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Sayın Editör,

Fokal kortikal displazi (FKD), beyin gelişim sü-
recinde neokorteksin malformatif lezyonu olup, 
nöronal migrasyon bozukluğudur (1). Tuberoz 
Scleroz Gen 1 (TSC1) ile genetik geçiş sağladığı 
bildirilmiştir (1,2).

FKD anormal kortikal tabakalaşma ve beyaz 
cevherde ektopik nöronal göç ile veya bozulmuş 
kortikal göç ve nöroflamandan zengin dev nöro-
nal oluşumlarla olabileceği gibi, dev dismorfik 
nöronlarla ve balon hücrelerin bulunduğu korti-
kal tabakalanma bozukluğuyla (Taylor Tipi) ola-
bilmektedir (2).

FKD genelde ilaç tedavisine dirençli epilepsiye 
neden olur (1-3). 

On altı yaşındaki erkek hasta generalize tonik- 
klonik nöbet öyküsüyle acil birimine başvur-
du. Olgunun bilgisayarlı beyin tomografisinde 
(BBT) sağ arka parietal bölgede hiperdens, kal-
sifikasyon gösteren kortikal lezyon izlendi (Re-
sim 1). Kraniyal magnetik rezonans görüntüleme 
(MRG) ve magnetik rezonans anjiografi (MRA) 
incelemesinde bir patoloji izlenmedi (Resim 2 
ve 3). Nöbetler antiepileptik tedaviye yanıt ver-
diğinden olguya operasyon planlanmadı. 

Fokal kortikal displazi ile beraber kalsifikasyon 

Resim 1. Aksiyal kraniyal bilgisayarlı tomografide kalsifiye 
displazik lezyon (Beyaz ok).

Resim 2. Normal sınırlarda T2 ağırlıklı aksiyal kranial manye-
tik rezonans görüntüleme.



154

M. Yılmaz, Ş. Özyörük, F. M. Yüzbaşı, A. O. Muçuoğlu

Sinir Sistemi Cerrahisi / Cilt 4 / Sayı 3, 2014

görülmesi enderdir (2). Kalsifik fokal kortikal 
lezyonların nöronal hasar sonucunda gelişe-
bileceği bildirilmektedir (3). Nöronal hasar in 
utero olarak beynin gelişiminde herhangi bir 
evrede meydana gelebilir (3). BBT’de kalsifik 
lezyon görüldüğünde kalsifikasyon gösteren 
tümörlerin de ayırıcı tanısını yapmak amacıyla 
MRG ve fokal kortikal lezyonların her zaman 
MRG’de görülmesi olası olmadığından, pozit-

ron emisyon tomografi (PET) çekilmesi uygun-
dur. Ayrıca MRG ve PET çalışmalarına ilaveten 
anormal beyin karakterini ayırt etmek için Pro-
ton MRG spektroskopi tetkiklere eklenmelidir 
(2,3).

Sonuç

MRG negatif sonuç veren ve tedaviye yanıt alı-
namayan epilepsi hastalarında kesinlikle FKD 
akla gelmeli ve PET çalışması yapılmalıdır. 
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Resim 3. Normal sınırlarda kraniyal manyetik rezonans anji-
ografi.


