Kompleks Parsiyal Nobeti Olan Hastalarda MRG
ile Saptanan Lezyonlarin Irdelenmesi
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OZET

Bu ¢alismada, hastanemizin 'Epiiepsi Poliklinigi’ nde izlenmekte olan kompleks parsiyal nébet 32 hastdmn; epi-
demiyolojik ozellikleri, nobet tiirleri, tedaviye yamtlari, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik goriintiileme
yontemleriyle (MRG) yapilan incelemelerin sonuclar: degerlendirilmigtir.

MRG ile 3 olguda (% 9.3) hipokampal skleroz, 2 olguda (% 6.2) temporal horn genislemesi saptanmugtir. 17 ol-
guda cesitli lezyonlarin bulundugu dikkati cekmigtir. Bunlarin arasinda; degisik lokalizasyonlarda infarktlar ( %
21.8), fokal atrofi, gliozis ve doku kaybi (% 25) ve anjiomlar (% 6.2) bulunmaktadir. Béylece tiim olgularin %
68.7’sinde MRG ile yapisal lezyon saptanmuigtir. 10 hastada (% 31.3) MRG normaldir. BT ile incelenen hasta-
larda ise yapisal lezyon saptanma oramt % 56 .2’ dir.

Retrospektif olarak yapilan bu calisma ile; olast lezyonlarin ortaya konulmast, bunlarin nébet tipleriyle iligkisi-
nin aragtrilmasi, tedaviye direngli olgularda cerrahi girigim endikasyonunun tartigiimas: amaglanmgtir.

Anahtar kelimeler: Kompleks parsiyel nobet, manyetik rezonans gortintiilleme, mezial temporal skleroz
Diigiinen Adam; 2000, 13(3): 175-179
SUMMARY

In this study, the epidemiologic features, seiure types, responses to antiepileptic treatment, CT and MRI findings
of 32 patients randomly chosen from Epilepsy Outpatient Dept of our hospital, are evaluated.

MRI has shown hippocampal sclerosis in 3 patients (% 9.3), enlargement of temporal horn in 2 patients (% 6.2). 17
patients (% 53.1) had various lesions. Among these are infarcts involving different areas (% 21.8), focal atrophy,
gliosis and tissue loss (% 25), angiomas (% 6.2). So MRI showed some kind of structural lesions in % 68.7 of all
patients. 10 patients (% 31.3) had normal MRI. In patients with CT only, structural lesions are found in % 56.2.

The aim of this retrospective study is to show possible lesions, to evaluate the relationship of this lesions with
seizure types, and to disscuss operative possibilities in antiepileptic treatment resistant cases.
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GIRIS degeri bir ¢ok kez vurgulanmustir (6:7:9:10.15), Yon-

temin bilgisayarli tomografi (BT) gibi daha onciil
Direngli epilepsi olgularinin degerlendirilmesinde yontemlere istiinliigti; yalmz duyarhihigimin yiiksek
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) y6nteminin olusundan degil saglanan anatomik bilgilerin vaz-
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gegilmezliginden de kaynaklanmaktadir . Epilepsi
esliginde varolan yapisal lezyonlann neredeyse %
1007t saptanabilirken; medial temporal lobda, me-
zial temporal skleroza (MTS) 6zgii degisimler de
hemen daima ortaya konabilir (14.15), Epileptik anor-
malliklerle nobet fokiisii arasindaki iligki heniiz iyi
belirlenememis olsa da, anormal lezyonlarin cerrahi
olarak ¢ikarilmasiyla epilepsinin tedavi edildigi
agiktir (0. MRG bulgulariyla, patolojik bulgular ara-
sindaki tutarhlik; tedaviye direngli olgularda, cerrahi
girigim oncesi MRG ile saglanacak bilgilerin de-
gerine isaret etmektedir 515, '

Nobetlerin kaynaklandigi anatomik yapilar gozonii-
ne alindiginda en sik raslanan parsiyel epilepsi, tem-
poral lob epilepsisi (TLE)'dir. Tedaviye direngli
TLE nobetleri genellikle mezial temporal yapilardan
(6ncelikle hipokampustan) kaynaklanir (11.7:15,16)
Temporal lobektomi sonrasi saptanan patolojik anor-
mallikler arasinda en sik raslamlani hipokampal
skleroz (HS) dur (7.

Biz bu calismada kompleks parsiyel epilepsisi
(KPE) olan 32 hastanin klinik ozellikleriyle MRG
bulgularim retrospektif olarak degerlendirerek,
MRG bulgularina gore olusacak hasta gruplarindaki
klinik farkliliklar1 ortaya koymay: ve bu arada va-
kalarin onemli bir kisminda saptanan mezial tem-
poral sklero;. konusunu vurgulamayi z}maqladlk.

GEREC ve YONTEM

Bu caligmada hastanemizin Epilepsi Polikliniginde
KPE tanisiyla izlenmekte olan 32 hasta incelenmis-
tir. KPE tams1 Uluslararas: Epilepsi Ligi Klasifikas-
yon ve Terminoloji Komisyonu (ILAE)’nun belirle-
digi dlciitlere uyularak ve nobet dzellikleri esas alin-
mak iizere koyulmustur . Hastalarm 10’u erkek,
22’si kadindir. Yas ortalamasi 29 olup, yaslar1 6-60
arasinda degigsmektedir. Tiim hastalarin, gocukluk
¢aginda febril veya afebril konvulsiyon (FK, AFK)
gecirip gegirmedigi, ailede nobet dykiisiiniin varligy;
dogum travmasi, asfiksi, kafa travmast (KT) olup ol-
madi§1 ve 68renim durumu aragtinlmigtir. KPE né-
betlerinin yamisira, tamimlanan tiim nobetlerin tipleri
ve baslangi¢ yaglan belirlenmeye caligilmistir. KPE
nobetlerinin olas: siiresi ve diizeniyle, tedavide kul-
lamlan antiepileptik droglar (AED) kaydedilmis, ali-
nan yamt nobet frekansina goére iyi, orta, yetersiz
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olarak derecelendirilmistir. Hastalarin  tiimiinde
MRG aym cihazla (Philips Gyroscan T.5, Release
1.9, 0.5T) yapilmug; spin echo teknigi ile; T, agur-
hklr aksiyal, koronal (ve bazi olgularda sagittal); T
agirlikl aksiyal ve koronal planlarda kesitler alin-
mugtir. Ty agirlikli sekanslarda; aksiyal ve sagittal
planlarda kesit kalinlif1 7 mm, interval 0.7 mm’dir; ‘
koronal planda kesit kalinhi§i 5 mm, interval 0.5
mm’dir. T agirlikl: sekanslarda; aksiyal planda ke-
sit kalinligr 6 mm, interval 0.6 mm; koronal planda
kesit kalinlif1 4 mm, interval 0.4 mm’dir. MRG bul-
gulan yazarlardan biri (MU) tarafindan degerlendi-
rilmigtir. 15 hastaya epilepsi polikliniindeki izleme
doneminde BT yapilmistir. BT i¢in farkli cihazlar
(Toshiba 300S, Hitachi TCT-W600, Toshiba
600HQ) kullamlmig olup, ¢alisma icin belirlenmis
standart bir teknik s6z konusu degildir. MRG bulgu-
larina gore hastalar 3 gruba ayrilmistir: 1) MTS sap-
tanan hastalar, 2) cesitli lezyonlar (CL) saptanan
hastalar, 3) MRG incelemesi normal sonuglanan has-
talar. 3. gruptaki hastalar nedeni belirlenemeyen
(NB) hasta grubu olarak nitelendirilmistir. MRG ile
MTS tamsi koyarken; hipokampus atrofisi olmasi
ve/veya hipokampusta kitle etkisi yapmayan, T2 se-
kansinda sinyal degisikligi bulunmas1 kogulu aran-
masina kargin, ikincil dlgtitler (temporal boynuz ge-
niglemesi gibi) de gozoniine alinmgtr.

Bulgular, istatistiksel olarak, Ege Universitesi Bil-
gisayar Miihendisligi Fakiiltesinde degerlendirilmis
ve Fisher’in tam olasilik testi, Kolmogorov Smirnov
ve Kruskal Wallis testleri kullanilmigtir.

SONUCLAR

Cocukluk déneminde 17 olguda (% 53.1) FK, 6 ol-
guda (% 18.7) AFK oldugu 6grenilmistir. 4 olguda
(% 12.5) dogum travmasi veya dogum siiresince as-
fiksi saptanirken, 8 hastanin (% 25) ciddi KT gegir-
digi anlagilmistir. 3 olgunun (% 9.3) ailesinde nobet
Oykiisii vardir. 10 hasta (% 31.2) herhangi bir 68-
renim programina devam etmemis, 21 hasta (%
65.6) ilkokulu, 1 hasta ise liseyi bitirmigtir.

10 hastada (%31.2) yalmiz KPE nobetleri varken, 21
hastanin (% 65.6) ek olarak jeneralize tonik klonik
konvulsiyonlar JTKK) gegirdigi anlagiimigtir. Ikinci
gruptakilerin sekonder jeneralize (SJ) nobetler oldu-
gu dusliniilmektedir. Bir hasta KPE nébetlerinin ya-
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Tablo 1. Kraniyal MR gériintiileme sonuglari.

Anormal MRG bulgulan % 68.6
Mesial temporal skleroz % 15.6
Cegitli lezyonlar

- Infarktlar % 21.8
- Atrofi, gliosis, doku kayb1 % 25

- Anjiomlar % 6.2
Normal MR bulgulari % 314

Resim 1. Olgulardan birinde, T2 agirhkh sekansta, hipokam-
pusta kitle etkisi yapmayan sinyal degisikligi; hiperintensite
(okla isaretli).

nistra fokal motor nobet (FM), 2 hasta ise KPE ve
JTKK nobetlerine ek olarak fokal duysal (FD) ve
FM nobetler tamimlamaktadir. 7 hastada KPE’nin
baglama yast belirlenememisti; 25 hastada ortalama
baslangic yagt 21.3’tiir. Bu hastalarda KPE’nin or-
talama siiresi ise 12.8 yildir. KPE nobetleri 30 has-
tada (% 93.7) rasgele, 2 hastada (% 6.2) kiimeler ha-
linde olmaktadir. 18 hasta (% 56.2) bir AED alirken,
11 hasta (% 34.3) iki, 3 hasta (% 9.3) ii¢ AED al-
maktadir. Tedaviye alinan yanit 19 hastada (% 59.3)
iyi, 9 hastada (% 28.1) orta, 4 hastada (% 12.5) ye-
tersizdir.

MRG bulgularina gére 5 hastada (% 15.6) olast
MTS, 17 olguda (% 53.1) CL saptanmustir. 10 has-
tanin MRG incelemesi normal bulunmustur. MTS
olasilifindan s6z edilebilecek olgulannn MRG’sinde
T>’de hipokampal sinyal artigt (Resim 1); hipokam-
pal atrofi, T2’de sinyal artig1, aym tarafta temporal
boynuz genislemesi; hipokampal atrofi ve T2’de sin-
yal artigy; tek yanli temporal boynuz genislemesi; iki
yanl temporal boynuz genislemesi izlenmektedir.
MRG ile saptanan diger lezyonlar s6yle siralanabi-
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lir: infarktlar (% 21.8); fokal atrofi, gliozis ve doku
kayb1 (% 25); anjiomlar (% 6.2). Boylece MRG ile
lezyon saptama orani % 68.7 olarak belirlenmekte-
dir. BT yapilan 15 hastada bu oran tek yanli tempo-
ral horn geniglemesi bulunmugtur. 7 hastaya hem
MRG, hem BT yapilmis, bunlarnin besinde (% 71.4)
BT’de MRG’dekine benzer lezyonlar saptanmaugtir.

Tiim olgular MRG bulgulanna gére gruplandinldi-
ginda, bu gruplar arasinda bazt klinik farkliliklarin
oldugu goriilmektedir. MTS grubunda tiim hastala-
rin (% 100) gocukluk ¢aginda konviilsiyon gegirme-
lerine kargin, bu oranin CL grubunda % 52.9, NB
grubunda % 30 oldugu saptanmigstir. Dogum travma-
s1 ve asfiksi 6ykiisiine MTS grubunda % 40, CL gru-
bunda % 11.7 oraninda raslanmaktadir, NB grubun-
da bu deger % 0’dir. MTS grubundakilerin % 20’si,
CL grubundakilerin % 29.4’i, NB grubundakilerin
ise % 20’si KT gegirmigtir. MTS ve NB gruplarinin
% 20’sinin ailesinde epilepsi Oykiisii oldugu anlagil-
mugtir. KPE nobetlerinin ortalama baglangic yasi,
MTS grubunda 9.8; CL grubunda % 26.8; NB gru-
bunda 18’dir. Ortalama KPE siiresi, bu gruplarda si-
rastyla 1.4, 1.5, 1.6. NB grubundakilerin % 70’1 te-
daviye iyi yanit verirken, CL grubunun % 58.8’inde,
MTS grubunun ise % 40’inda iyi yanit alinmigtir.

Istatistiksel yontemlerle MTS, CL ve NB gruplari;
aile Oykiisii, dogum travmast, FK+AFK varlig, te-
daviye yamit ve epilepsi baglangi¢ yast bakimindan
kargilagtinlmigtir. Sonuglar istatistiksel olarak an-
lamli bulunmamagtir (p>0.05). Bunun nedeninin alt
gruplardaki olgu sayimn kiiciik olmast oldugu dii-
stiniilmiistiir. '

TARTISMA

Calismamuzda, MTS grubundaki hastalarda gocuk-
luk caginda konvulsiyon gecirme oykiisiine ¢ok sik
raslandig1 saptanmigtir. Bu bulgu literatiir bilgileriy-
le uyumludur 3:13:10, MTS grubunda KPE nébetle-
rinin ortalama baglangi¢ yas1 9.8°dir. Literatiirde de,
MTS saptanan olgularda nobetlerin genellikle 9-12
yas arasinda basladig1 bildirilmektedir :19), CL gru-
bunda ailede nobet Gykiisiiniin olmayisini, bu grupta
MRG ile saptanan lezyonlarin KPE nobetleri ile olan
iligkisi lehine yorumladik. Ancak bu hastalarin %
76.4’linde, lezyonlarin temporal lob disinda oldugu-
nu da kaydetmek gerekir. MTS grubunda % 20 ora-
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ninda aile Oykiisii vardi. Tuncay ve ark. bu oram1 %
55.5 olarak bildirmektedir. MTS grubunda dogum
travmasi ve asfiksiye % 40 oraninda raslanmaktadir.
Fakat Oykiisii belirlemede oznel giigliikler, bunlar
etkileyecek denli belirgindir.

Olgularin yaklagik 2/3’tiniin SJ nobetler. gegirdigi
dikkati gekmektedir. Bu tiir nobetler CL grubundaki
hastalarin % 76.4’iinde olugmaktadir. Benzer calis-
malarda SJ nobetlere MTS grubunda seyrek olarak
raslandig1 bildirilmektedir (16:17),

Calismamizda MRG ile lezyon saptama oram ile,
BT ile lezyon saptama oram arasinda belirgin bir
fark oldugu goriilmektedir. Degisik caligmalarda da
bu farktan s6z edilmektedir (1:6.7:9,10), Caligmamizda
MTS olgularimin belirlenmesinde tempora]yboynuz
geniglemesi gibi ikincil MRG 6lgiitlerini de kullan-
dik. Biz de diger yazarlar gibi, ¢cogul dlgiitlerin kul-
lamminin, tamdaki giivenilirlik diizeyini arttiracag
kanaatindeyiz (12:12), MTS denetlenemeyen epilepsi
olgularinda sik raslanan bir patolojik siiregtir (15,
MRG in vivo olarak bu siirecin saptanmasi olanagi-
m sunarken; tiimor ve hamartomlarin ayirici tanisim
da saglar (. Bununla birlikte MRG, klinik ve elekt-
roansefalografik bulgularin 15181 altinda degerlendi-
rilmelidir. Cift patolojik stire¢ bulunan baz: olgular-
da bu yaklasim ok 6nemlidir 1D, Ayrica, KPE’li
hastalarda herhangi bir lezyon saptansa bile bu bul-
gunun raslantisal olabilecegi diisiiniilerek mutlaka
MTS aragtinlmalidir. Nébetlerin direncgli epilepsili
hastalarda, cerrahi girisimlerle % 60-90 oramnda
durdurulabildigi bildirilmektedir (8. Bununla bir-
likte MRG ile MTS saptanarak cerrahi girisime aday
olan bazi hastalann, diger 6l¢iitlere uymadig igin bu
siregten dislandiklarini, MRG’leri negatif olup da
benzer Olgiitleri bulunduranlarin  ameliyatlarinda
belli bagarilarin elde edildigini de bildirmek gerekli-
dir. Ustelik tiim MRG olgiitlerini bulundurmalarina
karsin hastalarin % 10-20’sinde temporal lobektomi-
nin bagarisiz oldugu hatirlanmalidir, MRG’de sapta-
nan hipokampal hasar, KPE’nin diger tam olgiitle-
rinden bagimsiz olmadig: gibi; temporal lobektomi
ve benzer cerrahi girisimlerden sonra, nobetlerin ta-
mamen kesileceginin de garantisi degildir (15). Tiim
bu bilinmeyenlerin, gelecekteki prospektif ¢alisma-
larla yanitlanabilecegini diigiiniiyoruz.
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