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1. GIRIS VE AMAC

Temporal lob epilepsisi, cerrahi ile tedavi edilebilir direngli epilepsi
sendromlarmin en dnemlisidir. Temporal lob epilepsi vakalarinin yaklasik %10-
30’u beyin tiimorleri ile iliskili olup bunlarin biiyiik ¢ogunlugu diisiik grade
timorlerdir (1). Supratentorial tiimorlerin %10-40’1 ilk ve tek semptom olarak
epileptik nobet ile prezente olup biiylik cogunlugu diisikk grade timor tanisi
almaktadir. Kompleks parsiyel nobetlere (KPN) neden olan diisiik grade
tiimorlerin en ¢ok yerlesim yeri ise temporal lobdur (2). Epileptik ndbet siklik ve
cesitliligi tiimor lokalizasyonu ve histopatolojik tipine bagh olarak degismektedir.
Buna bagli olarak diisiik grade tiimorler yiiksek grade tliimorlerden daha
epileptojeniktirler. Ilaca direngli epilepsinin en yaygm nedenleri arasinda
gelisimsel beyin lezyonlar1 6zellikle gliondronal tiimorler, kortikal gelisim
anomalileri ve daha siklikla fokal kortikal displaziler yer almakta olup bu
hastalarda cerrahi tedavi onerilmektedir (1). Ana hedef ise nobet kontroliinii
saglamaktir (3).

Biz bu calismada yapisal lezyon iliskili kronik temporal lob epilepsi
hastalarinin cerrahi sonuglarini degerlendirerek; uzun siireli takiplerinde nobet
kontrol oranlari, Klinik prognostik faktorleri, tiimoriin histopatolojik 6zellikleri ve
diger demografik verilerin ndbet kontrolii iizerine etkilerini degerlendirmeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Epilepsi ile bilinen en eski kayitlar M.O. 1750 yillarinda, Mezopotamya
uygarhi@ina aittir (4). Epilepsi terimi ‘tutmak, yakalamak, zapt etmek’ anlamina
gelen Yunanca °‘epilambanein’ fiilinden tiiremistir. Giinliikk dilde epilepsinin
karsilig1 olarak kullanilan ‘sar’a’ sozciigii ise Arapga kokenli olup, ‘sermek’
anlamma gelmektedir. Ik ¢aglarda Bergama'li Galen, {inlii filozof Platon ve
Roma'li Dioskorides epilepsiye en ¢ok dikkat ¢eken yazarlardir. Galen’e gore
beynin bedenin bagka herhangi bir yerinden dolayli olarak etkilenmesi ile epilepsi
olusur. Dioskorides ise ilk¢aglarda epilepsiye tedavi agisindan yaklasmistir (5).
Ortagagda batida epilepsi hastaligina yaklasim daha ¢ok din adamlar1 tarafindan
yapilmakta ve hurafelere dayanmaktaydi. islam diinyasinda ise Ebu Bekir er Razi
ve Ibn-i Sina epilepsi ile ilgili kendi dénemlerine kadar ulasmus bilgileri
diizenlemis ve bunlara kendi gézlem ve yorumlarini eklemislerdir (6). Epilepsiyi
konu alan ilk kitap 1770 yilinda Tissot tarafindan yazilmistir. Cazauvieilh ve
Buchet ise 1825 senesinde hipokampal sklerozu ilk kez mikroskopik olarak
tanimlamislardir. Epilepsi tedavisinde etkili ilk ilacin bildirilmesi 1857 yilinda
gerceklesmistir. Ancak 1912 yilinda Haupman’in fenobarbital ile ilgili yaymina
kadar noébetlere etkili bir ilag uygulamaya girmemistir. Epilepside c¢agdas
fizyopatolojik gelisme diizeyine ulagsmada en Onemli atilim J. Hughlings
Jackson’un (1835-1911) calismalari ile baslamistir. Laboratuar ¢alismalarindan
cok klinik gozlemlere dayanan bu c¢alismalar sayesinde fokal epilepsi tanimi ilk

kez agiklanmistir (5). Epilepsi cerrahisi tarihgesi ise EEG’nin ve birgok AEi’mn



kullanimindan bile daha eskiye gitmektedir. Victor Horsley 1880°de ilk rezektif
cerrahiyi Londra’da uygulamis, Wilfred Penfield ilk temporal lobektomiyi
1928’de yapmisken Hans Berger’in ilk sa¢li deri EEG ¢alismalar1 1929°da
yaymlanmis, klinik kullanima girmesi ise 1940-1950’leri bulmustur. Ote yandan

Merritt ve Puttnam fenitoini 1938’de kesfetmistir (7).

Ikinci diinya savasi sonrasi teknolojik gelismelerin hizlanmasi ile de
santral sinir sisteminin yapisal ve islevsel Ozellikleri ortaya konmus ve
epileptolojide tekrar biiylik bir atilim saglanmistir. O zaman baslayan ve halen
devam eden yeni antiepileptik ilaglarla da tedavi basaris1 giinden giine artmaktadir
(5).

2.2. Tammm ve Epidemiyoloji

Epileptik nobet, bir grup serebral néronun ani, anormal ve asir1 desarjina
bagli olarak ortaya ¢ikan gegici bulgu ve/veya semptomlardir (8). Bu tanima bagl
olarak epileptik nobet, zamansal olarak kesin bir baslangici ve bitisi olan gegici
bir durumdur. ILAE’nin 6nerisine gore epilepsi, beynin kalict epileptik ndbetler
olusturma yatkinlif1 ve bu durumun ndrobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal
sonuglart ile karakterize bir hastaliktir (8). Bir diger tamima gore epilepsi,
tetikleyen bir olay olmaksizin ortaya c¢ikan tekrarlayict (2 veya daha fazla)
epileptik nobetle karakterize bir durumdur (9). Bu tanima gore 24 saat igindeki
coklu nobetler ve epilepsi statusu tek bir olay olarak kabul edilmektedir. Yalniz
febril ndbetler veya yenidogan nobetleri olanlar bu tanimin disinda kalmaktadir.
Aktif epilepsi, son bes yilda antiepileptik ilag (AEI) kullanimindan bagimsiz

olarak en az bir epileptik nobet gecirilmesi olarak tanimlanmaktadir (9).



Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik caligmalar hastaligin tiim diinyada yaygin
bir sekilde gorildiiglinii ve higbir etnik fark, cinsiyet ayrimi ve yas siiri
tanimadigimi  gosterir (10). Insanlarin yaklasik %6-9’unun yasamlarmin bir
doneminde en azindan bir nobet gegirdikleri bilinmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde, epilepsi insidans1 ve prevalansi gelismis lilkelere gére daha yiiksektir
(9). Gelismekte olan iilkelerdeki saglikla ilgili altyapr yetersizlikleri sonucu
semptomatik ve perinatal sebeplere bagli olarak epilepsi oranlarinin arttigi
diisiiniilmektedir. Gelismis iilkelerde insidansi 40-70/100.000 olup, gelismekte

olan tilkelerde ise bu insidans daha yiiksek 100-190/100.000 olarak saptanmaistir.

Parsiyel nobetler, sekonder jeneralize olsun ya da olmasin, en sik nobet
tipidir. Bunu jeneralize tonik Klonik nobet ve diger nobetler (absans, tonik, atonik,
myoklonik) izler (11). Epilepsi erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriilmektedir
(erkek / kiz: 1,2 - 1,5) (11). Epilepsi insidansi yasa bagimli olarak degismektedir.
En yiiksek insidans bir yasindan kiiclik c¢ocuklarda goriilmektedir (100-
233/100.000). Bu oran erken ¢ocuklukta gerilemekte (60/100.000), addlesan ve
eriskinde plato ¢izmekte (30-40/100000) ve 65 yas istii popiilasyonda tekrar pik
yapmaktadir (100-170/100.000) (11). Epilepsilerin %50-60’1 16 yasindan 6nce
baglar. 40 yas altindaki epilepsili yeni olgularin yaklasik %50’si parsiyel, %50’si
ise jeneralize kaynakli olup, 40 yas sonrasinda ise parsiyel epilepsi siklig1 artarak

%75’ lere kadar ulagir (12).

2.3. Cerrahi Tedavi Edilebilir Epilepsi Sendromlari

Cerrahi epilepsi tedavisi i¢in hastanin tedaviye diren¢li oldugu ve hatta

tedaviye ragmen hastalikta artis olmasi ve cerrahi girisim ile yliksek oranda



nobetten yoksunluk veya nobetlerde azalma ihtimali bulundugunun yeterli
Ongoriilmesi zorunludur. Teshiste temel olarak mevcut striiktiirel lezyonun ve
bunun prognozla iligskisinin 6nemi vardir. Medikal tedavi basari orani timor
hastalarinda %46, AVM hastalarinda %50, MTS hastalarinda %11, kortikal
disgenezi hastalarinda %24; cerrahi tedavi basar1 orani ise tiimor hastalarinda
%75, AVM hastalarinda %60, MTS hastalarinda %67, kortikal disgenezi
hastalarinda %58’dir (13). Bahsedilen epilepsi sendromlarindan yiiksek oranda
medikal tedaviye direncli olanlarin birgogunda cerrahi tedavi ile gayet iyi prognoz
mevcuttur (14). Esas olarak cerrahi tedavi edilebilir epilepsi sendromlar1 3 gruba
ayrilabilir. Asagida cerrahi tedavi edilebilir epilepsi sendromlarindan 6nemli

olanlara 6rnek olarak deginilmistir (90).

Fokal patolojileri olan ve sinirli rezeksivon uygulanmasi olasi epilepsiler:

-Mezial temporal lob epilepsisi

-Kortikal gelisimsel malformasyonlar

-Selim/distik gradeli tiimorler

-Damarsal anomaliler

-Postenfeksiyoz degisiklikler

-Travma sonras1 degisiklikler

-Normal MRG’si olan fokal epilepsiler (MR negatif olarak adlandirilan

epilepsiler)



Yayein, cogunlukla multilobuler reseksivon veva hemisferektomi

gerektiren epilepsiler:

-Genis Kkortikal gelisimsel malformasyonlar1 (Orn; Hemimegalensefali)
-Diger beyinin diger gelisimsel kusurlar1 (Sturge Weber Sendromu)
-Pre ve postnatal genis vaskiiler lezyonlar
-Hemikonvulziyon-Hemipleji-Epilepsi sendromu

-Rasmussen ensefaliti

Baglanti kesilme operasyonunun varar sagladig: epilepsiler:

-Lennox-Gastaut Sendromu esnasindaki diisme ndbetleri

-Landau Kleffner Sendromu

2.3.1. Temporal Lob Epilepsileri

Temporal lob epilepsisi (TLE) eriskinde en sik goriilen parsiyel baslangich
epilepsi grubudur. TLE genel olarak temporal lobtan kaynaklanan basit parsiyel
nobet, kompleks parsiyel nobet veya sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler
veya bunlarin bir araya gelmesiyle karakterize epilepsiler olarak tanimlanabilir.

TLE’nin 1989°da klinik ve laboratuvar 6zelliklere dayanilarak bir sendrom olarak



tanimlanmis olup ‘lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve sendromlar’ baghg altinda

ve iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (15).

1. Mezial temporal lob yapilarindan kaynaklanan temporal lob epilepsisi

(MTLE)

2. Mezial temporal disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral

(neokortikal) nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (NTLE)

ILAE simiflama ve terminoloji calisma grubunun 2001 yilinda sundugu

oneride ise 5 eksen bulunmaktadir:

1. eksende iktal fenomenoloji,

2. eksende nobet tipi,

3. eksende sendrom,

4. eksende etyoloji

5. eksende Oziirliilik bulunmaktadir (16).

2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan sendromik smiflamaya gore

“semptomatik fokal epilepsiler” baglig: altinda ise;

1) Limbik epilepsiler (MTLE)

a. Hipokampal sklerozla iligskili MTLE

b. Yapisal lezyonlarla iligkili (6zgiin etiyolojilerle tanimlanan ) MTLE

c. Lokalizasyon ve etiyoloji ile tanimlanan diger tipler



2) Neokortikal epilepsiler olarak siniflandirilmistir (16).

2.3.1.1. Mezial Temporal Lob Epilepsisi
Hipokampal sklerozla iliskili mezial TLE

ILAE tarafindan Onerilen oOnceki smiflamalarda tanimlanmayan
hipokampal sklerozun (HS) wyillardir temporal lob epilepsisinin en Onemli
patolojik komponenti oldugu bilinmektedir (17). Yillar igerisinde biriken veriler
HS ile iligkili TLE’nin farkli bir sendrom seklinde seyrettigini gostermektedir. Bu
sendrom ‘hipokampal skleroz ile mezial temporal lob epilepsisi’ (MTLE-HS)
olarak adlandirilmis olup siklikla ilaca direncli olan bu hastalarin erken donemde
taninmasi, erken cerrahi girisim ile ger¢ek anlamda etkili bir psikososyal diizelme

igin biiytiik firsat saglamaktadir (18).

MTLE’sinde patoloji tek bigimli degildir. Hipokampustaki gliozis ek olarak
anterior mezyal temporal lob yapilarin1 da etkileyebilir. HS bilateral olabilir ancak
siklikla bir taraf daha baskindir. HS’nin kesin nedeni bilinmemektedir.
Epileptojenisitenin hipokampal néronlarda kayip, gliozis ve bu devamli olan
noron kaybina karsilik sinaptik reorganizasyon sonucu olustugu kanitlanmistir.
HS’un progresif seyri risk faktorleri ile nodbetlerin ortaya cikisi arasinda ve
medikal tedavi baslangici ile medikal tedaviye direncin gelisimi arasinda gecen
stire ‘sessiz ve latent periyod’ ile postoperatif nobetlerin zaman i¢inde yinelemesi,
davranis degisiklikleri, hafiza sorunlar1 ve psikiyatrik hastaliklar gelismesi

ilerleyen bir siirecin varhigini gosterir (19).



TLE’li hastalarin sadece bir boliimiinde ‘klasik” HS vardir. Diger temporal
lob patolojileri ile birlikte olan HS dual patoloji olarak adlandirilir. Birlikte
goriilen patolojiler kortikal mikrodisgenezi, kortikal displazi, hamartomlar ve

kiiglik tiimorleri kapsar (20).

Epidemiyolojik olarak cerrahi serilerde ilaca direngli epilepsisi olan
hastalarin %70’inde HS oldugu goriilmiistiir. Bu durum da ilaca direngli temporal
lob epilepsilerinin ¢ogunun MTLE’si oldugunu diisiindiirmektedir (17). MTLE ile
yasamin erken doneminde karsilasilan risk faktorleri arasinda kuvvetli bir iligki
oldugu bilinmektedir. Hastalarin %66’sinda komplike febril nobet, yasamin erken
donemlerinde travma veya enfeksiyon saptanmistir (21). HS bazen
mikrodisgenezi ile iligkili olabilir. Hamartoma, heterotopiler gibi displastik
lezyonu olan hastalarda da olusabilir. Diger taraftan neoplastik lezyonu olan
hastalarda ise nadiren goriilmektedir (22). Bu iliski, ailede epilepsi Oykiisiindeki
artis ve febril nobetlerle birlestigi zaman epilepside genetik veya konjenital bir

egilim oldugunu diistindiirmektedir.

MTLE’nin klinik 6zellikleri, cogunlukla ilaca direncli olup cerrahi girisim
icin degerlendirilen hastalardan elde edilmistir. Nobetlerin baslangic1 genellikle
ilk 10 yilin sonuna dogru olur ve nobetler baglangicta antiepileptik tedaviye iyi
yanit verir. Hastalar ilk birka¢ yili iyi gegirmelerine ragmen ndbetler ergenlik
veya erigskin doneminde medikal tedaviye direnc¢li hale gelir. Bu hastalar iginde
medikal tedaviye direncli ndbetlerin biiyiik ¢ogunlugunda komplike febril nébet

veya tetikleyici faktorler mevcuttur (23).



TLE’de Nobet Semptomatolojisi ve Klinik Lateralizasyon Bulgular

Nobet tipi  belirlenirken  deneyimli  bir  klinisyen tarafindan
degerlendirilmesi ve tiplendirilmesi 6nemlidir. Ozellikle kompleks parsiyel
ndbetlerin kendine 6zgii klinik 6zellikleri bu asamay1 kolaylastirmaktadir. Cerrahi
aday1 olabilecek TLE’li hastalarin semiyolojisinin bilinmesi ¢ogu zaman diger

tetkik sonuglari ile birlikte kilit noktay1 olusturmaktadir.

Temporal lob nébetleri tipik olarak aura ile baslar. Nobetlerin subjektif
klinik bileseni olan auralar %20-90 siklikta goriiliir. MTLE’de auralar oldukca sik
olup %90’dan fazlasinda goriiliir. En sik aura, yiikselen epigastrik his olup, korku,
deja wvu, jamais vu, depersonalizasyon gibi psikojen auralar, koku-tad
degisiklikleri, ektazi, otonomik auralar, vertijindz, isitsel, kompleks gorsel auralar
da izlenebilir. Auralar, KPN’in ilk bulgusu olabilir veya izole BPN’ler seklinde
meydana gelir. Yiikselen epigastrik his, korku hissi, HS(+) MTLE ile iliskili iken,
olfaktor ve gustatuar auralar HS(-) MTLE, isitsel, kompleks gorsel ve vertigingz
auralar ise LTLE iliskilidir (24). Kompleks parsiyel nobetler tipik olarak motor
arrest (donakalim), dalma ve pupiller dilatasyon ile baslar (%30-40). %10 hastada
nobetin baska bulgusu olmayip, ‘dialeptik nobet’ olarak adlandirilan bu nébetler,
birkag saniye-yarim dakika siirelidir. Siklikla motor arrest ve pupiller
dilatasyonun ardindan otomatizma olarak tanimlanan yar1 istemli koordine motor
aktiviteler izlenir. Yalanma, yutkunma, agiz sapirdatma, ¢igneme, dis gicirdatma
gibi oroalimenter otomatizmalar ve bir seyler toplama, Ustiinii diizeltme gibi
stereotipik el otomatizmalar1 siklikla goriiliir. Ayrica verbal otomatizmalar,
vokalizasyon, tiikiirme, kusma, susama, idrar yapma istegi, genital otomatizmalar

10



gibi klinik belirtiler izlenebilir. Distonik postiir, bas-gévde deviasyonu, unilateral
gdz kirpma, motor parezi gibi motor belirtiler de oldukca siktir. Postiktal

dénemde burun silme ve 6ksiirme, siklikla MTLEye 6zgii bulgulardir (25, 26).

TLE semiyolojisinin lokalize ve lateralize edici 6zelligini gosterebilmek
amactyla bir ¢ok calisma yapilmistir. Bu calismalarda 6zellikle aura tipleri,
kontrlateral distonik postiir, ipsilateral el otomatizmasi, erken zorlu olmayan bas
deviasyonu, iktal konusma, iktal kusma, postiktal afazi, postiktal oksiirme ve
burun silme gibi bulgularin lateralize ve lokalize edici 6zelligi gosterilmistir (27).
Temporal lob nobetlerinde semiyoloji, epileptik alanin lateralizasyon ve
lokalizasyonunu saptamada oOnemli olup, cerrahi adayr olan hastalarda

vazgecilmez bir tanisal deger tasimaktadir (28).

Klinik Lateralizasyon Bulgular

Nobet sirasinda bas ve gozlerin versif (zorlu) ve nonversif (zorlu olmayan)
iktal bas hareketleri izlenir. Nobet sirasinda basin rotasyonu, hafif iliml, zorlu
olmayan sekilde oldugunda nonversif; zorlu, 1srarli, istem dis1, tonik ya da klonik
oldugunda ve basin dogal olmayan bir pozisyonda kalmasiyla sonuglandiginda ise
versif bas hareketleri olarak tanmimlanmustir (25, 26, 29, 30). Nobetin erken
doneminde ortaya ¢ikan ilk bas hareketi genellikle non-versiftir ve Onemli
lateralizasyon gostergesidir. Temporal lob kompleks parsiyel nobetlerde versif
hareketler nobet baslangicinin karsi tarafina dogrudur. Genellikle ndbetin geg
déneminde olur ve sekonder jeneralizasyondan hemen 6nce baslar Broadman’in 6.

alanmin iktal aktivasyonu, sekonder JTK nobet oOncesindeki kontraversiyona
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neden olur (30, 31). Versiv bas hareketleri temporal lob epilepsilerinde %60
siklikta izlenmektedir. Sekonder jeneralizasyon esnasinda veya hemen
oncesindeyse, boyun ekstansiyonu eslik ediyorsa veya JTK sonlandiktan sonra
goriilen ipsiversiyonla birlikteyse, %100 dogrulukla, ndbeti kontralateral
hemisfere lateralize eder. Non-versif bas hareketi ise %80-90 dogrulukla
ipsilateral odaga isaret eder (31). Distonik postiiriin el otomatizmasi ile
birlikteliginin lateralizasyon degeri %100°diir. Birlikte goriildiiklerinde el
otomatizmasi1 nobet odagma c¢ogunlukla ipsilateral, distoni ise %90-100
kontralateraldir (32). Otomatizmalar bir ekstremitede normal viicut hareketlerine
benzeyen, 3 sn’den uzun siiren sterotipik hareketlerdir. TLE’li hastalarin %30-
80’inde sterotipik agiz ve el otomatizmasi saptanabilmektedir. Oroalimenter
otomatizmalar ndbetin erken doneminde baslar ancak postiktal donemde de
nadiren goriilebilir. Cigneme hareketi, agiz sapirdatma, dil ve dudak hareketleri
seklinde gozlenebilir. El otomatizmalari, tek veya ¢ift tarafli olabilir. En sik olarak
el ile ilizerini veya etrafin1 arama seklinde izlenir. Otomatizmalarla genelde suur
degisikligi ve amnezi birlikte olmakla beraber bazen oroalimenter otomatizmalar
sirasinda biling kaybi olmayabilir (31). Jeneralize tonik klonik nobetin tonik
fazinda olusan asimetrik tonik postiir olarak tanimlanan figiir 4 isareti, bir dirsegin
ekstansiyona digerinin de fleksiyona ge¢mesi ile olusur ve kollarin pozisyonunun
benzemesi nedeniyle ‘4 pozisyonu’ olarak adlandirilir. Bu bulgu nobeti %90-95
dogrulukla ekstansiyondaki ekstremitenin kontralateraline lateralize eder.
Asimetrik tonik ekstremite postiiriin, suplementer motor alanin (SMA) asimetrik

aktivasyonuyla iligkili olabilecegi bildirilmistir (33, 34). Unilateral gbz kirpma,
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seyrek rastlanan (%0,8-1.5), %80-85 dogrulukla nobet odagmi ipsilaterale
lateralize ettigi kabul edilen, TLE’ye spesifik olmayip, ekstratemporal lob
epilepsilerinde (XTLE) de saptanabilen bir bulgudur (35). TLE’de de iktal
vokalizasyonlar dominant temporal lob ile iliskili bulunmakla birlikte,
lateralizasyon degeri %70 civar1 olup, gii¢lii bir lateralizasyon bulgusu olarak
kabul edilmemistir (36). Iktal konusmanin %80 oraninda dominant hemisferin
kontrlateralinden kaynaklanan ndobetlerde goriildiigii bildirilmistir. Postiktal
periyodda izlenen konusmanin ise lateralizasyon degerinin olmadigi
diisiiniilmektedir. iktal konusmanin mekanizmasi net degildir (37). Postiktal afazi
motor, sensoriel, mikst gibi farkli sekillerde gozlenebilir. Yapilan farklh
caligmalarda bu bulgunun nébeti %80-100 oranla dominant hemisfere lateralize
ettigi saptanmustir (30, 37). Iktal kusma, temporal lob epilepsi ndbetlerinde nadir
olarak (%2) gozlenmekte olup, c¢ogunlukla nondominant temporal lob
epilepsilerinde gozlenir (30). iktal piloereksiyon yapilan calismalarda %0,15
oraninda nadiren gozlenmistir. Unilateral gelisen piloereksiyonun 9%80-85
dogrulukla ipsilateral nébet odagini lateralize ettigi bildirilmistir (30). iktal idrara
cikma isteginin TLE’deki siklig1r %0,3-3 olup degerli bir lateralizasyon bulgusu
degildir (30). Iktal tiikiirme, epilepsi monitorizasyon iinitesi populasyonunun
%0,3 ‘iinde gozlenen oldukca nadir bir epileptik olaydir. Yapilan ¢esitli
caligmalarda, iktal tiikiirmenin, %70-75 dogrulukla ndbeti nondominant temporal
loba lateralize ettigi saptanmistir (30, 38). Iktal - Postiktal Oksiirme temporal lob
kaynakli ndbetlerin %9-40’1inda bildirilmis olup nobeti temporal loba lokalize

edici Ozelligi vardir (39). Periiktal su igme nobet esnasinda veya 2 dakika
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sonrasina kadar gelisen genellikle non dominant hemisferi lokalize eden bir
bulgudur. Insidans1 %15,3 olarak saptanmustir (40). Postiktal burun silme
hastalarin %53’iinde nobet sonlandiktan en ge¢ 60 saniye sonra olusur ve %92-
100 dogrulukla nobet odag: ile ipsilateral meydana gelir. Ekstratemporal lob
epilepsili hastalarda %54,5 oraninda gozlenebilir. Ipsilateral elin kullanilma
nedeni ise 1limli kontrlateral postiktal parezi veya ihmal olabilecegi
diistiniilmiistir (41). Genital otomatizmalar siklikla TLE’de ortaya ¢ikma
egiliminde olmakla birlikte lateralizasyon degerinin olup olmadigi konular
tartigmalidir. Tek basina genital otomatizmalarin lateralize edici bir degeri
olmamakla birlikte, unilateral el otomatizmasiyla birlikte ise unilateral temporal
loba, iktal idrara ¢ikma istegi ile birlikte ise non dominant temporal loba lateralize
edebilecegi one siiriilmiistiir (42). Iktal giilimsemenin lateralizasyon acisindan
sensitivitesi ve spesifitesi tartismalidir. Iktal korku, TLE ndbetlerine 6zgii bir
bulgudur ancak anlamli bir lateralizasyon degeri bulunamamustir. Iktal
giilimseme nobet sirasinda ortaya ¢ikan, yaklasik 3-15 sn siiren, dogal bir yiiz
ifadesi olarak tanimlanir. Cocuklarda eriskinden daha sik rastlandigi, siklikla
posterior korteks nobetlerinde goriildiigli ve ndbeti %90 dogrulukla nondominant
hemisfere lateralize ettigi 6ne siiriilmiistiir (43). Iktal korku TLE nébetlerine dzgii
bir bulgu olup, her 2 amigdalanin aktivasyonuyla ortaya c¢ikabilmektedir.
Lateralizasyon acisindan degeri tartismalidir. Bir ¢alismada, iktal korku sag TLE
ile anlaml olarak iligkili bulunmustur. iktal korkunun sag amigdala ve iliskili

yapilarin aktivasyonuyla ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (44).
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2.3.1.2. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Lateral temporal lob epilepsi mezial temporal lob disinda kalan
neokortikal yapilardan koken alir. Mezial temporal lob epilepsiye gore patolojik
nedenleri ve klinik oldukca c¢esitlidir. Baslangi¢c yas1 degiskendir ve nobetler
genellikle hayatin iiclincii dekadinda veya daha sonrasinda baslar. Bebeklik ve
erken cocukluk doneminde febril nobetler gorece daha az olsa da, SSS
enfeksiyonlari, kafa travmasi ve dogum travmalart MTLE’ne gore daha sik
bulunmustur (45). Lateral temporal lob epilepsi de isitsel, vestibiiler ve kompleks
gorsel haliisinasyonlarin, psisik auralarin belirgin oldugu saptanmistir. Ayrica
hareketin duraklamasi, vokalizasyon, iktal konusma, fokal motor, duyu
degisiklikleri ve sekonder jeneralizasyon lateral TLE’sinde daha sik gézlenmistir
(46). LTLE’nin elektrofizyolojik ozelliklerini MTLE’den ayirt etmek kolay
olmayabilir. LTLE’deki epileptiform aktivite epileptojenik bolgeye gore degisir.
Sadece lateral ve posterior temporal elektrotlarda interiktal desarjlarin goriilmesi
NTLE lehine yorumlanabilir. Neokortikal kaynakli nobetleri olan bir hastada
hipokampal atrofi goriilmesi pek beklenmez, eger varsa dual patolojiden

stiphelenilmelidir.

2.3.2 Lezyonel Epilepsiler

Cerrahi tedavi uygulanabilen ikinci biiyilk grup epilepsi sendromunu
lezyonel epilepsiler olusturmaktadir (temporal ve ekstratemporal). Bunlarin

arasinda yer alanlar asagida belirtilmistir (47).

-Kortikal gelisimsel malformasyonlar (KGM’lar)
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-Timorler:  Disiik  gradeli  gliomlar  (Astrositom,  Oligodendrogliom,

Ganglioglioma, mikst gliom, pleomorf ksanthoastrositom), Meningiom, DNET
-Vaskiiler malformasyonlar: Arteriyovenéz malformasyonlar, kavernom
-Kistik lezyonlar: porensafalik Kistler

-Enfeksiydz ve postenfeksiydz degisiklikler (Ugiincii diinya iilkelerinde en sik

rastlanan neden) tiiberkiilom, nérosistoserkoz
-Vaskiiler lezyonlar
-Posttravmatik lezyonlar

Cerrahi seriler igerisinde lezyonel epilepsilerin insidanst %15 ile 58
arasinda degiskenlik gostermektedir (48-50). Son manyetik rezonans tomografi
caligmalarinda ise fokal epilepsileri olan hastalarin yaklasik %34 tinde bir lezyon

saptanmugtir (51, 52).
2.3.2.1. Kortikal Gelisimsel Malformasyonlar (KGM)

KGM’lar beynin kortikal gelisim siirecinin belirli fazlarinda meydana

gelen striiktiirel degisimlerdir. Bunlar:

1) Normal olmayan noral ve glial proliferasyon veya apopitoz nedeni ile gelisen

KGM’lar,
2) Anormal noéral migrasyon nedeni ile olusan KGM’lar,
3) Anormal bir kortikal organizasyon( sonug olarak ge¢ noral migrasyon),

4) Siniflandirilamayan KGM’lar olarak ayrilabilirler (53).
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Patogenez multifaktoryeldir, genetik faktorler yaninda eksojen etkenler de
burada rol alabilir. Fokal kortikal displazi (FKD) malformasyonlar agisindan
degerlendirildiginde epilepside en sik karsilasilan anomalidir (54). Genellikle
erken yasta baslayan nobetlerle karsimiza ¢ikar. Epilepsinin baslangi¢ yasi ilk
dekatta ozellikle 2-3 yaslarindadir. Eriskin yasta baslangic goérece nadirdir.
Hastalarin yaklasik yarisinda febril konviilziyonlar, kafa travmasi ve perinatal
komplikasyonlar FKD agisindan risk faktorii olarak goriilmektedir (55). FKD’lere
Ozgli belirlenmis klinik bir nobet semiyolojisi bulunmamaktadir. Hastalarin
yaklasik %50’sinde klinik lateralize bulgular goriilmektedir, bununla beraber
bilateral striiktiirel degisikliklere sahip olan hastalarin yaridan fazlasinda klinik
ndbet semiyolojisi olarak unilateral fokal nobet baslangi¢ bulgular goriilmektedir.
Diger yandan hastalarin %20 sinde jeneralize nobetler olmaktadir (56). EEG’de
siklikla devamli ritmik, yavas keskin ve diken seklinde epileptiform desarjlar
gozlenmektedir (57-59). Fokal kortikal displazili hastalarin 2/3’{inde fokusun yeri
ile uyumlu bolgesel EEG degisikliklerine rastlanmakta olup bu bulgu iyi bir
postoperatif neticenin gostergesi olarak goriilmektedir. Kortikal displazilerin
degerlendirilmesinde kullanilan smiflama ile FKD’ler Tipl (dismorfik ndronlar
veya balon hiicre yok); Tip 2 veya Taylor tip (Balon hiicrelerle birlikte veya
olmaksizin dismorfik noronlar mevcut) seklinde ayirt edilmislerdir (59). Tip
1A’larda kortikal yapilanmada izole bozukluk (dislaminasyon) varken,
Tip1B’lerde kortikal yapida bozukluk yaninda dev néronlarda da bozukluk vardir

ama dismorfik néron bulunmaz. TipllA’larda kortikal yapisal bozukluklar ve
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dismorfik ndéronlar bulunur ve balon hiicre yoktur. Tip IIB’de ise kortikal yapisal

bozukluk, dismorfik néronlar ve balon hiicreler vardir (59).

FKD tanist i¢in yiiksek rezoliisyonlu MRG teknikleri kullanilmalidir. Bu
hastalarin tipik MRG anomallikleri ise anormal giral yapilar, sulkuslarda
yiizeyellesme, kortikal alanlarda kalinlasma ve gri-ak madde smirinda siliklik ve
T2 agirlikli kesitlerde artmis subkortikal intensitedir (60). FKD’li hastalardaki
kotii prognostik faktorler ise; epilepsi cerrahisinin gec¢ yasta yapilmasi, sekonder
jeneralize nobetlerin olmasi, displazinin multilober olmasi 6nemli risk faktorleri
olarak belirlenmistir. Epilepsi siiresinin uzun olmasi, intrakranial EEG ¢ekilmesi
gerekmesi, rezeksiyonun tam yapilamamasi postoperatif donemde nodbetsiz
kalmay1 6nemli Ol¢iide azaltmaktadir. FKD’si olan hastalara nobet baslangicinin

erken doneminde ameliyat olmasi kuvvetle 6nerilmektedir (45).

2.3.2.2. Tumorler

Tedaviye direngli epilepsi hastalarinin yaklasik olarak %10-30’u tiimdre
bagli epilepsilerdir. Bu durum ¢ocuklarda %25-46 orani ile biraz daha yiiksek
bulunmaktadir (47, 61). Tiimor tiplerine gore epilepsi insidanst mevcut timdriin
epileptojenitesine bagli olarak degiskenlik gdsterir ve en yiiksek oranda
disembriyoplastik noroepitelyal tiimorlerde (%100) goriiliir. Bunu takiben
ganlioglioma (%80-90), diisiik gradeli glioma (%75), meningiom (%29-60), ve
glioblastoma multiforme (%29-49) gelir (62). Tiimor mevcut olan hastalarda
epilepsi cerrahisinin hedefi esas olarak tiimoriin tamamen ortadan kaldirilmasidir.

Postoperatif donemdeki prognoz agisindan en oOnemli parametre striiktiirel

18



lezyonun tamamen ortadan kaldirilmasi olup, gergeklestirimesi halinde ndbetlerin

ortadan kalkma beklentisi %80 olarak hedeflenmektedir (63, 64).
Ganglioglioma ve Disembriyoblastik Noroepitelyal Tiimor (DNET)

Gangliogliomalar beyin tiimérlerinin sadece %0,7-6’sin1 olusturmalarina
ragmen tiimore bagli tedaviye direngli epilepsilerin %10-50’sinden sorumludurlar,
bu durum bu témorlerin kendine has epileptojeniteleri ile agiklanmaktadir (61, 62,
65). Selim seyirli ve kortikal yerlesimli olmasi karakteristiktir. Klinik olarak yirmi
yasindan Once baslayan ilaca direngli parsiyel nobetler tipiktir. Her lobda
goriilebilir ancak hem ganglioglioma hem de DNET’te temporal lob
lokalizasyonuna ¢ok sik rastlanir. Nororadyolojik olarak BT’de tipik hipodens
lezyon ile beraberinde muhtemel hiperdens kalsifiye lezyonlar eslik edebilir.
Kistik komponent sik¢a goriiliir. MR’da T1 agirlikli goriintiilerde hiperintensite
vardir, kontrast sonrasi gevresel tutulum olur. Iyi smurli, perilezyonel 6demi
olmayan veya Kkitle etkisi yapmayan, genellikle kortekse smirli multilokiiler
goriiniim tipiktir. Gangliogliomalar histolojik olarak glioma komponentine
karigmis atipik néronal veya ganglion hiicre komponentinden olusur. Cerrahi
sonrast nobetsiz kalma orant %63-84 arasinda bildirilirken, bir ¢alismada iki yilda

%3 timor niiksii gosterilmistir (66).

DNET gangliogliomaya benzer ancak sitolojik atipi daha nadirdir. Klinik
olarak siklikla ilaca direngli parsiyel nobetler (%75) ve kuadronopsiye (%09)
rastlanir. Ortalama epileptik nobet baslama yas1 9’dur. (1-20 yas). Cerrahi olarak

lezyonun ¢ikarilmasi ile remisyon saglanabilmektedir (67).
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Astrositoma ve Oligodendroglioma

Oligodendrogliomalar diffiiz infiltratif gliomalar grubundan olup,
astrositom/gliablastomdan sonra en sik goriilen primer parankimal beyin timdor
grubunu olustururlar (68). Hastalarin yaklasik % 75’1 nobet sikayeti ile
basvururken, % 16’sinda ilk sikayet fokal defisit, %6-10" unda bas agrisi, %
7’sinde ise biling degisikligidir (69, 70). Histolojik olarak serebral hemisfer gri
cevherine yerlesen ve gri-beyaz cevher ge¢is zonundan subkortikal beyaz cevhere
uzanan; nadiren artmig selliilaeriteli nodiiler goriiniime sahip ¢ogunlukla monoton
bir patern gosteren timdrlerdir (71). Nororadyolojik olarak oligodendroglial
timorler BT de izodens veya hipodens goriinlimlii, smirlar1 net secgilemeyen
lezyonlar seklinde goriiniirler (71-73). MR goriintileme ¢ogunlukla kontrast
tutulumu olmayan, T1 agirliklt MR kesitlerinde hipo-veya izo-intens, T2 agirlikli
kesitlerde ise daha yuvarlak hiperintens lezyonlar olarak goriinirler.
Oligodendrogliomlarin (ODG) % 54’1 frontal, % 24’1 multipl loblarda (6zellikle
fronto-temporal ve frontoparietal), %16’s1 temporal lobda, % 5’i ise parietal lobda
goriiliir (69). Astrositomlar DSO siniflamasina gore grade 2 diizeyindeki astrositik
timorler grubuna girer. Genellikle 30-40 yas arasi geng¢ eriskinlerde siktir.
Siklikla nobet, basagrisi ve yavas ilerleyici norolojik defisitlerle prezente
olurlar. Yerlesim siklig1 a¢isindan, supratentoriyal bdlge birinci, beyinsapi ise
ikinci sirayr alir. Nororadyolojik olarak genellikle sinirlart belirsiz, solid, pek
kontrast tutmayan bir kitle olarak goriiliir. BT de hipodens, MRG’de T1 agirlikli
kesitlerde hipointens, T2 agirlikli kesitlerde hiperintens goriiniir. Tedavi, timor

yerlesimi riskli degilse, tiimoriin cerrahi olarak ¢ikarilmasi seklindedir; miimkiin
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oldugunca genis total rezeksiyon hedeflenir. Hem astrositom hem de
oligodendroglioma oldukc¢a iyi cerrahi prognozu ve %25 gibi disiik rekiirrens

riski olan timérlerdir (73).

Diger Tiimorler

Menengioma, pilositik astrositoma gibi diger bazi diisiik evreli ve iyi
huylu tiimor tipleri de nobete yol agmakta ve tam c¢ikarilabilirse oldukga iyi

sonuclanmaktadir.

2.3.2.3. Vaskiiler Malformasyonlar

Vaskiiler malformasyonlar; arteriyovendz malformasyonlar, kavernomlar,

vendz anjiyomlar ve kapiller telanjiekteziler olarak gruplandirilabilirler.

Arteriyoveniz Malformasyonlar (AVM)

Serebral AVM’ler intrakranial kanama veya ndbetlerle ortaya ¢ikabilirler.
Nobetler %17-20 oranlarda ortaya ¢ikmakta olup, kanamay: takiben ikinci sirada
yer alan Kklinik belirtidir. Erkek cinsiyet, 65 yasindan kiigiik olmak, AVM’nin 3
cm’den kiiciik olmasi ve temporal lobda yerlesmesinin epilepsi insidansini
arttirdi@i  gosterilmisti. Tedavide embolizasyon, mikrocerrahi ve radyocerrahi
veya bunlarin kombinasyonu kullanilmaktadir. Nobet kontrolii cerrahi sonrasi

%70-83, gama 15101 sonrasinda %68-85 oraninda saglanmaktadir (74).

Kavernoz Malformasyonlar
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Kaverndz malformasyonlar tiim SSS vaskiiler malformasyonlarinin %5-
13’lnii olusturur. Bunlar yogun gruplar olusturan siniizoidal vaskiiler alanlardan
olusup beyin parankimine karismazlar. Nobetler en sik rastlanan semptom olup
esas morbiditeyi de olusturur. AVM’lerin aksine kanama riski yilda %1 olup
olduke¢a diisiiktiir. MRG tanida en 6nemli yontem olup simirlart iyi belirlenmis
lobule bir lezyon, T2 agirlikli goriintiilerde ¢evresindeki hemosiderin veya ferritin
birikimine bagli hipointens ¢evresel bir halka bulunur (74). Cerrahi sonrasi
ndbetsizlik oran1 %50-97 arasinda olup lezyon yaninda intrakranial inceleme ile
tanimlanan ¢evresindeki kortikal dokunun da ¢ikarilmasi gerekmektedir. Ameliyat
sonras1 donemde 1yi bir ndbet kontrolii i¢in dnemli oldugu belirlenen prognostik
faktorler soyle siralanabilir:  Ameliyat esnasindaki yasmn >30 olmasi;
kavernomlarin meziotemporal lokalizasyonda bulunmasi; biiytlikliigin <1,5 cm
olmasi; anamnezde sekonder jeneralize tonik klonik ndbetlerin bulunmamasidir
(75). Diger prognoza iyi etki eden faktorler; kavernomun tiimden ¢ikarilmasi ve
etrafindaki hemosiderin halkasinin alinmasi1 ve epilepsi siirecinin kisa olmasidir
(76, 77). Vendz angiomlar ve kapiller telanjektaziler ¢ok nadiren nobetlere yol

acarlar (47, 78).
2.4. Epilepsi Cerrahisinde Operasyon Oncesi Degerlendirme

Cerrahi aday1 olan hastalar direncli epilepsi olarak kabul edilen hastalardir.
Oncelikle bu hastalarin nérolojik muayene, ndbet hikayesi, tam1 koydurucu ve
nobet karakteristigini belirleyecek olan semiyoloji ve klinik bulgularn iyi
degerlendirilerek, lokalizasyonlarinin 1iyi yapilmast gerekmektedir. Hastalar
multidisipliner bir yaklasimla ndrolog, noérosirurjiyen, psikiyatrist, radyolog,
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nikleer tip uzmanmi ve psikologun da iginde oldugu bir ekip tarafindan
degerlendirilir. Cerrahi Oncesi incelemeler olan video-EEG monitorizasyonu,
yapisal ve fonksiyonel ndrogoriintiileme, psikiyatrik muayene ve noropsikolojik

testler yapilir.
Rutin ve Video EEG

Mezial temporal lob epilepsili hastalarin rutin interiktal EEG’lerinde
karakteristik olarak 6n temporal keskin/diken dalgalar ve yavas dalgalardir. Tipik
olarak frontotemporal (T3-F7/T4-F8), sfenoidal, anterior temporal elektrodlarda
(T1-T2) keskin dalgalar izlenir. Temporal lob epilepsi hastalarinda temporal
intermittant ritmik delta aktivitesi (TIRDA) gozlenebilir. Izole ritmik 1-2
saniyelik ritmik diziler halinde veya bilateral temporal bdlgelerde birbirinden
bagimsiz veya bagimli epileptiform desarj olusturabilirler. Bu dalgalarin olusumu
uykuya dalma sirasinda, NREM uykusunun 1. ve 2. evresinde kolaylagir. REM
uykusunda ise baskilanir. lktal EEG baslangici genellikle interiktal dikenlerin
kesilmesiyle beraber yaygin bir diizlesme seklindedir. Bunun disindan 5-7 Hz
ritmik desarj da icerebilir. Frekansi azalan, amplitiidii artan ritmik kresendo
tarzinda teta aktivitesi (build up) tipik bir bulgudur. Aura sirasinda iktal patern
izlenmeyebilir. Iktal patern tipik olarak klinik belirtilerin baslangicindan 10-30 sn
sonra izlenir. Yaygin olarak veya unilateral temporal bolgede, postiktal olarak 1-3
Hz yavas dalga aktivitesi ile voltaj depresyonu ortaya ¢ikabilir. Postiktal lateralize
edici degeri olan bulgular yavaglamanin nébetin basladigi tarafta daha uzun
siirmesi, ayni1 tarafta temporal bélgenin zemin aktivitesinin daha geg¢ diizelmesi ve
postiktal voltaj depresyonudur (45). Uzun siireli video-EEG monitorizasyon,
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uluslararas1 10-20 elektrot sistemine gore takilan skalp elektrotlarla ve 32 kanalli
bir EEG cihaziyla yapilmaktadir. Gerekli goriilen durumlarda anteromezial
temporal bolgeden kayit elde etmek i¢in sfenoidal elektrotlar da
eklenebilmektedir. Hasta {lizerinde amplifikator sistemi tasir, birka¢ giin boyunca
stirekli video ve EEG kayd: ile izlenir. Monitdrizasyon siiresince ndbetlerin
olugmasint saglamak i¢in ilaglar kontrollii olarak azaltilip kesilir. Ailenin
tarifledigi tek tip nobeti olan hastalarda iyi kalitede kaydedilmis, tek bir tipik
ndbetin kaydi da yeterli olabilmekle birlikte genellikle en az 3 tipik nébet izlenene
kadar monitorizasyona devam edilmesi kuraldir (79). Rutin EEG ile saptanan
veriler, uzun siireli skalp kayithh video EEG monitorizasyon yontemi ile
dogrulanir. Kaydedilen nobetlerde interiktal, iktal ve postiktal semiyolojik
bulgular EEG bulgular ile birlikte degerlendirilerek nobet odag ile ilgili kesin
bilgi edinilir.

Kranial Manyetik Rézenans Gériintiileme

Epilepsi protokoliine ile yapilan bir kranial MR incelemesinde, yiiksek
rezoliisyonlu T1, T2 ve FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) sekanslar
olmali, hipokampiis uzun aksine dik agili koronal kesitler alinmali, ince kesitli ve
yiiksek rezolosyonlu inceleme yapilmalidir. TLE’li hastalarin yaklasik %60-
80’inde mezial temporal skleroz eslik ettigi bilinmektedir. Hastalarin %35’inde
bilateral atrofi izlenirken, %15 hastada MRG ile atrofi saptanamaz (80). T1 ve T2
agirlikli sekanslari, FLAIR sekanslari, volumetrik sekanslar ve hipokampiis uzun
aksma dik ve paralel planda goriintiiler alinarak, hipokampal atrofi agisindan
oldukca 1iyi veriler elde edilebilmektedir. Mezial temporal sklerozda FLAIR
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goriintiilerde hipokampuslarda hiperintens sinyal izlenmesi oldukga tipiktir (81).
MTLE-HS olgularinda hipokampiis bolgesindeki yapisal bozukluklar 2002’de

yayinlanan raporda asagidaki sekilde 6zetlenmistir:

Atrofi (patolojik olarak HS saptanan vakalarin Kr MR’larinda %90-95

oraninda saptanmustir.)

Internal yapinin kaybi

- T2’de sinyal artig1 (%80-85)

- T1’de sinyal azalmasi (%10-95)

Yiiksek rezoliisyonlu Kranial MR tiimor, vaskiiler malformasyon gibi
anormallikleri gostermede yiiksek tanisal degere sahiptir. . FLAIR sekanslari ile
fokal kortikal displaziler (FKD) ve mikrodisplaziler ayirt edilebilmektedir. Bu
sekansla ayrica disembryoplastik noroepitelyal tiimorler (DNT), primitif
noroektodermal tlimorler, oligodendrogliomalar ve astrositomalar en iyi sekilde
goriilmektedir. Daha yeni MRG teknikleri olan 3T MRG, fMRI, Diflizyon Tensor
MRG daha ince yapisal anormalliklerin saptanmasina, beyin fonksiyonlar1 ve

network baglantilar1 hakkinda bilgi edinilmesine yardimet olmaktadir (82).

Fonksiyonel Manyetik Rozenans Goriintiileme

Dil ve bellek lokalizasyonu i¢in uygulanan invaziv olmayan bir
norogoriintiileme teknigidir. Bolgesel ndronal aktivasyon, norovaskiiler eslesme,
artmis kan hacmi, artmig oksijen kullanimina ragmen kan oksijenizasyonundaki

artis basamaklariyla elde edilen net T2 sinyal artisinin olmast BOLD ‘Blood
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oxygenetion level dependent’ goriintiilemenin temelini olusturur. Preoperatif
planlamada lezyonlarin, anahtar rol oynayan motor duyusal korteks konusma ve
bellek merkezleriyle iliskisini ortaya koymak ve dominant hemisferi tayin etmek
mimkiin olmaktadir (83). Bdylece ameliyat ile olusabilecek olan kognitif

defisitlerin 6ngdriilmesi saglanmaktadir.
FDG-PET

Interiktal serebral glukoz metabolizmasinin 18F-2deoksiglukoz PET
(FDG-PET) kullanilarak  olglilmesi, TLE’de sensitif bir fonksiyonel
norogoriintiileme teknigidir. Interiktal FDG-PET de beyinde epileptik bdlgede
hipometabolizma izlenmektedir. Beyindeki epileptik bolgede vaskiiler
malformasyon, hamartoma, kortikal displazi gibi nedenlerden &tiirli noron
sayisinda ve fonksiyonunu kaybetmis inhibitér néronlarin sinaptik aktivistesinde
azalmadan dolay1 hipometabolizma gbézlenmektedir. PET’in sensitivitesi temporal
lob epilepsilerinde %60-90 civarinda, MRG’de bulgu vermeyen durumlarda %60
sensitivitede, hipokampus atrofisi olan hastalarda sensitivitesi hemen hemen
%100’e ulasan seviyelerdedir. Ekstratemporal epilepsilerde ise bu duyarlilik

sadece %50 lerdedir (84, 85).
MR Spektroskopi

Epileptojenik bolgelerdeki metabolik degisikliklere karsi oldukca duyarh
olan MR Spektroskopi (MRS) spesifik beyin metabolitlerinin invivo, non-invazif
olarak Olgiilmesi esasina dayanir. Epilepsi hastalarinda genellikle azalmis N-

Asetil aspartat (NAA), artmis kolin (Cho), kreatinin (Cr) ve Myoinositol (MI)
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sinyali elde edilir. Bu bulgularin histopatolojik olarak anlami ise ndronal hiicre
miktarinin veya fonksiyonunun azalmig, membran biitiinliigli ve yapisinda
degisiklik ve glial hiicre sayisinda artis olmasidir. MRS’in epilepsi hastalarindaki

diagnostik degeri ise ortalama %81°dir (86).

Noropsikolojik ve Psikiyatrik Degerlendirme

Hastalarin preoperative donemdeki néropsikolojik profilin ¢ikartilmasi
amactyla noropsikolojik testler (NPT) uygulanmaktadir. Bunlar sayesinde
prognostik  olarak, operasyona bagli olmasi beklenen ndropsikolojik
olumuzluklarin tahmini de yapilabilir (87). NPT ler, basit dikkat, 6grenme ve
bellek, dil, yonetici islevler ve gorsel-mekansal islevler gibi islev alanlarini 6zel
testlerle degerlendirir. Sol TLE sozel bellek islevlerinde, sag TLE ise gorsel-

uzaysal bellek islevlerinde etkilenme ile karakterizedir (88).

2.5. Cerrahi Yontem ve Prognoz Takibi

Temporal lob epilepsisine ve 6zellikle mezial temporal lob epilepsilerine
yonelik girisimler, epilepsi cerrahisi uygulamalarin biiyiik bir kesimini teskil
etmektedir. En-blok rezeksiyon olarak adlandirilmis olan ve temporal loblarin
biitiin olarak ¢ikarildig1 girisimleri takiben, mikrocerrahi tekniklerindeki ilerleme
sayesinde yeni operasyon teknikleri gelistirilmis ve bu sayede lateral temporal lob
striiktiirler korunup rezeksiyon temporal pol ve mezial temporal striiktiirlerle
(antero mezial rezeksiyon) veya sadece mezial striiktiirlerle sinirli birakilmaktadir
(selektif amygdalo hipokampektomi) (89). Bu selektif operasyon teknikleri ile

noropsikolojik  defisitler ve  Ozellikle bellekteki  kayiplar ~ minimize
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edilebilmektedir (90). Postoperatif donemde nobet kontroliiniin degerlendirilmesi
bir simniflama ve skorlama sistemi yardimi ile gerceklestirilmekte olup bu sayede
farkli epilepsi cerrahisi merkezlerinin mukayese edilmesi miimkiin olup, uygun
kontrol standartlar1 saglanabilmektedir. Cerrahi sonrasi noébetsizlik durumunun

degerlendirilmesinde, ‘Modifiye Engel Klasifikasyonu’ sik kullanilmaktadir (66).

Engel Class 1:

la: Nobet yok

1b: Postoperatif nobet olmus, 2 yildir nobetsiz

1c: Sadece aura

Engel Class 2: y1lda 3’ten az nobet

Engel Class 3: Nobetlerde %80 azalma

Engel Class 4: Nobetlerde azalma yok

Ameliyat sonrast donem nobet kontrolinde prognozu etkileyen
faktorlerden pozitif prediktor olarak febril konviilziyon, hipokampal atrofi veya
skleroz, tiimorler, patolojik EEG/MRG veya EEG/MRG konkordansi, kapsamli
rezeksiyon sayilabilir. Negatif prediktorler ise EEG’de postoperatif epileptiform

desarjlar, invazif monitorizasyon kabul edilmektedir (91).

2.6. Epilepsi Cerrahisi Komplikasyonlari

Operatif komplikasyonlar olduk¢a nadirdir. Mortalite oranlari; temporal

lob rezeksiyonlarinda %0,5 ekstratemporal lob rezeksiyonlarinda %0,8 ve
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hemisferektomilerde %2 civarindadir. Beklenmeyen postoperatif norolojik
komplikasyonlar %5’in altinda olup, ¢gogunlugu bir kag¢ haftalik siiregte tamamen
diizelirler. Temporal rezeksiyonlar (en-blok rezeksiyonlar ve selektif amygdalo-

hipokampektomi) kadransal anopsilere yol agabilir (92).
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3. GEREC VE YONTEM

Hastalar ve Cerrahi Oncesi Protokol

2010-2015 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi
Merkezinde incelenerek direngli TLE tanisi alan ve standart Anterior Temporal
Lobektomi (ATL) uygulanan olgular retrospektif olarak incelendi. 17 yas isti,
postoperatif takip siiresi 2 yi1l olan 26 olgu ¢alismaya alindi. Tiim hastalara cerrahi
oncesi ayn1 inceleme protokolleri uygulandi.

Cerrahi Oncesi incelemelerde Oncelikle hastalarin detayli klinik ve medikal
hikayesi, fizik ve norolojik muayenesi yapildi. Ardindan tiim olgulara skalp
elektrotlarla 32 kanalli EEG ile uluslararasi 10-20 elektrot sistemi ve ilave olarak
anterior temporal elektrotlar da kullanilarak monitorizasyon yapilmistir. Hastalar
tipik nobetlerinden yeterli sayida gecirene kadar monitdrize edilmistir. EEG’de
interiktal epileptiform desarjlar (IED) %80 ve iistiinde bir temporal lobda ise
unilateral olarak kabul edilmistir. Olgularin temporal lob lokalizasyonu ile sag
veya sol lateralizasyonu, iktal klinik bulgulari, iktal ve interiktal EEG ile korele
edilerek yapilmistir.

Tiim olgulara temporal lob protokoliinde kraniyal MR ¢ekilmistir. 3T MR
(Siemens Magnetom Verio, Erlangen, Almanya) cihazlar1 ile inceleme
gergeklestirilmistir. Hipokampal-parahipokampal bolgeye yonelik hipokampus
aksina paralel ve dik olarak koronal planda 3 boyutlu SPGR, DIR, FLAIR; aksiyel
planlarda T1, FLAIR ve T2 agurlikli ¢ekim protokolii ile incelemeler

gerceklestirilmistir. Koronal planda incelemeler 1,5 mm kesit kalinliginda, aralik
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vermeden ve yiiksek c¢Ozlniirliikte elde edilmis olup tiim goriintiiler, alaninda

deneyimli nororadyologlar tarafindan degerlendirilmistir.

Florodeoxyglucose positron emission tomography (FDG-PET) cerrahi 6ncesi
tiim olgulara uygulanmigtir. PET goriintiileri Discovery ST Camera (GE Medical
Systems) kullanilarak elde edilmistir. Niikleer Tip uzmani tarafindan

degerlendirilmistir.

Cerrahi Oncesi tiim olgulara psikiyatrik ve noéropsikolojik degerlendirmeler
yapilmis, hicbir hastada cerrahi i¢in kontraendikasyon tasiyan psikiyatrik

bozukluk saptanmamustir.

Noropsikolojik degerlendirme ise noropsikolog tarafindan tiim hastalara
cerrahi Oncesi batarya seklinde verilmistir. Cerrahi Oncesi, bellek ve dil
islevlerinin hangi hemisfere lateralize oldugu ve cerrahi sonrasi ortaya ¢ikabilecek
lisan ve bellek kusurlar1 hakkinda bilgi edinmek amaciyla cerrahiye karar verilen

hastalara fMRI yapilmistir.

Cerrahi 6ncesi degerlendirme protokollerinin sonuglart multidisipliner olarak
yapilan konseyde tartisilarak, klinik semiyolojik bulgular, interiktal ve iktal EEG,
norogoriintiileme ve néropsikolojik incelemeler birbiri ile uyumlu ise ve tek bir

odag lokalize ediyorsa cerrahi tedavi karar1 alinarak, cerrahi teknik belirlenmistir.

Cerrahi yontem olarak ATL tiim olgulara ayni cerrah tarafindan hastanemiz
beyin ve sinir cerrahisi boliimiinde uygulanmistir. Gerekli olan hastalara ATL’ye
ek olarak timor rezeksiyonu yapilmistir. Hastalara operasyonun ilk basmaginda

temporal neokorteksin drenaj venlerinin varyasyonlari ile dominant-nondominant
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hemisferde c¢alismak gibi kriterler géz Oniine alinarak, temporal neokorteksin
eksizyonu uygulanmistir. Ikinci basamakta, temporal stem, insulanin sirkiiler
sulkusunun hemen lateralinde kesilerek ventrikiile girilmistir. Bu asamada
amigdaloid niikleer kompleksin bazal-lateral kisimlar1 patoloji materyali olarak
alinmis ve koroid fissiir agilarak hipokampektomi uygulanmistir. Son basamakta
temporobazal dokular ve unkusun noral doku artiklar1 subpial olarak

temizlenmistir.

Postoperatif donemde hastalar 2. ve 6. Aylarda, sonrasinda ise yilda bir ayni
epileptolog tarafindan muayene edilerek nobet durumu ve AEI kullanimi
acisindan degerlendirilmistir. Klinigimizin AEI kesme protokoliine uygun olarak
tiim hastalarin cerrahi sonrasi 6 ay boyunca ilag¢ tedavisine aynen devam edilmis,
6.ayin sonunda ndbetsiz olan hastalarin AEI’larmin énce bir tanesi tedrici olarak
azaltilarak tek ilaca inilmistir. Ardindan 2. ila¢ da azaltilarak 2. y1lin sonunda tiim

ilaglarin kesilmesi planlanmustir.

Cerrahi sonrasi degerlendirmede Engel smiflamasi kullanildi. Analiz igin
nobetsiz grup (Engel I) ile nobetleri olan diger grup (Engel II, III, IV)
karsilastirildi. Olgularin ilk olarak 6. ay, daha sonra yilda bir takiplerindeki nébet

durumlar: kaydedildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 26 yapisal lezyon iliskili kronik temporal

lob epilepsi hastasi incelendi. Incelenen hastalarm yas ortalamasi 32,31+7,72

(min:18-maks:49) yil olup %53,8’i (n=14) 30 yasin {izerindeydi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarim Bazi Tanimlayic1 Ozellikleri

(n=26) Say1 (%)
Yas (y1D)

X+S 32,3147,72
Medyan (min-maks) 31,5 (18-49)
Yas Grubu

<30 yas 12 (46,2)
>30 yas 14 (53,8)
Cinsiyet

Kadin 14 (53,8)
Erkek 12 (46,2)
Lateralizasyon

Sag 18 (69,2)
Sol 8(30,8)
Baslangi¢ Yasi (y1l)

X=£S 14,92+7,50
Medyan (min-maks) 15,5 (1-34)
Baslangi¢ Yas1 Grubu

<15 yas 13 (50,0)
>15 yas 13 (50,0)
Nobetle Gecen Siire (yil)

XS 17,38+8,34
Medyan (min-maks) 18 (4-38)
Nobetle Gegen Siire Grubu

<15yl 10 (38,5)
>15 yil 16 (61,5)
Risk Faktorleri

Febril konviilziyon dykiisii 10 (38,5)
Travma Oykiisii 6 (23,1)
Zor dogum Oykiisti 6 (23,1)
Akraba evliligi oykiisii 6 (23,1)
Ailede epilepsi oykiisii 6 (23,1)
SSS enfeksiyonu oykiisii 3(11,5)

%: Yiizde; X: Ortalama; S: Standart sapma; SSS: Santral sinir sistemi
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Incelenen hastalarin %53,8’i (n=14) kadin, %46,2’si (n=12) erkekti.
Hastalarin  %69,2°sinin  (n=18) lezyonu sag tarafta, %30,8’inin (n=8) sol
taraftaydi.

Arastirmaya dahil edilen epilepsi hastalarinin sikayetlerinin baglama yas1
14,92+7,50 (min:1-maks:34) yil olup %50,0’imnin (n=13) 15 yasindan sonra
baslamigti. Nobetle gecirdikleri siire ortalamasi 17,38+8,34, ortancasi 18 (4-38)
yil olup %61,5’1 (n=16) 15 yildan daha uzun siiredir nobet gecirmekteydi.
Hastalarda mevcut olan risk faktorlerine bakilacak olursa; %38,5’inde (n=10)
febril konviilziyon Oykiisti, %23,1’erinde (n=6) zor dogum, akraba evliligi ve
ailede epilepsi Oykiisii, %11,5’inde (n=3) ise santral sinir sistemi enfeksiyonu

Oykiisii mevcuttu (Tablo 1).
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Hastalarin aura durumu ve aura tipleri tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Hastalarin Aura Durumlari ve Aura Tipleri

(n=26) Say1 (%)

Aura Durumu

Yok 7 (26,9)

Var 19 (73,1)
Aura Tipi (n=19)#
Epigastrik ya da abdominal 9 (47,4)
Otonomik 3 (15,8)
Sefalik 3(15,8)
Emosyonel 2 (10,5)
Psisik 2 (10,5)
Tat 1(5,3)
Koku 1(5,3)
Vertijin6z 1(5,3)
Somatosensoriyal 1(5,3)

%: Yizde; #Bir hastada birden fazla aura mevcuttu, yiizde hasta sayisi iizerinden hesaplandi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %73,1’inin (n=19) aurasi
vardi. Aurast olan 19 hastanin %47,4’linde epigastrik ya da abdominal tipte,
%15,8’inde (n=3) otonomik, %15,8’inde (n=3) sefalik, %10,5’inde (n=2)
emosyonel, %10,5’inde (n=2) psisik, %5,3’erinde (n=1), tat, koku, vertijindz ve

somatosensoriyal tipte aura mevcuttu (Tablo 2).
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Olgularin cerrahi 6ncesi nobet tipleri ve sikligi tablo 3’te sunulmustur.

Tablo 3. Hastalarin Nobet Tipleri ve Siklig:

(n=26) Say1 (%)
Kompleks Parsiyel Nobet 26 (100)
Nobet Sikhig (/ay)
XS 9,62+10,11
Medyan (min-maks) 5,5 (1-30)
Nobet Sikhig1 Grubu
1-10 nobet 18 (69,2)
11-20 nobet 4(15,4)
21-30 nobet 4 (15,4)
Jeneralize Tonik-Klonik Nobet 18 (69,2)
Nobet Sikhig (/ay) (n=18)
XS 6,56+8,49
Medyan (min-maks) 4 (1-35)
Nobet Sikhig1 Grup
1-10 16 (61,5)
11-20 1(3,8)
31-40 1(3,8)

%: Yiizde; X: Ortalama; S: Standart sapma

Incelenen hastalarm tamaminda kompleks parsiyel nébet mevcuttu. Bu
hastalarin ayda ortalama 9,62+10,11 (min:1-maks:30) kez nobet gecirirken
%69,2’s1 (n=18) ayda 10 ve daha az kez, %15,4’li (n=4) 11-20 kez, yine %15,4’1

(n=4) 21-30 kez nobet gegiriyordu (Tablo 3).
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Hastalarin %69,2’sinin (n=18) ndbeti jeneralize tonik klonik tipteydi. Bu
18 hasta ayda ortalama 6,56+8,49 (min:1-maks:35) kez ndbet gecirirken %61,5’1

(n=16) 10 ve daha az kez ndbet gegiriyordu (Tablo 3).

Hastalarin elektroensefalografi (EEG) ve video elektroensefalografi
monitdrizasyon (VEM) sonuglart ile klinik lateralizasyon durumu tablo 4’te

sunulmustur.

Tablo 4. Hastalarin Elektroensefalografi ve Video Elektroensefalografi
Monitorizasyon Sonuclari ile Klinik Durumu

(n=26) Say1 (%)
Rutin EEG Sonucu

Sol temporal 16 (61,5)
Sag temporal 8 (30,8)
Bitemporal 2(7,7)
VEM Interiktal

Sol temporal 15 (57,7)
Sag temporal 10 (38,5)
Bitemporal 1(3,8)
VEM iktal

Sol temporal 15 (57,7)
Sag temporal 10 (38,5)
Bitemporal 1(3,8)
Klinik Lateralizasyon

Sol 13 (50,0)
Sag 9 (34,6)
Non-lateralize 4 (15,4)

%: Yiizde; EEG: Elektroensefalografi; VEM: Video elektroensefalografi monitorizasyon
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Olgularin rutin EEG sonucuna gore %61,5’inin (n=16) lezyonu sol
temporal bolgede, %30,8’inin (n=8) sag temporal bdlgede iken %7,7’sinin (n=2)
bitemporal bolgedeydi. Hastalarin iktal ve interiktal donemlerdeki VEM sonuglari
birebir ayniydi. Buna gore hastalarin %357,7’sinin (n=15) ndbet baslangic1 sol
temporal bolgede, %38,5’inin (n=10) sag temporal bolgede iken %3,8’inin (n=1)
bitemporal olarak saptandi. Klinik olarak degerlendirildiginde ise; hastalarin
%50,0’min (n=13) nobet baslangici sol, %34,6’smin (n=9) sag taraftayken

%15,4’1 (n=4) non-lateralizeydi (Tablo 4).

Hastalarin radyolojik goriintiilleme sonuglar tablo 5’te sunulmustur.

Tablo 5. Hastalarin Radyolojik Goriintiileme Sonuclari

(n=26) Say1 (%)
MRG Lateralizasyon

Sol temporal 14 (53,8)
Sag temporal 11 (42,4)
Normal 1(3,8)
MRG Lezyonu

Mezial temporal skleroz 11 (42,3)
Timor 8 (30,8)
Vaskiiler lezyon 4 (15,4)
Gelisimsel anomali 2 (7,7)
Yok 1(3,8)
PET

Cekilmemis 4 (15,4)
Sol temporal 11 (42,3)
Sag temporal 10 (38,5)
Bilateral temporal 1(3,8)

% Yiizde; MRG: Manyetik rezonans goriintiileme, PET: Pozitron emisyon tomografi
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Tiim olgulara nororadyolojik olarak MRG ve %84,6’sina (n=22) pozitron
emisyon tomografisi (PET) ¢ekildi. Hastalarin MRG sonucuna gore %53,8’inin
(n=14) lezyonu sol temporal bolgede, %42,4’liniin (n=11) sag, %3,8’inin (n=1)
MRG sonucu normaldi. Hastalarin %42,3’{iniin (n=11) MRG’sinde “mezial
temporal skleroz”, %30,8’inde (n=8) tiimdr, %15,4’linde (n=4) vaskiiler lezyon ve
%7,7’sinde (n=2) gelisimsel anomali saptandi. PET soncuna gore ise hastalarin
%42,3’iinde (n=11) lezyon sol temporal, %38,5’inde (n=10) sag temporal,
%3,8’inde (n=1) bilateraldi (Tablo 5).

Hastalara uygulanan operasyon tiirleri ve patoloji sonuglar1 tablo 6’da

sunulmustur.

Tablo 6. Hastalara Uygulanan Operasyon Tiirleri ve Patoloji Sonuclar:

(n=26) Say1 (%)
Operasyon

ATL+AH 13 (50,0)
ATL+ Lezyonektomi+AH 10 (38,5)
Lezyonektomi+AH 3(11,5)
Patoloji Sonucu

Low grade tiimérler (DSO 1-2) 11 (42,3)
High grade tiimérler (DSO 3-4) 2 (7,7)
Kortikal displazi 10 (38,5)
Kavern6z hemanjiom 3(11,5)
%: Yiizde;

WHO: Diinya saglik orgiitii; ATL: Anterior temporal lobektomi; AH: Amigdalohipokampektomi
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Aragtirmaya dahil edilen hastalarin %50,0’ina (n=13) anterior temporal
lobektomi (ATL) ve amigdalohipokampektomi (AH) uygulanirken %38,5’ine
(n=10) ATL+lezyonektomi+AH, %11,5’ine (n=3) ise lezyonektomi+AH
uygulandi (Tablo 6).

Incelenen hastalarm patoloji sonuglarina bakilacak olursa %42,3’iinde
(n=11)low grade tiimor, %7,7’sinde (n=2) ise high grade tiimdr saptanirken
%38,5’inde (n=10) kortikal displazi (5’1 FKD Tip 1B, 5’1 FKD Tip 2A) ve
%11,5’inde (n=3) kavernéz hemanjiom saptandi (Tablo 6).

Operasyon sonrasi altinci ay, birinci ve ikinci yildaki Engel siniflamasi
tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7. Operasyon Sonrasi Altinci Ay, Birinci ve Ikinci Yil Cerrahi
Sonuglar

Grup | Grup 1l
(n=26)
(Nobet Yok) (Nobet Var)

Say1 (%) Say1 (%)
Altinc1 ay 25 (96,2) 1(3,8)
Birinci y1l 24 (92,3) 2(7,7)
ikinci y1l 21 (80,8) 5(19,2)
%: Yiizde

Olgulara operasyon sonrasi altinci ay, birinci yil ve ikinci yilda Engel
siniflamas1 uygulandi. Bu smiflamaya gore Engel 1 olan olgular Grup 1’e dahil

edildi, Engel 2-3-4 olan olgular Grup 2’ye dahil edildi.
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Olgularin operasyon sonrasi altinci ayda, birinci ve ikinci yilda olmak
tizere toplam 3 defa kontrol muayenesi yapildi ve Engel’e gore siniflandi. Buna
gore altinci ayda hastalarin sadece 1°1 (%3,8) Engel-II sinifindaydi yani ndbetleri
devam ediyordu. Diger 25 hasta (%96,2) Engel-I sinifindaydi yani nébetleri hig
olmuyordu. Engel-I11 ve IV sinifinda olan hasta yoktu (Tablo 7).

Hastalarin birinci y1l kontroliinde 2 (%7,7) hastanin Engel-1I sinifinda
oldugu yani nobet gegirdigi goriildii. Bu hastalardan 1’1 (3,8) altinci ayda da
nobetleri devam eden hastaydi. Geriye kalan 24 (%92,3) hasta Engel-I
smifindaydi yani nobet gegirmiyordu. Birinci yilda da Engel-111 veya IV olan
hasta yoktu (Tablo 7).

Opere olan hastalarin ikinci yi1l kontrollerinde ise; 5’inin (%19,2) Engel-Il
siifinda yer aldig1 yani nobet gecirdigi goriildii. Bu hastalardan 2’si (7,7) birinci
yilda da noébet geciren hastalardi. Geriye kalan 21 (%80,8) hasta Engel-I
siifindaydi yani ndbet gegirmiyordu. Engel-III veya IV siifinda olan hasta yoktu
(Tablo 7).

Patoloji sonucuna gore hastalarin risk faktorlerinin, aura durumunun, ndbet
tipi ve sikliginin, EEG sonucu ile klinik lateralizasyonunun dagilimi tablo 8’de

sunulmustur.
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Tablo 8. Patoloji Sonucuna Gore Hastalarin Demografik Ve Kilinik
Bulgularinin Dagilimi

Patoloji Sonucu

Tiimorler Kortikal Displazi
(n=13) (n=10) P

Risk Faktorleri
Febril konviilziyon 5 (38,5) 5 (50,0) 0,685°
Travma 2 (15,4) 4 (40,0) 0,341°
Zor dogum 4 (30,8) 1(10,0) 0,339
Akraba evliligi 3(23,1) 2 (20,0) 1,000°
Ailede epilepsi 2 (15,4) 3 (30,0) 0,618°
SSS enfeksiyonu 1(7,7) 2 (20,0) 0,560°
Aura Durumu
Yok 4 (30,8) 0 a
Var 9 (69.2) 10 (100) 0,104
KPN 13 (100) 10 (100)  --eeee-
KPN Sikhg:
1-10 nobet 8 (61,5) 8 (80,0) 0.405°
11-30 nobet 5 (38,5) 2 (20,0) ’
JTKN 9 (69,2) 8 (80,0) 0,660
JTKN Sikhgi
1-10 nobet 9 (100) 7 (87,5) 0.471%
11-35 nobet 0 1(12,5) ’
EEG Sonucu
Sol temporal 8 (61,5) 7 (70,0)
Sag temporal 4 (30,8) 2 (20,0) 0,840
Bitemporal 1(7,7) 1(10,0)
VEM Interiktal
Sol temporal 7 (53,8) 7 (70,0) 0.669°
Sag temporal 6 (46,2) 3(30,0) ’
VEM Iktal
Sol temporal 7 (53,8) 7(70,0) 0.669°
Sag temporal 6 (46,2) 3 (30,0) ’
Klinik Lateralizasyon
Sol 6 (46,2) 5 (50,0)
Sag 4 (30,8) 4 (40,0) 0,701
Non-Lateralize 3 (23,0) 1 (10,0)

*Siitun yiizdesi; aFisher’in Kesin Testi
SSS: Santral sinir sistemi; KPN: Kompleks parsiyel nobet; JTKN: Jeneralize tonik klonik
nobet; EEG: Elektroensefalografi; VEM: Video elektroensefalografi monitdrizasyon
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin patoloji sonuclar1 arasinda tiim risk
faktorleri, aura bulunma durumu, KPN sikligi, JTKN bulunma durumu ve sikligi,
EEG sonucu, interiktal ve iktal donemdeki VEM sonucu ile klinik lateralizasyon
durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
8).

Patoloji sonucuna gore hastalarin radyolojik goriintiileme sonuclarinin
dagilimi tablo 9’da sunulmustur.

Tablo 9. Patoloji Sonucuna Gore Hastalarin Nororadyolojik Goriintiileme
Sonuc¢lariin Dagilimi

Patoloji Sonucu

Tiimorler Kortikal Displazi
(n=13) (n=10)
Say1 (%*) Say1 (%*)
MRG Lateralizasyon
Sol 7 (53,8) 6 (60,0)
Sag 6 (46,2) 3 (30,0) 0,424
Normal 0 1 (10,0)
MRG
Mezial temporal skleroz 2 (15,4) 9 (90,0)
Tlimor 8 (61,5) 0
Vaskiiler lezyon 1(7,7) o
Gelisimsel anomali 2 (15,4) 0
Normal goriintii 0 1 (10,0)
PET Sonucu (n=19)
Sol temporal 4 (40,0) 6 (66,7)
< 0,370°
Sag temporal 6 (60,0) 3(33,3)

*Stitun yiizdesi; MRG: Manyetik rézonans goriintiileme; PET: Pozitron emisyon tomografi
aFisher’in Kesin Testi
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Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin patoloji sonuglar1 arasinda
MRG lateralizasyon ve PET sonucu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Hastalarin MR G patolojik goriinlimlerine bakilacak olursa; patoloji sonucu
“low veya high grade tiimor” gelen hastalarin %61,5’inde (n=8) tliimor,
%15,4’linde (n=2) mezial temporal skleroz, yine %15,4’linde (n=2) gelisimsel
anomali ve %7,7’sinde (n=1) vaskiiler lezyon saptanirken patoloji sonucu
“kortikal displazi” gelen hastalarin %90,0’inda (n=9) mezial temporal skleroz,
%10,0’1nda (n=1) ise normal goriintii saptand1 (Tablo 9).

Postoperatif ikinci yil Engel siniflamasina gore hastalarin bazi tanimlayici

ozelliklerinin dagilimi tablo 10°da sunulmustur.
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Tablo 10. Postoperatif Ikinci Y1l Engel Simiflamasina Gére Hastalarin Bazi
Tanimlayici1 Ozelliklerinin Dagilimi

ikinci Y1l Engel Simiflamasi

I (Nobet Yok) II (Nobet Var)
(n=21) (n=5) P
Say1 (%*) Say1 (%*)
Yas
XS 31,38+7,01 36,20+10,16 0.308
Medyan (min-maks) 31 (18-44) 36 (23-48) ’
Yas Grubu
<30 yas 10 (47,6) 2 (40,0) 1.000%
>3( yas 11 (52,4) 3(60,0) ’
Cinsiyet
Kadin 11 (52,4) 3 (60,0) 1.000%
Erkek 10 (47,6) 2 (40,0) ’
Lateralizasyon
Sag 14 (66,7) 4 (80,0) 1.000?
Sol 7 (33,3) 1 (20,0) ’
Baslangic Yasi (y1il)
XS 14,43+6,84 17,00+10,56 0.900
Medyan (min-maks) 16 (1-24) 15 (7-34) ’
Baslangi¢ Yas1 Grubu
<15 yas 10 (47,6) 3(60,0) 1 000
>15 yas 11 (52,4) 2 (40,0) ’
Nobetle Gegen Siire (y1l)
XS 16,95+7,19 19,20+13,10 0.659
Medyan (min-maks) 18 (6-32) 21 (4-38) ’
Nobetle Gegen Siire Grubu
<15 yil 8 (38,1) 2 (40,0) 1.000?
>15 yil 13 (61,9) 3 (60,0) ’

*Siitun yiizdesi; X: Ortalama; S: Standart sapma; aFisher’in Kesin Testi

Incelenen hastalardan postoperatif ikinci yi1lda ndbeti olan ve olmayanlar
arasinda yas, yas grubu cinsiyet, lateralizasyon, baslangic yasi, baslangic yasi
grubu, nobetle gegen siire ve nobetle gegen siire grubu agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).
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Postoperatif ikinci yil Engel smiflamasina gore hastalarin risk
faktorlerinin, aura durumunun, ndbet tipi ve sikhiginin, EEG sonucu ile klinik

lateralizasyonunun dagilimi tablo 11°de sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan postoperatif ikinci yilda
ndbeti olan ve olmayanlar arasinda risk faktorleri, aura bulunma durumu, KPN
sikligi, JTKN bulunma durumu ve sikligi, EEG sonucu, iktal ve interiktal
donemdeki VEM sonucu ile klinik lateralizasyon durumu agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Postoperatif ikinci Y1l Engel Simiflamasina Gore Hastalarin Risk
Faktorlerinin, Aura  Durumunun, Nobet Tipi ve  Sikhiginin,
Elektroensefalografi Sonucu ile Klinik Lateralizasyonunun Dagilim

Ikinci Y1l Engel Simiflamasi

I (Nobet Yok) IT (N6bet Var)
(n=21) (n=5) P
Say1 (%*) Say1 (%*)
Risk Faktorleri
Febril konviilziyon 10 (47,6) 0 0,121°
Travma 6 (28,6) 0 0,298°
Zor dogum 6 (28,6) 0 0,298
Akraba evliligi 4 (19,0) 2 (40,0) 0,558
Ailede epilepsi 5(23,8) 1(20,0) 0,998°
SSS enfeksiyonu 1(4,8) 2 (40,0) 0,085°
Aura Durumu
Yok 6 (28,6) 1(20,0) 0.998
Var 15 (71,4) 4 (80,0) '
KPN 21 (100) 5(100) -
KPN Sikhg:
1-10 nébet 6 (28,6) 2 (40,0) 06282
11-30 ndbet 15 (71,4) 3(60,0) '
JTKN 6 (28,6) 2 (40,0) 0,628°
JTKN Sikhg
1-10 nébet 13 (86,7) 3 (100) 0.998°
11-35 nobet 2 (13,3) 0 '
EEG Sonucu
Sol temporal 14 (66,7) 2 (40,0)
Sag temporal 6 (28,6) 2 (40,0) 0,395
Bitemporal 1(4,8) 1 (20,0)
VEM (interiktal
Sol temporal 13 (61,9) 2 (40,0)
Sag temporal 8 (38,1) 2 (40,0) 0,103
Bitemporal 0 1 (20,0)
VEM Iktal
Sol temporal 13 (61,9) 2 (40,0)
Sag temporal 8 (38,1) 2 (40,0) 0,103
Bitemporal 0 1 (20,0)
Klinik Lateralizasyon
Sol 11 (52,4) 2 (40,0)
Sag 7 (33,3) 2 (40,0) 0,877
Non-Lateralize 3(14,3) 1 (20,0)

*Siitun yiizdesi; #Kortikal displazi+Kaverndz hemanjiom; aFisher’in Kesin Testi
SSS: Santral sinir sistemi; KPN: Kompleks parsiyel nobet; JTKN: Jeneralize tonik klonik
nobet; EEG: Elektroensefalografi; VEM: Video elektroensefalografi monitorizasyon

47



Postoperatif ikinci yi1l Engel siniflamasina goére hastalarin néroradyolojik

gorlntiileme sonuglarinin dagilimi tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. Postoperatif ikinci Yil Engel Simflamasina Goére Hastalarin
Radyolojik Goriintiileme Sonuc¢larinin Dagilim

Ikinci Y1l Engel Simflamasi

I (Nobet Yok) I1 (Nobet Var)
(n=21) (n=5)
Say1 (%*) Say1 (%*)
MRG Lateralizasyon
Sol 12 (57,1) 2 (40,0)
Sag 8(38,1) 3 (60,0) 0,632
Normal 1(4,8) 0
MRG
Mezial temporal skleroz 9 (42,8) 2 (40,0)
Timor 7 (33,3) 1(20,0)
Vaskiiler lezyon 3(14,3) 1 (20,0) 0,775
Gelisimsel anomali 1(4,8) 1(20,0)
Normal goriintii 1(4,8) 0
PET Sonucu (n=22)
Sol temporal 9 (52,9) 2 (40,0)
Sag temporal 8 (47,1) 2 (40,0) 0,168
Bilateral 0 1 (20,0)

*Siitun yiizdesi; MRG: Manyetik r6zonans goriintiileme; PET: Pozitron emisyon tomografi

Incelenen hastalardan postoperatif ikinci yilinda nobeti olan ve olmayanlar
arasinda MRG’de lateralizasyon ve patolojik goriiniim ile PET sonucu agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).
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Postoperatif ikinci yil Engel siniflamasina gore operasyon tiiriiniin ve

patoloji sonuglarinin dagilimi tablo 13’te sunulmustur.

Tablo 13. Postoperatif ikinci Yil Engel Smiflamasina Goére Operasyon
Tiiriiniin ve Patoloji Sonu¢larimin Dagilim

Ikinci Y1l Engel Stmflamasi

I (Nobet Yok) Il (Nobet Var)
(n=21) (n=5) P
Say1 (%*) Say1 (%*)

Operasyon Tiirii

ATL+AH 11 (52,4) 2 (40,0)

ATL+ Lezyonektomi+AH 8(38,1) 2 (40,0) 0,774
Lezyonektomi+AH 2(9,5) 1(20,0)

Patoloji Sonucu

Tiimérler 11 (57,9) 2 (50,0)

Kortikal Displazi 8 (42,1) 2 (50,0) o

*Stitun yiizdesi;PET: Pozitron emisyon tomografi; ATL: Anterior temporal lobektomi;
AH: Amigdalohipokampektomi; aFisher’in Kesin Testi

Arastirmaya dahil edilen hastalardan postoperatif ikinci yilda ndbet
geciren ve gecirmeyenler arasinda uygulanan operasyon tiirli ve patoloji sonuglari

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).
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Patoloji sonucuna gore risk faktorlerinin ve aura durumunun dagilimi tablo
14’te sunulmustur. Patoloji sonuglar1 arasinda hastalarin tiim risk faktorleri ve

aura bulunma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Patoloji Sonucuna Gore Risk Faktorlerinin ve Aura Durumunun
Dagilim

Patoloji Sonucu

Tiimér Kortikal Displazi .
(n=13) (n=10) P
Say1 (%¥) Say1 (%*)
Risk Faktorleri
Febril konviilziyon 5 (38,5) 5 (50,0) 0,685
Travma 2(15,4) 4 (40,0) 0,341
Zor dogum 4 (30,8) 1(10,0) 0,339
Akraba evliligi 3(23,1) 2 (20,0) 1,000
Ailede epilepsi 2 (15,4) 3(30,0) 0,618
SSS enfeksiyonu 1(7,7) 2 (20,0) 0,560
Aura Durumu
Yok 4 (30,8) 0
Var 9 (69,2) 10 (100) 0104

*Siitun ytizdesi; aFisher’in Kesin Testi
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Hastalara ¢ekilen MRG’nin tiim0r tanisi i¢in sensitivite, spesifisite, pozitif
prediktif degeri (PPD) ve negatif prediktif degeri (NPD) tablo 15’te sunulmustur.
Buna gore tiimor tanist icin MRG’nin sensitivitesi %61,5, spesifisitesi %100,

PPD’i %100 ve NPD’i %66,7 olarak bulundu (Tablo 15).

Tablo 15. Manyetik Rezonans Gériintiilemenin Tiimér Tamsi icin Sensitivite,
Spesifisite, Pozitif ve Negatif Prediktif Degerleri

Patoloji Sonucu

Tiimoér Kortikal Displazi
(n=13) (n=10)
Say1 (%%) Say1 (%%)
MRG Sonucu
Timor 8 (61,5) 0
Diger** 5 (38,5) 10 (100)

Sensitivite: %61,5
Spesifisite: %100
PPD: %100
NPD: %66,7

*Siitun ylizdesi; **Mezial temporal skleroz, Gelisimsel anomali, Vaskiiler lezyon, normal goriintii
PPD: Pozitif prediktif deger; NPD: Negatif prediktif deger
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Hastalara ¢ekilen MRG’nin kortikal displazi tanisi igin sensitivite,
spesifisite, PPD veNPD’leri tablo 16’da sunulmustur. Buna gore kortikal displazi
tanisinda MRG’nin sensitivitesi %0, spesifisitesi %76,9, PPD’i %0 ve NPD’i

%50,0 olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Manyetik Rezonans Goriintiilemenin Kortikal Displazi Tamsi I¢in
Sensitivite, Spesifisite, Pozitif ve Negatif Prediktif Degerleri

Patoloji Sonucu

Kortikal Displazi Timor
(n=10) (n=13)
Say1 (%%) Say1 (%%)
MR Sonucu
Gelisimsel
0 3(23,1)

Anomali+Vaskiiler lezyon
Diger** 10 (100) 10 (76,9)
Sensitivite: %0
Spesifisite: %76,9
PPD: %0
NPD: %50,0

*Siitun ylizdesi; **Tiimor, Mezial temporal skleroz, normal goriintii
PPD: Pozitif prediktif deger; NPD: Negatif prediktif deger

52



5. TARTISMA

Epilepsinin primer tedavisinde antiepileptik ilaglar (AEI) kullanilmaktadir.
Hastalarin yaklasik %60’ mda uygun segilen ikili AE] tedavisi ile nébetler kontrol
altina alinmaktadir. Ancak hastalarin yaklasik iigte birinde AEI politerapisine
ragmen nobetler devam edebilmektedir (93). Eriskin olgularda ilaca direngli
epilepsi olarak kabul edilen bu hastalarin ¢ogu temporal lob epilepsisi olup, bu
hastalar epilepsi cerrahisinden fayda gérmektedir (94). Epilepsi cerrahisi parsiyel
epilepsisi olan, ozellikle TLE’li bu olgularda en etkili ve giivenli bir tedavi
seklidir (95). Literatirde TLE’si olan hastalarin cerrahi sonrasi nébetsizlik

oranlarimin %60-80 arasi degistigi bildirilmistir (96).

Yapisal lezyon iligkili temporal lob epilepsi hastalarinin cerrahi sonuglarini
degerlendirdigimiz ¢alismamiza 14’4 (%53,8) erkek, 12’si bayan (%46,2) olmak
tizere 26 temporal lob epilepsi cerrahisi yapilan hasta dahil ettik. Demografik
veriler ag¢isindan bakildiginda hastalarin  yas ortalamas1 32,31+7,72 olarak
saptandi. Uysal ve ark. 2013 yilinda ve Acar ve ark. 2011 yilinda yaptiklar
caligmada cinsiyet dagilimi ve yas ortalamasi olarak benzer sonucglar oldugu
goriildii (97, 98). Ozkara ve ark. yaptiklar1 yeni bir ¢alismada lezyonlarin sag/sol
lateralizasyon oranlar1 %49,1 / %50,9 ve nobet baslangigc yast 9,5+6,7 olarak
saptanmistir. Bu a¢idan bizim ¢alismamizdaki sonuglar sirasiyla %69,2 / %30,8
ve 14,92+7,50 olarak bulunmus olup, oranlardaki bu farkliligin hasta sayilarinin

farkli olmasindan kaynaklandigini diisiindiirmektedir.
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Calismamizda hastalik baslangicindan cerrahiye kadar gecen siire yaklasik
17 yil olarak hesaplanmistir, bu siirenin literatiirde bir¢ok ¢alismada genellikle 20
yil {izeri oldugu bilinmektedir (99). Tassi ve ark. 2009 yilinda yaymladiklari,
temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olmus 243 hasta iizerinde yaptigi
arastirmada cerrahi Oncesi epilepsi siliresi tiimOr hastalarinda 15, Kkortikal
malformasyonlarda 23, hipokampal sklerozlu hastalarda ise 26 yil olarak
bildirmiglerdir (100). Bizim sonuglarimiz literatiirden ¢ok farkli degildir. Bu
stireler epilepsi cerrahisi i¢in oldukga uzun olsa da hastaligin tedavisinin 6zellikle
erken evrelerde medikal olarak da yapilabiliyor olmasi hekimlerin cerrahi
tedaviden kaginmalarinin nedeni olabilir, bu da cerrahiye kadar olan stireleri ciddi
bir bicimde uzatiyor olabilir. Wiebe ve ark. yaptiklari randomize kontrollii
calismada ilaca direngli temporal lob epilepsili hastalarin nobetsizlik orani cerrahi

ile %64 iken, medikal tedavi ile %8’lerde kaldig: bildirilmistir (95).

Ozkara ve ark. yaptiklari ¢alismada hastalar risk faktdrleri agisindan
degerlendirildiginde febril konviilziyon 6ykiisli bizim ¢alismamizla benzer sekilde
en sik rastlanan risk faktorii oldugu goriilmistiir (101). 2013 yilinda tilkemizde
yapilan epilepsi cerrahisi ile ilgili bir diger ¢alismada febril konviilziyonun MTS
saptanan hastalarda kitle saptanan hastalara oranla daha fazla goriildiigli bulunmus

ve literatiirle uyumlu oldugu belirtilmistir (97, 102).

Bunun yaninda kafa travmasi Oykiisii, zor dogum Oykiisii ve SSS
enfeksiyonu Oykiisii gibi diger epilepsi risk faktorleri agisindan benzer veriler elde
edilmistir (101). Calismamizda hastalar aura agisindan bakildiginda epigastrik ya
da abdominal aura en sik gozlenen aura tipidir. Weiser’in 2004 yilinda yayimladigi

54



bildiride de mezial temporal lob epilepsi hastalarinda epigastrik auranin en sik

goriildiigiini belirtmistir (103).

Hastalarimiz nobet tipleri acisindan degerlendirildiginde hepsinde
kompleks parsiyel nobet mevcuttu, bunlarin 18’inde sekonder JTKN mevcuttu ve
basit parsiyel nobeti olan hasta yoktu. Hu ve ark. cerrahi yapilan ve gangliogliom
saptanan 55 epilepsi hastasinda gozlemledikleri nobet tipleri ise KPN sikligi
yaklagik %78 civarinda ve sekonder jeneralizasyon orani %32 civarinda
bulunmustur (104). Oranlarin bu sekilde farkli olmasimmin nedeni Hu’nun

caligmasinin sadece gangliogliom hastalarindan olusmasi olabilir.

Epilepsi cerrahisinin bagar1 oranlart epileptojenik odagi belirlemek i¢in
yapilan cerrahi oncesi degerlendirmeye baglidir. Epileptojenik odagin basari ile
¢ikarilmasi ayn1i zamanda yasam Kkalitesinide arttirmaktadir (105). Struck ve
arkadaglar1 2011 yilinda 124 TLE’li hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada MRG,
PET ve EEG’nin cerrahi aday1 belirlemede ¢ok degerli cerrahi oncesi inceleme
yontemleri olduklarmi bildirmiglerdir (106). Calismaya alinan 26 hastanin
hepsinin operasyon 6ncesi MRG, interiktal EEG, uzun siireli VEM c¢alismalari
yapilmig, sadece 4 tanesi hari¢ tiim oldularimiza FDG-PET c¢ekilmistir. Bu
hastalarda PET yapilmamasimin nedeni ise VEM, EEG ve MRG sonuglarinin
epileptojenik odagi en 1iyi sekilde lokalize etmesi ve ek tetkike ihtiyag
olmamasidir. Literatiirde de epilepsi cerrahisi aday1r olan hastalarda benzer bir
aragtirma semasi Onerilmektedir (107, 108). Odak belirleme agisindan yapilan
MRG sonuglaria bakacak olursak, 1. sirada MTS ve takibinde tiimoral patolojiler
yer almistir. Capraz ve ark. epilepsi cerrahisi yapilan hastalar {iizerindeki
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calismalarinda benzer bir cerrahi Oncesi inceleme prosediirii izlenmistir (109). 1
hastanin MRG’si normal olarak raporlanmistir. MRG alanindaki ilerlemelere
ragmen, epilepsi cerrahisi Oncesi arastirilan ilaca direngli temporal lob epilepsili
hastalarin %20-30’unda ve temporal lob dis1 epilepsisi olan hastalarin %20-
40’1inda MRG ile net lezyon saptanamadig bildirilmistir (110, 111). MRG negatif
hastalarla ilgili yapilan g¢alismalarda, MRG’de lezyon saptanmayan hastalarin
postoperatif ndbetsizlik oranlarmin %35-40 civarinda oldugu fakat MRG’de
lezyon saptanan hastalarin postoperatif nobetsizlik oranlarinin %80 civarinda

oldugunu gostermektedir (111, 112).

Calismamizdaki hastalara 3 ¢esit cerrahi strateji uygulanmistir. Hastalarin
yarisina ATL+AH, yaklasik %40’mna ATL+lezyonektomi+AH ve kalanina
lezyonektomi+AH uygulanmistir. Phi ve ark. yapmis olduklar1 calismada
temporal lob cerrahisi yapilan hastalarinin %75’ine lezyonektomi ve/veya ATL,
%25’ine ATL+AH uygulanmis ve ATL+AH uygulanan grubun sonuglarinin daha
kotii oldugunu ve bununda bu grupta yer alan dual-patoloji sayisinin fazlahigiyla
iliskili oldugunu diistinmiisler (1). Bizim hastalarimizin hepsine AH uygulanmistir
ama bu durum literatiirde tartigmalidir (113). Guilioni ve ark. Dbasit
lezyonektominin yeterli oldugunu savunurken, Jooma ve ark. intraoperatif
elektrofizyolojik ¢alismalar esliginde yapilan rezeksiyonun basit lezyonektomiden

tistiin oldugunu vurgulamiglardir (114).

Hastalar patoloji sonuglar1 agisindan degerlendirildiginde DSO
simiflamasina gore grade 1-2 tiimorler ve kortikal displaziler basi ¢ekmektedir.
2004 yilinda yayinlanan temporal lob tiimdrlerinin incelendigi bir raporda
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calismamizla uyumlu olarak diisiik evre tiimorlerin daha fazla gorildiigi

saptanmustir (115).

Calismamizda hastalar patoloji sonuglari (tiimorii olan 13 hasta ve kortikal
displazisi olan 10 hasta) ile risk faktorleri (febril nobet, kafa travmasi, zor dogum,
akraba evliligi, ailede epilepsi, SSS enfeksiyonu), aura bulunma durumu, nébet
tipleri ve sikliklari, EEG sonucu, interiktal ve iktal donemdeki VEM sonucu ile
Klinik lateralizasyon durumu agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir. Literatiirde mezial temporal skleroz ve febril
ndbetin potansiyel bir birlikteligi vardir ve bu durum bircok kez dokiimente
edilmistir (116). Bizim ¢alismamizda mezial temporal skleroz hastalari dislandigi
icin febril konviilziyon ve patoloji iligkisi bekledigimiz gibi sonuglanmistir.
Ayrica MRG sonuglari ve PET sonuglari sag ve sol olarak ayrilip bu
lateralizasyon patoloji sonuglariyla karsilastirildiginda anlamli  bir iligki

saptanmamuigstir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %80,8’1 ikinci yil kontrollerinde
Engel-1 olarak siniflandirildi. Bu oran literatiirle 6rtiismektedir (1, 63, 64). Bu
sonuclar ile hastalarin operasyon anindaki yasi, cinsiyeti, lezyonun
lateralizasyonu, epilepsi baslangi¢c yasi, nobetle gecen siireleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir bulgu saptanmamuistir. Bu sonug hasta grubumuzun
sayis1 ve lezyon tipleri iliskili olabilir. Huang ve ark. son donemde yayinladiklari
temporal lob epilepsi cerrahisi uygulanan hastalarla ilgili makalelerinde hastalarin
cinsiyetleri, operasyon yaslar1 ve nobet baslangi¢ yaslari ile cerrahi sonuglar
arasinda anlamli bir iliski bulamadiklarini belirtmislerdir (117). 2015 yilinda

57



yayinlanan ‘ilaglara direngli fokal epilepsilerde rezektif cerrahi’ adinda bir
derlemede calismamizda oldugu gibi epilepsi siiresinin cerrahi basari igin bir
prediktor olmadig1 vurgulanmis ayrica yas ve cinsiyetinde cerrahi sonuglarini
etkilemedigi belirtmistir (118). Epilepsi siiresi ile ilgili yapilan baska ¢aligmalarda
da bu durumu destekleyici veriler literatiirde bulunmaktadir (119-121). Bunun
yaninda epilepsi siiresi ile ilgili Phi ve ark. 10 yildan uzun siiredir epilepsisi olan
hastalarda cerrahi basarisizligin anlamli oldugunu, Huang ve ark. 3 yildan kisa
siireli hastaligi olanlarda cerrahi basar1 oraninin anlamli olarak yiikseldigini
saptamiglardir (1, 117). Her ne kadar ¢alismamizda bu sonug ¢ikmasa da lezyonel
epilepsi hastalarinin cerrahi zamaninin olabildigince erken ve olabildigince geng
yasta yapilmasiin cerrahi sonuglart olumlu yonde etkileyecegi kanisindayiz.
Daha erken yapilan ve basart ile sonuglanan operasyonlarla hastanin yasama
katilmasmin, gilinliik yasam aktivitesinin normale donmesinin, kullanilan
ilaclarmin kesilmesinin daha erken ve daha kolay oldugunu diisiinmekteyiz.
Ayrica yasla ortaya ¢ikan komorbit hastaliklar sebat etmeden Once yapilan
ameliyetlarla eslik eden hastaliklara bagli gelisebilecek ek komplikasyon

oranlariin daha diisiik olmasi da bunda énemli bir etkendir.

Calismamizda febril konviilziyon, kafa travmasi, zor dogum hikayesi,
akraba evliligi, ailede epilepsi hikayesi ve gecirilmis SSS enfeksiyonu hikayesini
iceren epilepsi risk faktorleri ve ikinci y1l Engel siniflamasi karsilastirildiginda
anlamh bir iliski saptamadik. Ozkara ve ark. kafa travmasi, dogum asfiksisi,
neonatal enfeksiyon, kernikterus, bogulayazma ve giines ¢arpmasi durumlarini

dahil ettikleri risk faktorii siralamasi ile epilepsi cerrahisi sonuglarini karsilastirip
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anlaml iliski saptamamuslar (101). Ek olarak febril konviilziyon ve komplike
febril konviilziyon ile cerrahi sonuglar karsilastirildiginda bu durumlarin koti
cerrahi sonugla iliskili oldugunu saptamiglar (101). 2015’te yaymlanan Cochrane
derlemesinde 1368 hastay1 igeren 15 calismada febril konviilziyon ve cerrahi
sonu¢ karsilagtirilmig, febril konviilziyon hikayesi olan 440 hastanin 343’iinde
(%78) basarili cerrahi sonug, febril konviilziyon hikayesi olmayan 928 hastanin
615’inde (%66) basarili cerrahi sonu¢ oldugunu belirtmisler, sonug¢ olarak febril
konviilziyonu olan hastalarin olmayanlara gore cerrahi sonuglarinin daha iyi
oldugunu vurgulamiglardir (116). Calismamizda febril konviilziyondan sonra 2.
siklikta goriilen risk faktorii kafa travmasidir. Epilepsi cerrahisi uygulanan 551
kafa travmali hastanin incelendigi 7 ¢alismalik bir derlemede kafa travmasi olan
159 hastanin 100’tinde (%63) basarili cerrahi sonug, kafa travmasi olmayan 392
hastanin 242’sinde basarili cerrahi sonu¢ alinmis ve bir risk faktorii olarak kafa
travmasinin epilepsi cerrahisinin sonuglarni etkilemedigi belirtilmistir (116).
Bunun yaninda 2000 yilinda Holmes ve ark. yaptiklar1 arastirmada epilepsi risk
faktorlerinden asfiksi, dogum travmasi ve SSS enfeksiyonunun epilepsi cerrahisi
icin kotii prognoz gostergesi oldugunu belirtmislerdir (122). Hastalarin risk
faktorleri agisindan detayli sorgulanmasi ameliyat sonuglarin1 6ngérmek agisindan

Onemlidir.

26 hastanin auralarmma bakildiginda en sik goriilen epigastrik ya da
abdominal aura oldugu goriilmiistiir. Hastalarda aura varligi/yoklugu ile 2. yil
Engel siniflamasi karsilastirildiginda anlamli bir iliski saptanmamustir. Epilepsi

hastalarinda %90 oraninda aura goriiliir. MTS olan ve olmayan TLE hastalarinda
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en sik goriilen aura epigastrik ya da abdominal auradir (123, 124). Epilepsi
cerrahisi sonras1 TLE’li hastalarin abdominal auralarinin incelendigi bir ¢alismada
hava hissi seklinde abdominal auralarin genellikle orta hatta hissedildigi ve %47,8
epigastrik, % 45,7 periumblikal alanda lokalize oldugu goriilmis. %40 gogiise
kadar yiikseldigi, %27,1’inin ise abdominal alanda kaldigi belirtilmis. Yine bu
calismada abdominal auralarla cerrahi sonrasi prognoz arasinda bir iligki
saptanmamis (125). Erickson ve ark. somatosensoriyel auralar1 olan TLE
hastalarimi inceledikleri bir ¢alismada bilateral semptomatik olan hastalarin
yarisinin operasyon sonrasi nobet gegirdigi belirtilmis (126). Janszky ve ark. aura
varhigmin kot cerrahi prognozla iliskili oldugunu 6ne stirmislerdir (127). Yu ve
ark. benzer sonuglar bulsa da temporal lob orijinli aurasi olan hastalarmn,
ekstratemporal ya da derin beyin bdlgelerinden kaynaklanan aurasi olan
hastalardan daha iyi cerrahi sonuglari oldugunu belirtmislerdir (128). 2010 yilinda
yapilan bir diger calismada epileptojenik odak ve aura iliskisi su sekilde
aciklanmistir.  Nobetin  yayilmasi  farkli  epileptojenik  baglantilardan
kaynaklanmaktadir. Bu baglantilar karsimiza ¢ikan auranin bir anlamda her zaman
nobet odagi yani epileptojenik alani isaret etmedigini ifade eder. Gergek
epileptojenik alan bazen sessizdir. Klinik, elektriksel desarjin yayilmasi ile olusur
ve verdigi bulguya gore semptomatik alan belirlenir (129). Goriildiigii iizere
cerrahi sonuglar ve aura iligskisi karmasiktir ve epilepsi cerrahisindeki basarinin
arttirtlmasi icin epileptojen odak ve aura baglantilarin daha ayrintili irdelenmesi

gerektigini diisiinmekteyiz.
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Arastirmamizda hastalarin nobet tipleri ve sikliklar1 ile cerrahi sonrasi
ndbetsizlik oranlar1 karsilastirilmis ve anlamli bir iliski bulunmamistir. Ozkara ve
ark. yapmis olduklar1 ¢alismada hastalar1 10 yil takip edip ILAE siniflamasina
gore JTK nobeti olan hastalarin olmayanlara gore cerrahi sonuglarinin daha koti
oldugunu belirtmiglerdir (101). 2012 yilinda Pekin’de 55 gangliogliom hastasi
lizerinde yapilan bir arastirmada hastalarin ndbet tipleri ve sekonder
jeneralizasyon durumlar1 ile Engel siniflamasina bakilmis, anlamli bir iliski
olmadig1 goriilmiistiir (104). 2014 yilinda yapilan bir baska ¢alismada da epilepsi
cerrahisi uygulanmis hastalardaki nobet tipleri ve ndbetlerin sikligi ile cerrahi
sonuglar karsilastirilmis ve anlamli iliski bulunmamistir (117). Gortldigi tizere
literatiirde de yapilan ¢aligmalarda nobet tipi ve siklifinin cerrahi sonuglar iizerine
etkisi tartismali olup bu konuda daha genis kapsamli calismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Calismamizda hastalarin interiktal ve iktal EEG, klinik lateralizasyon
bulgular ile cerrahi sonrasi nobetsizlik oranlar1 karsilastirildiginda anlaml iliski
saptanmadi. Lokalizasyon ve cerrahi sonuglar agisindan literatiire bakildiginda
Choi ve ark. cerrahi tedavi edilen direngli epilepsi hastalari lizerinde yaptiklar
aragtirmada cerrahi Oncesi lokalizasyon ile cerrahi sonug¢ arasinda anlamh
iliskisinin olmadigin1 saptamiglardir (115). Lerner ve ark. kortikal displazi
hastalarmin cerrahi sonuglarini inceledikleri ¢alismalarinda odak saptanmasinin
cerrahi sonuglara etki etmedigini belirtmislerdir (130). Yine 2013 yilinda
yayinlanan bir makalede cerrahi sonrasi nobetsizlik oranlari ile lokalizasyonun

iliskisi olmadig1 saptanmistir (131). Lokalizasyon ve lateralizasyon agisindan
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preoperatif uyguladigimiz tetkikler birbirleriyle yiiksek oranda uyumluydu ancak
literatiirle paralel olarak cerrahi sonuglarla iliskisi saptanmamistir. Bunun nedeni

hasta grubumuzla ilgili olabilir ve daha genis serilere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Hastalarimiza uygulanan preoperatif MRG ve PET’in lezyonu lokalize ve
lateralize etmede benzer giivenilirlikteydi. Bu sonuglar ndbetsizlik ile
kiyaslandiginda anlamli bir sonu¢ bulunamadi. Yapilan MRG sonucu (MTS,
timor, vaskiiler lezyon, gelisimsel anomali, normal goriintii; siklik sirasiyla) ve
ikinci y1l ndbetsizlik oranlar1 arasinda da anlaml bir iligki saptanmadi. Hu ve ark.
calismasinda da MRG sonuglarinin Engel siniflamasi ile karsilastirilmasinda
anlamli iligki bulunmadigini bildirmislerdir (104). Yine Huang ve ark. cerrahi
olarak tedavi edilen gangliogliom hastalarindan olusan caligmalarinda timdriin
MR goriintiileri (yerlesim yeri, kistik 6zellikleri, kontrast tutma durumu, periferal
0dem, kalsifiye olmasi) ile Engel siiflamasi karsilastirildiginda anlamli iligki
olmadigimi saptamislar. Bu verilerle kiyaslandiginda norogdriintiileme agisindan

degerlendirildiginde ¢alismamaiz literatiirle uyumludur.

Calismamizdaki  hastalarn yarisna ATL+AH, yaklastk %40’mna
ATL+lezyonektomi+AH ve kalanina lezyonektomi+AH uygulanmistir. Bu cerrahi
prosediirler ve cerrahi sonrasi nobetsizlik oranlar1 karsilastirildiginda anlamli bir
iligki saptanmamuistir. Literatiire bakildiginda prosediirler hakkinda bir fikir birligi
yoktur. Epilepsi cerrahisinde amag epileptik dokuyu nobetleri durduracak kadar
cikarmak ayni1 zamanda norolojik defisit riskini en aza indirmektir. Genel olarak
lezyonlarin tam rezeksiyonu subtotal rezeksiyondan daha efektif oldugu
bulunmustur (121, 132-135). Nobet sonuglar1 da, postoperatif norofizyolojik
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defisit durumu gibi altta yatan patolojinin genisligine baghdir (111, 136).
Hipokampal skleroz gibi bazi lezyonlarda selektif amigdalohipokampektomi veya
anterior temporal lobektomi gibi minimal rezeksiyonlar efektif sonuglar verebilir
(118). Temporal lobektominin kapsami degiskendir. Clinkii eger sag taraf rezeke
edilirse verbal defisit i¢in risk ¢ok diisiik olacagindan sagdaki lezyonlar sol
temporaldekilere  gore daha genis rezeke edilir (137).  Selektif
amigdalohipokampektomi ile mezial temporal yapilara transkortikal veya
transsilviyan diseksiyonla yapilabilir. Yapilan bir randomize calismada bu iki
yaklagim arasinda nébetsizlik oranlari arasinda fark saptanmamistir. Buna ragmen
transsilviyan grupta postoperatif verbal hafizada bir miktar degisiklik
goriilebilmektedir (138). Hipokampiis rezeksiyonunun ne derece genis yapilacagi
hala kesin degildir. Bir ¢aligmada hipokampiisiin tam rezeksiyonu ile elde edilen
sonuglar parsiyel rezeksiyondan daha iyi oldugu belirtilmistir (139). Baska
caligmalarda ise hipokampal rezeksiyonu genisletmenin noébet sonuglart ve
norofizyolojik durumu etkilemedigi gosterilmistir (140, 141). Choi ve ark.
epilepsi cerrahisinde en iyi sonucun komplet rezeksiyonla olabilecegini ve
kendilerinin bu yaklasimla %82,8’lik bir bagsar1 sagladiklarini vurgulamislardir
(115). Bunun yaninda Giulioni ve Morris yaptiklari ¢alismalarinda komplet tiimor
rezeksiyonu yapmadan da iyi cerrahi sonug elde edilebilecegini savunmuslardir
(66, 142). Goriildigi iizere literatiirde epilepsi cerrahi prosediirleri lizerinde bir
fikir birligi yoktur. Bizim klinigimizde cerrahi tedaviye lezyonun yeri, MR
goriintiisti, hastanin komorbit durumlar1 ve sosyo-kiiltiirel durumu gibi bir¢ok

etken g6z oniine alinarak multidisipliner bir yaklagimla karar verilmektedir.
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Arastirmamizda hastalarin patoloji sonuglar1 ve nobetsizlik oranlari
arasinda anlamli bir iligki saptamadik. Nobete neden olan altta yatan patoloji
cerrahi sonuglar1 etkilemektedir. Tisi ve Bien yaptiklar1 calismalarda benign
tiimorler ve hipokampal skleroz rezeksiyonunun iyi cerrahi sonucla iliskili
oldugunu gostermislerdir (143, 144). Epilepsi tedavisinde medikal ve cerrahi
tedavinin karsilagtirildign 47 calismalik bir derlemede patoloji sonucu mezial
temporal skleroz olan hastalarda ve benign veya low-grade tiimér olan hastalarda
cerrahi sonuglarin daha iyi oldugu belirtilmistir (91). Englot ve ark. 910 hastay1
iceren 39 calismayr dahil ettikleri derlemelerinde patoloji sonuglar1 ile Engel
siiflamas1 arasinda anlamli bir iliski bulamadiklarini belirtmiglerdir (121).
Belirtildigi {izere patoloji sonuglar1 ve cerrahi sonuglar arasinda caligmalar
arasinda bile belirgin bir farklilik bulunmaktadir. Bu konuda daha genis ¢aplh

caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu diistinmekteyiz.

Temporal lob epilepsilerinde en sik gozlenen aura tipi abdominal auradir
(145). Willamson'a gore ise MTS veya hipokampal skleroz temporal lob
epilepsilerinde (%83) en sik raporlanan patolojik bulguydu (124). MTS ile birlikte
en sik bildirilen aura ise yiikselen epigastrik hissin eslik ettigi ya da etmedigi
abdominal auradir (146). Abdominal ve emosyonel auralar mezial temporal
yapilardan kaynaklanan epileptik desarjlarla iliskili oldugundan aralarinda siki bir
baglantt mevcuttur (147, 148). Arastirmamizda cerrahi sonuglarin disinda aura
varligi/yoklugu ve patoloji iliskisine de bakildi. Literatiirdekinin tersine bizim

calismamizda bu ikisi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
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Calismamizda epilepsi risk faktorleriyle patoloji sonucu iligkisine
bakildiginda ise febril konviilziyon ve kafa travmasi daha ¢ok kortikal displaziler
ile, zor dogum Oykiisii tiimoral patolojiler ile daha sik goriilse de istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. Literatlire bakildiginda bazi ¢alismalarda
ilaca direncli temporal lob epilepsileri ile kompleks febril konviilziyon iligkisi
vurgulanmaktadir. Ayrica erken ¢ocukluk déneminde uzamis febril konviilziyon
hikayesi olanlarin patoloji sonuglarinin mezial temporal skleroz seklinde
raporlanmasinin daha olast oldugu yapilan ¢alismalarla saptanmistir (149). Febril
konviilziyon ve MTS iligkisi tartigmali olmasina ragmen literatiirde sik sik yer
almaktadir. Tartismali kismi i¢in yapilan agiklama ise ¢ocukluk dénemi
nobetlerinin taninmasindaki zorluk ve febril ndbetlerin farkli tanimlamalarinin

olmasidir.

Norogoriintilleme yontemlerinden MRG, epilepsi tanisinda ilk tercih
haline gelmistir. Epilepsi protokoliine gore yapilan ¢ekimlerde mezial temporal
skleroz, hipokampal atrofi ve T2 sekansi ya da FLAIR sekanslarinda sinyal artisi
gozlenir. Calismalar FLAIR goériintiilerin  tan1 degerinin  %90’1in  {izerinde
oldugunu belirtmektedir (150). T2A sekansina ait gériintiilerin duyarliligr %60-90
arasinda degismektedir (110). MRG, MTS’u olan hastalarin %80'ini tespit
edebilirken, kitle ile uyumlu lezyonlarda %100 tan1 degeri vardir. MRG teknikleri
kullanilarak ~ yapilan  galismalarda; bulgular  patolojik  bulgularla
karsilastirildiginda, yaklasitk %80-90 oraninda dogru tan1 konulabildigi
bildirilmektedir (151). Berkovi¢ ve ark. TLE nedeniyle cerrahi uygulanmis

hastalarda yaptig1 arastirmada, MR’da lezyonu gosterilen hastalarin ndbetsizlik
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oranlar1 %62- 80, lezyon tespit edilemeyen hastalarda ise %36 olarak bildirilmistir
(112). Son doénemde Tellez-Zenteno ve ark. 2010 yilinda yayinladigi meta-
analizde MR’da lezyon saptanmayan hastalarda ndbetsizlik oran1 %34-45 arasinda
bildirilmistir (111). Calismamizda tiimor tanist igin MRG’nin sensitivitesi %61,5,
spesifisitesi %100, PPD’i %100 ve NPD’i %66,7 olarak bulundu, ayrica kortikal
displazi tanisinda MRG’nin sensitivitesi %0, spesifisitesi %76,9, PPD’1 %0 ve
NPD’1 %50,0 olarak saptandi. Bu yiizdelerin farkli olmasinin sebebinin hasta

sayimizin azligina bagl oldugunu diistinmekteyiz.
Kasithhiklar

Yapisal lezyon iligkili kronik temporal lob epilepsi hastalarinin cerrahi
sonuclarint degerlendirerek cerrahinin ndbet kontrol oranlari, nobet kontroliinde
uygun prognostik faktorleri, timdriin histopatolojik 6zellikleri ve ndbet kontrolii
lizerine etkilerini degerlendirmeyi amacgladig§imiz ¢calismamizda birka¢ kisithilik
mevcuttur. Tlk olarak hasta bilgileri retrospektif olarak Gazi Universitesi Noroloji
Video EEG Monitdrizasyon Unitesi arsivinden elde edilmis olup bilgilerimiz
arsivin giivenilirligine baghdir. Ayrica olgularimiz patoloji sonuglarina gore
gruplandirildiginda alt gruplarda hasta sayilarinin az olmasi nedeni ile bazi
parametrelerde istatistiksel analiz yapilamamis, yapilanlarda da bu nedenle
anlamli istatistiksel sonug elde edilememistir. Bu grup hastalar olduk¢a 6zellikli
olup literatiirde de merkezimiz gibi deneyimli ve referans kabul edilen yerlerde
bile az sayida saptanabilmektedir. Hastalar cerrahi sonrasi yeterli siire takip

edilmis olsalar da daha kesin sonuglar i¢in daha uzun izlem siireleri gereklidir.
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6. SONUC

Yapisal lezyon iliskili kronik temporal lob epilepsi hastalarinin cerrahi

sonuclarinin incelendigi bu ¢aligmada;

1.

10.

11.

Cinsiyet agisindan hastalarimizda kadinlarin  sayis1  erkeklerden
fazlaydi.

Ortalama yas 32 olarak hesaplandi ve >30 yas olan hasta sayis1 <30 yas
olan hasta sayisindan fazlaydi.

Hastalik baslangic yas1 15°ti ve ndbetle gegen siire ortalama 17 yildi.
Hastalarin %70’inde lateralizasyon sagdaydi.

En sik goriilen risk faktorii febril konviilziyondu.

Hastalarin %73’linde aura mevcuttu ve en sik rastlanan epigastrik ya
da abdominal auraydi.

Hastalarin hepsinde kompleks parsiyel nobet vardi ve %70’inde
jeneralize tonik-klonik nobet vardi.

Hastalarin MRG sonuglar1 11 tane MTS, 8 tane tiimor, 4 tane vaskiiler
lezyon, 2 gelisimsel anomali ve 1 tane hastada normal goriintii olarak
raporlandi.

Operasyon prosediirii olarak hastalarin yarisina ATL+AH, %38,5’ine
ATL+AH+lezyonektomi, %11,5’ine ise AH+lezyonektomi uygulandi.
Patoloji sonuglarinda 11 hastada low-grade timér (DSO 1-2), 2
hastada high-grade tiimér (DSO 3-4), 10 hastada kortikal displazi ve 3
hastada kaverndz malformasyon saptandi.

Hastalarin %80,8’1 ikinci yil Engel-1°di.
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12. Hastalarin risk faktorleri, auralari, nobet cesitleri ve sikligi, EEG
sonuglari, VEM sonuglari, PET sonuglari, MRG sonuglariyla patoloji
sonuglar1 arasinda anlamli iligki saptanmadi.

13. Hastalarin yas, cinsiyet, klinik lateralizasyon, nobet baslangic yasi,
nobetle gecen siireleri ile Engel siniflamasi karsilastirildiginda anlaml
bulgu saptanmadi.

14. Hastalarin risk faktorleri, auralari, ndbet cesitleri ve sikligi, EEG
sonuclari, VEM sonuglari, PET sonuclari, MRG sonuglariyla Engel
siniflamasi karsilastirildiginda anlamli bulgu saptanmadi.

15. Uygulanan operasyon prosediirleri ve patoloji sonuglar1 Engel
siniflamasi ile karsilastirildiginda anlaml iliski saptanmadi.

16. MRG’nin kortikal displazi tanisinda sensitivitesi %0, spesifisitesi
%76,9, PPD’1 %0 ve NPD’i %50,0, tiimOr tanis1 i¢in sensitivitesi
%61,5, spesifisitesi %100, PPD’i %100 ve NPD’i %66,7 olarak

bulundu.

Sonug olarak caligmamizda cerrahi Oncesi incelemeleri en iyi sekilde
yapilan TLE hastalarinda lezyona bagli nébetlerin cerrahi sonuglarinin oldukga iyi
oldugu gozlenmistir. Bu basarinin lezyon tipi, cerrahi sekli ve diger klinik

verilerden bagimsiz oldugu sonucuna varilmistir.
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8. OZET

Giris: Epilepsinin primer tedavisi diinya capinda AEI ile yapilmaktadir.
Nobetler bircok hastada kontrol altina alinsa da bazi ilaca direncli epilepsisi olan
hastalarda ise yaramamaktadir. Temporal lob epilepsisi bu ilaca direngli
epilepsilerin prototipini olugturmaktadir. Cerrahi tedaviyle temporal lob epilepsisi
olan hastalarda %80’lere varan oranlarda nobetsizlik saglanmaktadir. Biz bu
calismada yapisal lezyon iliskili kronik temporal lob epilepsili hastalarda
prognostik faktorlerin, goriintiileme sonuglarinin, patoloji sonuglarinin cerrahi

basar1 oranlarina etkisini inceledik.

Gere¢c ve Yontem: Bu calisma, retrospektif -arsiv taramasi c¢aligmasi-
olarak diizenlendi. 2010-2015 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Epilepsi Merkezinde direngli TLE tanisi alan ve cerrahi uygulanan hastalar
incelendi. 17 yas {istii, postoperatif takip siiresi en az 2 yil olan 26 olgu caligmaya
alindi. Tim hastalara cerrahi Oncesi aynmi inceleme protokolleri uygulandi.
Hastalarin demografik Ozellikleri, goriintiileme sonuglari, uygulanan cerrahi
prosediir, patoloji sonuglar1 ve Engel siniflamasi not edildi. Veri analizinde SPSS
for Windows 21 (SPSS Inc.®, Chiago, USA) kullamildi. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0,05 kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 26 direngli TLE hastasinin yas
ortalamast 32,31+7,72 olarak hesaplandi. Hastalarin 14’4 (%53,8) kadindi. Bu

hastalarin %80,8’inin ikinci yi1l Engel smiflamasi 1°di. Hastalarin demografik
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Ozellikleri, goriintiileme sonuglari, uygulanan cerrahi teknik ve patoloji sonuglari

ile Engel siiflamasi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (hepsinde p>0,05).

Sonuc¢: Epilepsi cerrahisi, ilaca direngli TLE hastalarinda tercih
edilebilecek tedavi yontemidir. Cerrahi sonuglar1 etkileyen prognostik faktorler

icin daha fazla ¢alisma yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: engel smiflamasi, epilepsi cerrahisi, temporal lob

epilesisi
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9. SUMMARY

Introduction: All around the World, epilepsy’s primary treatment is anti-
epileptic drugs. Even if most of seizures are controlled by AED, useless on some
of the drug-resistant epilepsy patients. Temporal lobe epilepsy is the prototype of
drug-resistant epilepsies. After epilepsy surgery, 80 % of patients have seizure-
free episodes. In this study, we aimed to investigate the relationship between
demographic characteristics, risk factors, imaging results, pathology results and
surgery outcome on structural lesions related intractable temporal lobe epilepsy

patients.

Material Method: This study designed as retrospective archive research.
The patients were investigated, diagnosed intractable temporal lobe epilepsy and
performed surgery between 2010-2015 at Gazi Univercity Medical School
Epilepsy Center. >17 years old 26 patients were included. The same research
protochols were performed for all patients. Patients’ demographic characteristics,
risk factors, imaging results, pathology results, surgery technique and Engel
classification was noted. All the statistical analyses were performed using the
SPSS for Windows 21 (SPSS Inc.®, Chiago, USA). P values <0.05 were

considered significant.

Results: Included 26 patients’ median age was 32,31+7,72. 53,8 % of
them was women. 80.8% of the patients are Engel class 1 at second year. There is
no significant relation between demographic characteristics, risk factors, imaging

results, pathology results, surgery technique and Engel classification.
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Conclusion: Epilepsy surgery is a good choise treatment strategy for
intractable drug-resistant temporal lobe epilepsy patients. More studies are needed

for prognostic factors affecting the surgical outcome.

Keywords: engel classification, epilepsy surgery, temporal lobe epilepsy
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