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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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Giri§ silemeyebilir. Kilavuzlarda yeni baslayan, klinik olarak stp-
heli SE'de noérogoriintileme hem etiyolojinin belirlenmesi

Status epileptikus (SE) ylksek morbidite ve mortalite ile hem de taninin desteklenmesi agisindan &nerilmektedir.”

iliskili, ciddi komplikasyonlari olan ndrolojik bir acil durum-
dur. insidansi 100.000 kiside 1.3-40 arasinda degismektedir.
2019 yilinda yayinlanan ve 2015 SE kriterlerine gore belirle-
nen dort yillik bir hasta calismasinda SE insidansi 100.000'de
36.3 olarak bildirilmistir."-3

SE'de beyin goriintileme; tani, lokalizasyon, patofizyoloji ve
prognoz hakkinda bilgi verebilir. Uzun sireli SE'de EEG du-
yarlihgi zamanla azaldigindan, goriintiileme epileptik alan-
larin saptanmasinda énemli ipugclari saglayabilir.

Anatomik ve fonksiyonel gériintiileme calismalarinda pe-
ri-iktal degisiklikler nadir olmakla birlikte iyi bilinmektedir.
Nobet aktivitesine bagh beyin dokusundaki degisiklikleri
ilk kez 1892 yilinda Horsley gozlemlemis ve beyin ameli-
yati sirasinda fokal motor nébetleri olan hastanin gozle
gorulur sekilde fokal kortikal hiperemik epileptik odaginin
oldugunu bildirmistir.® Daha sonra bu goézlem bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)

Tani igin altin standart klinik ve elektroensefalografidir
(EEG). Ancak acil durumlarda, EEG’ye her zaman kolayca eri-
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Status Epileptikus ile iliskili Gecici Goriintiileme Bulgulari

Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, cogunlukla gézden kagan ve hatta yanlis taniya neden olabilecek nadir bir durum olan epilepsi ndbetlerine bagli
gegcici gortintileme bulgularina dikkat cekmektir.

Gereg ve Yontem: Calismada nobet geciren 106 hastanin kayitlar gézden gegirilmis ve gecici manyetik rezonans goriintileme bulgulari olan
hastalar saptanmistir. Nobet tipi ve gegici gériintiileme bulgularinin 6zellikleri retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Epilepsi nobeti geciren 106 hastanin 45'inde status epileptikus, dokuzunda gecici goriintiileme bulgulari saptanmistir. Ortalama yas
52.9 (28-78 yil) yil olarak tespit edilmistir. Hastalarin sekizinde (%89) ilk nébet status epileptikus olmustur. Uclinde (%33.3) fokal status epilep-
tikus, dordlinde (%44.4) fokal nébetten bilateral tonik-klonik ndbete evrilen status epileptikus, ikisinde (%22.2) jeneralize tonik-klonik status
epileptikus saptanmistir. Fokal 6zellik gésteren nobetleri olan hastalarin tamaminda nébet semiyolojisi ile gegici goriintiileme bulgular tarafi
uyumlu bulunmugtur. Kraniyal manyetik rezonans goriintiilemede altisinda kortikal degisiklik, birinde talamik degisiklik, birinde kortikal ve ta-
lamik degisiklik, birinde de leptomeningeal kontrastlanma saptanmistir. Bu degisiklikler tim hastalarda iki hafta icinde eski haline donmastur.
iki hasta status epileptikus disi nedenlerle kaybedilmis, diger hastalar giinliik yasamlarina geri dénmiiglerdir.

Sonug: Status epileptikus sonrasi manyetik rezonans goriintiileme bulgulari nadir goriilen ancak saptanirsa lokalizasyon ve lateralizasyon de-
geri olan, semiyolojik bulgulara ve lokalizasyona katkisi olan nemli bir gostergedir. Genellikle ayirici taniya giren durumlarla karistirilr. Status
epileptikus ile manyetik rezonans gorintilemedeki degisikliklerin bilinmesi yanlis tanidan kaginmak, patofizyolojiyi anlamak ve prognozu

belirlemek agisindan 6nemlidir.

Anahtar sozciikler: Kraniyal manyetik rezonans goriintlileme; prognoz; status epileptikus; gecici goriintiileme bulgulari.

liklerinin nedeni nobetle iliskili gegici fokal serebral 6dem
olarak belirtilmistir. Bu durumda MRG'de saptanan serebral
degisikliklerin, EEG'de ndbet semiyolojisi ve epileptiform
anomali ile topografik olarak iliskili olmasi beklenmektedir.

Bu calismada, hastanemizin acil servisine SE ile basvuran
hastalarda gecici peri-iktal sinyal degdisikliklerinin arastiril-
masi amaglanmistir. Calismada SE'yi takiben gecici ve geri
donisimli MRG degisiklikleri olan dokuz hasta tanimlan-
mistir.

Gereg ve Yontem

Bu calisma, Temmuz 2018-Temmuz 2019 tarihleri arasinda
hastanemiz acil servisine basvuran 106 nobet hastasinin
incelendigi tek merkezli, retrospektif bir calismadir. Calisma
icin nébet gecirerek acil servise gelen hastalar tarandi ve SE
hastalari belirlendi.” Belirlenen hastalarin SE etiyolojileri, SE
streleri, goriintileme yapilanlarda gecici gériintiileme bul-
gulari (GGB) varligi ve bulgulari incelendi (Sekil 1).

Dahil etme kriterleri; 18 yasindan buyik olmak, SE ataklari
sirasinda veya ilk 72 saat icinde kraniyal MRG yapilmis ol-
masi, SE ile acgiklanabilecek lezyon alanini gézlemlemek
ve klinik olarak nobet bittikten sonra kontrol MRG'sinde
lezyonun kaybolmasi olarak belirlendi.

GGB i¢in kabul kriterleri ise ndbetten sonraki U¢ glin icinde
peri-iktal goriintiileme bulgularinin varligi, nébetten sonra
iki hafta icinde yapilan kontrol goriintiilemesinde bulgu-
larin kaybolmasi ve bu bulgunun nébetlerin ana nedeni
olmamasiydi.
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SE saptanan hastalarin nébet tipi ve kraniyal gorintileme
ozellikleri retrospektif olarak degerlendirildi. Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Birligi Siniflandirma ve Terminoloji Komi-
syonu’nun 2017 raporuna gore hastalar fokal, jeneralize ve
siniflandirnimamis noébetler olarak gruplandirildi.®

Akut sistemik hipertansiyon, metabolik nedenler, enfeksiy6z
nedenler, hipoksik-iskemik ensefalopati ve beyin timorleri
gibi nébetin semptomatik nedenleri ¢calisma disi birakildi.

Tim hastalara gelislerinde kraniyal BT yapildi. MRG
yapilabilen 19 hastaya standart acil protokoli ile kraniyal
MRG yapildi. Acil MRG protokoli aksiyel difizyon agirhkli
goriintileme (DAG) ve goriinlsteki difiizyon katsayisi [Ap-
parent Diffusion Coefficient (ADC)] haritasi ile aksiyel “fluid
attenuated inversion recovery (FLAIR)” sekanslarini iceri-
yordu. Bazi hastalar aksiyel T1, T2, FLAIR, koronal FLAIR ve
sagittal T2 sekanslarinin uygulandigi konvansiyonel krani-
yal MRG ve secilmis {i¢ hastaya da kontrastli kraniyal MRG
yapildi.

Bulgular

Nobet gecirdikten sonra acil servise basvuran 106 hastanin
45'i SE olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarda SE etiyolo-
jisini belirlemek icin BT, MRG, EEG, kan testleri, metabolik
taramalar, enfeksiyon taramalari ve secili hastalarda beyin
omurilik sivisi (BOS) gibi gerekli tim muayene yontemleri
kullanilmistir.

ilk Gic giinde kraniyal gériintiileme yapilan hasta sayisi 34
(%75.5) idi. Akut donemde hepsine kraniyal BT, 29 hasta-
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Veri toplama

Temmuz 2018-Temmuz 2019 tarehleri arasinda
acile basvuran hastalarin belirlenmesi

106
hasta

v

Nobet tipi-goruntileme ve varhig

Calismaya alinan SE saptanan
ve acilde goriintllemesi
bulunan hastalar

19 hasta

Gegici gorilintiileme
bulgulari olan

9 hasta

Gegici gorlintiileme
bulgulari olmayan

10 hasta

l

6 kortikal
1 talamik
1 kortikal+ talamik
1 leptomeningeal
kontrastlanma

45 34
kraniyal kraniyal
BT MRG

Calismaya alinmayan hastalar
22 hasta

Hipo/Hiperglisemi-3
Hiponatremi-3

Hipokalsemi-1

Akut hipertansiyon-3

Menenijit/Ensefalit-2

Kraniyal timor-5

Akut serebrovaskiiler hastalik-5

Hipoksik iskemik ensefalopati-2

Sekil 1. Hasta dahil etme ve dislama akis semasi.

ya da MRG yapilmistir. Bunlarin icinde; hipo/hiperglisemi,
hiponatremi, hipokalsemi gibi metabolik nedenler ve akut
hipertansiyon, menenijit/ensefalit, timor, akut serebro-
vaskiler hastalik (SVH) (iskemik/hemorajik) veya hipoksik
iskemik ensefalopati gibi nedenlerle ndbet geciren veya
ilk ¢ glin icinde MRG yapilmayan 22 hasta calismaya alin-
mamistir (Sekil 1). Sonugta ilk G¢ glinde MRG yapilabilen
19 hastanin MRG goérintleri incelenmis ve gegici MRG
bulgulari olan 9 (9/19; %47.3) hasta saptanmistir. Bu do-
kuz hastanin ortalama yasi 52.9 (28-78 yil) yil ve 5'i (%55.5)
kadindi. Gegici bulgu saptanmayan hastalarin ise yas orta-
lamasi 47.2 (18-77 yil) yil idi, daha gen¢ olmalarina ragmen
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml bulun-
mamistir (p=0.255). Sekiz (%89) hastanin daha 6nce nébet
Oykusu yoktu, basvurduklar SE atadi ilk nobetleriydi. Sa-
dece bir hasta temporal lob epilepsisi tanisiyla takipliydi ve
¢ antiepileptik ilag alirken karbamazepin tedavisini aniden

kestikten sonra SE gelismisti. Bu hasta il disinda bulun-
dudu sirada ardi ardina farkindaligin bozuldugu otomotor
nobetler gecirmis, basvurdugu hastanede ilk uygulanan
tedavilere ragmen nébetler devam ettigi icin hastanemize
sevk edilmisti. Nobetlerin tam kontroll yaklasik 72 saat
icinde saglanmisti. Bunun disindaki sekiz hastada BOS ince-
lemesi dahil olmak tizere tiim incelemelere ragmen etiyoloji
belirlenememistir.

Hastalarin 3'Unde (%33.3) farkindaligin bozuldugu fokal
ndbetler, 4'linde (%44.4) fokal baslangich nébetler sonrasi
fokalden bilateral tonik-klonige dénen nobetler ve 2'sinde
(%22.2) jeneralize tonik-klonik ndbetler izlenmistir.

Dokuz hastanin sekizinde difiizyon kisitlamasi, birinde

leptomeningeal kontrastlanma mevcuttu (Sekil 2, 3). MRG
bulgularinda alti hastada kortikal, bir hastada talamik, bir
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Tablo 1. Hastalarin demografik, klinik ve gériintiileme verileri

Hasta  Yas/ Epilepsi Bilinen Nobet tipi Semiyoloji- MRG ik Kontrol
Cinsiyet varligi hastalik lezyon bulgusu MRG MRG
uygunlugu (saat) (glin)
1 33/K ilk nébet Yok Fokal- jeneralize Var Kortikal 4 5
2 69/K ilk nébet Bipolar bozukluk Jeneralize Var Talamik 3 5
3 28/K ilk nébet Yok Fokal Var Kortikal 5 6
4 78/E ilk nébet HT, DM Fokal-jeneralize Var Kortikal 4 6
5 66/K ilk nébet HT, DM, SVH Jeneralize Var Kortikal 7 7
6 50/E ilk nébet HT, SVH Fokal Var Kortikal 9 7
7 38/E  Bilinen epilepsi Yok Fokal Var Kortikal + talamik 12 5
8 59/K ilk nébet DM, HT Fokal Var LM Kontrast 6 6
9 55/E ilk nébet Psikoz, DM Fokal Var Kortikal 5 7

K: Kadin; E: Erkek; MRG: Manyetik rezonans gériinttileme; HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes mellitus; SVH: Serebrovaskiler hastalik; LM: Leptomeningeal metastaz.

hastada kortikal ve talamik diflizyon kisitlamasi gortlmustir
(Sekil 2-4). Talamik bulgulari olan iki hastanin refrakter SE
(hasta 2 ve 7) tablosu vardi (Sekil 3). Kontrast verilerek ince-
lemesi yapilan ti¢ hastadan birinde leptomeningeal gado-
linyum tutulumu goérilmustir.

Hastalara ilk MRG ortalama 6.1 saat (3-12 saat) sonra, ilk kon-
trol MRG’si ise ortalama 6 (5-7 giin) glin icinde yapilmistir.
Tum gorintllerde lezyonlarin bu siire zarfinda 6nemli
Olclide geriledigi kaydedilmistir. Bulgularin 10-14 giin son-
ra yapilan kontrol kraniyal MRG'de tamamen kayboldugu
izlenmistir. Gecici MRG degisikligi saptanan hastalarda MRG
patolojileri, fokal baslangicl nébeti olan tiim hastalarda lat-
eralizasyon ile uyumlu bulunmustur (7/9). Tek nébet geciren
veya SE olmayan hastalarda gecici MRG degisiklikleri sap-
tanmamistir.

Gegici MRG degisiklikleri olan hastalardan yedisi bazal néro-
lojik muayeneye ve giinlik yasama dénmustur. Hastalarin

ikisi SE tanisi sonrasi komplikasyonlar nedeniyle uzun siire
yogun bakim Unitesinde yatiriimis ve kaybedilmistir (Hasta
2veb5).

Tartigma

Uzun slreli nébetler nedeniyle peri-iktal BT ve MRG degisik-
likleri nadir gorilmekle birlikte iyi bilinen o6zelliklerdir.
Gorlntuleme yontemlerinden énce bile bildirilen bu durum
hala g6z ardi edilmektedir ve asiri tani ve gereksiz arastir-
malara neden olabilmektedir.”! ilk kez nébet veya SE ile bas-
vuran her hastaya goriintileme yapilmali, ancak bulgular
degerlendirilirken nébete bagli gecici bulgular g6z 6niinde
tutulmalidir.

Calismamizda SE ile basvuran yetiskin kohort belirlenmistir.
Gorlintuleme yapilabilen SE hastalarinin yaklasik yarisinda
MRG'de gegici yeni ortaya cikan intrakraniyal patoloji sap-
tanmistir. Aslinda tiim yas gruplarinda nobetlere bagl geci-
ci degisiklikler bildirilmistir. Ozellikle pediatrik grupta bircok

Sekil 2. Hasta 1'in ndbetin hemen sonrasi (a, b) ve kontrol (c) FLAIR sekansi manyetik rezonans gortntdleri.
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Sekil 4. Hasta 3'Uin ndbet sirasi (a, b) ve kontrol diftizyon agirlikh ve ADC (¢, d) manyetik rezonans goriintileri.

rapor vardir, ancak calismamizda sadece yetiskin hastalar
taranmistir. Serimizde bir hasta (hasta 7) harig, digerlerinin
epilepsi tanisi yoktu, SE bu hastalarin ilk nébet atagiyd.
Onceki calismalar tek bir nébet ile gecici degisiklikler rapor
etmesine ragmen, kohortumuzda tek bir ndbet ile boyle bir
bulgu bulunmamistir.

Norogorintilemenin klinik uygulamadaki en 6nemli roli
SE'nin tani ve etiyolojisini tanimlamaktir. Cogunlukla to-
mografi hem hemen ulasilabilir olmasi hem de kisa surede
cok iyi fikirler sunmasi agisindan ilk tercihtir. Bununla birlikte
SE durumunda ¢cogu hastada tek basina BT yeterli degildir.
Grubumuzda kontrastsiz BT incelendiginde epilepsiye ned-
en olan lezyonlar cikarildiktan sonra SE'ye atfedilebilecek
herhangi bir bulgu bulunmamistir.

Bircok kilavuz, bir SE hastasinda secilecek goriintlileme yon-
temi olarak MRG'yi 6nermektedir, ancak elbetteki glivenli ve
ulasilabilir oldugunda yapilmalidir.*'% Bununla birlikte 6zel-
likle refrakter SE'de bu zor olabilir. SE'de 6zellikle konviilzif
SE'de, beyin goriintiileme, kritik durumdaki bir hastanin acil
servis veya yogun bakim nitesinin disinda uzun zaman
gecirecedi anlamina gelir. Bu genellikle sedasyon gerektirir
ve bazi gerekli tedavi ve miidahaleleri geciktirebilir. Bu ned-
enle, riskler g6z 6niine alindiginda, nérogdriintiileme igin

hastalarin dikkatle secilmesi ve prosedir sirasinda saglik
profesyonellerinin bulunmasi zorunludur. Serimizde SE
tanisi konan tiim hastalara BT, %85'ine MRG yapilmistir. Tim
gegcici patolojiler kraniyal MRG ile tespit edilmistir.

Bilgisayarli tomografi ve MRG'nin birlikte kullaniimasi ep-
ilepsi etiyolojisi ve tani olasiligini %30-36'ya cikanr.'” Sa-
dece SE'ye atfedilen MRG anormalliklerinin sikhgr yaklasik
%11'dir."" Bu konudaki ¢alismalar olgu sunumlari, olgu ser-
ileri ve retrospektif tanimlayici calismalardir. Kesin insidans
belirsizdir. Serimizde %47 olarak bulduk ve bu ¢ogu rapor-
dan daha yuksekti. Bu hem biitiin akut semptomatik neden-
lerin dislanmasiyla hem de hastanemizin lglincli basamak
bir merkez olmasi ve acil servis ve yogun bakim unitesinin
ileri bakima ihtiya¢ duyan hastalar icin bir sevk merkezi ol-
masiyla ilgili olabilir.

Jeneralize tonik-klonik ndbet veya SE, MRG'de sitotoksik/
vazojenik 6dem veya kontrast artisi gibi sekonder gecici
degisikliklere neden olabilir'>'® Bu baglamda, etkilenen
kortikal bolgeler vaskiiler bolgelerle sinirli degildir. Bulgu-
lar cogu zaman nobetin kaynaklandigi alan ile iliskilidir, ba-
zen de fokal odaktan uzak talamus ve/veya serebellum gibi
alanlarda saptanir. Korteks veya subkortikal ak maddede
uni/bilateral T2 hiper/hipointensitesi, giral 6dem izlenebil-
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ir, hipokampus, ipsilateral talamusun pulvinar bolgesine
ek olarak nadiren kontralateral serebellum etkilenebilir. Bu
transkortikal diasizisten etkilenen uzak bdlgelerde artan
noronal uyarilabilirlik kortikal néronlarin disinhibisyonun
bir sonucu olabilir."” Kontrast madde uygulamasindan son-
ra giral kontrast tutulumu gorilebilir."® Literatiirde bildir-
ilen diftizyon kisitlamasi olmaksizin sadece T2/FLAIR hiper/
hipointensite veya serebellar bulgular ¢alismamizda sap-
tanmadi. Hastalarimizin ¢ogunda nébetlerin kaynaklandigi
alanlar ile uygun anatomik alandaki kortikal bulgular izlen-
di. Sadece bir hastada genis kortikal tutulum vardi, bu hasta
evde uzun siire ndbet gecirmisti. Leptomeningeal kontrast
madde tutulumu olan hasta ise motor afazi ile baslayip bi-
lateral tonik-klonik nébetleri olan hasta idi.

Nobetin neden oldugu hasarin etiyolojisi muhtemelen
cok faktorllidur. Norogorintileme, genel olarak bozu-
Imus serebral perflizyon ile sonuglanan intrinsik néron
faktorlerin gosterilmesinde anahtar rol oynar. SE ile iliskili
anormalliklerin taninmasi ayirici tani ve tani konusunda
kafa karisikliklarinin ortadan kaldirlmasi icin 6nemlidir.
Ayrica, kraniyal MRG epileptogenez bilgimizi arttirmak
icin noninvaziv bir aractir. Akut iktal gériintiileme degisik-
likleri, klinisyenlere peri-iktal dénemde dinamik néronal
metabolik ortamda 6nemli bir in vivo gériinim kazandirr.
Norogoriuntiuleme deneysel modeller ve klinik ¢alismalarin
bir tamamlayicisi olarak kullanilabilir. Bu bakimdan DWI ve
ADC MRG, gecici peri-iktal anormallikleri ortaya cikaran en
hassas MRG teknigidir. Bu diziler, belirli patolojik durumlar-
da kisitlanabilecek su molekdllerinin dagilimindaki degisik-
likleri saptar. Epileptojenik alandaki hiicre ici su akisi, uzun
sureli epileptik aktivite sirasinda hiicre disi bosluklarin da-
ralmasina neden olarak ADC'nin azalmasina ve DWI'daki
sinyal yogunlugunun artmasina neden olur. Hem kortikal
hem de subkortikal yapilari iceren sitotoksik veya vazojenik
O0dem ile peri-iktal anormallikler ortaya ¢ikabilir ve bu 6dem
DWI-ADC goriintiileme ile g6sterilebilir. SE'de 6dem varlig,
tipi ve 6dem zamanlamasi, nébet baslangicinin patofizyolo-
jisini ve lokalizasyonunu anlamada rol oynayabilir. Ornegin,
vazojenik 6dem siiper refrakter SE'de daha sik bildirilmistir
ve kan-beyin bariyeri ve immiinopatofizyolojinin hasarinin
rolline dair kanit saglayabilir."®2% Sitotoksik 6dem daha
kalici bir hasar belirteci olabilir ve daha sonra atrofi olusabi-
lecek yapisal alanlari tahmin edebilir.?" Bizim kohortumuz-
daki hastalarimizda vazojenik 6dem yoktu, neredeyse tama-
minda sitotoksik 6dem saptanmisti.

Seri MRG calismalarinda ve olgu sunumlarinda FLAIR ve
difizyon sinirlama anormalliklerinin cogu geri donustim-
lidir. Bununla birlikte, 6zellikle uzun sireli SE gibi bazi
ozellikli durumlarda, bu degisiklikler uzun sire izlenebilir
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ve kortikal laminar nekroz, mezial temporal skleroz ve fokal
beyin atrofisi gibi kalici yapisal hasarlar olusturabilir. Bu da
sonucta kalici fonksiyonel hasar ve kronik epilepsi gelisimi
ile sonuglanabilir.'® Hastalarimizin uzun sure takiplerini
yapamadigimiz icin bu konuda gézlemimiz heniiz yoktur.

Fokal SE'de, DWI'da iktal talamik tutulum cogu zaman epi-
leptiform anomali ile ipsilateral tarafta pulvinarda gorilir.
21221 Nakae ve ark.?’ 106 SE'nin %42'sinde DWI anomalisi
bulmuslardir. Kirk bes hastanin 26'si sadece kortikal, 19'u
kortikal ve pulvinar lezyonlar olarak tespit edilmistir. Sa-
dece pulvinar lezyon bulunmamistir. Ohe ve ark.nin®¥
calismasinda ise hastalarin yarisindan fazlasinda sadece
pulvinar degisiklik saptanmisgtir. Uzun sureli SE'ler daha
cok kortikal ve pulvinar degisiklik olusturma egiliminded-
ir. Hastalarimizin cogunlugunda ilgili fokal alanda kortikal
degisiklik izlenmistir. Bizim serimizde bilinen epilepsisi olan
tek hasta olan ve ndbetleri uzun siirede tam kontrol edile-
bilen bir hastada hem kortikal hem de pulvinar degisiklik
mevcuttu.

Kontrast bazli perflizyon-manyetik rezonans nobetler
sirasinda erken kan akimi varyasyonlarini degerlendirmek
icin hassas bir tekniktir. Arteriyel spin etiketleme baska bir
perflizyon-manyetik rezonans teknigidir, kontrastsizdir ve
beyin kan akimini dakikalar veya saatler icinde dl¢ebilir. Be-
yin kan akimi zaman akisini degerlendirmek ve SE ile iliskili
nihai hemodinamik degisiklikleri izlemek ilgin¢ olabilir.?*
Rutin glinllk pratikte uygulamasi zor olsa da segilmis has-
ta grubunda veya patofizyolojiyi anlama amach yapilacak
calismalarda bu iki ydontemin 6nemli katkilari olacaktir.

SE'de yardima bir diger goriintiileme sekansi da “Suscepti-
bility Weighted Imaging (SWI)"dir. On iki hastalik retrospek-
tif bir calismada tiim hastalarda kortikal venlerde dolum
azalmasi olan fokal bdlgeler tanimlanmistir. Saptanan
bulgularin lokal hiperperfiizyonla ve epileptiform aktivite
lokasyonuyla iliskili oldugu ve bazilarinda DWI kisitlama
alanlarina karsilik geldigi tespit edilmistir.?>?¢! Bizim ser-
imiz retrospektif bir inceleme oldugu icin ve standart acil
kraniyal inceleme protokoliinde SWI olmadidi icin bu veriyi
degerlendiremedik. Ancak, 6zellikle DWI bulgusu olmayan
hastalarda SE'yi lokalize etmek icin bir ipucu saglayabilir.
Yine literattirde olgu bazli da olsa manyetik rezonans spek-
troskopi, pozitron emisyon tomografisi, tek foton emisyon
BT, fonksiyonel MRG gibi diger inceleme yontemlerinin de
secilmis hastalara faydali olabilecegi bildirilmistir.27-3

Bizim calismamizin kisitlamalari vardi. SE hastalari retros-
pektif olarak incelendigi icin MRG yapilmayan hastalar da
mevcuttu, yapilabilenlere de standart bir goériintiileme pro-



tokolil yapilmisti. Kontrast maddeli inceleme, SWI, pozitron
emisyon tomografisi gibi ek cekim sekanslari ve incelem-
eleri yapilamamistir. Ayrica uzun sureli izlem sonuglan da
elimizde yoktu.

Tum bu goriintiileme ¢abasi aslinda hem SE'nin altta yatan
yapisal etiyolojik nedenlerini belirlemek hem de SE'nin
neden oldugu gecici/kalic bulgular, akut ddnemde tedavi,
daha sonra morbidite ve mortalite hakkinda fikir verebilmek
icindir. Ayrica ndrogdriintiileme 6zellikle DWI bulgularina
dayanarak SE'de baskin olan patofizyolojik stireci de tahmin
edilebilir hale getirebilir.

Sonug olarak, nérogériintileme SE'nin nedenlerini belir-
lemek, ayirici taniyr yapmak, patofizyolojiyi anlamak, takip
yapmak ve prognozu 6ngdrmek agisindan 6énemlidir. Bu
konudaki veriler cogunlukla olgu sunumlarina dayanmak-
tadir. Uygun hastalarda, glivenlik dnlemlerine dikkat edil-
erek yapilan noérogorintileme kiymetli bilgiler verebilir.
Prospektif, genis hasta katilimli calismalarin bulgulari daha
da ayrintilandirilmahdir.
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