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Mezial temporal sklerozu (MTS) histolojik olarak ka-
nitlanmis temporal lobektomi yapilan 50 hastanun me-
zial temporal yapilarnda, kranyal magnetik rezonans
goriintiileme (MR) yardimuyla segment analizi yapil-
dr. Bu popiilasyonda mezial temporal atrofi dagilimy,
Klinigi bilmeyen uzman kisiler tarafindan daha énce-
den belirlenen kalitatif tan kriterleri kullanilarak gah-
silmig ve sonuglarn atipik cocukluk gag febril kon-
viilziyon (FK) oykisiiyle iligkisi aragtirtlmighr. Tum
hastalarda hipokampus govde atrofisi mevcuttu; fakat
siklikla hipokampus bag ve kuyruk kism atrofisi ile
birlikte bulunmaktayds. Hastalarin %24'inde amigda-
la atrofisi ve %20'sinde diffuz hipokampus atrofisi
saptand). Beg hastada (%10) fokal izole segmental hi-
pokampus govde atrofisi vards. Korelatif analizde FK
hikayesi ve segmental veya diffuz mezial temporal at-
rofi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iigki
ortaya qtkmamugtir. Bu bilgiler MTS de mezial tempo-
ral atrofi formlarun degisken oldugunu ve az sayida
hastada simurh fokal atrofi olabilecegini gdstermek-
tedir. Febril konviilziyon ile MTS arasindaki iligki bi-
linmesine ragmen, FK ile atrofinin spesifik formlari
arasinda énemli bir korelasyon bulunmamas, MTS de
mezial temporal atrofinin olusmasinda ¢ok sayida me-
kanizmarun rol oynadhgim diigiindiirmektedir.

Anahtar Sézciikler: MR, segmentasyon, mezial tem-
poral atrofi.

Temporal lob rezeksiyonu i¢in secilen hastalann
yaklasik %70'inde mezial temporal skleroz (MTS)
bulunmaktadir.I® Giintimiizde bu anormallii MR
ile tayin etmek miimkiin olmaktadir. Mezial tem-
poral sklerozda tipik MR bulgusu hipokampus at-
rofisi ile birlikte “inversion recovery” ve T2 agirhklt
sekanslarda sinyal degisiklikleridir.**

Cok sayida gahgma MTS tamsinda MR'nin yiik-
sek duyarhligiu gostermesine ragmen, atrofinin
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We used cranial MRI-guided imaging segmentation
analysis of mesial temporal structures in 50 con-
secutive temporal lobectomy patients with histolog-
ically confirmed mesial temporal sclerosis (MTS). The
distribution of mesial temporal atrophy in this popula-
tion was assessed by blinded expert observers using
ualitative diagnostic criteria validated previously and
the results were correlated with a history of atypical
childhood febrile convulsions (FC). Hippocampal
body atrophy was present in all patients, often associat-
ed with hippocampal head or tail atrophy. Amygdala
atrophy and diffuse hippocampal atrophy were de-
tected in 24% and 20% of patients, respectively. Five pa-
tients (10%) had focal isolated segmental hippocampal
body atrophy. Correlative analysis revealed no sta-
tistically significant association between a history of FC
and the presence of segmental or diffuse mesial tem-
poral atrophy. These data show that the patterns of me-
sial temporal atrophy in MTS are variable and that a
small number of patients may demonstrate restricted
focal atrophy. Despite the known association between
FC and MTS, no significant correlation was found be-
tween FC and the specific patterns of atrophy, sug-
gesting that multiple mechanisms play a role in the de-
velopment of mesial temporal atrophy in MTS.

Key Words: MRI, segmentation, mesial temporal afro-
phy.

dagilimu ve gekillerine ok az dikkat edilmigtir. Bir
calismada atrofinin iki degigik sekil gosterdigi bu-
Junmustur; anterior hipokampusta belirgin fokal
atrofi ve daha az goriilen diffuz atrofi.” Ancak bu
caligmaya amigdala dahil edilmemigtir, cahgilan
hasta sayis1 azdur; tiim temporal lob epilepsileri di-
rencli degildir ve hig histolojik calisma yapima-
mustir. Bu calismada mezial temporal atrofinin
(MTA) spesifik patern sikhig1 ve tipini belirlemek a-
maciyla temporal lob rezeksiyonu yapilan direngli
temporal lob epilepsi olgularinda MR ile kalitatif
segment incelemesi yapilmigtir. Ayrica MTA p&-
ternleri ile atipik cocukluk ¢ag: febril konviilziyon
(FK) 6ykiisii arasinda bir iligki olup olmadig: arag”
tirilmustir.
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GEREC VE YONTEM
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Epilepsi Merkezi'ne direngli epilepsi nedeniyle sevk
edilen, temporal lob orijinli 50 kompleks parsiyel
nobetli hasta iizerinde ¢ahgtik. Bu grup ard arda
temporal lob rezeksiyonu yapilan ve patolojik ola-
rak MTS"u kanitlanmug hastalardan olusmusgtu. Epi-
leptojenik temporal Iob klinik degerlendirme, inter-
iktal skalp EEG’si, sfenoid elektrodlar da kullanila-
rak yapilan uzun siireli EEG/video monitorizas-
yonu ve noropsikolojik testlerle belirlenmistir, Epi-
leptik odagin saptanmas: sirasinda birbiriyle tutar-
s1z bulgular oldugundan, alt: hastada rezektif cer-
rahi éncesi intrakranyal EEG galigmas: (subtempo-
ral epidural strip elektrodlariyla) yapilmighr, Has-
talarn yaglar1 15-42 arasinda olup (27 kadm, 23 er-
kek) yas ortalamasi 26 idi. Cocukluk cag1 FK oykii-
sit her hastadan prospektif ve cerrahi éncesi ayrin-
tili bir sekilde alindi. Komplike veya atipik FK énce-
den belirlenen kriterlere gre tammlanmustir, 1°

MR Calismalan

MR calismalan prospektif olarak 1.5 Tesla gii-
ctinde bir Philips ACS {initinde yapilmugtir. Tempo-
ral lob protokoliinde aksiyel ve koronal goriintiiler
5 mm kahnliginda, 0.5 mm aralikl, echo zamaru
(TE) 120 msn ve tekrarlama zaman: (TR) 2400 msn’-
dir. Son olarak, TE 12 msn ve TR 300 msn T1 agir-
Lkl sekans kullarlarak tiim beynin ti¢ boyutlu gi-
rinttileri hipokampus uzun eksenine dik bir diiz-
lemde elde edilmistir. Bu sekans yaklagik 80-140 a-
det, 1.5 mm kesit kalinhginda ve tiim beyinde ara-
liksiz olarak goriintiiler olugturmustur.

MR Analizi

MR gériintiileri daha énce cegitli calismalarda
gecerli olan kalitatif tam: kriterlerine gére ince-
lenmigtir.”12 MR cahsmalar, Klinigini ve EEG lo-
kalizasyonunu bilmeyen, birbirinden bagimsiz iki
uzman tarafindan énceden tanimlanan taru kriterle-
rine gére degerlendirilmistir. Ayrica iig ay sonra, bu
aragticilar tarafindan 50 MR incelemesi tekrar yapi-
larak aragtiricilarda gitvenirlik saglanmustir.

MR analizi, amigdala ve hipokampusu igeren
Inezial temporal yapilar boyunca ii¢ boyutlu se-
kanslarda koronal kesitlerin incelenmesiyle yapil-
mughir. Gortintiiler bilgisayar ekraninda iki kez bii-
yltillerek her bir kesitte sag ve sol yapilar kar-
sagtirilnugtir. Her bir olgu igin amigdala, hipo-
kampus bas, gévde ve kuyruk kisunlarmi iceren
yaklagik 30 (25-35 aras1) kesit incelenmistir.

Anatomi

Amigdala ve hipokampal formasyon calisma-
Sinda Watson ve ark."min tammladlgl anatomik te-
Mel noktalardan yararlamloughr.”® Ozet olarak,
amigdalanin anterior kisnu lateral sulkusun kapan-
Ma diizeyindedir. Amigdalanun posterior kismi ise

optik traktus ve lateral ventrikiiliin inferior boynu-
zu kullanlarak belirlenmektedir. Hipokampus bag,
govde ve kuyruk olmak iizere iig segmentten olug-
mugtur. Bag kismi genellikle dijitasyonlarn ile tam:-
mr. Hipokampusun bag kismunin amigdaladan
ayrt edilmesinde lateral ventrikiiliin inferior boy-
nuzunun ana nokta olarak alinmasina dikkat edil-
migtir. Hipokampusun segmentleri Duvernoy’un a-
natomik temel noktalar: goz 6niine alinarak yapil-
mugtir.* Bag kisminin govde kismindan ayirt edil-
mesinde hipokampus eksenine parelel agida aksiyel
diizlemde krus serebrinin anterior kismundan gegen
tahmini bir ¢izgiden yararlamlmaktadir. Hipokam-
pusun gdvde kismi, bu ¢izgi arkasinda kalan ve kol-
likulus arka sinirinda sonlanan bir ¢izgi arasindaki
tiim hipokampus yapilarini igerir. Arkada hipo-
kampus kuyruk kismu forniks krusundan ayrilir,
Kesitlerin degerlendirilmesinde parahipokampal
girus hari¢ tutulmustur.

MR Derecelendirilmesi

Bu ¢alisma icin secilen tiim hastalarda tek tarafh
hipokampal skleroz vardi. Her goriintii 1 veya 0
puan seklinde degerlendirildi (karst hemisfere ait
aym olugum kargilagtinildifinda atrofi varsa-1, yok-
sa 0 puan). Amigdala, hipokampus bas, gévde ve
kuyruk kisimlanni igeren her segment puanlandi-
rildi. Her bir segment icin puanlar toplandi. Her
segmentteki kesit sayis1 farkli oldugundan hata o-
ramuni azaltmak amaciyla bir segmentte toplam pu-
ann %50 veya iistii olmasi halinde segmental atrofi
varlig: kabul edildi. émegin, bir hipokampus gév-
desi igin 14 kesit degerlendirmeye alinmig ve puam
yedi veya iistiinde ise bu segmentin atrofik oldugu
saptanmughir. Bu yaklagim yanhs pozitif olasthigim
azaltmugtir.

Ayrica kalitatif MR analiziyle kargilaghrmak a-
maciyla, rastgele secilmis beg hastada, klinik Sykii-
yl bilmeyen bir uzman tarafindan kantitatif volu-
metrik inceleme yapilmigtir. Onceden tanimianan
anatomik ve teknik temel noktalar'® kullarlarak ve
yuzey alam igaretlenerek segmentlerin hacimleri
hesaplanmigtir. Normallere ait degerler kullarala-
rak total intrakranyal hacim diizeltmeleri yapilmug-
tir. Olgiimler iki kez tekrarlanarak kalitatif deger-
lerle karsilastiriimistir.

Istatistiksel Analiz

Magnetik rezonans bulgular: ve FK oykiisii a-
rasindaki iligki igin y* bagimsizlik testi uygulanmus,
MR goriintiilerinin analizinde kigiler aras: giivenir-
lik i¢in kappa (K) analizi yapilmigtir.

BULGULAR

MR Bulgulan

Elli hastada (%100) hipokampus gévde atrofisi
vard:. Sik goriilen bagka bir bulgu hipckampusun
kuyruk kiso atrofisiydi (35 hastada, %70). Otuz ii¢
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SEKIL1

Sag mezial temporal sklerozlu bir hastada MR gdriinti-
sii. Sag amigdalay! da iceren diffuz hipokampus atrofisi
(diffuz mezial temporal atrofi) dikkati cekmektedir. Ke-
sitler sol iistte amigdala, saf listte anterior hipokampus
govdesi diizeyindedir. Sol altta posterior hipokampus
govdesi ve sag altta ise hipokampus kuyruk kismi go-
riilmektedir.

hastada (%66) hipokampus bag kismunin atrofisi, 12
hastada (%24) ise amigdala atrofisi bulundu. Diffuz
hipokampal atrofi veya amigdala ve hipokampu-
sun tiim segmentlerini iceren diffuz atrofi 50 has-
tann 10°unda (%20) gozlendi (Sekil 1. Tim hasta-
larm 33‘iinde hem hipokampus bag kismi hem de
govde kism atrofisi bulunurken, 33 hastarun 14'iin-
de hipokampus bag kism1 normal olmasina ragmen
hipokampus govde atrofisi vard:. Beg hastada (%10)
amigdala veya hipckampus bag ve kuyruk kismin-
da atrofi olmaksizin fokal segmental hipokampus
givde atrofisi saptand: (Fekil 2). izole hipokampus
kuyruk veya izole amigdala atrofisi yoktu. Tiim hi-
pokampus segmentlerinde atrofi gosteren %30 has-
tada hi¢c amigdala atrofisi saptanmad1. Kappa ana-
lizi ile degerlendirmeyi yapan uzmanlarm birbirleri
arasindaki giivenirlik %82 ve her bir uzmann gu-
venirligi %85 bulundu.

Kantitatif Korelasyonlar

Volumetrik inceleme rastgele segilmig bes hasta-
da yapidi Ortalama hipokam?us hacmi epileptik
fokus kontrlateralinde 3.1 cm (2.9-3.5 cm’) olup
daha onceki sonuglarla u*j,n.ur\luyclu.9 Epileptojenik
hipokampusun ortalama hacmi 1.81 em?® (1.3-2.2
¢m?) idi ve normal tarafla karsilagtirildiginda orta-
lama hacim kayb: %55 (%40-64) bulundu. Kantitatif
inceleme, bu hastalarda iki taraf hipokampus gov-
desi arasinda en az %50 segmental hacim kaybma
bagls olarak volum asimetrisi ortaya gikard Ug
hastada hipokampus kuyruk kismunda en az %50~
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SEKIL 2
Sol fokal hipokampus atrofisi olan bir hastamn MR g6-
riintiisii. Hipokampus govde kismim iceren degigiklik-
ler okla gosterilmigtir. Sol ustte amigdala, sag ustte an-
terior hipokampus govde kism, sol altta posterior hipo-
kampus govde kismi ve sag altta hipokampus kuyruk
kismu diizeyinde kesitler goriiliyor.

lik volum asimetrisi gozlendi. Hicbir hastada
snemli derecede amigdala atrofisi yokiu. Kalitatif a-
naliz sonugclaryla karsilagtirildiginda iki inceleme
yontemi arasinda hicbir fark bulunmada.

MR Bulgulari ve Febril Konvulsiyon

Yirmi dokuz hastada (%58) cocukluk done-
minde FK dykiisii vard Magnetik rezonans incele-
mesiyle ortaya gikarilan segmental veya diffuz me-
zial atrofi ile FK dykiisii arasmda anlaml bir iligki
saptanmadi. Febril konviilziyon dykiisii olanlarda
%63 oraninda fokal atrofi (herhangi bir tek seg-
ment) bulunurken, FK Oykiisit bulunmayanlarda
bu oran %35 idi. Diffuz hipokampal atrofi FK dyku-
lii hastalarda %20 iken, dykist olmayanlarda %45
olarak saptandi. Amigdala atrofisi olan olgularda
oykiisiinde FK olan ve olmayanlar arasmnda Onemli
bir fark yoktu. Nobetleri sol taraftan baglayanlarla
amigdala atrofisi olanlar arasinda anlamh iligki sap-
tandi (p<0.02).

TARTISMA

Ug boyutlu rutin MR gorlintiileri ve en uygun
goriintii sekanslarmn kullanihmast, temporal lob €-
pilepsi hastalarmda MR duyarlihgini arttirmak-
tadir. Yakm zamandaki gelismeler, amigdala atro-
fisi® ve atrofi goriilmeyen “end-folium sklerosis”de
sinyal deigiklikleri'® mezial temporal yapiardaki
sinsi degisikliklerin tarinmasina olanak saglamak-
tadir. Guniimiizde MTS'li hastalarin hipokampu$
yapilarindaki kiigitk degisikliklerin agiga cikarihma
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st miimkiin olmaktadir; fakat bu bilgilerin iyi cali-
silmig ve cerrahi uygulanmis olgularda tam bir
aragtirmasi yapilmamuigtir.

Calismamizda MTA’l: hastalarda hipokampus
gbvde segmentinin degismeksizin etkilendigi gos-
terildi. Diger mezial temporal yapilarda etkilenme
daha az tutarl ve degisik oranlarda gériildii. Bu du-
rum muhtemelen cesitli nedenlere baghdir, fakat en
onemlist MTS'ye neden olan patojenik mekaniz-
madir. Patoloji caligmalari, MTS'li olgulann ¢ogun-
lugunda hipokampusda etkilenmenin esas olup,
diger mezial yapilardaki degigikliklerin daha az tu-
tarl ve glivenilir ozellikte oldugunu gdstermistir.
Ustelik, histolojik incelemelere goére hipokampal
sklerozdaki major yapisal degisiklikler CA1-CA4 a-
lanlar ve dentat girusla simirhdir, Bu bolge, en iyi
sekilde hipokampus gdvde diizeyinde goriilmek-
tedir.'* Hicbir patolojik ¢alismada bu degisiklik-
lerin hipokampus bag kisminda olup olmadig 6zel
olarak aragtiriimamigsa da, Babb ve ark."” en biiyiik
degisikliklerin hipokampus gdvdesinin 6n kisim-
larinda lokalize oldugunu bildirmiglerdir. Ancak
baz1 anatomik oOzellikler patolojinin hipokampus
govde diizeyinde taninmasin kolaylagtirmaktadir.
Birincisi, dentat girus tipik tabakalar: halinde en iyi
sekilde govde diizeyinde belirlenmekte, kuyruk
kismina dogru yukar agillanma géstermektedir. Bu
ozellik i¢ yapilarin en iyi anatomik rezoliisyonunun
gévde diizeyinde olmasim saglamaktadar. Tkincisi,
hipokampal formasyon rostro-kaudal diizlemde
konkav olup hipokampus gévdesinin goriintiistin{i
kolaylastirmakta, fakat multipl diizlemler saglan-
madikca diger segmentlerin ¢aligmasinu engelle-
mektedir. Uglinci neden ise, hipokampus gévde
kismimun anatomik olarak homojen olmasina rag-
men, bas kisminin dijitasyon gostermesi, kuyruk
kisminun ise kiiciik olmasi, bu son segmentlerde at-
rofinin taninmasini daha da giiclegtirmektedir.
Sonug olarak, bulgulanmiz ve daha énceki pato-
lojik veriler biiyiik degigiklerin belirgin bir gekilde
hipokampus gévde segmentine lokalize oldugunu
desteklemektedir.

Mezial temporal atrofinin segment analizi, du-
yarlilig arttirmaktadir. Biz 50 hastamin beginde
(%10) hipokampus govdesinin fokal bir kisminda
siurh atrofi saptadik. Ug boyutlu goriintiilerin ru-
tin incelemesi, bu hastalarin tgiinde bu atrofiyi
inandiric1 bir gekilde géstermemistir. Bu sonuglar,
Cook ve ark.'larinin’ baz1 hastalarindaki smirh at-
rofi bulgusunu ve yakin zamanda Baulac ve ark.’la-
rinmn'® mezial temporal orijinli nébeti olan bir has-
tada, hipokampusun total volumetrik &l¢iimleri
normal olmasina ragmen, gosterdikleri segmental
atrofi bulgusunu desteklemektedir. Fokal degisik-
likleri olan bes hastann ikisinde patolojide “end fo-
lium sklerosis” bulundu. Biz bir caligmamizda,

“end folium sklerosis”i olan hastalarda volumetrik
dlgiimlerin normal oldugunu rapor etmigtik.!6 O
calismada hicbir segment analizi yapilmamigt.
Simdiki bulgulanimz ise temporal lob epilepsili kii-
¢lik bir hasta grubunda mezial temporal bélgede ol-
dukga sinirli morfolojik degigikliklerin var olabi-
lecegini dugtindiirmektedir. Bu degigiklikler rutin
inceleme veya ortalama alimarak yapilan volumet-
rik caligmalarla ortaya citkarilamazken, volum elde
edilerek yapilan segment analizi veya kalitatif seg-
mentasyon analizi ile teghis edilebilmektedir.

Daha onceki patolojik ¢ahbgmalar uzun siiren
cocukluk ¢agy FK'lar1 ve MTS arasinda bir iligki
oldugunu diislindiirmiistiir> Son zamanlarda
yaptigimiz bir calismada MR ile saptanan hipokam-
pus atrofisi, FK ve cerrahi sonuglar arasinda bir ilig-
ki oldugunu bulduk.”® Bugiine dek febril nébetlerle
hipokampus atrofisi arasindaki iligkilyi aragtiran
yalnz bir ¢aligma vardir. Kuks ve ark.” volumetrik
tekniklerle cocukluk ¢ag1 FK ile diffuz hipokampus
atrofisi arasinda bir korelasyon oldugunu bulmug-
lardir. Biz ise galismamuzda boyle bir iligkiyi goste-
remedik; ancak FK §ykiisii olan hastalarda %65 o-
raninda fokal mezial temporal atrofi bulmamiz,
fokal atrofi ile FK arasmnda boyle bir iligkinin ola-
bilecegini diiglindlirmektedir. Bu bulgu, FK’larmn
fokal hipokampus anormallikleri olusturabilecegini
ve iyi cerrahi sonuglarn da bununla ilgili olabilece-
gini diiglindiirmektedir. Bu konunun aragtinlmast
icin cerrahi sonuglarla atrofinin spesifik formtar a-
rasindaki iligkiyi inceleyen bir caligmaya gerek
vardir.

Bu arastirma MR ile MTA’nin segmental analizi,
iyi lokalize, direngli epilepsi hastalar1 ve MTS hak-
kinda 6nemli bilgiler saglamugtir. Bu hastalarda hi-
pokampus gévde kism her zaman atrofik saptanir-
ken, diger mezial olugumlar gesitli derecelerde et-
kilenmektedir. Calismamiz, bu degisikliklerin dag-
limu hakkinda fikir vermis ve FK ile ¢ok agik bir
iligki olmadigim gostermigtir.
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