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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Akut iskemik Serebrovaskiiler Hastalik Klinik ve
Goruntiuleme Bulgulan Olan Epileptik Olgu

Acute Ischemic Cerebrovascular Disease Clinical and
Imaging Findings in an Epileptic Case
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Ozet

Diftizyon agirlikli manyetik rezonans gortintiilemede (DAG) hiperintensite ve ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC) haritalamasinda hipoin-
tensite sitotoksik 6demi gosteren bir bulgudur. Bu degisiklikler akut iskemik serebrovaskiiler olay icin tipiktir. Epileptik ndbetlere eslik eden
beyin tomografisi (BT) ve manyetik rezonans goriintiilemelerinde (MRG) gegici goriintiileme bulgularinin varligi bilinmektedir. Hayvanlarda
parsiyel status epileptikus (PSE) esnasinda yapilmis MRG c¢alismalarinda epileptik alanda sitotoksik ddemi duistindiiren DAG ve ADC anormal-
likleri ve benzer bulgularin insanlarda da olustugu gosterilmistir. Epilepsi ile birlikteligi bilinen ve gecici MRG degisiklikleri yapan diger du-
rumlar migren ve gecici iskemik ataktir. Yeni baslangich migrendz bas agrilari, tekrarlayan duysal yakinmalarinin ardindan gelisen glgstizlik
ve gecici MRG bulgulari izlenen 44 yasinda bir hastanin 1siginda gecici MRG bulgulari saptanabilen nérolojik hastaliklar tartisilmistir.

Anahtar sozcikler: Diffuzyon agirlikli magnetik resonans goriintiileme; epilepsi; gecici MR bulgulari; iskemik inme.

Summary

Hyperintensity at diffusion weighted magnetic resonance imaging (DWI) and hipointensity at ‘apparent diffusion coefficient’ (ADC) mapping
are indicators of cytotoxic edema. These changes are typical for acute ischemic cerebrovascular accidents. During epileptic seizures, tran-
sient imaging findigs can be seen in the cranial computed tomography and magnetic resonance imaging. MRI studies during partial status
epilepticus in animals show DWI and ADC anomalies which can be related to cytotoxic oedema. Same findings can also be seen in humans.
Migraine and transient ischemic attacks can cause transient changes in the MRI which may also accompany epileptic seizures. We discuss
here a 44 years old patient who had sensorial complaints and weakness after new onset migraine -like headache accompanied by transient
MRI findings.

Key words: Diffusion weighted magnetic resonance imaging; epilepsy; transient MR findings; ischemic stroke.

Giris

Jeneralize tonik klonik nébet veya status epileptikus sonucu
gecici ve geri donuisimli MRG (manyetik rezonans goriinti-
leme) sinyal degisiklikleri hem deneysel epilepsi ¢alismala-
rinda hem de klinik olgu sunumlariyla bildirilmistir. Bu ¢alis-
malarin cogunlugunda gegcici sinyal degisikliklerinin nedeni
ndbete bagli gecici fokal serebral 6dem olarak bildirilmistir.
Nobet aktivitesi sonrasinda goriilen serebral degisiklikler-

den ilk kez 1892'de Horsley bahsetmistir ve epileptik odagin
hiperemik izlendigini bildirmistir."? Bilgisayarli tomografi
calismalarinda da akut nobet sirasinda gegici hipodansite,
gecici hiperperflizyon ve hafif 6dem kaydedilmistir.'*! Du-
zelen MRG degisiklikleri ilk kez 1987 yilinda bildirilmistir.) O
doénemden beri bircok olgu sunumunda, kiclik calismalar
ve hayvan calismalarinda MRG degisiklikleri sunulmustur.
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Epilepsili hastalardaki goriintileme yontemlerinde sapta-
nan gegici serebral degisiklikler timdral durumlar, enflama-
tuvar hastaliklar veya demiyelinizan hastaliklarla karistirila-
bilir. Bu durum gereksiz invaziv islemlerle sonlanabilmesi
acisindan 6nemlidir.

Burada migrendz bas agrilarini takiben gelisen motor zaaf
ve nobeti olan, kranyal goriintiilemesinde gecici bulgular
saptanan bir kadin hasta sunulmus, gegici néro-goriintiile-
me bulgulari saptanan nérolojik durumlar tartisilmistir.

Olgu Sunumu

Sag elini kullanan 44 yasinda kadin hasta, sag beden yari-
sinda yeni baslayan gui¢siizlik ve uyusukluk yakinmasi ile
acil poliklinige basvurdu. Hastanin sabah kalktiginda ataklar
halinde ayak parmak ucundan baslayip basina dogru yiikse-
len, 10-15 dakika sliren ve dort-bes kez tekrarlayan sag taraf
uyusuklugu olmustu. Sonrasinda sag bacaginin tzerine ba-
samadigini, sag elinin parmaklarini oynatmakta zorlandigini
fark etmisti.

Hastanin son bir aydir zonklayici karakterde bas agrilari
baslamis. Bas agrisi bitiin giin devam ediyor, giin icinde
birka¢ defa siddetlenebiliyormus. Bulanti, kusma, ses ve
1siga duyarlilik eslik ediyormus. inceleme yapildigi hasta-
nede yapilan kontrastsiz- kontrastl beyin tomografi ince-
lemesinde bir 6zellik saptanmamis. Analjezikle gegmeyen
bas agrisi nedeniyle lomber ponksiyon yapilmis, BOS in-
celemesinde 6zellik saptanmamasi {izerine hastaya semp-
tomatik tedavi diizenlenmis ve takibe alinmis. Gercekles-
tirilen ponksiyon sonrasinda yatmakla rahatlayan, ayaga
kalkmakla siddetlenen, zonklayici karakterde bas agrilari
eklenmis. Lomber ponksiyon sonrasi intrakranyal hipo-
tansiyon tanisiyla intravenéz sivi ve oral analjezik tedavisi
diizenlenen hasta bu basvurusundan dért glin sonra sag
beden yarisinda gii¢siizliik ve uyusukluk ile tekrar acil po-
liklinige basvurmustu.

Ozgecmisinde allerjik rinit ve sekiz sene énce olan ve eti-
yolojisi belirlenemeyen pldrezi dykiisi mevcuttu. Bir ay 6n-
cesine kadar epizodik migren benzeri bas agrisi yoktu. Bas
agrisi etiyolojisi arastirilirken kontrasepsiyon amaciyla uzun
stredir duzenli kullanmakta oldugu oral kontraseptif ilag
(OKS) bir ay 6nce kesilmisti. Soy ge¢cmisinde ablasinda, an-
nesinde, amcalarinda kalp hastaligi vardi. Babasi miyokart
enfarktisi nedeniyle 6lmustu. Ailede migren tipi bas agrisi
Oykisu yoktu.
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Sistemik muayenesinde 6zellik saptanmadi. Norolojik mu-
ayenesinde sag ylz, kol ve bacakta hipoestezi ve hipoaljezi
saptandi. Motor muayenesinde sag kol ve sag bacagi 10-15
cm kadar geri kaliyordu. Taban derisi refleksi sagda cevap-
siz, solda fleksor yanithydi. Diger norolojik muayene bulgu-
lari normaldi.

Bu yakinma ve muayene bulgulari ile akut serebrovaski-
ler olay dusiiniilerek yakinmalarinin ilk saatlerinde yapilan
kranyal bilgisayarli tomografisinde 6zellik saptanmadi. Yer-
lesen hemiparezinin 24. saatinde yapilan kranyal MR ince-
lemesinde sol hemisfer st konveksite kesitlerinde baslica
premotor alandan baglayip frontal kortikosubkortikal pa-
rasagital ak maddeye uzanan DAG agirlikli incelemelerde
hiperintens, ADC haritasinda hipointens karakterde, T2 ve
FLAIR agirlikli incelemelerde hafifce hiperintens karakterde
lezyon alani goérildi (Sekil 1a, b). Bu goriintiileme bulgu-
larinin, norolojik muayene ile birlikte degerlendirildiginde
akut iskemik lezyon ile uyumlu oldugu dusunildi.

Kranyal MR incelemesi sirasinda hasta sag baslangich se-
konder jeneralize olan tonik klonik nébet gegirdi ve islem
hemen sonlandirilarak yaklasik bes dakika stiren nébeti int-
ravenoz diazepam ile sonlandirldi. Elektroensefalografi in-
celemesinde solda hafifce belirgin yaygin organizasyon bo-
zuklugu izlendi (Sekil 2a, b). Akut semptomatik ndbet olarak
degerlendirilerek hastaya antiepileptik ilag¢ olarak 600 mg/
glin okskarbazepin baslandi.

Geng inme etiyolojisine yonelik yapilan elektrokardiyogra-
fi, VDRL-RPR, TPHA, c-ANCA, p-ANCA, Faktor V Leiden mu-

Sekil 1. Hemiparezi gelistikten 24 saat sonra yapilan kranyal
MRG incelemesinde sol hemisferde premotor alandan
baslayan frontal kortikosubkortikal DAG inceleme-
sinde (a) hiperintens, ADC haritasinda (b) hipointens
lezyon (T2 ve FLAIR agirlikl incelemelerde lezyon ayni
alanda hiperintens gértinmektedir).
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Sekil 2. Postiktal 31. saatte yapilan EEG incelemesinde sol hemisferde hafif ve yaygin organizasyon bozuklu-

gu gorilmektedir.

tasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein C, protein S,
antitrombin [lI, antikardiyolipin IgM, antikardiyolipin IgG,
ENA taramasi, ANA (IIF, 1/80, 1gG), anti ds DNA (IgG, M) ve
konvansiyonel anjiografi incelemesinde kayda deger pato-
loji izlenmedi. Rutin laboratuvar incelemelerinde sedimen-
tasyon degerinin 60 mm/saat olmasi disinda 6zellik sap-
tanmadi. Yatisi sirasindaki takiplerinde bir daha jeneralize
ndbet gecirmedi, duysal yakinmalari ve zaafi diizeldi, bas
agdrisi olmadi, norolojik muayenesi 48 saat icinde tamamen
normale dondi. Onuncu glniinde kontrol kranyal BT'sinde
daha 6nce saptanan lezyonun olmamasi Uzerine tekrarla-
nan kranyal MRG'de lezyonun tiim sekanslarda kayboldugu
gorildi (Sekil 3a, b).

Tam bu klinik ve radyolojik degerlendirmeler 1siginda ar-
teryal veya venoz serebral enfarkt tanisindan uzaklasildi.
Hemisferik sitotoksik 6dem olarak beliren gegici MRG bul-
gularinin 6n planda somatosensorial basit parsiyel duyusal
ndbetler ve sekonder jeneralize tonik klonik ndbet ile iliskili
olabilecegi diistiniild{i. Hasta asetil salisilik asit 300 mg/giin,
okskarbazepin 600 mg/giin tedavileri ile takip edilmek lze-
re taburcu edildi.

Sekil 3. Kontrol manyetik rezonans gortintiilemede daha 6nce
saptanan bulgularin kayboldugu dikkati cekmekte. (a)
DAG ve (b) ADC haritasl.

Tartisma

Hastamizda duysal-motor sag hemiparezinin 24. saatinde
yapilan kranyal MRG incelemesinde T2A, FLAIR ve DAG agir-
likl kesitlerde hiperintens, ADC haritasinda hipointens alan
gorulerek akut iskemik serebrovaskiiler bir olay ile uyumlu
bulunmustu. Nérolojik muayenesinin hizla diizelmesi etiyo-
lojiye yonelik yapilan arastirmalarda 6zellik saptanmamasi,
kontrol kranyal goriintilemesinde lezyonun tim sekans-
larda tamamen kaybolmasi g6z 6niine alindiginda serebro-
vaskdiler bir olaydan ¢ok, duysal semptomlarin Jacksonian
tarzinda yayihm gosteren somatosensorial basit parsiyel
ndbetler olabilecedi ve ardindan sekonder jenaralize nobet
gecirdigi sonucuna varildi. Oyki, gecici nérolojik bulgulari
bir arada degerlendirildiginde, MRG'de goriilen degisiklik-
lerin migren benzeri bas agrisi veya epilepsi nébetine bagli
gelisebilecegdi dustinuldi.

Uzun sireli ndbete bagh periiktal BT ve MRG degisiklikle-
ri nadir gorilmekle birlikte iyi bilinen 6zelliklerdir. Bunlar
genellikle BT'de kortikal gri madde ve/veya subkortikal ak
maddede hipodansite, kortikomediiller bileskede silinme
seklinde gorilebilir. Ayni bolgelerde MRG'de artmis T2A'da
hiperintensite ve hafif kitle etkisi gortlebilir. Bu degisiklik-
ler FLAIR'de daha dikkat cekicidir. Hipokampus ve korpus
kallozum spleniumu da etkilenebilir. Hemoraji goérilmez.
Kontrast madde tutulumu degiskendir, bazen iktal aktivite
bolgesinde yamali kontrast tutulumu olabilir.>!

Diftizyon agirlikli MRG incelemesinde (DAG) gériilen art-
mis intensite azalmis su diffuzyonunu gosterir ve bu da
irreversibl sellller hasar sonucu olusan beyin iskemisinin
erken ve duyarli bir gostergesidir.®”? Son zamanlarda ge-
cici DAG anormalliklerinin yayilan depresyon, eksitotoksik
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hasar ve hayvanlarda uzamis nobetlerde de goriilebildigi
bildiriimektedir.*®'% Nobet sirasinda sitotoksik veya vazoje-
nik 6demin 6n planda olmasina baglh olarak DAG ve ADC
bulgulari degisebilir."'2 Epilepsi hastalarinda DAG degisli-
likleri iskemik inme ile benzerdir. Fakat mekanizmasi iskemi-
den farkli olabilir. iskemide serebral kan akimi azalir, bunun
sonucunda glukoz metabolik dengesi bozulur, hiicre zar-
larinin gegirgenligi artmasi ile bozulmus pompa aktivitesi
ve hiicre nekrozu olur. Fakat epilepside beyin hiicrelerinde
serebral kan akimini artmasi ile glikoz ve oksijen metabo-
lizmasi artar. Kompansatuvar kan akimi artisi yeterli degilse
anaerobik metabolizmaiile siirec devam eder. Sonucta laktik
asit Uretimi artar ve fosfokreatinin azalir. Status epileptikus-
da bu metabolizma belirgin sekilde artar ve sonraki evrede
ATP ve enerji depolar azalir. Kaginilmaz olarak bu sireg
iyon degisim pompasinin fonksiyonlarinin hasarlanmasi ve
hiicrelerin artmis membran iyon permabilitesi ile sonugla-
nir. Sonugta ekstrasellller potasyum iyon konsantrasyonu
artar, noronal ve glial hiicrelerin sismesi ile birlikte hiicre
icin kalsiyum iyonu birikimi olur, sitotoksik 6dem bulgulari
olusur. ADC degisiklikleri hipoksi veya serebral iskemi ile de-
gil, hiicre 6l1Umu sonucu gelisir'4>1215 Ngbet geciren hasta-
larda da genel olarak beklenen sitotoksik 6demin etkisine
bagli olarak ADC haritasinda hiperintensite gorilmesidir.
Bazi epilepsi ¢calismalarinda difiizyon agirlikli goériintiileme
calismasinda kronik epilepsi olgularinda peri-iktal diftizyon
agirlikli goruntulerde sinyal artisi ve ADC'de sinyal yogun-
lugunda yiikselme gosterdigini bildirilmistir.>616181 Wiesh-
mann ve ark. sag alt ekstremitenin etkilendigi fokal status
epileptikus sonrasi motor kortekste azalmis ADC intensitesi
bildirmistir."® Bizim hastamizda da MRG bulgulari sitotoksik
o6demi distndirmekteydi. Landsberg ve ark. da nobetler
sirasinda iktal zonda vaskiiler alana uymayan gecici DAG
degisiklikleri olan ti¢ hasta tanimlamistir."” Jeong-Ah Kim
ve ark. 2001 yilinda jeneralize tonik klonik ndbet veya sta-
tus epileptikus nedeniyle peri-iktal ddnemde DAG ve ADC
goriintiilemesi yapilan bes hastanin tamaminda kortikal
gri madde ve subkortikal ak maddede hafifce artmis DAG
degislilikleri bildirmistir. Bu gruptaki artis hem daha kiictik
alanda hem de parahipokampal girus, hipokampus, kuneus,
unkus ve oksipital korteks gibi birden ¢ok anatomik bolge-
de idi. Hastamizda goriintiileme bulgusu, klinik bulgularla
uyumlu sekilde kortiko-subkortikal parietal bolgede idi.'*'%

Postiktal degisiklikler; nébet tipi, stresi, yaylimi ve altta

yatan lezyonun natiri gibi bircok faktore bagh olabilir.l'?
Bu asamada nébetin baslangicindan sonraki MRG zaman-

46

lamasi lezyonu saptamada en 6nemli faktor haline gelebi-
lir0134 Hayvan deneyleri ADC haritasindaki maksimum
hipointesitenin 24. saatte oldugunu ve kontrol seviyesine
de nobetin baslangicindan 48-72 saat sonra dondiguni
goOsterir.11131419 Peri-iktal donemde yapilan MR-anjiografi
incelemesinde ipsilateral orta serebral arterde sinyal artisi
izlenebilir. intravendz konrast sonrasi yapilan MR inceleme-
sinde leptomeningeal tutulum olabilir. Takip eden MR'de bu
anormallikler diizelir ancak bazen serebral atrofi olusabilir.
1512131 Status epileptikus sonrasi DAG bulgularina gore, tek
ndbet sonrasi dinamik ADC degisiklikleri daha az bildirilmis-
tir. Tek nébet sonrasi membran degisiklikleri ve iyon den-
gesizligi kisa surelidir ve siklikla morfolojik hasar olusmaz.
Fokal status epileptikus sonrasi genel olarak azalmig ADC
degerlerinden bahsedilirken tek nébet sonrasi ADC bulgu-
lari degiskenlik gosterir.'? Literatlirde duyusal nobetler son-
rasi bildirilen MRG degisikligi yoktur. Bizim hastamizda ardi
ardina tekrarlayan duyusal basit parsiyel ndbetlerle beraber
gelisen zaaf ve MRG ¢ekimi sonlanirken izlenen sekonder
jeneralize ndbet sonrasi yapilan gériintilemede tutulum
saptanmist.

Gegici goriintileme bulgularina yol acan bir diger durum
da gecici iskemik ataktir. Kidwell ve ark.nin yaptigi gegici is-
kemik ataklardaki DAG MR calismasinda hastalarin yaklasik
yarisinda DAG incelemesinde néroanatomik olarak uyumlu
degisiklikler kaydedilmistir.?” Bunlar genellikle tamamlan-
mis inme hastalarinin bulgularindan daha az belirgin ve
kiicuk alandadir. Gegici iskemik atak stiresi bulgularla dogru
orantilidir. Stire uzadik¢a DAG bulgusu ortaya ¢ikma olasili-
g1 artmistir. Bizim hastamizin yakinmalari 24 saatten uzun
stirmus ve yakinmalarinin 24. saatinde yapilan kranyal DAG
MR goriintilemede lezyon alani saptanmistir.

Epilepsi ile birlikteligi bilinen ve gecici MRG degisiklikleri
yapan bir diger durum da migrendir. Migren batili tilkele-
rin yaklasik %12'sini etkileyen bir hastaliktir. Ailesel hemip-
lejik migren ise otozomal dominant gegen ve migren tipi
bas agrisi ile beraber olan gegici hemiparazi ile karakterize
bir migren varyantidir. Migren, bazen aile 6ykisi olmadan
sporadik olarak ortaya cikabilmektedir. Literatiirde hemip-
lejik migren ataklari ile beraber tanimlanan bulgular karsi
hemisferde kisitlanmis, normal veya artmis difiizyon acigini
yansitan DAG ve ADC degerlerini icermektedir.?’! Benzer
bulgular hem sporadik hem de ailesel hemiplejik migren
icin tanimlanmistir. Bizim hastamizda énce yeni baslangic-
Il migren isaretcileri ardindan hemiparezi, basit parsiyel ve
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sonrasinda sekonder jeneralize nébet vardi. Fakat migren
benzeri agri yaklasik bir aydir devamliydi ve hemiparezi ve
nébet doneminde bas agrisindan yakinmiyordu. Bu neden-
le MRG'deki fokal lezyonun nébetler sonucunda olustugu
distnuldi. Bu gibi durumlar yanlis tani olasihgini artirarak
potansiyel agresif tedavilerin gereksiz yere uygulanmasina
neden olabilmektedir.?¥

Migren ve epilepsi paroksismal beyin hastaliklarinin baglica
drnekleridir. ikisi arasindaki iliski cesitli yollarla olabilir. iki
hastalik da toplumda nispeten sik olduklarindan tesadifi
olarak birlikte bulunma olasiligi vardir.?> Fakat bizim has-
tamizda son bir aydir migren benzeri bas agrisi olmasina
ragmen basvurusu sirasinda bas agrisi yoktu, takiplerinde
de olmadi.

Sonug¢

Parsiyel status epileptikus veya tek nobet, migren veya ge-
cici iskemik atak sirasindaki bazi BT ve MRG bulgulari akut
iskemik inme ile ayni olabilir, ancak bu bulgular genellikle
gecicidir. Bu MRG anormallikleri hiperperfiizyon ve lepto-
meningeal kan beyin bariyerindeki degisiklikler sonucu
olusan sitotoksik veya vazojenik 6deme baghdir. Klinik ve
MR incelemesi ile akut iskemik inme disiiniilen hastalarda
ayiricl tanida MRG'de bu durumlara bagli degisikliklerin de
akilda tutulmasi ile yanhs tani ve gereksiz girisimlerden ka-
¢inilabilir.
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