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OZET

Primer idiyopatik parsiyel epilepsili pediatrik hasta grubunda bilateral
hipokampus volimii ile ADC degerlerinin kontrol grubu ile kiyaslamali
degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

Bu ¢alismada 1-18 yas arasinda olup, EEG ve klinik bulgulariyla idiyopatik
parsiyel epilepsi tanis1 alan 27 hasta retrospektif olarak saptandi. Kontrol grubu
olarak, benzer yaslarda olup hastanemize bas agris1 ve bas donmesi gibi nonspesifik
sikayetlerle bagvuran ve kraniyal MRG c¢ekilen 20 ¢ocuk degerlendirildi. Hasta ve
kontrol grubunda bilinen konjenital hastalik 6ykiisii olan, edinsel nérodejeneratif
hastalik geciren, intrakraniyal enfeksiyon ya da perinatal etkilenme 6ykiisti bulunan
ve intrakraniyal kitlesi olan cocuklar calismaya dahil edilmemistir Cizimler,
voliimetrik Ol¢iimler ve ADC o6lctimleri iki ayr1 degerlendirici tarafindan yapildilar
(Biri néroradyolog, digeri radyoloji arastirma gorevlisi).

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, ¢alisma grubunda hipokampiis ve
amigdala voliimlerinde azalma izlenmekle beraber sonuclar sadece sol hipokampiis
icin anlamliydi. ADC degerlerinin karsilastirilimasinda hasta grubunun ADC
degerleri kontrol grubuna kiyasla artmis olmakla birlikte bulgular sadece sol
amigdala i¢in istatistiksel olarak anlamliydi.

Idiyopatik parsiyel epilepsi tamli pediatrik hastalarda yapilan galismada nobet
fokiisii ile ayn1 tarafta hipokampiis ve amigdala voliimlerinde azalma izlenmis olup
ADC degerlerinde anlamli farklilik saptanmamuistir.

Anahtar Kelimeler: idiyopatik parsiyel epilepsi, hipokampus, amigdala, pediyatrik,
ADC.
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ABSTRACT

COMPARATIVE EVALUATION OF BILATERAL HYPOCAMPUS
VOLUMES WITH ADC VALUES IN THE PEDIATRIC AGE GROUP OF
PRIMARY IDIOPATHIC PARTICLE EPILESIS PATIENTS

We purpose to evaluate the bilateral hippocampus volumes and ADC values
in comparison with the control group in a pediatric patient group with idiopathic
partial epilepsy.

In this study, 27 patients who were diagnosed with idiopathic partial epilepsy
with EEG and clinical findings between 1-18 years of age were retrospectively
determined. As a control group, 20 children with similar age and who applied to our
hospital with nonspecific complaints such as headache and dizziness and cranial MRI
were evaluated. Patients and children with intracranial masses with known etiology
of congenital disease, acquired neurodegenerative disease, intracranial infection or
perinatal involvement in the patient and control group were not included in the study.
Drawings, volumetric measurements and ADC measurements were performed by
two different evaluators (one was a neuroradiologist and the other was a radiologist
officer).

Compared with the control group, the study group showed a decrease in
hippocampal and amygdala volumes, but the results were only significant for the left
hippocampus. Compared to the control group in the comparison of the ADC values
of the patient grup were increased but findings were statistically significant only in
the left amygdala.

In the study performed in pediatric patients with idiopathic partial epilepsy,
hippocampal and amygdala volumes decreased on the same side as the seizure focus,
but ADC values were not significantly different.

Key words: Idiopathic partial epilepsy, hippocampus, amygdala, pediatric, ADC.
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1. GIRIS

Idiyopatik parsiyel epilepsiler (IPE) genetik gegisli oldugu diisiiniilen,
cocukluk caginda goriilen, hastalarda fokal epilepsi nobetlerinin goriildiigli, benign
ve iyi prognozlu epilepsi sendromlaridir. IPE’ler sik goriilmekte olup 2-13 yaslar1
arasinda baglayan epilepsilerin yaklasik %?20’sini ve tiim parsiyel epilepsilerin
%50’sin1  olusturmaktadir. EEG’de uyku ile belirginlesen, 6zel morfolojili
epileptiform aktiviteler gozlenir. Kraniyal goriintileme ve diger yardimci
arastirmalarda anatomik bir lezyon ortaya konmaz ve ndbetler siklikla belirli bir
yastan sonra spontan olarak sonlanma egilimi gosterir (1).

Limbik sistem, psikiyatri ve norolojinin kesistigi s bdlgedir.
Temporolimbik sistemin iki ana bdliimden olustugu kabul edilmektedir. Bunlar
mediyal limbik ve lateral limbik devrelerdir. Mediyal devreler; hipotalamus, 6n
talamik ¢ekirdek, singulat girus, hipokampus ve ilgili yolaklar1 kapsar ve retikiiler
formasyon ile baglantiidir. Ogrenme, hafiza ve dikkat kontrolii islevlerini ydnetir.
Lateral (ya da bazolateral) devreler; amigdala, dorsomediyal talamik c¢ekirdek,
orbitofrontal, insula (2).

Temporal nobetlerin yaklasik %701 hipokampal nobetlerdir ve siklikla
amigdala nobetleri ile birlikte goriliir. Bu bolgede meydana gelen nobetler genellikle
kompleks parsiyeldir. Cigneme, yalanma, yutkunma gibi oral ve alimenter
otomatizmler ndbetleri izleyebilir. Desarjlarin yayilmasi sonucu, ndbetler jeneralize
tonik-klonik konvulsiyonlara ddniisebilir. Iktal EEG’de fokal lateralize veya bilateral
4-6 Hz keskin dalgalar goriilebilir (3).

Korku yanitinin tetiklenmesinde amigdalanin 6nemli bir yapi olabilecegi
isaret edilmektedir. TLE'deki iktal korku, amigdaladaki hacim kiigiilmesi ile iligkili
bulunmustur (4). Bazi TLE hastalarinda; amigdalanin da c¢ikarildig1 temporal
lobektomi sonrasinda korku ataklar1 ortadan kalkmaktadir (5). Sag temporal
lobektomi yapilmis TLE hastalarinin, sag TLE hastalarina gére daha az emosyonel
bulgu sergiledigi gosterilmistir (6).

Calismamizdaki amacimiz, c¢ekilen kraniyal MRG’sinde rutin raporlamada
herhangi bir patoloji saptanmamis olan 0-18 yas arasindaki idiyopatik parsiyel

epilepsi hastalarinda hipokampus ve amigdala voliimlerinde anlamli bir degisiklik



olup olmadigini saptamak, ayrica hastalarin hipokampus ve amigdala ADC

degerlerini kiyaslayarak degerlendirmektir.

1.1. Epilepsi Tanim ve Siniflamasi

Epilepsi, yaygm ve ciddi norolojik bir hastalik olup yaklasik olarak %1
prevalansa sahip oldugu &ngdriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitiiniin 2009 verilerine
gore diinyada yaklasik 50 milyon epilepsili hasta oldugu diisiiniilmektedir. Epilepsi
insidans1 ¢cocukluk ¢aginda ve yaslilikta en yiiksek diizeyde olup, erken erigkinlikte
daha disiiktiir (7).

Yaygm olarak kullanilan ILAE 1989 smiflamasinda 4 ana grup
tanimlanmistir:
1. Lokalizasyona bagli (fokal, parsiyel) Epilepsiler ve Sendromlar: Idiyopatik
Semptomatik Kriptojenik
2. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
3. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler

4. Ozel sendromlar

Epileptik nobetler klinik ve EEG 6zelliklerine gore parsiyel, jeneralize ve
simiflandirilamayan ndbetler olarak ayrilmistir. Beyin korteksinin sinirli bir alanindan
kaynaklanan nobetler parsiyel olarak adlandirilirken, nébetin baslangicindan itibaren
ayn1 anda ve simetrik olarak tiim korteksi tutan ndbetler ise jeneralize ndbetler olarak
adlandirilir. Parsiyel nobetler biling bozulmasmin eslik etmedigi basit parsiyel
nobetler ve biling bozulmasmin eslik ettigi kompleks parsiyel ndbetler olarak
smiflandirilir.

Burada bilin¢ kisinin disaridan gelen uyarilarin farkinda olmasi ve onlara
yanit vermesi olarak tanimlanir. Parsiyel nobetlerde motor, duyusal ya da motor ve
duyusal karisik belirtiler olabilir. isitme, gérme, koku duyusu ve denge ile ilgili
bozukluklar, ani kizarma, terleme gibi otonomik belirtiler, psikiyatrik belirtiler
(dejavu, sanrisal bozukluklar, korku gibi) ya da bunlarin birkagmin birlikte
bulundugu belirtiler ortaya ¢ikabilir. Bu agidan basit parsiyel nobetler kompleks
parsiyel nobetlerin aurasi olarak kabul edilebilir. Parsiyel nobetler tiim epilepsilerin
%60-70“in1 olusturmaktadir ve bu nobetlerinde %350“den fazlasi temporal lob

yapilarindan kaynaklanmaktadir. Tedaviye direncli kompleks parsiyel epilepsilerinde



en sik nedeni temporal lob epilepsi (TLE)'leridir (8). Temporal lob nobetlerinin
patogenezi dikkate alindiginda siklikla limbik yapilarda veya mezial temporal
yapilar1 olusturan hipokampus, amigdala, peririnal, piriform ve entorinal kortekste

bir ya da daha fazla sayida noéron kaybi ve gliozis (skleroz) oldugu gozlenir (9).
1.2. Parsiyel Epilepsiler

1.2.1. Temporal lob epilepsileri

Bu noébetler temporal lob igimde bulunan hipokampus ve amigdala gibi
meziobazal yapilardan ve temporal neokorteksten gelisen ndbetlerdir. Temporal lob
epilepsisi (TLE), parsiyel epilepsi sendromlarmin bir prototipidir. Genel olarak
cocukluk caginda ve geng eriskinlerde baslangi¢ gdsteren bu nobet tipinde siklikla
ailede epilepsi Oykiisline rastlanmaktadir. Nobetler sik, siddetli ve ortak olarak
direnglidir. Nobetler genel olarak bir iki dakika siirmekte olup balangigta isitsel veya
olfaktdr haliisinasyonlar goriilebilir. Ayrica viicudun degisik yerlerinde (agiz ¢evresi,
el ve kollar) otomatizma seklinde hareketler gozlemlenebilmektedir.

Postiktal donem genel olarak uzun olup siire¢ sonunda ndbet
hatirlanmayabilir (10). Hastalarda MRG ile saptanan en sik patoloji hipokampal
skleroz ve atrofidir (11, 12). Hastalarin yaklasik %80-90’ninda temporal lobektomi
uygulanarak meziobazal kaynakli ndbetlerde basarili sonuglar elde edilmektedir (13).

Elektroensefalografide fokal temporal odak saptanabildigi gibi, normal
olabilir. Bu donemde pozitron emisyon tomografisi (PET) cekilen hastalarda
temporal lob hipometabolizmasi gosterilebilir (14). Iktal EEG’de ise unilateral veya
bilateral, temporal baslangicli, ritmik yavas dalgalar veya diken dalgalar
izlenmektedir (15). Bu hasta grubunda prognoz degisken olmak birlikte kronik
vakalarda davranis sorunlari, hafiza ve 6grenme bozukluklar1 goriilebilmektedir.
Ailesel formlarda nobetlerin kontrolii iyiyken, lezyon saptanan olgularda ayni sey

gecerli degildir (16).

1.2.2. Frontal lob epilepsileri

Bu hasta grubunda nobet siireleri temporal lob epilepsilerine kiyasla daha kisa
olmakla birlikte, hastalar daha sik sekonder jeneralize nobet gecirirler (15).

Hastalarda status epileptikus tipi nobetler sik goriiliir. Yine bu hasta grubunda fokal



veya jeneralize tonik/klonik nébetler goriilebilmektedir. Ozellikle anterior frontal
nobetlerde yuvarlanma, pedal c¢evirme, el-kol-bas hareketleri seklinde motor
otomatizmalar goriilmekte olup bazen de tiim viicudu tutabilmektedir (10). Bu

hastalarda goriilen garip nobet ataklar1 bazen histeri gibi yorumlanabilmektedir.

1.2.3. Oksipital lob epilepsileri

Oksipital lob epilepsiler ¢cocukluk yas grubunda eriskinlere oranla daha sik
goriilmektedir. Tipk1 pariyetal nobetlerde oldugu gibi hastalarda, nobet odaginin
frontotemporal ya da pariyetale yayilmasi ile farkli klinik belirtiler goriilebilir.
Ozellikle viziiel haliisinasyonlar goriilmesi gibi bazi belirtiler ndbetin oksipital
kaynakli oldugunu diistindiirmede ¢ok degerlidir. Viziiel haliisinasyonlar genelde
desarjin karsi tarafinda olup bilateral de goriilebilmektedir. Bu durumda kortikal
korliik gelisebilir hatta postiktal donemde de devam edebilir. Yine desarjin karsi
tarafindaki g6z kiiresinde okiiler klonilerin goriilmesi de nobetin oksipital kaynakli
oldugunu gostermede ¢ok degerlidir. Hastalarda postiktal donemde ¢ok sik bas agrisi
goriiliir. Ozellikle ge¢ ddnemde kusma eslik edebilir (10).

Hastalarin ¢ekilen EEG’sinde oksipital dikenlerin gdoriilmesi beklenir.
Bununla birlikte EEG’de oksipital diken saptanan ¢ocuklarin sadece yarisinda nobet

gelismektedir (17).

1.2.4. Pariyetal lob epilepsileri

Pariyetal lob epilepsilerinde genel olarak desarjlar temporoparietooksipital
bolgeye yayilim gostermekte oldugundan, ¢ocuklarda izole pariyetal lob epilepsisini
klinik olarak tarif etmek zordur (10). Pariyetal epilepsili hastalarda ndbetler
genellikle duyusaldir (18). Viicutta karincalanma veya elektriklenme hissi
gortilebilen hastalarda genel olarak ekstremite ve yliz gibi genis kortikal bolgeler
tutulmaktadir. Hastalarda goriilebilen bas donmesi bazen benign paroksismal vertigo
ile karisabilmektedir, yine bu hastalarda iliizyon gibi gorsel haliisinasyonlar
goriilebilir. Hastalarin c¢ekilen EEG’sinde interiktal anormallikler genis olarak
temporoparietooksipital alanda dagilim gostermektedir. Cogu hastada altta yatan
yapisal lezyonlar tespit edilmekte olup tipki temporal epilepsili hastalar gibi
cerrahiden fayda gormektedirler (19).



1.3. Anatomi

Limbik sistem duygusal davranislar1 ve motivasyonel giidiileri kontrol eder ve
limbik korteks ile subkortikal c¢ekirdeklerden olusur. Limbik korteksi olusturan
yapilar hipokampal formasyon, septal alan, parahipokampal ve singulat girusdur
(Sekil 1). En 6nemli subkortikal ¢ekirdek amigdaladir. Yakin iliski gosteren diger
yapilar ise orbitofrontal korteks, temporal pol, hipotalamus, retikiiler formasyon ve
niikleus akkiimbensdir (20).
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Sekil 1. Limbik sistem anatomisi (11).

1.3.1. Hipokampus Anatomisi

Hipokampus motivasyon ve duygu durum kontroliinden sorumlu olan limbik
sistem i¢inde yer alir. Ayrica 6grenme ve bellek ile ilgili islevler, hipotalamo-adrenal
eksen ve vejetatif sliregler ile de iligkilidir. Neokortekste kisa siireli bellegi uzun
siireli bellege dontistiiren bellek birlestirmesinde de olduk¢a 6nemli bir role sahiptir
(21).

Hipokampus temporal korteksin mediyal bdlgesinin, lateral karmncigin alt
boynuzunun ventral yiizeyini olusturmak iizere igceri dogru kivrilmis ve uzamis
parcasidir (22). Hipokampusun bir ucu amigdaloid ¢ekirdeklerle birlesirken diger
kenarlarindan biri temporal lobun ventromedial korteksini olusturan parahipokampal
girus ile kaynasir. On ucu daha genistir ve bu bdlgeye pes hipokampi adi verilir.

Hipokampus temporal lobun i¢ kisminda yer alir ve biri digerinin igerisine

girmis iki kortikal laminadan olusur. Bu iki yap1 hipokampal sulkus ile ayrilmistir.



Bunlar kornu ammonis ve girus dentatusdur (23). Hipokampal sulkusun altinda
subikulum bulunur. Subikulum parahipokampal girusun {iist i¢ ylizeyindedir ve disa
dogru devam ederek hipokampusla birlesir. Primitif korteksi temsil eden hipokampus
temporal neokorteksten bir gegis bolgesi (transizyonel zon) ile ayrilir. Hipokampal
formasyon subikulum, hipokampus ve dentat girusdan olusur (23).

Kornu ammonis periferden merkeze sirasiyla alveus, stratum oriens, stratum
pirimidale, stratum radiatum, stratum lakiinozum ve stratum molekiilare ad1 verilen
alt1 tabakadan olusur (Sekil 2). Alveus ve stratum lakiinozum beyaz cevherdir. Kornu
ammonisin diger dort tabakasi baslica pirimidial ndronlar, dendritler ve kollateral
aksonlar1 iceren gri cevherdir (23, 24). Hipokampusun karinciga bakan iist yliziine
alveus adi verilir. Alveus sinir liflerini igeren ince bir beyaz cevher tabakasidir.
Alveusdan uzanan sinir lifleri hipokampus i¢ kenarinda 6nden arkaya uzanan ince bir
beyaz serit meydana getirir. Bu yapiya ise fimbriya hipokampi adi verilir. Fimbriya
hipokampi hipokampus ile girus dentatus arasinda uzanir (20). Subikulum ve kornu
ammonisin birincil hiicereleri piramidal hiicrelerdir. Dentat girusda ise graniiler
hiicreler bulunmaktadir. Kornu ammonis hiicresel yapi ve sinaptik baglantilar temel

almarak CA1“den CA4“e kadar dort bolgeye ayrilmistir (Sekil 3).

Sekil 2. Kornu ammonis perifer

1. Kornu ammonis 2. Alveus 3. Stratum oriens 4. Stratum lusidium 5. Stratum radiatum 6. Stratum
lakiinosum 7. Stratum molekiilare 8. Girus dentatus 9. Stratum molekiilare 10. Stratum graniilosum
11. Polimorfik katman 12. Fimbriya 13. Margo dentikulatus 14. Fibriodentat sulkus 15 Siiperfisyal

hipokampal sulkus (23)



Sekil 3. Hipokampusun histolojik (sol) ve T2A koronal goriintiisii (sag).

CA1-4: Cornu Ammonis alanlari, DG: Dentat Girus, Sub: Subikulum, PHG: Parahipokampal girus,
Fim: Fimbria, Al: Alveus, ChP: Koroid Pleksus, CS: Kollateral Sulkus, SMS: Subikulumun stratum
stiperfisiyalis mediillarisi, Tent: Tentoryum serebelli, SCA: Siiperior Serebellar Arter, siyah ok

baslar1: hipokampal sulkus (12)

Sommer Bolgesi CA2, CAl ile karsilastirildiginda piramidal hiicreler
bakimimdan daha zengindir. CA1 ve CA2 birlikte uzanarak tist kemeri yapar ve yan
karinciklarin alt duvarlarinin i¢ kenarlarmi meydana getirirler. CA3 girus dentatusun
hilusunda sonlanip asagi dogru uzanan bir i¢ kenar meydana getirir. CA4 girus
dentatusun hilusu i¢inde sonlanir.

Sommer Bolgesi (CAl) olarak adlandirilan bdlge nobetler, iskemi ve
Alzheimer hastaliginda oldugu gibi hasar olusturan farkli silireglere hassas olan
bolgedir. CA2 “‘dorsal rezista’ bolge olarak bilinir. Diger bdlgeler ile
karsilastirildiginda yukarida belirtilen patolojik siireglerden nispeten korunmasi ile
tanmir. CA4 (Bratz Sektor) girus dentatusa bitisik olarak yerlesmistir ve orta
yararlanabilirlikte sektor™ olarak bilinir. Dentat girus hipokampusii olusturan kortikal
dokunun biiylimeye devam etmesi ile meydana gelir.

Dentat girus fimbriya ve parahipokampal girus arasindaki boslugu doldurur
(Sekil 4). Yiizeyi disli oldugundan bu ismi almistir (25, 26). Dentat girus altta
subikulum, dis yanda kornu ammonis, {ist tarafta alveus, i¢ tarafta fimbriya ile iligkili

bir korteks serididir.



Sekil 4. Parahipokampal girus

1. Hipokampus 2. Parahipokampal girus 3. Fuziform girus 4. Inferior temporal girus 5. Mediyal
temporal girus 6. Siiperior temporal girus 7. Lateral fissiir. 8. Postsantral girus 9. Santral sulkus 10.
Presantral girus 11. Siiperior frontal girus 12. Singulat girus 13. Korpus kallozum 14. Lateral ventrikiil
15. Talamus 16. Putamen 17. Temporal horn 18. Red niikleus 19. Substansia nigra 20. Pons 21.

Tentorium serebelli 22. Ambient sisterna (23)
1.3.2. Amigdala Anatomisi

Amigdala (Niikleus amigdalos, amigdaloid niikleer kompleks) temporal lobun
on kismi i¢inde bulunan yuvarlak hiicre kiitlelerinden olusmus bir ¢ekirdektir.
Amigdalar ¢ekirdek ilk olarak 19.yiizyilin baslarinda Karl Friedrich Burdach
tarafindan ayr1 bir beyin yapisi olarak tanimlanmstir. Burdach aslinda giiniimiizde
bazal veya bazolateral kompleks olarak s6z edilen bir grup ¢ekirdegi tanimlamstir.
Daha sonra, bir¢cok tirde bazolateral ¢ekirdegi ¢evreleyen cok sayida yapi
tanimlanmstir (27). Diger birgok beyin yapis1 gibi amigdala da tek bir yap1 olmayip
farkli alt bolge ve c¢ekirdeklerden meydana gelir. Amigdala kelimesi Yunanca
kokenlidir ve adin1 badem sekline benzediginden dolay:r almstir. Amidalaya admni
veren badem sekilli alan yapmin tiimiinden ziyade yalnizca bu ¢ekirdeklerden birisi
olan bazal ¢ekirdektir (28). Hiicreleri kortikomedial ve basolateral olarak iki gruba
farklilagmistir. Kortikomedial grup yalnizca koku duyusunu alir. Basolateral gruba
ise viicuttaki biitiin duyu reseptorlerinden duyular gelir. Bu ¢ekirdegin en 6nemli

efferent yollar1 sitria terminalis ve sitria medullaristir (Sekil 5), (29). Macague



maymunlarinda (Bunlar oldukc¢a saldirgan ve inatg1, isyankar hayvanlardir) bilateral
amygdaloid ¢ekirdeler tahrip edildiginde hayvanda saldirganlik ortadan kalkar,
uysallik ve unutkanlik ortaya ¢ikar. Eger lezyon priform korteksi de icerirse tabloya
hiperseksiialite eklenir (30). Irkilme refleksini saglayan ndronal devreler (Niikleus
retikiilaris pontis caudalis seviyesinde) amigdalden fasilitator projeksiyonlar alir (31,
32). Her iki amigdalada spesifik lezyon olusturarak yapilan ¢alismalarda,
amigdalanin; spesifik hafizada ve duygulanimda (33), yiiz ifadelerinde (34, 35), yiiz
ifadelerini tanimada (35, 36), otonomik cevaplarin olugsmasinda (37) rol aldigi
gosterilmistir. Amygdaloidlerin uyarilmasi ile visseral, somatik, emosyonel ve
endokrin cevaplar agiga cikar.

a) Visseral cevaplar:

1) Solunum inhibe olur

2) Kan basinci artar veya azalir

3) Sindirim sisteminde peristaltizm artar veya azalir.

4) Tiyler diklesir

5) Tiikriik salgis1, viicut 1s1s1 artar

6) Pupilla genisler

b) Somatik cevaplar:

1) Bas ve gozler karsitya doniik olarak kalir

2) Cigneme, yutkunma hareketleri ve tikler goriliir

¢) Emosyonel cevaplar:

1) Kizginlik reaksiyonu ortaya ¢ikar

2) Hayvan asir1 dikkatlidir

d) Endokrin cevaplar:

1) ACTH salgisi artar.

2) FSH-LH salgis1 artar; ereksiyon, ciftlesme hareketleri, ejekiilasyon,
ovulasyon, uterus kasilmalar1 ve prematiir dogum goriilebilir.

Amygdaloid niikleuslar; 6zellikle isitme ve gérme duyular1 basta olmak {izere
biitiin viicuttan duyular aldig1 i¢in, bireyin o andaki konumunu degerlendiren bir
“limbik sistem penceresi” gorevini goriir (30). Basta koku, isitme, gorme ve
somatosensorial duyular olmak {izere tiim duyulardan efferentler alan amigdala,

kisinin o andaki konumunu goren “limbik sistem penceresi” gibi de islem goriir.



Emosyonlarin (nese, heyecan, ofke, iiziintii, 6fke vb.) olugmasi-algilanmasinin
singulat girus ve orbitofrontal korteks tarafindan saglandigi, disa vurulmasi (giilme,
aglama, hiddet, vb.) ise hipotalamus ve amigdala tarafindan gergeklestirildigi kabul

edilmektedir (38).

Lateral ventricle
(frontal horn)

Caudate nucleus
Septal nuclei

Fornix
~

Nucleus basalis t
of Meynert

Internal capsule

Putamen

Thalamus
Amygdala
Globus pallidus

Lateral ventricle

(temporal horn) Third ventricle

Hippocampus

Parahippocampal gyrus Hypothalamus

Mamillothalamic tract

Mamillary bodies

Sekil 5. Amigdala ve komsu anatomik yapilar, koronal serebral kesit

Tablo 1. Amigdaloyid ¢ekirdekler

Derin ¢ekirdekler Yiizeyel Cekirdekler Diger amigdaloyid alanlar
Lateral ¢ekirdek Lateral olfactoryola ait ¢ekirdek Anteriyor amigdaloyid alan
Bazal ¢ekirdek Asesoryolfactoryola ait c¢ekirdek, Santral ¢cekirdek
Bed niikleus
Asessorybazal ¢ekirdek Anteriyor kortikal ¢ekirdek Amigdalohipokampal alan
Mediyal ¢ekirdek Interkalat cekirdekler

Periamigdaloyid korteks
Posteriyor kortikal ¢ekirdek

Amigdalay1 fonksiyonel olarak iki alt ana kisma ayirmak miimkiindiir. Bu iki
alt kisma bazolateral kompleks ve santral ¢ekirdek ad1 verilir (39).

Bazolateral veya derin g¢ekirdekler, lateral amigdaloyid ¢ekirdek (LA), bazal
amigdaloyid cekirdek (bazi yerlerde bazolateral ¢ekirdek (BL) olarak isimlendirilir)
ve aksesory bazal amigdaloyid ¢ekirdektir (Bazomediyal (BM) ¢ekirdek olarak da
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bilinir). Siklikla LA, BL ve BM ¢ekirdeklerin tiimii birlikte bazolateral kompleks
olarak adlandirilir (40).

LA ¢ekirdek amigdalada duyularm ilk giris yeri oldugu gibi, SA ¢ekirdek de
en azindan dogustan yerlesik emosyonel yanitlarin ve asosiyasyon sonucu kazanilms
fizyolojik yanitlarin ifadesi i¢in ¢iktilarin yer aldigi onemli bir amigdala bolgesi
olarak kabul edilir (28). SA ¢ekirdegin korku ile iliskilendirilen davrangsal ve
fizyolojik yanitlara aracilik etmekle ilgili 6nemli bir gorevi vardir.

Lateral olfaktor trakt niikleusu insanda en az gelismis olan niikleustur
(filogenetik olarak daha eski). Anterior amigdaloid bdlge kompleksi en rostral
kismini olusturur ve goreceli olarak daha az gelismistir. Kortikomedial grup putamen
ve kaudat Niikleus kuyruguna en yakin pozisyondadir.

Hayvan calsmalar1 amigdalanin duyu girdilerini iki yolla aldigmi gosterir.
Bunlar duyusal talamustan gelen hizli fakat kaba girdiler ve duyusal korteksten gelen
daha yavas fakat daha nitelikli (veridical) girdilerdir. Ya talamik yol ya da kortikal
yol, hayvan kosullanma caligmalarindaki gibi basit duyusal uyarilarla kullanilabilir,
ancak kortikal islemler i¢in muhtemelen daha kompleks uyarilar gerekebilir. Bununla
birlikte kompleks uyar1 i¢in bile, uyarinin kaba 6zelliklerinin dogrudan dogustan
gelen emosyonel potansiyele sahip olabilmesi muhtemeldir. Ornegin talamik yol
araciligiyla amigdala uyarmin 6zellik veya pargalar1 ile aktive olabilir. Bu uygun
olmayan bir aktivasyona sebep olabilir. Ornegin, ormanda yiiriirken yerdeki kivrimli
ince dal parcasmin sanki bir yilanmg gibi algilanilmasi sebebiyle amigdala aktive
olabilir. Alternatif olarak, belirli uyarilarin 6zelliklerinin 6nceden 6grenilmesiyle
amigdalay1 aktive etme yetenegi kazanabilir (41).

Amigdaladan kaynaklanan temel efferent yollar stria terminalis ve ventral
amigdalofugal demet (VAFP)’dir. Stria terminalis yogunlukla amigdalanin kaudal
kesiminden kaynaklanir ve kaudat niikleusun medial smir1 boyunca ilerleyerek,
medial preoptik, anterior hipotalamik niikleus ve niikleus supraoptikus diizeyinde
sonlanir (42). VAFP medialden kaynaklanarak lentiform niikleusun ventralinde yer
alir. Bu efferent yollar substansia innominata, lateral preoptik niikleus ve hipotalamik
bolgeye, septal bolgeye, diagonal bant niikleusuna ve olfaktor tiiberkiile ilerler.
VAFP ayrica paraterminal girus ve rostral singulat girusta sonlanan amigdalokortikal

komponenti igerir.
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1.4. Goriuntiileme

1.4.1. Manyetik Rezonans Goriintiilleme Fizik Prensipleri

Manyetik  rezonans  goriintileme (MRG) manyetik bir alanda,
elektromanyetik radyo dalgalarmin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin
goriintiiye doniistiiriilmesi temeline dayanan bir gorlntiilleme yontemidir. MRG;
temel fizik prensipleri ilk olarak 1946 yilinda Bloch ve Purcell tarafindan tanimlanan
bir gorlntilleme yontemi olup, tibbi pratikte ilk kez 1973 yilinda Lauterbur
tarafindan kullanilmistir. MRG’nin multiplanar goriintii alabilme 6zelligini ortaya
cikaran Hawkens, 1980 yilinda ilk lezyonu tanimlamistir. 1986 yilindan itibaren ise
hizl1 goriintiileme yontemleri kullanima girmistir. Diger goriintiileme yontemlerinden
farkli olarak MRG, viicudumuzda bulunan Hidrojen atomlarinin uyarilmasi ve bu
atomlarin uyarim 6ncesi stabil durumlarina donmeleri esnasinda ¢esitli diizeylerde
fiziksel Ozelliklerinin kontrol edilmesi ve belirlenen noktalarda sinyallerinin
kaydedilmesi esasina dayanarak dokularin fizyolojik ve anatomik 6zelliklerinin
goriintiilenmesini  saglayan goriintiilleme yontemidir. Viicuttaki tiim organlarin
gortintiilenmesi de MRG’nin fizik temellerinden kaynaklanan ayricalikli 6zellikleri
sayesinde gerceklesmektedir. MRG, genel olarak ifade edilecek olursa giiclii bir
manyetik alanda, bu alan ile etkilesime girebilen atomlarin c¢ekirdeklerindeki
protonlara aktarilan bir enerjinin tekrar geri salimimi sirasinda elde edilen bilgilerin
kullanilmas1 yoluyla goriintlii olusturan bir tekniktir. Buradaki temel fizik ilke;
manyetik alandan etkilenerek bazi fiziksel 6zellikleri degisen atom pargaciklarinin
sahip olduklar1 manyetik vektorlerin birbirleri ve manyetik alanin kendisi ile
etkilesimlerine dayanmaktadir (43). Bilindigi gibi hareketle yonii degisen (+) yiikli
elektrik akimlar1 kendi ¢evrelerinde bir manyetik alan olusturmaktadir. Hidrojen
atomu, cekirdeginde sadece bir proton iceren, dolayisi ile (+) elektrik yiikli bir
yapidir. Normalde bu protonlar da kendi ¢evrelerinde donmektedirler ve dolayisi ile
bu (+) elektrik akiminm yonii siirekli degismektedir. Iste protonlar bu nedenle
cevrelerinde bir manyetik alana sahiptirler (dolayis1 ile bunlari kiigiik birer miknatis
cubugu olarak diisiinebiliriz). MRG’nin fizik ozelliklerinin anlagilabilmesi i¢in
oncelikle atomlar hakkinda bazi temel bilgilerin gézden gecirilmesi gerekmektedir.

Atomlar c¢ekirdek ve bu cekirdek ¢evresinde donen elektronlardan olusmaktadirlar.
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Cekirdek yapisi igerisinde niikleon adi1 verilen proton ve ndtronlar bulunmaktadir. Bu
niikleonlar, kendi eksenleri etrafinda stirekli doniis hareketi gostermektedirler. Bu
dontis hareketine spin hareketi ad1 verilmektedir. Niikleonlar ¢ift sayida olduklarinda
birbirlerinin doniis hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden
dogal manyetizasyonlar1 (manyetik dipol hareketleri) yoktur. MRG'de sadece
manyetik dipol 6zellikleri olan atomlardan goriintii elde edilebilmektedir. Bu tip
ozellige sahip olan ve biyolojik dokularda bulunan atomlar da Hidrojen (tek proton),
Karbon (6 proton-7 nétron), Sodyum (11 proton-12 nétron) ve Fosfor (15 proton-16
notron)’dur. Hidrojen atomunun cekirdeginde sadece bir proton bulunmaktadir. Bu
nedenle Hidrojen ¢ekirdegi proton ile 6zdeslestirilebilir. Hidrojen atomu tiim viicutta
bol miktarda bulunur (su ve yag dokularinda) ve diger cekirdeklere gore sahip
oldugu net manyetizasyon alani daha yiliksek oldugundan MR incelemede iyi bir
sinyal kaynagidir. Bu nedenle, giiniimiizde rutin MR sistemleri goriintiilleme
verilerini Hidrojen atomlarindan elde etmektedirler. Diger bir deyisle “proton

goriintiileme” si yapmaktadirlar (43).

1.4.2. MRG’de Kesit Alinmasi Ve Rekonstriiksiyon

Manyetik rezonans goriintiilemede veri toplama ve goriintii olusturulmasinda
en ¢ok kullanilan yontem Fourier transformasyondur (FT). Bu teknigin samalar1
sunlardir:

1) Inceleme i¢in viicut uygun bi¢imde ana manyetik alana yerlestirilir.

2) Kesit almmasi istenen diizleme dik yonde kesit belirleme gradiyenti
uygulanir. Bu sekilde bas ve ayakucu arasinda farklilasmis manyetik alan giicii
saglanir ve her bolge farkli rezonans frekansina sahip olur.

3) RF sargilar1 ile kesit alinacak diizlemdeki manyetik alan giicii degerinde
(Larmour denklemine gore) bir puls gonderilerek, sadece istenen kesit alanindaki
protonlar uyarilir. Pulsun frekansi kesit yerini, bant genisligi ise kesit kalnligini
belirlemis olur.

4) Uyarim kesildikten sonra 1lgili kesitteki protonlarin rezonansindan olusan

sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir.
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5) Toplanan ham sinyaller, daha 6nceden secilmis frekans ve faz eksenlerine
yerlestirilerek Fourier transformasyonu denilen bir dizi bilgisayar islemine tabi

tutularak goriintiiye ¢evrilir (43).

1.4.3. “K” Alam

Dokulardan gelen MRG sinyallerinin FT den sonra spatial frekanslarina gore
kodlanarak yerlestirildigi yerdir. K alan1 bir kavramdir ve goriintiisii asil MRG
goriintiisiinden farkhidir. K alaninda, y ekseninde faz kodlama, x ekseninde ise
frekans kodlama gradiyentlerinden alman sinyallerin frekanslarma gore yerleri
belirlenir. Merkezde toplananlar diisiik spatial frekansli sinyallerdir ve kontrast
rezoliisyonundan sorumludurlar. Cevrede toplananlar ise yiiksek frekanshidir ve
geometrik rezoliisyondan sorumludurlar. Ayrica goriintiiniin her noktasma K alaninin
tiim noktalar1 etki etmektedir. Faz kodlama gradiyentlerinin sayist ya da araliklarinin
arttirilmast ile K alani biiyiitiilebilir, bu da goriintliniin geometrik rezoliisyonunu

arttirir (43).

1.4.4. Frekans Kodlama ve Faz Kodlama Gradiyentleri

Frekans kodlama gradiyenti, kesit belirleme gradiyentine dik, kesite paralel
konumda olup ilgili kesitte kesite paralel sinyalin hangi vokselden geldigini belirler.

Kesit i¢inde farkli gradiyentler olusmasin1 saglar. Ancak siralarin
belirlenmesi ve matriksin olusturulmast i¢in sinyalin hangi siralardan
kaynaklandigmin da bilinmesi gereklidir. Bunun icin 3. bir boyut olarak kesit
belirleme ve frekans kodlama gradiyentlerine dik baska bir gradiyent uygulanir ki

buna da faz kodlama gradiyenti denir (43).

1.4.5. Hizh Goriintiileme i¢cin K Alammin Hizh Doldurulmasma Yénelik

Teknikler

Half —Fourier transformasyon: Faz kodlama dogrultusunda, sinyallerin
yarisindan biraz fazlasmin toplandigi, geri kalaninin ise bilgisayar tarafindan
tamamlanmasi ile goriintiiniin olusturuldugu bir tekniktir. Tetkik siiresi kisalir ancak
sinyal/giirtiltii oran1 azaldig1 i¢in rezoliisyon olumsuz etkilenir. Rektangular FOV: K-

alaninin boyutlarinda kii¢ciilme olmadan, faz gradiyentlerinin giicii sabit tutulurken
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cizgi araliklar1 arttirilip, ¢izgi sayis1 azaltilir. Rezoliisyon kaybi olmaz. FOV vy

ekseninde yariya inmis olur (43).

1.4.6. MRG’de Kullanilan inceleme Sekanslari

1) Saturation Recovery, Partial Saturation: Sadece 90° puls uygulamasinin
ardindan FID sinyallerinin toplanmasi1 ile karakterizedir. TR (time repetition)
siiresine bagh olarak goriintiiler, T1 ya da proton dansite 6zelligi kazanir. TR uzun
iken yani pulslar arasi siire arttiginda protonlarin satiirasyonu i¢in yeterli siire
taninmis oldugundan, goriintiiler proton dansite agirliklidir (saturation recovery). TR
kisa iken goriintiiler partial saturation teknigi ile T1 agirlikli elde edilir.

2) Spin Eko (SE) Sekansi: En yaygin kullanilan sekanstir. 90° ve 180°
pulslar art arda kullanilarak gériintii olusturulur. Ik dnce spinler, kesit se¢ici 6zellikli
90° RF pulsu ile aktive edilir. Daha sonra TE/2 zamaninda yine kesit se¢ici 6zellikli
180° RF pulsu ile faz uyumlarmi kaybetmis protonlarin tekrar faz uyumu igerisinde
salinim yapmasi saglanmaktadir. Daha sonra olusan MR sinyali bir okuma gradiyenti
esliginde analizlenir. TR ve TE degerleri degistirilerek serinin T1 ve T2 agirlikh
olmas1 saglanabilmektedir. SE goriintiilemenin 6nemli bir 6zelligi hizli akim 6zelligi
olan kanin bu serilerde siyah goriilmesidir. Bu etki 90° ve 180° pulslarinin kesit
secici 6zellikte olmasindan kaynaklanmaktadir. Erken donemde 90° pulsu ile belli bir
kesitteki protonlar uyarilir ve 180° RF pulsu da kesit segici 6zellikte oldugundan
dolay1 sadece o uyarilmig protonlarin ayni kesit igerisinde kalanlarindan sinyal
almmasi saglanir. Damar igerisinde bulunan uyarilmis protonlar kesiti terk ettiginden
dolay1r damar igerisinden sinyal alinmaz ve bu nedenle damar i¢i siyah olarak
goriintiilenir. SE goriintiilemenin 6zelliklerinin arasinda azalmis manyetik duyarlilik
artefaktlar1 da bulunmaktadir (43).

3) Invertion Recovery (IR) Sekansi: Spin eko sekansindaki 90° puls
oncesinde, 180° puls verilerek longitudinal manyetizasyonun vektorel yonii tersine
cevrilir. TI (time invertion) kadar gecen siire sonra 90° puls uygulanir. Baslangictaki
180° pulstan sonra longitudinal manyetizasyon negatif, 0 ya da pozitif yonde iken
sonraki 90° pulsa yakalanabilir. 0 iken yakalanirsa ki bu nokta her doku i¢in farkl

olup (null point), o dokunun T1 degerinin %69’una esittir; o dokudan sinyal
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almamaz. Boylece TI siiresi belli bir dokunun null point degerine uygun secilerek o
dokunun goriintiiden silinmesi, baskilanmasi saglanmis olur.

Manyetik rezonans goriintiilemede TI kisa tutularak (300 msn’nin altinda)
yag dokusundan gelen sinyaller baskilanir ve yumusak dokulardaki patolojik sinyal
ortaya ¢ikarilmis olur (short time invertion recovery = STIR sekansi). TI degeri ve
TR uzun tutuldugunda ise sivi baskilanir (fluid attenuation invertion recovery =
FLAIR sekansi) (43).

4) Gradiyent Eko Sekansi1 (GE): GRE incelemede SE’da uygulanan 180
derece RF puls kullanilmayip 90 dereceden kiiciik agida olmak iizere tek RF pulsu
kullanilmaktadir. 90 dereceden kiiclik acilardaki RF pulslar1 arasindaki siire TR
olarak bilinir ve bu seride ¢ok kisa TR degerleri kullanilmaktadir. Bu kadar kisa stire
icerisinde bir¢ok dokuda longitudinal relaksasyon olusmadigindan birka¢ RF puls
sonra dokular satiire olacak; yani ortamda longitudinal manyetizasyon kalmayacak
ve buna bagl olarak da RF pulslar1 ile sinyal elde edilemeyecek veya ¢ok az bir
amplitiitde sinyal kayd:1 yapilabilecektir. Bunu 6nlemek i¢in “Flip Angle” (FA) 90°
yerine daha diisiik derecelerde ayarlanir; bu durumda dokuda her zaman ig¢in
longitudinal manyetizasyon kalacaktir ve sonraki RF pulslar ile dokudan sinyal elde
edilebilecektir. Kisa TR degerleri ile calisilabildiginden goriintiileme siiresi de
kisalmaktadir. GRE seride kullanilan kisa TR siiresinde bir¢ok dokuda transvers
relaksasyon tamamlanamaz, dolayisiyla ortamda longitudinal manyetizasyon ile
birlikte hemen her zaman bir transvers manyetizasyon da olacaktir. iste olusan bu
duruma “‘steady state free precession (SSFP)” denmektedir ve bu durum GRE’de ¢ok
onemlidir. Eger T1 agirhikli goriintiiler elde etmek istiyorsak, SE’da oldugu gibi
dokularin T1 siirelerinin farkli olmasindan faydalanmak zorundayiz; dolayisiyla
steady-state konumuna ulagsmak avantajli degildir (¢linkii bu konumda dokularin T2
siirelerinin farkli olmast 6n plana ¢ikmaktadir). Bu konumdan kurtulmak icin
ortamda mevcut olan manyetizasyonu protonlar arasinda faz sifti olusturarak ortadan
kaldiran bir gradiyent kullanabiliriz. Kullanilan bu gradiyente “spoiler gradiyent”, bu
yontemin kullanildigt GRE serisine de “FLASH ( fast low angle shot)” veya
“Spoiled Flash” denmektedir. SE incelemede kullanilan 180° pulslar yerine gradiyent
ceviriciler konulmasi sayesinde goriintiileme stiresi daha da kisaltilmistir. Bu seride

RF pulslar1 arasinda transvers manyetizasyon etkili bigimde “de-phase” oluyorsa;
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kisa TR ve 30-60° gibi FA agilar1 ile T1 agirlikli goriintiiler elde edilebilmektedir. Bu
teknikte T2 ve T2* etkisinden kurtulmak icin, TE miimkiin oldugunca kisa
tutulmalidir. Elde edilecek goriintiiniin Tlagirhigi FA 90 dereceye yaklastikca
artacaktir. Bu serilerde serinin T1 ve T2 agirlikli olmast FA ve TE degerlerine
bagimlilik gostermektedir. GRE seriler degisik firmalarda iiretilen cihazlarda degisik
isimler almaktadir. MPGR, GFE, FFE, STAGE ve FLASH bunlardan birkagidir (43).

5) Hizh Goriintiileme Sekanslari: Konvansiyonel SE serilerde tetkik
siirelerinin uzun olmasi MR incelemelerinde BT ’ye nazaran bazi olumsuzluklarin
olusmasma ve BT ile bir nefes tutma siiresi icerisinde kolaylikla goriintiilenebilen
baz1 dokularin MR ile goriintiilenememesine yol agmistir. Bu nedenle 1980’11 yillarin
ikinci yaris1 baglarindan itibaren MRG’de hizli goriintiileme serilerinde gelistirme
calismalar1 baglamistir (43). Gliniimiizde GE ve SE T2 tekniklerden modifiye edilmis
uygulamalar kullanilmakta, Fast-GE, Fast-SE ve Echoplanar Imaging gibi adlar ile
tanimlanmaktadir. Goriintiileme stiresini kisaltmaya yonelik uygulamalarin tiimii ti¢
ana baslik altinda toplanabilir:

1. K-alaninin daha hizli olusturulmasi

2. Daha kisa siirede goriintii elde etmeye yonelik hizli goriintiileme sekanslari

(FastGRE, Fast-SE, EPI (ekoplanar goriintiileme) gibi)

3. Sinyal giiriiltii oran1 ve goriintiileme hizini arttrmaya yonelik bobin (coil)

teknikleri (Phase array coil, paralel goriintiilleme uygulamalari) (43, 44).

A. Fast Gradiyent EKO

Bu sekanslar ile kisa ¢ekim siireleri, yiiksek sinyal-giiriiltii oranlari, 3 boyutlu
ve fonksiyonel bilgi i¢eren goriintiiler elde edilebilmektedir. Fast GE sekanslar1 iki
ana grupta toplamak miimkiindjir.

1. Steady State Coherent teknikler

- Steady State Free Precession

- Free Induction Decay=SSFP-FID (FISP, FAST, GRASS, FIESTA)

- Steady State Free Precession=SSFP-

Echo (CE-FAST, PSIF)

2. Steady State Incoherent teknikler

- Spoiling GE (FLASH, SPGR, RF-FAST)
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1. Steady State Coherent teknikler: Kullanilan TR degeri, incelenen
dokunun T2 siiresinden kisa oldugunda (ki bu durumda TR degeri dogal olarak T1
siresinden de kisa olacaktir), dokuda transvers relaksasyon tamamlanamaz ve
dolayisiyla  ortamda longitudinal manyetizasyon ile birlikte transvers
manyetizasyonun siirekli devam ettigi dinamik bir denge olusur. Iste olusan bu
durum steady state (SS) etkisi olarak ifade edilir. Steady state durumda iki tip sinyal
ortaya ¢ikmaktadir. Birincisi, hemen RF pulsundan sonra ortaya ¢ikan FID (Free
Induction Decay) sinyali (SSFP-FID), ikincisi ise bir TR siiresinde, tekrarlanan her
interval sonunda refokiis edilen eko tip (SSFP-Echo) sinyaldir. Bu sekanslar
firmalarin trettikleri cihaz ve modellere gore degisik isimler almaktadir. SSFP-FID;
FISP, FAST, GRASS, FIESTA gibi isimler almaktadir. SSFP-Echo; PSIF, CE-FAST
gibi isimler almaktadir.

2. Steady State Incoherent teknikler: Bu teknikte steady state gelisimini
engelleyerek hizl1 T1 agirlikli GE goriintiilerin elde olunmasi istenir. Bu amagcla her
RF eksitasyonundan Once baskilayici (spoiling) bir gradiyent uygulanmasi ile
rezidiiel manyetizasyon dagitilabilir. Bu olay spoiling gradiyent olarak isimlendirilir.
Amag tiim x-y yOniindeki rezidiiel manyetizasyonun defazina neden olmaktir. Bu
amagcla bir spoiler ad1 verilen gradiyent uygulanarak, manyetik alanda kasitl olarak
inhomojenite olusturulur. Siemens marka cihazlarda FLASH (fast low angle shot),
General Electric marka cihazlarda SPGR (spoiled GRASS), Hitachi marka cihazlarda
GFE (gradient field echo) gibi isimler almaktadir.

B. Hizh Spin EKO (FSE, TSE)

Konvansiyonel SE’den temel farki, 90°’lik RF pulsundan sonra K-alanina
birden fazla faz ¢izgisi doldurulmasidir. Fast Spin Eko (FSE), Turbo Spin Eko (TSE)
ve Rapid Acquisation Relaxation Enhancement (RARE) adlar1 ile tanimlanan bu
teknik temelde SE sekansidir, ancak K-alanmnin matematiksel analizi bakimindan
konvansiyonel SE sekansindan farklilik gosterir. Konvansiyonel SE’de her TR siiresi
kadar satir taranirken faz kodlama matriksi kadar da TR tekrar edilir, boylece gerekli
siire TR x faz kodlama matriksi x NEX olarak belirlenir. Hizli SE’de ise Echo-Train
Lenght (ETL = Turbo faktdr) olarak isimlendirilen bir parametre vardir ve her TR

siiresinde K-alaninda taranan satir sayisini gosterir. Bu say1 2- 32 arasinda degisir.
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Hizli SE’de ETL degeri uzun tutuldukca tetkik siiresi kisalir ve T2 kontrasti
artar ancak sinyal / giiriiltii orani, goriintii netligi ve kesit sayist azalir. Diger bir
problem ise cok sayida 180° puls uygulamasindan kaynaklanan artmig RF birikimi
ve manyetizasyon transfer etkisidir.

Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE), esas olarak FSE ile aynidir, sadece
birkag 100 msn’de yeterli kalitede goriintiiler elde edebilmektedir. MRG-iirografi,
MRG kolanjiyografi, MRG myelografi gibi uygulamalar1 bulunmaktadir.

Half-fourier acquisition single-shot TSE (HASTE) , half fourier acquisition
prensibi ile single shot puls sekansinin birlesmesi ile sekillenen bir single-shot turbo
spin eko teknigidir. Half fourier metotda K-alani teorik olarak simetrik kabul
edildiginden Fourier line’lar yalnizca yarisi 6l¢iiliir. Half fourier metodu ile birlikte
tek eksitasyon kullanim1 ve multiple faz kodlamali SE’ler ile bu sekans sekillenir.

Single-shot teknikler kisa-orta TE degerlerinde fetal, kardiyak ve abdomen
gortintiilemelerinde  kullamilirken, uwzun TE’li  puls sekanslar1 MRCP’de
kullanilmaktadir. HASTE sekansinda ¢ekim siiresi daha kisadir. Ancak klasik RARE
teknigine gore, T2 agirhigi daha diisiiktiir. MR {iirografi uygulamalarinda RARE’e
gore HASTE teknigi alttaki parankimi gostermesi nedeni ile daha ¢ok tercih
edilmektedir.

C. Turbo Invertion Recovery

Hizli SE tekniklerin gelismesi ile hizli STIR (TurboSTIR, TIR)
goriintiilemenin 6nemi artmis ve kullanimi genislemistir. Bu sekansta, bir inversiyon
pulsundan sonra uygun bir TI siiresi bekledikten sonra bir 90 derece eksitasyon pulsu
uygulanir ve bunu RF (refokiis eden) puls serisi takip eder. Her biri spin eko’yu
arttirr ve her bir eko ayrica faz kodlanir. Aslinda hizli SE’nin arzu edilmeyen
gortiniimleri hazirlayict bir STIR ile dengelenebilir. Cogu hizli SE goriintiide, parlak
yag sinyali hizli STIR’da sifirlanir. T2 filtreleme etkisi, biiylik oranda kisa T2
komponenti nedeniyle daha az problemlidir. Bu nedenle hizli STIR, benzeri TSE’ye
gore daha yiiksek kontrast ve daha az bulaniklagsmaya sahiptir. Hizli STIR, kas
iskelet sistemi goriintiilemesinde yaygin kullanilan yegane hizli SE teknigidir (43).

D. Ekoplanar Gériintiileme (Echoplanar Imaging = EPI)

Bir EPI goriintiisti i¢in bir RF pulsundan sonra K-alanmin tiimii doldurulur.

Klinik olarak kullanigli, en hizli goriintiileme metodudur. (BURST teknigi, temelde
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daha hizli olmasina ragmen goriintii kalitesi heniiz klinik kullanim i¢in yeterli
degildir.) En 6nemli dezavantaji, tim K-alanmnin T2 relaksasyon zamani, yani
transvers manyetizasyon bitmeden alimacak sinyaller ile doldurulmasi gerekliligidir.
Elde edilen goriintiilerin uzaysal rezoliisyonu ve S/N orani oldukca diisiiktiir (43).

E. GRASE (Gradiyent ve Spin Eko)

Gradiyent ve SE sekanslarmin birlestirilmesi ile elde edilir. Refokiis edilen
bir SE ile refokiis edilen bir GE’den gelen bilgilerin birlestirilmesi ile goriintiiler
daha az RF pulsu ile daha hizli (FSE ile edilenden daha hizli) elde edilebilir (43).

F. Manyetizasyon Transfer (MT)

Goriintilleme sekansindan hemen 6nce uygulanan genis banth bir satiirasyon
pulsu ile sinyale katkis1 kisith olan bagli proton havuzu satiire edilir. MT etkisi ile
kas ve beyin gibi solid dokulardan gelen sinyal parsiyel olarak suprese edilir. Bu
teknikk MRG anjiyografide zemini suprese etmede ve beyinde kontrasthh T1
goriintiilemede kullanilmaktadir. Ozellikle beyaz cevher gibi bagli protonlarmn
miktar1 fazla olan dokularin sinyali baskilanarak kontrast tutan lezyonlarin goriile

bilirligi arttirilmaktadir (43).

1.4.7. U¢ boyutlu MRG fizigi

Ug boyutlu goriintiilemenin esasi, kesit belirleme gradiyenti yerine faz
kodlama gradiyenti uygulamaktir. Diger sekanslarda uygulanan RF pulsu bu teknikte
incelenmesi planlanan tiim dokuya ayni anda uygulamaktir. Dolayisiyla elde
edecegimiz sinyal, bir kesit i¢ine giren protonlar yerine bir volim i¢indeki
protonlardan geldiginden ¢ok daha yiiksek amplitiidliidiir. Giiniimiizdeki cihazlarda
bu uygulanan ikinci faz kodlama stepleri 32 ile 256 arasinda degismektedir. Yani
kesit sayis1 32 ile 256 arasinda degisebilir. Kesit sayis1 2'nin kat1 olmahdir ve iki
boyutlu tekniklerden farkli olarak TR’den bagimsizdir (45). Iki boyutlu goriintiileme
teknikleri ile ince kesit elde edebilmek i¢in gradiyentin giiciinii arttirabilir ya da RF
puls genisligini daraltabiliriz. Bununla birlikte kesit ince oldugunda, kesit i¢ine diisen
protonlarm miktar1 azalacagindan elde edilen sinyalin amplitiidii belirgin azalacaktir.
Bu azalma diisiik Tesla degerli cihazlarda belirgin iken, yiiksek Tesla degerli
cthazlarda daha az belirgindir. Bununla birlikte cihazin Tesla degeri ne kadar yiiksek

olursa olsun iki boyutlu goriintiileme teknikleri ile ¢ok ince kesit yapmak miimkiin
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degildir. Ancak ii¢ boyutlu teknigi ile 1 mm gibi ince kesitler kolaylikla
yapilabilmektedir. Bunun nedeni sinyalin sadece bir kesit degil, tiim doku
voliimiinden gelmesidir. Yani sinyal amplitid azhigi bu teknikle ortadan
kalkmaktadir. Sinyal amplitiidiiniin fazla olmasi SNR (signal-to-noise ratio)’nin
yiiksek olmas1 demektir. Bu 6zellikleri ile ii¢ boyutlu goriintiileme teknigi ile elde
edilen goriintiilerde uzaysal rezoliisyon, iki boyutlu goriintiileme teknigi ile elde
edilen goriintiilere gore belirgin yiiksek olmaktadir (46). Ayrica iki boyutlu
goriintiileme teknikleri ile kesitlerimizi arada bosluk olmaksizin devamli bigimde
alirsak kesitler arasinda “cross talk etki” olusmaktadir. Bu nedenle iki boyutlu
tekniklerde kesitler arasinda bosluk uygulanmaktadir. Ug boyutlu teknikte kesit
kalinlig1 ¢ok ince olmasina karsin “cross talk etki” cok azdir.

Ug boyutlu teknigin bir diger avantaji ise elde edilen voliim goriintiilerinde,
inceleme planmnin ikinci bir inceleme yapilmadan degistirilebilmesidir. Ug boyutlu
goriintiilemede dokular aras1 kontrast, iki boyutlu goriintiileme teknigi ile elde edilen
goriintiilerle benzerdir. Inceleme siiresi: kesit sayis1 x TR x Matriks x NEX olarak
hesaplanabilir. Bu teknikte kesit sayist ¢cok oldugundan dolay1 inceleme diger
sekanslardan daha uzun siirmektedir.

Ug boyutlu goriintiileme teknigi, diger sekanslarda da uygulanabilmekle
birlikte Gradiyent-eko sekansinda inceleme siiresinin oldukc¢a kisa olmasi bu teknigin
uygulanmasmi miimkiin kilmaktadir (45).

Biyolojik psikiyatri alanindaki gelismelere paralel olarak hem teshiste hem de
tedavide 6nemli ilerlemeler saglanmistir. Bu siirecte yapisal ve islevsel (fonksiyonel)
gortintiileme  teknikleri psikiyatrik hastaliklarinin  etiyolojisinin  daha 1yi
anlasilmasina ve tamisal yaklasimmin gelismesine belirgin katki saglamistir.
Radyolojik goriintiileme modalitelerindeki giincel gelismeler sayesinde daha once
herhangi bir organik temele oturtulamayan psikiyatrik bozukluklarin altinda yatan
baz1 anatomik veya fonksiyonel anormallikler belirlenebilmekte ya da en azindan
tahmin edilebilmektedir (47). Toplum i¢in bu kadar 6nemli ve yaygm olan bir
bozuklugun etiyolojisi ve tanisal yaklagimi acisindan bir bakis agist olusturabilmek

biiyiik 6nem tasimaktadir.
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2. GEREC VE YONTEM

Boliimiimiizde epilepsi 6n tanisi ile gelen - 18 yas arasi hastalarin daha
onceden belirlenen epilepsi protokolii ile elde edilmis lic boyutlu MRG’leri
retrospektif olarak incelendi. Parsiyel nobet gegiren ancak c¢ekilen kraniyal MRG
tetkikinde herhangi bir patoloji saptanmamis olan 27 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Bilinen konjenital hastalik oykiisii olan, edinsel norodejeneratif hastalik geciren,
intrakraniyal enfeksiyon ya da perinatal etkilenme Oykiisii bulunan ve intrakraniyal
kitlesi olan ¢cocuklar caligmaya dahil edilmemistir.

Bas agris1 veya bas donmesi gibi nonspesifik yakinmasi olup intrakraniyal
patoloji diisiiniilerek MRG istenen ve inceleme sonunda patoloji saptanmayan yas ve
cinsiyet Ozellikleri ¢alisma grubu olgularina uyan 20 ¢ocuk kontrol grubu olarak
calismaya dahil edildi. Kontrol grubunda da yine hasta grubunda oldugu gibi
intrakraniyal kitle saptanan, edinsel veya konjenital hastalik bulunan, intrakraniyal
enfeksiyon ge¢irmis olgular elenmis olup ¢ocuklarin 6zge¢misinde ve muayenesinde
epilepsi diisiindiirecek bulgu yoktu.

Bu calisma oncesinde anabilim dali akademik kurulundan ve fakiilte etik
kurulundan izin alimmistir (Ek I, Ek II). Dosyalardaki tibbi kayitlardan hastalarin yas,
cinsiyet ve EEG bulgular1 belirlendi. EEG lokalizasyonlarina gore hastalar temporal
bolge ve temporal dis1 lokalizasyonu olanlar olarak gruplandirildi. Tiim oksipital,
frontal ve pariyetal bolge kaynakli desarjlar temporal dis1 olarak kabul edildi. Ayrica
tiim epileptik desarjlarin sag veya sol hemisferik lokalizasyonlar1 belirlendi.

Hastalarm beyin MRG incelemeleri 1,5 Tesla (Philips, Ingenia, Netherlands)
MRG cihaz ile standart kafa koili kullanilarak yapilmistir. Klinigimizde pediatrik
yas grubu epilepsi hastalarina rutin olarak uygulanan 3 boyutlu T1-sagital turbo field
eko (TFE), 3 boyutlu turbo spin eko (TSE) fluid attenuated inversion recovery
(FLAIR), T2-aksiyal fast field eko (FFE) , turbo spin eko T2- sagital ile aksiyel ve
koronal Difiizyon eko planar image ( EPI) sekanslar elde olunmustur. 3 boyutlu T1
sagital imajlar1 elde etmede kullanilan parametreler:

TR (repetisyon zamani): 7,4ms

TE (eko zamani): 3,4ms

Kesit kalinligi: 1mm
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Matriks boyutu: 228 — 190

Number of signal averaging (NSA): 1
FOV: 25cm-25cm

Sectional gap: 1mm

Flip angle: 8

2.1. Volumetrik Ol¢iimler

Kontrol grubu ve hasta grubundan her birinin MRG ile amigdala ve
hipokampus bolgelerinin voliimetrik incelemeleri 3 boyutlu T1-sagital turbo field
eko (TFE) reformat goriintiiler lizerinden gercgeklestirilmistir. Sinirlar is istasyonu
(General Electric Medical System, Advantage Windows, 4,6 software version)
yardimi ile ¢izildi. Hipokampus sinirlarin ¢izilmesinde Watson ve arkadaslarinin
tanimladig1 olciiler kullanildi (48). Hipokampus On smirmin amigdala ile ayrimi
alveus ve unkal reses ile yapildi. Ust siirmin ayrimi koroid pleksusun goriilmesi ile
dis sinirmin ayrimi temporal horn ile i¢ smirinmn ayrimi perimezensefalik sisterna ile
arka smirmin ayrimi forniksin krusu ile ve alt smirinin ayrimi subikulumun
goriilmesi ile yapildi. Amigdala sinirlarinin belirlenmesinde Caetano ve ark. (49),
Brambilla ve ark. (50) ile Atmaca ve ark. (51) ¢alismalar1 esas alindi. Sinirlarin
¢izimi i¢in trase mamiller cisimlerin ilk goriinmeye basladiklar1 yerden itibaren
basladi. Ust ve lateral sinirlar1 temporal lobun beyaz cevheri olusturdu. Alt smir1
parahipokampal girusun beyaz cevheri olusturdu. On smir ise amigdalanin gri
maddesinin, temporal lobun geri kalanindan artik daha fazla ayirt edilemedigi yerden
itibaren ¢izildi. Cizimler iki ayr1 degerlendirici tarafindan yapildilar (Biri
nororadyolog, digeri radyoloji arastirma gorevlisi).

Hipokampus ve amigdala smirlar1 belirlendikten sonra is istasyonu yardimi
ile voliim hesaplamasi yapilarak veriler santimetrekiip olarak kaydedildi. Ol¢iimler
oncelikle koronal planda elle ¢izilerek yapilmis olup aksiyel ve sagital planda kontrol

edildi (Resim 1-5).
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Resim 1. Aksiyel planda sag amigdala Resim 2. Sagital planda
sinir belirlenmesi hipokampus sinir belirlenmesi

3.020 cm? SHUH

Resim 3. Koronal planda sag amigdala Resim 4. Sol hipokampus voliim
siir belirlenmesi hesaplanmasi

Resim 5. Sol amigdala voliim hesaplanmasi
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2.2. ADC Olgiimleri

Diflizyon agirlikli goriintiiler single shot eko planar goriintiileme iizerinden
koronal planda hipokampusa vertikal olarak elde edildi. Elde etmede kullanilan
teknik parametreler:

TR (repetisyon zamani): 4284ms

TE (eko zamani): 91ms

Kesit kalinlig1: Smm

Matriks boyutu: 152 — 102

Number of signal averaging (NSA): 1

FOV: 23cm-23cm

Sectional gap: 1mm

B degeri: 1000 s/mm’

Goriintiiler 1s istasyonu (Philips IntelliSpace Portal, RS5.1.7 software)
kullanilarak Stejskal Tanner yontemi ile degerlendirildi (52). Degerlendirmede
bilateral hipokampus ve amigdala koronal planda belirlenerek ADC dl¢iimler yapildi.
Hipokampus oOl¢iimleri bas, korpus ve kuyruk kesimlerinden ayri ayri dlgiilerek
aritmetik ortalamasi alind. ROI ortalama 15 mm?® olarak belirlendi. Ol¢iimlerde
komsu yapilar ve beyin omurilik sivisindan kagmilarak hipokampus ve amigdala
olabildigince ROI icerisinde tutulmaya calisildi. Boylece parsiyel voliim etkisiyle
ortaya ¢ikabilecek yanlis degerler engellendi (Resim 6, 7).

Resim 6. Sag hipokampus posteriyor Resim 7. Sag amigdala difiizyon
kesim ADC goriintiisii MRG goriintiisii
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2.3. istatistik

Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Kontrol ve hasta grubu
arasindaki farkliliklarm analizi i¢in bagimsiz 6rneklem t testi yapildi. Kontrol ve
hasta grubunun kendi icinde sag ve sol degerleri arasindaki korelasyon varligi
Spearman korelasyon testi ile analiz edildi. Istatistiki degerlendirme SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences=SPSS 20,0 for Windows) 20.0 paket programi
kullanilarak yapildi. Tiim analizlerde p<0.05 sonucu istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Amigdala ve hipokampus voliimiiniin intrakraniyal voliimle iligkili olarak
degiskenlik gosterdigi bilinmektedir. Bu nedenle idiyopatik parsiyel epilepsi ve
kontrol grubunda intrakraniyal volim farkinin amigdala ve hipokampus voliimiine
olan etkisini ortadan kaldirmak i¢cin voliimetrik MRG ile olclilen amigdala ve
hipokampus voliimiine 6nceden bildirilmis olan diizeltme yontemi uygulandi (53).
Diizeltme ozellikle bilateral hipokampal sklerozu gostermede daha duyarh
bulunmustur (54). Ayni sekilde amigdala voliimiindeki bilateral degisikliklerin
diizeltme sonrasi daha dogru sekilde degerlendirilebilecegi diisiiniilmiistiir. Bu
diizeltme yontemine gore beyin voliimii hesaplamasinda beyin sinirlar1 her bir kesitte
gorsel olarak belirlendi. Simirlar1 belirlenen seri kesitlerden elle yapilan c¢izim
sonucunda mevcut programdan volim verisi santimetrekiip olarak kaydedildi.
Diizeltilmis voliim hesaplamada asagidaki formiil kullanildi.

Diizeltilmis volim=[ (Kontrol olgularin ortalama serebral volimi x

Hipokampus hacmi) / Hastanin serebral voliimii].
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3. BULGULAR

Calismaya aldigimiz 27 idiyopatik parsiyel epilepsili hastadan 18 (%66)
tanesi erkek, 9 (%33) tanesi kizdi. Erkek/kiz orani 2 bulundu. Hastalarin yaslar1 1- 18
yil arasinda idi. Kontrol grubunu olusturan 20 olgudan 12 (%60) tanesi erkek ve 8
(%40) tanesi kizdi. Kontrol grubundaki olgularin yaslar1 1- 18 arasinda idi. Caligma
ve kontrol gruplar1 arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi acisindan istatistiksel
anlaml fark saptanmadi (p>0,05, Tablo 1). EEG’de 7 (%25.9) hastada sag temporal,
10 (%37) hastada sol temporal, 4 (%14.8) hastada sag hemisferde temporal dis1 ve 6
(%22.2) hastada sol hemisferde temporal dis1 epileptik desarj saptandi (Tablo 2).
Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda serebral voliimler agisindan anlamh farklilik
saptanmadi (p>0.05). Kiz ve erkek hastalarda amigdala, hipokampus, serebral
voliimler ve yas acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 1. Calisma ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi

Erkek Kiz
Hasta Grubu (n=27) 18 (%66) 9 (%33)
Kontrol Grubu (n=20) 12 (%60) 8 (%40)
Toplam (n=47) 30 (%63) 17 (%37)

Tablo 2. Calisma grubunda epilepsi dagilimi

Temporal Temporal dis1
Sag Hemisfer (n=11) 7 (%25.9) 4 (%14.8)
Sol Hemisfer (n=16) 10 (%37) 6 (%22.2)
Toplam (n=27) 17 (%63) 10 (%37)

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunun hipokampus ve
amigdala ADC degerleri daha yiiksek Olciilmekle birlikte sadece sol amigdala
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,024, Tablo 5).
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunun bilateral hipokampus ve sol
amigdala voliimleri daha kii¢iikk olmakla birlikte sag amigdala voliimii kontrol
grubunda daha diisiik bulunda. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 3).
Sonuglar diizeltilmis voliimlerde de ayniydi (Tablo 4).
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun diizeltilmemis hipokampus ve amigdala

voliimlerinin karsilastirilmast

Sag hipokampus Sol hipokampus Sag amigdala Sol amigdala

Hasta grubu (n=27) 2,408+0,330 2,361+0,439 1,181£0,264  1,081+0,312
Kontrol grubu (n=20)  2,457+0,2819 2,471+0,302 1,141£0,188  1,106:0,169
p degeri 0,600 0,340 0,570 0,752

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun diizeltilmis hipokampus ve amigdala

voliimlerinin karsilastirilmast

Sag hipokampus Sol hipokampus Sag amigdala Sol amigdala

Hasta grubu (n=27) 2,408 £0,229 2,356+0,348 1,174£0210  1,078+0,273
Kontrol grubu (n=20)  2,4710,300 2,482+0,281 1,145£0,179  1,109+0,158
p degeri 0,417 0,191 0,618 0,644

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun hipokampus ve amigdala ADC degerlerinin

karsilastirilmasi
Sag hipokampus Sol hipokampus Sag amigdala Sol amigdala
Hasta grubu (n=27) 0,88240,485 0,898+0,430 0,852+0,598  0,853+0,436
Kontrol grubu (n=20) 0,864+0,482 0,883+0,627 0,828+0,549  0,823+0,441
p degeri 0,226 0,344 0,163 0,024

Sag hemisfer kaynakli epilepsi grubunda yapilan karsilastirmada, sag
hipokampus voliimiinde azalma izlenmekle birlikte sag amigdala voliimiinde artis
izlendi. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05, Tablo 6). Yine bu iki
grupta ADC degerlerinin karsilastirmasinda, hipokampus degerleri hasta grubunda
daha diisiik, amigdala degerleri hasta grubunda daha yiliksek bulundu. Sonuglar
istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05, Tablo 7).

Tablo 6. Sag hemisfer kaynakli epilepsi olgularinda sag hipokampus ve sag

amigdala voliimlerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Sag hipokampus Sag amigdala
Hasta Grubu (n=11) 2,440+0,343 1,195+£0,218
Kontrol Grubu (n=20) 2,4574+0,28192 1,141+0,188
P DEGERI 0,881 0,473
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Tablo 7. Sag hemisfer kaynakli epilepsi olgularinda sag hipokampus ve sag

amigdala ADC degerlerinin kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Sag hipokampus Sag amigdala
Hasta Grubu (n=11) 0,870 £0,486 0,841 £0,507
Kontrol Grubu (n=20) 0,864 +0,482 0,8280 +0,549
P DEGERI 0,740 0,497

Sag temporal lob kaynakli epilepsi grubunda yapilan karsilastirmada, sag
hipokampus ve sag amigdala voliimiinde azalma izlenmekle birlikte sonuglar
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05, Tablo 8). Yine bu iki grupta ADC
degerlerinin karsilastirmasinda, hipokampus ve amigdala ADC degerleri hasta
grubunda daha yiiksek olmakla birlikte sonuclar istatiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05, Tablo 9).

Tablo 8. Sag temporal lob kaynakli epilepsi olgularinda sag hipokampus ve sag

amigdala voliimlerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Sag hipokampus Sag amigdala
Hasta Grubu (n=7) 2,362+0,402 1,139+0,234
Kontrol grubu (n=20) 2,457+0,281 1,1415+0,188
P DEGERI 0,499 0,981

Tablo 9. Sag temporal lob kaynakli epilepsi olgularinda sag hipokampus ve sag

amigdala ADC degerlerinin kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Sag hipokampus Sag amigdala
Hasta Grubu (n=7) 0,872 +0,505 0,841 +0,452
Kontrol grubu (n=20) 0,864 +0,482 0,828 +0,549
P DEGERI 0,728 0,567

Sol hemisfer kaynakli epilepsi grubunda yapilan karsilastirmada, sol
hipokampus voliimiinde azalma izlenmis olup sonug istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,015). Sol amigdala voliimiinde kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta
grubunda azalma izlenmekle birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05, Tablo 10). Yine ayni grupta ADC degerlerinin karsilastirilmasinda, sol
tarafta hipokampus ve amigdala ADC degerleri kontrol grubuna gore yiiksek
Olciilmiis olup hipokampus i¢in anlamh farklilik bulunmazken amigdalalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,018, Tablo 11)
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Tablo 10. Sol hemisfer kaynakli epilepsi olgularinda sol hipokampus ve sol

amigdala voliimlerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Sol hipokampus Sol amigdala
Hasta Grubu (n=16) 2,173+ 0,393 1,034+0,303
Kontrol grubu (n=20) 2,471 +£0,302 1,106+0,169
P DEGERI 0,015 0,374

Tablo 11. Sol hemisfer kaynakli epilepsi olgularinda sol hipokampus ve sol

amigdala ADC degerlerinin kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Sol hipokampus Sol amigdala
Hasta Grubu (n=16) 0,898 + 0,457 0,860 + 0,429
Kontrol grubu (n=20) 0,884 + 0,628 0,823 + 0,441
P DEGERI 0,450 0,018

Sol temporal lob kaynakli epilepsi grubunda yapilan karsilastirmada, sol
hipokampus voliimiinde azalma izlenmis olup sonug istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,037). Sol amigdala voliimiinde kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta
grubunda azalma izlenmekle birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05, Tablo 12). Yine aym grupta ADC degerlerinin karsilagtirilmasinda, sol
tarafta hipokampus ve amigdala ADC degerleri kontrol grubuna gore yiiksek
Olciilmiis olup hipokampus i¢in anlaml farklilik bulunmazken amigdalalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,027, Tablo 13).

Tablo 12. Sol temporal lob kaynakli epilepsi olgularinda sol hipokampus ve sol

amigdala voliimlerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi

Sol hipokampus Sol amigdala
Hasta Grubu (n=10) 2,196 + 0,366 1,056+0,249
Kontrol grubu (n=20) 2,471 +£0,302 1,106+0,169
P DEGERI 0,037 0,522

Tablo 13. Sol temporal kaynakli epilepsi olgularinda sol hipokampus ve sol

amigdala ADC degerlerinin kontrol grubu ile karsilastirilmasi

Sol hipokampus Sol amigdala
Hasta Grubu (n=10) 0,903 + 0,488 0,865 + 0,492
Kontrol grubu (n=20) 0,884 + 0,628 0,823 + 0,441
P DEGERI 0,394 0,027
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4. TARTISMA

Limbik lob, beynin frontal, temporal ve pariyetal lob gibi birbirinden farki
anatomik loblarindaki yapilarin birlesmesiyle olusmus olup gercek anlamda
anatomik bir beyin lobu degildir. Limbik sistem kavrami ise anatomik olarak limbik
lobdan daha genis bir alani1 ifade eder ve limbik loba gore ¢ok daha karmasik bir
kavramdir. Belirli fonksiyonlar1 yerine getirmek iizere aralarinda yogun sinaptik
baglantilar bulunan, limbik lob ve onunla iliskili tiim kortikal ve subkortikal yapilar
limbik sistemi olusturur (55).

Limbik sistem beyindeki subkortikal yapilar i¢inde bulunan talamus,
hipotalamus, hipokampus, pineal bez, hipofiz ve amigdala gibi dnemli ndroanatomik
olusumlar1 igermektedir ve bellek ile beraber duygu durum degisikliklerinden
sorumlu bir bolgedir (56).

Rosso ve ark. (57)’nin 20 hastada yaptig1 ¢alismada major depresyon tanisi
alan hastalarin amigdala kontrol grubuna kiyasla azalma tespit edilmisken
hipokampus voliimlerinde anlamli farklilik saptanmamustir.

Szeszko ve ark. (58)’nimn obsesif kompiilsif bozukluk tanisi alan 11 hastada
yapmis oldugu ¢alismada, hastalarin amigdala voliimlerinde kontrol grubuna kiyasla
azalma tespit edilmistir.

Chang ve ark. (59)’nin 20 bipolar bozukluk tanisi alan pediatrik hastada
yapmis oldugu calismada, hastalarin hipokampus, talamus ve kaudat niikleus
voliimlerinde anlamli farklilik saptanmamis olup bilateral amigdala voliimlerinde
azalma tespit edilmistir.

Keller ve ark. (60)’nin 58 hastada yapmis oldugu calismada sag ve sol
hemisfer kaynakli TLE hastalarin hipokampus voliimlerinde kontrol grubuna kiyasla
azalma tespit edilmis ancak amigdala voliimlerinde anlamli farklilik saptanmamastir.

Bizim calismamizda ise kontrol grubuna gore hasta grubunda hipokampus
voliimlerinde azalma saptanmakla birlikte sadece solda sonug¢ istatistiksel olarak
anlamliydi. Kontrol grubuna gore calisma grubunda ortalama amigdala volimii
sagda artmis olup solda azalmis olarak tespit edildi. Sonuglar istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05 Tablo 3). Sonuclar diizeltilmis hipokampus ve amigdala
voliimleri i¢in ayniydi (Tablo 4).
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Parsiyel baslangiclt nobetler siklikla temporal lobdan kaynaklanir. Bu
nobetler biling degisikligi eklendiginde komplike parsiyel nobet adimi alir. Bu
hastalarin énemli bir kismu ilag tedavisine direnclidir (61). Ilagla tedaviye direncli
hipokampus dis1 epileptojenik odagi olmayan ve MRG ile hipokampal atrofisi
gosterilen TLE’li  olgularin, cerrahi tedavi ile ndbetleri kontrol altma
almabilmektedir. MRG ile hipokampal atrofi gosterilemeyen TLE’lilerde cerrahi
basar1 oram diisiiktiir. Ilagla tedaviye direncli TLE olgularinda radyologun epilepsi
odagini tam olarak lateralize etmesi, cerrahi dncesi operasyonun sekli ve yeterliligi
acisindan ¢ok onemlidir. Ozellikle her iki hipokampusun simetrik tutuldugu
olgularda tan1 konulmas1 ve cerrahi oncesi kesin lateralizasyonun yapilmasi énemli
derecede deneyim gerektirmektedir (62).

Hakyemez ve ark. (63) kompleks temporal lob epilepsi tanili 27 hastada
yaptig1 calismada sag ve sol hipokampus voliimlerinde kontrol grubuna gore anlamli
azalma tespit edilmisken amigdala voliimlerinde anlamli farklilik saptanmamastir.

Bizim caligmamizda da benzer olarak bilateral hipokampus voliim ortalamasi
kontrol grubuna kiyasla hasta grubunda azalmis olmakla birlikte sadece solda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Amigdala voliimlerinde ise anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 10 ve 12).

Postmortem c¢aligmalarda amigdala volimii 1.1 ile 1.6 cm’ arasinda
degismektedir. Fakat farkli voliimetrik MRG analizlerinde degerler 1 ile 4 cm3 gibi
genis bir aralikta ol¢iilmektedir (54, 64-66). Bunun sebebi olarak diisiik rezoliisyonlu
ya da kalin kesitlerle elde edilen MRG tekniklerinin tercih edilmesi diisiiniilebilir. Bu
nedenle pek ¢ok voliimetrik ¢alismada amigdala voliimiiniin oldugundan daha fazla
olciildiigii disiinilmektedir (11). Bir mm kesit kalinlig1 ile elde olunan MRG ve {i¢
boyutlu analiz ile elde edilen voliim degerlerinin tercih edilmesi gerekmektedir. Bu
sekilde elde edilen sonuglar post-mortem ¢alismalarla benzer sonuglar vermektedir
(67).

Fareler iizerinde yapilan deneysel bir ¢alismada amigdala uyarimi sonucu
farelerin %50’sinde spontan rekiirren nobetler izlenmis ancak hi¢cbirinde amigdala ya
da parahipokampal bolgede voliim kayb1 saptanmamustir. Hipokampus dentate girus

hilusunda belirgin néron kaybi izlenmis ancak spontan rekiirren ndbet saptanan
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fareler ile saptanmayanlar arasinda noron kaybi agisindan anlamli farklilik
bulunmamaistir (68).

Kalviainen ve ark. (69) yapmis oldugu c¢aligmada 29 yeni yam1 54 kronik
temporal lob epilepsili hasta ile 25 kontrol grubu karsilastirilmis. Hastalarm amigdala
voliimlerinde anlamli fark saptanmamakla birlikte kronik tanili hastalarin yaklasik %
20’sinde amigdala voliimlerinin kontrol grubuna kiyasla en az % 20 azalma tespit
edilmis.

Bizim calismamizda hasta gruplarinda, gozle goriilir hipokampal atrofi
saptanmayan hastalarin tercih edilmesi bu calismayla paralel olarak amigdala
voliimlerinde anlamli farklilik bulunmayisin1 agiklayabilir. Hasta gruplarinda
amigdala voliimlerinde kontrol grubuna kiyasla hafif azalma saptanmas: ise ilerki
zamanlarda amigdala voliim kaybinin belirginleseceginin habercisi olabilir.

Mu ve ark. (70)’nin ¢aligmasinda amigdala ve hipokampus voliimlerinin
eriskin normal kisilerde bazi yas gruplarinda anlamli farklilhik gosterdigi ancak
cinsiyet ve sag - sol tarafin anlamli farklilik gostermedigi saptanmustir.

Istatistiksel c¢alisma yapilmamakla birlikte bizim ¢alisma grubumuzda
ortalama hipokampus voliimleri karsilastirildiginda erkek hastalarm sag hipokampus
voliimii, kiz hastalarin ise sol hipokampus voliimii yiiksek bulunmustur. Amigdala
voliimiinde ise her iki tarafta da kizlarda ortalama deger erkeklerden hafif fazla
oldugu gorildi. Kontrol grubunda ise tiim degerlerde kizlarin erkeklere gore yliksek
oldugu saptandi.

Geuze ve ark. (71) yapmis oldugu calismada MRG teknik parametrelerinin
voliimetrik sonuc¢larin uyumsuzluguna nasil etkili olabilece§ini vurgulamistir ve
ozellikle de goriintiiniin rezoliisyonu gibi imaj elde etme parametrelerinin
heterojeniteye neden oldugunu diistinmiislerdir. Hasta ve kontrol gruplari arasi
farklarin yiliksek rezoliisyonda yapilan ¢aligmalarda ortaya c¢iktigmi bildirmislerdir.
Dolayisiyla, hipokampusii gostermek i¢in ¢ok sayida farkli anatomik protokoller,
calismalar arasindaki degiskenin 6nemli bir kaynagini olusturmaktadirlar.

Farkh MR  tekniklerinin TLE lateralizasyonunda  performanslari
degerlendirildiginde, hipokampal hacim 6l¢iimii 6ne ¢ikmaktadir. Ancak tek bir hasta
icin Olgiim siirelerinin olduk¢a uzun olmasi ve Slgiime dahil edilecek hipokampus

siirlarinin tayinindeki ihtilaf ve giicliikler bu yontemin uygulanmasindaki en 6nemli
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iki sinirlamadir. Diger taraftan yapilan calismalar deneyimli bir nororadyolog i¢in
hipokampal atrofiyi saptamada hacim Ol¢gme ile gorsel degerlendirme arasinda
anlamli fark olmadigmi gostermistir (72). Bu bilgiler 151¢inda hipokampal hacim
Ol¢timiiniin kontralateral hipokampusiin referans olarak kullanilamadigi bilateral
atrofi olgularinda, hipokampal hacim degisikliklerinin silik oldugu olgularda ve
epilepsi tanisinda deneyimli olmayan merkezlerde Oncelikle kullanilmasi tavsiye
edilebilir (73, 74).

Hipokampal skleroz, medial temporal lob epilepsisine (MTLE) neden olan
hipokampal noronal kayip ile karakterize bir hastaliktir. Hipokampal sklerozlu
hastalar {izerine yapilan bircok calisma (75-78), manyetik rezonans (MR)
goriintiilemenin epileptojenik odagi belirlemek icin gilivenilir bir yontem oldugunu
gostermistir. Hipokampal skleroz en iyi, T2 agirlikh veya fluid attenuated inversion-
recovery (FLAIR) sekanslar1 ile hipokampusa dik agili ince koronal kesitler
kullanilarak gosterilir ve hipokampal sklerozun en giivenilir sekilde saptanabilir MR
goriintiileme bulgular1 atrofi ve/veya T2 agirlhikli ve FLAIR goriintiilerde
hipokampusun sinyal artis1 gostermesidir (79). Otopsi ¢alismalarmin sonuglaria
gore MTLE olgularmin% 50'sinde bilateral hipokampal skleroz mevcuttur (80-83).
Hipokampal skleroz tanisi icin MR goriintiilemeyle yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik
rapor edilmis olmasina ragmen (84-86), bilateral hipokampal sklerozun saptanmasi
zordur, ¢linkii MR goriintiilerinin yorumlanmasi ayni kiside hipokampal olusumlarin
sinyal degisikliginin ve hacimlerinin karsilastirilmasina baghdir (87).

Hakyemez ve ark. (53) kompleks temporal lob epilepsi tanili 13 hastada
yaptig1 calismada hipokampal sklerozu olan hastalarin patolojik tarafta 6lgiilen ADC
degerlerinin kars1 tarafa gore ve kontrol grubuna gore anlamh yliksek ¢iktigir ancak
aynit hastalarda amigdala ADC degerlerinde anlamli yiikselme saptanmadigi
gosterilmistir.

Bizim caligmamizda bilateral hipokampus ve sag amigdala ADC degerleri
arasinda anlaml farklilik saptanmamis olup sol amigdala ADC degerleri temporal
lob epilepsi hastalarinda daha yiiksek bulundu (Tablo 11 ve 13). Bunun sebebi olarak
sol amigdala ADC degerlerinin tiim c¢alisma grubunda yiiksek saptanmasi
gosterilebilir. Yine hipokampus ADC degerleri ortalama olarak karsilastirildiginda
kontrol grubuna kiyasla hafif yiiksek ¢ikmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
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degildi. Bunun sebebi olarak da calisma grubumuzda 6zellikle gozle goriiliir sklerozu
olan hastalarin tercih edilmeyisi diisiiniilebilir.

Hasta sayisi1 yeterli olmadigindan, temporal ve temporal dis1 epilepsi hastalar1
arasinda amigdala ve hipokampus voliimii ile ADC degerleri acisindan karsilagtirma
yapilamadi. Istatistiksel degerlendirme yapilmamis olmakla birlikte ortalama
hipokampus voliimleri karsilastirildiginda; sag tarafli temporal epilepsi hastalarin
hipokampus ve amigdala voliimlerinde temporal dis1 epilepsi hastalara gore azalma
izlenmis olup solda azalma izlenmedi.

Calismamizda yas dagilimi heterojen olmakla birlikte cinsiyet dagiliminda
erkek/kiz oraninin yliksek olmamasi sinirlayici olarak kabul edilebilir. Bu yiizden
kontrol grubunda da benzer yas ve cinsiyet oranlar1 tercih edildi. Hastalarin tercih
edilmesinde gozle goriilir hipokampal sklerozun olmayisi bulgularimizin diger
calismalarla benzerlik gostermemesinin bir nedeni olarak sayilabilir. Ancak diger
calismalarla benzer olarak hipokampus ve amigdala voliimlerinde anlamli olmasa da
bir azalma tespit edilmistir. Yine belirgin skleroz bulgusunun olmayisi nedeniyle
bulgular ADC degerleri agisindan belirgin farklilik gostermemektedir. Sonug olarak
idiyopatik parsiyel epilepsili cocuklarda hipokampus voliimlerinde belirgin azalma
oldugu net olarak gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda olgularin kag¢ yildir epilepsi
tanis1 aldig1 net bilinmemekle birlikte daha 6nce yapilan calismalarda kronik
olgularda amigdala voliimlerinde azalma saptanmis olmasi epilepsi siiresi ile néron
kaybinin korele olabilecegini diisiindlirmektedir. Yine belirgin sklerozu olan
hastalarda ADC degerlerinde artis saptanmasi da bu durumun paralelinde
degerlendirilebilir.

Sonug olarak yapmis oldugumuz ¢alismada idiyopatik parsiyel epilepsi tanili
pediyatrik hastalarimizin 6lgiilen hipokampus ve amigdala voliimlerinde O6zellikle
nobet fokiisii ile ayni tarafta kontrol grubuna kiyasla azalma tespit edilmis olup
bulgular sadece solda anlamliydi. Buna paralel olarak bakilan ADC degerlerinde artig
izlenmekle birlikte sadece sol amigdalada bulgular istatistiksel olarak anlamliyd.
Yapmis oldugumuz ¢alisma idiyopatik parsiyel epilepsi hastalarinda néron kaybi ve
buna bagli olarak hipokampus ve amigdala voliimlerinde azalma olabilecegini
gostermekle birlikte bulgularimiz kronik parsiyel epilepsi olgular1 kadar belirgin

degildi.
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