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GIiRIS VE AMAC

Epilepsiler en sik kargilagilan norolojik sorunlardandir. Cesitli metabolik
degisiklikler ve yapisal lezyonlar epileptik nobetlere yol agabilmektedir. Cogu
epilepsi tipi ilag tedavisine genellikle iyi yanit verir. Bununla birlikte epilepsiye
yol agan yapisal beyin lezyonlariun bulunup bulunmadig ortaya ¢ikarilmalidur.
Fokal lezyonlarn belirlenmesi tibbi tedaviye direngli epilepsilerde cerrahi

rezeksiyona yol gosterilmesinde énemlidir.

Bilgisayarli Tomografi (BT) intrakranial yapilarmn direk goriintilenmesini
saglayan ilk etkili radyolojik goriintileme yontemi olmustur. Yapisal beyin
lezyonlarimin gosterilmesinde BT rutin kullammda etkili tam  yontemi olma
ozelligini korumaktadir. Bununla birlikte kafa tabaminda kemik artefaktlan
nedeniyle imaj kalitesinin digmesi ve istenilen her diizlemde kesit alnamamasi

lezyonlarin degerlendirilmesinde smirlamalar getirmektedir.

Son yillarda radyolojik tamya katkisinda yeni bir ¢ifrr agan Manyetik
Rezonans Goériintileme (MRG) yontemi, iyonizan radyasyonun kullanilmamast,
ok yiksek yumugak doku kontrasti elde edilmesi, istenilen diizlemde kesitsel
gorintiilerin - saglanmast  gibi  istiinliikleri nedeniyle beyin patolojilerinin
aragtirilmasinda oncelikli ve yaygimn olarak kullamlmaya baglamugtir.

Bu ¢alismada epilepsilerin degerlendirilmesinde BT ve MRG yontemleri
kargilastinlarak, epilepsi tamisina saglayacaklar katkilari, tanidaki yerleri ve

oncelik sirasinin belirlenmesi amaglanmgtir.



GENEL BILGILER

Epilepsi norolojik hastaliklar iginde inmeden sonra en sik rastlanilan
tablodur. Ancak epilepsinin norolojideki agirhgr yalmzea sik goriilmesinden
kaynaklanmamaktadir. Yeni doganda gozlenen nobetlerden erigkinlerde ortaya
¢ikan nobetlere kadar bu tablolarin ¢ok zengin bir klinik spektrumuna sahip
olmalart ve olaym norofizyolojik 6zellikleri bu alanin asil 6nemli ve ilgi gekici
boyutunu olugturmaktadir.

Epilepsi kisinin tekrarlayict epileptik nobetlere maruz kaldigi klinik bir
durum veya sendromdur. Epileptik nobet esas olarak merkezi sinir sisteminde bir
noéron toplulugunun anormal elektrik desarjlara bagh gegici fizyolojik
disfonksiyon atagidir. Béylece bu noronlarin yiklendigi ya da iligkili oldugu
somatik vejetatif ya da psigik fonksiyonlardan bir ya da bir kaginin gegici
bozuklugu epileptik nobetlerin klinik goriiniimlerini belirler. Bozukluk konusma
durmast, biling degisiklikleri, kas tonusunun ¢ozillmesi, konviilsiyon, otomatizm,
halusinasyon, parastezi veya bir kagmin kombinozonu seklinde karsimiza gikar.
Status epileptikus hari¢ nobetler kisa siireli olup genellikle saniyeler veya bir kag
dakika ile smirhidir. Ayrica her bireyin gegirdigi nobetin sekli genellikle aynt tipte
olmaktadir. Ancak aym kiside birden fazla sayida genellikle de ki veya tigten
fazla olmayan tipte nobetler bulunabilir (1,2,3).

Epilepsi oldukga sik kargilagilan bir saglik sorunudur. Nobetler epilepsinin
kardinal belirtisi olmakla birlikte her nobet epilepsiyi ifade etmez. Akut medikal
veya norolojik bir hastaligin seyri sirasinda nobet meydana gelebilir ve hastalik
diizeldikten sonra bir daha tekrarlamaz (4). Ancak toplumun % 5’1 hayatlarnin
herhangi bir déneminde tek, febril olmayan bir nobet gegirebilir ve bunlardan en
az yansinda tekrarlayan nobetler goriilebilir (5). Bununla birlikte epilepsi kendini
sinirlayic1 ozellige sahiptir. Aktif epilepsi igin yani son iki yil i¢inde bir nobet
geciren ve/veya bununla ilgili tedavi goren kisiler i¢in prevalans hizi %1
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civarindadir. Yine nobet gegirenlerin yarisindan ¢ogunda epilepsi uygun bir ilag
tedavisiyle tamamen kontrol altina alinabilmektedir (6). Nobetlerin durma sansi
epilepsinin erken evrelerinde daha yiiksektir ve tam bir remisyondan sonra
tekrarlama riski azdir; uzun siireden beri devam eden epilepsilerde ise remisyon
olasihigi ¢ok daha azdir.

Kendine has hikayesi ve tedaviye cevabi olan gesitli epilepsi tipleri vardir.
Epilepsinin ortaya ¢ikmasina sebep olan nedenlerin gesitliligi ve patofizyolojik
mekanizma bu farkliigi agiklamaktadir. Bununla birlikte genetik bir
predispozisyon nedeniyle ortaya ¢ikan epilepsiler sikhkla primer jeneralize
epilepsi seklinde ortaya ¢ikar. Edinilmis patolojiler ise siklikla fokal epilepsiye
sebep olur. Ayrica gok g¢esitli metabolik bozukluklar nedeniyle de izole ndbetler
gorilebilir (7).

Epilepsi tedaviye iyi cevap veren nérolojik bozukluklardandir. Bununla
birlikte ¢esitli yan etkileri olan tibbi tedaviye uzun yillar devam edilmelidir ve tek
bir nobet tekrart bile kisiyi 6nemli sosyal sorunlarla kargi karsiya birakabilir.
Medikal tedaviye yamt vermeyen hipokampal skleroz veya fokal yerlesimli
displastik dokular gibi semptomatik epilepsiye neden olan vakalarda cerrahi
tedavi uygulanmaktadir. Her ne kadar elektroensefalografi(EEG) temel tam
ozelligini, positron emission tomography (PET) ve single photon emission
tomography (SPECT) gibi fonksiyonel gorintileme yontemleri 6nemli ama suurh
yararlarmi korusalar da MRG ile yapilan stritktiirel goriintileme bir ¢ok merkezde
giderek daha kolay uygulanabilir olmakta ve 6nemi artmaktadir. Bu gelismeler
rutin epilepsi tamsmin da giderek daha dogru konmasmi ve daha az masrafli

olmasinmi saglamaktadir (8).



EPILEPSILERIN SINIFLANDIRILMASI

Giniimiizde 1981 yilinda ILAE’ (International Leaque Againts Epilepsy)
(Epilepsiye Kargi Ulusal Birlik) in simflandirma ve terminoloji komisyonu
tarafindan yapilan epileptik nobet siniflamasi kullanilmaktadir (9).

Bu sistem nobetleri klinik semptom ve EEG verilerine gore
simiflandirmstir. Esasinda nobetlerin smiflamast iki 6nemli fizyolojik prensibe
dayanir. Birincisi nobetlerin temelde iki tipi vardr. Nobet baslangict serebral
hemisferin yalmz bir bolimiinde simrliysa parsiyel veya fokal, beyinde yaygin
tutulumlu bir baslangi¢ gosteriyorsa jeneralize nobet denir. Ikincisi nébetlerin
dinami ve yayilm ¢zelligidir. Beyinde iktal baslangig yerinden elektriksel desarjin
birbirini izleyen yaythm gostermesi klinik tavr belirler. Elektriksel desarjin
yayiim sekli ve dagilimmndaki degisiklikler bile tek bagna nobet tiplerini
olusturabilir (4).

Tablo I’de de gorildiigii gibi jeneralize ve parsiyel nobetler ayrica
subtiplere ayrilir. Parsiyel nobetlerde bu sub ayrimda biling baz alinir. Biling
korunmugsa basit parsiyel nébet, biling kayb1 varsa kompleks parsiyel nobet adim
alir. Basit parsiyel nobetten kompleks parsiyel nobet geligebilir. Bazi durumlarda
da basit veya kompleks parsiyel ataklar yaygn bir sekilde dagilarak sekonder
jeneralize motor nobetlere doniigiir. Adultlarda genellikle fokal baglangigh
generalize nobetler gorilir ve bunlar klinik bulgu vermezler. Yine jeneralize
nébetler iktal motor dzellik gosterip gostermemesine gore subgruplara aynlir (4).

Nobetin baglangicinin ~ parsiyel veya jeneralize olup olmadigmnimn
belirlenmesi her seyden once klinik belirtilere dayanir. Bu bakimdan nobeti
gozlemlemis ikinci bir kiginin bilgileri son derece onemlidir. Ayrica nobet
oncesinde, sonrasinda ve bazen nobet sirasinda hissettiklerini anlatabilen hastalar

tam sorununun ¢oziimiine 6énemli katk: saglayabilir.



Tablo I. ILAE (International League Againts Epilepsy) (Epilepsiye Kars
Ulusal Birlik)’in Simflandirma ve Terminoloji Komisyonu Tarafindan 1981

Yilinda Yapilan Epilepsi Nobet Siniflamast Modifikasyonu.

I - Parsiyel (Fokal) Nobetler
A. Basit parsiyel nobetler (Biling kaybi yoktur)
1. Motor belirtiler gosterenler (Jaksonian, versiv ve postural)
2. Sensoriyal belirti gosterenler (Viziel, somatosensoriyal, auditor,
olfaktor,gustator, vertigindz)
3. Psisik belirti gosterenler (Disfazik,dismnezik hallisunator, affektif)
4. Otonomik belirtiler gosterenler (Epigastrik his,solukluk, kizariklik,
pupil dilatasyonu)
B. Kompleks Parsiyel Nobetler (Biling kaybt vardir)
1. Basit parsiyel nobetlerden gelisenler
2. Biling kaybiyla baglangig gosterenler
3. Otomatizmler
C. Sonradan jeneralize olan parsiyel nobetler
II - Jeneralize Nobetler
A. Absans
1. Yalniz biling kaybi olanlar
2. Atonik komponent, tonik komponent, otomatizm, otonomik
komponentlerden bir veya bir kag1 bulunanlar.
B. Myoklonik Nobetler
C. Tonik-Klonik Nobetler
D. Tonik Nobetler
E. Atonik Nobetler

I11. Siniflandiriimamis Nobetler




Parsiyel Nobetler

Lokalizasyona bagl nobetlerde gerek atagin klinik ozellikleri, gerekse
nébet baslangicindaki EEG kaydi (iktal kayit), nobetlerin baslangicinin serebral
hemisferlerden birinin smrli bir bolgesinden kaynaklandigim gostermektedir.
Baslangigtan sonraki ozellikler géz oniine alindiginda parsiyel nébetler basit,

kompleks ve sekonder olarak jeneralize ilerleyenler seklinde ayrhr (4).

Basit Parsiyel Nobetler

Kompleks olmayan motor ve duyu semptomlant genellikle uygun kortikal
sahalarin yakimnda veya igindeki lezyonu gosterir. Biling kaybi yoktur.
Cogunlukla semptom vermezler veya hafif rahatsizlik hissi, duyu, otonomik,
psisik semptomlar iktal deliller olarak tammlanabilir. Lezyonun lokalizasyonuna
gore motor, duyu, somatosensoriyal, visiiel, isitsel, olfaktor, gestatuar, vertigingz,
otonomik, psisik, disfazik, dismnezik, kognitif semptomlar olabilir. Interiktal
EEG ¢ogunlukla uygun kortikal bolgede fokal diken veya dalga desarjlar
gosterir. Ancak interiktal dikenler basit rutin EEG’de hatta bazen seri halde
¢ekilen EEG’lerde veya uzun sireli EEG wideo moniterizasyonunda bile
gosterilemeyebilir (4,10 ).

Basit parsiyel nobetin teshisi altta yatan nedeni aramak ve progresif bir
lezyonun olmadigini gostermek agisindan deger tagir. Altta yatan nedenin tespiti,

tedavinin yonlendirilmesi agisindan 6nemlidir (10).

Kompleks Parsiyel Nobetler :

Biling kaybiyla birlikte olan bitin parsiyel nobetler kompleks olarak
adlandinilir. Biitiin nobet tiplerinin gocuk yas grubunda % 20-40, yetigkinde %
55°den fazlasinin kompleks parsiyel nobetlerden olustugu bildirilmigtir (10).
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Tipik kompleks parsiyel nobetler sirasinda elektrofizyolojik agidan bilincin
bozulmas: ile bilateral mezial temporal tutulum arasinda yiiksek oranda
korelasyon bulunmugtur. Nobetlerin ¢ogunun kaynagi bir mezial temperal lobdaki
epileptojenik odaktir. Bu hastalarin bir kismina 1950’lerden baglayarak uygulanan
temporal lobektomi tam tedavi veya ciddi 1yilestirme saglamustir (7,10).

Kompleks parsiyel nobetler izole olarak gorilebildigi gibi ¢ogunlukla basit
parsiyel nobetlerden gelisir.

Tipik kompleks parsiyel nobet sirasinda iktal EEG hemen her zaman
anormaldir. Anormallik hafif derecede bir temporal lobda lokalize fokal
bulgulardan diffiiz yavaglamaya kadar degisebilir. Daha sonra genellikle temel
zemin aktivitesinde ¢esitli derecelerde supresyon, ardindan daha yiiksek
amplititlii 5-7 cyc/sn ritminde 6nce ayni tarafa daha sonra kars1 hemisfere yayilan
dalgalar dikkati ¢eker (10).

Kompleks parsiyel epilepsi diger nobet tiplerine gore daha yiiksek oranda
tibbi tedaviye direng gostermeye meyillidir. Cerrahi rezeksiyon diisiiniilen

hastalarda ayirict tam 6nemlidir.

Jeneralize Nobetler

Klinik belirtileri ile her iki hemisferin es zamanl olarak etkilendigi izlenimi
veren ve elektroensefalografik belirtilerin de es zamanh bilateral oldugu

nobetlerdir (11).

Jeneralize tonik-klonik nobetler :

Grandmal atak beynin en siddetli epileptik cevabidir. Baglangigtan itibaren
jeneralize olabilir veya parsiyel nobet aktivitesini takiben ortaya ¢ikabilir. Ani ve
derin koma ile birliktedir. Motor aktivite sirasiyla tonik faz ve klonik fazdan
meydana gelir.1-3 dakika siirer. lktal EEG’de tonik fazda yogun hizli diken



aktivitesi, klonik fazda multipl diken aktivitesinin yavas dalgalarla kesildigi

gordalir (12).

Absans (Petitmal) Nobetler :

Cocukluk ¢aginda nispeten daha sik gorilir. Suurun hafif siddette
etkiledigi 5-20 saniye siiren kisa bir absans donemi vardir. Yiizdeki donuk bir
ifade ile birlikte siklikla ritmik goz kirpmalari goriliir. Bagin geriye ¢ekilmesi ve
hafif veya orta siddette miyoklonik aktiviteler goriilebilir, Iktal EEG’de bilateral
3(2-4) Hz’lik diken dalga aktivitesi izlenir (4,12).

Miyoklonik Nobetler :

Bilateral veya unilateral senkronik ya da asenkronik olabilen ani kisa siireli
sicramalarla karakterizedir. EEG’de multipl diken-dalga, diken-dalga veya keskin
ve yavas dalga gozlenir (4,11).

Atonik Nobetler :

Drop attacks olarak isimlendirilen bir kag saniye siiren ani kas tonusu kayb
ile karakterizedir. Ciddi kafa travmalart meydana gelebilir. Iktal EEG’de multipl
diken dalga veya diisiik voltajli hizl aktivite goriiliir (4,11).

Epilepside nobetler klinik bulgularn yalmzca bir boliimini olugturmast
nedeniyle epilepsinin tipinin siniflandinlmasi nobet tarifinin yapilmasindan daha
snemlidir. [LAE (International League Against Epilepsy) 1985 yihnda epilepsiler
ve epileptik sendromlar olarak bir siiflama daha yapmis ve 1993 yilinda yine bu
simflamayr gozden gegirmistir. Bu suuflamada nobet tipleri siiflandirimina
paralel olarak epilepsiler gruplandirilmgtir (13).

Parsiyel epilepsilerin nobetlerle giden bozukluklarin yaklagik % 60’indan
fazlasim olusturdugu cesitli galigmalarda bildirilmigtir. Prevelans erigkinlerde
¢ocuklarda oldugundan daha yiiksektir. En sik, erken orta yaslarda goriilebilirler.



Ayrintili incelemeler, 6zellikle modern beyin goriintileme yontemleri kullamlirsa,

vakalarin yaklasik yarisinda altta yatan patolojiyi ortaya koymaktadir.
EPILEPSIiLERIN ETYOLOJISI
Epilepsilerin gogunda hi¢ bir sebep bulunamaz (idiopatik epilepst).
Bununla birlikte bilinebilen epilepsi sebepleri pek ¢ok ve karmagsik olmakla

birlikte baghcalan goyle siralanabilir (14).

1- Genetik ve Dogum Faktorleri

Genetik (herediter) etki, gelisim anomalileri (kromozom anomalileri,
noronal migrasyon anomalileri vb.) antenatal faktorler (infeksiyonlar, ilaglar,
anoksi) perinatal faktorler (dogum travmasi, asfeksi neonatorum, perinatal

enfeksiyonlar, perinatal sarilik) , prematiirite.

2- Infeksiyonlar ;
Menenjitler (piiriilan, viral, tiiberkiilotik, parazitik, fungal), epidural veya

subdural abseler, beyin absesi, ensefalitler, yiiksek ates (febril konviilsiyonlar),

3- Toksik Faktorler :
inorganik maddeler (karbonmonoksit vb.), organik maddeler (alkol vb.),

metaller (kursun, civa vb.), ilaglar, allerjik hastaliklar (yabanci protein, as1), baska

nedenler (iiremi vb).

4- Travma veya Fiziksel Etkenler :

Akut kranioserebral yaralanmalar, subdural veya epidural hematom,

posttravmatik meningo-serebral skatriks, anoksia veya hiperoksia.



5- Dolasim Bozukluklar :

Subaraknoid kanama, siniis trombozu, serebral trombiis, emboli, kanama,
hipertansif ensefalopati, arterioskleroz, vazospazm (migren vb.), senkop, kanda

depisiklikler (anemi, hemorajik diyatez).

6- Metabolizma ve Beslenme Bozukluklan :

Elektrolit ve su denge bozuklugu (Na®, Ca’, hidrasyon, dehidrasyon),
karbonhidrat metabolizmast (hiperglisemi, diyabet, glikojen depo hastalig1),
protein metabolizmasi (FKU, porfiria), yag metabolizmast (lipid depo
hastaliklar1), vitamin noksanhign (pridoksin vb.) endokrin bozukluklar

(menstruasyon vb.), gebelik.

7- Neoplazmlar ;

Primer intrakranial, metastatik, lenfoma, 16semi, vaskiiler malformasyonlar

(A-V malformasyon, Sturgeweber Sendromu).

8- Heredofamiliyal ve Dejeneratif Hastaliklar :
Multipl ~ skleroz, lokoansefalopati, tiiberous —sclerosis, serebellar

dejenerasyon (konviilsiyonlarla birlikte).

9- Hipokampal Skleroz
10- Psikojenik Sebepler

11- Bilinmeyen Sebepler

Yukanda sayilan sebeplerin epilepsi nobetleri meydana getirme oranlari

gocuklarda ve yetigkinlerde farkhdir.



EPILEPTIK HASTALARIN DEGERLENDIRILMESINDE
KULLANILAN TANISAL ISLEMLER

Epilepsi tamsi her seyden once klinik belirtilere dayanir. Nobet tipini
belirlemede 6ykii alnirken gosterilecek ¢zen ¢nemlidir. Nobeti gozlemlemis
ikinci bir kiginin veya nobet oncesinde/sonrasinda ve bazen nobet sirasinda
hissettiklerini aktarabilen hastalarin verdigi bilgiler tamda son derece onemlidir.
Hastaligin prognozu ve uygun tedavinin belirlenmesi igin dogru tam sarttir.

EEG (Elektroensefalografi) ; Epileptik hastalarmn degerlendirilmesinde
giintimiizde halen EEG 6n planda yer almaktadir.

EEG kafa derisine uygulanan yiizeysel elektrotlarla beyin bioelektrik
aktivitesinin incelenmesine dayanan bir yontemdir.

iktal EEG oldukca spesifiktir; fakat 6zel donamm ve monitorizasyon
gerektirir. Simultane video ve EEG kayitlamasi tannn dogrulugu, nobet tipi,
pseudo nobetlerin ayirt edilmesinde onemli bilgiler saglar.

Interiktal EEG klinik olarak konan epilepsi tamsm belgelemek, nobet tipini
ayirdetmek, tedavideki aksamalari izlemek ve serebral patolojinin neden oldugu
bioelektrik bozuklugu anlamak igin kullamlir. Nadiren iktal EEG kadar net ve
spesifik bilgi verir (15). Ayrica interiktal epileptiform bozukluklar nadiren
epilepsisi olmayan saglikli insanlarda da gorilebilir. Normal saglikli ¢gocuklarmn
yalmz % 1.5 - 3.5 unda epileptiform bozukluk ortaya ¢ikar. Ote yandan
kardeslerin de benign fokal epilepsi veya petitmal absans olan saglikl kisilerde de
interiktal epileptiform bozukluklar goriilebilir. Epilepsi hikayesi olmayan
adultlarin % 2.7 sinde norolojik bozukluklar da igeren gesitli hastaliklarm seyri
sirasinda epileptiform bozukluklar kaydedilebilir (4).

Rutin EEG degerlendirmesinde ilk galigmada % 30-50, 3. kez tekrarda ise
% 60-90 oraninda epileptiform bozukluk kayit edilir. Ancak EEG ¢ekimlerinin
daha da arttinilmasi bu oranda bir artiga sebep olmaz. Epilepsili hastalarda
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tekrarlanan EEG'lerde % 10-40 oraninda interiktal bozukluk kaydedilmeyebilir
4).

Bazi hastalarda uyku (sleep derivation), hiperventilasyon ve fotik
stimiilasyon epileptik bozuklugun gosterilmesi olasiligint arttirr.

Ayrica subdural veya foramen ovale elektrotlan kullamilarak derin
elektrotlarla EEG ve operasyon smasinda istii agilmis serebral korteksin
elektriksel aktivitesini degerlendiren elektrokortikografi (ECOG) gibi yontemler
vardir.

Genel bozukluklar (6megin; hipoglisemi) fokal nébetlere, fokal nedenlerde
jeneralize nobetlere yol agabilir. Bu nedenle nobetle gelen biitiin hastalara ; tam
kan sayum, idrar tetkiki, serum glukoz, elektrolit, pH, kalsiyum, BUN, karaciger
fonksiyonlarmm tespiti gibi biyokimyasal laboratuvar testlerin yapilmasi
gerekir.

Ozellikle fokal epilepsilerin degerlendirilmesinde serebral dokuda bolgesel
kan akim1 ve glukoz metabolizmasmm 6lgilmesine olanak saglayan PET, SPECT
gibi niikleer tip inceleme teknikleri ve striiktiirel lezyonlarn degerlendirilmesinde
kullamlan BT ve ozellikle son yillarda kullamima giren MRG gibi radyolojik
goriintilleme yontemleri epilepsi tamisinda yeni bir donem, baglatmigtir.

PET (Positron Emission Tomography) : Son yillarda kullanima giren
niikleer tip inceleme teknigidir. Serebral dokuda bolgesel kan akimi ve glukoz
metabolizmasinin 6lgiilmesi esasina dayanir. Fokal epilepside bolgesel glukoz
metabolizmasi degigikliklerini gostermesi yoniinden tamsal 6nem tagir. Nobet
esnasinda epileptik odakta serebral metabolizma artar, nobet sonrasi ve interiktal
dénemde ise glukoz iitilizasyonu azalir (16,17,18). Ancak PET karmagik cihazlari
gerektirmektedir. Pahalidir ve yaygin degildir. Bu nedenle epilepsi
arastirmalarmdaki kullanim: heniiz simirhdir.

SPECT (Single Photon Emission Tomography) : Serebral perfiizyon
dlgiimiine dayanan bir tekniktir. Beyin kan akimi beyin metabolizmasina paralel

oldugundan, nobet aralarinda odak hipoperfiize goriilir. Nobet esnasinda ise
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hiperperfiize olarak kargimiza ¢ikar. Nobet esnasinda ve aralarda gekilen
sintigrafiler birlikte degerlendirilerek epilepsi odaklart daha dogru olarak tespit
edilebilmistir. Tc 99 m hekzametil propilenamin oksim (HMPAQ) gibi kan
akimini gosteren ajanlar nobet esnasinda veya hemen sonrasinda hastaya enjekte
edilerek 4 saat sonra alinan SPECT goriintilleri enjeksiyon esnasindaki kan
akimint yansitir. SPECT'den elde edilen gorintiler MRG ile  kiyaslanabilir
ozelliktedir. Fakat tek bagina kullamlamaz. Ozellikle olgularda cerrahi éncesi BT
veya MRG'den elde edilen anatomik bilgileri tamamlayici olarak kullamilmaktadir

(16,19,20,21).
BILGISAYARLI TOMOGRAFI (BT)

Yontemin temeli belli bir viicut kesitinden gegirilen ince X 1gmlannin
sogurulma olgiimlerine dayamr ve kesit igindeki dokularnn X 1gmini sogurma
ozelligine baghdir. Goriintii olugturmak igin kabaca ¢ islemden soz edilebilir
(22). Bunlar ;

1- Goriintiisii istenilen viicut kesitinden bilgi edinilmesi

2- Bilginin islenerek goriintitye doniigtirilimesi

3- Goriintimiin gosterilmesidir.

flk islem X-ism kaynagindan gikan ve kesit kalinligina gore daraltilmug
olan X iginlarmm hasta gevresinde donerek tarama yapmasidir. Hastadan gegen
X-igmnlar, X-1gin tipinin kargisinda bulunan algilayicilar tarafindan olgulir ve
bilgisayara aktarilir. lkinci iglem olarak bilgisayar bu olgtimlerden, viicut
kesitindeki doku birimlerine ait X-igin sogurulma katsayilarimi hesaplayarék
goriintiyii tiretir (22).

Kullamma girmesiyle BT intrakranial yapilarin direkt goriintiilenmesini
saglayan ilk etkili gorintileme yontemi olmugtur. Beyinin rutin BT incelemesi
transaksiyal diizlemde lineer tarama esasina dayamr. Kesitlerde normal anatomik

ve patolojik olugumlarm lokalizasyonlani, sekilleri, buyiklikleri ve dansiteleri
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degerlendirilir. Hiperdens olusumlar beyaz, hipodens olusumlar siyah goriiliir.
Ayrica hastanin basi gantry igerisinde uygun pozisyonlarda yerlestirilerek koronal
ve sagital kesitler alinabilir. Koronal kesitler hipofiz incelenmesinde rutindir. Bu
kesitlerde kafa tabami, temporal lob ve ekstra serebral araliklar daha iyi
goriliir(23).

Rutin incelemede 6nce kontrastsiz kesitler alinir. Daha sonra 40-60 mg iyot
iceren kontrast maddenin IV enjeksiyonundan sonra aym kesitler tekrarlanr.

Kranial BT kapah ve agik travmalarda, strokta (infarkt veya hemoraji)
anevrizmalarda, subaraknoid kanamalarda, vaskiiler —malformasyonlarda,
hematomlarda, serebral atrofide, kafa igi basimncim arttiran sebepler (KIBAS) de,
demiyelinizan hastaliklarda, enfeksiyonlarda, primer ve metastatik tiimorlerde,
abselerde, dejeneratif hastaliklarda, konjenital lezyonlarda, beyin 6deminde,

arterio vendz malformasyon (AVM) da, metabolik hastaliklarda ve hidrosefalide

endikedir.
MANYETiIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG 1980'li yillardan itibaren tibbi uygulamaya giren, multiplanar
tomografik kesit alma 6zelligine sahip goriintileme sistemidir. Doku farkhhiklarim
daha iyi ayirt edebilmesi, multiplanar kesitler alabilmesi, iyonizan radyasyon
kullanilmamasi, beyin, aksiyel iskelet ve eklemlerde ¢ok iyi detayli bilgi verilmesi
ve MR anjiografi gibi ozellikleri BT'ye olan tstiinliikleridir. Ote yandan BT'ye
oranla dezavantajlari; tetkik siiresinin uzunlugu, maliyetin yiksekligi, metalik
protez-klips ve kalp pili bulunan hastalarm alimindaki kisitlamalar, klostrofobik
hastalarin incelenemeyisi ve hareketsizlik gerektirdiginden uzun tetkik siiresinde
pediatrik ve suuru bozuk hastalarda inceleme yapma giigliikleri olarak

sOylenebilir.



MRG TEMEL FiZiK PRENSIPLER

MRG'de temel prensip, niikleusun radyofrekans dalgalan etkisinde yiiksek
bir manyetik alan igerisindeki davransi ile ilgilidir (24).

Atomlar, bir niikleus ve bunun ¢evresinde degisik yoriingelerde yer alan
elektron bulutundan olusmuslardir. Atom niikleusu igerisinde pozitif yiiklii
protonlar ve yiiksiiz nétronlar yer alir. Protonlar bir gezegen gibi davranular ve
belli bir eksende kendi gevrelerinde donerler. Buna protonlarin spin hareketi
denir. Fiziksel olarak hareketle yonii degigen bir elektrik akimimin oldugu ortamda
bir de manyetik alan olugmaktadir. Buradan hareketle eksenleri etrafinda donen
ve pozitif elektriksel alana sahip proton ¢evresinde manyetik alan olusacagi ve
kiigiik bir miknatis gubuk gibi davranacag: soylenebilir (24).

Herhangi bir ortamda spin hareketi yapan protonlar normalde dagmmk
sekilde bulunurlar. Bu proton eger giiglii bir manyetik alan igerisine sokulur iseler,
tiimii bu manyetik alan etkisine girerek manyetik alan yoniine paralel veya

antiparalel bir dizilim gosterirler (24). (Sekil 1).

Sekil 1. Protonlarmn Yiiksek Manyetik Alan I¢inde Paralel ve Antiparalel

dizilimi



Protonlarm bu iki yondeki dizilimleri MRG olgusu igin hayati fizik veriyi
olusturur. Manyetik alan etkisinde, protonlarin paralel ve antiparalel dizilimlen
dokuda olusacak net manyetizasyonu saptar. Omeklemek gerekirse, bir ortamda
mevcut protonlar, manyetik alan etkisinde, bu mevcut alana dik olarak (paralel ve
antiparalel) dizilim gosterirler. Degisik enerjilere sahip olmalar nedemyle paralel
yonde dizilen protonlarin sayisi anti-paralel yonde dizilenlere oranla kiigiik bir
miktar fazladir. Bu kiigiik farklilik o ortamda mevcut iki yonde dizili protonlar
i¢in net manyetizasyon denilen vektérel bir deger verir (24).

Ote yandan spin hareketi yapan protonlarin, eksenlerindeki belli bir agiyla
egimli olarak dénmesi nedeniyle ortaya gikan ikinci bir hareketi de "saliim” veya
"topa¢ hareketi" diye isimlendirebilecegimiz precession hareketidir. Bu bir
topacin iki yana salinarak donisi seklinde imajlanabilir. Bir ortamdaki
protonlarin precession frekansi, o ortamdaki mevcut manyetik alamn giiciine
baghdir. Bu Larmor Formulii ile belirlenir;

Wo =y Bo
Wo = Precession frekansi (salmim frekanst)
Bo = Dis manyetik alan giicii (T : tesla)
Y = gyro-manyetik sabit

Bir dokuda bulunan milyarlarca protonun, manyetik alan igerisinde paralel
ve antiparalel dizilimlerinden sonra ortaya c¢ikan vektorel manyetik alan
toplammin, dokunun, "net manyetizasyonu" olarak ifade edildigini belirtmigtik.
Dokudaki protonlarm tiimiiniin olugturdugu toplam vektorel manyetik alani ifade
eden "net manyetizasyon"un igerisinde bulundugu giigli manyetik alandaki
davramgmm incelemek igin koordinat sistemi kullamlmalidir. X, Y, Z koordinat
sisteminde dis manyetik alan vektorii Z yoniindedir ve protonlarin olusturdugu net

manyetizasyon bu yonde lokalizedir (Sekil 2-3).
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Sekil 2 a Sekil 2 b

Sekil 2. Koordinat sistemi iginde protonun konumu. Z ekseni vektoryel

olarak manyetik alan yoniinii gostermektedir.

Sekil 3. Dokuda net manyetizasyon olugumu

Sekil 3 de izlenecegi gibi manyetik alana (veya Z eksenine) paralel olan
vektoryel kuvvetler birbirleri Gizerine eklenerek, incelemekte oldugumuz dokunun
net manyetizasyon kuvvetini olusturacaktir. Bu ifade, bir MRG iinitesine tetkik

amaci ile konulan hastanin kendisinin bir miknatis ¢ubugu gibi davranacag:
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anlamina gelecektir. Bu manyetik alanin yonii, dis manyetik alan yoniine (Z
eksenine) paralel olup, longitudinal dizlemdedir. Bu olusan manyetik kuvvet
longitudinal manyetizasyon olarak anlatilir (24).

MRG'de goriintiiyii esas olugturacak sinyal (net manyetizasyon veya
longitudinal manyetizasyon) dis manyetik alan yoniinde oldugundan ve bu alana
kiyasla ¢ok kiigiikk bir degeri ifade ettiginden dogrudan olgiilemez. Bu 6lgiimiin
yapilabilesi i¢in longitudinal manyetizasyon yoniintin degistirilmesi gerekir.
MRG'de bu amagla radyo dalgalari (Radio Frequence Pulse: RF Pulse) kullanilir
(24).

MRG'de radyo dalgalar, longitudinal manyetizasyonu saptirmak amaciyla
belli bir siiregte, kisa araliklarla uygulanmaktadir.

Radyo dalgalann dis manyetik alan etkisinde salium hareketi yapan
protonlarin manyetik vektor yontinii degistirmeyi amaglar. Ancak RF pulse'min bu
151 yerine getirebilmesi 1¢in, ortamda bulunan protonlarin salimim frekansi ile aynt
frekansta olmasi sarttir. Aksi halde enerji transferi ve vektoér yoniinde sapma
gerceklesmez. Bu frekans: saglamada Larmor Denklemi kullamilir ve es frekans
saglandiginda enerji transferi gergeklesir. Bu olaya Rezonans adi verilir. Bu olay
ayni esdegerde iki diapozondan birinin titresimi ile digerine de enerji aktarimina
ozdeslestirilerek distintlebilir (24).

MRG cihazina yatan ve longitudinal manyetizasyon olusmus hastaya,
uygun RF pulse gonderildiginde rezonans saglanacak, enerji transferi olusacak,
bir kisim protonlarin enerji seviyesi yiikselecek ve anti paralel yone donerek
longitudinal manyetizasyonun zayiflamasina, Z yoniinde sifira ulagmasina yol
acacaktir. Ayrica RF pulse ile degisik dozlarda salinim yapan protonlar bir araya
toplanarak "in phase" durumuna gegeceklerdir. Bu olgu sonunda longitudinal
manyetizasyon giderek azalmakta, Z eksenine dik, Y diizleminde yeni bir
manyetik alan olusmaktadir. Buna Transvers Manyetizasyon adi verilir (24).

RF pulse uygulamasi kesildigi anda olay tersine doner. "In phase”

durumundaki tiim protonlar yavas yavas birbirlerinden agilarak ilk konumlarina
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gecerler. Bu duruma protonlarin "dephasing fenomeni” adi verilir. Bu olaylar
sonunda; transvers manyetizasyon azalarak kaybolur ki bu siireye "transvers
relaksasyon zamani" denir. Bu sirada longitudinal manyetizasyon yeniden
olusmaya baslar. Longitudinal manyetizasyonda ilk konumuna gelmesi igin gegen
zamana "longitudinal relaksasyon zamanit" adi verilmektedir (24).

Longitudinal relaksasyon zamanit = T1 egrisi : Sekil 4'de goruldugii gibi

RF pulse ile enerji seviyeleri yiikseltilerek antiparalel duruma gelmis protonlar,
RF pulse kesildiginde incelenen viicut kesimindekr dokularm molekiiler baglanma
ozelliklerine bagh olmak tizere hizli ve yavags olarak eski konumlarim alirlar. Bu
olay grafik olarak goriintillenirse Sekil 5'deki egri elde edilir. Iste bu egriye T1
egrisi ad1 verilir. Bu aym zamanda longitudinal relaksasyon zamanm da

gostermektedir.

Sekil 4. RF pulse kesildikten sonra enerji seviyeleri yiikselmis protonlarm
eski konumlarina dénmesi ve yeniden longitudinal manyetizasyon

olusumu.

Sekil 5. Longitudinal manyetizasyonun yeniden olusumu : T1 egrisi
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Transvers Relaksasyon Zamami = T2 egrisi : RF pulse uygulandiginda,

protonlarin bir kisnu enerji seviyeleri yiikselip anti-paralel konuma gelirken, tiim
protonlar bir araya toplamip (in phase) precession (salmim) hareketlerini
strdiirmektedirler. Longitudinal manyetizasyon azalip transvers manyetizasyon
olusmaktadir. Sekil 6 a'da bu durum gorilmektedir. RF pulse kesilince $ekil 6b'de
izlendigi gibi "in phase" durumundaki protonlarin bu konumu bozularak eski
haline dénmeye baglar ve bu olay devam eder (Sekil 6¢). Sonunda transvers
manyetizasyon tamamen ortadan kalkar. Bu durum bir grafikle gosterilirse Sekil
7'deki egri elde edilmig olur. Buna T2 egrisi adi verilir ve bu islem i¢in gegen

zamana da "transvers relaksasyon zamani" denilir (24).

Sekil 6. RF pulse kesildikten sonra "in phase" durumundaki protonlarin
yavas yavag eski konumlarma donmesi. Bu arada transvers manyetizasyonun

azalarak ortamdan kaybolmaya baslamasi.

Sekil 7. Transvers relaksasyonun ortadan kaybolusu : T2 egrisi
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Sekil 8. T1 ve T2 egrilert

Sekil 8'de T1 ve T2 egrileri birlestirilmis halde gorilmektedir. Bu sekilde
T1 zamam yavas yavas artarak yiikselmekte, T2 zaman: ise hzla azalmaktadir.
Bundan T1 zamaninn T2 zamanindan daha uzun oldugu sonucu ¢ikabilir. Su ya
da icerigi su olan dokularm T1 ve T2 relaksasyon zamanlar uzundur. Yag

dokusunun ise T1 ve T2 relaksasyon zamanlari kisadur.

T1 zamamm etkileyen faktorler : RF pulse ile uyanilmig yani enerji

seviyeleri yiikseltilmig protonlar, RF pulse'un kesilmesini takiben eski
konumlarma doénerken, ¢evrelerindeki diger molekiillere bu enerjiyi transfer
ederler.

Eger incelemekte oldugumuz ortamin sivi igerigi yiksekse bu enerji
transferi gii¢ olmaktadir. Dolayisiyla sivilarin T1 zamani uzundur. Bir dokunun
siv1 igerigi ne kadar az ise veya molekiilleri ne kadar biiyiikse bu enerji transferi o
oranda hizli olacagindan uyarilmig protonlar longitudinal konumlarina hizla
donerler ve dolayistyla kati maddelerin T1-zamam (katiliklart ile dogru orantili
olarak) kisadir. Yag dokusunun T1 zamamnin kisa olmasmin nedeni ise yag
asitlerinin karbon atomlan ile birbirine bagl olmasi ve bu nedenle etkili bir enerji
transferinin gergeklesmesidir. Ayrica dig manyetik alan giicii ne kadar biiyiikse T1

zamant da o kadar uzamaktadir (24).
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T2 zamanin etkileyen faktorler . RF pulse kesildiginde uyarnlmis protonlar

tekrar eski konumlarina dénecektir. Ancak bu dénme iglemini protonlarn tiimi
ayni anda yapmamaktadir. Ciinki MR cihazinin manyetik alam her diizlemde
farkl1 giigtedir, yani uniform bir homojenite de degildir. Bu nedenle inceledigimiz
dokudaki protonlarin gevresinde olugan alan da uniform olmamaktadir. Bu bilgiler
is1ginda, incelenecek dokunun su igerigi yiiksek bir doku oldugu varsayilacak
olursa su molekiilleri ¢ok kiigiik olduklarindan ve ¢ok hizli hareket ettiklerinden,
buradaki protonlarin vektor yonleri de diizenli olarak ¢ok hizhi degismektedir. Bu
nedenle birbirlerinin manyetik momentlerini ¢gok hizli noétralize etmektedirler.
Dolayisiyla i¢ manyetik alan daha homojendir. Boyle bir durumda "in phase”
konumundaki protonlar bu durumlarini wzun siire korurlar. Yani "dephasing
siiresi” uzundur. Bu da T2 zamaninin uzun olmasma neden olur. Iste sivilann T2
zamammn uzun olmasmn nedeni budur. Sivi igerigi az olan dokularin T2

zamanlari ise kisa olmaktadir (24).

RF pulse'un uygulanmasi ve MR sinyali : Longitudinal manyetizasyonu

degisik derecelerde dondirebilen RF pulse kullanimlari vardir. Inceleme
teknigimize bagh olarak bu ag1 0 ile 180 derece arasinda uygulanabilmektedir. Bu
ac1 (dokunun net manyetik vektoriindeki sapma agis1) "Flip Angle" (sapma agisi)
olarak bilinir ve RF pulse'un uygulama siiresine ve amplitiitine bagl olarak
degisir, yani bu parametreleri degistirdigimiz zaman farkli agilar elde
edebilmekteyiz. Ornegin uygulanan frekans manyetik vektori 90 derece
dondirmiis ise "90 derece RF pulse" adim alir (25).

Ote yandan RF pulse kesildigi andan baglayarak transvers
manyetizasyonun azalmast ile longitudinal manyetizasyonun olusmast aym anda
gergeklesmektedir. Bu siire¢ iginde aym hastada iki degisik manyetik vektor
bulunmaktadir. Birisi transvers (Y diizleminde) digeri longitudinal (Z diizleminde)
manyetik vektorlerdir. Net manyetizasyon manyetik kuvvetlerin vektoryel ifadesi

olduguna gore tranasvers ve longitudinal diizlemdeki manyetik kuvvetlerde bir
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vektorle gosterilebilir RF pulse uygulamasimi kestigimiz anda ortamdaki net
manyetik momenti temsil eden vektor spiral seklinde donerek ilk konumuna (Z
aksisine paralel) gelirken antene yakin gectigi anda kuvvetli, en uzak gegtigi anda
ise zayif sinyal verecektir. Bu durumda kaydedilen MR sinyali zaman siirecinde
azalan bir sinyal seklindedir. Iste buna "Free induction decay (FID) sinyal" adi
verilir. FID sinyali RF pulse uygulandigi anda en yiiksek ve RF pulse
kesilmesinden sonra ise siirekli azalarak ahnmaktadir. Bu azalmanin nedeni;
ortamdaki net manyetizasyonu gosteren vektoriin Z eksenine paralel konuma
gelirken siirekli olarak alic1 antenden uzaklasmasi ve sinyal giiciiniin diismesidir.

[k konuma geldiginde sinyal kayd: bitmektedir (24).

RF Pulse uygulama siireleri ve Pulse Sekanslari : TR (Time to repeat) : Bu

terim RF pulse gonderildikten sonraki bekleme siiresini ifade etmektedir. Yani
ikinci bir RF pulse gonderene kadar gecen zamani ifade etmektedir (Sekil 9). 90
derece RF pulse'lart belli zaman araliklan ile uygulandiginda, eger uygulama
araligl uzun tutulursa (TR long) iki dokunun sinyal yogunlugu ayrilmaz, ancak
kisa tutulursa (TR short) iki doku birbirinden aynlabilir. Bu ayrimin nedeni her iki
dokudaki longitudinal (T1) relaksasyon zamanindaki farktan kaynaklanmaktadir.
Iste bu MR resmine "T1-agirlikh goriinti” adi verilir. Bu resim doku kontrast
farkliligini gostermektedir ve dokular sinyal yogunlugu farkindan olugmaktadir
(24).

Genel bir bakis agistyla RF pulse'lant segerek (90 derece, 180 derece gibi)
ya da pulse'larin uygulama araliklarim (TR) degistirerek degisik ozellikte MR
filmleri elde edilebilir. Iste RF pulse segimleri ile olusan MR serilerine "Pulse
Sekanslan" ad1 verilir (24).

MR imajinda doku kontrasti sadece dokularin T1-relaksasyon zamanma
bagh degildir. Oregin tetkik edilen ortamdaki dokularda bulunan proton miktan
da bunu belirler. Tetkik bolgesindeki protonlar az ise doku kontrast fark: azdir,

¢ok ise doku kontrast farki da artar. RF pulse uygulamalan arasinda uzun bir TR
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stiresi beklenirse o ortamdaki dokular arasinda proton yogunlugu (density) farki
sinyal oranmni dogrudan etkileyecektir. [ste bu sekilde elde olunan imajlara da

"proton density goruntii" adi verilir (24).
Ote yandan MR goriintillemenin iginde oldukga 6nemli bir yeri olan T2

agirhkl goriintiiniin olusabilmesi i¢in yine bazi ek 6n bilgilere gerek vardr;

TE (Tmme to Echo) : MR tetkiki yapilmakta olan hastaya 90 derece RF

pulse gonderilecek olursa, longitudinal manyetizasyon yatar ve transvers
manyetizasyon olusur. Pulse uygulamasi kesilip kisa bir siire beklenirse
longitudinal manyetizasyon yeniden olusmaya baslayacak, transvers
manyetizasyon da azalacaktir. Transvers manyetizasyondaki azalmanin nedeni
dephasing olayidir. Tabii ki transvers manyetizasyonun azalmasi antenle alman
sinyal giddetinin de siirekli azalmasi demektir. Iste tam bu anda hastaya
180derece RF pulse (TE/2) gonderilecek olursa, bu pulse kauguk bir duvar gibi
etki yapar ve dephasingdeki protonlarin tam aksi yonde precession hareketine
gegmesine ve yeniden in phase konumuna dénmelerine neden olur. Ilk 90 derece
RF pulse uygulamasi kesildiginde precession frekansi en yiiksek proton en ¢nde
dephasing gosterirken bu ikinci 180 derece RF pulse uygulamasindan sonra
precession frekans: diisiik protonun arkasindan gelir duruma diigmiistiir. Eger yine
TE/2 zamam beklenirse bu hizli proton yavas protonu bu siire i¢inde yakalar. Bu
anda protonlar hemen hemen in phase durumuna ulagmig olacaklardir. Bu da yine
transvers manyetizasyonun en yiiksek diizeye gelmesine dolayisiyla yine giiclii bir
MR sinyali kaydina neden olacaktir. Yine kisa bir zaman sonra precession
frekansi yiiksek olan hizli proton tekrar dephasing lizina gegeceginden, alinmakta
olan MR sinyali zayiflayarak azalacaktir. Bu o6rnekte kaydedilen yiiksek sinyale

"spin echo" denir. Her yeni alman transvers manyetizasyon, bir 6ncekinden

kiigiiktiir.
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Sekil 9. Spin echo pulse sekansinin sematik gosterimi. (90 derece pulse'lar
arasindaki siireye TR, 90 derece RF pulse ile echo olusumuna kadar gegen stireye

ise TE adi verilmektedir.)

Sekil 10'daki transvers manyetizasyonun nasil kayboldugu T2 egrisi ile
gosterilmigtir. Bu sekilde iki farkli doku sematize edilmigtir. A dokusu kisa T2
siiresi olan bir doku (6rnegin beyin) B dokusu ise uzun T2 siiresi olan (6rnegin
stvi BOS) kabul edilecek olursa, her iki dokuda T2 egrisi O saniyede
baglamaktadir ki bu an 90 derece RF pulse'min kesildigi andir. Belli bir siire
(TE/2) beklenip 180 derece RF pulse gonderilir ve yine belli bir sire (TE/2)
beklenip sinyal alimir. Boylece 90 derece RF pulse gonderip kesildigi andan
itibaren echo olusturup sinyal almak i¢in beklenen toplam siire TE zamamdir.
Alinan bu sinyalin siddeti zamana karg1 grafikle gosterildiginde Sekil 10'daki T2
egrisi olusmus olur. Iste 90 derece RF pulse ile echo olusumuna kadar gegen
sireye "TE zamam = time of echo" adi verilmektedir (Sekil 9). TE zamam
kullanic1 tarafindan segilebilir. Sekil 10'daki iki dokunun T2 egrilerine bakilacak
olursa, TE zamam kisa segildiginde dokulardan yiiksek sinyal alinacagi, ancak
dokular arasi sinyal farkinin az olacag: gortlir. Uzun TE segildiginde ise sinyal
yogunlugu azalmakta ancak dokular arasi sinyal yogunlugunun fark: artmaktadir.
Bu durumda, doku kontrast farkim arttirmak i¢in uzun bir TE siirest beklemek
gerekmektedir. Iste boyle imajlara "agir T, goriintii = heavily T,' imaji" denir

(24).
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Sekil 10. Transvers relaksasyon zamanlar farkli iki dokunun T2 egrisi

Uzun bir TE siirest beklendiginde bu sefer "signal to noise = sinyal/giiriiltii
oran1" problemi ¢ikmaktadir. Bu nedenle uygun bir TE siiresi seg¢ilmelidir.
Genelleme yapilacak olursa 30 mSeC'dan kisa TE siiresine "Kisa TE", 80
mseC'dan uzun TE siiresine "Uzun TE" adi verilir. 500 mseC'dan kisa TR
stiresine "Kisa TR", 1500 mseC'den uzun TR siiresine "Uzun TR" denir. Bu TR

ve TE strelerinin se¢imi T1 ve T2 agirlikli imajlart olugturmaktadir (24).

Spin Echo (SE) Sekans: :

Kullamlan RF pulse derecelerine, kullanma siirelerine (TR) ve echo

olusturma siirelerine (TE) bagli olmak iizere MRG'de degisik goriintiileme
teknikleri yaratilabilmektedir. Once 90 derece RF pulse sonra 180 derece RF
pulse uygulama gekliyle yapilan sekans MRG'de temel goriintileme sekanst olup
buna "spin-echo sequence = SE sekans1” adi verilir. SE sekansi ile hem T1 hem
T2 agirliklt imajlar elde edilebilir. Buna gore Uzun TR/Kisa TE proton density
goriintii, Uzun TR/Uzun TE, T2 agirhkh, Kisa TR/Kisa TE T1 agrhklh
gortntilert olugturur. Kisa TR/Uzun TE'nin 1se pratik uygulamast yoktur (24).
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Gradient Echo (GE) veya Field Echo (FE) Sekansi :
GE pulse sekanslarinin temel fikri, SE pulse sekanslarindaki 180 derece

pulse'min yerine gradient ¢eviricilerin kullanilmasidir. Boylece transvers
manyetizasyonda eko olusturulurken longitudinal manyetizasyona dokunulmaz.
TR degerler1 on milisaniyeler, total goriintileme zamam ise saniyelerle
olgiilebilecek kisahiga mdirilebilir. GE goriintilemede 45 dereceden biiyiik agilar
ve kisa TE degerler1 ile T1 agirlikli gorintiler elde edilir. A¢1 20 dereceden
kiigiik tutulursa T2 agirlikh gortntiiler elde edilir (24).

Invertion Recovery (IR) Sekansi :

IR gorintillemede manyetizasyon baglangicta 180 derecelik pulse ile
tersine gevrilir. "Time to Invertion" denilen bir siire sonra 90 derecelik bir pulse
bu siirede kazanilan longitudinal manyetizasyonu transvers diizleme getirir. Daha
sonra TE/2 siiresinde 180 derecelik pulse uygulamr ve echo olgilir. IR
sekansmin en ¢nemli 6zelligi T1 faktoriiniin -1 ve +1 arasinda olmasi yani SE
gortuntilemeden 1ki kat fazla olmasidir. Bu nedenle dokular arast T1 kontrasti
belirginlesir. Bu yontemle yagdan gelen sinyal yok edilebilir (23).

Ayrica MRG'de Fast Spin Echo (Turbo Spin Echo) (FSE-TSE), Echo
Planer Imaging (EPI), Gradient-Spin Echo (GRASE) gibi yeni pulse sekanslari,
tizerinde yogun ¢aligmalarin yapildigr giincel bir konudur. Ozellikle FSE (TSE)
yaklasitk son iki-ii¢ yildir bir ¢ok merkezlerde rutin incelemelerde
kullamlmaktadir. Bu teknigin 6énemli ozellikleri; spin echo'ya gore belirgin
derecede kisa siirede (yaklasik 1/3 zamanda) goriintiiler elde edilebilmesi ve spin
echo 1le hemen hemen aym doku kontrast 6zelliklerinde goriintii
olusturulabilmesidir. Lezyonlarin gériiniimleri ve normal dokular arasindaki
kontrast konvansiyonel spin echo ile elde edilenlere ¢ok benzese de, tiim FSE

sekanslarinda (T1 agirlikli, T2 agirhkli ve Proton density goriintilerinde ) yag
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dokusunun hiperintens (parlak) olarak goriilmesi ve hemorajilerde bazi kan
tiriinlerinin daha az goze ¢arpmasi gibi farkhiliklar vardur.

Bu gergeklestirilmekte olan yeni sekans tiplerinin esas amaci goriintii
kalitesi bozulmadan inceleme zamanimin miimkiin oldugunca kisaltilmasidir.
Ciinkii bu giin MRG'de yasanan en biiyiik sorunlardan biri inceleme zamaninin

uzun olmasidir (25).

28



KRANIUM KESITSEL ANATOMISIi VE
YAKLASIK AYNI SEVIYELERDEN GECEN AKSIYEL
BT VE MR GORUNTULERI
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Sekil 11

I- Nasal septum 2 - Nasal cavity 3 - Nasolacrimal duct 4 - Maxillary sinus S - Zygomatic bone 6- Temporal muscle

7 - Lateral pterygoid muscle 8 - Sphenoid sinus 9 - Temporal bone 10 - Mandibular nerve (third branch of trigeminal nerve)

11 - Clivus 12 - Auditory tube 13 - Temporomandibular joint 14 - Intemal carotid artery 15 - Basilar artery 16 - Cochlea

17 - Extemnal auditory canal 18 - Prepontine cistem 19 - Posterior semicircular canal 20 - Floccule 21 - Pons 22 - Medulla oblongata
23 - Lateral aperture of fourth ventricle ( Luschka’s foramen ) 24 - Fourth ventricle 25 - Sigmoid sinus 26 - Uvula vermis

27 - Cerebellum ( caudal lobe ) 28 - Occipital bone

Resim 1: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 12

1 - Nasal septum 2 - Nasolacrimal duct 3 - Maxillary sinus 4 - Zygomatic bone 5- Temporal muscle 6 - Sphenoid bone

7 - Sphenoid sinus 8 - Temporal lobe ( base) 9 - Clivus 10 - Internal carotid artery 11 - Trigeminal ganglion 12 - Basilar artery
13 - Abducens nerve 14 - Cochlea 15 - Cerebellopontine angle cistern 16 - Vestibulocochlear nerve (CN VI )

17 - Semicircular canal 18 - Pons 19 - Floccule 20 - Middle cerebellar peduncle 21 - Fourth ventricle 22 - Nodule of vermis

23 - Sigmoid sinus 24 - Dentate nucleus 25 - Temporal bone 26 - Cerebellum ( caudal lobe ) 27 - Intemal occipital protuberance

28 - Occipital bone

11-DRC-1996
IMAGR 39
SYUDY 2

Resim 2: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 13

1 - Nasal cavity 2 - Ocular bulb 3 - Inferior rectus muscle 4 - Zygomatic bone 5 - Temporal muscle 6 - Sphenoid sinus

7 - Temporal lobe 8 - Cavernous sinus 9 - Internal carotid artery 10 - Cerebellopontine angle cistern

11 - Trigeminal ( gasserian ) ganglion in Trigeminal ( Meckel's ) cave 12 - Basilar artery 13 - Pons 14 - Trigeminal nerve ( CN V')
15 - Arteor semicircular canal 16 - Middle cerebellar peduncle 17 - Cerebellum ( cranial lobe ) 18 - Tempolar bone

19 - Fourth ventricle 20 - Transverse sinus 21 - Tentorium of cerebellun 22 - Dentate nucleus 23 - Cerebellum ( caudal lobe )

24 - Nodule of vermis 25 - Occipital pole 26 - Occipital bone 27 - Confluence of sinuses

SANI KONUKOGLU TIP MERKN
MAGNETOM IMP.

11-DEC~19%%4
IMAGE 38
STUDY 2

*R

IR 3400 ©
TE 90 0/2
TA 0542

SANI KONUKOGLU TIP

Resim 3: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 14

1 - Lens 2 - Medial rectus muscle 3 - Ocular bulb 4 - Nasal septum 5 - Lateral rectus muscle 6 - Zygomatic bone 7 - Ethmoid labyrinth
8 - Orbit 9 - Inferior rectus muscle 10 - Superior orbital fissure 11 - Sphenoid bone 12 - Temporal muscle 13 - Sphenoid sinus

14 - Temporal lobe 15 - Cavemous sinus 16 - Internal carotid artery 17 - Pituitary gland 18 - Lateral ventricle  tempolar hom )

19 - Dorsum sellae 20 - Hippocampus 21 -Basilar artery 22 - Parahippocampal gyrus 23 - Pons 24 - Tempolar bone

25 - Reticular formation 26 - Tentorium of cerebellum 27 - Fourth ventricle 28 - Cranial lobe of cerebellum 29 - Parietal bone

30 - Straight sinus 31 - Occipital gyri 32 - Superior sagittal sinus 33 - Occipital bone

SANI XONUROGLU TIP MERKEZI

s/ FoV z3us230
250 *2%60

Tra>Cor -1%'

1624

Resim 4: A) Kranial BT B) Kranial MRG

33



Sekil 15

1 - Lens 2 - Ocular bulb 3 - Ethmoid labyrinth 4 - Medial rectus muscle 5 - Zygomanic bote 6 - Lateral rectus muscle 7 - Optic nerve
8 - Temporal muscle 9 - Sphenoid bone 10 - Superior temporal gyrus 11 - Intemnal carotid artery 12 - Posterior communicating arters
13 - Infundibulum 14 - Middle temporal gyrus 15 - Dorsum sellae 16 - Uncus 17 - Mammillary body 18 - Hippocampus

19 - Oculomotor nerve 20 - Cerebral peduncle 21 - Interpeduncular cistern 22 - Lateral ventricle temporal homn )

23 - Black substance 24 - Caudal colliculus 25 - Posterior cerebral artery ( in ambient cistern ) 26 - Agueduct

27 - Parahippocampal gyrus 28 - Ambient cistern 29 - Temporal bone 30 - Cranial lobe of cerebellum 31 - Inferior temporal gyvrus
32 - Collateral sulcus 33 - Tentorium of cerebellum 34 - Straigh sinus 35 - Parietal bone 36 - Oceipital avri

37 - Superior sagittal sinus 38 - Occipital bonre

L] 2216
< 1026

AP GUMMAR-GORUNTULEME MERKEZI
MAGHETOM IMPACT
H-8P-CR VA22A
+ rFaAL
SEP-1996

GE 133 II .
- I

-
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Resim 5: A) Kramial BT B) Kranial MRG
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Sekil 16

1 - Frontal sinus 2 - Ocular bulb 3 - Crista galli 4 - Lacrimal gland 5 - Superior oblique muscle 6 - Ethmoid labyrinth 7 - Optic nerve
8 - Lateral rectus muscle 9 - Zygomanic bote 10 - Superior rectus muscle 11 - Orbit 12 - Straight gyvrus 13 - Sphenoid bone

14 - Anterior cerebral arterv 15 - Temporal muscle 16 - Middle cerebral artery 17 - Superior temporal gyrus 18 - Optic chiasm

19 - Hyvpothalamus 20 - Uncus 21 - Middle temporal gyrus 22 - Cerebral peduncle 23 - Posterior cerebral artery 24 - Red nucleus

25 - Aqueduct 26 - Hippocampus 27 - Cranial colliculus 28 - Ambient cistery 29 - Temporal bone 30 - Bichat s canal ( cisterna venae
magnea cerebli ) 31 - Inferior temporal gyrus 32 - Lateral ventricle ( Temporal hom ) 33 - Cranial lobe of cerebellum 34 - Straight
sinus 35 - Parictal bone 36 - Calcarine sulcus 37 - Occipital bone 38 - Superior sagittal sinus

AC 1

M NURI HELVACI
4162

M 12Y

18 06
12-SEP-1996
IMAGE 134
STUDY 3

Resim 6: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 17

1 - Frontal sinus 2 - Superior sagittal sinus 3 - Frontal bone 4 - Frontal pole 5 - Superior frontal gyrus 6 - Falx of cerebrum and
interhemispheric fissure 7 - Middle frontal gyrus 8 - Parictal bone 10 - Frontel operculum 11 - Caudate nucleus ( head)

12 - Claustrum 13 - Insular lobe 14 - Intenal capsule 15 - Putamen 16 - External capsule 17 - Fomix (anterior column )

18 - Interventricular foremen ( of Monro ) 19 - Globus pallidus 20 - Superior temporal gyrus 21 - Thalamus 22 - Third ventricle
23 - Posterior choroid artery 24 - Lateral ventricle (posterior hom ) 25 - Corpus callosum (splenium ) 26 - Middle temporal gyrus
27 - Straight sinus 28 - Calcarine sulcus 29 - Occipital gyri 30 - Occipital pole 31 - Occibital bone

™ SANI ROMUROGLUD TIP MERERII
MAGNETOM INPACY
H-SP-CR VA22A

+ ras
11-DRC-1996¢

IMAGR )3
STUDY 2
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Resim 7: A) Kramal BT B) Kranial MRG
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Sekil 18

1 - Frontal sinus 2 - Frontal bone 3 - Superior frontal gyrus 4- Falx of cerebrum (intethemispheric fissure ) 5- Middle frontal gyrus
6 - Cingulate gyrus 7 - Pericallosal artery & - Inferior frontal gyrus 9 - Lateral ventricle ( anterior hom ) 10 - Corpus callosum ( genu )
11 - Precentral gyrus 12 - Caudate nucleus ( head ) 13 - Central sulcus 14 - Claustrum 15 - Postcentral gyrus 16 - Putamen
17 - Pellucid septum 18 - Globus pallidus 19 - Extreme capcule 20 - Insular lobe 21 - External capsule 22 - thalamus
23 - Intemal capsule 24 - Transverse temporal gyri ( Heschl’s convolutions) 25 - Superior temporal gyrus 26 - Lateral sulcus
27 - Lateral ventricle ( posterior hom ) 28 - Corpus callosum ( splenium ) 29 - Parietal bone 30 - Parietooccipital sulcus
31 - Straight sinus 32 - Cuneus 33 - Occipital gyri 34 - Superior sagittal sinus 35 - Occipital bone

. -26 ¢
y /sL s o
/ oV 230230
7/ 2%0 2360
Tra>Coxr -13

1670

i9-1S ¢1-01-31 F

A B

Resim 8: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 19

| - Frontal sinus 2 - Superior sagittal sinus 3 - Superior frontal gyrus 4- Falx of cerebrum 5- Middle frontal gyrus 6 - Frontal bone
7 - Cingulate gyrus 8 - Corpus callosum 9 - Lateral ventricle ( anterior horn ) 10 - Precentral gvrus 11 - Caudate nucleus ( head )
12 - Central sulcus 13 - Insular fobe 14 - Postcentral gyrus 15 - Corona radiata 16 - Parietal bone 17 - Superior temporal gyrus

18 - Forix (body ) 19 - Lateral sulcus 20 - Corpus callosum ( splenium ) 21 - Great vein of Galen 22 - Cingulate gyrus

23 - Straight sinus 24 - Parietooccipital suleus 25 - Angular gyrus 26 - Cuneus 27 - Occipital gyri 28 - Occipital bone

NN

3
s0LA A SANI EOWUKOGLU TIP MERKBSI |

B

Resim 9: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 20

1 -Superior sagittal sinus 2 - Superior frontal gyvrus 3 - Falx of cerebrum 4-Middle frontal gyrus 5 - Cingulum 6 - Precentral sulcus
7 - Precentral gyrus 8 - Lateral ventricle 9 - Central sulcus 10 - Postcentral gyrus 11 - Corpus callosum 12 - Corona radiata

13 - Supramarginal gyrus 14 - Precuneus 13 - Parectooccipital sulcus 16 - Angular gyrus 17 - Parietel bone 18 - Occipital gyri

19 - Cuneus 20 - Occipital bone

FI00Ep”

11-DRC-199%¢
IMAGR 30
STUDY 2

~40 6

7 SL 30
Y FoV 230%230
230 #2360
Tra>Corxr =13

Ll 1670
c: 230

™ SANMI KOWUKOGLU TIP MEARRSI
MAGHRTOM IMPACT

A B

Resim 10: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 21

1 - Frontal bone 2 - Superior frontal gyrus 3 - Superior sagittal sinus 4 - Middle frontal gyTus 5 - Superior frontal sulcus
6 - Precentral sulcus 7 - Falx of cerebrum 8 - Precentral gyrus 9 - Parietal bone 10 Central sulcus 11 - Posteentral 2yTus
12 - Paracentral lobule 13 - Semioval center 14 - Parictal lobule 15 - Paracentral lobule 16 - Precuneus 17 - Parictooccipital sulcus

17 3%
11-DRC-1996

. FoV 230+230
230 *2360

Resim 11: A) Kranial BT B) Kranial MRG
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Sekil 22

1 - Superior sagittal sinus 2 - Frontal bone 3 - Falx of cerebrum 4 - Precentral sulcus 5 - Precentral gvrus 6 - Parietal bone
7 - Longitudinal fissure & - Central sulcus 9 - Postcentral gyrus 10 - Postcentral sulcus

Tra>Cor -13

1670
930

Resim 12: A) Kramial BT B) Kranial MRG
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EPILEPSIYE NEDEN OLAN BAZI FOKAL KRANIAL
PATOLOJILERIN BT VE MRG BULGULARI

BEYIN TUMORLERI

Beyin tiimérleri lokalizasyonuna gore gesitli epilepsi tiirlerine yol agabilir.
Erigkinde beyin tiimérii sonucu gelisen epilepsiler biitiin epilepsi tiirlerinin %
10’unu olugturdugu bildirilmigtir. Cocuklarda bu oran daha disiiktir. Timér
tipine gore nobetlerin sikhig sirastyla; glial timérlerden oligodendrogliom ve
astrositom, menengiom, metastazlar olarak bildirilmistir (26).

Beyin timorlerinin sebep oldugu nébetler inatgidir, tedaviye kotii cevap

verir, nobetlerin semptomlari ayni hastada degisik olabilir.

Glial Tiimérler:

Astrositom : Gliomalarmn % 30-35’ini yapar. Fokal ve jeneralize nobetlere
sebep olur. Grade I lezyonlar1 genellikle kontrast tutmaz. Grade II lezyonlarda
kontrast tutulumu izlenir. Grade III ve 1V’de ise kenarlart segilebilen non
homojen hipodens lezyonlar seklinde goriiliir (23).

BT’de izodens flu kenarli lezyonlar MRG’ de anormal sinyal degisiklikleri
ile daha iyi belirlenmektedir. Kontrast tutulumu degismekle birlikte MRG bu grup
tiimérlerde BT’ ye oranla daha fazla bilgi verir. Yalmz BT’ de giivenle saptanan
kalsifikasyon rutin MRG tetkikinde atlanabilir (27).

Oligodendrogliom : Gliomlarmn % 2-10” unu olugturur. Hastalarin ¢ogunda
yillara dayanan fokal veya jeneralize nébet, bag agrist mevcuttur. Bu timérler
diizgiin smirl, yogun kalsifiye, grade I tipten grade III anaplastik forma kadar
farklilik ~ gosterirler.  Kontrastsiz BT  tetkikinde kalsifikasyon  varlig
oligodendrogliom igin karakteristiktir. MRG’ de kistik ve hemorajik alanlarin

daha iyi belirlenebilmesi nedeniyle oldukg¢a heterojen bir kitle gorinimi
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mevcuttur. Odem, kontrast madde ile parlaklasma diisiik gradeli timoérlerde fazla

olmamakla birlikte MRG BT’ ye gore daha fazla bilgi saptamaktadir (27).

Menengiom

Meningoendotelial hiicrelerden orijin alan menengiomlar eriskin grupta
intrakranial timorlerin % 15° ini yapar. BT* de keskin konturlu izodens veya
hiperdens goriilen timor kontrastla yogun, diffiiz boyanma gosterir. %20 oranda
kalsifikasyon gorilir. MRG’ de T1 Aguhkl gorintilerde gri cevhere gore
timorlerin  yarnisindan fazlasi izointens, 1/3 i hipointens, az bir kismi ise
hiperintenstir. T2 agirhikl gorintilerde beyaz cevhere gore hiperintens izlenirler.
Gri cevher ile yarisi izointens, diger yarisi hiperintenstir. Genelde MRG kitlenin
ekstraaksiyal lokalizasyonunu belirlemede BT’ den istiindir. Timér

kalsifikasyonunu belirlemede ise BT daha tstiindiir (27).

Metastazlar :

Beyaz ve gri cevher smirinda yerlesirler, yuvarlaktirlar. BT'de hipo-izo-
hiperdens olabilirler. Odemin fazla olmasi belirgin bir 6zelliktir. Birden cok
lezyon goriildiigiinde yalmz metastaz degil, multisentrik glioma, abse menenjiom,
infarkt, multipl skleroz (akut donemde kontrast tutar) radyasyon nekrozu akla
gelmelidir. BT ile ayirici tam zordur (23).

MRG'de T2 agirhkh goriintilerde degisik intensitede artmus sinyal alanlari
seklinde gorilirler. Belirgin hiperintens goriiniimdeki 6demle gevrelenmislerdir.
T1 agirlikh gortntilerde tiimor dokusu hipointens goriiliir. Melanom metastazlart
ise T1 agurhikli gorintilerde hiperintens, T2 agirhkli gorintilerde hipointenstir
(23).
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ARAKNOID KIST

Araknoid kist gibi yer kaplayan kistler ve poronsefalide epileptik ndbet
stkligi intrakranial timorlere gore daha azdir. Jeneralize veya fokal nobetler
goriilebilir.

Gerek BT gerek MRG’ de BOS ile aym dansite ve intensite 6zellikleri
gosterir. Kalsifikasyon, kontrast tutulumu mevcut degildir (27).

VASKULER MALFORMASYONLAR.

Vaskiiler malformasyonlar dért ana gruba aynlirlar.
1) Arteriovenoz malformasyon

2) Kavern6z anjiom

3) Kapiller telenjektazi

4) Venoz anjiom

Arteriovendz malformasyon (AVM): Beyin parankimine veya meninkslere
yerlesirler Parankime yerlesen genig lezyonlar kontrastsiz BT kesitlerde krvriml
hiperdens yapilar seklindedir. Yuvarlak, hilal seklinde kivrimls kalsifilasyonlar
olabilir. Kontrast sonrasi kivrimli vaskiiler golgeler kolaylikla tanmir. MRG® de
AVM hizli akim nedeniyle sinyal kaybi (flow void) ile karakterizedir. Besleyen
arteri drene eden venler ve nidus goriintilenir (23)

Kaverniz Anjiom: Kontrastsiz BT kesitlerinde iki veya ii¢ santimetre
¢apmda, % 30 unda kalsifikasyon gorillen hiperdens lezyonlar seklindedir.
Tromboze olmayan lezyonlar hafif kontrast tutar. Kavernoz anjiomlar MRG’ da
kan akimlarindan dolay: degil, 6nceki kanamaya bagli hemosiderin birikimi ile ve
“popcorn - like “ goriniimii ile taninabilir(23, 28). Boyle lezyonlar kateter

anjiografisinde oldugu gibi MRG anjiografi ile de demonstre edilemezler (23,28).
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Venoz Anjiom: BT de ve MRG’ de genellikle drene eden anormal ven
goriliir. Konverjans gosteren venler, yeteri kadar genigse kontrastlt kesitlerde de
goriilebilir (23).

Kapiller Telenjektazi

Siklikla pons, spinal kord ve serebellum lokalizasyonludur. BT genellikle
bulgu vermez, nadiren kontrast sonrasi belirsiz dansite artiglar1 gozlenebilir.
MRG'de kontrast sonrast smirlari belirsiz intensite artisi olabilir. Hemoroji varsa
T2 agirlikli gorintiilerde multipl hipointensiteler olabilir (28).

Kapiller telenjektazi ve vendz anjiom anjiografi ile de genellikle

saptanamadiklarindan occult veya kriptik vaskiiler malformasyonlar olarak da

bilinir (23).
HIPOKAMPAL SKLEROZ (HS)

HS, mesial temporal skleroz veya ammon boynuzu sklerozu olarak ta
isimlendirlir. Primer olarak gri cevheri tutar. Medikal tedaviye direngli temporal
lob epilepsisi (TLE) nin en sik nedenidir. Noronal kayip ve gliozis ile karekterize
olup TLE olgularinin %60 -70 inden sorumlu tutulmaktadir (29). Noronal kayip
ve gliozis MRG’ de voliim kaybi ve sinyal degisikligi olarak izlenir.

MRG’ deki en giivenilir bulgu asimetrik olarak kiigiik veya atrofik
hipokampusun epileptik odak ile ayni tarafta olmasidir. Atrofi bulgusu genellikle
T2 agirhikli incelemede sinyal artumi ile birliktedir. Sinyal artiminin nedeni gliozis,
odem veya her ikisidir. Genellikle sinyal artimi Hipokampus formasyonu ile sinirh
kalip ¢evre yapilara gegmemekle birlikte bazen tiim temporal loba yayilir. MRG
bulgusu olarak ipsi lateral temporal lob atrofisi ve ipsi lateral temporal horn

dilatasyonu pek giivenilir bulgular degildir (29,30,31).
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HETEROTOPI

Gri cevher heterotopileri néronlarin radial migrasyonunun inhibisyonu
sonucunda smir hiicrelerinin anormal lokalizasyonlarda olusturdugunu fokal
korteks adaciklaridir. Bu tablo izole bir anomali olarak gelisebilecegi gibi diger
yapisal anomalilere eslik eden bir bulgu olarak ta saptanabilir (32).

Heterotopilerin tespitinde en duyarli tam1 yontemi MRG’ dir. Tim
sekanslarda heterotopik alan, kortikal gri cevher alam ile aym sinyal
yogunlugunda fokal nodiiler, laminer veya serebral korteks ve lateral ventrikiil
arasinda band seklinde olabilir (33).

Siklikla subepandimal ya da periventikiiler beyaz cevher iginde lokalizedir.
Kesitlerde bir kitle lezyonu gibi izlenmesine kargin komsu serebral parankimde
herhangi bir 6dem bulgusunun olmamasi, tiim sekanslarda korteks sinyalleri ile
esdeger olmasi ve kontrasth serilerde tutulum gostermemesi nedeniyle tiimoral
lezyonlardan kolayca ayirt edilebilir. Subepandimal heterotopi olgularinm

¢ogunda korpus kallosum agenezisinin mevcudiyetine de rastlamr (33).

KAFA TRAVMALARI

Kafa travmalarinin 6nde gelen 6nemli komplikasyonlarmdan biri de
epileptik nobetlerdir. Kafa travmalart sonrasi gelisen epileptik nobetler erken ve
geg geligen nobetler olarak iki grupta incelenir (26).

Kafa travmasindan sonra 1 - 2 hafta igerisinde meydana gelen nobetlere
erken post travmatik nobet denir. Bunlarn % 70’ i parsiyel veya sekonder
Jeneralizedir. Geg nobetler ise kafa travmasmn akut etkisi gegtikten sonra ortaya
¢ikarlar, prognozlan daha kotidiir, tekrarlama riski tagirlar. Orta dereceli beyin
hasarn genel popiilasyonda nobet riskinde bir artiga sebep olmaz. Siddetli

travmalar sonras: ise direk post travmatik epilepsi gelisme riski vardir. Ve bu

46



kranial BT ile rahatlikla gosterilebilen beyin total volumiiniin kaybi oramyla

korelasyon gosterir (4).

Kafa travmalarinda BT ve MRG de;

*Odem

*Kontlizyon, laserasyon

*Hematom (intraserebral, intraventrikiiler,ekstraserabral [epidural-subdural] )

*Subaraknoid hemoraji

*Subdural higroma

*Fraktiir, yumugak doku kontiizyonu, subgaleal hematom, yabanci cisim,
pnoémosefalus

*Posttravmatik lezyonlar ( iskemik infarkt, akut veya gecikmis hidrosefal,

atrofi, abse formasyonu) gibi genis bir pataloji gurubu saptanabilir.

Kranial travmali olgular ¢ogunlukla hem koopere olmadiklar1 hem de bir
¢ok alete bagh olduklarindan MRG incelemeleri igin genellikle uygun degildir.
MRG ile parankimal ve ekstraaksial hematomlarin saptanmasi ve
karekterizasyonu BT’ den daha istiindiir. MRG ile ani rotasyonel hareketler
sonucu ortaya ¢ikan beyaz cevher / gri cevher simrindaki aksonal yirtiklar 6demli
alanlar geklinde goriilir. BT ile saptanamayan bu goériinim kétii prognozu
gosteren bir bulgudur. Kiklani ve akut subaraknoid kanamay: demonstre

edebilmesi nedeniyle BT travmada temel yontem konumunu devam ettirmektedir

(23).
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GEREC VE YONTEM

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiyagnostik Anabilim Dalina
Subat 96 - Ocak 97 tarihleri arasinda klinik ve EEG bulgularina gére epilepsi 6n
tanisiyla bag vuran 83 hasta BT ve MRG yéntemleri ile incelendi. 53’ii erkek (%
64 ), 30°u (% 36) kadin olan hastalar 10 ay -72 yas arasmda idi (ortalama 17.5
yas). Iki agamali olarak, hastalar once BT, sonra MRG ile incelendi.

BT ve MRG incelemeleri oncesinde kiigiikk ¢ocuklarin sedasyonu igin tri
kloro etilfosfatin monosodyum tuzunu igeren Tricloryl syrup ( Glaxo) 50 mg / kg

dozunda peroral kullanildi.

BT incelemesi Hitachi 1000 - HR cihazinda kontrastsiz ve intravenoz
kontrast madde verilerek, posterior fossada 5 mm, supratentorial bolgede 10 mm
kesit kalinlik ve araliklari, 120 kv, 150 mA ,2.9 sn kesit siiresi ile aksiyel planda
yapilarak lazer kamera ile filme kaydedildi.

MRG incelemesi Siemens 1 tesla cihaz yardim ile gergeklestirildi.
Inceleme 6ncesi hastada (viicutta kalp pili, takma dis, sagma, kursun gibi metalik
maddeler, metalik implant vb.) manyetik alana girmesine ait bir sakinca olup
olmadigr aragtirildi.

Hastalara rutin olarak intravenéz paramanyetik ilag verilmedi. Standart
MRG goriintillerinde agik veya siipheli patalojik gérinim bulunan hastalara
kontrast tutulumunu belirleyerek tamya yardimeir olmas: diistincesiyle
Gadoliniyum  dietilentriamin penta asetik asit (GDPA) igeren Magnevist
(Schering) soliisyonu 0.2 - 0.3 ml / kg dozunda intravendz olarak verildi.

MRG incelemesinde T1-T2 agirlikli aksiyal ve T2 agurlikli kronal spineko
gorintiiler alindi. Intrakranial yer kaplayan patolojiler yaninda, 6zellikle temporal
lob epilepside 6nemli bir yeri olan hipokampal sklerozunda gbzden kagmamasi
amactyla T1 agwhkli sagital pilot goriintiileri takiben hipokampus uzun ekseni
boyunca T1 ve T2 agirhkli aksiyal goruntiiler ile amigdala ve hipokampus uzun
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aksina dik planlarda T2 agirlikli koronal spin eko goriintiiler alindi. Buna gére
aksiyal planda TR (time to repeat) 570 m/sn, TE(Time to echo) 15m/sn olan T1
agirhkl gorintiiler ile TR /TE 4000/22-90 m/sn olan T2 agirhkh goriintiler elde
edildi. Burada 22 m/sn’lik TE erken ekolu (proton density), 90 m/sn’lik TE ise
gee ekolu gorintiillerin elde edilmesinde kullamlmigtir. Daha sonra T2 agirlikh
koronal goriintiiler protokole ilave edildi. Gortintiilerde kesit kalinligr Smm, sinyal
alms sayist ( NEX:number of excitation) 2 idi. MRG goriintiileri 256 x 256
matriks kullanilarak filme kaydedildi.

Olgulann klinik ve EEG bulgularina gére BT ve MRG yéntemleri ayn ayr
degerlendinldi. Bagiml gruplarda khi-kare 6nemlilik testi ile karsilastirildi.
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BULGULAR

Incelemeye alinan ve yas ortalamast 17.7 olan 83 epileptik olgunun 48'
(%60) 14 yas ve altindaki pediatrik yas grubunu, 35'1 (%40) erigkin yas grubunu
olugturmaktaydi. Epileptik semptomlarin ortalama baslangi¢ yag1 13 idi. Olgularn
43'tinde (%52) jeneralize, 32'sinde (%39) parsiyel, 8'inde (%9) hem jeneralize
hem de parsiyel nobetler vardi. Parsiyel nobetlerin 9'unda (bazi olgularda
Jeneralize nobetlerle beraber) temporal lob epilepsi ¢n tanist bulunmaktayd: (tiim
olgularin % 11, tiim parsiyel nobetlerin % 28'r).

EEG tetkiki ile 83 olgunun 42'sinde (% 50) jeneralize, 24’iinde (% 30)
fokal bozuk serebral bioelektrik aktivite saptanmugtir. 17 olgu ise normal
sinirlarda olarak yorumlanmugtir.

BT tetkiki 83 olgunun 45'inde (%55) normal olarak degerlendirilmigtir.
Kalan hastalarm 14'unde (%17)intrakranial kitle (7 glial timor, 3 vaskiiler
malformasyon, 1 menengiom, 1 kalsifiye kitle, 1 benign kistik lezyon, 1 araknoid
kist), 9'unda (%11) serebral ve/veya serebellar diffiiz atrofi, 4'iinde (%5) fokal
atrofi ve/veya poronsefalik kist, 3%iinde (%3) lateral ventrikiilde unilateral
genigleme, 3'tinde (%3) korpus kallosum disgenezisi ve eslik eden anomaliler
(kavum septi pellucidum agenezisi, ventrikiiler dilatasyon, mega sisterna magna
vb.) ayrica 6 olgunun 2'sinde (%2)serebral infarkt, 2'sinde (%2) mega sisterna
magna varyasyonu, l'inde (%1) Tubereus skleroz, 1'inde (%1) temporal lobda
hipodens alan(infarkt?) saptanmugtir. (Tablo II).

MRG tetkiki 83 olgunun 82'sine uygulanmigtir. BT tetkiki sonrasi Tubereus
skleroz 6n tamis1 konulan bir epileptik hasta MRG tetkiki yaptirmadan kendi
istegiyle AUTF hastanesine sevk edilmistir.

MRG incelemesi olgularn 36'sinda (%44) normal olarak yorumlanmigtir.
15'inde (%18) intrakranial kitle (8 glial tiimor, 3 vaskiiler malformasyon, 1

menengiom, 1 hamartom?,cavernom?, 1 araknoid kist, 1lobule benign kistik
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lezyon) 1l'inde (%14) hipokampal skleroz, 8'inde (%10) serebral ve/veya
serebellar diffiiz atrofi, 4'inde (%5) fokal atrofi ve/veya Poronsefalik kist, 4'tinde
(%5) Heterotopi ve/veya korpus kallosum disgenezisi ile eslik eden anomaliler
(kavum septi pellicudim agenezisi, ventrikiiler dilatasyon, mega sisterna magna
vb.), aynica 6 olgunun 2'sinde (%2)serebral infarkt, 2'sinde (%2)gliozis,
2'sinde(%2)mega sisterna magna varyasyonu bulunmustur.(Tablo III).

14 ve altindaki pediatrik yag grubunda bulunan 48 olgunun 32'si (%40) BT
incelemesinde normal olarak degerlendirilmigtir. Geriye kalan olgularin S'inde
(%6) serebral ve/veya serebellar diffiiz atrofi, 3'iinde (%4) lateral vetrikiilde
unilateral genisleme, 2'sinde (%2)korpus kallosum disgenezisi ile eslik eden
anomaliler, 2'sinde (%2) intrakranial kitle ( 1glial tm, 1 araknoid kist), 2'sinde
(%2) mega sisterna magna varyasyonu,ayrica 2olgunun 1'inde(%1) Tuberous
skleroz,1'inde temporal lobda hipodens alan(infarkt?) saptanmigtir. Ayn1 grubun
MRG incelenmesinde ise 29 (%35) olgu normal olarak yorumlanmistir. geriye
kalan olgularin 7'sinde (%9) hipokampal skleroz, 4'inde(%S5) serebral ve/veya
serebellar diffiiz  atrofi,3'inde(%4) heterotopi ve/veya korpus kallosum
disgenezisi ile esilk eden patolojiler, 2'sinde (%2) intrakranial kitle (1 glial tm, 1
araknoid kist), 2'sinde (%2) mega sisterna magna varyasyonu, 1'inde (%]1) gliozis
bulunmugtur (Tablo IV).

Erigkin yas grubundaki 35 olgunun BT incelenmesinde 13 (%16) olguda
normal bulgular saptanmugstir. Geriye kalan olgularin 12'sinde (%15) intrakranial
kitle ( 6 ghal tiimér, 3 vaskiiler malformasyon, 1 menengiom, 1 kalsifiye kitle, 1
benign kistik lezyon), 4'tinde (%5) serebral ve/veya serebellar diffiiz atrofi, 4'iinde
(%5) fokal atrofi ve/veya poronsefalik kist, ayrica 3 olgunun (%3) 2'sinde (%2)
serebral infarkt, 1'inde (%]) korpus kallosum disgenezisi ve Dandy Walker
malformasyonu bulunmustur. Aym grubun MRG incelenmesinde ise 7 (%9) olgu
normal olarak degerlendirilmigtir. Geriye kalan olgularin 13'iinde (%16)
intrakranial kitle (7 glial timor, 3 vaskiiler malformasyon, 1 menegiom, 1

hamaratom? kavernom?, 1llobule benign kistik lezyon) 4'iinde (%S5) serebral
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ve/veya serebellar diffiiz atrofi, 4'inde (%5) fokal atrofi ve/veya poronsefalik kist,
4'iinde (%5) hipokampal skleroz,ayrica 4 olgunun(%4) 2'sinde (%2) serebral
infarkt, 1'inde(%]1)heterotopi, korpuskallosum disgenezisi, Dandy Walker
malformasyonu, 1'inde(%1) ise gliozis saptanmugtir (Tablo V).

EEG bulgusu normal olan 17 olgunun 11'inde (%65) BT ve MRG'de
tetkiklerinde patoloji saptanmustir. Bu patolojilerin 8'ini (%47) fokal lezyonlar
olusturmaktadir. Yine EEG'de fokal bozukluk saptanan 24 olgunun 11'i (%46)
BT, 7'st (%29) MRG incelemelerinde normal olarak degerlendirilmistir. 13'iinde
ise (%54) MRG'de fokal bozukluk saptanmustir.

BT tetkiki ile normal siurlarda kabul edilen 45 olgunun 9'unda (%26)
MRG tetkiki ile patoloji saptanmustir. Ayrica BT ile patoloji saptanan 3 olguda
MRG'de ilave lezyonlar gozlenmistir(2'sinde heterotopi,l'inde hipokampal
skleroz). (MRG ile patoloji saptanan olgularin BT ve EEG yorumlari Tablo VI'da
EEG'de fokal bozukluk saptanan olgularin BT ve MRG yorumlari Tablo VII'de
sunulmustur.

BT ve MRG bulgulari, bagimhi gruplarda khi kare onemlilik testi ile
kargilagtirilmug ve iki inceleme arasinda anlaml: fark saptanmustir (p < 0.001).
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TABLO II. Olgularin BT Bulguiarina Gére Dagihmi.

......... 45(% 55)
14 (% 17)
_9(% 11)
4 (% 5)
3 (% 3)
3(%3)
R

Serebral ve/ve
_Fokal atrofi

36(% 44)

T8(%10)

1% 5

i

6(%6)
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Tablo IV. 14 ve Altindaki Pediatrik Yas Grubundaki 48 Oigunun BT ve MRG
Bulgularina Gére Dagilimi

MRG

Normal Simirlarda 29
. (%35)
Hipokampal skleroz 7

(%9)
Serebral ve/veya serebellar 4
atrofi i (%5)
Heterotopi ve/veya Korpus 3

kallosum disgenezisi ve eshk - (%4)
eden anomaliler o -
i Intrakranial kitle * 2

hxpokampal skleroz birlikte bulunmaktaydl

Tablo V. Eriskin Yag Grubundaki 35 Olgunun BT ve MRG Bulgularina Gére
Dagihmi

MRG -
Normal Smurlarda

rE—T—

1 Serebral ve/veya serebellar
. diffiiz atrofi**

F okal atroﬁ ve/veya Fokal atrofi ve/veya

{ poronsefalik kist : }..{ poronsefalik kist

: Hipokampal skleroz

Diger® i 4

*2olguda serebral infakt
(*2),10lguda heterotopi + korpus
‘kallosum disgenezisi “+dandy walker
malformasyonu (% 1),lolgnda
liozis(%1




Tablo VI. MRG ile Patoloji Saptanan Olgularin BT ve EEG Yorumlari

" OLGU MRG EEG
- NO -
2 ! sag hipokampal skleroz Sag fokal
5 Sag frontal lobda AVM { Jeneralize
Sag hipokampal skleroz Sag fokal
+ Sag hipokampal skleroz Sag fokal
Mega sisterna magna | Jeneralize
. varyasyonu
Korpus kallosum
1 disgenezisi, mega sisterna Sag fokal
i magna varyasyonu,
‘4 ventrikUler genisleme
. Sag posterior ve oksipital
4 kortikal subkortikal malazik Sag fokal
‘talan, vertekse yakin
i sulkuslarda genigleme
 Sol temporal lobda T1
;agirlikli serilerde Normal
hiperintens, T2 agtlikh Sinirlarda
serilerde hipointens
kitle(hamartom?, kavernom
?)
Serebral Atrofi Jeneralize
. Korpus kallosum menseili Normal
i glial timor Sinirlarda
: Serebral atrofi, subdural Normal
| eflizyon Sinirlarda
Hemorajik infarkt, kortikal Jeneralize

| atrofi

| Sag hipokampal skleroz




varyasyonu
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MRG EEG
- Heterotopi, Dandy Walker
-t malformasyonu, korpus kallosum I Normal
-| disgenezisi, kavum septi, S lard
i pellucidum agenezisi, ventrikiiler iniriaraa
i dilatasyon
1 Sol temporal lobda gliozis Sol fokal
ve 2 gyrusda fokal atrofi
Sag hipokampal skleroz Jeneralize
Sol frontal lobda diisiik Sol fokal
‘grade'li glial tumor
i Sol temporal lobda diisik Sol fokal
grade'li glial timar
: Hemisferie
Sag temporal lobda disik rin é6n
grade'li glial timor 1 kesi mine
i lokalize
Sol hipokampusta lobule Normal
benign kistik lezyon 1 Sinirlarda
Serebellar atrofi Normal
Sinirlarda
Sag hipokampal skleroz Jeneralize :
Korpus kallosum
lokalizasyonlu butter fly Jeneralize
glioma
Korpus kallosum
i disgenezisi, ventrikller Jeneralize
: sistemin dilatasyonu
' Sad hipokampal skleroz Sag fokal
| Bilateral hipokampal skleroz Jeneralize
Mega sisterna magna Sag fokal



MRG

EEG

Sag temporoparietal lobda
poronsefalik kist + kemik
4 defekti

Sag fokal

: Sol frontal lobda AVM

Normal
Sinirlarda

i Sag paraseller menengiom

Normal
Sinirlarda

1 Sol temporal lobda kortikal
: ve subkortikal infarkt

Normal
= Sinirlarda

1 Heterotopi, korpus kallosum
disgenezisi, kavum septum

i pellucidum agenezisi, foramen
monra'da sagda patoloji; (néronal
i migrasyon anomalisi)

malformasyon

Sag§ hipokampusta kavernoéz :hi

Si;* baslangici |
i | jeneralize

Sag hipokampal skleroz

Sag fokal

Bilateral frontal ve posterior
parietalde kortikal atrofi

Normal
sinirlarda

Sol frontal lobda grade |l
glial timor

Sol fokal

Serebral, serebellar atrofi

Sag hipokampal skleroz

Sol fokal

Jeneralize

Sag inferior frontal gyrusta
i glial timor

| Serebral atrofi

; Superior frontal gyrusda

, Sol temporal lobu kaplayan
| poronsefalik kist

Jeneralize

Jeneralize :

Jeneralize .

( Sol fokal




MRG

74 | Serebellar vermiste atrofi

EEG

4 Jeneralize

" ' Sag temporal lobda
76 ' araknoid kist + bilateral
- _.; hipokampal skleroz

 Sol oksipital lobda kortikal
ve subkortikal beyaz
{ cevherde gliozis

t Sag fokal

Jeneralize
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Tablo VII. EEG ile Fokal Bozukluk Saptanan Olgularin BT ve MRG Yorumlari

MRG

OLGU EEG'de Fokal %
+ 'NO ' Bozuklugun
Lokalizasyonu

Sag hipokampal

' Sag fokal skleroz

Sag fokal Normal bulgular

: Sag fokal Sag hipokampal

skleroz
1 Sag hipokampal
{ skleroz

Sag fokal

Korpus kallosum ileri
{ derecede disgenezisi
| +mega sisterna magna

Sag fokal

Sag fokal
malazik olan vertekse
yakin sulkuslarda
genisieme

Sag fokal sag hipokampal

skleroz

Sol temporal lobda
gliozis

Sol fokal

Sol temporal lobda
dustk grade'li glial

tamor

Sag temporal lobda
| dasuk grade'li glial

tumér

i Sol fokal

i Hemisferlerin
1 On kismina
: lokalize

‘1 Sag fokal Normal bulgular

Sol fokal Normal bulgular

Sag fokal Normal bulgular

Sag fokal Sag hipokampal

skleroz




- OLGU | EEG'de Fokal
- NO "' Bozukiugun
- Lokalizasyonu "

MRG

43 Sag fokal .| Mega sisterna magna
R varyasyonu

T Sag temporaperietal

.. 487 Sag fokal .| lobda poronsefalik kist +

1 kemik defekti

Sol fokal Normal bulgular

Sol fokal
baslangicli
jeneralize

Heterotopi, kor.kailosum
disgenezisi, foroman monroda
{ sagda patoloji, kavum septum
pellicidum agenezisi (néronal
| migrasyon anomalisi)

Sag hipokampusta

Sag fokal { kavernoz malformasyon

Sol fokal | Normal bulgular

Sol frontal lobda glial

Sol fokal
: tamoér

4 Sol fokal Serebral-serebellar atrofi

+ Sol fokal Sol temporal lobu

kaplayan poronsefalik kist :

Sag temporal lobda
araknoid kist + bilateral
hipokampal skleroz

76 Sag fokal
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OLGULAR
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"M.A. 25 Y' K. 119761

Nobet Turu

Jeneralize

Semptomlarm

Baslangic Yasi |

20y

EEG

Normal '§lﬁiflarda |

' Normal bulguléii‘ |

Kompleks Par51yel
| (TLE) fJenar_ahze

Nobet Turu '

fSemptomlarm 122Y

EEG

MRG

Normal bulgular
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 __OLGUNO4. .
H.T./10 Y./ E. /119399
Nébet Tiirii Parsiyel

{Semptomlarm ;1 ay
'Baslangic Yasi | .
EEG Sag fokal

BT Normalbugaar

MRG Normal bulgular

Nobet Tiiri

Semptomlarm
Baslangic Yasl 10 s b
EEG Jeneralize

BT \;Sag frontal lobda mhomo;en

NY./38Y/E 127463/
Ndbet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm- 13
Baslangic Yasi Sl
EEG Normal smiriarda

MRC | T Normal bulgular
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.~ OLGUNO7 . .~ -
| A.B./12Y./K. /105142
Nobet Tiirii Parsiyel

'Semptomlarm [6Y
| Baslangic Yas1 | ,
EEG Sag fokal

BT Normalbulgular B

MRG Sag \hipokampal skleroz

JLGUNO :
T Y. 6 YL E L 12087
Nobet Thirii - |Jenaralize

Baslangic Yasy - .. .

EEG Normal smlrlafda |

BT T INormal bulgular

MRG  |Normal bulgular |

( UNO:9
OA. /6Y/ E./62829/
rii Parsiyel

Nobet Tii

Baslangic Yas L
EEG Sag fokal

MRG | Sag hipokzimp:ii skierdi
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T OLGUNOI

§ HB/8Y/K./120024

' Nébet Tiiri
|

Parsiyel

'Semptomlarin
'Baslangi¢ Yasi

7Y

EEG

Jeneralize

BT

-1 Hafif genis snsterna
__|magna "

MRG

Hafif genis s1sterna
magna

“Y.O.S.

/SY/E/54243

Nobet Tiiri

Jenaralize

Semptomlarm

Baglangi¢. Y3$l i

EEG

Jeneralize

BT

Normal bulgular

MRG

Normal bulgular

AHG. oY/

/15 487

Nobet Tiri

Jeneralize

Semptomlarm

fis Y
Basla_glc Yasi

EEG

. Sag fokal

BT

MRG

Korpus kallosum llerl

derecede disgenezisi + Mega
sisterna magna+ventnkuler
dilatasyon
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. OLGUNO13: . b

E.G./85Y,/K. /121818

. Nobet Tiirii

Parsiyel (TLE)

Semptomlarn
Baslangi¢c Yasi

8Y

EEG

Jeneralize

BT

Normal bulgular_;ii}

MRG

Normal bulgular

E£S/28 E/312627

N obet Turu

Jenaralize

Semptomlarm

Baglangic Yasi

EEG

BT  [Safarkal

. I'sulduslarda gen

MRG

‘malazik alan, vertekse yakin

Sag arka Penetai \"e v
oksipital kortikal-subkortial

sukluslarda genigleme

N obet Turu

Semptomlarm
Baglangic Yasi -

EEG

BT

MRG

Sag temporal lobda Tl agxrhkh
serilerde hiperintens T2 agirihikh
serilerde hipointens lezyon

(Hamartom ?, Cavernom ?)
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- OLGUNO 16

i
{

M.K./2,5Y./E. /97457

 Nobet Tiirii

H
i

Parsiyel

'Semptomlarmn
' Baslangi¢ Yas

1Y

'EEG

Jeneralize

{

Serebral atrofi

MRG

Ser‘ebral zitrdfi

Nobet Tiiri

:O/ 13 Y/‘E/ 115263

Jenaralize

Semptomlarm
Baslanglg: Yasi’

Jay

EEG

Noi'mal

BT

[ Normal bulgular

MRG

Normal bulgular

Nobet Tﬁrﬁ

Jeneralize

Semptomlarm

Baglangic Yasi1

EEG

Normal smlrlarda

; ‘Korpus kallosum C
. isplenium ve korpus
. flokahzasyonunda .

~|inhomojen tiiméral kitle

MRG

Korpus kallosum
menseili glial tiimor
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L e o JOLGUNQ 19 1
5 H.A./10 ay / K. / 108669
‘Nébet Tiirii | Jeneralize

|
§Semptomlarm 1 ay
| Baslangic Yasi o .
EEG Normal sinirlarda

BT . |Serebral atrofi + -

- isubdural ef‘uzyon
MRG Serebral atrofi +
subdural efiizyon

_ DK/I3Y/E/24857
Nobet Tiiri Jenaralize

Semptomlarwi {9 . .00
BaglangicYag1 | -~
EEG Jeneralize

BT Normal bulgu]ar

MRG Normal bulgular

- MA /‘72,Y// E./1 19423/:

Nobet Turu . Jenerallze

Semptomlarm 61y -
BaglangicYasi |
EEG Jeneralize

BT ‘_'_'infarkt+kort1kal atroﬁv

MRG T Infarkt+kort1kal atroﬁ’
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OLGU NO 22 .
M.D /2Y./E./ 127050
Ndébet Tiirii Jeneralize

Semptomlarmn |18 ay

{ Baglangic Yagsi g
EEG Jeneralize

BT [Normalbuigular

MRG Normal bulgular

e : K‘/¢9:,Y/ E/ 81069
Ndbet Tiirii Kompleks parsnyel
‘(TLE)
Semptomlarm |7 Y
Baslanglg, Yas1 | U
EEG Sag fokal

BT . [Sagtemporal thu sola
- igbre hafif genis - ‘
MRG Sag hipokampal skleroz

W T E./109939/
Nobet Tiirii Parsnyel '

Semptomlarm |14Y
Baslangic Yas1 |~
EEG Normal

o Civentrikiller dllatasyon
MRG Dandy Walker
malformasyonu+ heterotopi
+ korpus kallosum
disgenezisi + ventrikiiler
dilatasyon
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- OLGUNO 31 ..

CS /34Y./K. /54781/

Nobet Tiiri

Parsiyel

‘Semptomlarmn
' Baslangi¢c Yasi

33Y

EEG

Sol fokal

Sol temporal lobda
~ {lobule hlpodens klstlk
“Hlezyon .

MRG

L

Sol hlpokampusta lobule

 benign kistik lezyon

GUNO: 232

AS/ 1'1 Y/E/ 131939

5 |
é§N0bet Turu

Kompleks parsnyel

Semptomlarm

IOY
Baslangic Yas1 |

EEG

Sag fokal

BT‘V

‘Normal bulgular fo

Normal bulgular u

~ HG. /IYIK A1l

Nobet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarin

Baslangic Yas1 |

EEG

f No’_rnial snﬁrlarda "

BT

" [Scrchellar atrofi

MRG

Serébelléf atfofi “
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SK./9

Y. /K. /134318/

i Nobet Tiirii

Jeneralize

‘Semptomlarin
'Baslangic Yas1

85Y

EEG

Sol fokal

BT

.~ {Normal bulgular

MRG

Normal bulguiar

 B.OJIY/K/124078

Nobet Turu

Kompleks parsnyel

Semptomlarm

'8 Y
Baslangic Yas1 |

(TLE) + Jenerahze

EEG

Jenerahze

BT

i Sag temporal lobda
" thipodens alan(mfarkt")

MRG

Sag hipokampal skleroz

K. 1876554/

Nobet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarm

Baglangic Yagt |

EEG

Jeneralize

MRG

Korpus kaIIOSum R
lokalizasyonunda butter
fly glioma
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"ESB./17ay. /K. /104482

Ndbet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarin
Baslangi¢ Yasi

lay -

EEG

Jeneralize

BT

3. ve lateral ventnkullerde ;
G dl!atasyon+serebral atroﬁ

MRG

Korpus kallosum parsiyel
disgenezisi + ventrikiiler
sistem dilatasyonu

aszA.A / 6 Y/ E./206301

Nobet Tiiri

Jeneralize

Semptomlarm

Bagslangic Yas1 | ..

EEG

Sol fokal

> Normal bulgular

MRG

Normal bulgular

/894221

‘Nobet Turu |

| Parsiyel

Semptomlarm 133

Baslangic Yag1 |

EEG

'Sag fokal

MRG

Sag hlpokampal skleroz
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- T.A./8Y./K./ 122175/
Nobet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm (1,5 Y
| Baslangic Yasi
EEG Jeneralize

BT Normal bulgular

MRG‘V | Nonﬁél buiguiar

~ UNJBY/E /D735
Nobet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm 1Y D A T
Baslangic Yagt - o
EEG  Jeneralize

BT  |Normal bulgular'__;: i -

MRG Normal bulgular

N obet Turu _Kompleks parsnyel
(TLE)

Semptomlarin 6Y e
BaglangicYasi {0 .
EEG Jeneralize

BT Nm bulgular -

MRG | Bllateral hlpokam pal
skleroz
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_'.S;OLGU NO43.:

 NC./SY./E. /119833

Ndbet Tiirii

Kompleks parsnyel

Semptomlarm
Baslangg Yasi

7Y

EEG

Sag fokal

BT

Mega sisterna magna

MRG

Mega sisterna magna

Nobet Turu

Jenerahze

Semptomlarm' 153

Baslangic Yasi |

EEG

Jenerahze

BT .

N"”ylmal bulgular

MRG

Normal bulgular

. MU /25Y /E./58967/ .

Naobet Tiirii

Par§iyel + Jeneralize

jSemptomlarm

Baslangic Yag; : e
' 'Sag fokal

EEG

BT ag

Sag temporoparietal lob
lokalizasyonunda 5 x 6 cm
ebath sag lateral ventrikiil
oksipital hornu ile iliskili
poronsefalik kist + kemik

defekti

76




L.O.

Nobet Turu | Jeneréliie

Semptomlarm - 17Y . |
Baslangi¢ Yag1 . . - -
EEG |Jeneralize

MRG Normai- buigular |

Nobet Tiiri

Semptomlarm
Baslangic Yagi
EEG

MRG Normal bulgular
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8.0, //68 Y./E. /136323
Nobet Tiirii Jeneralize
Semptomlarn 68 Y
Baglangic Yass |
EEG Normal

- |Sag paraseller kalsifiye

_ i (menengiom

MRG

Sag paraseller kalsxfiye
tiimdoral kitle
(menengiom)

" BK/39Y/K.

N obef"’ll“uru

Par51yel

Semptomlarin

Baslangi¢ Yasi

EEG Normal bulgular

BT £ p “‘rfetal lobda_‘_
MRG 'Sag tempora parietal lobda

kortikal ve subkortikal
infarkt

Baslm Yasl

EEG

Sol fokal baslangigh

jeneralize ,
BT = [Kopus i -
gggnezst- ventiikiiler dnlatasyon

MRG

Korpus kallosum disgenezisi +
septum pellucidum agenezisi+
Formen monroda sagda patoloji +
solda heterotopi (nfronal
migrasyon anomalisi)
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_OLGUNOQ %2 "’

}»HA /6Y./K./ 74202/

Nobet Tiirii

Jenerallze

'Semptomlarn

| Baglangic Yag1 |

9ay

EEG

Jeneralize

e vNormal bulgulal' e

-1

Normal bulgular

Nobet Tiirii

| ,Parsnyel (TLE)

Semptomlarm

Baslangic Yas1 |

20 Y

EEG

Sag fokal

BT

. Hafif hlperdens kontrast
oy _‘tutulnmn gosteren, lutle o

~ letkisi olmayan lezyon
__i(Caverniz malformasyon")

MRG

Sag hipokampal Caverniz

i malformasyon

P e g

i Nobet Tiirii

!
3
H
H

Semptomlarm 15y

EEG

Normal smirlarda

BT

g fNormal bulgular

MRG

'Normal bulgular ”
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(i OLGUNOSS: v

M.C./19Y./E./ 43088/

 Nobet Tiirii

Kompleks parsiyel

Semptomlarin
' Baslangic Yasi

1Y

'EEG

Jeneralize

BT

- Normal bulgular I

MRG

Sag hlpokampal skleroz

TAAJALY/E 2002

Nobet Turu

Jeneralize

Semptomlarm

Baslanglg Yasl :.:_:.1%:_‘ i

EEG

Normal simirlarda |

BT

o ,"Bllateral frontal ve
S postenor panetal lobda_”'
- kortikal atrofi -

MRG

Bilateral frontal ve

‘posterior parietal lobda

kortikal atrofi

Nobet Turu

t
1

Semptomlarin

Baslangic Yagr |

EEG

Sol fokal

BT

 Normal bugalar

MRG

Nofmal bulgular
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¢ - -OLGUNO: 58
f RC/ZSY/E /874371/
|

: Nobet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm 27Y
| Baslangic Yas
EEG Sol fokal

BT ~  Sol frontal lobda gradell
_iglial timér
MRG Sol frontal lobda gradell
glial tiimor

OLGUNO:59
L CD/7Y/E /128196 .
Nobet Tiiri Kompleks parsiyel +
Jenerallze
Semptomlarm :'1 5Y RSN
Baslangic Yas1 S
EEG Jenerallze

BT _Normal bulgular T

MRG Normal bulgular

DK.'/6Y 1E. /86681/.
Nobet Turu - Jeneralize

Semptomlarm 1Y =
Baglangic Yas1 |
EEG Jeneralize

BT ?No’"‘mal bulguljf”;~" E

MRG | .Normal bulgular
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. OLGUNO:61 . . -

RT./10Y./E./31649/

Nobet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarin
Baslangi¢c Yasi

5 ay

EEG

Jeneralize

BT

| Normal bulgular

MRG

No‘m'ial bulgular

. OLGL

UNO:.

LDJ1

Y/E. 424757

Nobet Turu

Jeneralize

iSemptomlarm

4a T T

BaglangicYasi | .. ... .

EEG

Sol fokal

BT -

:Serebral + serebellar

MRG

Serebral + serebellar |
atrofi

Nobet Turu

, ParSIyel

Semptomlarin

Baslangic Yas1 |-

EEG

Jeneralize

BT

L Normal bulgular

MRG

Sag hlpokampal skleroz
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OLGU NO: 64

)
?

TSY./6Y./E /348087

| N obet Tiiri Jeneralize

Semptomlarm 6Y

' Baglangi¢c Yas

'EEG

Jeneralize

BT .

MRG

Sag inferior frontal
gyrusta glial tiimor

- OLGUNO: 65

Y.EY/OY/E /117524)

{Nobet Tiirii Kompleks parsiyel

Semptomlarm [6Y
Baslangi¢ Yasy §.o .

EEG

Jeneralize

BT

- Normalbulgular

MRG

| Normal bulgular

!
{

Nobet Turu _Kompleks parsiyel

(TLE) + Jenerallze i

Semptomlarm 8Y /
'Baslangie Yas1 |

EEG

Jenerahze

BT

- |Normal bulgular

MRG

Normal bulgular |

83

Sag inferior frontal S
ryrusta glial timér =~




I.K./4Y./E./106432/

3

| Nébet Tiirii | Jeneralize

ESemptomlarm 9 ay
Baslangic Yasi

EEG Jeneralize

BT .~ |Normal bulgular

MRG | Normal bulgular

- OLGUNO': 68

 F.U./20ay/E./ 11005/

Nobet Tiirii Parsiyel

Semptomlarn |11ay
Baslangic Yas1 |

EEG Jeneralize

BT - Serebralatrofi

MRG | Serebfal étfofi

~_ OLGUNO: 69

~ MA. /S9Y./E. /219427

Nobet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm [54Y
Baslangic Yasi |

EEG Jeneralize

MRG Sdperidf frontal gyrusta |
diisiik gradeli glial
tiimoral kitle
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OLGUNO: 70 - -

| N.H./12Y./E. /47018

Nobet Tiirii Kompleks parsiyel

'Semptomlarm [6Y

. Baslangic Yasi

EEG Jeneralize

BT , ”Normal bulgular,

MRG Normal bulgular

_OLGUNO:71

S  M.G./6Y.E./117517/

Nobet Tiirti

Jeneralize

Semptomlarn

Baslanglgf Yasi1 | = ‘

EEG

Jeneralize

BT

: ?Normal bulgular, .

MRG

Normal bulgular

"OLGUNO:72

VK. /20Y./E./10031/

Nobet Tiirii

 Parsiyel (TLE)

Semptomlarm

2Y

BaslangngaSl SR -

EEG

Sol fokal

BT .

MRG

Sbi téﬁiporal lobu
tamamen kaplayan
poronsefalik kist
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P ~OLGUNO:73 ..« = ¢
FK /10Y./E. /135187/
Ndobet Tiirii Jeneralize

': Semptomlarim (6 Y
| Baslangi¢c Yasi
'EEG Jeneralize

BT INormalbulgular

MRG Normal ’bulvgular

T./22Y/E./89935/
Nobet Turu Parsiyel + Jeneralize

Semptomlarm 1Y
Baslangic Yagi | .
EEG Jeneralize

BT ‘Serebellar vermlste S
o latrefi -
MRG Serebellar vermiste
atrofi

B H, 40Y /K. /54847 /
Nébet Tiirii Jeneralize

Semptomlarm I N
Baglangic. Yasl & g
EEG

MRG | ‘Normél bulgular/
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. OLGUNO:76 .
S.A./14 Y. /K. /78490 /
§N6bet Tiirii Kompleks parsiyel

, (TLE)

Semptomlarm 2Y
Baslanglg: Yast |
'EEG Sag fokal

BT =~ [Sag temporal lobdaf '
. iaraknoid kist

MRG Sag temporal lobda

araknoid kist + bilateral

hipokampal skleroz

Nobet Turu Kompleks Parsnyel +
Jenerahze
Semptomlarm - 51 5 Y

Baslangic Yast |
EEG Jenerallze

BT Normal bulgular ot

MRG Normal bulgular

Nobet Tiirii Kompleks parsiyel |

BaSIanglg Ya$l :f L. s
EEG Jeneralize

BT [Normalbulgular

MRG Ndmial bulgular

87




~ _OLGUNO:79

M.C./8Y./E./ 120652/

Ndbet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarm
Baslangic Yasi

6Y

EEG

Jeneralize

BT

Normal bulgular

MRG

Normal bulgular

. OLGUNO 80

v T44YJE. 1129488 g

Nobet Tiirii

Jeneralize

Semptomlarm
Baslangic Yas

EEG

Normal smirlarda

~|Sagfrontal lobda doku

MRG

Sag frontal lobda doku
kaybi, bu alana sol
lateral ventrikiiliin
deplasmani ve

' dilatasyonu
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Ly -+ OLGUNO: 81 .
AT /13Y./E. /87875/
Ndbet Tiirii Parsiyel (post travmatik)

Semptomlarn {8Y
i Baslangic Yasi

EEG Jeneralize
BT~ Normal bulgular

MRC Nérmal bulgular

RO. /23“?Y_/EN/219420/ he
N obet Tiirii Parsiyel

Semptomlarm ‘
Baslanglg Yasl e e
EEG Jeneralize

:_VBT' P e Normal bulgular

MRG  Sol oks1pltal lobda
kortikal ve subkortikal
‘beyaz cevherde gliozis

L JLY/E./128073/
N obet Turu Jeneralize

Semptomlarn |3 ay
Baslangi¢ Yag1 i

BT = ;B""M'“ral perlventrlkuler
ek (Tubereus sklerozns)
MRG ‘Tetkik yapilmadi

89



SECILMIS OLGULARDAN ORNEKLER

90



Olgu No 30

Resim 13 : A) Kontrasth BT kesitinde sag temporal lobda kontrast tutulumu

secilemeyen genis hipodens goriiniim izlenmekte. B) Kontrastl T1 agirliklr aksiyel MR
kesitinde hipointens lezyonun hafif ¢evresel kontrast tutulumu izlenmekte. (Dusuk

gradeli glial timor)

DEC-1996

Aynt hastanin T2-agurlikli aksiyel (C ) ve TI- agirhikli koronal (D) MR kesitinde
lezyonun siiperior temporal lob lokalizasyonu ve sinirlart daha net izlenmekte

90



Oleu No 18

Y 1L
LA |
V1 30 IV u» A

Resim 14: Kontrasth T1-agirlikl aksiyel (A) ve koronal (B) MR kesitlerinde korpus
kallosum tutulumu gosteren tiimeral kitlenin inhomojen kontrastlandigr gorilmekte.

(Buttertly glioma)

Tra>Cot

H:

C

Ayni hastanin T2-agirhikli aksiyel (C ) MR kesitinde tameor etrafindaki
odem hiperintens olarak izlenmekte.

91



Olgu No 36

Resim 15 : Tl-agirlikh aksiyel kesitte (A) hipointens, T2-agirlikli aksiyel
kesitte (B) hiperintens goriilen, her iki hemisfer ve korpus kallosum
tutulumunu gosteren tiimeral kitle. (Butterfly glioma)

C D

Ayni hastanin kontrastl T1 agirlhikli aksiyel (C) ve koronal (D) kesitlert.

Timorin ¢evresel kontrast tutulumu izlenmekte.
92



Olgu No 49

Resim 16: Kontrasth BT kesitinde (A) paraseller yerlesimli kalsifiye
lezyonun yogun kontrastlanmasi izlenmekte. Tl-agirlikli aksiyel kesitte (B) beyin

parankimi ile izointens lezyonun etrafinda 6deme ve kalsifikasyona ait
hipointensite goriilmekte (menenjiom).

15.0/1

IV.GD-DTPA

C D

Aym hastanm T2-agirlikli koronal kesitinde (C) sag paraseller timor ve
cevresinde hiperintens odem alani. kontrastli Tl-agirliklt koronal kesitinde (D)
yogun kontrast tutan tiimoral dokunun dura boyunca uzanimi (dural “tail”)
1zlenmekte.

93



Oleu No 13

Resim [7: BT kesitinde (A) sol temporal lobda kalsifiye kitle. Lezvon T1-
agithkli aksiyel MR kesitinde (B) hiperintens gorinimde olup periferinde
hipointens sinyal kaybi gozlenmekte,

Ayni hastanin T2-agirlikli aksiyel MR kesitinde (C) hipointens ve kontrastli
Tl-agirhkl koronal (D) MR kesitinde hiperintens izlenen lezyon atipik
Kalsifikasyon olarak degerlendirildi. Post kontrast tutulumu izlenmedi. Lezyon
ceveesideki tubuler sinval kavbinim  vaskiiler vapilar olabilecegi dusiinuldi
(Hamartom ?. Kavernom 7).

94



Olgu No 31

Resim 18: Kontrastli BT kesitinde (A) sol temporal lobda BOS ile izodens,
kontrast tutulumu gostermeyen lobule kistik lezyon. T2-agirlikli aksiyel MR
kesitinde (B) lezyonun hiperintens gortiniimii izlenmekte,

Aymi hastanin kontrasth T1-agirhkli aksiyel (C) ve koronal (D) MR
kesitlerinde kistik lezyonun kontrast tutmadigt ve benign karakterli
izlenmekte (lobule benign kistik lezyon).

93
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Olpeu No 53

!
CT 199mn
11

sI,

Fov 260+
000 .0 250 <0y
0 ! N

B

Resim 19 : T2-agirlikhi aksiyel MR kesitinde (A) sag hipokampusta
hemosiderin pigmentine sekonder ¢evresel belirgin hipointens sinyal kaybi igeren
pop-corne tarzinda lezyon. Kontrasth Tl-agirlikli aksiyel MR kesitinde (B) orta
derecede kontrastlanma gostermekte (Cavernoz anjiom).

Resim 20: Sag frontal lob posterior kesiminden, interhemisferik suklus komsulugundan
baglayarak korpus kallosum korpusunu gegip lateral ventrikillere acilan, bu alanda da straight
sinuse ulagan, Tl-agichklt koronal, T2-agirlikls aksiyel ve sagital MR kesitlerinde belirgin
hipointens tubuler, yumak tarzinda damarsal malformasyon goriinimleri izlenmekte (AVM).

90



Olgu No 76

Resim 21: Kontrastli BT kesitinde (A) sag inferior temporal gyrusta kemik
artefaktlar nedeniyle net segilemeyen BOS ile izodens kistik lezyon. Kontrast
TT-agirliklt aksiyel MR kesitinde (B) kontrastlanma gostermeyen, BOS ile
1zointens kistik lezyon net olarak izlenmekte (Araknoid kist).

Ayni hastanin 6 ay sonra gekilen T2 agirlikls aksiyel (C ) ve koronal (D)
MR kesitinde ayrica her iki hipokampusta belirgin sinyal artist izlenmekte
(Bulateral hipokampal skleroz)

7



Olgu No 7

f21-MAY- | gy
?XHAGE .. 23-MAY-199¢
{STULY

|
!
|

Resim 22: Sag hipokampusta T1 agirlikls aksiyel kesitte (A) hipointens, T2

agurliklr aksiyel kesitte hiperintens goriiniim izlenmekte (sag hipokampal skleroz).

23-MAY-1996
IMAGE 93
STUDY 4

Ayni hastanin T2-agirhkli koronal MR kesiti (C ). Sag hipokampusta

intensite artist ve bu kesim komsulugunda lateral ventrikiil temporal hornunda
genisleme 1zlenmekte.

9%



Olgu No 35

Resim 23 : Kontrasth BT kesitinde (A) sag temporal lobda kontrast

tutmayan hipodens alan. Ayni lokalizasyonda T1 agirliklt aksiyel MR kesitinde
(B) hipointensite izlenmekte.

Aynt hastanin T2-agirhkli aksiyel (C ) ve koronal MR kesitlerinde sag
hipokampusta belirgin sinyal artisi izlenmekte (Sag hipokampal skleroz).
99



Olgu No 26

c

GUNMAR-GORUNTULKME MERKE]

A B

Resim 24 : BT kesitinde (A) sagda lateral ventrikiil temporal hornunda
hafif genisleme dikkat ¢ekmekte, (B)T1-agirlikli aksiyel MR kesitinde sag
hipokampusta hipointensite izlenmekte.

C D

Aynt hastanin T2-agirlikli aksiyel (C ) ve koronal (D) MR kesitlerinde sag

hipokampusta intensite artisi ve sag lateral ventrikill temporal hornda hafif
genisleme izlenmekte (Sag hipokampal skleroz).
100



Olgu No 25

Tra>Cor 12

1280
730

Resim 25 : T2-agirlikl aksiyel MR kesitinde (A) siiperior temporal gyrusta
intensite artigt izlenmekte. T1 agirlikh aksiyel MR kesitinde (B) bu alana komsu 2
adet gyrusta fokal atrofi dikkati cekmekte (Gliozis ve komsulugunda fokal atrofi).

Cor>Tra ~-18

N 1748
C: 1089

GUWMAR-GORUNTULEME MERKRSI

Ayni hastanin T2-agirlikli MR kesitinde (C ) yine sinyal artis1 gozlenmekte.
Kontrasth BT kesiti (D) ise normal olarak degerlendirildi.
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TARTISMA

Epileptik hastalarin arastinlmasinda epileptojenik odagin gosterilmesi
biiyiik onem tagimaktadir. ilk inceleme yontemi olan konvansiyonel EEG her
zaman epileptik odagi gostermedigi gibi interiktal dénemde degisik zamanlarda
aymt hastada farkhi sonuglar verebilmektedir (34). Derin elektrotlarn
yerlestirilmesi  ve elektrokortikografi ise cerrahi risk tastyan invaziv
uygulamalardir. |

Epilepsili hastalardan elde edilen bilgiler hastahgin tedavisi ve
prognozunda o6nemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle ilag tedavisine direngli
epilepsili hastalarda altta yatan patolojiye bagli cerrahi tedavi sansi
dogabileceginden epileptojenik odagin lokalizasyonunun ve boyutlarinin dogru
olarak belirlenmesi gerekmektedir. Epileptik odagin gosterilmesinde uygun
goriintiileme y6nteminin se¢imi 6nemlidir,

Kranial BT giiniimiizde halen yapisal lezyonlarm gosterilmesinde 6nemli
bir yere sahiptir. Ancak kafa tabanindaki kemik artefaktlar: goriinti kapasitesini
azaltmakta, gantry igindeki hasta pozisyonu ve 6zel agilarin verilmesinin
gerekmesi bazi lezyonlarin degerlendirilmesinde BT'ye simirlamalar getirmektedir
(35-38). 1980'li yillarda rutin kullanima giren MRG  sagladigr yiiksek anatomik
ayrmnfi ve yumusak doku rezoliisyonu, ayrica BT'de rastlanilan kemik artefaktlan
gibi dezavantajlarin olmamasi ile 6zellikle parsiyel epilepsili hastalarda ve 6nemli
yapisal inceleme teknigi konumuna gelmistir (8,33,39). MRG fokal epilepsinin
orijininin belirlenip lokalize edilmesinde kranial BT'ye gore olduk¢a duyarlidir
(40).

Carrilho ve arkadaglarinin ¢alismasinda BT bulgular1 normal 29 parsiyel
epilepsili hastanm % 61.5'unda MRG ile patoloji saptanmis olup bunlarin
%75'Inde tam hipokampal sklerozdur (41). Laster ve arkadaslan BT'si normal

parsiyel nobetleri olan 34 hastanin % 12'sinde MRG ile patoloji gostermistir (42).
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Ormson ve arkadaslari cerrahi sonrasi patoloji saptanan 12 vakamn MRG'de %
83'linde, BT'de ise % 58'inde pozitif bulgu gozlemlemislerdir (43). Bir calismada
kompleks parsiyel nébetli 30 hastanin MRG'de % 43'tinde, BT'de % 33'iinde
fokal patoloji tespit edilmistir (44). Temporal lob epilepsili 50 hastada yapilan
bagka bir ¢alismada ise kiigiik bir kalsifikasyon diginda BT ile saptanan biitiin
patolojilerin MRG ile gosterildigi ancak MRG ile saptanan dort lezyonun BT'de
gozden kagtign bildirilmigtir (45).

Bizim ¢alismamizda ise klinik ve/veya EEG bulgularma gore epilepsi 6n
tamist konulan 83 olgunun MRG'de %56'sinda, BT'de %44'iinde patoloji
bulunmug olup BT ile MRG arasinda anlamli fark saptanmigtir (p<0.001). Bu
bulgular literatiir ile uyumlu olup ortaya ¢ikan genel sonug epileptik hastalarn
degerlendirilmesinde MRG'nin BT'den sensitif oldugu seklindedir.

BT epilepsi ile birlikte olan HS ve pek ¢ok gelisimsel cytoarchitectural
hastaliklan gostermekte yetersiz kalmakla birlikte timor gibi BT'de de goriilen
lezyonlar hakkinda MRG daha ¢ok detayl: bilgi vermekte ve BT ile atlamlabilinen
tiimeral lezyonlan yakalamaktadir.

Yapilan bir ¢alismada cerrahi sonrasi temporal lob glioma saptanan 9
olgunun MRG ile 8'inde (%89), BT ile 4'iinde (%044) pozitif bulgu gosterilmistir
(43). Aoran ve arkadaslan da temporal lob glioma tespitinde MRG'nin BT'den
tstin oldugu ayrica MRG ile koronal imajlarda intraparankimal lokalizasyonun
daha 1yi yapildigim bildirmislerdir (46).

Bizim ¢alismamizda MRG ile saptanan 8 glioma olgusunun 7'si BT'de
gosterilmigtir. Yine 1 menengiom, 2 kistik lezyon ve 3 vaskiiler malformasyonun
hepsi hem BT hem de MRG ile saptanmakla birlikte lezyonlarin intraparankimal
lokalizasyonlart MRG ile ¢ok daha 1yi yapilmistir, BT'de kalsifiye kitle olarak
tanumlanan bir lezyon MRG'de hamartom, kavernom olarak diistiniilmiigtiir.

Bizim bulgularimiza gore kitlelerin saptanmasinda BT ile MRG arasinda

anlamh fark gézlenmemis olup (p > 0.05) literatiir bulgulariyla catismaktadir.
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Ancak bizim ¢aligmamiz yalniz temporal lobu degil intrakranial tiim
lokalizasyonlart igermektedir.

Bununla birlikte BT ve MRG'nin normal ancak EEG'in anormal oldugu
bazi olgularda cerrahi rezeksiyon ile patoloji varligi gosterilmistir. Heinz ve
arkadaglart epilepsi cerrahisi uygulanan 26 hastanin 3'iinde operasyon oncesi
MRG ve BT bulgularini normal, EEG'yi ise anormal yorumlamiglardir. Bu tig
hastada da cerrahi materyalin incelemesinde belirgin HS saptamiglardir 47).
Uetsuhara ve Asakura ise 50 epileptik hastaun katildigi  bir caligmada
epileptojenik odagin saptanmasinda EEG ile MRG bulgular1 arasmda bir
korelasyon saptamamstir (48).

Bizim ¢aliymamizda EEG ile yapilan 83 hastamin 66'sinda anormal EEG
bulgular1 saptanms olup BT ile 37'sinde, MRG ile ise 46'sinda anormal bulgulara
rastlanmgtir. Burada EEG'nin epileptik hastalardaki sensitivitesi daha yiiksek
goziikkmektedir ve bu durum bagka ¢alismalardaki bulgularla da uyumludur (44-
48).

Bizim galigmamizda EEG'de fokal bozukluk saptanan hastalarin sayis1 24
(%28)'diir. BT ile 23 (%28), MRG ile ise 34 (%41) hastada fokal lezyon
bulunmugtur. Calismamizda 17 hastanm 11'inde (%64) EEG bulgulart normal
iken BT ve MRG'de patoloji saptanmistir. Bu hastalarin 8'inde (%47) fokal
lezyon izlenmistir. EEG'sinde fokal bozukluk saptanan 24 hastanin BT ile 11'inde
(%42) MRG ile 7'sinde (%29) normal bulgulara rastlanmistir. EEG ile fokal
bozukluk saptanan hastalarin MRG ile 13'iinde (%54), BT ile 8'inde (%33) fokal
lezyon saptanmis olup bu bulgular epileptik hastalarda EEG ile BT ve MRG
bulgular: arasinda belirgin korelasyon bulunmadigimi destekler niteliktedir. Ancak
nororadyolojik incelemenin 6zellikle cerrahi diigiiniilen epileptik hastalarda
preoperatif tamda ¢ok yardimci olmakla birlikte, elektroklinik incelemelerin
Onemini azaltmadig unutulmamalidir,

Epileptik hastalarda MRG'de saptanan patolojilerin dagilum farkli sosyo
ekonomik diizeylerdeki populasyonlarda degisiklik gostermektedir. Hindistan'da
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epilepsili 170 ¢ocuk hastann MRG ile incelenmesinde  sikhk sirasiyla
tiberkilomlara, norosistoserkozise, menenjite ve atrofiye rastlanmstir (49).
Bizim ¢aligmamizda ise 14 yas ve altindaki pediatrik yas grubunda siklik sirasina
gore HS, atrofi, geligsimsel anomaliler ve intrakranial kitleler saptanmustir (Tablo
V).

Erken gocuklukta epileptik nobetlerin en sik nedenleri gelisimsel defektler,
hipoksik olaylar, perinatal enfeksiyonlar, metabolik hastaliklar ve tiiberoz
sklerozdur. Epileptik nobetler genellikle uzun siireli olan bu hastaliklarm ve
olaylarin ge¢ sonucudur. Nobetler ortaya ¢iktifinda gosterilebilecek tek patolojik
ozellik temporal lobun anterior hipokampusunda néron kayb1 ve glial skarlagma
(hipokampal skleroz) olabilir (50). Bu sklerotik degisikliklerden bagka tibbi
tedaviye direngli nobetler nedeniyle cerrahi geciren hastalarin yaklasik %30-
50'sinde operasyonda diigiik dereceli gliomlar bulunmugtur. Daha diigiik oranlarda
ise posttravmatik skarlagma, glhial hamartomlar, vaskiiler malformasyonlar ve
gegirilmis artefaktlarin rezidiileri saptanmugtir (43).

Savoiardo 6 yillik peryotta yaptigt bir ¢alismada MRG ile 80’den fazla
néronal migrasyon anomalisi saptadigx hastalarin %90’ indan fazlasmmn epileptik
nobetlere sahip oldugu bildirilmigtir. Bu hastalarda MRG ile sizensefali,
hemimegalensefali , tuberous sklerozis, periventrikiiler nodiiler ve band
heterotopi, bilateral perisylvian kortikal displazi ve fokal kortikal mikropolygyria
saptamig, noronal migrasyon anomalisinin biyik siklikla da korpus kallosum
parsiyel veya komplet agenezisiyle birlikte oldugunu vurgulamistir (51). Yine
Granata ve arkadaslan buna benzer bir galigma yapmuglardir (52),

Bizim galiymamizda BT ile 3, MRG ile 4 hastada korpus kallosum parsiyel
disgenezisi saptanmugtir. Bunlarn ikisinde (olgu no 24, 51) MRG ile
periventrikiiler nodiiler heterotopi gozlenmig olup bu iki hastanm birinde ayni
zamanda Dandy Walker malformasyonu bulunmaktadir. Literatiir bilgileri i;13inda

ozellikle bu iki olgunun néronal migrasyon anomalisi olabilecegi diigiiniilmiigtiir,

107



Kafa travmasindan sonra gelisen komplikasyonlardan biri de epileptik
nobetlerdir. Erken posttravmatik nobetler travmadan sonra bir iki hafta igerisinde,
ge¢ posttravmatik nobetler ise travmanin akut etkisi gectikten sonra ortaya
¢ikarlar. Bir ¢alismada tedaviye direngli parsiyel epilepsili 25 hastanin MRG-BT
incelemesinde yalmz 1 olguda posttravmatik ensefalomalazi, temporal lobun
dilatasyonu ve temporal lobda atrofi saptamuglardir  (43). Yine degisik
¢alismalarda BT ile psikomotor ataklar olan hastalarm % 15-45’inde fokal
lezyonlarn gosterilebilecegi ve bunlarn da timor, infarkt, posttravmatik
lezyonlar veya kist gibi gross striiktiirel lezyonlar oldugu bildirilmigtir (37, 53,
54). Bizim galismamizda BT ile MRG’de fokal atrofi ve/veya poronsefalik kist
meveut olan 4 hastanin 3’iinde (%4) (olgu no 14, 45, 80) posttravmatik epileptik
nobet hikayesi bulunmaktadir. Bunlardan birinde (olgu no 80) 33 yil, birinde 8 yil
(olgu no 14) ve digerinde 1 hafta sonra (olgu no 45) epileptik nobetler
baslamigtir. Yine posttravmatik epilepsi hikayesi bulunan 2 hastamizda (olgu no
48, 81) ise BT ve MRG bulgular normal olarak degerlendirilmistir.

Ilag tedavisine direngli epilepsili hastalarda yapilan cerrahi ¢alismalarda sik
kargilagilan bir anatomik lezyonun hipokampal skleroz oldugu bilinmektedir (54-
58). Mesial temporal skleroz (MTS) ya da ammon boynuzu sklerozu olarak da
bilinen HS’un etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte dogum komplikasyonu,
febril konviilsiyonlar ve epilepsi statusu ile iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (59).
Bu gibi durumlarin hipokampusta metabolik bozukluklara yol agarak noron
kaybma ve gliozise neden oldugu diisiiniilmektedir (59). Daha onceleri bu
hastalarda HS tanist preoperatif olarak nadirken MRG’nin rutin klinik kullanima
girmesiyle MRG ile preoperatif dogru ve giivenilir HS tamsi konulabilir hale
gelmistir (58, 60 - 63, 67). MRG’de HS tanisi koyarken gozoniine alinan baz
kriterler vardir. Lateral ventrikiiliin temporal hornunda unilateral (veya asimetrik)
genisleme, T2 agirhkh goriintilerde sinyal intensitesinde artis ve bu kesimde
intravenéz olarak verilen kontrast madde tutulumunun  olmamasi ve/veya

hipokampal atrofi varlig seklindedir (7, 67-69).
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Bizim ¢alismamizda MRG’de HS tanis: koyulan 11 hastadan 9’unda sag,
2’sinde (olgu no 42, 76) bilateral hipokampal gyrusta olmak iizere T2 agirlikly
goruntillerde fokal sinyal intensitesinde artty bulunmustur. Bu hastalarin ligiinde
(olgu no 23,26,39) komsu lateral ventrikiil temporal hornunda genisleme dikkati
¢ekmistir. Bir olguda ise (olgu no 42) aym zamanda hipokampal unilateral atrofi
gozlenmigtir. Bilateral HS tams: alan 2 olgumuzun 1’inde (olgu no 76) aym
zamanda sag temporal lobda araknoid kist bulunmustur.

Bir ¢alismada MRG’de HS saptanan 38 olgunun BT de 2’sinde unilateral
inde bilateral temporal horn dilatasyonu dikkati ¢ekmigtir. Yine MRG ile HS
tanmlanan 1 olguda T2 apirhkh goruntiilerde  sinyal artigi g6zlenen
lokalizasyonda BT de diisitk dansiteli alan saptanmistir (64). Bizim ¢alismarmzda
MRG’ de HS tanimlanan 11 olgunun 8 inde BT bulgulart normaldir. Ug olguda
(olgu no 23,26, 39) unilateral temporal horn dilatasyonu, 1 olguda ise anterior
temporal lobda diisiik dansiteli alan dikkati ¢ekmis (olgu no 35) olup MRG’ de
aym lokalizasyonda T2 agirlikh goriintillerde sinyal intensitesinde artis
bulunmustur. Bu 4 olgunun BT bulgulart MRG ile HS yéniinden dogrulanmakla
birlikte tek basina bir anlam tagimamaktadir.

Temporal lobun BT ile degerlendirilmesinde petroz kemikler, planum
sfenoidale ve sfenoid kemiklerin kiigiik kanatlari neden olduklar kemik
artefaktlart  nedeniyle giclikler yaratmaktadr. MRG by kisimlarin
degerlendirilmesinde yiiksek sensitivite ve kemik artefaktlar1 siirlamasi olmayigi
ile belirgin istiinliige sahiptir. MRG multiplanar gortintileme ozelligi ile epilepsi
cerrahisinde cerrahi yaklagimin belirlenmesine olanak saglamaktadir. Yine bir
olgumuzda ( olgu no 25 ) MRG ile temporal lobda gliozis ve buna komgu 2
gyrusda fokal atrofi gozlenirken BT bulgular1 normal olarak degerlendirilmistir,

HS’un ortaya konmasinda MRG’nin BT’ye gére daha duyarl: oldugunun
gosterilmesine ragmen MRG ile yapilan galigmalarda gerek kullanilan teknigin
gerekse hasta gruplarinin farkliligi nedeniyle degisik sonuglar bildirilmektedir.
Tedaviye direngli temporal lob epilepsi sinde HS sikligini aragtirmak amaciyla
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yapilan MRG ¢aligmalarinda Brooks ve arkadaglan % 8 ( 64 ), Gates % 55 (65),
Heinz % 62 ( 66 ), Dowd % 64 (67), Kuzniecky % 70 ( 68 ) ve Jankson % 93 (
69 ) olguda HS saptamustir. Bizim serimizde ise epilepsi tanis1 alan hastalar
tedaviye direngli olup olmadiklarina bakilmaksizin ve nobet tipi ayirt edilmeden
¢alismaya alinmistir. Calismamizda MRG’sinde patolojik bulgu saptadigimiz 46
olgunun 11°i (%14) HS tans: almigtir. Bunlarn hepsinin parsiyel nébetleri
bulunmaktaydi ve yalniz ikisine temporal lob epilepsi 6n tanis koyulmustu.
(olguno 2, 23)

MRG ile HS tamisi koyulan 11 hastanin 4’iinde EEG de ayni tarafta fokal
bozukluk gozlenmis olup MRG ile EEG arasinda anlamli fark saptanmuigtir
( p<0.05).

Epileptik semptomlarin siiresi HS’lii hastalarimizin tigtinde (olgu no 55, 76,
42) 18 , 12, 10 yil, dérdiinde (olgu no 7, 26, 39, 63) 6, 5, 4, 3 yil iken dérdiinde
(olguno 23,9, 2, 35) 2 ve 1’%er yildir. Epileptik semptomlarm ortaya ¢ikisindan
itibaren gegen siire ile HS tamsi arasinda anlamli bir iliski gozilkkmemektedir.
Aydingoz U ve Cila A’nm yaptiklari ¢alismada bunu destekler niteliktedir .
Diger yandan epileptojenik odak lokalizasyonunda kan-beyin bariyerinde
permeabilite artis1 deneysel ¢aligmalarda gosterilmistir (70). Kompleks parsiyel
ve sekonder jeneralize nobetleri olan hastalarda hemen nébet sonrasi MRG ile T2
agirlikh goruntilerde gegici sinyal artislarinin izlendigi bildirilmektedir (71).
Bizim ¢alismamizda TLE 6n tanili bir olgumuzun (olgu no 76 ) daha énce ¢ekilen
MRG ‘sinde sadece sag temporal araknoid kist gbzlenmis iken c¢alisma
grubumuza aldiktan sonra gekilen kontrol MRG’sinde T2 agirlikli gériintilerde
bilateral hipokampal sinyal artigt saptanmistir bu durumun daha énceki cekim
teknigi nedeniyle gézden kagtigmi diginmekle birlikte literatiir bilgileri 15181
altinda gegici fokal intensite artigi olabilecegi de dikkati cekmisgtir.

Epileptik odagmn gosterilmesinde uygun géruntiileme y6nteminin segilmesi
Onemlidir. Schwartz ve arkadaglar1 37 parsiyal epilepsili olguda yaptiklar bir
¢alismada BT nin % 25, MRG’nin % 81 ve PET’ in % 85 oraninda duyarlihiga

110



sahip oldugunu  bildirmigtir (72).  Oysa epileptik odakta metabolizma
degisikliklerinin saptanmas temeline dayanan PET ile MRG kargilagtinldiginda
lezyon morfolojisini daha iyt ortaya koyan MRG’nin duyarligi daha az olmasma
karsin 6zgiinliigi daha fazladir. Ayrica PET karmagsik cihazlar gerektirmektedir.
Pahalidir ve yaygin degildir. Bu nedenle epilepsi aragtirmalarinda heniiz kullanmy

sinirlidir.
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SONUCLAR

Epilepsilerin  degerlendirilmesinde BT  ve MRG  yontemlerini
kargilastirarak, epilepsi tanisina saglayacaklan katkilari, tanidaki yerleri ve
oncelik sirasinin belirlenmesi amactyla yaptigimiz ¢alismada su sonuglara vardik.

1) EEG epileptik odagin gosterilmesinde kose tasim olusturur. Ancak
epileptik odagin lokalizasyonu i¢in interiktal ve iktal epileptiform aktivitenin
birlikte gosterilmesi gerekir. Interiktal skalp kayitlarinin her zaman epileptiform
bozuklugu gostermedigi ve yanls lokalizasyon verebildigi unutulmamahdr.

2) Ogzellikle hipokampal skleroz distniilen epilepsili hastalarda ilk
inceleme yéntemi MRG olmalidir,

3) MRG radyasyon igermemesi yanmnda yiiksek yumusak doku kontrast,
yiiksek spasiyal rezoliisyonlu direkt koronal ve sagital gorintileme olanag ve
kemik artefaktlarinin olmayis1 ile BT’den ¢ok daha yiksek duyarliliga sahiptir,
Bu nedenle epileptik hastalarn aragtirilmasmnda MRG  6ncelikli  olarak
kullamlmaldir.

4) MRG sonucunda gerekli gorilen olgularda yada tamya yardimci olmast
gerekli goriilen olgularda BT’ye taniya yardimei olmasi yoniinden basvurulabilir.

5) Cerrahiye gidecek epilepsili  hastalarda epileptojenik  odagin
lokalizasyonunun ve boyutlarin  belirlenmesinde mimkiinse EEG, MRG,
SPECT ya da PET birlikte degerlendirilmelidir.
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OZET

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiyagnostik Anabilim Dalma
Subat1996 - Ocak 1997 tarihleri arasinda klinik ve/veya Elektroensefalografi
(EEG) bulgularina gore epilepsi 6n tamsiyla gonderilen 83 hastaya Bilgisayarli
Tomografi (BT) ve manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) tetkiki uyguland:.
BT, MRG ve EEG bulgulari karsilastirildi. Calismamizda BT-MRG, MRG-EEG
bulgulari arasinda anlamh fark (p<0.001, p< 0.05) saptanmus olup literatiirdeki
ortalama degerlerle korelasyon gostermektedir.

MRG radyasyon igermemesi yamnda, yiiksek sensitivite, yiksek spasyal
rezoliisyonlu direk koronal ve sagital goriintiileme olanagi, kemik artefaktlarinin
olmamas: gibi 6zellikleri ile BT ye iistiindiir.

Sonug olarak epileptik hastalarin degerlendirilmesinde EEG kose tasim
olusturmakla birlikte, MRG EEG’den bagimsiz olarak ve ilk radyolojik tam

yontemi olarak kullanilmalidir,
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SUMMARY

Gaziantep University Faculty of Medicine Radiology Department
preformed Computed Tomography (CT) and magnetic Resonance Imaging (MRI)
on 83 patients from clinic and/or Electroencephalography (EEG) with epilepsy
from February 1996 to January 1997. CT, MRI and EEG results were compared.
Our research between CT-MRI and MRI-EEG findings show an understandable
difference of p<0.001, p < 0.05. The following literature will show the correlation
in regard to this average.

MRI radiation produced side effects ranging from high sensitivity, high
spacial resolutions with direct coronal and right views, without bone artefacts
with like specialties and higher than CT.

In conclusion, for proper evaluation of epileptic patients, along with an
EEG foundation, and independent MRI and first radiological investigation need to

be preformed.
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