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¢ DBu cahsmada yaglan 1 ile 16 arasinda degisen ve epilepsi tams: alan 38 olguda magnetik
rezonans goruntiileme (MRG) yénteminin yeri arastinildi. Elektroensefalografi (EEG)'lerin-
de fokal bulgu saptanan hastalarin sayist 18 (%47.3) iken, bu hastalanin MRG'lerinde
fokal bulgu saptananlarm sayis1 9 (%23.6) ve bilgisayarl beyin tomografisi (BBT)'inde
fokal bulgu saptananlarn saysi ise 3 (%16.6) idi. Kraniyal MRG yapilan 38 hastamin 16
(%42.1)'sinda patolojik bulgu saptandi. MRG'de en sik rastlanan lezyonlarn hipokampal
atrofi (HA) ve serebral kortikal atrofi (SKA) oldugu tesbit edildi. Gocukluk cagi epi-
lepsilerinde EEG ile tesbit edilen epileptik fokusun MRG {%46.9) ile gostenlmesmm
BBT'sinden (%21.9) daha duyarh oldugu sonucuna vanldi.
Anahtar kelimeler: Epilepsi, magnetik rezonans gériintiileme, cocuklule cadt

¢/ The Role of MR Imaging in Childhood Epileplsies

In this study, the role of magnetic resonance imaging (MR]) in 38 cases with epilepsy in
patients beween land 16 years was investigated. Focal lesions were determined in 18
patients (47.3%) with electroencephalography (EEG) in which nine patients were
confirmed by MRI and one patient by cranial computerized tomography (CT). Pathologic
findings were determined 16 of 38 patients administered cranial MRI in whom
hippocampal atrophy and cerebral hemiatrophy were the most freguent lesions shown in
MRI investigations. We concluded that MRI was more sensitive than CT in the diagnosis
of the epileptic focus in childhood epilepsies confirmed with EEG.

Key words: Epilepsy, magnetic resonance imaging, childhood

GIRIS yapisal bir lezyonun olabilecegi diistiniil-
Epileptik nébet, beyinde anormal bir melidir ve cerrahi tedavi ihtimali géz 6ntinde
elektriksel desarj sonucu olusan, beynin pa- bulundurulmahdir. Cocukluk cagindaki ilag
roksismal bir disfonksiyondur. Epilepsi, tedavisine direncli epilepsiler arasinda en
nobetlerin spontan olarak tekrarlamasi du- yaygin olam, temporal lob epilepsisidir®.
rumudur. Diinya niifusunun %0.5-1'i epilep- lla¢ tedavisine direncli temporal lob epilep-

tiktir". Tiim nobet problemierinin 2/3{inden sisinin en yaygimn nedeni de hippokampal
fazlasi cocukluk cagmda baslar®. Cocukluk  sklerozdur®. Cesitli metabolik degisiklikler
cagr epilepsilerinin ilag tedavilerine yamti ge- ve beyinde rastlanilan yapisal anormallikler,
nellikle olumliudur. Epileptik hastalarn cocuklarda epileptik nobet nedeni ola-
%50'sinden fazlasinda nobetler ilag tedavisi bilmektedir. MRG elektrofizyolojik olarak
ile kontrol altina ahnabilmektedir®. Ancak gosterilen kortikal anormaliteleri ortaya ko-
bazi hastalarda, her tiirlii ila¢ kombinasyon yarak tahmin edilen epileptojenik zonu
tedavilerine ragmen, ndébetler, kontrol altina tammlamakta 6nemli role sahiptir. Epilepsi
alinamayabilmektedir. Béyle durumlarda, ile ilgili yapisal beyih anomalileri, MRG ile
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yuksek derecede sensitif ve spesifik olarak
tesbit edilebilmektedir. Ayrica MRG ilag te-
davisine direncli epilepsili ¢ocuklarda cerrahi
tedavi kararnmn pekistirilmesi balimindan
da, anlaml bir yere sahiptir. Pratik anlamda
BBT, MRGnin oldugu bir yerde epilepsinin
arastirtmasinda hemen hemen hi¢ bir role
sahip degildir. Ancak acil durumlarda su-
baraknoid hemoraji veya kalsifiye olmus lez-
yonlarin (tuberoskleroz gibi) goésterilmesinde
kullanilabilir. MRG; duigtik gradeli tmorler,
kavernéz malformasyonlar, displaziler ve mig-
rasyon anomalileri, abselerin erken fazlan ve
meziyal temporal sklerozu (MTS) gostermede
BBT'den ustindiur®®?, Bu calisma, ¢ocuk-
luk c¢ag1 epilkepsilerinde MRG'nin 6nemini
gostermek amaciyla yapildi.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Ocak-1996 ile Ekim-1997 ta-
rihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediyatri ve Noroloji Klinikle-
rine basvuran 38 epileptik gocuk hasta
lzerinde yapildi. Hastalar basvuru sirasina
gore, rastgele secilmistir. Bu hastalarin 21'
kiz ve 17'si erkekti. Yaslan ortalama
10.52£6.9 (1-16 yas) idi. Hastalardan ayrintih
oyka alinip, fizik incelemeleri yapilarak rutin
laboratuar tetkikleri ve EEG, BBT ve MRG
calismalar yapildL

MRG incelemeleri 0,5 teslalik magnetik
alanl (Signa, General Electric) MR cihaz1 ve
standart kafa koili kullanilarak yapildi. Rutin
incelemede, T1 agirhkh spin eko (SE)} (TR/
400, TE/26) sagittal diizlemdeki goértnttiler
lokalizer olarak kullamldi. Bu goértunti tze-
rinden T1 (TR/400, TE/26) ve T2 agurlikh
(TR/5000, TE/110) aksiyal ve T1 agirlikh ko-
ronal gortnttiler alindi. Ek olarak, Proton
density{PD) (TR/3000, TE/31/Ef} koronal ve
fast mulli planar inversion recovery (FMPIR)
{TR/4000, TE/42/Ef) koronal goértintiler
elde edildi. MRG ve BBT yontemlerinin du-
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yarlihiklari hesaplandi ve sonuclar karsilas-
tirilda.

BULGULAR

Calismaya alman hastalarn, 18'unda
(%50) jeneralize tonik-klonik epilepsi (JTKE),
11'inde (%28.9) kompleks parsiyel epilepsi
(KPE), 1 hastada (%2.6) atonik nébet (AN), 5
hastada (%13.4) basit parsiyal epilepsi (BPE)
ve 2 hastada (%5.2) petit mal epilepsi (PME)
vardi.

Tamamima EEG yapillan hastalarn
18'inde (% 47.3) serebral biyoelektriksel ak-
tivitenin fokal ve 14'inde (% 36.8) yaygmn bo-
zukluk goésterdigi saptanmistir. EEG'lerinde
fokal epileptik desarj tesbit edilen hastalarn
nébet tipleri; 5'inde (%27.7) KPE, 8'inde
JTKE (%44.4), 3tinde (%16.6) BPE ve 2'sinde
(%11.1) PME idi. Yaygin epileptik desarj tes-
bit edilen hastalarin nébet tipleri; 8'inde
(%57.1) JTKE, 5'inde (%35.7) KPE ve 1l'inde
(%7.1) AN seklinde idi. Ayrica EEG ile tesbit
ettigimiz epileptik fokusun gosterilmesinde;
MRG'nin sensitivitesi % 46.9 ve BBT'nin sen-
sitivitesi %21.9 olarak saptandu.

Kraniyal MRG uygulamas: yapilan 38 has-
tadan 16'sinda (% 42.1), patolojik bulgu elde
edildi (Tablo I). Bunlarin dordiinde (% 10.5)
hippokampal atrofi, dérdiinde (%10.5) kor-
tikal atrofi, tictinde {%7.8) gliotik odak, 2'inde
(%5.2) tuberoskleroz (TS), ikisinde (%5.2)
néronal migrasyon anomalisi ve birinde (%62.6)
serebral hemiatrofi mevcuttu. MRG'lerinde pa-
tolojik bulgu saptanan hastalarin 10'unda
(%52.5) JTKE ve altisinda da (%37.5) KPE
vardi.

BBT cekilen tiim hastalarin 31'i (%81.5)
normal ve yedisi (%18.5) ise patolojik olup
uctunde (%16.6) fokal bulgu mevcuttu.

Sonug olarak, calismaya dahil edilen 38
hastanm yasi, nobet tipi ve siireleri, EEG
bulgulan, BBT bulgulan ve MRG bulgularn
Tablo'da gosterilmistir.
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Tablo. Hastalarin, Nbet Tipi, Nébet Siresi, EEG Bulgulari, BBT Bulgulan ve MRG Bulgular.

Olgu N&bet
No Yas Tip-Siire {Yi) EEG BBT MRG
1. 12 JTKE 11 Yaygin N Sol $5O'de 8 mm'lik GO
2. 14 KPE 7 Yaygin N Sag hipokampal atrofi
3. 12 JTKE 5 N N N
4. 10 KPE 2 N N N
5. 10 KPE 5 Yaygin N N
6. 5 AN 3 Yaygin N N
7. 13 JIKE 6 Sol SP N N
8. 15 KPE 13 - Sol SP N N
9. 11 KPE 4 Yaygin TS TS
10 10 JTKE 2 Sol MT N Sol frontal Iob ve S50'de GO'lar
11. 6 JIKE 2 Yaygtn N Sol pariyetalde polimikrogiri
12. 5 JTKE 4 Yaygn SKA Yaygin GO'lar
13. 7 JTKE 5 Sol MT N Sol hippokampal atrofi
14. 7 JTKE 2 N N N
15. 12 BPE 1 Sol MT N N
16. 6 JTKE 5 Yaygin N N
17. 6 JTKE 5 Yaygin SKA SKA
18. 8 JTKE 2 Yaygin N N
19. 15 KPE 10 Sag T TS TS
20. 13 JTKE 5 Sag SP N N
21. 10 KPE 6 Sol ST N Sol temporal heterotopi
22. 16 JTKE 3 Sol ST SKA SKA
23. 16 KPE 10 Sag FST N Sag hippokampal atrofi
24. 15 BPE 4 Sol MT N N
25. 14 BPE 2 N N N
26. 5 KPE 4 Sol SP N N
27. 13 PME 2 Sol SP N
28. 12 PME 10 SK N N
29. 12 KPE 3 Yaygin N N
30. 1 JTIKE 1 Yaygin SKA SKA
31. 9 BPE 3 N N N
32. 8 JTKE 5 SK N SKA ve korpus kallozum agenezisi
33. 14 KPE 1 Yaygin N Sag hippokampal atrofi
34. 11 BPE 2 Sag PTN N N
35. 10 JIKE 10 Sol ST N N
36. 14 JTKE 13 Sag P Sag SKA Sag serebral hemiatrofi
37. 14 JTKE 2 Yaygin N N
38. 14 JTKE 14 N N N

JTKE: Jenerclize tonik-klonik epilepsi, PME: Petit mal epilepsi, KPE: Kompleks parsiyal epilepsi, AN: Atonik nibet, BPE: Basit parsiyel epilepsi, SSO:
Sentrum semi ovale, GO: Gliotik odak, N: Normal, SKA: Serebral kirtikal airofi, TS: Tuberoskleroz, $S: Sentransefalik, SP: Sentroparyetal, ST: Sent-
rotemporal, PT: Paryetotemporal, SK: Subkortikal, MT: Midtemporal, P: Paryetal, T: Temporal, FST: Fronto sentro temporal
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TARTISMA

MRG 6zellikle tibbi tedaviye direncli epi-
lepsilerde basta olmak uzere, epilepsinin
arastinlmasinda basvurulan standart bir
yéntem olarak kullanilmaktadir®. Ancak
MRG, BBT veya her ikisi, anormal gelisim
gosteren, fizik incelemesinde anormal bul-
gular olan veya semptomatik epileptik noébet
tiplerine sahip olan tim cocuklarda yapil-
mas1 onerilirken, idiopatik epilepsili cocuk-
larda, rutin olarak yapimas: tavsiye edil-
memektedir®. ilac tedavisine direncli epi-
lepsilerde, epileptojenik odagin cerrahi olarak
cikanlmast igin, bu odagin lokalizasyonunun
ve boyutlarmin dogru bir sekilde, ortaya kon-
masim gerektirir. EEG, epileptojenik odagn
belirlenmesinde yaklasik bir fikir verirken,
BBT ve MRG bazi durumlarda odagt kesin
olarak gosterebilmektedir. Bununla birlikte,
cerrahi tedaviye alinan hastalarin %11.5'inde
operasyon oncesinde BBT ve MRG sonuglari
normal iken, EEG'leri pozitif olup, bu has-
talarin postoperatif tanilanmin MTS oldugu
bildirilmektedir'®. Uetsuhara ve ark™Y, epi-
leptojenik odagin ortaya konmasinda EEG ve
MRG bulgulan
olmadigin1 gostermislerdir. Bununla birlikte,

arasinda bir korelasyon
MRG ile EEG anormaliteleri uyumsuz olan
epileptik ¢ocuklara cerrahi tedavinin plan-
lanamayacagi bildirilmektedir'?. Cesitli se-
rilerde, epileptik hastalarda, yapilan MRG
sonuclarmin oranlarn, potlasyonlar arasin-
daki sosyoekonomik ve klinik farkhliklardan
dolay1, degisiklik gosterebilmektedir. Gulati

ve ark.!?,

170 epileptik cocuk hastanm
MRG'lerinde, sirast ile; tiiberkiilom, norosis-
tiserkoz, menenjit ve atrofi bulduklarm bil-
dirmislerdir. Cocukluk c¢ag: epilepsilerinde
MRG ile ilgili Ttrkiye'de yapilan bir cahs-
mada''¥, sonuclar; %38 normal, %16 sereb-
ral ve/veya serebellar atrofi, %12 meziyal
temporal skleroz, %10 beyaz cevher lezyon-

lar, %10 intrakraniyal kitle, %6 infarkt ve
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%8 oraninda hidrosefali, mikrosefali, sizense-
fali ve lokal kortikal kalsifikasyon olarak bil-
dirilmektedir.

Bu calismada, epileptik cocuk hastalarin-
da yapilan MRG c¢alismalarinda saptanan bul-
gularm dag@ilminin siklik sirasy; normal bul-
gular (%57.9), hippokampal atrofi (%10.5),
serebral kortikal atrofi (%610.5), gliotik odak
(67.8), TS (%5.2), nbdronal migrasyon ano-
malisi (%5.2) ve serebral hemiatrofi (%2.6)
seklinde idi. MRG'lerinde patolojik bulgu sap-
tadigimiz  hastalarimizin tamaminin EEG'le-
rinde pozitif bulgu mevcuttu. Bu hastalardan
5'inin (%13.1) MRG ve EEG bulgulart uyumlu
idi. EEG'lerinde fokal bulgu saptanan has-
talarin’ sayist 18 iken (%47.3), bu hastalardan,
MRG'lerinde fokal bulgu saptananlarin sayisi
dokuz (%24) ve BBT'lerinde fokal bulgu sap-
tananlarnn sayisi ise Ug¢ (%8) idi. Hem BBT ve
hem de MRG bulgulann patolojik olan has-
talarn sayist yedi (%18.5) olup bu has-
talardan BBT ve MRG bulgular uyumlu olan-
larm sayist ise alti (%15.8) idi. Bu sonuglar,
epilepsili cocuklarda fokal lezyon saptama
bakimmdan MRGTMin BBT'den daha ustin
oldugunu gostermektedir ve EEG ile tesbit edi-
len epileptik fokusun MRG yontemi ile
gosterilmesinin ~ BBT'inden daha duyarh
oldugunu bildiren 6nceki calismalan? des-
tekler niteliktedir. Ayrica, epileptik odak tes-
bitinde MRG ve EEG bulgulan arasinda be-
lirgin bir korelasyon olmadigmi gOsteren
gah@malarlam’ da uyum gostermektedir.

Somenner tarafindan tarif edilen MTS
hippokampal doku kaybi sonucu meydana
gelen patolojik bir bulgudur®®. Cerrahi te-
davi uygulanmus olan hastalarda yapilan his-
topatolojik caligmalarda MTS ile sik olarak
karsilasildign  bildirilmektedir™®. MTS has-
{alarin %60 ile %10071nde MRG yontemi ile
gosterilebilir. MTS; bir calismadall” %8 ola-
rak bulunur iken diger bir caismada'® %93

olarak  bildirilmektedir. Parkoronal T1
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agirlikll inversion recovery goriintiiler, hip-
pokampal patolojileri tesbit etmede daha sen-
sitifdir. MTS'min MRG bulgulart; hippokampal
atrofi, T2 agirlikli serilerde artmis sinyal in-
tensitesi, hippokampiisiin internal yapilari-
mn kayb1 ve T1 agirhikh serilerde sinyal in-
tensite kayb1 seklindedir’>1929 MTSmin et-
yolojisi, tam olarak ortaya konulmamis ol-
makla beraber; dogumsal komplikasyon,
febril konviilziyonlar ve status epileptikus ile
iliskili oldugu bildirilmektedir®?. MTS, uni-
letarel, bileteral asimetrik veya bileteral si-
metrik olabilir'®. FMPIR sekans ile yapilan
MRG'de dort hastada hipokampal atrofi tesbit
ettik ve sadece birisinde febril nébet oykiist
vardi. Diger ti¢ hastanin dzgecmislerinde bir
ozellik yoktu. Bizim hastalarimizda HA: acu
sag (Resim 1) ve birisi sol (Resim 2} tarafta
olarak uniletaraldi. Bu hastalarn lictinde
KPE, birisinde de JTKE mevecuttu ve
dordtntin de BBT' leri normaldi.

TS klinik olarak epileptik nébetler, mental
gerilik ve adenoma sebaseum ile karekterize
otozomal dominant bir hastaliktir. TS'un dért
ana intrakraniyal bulgusu olan kortikal tu-
berler, beyaz cevher anomalileri, subepan-
dimal nodtiller ve subepandimal dev hiicreli
astrositomlar, MRG ile tesbit edilebilmek-
tedir. Ozellikle, kortikal tuberler ve beyaz cev-
her lezyonlarmin goésterilmesinde, MRG,
BBT'den ustiindir®®. Takanashi ve ark,2?
TS'da; tuberlerin inversion recovery (IR) se-
kansla yapilan MRG gorunttilerinin  sensitif
oldugunu ve tuberlerin sayisi, capr ve lo-
kalizasyonu ile nérolojik semptomlar arasin-
da bir iliskinin olmadigim bildirmektedirler.
FMPIR sekansla yaptigimiz MRG'lerde iki
hastada TS tesbit ettik. Bu hastalarimizin bi-
risinde MRG'de T2 agirlikli serilerde lateral
ventrikiillere uzanan bileteral hiperintens
beyaz cevher anomalileri ve sag lateral vent-
rikil igerisinde subepandimal kitlesel lezyon
teshit edildi (Resim 3) ve diger hastada ise bi-
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lateral lateral ventrikiil dis duvarnda hi-
perintens komponentleri olan subepandimal
nodtiller tesbit edildi (Resim 4). Bu has-
talanmizin BBT'leri de TS'a uyuyordu ve
noébet tipleri ikisinin de KPE idi. Mental
retardasyon, minimal diizeyde sadece has-
talardan birinde mevcuttu. Her iki has-
tamn da 6z ve soy gecmislerinde bir &zellik
yoktu.

MRG'de, beyaz cevherde milimetrik bo-
yutta hiperintens lezyonlarin, muhtemelen
kronik iskemiye sekonder gliozis oldugu bil-
dirilmektedir®. Nobet tipleri JTKE olan ve
BBT bulgulan normal olan tic hastamizin
(%16.6) MRG'lerinde gliozis mevcuttu. Ayrica
hastalarin ikisinde de anoksik dogum Oykiisii
vardi.

Noéronal migrasyon anomalileri siklikla:
direngli epilepsi, mental retardasyon, ogren-
me glicltigl ve motor inkoordinasyonlu has-
talarda tarif edilmistir. Bu anormallikler:
agiri, pakigiri, polimikrogiri, sizensefali ve he-
terotopiyi iceren konjenital beyin mal-
formasyonlaridir. Heterotopi, gri maddenin
beyinde anormal lokalizasyonudur. Polimik-
rogiri MRG'de serebral korteksin kalinlas-
masi ile birlikte sulkuslarnn siglasmas: sek-
linde gortilur®*?%). Ngrolojik muayene bul-
gularn normal, nébet tipi JTKE olan ve 6z
gecmisinde 6zelligi olmayan bir hastamizda
sol paryetalde polimikrogiri ve nébet tipi KPE
olan ve febril nébet 6ykiisii olan bir has-
tamizda da sol temporalde hetrotopi tesbit
ettik.

Erken veya kongenital epilepsi ile birlikte
olan, serebral hemiatrofi (Dyke-Davidoff-
Masson sendromu), MRG ve BBT'de kiictik
atrofik serebral hemisfer, ipsilateral kalvaryal
kalinlasma, kontrolateral serebellar atrofi ve
sintslerin genislemesi olarak gorilur®®. Bir
hastamizda MRG'de sag serebral hemiatrofi
tesbit edildi. Bu hastanin anoksik dogum
Oykiisti vard: ve nébet tipi JTKE idi.
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Resim 1. Ondért yasindaki erkek hastadan FMPR se- Resim2. Yedi yasindaki kiz hastadan FMPIR sekans ile
kansla elde edilen koronal bir kesitde sag hip- elde edilen koronal bir kesitte sol hippokampal
pokampal atrofi. atrofi.

Resim 3.  Onbir yasindaki erkek hastadan elde edilen T2 Resim 4. Onbes yasindaki erkek hastadan elde edilen

agirhkle aksiyel bir dizlemde sag lateral vent- proton dansitesindeki koronal bir kesitte her iki
rikil anterior hornunda lokalize subepandimol lateral ventrikil dis  duvarina lokalize su-
nodil ve hiperintens beyaz cevher anomalileri. bepandimal nodiller.
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Sonug olarak; ¢alismamiz cocukluk cagi

epilepsilerinde ve 6zellikle de ilag¢ tedavisine
direncli epilepsilerde, goriintiileme yontemi
olarak, MRGin, éncelikle kullanilmasi ge-
rektigini gostermektedir. Ayrica EEG ile tes-
bit edilen epileptik fokusun MRG yoéntemi ile
gosterilmesinin BBT'den daha duyarl oldu-
gunu bildiren 6nceki calismalari® destekler
niteliktedir. Ancak, acil durumlarda hemora-
jik ve kalsifiye lezyonlarn gosterilmesinde
BBTne bagvurulabilinecegi” gorisiine de
katilmaktayiz.

Gelis tarihi

: 30.04.1998

Yayina kabul tarihi : 05.11.1998

Yazisma adresi:
Dr. Dursun AYGUN

Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiliesi,
Ik ve Acil Yardim Anabilim Dals
55139 Kurupelit, SAMSUN

KAYNAKLAR

1.

98

Fisher RS, Stein A, Karis J. Epilepsy
Neuroradiologist. AJNR 1997; 18: 851-863.

for the

- Adms RD, Victor M. Principles of neurology.

Newyork: Mc Gray-Hill, inc., 1993; 273,

- Duncan J. The prognosis of epilepsy. Royal Society

of Medicine Current Medical Literature. Neurology
1989; 5: 3-8.

Alcardi J. Epilepsy in children. Newyork: Raven
Press, 1986; 140-175.

Baldwin GN, Tsuruda JS, Maravilla KR. Et all. The
fornix in patients with sizures caused by uniletarel
Detection of unilateral
AJR 1994; 162:

hippocampal sclerosis:

volume loss on MRImages.

1185-1189.

- Grattan-Smith JD, Harvey AS, Desmond PM, Chow

in children with
intractable temporal lobe epilepsy: Detection with
MR Imaging. AJNR 1993; 161: 1045-1048.

Bronen RA, Fulbright RK, Kim JH et al. A
systematic approach for interpreting MR Images of
the seizure patient. AJR 1997; 169: 241-247.

CW. Hippocampal sclerosis

10.

11.

12,

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

. Rowland LP.

O.M.U. Tip Dergisi Cilt: 16 No.2

Kuzniecky RI, Jackson GD. Magnetic Resonance in
Epilepsy. Newyork: Raven Press, 1995: 107-183.
Merritt's Textbook of Neurology.
Baltimore, Wiliams & Wilkins, 1995; 855

Heinz ER, Heinz TR, Radtke R, et al. Efﬁcacy of MR
vs CT in epilepsy. AJNR 1988: 9: 1123-1128.
Uetsuhara K, Asukra T. Epileptojenic focus and MRI:
The study of MRI and EEG of no relation to
epileptojenic focus. Jpn J Psychiatr 1989; 43: 389-392.
Grattan - Smith JD, Harvey AS, Desmond PM. Chow
children with
intractable temporal lobe epilepsy: Detection with
MR Imaging. AJNR 1993; 161: 1045-1048.

Gulati P, Jena A, Tripathi RP, Gupta AK. Magnetic
resonance imaging in childhood epilepsy. Indian
Pediatrics 199; 28: 761-765.

Aydingéz U, Cila A. Manyetik rezonans gériintii-

CW. Hippocampal sclerosis in

lemenin gocukluk ¢agi epilepsilerinin degerlendiril-
mesindeki yeri. Radyoloji ve Tibbi Gértintiileme Der-
gisi 1993; 3: 37-47. ‘

Wyllie E. The treatment of epilepsy: Principles and

practice Malvern: pa: Lea & febiger; 1993:
1074-1076.
Meiners LC, Gils A, Jensen GH, et al. Temporal lobe

MR
histologically proven mesial temporal sclrosis. AJNR
1994; 15: 1547-1555.

Brooks BS, King DW, El Gammal T, et al. MR
Imaging in patients with intrectable complex partial
seizures. AJNR 1990; 11: 93-99.

Jackson GD, Berkovic SF, Tress BM,
Hippocampal sclerosis can be reliable detected by

epilepsy: the various appearances of

et al.

magnetic resonance imaging. Neurology 1990; 40:
1869-1875.

Bronen RA. Epilepsy: the role of MR Imaging. AJR
1992; 159: 1165-1174.

Jackson GD, Berkovic SF, Duncan JS, et al
Optimizing the diagnosis of hippocampal sclerosis
using MR Imaging. AJNR 1993; 14: 753-762.
Kodama K, Murakami A, Yamanouchi N, et al. MR
in temporal lobe epilepsy: Early childhood onset
versus later Onset. .AJNR 1995: 16: 523-529.
Takanashi J, Sugita K, Fujii K, et al. MR evaluation



Nisan-Haziran 1999

23.

24.

of tuberous sclerosis: Increased sensitivity with
fluid-attenuated inversion recovery and relation to
severity of seizures and mental retardation AJNR
1995; 16: 1923-1928.

Edelman RR, Hesselink JR. Clinical Magnetic
Resonance Imaging. Philadelphia: WB Saunders,
1990: 547.

Lannetti P. Raucci U, Basile LA et al. Neuronal

migrational disorders: diffise cortical dysplasia or

25.

26.

Cocukluk Cag: Epilepsilerinde Magnetik
Rezonans Géruntilemenin Yeri

the "double cortex" syndrome. Acta Pediatr 1993;
82: 501-503.

Thompson JE, Castillo M. Thomas D et al
Radiolgic-pathologic  correlation  polymicrogyria.
AJNR 1997; 18: 307-312.
Dix JE. Cail WS.

Classification on the basis of MR Imaging findings

Cerabral hemiatrophy:

of mesial temporal sclerosis and childhood febrile
seizures. Radiology 1997; 203: 269-274.

99








