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ARAfiTIRMA YAZISI

E pileptik bir nöbet, beyindeki anormal elektrik deşarj›n›n neden

olduğu paroksismal atakt›r ve kendini duyu-motor fonksiyonlar-

da, davran›ş, haf›za veya bilinçte ortaya ç›kan ani değişikliklerle

gösterir. Epilepsi, tekrarlay›c› nöbetlerle karakterize ve bu nöbetlerin

spesifik tedaviyi gerektirdiği kronik bir hastal›kt›r (1).

Epilepsiler etyolojik olarak başl›ca iki gruba ayr›lmaktad›r: 

1. Primer veya idiyopatik epilepsi: Nedeni bilinmeyen epilepsiler bu

gruptad›r. Epilepsilerin büyük bir k›sm› bu grup içerisinde yer al›r. Pri-

mer epilepsilerin çoğunda genetik bir yatk›nl›k söz konusudur.

2. Sekonder epilepsiler: Beyinde bilinen yap›sal veya metabolik bir

hastal›k nöbetlere yol açmaktad›r. Değişik etyolojik nedenlerden kay-

naklanan kronik serebral fonksiyon bozukluğunda görülen tekrarlay›c›

havale nöbetleri olarak tan›mlan›r (2,3).

Sekonder epilepsilerin metabolik nedenleri aras›nda başl›ca; hipogli-

semi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiponatremi veya hipernatremi yer

al›r. Diğer sekonder epilepsi nedenleri başl›ca; iskemik değişiklikler,

intrauterin enfeksiyonlar (menenjit, apse, ensefalit), fokal travma, tü-

mör, mezial temporal skleroz, heterotopiler ve kortikal displaziler olup

bu tür serebral primer lezyonlar›n doğru tan›mlanmas›nda ve ek lez-

yonlar›n ortaya konulmas›nda en önemli görüntüleme yöntemi

MRG’dir (3). 

Epilepsi hastalar›n›n değerlendirilmesinde fizik ve nörolojik muaye-

ne, laboratuar incelemeleri ve EEG (elektroensefalografi) sonucu fokal

bir bozukluğun düşünüldüğü hastalar›n hepsinde kontrastl› BT veya

MRG incelemesi yap›lmas› (4) önerilmekle birlikte, organik patolojiye

sahip olan  olgular›n tan›s›nda rutin epilepsi protokolü ile tek baş›na

MRG genellikle yeterli olmaktad›r.

Biz çal›şmam›zda, 98 epilepsili çocuk hastan›n MRG ile yap›lan in-

celemelerinde, epilepsi etyolojisinde yer alabilecek patolojilerin ve di-

ğer lezyonlar›n görülme s›kl›ğ›n› ortaya koymay› amaçlad›k. 

Gereç ve yöntem
Bu tan›mlay›c› çal›şmada, Ocak 1997 - Mart 2001 tarihleri aras›nda,

hastanemizde epilepsi tan›s› konulan 98 çocuk olgu, olas› epileptik

odağ›n saptanmas› amac›yla kranyal MRG yöntemi ile incelendi. 57’si

erkek 41’i k›z olan hastalar›n yaşlar› 1 ile 14 aras›nda değişmekte olup,

yaş ortalamalar› 8.5±4 idi. 

İnceleme öncesi sedasyon gereken, özellikle küçük çocuklarda hare-

ket artefaktlar›n› minimuma indirmek amac›yla 50 mg/kg dozda kloral-

AMAÇ
Serebral patoloji düflünülen çocukluk ça¤› epilepsi-
lerinde, MRG (manyetik rezonans görüntüleme)
bulgular›n›n saptanmas› ve bölgemizde epilepsi
hastalar›nda en s›k rastlanan serebral patolojilerin
belirlenmesidir.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flmada, Ocak 1997-Mart 2001 tarihleri aras›n-
da epilepsi tan›s› konulan 98 çocuk olgunun 1 T
MRG cihaz›yla serebral yap›lar› incelendi. T1 a¤›r-
l›kl›  sagital, T2 ve  proton a¤›rl›kl› aksiyel ve T2
a¤›rl›kl› koronal planlarda MR görüntüleri elde
edildi. Ayr›ca enfeksiyon veya kitle düflünülen ol-
gularda post-kontrast aksiyel, sagital ve koronal
planda görüntüler al›nd›. 

BULGULAR
98 olgunun 65’inin (%66.3) MRG incelemesinde
lezyon saptanmad›. Geriye kalan 33 hastada (%
33.7) ise patolojik bulgular saptand›. Hastalarda di-
füz serebral atrofi (%18.4), miyelinasyonda gecik-
me ve miyelinasyon bozuklu¤u (%12.4), iskemi-en-
farkt alanlar› (%8.2), araknoid kist (%6.2), tümöral
kitle (%5.1) en s›k saptanan patolojilerdi. Ayr›ca
daha az oranda mezial temporal skleroz (%1) ve
kernikterus sekeli (%1) saptand›.

SONUÇ
Çocukluk ça¤› fokal epilepsilerinde MRG ile yap›lan
incelemeler, serebral yap›lar›n de¤erlendirilmesi,
epilepsi etyolojisinde yer alabilecek patolojilerin ve
di¤er lezyonlar›n görüntülenmesinde anlaml› bu-
lunmufltur. Ancak bizim hastalar›m›z›n sonuçlar›
göz önüne al›nd›¤›nda, epileptik oda¤›n MRG ile
saptanmas› her zaman olanakl› olmamaktad›r.

Epilepsili çocuklarda kranyal MRG bulgular›
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birkaç› bir arada bulunmaktayd›.

18 olguda (%18.4), difüz serebral

atrofi ile uyumlu olarak serebral fissür

ve sulkuslar›n derinlik ve genişliğinde

art›ş ile ventriküler sistemde değişik

derecede genişlemeler saptand› (Re-

sim 2). Bu hastalar›m›z›n tümü prote-

in enerji malnütrisyonlu (PEM) olgu-

lard›.

Olgular›n 12’sinde (%12.4), miyeli-

nasyonda gecikme ve dismiyelinas-

yon olarak değerlendirilen T2A gö-

rüntülerde beyaz cevherde hiperintens

sinyal değişikliği gösteren alanlar

mevcuttu (Resim 2). Bu olgular›m›z›n

6’s› PEM’li, 6’s› mental motor retar-

dasyonlu (MMR) olgulard›.

Değişik lokalizasyonlarda doku

kayb› alanlar›na sahip 8 olgu (%8.2)

saptanm›ş olup, lezyonlar›n geçirilmiş

enfeksiyon, travma ya da serebrovas-

küler olaya sekonder olarak geliştiği

düşünülmektedir (Resim 3).

Sol ve sağ temporal lobda birer

adet, sisterna magna lokalizasyonun-

da 4 adet toplam 6 olguda (%6,2) en

geniş çaplar› 2-3 cm aras›nda değişen

araknoid kist görünümleri saptand›.

İki olguda oksipitalde 3 ve 2 cm, 1

olguda sol temporalde 3 cm, 1 olguda

sol lateral venrikül içerisinde 2 cm

çaplar›nda solid tümöral kitleler ve 1

olguda frontal bölge bazalinden sup-

rasellar bölgeye uzanan 2 cm çap›nda

kistik kitle olmak üzere toplam 5 ol-

guda (%5.1) tümöral kitle saptand›

(Resim 4). Olgular›n 3’ü astrositom,

1’i kistik astrositom ve 1’i koroid

pleksus papillomu idi.

Bir olguda (%1) mezial temporal

skleroza (MTS) bağl› oarak T2A gö-

rüntülerde hipokampal bölgede hipe-

rintens sinyal değişikliği ve komşu la-

teral ventrikül temporal hornunda ge-

nişleme saptand› (Resim 5).

Bir olguda (%1) kernikterus sekeli-

ne bağl› olarak T2A görüntülerde bi-

lateral globus palliduslarda sinyal ar-

t›ş› saptand› (Resim 6).

Otuzüç olguda saptanan MRG bul-

hidrat kullan›larak hastalar›n uyumas›

sağland›. Büyük çocuklardan koopere

olanlarda herhangi bir sedatif kullan›l-

mad›.

Bütün serebral MRG incelemeleri,

1.0-T MRG cihaz› (Expert; Siemens,

Erlangen, Germany) ve özel beyin

sarg›s› kullan›larak, T1 ağ›rl›kl› (T1A)

sagital, T2 ağ›rl›kl› (T2A) ve  proton

ağ›rl›kl› aksiyel ve T2A oblik koronal

planlarda görüntüler elde edildi. Ayr›-

ca enfeksiyon veya kitle düşünülen

hastalarda post-kontrast aksiyel, sagi-

tal ve koronal planlarda T1A görüntü-

ler al›nd›. Olgular›n kranial MRG’leri

iki uzman radyolog taraf›ndan birbi-

rinden bağ›ms›z olarak değerlendiril-

di.

İstatistiksel analizler SPSS 10.0

program›nda yap›ld›. Kategorik veri-

lerin analizinde ki-kare testi kullan›l-

d›. P<0.05 değeri istatistiksel olarak

anlaml› kabul edildi. 

Bulgular
Epileptik nöbet etiyolojisinde sereb-

ral patoloji düşünülen 98 olgunun

65’inin (%66.3) MRG incelemesinde

herhangi bir lezyon saptanmam›ş olup

(p<0.001) (Resim 1), serebral yap›lar

tamamen normal olarak değerlendiril-

di. Geriye kalan 33 olguda (%33.7) ise

serebral MRG’de patolojik bulgu sap-

tanm›ş olup, epilepsi etyolojisinde yer

alan bulgular ve lezyonlar›n bir ya da

Resim 2. Difüz serebral atrofi ve beyaz cevherde myelinasyon bozuku¤u saptanan
epilepsi olgusunun aksiyel planda T2 a¤›rl›kl› görüntüsü.

Resim 1. Oblik koronal pozisyonda T2 a¤›rl›kl› görüntü:
Normal hipokampüs.

Tablo. Serebral MRG’de saptanan bulgular.

Say› %

Difüz serebral atrofi 18 18.4
Miyelinasyon bozuklu¤u 12 12.4
Enfarkt-ensefalomalazi 8 8.2
Araknoid kist 6 6.2
Tümöral kitle 5 5.1
Mezial temporal skleroz 1 1.0
Kernikterus sekeli 1 1.0
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gular›n›n dağ›l›m› Tablo’da özetlen-

miştir. En s›k saptanan patolojik bul-

gular s›ras›yla difüz serebral atrofi

(p<0.0001) ve myelinasyon bozuklu-

ğudur (p=0.006).

Tart›flma
Dünya nüfusunun %0.5-1’inde epi-

lepsi mevcut olup %5-10’u yaşamlar›

boyunca, çoğu kez epilepsi olmadan,

bir veya birkaç nöbet geçirmektedir.

Birçok nedenle oluşan nörolojik dis-

fonksiyon kendini nöbetle göstermek-

tedir. Her nöbet nöroradyolojik ince-

leme gerektirmemekle birlikte son za-

manlarda görüntüleme yöntemlerinde

oluşan h›zl› gelişmelere bağl› olarak

seçilmiş hastalarda, özellikle MRG in-

celemenin önemi artm›şt›r. Bu grup

hastalarda MRG’nin epilepsi etyoloji-

sinin aç›klanmas›, medikal ve/veya

cerrahi tedaviye katk›s› reddedilemez

bir gerçektir (1,3).

Hastalar›n büyük çoğunluğunda nö-

betlerin 18 yaş alt›nda başlamas› ne-

deniyle epilepsi, esas olarak pediatrik

bir hastal›k olarak kabul edilebilir

(1,5). Bu nedenle biz çal›şmam›zda 14

yaş alt› epilepsili çocuk hastalar›n

kranyal MRG’lerini inceledik.

Literatürde çocukluk yaş grubunda

başl›ca epilepsi nedenleri ars›nda SSS

(santral sinir sistemi) enfeksiyonlar›,

iskemi, vasküler lezyonlar, konjenital

anomaliler, toksik-metabolik hastal›k-

lar, perinatal hasar, travma, neoplazi

ve herhangi bir nedenin bulunmad›ğ›

idyopatik grup yeralmaktad›r. Bunlar

aras›nda en büyük grup idyopatik epi-

lepsiler olup tüm epilepsilerin

%69’unu oluşturmaktad›r (6). Bu ça-

l›şmada MRG’de olgular›n %66.3’ün-

de serebral patoloji saptanmam›şt›r.

Bulgular›m›z ars›nda en s›k sapta-

nan lezyon olan difüz serebral atrofi

(%18.4); geri dönüşümsüz beyin do-

kusu kayb› ve buna bağl› olarak intra

ve ekstraserebral BOS içeren alanlar-

da genişleme ile karakterize olup, me-

tabolik, demiyelinan, dejeneratif,

serbrovasküler hastal›klar gibi birçok

nedeni vard›r (7). Biz 18 olgumuzda

difüz serebral atrofi ile uyumlu sereb-

ral fissür ve sulkuslar›n derinlik ve ge-

nişliğinde art›ş ve ventriküler sistem-

de genişleme saptad›k. Bu olgular›m›-

z›n tümünde PEM saptand›.

Miyelinasyonda gecikme ve dismi-

yelinasyon da (%12.4) saptad›ğ›m›z

s›k bulgulardand›. Normalde ikinci

yaş›n sonunda miyelinin MRG görün-

tüsü, erişkin formundad›r (5,8). İske-

mi, enfeksiyon, toksinlere bağl› miye-

lin hasar› (demiyelinasyon) ve gelişim

s›ras›nda hatal› miyelin yap›m›na

(dismiyelinasyon) bağl› değişiklikler

MRG ile rahatl›kla saptanabilir, ancak

bu iki durum ay›rt edilemez (1). Se-

rebral MRG incelemesi, oldukça kar›-

ş›k olan nöronal gelişim bozukluklar›

ve nörodejeneratif hastal›klarda sensi-

tivitesi yüksek olmakla birlikte spesi-

fitesi düşük bir yöntemdir (9,10).

Araknoid kistler; ventriküler sis-

temle bağlant›s› olmayan, araknoid

mesafedeki BOS içerikli kistlerdir,

genellikle asemptomatik olmakla bir-

likte nadiren kitle etkisi, hidrosefali,

başağr›s› ve epileptik nöbetlere neden

olabileceği bildirilmiştir (7). Çal›şma-

m›zda 8 olguda (%8.2) araknoid kist

saptanm›şt›r.

MRG, MTS’nin saptanmas›nda son

derece hassas olup tan›da temel kriter-

ler: hipokampüste atrofi, T2 ve proton

ağ›rl›kl› görüntülerde sinyal art›ş›,

temporal lob hacminde azalmad›r (11-

13). MTS çoğunlukla ünilateral ol-

Resim 3. A. Kontrast madde enjeksiyonu sonras› T1 a¤›rl›kl› görüntüde, sa¤ temporal bölgede subakut-kronik
enfarkta ba¤l› parankimal hasar bulgular› izlenmektedir. B. T2 a¤›rl›kl› aksiyel plandaki görüntüde, epilepsiye
neden olan sa¤ temporofrontal bölgede fokal kortikal hasar izlenmektedir. C. Epilepsi nedeni olarak sa¤da daha
belirgin olmak üzere bilateral frontal loblarda geçirilmifl hipoksik-anoksik iskemiye ba¤l› oldu¤u düflünülen
parankimal hasar bulgular› görülüyor.

A B

C
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CRANIAL MRI FINDINGS IN EPILEPTIC CHILDREN

PURPOSE: To investigate the cranial MRI findings in childhood epilepsy and to detect
the most frequent cerebral lesions in epileptic children in our region.

MATERIALS AND METHODS: In this study, 98 epileptic children were examined with
1 T MRI equipment between January 1997 and March 2001.  T1-weighted sagittal, T2
and proton weighted axial and T2-weighted coronal MR images were obtained.
Contrast-enhanced T1-weighted axial, sagittal and coronal MR images were also exa-
mined in patients with suspicion of infection or intracranial mass. 

RESULTS: Among a total of 98 patients, 65 (66,3%) had no pathological findings on
MRI. The pathological findings were diffuse cerebral atrophy (18,4%), delay in mye-
lination and dismyelination (12,4%), ischemia and infarct (8,2%), arachnoid cysts
(6,2%), tumoral mass (5,1%), mesial temporal sclerosis (1,0%) and sequelae of ker-
nicterus (1,0%). 

CONCLUSION: MRI has been found to be effective in the evaluation of cerebral struc-
tures and imaging the pathologies in the etiology of epilepsy and other lesions in
childhood focal epilepsy. However, MRI does not always appear to be successful in
detecting the epileptic focus.

Key words: � childhood � epilepsy � magnetic resonance imaging
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makla birlikte nadiren bilateral de gö-

rülebilir (14). Bizim bir olgumuzda

(%1) saptad›ğ›m›z MTS sol tarafta lo-

kalizeydi.

Bilirübin ensefalopatisi (kernikte-

rus) geçiren hastalar›n karakteristik

özelliği globus pallidus ve subtalamik

nükleusun birlikte etkilenmesidir.

MRG özellikleri ise selektif olarak et-

kilenen nükleus gruplar›n›n T1A gö-

rüntülerde hipointens ve T2A görün-

tülerde hiperintens görülmesidir (1).

Biz bilirübin ensefalopatisi öyküsü

olan bir olgumuzda (%1) T2A görün-

tülerde bilateral globus palliduslarda

sinyal art›ş› tespit ettik.

Bu çal›şmada bölgemizdeki epilep-

sili çocuk hastalar›n MRG ile yap›lan

incelemelerinde, epilepsi etyolojisin-

de yer alabilecek patolojilerin ve diğer

lezyonlar›n görülme s›kl›ğ› ortaya ko-

nuldu. Ayr›ca çocukluk çağ› fokal epi-

lepsilerinde MRG ile yap›lan incele-

meler, serebral yap›lar›n değerlendi-

rilmesi, epilepsi etyolojisinde yer ala-

bilecek patolojilerin ve diğer lezyon-

lar›n görüntülenmesinde anlaml› bu-

lunmuştur. Ancak bizim hastalar›m›-

z›n sonuçlar› göz önüne al›nd›ğ›nda,

epileptik odağ›n saptanmas›nda MRG

her zaman başar›l› görülmemektedir.

Resim 4. Kontrast madde enjeksiyonu sonras› elde edilen
T1 a¤›rl›kl› görüntüde sa¤ temporal bölgedeki astrositoma
ait tümöral kitlenin neden oldu¤u epilepsi olgusu. 

Resim 5. Koronal T2A görüntüde mezial temporal skleroza ba¤l› olarak sa¤
lateral ventrikül temporal hornunda asimetrik geniflleme seçiliyor.

Resim 6. Kernikterus sekeline ba¤l› olarak her iki
globus pallidusta T2 a¤›rl›kl› aksiyel görüntüde sinyal
art›fl› izleniyor. 
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