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1. GIRIS

Epilepsi en sik rastlanilan kronik noérolojik hastaliklardan biridir ve ilk
tedavi segenegi ilag tedavisidir. Uygun iki antiepileptik ilag ile tedaviye ragmen
ndbetleri kontrol altina alimmamayan hastalar, direncli epilepsi olarak kabul
edilirler. Epilepsi hastalarinin %30-35'1 bu gruptadir (1,2).

Bu hastalar epilepsi cerrahisi i¢in adaydirlar. Cerrahi alanin karari, nébetin
klinik semiyolojisi ile iktal skalp elektroensefalografi (EEG) bulgularinin uyumu
ve kraniyal manyetik rezonans goriintilemeye (MR) dayanur.

Cerrahi sonrast en sik saptanan histopatolojik bulgu hipokampal skleroz
olup, cerrahi serilerdeki vakalarin %50-70’inde tespit edilmektedir. Postoperatif
izlemde bu hastalarda %60-90 oraninda ndbetsizlik saglanir (3,4).

Bu c¢alismada epilepsi cerrrahisi ge¢irmis hastalarin auralarini inceledik.
Amacimmiz direngli temporal lob epilepsi (TLE) olgularinda auralarin degeri ve
cerrahi sonrasi prognoz iizerine etkilerini arastirmaktir. Ayrica auralarin bilinen
diger prognostik faktorler olan; risk faktorleri, nobet semiyolojileri, patolojik

veriler ve nérogoriintiileme yontemleri ile iliskisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

Epilepsi ile ilgili bilinen en eski kayitlar M.O. 1750 yillar1 dolaylarinda,
Mezopotamya uygarligina aittir. Cin, Hindistan, Antik Yunan geleneksel tip
kaynaklarinda karsimiza ¢esitli isimlerde ¢ikmaktadir (5).

Ik c¢aglarda Bergama'li Galen, iinlii filozof Platon ve bugiinkii Adana
bolgesinde yasamis olan Roma'li Dioskorides epilepsiye en ¢ok dikkat ¢eken
yazarlardir. Bu yazarlardan Galen'e gore, beynin bedenin baska herhangi bir
yerinden dolayli etkilenmesi ile "sempatetik" epilepsi olusur. Bu dolayli ndbet
olusmasi da iki tiptir. Bunlar ya midenin ve safranin etkisi ile ya da bedenin
herhangi bir baska bolgesinden etkilenerek meydana gelebilmektedir. Hastanin
sempatetik epilepsi ndbetinin baglangi¢ organindan yukar1 dogru hissettigi nobetin
esintisi yani aurasidir. Boylece aurayi epileptik fenomenlerden biri olarak ilk
tanimlayan kisi de Galen'dir (6).

Ortagagda batida epilepsi hastaligina yaklasim daha ¢ok din adamlari
tarafindan yapilmakta ve hurafelere dayanmaktaydi. Avrupa'nin ¢esitli yerlerinde
epilepsi hastalarinin koruyucu azizleri ¢ikmist1 (St. Nicertus, St. Valentine, St.
Bibiana gibi). Islam diinyasinda ise "Rhazes" adu ile bilinen Ebu Bekir er Razi ve
Ibn-i Sina epilepsi ile kendi donemine kadar ulasmis bilgileri sistemlestirmis ve
bunlara kendi gozlem ve yorumlarini eklemislerdir. Ibn-i Sina'nin El- Kanun Fi't
Tib adli eserinin ikinci cildinde 43 madde epilepsi ile ilgilidir (7). Ronesans ve

aydinlanma donemi olarak kabul edilen dénemde, batida on altinci ylizyilda



Paracelsus, onyedinci yiizyilda Sylvius epilepsi patogenezinde kuramlariyla
dikkat ceken isimlerdi. Epilepsiyi konu alan ilk kitap 1770 yilinda Tissot
tarafindan yazilmistir. Epilepsi hastalarina ait sayisal verileri 1815 yilinda ilk
olarak Esquirol yaymlamis ve petit mal ile grand mal terimlerini ilk kez
kullanmigtir. Cazauvieilh ve Buchet ise 1825 senesinde hipokampal sklerozu ilk
kez mikroskopik olarak tanimlamislardir (8).

Epilepsi tedavisinde etkili ilk ilacin bildirilmesi 1857 yilinda
gerceklesmistir. Ancak 1912 yilinda Haupman'in fenobarbital ile ilgili yayinina
kadar ndbetlere etkili bir ilag uygulamaya girmemistir.

Epilepside ¢agdas fizyopatolojik gelisme diizeyine ulagsmada en onemli
atitlim J. Hughlings Jackson'un (1835-1911) calismalari ile baglamistir. Laboratuar
calismalarindan ¢ok klinik gbzlemlere dayanan bu caligmalar sayesinde fokal
epilepsi tanimi ilk kez agiklanmustir (9).

Ik epilepsi cerrahisi Ingiliz norosirurjiyen Victor Horsley tarafindan 1886
yilinda basari ile gergeklestirilmistir.

20. ylizyil baslarinda H. Berger tarafindan elektroensefalografi bulunmus
olup 1929 yilinda klinik uygulamaya konmustur. Bu bulus sayesinde nobetler ve
epileptik sendromlar tanmimlanmustir. Ikinci diinya savasi sonrasi teknolojik
gelismelerin  hizlanmasi ile de santral sinir sisteminin yapisal ve islevsel
ozellikleri ortaya konmus ve epileptolojide tekrar biiyiik bir atilim saglanmistir. O
zaman baglayan ve halen devam eden yeni antiepileptik ilaglarla da tedavi basarisi

giinden giine artmaktadir (10).



2.2 Tanim ve Epidemiyoloji

Epilepsi nobeti, beyinde bir grup néronun anormal, asirt miktarda ve/veya
hipersenkron aktivisine bagl, gelip gegici, kendini sinirlayan bulgu ve belirtilerin
olmasi bi¢iminde tanimlanmaktadir. Ortaya ¢ikan bu belirtiler motor, duyusal,
emosyonel, bilissel veya otonomik olabilir. Nobet bir belirti olup tekrarlayan
nobetlerle izlenen klinik tablonun adi ise epilepsidir (11).

Bir diger tanima gore epilepsi, tetikleyen bir olay olmaksizin ortaya ¢ikan
tekrarlayici (2 veya daha fazla) epileptik ndbetle nitelenen bir durumdur. Bu
tanima gore 24 saat i¢cindeki ¢oklu ndbetler ve epilepsi statusu tek bir olay olarak
kabul edilmektedir. Yalniz febril nobetler veya yenidogan ndbetleri olanlar bu
tanimin disinda kalmaktadir.

Aktif epilepsi, son bes yilda antiepileptik ila¢ kullanimindan bagimsiz
olarak en az bir epileptik nobet gegirilmesi olarak tanimlanmaktadir (12,13).

Epileptogenez ~ kavrami  ise  klinik  belirti  olsun  olmasin,
elektroensefalografik olarak ndbet aktivitesinin kayitlandigi, yeterli sayida
noronun ateslenmesine bagl olarak nobet aktivitesinin olugmasi olarak ifade edilir
(14).

Nobet ortaya c¢ikmasindan sorumlu iki farkli ancak birbiri ile baglantili
olay: hipereksitabilite ve hipersenkronidir. Hipereksitabilite, eksitator bir uyariya
verilen anormal ndronal yanittir. Noronlar bir ya da iki uyar1 yerine ¢ok sayidaki
uyar1 ile ateslenmeye egilim gostermektedir. Noronal eksitabilitenin temel
mekanizmast asir1 uyarilabilir durumdaki aksiyon potansiyelleridir. Asir

uyarilabilirlik, membran depolarizasyonu lehine olarak eksitatdr sinaptik geciste



artma, inhibitor transmisyonda azalma, voltaj kapili iyon kanallarinda degisiklik
ya da hiicre i¢i veya hiicre disi iyon konsantrasyonlarinda degisikliklerle
birliktedir. Belirli sayida esikalt1 senkronize eksitator uyari olustugunda goriiliir.
Hipersenkroni ¢ok sayidaki komsu néronun anormal ateslenmesinin birikimi
sonucudur. Epilepsi ¢ok sayida noronun senkronize ateslenmesini gerektiren bir
noronal ag olayidir. Bir ndbet sirasinda goriilen hipersenkron bosalimlar korteksin
cok farkli bolgelerinde baslar, komsu bolgelere dogru yayilir. Nobetin baslamasi
yiiksek frekansli aksiyon potansiyelleri bosalimlari ile noéron topluluklarinin
hipersenkronizasyonunun es zamanli olarak baslamasi ile karakterizedir (15).
Normal eksitasyon sistemi igerisinde glutamat, en Onemli eksitator
norotransmitterdir. Gamma aminobutirik asit (GABA) ise en 6nemli inhibitor
norotransmitterdir. Kortikal néronlardaki bu anormal uyarilabilirlik Glutamat ile
GABA sistemleri arasindaki dengesizlikten ve iyon kanal bozukluklarindan
kaynaklanir. GABA reseptorleri presinaptik ve postsinaptik olmak iizere iki tiptir.
Postsinaptik GABA-A reseptorleri kloriir kanallar1 ile kompleks yaparlar. Bu
reseptoriin GABA ve GABA analoglan tarafindan aktivasyonu kloriir kanallarini
acar; hiperpolarizasyon ve postsinaptik inhibisyon olusur. GABA-B reseptorleri
presinaptiktir. Bu reseptOrler sinapstaki GABA tarafindan etkilendiginde
depolarizasyon olusur ve sinapsta GABA salinimi azalir (presinaptik inhibisyon).
Etkili bir diger inhibitdér néromediyator, adenozindir. Hipokampusta Al tipi,
serebral kortekste A2 tipi reseptorleri vardir. Noron membraninda Ca kanallari ile
iliskili A3 tipi adenozin reseptorlerin varligi da gosterilmistir. Adenozin ve

analoglar1 Ca'un hiicre igine girisini inhibe ederler (16).



Ug tip glutamat reseptdrii bilinmektedir. N-Metil D Aspartat (NMDA)
reseptorleri;  eksitator bir aminoasit olan aspartat {izerine etkilidir.
Epileptogenezde onemlidir. Quisqualate reseptorleri; glutamat lizerinden etkilidir.
Kainik Asit reseptorleri; hipokampiiste bulunur (16).

Epileptik néronlar fonksiyonel ozellikleri degismis hiicrelerdir. Insan
neokortikal hiicrelerinin giiglii stimuluslarin ardindan aksiyon potansiyeli
patlamalar1 iiretebildigi bilinmektedir. Epileptik noronlarin temel 6zellikleri asiri
uyarilabilir olmalar1 yaninda normal hiicrelerde gériilmeyen ve burst adi verilen
yiiksek frekansli ve kisa siireli desarjlari olusturmalaridir. Eger bu desarjlar
sirasinda EEG ¢ekimi yapilirsa diken desarjlarin olustugu goriiliir. Bu aksiyon
potansiyeli patlamalar1 sirasinda membran potansiyelinde uzun siireli
depolarizasyon olusur. Sonug olarak beyinde uyarici ve inhibe edici mekanizmalar
arasindaki dengenin bozulmasi en azindan néronal uyarilabilirlikte meydana gelen
bir artis sonucu epileptogeneze yol agan mekanizmalarin tetiklenmesine sebep

olur (17).

2.3 Auralar

Aura Yunanca hava, Latince esinti anlamina gelir. ILAE 1981 epilepsi
nobet siniflamasina gore basit parsiyel sensoriyel nobete karsilik gelir (18).

Aura ndbet belirtilerinin hemen 6ncesinde ortaya ¢ikar ve saniyeler ile
dakikalar arasinda siirer. Bazi hastalarda ise nobetin giinler ya da saatler
oncesinde baslayan sinirlilik, huzursuzluk, sersemlik, bas agris1 gibi sikayetler

olur. Bunlara uyarici belirtiler denmektedir.



Auralarin toplumsal insidanst kesin degildir. Gowers ve Lennox-Cobb
tarafindan yapilan iki genis capli c¢alismanin sonucuna gore aura epilepsi
hastalarinin = %56'sinda  gozlenmektedir. Iki calisma arasinda unilateral
somatosensoriyel aura, bilateral genel duyumsamalar, viziiel auralar arasinda

oransal farkliliklar saptanmistir. Tablo 1'de verilmistir (19).

Tablo 1. Gowers ve Lennox-Cobb Cahsmalarina Gére Aura Insidanlan

o o
Aura olanlar 1145 (%57) 764 (%56)
Somatosensoriyel 18,0 8,5
Bilateral Duyumsama 4,5 38,0
Viseral/epigastrik 18,0 14,5
Vertijinoz 19,0 22,0
Sefalik 8,0 55

Psisik 8,0 11,0
Viziiel 16,0 6,5

isitsel 6,0 2,0

Koku 1,0 1,0

Tat 15 0,1

Auralar epilepsi cerrahisi sonrasinda izole bir fenomen olarak devamlilik
gosterebilirler. 1zole postoperatif auralar genellikle yok sayilir ya da ndbetsiz
sonuglar arasinda degerlendirmeye alinir. Birka¢ calisma, izole postoperatif
auralari, temporal lob epilepsi cerrahisi sonrasi hastalarin %20 ile %35'i olarak
belirtmistir (20,21).

Rezidiiel auralar inkomplet rezeksiyon sonucu olusmaktadir. Postoperatif
auralar genellikle operasyondan sonraki ilk 6 ay i¢inde meydana gelir ve
kompleks parsiyel ndbetlerin tekrarlamasinda artmis bir risk faktorii olarak kabul

edilir (22).




Temporal lobektomi sonrasi az sayida hastada auralar kaybolmakla
beraber postoperatif kompleks parsiyel nébetler (KPN) goriilmekte, bir kisminda
ise farkli bir aura goriilmektedir. Rezidiiel postoperatif ndbet grubunun %55'ini
olusturmaktadir (20).

Epilepsi baslangig siiresi ne kadar erkense aura insidansi o kadar yiiksektir
(23). Basit pirimitif auralar erkek cinsiyet, sag temporal lob odakli, erken
baslangigh epilepsiler ve diisikk zeka oramiyla iligkilidir. Kompleks auralar yani
illiizyon veya haliisinasyonlar, erkek cinsiyet ve yiiksek verbal zeka orani ile
iliskilidir (24).

Auralar lokalizan deger tasgimaktadirlar. TLE'de en sik abdominal,
emosyonel ve psisik auralar goriiliir (25,26). Frontal lob epilepsilerinde genellikle
aura goriilmez (25,27). Ancak frontal lob epilepsilerinde aura ortaya ¢ikiyorsa
sefalik ya da genel viicut duyumsamalar1 seklindedir (25). Sentroparietal odakli
perirolandik epilepsilerde somatosensoriyel aura goriiliir (28). Oksipital lob
epilepsilerinde en yiiksek insidans viziiel auralardir (25,29).

Unilateral somatosensoriyel ve viziiel auralar noébet baslangicinin
kontralateraline lateralizedir. Penfield ve arkadaslari psisik auralarin genellikle
nondominant temporal loba lateralize oldugunu bildirmistir (30,31).

Palmini ve ark. tarafindan 1992 yilinda yayimnlanan bir makalede fokal

epilepsilerde izlenen aura frekansi tablo 2' de 6zetlenmistir (25).



Tablo 2. Fokal Epilepsilerde Aura Frekansi

Retrospektif seriler Prospektif seriler
" Temporal | Frontal | Posterooksipital | Temporal | Frontal | Posterooksipital
Somatosensoriyel | 32 1 8 15 0 1 7
Epigastrik 47 20 3 3 20 0 1
Sefalik 22 5 13 1 3 0 0
Diffiiz sicaklik 10 1 9 0 0 0 0
Psisik 51 27 2 2 19 0 1
Elementer viziiel 13 1 0 12 0 0 0
Elementer isitsel 3 3 0 0 0 0 0
Vertijinoz 7 0 1 2 1 1 2
Konfiizyon 11 4 3 1 2 1 0
Total 196 62 39 36 42 3 11

Skalp EEG auralar tespit etmekte gorece basarisizdir. Bir ¢aligma derin
elektrotlarla tespit edilen temporal lob ndbetlerinin sadece %19'unun skalp EEG
ile tespit edildigini ortaya koymustur (32). Sfenoidal elektrotlar aura esnasinda
olusan elektrografik degisiklikleri ortaya ¢ikarmada daha basarilidir (33). Derin
elektrotlar meziyal limbik yapilara yerlestirilirler ve temporal lob epilepsilerinde

auralarin ¢ogunlugunun orijin yeridir.

2.3.1. Klinik Lokalizasyon

Aura fokal nobet baslangicinin gdstergesidir. Semptomlar epileptojenik
zonu lokalize edebilir. Ancak auralar nobet Oncesi goriilebilen prodrom
bulgulardan ayirt edilmelidir. Auralar ayn1 hastada birden fazla ya da

kombinasyonlar halinde olabilse de kesin bir stereotipi ve tutarlilik gostermelidir.



Nadir de olsa bazen auralardan sonra psddonobetler goriilmektedir (34).
Bir O6grenilmis yanit olabilecegi gibi heniiz belirlenememis farkli psikojen
mekanizmalar da altta yatabilir.

Ik kez Penfield ve Jasper tarafindan auralarin lokalizan degerinin yiiksek
oldugu gosterilmistir (30). Ardindan gelen uzun siireli ¢aligmalar da bu bulguyu
desteklemistir (35,36). Ancak unutulmamalidir ki aura baslangicinda aktive olan
beyin bolgesi nébetin kaynaklandigi yer olmayabilir. Auralarin, ilgili fonksiyonel
korteks alanlarin dogrudan iktal aktivasyonu ile ya da ilgili fonksiyonel korteks
alanlarmin uzagindaki kortikal alanlarin iktal aktivasyonunun projeksiyon yollari

araciligiyla dolayli olarak yayilimi sonucunda olustugu kabul edilmektedir (37).

2.3.2 Aura Cesitleri

Somatosensoriyel Auralar: Karincalanma, elektriklenme, uyusukluk gibi
duyumsamalardir. Genellikle kontralateral postsantral girus kaynaklidir. Nadiren
primer motor korteks baslangigli ndbetler ayrica somatosensoriyel auraya neden
olabilir. Primer somatosensoriyel alan kaynakli auralar daha basit iken, sekonder
sensoriyel auralar agri, iisiime ve hareket etme istegi gibi duyumsamalar igerirler
(38).

Penfield ve Jasper suplementer motor alanin posteriorunda bulunan
suplementer duyusal alandan kaynaklanan somatik duyumsamalar1 gostermistir
(30). Suplamenter motor ve duyusal alandan kaynaklanan auralar karincalanma,
hareket hissi, katilik hissi, pulsasyon ve agirlik seklindedir. Bu duyumsamalar

genellikle kontralateral ekstremitenin genis bir kisminda hissedilir. Penfield ve
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Jasper  epigastrik  duyumsamalarin da  supplementer motor alandan
kaynaklandigini gostermisler (30).

Derin elekrotlarla  yapilan c¢alismalarda posterior insular korteks
aktivasyonunun konralateral somatosensoriyel duyumsamalar olusturdugu
bildirilmistir (36,39). Bu alandan olusan duyumsamalar karincalanma,
eleriklenme, 1s1 ve agr1 gibi algilanir ve daha lokalizedir.

Diffiiz viicut 1s1 artis1 ya da soguk hissi seklinde auralar meziyal temporal
yapilardan kaynaklanabilir (40).

Agn aurasi sefalik, abdominal ve somestetik olabilir. Iktal bas agrisi
sefalik aura, abdominal agr1 ise epigastrik aura olarak smiflandirilabilir. izole agr
parestezi ve diger somatik duyumsamalardan daha nadir goriiliir (41,42).

Yanma, karincalanma gibi faringeal dizestezi nadir goriilen auralar olup

temporal lob epilepsili hastalarda insuladan kaynaklanabilir (39).

Viziiel Auralar: Spotlar, yildiz g¢akmalari, baloncuklar c¢izgi ya da
halkalanma seklinde 1s1k hiizmeleri, tek renkli ya da cok renkli gorseller
seklindedir (30). Genellikle nobet odaginin kontralateral gorme alanina
lateralizedir. Bazen postiktal fenomen seklinde gorme kaybi tariflenebilir. Viziiel

halusinasyon, makropsi ve mikropsi psisik aura olarak tanimlanir.

Isitsel Auralar: Tsitsel alan Heschl'in transvers girusunda bulunmaktadir.
Stiperior temporal girus ¢inlama, ugultu, giirleme, civildama gibi basit sesler

olusturur (30). Genellikle stimulasyonun kontralateraline lokalizedir. Isitsel
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halusinasyon seklindeki auralar, siiperior temporal neokorteks ve temporal

operkulum kaynaklidir (30,43).

Vertijinoz Auralar: Stperior temporal girusun elektriksel uyarimi ile yer
degistirme, hareket hissi ya da donme hissi olusur (30). Gergek vertijindz auralar
ise ¢ok seyrek goriliir ve siiperior temporal girusun posterior kismindan

kaynaklanirlar (43).

Koku Auralari: Genellikle hos olmayan koku seklinde hissedilir. Yanmig
lastik, siilfiir ya da organik solventler gibi kokular olarak bildirilmistir (30,44).
Ancak nadir de olsa dogal kokular ya da hos kokular da olabilir (45). Temporal

lob epilepsilerinde goriiliir.

Tat Auralart: Silviyan fissiir tat duyumunun temsil edildigi yerdir. Keskin,

aci, asidik ya da sekerli bir his seklindedir (30).

Epigastrik ya da Abdominal Auralar: Bulanti, midede kelebek hissi,
bosluk hissi, midede yanma ve nadiren agr1 seklinde gorilir (46,47). Genellikle
sensoriyel, psisik, emosyonel ya da otonomik auralardan once ya da beraber
goriiliir (48). Epigastrik aura en sik temporal lob epilepsilerinde goriilmekle
beraber tiim loblardan kaynaklanan epilepsilerde de goriilebilir. Amigdala,

hipokampiis, anteromedial temporal alan, silviyan fissiir, insula, supplementer
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motor alan, pallidum ve talamusun median bdlge uyarimlari ile epigastrik

duyumsamalar goriilebilir (30,38,48).

Sefalik Auralar: Sefalik aura basta hissedilen sersemlik, elektrik carpma
hissi, ¢inlama, dolgunluk ya da basing hissi tarzindaki duyumsamalari icerir. Bag
agris1 ile ndbetler arasindaki iliski karmagiktir (49). Prodrom dénemde ve
postiktal donemde bas agrilari olabilmekle beraber migren ve epilepsi birlikteligi
olan hastalarda da nobet, migren atagim tetikleyebilir (50). iktal bas agrisinin
lokalize edici degeri yoktur. Lateralize bas agris1 epileptojenik odagin

ipsilateralindedir (49).

Emosyonel Auralar: Dogal olmayan, orantisiz bir sekilde korku hissi ile
karakterizedir. Siddeti degisebilir. Siklikla abdominal aura ile beraber goriiliir
(51). Kimi hasta gergek hayatta korkutucu olabilecek olaylara benzer duyumlar
hissederken kimi psisik halusinasyonlar seklinde hisseder. Iktal korkuya
midriyazis, piloereksiyon, tagikardi ve hiperventilasyon gibi otonomik aktivasyon
belirtileri eslik eder. Iktal korku temporal lob epilepsilerinde ya da epileptik
desarjlarin temporal loba yayilmasi ile ortaya ¢ikar (51,52). Korku o6zellikle de
temporal lobun meziyal yapilarinin aktivasyonu ile ortaya ¢ikmaktadir (53,54).
Korku aurasi nobet baslangicinda hissedilebilecek bir endise ya da panik ataktan
mutlaka ayirt edilmelidir. Keyif ve cosku veren emosyonel auralar nadir goriiliir

ve lokalizan degeri yoktur (51).
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Psisik Auralar: Algida hata ve halusinasyonlar olarak tanimlanabilir.
Hastalar bu durumun farkindadir yani durumun gercek olmadigmin farkindadir.
Bu durumlar deneyimsel fenomenler olarak adlandirilirlar (53,54).

Psisik auralarin siniflandirilmasi tablo 3'te verilmistir (55).

Tablo 3. Psisik auralar

illiizyon Halusinasyon
Deja vu, jemais vu, deja entendu, Hafiza flagbekleri, gegmise doniik
Hafiza A .
jamais entendu, yabancilagsma riyalar
Gorsel Makropsi, mikropsi, uzak-yakin Obieler. viizler. sahneler
orse objeler, parlaklik ya da bulaniklik Jeler, yuzier,
Ses A}'tz}n,“a.zAalan, yumusalgfil Sesler, miizikler
giirtiltili, net ya da cizirtily
. Mental diplopi, depersonalizasyon, Otoskopi
Self-imge derealizasyon
Zaman Zamanin durmasi, hizlanmasi, ~
yavaglamasi
Diger Farkindaligin artmasi, azalmasi _

Psisik auralar hemen daima temporal lob epilepsilerinde goriiliirler. Ancak
zorlu diisiince seklinde olan, bir diisiinceye fikse olmak (forced thinking), psisik

auradan farkli olup frontal lob nébetlerinde goriiliir (30,53,56).

Otonomik Auralar: Tasikardi, takipne, hiperventilasyon, tisiime, titreme,
piloereksiyon, acil iseme, defekasyon hissi gibi duyumsamalar igerir.
Lokalizasyon ve lateralizasyon degerleri, diisiik olmakla beraber siklikla temporal

lob epilepsilerinde goriiliirler (57).
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2.4. Epileptik Sendromlar

2.4.1. Temporal Lob Epilepsileri

Temporal lob epilepsisi (TLE) erigskinde en sik goriilen parsiyel baslangiclt
epilepsi grubudur. Temporal loptan kaynaklanan basit parsiyel nobet, kompleks
parsiyel nobet veya sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler veya bunlarin bir
araya gelmesiyle Kkarakterize epilepsiler olarak tanimlanabilir. 1989’da
yayimlanan siiflandirmada TLE’ler "lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve
sendromlar" bagligi altinda meziyal temporal lob yapilarindan kaynaklanan
temporal lob epilepsisi (MTLE) ve meziyal temporal disinda kalan yapilardan
kaynaklanan lateral (neokortikal) ndbetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi
(NTLE) olarak iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (3).

2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan yeni sendromik siiflamaya gore ise;

1) Limbik epilepsiler (MTLE)

e Hipokampal sklerozlu MTLE

e Ozgiin etyolojilerle tanimlanan MTLE

e [Lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler

2) Neokortikal epilepsiler olarak siiflandiriimigtir

2.4.2. Temporal Lob Epilepsilerinde Semiyoloji

Temporal lob nébetleri aura ile baslar. Yiikselen epigastrik his, korku

hissi, patogenezde hipokampal skleroz (HS) olan MTLE ile iliskili iken, olfaktor
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ve gustatuar auralar HS olmayan MTLE, isitsel, kompleks gorsel ve vertigindz
auralar ise LTLE iligkilidir.

Kompleks parsiyel nobetler tipik olarak motor arrest (donakalim), dalma
ve pupiller dilatasyon ile baslar (dialeptik nobet). Ardindan oroalimenter ve
stereotipik el otomatizmalari izlenir. Postiktal donemde burun silme ve 0ksilirme,
siklikla MTLE’ye 6zgii bulgulardir.

Iktal semiyoloji, epileptik zonun lateralizasyon ve lokalizasyonunu
belirlemede onemli olup, bu nedenle cerrahi aday1 hastalarda vazgegilmez bir

tanisal deger tagimaktadir (58).

2.4.3. Temporal Lob Epilepsilerinde Kinik Lateralizasyon Bulgulart

Unilateral distonik postiir, kontraversif bas hareketleriyle birlikte ise,
ipsilateral el otomatizmasiyla birlikte ise, ya da govdenin bir tarafa donmesiyle
birlikte ise %100 kontralateral nébet odagina isaret etmektedir (59).

Unilateral otomatizmalarin, distonik postiirle birlikteligi, sadece MTLE’ de
saptanan ve bir arada goriildiiglinde nobet odagin1 %100 dogrulukla saptadigi 6ne
sliriilen lateralizasyon bulgularidir (60).

Zorlu bas hareketleri, temporal lob epilepsilerinde, %45-50 siklikta
izlenmekte olup, 6zellikle nobetin jeneralize tonik klonik (JTK) fazi sirasinda
veya hemen 6ncesinde (6ncesi 10 sn iginde), boyun ekstansiyonuyla birlikteyse
veya JTK sonlandiktan sonra ortaya c¢ikan ipsiversiyonla birlikteyse, %100

dogrulukla, nébeti kontralateral hemisfere lateralize edebilir.
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Zorlu olmayan bas hareketleri, ndbetin ilk 30 saniyesinde ve 30°’den fazla
donme seklindeyse, %80-90 dogrulukla ipsilateral ndbet odagina isaret ettigi 6ne
striilmekle birlikte, genellikle giivenli lateralizasyon bulgular1 olarak kabul
edilmezler (60,61).

Asimetrik toniik postiir ve 4 isareti ndbeti, ekstansiyondaki ekstremitenin
kontralateraline, %90-95 dogrulukla lateralize etmektedir.

Unilateral g6z kirpma, seyrek rastlanir (%0,8-1.5) ve %80-85 dogrulukla
nobet odagini ipsilaterale lateralize ettigi kabul edilir.

Geg klonik sonlanma, ndbet odagina ipsilateral izlenen, degerli (%75-83)
bir klinik bulgu olarak tanimlanmustir.

TLE’de de iktal vokalizasyonlar dominant temporal lob ile iliskili
bulunmakla birlikte, lateralizasyon degeri %70 civart olup, gii¢lii bir
lateralizasyon bulgusu olarak kabul edilmemistir (62).

Iktal konusmanin ndbetleri, nondominant temporal loba lateralize ettigi
distiniilmektedir.

Postiktal afazi-disfazinin, %80-100 gibi oranlarda dominant hemisfere
lateralize edici degeri saptanmistir (63).

Iktal kusma, siklikla nondominant temporal lob epilepsilerine 6zgii kabul
edilmektedir. Iktal tiikiirmenin, %70 oranda nondominant temporal loba lateralize
ettigi saptanmistir.

Iktal idrara c¢ikma isteginin TLE’deki sikligi %0,3-3 olup degerli bir

lateralizasyon bulgusu degildir.
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Iktal piloereksiyon nadir rastlanan, unilateral basladiginda %80-85
dogrulukla ipsilateral hemisfere lateralize eden bir bulgudur.

Tekrarlayict 6kstirmenin daha ¢ok temporal loba lokalize edici bir bulgu
oldugu 6ne siirtilmektedir.

Postiktal su igmenin lateralizan degeri yoktur.

Genital otomatizmalarin TLE’de ortaya ¢ikma egilimi olmakla birlikte
lateralizasyon degerinin olup olmadig tartismalidir.

Iktal giilimsemenin lateralizasyon agisindan sensitivitesi ve spesifitesi
tartismalidir.

Iktal korku, TLE nébetlerine 6zgii bir bulgu olup anlamli bir lateralizasyon
degeri bulunamamustir.

Postiktal burun silme TLE’ye spesifik bulgu olarak kabul edilir. %90’ 1n
iistlinde giivenilirlikle nobet odagina ipsilateral izlenen, kiymetli bir lateralizasyon
bulgusudur (64).

Lateralizasyon bulgularinin 6nemi, invaziv incelemeye gerek kalmadan
cerrahiye karar vermede bize yardimci olmasidir. Biliniyor ki nobet sirasinda
lateralizasyon bulgular1 olan hastalarin cerrahi sonrasi ndbetsizlik oranlari daha
distiktir (59). Ancak semiyolojik isaretlerin semptomatik zonu gosterdigi ve
epileptik aktivitenin klinik olarak sessiz bir yerden kaynaklanabilecegini
unutmamak gerekir. Bu nedenle klinik olarak tani kesin olsa da MR, EEG,

noropsikolojik test gbi tetkiklerle ileri incelemeler yapmak gerekmektedir.
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2.4.4. Meziyal Temporal Lob Epilepsisi

Temporal lobun filogenetik ve histolojik acilardan farkli yapilari, ayrica
¢ok zengin fonksiyonel baglantilari oldugundan anatomisi olduk¢a karmasiktir.
Hafiza ve konusma ile beraber davranig kontroliiyle ilgili nemli ndrolojik
gorevleri vardir.

Meziyal temporal lob epilepsisi hipokampus, amigdala ve diger limbik
yapilardan kaynaklanir.

Hastalarda ilk bulgular genellikle ¢ocukluk doneminde baslar. Bir siire
remisyonda izledikten sonra eriskin donemde tekrar ortaya ¢ikar. Cocukluk
ndbetleri tedaviye daha iyi yanit verirken ileri yaslarda direng kazanmaktadir.

Risk faktorleri arasinda atesli nobet, travma, hipoksi, intrakranyal
enfeksiyonlar gibi onciil olaylar bulunmaktadir. Ailede epilepsi Oykiisliniin
bulunmas: genetik bir yatkinlig1 isaret eder. ilerleyen yaslarda nobetlere ek olarak
davranis degisiklikleri, hafiza sorunlar1 ve psikiyatrik hastaliklar goriilmesi;
hastaligin progresif seyirli oldugunu destekler niteliktedir (65,66,67).

Spontan afebril nobetler, cocukluk ¢aginda 4-16 yaslar arasinda baslar,
tipik olarak antiepileptik ilaglara cevaplidir ve yillar siirebilen remisyon donemi
mevcuttur. Erken erigkin donemde nobetler tekrar baslamakta ve direncli
seyretmektedir.

TLE'de en sik goriilen patolojik yap1 (%81) hipokampal sklerozdur (68).
Aym zamanda medikal tedaviye en direngli grup olmasina ragmen cerrahi

serilerde en fazla ameliyat edilmis ve cerrahi basarisi en iyi olan gruptur (69).
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Meziyal temporal skleroz (MTS) disindaki nedenler SSS enfeksiyonlart,
kafa travmasi, hamartomlar, glial tiimorler, limbik ensefalit, vaskiiler ve
konjenital malformasyonlar olarak sayilabilir.

Hipokampal skleroz (HS) meziyal temporal yapilarda ndéron kaybi ve
gliozis ile giden bir durumdur. Hipokampiiste devamli olan bir néronal fonksiyon
kayb1 ve yeniden organizasyon mevcuttur. HS’un progresif seyri postop
ndbetlerin zaman i¢inde yinelemesi ile agiklanabilir (67).

HS’lu hastalarda bu patolojiye yol acan neden net olarak bilinmemektedir.
Patogenezle ilgili ¢esitli teoriler One siriilmiistiir. Glutamat norotoksisitesi,
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu hiicre kaybima yol acabilir ancak hiicre
6liimiinii saglayan yollar heniiz tam olarak agiklanamamustir (70).

TLE’li hastalarda kisilik bozukluklari, depresyon ve psikoz gelisme
olasiliginin daha fazla oldugu bilinmektedir. Hipokampal skleroza 6zgii ilerleyici
degisiklikler ile birlikte epileptik olmayan psikolojik ve psikiyatrik bozukluklarin
alevlenmesinin daha ¢ok MTLE’ye 6zgii bulgular oldugu sdylenebilir (3).

Interiktal EEG’de temporal bolgede tipik epileptiform desarjlar goriiliir.
Anterior ve orta temporal elektrotlarda maksimumdur (F7/F8,T1/T2,T3/T4).
MTLE’de genellikle anteriotemporal (T1,T2) ya da frontotemporal (T3-F7/T4-F8)
elektrotlarda goriiliir. LTLE’de ise epileptojenik bolgeye gore degismekle birlikte
genellikle lateral ve posterior temporal elektrotlarda diken veya keskin dalgalar
tek tarafli goriilir. Video EEG monitorizasyon ile temporal orijinli epilepsilerin
%90'1nin meziyal bolgeden kaynaklandigi belirlenmistir. Meziyal temporal lob

epilepsilerinde bitemporal baslangiclhi desarjlar %30-40 kadar bulunmustur.
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Temporal intermittant ritmik delta aktivitesi (TIRDA) MTS’nin kuvvetli bir

gostergesidir (68,71).

2.4.5. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Nobetler meziyal temporal yapilar disindan kaynaklaniyorsa basit parsiyel,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize olabilir. Semptomlar etkilenen
kortikal alana gore degismektedir.

Lateral temporal lob epilepsileri temporal neokorteksten baslar. Nobetler
MTLE nobetleri  kadar karakteristik degildir. Vaskiiler malformasyon,
neoplazmlar ve travmatik beyin hasar1 sik gortliir. Hipokampal atrofi gériilmesi
beklenen bir bulgu olmamakla birlikte, eger varsa da dual patolojiden
stiphelenilebilir. Nadir goriilen otozomal dominant ailesel parsiyel epilepsi
sendromlar1 da goriilmektedir.

Hipokampiis ve temporal neokorteksin olduk¢a yogun baglantilar1 goz
oniinde tutulursa MTLE ve NTLE nobetlerinin klinik olarak birbiri ile benzerlik
gostermesi sasirtict degildir.

Ancak isitsel halusinasyonlar veya isitme bozukluklari, vertigo, kompleks
viziiel halusinasyonlar seklinde auralara epigastrik fenomenlerin eslik etmedigi ve
psisik auralarin belirgin oldugu saptanmistir. Ayrica hareketin duraklamasi,
vokalizasyon, iktal konusma, fokal motor, duyu degisiklikleri ve sekonder
jeneralizasyon nobet odaginin hipokampiis yerine temporal neokorteksten

kaynaklandigin diistindiiriir. NTLE’de otomatizmalar da daha az goriiliir.
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Interiktal ve iktal EEG belirtileri ile MTLE ve NTLE ayrimi yapmak

giictiir. Sadece lateral ve posterior temporal elektrotlarda interiktal desarjlarin

goriilmesi NTLE lehine yorumlanabilir (72,73,74,75).

2.5. Cerrahi Tedavi

Etkin dozda kullanilan, uygun segilmis iki antiepileptik ilaca yanit
almamamis hastalar medikal tedaviye direngli olarak kabul edilir ve epilepsi
cerrahi aday1 olarak degerlendirilir.

Amag epileptojenik beyin bolgesinin rezeksiyonudur.

Nobet baslangic odaginin belirlenmesi, altta yatan patoloji, nobet tipi
cerrahi aday1r olup olamayacaginin ve cerrahi sonrasi basarinin Onemli
belirleyicileridir. Epileptojenik beyin dokusunda MR ile tespit edilen patolojik
sahanin uyumu ve nobet baslangi¢ odagi ile de uyumlulugu olan hastalar en iyi
adaylardir. MR bulgular1 ile EEG verilerinin konkordansi cerrahi adayin
belirlenmesi ve cerrahi procese karar vermek i¢in ¢ok dnemlidir.

Erigkinlerde kortikal rezektif cerrahi major olarak, meziyal temporal lob
epilepsileri, neokortikal temporal lob epilepsileri ve yapisal lezyonlara bagh
epilepsiler (tiimor, arteriovenéz malformasyon, Kkortikal displazi) i¢in
uygulanmaktadir.

Klinik nébet semiyolojisinin, iktal skalp EEG ve MR ile konkordansi
uygulanacak cerrrahi islemin etkinliginin en 6nemli belirleyicisidir. PET de son

yillarda cerrahi Oncesi incelemelerde rutin olarak kullanima giren bir
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norogoriintiilleme yontemidir. Noropsikolojik testler ve fonksiyonel lokalizan

diger tetkikler secilecek prosediiriin giivenli sinirlarini belirlemekte yardimeidir.

2.5.1. Cerrahi Oncesi Incelemeler

Cerrahi aday1 olarak belirlenen hastalar direngli epilepsi olarak kabul
ettigimiz hastalardir. Oncelikle bu hastalarin nérolojik muayene, nobet hikayesi,
tan1 koydurucu ve ndbet karakteristigini belirleyecek olan semiyoloji ve klinik
bulgular iyi degerlendirilerek, lokalizasyonlarinin iyi yapilmasi gerekmektedir.

Komorbid psikiyatrik hastaliklar (depresyon, anksiyete gibi) ilaca direngli
epilepsi hastalarinda sik goriiliir ve kotii cerrahi sonuglara sebep olur. Bu nedenle
cerrahi Oncesi iyi bir psikiyatrik degerlendirme yapilmalidir (76).

Hastalarin diyagnostik degerlendirmesi multidisipliner bir yaklasimla
norolog, ndrosirurjyen, psikiyatrist, radyolog, niikleer tip uzmani ve psikologun

da i¢inde oldugu bir ekip tarafindan yapilir.

2.5.2. Rutin ve Video EEG

Rutin EEG ile saptanan bulgular, uzun siireli skalp kayith video EEG
monitorizasyon yontemi ile konfirme edilir ve fokal epilepsili hastalarda nobet
baslangic odagi lokalize edilir. Rutin EEG, interiktal epileptiform desarjlari
saptamada diisiik duyarliliga sahiptir. Bu duyarlilik uzun siireli kayitlamalarda
artar. Interiktal desarjlarin rutin EEG ile saptanma orami ortalama %20-55
arasinda degisir (77,78).

Tekrarlayan kayitlarla bu oran %80-90’a kadar ¢ikabilir (79,80) .
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Interiktal ve iktal EEG paternleri cerrahi lokalizasyon igin degerlendirilir.
Video EEG monitorizasyon ile habitual nobetlerin kaydi, iktal semiyoloji ve EEG
bulgularinin korelasyonunu saglar.

Temporal lob epilepsi hastalarinda rutin EEG’de saptanabilen
karakteristik bulgular:

MTLE'de 6n temporalde keskin/diken ve yavas dalgalar gozlenir. Tipik
olarak frontotemporal sfenoidal (T3-F7/T4-F8) ve anterior temporal elektrotlarda
(T1-T2) keskin dalgalar izlenir.

Temporal intermittant ritmik delta aktivitesi (TIRDA) olusumu uykuya
dalma sirasinda, non REM uykusunun 1. ve 2. evresinde kolaylasir. REM
uykusunda ise baskilanir.

Iktal EEG baslangic1 ya interiktal dikenlerin kesilmesiyle beraber yaygin
bir diizlesme ya da 5-7 Hz ritmik desarj seklindedir. EEG’de iktal aktivitenin
baslangicinin ilk 30 saniyesinde ortaya ¢ikar.

Frekans1 azalan, amplitiidii artan ritmik kresendo tarzinda teta aktivitesi
(build up) tipik bir bulgudur.

Aura esnasinda her zaman iktal bulgu olmayabilir.

Genel olarak Kklinik belirtilerin 10-40. saniyesinde de iktal patern goriiliir.

Postiktal bulgular ise yaygin veya tek tarafli gozlenen 1-3 Hz yavas dalga
aktivitesi ile voltaj depresyonudur. Bir tarafta daha uzun siirmesi lateralizan bir

bulgudur (81).
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MTLE ve NTLE’nin skalp kayitlama ile birbirinden ayrilmas: giictiir. Iktal
EEG bulgular1 arasinda bilateral iktal EEG degisikligi ¢ikaranlar, hizlica bilateral
olma egilimi olanlar genellikle NTLE dir (72).

Irregiiler, polimorfik, yavas (2-5Hz) nobet baslangici yine NTLE lehine bir
bulgu iken, regiiler (5-9Hz) nobet baslangict MTLE’yi gosterir (82).

Iktal ritim ikisini ayirmada kullanilamaz.

2.5.3. Kranial MR

Cerrahi aday1 tim hastalara yiiksek rezolusyonlu kranial MR ¢ekilerek
hipokampus ve gri-beyaz madde birlesim alan1 degerlendirilir. Koronal, oblik-
koronal T1 ve T2 agrilikli ve FLAIR (fluid attenuated inversion recovery)
sekanslari igermelidir. Kontrastli T1 agirlikli goriintiiler meziyal temporal sleroz
hastalar1 i¢in ¢ok uygun olmasa da siipheli timor veya vaskiiler anormallikleri
ortaya ¢ikartmak i¢in kullanilir. 3-Tesla MR en yiiksek sensitivite gosterir. MTS’a
sekonder TLE hastalarinda en sik hipokampal atrofi ve gliozis ile uyumlu sinyal
degisikleri izlenir. Flair sekansi sinyal degisikligini gdstermede daha hassastir
(83).

MTLE-HS olgularinda hipokampiis bolgesindeki yapisal bozukluklar 2002'de
yayinlanan raporda asagidaki sekilde 6zetlenmistir:

e Atrofi (patolojik olarak HS saptanan vakalarin Kr MR’larinda 9%90-95
oraninda saptanmustir.)

e Internal yapmin kayb1

e T2’de sinyal artist (%80-85)

e T1’de sinyal azalmasi (%10-95)
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Yiiksek rezolusyonlu Kranial MR tiimor, vaskiiler malformasyon gibi
anormallikleri gostermede yiiksek tanisal degere sahiptir. Gradient-echo
sekanslar, kan iiriinlerini gostermede ¢ok duyarlidir.

Fokal kortikal displazinin MR bulgular1 daha siliktir ve 1limli kortikal
kalinlagma, belirginlesmis derin sulkus, kortikal sinyal intensite degisikligini

igerir.

2.5.4. FDG-PET

Interiktal serebral glukoz metabolizmasmin 18F-2deoksiglukoz PET
(FDG-PET) kullanilarak ~ Glgilmesi, TLE’de sensitif bir fonksiyonel
norogoriintiileme teknigidir. Tek tarafli temporal lob hipometabolizmasi epileptik
odagin muhtemel lokalizasyonun vermekle beraber cerrahi sonrasi ndbetsizlik
acisindan da 6nemli bir 6n bulgudur (84).

PET fokal kortikal displazi gibi MR ¢alismalarinda dikkat ¢ekici bir bulgu
vermeyen ekstratemporal ndbet baslangicli hastalarda da kullaniglidir. PET ve MR
korelasyonu nobet odagini saptamak ve cerrahi sonrasi basariyr arttirmak
acisindan 6nemlidir. MR normal olan fokal kortikal displazi gibi vakalarda

hipometabolik zonun goriilmesi cerrahi lokalizasyon i¢in 6nemlidir.

2.5.5. MR Spektroskopi

MR Spektroskopi (MRS) spesifik beyin metabolitlerinin invivo, non-
invazif olarak Ol¢iimlerine dayanir. MRS epileptojenik bolgelerdeki metabolik

degisikliklere kars1 olduk¢a duyarhidir. MTLE-HS'li hastalarin interiktal proton-
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MRS tetkiklerinde HS ile ipsilateral N-asetil aspartat (NAA) / Kolin+Kreatinin
oraninda azalma (%65-96) goriiliir. Bu bulgularin histopatolojik karsilig1 néronal
hiicre miktarinin ya da fonksiyonunun azalmasi, membran biitiinliigli ve yapisinda
degisiklikler ve glial hiicre sayisinin artmis olmasidir.

MRS’in diyagnostik degeri farkli ¢aligmalarda ortalama %82-89 arasinda

degismektedir (85,86).

2.5.6. Fonksiyonel MR

Intrahemisferik dil lokalizasyonu igin uygulanan invaziv olmayan bir
norogdriintiileme teknigidir. Cogu epilepsi merkezinde intrakarotid amobarbital
prosediilerinin yerini almis durumdadir. Konugma aktivasyonunun fonksiyonel
MR ile tespit edilmesi hemisfer dominansinin ortaya konulmasinda preoperatif
olarak, ameliyat ile olusabilecek olan kognitif defisitlerin tahmin edilmesi
acisindan 6nemlidir (87,88).

Bolgesel noronal aktivasyon, norovaskiiler eslesme, artmis kan hacmi,
artmis oksijen kullanimina ragmen kan oksijenizasyonundaki artis basamaklariyla
elde edilen net T2 sinyal artistnin olmast BOLD ‘Blood oxygenetion level
dependent’ goriintiilemenin temelini olusturur.

Duyusal, motor, konugma veya bellek ile ilgili paradigmalar uygulanarak
noronal aktiviteye sekonder gelisen doku kanlanmasindaki anlik degisikliklerden
sinyaller elde edilerek uygulanir. Ancak literatiire gore sol ekstratemporal

epilepsili hastalarda %25 oraninda yanlis lateralizasyon bulgusu saptanmistir (89).
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2.5.7. Noropsikolojik ve Psikiyatrik Degerlendirme

Epilepsi cerrahi hastalarinin preoperatif nobet odagini lokalize etme,
cerrahi oncesi mental durumu kayit altina alma ve serebral disfonksiyonun yerini
belirleyerek cerrahi sonrasi muhtemel defisitleri ya da prognozu 6n gérmek igin
uygulanan standart bir tetkiktir. Cerrahi girisim sonrasi biligsel siireglerinde
bozulma riski tagiyan hastalarin belirlenmesinde yardimei bir yontemdir.

Uygulanan noropsikolojik testler (NPT) basit dikkat, 6grenme ve bellek,
dil islevleri, yonetici islevler, gorsel-mekansal iglevler ve yapilandirma testleridir.

Epilepsi cerrahisinin %80'i temporal alan iizerine oldugu i¢in, 6grenme ve
bellegin degerlendirilmesi biiyiik 6nem tasir (90).

Sol TLE sozel bellek islevlerinde, sag TLE ise gorsel-uzaysal bellek
islevlerinde etkilenme ile karakterizedir (91).

Ayrica her hastanin psikiyatrik ve psikososyal agidan da incelenerek
epilepsili hastalarda sik goriilen duygudurum bozuklugu, anksiyete, kisilik
bozukluklar1 gibi psikopatolojik durumlar ayirt edilmeli, saptananlar tedavi
edilmelidir (92).

IQ'nun 70’in altinda olmasi, bilinen rolatif bir kontrendikasyondur.
Genellikle diisiik 1Q ile postoperatif nobet tekrart dogru orantilidir ve postoperatif

kognitif sekel riski daha yiiksektir.
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2.5.8. Cerrahi Yontemin Belirlenmesi

Eriskinlerde en sik goriilen epileptik sendrom meziyal temporal lob
epilepsisi olup uygulanan cerrahi sonrasi en sik elde edilen patoloji sonucu da
MTS olarak bilinmektedir (93).

MTS  hipokampiis (0zellikle CAl, CA3) ve dentat girus
lokalizasyonlarinda néronal kayip ve gliozis ile seyreden bir siiregtir. Temporal
lopta lokalize tiimorler veya diger yapisal lezyonlara bagli gelisen epilepsi
hastalar1 lezyonel epilepsi olarak degerlendirilir. Ekstrahipokampal temporal lob
epilepsileri ve beyin MR’1 normal olan hastalar neokortikal TLE olarak
degerlendirilir.

MTLE igin en sik uygulanan cerrahi prosediir anterior temporal pol,
hipokampiis ve kismi amigdala rezeksiyondur. Selektif amigdalohipokampektomi
(SAH) temporal neokorteksin korundugu alternatif bir bagka yontemdir. Ancak
nobet kontrolii agisindan bagar1i orani anterior temporal lobektomiden daha
diisiiktiir (94). Bir diger alternatif yontem meziyal temporal loba uygulanan
radyocerrahi yontemidir. Ancak yeterli deneyim ve ¢aligma yoktur.

TLE olan 80 hastanin degerlendirildigi bir calismada olgularin bir kismina
epilepsi cerrahisi uygulanmis, bir kismi ise sadece ilag tedavisi almis. Cerrahi
uygulanan hasta grubunun nébetsizlik ve yasam Kkalitesinin ilag tedavisi alan
gruba oranla olukga yiiksek oldugu gosterilmis (95).

Cerrahi sonrasi nobetsizlik i¢in en énemli prediktif degerler, fokal beyin
lezyonu gosterilmesi, temporal lob nobet odaginda unilateral meziyal temporal

skleroz gosterilmesi, beyin MR’min normal olmasi durumunda temporal loba
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lokalize PET anormalligi gosterilmesi, iktal ve interiktal epileptiform desarjlarin
uyumlu olmasi ve preoperatif donemin kisa olmasi olarak siralanabilir (96,97,98).
Postoperatif uzun siireli nobet kontrolii agisindan en giiglii belirleyici ise ilk
1. y1l nobetsizliktir (96). Cerrahi sonrasi ilk birkag yil igcinde EEG ile epileptiform
desarjlarin gozlenmesi ndbet rekiirrensinin giliglii bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (99).
Neokortikal orijinli, beyin MR’1 normal olan hastalarin epilepsi cerahisi
sonrast yonetimi MTS ya da baska yapisal bir lezyona bagli gelisen meziyal
temporal lob epilepsilerine gore daha gili¢ olmaktadir. Bu hastalarda epileptik
zonun lokalizasyonu daha zordur ve cerrahi sonuglar1 daha kotiidiir.
Cerrahi sonrast nobetsizlik durumunun degerlendirilmesinde, "Modifiye
Engel Siniflamasi" sik kullanilmaktadir (100).
Engel Smif I la: Nobet yok
Ib: Postoperatif nobet olmus, 2 yildir nébetsiz
Ic: Sadece aura

Engel Smnif 11: <3 nbet / 1 y1l

Engel Sinif 111: Nobetlerde %80 azalma

Engel Simif IV: Nobetlerde azalma yok

Cerrahi sonrasi ilag kullanimi agisindan kesin belirlenmis bir prosediir
yoktur. Genel pratikte kabul edilen ise operasyon sonrasi ilaglara devam edilmesi,
1 senelik nobetsizlik sonrasinda azaltilarak kesilmeye baslanmasidir. Ancak 2-5

yillik nobetsizlik sonrasi hastalar tamamen ilagsiz birakilabilirler.
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Hastalar ve Cerrahi Oncesi Protokol

2010-2014 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 istii,
postoperatif takip siiresi 1-4 yil arasinda olan 100 olgu ¢alismaya alindi. Tim
hastalara cerrahi dncesi ayn1 inceleme protokolleri uygulandi.

Cerrahi 0ncesi incelemelerde dncelikle hastalarin detayli klinik ve medikal
hikayesi, fizik ve norolojik muayenesi yapildi. Ardindan tiim olgulara skalp
elektrotlarla 32 kanalli EEG ile uluslararas1 10-20 elektrot sistemi ve ilave olarak
anterior temporal elektrotlar da kullanilarak monitorizasyon yapilmistir. Hastalar
tipik nobetlerinden yeterli sayida gecirene kadar monitorize 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 yapilmastir.

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

gerceklestirilmistir. Koronal planda incelemeler 2 mm kesit kalinliginda, aralik
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vermeden ve yiiksek ¢oziiniirliikte elde edilmis olup tim gorintiler, alaninda
deneyimli néroradyologlar tarafindan degerlendirilmistir.

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

Cerrahi Oncesi tiim olgulara psikiyatrik ve noropsikolojik degerlendirmeler
yapilmig, 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 oncesi degerlendirme protokollerinin sonuglart multidisipliner
olarak yapilan konseyde tartigilarak, klinik semiyolojik bulgular, interiktal ve iktal
EEG, norogoriintiileme ve noropsikolojik incelemeler birbiri ile uyumlu ise ve tek
bir odagi lokalize ediyorsa cerrahi tedavi karar1 alinarak, cerrahi teknik
belirlenmistir.

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

ilk basmaginda temporal neokorteksin drenaj venlerinin varyasyonlar ile
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dominant-nondominant hemisferde calismak gibi kriterler goz Oniine alinarak,
temporal neokorteksin eksizyonu uygulanmustir. 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 noéral doku artiklari subpial
olarak temizlenmistir.

Postoperatif donemde hastalar 2. ve 6. aylarda, sonrasinda ise yilda bir
aym epileptolog tarafindan muayene edilerek nobet durumu ve AEI kullanimi
acisindan degerlendirilmistir. Klinigimizin AE] kesme protokoliine uygun olarak
tiim hastalarin cerrahi sonrasi 6 ay boyunca ilag tedavisine aynen devam edilmis,
6.aymn sonunda ndbetsiz olan hastalarin AEI’larmin énce bir tanesi tedrici olarak
azaltilarak tek ilaca inilmistir. Ardindan 2. ilag da azaltilarak 2. yilin sonunda tiim
ilaglarin kesilmesi planlanmustir.

Cerrahi sonrasi degerlendirmede Engel’s siniflamasi kullanildi. Analiz igin
nobetsiz grup ( Engel la ) ile nobetleri olan diger grup (Engel Ib, Ic, II, 111, 1V)
karsilastirildi. Olgularin ilk olarak 6. ay, daha sonra yilda bir takiplerindeki nobet

durumlarn kaydedildi.

3.2. Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS istatistik 20 paket programina girilmis ve analiz
edilmistir. Istatistiksel analiz olarak; tanimlayici istatistikler (frekans, yiizde

dagilimi), Ki-kare testi, fisher'in kesin testi kullanlimistir. Odd's Ratio ve
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Giiven Araligi hesaplamalar1 Epi Info-6 bilgisayar programinda ayrica
hesaplanmistir.  Ortalamalar, ortalama +/- standart sapma seklinde

verilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Hasta Karakteristikleri ve Klinik Ozellikleri

Calismaya, 58’1 kadin (%58), 42’si erkek (%42) olmak tizere toplam 100

hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas araligi 15-57, ortalama yas 32,16+7,7’dir.

Hastalara ait diger bilgiler Tablo 4'te verilmistir.

Tablo4.1. Tammlayici Istatistikler

Degiskenler n=100
Yas 32,16+7,7
Cinsiyet Kadin 58
Erkek 42
Hemisfer Dominansi Sag 91
Sol 9
Risk Faktorleri Febril konviilziyon 54
Kafa travmasi 24
SSS enfeksiyonu 6
Zor dogum 14
Akraba evliligi 18
Ailede epilepsi 20
MR MTS () 30
MTS (+) 70
Sag temporal 34
Sol temporal 56
Normal 10
MRS Sag temporal 35
Sol temporal 65
Nobet Tipi KPN 100
KPN+Sek. JTK 75
Psddondbet 6
EEG Iktal Desar;j Sag temporal 35
Sol temporal 65
EEG-interiktal Desarj Sag temporal 23
Sol temporal 42
Ekstratemporal 35
PET Sag temporal 32
Sol temporal 55
Normal 3
Aura Abd-Emosy (+) 57
Abd-Emosy (-) 43
Cerrahi Yontem ATL 90
ATL+Lezyonektomi 10
Patoloji Sonucu MTS (+) 55
MTS (-) 45

MTS: Meziyal temporal skleroz, KPN: Kompleks parsiyel nobet, Sek. JTK: Sokonder
Jeneralize tonik klonik nobet, Abd-Emosy: Abdominal-Emosyonel, ATL: Anterior temporal

lobektomi
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Tablo 4.2. Tamimlayici Istatistikler: Hastahk Baslangic Yasi

<10 yas 47 hasta
10-20yas 44 hasta
>20 yas 14 hasta

Calismamizda direngli epilepsi tanisi ile opere olan 100 hasta retrospektif
olarak izlenmistir. Ortalama hastalik siiresi yi1l bazinda 47 hastada <10yil, 44
hastada 10-20 yil ve 14 hastada >20 yildir. 91 hastanin hemisfer dominansi sag

lob, 9 hastanin sol lobdur.

Risk faktorleri incelendiginde febril konviilziyon 54 (%54), kafa travmasi
24 (%24), SSS enfeksiyon oykiisii 6 (%6), zor dogum Oykiisii 14 (%14), anne

baba akrabalig1 18 (%18) ve ailede epilepsi dykiisii 20 (%20) idi.

Hastalarin nébet tipleri incelendiginde KPN %100’tinde mevcut iken,
sekonder JTKN ve KPN birlikteligi 75’inde (%75) idi. 6 (%6) hastanin ise ek

olarak psddondbeti mevcuttu.

iktal EEG bulgularina gore ndbet odagi 35 (%35) hastada sag temporal

balangigli iken, 65 (%65) hastada sol temporal baslangigliydi.

Interiktal EEG bulgular ise 23 (%23) hastada sag temporal, 42 (%42)

hastada sol temporal, 35 (%35) hastada ise ekstra

temporal/temporal+ekstratemporal bolgeleri isaret ediyordu.
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MR degerlendirmelerinde 34 hasta (%34) sag temporal anormallik, 56
hasta (%56) sol temporal anormallik saptandi. 10 (%10) hastanin ise kranial MR'1
normaldi. 70 hasta (%70) MTS pozitif, 30 hasta (%30) MTS negatifti. MTS
negatif grupta 2 hastada kavernom, 1 hastada arterio-ven6z malformasyon, 4
hastada DNET, 3 hastada kortikal displazi, 9 hastada kitle lezyonu, 1 hastada

vaskiilit saptandi. Geri kalan 10 hastanin MR incelemesi normaldi.

MRS degerlendirmelerinde bulgular, 35 hastada (%35) sag temporal, 65

hastada (%65) sol temporale lokalize etmekteydi.

PET degerlendirmeleri 90 hasta lizerinden yapilmistir. 10 hastamizda Kr
MR ile saptanan kitle lezyonu oldugu i¢in PET yaptirilmamisti. Buna gore sol
temporalde hipometabolizma saptanan 55 hasta (%61,1) ve sag temporalde
hipometabolizma saptanan 32 hasta (%35,5) mevcuttu. Normal raporlanan 3 hasta

(%3,3) vard.

Uygulanan cerrahi yonteme bakildiginda 90 hastaya (%90) ATL, 10

hastaya ise (%10) ATL+lezyonektomi uygulanmusti.

Patoloji sonuglar1 degerlendirildiginde 55 hastada MTS saptandi, 45 hasta
ise MTS negatif olarak degerlendirildi. MTS negatif grubun i¢inde 4 hasta fokal
kortikal displazi, 2 hasta kavernoz hemanjiom, 1 hasta menenjiom, 6 hasta

oligodendroglioma tanisi almisti. 32 hastanin histopatolojik sonucu ise normaldi.
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Auralar degerlendirirken TLE’de en sik izlenen auralar olan abdominal
ve emosyonel auranin varhigi ve yoklugu seklinde gruplandirdik. Buna gore
abdominal ve emosyonel aura pozitif grupta 57 hasta (%57), abdominal ve
emosyonel aura negatif grupta ise 43 hasta (%43) vardi. Aura ¢esitlerine gore tek
tek bakildiginda 16 hastada aurasiz (%16), 29 hastada abdominal aura (%29), 28
hastada emosyonel aura (%28), 5 hastada somatosensoriyel aura (%5), 18 hastada
isitsel ve vertijindz aura (%18) ve 2 hastada otonomik aura (%2) mevcuttu.

Emosyonel auranin 15' korku, 8' garip his, 1'i tirperme, 1'i bunalma, 2'si
bogulma seklinde tariflendi. Garip his sorgulandiginda hastalarin tanimlari
genellikle "kotii bir sey olacakmig gibi hissetme" idi. Tiim emosyonel auralar
nahos duygular olsa da biz korku ve garip his seklinde siniflandirdigimiz auralari
korku igerikli auralar olarak degerlendirdik ve bu durumda emosyonel aurali 28
hastanin 23" bu grubu olusturmaktaydi.

Abdominal auralarin ise 6's1 bulanti, 19 epigastrik yiikselme, 4'ii midede
yanma seklinde idi. Epigastrik yiikselmeyle beraber 1 hastada bulant1 ve 1 hastada
midede yanma ve 1 hastada ise karin agrisi vardi. Bu hastalarin en sik hissettigi

epigastik yiikselme oldugu i¢in o gruba dahil edildi.

Tablo 5. Auralar

Aura Hasta sayisi Emosyonel Aura Abdominal Aura

Yok 16 Korku 15 hasta Bulanti 6 hasta

Abdominal 29 Garip his 8 hasta Epigastrik 16 hasta
yiikselme

Emosyonel 28 Urperme 1 hasta Midede 4 hasta
yanma

Somatosensoriyel 5 Bunalma 1 hasta Epig.yiiks 1 hasta
+bulanti

Isitsel-Vertijindz 18 I¢ sikintisi 1 hasta Epig yiiks 1 hasta
+karin agrisi

Tat 2 Bogulma 2 hasta Epig.yiiks+ 1 hasta
mide yanma

Otonom 2 Abdominal+emosyonel 6 hasta
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Abdominal ve emosyonel aura beraber olan 6 hasta vardi. Yine en sik
hissettikleri aura ¢esidi ne ise o gruba dahil edildi.

Biz abdominal ve emosyonel, 6zellikle korkulu hislerin oldugu auralarin
meziyal temporal yapilardan kaynaklandig: bilgisi dahilinde bu iki auray1 beraber
ele aldik.

Abdominal ve emosyonel aura pozitif ve negatif grubun patoloji sonuglari
karsilastirildiginda abdominal ve emosyonel aurasi pozitif grupta MTS saptanma

orani daha yiiksekti.

Tablo 6. Abdominal-Emosyonel Aura ile Patoloji liskisi

Patoloji Patoloji

MTS () MTS (+) R P
Abdominal-
emosyonel 26 (%60,5) 17 (%39,5) 43 0,009
aura (-)
Abdominal-
emosyonel 19 (%33,8) 38 (%66,7) 57
aura (+)

MTS: Meziyal temporal skleroz

MR'da MTS saptanan hastalarin %68,6'sinda abdominal ve emosyonel
aura goriliirken, saptanmayan hastalarin  %70'inde ise abdominal ve emosyonel

aura yoktu.

Tablo 7. Abdominal-Emosyonel Aura ile MR iliskisi

Abdominal ve
Emosyonel Aura p
MR Total
Q] )
MTS (-) 21 (%70,0) 9 (%30) 30 0,0001
MTS (+) 22 (%31,4) 48 (%68,6) 70

MTS: Meziyal temporal skleroz, MR: Manyetik rezonans goriintiilleme
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MRS'te MTS saptanan hastalarin %66,7'sinde abdominal ve emosyonel

aura goriiliirken, saptanmayan hastalarin ise %61,8'inde abdominal ve emosyonel

aura yoktu.

Tablo 8. Abdominal-Emosyonel Aura ile MRS Tliskisi

Abdominal ve
MRS Emosyonel Aura Total p
¢ *)
MTS (-) 21 (%61,8) 13 (%38,2) 34 0,010
MTS (+) 22 (%33,3) 44 (%66,7) 66

MTS: Meziyal temporal skleroz, MRS: Manyetik rezonans spektroskopi

4.2. Operasyon Sonrasi Nobetsizlik

100 hasta operasyon tarihlerinden itibaren diizenli olarak takip edildi. Tiim
hastalarimizin 6. ay ve 1.yil takipleri incelendi. 38 hastanin postoperatif 4. yil, 63
hastanin 3. y1l ve 95 hastanin ise 2. y1l degerlendirmeleri yapildi.

Engel siniflamasina gore hasta sayisi ile yil dagilimi su sekildeydi; 6. ayda
86 (%86) hasta nobetsizdi. 1. yilda 85 (%85), 2. yilda 80 (%84,2), 3. yilda 56

(%88,8) ve 4. yilda ise 36 (%94) hasta nobetsizdi.

100
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Sekil 1. ENGEL Ia'ya gore hasta sayisi ile y1l dagihim
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Tablo 9. ENGEL Smmflamasina Gore Son Klinik Degerlendirmedeki Hasta

Sayilan
ENGEL Siniflamasi Hasta sayisi Yiizde
la 71 71,0
Ib 5 5,0
Ic 11 11,0
2 8 8,0
3 5 5,0
Total 100 100,0

Operasyon tarihinden giiniimiize dek yapilan degerlendirmede 71 hasta
nobetsizdi. 5 hasta postoperatif 1. ayda nobet gegirmis, izleyen 2 senede tekrar
nobeti olmamisti. 11 tanesinin sadece aurasi olmus, bu hastalardan 2 tanesinin

aurasinin ¢esidi operasyondan sonra degismisti. 8 hasta 1 yilda 3'ten az nobet

gecirmisti. 5 hastanin ise ndbetlerinde % 80 azalma vardi.

Postop ndbetsizlik ile baslangi¢ yas1 arasinda anlamli bir iligki yoktu.

Tablo 10. Hastahk Siiresi ile Nobet Rekiirrens Iliskisi

Baslangi¢ Nobet yok Nobet var Total p
<10y1l 37 (%78,7) 1 0(%21,3) 47

10-20 yul 28 (%63,6) 16 (%36,4) 44 0,272
>20 yul 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9

Postop nobetsizlik ile risk faktorleri arasinda anlaml bir iligki yoktu.

Tablo 11. Risk Faktorleri ile Nobet Rekiirrens Iliskisi

Risk faktorii Nobet yok Nobet var total p
FK yok 30 (%65,2) 16 (9%34,8) 46 0.072
FK var 44 (%81,5) 10 (%18,5) 54 ’
KT var 55 (%72,4) 21 (%27,6) 76 0.508
KT yok 19 (%79,2) 5 (%20,8) 24 ’
SSS enf. yok 70 (%74,5) 24 (%25,5) 94 0.649
SSS enf. var 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 ’
ZD yok 63 (%73,3) 23 (%36,7) 86 1.000
ZD var 11 (%78,6) 3 (%21,4) 14 '

FK: Febril konviilziyon, KT: Kafa travmasi, SSS enf. : Santral sinir sistemi enfeksiyonu, ZD: Zor dogum
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Aura varlig1 ya da yoklugunun postop nobetsizlik iizerine etkisi yoktu.

Tablo 12. Aura Varhg ile Nobet Rekiirrens Iliskisi

Postop

Postop

nobet yok nobet var Total P
Aura yok 10 (%62,5) 6 (%37,5) 16 0.548
Aura var 61 (%72,6) 23 (%27,4) 84 '

Meziyal temporal yapilardan kaynakli auralar1 olan hastalarla, neokortikal

ya da ekstratemporal yapilardan kaynakli auralari olan hastalar postop nobetsizlik

acisindan karsilagtirildiginda arada anlaml bir fark saptanmadi.

Tablo 13. Aura Cesidi ile Nobet Rekiirrens Iliskisi

Postop nébet

Postop nobet

Emosyonel aura

yok wil Total p
Diger aura 17 (%63) 10 (%37) 27
- 0,302
Abdominal- 43 (%75,4) 14 (%24,6) 57

MR'da MTS saptananlar

nobetsizlik acisindan anlamli bir fark yoktu.

Tablo 14. MTS ile Nobet Rekiirrens Iliskisi

ile saptanmayanlar

arasinda postoperatif

Postop Nobet
MR Total p
Yok Var
MTS (-) 21 (%70) 9 (%30) 30
1,000
MTS (+) 50 (%71.4) 20 (28,6) 70

MR: Manyetik rezonans goriintilleme, MTS: Meziyal temporal skleroz
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4.3. Aura cesitlerine gore verilerin tek degiskenli analizleri

Tablo 15. Aura Cesitlerine Gore Verilerin Tek Degiskenli Analizleri

Aura ¢esidi
Abdomial- Abdominal- p OR GA
Emosyonel (-) Emosyonel (+)
Cinsiyet
Kadmn 27 (46,6) 31 (53,4) 0,421 1 -
Erkek 16 (38,1) 26 (61,9) 1,42 0,58-3,45
Hemisfer Dominansi
Sag 40 (44,0) 51 (56,0) 0,728 1 B
Sol 3(333) 6 (66,7) 1,57 0,32-8,52
Baslangic
<10 yas 14 (29,8) 33 (26,8) 0,013 1 -
10-20 yas 22 (50) 22 (50) 0,42 0,16-1,09
>20 yas 7(77,8) 2(22,2) 0,12 0,02-0,77
Febril konv.
Yok 31 (67,4) 15 (26,2) 0,0001 1 -
Var 12 (22,2) 42 (77,8) 7,23 2,73-19,6
Kafa Travmasi
Yok 34 (44,7) 42 (55,3) 0,639 1 -
Var 9 (37,5) 15 (62,5) 1,35 0,48-3,84
SSS Enfeksiyonu
Yok 42 (44,7) 52 (55,3) 0,233 1 -
Var 1(16,7) 5(83,3) 4,04 0,43-94,96
Zor dogum
Yok 38 (44,2) 48 (55,8) 0,772 1 -
Var 5(35,7) 9 (64,3) 1,42 0,39-5,39
EEG IED
Sag temporal 9(39,1) 14 (60,9) 0,728 1 -
Sol temporal 20 (47,6) 22 (52,4) 0,71 0,22-2,24
Ekstratemporal 14 (40) 21 (60) 0,96 0,29-3,23
EEG Iktal
Sag temporal 13(37,1) 22 (62,9) 0,406 1
Sol temporal 30 (46,2) 35 (53,8) 0,69 0,27-1,73
MR
MTS (-) 21 (70) 9 (30) 0,0001 1 -
MTS (+) 22 (34,1) 48 (68,6) 5,09 1,84-14,42
MRS
MTS (-) 21 (61,8) 13 (38,2) 0,010 1 -
MTS (+) 22 (33,3) 44 (66,7) 3,23 1,26-8,39
Sag temporal 21 (60) 14 (40) 0,019 1 -
Sol temporal 22 (33,8) 43 (66,2) 2,93 1,16-7,51
PET
Sag temporal 11 (%34,4) 21 (%65,6) 0,212 1
Sol temporal 25 (%45,5) 30 (%54,5) 0,72 0,45-1,08
Normal 0 3 (%100) 0,68 0,87-1,21
Patoloji
MTS (-) 26 (57,8) 19 (42,2) 0,009 1 -
MTS (+) 19 (30,9) 38 (69,1) 2,74 1,13-6,68
Postop nobet
Yok 28(39,4) 43 (60,6) 0,275 1 -
Var 15(51,7) 14 (48,3) 0,61 0,23-1,58

EEG IED: interiktal EEG desarj, MR: Manyetik rezonans goriintileme, MRS: Manyetik rezonans
spektroskopi, MTS: Meziyal temporal skleroz
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Aura ¢esidine gore cinsiyet ve dominant hemisfer lateralizasyonu arasinda

bir korelasyon yoktu.

Geg baslangic¢ yasi olanlarda abdominal ve emosyonel aura goriilme orani

daha azd.

Baslangic yasi ile FK iligkisini inceledigimizde hastalik baslangi¢ yast <10

y1l olanlarda FK Oykiisii daha fazlaydi.

Tablo 16. Baslangi¢ Yas ile Febril Konviilziyon iliskisi

Baslangic yasi
<10 yil 10-20 yul >20 yil Total P
FK yok 13 (28,3) 29 (%63) 4 (%8,7) 46 (%100)
FK var 34 (%63) 15 (%27.,8) 5 (%9,3) 54 (%100) 0,001
Total 47 (%47) 44 (%44) 9 (%9) 100 (%100)

FK: Febril konviilziyon

Risk faktorleri agisindan febril konviilziyon varligi ile abdominal ve
emosyonel aura birlikteligi sikti. Ancak kafa travmasi, SSS enfeksiyonu, zor
dogum Oykiisii varligt ya da yoklugu abdominal ve emosyonel aura sikligini
etkilememisti.

Febril konviilziiyon ile MTS iligkisine baktigimizda 6zge¢cmisinde FK
olmayanlarda patoloji sonucu yiiksek oranda MTS dis1 lezyonlar ve normal beyin

dokusu iken FK olan grupta ise patoloji sonucu MTS idi.
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Tablo 17. MTS ile Febril Konviilziyon Tliskisi

Patoloji MTS - Patoloji MTS + Total P
FK yok 29 (%63,7) 17 (%37) 46
FK var 16 (%29,6) 38 (%70,4) 54 0,001
Total 45 (%45) 55 (%55) 100

FK: Febril konviilziyon, MTS: Meziyal temporal skleroz

Interiktal ve iktal EEG ile tespit edilen sag ya da sol temporal desarjlarin
da aura cesidi ile arasinda bir baglant1 bulunamada.

MR degerlendirmesinde MTS pozitif grupta abdominal ve emosyonel aura
goriilme ihtimali, negatif olan gruba gore bes kat fazlaydi.

MRS'de MTS saptanan grupta MR ile benzer sekilde abdominal ve
emosyonel aura goriilme orani daha fazlaydi.

PET lokalizasyonu ile aura cesidi arasinda anlamli bir fark bulunamadi.
Yine PET'te meziyal hipometabolizma olanlarla olmayanlar arasinda aura ¢esidine
gore bir iliski yoktu (p 0,547).

Patoloji sonucu MTS olan hastalarda abdominal ve emosyonel aura
goriilme siklig1 olmayan hastalara gore daha fazlaydi.

Postop 2 ila 4 yillik degerlendirmeleri sonucunda ndbet olan ve olmayan

hastalarin arasinda aura ¢esidine gore bir fark bulunamamaisti.
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4.4. Tetkiklerin Cerrahi Odag Saptamadaki Basarisi

Tablo 18. iktal EEG ile cerrahi odak arasindaki iliski

Cerrahi odak

iktal EEG Total p
Sag temporal Sol temporal
Sag Temporal 35 (%100) 0 35
0,0001
Sol Temporal 3 (%4,6) 62 (%95,4) 65
Tablo 19. Interiktal EEG ile cerrahi odak arasindaki iliski
Cerrahi odak
inter iktal EEG Total P
Sag temporal Sol temporal
Sag Temporal 22 (%95,7) 1 (%4,3) 23
Sol Temporal 2 (%4,8) 40 (95,2) 42 0.0001
Ekstra temporal 14 (%40) 21 (%60) 35
Tablo 20. MR ile cerrahi odak arasindaki iliski
Cerrahi odak
MR Total
Sag temporal Sol temporal P
Sag Temporal 32 (%94,1) 2 (%5,9) 34
Sol Temporal 1(%1,8) 55 (%98,2) 56
0,0001
Normal 5 (%50) 5 (%50) 10
MR: Manyetik rezonans gériintiileme
Tablo 21. MRS ile cerrahi odak arasindaki iliski
Cerrahi odak
MRS Total P
Sag temporal Sol temporal
Sag Temporal | 18 (%51,4) 17 (%48,6) 35
0,053
Sol Temporal 20 (%30,8) 45 (%69,2) 65

MRS: Manyetik rezonans spektroskopi
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Tablo 22. PET ile cerrahi odak arasindaki iliski

Cerrahi odak
PET Sag temporal Sol temporal Total P
Sag Temporal 31 (%96,9) 1(%3,1) 32
Sol Temporal | 0 55 (%100) 55 0,0001
Normal 2 (%66,7) 1 (%33,3) 3

Iktal EEG % 100 oraninda sag temporal, %95,4 oraninda sol temporali
dogru tespit etmisti. Bu oran interiktal EEG ile %95,7 oraninda sag temporal, %
95,2 oraninda sol temporal bolgeydi. MR'n sag temporali yakalama orani %94,1
iken sol temporalde %98,2 idi. MRS'te bu oranlar %51,4'e %69,2 ve PET

incelemesinde ise % 96,9 ile %100 idi.

Tablo 23. Tetkiklerin Cerrahi Odagi Lokalize Etmede Duyarhlik Tespiti

. Duyarhlik GP/(GP+YN)
Iktal EEG
%97
interiktal EEG %62
MR %87
MRS %63
PET %95

Tetkikleri kendi iglerinde degerlendirdigimizde; iktal EEG'nin dogru odagi
lokalize etmede duyarliligi %97, interiktal EEG igin %62, MR i¢in %87, MRS
icin %63 ve PET i¢inse %95'tir. MRS ve MR'!n MTS saptamadaki uyumu %88

idi.

Tablo 24. MR ve MRS'in MTS Tespit Etmede Uyumu

MRS MR Total p
(MTS-) (MTS+)

MTS (-) 26 (%76,5) 8 (%23,5) 34 00001

MTS (+) 4 (%6,1) 62 (%93,9) 66 '
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5. TARTISMA

Epilepsi olgularinin %30’u ilaca direngli olup, bu grubun ancak %25-50’si
cerrahi adayidir. Medikal tedaviye direngli oldugu belirlenen hastalar klinik, uzun
stireli video-EEG monitorizasyon, Kr MR, noropsikolojik testler, PET, MRS ve
fMRI ile ayrintili incelenmelidir.

Epilepsi hastalarinda %90 oraninda aura goriiliir. MTS olan ve olmayan
TLE hastalarinda en sik goriilen aura abdominal auradir (68,101,102).

Abdominal auralarin temporal loba lokalizasyon degeri %45 ile %80
arasinda bulunmustur (102). Meziyal temporal skleroz veya hipokampal skleroz
TLE’de sik goriilen patolojik bulgudur. MTS’lu hastalarda en sik bildirilen aura
abdominal auradir (65).

Gloor ve arkadaslari, limbik ndbetlerde en sik rastlanilan aurayi korku
olarak saptamis ancak bu hastalarin %55'inde abdominal aura ile birlikteligine de
dikkat ¢ekmistir (53).

Bizim ¢alismamizda esas amag¢ temporal lob epilepsisine yonelik cerrahi
uygulanmis hastalarin auralarini incelemek ve auralarin cerrahi sonrasi prognoz
tizerine etkisi olup olmadigina bakmakti. Bununla birlikte preoperatif uygulanan
testlerin cerrahi karar1 vermedeki yerini ve auralarla olan iligkilerini inceledik.
Ayrica baz1 tanmimlayict Ozelliklerin ve risk faktorlerinin cerrahi basarist ile
iliskisini de degerlendirdik.

Biz auralar1 meziyal temporal yapilardan kaynaklanan auralar (abdominal
ve emosyonel) ile neokortikal ve ekstratemporal yapilardan kaynaklanan diger

auralar (somatosensoriyel, isitsel, vertijindz, tat ve otonom) olarak siniflandirdik.
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MTS iliskili TLE hastalarinin %90'inda aura goriildigii ve en sik aura
tipinin abdominal aura oldugu bildirilmektedir (103).

Yine MTLE nobetlerinde en sik rastlanilan aurayr korku olarak saptayan
ve bu hastalarin %55'inde abdominal auralarin eslik ettiginin belirtildigi yayinlar
da mevcuttur (53).

TLE cerrahisi yapilan olgularimizin %84'inde aura vardi. Yine abdominal
ve emosyonel aura en sik goriilen auralardi (%29-%28). Emosyonel auralarin da
%82'si korku ve Kkorkulu hisler seklinde belirtilmekteydi. Abdominal ve
emosyonel aurasi olan hastalarin patoloji sonuglart %66,7 oraninda MTS seklinde
raporlanmisti. Ve sonug istatistiksel agidan anlamliyd:r (p=0,009). Bulgumuz
MTLE'de en sik goriilen auralarin epigastrik ve emosyonel o6zellikle de korku
aurasi oldugu bilgisi ile uyumluydu (48,104).

Biz auralarla lateralizasyon arasinda bir iliski saptamadik. 2012'de Chun
Kuan ve arkadaglarinin yayinladigi bir makalede, abdominal auralarin yiikselen
epigastrik his olsun olmasin, belirgin bir lateralizan degeri saptanmazken,
epigastrik alanda hava hissi olanlarin sol baslangicli, non-epigastrik alanlarda olan
hava hissinin ise sag baslangi¢li nobetlerle birlikte oldugu belirtilmistir (105).

Ancak epigastik auralarla herhangi bir lateralizasyon veya lokalizasyon
iliskisi saptanmadi@ina dair bildirimler de vardir (25,104).

Daha 6nce yapilan ¢ok sayida ¢alismada auralara dair lateralize edici bir
deger saptanamamustir (59,60,106,107).

Guptka ve arkadaslari, otonom ve psisik auralarin sag temporal odakla

iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir (103).
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Otonom auralarin, sag TLE ile iligkili olmasi, otonom sistemin sag
temporal loba lateralize olmasiyla agiklanabilir. Benzer mekanizma, otonom iktal
belirtiler i¢in de One striilmistir (59,108).

Somatosensoriyel auralar, 6nceki ¢alismalarda temporal lob epilepsilerinde
%1,7-4,5 gibi seyrek oranda bildirilirken (25,60), Erickson ve arkadaslarinin
calismasinda (109), %10-11 civar1 bulunmus, tek tarafli ya da bilateral
olabilecegi, tek tarafli oldugunda kontralateral nobet odagina lateralize edici
degeri oldugu 6ne siirilmiistir.

Biz febril konviilziyon Oykiisii olan hastalarin %78'inde abdominal ve
emosyonel aura goriildiigiinii saptadik. Istatistiksel acidan anlamli (p=0,0001)
olan bu fark MTS ve FK iligkisi ile uyumludur (68). Abdominal ve emosyonel
auralarin meziyal temporal yapilardan kaynaklanan epileptik desarjlarla da iliskili
oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda beklenen bir sonugtu (53,54,65).

Histopatolojik inceleme sonucu MTS saptanan hastalarda FK geg¢irmis
olma oranina baktigimizda, FK Oykiisii olmayan hastalarin %63,7'de patoloji
sonucu MTS dis1 lezyon ya da normal beyin dokusu olarak raporlanmisti. FK
olanlarin da %70,4'inde MTS mevcuttu (p=0,001). FK'nun MTS igin bir risk
faktorii olarak kabul edildigi bilgisi ile uyumluydu (68).

MTS patolojisine spesifik olarak yiikselen epigastrik his seklinde
abdominal auranin tanimlandigi bir ¢alisgma mevcuttur (105). Bizim epigastrik
yiikselme tarifleyen 19 hastamizin histopatolojisi 10 MTS, 1 oligodendrogliom ve

8 normal doku olarak raporlanmustir.
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Calismamizda gec¢ baslangighi TLE ile abdominal ve emosyonel aura
goriilme sikligi arasinda ters bir iliski saptadik. Nobet baslangic yast ge¢ olan
olgularda abdominal ve emosyonel aura goriilme sikligi daha azdi. Literatiirde
bununla ilgili bir veriye rastlamadik. TLE olgularimizda etyolojide sik goriilen FK
ve MTS’un yakin iligkisi oldugu gbéz oniine alindiginda elde ettigimiz sonug
sagsirtict degildi.

Bunu dogrulamak i¢in FK Oykiisii ile hastalik baslangic yasini
inceledigimizde, Oykiide FK olan hastalarin biiylik c¢ogunlugunun hastalik
baglangicinin 1. dekat oldugunu ayrica FK Oykiisii olmayanlarin ise ilk 10 yildan
sonra nobet gecirmeye basladiklarini gordiik. Ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydr (p=0,001).

Skalp video EEG monitorizasyon, temporal lob epilepsi cerrahi oncesi
preoperatif tetkikler arasinda altin standarttir. Epilepsi tanisinin dogrulanmast,
nobet siniflamasimin yapilmasi, epileptik olmayan nébetlerin ekartasyonu, var
olan ndbetlerin semiyolojisini belirleme ve lokalizasyonuna olanak saglar. Video-
EEG ile nobet semiyolojisi ve es zamanli kaydedilen iktal kayitlari birlikte
degerlendirilir. Kayitlanan nobetlerde iktal davranis degisikliklerinin incelenmesi
lateralizasyona katki saglamada oldukca degerli bilgiler verir. ilaca direngli
epilepsi tanisi ile izlenen hastalarin video-EEG monitorizasyon degerlendirmeleri
sonucunda %10-40’1nda epileptik olmayan nobetler gézlenmistir (110).

Yine yapilan bagka bir ¢alismada video-EEG monitorizasyon sonrasi

hastalarin %48’inde nobet siniflamasinin degistigi raporlanmustir (111).
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Calismamizda uzun siireli video-EEG monitorizasyonda degerlendirilen
hastalarin 65 tanesi sol temporal lob, 35 tanesi ise sag temporal lob epilepsisi
cerrahi aday1 olarak belirlenmistir. Epilepsi cerrahisi kararinda iktal EEG altin
standart olarak kabul edilmistir. Ancak iktal EEG temporal lob epilepsilerinde
cogu zaman lateralize ve hatta lateralize-lokalize baglangi¢ degisikligi gosterse de
(%72), ozellikle extratemporal epilepsilerde, meziyal frontal ve oksipital
epilepsilerde bu oran diismektedir (112). iktal EEG ile tek tarafli interiktal EEG
degisikligini kombine etmek duyarliligi arttirmaktadir. Iktal EEG’nin epileptik
odagi lokalize edemedigi TLE hastalarinda, invaziv intrakranial EEG
monitorizasyonlar1 ile kombine edildiginde iktal EEG’nin duyarlilign %100’e
cikmaktadir (113).

Hasta grubumuzda iktal skalp EEG ile, cerrahi konseyinde verilen karari
karsilastirdigimizda sag temporalden opere edilen hastalarin %1004 ve sol
temporalden opere edilen hastalarin ise %95,4inde iktal EEG'de de ayni
dogrultuda bulgular saptanmustir. Iktal EEG'nin dogru odak lokalizasyonu igin
duyarliligi bizim c¢alismamizda %97'dir ve iktal EEG'nin cerrahi odag
saptamadaki basarisi literatiir ile uyumludur (112).

Video EEG monitorizasyonda iktal skalp EEG sonuglar1 ile goriintiileme
yontemlerinin ve nobet semiyolojisinin ¢eliskili oldugu 5 (%5) hastaya ise invaziv
elektrot yerlestirilerek tekrar incelenmis ve cerrahi karar1 verilmistir.

Son zamanlarda interiktal EEG bulgular1 nobet odagini anlamada daha

fazla ©nem kazanmaya baslamistir. Basarisiz epilepsi cerrahi sonuglari
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irdelenirken, Ozellikle uyku sirasindaki interiktal EEG anormalliklerinin daha
dikkatli degerlendirilmesi konusunda ortak bir fikir olusmaya baslamistir.

Meziyal TLE hastalarinda iktal skalp EEG ile epileptik odagin lateralize
edilmesinin cerrahi prognozla iliskisi incelenmis, tek tarafli iktal EEG degisikligi
gozlenen hastalarda (%85) cerrahi prognozun olduke¢a iyi oldugu gozlenmistir.
Tek tarafli interiktal ve iktal EEG epileptiform desarj kombinasyonuna
bakildiginda hastalarin %88,9’unda nobetsizlik gézlenmistir (114).

Literatiirde interiktal EEG desarjlar ile ilgili yapilan ¢aligmalarda cerrahi
yapilan tarafa sinirli interiktal EEG bulgularmin varligi postoperatif prognozu
tahmin etmede tek bagina anlamli bulunmustur (96,115).

Gilliam ve arkadaslari, meziyal temporal sklerozlu bolgede PET'te
saptanan hipometabolizmayla ayni bolgede interiktal EEG ile tespit edilen delta
yavaglamalari arasinda giiglii bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir (116).

Bizim sonuglarimizda interiktal skalp EEG'min kontralateral odagi isaret
ettigi 3 hasta ve ekstratemporal bolge bozuklugu saptadigi 35 hasta vardi. %95,7
hastada sag temporal, %95,2 hastada ise sol temporal dogru lokalize edilmisti.
Bizim ¢alismamizda interiktal EEG'nin cerrahi odagi dogru lokalizasyonu igin
duyarliligi %62'dir. Sonuglarimiz literatiir verileri ile uyumludur.

Norogoriintilleme yontemlerinden Kr MR epilepsi tanisinda ilk tercih
haline gelmistir. Epilepsi protokoliine gore yapilan ¢ekimlerde meziyal temporal
skleroz, hipokampal atrofi ve T2 sekansi ya da FLAIR sekanslarinda sinyal artigi

gozlenir. Son caligmalar FLAIR goriintilerin tan1 degerinin %90’ {izerinde
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oldugunu belirtmektedir (117). T2A sekansina ait goriintiilerin duyarliligr %60-90
arasinda degismektedir (118).

Manyetik rezonans goriintileme MTS’u olan hastalarin %80'ini tespit
edebilirken, kitle ile uyumlu lezyonlarda %100 tam1 degeri vardir. Kr MR
teknikleri kullanilarak yapilan c¢aligmalarda; bulgular patolojik bulgularla
karsilastirildiginda, yaklasitk %80-90 oraninda dogru tani1 konulabildigi
bildirilmektedir (119).

Bir ¢alismada epileptik odagin lokalizasyonunda iktal EEG ve Kr MR
arasindaki uyumluluk %66 olarak bildirilmistir (120).

Bizim ¢alismamizda MR'in sag temporal lokalizasyonunda basaris1 %94,1
iken sol temporalde %98,2'dir. Kr MR ile dogru odak tespiti i¢in duyarliligimiz
%87 olarak belirlenmistir.

Epilepsi cerrahisi oncesi arastirilan ilaca direngli temporal lob epilepsili
hastalarin %20-30’unda ve temporal lob dis1 epilepsisi olan hastalarin %20-
40’1inda MR ile lezyon saptanamadigi bildirilmistir (118,121).

Berkovi¢ ve arkadaslarinin TLE nedeniyle cerrahi uygulanmis hastalarda
yaptig1 arastirmada, MR’da lezyonu gosterilen hastalarin nobetsizlik oranlar
%62- 80, lezyon tespit edilemeyen hastalarda ise %36 olarak bildirilmistir (122).

Son donemde Tellez-Zenteno ve arkadaslarmin 2010 yilinda yayinladig
metaanalizde MR’da lezyon saptanmayan hastalarda nobetsizlik oran1 %34-45

arasinda bildirilmistir (121).
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TLE’li hastalarin %70’inde Kr MR ile anormallik tespit edilmekte ve
meziyal temporal skleroz tespit edilen olgularda cerrahi prognozun oldukga iyi
oldugu bildirilmektedir (123,124).

MTS hastalarinin cerrahi sonuglarini degerlendiren ¢aligmalarin derlendigi
bir makalede cerrahi sonrasi nobetsizlik oraninin %60 ila %90 arasinda genis bir
dagilim gosterdigi belirtilmistir (125). Bizim ¢alismamiz da literatiir ile uyumlu
olup, MR'da MTS saptananlarin ndbetsizlik orant %71,4'tii.

Temporal lob epilepsilerinde en sik gbzlenen auranin abdominal auradir
(48,51,102).

Willamson'a gore ise MTS veya hipokampal skleroz temporal lob
epilepsilerinde (%83) en sik raporlanan patolojik bulguydu (68). MTS ile birlikte
en sik rapor edilen aura yiikselen epigastrik hissin eslik ettigi ya da etmedigi
abdominal auradir (65,103). Emosyonel auralar arasinda en sik rastlanan korku
aurasidir. Korku 6zellikle de temporal lobun meziyal yapilarinin aktivasyonu ile
ortaya ¢ikmaktadir (53,54).

Bizim c¢alismamizda MR'da MTS saptanan hastalarin % 68,6'sinda
abdominal ve emosyonel aura pozitiftii. MTS olan ve olmayan hastalarla
abdominal-emosyonel aura goriilen hastalarin karsilastirmasi istatistiksel olarak
anlaml1 derecede farkliydi (p=0,0001).

MRS, dokularin biyokimyasal yapisini ve metabolitlerini noninvazif olarak
Olgebilen ve bir spektrumda gosterebilen tani teknigidir. N-asetil aspartat (NAA)
noron yogunlugunun o6lgiisti olarak kullanilmigtir. Kolin yiikseltisinde biiyiime,

hiicre sayisinda, zar sentezinde ve zar yikiminda artisin gostergesidir. NAA
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diizeyi yalnizca noronal yogunlugun oOlciisiiyken, Kh yiikseltisi hiicresel
yogunlugu gosterir (126,127).

Temporal epilepsili hastalarda MRS ile yapilan ¢ogu ¢alismada genellikle
NAA’da azalma, Kh ve Kr metabolitlerinde artma saptanmis ve bu ¢aligmalarin
histopatolojik olarak noronal hiicre miktar ya da fonksiyonununda azalma,
membran blitiinliigli ve yapisinda degisiklikler ile glial hiicre sayisinda artmaya
karsilik geldigi diistiniilmiistiir (128,129).

Thompson ve arkadaslarina gore son zamanlarda yapilan c¢aligmalarda
MTS tanisinda en duyarlt MRS bulgusunun NAA/Kh+Kr oraninda azalma oldugu
bildirilmektedir (130).

Bizim ¢alismamizda MRS ile MTS saptanan %93,9 hastanin MR raporu
da MTS idi (p=0,001).

MRS'te sol temporale lokalize olan hastalarin %66,2'sinde abdominal ve
emosyonel aura pozitif olup sag temporale lokalize hastalarla kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptadik ancak Onemi bilinmemektedir
(p=0,019).

MRS'te MTS saptanan olgularla abdominal ve emosyonel aura arasindaki
farka baktigimizda ise MTS saptanan olgularin %66,7 'sinde abdominal ve
emosyonel aura pozitifti (p=0,010).

EEG ile unilateral TLE tespit edilen 25 hastada PET, MRS hipokampal
volim ve MRS NAA/Ko+Kr oranlar1 karsilastirilmig, buna gére EEG ile lokalize
edilen odag1 PET %87, hipokampal voliim %65, NAA/Cho+Cr %61, NAA %57

oraninda lateralize ettigi gézlenmistir. Hipokampal volim ve NAA/Kh+Kr orani
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kombine edildiginde lateralizasyon degeri %83 olup, PET ile yaklasik degerde
bulunmustur (131).

Bizim c¢alismamizda MRS'in sag temporal odagi lokalize etme basarisi
%351,4 iken sol temporalde %69,2 idi. MRS'in dogru odak lokalizasyonu i¢in
duyarlilig1 %63 'tiir.

PET, interiktal donemde epileptik odakta glukoz metabolizmasindaki
azalmayi tespit eder. Yapilan ¢alismalar PET’in epileptik odagi lokalize etmekte
MR’a gore degisen derecelerde daha basarili oldugunu gostermistir (132).

Literatiirde baz1 yaymlar PET’in epileptik odagi tespit etmede MR ve
EEG’nin yeterli olmadigi durumlarda ek fayda sagladig1 yoniinde bir yaklasimda
bulunmuslar ve yine cerrahi sonucu 6ngérme ac¢isindan MR’a ek fayda sagladigini
belirtmisler (133,134).

PET pozitif, Kr MR negatif TLE’nin altinda yatan etyolojinin bu
hastalarda daha ¢ok neokortikal yapilarin etkilendigini gosteren bir ¢calisma vardir
(118).

Bir meta-analiz ¢alismasinda iktal EEG veya cerrahi rezeksiyon alani altin
standart alinarak degerlendirilen, Kr MR normal olan epilepsi hastalarinda yapilan
PET taramalarinin sonucunda PET, epileptojenik fokusu %60 (101/167) oraninda
dogru olarak tespit etmistir. Bununla beraber yapilan caligmalarda ¢ikan sonuglar,
hasta secim kriterleri, sonuclarin degerlendirilme yontemleri ve analitik
yaklasimlara gore %45 ile %100 araliginda degismektedir (135).

Kr MR negatif PET pozitif hastalarda postoperatif ndbetsizlik

degerlendirildigi bir baska ¢alismada ise hastalarin ortalama 3,3 yil izlemlerinde
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%70,6’s1 Engel sinif 1, %5,8°1 Engel sinif II ve %11,8’1 Engel III ve IV olarak
siiflanmistir (136).

Vale ve arkadaslar1 da benzer olarak Kr MR tetkiki normal olup temporal
lob epilepsi cerrahisi yapilan MTLE’li 86 hastay1 prospektif olarak degerlendirmis
ve hastalarin %55°1 Engel siif I olarak smiflanmistir. Bu calismada epilepsi
hastalig1 siiresi, ge¢ nobet baslangici ve iktal teta ritmi prognoz iizerine daha etkili
bulunurken, PET ile tespit edilen hipometabolizmanin tek basina prognozu
etkileyen faktor olmadig1 diger bulgularla birlikte degerlendirildiginde prognoza
katkis1 olabilecegi belirtilmistir (137).

Kitle lezyonu olan 10 hastamiza PET yaptirmadigimiz i¢in 90 hasta
tizerinden degerlendirme yapildi. Sonuglarimiza goére PET'in sag temporali
saptama basaris1 %96,9, sol temporali saptama basaris1 ise %2100 idi. PET'in dogru
odak lokalizasyonu i¢in duyarliligi %95 bulundu. Ancak PET'in sag ya da sol
temporal lokalizasyonu ile aura ¢esidi arasinda herhangi bir iliski yoktu.

Histopatolojik degerlendirme sonucunda 55 hastada MTS saptandi. 45
hasta ise MTS negatif grup olarak kabul edildi. MTS negatif grubun iginde 4 hasta
fokal kortikal displazi, 2 hasta kaverndz hemanjiom, 1 hasta menenjiom, 6 hasta
oligodendroglioma tanist almisti. 32 hastanin sonucu ise normaldi.

100 hastanin 21'inde MR bulgular1 MTS ile uyumlu iken patoloji sonucu
normal beyin dokusu olarak raporlanmisti. 10'unda ise histopatolojik bulgu MTS
iken MR'da MTS saptanmamusti. Patoloji sonucunda meziyal temporal skleroz
tespit edilen olgularin %15'inde Kr MR ile hipokampal atrofi saptanmayabilir

(138,139).
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Bir ¢alismada ilaca direngli nobetler nedeniyle temporal lob rezeksiyonu
yapilan olgularda temporal lopta histopatolojik olarak lezyon saptanmamasi
ameliyat sonrasi nobetsiz kalma oranini %20 azalttigin1 vurgulamistir (140).

Bizim ¢aligmamizda temporal lobektomi sonrasi histopatolojik olarak
MTS tespit edilen grubun %69,1'inde abdominal ve emosyonel aura oldugu
saptanmistir (p=0,044). MTS tespit edilmeyen grupla kiyaslandiginda yiiksek
cikan bu bulgumuz abdominal ve emosyonel auralarin meziyal temporal
bolgelerden kaynaklanir bilgisi ile uyumludur (141,142,143,144).

Cerrrahi sonuglarini, postop nobeti ve aurasi olan grupla, ndbet ve aura
goriilmeyen grup arasinda Kkarsilastirdik. Sonugta abdominal ve emosyonel
auralarin sik  goriildiigii, epileptojenik alanin meziyal temporal bolgeden
kaynaklandigimi diisiindiigiimiiz hastalarla (abd-emosy aura +), neokortikal ve
ekstratemporal boélgelerden kaynaklanan auralarin goriildiigii ve hi¢ aurasi
olmayan grup arasinda (abd-emosy aura -) prognostik agidan anlamli bir farklilik
saptamadik.

Epilepsi cerrahisi sonrast 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
gorilmiis. %40 gogiise kadar yiikseldigi, %27,1’inin ise abdominal alanda kaldigi
belirtilmis. Yine bu c¢alismada abdominal auralarla cerrahi sonrasi prognoz
arasinda bir iliski saptanmamistir (105).

Somatosensoriyel auralart olan TLE hastalarinin incelendigi baska bir

calismada unilateral baslangigh TLE hastalarinda operasyon agisindan
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kontrendikasyon olusturmadigini ancak bilateral semptomatik olan hastalarin
yarisinin operasyon sonrasi nobet gegirdigi belirtilmistir (109).

Janszky ve arkadaslar1 (2000) lezyonel frontal lob epilepsilerinde
somatosensoriyel aura varligmin koti cerrahi prognozla iliskili oldugunu
belirtmistir (145).

Yu ve arkadaglart (2013) temporal lob orijinli auralari olan hastalarin,
ekstratemporal ya da derin beyin boélgelerinden kaynaklanan auralari olan
hastalardan daha iyi cerrahi sonuglari oldugunu sdylemistir (146).

Bizim c¢alismamizda degerlendirilen hastalarin hepsi temporal lob
epilepsisi oldugu i¢in bdyle bir kiyaslama yapamadik. Ancak aurasi olmayan
hastalarla auralari olan hastalarin postop nébet niiks yiizdeleri %37,5 ile %27,4'ti.
Aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (p=0,548). Yine meziyal
temporal yapilardan kaynakli olan abdominal ve emosyonel aurasi olan hastalarla
neokortikal ya da  ekstratemporal yapilardan kaynaklanan auralari
(somatosensoriyel, isitsel, vertijindz, tat ve otonom) olan hastalari
karsilastirdigimizda postop nobetsizlik agisindan bir fark bulamadik (p=0,302).

MTS wvarligi iyi cerrahi prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir
(72,147,148,149,150).

Histopatolojisinde MTS olan hastalarin %66,7'de abdominal ve emosyonel
aura goriildiigiinii saptamistik. Ancak abdominal ve emosyonel aura varligi iyi

cerrahi prognoz kriteri olarak karsimiza ¢ikmadi.
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HS’un kontralateralinde olusan somatosensoriyel auralarin kotii cerrahi
prognoz hakkinda fikir verici oldugu belirtilmistir. Yine aymi c¢alisma
extratemporal auralarin kotii prognostik bir faktor oldugunu séylemektedir (151).

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 (152). Epilepsi cerrahisindeki basariin arttiritlmasi
icin bu baglantilarin daha ayrintili belirlenmesi gerekir.

Calismamizda ndébetsizlik orani %71 olarak belirlendi. 5 hasta postop
donemde nobet gecirmis, izleyen 2 senede tekrar nobeti olmamisti. 11 tanesinin
sadece auras1 olmus, bu hastalardan 2 tanesinin aurasmin ¢esidi operasyondan
sonra degismisti (ylikselen epigastrik hissi olan iki hastadan birinin aurasi korkuya
digerinin ise karmcalanma hissine doniigsmiis). 8 hasta 1 yilda 3'ten az nobet
gecirmisti. 5 hastanin ise nobetlerinde % 80 azalma vardi.

Literatiir bildirimlerine gore TLE cerrahisi hastalarinin  %20-35'inde
postop donemde aura goriilebilmektedir (20,21). Rezidiiel aura inkomplet
rezeksiyonun gostergesi olabilir ve postop aura ilk 6 ay i¢indeyse artmis KPN
rekiirrensinin bir gostergesi olabilir (22).

Bununla birlikte literatiirde yayinlanan ¢ogu g¢alisma, postop ndbetsizlik
kavramini (erken postoperatif nobet ve sadece aurayir i¢eren) Engel smif Ib ve
Ic'yi de dahil ederek, Engel siif | olarak degerlendirmis. Bunun sebebi de erken

postoperatif donmede gegirilen nobetlerin salt epilepsi hastaligi ile degil bizzat
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operasyonun ddem ve travmatik etkisine bagli olabilme ihtimalinin yiiksek olmasi
olarak belirtilmistir. Bizim ¢alismamizdaki % 71 sadece Engel sinif Ia grubunu
iceren hastalar1 igermektedir. Postopertif nobetsizlik olarak simif | grubun hepsine
bakacak olursak %87 gibi yiiksek bir oran elde etmis oluyoruz. Sonug olarak
olgularimizin cerrahi sonuglar1 olduk¢a basarili olup, literatur ile benzerdir
(153,154,155,156,157,158).

Epilepsi cerrahisi uygulanmis 379 hastanin 12 yil izlendigi 2014 tarihli bir
calismada 2 yillik izlem sonrasi nobetsizlik orant %78 olarak verilmistir. Bu oran
6 aylik izlem sonrasi oranlarla benzermis. Ancak 12 yilin sonunda %56’ya
diismiis. Bu kotli uzun donem takip sonucu literatiirle uyumlu saptanmistir (146).

2005 yilinda Tellez-Zentano ve arkadaslarinin yayinladigi bir ¢alismada
yine uzun dénemli postop takipte ndbetsizlik oranlarmin %45 gibi diisiik bir deger
oldugu belirtilmistir (159). Bu veriler literatiirde yayimlanmis daha eski
caligmalarla da benzerlik gostermektedir.

Tassi ve arkadaslar1 2009 yilinda yayinladiklari, temporal lob epilepsisi
nedeniyle opere olmus 243 hastada cerrahi sonrasi nobet sonuglarini, timor
grubunda %487, kortikal gelisim anomalisi grubunda %79, izole hipokampal
skleroz grubunda ise %94 oraninda Engel sinif | olarak bildirmislerdir (160).

Tezer ve arkadaglari da temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olan
hastalarin uzun dénem ndbet sonuglarint %83 Engel simif | (%84 ILAE sinif 1)

olarak bildirmistir (161).
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1991-2001 willar1 arasinda yayinlanmig 126 ¢alismanin tarandigi bir
bildiriye gore, cerrahi sonrasi nobetsizlik orani %33-93 arasinda bir dagilim
gostermekle birlikte ortalama %70 bir basari s6z konusudur (162).

Nobetsizlik oranlari cerrahiye secilen hastalar, cerrahi rezeksiyonun yeterli
olup olmamasi gibi nedenlere de bagli olmakla birlikte uzun dénemli takip
calismalarinin eksikligi literatiirde farkedilmektedir. Erken donemde nobet
gecirmek nobetin tekrarlamasi agisindan Snemli bir risk faktdrii olarak
bilinmektedir. Ayrica uzun donemli epilepsi hastaligi da niiks nébetler igin bir risk
faktorii olarak kabul edilebilir (146,163,164).

Ancak uzun donemli epilepsi hastali§i olmasi ile cerrahi sonucu arasinda
fark bulmayan c¢alismalar da vardir (149,165).

Bizim ¢alismamizda epilepsi baslangi¢ yasi ile postop nobetsizlik arasinda
bir korelasyon bulunmadi (p=0,472) ve epilepsi cerrahisi igin bilgi verici bir deger
olmadigi literatiirle uyumluydu (166,167,168).

Febril konviilziyon ile iyi cerrahi sonucuna dair literatiirde pek ¢ok veri
bulunmaktadir (96,124,169,170,171).

Ozgegmisinde FK olan hastlarmmzin % 81,5'inde postop nobet
izlenmezken %18,5'1 ndbet gecirmistir. Ancak Ozge¢misinde FK olmayan
hastalarla karsilastirildiginda, anlamli bir istatistiksel farklilik ¢ikmamistir
(p=0,072). Bizim sonuglarimizla uyumlu, febril konviilziyonla cerrahi sonuglari
arasinda iliski saptanmayan bazi ¢alismalar da mevcuttur (145,172).

Holmes ve arkadaslarinin 2000 yilinda yayinladigi bir ¢alismada asfiksi,

dogum travmasi ve SSS enfeksiyonunun epilepsi cerrahisi agisindan yiiksek risk
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faktorii oldugu soylenmektedir (173). Ancak bizim verilerimize gore zor dogum
(p=1,000), kafa travmasi (p=0,649) ve SSS enfeksiyonu (p=0,649) ile postop
ndbetsizlik arasinda anlamli bir iliski yoktu.

Temporal lob kaynakli ndbetlerin cerrahi tedavisinde 90 hastaya anterior
temporal lobektomi ile birlikte amigdalohippokampektomi, 10 hastaya temporal
lobektomi ile birlikte lezyonektomi uygulanmistir. Selektif
amigdalohipokampektomiden ¢ok, sinirli lateral temporal rezeksiyonla birlikte
amigdalohipokampektomi tercih edilen uygulama yontemidir. Bunun sebebi de
temporal lob epilepsi tanili hastalarda hipokampal skleroza ek olarak lateral

yapilarda serebral mikrodisgenezis ve gliozisin eslik etmesidir (174).
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6. SONUC

TLE'de goriilen auralarin, hastalarin tanimlayici 6zellikleriyle iligkisini ve
cerrahi prognoza dair fikir verici bir degeri olup olmadigini inceledik.

Sonugta meziyal temporal yapilardan kaynaklandigi igin ayri bir grup
olarak ele aldigimiz abdominal ve emosyonel auralarin oldugu grupla (abd-emosy
aura +), aurasiz ve diger auralarin oldugu grubu kiyasladigimizda (abd-emosy
aura -) MR, MRS ve histopatoloji raporlarinda MTS saptanan hastalarda
abdominal ve emosyonel auralarin daha fazla oldugunu gordiikk. MTS i¢in FK
artik kabul edilen bir risk faktorii oldugu bilgisini biz de vurgulamis olduk.

Auralar i¢in lateralizan bir veri saptamadik.

Geg baslangigli hastalikta (>20yas), abdominal ve emosyonel auralarin
daha az oldugunu gordiik. Ayrica FK oykiisii, erken baglangicli (<10y1l) epilepsi
hastaligi ile iligkiliydi.

Bu bulgulara dayanarak, FK gecirmenin MTS igin bir risk faktori teskil
etigini, abdominal ve emosyonel o&zellikle de korku (bizim c¢alismamizda
emosyonel auralarin %83'i korku igerikliydi) auralarinin da MTS ile iligkisini
teyit ettik.

FK 6ykiisii olanlarda abdominal ve emosyonel aura daha sikt1. FK 6ykiisii
olmayanlarda ise aura yoklugu ve diger auralarin goriilme sikligi daha fazlaydi.
Sonug olarak ¢alismamiz, abdominal ve emosyonel auralarin, meziyal temporal
yapilardan kaynaklanan auralar oldugunu dogrulamis oldu.

Histopatolojik verilerle de degerlendirildiginde  MTS pozitif olan

hastalarda abdominal ve emosyonel auralar daha sikti.
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Bulgularimiz bize FK, MTS ve abdominal-emosyonel aura iligkisini net bir
sekilde ortaya koymaktaydi. Ancak abdominal ve emosyonel aura olmasi ya da
olmamasinin, cerrahi prognozu iizerine bir etkisini saptamadik.

Cerrahi aday1 olarak belirledigimiz TLE olgularinin biiyiik bir kisminin
MTLE oldugu diistiniildiigiinde, MTLE'nin iyi prognostik kriter olmasi gibi,
abdominal ve emosyonel aura varliginin da kolay taninan ve 6nemli bir cerrahi
prognostik faktor olacagini diistinmiistiik.

100 hastalik popiilasyonumuzda genel nobetsizlik verilerini ENGEL Klas
la'ya gore yaptik ve oranmmiz % 71'di. Literatiirde yapilan c¢aligmalar
incelendiginde, postoperatif nobetsizlik kavrami ENGEL klas | olarak ele alinmig
calismalar da mevcuttu. Sikg¢a kullanilan klas I'e gére nobetsizlik sonuglarimiz ise
%87 idi.

Preoperatif tetkiklerin degerlendirmesinde dogru odag: lateralize etmede
iktal EEG, PET ve MR diger tetkiklere gore ¢ok daha basarili bulundu. MTS
tespit etmede MR ve MRS uyumu oldukga yiiksekti.

Sonug olarak iyi cerrahi sonuglar elde etmek i¢in ndbet lokalizasyonu
dogru yapilmalidir. Bunun igin giiniimiizde ¢ok ayrtili gériintiileme teknikleri,
fonksiyonel degerlendirmeler, uzun siireli video EEG kayitlar1 tutulmakta ve nihai
karar bu ayrintili incelemelerden sonra verilmektedir. Tiim bunlara ragmen nobet
rekiirrensi olan hastalar1 azaltmak igin daha farkli bakis acilar1 gelismeye
baslamistir. Biz de bu amagla oldukca genis bir TLE serisinde ve cerrahi sonrasi

uzun sureli takipte auralar1 inceledik. Elde etigimiz verilere gore auralarin gesidi
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bize ndbet baglangici hakkinda fikir vermekte olup, ancak cerrahi sonrasi

nobetsizlik i¢in herhangi bir 6ngdriide bulunma imkan1 vermemistir.
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8. OZET

Epilepsi hastalarinin %30'u ila¢ tedavisine direngli olup bu grubun %?25-
50'si cerrahi adayidir. Cerrahi Oncesi degerlendirmede iktal EEG ile nobet
kliniginin ve operasyon oncesi tetkiklerin uyumlu olmasi gerekir.

Erigkinlerde en sik goriilen epileptik sendrom meziyal temporal lob
epilepsisi olup en sik saptanan histopatolojik bulgu MTS'dir.

Aura, nobet Oncesinde gozlenen epileptik bir fenomendir. Epilepsi
hastalarmin %90'inda goriilir. Aura fokal nobet baglangicinin gostergesi olup
semptomlar epileptojenik zonu lokalize edebilir. TLE'de en sik abdominal,
emosyonel ve psisik auralar goriiliir.

Biz TLE cerrahisi uygulanmis hastalarda auralarin postop ndbetsizlik,
tanimlayici faktorler ve preoperatif tetkiklerle iliskisini inceledik.

Hastalarimizda en sik goézlenen aura abdominal ve emosyonel auraydi. Bu
hasta grubunda en sik saptadigimiz histopatolojik bulgu MTS idi. Abdominal ve
emosyonel aurasi olan hastalarda FK risk faktorii sik olarak goriilmiistii. Ancak
auralarin lateralizasyonla iligkisi saptanmadi. Ge¢ baslangigchh TLE hastalarinda
abdominal ve emosyonel aura goriilme siklig1 ve FK 6ykiisti daha azdi.

Bulgularimiz bize FK, MTS ve abdominal-emosyonel aura iligkisini net bir
sekilde ortaya koymaktaydi. Ancak abdominal ve emosyonel aura olmasi ya da
olmamas1 cerrahi prognozu tlizerine etkili degildi. Cerrahi sonrasi ndbetsizlik
oranimiz Engel smif la'ya gore belirlenmis olup %71 olarak saptandi. Cerrahi

sonrast 11 olguda sadece aura devam etmis bunlardan da 2'sinin aura tipi
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operasyondan sonra degismisti. Nobetsizlik oranimiz Engel smif 1 olarak
degerlendirildiginde ise olduk¢a basarili olup % 83'tii.

Norogoriintilleme yontemleri iginde dogru odak saptamada duyarliligi en
yiiksek tetkik PET'di. Altin standart tetkimiz iktal EEG'ydi.

Sonug olarak auralar bize ndbet baslangici hakkinda yol gosterici olmakta
ancak cerrahi sonrasi ndbetsizlik i¢in herhangi bir 6ngoériide bulunma imkani

vermemektedir.

Anahtar kelimeler: TLE, epilepsi cerrahisi, aura
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9. SUMMARY

While 30% of the epilepsy patients are resistant to drug treatment, 25-50%
of this group is a candidate for surgery. In the examination before surgery, it is
required that ictal EEG and the clinical presentation of the attack should be
compatible with the preoperative tests.

In adults, the most commonly seen epileptic syndrome is mesial temporal
lob epilepsy, and the most frequently detected histopathological finding is MTS.

The aura is an epileptic phenemonen, which is frequently observed before
the attack. It is seen in 90% of the epilepsy patients. While the aura is a sign of the
onset of the focal attack, the symptoms could localize the epileptogenic zone. In
TLE, abdominal, emotional and psychic aura are the most commonly observed
symptoms.

We investigated the association of aura with the absence of postop attacks,
descriptive factors and preoperative tests.

The abdominal and emotional aura were among the most frequently
observed aura in our patients. In this patients group, the most frequently detected
histopathological finding was MTS. In patients with abdominal and emotional
aura, the risk factor of FK was more commonly observed. However, any
relationships between aura and the lateralization could not be found. In TLE
patients with a later onset, the incidence of abdominal and emotional aura and the

frequency of FK history were lower.
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Our findings were clearly suggested that there were a relationship between
FK, MTS and abdominal-emotional aura. However, there was no effect of having
abdominal and emotional aura on the prognosis of surgery.

The rate of absence attacks after surgery were determined according to
Engel classification I, and found as 71%. After surgery only in 11 cases, only the
aura was maintained, and in 2 of them, the type of aura was changed after the
surgery. When the rate of absence seizure were evaluated according to Engel
classification I, it was detected as 83%, which was considered as sufficient.

Among the neuroimagining methods, the most sensitive test for
determining the correct focus was PET. Our gold standart test was the ictal EEG.

Finally, although the aura could be instructive about the onset of the
seizure, it did not allow to make a prediction about the absence seizure after

surgery.

Key Words: TLE, epilepsy surgery, aura
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