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1 GIRIS

Epilepsi, epileptik nobetler liretmek ic¢in kalici bir yatkinlik sonucu olusan
ve bu durumun norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglarla karakterize
oldugu bir beyin bozuklugudur. Epilepsi tanist konulabilmesi i¢in en az bir
epileptik nobet gegirilmesi gerekmektedir. Epileptik ndbet ise beyindeki asiri
artmis ya da senkronize noronal aktivite sonucu olusan bulgu ve/veya

semptomlarin olusturdugu gegici bir durum olarak tanimlanmaktadir. (1)

Epilepsi, niifusun %1’inde goriilen yaygm bir norolojik hastaliktir.
Epilepsi hastalariin %70’lik kesiminde nobetler medikal tedavi ile kontrol altina
aliabilmektedir. Ancak kalan 9%30’luk hasta grubunda farkl antiepileptik ilaclar
(antiepileptic drug, AED) ile monoterapi ya da kombinasyon tedavilerine ragmen
nobet kontrolii saglanamamaktadir. ilaca direngli epilepsi olarak tanimlanan bu
gruba dahil olan hastalarda kontrol edilemeyen nobetler; 6grenme giicliigline
neden olmakta, psikososyal, biligsel ve davranmigsal sorunlar1 da beraberinde
getirmektedir. Hastalar, olumsuz damgalanmaya maruz kalabilmekte, egitim, is ve
sosyal yasantilar1 kot yonde etkilenmektedir. Ayrica, kontrol edilemeyen
nobetler sonucu artan saghik harcamalari da konunun maddi boyutunu

olusturmaktadir. (2-9)

Ilaca direngli epilepsilerde cerrahi tedavi, secilmis hastalarda nobet
kontroliinii saglamada etkin olabilen bir yontemdir. Epilepsi cerrahisinde;

rezeksiyon, diskonneksiyon ve néromodiilasyon olacak sekilde farkli yontemler



uygulanmaktadir. Cerrahinin basarisinda; dogru hasta secimi, cerrahi Oncesi
degerlendirmenin ayrintili olarak yapilmast ve uygun cerrahi ydntemin
uygulanmasi biiylik ©6nem tasimaktadir. Bu nedenle, epilepsi cerrahisi
uygulamalarinin konuda uzmanlasmis norolog ve ndrosirurjyenler tarafindan
yonetilen “epilepsi merkezlerinde” multidisipliner yaklagim ile yapilmasi

gerekmektedir. (10-14)

Direncli epilepsinin tedavisinde cerrahinin basarisi, yapilmis randomize
kontrollii ¢aligmalarda ve bir¢ok retrospektif analizde ortaya konmustur. Ancak
giiniimiizde epilepsi cerrahisi uygulamalar: istenilen Ol¢iide yayginlagmamistir.
Direngli  epilepsiden muzdarip hastalarin  biiyilk kismi  ya cerrahiye
yonlendirilmemekte ya da uzun yillar kontrolsiiz ndbetlerle miicadele edildikten

sonra yonlendirilmektedir. (12, 15-20)

Ik ornekleri 19. Yiizyil sonlarinda uygulanan, modern uygulamalari
1930’larda gelistirilmeye baslanan epilepsi cerrahisinin giiniimiizde bilinirliginin
artirilmasi; dogru hastada, dogru endikasyonla, dogru zamanda ve dogru cerrahi
teknikle uygulamalarinin yayginlagsmasi, direngli epilepsinin maliyet etkin olarak
tedavi edilmesine biiyiik katkilar sunarak 6nemli bir halk sagli1 sorununa ¢éziim

olma potansiyeli tasimaktadir. (12, 16, 18, 21-26)

Bu ¢alismadaki amag, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi
Merkezi’nin  epilepsi cerrahisi pratigini; hasta se¢imi, cerrahi Oncesi
degerlendirme ve cerrahi sonuglariyla birlikte paylasarak konuyla ilgili literatiire

katki sunmak, tilkemizdeki Onemli epilepsi cerrahisi merkezlerinden birinin



konuyla 1lgili deneyimini aktararak epilepsi cerrahisinin bilinirliginin artmasina

yarar saglamaktir.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Epilepsi Cerrahisinin Tarihsel Gelisimi

Literatiirde kayitli olan ilk epilepsi ameliyat1 Sir Victor Horsley (1857-
1916) tarafindan 25 Mayis 1886 tarihinde yapilmistir. Bu olguda, kafatasinda
¢okme kirig1 sonrasi gelisen Jacksonian ndbetlerden muzdarip 15 yasindaki bir
hastada kortikal skar rezeksiyonu uygulandigi ve hastanin ndbet gegirmekten

kurtuldugu bildirilmistir. (21)

Ulkemizdeki ilk epilepsi ameliyat1 ise 15 Aralik 1891 tarihinde Cemil
Topuzlu (1866-1958) tarafindan ger¢eklestirilmistir. Bu ameliyatta da yukarida
anlatilan olguya benzer sekilde travma sonrasi olusan ¢okme kirigmin yarattigi
kortikal irritasyon nedeniyle ortaya c¢ikan Jacksonian epilepsiden muzdarip bir
hastada trepanasyon ve takibinde gelisen absenin drenaji uygulanmis, hastanin

ndbetlerinin tamamen gegtigi bildirilmistir. (25)

Epilepsi cerrahisinin olgunlastig1 ve direncli epilepsiler i¢in uygulanabilir
bir tedavi segenegi olarak kabul edilmeye baslandigi donem 1930-1940’l
yillardir. Modern epilepsi cerrahisi ¢aginin basladigi bu donemde o6zellikle
University of Illinois, University of London/Guy’s Maudsley Hospital ve
Montreal Neurological Institute (MNI)/McGill University olmak {izere li¢ merkez

on plana ¢ikmaktadir. (26)

MNI bu merkezler arasinda ayr1 bir dneme sahiptir. Modern norosirurjinin

kurucularindan ve epilepsi cerrahisinin Onciilerinden biri olarak kabul edilen



Wilder Penfield (1891-1976) onciiliigiinde kurulan bu merkezde, epilepsi
cerrahisinde ndroloji, ndrofizyoloji ve ndropsikoloji birlikteliginde multidisipliner
yaklasim benimsenmis, epilepsi cerrahisinde giinlimiizde de uygulanan birgok

yeni yaklasim gelistirilmistir. (22, 24, 26-28)

Bunlardan bazilari; epilepsi hastalarmin sistematik ve multidisipliner
yaklagimla degerlendirilmesi ve cerrahiye aday hastalarin se¢ilimi, noropsikolojik
testlerin hem cerrahi oncesi hem de cerrahi sonrasinda uygulanarak cerrahinin
bilissel islevler ve bellek iizerindeki etkilerinin ortaya konmasi, epileptojenik
odagin invaziv elektroansefalografi (EEG) monitorizasyonu ile belirlenmesi,
Wada Testi ile dil ve bellek lateralizasyonunun cerrahi dncesi ortaya konmasi,
sedoanaljezi ile uyanik kraniotomi ve elektriksel uyarmm ile dil bolgelerinin

haritalandirilmasi olarak siralanabilir. (22, 24, 26, 27, 29)

Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
tekniklerinin hayal dahi edilemedigi bu ¢agda; ndbet semiyolojisi, norolojik
muayene ve noropsikolojik testlerin yaninda yalmizca EEG, Wada testi ve
pnomoansefalografi tetkikleri ile modern epilepsi cerrahisinin temelleri atilmistir.

(26, 27)

Sonrasinda 1950’lerin  sonunda stereo EEG (SEEG) tekniginin
tanimlanmast  1960’larda  mikronérosirurjinin  gelisimi,  1970-1980’lere
gelindiginde BT, MRG ve pozitron emisyon tomografisi (PET) tekniklerinin
kullanilmaya baslanmasi ile epilepsi cerrahisi biiytlik bir ivme kazanmigtir. Takip

eden yillarda manyetoansefalografi (MEQG), transkranial manyetik stimiilasyon



(TMS), noronavigasyon gibi yontemlerin kullanilmaya baslanmasi ve bununla
birlikte, rezektif ve diskonnektif cerrahi tekniklerin de olgunlasarak rafine hale
gelmesi, vagal sinir stimiilasyonu (VNS) gibi néromodiilasyon tekniklerinin
terapotik kullanimina baglanmasi ile epilepsi cerrahisi yeni bir ¢caga adim atmaistir.

(23, 30-34)

2.2 Epidemiyoloji

Diinyada 65 milyon epilepsi hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. (35)
Epilepsi epidemiyolojisiyle ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde, yillik epilepsi
insidansinin gelismis tiilkelerde 50/100.000, prevalansmnin ise 5-10/1000 olarak

bildirildigi goriilebilir. (2, 3, 5)

Gelismemis ya da gelismekte olan iilkelerdeki sayilar tahmin edilecegi
tizere daha yiiksektir. Bu iilkelerde epilepsinin yillik insidanst 100-190/100.000,

epilepsi prevalans1 6-10/1000 olarak bildirilmistir. (2)

Yapilan caligmalarda, yasam boyu prevalans degerlerinin aktif epilepsi
oranlarindan daha da yiiksek oldugu goriilmiistiir. Niifusun %5’lik bir kesiminin

hayati boyunca en az bir defa nonfebril nobet yasadigi tahmin edilmektedir. (2)

Epilepsi hastalarmin %70’lik bir kesiminde ndbetler medikal tedavi ile
tamamen kontrol altina alinabilmektedir. Ancak geriye kalan %30’luk kesimde
optimal medikal tedaviye ragmen ndbetler tam olarak kontrol altina alinamamakta

ve ilaca direngli epilepsi gelismektedir. (2, 35-37)



Avrupa tllkelerini kapsayan 2010 yilina ait bir maliyet ¢alismasinda, 30
Avrupa iilkesinde epilepsinin 2,6 milyon insani etkiledigi, epilepsi hastalig
nedeniyle yapilan toplam harcamanin hasta basina yillik 5221 Euro, toplamda ise

yilda 13,8 milyar Euro diizeyinde oldugu belirtilmistir. (5)

Ulkemizde ise epilepsi insidansma yonelik c¢alisma bulunmamaktadir.
Farkli bolgelerde kisitli orneklem ile gerceklestirilmis prevalans g¢aligmalari
vardir. Bu ¢alismalarda iilkemizde aktif epilepsi prevalansi 7-10/1000 olarak

bildirilmistir. (38, 39)

Sonug olarak epilepsi; sosyal, medikal ve ekonomik boyutuyla gelismekte
olan tlkeleri daha fazla olmak iizere tim diinyay1 etkileyen, ciddi morbiditeye
neden olan, &grenme, psikososyal ve davranigsal komorbiditeleri beraberinde

getiren ve mortaliteyle sonuglanabilen 6nemli bir halk sagligi sorunudur.

2.3 Tanmm ve Siiflandirma

2.3.1 Epilepsinin Tanimi

Epileptik ndbet, beyindeki asir1 artmig ya da senkronize noronal aktivite
sonucu olusan bulgu ve/veya semptomlarin olusturdugu gecici bir durumdur.
Epilepsi, epileptik nobetler iiretmek icin kalict bir yatkinlik sonucu olugan ve bu
durumun norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglarla karakterize
oldugu bir beyin bozuklugudur. Epilepsi tanimi en az bir epileptik ndbet

gecirilmesini gerektirir. (1)



Uluslararas1 Epilepsiyle Savas Dernegi (International League Against
Epilepsy — ILAE) tarafindan 2005 yilinda epilepsinin konsept tanimi bu sekilde

yapilmistir.

ILAE’ye gore epilepsi; tek bir hastalik degildir, ndbetler i¢in arttirilmis

yatkinliga ortak olarak sahip olan ¢esitli bozukluklarin ailesidir. (1)

ILAE’nin 2014 yilinda yapmis oldugu epilepsinin pratik tanimina gore tani

kriterleri;

e 24 saatten uzun araliklar ile meydana gelen en az iki provoke
edilmemis (veya refleks) nobet,

e Provoke edilmemis (veya refleks) bir nobet ve buna ek olarak takip
eden 10 yil icinde iki provoke edilmemis nobetten sonra ortaya
cikan genel rekiirrens riskine benzer sekilde (en az %60) baska
ndbet olasiligi,

¢ Bir epilepsi sendromunun tanisiin konulmasidir. (40)

Bu noktada, her titreme ve kasilmanin epileptik nobet anlamina gelmedigi
unutulmamalidir. Bu bulgularin senkop ya da psikojenik nonepileptik nobetlerde
de sik¢a goriilebilecegi unutulmamalidir. Ayrici tanida sorulacak ilk soru “bu bir

ndbet midir?” ikinci soru ise, “eger nobetse provoke edilmis midir?” olmalidir.

Epilepsi, yasa bagl bir epilepsi sendromuna sahip olan ancak bu sendrom
icin gecerli yas grubunu asan veya son 10 yildir ndbetsiz olan ve son 5 yildir AED

kullanmayan kisiler i¢in ¢6ziilmiis olarak kabul edilir. (40)



2.3.2 Epilepsi Siiflandirmasi

Epilepsinin smiflandirmasindaki yaklagimlar yillar igerisinde degismistir.
Terminoloji ve smiflandirma sistematiginde yillar icinde birgok revizyon
yapilmistir. ILAE tarafindan yapilan en giincel smiflama 2017 yilinda
yaymlanmistir. Oncelikle smiflamanin 3 alt gruptan olusmasi dnerilmistir. Bunlar
sirasiyla; nobet tipleri, epilepsi tipleri ve epilepsi sendromlarindan olugmaktadir.
Epilepsinin etiyolojisi ise tiim alt gruplarda ortak olarak tanimlanmistir.
Siiflamaya ayn1 zamanda epilepsiye eslik eden komorbiditeler de dahil

edilmistir. Bunlar; 6grenme, psikososyal ve davranigsal olarak siralanmistir. (1,

40-45)
Smiflandirmada alt gruplar;

e Nobet tipleri; fokal, jeneralize ve bilinmeyen,

e Epilepsi tipleri; fokal, jeneralize, jeneralize ve fokal ndbetlerin
kombinasyonu ve bilinmeyen,

e Epilepsi sendromlari; c¢ocukluk c¢agi absans epilepsisi, West
Sendromu, Dravet Sendromu, idiopatik jeneralize epilepsiler,

kendinden sinirli fokal epilepsiler gibi bilesenlerden olugsmaktadir.

Etiyolojik nedenler ise; yapisal, genetik, enfeksiydz, metabolik, immiin ve
bilinmeyen olarak kategorize edilmistir. Burada, epilepsi hastalarinda etiyolojik
nedenin birden ¢ok kategoriye dahil olabilecegi bilinmelidir. Ornek olarak tiiberoz

skleroz kompleksinde (TSC) hem genetik etiyoloji hem de yapisal etiyoloji



bulunmaktadir. Yapisal etiyolojilerde cerrahi perspektiften dikkat ¢ekici olarak;
inme, travma, enfeksiyon, hipokampal sklerozla iliskili olarak mezial temporal
lob epilepsisi, hipotalamik hamartomlarda goriilen jelastik nobetler, Rasmussen
Sendromu ve hemikoviilziyon-hemipleji-epilepsi o6rnek olarak verilebilir.
Enfeksiydz etiyolojide ise norosistiserkozis, tiiberkiiloz, HIV, serebral

toksoplazmozis 6rnekleri verilebilir. (45)

Bu 6neriler 151831nda operasyonel simiflama ise su sekilde yapilmistir (44);

e Fokal baslangig: farkindalik etkilenmeden ya da farkindalik
etkilenmis; motor baslangichh ya da nonmotor baslangich, fokal
nobetten bilateral tonik klonik nobete gegis,

e Jeneralize baslangic: motor; tonik-klonik ve diger motor, nonmotor
(absans),

e Bilinmeyen baslangi¢li: motor; tonik-klonik ve diger motor,
nonmotor,

e Siniflandirilmamis

Goriildiigii tizere yeni simiflamada basit’/kompleks parsiyel terimleri
kaldirilmistir. Bunun yerine farkindalik etkilenmeden/farkindalik etkilenmis ve

fokal ndbet terimleri eklenmistir. (43, 44)
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2.4 Antiepileptik Tlaclar

1990’larin baglarindan itibaren bir¢cok yeni antiepileptik ilag piyasaya
stiriilmiistiir. Ancak uygun medikal tedaviye ragmen hastalarin %33’liik kisminda
nobetler persiste etmektedir. (46) Hepatik enzim indiiksiyonu, proteinlere
baglanma, ilag etkilesimleri ve uzun donem yan etkiler uygun ajanin se¢ilmesinde
gdz Oniinde bulundurulmaktadir. Bazi yeni ilaglar; etkinlik, giivenilirlik,
farmakokinetik 6zellikler ve ilag etkilesimleri yoniinden eski ilaglara gore belirgin

istiinliik géstermistir.

Antiepileptik ilaglarm farkli etki mekanizmalar1 bulunmaktadir. Bunlar;
sodyum kanal blokaji (fenitoin, karbamazepin, etosuksimid, valproik asit,
lamotrijin, topiramat, zonisamid, rufinamid, lakozamid), gama aminobutrik asit
(GABA) etkinliginin artirilmast (benzodiazepinler, fenobarbital, gabapentin,
pregabalin, valproik asit, levetirasetam, topiramat, klobazam, vigabatrin,
felbamat), kalsiyum kanal blokaji (etosuksimid, fenobarbital, valproik asit,
gabapentin, pregabalin, lamotrijin, levetirasetam, topiramat, zonisamid), glutamat
reseptOr inhibisyonu (fenobarbital, topiramat, perampanel, felbamat) ve sinaptik
vezikill proteini 2A (SV2A) modiilasyonu (levetirasetam) olarak siralanabilir.
Gortildiigii lizere bir ajanin antiepileptik etkinligi birden ¢ok mekanizma ile

olusabilmektedir.

Norosirurjyenler tarafindan uzun yillar boyunca fenitoin temel AED olarak
kullanilmis, sonrasinda bu ajanin gii¢lii hepatik enzim indiiksiyonu 6zelligi, ilag
etkilesimleri, dar terapdtik indeksi, serum diizeyi Ol¢iimiine ihtiya¢ duyulmast,

alerjik reaksiyonlar, ciddi kisa ve uzun dénem yan etkileri olmasi nedeniyle
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kullanimi1 giderek azalmistir. Son zamanlarda bunlar gibi dezavantajlar1 olmamasi
nedeniyle levetirasetam, fenitoinin yerini almaya baslamis ve kullanimi giderek

artmastir. (47)

Ancak bu ajanin da somnolans, davranigsal sorunlar, emosyonel labilite,
depresyon, ajitasyon, saldirganlik, anksiyete ve agresyon gibi yan etkileri

bulunmaktadir. Alerjik reaksiyonlar nadirdir. (48)

Beyin tiimori ile norosirurjyenlere prezente olan hastalarda AED
baslanilmas1 Onerilmektedir. Ancak, AED profilaskisinin epilepsi insidansin

azalttigina yonelik kanit yoktur. (49)

Kraniotomi sonrasi ve perioperatif AED profilaksisi ndrosirurji pratiginde
oldukca yaygindir. AAN tarafindan nébet gegirmeyen hastalarda postoperatif 1.
hafta sonunda AED tedavisinin sonlandirilmasi onerilmektedir. (50) Benzer
sekilde, agir travmatik beyin hasar1 olan hastalarda erken posttravmatik nobet
insidansinin yiiksek olmasi nedeniyle hastalara travmadan sonraki 1 hafta

boyunca AED tedavisi uygulanmasi 6nerilmistir (51).

2.5 Epilepsi Tedavisinde Mevcut Durum ve Sorunlar

Giiniimiizde yukarida da sozii edilen farkli etki mekanizmalarina sahip
bircok antiepileptik ilag kullanilmaktadir. Epilepsi hastalarmin %70’lik bir
boliimiinde bu ilaglarin monoterapi veya kombinasyonlari ile tam ndbet kontrolii

saglanabilmektedir. (52)
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Ancak daha oOnce de bahsedildigi gibi, kullanilan ilaglar yan etkisiz
degildir. Bir¢ok ilag bilissel ve davranigsal sorunlarla iligkilendirilmistir. Biligsel
sorunlardan yaygin olarak goriilenler; sedasyon, uyuklama, dikkat dagmikligi,
uykusuzluk ve sersemlik hissi olarak siralanabilir. Eriskinlerde daha ¢ok depresan
yan etkiler, ¢ocuklarda ise agresyon ve hiperaktivite 6n plandadir. Polifarmasinin

de bu yan etkileri artirdig1 gosterilmistir. (53)

Nobet kontrolii saglanmis hastalarda yapilan bir ¢alismada antiepileptik
ilaclara devam eden hastalarin; dikkat, tepki siiresi ve bilgiyi isleme hizinda
antiepileptik tedavisi kesilen hastalara gore ciddi farkliliklar oldugu, antiepileptik
tedaviye devam eden hastalarin bilissel islevlerinde yavaslama oldugu
goriilmiistiir. (54) Buna gore; antiepileptiklerin, nobet kontroliinden bagimsiz

olarak biligsel yan etkilere yol actig1 yorumu yapilabilir.

%30’luk bir hasta grubunda ise antiepileptik tedavi ile nobet kontrolii
saglanamadig1 (55) g6z Oniine alindiginda; bu hastalarda nobet kontroliinii
saglayabilmek adina polifarmasinin tercih edilmesi halinde, siiregelen epileptik
ndbetlerin olugturacagi biligsel ve davranigsal kotiilesmenin yaninda, dozu
artirilan  ve/veya eklenen antiepileptik ilaglarm  bu durumu daha da

kotiilestirebilecegi géz onilinde bulundurulmalidir. (53)

Elbette ki medikal tedavi ile kontrol edilemeyen tiim epilepsi hastalar1
cerrahi icin uygun bir aday degildir. Ancak cerrahi i¢in uygun olabilecek
hastalarin  olduk¢a az bir kismi cerrahiye yonlendirilmekte, cerrahiye

yonlendirilen hastalarin da nobet baslangici ile cerrahiye yonlendirildigi siire
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olduk¢a uzamaktadir. Antiepileptik tedavinin basarisiz oldugu cerrahiye uygun
olan hastalarda, cerrahi ne kadar erken yapilirsa cerrahi sonrast nobet kontrolii
basarisinin da o kadar arttig1 gosterilmistir. (18, 19, 52, 56) Bu noktada ilag
direncinin taniminin yapilmasi ve hastada ilag direnci oldugu kararinin erken

verilebilmesi 6nem arz etmektedir. (7)

Baglanan ilk antiepileptik ilaca yanitt olmayan hastalarda, denenen ve
basarisiz olunan diger antiepileptik ilaglarin sayis1 arttikca ilaca yanit oram
azalmaktadir. (9) Baglanan ilk ila¢ ile nobet kontroliinii saglama oran1 %61,8 iken
bu oran ikinciden besinciye kadar olan farkli ilaglar icin %16,6’ya diismekte,
yedinci ve sekizinci ilagta ise %0 olmaktadir. Hastada noébet kontroliiniin
saglanamadig: siire uzadikca; duygudurum bozukluklari, fiziksel yaralanma ve
epilepside ani beklenmedik 6liim (sudden unexpected death in epilepsy, SUDEP)

riski de artmaktadir. (57, 58)

2001 yilinda yapilan bir randomize kontrollii ¢alismada; temporal lob
epilepsisi olan hastalarda bir yillik slirede antiepileptik tedavi ile takip edilen
hastalarin yalnizca %38’inde ndbet kontroliiniin saglandigi, cerrahi yapilan
hastalarda bu oranin %58 oldugu gosterilmistir. (20) Takip eden donemde
Amerikan Noroloji Akademisi (American Academy of Neurology, AAN)
desteginde yapilan degerlendirmede bu calisma “smif I kanit” olarak kabul
edilmis, ilag direnci olan hastalarin bir epilepsi cerrahisi merkezine sevk
edilmeleri siddetle Onerilmistir. (59) Ancak epilepsi cerrahisine yonlendirilen

hasta sayilarinda belirgin bir artis olmadigi goriilmektedir. (19, 60)

14



Epilepsi prevalansi ve ilag¢ direnci oranlar1 g6z oniine alindiginda Amerika
Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 1 milyon ilaca direncli epilepsi hastasi oldugu
cikarim1 yapilmaktadir. Bu hastalarin %10 ila %50 arasinda bir kisminin
potansiyel epilepsi cerrahisi adayr oldugu diisiiniilmekte, buna goére ABD’de
epilepsi cerrahisinden fayda gorebilecek, medikal tedavi ile iyi kontrol
edilemeyen nobetlerden muzdarip 100.000 ile 500.000 aras1 bir sayida epilepsi
hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. Ancak giiniimiizde ABD’de yilda 2.000
epilepsi ameliyat1 gerceklestirilmektedir. Epilepsi cerrahisi, tip alaninda kabul

edilmis tiim tedaviler arasinda muhtemelen en az kullanilanidir. (16, 61)

Kanada’da 2014 yilinda norologlar iizerinde yapilan bir anket
calismasinda; ndrologlarin %48,6’smin ilaca direngli epilepsinin tanimini dogru
yapamadig1 gosterilmistir. Ayni1 caligmada, Kanadali ndrologlarin 6nemli bir
kismmin epilepsi cerrahisi icin Onerilen uygulama standartlarindan habersiz

oldugu sonucu ¢ikarilmistir. (17)

Hastalara cerrahi onerebilmek i¢in ila¢ direncinin 6nemli bir 6n kosul
oldugu diisiiniildiiglinde (52), ilag¢ direnci taniminin da dogru ve erken bir sekilde
yapilmas1 6nem arz etmektedir. ILAE’ye gore ilaca direngli epilepsi; dogru olarak
secilmis ve hasta tarafindan 1yi tolere edilmis iki farkli AED rejimiyle
(monoterapi ya da kombinasyon) siirekli ndbet kontroliiniin saglanamadigi
durumdur. Bu tanimin, tanima uyan hastalar1 epilepsi cerrahisi aday secimi
yapilabilmesi i¢in uygun bir epilepsi merkezine yoOnlendirme amaciyla

kullanilmas1 dnerilmistir. (8)
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2012 yilinda ilaca direngli temporal lob epilepsisinde (temporal lobe
epilepsy, TLE) erken cerrahi tedavinin etkinligini arastirmaya yonelik ERSET
(Early Randomized Surgical Epilepsy Trial, Erken Randomize Cerrahi Epilepsi
Calismasi) adli randomize kontrollii bir ¢alisma yapilmistir. Bu calismaya gore;
yeni ortaya ¢ikmis ilaca direncli mezial TLE olan hastalarda, rezektif cerrahi ile
birlikte AED tedavisi, 2 yillik bir takip siiresi sonunda tek basma AED

tedavisinden daha diisiik nobet olasilig1 ile sonu¢lanmuistir. (15)

2.6 Cerrahi Oncesi Degerlendirme ve Hasta Secimi
2.6.1 Epilepsi Cerrahisi icin Hasta Se¢imi

[laca direncli epilepsi tanimina uyan pediatrik ve eriskin hastalar epilepsi
cerrahisine uygunluk acisindan degerlendirilmek iizere epilepsi cerrahisi

merkezlerine yonlendirilmelidir. (60)

Hastalarda islevselligi etkileyen nobetler olmasi, nobet sikliginin yilda bir
nobetten fazla olmasi, epilepsinin baslangici lizerinden bir yildan fazla zaman
geemis olmasi, denenmis AED rejimi sayisinin birden fazla olmasi, ¢esitli ilag yan
etkilerinin gorlilmiis olmas1 ve anormal MRG bulgular1 saptanmasi epilepsi

cerrahisi a¢isindan uygunlugu artiran degiskenler olarak sayilabilir. (62)

Bilinen bir elektroklinik sendromla acikg¢a iliskilendirilemeyen ancak
stereotipik, lateralize nobetler ya da fokal bulgular gosteren erigkin ve ¢ocuk
epilepsi hastalar1 epilepsi cerrahisine uygunluk yoniinden degerlendirilmelidir.

(60)
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Fokal ya da fokal baslayip sekonder jeneralize olan nobet tipleri epilepsi
cerrahisi i¢in uygunluk olusturan nobetlerdir. Primer jeneralize nobetlerin rezektif
ve diskonnektif prosediirler i¢in uygun olma olasihig1 daha distktiir. (60, 62)
Ancak, belirli bir nobet tipine gore epilepsi cerrahisi i¢in endikasyon ya da
kontrendikasyon kararinin verilmesi uygun degildir. (60) Ayrica, VNS terapisinin
primer jeneralize nobetlerde etkinligini gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir. (63,

64)

Pediatrik hastalarin epilepsi cerrahisine uygunlugunun degerlendirilmesi

acisindan ise 2006 yilinda ILAE tarafindan 6nerilerde bulunulmustur.

Bu onerilerde; epileptik ensefalopati tablosunda olan pediatrik hastalarin
epilepsi cerrahisi amaciyla Oncelikli olarak degerlendirilmesi gerektigi vurgusu
yapilmistir. Epileptik ensefalopati; bilissel islevler, davramis ve psikiyatrik
durumu etkileyen ilerleyici bozukluklar ve gelisimsel durgunluk olarak
tanimlanmaktadir. Katastrofik epilepsi tablosunda olan bu tiir hastalarda
gelisimsel durgunluk ve gerilemeyi onleyebilmek i¢in erken cerrahi girigim kritik

Onem tagimaktadir. (65)

Pediatrik epilepsi cerrahisi adayi hastalarda goriilen bazi epileptik
bozukluklar; kortikal displazi, TSC, polimikrogri, hipotalamik hamartom,
hemimegalensefali ve hemisferik displazi gibi hemisferik sendromlar, Sturge-
Weber Sendromu, Rasmussen Ensefaliti, Landau-Kleffner Sendromu, Dravet
Sendromu, Lennox-Gastaut Sendromu, West Sendromu, Ohtahara Sendromu,

infantil spazmlar ve epilepsia paritialis continua olarak siralanabilir. (60, 65)
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Disembriyoplastik ndroepiteliyal timor (Dysembryoplastic
Neuroepithelial Tumor, DNET) ve serebrovaskiiler olaylar gibi nedenlerden
kaynaklanan lezyonel epilepsiler hem eriskin hem de pediatrik popiilasyonda
goriilebilir. Bu hastalarin ndbet baslangic yasi dikkate alinarak pediatrik epilepsi
merkezlerinde degerlendirilmeleri Onerilmis, neden olarak ¢ocuklukta prezente
olan nobetlerin davranigsal ve bilissel morbidite riskinin yiiksek olmasi

gosterilmistir. (65)

Ayrica, 3 yasindan kiiglik tiim epilepsi hastasi c¢ocuklarin relaps ve
epileptik ensefalopati yoniinden yliksek risk tagimalar1 nedeniyle medikal tedavi
yanitina bakilmaksizin epilepsi cerrahisine uygunluk yoniinden degerlendirilmesi

onerilmektedir. (60)

Epilepsi cerrahisi i¢in kanita dayali kontrendikasyonlar bulunmamaktadir.
Ancak aktif psikoz gibi agir psikiyatrik durumlar ve cerrahiye engel teskil edecek

medikal komorbiditeler kontrendikasyon olarak kabul edilmektedir. (10)

Ayrica, hastalarin epilepsi cerrahisine uygunlugunun degerlendirilebilmesi
amaciyla web tabanli bir ara¢ da gelistirilmistir. Bu arag ile epilepsi ile ilgilenen
tim hekimler hastalarma 06zgii degiskenleri belirterek hastalarinin cerrahi

yoniinden uygun olup olmadigini gorebilmektedir. (13, 62)

2.6.2 Epilepsi Cerrahisi Oncesi Degerlendirme
Epilepsi cerrahisine aday hastalarin preoperatif degerlendirmesinde
interdisipliner yaklasim ve bu konuda uzmanlasmis epilepsi merkezleri biiytlik

onem tasimaktadir. Ekipte; epilepsi alaninda uzmanlagsmis ndérolog ve pediatrik
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norolog, epilepsi cerrahisinde uzmanlagsmis norosirurjyen, norofizyolog, EEG
teknisyeni, nororadyolog, ndropsikolog, sosyal hizmet gorevlisi ve klinik psikolog
gibi psikososyal personeller, konuda uzmanlagmis hemsire ve rehabilitasyon

hizmetlerinde gorevli personel bulunmas1 dnerilmektedir. (14)

Hastanin degerlendirilmesinde oOncelikli olarak ayrintili 6ykii alinmali,
fiziksel ve ndrolojik muayene yapilmalidir. Oykiide epilepsinin baslangici, seyri
ve mevcut nobet Ozelliklerine yonelik bilgiler alinmali, fiziksel ve norolojik
muayenede eslik eden ve Onem arz eden sistemik rahatsizliklar ve norolojik
defisitler incelenmelidir. Cerrahi aday1 hastanin ~ ndropsikolojik
degerlendirmelerinin yapilmasi gerekmektedir. Noropsikolojik degerlendirme,
fokal epilepsiyi diisiindiiren diger verilerle uyumlu fokal defisitlerin varligini ve
beynin bagka bolgelerinde islev bozuklugu olup olmadigini arastirmak icin
onerilmektedir. Ayrica hastada eslik edebilecek psikiyatrik bozukluklarin

belirlenmesi yoniinden néropsikiyatrik degerlendirme de yapilmalidir. (66)

Epileptojenik odagin belirlenmesine yonelik olarak dnce invaziv olmayan
ndrofizyolojik  testlerin yaninda yapisal ve fonksiyonel goriintiileme
yontemlerinden yararlanilmalidir. invaziv olmayan nérofizyolojik test olarak
video EEG ile interiktal ve iktal kayitlarin alinmasi standart yaklagimdir. Yapisal
goriintiilemede epileptojenik odak olabilecek yapisal anomalilerin tespiti igin
epilepsi hastalarinin tetkikinde 6zel sekanslar iceren MRG kullanilmaktadir. TLE
hastalarinda, hipokampus hacmini 6lgmek amaciyla voliimetrik teknikler
kullanilabilir. Fonksiyonel goriintiilemede, hastanin dil bolgesi lateralizasyonu ve

motor alanlarin belirlenmesine yonelik olarak fonksiyonel MRG (fMRG)’den
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yararlanilir. Bazi merkezlerde dil ve bellek lateralizasyonunun belirlenmesi
amaciyla Wada testi halen uygulanmaktadir. Epileptojenik alanin belirlenmesinde
18-flurodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (18-FDG PET) ve iktal tek
foton emisyon bilgisayarli tomografisi (single photon emission computerized
tomography, SPECT) gibi yontemler de kullanilmaktadir. Manyetoansefalografi
(magnetoencephalography, MEG) gibi daha yeni teknikler de epileptojenik alanin

belirlenmesinde baz1 merkezler tarafindan kullanilmaktadir. (32, 33, 67, 68)

Tiim bu tetkikler nobet odaginin belirlenmesinde yeterli olmazsa invaziv
norofizyolojik testlere gecilmelidir. Invaziv testler; subdural grid, strip ya da
stereotaktik yontemler yardimiyla derin elektrotlarin yerlestirilmesi ile yapilir.
1950’lerin sonunda tanimlanan ve Avrupa’da uzun yillardir kullanilan, Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) ise son yillarda popiilerlik kazanan stereo EEG
(SEEG) teknigi ise derin elektrotlarin, derin bdlgeleri de dahil beynin tiim
bolgelerini epileptojenik odaga yonelik sistematik olarak tarama amaciyla
kullanilmaktadir. Ayni zamanda invaziv elektrotlardan, olas1 epileptojenik
odaklarin yakinindaki dil ve konusma bdlgelerinin stimiilasyon ile lokalize

edilmesinde de yararlanilabilir. (11, 23, 24)

Epileptojenik odagin belirlenmesine yonelik olarak kullanilan tim bu
yontemlerin  etkinliklerinin  kanita dayali tip yOntemleriyle belirlenip
karsilastirildigi calismalar heniiz yapilmamistir. Hastalarin cerrahi  Oncesi
degerlendirmesine yonelik kilavuzlar bulunmamaktadir. Ancak sistematik ve
multidisipliner olarak yapilan cerrahi oncesi degerlendirmede; oncelikli olarak

Oykii, muayene ve noropsikolojik degerlendirme, invaziv olmayan norofizyolojik
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tetkikler, yapisal ve fonksiyonel goriintiillemeler, sonrasinda gerekli goriilmesi
halinde invaziv testlerden yararlanilmasi, tiim bulgularin multidisipliner
toplantilarda tartisilarak hastanin  epilepsi cerrahisine uygunluguna ve
uygulanacak cerrahi yonteme karar verilmesi konusunda goriis birligi vardir. (14,

65-67, 69, 70)

Hastada cerrahiye karar verilmesi halinde; noronavigasyon gibi goriintii
kilavuzlugunda yapilan cerrahi yontemler ve hassas bdlgelerde uygulanacak
cerrahilerde uyanik kraniotomi ile kortikal stimiilasyon ve elektrokortikografiden

(electrocorticography, ECoG) yararlanilabilir. (71, 72)

2.7 Cerrahi Teknikler
Epilepsi cerrahisi teknikleri; rezektif, diskonnektif yontemler ve
néromodiilasyon yontemleri olarak i{i¢ ana baslikta incelenebilir. Her ii¢ yontem

icin de farkl hasta se¢im kriterleri ve endikasyonlar bulunmaktadir.

Rezektif yontemler; TLE’de uygulanan kortikal amigdalohipokampektomi
(cortical amygdalohippocampectomy, CorAH) ya da selektif
amigdalohipokampektomi (selective amygdalohippocampectomy, SAH) ve
ekstratemporal epilepsilerde uygulanan, epileptojenik odagin lokalize edilip

cikartilmasi, “ekstratemporal lezyonektomi” olarak siralanabilir.

Diskonnektif yontemler; tek bir hemisferden kaynaklanan multifokal
odakli epilepsilerde ve daha c¢ok pediatrik hasta popiilasyonunda uygulanan
hemisferotomi teknikleri ve cesitli modifikasyonlari, 6zellikle “drop attack” ile

karakterize atonik nobetlerle seyreden epilepsilerde uygulanan kallozotomi ve
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motor alan gibi hassas beyin bolgelerinden kaynaklanan ekstratemporal

epilepsilerde uygulanan “multiple subpial transeksiyon” olarak siralanabilir.

Noromodiilasyon yontemleri ise; rezektif ya da diskonnektif yontemlerin
uygun olmadig1 hastalarda uygulanabilen vagal sinir stimiilasyonu (vagal nerve
stimulation, VNS), derin beyin stimiilasyonu (deep brain stimulation, DBS) ve

duyarli nérostimiilasyon (responsive neurostimulation, RNS) olarak siralanabilir.

2.7.1 TLE Tedavisinde Uygulanan Cerrahi Yontemler

Temporal lob epilepsisinde basarili olarak uygulanan ilk seri 1950 yilinda
Penfield tarafindan 68 hastada uygulanan anterolateral temporal rezeksiyon
teknigidir (73). 1953 yilinda Falconer tarafindan hipokampusun en bloc
cikartildigi ve bu sayede histopatolojik incelemeye olanak saglayan CorAH
teknigi 1980’lere kadar olarak standart yaklasim olarak uygulanmistir (74).
Sonrasinda 1984 yilinda Spencer ve arkadagslari tarafindan daha smirl bir lateral

kortikal rezeksiyon tarif edilerek modifiye edilmistir (75).

Klasik yaklasimda lateral rezeksiyon dominant lobda 3-4 cm, nondominant
lobda 4-6 cm ile sinirlandirilmistir. Bu smirlar dominant lobda dil bdlgelerinin
(Wernicke alani, Brodmann bdlge 22) tipik olarak superior temporal girus
posteriorunda lokalize olduguna dayanilarak belirlenmistir. Ayrica her iki taraf
cerrahisi i¢in de invaziv monitdrizasyonda iktal aktivite saptanmadigi miiddetce

superior temporal girusun korunmasi Onerilmektedir. Ancak lateral rezeksiyon
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sinirlart i¢in standardize edilmis ve kanita dayali oneriler bulunmamaktadir (20,

73-75).

Lateral ventrikiil temporal hornu lateral kortikal rezeksiyon bittikten sonra
acilir. Medial rezeksiyonda amigdalar rezeksiyonun orta serebral arterin (MCA)
M2 segmenti ile inferior koroidal nokta arasinda ¢izilen diiz bir ¢izginin altinda
kalmasi1 6nerilmekte, hipokampal rezeksiyon i¢in de ndbet kontroliiniin optimum
saglanabilmesi i¢in 2,5-3,5 cm’lik rezeksiyon Onerilmektedir. Ancak ideal
rezeksiyon hacminin tam olarak hangi diizeyde olmas1 gerektigine dair konsensiis
yoktur.  Histopatolojik incelemede oryantasyonun saglanabilmesi igin
hipokampusun tek par¢a halinde cikartilmasi1 gerekmektedir. Tiim rezeksiyonun
subpial planda kalinarak yapilmasi ve tentorium {iizerinde kalan araknoidin
korunmasi, beyin sapinin ve sisternal nérovaskiiler yapilarin hasarlanmamasi i¢in
oldukca onemlidir. Hipokampal posterior serebral arter (PCA) perforatorleri
diseke edilmeli, bunun disinda kalan PCA dallar1 ve inferior koroidal noktadan

giren anterior koroidal arter (AchA) dikkatli bir sekilde korunmalidir (73-78).

Lateral genikulat ¢ekirdekten ¢ikan ve “Meyer’s Loop” olarak tanimlanan
bir grup optik radyasyon lifi, “U” doniisii yaparak temporal polden 2 cm
posteriora ulasacak sekilde anteriora ilerleyip sonrasinda temporal horn lateral
duvar1 boyunca inferior ve posteriora dogru yonelerek kalkarin sulkusa
ulasmaktir. Bu nedenle temporal lobektomi sonrasinda kontralateral

kuandrantanopsi degisen oranlarda ortaya ¢ikabilmektedir (79).
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TLE’de selektif mezial yaklasim ilk olarak 1958 yilinda Niemeyer
tarafindan tanimlanmistir (80). Sonrasinda 1985 yilinda Yasargil tarafindan
transsylvian selektif amigdalohipokampektomi (SAH) teknigi gelistirilmistir (81).
Sonrasinda superior temporal sulkus ya da orta temporal girustan yaklagilarak
yapilan transsulkal ve transgiral SAH ve subtemporal SAH teknikleri gibi

modifikasyonlar da tanimlanmistir.

Selektif yaklasimlarin altinda yatan rasyonel, epileptojenik aktivitenin
mezial temporal yapilardan kaynaklandigi ve selektif olarak bu yapilarin
rezeksiyonunun nobet kontroliinde yeterli oldugu, lateral yapilarin korunmasi ile
cerrahi sonrasi kognitif, davranigsal ve bellek sorunlarinin azalacagi goriisiidiir.
Ancak lateral neokortikal yapilarin korunmasi ile bu yapilardan ¢ikan iktal
aktivitenin nobet kontroliinii azaltabilecegi goriisleri de vardir. Literatiirde farklh
yazarlar bu konuda farkli goriisler belirtmis, 6rnegin; Tanriverdi ve arkadaglari ile
Sagher ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmalarda CorAH ve SAH teknikleri
arasinda nobet kontrolii yoniinden fark bulunmazken, Bate ve arkadaslar1 CorAH
yaklasimimi nobet kontrolii yoniinden daha basar1 bulmus, Tanriverdi ve
arkadaslar1 noropsikolojik sonuclarda SAH teknigini daha basarili bulurken,
Hader ve arkadaglar1 iki teknik arasinda noropsikolojik sonuclarda farklilik
gormediklerini bildirmistir. Her iki teknigin sonuclarini randomize kontrollii

calismalarda karsilagtiran ¢alismalar heniiz bulunmamaktadir (78, 82-86).

Cerrahi morbidite olarak; gorme alan1 defektleri, AchA yaralanmas1 bagh
gelisebilen hemiparezi, dominant lob cerrahisinde konusma gii¢ligii, 3. Sinir

hasarma bagh diplopi, kraniotomi sirasinda olusan nervus frontalis hasar1 ve
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temporal kas atrofisi goriilebilmektedir. Mortalite %0,1-0,5 diizeyinde

bildirilmistir (10, 84).

Son olarak, TLE’ye yaklasimda mezial temporal yapilarin noninvaziv
olarak destriikte edildigi lazer interstisiyal termal terapi (Laser Interstitial Thermal
Therapy, LITT) ve stereotaktik radyocerrahi (stereotactic radiosurgery, SRS)
yontemleri de tanimlanmistir. Bu tekniklerin sonuglarimna iliskin genis vaka serileri
ve randomize kontrollii calismalar heniiz yayinlanmamistir. Bu teknikler mevcut
durumda cerrahi rezeksiyon i¢in elverisli olmayan hastalar i¢in kullanilabilir (87,

88).

2.7.2 VNS Implantasyonu

VNS, epilepsi tedavisinde kullanilmak tizere FDA onay1r almis ilk
elektriksel stimiilasyon yontemidir. Sistem, sol vagusa sarilacak sekilde
tasarlanmis sarmal stimiilasyon lead’leri ve klavikula altina subkiitan olarak
yerlestirilen jeneratorden olusmaktadir. Sistemin etkinligini olusturan etki
mekanizmasi1 tam olarak belli olmamakla birlikte, medulla oblongata’da bulunan
nukleus traktus solitarius’a (NTS) giren vagal duyusal afferentler ve NTS’ nin;
talamus, amigdala, anterior singulat girus, frontal ve parietal kortekse yaygin

projeksiyonlar1 olmasimin etkinliginde rol aldig1 diisiiniilmektedir (89-92).

Jeneratoriin stimiilasyon ayarlar1 hasta programlayicist ile implantasyon
sonras1 ayarlanabilmekte; uygulanan akim, frekans, atim siiresi, stimiilasyon

siiresi ve kapali kalma stiresi parametreleri belirlenebilmektedir. Ayn1 zamanda
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aura hissedildiginde hasta ya da yakini tarafindan jenerator lizerine tutulan magnet
ile dnceden belirlenen bir parametrede siirekli uyarim modu aktive edilerek nobet
engellenebilmekte ya da siddeti azaltilabilmektedir. En uygun stimiilasyon

parametrelerinin ne oldugu konusunda konsensiis bulunmamaktadir (64).

2.7.3 Hemisferik Diskonneksiyon Y ontemleri

Ik anatomik hemisferektomi 1928 yilinda Dandy tarafindan gliom
cerrahisi olarak uygulanmistir (93). Anatomik hemisferektomiyi ilaca direngli
epilepsi tedavisinde ise ilk kez 1950 yilinda Krynauw uygulamistir (94). Takip
eden yillarda hemisferik epilepsi sendromu olan hastalarda anatomik
hemisferotomi uygulamasi yayginlik kazanmistir. ilerleyen dénemlerde anatomik
hemisferektominin yiiksek morbidite ve mortalite oranlar1 ortaya c¢ikmistir.
Hastalarda postoperatif donemde gelisen hidrosefali ve yilizeysel serebral
hemosiderozis sonucu ge¢ donem morbidite ve mortaliteler siklikla goriilmektedir

(95).

Anatomik hemisferektominin yiliksek komplikasyon oranlar1 olmasi
nedeniyle 1970’lere gelindiginde uygulamasi1 giderek azalmistir. Sonrasinda
teknigin c¢esitli alternatifleri ortaya ¢ikmis, uygulanan yaklasim giderek daha az

rezeksiyon, daha ¢ok diskonneksiyon yoniinde evrilmistir.

Alternatif ilk yaklasim Rasmussen tarafindan tanimlanmis olan
fonksiyonel hemisferektomidir (96). Bu teknikte temporal lob ve suprasylvian

santral korteks en bloc olarak rezeke edilmekte, kallozotomi yapilmakta ve
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frontal, parietal, oksipital loblarin diskonneksiyonu uygulanmaktadir. Fonksiyonel
olarak elde edilen sonu¢ anatomik hemisferektomi ile esdeger olmakta, nobet
kontrolii oranlar1 benzer sonuglanmakta ve komplikasyon oranlar1 daha diisiik

goriilmektedir (97).

1992’11 yillara gelindiginde ise rezeksiyonun neredeyse hi¢ yapilmadigi,
tamamen diskonneksiyona yonelik teknikler Schramm ve Delalande tarafindan
birbirinden bagimsiz olarak tanimlanmistir (98, 99). Takip eden donemde minimal
rezektif hemisferik diskonneksiyon tekniklerinin  transsylvian/transsulkal,
transsylvian  keyhole, periinsiiler pencere teknigi, vertikal parasagital

hemisferotomi teknigi gibi farkli modifikasyonlar1 tanimlanmistir (100-104).

Mgili vaka serisinde uygulanan hemisferotomi teknigi
transsylvian/transsulkal hemisferotomi teknigidir. Serideki tiim hastalarda
hemisferik diskonneksiyonun yaninda amigdalohipokampektomi rutin olarak

uygulanmis, insuler dekortikasyon ya da rezeksiyon yapilmamaigtir.

Bu teknigin uygulanmasinda ilk asama tiim insulanin sirkiiler sulkusun
tam ekspozisyonunu saglayacak sekilde sylvian diseksiyon ile frontoparietal ve
temporal operkulalarin split edilmesidir. Sonrasinda inferior sirkiiler sulkus ve

dolayistyla temporal stem boylu boyunca agilarak temporal horn ekspoze edilir.

Ikinci asamada hipokampus kollateral eminens iizerinden insizyon
yapilarak lateralden serbestlestirilir, ardindan amigdalohipokampal bileske agilir
ve hipokampusun bas kismi serbestlestirilir. Sonrasinda fimbria forniks koroidal

fissiirden diseke edilerek hipokampusun medial kismi da serbestlestirilir.
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Hipokampal sulkusta hipokampusu besleyen arterler pia-araknoid ylizeye zarar
verilmeden koagiile edilir ve hipokampus mobilize edilir. Son olarak forniks ve
hipokampus kuyrugunun birlestigi noktadan hipokampus kesilerek en bloc
cikartilir. Hipokampal rezeksiyonun ardindan unkus ve amigdala pial yiizeyler
korunarak rezeke edilir. Bu sekilde cerrahide histopatolojik incelemeye de olanak

saglayan rezektif kisim amigdalohipokampektomi yapilarak tamamlanmis olur.

Ucgiincii asamada M2-M3 dallar1 arasindan inferior, posterior ve superior
sirkiiler sulkus boyunca lateral ventrikiil tamamen ekspoze edilir. Bu sayede
lateral ventrikiil, tiim insula ortada ada olarak kalacak sekilde temporal horndan

trigona ve frontal hornun en u¢ noktasina kadar agilmais olur.

Doérdiincti asamada ise kallozotomi, frontobazal ve posteromediobazal
diskonneksiyon yapilir. Kallozotomiye lateral ventrikiil Korpus diizeyinde septum
pellucidum ile korpus kallozum bileske noktasindan vertikal bir insizyon
yapilarak baslanir ve perikallozal arterler ortaya konur. Perikallozal arterler ortaya
konduktan sonra bu arterler takip edilerek kallozotomi iceriden disariya
paramedian olacak sekilden o©nde genuya kadar wulasir. Sonra korpus
kallozotominin genuda sonlanan ucu pia-araknoide ulasana dek limen insula
hizasina kadar uzatilarak frontobazal diskonneksiyon yapilir. Bu islem sirasinda
dogrultu girus rektus gegilerek olfaktor sinirin pia-araknoid altinda goriilecek
sekilde olmalidir. Sonrasinda perikallozal arterler posteriora dogru takip edilerek
kallozotominin posterior kismi tamamlanir. Korpus kallozotomi spleniumda
tamamlandiginda falkotentorial bileskede galen veni goriiliir. Son olarak Korpus

kallozotominin spleniumda biten kisminin hipokampektomi alaninin arka ucu ile
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birlestirilmesiyle oksipitobazal diskonneksiyon yapilarak cerrahi tamamlanir.

(103, 105)

2.8 Cerrahi Sonuclar ve Komplikasyonlar

Cerrahi sonrasi ndbet kontroli i¢in g¢esitli smiflandirmalar ve
modifikasyonlar yapilmistir. En yaygin olarak kullanilan siniflandirma Engel ve
arkadaglar1 tarafindan 1993 yilinda yapilan Engel Smiflandirmasidir. (106) Daha
sonra ILAE tarafindan da bir simiflandirma gelistirilmistir. (107) Yapilan literatiir
taramasinda epilepsi cerrahisi sonrasi nobet kontroliiniin degerlendirilmesinde

halen en yaygin olarak Engel Smiflandirmasinin kullanildig1 goriilmiistiir.

Bu smiflandirmaya gore cerrahi sonugclar;

Smif I: Engelleyici nobetlerin hi¢ olmamasi

Sinif II: Nadir goriilen engelleyici ndbetler (neredeyse ndbetsiz)

Smf [II: Kayda deger diizelme

Smif IV: Kayda deger diizelme yok

Olarak gruplandiriimaktadir.

VNS hastalarmin ndbet kontroliinde bu yonteme 6zgiin olarak hastalarin
nobetlerinde azalma ile birlikte nobetin siddeti ve post-iktal durumda da hafifleme
olabilmektedir. Bazi hastalarda ndbet sayisinda azalma olmasa dahi aura
hissedildiginde ya da ndbetin bagladig1 ilk anda magnet kullanildiginda nobet

tamamen durdurulabilmekte ya da hafifletilebilmektedir. Bu 6zellikleri de dikkate
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alacak sekilde McHugh ve arkadaslar1 tarafindan VNS uygulanan hastalara 6zel

bir nobet kontrolii siniflandirmasi énerilmistir. (108)
Bu siniflandirmaya gore cerrahi sonuglar;
Siif I: Nobet sikliginda %80-100 aras1 azalma
Smif TA: iktal ya da post-iktal siddette azalma var
Smif IB: iktal ya da post-iktal siddette azalma yok
Sinif II: Nobet sikliginda %50-79 aras1 azalma
Smf IIA: iktal ya da post-iktal siddette azalma var
Siif 1IB: iktal ya da post-iktal siddette azalma yok
Siif II1: Nobet sikliginda %50°den az azalma
Smuf IITA: iktal ya da post-iktal siddette azalma var
Sif I1IB: iktal ya da post-iktal siddette azalma yok
Smif IV: Yalnizca magnet kullanimda fayda
Smif V: lyilesme yok
Olarak gruplandirilmaktadir.

TLE cerrahisi lizerine 2004 yilinda yaymlanan bir meta analizde toplam
3511 hasta degerlendirilmis, nobetsizlik oraninin %30-80 arasinda degistigi ve

ortalama degerin %67 oldugu bildirilmistir. Ayni1 ¢aligmada yara yeri enfeksiyonu
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%0,9, hemiparezi %0,5, hemianopsi %0,4, konusma bozuklugu %0,2 olarak

bildirilmistir. (37)

AAN tarafindan 2013 yilinda yayinlanan kilavuzda VNS terapisinin
pediatrik popiilasyonda ndbet sikligint %55 hastada %50’den fazla oranlarda
azaltma olasilig1 oldugu, hastalarin duygudurumunda iyilesme sagladigi, cerrahi
sonrast 1. yil sonunda ndbet sikligi %50’den fazla azalan hasta oram1 %7 iken
bunun cerrahi sonrasi 5. y1l sonunda %50’ye ulastig1 ve dolayisiyla etkinliginin
progresif olarak arttigi bildirilmis, semptomatik tasikardi, cerrahi alan
enfeksiyonlari, gecici ya da kalici vokal kord paralizisi, elektrod kiriklar
gelisebildigi ve enfeksiyoz komplikasyonlarin pediatrik popiilasyonda daha sik

goriildiigi bildirilmistir (64).

Schramm tarafindan 2012 yilinda yaymlanan 92 pediatrik hastay1 igeren
hemisferotomi serisinde nobetsizlik oranlar1 postoperatif birinci yilda %84.,6, 5.
yilda %80, 10. yilda %80 ve 15. yilda %77 olarak bildirilmistir. Yine ayn1 seride
%055 hastada davranig durumunun iyilestigi, %38 hastada 1Q’nun yiikseldigi, %9
hastada 1Q’nun diistiigli, %40 hastada okula devamliligin arttig1 bildirilmistir. Bu
seride %°5,2’lik bir oran1 karsilayan 5 hastada shunt cerrahisi gerektiren
hidrosefali gelismis, yalnizca 1 mortalite goriilmiistiir. 15 yillik takip siirelerine

ulagan bu seride yiizeysel serebral hemosiderozis izlenmemistir (109).
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2.9 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Merkezi Pratigi

2.9.1 TLE Olgularina Yaklagim

Fokal baglangigh temporal lob epilepsisi tanisiyla potansiyel cerrahi aday1
olarak merkeze yonlendirilen hastalarda oncelikle ayrintili olarak oykii alinarak,
ndbet baslangi¢ yasi, predispozan faktorlerin varligi, ndbet sikligi, gegmis
donemde kullanilan AED’ler, eslik eden medikal ve sosyal sorunlara yonelik

ayrintili bilgi edinilmekte, hastalarin detayli nérolojik muayeneleri yapilmaktadir.

Sonrasinda hastalarin iktal ve interiktal kayitlarinin alinmasi ve ndbet
semiyolojisinin ortaya konulmasi amaciyla hastalar video-EEG iinitesine
yatirilmaktadir. AED’lerin dozlar1 azaltilarak hastalarin interiktal ve iktal kayitlar:
alinmakta ve nobet semiyolojisi ortaya konulmaktadir. Ayrica tiim hastalarin

noropsikolojik degerlendirmeleri yapilmaktadir.

Takip eden donemde yapilan MRG ve 18-FDG PET goriintiileme
yontemleri ile elde edilen bulgular, hastalarin noéropsikolojik test sonuclari ile
elektrofizyolojik ve semiyolojik olarak elde edilen bulgularin epileptojenik odagi
gostermede basarili olmas1 ve birbiriyle ortlismesi halinde hasta cerrahi adayi

olarak belirlenmektedir.

Cerrahi Oncesi tiim hastalarin fMRG ile dil ve bellek lateralizasyonlar1

belirlenmektedir. Wada testi uygulanmamaktadir.

Elde edilen tiim bulgular noérolog, norosirurjyen, radyolog, niikleer tip

uzmani, klinik ndropsikolog ve elektrofizyologlarin katildigi multidisipliner
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epilepsi cerrahisi toplantilarinda tartigilarak cerrahi karar1 alian hastalar cerrahiye

yonlendirilmektedir.

Noninvaziv testlerin ndbet odagini belirlemede yetersiz kaldigi ya da
MRG, 18-FDG PET, video-EEG, ndbet semiyolojisi ve noropsikolojik test
bulgularmin  Ortiismedigi  durumlarda hastalar invaziv monitorizasyona
yonlendirilmektedir. Invaziv monitrizasyonda subdural grid ve strip elektrodlar

ve ndronavigasyon sistemi ile yerlestirilen derin elektrodlar kullanilmaktadir.

Tiim tetkikler sonucunda konsey karariyla epilepsi cerrahisi uygulanmasi
kararlastirilan hastalara ve yasal temsilcilerine cerrahinin olasi risk ve faydalari,
cerrahiden beklenen basar1 orani hakkinda bilgi verildikten sonra onamlarinin
alinmast halinde hastalarin cerrahi planiyla ndorosirurji servisine yatiglar

yapilmaktadir.

Cerrahi planiyla norosirurji servisine yatirilan tiim hastalarin epilepsi
cerrahi Oncesi tim degerlendirmeleri tamamlanmis ve cerrahi endikasyonu
halihazirda konulmustur. Yatis1 yapilan hastalarin standart kranial cerrahi 6ncesi
preoperatif hazirliklar1 ve anesteziyolojik degerlendirmeleri yapilmakta, capraz
karsilagtirmas1 yapilmis eritrosit siispansiyonlar1 2 {inite olacak sekilde rutin
olarak hazirlanmakta, epilepsi cerrahisi konseyi kararlar1 ve yapilan tiim tetkikleri
tekrar gozden gecirilmekte, cerrahi onamlar1 aliman, anesteziyolojik
degerlendirmesinde cerrahiye engel teskil edecek durumu bulunmayan hastalar

cerrahiye alimmaktadir.

33



Hastalarin kullanmas1 gereken tiim AED’lerini cerrahi sabahin az miktarda

su ile almalar1 saglanmaktadir.

Tim epilepsi cerrahisi girisimleri tek bir cerrah tarafindan (ilgili tezin
danigman 6gretim iiyesi) uygulanmaktadir. Hastalara 1 gr sefazolin sodyum IV
olarak uygulandiktan ve genel anestezi indiiklendikten sonra rutin olarak foley
sonda ve arteriyel kateter takilmakta, bupivakain ile skalp blokaji uygulandiktan
sonra baglar1 rutin olarak Mayfield® (Integra LifeSciences Ltd. Plainsboro, NJ,
USA) tipi ¢ivili baslik, ¢ivilerin iizerine %2 mupirosin iceren antibiyotik pomad
uygulandiktan sonra takilmakta, cerrahi taraf omuz alt1 yastik ile desteklenerek
baslar1 60 derece cerrahinin zit tarafina dondiiriilmekte, submental alanda 2 cm
bosluk birakilip bas zemine dogru hafif egim verilerek sabitlenmektedir. insizyon,
zigomatik arkus seviyesinde ve tragustan 1 cm anteriorda baslanacak sekilde
internal akustik kanal hizasmma dogru hafif¢ce posterior egim verildikten sonra
superior temporal ¢izgiye ulasarak ve bu seviyede anteriora dogru ilerleyerek sa¢
cizgisi bitiminde sonlandirilmaktadir. Cerrahi alan antisepsisi, insizyon planlanan
bolge oOnce %7,5’luk povidon iyot iceren scrub soliisyonu ve steril serum
fizyolojik irrigasyon soliisyonu ile yikandiktan sonra standart %10’luk povidon
iyot soliisyonu uygulanarak saglanmaktadir. Insizyon bdlgesine toplam 10 ml
hacminde 20 mg/ml lidokain hidrokloriir ve 0.0125 mg/ml epinefrin baz iceren
lokal anestetik/vazokonstriktor ¢ozeltisi subdermal olarak uygulanmakta, steril

Ortiimiin ardindan cerrahiye baslanmaktadir.
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Sekil 1. Sag tarafli TLE olgusunun cerrahi pozisyonu ve insizyon plam

TLE cerrahisinde uygulanan standart yontem, kortikal
amigdalohipokampektomi  (cortical —amygdalohippocampectomy, CorAH)
yonteminin mikrocerrahi olarak uygulanmasidir. (76) Mikroskop olarak Zeiss®
OPMI Pentero 900 (Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Deutschland) kullanilmaktadir.
Sag tarafli rezeksiyonlarda 4,5-5 cm, sol tarafli rezeksiyonlarda 3-4 cm’lik
kortikal rezeksiyon uygulanmakta, superior temporal girus tiim olgularda
korunmaktadir. Amigdala rezeksiyonunun medial sinirini, inferior koroidal nokta
ile M2 segmenti arasinda ¢izilen diiz ¢izgi olusturmaktadir. Parahipokampal girus

rezeke edilmekte, hipokampus tek parga halinde tam olarak diskonnekte edilerek
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cikartilmaktadir. Mesial temporal yapilarin rezeksiyonu sirasinda sabit ekartasyon

kullanilmamaktadir.

Sekil 3. Sekil 2’deki olguda lateral rezeksiyon simirmn cetvel yardimiyla
belirlenmesi
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" hipokampus

Sekil 4. Sag TLE olgusunda Mikroskop altinda rezeksiyon asamalari

A. Lateral neokorteks rezeksiyonu, B. Lateral neokorteks rezeksiyonu sonrasi
goriiniim, C. Temporal horn i¢inde hipokampusun goriiniimii, D. Rezeksiyon sonrasi
temporobazal dura ve venler

bl vate 5
INRREN! AELELRreebeeeeebnnd

Sekil 5. En bloc rezeke edilmis hipokampus
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Cerrahi sonunda tiim hastalarda temporalis kasi altma dren
yerlestirilmektedir. Cerrahi ya da anestezik komplikasyon yasanmayan hastalar
ameliyathanede ekstiibe edilmekte, postoperatif 24 saat norosirurji yogun bakim
iinitesinde (YBU) takip edilmektedir. Tiim hastalara postoperatif 2. saat sonunda
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ¢ekilmektedir. Rutin antiepileptik tedaviye
aynen devam edilmekte, deksametazon 4mg giinde 2 doz IV olarak ve drenleri
cekilene kadar sefazolin sodyum 1 gr giinde 4 doz IV olarak uygulanmakta,
kraniotomi sonrasi bas agrisinin onlenmesi amaciyla uygun analjezik tedavileri

verilmektedir.

Norolojik ve vital durumu stabil seyreden hastalarin postoperatif 1. giin
sabah1 oral alimma baslanmakta, postoperatif 24. saat sonunda servise ¢ikarilan
hastalarin arteriyel kateter ve foley sondalar1 ¢ekilerek mobilize edilmektedir.
Pansuman giinde bir kez %10’luk povidon iyot soliisyonu ile steril gauze
kullanilarak yapilmaktadir. Dren genel olarak postoperatif 3. giinde ¢ekilerek
hastalar ayn1 giin ya da ertesi giin taburcu edilmektedir. Hastalarin postoperatif 4.
giin sonunda pansumanlar1 agik birakilmakta ve postoperatif 5. giin insizyon
yerleri dahil banyo yapmalarina izin verilmektedir. Cilt siitiirleri postoperatif 14.
giinde poliklinikte alinmakta ve insizyon yerleri enfeksiyon bulgular1 ve ciltaltt

koleksiyon agisindan kontrol edilmektedir.
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Sekil 6. Sag tarafli TLE olgusuna ait insizyonun postoperatif goriiniimii

2. ay sonunda rutin olarak epilepsi protokoliinde ¢ekilen kranial MRG ile
rezeksiyon smurlar1 kontrol edilmekte ve patoloji sonuglari kayit altina
alimmaktadir. Sonrasinda 6, 12 ve 24. aylarda rutin epilepsi poliklinigi takibi
yapilmakta, AED tedavisi noObetsizlige bakilmaksizn ik 12 ay

degistirilmemektedir.
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Sekil 7. Sag tarafli TLE olgusunun preop ve postop MRG’leri

A. T2 aksiyel preop, B. T2 aksiyel postop, C. T1 IR koronal preop, D. T2 IR
koronal postop

40



Sekil 8. Sol tarafli TLE olgusunun preop ve postop MRG’leri

A. T2 aksiyel preop, B. T2 aksiyel postop, C. T1 IR koronal preop, D. T2 IR
koronal postop

2.9.2 Invaziv Monitdrizasyon Olgularina Yaklasim

Epilepsi cerrahisi konseyinde invaziv monitdrizasyon karari alman
hastalara ve yasal temsilcilerine yapilacak islem, riskleri, amaci ve basar1 orani
hakkinda bilgi verilip onamlar1 alindiktan sonra ndrosirurji servisine yatislari
yapilip yukarida anlatilan standart preoperatif hazirliklar1 tamamlandiktan sonra
noronavigasyona uygun Ozelliklerde ac1 verilmeden aksiyel planda 1 mm kesit ve

cift doz kontrast madde verilerek Tl MPR sekansinda MRG ¢ekimi
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yapilmaktadir. Invaziv monitdrizasyon yapilacak hastalara rutin olarak eritrosit

siispansiyonu hazirlanmamaktadir.

Ardindan goriintiiler cerrahi oncesinde StealthStation® S7® (Medtronic,
Inc, Minneapolis, MN, USA) néronavigasyon sistemine Yyiiklendikten sonra
biyopsi modiilii kullanilarak elektrod hedef noktalari, giris noktalar1 ve giristen
hedefe seyrettigi ve kayit alacagi alanlar planlanir. Elektrodun seyrettigi rota
boyunca vaskiiller yapt olmamasma, sulkuslardan ya da ventrikiilden
gecmemesine, giris noktalarinda kortikal ven ya da arter olmamasma ve girig
noktalarinin giruslar iizerinde olmasina, hedef noktanin tentorium ya da falks ile

iliskili olmamasina dikkat edilerek planlama yapilir ve sisteme kaydedilir.

Ameliyat gilinli genel anestezi indiiksiyonunun ardindan rutin cerrahi
hazirliklar tamamlanir. Foley sonda ve arteriyel kateter rutin olarak
uygulanmamaktadir. Hastanin ndronavigasyon sistemine tanitilmasi (registration)
islemi tamamlandiktan sonra cerrahiye gecilir. Planlanan hedeflere sirayla
noronavigasyon sisteminin Vertek® (Medtronic, Inc, Minneapolis, MN, USA)
biyopsi seti kullanilarak kilitlendikten sonra, perkiitan olarak medikal drill ile cilt
ve kemik gegilir sonrasinda dura ventrikiiler igne ile ponksiyone edilerek subdural
araliga girilir. Ardindan elektrodun planlanan implantasyon uzunlugu
isaretlenerek biyopsi kaniilii icinden Spencer tipi derin elektrod gecirilerek
kilavuz teli ¢ikartilir ve elektrod cilde tespit edilir. Tiim elektrodlar i¢in islem
tamamlandiktan sonra hasta uyandirilmadan intraoperatif MRG {iinitesinde
Siemens® Magnetom® 3T (Siemens Healthcare GmbH, Erlangen, Deutschland)

cihaz1 ile néronavigasyona uygun kontrastsiz T1 MPR sekans goriintiileri almnir.
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Bu goriintiilerde elektrod pozisyonlarinin navigasyon sisteminde planlanan
pozisyonlarla uyumlu olup olmadig1 fiizyon goriintiilerle dogrulanir. Ayni
zamanda olusabilecek komplikasyonlar acgisindan da goriintiiler taranir.

Pozisyonlarda sorun olmasi halinde gerekli elektrodlar degistirilir.

Sekil 9. Noronavigasyon sisteminde derin elektrod hedef planlamasi

Hasta uyandirildiktan ve ekstiibe edildikten sonra postoperatif 2 saat
boyunca Nérosirurji YBU’nde takip edilir. Vital ve ndrolojik bulgulari stabil olan
hasta video-EEG iinitesine transfer edilir. AED dozlar1 azaltilan hastalarin iktal
kayitlar1 degerlendirilir. Epileptojenik odagin belirlendigi ve rezektif cerrahi
karar1 alinan hastalara ayni hastane yatigi esnasinda cerrahi uygulanabilir ya da
rezektif cerrahi karari1 alinmayan hastalarin elektrodlar1 yatak basinda cekilerek

kontrol BBTleri gériildiikten sonra taburcu edilebilir. invaziv elektrod ile takip
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edilen hastalara antibiyotik profilaksisi 1 gr giinde 4 doz sefazolin sodyum IV

olacak sekilde devam edilmekte ve giinliik pansumanlar1 yapilmaktadir.

2.9.3 VNS Implantasyonu Olgularma Yaklasim

Rezektif ve diskonnektif cerrahi i¢in uygun bir aday olmayan ve ilaca
direngli epilepsisi olan hastalarda VNS planlanabilir. Epilepsi cerrahisi
multidisipliner toplantisinda VNS takilmasi planlanan hastaya ve yasal
temsilcisine yapilacak igslemin amaci, riskleri ve basar1 orani hakkinda bilgi
verilerek onamlar1 alinir. Sonrasinda Sosyal Giivenlik Kurumu’nun (SGK) VNS
sisteminin 0demesini yapmasi amaciyla hastaya epilepsi cerrahisi konseyinin
onayityla VNS raporu c¢ikartilir. Hastanin ndrosirurji servisine yatisi yapilir ve
yukarida anlatilan preoperatif hazirliklar1 tamamlanir. VNS hastalar1 i¢in rutin
eritrosit siispansiyonu hazirlanmamaktadir. VNS sistemini saglayan dagitict

firmaya cerrahinin yapilacagi giin ve saat hakkinda bilgi verilir.

Ameliyat giinii genel anestezi indiiksiyonunun ardindan yukarida
bahsedilen cerrahi hazirliklar tamamlanir. Foley sonda ve arteriyel kateter rutin
olarak uygulanmamaktadir. VNS implantasyonu sol vagal sinire yapilmaktadir.
Bag simit yastikta hafif saga dogru cevrilerek ve hafif ekstansiyonda pozisyon
verilir. Boyun insizyonu krikoid kikirdak hizasinda orta hatta yaklasan transvers
lineer 2,5-3 cm ve jenerator cebi insizyonu subklavikuler bolgede 3 cm transvers
lineer olacak sekilde planlanir. Sol meme basindan yukari, orta hatti hafif gegecek

ve tiim boynu ve mandibular ramusu i¢ine alan bdlgeye cerrahi antisepsi i¢in 6nce
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%7,5’luk povidon iyot iceren scrub soliisyonu ve steril serum fizyolojik irrigasyon
soliisyonu ile yikandiktan sonra ile standart %10’luk povidon iyot soliisyonu

uygulanir.

Steril Ortiimiin ardindan 6nce boyun insizyonu yapilir ve platizmaya
ulagildiktan sonra cilt alt1 platizmadan vertikal planda diseke edilerek platizma
vertikal olarak gegilir. Sternokleidomastoid (SKM) kasin medialinden
yaklagilarak palpasyon ile karotid kilif bulunur ve kilif agilarak karotis kommunis,

jugularis interna ve her iki damarin arasinda seyreden vagal sinir bulunur.

Sekil 10. VNS implantasyonunda karotid kihif ekspozisyonu

Vagus diseke edilerek asilir ve VNS sisteminin, VNS Therapy® System
(Cyberonics, Inc. Houston, TX, USA), lead elektrodlar1 vagal sinire sarilir.
Ardindan jenerator cebi insizyonu yapilir ve insizyonun distaline dogru pektoralis
major fasyasi {lizerinde jeneratdr icin cep olusturulur. Burada dikkat edilecek

nokta jeneratoriin cerrahi sonrasi cilt agilmasini dnlemek i¢in insizyon {izerinden
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goriilmeyecek sekilde distale yerlestirilecek sekilde cep olusturulmasidir.
Ardindan desan yardimiyla lead jeneratdr cebi insizyonuna alinarak baglantilar:

yapilir.

Sekil 11. Elektrodlarin vagal sinire sarilmasi

Bu asamada jeneratoriin lead impedans testleri yapilarak lead baglantisinin
ve vagal elektrod sarimmin dogru yapildigt dogrulanir. Ardindan boyun
insizyonunda lead platizma altinda kalacak sekilde ters “U” seklinde kivrim
verilerek tespit kulakciklariyla ve 3/0 polipropilen siitiir ile lateralde SKM’nin

medial i¢ yiizline ve medialde paratrakeal fasyanin lateraline tespit edilir.
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Sekil 12. Elektrodun ters “U” yapilarak tespit kulakg¢iklari ile sabitlenmesi

Ardindan platizma eriyebilen 3/0 siitiir ile siirekli dikisle kapatilir. Bu
noktada postoperatif cilt erozyonunun dnlenmesi i¢in platizma kapatildiktan sonra
lead, tespit kulakgiklar1 ve tespit siitiirlerinin ciltalti1 dokuya tasmadigindan ve
tamamen platizma altinda kaldigindan emin olunmalidir. Son olarak jenerator cebi
insizyonunda kalan fazla lead sarilarak jeneratoriin arkasina saklanir ve jenerator
tespit noktasindan 1 numara polipropilen siitiir ile pektoralis major fasyasina
tespit edilerek sarilan lead jeneratoriin arkasma hapsedilir. Ardindan cilt
subkiitikiiler olarak siirekli siitiire edilerek kapatilir. Hasta uyandirilmadan 6nce
tekrar lead impedans ol¢iimleri alinir. VNS implantasyonu sirasinda mikroskop

rutin olarak kullanilmamaktadir.
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Sekil 13. Boyun insizyonunun platizma kapatilmadan 6nceki son goriiniimii

Postoperatif donemde hastalar serviste takip edilmekte, ses kisikligi ve
vital bulgular1 degerlendirilmekte, herhangi bir sorun olmayan hastalarin oral
alimlar1 postoperatif 1. giin sabahi acilarak magnet kullanimi G6gretilmekte ve
hastalar taburcu edilmektedir. Hastalarin pansumani 3. giin sonunda acgilarak 4.
giin insizyon yerleri dahil banyo yapmalarina izin verilmekte ve 14. giinde
insizyon yerleri poliklinikte kontrol edilmektedir. Sonrasinda rutin epilepsi
poliklinigi takiplerinde jeneratdr ayarlar1 yapilmakta ve hastalarin mevcut AED

rejimleri 1 y1l boyunca degistirilmemektedir.

2.9.4 Hemisferotomi Olgularina Yaklagim
Bir hemisferde multifokal kaynakli nobetleri olan, ndbetlerin kdken aldigi

tarafta hemiparezi ve hemianopsisi olan 6zellikle pediatrik yas grubu hastalarda
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hemisferik diskonneksiyon prosediirleri uygulanmaktadir. Multidisipliner epilepsi
cerrahisi konseyinde bu yonde karar verilmis ve yasal temsilcilerine yapilacak
cerrahinin riskleri, sonuglar1 ve basar1 oranlariyla ilgili bilgi verilerek onamlar1
almmis hastalar ndrosirurji servisine yatirilarak yukarida anlatilan preoperatif

hazirliklar1 tamamlandiktan sonra cerrahiye alinir.

Profilaktik antibiyotik uygulamas1 ve genel anestezi indiiksiyonu ardindan
hastalar intraoperatif MR ile uyumlu ¢ivili basliga alinarak cerrahi taraf omuz alt1
yastikla destekli olarak baglar1 60 derece ¢evrilerek hafif yere dogru egim
verilerek ve submental mesafede 2 cm bosluk birakilarak sabitlenir. Insizyon
zigomatik arkus hizasinda ve tragusun 1 cm anteriorundan baglayan eksternal
akustik kanal arkasindan donerek superior temporal ¢izgi hizasinda sa¢ ¢izgisinin
bitiminde sonlanan soru isareti sekilli olarak, cilt flebi ve kraniotominin tigte ikilik
kismi frontal, ligte birlik kism1 temporalde olacak sekilde planlanir. Daha 6nceki
boliimlerde anlatilan sekilde cerrahi alan temizligi, lokal

anestezik/vazokonstriktor enjeksiyonu ve steril ortiimii takiben cerrahiye baslanir.
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Sekil 14. Sag tarafli hemisferotomi olgusunun cerrahi pozisyonu ve insizyon
plam

Sekil 15. Sag tarafli hemisferotomi olgusunun kraniotomi sonrasi goriiniimii
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Sekil 16. Sag tarafli hemisferotomi olgusunda dura acildiktan sonraki
goriiniim

Sylvian fissliir boydan boya goriilecek sekilde frontoparietotemporal
kraniotomi yapilarak teknigi Onceki boliimlerde anlatilan transsylvian
hemisferotomi, mikrocerrahi yontemle Zeiss® OPMI Pentero 900 (Carl Zeiss
Meditec AG, Jena, Deutschland) mikroskop kullanilarak uygulanir. Cerrahi
sirasinda vaskiiler yapilarin miimkiin olabildigince az feda edilmesi cerrahi
sonras1 donemde gelisen enfarkt ve sonrasinda olusacak porensefalik genis
kavitelerin olusmasin1 engellemek agisindan oldukca onemlidir. Cerrahi sonunda
temporalis kast altina rutin olarak dren yerlestirilmektedir. Hastalar
uyandirilmadan Once intraoperatif MR iinitesinde Siemens® Magnetom® 3T
(Siemens Healthcare GmbH, Erlangen, Deutschland) cihazi ile kontrol beyin

MRG’leri ¢ekilerek diskonneksiyonun tam olarak uygulandigi dogrulanir. Bu
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sayede tamamlanmamis diskonneksiyon saptanmasi halinde ayni seansta islem

tamamlanabilir.

Sekil 17. Sag tarafli hemisferotomi olgusunda sylvian diseksiyon

Araknoid’in buzlu cam goriiniimii dikkat cekmekte

Hastalar entiibe olarak pediatrik YBU’ne cikartilmakta, drenleri kaldig
siirece profilaktik antibiyotik olarak sefazolin sodyum 30 mg/kg giinde 4 doz IV
olarak uygulanmaktadir. Antiepileptik ilaclarina ayni rejimde devam edilmekte ve
0,2 mg/kg/giin deksametazon uygulanmaktadir. Postoperatif 3-4. giinler arasinda
hastalarin norolojik durumlar1 da dikkate alinarak ekstiibasyon yapilmakta ve

hastalar postoperatif 5-6. giinlerde servise alinmaktadir. Gilinliik pansuman
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yapilmakta ve dren postoperatif 3. gilinde ¢ekilmekte, sonrasinda pansuman

postoperatif 4. giinde acilmaktadir.

Sekil 18. Diskonneksiyon sonrasi goriiniim

Serviste oral alimlar1 ve norolojik durumlarmin takibi yapilmakta,
hastalara banyo yaptirilmakta ve hastalar yaklasik olarak postoperatif 10-12.
giinlerde taburcu edilmektedir. Postoperatif 14. giinde siitiirleri alinan hastalarin
daha sonra 6. ay sonunda tekrar kranial MRG’leri ¢ekilmekte ve patoloji sonuglari
kayit altina alinmaktadir. Hastalarn AED rejimine, ndbetsizlik saglanmis olsa

dahi 1 y1l boyunca ayn1 sekilde devam edilmektedir.
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Sekil 19. Sag tarafli hemisferotomi olgusuna ait preop ve postop MRG’ler

A. Preop T2 aksiyel, B. Postop T2 aksiyel, C. Postop T1 sagital, D. Postop

FLAIR koronal

54



3 GEREC VE YONTEM

3.1 Olgularin Se¢imi

Bu calismada, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim Dali’nda Ocak 2002 — Haziran 2017 yillar1 arasinda epilepsi cerrahisi
uygulanan hastalar retrospektif olarak taranmistir. Toplam 386 hasta verisine
ulagimistir. Olgular; temporal lobektomi ve amigdalohipokampektomi (234),
vagal sinir stimiilatorii takilmasi (145) ve hemisferotomi (7) olmak tizere ii¢ gruba

ayrimistir.

Oncelikli olarak tiim hastalarin demografik bilgileri, ndrolojik muayene
bulgulari, nébet gecirmeye basladigi tarih, cerrahi dncesindeki son bir yillik
donemde kullandig1 antiepileptik ilag sayisi, yine cerrahi oncesi son bir yillik
donemde toplam nobet sayisi nobet/ay olacak sekilde toplanarak kayit altina
alinmistir. Sonrasinda hastalarda nobete yatkinlik olusturabilecek etkenlerin
varlig1 ve tiirii, etiyolojisi, nobet semiyolojisi ve ndbet tipi gibi degiskenlere ait
bilgiler veri tabanina girilmistir. Bu asamadan sonra hastalara ait norofizyolojik,
radyolojik ve niikleer tip yontemleri ile elde edilen tetkik sonuglar1 taranarak kayit

altina alimustir.

Ardindan hastalar uygulanan cerrahi yonteme gore siniflandirilmis, cerrahi
tarihi, nobet baslangic ile cerrahi arasinda gegen siire, cerrahi sonrasi takip stiresi

gibi degiskenlere ait veriler toplanmigtir.
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Son olarak cerrahi sonrasi takip wverileri; cerrahi kaynakli mortalite,
hastanin takibinde cerrahiden bagimsiz olusan mortalite, cerrahi morbidite; yara
enfeksiyonlar1 ve menenjit, norolojik defisitler, cerrahi bdlge hematomlari,
serebrovaskiiler olaylar ve bu nedenlerle yapilan erken donem revizyon cerrahiler,
temporal lobektomi ve hemisferotomi olgularinda hidrosefali gelisimi, ndbet
kontroliindeki basarisizlik nedeniyle yapilan reoperasyonlar ve sekli, hastalarin
postoperatif yatis siireleri, VNS olgularinda bu cerrahiye 6zgii gelisebilecek ses
kisiklig1, kardiyak ve solunumsal yan etkiler, insizyon yerinde paresteziler ve agr1,
depresyon, farenjit ve anoreksiye ikincil zayiflama gibi advers olaylar, lead
kirigmma bagh revizyonlar ve pil degisimi gibi olaylar yoniinden taranmistir.
Ayrica temporal lobektomi ve hemisferotomi gruplarindaki hastalarin

histopatolojik inceleme sonuglarina da bakilmistir.

Yukarida bahsedilen tim veriler kayit altina alindiktan sonra hastalarin
cerrahi sonras1 nobet durumlar1 incelenmistir. En az iki y1l postoperatif takibi olan
hastalarda TLE olgularinin ndbet kontroliindeki bagarinin skorlanmasi Engel ve
ark. tarafindan gelistirilen smiflama (106) ile yapilmustir. Iki yi1ldan az ancak en az
bir yil postoperatif takibi olan hastalarda ise Engel siniflamasi
uygulanamayacagindan nobetlerin kontrol yilizdesi dikkate alinmigtir. VNS
uygulanan hastalarin nobet kontroliindeki basarinin skorlanmasinda ise
postoperatif en az ii¢ ay takibi olan hastalarda McHugh ve arkadaslar: tarafindan
Onerilen siiflama kullanilmistir. (108) Ayrica hastalarin postoperatif donemde

kullandig1 antiepileptik ilaclarin sayisina da bakilmistir. Nobet kontroliiniin ve
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postoperatif donemde kullanilan antiepileptik ilag sayilarinin degerlendirmesinde

hastalarin takibinde ulasilabilen en giincel bilgi dikkate alinmistir.

Olgulara ait verilerin toplanmasinda hasta dosyalar1 argivi, ameliyathane
kayit defteri, hastane bilgi yonetim sistemindeki (Enlil HBYS, EFE EROGLU
Bilisim Teknolojileri ins. San. Tic. Ltd. Sti.; Avicenna, DataSel Bilgi Sistemleri
A.S.) kayitlar, Oliim Bildirim Sistemi (OBS) (110), Medula Eczane (111) gibi
kaynaklar kullanilmis, ayrica hastalara veya yakinlarina telefon yoluyla ulagilarak

onamlar1 sonrasi bilgi alinmistir.

Toplanan tiim veriler kantitatif analizin miimkiin olabilmesi i¢in
standardize edilerek “Microsoft Excel” (Microsoft Corporation, Redmond, WA,

USA) uygulamasina girilmistir.

3.2 Cerrahi Oncesine Ait Verilerin Toplanmasi
3.2.1 Demografi
Demografik veriler; yas cinsiyet olarak yukarida s6zii gecen kaynaklardan

(hasta verisi erisim kaynaklar1) edinilerek kaydedilmistir.

3.2.2  Ameliyat Oncesi Klinik Degerlendirme

Ameliyat 0ncesi klinik degerlendirme; hasta verisi erisim kaynaklarindan
edinilerek hastalarin nobet baslangi¢ yasi, cerrahi dncesi son bir yilda kullandig1
AED sayis1 ve nobet/ay olarak gec¢irdigi ndbet sayist olacak sekilde

kaydedilmistir.
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3.2.3 Nobet Semiyolojisi

Nobet tipi, hastalarin cerrahi 6ncesi doneminde degerlendirildigi igin,
degerlendirmenin yapildig1 donemde gegerli olan ILAE siniflandirmasina (41-43)
uygun olacak sekilde hasta verisi erisim kaynaklarindan edinilerek standardize
sekilde kayit edilmistir. ILAE 2017 siniflandirmasi (44) verilerin toplandig sirada
heniiz yeni yaymlanmis olmasi ve mevcut hasta verilerinin bu siniflandirmaya

gore yapilmamis olmasi nedeniyle kullanilmamastir.

Nobet yukarida s6zii gegen siniflandirmalara uygun olarak 6zellikle ILAE

2010 revizyonuna (43) bagh kalinarak su sekilde standardize edilmistir;
Jeneralize ndbetler; tonik-klonik, absans, myoklonik, klonik, tonik, atonik,

Parsiyel nobetler; basit parsiyel, kompleks parsiyel, sekonder jeneralize

olan parsiyel ndbetler
Smiflandirilmamis ve miks tip nébetler ya da bilinmiyor.

3.2.4 Elektrofizyolojik Bulgular
Elektrofizyolojik bulgularin degerlendirilmesi ve kayit altina alinmasinda
hasta verisi erisim kaynaklarindan oncelikli olarak hastalarin video-EEG rapor

kayitlari, eger yapildiysa invaziv EEG kayitlar: taranarak kaydedilmistir.
Veriler su sekilde standardize edilmistir;

Iktal kayit; kayit alinan bolge, dagilim, karsi hemisfere gecis, tek

hemisferde ya da iki hemisferde multifokal dagilim, desarj tipi
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Interiktal kayit; fokal, multifokal, karsi hemisfere gecen, bilateral

birbirinden bagimsiz interiktal anomali, interiktal anomali yok, bilinmiyor,

Invaziv EEG; subdural grid ve strip, derinlik elektrodu, ya da invaziv EEG

uygulanmamis olacak sekilde siniflandirilarak kaydedilmistir.

3.2.5 Radyoloji ve Niikleer Tip
Hastalarin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ydntemiyle edinilen
verileri, anatomik goriintiilleme ve fonksiyonel goriintiileme olacak sekilde

gruplandirilmis, ayrica 18-FDG PET goriintiileme kayitlar1 incelenmistir.
MRG bulgulari, su sekilde standardize edilerek kayit altina alinmastir;

TLE grubunda; hipokampal skleroz ile uyumlu bulgular, unilateral,
bilateral, yok; fokal kortikal displazi ile uyumlu bulgular, unilateral, mezial,
lateral, bilateral, yok; nonspesifik bulgular, glionéronal tiimérler (DNET,
gangliogliom, gangliositom gibi) ile uyumlu bulgular, nonspesifik bulgular,

normal MRG,

VNS grubunda; ensefalomalazi, periventrikiiler lokomalazi, gliozis,
kortikal atrofi, hipokampal skleroz, kortikal gelisimsel anomaliler, diger bulgular,

nonspesifik bulgular, normal MRG ya da MRG yok,

Hemisferotomi grubunda; hemimegalensefali, yaygin hemisferik enfarkta
sekonder porensefalik kavite, hemisferik kortikal gelisimsel anomaliler; pakigiri,

polimikrogiri, lissensefali, sizensefali, Rasmussen Ensefaliti ile uyumlu bulgular,
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Sturge-Weber sendromu ile uyumlu bulgular, kontralateral MRG bulgusu var ya

da yok, nonspesifik bulgular, normal MRG seklinde kayit altina alinmistir.

18-FDG PET bulgulari; asagidaki sekilde standardize edilerek kayit altina

alinmustir;

TLE grubunda; temporal ya da ekstratemporal hipometabolizma, lateral,

mezial, unilateral ya da bilateral, hipometabolizma yok, veri yok,

VNS ve hemisferotomi gruplarinda; hipometabolizma, unilateral, bilateral,

hipometabolizma yok, veri yok, seklinde kayit altina alinmistir.

3.2.6 Predispozan Faktorler
Etiyolojide nobete yatkinlik olusturabilecek etmenler tiim gruplarda

taranarak kategorize edilmistir.

Bulgular standardize edilerek; travma, asfiksi ve zor dogum, febril
konviilziyon, merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu, birinci derece akrabada
epilepsi Oykiisii, predispozan faktér yok ya da bilinmiyor olacak sekilde kayit

altina alinmuastir.

3.3 Cerrahi Yontemler

Genel bilgiler boliimiinde de detayli olarak anlatildig1 iizere epilepsi
cerrahisinin farkli yontemleri ve bu yontemlerin farkli endikasyonlar1 vardir. Gazi
Universitesi Epilepsi Merkezi’'nde uygulanan cerrahi yontemler de rezektif,

diskonnektif ve stimiilasyon yontemleri olarak kategorize edilebilir. Rezektif
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yontem olarak TLE’de uygulanan anterior temporal lobektomi ve
amigdalohipokampektomi,  diskonnektif =~ yontem  olarak  transsylvian
hemisferotomi ve stimiilasyon yontemi olarak da VNS uygulanmaktadir. Elbette
ki bu li¢ yontemin de farkli endikasyonlar1 ve hasta secilim kriterleri vardir.
Epilepsi cerrahisinde uygulanan yontemler, endikasyonlar1 ve cerrahi i¢in hasta

secim kriterleri “Genel Bilgiler” boliimiinde detayli olarak anlatilmistir.

Sonug olarak bu ¢aligmadaki gruplar TLE, VNS ve hemisferotomi olmak

iizere ii¢ kategoriden olusmaktadir.

3.4 Takip Verilerinin Toplanmasi

Cerrahi sonras1 gelisen komplikasyonlar, mortalite, ndbet kontrolii gibi
degiskenlerin uygun sekilde toplanmasi ve standardize edilerek kayit altina
alinmasi ile sonuglarin literatiir ile karsilastirilmasiyla birlikte, olgulara ait farkl
ve bagimsiz degiskenlerin olas1 morbidite ve ndbet kontrolii iizerindeki etkilerinin

degerlendirmesi amaglanmistir.

3.4.1 Cerrahi Komplikasyonlar

Cerrahi sonras1 gelisen komplikasyonlar; postoperatif yeni ortaya cikan
norolojik defisitler ya da mevcut defisitlerdeki iyilesme ya da kotiilesmeler, lokal
yara yeri enfeksiyonlari, menenjit, postoperatif hematomlar, hidrosefali,
komplikasyonlar nedeniyle yapilan revizyon ya da ek cerrahiler, hastanin

postoperatif yatig siiresi, cerrahi ile iligkili mortalite (112), cerrahi ile iliskili
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mortalite tanimina girmeyen ve cerrahiden bagimsiz diger mortaliteler yoniinden

detayl1 olarak taranmis ve standardize edilerek kayit altina alinmistir.

Bunlara ek olarak VNS grubunda, bu cerrahiye 6zgiil degiskenler, advers
olaylar ve komplikasyonlar taranmig, bunlar; lead kirigina bagh revizyonlar,
standart pil degisim cerrahilerinin zamanlamasi, kalict ses kisikligi, kardiyak yan
etkiler, solunumsal yan etkiler; dispne ve Oksiiriik, insizyon yerinde olusan
paresteziler ve agri, depresyon, farenjit, anoreksiye sekonder zayiflama olarak

kategorize edilerek standardize bigimde kayit edilmistir.

Hemisferotomi grubunda da bu gruptaki olgulara 6zgli postoperatif
degiskenler, advers olay ve komplikasyonlar taranmis, bunlar; varsa ndbet
kontroliindeki basarisizlik nedeniyle yapilan revizyon cerrahi ve sekli,
hemisferotominin revizyonu ya da VNS takilmasi gereksinimi, hastalarin
postoperatif hemiparezi, spastisite, yeni ortaya ¢ikan hemianopsi, konugmadaki
iyilesme ya da kotiilesme, mental islevlerdeki iyilesme ya da kétiilesme yoniinden

degerlendirilmis ve standardize olarak kayit edilmistir.

3.4.2 Takip Siiresi
Tiim gruplardaki olgularin cerrahi sonrasi ne kadar siire ile takip edildigi,
takip siiresinin nobet kontrolii ile olasi iligkisini degerlendirebilmek amaciyla

kay1t altina alinmistir.
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3.4.3 Patolojik Degerlendirme
TLE’de temporal lobektomi ve amigdalohipokampektomi materyalleri,
hemisferotomide  amigdalohipokampektomi  materyallerinin  histopatolojik

incelemeleri hasta verisi erisim kaynaklarindan taranarak kayit altina alinmaistir.

Veriler su sekilde standardize edilmistir; hipokampal skleroz, fokal
kortikal displazi, gliozis; DNET, gangliogliom, gangliositom gibi gliondronal

tiimorler, nonspesifik bulgular.

3.5 Nobet Kontrolii Olciitleri

Nobet kontrolii dlgiitleri i¢in yapilan literatiir taramasinda yaygin olarak
kullanilan Engel Smiflamas1 ve ILAE tarafindan Onerilen simiflama ve bu
siniflamalarin  karsilastirmalar1 incelenmistir. (106, 107, 113, 114) TLE ve
hemisferotomi gruplarinin ndbet kontroliiniin  degerlendirilmesinde Engel
Smiflamasmin (106) tercih edilmesinin nedeni, siniflandirma kolaylig1 ve

literatiirde en yaygin kullanilan siniflandirma sistemi olmasidir.

VNS grubunda ise Engel Simiflandirmasindan modifiye edilmis olan
McHugh ve arkadaglar1 tarafindan onerilen siniflamanin (108) kullanilma nedeni,
nobet kontroliiniin saglanmasmni VNS uygulanan hastalarda bu olgulara 6zgii
olarak simiflandirmasi, magnet kullanimindan goriilen faydanin, ndbetlerin ve

post-iktal durumun siddeti gibi degiskenlerin g6z Oniine alinmasidir.

Nobet kontroliinde kullanilan smiflandirma yontemlerinin metodolojisi

“Genel Bilgiler” boliimiinde detayli olarak anlatilmigtir.
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3.6 Calhsmaya Dahil Edilme Kriterleri
Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi

Anabilim Dali’nda opere edilen tim VNS ve hemisferotomi olgular1 taranmistir.

TLE grubunda Diinya Saglik Orgiitii 2016 merkezi sinir sistemi tiimorleri
smiflamasinda (115) DNET, gangliogliom ve gangliositom disindaki tim
neoplastik patolojiler ve kavernom gibi vaskiiler malformasyonlar nedeniyle

yapilan rezeksiyon olgular1 ¢calismaya dahil edilmemistir.

TLE ve hemisferotomi gruplarinda postoperatif takibi bir yildan az, VNS
grubunda ise postoperatif takibi {ic aydan az olan hastalar calismaya dahil

edilmemistir.

Veri toplanmasindaki son tarih 7 Temmuz 2017 olarak belirlenmistir. Tim
veriler bu tarihe kadar toplanmis, incelenmis ve kayit altina alinmig, bu tarihten

sonraki veriler ¢calismaya dahil edilmemistir.

3.7 Finansman

Olgularin incelenmesinde hi¢bir finansal kaynaga ihtiyag duyulmamastir.
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3.8 Istatistiksel Yontem

Tiim veriler taranip, toplanip, standardize edilerek kayit altina alindiktan
sonra istatistiksel olarak analiz edilmistir. Gruplardaki nobet kontrolii oranlari
ortaya konulmus, bu oranlarin takip stireleri ile iliskileri arastirilmig, ayrica farkh

ve bagimsiz degiskenler ile olasi iliskileri agisindan tetkik edilmistir.

Cerrahi sonrasi ndbet kontrolii sonuglarinda TLE ve hemisferotomi
gruplarinda Engel Sinif I ve II basarili nobet kontrolii, Engel Sinif III ve IV ise
basarisiz nobet kontrolii olarak kabul edilmis, VNS grubunda ise McHugh Sinif |
ve II basarili nobet kontrolii, McHugh Smuf III-IV-V ise basarisiz nobet kontrolii

olarak kabul edilmistir.

Istatistiksel analiz icin SPSS Statistics 24 paket programu (International
Business Machines Corporation, Armonk, NY, USA) ve JASP v0.8.2 (jasp-

stats.org, Eric-Jan Wagenmakers, Amsterdam, The Netherlands) kullanildi.

Ortalamalarin karsilastirmasinda bagimsiz Orneklerde student #-testi,
oranlarin karsilastirilmasinda ki-kare testi ve gerektiginde Fisher exact testi,

ortancalarin karsilagtirmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
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4 BULGULAR

4.1 TLE Grubu

TLE grubunda toplam 237 hasta degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin

yas ortalamasi1 28,5+9,5 yildir. (min: 6, maks: 70, median: 28) (Tablo 1)

Tablo 1. TLE grubundaki hastalarin yas dagilimi

Toplam Say1 237
Ortalama 28
Standart Sapma | 10
Minimum 6
Yas

1. Ceyrek 22
Median 28
3. Ceyrek 34
Maksimum 70

Hastalarin %45°1 erkek, %551 kadindir. (Tablo 2)

Tablo 2. TLE grubundaki hastalarin cinsiyetlere gore dagilim

Say1 Yiizde
Erkek 106 447
Kadin 131 55,3
Toplam 237 100,0

Hastalarin %44’tinde sag, %356’sinda sol tarafa cerrahi uygulanmistir.

(Tablo 3)
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Tablo 3. TLE grubundaki hastalarda cerrahi uygulanan tarafa gore dagilim

Sayt Yiizde
Sag 103 43,5
Sol 134 56,5

Toplam 237 100,0

Hastalarda nobet baslangiciyla cerrahi arasinda gegen siire en az 1 en ¢ok

45 yil olup, median ndbet siiresi 16 yildir. (Tablo 4)

Tablo 4. TLE hastalarinda nobet baslangici ile cerrahi arasinda gecen siire

Toplam Say1 237
Ortalama 16
Standart Sapma |9
Nobet Yili Minimum 1
1. Ceyrek 10
Median 16
3. Ceyrek 21
Maksimum 45

Hastalarin  220’sinde  (%94) norolojik muayenede belirgin defisit
saptanmazken, 14’iinde (%6) en az bir defisit saptanmistir. Hastalarin norolojik

muayene Ozelliklerine gére dagilimi Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. TLE grubu hastalarin nérolojik muayene 6zelliklerine gore

dagilimi

Sayt Yiizde
Intakt 220 94,0
Mental motor retardasyon 3 1,3
Hemiparezi 3 1,3
Verbal bozukluk 5 2,1
Gorme bozuklugu 1 0,4
Mental retardasyon ve verbal 2 0,9
bozukluk
Toplam 234 100,0

Hastalar preoperatif donemde cerrahi oOncesi son 1 yildaki nobet

sikliklarina gore degerlendirildiginde, ayda en az 1 en c¢ok 300 nobet

gecirmektedir. Hastalarin %50°si ayda 7°den fazla ndbet gecirmektedir. (Tablo 6)

Tablo 6. TLE grubundaki hastalarin preoperatif nobet sikhig

Preoperatif Nobet
Nobet/ay

Siklig1

Toplam Say1 237

Ortalama 20

Standart Sapma | 41

Minimum 1

1. Ceyrek 4
Median 7
3. Ceyrek 13
Maksimum 300

Hastalarin cerrahi 6ncesi son 1 yilda kullandig1 AED sayisi en az 1 en ¢ok

5 olup median deger 2’dir. (Tablo 7)
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Tablo 7. TLE grubundaki hastalarin preoperatif AED sayis1

Ilag Hasta

Sayis1 Sayisi %

1 10 4,7

2 135 64,0
3 58 27,5
4 7 3.3

5 1 ,5
Toplam | 211 100,0

Hastalarin ndbet tiplerine gére dagilimi Tablo 8’de verilmistir. En sik
goriilen nobet tipi kompleks parsiyel (%50) ve parsiyel nobetin sekonder
jeneralize oldugu ndbetlerdir (%36). Hastalarn 115’1 (%48,5) parsiyel, 113’1
(%47,7) jeneralize nobet gegirmektedir. Bunlarin 87’si (%38) sekonder jeneralize

nobetlerdir. (Tablo 9)

Tablo 8. TLE grubundaki hastalarin nébet tiplerine gore dagilimi

Sayi Yiizde
Basit Parsiyel 1 0,4
Kompleks Parsiyel 114 50,0
Sekonder Jeneralize Tonik Klonik 83 36,4
Sekonder Jeneralize Myoklonik 1 0,4
Sekonder Jeneralize Absans 3 1,3
Jeneralize Tonik Klonik 18 7,9
Jeneralize Tonik Klonik ve Jeneralize Atonik 1 0,4
Jeneralize Myoklonik 2 0,9
Jeneralize Myoklonik ve Absans 1 0,4
Absans 4 1,8
Toplam 228 100,0
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Tablo 9. TLE grubunda goriilen nobet tipleri

Sayt Yiizde
Parsiyel 115 50,4
Sekonder Jeneralize 87 38,2
Jeneralize 26 11,4
Toplam 228 100,0

Hastalarin Oykiisiinde ortaya ¢ikan ve epilepsiye predispozan olabilecek

faktorler tabloda verilmistir. Hastalarin 59’unda (%26) predispozan faktor

saptanmamigtir. 122 hastada (%54) bir adet, 47 hastada (%21) birden fazla

predispozan faktdr mevcuttur. 20 hastada (%8) asfiksi/zor dogum, 49 hastada

(%21) travma, 120 hastada (%53) febril konviilziyon, 12’sinde (%35) merkezi sinir

sistemi enfeksiyonu, 14’iinde (%06) ise aile dykiisii mevcuttur. (Tablo 10)

Tablo 10. TLE grubundaki epilepsiye predispozan olan faktorler

Predispozan Faktorler Sayt Yiizde
Yok 59 25,9
Asfiksi/Zor Dogum 7 3,1
Asfiksi/Zor Dogum ve Travma 2 9
Asfiksi/Zor Dogum, Travma ve Febril Konviilziyon 2 9
Asfiksi/Zor Dogum ve Febril Konviilziyon 8 3,5
Asfiksi/Zor Dogum, Febril Konviilziyon ve MSS 1 4
enfeksiyonu

Travma 21 9,2
Travma ve Febril Konviilziyon 24 10,5
Travma, Febril Konviilziyon ve MSS enfeksiyonu 1 4
Travma ve MSS enfeksiyonu 2 9
Travma ve Aile dykiisii 1 4
Febril Konviilziyon 78 34,2
Febril Konviilziyon ve MSS enfeksiyonu 3 1,3
Febril Konviilziyon ve Aile dykiisii 3 1,3
MSS enfeksiyonu 5 2,2
MSS enfeksiyonu ve Aile oykiisii 1 4
Aile oykiisii 8 3,5
Aile dykiisii 1 4
Siniis Ven Trombozu ve Infektif Endokardit 1 4
Toplam 228 100,0
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Hastalarin preoperatif degerlendirmesinde goriilen MRG bulgular1 Tablo
11°de verilmistir. En sik izlenen MRG bulgusu %69 ile unilateral mezial temporal

sklerozdur (MTS).

Tablo 11. TLE grubu hastalarinda goriilen MRG bulgulari

Sayt Yiizde
Normal 25 10,9
MTS, unilateral 158 68,7
MTS unilateral ve diger 6 2,6
MTS unilateral ve YKL 2 0,9
MTS unilateral ve polimikrogiri 1 0,4
MTS bilateral 7 3,0
MTS bilateral ve diger 1 0,4
MTS, cerrahiye zit tarafta 1 0,4
FCD 3 1,3
Diger 10 4,3
YKL 13 5,7
Araknoid Kist 1 0,4
Rasmussen Sekeli 2 0,9
Toplam 230 100,0

18-FDG PET sonuglar1 tabloda verilmistir. PET sonucuna ulasilan 146
hastanin 8’inde (%6) hipometabolizma izlenmemistir. Diger hastalarda (%94) ise
hipometabolizma saptanmistir. En ¢ok izlenen 110 hasta (%75) ile yaygin

temporal hipometabolizmadir. Sonuglar Tablo 12’de verilmistir.
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Tablo 12. TLE grubundaki hastalarin 18-FDG PET bulgulan

18-FDG PET Bulgular Sayt Yiizde
Normal 8 5,5
Hipometabolizma 1 0,7
Hipometabolizma, Medial 1 0,7
Hipometabolizma, Yaygin Temporal 110 75,3
Hipometabolizma, Temporal Medial 8 5,5
Hipometabolizma, Bilateral Temporal 3 2,1
Hipometabolizma, Bilateral Temporal Medial 2 1,4
Temporal ve Multiple Hipometabolizma 11 7,5
Temporal ve Multiple Hipometabolizma 2 1,4
Toplam 146 100,0

Hastalarin preoperatif degerlendirme sirasinda yapilan video-EEG
incelemelerine ait iktal kayitlarinda gozlenen noébet baslangic bolgelerine ait

veriler Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. TLE grubunda iktal kayit bolgeleri

Iktal EEG Sayt Yiizde
Temporal 123 87,2
Bilateral Temporal 6 4,3
Temporal ve Frontal 5 3,5
Coklu Alan 5 3,5
Lokalizasyon yapilamayan 2 1,4
Toplam 141 100,0

Hastalarin preoperatif degerlendirmelerinde yapilan video-EEG’lerinde

izlenen interiktal desarjlarin dagilimina ait veriler Tablo 14’te verilmistir.
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Tablo 14. TLE grubunda gozlenen interiktal desarj bolgeleri

Interiktal Desarj Sayi Yiizde
Fokal 81 61,4
Multifokal 27 20,5
Bilateral Yaygin Interiktal 17 12,9
Bilateral Fokal Interiktal 1 ,8
Kars1 Hemisfere Gegen 6 4,5
Toplam 132 100,0

Epileptojenik odak ve tarafin belirlenmesinde noninvaziv testlerin yeterli

olmadig1 toplam 8 hastada (%3) invaziv monitdrizasyon uygulanmistir.

Cerrahi rezeksiyon uygulanan dokudaki histopatolojik incelemeye ait

sonuc¢lar Tablo 15°te verilmistir.

Skleroz (MTS) saptanmustir.

Hastalarin 133’itinde (%60) Mezial Temporal

Tablo 15. TLE grubundaki hastalarin histopatolojik inceleme sonuclari

Histopatolojik Sonuclar Sayi Yiizde
MTS 124 55,6
MTS ve FCD 7 3,1
MTS, FCD ve Glionoronal Tiimor 1 0,4
MTS ve Araknoid Kist 1 0.4
FCD 9 4,0
Glionoronal Timor 7 3,1
Nonspesifik 60 26,9
Normal 7 3,1
Gliozis 5 2,2
MTS ve Meningiom 1 0,4
Viral Ensefalit 1 0.4
Toplam 223 100,0
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Hastalarin postoperatif takip stireleri 4-126 ay arasinda degismekte olup
median takip siiresi 81 aydir. (Tablo 16) Cerrahi ile iliskili mortalite
yasanmamistir. ki hasta cerrahiden uzun siire sonra baska nedenlerle hayatini

kaybetmistir.

Tablo 16. TLE grubundaki hastalarin postoperatif takip siiresi

Ortalama Minimum Median Maksimum
Takip 73 4 81 126
Siiresi

(Ay)

Hastalarin postoperatif yatig siiresi 2-62 giin arasinda degismekte olup

median yatis siiresi 4 giindiir. (Tablo 17)

Tablo 17. TLE grubundaki hastalarin postoperatif yatis siireleri

Ortalama Minimum Median Maksimum

Postoperatif yatis 4,7 2 4 62
stiresi (Giin)

Postoperatif donemde 27 hastada (%11) cesitli komplikasyonlar ve
morbiditeler izlenmis olup, yeniden cerrahi uygulanmasini gerektiren
komplikasyonlar toplam 12 hastada ortaya ¢ikmistir. (%5). Postoperatif morbidite

ve komplikasyon nedenleri Tablo 18’de verilmistir.
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Tablo 18. TLE grubundaki hastalarda ortaya cikan cerrahi komplikasyon ve
morbiditeler

Komplikasyon ve Morbiditeler Sayt Yiizde
Yok 210 88,6
Verbal Bozulma 2 0,8
Subklinik Enfarkt 1 0,4
Hemianopsi 1 0,4
Lokal Yara Enfeksiyonu, Medikal tedavi 1 0,4
Lokal Yara Enfeksiyonu, Cerrahi tedavi 7 3,0
Cerrahi Loj I¢inde Hematom, izlem 1 0,4
Cerrahi Loj Icine Hematom, cerrahi tedavi; 1 04
Hidrosefali Nedeniyle VP Shunt Takilmasi ve

Cerrahi Loj I¢ine Hematom, Cerrahi Tedavi 1 0,4
Subdural Hematom, Izlem 4 1,7
Subdural Hematom, Cerrahi tedavi 1 0,4
Epidural Hematom, cerrahi tedavi 1 0,4
Osteomyelit, Cerrahi tedavi 1 0,4
Erken Postop Nobet 2 0,8
Serotonerjik Sendrom 1 0,4
Pnomotoraks 1 0,4
Gegici Hemiparezi 1 0,4
Toplam 237 100,0

Postoperatif takibin son 1 yilinda kullanilan AED sayis1 Tablo 19’da
gosterilmistir. Hastalarin %46°sinda antiepileptik ilaglar tamamen kesilmistir.

Postoperatif donemde kullanilan median ilag sayis1 2’dir.

Tablo 19. Postoperatif takibin son 1 yilinda kullanilan AED sayisi

llag¢ Sayis1 Sayt Yiizde
0 106 45,7

1 51 22,0

2 60 25,9

3 11 4,7

4 2 0,9

5 2 0,9
Toplam 232 100,0
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Hastalarin, postoperatif takibin son 1 yilinda gecirdigi nobet sayis1 Tablo

20’de verilmistir. Hastalarin %85’1 tamamen nobetsizdir.

Tablo 20. TLE grubundaki hastalarin postoperatif takibinin son 1 yihndaki
nobet sayilar

Nobet/yil Sayt Yiizde
0 147 84,5

1 11 6,3

2 7 4,0

3 2 11

4 3 1,7

5 1 0,6

8 1 0,6

50 1 0,6
100 1 0,6
Toplam 174 100,0

Engel Siniflamasina gore degerlendirilen 174 hastanin 147’s1 (%85) Engel

Sinif I’dir. (Tablo 21)

Tablo 21. TLE grubundaki hastalarin Engel Siniflamasina gore dagilim

Engel Siiflamasi Say1 Yiizde
Siif I 147 84,5
Simf 11 16 9,2
Sinif 111 7 4,0
Simf IV 4 2.3
Toplam 174 100,0
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Engel Smiflamasina goére Sinif | hastalar bir grupta, Sif II-1II-IV hastalar
bir grupta degerlendirildiginde farkli degiskenlere ait 6zellikler asagidaki Tablo
22 ve Tablo 23’te verilmistir. Yas grubu, cinsiyet, lezyon tarafi, norolojik defisit
varlig1, nobet tipi, predispozan faktér varligi ve sayisi, invaziv monitdrizasyon
gereksinimi ve histopatolojik tani gibi degiskenler incelendiginde gruplar arasinda

farklilik goriilmemistir. (Tamami i¢in p>0.05)

Tablo 22. TLE grubundaki hastalarin Engel Simflamasi sonu¢larinin farkh
degisken ozelliklere gore dagilim

Engel Siniflamasi
Sinif Smif [I-11I-IV | Toplam | p degeri
Yas Grubu <=18 27 90,0% | 3 10,0% | 30 0,58
>18 120 83,3% | 24 | 16,7% 144
Cinsiyet Erkek 70 88,6% | 9 11,4% | 79 0,17
Kadin 77 81,1% | 18 | 18,9% | 95
Taraf Sag 59 83,1% | 12 | 16,9% | 71 0,68
Sol 88 85,4% | 15 | 14,6% 103
Norolojik Defisit 140 85,4% | 24 | 14,6%
Muayene yok 164 0,08
Defisit 4 57,1% | 3 42,9%
var 7
Nobet Tipi Parsiyel 66 82,5% | 14 | 17,5% 80 0,96
Sekonder | 56 84,8% | 10 | 15,2%
Jeneralize 66
Jeneralize | 18 85,7% | 3 14,3% | 21
Predispozan Yok 37 80,4% | 9 19,6% 46 0,19
Faktor 1 71 81,6% | 16 | 18,4% | 87
1'den 32 94,1% | 2 5,9%
fazla 34
Invaziv Yok 144 84,7% | 26 | 15,3% 170 0,49
Monitdrizasyon | Var 3 750% | 1 ]250% |4
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Tablo 23. TLE grubundaki hastalarin Engel Simflamasi sonu¢larinin
histopatolojik tamlariyla karsilastirilmasi

Patolojik Taniya Gore Engel Siniflamasi Sonuclar:
Engel Simiflamasi Toplam
Simf 1 Siuf [I-1T1I-IV
Say1 |4 1 5
Normal
% 80,0% 20,0% 100,0%
Say1 |34 9 43
Nonspesifik
% 79,1% 20,9% 100,0%
Say1 |1 0 1
MTS ve Meningiom
% 100,0%  10,0% 100,0%
Say1 |1 1 2
Gliozis
% 50,0% 50,0% 100,0%
Sayr |82 14 96
MTS
% 85,4% 14,6% 100,0%
Patoloji
Say1 |2 0 2
MTS ve FCD
% 100,0%  10,0% 100,0%
Say1 |1 0 1
MTS ve Araknoid Kist
% 100,0%  10,0% 100,0%
Say1 |6 0 6
FCD
% 100,0%  10,0% 100,0%
Say1 |6 1 7
Gliondronal Timor
% 85,7% 14,3% 100,0%
Say1 |1 0 1
Viral Ensefalit
% 100,0%  10,0% 100,0%
Sayr | 138 26 164
Toplam
% 84,1% 15,9% 100,0%
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Hastanin cerrahi uygulandigindaki yasi, nébetlerin basladig1 yas,
nobetlerin baglamasindan cerrahiye kadar gegen siire ve nobet sikligi, Engel Sinif
I ve Engel Sif II-III-IV gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.
Preoperatif donemde son 1 yilda kullanilan ila¢ sayis1 Engel Sinif I hastalarda

diger smiflara gore anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0,02), (Tablo 24).

Tablo 24. TLE grubundaki farkh hastalarin Engel Simiflamasi sonug¢larimin
karsilastirilmasi

Engel Smif I Engel Sinif [I-11I-IV

Median (Min-Maks) | Median (Min-Maks) | p degeri
Yag 27(6-59) 29(9-47) 0,19
Nobetlerin  Basladigi 0,88
Yas 10(1-38) 9(1-38)
Cerrahiye Kadar 0,78
Gegen Stire 16(1-40) 14(2-41)
Preoperatif Nobet 0,07
Siklig1 Nobet/ay 8(1-300) 4(1-100)
Preoperatif ilag Sayis1 | 2(1-4) 3(2-4) 0,02

Hastalarin iktal EEG verileri incelendiginde, iktal kayitlar1 sadece
rezeksiyon yapilan temporal loba lokalize hastalarla diger alanlarda da
(bitemporal, temporal ve frontal, ¢coklu alan, hemisferik, bihemisferik, basaril
lokalizasyon yapilamayan gibi) iktal kayit alinan hastalarin cerrahi sonrasi1 nobet

kontrolii sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (

Tablo 25).
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Tablo 25. TLE grubunda iktal EEG ozelliklerinin nobet kontrolii iizerindeki
etkisi

iktal EEG Kaydi
Engel Siniflamasi Diger Sadece Temporal Toplam
LI Say1 12 85 97
% %923 %914 %91,5
Say1 1 8 9
HEY % %7,7 %86 %8,5
Say1 13 93 106
Toplam % %100 %100 %100
Ki-Kare Testi
Deger df p
X2 0.012 1 0912
N 106

Benzer sekilde, interiktal EEG kayitlarinda fokal interiktal desarj gézlenen
hastalarla diger hastalar (multifokal, kars1 hemisfere gecen, bilateral yaygin,
bilateral fokal gibi) cerrahi sonrasi ndbet kontrolii sonuglar1 agisindan

karsilastirilmais, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (Tablo 26).

Tablo 26. TLE grubunda interiktal EEG o6zelliklerinin nobet kontrolii
iizerindeki etkisi

Interiktal EEG Kayd1

Engel Simiflamasi Diger Fokal Toplam
LII Say1 27 61 88

%  %81,8 %93,8 %89,8

Say1 6 4 10
iV % %182 %62 %10,2
Toplam Say1 33 65 98

% %100 %100 %100
Ki-Kare Testi

Deger df p

X?3.456 1 0.063
N 98

Hastalarin cerrahi sonrasi nobet kontroli sonuglar1 MTS, FCD,

gliondronal tiimorler (DNET, gangliogliom) ve diger (gliozis, nonspesifik
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bulgular) olacak sekilde histopatolojik tanilarina gore degerlendirildiginde farkli
histopatolojik tanilarin nobet kontroliinde istatistiksel olarak anlamli fark

olusturmadig1 goriilmiistiir (

Tablo 27).

Tablo 27. Histopatolojik Sonu¢larin Nobet Kontrolii Sonu¢larryla
Karsilastirilmasi

Histopatolojik Tam

Engel Siniflamasi MTS FCD GN Tiimor Diger Toplam
LII Say1 92 8 7 46 153

% %93,9 %100 %100 %90,2 %93,3

Say1r 6 0 0 5 11
HY % %61 %0 %0 %9,8  %6,7
Toplam Say1 98 8 7 51 164

% %100 %100 %100 %100 %100
Ki-Kare Testi

Deger dfp

X2 1.914 3 0.591
N 164

Hastalarin epilepsi tanisi aldiktan sonra cerrahiye yonlendirildikleri siire,
nobetlerin bagladig1 yas, cerrahi Oncesi ndbet sikligt ve cerrahi Oncesi
kullandiklar1 ilag sayist ile cerrahi sonrasi ndbet kontrolii basarilar1 Mann-
Whitney U testi ile incelenmis ve bu degiskenlerin nobet kontrolii {izerinde

istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadigi goriilmiistiir (Sekil 20).
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Hypothesis Test Summary

Null Hypothesis Test Sig. Decision

The distribution of Nébet Yili is ISr;cIiﬁpleer;dent— Ratain the
the same across categories of P

1 Engel Siniflamasi Nébet wﬁ?&—e U 778 ﬂu“othesis
Kontroli. T Y YP z

est
o " Independent-

The distribution of N6bet 2

> Baslangig Yasi is the same Samples Reﬁ"" the
across categories of Engel w;ntne U 975 E” othesis
Siniflamasi Nébet Kontrolii. Tesltn Y ypomesis.
The distribution of Preop Nobet ISr;c'l.ggleer;dent— Ratali the
Siklhi@i Nébet/ay is the same

3 : Mann- ,842 null
across categories of Engel Whitney U hvpothesis
Siniflamasi Nobet Kontrolii. Test Y YP :
The distribution of Preop ilag Isndeplendent— Retain th
Sayisi (Son 1 yil) is the same amples Eralgine

4 : Mann- ,061 null
across categories of Engel Whitney U hvpothesis
Siniflamasi Nébet Kontroli. Test ¥ YP :

Asymptotic significances are displayed. The significance level is ,05.

Sekil 20. Farkh Degiskenlerin Nobet Kontrolii Basarisindaki Etkisi

TLE grubundaki hastalarin postoperatif takip siiresi uzadik¢a Engel
Smiflamasindaki degisim incelendiginde, Engel Sif 1 wve II hastalar
etkilenmemis, Engel Smif III ve IV hastalar etkilenmis olarak kabul edildiginde,

yapilan Kaplan-Meier sagkalim analizi sonuglar1 verilmistir.
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Survival Function
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1,0 *HWH% ~+=Censored

0,8
-+

0,64

0,4+

Cum Survival

0,27

0,04

T T T T T
25 50 75 100 125

TakipSuresi

(=1~

Sekil 21. Engel Sinif III-IV hastalarin etkilenmis olarak kabul edildigi
Kaplan-Meier Sagkalim Analizi

Cerrahi Oncesi EEG’de goriilen interiktal desarjlarin cerrahi yapilan
temporal lobda fokal olarak goriildiigii ve diger (multifokal, karsi hemisfere
gecen, bilateral yaygin, bilateral fokal gibi) hastalarin etkilenme durumu Kaplan-
Meier sagkalim analizi ile karsilagtirildiginda, fokal interiktal desarjlar gosteren
hastalarin takip siiresi uzadik¢a Engel Sinif I-II kalma oraninin istatistiksel olarak

anlaml 6l¢iide daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Sekil 22, Tablo 28, Tablo 29).
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Sekil 22. Fokal interiktal Desarj Goriilen Hastalarin Diger Hastalarla Engel

Simf III-IV Olan Hastalarin Etkilenmis Olarak Kabul Edildigi Kaplan-Meier
Sagkalim Analizi Sonuclarimin Karsilastirilmasi

Tablo 28. Etkilenme Zamanimin Ortalama ve Ortanca Degerleri

interiktal | Mean® Median

Desarj Tahmini | Std. Hata | %95 Giiven Arali§i Tahmini | Std. Hata | %95 Giiven Araligi
Alt Sinir | Ust Sinir Alt Sinir | Ust Sinir

Diger 104,594 | 4,126 96,507 112,681 100,000 | 1,257 97,536 102,464

Fokal 113,298 | 2,748 107,913 118,683

Genel 110,473 | 2,400 105,769 115,176

Tablo 29. Genel Karsilastirma

Ki-Kare df p

Log Rank (Mantel-Cox) | 4,658 1 0,031
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4.2 VNS Grubu

VNS grubunda toplam 138 hasta verisi degerlendirilmistir. Hastalarin

yaslar1 3-49 arasinda degismekte olup, ortalama yas 15,3+8,9’dur. (Tablo 30)

Tablo 30. VNS grubundaki hastalarin yas dagilim

Ortalama+SS

Minimum

1. geyrek

Median

3. Ceyrek

Maksimum

15,3+8,9

3,0

10,0

13,0

18,0

49,0

Hastalarin %59°u (n=82) erkek, %41’1 (n= 56) kadindir. (Tablo 31)

Say1 Yiizde
Erkek 82 59,4
Kadin 56 40,6
Toplam 138 100,0

Tablo 31. VNS grubundaki hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarm  130’u  (%96) daha oOnce baska bir cerrahisi

epilepsi
gecirmemistir. Hastalarin 3’iine (%2) daha 6nce temporal ya da ekstratemporal

rezektif cerrahi, 3’iline ise (%2) kallozotomi uygulanmustir.

Hastalarda nobet baglangici ile cerrahi arasinda gecen siire ortalama

11,247,1 yildir. (median: 10, min:1, maks:38).
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Nobet baglangicindaki yaslari ise ortalama 4,1+4,1 tiir. (median: 3, min:0,

maks:24).

Hastalarin 61’inde (%44,5) belirgin bir norolojik defisit saptanmamugtir.

En sik goriilen norolojik bulgu 59 hasta (%43) ile mental motor retardasyondur.

(Tablo 32)

Tablo 32. VNS grubundaki hastalarin nérolojik bulgular:

Norolojik Durum Sayr  Yiizde
Yok 61 44,5
Mental Motor Retarde 42 30,7
Mental Motor Retarde, Hemiparezi 6 4.4
Mental Motor Retarde, Hemiparezi, Verbal Bozukluk 1 0,7
Mental Motor Retarde, Hemiparezi, Saf Motor Gelisim Geriligi 1 0,7
Mental Motor Retarde, Saf Motor Gelisim Geriligi 9 6,5
Hemiparezi 9 6,6
Hemiparezi, Verbal Bozukluk 2 1,5
Hemiparezi, Saf Motor Geligim Geriligi 1 0,7
Verbal Bozukluk 2 1,5
Ogrenme Giicliigii 3 2,2
Toplam 137 100,0

Hastalarin cerrahi oncesi son bir yillik donemdeki aylik ndbet sayis1 1 ile

1200 arasinda degismekte olup median nobet sayis1 45140’ tir.

Hastalarin cerrahi oncesi son bir yillik donemde kullandiklart AED sayis1

1 ile 6 arasinda degigsmekte olup median ilag sayis1 3+1’dir.
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Hastalarda goriilen nobet tiplerinin semiyolojik siiflamas1 Tablo 33°de

verilmistir.

Tablo 33. VNS grubundaki hastalarin nobet tipleri

Noébet Tipleri Sayt Yiizde
Basit Parsiyel 1 0,9
Kompleks Parsiyel 22 19,0
Kompleks Parsiyel, Sekonder Jeneralize 24 20,7
Tonik Klonik

Kompleks Parsiyel, Sekonder Jeneralize 1 0,9
Myoklonik

Kompleks Parsiyel ve Sekonder Jeneralize 1 0,9
Absans

Kompleks Motor 12 10,3
Kompleks Motor, Sekonder Jeneralize Tonik 2 1,7
Klonik

Kompleks Motor, Sekonder Jeneralize 1 0,9
Absans

Kompleks Motor ve Epileptik Spazm 1 0,9
Jeneralize Tonik Klonik 20 17,2
Jeneralize Tonik Klonik ve Epileptik Spazm 1 0,9
Jeneralize Myoklonik 11 9,5
Jeneralize Myoklonik ve Epileptik Spazm 1 0,9
Jeneralize Atonik 3 2,6
Absans 4 3.4
Absans ve Epileptik Spazm 1 0,9
Epileptik Spazm 9 7,8
Biyoelektriksel Status 1 0,9
Toplam 116 100,0
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Hastalarin nobet etiyolojileri ve Oykiilerindeki nobete predispozisyon

olusturabilecek faktorler Tablo 34’da verilmistir.

Tablo 34. VNS grubunda etiyolojik ve predispozan faktorler

Etiyolojik  Nedenler ve Predispozan S®" Yiizde
Faktorler

Kriptojenik 46 38,3
Asfiksi ve Zor dogum 17 14,2
Asfiksi ve Zor dogum, Aile Oykiisii 2 1,7
Asfiksi ve Zor dogum, FK 2 1,7
Asfiksi ve Zor dogum, Travma 1 0,8
Asfiksi ve Zor dogum, Travma, FK 2 1,7
Aile Oykiisii 6 5,0
Ensefalit 2 1,7
FK 13 10,8
FK, Ensefalit 1 0,8
FK, Germinal Matriks Hemorajisi 1 0,8
Neonatal Hipoglisemi, FK 1 0,8
Neonatal Hipoglisemi, Travma 1 0,8
Kernikterus 2 1,7
Kernikterus, Aile Oykiisii 1 0,8
Lennox Gestaut Sendromu 4 3,3
Lennox Gestaut Sendromu, Aile Oykiisii 1 0,8
Lennox Gestaut Sendromu, Ensefalit 1 0,8
Rasmussen Ensefaliti, Travma 1 0,8
Siyaniir Zehirlenmesi 1 0,8
Travma 10 8,3
Travma, FK 3 2,5
Tiiberoz Skleroz Kompleksi 1 0,8
Toplam 120 100,0
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MRG vyapilan ve verilerine ulasilan hastalarda goriilen goriintiileme

bulgular1 Tablo 35°da verilmistir.

Tablo 35. VNS grubunda goriilen MRG bulgulari

Sayr Yiizde

Normal 29 33,0
Yer kaplayan lezyon 3 34
Kortikal atrofi 1 1,1
Kortikal gelisimsel anomaliler 5 5,7
Araknoid kist, Korpus kallozum agenezisi 1 1,1
Dandy-Walker Sendromu 1 1,1
Ensefalomalazi 27 30,7
Ensefalomalazi, Gliozis 1 1,1
Gliozis 1 1,1
Gliozis, Kortikal atrofi 1 1,1
Hemimegalensefali 1 1,1
Korpus kallozum agenezisi 2 2,3
FCD 1 1,1
Hidrosefali 1 1,1
Periventrikiiler I6komalazi 6 6,8
Periventrikiiler 16komalazi, Kortikal Atrofi 2 2,3
Periventrikiiler 1okomalazi, Gliozis 1 1,1
Hipokampal Skleroz 4 4,5
Toplam 88 100,0

18-FDG PET yapilan 13 hastanin 10’unda hipometabolizma saptanmistir.

2 hastada bilateral hipometabolizma mevcuttur. 1 hastada ise hipometabolizma

bulgusu yoktur.
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Hastalara ait video-EEG’de go6zlenen iktal ve interiktal bulgularin

gbzlendigi alan ve dagilimlar1 Tablo 36 ve Tablo 37°de verilmistir.

Tablo 36. VNS grubundaki iktal kayit dagilimlar:

[ktal EEG Says Vizde
Bihemisferik Frontal 5 6,9
Bihemisferik Frontal Parietal 4 5,6
Bihemisferik Frontal Parietal Oksipital 1 1,4
Bihemisferik Frontal Temporal 3 4,2
Bihemisferik Oksipital 1 1,4
Bihemisferik Parietal Oksipital 1 1,4
Bihemisferik Temporal 3 4,2
Bihemisferik Temporal Parietal Oksipital 1 1,4
Bihemisferik Yaygin 21 29,2
Sol Frontal 4 5,6
Sol Frontal Parietal 2 2,8
Sol Frontal Temporal 4 5,6
Sol Bihemisferik 1 1,4
Sol Oksipital 2 2,8
Sol Parietal 1 1,4
Sol Parietal Oksipital 1 1,4
Sol Temporal 1 1,4
Sol Temporal Oksipital 2 2,8
Sol Temporal Parietal 2 2,8
Sag Frontal 3 4,2
Sag Frontal Parietal Temporal 1 1,4
Sag Parietal Oksipital 1 1,4
Sag Temporal 3 4,2
Sag Temporal Oksipital 1 1,4
Sag Temporal Parietal 1 1,4
Sag Hemisferik Yaygin 2 2,8
Toplam 72 100,0
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Tablo 37. VNS grubundaki interiktal desarj alanlar

Interiktal EEG Say: Yiizde
Normal 8 11,9
Bihemisferik 1 1,5
Bihemisferik Frontal 1 1,5
Bihemisferik Frontal Parietal 1 1,5
Bihemisferik Frontal Parietal Oksipital 3 4,5
Bihemisferik Frontal Temporal 2 3,0
Bihemisferik Oksipital 1 1,5
Bihemisferik Parietal Oksipital 1 1,5
Bihemisferik Temporal 3 4,5
Bihemisferik Temporal Parietal Oksipital 2 3,0
Bihemisferik Yaygin 4 6,0
Sol Frontal 1 1,5
Sol Frontal Parietal 3 4,5
Sol Frontal Parietal Oksipital 2 3,0
Sol Frontal Temporal 7 10,4
Sol Parietal Oksipital 2 3,0
Sol Temporal 2 3,0
Sol Temporal Oksipital 5 7,5
Sol Temporal Parietal 1 1,5
Sol Hemisferik Yaygin 2 3,0
Sag Frontal 2 3,0
Sag Frontal Parietal Oksipital 1 1,5
Sag Frontal Parietal Temporal 1 1,5
Sag Frontal Temporal 3 4.5
Sag Parietal Oksipital 1 1,5
Sag Temporal 1 1,5
Sag Temporal Parietal 2 3,0
Sag Hemisferik Yaygin 4 6,0
Toplam 67 100,0

Hastalarin postoperatif takip siiresi median 53+73 aydir.

Postop hastanede yatis stiresi 1 giin ile 10 giin arasinda degismekte olup,

median yatis siiresi 1+1 giindiir.
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Postop 5 hastada cerrahiden bagimsiz ge¢c donem mortalite izlenmis olup,

cerrahi nedenli mortalite saptanmamugtir.

Postop donemde 7 hastada cerrahi alan enfeksiyonu saptanmis, bunlarin
5’inde sistem ¢ikartilmistir. 4 hastada hematom gelismistir ve 3’ilinde cerrahi

tedavi gereksinimi olmustur.

Postop donemde 24 hastada (%17) revizyon gerekliligi olmustur. 3 hastada
lead, 18 hastada jeneratér ve 3 hastada hem lead hem de jenerator igin revizyon

yapimstir.

Hastalar postop donemde AED’siz ya da en fazla 5 AED ile izlenmis olup,
kullanilan ortalama AED sayist1 3+2°tiir. VNS sonrast ndbet kontrolii
siniflamasina gore hastalarin dagilimi Tablo 38’te verilmistir. Bu sonuglara gore
verilerine ulasilan 79 hastanin %33’linde ndbetlerde %350°den fazla azalma
gbzlenmis, %36,7’lik bir kesimde ndbetler %50°den daha az oranda azalmis,
%13.9 hastanin yalnizca magnet kullanimindan fayda gordiigii ifade edilmis ve

%16,5 hasta VNS terapisinden fayda gormemistir.

Tablo 38. VNS grubundaki nébet kontrolii

Ssz Sayt Yiizde
[A 6 7,6
1B 1 1,3
ITA 18 22,8
1IB 1 1,3
I A 24 30,4
B 5 6,3
v 11 13,9
A% 13 16,5
Toplam 79 100,0
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VNS grubunda norolojik muayene bulgusu olan (mental motor retardasyon
dahil olmak iizere) ve olmayan hastalarin nobet kontrolii sonuglar1 karsilastirilmas,

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Tablo 39. VNS Grubunda Norolojik Defisit Durumu ve Nobet Kontrolii
Sonuclarinin Karsilastirilmasi

Norolojik Defisit
McHugh Simiflamasi Yok Var Toplam
LI Say1 13 13 26
% %38,2 9%29,5 %333
Say1 21 31 52
HEIV-V % %61,8 %70,5 %66,7
Say1 34 44 78
Toplam % %100 %100 %100
Ki-Kare Testi
Degerdf p
X2 0.652 1 0,419
N 78

VNS grubunda etiyolojik nedenlerin nobet kontrolii sonuglariyla olan
iliskisi incelenmis, kriptojenik epilepsilerde basarisiz nobet kontroliiniin %82
diizeyinde, bilinen bir etiyolojik nedenin oldugu hastalarda ise basarisiz nobet
kontroliiniin %58 diizeyinde oldugu goriilmiis olup aradaki fark istatistiksel olarak

anlamlilik sinirindadir (p=0,052) (Tablo 40)
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Tablo 40. Etiyolojik Nedenlerin Nobet Kontrolii Basarisindaki Etkisi

Etiyoloji
McHugh Siniflamasi Kriptojenik Bilinen Toplam
LI Say1 4 19 23
%  %I18,2 %42,2 %34,3
Say1 18 26 44
HEIV-V %  %81,8 %578 %65,7
Say1 22 45 67
Toplam % %100 %100 %100
Ki-Kare Testi
Deger dfp
X2 3.788 1 0,052
N 67

MRG verisi olan hastalarda anormal bulgular1 olanlar ve normal MRG
bulgusu olan hastalarin nobet kontrolii sonuclar1 karsilastirilmis olup istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmamistir (

Tablo 41).

Tablo 41. MRG Bulgularimin Nobet Kontrolii Sonuglariyla Karsilastirilmasi

MRG Bulgulari
McHugh Simiflamasi Normal Anormal Toplam
LII Say1 8 10 18
% %38,1  %31,3 %34
Sayr 13 22 35
HEHV-Y %  %61,9 %688 %66
Say1 21 32 53
Toplam % %100 %100 %100
Ki-Kare Testi
Deger dfp
X2 0265 1 0.607
N 53
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Iktal EEG’lerinde alinan ndbet baslangic bolgeleri sag, sol ya da
bihemisferik olan hastalarin nébet kontrolii sonuglar1 incelendiginde bihemisferik
iktal baslangicl olgularda ndbet kontroliiniin %80 basarisiz oldugu, bu oranin sag
tarafli iktal baslangicta %38, sol tarafli iktal baslangigta %43 oldugu goriilmiis

olup bulunan fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,015) (Tablo 42).

Tablo 42. iktal Baslangi¢ Bolgesinin Nobet Kontrolii Basarisiyla
Karsilastirilmasi

EEG Iktal Baslangic

McHugh Sinmiflamasi Sag Sol Bihemisferik Toplam
LI Say1 5 8 6 19

% %625 %57,1 %20 %36,5

Say1 3 6 24 33
> o % %375 %429 %80 %63,5
Toplam Say1 8 14 30 52

% %100 %100 %100 %100
Ki-Kare Testi

Deger dfp

X2 8427 2 0.015
N 52

Benzer sekilde, interiktal EEG’de goriilen desarjlarin goriilmedigi, sag, sol
ya da bihemisferik oldugu hastalarda nobet kontrolii basarist incelendiginde
bihemisferik desarj goriilen hastalarda basarisiz nobet kontroliiniin %92
diizeyinde oldugu goriilmiistiir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmamaistir (p=0,07) (Tablo 43).
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Tablo 43. Interiktal Desarj Bolgelerinin Nobet Kontrolii Sonuclariyla
Karsilastirilmasi

Interiktal Desarj

McHugh Siniflamasi NormalSag Sol Bihemisferik Toplam
LIl Say1 4 4 9 1 18

% %57,1 %40 %474 %7,7 %36,7

Say1 3 6 10 12 31
HEV-V % %42,9 %60 %52,6 %92,3 %63,3
Toplam Say1 7 10 19 13 49

% %100 %100 %100 %100 %100
Ki-Kare Testi

Deger dfp

X26.943 3 0.074
N 49

VNS grubunda farkli cinsiyetteki hastalarin ndbet kontrolii sonuglarindaki
farkliliklar incelendiginde cinsiyetler arasi1 anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo

44).

Tablo 44. Cinsiyetler arasindaki nobet kontrolii sonu¢larinin
karsilastirilmasi

Cinsiyet
Mg Hugh Siniflamasi ErkekKiz Toplam
Say1 18 8 26

I-11
% %36 %27.6 %32.,9
Say132 21 53
-IV-V % %64 %724 %67,1
2
Toplam Say1 50 9 79

% %100 %100 %100

Ki-Kare Testi

Deger dfp
X% 0.588 1 0.443
N 79
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Hastalarin epilepsi tanist almasindan VNS implantasyonu yapildig: siireyle

nobet kontrolii arasindaki iliski Mann-Whitney U testiyle incelendiginde anlamli

bir fark goriilmemistir Sekil 23.

Hypothesis Test Summary

Null Hypothesis Test Sig. Decision
Independent-
The distribution of Preop Nobet Samples Retain the
1 Suresi Yil is the same across Mann- ,822 null
categories of Nébet Kontrolii. Whitney U hypothesis.
Test

Asymptotic significances are displayed. The significance level is ,05.

Sekil 23. Nobet Kontroliiniin Preoperatif Nobet Siiresi ile Iliskisi
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4.3 Hemisferotomi Grubu

Hemisferotomi uygulanan toplam 8 hasta bulunmaktadir.

Hastalarin yaslar1 5-22 arasinda degismekte olup, median yas 7,5 tur.

Hastalarin 4’1 (%50) erkek, 4’1 (%50) kizdir.

Cerrahi uygulanan hemisfer hastalarin 4’tinde (%50) sag, 4’linde (%50) ise

sol taraftir.

Hastalarin cerrahi ile nobetlerinin baslangici arasinda gecen siire 1 -11 yil
arasinda degismekte olup, ndbet gecirmeye basladiklar1 yaslar 0-15 yas arasinda

degismektedir.

Norolojik muayenede tiim hastalarda hemiparezi mevcuttur. Buna ek
olarak 5 hastada verbal bozukluk ve 4 hastada hem verbal bozukluk hem de

mental motor retardasyon mevcuttur.

Hastalarin cerrahi oncesi son 1 yillik donemde nobet sayilar1 ndbet/ay

olarak 3, 60, 120, 210, 240 iken 3 hastada 600’{in {izerindedir.

Cerrahi oncesindeki son 1 yillik donemde kullanilan AED sayis1 2 ila 5

arasinda degismektedir.

Hastalarin 2’si (%25) kompleks parsiyel, 3’0 (%37,5) jeneralize tonik
klonik, 1’1 (%12,5) hipermotor, 1’1 (%12,5) jeneralize tonik klonik, jeneralize

atonik ve absans, 1’1 (%12,5) jeneralize myoklonik ve absans ndbet gec¢iriyordu.
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Hastalarin 2’sinde epilepsiye predispozan faktér saptanmazken, 6’sinda en
az bir predispozan faktor mevcuttu. 1 hastada asfiksi ve zor dogum, 2 hastada aile
Oykiisti, 1 hastada febril konviilziyon ve aile Oykiisi ve 1 hastada MSS

enfeksiyonu ve aile dykiisii mevcuttu.

EEG incelemesi verilerine ulasilabilen 5 hastada iktal ve interiktal

donemde multifokal aktivite saptandi.

Amigdalohipokampektomi materyallerinin histopatolojik incelemesinde 5
hastada nonspesifik bulgular, 1 hastada mezial temporal skleroz, 1 hastada mezial
temporal skleroz ve fokal kortikal displazi ve 1 hastada Rasmussen ensefaliti

saptandu.

Hastalar cerrahi sonrasi1 9 ay ile 9 yil arasinda takipte kalmis olup, cerrahi

ya da cerrahi dis1 mortalite saptanmamastir.

Median postoperatif yatis siiresi 14 giindir (minimum 5, maksimum 28
giin). Postop donemde 1 hastada BOS fistiilii, 1 hastada ise epidural hematom

gelismis olup diger hastalarda komplikasyon saptanmamistir.

Postop donemde hastalar en az 1 en ¢ok 4 (median 2) AED ile takip

edilmistir.

Engel siniflamasina gore 6 hasta (%75) Smif I, 1 hasta (%12,5) Siif II ve
1 hasta da (%12,5) Smuf III olarak degerlendirilmis olup Sinif IV hasta

bulunmamaktadir.
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5 TARTISMA

Epilepsi toplumda %]1 siklikta goriilen yaygm bir norolojik hastaliktir.
Hastalarin %30’luk kisminda nébetler optimum medikal tedaviye ragmen kontrol
altina alinamamaktadir. Bu grup hastalarda kontrol altina alinamayan ndbetlerin
yaninda, ndbetlerin kontrol altina alinmas1 amaciyla denenen ¢esitli antiepileptik
ilaglar ve bu ilaglarin kombinasyon kullanimlar1 ile polifarmasi, hastalarda
biligsel, davranigsal, psikososyal sorunlar1 da beraberinde getirmektedir (53, 54,

57, 58).

Epilepsi cerrahisinin, uygun hastalarda uygulandiginda yiiksek basar1
oranlarina ulasildig1r bir¢cok prospektif ve retrospektif analizde ve yapilmis 2
randomize kontrollii ¢alismada ortaya konmustur. Ancak giliniimiizde epilepsi
cerrahisi uygulamalar1 elde olan kanitlara ragmen oldukca diisiik kalmaktadir.

Buna sebep olarak bir¢ok etken 6ne siiriilmektedir (15, 19, 20).

Oncelikle, epilepsi cerrahisinin bilinirligi ne yazik ki hala istenen diizeyde
degildir. Hastalar cerrahiye yonlendirilmeden once uzun yillar ilaca direngli
nobetlerle miicadele etmekte, bu siire zarfinda farkli AED’ler ve kombinasyonlar1
ile ndbet kontroliiniin saglanmasi umulmaktadir. ilaca direngli epilepsinin tanimi
dogru olarak yapilamamaktadir. Hastada ilag direnci oldugunun sdylenebilmesi
icin mevcut tiim ajanlarin denenmis olmasi gerektigine yonelik yaygin bir inanis
vardir. Oysa ki denenen ikinci AED’den sonra nobet kontrolii saglanamadiginda,
farkli ilaglar denenerek nobet kontroliiniin saglanmasi olasiligini oldukea diisiik

oldugu ortaya konmustur (17, 57, 58).
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Epilepsi cerrahisi, bu konuda uzmanlasmis, nérolog ve ndrosirurjiyenlerin
yonetiminde, noropsikolog, néroradyolog, noropatolog, norofizyolog ve EEG
teknisyenlerinin bulundugu o6zellesmis merkezlerde multidisipliner yaklasimla
uygulanmalidir. Cerrahi uygulanan hasta sayisinin istenen diizeye ulasmamasi bu
merkezlerin sayica ve nitelik olarak olmasi gereken diizeyde olmamasi ya da bu
konu {izerinde egitime ve uzmanlagsmaya yonlendirilen nérolog ve

ndrosirurjiyenlerin yeterli sayida olmamasindan kaynaklaniyor olabilir.

Ayrica epilepsi cerrahisine yonlendirilecek hastalarin se¢imi ve preoperatif
degerlendirmeleri konusunda yayinlanmis kilavuzlarin olmamasi da bir diger

eksikliktir.

Tedavideki bir diger ¢ikmaz ise, giiniimiizde kullanilmakta olan AED’ler
ile kalic1 nobet kontroliiniin tiim hastalarda saglanamadigi, gecici donemde ndbet
kontrolii saglanan hastalarda ise siklikla ndbetlerin tekrar ettigi géz Oniine
alinarak, nobet kontroliinii saglayacak yeni ilaclar gelistirmeye odaklanilmasi,
ancak gelistirilen her yeni ilag ile ilaca direngli epilepsi gelisen hastalarin
oraninda hicbir degisiklik olmamasidir. Elbette ki yeni AED’lere ihtiya¢ vardir.
Ancak yeni AED gelistirilirken daha o©nce kullanilan ilaglarla ayni etki
mekanizmasina sahip yeni ilaclar gelistirmek yerine, yeni etki mekanizmalari
aramak ve epilepsi etyopatogenezini daha iyi anlayarak hedefe yonelik ilaglar

gelistirmeye odaklanilmalidir. (116)

Bir diger konu, “antiepileptik™ ilaglarin ayn1 zamanda “antiepileptojenik”

olmadig1 gergegidir. Bu ilaclar her ne kadar primer profilaski amaciyla 6zellikle
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ndrosirurjyenler tarafindan yaygmn olarak kullanilsalar da bu konuda
etkinliklerinin olmadig1 bir¢ok kez gosterilmistir. Ancak son zamanlarda,
normalde antiepileptik olmayan resveratrol, losartan, kannabinoidler gibi birgok
ajanin antiepileptojenik olarak faydali olabilecegi hayvan deneylerinde ortaya
konmustur. Bunun yaninda tuberoz skleroz kompleks (TSC) hastalarinda goriilen
subependimal dev hiicreli astrositomlarin (subependymal giant cell astrocytoma,
SEGA) tedavisi amaciyla kullanilan mTOR inhibitrleri olan rapamisin ve
everolimus’un ayn1 zamanda bu hastalarda sik¢a goriilen epileptik nobetleri de
azalttigr saptanmig, sonrasinda yapilan temporal lob epilepsisi hayvan
modellerinde bu ajanlarin ayn1 zamanda epileptogenezi inhibe etme potansiyeline
sahip olabilecegi ortaya konmustur. S6zii gegen bu ajanlarin insan ¢aligmalarinin
yapilmasi1 ile antiepileptojenik ve antiepileptik olarak kullanilmalar1 ileride

miimkiin olabilecektir (117-128).

Epileptogenezi  tetikleyebilen = ndrotravma,  febril  konviilziyon,
serebrovaskiiler olaylar gibi belirli bir predispozan olay1 takiben antiepileptojenik
ilaglarin primer profilakside kullanilabilir hale gelmesiyle epilepsinin 6niine daha
baslamadan gecilmesi miimkiin olabilir. Ancak mevcut epilepsi hastalarinda da

cerrahi tedavinin basaris1 géz ardi edilmemelidir.

Mevcut calismanin sonuglar1 degerlendirildiginde, Gazi Universtesi Tip
Fakiiltesi Epilepsi Merkezi’nde uygulanan epilepsi cerrahisi pratiginin literatiirde
yer alan cerrahi sonrasi nobet kontrolii sonuglar1 ve komplikasyon oranlari ile

uyumlu oldugu goriilmektedir.
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5.1 TLE Grubu

2016 yilinda West ve arkadaglar1 tarafindan yapilan sistematik derlemede
MRG c¢agmin basladig1 kabul edilen 1984 yilindan itibaren epilepsi cerrahisine
yonelik olarak yapilan tiim prospektif, retrospektif ve randomize c¢alismalar
derlenmis ve toplam 177 calisma ve 16.508 hasta verisi incelenmis, buna gore;
hastalarin %65’inde, cerrahinin Engel Sinif I nobet kontrolii ile sonuglandigi, bu

oo e

oranin %13,5 ile %92,5 arasinda degistigi goriilmiistiir. (12)

TLE cerrahisi sonras1 nobet kontrolii sonuclariyla ilgili olarak bir baska
calismada ise nobetsizlik oranlart %33-93 arasinda degismekte, median olarak

%70 olarak bildirilmektedir. (129)

Mevcut ¢alismada cerrahi sonrasi iyi ndbet kontrolii (Engel Sinif I) orani
%84,5 diizeyinde bulunmustur (Tablo 21). Bu sonu¢ sdz konusu literatiirde

bildirilen aralik dahilinde olup, ortalama degerden yiiksektir.

West ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistematik derlemede, hastalarin
%357’si1 erkek iken mevcut calismada %44,7’si erkektir. Ayni ¢aligmada hasta yas1
0-86 arasinda degismekteyken mevcut calismada bu sayr 6-70 arasindadir.
Hastalarin cerrahi yapilana kadar nobet gecirdikleri siire 0-86 arasinda bildirilmis
olup mevcut c¢aligmada 1-45 arasindadir. Takip siiresi 0-366 ay arasinda

bildirilmis olup mevcut ¢alismadaki takip stireleri 4-126 aydir (12).

Nobet kontroliinii  etkileyen bagmmsiz faktorler incelendiginde;
histopatolojik sonucun MTS ya da timér olmasi, preoperatif MRG ve EEG

bulgularimin uyumu, FK Oykiisii, interiktal desarjlarin unilateral olmasi ve tam
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cerrahi rezeksiyonun cerrahinin iyi sonuglanmasi i¢in bagimsiz belirte¢ler oldugu;
normal preoperatif MRG, epileptojenik odagin lokalizasyonu i¢in invaziv
monitdrizasyona ihtiya¢ duyulmasi, FCD, kortikal gelisimsel anomaliler ve sol
tarafli rezeksiyondalarin ise cerrahinin kotli sonuglanmasina neden olabilen

bagimsiz belirtegler oldugu bildirilmistir. (12, 37)

Mclntosh ve arkadaglar1 tarafindan 2001 yilinda yapilan ¢alismada ise
ndbet baslangic yasi, epilepsi tanisindan cerrahiye kadar gegen siire, cerrahi
yapilan yasi, preoperatif nobet sikli§i, aura varligi, invaziv monitdrizasyon
ihtiyac1 olmasi, cerrahi taraf, lateral rezeksiyonun genisligi ve takip siiresinin

ndbet kontrolii sonuclariyla iligkisi olmadig: bildirilmistir (129).

Mevcut ¢alismada cinsiyet, cerrahi taraf, invaziv monitdrizasyon ihtiyaci,
nobetlerin basladig1 yas, epilepsi tanisindan cerrahiye kadar gegen siire, hasta
yas1, preoperatif nobet sikligi, iktal EEG’nin fokal temporal yayilim gdstermesi,
interiktal EEG’de goriilen desarjlarin fokal olmasi, histopatolojik sonucun MTS,
FCD ya da gliondronal tiimdr olmas1 gibi degiskenlerin ndbet kontrolii sonucunu
etkilemedigi gorilmiistiir. (Tablo 22, Tablo 24, Tablo 25, Sekil 20). Ancak,
interiktal EEG’de fokal desarj goriilen hastalarin (104 ay) diger hastalara gore
(113 ay) daha uzun siire Engel Simif I nobet kontrolii oldugu gorilmiistiir

(p=0,031) (Tablo 27, Tablo 28, Tablo 29).

Preoperatit AED sayisinin 3’ten az olan hastalarda ise Engel Siif I ndbet
kontrolii oran1 daha yiiksektir (p=0,02) (Tablo 24). Ancak nobet kontrolii basarisi

Engel Smuf I-II basarili, Engel Smuf III-IV basarisiz olarak gruplandiginda
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preoperatif AED sayisinin ndbet kontrolii sonucuyla iliskisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p=0,061) (Sekil 20).

Literatiirde yapilan birgok retrospektif analiz ve meta analiz
degerlendirildiginde TLE’de uygulanan cerrahinin risk diizeyi ortaya konmustur.
Cerrahi ile iliskili mortalite hemen hemen higbir seride bildirilmemistir. Olusan
morbiditeler ise hemiparezi, hemianopsi, gegici kranial sinir defisitleri, gegici
verbal bozulma, cerrahi alan enfeksiyonlari, hematomlar ve hidrosefali olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Jutila ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢aligmada major komplikasyonlar
%?2,1, minor komplikasyonlar ise %10,7 oranlarinda bildirilmistir. (130) Ayni1
calismada postoperatif donemde verbal bellek bozulmalar1 néropsikolojik testlerle

analiz edildiginde %8,8’e ulastig1 goriilmektedir. (131)

Engel ve Arkadagslar1 tarafindan 2003 yilinda yapilan literatiir taramasinda
cerrahi komplikasyonlar %11, kalic1 norolojik defisitler %3, postoperatif kognitif
ve davranigsal sorunlar %6 oraninda goriilmiis ve bu sorunlarin %3 hastada kalic1

oldugu bildirilmistir (59).

West ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistematik derlemede ise toplam
advers olay orani %14; bunlarin %7,5’u tanimlanmamis advers olay, %19,2’si
enfeksiyon ve ates, %16,8’1 motor ya da kranial sinir parezisi, %13,2’s1 gorme
alan1 defekti, %4,3’1i kanama, %3,2’si konusma bozuklugu, %2,8’1 BOS kagag1
ya da koleksiyonu, %2,6’s1 kognitif etkilenme ve bellek bozulmasi, %1,8’1

hidrosefali ve %0,8’1 diger ¢esitli advers olaylar olarak belirtilmistir. (12)
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Bu c¢aligmada TLE grubundaki cerrahi komplikasyon oram1 %11,4,
revizyon cerrahi gerektiren komplikasyon orani ise %5 diizeyinde bulunmustur. 2
hastada (%0,8) verbal bozulma, 1 hastada (%0,4) hemianopsi, 1 hastada (%0.,4)
ise takibinde diizelen gegici hemiparezi goriilmiistiir. Cerrahi ile iligkili mortalite
goriilmemis, uzun donem takipte 2 hastanin farkli nedenlerle hayatin1 kaybettigi
saptanmistir. Komplikasyon oranlarinin literatiir ile uyumlu oldugu goériilmektedir

(Tablo 18).

5.2 VNS Grubu

VNS grubunda degerlendirmeye alinan toplam 138 hasta olup bunlarin
82’s1 (%59,4) erkek 56’s1 (%40,6) kizdir. Yas araligi 3-49 arasinda degismekte
olup ortalama 15,3’tlir. 130 hastada (%96) daha Once epilepsi cerrahisi dykiisii
yoktur. 3 hastada (%?2) daha 6nce rezektif cerrahi, 3 hastada (%?2) ise kallozotomi

Oykiisii vardir (Tablo 30, Tablo 31).

Cerrahi sonrast nobet kontrolii sonuglari incelendiginde toplam 79
hastanin nobet kontrolii verilerine ulasilmigs olup 26 hastada (%33) nobet
sikliginda %50’den fazla azalma goriilmiistiir. 29 hastada (%36,7) nobet siklig
%50’den daha az oranda azalmis olup ndbet sikliginda azalma olan toplam hasta
sayist 55°tir (%69,6). 11 hastada (%13,9) nobet sikliginda azalma olmayip
yalnizca magnet kullanildiginda nobet siddetinde azalma ya da ndbetin sonlanma
durumu ortaya c¢ikmaktadir. 13 hasta (%16,5) ise VNS terapisinden fayda

gérmemistir (Tablo 38).
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Literatiirdeki ndbet kontrolii sonuglar1 incelendiginde; AAN tarafindan
2013’te yaymlanan VNS kilavuzunda, 14 Siuf III ¢alisma incelendiginde VNS
terapisinin nobet sikligin1 %50°den fazla azaltmada muhtemelen etkili oldugu,
nobet siklig1 %50’den fazla oranda azalan hasta oranmnin %55 oldugu
bildirilmistir (64). Benifla ve arkadaslar1 tarafindan 2006’da yayinlanan ¢alismada
ise nobet sikliginda %50’den fazla azalma olan hastalarin orani %43 iken (132),
literatiir taramasinda oranlarin %38-53) arasinda degistigi bildirilmis, Morris ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ise bu oran %42,7 olarak bulunmustur
(133). Mevcut ¢alismada tiim hastalarin nobet kontrolii verilerine ulasilamamis
olmast nedeniyle elde edilen sonuc¢lar tiim grubun ndbet kontrolii sonucunu

yansitmiyor olabilir. Ayni ¢alismada cerrahiden sonra gecen siire uzadikca nobet

kontrolii oranlarinin arttig1 belirtilmistir.

Hastalarin nobet tipleri incelendiginde 36 hastada (%31) primer jeneralize
ndbet, 5 hastada (%4) absans , 10 hastada (%8,6) epileptik spazm, 29 hastada
(%25) sekonder jeneralize olan fokal nobetler, 35 hastada (%29,4) ise fokal
nobetler oldugu goriilmiis olup, farkli nébet tiplerinin noébet kontrolii sonuglarini

degistirmedigi goriilmiistiir (Tablo 33, Sekil 23).

Literatiir incelendiginde de belirli bir ndbet tipinde VNS terapisinin
Uistiinliigiiniin olmadig1 ve primer jeneralize nobetleri olan hastalarda da VNS

terapisi uygulandigi goriilmektedir (90, 132, 134, 135)
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Hastalarin %61’inde belirgin bir norolojik defisit saptanmamis olup,
%39’luk diger kesimde goriilen baslica norolojik bulgu mental motor

retardasyondur (Tablo 32).

46 hastada (%38,3) bilinen bir bir neden bulunmazken 74 hastada (%61,6)
en az 1 etiyolojik neden vardir. Idiopatik epilepsi hastalarda ndbet sikliginda
%350’den fazla azalma orani %18,2 iken, bilinen bir etiyolojik nedeni olan

hastalarda bu oran %42,2 olup bu sonug istatistiksel olarak anlamlilik sinirindadir

(p=0,052) (Tablo 34, Tablo 40).

En dikkat ¢ekici sonug ise, iktal EEG’de tek hemisferden baslayan nobet
aktivitesi olan hastalarda nobet sikligi %50°den fazla azalan hasta orani %40,9
iken, bihemisferik iktal baslangici olan hastalarda bu oran %20 olmasidir (p=-

,015) (Tablo 42).

Bunlar disinda, hasta yasi, epilepsi tanisindan cerrahiye kadar gegen siire
gibi degiskenlerin nobet kontroliinii etkilemedigi goriilmiis olup, bulunan sonuglar

literatiir ile uyumludur (132, 136, 137) (Sekil 23).

Toplam 138 hastanin 7’sinde (%S5) cerrahi alan enfeksiyonu saptanmis,
bunlarin 5’inde (%3,6) sistem ¢ikartilmistir. 4 hastada (%2,9) hematom
gelismistir ve 3’linde cerrahi tedavi gereksinimi olmustur. Toplam 3 hastada
(%2,2) lead kirigma bagh revizyon yapilmistir. Seride kalic1 vokal kord paralizisi
bulunmamaktadir. VNS tedavisinin yan etkilerine bagli sistem c¢ikartiimasi
gereksinimi olan hasta yoktur. Bu oranlarin literatiir ile uyumlu oldugu

goriilmektedir.
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Komplikasyonlara yonelik literatiir incelendiginde enfeksiyon oraninin
%7,2, lead kirgmin %2,7 olarak bildirildigi goriilmektedir (138). Benifla ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada enfeksiyona bagl sistem c¢ikartilmasi

orani %5 olarak bildirilmistir (132).

5.3 Hemisferotomi Grubu

Grupta bulunan toplam 8 hastanin 7’si pediatrik hasta olup yaslar1 5-11
arasindadir. Eriskin hasta 22 yasindadir. Cerrahi ile nobetlerin baslangici arasinda
gegen siire 1-11 yil arasindadir ve hastalarin epilepsi tanist aldigi yas araligi 0-

15°tir.

3 hastada Rasmussen Ensefaliti, 2 hastada porensefali, 1 hastada
hemimegalensefali, 1 hastada gelisimsel kortikal malformasyon ve 1 hastada ise
hem porensefalik hem de gelisimsel kortikal malformasyon nedeniyle cerrahi

uygulanmstir.

Hastalarin postoperatif takip siiresi 9 ay ile 9 yil arasinda olup ortalama
takip siiresi 4,1 yildir. 6 hasta Engel Smif I (%75), 1 hasta Engel Smif 11 (%12,5),
1 hasta Engel Smif III (%12,5) olarak degerlendirilmistir. Engel Siuf II olan
hastanin postoperatif takip sliresinin 9 ay, Engel Sinif III olan hastanin ise 3 yil
oldugu goriilmiistiir. Engel Sinif II olan hastada porensefali ve gelisimsel kortikal
malformasyon, Engel Simf III olan hastada ise porensefali nedeniyle cerrahi

uygulanmustir.

Operatif mortalite yasanmamis olup 1 hastada postoperatif BOS fistiilii, 1

hastada ise epidural hematom nedeniyle revizyon cerrahi uygulanmstir.
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Hastalarin postoperatif norolojik durumlar1 incelendiginde ise; 5 hastada
mevcut hemiparezinin ayni diizeyde kaldigi, 1 hastada hemiparezide artma ve 2
hastada hemiparezide diizelme oldugu, konusma gii¢liigli olan 5 hastanin 3’iinde
postop donemde degisiklik olmadigi, 2 hastada ise belirgin diizelme oldugu,
mental retardasyon goriilen 4 hastanin 3’tinde mental durumda gelisme saglandig1

ve 1 hastada ise mental durum degisikligi olmadig1 goriilmiistiir.

Literatlir incelendiginde; Moosa ve arkadaslar1 tarafindan 2013 yilinda
yayinlanan 186 hastalik pediatrik hemisferektomi serisinde 6,05 yillik ortalama
takip siiresinde %56 hasta ndbetsiz olarak degerlendirilmis, ayni serinin 5,3 yillik
ortalama takip siliresinde ndbetsizlik orant %66 olarak bildirilmistir. Schramm
tarafindan 2012°de yayinlanan 92 hastalik pediatrik hemisferotomi serisinde ise,
yaslar1 4 ay ile 18 yil aras1 degisen hastalarda ortalama 99 aylik takip siiresinde
%85 hasta nobetsiz olarak belirtilmis, 13 yila kadar uzayan takip siirelerinde ise
nobetsizlik oran1 %80’in iizerinde bildirilmistir. Schramm tarafindan yayinlanan
erigkin hasta serisinde ise toplam 27 hastanin yaslar1 19-55 arasinda olup ortalama
yas 30 olarak belirtilmis, bu seride %81 nobetsizlik orani bildirilmistir. Marras ve
arkadaglar1 tarafindan 2010 yilinda yaymnlanan 13 pediatrik peri-insuler
hemisferotomi serisinde ise ortalama 4,5 yillik takip stiresinde %61,5 hasta Engel
Smif I olarak bildirilmistir. Diger seriler incelendiginde ndbetsizlik oranlarinin

%355-%85 arasinda degistigi goriilmektedir (109, 139-142).

Farkli etiyolojiyle yapilan cerrahilerde nobet kontrolii sonuglari
incelendiginde; migrasyon anomalileri ve hemimegalensefali olgularinda ndbet

kontroliiniin, perinatal inmeye baglh porensefali ve Rasmussen ensefaliti gibi
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etiyolojik nedenlerle yapilan cerrahilerden daha kotii sonuglandigi goriilmektedir

(109, 139, 142, 143)

Farkli cerrahi tekniklerin komplikasyon oranlart ve nobet kontroli
sonuglar1 incelendiginde ise anatomik hemisferotomi, fonksiyonel hemisferotomi
ve lateral hemisferotomi tekniklerinin (peri-insiiler, transsylvian-transsulkal)
nobet kontrolii sonuclarinda belirgin farklilik olmadigi, ancak komplikasyon
oranlarinin lateral hemisferotomi tekniklerinde daha diisiik oldugu goriilmektedir

(144).

Lateral hemisferotomi teknikleri ve g¢esitli modifikasyonlarmin (peri-
instiler, transsylvian-transsulkal, transsylvian keyhole gibi) komplikasyon oranlar1
incelendiginde; Schramm tarafindan 2001 yilinda yaymlanan transsylvian keyhole
hemisferotomi serisinde %35 mortalite ve %35 enfeksiyon, Binder ve Schramm
tarafindan 2006 yilinda yaymlanan transsylvian hemisferotomi serisinde %2
mortalite ve %2 hidrosefali, Villemure ve Daniel tarafindan 2006’da yayinlanan
peri-insiiler hemisferotomi serisinde %2 mortalite, %2 hidrosefali, %5 kanama

oranlar1 bildirilmistir (145).

Mevcut seride mortalite goriilmedigi ve toplam iki hastada kanama ve
BOS fistiilii nedeniyle erken revizyon cerrahi uygulandigi, hidrosefali gelisen
hasta olmadig1 goéz Oniine alindiginda, vaka sayis1 arttikca komplikasyon

oranlarmin literatiirdeki serilerle benzer diizeyde olacagi diisiiniilmektedir.
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6 SONUC
1. Calismanin sonucunda epilepsi cerrahisinin ilaca direngli epilepsi
tedavisinde se¢ilmis hastalarda basarili bir yontem oldugu, mortalite, morbidite ve

komplikasyon oranlarinin diisiik oldugu bir kez daha dogrulanmastir.

2. Epilepsi cerrahisinin diisiik komplikasyon oranlar1 ve yiiksek nobet
kontrolii ile uygulanabilmesi i¢cin hasta se¢imi ve preoperatif degerlendirmenin
multidisipliner yaklasimla ve ayrintili olarak yapilmasi ve ekibin deneyiminin

Onemi On plana ¢ikmaktadir.

3. Ilaca direngli epilepsinin cerrahi tedavisinin yiiksek basari oranlarma
ragmen uygulamalarin halen istenilen diizeyde olmadigi, cerrahi aday1 olabilecek

bir¢ok hastanin kontrolsiiz ndbetlerle uzun yillar takip edildigi ortaya ¢ikmaktadir.

4. AED’lerin bir¢ok biligsel, davranigsal ve sistemik yan etkileri oldugu;
potansiyel cerrahi aday1 olabilecek hastalarmm uzun yillar farkli AED rejimleri
denenerek nobet kontrolii saglanamadan takip edilmesinin, hastalar1 hem kontrol
edilemeyen nobetlerden hem de AED yan etkilerinden kaynaklanan birgok
sorunla karsi karsiya brraktigi goriilmektedir. Ayrica bu nedenle artan saglik

harcamalar1 da ekonomik olarak yiik olusturmaktadir.

5. Cerrahi Oncesi hasta se¢imi ve degerlendirme i¢in mevcut literatiirde
kanita dayali yontemler 1s1§inda olusturulmus kilavuzlarin eksikligi dikkat
cekmektedir. Mevcut literatiirde yalnizca Oneri diizeyinde olan kriterler

tanimlanmaistir.
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6. Ayn1 endikasyonla uygulanan farkli cerrahi tekniklerin karsilastirildigi
randomize kontrolli c¢aligmalar da bulunmamaktadir. Bu husustaki mevcut
literatiir; retrospektif analizler, meta analizler ve uzman goriislerinden olusan

verilerden ibarettir.

7. Bu asamada, literatiirin retrospektif analizlerle zenginlestirilmesinden
ziyade, TLE’nin yaninda diger cerrahi endikasyonlarin etkinliginin ortaya
kondugu ve ayni cerrahi endikasyonlarla uygulanan farkli cerrahi yontemlerin
karsilagtirildigi randomize kontrollii c¢alismalara ve cerrahi adayr hastalarin
secimini ve preoperatif degerlendirmesini yonlendirecek kanita dayali verilere ve

bu veriler 15181nda hazirlanmis kilavuzlara ihtiya¢ vardir.

8. Hem saglik profesyonelleri arasinda hem de toplumda konuyla ilgili
bilinirliginin artirilmasi, noérolog ve norosirurjyenlerin epilepsi ve epilepsi

cerrahisi egitimine yonlendirilmesinin tesvik edilmesi biliyiik 6nem tasimaktadir.
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8 OZET

Bu calismada, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Merkezi’nin
cerrahi pratigini paylasarak konuyla ilgili literatiire katki sunmak amaglanmistir.
Caligmada Ocak 2002 — Haziran 2017 yillar1 arasinda epilepsi cerrahisi uygulanan
toplam 383 hasta taranmistir. Olgular; temporal lobektomi (237), VNS (138) ve
hemisferotomi (8) olmak iizere gruplara ayrilmistir. Olgularin preoperatif
degerlendirmeleri; klinik, semiyolojik, norofizyolojik ve nororadyolojik olarak
analiz edilmis, postoperatif mortalite, morbidite ve komplikasyonlar taranmas,
nobet kontrolii sonuglar1 ortaya konmustur. Buna gore; TLE grubunda verilerine
ulasilan toplam 174 hastada Engel Smif I %84,5 (147), Engel Sinif II %9,2 (16),
Engel Smif III %4 (7) ve Engel Smif IV %2,3 (4) olarak bulunmus, cerrahi ile
iligkili mortalite goriilmemis, tim komplikasyonlar %11,4, cerrahi gerektiren
komplikasyonlar %5 oraninda bulunmustur. VNS grubunda verilerine ulagilan 79
hastada, McHugh smiflamasina gore Sinif 1 %8,9 (7), Smif II %24,1 (19), Smf 111
%36,7 (29), Smf IV %13,9 (11) ve Smf V %16,5 (13) olarak bulunmustur.
Cerrahi mortalite gozlenmemis, 5 hastada cerrahiden bagimsiz ge¢ ddénem
mortalite izlenmistir. 7 hastada cerrahi alan enfeksiyonu goriilmiis, 5 hastada
sistem c¢ikartilmig, 4 hastada postoperatif hematom gelismis, bunlarin 3’{inde
revizyon gerekmistir. Hemisferotomi grubunda Engel siiflamasina gére 6 hasta
(%75) Smuf I, 1 hasta (%12,5) Smif II ve 1 hasta da (%12,5) Smif III olarak
degerlendirilmis olup Sinif IV hasta bulunmamaktadir. Grupta cerrahi mortalite
goriilmemis olup, 1 hastada BOS fistiilii, 1 hastada da epidural hematom

nedeniyle revizyon cerrahi yapilmistir. Calismanin  sonucunda epilepsi
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cerrahisinin ilaca direngli epilepsi tedavisinde secilmis hastalarda basarili bir
tedavi yontemi oldugu, mortalite, morbiditesinin ve komplikasyon oranlarimin

diisiik oldugu bir kez daha dogrulanmistir.

Anahtar Kelimeler: temporal lob epilepsisi, vagal sinir stimiilasyonu,

hemisferotomi
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9 SUMMARY
Evaluation of Surgical Technical Aspects, Mortality, Morbidity and

Engel Classification Results of Epilepsy Surgery Cases Applied in Our Clinic

In this study, sharing the expertise of Gazi University School of Medicine
Epilepsy Center is aimed. 383 patients who underwent epilepsy surgery between
January 2002 and June 2017 were studied. Cases are grouped; Temporal
lobectomy (237), VNS, (138), and hemispherotomy (8). Clinical, semiological,
neurophysiological and neuroradiological characteristics, mortality, morbidity and
complications developed after surgery were screened and seizure control rates
were revealed. 174 patients in the TLE group, Engel Class I 84.5% (147), Engel
Class I 9.2% (16), Engel Class III 4% (7), and Engel Class IV 2.3% (4). There
was no surgical mortality. Complications were found in 11.4% of patients and
complications needed surgery were 5% of patients. In 79 patients in the VNS
group, according to the McHugh classification, Class I 8.9% (7), Class II 24.1%
(19), Class III 36.7% (29), Class IV 13.9% (11) and Class V 16.5% (13). Surgical
mortality was not observed and 5 patients had late mortality. Surgical field
infection was seen in 7 patients, system was removed in 5 patients, postoperative
hematoma was developed in 4 patients, and 3 of them required surgical revision.
In the hemispherotomy group, 6 patients (75%) classified as Class I, 1 patient
(12.5%) Class II, and 1 patient (12.5%) Class III according to the Engel

classification. There were no surgical mortalities, 1 patient underwent revision
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due to CSF fistula and 1 patient underwent surgery due to epidural hematoma.
Epilepsy surgery is a successful treatment for drug resistant epilepsy, and

mortality, morbidity and complication rates are low.

Keywords: epilepsy surgery, temporal lobe epilepsy, vagal nerve

stimulation, hemispherotomy
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