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ARAfiTIRMA YAZISI

H ipokampal yap›larda nöron kayb› ve gliozis ile kendini gösteren
mezial temporal skleroz (MTS), ilaçla tedaviye dirençli tempo-
ral lob epilepsisinin (TLE) en s›k nedenidir. Literatür çal›şma-

lar›nda, TLE’li olgularda görülen epilepsi odağ›n›n saptanmas›nda ka-
litatif ve kantitatif MRG duyarl›l›klar› %42-100 aras›nda geniş bir ara-
l›kta değişmektedir (1).

MTS’nin histopatolojik görünümü ile MRG bulgular› aras›nda an-
laml› ilişki vard›r. Spin eko (SE) ve inversion recovery (IR) sekanslar-
da görülen hipokampal atrofi ve intensite değişiklikleri temel bulgular-
d›r. Kalitatif temel bulgular yan›nda, hasarlanan hipokampal yap›n›n
hacmi MR volümetri ile, hidrasyon derecesi de T2 relaksometri ile kan-
titatif olarak gösterilebilir (2,3). İlaçla tedaviye dirençli olgular s›kl›k-
la cerrahi aday› olduklar›ndan, fokal lezyonu göstermede yeni kantita-
tif aray›şlar gündeme gelmiştir. Proton MR spektroskopi (MRS),
TLE’li olgularda ortaya ç›kan biyokimyasal değişiklikleri invazif işlem
gerektirmeden gösterebilmektedir (4). Dirençli TLE’li olgulara yap›lan
MRS uygulamalar›nda n-asetil aspartat (NAA) sinyalinde azalma, ko-
lin (Cho) ve kreatin (Cr) sinyal intensitelerinde artma görülürken,
NAA/Cho+Cr oran›nda normal popülasyona göre belirgin azalma gös-
terilmiştir (5).

Çal›şmam›zda dirençli TLE’li olgular›n hipokampal yap›lar› kalitatif
ve kantitatif olarak gösterildi. Kalitatif incelemede hipokampal yap›la-
r›n morfolojisi, kantitatif incelemede ise her iki hipokampus hacmi, T2
relaksasyon değerleri ve MRS bulgular› araşt›r›ld›. Kalitatif ve kantita-
tif bulgular›n epilepsi odağ›n› saptama ve lateralize etme duyarl›l›klar›
ölçüldü.

Gereç ve yöntem
Çal›şmam›za temporal kaynakl› kompleks parsiyel nöbetleri olan 42

olgu al›nd›. Olgular›n 23’ü erkek, 19’u kad›nd›. Yaşlar› 10 ile 67 ara-
s›nda değişmekteydi (ortalama 30,69 yaş, standart sapma 13.4). Olgu-
lar›n 17’si ilaçla tedaviye dirençliydi. Tüm olgularda nöbet geçirme sü-
releri 2 ile 54 y›l aras› değişmekteydi (ortalama 16,24 y›l). 19 olgunun
(8 kad›n, 11 erkek) özgeçmişinde febril konvülziyon vard›. Olgular›n
10’unda kitle lezyonu saptand›ğ›ndan çal›şmadan ç›kart›ld›. 42 TLE’li
olgunun 32’si çal›şma kapsam›na al›nd›. Olgular›n 18’i erkek, 14’ü ka-
d›nd›. Yaşlar› 10 ile 63 aras›nda değişmekteydi (ortalama 32,7 yaş,
standart sapma 14,2). Tüm hastalar›n yüzeyel elektroensefalografi
(EEG) ile kay›tlar› al›n›rken, 19 olguya EEG-video monitorizasyon uy-

AMAÇ
Mezial temporal skleroz, temporal lob epilepsisinde
(TLE) görülen en s›k patolojik bulgudur.  ‹laçla tedavi-
ye direnç gösteren epilepsili olgularda bu patolojinin
cerrahi öncesi saptanmas› ve lokalize edilmesi baflar›l›
cerrahi sa¤alt›m için gereklidir. Çal›flmam›zda TLE’li ol-
gular›n  kalitatif ve kantitatif  manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) bulgular› lateralizasyona katk›lar›
yönünden  karfl›laflt›r›ld›. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Temporal lob kaynakl› kompleks parsiyel nöbetleri
olan 42 hasta ve 42 kontrol olgu çal›flma kapsam›na
al›nd›. 10 olguda hipokampus d›fl› kitle lezyonu sap-
tand›. Çal›flmada 42 kontrol olgu ve 32 hasta analiz
edildi. Koronal planda T2 a¤›rl›kl› FSE, fast FLAIR ve T1
a¤›rl›kl› fast IR sekanslar ile kalitatif de¤erlendirme ya-
p›ld›. 32 TLE’li hastada hipokampusun MR volümetrik
ölçümleri yap›larak, kontrol olgular›n sonuçlar› ile kar-
fl›laflt›r›ld›. Mezial temporal loblar, T2 relaksometri
yöntemi ve PRESS sekans kullan›larak tek-voksel pro-
ton MR spektroskopi (MRS) yöntemi ile de¤erlendiril-
mifltir. 

BULGULAR
Koronal planda T2 a¤›rl›kl› FSE sekans ile %60, fast T1
IR sekans ile %84 ve fast FLAIR sekans ile de %88 ora-
n›nda hipokampal yap›sal patoloji saptand›. Hasta
grup hipokampus hacimleri kontrol gruba göre istatis-
tiksel yönden anlaml› küçüktü (p<0.05). Sa¤-sol hacim
farkl›l›klar›na göre 28 hastada (%88) hipokampal atro-
fi vard›. Farkl› MRS parametreleri içinden en duyarl› la-
teralizasyon NAA/Cho+Cr (%100) oran› kullan›larak
gerçeklefltirildi. Hipokampus T2 relaksasyon zaman› ile
27 olguda (%84), temporal beyaz cevher T2 relaksas-
yon zaman› ile 12 olguda (%33) lateralizasyon yap›l-
m›flt›r.

SONUÇ
MRG temporal lob ve hipokampus patolojilerini sapta-
mada yüksek duyarl›l›¤a sahiptir. TLE’li olgular›n rutin
MRG çekim tekniklerine FLAIR ve T1 IR sekanslar ilave
edilmelidir. Asimetrik indeks ile birlikte NAA/Cho+Cr
oran›, TLE’li hastalarda epileptojenik taraf› yüksek du-
yarl›l›kta göstermektedir. MRG ile tan›s› konamayan
dirençli epilepsilerde MRS cerrahi öncesi önemli bir yol
gösterici yöntemdir.

Temporal lob epilepsili olgularda kalitatif ve
kantitatif MRG bulgular›n›n klinik tan› de¤eri
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guland›. Hastalar›n tamam› klinik ve
EEG ile temporal lob epilepsi tan›s›
alm›ş hastalard›. Olgular›n birine tan›
sonras› anterior temporal lobektomi
uyguland›. Kontrol grubu; 23’ü erkek,
19’u kad›n toplam 42 sağl›kl› birey-
den oluşmaktayd›. Yaşlar› 13 ile 62
aras›nda değişmekteydi (ortalama
31,1 yaş, standart sapma 12.06). 

MRG protokolü
Çal›şma 1.5 T süper iletken manyet-

te sirküler polarize kafa sarg›s› kulla-
n›larak yap›lm›şt›r (Magnetom Vision
Plus, Siemens, Erlangen, Almanya).
Sagital planda T1 SE (TR/TE 600/14)
ile olgular›n orta düzlemde intrakra-
nyal alan ölçümleri ve hipokampus lo-
kalizasyonlar› yap›ld›. Aksiyal T2
GRASE (TR/TE 7000/90) ile tempo-
ral lob d›ş› patolojiler araşt›r›ld›. Hi-
pokampal yap›lar için, 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) görün-
tüler elde edildi. T2 FSE ve fast FLA-
IR sekanslarda kesit kal›nl›ğ› 4 mm ve
kesit aral›ğ› 1 mm seçildi. Hacim öl-
çümünde kullan›lan fast T1 IR sekan-
s› 3 mm kesit kal›nl›ğ› ve aral›ks›z
olarak elde edildi.

Tek-voksel proton MRS, kitle lez-
yonu olmayan 32 hasta ve 42 sağl›kl›
bireye uyguland›. Örnekleme hacmi
(VOI) her iki temporal bölgede 8 ml

olarak tan›mland›. VOI, hipokampus,
amigdala ve temporal gri cevheri içine
alacak şekilde yap›ld› (Resim 1). Ça-
l›şmada nokta çözünürlüklü spektros-
kopi sekans› (PRESS) kullan›ld›. Se-
kans öncesi VOI uygun alana yerleşti-
rildikten sonra, voksel içi optimum
sinyal için 3-7 Hz çizgi genişliği kul-
lan›larak otomatik shimming yap›ld›.
Su bask›lama için spoiler gradyent
sonras› 90° gaussian pulsu uyguland›.
Spektra için 135 milisaniye eko zama-
n› içeren SE sekans› kullan›ld›. TR za-
man› 1500 milisaniye ve ortalama sin-
yal gürültü oran› (NSA) 256 olarak
al›nd›. Fourier dönüşümü öncesi eddy
ak›m›n düzeltilmesi için 2048 zaman
aral›ğ› data noktas› ve 128 milisaniye
zay›f gaussian filtresi seçildi. Fourier
dönüşümü sonras› lineer bazal çizgi
değer düzeltmesi yap›ld›. 

T2 relaksometri, koronal planda
Carr-Purcell-Meiboom-Gill multi spin
eko sekans ile her iki hipokampus
gövdesi ve temporal beyaz cevherden
yap›ld›. Elde edilen toplam 16 eko
sinyalden piksellerinin ortalama T2
relaksasyon zamanlar› ölçüldü. Öl-

çümde hipokampus içinde parsiyel
volüm etki olmamas› için en geniş
alan (ROI) seçildi (Resim 2). 

Analiz
1. Kalitatif analiz: T2 FSE ve fast

FLAIR görüntülerde hipokampus
içinde sinyal art›ş› ve hacim kayb›n›n
varl›ğ› değerlendirildi. Fast T1 IR’de
patolojik hipokampusun iç yap›s›nda
bozulma, hipointensite, kollateral be-
yaz cevherde incelme ve gri/beyaz
cevher ayr›m›nda silinme araşt›r›ld›. 

2. Kantitatif analiz: MR volümetri,
proton MRS ve T2 relaksasyon yön-
temlerinin preoperatif lateralizasyon-
daki değeri sorguland›.

MR volümetri: Hipokampus s›n›rla-
r›, iş istasyonu yard›m› ile çizildi. Hi-
pokampus s›n›rlar›n›n çiziminde Wat-
son ve arkadaşlar›n›n tan›mlad›ğ› öl-
çüler kullan›ld› (6). Hipokampus ön
s›n›r›n›n amigdala ile ayr›m› alveus ve
unkal reses ile yap›ld›. Üst s›n›r›n›n
ayr›m› koroid pleksusun görülmesi
ile, d›ş s›n›r›n›n ayr›m› temporal horn
ile, iç s›n›r›n›n ayr›m› perimezensefa-
lik sisterna ile, arka s›n›r›n›n ayr›m›

Tablo 1. Asimetrik indeks ile lateralizasyon kriterleri

S›n›flama Sembol Aç›klama

Normal N Her iki tarafta anormallik yok ve asimetrik indeksleri normal
Lateralize Lat Bir taraf›n de¤erleri anormal ve artm›fl asimetrik indeksi var
Bilateral-lateralize Bil Lat Her iki taraf›n de¤erleri anormal ve artm›fl asimetrik indeks var
Bilateral Bil Her iki taraf›n de¤erleri anormal ve asimetrik indeksleri normal
Normal-lateralize N Lat Her iki taraf›n de¤erleri normal ve artm›fl asimetrik indeks var

Resim 1. Proton MRS’de VOI’nin her iki hipokampüs ve
parahipokampal yap›larda standart yerleflim flekli. Voksel tüm olgularda
8 ml olarak tan›mlanm›flt›r.

Resim 2. T2 relaksometride; her iki hipokampüs ve komflu temporal lob beyaz cevher
içine örneklem alan›n›n standart yerleflimi.
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forniksin krusu ile ve alt s›n›r›n›n ay-
r›m› subikulumun görülmesi ile ya-
p›ld›. Hipokampus toplam hacim öl-
çümleri, fast T1 IR sekans ile elde edi-
len kesitlerden ölçülen toplam hipo-
kampus alan› ile kesit kal›nl›ğ›n›n çar-
p›m›ndan elde edildi. Seçilen IR se-
kanslar›n en önemli özelliği gri ve be-
yaz cevher ayr›m›n› belirginleştirme-
sidir. Bunun için belirli TI değeri
(250-400 msn) kullan›lmaktad›r (7).
Hipokampus hacmindeki bireysel
farkl›l›klar› düzeltmede şu formül kul-
lan›ld›. Düzeltilmiş volüm= [(Kontrol
olgular›n midsagital ortalama intrak-
ranyal alan› x Hipokampus hacmi) /
Hastan›n midsagital intrakranyal ala-
n›]. İntrakranyal alan ölçümü orta hat
kesitinden elde olunan görüntüde ya-

p›lan manüel çizimle elde olunmuştur
(8). İstatistiksel incelemelerde Stu-
dent’in t-testi kullan›ld›.

Proton MRS: NAA/Cho+Cr,
NAA/Cho, NAA/Cr ve Cho/Cr oran-
lar› ve standart sapma (SS) değerleri
ölçüldü. Kontrol olgularda ortalama-
n›n 2 SS alt› hipokampus hasar› için
patolojik s›n›r değer kabul edildi.
MTS’de Cho artt›ğ›ndan, Cho/Cr orta-
lamas›n›n 2 SS üstü s›n›r değer kabul
edildi. Epilepsi odağ›n›n lateralizas-
yonunda asimetrik indeks (AI) yönte-
mi kullan›ld›. AI, sağl›kl› olgularda
her iki temporal lob ölçümleri aras›n-
daki maksimum asimetridir. Hasta ol-
gularda her iki taraf›n değerleri anor-
mal olduğunda, lezyonun lateralizas-
yonunu saptamada kullan›l›r. Kontrol

olgularda dört parametre için AI oluş-
turuldu (9). AI=2x(Rr-Rl)/(Rr+Rl). Rr
sağ taraf›n değerlerini, Rl sol taraf›n
değerlerini göstermektedir. AI’n›n art-
t›ğ› her durum lateralizasyon için an-
laml›d›r. Her iki taraf›n değerleri hipo-
kampus hasar› için kabul edilen değe-
rin alt›nda ise, lateralizasyon AI’n›n
yar›s›na bölünerek oluşturulur (Tablo
1). MRS ile 4 ayr› parametreden en
duyarl› olan› araşt›r›ld›.

T2 relaksometri: Olgular›n T2 re-
laksasyon zamanlar› kantitatif ölçüle-
rek AI ile etkilenen taraf›n lateralizas-
yonu yap›ld›. Her iki hipokampus ve
temporal beyaz cevherin ortalama T2
relaksasyon ve SS değerleri ölçüldü.
Kontrol olgulardaki ortalama değerin
2 SS üstü patolojik kabul edildi. AI
=2x(Tr-Tl)/(Tr+Tl). Tr sağ hipokam-
pus ve temporal lob beyaz cevher T2
zaman›, Tl sol hipokampus ve tempo-
ral lob beyaz cevher T2 zaman›n› gös-
termektedir (Tablo 1). İstatistiksel in-
celemelerde Student’in t-testi uygu-
land›. Hipokampus ve temporal beyaz
cevherin kantitatif T2 relaksasyon de-
ğerleriyle epileptojenik taraf›n sapta-
ma duyarl›l›klar› araşt›r›ld›.

Bulgular

Kontrol olgular

42 kontrol olgunun hiçbirinde pato-
lojik görünüm yoktu. Her iki hipo-
kampus ve temporal loblar eşit büyük-
lükte ve homojen yap›da izlendi.
Kontrol grubun ortalama intrakranial
alan› 143.6 cm2, hasta grubun ise
140.5 cm2 idi. Hasta ve kontrol grubu
intrakranyal alanlar› aras›nda anlaml›
istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

MR volümetri: Kontrol grubun ta-
mam› sağ el bask›nl›ğ› olan bireyler-
den oluşmaktayd›. Normalleştirilmiş
sağ hipokampus ortalama hacmi 3762
mm2, sol hipokampusun ortalama hac-
mi 3674 mm2 idi. Sağ hipokampus
soldan büyüktü (p< 0.05). Yaş ve cin-
siyet ile sağ ve sol hipokampus hacim-
leri aras›nda istatistiksel olarak anlam-
l› fark yoktu (p>0.05). 

T2 relaksometri: Kontrol grubun or-
talama hipokampus T2 relaksasyon
değeri 111.9 msn iken, temporal be-

Tablo 2. Kontrol olgular›n T2 relaksasyon de¤erlerinin istatistiksel analizleri

Parametre Hipokampüs T2 zaman› Temporal T2 zaman›

Ortalama de¤er 111.9 msn 89.8 msn
Standart sapma 4.66 msn 3.70 msn
Minimum de¤er 97.2 msn 80.5 msn
Maksimum de¤er 119.5 msn 99.1 msn
Anormal de¤er 121.3 msn 97.2 msn
Asimetrik indeks∗ 0.11 (0.05) 0.047 (0.023)

* Mezial temporal alanlarda anormallik bilateral oldu¤unda lateralizasyon için asimetrik indeks de¤eri normal de¤erin
ikiye bölünmesi ile elde edilir.

Tablo 3. Kontrol olgular›n MRS sonuçlar›

Parametre NAA/Cho+Cr NAA/Cho NAA/Cr Cho/Cr

Ortalama de¤er 0.86 1.70 1.71 1.04
Standart sapma 0.10 0.24 0.24 0.18
Minimum de¤er 0.66 1.31 1.20 0.72
Maksimum de¤er 1.14 2.65 2.32 1.52
Anormal de¤er <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 oldu¤unda lateralizasyon için asimetrik indeks de¤eri normal de¤erin
ikiye bölünmesi ile elde edilir.

Tablo 4. Kontrol ve hasta olgularda MRS sonuçlar›n›n istatistiksel analizleri

Parametreler NAA/ Cho+Cr NAA/Cho NAA/Cr Cho/ Cr

Ortalama normal de¤er 0.86 1.70 1.71 1.04
Normalin standart sapmas› 0.10 0.24 0.24 0.18
Ortalama patolojik taraf de¤eri 0.49 0.96 1.06 1.12
Patolojik taraf standart sapmas› 0.12 0.26 0.31 0.28
Karfl› taraf ortalama de¤eri 0.58 1.51 1.55 1.07
Karfl› taraf›n standart sapmas› 0.24 0.30 0.31 0.28
E/K‘n›n P de¤eri <.0001 <.0001 <.0001 .1789
E/N’nin P de¤eri <.0001 <.01 .0243 .6120
K/N’nin P de¤eri <.01 <.0001 <.0001 .4777

E/K: Epileptik taraf›n karfl› tarafa oran›d›r. E/N: Epileptik taraf›n normal kontrol gruba oran›d›r. K/N: Karfl› taraf›n nor-
mal kontrol gruba oran›d›r.
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yaz cevher T2 değeri 89.8 msn ölçül-
dü. Hipokampus için en yüksek T2
değeri 119.5 msn, temporal beyaz
cevher için 99.1 msn idi (Tablo 2).
Yaş ve cinsiyet ile her iki hipokampus
ve temporal beyaz cevher T2 değerle-
ri aras›nda anlaml› fark yoktu
(p>0.05). Hipokampus hasar› için mi-
nimum değer 2 SS ölçümleri ile 121.3
msn ve AI değeri 0.11 olarak ölçüldü.
Temporal beyaz cevher için 97.2 msn
ve AI değeri 0.047 ölçüldü. 

MRS: Kontrol olgular›n NAA/Cho+
Cr, NAA/Cho, NAA/Cr ve Cho/Cr
değerleri ölçüldü (Tablo 3).

Hasta grubu

42 olgunun 10’unda lezyon vard› ve
lateral temporal epilepsi olarak değer-
lendirildi. Bu lezyonlar: astrositom
(Grade I ve IV), oligoastrositom,
gangliogliom, kortikal displazi ve ka-
vernöz hemanjiom idi. Bu lezyonlara
limbik sisteme yönelik kalitatif ve
kantitatif değerlendirme yap›lmad›. 

Görsel bulgular: IR sekans ile 32
hastan›n 27’sinde (%84) atrofi vard›.
Olgular›n dördünde (%13) atrofi iki
tarafl› idi. T2 FSE’de 32 hastan›n
19’unda (%60) intensite art›ş› sapta-
n›rken, FLAIR sekansta olgular›n
28’inde (%88) intensite art›ş› vard›. 4
olguda FLAIR sekansta her iki hipo-
kampusta intensite art›ş› (%13) görü-
lürken, T2 FSE sekanslar normal iz-
lendi. 

MR volümetri: IR kesitlerde hasta
grubun sağ hipokampus ortalama hac-
mi 3060 mm2 iken, sol hipokampus
2761 mm2 idi. Kontrol grubun hipo-
kampus hacmi hasta grubuna göre an-
laml› derecede büyüktü (p<0.05).
Mutlak hacim değerlerine göre 27
hastada tek tarafl› (%84), 4 hastada iki
tarafl› (%13) atrofi vard›. Sağ-sol ha-
cim farklar›na göre 28 olguda tek ta-
rafl› atrofi (%88) saptand›. 

MRS: Epilepsi taraf›n›n lateralizas-
yonu en duyarl› NAA/Cho+Cr ile ya-
p›ld› (Tablo 4). 32 olgunun tamam›
(%100) NAA/Cho+Cr ile lateralize
edildi. Etkilenen bölgede NAA’da
düşme, Cho ve Cr’de art›ş saptad›k.
NAA/Cho+Cr ile 9 olguda iki tarafl›
hasarlanma (%30) vard›. NAA/Cho
ile 27 (%84), NAA/Cr ile 23 (%73),

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

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

Tart›flma 
Parsiyel başlang›çl› nöbetler s›kl›kla

temporal lobdan kaynaklan›r. Bu nö-
betler bilinç değişikliği eklendiğinde
komplike parsiyel nöbet ad›n› al›r. Bu
hastalar›n önemli bir k›sm› ilaç teda-
visine dirençlidir (9). İlaçla tedaviye
dirençli hipokampus d›ş› epileptojenik
odağ› olmayan ve MRG ile hipokam-
pal atrofisi gösterilen TLE’li olgula-
r›n, cerrahi tedavi ile nöbetleri kontrol
alt›na al›nabilmektedir. MRG ile hipo-
kampal atrofi gösterilemeyen TLE’li-
lerde cerrahi başar› oran› düşüktür.
İlaçla tedaviye dirençli TLE olgula-
r›nda radyoloğun epilepsi odağ›n› tam
olarak lateralize etmesi, cerrahi önce-
si operasyonun şekli ve yeterliliği aç›-
s›ndan çok önemlidir. Özellikle her iki
hipokampusun simetrik tutulduğu ol-
gularda tan› konulmas› ve cerrahi ön-
cesi kesin lateralizasyonun yap›lmas›

önemli derecede deneyim gerektir-
mektedir (10).

MTS’nin histopatolojisine karş›l›k
gelen MRG bulgular› ile patolojik ta-
raf karakteristik olarak gösterilebilir.
Patolojik görünüm yoğun gliozis ve
nöron kayb›ndan, hafif derecede end-
folium sklerozise kadar geniş yelpaze
göstermektedir (11). Hipokampus at-
rofisi, dirençli kompleks parsiyel nö-
bet nedeniyle temporal lobektomi ya-
p›lan olgular›n % 70’inde görülen bul-
gudur (12). Patolojik MTS tan›s›, kor-
nu ammonisin CA1, CA2, CA4 seg-
mentleri ve dentat girusta nöron kayb›
olduğunda konulabilir. Hipokampus
boyutlar› nöron dansitesiyle doğru
orant›l› olduğundan MTS tan›s› hacim
azalmas› ile doğrudan ilişkilidir (13).

MTS’nin en güvenilir kalitatif MRG
bulgusu hipokampal atrofi ve intensi-
te değişikliğidir (14). Çal›şmalarda T2
sekanslar›n duyarl›l›ğ› %60-90 ora-
n›nda değişmektedir (7,10). MRG ci-
hazlar›ndaki farkl›l›k, görüntüleme
tekniği ve kalitesi gibi faktörler çal›ş-
malar aras› farkl›l›klarda önemli et-
kendir. Seçilen olgular›n tedaviye di-
rençli olmas› da bu oranlar› etkile-
mektedir. Hipokampal hasarda kon-

Tablo 5. Hasta grubunda MRS parametrelerine göre lateralizasyon

S›n›flama 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

Tablo 6. T2 relaksasyon de¤erlerinin kontrol ve hasta olgularda istatistiksel analizleri

Parametreler

Ortalama normal de¤er 111.9 89.8
Normalin standart sapmas› 4.66 3.70
Ortalama patolojik taraf de¤eri 143.6 90.4
Patolojik taraf standart sapmas› 20.50 6.06
Karfl› taraf ortalama de¤eri 121.0 88.9
Karfl› taraf›n standart sapmas› 11.03 5.27
E/K’n›n P de¤eri <.0001 .601
E/N’nin P de¤eri <.0001 .391
K/N’nin P de¤eri <.0001 .295

E/K: Epileptik taraf›n karfl› tarafa oran›. E/N: Epileptik taraf›n normal kontrol gruba oran›. K/N: Karfl› taraf›n normal
kontrol gruba oran›.

Hipokampüs T2
relaksasyon zaman›

Temporal T2
relaksasyon zaman›

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



T a n › s a l  v e  G i r i fl i m s e l  R a d y o l o j i ● 161

vansiyonel T2 sekanslar yetersiz oldu-
ğunda, sinyal değişiklikleri FLAIR
sekanslar ile kalitatif ve T2 relaksas-
yon zaman› ile kantitatif olarak daha
doğru gösterilebilir (15). MTS tan›-
s›nda araşt›r›c›lar›n çoğu T2 sinyal de-

ğişiklikleri ve hipokampal hacim öl-
çümlerini kullanm›şlard›r. Ancak son
çal›şmalarda FLAIR sekans›n tan› de-
ğerinin %90’n›n üzerinde olduğu bil-
dirilmektedir (15). FLAIR patolojik
odakta serbest s›v›y› bask›layacağ›n-

dan gliozis alan› daha iyi gösterilir
(15,16). FLAIR hipokampus d›ş› pa-
tolojileri göstermede de diğer konvan-
siyonel sekanslara üstündür (17). Bu
nedenle FLAIR epilepsili olgularda
rutin klinik uygulamalara girmiştir.
Çal›şmam›zda FLAIR sekans› ile ol-
gular›m›z›n %88’inde hipokampus
hasar› gösterildi. T2 ağ›rl›kl› FSE se-
kansta 32 hastan›n 19’unda (%60) in-
tensite art›ş› saptan›rken, FLAIR se-
kans›nda 28’inde (%88) intensite art›-
ş› vard›. FLAIR sekans›nda 4 olguda
her iki tarafta da intensite art›ş› görü-
lürken, T2 FSE sekanslar› normaldi.

T1 ağ›rl›kl› IR sekans› uygun inver-
siyon zaman› (TI) ile birlikte kullan›l-
d›ğ›nda yüksek kalitede kesitler al›na-
bilmektedir. Literatür çal›şmalar›nda
önerilen TI, 250-400 msn aras›nda de-
ğişmektedir. Çal›şmam›zda TI değeri-
ni 400 msn kulland›k. Hipokampal ha-
sar›n IR görünümü; hacimde azalma,

Resim 3. Sa¤ MTS bulgular›. A. T2 FSE
sekansta sa¤ hipokampüs içinde belirgin
intensite art›fl› izleniyor (ok). B. T1 IR
sekansta sa¤ hipokampüs içinde atrofi,
intensite ve homojenitede azalma izleniyor
(ok). C. FLAIR sekansta sa¤ hipokampüs
içinde belirgin intensite art›fl› izleniyor (ok).
D. Normal taraf›n spektrumu. E. Epileptik
tarafta NAA’da azalma Cho ve Cr’de  belirgin
yükselme izlenmekte.

A B

C D

E
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sinyal kayb› ve hipokampusun homo-
jenitesinde bozulma olarak izlenmiş-
tir. En anlaml› bulgu hipokampusta at-
rofik görünümdü. Çal›şmam›zda 32
hastan›n 27’sinde (%84) hipokampus
atrofisi vard›. Atrofi saptanan olgula-
r›n dördünde (%13) iki tarafl› atrofi
vard›. 

Çal›şmam›zda, MR volümetri ile
sağ-sol hacim fark›na göre %88 ora-
n›nda hipokampal atrofi saptand›.
Oranlar›m›z literatürle uyumluluk
göstermektedir. Literatürde seçilen
hastalar›n genellikle dirençli olgular
olmas›, kullan›lan tekniğin başar› ora-
n›n› yükseltmektedir (18). Hasta gru-

bumuz bütünüyle dirençli epilepsiler-
den oluşmad›ğ› halde, yöntemin yük-
sek duyarl›l›ğ›n› kullan›lan yüksek re-
zolüsyonlu IR sekanslar›na bağl›yo-
ruz. Değişik histopatolojik çal›şmalar-
da iki tarafl› hipokampal hasarlanma-
n›n %30-50 aras›nda olduğunu bildi-
rilmektedir. Volümetrik çal›şmalarda

Resim 4. Bilateral MTS bulgular›. A. T2 FSE sekansta  her iki hipokampüs içinde intensite
art›fl› izleniyor (ok). B. T1 IR sekansta her iki hipokampüs içinde atrofi, intensite kayb› ve
homojenitede azalma izleniyor (ok). C. FLAIR sekansta her iki hipokampüs içinde intensite
art›fl› dikkati çekmekte (ok). D. Spektrumda her iki hipokampüs içinde NAA’da azalma, Cho ve
Cr’de belirgin artma görülüyor.

A B

C

D
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iki tarafl› hipokampal patolojileri sap-
tamak güç olabilir (19). Çal›şmam›zda
hasta ve kontrol grup hacimleri karş›-
laşt›r›ld›ğ›nda, 4 hastada (%13) iki ta-
rafl› atrofi saptand›.

MRG’de izlenen intensite farkl›l›k-
lar› T2 relaksometri ile kantitatif ola-
rak değerlendirilebilir. Klinik çal›ş-
malarda T2 relaksasyon zamanlar›n›n
kullan›ld›ğ› değişik klinik çal›şmalar
bulunmaktad›r (3,20,21). Çal›şmam›z-
da hipokampus T2 relaksasyon değer-
leriyle %84, temporal beyaz cevher
T2 değerleriyle %33 olguda laterali-
zasyon sağland›. T2 relaksasyon za-
manlar›, konvansiyonel sekanslarla
MTS tan›s› tam yap›lamayan olgular-
da ve iki tarafl› değişiklikleri göster-
mede kullan›labilir. Klinik pratikte T2
relaksasyon zamanlar› ile ilgili çal›ş-

malar, MR volümetri ve MRS gibi di-
ğer lateralizasyon yöntemlerine göre
yayg›n kulan›lmamaktad›r (22). MR
volümetri, yüksek rezolüsyonlu T1/T2
ve FLAIR sekanslar hastal›ğ›n yay-
g›nl›ğ› hakk›nda yeterli bilgiler ver-
mektedir. Çal›şmam›zda hipokampus

T2 relaksasyon değeriyle TLE’li olgu-
lar›n %38’inde iki tarafl› anormallik
saptad›k. 

Tedaviye dirençli TLE’li olgular
cerrahi aday› olduklar›ndan, lezyonu
göstermede son zamanlarda MRS gibi
yeni kantitatif aray›şlar gündeme gel-
mektedir (23). NAA, nöronlarda (oli-
godentrosit-tip2-astrosit) depoland›ğ›,
Cr ve Cho ise nöron ve glial hücreler-
de bulunduğundan MTS’de nöron dis-
fonksiyonu ve kayb›na bağl› NAA
sinyal azalmas› izlenmektedir (7,24,
25). Cho ve Cr değerlerinde izlenen
yükselme sekonder gelişen gliozis ne-
deniyledir. Ancak son zamanlarda ya-
p›lan baz› çal›şmalarda Cho art›ş ne-
deninin miyelin y›k›m›na bağl› olabi-
leceği ileri sürülmektedir (25). Con-
nelly ve ark. 25 TLE’liye yapt›klar›

Resim 5. Sol MTS bulgular›. A. T2 FSE’de her iki hipokampüs normal izleniyor (ok). ‹ntensite art›fl› saptanmam›flt›r. B. T1 IR’de her iki hipokampüs morfolojisi normal
izleniyor (ok). Atrofi saptanmam›flt›r. C. Sa¤ taraf spektrumu normal izleniyor. D. Sol taraf spektrumunda NAA’da belirgin azalma, Cho ve Cr’de artma izleniyor. Bulgular
sol hipokampal patoloji ile uyumludur.

Tablo 7. Hasta grubunda T2 relaksasyon
de¤erlerine göre lateralizasyon 

S›n›flama Hipokampüs  T2     Temporal T2
zaman›                  zaman›

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

A B

C D
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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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çal›şmalar›nda; NAA’da %22 azalma,
Cho ve Cr’de s›ras›yla % 25 ve %15
oran›nda art›ş saptarken, NAA/Cho+
Cr oran›nda kontrol olgulara göre be-
lirgin düşük gözlediler. Olgular›n
%88’inde anlaml› değişiklikler ile bir-
likte, %40 olguda iki tarafl› hasarlan-
ma bildirilmektedir (26). Cross ve ark.
TLE’li 20 çocuk olguda; NAA/Cho+
Cr ile %45 oran›nda iki tarafl› anor-
mallik gösterdiler (27). Margerison ve
ark. post-mortem çal›şmada %50’nin
üzerinde iki tarafl› MTS bildirmekte-
dirler (28). 

MRS ile iki tarafl› hipokampal hasar
yüksek oranda gösterilebilmektedir.
Connelly ve ark. erişkin hastalarda
%40 (10/25), çocuklarda %45 (9/20),
Ng ve ark. %42 (9/21) oran›nda iki ta-
rafl› hasarlanma bildirmektedirler
(26,29). Çal›şmam›zda olgular›m›z›n
%30’unda iki tarafl› hasarlanma vard›.
Özellikle MRG ile atrofi saptanmayan
olgular›n lateralizasyonunun yap›la-
bilmesi, MRS’nin klinik önemini ar-
t›rmaktad›r. Comair ve ark. dirençli 8
epileptik olguya yapt›klar› MRS çal›ş-
mas›nda postiktal dönemde laktat se-
viyelerinde anlaml› art›ş gösterdiler.
Laktat art›ş› akut epileptik aktivitede
epileptojenik taraf aç›s›ndan güvenilir
bir bulgudur (30). Çal›şmam›zda bir
olguda laktat art›ş› saptand›. Tek ta-
rafl› MTS’li olgularda laktat art›ş›
olan taraf epilepsi odağ›n›n aktif oldu-
ğu aland›r. İki tarafl› MTS’li olgular-
da ise laktat art›ş› gösteren taraf›n ak-
tif taraf olduğu kabul edilmektedir
(30).

Vainio ve ark. temporal lobektomi-
lilerde AI değerini 0.10’un üzerinde
saptad›lar (31). Achten ve ark. sağl›k-
l› olgularda NAA/Cho+Cr, NAA/Cho
Cho/Cr ve NAA/Cr için ayr› ayr› AI
değerleri tan›mlad›lar. Çal›şmalar›nda
NAA/Cho+Cr ile 21 olgunun 17’sinde
(%81) epileptojenik taraf lateralizas-
yonu bildirilmektedir (9). Çal›şmala-
r›nda 12 kontrol olgudan istatistiksel
veriler oluşturulurken, çal›şmam›zda
32 kontrol olgu kullan›ld›. Çal›şma-
m›zda, NAA/Cho+Cr ile hipokampus
hasar› için s›n›r değer 0.66 ölçülürken,
diğer çal›şmalarda 0.70 ve üzeri oran-

lar bildirilmektedir. Literatürde tek
voksel ile ilgili çal›şmalarda, voksel
standart yerleşiminin olmamas›, ci-
hazlar aras› farkl›l›k ve yöntemin kişi-
ye bağ›ml› olmas› oranlar aras› farkl›-
l›klarda temel etkenlerdir. 

Çal›şmam›zda MRG ve EEG ile ke-
sin lateralize edilen 32 olgunun tama-
m› NAA/Cho+Cr (%100) ile lateralize
edildi. NAA/Cho+Cr ile 21 olguda
(%66) bir tarafta anormal değişiklikler
varken (Resim 3), 9 (%30) olguda
karş› tarafta da anormallikler vard›
(Resim 4). 2 olguda NAA/Cho+Cr
oranlar› her iki temporal lobda nor-
maldi. Ancak AI’da belirgin art›ş var-
d› (Resim 5). Duyarl›l›ğ›m›z›n yüksek
olmas›n›n en önemli nedeni, olgular›n
MRG veya EEG ile kesin lateralize
edilmiş olmas›na bağl›yoruz. Özellik-
le FLAIR ve IR sekanslar›yla birlikte
MRS, hipokampal hasarlanmay› hem
kalitatif hem de kantitatif olarak ay-
r›nt›l› şekilde gösterebilmektedir. 

Sonuç olarak, genellikle MRG’de
atrofi ile EEG lateralizasyonu uyum-

ludur. Atrofiyi göstermede kantitatif
hipokampus hacim ölçümleri oldukça
yüksek sensitivite ve spesifisiteye sa-
hiptir. Ancak FLAIR ve yüksek rezo-
lüsyonlu IR sekanslar›n kullan›lmas›
ile görsel olarak, MR volümetriye eş-
değer oranlarda patoloji gösterilebil-
mektedir. MRS ile çok yüksek duyar-
l›l›kla epileptojenik taraf lateralizas-
yonu yap›labilmektedir. Çal›şmam›z-
da dikkati çeken ve üzerinde durduğu-
muz önemli bir bulgu, konvansiyonel
MRG ile tan› konulamayan EEG ile
kesin lateralize TLE’li olgularda MRS
bulgular› ile lateralizasyon yap›lm›ş
olmas›d›r. MRG ile tan›s› konamayan
ilaçla tedaviye dirençli epilepsilerde
MRS cerrahi öncesi önemli bir belir-
teçtir. Ayr›ca kullan›m› basit bir yön-
tem olan T2 relaksometri ile hipokam-
pus sinyal değişiklikleri kantitatif gös-
terilebilmekte ve bu yöntem epilepto-
jenik taraf›n lateralizasyonuna da yar-
d›mc› olmaktad›r.
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