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2. ÖZET 

Temporal lob epilepsisi parsiyel epilepsilerin en sık rastlanan tipidir. 

Hastaların yaklaşık %20’si medikal tedaviye dirençli olup cerrahi tedavi 

gerekmektedir. Cerrahi tedavi ile nöbetler ya tamamen ortadan kalkmakta ya da 

nöbetlerin sıklık ve şiddetinde önemli derecede azalma olmaktadır. Bu hastaların 

cerrahi öncesi değerlendirilmesinde, nöbet başlangıcının tetiklendiği ve patolojik 

bulguların görüldüğü, epileptik beyin bölgesinin tespit edilmesi amaçlanmaktadır.  

Değerlendirmenin ana zeminini, nöbet semiyolojisi,  MRG ve EEG oluşturmaktadır.  

Skalp EEG’si ile epileptik odak saptanamadığı durumlarda kortikal veya 

derin elektrotlar ya da sfenoidal, nasofarengeal gibi ek elektrotlar kullanılarak kayıt 

yapılması gerekmektedir. Son yıllarda invazif EEG yöntemlerinin morbiditesinden 

kaçınmak, zaman ve maliyetten kazanmak, daha çok hastaya cerrahi şansı tanımak 

için epileptik odak tespitinde noninvazif görüntüleme yöntemleri önem kazanmıştır. 

Bu yöntemler arasında SPECT, PET,  fMRI,  SİSCOM, MRG, MRS, Diffüzyon MR 

sayılabilir. Çalışmamızda Difüzyon MR’ın lateralizasyona katkısı ve bilateral 

temporal lob anormalliğinin tesbitinde Difüzyon MR’ın rolü araştırılmıştır. 

Çalışmaya Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi 

Nöroloji Polikliniğin’de temporal lob epilepsisi tanısı ile takip edilmekte olan 

hastalar alınmış olup tanı; anamnez, klinik muayene bulguları, EEG, video EEG ve 

Kranial MR incelemelerine dayanılarak konuldu. 26 hastanın 14’ü kadın, 12’si 

erkekti ve yaş ortalaması 29 idi. Kontrol grubu ise 5’i erkek, 15’i kadın olmak üzere 

toplam 20 kişiden oluşuyordu ve yaş ortalaması 29 idi. Her iki grupta ortalama 

difüzyon değerleri, koronal planda hipokampustan elde edilerek karşılaştırıldı.   

Hastalarda, EEG ile %84’ünde fokal EEG anormalliği, Kranial MRI’da  

%23’ünde hipokampal skleroz veya atrofi, Difüzyon MR’la ise %73’ünde 

hipokampal bölge anormalliği saptanmıştır. EEG lateralizasyonu zemininde 

belirlenen ipsilateral hipokampal ADC değerleri, kontrlateral taraf ve kontrol 

grubunun aynı taraf ADC değerlerinden anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,001). 

Kontrlateral taraf ADC’si ile kontrol grubunun aynı taraf ADC değerleri arasında 

anlamlı fark yoktu (p>0,05). Epileptik odakla uyumlu olarak, Difüzyon MR’la 

hastaların %55’inde doğru lateralizasyon saptanmıştır. Kranial MR’da bu oran %10 

olarak bulundu. Ayrıca Kranial MR’da bilateral hipokampal anormallik 
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görülmezken, Difüzyon MR’la hastaların %19’unda bilateral değişiklikler tesbit 

ettik.  

Sonuç olarak, Difüzyon MR’ın temporal lob epilepsili hastaların nöbet 

lateralizasyonu aşamasında, Konvansiyonel MR’ın yetersiz olduğu ve epilepsi 

cerrahisi sonucunu etkileyebilecek bitemporal anormallik gibi durumların tesbitinde 

etkin bir yöntem olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Bununla birlikte, daha çok sayıda 

hastanın katıldığı, ek elektrot veya invazif elektrofizyolojik kayıtların kullanıldığı ve 

postoperatif cerrahi materyalin sonuçlarıyla karşılaştırmaların yapıldığı çalışmalarla, 

eldeki verilerin değerlendirilmesi daha sağlıklı olacaktır.   
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3. SUMMARY 

            THE VALUE OF DIFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE IN 

LATERALIZATION IN PATIENTS WITH TEMPORAL LOBE EPILEPSY AND                     

THE CORELATION OF IT WITH CLINIC AND EEG FINDINGS 

Temporal lobe epilepsy (TLE) is the most common type of partial epilepsies. 

Approximately, %20 of patients are resistant to medical treatment therefore they 

need surgical treatment. Seizures either stops completely or their frequency and 

intensity decreases considerably after surgical treatment. When these patients were 

evaluated in the pre-surgical period, it was found that the seizure onset was prompted 

and pathological findings were present. We aimed at determining epileptic area of 

the brain. The ground for evaluation was based on seizure semiology, MRG and 

EEG. In cases when epileptic focus could not be determined by Scalp EEG, cortical 

and deep electrodes or additional electrodes such as sphenoidal and nasopharyngeal 

electrodes should be used in order to record. Recently, noninvasive monitoring 

methods proved to be important in determining the epileptic focus in order to avoid 

the morbidity of invasive EEG methods in order to save time and money and to give 

surgical opportunity to more patients. Among these methods we can count SPECT, 

PET, fMRI, SISCOM, MRG, MR Spectroscopy and Difusion MR. In our study we 

examined contribution of Diffusion MR to the lateralization and the role of Diffusion 

MR in determining bilateral lobe abnormality. 

In our study, we selected patients with TLE who were diagnosed in 

University of Yüzüncü Yıl Medical Faculty Research Hospital Neurology Outpatient 

Clinic based on history, clinic examination findings, EEG, video EEG and Cranial 

MR studies. We selected 26 patients (14 female, 12 male- mean age 29 years). 20 

healthy people served as controls (5 male, 15 female- mean age 29 years). In both 

groups ADC (Apparent Diffusion Coefficient) values which were obtained from 

hippocampus in coronal plane were compared. 

We determined focal EEG abnormality in %84 of patients by EEG, 

hippocampal sclerosis or atrophy in %23 of patients by Cranial MRI and 

hippocampal zone abnormality in %73 of patients by Diffusion MR. Ipsilateral 

hippocampal ADC values which were determined in the basis of EEG lateralization 
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were considerably higher than the contralateral side values and the same side values 

of controls (p<0,001). There was not a significant difference between the 

contralateral side ADC values of patients and controls (p>0,05). In accordance with 

epileptic focus, correct lateralization was achieved in %55 of patients by Diffusion 

MR and %10 of patients by Cranial MR. Moreover, we could not find hippocampal 

abnormality in Cranial MR but determined bilateral changes in %19 of patients by 

Diffusion MR. 

It is concluded that Diffusion MR is an effective method in seizure 

lateralization in patients with temporal lobe epilepsy and in determining such 

abnormalities as bitemporal abnormality which can affect the result of epileptic 

surgery. However, it will be more rational to evaluate the obtained data with studies 

in which more patients will participate additional electrodes and  invasive 

electrophysiologic records are used and comparisous are made with the results of 

postoperative surgical material.  
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4. GİRİŞ VE AMAÇ 

Temporal lob epilepsisi (TLE), yetişkin hastalarda görülen en yaygın 

semptomatik parsiyel epilepsi türüdür. Hastaların yaklaşık %20’sinde, medikal 

tedaviye dirençlilik nedeniyle cerrahi tedavi endikasyonu konulmakta olup, cerrahi 

sonucu hastalar da %60-90 oranında etkili kür sağlanmaktadır. 

Cerrahi öncesi değerlendirmede TLE’nin teyit edilmesiyle birlikte epileptik 

odak lokalizasyonu yapılmaktadır. Doğru lokalizasyon ve lateralizasyon hem cerrahi 

başarı için hem de gereksiz morbiditeden kaçınmak için son derece önemlidir. 

Operasyon sahasının kararı primer olarak klinik özellikler, EEG ve konvansiyonel 

MRI bilgilerine dayanır. Bu kaynaklardan elde edilen sonuçlar önemli olmakla 

birlikte cerrahiye karar verirken ilave tetkikler gerekir. Bunlar; Pozitron Emisyon 

Tomografisi (PET), Single Foton Emisyon Tomografisi (SPECT), nöropsikiyatrik 

değerlendirme ve bazı vakalarda WADA testi’dir. Her bir test cerrahiye uygunluk 

için, epileptik fokus hakkında değerli bilgiler sağlar. Testlerin ayrı ayrı ve kombine 

edilerek değerlendirilmesiyle varılan sonuç hem birbirleriyle hem de 

elektrofizyolojik verilerle uyumlu olmalıdır. 

Hipokampal skleroz (HS) TLE’li hastalarda en yaygın patolojik bulgu olup 

cerrahi serilerdeki vakaların %50-70’inde tesbit edilmektedir, ultrastrüktürel 

değişiklikler nöronal kayıp ve extraselüler disorganizasyon ile karekterizedir. HS 

tipik olarak her iki hemisferi eşit etkileyebilen tek taraflı bir süreçtir. Patolojik 

çalışmalar, temporal lobdaki anormalliklerin hipokampusu aştığını, daha geniş 

alanların tutulduğunu göstermiştir ayrıca bilateral temporal lob tutulumu sık 

rastlanan bir bulgu olarak karşımıza çıkmaktadır.   

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme suyun mikroskopik hareketini görüntüler ve 

ADC haritası ölçülen difüzyonun mutlak değerine karşılık gelir. Kısıtlanmış 

difüzyonda ki düşük ADC değerleri hücre sişmesine, sitoskeletal motilite 

değişikliklerine ve su moleküllerinin serbest hareketinin kısıtlanmasına 

bağlanmaktadır. Extraselüler suda, doku kavitasyonunda ve gliozisde ki artış 

sonucunda da difüzyon yükselmektedir. 
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Bu çalışmanın amacı temporal lobdan kaynaklanan epilepsisi olan 

hastalarda klinik bulgular, EEG, Kranial MRI ve Difüzyon MR’ın nöbet 

lokalizasyon ve lateralizasyonuna katkılarını belirlemek ayrıca Difüzyon MR’ın 

unilateral ve bilateral temporal lob anormalliklerinin saptanmasındaki değerini 

araştırmaktır. 
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5. GENEL BİLGİLER 

5.1. Epilepsi tanımı: 

Epilepsi: çeşitli etyolojik faktörlere bağlı olarak serebral nöronların aşırı 

deşarjının yol açtığı, klinik ve elektrofizyolojik bulguların birlikte izlendiği, 

tekrarlayan nöbetlerle karakterize bir kronik beyin sendromudur (1,2). Normal 

koşullar altında, nöronal deşarj ritmiktir ve tekrarlayıcı eksitatör ve inhibitör 

etkileşimlerin bir sonucudur (3). Epilepsi muhtemelen aşırı glutamat ve aspartat 

salınımı ile artmış N-metil-D Aspartat  (NMDA)  reseptör aktivitesi sonucu lokal 

parosismal deşarjı başlatan relatif olarak büyük bir hücre popülasyonunun 

fonksiyon bozukluğu sonucu gelişir (4,5). 

 

5.2. Epidemiyoloji: 

Epilepsinin prevalansı 1000 kişilik popülasyonda 5-10’dur. Yıllık insidans 

hızıda 100 000’de 40 ila 70 arasında değişmektedir (6). Yaş grupları, kırsal ya da 

kentsel kesimde yaşamak, sosyoekonomik düzey, epilepsi insidansını etkilemektedir. 

Irksal ve coğrafi farklılık bulunamamıştır. Lennox (1947) insidansın her iki cinste 

eşit olduğunu bildirmiştir. Gowers’ın (1901)  gözlemlerine göre hastaların  

%57’sinde nöbetler noktürnal, %80’inde diürnal nitelik taşımaktadır (7). Epilepsi 

tüm yaş gruplarında görülebilir, hastaların 2/3 ünde nöbetler çocukluk veya 

adolesan döneminde ortaya çıkar (8). 

 

5.3. Etyoloji: 

Epilepsi, genetik veya edinsel bir hastalık olarak değerlendirilmekle birlikte 

günümüzde multifaktöryel olduğu kabul görmektedir (9). Epilepsi hastalarının 

%50’sinde nöbetlere neden olabilecek nörolojik bir bozukluk saptanamaz.  

İdiyopatik vakalarda genetik bir yatkınlık sözkonusudur ve hastalar primer jeneralize 

tipte nöbet geçirirler. Bu genetik geçiş özelliğinde, genin penetransı erken çocukluk 

döneminde %14 iken, geç çocukluk döneminde  %50’ nin üzerine çıkar ve erişkin 

dönemde yeniden düşük seviyelere döner (3,4). 
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 Kronik epileptik nöbetlerin kronolojik olarak en sık nedenleri: (148) 

İlk hafta: Perinatal asfiksi, perinatal travma, serebral malformasyonlar, 

hipokalsemi, hipoglisemi ve diğer metabolik nedenler. 

İkinci hafta: MSS infeksiyonlan, hipokalsemi, kernikterus ve serebral 

malformasyonlar. 

3 hafta-3 ay: MSS infeksiyonlan, subdural koleksiyon, serebral 

malformasyonlar. 

3 ay-2 yaş: Febril konvülziyon, MSS infeksiyonları, serebral inme, 

serebrovasküler hastalıklar, metabolik nedenler, nörokutanöz hastalıklar. 

3-10 yaş: Lokalizasyonla ilgili ve idyopatik jeneralize epilepsiler, serebral 

inme sekeli, travma, metabolik nedenler, nörokutanöz hastalık, MSS infeksiyonu, 

intoksikasyon, tümör. 

11-20 Yaş: İdiyopatik jeneralize epilepsiler, travma, serebral inme sekeli, 

MSS infeksiyonları, arteriyovenöz malformasyon (AVM), tümörler. 

21-40 yaş: Travma, tümör, AVM, kronik alkolizm. 

41-60 yaş: Tümör, travma, serebrovasküler hastalıklar, kronik alkolizm.  

60 yaş üstü: Ateroskleroz, tümör (primer ve metastaz) 

5.4. Epilepsilerin sınıflandırılması: 

Epilepside 2 tip sınıflama yaygın olarak kullanılmaktadır: nöbetlerin 

sınıflaması, epilepsi ve sendromların sınıflaması. Nöbetlerin sınıflaması 1970’li 

yıllardan beri kullanılmakta olup, 1981’de Uluslararası Epilepsiyle Savaş Ligi 

(ILAE) tarafından yeniden gözden geçirilmiştir. Bu sınıflandırmada, patojik, 

anatomik, fızyolojik nedenler göz önüne alınmaksızın, EEG ve klinik bulgulara 

göre nöbetler sınıflandırılmıştır (5). 

 

Tablo 1: ILAE tarafından bildirilen epileptik nöbetlerin 

klasifikasyonu (1981) (5) 

 I-Parsiyel ( fokal, lokal) nöbetler                                                                                                                    

A) Basit parsiyel nöbetler (Bilinç bozukluğu bulunmaz)  

a) Motor semptomlarla seyreden 

b) Somatosensoriyel veya özel sensoriyel  semptomlarla seyreden 
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c) Otonomik semptom ve bulgularla seyreden 

d) Psişik semptomlarla seyreden      

       B) Kompleks parsiyel nöbetler (Bilinç bozukluğu bulunur) 

                 1. Basit parsiyel nöbet şeklinde başlayıp daha sonra bilinç  bozukluğu ile seyreden              

                            a) Otomatizmler olmayan 

                            b) Otomatizmler olan   

                 2. Başlangıçta bilinç kaybının olduğu nöbetler 

                             a) Otomatizmler olmayan 

                             b) Otomatizmler olan 

      C) Sekonder olarak jeneralize olan parsiyel nöbetler             

                a) Jeneralize olan basit parsiyel nöbetler                       

                   b) Jeneralize olan kompleks parsiyel nöbetler 

                     c) Basit parsiyel şeklinde başlayıp önce kompleks parsiyel,  

                        sonra jeneralize olan nöbetler                                                   

 II- Jeneralize nöbetler 

              1) Tonik klonik nöbetler  

              2) Absans nöbetler 

              3) Myoklonik nöbetler 

              4) Klonik nöbetler 

              5) Tonik nöbetler 

              6) Atonik nöbetler  

III- Sınıflandırılamayan nöbetler  

Parsiyel nöbetler üç büyük kategoride toplanır (10,5) 

1. Basit Parsiyel Nöbetler: Bilinç kaybının olmadığı, fokal epileptik 

aktivite vardır. Klinik olarak beyinden kaynaklandığı yere göre motor, duyusal, 

otonomik, psişik belirtilerle karakterizedir. (10). 

2. Kompleks Parsiyel Nöbetler: Aura, bilinç bozukluğu ve otomatizmalar 

olmak üzere üç komponenti vardır (11). Kompleks parsiyel nöbetler yaklaşık 

olarak hastaların %70-80’ninde temporal lobdan kaynaklanırlar, %20-30’u ise 

ekstratemporal kaynaklıdır (12). 

3. Sekonder Jeneralizasyon Gösteren Parsiyel Nöbetler: Herhangi bir 

kortikal alandan kaynaklanan basit veya kompleks parsiyel nöbetler diğer 

bölgelere yayılarak, sekonder jeneralize epileptik nöbetlerin gelişmesine neden 

olurlar. Bu yayılım; frontal, temporal, parietooksipital bölgelerden kaynaklanan 



 13 
  
 

nöbetlerin, klinik ve EEG özellikleri ile birlikte, nöbet tipleri arasında ayrımı 

zorlaştırır (11).  

Epilepsi ve sendromlarını sınıflandırılması ilk kez 1985 yılında ortaya 

atılmış ve 1989 yılında gözden geçirilerek ilaveler yapılmıştır. Bu sınıflamada 

yetişkin hastalarda gözlenen epilepsiler, çoğunlukla semptomatik ya da 

kriptojenik TLE, frontal, parietal ve oksipital lob epilepsisi başlığı altında 

toplanmıştır (10,175). 

Tablo 2: Epilepsiler ve Epileptik Sendromların Uluslararası Sınıflaması 

(1989) (175) 

A. Lokalizasyonla ilişkili (fokal, lokal, parsiyel) 

1. İdiyopatik (yaş ile ilgili ataklar) 

- Sentrotemporal dikenle benign çocukluk epilepsisi 

- Oksipital paroksizmlerle çocukluk epilepsisi 

- Primer okuma epilepsisi 

2. Semptomatik 

- Çocukluğun kronik progresif epilepsia parsiyalis kontüniya 

(Kojewnikow sendromu) 

- Özel, tarz ve tesbit edicilerle oluşan nöbetlerle karakterize 

sendromlar 

Bu seyrek durumlar dışında, semptomatik sınıf, başlıca nöbet tipleri ile diğer 

klinik görünümleri ve anatonıik lokalizasyon ve etyolojileri ile büyük bireysel 

farklılıklar gösteren sendromları kapsar (Temporal lop epilepsiler, frontal lop 

epilepsiler, parietal lop epilepsiler, oksipital lop epilepsiler). 

3 Kriptojenik: Semptomatik ama etiyolojisi bilinmeyen epilepsilerdir 

B. Jeneralize epilepsi ve sendromlar 

1. İdiyopatik (yaş ile ilgili ) 

- Benign neonatal familyal konvülziyonlar 

- Benign neonatal konvülziyonlar 

- Bebekliğin benign myoklonik epilepsisi 

- Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi) 
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- Juvenil absans epilepsi 

- Juvenil myoklonik epilepsi (impulsif petit mal) 

- Uyanma sırasında, jeneralize tonik-klonik konvülziyonla 

epilepsi 

- Daha fazla tanımlanamamış diğer idyopatik jeneralize 

epilepsiler 

2. Kriptojenik veya semptomatik (yaşa göre) 

- West sendromu 

- Lennox-Gastaut sendromu 

- Myoklonik astatik epilepsi 

3. Semptomatik 

                                                                   a.   Nonspesifık etyoloji  

---- Erken myoklonik.ensefalopati 

---- Süpresyon burst ile bebekliğin erken epileptik ensefalopatisi 

---- Henüz tanımlanamamış diğer semptomatik jeneralize 

epilepsiler 

                                                                   b. Spesifık etyoloji 

C.  Fokal veya jeneralize olup olmadıkları belirlenemeyen epilepsiler ve 

sendromlar  

1. Fokal ve jeneralize nöbetler birlikte 

- Neonatal nöbetler 

- Bebekliğin şiddetli myoklonik epilepsisi 

- Yavaş dalga uykusu sırasında kesiksiz diken dalga ile epilepsiler 

-  Kazanılmış epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu) 

-  Henüz iyi tanımlanmamış diğer epilepsiler 

2. Belirli fokal veya jeneralize bulgusu olmayanlar.                                                           

D.  Özel Sendromlar  

1. Febril konvülziyonlar 

2. İzole nöbetler veya izole status epileptikus 

http://-uyar.ma/
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3. Sadece alkol, ilaç, eklampsi, nonketotik hiperglisemi gibi 

akutmetabolik veya toksik durumlarda görülen nöbetler 

4. Spesifık etiyolojili semptomatik jeneralize epilepsiler 

5.5. TEMPORAL LOB EPİLEPSİSİ            

Temporal lobun beynin diğer loblarına göre epileptojenitesi yüksektir. 

Epileptojenitesi limbik alanın anatomofizyolojik özelliklerine ve neokortikal, 

limbik bölgeyi etkileyen patolojilerine bağlıdır (10,13). 

Temporal lobun çok sayıda işlevi olup başlıca; konuşma, emosyon, bellek, 

koku, tat, işitme, motor ve otonomik fonksiyonlardan sorumludur (13). Motor ve 

otonomik işlevlerden, limbik yapılar, basal ganglionlar ve benzer şekilde 

hipotalamusla olan  yoğun bağlantıları rol oynarlar (13,10). 

 Temporal lob kaynaklı kompleks parsiyel nöbetleri; Weisner 1988 yılında 

derin EEG kayıtları temel alınarak 5 grup altında sınıflandırmıştır (12,11). 

1-Hipokampal - amygdal veya temporobazal  

2-Temporopolar veya amygdalopolar 

3- Lateral temporal neokortikal 

4-Opercular - insular 

5-Frontobazal – singulat 

Hipokampal - Amygdal Nöbetler :  

Temporal lob kaynaklı kompleks parsiyel epilepsili hastalar arasında en 

sık görülen tipdir. Aura’ nın bu hastaların % 80’ninde meydana geldiği ve en 

sıklıkla; epigastrik duyuların, "deja vu" ve korkunun görüldüğü rapor edilmiştir. 

Bilinç başlangıçta genelde korunmuştur. Fakat deşarjın karşı tarafa  yayılması ile 

bilinç kaybı olur. Oroalimenter ve gestural otomatizmler, özellikle nöbet 

deşarjının yayılması ile meydana gelir.  

Temporal-polar nöbetler: 

 Klinik olarak, hipokampal-amygdal nöbetlerine benzer ayrıca nöbetin 

erken döneminde otonomik belirtiler ve oroalimenter otomatizmler sık olarak 

ortaya çıkar. Bu tipte işitsel hallüsinasyonlar nadir görülür. 

Lateral temporal neokortikal nöbetler: 

 İşitsel, vestibuler ve kompleks görsel hallüsinasyonlarla karakterizedir. 
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Operkular-insular nöbetler: 

 En belirgin semptomlar; İşitsel hallüsinasyonlar, viseral auralar ve 

viseromotor fenomendir. 

 Frontobazal-singulat nöbetler: 

 Bilinç kaybı ve motor otomatizmler belirgindir. Bu bölgeden kaynaklanan 

nöbetlerin arkaya doğru yayılarak mezial temporal yapıları etkilemelerinden 

dolayı, temporal lob kaynaklı kompleks parsiyel nöbetlerin alt grubu olarak 

sınıflandırılması gereklidir. 

  Weisner 1988 yılında bu sınıflandırmanın daha iyi anılaşılabilmesi için, 

klinik olarak temporal lob kaynaklı kompleks parsiyel epilepsileri iki gruba 

ayırmıştır (14,11). 

  1-Primer olarak, temporal lob başlangıçlı nöbetler 

  2-Ani ve belirgin olarak temporal loba yayılmış olan, temporal lob 

yapıların dışından kaynaklanan nöbetler. 

  1989’da en son kabu1 edilen sınıflamada ise; 

  1. Mezial Temporal Epilepsi: Epileptojenitesi çok yüksek olan hipokampus, 

amigdala ve diğer limbik yapılardan kaynaklanır. Hipokampal skleroz sıktır. Yetişken 

çağının en yaygın formudur (13,10). 

  2. Lateral (Neokortikal) Temporal Epilepsi: Genellikle tümor, skar dokusu, 

vasküler malformasyon, konjenital kistler, displaziler gibi spesifık lezyonlarla 

karakterizedir. Neokortikal yapılardan kaynaklanan deşajlar, mezial yapılara 

yayılmaya büyük eğilim gösterdiğinden, bu nöbetlerin mezial temporal yapılardan 

kaynaklanan nöbetlerden klinik olarak ayırımı çok güçtür (13). 

TLE’de önemli bir konu, nöbetin nereden başladığı sorusudur. Çoğu 

gözlemci nöbet başlangıç yerinin hipokampus olduğunu düşünmektedir. Temporal 

lobektomi yapılan hastalarla ilgili çalışmalar, postoperatif dönemde önemli 

derecede nöbet azalması olduğunu göstermektedir. İlaveten hipokampal rezeksiyon 

yapılan hastalar, yapılmayanlarla kıyaslanınca, nöbet sıklığında daha fazla azalma 

olmaktadır. Hatta cerrahi sonrası nöbetleri devam eden çoğu vaka da yeni bir 

girişimle, kalan hipokampus dokusu alınarak tedavi sağlanmıştır. Bu çalışmalar, 

hipokampusun nöbet deşarjlarını başlatan nöronları içerdiğini düşündürmektedir 

(15). 
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5.6. HİPOKAMPUSUN ANATOMİSİ (16,17,18,19)             

Hipokampal formasyon medial temporal lobta bulunan bileşik bir yapıdır. 

Cornu Ammonis (Ammon boynuzu), dentat girus ve subikulum’dan oluşur. Cornu 

Ammonis, temporal hornun inferomedial duvarını oluşturur. Dentat Girus 

morfolojik olarak en medial yerleşimli olup lateralinde Cornu Ammonis ile 

devamlılık gösterir. C şeklindeki Cornu Ammonisin inferiorunda, Subikulum 

yerleşmiş olup medialinde de devamlılık halindedir ve hipokampal sulkusun lateral 

ucunu çevreler. Subikulum, Parahipokampal girusun superior ve medial kısmını 

oluşturur. 

Hipokampal Formasyon önden arkaya doğru: Baş, gövde ve kuyruk olmak  

üzere üç ana bölüme ayrılabilir. Baş kısmı, en anterior bölümüdür ve Amygdaloid 

Nükleusun altında ve posteriorundadır. Gövde kısmı, temporal lobun en medial 

kısmında, beyinsapı etrafında inkomplet gri madde halkası oluşturur. Kuyruk kısmı 

splenium etrafında dönüp, kompleks anatomik yapısı nedeniyle özel bir öneme 

sahiptir.  

Cornu Ammonis ventrüküler yüzünde uzanan axonal liflerin oluşturduğu, 

ince beyaz cevher tabakasından oluşan traktusa Alveus ismi verilmektedir. Bu lifler 

medialde birleşerek Fimbria adı verilen bir bantı oluştururlar. Bu bant  Hipokampal 

Formasyonun  medialinde uzandıktan sonra Hipokampusun kuyruğu düzeyinde 

Fornix’lerin  kruslarını oluşturur. Fornix  Hipokampal formasyonu  hipotalamus ve 

diğer yapılarla birleştiren  kompakt lif demetleridir. Herbir Fornix krusu splenium 

altında posteriora ve superiora doğru dönerek, talamusun posterior yüzü boyunca 

uzanır. İki krus birleşerek  korpus’u oluşturur. 

Fornix korpusu hemen korpus kallosumun altında seyreder. İki krusu 

birleştiren transvers liflere Komissura  Fornix  denilir. Bu lifler çaprazlaşarak iki 

tarafın Hipokampal Formasyonunu birleştirir. Herbir Fornix kolumn’unun liflerinin 

yarısı anterior komissurun posteriorundan geçerek mamiller cisimciğe, anterior 

talamik nükleusa ve mesensefalon tegmentumuna uzanır. Fornikal liflerin diğer 

yarısı  anterior komissur superiorundan septal, lateral preoptik,  diagonal bant ve 

anterior hipotalamik nükleuslara doğru uzanır. 
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                  Şekil 1: Hipokampusun anatomisi 

 

 

 

5.7. HİPOKAMPUSUN HİSTOLOJİSİ 

Hipokampus 4 alana ayrılır. Cornu Ammonis 1(CA1), CA2, CA3 ,CA4 

CA1 subikuluma bitişik olup, CA3 ise dentat girusa en yakın olan alandır (20). 

Parahipokampal girusun kortikal yapısı, 6 tabakadan oluşmuştur. 

Hipokampusa doğru geçildiğinde, bu 6 tabakalı yapıdan, 3 tabakalı yapıya doğru 

tedrici bir geçiş vardır. Subikulum, 6 tabakalı yapıdan 3 tabakalı yapıya doğru bir 

geçiş bölgesidir (20). 

Hipokampus daha basit bir organizasyona ve daha az sayıda selüler 

katmana sahiptir. Cornu Ammonis ve Dentat Girus’taki 3 katlı hücre tabakası 

dıştan içe doğru sırasıyla; 

1. Superfisyel moleküler tabaka: birbirleriyle etkileşen küçük nöronlardan, 

akson ve dentritlerden oluşmuştur. Bu sinaptik tabaka, dentat girus ve neokortekse 

ait moleküler tabakayla devam eder. 
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2.   Piramidal hücre tabakası: hipokampusun temel hücreleri olan büyük 

piramidal nöronlardan oluşmuştur. Bu hücrelerin dentritleri moleküler tabakaya, 

aksonları ise alveusa, daha sonra fimbria aracılığıyla fornikse geçer(20). 

3.  İç polimorfik tabaka: alveusun altındadır. Akson, dentrit ve 

internöronlardan oluşur (20). 

Dentat Girus’taki  Pramidal Tabaka’nın yerini, Granüler tabaka almıştır. 

Granüler hücrelerin efferent aksonları “Mossy” lifleri olarak adlandırılır ve Cornu 

Ammonis’in  CA2 ve CA3  bölgelerindeki pramidal hücrelerle sinaps yapan bir 

sürü dal verir (21,16).  

 

5.8. HİPOKAMPUSUN FONKSİYONLARI                  

Hipkampal Formasyonun yakın hafıza üzerinde önemli rolü vardır. Beyin 

sapının retiküler formasyonunu etkileyerek, tüm santral sinir sistemini  değişik 

uyaranlara karşı sensitize eder. Bu sensitizasyon bazı uyaranlar için supresif yönde 

olabilir. Hipokampal Formasyon objelerin uzaysal ilişkilerini, amgydaloid nükleus 

ise vizüel ve taktil hafıza ile olayların emosyonel yönlerini hatırlama ile ilgilidir. 

Hipokampal Formasyon limbik sistem ve diğer serebral kortikal bölgeler ile 

ilşkilidir.Bilateral hasarlanmasında ve bağlantılarındaki zedelenmelerde yakın 

hafıza ile ilgili problemlerin (Retrograd amnezi) yanısıra öğrenme zorluğuda 

(Anterograd amnezi) ortaya çıkmaktadır (19,22). 

Herhangi bir sebeple olan serebral anokside, bilateral hipokampal piramidal 

hücrelerde ölüm meydana gelir. Bundan dolayı birkaç dakikadan uzun süren 

kardiyak arrestli hastalarda, defektif bir bellekle karşılaşılmaktadır (21). 

Alzheimer  hastalığındada erken dönemde, hipokampusta dejenerasyon 

olmakta daha geç dönemde ise, yoğun bir neokortikal atrofi görülmektedir (21).    

 

5.9.  HİPOKAMPUSUN AFFERENT VE EFFERENT     

BAĞLANTILARI 

Hipokampal formasyonun temel afferent yolu Perforan pathway’dir. 

Entorhinal kortexten kaynaklanıp, subikulum’u perfore ederek dentat girusta 

sonlanan glutaminerjik liflerin oluşturduğu pathway’dir. Dentat girustan CA4 ve  

CA3 bölgelerine uzanan Mossy lifleri glutaminerjiktir. CA4 ve CA3  
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bölümlerinden orjinlenen Schaffer kollateralleri,  CA1 bölgesindeki nöronların 

dentritleri ile birleşir. CA1 den çıkan lifler  Hipokampal formasyonun temel 

outputunu  oluşturur (19,22). 

Hipokampus afferent bağlantıları (21,23). 

1. Entorhinal alandan lifler alır. Hipokampusa gelen liflerin en büyük 

                                     grubunu oluşturur.  

2. Septal nükleustan gelen lifler vardır. 

3. Singulat girustan lifler geçer. 

4. Dentat girus ve parahipokampal girustan kaynaklanan lifler de 

hipokampusa geçer. 

5. Hipokampal komissur yoluyla, kontralateral hipokampustan lifler          

alır. 

6. Retiküler formasyondan, noradrenerjik lifler alır. 

7. Meynert’in bazal nükleusundan kolinerjik lifler alır. 

Hipokampusun efferent bağlantıları: 

1. Hipokampal korteksteki piramidal nöronlar, dentat korteksteki granüler  

nöronlarla sinaps yapar. 

2. Hipokampal piramidal aksonlar, hipokampusun yüzeyinde   alveusu 

oluştururlar. Alveus, hipokampal korteksten fimbria olarak ayrılır. Onun  aksonları, 

forniks aracılığıyla hipotalamusa geçer (24). 

3. Hipokampus  ve subikulumdan  orjin  alan  myelinli liflerden oluşan 

forniks, 1 milyondan fazla lif içerir.  Forniks, hipokampal formasyonun  en fazla 

efferent bağlantıyı  sağlayan yoludur (21,23). 

4- Bazı aksonlar, hipokampal komissürlerle, karşı hipokampusa geçer. 

 

5.10. HİPOKAMPAL SKLEROZUN ETYOPATOGENEZİ   

1880’de Sommer tarafından epilepsili hastalarda, hipokampustaki 

nöropatolojik değişikliklerin gösterilmesi, bu bölgenin nöbet aktivitesi oluşumundaki 

önemi üzerine ilk vurgu olmuştur. Takip eden çalışmalar ışığında asimetrik 

hipokampal atrofinin, epilepsiyle ilişkili olduğu düşünülmüştür ve hipokampal 
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nöron kaybının kompleks parsiyel nöbetlerle bağlantılı olduğu görüşü yaygın 

olarak işlenmiştir (15). 

TLE’de sıklıkla gözlenen hipokampal nöron kaybı için, Hipokampal 

skleroz, mezial temporal skleroz, Ammon boynuzu sklerozu gibi bir çok terim 

kullanılmıştır. Bunların hepsi epileptik beyinde, nöronal kaybı ve glial yer 

değiştirmeyi ifade eder (25). 

Her ne kadar bu terimler eşanlamlı olarak kullanılsa da, patolojik açıdan 

mesial temporal skleroz da; hipokampus, amygdala ve komşu entorinal kortekste 

nöronal hücre kaybı ve astrosit proliferasyonu olurken (14,26), hipokampal 

skleroz’da; dentat gyrus, subikulum ve CA1-CA4 bölümleri etkilenmektedir. 

Ammon’s horn sklerozunda ise benzer patolojik değişiklikler sadece CA1-CA4 

sektörlerini içermektedir (14) 

MTLE’li hastalardaki temporal lobektomi serilerinde belirlenen en yaygın 

nöropatolojik lezyon hipokampal skleroz (HS) veya Ammon’s horn sklerozudur 

(AHS). Diğer major patolojiler, lezyonla ilişkili TLE olarak gruplanır (27,28) ve 

vaskuler malformasyonlar, kortikal gelişim malformasyonları ve glio-nöral tümörleri 

içerir (29). Hastaların %9-12’sinde (27,28) birden fazla epileptojenik patoloji 

mevcuttur ve bu durum dual patoloji vakaları olarak sayılır. 

Temporal lobektomi numunelerinde belirlenen yaygın patolojiler: 

1. Hipokampal skleroz 

2. Lezyonla ilişkili epilepsi (tümörler, vasküler ve kortikal 

malformasyonlar) 

3. Enflamatuvar, travmatik, hipoksik-iskemik lezyonlar 

4. Nöbet sekeli olan durum ve lezyonlar 

5. Dual patoloji (patolojik lezyonların kombinasyonu) 

              Hipokampal skleroz, tipik olarak her iki hemisferi eşit etkileyebilen tek 

taraflı bir süreçtir (30), genellikle hücre kaybı bölgesel değişkenlik göstermekle 

birlikte hipokampusun tamamını kapsar (31). Bruton tarafından tanımlanan klasik 

HS’da, astrositik gliozis yanında CA1 alt bölgesinde ve hilar bölgede  (CA4 

piramidal hücreleri de içine alan) selektif piramidal hücre kaybı görülür. CA2’nin 

piramidal hücreleri ve dentat granül hücreleri daha rezistan görünmektedir (27). 
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Şiddetli HS’da tüm hipokampal alt bölgelerde, dentat girusun granül hücrelerini de 

içeren totale yakın nöron kaybı görülür (32). End folium gliozis olarak tanımlanan 

HS paterni cerrahi vakaların %3-4’ünde görülür (27) ve nöronal hücre kaybı hilusa 

sınırlıdır. Hipokampal atrofi paterni, preoperatif MR’da daha zor tesbit edilir ve 

klasik HS’a göre daha geç başlayan epilepsilerle ilişkilendirilir ve kötü post-op nöbet 

sonucu vardır  (33). 

Kantitatif histolojik çalışmalar HS serilerinde yapılmış olup, patolojik 

grade’leme HS’da nöron kaybının şiddetine göre kategorize edilmiştir, örneğin grade 

I HS: CA1’de  %10’dan az nöronal kayıp, grade IV HS’da tüm alt bölgelerde 

%50’den fazla kayıp vardır (34). Bu tip analizler, epilepsi başlangıç yaşı, nöbet 

süresi (35) ve nörogörüntüleme özellikleri gibi klinik parametrelerle patolojik 

korelasyona izin veren kullanışlılığı kanıtlanmış analizlerdir. Bu grade’ler, ardışık 

nörogörüntüleme çalışmalarında bazen rapor edilen, hipokampal atrofiye gidişe ayna 

tutan grade I’ den grade IV’ e kadar HS’ un progresif değerlendirmesini de yansıtır  

(36,37). Daha üretici ve doğru kantitatif veri sağlayan, HS’da nöronal kayıp ve 

gliozisi kantite edici daha katı stereolojik metodlar da kullanılmıştır ve bu metodlar 

kantitatif MR analizi ile iyi korelasyon sağlamaktadır. 

Önemli sitolojik değişiklikler immunohistokimya, elektron mikroskobi ve 

confocal görüntüleme teknikleri kullanılarak HS’da yaşayan nöronlar gösterilmiştir. 

(38). Bunlar, bu nöronların dallanmaları, anormal dentritik nodüler şişlikleri ve end 

folial hücrelerde nörofilament kümeleşmesi ve genişlemelerini içerir (31,38). Bu 

özellikler, primer hücresel anomaliden ziyade reorganize hipokampusta değişmiş 

konnektiviteye bağlı sekonder veya adaptif hücresel değişiklikleri ortaya koyar.  

Nöron kaybı ve gliozis, amigdala ve parahipokampal girusu da içeren komşu 

limbik yapılarda da olabilir (39). Bu durum mesial temporal skleroz (MTS) olarak 

kabul edilir. Entorinal korteksin III. tabakasında nöron kaybı HS’a komşu bazı 

vakalarda da gösterilmiştir (40). Tabaka III entorinal nöronlar subikulum ve CA1’ e 

uzanır, bu kaybın nöbetlerin primer ve sekonder etkilerini yansıtıp yansıtmadığı 

kesin değildir. Herhangi bir temporal neokorteks nöronal kaybının kapsamı, 

hipokampal hasarın şiddeti ile ilişkilidir (27). Yine neokortikal nöron kaybı, kortikal 

tabaka II ve III’ ü daha fazla etkileyerek tabakaya spesifik gibi görünmektedir (41). 
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Spesifik Nöronal Yaralanabilirlik 

HS’da temel piramidal hücrelerin kaybı kesindir, fakat güncel çalışmalar, 

hipokampusun intrensek döngüsü ve nöbet yayılmasını etkileyebilen hipokampal 

formasyondaki internöronların, spesifik subsetlerinin rezistansı veya yaralanabilirliği 

üzerine odaklanmıştır. Birçok internöron, nörotransmitter GABA içerir; fakat 

konnektiviteleri, kalsiyum bağlayıcı protein içeriği ve nörotransmitter reseptör 

yapısına göre gruplara ayrılırlar  (42). 

Nöropeptid Y (NPY) ve somatostatin salan inhibitör internöronlar, normalde 

hilusta boldur ve dentat girusun dış moleküler tabakasında yoğun fibril pleksusu 

oluşturur. İmmunohistokimya kullanarak, hilumda selektif somatostatin ve NPY 

selektif kaybı HS’da gösterilmiştir. NPY içeren aksonlar, HS’da dentat molekuler 

seviyede reorganize olur (43) ve granül hücrelerinde NPY’nin ektopik yer alışı 

nöbetleri takiben gözlenir (44). Bu durum, epileptojenik hipokampusta, NPY 

inhibitor mekanizmaların esnekliğini gösterir. Ancak, insitu hibridasyon kullanan 

güncel bir kantitatif çalışma NPY ve somatostatin hücrelerinin hastalık sürecinde 

spesifik olarak hedeflenmeden ve total hücre kaybı oranında kaybolduğunu öne 

sürmektedir. (45) 

Kalsiyum bağlayıcı proteinler (CBP), calbindin D-28-K (CB), parvalbumin 

(PV) ve calretinin (CR); HS’da inhibitor hipokampal internöronların değişik 

subsetlerini işaretler ve bu hücrelerin rezistansı ve hassaslığı direkt olarak 

hipokampal epileptogenezi etkileyebilir. CB pozitif hücreler temel hücrelerin 

dentritik bölgelerinde esas olarak inhibisyonda yer alırken CR pozitif internöronlar 

muhtemelen diğer internöronları selektif olarak innerve eder (46). Bu hücreler 

immunohistokimyasal teknikler kullanılarak kolayca belirlenebilir. Erken bir 

çalışma, HS’da CB ve PV immunreaktif nöronların yaşadığını öne sürmektedir (47). 

Daha güncel kantitatif çalışmalar toplam hücre kaybı ile orantısız olarak CA4 alt 

bölgesinde PV immunoreaktif nöronların selektif kaybını göstermektedirler. (48). Bu 

da CA4 internöronlarının gecikmiş maturasyonunun onları hayatın erken 

dönemlerinde dış etkenlere daha hassas hale dönüştürdüğünü düşündürmektedir. 

Hiler parvalbumin ve somatostatin internöronlarının kaybı da not edilmiştir ve 

hayvan modellerinde status epileptikus sonrası kronik nöbet gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir  (49). 
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CBP’ler inhibitör hücrelere sınırlı değildir ve dentat girustaki glutamaterjik 

granül hücreleri de normalde CB için immunreaktiftir. Ancak HS’da granül 

hücrelerinde CB kaybı da rapor edilmiştir. Granül hücreleri tipik olarak HS’da diğer 

temel hücrelere göre hasara daha rezistandır ve çelişkili olarak, CB kaybının gerçekte 

bu hücreleri, kalsiyumla ilişkili hasardan koruduğu öne sürülmektedir. HS’da dentat 

girustaki CB pozitif internöronların dağılımının bir çalışmada diğer kontrollerden 

faklı olmadığı gösterildiği halde, bu hücrelerin sinapsları, dentritik ağacın 

modifikasyonu ve artmış CB varlığı ile hücre gövdelerinin genişlemeleri not 

edilmektedir (46). Bu sitolojik değişiklikler, HS’da CB hücrelerinin metabolik 

oranında artışı düşündürmektedir. CR hücreleri, HS’da anormal dağılım göstermez 

(38) fakat, artmış sayıda CR pozitif nöron, Cajal-Retzius hücreleri, bazı HS 

hastalarında gösterilmiştir (50). Ancak diğer bir çalışmada, HS’da dentat girusta CR 

pozitif hücrelerde önemli azalma sklerozun şiddetiyle korele olarak vakaların 

çoğunda gösterilmiştir (30). Ancak tüm çalışmalar, HS’da dentat girusun molekuler 

seviyesinde CR pozitif aksonal ağda genişlemeyi doğrulamıştır (46,50). Bu fibriller, 

granül hücrelerinde eksitatör supramamiller pathway sonlanmasını gösterir ve bu 

gözlem artmış eksitasyonu yansıtabilir (46). Ancak paradoksal olarak, son 

zamanlarda, CBP ile sersemletilmiş farelerde yapılan çalışmalarda, bu proteinlerin 

yokluğunun epilepside internöron sayısı ve eksitotoksik hücre kaybını etkilemediği 

gösterilmiştir. (43). Ayrıca, TLE de patomekanizmalarda, internöronlarla bu 

proteinlerin dağılımı konusunda karar verilememiştir. 

Granül Hücre Dağılması: 

HS’da dentat girusun moleküler seviyesinde granül hücrelerinin dağılma 

(GHD) ve dezorganizasyonu gözlemi ilk olarak Houser tarafından detaylı olarak 

tanımlanmıştır.  Dağılmış granül hücreleri, moleküler seviyede düzensiz bir sınır 

görünümü veren, normalde kompakt hücre tabakasından ayrılması şeklinde görülür. 

Bazı vakalarda, granül hücre tabakasının derin (hiler) sınırı da hastalıklıdır. Sonuçta, 

HS’da hücre tabakası, kontrol deneklerdeki 100 mikrona karşılık TLE hastalarında 

180 mikron ortalama genişlik ile genişlemiş olarak görülür. Bu dağılmış hücreler 

sıklıkla uzar ve fuziform şekilde göç eden nöronları andıran şekilde görülür. Daha 

nadiren, bilaminer granül hücre aranjmanı gözlenir veya granül hücrelerinin yuvaları 
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hilumda olur. HS cerrahi vakalarında GHD sıklığı %34-45 arasında değişir 

(51,52,53). 

GHD’nın nöron göçünde, primer anormal veya altta yatan hipokampal 

malformasyonu yansıttığı öne sürülmektedir (52). Bilateral Hipokampal içerik ve 

skleroz veya nöbet öyküsü olmaksızın GHD’nın kortikal malformasyonla ilişkili 

olduğu, gösterilen vakalar vardır (54). İnsan HS’da GHD’nın varlığı bu nöronların 

yaralanabilir olduğu hayatın erken dönemlerinde febril konvulziyon gibi epileptik 

olaylarla koreledir (52-55). GHD varlığının HS numunelerinde Hipokampal nöronal 

kaybın şiddeti ile korele olduğu da gösterilmiştir (31). Bu da, GHD’nın primer 

anomaliden ziyade HS’un üst olgusu olduğunu düşündürmektedir, belki de granül 

hücrelerinin göçü, nöbet veya diğer hücresel sinyaller boyunca salınan 

nörotropinlerce etkilenmektedir  (55). 

Pilokarpin modeli gibi epilepsinin hayvan modellerinde anormal göç eden 

granül hücrelerinin yeni oluşan hücreler olduğu, nörogenezisin nöbetlerce 

uyarıldığını düşündürecek deliller vardır (56). Güncel çalışmalar, insan erişkin granül 

hücrelerinde rejenerasyonun olduğunu (57) ve nöronal progenitör hücrelerin dentat 

girustan izole edildiğini doğrulamıştır  (58). Prekürsör hücre havuzunun önemli 

fizyolojik rolleri olabilir, ancak nöbetlerle uyarılan insan epilepsisinde, artmış oranda 

granül hücre nörogenezisinin, HS’da gözlenen reorganizasyon ve anormal hücre 

lokalizasyonuna yol açacak şekilde oluştuğu mantıklıdır. 

İnsan HS’da elektrofizyolojik çalışmalar, sınırlı granül hücre 

populasyonlarında bir grubun anormal eksitabilite gösterdiğini ortaya koymuştur 

(59). 

Aberran Aksonal Reorganizasyon ( yosunlu fibril yeşermesi ) 

1974’de Golgi teknikleri kullanılarak, Scheibel ve arkadaşları, epilepsili 

hastalardan alınan Hipokampal numunelerde, dentat girusun molekuler tabakasına 

kadar çıkan granuler hücre nöronlarında aberran aksonlar belirlediler  (60). Eksitatör 

glutamaterjik yosunlu fibril yolunun reorganizasyonu, kronik nöbet gelişiminde bir 

anahtar olay olarak uzun zamandır kabul edilmektedir (61). Ancak daha güncel 

deneysel bulgular, yosunlu fibril yeşermesi önlendiğinde,  bunun spontan rekürren 

nöbet oluşum sürecinde yararlı olmadığını (62) ve Hipokampal nöbetlerde tek önemli 

faktör olmadığını (49) ortaya koymuştur. İnsan HS numunelerinde yosunlu fibril 
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yeşermesi, hem feed-back hem de feed-forward eksitasyonda CA1 piramidal 

nöronlar ve apikal dentritlerle sinaps yapan diğer granül hücrelerin aberran 

innervasyonları ile sonuçlanır (63). Ayrıca aberran yosunlu fibriller de yeni inhibitör 

döngülerin kurulduğunu gösterir şekilde internöronları da innerve eder (64). Dentat 

girusun supragranüler tabakasında yosunlu fibril yeşermesi, dinorfin 

immunohistokimyası (65) veya çinkodan zengin yosun fibril sinaptik uçları gösteren 

Timms histokimyasal metodu (63) kullanılarak gösterilebilir. Yosunlu fibril 

yeşermesi, epilepsinin indüklediği hedef hücre kaybı ile sonuçlanır. Ancak, hayvan 

modellerinde muhtemelen nörotrofik faktörlerle regüle olan  (67), hipokampal hücre 

kaybının bağımsızlığı ve ateşlenmeyi (66) takip eden dört hafta boyunca oluşan 

erken bir olay olabilir. 

HS’da adaptif reorganizasyon- nörotransmitter sistemleri 

Nörotransmitter reseptörlerin dağılımındaki değişkenlik TLE’de 

hipokampusun hipereksitabilitesinde patojenik bir mekanizma olarak yaygın şekilde 

araştırılmaktadır. GABA hipotezi, inhibitör GABA’erjik geçişdeki defisitin nöbetleri 

kapsadığını öne sürmektedir. GABA-A ve daha az da GABA-B reseptör alt tipi 

varlığı ve re-uptake mekanizmaları insan HS dokularında çalışılmıştır. İnsan 

dokularında, fonksiyon ve reseptör sayısında değişikliklere, antiepileptik ilaç 

tedavilerinin ilave dağılımı da göz önüne alınmalıdır. İnsan HS’unda 

immunohistokimyasal yöntemler kullanılarak, GABA-A reseptör kaybını 

değerlendirirken, toplam nöronal kaybın sonuçları da dikkate alınmalıdır (68). 

Ancak, GABA-A reseptörünü inceleyen otoradyografik çalışmalar, reseptörlerin 

kesin seviyelerinin Hipokampal nöronlarda azaldığını öne sürmektedir  (69). Toplam 

hücre kaybı kapsamındaki, otoradyografi kullanan birçok güncel çalışma,  

benzodiazepin reseptörlerindeki azalmayı göstermiştir  (70).  HS’da kalan granül 

hücrelerinde özellikle GABA-A alfa 2 alt ünitesinin ( az olarak da alfa 1, beta 2,3 ve 

gama 2 alt ünitleri)   selektif up-regülesyonu; HS’da bu nörotransmitter sistemlerinin 

potansiyel esnekliğini yansıtacak şekilde, selektif sub-unit antikorları ile 

immunhistokimya kullanılarak gösterilmiştir (71). GABA-A reseptörleri normalde 

iki alfa ve iki beta alt-ünitesinden ve ayrıca bir gama, delta veya epsilon ünitesinden 

oluşur. İnsan epilepsisinde, granül hücrelerindeki sub-unitlerin artışı,  fonksiyone 
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ünitelerin toplamıyla ilişkilidir. Ancak granül hücrelerinde reseptör alt ünitelerinin 

koordine varlığı normal olarak gösterilmiştir  (72). 

GABA-B reseptör değişiklikleri de insan HS dokusunda gösterilmiştir. 

GABA-B1 reseptörlerinin artmış varlığı, HS vakalarında subikulumda, yaşayan CA1 

nöronlarında, yükseltilmiş reseptör bağlaması ile in-situ hibridasyon ve otoradyografi 

teknikleri kullanılarak saptanmıştır (73). Daha güncel bir çalışma ise, HS’da granül 

hücrelerde GABA-B de azalmayı ortaya koymuştur. Antagonist 3H-CGP62349 ile 

işaretlenen GABA-B reseptörlerinde yapılan in vitro çalışmada HS hastalarında 

hilum ve CA3 de reseptörlerde azalma gösterilmiştir  (74).                                 

                                                  HS patogenezi ve gelişimsel görünüm: 

HS’un intrensek döngüsündeki değişiklikler ve hücre kaybı hakkında tahmin 

ettirici paternler vardır. Ancak, hücre kaybı ve hipokampal reorganizasyon başlangıcı 

için kritik faktörler hala net değildir ve HS’un etiyolojisi hala anlaşılmaz kalmıştır.  

Hayatın erken yıllarındaki, önemli bir serebral travma, başlangıcı presipite 

eden bir hasar, febril konvulziyon veya uzamış nöbet, HS’ lu hastaların retrospektif 

çalışmalarında vakaların 1/3 ve 1/2 sinde rapor edilmiştir. Hasar hipotezi, bu 

travmanın hipokampusu irreversibl olarak hasarlandırdığını veya değiştirdiğini ve 

latent bir dönemi takiben, HS progresyonu için bir şablon olarak davrandığını 

savunur. Başlangıcı presipite eden hasar, 7 yaşından önce oluştuğunda, gösterilen 

şiddetli nöronal kayıp ile, hasar yaşa spesifik gibi görünmektedir (35). Diğer bir 

önemli soru da progresif nöron kaybının, zaman içinde devam eden nöbet ve toplam 

hasarın bir sonucu olarak, hipokampusta oluşup oluşmadığıdır. Seri görüntüleme 

kullanarak yeni tanı almış epilepsili hastalarda yapılan bir çalışmada, progresif 

hipokampal hasar mevcut değildi (75). Bir başka MR çalışmasında, Hipokampal 

hasar direkt olarak hastanın geçirdiği jeneralize nöbet sayısı ile ilişkiliydi  (76). 

Tekrarlayan nöbetlerin insanlarda progresif hipokampal nöron kaybı ürettiğine dair 

deneysel kanıtlar vardır  (77). Nöron kaybı paternleri, rekürren nöbete karşılık, 

uzamış nöbeti (status) takip ederek,  bireyin yaşıyla değişebilir; ancak hipokampal 

nöron kaybına tekrarlayan nöbetlerin rölatif dağılımı aydınlatılmak üzere kalmıştır  

(78). 

Daha güncel dikkatler, febril nöbet ve HS’ a predispozisyon oluşturan primer 

anomali olarak, hipokampusun altta yatan kötü gelişimi üzerine odaklanmıştır. 



 28 
  
 

Familyal febril konvulziyonlu ailelerde yapılan bir MR çalışmasında, küçük bir 

hipokampal anomali tesbit edilmiş (79) ve HS, hipokampusun izole 

malformasyonları olan hastalarda rapor edilmiştir (80). Hipokampusun izole 

malformasyonları, HS yokluğunda, temporal lob epilepsili hastalarda görülür ve 

anormal hipokampal oryantasyon ile temel hücre tabakalarında anormal kıvrımları 

kapsamaktadır. Ayrıca, hipokampusta CR-pozitif Cajal-Retzius hücrelerinin anormal 

persistansı, HS numunelerinde rapor edilmiştir (31,50). Reelin protein sekresyonu ile 

Cajal-Retzius hücreleri, beyin gelişiminde, nöronal organizasyonda kritik rol oynar. 

(81). Yüksek sayıda Cajal-Retzius hücreleri, febril nöbet öyküsü ile HS’lularda 

özellikle görülür. Yaşamın erken dönemlerinde gerçekleşen bir hasar, normal 

hipokampal gelişim ve maturasyonu bozar (aşırı Cajal-Retzius hücresinin bir 

manifestasyonu). HS sıklıkla düşük grade glio-nöronal tümörler, vasküler 

malformasyonlar ve daha şiddetli veya bariz kortikal malformasyonlar (82,83) ile 

ilişkili olarak mikrodisgenezis (84) olarak adlandırılan neokortekste hafif sito-

arkitektural malformasyonlarla ilişkili olarak görülür.  Dual patolojili vakalarda 

ikinci lezyon olmaksızın, HS’lu vakalarında olduğundan daha fazla şiddetli, 

hipokampal temel hücre kaybı olur (85). Bu vakalarda, epileptojenik ekstra 

hipokampal lezyon, hipokampal nöronal kaybı alevlendirir ve burada hipokampal 

skleroz ikincil olaydır. Dual patolojili hastalarda lezyon ve anormal hipokampusun 

çıkarılması nöbet kontrolünde en iyi sonucu sağlar (78),  bu da, ikinci patoloji olsa 

dahi temporal lob nöbetlerinde hipokampusun rolünü vurgular.  

 

  5.11. TEMPORAL LOB EPİLEPSİSİNDE KLİNİK   

Temporal loba ait kompleks parsiyel nöbetlerde %20-90 oranında aura 

görülür. Hastanın nöbetine ait hatırladığı auralar aslında basit parsiyel nöbetlerdir. 

Auradan sonra hastanın bilincinin değişik komponentleri etkilenir, dış uyaranlara 

yanıt veremezler ve nöbet sırasında olanları hatırlamazlar (13,86,87,10). Auradan 

sonra sırasıyla: donakalım, oroalimenter otomatizmalar, repetetif el otomatizmaları, 

çevreye bakınma ve tüm vücut hareketleri görülür (13,86). Ancak bu sırada iki veya 

daha fazla semptom nöbetlerin %77’sinde oluşurken, üç veya daha fazla semptom 

nöbetlerin %32’ sinde gözlenir (86). Nöbetler donakalımla başlayabileceği gibi 

direkt otomatizmalarla da başlayabilir (13,86).  
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Aura: 

Bir kompleks parsiyel nöbetin ilk bulgusu olabilir. Aura basit parsiyel 

nöbet gibi izole meydana gelebilir. Genelde birkaç saniye gibi kısa sürer. 

Nadiren bazı vakalarda dakikalar, saatler veya günler kadar devam eden uzamış 

auralar olabilir. Hastalar sıklıkla aurayı tarif edebilir veya hatırlayabilirler. Aura 

tipik olarak; vegetatif, psişik, otonomik ve konuşma bozukluğu semptomlarını 

içerir. Auranın en önemli özelliği, hastalarda görülen aura semptomunun hep aynı 

olmasıdır (11) 

Aura: 

Vegetatif semptomlar; yükselen epigastrik his, kendini uçacak gibi 

hissetmesi, baş ağrısı, baş dönmesi, bulantı, hapşırma hissi, vücutunda sıcaklık ve 

uyuşukluk hissi ve göğsünde sıkışma hissi gibi semptomları içerir (11). 

Psişik semptomlar; Bu belirtilerin bilinç bozukluğu olmaksızın oluşmaları 

nadirdir. Kognitif: zaman algılama bozuklukları, rüya halleri, gerçek değilmiş 

hissi, depersonalizasyon şeklinde tanımlanır. Affektif: aşırı zevk, korku, hiddet, 

değersizlik hissi gibi tanımlanır. Sebepsiz öfke patlamaları olur ve sıklıkla çabuk 

yatışır. Korku ve dehşet en sık karşılaşılan bulgular olup, hiç uyaran olmaksızın 

aniden başlar ve birlikte otonomik bulgulara sıklıkla rastlanır. Jelastik  (gülme) 

nöbetlerde, izlenen gülme affektif bir belirti olarak kabul edilmemelidir, çünkü 

bunlar gerçekte hiçbir affekt taşımazlar ve boş gülmelerdir. Dimnezik: hafızanın 

etkilenmesi, zamanın algılanmasında değişme, rüya hali, geri dönüşler, olayları 

daha önce yaşamış olma hissi (deja vu) veya daha önce olmuş bir olayın hiç 

olmamış gibi olması (jamais vu) olabilir. Bazen zorlu düşünce ile hasta 

panoromik vizyon denilen geçmiş hayatından kesitleri hızla hatırlar. İllüzyonlar: 

algılamada etkilenme vardır. Objeler deforme görülür, ölçülerde değişimler 

objenin olduğundan daha büyük ve daha küçük algılanması  (makropsi, mikropsi), 

uzaklıkta değişimler, seste distorsiyon (mikroakuzi, makroakuzi) tanımlanır.  

Bazende değişik algılama kişinin kendi bedeni ile ilgilidir; bir extremitesini daha 

büyük, daha küçük, daha ağırmış gibi hissedebilir. Hallüsünasyonlar: herhangi bir 

dış uyaran olmaksızın ortaya çıkar ve somatosensoriyel, görsel, işitsel, koku ve 

tad varsanıları şeklinde olabilir. Nöbet primitif reseptif alandan başlarsa nöbet te 

yanıp sönen ışıklar gibi, primitif olur ancak asosiyasyon korteksini etkilerse  daha 
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iyi yapılanmış varsanılar, insan yüzleri, tablolar, konuşmalar, müzik şeklinde 

olabilir. Bu algılamanın karekteri normal veya distorsiyone olabilir (88,89).  

 Konuşma bozukluğu: Konuşmanın tamamen kesilmesi, disfazi ve 

dizartriyi içerir.(11)  

Otonomik semptomlar: Solukluk, terleme, yüzde kızarma, piloereksiyon, 

pupiller dilatasyon, epigastrik duyumlar, kusma , karın gurultusu ve inkontinans 

görülür. Genelde bilinç kaybıyla birlikte görülmelerine rağmen, bazen hastanın 

etrafının farkında olabildiği ve yanıt verebildiği nöbetlerde izlenebilir. EKG 

kayıtları yapılan pekçok nöbette subklinik olarak sinüs taşikardisine rastlanabilir. 

Aritmi veya bradiaritmiler olabilir (90). 

Bilinç bozukluğu:  

Atak sırasında ya da nöbetin başlangıcında meydana gelir. Genelde hasta 

hareketsiz bir biçimde gözleri bir noktaya bakma şeklinde gelişir. Hastanın o anda 

etrafında olup bitenden haberi yoktur. Sorulan sorulara yanıt veremez (7,11). 

Otomatizm: 

Epileptik nöbette genelde bilinç bozukluğu sırasında meydana gelen az 

veya çok koordine olmuş, istem dışı motor aktivite olarak tarif edilebilir. 

Otomatizmler bilinç bozukluğu sırasında ya da sonrasında meydana gelir (7,11). 

Otomatizmler genelde altı kategoride incelenir (11): 

1-Oroalimenter: Yutkunma, çiğneme, ağız şapırdatma ve dudaklarını 

yalama gibi yüz, ağız motor hareketlerini içerir. 

2-Mimikler: Korku, öfkelenme, sevinç ve gülme gibi yüzde bu emosyonal 

durumları ifade eden mimik hareketlerinin görülmesidir. 

3-Jestler: Ellerini ovalama, parmakları ile ritmik olarak bir yere vurma, 

elleriyle  elbiseleri ile oynama, çekiştirme ve çıkarmaya çalışma ve el parmakları 

ile sterotipik hareketler yapmaktır. 

4-Ambulatuar otomatizmler: Koşma, yürüme ve dönme gibi 

otomatizmleri içerir. 

5-Verbal otomatizmler: Anlamsız sesler çıkarma, mırıldanma, ıslık 

çalma, aynı sözcükleri defalarca tekrar etmek, kurmuş olduğu cümleyi defalarca 

tekrar etme  gibi otomatizmleri içerir 
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6-Responsive otomatizmler: Çevreden gelen impulslara anlamsız cevap 

verme şeklinde görülür 

Penry ve Dreyfuss otomatizmi 3 ana grupta sınıflandırmıştır (91). 1.Grup; 

otomatizm internal stimülasyonla başlar. Bunlar serbest kalma (release) fenomeni 

olarak yorumlanırlar. Dudak şapırdatma, yutkunma, çiğneme gibi hareketler bu 

gruba girer. 2.Grupta; otomatizm eksternal stimulustan kaynaklanır. Örneğin 

hasta çimdiklendiğinde, eline bir fincan tutuşturulduğunda otomatizm başlar. 3. 

Grupta; bilinç kaybının öncesinde yapmakta olduğu kompleks davranışlara devam 

eder. Örneğin nöbet öncesinde yemek yiyorsa nöbet sırasında çiğnemeye devam 

eder. 

İktal otomatizm, sıklıkla tekrarlayan basit hareketlerden oluşur ve daha 

kompleks hareketlere doğru progresyon gösterir. Amaçlılık gösterebilir, unilateral 

olduğu zaman nöbetin başladığı hemisfer hakkında ipucu verebilir (92). 

  5.12. TEMPORAL LOB EPİLEPSİSİNDE İKTAL         

SEMPTOMATOLOJİK LATERALİZASYON BULGULARI 

Son yıllarda nöbetlerin uzun süreli video/EEG monitorizasyonu ile 

incelenmesi semptom ve bulguların daha iyi anlaşılmasını sağlamıştır (93). 

Temporal lob kompleks parsiyel nöbetlerinin klinik lateralizasyonu, nöbetlerin 

daha iyi anlaşılmasına ve cerrahi tedavi uygulanacak olgularda, epileptojenik 

fokusun lateralizasyonunun belirlenmesine yardımcı olur. Ayrıca 

elektrofızyolojik, radyolojik ve nöropsikolojik değerlendirmelere katkıda bulunur. 

Zaman alıcı, pahalı ve bazı komplikasyonları bulunan invaziv elektrod kullanarak 

yapılan monitorizasyona gerek kalmayabilir (94,93). EEG, nöropsikolojik ve 

radyolojik bulguların klinik bulgular ile desteklenmesi cerrahi sonrası prognozu 

etkiler. Bu nedenle nöbet bulgularının çok iyi değerlendirilmesi önerilir. Hasta 

nöbet sırasında iyi gözlemlenmelidir. Bu sayede bazı semptomların ve motor 

fenomenlerin klinik lateralizasyon değeri olduğu ortaya çıkar (93). 

Lateralizan bulgular genellikle tanımlayıcıdır ve hasta sayısının az olması 

nedeniyle, istatistiklerinin hesaplanması zordur. Az sayıda seri, lateralizan bulguyu 

gözlemcilerle doğrulamıştır ve gözlemciler arası uzlaşı sadece birkaç çalışmada 

vardır (95). Ayrıca, seçilen hastaların, genelde iyi tariflenmemesi ve lateralizan 



 32 
  
 

bulguları olmayan hasta sayılarının belli olmaması nedeniyle,  istatistiki analizleri 

zordur (96). 

Auranın, kompleks parsiyel nöbetlerde ilk semptom olmasına rağmen, 

nöbetin nereden başladığını gösteren lokalizasyon çalışmaları sonuçsuz kalmıştır. 

Örneğin; yükselen epigastrik his, temporal lob kompleks parsiyel nöbetlerinde sık 

görülmesine rağmen, ekstratemporal kaynaklı nöbetlerde de ortaya çıktığı 

bildirilmektedir. Ayrıca sağ ve sol hemisferden başladığını gösteren klinik 

lateralizasyon değeri de güvenilir değildir. Lateralizasyon çalışmalarında nöbet 

sırasındaki bazı otomatizmalar ve diğer motor fenomenlerin daha önemli bir rolü 

vardır (97,98). 

Temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nöbetlerde; lateralizasyon 

değeri olduğu bilinen bazı iktal semptomatolojik belirti ve bulguların en sık 

görülen ve güvenilir olanları; tek taraflı el otomatizm ile birlikte karşı üst 

ekstremitede distonik postür veya tonik kasılma, baş ve gözlerin versif veya 

nonversif hareketleri, iktal konuşma, postiktal disfazi ve daha nadir görülen 

postiktal parezi, iktal kusma, tek taraflı göz  kırpma ve ağız kenarının bir tarafa 

çekilmesidir (26,97,98). 

Unilateral distonik postür; temporal lob kompleks parsiyel nöbetlerinde 

sıkça rastlanan bir klinik bulgudur. Nöbet başlangıcının karşı hemisferde olduğunu 

belirten doğru bir lateralizasyon işaretidir (86,97). Son yıllarda ekstratemporal lob 

kaynaklı kompleks parsiyel nöbetlerde de görülebileceği belirtilmektedir (97). 

Ancak temporal lob kaynaklı kompleks parsiyel nöbetlerde distonik postür sırasında, 

diğer ekstremitede el otomatizması görülürken ekstratemporal nöbetlerde böyle bir 

beraberlik yoktur (86). 

El otomatizması genellikle her iki üst ekstremitede başlar. Devamı 

sırasında, bir tarafta ekstremite distonisi ile kesilir, ancak diğer tarafta el 

otomatizması devam eder (99). Distonik postür vücudun bir tarafındaki kolun veya 

bacağın 5 saniyeden uzun süren, kuvvetli ve doğal olmayan postürüdür. Distalde 

daha belirgindir. Tipik olarak parmaklarda ekstansiyon, metokarpofarengeal 

eklemlerde ve bilekte fleksiyon oluşur. Dirsek fleksiyon ya da ekstansiyonda iken 

supinasyon ve pronasyon şeklinde rotasyon oluşur. Bir çok hastada aynı 
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ekstremitede koreatetozis ve 2-3 Hz kaba bir tremor görülür. Hastaların büyük 

kısmında nöbet başlangıcında oluşur (100,86). 

Tüm hastalarda distonik postür iktal deşarjın karşı tarafında olmaktadır. 

Subdural kayıtlarda iktal aktivitenin bazal temporal lobda maksimum olduğu, o 

sırada temporal lob lateral yüzünde yayılma minimal olmasına ragmen suprasilvian 

alana yayıldığı sırada oluşmaktadır. Deneysel çalışmalar, distonik postür sırasında 

iktal aktivitenin ventral striatum ve palliduma yayıldığmı göstermiştir. Deşarjlar 

amigdala ve hipokampusdan forniks ve stria terminalis yoluyla yayılır (101). 

Deşarjların premotor alanlar, suplementer motor alan, lateral premotor alan 

veya anterior striatuma yayılması da distonik postür oluşturabilir ama bu alanların 

kortikal stimülasyonu ile tipik distonik postür oluşturulamamıştır (102). İktal 

SPECT çalışmaları da bazal ganglia yayılımını desteklemektedir. Ekstratemporal 

lob kaynaklı kompleks parsiyel nöbetlerde distonik postür mekanizması benzer 

olabilir ama farklı özellikte olması striatumdan ziyade serebral alanların sorumlu 

olduğunu düşündürmektedir (86,97). 

Baş ve gözlerin versif ve nonversif hareketleri: Versif hareket, baş ve 

gözlerin zorlu, ısrarlı ve istemsiz tonik veya klonik deviasyonunu tanımlamak için 

kullanılır. Nonversif hareket ise, baş veya gözlerin bir tarafa doğru kuvvetli 

olmayan ve istemli gibi görünen deviasyonudur (97). Temporal lob kaynaklı 

kompleks parsiyel nöbetlerde, versif hareketler nöbet başlangıcının karşı 

hemisferde olduğunu gösterir (103). Genellikle nöbetin geç döneminde olur ve 

sekonder jeneralizasyondan hemen önce başlar (97,95,104). Nöbetin erken 

döneminde ortaya çıkan ilk baş hareketi genellikle nonversiftir ve önemli 

lateralizasyon göstergesidir. Nonversif baş ve göz hareketleri, nöbetin başlangıcı ile 

aynı taraftadır (93). 

Son yıllarda yapılan çalışmalara göre temporal lob kompleks parsiyel 

nöbetlerinde iktal konuşma ve özellikle postiktal disfazinin önemli lateralizasyon 

değeri vardır (10). İktal konuşma, nöbet sırasında açıkça anlaşılabilen, tekrarlayıcı 

olan veya olmayan konuşmadır. Kompleks iktal konuşma, kuvvetli bir biçimde 

epileptik fokusun nondominant başlangıçlı temporal lob kompleks parsiyel 

nöbetlerinde olduğunu doğrulamaktadır (86,105,98). İktal ve postiktal disfazi ise 

kesin olarak dominat hemisferde bir fokusa işaret eder (10,105,106). Temporal 
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fokuslu olmayan hiçbir hastada postiktal dil bozukluğu bulunmamaktadır 

(10,107,98). Dominant olmayan temporal lob başlangıçlı hastalarda, postiktalden 

interiktal döneme hızlı bir geçiş olmaktadır (86,105). Nöbet sırasında anlamsız 

sesler çıkarma şeklindeki vokalizasyonların lateralizasyon ve lokalizasyon değeri 

yoktur. Konuşmanın durması ve dizartrinin de klinik lateralizasyon değeri açık 

değildir (106). Postiktal dil bozukluğunun gösterilmesinde "Okumada Gecikme 

Testi" nin pratik değeri vardır. Lateralizasyon değeri %100 civarındadır. Hastadan 

nöbet sırasında başlayıp nöbet sonrasında devam etmek üzere bir cümle parçasını 

doğru ve açık olarak yüksek sesle okuması istenmektedir. Nöbet dilin dominant 

olmadığı hemisferden başlamışsa, hasta okuma parçasını doğru olarak nöbet 

bitiminden itibaren ilk 60 saniye içinde okuyabilmektedir. Nöbet dominant 

hemisferden başlamışsa, nöbet bitiminin 60. saniyesinden sonra okuyabilmektedir. 

Ayrıca hastada postiktal parafazinin olması da dominant temporal lob 

lokalizasyonunu gösterir (107). 

İktal Kusma; İktal kusmanın çocukluk çağının benign oksipital lob 

epilepsisinde sık ortaya çıktığı iyi bilinmektedir (108). Paroksismal kusmanın nöbet 

belirtisi olduğunu göstereci iki özellik; epileptik hastada bilinç kaybı olduğundan 

dolayı, kusma öncesinde bulantı meydana gelmez ve kusma ile birlikte 

otomatizmler görülebilir. İktal kusma nondominant temporal lob başlangıçlı 

nöbetlerde veya buraya yayılan deşarjlar sonucu olmaktadır . 

Göz kırpma; Kompleks parsiyel nöbetlerde genellikle simetrik görülmesine 

rağmen, nadiren nöbet foküsüne ipsilateral olarak tek taraflı ortaya çıktığı 

bildirilmektedir. Tek taraflı göz kırpıştırma, sadece temporal lob kaynaklı 

kompleks parsiyel nöbetlerde değil, özellikle frontal olmak üzere ekstratemporal 

kompleks parsiyel nöbetlerde de görülmektedir. Nöbet başlamasından itibaren 

ortalama 10 saniye içinde ve bilinç değişikliğinin olduğu dönemde orta çıkan, tek 

taraflı göz kırpma hareketinin aynı taraflı epileptik foküsü işaret edebileceği 

belirtilmektedir (93). 

Bilincin korunduğu temporal lob kompleks parsiyel nöbetleri de bildirilmiştir 

(109). Otomatizmalarla seyreden bu nöbetler, nondominant temporal başlangıca 

işaret etmektedir ve  sağ temporal başlangıçlı epilepsilerde %10 oranında 

görülebileceği düşünülmektedir (86). Otomatizmaların oluşmasında bilinç kaybı şart 
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görülmemektedir. Bilinç kaybının genellikle nöbet sırasında her iki hemisferin 

etkilenmesiyle ortaya çıktığı bilinmektedir. Ancak iktal aktivitenin karşı hemisfere 

yayılmadan bilinç kaybının ortaya çıktığı nöbetlerde  tanımlanmıştır (110).  

5.13. TEMPORAL LOB EPİLEPSİSİNDE EEG BULGULARI   

Rutin EEG, uyku deprivasyonlu, uzun süreli  EEG, poligrafİk EEG, video 

da çift görüntü kayıtlı elektrokortikografi, steroelektroensefalografi şeklinde 

tekniklerle çekimler yapılabilir. Klasik EEG en az yirmi dakika istirahat halinde 

çekim, hiperventilasyon ve intermittan fotik stimülasyon gibi aktivasyon 

yöntemlerinin rutin kullanımı ve negatif bulgu olduğunda uyku EEG’si çekilmesi 

şeklinde uygulanır. Bu interiktal EEG'ler çekim esnasında klinik nöbetin 

görülmesiyle değerli bir bütünlük kazanır. Uzun süreli monitorize EEG, tanı ve 

tedavisi problemli vakalarda gerekli bir yöntemdir (111). 

Uzun süreli yüzeyel monitorize EEG ile yapılan çalışmalarda, basit parsiyel 

nöbetli hastaların %80-90’ında EEG patolojisi saptanır. İnteriktal  dönemde %40-

80 hastada fokal diken ve keskin dalga aktivitesi, %50 hastada fokal paroksismal 

ritmik aktiviteler saptanır. Fokal hipersenkroni, fokal diken ve keskin dalga 

aktivitesi olmadan da görülebilir ve bu, interiktal lokalizasyonu saptamak için 

önemli bir bulgudur. İnteriktal fokal yavaş dalga aktivitesi fokal nöbeti olan 

hastaların %75’inde bulunur. Bunların kortikal hasara, kortikal supresyona ve fokal 

epileptik nöbete bağlı olduğu düşünülür. Uyku kaydı ve uyku deprivasyon 

çalışmaları temporal lob epilepsili hastalarda fokal diken ve keskin dalga aktivitesi 

gösterebilmektedir. Uyanıklıkta kompleks parsiyel epilepsilerin %50’si interiktal 

dönemde normal EEG bulgusu verir (112). 

KPN’de iktal EEG farklı görünümler sergileyebilir. En yaygın bulgu, 

devamlı diken veya keskin dalga ritimleri ve ritmik yavaşlamadır. Bir başka bulgu 

EEG amplitüdünde artıştır. Bir grup hastada unilateral veya bilateral ritmik yavaş 

dalgalar görülürken diğer bir grup hastada 10-30 Hz’lik hızlı aktivite görülür. 

Diken-dalga kompleksleri ve diğer epileptiform deşarjlar da görülebilir. EEG 

anormallikleri, fokal, uni veya bilateral olabilir. KPN sırasında hastaların %10-

30’unda yüzey kayıtlama ile anormallik saptanmayabilir (113,114). Epileptojenik 

temporal lobdaki nöbet aktivitesi esnasında kaydedilen EEG’de, ritmik 5-7 Hz 
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keskin teta dalgası tipiktir ve postiktal lateralize delta ritmi de, nöbet odağının 

tesbitinde değerli bilgiler verir (115). İktal skalp EEG’de görülen hızlı ritmik 

keskin dalgalar ve postiktal yavaşlama, MTLE’li hastalarda neokortikal TLE’li 

hastalara göre, daha sıklıkla görülmekle birlikte, bilateral nöbet aktivitesi 

neokortikal TLE’li hastalarda daha sık ve erken görülmektedir (116).  Her ne kadar 

iktal dönemdeki EEG bulgusu çok çeşitli olsada,  postiktal EEG sabittir, tipik 

patern jeneralize ya da lokalize delta aktivitesidir (1). 

 

5.14. TEMPORAL LOB EPİLEPSİSİNDE CERRAHİ TEDAVİ 

TLE düşünülen hastaların öncelikle medikal tedavisi planlanmalıdır. Medikal 

tedavide ilk seçenek genellikle karbamazepindir. Hastaların yaklaşık % 20’sinde 

tedaviye rağmen nöbetler devam etmektedir (87,10). Bu hastalar sıklıkla birden çok 

antiepileptik ilacı yüksek dozda kullanmak zorunda olup; gerek devam eden 

nöbetleri, gerekse yüksek dozdaki ilaçların yan etkileri nedeniyle, düşük yaşam 

kalitesine sahipdirler (87,117). Cerrahi tedavi ile nöbetler ya tamamen ortadan 

kalkmakta ya da nöbetlerin sıklık ve şiddetinde önemli derecede azalma olmaktadır 

(87,118,119) 

Cerrahi öncesinde, hastalarda mutlaka tıbbi tedaviye dirençli olduğu tespit 

edilmelidir. Nonepileptik nöbetleri olan ve tedaviye uyumsuz hastalar dirençli 

epilepsi izlenimi verebilir (120). En az 2 yıl süreyle 2 uygun antiepileptik ilaç 

monoterapisi ve 1 kombine ilaç tedavisine rağmen, nöbetlerin devamı, dirençlilikte 

esastır. Monoterapi için kullanılan ilaçlar karbamazepin, valproat ve fenitoinden biri 

olmalıdır. Bu ilaçların dozları hastaların tolere edemeyecekleri yan etkiler ortaya 

çıkıncaya kadar artırılmalıdır. Bu şekilde kullanılan standart antiepileptiklerden en az 

ikisine yanıt alınamaması dirençli epilepsi tanısı koydurur (121). 

Epilepsi cerrahisi, dirençli parsiyel nöbetleri olan seçilmiş hastalarda, 

alternatif ve etkin bir tedavi şeklidir. Bu hastaların cerrahi öncesi 

değerlendirilmesinde, nöbet başlangıcının tetiklendiği ve patolojik bulguların 

görüldüğü, epileptik beyin bölgesinin tespit edilmesi amaçlanmaktadır  (122).  

Epilepsi merkezine başvuran hastaların önce noninvaziv incelemeleri yapılır. 

Bunlar ayrıntılı hikaye, fizik ve nörolojik muayene, nöroradyolojik tetkikler, 

nöropsikolojik testler ve uzun süreli video/EEG monitorizasyonu içerir (87). 
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Hastalarda doğumdan başlayarak ayrıntılı hikaye alınmalıdır. Ayrıca 

nöbetlerinin sıklık, süre, şiddet ve klinik özellikleri kronolojik sırayla öğrenilir. 

Nöbetleri arttıcı faktör olup olmadığı, farklı ilaçlara yanıtı ve yeterli ilaç kullanıp 

kullanmadığı araştırılır. Nöbetlerin iyi tanımı nöbet başlangıcının lokalizasyonu 

için önemli ipuçları sağlayabilir (100,86). 

MTLE’nin patolojik substratı hipokampal skleroz olduğundan en değerli şey 

bu lezyonu preoperatif olarak saptayabilecek tetkiktir. 1990’lı yıllardan itibaren 

hipokampal skleroz güvenli olarak Kranial MRI ile tesbit edilebilmektedir (16,17). 

Hastalardaki, MRI ile tanımlanan unilateral MTS veya başka bir strüktürel 

anormalliğin elektroklinik korelasyonu gereklidir. Cerrahi tedaviyi takiben nöbetsiz 

olan hastaların yaklaşık  % 80’inde unilateral MTS,  düşük gradeli glial neoplazm 

veya kavernöz hemanjiom gösterilmiştir (122). 

Nöbet başlangıcının lokalize ve lateralize edilemediğinde, non invazif 

değerlendirmelerden SPECT (single photon emission tomography ), önemli bir klinik 

uygulama ve teşhis aracı olarak karşımıza çıkmaktadır (123). İnteriktal 

görüntülemelerde, epileptojenik zon bölgesinde fokal hipoperfüzyon görülmektedir 

(124). Temporal lob epilepsili hastalarda yapılan iktal SPECT çalışmalarında ise 

fokal hiperperfüzyon saptanmıştır. (125). 

PET (positron emission tomography) ile yapılan çalışmalarda TLE’li 

hastaların %70’inde interiktal hipometabolizma alanları saptanmıştır. PET’in 

spesifitesi yüksek olup yanlış lokalizasyon ve lateralizasyon oranı %5’in altındadır. 

SPECT daha çok merkezde bulunmasına rağmen PET’ten daha az duyarlı ve 

spesifiktir (87). Ayrıca iktal SPECT’in çözünürlüğü PET’ten daha düşüktür (124). 

Magnetoensefalografinin (MEG) son yıllarda mezial ve lateral temporal 

nöbetleri başlangıçta ayırt edebildiği iddia edilmektedir. Ancak MEG, EEG ile 

beraber değerlendirildiğinde anlamlıdır (126). MEG sisteminin gelişmesiyle birlikte, 

200-300’ün üzerinde kanal kullanılmakta olup, aynı zamanda temas gerektirmemesi,  

noninvazif olması ve tek bir çekimle tüm kortexte hızlı kayıtlama sağlaması, avantaj 

olarak karşımıza çıkmaktadır (127). 

Nöropsikolojik değerlendirme cerrahi öncesi incelemenin standard 

bölümlerindendir. Bu testler konuşmanın, belleğin, entellektüel fonksiyonların, 

duyusal algılamanın ve kişilik yapısının değerlendirilmesini sağlar. Bu sayede 
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kognitif fonksiyonların bozulduğu alanlarla nöbet odağı arasmda bir ilişki 

mevcuttur (87,128). 

Cerrahi öncesi noninvaziv incelemelerin en önemli kısmını uzun süreli 

video-EEG monitorizasyon oluşturur. Bu  kayıtlar  nöbet semptomatolojisi ve 

lokalizasyon anlayışına büyük yenilik getirmiştir. Monitorizasyonun amacı 

hastanın nöbetlerini görmek, epilepsiyi sınıflamak veya psödonöbetlerin ayrımını 

yapmaktır  (129,130). Video/EEG monitorizasyonla klinik, interiktal ve iktal 

EEG bulgularıyla lokalizasyon yapılmışsa, bu hastalar cerrahi adayı olarak 

değerlendirilir. Ancak elde edilen video/EEG monitorizasyon bulgularının 

Kranial MRI ile de uyumlu olması gereklidir (118,119). 

Bu aşamadan sonra hastalarda cerrahi planlanıyorsa bilateral karotis 

anjiografisi ve bilateral intrakarotis sodyum amobarbital testi (WADA) yapılır. 

Anjiografi ile hemisferlerin damar yapısı incelenir ve vasküler anormallikler 

ortaya konur. Bu yolla hem dominant hemisfer tayin edilir, hem de hemisfer 

disfonksiyonu hakkında bilgi sahibi olunur (87). 

Elde edilen video-EEG monitorizasyon, Kranial MRI, WADA testi ve 

nöropsikolojik testler ile kesin olarak tek bir bir odağa lokalizasyon yapılırsa 

cerrahi planlanabilir. Ancak noninvaziv testlerle kesin lokalizasyon yapılamayan 

ya da bulgular arasında herhangi bir uyumsuzluk olan hastalarda intrakranial 

monitorizasyon planlanabilir (131). 

İntrakranial monitorizasyonda, önceki incelemeler doğrultusunda nöbet 

odağı olabilecek alanlara, derin elektrodlar, subdural strip, grid ya da epidural 

strip elektrodlar, foramen ovale elektrodları ya da bunların kombinasyonlan 

yerleştirilir (87,131). Derin elektrodlar stereotaktik olarak hipokampus içine 

yerleştirilir. Kesin lokalizasyon için en başarılı elektrodlardır. Subdural ve 

epidural strip elektrodlar için burr holl, grid eletrodlar için kraniotomi açılır. 

İntrakranial elektrotlarda, kas artefaktları olmaz ve derin beyin yapılarından 

oldukça lokalize, düşük amplitüdlü ve hızlı frekanslı deşarjların kayıt edilmesine 

olanak sağlar (131). 

Cerrahi öncesi ameliyathanede veya epilepsi monitorizasyon odasında 

duyarlı kortikal alanların fonksiyonel görüntülemesi yapılabilir. Subdural strip ya 

da grid elektrodlar kullanılarak elektriksel uyarılarla hastanın klinik belirtileri 
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görülünceye kadar uyarılır. Lisan fonksiyonu, motor ve duyusal fonksiyonlar 

hakkında önemli bilgiler sağlanabilir (87,131). 

Ayrıca kortikal rezeksiyon öncesi ve sonrasında elektrokortikografi (ECoG) 

yapılarak rezeksiyon sınırları belirlenebilir. ECoG sayesinde kortikal yüzeylerden 

veya bir kavitedeki derin yapılardan kayıtlar yapılabilir. ECoG nin özellikle 

neokortikal epilepsilerde yararı olabilir (87,131). 

Anterior temporal lobektomi (ATL) TLE li hastalarda en sık yapılan ve en 

başarılı sonuçlar alınan cerrahi yöntemidir. Mezial temporal başlangıcı kesin olan 

nöbetlerde selektif hipokampektomiyi tercih eden merkezlerde vardır (87,16). ATL 

sonrası cerrahi başarı %62-96 arasındadır (118). Cerrahi sonrası hastaların çoğu 

cerrahi öncesine göre daha az ilaç kullanırlar ve hatta operasyonu takiben iki yıl 

nöbetsiz kalan hastalarda, antiepileptik tedavi kesilebilir (87). 

 

5.15. DİFÜZYON MR   

MR görüntüleme ile difüzyon ölçümünün altında yatan matematik ve fizik 

prensipler herhangi bir MR visible maddeye uygulanabilir. Bununla birlikte birçok 

MR görüntüleme proton görüntülemedir. Klinik proton görüntüleme büyük oranda 

su görüntüleme olduğu için difüzyon ağırlıklı görüntüleme suyun mikroskopik 

hareketini görüntüler. Görüntüleri değişen alan güçlü gradientler ile elde ederek, 

bir apparent diffusion coefficient (ADC) hesaplanabilir. Bu da manyetik alan ve 

gradientin gücünden bağımsız olarak suyun translasyonel hareketi için kantitatif bir 

ölçüm sağlar (132). 

Difüzyon MR’da kullanılan bazı teknik yöntemler vardır. Bunlar: 

DAG(Difüzyon ağırlıklı görüntüleme):Görüntü oluşumunda difüzyonun 

yönü ve büyüklüğü yanısıra T2 sinyali de rol oynamaktadır. 

Trace DAG: Her yöndeki (x,y,z) difüzyon vektörlerinden elde edilen 

sinyallerin postprocessing işleme tabi tutularak, ortak bir sinyalin elde edildiği bir 

difüzyon yöntemidir.  Bu yöntemde difüzyonun yön bağımlığı ortadan 

kalkmaktadır ve görüntü, difüzyonun büyüklüğüne ve T2 sinyaline bağlı olarak 

oluşmaktadır.(133) 

b değeri: Difüzyon duyarlılığı oluşturan gradyentin, gücünü, uygulama 

aralığını ve süresini ifade eder. Zaman parametrelerine ve puls amplitüdüne bağlı 
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olarak sinyal kaybının derecesini etkileyen bir faktördür. b değeri 0 veya 1000’ i 

aşan bir aralıkta kullanılabilir. Bu değerin yüksek tutulması, difüzyon duyarlılığını 

artıracak ve görüntü üzerindeki etkisini daha belirginleştirecektir (133). 

ADC map (difüzyon katsayı haritası): Bu görüntüler pixel tabanında elde 

edilen verilerin işlenmesi ile oluşturulan sentetik imajlardır. Difüzyonun yönü ve 

T2 etkisinden bağımsızdır. Sinyal difüzyonun büyüklüğüne bağlıdır. ADC  haritası 

ölçülen difüzyonun mutlak değerine karşılık gelir. Buna göre kısıtlanmış 

difüzyonda düşük ADC değerleri ve dolayısıyla düşük sinyal değerleri elde edilir 

(133). 

Difüzyon  katsayısı ısı ve moleküllerin fiziksel karekteristiğine bağlıdır. Su 

gibi küçük moleküller yüksek difüzyon katsayısına, protein gibi yüksek moleküller 

ise düşük difüzyon katsayısına sahiptir. 

Beyin dokusunda suyun difüzyon hızı, su moleküllerinin daha serbest difüze 

olduğu beyin omurilik sıvısının (BOS) 1/3 ü kadardır. Beyaz cevher ADC değeri 

yaklaşık 0.6 µm²/msn, gri cevher ADC değeri yaklaşık olarak    0,7 µm²/msn olarak 

ölçülmektedir (180). Beyinde görünür difüzyon izotropik (tüm yönlerde aynı) 

değil; özellikle beyaz cevherde olmak üzere anizotropiktir (farklı yönlerde 

değişken) (134). Gri  cevherdekinin aksine beyaz cevher güçlü yönsel çeşitliliğe 

sahiptir. Gerçekte beyaz cevher ADC’si fiberlere dik  ölçüldüğünde daha düşük, 

fiberlerin yönüne paralele ölçüldüğünde ise daha yüksek bulunmaktadır (135). 

Muhtemelen aksonal yöne ve myelinizasyona ek olarak aksonalemmelik akım, 

hücre dışı bulk akım, kapiller kan akımı ve hücre içi akım gibi diğer fizyolojik 

olaylarda beyaz cevher anizotropisine katkıda bulunmaktadır. 

Difüzyon ağırlıklı görüntülerün en önemli dezavatajı anatomik detayın 

konvansiyonel sekanslara göre yetersiz olmasıdır. Bu nedenle lezyonlar 

değerlendirirken mutlaka, konvasiyonel MR sekansları ile birlikte 

değerlendirilmelidir (136). 

Özellikle kafa tabanı düzeyinde paranazal sinüsler ve temporal kemiklere 

yakın alanlarda manyetik duyarlılığa bağlı oluşan anatomik distorsiyon artefaktları 

görüntülerde ciddi bozulmalara yol açmaktadır. Ancak artefaktlar kemik hava ara 

yüzeyinde görüldüğünden tanınmamaları kolaydır. Diğer bir artefakt nedeni hasta 

hareketidir. DAG mikroskopik düzeyde sıvı hareketinin ölçtüğü için hasta 
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hareketlerine oldukça duyarlıdır. Küçükte olsa hasta hareketi görüntü kalitesini 

bozmakta ve ADC ölçümlerinin güvenelirliğini azaltmaktadır (137). İzole 

edilmemiş gradientlere bağlı oluşan eddy akımları ciddi distorsiyonlara neden 

olmaktadır (136). 

Difüzyondaki azalmanın, hücre membranlarındaki geçişten ziyade, azalmış 

extraselüler aralık nedeniyle hücrelerin çevresindeki difüzyon yolları boyunca 

meydana gelen difüzyonun azalması olduğu öne sürülmektedir (138). Ayrıca  

extraselüler kompartımanın tortiozitesindeki artış ve vizkozitesindeki değişiklikler 

kısıtlanmış su difüzyonunun nedeni olabilir. Normal  su difüzyonu için anahtar 

kompanent olan enerji bağımlı homoestazis de tartışma konusudur. Bu  düşünce  

selektif bir Na-K ATPaz inhibitörü olan Quabain’nin veriliminin rat kortexinde 

ADC düşüşüne yolaçtığını gösteren çalışmalar ile desteklenmiştir (139). Difüzyon 

ağırlıklı görüntülemede sinyal  intensite artışı Na-K ATPaz aktivitesi ile 

bağıntılıdır. Olasılıkla ADC’deki düşme; perfüzyondaki azalmayı ve bunun 

sonucunda azalan ATP miktarının Na-K ATPaz enzim aktivitesinin sürdürülmesi 

için gerekli seviyenin altına düşmesini yansıtmaktadır (140). Ciddi hipoglisemi 

%40’dan fazla düşüşe neden olmaktadır. Yine kortikal yayılan  depresyon veya  

nöbet benzeri aktivite gibi depolarizasyonun, tamamen geri dönüşümlü ADC 

düşüşüne neden olduğu rapor edilmiştir (141). Hayvanlarda, pilokarpin veya kainik 

asit  kullanılarak oluşturulan status epileptikusta serebral kortex, hipokampus, 

amigdala ve medial talamusta difüzivitenin azaldığı gösterilmiştir (142,143). 

TLE’li hastalarda  iktal ve erken postiktal dönemdeki, ADC azalması, epileptojenik 

bölgede   çok daha belirgindir (144). 

Hücre dışı su da, doku kavitasyonun da  ve gliozis de ki artış sonucunda 

difüzyon yükselir (145). Ayrıca hipokampal sklerozu olan hastaların, 

hipokampusunda interiktal dönemde ADC’nin arttığı raporlanmıştır. İktal ve 

posiktal ADC azalması sitotoksik ödeme bağlanırken, interiktal dönemde ADC’nin 

artışı gri maddedeki nöronal kaybı yansıtmaktadır (146,147). 
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6. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya, Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi 

Nöroloji Polikliniğin’de temporal lob epilepsisi tanısı ile takip edilmekte olan 

hastalar alınmıştır. Tanı; anamnez, klinik muayene bulguları, EEG, video EEG ve 

Kranial MR incelemelerine dayanılarak konulmuştur.  

Hasta grubu 26 kişiden oluşmakta olup, 14 (%54)’ü kadın 12 (%46)’si 

erkekti ve yaşları 15-54 arasında (ortalama 29,9 ±10,8 ) idi. Kontrol grubu ise 

Kranial MR’ları ve nörolojik muayeneleri normal olarak değerlendirilen 5 (%25 )’i 

erkek, 15 (%75 )’i kadın olmak üzere toplam 20 kişiydi ve yaşları 15-48 (ortalama 

29,8 ±10,8 ) arasındaydı. 

Olgulara, Neurofax 11 Anolog EEG cihazı ile 10-20 sistemine göre uygun 

elekrotlar yerleştirilerek rutin EEG, gerekirse uyku deprivasyonlu ve/veya uyku 

EEG’si incelemesi yapıldı. 3 hastaya da 32 kanallı La Monte amplifikatörü ve 

Harmoni Software ile çalışan Stellate System digital EEG cihazı ile, uzun süreli 

video EEG monitörizasyonu uygulandı. Kayıtlar sırasında temporal lobu gören 

elektrotlarda izlenen;  diken, keskin dalga, diken ve yavaş dalga kompleksi,  keskin 

yavaş dalga, yavaş dalga ve bunların kombinasyonu epileptik aktivite olarak 

değerlendirildi. Hastaların kapsamlı ve ayrıntılı klinik ve EEG incelemeleriyle, 

nöbetin başladığı loba ait lokalizasyon ve lateralizasyonları yapıldı.   

MR incelemelerinde 1,5 T gücünde, Siemens Magnetom Symphony 

(Siemens, Erlangen, Germany)  cihazı ile ve standart kafa koilleri kullanılmıştır. 

Kranial MR sonuçları retrospektif incelemeyle elde edildiği için, poliklinik 

kayıtlarında ki 0,3 T MRG  ve dış merkezlerde çekilen Kranial MR sonuçları da 

değerlendirmeye alınmıştır.  Hipokampal atrofi, temporal horn genişlemesi, T2 veya 

FLAIR sekanslardaki hiperintensiteye, görsel değerlendirmede dikkat edilmiştir. 

Difüzyon ağırlıklı MR görüntüleri, koronal spin eko eko-planar  (SE EPI)  

görüntüleme ile elde edildi. Eko-planar difüzyon kısaca “trace difüzyon” olup, 

kullanılması önerilen protokoldür. Trace difüzyonda 0, 1000 s/mm² b değerleri 

kullanılarak,  x, y ve z yönlerindeki üç gradyentin ortalaması alınmaktadır. 

Protokolün teknik parametreleri; TR 3600 msn,  TE 107 msn,  NEX  2,  matriks 

büyüklüğü 128x128,  FOV  220 mm,  kesit kalınlığı  5mm  ve kesit aralığı 0,5 mm 

idi. DA görüntüler  ve ADC haritaları standart yazılım kullanılarak elde edilmiştir.  
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ADC değerlerini hesaplamak için ROI (region of interest)’ler, ADC haritaları 

üzerinde yerleştirildi.  ROI alanı yaklaşık olarak 12 piksel/39 mm² olarak alındı. ROI 

yöntemi ile ADC değerlerinin hesaplanması için ADC haritasının piksel değerinden 

doğrudan ölçme yöntemi kullanıldı. Örneğin bir ADC haritasından elde ettiğimiz 

ROI değeri 87,15 ise bu “10¯5 mm2/sn” ile çarpıldı. Hastalarda ve kontrol grubunda, 

bilateral olarak ADC değerleri hipokampal bölgeden ölçülürken, BOS mesafesinin 

dışarıda bırakılmasına özen gösterildi. Hastaların hepside, son nöbetini 24 saat veya 

daha öncesinde geçirmişti. 

İstatiksel Analiz 

Çalışmadan elde edilen sonuçlar, önce SPSS 13.0 paket programı 

kullanılarak bilgisayar ortamına aktarıldı ve istatiksel analizlerin tümü, bu program 

kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler, ortalama ± standart sapma şeklinde 

gösterildi. Hasta ve kontrol grubunun, kendi içinde sağ-sol değerlerinin 

karşılaştırması için Paired-Samples T testi ve gruplar arası karşılaştırma içinde 

İndependent-Samples T testi kullanıldı. ADC değerleriyle,  MR, EEG ve klinik 

lateralizasyon arasındaki ilişki, Spearman Korelasyon testi ile değerlendirildi.   Yine 

aynı testle; yaş, cinsiyet, epilepsi başlangıç yaşı, süresi, nöbet sıklığı, febril 

konvülsiyon, status ile ADC değerleri ilişkisine bakıldı. Tüm karşılaştırmalar için 

p<0,05 değeri  “istatistiksel açıdan anlamlı” olarak yorumlandı. 
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7. BULGULAR 

Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet açısından istatiksel açıdan 

anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

                    Tablo 3: Hasta ve kontrol grubu yaş dağılımı 
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              Tablo 4: Hasta ve kontrol grubu cinsiyet dağılımı 
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Erkek                                    Kadın
 

Hastaların 13’ünde (% 50) nöbet başlama yaşı, 20’nin altındaydı ve ortalama 

hastalık süreside 9 yıldı. 5 hastada (%19) geçirilmiş febril konvülsiyon, 13 hastada 

(%50) status, 17 hastada da (%65) sekonder jeneralize nöbet saptanmıştı ve ortalama 

nöbet sıklığı ayda 3’tü.  
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                    Tablo 5: Hastaların nöbet başlangıç yaşları  
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                                                       Tablo 6: Hastalık süreleri 
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                                                 Tablo 7: Nöbet sıklığı 
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 İncelemeler sonrasında hastaların iktal lateralizasyon özellikleriyle; 9 

hastanın nöbetlerinin (%34,6) sağ,  14 hastanın (%53,8) sol, 2 hastanın da bilateral 

(%7,7) temporal bölgeden kaynaklandığı düşünülmüştür. Bir hastanın ise (%3,8)  

lokalizasyon ve lateralizasyonu yapılamamıştır. Klinik lateralizasyon oranı %88 

olarak bulunmuş olup, EEG kayıtlarında saptanan lateralizasyonla karşılaştırıldığında 

hastaların  %46’sında uyumlu bulunmuştur.                                 

 İnteriktal ve video EEG’ler değerlendirildiğinde, epileptik aktivite; 6 hastada 

sağ temporalden (%23,1), 14 hastada sol temporalden (%53,8) ve 2 hastada da 

bitemporal bölgeden kaynaklanmaktaydı (%7,7). 4 hastada ise  (%15,4) lokalizasyon 

ve lateralizasyon saptanamamıştır.  

Hastalarda epilepsi protokolüne göre çekilen Kranial MR; 20 hastada (%77) 

normal olup, sağda 4 hastanın (%15,4) 3’ünde temporal bölgede hipokampal atrofi 

ve 1’inde hipokampal skleroz, solda 2 hastanın (%7,7) 1’inde hipokampal atrofi ve 

1’inde de hipokampal skleroz vardı.  MR’ın lezyonu lateralize etme oranı %23 olarak 

belirlenmiştir. MR’daki lateralizasyon, EEG’deki lateralizasyonla 

karşılaştırıldığında, hastaların %10’unda uyumlu olarak bulunmuştur.  

Klinik ve EEG (Spearman r = -0,132 p= 0,519), EEG ve Kranial MR          

(Spearman r = -0,049 p= 0,812) ve klinikle Kranial MR arasında  (Spearman r = -

0,142 p= 0,490)  istatiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu.                                 

                   

                 Tablo 8:  Klinik ve EEG lateralizasyonu  

EEG 

 

Normal Sağ Sol Bitemporal 

Toplam 

Yok 0 1 0 0 1 

Sağ 0 3 5 1 9 

Sol 4 0 9 1 14 

Klinik 

Bilateral 0 2 0 0 2 

Toplam 4 6 14 2 26 
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                      Tablo 9: Kranial MR ve EEG lateralizasyonu 

 

EEG 

 

Normal Sağ Sol Bitemporal 

Toplam 

Normal 2 6 10 2 20 

Sağ 2 0 2 0 4 
Kranial 
MR 

Sol 0 0 2 0 2 

Toplam 4 6 14 2 26 

                                                                           
                                                                         
                                                                                                                                               
                                                                       Tablo 10: Kranial MR ve Klinik lateralizasyonu                           

                                                                         

Klinik 

 

Yok Sağ Sol Bilateral 

Toplam 

Normal 1 6 11 2 20 

Sağ 0 2 2 0 4 
                            
Kranial 
MR 

Sol 0 1 1 0 2 

Toplam 1 9 14 2 26 
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             Tablo 11: Hastaların özellikleri,  lateralizasyon ve ADC değerleri 
 

 

        ADC           

(x10¯5 mm2/sn)  

 
Hasta 
no 

 
Cins 

 
Y a ş 

 
Klinik 

 
E E G 

 
Kranial 
M R 

  Sağ     S o l    

        

1  ♂ 19 Yok Sağ Normal 103,8 87,1 

2  ♂ 27 Sol Sol Normal 94,5 98,8 

3  ♀ 18 Sol Sol Normal 87,3 106,7 

4  ♀ 34 Sağ Sağ Normal 100,1 86,7 

5  ♀ 18 Sol Sol Normal 91,8 101,8 

6  ♀ 38 Sol Sol Normal 88 97,2 

7  ♀ 15 Bilat. Sağ Normal 90,9 83,9 

8  ♂ 32 Sol Sol Sol 95,1 116,6 

9  ♀ 20 Sağ Sol Normal 83,7 88,1 

10  ♀ 30 Sağ Sol Normal 106 86,7 

11  ♀ 34 Sol Sol Normal 84,6 101,4 

12  ♂ 38 Sol Normal Normal 84,9 89,7 

13  ♀ 33 Sağ Sol Sağ 90,3 81,1 

14  ♂ 18 Sağ Sağ Normal 86,1 81,8 

15  ♀ 51 Sol Sol Normal 84,9 94,3 

16  ♂ 40 Sağ Bitemporal Normal 88,7 80,1 

17  ♂ 38 Sol Normal Sağ 107 93,2 

18  ♀ 54 Sol Sol Normal 84,7 92,3 

19  ♀ 17 Sağ Sol Sağ 100,5 86,9 

20  ♀ 40 Bilat. Sağ Normal 98,9 82,9 

21  ♂ 20 Sol Normal Sağ 88,8 81,7 

22  ♂ 38 Sol Normal Normal 85,7 90 

23  ♀ 26 Sağ Sol Sol 87,8 116,3 

24  ♂ 28 Sağ Sağ Normal 104,9 93 

25  ♂ 16 Sol Bitemporal Normal 90,1 102,8 

26  ♂ 35 Sol Sol Normal 83,5 99,1 
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Kontrol  grubunda, sağ hipokampustan ölçülen ADC değeri ortalaması 85,74 

±2,54 x10¯5 mm2/sn ve solda ise 86,23±2,84 x10¯5 mm2/sn olup kontrol grubu 

ortalama ADC’si 85,98±2,67 idi. Sol hipokampus ADC değeri sağa göre daha 

büyüktü ancak aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05).                                                                                                                                                

                                                           Tablo 12: Kontrol grubu özellikleri ve ADC değerleri 
 

                            
                                          

 

                        
                    

 
                                                                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
H a s t a 
n o 

 
C i n s 

 
Y a ş 

             ADC 

     (x10¯5 mm2/sn) 

    Sağ             Sol 

     

1  ♀ 40 86 88,8 

2  ♂ 23 87,3 87,1 

3  ♀ 48 88,3 88,3 

4  ♀ 33 87,6 88,8 

5  ♀ 30 87,3 89,3 

6  ♀ 15 83,5 84,1 

7  ♀ 15 90,4 92,5 

8  ♀ 31 88,2 83,7 

9  ♀ 40 81,3 84,6 

10  ♂ 23 84,6 86,8 

11  ♂ 37 81,4 85,2 

12  ♀ 42 84 85,5 

13  ♂ 42 89,3 83,2 

14  ♀ 37 83,1 88 

15  ♀ 15 83,8 88,3 

16  ♀ 19 85 86 

17  ♂ 15 85,3 83,5 

18  ♀ 35 84,8 80,8 

19  ♀ 36 88,4 82,3 

20  ♀ 19 85,1 87,8 
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Kontrol grubunun sağ ve sol hipokampusundan ölçülen ortalama değerlerin 

+2SD üzerinde yükselme gösterenler epileptik taraf olarak kabul edilerek, sağ tarafta 

90,83 x10¯5 mm2/sn, sol tarafta ise 91,92 x10¯5 mm2/sn sınır olarak belirlendi. 

Kontrol grubunda sağda ve solda belirlenen sınır değerlere göre; 6 hastada 

(%23) sağda, 8 hastada  (%31) solda olmak üzere %54 oranında lateralizasyon 

sağlanmıştır. 5 hastada (%19) ise bilateral ADC değerlerinde yükselme saptanmış 

olup, 7 hastada  (%27) ise yükselme tespit edilmemiştir. 

                

                      Tablo 13: ADC değerlerinde yükselme olan hastalar 
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Hasta grubunda,  skalp EEG ve/veya video EEG bulgularına dayanarak 6’sı 

sağda, 14’üde solda olmak üzere 20 hastada (%77)  epileptik odak belirlenmiştir. 3 

hastada (%15) odakla ilişkili olarak ölçülen ADC değerinde yükselme tespit 

edilmemiş olup, 4 hasta (%20) ise lateralize olmakla birlikte ADC değerleri bilateral 

yükselme göstermiştir. 2 hastada (%10) da EEG lateralizasyonu, ADC yüksekliği 

olan hipokampusu kontrlateral taraf olarak belirledi. Bu nedenle epileptik odak tespit 

edilen 20 hastadan ADC ölçümüyle lateralize olan hasta sayısı 11 olarak 

belirlenmiştir ve epileptik odakla ilişkili olarak doğru lateralizasyon oranı %55 

bulunmuştur. Bu zeminde ölçülen ipsilateral ADC değeri ortalaması 100,09 ± 7,15 

x10¯5 mm2/sn, kontrlateral ADC ortalaması ise 85,58±1,83 x10¯5mm2/sn idi. 

İpsilateral ve kontrlateral ADC değerlerinin, kontrol grubunun aynı taraf ADC 

ölçümleriyle istatistiki olarak karşılaştrılmasıyla elde edilen değerler tablo 14’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 14: Hasta ipsilateral, kontrlateral ve kontrol grubu ortalama 

                  ADC değerlerinin istatistiksel karşılaştırması.       

İpsilateral - Kontrlateral p<0,001 

İpsilateral - Kontrol p<0,001 

Kontrlateral - Kontrol P>0,05 

 

İpsilateral temporal lobdan elde edilen ADC değeri kontrlateralden elde 

edilen değerle karşılaştrırıldığında  %14,5 kontrol grubuyla karşılaştırıldığında ise % 

14,1 oranında artış saptanmıştır.  

   Tablo 15: Hasta ve kontrol grubu ADC değerleri ortalamaları 

KontrolKontrlateral

İpsilateral
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İktal lateralizasyon özellikleriyle, ipsilateral (Spearman r = -0,643 p= 0,033) 

ve kontrlateral (Spearman r = -0,628 p= 0,039) ADC değerleri arasında anlamlı 

korelasyon saptanmıştır. İktal lateralizasyon özellikleri sağ tarafı gösteren hastalarda, 

ipsilateral ve kontrlateral ADC değerleri, sol tarafı gösterenlere göre daha yüksek 

bulunmuştur. 

 İpsilateral ve kontrlateral ADC değerleriyle yaş, cinsiyet, epilepsi başlangıç 

yaşı, süresi, nöbet sıklığı, febril konvülsiyon, status arasında istatiksel açıdan anlamlı 

ilişki yoktu  (p>0,05).  
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Şekil 2: 18 yaşında sol taraf TLE’ li bayan hastanın; (A) normal görünümlü 
hipokampusunun koronal T2 kesiti, (B) aynı koronal kesit seviyesinde sağ ve sol 
taraf ROI yerleşimi (12 pixel) görülmektedir. Sol taraf ADC (106,7 x10¯5 mm2/sn) 
değeri, sağ taraf ADC (87,3 x10¯5 mm2/sn)’ den yüksek bulunmuştur. 
 
 
 
 
 

        
 
 
Şekil 3: 34 yaşında sağ taraf TLE’ li bayan hastanın; (A) koronal T2 kesitinde 
hipokampus normal olarak izlenmiştir, (B) aynı hastanın ADC haritasında sağ ve sol 
taraf ROI yerleşimi görülmektedir. Sağ taraf ADC (100,1 x10¯5 mm2/sn) değeri,  
sol taraf ADC (86,7 x10¯5 mm2/sn)’ den yüksek bulunmuştur. 
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Şekil 4:38 yaşındaki TLE’li erkek hastanın, (A) Beyin MR’ında sağ hipokampal 
atrofi görülmektedir, (B) ADC ölçümünde, sağda daha yüksek olmak üzere bilateral 
yükselme tespit edilmiştir. Sağ taraf ADC (107 x10¯5 mm2/sn), sol taraf ADC 
(93,2 x10¯5 mm2/sn) 
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8. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Temporal lob epilepsisi yetişkinlerde en sık görülen parsiyel epilepsi türüdür. 

Medial temporal lob epilepsisinde ki gross patolojiyi mezial temporal skleroz 

oluşturur. Mezial temporal sklerozu (MTS) olan hastaların çocukluk döneminde, 

febril konvülsiyon geçirme, status epileptikus, intrakranial enfeksiyon, kafa travması, 

ailede epilepsi varlığı öyküsüne sıklıkla rastlanmaktadır (149). MTS’deki hücre 

kaybı ve gliozis, konvansiyonel MRI ile tespit edilebilmekle birlikte kantitatif 

inceleme yöntemleri daha sensitif bir şekilde hipokampal patolojiyi belirlemektedir.  

 TLE’li hastaların yaklaşık  %80’inde medikal tedaviyle nöbetler kontrol 

altına alınırken %20’si medikal tedaviye dirençli olup cerrahi adayı olmaktadır. 

Cerrahi tedavinin başarısı büyük oranda epileptik odağın doğru lokalizasyonuna 

bağlıdır (150). Rasyonel cerrahi öncesi değerlendirmede iktal başlangıç tarafı, 

epileptojenik alan ve epileptik beyin bölgesi altında yatan patoloji belirlenmelidir. 

Ayrıca yabancı doku lezyonları ve unilateral mesial temporal skleroz gibi strüktürel 

anormalliklerin epileptojenitesi, elektroklinik korelasyonla teyit edilmelidir (122).  

Cerrahi öncesi değerlendirmede detaylı ve özel inceleme sağlayan birtakım 

teknikler kullanılmaktadır. Bunlar arasında epilepsi prokolüne uygun kesitler alınan 

MRG,  nörofizyolojik testler, interiktal ve iktal EEG/video EEG kayıtlarına ilaveten 

uygun hastalarda;  SPECT,  PET,  fMRI,  SİSCOM, strip ve grid elektrotlarla invazif 

kayıtlar veya EcoG gibi, ileri inceleme teknikleri yer almaktadır (151,152). Ayrıca 

noninvazif değerlendirmelerden MR Spektroskopi, MR Volümetri ve Difüzyon MR 

da katkısı olan yöntemlerdendir. Bununla birlikte cerrahi öncesi değerlendirmenin 

ana zeminini, nöbet semiyolojisi,  MRG ve EEG oluşturmaktadır. 

Bu değerlendirmelerde kullanılan tekniklerin birtakım sınırlamaları vardır. 

İnvazif kayıtlarda sınırlı alan taraması nedeniyle epileptojenik zonun yanlış 

lokalizasyon riski bulunmaktadır. İntraserebral hemoraji, enfeksiyon, artmış 

intrakranial basınç ve nadiren de olsa mortalite riski taşımaktadır. fMRI serebral kan 

akımındaki iktal değişiklikleri belirlemekte birlikte sık nöbet geçiren hastalarda 

uygulanma imkanı olması ve hareket artefaktları nedeniyle pratik kullanımı zordur. 

PET incelemesi pahalı donanımlar gerektirmektedir bu yüzden sınırlı sayıda 

merkezde bulunmaktadır. İktal SPECT’te ise hastanın nöbet anının belirlenip uygun 

zamanda enjeksiyonun uygulanması gibi dezavantajlar bulunmaktadır. SİSCOM’da 
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SPECT’e benzer bir uygulama olup,  yine aynı dezavantajlar burada da 

sözkonusudur. MRG, TLE’li hastalarda mesial temporal skleroz ve epileptik odağa 

konu olan diğer doku lezyonlarını göstermekle birlikte, daha güncel yöntemlerin 

ortaya çıkmasıyla daha önceden “MRG negatif ” olarak değerlendirilen vakalarda 

anlamlı anormalliklerin olduğu bulunmuştur. Anormal hipokampusun daha güvenilir, 

duyarlılığı yüksek, kantitatif yöntemlerle değerlendirilmesi lateralizasyona katkı 

sağlayacaktır ve dolayısıyla cerrahi tedavinin başarısını artıracaktır. 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) ilk defa 1954’te tanımlanmış olup, 

1975’te Peter Mansfield DAG’ın temelini oluşturan ekoplanar görüntülemeyi 

geliştirmiştir. İnsanlardaki ilk klinik uygulama akut serebral iskeminin 

tanımlanmasıdır (153). Hipokampal sklerozu olan hastalarda da, hipokampal bölgede 

interiktal ADC değerlerinde artış olduğu belirtilmiştir (146,147). Difüzyon artışının 

kronik enfarktta görülene benzer şekilde, extraselüler alanın genişlemesine sekonder 

olduğu düşünülmektedir..   

Çalışmamızda 26 TLE’li hastanın hipokampal bölgelerinden ölçülen ADC 

değerleri, aynı taraf kontrol grubu ortalama ADC’si +2SD dışında olanlar anlamlı 

kabul edilmek üzere, 6 hasta sağda, 8 hasta solda ve 5 hasta da bilateral olmak üzere 

toplam 19 hastada (%73) ADC değerlerinde yükselme saptanmıştır. Bu bulgumuz 

EEG/video-EEG kaydı ile saptanan lateralizasyonla kıyaslandığında vakaların 

%55’inde uyumlu, %10’unda ise uyumsuz tarafa lokalizeydi. Kontrol grubu sağ-sol 

hipokampus ADC değerleri (85,74±2,54 x10¯5 mm2/sn,  86,23±2,84 x10¯5 mm2/sn) 

arasında belirgin farklılık bulunmadı. Hastalarda bakılan ipsilateral taraf ADC’si 

(100,09±7,15 x10¯5mm2/sn), kontrlateral  tarafınkine (85,58±1,83 x10¯5 mm2/sn) 

göre yaklaşık %15 oranında yükselme göstermişti. Ancak, kontralateral hipokampus 

ile kontol grubu ortalama ADC değerleri arasında anlamlı fark yoktu. İktal 

lateralizasyon özellikleri, EEG kayıtlarında saptanan lateralizasyonla 

karşılaştırıldığında hastaların  %46’sında uyumlu bulunmuştur. Kranial MR’ın 

lezyonu lateralize etme oranı %23 olarak belirlenmiş olup, MR’daki lateralizasyon 

EEG’deki lateralizasyonla karşılaştırıldığında, hastaların %10’unda uyumlu idi.  

TLE’li hastalarda hipokampus, nöbetlerin oluşumunda ve yayılmasında çok 

önemli bir role sahiptir. Medikal tedaviye dirençli TLE hastalarında hipokampal 

skleroz en yaygın strüktürel anormallik olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu hastalarda 
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hipokampal bölgenin ve lateralizasyonun değerlendirilmesine yönelik olarak çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır (154,155,156,157,158,159,160,146,147).  

Hugg ve arkadaşları (147) medikal tedaviye dirençli unilateral mezial 

temporal lob epilepsi hastası 8 hasta ve 5 kişilik kontrol grubunda yaptıkları 

incelemede; epileptik fokusu EEG ile belirlemişler ve MR volümetri ile teyit 

etmişlerdir. İpsilateral hipokampustaki ADC (96± 4 ×10-5 mm2/sn), kontralateral 

hipokampusla karşılaştırıldığında (88 ± 4 ×10-5 mm2/sn) yaklaşık %10 oranında 

yükselmiş ancak kontralateral hipokampus ile kontol grubu ortalama ADC değerleri 

arasında fark bulamamışlar. 

Weishmann ve arkadaşlarının (146) MRG’de  tespit edilen HS’un difüzyon 

değişikleriyle ilişkisini inceledikleri bir çalışmada, HS olanlarda (113 ±17 x10¯5 

mm2/sn), HS olmayanlarda (94±13 x10¯5 mm2/sn), kontrol grubunda (91±3 x10¯5 

mm2 ) değerlerini bulmuşlar ve HS olan grubun ADC değerlerinin, olmayanlara ve 

kontrol grubuna göre yüksek olduğunu belirtmişlerdir. 

Yoo ve arkadaşlarının (154) yaptığı çalışmada medikal tedaviye dirençli, 

MRG’de unilateral hipokampal sklerozu olan 18 hastanın 16’sına anterior temporal 

lobektomi uygulanmış. Bu hastaların cerrahi spesmenlerinde HS tespit etmişler. 

Cerrahi öncesi lateralizasyon aşamasında ipsilateral hipokampus ADC’sinin 

kontrlateral bölgeden yaklaşık  %10 oranında yüksek olduğunu belirlemişler, ayrıca 

normal görününümlü kontrlateral hipokampus ADC’sinin kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında aralarında istatistiki fark olduğunu (p<0,045) bulmuşlardır. 

Difüzyon ölçümü ile hastaların tamamının lateralizasyonunu sağlamışlardır.   

Kantarcı  ve arkadaşlarının (157), Difüzyon MR ve MR spektroskopinin 

(MRS) cerrahi adayı 40 TLE’li hastadaki lateralizasyon yeteneklerinin de 

karşılaştırdıkları bir çalışmada,  kontrol grubu ADC değerlerinden  ±1SD sapma 

gösterenler kendi içinde sağ ve sol taraf olarak ayırmışlar ve epileptojenik odakla 

ilişkili olarak, cerrahi ile de teyit edilerek hastaların  %80’inde lateralizasyon 

sağlanmış,  %15 i lateralize edilememiş,  %5’inde de kontrlateral lateralizasyon 

olduğunu göstermişler. Ameliyat sonucu cerahi spesmenlerinde, 28 hastada MTS,  3 

hastada tümör, 3 hastada kavernöz hemangiom ve 2 hastada gelişimsel 

malformasyon bulmuşlar. Çalışmalarındaki MRS sonuçlarınıda gözönüne alarak, 
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Difüzyon MR’ın lateralizasyon yeteneğinin MRS’den daha yüksek olduğunu tespit 

etmişlerdir.  

Assaf ve arkadaşlarının (160), anamnez, EEG/video-EEG,  MRG  ile teşhis 

koydukları  12 unilateral TLE hastasında yaptıkları çalışmada 12 hastanın 8’i (%66) 

kontrol grubu ortalamasının ±2SD sapma dışında tespit etmişler, kontrol grubunun 

aynı tarafı ile karşılaştırıldığında, ±2SD  sapma dışında kalan 5 hasta (%42) 

bulmuşlar. 6 hastanın MRG ve ADC lateralizasyonu uyumluymuş, 4 hastanın ise 

2’sini Difüzyon MR,  2’sini ise MRG ile lateralize edip birbirlerini tamamlayıcı 

özelliklerini tespit etmişler ve 2 hastada hem Difüzyon MR hem de MRG’i normal 

olarak değerlendirmişler. 

Londono ve arkadaşlarının (156), kompleks parsiyel nöbetleri olan 23 TLE 

hastasında, anamnez, EEG/videoEEG, MRS, PET, SPECT incelemeleri gibi klinik 

testlerle 3 hastada sağda, 6 hastada solda lateralizasyon sağlamışlar. Klinik testler ve 

MRG 5 hastada, klinik testler ve ADC ölçümü 5 hastada, klinik testler,  MRG ve 

ADC 7 hastada uyumlu bulmuşlar. Ayrıca 9 normal görünümlü MR’ı olan 

hipokampusta ADC değerlerini anormal olarak tespit etmişler.  MRG ve ADC ortak 

olarak kullanıldığında klinik lateralizasyon ile olan uyumun, teknikler ayrı ayrı 

kullanıldığında meydana gelen uyumdan daha iyi olduğu sonucuna varmışlardır. 

Lee JH.  ve arkadaşları (158)  MRG’de HS saptanan 20 MTLE hastasında, 

ADC değerinin daha yüksek olduğu tarafın anormal olduğunu kabul ettiklerinde, 

interiktal ADC’ nin genel doğru lateralizasyon oranının %100 olduğunu 

belirtmişlerdir. 

Düzel ve arkadaşları (155) nöbet semiyolojisi, EEG/video EEG, MRG, 

nöropsikolojik testlerle teşhisi konan 23 TLE hastasının 13’ünde MRG ile saptanan 

HS tespit etmişler. İnteriktal ve iktal skalp EEG kayıtları baz alınarak saptanan 

epileptojenik odağa göre belirlenen ipsilateral ADC değerleri, HS olan hastalarda 

kontrlateralden anlamlı olarak yüksek bulunmuş, HS olmayan hastalarda ise 

ipsilateral ve kontrlateral ADC değerleri arasında anlamlı fark bulamamışlar. Kontrol 

grubu ile karşılaştırdıklarında, HS olanların ipsilateral değerleri anlamlı yükseklik 

göstermekle birlikte, HS olmayanların ipsilateral değerlerinin anlamlı farkı 

bulunamamış. Kontrlateral değerlerle,  kontrol grubu arasında ise anlamlı fark tespit 

etmemişler.   
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Wehner ve arkadaşlarının (159) 9’u sağa, 13’ü sola lateralize, olmak üzere 22 

medikal tedaviye dirençli ve temporal lobektomi olacak hasta üzerinde çalışma 

yapmışlar. Hastaların 14’ünde MRG’de hipokampal atrofi tespit etmişler ve rezeke 

edilmiş hipokampus patolojik incelemesinde skleros ve gliozis bulmuşlardır. Bu 

çalışmada rezeke tarafta (118.02±12.05 x10¯5 mm2/sn), kontrlateralde (108.91±8.44 

x10¯5 mm2/sn), kontrol grubunda (100.94±8.55 x10¯5 mm2/sn) değerlerini 

saptamışlar. Konvansiyonel MR’ın nonlateralize olduğu 8 hastada ADC değerlerinin, 

kontrlateralden farklı olmadığını görmüşler ve interiktal ADC ölçümünün sadece 

standart temporal lob protokol MRG üzerinde hipokampal atrofisi olan hastalarda, 

lateralizasyonu teyit ettiğini belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda, TLE hastalarının ipsilateral hipokampusundan ölçülen ADC 

değerlerinin, kontrlateral taraftan ve kontrol grubundan daha yüksek olduğunu 

saptadık. Ulaştığımız sonuçlar literatürdeki çalışmalarla uygunluk göstermektedir. 

Literatürdeki çalışmaların hepsi incelendiğinde, ipsilateral taraf ADC’si kontrlateral 

tarafa göre  (%8 - %17 arası) ortalama olarak  %12 oranında yükseldiği ve ipsilateral 

taraf ADC’si kontrol grubuna göre de (%9 - %19 arası) ortalama olarak %15 

oranında yükseldiği bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da bu oranlar her ikisi içinde 

ortalama %15 idi.  

Çalışmaların bir kısmında (158,159,146) kontralateral normal görünümlü 

hipokampusun ortalama ADC değeri, sağlıklı gönüllülerdeki hipokampus 

değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. Fakat bu fark istatistiki olarak anlam 

taşımamaktadır. Sadece Yoo ve arkadaşları, kontrlateral tarafla kontrol grubu 

arasında istatistiki olarak anlamlı (p<0,045) yükseklik tespit etmişlerdir. Assaf ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise kontrlateral hipokampal bölgeden ölçülen ADC 

değerini sağlıklı gönüllülerdeki değerden düşük olarak tespit etmişlerdir. 

Sonuçlardaki bu farklılıklar seçilen hasta özelliklerinden ve çalışma protokolünden 

kaynaklanıyor olması muhtemeldir.  Bizim çalışmamızda kontrlateral taraf ADC 

değeriyle, kontrol grubu arasında anlamlı fark yoktu. 

Hipokampal bölgedeki ADC ölçümleri, çeşitli yayınlarda farklılıklar 

göstermesinde, farklı sekans ve haritalama, veri analizi ve ölçüm teknikleri, farklı 

cihaz ve görüntüleme parametreleri kullanılması ve birtakım hasta özellikleri rol 

oynamaktadır. Özellikle ROI’nin yerleştirilme yeri ve şekli ADC değerlerini belirgin 
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etkilemektedir. Çalışmamızda BOS’un parsiyel volüm etkisini azaltmak için ROI 

değerini 12 piksel olarak belirledik. 

İskemi ve epilepsi modellerinde, ilk etaptaki ADC azalmasının nöronal 

şişmeden, ikinci etaptaki ADC artışlarının ise nöronal nekroz, gliosis ve genişletilmiş 

ekstrasellular boşluğu içeren mikro yapısal zarardan kaynaklandığı düşünülmektedir. 

ADC artışının bir başka muhtemel sebebi de sklerotik hipokampusun olduğu 

bölgelerde daha fazla BOS boşluğu olması nedeniyle ortaya çıkan kısmi volüm 

etkisidir. Bu durum Pierpaoli (161) tarafından kortikal gri madde ADC ölçümlerinin, 

kortikal sulkusların BOS’a yakın proksimitesinden dolayı güvenilir olmadığı 

belirtilerek vurgulanmıştır. Ölçümlerin aksiyel planda gerçekleştirilmesi, artmış 

kısmi volüm etkisine yolaçmaktadır. Hipokampusun ideal olarak değerlendirileceği 

yer koronal plan olduğu belirtilmiş olup bizde çalışmamızda koronal planda ölçüm 

yaptık. 

Hayvan modellerinde yapılan çalışmalarda iktal ADC’lerin epileptojenik 

fokusda; akut postiktal depresyon, interiktal normalizasyon ve daha sonra kronik 

elevasyonun şeklinde bir evrim modeli çizdiği ortaya çıkarılmıştır. (162,143). 

Hayvan modelleri göstermiştir ki iskemideki ADC azalması, kritik perfüzyon 

eşiğinin altında enerji yetersizliğiyle beraber hücre şişmesiyle ilişkilidir (163). 

Hayvan epilepsi modellerinde ki difüzyon araştırmaları da, nöbet aktivitesiyle ilişkili 

sınırlı difüzyon olduğu ve basit nöbet kaynaklı hücre membran değişikliklerinin, iyon 

dengesizliklerinin oldukça geçici olduğu kaydedilmektedir.  Bu bulguyla tutarlı 

olarak, Zhong ve arkadaşları (164) 0,1 saniyelik tek 10-pulse kortikal elektriksel 

stimulustan sonra ADC’de yüzde 4’lük bir azalma tespit ettiler. Şoklar dakikada bir 

kere tekrarlandığında azalma %7-8 oranında oluyordu. Bu bulgular, hafif ADC 

azalmalarının kısa, nöbet benzeri nöronal depolarizasyonlar ile dahi bulunabileceğini 

göstermektedir. 

Status epileptikus (SE) esnasında da, ADC’de azalmalar görülmüştür. Bu 

değişiklikler genellikle su moleküllerinin hareket hürriyetini kısıtlayan sitoskeletal 

motilitedeki değişiklikler ve hücre şişmesine atfedilir. SE esnasında görülen, 

glutaminerjik NMDA reseptörlerinin aktivasyonunun başlattığı eksitatör 

disregülasyon, masif bir kalsiyum akımına yol açar. Bunun sonucunda nöron hasarı 

veya ölümü olur. Hasarlı hücrelerden intracelüler olarak depolanmış glutamate 
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salınır ve bu da ilave aşırı eksitasyona sebep olurlar. Hücre şişmesini nörotoksik 

olaylar izler. Nöbetler esnasından en büyük aktivasyonu gösteren yapılar aynı 

zamanda en şiddetli nöronal hasarı (165) sergileyen yapılardır. Bu durumu 

eksitotoksik hücre şişmesi (166) yansıtmaktadır. 

Cox ve arkadaşları (167) artmış sinyal yoğunluğu ve hipokampusun 

şişmesinin HS’un gelişiminde ilk adım olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Düşük 

ADC’li dokunun iyileşmesi ilginçtir çünkü bu durum bu değişiklikleri kaçınılmaz bir 

şekilde hücre ölümünün takip etmeyeceğini (168) ve bazı difüzyon anormalliği 

formlarının reversible olduğunu ima eder. Kim ve arkadaşları (169), kompleks 

parsiyel status epileptikusu ve sekonder jeneralizasyonu olan 2 yaşında bir kız 

çocuğu için MRG değişiklikleri ve hipokampusta geçici olarak %14 oranında 

azalmış ADC tanımlamışlardır. 18 ay boyunca takib edilen hastanın parsiyel 

nöbetleri devam etmiş olup, şişmenin rezolüsyonu ve hipokampal atrofisi olmaksızın 

rezidüel sinyal değişikliği göstermiştir. Ayrıca nonkonvulsif status epileptikusu olan 

bir hastada etkilenmiş sol temporoparietal kortekste etkilenmemiş tarafla 

kıyaslandığında  %18’lik bir azalma olduğu tespit edilmiştir (170). 

HS’un epilepsiye neden olup olmadığı ya da nöbetlerin veya başka sebeplerin 

HS’a neden olup olmadığı hala tartışılmakla birlikte, araştırmalar devam etmektedir. 

Bu alanda yapılan çalışmalarda ki en büyük eksiklik, yeni teşhis konan TLE’li 

hastaların premorbid dönemdeki etyoloji veya etyolojilerin saptanmasıyla birlikte, 

uzun süreli takiplerin neticesinde elde edilecek olan nöbet sıklığı, nöbet tipi, status, 

hastalık süresi, başlangıç yaşı gibi parametrelerin sürece katkısını 

değerlendirilmesiyle elde edilen verilerin az olmasıdır. 

Genelde görsel inceleme unilateral veya asimetrik hipokampal formasyon 

atrofisini tanımlamak için yeterli olmakla birlikte bilateral hipokampal atrofinin 

saptanması oldukça güçtür. Bir otopsi serisinde (171), TLE hastalarının %27’sinin 

bilateral hipokampal sklerozu olduğu bulunmasına rağmen, MRG bu hastaları 

belirlemede her zaman etkili değildir (172). Weishmann ve arkadaşlarının (146) 

çalışmasında MRG incelemesinde 3 hastada (%21) bilateral HS saptanmış olup, 

ADC ölçümü ile 5 hastada (%36) bilateral yükselme olduğunu tespit etmişlerdir. Biz 

görsel yolla hiçbir hastamızda bilateral hipokampal atrofi saptamadık. Hasta 
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grubundaki ADC değerlerini, kontrol grubu ile karşılaştırdığımızda 5 hastada  (%19)  

bilateral yükselme saptadık.  

Potansiyel olarak, gri madde yapılarına ve medial temporal loba bağlı 

subkortikal beyaz maddeye olan nöbet propogasyonu, daha yoğun morfolojik 

değişiklikler için temel olabilir (173). Seidenberg ve arkadaşlarının (174) çalışması 

göstermiştir ki, beyaz madde ve gri madde değişiklikleri epileptik beyin dokusuna 

kontrlateral ve ipsilateral olarak meydana gelebilir. Morfolojik değişimlerle 

korelasyona sahip faktörler; uzak semptomatik etyoloji, erken nöbet başlangıç yaşı, 

uzun epilepsi süreci ve nöbet sıklığında artıştır. Bu sonuç, nöbetin progresif 

etkileriyle birlikte etyolojik insult’un yapısal değişikliklere katkıda bulunduğunu 

göstermektedir.  

Çalışmamızdaki hastaların, kontrol grubu baz alınarak karşılaştırıldığında   

%73’ünde ADC değerlerinde yükselme, epileptik odağa göre de %55’inde 

lateralizasyon tespit ettik. Yoo ve Lee (154,158)   çalışmalarında bizimki ve diğer 

benzer çalışmalardan daha yüksek olmak üzere %100 lateralizasyon sağlamışlardır. 

Buradaki yüksek oranları seçilen hastaların hepsinin HS’u olanlardan oluşmasına 

bağlamak uygun olacaktır. Kantarcı ve arkadaşlarının (157) çalışmasında 

lateralizasyon oranını %80 olarak bulmuşlardır. Sonucu da diğer çalışmalardan farklı 

olarak cerrahi ile teyit etmişlerdir ve ayrıca anlamlı ADC yükselmesi olan hastaları, 

kontrollere göre ±1SD dışında kalan grup olarak belirlemişlerdir.  %80 olarak 

belirlenen oran, bizim çalışmamızda ki sonuçtan daha yüksektir. Kantarcı’ nın hasta 

grubunun medikal tedaviye dirençli cerrahi uygulanacak vakalardan oluşması 

tekniğin başarı oranını artırmıştır ve burada ADC anormalliği ±1SD dışında kalanlar 

olarak tanımlanarak farklı bir kriter uygulamışlardır. Assaf ve arkadaşlarının (160)  

12 TLE hastasındaki hipokampal difüzyon ölçümleri, sağlıklı gönüllülerle 

kıyaslandığında %66’sında anormallik bulunmuş olup, epileptik odağa göre ise %42 

oranında lateralizasyon sağlamışlardır. Bu oranlar bizim çalışmamızda ki oranlara 

göre hafif düşüktür. Burada muhtemelen hasta özellikleriyle birlikte, vaka sayısının 

az olması rol oynamaktadır. Bizim çalışmamız, TLE’li hastaların hepsinin dirençli ve  

MRG’ye göre kesin HS olan hastalardan oluşmaması ve temel inceleme tetkikleriyle 

hastaların değerlendirilmesi noktasında Assaf’ın çalışmasına benzerlik 

göstermektedir. 



 62 
  
 

Kranial MR incelemelerimiz retrospektif, difüzyon MR incelemelerimiz 

prospektif olarak yapılmıştır. Çalışmamızda ki hastaların, poliklinik dosyalarında 1,5 

T, epilepsi protokolüne göre çekilmiş sonuçlarını kullanmaya özen göstermekle 

birlikte, bir kısım hastalara daha önceden hastanemizde mevcut olan 0,3 T Kranial 

MR ile görüntüleme yapılmış olması ve başka merkezlerde çekilen MRG  

sonuçlarının da kaytılarda yer alması muhtemeldir. Kranial MR lateralizasyon 

sonuçlarının, benzer çalışmalardaki oranlardan düşük bulunmasını bu gibi nedenlere 

bağlamak  uygun olacaktır.       

Sonuç olarak; epilepsi cerrahisi öncesi değerlendirmede doğru epileptojenik 

odağı saptamak son derece önemlidir. Cerrahi öncesi değerlendirmenin ana zeminini, 

nöbet semiyolojisi,  MRG ve EEG oluşturmaktadır. Hipokampustaki nöronal kaybı 

gösteren atrofik hipokampusun ameliyat öncesi gösterilmesinde konvansiyonel MRG 

önemli bir rol oynar. Bununla beraber, HS’nin düzgün lateralizasyonu aşamasında 

MRG yetersiz kaldığında, hipokampal hücre kaybını gösteren kantitatif ve aynı 

zamanda noninvazif bir yöntem olarak Difüzyon MR tercih edilebilir. Medikal 

tedaviye dirençli olduğu halde MRG negatif olan veya bilateral hipokampal 

anormallik nedeniyle HS tespitinde güçlük çekilen hastaların değerlendirilmesinde 

ve doğru lateralizasyonun sağlanmasında Difüzyon MR önemli bir yere sahiptir. 

Difüzyonun kantitatif ölçümünün, TLE’li hastalarda, anormal hipokampusun 

karakterizasyonu, identifikasyonu ve histopatolojik dayanakların belirlenmesinde 

bağımsız bir parametre olarak katkı sağladığı kanaatindeyiz.  Bu çalışmadan elde 

edilen sonuçlar daha fazla hasta sayısının olduğu, birtakım klinik parametrelerle ve 

postoperatif cerrahi materyalin patolojik sonucuyla korele edildiği çalışmalarla daha 

anlamlı hale gelecektir.  
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