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Ozet

Jeneralize ve parsiyel epilepsilerde epileptik fokusun lokalizasyonu ve lateralizasyonunu saptamak igin 11'i
jeneralize, 19'u parsiyel olmak (izere toplam 30 epilepsili hastada ytizeyel EEG, BT, MRI ve interiktal SPECT
tetkiki yapildi. Bunlarin sonucu karsilagtirildi. BT ile 7 (%23.3), MRl ile 13 (%43.3), EEG ile 21(%70) ve interiktal
SPECT ile 26 (%86.7) hastada patolojik bulgu saptandi. SPECT ile EEG, BT ve MRI'dan daha yUksek oranda
patolojik bulgu tespit edildi. SPECT ile gésterilen patolojik alanlar; EEG, BT ve MRI ile tespit edilen patolojik
bolgeler ile blytik élgiide uyumlu idi ve daha genis alanlar igeriyordu. MRI, BT'nin gdsterdigi tlim lezyonlari
gosterdidi gibi BT'de tespit edilmeyen 6 lezyonu da tespit etmistir. MRI da gésterilemeyen hig bir lezyon BT'de de
gosterilememistir. EEG'deki anormalliklerin lokalizasyonu ile BT, MRI ve SPECT ile tespit edilen patolojik sahalar
arasinda btiy(ik oranda uyum vardi. Sonug olarak galismamizda epileptojenik odagin belirlenmesinde SPECT'in
diger tetkiklere (EEG, BT, MRI) nazaran daha ylksek oranda anomali gdstermesine kargin SPECT gibi
fonksiyonel incelemeler, EEG gibi elektrofizyolojik, BT ve MRI gibi anatomik incelemelerin yerini hig bir zaman
tutmaz. Bu ylizden epilepsinin teshisinde, etyolojisinin aydinlatimasinda ve cerrahiye aday hastalarda
epileptojenik fokusun dogru teshisinde EEG, BT, MRI ve SPECT tetkiklerinden ortak olarak yararlamlmahdxr
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Summary

This study was carried out to detect the localisation and the lateralisation of epileptic focus using superficial
EEG, CT, MR and interictal SPECT in 30 epileptic (11 generalize, 9 partial epilepsy) patients. There were 7 (23.3
%) patients with pathologic findings on CT, 13 (43.3 %) patients on MRI, 21 (70 %) patients on EEG and 26 (86.7
%) patients on interictal SPECT. In addition to correlation cerebral abnormalities on these for diagnostic methods,
in some cases cerebral perfusion abnormalities larger than those of CT and MRI were also detected on interictal
SPECT. Any cerebral lesion failed to show on MRI also could not shown on CT. However, additional 6 cerebral
lesion that could not be determined on CT, were detected on MRI. The localisation of EEG abnormalities had
close correlation with the pathologic findings detected on CT, MRI and SPECT. In conclusion, although SPECT is
more valuable diagnostic method than CT, MRI and EEG for detecting epileptogenic focus, it can never be
replaced for electrophysiologic (EEG) and morphologic (CT, MRI) methods. Therefore, electrophysiologic,
morphologic and functional diagnostic procedures should be cooperatively used to detect epileptogenic focus and
to enlighten the ethiology of epilepsy in epileptogenic patients and to select candidates for surgery.
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Tablo1. Jeneralize ve Parsiyel Epilepsisi OlanrHa;staIar/n EEG, BT, MR/ ve SPECT incelemelerinde Patolojik Bulgu

Saptanma Oranlari

EEG BT MRI SPECT
PJTKE 8 (%72.7) 1(%9.1) 2(%8.2) 9 (%81.8)
g];é” 9 (%64.3) 2 (%14.3) 6 (%42.86) 13 (%92.86)
g];é4) 4(%80) 4(%80) 5( %100 ) 4 (%80)
g;lg;? 21 (%70) 7 (%23.3) 13 (%43.3) 26 (%86.7)
(n=

PJTKE: Primer jeneralize tonik-klonik epilepsi, KPE:Kompleks parsiyel epilepsi, BPE: Basit parsiyel epilepsi

Girig

Epilepsi tanisi klinik olarak konmakla beraber
epileptik  fokusun elektrik  akfivitesini  gdsteren
elektroensefalografi (EEG) epilesi tanisi ve takibinde
ginimuzde vazgegiimez bir tetkiktir ve epileptik
odagin lokalize ediimesinde rutin olarak kullanil
maktadir (1-3). Yapisal lezyonlarin teshisinde bilgisa
yarli tomografi (BT) ve manyetik rézonans imaging
(MRI) gibi gériintileme yéntemleri kullaniimaktadir.
Ancak tlim bu yontemler her zaman epileptk odag
belirlemede yeterli olmayabilir. Epileptik bir desarj
sirasinda beynin ilgili bélgesinde kan akiminda ve
metabolizmasinda énemli degisiklikler oldugu bilinmek
tedir. Bu degisiklikleri saptamada ve epileptik odag
belirlemede SPECT 6nemli bir laboratuvar yéntemi
olabilir (4,5). Iktal dénemde epilepsi tanisina yonslik
tetkikler yapmak oldukga zordur. Bu nedenle epilepsi
tanisinda kullanilan EEG, BT, MRI ve SPECT gibi
mevcut inceleme tetkiklerinin sinirlarini ve bize bu
konuda ne kadar yardimci olabilecedini bilmemiz
gerekir,

Hastalar ve Yéntem

Bu calisma Ocak 1995-1997 tarihleri arasinda
klinigimize yatirilan velveya ayaktan takip edilen 11
jeneralize 19'u parsiyel (5 basit parsiyel, 14U
kompleks parsiyel) epileptik nébetlere sahip toplam 30
epileptik hastada yapildi. Galigmamiza petit mal

epilepsili hasta alinmadi. Epilepsi tanisi anamnez,

norolojik muayene ve EEG ile konuldu. Hastalar
International  League Against Epilepsy  (ILAE)
sinflamasina gére jeneralize ve parsiyel epilepsi
olarak iki gruba ayrildi. 20'si erkek 10’'u kadin olan
hastalar  14-67 yaglarinda (ortalama 40.5 yil) idi.
Hastalarin ndbetleri 1-23 (ortalama 12) yildir devam
etmekteydi. 30 hastanin 11’ karbamazepin, 6'si
difenilhidantoin, &'i Na valproat, 4'ti difenilhidantoin +

fenobarbital, 2'si difenilhidantoin+karbamazepin, 1'
karbamazepin+klonazepam ve 1 tanesi de
karbamazepin-+fenobarbital allyordu. Butiin olgularin
EEG'leri en az 72 saatlik nébetsiz interiktal dénemde
cekildi. Tim olgulara en az bir kez, bazi hastalara ise
2-3 kez istirahat halinde EEG gekimi yapildi. BT
gorlntileri 512x212 matriksi olan Toshiba TCT 600 T
marka cihaz ile aksiyel planda yapiimigtir. Manyetik
rezonans gorintileme 0.5T Toshiba marka cihaz ile
aksiyel, koronal planlarda yapildi. Ttim olgularin BT ve
MRI'lart radyoloji ABD 8gretim (iyeleri tarafindan
degerlendirildi. Tim olgulara en az 72 saatlik nobetsiz
interiktal dénemde beyin SPECT'i yapildi. Beyin
SPECT incelemesi 740 Mbg Tc-99 m HMPAO
(Hexamethylpropylene amine oxime) iv. enjeksiyo
nundan 15 dakika sonra yapildi. SPECT géruintileri
Nikleer Tip ABD 6gretim Uyesi tarafindan viziiel olarak
degerlendirildi.

Sonuglar

Galismamizda EEG anormalligi 30 hastanin 21'inde
(%70) tespit edildi. EEG'si patolojik olan 21 hastanin
unda (%43) EEG anormalligi bilateral olarak
gozlendi. 30 hastanin 12'sinde (%57) EEG anormallii
tek tarafllyd ve lokalizasyon bulgusu vermekteydi.
Hastalardan 6'sinin EEG'sinde yavagla ma vardi,
bunlardan 2 tanesinde bilateral, 4 tanesinde ise fokal
yavaglamanin varli§i gbzlendi. BT ile 30 hastanin
7'sinde (%23.3) patolojik bulgu tespit edildi. Bu 7
hastanin 2'sinde ensefalomalazik alan, 1'inde enfarkt
ile uyumlu lezyon, 1'inde timér ile uyumiu lezyon,
Tinde kistik lezyon, 1'inde her iki hemisferde gliotik
alanlar ve bir hastada da megasisterna magna vardi.
Hastalarin  23'Unde (%77) BT normal olarak
degderlendirildi. MRI ile 30 hastanin 13'inde (%43.3)
patolojik bulgu tespit edildi. Bu 13 hastanin 2'sinde
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Sekil 1. BT'sinde Patolojik Gériiniim Olmayan Bir Olgunun MRI'da Subkortikal Periventrikiller Demiyelinizan Odaklari

Gériilmektedir

a

mezial temporal skleroz, 2'sinde timdr ile uyumlu
lezyon, 2'sinde ensefalomalazik alan, 2'sinde enfarkt
ile uyumlu lezyon, T'inde her iki hemisferde yaygin
gliotik alanlar, 1'inde araknoid kist, 1'inde megasisterna
magna ve 1 hastada da multiple skleroz ile uyumlu
periventrikiler demiyelinizan plaklar mevouttu. Vaka
21'in BT ve MRI sonuglari gekil 1'de gésterilmigtir.
SPECT ile 30 hastanin 26'sinda (%86.7)
hipoperflizyon alanlari tespit edildi. Bu 26 hastanin
3'linde (%11.5) her iki hemisferde birer alanda, 4'linde
(%15) ayni hemisferin 2 ayri bélgesinde, geri kalan 19
hastada (%73.5) ise bir hemisferin tek bir bdlgesinde
hipoperflizyon alanlar tespit edildi. Vaka 4'lin BT, MRI
ve SPECT sonuglart sekil 2'de gosterilmigtir.
Jeneralize ve parsiyel epilepsisi olan hastalarin EEG,
BT, MRI ve SPECT incelemelerinde patolojik bulgu
saptanma oranlari Tablo 1'de gésterildi.

Tartisma

Caligmamizda primer jeneralize tonik-klonik tipte
epilepsisi (PJTKE) olan hastalarin % 72.7'sinde
EEG'de anormal bulgu tespit edildi. Literatiirde itk
ylizeyel EEG kaydinda bu oranin %30-40 oldugu rapor
edilmigtir (1,3,6). Grunwald ve arkadaslari (7) bu orani
%53 olarak bildirmiglerdir. Caligmamizda bu oranin
yiksek olmasinin nedeninin EEG ¢ekimlerinin her
hasta igin 2-3 kez tekrarlanmig olmas! olabilecegini
duslinmekteyiz. Basit parsiyel epilepsili  (BPE)
hastalarin %80'inde, kompleks parsiyel epilepsili (KPE)
hastalarin ise %64.3inde EEG'de anormallik tespit
etik ve bu oranlar literatir ile uyumlu idi (8,9).
Epileptiform desarjlar epilepsi digi hastaliklarda veya
saglikli kisilerde de kaydedilebil mektedir (1,6,10). Ya
da sekonder bir epilepsi olup, santral sinir sisteminde

b

(8SS) altda yatan bir patolojiye bagli olarak gelisebilir.
Altda yatan bu patolojilerin gésterilmesinde EEG'nin
glvenirliligi ok disuktir (1,6,8,11,12). EEG'si normal
olan hastalarin = %15-20'sinde BT veya . MR
degisiklikleri bildirilmigtir (8). PJTKE olan hastalarin
%9.1'unda, BPE'li hastalarin  %80'inde. ve KPE'li
hastalarin ise %14.3'inde BT ile patolojik bulgu tespit
ederken MRI ile PJTKE'li hastalarin %18.2'inde, BPE'li
hastalarin  timiinde (%100) ve KPE'li hastalarin
%43'linde patolojik bulgu saptadik. Literattrde
yayinlanan MRI ve BT verilerinin yizdeleri galisma igin
segilen kriterlere badll olarak degismektedir (3,8,13).
BT'in epileptik hastalarin  %15-45'inde, MRI'in “ise .
hastalarin  %30-70'inde fokal bir lezyon gdsterdigi -
literatlirde bildirilmigtir (3,8,12,14). Calismamizda BT -
ile gosterilen tim lezyonlar MRI'da da gésteriimigtir.
Literatr ve bizim galismamizda goérildigl gibi MR
yapisal lezyonlarl géstermede BT'den Ustlndir (13).
BT de lezyon gorllen 7 hastanin 5inde (%71.4),
MRI'da ise 13 hastanin 10'unda (%76.9) EEG'de
patolojik bulgu saptadik. Jabbari ve ark. (15) bu orani
BT'de %71, MRI'da ise %92.3 olarak bildirmiglerdir.
Epileptik hastalarin interiktal déneminde yapilan
SPECT galigmalarinda  birbirine 21t bulgular
bulunmustur. Hougard ve ark. (16) bélgesel serebral
kan  akiminin.  epileptik  hastalarin  interiktal
doénemlerinde arttigini rapor etmiglerdir.- Fakat daha
sonra epileptik hastalarda interiktal dénemde bélgesel
serebral kan akiminin azaldigi, iktal ve postiktal
dénemde ise arttidi gosteriimigtir (4,5). Biz interiktal
dénemde yapilan SPECT'lerde bdlgesel serebral kan
akiminin, SPECT'de patoloji saptanan tim hastalarda
azaldigini gézledik. PJTKE'll hastalarin %81.8'unda
SPECT ile hipoperflizyon alani tespit ettik.
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Sekil 2. 4 Nolu Olgunun Normal BT (a) ve MRI (b} ile SPECT Incelenmesi (c) ve Parieto-oksipital Hipoperfiizyonunun

Belirlendigi Goriilmektedir

a

Bu gline kadar PJTKE'li hastalarda gok az SPECT
galigmast bildirilmig olmasina ragmen, bunlarda da
parsiyel epilepsilerdekine benzer sonuglar elde
edilmigtir  (17).  Caligmamizda BPE'li  hastalarin
%80'inde, KPE'li hastalarin ise %92.8inde SPECT ile
hipoperflizyon alani tespit ettik ve bu oranlar literattir
fle uyumlu idi (8). Calismamizda SPECT ile EEG
bulgularinin uyumu %76 idi. Cordes ve ark. (8) SPECT
bulgularinin hem tutulan bolgeler hem de bozulmus
perflizyon lokalizasyonu ve bélgesi dikkate alindiginda
EEG bulgulan ile iyi korele oldudunu bildirmiglerdir.
EEG'nin lokalizasyon ve lateralizasyon géstermedigi 6
hastanin  SPECT'inin  hipoperflizyon  belirledigini
gbzledik. Literatlirde de EEG'nin herhangi bir bulgu
vermedigi bazi vakalarda SPECT ile epileptik odagin
gbsterilebildigi rapor edilmistir (12). Caligmamizda
SPECT'i normal olan 4 hastanin 3'niin EEG'si normal,
1'inin ise patolojikti. Cordes ve ark. (8) EEG'si bozuk
olan 2 hastanin SPECT'inin normal oldugunu
bildirmiglerdir. Birgok aragtirmada SPECT'te gésterilen
lezyonun EEG'de gosterilen epileptik odaktan daha
blylk oldugunu, hatta %15 oraninda multifokal
hipoperflzyon degisiklikleri bulundugunu bildirmiglerdir
(5,12,18). Bu ¢ok sasirtici bir bulgu degildir, g¢lnku
EEG epileptiform aktivite alanini daima oldugundan
daha kiigiik gésterir. GlinkU bir serebral lezyonun tim
kisimlari  epileptojenik  olmayabilir.  Bu  ylzden
SPECT'de gérlilen her hipoperflizyon alanina uygun
olabilecek EEG'nin  belirleyebilecedi  bir  fokus
gérllmeyebilir (19). Biz de galismamizda hastalar
mizin gogunda SPECT'deki hipoperflizyon alanlarin
EEG'de gdsterilen lokalizasyondan daha genig alanda
oldugunu gézledik. Galismamizda 1 hasta harig, BT ve
MRI'da lezyon gosterilen bitin hastalarda SPECT'de

c

de hipoperflizyon alanlarl saptadik, Ustelik SPECT'in
gosterdigi hipoperflizyon alanlari BT ve MRI'in
gbsterdigi alanlardan daha genigti. Literatlirde de
SPECT ve PET ile belirlenen hipoperfiize veya
hipometabolik alanlarin genellikle BT ve MRI'in
gosterdigi lezyonlardan daha genig oldugu bildirilmigtir
(8,11,20). SPECT'i normal olan 1 vakanin BT ve
MRI'inda megasisterna magna saptandi. BT'si hormal
olan hastalarin  %87'sinde, MRl normal olan
hastalarin ise %82'sinde SPECT'in patolojik oldugunu
gbzledik, Cordes ve ark. (8)-BT'si normal olan 24
hastanin  23'Unde (%95), MRI' normal olan 10
hastanin da tamaminda (%100) SPECT'de bdlgesel
hipoperflizyon tespit ettiklerini bildirmiglerdir. Yapisal -
lezvonlar SPECT'de perflizyon  bozuklugu ile
kendilerini g0sterirler. Fakat SPECT, bazen BT ve
MRI'da gosterilebilen bazi kiiglk beyin timorlerini
atlayabilir. Bu nedenle SPECT gibi fonksiyonel
incelemeler BT ve MRI gibi anatomik incelemelerin
yerini hig bir zaman tutmaz. Ancak bulgularimiz
jeneralize ve parsiyel epilepsili hastalarda epileptik
fokusun tayininde, interiktal SPECT'in, ylzey elektrodlu
EEG, BT ve MRI'a gére daha Ustin oldugunu
gostermigtir.

Sonug olarak epilepsi teshisi halen klinik ve
anamneze dayanilarak konur. Bunun bdyle olugu
epilepsi teshisinde biiylk oranda yanimalara ve
gereksiz antiepileptik ilag alimina sebep olmaktadir. Bu
sebeple sadece anamneze dayanilarak epilepsi tanisi
koymak yerine yardime laboratuar metodlari ile ortaya
konulan objektif verilere dayanilarak epilepsi tanisi
koymak epilepsi tanisindaki yaniimalari azaltabilir.
Bunun igin eldeki muayene metodlarindan timd
epilepsiden slphelenilen hastalarda anamnez bilgi
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versin veya vermesin mutlaka uygulanmalidir. Ozellikle

SPECT  yaplimadan

hastanin  epilepsisi  olup

olmadidina karar vermek glpheli vakalarda eksik bir
anlayig olacaktir.
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