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GIRiS

Calismamizda MRS (Manyetik Rezonans Spektroskopi) ile elde edilen
bulgularin kantitatif elektroensefalografiye (KEEG) yansimas1 degerlendirilmistir.

Epileptik hastalarin  tanisinda MRS son zamanlarda sik kullanilmaya
baslanmistir. Proton MR spektroskopi, temporal lob epilepsili (TLE) olgularda ortaya
cikan biyokimyasal degisiklikleri ¢ok yiiksek duyarlilikla invaziv islem
gerektirmeden  gdsterebilmektedir. Direngli TLE’li hastalarda odak
lokalizasyonundaki yiiksek duyarlilifi nedeniyle 6zellikle cerrahi oncesi kullanilan
onemli bir tani aracidir. MRS yontemi ile odak diisliniilen bdlgenin metabolit
Olctimleri yapilmakta ve bu Olclimlere gore epileptojenik odak hakkinda taniya

ulasilmaya caligilmaktadir.

EEG, beynin elektriksel alanlarmin beyin yakinina, i¢ine veya derin yapilarina
yerlestirilen iki elektrot arasindaki voltaj farkinin yiikseltilerek kaydedilmesi ve
incelenmesi olarak tanimlanabilir. EEG ile elektriksel alanlarin lokalizasyon, yayilim
ve zaman igindeki degisimlerini degerlendirmek miimkiindiir. Giiniimiizde bilgisayar
yardimiyla EEG yorumlama yontemlerini iceren kantitatif analizler yapilabilmektedir.
KEEG, sach deriden kaydedilen aktivitelerin bilgisayar yardimiyla degerlendirildigi
objektif, baska olgularla karsilastrma yapilmasina ve istatistiksel olarak

degerlendirmeye olanak saglayan noninvaziv tani araglaridir.

Caliymamizda temporal lob epilepsili hastalarda hipokampal bdlgenin MRS ile
metabolit degerleri elde edilmistir. Bu metabolit degerlerine dayanarak olasi
epileptojenik odagin, ndronal disfonksiyon veya gliozise bagl olarak biyokimyasal
degisiklikleri belirlenmeye caligilmistir. Ayni hastalarin, olasi odaga bagl olarak,
zemin ritminde meydana gelebilecek degisiklikleri incelemek amaciyla KEEG
caligmas1 yapilmistir. Boylelikle olas1 epileptojenik odak ile zemin ritmi arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amag¢lanmistir. Epileptojenik odaga ait metabolitler ile
zemin ritmi arasinda saptanabilecek bir iliski, MRS ile belirlenmeye c¢aligilan odak
varliginin ispatina yardimci olabilir. Bunun yaninda odagin, epileptojenik kokenli

olduguna dair veriler elde edilebilir.



GENEL BIiLGILER
EPILEPSI

Temel Kavramlar

Epilepsi nobeti, beyinde bir grup ndronun anormal, asir1 miktarda ve/veya
hipersenkron aktivisine bagli, gelip gecici, kendini simirlayan bulgu ve belirtilerin
olmas1 bi¢iminde tanimlanmaktadir. Ortaya ¢ikan bu belirtiler motor, duyusal,
emosyonel, biligsel veya otonomik olabilir. Nobet bir belirti olup tekrarlayan

nobetlerle karakterize epilepsinin bir gostergesidir (1).

Epilepsi terimi ‘tutmak, yakalamak, zapt etmek’ anlamina gelen Yunanca
‘epilambanein’ fiilinden tiiremistir. Epilepsinin ilk modern tanimmnin ingiliz nérolog
Hughlings Jackson tarafindan ondokuzuncu yiizyilin ikinci yarisinda yapildigi
bilinmektedir. Ge¢miste sinir sisteminin aralikli diizensizligi olarak tanimlanan bu
hipotezin modern elektrofizyolojide de aksi ispatlanamamistir. Ortaya ¢ikan bu
desarjlar ani biling kaybi, alg1 degisiklikleri, psisik islevlerde bozulma, emosyonel

bozukluklar veya bunlarin birlikte goriilmesine yol agabilir (2).

Epilepsi, nobetlerin tekrar etmeye egilim gosterdigi kronik bir durumdur. Pratik

olarak ikiden fazla ndbetin ortaya ¢ikmasindan sonra epilepsi tanis1 konulabilir (1-2).
Etiyoloji

Epilepsi beyin tiimorleri gibi noérolojik hastaliklarin seyri sirasinda ortaya
cikabilecegi gibi sinir sisteminin ikincil olarak etkilendigi durumlarda da ortaya
cikabilir. Epilepsi olgusunda altta yatan neden dogum Oncesi, dogum ya da siit
cocugu doneminde gelismisse beyin olgunlagsmamis oldugundan epilepsi disinda
norolojik bulgu saptanmaz. Yine olgun beyinde ¢ok kii¢lik bir alanin etkilenmesiyle
epilepsi baslayabilir. Bu durumda da epileptik nobet disinda ndrolojik bozukluk
olmayabilir. Epilepsi hastalarinin ¢ogunda altta yatan neden saptanamaz. Bu tip
epilepsiler birincil epilepsiler olarak adlandirilirlar ve kalitimsal epilepsiler de bu
kiimeye dahil edilirler. Kazanilmis bir nedenin saptandigi epilepsiler ise ikincil

epilepsiler olarak adlandirilirlar (3).



Ote yandan yatkmligi olan kisilerde uyku bozuklugu, alkol kesilmesi, ilag
kesimi, ila¢ kullanim1 (antidepresan, antipsikotik, INH, lokal anestezikler, DN Agiraz
inhibitorleri, vb), toksik-metabolik nedenler, ates, stres, refleks aktiviteler(isik, TV,

okuma, ses, sicak su) gibi bazi durumlar nobeti tetikleyebilir (2).
NOBETLERIN SINIFLANDIRILMASI

Antik caglardan beri yapilan smiflandirma girisimlerinin amact terminolojiyi
birlestirmek, antiepileptik tedavinin se¢imine yardim etmek ve prognozu tahmin

edebilmek icin epilepsi tipini belirlemektir.
Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik Simiflamasi

ILAE (International Leauge Against Epilepsy) tarafindan 1981 (Tablo 1)
yilinda Onerilen smiflamanin baslica 6zelligi, basindan itibaren jeneralize olan

nobetlerle, baslangigta fokal olanlarin ayrilmasidir (4).

Parsiyel nobetler bir hemisferdeki hiicre grubunun uyarilma artigina baglidir ve
bu nedenle ndbetlerin klinik ve EEG 6zellikleri ilgili bolgenin islevsel 6zelliklerini
yansitir. Epileptik desarjlar ¢evredeki bolgelere yayildikca, klinik ndbet tiplerinde
degisiklikler goriilebilir. Parsiyel nobetin epileptik aktivitesinin yayilip tiim korteksi

tutmastyla sekonder jeneralize ndbet ortaya ¢ikar.

Parsiyel nobetler biling korunmugsa ‘basit parsiyel’, biling etkilenmigse
‘kompleks parsiyel’ nobetler olarak ayrilir. Biling, kisinin disaridan gelen uyarilarin
farkinda olmas1 ve onlara yanit vermesi olarak tanimlanir. Nobetin baglangicindan
itibaren ayni anda ve simetrik olarak tiim korteksi tutan nobetler ise jeneralize

nObetler olarak adlandirilir.

1981 yilindaki smiflama iktal fenomenolojiye ve iliskili EEG bulgularina
dayandirilmistir (4). Halen en yaygin kabul goérmiis smiflama olup videoya
kayitlanmis nobet olaymin fenomolojisini ve eslik eden iktal ve interiktal EEG
bulgular1 temel alinmistir. Buna karsilik anatomik dayanak ve patofizyolojik

mekanizmalar gdzardi edilmistir.



Tablo 1: ILAE 1981 Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik
Smiflamasi (4)

PARSIYEL JENERALIZE SINIFLANDIRILAMAY AN
Basit Absans
Kompleks Miyoklonik
Sekonder jeneralize Klonik
Tonik
Tonik-klonik
Atonik

Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarinin Simflamasi

Epilepsi bir hastada birden ¢ok ndbet tipiyle ortaya c¢ikabilecegi gibi bir ndbet
tipi, baz1 hastalarda daha kolay tedavi edilebilirken baska hastalarda direncli olabilir.
Bu yiizden ndbet tipinden baska kriterleri de iceren bir epilepsi simiflamasi
gerekmigstir. ILAE 1989 yilinda (Tablo 2) yeni bir diizenleme yapmis, 1981 epileptik
nobet tiplerinin smiflamas1 ile 1989 epilepsi sendromlar1 ve epilepsilerin

siiflamasinin genel olarak kabul edilebilir ve kullanilabilir olduguna karar vermistir

(5).

Bu smiflama, nobetlerin tipi, ciddiyeti ve tekrarlama sikligi, etiyoloji, baslama
yasl, anatomi, baslatici etmenler, prognoz gibi verileri birlikte ele alan bir
diizenlemedir. ~ Semptomatoloji  ekseni, Epileptik = Nobetlerin ~ Klinik  ve
Elektroensefalografik Smiflamasina uygun olarak, lokalizasyonla iligkili (parsiyel)
epilepsiler ve jeneralize epilepsiler ayrimini igerir. Etiyolojik 6zellikleri gbz Oniine
alinarak fokal ve jeneralize epilepsiler idiopatik ve semptomatik olarak iki ana gruba
ayrilir. Bunlarin yaninda semptomatik oldugu tahmin edilen ancak kesin kanitin
olmadig1 epilepsiler igin kriptojenik deyimi ortaya atilmustir. idiopatik epilepsiler su
anki inceleme yontemleriyle altta yatan patolojinin gdsterilmedigi epilepsiler olarak
kabul edilirler. Semptomatik epilepsiler tekrarlayan epileptik nobetlere neden olan

yapisal veya biyokimyasal patolojilerin bilindigi tiplerdir (2).



Tablo 2: ILAE 1989 Epilepsi ve Epilepsi Sendromlarinin Siniflamasi (5)

LOKALIZASYONLA ILISKILI (FOKAL, LOKAL, PARSIYEL) EPILEPSILER VEYA
SENDROMLAR

Idiopatik

Semptomatik

Kriptojenik

JENERALIZE EPILEPSILER VE SENDROMLAR

Idiopatik

Kriptojenik veya semptomatik

Semptomatik

FOKAL VEYA JENERALIZE OLDUGU BELIRS{Z EPILEPSILER

Diger Epileptik Nobet Simflamalari

ILAE smiflama komisyonunun uzun yillar siiren c¢aligmalart sonucunda
hazirlanan ve bugiin halen kullanilmakta olan 1981 ve 1989 yillarinda hazirlanan
siiflamalar tiim diinyada genel kabul gérmiis ve nobetler ile epileptik sendromlarin

tanimlanmasinda ortak bir dil olusumunu saglamislardir (4,5).

Glinlimiizde nobet fenomeninin anatomik temellerinin anlasilmasi, video
EEG’nin yaygin kullanim1 ve cerrahi 6ncesi yapilan arastirmalarla saglanan ilerleme
nedeniyle oldukca gelismistir. Yeni bilgi birikimi nedeniyle bu boslugu doldurmaya
yonelik Liiders ve arkadaglari tarafindan 1998 yilinda Onerilen semiyolojik ndbet
smiflamasi onerilmistir (6). ILAE tarafindan bdyle bir siniflamanimn gerekliligi kabul
edilmekle birlikte yaygin kullanimi i¢in kesin bir uzlasi saglanamamistir (7).
ILAE’nin smiflama komisyonu adina Engel tarafindan 2001 yilinda yayimlanan
epileptik ndbet ve epilepsileri igeren son siniflama Onerisi, gelen elestiriler
dogrultusunda komisyon tarafindan 1989 smiflamasmin kullanilmasi kararina
doniistiiriilmiistiir (8,9). Ayrica 2001 yilinda ILAE siniflama komisyonu iiyelerince

iktal bulgular1 tanimlayici nébet semiyolojisi sozliigii yayimlanmistir (1).



ILAE’nin olusturdugu smiflama caligma grubunun 2001°deki ilk raporundan 5
yil sonra 2006’da ¢ekirdek grubun (Core Group of the Task Force on Classification
and Terminology) hazirladig1 smiflamada, 6zgiil epilepsi nobet tipleri ve 0zgiil
epilepsi sendromlarin kendine has tanisal 6zellikleri ile bilinmesine odaklanmis ve bu
nedenle kanita dayali bir yaklagimla yenilenmis nobetler ve sendromlarin listesi
yaymlanmistir. Bu listenin kriterlerini, epileptik nobetlerin tipi, baslangic yasi,
ilerleyici seyri, interiktal EEG, iligkili interiktal bulgu ve belirtiler, patofizyolojik
mekanizmalar, anatomik nedenler, etiyolojik kategoriler ve genetik temel

olusturmustur (10).
TEMPORAL LOB EPILEPSILERI (TLE)

Temporal Lob Anatomisi

Beyin hemisferleri lobus frontalis, lobus parietalis, lobus temporalis, lobus
oksipitalis, lobus insularis ve lobus limbikusdan meydana gelmistir. Dig tarafta
korteks serebri (pallidum, serebral korteks) ile bunun altinda beyaz cevher
(substantia alba) tabakasi yer alir. Beyin hemisferlerinin facies superolateralis, facies
medialis ve facies inferior olmak iizere ii¢ yiizii vardir (11). Temporal lob, superior-
medial-inferior temporal girus, lateral oksipitotemporal girus, fuziform-lingual-
parahipokampal-hipokampal ve Hescl’in transvers giruslarindan olusur. Temporal
lob lezyonlar1 sonucu 6zel duyularin, zaman algisinin, dilin, bellegin, emosyonlarin
ve davranislari etkilenimi ortaya ¢ikar (12). Mezial Temporal Lob Epilepsi (MTLE)
hipokampus, amigdala ve diger limbik yapilardan kaynaklanirken, Lateral

(Neokortikal) Epilepsi (NTLE) neokortikal yapilardan kaynaklanir (13).

Limbik Sistem

Ilk kez 1878 yilinda Pierre Paul Broca tarafindan serebral hemisferlerin i¢
yiiziinde bulunan yapilar1 belirlemek amaci ile kullamlmistir. Ogrenme, hafiza, i¢
giidi ve emosyonel davraniglarimizda Onemli rol oynayan beyin bdliimlerini

kapsayan fonksiyonel bir adlandirmadir (12).



Limbik sistem, limbik korteks ile subkortikal ¢ekirdeklerden olusur. Limbik
korteksi olusturan yapilar hipokampal formasyon, septal alan, parahipokampal ve
singulat girusdur. En Onemli subkortikal c¢ekirdek amigdaladir. Hipokampal

formasyon hipokampus, girus dentatus, subikulum ve entorinal korteksi icerir (11).

Hipokampus

Temporal korteks medial bolge lateral karincik alt boynuzunun, ventral yiizeyi
olusturmak tiizere iceri dogru kivrilmis ve uzamis parcasidir. Hipokampusun bir ucu
amigdaloid c¢ekirdeklerle birlesirken diger kenarlarindan biri temporal lobun
ventromedial korteksini olugturan parahipokampal girus ile kaynasir. Hipokampusun
karinciga bakan st yiiziine alveus adi verilir. Alveus sinir liflerini igeren ince bir
beyaz cevher tabakasidir. Alveusdan uzanan sinir lifleri hipokampus i¢ kenarinda
onden arkaya uzanan ince bir beyaz serit meydana getirir. Bu yapiya ise fimbria
hipokampi adi verilir. Fimbria hipokampi, hipokampus ile gyrus dentatus arasinda

uzanir (11).

Kornu Ammonis’in bas harflerini temsilen CA olarak da ifade edilebilen
hipokampus, hiicre yapisindaki degisikliklerden dolay1 CA1, CA2, CA3 ve CA4 gibi
farklh alanlara boliinmiistiir. Bunlardan CA1 subikuluma, CA4 ise girus dentatusa en
yakin olan alandwr. Hemen her tiirli duyusal uyari, kiiciik bir alan dahi olsa,
hipokampusu aktive eder. Hipokampus ise ventral talamus, hipotalamus ve limbik
sistemin diger bdlgelerine sinyaller gonderir. Boylece, hareketlerin davranis bigcimine
doniismesinden Once, limbik sistemi etkileyen hipokampus, davraniglarin
sekillenmesine katkida bulunmus olur. Bu sebepten dolayi hipokampusun, gelen

duyusal sinyalleri i¢erisinden gegiren ek bir kanal rolii oynadig1 diisiiniilebilir (14).

Hipokampusun hafiza, 0©zellikle de kisa siireli hafiza ile ilgili oldugu
bilinmektedir. Kisa siireli hafiza, yeni bilgilerin depolanma kapasitesini ifade
etmektedir. Bu nedenle mekanizma ne olursa olsun sag ve sol hipokampus olmadan
verbal veya sembolik uzun siireli anilarin kalic1 olmast miimkiin degildir. Diger
yandan, sag hipokampus gorsel, sol hipokampus ise sozel hafiza ile ilgili
fonksiyonlarda daha fazla aktivite gostermekte ve bu bolgelerin lezyonlarinda da ilgili

hafizalarda kayip gelismektedir (11,14). Genel olarak hipokampusun uyarilmasi ile



kizginlik, sakinlik veya hiperseksualitenin herhangi biri ortaya c¢ikar. Hafif
uyarilmasinda ise uyarim bittikten sonra bile saniyelerce siiren bir epileptik ndbet
goriliir. Bu nobetler sirasinda birey koku, gorme, isitme, dokunma ve benzeri tarzda

varsanilar tanimlar. Birey bilin¢lidir ve varsanilarin gercek olmadigini bilir (15).
Temporal Lob Epilepsilepsisinin Iktal Davrams Ozellikleri

‘TLE’ terimi uzun yillardan beri kullanilmakta olup genel olarak temporal
lobdan kaynaklanan basit parsiyel nobet (BPN), kompleks parsiyel nobet (KPN) veya
sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler (SJTKN) veya bunlarin bir araya gelmesiyle
karakterize epilepsiler olarak tanimlanabilir (16). 1989 yilinda yayimlanip halen
kabul gormekte olan siniflamada klinik ve laboratuar 6zelliklere dayanilarak TLE
sendromu tanimlanmigtir. Burada TLE’ler, lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve
sendromlar baslig1 altinda, amigdalo-hipokampal ndbetlerle olan ve meziyal temporal
lob yapilarindan kaynaklanan MTLE (meziyal temporal lob eplepsi) ile meziyal
temporal lob disinda kalan yapilardan kaynaklanan NTLE (neokortikal temporal lob
epilepsi) adi verilen iki alt gruba ayrimistir (5). ILAE terminoloji ve smiflama
grubunun 2001 yilinda yaymladig1 Oneride semptomatik epilepsiler bashig1 altinda
limbik ve neokortikal epilepsiler yer almaktadir (8). Son Oneri ise smiflandirma
cekirdek grubu tarafindan 2006’da yaymlanmis ve baslangic yasina gore listelenen
epilepsi sendromlari i¢cinde daha 6zgiin yas iligkisi bulunanlar grubunda MTLE-HS
(meziyal temporal lob epilepsi — hipokampal skleroz) ve ailevi TLE ayr1 ayr1 yer
almistir (10).

Cesitli cerrahi merkezlerde yapilan klinik ve elektrofizyolojik bulgular 15181nda
yapilan genis kapsamli bir calismada stereoelektroensefalografi (SEEG) ile 55
hastadan kaydedilen 187 ndbet incelenmis ve mezial temporal lob lezyonlarnin HS
olsun veya olmasmn meziyal-lateral nobetlerle iliskili olabilecegi gosterilmistir. Bu
durum epileptojenik zonun lezyonun lezyondan daha genis bir alana yayilabilecegini

ve hem limbik hem de neokortikal alanlar1 tutabilecegini diisiindiirmiistiir (17).

Hipokampal atrofinin varligt MTLE i¢in kuvvetli bir gostergedir. Ancak NTLE
de siklikla hipokampiisii etkiler. Bu nedenle MTLE’den ayrimi zor olur. Gil Nagel ve

Risinger’in 1997°de, hipokampal ve ekstrahipokampal nobetleri oldugu kesin olarak



kanitlanmis hastalarda yaptiklari ¢alismalar giivenilir sonuglar vermistir. Erken febril
konvulsiyon Oykiisli, epigastrik aura ve erken oral otomatizma istatiksel olarak
anlamli bir sekilde hipokampal orjinli TLE’de daha yiiksek oranda bulunmustur.
Psisik igerigi olan auralar ve erken motor tutulum ile distonik postur

ekstrahipokampal orjinli TLE’de daha sik olarak rapor edilmistir (18,19).

Ozellikle bu tip ndbetlerin kendine has, genis capta kabul gérmiis klinik
ozellikleri taniyr kolaylastirmaktadir. Cerrahiye aday olabilecek TLE’li hastalarin
semiyolojisinin bilinmesi, lokalizasyon i¢in yapilacak tetkiklerin ilk sartidir. Deacon
ve arkadaslarinin, TLE siiphesi ile cerrahi acidan degerlendirdikleri 88 hastada
yaptiklar1 caligmada, ilk klinik bilgileri ile EEG bulgular1 karsilastirildiginda % 94
dogruluk orani saptanmistir. Aura, otomatizmalar, distonik postiir gibi bulgular

lokalize edici 6zellikler icermekte olup TLE’sini diisiindiiriir (20).

Aura, degisik hislerin oldugu bir donem olup basit tipte fokal bir nobettir.
KPN’in ilk bulgusu da olabilir. Cogunlukla fokiise yakin veya uzak bir bdlgenin
sekonder aktivasyonu sonucu, tiim fokal epilepsi tiplerinde gelisebilir. Nobet dncesi
donem olarak tanimlanan aura donemini hasta hatirlayabilir. Epigastriumda siklikla
yiikkselme hissinin eslik ettigi viseral duyumlar en sik goriilen aura tipini
olusturmaktadir. Amigdalanin etkilendigi durumlarda korku, endise ve benzeri
emosyonel auralar goriilebilir. Hastalarin tanimlamakta giigliik gectikleri daha ¢ok
orta hatta belirgin olan veya tiim viicuda yayilabilen karincalanma, deja vu, jamais vu,

depersonilazasyon ve otonom bulgularin eslik ettigi auralar ortaya ¢ikabilir (16,21).

Hastanin ndbet swrasinda dis uyaranlara tepki vermemesi, iletisimin kesilmesi
cevapsizlik olarak degerlendirilmektedir. TLE’sinde hasta nobet swrasinda ne
oldugunu siklikla hatirlamaz. Degisen oranlarda retrograd ve anterograd amnezi

gorilebilir (22).

Otomatizmalar, normal viicut hareketlerine benzeyen, sterotipik hareketlerdir.
Cogunlukla ylizde, mimik kaslarinda ve agiz ¢evresinde gozlenir. TLE’ nin disinda
frontal, parietal veya oksipital lob ndbetlerinin temporal loba yayilmasi ile de
goriilebilir. Absans ndbetlerinde de eger ndbet uzamigsa otomatizma gelisebilir.

TLE’li hastalarin % 30-80’inde sterotipik agiz ve el otomatizmasi saptanabilmektedir.



Otomatizmalarin beraberinde suur degisikligi ve amnezi gelisebilmektedir. Suur
kayb1 olmadan da oroalimenter belirtiler gériilebilir. Ozellikle amigdala ve anterior
hipokampiis kaynakli TLE’lerde karsi temporal ve frontale yayilim olmadiginda
biling kayb1 gelismeyebilir. 1995°de Ebner ve arkadaslar1 sag TLE’li hastalarm %
10’unda biling kayb1 olmadan otomatizma oldugunu bildirmislerdir (23,24).

Tek tarafli distonik postur nobetin erken donmelerinde veya ortasinda goriiliir.
Tipik olarak kontrlateral iist ekstremiteyi tutar ve degerli bir lateralize edici bir
bulgudur. TLE’li hastalarda ¢ogunlukla ipsilateral otomatizma ile birlikte goriiliir.
Oral otomatizmalarin eslik etmedigi erken distonik postur gelisiminin TLE’de de
goriildiigiinii gosteren caligmalar mevcuttur. Amigdala ve hipokampusten medial
frontal korteks ve bazal ganglionlara giden yolaklarin bu klinige neden oldugu

diisiiniilmektedir (25,26).

Lateralize edici 0zelligi olan iktal parezi, mezial TLE’li hastalarda ndbetin
baslangicinda kontrolateral tarafta goriilebilir. Diger eldeki otomatizma ile birlikte
olabilir. Kotagal’e gore tonik-distonik postur, lateralize edici parezinin Oncesinde
olusmaktadir. TLE’li hastalarin kiiciik bir kisminda biling yitimi ve yere diigme
sonras1 konflizyon ve amnezinin gelistigi bildirilmistir. Temporal lob senkobu olarak
adlandirilan bu durumun, iktal desarjin temporal lobdan pontin retikiiler formasyona

dagilimi ile meydana geldigi diistiniilmektedir (26,27).

Zorlu bag deviasyonu genel olarak laterilize bir bulgu olarak kabul edilmektedir.
Luders ve grubunun goézlemlerine gore, Once ipsilateral bag donmesi ile daha sonra
sekonder jeneralizasyondan hemen 6nce gelisen kontrlateral bag donmesinin temporal
lob nobetlerinde sik oldugu belirtilmektedir. Hipokampal sklerozu olan TLE’li
hastalarda zorlu olmayan erken bas deviasyonu ile birlikte gbz deviasyonunun sag

TLE’li hastalarda sik goriildiigi belirlenmistir (21,28).

Kusma epileptik ndbetlerde nadir goriilmektedir. Cogunlukla psikojenik
ndbetlerde, migren birlikteliginde, antiepileptik ila¢ intoksikasyonunda ve intrakranial
basing artiginda saptanmaktadir. Siklikla hastanin farkinda olmadigi cevapsiz
donemde kusma olur. Cogunlukla sag hemisferdeki epileptojenik fokiisle iliskilidir.

Mezial temporal lob kaynakli ndbetlerde, lateral ve superior temporal bolgelerin
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aktivasyonu ile birlikte ve insular korteksin aktivasyonu ile gelistigi diistiniilmektedir.
Iktal donemdeki miksiyon hissinin dominant olmayan sag TLE’nde gelisebilecegi ve

inkontinansa da yol agabilecegi bildirilmektedir (29,30,31).

TLE’li hastalarda géz ¢evresinde veya yiizde klonik aktivite olmadan tek tarafli
tekrarlayan goz kirpma hareketi goriilebilir. %90 oraninda epileptik fokiisle ipsilateral

olarak gelistigi rapor edilmistir. Nedeni tam olarak ac¢iklanamamistir (32).

Nobet sirasinda biling degisikligi veya biling kayb ile birlikte hastada anlagilir
bir konusma (iktal konusma) olabilir. Cevap verme yetisi, bazen dominant olmayan
temporal lobdan kaynaklanan nobetlerde korunabilir. iktal konusmanin % 80
oraninda lisan i¢in dominant olan hemisferin kontrlateralinden kaynaklanan
nobetlerde goriildiigii bildirilmistir. Konusmanin duraksamasi ve afazi ise sol TLE’li

hastalarda rapor edilmistir (24,33,34).

Postiktal burun silme ve Oksiirme genellikle birlikte goriiliirler. Temporal lob
kaynakli nobetlerin %9-40’mnda bildirilmektedir. Ozellikle hipokampal nébetlerde

otonomik fonksiyon artmasi ile gelistigi diisiiniilmektedir (35).
ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

EEG, epilepsi tanisinin konulmasinda, ndbet smiflamasinda ve hastalarin
takibinde kullanilan en 6nemli laboratuvar yontemidir. EEG’de epileptiform aktivite
saptanmasi, benzer aktivitenin hi¢ ndbet gecirmemis bir¢ok bireyde de goriilebilmesi
nedeniyle, taniy1 siiphenin Gtesine gotiirmez ve EEG’nin normal olmasi da epilepsi
tanisin1 diglamaz. Kesinlesmis epilepsi tanis1 olan hastalarda EEG bulgulari, hastalar:
simiflandirma, fokal veya lateralize bir epileptik odagi tanimlama, uygun tedaviyi

se¢cme ve hastaligin gidisini izlemek i¢in kullanilir (16).

EEG, serebral korteksdeki noronlar tarafindan iiretilen sinyallerin sagli deriden
elektrot araciligiyla kaydedilmesi esasina dayanir. Bu sinyaller, kortikal ndron
membranlarmmim elektriksel yilikiindeki degismeden kaynaklanir. Elektrotlar, ¢ok
saylda norondan gelen sinyallerin ortalamasini yansitir. Bir¢ok hiicrenin es zamanli
olarak ortaya ¢ikardigi ndronal aktivite genellikle uykuya dalma, uyku ve serebral

fonksiyonun bozuldugu patolojik durumlarda goziikiir. Bu durumun tersine dikkatin

11



bir konu iizerine odaklanmasi, néronlarin desenkronizasyonuna yol acar ve EEG’de

amplitiid diigmesine neden olur (36).
EEG Kayd:

EEG, skalp lizerine yerlestirilen metal elektrotlar ile kaydedilir. Elektrotlar
iletken bir madde ile kapli olarak kafa derisine yerlestirilir ve basin biitiiniini esit
olarak kapsayacak sekilde, kalvariumun belli baz1 referans noktalarmi temel alarak
hazirlanan, ‘American Electroencephalographic Society’ tarafindan standardize
edilmis uluslararas1 10-20 sistemine gore yerlestirilir. Coklu kanal kayitlar uygun
elektrot kombinasyonlar1 veya montajlar1 kullanilarak potansiyel degisimlerinin
dagilimlarini belirlemek i¢in kullanilir. Kayit yaklagimlari, bipolar montaj adi verilen
elektrotlar arasindaki potansiyel farklilik 6l¢iimii veya monopolar montaj ad1 verilen
tiim elektrotlar ile bilinen bir referans nokta arasindaki 6lglim seklinde degisebilir.
Rutin yaklasim en azindan bu iki montajin alindigi EEG trasesinin elde edilmesi
seklindedir. Kayit ortalama 30 dakika siirer. G6z acip kapama, hiperventilasyon ve
intermittan fotik stimiilasyon gibi uyar1 teknikleri kullanilir. Uyku EEG’si, uyku
yoksunlugu, ilag aktivasyonu gibi 6zel ¢ekimler arastirma amacli olarak yapilabilir

(16,36).

EEG’den gelen gorece yiiksek ve diisiik frekanslardaki dalgalar1 diglamak igin
filtreler kullanilir. Yavas dalgalarin amplitiidiinii azaltan algak frekans filtresi, hizli
dalgalarm amplitiidiinii azaltan algak frekans filtresi ve en yaygm elektrik artefakti
olan 50-60 Hz’lik dalgalarin amplitiidiinii azaltan 50-60 Hz filtresi (Notch filtre) EEG
cihazinda bulunan filtrelerdir (19). EEG kayitlar1 sirasinda ortaya c¢ikan bazi
artefaktlar hataya yol acabilirler. Artefekat serebral kaynakli olmayan sinyallerdir.
Elektrot, kayit ekipmani1 ve kayit aletlerinden kaynaklanan bir¢ok biyoelektriksel
olmayan artefakt ile okiiler, kardiyak, yutkunma, hareket gibi biyoelektrik artefaktlar
bulunabilir (16).

EEG Yorumlanmasi

Zemin aktivitesi ve bu aktivite {lizerinde goriilen epizodik degisiklikler

degerlendirilir. Bu fenomenlerin de jeneralize veya fokal olma 6zellikleri belirtilir.
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Zemin aktivitesi genellikle simetriktir ve dort frekans bandina ayrilmistir. Delta ritmi
4 Hz’den yavas, teta ritmi 4-7 Hz, alfa ritmi 8-13Hz, beta ritmi 13 Hz {izeri aktivite
olarak adlandirilir (16). interiktal epileptiform desarjlar, iktal elektrografik aktivite ve
epileptik olmayan degisiklikler EEG anormalliklerine yol agar (36).

Interiktal epileptiform anormallikler, fokal ya da jeneralize olarak, genellikle
yavas dalgalarin da eslik edebilecegi tek veya ¢oklu diken ve keskin dalgalar seklinde
ortaya c¢ikabilir. Diken dalga, keskin bir dis ¢izgi ve 20-70 ms siiresi olan bir
potansiyel olarak tanimlanirken, keskin dalga aktivitesinin siiresi ise 70-200 ms
arasinda bir siireye sahiptir. Siklikla interiktal bir bulgu olarak olusan kisa siireli
epileptiform anomali, eslik eden davranigsal bir degisiklik ya da biling etkilenmesi
ortaya ¢ikmus ise iktal bir olay olarak yorumlanmalidir. Iktal elektrografik
anormallikler, hastalar arasinda ve epileptik sendromlar arasinda degisiklikler gosterir.
Epileptik olmayan bozukluklar, zemin aktivitesinde amplitiid veya frekans asimetrisi,
teta veya delta aktivitesi seklinde goriilen fokal veya jeneralize yavaslamalar olarak

ortaya ¢ikarlar (16,36).
KANTITATIF EEG (KEEG)

KEEG analizi belirli bir EEG analizini sayisal degere ¢evirmeyi ifade eder.
Rutin gorsel incelemeyle ortaya ¢ikarillamayan klinik agidan 6nemli degisiklikleri
saptama yontemi olarak KEEG analizine yonelik ¢aligmalar siirmektedir. Bugiin i¢in
klinik uygulamada kantitatif analize rutin EEG’nin uzantis1 olarak bakilabilir. KEEG
Olglimii rutin gorsel incelemeyle karsilastirmalarda, istatiksel karsilastirmalarda
topografik haritalama gibi diger EEG formlarinimn gosterilmesinde kullanilir. KEEG
analiz yontemlerinin ¢ogu kesin ve yeniden diizenlenebilen sonuglar vermekle birlikte
belli &lgiilerde hata icermektedir. Istatistiksel KEEG analizi anormal beyin
islevlerinin bagimsiz bir 6l¢iisii degildir ve bu sekilde tibbi ve yasal amaglar i¢in

kullanilmamalidir (37).

KEEG tam ve dogru olgiimlere, epileptiform aktivitenin saptanmasi digital
filtreye, istatistiksel analiz yapmaya olanak verir. KEEG’de rutin EEG cihazinin
¢ikislart uygun bir doniisiim devresi araciligr ile bilgisayara gonderilir. Bir vakanin

parametrelerinin normal kontrol grubu veya ayni patolojiye sahip bir baska grup ile
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karsilagtirilmasinda ve bazi parametreleri uzun siireli gézleyebilme olanagi sagladigi

icin izleme ¢aligmalarinda kullanilabilir (38).

Frekans Analizi

EEG sinyalinin frekans bilesenlerini nicel olarak belirlemek i¢in EEG sinyalini
zaman boyutundan frekans boyutuna geciren yontemler gelistirilmistir. Zaman
boyutu, rutin EEG’de oldugu gibi, zamana karsilik amplitiid ac¢isindan tanimlanan
sinyalleri ifade eder. Frekans alani, frekansa karsilik amplitiidd ag¢isindan tanimlanan
sinyalleri ifade eder. Bu analizi gerceklestirmede yaygin olarak kullanilan bir sinyal
analiz yontemi spektral analizdir. EEG sinyalinin belirli spektral 6zellikleri amplitiid
ve giic dagilimi bir kez ortaya ¢iktiktan sonra incelenebilir. Bu degerlerin her biri
sirayla elektrot pozisyonuna gore istatiksel olarak analiz edilebilir veya topografik

goriiniim lizerinde isaretlenebilir (37,38).

Zaman boyutundan frekans boyutuna cevirim yapmada siklikla matematiksel
uygulamalar kullanilir. ‘Fast Fourier Transform’ (FFT) olarak bilinen yontem,
herhangi bir sinyalin degisik faz, frekans ve amplitiidlerinin siniis ve kosiniis dalga
bilesimi olarak tanimlanabilecegi olgusuna dayanir. Buna gore FFT bir dizi sayisal
katsay1 yaratir ve bunlar orijinal sinyaldeki siniis ve kosiniis dalgalarmni frekans,
amplitiid ve faz terimleriyle ortaya koyar. Spektral analiz EEG’de belirli dalga
boylarindaki frekans bilesenlerinin giic olarak voltajin karesi (mikrovolt kare)
seklinde nicellestirilmesi ve kiyaslanabilir sekilde gozle degerlendirilmesine olanak

verir (39).

Bir sinyal frekans boyutunda analiz edildiginde orijinal dalga formu morfolojisi
artik goriilemez. Ancak bdyle bir veri kaybma ragmen birka¢ tanimlayict ile gok
miktarda veri 6zetlenebilir. Sinyalde secilmis olan 6zellikler nicel olarak incelenebilir.
Sinyaller arasindaki iligki gorsel incelemeye gore daha kesin olarak ortaya
cikarilabilir. Kisa EEG doneminde FFT analizi siklikla artefaktttan arinmig veri elde
etme olasiligmi arttirmak i¢in kullanilir. Tek tek EEG donemleri bir kez frekans
boyutuna cevrilince, daha wuzun bir zaman dilimini daha iyi yansitan bir nihai
spekturum olusturmak i¢in ayr1 ayri frekans spekturumlar: birlikte averajlanabilir.

Spektral averajlama denilen bu yontemle, sik olusmayan herhangi bir aktivitenin
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serebral veya artefakt nedeniyle etkisini ve izleyen kayitlarla karsilastirma yapilirken
degiskenligi azaltir. Spektral averajlamada hastanin yaklasik olarak ayni durumda

oldugu spektral EEG donemlerinin averajlamasi tercih edilir (37).

Sinyallerin frekans, amplitid ve faz acisindan benzerligini karsilagtiran
yontemler, uzun zamandan beri EEG’ye uygulanmaktadir. Ritmin yerini belirlemek,
inter-intra hemisferik kortikal iliskileri arastirmak, alfa ritminin olusumunda
talamusun roliinii agiklamak ve elektrografik ndbet aktivitesinin yayilimindaki

anatomik yollar1 belirlemek gibi ¢esitli amaglarla kullanilmaktadir (37).
MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI (MRS)

MRS, dokularin biyokimyasal yapisin1 ve metabolitlerini noninvazif olarak
Olcebilen ve bir spektrumda gosterebilen tani teknigidir. MRS bulgulari, hastanin
klinik ve diger goriintiileme bulgular1 ile birlikte degerlendirilmelidir. Tedaviye cevap
ve prognoz agisindan ek bilgiler verir (40). MRS, 1940’larda kimyasal analiz i¢in
gelistirilmis ve glinlimiizde hala kullanilmakta olan bir yontemdir (41). 1995 yilinda
Amerika Birlesik devletlerinde Food and Drug Administration (FDA) onayi1 almarak
MRS kullanilmaya baslanmigtir (42). MRS incelemeler insan bedeninin hemen her
yerinde uygulanabilmekle birlikte, klinik calismalar en fazla beyine yoOnelik

yapilmaktadir (43).

Manyetik rezonans belli bir frekansta, partikiillerin farkli enerji arasinda
hareketi sirasinda olusan enerji degis tokusudur. MR’ temeli her ¢ekirdegin kendine
has bir spin 6zelligi olmasidir (44). Disaridan gonderilen bir radyofrekans dalgasmin
eksitasyonu sonucu, su ve yag molekiillerinin hidrojen niikleuslarindan salinan
sinyaller ile MR goriintiileri olusur. Bu goriintiiler beyin dokusunun yapis1 hakkinda
bilgi verir. Biyokimya ve metabolizmas1 hakkinda ise aydinlatict degildir. Su ve yag
molekiillerinin baskilanmas ile dokulardaki proton igerikli metabolitler dlciiliir. iki
nokta arasmda manyetik alan fark: yaratilir ve incelenecek ornek igerisindeki farkli
elektrik yiiklerine sahip maddeler farkli hizlarda hareket ederek birbirlerinden
ayristirilip 6lgiilebilir (45).
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MRS temelde kimyasal kayma etkisine dayanilarak gelistirilmis bir uygulamadir.
Kompleks molekiiller icindeki protonlarin davranislar1 c¢evredeki elektronlar
tarafindan degistirilebilmektedir. Bu kapsamda MRS’de doku kimyas1 ve fiziksel
cevresi hakkinda bilgi edinmek i¢in ayni protonlarin su, laktat, yag gibi farkl
ortamlarda farkli salinim frekansi gdostermesinden yararlanilmaktadir. MRS sayisal
degerlerle gosterilen kimyasal metabolit bilgileri igerir. MRS sinyalleri kiiciik

derisimdeki metabolitlerden elde edilir (45).

Ancak MRS’de klasik MRG’de kullanilan Hidrojen izotop (1H)’den farkli
olarak Radyoaktif izotop Fosfor (31P), ve Radyoaktif izotop Karbon (13C) gibi
atomlar da kullanilabilmektedir. Giliniimiiz uygulamalarimda MRS genellikle 1H ve
31P atomlar1 ile gerceklestirilen ve baslica beyin, kas, karaciger ya da kalp gibi
organlar1 kapsayan spektroskopik c¢aligmalar1 kapsamaktadir. Proton MRS ile kii¢iik

alanlardan daha kisa siirede yiiksek ¢oziiniirliiklii spektrumlar elde edilmektedir (46).

Proton MRS tek voksel veya multivoksel goriintiileme teknikleri kullanilarak
uygulanabilir. Voksel terimi drneklenecek hacim elemani i¢in kullanilir. Vokselin
genisligi, uzunlugu ve derinligi vardwr. Klinik spektroskopide voksel biiyiikligi
genellikle 2-8 cm?® arasinda degisir. Kiiciik vokseller daha az miktarda doku igerir ve
daha az sinyal alnir. Voksel igerisine giren patolojik doku miimkiin oldugunca

arttirilmali ve lezyonu ¢evreleyen normal beyin dokusu az olmalidir (47).

Tek voksel MRS’de bilgiler, dnceden tanimlanan tek bdlgeden elde edilir.
Avantaji spektrumun kisa zamanda elde edilebilmesidir; dezavantaji ise genelde
inceleme yapilan alanin genis olmasi ve bu nedenle heterojen doku icerebilmesidir.
Multivoksel incelemede bilgiler ¢ok sayida bolgeden ayni anda elde edilir.
Multivoksel incelemede daha fazla zamana ihtiya¢ olmasina ragmen incelenen alanin

daha kiiciik olmasi nedeni ile doku igerigi daha homojendir (42).

Spektrum kisa veya uzun eko zamanlar1 (TE) kullanilarak elde edilebilir. Uzun
TE kullanildiginda elde edilen spektrumda daha az metabolit piki gozlenir (uzun
TE’ye sahip metabolitler) ancak zemin giiriiltii ve sinyallerinin {ist {iste binme oran1
disiiktiir. Eger kisa TE degerleri kullanilirsa (<30 ms) kisa relaksasyon zamanina

sahip metabolitler de izlenebilir (42).
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Metabolitler

N-asetil aspartat (NAA) erigkin santral sinir sisteminde yalnizca ndronlarda
bulunan bir aminoasitdir. Beyin hiicrelerinin mitokondrilerinde {iretilir. Normal
fonksiyona sahip noronlarda bulunur. NoOron yogunlugunun Jlglisii  olarak
kullanilmistir. Insan beyninde normal bir spektrumdaki en biiyiik piki olusturur.
Noronal canliligin bir belirteci olup noronal hasara yol acan glioma, iskemi ve
dejeneratif hastaliklar gibi ndron kaybma yol acan durumlarda NAA pikinde diisiis

goriiliir. NAA azalmast her zaman geri doniissiiz degildir (42,48).

Kreatin (Kr) beyin hiicrelerinin aerobik enerji metabolizmasinda goriilen bir
imleyicidir. Diger metabolitlerle iligkili olarak bazi durumlarda kontrol degeri olarak
kullanilabilir. MRS’de NAA’dan sonra izlenen en genis ikinci yiikseltidir. Kr, gri
maddede beyaz maddeye gore daha yiiksek derisimde bulunur. Ancak oksidatif
fosforilasyonun ve anaerobik glikolizin siirdiiriilemedigi ve ATP {iretimi yapilamayan
durumlarda Kr degeri diiser. Kr degerleri radyasyon nekrozu alanlarinda da diistiktiir

(48,49).

Kolin (Kh) hiicre zarmin fosofolipid metabolizmasinda ve zarlarin pargalanip
yeniden yapilmasinda rol oynar. Beyaz cevherde daha yogundur. Serbest kolin, zar
yapimi yaninda bir ndrotransmitter olan asetil kolinin sentezinde gorev alir. Kolin
yiikseltisinde biiylime hiicre sayisinda, zar sentezinde ve zar yikiminda artisin
gostergesidir. NAA diizeyi yalnizca noronal yogunlugun ol¢tistiyken, Kh yiikseltisi
hiicresel yogunlugu gosterir (48,49).

Bu metabolitler disindaki, glukoz (Glu), miyoinozitol (ml), laktat (Lac), alanin
(Ala), glutamat ve glutamin (Glx), sitrat ve etanol gibi diger biyokimyasal
metabolitler spektrumda izlenebilirler baz1 metabolitler de ¢esitli kranial patolojilerde

kullanilabilir (43,49).
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GEREC VE YONTEM

OLGULAR

Calisma Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal1 Epilepsi
Poliklinigine Eylil 2007 ile Temmuz 2008 tarihleri arasinda bagvuran ve c¢aligma
Olciitlerine uyan 44 hasta ile gerceklestirildi. Ayrintili 6ykii alinarak temporal lob
epilepsi iktal davranig 6zellikleri gosteren hastalara, kapsamli ndrolojik muayene ve
EEG bulgular1 1s18inda temporal lob epilepsi tanis1 konarak tedavisi diizenlendi.
Olgularm 29°u kadin, 15’1 erkek olup yaslar1 13 ile 70 arasinda degismekteydi.
Epilepsiye neden olabilecek fokal lezyonu olup bu durumu kranial MR ile tespit
edilen hastalar ¢alismaya alinmadi. Alkol bagimlilig1 tespit edilen, antipsikotik,

benzodiazepin ve lityum kullanimi olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

EEG ve KEEG

EEG kayitlar, PUTF Néroloji AD Polikliniginde Medelec (Teka-Wickers
Medical) firmasi tarafindan gelistirilen Profile Mode Digital EEG (United Kingdom)
cihazi, kullanilarak gerceklestirildi. NicoletOne Neeg programi ile v5.30.2.1183

versiyonu kullanild1.

EEG c¢ekimleri yar1 karanlik bir odada, uyanik, Evre I ve Evre II uyku, fotik
uyar1 ve hiperventilasyon durumlarinda gergeklestirildi. Uluslararas1 10-20 sistemine
gore 21 kaytt elektrotu (FZ, CZ, PZ, Al, A2, Fpl, Fp2, F3, F4, F7, F§, C3, C4, P3,
P4, T3, T4, TS5, T6, O1, O2) ile referans ve toprak elektrot kullanilarak kayit yapildi.
Gumiis klorid elektrotlar iletken pasta araciligi ile tespit edildi. Bu noktalardaki
elektriksel aktivite, ipsilateral kulak memesi elektrotlar1 (A1-A2) referans alinarak
kaydedildi. Fpl-Fp2-F3-F4-F7-F8-FZ anterior bolge, Al-A2-T3-T4-C3-C4-CZ
santral bdlge, P3-P4-T5-T6-O1-O1-PZ posterior bolge olarak temsil edildi (50).
Boylelikle MRS ile elde edilen veriler ile KEEG verileri arasindaki iligkinin bolgesel

olarak degerlendirilmesi saglandi.
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F7, F8, T3, T4, TS5, T6 elektrotlarindan alinan kayitlar, temporal bolge olarak
temsil edildi. MRS verileri ile temporal bdlgeden elde edilen KEEG verileri arasinda

bagint1 analizi yapild1.

Kayitlar sirasinda yiiksek filtre 70 Hz, algak filtre 0,16 Hz, Notch filtre 50 Hz,
duyarlilik 70 uV/cm, kagit hizi 30 mm/sn olarak ayarlandi. Kayitlar 6rneklem hizi
256 ornek/sn olan analog-dijital ¢evirici araciligi ile dijital sinyale doniistiiriilerek
harddiske aktarildi. Bilgisayar ortaminda depolanan kayitlar, kompakt disklere
aktarilarak saklandi. Normal averaj montaja doniistiiriilen kayitlar monitérden gozle
incelendi. Artefakttan en az etkilenen, zemin ritmini en iyi temsil eden 10 saniyelik

boliimlere frekans analizi uygulandi.
MRS

Calismamiz 1.5 Tesla Manyetik rezonans cihazt (GE Medikal Sistem,
Milwaukee, WI, USA) ile birlikte standart bir bas koili kullanilarak yapildi. Manyetik
rezonans protokolii koronal planda ve 10 mm. kalimliginda ve (TR/TE: 3000/85),
FOV; 14, Matrix; 352x352, Next;1 parametreleri kullanilarak alinan T2 agirlikli fast
spin eko (FSE) sekansi ile yapildi. MR spektroskopi ise her bir temporal lobun
hipokampal bolgelerine yerlestirilen tek voksel ("H-voksel) teknigi ile yapildi (Sekil
1). incelenen voliim miktar1 (VOI; volume of interest) agirlikli olarak temporal lob
dokusunu kapsadigindan emin olunacak sekilde el ile ve gorsel olarak ilgili bolgelere
yerlestirildi. Hipokampiisden optimal sinyal elde etmek amaciyla inceleme alanlarinin
ventrikiil sistemi i¢indeki beyin omurilik s1visi kontaminasyonundan uzak olmasina
dikkat edildi. Parsiyel voliim etkisinden kurtulmak icin ise kiigiik tutulan voksel
hacmi 1 cc olacak sekilde sagittal, koronal ve aksiyel akslarda 10 mm olarak
uygulandi. Su kaynakli sinyallerin baskilanmasinda ise kimyasal shift selektif puls
(CHESS) yontemi kullanildi. Bunu takiben spektroskopi voliimiinii lokalize eden
‘point-resolved spectroscopy’ (PRESS) teknigi kullanildi (TR/TE: 3000- 144,ve 35).
Sonugta her iki temporal bdlgedeki VOI icinden kisa ve orta TE siireli spektrumlar
elde edildi ve bu datalar General Electric software spectral analiz programi ile
degerlendirildi. Elde edilen kolin, total kreatin ve N-asetilaspartat
konsantrasyonlarina uyan sinyaller ile birlikte Kh/Kr, NAA/Kr, NAA/Kh oranlar1
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degerlendirildi (Sekil 2). Metabolit pik amplitiidleri Kh, Kr veNAA i¢in swrasiyla
3.23, 3.03, 2.02 olarak alind1 (51).

Sekil 1: Hipokampal MRS uygulamasi.

Calismaya alinan bir hastanin tek voksel teknigi ile her bir temporal lobun hipokampal
bolgesinde yapilan MRS uygulamasi (Calismamizda tek voksel teknigi uygulanmis olup 1 ve 2 numara
ile gosterilen hipokampal bolgelerde MRS ¢aligsmast yapilmistir).
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Sekil 2: MRS ile elde edilen metabolit degerleri

Sekil 1’de uygulama alani gosterilen MRS c¢aligmasi ile elde edilen 1 numarali hipokampal
bolgenin metabolit degerleri ve olusan tepe degerlerin grafik gosterimi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

SPSS 16.0 paket istatistik programi kullanilmigtir. Calismaya katilan epileptik
olgular MRS veri degerlerine gore gruplandirilarak KEEG verileri ile
karsilagtirilmistir. Buna gore, NAA/Kh+Kr metabolit miktar oranlar1 0,71 alt1 ve iistii
olarak gruplandirilmis, diger metabolit miktar oranlar1 (Kh/Kr, NAA/Kh, NAA/Kr)
icinse ¢eyrek dilimler kullanilmistir. MTS ve epileptojenik odak tanisinda en duyarh
MRS bulgusu NAA/Kh+Kr oraninda azalma olarak bildirilmis olup  ¢esitli
calismalarda 0,70-0,71-0,72 ve {izeri oranlar patolojik smir kabul edildiginden
calismamizda 0,71 ve alt1 ile {istli baz alinmistir (52,53). Gruplar arasi karsilastirmada
Mann-Whitney U ve Kruskall Wallis testleri uygulanmistir. Kruskall Wallis
analizlerinde farki yaratan satirlarin saptanmasi amaciyla Bonferroni diizeltmesi ile
birlikte Mann-Whitney U testi uygulanmistir. Tim testlerde p<0,05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Ayrica MRS verileri ile KEEG verileri

arasinda Pearson bagint1 analizi yapilmustir.
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BULGULAR

GRUP KARSILASTIRMALARI

NAA/Kh+Kr Metabolit Oranlarina Gore KEEG Band Verileri

Arasindaki Karsilastirma

NAA/Kh+Kr metabolit miktar oram1 0,71 ve altinda olanlar grup 1, 0,71
iizerinde olanlar ise grup 2 olarak belirlenmis ve her iki grup ile TE 35 ve TE 144
MRS c¢ekim siireleri kullanilarak sag ve sol olarak ayri ayr1 KEEG verileri arasinda
karsilagtirma yapilmistir. MRS verilerinden sag TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani
icin KEEG verilerinden anterior (ant) alfa, ant beta, santral (sant) alfa, sant beta,
posterior (post) alfa ve post beta arasinda anlamli sonu¢ saptanmistir (Tablo 3). Bu
sonuclardan sag TE 35 NAA/Kh+Kr orani 0,71 altinda olan gruplarin tiimiinde elde
edilen KEEG band ortanca degeri, 0,71 iizerinde olanlara gore yiiksek bulunmustur.
Ayn1 yontem kullanilarak KEEG verileri ile diger NAA/Kh+Kr metabolit oranlarini
iceren MRS verileri (sol TE 35 NAA/Kh+Kr, sag TE 144 NAA/Kh+Kr, sol TE 144

NAA/Kh+Kr) arasinda yapilan karsilagtirmalarda anlamli sonug saptanmamustir.

Kh/Kr MRS Metabolit Oranlarina Gore KEEG Band Verileri

Arasindaki Karsilastirma

Kh/Kr MRS metabolit miktar1 ile elde edilen veriler ¢eyrek dilimlere ayrilmis ve
dort grup olusturulmustur. Sag TE 35 Kh/Kr, sol TE 35 Kh/Kr, sag TE 144 Kh/Kr,
sol TE 144 Kh/Kr metabolit oranlarin1 iceren gruplar temelinde KEEG verileri
arasinda karsilastirma yapilmis, anlamli sonug elde edilen gruplarda daha sonra grup
ici analiz yapilmistir. Bu sonuglara gore sol TE 35 Kh/Kr ve sag TE 144 Kh/Kr MRS
metabolit oranlarmi igceren gruplar ile bazt KEEG verileri arasinda anlamli sonuglar
elde edilmistir. Sol TE 35 Kh/Kr MRS gruplarinda sant delta ve post delta KEEG
verileri arasinda anlamli sonuclar saptanmistir (Tablo 4). Grup i¢i analizde, MRS
verileri ile sant delta verileri arasinda anlamli iliski bulunmazken post delta ile
yapilan grup i¢i analizde 2. grup post delta band ortanca degeri 3. gruptan anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Sag TE 144 Kh/Kr metabolit oran MRS verileri ile ant

delta, sant delta ve post delta KEEG verileri arasinda anlamli sonuglar elde edilirken
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grup i¢i yapilan analizlerde ise anlamli iligki bulunmamistir. Ayni ydntem
kullanilarak KEEG verileri ile diger Kh/Kr metabolit oranlarini iceren MRS verileri
(sag TE 35 Kh/Kr, sol TE 144 Kh/Kr) arasinda yapilan karsilagtirmalarda anlamli

sonug¢ saptanmamistir.

Tablo 3: Sag TE 35 NAA/Kh+Kr Metabolit Gruplarinda KEEG Verilerinin

Karsilastirilmasi
KEEG Bandlar1 KEEG degerleri (mV?, Ortanca) p*

Ant Alfa Grup 1 12,89 0,001
Grup 2 5,16

Ant Beta Grup 1 5,16 0,001
Grup 2 2,37

Sant Alfa Grup 1 8,92 0,006
Grup 2 4,16

Sant Beta Grup 1 3,66 0,004
Grup 2 2,68

Post Alfa Grup 1 25,08 0,018
Grup 2 11,27

Post Beta Grup 1 7,69 0,03
Grup 2 3,25

*Mann-Whitney U testi.

Tablo 4: Sol TE 35 Kh/Kr Metabolit Gruplarinda KEEG Verilerinin

Karsilastirilmasi
KEEG Band1 | Ceyrekler KEEG (mV~ , Ortanca) p*
Post Delta | 0P ! 6,44 0,019
Grup 2 7,92
Grup 3 4,23
Grup 4 6,11
*Kruskall Wallis testi.
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NAA/Kh MRS Metabolit Oranlarina Gore KEEG Band Verileri

Arasindaki Karsilastirma

NAA/Kh MRS metabolit miktar1 ile elde edilen veriler ¢eyrek dilimlere ayrilmig
ve dort grup olusturulmustur. Sag TE 35 NAA/Kh, sol TE 35 NAA/Kh, sag TE 144
NAA/Kh, sol TE 144 NAA/Kh metabolit oranlarini igeren gruplar ile KEEG verileri
arasinda karsilastirma yapilmis, anlamli sonug elde edilen gruplarda daha sonra grup
ici karsilastirma yapilmistir. Bu sonuglara gore TE 35 sol NAA/Kh MRS incelemesi
ile ant teta ve sant teta KEEG verileri arasinda anlamli farkliliklar bulunmustur. Ant
teta ile yapilan grup ici analizde 3. grubun ant teta band ortanca degerinin 2. gruptan
anlam olarak yiliksek oldugu goriilmiistiir. Santral teta bandi ile yapilan grup ici
analizde ise 3. grubun sant teta ortanca degeri 1. ve 2. gruptan anlamli olarak yiiksek
oldugu saptanmistir (Tablo 5). Ayni yontem kullanilarak KEEG verileri ile diger
NAA/Kh metabolit oranlar1 iceren MRS verileri (sag TE 35 NAA/Kh, sag TE 144
NAA/Kh, sol TE 144 NAA/Kh ) arasinda yapilan karsilastirmalarda anlamli sonug

saptanmamigtir.

Tablo 5: Sol TE 35 NAA/Kh Metabolit Gruplarinda KEEG Band

Verilerinin Karsilastiriimasi

KEEG ORTANCA p*
Ant Teta Grupl 3,60 0,042
Grup 2 2,72
Grup 3 10,51
Grup 4 2,87
Grup 1 4,09
Sant Teta Grup 2 2,29 0,038
Grup 3 11,25
Grup 4 3,78
*Kruskall Wallis Testi.
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NAA/Kr MRS Metabolit Oranlarina Gore KEEG Band Verileri

Arasindaki Karsilastirma

NAA/Kr MRS metabolit miktari ile elde edilen veriler ¢eyrek dilimlere ayrilmis
ve dort grup olusturulmustur. Sag TE 35 NAA/Kr, sol TE 35 NAA/Kr, sag TE 144
NAA/Kr, sol TE 144 NAA/Kr metabolit oranlarini iceren gruplar ile  KEEG verileri
arasinda karsilastirilmis, anlamli sonug¢ elde edilen gruplarda daha sonra grup ici
karsilagtirma yapilmistir. Bu sonucglara gore sag TE 144 NAA/Kr MRS metabolit
miktar1 ile KEEG verilerinden sant delta band1 ile anlamli iligki goriilmiis, grup ici
karsilagtirmada ise anlamli sonug saptanmamistir. Ayni yontem kullanilarak KEEG
verileri ile diger NAA/Kr metabolit oranlarin1 iceren MRS verileri ( Sag TE 35
NAA/Kr, sol TE 35 NAA/Kr, sol TE 144 NAA/Kr) arasinda yapilan

karsilastirmalarda anlamli sonug goriilmemistir.

BAGINTI ANALIiZLERIi

NAA/Kh+Kr metabolit oranlarini iceren MRS verileri ile KEEG band verileri
arasinda yapilan bagint1 analizinde MRS verilerinden sag TE 35 NAA/Kh+Kr
metabolit orani ile KEEG verilerinden ant delta, ant beta ve sant beta band1 ile orta-
zaylf negatif korelasyon saptanmistir (Tablo 6). KEEG band verileri ile diger
NAA/Kh+Kr metabolit oranlarini igeren MRS verileri (sol TE 35 NAA/Kh+Kr, sol
TE 144 NAA/Kh+Kr) arasinda yapilan bagmnt1 analizlerinde anlamli sonug

saptanmamigtir.

Tablo 6: Sag TE 35 NAA/Kh+Kr MRS Metabolit Miktar ile KEEG Verileri
Arasindaki Bagint1 Analizi

KEEG r p*

Ant Delta -0,308 0,042
Ant Beta -0,365 0,008
Sant Beta -0,378 0,011

*Pearson bagint1 analizi

Kh/Kr metabolit oranlarini iceren MRS verileri ile KEEG band verileri arasinda

yapilan bagint1 analizinde MRS verilerinden sag TE 144 Kh/Kr metabolit oran1 ile
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KEEG verilerinden ant delta band1 ile orta-zayif negatif korelasyon; post alfa ve post
beta ile orta-zayif pozitif korelasyon saptanmistir (Tablo 7). KEEG band verileri ile
diger Kh/Kr metabolit oranlarmi igeren MRS verileri (sag§ TE 35 Kh/Kr, sol TE 35
Kh/Kr, sol TE 144 Kh/Kr) arasinda yapilan bagint1 analizlerinde anlamli sonug

saptanmamigtir.

Tablo 7: Sag TE 144 Kh/Kr Metabolit Miktar1 ile KEEG Verileri Arasindaki

Bagmnt1 Analizi
KEEG r pP*
Ant Delta -0,314 0,038
Ant Beta 0,298 0,049
Sant Beta 0,398 0,007

*Pearson bagint1 analizi.

NAA/Kh metabolit oranlarini igeren MRS verileri ile KEEG band verileri
arasinda yapilan bagint1 analizinde MRS verilerinden sag TE 35 NAA/Kh metabolit
oran1 ile KEEG verilerinden ant beta band1 arasinda orta-zayif negatif korelasyon
(Tablo 8); MRS verilerinden sag TE 144 NAA/Kh metabolit orani1 ile KEEG
verilerinden ant delta bandi arasinda yapilan bagint1 analizinde orta-zayif pozitif
korelasyon saptanmistir (Tablo 9). KEEG band verileri ile diger NAA/Kh metabolit
oranlarini iceren MRS verileri (sol TE 35 NAA/Kh, sol TE 144 NAA/Kh) arasinda

yapilan bagint1 analizlerinde anlamli sonu¢ saptanmamastur.

Tablo 8: Sag TE 35 NAA/Kh Metabolit Miktar1 ile KEEG Verileri Arasindaki

Bagmnt1 Analizi
KEEG r p*
Ant Beta -0,333 0,029

*Pearson bagint1 analizi

26



Tablo 9: Sag TE 144 NAA/Kh Metabolit Miktar1 ile KEEG Verileri
Arasindaki Bagint1 Analizi

KEEG r pP*
Ant Delta 0,355 0,018

*Pearson bagint1 analizi

NAA/Kr metabolit oranlar1 iceren MRS verileri ile KEEG band verileri arasinda

yapilan bagint1 analizlerinde anlamli iliski saptanmamugtir.

Calismamizda TE 35 ve TE 144 MRS c¢ekim siireleri kullanilarak sag ve sol
olarak ayr1 ayri NAA/Kh+Kr metabolit oranlarini iceren MRS verileri ile temporal
bolgeyi temsil eden F7, F8, T3, T4, TS5, T6 elektrotlarindan alinan kayitlar1 igeren
KEEG verileri arasinda bagint1 analizi yapilmistir. MRS verilerinden sag TE 35
NAA/Kh+Kr metabolit orani ile KEEG verilerinden F7 alfa, F7 beta, F8 beta, T3 beta,
T4 teta, T4 alfa ve T4 beta band1 arasinda orta-zayif negatif bagint1 saptanmigtir
(Tablo 10). Temporal bolgeyi iceren KEEG verileri ile diger NAA/Kh+Kr metabolit
oranlarini iceren (sol TE 35 NAA/Kh+Kr, sag TE 144 NAA/Kh+Kr, sol TE 144
NAA/Kh+Kr) MRS verileri arasinda yapilan korelasyon analizinde anlamli sonug

elde edilmemistir.

Tablo 10: Sag TE 35 NAA/Kh+Kr MRS Metabolit Miktar ile Temporal Alani
Iceren KEEG Verileri Arasindaki Bagint1 Analizi

KEEG r p*

F7 Alfa -0,382 P<0,01
F7 Beta -0,460 P<0,02
F8 Beta -0,410 P<0,01
T3 Beta -0,310 P<0,04
T4Teta -0,326 P<0,03
T4 Alfa -0,365 P<0,01
T4 Beta -0,464 P<0,01

*Pearson bagint1 analizi
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TARTISMA

Temporal lob epilepsili hastalarin hipokampal bolgesinde patolojik bulgular sik
olarak saptanmaktadir. Bu nedenle hipokampusun epileptojenik odak olabilecegi
diistiniilmektedir. Temporal epilepsili hastalarda MRS ile yapilan ¢ogu g¢alismada
buna yonelik bulgular elde edilmistir. Genellikle NAA’da azalma, Kh ve Kr
metabolitlerinde artma ile sonuglanan bu ¢aligmalarin histopatolojik olarak néronal
hiicre miktar ya da fonksiyonununda azalma, membran biitiinliigli ve yapisinda
degisiklikler ile glial hiicre sayisinda artmaya karsilik geldigi diisiiniilmektedir.
Temporal lob epilepsili hastalarda yapilan bir ¢aligmada, interiktal desarjlarda artis ile
beraber hipokampusta calisilan MRS metabolitlerinde degisiklikler saptanmaistir.
Calismamizda ise zemin ritmi ile MRS metabolitleri arasindaki iligki arastirilmistir

(52, 54, 55).

Noronal fonksiyon bozuklugu durumunda MRS kullanilarak NAA diisiikliigiinii
gosteren calismalar mevcuttur. TLE’li hastalarda hem odak tarafi hem de kars1 tarafta
erken baslayan nobetler ve ndbet siiresi ile NAA disikligl arasinda iligki
bulunmustur. Epilepsi cerrahisi sonrasi nobetleri devam hastalarin NAA miktari,
etmeyenlere gore diisiik bulunmus, total NAA miktar diisiikliigiiniin hipokampal
astrogliozis ile iligkili oldugu gosterilmistir. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda ise
MTS tanist ve epileptojenik odak belirlenmesinde en duyarli MRS bulgusunun
NAA/Kh+Kr oraninda azalma oldugu bildirilmektedir. MTLE-HS’lu hastalarin
interiktal proton MRS tetkiklerinde HS ile ayni tarafta NAA/Kh+Kr oraninda %65-95
azalma gozlenir. Ayrica %30-40 kars1 tarafta azalma saptanmistir. Bu oran i¢in kabul
edilen patolojik smir Brandao ve arkadaslar1 tarafindan 0,70 ve iizeri, Hakyemez ve
arkadaslari tarafindan ise 0,66 olarak bildirilmistir. Calismamizda da MRS verileri ile
KEEG verileri arasinda yapilan karsilagtirma ve bagint1 analizlerinde, MRS
verilerinden NAA/Kh+Kr metabolit orani, diger MRS verilerine gére daha duyarli
bulunmustur (52-54, 56-59).

Bu bilgiler 1s18inda MRS verilerinden NAA/Kh+Kr metabolit oran1 0,71 temel
alinarak 0,71 ve alt1 ile iistii olan iki grubu KEEG verileri ile karsilagtirdigimizda, sag
TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit oranlarina gére KEEG verilerinden anterior, santral ve

posterior bolgelerdeki alfa ve beta bandi arasinda anlamli sonuglar elde edilmistir.

28



Bu sonuglara gdre metabolit oran1 0,71 ve altinda olan 1. grubun ant, sant ve post
bolgelerdeki KEEG alfa ve beta band median degeri, 0,71 {izerinde olan 2. gruba gore
anlaml1 olarak yiiksek saptanmustir. ilk grubun (0,71 ve alt1) alfa ve beta median band
degerlerinin yiiksek olmasi, ndronal disfonksiyona bagli NAA/Kh+Kr diisiikligi ile
iliskili olabilecegini diislindiirebilir. Ancak bu diisiinceyi desteklemeyen bulgular da
mevcuttur. Calismamizda sag TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile anlamli sonug
elde edilirken ayni yontem kullanilarak sol TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile

yapilan karsilastirmada anlamli sonug elde edilememistir.

Yine sag TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile anlamli sonug¢ elde edilirken,
sag TE 144 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile anlamli sonu¢ elde edilmemistir. Bu
sonu¢ zemin ritmindeki degisikliklerin saptanmasinda MRS c¢ekim siiresinin etkili
bir faktor olabilecegi diisiincesini akla getirebilir. Uzun TE siireli MRS incelemeleri,
su baskilamadaki stiinliigli ve yag kontaminasyonuna bagli artefaktlarm daha az
olmasi1 nedeniyle kisa TE siireli ¢ekimlere gore daha ¢ok tercih edilmektedir.
Ozellikle, hipokampiis gibi, kemiklere yakin olan ve kan damarlar1 ile siniislerin
yogun bulundugu bolgelerde manyetik alan homojenitesini saglamanmn gligliigii
nedeniyle uzun TE siireli MRS tercih nedenidir. Bununla birlikte Mueller ve
arkadaslar1 calismalarinda kisa TE siireli MRS kullanmis olup bu teknigin uzun TE
stireli incelemeler kadar giivenilir olduklarini bildirmislerdir. Calismamizda da KEEG
verileri ile kisa TE siireli MRS teknigi kullanilarak elde edilen MRS verileri arasinda
yapilan karsilastirma ve baginti analizlerinde, uzun TE siireli MRS teknigi ile elde

edilen MRS verilerine oranla daha fazla anlamli sonug saptanmistir (60-62).

EEG’nin temel amaglarindan biri, epileptik kaynaklarin lokalizasyonunu
belirlemek ve bu kaynaklardan diger kaynaklara olan yayilimi degerlendirmektir.
EEG beyin fonksiyonlarindaki anormalligi ortaya koymanin yaninda, bu anormalligin
farkli 6zelliklerini tanimlayarak klinik degerlendirmeye yardimci olur. Zemin ritmi
Ozelliklerinin kantitatif yontemlerle analizi beyin aktivitesi ile ilgili dnemli veriler
saglayabilir (63,64). Calismamizda sag TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani 0,71 ve
alt1 olan 1. grupta anterior, santral ve posterior bolgelerde alfa band ortanca degerinin
yiiksek olmas1 bu oranin diisiikliigli ile zemin ritmine yansiyan iligkiyi diistindiirebilir.

Alfa ritmindeki baz1 6zellikler de aradaki iliski ile ilgili olabilir.
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Normal alfa ritmi 8-13 Hz arasinda frekansa sahiptir. Uyanikken genellikle
basin arka bolimiinde ortaya cikar, ancak santral ve temporal bolgelerde de
bulunabilir. Alfa ritminin posterior dagilimi, g6z agmakla bloke olmasi nedeniyle
gorsel sistemle biitiinlestigini ve olasilikla bu sistemde 6zgiil enerji yoklugunda
ortaya ¢ikan aktiviteyi temsil ettigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle posterior bolgede
anlamli sonu¢ elde edilmesinde alfa ritminin bolgesel niteligi de g6z Oniiniinde
bulundurulmalidir. En iyi olarak goézler kapali, istirahat halinde goriiliir. Alfa ritmi
gorsel dikkat ve sensoryel stimuluslarla gegici olarak ortadan kalkar. Caligmamizda
EEG c¢ekimleri sessiz, sakin bir ortamda uyanik ve biling acik sekilde yapilmistir.
Boylelikle alfa ritm blokaji miimkiin oldugunca engellenmistir. Normal bireylerde
alfa aktivitesi iyi olusur ve baskindir. Ileri yas, antikonvulsanlar, konfiizyondaki
hastalar veya herhangi bir serebral patolojisi olan hastalarda yavaslama olur.
Caliymamizda hastalarin ortalama yasi 29.56 olup serebral patolojisi olan hastalar
calismaya almmamistir. Hastalarimizin yas ortalamasinin geng olusu yas faktoriiniin
elde edilen sonuglar {izerinde etkili olabilecegini diisiindiirebilir. Hastalarimiz TLE
tanis1 ile takip edilmekte olup antiepileptik tedavi altindadir. Ancak antiepileptik
kullaniminin, alfa band ortanca degeri yiiksek ¢ikan gruplarda anlamli sonucu

etkilemedigini diisiindiirmektedir (16).

Caliymamizda NAA/Kh+Kr metabolit orani ile beta bandi arasinda yapilan
karsilagtirmalarda alfa bandi ile yapilan karsilasgtirmaya benzer sekilde, sag TE 35
NAA/Kh+Kr orani 0,71 ve alt1 olan 1. grupta ant, sant ve post bdlgelerde beta band
ortanca degeri, 0,71 iizerinde olan 2. gruba gore yiiksek bulunmustur. Bu sonuglar da
bu oranin noronal disfonksiyona bagli NAA/Kh+Kr oran diisiikliigliniin zemin
ritmine yanstyan iligskisini diislindiirebilir. Daha once tartisilan MRS ile ilgili
ozellikler bu sonuglar agisindan da gegerliligini korumaktadir. Yine alfa ritminde

oldugu gibi beta ritmindeki bazi 6zellikler de aradaki iliski ile ilgili olabilir.

Beta aktivitesi 13 Hz’den daha yiiksek frekansa sahip ritmik aktivitedir. Bu
frekansin iizerindeki her ritmik aktivite beta ritmi olarak bilinse de, 30 Hz’in
tizerindeki beta ritimleri genellikle ¢ok diisiik amplitiidlere sahiptir ve geleneksel
EEG teknikleri ile kaydedilmesi zordur. KEEG yontemi geleneksel yontemlere gore

zemin ritmini ortaya koymada daha etkilidir. Calismamizda KEEG yodnteminin
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kullanilmast yontem faktoriiniin elde edilen anlamli sonuglar {izerinde etkili

olabilecegini diisiindiirmektedir (37).

Yaygin beta ritmi basin pek ¢ok bdlgesinde genellikle ayni zamanda
kaydedilebilir. Hicbir uyaran ile kaybolmaz. Frontal beta ritmi en sik rastlanan tiptir.
Siklikla santral bolgelere dogru yayilir. Beta ritiminin bu bdlgesel 6zelliklerinin de,
sag TE 35 NAA/Kh+Kr oram1 0,71 ve alt1 olan 1. grupta, anterior ve santral
bolgelerde beta band yiiksekligini gosteren  anlamli sonuclar iizerine etkili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayn1 grupta, posterior bolgede beta band ortanca
degeri, alfa bandi ile yapilan karsilastirmaya benzer sekilde anlamli olarak yiiksek
saptanmistir. Bu sonucun elde edilmesinde alfa ritminin posterior bolge ile olan
bdlgesel niteligine benzer sekilde beta ritminin de posterior bolge ile olan bolgesel
ozellikleri rol oynamakta olabilir. Posterior beta ritmi veya alfa varyantmin frekansi,
alfa ritminin frekansmin iki kat1 kadardir. Alfa ritmi ile karigik ya da ardigiktir. Bu
bolgedeki beta ritmi, alfa ritmini bloke eden manevralarla bloke edilebilir. Bu
nedenlerle caligmamizda posterior bolgede alfa ve beta bandinin anlamli olarak
yiiksekligini ortaya cikaran sonuglar MRS metabolitleri ile iliskiden ¢ok posterior

bdlgenin kendi 6zel ritmiyle ilgili gibi gdriinmektedir (37).

Varligt ¢ogu zaman normal kortikal isleve bagl oldugu diisliniilen beta
aktivitesi iyi bir prognostik belirti olarak bilinir. Ancak artan beta aktivitesinin tiim
kayit boyunca 1srarli olmas1 anormaldir. Tktal ve interiktal beta aktivitesi epileptojenik
odaklarca tretilebilir. Fokal ve lateralize spontan beta aktivitesi veya hizli beta
aktivitesi lokalize serebral patoloji olasiligini arttirrr. Ancak bu durumlarda tek
serebral hemisferi igeren bir lezyonun ipsilateral veya kontrlateral beta aktivitesinin
amplitiidiinii arttwrmis olabilecegi akla gelmelidir. Bu bilgilerin 1s13mda sag TE
NAA/Kh+Kr metabolit oran1 0,71 ve alt1 olan 1. grupta beta band degerinin ytiksek
olmasi epileptojenik odak izlenimi uyandirabilir. Ancak daha dnce de belirtildigi gibi
sol TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile yapilan karsilastirmalarda anlamli sonug

almmamasi bu diisiinceyi desteklememektedir (16, 37).

Calismamizda MRS verilerinden NAA/Kh+Kr metabolit oran1 disinda Kh/Kr,
NAA/Kh ve NAA/Kr metabolit oranlar1 da kullanilarak KEEG verileri ile
karsilagtirmalar yapilmistir. Bu oranlara gore hastalar gruplandirilirken, NAA/Kh+Kr
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metabolit oranindaki uygulamadan farkli olarak metabolit oranlarina gore literatiirde
kabul edilebilecek belli bir oran olmamas1 nedeniyle ¢eyrek dilimlere gore dort gruba
ayrilmis, anlaml ¢ikan gruplarda daha sonra grup i¢i analize ge¢ilmistir. Bu yontem
kullanilarak bazi anlamli sonuglar elde edilmekle birlikte bu sonuglar: klinik olarak

aciklayabilecek uyum gosterilememistir.

Tartigma kisminda daha once belirtildigi gibi Kh ve Kr metabolitlerinde artma
ile sonuglanan bazi ¢aligmalarin histopatolojik olarak ndronal hiicre miktar ya da
fonksiyonununda azalma, membran biitiinliigii ve yapisinda degisiklikler ile glial
hiicre sayisinda artmaya karsilik geldigi diistiniilmektedir. TLE’de Kh+Kr metabolit
miktarinda yiikselme saptanan bazi ¢aligmalar bulunmakla birlikte cogu ¢alismada bu
metabolitler hasta grubunda kontrol grubundan farkli bulunmamistir. Kr metabolitinin
genellikle sabit olup minimal degisiklikler gosterebildigi, bu nedenle de NAA
miktarindaki goreceli degisiklikleri ortaya ¢ikarmada kullanildigi da bilinmektedir.
TLE’li hastalarda yapilan bazi caligmalarda epileptojenik odak belirlenmesinde
Kh/Kr orani da kullanilmaktadir. Bu bilgiler 1s1ginda biz de calismamizda Kh/Kr
metabolit oranini kullanarak zemin ritmi ile olas1 iligkisi incelemek amaciyla KEEG

verileriyle karsilagtirdik (65-68).

Calismamizda Kh/Kr metabolit orani ¢eyrek dilimlere béliinerek olusturulan
dort grup sag ve sol olarak ayr1 ayr1i TE 35 ve TE 144 MRS c¢ekim siireleri
kullanilarak KEEG verileri ile karsilastirilmistir.  Sol TE 35 Kh/Kr metabolit orani
ile santral delta band1 arasinda yapilan karsilastirmada anlamli iligki gosterilmesine
karsin grup ici analizde anlamli fark bulunmamaistir. Sol TE 35 Kh/Kr metabolit orani
ile posterior delta band1 arasinda yapilan karsilastirmada da anlamli iligki bulunmus,
grup ici analizde ise g¢eyrek dilime ayrilan 2. grubun delta bandi, ¢eyrek dilime
ayrilan 3. gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu sonug istatistiksel
olarak anlamli olmakla birlikte klinik olarak bir anlam ifade etmemektedir. Ceyrek
dilime ayrilan 1. grubun Kh/Kr oranlar1 en diisiik, ¢ceyrek dilime ayrilan 4. grubun
Kh/Kr oranlar1 en biiylik olduguna gore bu gruplarda elde edilebilecek sonuglar
onem tagimaktadir. Boylelikle epileptojenik odak olabilecegi diisiiniilecek ve bu

diisiinceye gore zemin ritmi ile aradaki iligki incelenebilecektir.
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Sol TE 35 Kh/Kr metabolit oran1 ile KEEG verileri ile yapilan karsilastirmada
alinan benzer bir sonug, TE 144 sag Kh/Kr metabolit oran MRS verileri ile ant delta,
sant delta ve post delta KEEG verileri arasinda yapilan karsilastirmalarda elde
edilmistir. Bu veriler ile anlaml1 sonuglar elde edilmis, grup i¢i analizlerde ise anlamli
sonuclar saptanmamistir. MRS verilerinden Kh/Kr metabolit orani ile KEEG verileri
arasinda karsilastirmalarda elde edilen sonuclar calismamizda istatistiksel ve klinik
olarak anlamsiz bulunmustur. Ceyrek dilimlere gore gruplandirilarak yapilan
istatistiksel analizin, kullandigimiz yontemin bu sonucun alinmasinda etkili oldugunu
diistindiirmektedir. Bunun yaninda Kh/Kr metabolit oran1 da bu sonug iizerine etkili
olabilir. EEG ile odak lokalizasyonu saglanan TLE’li epilepsi hastalar ile kontrol
grubunu karsilagtiran bir ¢calisjmada MRS kullanilarak iki grup arasinda Kh/Kr
metabolit orani Ol¢iilmiis ve anlamli fark bulunmamistir. Bu sonu¢ Kh/Kr metabolit
oran1 ile yapilan MRS c¢alismalarmin yeterince duyarli olmadigini bu nedenle

calismamizda zemin ritmi ile iliski bulunamadigin diistindiirebilir (69).

Calismamizda ¢eyrek dilimlere gére MRS verileri dort gruba ayrilarak KEEG
verileri ile yapilan baska bir karsilagsmada kullanilan metabolit orant NAA/Kh’dir.
NAA/Kh metabolit oran1 kullanilarak yapilan bazi ¢alismalarda patolojik tani alan
TLE hastalarinda odak yani ile kars: taraf ve kontrol grubunu karsilastirildiklarinda
NAA/Kh oraninda azalma gdsterilmistir. NAA/Kh metabolit orani ¢eyrek dilimlere
boliinerek olusturulan dort grup sag ve sol olarak ayr1 ayr1 TE 35 ve TE 144 MRS
¢ekim siireleri kullanilarak KEEG verileri ile karsilagtirilmistir (52, 59, 69,70).

MRS verilerinden sol TE 35 NAA/Kh metabolit orani ile KEEG verilerinden ant
teta band1 arasinda yapilan karsilastirmada anlamli farkliliklar bulunmustur. Grup i¢i
analizde g¢eyrek dilime ayrilan 3. grubun ant teta band ortanca degerinin ¢eyrek
dilime ayrilan 2. gruptan anlam olarak yiiksek oldugu saptanmistir. Sol TE 35
NAA/Kh metabolit orani ile sant teta bandi arasinda yapilan karsilastirmada anlamli
sonug elde edilmis, grup i¢i analizde ¢eyrek dilime ayrilan 3. grubun sant teta ortanca
degeri ¢eyrek dilimlere ayrilan 1. ve 2. gruptan anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu sonuglar da daha Once yapilan karsilastirma sonuclarina gore
yapilan tartigmaya benzer sekilde, istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte klinik
olarak bir anlam ifade etmemektedir. Ceyrek dilime ayrilan 1. grubun metabolit

oranlar1 en diisiik olduguna gore bu gruplarda elde edilebilecek sonuglar 6nem
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tagimaktadir. Boylelikle NAA miktarlarindaki azalmaya veya gliozise bagli Kh’deki
yiikselmeye bagl olarak noronal disfonksiyon ile epileptojenik odak olabilecegi
diistiniilecek ve bu diislinceye gore zemin ritmi ile aradaki iliski incelenebilecektir
(52,70). Bu sonug da ¢eyrek dilimlere gore gruplandirma yaparak istatistiksel analiz
yapmanin bu sonuca yol agtigini disiindiirmektedir. Bunun yaninda literatiir
bilgilerine dayanarak, MRS ile yapilan ¢aligmalarda NAA/Kh metabolit oran1 ile elde
sonuglarm  NAA/Kh+Kr metabolit oran1 ile elde edilenler kadar duyarli olmadig1

diisiiniilebilir.

Calismamizda yapilan son karsilastirma MRS verilerinden NAA/Kr metabolit
orant ile KEEG verileri arasinda gerceklestirilmigtir. NAA/Kr metabolit orani
kullanilarak yapilan bazi ¢alismalarda patolojik tani alan TLE hastalarinda odak yani
ile kars1 taraf ve kontrol grubunu karsilastirildiklarinda NAA/Kr oraninda azalma
gosterilmistir. Yine TLE’li hastalarda bir calismada hipokampiis ve talamusta
NAA/Kr olgimiinde azalma saptanmistir. Epilepsi siiresi ve sikligir ile NAA/Kr
oraninda azalma gosteren caligmalar da mevcuttur. NAA/Kr metabolit orani ¢eyrek
dilimlere boliinerek olusturulan dort grup sag ve sol olarak ayr1 ayri1 TE 35 ve TE 144
MRS ¢ekim siireleri kullanilarak KEEG verileri ile karsilastirilmistir (69-73).

MRS verilerinden sag TE 144 NAA/Kr MRS metabolit miktar1 ile KEEG
verilerinden sant delta bandi ile anlamli farklilik goriilmiis, grup ici karsilagtirmada
ise anlamli sonu¢ saptanmamistir. Ceyrek dilimlerle yapilan diger karsilagtirmalar
gibi elde ettigimiz bu sonugta da bu sekilde gruplandirma ile yapilan yontem etkili
goriinmektedir. Bunun yaninda NAA/Kr metabolit oranit ile elde sonuclarin
NAA/Kh+Kr metabolit orani ile elde edilenler kadar duyarli olmadig1 diisiiniilebilir.
Ayrica epilepsi siklik ve siiresi ile NAA/Kr oranlar1 arasinda ilisgki bulunmayan ve
progresif noronal kaybi desteklemeyen bulgular literatiirde bildirilmektedir. Bu bilgi
de NAA/Kr metabolit oraninin diisiik duyarliligin1 desteklemektedir (74).

Calismamizda TE 35 ve TE 144 MRS c¢ekim siireleri kullanilarak sag ve sol
olarak ayr1 ayr1 NAA/Kh+Kr metabolit oranlarini iceren MRS verileri ile KEEG
verileri arasinda bagint1 analizi yapilmistir. Buna gére MRS verilerinden sag TE 35
NAA/Kh+Kr metabolit orani ile KEEG verilerinden ant delta, ant beta ve sant beta

bandlar1 arasinda orta-zayif negatif bagint1 saptanmistir. Bu sonuca gore sag TE 35
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NAA/Kh+Kr metabolit oran1 diistiigiinde KEEG verilerinden ant beta ve delta bandi1
ile sant beta band1 yiikselmektedir. Elde edilen bu sonug, NAA/Kh+Kr diisiikliigiiniin
ndronal disfonksiyon ve olas1 epileptojenik odaga bagli olabilecegini, bu bulgunun da
ant delta, ant beta ve sant beta bandinda yilikselme seklinde zemin ritmine
yansiyabilecegini  diisiindiirebilir. Bu diislinceyi desteklemeyen bulgu ise ayni
yontem kullanilarak sol TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit oranmi ile yapilan bagint1

analizinde anlamli sonug elde edilememisidir.

NAA/Kh+Kr metabolit orani ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilastirmaya
benzer sekilde bagmti analizinde de MRS verilerinden sadece sag TE 35
NAA/Kh+Kr metabolit orani ile orta-zayif anlamli iliski saptanmistir. Hastalarimiza
yapilan MRS ¢ekimleri sonucunda, sag TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit oran
ortalamasi 0,92 iken sol TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit oran ortalamasi1 0,85°dir. Bu
bulgular, solda yapilan c¢ekimlerle de anlamli iliski bulunmasini gerektirecegini
diistindiirmekle birlikte, hastalarimizin ikisinde mevcut olan sol el baskinlig1 bilgisi
dahilinde nondominan hemisferin zemin ritmi ile daha ilgili olabilecegini akla
getirebilir. TE 144 NAA/Kh+Kr metabolit oranlar1 ile iliski saptanmamasi

calismamizda kisa siireli ¢ekimlerin daha duyarli olabilecegini diisiindiirebilir.

Depresyonlu hastalarda yapilan bazi ¢aligmalarda sag hemisfer lateralizasyonu
saptanmustir. Alfa ve betanin yavas bandinda ozellikle sag hemisferde artma
gozlenmistir. Ozge ve arkadaslar1 tarafindan depresyon tanisi alan hastalarda yapilan
bir kantitatif EEG c¢aligmasinda hastalarin %53'linde nondominant hemisferin
frontotemporal bdlgelerinde belirgin olan delta ve teta dalgalarinda artis ve alfa
dalgalarinda azalma seklinde anormal bulgular saptanmistir. Hastalarimiz depresyon
acisindan degerlendirilmemistir. Ancak bu bilgiler 1s18inda nondominan hemisferin

bazi hastaliklarda zemin ritmine etki edebilecegi diisiiniilebilir (75,76).

Daha Once tartisilan beta ritminin bdlgesel 6zellikleri ve KEEG yOnteminin
zemin ritmini ortaya koymada daha duyarli olusu, TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit
orani ile ant ve sant beta band1 arasinda yapilan bagint1 analizi ile elde edilen anlamli
iligki ile ilgili olabilir. Yine daha onceki tartisma kisminda belirtildigi gibi iktal ve
interiktal beta aktivitesinin epileptojenik  odaklarca {retilebilicegi  bilgisi,

epileptojenik odaga bagli zemin ritmine yansiyan iliskiyi diisiindiirebilir. Ancak daha
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once de belirtildigi gibi sol TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit oran1 ile yapilan baginti

analizinde anlamli sonu¢ alinmamasi bu diisiinceyi desteklememektedir (16, 37).

NAA/Kh+Kr metabolit orani1 ile KEEG verileri arasinda yapilan bagmti
analizinde elde edilen bagka bir sonug, sag TE NAA/Kh+Kr metabolit orani ile ant
delta band1 arasindaki negatif orta-zayif diizeyde iligkidir. Delta bandi ile anlamli
iliski saptanmas1 noronal disfonksiyon ve epileptojenik odaga bagli NAA/Kh+Kr
diistikligiinii ve bu diislikliige elektrofizyolojik olarak yansiyan zemin ritminde ant
delta bandinda artisi dislindiirmektedir. Delta ritminin baz1 patogonomik
ozelliklerinin bilinmesi de bu diisiinceyi desteklemektedir. Serebral islevdeki fokal bir
bozuklugun klasik elektroensefalografik isareti, fokal delta aktivitesidir. Istirahat
halinde uyanik yetigkinlerde goriilen delta aktivitesi hemen her zaman anormal bir
bulgudur. SJITK (Sekonder Jeneralize Tonik Klonik) ndbetleri olan olgularda zemin
aktivitesinde yaygin ya da fokal yavaslamalar goriilebilir. Epileptiform anormalligin
olmadig1 durumlarda intermitant fokal ritmik aktivite, 6zellikle temporal bolgedeyse
epilepsi i¢in en olas1 belirtidir. Bu bilgilere karsin klinik olarak bekledigimiz sonug
delta bandi ile saptanan iligkinin santral bolgede de ortaya ¢ikmasidir. Hastalarimizin
TLE oldugu disiiniildiigiinde ¢alismamizda temporal bdlgenin zemin aktivtesini
yansitan bolge santral bolgedir. Bu nedenle zemin ritmine yansiyacagini

diisiindiigimiiz bolgesel sonu¢ 6n planda santral bolgedir (16,37).

MRS verilerinden Kh/Kr metabolit oran1 ile KEEG verileri arasinda yapilan
bagint1 analizinde sag TE 144 Kh/Kr metabolit orani ile ant delta bandi arasinda
negatif orta-zayif iligki elde edilirken ayni metabolit orani ile ant beta ve santral beta
band1 arasinda pozitif zayif-orta iliski saptanmistir. Elde edilen bu sonu¢da, uzun
sireli MRS c¢ekimi ile anlamli iligki saptanmasi ilgi ¢ekicidir. Calismamizda kisa
stireli MRS ile alman diger anlamli sonuglarin aksine bu bagmti1 analizinde, uzun
stireli MRS ¢ekimi ile anlamli sonu¢ elde edilmistir. Negatif bagint1 ile elde edilen
sonu¢ noronal disfonksiyona bagli Kr metabolit yiikseligini diislindiiriirken, pozitif
bagint1 ndronal disfonksiyona bagli Kh metabolit yiiksekligini diislindiirebilir. Bu
diisiinceye gore Kh/Kr oran diistiikge zemin ritmine ant bolge delta bandinda
yiikselme seklinde yansiyabilir. Kh/Kr orani artik¢a da zemin ritminde ant ve santral
bolgelerde beta bandinda yiikselme seklinde yansiyabilir. Sol TE 144 Kh/Kr

metabolit orani ile yapilan bagmti analizinde anlamli sonug elde edilememesi ise bu
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diistinceyi desteklememektedir. Bunun yaninda daha once Kh/Kr metabolit orani ile
yapilan karsilastirma sonucglarini degerlendirirken belirtildigi gibi Kh/Kr oram ile
yapilan MRS caligmalarinin yeterinde duyarli olmadigi seklindeki bilgiler de

g6zoniinde bulundurulmalidir.

MRS verilerinden NAA/Kh metabolit oran1 ile KEEG verileri arasinda yapilan
bagint1 analizinde sag TE 35 NAA/Kh metabolit orani ile ant beta bandi arasinda
negatif orta- zayif iliski elde edilmistir. Beta ritiminin daha once belirtilen bdlgesel
ozellikleri de elde edilen iligkide rol oynayabilir. Bu sonu¢ ndronal disfonksiyon ve
epileptojenik odaga bagli NAA/Kh metabolit oran diislikliiglinii diisiindiirebilir. Bu
diisiinceye gore NAA/Kh metabolit oran diisiikliigii, zemin ritmine ant bolgede beta
bandinda artis seklinde yansimaktadir. Bu diisiinceyi desteklemeyen bulgular ise sol
TE 35 NAA/Kh metabolit orani ile yapilan bagmti analizinde anlamli sonug elde
edilememesidir. Daha dnce NAA/Kh metabolit orani ile yapilan karsilastirma
sonuglarin1 degerlendirirken belirtildigi gibi NAA/Kh orani ile yapilan MRS
calismalarinin  yeterince duyarli olmadigr seklindeki bilgiler de g6zOniinde

bulundurulmalidir.

MRS verilerinden NAA/Kr metabolit oran1 ile KEEG verileri arasinda yapilan
bagint1 analizinde sag TE 144 NAA/Kr metabolit orani ile ant delta band1 arasinda
pozitif bagint1 saptanmistir. Bu sonuca gore NAA/Kr orani artarken ant delta bandi da
artmaktadir. Elde edilen bu sonug istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte klinik
olarak anlamini yorumlamak gii¢ goriinmektedir. Bu sonucun elde edilmesinde daha
once NAA/Kr metabolit orani ile yapilan karsilatirma sonuglarini degerlendirirken
belirtildigi gibi NAA/Kr oram ile yapilan MRS caligmalarinin yeterince duyarl

olmadig1 seklindeki bilgiler de gézoniinde bulundurulmalidir.

Caligmaya alinan hastalarimizin temporal epilepsi tanis1 mevcut olup MRS ile
elde edilen wverilerin, temporal bdlgedeki zemin ritmine yansiyan iliskiyi
degerlendirmek amaciyla temporal bdlgeyi iceren elektrotlarindan alman kayitlardaki
KEEG verileri ile MRS verileri arasmda bagint1 analizi yapilmistir. Yapilan bu
bagint1 analizinde MRS verisi olarak, epileptojenik odak belirlenmesinde diistikligi
en duyarli oldugu son zamanlarda yapilan caligmalarda bildirilen NAA/Kh+Kr

metabolit oran1 kullanilmistir. Temporal bolgeyi iceren KEEG verileri ile
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NAA/Kh+Kr metabolit orani arasinda yapilan bagmt1 analizinde, daha Once
NAA/Kh+Kr metabolit orani ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilagtrma ve
bagint1 analizlerinde oldugu gibi MRS verilerinden yine sag TE 35 NAA/Kh+Kr
metabolit orani ile anlamli sonuglar elde edilmistir. Temporal bdlgeyi iceren KEEG
verilerinden ise F7 alfa, F7 beta, F8 beta, T3 beta, T4 teta, T4 alfa ve T4 beta band1
ile negatif bagmt1 saptanmistir (52-54).

Bu sonuca gore sag NAA/Kh+Kr metabolit orani azaldik¢a, F7 alfa, F7 beta, F8
beta, T3 beta, T4 teta, T4 alfa ve T4 beta band degerleri yiikselmektedir. Elde edilen
bu sonug, NAA/Kh+Kr diisiikliigliniin ndronal disfonksiyon ve olas1 epileptojenik
odaga bagl olabilecegini, bu bulgunun da F7 alfa, F7 beta, F8 beta, T3 beta, T4 teta,
T4 alfa ve T4 beta bandinda yiikselme seklinde zemin ritmine yansiyabilecegini
diistindiirebilir. Bu diislinceyi desteklemeyen bulgu ise ayni1 yontem kullanilarak sol
TE 35 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile yapilan bagint1 analizinde anlamli sonug elde
edilemememisidir. Bunun yaninda, daha 6nce NAA/Kh+Kr metabolit oranlar1 ile
bolgesel KEEG verileri arasinda yapilan bagint1 analizinde tartisildigi gibi
nondominan hemisferin baz1 hastaliklarda zemin ritmine etki edebilecegi
diistiniilebilir. Yine daha once tartisildig1 gibi TE 144 NAA/Kh+Kr metabolit orani ile
temporal bolgeyi iceren kayitlardan aliman KEEG verileri arasinda yapilan baginti
analizinde anlaml: iligki saptanmamasi, ¢alismamizda kisa siireli ¢ekimlerin daha

duyarli olabilecegini diisiindiirebilir (75,76).

Bagint1 analizi ile ortaya ¢ikan anlamli sonuglar genel olarak
degerlendirildiginde, olas1 epileptojenik odagin zemin ritmine etki eden degisikliklere
yol actig1 disiliniilebilir. Bu diistince, MRS ile saptanmaya c¢alisilan bdlgesel
degisikliklerin epileptojenik odak izlenimini arttirdigi gibi odak oldugu diisiiniilen
bdlgenin epileptojenik degisikliklere bagli zemin ritmine yansiyan bazi etkilere yol
actig1 sonucunu ortaya koyabilir. Ancak boyle bir sonuca varmak icin olasi
epileptojenik odak ile bu odagin zemin ritmi ile iligkisini degerlendirebilecek bagka

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda MRS verileri ile KEEG verileri arasinda yapilan baginti
analizlerinde orta-zayif diizeyde anlamli iliski saptanmistir. Daha yiiksek diizeyde

iligki saptanabilecek caligsmalar yapilmasi veya odak oldugu diisiiniilen bdlge ile bu
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bolgenin odakla iliskini ortaya koyabilecek KEEG yontemlerini igeren ¢aligmalar
yapilmasi, ¢esitli norolojik hastaliklarda, ayririct tani agisindan 6nemli bilgiler elde

edilmesini saglayabilir.
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SONUCLAR

Calismamizda, MRS verileri ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilastirma ve
bagint1 analizlerinde, MRS metabolit oranlarindan TE 35 NAA/Kh+Kr ile yapilanlar,

diger MRS metabolit oranlari ile yapilanlara gére daha duyarli bulunmustur.

Uzun siireli MRS ¢ekimleri ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilagtirma ve
bagint1 analizlerinde, kisa siireli MRS ¢ekimleri ile elde edilen kadar anlamli sonug

elde edilmemistir.

Yas, bolgesel ritm 6zellikleri ve ¢eyrek dilimlere gore gruplandrma sonuglar

tizerinde etkili goriinmektedir.

Kontrol grubunun olmamasi, sonuglarm yeterince degerlendirilememesi ve daha

net yorumlanamamasinda 6nemli bir etken olarak goze carpmaktadir.

Epileptojenik odak ile bu odagin zemin ritmi ile iligkisini degerlendirebilecek
baska caligmalara ihtiya¢ vardir. Boyle bir iliski varliginin daha fazla kanita dayali
calismalarla desteklenmesi, cesitli ndrolojik hastaliklarin ayirict tanisinda yol

gosterici olacaktir.
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OZET

Temporal Lob Epilepsili Hastalarda Manyetik Rezonans
Spektroskopi ile Kantitatif EEG Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Dr. Mustafa Cam

Calismamizda MRS ile elde edilen bulgularin zemin ritmine olan

elektrofizyolojik yansimasi degerlendirilmistir.

TLE tanis1 konan 44 hastanin MRS ve EEG ¢ekimi yapildi. Uluslararas: 10-20
sistemine gore yerlestirilen 21 kayit elektrodu ile kayit yapildi. Alman kayitlar
anterior, santral ve posterior bolge olarak gruplandirildi. Daha sonra bu bdlgelerin
KEEG analizi yapilarak MRS ile elde edilen metabolit oranlar1 ile KEEG verileri

arasinda iliski degerlendirildi.

Calismamizda, MRS verileri ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilagtirma ve
bagint1 analizlerinde, MRS metabolit oranlarindan sag TE 35 NAA/Kh+Kr ile
yapilanlar, diger MRS metabolit oranlar1 ile yapilanlara goére daha duyarh
bulunmustur. Bu sonuca gore, epileptojenik odak ve ndronal disfonksiyona bagh
olarak sag hipokampal bolgede NAA/Kr+Kr oranimnin diisiik oldugu diisiiniilmiis ve
KEEG yontemi kullanilarak bu dusiikliiglin zemin ritmine olan yansimasi
degerlendirilmistir. Ancak bu sonug, ayni yontemlerle sol TE 35 NAA/Kh+Kr
metabolit orani ile KEEG verileri arasinda yapilan  incelemelerde anlamli sonug
saptanmamasi nedeniyle desteklenememekle birlikte nondominan hemisferin zemin
ritmi ile daha ilgili olabilecegi de diistiniilebilir. KEEG verileri ile diger MRS
metabolit oranlar1 ( Kh/Kr, NAA/Kh, NAA/Kr ) ile yapilan incelemeler, bu metabolit

oranlarinin NAA/Kh+Kr metabolit oranlar1 kadar duyarli olmadigini diistindiirmiistiir.

Uzun siireli MRS ¢ekimleri ile KEEG verileri arasinda yapilan karsilagtirma ve
bagint1 analizlerinde, kisa siireli MRS ¢ekimleri ile elde edilen kadar anlamli sonug
elde edilmemistir. Bu nedenle ¢alismamizda kisa siireli ¢ekimler daha duyarl olarak

distinilmiistiir.
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SUMMARY

The Investigation of the Relation Between QEEG and Magnetic
Rezonance Spectroscopy at the Patients which has Temporale Lobe

Epileptic Disease

Dr. Mustafa Cam

In this study, findings from MRS have been correlated to ground rhythm of EEG

activity of patients.

The 44 patients with TLE were investigated by MRS and EEG. 21 EEG
electrods were placed according to the international 10/20 system of EEG. The

records were grouped three EEG scalp areas ( anterior, central and posterior).

Then the relationship between the metabolite alterations which is obtained by

MRS and QEEG findings were evaluated through the QEEG analysis of these areas.

The significant correlations were obtained by comparison and correlation
analysis the right TE35 NAA/Ch+Cr (metabolite alterations of MRS) and QEEG
datas. From these correlations, according to epileptogenic focus and neuronal
dysfunction , right TEE NAA / Ch+Cr ratios were decreased and effects of these
lower ratios to ground rhythm was estimated with using QEEG. However these
correlations weren't propped up the insignificant observations with left TE 35
NAA/Ch+Cr metabolite alterations and QEEG datas. Beside these it would be
thought that was more concerned ground rhythm of the nondominant hemisphere. The
analysis which are made with QEEG datas and the other MRS metabolite alterations
(Ch/Cr, NAA/Ch, NAA/Cr) were not observed as sensitive as NAA/Ch+Cr

metabolite alterations.

Comparison and correlation analysis of long time MRS and QEEG datas were
not resulted significantly according to the short time MRS. Because of this, in our

study, short time studies were thought as more sensitive.

42



KAYNAKLAR

1. Blume WT, Liiders HO, Mizrahi E, Tassinari C, van Emde BW, Engel Jr.
Glossary of descriptive terminology for ictal semiology: report of the ILAE task force
on classification and terminology. Epilepsia. 2001; 42: 1212-1218.

2. Ozkara C. Epilepsi Nobeti, Epilepsiler ve Epilepsi Sendromlari: Temel
Kavramlar ve Siniflamalar. Turkiye Klinikleri J Neurol-Special Topics 2008; 1(2): 1-
8.

3. Forsgren L, Beghi E, Oun A, Sillanpdd M. The epidemiology of epilepsy in
Europe - a systemetic review. Eur J Neurol. 2005; 12(4): 245-53.

4. Proposal for revised clinical and electroencephalographic classification of
epileptic seizures. From the Commission on Classification and Terminology of the

International League Against Epilepsy. Epilepsia 1981; 22(4): 489-501

5. Proposal for revised classification of epilepsies and epileptic syndromes.
Commission on Classification and Terminology of the International League Against

Epilepsy. Epilepsia 1989; 30(4): 389-99

6. Liiders H, Acharya J, Baumgartner C, Benbadis S, Bleasel A, Burgess R et al.
Semiological seizure classification. Epilepsia. 1998; 39(9): 1006-13.

7. Engel J Jr. Classifications of the International League Against Epilepsy: time
for reappraisal. Epilepsia. 1998; 39(9): 1014-7.

8. Engel Jr. A proposed diagnostic scheme for people with epileptic seizures and
with epilepsy: report of the ILAE Task Force on Classification and Terminology.
Epilepsia. 2001; 42(6): 796-803.

9. Engel J Jr. ILAE classification of epilepsy syndromes. Epilepsy Res. 2006;
70 Suppl 1: S5-10

10. Engel J Jr. Report of the ILAE classification core group. Epilepsia. 2006;
47(9): 1558-68

43



11. Netter Frank H. The Netter Collection of Medical Illustrations. Nervous
System Volume 1 Part 1. Anatomy and Physiology. Ceviri: Emre M. Istanbul: 2007

12. Ropper A.H. Brown R.H., Adam’s and Victor’s Principles of Neurology
8.Baski Tiirkce cevirisi: Emre M. Istanbul: 2006

13. Bartolomei F, Wendling F, Vignal JP, Kochen S, Bellanger JJ, Badier JM et
al. Seizures of temporal lobe epilepsy: identification of subtypes by coherence
analysis using stereo-electro-encephalography. Clin Neurophysiol. 1999; 110(10):
1741-54.

14. Ahmet S, Oguz O, Mustafa S. Turkiye Klinikleri J Med Sci 2001; 21: 427-
431

15. Dere F. Noroanatomi (3. Cilt). Adana: Nobel Tip Kitabevi. 2000; 428.
16. Bora I, Yeni SN, Giirses C. Epilepsi. Istanbul: Nobel T1p Kitapevleri, 2008

17. Maillard L, Vignal JP, Gavaret M, Guye M, Biraben A, McGonigal A et al.
Semiologic and electrophysiologic correlations in temporal lobe seizure subtypes.

Epilepsia. 2004; 45(12): 1590-9.

18. Gil-Nagel A, Risinger MW. Ictal semiology in hippocampal versus
extrahippocampal temporal lobe epilepsy. Brain. 1997; 120: 183-92.

19. Williamson PD, Thadani VM, French JA, Darcey TM, Mattson RH, Spencer
SS et al. Medial temporal lobe epilepsy: videotape analysis of objective clinical

seizure characteristics. Epilepsia. 1998; 39(11): 1182-8

20. Deacon C, Wiebe S, Blume WT, McLachlan RS, Young GB, Matijevic S.
Seizure identification by clinical desKription in temporal lobe epilepsy: how accurate

are we? Neurology. 2003; 61(12): 1686-9.

21. Tezer FI, Kurne A, Soylu AR, Saygi S. Effects of lateralisation and gender
on temporal lobe ictal behaviour associated with hippocampal sclerosis. Seizure. 2004;

13(6): 418-24.

44



22. Fakhoury T, Abou-Khalil B, Pequero E. Differentiating clinical features of
right and left temporal lobe seizures. Epilepsia. 1994; 35(5): 1038-44.

23. Kotagal P, Liiders HO, Williams G, Nichols TR, McPherson J. Psychomotor
seizures of temporal lobe onset: analysis of symptom clusters and sequences.

Epilepsy Res. 1995; 20(1): 49-67

24. Ebner A, Dinner DS, Noachtar S, Liiders H. Automatisms with preserved
responsiveness: a lateralizing sign in psychomotor seizures. Neurology. 1995; 45(1):

61-4

25. Dupont S, Semah F, Boon P, Saint-Hilaire JM, Adam C, Broglin D, et al.
Association of ipsilateral motor automatisms and contralateral dystonic posturing: a

clinical feature differentiating medial from neocortical temporal lobe epilepsy. Arch

Neurol. 1999; 56(8): 927-32

26. Bleasel A, Kotagal P, Kankirawatana P, Rybicki L. Lateralizing value and
semiology of ictal limb posturing and version in temporal lobe and extratemporal

epilepsy. Epilepsia. 1997; 38(2): 168-74.

27. Gambardella A, Reutens DC, Andermann F, Cendes F, Gloor P, Dubeau F et
al. Late-onset drop attacks in temporal lobe epilepsy: a reevaluation of the concept of

temporal lobe syncope. Neurology. 1994; 44(6): 1074-8.

28. Wyllie E, Liiders H, Morris HH, Lesser RP, Dinner DS. The lateralizing
significance of versive head and eye movements during epileptic seizures. Neurology.

1986; 36(5): 606-11

29. Chen C, Yen DJ, Yiu CH, Shih YH, Yu HY, Su MS. Ictal vomiting in partial
seizures of temporal lobe origin. Eur Neurol. 1999; 42(4): 235-9

30. Devinsky O, Frasca J, Pacia SV, Luciano DJ, Paraiso J, Doyle W. Ictus
emeticus: further evidence of nondominant temporal involvement. Neurology. 1995;

45(6): 1158-60.

45



31. Loddenkemper T, Foldvary N, Raja S, Neme S, Liiders HO. Ictal urinary
urge: further evidence for lateralization to the nondominant hemisphere. Epilepsia.

2003; 44(1): 124-6.

32. Benbadis SR, Kotagal P, Klem GH. Unilateral blinking: a lateralizing sign in
partial seizures. Neurology. 1996; 46(1): 45-8

33. Marks WJ Jr, Laxer KD. Semiology of temporal lobe seizures: value in

lateralizing the seizure focus. Epilepsia. 1998; 39(7): 721-6.

34. Serles W, Caramanos Z, Lindinger G, Pataraia E, Baumgartner C.
Combining ictal surface-electroencephalography and seizure semiology improves

patient lateralization in temporal lobe epilepsy. Epilepsia. 2000; 41(12): 1567-73

35. Palmini A, Gloor P. The localizing value of auras in partial seizures: a

prospective and retrospective study. Neurology. 1992; 42(4): 801-8.

36. Oztekin MF. Elektroensefalografi. Turkiye Klinikleri J Neuroloji 2004; 2:
107-9

37. Bruce ] Fisch. Dijital ve Analog EEG nin Temel Ilkeleri. Editor: Sahiner T,
3. Basky, Istanbul: Turgut Yaymecilik, 2007

38. Thakor NV, Tong S. Advances in quantitative electroencephalogram

analysis methods. Annu Rev Biomed Eng. 2004; 6: 453-95.

39. Muthuswamy J, Thakor NV. Spectral analysis methods for neurological
signals. J Neurosci Methods. 1998; 83(1): 1-14

40. Ramin SL, Tognola WA, Spotti AR. Proton magnetic resonance
spectroscopy: clinical applications in patients with brain lesions. Sao Paulo Med J.

2003; 121(6): 254-9.

41. Kuzniecky RI.  Neuroimaging of epilepsy: therapeutic implications.

NeuroRx. 2005; 2(2): 384-93.

46



42. Kwock L. Localized MR spectroscopy: basic principles. Neuroimaging Clin
N Am 1998; 8(4): 713-31

43. Gujar SK, Maheshwari S, Bjorkman-Burtscher I, Sundgren PC Magnetic
resonance spectroscopy. J Neuroophthalmol. 2005 Sep; 25(3): 217-26.

44. Saeed N. Magnetic resonance image segmentation using pattern recognition,
and applied to image registration and quantitation. NMR Biomed. 1998; 11(4-5): 157-
67.

45. Warren KE. NMR spectroscopy and pediatric brain tumors. Oncologist.
2004; 9(3): 312-8.

46. Kuzniecky R. Magnetic resonance spectroscopy in focal epilepsy: 31P and

1H spectroscopy. Rev Neurol. 1999; 155(6-7): 495-8.

47. Adamson AJ, Rand SD, Prost RW, Kim TA, Schultz C, Haughton VM.
Focal brain lesions: effect of single-voxel proton MR spectroscopic findings on

treatment decisions. Radiology 1998; 209(1): 73-8

48. Maton BM, Kuzniecky RI. Proton MRS: N-acetyl aspartate, creatine, and
choline. Adv Neurol. 2000; 83: 253-9

49. Castillo M, Kwock L, Mukherji SK. Clinical applications of proton MR
spectroscopy. AJNR Am J Neuroradiol 1996; 17(1): 1-15.

50. Clemens B. Abnormal quantitative EEG scores identify patients with

complicated idiopathic generalised epilepsy. Seizure. 2004; 13(6): 366-74

51. Lee SK, Kim DW, Kim KK, Chung CK, Song IC, Chang KH. Effect of
seizure on hippocampus in mesial temporal lobe epilepsy and neocortical epilepsy: an

MRS study. Neuroradiology. 2005; 47(12): 916-23.

52. Hakyemez B, Yiicel K, Bora I, Parlak M. Qualitative and quantitative MRI
findings in temporal lobe epilepsy. Tani Girisim Radyol. 2003; 9(2): 157-65.

47



53. Cross JH, Connelly A, Jackson GD, Johnson CL, Neville BCR, Cadian DG.
Proton magnetic resonance spectroscopy in children with temporal lobe epilepsy. Ann

Neurol 1996; 39: 107-113

54. Kuzniecky R, Hugg JW, Hetherington H, Butterworth E, Bilir E, Faught E
et al. Relative utility of 1H spectroscopic imaging and hippocampal volumetry in the

lateraization of temporal lobe epilepsy. Neurology. 1998; 51(1): 66-71.

55. Hammen T, Schwarz M, Doelken M, Kerling F, Engelhorn T, Stadlbauer A
et al. 1H-MR spectroscopy indicates severity markers in temporal lobe epilepsy:

correlations between metabolic alterations, seizures, and epileptic discharges in EEG.

Epilepsia. 2007; 48(2): 263-9.

56. Duc CO, Trabesinger AH, Weber MO, Meier D, Walder M, Wieser HG et al.
Quantitative 1H MRS in the Evaluation of Mesial Temporal Lobe Epilepsy in vivo.
Magmetic Resonance Imaging. 1998; 16: 969-979.

57. Suhy J, Laxer KD, Capizzano AA, Vermathen P, Matson GB, Barbaro NM
et al. 1H MRSI predicts surgical outcome in MRI-negative temporal lobe epilepsy.
Neurology. 2002; 58(5): 821-3.

58. Hammen T, Hildebrandt M, Stadlbauer A, Doelken M, Engelhorn T, Kerling
F, et al. Non-invasive detection of hippocampal sclerosis: correlation between
metabolite alterations detected by (1)H-MRS and neuropathology. NMR Biomed.
2008; 21(6): 545-52.

59. Kuzniecky R. Clinical applications of MR spectroscopy in epilepsy.
Neuroimaging Clin N Am. 2004; 14(3): 507-16.

60. Mueller SG, Laxer KD, Suhy J, Lopez RC, Flenniken DL, Weiner MW.
Spectroscopic metabolic abnormalities in mTLE with and without MRI evidence for

mesial temporal sclerosis using hippocampal short-TE MRSI. Epilepsia. 2003; 44(7):
977-80

48



61. Stevens JR. Epilepsy, schizophrenia, and the extended amygdala. Ann N Y
Acad Sci. 1999 Jun 29; 877: 548-61.

62. Vermathen P, Laxer KD, Matson GB, Weiner MW. Hippocampal structures:
anteroposterior N-acetylaspartate differences in partients with epilepsy and control
subjects as shown with proton MR spectroscopy imaging. Radiology. 2000; 214: 403-
410.

63. Jayakar P, Duchowny M, Resnick TJ, Alvarez LA. Localization of seizure
foci: pitfalls and caveats. J Clin Neurophysiol. 1991 Oct; 8(4): 414-31.

64. Zumsteq D, Friedman A, Wieser HG, Wennberg RA. Propagation of
interictal discharges in temporal lobe epilepsy: correlation of spatiotemporal mapping

with intracranial foramen ovale electrode recordings. Clin Neurophysiol. 2006;

117(12): 2615-26.

65. Connelly A, Jackson GD, Duncan JS, King MD, Gadian DG. Magnetic
resonance spectroscopy in temporal lobe epilepsy. Neurology 1994; 44: 1411-1417.

66. Petroff OA, Errante LD, Kim JH, Spencer DD. N-acetyl-aspartate, total

creatine and myo-inostol in the Epileptogenic human hippocampus. Neurology. 2003;

60(10): 1646-1651.

67. Capizzano AA, Vermathen P, Laxer KD, Matson GB, Maudsley AA, Soher
BJ et al. Multisection Proton MR Spectroscopy for Mesial Temporal Lobe Epilepsy.
Am J Neuroradiol. 2002; 23: 1359-1368.

68. Cendes F, Andermann F, Dubeau F, Matthews PM, Arnold DL.
Normalization of neuronal metabolic dysfunction aftersurgery for temporal lobe

epilepsy: evidence from proton MRS imaging Neurology 1997; 49: 1525-33.

69. Mendes-Ribeiro JA, Soares R, Simdes-Ribeiro F, Guimardaes ML. Reduction
in temporal N-acetylaspartate and creatine (or choline) ratio in temporal lobe epilepsy:

does this 1H-magnetic resonance spectroscopy finding mean poor seizure control? J

Neurol Neurosurg Psychiatry. 1998; 65: 518-522

49



70. Meiners LC, van der Grond J, van Rijen PC, Springorum R, de Kort GA,
Jansen GH. Proton Magnetic Resonance spectroscopy of Temporal lobe white matter

in patients with histologically proven Hippocampal sclerosis. Journal of Magnetic

Resonance Imaging 2000; 11: 25-31.

71. Bernasconi A, Tasch E, Cendes F, Li LM, Arnold DL. Proton magnetic
resonance spectroscopic imaging suggests progressive neuronal damage in human

temporal lobe epilepsy. Prog Brain Res. 2002; 135: 297-304

72. Hugg JW, Kuzniecky RI, Gilliam FG, Morawetz RB, Fraught RE,
Hetherington HP. Normalization of contralateral metabolic function following
temporal lobectomy demonstrated by 1H magnetic resonance spectroscopic imaging.

Ann Neurol. 1996; 40(2): 236-9.

73. Hetherington HP, Kuzniecky RI, Vives K, Devinsky O, Pacia S, Luciano D
et al. Neurology. A subcortical network of dysfunction in TLE measured by magnetic

resonance spectroscopy 2007 Dec 11; 69(24): 2256-65.

74. Burneo JG, Knowlton RC, Faught E, Martin R, Sawrie S, Kuzniecky RI.
Epilepsy Chronic temporal lobe epilepsy: spatial extent and degree of metabolic

dysfunction studied with magnetic resonance spectroscopy (MRS). Res. 2004; 62(2-
3): 119-24

75. Kwon JS, Youn T, Jung HY. Right hemisphere abnormalities in major
depression: Quantitative electroencephalographic findings before and after treatment.

J Afect Disord. 1996; 40(3): 16973

76. Ozge A, Tot S, Comelekoglu U. Depresyonda Bir Biyolojik Belirteg Olarak
Kantitatif EEG Analizi. Diisiinen Adam 2001; (1); 40(5): 786-92.

50



51



