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ONUR SOzU

Yuksek Lisans Tezi olarak sundugum “Epilepsi Tanis1 Alan Bireylerde Beyin
Loblari, Cerebellum ve Ventrikiil Yapilarnin Hacimsel Olarak Incelenmesi” baslikli
bu calismanin bilimsel ahlak ve geleneklere aykir1 diisecek bir yardima
basvurmaksizin tarafimdan yazildigini ve yararlandigim biitiin kaynaklarin, hem metin
icinde hem de kaynakgada yOntemine uygun bi¢cimde gosterilenlerden olustugunu

belirtir, bunu onurumla dogrularim.

Anill KAYA
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Bu tez kapsaminda epilepsi tanisi alan 45 hastanin beyin loblari, substantia alba, substantia
grisea, cerebellum ve ventriculus cerebri hacimlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calismamiz retrospektif olarak gerceklestirildi. Aragtirmamiz Malatya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Anabilim Dali’na bagvuran, 20-82 yas araliginda bulunan, epilepsi tanisi almis 45
hasta ile 45 saglkl kisi olmak tizere toplam 90 kisinin MR goriintiisiinii kapsamaktadir. Hastalarin t1
sekanslit MR gortintiileri VolBrain ¢evrimici web sitesine yiiklendi ve yiikleme tamamlandi. VolBrain
programi hacimsel 6l¢iimleri otomatik olarak gerceklestirdi.

Calismamizin epilepsi grubunda, sol lobus occipitalis, ventriculus quartus ve substantia alba
hacimlerinde meydana gelen degisimlerin anlamsiz bulundugu (sirastyla; p=0,121, p=121, p=0,981)
substantia grisea, lobus frontalis, lobus temporalis lobus parietalis, sag lobus occipitalis, lobus limbicus
ve sol lobus insularis hacimlerinde meydana gelen degisimlerin kontrol grubuna gore anlamli olarak
azaldig1 (p<0.01), sag lobus insularis hacminde meydana gelen degisimin ise anlamli olarak arttigi
goriildii (p=009).

Calismamizdan elde edilen veriler sonraki calismalar i¢in destekleyici olacaktir. Ayrica
epilepsi’li hastalarda meydana gelen atrofilerin, hastaligin klinik siirecine de 151k tutacagini
distinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Epilepsi, Beyin Loblar1, Cerebellum, Ventrikiil
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Within the scope of this thesis, it was aimed to evaluate the brain lobes, substantia alba,
substantia grisea, cerebellum and ventricles volumes of 45 patients diagnosed with epilepsy.

Our study was conducted retrospectively. Our research covers the MRI images of a total of 90
people, 45 patients diagnosed with epilepsy and 45 healthy people, aged between 20-82, who applied
to Malatya Training and Research Hospital, Department of Neurology. T1 sequence MRI images of the
patients were uploaded to the VolBrain online website and the upload was completed. The VolBrain
program performed the volumetric measurements automatically.

In the epilepsy group of our study, the changes in the volumes of the left occipital lobe, fourth
ventricule and white matter were found to be insignificant (p = 0.121, p = 121, p = 0.981, respectively).
It was observed that the changes in the volumes of grey matter, frontal lobe, temporal lobe, parietal
lobe, right occipital lobe and left insular lobe decreased significantly compared to the control group
(p<0.01), while the change in the volume of the right insular lobe increased significantly (p=009).

The data obtained from our study will be supportive for subsequent studies. We also think that
the atrophy occurring in patients with epilepsy will shed light on the clinical process of the disease.

KEYWORDS: Epilepsy, Brain Lobes, Cerebellum, Ventricle
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1. GIRIS
Sinir sistemi anatomik olarak merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi
olmak iizere iki bolimde incelenmektedir. Encephalon ve medulla spinalis yapilar

merkezi sinir sistemini olustururken, geri kalan gangliyonlar ve spinal sinirler periferik

sinir sistemini olusturur [1].

Insan beyni gelisimi, gebeligin ii¢iincii haftasinda néral progenitdr hiicrelerin
farklilagmasiyla baslayan ve yasam boyu devam eden uzun bir siirectir. Embriyonik
donemin sonunda merkezi ve periferik sinir sistemlerinin ana boliimleri tamamlanir.
Devaminda gelen fetal donemde kortikal ve subkortikal yapilarda hizli bir biiylime ve
gelisme meydana gelir. Beynin gelisimi dogumdan sonraki siirecte de devam eder.
Birey alt1 yasina geldiginde beyin hacmi yetigkin beyninin %90’1na ulasir. Genlerin
molekiiler etkileri ve ¢evresel uyarilar beyin gelisimine katkida bulunan etkenlerdir.
Hem genetik durum hem de ¢evresel uyarilar normal beyin gelisimi i¢in gereklidir ve
ikisinden birinde meydana gelebilecek bir bozulma beyin gelisimini

etkileyebilmektedir [2-4].

Norolojik hastaliklar beyin dokusunda atrofiye neden olabilmektedir. Beyin
dokusunda meydana gelen hacimsel degisikliklerin anlasilabilmesi i¢in Manyetik

Rezonans Goriintilleme (MRG) teknikleri siklikla tercih edilmektedir [5].

Epilepsi, beynin tamamina yayilabilen anormal elektriksel aktivite
patlamalariyla sonuglanan norolojik bir rahatsizliktir. Bu tiir anormal ndronal aktivite
beyin dokusunda degisikliklere neden olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalar epilepsili

bireylerin cerebral ve cerebellar hacimlerinde atrofi oldugunu gdstermektedir [6].

Bu calismada epilepsi tanisi alan hastalarin beyin loblari, gri madde, beyaz
madde, cerebellum ve ventrikiil yapilarinin hacimleri kontrol grubuyla karsilastirildi

ve aralarinda klinik bir iliski olup olmadig1 degerlendirildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sinir Sistemi

Sinir sistemi, merkezi ve periferik sinir sistemi olmak iizere iki ana boliimden
olusur. Merkezi sinir sistemi (MSS) encephalon ve medulla spinalis’ten olusur ve
ndronal hiicre govdelerinin ¢ogunlugunu igerir. Periferik sinir sistemi (PSS) ise MSS

disindaki tiim sinir sistemi dokularin1 igerir [7, 8]

2.1.1. Medulla spinalis

Medulla spinalis, Foramen magnum’un alt kenarindan beyin sapinin rostral
kismini olusturan medulla oblongata'nin devami olarak baslar ve L1-L2 vertebralarin
arasinda bulunan discus intervertebralis seviyesinde sonlanir. Medulla spinalis
eriskinlerde yaklasik 45 cm uzunlugunda, 30 gr agirliginda ve 1,5 cm ¢apindadir.
Vertebral kanalin tist 2/3'tinii doldurur [7, 8].

2.1.2. Encephalon (Beyin)

Beyin iki adet hemisferden olusan ve kafatasi igerisinde yer alan bir organdir.
Beyin, ontojenik biiylime ilkeleri temeline gore rhombencephalon (arka beyin),
mesencephalon (orta beyin) ve prosencephalon (6n beyin) olmak iizere boliimlere
ayrilmigti. Rhombencephalon medulla oblongata (myelencephalon), pons
(metencephalon) ve cerebellum olmak lizere {i¢ alt basliga ayrilir. Prosencephalon
diencephalon ve telencephalon olarak iki alt baglhiga ayrilir. Diger bir tanimlama ile
encephalon; cerebrum, cerebellum ve truncus encephali’den olugmaktadir. Cerebrum;
telencephalon ve diencephalon’dan, truncus encephali; medulla oblongata, pons ve

mesencephalon’dan olusur [Sekil 2.1] [9].
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Sekil 2.1. Beyin Boliimlerinin Sematik Olarak Gosterimi.

2.1.2.1. Rhombencephalon

Arka beyin olarak da bilinen rhombencephalon omurgalilarda merkezi sinir
sisteminin gelisimsel bir siniflandirmasidir. Medulla oblongata, pons ve cerebellum’u

igerir [9].

2.1.2.1.1. Myelencephalon

Truncus encephali’nin en caudal yapisini olusturan medulla oblongata birinci
cervical spinal sinir ¢iftinin hemen {istlinden pons’un alt kenarina uzanir. Yaklagik 3
cm uzunlugunda ve en genis yerinde 2 cm capindadir. On yiiziinde bulunan fissura
mediana anterior, pons’a uzanir ve foramen caecum’da sonlanir. Fissura mediana
anterior’un her iki yaninda bulunan siskin yapilara pyramis ad1 verilir. Arka yiiziin alt
boliimiinde sulcus medianus posterior adi verilen bir oluk bulunur. Bu oluk distalde
medulla spinalis’te bulunan ayni isimli oluk ile devam eder. Arka yiiziin list bolimii

ventriculus quartus’un alt kismini olusturur [7, 8].

2.1.2.1.2. Metencephalon

Metencephalon, rhombencephalon’un pons ve cerebellum olarak farklilagan
embriyonik kismidir. Ventriculus quartus, nervus trigeminus, nervus abducens, nervus

facialis ve nervus vestibulocohlearis’in bir kismini igerir[7, 8].



2.1.2.1.2.1. Pons

Truncus encephali’nin orta bdliimiinde yer alan pons, mesencephalon’un
caudalinde, medulla oblongata’nin rostralinde, cerebellum’un ise anteriorunda yer alir.
Yaklasik olarak 2,5 cm uzunlugundadir. Cerebellum ile birlikte metencephalon
yapisini olusturur. Cerebellum’un hemisferlerini baglayan bir kopriiye benzetilmesi
sebebiyle koprii anlamina gelen pons adi verilmistir. Pedunculus cerebellaris medius
yapist ile cerebellum’a baglanir. On yiiziinde sulcus basilaris ad1 verilen oluk bulunur.
Burada arteria basilaris yer alir. Arka yliziinde sulcus medianus isimli oluk bulunur.

Bu oluk medulla oblongata’da devam eder [7, §].

2.1.2.1.2.2. Cerebellum

Rhombencephalon’un en biiyiik boliimiidiir. Yaklasik agirligi 150 gram olup
fossa crani posterior’da yer alir. Yetiskinlerde encephalon’un agirliginin 1/10’unu
olusturmaktadir. Cerebellum ventriculus quartus araciligi ile medulla oblongata ve
pons’tan, dura mater’in uzantisi olan tentorium cerebelli ile de lobus occipitalis’den
ayrilir. Hemispherium cerebelli adi verilen iki adet hemisfer ve bunlar1 orta hatta
birlestiren vermis cerebelli’den olusan cerebellum, lobus cerebelli anterior, lobus
cerebelli posterior ve lobus flocculonodularis olmak iizere ii¢ loba ayrilir. Loblar
arasinda fonksiyonel olarak bir farklilik bulunmamaktadir. Lobus cerebelli anterior,
cerebellum’un anterosuperior’unda bulunur. Lobus cerebelli posterior ile aralarinda V
harfine benzeyen fissura prima isimli yarik bulunur. Lobus cerebelli posterior ile lobus
flocculonodularis arasinda fissura posterolateralis yer alir. Orta hatta hemisferleri
birlestiren vermis cerebelli, anterior’dan posterior’a dogru lingula, lobulus centralis,
culmen, declive, folium, tuber, pyramis, uvula ve nodulus adi verilen boliimlerden
meydana gelir. Cerebellum pedunculus cerebellaris superior ile mesencephalon’a,
pedunculus cerebellaris medius ile pons’a ve pedunculus cerebellaris inferior ile

medulla oblongata’ya baglanir [10, 11].

2.1.2.2. Mesencephalon

Pons ile diencephalon arasinda yer alan mesencephalon, yaklasik olarak 2 cm
uzunlugu ile beynin en kii¢lik parcasidir. Orta bdliimiinden gecen aquaductus
mesencephali isimli kanal ventriculus tertis’u ventriculus quartus’a baglar. On
yliziinde sulcus pontocruralis isimli oluk ile pons’tan ayrilir. Arka yiizde ise nervus

trochlearis pons ile mesencephalon arasindaki sinir olarak kabul edilir. Arka yiizde



lamina tecti ad1 verilen dort adet ¢ikintili yap1 bulunur. Bu yapilardan ikisi {istte ve
ikisi alttadir. Ustte bulunanlara colliculus superior altta bulunanlara colliculus inferior

adi verilir. Pedunculus cerebellaris superior ile cerebelluma baglanir [9].

2.1.2.3. Prosencephalon

Cerebral hemisferleri igceren telencephalon ve daha derinde yer alan thalamus,
hipothalamus, epithalamus ve subthalamus’u iceren diencephalon yapilari

prosencephalon’u olusturur [9].

2.1.2.3.1. Diencephalon

Hemispherium cerebri’ler ile mesencephalon arasinda yer alan merkezi sinir
sistemi bolimudir. Sinirlar1 6nde foramen interventriculare ve lamina terminalis,
arkada commisura posterior ve lateralden capsula interna’dir. Diensefalon biiyiik
Ol¢iide ventriculus tertius’un lateralinde gelisen yapilara karsilik gelir. Ventriculus
lateralis’in tabanini diencephalon’un {ist yiizli olusturur. Alt yiizii substantia perfora
posterior’dan chiasma opticum’a uzanir. Ventriculus tertius’un dis duvarini yapar.
Diencephalon’un yan duvarlarini en iistte epithalamus, merkezde thalamus, altta ise

subthalamus ve hipothalamus olusturur [7, 8].

2.1.2.3.2. Telencephalon

Iki adet hemispherium cerebri tarafindan olusur. Cerebrum’un orta hattinda
bulunan fissura longitudinalis cerebri, her iki hemispherium cerebri yapisini
birbirinden ay1rir. Bu yarigin icerisinde dura mater’in uzantisi olan falx cerebri yer alir.
Bu yarigin derininde corpus callosum denilen kalin bir lif bandiyla hemisferler birlesir.
Hemisferler {izerinde gyri adi verilen kivrimlar ile sulci ad1 verilen oluklar bulunur.
Bu oluklar cerebrum’u; lobus frontalis, lobus temporalis, lobus parietalis, lobus
occipitalis ve derinde yer alan lobus insularis olarak adlandirilan loblara ayirir [Sekil

2.2][9].
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Sekil 2.2. Telencephalon, Diencephalon, Truncus Encephali ve Cerebellum’un
Gortinimi.

2.1.3. Beyin’de bulunan derin oluklar

Beyin hemisferlerinde bulunan oluklar fetal hayatin 5. ayinda olusmaya baslar.
Olusmaya baslayan ilk oluklar, beynin i¢ ylizeyinde ve {ist kenarinda bulunan sulcus
centralis ile beyin hemisferlerinin i¢ yiizeyinin arkasinda yer alan sulcus calcarinus'tur.

[Sekil 2.3][12].

Sulcus Centralis

Sulcus Lateralis

Sekil 2.3. Beyin Sulcus’larinin Goriintimii.



2.1.3.1. Sulcus centralis

Lobus parietalis ve lobus frontalis’i ayiran sulcus centralis beynin {ist orta
kismindan baglayarak 6ne ve asagi dogru uzanir. Bu olugun 6n tarafinda gyrus
precentralis arka tarafinda gyrus postcentralis ad1 verilen gyrus yapilar1 bulunur. Gyrus
precentralis viicudun karsi tarafinin motor emirleri ile ilgilidir. Gyrus postcentralis ise

viicudun kars1 tarafindan gelen duyular ile ilgilidir [13].

2.1.3.2. Sulcus lateralis

Bu oluk beyin hemisferlerinin dis tarafinda, 6nden arkaya dogru devam eder.
Lobus frontalis ve lobus parietalis’i altta bulunan lobus temporalis’ten ayirir. Olugun
polus temporalis yaninda yapmis oldugu ¢ukurluga fossa lateralis cerebri ad1 verilir.

Cortex insularis bu olugun derininde bulunur|[14].

2.1.3.3. Sulcus parietooccipitalis

Polus occipitalis’in 6niinde baglayan bu oluk beynin iist kenarindan hemisferin
i¢ yiiziinde 6ne ve asag1 dogru ilerler. Lobus occipitalis ile lobus parietalis’i birbirinden
ayirir. Bu oluk ayrica cuneus ve precuneus arasindaki sinir1 belirler. Medial boliimii
hemispherium cerebri’nin medial yliziinde 6ne ve asagir dogru ilerleyerek sulcus

calcarinus ile birlesir[15].

2.1.3.4. Sulcus calcarinus

Beyin hemisferinin i¢ yiiziinde arkada bulunur. Yukar1 dogru devam ederek
polus occipitalis’e uzanir. Orta kismi sulcus parietooccipitalis ile birlesir. Ust kisminda

cuneus alt kisminda ise gyrus lingualis bulunur [16].

2.1.4. Lobi cerebri (Beynin loblar)

Beyin hemisferlerini olusturan loblar, anatomik olarak ayirt edilebilen ve
fonksiyonel olarak da bir dereceye kadar farklilik gosteren alanlardir. Lobus frontalis,
lobus parietalis, lobus temporalis, lobus occipitalis, lobus limbicus ve lobus insularis

beyinde bulunan loblardir [8].

2.1.4.1. Lobus frontalis

Hemisferin 6n kisminda bulunan frontal lob en biiyilkk beyin lobudur.

Inferior’da sulcus lateralis posterior’da sulcus centralis ile sinirlanir. Gyrus



precentralis ile birincil motor alanini, anterior ve lateralde ise tamamlayict motor
alanini igerir. Alt ve i¢ yiliziinde koku ile ilgili thinencephalon (koku beyni) ad1 verilen
bolim bulunur. Gyrus rectus, gyrus precentralis, gyri orbitales, gyrus frontalis
superior, gyrus frontalis medius, gyrus frontalis inferior ve gyrus paraterminalis lobus

frontalis’de bulunan gyruslardir [8, 17].

2.1.4.2. Lobus parietalis

Sulcus centralis’in arkasinda sulcus parietooccipitalis’in oniinde ve sulcus
lateralis’in {ist tarafinda bulunur. Arka tarafta lobus occipitalis ile komsulugu bulunur.
Gyrus postcentralis, sulcus postcentralis, sulcus marginalis ve precuneus bu lobdadir

8, 18].

2.1.4.3. Lobus temporalis

Lobus temporalis’in dis ylizeyi sulcus temporalis superior ve sulcus temporalis
inferior isimli oluklar ile {ic adet gyrus’a ayrilir. Bu gyruslar’a gyrus temporalis
superior, gyrus temporalis medius ve gyrus temporalis inferior isimleri verilir. On
tarafta bulunan c¢ikintili kisim polus temporalis ismini alir. Ust yiiziinii lobus frontalis
kapatir. Alt yiizii lobus occipitalis’in alt yiizii ile devam eder. Gyrus temporalis
superior, gyrus temporalis inferior, gyrus temporalis medius, gyrus occipitotemporalis
medialis ve gyrus occipitotemporalis lateralis lobus temporalis’de bulunan

gyruslar’dir [8, 14].

2.1.4.4. Lobus occipitalis

Hemispherium cerebri’nin arka boliimiinli olusturan lobus occipitalis diger
loblara gore daha kiigiiktiir. Arka ucundaki ¢ikintiya polus occipitalis ad1 verilir. Ig
yiizinde sulcus calcarinus isimli oluk bulunur. Bu olugun iist kismina cuneus alt

kismina gyrus lingualis ad1 verilir [8, 19].

2.1.4.5. Lobus limbicus

Lobus limbicus kavrami, area septalis, gyrus cinguli, gyrus parahippocampalis
ve bunlar1 birbirine baglayan yapilarin hemispherium cerebri’lerin medial tarafinda bir
limbus veya siir olusturdugunu fark eden Broca (1878) tarafindan ortaya atilmigtir
[20]. Daha ¢ok lobus temporalis bolgesinde yogunlasan lobus limbicus, hemispherium

cerebri’nin medial kenarinda bulunan kortikal yapilar igerir. Gyrus dentatus, gyrus



parahippocampalis, gyrus cinguli ve gyrus fasciolaris tarafindan olusturulur. Ruhsal
davranisg, bellek, 6grenme ve motivasyon ile iligkilidir. Ayrica lobus frontalis’in alt

yiiziinde yer alan rhinencephalon ile de baglantilar1 bulunur [21].

2.1.4.6. Lobus msularis

Lobus frontalis, lobus parietalis ve lobus temporalis ile ortiilii olarak sulcus
lateralis’in derininde yer alir. Bu loblarin insula’y1 kaplayan kisimlarina operculum adi
verilir. Cevresi yer alan sulcus circularis insulae ad1 verilen oluk ile sinirlandirilmastir.
Ortasinda sulcus centralis insula yer alir. Visceral fonksiyonlar1 bulunan merkezlerin

burada oldugu diisiiniilmektedir [Sekil 2.4][22].

Sekil 2.4. Lobus insularis’in Gortiniimi [15].

2.1.5. Ventriculi cerebri

Ventrikiiler sistem, beyindeki cerebral ventrikiil’ler olarak bilinen, birbirine
bagli dort bosluktan olusan yapidir. Ventrikiiler sistem, ventriculus quartus'tan itibaren
omuriligin merkezi kanaliyla devam eder ve beyin omurilik sivisi (BOS) akisinin

dolasmasina izin verir [23].

Plexus choroideus, ventrikiillerin i¢ yiiziinii doseyen yaprak benzeri vaskiiler
yapilardir. Temel fonksiyonu BOS iiretimidir. Sistem dort ventrikiilden olusur,

ventriculus lateralis'ler (sag ve sol hemisfer i¢in ayr1 olarak bulunur) ventriculus tertius



ve ventriculus quartus. Sistem igerisinde foramen yapilari ile ventrikiilleri birbirine

baglayan kanal gorevi goren agikliklar bulunmaktadir [23, 24].

2.1.5.1. Ventriculus lateralis

Ventriculus lateralis’ler C seklinde ¢ift olarak bulunan yapilardir. Temporal,
frontal ve occipital loblar’a dogru olan ¢ikintilara boynuz anlamina gelen Cornu adi
verilir. Orta hattin her iki yaninda septum pellucidum ile ayrilirlar. Ventriculus
lateralis'ler birbirlerine 6nce On tarafta yaklasirlar, daha sonra thalamus ve pedunculus
cerebralis etrafinda arka tarafa yonelerek asagiya dogru devam ederler. Cornu anterius
corpus callosum’un genus kisminin 6niinde bulunur. Konkav yapida bulunan cornu
anterius’lar, medial ve superior yonde devam ederek ventriculus lateralis’in govde
kismint olusturur. Cornu temporalis yukaridan asagi dogru devam eder. Cornu
occipitalis ise horizontal olarak posterior yonde ilerler. Ventriculus lateralis’ler
Foramen Interventricularis (foramen monro) araciligiyla ventriculus tertius ile baglanti

kurarlar. Her bir ventriculus lateralis’in yaklagik hacmi 7-10 mL’dir [25, 26].

2.1.5.2. Ventriculus tertius

Ventriculus tertius dar, huni seklinde, tek gozlii, orta hat boslugudur. Corpus
callosum'un ve ventriculus lateralis'in govdesinin altinda, sella turcica, glandula
hypophysialis ile mesencephalon'un iizerinde ve hemispherium cerebri ile thalamus ve
hypothalamus'un arasinda yer alir. Konum itibar1 ile Willis ¢emberi ve vena cerebri
magna (Galen veni) ile yakindan iligkilidir. On {ist boliimiinde bulunan foramen
interventricularis ile ventriculus lateralis’e, arka tarafta yer alan aqueductus cerebri adi

verilen kanal ile de ventriculus quartus’a baglanir [27].

2.1.5.3. Ventriculus quartus

Ventriculus quartus, cerebellum ile truncus encephali arasinda yer alan genis,
cadir seklinde bir orta hat boslugudur. Rostral olarak aquaductus cerebri yoluyla
ventriculus tertius ile, kaudalde foramen magendie yoluyla cisterna magna’ya ve
lateralde foramen luschka yoluyla angulus pontocerebellaris'e baglanir. Kranial
sinirlerin ¢ogu tabaninin yakininda ortaya ¢ikar. Bir catisi, bir zemini ve iki yanal
girintisi vardir. Cerebellum'un ventralinde, pons ile medullanin dorsalinde ve

pedunculus cerebellaris'lerin medialinde yer alir [28].
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Sekil 2.5. Ventriculi Cerebri’nin Boliimlerinin Gorliniimii.
2.1.6. Epilepsi

2.1.6.1. Tamum ve tarihce

Epilepsi, kortikal noéronlarda meydana gelen anormal derecede yiiksek
elektriksel aktivitenin neden oldugu epileptik nobetlerle kendini gosteren, bulasici
olmayan bir hastaliktir [29]. 2005 yilinda International League Against Epilepsy
(ILAE) tarafindan epileptik ndbetler iiretebilen ve bunu takip eden psikososyal
etkilerle karakterize edilen bir beyin hastalig1 olarak tanimlandi. ILAE’ye gore epilepsi

asagidaki durumlardan herhangi biriyle tanimlanmaktadir:
1- 24 saatten fazla arayla meydana gelen en az 2 provoke edilmemis nobet

2- bir provoke edilmemis ndbet ve sonrasindaki 10 yil i¢inde meydana

gelebilecek diger ndbetlerin olasiliginin en az %60 olmasi
3- Hekim tarafindan konulan Epilepsi Sendromu tanisi

Epilepsi hastalarinin yasadigi nobetler, beyindeki anormal ve asir1 ndronal
aktivitenin neden oldugu gegici belirti ve semptomlarin aniden ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanir. Epilepsi, nobetlerin klinik tipine, kokenine, baslangi¢ yasina, sebeplerine
ve elektroensefalografi’de goriilen anormal bulgulara gore simiflandirilir. Fokal ve
jeneralize epilepsi en sik goriilen iki epilepsi tiiriidiir ve tan1 ndbet tipine gore konur.
Bir nobeti fokal veya jeneralize olarak siniflandirmak i¢in Oykii ve klinik

caligmalardan elde edilen veriler yetersizse, baslangici bilinmeyen (idiopatik) olarak
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siiflandirilir. Baslangic tipi belirlendikten sonra ndbetin bilinci bozup bozmadiginin
ayriminin yapilmasi gerekmektedir. Epilepsi ve epilepsi sendromlarinin uluslararasi
siniflandirmasinin ilk temel taslagr 1969 yilinda sunuldu. Bu siniflandirma 1985
yilinda uluslararas1 ndbet smiflandirmasinin fokal ve genellestirilmis ayrimi ile
idiyopatik ve semptomatik epilepsiler arasindaki klasik ayrimi birlestirecek sekilde

giincellendi [30, 31].

Epilepsi, diinya ¢apinda 70 milyondan fazla insani1 etkileyen en yaygin beyin
rahatsizliklarindan biridir. Bebeklerde ve ileri yas gruplarinda bulunan bireylerde
yiiksek oranda goriiliir. Prevalansi, yasamin ilk yillarinda en yiiksek seviyededir.
Epilepsi tek bir soruna bagli olarak ortaya ¢ikan patolojik bir durum degil, ¢coklu risk
faktorlerinin neden oldugu ve ayn1 zamanda giiclii bir genetik yatkinligi da iceren bir
hastaliktir [32, 33]. Epileptik ndbetlerin organize sinir sistemi bulunan tiim canlilarda

meydana gelebilecegi varsayilmaktadir [34].

Hastalarda nobet sonrasinda beynin yapisinda meydana gelen degisiklikler
nedeniyle ortaya ¢ikabilen biligsel bozulmalar goriiliir. Goriintiileme testleri, epileptik
konviilsiyon gegiren hastalarin %21-37'sinde lokalize anormallikleri tespit edebilir ve
beynin mimarisi, islevi veya biyokimyasindaki degisikliklerin degerlendirilmesine

olanak tanir [35, 36].

Aragtirmalarin ¢ogu, epilepsi hastalarindan alinan orneklerin daha fazla
heterotopik nérona sahip oldugunu gosterdi. 1985 yilinda mikrodisgenezis ad1 verilen
beynin farkli bolgelerindeki molekiiler tabaka ve subkortikal beyaz maddedeki
noronlarda bulunan artig epilepsi hastalariyla iliskilendirilmistir. Ancak bu durum
saglikli bireylerde de goriilebildigi i¢in bazi arastirmacilar bu duruma kars1 ¢ikmustir.
Caligmalar arasinda biiyiik farkliliklar goriildiglinden mikrodisgenezis i¢in niceliksel

kriterler lizerinde heniiz bir fikir birligi yoktur [37-39].

2.1.6.2. Etiyoloji

Epilepsi bir¢ok nedene bagl olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda epilepsi bebeklik doneminde ortaya cikar. Beyni etkileyen cesitli
hastaliklar epileptik nobetlere sebep olabilmektedir. Ayrica dogum sirasinda bebegin
oksijensiz kalmasi, tiimorler, kafa travmalari, anne karninda gecirilen enfeksiyonlar,

beyin ile ilgili konjenital anomaliler epilepsiye sebep olabilmektedir [40].
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2.1.6.3. Epidemiyoloji

Epilepsi diinya ¢capinda dagilim gostererek her iki cinsiyeti ve her yastan insan1
etkilemektedir. Epilepsinin prevalansi ve insidansi erkeklerde kadinlara oranla daha
yuksektir ve geriatrik bireylerde zirveye ulasma egilimindedir. Bu durumun geriatrik
bireylerde goriilen inme ve diger norodejeneratif hastaliklarin daha yiiksek oranda

goriilmesi ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir [41].

Fokal nobetler hem c¢ocuklarda hem de yetiskinlerde jeneralize nobetlerden
daha yaygindir. Epilepsinin etiyolojisi, etkilenen popiilasyonun sosyodemografik
Ozelliklerine ve teshis caligmalarinin kapsamima gore degismektedir. Epilepsi
hastalarimin yaklasik %801 diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir. Epilepsi
kendi basina diisiik bir 6liim riski tasir, ancak sik ndbet gecirme, ileri yas ve ek

hastaliklar mortalite oranini yiikseltir [41].

Epilepsi hastalarinin biiyiikk ¢ogunlugu normal zekaya sahip olsa da genel
olarak yas ve egitim acisindan saglikli bireylerle karsilastirildiginda bilissel
performansta bozulma meydana gelme olasiliklar1 daha yiiksektir. Ayrica epilepsinin
beyinde etkiledigi bolgelere gore semptomlar farklilik gosterebilir. Ornegin, temporal
lob epilepsisi (TLE) hafiza bozukluguna neden olabilir ve dilin baskin oldugu
hemisferi iceren fokal epilepsi, kelime bulma ve isimlendirme giicliiklerine neden
olabilir. Buna karsilik bazi epilepsi sendromlar1 ise ciddi biligsel veya davranigsal

problemlerle iliskilidir [42].

2.1.6.4. Tedavi

Tip alaninda meydana gelen teknolojik gelismeler genetik tanida biiyiik bir
ilerlemeye yol agmistir. Tek bir ndbetin ortaya ¢ikmasi her zaman antiepileptik ilag
tedavisinin baslatilmasini gerektirmez. Uzun siireli tedaviye baslama karari, ndbet
yonetimi konusunda uzmanlasmis bir hekime danisilarak verilmelidir. Sebebi belli
olmayan ataklar1 beklemek yerine, tedavi segeneklerini ve olasi tekrarlama risklerini
degerlendirmek iizere hastanin takibe gonderilmesi gerekmektedir. Bu durum o6zellikle
yiiksek riskli 6zellikler mevcut oldugunda veya birden fazla nobet meydana geldiginde
gecerlidir [43]. Nobet onleyici ilaglar epilepsi tedavisinin temel dayanagini olusturur.
Nobetleri yan etki olmaksizin bastirmay1 hedeflerler, ancak ndbet iiretmeye yonelik
altta yatan problemi etkilemezler. Su anda mevcut olan ndbet 6nleyici ilaglar epilepsi

hastalariin yaklagik ticte ikisinde etkilidir. Fokal epilepsili bireylerde beyin cerrahisi
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rezeksiyonu, ilagsiz ndbet kontroliinii saglamak i¢in etkili bir stratejidir. Palyatif
cerrahi (6rnegin, korpus kallosotomi), néromodiilasyon teknikleri (6rnegin, vagus sinir
stimiilasyonu) ve diyet miidahaleleri gibi farmakolojik olmayan tedaviler, rezektif
beyin cerrahisi i¢in uygun olmayan ilaca direngli epilepsili hastalar i¢in tedavi

seceneklerini temsil etmektedir [44].

2.1.7. Manyetik rezonans goriintilleme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme, iyonlastirici radyasyon kullanilmadan gii¢li
bir manyetik alan ve radyo dalgalari ile kesitsel goriintii alinmasina olanak saglayan
bir radyolojik inceleme yontemidir. Hasta sabit bir manyetik alana maruz kaldiginda
viicutta bulunan protonlar miknatisin vektorii yoniinde paralel ve antiparalel olarak
hizalanir ve doniis hareketi (spin) yapmaya baslarlar. Daha sonra dokularda bulunan
Hidrojen (H) atomlar1 radyo dalgalar tarafindan sapmaya ugratilir. Protonlar, radyo
dalgalar1 durduruldugunda miknatis yoniinde baslangi¢ konumlarina dénerek hareket
ederken almig olduklar1 enerjiyi geri verirler. A¢iga ¢ikan enerji bir alict araciligr ile
sinyale doniistiiriiliir. Olusan sapmalar dokular arasinda farklilik gosterdigi igin
protonlarin geri donme siireleri de farkli olmaktadir. Goriintiiler bu farkliliklar
sayesinde ortaya c¢ikmaktadir. Su orani yliksek olan dokularda H atomu da fazla
bulunmaktadir. H atomlar1 su ve yagda en yaygin bulunan atomlar oldugundan, MRG
ozellikle beyin, kas-iskelet sistemi ve karin i¢i organlar gibi kati organlarin
degerlendirilmesinde faydalidir [45]. MRG tabanli beyin goriintii analizleri, bircok
norolojik hastaligin tan1 ve takibinde objektif olarak yardimci olma konusunda biiyiik
bir potansiyele sahiptir. Spesifik olarak, MRG beyin ile ilgili hastaliklarin dogasini ve

evrimini anlamak icin giderek daha fazla kullanilmaktadir [46].

MRG’de siklikla T1 ve T2 olmak {iizere iki ana sekans kullanilir. Anatomik
degerlendirme, yumusak doku kontrasti ve uzaysal ¢oziiniirlik sunan T1 agirliklh
sekanslarla miimkiin olmaktadir. Patolojik sinyal yogunlugu degisiklikleri T2 agirliklh

sekanslarda daha iyi anlagilabilmektedir [45].

MRG, epilepsi tanisi igin tercih edilen yontemlerden birisidir. MSS yapisal
degisikliklerin diger tanisal bulgularla iligkilendirilerek saptanmasi, epilepsinin tedavi
sansin1 6nemli Ol¢tlide artirir ve epileptik ndbetlerin etiyolojisinin tanimlanmasina veya

aydinlatilmasina yardimci olabilir [47].
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Epilepsi hastalarinda yapilan MR goriintileme ¢alismalari, ¢ocuklarda ve
yetiskinlerde hippocampus veya beyin korteksinde meydana gelen atrofinin yani sira
cerebellar ve cerebral hacimde 6nemli azalma oldugunu bildirmistir [48]. Literatiire
bakildiginda, epilepsi ile iligkili noroanatomik ve biligsel degisikliklerin normal

yaslanma siirecinde gozlemlenenlerden daha hizli oldugu belirtilmistir [49, 50].

2.1.8. VolBrain analiz programi

Uzun yillardir beyin yapilarin1 dogru bir sekilde analiz etmek i¢in manuel
hesaplamalar tercih edilen yontem olmustur. Ancak bu durum zaman alic1 oldugundan
klinik pratikte kullanimini sinirlamaktadir. VolBrain programi, beynin anatomik
yapilarin1 farkli 6lgeklerde boliimlere ayirabilen bir programdir. Hacimsel beyin
analizi i¢in yeni bir yazilim hatt1 olan VolBrain programi herhangi bir kurulum,
konfigiirasyon veya 6zel egitim gerektirmeden, basit bir web tabanli arayiizde, farkl
Olceklerde beyin hacim hesaplamalarina iligkin bilgileri igeren raporu otomatik olarak
saglayan bir web arayiizli araciligiyla calisir. VolBrain programi ile, substantia alba,
substantia grisea, BOS, cerebrum, cerebellum ve truncus encephali, ventriculi cerebri,
subcortical gri madde yapilarinin 6lgtimleri hesaplanabilmektedir. Sisteme erisim
saglamak i¢in her kullanicidan e-posta adresi, adi, ait oldugu kurum adi gibi bazi
kisisel bilgileri girerek kayit olmasi istenmektedir. Sistemin kullanim kosullari,
verilerin yalnizca arastirma amactyla kullanilmasina iliskin 6zel agiklamalar yapilarak

web sayfasinda gosterilmektedir [46].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma 2019-2022 yillar1 arasinda Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Anabilim Dali’na bagvurarak epilepsi tamist alan hastalarin MR
goriintiilerinin incelenmesi ile gergeklestirilen retrospektif bir calismadir. Calismanin
etik kurulu Malatya Turgut Ozal Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulunun 08.12.2023 tarih ve B.220 say1l1 karar1 ile alinmastir.

3.1. Katimcilarin Ozellikleri

Arastirmamiz Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Anabilim
Dali’na bagvuran, 20-82 yas araliginda bulunan, epilepsi tanist almig 45 hasta ile 45

saglikli kisi olmak iizere toplam 90 kisinin MR goriintiisiinii kapsamaktadir.

Bu ¢alismanin 6rneklemi power analiz yontemi ile belirlendi. G*power 3.1
programi ile yapilan hesaplamaya gore; 0,75 etki biiyiikliigiinde, 0,05 yanilma
payinda, 0,95 giiven diizeyinde, 0,95 evreni temsil giicliyle 6rneklem biiyiikliigii en az

80 (her grup 40) olarak belirlendi.

3.2. Dislanma Kriterleri

Bu c¢alismaya cranial cerrahi ve kafa travmasi gegiren, alkol ve madde

bagimlilig1 bulunan ve farkl bir nérolojik hastalig1 olan bireyler dahil edilmedi.

3.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme Protokolii

Incelememiz igin MRI SIEMENS Amira (Enlargen, Almanya) 1.5 Tesla cihaz
kullanarak axial T1 agirlikli ve T2 agirlikli, koronal FLAIR ve sagittal T2 agirlikli
goriintiiler elde edildi. MRI protokolii: 3D TI-MPRAGE; ¢evirme agist: 8°; goriis
alam1 (FOV): 250 mm; boliim sayisi: 192; kesit kalinligi: 1 mm; matris: 205x320;

tekrarlama siiresi: 2200 ms; yanki siiresi: 2,79 ms. seklindedir.

3.4. Beyin MR goriintiilerinin Elde Edilmesi

Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimligi'nden veri kullanim izni
alindiktan sonra Akgiin programi kullanilarak c¢ekilen MR'lar geriye doniik olarak

taranarak indirildi.
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3.5. MR Gériintiilerinin Analizi ve Ol¢iimler

Elde edilen T1 agirlikli goriintiiler Digital Imaging and Communication in
Medicine (DICOM) veri formatinda kaydedilerek yapisal analiz igin bilgisayara
aktarildi. Verilerin hacimsel analizlerinin yapilabilmesi i¢in dcm2niigui programi
kullanildi. Neuroimaging Informatics Technology Initiative (NIfTI) formatina
dontstiiriildii. Lobus frontalis, lobus temporalis, lobus occipitalis, lobus parietalis,
lobus limbicus, lobus insularis, substantia alba, substantia grisea, cerebellum,
ventriculus lateralis, ventriculus tertius, ventriculus quartus, hacimlerini hesaplamak
icin NIfTI formatindaki dosyalar VolBrain ¢evrimigi web sitesine yiiklendi ve yiikleme

tamamlandi. VolBrain programi hacimsel dl¢limleri otomatik olarak gerceklestirdi.

2 dcm2nii — O
File Edit Help

Output Format: Compressed FSL (4D NIfTI nii)

00000001->20220731_140842localizerBEYINs001a1001.nii

Warning: Unknown Siemens slice order 51130001

For slice timing correction: the slice order is interleaved ascending (1,3..,.2,4...)
brightest voxel was 133: data will be saved as 16-bit signed integer.
GZip...20220731_140842localizerBEYINs001a1001.nii.gz

Converting 2/3 volumes: 1
00000002->20220731_140842localizerBEYINs001a1001A. nii

Warning: Unknown Siemens slice order 51130001

For slice timing correction: the slice order is interleaved ascending (1,3..,2,4...)
brightest voxel was 214: data will be saved as 16-bit signed integer.
GZip...20220731_140842localizerBEYINsD01a1001A.nii.gz

Converting 3/3 volumes: 1
00000003->20220731_140842localizerBEYINs001a1001B.nii

Warning: Unknown Siemens slice order 51130001

For slice timing correction: the slice order is interleaved ascending (1,3..,2,4...)
brightest voxel was 212: data will be saved as 16-bit signed integer.
GZip...20220731_140842localizerBEYINsD01a1001B.nii.gz

Conversion completed in 46438 ms

Sekil 3.1. Verileri NIfTI Formatina Dontistiiren dem2niigui Programa.

Tissue segmentation

Macrostructures

‘White Matter (WM)
Normal Appearing White Matter
Abnormal Appearing White Matter
Grey Matter (GM)

Subcortic:

Srey Matter

559.52 (40.404) 132992, 42.855]
550.80 (39.775) 132,953, 42.897)
8.72 (0.630) 0,000, 0.

645.85 (46.638) 146,073, 53,6481

32.45 (2.343)

Cerebrum

Cerebrum WM

Cerebrum GM

1072.36 (77.437)

534.20 (38.576)

136710, 40.896]

538.15 (38.861)
(36,621, 40.808)

254.37 (18.369)

-0.7367
1165121121
17371
111750, 2:747)
3.0072

Cortical Grey Matter 52671 (38.035) Cerebellum * 03004
Cerebellar Grey Matter 86.69 (6.260) 1-2395, 3.959]
Cerebro Spinal Fluid (CSF) 161.64 (11.673) (6491, 15033] Cerebellum WM 1(L712) 276

Brain (WM+GM)
Intracranial Cavity (IC)

1205.37 (87.042) 83,583, 91.985)
1384.81 (100.000) (100,000, 100000}

Cerebellum GM

86.69 (6.260)

4005 (2.892)

Sekil 3.2. VolBrain Programindan Ornek Goriintii.

38.77 (2.800)

[-3.445, 799
3.2553

13638, 4,140



3.6. Verilerin Istatistiksel Analizleri

Arastirmaya alinan verilerin analizleri SPSS (Statistical Program in Social
Sciences) 25 programi ile gerceklestirildi. Parametrik veya non-parametrik
yaklasimlarindan hangisinin kullanilacagina verilerin normal dagilima uygun olup
olmadig1 kontrol edilerek karar verildi. Tanimlayici istatistikler say1, yiizde, ortalama,
standart sapma, medyan ve min-max olarak hesaplandi. Karsilagtirmalar igin
anlamhilik diizeyi (p) 0,05 olarak belirlendi. Parametrik veriler i¢in ortalama ve
standart sapma, non-parametrik veriler i¢in ise medyan ve ayrimlar saglandi. Bagimsiz

gruplarda mann whitney U testi kullanildu.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismada epilepsi tanist almig 45 hasta ile 45 saglikli bireyin MR

goriintiileri degerlendirildi.

Calismamizda epilepsi grubu ile kontrol grubu arasinda substantia alba
hacminde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p = 0,981), substantia

grisea hacminde istatistiksel olarak anlamli azalma go6zlendi (p = 0.001) (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Gruplar arasinda substantia alba ve substantia grisea hacimlerinin

karsilastirilmasi

Degisken Grup . Mann P
Ort ss M Min Maks Whitney  Degeri

i Kontrol  515.68 76.76  502.67 378.03 664.00
Substantia 1009.000  0.981

Alba Hasta 51452 101.39  508.55 153.16 707.33

i Kontrol ~ 652.96  89.51 648.22  373.13 852.91
Subs.tantla 1492.000  0.001*

Grisea Hasta 579.03 93.59  586.15 307.78 756.55

Ort; ortalama, ss; standart sapma, M; Medyan, Min; minimum deger, Maks; Maksimum deger, *p<0,05;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Calismamizin epilepsi grubunda lobus frontalis total, lobus frontalis (sag
hemisfer) ve lobus frontalis (sol hemisfer) hacimlerinin kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede azaldig: goriildii (p=0.001) (Cizelge 4.2).

Calismamizin epilepsi grubunda lobus temporalis total, sag lobus temporalis
ve sol lobus temporalis hacimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml

derecede azaldig1 goriildii (p=0.002, p=0.002, p=0.001) (Cizelge 4.2).

Calismamizin epilepsi grubunda lobus parietalis total, sag lobus parietalis ve
sol lobus parietalis, hacimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

derecede azaldig1 tespit edildi (p=0.001) (Cizelge 4.2).

Calismamizin epilepsi grubunda, lobus occipitalis (sag hemisfer) hacmi
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalirken (p=0.006), lobus
occipitalis total ve lobus occipitalis (sol hemisfer) hacimlerinde kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptanmamistir (p=0.075, p= 0.121)

(Cizelge 4.2).

19



Calismamizin epilepsi grubunda, Lobus limbicus total, sag lobus limbicus ve
sol lobus limbicus hacimleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede

azalmistir (p=0.001) (Cizelge 4.2).

Calismamizin epilepsi grubunda, lobus insularis total, sag lobus insularis ve sol
lobus insularis hacimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede

azaldig1 goriildii (sirastyla p=0.001, p=0.009, p=0.001) (Cizelge 4.2).
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Cizelge 4.2. Gruplar Arasinda Beyin Loblariin Hacimsel Karsilagtirilmasi

Degisken Grup Ort Ss M Min Maks Mann Whitney p Degeri
Lo bt Kol 27T @RS g o
Lt Kol S den I g g
Lt Kl e nm OB 0N RT g o
Lobus Temporalis Total Rontrol s e s i o 1403.000 0.002*
Sag Lobus Temporalis Rontrol pasrs: o1 e o Jrge 1406.000 0.002*
Sol Lobus Temporalis Kﬁ’:g;’l 33133 %‘9‘ Zg:g; g;:gz Zijég 1493.000 0.001*
Lobus Parietalis Total Kggsttrgl 1900?'5057 ;8:2; 19037. 62(? ? 8:3; i;g:;g 1563.000 0.001*
Sag Lobus Parictalis Kﬁ):;trg’l ié:;g S:j(z) ié:ﬁ gggz Z?:gé 1519.000 0.001*
Sol Lobus Parictalis Rontrol e e PPl o Jiss 1560.000 0.001*
Lobus Occipitalis Total Rontrol o o oo o o 1234.000 0.075
LbsOpe Km0 Sm o mE R 9% nowe e
WO Kl DB Ee B 8D g
Lobus Limbicus Total Kﬁ):s;’l ;‘gé? g:gg ‘3‘8:2‘2‘ ‘i‘ éé; gi:g; 1565.000 0.001*
ploumios K RT 1 mE w0 g g
Sol Lobus Limbicus Rontrol 2o sy o Py oo 1435.000 0.001*
Lobus Insularis Total Kontrol 31.26 5.55 30.62 16.42 40.65 1547.000 0.001*

21



Cizelge 4.2. (devam)

Degisken Grup Ort Ss M Min Maks Mann Whitney p Degeri
Hasta 26.03 5.06 26.46 14.54 35.11
< . Kontrol 15.34 2.70 15.46 8.31 19.82 %
Sag Lobus Insularis Hasta 22.79 25.16 13.50 6.64 92.84 1335.000 0.009
. Kontrol 15.94 2.90 15.84 8.11 20.90 "
Sol Lobus Insularis Hasta 13.54 278 14.05 6.33 18.97 1493.000 0.001

Ort; ortalama, ss; standart sapma, M; Medyan, Min; minimum deger, Maks; Maksimum deger, *p<0,05; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Arastirmamizda cerebellum total, cerebellum sag hemisfer ve cerebellum sol
hemisfer hacimlerinin epilepsi grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede azaldig: tespit edildi (p=0.001) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Gruplar arasinda cerebellum hacimlerinin karsilastirilmasi

Degisken . Mann o

Grup Ort SS M Min Maks Whitney p Degeri
Kontrol 125.01 17.31 127.65 77.00 161.13

Cerebellum 1507.000  0.001*
Total Hasta 112,99 12.69 11625 86.03 136.71
5 Kontrol 6323 846 64.73 4031 82.52

Cerebellum Sag 1510.000  0.001*
Hemisfer Hasta  57.02 657 58.16 4339 69.78
Kontrol  62.03 849 62.87 36.69 78.82

Cerebellum Sol 1510.000  0.001*
Hemisfer Hasta 5597 624 57.04 4235 68.74

Ort; ortalama, ss; standart sapma, M; Medyan, Min; minimum deger, Maks; Maksimum deger, *p<0,05;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Arastirmamizin epilepsi grubunda ventriculus lateralis total, sag ventriculus
lateralis ve sol ventriculus lateralis hacimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede azaldig1 goriildi (p=0.001) (Cizelge 4.4).

Calismamizin epilepsi grubunda ventriculus tertius hacminde anlamli azalma
goriiliitken (p=0.011), ventriculus quartus hacminde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli degisim olmadig: tespit edildi (p=0.121) (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Gruplar arasinda ventriculi cerebri hacimlerinin karsilastirilmast

o . Mann < .
Degisken Grup Ort ss M Min Maks Whitney p Degeri

Ventriculus Kontrol  15.92 8.03 1448 261 4475
Lateralis Total Hasta 31.65 2436 2434 10.73 131.44
Sag Ventriculus ~ Kontrol — 7.55 406 671 154 2252

430.000 0.001*

442.000 0.001*

Lateralis Hasta 1517 1292 1233 013  66.56
‘ Kontrol 814 353 826 182 1560
Sol Ventrlgulus ontro 389.000 0.001*
Lateralis Hasta  17.67 1349 1409 389  64.89
- Kontrol 169 178 135 067 1276
Ventriculus ontro 697.000  0.011%
Tertius Hasta 188 080 1.67 033 422
- Kontrol  1.60 035 154 089 235
Ventriculus ontro 820.000  0.121
Quartus Hasta 193 083 179 089 420

Ort; ortalama, ss; standart sapma, M; Medyan, Min; minimum deger, Maks; Maksimum deger, *p<0,05;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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5. TARTISMA

Epileptik nobetlerin genetik, metabolik ve immiin sistemi uyaran karmasik bir
etiyolojisi vardir. Epilepsi’nin pek ¢ok tiiriinde yapisal hasardan kaynaklanan ndbetler
de rapor edilmektedir. Vakalarmin yaklasik %5'i, genellikle yasamin erken
donemlerinde baglayan merkezi sinir sistemindeki anormalliklerden kaynaklanir [51].
Beyin atrofisinin altinda yatan mekanizmalar ¢esitli ve karmasiktir. Miyelin ve aksonal
dansitenin kayb1 nedeniyle, substantia alba lezyonlarindaki fokal doku kaybinin beyin

kii¢iilmesinde birincil faktor oldugu diisiiniilmektedir [52].

Literatiirde epilepsili bireylerin substantia alba hacimlerinin degismedigini
gosteren caligmalar mevcutken, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik olan
calismalar da mevcuttur [53, 54]. Calismamizda substantia alba hacminin gruplar

arasinda anlaml diizeyde degismedigi goriildii.

Jber ve ark. [55], Medial temporal lob epilepsi’si (MTLE) tanisi almis 33 hasta
tizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada substantia grisea hacminin saglikli bireylere
kiyasla anlamli derecede diisiik bulundugunu bildirmislerdir. Yapilan arastirmalarda
epilepsi tanisi alan bireylerde substantia grisea hacminin kontrol grubuna gore anlamli
olarak azaldigi goriilmektedir [56]. Benzer sekilde calismamizda substantia grisea

hacminin kontrol grubuna kiyasla daha diisiik oldugu tespit edildi.

Saglikli bireylerde cerebral ve cerebellar hacimler arasinda onemli bir
korelasyon bulunurken epilepsi hastalarinda bu ilisgki 6énemli dlclide azalmaktadir.
Literatiire bakildiginda, epilepsili bireylerin cerebellum hacimlerinin kontrol grubuna
gore azaldig goriilmektedir [48, 57]. Yapmis oldugumuz calismada, total cerebellum
hacminin kontrol grubuna kiyasla epilepsili bireylerde anlamli olarak diisiik ¢ikmasi

literatiirdeki bilgileri desteklemektedir.

Bostan ve ark. [58], yapmis olduklar1 vaka ¢alismasinda occipital lob epilepsi
tanist alan 50 yasindaki erkek hastanin sag occipital lob’unda atrofi meydana geldigini
bildirmislerdir. Galovic ve ark. [59], 146 epilepsi tanis1 almis birey lizerinde yaptiklari
calismada bilateral lobus occipitalis hacminde azalma oldugunu bulmuslardir. Yapmis
oldugumuz caligmada sag lobus occipitalis’de anlamli azalma oldugu, sol lobus

occipitalis’de ise anlaml1 bir degisiklik olmadig1 goriildii.

Tae ve ark., juvenil myoclonic epilepsi tanist almis 19 adolesan iizerinde

yapmis olduklari retrospektif ¢alismada, sag lobus frontalis hacminin kontrol grubuna
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gore anlamli olarak degigsmedigini ancak sol lobus frontalis’in kontrol grubuna kiyasla
daha biiyiik oldugunu bulmustur [60]. Riederer ve ark. [61], 39 epilepsi hastasinda
yapmis olduklar1 ¢alismalarinda lobus frontalis hacminin kontrol grubuna kiyasla
azaldigin bildirmislerdir. Calismamizda lobus frontalis hacminin epilepsili bireylerde

anlamli olarak daha diisiik ¢iktig1 tespit edildi.

Seidenberg ve ark. [62] unilateral TLE tanis1 almis 34 hasta iizerinde yapmis
olduklar1 ¢aligmada hippocampus’un yani sira lobus parietalis hacminde de atrofi
meydana geldigini bildirmislerdir. Benzer sekilde ¢alismamizda bilateral parietal lob
hacmi, epilepsi hastalarinda kontrol grubuna kiyasla daha diisiik bulunmustur. Ayrica
literatiire bakildiginda parietal lob hacim degisikligi ile ilgili ¢alismalarin sinirh
oldugu goriilmektedir. Bu durumun fokal lobus parietalis epilepsi’sinin diisiik

insidansindan kaynaklandigi kanaatindeyiz [63].

Bonilha ve ark. [64], 23 unilateral MTLE’li hastalar ile yaptiklar1 ¢aligmada
ipsilateral temporal lobdaki gri madde hacminde anlamli bir azalma gordiiklerini
bildirdiler. Benzer sekilde biz de calismamizda, bilateral temporal lob hacminin

kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik oldugunu gézlemledik.

Diizel ve ark. [65] TLE tanist almis 16 hasta lizerinde yapmis olduklari
calismada hastalarin 6’sinda sol taraf, 10'unda ise sag taraf hippocampus’te skleroz
bulundugunu bildirmiglerdir. Ayrica bu hastalarin 11 tanesinde hippocampus hacmi
kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiik bulunmustur. Allen ve ark., epilepsi’ye
bagli ani 6liimlerde beyin voliimlerinin degisimlerini inceledikleri ¢alismalarinda, sol
posterior ve medial thalamus, sol hippocampus ve bilateral cortex cingularis
posterior’da hacim kaybi, bilateral amigdala, entorhinal cortex ve gyrus
parahippocampalis’te ise hacim artis1 oldugunu bildirmislerdir [66]. Calismamizda ise
lobus limbicus hacminin epilepsi’li bireylerde bilateral olarak daha diisiikk oldugu

sonucuna ulastik.

Bonilha ve ark. [64], yapmis olduklar1 ¢alismada 23 unilateral MTLE tanisi
almis hastalarin kontralateral insula hacimlerinde azalma oldugunu bildirmislerdir.
Bernhardt ve ark. [67] TLE tanis1 alan 105 hasta iizerinde yapmis olduklari ¢alismada
58 hastanin hippocampus hacminde azalma meydana geldigini ve bu hastalarda ayrica
bilateral insula hacminde de azalma oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda

epilepsi grubunda sag insula hacminde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
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anlaml artig gozlenirken, sol insula hacminde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli azalma gozlendi. Bu durumun epilepsi hastalarinda goriilen heterotopik néron

sayisinin artmast sebebiyle meydana gelmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Betting ve ark. [68] idiopatik jeneralize epilepsi tanisi alan 105 epilepsi hastasi
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada ventriculus lateralis hacimlerinin 5 hastada bilateral
arttigini, 1 hastada ise yalnizca sol tarafta arttigini bildirmislerdir. Wozniak ve ark. [51]
retrospektif olarak yapmis olduklari calismada, epilepsi tanisi alan 57 hastanin
ventriculus lateralis hacimlerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
bulundugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde ¢alismamizda da bilateral ventriculus

lateralis hacimlerini kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu goriildii.

Beyinde bulunan ventrikiillerin anormal genislemesi bir¢ok ndrolojik ve
psikiyatrik bozuklukta gdzlenmistir. Jackson ve ark. [69] yaptiklar1 c¢alismada,
idiopatik jeneralize epilepsi tanisi alan hastalarin ventriculus lateralis ve ventriculus
tertius hacimlerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek bulundugunu,
ventriculus quartus hacminin ise degismedigini bildirmislerdir. Dabbs ve ark. [49]
kronik TLE tanis1 almis hastalar iizerinde yapmis olduklar1 ¢calismada ventriculus
lateralis, ventriculus tertius ve ventriculus quartus hacimlerinin higbirinde kontrol
grubuna kiyasla anlamli degisiklik bulunmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
ise bilateral ventriculus lateralis ve ventriculus tertius hacminde anlamli artis
goriiliirken ventriculus quartus hacminde kontrol grubuna gére anlamli bir degisiklik
goriilmemistir. Ventriculus lateralis ve ventriculus tertius hacminde meydana gelen

artis literatiirdeki diger ¢alismalar ile benzerlik gostermektedir.

Epilepsi’li bireylerde meydana gelebilen beyin dokusu kaybinin sebepleri
ndbetler, ndbet dnleyici ilaglar, epileptojenik siire¢ veya diger komorbiditeler olabilir
[59, 61]. Ayrica, herhangi bir semptom gostermeyen TLE hastalarinin akrabalarinda
temporo-limbik morfometrideki anormallikleri bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir
[36]. Bu durumdan yola ¢ikarak kalitsal degiskenlerin potansiyel olarak atrofide rol

oynayabilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Epilepsi hastalarinda, ndronal baglantilarin kesilmesi ve tekrarlayan nobetlerin

karmasik sonuglar1 potansiyel olarak ilerleyici atrofiye neden olabilir.

Yapmis oldugumuz ¢alismada epilepsi tanist alan 45 hastanin beyin voliimleri

VolBrain programi kullanilarak 6l¢iildii ve saglikli bireyler ile karsilastirildi.

Yapilan Slgiimlerde sol lobus occipitalis, ventriculus quartus ve substantia alba
hacimlerinde meydana gelen degisimlerin anlamsiz bulundugu, substantia grisea,
lobus frontalis, lobus temporalis lobus parietalis, sag lobus occipitalis, lobus limbicus
ve sol lobus insularis hacimlerinde meydana gelen degisimlerin kontrol grubuna gore
anlamli olarak azaldigi, sag lobus insularis hacminde meydana gelen degisimin ise

anlamli olarak arttig1 goriildii.

Epilepsi, alt tiirlerin var olmasi ve etkilenen beyin bdliimlerine gore ndbetlerin
hastalar arasinda farkli derecelerde goriilmesi nedeniyle heterojen bir hastalik olarak
diistintilebilir. Beyinde olusan hacimsel farkliliklar hastaligin alt tiplerine, ndbetlerin
sayisina ve hastaligin siiresine gore farklilik gosterebilmektedir. Calismamizin
orneklemini olusturan bireylerin yaslar1 arasinda bulunan farklar, epilepsi’nin alt

tiirleri ile ilgili verilerin eksikligi ¢aligmamizin limitasyonlar1 arasinda sayilabilir.

Epilepsi’de beyin loblart ile ilgili hacim 6l¢limlerinin yapilacag: ¢calismalarda;
daha homojen ve daha biiyiik 6rneklem gruplari ile ¢alisilmasi, hastalarin belirli zaman
araliklartyla takibinin yapilmasiyla daha iyi verilere ulasilacagi ve daha iyi

degerlendirmelerin yapilacagini diistinmekteyiz.

Epilepsi’de beyin loblarinin hacimsel degisimlerine iligkin yapilan
calismalarda, daha genis ve homojen 6rneklem gruplari ile ¢aligilarak daha iyi veriler

elde edilecegini ve daha iyi aragtirmalarin yapilacagini diisiinmekteyiz.
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