofisi tanimlamuslardir (2). ilk zamanlarda
yapilan yayinlarda amigdalanin ventral kesiminin ya da bazal grubun en sik hasara
ugrayan kesim oldugu belirtilmistir ( 65).

Hudson ve ark’ nin bir calismasinda lateral niikleusta noronal hasar ve gliosis
tammmlanmistir (3). Miller ve ark’ min bir c¢alismasinda, MRG ile yapilan voliim
Olctimleri histolojik degerlendirme ile karsilastirildiginda, histolojik olarak kanitlanmis
11 amigdala atrofili hastada volumetrik ¢alismada belirgin voliim kayb1 izlenmemistir
2).

Ka“lvia“inen ve ark. nin caligmasinda yasam boyunca gecirilen nobet sayisi ile
amigdala voliimiindeki azalma arasinda anlamli bir iligki oldugu belirtilmistir(66).

Literatiirdeki MRG voliimetri ¢alismalarinda ilaca direngli TLE hastalarinda,
amigdala voliimiinde %10-30 arasinda azalma saptanmistir (59,66). Histopatolojik
calismalarda oldugu gibi MRG voliimetri ¢calismalarinda da, amigdaladaki hasarlanma
hipokampal hasarlanmaya siklikla eslik etmektedir (59, 67). Amigdala ve hipokampal
hasarlanmanin birlikte oldugu durumlarda yine siklikla hipokampal atrofi amigdaladaki
atrofiden daha belirigindir (14,59). Bu bilgiler bizim caligmamizin sonuglart ile
uyumludur. Calisma kapsamindaki hastalarin higbirisinde su anda direncli ndbetlerin
olmamas1 ve daha Once yapilan calismalarda hipokampal atrofinin diger temporal lob

olusumlarina gore daha belirgin olmasi, ¢alismamizda amigdaladaki atrofinin daha



belirsiz olmasimi aciklar niteliktedir. Erigkin epilepsi populasyonunda yapilan
calismalarda, TLE’de siklikla saptanan hipokampal sklerozun ndobet sikligi ve epilepsi
stiresiyle korele oldugunu ve Ozellikle direngli nobetlerle progresyon gosterdigini
bildirilmistir.

Fareler iizerinde yapilan deneysel bir calismada amigdala uyarimi sonucu
farelerin %50’sinde spontan rekiirren nobetler izlenmis ancak hi¢cbirinde amigdala ya da
parahipokampal bolgede voliim kaybi saptanmamistir. Hipokampus dentate girus
hilusunda belirgin néron kaybr izlenmis ancak spontan rekiirren nobet saptanan fareler
ile saptanmayanlar arasinda noron kayb1 agisindan anlamli farklilik bulunmamistir(68)

Lambert ve ark. direncli TLE’ li, cerrahi uygulanan erigkin hastalarda, amigdala
voliimiiniin cerrahi uygulanan tarafta daha diisiik oldugunu saptamislardir(15).

Primatlarda yapilan c¢alismalarda amgdalanin, cesitli ekstratemporal kortikal
bolgelerden monosinaptik input aldig1 gosterilmistir(65). Bu baglanti ekstratemporal lob
epilepsilerinde de amigdala hasar1 olabilecegini diislindiirmiistiir. Ekstratemporal lob
epilepsilerinde amigdala hasarlanmasi nadirdir. Cendes ve ark. nin bir ¢aligmasinda
ekstratemporal epileptik fokusu olan 7 hastanin 2’ sinde amigdala hasari oldugu
gosterilmistir. (59)

Calisma grubunda alt gruplardaki hasta sayilar1 yetersiz oldugundan, temporal
ve ekstratemporal lob epilepsileri arasinda amigdala voliimii agisindan karsilastirma
yapilamadi. Istatistiksel degerlendirme yapilmamakla birlikte ortalama diizeltilmis
amigdala voliimleri temporal lob epilepsili hastalarda daha diisiik degildi. Kontrol
grubu, sag parsiyel epilepsili hasta grubu, sol parsiyel epilepsili hasta grubu ve EEG’nin
lokalizasyon agisindan negatif oldugu hastalar arasinda amigdala asimetri oraninda
istatistiksel olarak anlamli farklihlk mevcuttu ve bunun sol parsiyel epilepsili
hastalardadaki farkliliktan kaynaklandigi disiiniildii. Hipokampal asimetri oranlari
arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi.

Mu ve ark’nin calismasinda amigdala ve hipokampus voliimlerinin erigkin
normal kisilerde bazi yas gruplarinda anlaml farklilik gosterdigi ancak cinsiyet ve sag-
sol tarafin anlamli farklihga yol acmadigi saptanmistir (64). Literatiirde saglikli
cocuklarda yapilan caligmalarda ise serebral ve serebellar voliimlerin yas ve cinsiyetle
iliskili oldugu ve erkek c¢ocuklarda beyin voliimiiniin kiz ¢ocuklara gore yaklasik %10
daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Amigdala voliimii kizlarda daha fazla olup, yas ile

amigdala ve hipokampal voliim artmaktadir(69).Calismamizda kiz ve erkek hastalarda



amigdala, hipokampus, serebral voliimler ve yas acisindan istatistiksel anlamli farklilik
bulunmadi.

Idiyopatik parsiyel epilepsili 29 olgunun kraniyal voliimetrik MRG incelendigi
bu calismanin en 6nemli sonucu, calisma grubunda kontrol grubuna kiyasla, amigdala
voliimlerinde bilateral olarak anlamli azalma olmasi ve buna karsin total serebral
voliimler arasinda anlaml fark olmamasidir. Amigdala voliimlerinde saptanan bilateral
kayip, temporal ve temporal dist parsiyel epilepsili cocuklarda amigdalada voliim

azalmasi gelisebilecegini diisiindiirmektedir.



9.SONUCLAR:

1- Calismaya alinan 29 idiyopatik parsiyel epilepsili hastadan 14 (%48) tanesi
erkek, 15 (%52) tanesi kizdi. Erkek/kiz oram1 0,9 bulundu. Hastalarin yaslart 2- 16 yil
arasinda idi.

2- Kontrol grubunu olusturan 19 olgudan 9 (%47) tanesi erkek ve 10 (%53)
tanesi kizdi. Kontrol grubundaki olgularin yaslar1 3- 17 arasinda idi.

3- Calisma ve kontrol gruplarn arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi

4- Kontrol grubu ile karsilastirildiginda idiyopatik parsiyel epilepsili hasta
grubunun amigdala voliimleri daha diisiik bulundu ve sonug istatistiksel olarak anlamli
idi.

5- Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunun diizeltilmis amigdala
voliimleri karsilastirildiginda ortalama sol amigdala voliimii hasta grubunda anlaml
olarak azalmis iken ortalama sag amigdala voliimii hasta grubunda daha kii¢iik olmakla
birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli degildi.

6- Kontrol grubu ile karsilastirildiginda idiyopatik parsiyel epilepsili hasta
grubunun diizeltilmis ve diizeltilmemis hipokampus voliimleri daha diisiik bulundu ve
sonug istatistiksel olarak anlamli idi.

7- Hasta grubunda hipokampal voliimlerdeki azalma, amigdala voliimiindeki
azalmadan daha belirgindi.

8- Nobet fokusu ile aym tarafta hipokampus ve amigdala voliimleri daha diisiik
bulundu ancak asimetri oranlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

9- Kontrol grubu, sag parsiyel epilepsili hasta grubu, sol parsiyel epilepsili hasta
grubu ve EEG’nin lokalizasyon agisindan negatif oldugu hastalar arasinda amigdala
asimetri oraninda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu ve bunun sol parsiyel
epilepsili haslardadaki farkliliktan kaynaklandigi diisiiniildii. Hipokampal asimetri
oranlar1 arasinda istatistiksel acidan anlaml farklilik saptanmadi.

10- Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda serebral voliimler acisindan anlamli
farklilik saptanmadi.

11- Kiz ve erkek hastalarda amigdala, hipokampus, serebral voliimler ve yas

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.



10. OZETLER:
10.1.TURKCE OZET
PEDIATRIK YAS GRUBU PRiMER iDiYOPATIK PARSIYEL
EPIiLEPSILERINDE KANTITATIiF MANYETIiK REZONANS
GORUNTULEME iLE AMiGDALA VOLUMLERININ
DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Parsiyel epilepsili pediatrik hasta grubunda amigdala voliimiinde normal

cocuklar ile farklilik olup olmadiginin arastirilmasi

METOD: Calismada 2- 16 yaslar1 arasinda EEG ve klinik bulgularla idiyopatik parsiyel
epilepsi tanis1 konup izlenen 29 hasta retrospektif olarak saptandi. Kontrol grubu olarak
ise yas (3-17 y1l) ve cinsiyet Ozellikleri benzer, epilepsi dis1 nedenlerde kraniyal MRG
incelemesi elde olunan 19 c¢ocuk degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubunda
MMR ,perinatal etkilenme Oykiisii olan, bilinen veya siipheli nérodejeneratif hastaligi
olanlar, intrakraniyal yer kaplayan olusumu olan ve intrakraniyal enfeksiyon gecirenler
calismaya alinmadi. Hasta ve kontrol grubunun ayni radyolog tarafindan sag ve sol
amigdala voliim oOl¢timleri yapildi. Amigdala voliim dl¢timleri i¢in yasa gore diizeltme

yontemi uygulandi.

BULGULAR: Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunun olciilen-
diizeltilmemis amigdala voliimleri daha diisiik bulundu ve sonug istatistiksel olarak
anlamli 1di(p=0,036, p=0,022). Diizeltilmis sol amigdala voliimii hasta grubunda
anlamli olarak azalmis iken (p=0,042), diizeltilmis sag amigdala voliimii hasta grubunda
daha kiiciik olmakla birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli degildi(p=0,062).
EEG’nin isaret ettigi hemisferdeki amigdalanin kars1 tarafa oranla daha diisiik voliime

sahip oldugu goriildii. Ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi.

SONUC: idiyopatik parsiyel epilepsili cocuk hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
EEG lokalizasyonuyla aym taraftaki amigdalada daha belirgin olmak tizere her iki amigdalada
voliimetrik azalma oldugu gosterildi. Diizeltilmis amigdala voliimiindeki diisiis sol parsiyel
epilepsili hastalarda istatistiksel olarak anlamli oranda iken sag parsiyel epilepsili hastalarda

sonu¢ anlamli bulunmadi.



10.2.INGIiLiZCE OZET
QUANTITATIVE MRI OF THE AMYGDALA IN CHILDHOOD IDIOPATHIC
PARTIAL EPILEPSY

PURPOSE: The purpose of this study is to compare the amygdala volumes of children
with idiopathic partial epilepsy and normal pediatric age patients using volumetric MRI
and to determine if there is significant differance.

METHODS: Twenty-nine patients with idiopathic partial epilepsy between 2- 16 years
of age were studied. Nineteen age (3- 17) and sex matched healthy children served as
the control group. Patients with the history of any MMR,perinatal insult, intracranial
infection or neurodegenerative disease were excluded. The right and left amygdalar
volumes of the study and control group patients were evaluated using volumetric MRI
by the same radiologist.

RESULTS: The right and left amygdalar volumes were found significantly decreased
in the study patients compared with the control subjects (p=0,036, p=0,022). The
corrected left amygdalar volume was found significantly decreased in the study patients
(p=0,042). The corrected right amygdala volume was decreased in the study patients
compared with the control subjects but the result was not istatisticaly significant
(p=0,062). The amygdala ipsilateral to the seizure focus was smaller but the result was
not significant.

CONCLUSIONS: In patients with either left or right idiopathic partial epilepsy, the
voliime of amygdala was significantly smaller than in normal controls. Both left and
right corrected amygdalar volumes were decreased in the study group patients but the

result was significant only in left partial epilepsy patients.
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