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Summary
Objectives: We aim to draw attention to transient imaging findings related to epileptic seizures, which is a rare condition that is often over-
looked and may even lead to misdiagnosis.
Methods: Records of 106 patients with seizures were reviewed and patients with transient magnetic resonance imaging (MRI) findings were 
detected. Seizure type and transient imaging findings (TIF) features were analyzed retrospectively.
Results: Status epilepticus (SE) was found in 45 of the 106 patients who had epileptic seizures, and 9 of them had TIF. The average age of the 
patients was 52.9 years (28–78). The first seizure was a SE in eight (89%) patients. Three (33.3%) had a focal SE, four (44.4%) had a generalized 
tonic-clonic SE, whereas two (22.2%) evolved from a focal seizure to a bilateral tonic-clonic seizure. All patients with focal features had a sei-
zure semiology that was compatible with the TIF side. In cranial MRI, cortical changes were detected in six, thalamic changes in one, cortical 
and thalamic changes in one, and leptomeningeal enhancements in one patient. These changes returned to normal in all patients within two 
weeks. Two patients died due to non-SE causes, whereas other patients resumed their daily routines.
Conclusion: MRI findings after SE are rare but if detected, are an important indicator with localization and lateralization values, contributing 
to the semiological findings and localization. It is often confused with conditions that are its differential diagnosis. Knowing the MRI changes 
associated with SE is important to avoid misdiagnosis, understand its pathophysiology, and determine the prognosis.
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Giriş
Status epileptikus (SE) yüksek morbidite ve mortalite ile 
ilişkili, ciddi komplikasyonları olan nörolojik bir acil durum-
dur. İnsidansı 100.000 kişide 1.3-40 arasında değişmektedir. 
2019 yılında yayınlanan ve 2015 SE kriterlerine göre belirle-
nen dört yıllık bir hasta çalışmasında SE insidansı 100.000’de 
36.3 olarak bildirilmiştir.[1–3]

Tanı için altın standart klinik ve elektroensefalografidir 
(EEG). Ancak acil durumlarda, EEG’ye her zaman kolayca eri-

şilemeyebilir. Kılavuzlarda yeni başlayan, klinik olarak şüp-
heli SE’de nörogörüntüleme hem etiyolojinin belirlenmesi 
hem de tanının desteklenmesi açısından önerilmektedir.[4] 
SE’de beyin görüntüleme; tanı, lokalizasyon, patofizyoloji ve 
prognoz hakkında bilgi verebilir. Uzun süreli SE’de EEG du-
yarlılığı zamanla azaldığından, görüntüleme epileptik alan-
ların saptanmasında önemli ipuçları sağlayabilir.

Anatomik ve fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında pe-
ri-iktal değişiklikler nadir olmakla birlikte iyi bilinmektedir. 
Nöbet aktivitesine bağlı beyin dokusundaki değişiklikleri 
ilk kez 1892 yılında Horsley gözlemlemiş ve beyin ameli-
yatı sırasında fokal motor nöbetleri olan hastanın gözle 
görülür şekilde fokal kortikal hiperemik epileptik odağının 
olduğunu bildirmiştir.[5] Daha sonra bu gözlem bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
ile desteklenmiş, akut hipodensite/hiperintensite, geçici hi-
perperfüzyon ve hafif ödem akut nöbetlerden sonra kayde-
dilmiştir.[6] Bu geçici ve geri dönüşümlü MRG sinyal değişik-
likleri hem deneysel epilepsi çalışmalarında hem de klinik 
olgu raporlarında bildirilmiş ve genellikle birkaç hafta için-
de düzelmiştir. Çalışmaların çoğunda geçici sinyal değişik-
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liklerinin nedeni nöbetle ilişkili geçici fokal serebral ödem 
olarak belirtilmiştir. Bu durumda MRG’de saptanan serebral 
değişikliklerin, EEG’de nöbet semiyolojisi ve epileptiform 
anomali ile topografik olarak ilişkili olması beklenmektedir.

Bu çalışmada, hastanemizin acil servisine SE ile başvuran 
hastalarda geçici peri-iktal sinyal değişikliklerinin araştırıl-
ması amaçlanmıştır. Çalışmada SE’yi takiben geçici ve geri 
dönüşümlü MRG değişiklikleri olan dokuz hasta tanımlan-
mıştır. 

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma, Temmuz 2018-Temmuz 2019 tarihleri arasında 
hastanemiz acil servisine başvuran 106 nöbet hastasının 
incelendiği tek merkezli, retrospektif bir çalışmadır. Çalışma 
için nöbet geçirerek acil servise gelen hastalar tarandı ve SE 
hastaları belirlendi.[7] Belirlenen hastaların SE etiyolojileri, SE 
süreleri, görüntüleme yapılanlarda geçici görüntüleme bul-
guları (GGB) varlığı ve bulguları incelendi (Şekil 1).

Dahil etme kriterleri; 18 yaşından büyük olmak, SE atakları 
sırasında veya ilk 72 saat içinde kraniyal MRG yapılmış ol-
ması, SE ile açıklanabilecek lezyon alanını gözlemlemek 
ve klinik olarak nöbet bittikten sonra kontrol MRG’sinde 
lezyonun kaybolması olarak belirlendi.

GGB için kabul kriterleri ise nöbetten sonraki üç gün içinde 
peri-iktal görüntüleme bulgularının varlığı, nöbetten sonra 
iki hafta içinde yapılan kontrol görüntülemesinde bulgu-
ların kaybolması ve bu bulgunun nöbetlerin ana nedeni 
olmamasıydı.

SE saptanan hastaların nöbet tipi ve kraniyal görüntüleme 
özellikleri retrospektif olarak değerlendirildi. Uluslararası 
Epilepsi ile Savaş Birliği Sınıflandırma ve Terminoloji Komi-
syonu’nun 2017 raporuna göre hastalar fokal, jeneralize ve 
sınıflandırılmamış nöbetler olarak gruplandırıldı.[8]

Akut sistemik hipertansiyon, metabolik nedenler, enfeksiyöz 
nedenler, hipoksik-iskemik ensefalopati ve beyin tümörleri 
gibi nöbetin semptomatik nedenleri çalışma dışı bırakıldı.

Tüm hastalara gelişlerinde kraniyal BT yapıldı. MRG 
yapılabilen 19 hastaya standart acil protokolü ile kraniyal 
MRG yapıldı. Acil MRG protokolü aksiyel difüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (DAG) ve görünüşteki difüzyon katsayısı [Ap-
parent Diffusion Coefficient (ADC)] haritası ile aksiyel “fluid 
attenuated inversion recovery (FLAIR)” sekanslarını içeri-
yordu. Bazı hastalar aksiyel T1, T2, FLAIR, koronal FLAIR ve 
sagittal T2 sekanslarının uygulandığı konvansiyonel krani-
yal MRG ve seçilmiş üç hastaya da kontrastlı kraniyal MRG 
yapıldı. 

Bulgular
Nöbet geçirdikten sonra acil servise başvuran 106 hastanın 
45’i SE olarak değerlendirilmiştir. Bu hastalarda SE etiyolo-
jisini belirlemek için BT, MRG, EEG, kan testleri, metabolik 
taramalar, enfeksiyon taramaları ve seçili hastalarda beyin 
omurilik sıvısı (BOS) gibi gerekli tüm muayene yöntemleri 
kullanılmıştır.

İlk üç günde kraniyal görüntüleme yapılan hasta sayısı 34 
(%75.5) idi. Akut dönemde hepsine kraniyal BT, 29 hasta-
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı, çoğunlukla gözden kaçan ve hatta yanlış tanıya neden olabilecek nadir bir durum olan epilepsi nöbetlerine bağlı 
geçici görüntüleme bulgularına dikkat çekmektir.
Gereç ve Yöntem: Çalışmada nöbet geçiren 106 hastanın kayıtları gözden geçirilmiş ve geçici manyetik rezonans görüntüleme bulguları olan 
hastalar saptanmıştır. Nöbet tipi ve geçici görüntüleme bulgularının özellikleri retrospektif olarak incelenmiştir.
Bulgular: Epilepsi nöbeti geçiren 106 hastanın 45’inde status epileptikus, dokuzunda geçici görüntüleme bulguları saptanmıştır. Ortalama yaş 
52.9 (28-78 yıl) yıl olarak tespit edilmiştir. Hastaların sekizinde (%89) ilk nöbet status epileptikus olmuştur. Üçünde (%33.3) fokal status epilep-
tikus, dördünde (%44.4) fokal nöbetten bilateral tonik-klonik nöbete evrilen status epileptikus, ikisinde (%22.2) jeneralize tonik-klonik status 
epileptikus saptanmıştır. Fokal özellik gösteren nöbetleri olan hastaların tamamında nöbet semiyolojisi ile geçici görüntüleme bulguları tarafı 
uyumlu bulunmuştur. Kraniyal manyetik rezonans görüntülemede altısında kortikal değişiklik, birinde talamik değişiklik, birinde kortikal ve ta-
lamik değişiklik, birinde de leptomeningeal kontrastlanma saptanmıştır. Bu değişiklikler tüm hastalarda iki hafta içinde eski haline dönmüştür. 
İki hasta status epileptikus dışı nedenlerle kaybedilmiş, diğer hastalar günlük yaşamlarına geri dönmüşlerdir.
Sonuç: Status epileptikus sonrası manyetik rezonans görüntüleme bulguları nadir görülen ancak saptanırsa lokalizasyon ve lateralizasyon de-
ğeri olan, semiyolojik bulgulara ve lokalizasyona katkısı olan önemli bir göstergedir. Genellikle ayırıcı tanıya giren durumlarla karıştırılır. Status 
epileptikus ile manyetik rezonans görüntülemedeki değişikliklerin bilinmesi yanlış tanıdan kaçınmak, patofizyolojiyi anlamak ve prognozu 
belirlemek açısından önemlidir.

Anahtar sözcükler: Kraniyal manyetik rezonans görüntüleme; prognoz; status epileptikus; geçici görüntüleme bulguları.
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ya da MRG yapılmıştır. Bunların içinde; hipo/hiperglisemi, 
hiponatremi, hipokalsemi gibi metabolik nedenler ve akut 
hipertansiyon, menenjit/ensefalit, tümör, akut serebro-
vasküler hastalık (SVH) (iskemik/hemorajik) veya hipoksik 
iskemik ensefalopati gibi nedenlerle nöbet geçiren veya 
ilk üç gün içinde MRG yapılmayan 22 hasta çalışmaya alın-
mamıştır (Şekil 1). Sonuçta ilk üç günde MRG yapılabilen 
19 hastanın MRG görüntüleri incelenmiş ve geçici MRG 
bulguları olan 9 (9/19; %47.3) hasta saptanmıştır. Bu do-
kuz hastanın ortalama yaşı 52.9 (28-78 yıl) yıl ve 5’i (%55.5) 
kadındı. Geçici bulgu saptanmayan hastaların ise yaş orta-
laması 47.2 (18-77 yıl) yıl idi, daha genç olmalarına rağmen 
iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulun-
mamıştır (p=0.255). Sekiz (%89) hastanın daha önce nöbet 
öyküsü yoktu, başvurdukları SE atağı ilk nöbetleriydi. Sa-
dece bir hasta temporal lob epilepsisi tanısıyla takipliydi ve 
üç antiepileptik ilaç alırken karbamazepin tedavisini aniden 

kestikten sonra SE gelişmişti. Bu hasta il dışında bulun-
duğu sırada ardı ardına farkındalığın bozulduğu otomotor 
nöbetler geçirmiş, başvurduğu hastanede ilk uygulanan 
tedavilere rağmen nöbetler devam ettiği için hastanemize 
sevk edilmişti. Nöbetlerin tam kontrolü yaklaşık 72 saat 
içinde sağlanmıştı. Bunun dışındaki sekiz hastada BOS ince-
lemesi dahil olmak üzere tüm incelemelere rağmen etiyoloji 
belirlenememiştir.

Hastaların 3’ünde (%33.3) farkındalığın bozulduğu fokal 
nöbetler, 4’ünde (%44.4) fokal başlangıçlı nöbetler sonrası 
fokalden bilateral tonik-kloniğe dönen nöbetler ve 2’sinde 
(%22.2) jeneralize tonik-klonik nöbetler izlenmiştir. 

Dokuz hastanın sekizinde difüzyon kısıtlaması, birinde 
leptomeningeal kontrastlanma mevcuttu (Şekil 2, 3). MRG 
bulgularında altı hastada kortikal, bir hastada talamik, bir 

Şekil 1.	 Hasta dahil etme ve dışlama akış şeması.

Veri toplama 
Temmuz 2018–Temmuz 2019 tarehleri arasında 

acile başvuran hastaların belirlenmesi

Çalışmaya alınan SE saptanan
ve acilde görüntülemesi

bulunan hastalar

19 hasta

106 
hasta

45 SE

45
kraniyal

BT

34
kraniyal

MRG

Geçici görüntüleme
bulguları olan

9 hasta

6 kortikal
1 talamik

1 kortikal+ talamik
1 leptomeningeal

kontrastlanma

Hipo/Hiperglisemi-3
Hiponatremi-3

Hipokalsemi-1

Akut hipertansiyon-3

Menenjit/Ensefalit-2

Kraniyal tümör-5

Akut serebrovasküler hastalık-5

Hipoksik iskemik ensefalopati-2

Geçici görüntüleme
bulguları olmayan

10 hasta

Çalışmaya alınmayan hastalar
22 hasta

Nöbet tipi-görüntüleme ve varlığı
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hastada kortikal ve talamik difüzyon kısıtlaması görülmüştür 
(Şekil 2–4). Talamik bulguları olan iki hastanın refrakter SE 
(hasta 2 ve 7) tablosu vardı (Şekil 3). Kontrast verilerek ince-
lemesi yapılan üç hastadan birinde leptomeningeal gado-
linyum tutulumu görülmüştür. 

Hastalara ilk MRG ortalama 6.1 saat (3-12 saat) sonra, ilk kon-
trol MRG’si ise ortalama 6 (5-7 gün) gün içinde yapılmıştır. 
Tüm görüntülerde lezyonların bu süre zarfında önemli 
ölçüde gerilediği kaydedilmiştir. Bulguların 10-14 gün son-
ra yapılan kontrol kraniyal MRG’de tamamen kaybolduğu 
izlenmiştir. Geçici MRG değişikliği saptanan hastalarda MRG 
patolojileri, fokal başlangıçlı nöbeti olan tüm hastalarda lat-
eralizasyon ile uyumlu bulunmuştur (7/9). Tek nöbet geçiren 
veya SE olmayan hastalarda geçici MRG değişiklikleri sap-
tanmamıştır.

Geçici MRG değişiklikleri olan hastalardan yedisi bazal nöro-
lojik muayeneye ve günlük yaşama dönmüştür. Hastaların 

ikisi SE tanısı sonrası komplikasyonlar nedeniyle uzun süre 
yoğun bakım ünitesinde yatırılmış ve kaybedilmiştir (Hasta 
2 ve 5). 

Tartışma
Uzun süreli nöbetler nedeniyle peri-iktal BT ve MRG değişik-
likleri nadir görülmekle birlikte iyi bilinen özelliklerdir. 
Görüntüleme yöntemlerinden önce bile bildirilen bu durum 
hala göz ardı edilmektedir ve aşırı tanı ve gereksiz araştır-
malara neden olabilmektedir.[5] İlk kez nöbet veya SE ile baş-
vuran her hastaya görüntüleme yapılmalı, ancak bulgular 
değerlendirilirken nöbete bağlı geçici bulgular göz önünde 
tutulmalıdır.

Çalışmamızda SE ile başvuran yetişkin kohort belirlenmiştir. 
Görüntüleme yapılabilen SE hastalarının yaklaşık yarısında 
MRG’de geçici yeni ortaya çıkan intrakraniyal patoloji sap-
tanmıştır. Aslında tüm yaş gruplarında nöbetlere bağlı geçi-
ci değişiklikler bildirilmiştir. Özellikle pediatrik grupta birçok 

Tablo 1.	 Hastaların demografik, klinik ve görüntüleme verileri

Hasta	 Yaş/	 Epilepsi	 Bilinen	 Nöbet tipi	 Semiyoloji-	 MRG	 İlk 	 Kontrol
	 Cinsiyet	 varlığı	 hastalık		  lezyon	 bulgusu	 MRG	 MRG
					     uygunluğu		  (saat)	 (gün)

1	 33/K	 İlk nöbet	 Yok	 Fokal- jeneralize	 Var	 Kortikal	 4	 5
2	 69/K	 İlk nöbet	 Bipolar bozukluk	 Jeneralize	 Var	 Talamik	 3	 5
3	 28/K	 İlk nöbet	 Yok	 Fokal	 Var	 Kortikal	 5	 6
4	 78/E	 İlk nöbet	 HT, DM	 Fokal-jeneralize	 Var	 Kortikal	 4	 6
5	 66/K	 İlk nöbet	 HT, DM, SVH	 Jeneralize	 Var	 Kortikal	 7	 7
6	 50/E	 İlk nöbet	 HT, SVH	 Fokal	 Var	 Kortikal	 9	 7
7	 38/E	 Bilinen epilepsi	 Yok	 Fokal	 Var	 Kortikal + talamik	 12	 5
8	 59/K	 İlk nöbet	 DM, HT	 Fokal	 Var	 LM Kontrast	 6	 6
9	 55/E	 İlk nöbet	 Psikoz, DM	 Fokal	 Var	 Kortikal	 5	 7

K: Kadın; E: Erkek; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme; HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes mellitus; SVH: Serebrovasküler hastalık; LM: Leptomeningeal metastaz.

Şekil 2.	 Hasta 1’in nöbetin hemen sonrası (a, b) ve kontrol (c) FLAIR sekansı manyetik rezonans görüntüleri.

(a) (b) (c)
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rapor vardır, ancak çalışmamızda sadece yetişkin hastalar 
taranmıştır. Serimizde bir hasta (hasta 7) hariç, diğerlerinin 
epilepsi tanısı yoktu, SE bu hastaların ilk nöbet atağıydı. 
Önceki çalışmalar tek bir nöbet ile geçici değişiklikler rapor 
etmesine rağmen, kohortumuzda tek bir nöbet ile böyle bir 
bulgu bulunmamıştır.

Nörogörüntülemenin klinik uygulamadaki en önemli rolü 
SE’nin tanı ve etiyolojisini tanımlamaktır. Çoğunlukla to-
mografi hem hemen ulaşılabilir olması hem de kısa sürede 
çok iyi fikirler sunması açısından ilk tercihtir. Bununla birlikte 
SE durumunda çoğu hastada tek başına BT yeterli değildir. 
Grubumuzda kontrastsız BT incelendiğinde epilepsiye ned-
en olan lezyonlar çıkarıldıktan sonra SE’ye atfedilebilecek 
herhangi bir bulgu bulunmamıştır.

Birçok kılavuz, bir SE hastasında seçilecek görüntüleme yön-
temi olarak MRG’yi önermektedir, ancak elbetteki güvenli ve 
ulaşılabilir olduğunda yapılmalıdır.[9,10] Bununla birlikte özel-
likle refrakter SE’de bu zor olabilir. SE’de özellikle konvülzif 
SE’de, beyin görüntüleme, kritik durumdaki bir hastanın acil 
servis veya yoğun bakım ünitesinin dışında uzun zaman 
geçireceği anlamına gelir. Bu genellikle sedasyon gerektirir 
ve bazı gerekli tedavi ve müdahaleleri geciktirebilir. Bu ned-
enle, riskler göz önüne alındığında, nörogörüntüleme için 

hastaların dikkatle seçilmesi ve prosedür sırasında sağlık 
profesyonellerinin bulunması zorunludur. Serimizde SE 
tanısı konan tüm hastalara BT, %85’ine MRG yapılmıştır. Tüm 
geçici patolojiler kraniyal MRG ile tespit edilmiştir. 

Bilgisayarlı tomografi ve MRG’nin birlikte kullanılması ep-
ilepsi etiyolojisi ve tanı olasılığını %30-36’ya çıkarır.[10] Sa-
dece SE’ye atfedilen MRG anormalliklerinin sıklığı yaklaşık 
%11’dir.[11] Bu konudaki çalışmalar olgu sunumları, olgu ser-
ileri ve retrospektif tanımlayıcı çalışmalardır. Kesin insidans 
belirsizdir. Serimizde %47 olarak bulduk ve bu çoğu rapor-
dan daha yüksekti. Bu hem bütün akut semptomatik neden-
lerin dışlanmasıyla hem de hastanemizin üçüncü basamak 
bir merkez olması ve acil servis ve yoğun bakım ünitesinin 
ileri bakıma ihtiyaç duyan hastalar için bir sevk merkezi ol-
masıyla ilgili olabilir.

Jeneralize tonik-klonik nöbet veya SE, MRG’de sitotoksik/
vazojenik ödem veya kontrast artışı gibi sekonder geçici 
değişikliklere neden olabilir.[12–16] Bu bağlamda, etkilenen 
kortikal bölgeler vasküler bölgelerle sınırlı değildir. Bulgu-
lar çoğu zaman nöbetin kaynaklandığı alan ile ilişkilidir, ba-
zen de fokal odaktan uzak talamus ve/veya serebellum gibi 
alanlarda saptanır. Korteks veya subkortikal ak maddede 
uni/bilateral T2 hiper/hipointensitesi, giral ödem izlenebil-

(a) (b) (c) (d)

Şekil 3.	 Hasta 2’nin nöbet sonrası (a, b) ve kontrol difüzyon ağırlıklı ve ADC (c, d) manyetik rezonans görüntüleri. 

(a) (b) (c) (d)

Şekil 4.	 Hasta 3’ün nöbet sırası (a, b) ve kontrol difüzyon ağırlıklı ve ADC (c, d) manyetik rezonans görüntüleri.
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ir, hipokampus, ipsilateral talamusun pulvinar bölgesine 
ek olarak nadiren kontralateral serebellum etkilenebilir. Bu 
transkortikal diaşizisten etkilenen uzak bölgelerde artan 
nöronal uyarılabilirlik kortikal nöronların disinhibisyonun 
bir sonucu olabilir.[17] Kontrast madde uygulamasından son-
ra giral kontrast tutulumu görülebilir.[18] Literatürde bildir-
ilen difüzyon kısıtlaması olmaksızın sadece T2/FLAIR hiper/
hipointensite veya serebellar bulgular çalışmamızda sap-
tanmadı. Hastalarımızın çoğunda nöbetlerin kaynaklandığı 
alanlar ile uygun anatomik alandaki kortikal bulgular izlen-
di. Sadece bir hastada geniş kortikal tutulum vardı, bu hasta 
evde uzun süre nöbet geçirmişti. Leptomeningeal kontrast 
madde tutulumu olan hasta ise motor afazi ile başlayıp bi-
lateral tonik-klonik nöbetleri olan hasta idi.

Nöbetin neden olduğu hasarın etiyolojisi muhtemelen 
çok faktörlüdür. Nörogörüntüleme, genel olarak bozu-
lmuş serebral perfüzyon ile sonuçlanan intrinsik nöron 
faktörlerin gösterilmesinde anahtar rol oynar. SE ile ilişkili 
anormalliklerin tanınması ayırıcı tanı ve tanı konusunda 
kafa karışıklıklarının ortadan kaldırılması için önemlidir. 
Ayrıca, kraniyal MRG epileptogenez bilgimizi arttırmak 
için noninvaziv bir araçtır. Akut iktal görüntüleme değişik-
likleri, klinisyenlere peri-iktal dönemde dinamik nöronal 
metabolik ortamda önemli bir in vivo görünüm kazandırır. 
Nörogörüntüleme deneysel modeller ve klinik çalışmaların 
bir tamamlayıcısı olarak kullanılabilir. Bu bakımdan DWI ve 
ADC MRG, geçici peri-iktal anormallikleri ortaya çıkaran en 
hassas MRG tekniğidir. Bu diziler, belirli patolojik durumlar-
da kısıtlanabilecek su moleküllerinin dağılımındaki değişik-
likleri saptar. Epileptojenik alandaki hücre içi su akışı, uzun 
süreli epileptik aktivite sırasında hücre dışı boşlukların da-
ralmasına neden olarak ADC’nin azalmasına ve DWI’daki 
sinyal yoğunluğunun artmasına neden olur. Hem kortikal 
hem de subkortikal yapıları içeren sitotoksik veya vazojenik 
ödem ile peri-iktal anormallikler ortaya çıkabilir ve bu ödem 
DWI-ADC görüntüleme ile gösterilebilir. SE’de ödem varlığı, 
tipi ve ödem zamanlaması, nöbet başlangıcının patofizyolo-
jisini ve lokalizasyonunu anlamada rol oynayabilir. Örneğin, 
vazojenik ödem süper refrakter SE’de daha sık bildirilmiştir 
ve kan-beyin bariyeri ve immünopatofizyolojinin hasarının 
rolüne dair kanıt sağlayabilir.[19,20] Sitotoksik ödem daha 
kalıcı bir hasar belirteci olabilir ve daha sonra atrofi oluşabi-
lecek yapısal alanları tahmin edebilir.[21] Bizim kohortumuz-
daki hastalarımızda vazojenik ödem yoktu, neredeyse tama-
mında sitotoksik ödem saptanmıştı.

Seri MRG çalışmalarında ve olgu sunumlarında FLAIR ve 
difüzyon sınırlama anormalliklerinin çoğu geri dönüşüm-
lüdür. Bununla birlikte, özellikle uzun süreli SE gibi bazı 
özellikli durumlarda, bu değişiklikler uzun süre izlenebilir 

ve kortikal laminar nekroz, mezial temporal skleroz ve fokal 
beyin atrofisi gibi kalıcı yapısal hasarlar oluşturabilir. Bu da 
sonuçta kalıcı fonksiyonel hasar ve kronik epilepsi gelişimi 
ile sonuçlanabilir.[16] Hastalarımızın uzun süre takiplerini 
yapamadığımız için bu konuda gözlemimiz henüz yoktur.

Fokal SE’de, DWI’da iktal talamik tutulum çoğu zaman epi-
leptiform anomali ile ipsilateral tarafta pulvinarda  görülür.
[21,22] Nakae ve ark.[23] 106 SE’nin %42’sinde DWI anomalisi 
bulmuşlardır. Kırk beş hastanın 26’sı sadece kortikal, 19’u 
kortikal ve pulvinar lezyonlar olarak tespit edilmiştir. Sa-
dece pulvinar lezyon bulunmamıştır. Ohe ve ark.nın[24] 
çalışmasında ise hastaların yarısından fazlasında sadece 
pulvinar değişiklik saptanmıştır. Uzun süreli SE’ler daha 
çok kortikal ve pulvinar değişiklik oluşturma eğiliminded-
ir. Hastalarımızın çoğunluğunda ilgili fokal alanda kortikal 
değişiklik izlenmiştir. Bizim serimizde bilinen epilepsisi olan 
tek hasta olan ve nöbetleri uzun sürede tam kontrol edile-
bilen bir hastada hem kortikal hem de pulvinar değişiklik 
mevcuttu. 

Kontrast bazlı perfüzyon-manyetik rezonans nöbetler 
sırasında erken kan akımı varyasyonlarını değerlendirmek 
için hassas bir tekniktir. Arteriyel spin etiketleme başka bir 
perfüzyon-manyetik rezonans tekniğidir, kontrastsızdır ve 
beyin kan akımını dakikalar veya saatler içinde ölçebilir. Be-
yin kan akımı zaman akışını değerlendirmek ve SE ile ilişkili 
nihai hemodinamik değişiklikleri izlemek ilginç olabilir.[25] 
Rutin günlük pratikte uygulaması zor olsa da seçilmiş has-
ta grubunda veya patofizyolojiyi anlama amaçlı yapılacak 
çalışmalarda bu iki yöntemin önemli katkıları olacaktır. 

SE’de yardımcı bir diğer görüntüleme sekansı da “Suscepti-
bility Weighted Imaging (SWI)”dır. On iki hastalık retrospek-
tif bir çalışmada tüm hastalarda kortikal venlerde dolum 
azalması olan fokal bölgeler tanımlanmıştır. Saptanan 
bulguların lokal hiperperfüzyonla ve epileptiform aktivite 
lokasyonuyla ilişkili olduğu ve bazılarında DWI kısıtlama 
alanlarına karşılık geldiği tespit edilmiştir.[25,26] Bizim ser-
imiz retrospektif bir inceleme olduğu için ve standart acil 
kraniyal inceleme protokolünde SWI olmadığı için bu veriyi 
değerlendiremedik. Ancak, özellikle DWI bulgusu olmayan 
hastalarda SE’yi lokalize etmek için bir ipucu sağlayabilir. 
Yine literatürde olgu bazlı da olsa manyetik rezonans spek-
troskopi, pozitron emisyon tomografisi, tek foton emisyon 
BT , fonksiyonel MRG gibi diğer inceleme yöntemlerinin de 
seçilmiş hastalara faydalı olabileceği bildirilmiştir.[27–30]

Bizim çalışmamızın kısıtlamaları vardı. SE hastaları retros-
pektif olarak incelendiği için MRG yapılmayan hastalar da 
mevcuttu, yapılabilenlere de standart bir görüntüleme pro-
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tokolü yapılmıştı. Kontrast maddeli inceleme, SWI, pozitron 
emisyon tomografisi gibi ek çekim sekansları ve incelem-
eleri yapılamamıştır. Ayrıca uzun süreli izlem sonuçları da 
elimizde yoktu. 

Tüm bu görüntüleme çabası aslında hem SE’nin altta yatan 
yapısal etiyolojik nedenlerini belirlemek hem de SE’nin 
neden olduğu geçici/kalıcı bulgular, akut dönemde tedavi, 
daha sonra morbidite ve mortalite hakkında fikir verebilmek 
içindir. Ayrıca nörogörüntüleme özellikle DWI bulgularına 
dayanarak SE’de baskın olan patofizyolojik süreci de tahmin 
edilebilir hale getirebilir.

Sonuç olarak, nörogörüntüleme SE’nin nedenlerini belir-
lemek, ayırıcı tanıyı yapmak, patofizyolojiyi anlamak, takip 
yapmak ve prognozu öngörmek açısından önemlidir. Bu 
konudaki veriler çoğunlukla olgu sunumlarına dayanmak-
tadır. Uygun hastalarda, güvenlik önlemlerine dikkat edil-
erek yapılan nörogörüntüleme kıymetli bilgiler verebilir. 
Prospektif, geniş hasta katılımlı çalışmaların bulguları daha 
da ayrıntılandırılmalıdır.
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