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Ozet

Amacg: Bu calismada, epilepsi hastalarinda ve epilepsisi olmayan kontrol grubunda hippokampal sekil, pozisyon ve oryantasyon anomalile-
rinin sikhdi ve bunun nébet semiyolojisi, elektroensefalografi bulgulari ve goriintiileme bulgulari ile iliskisinin arastiriimasi amaglanmistir.
Gereg ve Yontem: Hastanemiz elektronik kayitlari geriye doniik olarak incelenerek, temporal veya ekstratemporal epilepsisi olan 1040 hasta
ve 300 epilepsisi olmayan birey calismaya dahil edilmistir. Tim hastalarin beyin manyetik rezonans goriintiilemeleri yeniden incelenmistir.
Hippokampal sekil, pozisyon ve oryantasyon farklliklari genel olarak hippokampal malformasyon (HM) terimi altinda toplanmistir. Hippo-
kampal sekil, pozisyon ve oryantasyon farkliliklari g major tipe ayrilmistir.

Bulgular: Epilepsi nedeniyle beyin MRG yapilan 1040 hastanin 168'inde (%16), 300 kontrol olgusunun 47'sinde (%15.6) HM saptandi. Hasta
grubunun ortalama yasi 15.1; kontrol grubundaki bireylerin ortalama yasi ise 21.5 idi. En sik goriilen HM tipi %60 (n=130) ile Tip 1 HM iken,
onu %22 (n=47) ile Tip 2 HM ve %38 (n=38) ile tip 3 HM takip etmekteydi. Hippokampal malformasyonlar %50 (n=108) olguda solda, %43
(n=73) olguda iki tarafli ve %7 (15) olguda sagda idi. Hasta grubunda %15 (n=34) olguda kortikal gelisim malformasyonu, %17 (n=38) olguda
korpus kallozum disgenezisi saptandi.

Sonug: Hippokampal malformasyon, epilepsisi olmayan kisilerde nadir degildir. Hippokampal malformasyon tarafi ile temporal lob epilepsisi
tarafi arasindaki iliski anlamli bulunmamustir. Tip 3 HM’lere genellikle gelisimsel beyin anomalileri eslik etmektedir.

Anahtar sozcuikler: Epilepsi; hippokampal formasyon; temporal lob epilepsi.

Summary

Objectives: The goal of this study was to investigate the frequency of hippocampal shape, position, and orientation anomalies in epilepsy
patients and healthy controls. In addition, its relationship to seizure semiology, electroencephalographic findings, and other associated
imaging findings were analyzed.

Methods: A retrospective investigation through our hospital electronic records was performed. In all, 1040 patients with temporal or ex-
tratemporal epilepsy and 300 individuals for whom diagnostic magnetic resonance imaging was performed for conditions other than
epilepsy were included in the study. Hippocampal shape, position, and orientation abnormalities were classified into 3 major types.
Results: Hippocampal malformation (HM) was found in 168 of the1040 in the patient group. In the control group, HM was detected in 47 of
300 cases. The most common type of HM was type 1 at 60%, followed by type 3 at 38% and type 2 at 22%. HM was observed on the left side in
50% of the cases, it was bilateral in 43%, and it was found on the right side in 7%. Evaluation revealed malformation of cortical development
in 34 cases in the patient group and corpus callosum dysgenesis in 38 cases.

Conclusion: HM is not uncommon in non-epileptic individuals. There was no significant correlation between the laterality of the HM and the
laterality of the temporal lob epilepsy. Type 3 HM is usually associated with developmental brain anomalies.
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Giris

Epilepsi halen diinyada ve ilkemizde 6nemli ve nispeten sik
rastlanan bir saglik sorunudur. Parsiyel epilepsi sendrom-
larinin %15-30'unda antiepileptik ilaglara yanit vermeyen
direncli nébet vardir.™ Ve bunlarin da biyiik cogunlugunu
temporal lob epilepsileri olusturur.?? Hippokampal skleroz
(HS) temporal lob epilepsi (TLE)'sinin en sik nedenidir. Hipo-
kampal malformasyonlarin nébet gelisimden bir rolii olup
olmadigi son yillarda giindemde olan tartisma konularin-
dan biridir. Hippokampiis embriyonel donemde, 21. hafta
civarinda katlanmasini tamamlayarak erigskindeki gorini-
miine kavusur. Bazen bu katlanma evresi hi¢ baslamayabilir
veya tamamlanamayabilir ve bu durum hippokampal mal-
rotasyon seklinde karsimiza cikar.”!

ilaca direncli epilepsilerde, eger saptanabilirse epilepto-
jenik lezyonun cerrahi olarak cikarilmasiyla ndbetlerin
durdurulmasi veya azaltilmasi mumkindir® Manyetik
rezonans goriintileme (MRG), giderek artan ¢oziinGrligu
ve yeni MRG teknikleri ile epileptojenik odagin gosterilme-
sinde halen en 6nemli tani araglarindan biri olma &zelligini
strdiirmektedir.

Hippokampal sekil anomalileri vea farkhliklari gtinltik rad-
yoloji pratiginde, nadir olmayan bir durumdur. Bu farkhlk-
larin, ndbet nedeni olup olamayacadi halen tartismali bir
konudur. Bu calismada, MRG'de hippokampal malformasyo-
nun nobet ile iliskisi geriye doniik olarak yeniden degerlen-
dirilmistir.

Gereg ve Yontem

Ocak 2004 ile Ekim 2006 tarihleri arasinda epilepsi ya da
nobet Oykusii nedeniyle beyin MRG incelemesi yapilmis
1040 hastanin gortntuleri geriye doniik olarak yeniden de-
gerlendirildi. Bu 1040 hasta icerisinden hippokampal sekil,
pozisyon veya oryantasyon bozuklugu saptanan olgular
belirlendi. Hippokampal sekil, pozisyon veya oryantasyon
bozukluklarinin timi kisaca ‘hippokampal malformasyon’
(HM) bashgi altinda ele alindi. Hasta grubundaki tiim olgu-
lar, klinik ve elektrofizyolojik olarak kanitlanmis, temporal
ya da ekstratemporal, fokal ya da jeneralize epilepsisi olan
hastalardi. Kontrol grubu ise basagrisi, metastaz veya inme
stiphesi gibi nedenlerle beyin MRG incelemesi yapilan ve
degerlendirme sonrasinda major gelisimsel anomali, kitle,
hidrosefali ya da atrofi gibi bulgulari, ileri evre beyaz cevher
hastaligi bulunmayan 300 olgudan olusturuldu.
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Hasta ve kontrol grubunda MRG incelemeleri 1.5 veya 3 Tesla
manyet gliciindeki MR tarama cihazinda (Siemens, Symphony
veya Allegra; Erlangen; Almanya) standart kafa sargisi ile ger-
ceklestirildi. Hasta grubunda MRG incelemesi su sekanslar-
dan olusmaktaydi: Sagital diizlemde T1-Agirlikh (A) spin-echo
(SE) (TR/TE 600/14), transvers FLAIR (TR/TE/TI; 8800/100/2100
ms), transvers T1A SE (TR/TE; 550/15 ms), T2A turbo SE (TSE)
TR/TE; 4000/100 ms), koronal diizlemde hippokampdis uzun
eksenine dik olarak, T2 turbo SE (TR/TE 5400/99), T1A fast
inversion recovery (TR/TE/TI 6000/200/400). Koronal duiz-
lemdeki goriintiler hippokamptis uzun eksenine dik olacak
sekilde koronal oblik pozisyonda elde edildi ve kesit kalinligi
3 mm ve kesit araligi 1 mm olarak belirlendi. Bunlara ek olarak
koronal oblik dlizlemde, beyin sapina paralel T mm kalinlkta,
kesitler arasi bosluk birakilmadan, 3 boyutlu voliimetrik TTA
multiplanar gradyent eko (magnetization prepared gradient
recalled echo-MPGR) gorintiler alindi. Farkli diizlemlerdeki
beyin MRG kesitleri tizerinde limbik sistem ve hippokampiis
Sekil 1'de gosterilmektedir.

Hippokamplisu ve parahippokampal olusumlari degerlen-
dirmek icin koronal oblik diizlemde ve 3 mm kalinliktaki g6-
riintdler kullanildi. Forniks ve mamiller cisim hem koronal
hem de transvers diizlemde degerlendirildi. Manyetik re-
zonans gorintileri, biri alaninda bes yildan fazla deneyimi
olan nororadyolog ve digeri besinci yil asistani olmak tizere
iki kisi tarafindan ayni anda ve fikir birligi esasina dayanila-
rak degerlendirildi.

Bu calismada, genel olarak HM bashdi altinda toplanan tim
hippokampal sekil farkhliklari ti¢ grupta siniflandinldi (Sekil 2):

Tip 1 HM: Pozisyon veya mindr sekil anomalisi (hippokam-
plsin sag-sol uzunlugunda azalma -kisalik veya medializas-
yon- veya inferiora dogru hafif bombelesmesi.

Tip 2 HM: Oryantasyon anomalisi (hippokampal uzunluk ve
kalinlik normal olmasina ragmen, normalde olmasi gereken
kafa tabanina paralel ve transvers yonelimin bozulmasi ve
yukari dogru oblik ydnelim gostermesi).

Tip 3 HM: Hippokampal malrotasyon (embriyolojik dénem-
deki normal hippokampal rotasyonun hi¢ gerceklesmemis
olmasi veya baslamis fakat tamamlanamamis olmasi).

Butlin olgularda, literatlirde 1998'de Baulac® tarafindan ta-
nimlanan hippokampal malformasyonun kriterleri agisindan
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Sekil 1. Limbik sistemi olusturan anatomik yapilarin, hippokampustin ve komsulugundaki yapilarin sa-
gittal (a, b, d) ve koronal (c) T2-agirlikli beyin manyetik rezonans goriintlileme tzerindeki iz dii-

siimleri goruluyor.

tekrar degerlendirildi. Baulac'in tanimladigi bulgulardan biri
olan ‘fimbria deplasmant’ ise, fimbrianin ¢ok kicik bir yapi
olmasi, MRG'de net olarak degerlendirilememesi ve bu ne-
denle yanlis degerlendirilebilme olasiiginin yiiksek olmasi
g6z 6niine alinarak degerlendirme kriterleri disinda birakildi.
Bunun disinda, Baulac'in tanimladigi sekiz kriterden biri olan
‘hippokampal yuvarlaklik veya vertikal oryantasyon’kriteriise
Baulac tarafindan bilesik tek bir 6zellik olarak ele alinsa da, bu
calismada hippokampal ‘yuvarlaklik’ ve ‘vertikalizasyon’ sek-
linde iki ayri kriter olarak ele alindi ve ayri ayri degerlendirildi.

Hastalar meziyal temporal sklerozun, asagida siralanmis
olan ve sekonder bulgulari agisindan degerlendirildi. Hem
hippokampal morfolojiye ait bulgular hem de meziyal tem-
poral skleroz bulgular tamamen gérsel olarak degerlendi-

s

Sekil 2. Koronal T2-agirlikli manyetik rezonans gériintiilerinde hippokampal malformasyon (HM) tiplerinden 6rnekler izleniyor. (a)

rildi. Rutin olgularin radyolojik degerlendirmesi ile uyusmasi
bakimindan herhangi bir kantitatif analiz yapilmadi. Ayrica
hippokampal malrotasyona siklikla eslik ettigi bilinen kor-
puz kallozum (KK) disgenezileri ve kortikal gelisim malfor-
masyonlari ve baska bir ilave serebral patoloji olup olmadigi
degerlendirildi. Korpuz kallozum disgenezisine, hipoplazi,
agenezi, parsiyel agenezi, difiiz ya da boélgesel kalinlagsma
dahil edildi.

Calisma grubundaki hastalarin nébet tipine ve tarafina,
nobet 6yku, semiyoloji ve elektrofizyolojik bulgular dikka-
te alinarak karar verildi. Klinik ve semiyolojik olarak nobet
tipi karakterize edilmis bile olsa elektroensefalografi (EEG)
yapilmayan ya da EEG'si normal olan hastalar temporal ya

da ekstratemporal lob epilepsisi grubuna alinmadi.

‘-- = y/‘ 1 A _'1 4

Tip 1 HM: Sol hippokampiste inferiora dogru bombelesme izleniyor, ancak i¢ yapisi, dentat girusu temsil eden T2- hipointens
cizgsel yapi korunmus olarak izleniyor. (b) Tip 2 HM: ki tarafli hippokampiisler vertikal yénelim gésteriyor, ic yapilari korun-
mus olarak izleniyor. (¢) Tip 3 HM: Hippokamplisler kiiciik, ic yapilari bozuk ve beklenenden daha mediyalde lokalize.
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Bulgular

Kontrol grubu

Kontrol grubunun (n=300) yas araligi 6 ay ile 55 yas (ortala-
ma: 21.5) olup 141i erkek, 159'u kadin olgudan olusmakta idi.
Kontrol grubunun %15.6'sinda (47/300) HM saptandi. Bunla-
rin 159'u kadin, 141'i erkekti. Kadinlarda HM goriilme sikligi
erkeklere gore hafif daha fazla olsa da aradaki fark istatistik-
sel olarak anlamli degildi (p>0.05). Kontrol grubunda HM'nin
dagilimi Tablo 1'de 6zetlenmistir. Tip 1 %9.5 (n=29), Tip 2 %6
(n=18) oraninda gortildi. Toplam HM olgularinin %62'si ile Tip
1 HM idi. Tip 3 HM'ye ise kontrol grubunda hig rastlanmadi.

Hasta grubu

Epilepsi nedeniyle beyin MRG incelemesi yapilmis 1040 ol-
gudan, 168'inde (%16.8) HM saptandi. Bu olgularin yaslari iki
ayile 55 yasarasinda (ortalama: 15.1) olup ve 71’ kadin, 97’si
erkek hastadan olusuyordu. Hippokampal malformasyonun
tiplerine gore dagilimi Tablo 2'de 6zetlenmistir. Kontrol gru-
bunda oldugu gibi epilepsi grubunda da en sik rastlanan
HM tipi %59.5 (n=101) ile Tip 1 HM idi. Tip 2 HM siklig1 %16
(n=28) idi. Tip 1 ve Tip 2 HM'nin hasta ve kontrol grubunda
gorilme sikliklar bakimindan anlamli bir fark saptanmadi.
Tip 3 HM ise anlamli olarak hasta grubunda daha sik goriil-
di; kontrol grubunda hig rastlanmaz iken hasta grubunda
sadece hasta grubunda ve %22 (n=39) oraninda rastlandi.
Tip 3 HM'lerin %79.5'i (n=31) iki tarafli idi.

Hasta ve kontrol grubunun toplaminda hippokampal
malformasyon

Toplam 216 olguda 307 HM'ye rastlandi. Hippokampal mal-
formasyonlu toplam 216 olgu icerisinde en sik goriilen HM
tipi Tip 1 HM (%60) olup bunu sirasiyla Tip 2 HM (%22) ve
Tip 3 HM (%18) takip etti. Tip 1 HM'lerin %68'i solda lokalize
idi. Tip 2 HM'lerin %62’si iki tarafli iken %27'si solda idi. Tip 3
HM'lerin ise %80'i iki tarafli idi (Tablo 3).

Hasta grubunda hippokampal malformasyon ve nobet
semiyolojisi iliskisi

Elektroensefalografi incelemesinde 43 olguda ekstratem-
poral lob epilepsi (eTLE), 35 olguda ise temporal lob epi-
lepsi (TLE) saptandi. Otuz iki olgunun EEG sonuclarina
ulasilamadi, 61 olguda ise EEG'de belirgin epileptiform ano-
mali saptanmadi. Toplam 35 TLE olgusunun %74.3'inde Tip
1 (n=26), %14.3'Unde (n=5) Tip 3 ve %11.4'Unde (n=4) Tip
2 HM vardi. Hippokampal malformasyon tarafi ile EEG'de
epileptiform anomali tarafi arasinda anlamli bir iliski bulu-
namadi (Tablo 4).
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Tablo 1. Kontrol grubunda hippokampal
malformasyonun tiplerine gore dagilimi

HM Sag Sol iki tarafli Toplam
Tip 1 2 20 7 29
Tip 2 3 2 13 18

HM: Hippokampal malformasyon.

Tablo 2. Hasta grubunda hippokampal
malformasyonun tiplerine gore dagilimi

HM Sag Sol iki tarafli Toplam
Tip 1 6 69 26 101
Tip 2 2 11 16 28
Tip 3 2 6 31 39

HM: Hippokampal malformasyon.

Tablo 3. Hem hasta hem de kontrol grubunda olmak
Uzere tim hippokampal malformasyonlu
olgularin dagihmi

HM Sag Sol iki tarafli Toplam
Tip 1 8 89 33 130
Tip2 5 13 29 47
Tip3 2 6 31 39
HM: Hippokampal malformasyon.
Tablo 4. Temporal lob epilepsi ve HM iliskisi

Sag TLE Sol TLE iki tarafli TLE
iki tarafli HM 3 4 4
Sag HM 0 9 7
Sol HM 8 0 0

TLE: Temporal lob epilepsi; HM: Hippokampal malformasyon.

Mezyal temporal skleroz ile hippokampal
malformasyon iliskisi

Elektroensefalografi incelemelerinde; 43 olguda ekstratem-
poral, 32 olguda ise temporal lob kaynakli nobet saptandi.
Diger olgularda nébet semiyolojisi bilgilerine ulasilamadi.
Elektroensefalografide temporal lob ndbeti saptanan 35 ol-
gunun, 11'inde sagda (HM; sol: 8, iki tarafli: 3, sag: 0), 13’tinde
solda (HM; sol: 9, sag: 0, iki tarafli: 4) ve 11'inde iki tarafli (HM;
sol: 7, sad: O, iki tarafli: 4) epileptiform aktivite saptandi. Top-
lam 35 TLE olgusunun %74.3'Unde Tip 1 (n=26), %14.3'Uinde
(n=5) Tip 3 ve %11.4'inde (n=4) Tip 2 HM vardi. Calisma gru-
bunda ikisi sol (ikisinde de solda Tip 1 HM var), biri iki tarafli
(solda Tip 1 HM) ve biri sagda (solda Tip 3 HM) olmak tizere
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dort olguda hippokampal skleroz saptandi. Kontrol grubun-
daki olgularin hicbirinde hippokampal skleroz saptanmadi.
Kontrol grubundaki HM olgularinin higcbirinde mamiller ci-
sim ya da forniks atrofisi saptanmadi. Epilepsi grubunda se-
kiz olguda mamiller cisim atrofisine rastlandi; bunlardan bes
olguya ayni tarafli forniks atrofisi (FA) eslik ediyordu. Forniks
atrofisinin tarafi ile HM tarafi arasindaki iliskiye bakildiginda
ise sagda FA'si olan iki olgunun ikisinde de iki tarafli HM, solda
FA'si olan yedi olgunun besinde sol HM, birinde sag ve kalan
birinde de iki tarafli HM, iki tarafli FA'si olan ti¢ olgunun G¢tin-
de de iki tarafli HM'ye rastlandi. Ekstratemporal lob epilepsi
olgularinda EEGde lateralize epileptiform desarj bulgusu
olan hasta sayisi ile HM lateralizayonu arasindaki korelasyon,
az sayida olgu olmasi nedeniyle istatistiksel anlamlilik agisin-
dan degerlendirilemedi.

Hippokampal malformasyon icin Baulac tarafindan
tanimlanan kriterlerin goriilme sikhg:

Tip aynmi yapilmaksizin bakildiginda, Baulac'in tanimladig
kriterlerden en sik gorilenleri sirasiyla, derin ve dik kolla-
teral sulkus, globiler sekilli hippokampiis ve hippokampal
mediyalizasyon idi. En az gorilen bulgu ise subikulumda
kalinlasma idi. Hippokampal malformasyon tiplerine gore
ayrildiginda da en az rastlanilan kriter yine kalin subikulum
idi. Kisa parahippokampal girus ise subikulum kalinlasma-
sindan sonra diger en az rastlanilan bulgu olup en sik Tip 3
HM'de (%45.6) rastlandi. Tablo 5'te 6zetlenmistir.

Korpus kallozum disgenezisi ve hippokampal
malformasyon iliskisi
On ¢ (%6) olguda KK atrofisi saptandi. Toplam 38 olgu-

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubundaki tiim
hippokampal malformasyonlarda Baulac
kriterlerinin goriilme sikhigr (n=307)

Yiizde (%)
Derin ve dik kollateral sulkus 86.6
Globdiler sekilli hippokampus 80.5
Hippokampal medyalizasyon 723
Bos koroid fisstir 70
Vertikal hippokampis 49
Kisa parahippokampal girus 26
Kalin subikulum 52

da (%30.3) KK disgenezisi saptandi. Bunlarin %52.6'sinda
(n=20) Tip 3 HM saptandi. Geri kalan %28.9'unda (n=11) Tip
1 ve %18.5'inde (n=7) Tip 2 anomali vardi. Korpuz kallozum
anomalisi olanlarda %68.4 (n=26) iki tarafli HM, %23.7'inde
sol HM (n=9) ve kalan %8'inde (n=3) sagda HM saptandi.
Korpuz kallozum disgenezisi olup da iki tarafli HM'si olan
olgularin Tip 3 HM olma olasiliklari (%61.5) daha da artiyor-
du. Korpuz kallozum disgenezisi olgularinin 18inde KGM'de
vardi (%47.4) idi (Sekil 3). Bu 18 olgunun %83.3’linde (n=15)
Tip 3 HM vardi ve bunlarin biyik ¢cogunlugu iki tarafli idi
(%80). Korpuz kallozum disgenezisi olan olgularin %5.5'inde
Tip 1 HM ve %14.5'inde Tip 2 HM saptandi.

Tartisma

Bu calismada, hippokampal sekil ve oryantasyon farklilikla-
riile epilepsi arasinda bir iliski olup olmadigi geriye doniik
olarak arastirilmistir. Hippokampal malformasyonlar g
tipe ayrilmistir. U¢ HM tipinin herhangi birinde HM tarafi

Sekil 3. Tip 3 hippokampal malformasyon (HM) ve eslik eden anomaliler. (a) U¢ yasinda, West sendromu olan kiz hastada,

koronal T2-agirlikli (A) manyetik rezonans (MR) goriinttstinde iki tarafli tip 3 HM izleniyor. Ayni hastanin aksiyel
dizlemdeki T2A MR goruntusiinde ise iki tarafli anteriorlarda daha belirgin yaygin kortikal gelisim malformas-
yonu ve eslik eden subepandimal nodiiler gri cevher heterotopi odaklari (oklar) goriliyor. (b) Alti aylik erkek
bir hastada, koronal T2A goriintiide mikrolizensefali ve iki tarafli tip 3 hippokampal malformasyon goériliyor. Bu
hastada hippokampal rotasyon hi¢ gerceklesmemis ve hippokampal sulkuslar (ok) acik olarak izleniyor (c).
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ile TLE lateralizasyonu arasinda anlamli bir iliski buluna-
mamaistir. Non-epileptik kontrol grubunda HM goriilme
sikliginin hasta grubuna oldukga yakin bir oranda oldugu
gorilmustar.

Hippokampal malformasyonun klinik bir éneminin olup
olmadigr konusu, literatiirde son yillarin tartismali konula-
rindan biridir. Esasen, hippokampustin sekil ve oryantasyon
farkhhklarini tarifinde kullanilan terminoloji konusunda bir
goris birligi yoktur. Gelisimsel farklilik,® sekil ve pozisyon
anomalisi,’” malformasyon” ve malrotasyon® gibi cesitli
terimler hippokampal sekil farkliliklarini tariflemek icin kul-
lanilagelen terimlerdir. Bu calismada da gosterildigi tzere,
“hippokampal sekil farkliligi” aslinda tek tip bir morfolojik
degisikligi temsil etmemektedir. Bu grup anomaliler, bir
ucunda cok hafif sekil degisikligi gosteren bir hippokam-
pus ile diger ucunda ise embriyonel donemdeki katlanma-
si (inversiyon) hi¢ baslamamis veya tamamlanmamis bir
hippokampuisiin bulundugu genis bir spektrumu temsil
etmektedir.”’ Bu ¢alismada, en hafifinden en agirina kadar
tim hippokampal sekil farkliliklart “hippokampal malfor-
masyonlar” semsiye terimi altinda toplanmistir ve MRG bul-
gularina gore Uc grupta siniflandiriimistir: Tip 1 HM, en sik
gorilen (%75) tip olup aslinda bir cesit hippokampal sekil
farklihididir. Bu grupta hippokampis yuvarlaklagmis olup
govde kesimi inferiora dogru bombelesmistir ve subikulum
icine gomilmustur. Tip 2 HM'de ise hippokampiis, kraniyale
ve laterale dogru oryantasyon gosterir. Bu HM'de genellikle
hippokampiistin hacmi ve icyapisi normaldir ve embriyolo-
jik dénemdeki rotasyonunu tamamlamistir. Calismamizda
da gosterildigi tzere, Tip 2 HM, vertikal oryantasyon ve dik
kollateral sulkus disinda kalan diger Baulac kriterlerinin bi-
yuk bir bolimuni karsilamamaktadir ve cok biiyiik bir oran-
da iki tarafli goriilmektedir. Her ne kadar bu ¢alismada, Tip 2
HM bazi metodolojik pratik faydalar nedeniyle “malformas-
yon" semsiyesi altinda siniflanmis olsa da, HM'den ziyade bir
anomaliden ziyade sekilsel varyasyon olarak kabul etmenin
daha dogru olacagi kanaatindeyiz. Tip 3 HM ise calismamiz-
daki en agir HM tipini temsil etmektedir ve “malformasyon”
dan ziyade “malrotasyon” terimini daha ¢ok haketmektedir.
Nitekim, calismamizda Tip 3 HM'lerin buyik bir bélimine
orta hat gelisim anomalileri ve KGM'lerin eslik ettigi goste-
rilmistir. Bu bilgiler 151ginda, literatlrde tariflenen HM'lerin
blyuk bir oranda bizim calismamizdaki Tip1 HM'ye karsilik
geldigi gorilmektedir. Ancak literatlirdeki bazi calismalarda
hippokampal malrotasyonlarin da kismen bu grup icerisine
dahil edildigi gorilmektedir.®%
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Saglikli, non-epileptik veya herhangi bir gelisimsel beyin
anomalisi bulunmayan kisilerde de belli oranlarda hip-
pokampal malformasyona rastlanabilecegi bilinmektedir.
Literatlirde bununla ilgili olarak degisik oranlar verilmistir.
Bu konudaki ilk calisma 2005 yilinda Bernasconi ve ark.nin®
calismasinda -denek sayisi oldukca sinirli olmakla birlikte-
kontrol grubunda %10 (5/50) oraninda HM bildirilmistir.
Bajic ve ark.nin™ calismasinda ise kontrol grubunda %18
(28/150) oraninda HM saptanmistir. Buna karsilik, Gamss ve
ark.'% 497 nobetsiz hastada yaptiklar ¢alismada HM sikli-
gini cok disiik bulmuslar ve bunun patolojik bir bulgu ol-
dugunu 6ne sirmusglerdir. Cok merkezli, topluma-dayali ve
2089 olgudan olusan bir calismada, HM gorilme sikhginin
%23 oldugunu bildirmislerdir'? Bu calisma, bugiine dek
yapilan calismalar icerisinde en genis seriyi temsil etmekte
olup HM goriilme sikhiginin cinsiyetler arasinda bir farklilik
gostermedigini de isaret etmektedir. Bizim calismamizda,
kontrol grubunda HM gériilme sikligi %15 olup tamami Tip
1 ve Tip 2 HM'lerden olusmaktadir. Acikca embriyolojik bir
anomaliye karsilik gelen Tip 3 HM'ye ise kontrol grubunda
hi¢ rastlanmamigtir.

Calismamizin bir baska sonucu da, HM'nin solda gorilme
sikliginda dikkat cekici farktir. Bu bulgu, daha onceki calis-
malar ile uyumludur. Nitekim, Bajic ve ark.nin calismasinda
epilepsi grubunda %66, kontrol grubunda ise %71 oranin-
da HM'nin tek tarafli olarak solda oldugu bildirilmistir. Bir
baska calismada ise solda goriilme oranlari %82'ye kadar
ctkmaktadir.™ Yine s6zl edilen bu ¢alismalarin, bir baska
ortak ozelligi de sol-disi HM’lerin buyuk bir bélimdndn ise
iki tarafli olmasi yani sagda HM gériilme oranlarinin olduk-
¢a dustik olmasidir."®3! Bizim calismamizda, tim HM tipleri
dikkate alindiginda solda HM olma sikligi (%50), iki tarafli
(%43) veya yalniz sagda (%7) gorilme sikhgindan daha
yuksektir. Yalniz Tip 1 HM'ler dikkate alindiginda ise solda
gorilme sikhgr daha da artmakta ve %70'%e yaklagmaktadir.
Tip 2 ve 3 HM'ler ise daha cok iki tarafli gériilmektedir. Bu
sonuclar, literatlirdeki HM olgularinin blyiik cogunlugunun
bizim calismamizdaki Tip 1 HM'ye karsilik gelebilecegini ay-
rica telkin eder.

Hippokampal malformasyonun nobet ile iliskisi halen tar-
tismalidir. Hippokampal malformasyon ile TLE iliskisine ilk
olarak Baulac® tarafindan dikkat cekilmis ve calismalarinda
temporal lob epilepsisi ve izole HM'si olan 13 hastada bildi-
rilmistir. Bu calismada 13 olgunun dokuzunda (%69) solda,
Gclinde (%23) iki tarafli ve birinde (%8) sagda HM saptan-
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mistir.® Peltier ve ark.nin™ calismasinda TLE'li 14 olgunun
11'inde (%78) solda, ikisinde (%14) sagda ve kalan birinde
(%8) de iki tarafli HM gorulmustur. Lehéricy ve ark.nin”? 220
TLE'li hastada yaptiklari calismada, %5 oraninda HM goste-
rilmistir. Barsi ve ark.® ise epilepsi veya epilepsi stphesiy-
le MRG yapilan 527 hastayi incelemis ve %6 oraninda HM
saptamigslardir. S6z konusu ¢alismanin dezavantaji epilepsi
hastalari ile heniiz epilepsi tanist almamis - stiphesiz ki icin-
de epileptik olmayan bireyleri de iceren - bireylerden olu-
san karisik bir poptilasyona yonelik yapilmis olmasidir. Pel-
tier ve ark.nin™ calismasinda 97 TLE hastasinin %14'Unde
HM saptanmis ancak yine nobet tarafi ile HM tarafi arasinda
anlamli bir korelasyon bulunamamistir.'® Barsi ve ark.nin®
527 epilepsi hastasinin %6'sinda HM saptadigi calismada da
EEG sonuglari ile korele edildiginde epilepsi ile HM arasinda
bir iliski olmadigi sonucuna varilmistir. Bajic ve ark." HM
ile EEG lateralizasyonu arasinda anlaml bir iliski olmadigini
gostermislerdir.

Cocukluk caginda febril konvilziyon dykiist olan TLE lerdeki
hippokampal sklerozun, febril konviilziyon 6yklsu olma-
yanlardakine gdre artmis- yoniinde bir gézlem bulunmak-
tadir. Bu g6zleme dayanarak, 6nceden var olan HM'nin febril
konvilziyonu kolaylastirici bir 6zelligi olabilecegi ve bunun
da daha sonra HS'ye ve TLE'ye neden olabilecegi 6ne siiril-
mistir.>'"”! Fernandez ve ark. iki aileden (13'Gnde febril
konviilziyon 6ykisi olan) toplam 23 olguyu bu acgidan in-
celemislerdir.® Bu calismada 19 aile tiyesinde hippokampal
hacmin saglkh kontrollere gore azalmis oldugunu ve bu
kiclk hippokampdslerin tamaminin sol tarafta oldugunu
gostermislerdir. Bu calismayi destekleyecek sekilde, Chan
ve ark.'¥ uzamis febril nobeti olan kisilerde HM gorilme
sikliginin kontrol grubuna gére anlamli olarak daha fazla ol-
dugunu gostermisleridir. Bir baska calismada ise febril kon-
viilziyonu olup HS gelismis TLE hastalarinin %73'inde solda
HS oldugu gosterilmistir.”!

Calismamiz, literatlirdeki HM tiplendirmesinin yapildigr ilk
calisma olma 0zelligini tagimakla birlikte birlikte bazi sinirli-
liklar da icermektedir. Bunlarin birincisi, calismamizin geriye
donik bir calisma olmasidir. Hasta grubundan ¢ok sayida
olgunun EEG kayitlarina ulasilamamistir. Bazi hastalarda no-
bet lateralizasyonu bu nedenle belirlenememistir. Bir diger
sinirhlik ise HS gelismis bir hastada, 6zelikle agir sklerozda,
hippokampdisiin daha 6nceden malforme olup olmadigini
goriuntileme bulgulari ile ayirt etmenin bazi giiglikler tasi-
masidir. Patofizyolojik stireclerin detayli olarak aydinlatilma-

st ancak HM'lerde daha sik histopatolojik incelemenin ger-
ceklestirilmesiyle miimkin olabilir. Ancak elektrofizyolojik
ve semiyolojik olarak ispatlanmis olgularin cerrahi yolla elde
edilmis preparatlar ile sinirli olmasi nedeniyle yogun bilgi
birikimi kisa stirede gerceklesemeyebilir. Hippokampal mal-
formasyonu olan ¢ocukluklarin 10-15 yil sireyle izlenerek
ve febril konviilziyona yatkin olup olmadiklari ve ileride TLE
gelistirip gelistirmedigi longitudinal ¢alismalar ile incelen-
melidir. Hippokampal malformasyonun sol tarafta gériilme
sikhginin yiiksek olmasinin, hemisferik dominansi ile iliskisi
ve hippokampis islevlerinde bir farklilik olusturup olustur-
madigi yanit bekleyen sorular olarak karsimiza ¢cikmaktadir.

Sonug

Nobet veya gelisimsel anomalisi olmayan bireylerde de
HM nadir degildir. Hippokampal malformasyon tarafi ile
TLE nobet tarafi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir.
Hippokampal malformasyon genellikle genellikle sol tarafta
bulunmustur. Tip 3 HM'lere (hippokampal malrotasyonlar)
genellikle diger gelisimsel anomaliler eslik etmektedir. Bu-
nunla birlikte, HM malformasyonlarin radyoloji hekimle-
rince taninabilir olmasi ve sekil, pozisyon ve oryantasyon
anomalilerinin HS veya malrotasyon (Tip 3 HM) ile karisti-
rilmamasi gerekir.
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