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1. GİRİŞ 

Epilepsi en sık rastlanılan kronik nörolojik hastalıklardan biridir ve ilk 

tedavi seçeneği ilaç tedavisidir. Uygun iki antiepileptik ilaç ile tedaviye rağmen 

nöbetleri kontrol altına alınamayan hastalar, dirençli epilepsi olarak kabul 

edilirler. Epilepsi hastalarının %30-35'i bu gruptadır (1,2).  

Bu hastalar epilepsi cerrahisi için adaydırlar. Cerrahi alanın kararı, nöbetin 

klinik semiyolojisi ile iktal skalp elektroensefalografi (EEG) bulgularının uyumu 

ve kraniyal manyetik rezonans görüntülemeye (MR) dayanır. 

 Cerrahi sonrası en sık saptanan histopatolojik bulgu hipokampal skleroz 

olup, cerrahi serilerdeki vakaların %50-70’inde tespit edilmektedir. Postoperatif 

izlemde bu hastalarda %60-90 oranında nöbetsizlik sağlanır (3,4).   

 Bu çalışmada epilepsi cerrrahisi geçirmiş hastaların auralarını inceledik. 

Amacımız dirençli temporal lob epilepsi (TLE) olgularında auraların değeri ve 

cerrahi sonrası prognoz üzerine etkilerini araştırmaktır. Ayrıca auraların bilinen 

diğer prognostik faktörler olan; risk faktörleri, nöbet semiyolojileri, patolojik 

veriler ve nörogörüntüleme yöntemleri ile ilişkisini değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tarihçe 

       Epilepsi ile ilgili bilinen en eski kayıtlar M.Ö. 1750 yılları dolaylarında, 

Mezopotamya uygarlığına aittir. Çin, Hindistan, Antik Yunan geleneksel tıp 

kaynaklarında karşımıza çeşitli isimlerde çıkmaktadır (5). 

       İlk çağlarda Bergama'lı Galen, ünlü filozof Platon ve bugünkü Adana 

bölgesinde yaşamış olan Roma'lı Dioskorides epilepsiye en çok dikkat çeken 

yazarlardır. Bu yazarlardan Galen'e göre, beynin bedenin başka herhangi bir 

yerinden dolaylı etkilenmesi ile ''sempatetik'' epilepsi oluşur. Bu dolaylı nöbet 

oluşması da iki tiptir. Bunlar ya midenin ve safranın etkisi ile ya da bedenin 

herhangi bir başka bölgesinden etkilenerek meydana gelebilmektedir. Hastanın 

sempatetik epilepsi nöbetinin başlangıç organından yukarı doğru hissettiği nöbetin 

esintisi yani aurasıdır. Böylece aurayı epileptik fenomenlerden biri olarak ilk 

tanımlayan kişi de Galen'dir (6). 

       Ortaçağda batıda epilepsi hastalığına yaklaşım daha çok din adamları 

tarafından yapılmakta ve hurafelere dayanmaktaydı. Avrupa'nın çeşitli yerlerinde 

epilepsi hastalarının koruyucu azizleri çıkmıştı (St. Nicertus, St. Valentine, St. 

Bibiana gibi). İslam dünyasında ise ''Rhazes'' adı ile bilinen Ebu Bekir er Razi ve 

İbn-i Sina epilepsi ile kendi dönemine kadar ulaşmış bilgileri sistemleştirmiş ve 

bunlara kendi gözlem ve yorumlarını eklemişlerdir. İbn-i Sina'nın El- Kanun Fi't 

Tıb adlı eserinin ikinci cildinde 43 madde epilepsi ile ilgilidir (7). Rönesans ve 

aydınlanma dönemi olarak kabul edilen dönemde, batıda on altıncı yüzyılda 
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Paracelsus, onyedinci yüzyılda Sylvius epilepsi patogenezinde kuramlarıyla 

dikkat çeken isimlerdi. Epilepsiyi konu alan ilk kitap 1770 yılında Tissot 

tarafından yazılmıştır. Epilepsi hastalarına ait sayısal verileri 1815 yılında ilk 

olarak Esquirol yayınlamış ve petit mal ile grand mal terimlerini ilk kez 

kullanmıştır. Cazauvieilh ve Buchet ise 1825 senesinde hipokampal sklerozu ilk 

kez mikroskopik olarak tanımlamışlardır (8).   

Epilepsi tedavisinde etkili ilk ilacın bildirilmesi 1857 yılında 

gerçekleşmiştir. Ancak 1912 yılında Haupman'ın fenobarbital ile ilgili yayınına 

kadar nöbetlere etkili bir ilaç uygulamaya girmemiştir. 

Epilepside çağdaş fizyopatolojik gelişme düzeyine ulaşmada en önemli 

atılım J. Hughlings Jackson'un (1835-1911) çalışmaları ile başlamıştır. Laboratuar 

çalışmalarından çok klinik gözlemlere dayanan bu çalışmalar sayesinde fokal 

epilepsi tanımı ilk kez açıklanmıştır (9). 

İlk epilepsi cerrahisi İngiliz nöroşirurjiyen Victor Horsley tarafından 1886 

yılında başarı ile gerçekleştirilmiştir. 

20. yüzyıl başlarında H. Berger tarafından elektroensefalografi bulunmuş 

olup 1929 yılında klinik uygulamaya konmuştur. Bu buluş sayesinde nöbetler ve 

epileptik sendromlar tanımlanmıştır. İkinci dünya savaşı sonrası teknolojik 

gelişmelerin hızlanması ile de santral sinir sisteminin yapısal ve işlevsel 

özellikleri ortaya konmuş ve epileptolojide tekrar büyük bir atılım sağlanmıştır. O 

zaman başlayan ve halen devam eden yeni antiepileptik ilaçlarla da tedavi başarısı 

günden güne artmaktadır (10). 
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2.2 Tanım ve Epidemiyoloji 

Epilepsi nöbeti, beyinde bir grup nöronun anormal, aşırı miktarda ve/veya 

hipersenkron aktivisine bağlı, gelip geçici, kendini sınırlayan bulgu ve belirtilerin 

olması biçiminde tanımlanmaktadır. Ortaya çıkan bu belirtiler motor, duyusal, 

emosyonel, bilişsel veya otonomik olabilir. Nöbet bir belirti olup tekrarlayan 

nöbetlerle izlenen klinik tablonun adı ise epilepsidir (11). 

Bir diğer tanıma göre epilepsi, tetikleyen bir olay olmaksızın ortaya çıkan 

tekrarlayıcı (2 veya daha fazla) epileptik nöbetle nitelenen bir durumdur. Bu 

tanıma göre 24 saat içindeki çoklu nöbetler ve epilepsi statusu tek bir olay olarak 

kabul edilmektedir. Yalnız febril nöbetler veya yenidoğan nöbetleri olanlar bu 

tanımın dışında kalmaktadır.  

Aktif epilepsi, son beş yılda antiepileptik ilaç kullanımından bağımsız 

olarak en az bir epileptik nöbet geçirilmesi olarak tanımlanmaktadır (12,13). 

Epileptogenez kavramı ise klinik belirti olsun olmasın, 

elektroensefalografik olarak nöbet aktivitesinin kayıtlandığı, yeterli sayıda 

nöronun ateşlenmesine bağlı olarak nöbet aktivitesinin oluşması olarak ifade edilir 

(14). 

Nöbet ortaya çıkmasından sorumlu iki farklı ancak birbiri ile bağlantılı 

olay: hipereksitabilite ve hipersenkronidir. Hipereksitabilite, eksitatör bir uyarıya 

verilen anormal nöronal yanıttır. Nöronlar bir ya da iki uyarı yerine çok sayıdaki 

uyarı ile ateşlenmeye eğilim göstermektedir. Nöronal eksitabilitenin temel 

mekanizması aşırı uyarılabilir durumdaki aksiyon potansiyelleridir. Aşırı 

uyarılabilirlik, membran depolarizasyonu lehine olarak eksitatör sinaptik geçişte 
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artma, inhibitör transmisyonda azalma, voltaj kapılı iyon kanallarında değişiklik 

ya da hücre içi veya hücre dışı iyon konsantrasyonlarında değişikliklerle 

birliktedir. Belirli sayıda eşikaltı senkronize eksitatör uyarı oluştuğunda görülür. 

Hipersenkroni çok sayıdaki komşu nöronun anormal ateşlenmesinin birikimi 

sonucudur. Epilepsi çok sayıda nöronun senkronize ateşlenmesini gerektiren bir 

nöronal ağ olayıdır. Bir nöbet sırasında görülen hipersenkron boşalımlar korteksin 

çok farklı bölgelerinde başlar, komşu bölgelere doğru yayılır. Nöbetin başlaması 

yüksek frekanslı aksiyon potansiyelleri boşalımları ile nöron topluluklarının 

hipersenkronizasyonunun eş zamanlı olarak başlaması ile karakterizedir (15). 

Normal eksitasyon sistemi içerisinde glutamat, en önemli eksitatör 

nörotransmitterdir. Gamma aminobutirik asit (GABA) ise en önemli inhibitör 

nörotransmitterdir. Kortikal nöronlardaki bu anormal uyarılabilirlik Glutamat ile 

GABA sistemleri arasındaki dengesizlikten ve iyon kanal bozukluklarından 

kaynaklanır. GABA reseptörleri presinaptik ve postsinaptik olmak üzere iki tiptir. 

Postsinaptik GABA-A reseptörleri klorür kanalları ile kompleks yaparlar. Bu 

reseptörün GABA ve GABA analogları tarafından aktivasyonu klorür kanallarını 

açar; hiperpolarizasyon ve postsinaptik inhibisyon oluşur. GABA-B reseptörleri 

presinaptiktir. Bu reseptörler sinapstaki GABA tarafından etkilendiğinde 

depolarizasyon oluşur ve sinapsta GABA salınımı azalır (presinaptik inhibisyon). 

Etkili bir diğer inhibitör nöromediyatör, adenozindir. Hipokampusta A1 tipi, 

serebral kortekste A2 tipi reseptörleri vardır. Nöron membranında Ca kanalları ile 

ilişkili A3 tipi adenozin reseptörlerin varlığı da gösterilmiştir. Adenozin ve 

analogları Ca'un hücre içine girişini inhibe ederler (16). 
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Üç tip glutamat reseptörü bilinmektedir. N-Metil D Aspartat (NMDA) 

reseptörleri; eksitatör bir aminoasit olan aspartat üzerine etkilidir. 

Epileptogenezde önemlidir. Quisqualate reseptörleri; glutamat üzerinden etkilidir. 

Kainik Asit reseptörleri; hipokampüste bulunur (16). 

Epileptik nöronlar fonksiyonel özellikleri değişmiş hücrelerdir. İnsan 

neokortikal hücrelerinin güçlü stimulusların ardından aksiyon potansiyeli 

patlamaları üretebildiği bilinmektedir. Epileptik nöronların temel özellikleri aşırı 

uyarılabilir olmaları yanında normal hücrelerde görülmeyen ve burst adı verilen 

yüksek frekanslı ve kısa süreli deşarjları oluşturmalarıdır. Eğer bu deşarjlar 

sırasında EEG çekimi yapılırsa diken deşarjların oluştuğu görülür. Bu aksiyon 

potansiyeli patlamaları sırasında membran potansiyelinde uzun süreli 

depolarizasyon oluşur. Sonuç olarak beyinde uyarıcı ve inhibe edici mekanizmalar 

arasındaki dengenin bozulması en azından nöronal uyarılabilirlikte meydana gelen 

bir artış sonucu epileptogeneze yol açan mekanizmaların tetiklenmesine sebep 

olur (17). 

2.3 Auralar 

Aura Yunanca hava, Latince esinti anlamına gelir. ILAE 1981 epilepsi 

nöbet sınıflamasına göre basit parsiyel sensöriyel nöbete karşılık gelir (18).  

Aura nöbet belirtilerinin hemen öncesinde ortaya çıkar ve saniyeler ile 

dakikalar arasında sürer. Bazı hastalarda ise nöbetin günler ya da saatler 

öncesinde başlayan sinirlilik, huzursuzluk, sersemlik, baş ağrısı gibi şikayetler 

olur. Bunlara uyarıcı belirtiler denmektedir.  
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Auraların toplumsal insidansı kesin değildir. Gowers ve Lennox-Cobb 

tarafından yapılan iki geniş çaplı çalışmanın sonucuna göre aura epilepsi 

hastalarının %56'sında gözlenmektedir.  İki çalışma arasında unilateral 

somatosensoriyel aura, bilateral genel duyumsamalar, vizüel auralar arasında 

oransal farklılıklar saptanmıştır. Tablo 1'de verilmiştir (19).  

Tablo 1. Gowers ve Lennox-Cobb Çalışmalarına Göre Aura İnsidanları 

Aura 
Gowers (1%) 

   (n=2013) 

Cobb (10%) 

   (n=1359) 

Aura olanlar 1145 (%57) 764 (%56) 

Somatosensoriyel 18,0 8,5 

Bilateral Duyumsama 4,5 38,0 

Viseral/epigastrik 18,0 14,5 

Vertijinöz 19,0 22,0 

Sefalik 8,0 5,5 

Psişik 8,0 11,0 

Vizüel 16,0 6,5 

İşitsel 6,0 2,0 

Koku 1,0 1,0 

Tat 1,5 0,1 

 

Auralar epilepsi cerrahisi sonrasında izole bir fenomen olarak devamlılık 

gösterebilirler. İzole postoperatif auralar genellikle yok sayılır ya da nöbetsiz 

sonuçlar arasında değerlendirmeye alınır. Birkaç çalışma, izole postoperatif 

auraları, temporal lob epilepsi cerrahisi sonrası hastaların %20 ile %35'i olarak 

belirtmiştir (20,21).  

Rezidüel auralar inkomplet rezeksiyon sonucu oluşmaktadır. Postoperatif 

auralar genellikle operasyondan sonraki ilk 6 ay içinde meydana gelir ve 

kompleks parsiyel nöbetlerin tekrarlamasında artmış bir risk faktörü olarak kabul 

edilir (22). 
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Temporal lobektomi sonrası az sayıda hastada auralar kaybolmakla 

beraber postoperatif kompleks parsiyel nöbetler (KPN) görülmekte, bir kısmında 

ise farklı bir aura görülmektedir. Rezidüel postoperatif nöbet grubunun %55'ini 

oluşturmaktadır (20). 

Epilepsi başlangıç süresi ne kadar erkense aura insidansı o kadar yüksektir 

(23). Basit pirimitif auralar erkek cinsiyet, sağ temporal lob odaklı, erken 

başlangıçlı epilepsiler ve düşük zeka oranıyla ilişkilidir. Kompleks auralar yani 

illüzyon veya halüsinasyonlar, erkek cinsiyet ve yüksek verbal zeka oranı ile 

ilişkilidir (24). 

Auralar lokalizan değer taşımaktadırlar. TLE'de en sık abdominal, 

emosyonel ve psişik auralar görülür (25,26). Frontal lob epilepsilerinde genellikle 

aura görülmez (25,27). Ancak frontal lob epilepsilerinde aura ortaya çıkıyorsa 

sefalik ya da genel vücut duyumsamaları şeklindedir (25). Sentroparietal odaklı 

perirolandik epilepsilerde somatosensoriyel aura görülür (28). Oksipital lob 

epilepsilerinde en yüksek insidans vizüel auralardır (25,29). 

Unilateral somatosensoriyel ve vizüel auralar nöbet başlangıcının 

kontralateraline lateralizedir. Penfield ve arkadaşları psişik auraların genellikle 

nondominant temporal loba lateralize olduğunu bildirmiştir (30,31). 

Palmini ve ark. tarafından 1992 yılında yayınlanan bir makalede fokal 

epilepsilerde izlenen aura frekansı tablo 2' de özetlenmiştir (25).      
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Tablo 2.  Fokal Epilepsilerde Aura Frekansı  

n 
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 

Diffüz sıcaklık 10 1 9 0 0 0 0 

Psişik 51 27 2 2 19 0 1 

Elementer vizüel 13 1 0 12 0 0 0 

Elementer işitsel 3 3 0 0 0 0 0 

Vertijinöz 7 0 1 2 1 1 2 

Konfüzyon 11 4 3 1 2 1 0 

Total 196 62 39 36 42 3 11 

 

Skalp EEG auraları tespit etmekte görece başarısızdır. Bir çalışma derin 

elektrotlarla tespit edilen temporal lob nöbetlerinin sadece %19'unun skalp EEG 

ile tespit edildiğini ortaya koymuştur (32). Sfenoidal elektrotlar aura esnasında 

oluşan elektrografik değişiklikleri ortaya çıkarmada daha başarılıdır (33). Derin 

elektrotlar meziyal limbik yapılara yerleştirilirler ve temporal lob epilepsilerinde 

auraların çoğunluğunun orijin yeridir. 

2.3.1. Klinik Lokalizasyon 

Aura fokal nöbet başlangıcının göstergesidir. Semptomlar epileptojenik 

zonu lokalize edebilir. Ancak auralar nöbet öncesi görülebilen prodrom 

bulgulardan ayırt edilmelidir. Auralar aynı hastada birden fazla ya da 

kombinasyonlar halinde olabilse de kesin bir stereotipi ve tutarlılık göstermelidir. 
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Nadir de olsa bazen auralardan sonra psödonöbetler görülmektedir (34). 

Bir öğrenilmiş yanıt olabileceği gibi henüz belirlenememiş farklı psikojen 

mekanizmalar da altta yatabilir. 

İlk kez Penfield ve Jasper tarafından auraların lokalizan değerinin yüksek 

olduğu gösterilmiştir (30). Ardından gelen uzun süreli çalışmalar da bu bulguyu 

desteklemiştir (35,36). Ancak unutulmamalıdır ki aura başlangıcında aktive olan 

beyin bölgesi nöbetin kaynaklandığı yer olmayabilir. Auraların, ilgili fonksiyonel 

korteks alanlarının doğrudan iktal aktivasyonu ile ya da ilgili fonksiyonel korteks 

alanlarının uzağındaki kortikal alanların iktal aktivasyonunun projeksiyon yolları 

aracılığıyla dolaylı olarak yayılımı sonucunda oluştuğu kabul edilmektedir (37). 

2.3.2 Aura Çeşitleri 

Somatosensoriyel Auralar: Karıncalanma, elektriklenme, uyuşukluk gibi 

duyumsamalardır. Genellikle kontralateral postsantral girus kaynaklıdır. Nadiren 

primer motor korteks başlangıçlı nöbetler ayrıca somatosensoriyel auraya neden 

olabilir. Primer somatosensoriyel alan kaynaklı auralar daha basit iken, sekonder 

sensoriyel auralar ağrı, üşüme ve hareket etme isteği gibi duyumsamalar içerirler 

(38). 

Penfield ve Jasper suplementer motor alanın posteriorunda bulunan 

suplementer duyusal alandan kaynaklanan somatik duyumsamaları göstermiştir 

(30). Suplamenter motor ve duyusal alandan kaynaklanan auralar karıncalanma, 

hareket hissi, katılık hissi, pulsasyon ve ağırlık şeklindedir. Bu duyumsamalar 

genellikle kontralateral ekstremitenin geniş bir kısmında hissedilir. Penfield ve 
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Jasper epigastrik duyumsamaların da supplementer motor alandan 

kaynaklandığını göstermişler (30). 

Derin elekrotlarla yapılan çalışmalarda posterior insular korteks 

aktivasyonunun konralateral somatosensoriyel duyumsamalar oluşturduğu 

bildirilmiştir (36,39). Bu alandan oluşan duyumsamalar karıncalanma, 

eleriklenme, ısı ve ağrı gibi algılanır ve daha lokalizedir.  

Diffüz vücut ısı artışı ya da soğuk hissi şeklinde auralar meziyal temporal 

yapılardan kaynaklanabilir (40). 

Ağrı aurası sefalik, abdominal ve somestetik olabilir. İktal baş ağrısı 

sefalik aura, abdominal ağrı ise epigastrik aura olarak sınıflandırılabilir. İzole ağrı 

parestezi ve diğer somatik duyumsamalardan daha nadir görülür (41,42). 

Yanma, karıncalanma gibi faringeal dizestezi nadir görülen auralar olup 

temporal lob epilepsili hastalarda insuladan kaynaklanabilir (39).   

 

Vizüel Auralar: Spotlar, yıldız çakmaları, baloncuklar çizgi ya da 

halkalanma şeklinde ışık hüzmeleri, tek renkli ya da çok renkli görseller 

şeklindedir (30). Genellikle nöbet odağının kontralateral görme alanına 

lateralizedir. Bazen postiktal fenomen şeklinde görme kaybı tariflenebilir. Vizüel 

halusinasyon, makropsi ve mikropsi psişik aura olarak tanımlanır.  

 

İşitsel Auralar: İşitsel alan Heschl'in transvers girusunda bulunmaktadır. 

Süperior temporal girus çınlama, uğultu, gürleme, cıvıldama gibi basit sesler 

oluşturur (30). Genellikle stimulasyonun kontralateraline lokalizedir. İşitsel 
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halusinasyon şeklindeki auralar, süperior temporal neokorteks ve temporal 

operkulum kaynaklıdır (30,43). 

 

Vertijinöz Auralar: Süperior temporal girusun elektriksel uyarımı ile yer 

değiştirme, hareket hissi ya da dönme hissi oluşur (30). Gerçek vertijinöz auralar 

ise çok seyrek görülür ve süperior temporal girusun posterior kısmından 

kaynaklanırlar (43). 

 

Koku Auraları: Genellikle hoş olmayan koku şeklinde hissedilir. Yanmış 

lastik, sülfür ya da organik solventler gibi kokular olarak bildirilmiştir (30,44). 

Ancak nadir de olsa doğal kokular ya da hoş kokular da olabilir (45). Temporal 

lob epilepsilerinde görülür. 

 

Tat Auraları: Silviyan fissür tat duyumunun temsil edildiği yerdir. Keskin, 

acı, asidik ya da şekerli bir his şeklindedir (30).  

   

Epigastrik ya da Abdominal Auralar: Bulantı, midede kelebek hissi, 

boşluk hissi, midede yanma ve nadiren ağrı şeklinde görülür (46,47). Genellikle 

sensoriyel, psişik, emosyonel ya da otonomik auralardan önce ya da beraber 

görülür (48). Epigastrik aura en sık temporal lob epilepsilerinde görülmekle 

beraber tüm loblardan kaynaklanan epilepsilerde de görülebilir. Amigdala, 

hipokampüs, anteromedial temporal alan, silviyan fissür, insula, supplementer 
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motor alan, pallidum ve talamusun median bölge uyarımları ile epigastrik 

duyumsamalar görülebilir (30,38,48).  

 

Sefalik Auralar: Sefalik aura başta hissedilen sersemlik, elektrik çarpma 

hissi, çınlama, dolgunluk ya da basınç hissi tarzındaki duyumsamaları içerir. Baş 

ağrısı ile nöbetler arasındaki ilişki karmaşıktır (49). Prodrom dönemde ve 

postiktal dönemde baş ağrıları olabilmekle beraber migren ve epilepsi birlikteliği 

olan hastalarda da nöbet, migren atağını tetikleyebilir (50).  İktal baş ağrısının 

lokalize edici değeri yoktur. Lateralize baş ağrısı epileptojenik odağın 

ipsilateralindedir (49).  

         

Emosyonel Auralar: Doğal olmayan, orantısız bir şekilde korku hissi ile 

karakterizedir. Şiddeti değişebilir. Sıklıkla abdominal aura ile beraber görülür 

(51). Kimi hasta gerçek hayatta korkutucu olabilecek olaylara benzer duyumlar 

hissederken kimi psişik halusinasyonlar şeklinde hisseder. İktal korkuya 

midriyazis, piloereksiyon, taşikardi ve hiperventilasyon gibi otonomik aktivasyon 

belirtileri eşlik eder. İktal korku temporal lob epilepsilerinde ya da epileptik 

deşarjların temporal loba yayılması ile ortaya çıkar (51,52). Korku özellikle de 

temporal lobun meziyal yapılarının aktivasyonu ile ortaya çıkmaktadır (53,54). 

Korku aurası nöbet başlangıcında hissedilebilecek bir endişe ya da panik ataktan 

mutlaka ayırt edilmelidir. Keyif ve coşku veren emosyonel auralar nadir görülür 

ve lokalizan değeri yoktur (51). 
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Psişik Auralar: Algıda hata ve halusinasyonlar olarak tanımlanabilir. 

Hastalar bu durumun farkındadır yani durumun gerçek olmadığının farkındadır. 

Bu durumlar deneyimsel fenomenler olarak adlandırılırlar (53,54).  

Psişik auraların sınıflandırılması tablo 3'te verilmiştir (55).  

Tablo 3. Psişik auralar 

 İllüzyon Halusinasyon 

Hafıza 
Deja vu, jemais vu, deja entendu, 
jamais entendu, yabancılaşma 

Hafıza flaşbekleri, geçmişe dönük 
rüyalar 

Görsel 
Makropsi, mikropsi, uzak-yakın 
objeler, parlaklık ya da bulanıklık 

Objeler, yüzler, sahneler 

Ses 
Artan, azalan, yumuşak ya da 

gürültülü, net ya da cızırtılı 
Sesler, müzikler 

Self-imge 
Mental diplopi, depersonalizasyon, 

derealizasyon 

Otoskopi  

 

Zaman 
Zamanın durması, hızlanması,  

yavaşlaması 
            _ 

Diğer Farkındalığın artması, azalması             _ 

 

Psişik auralar hemen daima temporal lob epilepsilerinde görülürler. Ancak 

zorlu düşünce şeklinde olan, bir düşünceye fikse olmak (forced thinking), psişik 

auradan farklı olup frontal lob nöbetlerinde görülür (30,53,56). 

 

Otonomik Auralar: Taşikardi, takipne, hiperventilasyon, üşüme, titreme, 

piloereksiyon, acil işeme, defekasyon hissi gibi duyumsamalar içerir.  

Lokalizasyon ve lateralizasyon değerleri, düşük olmakla beraber sıklıkla temporal 

lob epilepsilerinde görülürler (57). 
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2.4. Epileptik Sendromlar 

2.4.1. Temporal Lob Epilepsileri 

Temporal lob epilepsisi (TLE) erişkinde en sık görülen parsiyel başlangıçlı 

epilepsi grubudur. Temporal loptan kaynaklanan basit parsiyel nöbet, kompleks 

parsiyel nöbet veya sekonder jeneralize tonik klonik nöbetler veya bunların bir 

araya gelmesiyle karakterize epilepsiler olarak tanımlanabilir. 1989’da 

yayımlanan sınıflandırmada TLE’ler ''lokalizasyonla ilişkili epilepsiler ve 

sendromlar'' başlığı altında meziyal temporal lob yapılarından kaynaklanan 

temporal lob epilepsisi (MTLE) ve meziyal temporal dışında kalan yapılardan 

kaynaklanan lateral (neokortikal) nöbetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi 

(NTLE)  olarak iki alt gruba ayrılarak incelenmiştir (3).  

2001 yılında ILAE tarafından yapılan yeni sendromik sınıflamaya göre ise; 

1) Limbik epilepsiler (MTLE) 

 Hipokampal sklerozlu MTLE 

 Özgün etyolojilerle tanımlanan MTLE 

 Lokalizasyon ve etyoloji ile tanımlanan diğer tipler 

2) Neokortikal epilepsiler olarak sınıflandırılmıştır 

2.4.2. Temporal Lob Epilepsilerinde Semiyoloji 

Temporal lob nöbetleri aura ile başlar. Yükselen epigastrik his, korku 

hissi, patogenezde hipokampal skleroz (HS) olan MTLE ile ilişkili iken, olfaktor 
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ve gustatuar auralar HS olmayan MTLE, işitsel, kompleks görsel ve vertiginöz 

auralar ise LTLE ilişkilidir. 

Kompleks parsiyel nöbetler tipik olarak motor arrest (donakalım), dalma 

ve pupiller dilatasyon ile başlar (dialeptik nöbet). Ardından oroalimenter ve 

stereotipik el otomatizmaları izlenir. Postiktal dönemde burun silme ve öksürme, 

sıklıkla MTLE’ye özgü bulgulardır.  

İktal semiyoloji, epileptik zonun lateralizasyon ve lokalizasyonunu 

belirlemede önemli olup, bu nedenle cerrahi adayı hastalarda vazgeçilmez bir 

tanısal değer taşımaktadır (58). 

2.4.3. Temporal Lob Epilepsilerinde Kinik Lateralizasyon Bulguları 

Unilateral distonik postür, kontraversif baş hareketleriyle birlikte ise, 

ipsilateral el otomatizmasıyla birlikte ise, ya da gövdenin bir tarafa dönmesiyle 

birlikte ise %100 kontralateral nöbet odağına işaret etmektedir (59).  

Unilateral otomatizmaların, distonik postürle birlikteliği, sadece MTLE’de 

saptanan ve bir arada görüldüğünde nöbet odağını %100 doğrulukla saptadığı öne 

sürülen lateralizasyon bulgularıdır (60).  

Zorlu baş hareketleri, temporal lob epilepsilerinde, %45-50 sıklıkta 

izlenmekte olup, özellikle nöbetin jeneralize tonik klonik (JTK) fazı sırasında 

veya hemen öncesinde (öncesi 10 sn içinde), boyun ekstansiyonuyla birlikteyse 

veya JTK sonlandıktan sonra ortaya çıkan ipsiversiyonla birlikteyse, %100 

doğrulukla, nöbeti kontralateral hemisfere lateralize edebilir. 
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Zorlu olmayan baş hareketleri, nöbetin ilk 30 saniyesinde ve 30º’den fazla 

dönme şeklindeyse, %80-90 doğrulukla ipsilateral nöbet odağına işaret ettiği öne 

sürülmekle birlikte, genellikle güvenli lateralizasyon bulguları olarak kabul 

edilmezler (60,61). 

Asimetrik tonük postür ve 4 işareti nöbeti, ekstansiyondaki ekstremitenin 

kontralateraline, %90-95 doğrulukla lateralize etmektedir. 

Unilateral göz kırpma, seyrek rastlanır (%0,8-1.5) ve %80-85 doğrulukla 

nöbet odağını ipsilaterale lateralize ettiği kabul edilir. 

Geç klonik sonlanma, nöbet odağına ipsilateral izlenen, değerli (%75-83) 

bir klinik bulgu olarak tanımlanmıştır.  

TLE’de de iktal vokalizasyonlar dominant temporal lob ile ilişkili 

bulunmakla birlikte, lateralizasyon değeri %70 civarı olup, güçlü bir 

lateralizasyon bulgusu olarak kabul edilmemiştir (62). 

İktal konuşmanın nöbetleri, nondominant temporal loba lateralize ettiği 

düşünülmektedir. 

Postiktal afazi-disfazinin, %80-100 gibi oranlarda dominant hemisfere 

lateralize edici değeri saptanmıştır (63). 

İktal kusma, sıklıkla nondominant temporal lob epilepsilerine özgü kabul 

edilmektedir. İktal tükürmenin, %70 oranda nondominant temporal loba lateralize 

ettiği saptanmıştır. 

İktal idrara çıkma isteğinin TLE’deki sıklığı %0,3-3 olup değerli bir 

lateralizasyon bulgusu değildir. 
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İktal piloereksiyon nadir rastlanan, unilateral başladığında %80-85 

doğrulukla ipsilateral hemisfere lateralize eden bir bulgudur. 

Tekrarlayıcı öksürmenin daha çok temporal loba lokalize edici bir bulgu 

olduğu öne sürülmektedir. 

Postiktal su içmenin lateralizan değeri yoktur. 

Genital otomatizmaların TLE’de ortaya çıkma eğilimi olmakla birlikte 

lateralizasyon değerinin olup olmadığı tartışmalıdır. 

İktal gülümsemenin lateralizasyon açısından sensitivitesi ve spesifitesi 

tartışmalıdır. 

İktal korku, TLE nöbetlerine özgü bir bulgu olup anlamlı bir lateralizasyon 

değeri bulunamamıştır. 

Postiktal burun silme TLE’ye spesifik bulgu olarak kabul edilir. %90’ın 

üstünde güvenilirlikle nöbet odağına ipsilateral izlenen, kıymetli bir lateralizasyon 

bulgusudur (64). 

Lateralizasyon bulgularının önemi, invaziv incelemeye gerek kalmadan 

cerrahiye karar vermede bize yardımcı olmasıdır. Biliniyor ki nöbet sırasında 

lateralizasyon bulguları olan hastaların cerrahi sonrası nöbetsizlik oranları daha 

düşüktür (59). Ancak semiyolojik işaretlerin semptomatik zonu gösterdiği ve 

epileptik aktivitenin klinik olarak sessiz bir yerden kaynaklanabileceğini 

unutmamak gerekir. Bu nedenle klinik olarak tanı kesin olsa da MR, EEG, 

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

Temporal lobun filogenetik ve histolojik açılardan farklı yapıları, ayrıca 

çok zengin fonksiyonel bağlantıları olduğundan anatomisi oldukça karmaşıktır. 

Hafıza ve konuşma ile beraber davranış kontrolüyle ilgili önemli nörolojik 

görevleri vardır. 

Meziyal temporal lob epilepsisi hipokampus, amigdala ve diğer limbik 

yapılardan kaynaklanır. 

Hastalarda ilk bulgular genellikle çocukluk döneminde başlar. Bir süre 

remisyonda izledikten sonra erişkin dönemde tekrar ortaya çıkar. Çocukluk 

nöbetleri tedaviye daha iyi yanıt verirken ileri yaşlarda direnç kazanmaktadır. 

Risk faktörleri arasında ateşli nöbet, travma, hipoksi, intrakranyal 

enfeksiyonlar gibi öncül olaylar bulunmaktadır. Ailede epilepsi öyküsünün 

bulunması genetik bir yatkınlığı işaret eder. İlerleyen yaşlarda nöbetlere ek olarak 

davranış değişiklikleri, hafıza sorunları ve psikiyatrik hastalıklar görülmesi; 

hastalığın progresif seyirli olduğunu destekler niteliktedir (65,66,67). 

Spontan afebril nöbetler, çocukluk çağında 4-16 yaşları arasında başlar, 

tipik olarak antiepileptik ilaçlara cevaplıdır ve yıllar sürebilen remisyon dönemi 

mevcuttur. Erken erişkin dönemde nöbetler tekrar başlamakta ve dirençli 

seyretmektedir. 

TLE'de en sık görülen patolojik yapı (%81) hipokampal sklerozdur (68). 

Aynı zamanda medikal tedaviye en dirençli grup olmasına rağmen cerrahi 

serilerde en fazla ameliyat edilmiş ve cerrahi başarısı en iyi olan gruptur (69). 
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Meziyal temporal skleroz (MTS) dışındaki nedenler SSS enfeksiyonları, 

kafa travması, hamartomlar, glial tümörler, limbik ensefalit, vasküler ve 

konjenital malformasyonlar olarak sayılabilir. 

Hipokampal skleroz (HS) meziyal temporal yapılarda nöron kaybı ve 

gliozis ile giden bir durumdur.  Hipokampüste devamlı olan bir nöronal fonksiyon 

kaybı ve yeniden organizasyon mevcuttur. HS’un progresif seyri postop 

nöbetlerin zaman içinde yinelemesi ile açıklanabilir (67).        

HS’lu hastalarda bu patolojiye yol açan neden net olarak bilinmemektedir. 

Patogenezle ilgili çeşitli teoriler öne sürülmüştür. Glutamat nörotoksisitesi, 

mitokondriyal fonksiyon bozukluğu hücre kaybına yol açabilir ancak hücre 

ölümünü sağlayan yollar henüz tam olarak açıklanamamıştır (70). 

 TLE’li hastalarda kişilik bozuklukları, depresyon ve psikoz gelişme 

olasılığının daha fazla olduğu bilinmektedir. Hipokampal skleroza özgü ilerleyici 

değişiklikler ile birlikte epileptik olmayan psikolojik ve psikiyatrik bozuklukların 

alevlenmesinin daha çok MTLE’ye özgü bulgular olduğu söylenebilir (3).   

 İnteriktal EEG’de temporal bölgede tipik epileptiform deşarjlar görülür. 

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 görülür. LTLE’de ise epileptojenik bölgeye göre değişmekle birlikte 

genellikle lateral ve posterior temporal elektrotlarda diken veya keskin dalgalar 

tek taraflı görülür. Video EEG monitorizasyon ile temporal orijinli epilepsilerin 

%90'ının meziyal bölgeden kaynaklandığı belirlenmiştir. Meziyal temporal lob 

epilepsilerinde bitemporal başlangıçlı deşarjlar %30-40 kadar bulunmuştur. 
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Temporal intermittant ritmik delta aktivitesi (TIRDA) MTS’nin kuvvetli bir 

göstergesidir (68,71). 

2.4.5. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi 

Nöbetler meziyal temporal yapılar dışından kaynaklanıyorsa basit parsiyel, 

kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize olabilir. Semptomlar etkilenen 

kortikal alana göre değişmektedir. 

Lateral temporal lob epilepsileri temporal neokorteksten başlar. Nöbetler 

MTLE nöbetleri kadar karakteristik değildir. Vasküler malformasyon, 

neoplazmlar ve travmatik beyin hasarı sık görülür. Hipokampal atrofi görülmesi 

beklenen bir bulgu olmamakla birlikte, eğer varsa da dual patolojiden 

şüphelenilebilir. Nadir görülen otozomal dominant ailesel parsiyel epilepsi 

sendromları da görülmektedir. 

Hipokampüs ve temporal neokorteksin oldukça yoğun bağlantıları göz 

önünde tutulursa MTLE ve NTLE nöbetlerinin klinik olarak birbiri ile benzerlik 

göstermesi şaşırtıcı değildir.   

Ancak işitsel halusinasyonlar veya işitme bozuklukları, vertigo, kompleks 

vizüel halusinasyonlar şeklinde auralara epigastrik fenomenlerin eşlik etmediği ve 

psişik auraların belirgin olduğu saptanmıştır. Ayrıca hareketin duraklaması, 

vokalizasyon, iktal konuşma, fokal motor, duyu değişiklikleri ve sekonder 

jeneralizasyon nöbet odağının hipokampüs yerine temporal neokorteksten 

kaynaklandığını düşündürür. NTLE’de otomatizmalar da daha az görülür.               
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İnteriktal ve iktal EEG belirtileri ile MTLE ve NTLE ayrımı yapmak 

güçtür. Sadece lateral ve posterior temporal elektrotlarda interiktal deşarjların 

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

2.5. Cerrahi Tedavi 

Etkin dozda kullanılan, uygun seçilmiş iki antiepileptik ilaca yanıt 

alınamamış hastalar medikal tedaviye dirençli olarak kabul edilir ve epilepsi 

cerrahi adayı olarak değerlendirilir. 

Amaç epileptojenik beyin bölgesinin rezeksiyonudur. 

Nöbet başlangıç odağının belirlenmesi, altta yatan patoloji, nöbet tipi 

cerrahi adayı olup olamayacağının ve cerrahi sonrası başarının önemli 

belirleyicileridir. Epileptojenik beyin dokusunda MR ile tespit edilen patolojik 

sahanın uyumu ve nöbet başlangıç odağı ile de uyumluluğu olan hastalar en iyi 

adaylardır. MR bulguları ile EEG verilerinin konkordansı cerrahi adayın 

belirlenmesi ve cerrahi proçese karar vermek için çok önemlidir. 

Erişkinlerde kortikal rezektif cerrahi majör olarak, meziyal temporal lob 

epilepsileri, neokortikal temporal lob epilepsileri ve yapısal lezyonlara bağlı 

epilepsiler (tümör, arteriovenöz malformasyon, kortikal displazi) için 

uygulanmaktadır. 

Klinik nöbet semiyolojisinin, iktal skalp EEG ve MR ile konkordansı 

uygulanacak cerrrahi işlemin etkinliğinin en önemli belirleyicisidir. PET de son 

yıllarda cerrahi öncesi incelemelerde rutin olarak kullanıma giren bir 
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nörogörüntüleme yöntemidir. Nöropsikolojik testler ve fonksiyonel lokalizan 

diğer tetkikler seçilecek prosedürün güvenli sınırlarını belirlemekte yardımcıdır.  

2.5.1. Cerrahi Öncesi İncelemeler         

Cerrahi adayı olarak belirlenen hastalar dirençli epilepsi olarak kabul 

ettiğimiz hastalardır. Öncelikle bu hastaların nörolojik muayene, nöbet hikayesi, 

tanı koydurucu ve nöbet karakteristiğini belirleyecek olan semiyoloji ve klinik 

bulguları iyi değerlendirilerek, lokalizasyonlarının iyi yapılması gerekmektedir.  

Komorbid psikiyatrik hastalıklar (depresyon, anksiyete gibi) ilaca dirençli 

epilepsi hastalarında sık görülür ve kötü cerrahi sonuçlara sebep olur. Bu nedenle 

cerrahi öncesi iyi bir psikiyatrik değerlendirme yapılmalıdır (76).        

Hastaların diyagnostik değerlendirmesi multidisipliner bir yaklaşımla 

nörolog, nöroşirurjyen, psikiyatrist, radyolog, nükleer tıp uzmanı ve psikoloğun 

da içinde olduğu bir ekip tarafından yapılır.  

2.5.2. Rutin ve Video EEG 

Rutin EEG ile saptanan bulgular, uzun süreli skalp kayıtlı video EEG 

monitorizasyon yöntemi ile konfirme edilir ve fokal epilepsili hastalarda nöbet 

başlangıç odağı lokalize edilir. Rutin EEG, interiktal epileptiform deşarjları 

saptamada düşük duyarlılığa sahiptir. Bu duyarlılık uzun süreli kayıtlamalarda 

artar. İnteriktal deşarjların rutin EEG ile saptanma oranı ortalama %20-55 

arasında değişir (77,78).   

Tekrarlayan kayıtlarla bu oran %80-90’a kadar çıkabilir (79,80) . 
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İnteriktal ve iktal EEG paternleri cerrahi lokalizasyon için değerlendirilir. 

Video EEG monitorizasyon ile habitual nöbetlerin kaydı, iktal semiyoloji ve EEG 

bulgularının korelasyonunu sağlar.  

Temporal lob epilepsi hastalarında rutin EEG’de saptanabilen 

karakteristik bulgular:  

MTLE'de ön temporalde keskin/diken ve yavaş dalgalar gözlenir. Tipik 

olarak frontotemporal sfenoidal (T3-F7/T4-F8) ve anterior temporal elektrotlarda 

(T1-T2) keskin dalgalar izlenir.  

Temporal intermittant ritmik delta aktivitesi (TIRDA) oluşumu uykuya 

dalma sırasında, non REM uykusunun 1. ve 2. evresinde kolaylaşır. REM 

uykusunda ise baskılanır. 

İktal EEG başlangıcı ya interiktal dikenlerin kesilmesiyle beraber yaygın 

bir düzleşme ya da 5-7 Hz ritmik deşarj şeklindedir. EEG’de iktal aktivitenin 

başlangıcının ilk 30 saniyesinde ortaya çıkar. 

Frekansı azalan, amplitüdü artan ritmik kreşendo tarzında teta aktivitesi 

(build up) tipik bir bulgudur. 

Aura esnasında her zaman iktal bulgu olmayabilir.  

Genel olarak klinik belirtilerin 10-40. saniyesinde de iktal patern görülür. 

Postiktal bulgular ise yaygın veya tek taraflı gözlenen 1-3 Hz yavaş dalga 

aktivitesi ile voltaj depresyonudur. Bir tarafta daha uzun sürmesi lateralizan bir 

bulgudur (81).  
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MTLE ve NTLE’nin skalp kayıtlama ile birbirinden ayrılması güçtür. İktal 

EEG bulguları arasında bilateral iktal EEG değişikliği çıkaranlar, hızlıca bilateral 

olma eğilimi olanlar genellikle NTLE’dir (72).   

İrregüler, polimorfik, yavaş (2-5Hz) nöbet başlangıcı yine NTLE lehine bir 

bulgu iken, regüler (5-9Hz) nöbet başlangıcı MTLE’yi gösterir (82). 

İktal ritim ikisini ayırmada kullanılamaz. 

2.5.3.  Kranial MR 

Cerrahi adayı tüm hastalara yüksek rezolusyonlu kranial MR çekilerek 

hipokampus ve gri-beyaz madde birleşim alanı değerlendirilir. Koronal, oblik-

koronal T1 ve T2 ağrılıklı ve FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) 

sekansları içermelidir. Kontrastlı T1 ağırlıklı görüntüler meziyal temporal sleroz 

hastaları için çok uygun olmasa da şüpheli tümör veya vasküler anormallikleri 

ortaya çıkartmak için kullanılır. 3-Tesla MR en yüksek sensitivite gösterir. MTS’a 

sekonder TLE hastalarında en sık hipokampal atrofi ve gliozis ile uyumlu sinyal 

değişikleri izlenir. Flair sekansı sinyal değişikliğini göstermede daha hassastır 

(83).   

MTLE-HS olgularında hipokampüs bölgesindeki yapısal bozukluklar 2002'de 

yayınlanan raporda aşağıdaki şekilde özetlenmiştir: 

 Atrofi (patolojik olarak HS saptanan vakaların Kr MR’larında %90-95 

oranında saptanmıştır.) 

 İnternal yapının kaybı  

 T2’de sinyal artışı (%80-85) 

 T1’de sinyal azalması (%10-95) 
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Yüksek rezolusyonlu Kranial MR tümör, vasküler malformasyon gibi 

anormallikleri göstermede yüksek tanısal değere sahiptir. Gradient-echo 

sekanslar, kan ürünlerini göstermede çok duyarlıdır.  

Fokal kortikal displazinin MR bulguları daha siliktir ve ılımlı kortikal 

kalınlaşma, belirginleşmiş derin sulkus, kortikal sinyal intensite değişikliğini 

içerir.  

2.5.4. FDG-PET 

İnteriktal serebral glukoz metabolizmasının 18F-2deoksiglukoz PET 

(FDG-PET)  kullanılarak ölçülmesi, TLE’de sensitif bir fonksiyonel 

nörogörüntüleme tekniğidir. Tek taraflı temporal lob hipometabolizması epileptik 

odağın muhtemel lokalizasyonun vermekle beraber cerrahi sonrası nöbetsizlik 

açısından da önemli bir ön bulgudur (84).          

PET fokal kortikal displazi gibi MR çalışmalarında dikkat çekici bir bulgu 

vermeyen ekstratemporal nöbet başlangıçlı hastalarda da kullanışlıdır. PET ve MR 

korelasyonu nöbet odağını saptamak ve cerrahi sonrası başarıyı arttırmak 

açısından önemlidir. MR normal olan fokal kortikal displazi gibi vakalarda 

hipometabolik zonun görülmesi cerrahi lokalizasyon için önemlidir.  

2.5.5. MR Spektroskopi 

MR Spektroskopi (MRS) spesifik beyin metabolitlerinin invivo, non-

invazif olarak ölçümlerine dayanır. MRS epileptojenik bölgelerdeki metabolik 

değişikliklere karşı oldukça duyarlıdır. MTLE-HS'li hastaların interiktal proton-
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MRS tetkiklerinde HS ile ipsilateral N-asetil aspartat (NAA) / Kolin+Kreatinin 

oranında azalma (%65–96) görülür. Bu bulguların histopatolojik karşılığı nöronal 

hücre miktarının ya da fonksiyonunun azalması, membran bütünlüğü ve yapısında 

değişiklikler ve glial hücre sayısının artmış olmasıdır. 

MRS’in diyagnostik değeri farklı çalışmalarda ortalama %82-89 arasında 

değişmektedir (85,86). 

2.5.6.  Fonksiyonel MR 

İntrahemisferik dil lokalizasyonu için uygulanan invaziv olmayan bir 

nörogörüntüleme tekniğidir. Çoğu epilepsi merkezinde intrakarotid amobarbital 

prosedülerinin yerini almış durumdadır. Konuşma aktivasyonunun fonksiyonel 

MR ile tespit edilmesi hemisfer dominansının ortaya konulmasında preoperatif 

olarak, ameliyat ile oluşabilecek olan kognitif defisitlerin tahmin edilmesi 

açısından önemlidir (87,88).   

Bölgesel nöronal aktivasyon, nörovasküler eşleşme, artmış kan hacmi, 

artmış oksijen kullanımına rağmen kan oksijenizasyonundaki artış basamaklarıyla 

elde edilen net T2 sinyal artışının olması BOLD ‘Blood oxygenetion level 

dependent’ görüntülemenin temelini oluşturur. 

Duyusal, motor, konuşma veya bellek ile ilgili paradigmalar uygulanarak 

nöronal aktiviteye sekonder gelişen doku kanlanmasındaki anlık değişikliklerden 

sinyaller elde edilerek uygulanır. Ancak literatüre göre sol ekstratemporal 

epilepsili hastalarda %25 oranında yanlış lateralizasyon bulgusu saptanmıştır (89). 
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2.5.7. Nöropsikolojik ve Psikiyatrik Değerlendirme 

Epilepsi cerrahi hastalarının preoperatif nöbet odağını lokalize etme, 

cerrahi öncesi mental durumu kayıt altına alma ve serebral disfonksiyonun yerini 

belirleyerek cerrahi sonrası muhtemel defisitleri ya da prognozu ön görmek için 

uygulanan standart bir tetkiktir. Cerrahi girişim sonrası bilişsel süreçlerinde 

bozulma riski taşıyan hastaların belirlenmesinde yardımcı bir yöntemdir. 

Uygulanan nöropsikolojik testler (NPT) basit dikkat, öğrenme ve bellek, 

dil işlevleri, yönetici işlevler, görsel-mekansal işlevler ve yapılandırma testleridir. 

Epilepsi cerrahisinin %80'i temporal alan üzerine olduğu için, öğrenme ve 

belleğin değerlendirilmesi büyük önem taşır (90).   

Sol TLE sözel bellek işlevlerinde, sağ TLE ise görsel-uzaysal bellek 

işlevlerinde etkilenme ile karakterizedir (91).  

Ayrıca her hastanın psikiyatrik ve psikososyal açıdan da incelenerek 

epilepsili hastalarda sık görülen duygudurum bozukluğu, anksiyete, kişilik 

bozuklukları gibi psikopatolojik durumlar ayırt edilmeli, saptananlar tedavi 

edilmelidir (92). 

IQ'nun 70’in altında olması, bilinen rölatif bir kontrendikasyondur. 

Genellikle düşük IQ ile postoperatif nöbet tekrarı doğru orantılıdır ve postoperatif  

kognitif sekel riski daha yüksektir. 
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2.5.8. Cerrahi Yöntemin Belirlenmesi 

Erişkinlerde en sık görülen epileptik sendrom meziyal temporal lob 

epilepsisi olup uygulanan cerrahi sonrası en sık elde edilen patoloji sonucu da 

MTS olarak bilinmektedir (93).  

MTS hipokampüs (özellikle CA1, CA3) ve dentat girus 

lokalizasyonlarında nöronal kayıp ve gliozis ile seyreden bir süreçtir. Temporal 

lopta lokalize tümörler veya diğer yapısal lezyonlara bağlı gelişen epilepsi 

hastaları lezyonel epilepsi olarak değerlendirilir. Ekstrahipokampal temporal lob 

epilepsileri ve beyin MR’ı normal olan hastalar neokortikal TLE olarak 

değerlendirilir. 

MTLE için en sık uygulanan cerrahi prosedür anterior temporal pol, 

hipokampüs ve kısmi amigdala rezeksiyondur. Selektif amigdalohipokampektomi 

(SAH) temporal neokorteksin korunduğu alternatif bir başka yöntemdir. Ancak 

nöbet kontrolü açısından başarı oranı anterior temporal lobektomiden daha 

düşüktür (94). Bir diğer alternatif yöntem meziyal temporal loba uygulanan 

radyocerrahi yöntemidir. Ancak yeterli deneyim ve çalışma yoktur.  

TLE olan 80 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada olguların bir kısmına 

epilepsi cerrahisi uygulanmış, bir kısmı ise sadece ilaç tedavisi almış. Cerrahi 

uygulanan hasta grubunun nöbetsizlik ve yaşam kalitesinin ilaç tedavisi alan 

gruba oranla olukça yüksek olduğu gösterilmiş (95).   

Cerrahi sonrası nöbetsizlik için en önemli prediktif değerler, fokal beyin 

lezyonu gösterilmesi, temporal lob nöbet odağında unilateral meziyal temporal 

skleroz gösterilmesi, beyin MR’ının normal olması durumunda temporal loba 
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lokalize PET anormalliği gösterilmesi, iktal ve interiktal epileptiform deşarjların 

uyumlu olması ve preoperatif dönemin kısa olması olarak sıralanabilir (96,97,98). 

 Postoperatif uzun süreli nöbet kontrolü açısından en güçlü belirleyici ise ilk 

1. yıl nöbetsizliktir (96). Cerrahi sonrası ilk birkaç yıl içinde EEG ile epileptiform 

deşarjların gözlenmesi nöbet rekürrensinin güçlü bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (99).        

 Neokortikal orijinli, beyin MR’ı normal olan hastaların epilepsi cerahisi 

sonrası yönetimi MTS ya da başka yapısal bir lezyona bağlı gelişen meziyal 

temporal lob epilepsilerine göre daha güç olmaktadır. Bu hastalarda epileptik 

zonun lokalizasyonu daha zordur ve cerrahi sonuçları daha kötüdür. 

 Cerrahi sonrası nöbetsizlik durumunun değerlendirilmesinde, ''Modifiye 

Engel Sınıflaması'' sık kullanılmaktadır (100).  

 Engel Sınıf I: Ia: Nöbet yok  

                        Ib: Postoperatif nöbet olmuş, 2 yıldır nöbetsiz 

                        Ic: Sadece aura 

Engel Sınıf II: <3 nöbet / 1 yıl 

Engel Sınıf III: Nöbetlerde %80 azalma 

Engel Sınıf IV: Nöbetlerde azalma yok 

 

Cerrahi sonrası ilaç kullanımı açısından kesin belirlenmiş bir prosedür 

yoktur. Genel pratikte kabul edilen ise operasyon sonrası ilaçlara devam edilmesi, 

1 senelik nöbetsizlik sonrasında azaltılarak kesilmeye başlanmasıdır. Ancak 2-5 

yıllık nöbetsizlik sonrası hastalar tamamen ilaçsız bırakılabilirler. 
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3. GEREÇ-YÖNTEM  

3.1. Hastalar ve Cerrahi Öncesi Protokol 

 2010-2014 yılları arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Epilepsi 

Merkezinde incelenerek dirençli TLE tanısı alan ve standart Anterior Temporal 

Lobektomi (ATL) uygulanan olgular retrospektif olarak incelendi.  17 yaş üstü, 

postoperatif takip süresi 1-4 yıl arasında olan 100 olgu çalışmaya alındı. Tüm 

hastalara cerrahi öncesi aynı inceleme protokolleri uygulandı.   

 Cerrahi öncesi incelemelerde öncelikle hastaların detaylı klinik ve medikal 

hikayesi, fizik ve nörolojik muayenesi yapıldı. Ardından tüm olgulara skalp 

elektrotlarla 32 kanallı EEG ile uluslararası 10-20 elektrot sistemi ve ilave olarak 

anterior temporal elektrotlar da kullanılarak monitorizasyon yapılmıştır. Hastalar 

tipik nöbetlerinden yeterli sayıda geçirene kadar monitörize edilmiştir. EEG’de 

interiktal epileptiform deşarjlar (İED) %80 ve üstünde bir temporal lobda ise 

unilateral olarak kabul edilmiştir. Olguların temporal lob lokalizasyonu ile sağ 

veya sol lateralizasyonu, iktal klinik bulguları, iktal ve interiktal EEG ile korele 

edilerek yapılmıştır. 

Tüm olgulara temporal lob protokolünde kraniyal MR çekilmiştir. 3T MR 

(Siemens Magnetom Verio, Erlangen, Almanya) cihazları ile inceleme 

gerçekleştirilmiştir. Hipokampal-parahipokampal bölgeye yönelik hipokampus 

aksına paralel ve dik olarak koronal planda 3 boyutlu SPGR, DIR, FLAIR; aksiyel 

planlarda T1, FLAIR ve T2 ağırlıklı çekim protokolü ile incelemeler 

gerçekleştirilmiştir. Koronal planda incelemeler  2 mm kesit kalınlığında, aralık 
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vermeden ve yüksek çözünürlükte elde edilmiş olup tüm görüntüler, alanında 

deneyimli nöroradyologlar tarafından değerlendirilmiştir.  

Florodeoxyglucose positron emission tomography (FDG-PET)  cerrahi 

öncesi tüm olgulara uygulanmıştır. PET görüntüleri Discovery ST Camera (GE 

Medical Systems) kullanılarak elde edilmiştir. Nükleer Tıp uzmanı tarafından 

değerlendirilmiştir. 

Cerrahi öncesi tüm olgulara psikiyatrik ve nöropsikolojik değerlendirmeler 

yapılmış, hiçbir hastada cerrahi için kontraendikasyon taşıyan psikiyatrik 

bozukluk saptanmamıştır.          

Nöropsikolojik değerlendirme ise nöropsikolog tarafından tüm hastalara 

cerrahi öncesi batarya şeklinde verilmiştir. Cerrahi öncesi, bellek ve dil 

işlevlerinin hangi hemisfere lateralize olduğu ve cerrahi sonrası ortaya çıkabilecek 

lisan ve bellek kusurları hakkında bilgi edinmek amacıyla cerrahiye karar verilen 

hastalara fMRI yapılmıştır. 

Cerrahi öncesi değerlendirme protokollerinin sonuçları multidisipliner 

olarak yapılan konseyde tartışılarak, klinik semiyolojik bulgular, interiktal ve iktal 

EEG, nörogörüntüleme ve nöropsikolojik incelemeler birbiri ile uyumlu ise ve tek 

bir odağı lokalize ediyorsa cerrahi tedavi kararı alınarak, cerrahi teknik 

belirlenmiştir. 

Cerrahi yöntem olarak ATL tüm olgulara aynı cerrah tarafından 

hastanemiz beyin ve sinir cerrahisi bölümünde uygulanmıştır. Gerekli olan 

hastalara ATL’ye ek olarak tümör rezeksiyonu yapılmıştır. Hastalara operasyonun 

ilk basmağında temporal neokorteksin drenaj venlerinin varyasyonları ile 
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dominant-nondominant hemisferde çalışmak gibi kriterler göz önüne alınarak, 

temporal neokorteksin eksizyonu uygulanmıştır. İkinci basamakta, temporal stem, 

insulanın sirküler sulkusunun hemen lateralinde kesilerek ventriküle girilmiştir. 

Bu aşamada amigdaloid nükleer kompleksin bazal-lateral kısımları patoloji 

materyali olarak alınmış ve koroid fissür açılarak hipokampektomi uygulanmıştır. 

Son basamakta temporobazal dokular ve unkusun nöral doku artıkları subpial 

olarak temizlenmiştir. 

Postoperatif dönemde hastalar 2. ve 6. aylarda, sonrasında ise yılda bir 

aynı epileptolog tarafından muayene edilerek nöbet durumu ve AEİ kullanımı 

açısından değerlendirilmiştir. Kliniğimizin AEİ kesme protokolüne uygun olarak 

tüm hastaların cerrahi sonrası 6 ay boyunca ilaç tedavisine aynen devam edilmiş, 

6.ayın sonunda nöbetsiz olan hastaların AEİ’larının önce bir tanesi tedrici olarak 

azaltılarak tek ilaca inilmiştir. Ardından 2. ilaç da azaltılarak 2. yılın sonunda tüm 

ilaçların kesilmesi planlanmıştır. 

Cerrahi sonrası değerlendirmede Engel’s sınıflaması kullanıldı. Analiz için 

nöbetsiz grup ( Engel Ia ) ile nöbetleri olan diğer grup (Engel Ib, Ic, II, III, IV) 

karşılaştırıldı. Olguların ilk olarak 6. ay, daha sonra yılda bir takiplerindeki nöbet 

durumları kaydedildi. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Veriler SPSS istatistik 20 paket programına girilmiş ve analiz 

edilmiştir. İstatistiksel analiz olarak; tanımlayıcı istatistikler (frekans, yüzde 

dağılımı), ki-kare testi, fisher'in kesin testi kullanlımıştır. Odd's Ratio ve 
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Güven Aralığı hesaplamaları Epi İnfo-6 bilgisayar programında ayrıca 

hesaplanmıştır. Ortalamalar, ortalama +/- standart sapma şeklinde 

verilmiştir.  p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.   
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4. BULGULAR 

4.1 Hasta Karakteristikleri ve Klinik Özellikleri 

Çalışmaya, 58’i kadın (%58), 42’si erkek (%42) olmak üzere toplam 100 

hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş aralığı 15-57, ortalama yaş 32,16±7,7’dir.                                                   

Hastalara ait diğer bilgiler Tablo 4'te verilmiştir. 

Tablo4.1. Tanımlayıcı İstatistikler  

MTS: Meziyal temporal skleroz, KPN: Kompleks parsiyel nöbet, Sek. JTK: Sokonder 

Jeneralize tonik klonik nöbet, Abd-Emosy: Abdominal-Emosyonel, ATL: Anterior temporal 

lobektomi 

Değişkenler                            n=100 

Yaş  32,16±7,7 

Cinsiyet Kadın 58 

Erkek 42 

Hemisfer Dominansı Sağ 91 

Sol 9 

Risk Faktörleri 

 

 

 

 

 

Febril konvülziyon 54 

Kafa travması 24 

SSS enfeksiyonu                6 

Zor doğum 14 

Akraba evliliği 18 

Ailede epilepsi 20 

MR MTS (-) 30 

MTS (+) 70 

Sağ temporal 34 

Sol temporal 56 

Normal 10 

MRS Sağ temporal 35 

Sol temporal 65 

Nöbet Tipi KPN 100 

KPN+Sek. JTK 75 

Psödonöbet 6 

EEG İktal Deşarj Sağ temporal 35 

Sol temporal 65 

EEG-İnteriktal Deşarj Sağ temporal 23 

Sol temporal 42 

Ekstratemporal 35 

PET Sağ temporal 32 

Sol temporal 55 

Normal 3 

Aura Abd-Emosy (+) 57 

Abd-Emosy (-) 43 

Cerrahi Yöntem ATL 90 

ATL+Lezyonektomi 10 

Patoloji Sonucu MTS (+) 55 

MTS (-) 45 
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Tablo 4.2. Tanımlayıcı İstatistikler: Hastalık Başlangıç Yaşı 

<10 yaş 47 hasta 

10-20yaş 44 hasta 

>20 yaş 14 hasta 

 

 

Çalışmamızda dirençli epilepsi tanısı ile opere olan 100 hasta retrospektif 

olarak izlenmiştir. Ortalama hastalık süresi yıl bazında 47 hastada <10yıl, 44 

hastada 10-20 yıl ve 14 hastada >20 yıldır. 91 hastanın hemisfer dominansı sağ 

lob, 9 hastanın sol lobdur.  

 

Risk faktörleri incelendiğinde febril konvülziyon 54 (%54), kafa travması 

24 (%24), SSS enfeksiyon öyküsü 6 (%6), zor doğum öyküsü 14 (%14), anne 

baba akrabalığı 18 (%18) ve ailede epilepsi öyküsü 20 (%20) idi.  

        

Hastaların nöbet tipleri incelendiğinde KPN %100’ünde mevcut iken, 

sekonder JTKN ve KPN birlikteliği 75’inde (%75) idi. 6 (%6) hastanın ise ek 

olarak psödonöbeti mevcuttu.  

 

İktal EEG bulgularına göre nöbet odağı 35 (%35) hastada sağ temporal 

balangıçlı iken, 65 (%65) hastada sol temporal başlangıçlıydı.  

 

İnteriktal EEG bulguları ise 23 (%23) hastada sağ temporal,  42 (%42) 

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

temporal/temporal+ekstratemporal bölgeleri işaret ediyordu. 
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MR değerlendirmelerinde 34 hasta (%34) sağ temporal anormallik, 56 

hasta (%56) sol temporal anormallik saptandı. 10 (%10) hastanın ise kranial MR'ı 

normaldi. 70 hasta (%70)  MTS pozitif, 30 hasta (%30) MTS negatifti.  MTS 

negatif grupta 2 hastada kavernom, 1 hastada arterio-venöz malformasyon, 4 

hastada DNET, 3 hastada kortikal displazi, 9 hastada kitle lezyonu, 1 hastada 

vaskülit saptandı. Geri kalan 10 hastanın MR incelemesi normaldi. 

 

MRS değerlendirmelerinde bulgular, 35 hastada (%35) sağ temporal, 65 

hastada (%65) sol temporale lokalize etmekteydi. 

 

PET değerlendirmeleri 90 hasta üzerinden yapılmıştır. 10 hastamızda Kr 

MR ile saptanan kitle lezyonu olduğu için PET yaptırılmamıştı. Buna göre sol 

temporalde hipometabolizma saptanan 55 hasta (%61,1) ve sağ temporalde 

hipometabolizma saptanan 32 hasta (%35,5) mevcuttu. Normal raporlanan 3 hasta 

(%3,3) vardı.       

        

Uygulanan cerrahi yönteme bakıldığında 90 hastaya (%90) ATL, 10 

hastaya ise (%10) ATL+lezyonektomi uygulanmıştı. 

 

Patoloji sonuçları değerlendirildiğinde 55 hastada MTS saptandı, 45 hasta 

ise MTS negatif olarak değerlendirildi. MTS negatif grubun içinde 4 hasta fokal 

kortikal displazi, 2 hasta kavernöz hemanjiom, 1 hasta menenjiom, 6 hasta 

oligodendroglioma tanısı almıştı. 32 hastanın histopatolojik sonucu ise normaldi. 
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Auraları değerlendirirken TLE’de en sık izlenen auralar olan abdominal 

ve emosyonel auranın varlığı ve yokluğu şeklinde gruplandırdık. Buna göre 

abdominal ve emosyonel aura pozitif grupta 57 hasta (%57), abdominal ve 

emosyonel aura negatif grupta ise 43 hasta (%43) vardı. Aura çeşitlerine göre tek 

tek bakıldığında 16 hastada aurasız (%16), 29 hastada abdominal aura (%29), 28 

hastada emosyonel aura (%28), 5 hastada somatosensoriyel aura (%5), 18 hastada 

işitsel ve vertijinöz aura (%18) ve 2 hastada otonomik aura (%2) mevcuttu. 

Emosyonel auranın 15'i korku, 8'i garip his, 1'i ürperme, 1'i bunalma, 2'si 

boğulma şeklinde tariflendi. Garip his sorgulandığında hastaların tanımları 

genellikle ''kötü bir şey olacakmış gibi hissetme'' idi. Tüm emosyonel auralar 

nahoş duygular olsa da biz korku ve garip his şeklinde sınıflandırdığımız auraları 

korku içerikli auralar olarak değerlendirdik ve bu durumda emosyonel auralı 28 

hastanın 23'ü bu grubu oluşturmaktaydı.  

Abdominal auraların ise 6'sı bulantı, 19'ü epigastrik yükselme, 4'ü midede 

yanma şeklinde idi. Epigastrik yükselmeyle beraber 1 hastada bulantı ve 1 hastada 

midede yanma ve 1 hastada ise karın ağrısı vardı. Bu hastaların en sık hissettiği 

epigastik yükselme olduğu için o gruba dahil edildi.  

Tablo 5. Auralar 

Aura Hasta sayısı  Emosyonel Aura  Abdominal Aura 

Yok 16 Korku 15 hasta Bulantı 6 hasta 

Abdominal 29 Garip his 8 hasta Epigastrik 
yükselme 

16 hasta 

Emosyonel 28 Ürperme 1 hasta Midede  

yanma 

4 hasta 

Somatosensoriyel 5 Bunalma 1 hasta Epig.yüks 
+bulantı  

1 hasta 

İşitsel-Vertijinöz 18 İç sıkıntısı 1 hasta Epig yüks 

+karın ağrısı 

1 hasta 

Tat 2 Boğulma 2 hasta Epig.yüks+ 
mide yanma 

1 hasta 

Otonom 2 Abdominal+emosyonel  6 hasta 
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 Abdominal ve emosyonel aura beraber olan 6 hasta vardı. Yine en sık 

hissettikleri aura çeşidi ne ise o gruba dahil edildi.  

 Biz abdominal ve emosyonel, özellikle korkulu hislerin olduğu auraların 

meziyal temporal yapılardan kaynaklandığı bilgisi dahilinde bu iki aurayı beraber 

ele aldık. 

 Abdominal ve emosyonel aura pozitif ve negatif grubun patoloji sonuçları 

karşılaştırıldığında abdominal ve emosyonel aurası pozitif grupta MTS saptanma 

oranı daha yüksekti. 

Tablo 6. Abdominal-Emosyonel Aura ile Patoloji İlişkisi 

 
Patoloji  

MTS (-) 

Patoloji  

MTS (+) 
TOTAL             p 

Abdominal-

emosyonel 

aura (-) 
26 (%60,5) 17 (%39,5) 43 

     

          0,009 

Abdominal-

emosyonel 

aura (+) 
19 (%33,8) 38 (%66,7) 57 

MTS: Meziyal temporal skleroz 

 

MR'da MTS saptanan hastaların %68,6'sında abdominal ve emosyonel 

aura görülürken, saptanmayan hastaların  %70'inde ise abdominal ve emosyonel 

aura yoktu.  

Tablo 7. Abdominal-Emosyonel Aura ile MR İlişkisi 

MR 

                        Abdominal ve                 

                      Emosyonel Aura 
Total  

      

            p 
            (-)             (+) 

MTS (-) 21 (%70,0) 9 (%30) 30 
0,0001             

      

MTS (+) 22 (%31,4) 48 (%68,6) 70 

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

aura görülürken, saptanmayan hastaların ise %61,8'inde abdominal ve emosyonel 

aura yoktu. 

Tablo 8. Abdominal-Emosyonel Aura ile MRS İlişkisi 

MRS 

                   Abdominal ve      

                 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 Sonrası Nöbetsizlik 

100 hasta operasyon tarihlerinden itibaren düzenli olarak takip edildi. Tüm 

hastalarımızın 6. ay ve 1.yıl takipleri incelendi. 38 hastanın postoperatif 4. yıl, 63 

hastanın 3. yıl ve 95 hastanın ise 2. yıl değerlendirmeleri yapıldı. 

Engel sınıflamasına göre hasta sayısı ile yıl dağılımı şu şekildeydi; 6. ayda 

86 (%86) hasta  nöbetsizdi. 1. yılda 85 (%85), 2. yılda 80 (%84,2), 3. yılda 56 

(%88,8) ve 4. yılda ise 36 (%94) hasta nöbetsizdi.  

 

 

Şekil 1. ENGEL Ia'ya göre hasta sayısı ile yıl dağılımı 
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Tablo 9.  ENGEL Sınıflamasına Göre Son Klinik Değerlendirmedeki Hasta 

Sayıları 

ENGEL Sınıflaması Hasta sayısı Yüzde 

Ia 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 günümüze dek yapılan değerlendirmede 71 hasta 

nöbetsizdi. 5 hasta postoperatif 1. ayda nöbet geçirmiş, izleyen 2 senede tekrar 

nöbeti olmamıştı. 11 tanesinin sadece aurası olmuş, bu hastalardan 2 tanesinin 

aurasının çeşidi operasyondan sonra değişmişti. 8 hasta 1 yılda 3'ten az nöbet 

geçirmişti. 5 hastanın ise nöbetlerinde % 80 azalma vardı. 

Postop nöbetsizlik ile başlangıç yaşı arasında anlamlı bir ilişki yoktu.  

Tablo 10. Hastalık Süresi ile Nöbet Rekürrens İlişkisi 

Başlangıç  Nöbet yok Nöbet var  Total p 

<10yıl 37 (%78,7) 1 0(%21,3) 47  

0,272 10-20 yıl 28 (%63,6) 16 (%36,4) 44  

>20 yıl 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9  

 

Postop nöbetsizlik ile risk faktörleri arasında anlamlı bir ilişki yoktu. 

Tablo 11. Risk Faktörleri ile Nöbet Rekürrens İlişkisi 

Risk faktörü Nöbet yok Nöbet var total p 

FK yok 30 (%65,2) 16 (%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 konvülziyon, KT: Kafa travması, SSS enf. : Santral sinir sistemi enfeksiyonu, ZD: Zor doğum 
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 Aura varlığı ya da yokluğunun postop nöbetsizlik üzerine etkisi yoktu. 

Tablo 12. Aura Varlığı ile Nöbet Rekürrens İlişkisi 

 
Postop  

nöbet yok 

Postop  

nöbet 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 yapılardan kaynaklı auraları olan hastalarla, neokortikal 

ya da ekstratemporal yapılardan kaynaklı auraları olan hastalar postop nöbetsizlik 

açısından karşılaştırıldığında arada anlamlı bir fark saptanmadı. 

Tablo 13. Aura Çeşidi ile Nöbet Rekürrens İlişkisi 

 
Postop nöbet 

yok 

Postop nöbet 

var 
Total  p 

Diğer aura 17 (%63) 10 (%37) 27 

0,302 
Abdominal- 

Emosyonel  aura 
43 (%75,4) 14 (%24,6) 57 

 

MR'da MTS saptananlar ile saptanmayanlar arasında postoperatif 

nöbetsizlik açısından anlamlı bir fark yoktu. 

Tablo 14. MTS ile Nöbet Rekürrens İlişkisi 

MR 
                        Postop Nöbet 

Total  p 
Yok Var 

MTS (-) 21 (%70) 9 (%30) 30 
1,000 

MTS (+) 50 (%71.4) 20 (28,6) 70 

MR: Manyetik rezonans görüntüleme, MTS: Meziyal temporal skleroz 
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4.3. Aura çeşitlerine göre verilerin tek değişkenli analizleri 

Tablo 15. Aura Çeşitlerine Göre Verilerin Tek Değişkenli Analizleri 

 Aura çeşidi  

p 

 

OR 

 

GA Abdomial- 

Emosyonel  (-) 

Abdominal- 

Emosyonel  (+) 

Cinsiyet    

0,421 

  

    Kadın  27 (46,6) 31 (53,4) 1 - 

    Erkek 16 (38,1) 26 (61,9) 1,42 0,58-3,45 

Hemisfer Dominansı    

0,728 

  

     Sağ 40 (44,0) 51 (56,0) 1 - 

     Sol 3 (33,3) 6 (66,7) 1,57 0,32-8,52 

Başlangıç    

0,013 

  

     <10 yaş 14 (29,8) 33 (26,8) 1 - 

     10-20 yaş 22 (50)   22 (50) 0,42 0,16-1,09 

     >20 yaş 7 (77,8) 2 (22,2) 0,12 0,02-0,77 

Febril konv.    

0,0001 

  

Yok 31 (67,4) 15 (26,2) 1 - 

Var 12 (22,2) 42 (77,8) 7,23 2,73-19,6 

Kafa Travması    

0,639 

  

  Yok 34 (44,7) 42 (55,3) 1 - 

  Var 9 (37,5) 15 (62,5) 1,35 0,48-3,84 

SSS Enfeksiyonu    

0,233 

  

  Yok 42 (44,7) 52 (55,3) 1 - 

  Var 1 (16,7) 5 (83,3) 4,04 0,43-94,96 

Zor doğum    

0,772 

  

  Yok 38 (44,2) 48 (55,8) 1 - 

  Var 5 (35,7) 9 (64,3) 1,42 0,39-5,39 

EEG IED    

0,728 

 

  

  Sağ temporal 9 (39,1) 14 (60,9) 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 İktal    

0,406 

  

  Sağ temporal 13 (37,1) 22 (62,9) 1  

  Sol temporal 30 (46,2) 35 (53,8) 0,69 0,27-1,73 

MR    

0,0001 

  

  MTS (-) 21 (70) 9 (30) 1 - 

  MTS (+) 22 (34,1) 48 (68,6) 5,09 1,84-14,42 

MRS    

0,010 

  

  MTS (-) 21 (61,8) 13 (38,2) 1 - 

  MTS (+) 22 (33,3) 44 (66,7) 3,23 1,26-8,39 

  Sağ temporal 21 (60) 14 (40) 0,019 1 - 

  Sol temporal 22 (33,8) 43 (66,2) 2,93 1,16-7,51 

PET    

0,212 

 

  

 Sağ temporal  11 (%34,4) 21 (%65,6) 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    

0,009 

  

  MTS (-) 26 (57,8) 19 (42,2) 1 - 

  MTS (+) 19 (30,9) 38 (69,1) 2,74 1,13-6,68 

Postop nöbet    

0,275 

  

  Yok 28 (39,4) 43 (60,6) 1 - 

  Var 15 (51,7) 14 (48,3) 0,61 0,23-1,58 

EEG IED: İnteriktal EEG deşarj, MR: Manyetik rezonans görüntüleme, MRS: Manyetik rezonans 

spektroskopi, MTS: Meziyal temporal skleroz 



44 

 

Aura çeşidine göre cinsiyet ve dominant hemisfer lateralizasyonu arasında 

bir korelasyon yoktu.  

Geç başlangıç yaşı olanlarda abdominal ve emosyonel aura görülme oranı 

daha azdı. 

Başlangıç yaşı ile FK ilişkisini incelediğimizde hastalık başlangıç yaşı <10 

yıl olanlarda FK öyküsü daha fazlaydı. 

Tablo 16. Başlangıç Yaşı ile Febril Konvülziyon İlişkisi 

 
                                    Başlangıç yaşı  

<10 yıl 10-20 yıl >20 yıl Total P 

FK yok 13 (28,3) 29 (%63) 4 (%8,7) 46 (%100) 

0,001 FK var 34 (%63) 15 (%27,8) 5 (%9,3) 54 (%100) 

Total 47 (%47) 44 (%44) 9 (%9) 100 (%100) 

  FK: Febril konvülziyon 

 

Risk faktörleri açısından febril konvülziyon varlığı ile abdominal ve 

emosyonel aura birlikteliği sıktı. Ancak kafa travması, SSS enfeksiyonu, zor 

doğum öyküsü varlığı ya da yokluğu abdominal ve emosyonel aura sıklığını 

etkilememişti.  

Febril konvülzüyon ile MTS ilişkisine baktığımızda özgeçmişinde FK 

olmayanlarda patoloji sonucu yüksek oranda MTS dışı lezyonlar ve normal beyin 

dokusu iken FK olan grupta ise patoloji sonucu MTS idi.  
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Tablo 17. MTS ile Febril Konvülziyon İlişkisi 

FK: Febril konvülziyon, MTS: Meziyal temporal skleroz 

        

İnteriktal ve iktal EEG ile tespit edilen sağ ya da sol temporal deşarjların 

da aura çeşidi ile arasında bir bağlantı bulunamadı. 

MR değerlendirmesinde MTS pozitif grupta abdominal ve emosyonel aura 

görülme ihtimali, negatif olan gruba göre beş kat fazlaydı. 

MRS'de MTS saptanan grupta MR ile benzer şekilde abdominal ve 

emosyonel aura görülme oranı daha fazlaydı. 

PET lokalizasyonu ile aura çeşidi arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 

Yine PET'te meziyal hipometabolizma olanlarla olmayanlar arasında aura çeşidine 

göre bir ilişki yoktu (p 0,547).  

Patoloji sonucu MTS olan hastalarda abdominal ve emosyonel aura 

görülme sıklığı olmayan hastalara göre daha fazlaydı. 

Postop 2 ila 4 yıllık değerlendirmeleri sonucunda nöbet olan ve olmayan 

hastaların arasında aura çeşidine göre bir fark bulunamamıştı. 

  

 Patoloji MTS - Patoloji MTS + Total P 

FK yok 29 (%63,7) 17 (%37) 46 

0,001 FK var 16 (%29,6) 38 (%70,4) 54 

Total 45 (%45) 55 (%55) 100 
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4.4. Tetkiklerin Cerrahi Odağı Saptamadaki Başarısı  

Tablo 18. İktal EEG ile cerrahi odak arasındaki ilişki 

İktal EEG 
                        Cerrahi odak 

Total  
 

P Sağ temporal  Sol temporal  

Sağ Temporal 35 (%100) 0 35 
0,0001 

Sol Temporal 3 (%4,6) 62 (%95,4) 65 

Tablo 19. İnteriktal EEG ile cerrahi odak arasındaki ilişki 

İnter iktal EEG 

                        Cerrahi odak 

Total  
 

P 
Sağ temporal Sol temporal  

Sağ Temporal 22 (%95,7) 1 (%4,3) 23 

 

0,0001 
Sol Temporal 2 (%4,8) 40 (95,2) 42 

Ekstra temporal 14 (%40) 21 (%60) 35 

Tablo 20. MR ile cerrahi odak arasındaki ilişki 

MR 
                        Cerrahi odak 

Total  
 

P Sağ temporal  Sol temporal  

Sağ Temporal 32 (%94,1) 2 (%5,9) 34 

 

0,0001 
Sol Temporal 1 (%1,8) 55 (%98,2) 56 

Normal  5 (%50) 5 (%50) 10 

MR: Manyetik rezonans görüntüleme 

Tablo 21. MRS ile cerrahi odak arasındaki ilişki 

MRS 
                        Cerrahi odak 

Total  P 
Sağ temporal  Sol temporal  

Sağ 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 arasındaki ilişki 

PET 

                        Cerrahi odak 

Total  P 
Sağ temporal Sol temporal  

Sağ Temporal 31 (%96,9) 1 (%3,1) 32 

0,0001 
Sol Temporal 0 55 (%100) 55 

Normal 2 (%66,7) 1 (%33,3) 3  

 

İktal EEG % 100 oranında sağ temporal, %95,4 oranında sol temporali 

doğru tespit etmişti. Bu oran interiktal EEG ile %95,7 oranında sağ temporal, % 

95,2 oranında sol temporal bölgeydi. MR'ın sağ temporali yakalama oranı %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 Odağı Lokalize Etmede Duyarlılık Tespiti 

İktal EEG 
Duyarlılık  GP/(GP+YN) 

         %97 

İnteriktal EEG          %62 

MR          %87 

MRS          %63 

PET          %95 

 

Tetkikleri kendi içlerinde değerlendirdiğimizde; iktal EEG'nin doğru odağı 

lokalize etmede duyarlılığı %97, interiktal EEG için %62, MR için %87, MRS 

için %63 ve PET içinse %95'tir. MRS ve MR'ın 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 
0,0001 

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

Epilepsi olgularının %30’u ilaca dirençli olup, bu grubun ancak %25-50’si 

cerrahi adayıdır. Medikal tedaviye dirençli olduğu belirlenen hastalar klinik, uzun 

süreli video-EEG monitorizasyon, Kr MR, nöropsikolojik testler, PET, MRS ve 

fMRI ile ayrıntılı incelenmelidir. 

Epilepsi hastalarında %90 oranında aura görülür. MTS olan ve olmayan 

TLE hastalarında en sık görülen aura abdominal auradır (68,101,102).    

Abdominal auraların temporal loba lokalizasyon değeri %45 ile %80 

arasında bulunmuştur (102). Meziyal temporal skleroz veya hipokampal skleroz 

TLE’de sık görülen patolojik bulgudur. MTS’lu hastalarda en sık bildirilen aura 

abdominal auradır (65).           

Gloor ve arkadaşları, limbik nöbetlerde en sık rastlanılan aurayı korku 

olarak saptamış ancak bu hastaların %55'inde abdominal aura ile birlikteliğine de 

dikkat çekmiştir (53).  

Bizim çalışmamızda esas amaç temporal lob epilepsisine yönelik cerrahi 

uygulanmış hastaların auralarını incelemek ve auraların cerrahi sonrası prognoz 

üzerine etkisi olup olmadığına bakmaktı. Bununla birlikte preoperatif uygulanan 

testlerin cerrahi kararı vermedeki yerini ve auralarla olan ilişkilerini inceledik. 

Ayrıca bazı tanımlayıcı özelliklerin ve risk faktörlerinin cerrahi başarısı ile 

ilişkisini de değerlendirdik. 

Biz auraları meziyal temporal yapılardan kaynaklanan auralar (abdominal 

ve emosyonel) ile neokortikal ve ekstratemporal yapılardan kaynaklanan diğer 

auralar (somatosensoriyel, işitsel, vertijinöz, tat ve otonom) olarak sınıflandırdık.            
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MTS ilişkili TLE hastalarının %90'ında aura görüldüğü ve en sık aura 

tipinin abdominal aura olduğu bildirilmektedir (103). 

Yine MTLE nöbetlerinde en sık rastlanılan aurayı korku olarak saptayan 

ve bu hastaların %55'inde abdominal auraların eşlik ettiğinin belirtildiği yayınlar 

da mevcuttur (53).  

TLE cerrahisi yapılan olgularımızın %84'ünde aura vardı. Yine abdominal 

ve emosyonel aura en sık görülen auralardı (%29-%28). Emosyonel auraların da 

%82'si korku ve korkulu hisler şeklinde belirtilmekteydi. Abdominal ve 

emosyonel aurası olan hastaların patoloji sonuçları %66,7 oranında MTS şeklinde 

raporlanmıştı. Ve sonuç istatistiksel açıdan anlamlıydı (p=0,009). Bulgumuz  

MTLE'de en sık görülen auraların epigastrik ve emosyonel özellikle de korku 

aurası olduğu bilgisi ile uyumluydu (48,104). 

Biz auralarla lateralizasyon arasında bir ilişki saptamadık. 2012'de Chun 

Kuan ve arkadaşlarının yayınladığı bir makalede, abdominal auraların yükselen 

epigastrik his olsun olmasın, belirgin bir lateralizan değeri saptanmazken, 

epigastrik alanda hava hissi olanların sol başlangıçlı, non-epigastrik alanlarda olan 

hava hissinin ise sağ başlangıçlı nöbetlerle birlikte olduğu belirtilmiştir (105).  

Ancak epigastik auralarla herhangi bir lateralizasyon veya lokalizasyon 

ilişkisi saptanmadığına dair bildirimler de vardır (25,104).  

Daha önce yapılan çok sayıda çalışmada auralara dair lateralize edici bir 

değer saptanamamıştır (59,60,106,107). 

Guptka ve arkadaşları, otonom ve psişik auraların sağ temporal odakla 

ilişkili olduğunu öne sürmüştür (103). 
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Otonom auraların, sağ TLE ile ilişkili olması, otonom sistemin sağ 

temporal loba lateralize olmasıyla açıklanabilir. Benzer mekanizma, otonom iktal 

belirtiler için de öne sürülmüştür (59,108). 

Somatosensoriyel auralar, önceki çalışmalarda temporal lob epilepsilerinde 

%1,7-4,5 gibi seyrek oranda bildirilirken (25,60), Erickson ve arkadaşlarının 

çalışmasında (109), %10-11 civarı bulunmuş, tek taraflı ya da bilateral 

olabileceği, tek taraflı olduğunda kontralateral nöbet odağına lateralize edici 

değeri olduğu öne sürülmüştür. 

Biz febril konvülziyon öyküsü olan hastaların %78'inde abdominal ve 

emosyonel aura görüldüğünü saptadık. İstatistiksel açıdan anlamlı (p=0,0001) 

olan bu fark MTS ve FK ilişkisi ile uyumludur (68). Abdominal ve emosyonel 

auraların meziyal temporal yapılardan kaynaklanan epileptik deşarjlarla da ilişkili 

olduğu  göz önünde bulundurulduğunda beklenen bir sonuçtu (53,54,65).  

Histopatolojik inceleme sonucu MTS saptanan hastalarda FK geçirmiş 

olma oranına baktığımızda, FK öyküsü olmayan hastaların %63,7'de patoloji 

sonucu MTS dışı lezyon ya da normal beyin dokusu olarak raporlanmıştı. FK 

olanların da %70,4'ünde MTS mevcuttu (p=0,001). FK'nun MTS için bir risk 

faktörü olarak kabul edildiği bilgisi ile uyumluydu (68).  

MTS patolojisine spesifik olarak yükselen epigastrik his şeklinde 

abdominal auranın tanımlandığı bir çalışma mevcuttur (105). Bizim epigastrik 

yükselme tarifleyen 19 hastamızın histopatolojisi 10 MTS, 1 oligodendrogliom ve 

8 normal doku olarak raporlanmıştır. 
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Çalışmamızda geç başlangıçlı TLE ile abdominal ve emosyonel aura 

görülme sıklığı arasında ters bir ilişki saptadık. Nöbet başlangıç yaşı geç olan 

olgularda abdominal ve emosyonel aura görülme sıklığı daha azdı. Literatürde 

bununla ilgili bir veriye rastlamadık. TLE olgularımızda etyolojide sık görülen FK 

ve MTS’un yakın ilişkisi olduğu göz önüne alındığında elde ettiğimiz sonuç 

şaşırtıcı değildi. 

Bunu doğrulamak için FK öyküsü ile hastalık başlangıç yaşını 

incelediğimizde, öyküde FK olan hastaların büyük çoğunluğunun hastalık 

başlangıcının 1. dekat olduğunu ayrıca FK öyküsü olmayanların ise ilk 10 yıldan 

sonra nöbet geçirmeye başladıklarını gördük. Ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,001). 

 Skalp video EEG monitorizasyon, temporal lob epilepsi cerrahi öncesi 

preoperatif tetkikler arasında altın standarttır. Epilepsi tanısının doğrulanması, 

nöbet sınıflamasının yapılması, epileptik olmayan nöbetlerin ekartasyonu, var 

olan nöbetlerin semiyolojisini belirleme ve lokalizasyonuna olanak sağlar. Video-

EEG ile nöbet semiyolojisi ve eş zamanlı kaydedilen iktal kayıtları birlikte 

değerlendirilir. Kayıtlanan nöbetlerde iktal davranış değişikliklerinin incelenmesi 

lateralizasyona katkı sağlamada oldukça değerli bilgiler verir. İlaca dirençli 

epilepsi tanısı ile izlenen hastaların video-EEG monitorizasyon değerlendirmeleri 

sonucunda %10-40’ında epileptik olmayan nöbetler gözlenmiştir (110).  

 Yine yapılan başka bir çalışmada video-EEG monitorizasyon sonrası 

hastaların %48’inde nöbet sınıflamasının değiştiği raporlanmıştır (111). 
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 Çalışmamızda uzun süreli video-EEG monitorizasyonda değerlendirilen 

hastaların 65 tanesi sol temporal lob, 35 tanesi ise sağ temporal lob epilepsisi 

cerrahi adayı olarak belirlenmiştir. Epilepsi cerrahisi kararında iktal EEG altın 

standart olarak kabul edilmiştir. Ancak iktal EEG temporal lob epilepsilerinde 

çoğu zaman lateralize ve hatta lateralize-lokalize başlangıç değişikliği gösterse de 

(%72), özellikle extratemporal epilepsilerde, meziyal frontal ve oksipital 

epilepsilerde bu oran düşmektedir (112). İktal EEG ile tek taraflı interiktal EEG 

değişikliğini kombine etmek duyarlılığı arttırmaktadır. İktal EEG’nin epileptik 

odağı lokalize edemediği TLE hastalarında, invaziv intrakranial EEG 

monitorizasyonları ile kombine edildiğinde iktal EEG’nin duyarlılığı %100’e 

çıkmaktadır (113). 

 Hasta grubumuzda iktal skalp EEG ile, cerrahi konseyinde verilen kararı 

karşılaştırdığımızda sağ temporalden opere edilen hastaların %100'ü ve sol 

temporalden opere edilen hastaların ise %95,4'ünde iktal EEG'de de aynı 

doğrultuda bulgular saptanmıştır. İktal EEG'nin doğru odak lokalizasyonu için 

duyarlılığı bizim çalışmamızda %97'dir ve iktal EEG'nin cerrahi odağı 

saptamadaki başarısı literatür ile uyumludur (112).    

 Video EEG monitorizasyonda iktal skalp EEG sonuçları ile görüntüleme 

yöntemlerinin ve nöbet semiyolojisinin çelişkili olduğu 5 (%5) hastaya ise invaziv 

elektrot yerleştirilerek tekrar incelenmiş ve cerrahi kararı verilmiştir. 

Son zamanlarda interiktal EEG bulguları nöbet odağını anlamada daha 

fazla önem kazanmaya başlamıştır. Başarısız epilepsi cerrahi sonuçları 
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irdelenirken, özellikle uyku sırasındaki interiktal EEG anormalliklerinin daha 

dikkatli değerlendirilmesi konusunda ortak bir fikir oluşmaya başlamıştır. 

Meziyal TLE hastalarında iktal skalp EEG ile epileptik odağın lateralize 

edilmesinin cerrahi prognozla ilişkisi incelenmiş, tek taraflı iktal EEG değişikliği 

gözlenen hastalarda (%85) cerrahi prognozun oldukça iyi olduğu gözlenmiştir. 

Tek taraflı interiktal ve iktal EEG epileptiform deşarj kombinasyonuna 

bakıldığında hastaların %88,9’unda nöbetsizlik gözlenmiştir (114).  

Literatürde interiktal EEG deşarjları ile ilgili yapılan çalışmalarda cerrahi 

yapılan tarafa sınırlı interiktal EEG bulgularının varlığı postoperatif prognozu 

tahmin etmede tek başına anlamlı bulunmuştur (96,115). 

Gilliam ve arkadaşları, meziyal temporal sklerozlu bölgede PET'te 

saptanan hipometabolizmayla aynı bölgede interiktal EEG ile tespit edilen delta 

yavaşlamaları arasında güçlü bir korelasyon olduğunu bildirmişlerdir (116).   

Bizim sonuçlarımızda interiktal skalp EEG'nin kontralateral odağı işaret 

ettiği 3 hasta ve ekstratemporal bölge bozukluğu saptadığı 35 hasta vardı. %95,7 

hastada sağ temporal, %95,2 hastada ise sol temporal doğru lokalize edilmişti. 

Bizim çalışmamızda interiktal EEG'nin cerrahi odağı doğru lokalizasyonu için 

duyarlılığı %62'dir. Sonuçlarımız literatür verileri ile uyumludur.   

Nörogörüntüleme yöntemlerinden Kr MR epilepsi tanısında ilk tercih 

haline gelmiştir. Epilepsi protokolüne göre yapılan çekimlerde meziyal temporal 

skleroz, hipokampal atrofi ve T2 sekansı ya da FLAIR sekanslarında sinyal artışı 

gözlenir. Son çalışmalar FLAIR görüntülerin tanı değerinin %90’ın üzerinde 
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olduğunu belirtmektedir (117). T2A sekansına ait görüntülerin duyarlılığı %60-90 

arasında değişmektedir (118). 

Manyetik rezonans görüntüleme MTS’u olan hastaların %80'ini tespit 

edebilirken, kitle ile uyumlu lezyonlarda %100 tanı değeri vardır. Kr MR 

teknikleri kullanılarak yapılan çalışmalarda; bulgular patolojik bulgularla 

karşılaştırıldığında, yaklaşık %80-90 oranında doğru tanı konulabildiği 

bildirilmektedir (119). 

Bir çalışmada epileptik odağın lokalizasyonunda iktal EEG ve Kr MR 

arasındaki uyumluluk %66 olarak bildirilmiştir (120).   

Bizim çalışmamızda MR'ın sağ temporal lokalizasyonunda başarısı %94,1 

iken sol temporalde %98,2'dir. Kr MR ile doğru odak tespiti için duyarlılığımız 

%87 olarak belirlenmiştir. 

Epilepsi cerrahisi öncesi araştırılan ilaca dirençli temporal lob epilepsili 

hastaların %20-30’unda ve temporal lob dışı epilepsisi olan hastaların %20-

40’ında MR ile lezyon saptanamadığı bildirilmiştir (118,121).  

Berkoviç ve arkadaşlarının TLE nedeniyle cerrahi uygulanmış hastalarda 

yaptığı araştırmada, MR’da lezyonu gösterilen hastaların nöbetsizlik oranları 

%62- 80, lezyon tespit edilemeyen hastalarda ise %36 olarak bildirilmiştir (122). 

Son dönemde Tellez-Zenteno ve arkadaşlarının 2010 yılında yayınladığı 

metaanalizde MR’da lezyon saptanmayan hastalarda nöbetsizlik oranı %34-45 

arasında bildirilmiştir (121).  
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TLE’li hastaların %70’inde Kr MR ile anormallik tespit edilmekte ve 

meziyal temporal skleroz tespit edilen olgularda cerrahi prognozun oldukça iyi 

olduğu bildirilmektedir (123,124). 

MTS hastalarının cerrahi sonuçlarını değerlendiren çalışmaların derlendiği 

bir makalede cerrahi sonrası nöbetsizlik oranının %60 ila %90 arasında geniş bir 

dağılım gösterdiği belirtilmiştir (125). Bizim çalışmamız da literatür ile uyumlu 

olup, MR'da MTS saptananların nöbetsizlik oranı %71,4'tü.  

Temporal lob epilepsilerinde en sık gözlenen auranın abdominal auradır 

(48,51,102). 

Willamson'a göre ise MTS veya hipokampal skleroz temporal lob 

epilepsilerinde (%83) en sık raporlanan patolojik bulguydu (68). MTS ile birlikte 

en sık rapor edilen aura yükselen epigastrik hissin eşlik ettiği ya da etmediği 

abdominal auradır (65,103). Emosyonel auralar arasında en sık rastlanan korku 

aurasıdır. Korku özellikle de temporal lobun meziyal yapılarının aktivasyonu ile 

ortaya çıkmaktadır (53,54).  

Bizim çalışmamızda MR'da MTS saptanan hastaların % 68,6'sında 

abdominal ve emosyonel aura pozitifti. MTS olan ve olmayan hastalarla 

abdominal-emosyonel aura görülen hastaların karşılaştırması istatistiksel olarak 

anlamlı derecede farklıydı (p=0,0001).  

MRS, dokuların biyokimyasal yapısını ve metabolitlerini noninvazif olarak 

ölçebilen ve bir spektrumda gösterebilen tanı tekniğidir. N-asetil aspartat (NAA) 

nöron yoğunluğunun ölçüsü olarak kullanılmıştır. Kolin yükseltisinde büyüme, 

hücre sayısında, zar sentezinde ve zar yıkımında artışın göstergesidir. NAA 
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düzeyi yalnızca nöronal yoğunluğun ölçüsüyken, Kh yükseltisi hücresel 

yoğunluğu gösterir (126,127).  

Temporal epilepsili hastalarda MRS ile yapılan çoğu çalışmada genellikle 

NAA’da azalma, Kh ve Kr metabolitlerinde artma saptanmış ve bu çalışmaların 

histopatolojik olarak nöronal hücre miktar ya da fonksiyonununda azalma, 

membran bütünlüğü ve yapısında değişiklikler ile glial hücre sayısında artmaya 

karşılık geldiği düşünülmüştür (128,129). 

Thompson ve arkadaşlarına göre son zamanlarda yapılan çalışmalarda 

MTS tanısında en duyarlı MRS bulgusunun NAA/Kh+Kr oranında azalma olduğu 

bildirilmektedir (130).  

Bizim çalışmamızda MRS ile MTS saptanan %93,9 hastanın MR raporu 

da MTS idi (p=0,001). 

MRS'te sol temporale lokalize olan hastaların %66,2'sinde abdominal ve 

emosyonel aura pozitif olup sağ temporale lokalize hastalarla kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık ancak önemi bilinmemektedir 

(p=0,019). 

MRS'te MTS saptanan olgularla abdominal ve emosyonel aura arasındaki 

farka baktığımızda ise MTS saptanan olguların %66,7 'sinde abdominal ve 

emosyonel aura pozitifti (p=0,010). 

EEG ile unilateral TLE tespit edilen 25 hastada PET, MRS hipokampal 

volüm ve MRS NAA/Ko+Kr oranları karşılaştırılmış, buna göre EEG ile lokalize 

edilen odağı PET %87, hipokampal volüm %65, NAA/Cho+Cr %61, NAA %57 

oranında lateralize ettiği gözlenmiştir. Hipokampal volüm ve NAA/Kh+Kr oranı 
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kombine edildiğinde lateralizasyon değeri %83 olup, PET ile yaklaşık değerde 

bulunmuştur (131). 

Bizim çalışmamızda MRS'in sağ temporal odağı lokalize etme başarısı 

%51,4 iken sol temporalde %69,2 idi. MRS'in doğru odak lokalizasyonu için 

duyarlılığı %63'tür.  

PET, interiktal dönemde epileptik odakta glukoz metabolizmasındaki 

azalmayı tespit eder. Yapılan çalışmalar PET’in epileptik odağı lokalize etmekte 

MR’a göre değişen derecelerde daha başarılı olduğunu göstermiştir (132).  

Literatürde bazı yayınlar PET’in epileptik odağı tespit etmede MR ve 

EEG’nin yeterli olmadığı durumlarda ek fayda sağladığı yönünde bir yaklaşımda 

bulunmuşlar ve yine cerrahi sonucu öngörme açısından MR’a ek fayda sağladığını 

belirtmişler (133,134).  

PET pozitif, Kr MR negatif TLE’nin altında yatan etyolojinin bu 

hastalarda daha çok neokortikal yapıların etkilendiğini gösteren bir çalışma vardır 

(118).  

Bir meta-analiz çalışmasında iktal EEG veya cerrahi rezeksiyon alanı altın 

standart alınarak değerlendirilen, Kr MR normal olan epilepsi hastalarında yapılan 

PET taramalarının sonucunda PET, epileptojenik fokusu %60 (101/167) oranında 

doğru olarak tespit etmiştir. Bununla beraber yapılan çalışmalarda çıkan sonuçlar, 

hasta seçim kriterleri, sonuçların değerlendirilme yöntemleri ve analitik 

yaklaşımlara göre %45 ile %100 aralığında değişmektedir (135). 

Kr MR negatif PET pozitif hastalarda postoperatif nöbetsizlik 

değerlendirildiği bir başka çalışmada ise hastaların ortalama 3,3 yıl izlemlerinde 
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%70,6’sı Engel sınıf I, %5,8’i Engel sınıf II ve %11,8’i Engel III ve IV olarak 

sınıflanmıştır (136). 

Vale ve arkadaşları da benzer olarak Kr MR tetkiki normal olup temporal 

lob epilepsi cerrahisi yapılan MTLE’li 86 hastayı prospektif olarak değerlendirmiş 

ve hastaların %55’i Engel sınıf I olarak sınıflanmıştır. Bu çalışmada epilepsi 

hastalığı süresi, geç nöbet başlangıcı ve iktal teta ritmi prognoz üzerine daha etkili 

bulunurken, PET ile tespit edilen hipometabolizmanın tek başına prognozu 

etkileyen faktör olmadığı diğer bulgularla birlikte değerlendirildiğinde prognoza 

katkısı olabileceği belirtilmiştir (137). 

Kitle lezyonu olan 10 hastamıza PET yaptırmadığımız için 90 hasta 

üzerinden değerlendirme yapıldı. Sonuçlarımıza göre PET'in sağ temporali 

saptama başarısı %96,9, sol temporali saptama başarısı ise %100 idi. PET'in doğru 

odak lokalizasyonu için duyarlılığı %95 bulundu. Ancak PET'in sağ ya da sol 

temporal lokalizasyonu ile aura çeşidi arasında herhangi bir ilişki yoktu. 

Histopatolojik değerlendirme sonucunda 55 hastada MTS saptandı. 45 

hasta ise MTS negatif grup olarak kabul edildi. MTS negatif grubun içinde 4 hasta 

fokal kortikal displazi, 2 hasta kavernöz hemanjiom, 1 hasta menenjiom, 6 hasta 

oligodendroglioma tanısı almıştı. 32 hastanın sonucu ise normaldi. 

100 hastanın 21'inde MR bulguları MTS ile uyumlu iken patoloji sonucu 

normal beyin dokusu olarak raporlanmıştı. 10'unda ise histopatolojik bulgu MTS 

iken MR'da MTS saptanmamıştı. Patoloji sonucunda meziyal temporal skleroz 

tespit edilen olguların %15'inde Kr MR ile hipokampal atrofi saptanmayabilir 

(138,139). 
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Bir çalışmada ilaca dirençli nöbetler nedeniyle temporal lob rezeksiyonu 

yapılan olgularda temporal lopta histopatolojik olarak lezyon saptanmaması 

ameliyat sonrası nöbetsiz kalma oranını %20 azalttığını vurgulamıştır (140). 

Bizim çalışmamızda temporal lobektomi sonrası histopatolojik olarak 

MTS tespit edilen grubun %69,1'inde abdominal ve emosyonel aura olduğu 

saptanmıştır (p=0,044). MTS tespit edilmeyen grupla kıyaslandığında yüksek 

çıkan bu bulgumuz abdominal ve emosyonel auraların meziyal temporal 

bölgelerden kaynaklanır bilgisi ile uyumludur (141,142,143,144). 

Cerrrahi sonuçlarını, postop nöbeti ve aurası olan grupla, nöbet ve aura 

görülmeyen grup arasında karşılaştırdık. Sonuçta abdominal ve emosyonel 

auraların sık görüldüğü, epileptojenik alanın meziyal temporal bölgeden 

kaynaklandığını düşündüğümüz hastalarla (abd-emosy aura +), neokortikal ve 

ekstratemporal bölgelerden kaynaklanan auraların görüldüğü ve hiç aurası 

olmayan grup arasında (abd-emosy aura -) prognostik açıdan anlamlı bir farklılık 

saptamadık. 

Epilepsi cerrahisi sonrası TLE’li hastaların abdominal auralarının 

incelendiği bir çalışmada hava hissi şeklinde abdominal auraların genellikle orta 

hatta hissedildiği ve %47,8 epigastrik, % 45,7 periumblikal alanda lokalize olduğu 

görülmüş. %40 göğüse kadar yükseldiği, %27,1’inin ise abdominal alanda kaldığı 

belirtilmiş. Yine bu çalışmada abdominal auralarla cerrahi sonrası prognoz 

arasında bir ilişki saptanmamıştır (105). 

Somatosensoriyel auraları olan TLE hastalarının incelendiği başka bir 

çalışmada unilateral başlangıçlı TLE hastalarında operasyon açısından 
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kontrendikasyon oluşturmadığını ancak bilateral semptomatik olan hastaların 

yarısının operasyon sonrası nöbet geçirdiği belirtilmiştir (109). 

Janszky ve arkadaşları (2000) lezyonel frontal lob epilepsilerinde 

somatosensoriyel aura varlığının kötü cerrahi prognozla ilişkili olduğunu 

belirtmiştir (145). 

Yu ve arkadaşları (2013) temporal lob orijinli auraları olan hastaların, 

ekstratemporal ya da derin beyin bölgelerinden kaynaklanan auraları olan 

hastalardan daha iyi cerrahi sonuçları olduğunu söylemiştir (146). 

Bizim çalışmamızda değerlendirilen hastaların hepsi temporal lob 

epilepsisi olduğu için böyle bir kıyaslama yapamadık. Ancak aurası olmayan 

hastalarla auraları olan hastaların postop nöbet nüks yüzdeleri %37,5 ile %27,4'tü. 

Aralarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark yoktu (p=0,548). Yine meziyal 

temporal yapılardan kaynaklı olan abdominal ve emosyonel aurası olan hastalarla 

neokortikal ya da ekstratemporal yapılardan kaynaklanan auraları 

(somatosensoriyel, işitsel, vertijinöz, tat ve otonom) olan hastaları 

karşılaştırdığımızda postop nöbetsizlik açısından bir fark bulamadık (p=0,302). 

MTS varlığı iyi cerrahi prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir 

(72,147,148,149,150).  

Histopatolojisinde MTS olan hastaların %66,7'de abdominal ve emosyonel 

aura görüldüğünü saptamıştık. Ancak abdominal ve emosyonel aura varlığı iyi 

cerrahi prognoz kriteri olarak karşımıza çıkmadı. 
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HS’un kontralateralinde oluşan somatosensoriyel auraların kötü cerrahi 

prognoz hakkında fikir verici olduğu belirtilmiştir. Yine aynı çalışma 

extratemporal auraların kötü prognostik bir faktör olduğunu söylemektedir (151). 

Nöbetin yayılması farklı epileptojenik bağlantılardan kaynaklanmaktadır. 

Bu bağlantılar karşımıza çıkan auranın bir anlamda her zaman nöbet odağı yani 

epileptojenik alanı işaret etmediğini ifade eder. Gerçek epileptojenik alan bazen 

sessizdir. Klinik, elektriksel deşarjın yayılması ile oluşur ve verdiği bulguya göre 

semptomatik alan belirlenir (152). Epilepsi cerrahisindeki başarının arttırılması 

için bu bağlantıların daha ayrıntılı belirlenmesi gerekir. 

Çalışmamızda nöbetsizlik oranı %71 olarak belirlendi. 5 hasta postop 

dönemde nöbet geçirmiş, izleyen 2 senede tekrar nöbeti olmamıştı. 11 tanesinin 

sadece aurası olmuş, bu hastalardan 2 tanesinin aurasının çeşidi operasyondan 

sonra değişmişti (yükselen epigastrik hissi olan iki hastadan birinin aurası korkuya 

diğerinin ise karıncalanma hissine dönüşmüş). 8 hasta 1 yılda 3'ten az nöbet 

geçirmişti. 5 hastanın ise nöbetlerinde % 80 azalma vardı.  

Literatür bildirimlerine göre TLE cerrahisi hastalarının %20-35'inde 

postop dönemde aura görülebilmektedir (20,21). Rezidüel aura inkomplet 

rezeksiyonun göstergesi olabilir ve postop aura ilk 6 ay içindeyse artmış KPN 

rekürrensinin bir göstergesi olabilir (22). 

Bununla birlikte literatürde yayınlanan çoğu çalışma, postop nöbetsizlik 

kavramını (erken postoperatif nöbet ve sadece aurayı içeren) Engel sınıf Ib ve 

Ic'yi de dahil ederek, Engel sınıf I olarak değerlendirmiş. Bunun sebebi de erken 

postoperatif dönmede geçirilen nöbetlerin salt epilepsi hastalığı ile değil bizzat 
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operasyonun ödem ve travmatik etkisine bağlı olabilme ihtimalinin yüksek olması 

olarak belirtilmiştir. Bizim çalışmamızdaki % 71 sadece Engel sınıf Ia grubunu 

içeren hastaları içermektedir. Postopertif nöbetsizlik olarak sınıf I grubun hepsine 

bakacak olursak %87 gibi yüksek bir oran elde etmiş oluyoruz. Sonuç olarak  

olgularımızın cerrahi sonuçları oldukça başarılı olup, literatur ile benzerdir 

(153,154,155,156,157,158).  

Epilepsi cerrahisi uygulanmış 379 hastanın 12 yıl izlendiği 2014 tarihli bir 

çalışmada 2 yıllık izlem sonrası nöbetsizlik oranı %78 olarak verilmiştir. Bu oran 

6 aylık izlem sonrası oranlarla benzermiş. Ancak 12 yılın sonunda %56’ya 

düşmüş. Bu kötü uzun dönem takip sonucu literatürle uyumlu saptanmıştır (146).  

2005 yılında Tellez-Zentano ve arkadaşlarının yayınladığı bir çalışmada 

yine uzun dönemli postop takipte nöbetsizlik oranlarının %45 gibi düşük bir değer 

olduğu belirtilmiştir (159). Bu veriler literatürde yayınlanmış daha eski 

çalışmalarla da benzerlik göstermektedir. 

Tassi ve arkadaşları 2009 yılında yayınladıkları, temporal lob epilepsisi 

nedeniyle opere olmuş 243 hastada cerrahi sonrası nöbet sonuçlarını, tümör 

grubunda %87, kortikal gelişim anomalisi grubunda %79, izole hipokampal 

skleroz grubunda ise %94 oranında Engel sınıf I olarak bildirmişlerdir (160).  

Tezer ve arkadaşları da temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olan 

hastaların uzun dönem nöbet sonuçlarını %83 Engel sınıf I (%84 ILAE sınıf I) 

olarak bildirmiştir (161). 
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1991-2001 yılları arasında yayınlanmış 126 çalışmanın tarandığı bir 

bildiriye göre, cerrahi sonrası nöbetsizlik oranı %33-93 arasında bir dağılım 

göstermekle birlikte ortalama %70 bir başarı söz konusudur (162). 

Nöbetsizlik oranları cerrahiye seçilen hastalar, cerrahi rezeksiyonun yeterli 

olup olmaması gibi nedenlere de bağlı olmakla birlikte uzun dönemli takip 

çalışmalarının eksikliği literatürde farkedilmektedir. Erken dönemde nöbet 

geçirmek nöbetin tekrarlaması açısından önemli bir risk faktörü olarak 

bilinmektedir. Ayrıca uzun dönemli epilepsi hastalığı da nüks nöbetler için bir risk 

faktörü olarak kabul edilebilir (146,163,164). 

Ancak uzun dönemli epilepsi hastalığı olması ile cerrahi sonucu arasında 

fark bulmayan çalışmalar da vardır (149,165). 

Bizim çalışmamızda epilepsi başlangıç yaşı ile postop nöbetsizlik arasında 

bir korelasyon bulunmadı (p=0,472) ve epilepsi cerrahisi için bilgi verici bir değer 

olmadığı literatürle uyumluydu (166,167,168). 

 Febril konvülziyon ile iyi cerrahi sonucuna dair literatürde pek çok veri 

bulunmaktadır (96,124,169,170,171).   

 Özgeçmişinde FK olan hastlarımızın % 81,5'inde postop nöbet 

izlenmezken %18,5'i nöbet geçirmiştir. Ancak özgeçmişinde FK olmayan 

hastalarla karşılaştırıldığında, anlamlı bir istatistiksel farklılık çıkmamıştır 

(p=0,072). Bizim sonuçlarımızla uyumlu, febril konvülziyonla cerrahi sonuçları 

arasında ilişki saptanmayan bazı çalışmalar da mevcuttur (145,172). 

 Holmes ve arkadaşlarının 2000 yılında yayınladığı bir çalışmada asfiksi, 

doğum travması ve SSS enfeksiyonunun epilepsi cerrahisi açısından yüksek risk 
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faktörü olduğu söylenmektedir (173). Ancak bizim verilerimize göre zor doğum 

(p=1,000), kafa travması (p=0,649) ve SSS enfeksiyonu (p=0,649) ile postop 

nöbetsizlik arasında anlamlı bir ilişki yoktu.  

Temporal lob kaynaklı nöbetlerin cerrahi tedavisinde 90 hastaya anterior 

temporal lobektomi ile birlikte amigdalohippokampektomi, 10 hastaya temporal 

lobektomi ile birlikte lezyonektomi uygulanmıştır. Selektif 

amigdalohipokampektomiden çok, sınırlı lateral temporal rezeksiyonla birlikte 

amigdalohipokampektomi tercih edilen uygulama yöntemidir. Bunun sebebi de 

temporal lob epilepsi tanılı hastalarda hipokampal skleroza ek olarak lateral 

yapılarda serebral mikrodisgenezis ve gliozisin eşlik etmesidir (174).  
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6. SONUÇ 

 TLE'de görülen auraların, hastaların tanımlayıcı özellikleriyle ilişkisini ve 

cerrahi prognoza dair fikir verici bir değeri olup olmadığını inceledik.  

Sonuçta meziyal temporal yapılardan kaynaklandığı için ayrı bir grup 

olarak ele aldığımız abdominal ve emosyonel auraların olduğu grupla (abd-emosy 

aura +), aurasız ve diğer auraların olduğu grubu kıyasladığımızda (abd-emosy 

aura -) MR, MRS ve histopatoloji raporlarında MTS saptanan hastalarda 

abdominal ve emosyonel auraların daha fazla olduğunu gördük. MTS için FK 

artık kabul edilen bir risk faktörü olduğu bilgisini biz de vurgulamış olduk.  

Auralar için lateralizan bir veri saptamadık.  

Geç başlangıçlı hastalıkta (>20yaş), abdominal ve emosyonel auraların 

daha az olduğunu gördük. Ayrıca FK öyküsü, erken başlangıçlı (<10yıl) epilepsi 

hastalığı ile ilişkiliydi.  

Bu bulgulara dayanarak, FK geçirmenin MTS için bir risk faktörü teşkil 

etiğini, abdominal ve emosyonel özellikle de korku (bizim çalışmamızda 

emosyonel auraların %83'ü korku içerikliydi) auralarının da MTS ile ilişkisini 

teyit ettik. 

FK öyküsü olanlarda abdominal ve emosyonel aura daha sıktı. FK öyküsü 

olmayanlarda ise aura yokluğu ve diğer auraların görülme sıklığı daha fazlaydı. 

Sonuç olarak çalışmamız, abdominal ve emosyonel auraların, meziyal  temporal 

yapılardan  kaynaklanan auralar olduğunu doğrulamış oldu. 

Histopatolojik verilerle de değerlendirildiğinde  MTS pozitif olan 

hastalarda abdominal ve emosyonel auralar daha sıktı. 
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Bulgularımız bize FK, MTS ve abdominal-emosyonel aura ilişkisini net bir 

şekilde ortaya koymaktaydı. Ancak abdominal ve emosyonel aura olması ya da 

olmamasının, cerrahi prognozu üzerine bir etkisini saptamadık. 

Cerrahi adayı olarak belirlediğimiz TLE olgularının büyük bir kısmının 

MTLE olduğu düşünüldüğünde, MTLE'nin iyi prognostik kriter olması gibi, 

abdominal ve emosyonel aura varlığının da kolay tanınan ve önemli  bir cerrahi 

prognostik faktör olacağını düşünmüştük.  

100 hastalık popülasyonumuzda genel nöbetsizlik verilerini ENGEL Klas 

Ia'ya göre yaptık ve oranımız % 71'di. Literatürde yapılan çalışmalar 

incelendiğinde, postoperatif  nöbetsizlik kavramı ENGEL klas I olarak ele alınmış 

çalışmalar da mevcuttu. Sıkça kullanılan klas I'e göre nöbetsizlik sonuçlarımız ise  

%87 idi. 

Preoperatif tetkiklerin değerlendirmesinde doğru odağı lateralize etmede 

iktal EEG, PET ve MR diğer tetkiklere göre çok daha başarılı bulundu. MTS 

tespit etmede MR ve MRS uyumu oldukça yüksekti.  

Sonuç olarak iyi cerrahi sonuçlar elde etmek için nöbet lokalizasyonu 

doğru yapılmalıdır. Bunun için günümüzde çok ayrıntılı görüntüleme teknikleri, 

fonksiyonel değerlendirmeler, uzun süreli video EEG kayıtları tutulmakta ve nihai 

karar bu ayrıntılı incelemelerden sonra verilmektedir. Tüm bunlara rağmen nöbet 

rekürrensi olan hastaları azaltmak için daha farklı bakış açıları gelişmeye 

başlamıştır. Biz de bu amaçla oldukça geniş bir TLE serisinde ve cerrahi sonrası 

uzun sureli takipte auraları inceledik. Elde etiğimiz verilere göre auraların çeşidi 
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bize nöbet başlangıcı hakkında fikir vermekte olup, ancak cerrahi sonrası 

nöbetsizlik için herhangi bir öngörüde bulunma imkanı vermemiştir.  
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8. ÖZET 

Epilepsi hastalarının %30'u ilaç tedavisine dirençli olup bu grubun %25-

50'si cerrahi adayıdır. Cerrahi öncesi değerlendirmede iktal EEG ile nöbet 

kliniğinin ve operasyon öncesi tetkiklerin uyumlu olması gerekir. 

Erişkinlerde en sık görülen epileptik sendrom meziyal temporal lob 

epilepsisi olup en sık saptanan histopatolojik bulgu MTS'dir. 

Aura, nöbet öncesinde gözlenen epileptik bir fenomendir. Epilepsi 

hastalarının %90'ında görülür. Aura fokal nöbet başlangıcının göstergesi olup 

semptomlar epileptojenik zonu lokalize edebilir. TLE'de en sık abdominal, 

emosyonel ve psişik auralar görülür. 

Biz TLE cerrahisi uygulanmış hastalarda auraların postop nöbetsizlik, 

tanımlayıcı faktörler ve preoperatif tetkiklerle ilişkisini inceledik. 

Hastalarımızda en sık gözlenen aura abdominal ve emosyonel auraydı. Bu 

hasta grubunda en sık saptadığımız histopatolojik bulgu MTS idi. Abdominal ve 

emosyonel aurası olan hastalarda FK risk faktörü sık olarak görülmüştü. Ancak 

auraların lateralizasyonla ilişkisi saptanmadı. Geç başlangıçlı TLE hastalarında 

abdominal ve emosyonel aura görülme sıklığı ve FK öyküsü daha azdı. 

Bulgularımız bize FK, MTS ve abdominal-emosyonel aura ilişkisini net bir 

şekilde ortaya koymaktaydı. Ancak abdominal ve emosyonel aura olması ya da 

olmaması cerrahi prognozu üzerine etkili değildi. Cerrahi sonrası nöbetsizlik 

oranımız Engel sınıf Ia'ya göre belirlenmiş olup %71 olarak saptandı. Cerrahi 

sonrası 11 olguda sadece aura devam etmiş bunlardan da 2'sinin aura tipi  
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operasyondan sonra değişmişti. Nöbetsizlik oranımız Engel sınıf I olarak 

değerlendirildiğinde ise oldukça başarılı olup % 83'tü. 

Nörogörüntüleme yöntemleri içinde doğru odak saptamada duyarlılığı en 

yüksek tetkik PET'di. Altın standart tetkimiz iktal EEG'ydi.  

Sonuç olarak auralar bize nöbet başlangıcı hakkında yol gösterici olmakta  

ancak cerrahi sonrası nöbetsizlik için herhangi bir öngörüde bulunma imkanı 

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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