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Temporal lob epilepsili olgularda kalitatif ve
kantitatif MRG bulgularinin klinik tani degeri

Bahattin Hakyemez, Kaan Yiicel, ibrahim Bora, Miifit Parlak

AMAC

Mezial temporal skleroz, temporal lob epilepsisinde
(TLE) gériilen en sik patolojik bulgudur. ilagla tedavi-
ye direng¢ gosteren epilepsili olgularda bu patolojinin
cerrahi 6ncesi saptanmasi ve lokalize edilmesi basarili
cerrahi sagaltim icin gereklidir. Calismamizda TLE'li ol-
gularin kalitatif ve kantitatif manyetik rezonans g6-
rintiileme (MRG) bulgulari lateralizasyona katkilari
yoniinden karsilastirildi.

GEREC VE YONTEM

Temporal lob kaynakli kompleks parsiyel nobetleri
olan 42 hasta ve 42 kontrol olgu calisma kapsamina
alindi. 10 olguda hipokampus disi kitle lezyonu sap-
tandi. Calismada 42 kontrol olgu ve 32 hasta analiz
edildi. Koronal planda T2 agirlikli FSE, fast FLAIR ve T1
agirhikh fast IR sekanslar ile kalitatif degerlendirme ya-
pildi. 32 TLE’li hastada hipokampusun MR voliimetrik
olclimleri yapilarak, kontrol olgularin sonuclari ile kar-
silastirildi. Mezial temporal loblar, T2 relaksometri
yontemi ve PRESS sekans kullanilarak tek-voksel pro-
ton MR spektroskopi (MRS) yontemi ile degerlendiril-
mistir.

BULGULAR

Koronal planda T2 agirlikli FSE sekans ile %60, fast T1
IR sekans ile %84 ve fast FLAIR sekans ile de %88 ora-
ninda hipokampal yapisal patoloji saptandi. Hasta
grup hipokampus hacimleri kontrol gruba gore istatis-
tiksel yonden anlaml kiigiikti (p<0.05). Sag-sol hacim
farkhliklarina gére 28 hastada (%88) hipokampal atro-
fi vardi. Farkli MRS parametreleri icinden en duyarli la-
teralizasyon NAA/Cho+Cr (%100) orani kullanilarak
gerceklestirildi. Hipokampus T2 relaksasyon zamani ile
27 olguda (%84), temporal beyaz cevher T2 relaksas-
yon zamani ile 12 olguda (%33) lateralizasyon yapil-
mistir.

SONUC

MRG temporal lob ve hipokampus patolojilerini sapta-
mada yiiksek duyarliliga sahiptir. TLE’li olgularin rutin
MRG ¢ekim tekniklerine FLAIR ve T1 IR sekanslar ilave
edilmelidir. Asimetrik indeks ile birlikte NAA/Cho+Cr
orani, TLE'li hastalarda epileptojenik tarafi yiiksek du-
yarhlikta gostermektedir. MRG ile tanisi konamayan
direncli epilepsilerde MRS cerrahi 6ncesi 6nemli bir yol
gosterici yontemdir.
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ipokampal yapilarda noéron kayb1 ve gliozis ile kendini gosteren

mezial temporal skleroz (MTS), ilacla tedaviye direncli tempo-

ral lob epilepsisinin (TLE) en sik nedenidir. Literatiir caligma-
larinda, TLE’li olgularda goriilen epilepsi odaginin saptanmasinda ka-
litatif ve kantitatif MRG duyarliliklar1 %42-100 arasinda genis bir ara-
likta degismektedir (1).

MTS’nin histopatolojik goriiniimii ile MRG bulgular1 arasinda an-
laml iligski vardir. Spin eko (SE) ve inversion recovery (IR) sekanslar-
da goriilen hipokampal atrofi ve intensite degisiklikleri temel bulgular-
dir. Kalitatif temel bulgular yaninda, hasarlanan hipokampal yapinin
hacmi MR voliimetri ile, hidrasyon derecesi de T2 relaksometri ile kan-
titatif olarak gosterilebilir (2,3). Ilacla tedaviye direncli olgular siklik-
la cerrahi adayi olduklarindan, fokal lezyonu gostermede yeni kantita-
tif arayislar giindeme gelmistir. Proton MR spektroskopi (MRS),
TLE’li olgularda ortaya ¢ikan biyokimyasal degisiklikleri invazif islem
gerektirmeden gosterebilmektedir (4). Direncli TLE’li olgulara yapilan
MRS uygulamalarinda n-asetil aspartat (NAA) sinyalinde azalma, ko-
lin (Cho) ve kreatin (Cr) sinyal intensitelerinde artma goriiliirken,
NAA/Cho+Cr oraninda normal popiilasyona gore belirgin azalma gos-
terilmistir (5).

Calismamizda direngli TLE’li olgularin hipokampal yapilar: kalitatif
ve kantitatif olarak gosterildi. Kalitatif incelemede hipokampal yapila-
rin morfolojisi, kantitatif incelemede ise her iki hipokampus hacmi, T2
relaksasyon degerleri ve MRS bulgulari arastirildi. Kalitatif ve kantita-
tif bulgularin epilepsi odagini saptama ve lateralize etme duyarliliklar
olgiildii.

Gere¢ ve yontem

Calismamiza temporal kaynakli kompleks parsiyel nobetleri olan 42
olgu alindi. Olgularin 23’ erkek, 19°u kadindi. Yaslar1 10 ile 67 ara-
sinda degismekteydi (ortalama 30,69 yas, standart sapma 13.4). Olgu-
larin 17’si ilacla tedaviye direngliydi. Tiim olgularda nobet gecirme sii-
releri 2 ile 54 yil aras1 degigsmekteydi (ortalama 16,24 yil). 19 olgunun
(8 kadin, 11 erkek) 6zge¢misinde febril konviilziyon vardi. Olgularin
10’unda kitle lezyonu saptandigindan ¢aligmadan ¢ikartildi. 42 TLE’li
olgunun 32’si ¢aligma kapsamina alindi. Olgularin 18’1 erkek, 14’1 ka-
dindi. Yaglar1 10 ile 63 arasinda degismekteydi (ortalama 32,7 yas,
standart sapma 14,2). Tiim hastalarin yiizeyel elektroensefalografi
(EEQG) ile kayitlar1 alinirken, 19 olguya EEG-video monitorizasyon uy-

Tanisal ve Girisimsel Radyoloji . 157



Resim 1. Proton MRS’de VOI'nin her iki hipokampiis ve
parahipokampal yapilarda standart yerlesim sekli. Voksel tim olgularda
8 ml olarak tanimlanmusgtir.

gulandi. Hastalarin tamami klinik ve
EEG ile temporal lob epilepsi tanisi
almig hastalardi. Olgularin birine tani
sonrasi anterior temporal lobektomi
uygulandi. Kontrol grubu; 23’1 erkek,
19’u kadin toplam 42 saglikli birey-
den olugmaktaydi. Yaglar1 13 ile 62
arasinda degismekteydi (ortalama
31,1 yas, standart sapma 12.06).

MRG protokold

Caligma 1.5 T siiper iletken manyet-
te sirkiiler polarize kafa sargisi kulla-
nilarak yapilmistir (Magnetom Vision
Plus, Siemens, Erlangen, Almanya).
Sagital planda T1 SE (TR/TE 600/14)
ile olgularin orta diizlemde intrakra-
nyal alan 6l¢iimleri ve hipokampus lo-
kalizasyonlar1 yapildi. Aksiyal T2
GRASE (TR/TE 7000/90) ile tempo-
ral lob dig1 patolojiler arastirildi. Hi-
pokampal yapilar icin, hipokampus
uzun eksenine dik planda T2 FSE
(TR/TE 5400/99), fast T1 IR
(TR/TE/TI 9800/40/400) ve fast FLA-
IR (TR/TE/ TI 8000/110/2100) goriin-
tiiller elde edildi. T2 FSE ve fast FLA-
IR sekanslarda kesit kalinlig1 4 mm ve
kesit araligi 1 mm secildi. Hacim 6l-
¢limiinde kullanilan fast T1 IR sekan-
st 3 mm kesit kalinli§1 ve araliksiz
olarak elde edildi.

Tek-voksel proton MRS, kitle lez-
yonu olmayan 32 hasta ve 42 saghkl
bireye uygulandi. Ornekleme hacmi
(VOI) her iki temporal bolgede 8 ml
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olarak tanimlandi. VOI, hipokampus,
amigdala ve temporal gri cevheri icine
alacak sekilde yapildi (Resim 1). Ca-
lismada nokta ¢oziiniirliiklii spektros-
kopi sekans1 (PRESS) kullanildi. Se-
kans 6ncesi VOI uygun alana yerlesti-
rildikten sonra, voksel i¢i optimum
sinyal i¢in 3-7 Hz ¢izgi genisligi kul-
lanilarak otomatik shimming yapildi.
Su baskilama igin spoiler gradyent
sonras1 90° gaussian pulsu uygulandi.
Spektra icin 135 milisaniye eko zama-
n1 iceren SE sekansi kullanildi. TR za-
man1 1500 milisaniye ve ortalama sin-
yal giiriiltii oranm1 (NSA) 256 olarak
alindi. Fourier doniigiimii 6ncesi eddy
akimin diizeltilmesi i¢in 2048 zaman
aralig1 data noktasi ve 128 milisaniye
zay1f gaussian filtresi secildi. Fourier
doniistimii sonrasi lineer bazal cizgi
deger diizeltmesi yapildi.

T2 relaksometri, koronal planda
Carr-Purcell-Meiboom-Gill multi spin
eko sekans ile her iki hipokampus
govdesi ve temporal beyaz cevherden
yapildi. Elde edilen toplam 16 eko
sinyalden piksellerinin ortalama T2
relaksasyon zamanlan 6lgiildii. Ol-

Resim 2. T2 relaksometride; her iki hipokampiis ve komsu temporal lob beyaz cevher
icine drneklem alaninin standart yerlesimi.

climde hipokampus icinde parsiyel
volim etki olmamasi icin en genis
alan (ROI) secildi (Resim 2).

Analiz

1. Kalitatif analiz: T2 FSE ve fast
FLAIR goriintiilerde hipokampus
icinde sinyal artig1 ve hacim kaybinin
varlig1 degerlendirildi. Fast T1 IR’de
patolojik hipokampusun i¢ yapisinda
bozulma, hipointensite, kollateral be-
yaz cevherde incelme ve gri/beyaz
cevher ayriminda silinme aragtirildi.

2. Kantitatif analiz: MR voliimetri,
proton MRS ve T2 relaksasyon yon-
temlerinin preoperatif lateralizasyon-
daki degeri sorgulandi.

MR voliimetri: Hipokampus sinirla-
r1, is istasyonu yardimu ile ¢izildi. Hi-
pokampus sinirlarinin ¢iziminde Wat-
son ve arkadaglarinin tanimladig1 6l-
ciiler kullanmild1 (6). Hipokampus 6n
siniriin amigdala ile ayrimi alveus ve
unkal reses ile yapildi. Ust smirmin
ayrimi koroid pleksusun goriilmesi
ile, dig sinirinin ayrimi temporal horn
ile, i¢ siirinin ayrimi perimezensefa-
lik sisterna ile, arka smirinin ayrimi

Tablo 1. Asimetrik indeks ile lateralizasyon kriterleri

Siniflama Sembol Agiklama

Normal N Her iki tarafta anormallik yok ve asimetrik indeksleri normal
Lateralize Lat Bir tarafin degerleri anormal ve artmig asimetrik indeksi var
Bilateral-lateralize Bil Lat Her iki tarafin degerleri anormal ve artmig asimetrik indeks var
Bilateral Bil Her iki tarafin degerleri anormal ve asimetrik indeksleri normal
Normal-lateralize N Lat Her iki tarafin degerleri normal ve artmis asimetrik indeks var



Tablo 2. Kontrol olgularin T2 relaksasyon degerlerinin istatistiksel analizleri

Parametre Hipokampdis T2 zamani Temporal T2 zamani
Ortalama deger 111.9 msn 89.8 msn
Standart sapma 4.66 msn 3.70 msn
Minimum deger 97.2 msn 80.5 msn
Maksimum deger 119.5 msn 99.1 msn
Anormal deger 121.3 msn 97.2 msn
Asimetrik indeksO 0.11 (0.05) 0.047 (0.023)

* Mezial temporal alanlarda anormallik bilateral oldugunda lateralizasyon igin asimetrik indeks degeri normal degerin

ikiye bolinmesi ile elde edilir.

forniksin krusu ile ve alt sinirinin ay-
rim1 subikulumun goriilmesi ile ya-
pudi. Hipokampus toplam hacim 6l-
climleri, fast T1 IR sekans ile elde edi-
len kesitlerden olgiilen toplam hipo-
kampus alani ile kesit kalinliginin ¢ar-
pimindan elde edildi. Secilen IR se-
kanslarin en 6nemli 6zelligi gri ve be-
yaz cevher ayrimini belirginlestirme-
sidir. Bunun icin belirli TI degeri
(250-400 msn) kullanilmaktadir (7).
Hipokampus hacmindeki bireysel
farkliliklar1 diizeltmede su formiil kul-
lanildi. Diizeltilmis voliim= [(Kontrol
olgularin midsagital ortalama intrak-
ranyal alan1 x Hipokampus hacmi) /
Hastanin midsagital intrakranyal ala-
m]. Intrakranyal alan 6l¢iimii orta hat
kesitinden elde olunan goriintiide ya-

Tablo 3. Kontrol olgularin MRS sonuglari

pilan maniiel ¢izimle elde olunmugtur
(8). Istatistiksel incelemelerde Stu-
dent’in t-testi kullanildi.

Proton  MRS: NAA/Cho+Cr,
NAA/Cho, NAA/Cr ve Cho/Cr oran-
lar1 ve standart sapma (SS) degerleri
oOl¢iildii. Kontrol olgularda ortalama-
nin 2 SS alti hipokampus hasari i¢in
patolojik sinir deger kabul edildi.
MTS’de Cho arttigindan, Cho/Cr orta-
lamasinin 2 SS {istii sinir deger kabul
edildi. Epilepsi odagmin lateralizas-
yonunda asimetrik indeks (Al) yonte-
mi kullanildi. Al, saglikli olgularda
her iki temporal lob 6lctimleri arasin-
daki maksimum asimetridir. Hasta ol-
gularda her iki tarafin degerleri anor-
mal oldugunda, lezyonun lateralizas-
yonunu saptamada kullanilir. Kontrol

Parametre NAA/Cho+Cr NAA/Cho NAA/Cr Cho/Cr
Ortalama deger 0.86 1.70 1.71 1.04
Standart sapma 0.10 0.24 0.24 0.18
Minimum deger 0.66 1.31 1.20 0.72
Maksimum deger 1.14 2.65 2.32 1.52
Anormal deger <0.66 <1.22 <1.19 >1.40
Asimetrik indeks* 0.10 (.05) 0.19 (.09) 0.18 (.09) 0.32 (.16)

* Mezial temporal alanlarda anormallik bilateral oldugunda lateralizasyon i¢in asimetrik indeks degeri normal degerin

ikiye bolinmesi ile elde edilir.

Tablo 4. Kontrol ve hasta olgularda MRS sonuglarinin istatistiksel analizleri

Parametreler NAA/ Cho+Cr NAA/Cho NAA/Cr Cho/ Cr
Ortalama normal deger 0.86 1.70 1.71 1.04
Normalin standart sapmasi 0.10 0.24 0.24 0.18
Ortalama patolojik taraf degeri 0.49 0.96 1.06 1.12
Patolojik taraf standart sapmasi 0.12 0.26 0.31 0.28
Karg taraf ortalama degeri 0.58 1.51 1.55 1.07
Karg! tarafin standart sapmasi 0.24 0.30 0.31 0.28
E/K'nin P degeri <.0001 <.0001 <.0001 1789
E/N'nin P degeri <.0001 <.01 .0243 6120
K/N’nin P degeri <.01 <.0001 <.0001 4777

E/K: Epileptik tarafin karsi tarafa oranidir. E/N: Epileptik tarafin normal kontrol gruba oranidir. K/N: Kars tarafin nor-

mal kontrol gruba oranidir.
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olgularda dort parametre icin Al olus-
turuldu (9). AI=2x(Rr-R1)/(Rr+RI). Rr
sag tarafin degerlerini, Rl sol tarafin
degerlerini gostermektedir. AI'nin art-
t181 her durum lateralizasyon i¢in an-
lamlidir. Her iki tarafin degerleri hipo-
kampus hasari icin kabul edilen dege-
rin altinda ise, lateralizasyon Al'nin
yarisina boliinerek olusturulur (Tablo
1). MRS ile 4 ayr1 parametreden en
duyarli olan1 arastirildi.

T2 relaksometri: Olgularin T2 re-
laksasyon zamanlar1 kantitatif olciile-
rek Al ile etkilenen tarafin lateralizas-
yonu yapildi. Her iki hipokampus ve
temporal beyaz cevherin ortalama T2
relaksasyon ve SS degerleri olciildii.
Kontrol olgulardaki ortalama degerin
2 SS istii patolojik kabul edildi. Al
=2x(Tr-T1)/(Tr+T1). Tr sag hipokam-
pus ve temporal lob beyaz cevher T2
zamant, TI sol hipokampus ve tempo-
ral lob beyaz cevher T2 zamanini gos-
termektedir (Tablo 1). Istatistiksel in-
celemelerde Student’in t-testi uygu-
land1. Hipokampus ve temporal beyaz
cevherin kantitatif T2 relaksasyon de-
gerleriyle epileptojenik tarafin sapta-
ma duyarliliklart aragtirildi.

Bulgular

Kontrol olgular

42 kontrol olgunun higbirinde pato-
lojik goriiniim yoktu. Her iki hipo-
kampus ve temporal loblar esit biiyiik-
likte ve homojen yapida izlendi.
Kontrol grubun ortalama intrakranial
alam1 143.6 c¢cm?2, hasta grubun ise
140.5 cm? idi. Hasta ve kontrol grubu
intrakranyal alanlar1 arasinda anlamli
istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

MR voliimetri: Kontrol grubun ta-
mami sag el baskinlig1 olan bireyler-
den olusmaktaydi. Normallestirilmig
sag hipokampus ortalama hacmi 3762
mm?2, sol hipokampusun ortalama hac-
mi 3674 mm?2 idi. Sag hipokampus
soldan biiyiiktii (p< 0.05). Yas ve cin-
siyet ile sag ve sol hipokampus hacim-
leri arasinda istatistiksel olarak anlam-
I1 fark yoktu (p>0.05).

T2 relaksometri: Kontrol grubun or-
talama hipokampus T2 relaksasyon
degeri 111.9 msn iken, temporal be-
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yaz cevher T2 degeri 89.8 msn 0lg¢iil-
dii. Hipokampus ic¢in en yiiksek T2
degeri 119.5 msn, temporal beyaz
cevher i¢in 99.1 msn idi (Tablo 2).
Yas ve cinsiyet ile her iki hipokampus
ve temporal beyaz cevher T2 degerle-
ri arasinda anlamli fark yoktu
(p>0.05). Hipokampus hasar1 i¢in mi-
nimum deger 2 SS Olctimleri ile 121.3
msn ve Al degeri 0.11 olarak ol¢iildii.
Temporal beyaz cevher i¢in 97.2 msn
ve Al degeri 0.047 ol¢iildii.

MRS Kontrol olgularin NAA/Cho+
Cr, NAA/Cho, NAA/Cr ve Cho/Cr
degerleri 0l¢iildii (Tablo 3).

Hasta grubu

42 olgunun 10’unda lezyon vardi ve
lateral temporal epilepsi olarak deger-
lendirildi. Bu lezyonlar: astrositom
(Grade 1 ve IV), oligoastrositom,
gangliogliom, kortikal displazi ve ka-
verndz hemanjiom idi. Bu lezyonlara
limbik sisteme yonelik kalitatif ve
kantitatif degerlendirme yapilmadi.

Gorsel bulgular: IR sekans ile 32
hastanin 27’sinde (%84) atrofi vardi.
Olgularin dordiinde (%13) atrofi iki
tarafli idi. T2 FSE’de 32 hastanin
19’unda (%60) intensite artis1 sapta-
nirken, FLAIR sekansta olgularin
28’inde (%88) intensite artig1 vardi. 4
olguda FLAIR sekansta her iki hipo-
kampusta intensite artig1 (%13) gorii-
liirken, T2 FSE sekanslar normal iz-
lendi.

MR voliimetri: IR kesitlerde hasta
grubun sag hipokampus ortalama hac-
mi 3060 mm? iken, sol hipokampus
2761 mm? idi. Kontrol grubun hipo-
kampus hacmi hasta grubuna gére an-
laml1 derecede biiyiiktii (p<0.05).
Mutlak hacim degerlerine gore 27
hastada tek tarafli (%84), 4 hastada iki
tarafli (%13) atrofi vardi. Sag-sol ha-
cim farklarina gore 28 olguda tek ta-
rafl atrofi (%88) saptandi.

MRS: Epilepsi tarafinin lateralizas-
yonu en duyarli NAA/Cho+Cer ile ya-
pild1 (Tablo 4). 32 olgunun tamami
(%100) NAA/Cho+Cr ile lateralize
edildi. Etkilenen bolgede NAA’da
diisme, Cho ve Cr’de artig saptadik.
NAA/Cho+Cr ile 9 olguda iki tarafli
hasarlanma (%30) vardi. NAA/Cho
ile 27 (%84), NAA/Cr ile 23 (%73),
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Tablo 5. Hasta grubunda MRS parametrelerine gore lateralizasyon

Siniflama NAA/Cho+Cr NAA/Cho NAA/Cr Cho/Cr
N 0 5 7 20

N lat 2 2 4 3
Lat 21 19 14 8

Bi- lat 9 6 5 1

Bi 0 0 2 0
Lat % %100 %84 %73 %38

N: Normal, N lat: Normal-lateralize, Lat: Lateralize, Bi- lat: Bilateral-lateralize

Cho/Cr ile de (%38) olgu lateralize
edildi (Tablo 5).

T2 relaksometri: Hipokampus T2
relaksasyon zamani ile 27 olguda
(%84), temporal beyaz cevher T2 re-
laksasyon zamani ile 12 olguda (%33)
lateralizasyon yapildi (Tablo 6 ve 7).

Tartisma

Parsiyel baglangicli nobetler siklikla
temporal lobdan kaynaklanir. Bu no-
betler bilin¢ degisikligi eklendiginde
komplike parsiyel nébet adin1 alir. Bu
hastalarin 6nemli bir kismi ila¢ teda-
visine direnclidir (9). Ilacla tedaviye
direngli hipokampus dis1 epileptojenik
odagi olmayan ve MRG ile hipokam-
pal atrofisi gosterilen TLE’li olgula-
rin, cerrahi tedavi ile nobetleri kontrol
altina alinabilmektedir. MRG ile hipo-
kampal atrofi gosterilemeyen TLE’li-
lerde cerrahi basar1 orani diisiiktiir.
Ilagla tedaviye direngli TLE olgula-
rinda radyologun epilepsi odagini tam
olarak lateralize etmesi, cerrahi Once-
si operasyonun sekli ve yeterliligi ac1-
sindan ¢cok 6nemlidir. Ozellikle her iki
hipokampusun simetrik tutuldugu ol-
gularda tan1 konulmasi ve cerrahi 6n-
cesi kesin lateralizasyonun yapilmasi

onemli derecede deneyim gerektir-
mektedir (10).

MTS’ nin histopatolojisine kargsilik
gelen MRG bulgular ile patolojik ta-
raf karakteristik olarak gosterilebilir.
Patolojik goriinlim yogun gliozis ve
noron kaybindan, hafif derecede end-
folium sklerozise kadar genis yelpaze
gostermektedir (11). Hipokampus at-
rofisi, direngli kompleks parsiyel no-
bet nedeniyle temporal lobektomi ya-
pilan olgularin % 70’inde goriilen bul-
gudur (12). Patolojik MTS tanisi, kor-
nu ammonisin CA1, CA2, CA4 seg-
mentleri ve dentat girusta noron kaybi
oldugunda konulabilir. Hipokampus
boyutlar1 noron dansitesiyle dogru
orantili oldugundan MTS tanist hacim
azalmasi ile dogrudan iligkilidir (13).

MTS’nin en giivenilir kalitatif MRG
bulgusu hipokampal atrofi ve intensi-
te degisikligidir (14). Caligmalarda T2
sekanslarin duyarlilignt %60-90 ora-
ninda degigmektedir (7,10). MRG ci-
hazlarindaki farklilik, goriintiileme
teknigi ve kalitesi gibi faktorler calig-
malar aras1 farkliliklarda Onemli et-
kendir. Secilen olgularin tedaviye di-
rengli olmasi da bu oranlar etkile-
mektedir. Hipokampal hasarda kon-

Tablo 6. T2 relaksasyon degerlerinin kontrol ve hasta olgularda istatistiksel analizleri

Bl Hipokamptiis T2 Temporal T2
relaksasyon zamani relaksasyon zamani
Ortalama normal deger 111.9 89.8
Normalin standart sapmasi 4.66 3.70
Ortalama patolojik taraf degeri 143.6 90.4
Patolojik taraf standart sapmasi 20.50 6.06
Karg! taraf ortalama degeri 121.0 88.9
Karsi tarafin standart sapmasi 11.03 5.27
E/K’'nin P degeri <.0001 .601
E/N’nin P degeri <.0001 .391
K/N'nin P degeri <.0001 .295

E/K: Epileptik tarafin kargi tarafa orani. E/N: Epileptik tarafin normal kontrol gruba orani. K/N: Karsi tarafin normal

kontrol gruba orani.



Resim 3. Sag MTS bulgulari. A. T2 FSE
sekansta sag hipokampis i¢inde belirgin
intensite artigi izleniyor (ok). B. T1 IR
sekansta sag hipokampis i¢inde atrofi,
intensite ve homojenitede azalma izleniyor
(ok). C. FLAIR sekansta sag hipokampiis
icinde belirgin intensite artigi izleniyor (ok).
D. Normal tarafin spektrumu. E. Epileptik
tarafta NAA’da azalma Cho ve Cr'de belirgin
ylikselme izlenmekte.

vansiyonel T2 sekanslar yetersiz oldu-
gunda, sinyal degisiklikleri FLAIR
sekanslar ile kalitatif ve T2 relaksas-
yon zamani ile kantitatif olarak daha
dogru gosterilebilir (15). MTS tani-
sinda arastiricilarin ¢cogu T2 sinyal de-

gisiklikleri ve hipokampal hacim 6l-
climlerini kullanmiglardir. Ancak son
caligmalarda FLAIR sekansin tan1 de-
gerinin %90°nm iizerinde oldugu bil-
dirilmektedir (15). FLAIR patolojik
odakta serbest siviy1 baskilayacagin-

dan gliozis alam1 daha iyi gosterilir
(15,16). FLAIR hipokampus dis1 pa-
tolojileri gostermede de diger konvan-
siyonel sekanslara iistiindiir (17). Bu
nedenle FLAIR epilepsili olgularda
rutin klinik uygulamalara girmistir.
Calismamizda FLAIR sekans1 ile ol-
gularimizin %88’inde hipokampus
hasar1 gosterildi. T2 agirlikli FSE se-
kansta 32 hastanin 19’unda (%60) in-
tensite artig1 saptanirken, FLAIR se-
kansinda 28’inde (%88) intensite arti-
st vardi. FLAIR sekansinda 4 olguda
her iki tarafta da intensite artig1 gorii-
liirken, T2 FSE sekanslar1 normaldi.
T1 agirlikli IR sekansi uygun inver-
siyon zamani (TT) ile birlikte kullanil-
diginda yiiksek kalitede kesitler alina-
bilmektedir. Literatiir ¢aligmalarinda
onerilen TI, 250-400 msn arasinda de-
gismektedir. Caligmamizda TI degeri-
ni 400 msn kullandik. Hipokampal ha-
sarin IR goriintimii; hacimde azalma,
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sinyal kayb1 ve hipokampusun homo-
jenitesinde bozulma olarak izlenmig-
tir. En anlamli bulgu hipokampusta at-
rofik goriiniimdii. Caligmamizda 32
hastanin 27’sinde (%84) hipokampus
atrofisi vardi. Atrofi saptanan olgula-
rin dordiinde (%13) iki tarafli atrofi
vardi.
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Crde belirgin artma goriiliyor.

Calismamizda, MR voliimetri ile
sag-sol hacim farkina goére %88 ora-
ninda hipokampal atrofi saptandi.
Oranlarimiz literatiirle uyumluluk
gostermektedir. Literatiirde secilen
hastalarin genellikle direngli olgular
olmasi, kullanilan teknigin bagar1 ora-
nimi yiikseltmektedir (18). Hasta gru-

Resim 4. Bilateral MTS bulgulari. A. T2 FSE sekansta her iki hipokamplis iginde intensite
artisi izleniyor (ok). B. T1 IR sekansta her iki hipokampiis iginde atrofi, intensite kaybi ve
homojenitede azalma izleniyor (ok). C. FLAIR sekansta her iki hipokampiis i¢inde intensite
artigi dikkati gekmekte (ok). D. Spektrumda her iki hipokampis iginde NAA’da azalma, Cho ve

bumuz biitiiniiyle direncli epilepsiler-
den olugsmadig1 halde, yontemin yiik-
sek duyarliligini kullanilan yiiksek re-
zoliisyonlu IR sekanslarina bagliyo-
ruz. Degisik histopatolojik ¢aligmalar-
da iki tarafli hipokampal hasarlanma-
nin %30-50 arasinda oldugunu bildi-
rilmektedir. Voliimetrik ¢aligsmalarda
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Resim 5. Sol MTS bulgulari. A. T2 FSE’de her iki hipokampiis normal izleniyor (ok). intensite artisi saptanmamustir. B. T1 IR'de her iki hipokampiis morfolojisi normal
izleniyor (ok). Atrofi saptanmamustir. €. Sag taraf spektrumu normal izleniyor. D. Sol taraf spektrumunda NAA’da belirgin azalma, Cho ve Cr'de artma izleniyor. Bulgular

sol hipokampal patoloji ile uyumludur.

iki tarafli hipokampal patolojileri sap-
tamak gii¢ olabilir (19). Calismamizda
hasta ve kontrol grup hacimleri kargi-
lagtirildiginda, 4 hastada (%13) iki ta-
rafl atrofi saptandi.

MRG’de izlenen intensite farklilik-
lar1 T2 relaksometri ile kantitatif ola-
rak degerlendirilebilir. Klinik calig-
malarda T2 relaksasyon zamanlarinin
kullanildig1 degisik klinik caligmalar
bulunmaktadir (3,20,21). Calismamiz-
da hipokampus T2 relaksasyon deger-
leriyle %84, temporal beyaz cevher
T2 degerleriyle %33 olguda laterali-
zasyon saglandi. T2 relaksasyon za-
manlar1, konvansiyonel sekanslarla
MTS tanis1 tam yapilamayan olgular-
da ve iki tarafli degisiklikleri goster-
mede kullanilabilir. Klinik pratikte T2
relaksasyon zamanlari ile ilgili ¢alig-

malar, MR voliimetri ve MRS gibi di-
ger lateralizasyon yontemlerine gore
yaygin kulanilmamaktadir (22). MR
voliimetri, yiiksek rezoliisyonlu T1/T2
ve FLAIR sekanslar hastaligin yay-
ginhgr hakkinda yeterli bilgiler ver-
mektedir. Calismamizda hipokampus

Tablo 7. Hasta grubunda T2 relaksasyon
degerlerine gore lateralizasyon

Siniflama Hipokampiis T2  Temporal T2
zamani zamani

N 2 20

Lat 18 5

Bil-Lat 9 1

Bil 3 0

N-Lat 0 6

Lat (%) %84 %33

N: Normal, N lat: Normal-lateralize,
Lat: Lateralize, Bi- lat: Bilateral-lateralize

T2 relaksasyon degeriyle TLE’li olgu-
larin %38’inde iki tarafli anormallik
saptadik.

Tedaviye diren¢li TLE’li olgular
cerrahi aday1 olduklarindan, lezyonu
gostermede son zamanlarda MRS gibi
yeni kantitatif arayislar giindeme gel-
mektedir (23). NAA, noronlarda (oli-
godentrosit-tip2-astrosit) depolandigi,
Cr ve Cho ise noron ve glial hiicreler-
de bulundugundan MTS’de noron dis-
fonksiyonu ve kaybma bagh NAA
sinyal azalmasi izlenmektedir (7,24,
25). Cho ve Cr degerlerinde izlenen
yiikselme sekonder gelisen gliozis ne-
deniyledir. Ancak son zamanlarda ya-
pilan bazi calismalarda Cho artis ne-
deninin miyelin yikimina bagh olabi-
lecegi ileri siiriilmektedir (25). Con-
nelly ve ark. 25 TLE’liye yaptiklar:
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caligmalarinda; NAA’da %22 azalma,
Cho ve Cr’de sirastyla % 25 ve %15
oraninda artig saptarken, NAA/Cho+
Cr oraninda kontrol olgulara gore be-
lirgin diisiik gozlediler. Olgularin
9%88’inde anlamli degisiklikler ile bir-
likte, %40 olguda iki tarafli hasarlan-
ma bildirilmektedir (26). Cross ve ark.
TLE’li 20 ¢ocuk olguda; NAA/Cho+
Cr ile %45 oraninda iki tarafli anor-
mallik gosterdiler (27). Margerison ve
ark. post-mortem calismada %50’ nin
tizerinde iki tarafli MTS bildirmekte-
dirler (28).

MRS ile iki tarafli hipokampal hasar
yiiksek oranda gosterilebilmektedir.
Connelly ve ark. erigkin hastalarda
%40 (10/25), ¢ocuklarda %45 (9/20),
Ng ve ark. %42 (9/21) oraninda iki ta-
rafli hasarlanma bildirmektedirler
(26,29). Caligmamizda olgularimizin
%30’unda iki tarafli hasarlanma vardi.
Ozellikle MRG ile atrofi saptanmayan
olgularin lateralizasyonunun yapila-
bilmesi, MRS’nin klinik 6nemini ar-
tirmaktadir. Comair ve ark. direncli 8
epileptik olguya yaptiklar1 MRS calig-
masinda postiktal donemde laktat se-
viyelerinde anlamli artig gosterdiler.
Laktat artis1 akut epileptik aktivitede
epileptojenik taraf acisindan giivenilir
bir bulgudur (30). Calismamizda bir
olguda laktat artig1 saptandi. Tek ta-
rafli MTS’li olgularda laktat artigi
olan taraf epilepsi odaginin aktif oldu-
gu alandir. ki tarafli MTS’li olgular-
da ise laktat artis1 gosteren tarafin ak-
tif taraf oldugu kabul edilmektedir
(30).

Vainio ve ark. temporal lobektomi-
lilerde AI degerini 0.10’un iizerinde
saptadilar (31). Achten ve ark. saglik-
I1 olgularda NAA/Cho+Cr, NAA/Cho
Cho/Cr ve NAA/Cr igin ayr1 ayrt Al
degerleri tanimladilar. Caligmalarinda
NAA/Cho+Crile 21 olgunun 17’sinde
(%81) epileptojenik taraf lateralizas-
yonu bildirilmektedir (9). Calismala-
rinda 12 kontrol olgudan istatistiksel
veriler olusturulurken, calismamizda
32 kontrol olgu kullanildi. Caligma-
mizda, NAA/Cho+Cr ile hipokampus
hasart i¢in sinir deger 0.66 dlciiliirken,
diger calismalarda 0.70 ve {izeri oran-
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lar bildirilmektedir. Literatiirde tek
voksel ile ilgili calismalarda, voksel
standart yerlesiminin olmamasi, ci-
hazlar arasi farklilik ve yontemin kisi-
ye bagimli olmasi oranlar arasi farkli-
liklarda temel etkenlerdir.
Calismamizda MRG ve EEG ile ke-
sin lateralize edilen 32 olgunun tama-
m1 NAA/Cho+Cr (%100) ile lateralize
edildi. NAA/Cho+Cr ile 21 olguda
(%66) bir tarafta anormal degisiklikler
varken (Resim 3), 9 (%30) olguda
karg: tarafta da anormallikler vard:
(Resim 4). 2 olguda NAA/Cho+Cr
oranlar1 her iki temporal lobda nor-
maldi. Ancak Al’da belirgin artig var-
d1 (Resim 5). Duyarliligimizin yiiksek
olmasinin en dnemli nedeni, olgularin
MRG veya EEG ile kesin lateralize
edilmis olmasina baglyoruz. Ozellik-
le FLAIR ve IR sekanslariyla birlikte
MRS, hipokampal hasarlanmay1 hem
kalitatif hem de kantitatif olarak ay-
rintili sekilde gosterebilmektedir.
Sonu¢ olarak, genellikle MRG’de
atrofi ile EEG lateralizasyonu uyum-

ludur. Atrofiyi gostermede kantitatif
hipokampus hacim 6l¢iimleri oldukca
yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sa-
hiptir. Ancak FLAIR ve yiiksek rezo-
liisyonlu IR sekanslarin kullanilmasi
ile gorsel olarak, MR voliimetriye eg-
deger oranlarda patoloji gosterilebil-
mektedir. MRS ile ¢ok yiiksek duyar-
lilikla epileptojenik taraf lateralizas-
yonu yapilabilmektedir. Calismamiz-
da dikkati ¢ceken ve lizerinde durdugu-
muz 6nemli bir bulgu, konvansiyonel
MRG ile tan1 konulamayan EEG ile
kesin lateralize TLE’li olgularda MRS
bulgular1 ile lateralizasyon yapilmig
olmasidir. MRG ile tanist konamayan
ilacla tedaviye direncli epilepsilerde
MRS cerrahi 6ncesi 6nemli bir belir-
tectir. Ayrica kullanimi basit bir yon-
tem olan T2 relaksometri ile hipokam-
pus sinyal degisiklikleri kantitatif gos-
terilebilmekte ve bu yontem epilepto-
jenik tarafin lateralizasyonuna da yar-
dimci1 olmaktadir.

QUALITATIVE AND QUANTITATIVE MRI FINDINGS IN TEMPORAL LOBE EPILEPSY

PURPOSE: Mesial temporal sclerosis is the most common pathological finding in temporal
lobe epilepsy (TLE). Accurate identification and localization of this pathology before sur-
gery is obligatory for a good prognosis after the operation. In this study we compared the
results of qualitative and quantitative MR findings of the hippocampus in TLE.

MATERIALS AND METHODS: The study group consisted of 42 patients with the definitive
diagnosis of temporal lobe complex partial seizure and 42 control subjects. Extrahippo-
campal lesions had been detected in 10 patients. Qualitative evaluation was performed by
T2-weighted FSE, fast FLAIR, T1-weighted fast IR sequences on coronal plane. We also per-
formed volumetric measurements of the hippocampus in 32 patients with TLE and compa-
red the results with those of the control group. The mesial temporal lobes were investiga-
ted with SVS-proton MR spectroscopy using a PRESS sequence with an echo time of 135
milliseconds and T2 relaxation values.

RESULTS: Hippocampal pathology was detected on paracoronal plane at T1-weighted fast
IR (84%), T2-weighted FSE (60%) and fast FLAIR (88%) images. On comparing the hippo-
campal volumes of the patient and control groups, the hippocampi of the control group
were found to be significantly larger (p<0.05). Considering the right-left volume differen-
ces, 28 patients (88%) were found to have unilateral hippocampal atrophy. The most con-
sistent MR spectroscopic parameter for definite lateralization was the NAA/Cho+Cr ratio
(100%). Accurate epileptic focus lateralizations were made in 27 subjects (84%) by using
hippocampal T2 relaxation time, and in 12 subjects (33%) by using temporal white matter
T2 relaxation time.

CONCLUSION: MR imaging is highly sensitive in detecting and locating abnormalities in the
temporal lobe and hippocampus in patients with TLE. Implementation of FLAIR and T1 IR
sequences in the routine MR examination of patients with TLE is recommended. With ade-
quate asymmetry index, NAA/Cho+Cr ratio is sensitive in predicting the side of involve-
ment in patients with TLE. For medically intractable TLE patients MRS is a very important
guiding tool prior to surgery.

Key words: . epilepsy, temporal lobe . magnetic resonance imaging . diagnosis
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