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NORORADYOLOJi

ARASTIRMA YAZISI

Epilepsili cocuklarda kranyal MRG bulgulari

Mustafa Ozates, Murat Acar, Firat Basak

AMAC

Serebral patoloji diisiiniilen cocukluk cagi epilepsi-
lerinde, MRG (manyetik rezonans goriintiileme)
bulgularinin saptanmasi ve bdlgemizde epilepsi
hastalarinda en sik rastlanan serebral patolojilerin
belirlenmesidir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada, Ocak 1997-Mart 2001 tarihleri arasin-
da epilepsi tanisi konulan 98 cocuk olgunun 1 T
MRG cihaziyla serebral yapilan incelendi. T1 agir-
likh sagital, T2 ve proton agirlikli aksiyel ve T2
agirlikh koronal planlarda MR goriintileri elde
edildi. Ayrica enfeksiyon veya kitle diisiiniilen ol-
gularda post-kontrast aksiyel, sagital ve koronal
planda goriintiler alindi.

BULGULAR

98 olgunun 65‘inin (%66.3) MRG incelemesinde
lezyon saptanmadi. Geriye kalan 33 hastada (%
33.7) ise patolojik bulgular saptandi. Hastalarda di-
fiiz serebral atrofi (% 18.4), miyelinasyonda gecik-
me ve miyelinasyon bozuklugu (%12.4), iskemi-en-
farkt alanlari (%8.2), araknoid kist (%6.2), tiiméral
kitle (%5.1) en sik saptanan patolojilerdi. Ayrica
daha az oranda mezial temporal skleroz (%1) ve
kernikterus sekeli (% 1) saptandi.

SONUC

Cocukluk cagi fokal epilepsilerinde MRG ile yapilan
incelemeler, serebral yapilarin degerlendirilmesi,
epilepsi etyolojisinde yer alabilecek patolojilerin ve
diger lezyonlarin goriintilenmesinde anlaml bu-
lunmustur. Ancak bizim hastalarimizin sonuclari
g6z oniine alindiginda, epileptik odagin MRG ile
saptanmasi her zaman olanakli olmamaktadir.
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pileptik bir nobet, beyindeki anormal elektrik desarjinin neden

oldugu paroksismal ataktir ve kendini duyu-motor fonksiyonlar-

da, davranis, hafiza veya bilingte ortaya cikan ani degisikliklerle
gosterir. Epilepsi, tekrarlayici nobetlerle karakterize ve bu nobetlerin
spesifik tedaviyi gerektirdigi kronik bir hastaliktir (1).

Epilepsiler etyolojik olarak baslica iki gruba ayrilmaktadir:

1. Primer veya idiyopatik epilepsi: Nedeni bilinmeyen epilepsiler bu
gruptadir. Epilepsilerin biiyiik bir kismi bu grup igerisinde yer alir. Pri-
mer epilepsilerin cogunda genetik bir yatkinlik s6z konusudur.

2. Sekonder epilepsiler: Beyinde bilinen yapisal veya metabolik bir
hastalik nobetlere yol agmaktadir. Degisik etyolojik nedenlerden kay-
naklanan kronik serebral fonksiyon bozuklugunda gériilen tekrarlayici
havale nobetleri olarak tanimlanir (2,3).

Sekonder epilepsilerin metabolik nedenleri arasinda baglica; hipogli-
semi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiponatremi veya hipernatremi yer
alir. Diger sekonder epilepsi nedenleri baglica; iskemik degisiklikler,
intrauterin enfeksiyonlar (menenjit, apse, ensefalit), fokal travma, tii-
mor, mezial temporal skleroz, heterotopiler ve kortikal displaziler olup
bu tiir serebral primer lezyonlarin dogru tanimlanmasinda ve ek lez-
yonlarin ortaya konulmasinda en 6nemli goriintiileme yontemi
MRG’dir (3).

Epilepsi hastalarinin degerlendirilmesinde fizik ve nérolojik muaye-
ne, laboratuar incelemeleri ve EEG (elektroensefalografi) sonucu fokal
bir bozuklugun diigiiniildiigii hastalarin hepsinde kontrastli BT veya
MRG incelemesi yapilmasi (4) onerilmekle birlikte, organik patolojiye
sahip olan olgularin tanisinda rutin epilepsi protokolii ile tek bagina
MRG genellikle yeterli olmaktadir.

Biz calismamizda, 98 epilepsili ¢ocuk hastanin MRG ile yapilan in-
celemelerinde, epilepsi etyolojisinde yer alabilecek patolojilerin ve di-
ger lezyonlarin goriilme sikligini ortaya koymay:1 amagladik.

Gere¢ ve yontem

Bu tanimlayici ¢alismada, Ocak 1997 - Mart 2001 tarihleri arasinda,
hastanemizde epilepsi tanist konulan 98 cocuk olgu, olasi epileptik
odagin saptanmasit amaciyla kranyal MRG yontemi ile incelendi. 57’si
erkek 41°1 kiz olan hastalarin yaslar 1 ile 14 arasinda degismekte olup,
yas ortalamalart 8.5+4 idi.

Inceleme 6ncesi sedasyon gereken, 6zellikle kiigiik cocuklarda hare-
ket artefaktlarin1 minimuma indirmek amaciyla 50 mg/kg dozda kloral-
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Resim 1. Oblik koronal pozisyonda T2 agirlikli gdriinti:
Normal hipokampiis.

hidrat kullanilarak hastalarin uyumasi
saglandi. Biiylik ¢ocuklardan koopere
olanlarda herhangi bir sedatif kullanil-
madi.

Biitiin serebral MRG incelemeleri,
1.0-T MRG cihaz1 (Expert; Siemens,
Erlangen, Germany) ve o6zel beyin
sargisi kullanilarak, T1 agirlikli (T1A)
sagital, T2 agirlikli (T2A) ve proton
agirlikl aksiyel ve T2A oblik koronal
planlarda goriintiiler elde edildi. Ayri-
ca enfeksiyon veya kitle diisiiniilen
hastalarda post-kontrast aksiyel, sagi-
tal ve koronal planlarda T1A goriintii-
ler alind1. Olgularin kranial MRG’leri
iki uzman radyolog tarafindan birbi-
rinden bagimsiz olarak degerlendiril-
di.

Istatistiksel analizler SPSS 10.0
programinda yapildi. Kategorik veri-
lerin analizinde ki-kare testi kullanil-
di. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

Bulgular

Epileptik nobet etiyolojisinde sereb-
ral patoloji diisiiniilen 98 olgunun
65’inin (%66.3) MRG incelemesinde
herhangi bir lezyon saptanmamig olup
(p<0.001) (Resim 1), serebral yapilar
tamamen normal olarak degerlendiril-
di. Geriye kalan 33 olguda (%33.7) ise
serebral MRG’de patolojik bulgu sap-
tanmis olup, epilepsi etyolojisinde yer
alan bulgular ve lezyonlarin bir ya da
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Resim 2. Difiiz serebral atrofi ve beyaz cevherde myelinasyon bozukugu saptanan
epilepsi olgusunun aksiyel planda T2 agirlikli goriintisi.

birkag1 bir arada bulunmaktaydi.

18 olguda (%18.4), difiiz serebral
atrofi ile uyumlu olarak serebral fissiir
ve sulkuslarin derinlik ve genisliginde
artig ile ventrikiiler sistemde degisik
derecede genislemeler saptandi (Re-
sim 2). Bu hastalarimizin tiimii prote-
in enerji malniitrisyonlu (PEM) olgu-
larda.

Olgularin 12’sinde (%12.4), miyeli-
nasyonda gecikme ve dismiyelinas-
yon olarak degerlendirilen T2A go-
riintiilerde beyaz cevherde hiperintens
sinyal degisikligi gosteren alanlar
mevcuttu (Resim 2). Bu olgularimizin
6’s1 PEM’li, 6’s1 mental motor retar-
dasyonlu (MMR) olgulard.

Degisik lokalizasyonlarda doku
kayb1 alanlarina sahip 8 olgu (%8.2)
saptanmis olup, lezyonlarin gecirilmig
enfeksiyon, travma ya da serebrovas-
kiiler olaya sekonder olarak gelistigi
diisiiniilmektedir (Resim 3).

Sol ve sag temporal lobda birer
adet, sisterna magna lokalizasyonun-

Tablo. Serebral MRG’de saptanan bulgular.

da 4 adet toplam 6 olguda (%6,2) en
genis caplari 2-3 cm arasinda degisen
araknoid kist goriiniimleri saptandi.

Iki olguda oksipitalde 3 ve 2 cm, 1
olguda sol temporalde 3 cm, 1 olguda
sol lateral venrikiil icerisinde 2 cm
caplarinda solid tiiméral kitleler ve 1
olguda frontal bolge bazalinden sup-
rasellar bolgeye uzanan 2 cm capinda
kistik kitle olmak iizere toplam 5 ol-
guda (%5.1) tiimoral kitle saptandi
(Resim 4). Olgularin 3’ii astrositom,
I’i kistik astrositom ve 1’i koroid
pleksus papillomu idi.

Bir olguda (%1) mezial temporal
skleroza (MTS) bagl oarak T2A go6-
riintiilerde hipokampal bolgede hipe-
rintens sinyal degisikligi ve komsu la-
teral ventrikiil temporal hornunda ge-
nigleme saptandi (Resim 5).

Bir olguda (%1) kernikterus sekeli-
ne bagli olarak T2A goriintiilerde bi-
lateral globus palliduslarda sinyal ar-
tis1 saptandi (Resim 6).

Otuzii¢ olguda saptanan MRG bul-

Sayi %
Difiiz serebral atrofi 18 18.4
Miyelinasyon bozuklugu 12 124
Enfarkt-ensefalomalazi 8 8.2
Araknoid kist 6 6.2
Tamoral kitle 9 5.1
Mezial temporal skleroz 1 1.0
Kernikterus sekeli 1 1.0



gularinin dagilimi Tablo’da ozetlen-
mistir. En sik saptanan patolojik bul-
gular sirasiyla difiiz serebral atrofi
(p<0.0001) ve myelinasyon bozuklu-
gudur (p=0.006).

Tartisma

Diinya niifusunun %0.5-1’inde epi-
lepsi mevcut olup %5-10’u yagsamlari
boyunca, ¢cogu kez epilepsi olmadan,
bir veya birka¢c nobet gecirmektedir.
Bir¢ok nedenle olusan noérolojik dis-
fonksiyon kendini nobetle gostermek-
tedir. Her nobet nororadyolojik ince-
leme gerektirmemekle birlikte son za-
manlarda goriintiileme yontemlerinde
olusan hizli gelismelere bagli olarak
secilmis hastalarda, 6zellikle MRG in-
celemenin Onemi artmistir. Bu grup
hastalarda MRG’nin epilepsi etyoloji-
sinin agiklanmasi, medikal ve/veya
cerrahi tedaviye katkis1 reddedilemez

Resim 3. A. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi T1 agirlikli gériintiide, sag temporal bdlgede subakut-kronik
enfarkta bagli parankimal hasar bulgulari izlenmektedir. B. T2 agirlikh aksiyel plandaki gériintlide, epilepsiye
neden olan sag temporofrontal bdlgede fokal kortikal hasar izlenmektedir. C. Epilepsi nedeni olarak sagda daha
belirgin olmak (zere bilateral frontal loblarda gegirilmis hipoksik-anoksik iskemiye bagh oldugu disiinilen

parankimal hasar bulgulari gériiliiyor.

bir gercektir (1,3).

Hastalarin biiyilik cogunlugunda no-
betlerin 18 yag altinda baglamasi ne-
deniyle epilepsi, esas olarak pediatrik
bir hastalik olarak kabul edilebilir
(1,5). Bu nedenle biz calismamizda 14
yas alti epilepsili cocuk hastalarin
kranyal MRG’lerini inceledik.

Literatiirde ¢ocukluk yas grubunda
baglica epilepsi nedenleri arsinda SSS
(santral sinir sistemi) enfeksiyonlari,
iskemi, vaskiiler lezyonlar, konjenital
anomaliler, toksik-metabolik hastalik-
lar, perinatal hasar, travma, neoplazi
ve herhangi bir nedenin bulunmadigi
idyopatik grup yeralmaktadir. Bunlar
arasinda en biiyiik grup idyopatik epi-
lepsiler olup tiim epilepsilerin
%69’unu olusturmaktadir (6). Bu ¢a-
lismada MRG’de olgularin %66.3’iin-
de serebral patoloji saptanmamustir.

Bulgularimiz arsinda en sik sapta-
nan lezyon olan difiiz serebral atrofi
(%18.4); geri doniistimsiiz beyin do-
kusu kayb1 ve buna bagh olarak intra
ve ekstraserebral BOS igeren alanlar-
da genisleme ile karakterize olup, me-
tabolik, demiyelinan, dejeneratif,
serbrovaskiiler hastaliklar gibi bir¢cok
nedeni vardir (7). Biz 18 olgumuzda
difiiz serebral atrofi ile uyumlu sereb-
ral fissiir ve sulkuslarin derinlik ve ge-
nigliginde artig ve ventrikiiler sistem-

de genisleme saptadik. Bu olgularimi-
zin tiimiinde PEM saptandi.

Miyelinasyonda gecikme ve dismi-
yelinasyon da (%12.4) saptadigimiz
sik bulgulardandi. Normalde ikinci
yasin sonunda miyelinin MRG goriin-
tiisii, eriskin formundadir (5.8). Iske-
mi, enfeksiyon, toksinlere baglh miye-
lin hasar1 (demiyelinasyon) ve gelisim
sirasinda hatali miyelin yapimina
(dismiyelinasyon) bagh degisiklikler
MRG ile rahatlikla saptanabilir, ancak
bu iki durum ayirt edilemez (1). Se-
rebral MRG incelemesi, olduk¢a kari-
sik olan noronal gelisim bozukluklari
ve norodejeneratif hastaliklarda sensi-
tivitesi yiiksek olmakla birlikte spesi-
fitesi diisiik bir yontemdir (9,10).

Araknoid kistler; ventrikiiler sis-
temle baglantis1 olmayan, araknoid
mesafedeki BOS icerikli kistlerdir,
genellikle asemptomatik olmakla bir-
likte nadiren kitle etkisi, hidrosefali,
basagrisi ve epileptik nobetlere neden
olabilecegi bildirilmistir (7). Calisma-
mizda 8 olguda (%8.2) araknoid kist
saptanmuigtir.

MRG, MTS’nin saptanmasinda son
derece hassas olup tanida temel kriter-
ler: hipokampiiste atrofi, T2 ve proton
agirlikli goriintiilerde sinyal artisi,
temporal lob hacminde azalmadir (11-
13). MTS cogunlukla iinilateral ol-
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Resim 4. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi elde edilen
T1 agirlikh gdériintiide sa§ temporal bdlgedeki astrositoma

ait timdral kitlenin neden oldugu epilepsi olgusu.

Resim 6. Kernikterus sekeline bagl olarak her iki
globus pallidusta T2 agirlikli aksiyel gériintiide sinyal
artig izleniyor.

makla birlikte nadiren bilateral de go-
rilebilir (14). Bizim bir olgumuzda
(%1) saptadigimiz MTS sol tarafta lo-
kalizeydi.

Biliriibin ensefalopatisi (kernikte-
rus) geciren hastalarin karakteristik
ozelligi globus pallidus ve subtalamik
niikleusun birlikte etkilenmesidir.
MRG ozellikleri ise selektif olarak et-

430 . Aralik 2003

Resim 5. Koronal T2A gériintiide mezial temporal skleroza bagh olarak sag
lateral ventrikill temporal hornunda asimetrik genisleme segiliyor.

kilenen niikleus gruplarmin T1A go-
riintiilerde hipointens ve T2A goriin-
tillerde hiperintens goriilmesidir (1).
Biz biliriibin ensefalopatisi Oykiisii
olan bir olgumuzda (%1) T2A goriin-
tillerde bilateral globus palliduslarda
sinyal artig1 tespit ettik.

Bu calismada bolgemizdeki epilep-
sili cocuk hastalarin MRG ile yapilan
incelemelerinde, epilepsi etyolojisin-
de yer alabilecek patolojilerin ve diger

lezyonlarin goriilme siklig1 ortaya ko-
nuldu. Ayrica cocukluk ¢agi fokal epi-
lepsilerinde MRG ile yapilan incele-
meler, serebral yapilarin degerlendi-
rilmesi, epilepsi etyolojisinde yer ala-
bilecek patolojilerin ve diger lezyon-
larin goriintiilenmesinde anlamli bu-
lunmustur. Ancak bizim hastalarimi-
zin sonuclart goz Oniline alindiginda,
epileptik odagin saptanmasinda MRG
her zaman bagaril1 goriilmemektedir.

CRANIAL MRI FINDINGS IN EPILEPTIC CHILDREN

PURPOSE: To investigate the cranial MRI findings in childhood epilepsy and to detect
the most frequent cerebral lesions in epileptic children in our region.

MATERIALS AND METHODS: In this study, 98 epileptic children were examined with
1T MRI equipment between January 1997 and March 2001. T1-weighted sagittal, T2
and proton weighted axial and T2-weighted coronal MR images were obtained.
Contrast-enhanced T1-weighted axial, sagittal and coronal MR images were also exa-
mined in patients with suspicion of infection or intracranial mass.

RESULTS: Among a total of 98 patients, 65 (66,3%) had no pathological findings on
MRI. The pathological findings were diffuse cerebral atrophy (18,4%), delay in mye-
lination and dismyelination (12,4%), ischemia and infarct (8,2%), arachnoid cysts
(6,2%), tumoral mass (5,1%), mesial temporal sclerosis (1,0%) and sequelae of ker-
nicterus (1,0%).

CONCLUSION: MRI has been found to be effective in the evaluation of cerebral struc-
tures and imaging the pathologies in the etiology of epilepsy and other lesions in
childhood focal epilepsy. However, MRI does not always appear to be successful in
detecting the epileptic focus.

Key words: e childhood e epilepsy « magnetic resonance imaging
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