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OZET

Tipta Uzmanhk Tezi
Rolandik Epilepsi ve Bas Agris1 Sikayeti Olan Pediatrik Hasta Grubunda
Korpus Kallozum Boyutlarimin Karsilastirilmasi ve iki Grup Arasinda Anlamh
Farkhilik Olup Olmadiginin Arastirilmasi
Onur KOCAMAN

Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dah

Giris ve Amag: Epileptik nobet, serebral korteksteki noronlarin anormal
bicimde, asir1 ya da senkronize desarjlart sonucu olusan klinik bir durumdur ve
diinyada en sik goriilen norolojik hastaliklardan biridir. Rolandik Epilepsi, pediatrik
olgularda en sik rastlanan benign fokal epilepsi sendromudur. EEG'de sentrotemporal
ya da rolandik bolge olarak adlandirilan bir lokalizasyonda fokal negatif difazik
diken dalgalarmin goriilmesi tipik bir bulgudur. Bircok hastada detayli anamnez ve
karakteristik EEG bulgulariyla RE tanist konulabilmektedir. Korpus kallosum, her iki
serebral hemisferi birbirine baglayan en genis komisural lif yolagidir. Literatiirde,
korpus kallozumun morfometrisi ile ilgili bir¢ok caligma bulunmaktadir. Ancak RE
tanil1 hastalarda CC morfometrik incelenmesi ve hastalik arasindaki iliski hakkinda
heniiz bir calisma bulunmamaktadir. Bu c¢alismada, RE hastalarinda korpus
kallozumun morfometrik Ol¢limlerinde segmental farkliliklarin olup olmadiginin
arastirilmas1 amaglanmaktadir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamizda, 17.03.2008 - 27.12.2022 tarihleri arasinda
PACS arsivinde beyin Manyetik Rezonans goriintiilemesi bulunan Rolandik Epilepsi
tanist almis hastalar ve bas agrisi sikayetiyle hastanemize bagvuran pediatrik olgular
retrospektif olarak tarandi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 78 hastanin
beyin Manyetik Rezonans goriintiilemeleri incelendi. Ayni sekilde, norolojik bir
tanis1 olmayan saglikli 131 bireyin de bas agris1 sikayetiyle bagvurduklarinda beyin
Manyetik Rezonans goriintiilemeleri incelendi. Her iki grupta, T1 agirlikli orta

sagital kesitli MRG goriintiilerinde korpus kallozumun genu, korpus, splenium ve

v



anteroposterior (A-P) caplari, ¢evresi ve alani 6l¢iildii. Elde edilen veriler istatistiksel
olarak analiz edildi.

Bulgular: Calismaya 78 hasta katildi, bunlardan 44" erkek ve 34" kadindir.
Ayrica ¢alismaya 131 bas agrisi olan saglikli olgu dahil edildi; bunlardan 81'i kadin
ve 50'si erkektir. Rolandik Epilepsi grubunda, korpus kallozumun anteroposterior
(AP) uzunlugu ve g¢evresi, bas agrisi grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede kiiciik bulundu (p<0.05). Ancak daha sonra Rolandik Epilepsi ve bas agrisi
gruplarim1 1-6, 7-12 ve 13-18 yas araliklarina ayirdigimizda yapilan analizde, bu iki
grup arasinda her li¢ yas araliginda da korpus kallozum Ol¢limlerinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik gbzlenmedi. Ayrica calismamizda, korpus kallozum
Olctimlerinin cinsiyetler arasinda farklilik gostermedigi ve yasla birlikte artis
gosterdigi bulundu.

Sonug¢: Caligmamizda, Rolandik Epilepsi tanili hastalarin korpus kallozumun
anteroposterior (AP) uzunlugu ve gevresi, bas agris1 grubuna gore kiiciik bulundu.
Ancak daha sonra her iki grubu 1-6, 7-12 ve 13-18 yas araliklarina ayirdigimizda
kallozal morfometrik 6l¢limler agisindan fark bulunmadi. Baglangicta AP ve ¢evre
uzunlugunun Rolandik Epilepsi hastalarinda kiigiik ¢ikmasimin nedeni, bas agrisi
grubunun yas ortalamasinin daha biiylik olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu
nedenle, morfometrik verilerin analizi, gegerliliginin dogrulanabilmesi ve referans
degerlerin elde edilebilmesi amaciyla, daha biiyiik hasta gruplariyla ve standardize

Olctim metodlariyla tekrarlanabilir caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: Rolandik epilepsi, bas agrisi, korpus kallozum, Manyetik

rezonans, morfometri



ABSTRACT

Specialization Thesis in Medicine
Comparison of Corpus Callosum Sizes in Pediatric Patients With Rolandic
Epilepsy and Headache and Investigation of Whether There Was A Significant
Difference Between The Two Groups
Onur KOCAMAN

Dokuz Eyliil University
Faculty of Medicine
Department of Radiology

Introduction and Objective: An epileptic seizure is a clinical condition that
occurs as a result of abnormal, excessive, or synchronized discharges of neurons in
the cerebral cortex, and it is one of the most common neurological disorders
worldwide. Rolandic Epilepsy (RE) is the most frequently encountered benign focal
epilepsy syndrome in pediatric cases. The presence of focal negative diphasic sharp
waves in the electroencephalogram (EEG), localized in the centrotemporal or
rolandic region, is a typical finding. In many patients, the diagnosis of RE can be
made based on detailed medical history and characteristic EEG findings. The corpus
callosum (CC) is the largest commissural fiber pathway that connects both cerebral
hemispheres. In the literature, several studies have been conducted on the
morphometrics of the corpus callosum. However, there is currently no study
investigating the morphometric analysis of the CC and its relationship with RE. This
study aims to investigate whether there are segmental differences in the
morphometric measurements of the corpus callosum in RE patients.

Materials and Methods: In our study, patients diagnosed with Rolandic
Epilepsy and pediatric cases presenting with complaints of headache, with brain
Magnetic Resonance Imaging (MRI) available in the Picture Archiving and
Communication System (PACS) archive between March 17, 2008, and December 27,
2022, were retrospectively screened. The brain MRIs of 78 patients who met the
inclusion criteria were examined. Similarly, brain MRIs of 131 healthy individuals

without a neurological diagnosis who presented with complaints of headache were

vi



also examined. In both groups, the genu, body, splenium, and anteroposterior (A-P)
diameters, perimeter, and area of the corpus callosum were measured on T1-
weighted mid-sagittal MR images. The obtained data were statistically analyzed.

Results: A total of 78 patients participated in the study, with 44 being male
and 34 being female. Additionally, 131 healthy cases with complaints of headache
were included in the study, consisting of 81 females and 50 males. In the Rolandic
Epilepsy group, the anteroposterior (AP) length and perimeter of the corpus callosum
were found to be statistically significantly smaller compared to the headache group
(p<0.05). However, subsequent analysis performed by dividing the Rolandic
Epilepsy and headache groups into three age ranges (1-6, 7-12, and 13-18 years) did
not reveal statistically significant differences in corpus callosum measurements
between the two groups in all three age ranges. Furthermore, our study found that
corpus callosum measurements did not differ between genders and showed an
increase with age.

Conclusion: In our study, the anteroposterior (AP) length and perimeter of
the corpus callosum were found to be smaller in patients diagnosed with Rolandic
Epilepsy compared to the headache group. However, subsequent analysis by dividing
both groups into three age ranges (1-6, 7-12, and 13-18 years) did not reveal any
differences in callosal morphometric measurements. The initial smaller AP length
and perimeter in Rolandic Epilepsy patients may be attributed to the higher mean age
of the headache group. Therefore, further reproducible studies with larger patient
groups and standardized measurement methods are needed to validate the

morphometric data and obtain reference values.

Keywords: Rolandic epilepsy, headache, corpus callosum, magnetic resonance,

morphometry
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GIRIS VE AMAC

Epilepsi, Uluslararas1 Epilepsi ile Savag Birligi (ILAE)“ne gore aralarinda en
az 24 saat olan, provoke edici bir nedenin bulunmadig1 en az iki ndébetin olmasi
olarak tanimlamaktadir (1). Epilepsilerin klasifikasyonu epileptik hastalarin tani,
tedavi ve prognoz yaklasimlarinin belirlenmesinde 6nemli bir yere sahiptir (2, 3).

Rolandik epilepsi (RE), cocukluk doneminde en sik saptanan, non-febril
konviilziyonlarindan biridir. Pediatrik epileptik hasta toplulugunda %15-20’lik bir
grubu olusturur (4). Erkek cocuklarda goriilme orant %60 olarak tahmin
edilmektedir(5). Cocukluk doneminin benign epilepsileri i¢inde yer alan RE,
genellikle 3-13 yaslar1 arasinda baslamakta ve addlesan donemle birlikte ndbetler
kendiliginden sonlanmaktadir(6).Korpus kallozum (CC) her iki hemisferi birbirine
baglayan en biiylik kommisural sinir yolagidir. Ancak RE tanili hastalarda CC
morfometrik incelenmesi ve hastalik ile iligskisi hakkinda ¢alisma bulunmamaktadir.
Bu calismamizda RE hastalarinda CC’nin morfometrik dlglimlerinde segmental

farkliliklar olup olmadiginin arastirilmasi amaglanmaistir.



1. GENEL BiLGILER
1.1. EPIiLEPSI
1.1.1. Tarihge

Epilepsi tarihsel olarak oldukga eski bir hastaliktir. Epilepsi etimolojik olarak
Yunanca’da “yakalamak”, “kavramak” anlamina gelen “epilambanein” kelimesinden
tiiretilmistir (7). Eski donemlerde kutsal hastalik, diisen hastalik gibi isimlerle tasvir
edilmekte olup MO 400 lii yillarda Hipokrat’in okulunda, dogaiistii bir fenomen
olarak degil de fiziksel bir hastalik olarak tasvir edilmistir (8). Orta ¢cag doneminde
insanlar epilepsiyi mistik, dini veya biiylisel kavramlarla tanimlamaya ¢aligmislardir.
Ronesans donemi ile birlikte epilepsinin tibbi bir hastalik olarak tanimlanmasi
gorisi agirlik kazanmistir. John Huglins Jackson, 19. yiizyilin sonlarinda epilepsiyi

“sinir dokusunun ara sira, diizensiz ve asir1 desarji” seklinde tanimlamistir (9, 10).
1.1.2. Tanimi

Epilepsi, “beynin ndbet gecirmeye olan kalic1 bir yatkinlik durumu ve bu
durumun norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglar ile karakterize edilen
bir hastalik” olarak tanimlanmustir (11).

Epileptik nobet, serebral korteksteki noronlarin anormal bi¢imde, asir1 ya da
senkronize desarjlar1 sonucu olusan klinik tablodur. Bu anormal paroksismal aktivite
aralikli olup genellikle kendi kendini sinirlamaktadir. Siiresi saniyeler ile birkag
dakika arasinda degiskenlik gosterir. Belirtiler kortekste tutulan bdlgenin
fonksiyonuna, desarjin diger anatomik bolgelere yayilimina bagli olarak degiskenlik
gosterir (11).

Epilepsi tanis1 hastanin klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgularina gore
konulabilir ancak, bazi hastalarda epilepsiye neden olan tiimor, genetik sendromlar
gibi faktorler belirli iken baz1 hastalarda herhangi bir patolojik bulguya
rastlanmayabilir ve bu tan1 koymay1 gii¢lestirir (12).

ILAE’nin epilepsi tanimlamasinda: 1) En az iki provoke edilmemis ndbetin,
24 saatten daha uzun arayla gecirilmis olmasi1 gereklidir. 2) Herhangi bir uyarici

etken olmaksizin da meydana gelen tek bir ndbet ile de epilepsi tanis1 konulabilir; bu



durumda tek nobetten sonraki 10 yil iginde nobetin tekrarlama riski, gecirilen iki
ndbet sonrasi epileptik nobetin tekrarlama riski (%60) ile benzer olmalidir. 3) Bir
epilepsi sendromu tanis1 konulmasi yeterlidir. Yukarida sozii edilen ii¢ kosuldan

birinin bulunmas1 yeterlidir (1).
1.1.3. Epidemiyoloji

Epilepsi diinyada en sik goriilen ndrolojik hastaliklardan biridir. Yapilan
caligmalarda diinya capinda yaklastk 70 milyon kadar insanin etkilendigi
gorilmektedir (13).

Epilepsi tanisi alan hastalarin yaklagik %25°1 15 yasindan kii¢lik cocuklardan
olusturmakta olup yilda yaklasik 3.500.000 kisi epilepsi tanisi almaktadir ve bunlarin
yaklasik %40°1 15 yas alt1 ¢ocuklardan olusmaktadir (14).

Epilepsiye iliskin yapilan epidemiyolojik caligmalarin sonucunda hastaligin
tim diinyada yaygin bir sekilde goriildiigli belirlenmis olup bu klinik durumun
etnisite, cinsiyet agisindan ayrim gostermedigi ve yas sinir1 olmadigi belirlenmistir
(15).

Genellikle epilepsi cocukluk c¢ag1 hastaligi olarak bilinse de gelismis
tilkelerde ortalama yasam siiresinin daha uzun olmasina bagh ileri yaslarda ikinci
defa pik yapmaktadir. Sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan toplumlarda ¢ocukluk
cag1 ve ileri yaslarda epilepsi iki kez pik yaptig1 gézlenmistir (16).

Ulkemizde 2004 yilma ait genis kapsamli bir calismada, epilepsi
prevalansinin %0,8 oldugu belirlenmistir. Ayn1 ¢alismada yas, dogum sekli, dogum
yeri, yasanan yer, sosyal ve ekonomik durumun epilepsi gelisiminde ciddi bir etkiye
sahip olmadig1 buna karsilik erkek cinsiyetin, zamanindan 6nce ve zamanindan sonra
dogum Oykiisiiniin epilepsi riskini arttirdigina iligkin veriler bulunmustur (17).

Epilepsi en sik gozlenen pediatrik nérolojik hastaliktir (18).

Cocuklarda epilepsi ve ndbetler, degisken etiyolojik faktorler, komorbiditeler,
prognozlar, baglangic yaslar1 ve nobet 6zellikleri agisindan belirgin sekilde ¢esitlilik
gostermektedir (19).

Epilepsi hastalarinda %70’i antiepileptik ila¢ (AEI) tedavisine iyi yanit almir

ve ataklar kontrol edilebilir. Ancak bu iyi prognoza ragmen diisiik ve orta gelirli



tilkelerde hastalarin %73,3’li ya hi¢ tedavi edilememekte ya da uygun kosullarda

tedavi alamamaktadir (20).
1.1.4. Etyoloji

Epilepsi etyolojisinde prenatal faktorler olarak genetik, metabolik hastaliklar,
konjenital yapisal anormallikler (nérokutandz sendromlar, santral sinir sistemi (SSS)
gelisim anormallikleri), intrauterin enfeksiyonlar (TORCH), intrauterin anoksi
(radyasyon, toksemi, diabetes mellitus) sayilabilir. Perinatal nedenler, hipoksi,
enfeksiyon, sarilik ve prematiirite yer alir. Postnatal faktorler arasinda SSS primer
enfeksiyonlari, kafa travmasi, intrakraniyal hemorajiler, serebrovaskiiler hastaliklar,
hipertansif ensefalopati, diger ensefalopatiler ve tiimorler onemli yer tutar (21).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda kafa travmalari, SSS primer
enfeksiyonlari, beyin tiimorleri, serebrovaskiiler hastaliklar, perinatal bozukluklar ve
serebral palsi gibi organik nedenlerin epilepsi insidansin1 belirgin arttirdigina iliskin
bulgulara rastlanmistir (22).

ILAE 1989 ve 2017 yillarindaki yaptig1 siniflandirmalardan giintimiize biiytik
bilimsel ilerlemeler kaydedilmesinden dolayr epilepsileri ve bunlarin temel
mekanizmalarim1  kavramada kolaylik saglayacak sekilde ndbet tiplerinin
siiflandirilmasini revize etmistir. Epilepsi siniflandirmasi hastayr degerlendirmede
onemli bir klinik metottur. Ayrica bu smiflandirma hastanin nébet tipini, o kiside
ortaya ¢ikma potansiyeli yiiksek olan diger nobet tiplerini, ndbetlerinin potansiyel
tetikleyici nedenlerini ve siklikla prognozlarini anlamak i¢in klinisyene birgok bilgi
verir(3).

Giiniimiiz kosullarinda epilepsilerin etiyolojileri her ne kadar biiyiik oranda
acikliga kavusturulmus olsa da epilepsi tanisiyla takip edilen hastalarin neredeyse

yarisinin etiyolojisi bilinmemektedir (23).
1.1.5. Patofizyoloji

Epilepsinin patofizyolojisi molekiiler genetik testler ve ileri goriintiileme
teknikleri sayesinde giiniimiizde daha iyi aydinlatilmistir. Inhibitér — eksitator
mekanizmalar arasindaki dengenin bozulmasi, noéron yapisindaki veya ndron

agindaki bozukluk, ndrotransmitter sentezinde bozulmalar, inhibitér veya eksitator



néronlarin  asir1  veya yetersiz salinimi, iyon kanal bozukluklari, beynin
matiirasyonunu heniiz tamamlamamis olmas1 gibi birgok neden epilepsinin
patofizyolojisinde rol oynamaktadir (24).

Baz1 norotransmitterler eksitator bazilar1 da inhibitor etkilidir. Asetilkolin,
glutamat ve aspartat baslica eksitator norotransmitterlerdir. Gama aminobiitirik asit
(GABA), glisin, noradrenalin, dopamin, seratonin ve taurin ise inhibitor
norotransmiterlerdir (25).

Epileptik sendromlarin her ne kadar belli bash farkliliklar1 olsa da hepsinin
olusumunda eksitator-inhibitdr dengesinin bozulmasi ve bir grup sinir hiicresinin
uyarilabilirliginin devamli olarak artmasi rol oynar (26).

Voltaj kapili iyon kanallar1 ve ligand kapili iyon kanallart nobet
mekanizmasinda rolii olan iyon kanallaridir. Voltaj bagimli Na+ ve Ca++ kanallari
hiicre zarinin depolarizasyonundan sorumludur. Voltaj bagimli K+ kanallar1 ise
hiicre zarmin repolarizasyonundan sorumludur. Voltaj bagimli Nat+ ve Cat++
kanallarinin depolarizasyonu ile sodyum ve kalsiyumun hiicre i¢ine girisi gerceklesir.
Bu sekilde néronlardan uyarici sinirsel ileti olusur. Bunu voltaj bagimhi K+
kanallarin repolarizasyonu ve hiicre i¢ine potasyum gecisi dengeler. Bu dengenin
bozulmast ile depolarizasyonun devam eder. Bunun sonucunda noronal
hipereksitabilite ve ndronal hipersenkronizasyon olusur (27).

Yapilan ¢alismalarda epileptik nobetlerin noroinflamasyon ve sistemik
inflamasyon olmak iizere iki farkli inflamatuar siire¢ ile iligkisi bulunmustur.
Epileptik beyinde olusan ndroinflamasyon nedeniyle norovaskiiler ve glial fonksiyon
etkilenip bunun sonucunda nobetlerin sikligt ve siddetinde artis olur. Sistemik
inflamasyonda ise inflamatuar sitokinlerin salinimi sonrasi kan beyin bariyeri
bozulur. Kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucunda iyon kanallarinda bozukluk

meydana gelir ve eksitatdr norotransmitter salinimi gergeklesip nobet olusur (28).
1.1.6. Simflandirma

Nobetler ve epilepsilerin siniflandirilmast hastalarin  dogru tani almasi
noktasinda oOnemdir. Ayrica epilepsilerin aragtirilmasi, buna uygun tedavilerin
gelistirilmesi ve klinisyenler tarafindan evrensel ortak bir dil kullanilmasi igin

ndbetlerin ve epilepsilerin belirli bir kategorizasyonu gereklidir (3).



Epilepsilerin siniflandirilmas: yeni arastirmalarin yapilmasina ve hastaligin
daha iyi anlagilmasina olanak saglayan dinamik bir siirectir. Bu yoniiyle hastalik
yonetiminde dnemli ilerlemeye katki saglayabilir (3, 29).

ILAE tarafindan 1989 yilinda yapilan siniflandirma asagida Tablo 1°de
sematize edilmistir (30).

Tablo 1: Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Uluslararasi Klasifikasyonu

1- Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar

A. Idiopatik (yasa bagli baslangic) epilepsiler
1. Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi
2. Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
3. Primer okuma epilepsisi
B. Semptomatik epilepsiler
1. Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis
kontinua’si
2. Temporal lob epilepsi
3. Frontal lob epilepsi
4. Parietal lob epilepsi
5. Oksipital lob epilepsi
6. Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize sendromlar

C. Kriptojenik epilepsiler

2- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

A. Idiopatik (yasa bagli baslangic) epilepsiler
1. Selim ailesel yenidogan konviilsiyonlari
. Siit gocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi

. Cocukluk ¢ag1 absans epilepsi (piknolepsi)

2

3

4. Jiivenil absans epilepsi

5. Jiivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
6. Uyanirken gelen grand mal nébetleri epilepsi

7. Diger jeneralize idiopatik epilepsiler

8. Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

3- Fokal veya jeneralize olduklar: belirlenemeyen epilepsiler

A. Hem jeneralize ve hem de fokal konviilziiyonlu epilepsiler

1. Yenidogan konviilsiyonlari




2. Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

3. Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
4. Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

5. Diger belirlenemeyen epilepsiler

B. Net jeneralize veya fokal konviilsiyon 6zelligi olmayan epilepsiler

4- Ozel sendromlara bagh nébetler

A. Duruma bagli nobetler
1. Febril konviilsiyonlar

2. Izole nébet veya izole status epileptikus

3. Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nobetler
Kaynak: ILAE, 1989.

1989 yilinda ILAE yapilan bu siniflandirma hastalikla ilgili ortak bir bakis
acis1 olugsmasina katki saglamigtir. Epilepsi siniflamasinda en giincel yaklasim Sekil
1’de anlatilmaktadir. Bu giincel siniflamada taninin her asamasinda etyolojik bir

taninin diisiiniilmesinin énemi vurgulanmaktadir (3).

Sekil 11: Epilepsi Siniflama Ana Semasi
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Jeneralize ve Fokal
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Kaynak: ILAE 2017.
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1.1.7. Tam

Nobet siiphesi ile bagvuran her hastada detayli bir anamnez alinmali ve olayin

nobet olup olmadigi dogrulanmalidir. Nobeti taklit eden durumlar dislanmalidir.



Senkop, migren, uyku bozukluklari, psikiyatrik hastaliklar, hareket bozukluklari,
serebrovaskiiler hastaliklar gibi pek ¢ok durum epilepsi ile karisabilse de ayrintili bir
anamnez, fizik muayene, rutin elektroensefalogram (EEG) ve manyetik rezonans
gorintiileme (MRG) sonuglar1 tanimlanan olaymm ndbet olup olmadiginin
anlasilmasinda yardimcidir. Ayrica ndbetin ayirici tanisinda miimkiinse olayin video
kaydinin elde edilmesi tanisal agidan 6nemlidir (31, 32). Epilepsi klinik bir tan1 olup
normal EEG’nin varlig1r epilepsiyi dislamaz. Bununla birlikte, EEG, epileptik
sendromlarin siniflandirilmasinda, antiepileptik ilaglarin (AEQ) se¢imi acisindan
klinisyene yardime1 olur (33).

Norogoriintilleme, bilgisayarli tomografi (BT) ya da MRG etiyolojinin
bilinmedigi durumlarda veya yapisal lezyon varligindan siiphelenildiginde endikedir.
Acil olmayan durumlarda beyin MRG intrakraniyal yapilar1 BT incelemesine kiyasla
daha iyi gosterdigi i¢in tercih edilir(34)BT goriintiilemesi kafa i¢i basing artisi,
travma Oykiisii, ventrikiilo-peritoneal sant varlig1 veya kanama bozuklugu belirtileri

varsa Oncelikli olarak yapilabilir (34).
1.1.8. Tedavi

Epilepsi tedavisinde en yaygin kullanilan yontem medikal tedavidir. Bunun
disinda, vagal sinir stimiilasyonu, ketojenik diyet ve cerrahi tedavi kullanilan diger
tedavi yontemleridir. Hastalik siirecinde antiepileptik ilaglarin uygun sekilde
kullanilmas1 ndbet olusma riskini belirgin sekilde azaltmaktadir (35, 36).

Tedavinin ana hedefi, minimal ilag yan etkisi ile nobetleri kontrol altinda
tutmaktir. Ancak istenilen hedef her zaman gergeklesmeyebilir. Rasyonel olan hedef;
ndbet kontrolii, ilag yan etkileri ve hastanin yasam kalitesi arasindaki optimal bir
denge olusturmaktir (37).

Genellikle hastalarin %65-70’inde dogru secilmis ilk ilagla nobet kontrol
altina almir (38).Eger tedavi basarisiz ise her farkli bir AEI ile remisyon elde etme

olasilig1 orantili olarak azalir (39).
1.2. ROLANDIK EPILEPSI

RE pediatrik olgularda en sik goriilen benign fokal epilepsi sendromudur

(40). EEG’de sentrotemporal ya da rolandik bolge olarak adlandirilan lokalizasyonda



fokal negatif difazik diken dalgalarin goriilmesi tipik bulgusudur. Bu nedenle
“Cocukluk Cagmin Sentrotemporal Dikenli Selim Epilepsisi” olarak da
adlandirilmaktadir (41). Nobetler genelde uykuda fokal paresteziler ve tonik/klonik
yiiz kasilmalari ile ger¢eklesmekte olup daha sonra jeneralize forma doniisebilir (42).
Erkek c¢ocuklarda kiz c¢ocuklarmma kiyasla 1,5 kat sik goriiliir (43).
Etiyopatogenezinde yasa bagli beyin matlirasyonunda genetik ile kalitilmis bir
gecikmenin oldugu diisiiniilmiistiir. Beyin matiirasyonundaki bu gecikme néromotor
gelisimde gecikmeyi kapsamamaktadir. Maturasyonda gecikme hipotezi ndbetlerin
addlesan donemde spontan sona ermesinden yola ¢ikilarak one siiriilmiistiir (44).
Bir¢cok hastada ayrintili anamnez ve karakteristik EEG bulgular1 ile RE tanisi
konulabilmektedir. Norogoriintiileme genellikle gereksiz olmakla birlikte atipik dykii
ve fizik muayene bulgusu olan hastalarda ve EEG de fokal yavaslama olanlarda
goriintiileme yontemlerine basvurulabilir (45). RE’de genelde ndbet sikliginin az
olmasi, nobetlerin uykuda meydana gelmesi ve nobetlerin tedavi edilmeseler de 16
yas Oncesi spontan sonlanmasi egilimi gostermesi nedeniyle genel goriis aileyi iyi
bilgilendirmek kosuluyla, AEI tedavisi verilmemesi yoniindedir (46). Ancak ndbetler
siklig1 ve siddeti artmigsa, glindiiz meydana geliyorsa, jeneralize oluyorsa, hastanin
norobiligsel fonksiyonlarinda  ve dilde gerileme/degisiklikler veya ogrenme
bozukluguna neden oluyorsa medikal tedavi diisiiniiliir. Tedavi gereken durumlarda
genelde monoterapi yeterli olmaktadir. Nadir durumlarda birden fazla AEI

gerekmektedir (47).
1.3. KORPUS KALLOZUM
1.3.1. Korpus Kallozum Anatomisi ve Embriyolojisi

Korpus kallozum her iki serebral hemisferi birbirine baglayan en genis
kommisiiral lif yolagidir. Anteriordan posteriora sirasiyla rostrum, genu, korpus,
isthmus ve splenium olarak segmentlere ayrilmistir. CC ve anterior komissiir,
memeli beyninde iki hemisferin neokorteksini baglayarak, 6grenme, kognisyon ve
istemli motor koordinasyon gibi fonksiyonlarin uyum igerisinde olmasini
saglamaktadir (48). Kallozal fiberlerin gelisimi insan embriyosunda gestasyonun 11-
12. haftalarinda baslar ve 13. hafta civarinda rudimenter kallozal tabaka olusur. Bu

fiberlerin glial slingden orjin aldig1 bilinmektedir. Anterior neokorteks ve posterior



neokorteks lifleri gelismeye basladiginda, glial slingin bulundugu bolgeye dogru goc
ederler ve sonucta orta hatta iki parga halinde birleserek korpus kallozum olusur. Bu
teori, korpus kallozumundaki major veya mindr asimetrilerin olusumunu agiklar.
Korpus kallozumun gelisim siras1 genu, korpus, isthmus, splenium ve rostrum olarak
stralanmistir. Korpus kallozum, 20. haftada tam seklini alir ancak normal eriskin
beyninde bulunmasi gerekenin %S35'inden bile azdir. Korpus kallozum
miyelinizasyonu postnatal 6. ayda spleniumda baslar, 8. ayda genuda goriiliir ve
gelisimi  puberte sonuna kadar devam eder. Bu bilgi, korpus kallozum

miyelinizasyonunun posteriordan anteriora dogru oldugunu kanitlar (49).

Sekil 2: Beyin MRG midsagittal T1 A Goriintiide CC Anatomisi
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1.3.2. Korpus Kallozum Arteriyel ve Venoz Vaskiilarizasyonu

CC’nin splenium hari¢ biiylik kisminin kanlanmasi internal karotid arter,
Ozellikle de anterior serebral arterin dali olan perikallozal arter tarafindan
saglanmaktadir. Splenium kanlanmasi ise vertebrobaziler sistemden yoluyla olup

posterior serebral arterin terminal ve koroidal dallan ile saglanmaktadir. CC venoz
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drenaj1 kallozal venler, kallozal singular venler vasitasiyla oradan da internal serebral

venlere dokiiliir (50, 51).
1.3.3. Korpus Kallozum Fonksiyonu

Korpus kallozumun bilinen fonksiyonlarini siralayacak olursak;

1. Hemisfer korteksleri arasinda baglantilar1 gelistirmek ve bu esnada beynin
plastisite 6zelligini devreye sokmak olup bu islevi hayatin ilk ii¢ yilinda
onemli bir rol oynamaktadir. Bu sayede serebral hemisferlerin
organizasyonu saglanmaktadir (52).

2. Bellek fonksiyonu. Kisa bellek sorunu olan ¢ocuklarda hiperaktivitenin
stk goriilmesi nadiren de olsa kallozal hipogeneziye bagl olabilmektedir
(53).

3. Interhemisferik sensorik baglantinin saglanmasi ve gelistirilmesi (54).

4. Bimanuel motor koordinasyon, ipsilateral motor sisteminin inhibisyonu
ile motor sistemin saglikli islemesi (52).

5. Oditoriyel dil fonksiyonu (52).

6. Ipsilateral gorsel yar1 alan fonksiyonu, fiizyon olay1 gerceklesmesi, bakis

goriis netligi saglanmasi (55).
1.3.4. Korpus Kallozum Morfolojisi

Korpus kallozumun morfolojisini etkileyen pek ¢ok faktor bulunmaktadir. Bu
faktorlerin arasinda; gelisimsel anomaliler, miyelinizasyon siirecinde meydana gelen
bozukluklar, aksonlarin dejeneratif, iskemik ya da travmatik nedenlerle kaybolmasi,
cinsiyet farkliligi, bireyin yasi, sag ya da sol el kullanmasi, sizofreni ve alkolizm gibi
cesitli hastaliklar gosterilebilir (56—60).

Kadin ve erkek bireylerdeki CC uzunluk, alan ve goriinlimiinii saptamaya
yonelik morfometrik Olgiimlerde her ne kadar cinsiyetler arasi anlamli farkliliklar
oldugunu gosteren ¢alismalar olsa da farkliligin olmadigini gosteren calismalar da
mevcuttur. Gilinlimiizde de halen kadin ve erkek bireylerde korpus kallozumun
morfometrik Olglim degerleri ile ilgili bir fikir birligi yoktur (57, 61-65). Korpus
kallozumun morfolojisinin cinsiyetten etkilendigini géstermek amaciyla De Lacoste

ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir calismada kadin ve erkeklerde yapilan CC’nin

11



morfometrik Ol¢limlerinin sonucunda kadinlarda splenium kisminin daha biiyilik
oldugunu belirtmiglerdir (57). Gupta ve ark. yaptiklari c¢alismanin sonucunda
erkeklerde korpus kallozum uzunlugunun daha biiylik oldugu sonucu bulunmustur.
Bunun erkeklerin beyin biiyiikliigiine bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir (66).
Ulkemizde CC’nin morfometrik &lgiimlerinin yas ve cinsiyet ozellikleri
arasindaki iligskiye yonelik yapilan bir ¢alismada ise CC ve splenium uzunlugu
erkeklerde daha uzun oldugu belirtilmistir (67). Yine lilkemizde pediatrik yas grubu
tizerinde yapilan bir ¢alismada CC’nin morfometrik Ol¢limlerinde cinsiyetler arasi

fark bulunmadig belirtilmistir (68).
1.3.5. Korpus Kallozum ve Epilepsi

Insanlarda CC fonksiyonuna iliskin ilk calismalar epilepsi tedavisi amach
kallozotomi uygulanmis olgular iizerinden yapilmistir (69, 70).

Roger Sperry, yine onun bir bagka doktora 6grencisi olan Michael Gazzaniga,
Bogen ve Vogel kallozotomi uygulanan hastalar iizerinde kapsamli bir arastirma
yaptilar (71).

Amerika’da yapilan CC morfometrik Ol¢timlerine iligkin bir c¢alismada
epilepsi hastalarinda midsagittal planda yapilan CC alan dl¢timleri kontrol grubu ile
karsilastirilmis, arastirma sonucunda alan olglimlerinin hasta grupta kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir. Ancak CC alaninin epileptik
odagin lokalizasyonu, nobetlerin tipi, hastaligin siiresi ya da etiyolojisi ile herhangi
bir iligkisi bulunmamistir (72).

Literatiirde epilepsili hastalar1 ve saglikli kisilerdeki CC hacminin
karsilastirildigr ¢esitli calismalar mevcut olup bir kismi epilepsili hastalarda hacimsel
artisin oldugunu, bir kismi1 hacimsel azalmanin oldugunu, bir kismi da degisiklik
olmadigini belirtmektedir (73-75).

Ulkemizde hipokampal skleroza bagli mezial temporal lob epilepsili hasta
grubunda yapilan bir ¢alismada kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada CC genu,
korpus, istmus ve splenium boyutlarinda hasta grubunda belirgin azalma oldugu

belirtilmistir. Ancak rostrum boyutunda anlamli azalma bulunmamustir (76).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligma RE tanili hastalarda ve bas agris1 sikayetiyle poliklinige bagvuran
pediatrik olgularda MRG kullanilarak CC’nin morfometrik 6l¢limlerini saptamak,
farkliliklarin hastalik ile iligkisini incelemek amaciyla planlandi. Bununla birlikte
hastalarin CC 6l¢iim verilerinin saglikli kontrol grubundan farkli oldugu hipotezini

test etmek de amaglandi. CC Slgiimleri i¢in standart MRG kullanildi.
2.1. GEREC

Bu c¢alismaya Dokuz Eyliil Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Pediatrik Noroloji Poliklinigi’nde takipli ve RE tanili 78 hasta ve kontrol grubuna da
yas ve cinsiyet olarak eslestirilmis saglikli 131 kisi alindi. Antiepileptik ila¢ diginda
ilag kullanan, mental retardasyon veya ek hastaligi olan, MRG incelemesinde
parankimal patoloji saptanan ve 18 yasindan biiyiik olgular ¢alismaya dahil edilmedi.
Her iki grupta demografik veriler kaydedildi. Hem 78 kisilik hasta grubuna hem de
131 kisilik kontrol grubunda T1 agirlikli midsagittal kesitli MRG goriintiilerinde
CC’nin genu, korpus, splenium ve A-P (anteroposterior) caplari, ¢evresi ve alani

oleiildi.
2.2. YONTEM

Dokuz Eyliil Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik Noroloji
Polikliniginde takipli RE tanili hastalarin herhangi bir zamanda istenmis olan MRG
gorlntiileri lizerinden retrospektif olarak veriler toplanmistir. Kontrol grubunda ise
herhangi bir norolojik hastalik tanis1 olmayip bas agris1 sikayeti nedeniyle istenen
MRG goriintiileri kullanilmistir. Olgiimler icin midsagittal diizlemde CC’nin en iyi
goriintiilendigi T1 agirlikli MRG kesitleri secildi ve CC’nin en yiiksek uzunlugu
(A-P cap1) olgiildi. CC 3 boliime ayrilarak uzun aksina dik bir ¢izgi ¢izilerek
tizerinde CC yiiksekligi olciildii. Interkommissiiral hattan gegen ¢izgi iizerinde CC
genu, korpus ve spleniumunun en genis kismi, Anterior-Posterior ¢aplari mantiel
¢izim yapilarak olgiildii. Ayrica yine ayni diizeyden manuel ¢izim ile CC gevre ve
alan Ol¢limii yapildi. Tiim Slgiimler biri 4,5 biri 2,5 yillik radyoloji tecriibesine sahip

iki gézlemci tarafindan gergeklestirilmistir.
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Sekil 3: RE Hastalarindan Birine Ait Ornek CC Morfometrik Olgiimleri

2.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 28.0 versiyon program kullanilarak
bilgisayar ortaminda yapilmistir. Olciim degerlerinin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-smirnov testi ile test edilmis olup dagilimin normal oldugu goriilmiis ve
anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kabul edilmistir. Degerlendiriciler arasindaki uyum
icin Interclass Correlation Confidence test kullanilmistir. Bas agris1 ve epilepsi
gruplar1 ve cinsiyet gibi iki grub arasindaki oOlgiimlerin degerlendirmesi Student t
testi ile degerlendirilmis ve tablolarda “t” degeri ve “p” degerleri ayr1 olarak
verilmistir. Yas gruplart gibi grup sayisinin ikiden fazla oldugu durumlarda
ortalamalar arasindaki farklarin degerlendirmesi One-Way ANOVA testi ile
degerlendirilmistir. Anlamli ¢ikan 6l¢timlerde post-hoc test olarak LSD kullanilmig
ve hangi grubun farklilik tasidigi belirtilmistir. Ortalamalar standart sapma ile
birlikte verilmistir. Tiim tablolarda uygulanan teste gére Choen’s d’ler hesaplanarak

etki bliytikliigii olarak verilmistir.
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3. BULGULAR

Calismanmiz Dokuz Eyliil Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Pediatrik Noroloji polikliniginde RE epilepsi tanili hastalar arasindan randomize

olarak secilen 78 kisilik hasta grubu ve saglikli bireylerden olusan 131 kisilik kontrol

grubu olmak tizere toplam 209 olgu iizerinde yapilmistir.

Hasta (n=78) ve kontrol (n=131) grubu olmak {izere olgularin incelenmesi 2

grup olarak yapilmistir. Epilepsi grubunun yas ortalamasi 8.9+3.5 olup 34’1 kadin

44’1 erkektir. Bas agris1 grubunun yas ortalamasi ise 11.9+3.4 olup 81’1 kadin 50’si

erkektir.

Sekil 4: Cinsiyete Gore Gruplarin Dagilimi
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Sekil 5, Sekil 6, Sekil 7, Sekil 8, Sekil 9 ve Sekil 10°da gosterilmistir.
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Sekil 5: RE ve Bas Agris1 Grubunda CC A-P Olgiimii

Bas Adrisi Rolandik Epilepsi

Sekil 6: RE ve Bas Agris1 Grubunda CC Genu Olgiimii

Bag Agrnisi Rolandik Epilepsi
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Sekil 7: RE ve Bas Agris1 Grubunda CC Korpus Olgiimii

Bas Agrisi Rolandik Epilepsi

Sekil 8: RE ve Bas Agrisi Grubunda CC Splenium Olgiimii
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Sekil 9: RE ve Bas Agris1 Grubunda CC Cevre Olgiimii

N - -
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Bas Agrisi Rolandik Epilepsi
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Yapilan Ol¢timlerin her iki gozlemci arasindaki uyumuna iliskin istatistiksel
parametreler Tablo 2’de gosterilmistir. Buna gore her iki gozlemcinin 6l¢timlerinin

birbiri le uyumlu oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 2: Gozlemciler Arasi Ol¢iimlerin Karsilastiriimasi

CCAP | GENU |KORPUS | SPENIUM | CEVRE | ALAN
Gozlemci 1 | 64.6:4.7 | 105513 | 5.2£0.8 | 10.1=1.4 | 177.8+14.1 | 527.8+84.9
Gozlemci2 | 65.4=4.7 | 10.8£12 | 6.0£0.9 | 10414 | 179.0£14.2 | 566.4+85.9
I;Ztmu* 0.972" | 0.872"" | 0.755™ | 0.901"" 0.975™ | 0.958"

*Interclass Correlation Confidence test, *** <0.001

RE tanili ve bas agris1 kontrol grubu olgularin CC morofometrik dl¢iimlerinin

karsilastirilmasina iligkin ortalama degerleri standart sapma ve P degerleri Tablo 3’te

gosterilmistir.

Tablo 3: RE ve Bas Agris1 Olan Cocuklarda CC Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

CCAP | GENU | KORPUS | SPLENIUM | CEVRE | ALAN
RE 63.3+4.6 | 10.5:1.4 | 52+0.8 | 10.1+1.5 175.1414.1 | 515.5+85.2
fgfm 65.4+4.6 | 10412 | 5.140.7 | 10.2+1.4 179.6+13.9 | 535.2484.2
p 0.001 | 0.437 0.271 0.511 0.023 0.106

Burada RE ve bas agris1 grubu CC morfometrik dlgiimlerine iliskin yapilan

karsilastirmada AP uzunluk ve gevre Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmis olup bas agrist grubu ortalamasi daha yiliksek bulunmustur.

(p<0,05).

RE ve bagrisi grubu olgular 1-6, 7-12 ve 13-18 yas grubu olarak ayri

kategorize edildiginde yapilan Olgiimlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi(p>0,05). Bulgular Tablo 4, Tablo 5 ve Tablo 6 ‘da ayrintili olarak

agiklanmustir.
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Tablo 4: 1-6 Yas Aras1 RE ve Bas Agris1 Olan Cocuklarda CC Olgiimlerinin

Kargilastirilmasi
CC AP GENU | KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN
RE 59.94+3.9 10.0£1.5 | 4.9+0.9 9.1+1.5 166.1£15.1 | 468.4+£90.6
fgfm 60.7449 | 9.6:0.8 | 4.5£0.7 | 8.6x1.6 168.6£17.2 | 447.1+57.8
p 0.618 0.379 0.162 0.440 0.777 0.501
Tablo 5: 7-12 Yas Arasi RE ve Bas Agris1 Olan Cocuklarda CC Olgiimlerinin
Karsilastirilmasi
CCAP GENU KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN
RE 63.8£3.9 | 10.8+1.4 | 5.3+0.8 10.2£1.2 176.3£11.8 | 523.8+£76.6
fga:m 64.8+4.1 | 10.3+1.1 |52+0.7 | 10.0+1.2 180.1£12.8 | 533.4+59.2
p 0.204 0.059 0.322 0.400 0.130 0.488
Tablo 6: 13-18 Yas Aras1 RE ve Bas Agris1 Olan Cocuklarda CC Olgiimlerinin
Karsilagtirilmasi
CCAP GENU KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN
RE 67.2£3.9 | 10.7£1.3 | 5.4+0.5 11.2+1.4 184.0£12.9 | 564.4+68.4
fgfm 66.7+4.4 | 10.6£1.4 |52+08 | 10.6+1.3 180.8+13.8 | 550.2+59.2
p 0.689 0.763 0.231 0.120 0.429 0.607

Kizlarda RE ve bas agrisi grubu arasinda CC morfometrik 6l¢iimlerine iligkin

yapilan istatistiksel degerlendirmede CC AP uzunlugu, ¢evre ve alan 6l¢limlerinin

bas agris1 grubunda RE hastalarina kiyasla daha biiylik oldugu goriilmiistiir(p<00,5).

Bulgular Tablo 7°de ayrintili olarak belirtilmistir.
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Tablo 7: Kizlarda CC Morfometrik Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

CCAP |GENU | KORPUS | SPLENIUM | CEVRE | ALAN
RE 62.7+4.7 | 10.7+1.2 |53+0.8 | 10.1+1.4 171.5+14.9 | 496.7+84.6
fgfm 65.5+4.6 | 10413 |5.1+0.7 | 10.3+1.4 178.9+12.9 | 532.5+83.2
p 0.004 0.345 0.106 0.613 0.008 0.039

Erkeklerde RE ve bas agris1 grubu arasinda CC morfometrik olciimlerine

iliskin yapilan istatistiksel degerlendirmede bulgular Tablo 8’de ayrintili olarak

belirtilmistir. Yapilan 6l¢limlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamastir

(p>00,5).

Tablo 8: Erkeklerde CC Morfometrik Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

CCAP |GENU | KORPUS | SPLENIUM | CEVRE | ALAN
RE | 63.7+4.6 | 10.5£1.5 | 5.2+0.8 | 10.1£1.6 177.7412.9 | 529.9+83.8
fgfm 65.3+4.8 | 10.4+1.2 | 53+0.7 | 10.1+1.3 180.6+15.5 | 539.4+86.6
p 0.098 |0.803 |0.745 0.774 0.338 0.593

RE tanili hastalarda CC morfometrik 6l¢iimleri ile cinsiyet arasinda anlamli

bir iliski olup olmadigi incelenmis ve anlamli istatistiksel farklilik saptanmamistir

(p>00,5). Bulgular Tablo 9°da ayrintil1 olarak gosterilmistir.

Tablo 9: RE Tamli Olgularda CC Olgiimlerinin Kiz ve Erkek Cinsiyette Ortalama

DegerleritStandart Sapma ve p Degerleri

CC AP GENU KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN
Kiz 62.7£4.7 | 10.7£1.2 | 5.3£0.8 10.1+1.4 171.5+14.9 | 496.7+84.6
Erkek 63.7+4.6 | 10.5£1.5 | 5.2+0.8 10.1£1.6 177.7£12.9 | 529.9+£83.7
p 0.357 0.549 0.630 0.869 0.054 0.088
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Bas agris1 grubunda da CC morfometrik Olglimleri ile cinsiyet arasinda
anlamli bir iligki olup olmadig1 incelenmis ve anlamli istatistiksel farklilik

saptanmamustir (p>00,5) (Tablo 10).

Tablo 10: Bas Agris1t Grubunda CC Olgiimlerinin Kiz ve Erkek Cinsiyette Ortalama

DegerleritStandart Sapma ve p Degerleri

CC AP GENU KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN

Kiz 65.5£4.5 | 10.4+1.3 | 5.0=0.7 10.3+1.4 178.9+12.9 | 532.5+83.1
Erkek 65.3+4.8 | 10.4+1.2 | 5.3=0.7 10.1£1.3 180.6+15.5 | 539.4+86.6
p 0.874 0.941 0.107 0.638 0.523 0.542

RE tanili olgularda CC 6l¢limlerinin 1-6,7-12 ve 13-18 yas gruplaria gore
degisimi Tablo11’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 11: RE Olgularinda Yas Gruplarma Gore CC Olgiim Parametreleri

N | CcCAP | GENU KORPUS | SPLENIUM | CEVRE ALAN

;a‘; 20 | 59.943.9° | 10.0£1.5° | 49£09° | 9.1+1.5° 166.9+15.1° | 468.4£90.6°
;alsz 42 | 63.843.9° | 103+1.4% | 5.3£0.8> | 1024120 | 176.3£11.8° | 523.8+76.6"
;i;ls 14 | 67.243.9¢ | 10.741.3% | 5.440.50 | 112214 | 184.1£14.1° | 564.4+68.4°
F 15221 | 2.260 2,014 12.089 7.856 6.733

p <0.001 | 0.112 0.141 <0.001 0.032 0.002

CC AP uzunlugu her 3 yas grubu i¢in anlamli olarak birbirinden farklidir.
Genu uzunlugunda ise 1-6 ve 13-18 yas gruplarn arasinda anlamli farklilik
saptanmistir.
1-6,7-12 yas arasinda ve 7-12, 13-18 yas gruplar1 arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Korpus kalinligi 6l¢timiinde 1-6 yas grubu ile hem 7-12 hem de 13-
18 yas gruplan arasinda anlamli farklilik mevcuttur. Ancak 7-12 ile 13-18 yas
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gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur. Splenium kalinliginda
da her 3 yas grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Cevre
uzunlugunda 1-6 yas grubu ile diger yas gruplar arasinda istatistiksel anlaml
farklilik bulunmustur. Ancak 7-12 ve 13-18 yas gruplar arasinda istatistiksel anlamli
farklilik mevcut degildir. Alan Ol¢limiinde de 1-6 yas grubu diger yas gruplarina
anlamli olarak farkli bulunmustur. Ancak burada da 7-12 ve 13-18 yas gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 11).

Bas agris1 olgularinda CC 6l¢limlerinin 1-6,7-12 ve 13-18 yas gruplarina gore
degisimi Tablo12’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 12: Bas Agris1 Olgularinda Yas Gruplarma Gore CC Olgiim Parametreleri

N |CCAP |GENU | KORPUS | SPLENUIM | CEVRE | ALAN
1-6yas | 10 | 60.744.9° | 9.6:0.8" |45:0.7% | 8.6:1.6° 168.6517.00 | 447.1+57.8°
7-12yas | 56 | 64.8+4.1° | 103215 | 524070 | 10.1=1.2> | 180.1+12.8" | 533.4+59.2b
;z;ls 65 | 66.654.4° | 10.651.4% | 5.240.8° | 10.6£1.3° | 180.8£13.8" | 550.2497.4¢
F 9.093 3.575 3.770 11.833 3.533 7.133

p <0.001 | 0.031 0.026 <0.001 0.032 0.001

CC AP uzunlugu her 3 yas grubu icin anlamli olarak birbirinden farkli
bulunmustur. Genu kalinlig1r 1-6 ve 13-18 yas gruplar arasinda anlamli olarak
birbirinden farklidir. Diger yas gruplari arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunmamistir. Korpus kalinligi 6l¢iimiinde 1-6 yas grubu ile diger yas gruplar
arasinda anlamhi farklilik vardir.7-12 ve 13-18 yas gruplarinda anlamli farklilik
izlenmedi. Splenium kalinlig1 her 3 yas grubu i¢in anlamli olarak birbirinden farkli
bulunmustur. Cevre uzunlugu Olciimiinde de 1-6 yas grubu ile diger yas gruplar
farkli bulunmustur.7-12 ve 13-18 yas gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunmamistir. Alan 6l¢timiinde ise her 3 yas grubu da anlamli olarak birbirinden

farkli bulunmustur.
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4. TARTISMA

Epilepsi, pediatrik yas grubunda sik karsilagilan norolojik bir hastalik olup
yapilan epidemiyolojik caligmalarda etnisite, yas, cinsiyet farketmeksizin diinyada
yaygin oldugu belirtilmistir (77). Epilepsinin kiimiilatif hayat boyu insidans1 %3 olup
hastaligin yarisindan ¢ogu ¢ocukluk doneminde baslar. Yillik epilepsi prevalansi ise
%0,5-1 olarak belirtilmistir (34).

RE ya da diger ismi ile ¢ocukluk c¢agmin sentrotemporal dikenli selim
epilepsisi, pediatrik yas grubunda en sik goriilen benign fokal epilepsi sendromudur
(40).

RE’li hasta grubunda ndbet sikliginin az olmasi, genellikle uykuda meydana
gelmesi ve 16 yasindan Once remisyona ugramasi nedeniyle hastalar genellikle
tedavisiz izlenir. Nobetler siklig1 artmis ve siddetli ise, glindliz meydana geliyorsa,
jeneralize oluyorsa tedavi diislintiliir. Tedavide genellikle monoterapi yeterlidir,
nadiren birden fazla antiepileptik ila¢ kullanilir (47).

Korpus kallozum (CC), bir hemisfere ulasan bilginin karst hemisfere
iletilmesinde rol alan en biiyiik ve en Onemli yoldur. CC sag ve sol beyin
hemisferlerindeki ilgili merkezleri birbirine baglar ve kalin miyelinli liflerden olusur.
Fissura longitudinalis serebri’nin tabanin1 ve ventrikulus lateralislerin biiyilik
kismmin tavanimi olusturan CC yaklastk 8 cm uzunlugundadir. insanda CC
icerisindeki akson sayisi tam olarak bilinmemektedir. CC’nin iizeri indusium
griseum (gyrus supra callosi) adi verilen ince bir gri cevher tabakasi ile ortiiliidiir
(78). CC anatomik olarak rostralden kaudala dogru rostrum, genu, korpus ve
splenium olmak {iizere 4 ana boliime ayrilir (79). CC morfometrisinin yasa ve
cinsiyete bagl degisiklik gostermesine iligkin gerek kadavradan alinan anatomik
kesitlerden gerekse hastalarin ¢ekilen MRG incelemelerinin midsagittal kesitlerinden
yapilan 6l¢iimlerle literatiirde ¢cok sayida ¢calisma mevcuttur (80-83). 2006 yilinda 19
kadin ve 15 erkek olmak iizere 34 adet kadavra {izerinden yapilan CC morfometrik
Olctimlerinde kadin ve erkek arasinda istatistiksel farkin bulunmadigi belirtilmistir
(82). De Lacoste ve arkadaslar tarafindan yapilan CC’nin morfometrik dlgiimlerine
iliskin c¢aligmada kadinlarda splenium kalinliginin erkeklere oranla daha biiyiik
oldugu belirtilmistir (57). Gupta ve ark. yapmis olduklart calisgmada CC’nin

uzunlugunu erkeklerde kadinlara kiyasla daha biiyiik oldugunu, bu sonucun da
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erkeklerin beyin biiyiikliigii ile iliskili olabilecegini belirtmislerdir. Ayrica yine ayni
calismada CC splenium kisminda ise kadin ve erkekler arasinda istatistiksel anlamli
bir fark bulunmamaistir (66). Arda ve ark. tarafindan iilkemizde yapilan bir calismada
0-89 yas arast 204 erkek, 232 kadin olmak {iizere toplam 436 hastanin CC
morfometrik Ol¢limleri incelenmis ve CC genu Olglimlerinin  yasla negatif
kolerasyon, CC splenium ve A-P Olciimlerinin yasla pozitif kolerasyon gosterdigi,
ayrica CC splenium ve A-P ol¢timlerinin erkeklerde daha biiylik oldugu belirtilmistir
(67).

1996 yilinda yapilan bir ¢alismada 4-18 yas araliginda bulunan 50 erkek 64
kadin saglikli olguda midsagittal MRG kesitinde CC 7 segmente ayrilarak bu
segmentlerin kalinliklarinin ve total CC alaniin yasla birlikte ve cinsiyetler arasi
degisimi incelenmis olup CC’nin ¢ocuk grubundaki 6l¢iimlerini 20-40 yas aras1 23
yetiskin ile kiyaslanmistir. Bu ¢alismada CC’nin anterior segmentlerinin (rostrum ve
genu) okul 6ncesi donemde yetiskin dlgiimlerine ulastigini fakat KK’ nin posterior ve
orta segmentlerinin ise yetiskin gruba goére ¢ocuk grubunda Snemli Olglide kiiciik
oldugu belirtilmistir. Yine bu ¢alismada cinsiyetler arasi farklilik izlenmemistir (84).

2018 yilinda Bledsoe ve ark. tarafindan parkinson hastaligi tanili kisilerde
difiizyon tensor goriintiilleme yontemi ile corpus callosum’u Hofer ve Frahm’in
kallosal kortikal topografik parselasyon semasina gore 5 boliime ayirarak inceleyen
bir calismada, corpus callosum’un 6n 3/5’lik kismina denk gelen bdliimlerinde
fraksiyonel anizotropinin azaldig1 eksenel yayilimin ise arttig1r goriilmiistiir (77). Bu
calismada fraksiyonel anizotropinin azalmasi miyelinli liflerin hasarini, eksenel
yayilimin artmasi ise beyaz cevher atrofisinin gostergesidir.

2003 yilinda Takeda ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada herhangi bir
intrakraniyal lezyon ya da norolojik hastaligi olmayan 205 saglikli olgunun MR
goriintiilemelerinde yapilan oOl¢iimlerde CC yiiksekliginin yasla beraber artig
gosterdigi belirtilmistir (86).

Witelson ve ark. yaptiklar1 bir ¢galismada CC’nin isthmus, genu ve total CC
alanlarinin erkeklerde kadinlara gore daha biiyiik oldugunu belirtilmistir (65).
Israil’de yapilan bir ¢alismada 255 fetus sonografik olarak incelenmis olup bu

calismada kiz ¢ocuklarinda CC korpus kalinlig1 erkeklere gore istatistiksel olarak
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anlamli derecede kalin oldugunu bulmuslardir. Yine ayn1 ¢alismada CC uzunlugunun
cinsiyetler arasinda farklilik gostermedigi belirtilmistir (87).

Yaglar1 1 giin ile 15 arasinda degisen 320 erkek ,302 kiz ¢ocuk olmak {izere
622 pediatrik olgunun MRG goriintiilemelerinin incelenerek yapilan CC morfometrik
Olciimlerinde cinsiyetler arasi farklilik izlenmemistir (80).

Junle ve ark. tarafindan yapilan bir calismada yaglar1 20 ile 81 arasinda
degisen 127 erkek ve 159 kadindan olusan olgularin MRG goériintiilerinden
midsagital planda yapilan CC morfometrik dl¢iimlerinin cinsiyetler arasi istatistiksel
anlamli farklilik géstermedigi bulunmustur (89).

529 kadin, 579 erkek olmak tizere 0-70 yas arast 1108 saglikli olgunun 10
farkli yas grubuna ayirarak (0-5 yas, 6-10 yas, 11-15 yas, 16-20 yas,2130 yas, 31-40
yas 41-50 yas, 51-60 yas, 61-70 yas ve 70 yastan biiylik) midsagittal MRG kesitinde
CC uzun aksmi ve CC’nin en dar yerinde istmus kalinliginin 6l¢iildiigii bir calismada
0-10 yas grubunda kadin ve erkek cinsiyetler arasinda CC uzun aks1 agisindan bir
farklilik olmadigini, 11-70 yas araliginda bu degerin erkeklerde daha biiyiik oldugu
ancak bunun istatistiksel agidan anlamli olmadigi belirtilmistir.Yine bu ¢alismada
istmus kalinligimin 15-20 yas grubunda erkeklerde daha biiyilk oldugunu ancak
bunun da istatistiksel agidan anlamli olmadigini bulmuslardir (90).

Rajapakse ve ark. 57 erkek ,47 kadin olmak {izere 4-18 yas arasi sag elini
kullanan pediatrik saglikli olgularin midsagittal MRG goriintiilerinin kullanilarak CC
morfometrik Ol¢limlerinin yapildigi c¢alismalarinda yapilan CC olglimlerinde
cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigini belirtmislerdir (91).

Jao Schwann Liang ve ekibi, absans epilepsi hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu iizerinde yaptiklar1 bir aragtirmada, DTI kullanarak CC genusunda fraksiyonel
anizotropi degerlerinin diislik oldugunu tespit etmistir. Arastirmada, hastalarin beyaz
cevher lif yollarinda asimetrik bir dagilim tespit edilmistir. Bu durum, kortekste
meydana gelen anormal epileptik aktivitenin, beyaz cevher yollarindaki mikroyapisal
degisikliklerden kaynaklanabilece§ini gostermektedir. Ayrica, asimetrik lif
dagiliminin  bolgesel baglantilarin  zarar goérmesinden kaynaklanabilecegi de
belirtilmistir. Ancak, CC toplam lif sayis1 hastalarda etkilenmemistir (92).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada 20-50 yas aras1 160 kadin,105 erkek olmak
tizere 265 saglikli bireyde T1 agirlikli midsagittal kesitli MR goriintiilerinde CC alan,
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genu, korpus, splenium ve AP caplart olgiilmiistiir. Calisma sonucunda alan, genu
kalinlig1 ve AP cap erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bulundu. Trunkus ve
splenium Ol¢ltimlerinde istatistiksel anlamli farklilik izlenmemistir (93).

Yine iilkemizde yapilan bir calismada 23 erkek 27 kadin olgunun TI
midsagittal MRG incelemesinde CC alant ve supratentorial-suprakallozal alan
Olctimii yapilmistir. Her iki alan Sl¢iimiinde de cinsiyetler arasi istatistiksel anlamli
fark bulunmustur. Ancak CC alani/supratentroial-suprakallozal alan oraninda
cinsiyetler arasi istatistiksel farklilik bulunmamaigtir (94).

Hyung Chan Kim ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir caligmada, fokal
epilepsi hastalarinda beyaz cevher yapisindaki degisikliklerin antiepileptik ilaca
yanit1 etkileyebilecegi sonucuna varilmistir. Bu ¢alismada, etiyolojisi bilinmeyen 53
fokal epilepsi hastast ve 55 saglikli kontrol DTI kullanilarak karsilagtiriimistir.
Calisma sonucunda epilepsi hastalarinin CC hacimlerinin saglikli kontrollere gore
daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Ayrica, antiepileptik ilaca yanit veren hastalarin
CC hacimlerinin yanit alamayan hastalara gore daha kii¢iik oldugu goriilmiistiir. Bu
nedenle, CC hacminin antiepileptik ilaca yanit1 6ngoérmek i¢in yeni bir biyobelirteg
olabilecegi One siiriilmiistiir (95).

S. Anastasopoulou ve ekibinin ger¢eklestirdigi bir arastirmada, 22 JME
hastasi, 15 tek basina JTKN’li epilepsi hastast ve 42 saglikli kontrolde kallozal
morfoloji incelenmistir. Arastirma sonucunda, JME hastalarinda CC genu, 6n orta
govde ve isthmus kontrol grubuna gore daha ince goriilmiistiir. Ancak, tek basina
JTKN’li epilepsi hastalar1 ve kontrol grubu arasinda ve JME hastalar ile tek basina
JTKN’li epilepsi hastalar1 arasinda Olgiimler agisindan anlamli  bir fark
bulunamamaistir. Bu sonuglar, JME hastalarinda kallozal anormalliklerin prefrontal,
motor, parietal ve temporal korteksler arasindaki interhemisferik iletisimde bozulma
sonucu olustugunu gostermektedir. Ayrica, bu kallozal morfolojik farkliliklarin tek
basina JTKN’li epilepsi sendromlar1 arasinda JME’nin farklilastiina isaret ettigi
ifade edilmistir. Bununla birlikte, arastirmanin sonuclarina ek olarak, epilepsi
hastalar1 arasindaki kallozal morfolojik farkliliklarin nedenleri ve etkileri hakkinda
daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (96).

Ulkemizde yapilan bir lisansiistii ¢alismada 40 JME hastas1 ve 20 saglkli
olgunun MRG incelemeleri yapilmis olup T1 agirlikli midsagittal goriintiilerde CC
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morfometrik Ol¢iimleri yapilmistir. Calisma sonucunda JME hastalarinda saglikli
kontrol grubuna gore CC genu dl¢limleri daha kii¢lik olarak bulunmustur. Diger CC
segmentlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.
Yine bu c¢alismada nobet baslangic yasi, hastalik siiresi, nobet tipi, nobet sikiligi,
EEG bozuklugunun karakteristigi gibi parametreler incelenmis olup CC morfometrik
Olciimleri ile arasinda istatistiksel anlamli bir iliski bulunmamaistir (97).

Genetik epilepsi tanil1 22 hastanin yeni dogan donemindeki MRG goriintiileri
ve 22 saglikli yeni doganin MRG gorintiileri ile CC dlgiimlerinin retrospektif olarak
incelendigi bir caligmada CC genusunun genetik epilepsisi olan hastalarda daha
kiiclik oldugu bulunmus olup calismanin sonucunda genetik epilepsili hastalarda yeni
dogan doneminde anormal korpus kallozum mikroyapisin1 igeren yapisal beyaz
cevher anormallikleri oldugu ancak bunun nedenlerini ve fonksiyonel etkisini
belirlemek i¢in bu alanda daha fazla calismanin yapilmasi gerektigi belirtilmistir
(98).

Bizim calismamizda RE ve bas agris1 grubu saglikli popiilasyonun CC
morfometrik Ol¢limleri karsilastirilmistir. Yapilan istatistiksel analizde CC AP ve
cevre uzunluklart RE hastalarinda bas agris1 grubuna gore kiiciik bulunmustur.
Ancak daha sonra RE ve bas agrist gruplarmmi 1-6,7-12 ve 13-18 yas olarak
ayirdigimizda yapilan analizde CC Olgiimlerinde bu iki grup arasinda her 3 yas
araliginda da istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir. Baglangigtaki CC AP
ve cevre uzunlugunun RE hastalarinda bas agrisi grubuna gore daha kiiciik
bulunmasinin nedeni bas agris1 yas grubunun yas ortalamasinin daha biiyiik
olmasindan kaynaklandig diistiniilmektedir.

Calismamizin bazi kisithliklar1 mevcuttur. Oncelikle ¢alismamiz retrospektif
bir ¢calisma olup yapilan MRG 6l¢timlerimiz subjektiftir. Voliimetrik ¢alisma degil de
sadece midsagittal goriintiiyli kullanarak iki boyutlu Ol¢lim yapmis olmamiz
calismamizin bir diger kisitliligidir. Yine burada CC segmentlerinin kalinlik
dlgiimlerinin secildigi seviye de bir kisithlik olarak belirtilebilir. ilerde yapilacak
caligmalarda yapay zeka vs. yardimiyla da daha objektif Ol¢iim yontemleri
gelistirilerek bu dnemli noral yapiin dogru 6lgiimlerini elde etmek i¢in daha biiyiik
Olcekli ve kapsamli caligmalara ihtiyag vardir. Literatirde CC morfometrisinin

degerlendirildigi bircok ¢alisma vardir. Ancak sadece CC morfometrisine bakilarak
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klinik bir yorumda bulunmak ¢ok zordur. Yine de CC morfometrik verilerinin klinik
kullanima girmesi i¢in ¢ok fazla calismaya gereksinim vardir. Literatiirde RE
hastalarinda CC morfometrik analizinin yapildig1 ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
nedenle ilerde bu hastalarda daha genis 6rneklem grubu analiz edilerek ve objektif
Ol¢im metotlar1 kullanilarak yapilacak c¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Gelecekte
yapilacak caligmalar sonucunda elde edilen veriler hastanin seyrini 6n gérmede

prognostik bir biyobelirtec olabilir.
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5. SONUC

Calismamizda beynin en biiylik interhemisferik komissiirii olan 6grenme,
kognisyon ve istemli motor koordinasyon gibi fonksiyonlarin uyum igerisinde
olmasini saglayan CC’nin morfometrik 6l¢iim degerlerini, pediatrik olgularda en sik
goriilen benign fokal epilepsi sendromu olan RE hastalar1 ve bas agris1 grubu saglikli
pediatrik popiilasyonda inceleyerek farkliliklarini arastirdik.

Sonug¢larimiz;

1. CC A-P uzunluk, genu, korpus, splenium uzunluklari, ¢evresi ve alani
sirastyla RE  grubunda 63.3+4.6, 10.5+£1.4, 5.2+0.8,10.1+1.5, 175.1+14.1,
515.5+£85.2; bas agrist grubunda 65.4+4.6, 10.4+1.2, 5.1+0.7,10.2+1.4, 179.6+13.9,
535.2484.2 olarak ol¢ililmiistiir. CC A-P uzunlugu ve ¢evresi RE hastalarinda daha
kii¢iik bulundu (p=0.001 ve p=0.023).

2. RE ve bas agrist gruplarimi 1-6,7-12 ve 13-18 yas gruplar olarak
kategorize edince her iki grup arasinda CC morfometrik olgiimleri acisindan
istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

3. CC A-P uzunluk, genu, korpus, splenium uzunluklari, ¢evresi ve alani
sirastyla RE grubunda erkeklerde 63.7+4.6, 10.5+1.5, 5.2+0.8, 10.1+1.6, 177.7£12.9,
529.9483.7 kadmlarda 62.7+4.7, 10.7£1.2, 5.3+0.8, 10.1£1.4, 171.5£14.9,
496.7484.6 olarak Ol¢iilmiistiir RE hasta grubu CC morfometrik Ol¢limlerinde
cinsiyetler arasi farklilik bulunmadi.

4. CC A-P uzunluk, genu, korpus, splenium uzunluklari, ¢evresi ve alani
sirastyla bas agrist grubunda erkeklerde 65.3+4.8, 10.4+1.2, 5.3+0.7, 10.1+1.3,
180.6+15.5, 539.4+86.6 kadinlarda 65.5+4.5, 10.4+1.3, 5.0+0.7, 10.3%+1.4,
178.9+12.9, 532.5+£83.1 olarak oOl¢ililmiistiir. Bas agris1 grubu CC morfometrik
Olctimlerinde cinsiyetler arasi farklilik bulunmada.

5. RE ve bag agris1 gruplarinda CC morfometrik dl¢liimlerinin yasla beraber

artis gosterdigi bulunmustur.
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