T.C.
GAZIi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJIi ANABILIM DALI

TEMPORAL LOP EPIiLEPSIiLi OLGULARDA PREOPERATIF
TETKIK SONUCLARININ PROGNOZ VE PATOLOJI
SONUCLARI iLE KORELASYONUNUN DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
Dr. MELTEM KARACAN GOLEN

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. ERHAN BILIR

ANKARA
ARALIK 2013



KISALTMALAR

SSS Santral Sinir Sistemi

TLE Temporal Lob Epilepsisi

LTLE Lateral Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
MTLE Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
HS Hipokampal Skleroz

MTS Meziotemporal Skleroz

Preop Preoperatif

Postop Postoperatif

MR Manyetik Rezonans

FLAIR Fluid Attenuated Inversion Recovery
IR Inversion Recovery

BT Bilgisayarli Tomografi

EEG Elektroensefalografi

VEM Video-EEG Monitorizasyon

WADA Intrakarotid Amobarbital Testi

MRS Manyetik Rezonans Spektroskopi
PET Pozisyon Emisyon Tomografi
SPECT Single Photon Positron Emission Tomography
SAH Selektif Amygdalohippokampektomi
ATL Anterior Temporal Lobektomi

NAA N-asetil-aspartat

EA Epileptojenik Alan



FLE
FN
ILEA
IED
JK

KPN

Frontal Lob Epilepsisi

Febril Nobet

“International League Against Epilepsy”
Interiktal Epileptiform Desarj

Jeneralize Nobet

Kompleks Parsiyel Nobet



ICINDEKILER
Kisaltmalar
Icindekiler
Sekiller

Tablolar

1. GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

2.2. Tanim ve Sinmiflamalar

2.3. Temporal Lob Epilepsisi

2.3.1. Mezial Temporal Lob Epilepsisi
2.3.2. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi
2.4. Cerrahi Oncesi Incelemeler

2.4.1. Video-EEG Monitorizasyonu
2.4.2. Temporal Lob Nobet Semiyolojisi
2.4.3. Klinik Lateralizasyon Bulgular:
2.4.4. Elektrofizyoloji

2.4.5. Norogoriintiilleme

2.4.6. Psikiyatrik Degerlendirme

2.4.7. Noropsikolojik Testler

2.4.8. WADA

2.5. Cerrahi ve Prognoz Takibi

10

11

13

22

23

28

29

29

30



2.6. Patoloji

3. GEREC-YONTEM

3.1. Hastalar

3.2. Cerrahi Oncesi Protokol

3.3. Istatistiksel Analiz

4. BULGULAR

4.1. Hasta Karakteristikleri ve Klinik Ozellikleri

4.2. Cerrahi Prognoz

4.3. Cerrahi Oncesi Preoperatif Tetkiklerin Degerlendirilmesi
4.4. iktal EEG ile Diger Preoperatif Tetkiklerin Korelasyonu
4.5. PET ile Diger Preoperatif Tetkiklerin Korelasyonu

4.6. Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozlu Olgularla
Hipokampal Skleroz Saptanmayan Olgular1 Ayirt Etmede
Norogoriintillemenin Yeri

5. TARTISMA

6. SONUC

7. KAYNAKLAR

8. OZET

9. SUMMARY

10. OZGECMIS

31

32

32

32

34

36

36

37

39

42

45

48

51

66

68

83

85

87



SEKILLER
Sekil 1. Preoperatif Tetkiklerin Lokalizasyona Katkilarinin Karsilagtirilmas: 41

Sekil 2. Cerrahi Sonras1 Patoloji Sonuglarinin Dagilimi 48



TABLOLAR

Tablo 1.

Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.

Tablo 11.

Epilepsilerin ve Epileptik Sendromlarin Siniflandirilmast (ILAE
1989)
Olgularm Demografik ve Klinik Ozellikleri

Olgularm Diger Klinik Ozellikleri Y®6niinden Dagilim1
Postoperatif 6. Ay, 1. Yil ve 2. Y1l Sonunda Olgularin Engel
Siniflamasina Goére Dagilimi

Olgularin Goriintiileme Tetkikleri Sonuglarina Goére Dagilimi
Olgularin Goriintiileme Tetkikleri Sonuglarina Gore Dagilimi
Iktal EEG ile Diger Goriintiileme Tetkik Bulgularina Gore
Olgularin Dagilimi

Iktal EEG Sonuglariyla Diger Goriintiileme Tetkik Sonuglarmin
Lezyonlarin Lokalize Edilebilirligi Y&niinden Uyumlulugunun
Incelenmesi

PET ile Diger Goriintilleme Tetkik Bulgularina Goére Olgularin
Dagilimi

Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozisli Olgularla
Hipokampal Sklerozis Saptanmayan Olgular1 Ayirt Etmede MR
ve PET Tetkik Sonuclarinin Dagilimi

Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozisli Olgularla
Hipokampal Sklerozis Saptanmayan Olgular1 Ayirt Etmede MR

ve PET Sonuglarmin Tanisal Performansinin Incelenmesi

36

37

38

40

41

44

45

47

49

50



1. GIRIS

Epilepsi tanisi ile izlenen hastalarin yaklasik %30’u medikal tedaviye
direngli epilepsi tanisiyla izlenmektedir (1,2). Temporal lob epilepsisi (TLE)
eriskinde en sik goriilen parsiyel baslangichi epilepsidir. Temporal lob
epilepsilerinin yaklasik %70°1 hipokampal skleroz (HS) ile birlikte olup, mezial
temporal lob epilepsisi (MTLE) olarak adlandirilir. Epilepsi cerrahisi, ilaca
direngli nobetleri olan hasta grubunda uygulanmakta olup, hastalarin biiyiik
cogunlugu (%65-90) rezektif cerrahiden fayda goriirler (3,4).

Cerrahi adaymn medikal tedaviye direngli olduguna karar verebilmek ig¢in,
antiepileptik ilag tedavisi, ndbet sikligi, siiresi, nobetlerinin giinliik hayatina ve
yasam kalitesine etkisi gibi parametrelerle ayrintili degerlendirilmelidir. Medikal
tedaviye direngli oldugu belirlenen hastanin cerrahi aday olarak degerlendirilmesi
yapilir. Cerrahi Oncesi degerlendirmede norogoriintiileme tetkikleri ile TLE’nin
teyit edilmesiyle birlikte epileptik odak lokalizasyonu yapilmaktadir. Operasyon
sahasinin karar1 primer olarak klinik 6zellikler, EEG ve konvansiyonel Kr MR
bilgilerine dayanir. Bu kaynaklardan elde edilen sonuglar 6nemli olmakla birlikte
cerrahiye karar verirken ilave tetkikler gerekir. Bunlar; pozitron emisyon
tomografisi (PET), manyetik rezonans spektroskopi (MRS), noropsikiyatrik
degerlendirme (NPT) ve bazi vakalarda fonksiyonel MRI (f MRI)’dir. Her bir test
cerrahiye uygunluk igin, epileptik fokus hakkinda degerli bilgiler saglar. Testlerin
ayr1 ayr1 ve kombine edilerek degerlendirilmesiyle varilan sonug¢ hem birbirleriyle
hem de elektrofizyolojik verilerle uyumlu olmalidir (5-8). Cerrahi sonrasi en sik

patolojik tan1 hipokampal skleroz olup, cerrahi serilerdeki vakalarin %50-70’inde



tespit edilmektedir. Postoperatif izlemde bu hastalarda %60-90 oraninda
nobetsizlik saglanir (8,9).

Biz c¢alismamizda prospektif olarak, ila¢ tedavisine direngli MTLE
nedeniyle temporal lob epilepsi cerrahisi uygulanan ve histopatolojik olarak
degerlendirilen  hastalarda  preoperatif  tetkiklerin  tanisal  degerlerinin
karsilastirilmast ~ ve  postoperatif  izlemlerinde  nobetsizlik  oranlarini

degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Epilepsi ile ilgili bilinen en eski kayitlar, MO 1700’lii yillarda ve
Mezopotamya uygarligina dayanir. Epilepsi terimi ‘tutmak, yakalamak, zapt
etmek’ anlamina gelen Yunanca ‘epilambanein’ fiilinden tiiremistir. Giinliik dilde
epilepsinin karsilig1 olarak kullanilan ‘sar’a’ sozciigli ise Arapca kokenli olup,
‘sermek’ anlamima gelmektedir. Epilepsinin ilk modern taniminin Ingiliz nérolog
Hughlings Jackson tarafindan ondokuzuncu yiizyilin ikinci yarisinda yapildig:
bilinmektedir. Gegmiste sinir sisteminin aralikli diizensizligi olarak tanimlanan bu
hipotezin modern elektrofizyolojide de aksi ispatlanamamistir. Hughlings Jackson
epilepsiyi ‘beynin bir bdliimiiniin gri maddesinin ani, asir1 ve hizl bir desarji,
lokal bir desarj’ olarak tanimlamistir.

Onsekizinci yiizyilda arastiricilar epilepsisi olan bir hastanin farkl: tiplerde
ndbetlerinin de olabilecegini gézlemlemislerdir. Ondokuzuncu yiizyil sonu, 20.
yiizyilin baglarinda ise epilepsi sendromlarini tanimlamak icin noébetlerin klinik
karakteristiklerine diger klinik 6zelliklerinde eklenmesine baglamistir. 1930
yilinda Hans Berger’in onciiliigiinde EEG’nin tanida kullanimi ve takip eden
donemlerde de goriintileme teknikleri, molekiiler biyoloji ve genetik
alanlarindaki gelismeler smiflandirma calismalarina farkli bir bakis acist

getirmistir (10).



2.2. Tammm ve Simiflamalar

Epileptik nobet, fizyolojik olarak, santral sinir sistemi fonksiyonunun ani,
paroksismal, yiiksek veya disiik frekansli veya senkronize, diisiik frekansl,
yiiksek voltajli, elektrik desarji ile sonuglanan degisikligidir. 2001 yilinda
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi (ILAE) tarafindan epileptik ndbet, beyindeki
noronlarin genellikle smirli stireli, asir1 ve/veya hipersenkron aktivitesinin
gostergesi olarak tanimlanmistir. Epilepsi ise, kronik ve tekrarlayici epileptik
nobetlerin gorildiigi durumdur (11).

Ilaca direngli epilepsi i¢in birgok tamim yapilmistir. En son ILAE’nin
‘Tedavi Stratejileri Komisyonu’ tarafindan “nébetsizlik saglanabilmesi icin iki
uygun segcilmis, tolere edilebilen antiepileptik ilagla monoterapi veya kombine
tedavi ile nobetlerin durmamasi” olarak tanimlanmustir.

[k siiflandirma galismalar1 1964°de yapilmistir. ILAE tarafindan 1981°de
yayinlanan ‘Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektrografik Siniflamasi” ve 1989°da
yayinlanan ‘Epilepsiler ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi’ halen yaygin
kullanilan siniflamalardir (Tablo 1). 1998’de Liiders tarafindan ‘Semiyolojik
Nobet Smiflamasi’ one siiriilmiistiir. ILAE tarafindan bu siniflamanin yaygin
kullanimz ile ilgili bir uzlag1 saglanamamigtir. 2001 yilinda yine ILAE tarafindan
yeni bir sendromik noébet smiflamasi da Onerilmistir. 2001 yilinda ILAE
tarafindan iktal bulgular1 tanimlayici nobet semiyoloji sozliigii yaymlanmstir.
ILAE tarafindan 2010 yilinda 1989 siniflamasi gozden gegirilerek, siniflama ve

terminolojide bir takim degisiklikler yapilmistir (11,12).



Tablo 1. Epilepsilerin ve Epileptik Sendromlarin Siiflandirilmasi (ILAE 1989)

L. Lokalizasyona bagh (fokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idyopatik

Sentrotemporal dikenli iyi huylu ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi

Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi

Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik

Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow’s sendromu)
Spesifik faktorlerle uyarilan ndbetlerle karakterize sendromlar
Temporal lob epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Parietal lob epilepsisi

Oksipital lob epilepsisi

1.3. Kriptojenik (Muhtemel Semptomatik)

I1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1. idyopatik (yas sirasina gore siralama)

Iyi huylu ailesel yenidogan konviilziyonlari

Iyi huylu yenidogan konviilziyonlari

Siit cocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi

Cocukluk cag1 absans epilepsisi (piknolepsi)

Jiivenil absans epilepsisi

Jiivenil miyoklonik epilepsi

Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler

2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)

West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)

Lennox-Gastaut sendromu

Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

Miyoklonik absansli epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Nonspesifik etyoloji

Erken miyoklonik ensefalopati

Erken infantil epileptik ensefalopati (Supression-burst ile niteli)

Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar

Epileptik nobetler pek ¢cok hastalikta ortaya ¢ikabilir; bu baslik altinda ilk belirtinin veya baskin
ozelligin nobetler oldugu hastaliklar (Aicardi sendromu, lizensefali-pakigri, Sturge-Weber
sendromu, kalitsal metabolizma hastaliklari, hipotalamik hamartom, vb.) bulunmaktadir.

I11. Fokal veya jeneralize olduklari belirlenemeyen epilepsiler

3.1. Jeneralize ve fokal konviilziyonlu epilepsiler

Yenidogan konviilziyonlari

Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi

Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2. Jeneralize veya fokal konviilziiyon ozelligi belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize tonik-klonik nobetleri olan ancak klinik ve EEG bulgulari jeneralize ya da fokal
epilepsi ayriminda kesin bilgi vermeyen tiim olgular (uykuda jeneralize tonik-klonik ndbet gibi)
bu gruba girer.

IV. Ozel sendromlar

4.1. Duruma bagh nobetler (Gelegenheitsanfaelle)
Febril konviilziyonlar

Izole ndbet veya izole status epileptikus

Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli ndbetler




2.3. Temporal Lob Epilepsisi
Temporal lob epilepsisi (TLE) eriskinde en sik goriilen parsiyel baslangich
epilepsi grubudur. TLE terimi literatiirde uzun yillardir kullanilmakta olup, genel
olarak temporal lobtan kaynaklanan basit parsiyel nobet, kompleks parsiyel nobet
veya sekonder jeneralize tonik klonik ndbetler veya bunlarin bir araya gelmesiyle
karakterize epilepsiler olarak tanimlanabilir. TLE nin 1989°da yayimlanan halen
kabul goren epilepsi ve epileptik sendromlarimin siniflandirmasinda klinik ve
laboratuar 6zelliklere dayanilarak bir sendrom olarak tanimlanmis oldugu
goriilmektedir. Burada TLE’ler ‘lokalizasyonla iliskili epilepsiler ve sendromlar’
baslig1 altinda ve iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (8).
1. Amigdalo-hipokampal ndbetlerle olan ve meziyal temporal lob
yapilarindan kaynaklanan temporal lob epilepsisi (MTLE)
2. Meziyal temporal diginda kalan yapilardan kaynaklanan lateral
(neokortikal) nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (NTLE)
2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan yeni sendromik siniflamaya gore
TLE:
1. Limbik epilepsiler (MTLE)
a) Hipokampal sklerozlu MTLE
b) Ozgiin etyolojilerle tanimlanan MTLE
c) Lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler

2. Neokortikal epilepsiler olarak siniflandirilmisgtir.



2.3.1. Mezial Temporal Lob Epilepsisi

Mezial temporal lob epilepsisi hipokampus, amigdala ve diger limbik
yapilardan kaynaklanir. Temporal lob epilepsili hastalarin  %350-70’inde
hipokampal skleroz goriilmustiir. Buna dayanarak MTLE medikal tedaviye
direngli TLE’lerde en sik goriilen direngli epilepsi sendromu olarak bilinmektedir
(8). Hipokampal skleroz disinda TLE hastalarinin %6,8-24’{inde tiimér, %6’sinda
vaskiiler malformasyon, %7,2’sinde gelisimsel anomaliler, %13’{inde ¢esitli fokal
lezyonlar (skar, enfarkt), %4,5’inde kavernéz anjiomlar oldugu bildirilmistir.
Hastalarin yalnizca %20-25’inde ilag tedavisiyle ndbetler kontrol altina alinabilir.
(13).

Bu bozuklugun epileptojenitesi hipokampusdaki 6zgiin néron kaybi ve
geride kalan hiicresel elemanlarin sinaptik yeni organizasyonu sonucu olusur.
Hiicre kaybi ve yeniden organizasyonun karakteristik ozellikleri ve
elektrofizyolojik sapmalarla iligkili olarak spontan nobetler meydana gelebilir
(14). MTLE ile yasamin erken donemlerinde karsilasilan risk faktorleri arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bilinmektedir. Buna gore (komplike) febril ndbet,
yasamin erken donemlerinde travma veya gecirilmis enfeksiyon risk faktorleri
arasinda  bahsedilebilir.  Hipokampal skleroz  patogenezinde  glutamat
norotoksisitesi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu rol oynar. Ayrica bazi
¢alismalarda immun faktorler tizerinde durulmakla birlikte HS’nin mikrodisgenezi
ile de iligkili olabilecegi bildirilmistir (8,15).

MTLE’ nin klinik 6zellikleri, ¢ogunlukla ilaca direngli olup cerrahi girisim

icin degerlendirilen hastalardan elde edilmistir. Nobetlerin baglangici genellikle



ilk 10 yilin sonuna dogru olur ve ndbetler baslangigta antiepileptik tedaviye iyi
yanit verir. Hastalar ilk birkac¢ yili iyi gegirmelerine ragmen nobetler ergenlik
veya eriskin doneminde medikal tedaviye direngli hale gelir. Bu hastalar iginde
medikal tedaviye direncgli nobetlerin biiyiik ¢cogunlugunda komplike febril nébet
veya tetikleyici faktorler mevcuttur.

Patofizyolojik olarak tekrarlayic1 nobetlerle birlikte hiicre Slimii ve
noronal yeniden yapilanma organizasyonun devam ettigini gosteren bulgular
vardir. Ayrica risk faktorleri ile alisilagelmis ndbetlerin ortaya ¢ikisi arasinda ve
medikal tedavi baslangici ile medikal tedaviye direncin gelisimi arasinda gegen
slire ‘sessiz ve latent periyod’ ilerleyen bir siirecin varligini gosterir. TLE’li
hastalarda kisilik bozukluklari, depresyon ve psikoz gelisme olasiliginin daha
fazla oldugu bilinmektedir. Hipokampal skleroza 6zgii ilerleyici degisiklikler ile
birlikte epileptik olmayan psikolojik ve psikiyatrik bozukluklarin alevlenmesinin

daha ¢cok MTLE’ye 6zgii bulgular oldugu séylenebilir (8).

2.3.2. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Lateral temporal lob epilepsi mezial temporal lob disinda kalan
neokortikal yapilardan kaynaklanir. Meziyal temporal lob epilepsiye gore c¢ok
cesitlidir. Nobetler genellikle hayatin iiciincii dekadinda veya daha sonrasinda
baglar. Febril nobetler meziyal temporal lob epilepsiye gore daha azdir. Santral
sinir sistemi enfeksiyonlari, kafa travmasi, dogum travmalar1 meziyal temporal

lob epilepsiye gore daha sik bulunmustur.



Neokortikal kaynakli nobetleri olan bir hastada hipokampal atrofi
goriilmesi beklenen bir bulgu olmamakla birlikte, eger varsa da dual patolojiden
stiphelenilebilir.

Ganglioglioma, DNET, hamartoma, diisiik evreli gliomalar, fokal kortikal
displaziler ve kaverndz anjiomlar epileptojenik lezyon olarak tanimlanir. Dual
patoloji olarak HS ile neokortikal bir lezyon olasiligi s6z konusuysa her iki
bolgenin de ¢ikarilmasi cerrahi sonlanimdaki basari acisindan 6nemli olacaktir
(8).

Lateral temporal lob epilepsi de isitsel, vestibiiler ve kompleks gorsel
haliisinasyonlarin, psisik auralarin belirgin oldugu saptanmistir. Ayrica hareketin
duraklamasi, vokalizasyon, iktal konusma, fokal motor, duyu degisiklikleri ve

sekonder jeneralizasyon lateral TLE’sinde daha sik gézlenmistir (16).

2.4. Cerrahi Oncesi incelemeler

Cerrahi adaylarinda dikkat edilen en 6nemli 6zellik hastalarin medikal
tedaviye direngli oldugunun belirlenmesidir.

[laca direngli meziyal temporal epilepsi sendromlu ve hemisferik lezyonlu
hastalarin, beyin goriintiileme ve EEG teknolojisindeki geligsmelere paralel olarak
daha az oranda invaziv tetkik ile epilepsi cerrahisine verildikleri, basar1 oraninin
giderek arttig1, maliyet ve morbiditenin azaldig1 gézlenmektedir.

Epilepsi cerrahisi aday1 hasta igin, inceleme ve karar verme siirecinde

multidisipliner yaklasim gerekmektedir. Epilepsi cerrahisi temporal lob epilepsili



hastalarin %60-90’inda tam noébet kontrolii, kalan %10-20’sinde ise belirgin
diizelme saglamaktadir (17).

Noroloji, norosirtirji, radyoloji, niikleer tip, psikiyatri, psikolog ve patoloji
boliimlerinin katildigi, epilepsi cerrahi ekibi hastay1r ele almali ve ayrmtili
incelemeleri yapmalidir. Rezektif cerrahi planlanan hastada cerrahi Oncesi
incelemeler video-EEG monitorizasyonu (ndbet semiyolojisi ve elektrofizyolojik
kayitlarin ~ degerlendirilmesi), ndrogoriintilleme, fonksiyonel goriintiileme,

psikiyatrik muayene ve néropsikolojik testler olarak belirlenmistir (18).

2.4.1. Video-EEG Monitorizasyonu

Cerrahi 6ncesi incelemelerde uzun siireli video-EEG monitorizasyonu en
onemli basamaklardandir. Monitorizasyon siiresince uyku uyaniklik donemlerinde
interiktal, iktal EEG paternleri, temporal-extratemporal lob kaynakli ndbet ve
farkl: tip nobet 6zellikleri gozlenebilmektedir. Ayrica epileptik-nonepileptik nobet
ayirimi da saglanabilmektedir.

Uzun siireli video-EEG monitorizasyon, uluslararast 10-20 elektrot
sistemine gore takilan skalp elektrotlarla ve 32 kanalli bir EEG cihaziyla
yaptlmaktadir. Gerekli goriilen durumlarda anteromeziyal temporal bolgeden
kayit elde etmek i¢in sfenoidal elektrotlar da eklenebilmektedir. Hasta {izerinde
amplifikator sistemi tasir, birka¢ giin boyunca siirekli video ve EEG kaydi ile
izlenir. Monitorizasyon siiresince ndbetlerin olusmasini saglamak i¢in ilaglar
kontrollii olarak azaltilip kesilir. Ailenin tarifledigi tek tip ndbeti olan hastalarda

iyi kalitede kaydedilmis, tek bir tipik nobetin kaydi da yeterli olabilmekle birlikte

10



genellikle en az 3 nobet izlenene kadar monitorizasyona devam edilmesi kuraldir
(19).

Kaydedilen nobetlerde interiktal, iktal ve postiktal davramislar EEG
bulgulari ile birlikte izlenerek ndbet odagi hakkinda bilgi edinilir. Interiktal EEG
uyaniklikta ve gece uykusu sirasindaki kayitlardan degerlendirilir. Tiim kayitlar

gbzden gegirilerek, nobet odaginin lokalizasyonu yapilir.

2.4.2. Temporal Lob Nobet Semiyolojisi

Ik kez 1888°de Jackson iktal davrams dzelliklerinin lezyon lokalizasyonu
ile iligkili olabilecegini rapor etmislerdir (20). Nobet tipinin deneyimli bir
klinisyen tarafindan degerlendirilip tiplendirilmesi énemlidir. Ozellikle kompleks
parsiyel nobetlerin kendine has klinik 6zellikleri bu asamay1 kolaylastirmaktadir.
Cerrahi aday1 olabilecek TLE’li hastalarin semiyolojisinin bilinmesi ¢ogu zaman
diger tetkik sonuglarinin yaninda Kilit noktay1 olusturmaktadr.

TLE semiyolojisinin lokalize ve lateralize edici 6zelligini gosterebilmek
amactyla bir ¢ok calisma yapilmistir. Bu g¢aligmalarda ozellikle aura tipleri,
kontrlateral distonik postiir, ipsilateral el otomatizmasi, erken zorlu olmayan bas
deviasyonu, iktal konusma, iktal kusma, postiktal afazi, postiktal Oksiirme ve

burun silme gibi bulgularin lateralize ve lokalize edici 6zelligi gosterilmistir (21).
Aura
Aura epileptik odaga yakin veya uzak bir bolgenin sekonder aktivasyonu

sonucu, tiim fokal epilepsi tiplerinde gelisebilir. Gorsel auralar oksipital lob
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kaynakli nobetlerin major bulgusudur. Ancak bu bulgu temporal lob ve parietal
lob epilepsi kaynakli nobetlerin posterior yayilim sonucuda gelisebilmektedir.
Heschle girusunun tutulumuna bagl isitsel auralar, koku ve tat duyusu ile ilgili
auralar ve vertigo hissi mezial temporal lobu lokalize eden kuvvetli bulgulardir
(20,21).

Meziyal temporal nobetlerinin klinik 6zellikleri ¢esitlidir. MTLE kdkenli
nobetlerde auralara oldukga sik olup, hastalarin %90°dan fazlasinda goriiliir.
Auralar kompleks parsiyel nobetlerin ilk bulgusu ya da izole kompleks parsiyel
ndbetler seklinde meydana gelir. Yiikselen epigastrik his en sik goriilen aura tipini
olusturur. Amigdalanin etkilendigi durumlarda korku, anksiyete ve benzeri
emosyonel auralar goriilebilir (8). Bunlarin disinda vertijinoz, isitsel, kompleks
gorsel auralar, deja vu, jamais vu, depersonalizasyon, koku-tad degisiklikleri,
otonomik auralar da izlenebilir.

Yiikselen epigastrik his hipokampal sklerozun eslik ettigi meziyal
temporal lob nobetle iliskili iken, isitsel, kompleks, gorsel ve vertiginéz auralar
ise daha ¢ok lateral temporal lob epilepsi ile iligkili bulunmustur (22).

Kompleks parsiyel nobetler tipik olarak motor arrest (donakalim), dalma
ve pupiller dilatasyon ile baglar. Hastalarin bir boliimiinde ndbetin baska bulgusu
olmayip, ‘dialeptik nobet’ olarak adlandirilan bu nobetler, birkag saniye-yarim
dakika siirelidir. Cogunlukla motor arrest ve pupiller dilatasyonun ardindan yar1
istemli koordineli motor hareketler gozlenebilir. Yalanma, yutkunma, agiz

sapirdatma, ¢igneme, dis gicirdatma gibi oroalimenter otomatizmalar ve bir seyler
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toplama, tistlinii diizeltme gibi stereotipik el otomatizmalar1 karakteristiktir (%40-
80).

Distonik postiir, bas-govde deviasyonu, unilateral géz kirpma, motor
parezi, verbal otomatizmalar, vokalizasyon, tiikiirme, kusma, idrar yapma istegi,
genital otomatizmalar gibi klinik belirtiler izlenebilir. Postiktal dénemde burun
silme ve Oksiirme, siklikla MTLE’ye 6zgii bulgulardir (8,23,24).

Temporal lob ndbetlerinde semiyoloji, epileptik odagin lateralizasyon ve

lokalizasyonunu belirlemede oldukga biiyiik 6neme sahiptir.

2.4.3. Klinik Lateralizasyon Bulgulari

iktal Distonik Postiir

Unilateral distonik postiir temporal lob kompleks parsiyel nobetlerde sik
rastlanilan ve pratik degeri olan bir bulgudur. Unilateral distonik postiiriin
lateralizasyondaki onemini vurgulamak {izere yapilmis bir ¢aligmada hastalarin
%50’sinde distonik postiir saptanmigtir Nobet baslangicinin karsi hemisferde
oldugunu gosteren giivenilir bir lateralizasyon bulgusudur (25).

Nobetin basglangicinda distalde daha belirgin unilateral kolun 5 saniyeden
uzun siireli kuvvetli internal veya eksternal rotasyondaki postiirii distonik postiir
olarak tanimlanir. Unilateral distonik postiiriin mekanizmasi, epileptik desarjlarin
ipsilateral bazal gangliaya yayilimi olarak agiklanmistir. Bu bulgu, iktal SPECT

caligmalariyla da desteklenmistir (26).
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Distonik postiir el otomatizmas: ile birlikte olursa lateralizasyon degeri
%100°diir. Birlikte goriildiiklerinde el otomatizmasi nobet odagina ¢ogunlukla
ipsilateral, distoni ise %90-100 kontralateraldir (27). Unilateral ekstremite
otomatizma varligimin %80 oraninda ipsilateral temporal lobu isaret ettigini
savunan bildirilerin yanisira lateralize edici degeri olmadigini 6ne siiren yayinlar

da mevcuttur (28).

Otomatizmalar

Otomatizmalar normal viicut hareketlerine benzeyen, 3 sn’den uzun siireli
sterotipik hareketlerdir. TLE’li hastalarin %30-80’inde sterotipik agiz ve el
otomatizmasi saptanabilmektedir. TLE nin yanisira frontal, parietal veya oksipital
lob nobetlerin temporal loba yayilmasi ile de gelisebilir. ElI ve oraalimenter
otomatizmalart meziyal TLE’de daha sik izlenir. Oroalimenter otomatizmalar
ndbetin erken doneminde baglayacagi gibi postiktal donemde de nadiren
izlenebilir. Cigneme hareketi, ag1z sapirdatma, dil ve dudak hareketleri seklinde
gozlenebilir. El otomatizmalari, tek veya gift tarafli olabilir. En sik olarak el ile
lizerini veya bulundugu yeri arama seklinde izlenir.

Otomatizmalarla genelde suur degisikligi ve amnezi birlikte olmakla
beraber bazen oroalimenter otomatizmalar sirasinda biling kayb1 olmayabilir. Sag
TLE’li hastalarin %10’unda biling kaybi olmadan otomatizmalari oldugu
bildirilmistir (29).

TLE’li hastalarin %40’inda ipsilateral el otomatizmas:1 ve Kontrlateral

distonik postiir oldugu bildirilmistir. Unilateral otomatizmalarin, distonik postiirle
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birlikteligi, ozellikle MTLE’de saptanan ve birlikte goriildiigiinde epileptojenik

nobet odagini yaklasik %100 dogrulukla saptadigi bildirilmistir (26).

Iktal Versiv-Nonversiv Bas Hareketleri

Nobet sirasinda bas ve gozlerin versif (zorlu) ve nonversif (zorlu olmayan)
hareketleri izlenir. Nobet sirasinda basin rotasyonu, hafif ilimli, zorlu olmayan
sekilde oldugunda nonversif; zorlu, 1srarlt (>2 sn), istemdisi, tonik ya da klonik
oldugunda ve basin dogal olmayan bir pozisyonda kalmasiyla sonuc¢landiginda ise
versif bas hareketleri olarak tanimlanmustir (23-26). Nobetin erken doneminde
ortaya ¢ikan ilk bas hareketi genellikle non-versiftir ve Onemli lateralizasyon
gostergesidir. Temporal lob kompleks parsiyel nobetlerde versif hareketler nobet
baslangicinin karsi tarafina dogrudur. Genellikle nobetin ge¢ doneminde olur ve
sekonder jeneralizasyondan hemen 6nce baslar (26,29).

Versiv bas hareketleri temporal lob epilepsilerinde %60 siklikta
izlenmektedir. Sekonder jeneralizasyon esnasinda veya hemen oncesindeyse,
boyun ekstansiyonu eslik ediyorsa veya JTK sonlandiktan sonra ortaya g¢ikan
ipsiversiyonla birlikteyse, %100 dogrulukla, ndbeti kontrlateral hemisfer lateralize
edebilir.  Versif bas hareketleri temporal lob epilepsilerinde sekonder
jeneralizasyondan hemen once ise ndbet odaginin %100 kontrlateralindedir. Non-
versif bag hareketi %80-90 dogrulukla ipsilateral odagi isaret eder (29).

Bas deviasyonu 1970’lerden bu yana savunuldugu iizere, presentral girus
anteriorunda, frontal g6z alanina lokalize fokiislerde kontrlaterale dogrudur.

Wylie ve ekibine gore ise once ipsilateral bag donmesinin, daha sonra sekonder
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jeneralizasyonun hemen 6ncesinde gelisen kontrlateral bas donmesinin, temporal

lob orjinli nobetlerde sik¢a oldugu savunulmaktadir (30).

Gec¢ Versiv Bas Hareketleri

Erken bas deviasyonu ndbet odagina ipsilateral olabilir. Nobet icinde daha
ge¢ goriilen zorlu bas ve goz deviasyonu, sekonder jeneralize bir ndbetin
baslangic1 olabilir. Geg¢ bas deviasyonu genellikle ndbet odagima kontrlateral
olmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, kontraversiv bas deviasyonunun ardindan,
ipsilaterale bas deviasyonu hareketinin goriilmesinin, neredeyse %100 dogrulukla
nobet odagini lateralize ettigini one stirmiislerdir. Broadman’in 6. alaninin iktal
aktivasyonu, sekonder JTK noébet oncesindeki kontraversiyona neden olur. JTK
nobet sirasinda ise, ndbet odaginin yer aldigi hemisferde yorgunluk
gelisebileceginden, karsi hemisferdeki frontal sahanin baskin aktivasyonuyla da

geg ipsilateral bag deviasyonu meydana gelmektedir (26-31).

Asimetrik Tonik Ekstremite Postiirii ve 4 Isareti

Asimetrik tonik postiir jeneralize tonik klonik nébetin tonik fazinda
olusmaktadir. Asimetrik tonik postiir olarak tanimlanan figiir 4 isareti, bir dirsegin
ekstansiyona digerinin de fleksiyona gegmesi ile olusur ve kollarin pozisyonunun
benzemesi nedeniyle ‘4 pozisyonu’ olarak adlandirilir.

Bu bulgu nobeti %90-95 dogrulukla ekstansiyondaki ekstremitenin
kontrlateraline lateralize etmektedir. Ekstansiyon halindeki kolun kontrlateral

tarafi nobetin basladig1 tarafi gosterir. Asimetrik tonik ekstremite postiiriin,
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suplementer motor alanin (SMA) asimetrik aktivasyonuyla iliskili olabilecegi

diisiiniilmektedir (32,33).

Unilateral Goz Kirpma

Temporal lob epilepsili hastalarda goz cevresinde veya yiizde klonik
aktivite olmadan tek tarafli tekrarlayan goz kirpma hareketi gézlenebilir. Yaklasik
%90 oraninda ndbet odagma ipsilateral oldugu belirtilmistir. Ipsilateral goz
kirpmanin kaynaklandigi epileptik zone tanimlanmistir. Ancak blink reflex

caligmalari, inferior postsentral alan ile iligkili oldugunu 6ne stirmiislerdir (26,34).

Iktal Konusma

Nobet sirasinda biling degisikligi ile birlikte hastada anlasilir bir konusma
olabilir. Iktal konusmanm %80 oraninda lisan i¢in dominant olan hemisferin
kontrlateralinden kaynaklanan nébetlerde goriildiigii rapor edilmistir. Postiktal
periyodda  izlenen  konugmanin  lateralizasyon  degerinin  olmadigi
diistiniilmektedir.

Iktal konugmanin mekanizmas1 net degildir. Penfield ve Rasmussen
temporal lob stimulasyonu sonrasi anlamsiz konusmalar tariflemislersede yine de

lateralizasyonun mekanizmasi agiklanamamaktadir (26,35).

Postiktal Afazi-Disfazi

Postiktal afazi motor, mikst gibi farkli sekillerde goézlenebilir. Yapilan

caligmalarda bu bulgunun ndbeti %80-100 dogrulukla dominant hemisfere
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lateralize ettigi saptanmustir. Postiktal afazinin mekanizmasi, dominant hemisfer
dil sahalarmin aktif inhibisyonuna bagli olarak postiktal yorulma ile

aciklanmaktadir (26,35).

Iktal Kusma

Iktal kusma c¢ogunlukla nondominant temporal lob epilepsilerinde
gbzlenir. Temporal lob epilepsi nodbetlerinde nadir olarak gozlenmekte olup,
cesitli calismalarda prevalansi %2 olarak belirlenmistir. iktal kusmanimn olasi
mekanizmasi, anormal desarjlarin insuler ve limbik halkalar boyunca yayilmasi

olarak agiklanmustir (26,37).

iktal Piloereksiyon

Iktal piloereksiyon yapilan galigmalarda %0,15 oraninda gézlenmis olup,
nadir olarak bildirilmistir. Prevalansi %0,1-1,2 olarak saptanmistir. Unilateral
gelisen piloereksiyonun %80-85 dogrulukla ipsilateral nobet odagini lateralize
ettigi bildirilmistir.

Iktal piloereksiyon mezial temporal alandan baglayan nobetlerin insulaya
yayitlimi sonucu otonomik ag, amigdala, hipotalamus, ortabeyinde yer alan
retikiiler ¢ekirdek ve periaquduktal gri cevherin aktivasyonu sonucu
gelismektedir. Yine anterior singualt girus, amigdala, parahipokampal girus

piloereksiyon olusumunda rol oynamaktadir (26,38).
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iktal idrara Cikma Istegi

Iktal idrara ¢ikma sikliginin degerli bir lateralizasyon bulgusu olmadigi
yapilan son ¢alismalarda  bildirilmistir.  Video-EEG  monitorizasyonla
degerlendirilmis hastalarda nobet genellikle nondominat hemisfere lateralize
edilmistir.

Fonksiyonel norogoriintilleme caligmalariyla, mezial temporal girus,
operkulum veya mezial-superior frontal alan, semptomatik zon olarak
saptanmigtir (26,38). Prevalansi yapilan degisik caligmalarda %0,3-3 olarak

belirtilmistir.

iktal Tiikiirme

Iktal tiikiirme, epilepsi monitorizasyon iinitesi populasyonunda %0,3
oraninda gdzlenen bir epileptik olaydir. Yapilan farkli ¢alismalarda, iktal
tikkiirmenin, %70-75 dogrulukla ndbeti nondominant temporal loba lateralize
ettigi saptanmustir.

Mekanizmas1 sag hemisferde yer alan sentral otonomik networkla

iliskilendirilmistir (26,39).

iktal - Postiktal Oksiirme

Temporal lob kaynalik ndbetlerin %9-40’1nda bildirilmektedir. Ozellikle
hipokampal ndbetlerde otonomik fonksiyon artmasi ile gelistigi diistiniilmektedir.
Mekanizmasi ¢ok agik olmamakla birlikte santral otonomik network’un direkt

aktivasyonuna bagli oldugu diisiiniilmektedir (26,40).
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Periiktal Su i¢cme

Periiktal su igme nobet esnasinda veya 2 dakika sonra gelisen genellikle
non dominant hemisferi lokalize eden bir bulgudur. insidans1 %15,3 olarak tespit
edilmistir.

Birgok c¢alismada ve hayvan deneylerinde lateral hipotalamusun
stimulasyonu sonucu gelistigi gézlenmistir. Periiktal su igmenin hipotalamus ve
mezial temporal yapilar arasindaki baglantilar yoluyla mezial temporal
epileptiform desarjlarin hipotalamusa yayilimi1 sonucu olustugu diisiiniilmektedir.
Periiktal su igme davranisinin bazi arastirmalarda sag hemisfer nobetleriyle iliskili
bulunmas1 da, santral otonomik network’un saga lateralize olmasiyla

aciklanmaktadir (26,41).

Postiktal Burun Silme

Postiktal burun silme hastalarin %53’iinde nobet sonlandiktan 60 saniye
sonra olusur ve %92-100 dogrulukla nobet odagina ipsilateral gelisir.
Ekstatemporal lob epilepsili hastalarda %54,5 oraninda gozlenebilir.

Ipsilateral burun silmenin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte,
santral otonomik network’un aktivasyonunun, oOzellikle de amigdalanin,
aktivasyonu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Ipsilateral elin kullanilma nedeni

ise 1liml1 kontrlateral postiktal parezi veya ihmal olarak diisiiniilmiistiir (26,42).
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Genital Otomatizmalar

Genital otomatizmalar nadiren gozlenir. Tekrarlayici, stereotipik, 3 sn
veya daha uzun siliren, genital organlari igeren otomatik davraniglar, genital
otomatizma olarak tamimlanmaktadir. iktal, daha seyrek olarak da postiktal
donemde ortaya ¢ikabilir. Genital otomatizmalar TLE’de ortaya ¢ikma egiliminde
olmakla birlikte, anatomik lokalizasyonu ve lateralizasyon degerinin olup
olmadig1 konulari tartigmalidir. Tek basina genital otomatizmalarin lateralize edici
bir degeri olmamakla birlikte, unilateral el otomatizmasiyla birlikte ise unilateral
temporal loba, iktal idrara ¢ikma istegi ile birlikte ise non dominant temporal loba
lateralize edebilecegi 6ne siiriilmiistiir (43).

Genital otomatizmalarin ortaya ¢ikis mekanizmalari tam olarak
aciklanamamustir. Tktal epileptik aktivite veya postiktal disfonksiyona bagh gegici
bitemporal disfonksiyona bagli olabilicegi gibi internal bir uyariya verilmis

nonspesifik bir reaksiyon oldugu konusunda da goriisler vardir (26).

Iktal Giiliimseme - iktal Korku

Iktal giilimseme nobet sirasinda ortaya ¢ikan, yaklasik 3-15 sn siiren,
dogal bir yiiz ifadesi olarak tanimlanir. Lateralizasyon agisindan duyarliligi ve
spesifitesi tartismalidir. Cocuklarda eriskinden daha sik rastlandigi, siklikla
posterior korteks nobetlerinde goriildiigli ve ndbeti %90 dogrulukla nondominant
hemisfere lateralize ettigi one siiriilmiistiir (44).

Iktal korku TLE nobetlerine 6zgii bir bulgu olup, her 2 amigdalanin

aktivasyonuyla ortaya ¢ikabilmektedir. Lateralizasyon agisindan degeri
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tartismalidir. Bir calismada, iktal korku sag TLE ile anlamli olarak iliskili
bulunmustur. iktal korkunun sag amigdala ve iliskili yapilarin aktivasyonuyla

ortaya ¢iktig1 diistiiniilmektedir (45).

iktal Vokalizasyon

TLE’de de iktal vokalizasyonlar dominant temporal lob iligkili
bulunmustur. Lateralizasyon degeri yaklasik %70 dogrulukta olup, gii¢lii bir
lateralizasyon bulgusu olarak kabul edilmemistir (46).

Lateralizasyon bulgular1 olan ile meziyal temporal lob epilepsili hastalarda
epilepsi cerrahisi sonrasi 6nemli derecede daha iyi nobetsizlik oranina sahip
olduklar1 da bilinmektedir. Bu semiyolojik bulgular nébet odagini kesinlikle
lateralize edemediklerinden, nérogériintileme ve EEG kayitlari, néropsikolojik

testlerle desteklenmelidir (26).

2.4.4. Elektrofizyoloji

Temporal lob epilepsi hastalarinin  rutin  EEG’leri normal 6zellik
gosterebilir. Meziyal temporal lob epilepsili hastalarin rutin interiktal EEG’lerinde
karakteristik olarak 6n temporal keskin/diken dalgalar ve yavas dalgalardir. Tipik
olarak frontotemporal (T3-F7/T4-F8), sfenoidal, anterior temporal elektrodlarda
(T1-T2) kiint keskin dalgalar izlenir.

Temporal lob epilepsi hastalarinda temporal intermittant ritmik delta
aktivitesi (TIRDA) gozlenebilir. Izole ritmik 1-2 saniyelik ritmik diziler halinde

veya bilateral temporal bolgelerde birbirinden bagimsiz veya bagimli epileptiform
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desarj olusturabilirler. Bu dalgalarin olusumu uykuya dalma sirasinda, NREM
uykusunun 1. ve 2. evresinde kolaylasir. REM uykusunda ise baskilanir.

Iktal EEG baslangic1 genellikle interiktal dikenlerin kesilmesiyle beraber
yaygin bir diizlesme seklindedir. Bunun disindan 5-7 Hz ritmik desarj da
igerebilir. Bazal elektrod derivasyonunda daha belirgin olmak {iizere iktal EEG
bozuklugunun ilk 30 saniyesinde ortaya cikar. Frekansi azalan, amplitiidii artan
ritmik kresendo tarzinda teta aktivitesi (build up) tipik bir bulgudur. Aura
sirasinda iktal patern izlenmeyebilir. iktal patern tipik olarak klinik belirtilerin
baslangicindan 10-40 sn sonra izlenir.

Yaygin olarak ya da unilateral temporal bolgede, postiktal olarak 1-3 Hz
yavas dalga aktivitesi ve voltaj depresyonu ortaya ¢ikabilir. Postiktal lateralize
edici degeri olan bulgular yavaslamanin nobetin bagladigi tarafta daha uzun
stirmesi, ayni1 tarafta temporal bolgenin zemin aktivitesinin daha ge¢ diizelmesi ve

postiktal voltaj depresyonudur (8,47).

2.4.5. Norogoriintiileme

Kranial MR

[laca direngli meziyal temporal lob epilepsili hastalarda yapisal lezyonlarin
ya da hipokampal sklerozun saptanmasinda en duyarli ve yararli ndrogoriintiileme
yontemidir. Epileptojenik odagin belirlenmesinde rutin ve standart protokollerin

yerine 6zel protokoller kullanilmaktadir.
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Yiiksek rezolusyonlu, ince kesit, T1 agirlikli Kr MR’da hipokampal atrofi
gosterilebilmektedir. T2 agirlikli goriintiilerde ise hipokampiisiin sklerotik oldugu
alanda sinyal artig1 goriiliir, bu da taniy1 destekleyen bulgulardandir.

Epilepsi protokoline uygun bir Kr MR incelemesinde, yiiksek
rezoliisyonlu T1, T2 ve FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) sekanslar
olmal1, hipokampiis uzun aksine dik agili koronal kesitler alinmali, ince kesitli ve
yiiksek rezolosyonlu inceleme yapilmalidir. TLE’li hastalarin yaklasik %60-
80’inde mezial temporal skleroz eslik ettigi bilinmektedir. Hastalarin %35’inde
bilateral atrofi izlenirken, %15 hastada Kr MR ile atrofi saptanamaz (48,49).

T1 ve T2 agirlikli sekanslari, FLAIR sekanslari, volumetrik sekanslar ve
hipokampiis uzun aksina dik ve paralel planda goriintiiler alinarak, hipokampal
atrofi agisindan oldukga iyi veriler elde edilebilmektedir. Mezial temporal
sklerozda FLAIR goriintiillerde hipokampuslarda hiperintens sinyal izlenmesi
oldukga tipiktir (50).

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

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

oraninda saptanmuistir.)

- Internal yapinin kaybi

- T2’de sinyal artis1 (%80-85)

- T1’de sinyal azalmas1 (%10-95)
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Hipokampal sklerozun saptanmasi amaciyla volumetrik Kr MR
incelemeleri de yapilmaktadir. Ayrica, timdrler, gelisimsel anormallikler ve

vaskiiler patolojilerin saptanmasinda da Kr MR yol gostericidir (14).

Fonksiyonel Norogoriintilleme (Fonksiyonel MRI, PET, SPECT, MRS,
MEG)

Fonksiyonel goriintiilemeler epilepsi  cerrahisi  6ncesi MR ile
gorilintiilemede anormallik bulunan alanin gosterdigi fizyolojik ve metabolik
degisikliklerin incelenmesi miimkiin olmaktadir. Ayrica MR normal olan
hastalarda nobete bagli olusan ya da ndbeti olusturan degisikliklerin tespit

edilmesi fonksiyonel goriintiilemelerle miimkiin olmaktadir.

Fonksiyonel MRI

Timor ya da epilepsi cerrahisinden Once kritik fonksiyon gdsteren
alanlarin lokalizasyonu klinisyene tedavi yaklasimi, cerrahinin ne kadar radikal
olabilecegi, prognoz agisindan bilgi verir.

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

Hastalara degerlendirilecek fonksiyon (duyusal, motor, konusma veya
bellek gibi) ile ilgili paradigmalar uygulanarak noéronal aktiviteye sekonder

gelisen doku kanlanmasindaki anlik degisikliklerden sinyaller elde edilir. Boylece
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epilepsi cerrahi Oncesinde preoperatif planlamada lezyonlarin, anahtar rol
oynayan motor duyusal korteks konusma (Broca alani, Wernicke alani) ve bellek
merkezleriyle iliskisini belirlemek ve dominant hemisferi tayin etmek miimkiin

olmaktadir (51,52).

PET

PET pozitron yayan radyoizotoplar ile isaretlenmis bilesikleri kullanarak
viicuttaki biyokimyasal olaylar1 ‘in vivo’ olarak goriintiillemek ve 6lgmek i¢in
kullanilan invazif bir yontemdir. Florodeoksi glukoz (FDG) ile yapilan PET’de
interiktal donemde hipometabolik alanlar ndbet odag: ile iligkilidir.

Epilepsi nobetleri esnasinda ilgili kortikal alanda kan akimini ve metabolik
subtratlara ihtiya¢c artmakta ve bdylece epileptik odakta ndbet esnasinda
hipermetabolizma olusur ve FDG’de o bolgede artmis tutulum gosterir.

Interiktal FDG-PET c¢alismasinda beyinde epileptik bdlgede beklenen
bulgu hipometabolizmadir. Beyindeki epileptik bolgede vaskiiler malformasyon,
hamartoma, kortikal displazi gibi nedenlerden otiiri ndron sayisinda ve
fonksiyonunu kaybetmis inhibitdr ndronlarin sinaptik aktivistesinde azalmadan
dolay1 hipometabolizma gozlenmektedir.

TLE hastalarda FDG-PET nobet baslangicint %85 dogru lokalize
etmektedir. MR negatif hastalar da da %60’lara varan oranlarda FDG-PET de
bolgesel hipometabolizma izlenmektedir. Ekstratemporal lob epilepsilerde ise

epileptojenik odagin belirlenmesinde basarisi diisiiktiir (53-56).
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SPECT

SPECT epileptik nobetler sirasinda gelisen bolgesel beyin kan akimi
degisikliklerini degerlendiren bir yontemdir. Iktal ve interiktal dénemde
teknesyum-—hekzometilpropilenaminoksim  (99mTc-HMPAO) ile perfiizyon
caligmalar1 yapilir. Nobet baslangicinda otuz saniyeyi gegcmeden saniyeler i¢inde
injeksiyon yapilmalidir.

Temporal lob epilepsisinde iktal SPECT ’te tipik goriintii paterni temporal
lobda unilateral global hiperperfiizyondur. Ipsilateral bazal ganglion
hiperperflizyonunun eslik etmesi de olduk¢a 6nemli bir lateralizasyon bulgusudur.
Interiktal SPECT te ise ndbet odaginda hipoperfziiyon gozlenir (57,58).

Interiktal SPECT c¢alismalar1 TLE’li olgularda %40-50, iktal SPECT ise
%67-90 olguda epileptojenik alanda bolgesel perflizyon degisiklikleri
gostermektedir. Bu bulgular injeksiyon siiresi ile iligkilidir. Video-EEG

monitorizasyon ile birlikte es zamanli yapilmasi daha anlamlidir (59,60).

MR Spektroskopi

MR Spektroskopi (MRS) spesifik beyin metabolitlerinin in vivo non
invazif olarak olgtimlerine dayanir. MRS epileptojenik bolgelerdeki metabolik
degisikliklere kars1 oldukga duyarlidir. Epilepsi hastalarinda genellikle azalmig N-
Asetil aspartat (NAA), artmis kolin (Cho), kreatinin (Cr) ve Myoinositol (M)
sinyali elde edilir. Bu bulgularin histopatolojik karsiligi ndronal hiicre miktarinin
ya da fonksiyonunun azalmis, membran biitiinliigii ve yapisinda degisiklikler ve

glial hiicre sayisinin artmis olmasidir.
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MRS’in diagnostik degeri farkli caligmalarda ortalama %81 dir (61,62).

Magnetoensefalgrafi (MEG)

Duyusal ve visuel korteksin fonksiyonel lokalizasyonunda ve cerrahi
oncesi epileptik fokusun lokalizasyonunda kullanilmaktadir. Mekanizmasi
interndronal elektriksel akimlarin yarattigi magnetik alanlarin kayitlanmasina
dayanir. Dil ve diger kognitif fonksiyonlar i¢in kullanim1 iizerinde ¢alisilmaktadir.
Siklikla epileptiform desarjlarin kaynagini saptamak tizere EEG ile birlikte

kullanilmaktadir (48).

2.4.6. Psikiyatrik Degerlendirme

Epilepsi cerrahi aday:1 her hastaya psikiyatrik degerlendirme yapilmalidir.
Epilepsiye eslik eden, depresyon, anksiyete bozukluklari, psikotik bozukluklar,
dikkat eksiklikleri gibi psikiyatrik tablolar siktir. Epilepsi cerrahi adaymnda tabloya
eslik eden bir psikopatolojinin varligi, cerrahi oncesi ve sonrast durumunu ve
tedaviye uyumunu kotii yonde etkileyebilir. Cerrahi sonrasinda da psikiyatrik
bozukluklar gelisebilir ya da mevcut tablolarin kétiilesme izlenebilir.

Aktif ya da kronik psikozu olanlar, suisid disiincesi olan major
depresyonlu hastalar, agir kisilik bozukluklari, beraberinde sik nonepileptik

ndbetleri olan hastalar cerrahiye uygun degildirler (47).
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2.4.7. Noropsikolojik Testler

Noropsikolojik testler (NPT), epilepsi cerrahisi adayi i¢in yapilan
preoperatif degerlendirmelerdendir. NPT, nébet odagini lateralize-lokalize etmek
ve ayrica serebral disfonksiyonun tarafini belirleyerek cerrahi sonrasi kognitif
durum ile ilgili 6ngorii imkan1 saglamaktadir. NPT ler, basit dikkat, 6grenme ve
bellek, dil, yonetici islevler ve gorsel-mekansal islevler gibi islev alanlarin1 6zel
testlerle degerlendirir. Sol TLE sozel bellek islevlerinde, sag TLE ise gorsel-

uzaysal bellek islevlerinde etkilenme ile karakterizedir (63,64).

2.4.8. WADA

Dominant hemisferin tayini, nobet odaginin belirlenmesi ve postoperatif
norokognitif durumun saptanmasi icin WADA testi kullanilmaktadir. Cerrahi
oncesi bellek ve dil iglevlerinin hangi hemisfere lateralize oldugu ve cerrahi
sonras1 ortaya cikabilecek lisan ve bellek kusurlart hakkinda bilgi edinmek
amaclanmaktadir. Bir taraf karotise amobarbital enjeksiyonu ile o taraf hemisfer
fonksiyonlar1 bir siire i¢in baskilanir, es zamanli hastaya dil ve bellekle ilgili
testler uygulanir. WADA testi cerrahi Oncesi incelemelerde rutin olmayip,
ozellikle sol el dominansi varligi, NPT de epileptik odak ile ters tarafli veya
bilateral materyal spesifik bellek bozuklugunun varligi, kognitif islevlerin normal
olmast ve epileptik odagin lateralizasyonla ilgili siiphelerin varhigr gibi
durumlarda test uygulanir. Epileptik odagin karsisindaki hemisferin bellek

fonksiyonlarmin iyi olmasi, postoperatif bellek durumuyla ilgili bilgi verir (8,64).
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Son zamanlarda f MRI daha yaygin olarak kullanima girmistir. WADA ve
f MRI'mn karsilastirildigi ¢alismalarda dil lateralizasyon, okuma ve adlandirma
paradigmalarinda korele sonuglar elde edilmistir. Bellek caligmalarinda ise
sonuclar f MRI ile ¢eliskilidir. Uzun siireli bellek ¢alismlaridna WADA ile daha
basarili sonuglar elde edilmistir (65).

Preoperatif noninvaziv incelemelerle nobet fokusu belirlenemeyen,
hastalarda invaziv incelemeler (Intrakranial elektrotlarla monitorizasyon, Kortikal

stimulasyon, elektrokortikografi) yapilmaktadir (64).

2.5. Cerrahi ve Prognoz Takibi
Anterior temporal lobektomi (ATL) en sik uygulanan cerrahi yontemdir.
Anterior temporal lobektomi sonrasi basarili sonuglar elde edilir, hastalarin biiyiik
cogunlugunda ndbet kontrolii saglanir. Farkli bir operasyon teknigi olarak selektif
amigdalohippokampektomiye alternatif olarak uygulanir. Bu cerrahi uygulamada
lateral temporal eksizyonla birlikte amigdalohipokampektomi de yapilmaktadir.
Cerrahi sonrast ndbetsizlik durumunun degerlendirilmesinde, ‘Modifiye
Engel Klasifikasyonu’ sik kullanilmaktadir (66).
Engel Class 1: la: Nobet yok
1b: Postoperatif nobet olmus, 2 yildir ndbetsiz
1c: Sadece aura
Engel Class 2: <3 nobet / 1 yil
Engel Class 3: Nobetlerde %80 azalma

Engel Class 4: Nobetlerde azalma yok
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2.6. Patoloji

Cerrahi serilerde ilaca direngli epilepsisi olan hastalarin %70’inde
hipokampal skleroz oldugu goriilmiistiir. Hipokampal sklerozda go6zlenen
patolojik degislikler deneysel ve insan verilerine dayanarak siniflandirilmistir. Bu
verilere gore;

1. Minimal kriterler: CA1 (Cornu Ammonis-CA) ve end folyumda
noronal hiicre kab1 ve gliozis gozlenirken, CA2 ve dentat graniiler
bolgenin goreceli olarak korunmasi. Ayrica hilar bolgede somatostain,
noropeptid Y ve somatostain iceren interndronlarin kaybi1 da
gosterilmistir.

2. Gliozis: Fibroz astrositlerin néron kaybi olan alanlarda ve bu sirada
sodyum kanallarinin yogunlasarak aksiyon aksiyon potansiyeli
olusturmasi

3. Sinaptik Reorganizasyon: Yosunsu hiicrelerin dejenerasyonu ile
olusan filizlenme (sprouting)

4. Dentat (graniiler hiicre) dispersiyon: Genislemis graniiler hiicreler,
bilaminer tabakalanma

5. Ekstratemporal patoloji diger meziyal temporal yapilarda gozlenir.
Ozellikle en sik amigdalanin latero-bazal kompleksini tutan noron
kayb1 ve gliozise (amigdala sklerozu) rastlanir.

Bunlarin disinda neoplaziler, vaskiiler malformasyonlar, kortikal displazi

gibi gelisimsel bozukluklar da patolojik degerlendirmede gozlenebilmektedir (8,

14).
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Hastalar

Nisan 2010-Subat 2011 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali, Eriskin Epilepsi Monitorizasyon Unitesinde ilaca direngli
TLE tanisiyla izlenen hastalar iginden preoperatif noninvaziv incelemeleri
tamamlanmis, epileptik odagi belirlenmis ve cerrahi sonrasi postoperatif izlemde
nobetsizlik ya da nobet frekansinda kayda deger azalma ile tanisi dogrulanmis
olan 35 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Bu kriterlere uygun hastalarin dosya ve video-EEG kayitlar1 prospektif
olarak  incelenmis, klinik  Oykiileri, 6zge¢mis, soygecmis  bilgileri,
norogoriintiileme, noropsikolojik test, psikiyatri konsultasyonu bilgileri, cerrahi
prosediirleri, patolojileri ve postoperatif izlemleri ile ilgili bilgiler kaydedilmistir.
Ayrica monitorizasyon kayitlari yeniden izlenerek periiktal klinik bulgulari, nébet

siklik, siire ve tipleri de kaydedilmistir.

3.2. Cerrahi Oncesi Protokol

Tim olgulara cerrahi oncesinde uzun siireli video-EEG monitorizasyon
yapilmis olup, monitorizasyon i¢in 32 kanalli digital EEG cihaz1 kullanilmistir.
Hastalara 10-20 sistemine gore elektrotlar yerlestirilmis olup, uzun siire
monitorizasyon yapilacagindan kalici olmasi i¢in kolloidon ile elektrotlar saclh
deriye sabitlenmistir. Elektrotlar, hastanin iizerine yerlestirilen kiiciik bir

amplifikatore baglanmistir. Amplifikator, hastanin oda i¢inde hareket etmesine
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imkan taniyacak uzunlukta bir kablo araciligiyla kaydedici sisteme (Bilgi Kayit
Istasyonu) baglanmistir. Hasta odasina yerlestirilen bir video ve ses sistemi ile
devamli goriintii, ses ve simultane EEG kayitlar1 CD ve DVD kaydedicilerin bagh
oldugu bilgisayar sistemi ile saglanmistir. Hasta ve refakatgisinden aura
oldugunda ya da refakatci nobeti fark ettiginde amplifikator tizerindeki diigmeye
basmasi istenmistir. Ayrica ndbet sirasinda hastanin biling ve cevapliligini kontrol
etmek amaciyla sorular sorulmasi konusunda refakat¢isi bilgilendirilmistir.
Hastalar tarif edilen tipik nobetlerden yeterli sayida kaydedilene kadar monitorize
edilmistir. Monitorizasyon siiresi 2-5 giin olup, monitorizasyon siiresince yeterli
saylda hastanin tipik ndbetleri izlenmistir. Monitorizasyon siiresince, ndbet
izlenebilmesi amaciyla almakta oldugu ilaglar kontrollii sekilde azaltilarak
kesilmistir. inceleme odasinda, Bilgi Kayit Istasyonu’ndan aktarilan hastaya ait
kayitlar tekrar tekrar izlenerek interiktal (uyaniklik, uyku), iktal EEG ve periiktal
doneme ait klinik bulgular ayrintili olarak incelenmistir. Lateralize ve lokalize
edici degeri oldugu bilinen klinik bulgular1 kaydedilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarin, postoperatif donemde 6. ay, 1. y1l ve 2. yil nébetsizlik durumlar1 Engel
siniflamasina goére siniflanmigtir. Klinik bulgularin lateralize-lokalize edici
degerleri de cerrahi yapilan taraf ile kiyaslanarak belirlenmistir.

Hastalarin nobet klinikleri incelenmis olup aura olup olmadigi ve varsa
auralarin tipi (somatosensoriel, koku, otonom, psisik) kaydedilmistir. Epileptik
odak lateralizasyonunda bizi yonlendirecek olan bulgulardan periiktal duraklama,
nonversiv veya versiv bas ¢evirme, asimetrik tonik postiir, ge¢ klonik sonlanma,

el-agiz otomatizmalari, genital otomatizma, burun silme, vokalizasyon, konusma,
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vegetatif bulgular (kusma, tuvalete gitme, dksiirme, susama), emosyonel bulgular
(aglama, giilme, korku) gibi iktal bulgular da kaydedilmis ve tiim periiktal
Ozelliklerin ~ frekanst ve lateralizasyon degerleri EEG bulgulart ile
karsilastirilmistir. Bu degerlendirme ile de klinik lateralizasyon yapilmustir.
Calismaya alinan tiim hastalarin cerrahi oncesinde epilepsi protokoliine
uygun 1,5 tesla ve 3 tesla MR goriintiilemeleri, PET, MRS, goriintiilemeleri buna
ek olarak gerekli goriilen hastalarda f MRI veya WADA ve tiim hastalara
noropsikolojik testler ve psikiyatrik degerlendirme yapilmistir. Norogoriintiilleme
yontemleri 2 farkli ilgili uzman tarafindan kor olarak degerlendirilmistir.
Hastalara, Gazi Universitesi Norosirurji Boliimiinde ATL protokolii
uygulanmis olup, operasyon sonrasit hastalar 1-24 ay nobetsizlik agisindan
izlenmistir. Hastalarin mevcut kullandiklar1 ilaclar hastalarin biiyiik kisminda

cerrahi sonrasi 2 yil i¢inde azaltilarak kesilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler kesikli sayisal degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma
veya ortanca (en kiiglik — en biiylik) seklinde, kategorik degiskenler ise vaka
sayisi ve (%) bigiminde gosterildi. iktal EEG ile diger tetkikler arasinda lezyon
saptama yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik olup olmadigt McNemar
testiyle arastirildi. Ayrica, iktal EEG’ye gore rutin EEG, MR, MRS ve PET
sonuglarinin tanisal performansi duyarlilik, pozitif tahmini deger ve tanisal

dogruluk oranlar1 hesaplanarak incelendi. Cerrahi patoloji sonucunda hipokampal
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sklerozis bulgusunu 6ngérmede MR ve PET sonuglarmin belirleyici olup
olmadigr da McNemar testiyle arastirildi. Benzer sekilde patolojiye gore MR ve
PET sonuglariin yeterliligi duyarlilik, 6zgiinliik, pozitif ve negatif tahmini deger
ve tanisal dogruluk oranlar1 hesaplanarak incelendi. p<0,05 icin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
degerlendirilmis olup, 25.05.2011 tarihi ve 193 karar no ile ¢alismamizin etik

kurul onay1 alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Karakteristikleri ve Klinik Ozellikleri

Calismaya, 20’si kadin (%57,1), 15’1 erkek (%42,9) olmak iizere toplam
35 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas araligi 19-50, ortalama yas 31,7+8,4’diir.
Hastalara ait diger bilgiler Tablo 2 ve 3’te 6zetlenmistir.

Calismamizda direngli epilepsi tanis1 ile opere olan 35 hasta prospektif
olarak izlenmistir. Hastalarin 21 tanesinin nobetleri (%60) sol temporal loba, 14
tanesinin (%40) ise sag temporal loba lokalize edilmistir. Bu olgularin nobet
sirasinda klinik ozellikleri degerlendirildiginde 20 hasta (%57,1) sol temporal
loba, 13 hasta (37,1) sag temporal loba lateralize klinik bulgular gosterirken 2
hastada klinik olarak lateralize bulguya rastlanmamistir. Temporal lobektomi
uygulanan olgularin patoloji sonuglari degerlendirildiginde; 24 hastada (%70,6)
hipokampal skleroz, 5 hastada (%14,7) diger patolojiler (yer kaplayici lezyon,

gliozis, kortikal displazi vb.), 5 hastada (%14,7) ise normal dokuya rastlanmigtir.

Tablo 2. Olgularn Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degiskenler n=35
Yas (yil) 31,7+£8,4
Yas Araligi (y1l) 19-50
Cinsiyet

Erkek 15 (%42,9)
Kadm 20 (%57,1)
Hastalhik Baslangic Yasi (yil) 13,7+£9,9
Hastalik Baslangi¢ Yas Araligi (y1l) 1,5-45
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Tablo 3. Olgularn Diger Klinik Ozellikleri Y 6niinden Dagilim

Degiskenler n=35
Klinik
Bulgu Yok 2 (%5,7)
Sag Temporal Loba Lateralize Bulgu 13 (%37,1)
Sol Temporal Lob Lateralize Bulgu 20 (%57,1)
Lokalizasyon
Sag Temporal Lob 14 (%40,0)
Sol Temporal Lob 21 (%60,0)
Patoloji
Normal Doku 5 (%14,7)
Hipokampal Skleroz 24 (%70,6)
Diger Patolojiler 5 (%14,7)
Post-op Nobet
6. Ay
Nébet Yok 29 (%82,9)
Aura-Nobet 6 (%17,1)
1. Yl
Nobet Yok 29 (%82,9)
Aura- Nobet 6 (%17,1)
2.Y1l
Nobet Yok 26 (%74,3)
Aura-Nobet 9 (%25,7)

4.2. Cerrahi Prognoz

Temporal lobektomi wuygulanan olgularin postoperatif doénemde
nobetsizlik izlemleri Tablo 4’te 6zetlenmistir. Hastalarin 6. ay, 1. yil ve 2. yil
nobet izlemleri Engel siniflamasina gore siiflandirilmistir. Buna gore 6.ay ve 1.
yilda 29 hasta (%82,8) Engel la olarak siniflanmis olup, preoperatif dénemdeki
nobetleri gozlenmemistir. 2 hasta (%5,7) Engel 1¢ olarak siniflanmis olup sadece
aura gozlenmistir. 3 hasta (%8,6) yilda 3’ten az noébetleri olup, preoperatif

doneme gore nobetlerinde %80 azalma oldugundan Engel 2-3 olarak
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siiflanmistir. 1 hastada (%2,9) nobetlerde azalma olmadigindan Engel 4 olarak
siniflanmustir.

2. yil izlemleri degerlendirildiginde 26 hasta (%74,3) Engel la olarak
smiflanmis olup, preoperatif donemdeki ndbetleri gbzlenmemistir. 2 hasta (%5,7)
Engel 1c olarak siniflanmis olup sadece aura gézlenmistir. 4 hastanin (%11,4)
yilda 3’ten az ndbetleri olup, preoperatif doneme gore nobetlerinde %80 azalma
oldugundan Engel 2-3 olarak siniflanmistir. 2 hasta (%5,7) Engel 3 olarak
smniflanmistir. 1 hastada (%2,9) nobetlerde azalma olmadigindan Engel 4 olarak

siniflanmustir.

Tablo 4. Postoperatif 6. Ay, 1.Y1l ve 2.Y1l Sonunda Olgularin Engel Siniflamasina Gére Dagilimi

Degiskenler n=35
6. Ay
Engel 1a 29 (%82,8)
Engel 1c 2 (%5,7)
Engel 2-3 2 (%5,7)
Engel 3 1(%2,9)
Engel 4 1 (%2,9)
1. Y1
Engel 1la 29 (%82,8)
Engel 1c 2 (%5,7)
Engel 2-3 2 (%5,7)
Engel 3 1(%2,9)
Engel 4 1(%2,9)
2.Y1
Engel 1a 26 (%74,3)
Engel 1c 2 (%5,7)
Engel 2-3 4 (%11,4)
Engel 3 2 (%5,7)
Engel 4 1 (%2,9)
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4.3. Cerrahi Oncesi Preoperatif Tetkiklerin Degerlendirilmesi

Cerrahi Oncesi preoperatif tetkiklerin sonuglar1 Tablo 5’te 6zetlenmistir.
Rutin EEG tetkikinde hastalarin 6’sinda (%17,1) anormallik saptanmamustir. 10
hastada (%28,6) sag temporal lobda, 16 hastada (%45,7) ise sol temporal lobda
nobet odagina lokalize bulgular tespit edilmistir. Epilepsi cerrahisine karar
vermede gold standart tetkik olan iktal EEG ile nobet odagi, hastalarin 14’{inde
sag temporal loba, 21’inde sol temporal loba lokalize edilmistir.

Kr MR tetkikinde 1 hastada (%2,9) normal bulgular saptanirken, 13
hastada (%37,1) sag mezial temporal skleroz, 19 hastada (%54,3) sol mezial
temporal skleroz olarak degerlendirilmistir. Ayrica 2 hastada (%5,7) sol temporal
loba ait diger patolojiler (gliozis, yer kaplayici lezyon, kortikal displazi vb.) tespit
edilmistir.

MR  spektroskopi tetkikinde 7 hasta (%20,6) normal olarak
degerlendirilmistir. 10 hastada (29,4) sag hipokampal skleroz, 17 hastada (%50)
ise sol hipokampal skleroz lehine metabolit oranlari ve spektral egrilerde
degiskenlik tespit edilmistir.

PET tetkikinde 14 hastada (%41,2) sag hipokampal bolgede, 18 hastada
(%52,9) sol hipokampal bolgede hipometobolizma saptanmustir. 1 hastada (%2,9)
sol temporal bolgede diger patolojileri diisiindiiren bulgular tespit edilirken, 1
hastada (%2,9) ise sol temporal ve ekstratemporal bdlgede hipometabolizma

saptanmustir. 1 hastamizin ise PET tetkiki yapilamamuistir.
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Tablo 5. Olgularin Goriintiileme Tetkikleri Sonuglarina Gére Dagilimi

Degiskenler n=35
Rutin EEG
Normal 6 (%17,1)

Sag Temporal Lobda interiktal Anormallik
Sol Temporal Lobda Interiktal Anormallik
Sag Temporal+Ekstra Temporal Anormallik

Sol Temporal + Ekstra Temporal Anormallik

10 (%28,6)
16 (%45,7)
1(%2,9)
2 (%5,7)

iktal EEG
Sag Temporal Lobda Iktal Anormallik
Sol Temporal Lobda Iktal Anormallik

14 (%40,0)
21 (%60,0)

MR
Normal
Sag Mezial Temporal Skleroz

Sol Mezial Temporal Skleroz

1 (%2,9)
13 (%37,1)
19 (%54,3)

Sol Temporal Bolgede Diger Patolojiler 2 (%5,7)
MRS
Normal 7 (%20,6)

Sag Temporal Hipometabolizma

Sol Temporal Hipometabolizma

10 (%29,4)
17 (%50,0)

PET

Sag Temporal Hipometabolizma

14 (%41,2)

Sol Temporal Hipometabolizma 18 (%53)
Sol Temporal Bolgede Diger Patolojiler 1(%2,9)
Sol Temporal + Ekstra Temporal Hipometabolizma 1 (%2,9)
Cerrahi  oOncesi  preoperatif  tetkiklerin  lokalizasyona  katkilari

degerlendirildiginde iktal EEG ile PET tetkikinin lezyonu lokalize etmede

oldukga degerli oldugu gozlenmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. Preoperatif Tetkiklerin Lokalizasyona Katkilarinin Karsilastiriimasi

Olgularin goriintiileme sonuglarina gore dagilimma bakildiginda Kr MR
ile 32 hastada (%94,1) mezial temporal skleroz, MRS ile 27 hastada (%79,4) nobet
odagina lateralize metabolik degisiklikler, PET ile 33 hastada (%97,1) nobet

odagina lateralizma hipometabolizma saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin Goriintiileme Tetkikleri Sonuglarina Gére Dagilimi

Degiskenler n=34
MR
Mezial Temporal Skleroz 32 (%94,1)
Diger Patolojiler 2 (%5,9)
MRS
Lateralize Hipometabolizma 27 (%79,4)
MRS Negatif 7 (%20,6)
PET
Lateralize Hipometabolizma 33 (%97,1)
Temporal + Ekstra Temporal 1 (%2,9)
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4.4. Iktal EEG ile Diger Preoperatif Tetkiklerin Korelasyonu

Iktal EEG ile cerrahi oncesi preoperatif tetkiklerin karsilastirilmas1 Tablo
7 ve 8’de Ozetlenmistir. Bu sonuglara gore iktal EEG ile sag temporal bolgeye
lokalize edilen 14 hastanin rutin EEG tetkiki ile lokalizasyon agisindan
karsilastirilmast yapildiginda; 10 hasta (%28,6) iktal EEG ile aym1 odagi, 1 hasta
(%2,9) sag temporal bolge ve ekstratemporal bolgeyi lokalize ederken, 3 hastada
(%8,6) rutin EEG normal olarak degerlendirilmistir. Iktal EEG ile sol temporal
bolgeye lokalize edilen 21 hastanin rutin EEG tetkiki ile lokalizasyon agisindan
karsilastirilmas1 yapildiginda; bulgular 16 hastada (%45,7) iktal EEG ile aym
odaga, 2 hastada (%5,7) sol temporal bolge ve ekstratemporal bolgeye lokalize
edilirken, 3 hastada (%8,6) ise rutin EEG normal olarak degerlendirilmistir. Buna
gore iktal EEG sonuglariyla rutin EEG sonuglariin lezyonu lokalize edilebilirligi
yoniinden  uyumlulugu  incelendiginde  duyarlihigi  %82,9  olarak
degerlendirilmistir. p degeri (0,031) olarak degerlendirilmis olup, iktal EEG kadar
lezyon belirlemede etkin olmadig goriilmiistiir.

Iktal EEG ile Kr MR’in epileptik odag lokalizasyon agisindan
uyumlulugu karsilastirildiginda iktal EEG ile temporal bolgeye lokalize edilen 35
hastanin 32’sinde (%91,4) Kr MR ile temporal bolgeye ait mezial temporal skleroz
saptanmigtir. 2 hastada (%5,7) ise sol temporal bolgeye ait diger patolojiler
saptanmigtir. 1 hastada (%2,9) Kr MR normal saptanmustir. Iktal EEG ile Kr
MR’in ayni epileptojenik lezyonu tespit etme oranlart karsilastirildiginda
duyarliligi %97,1 saptanmustir. p degeri (1000) olarak degerlendirilmis olup, iktal

EEG kadar lezyon belirlemede etkin oldugu goriilmiistiir.
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Iktal EEG ile MRS’nin epileptik odag1 lokalizasyon agisindan uyumlulugu
karsilastirildiginda iktal EEG ile temporal bolgeye lokalize edilen 35 hastanin
27’sinde (%79,4) temporal bolgede hipometabolizma saptanmistir. 7 hastada MRS
normal olarak bulunmustur. 1 hastada MRS tetkiki yapilmamustir. Iktal EEG ile
MRS arasinda uyumluluk karsilastirildiginda duyarliigi %79,4 saptanmistir. p
degeri (0,016) olarak degerlendirilmis olup, iktal EEG kadar lezyon belirlemede
etkin olmadig1 goriilmiistiir.

Iktal EEG ile PET’in uyumlulugu Kkarsilastinldiginda iktal EEG ile
temporal bolgeye lokalize edilen 35 olgunun 32’sinde (%94,1) hipokampal
bolgede hipometabolizma saptanmistir. 1 olguda (%2,9) sol temporal bolgede
diger patolojiler, 1 olguda (%2,9) sol temporal bolgeye ek olarak ekstratemporal
bolgede de lezyon saptanmistir. 1 olguda PET yapilmamustir. Iktal EEG ile PET

arasinda uyumluluk karsilastirildiginda duyarliligi %100 saptanmustir.
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Tablo 7. iktal EEG ile Diger Gériintiileme Tetkik Bulgularina Gore Olgularin Dagilimi

Degiskenler SagTemporal SolTemporal Toplam
Rutin EEG

Normal 3 (%8,6) 3 (%8,6) 6 (%17,1)
Sag Temporal Anormallik 10 (%28,6) - 10 (%28,6)
Sol Temporal Anormallik - 16 (%45,7) 16 (%45,7)
Sag + Ekstra Temporal 1(%2,9) - 1(%2,9)
Sol + Ekstra Temporal - 2 (%5,7) 2 (%5,7)

Toplam 14 (%40,0) 21 (%60,0) 35 (%100,0)
MR
Normal 1 (%2,9) - 1 (%2,9)

Sag Hipokampal Skleroz
Sol Hipokampal Skleroz
Sol Temporalde Diger Patolojiler

13 (%37,1)

19 (%54,3)
2 (%5,7)

13 (%37,1)
19 (%54,3)
2 (%5,7)

Toplam 14 (%40,0) 21 (%60,0) 35 (%100,0)
MRS

Normal 4 (%11,8) 3 (%8,8) 7 (%20,6)
Sag Hipokampal Skleroz 10 (%29,4) - 10 (%29,4)
Sol Hipokampal Skleroz - 17 (%50,0) 17 (%50,0)
Toplam 14 (%41,2) 20 (%58,8) 34(%100,0)
PET

Sag Hipokampal Skleroz 14 (%41,2) - 14 (%41,2)
Sol Hipokampal Skleroz - 18 (%52,9) 18 (%52,9)
Sol Temporalde Diger Patolojiler - 1(%2,9) 1(%2,9)
Sol Temporal + Ekstra Temporal - 1(%2,9) 1(%2,9)
Toplam 14 (%41,2) 20 (%58,8) 34 (%100,0)
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Tablo 8. Iktal EEG Sonuglariyla Diger Goriintiileme Tetkik Sonuglarinin Lezyonlarin Lokalize

Edilebilirligi Yéniinden Uyumlulugunun incelenmesi

Gaostergeler Tammlar Rutin EEG MR MRS PET

Olgu Sayis1 N 35 35 34 34

Duyarhhk GP/(GP+YN) 29/35 34/35 27134 34/34
(%82,9) (%97,1) (%79,4) (%100,0)

Ozgiinliik GN/(GN+YP) - - - -

PTD GP/(GP+YP) 29/29 34/34 27127 34/34
(%100,0) (%100,0)  (%100,0) (%100,0)

NTD GN/(YN+GN) - - - -
Dogruluk (GP+GN)/(N) 29/35 34/35 27134 34/34

(%82,9) (%97,1) (%79,4) (%100,0)
p degeri 0,031 1,000 0,016 -

GP: Gergek Pozitif, YN: Yalanci Negatif, GN: Gergek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, PTD: Pozitif
Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger. P degeri (*p<0,05)

4.5. PET ile Diger Preoperatif Tetkiklerin Karsilastirilmasi

PET ile diger tetkiklerin epileptik odak lokalizasyonu agisindan
karsilastirilmasi Tablo 9’da 6zetlenmistir. PET ile rutin EEG’nin epileptik odagin
lokalizasyonuna katkilar1 karsilagtirildiginda bakildiginda PET yapilan 34
olgunun (%100) 26’sinda (%74,5) rutin EEG’de temporal bolgelerde EEG
anormalligi tespit edilmistir. 6 hastada (%17,6) rutin EEG anormallik
saptanmamustir. 1 olguda (%2,9) sag temporal ve ekstratemporal bolgede lezyon
tespit edilirken, 1 hastada (%2,9) ise sol temporal ve ekstratemporal bolgede
lezyon tespit edilmistir.

PET ile temporal bolgelerde hipometobolizma tespit edilen 34 (%100)
hastanin 34’tinde (%100) PET tetkikinde temporal bolgede anormallik tespit
edilmistir. iktal EEG ile sol temporal bdlgeye lokalize edilen 2 olgunun PET ile 1

tanesinde sol temporal bolgede diger patolojiler (yer kaplayici lezyon, gliozis,
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kortikal displazi vb.) tespit edilirken, digerinde sol temporal ve ekstratemporal
bolgede anormallik tespit edilmistir.

PET ile Kr MR arasindaki epileptik odagi lokalizasyon agisindan
uyumluluk, PET yapilan 34 hasta tizerinden degerlendirilmistir. PET ile sag veya
sol hipokampal bolgede hipometabolizma saptanan 32 (%94,1) hastamin 30
(%88,2) tanesinde Kr MR’da ayni1 bolgeyi lokalize etmistir. Bu degerlendirmeye
gore PET ile Kr MR arasinda ayni patolojiyi tespit etme oran1 %93,7 olarak tespit
edilmistir. 1 hastada Kr MR normal saptanirken, PET ile hipokampal
hipometabolizma saptanan 1 hastada ise Kr MR’da bu alan sol temporal bolgede
diger patolojiler (yer kaplayict lezyon, gliozis vb.) olarak degerlendirilmistir. Kr
MR da sol hipokampal bolgede patoloji saptanan 1 hastanin PET tetkikinde sol
temporal bolge patolojisinin  yaninda  ekstratemporal — bolgelerde  de
hipometobolizma saptanmistir. 1 hastada ise her iki tetkik sol temporal bolgeye ait
diger patolojileri (yer kaplayici lezyon gliozis, vb.) lokalize etmistir.

PET ile MRS arasindaki uyumluluga bakildiginda PET ile sag hipokampal
bolgede hipometabolizma saptanan 14 (%42,4) olgunun MRS tetkiki ile 10
tanesinde (%30,3) anormallik saptanmistir. PET ile sol hipokampal bolgeye
lokalize edilen 18 hastanin (%54,5) 16 tanesinde (%48,5) sol hipokampal bolgede
anormallik saptanmistir. MRS yapilan 33 hastanin (%100) 26’sinda (%79,2) ayni
bolgede anormallik saptanmistir. 7 hastada (%21,2) MRS normal olarak

sonuglanmuistir.
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Tablo 9. PET ile Diger Gorlintilleme Tetkik Bulgularina Gore Olgularin Dagilimi

Degiskenler Sag Sol Sol Temporal Sol Toplam
Hipokampal Hipokampal Bolgede Temporal +
Diger Ekstra
Patolojiler Temporal
Rutin EEG
Lokalize 3 (%08,8) 2 (9%5,9) - 1 (%2,9) 6 (%17,6)
Edilemeyen
Sag Temporal 10 (%29,4) - - - 10 (9%29,4)
Sol Temporal - 15 (%44,1) 1(%2,9) - 16 (%47,1)
Sag + Ekstra 1(%2,9) - - - 1 (%2,9)
Temporal
Sol + Ekstra - 1 (%2,9) - - 1 (%2,9)
Temporal
Toplam 14 (%41,2) 18 (%52,9) 1(%2,9) 1 (%2,9) 34 (%100,0)
iktal EEG
Sag Temporal 14 (%41,2) - - - 14 (%41,2)
Sol Temporal - 18 (%52,9) 1(%2,9) 1 (%2,9) 20 (%58,8)
Toplam 14 (%41,2) 18 (%52,9) 1(%2,9) 1 (%2,9) 34 (%100,0)
MR
Lezyon Yok 1(%2,9) - - - 1 (%2,9)
Sag Hipokampal 13 (%38,2) - - - 13 (38,2)
Sol Hipokampal - 17 (%50,0) - 1 (%2,9) 18 (%52,9)
Sol Temporal - 1 (%2,9) 1 (%2,9) - 2 (%5,9)
Bolgede Diger
Patolojiler
Toplam 14 (%41,2) 18 (%52,9) 1(%2,9) 1 (%2,9) 34 (%100,0)
MRS
Lezyon Yok 4 (%12,1) 2 (%6,1) - 1 (%3,0) 7 (%21,2)
Sag Hipokampal 10 (%30,3) - - - 10 (%30,3)
Sol Hipokampal - 16 (%48,5) - - 16 (%48,5)
Toplam 14 (%42,4) 18 (%54,5) - 1 (%3,0) 33 (%100,0)
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4.6. Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozlu Olgularla
Hipokampal Skleroz Saptanmayan Olgulart  Ayirt  Etmede
Norogoriintillemenin Yeri

Temporal lobektomi uygulanan olgularin patoloji sonuclarinin dagilimi
Sekil 2’de gosterilmistir. Buna gore patoloji sonuglarinda hipokampal skleroz

%70, normal patoloji %15, diger patolojiler %15 olarak tespit edilmistir.

H Normal
M Hipokampal Skleroz

m Diger Patolojiler

Sekil 2. Cerrahi Sonrasi Patoloji Sonuglarmin Dagilim1

Preoperatif donemde ndrogoriintiileme tetkiklerinden PET ve Kr MR’
hipokampal sklerozu tespit etmede tanisal performansi Tablo 10 ve 11°de
Ozetlenmistir.

Kr MR’da mezial temporal skleroz olarak degerlendirilen epileptojenik
alanin patolojisi 31 hastamin 24’tinde (%72,7) hipokampal skleroz olarak
degerlendirilmistir. Diger 7 hastada ise histopatolojik olarak hipokampal skleroz

tespit edilememistir. PET tetkiki ile temporal hipometobolizma olarak
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degerlendirilen epileptojenik alanin patolojisi 33 hastanin 23’linde (%69,7)
hipokampal skleroz lehine yorumlanmistir. Diger 10 hastada preoperatif tetkikler
hipokampal skleroz ile uyumlu bulgu vermesine ragmen histopatolojik olarak bu
bulgu tespit edilememistir. Olgularin 5 tanesinde patoloji normal iken, 2 olguda
fokal kortikal displazi, 1 olguda gliozis,1 olguda pilositik astrositom, 1 olguda ise
grade 1 menenjiom histopatolojik olarak tespit edilmistir.

Cerrahi patoloji sonucunda hipokampal sklerozlu olgularla hipokampal
sklerozis saptanmayan olgular1 ayirt etmede MR ve PET sonuglarinin tanisal
performans1 degerlendirildiginde her iki testin duyarliligi %100 olarak tespit

edilmistir.

Tablo 10. Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozisli Olgularla Hipokampal Sklerozis

Saptanmayan Olgulart Ayirt Etmede MR ve PET Tetkik Sonuglarinin Dagilimi

Degiskenler HS Yok HS Var Toplam p-degeri
MR 0,016
Patoloji Yok 2 (%6,1) - 2 (%6,1)

Patoloji Var 7 (%21,2) 24 (%72,7) 31 (%93,9)

Toplam 9 (%27,3) 24 (%72,7) 33 (%100,0)

PET 0,002
Patoloji Yok - - -

Patoloji Var 10 (%30,3) 23 (%69,7) 33 (%100,0)

Toplam 10 (%30,3) 23 (%69,7) 33 (%100,0)
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Tablo 11. Cerrahi Patoloji Sonucunda Hipokampal Sklerozisli Olgularla Hipokampal Sklerozis

Saptanmayan Olgulart Ayirt Etmede MR ve PET Sonuglariin Tanisal Performansinin

Incelenmesi
Gostergeler Tammlar MR PET
Olgu Sayisi N 33 33
Duyarhhk GP/(GP+YN) 24/24 (%100,0) 23/23 (%100,0)
Ozgiinliik GN/(GN+YP) 2/9 (%27,3) 0/10 (%0)
PTD GP/(GP+YP) 24/31 (%77,4) 23/33 (%67,9)
NTD GN/(YN+GN) 2/2 (%100,0) -
Dogruluk (GP+GN)/(N) 26/33 (%78,8) 23/33 (%67,9)
p degeri 0,016 0,002

GP: Gergek Pozitif, YN: Yalanci Negatif, GN:
Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger.

Gergek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, PTD: Pozitif
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5. TARTISMA

Medikal tedaviye direngli hastalarda uygulanan temporal lob epilepsi
cerrahisi, multidisipliner yaklasimla segilmis hastalarda yiiksek oranlarda
nobetsizlik, yasam kalitesinde artma saglamaktadir. Epilepsi olgularinin %30°u
ilaca direngli olup, bu grubun ancak %?25-50’si cerrahi aday olabilir. Epilepsi
cerrahisi Oncesinde hastalarin  biiyiik boliimiinde invazif olmayan testler
sonrasinda cerrahiye karar verilebilir. Medikal tedaviye direngli oldugu belirlenen
hastalar klinik, uzun siireli video-EEG monitorizasyon, Kr MR, noropsikolojik
testler, PET, MRS, gereken olgularda fMRI veya WADA ile ayrmtili
incelenmelidir. Nororadyolojik tetkiklerin epileptik odagin belirlenmesinde klinik
ve elektrofizyolojik ¢aligmalar1 desteklemesi 6nemlidir.

Biz ¢alismamizda, temporal lob epilepsisine yonelik cerrahi uygulanmis
hastalarda preoperatif uygulanan testlerin cerrahi karar1 vermedeki yeri ve cerrahi
sonrast prognozu degerlendirmeyi amacladik.

Caligmamizda uzun siireli video-EEG monitorizasyonda degerlendirilen
hastalarin 21 tanesi sol temporal lob, 14 tanesi ise sag temporal lob epilepsisi
cerrahi adayi olarak belirlenmistir. Epilepsi cerrahisi kararinda iktal EEG’nin altin
standart olarak kabul edilmesi nedeniyle, cerrahi karar1 alinmis olan hastalarda
iktal EEG’nin duyarlilig1 %100 olup oldukga yiiksek degerlerdedir.

Epilepsi cerrahisi i¢in hasta se¢iminde kullanilan testler arasinda
epileptojenik odagi lateralize ve lokalize edebilme agisindan rutin EEG’yi
degerlendirdigimizde epileptik odag1 %82,9 oraninda lokalize ettigini

gbzlemledik.
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Epileptik odagi tespit etmede rutin EEG ve interiktal EEG’nin iktal
EEG’ye gore daha diisiik oranda lokalize ettigi bilinmektedir. Bu konu ile ilgili
yapilan farkli ¢alismalarda interiktal EEG’nin duyarliligit %25-95 araliginda
oldugu rapor edilmistir (67-70). Gilliam ve arkadaslar1 tarafindan 1997 yilinda
yapilan Kr MR, interiktal EEG, iktal EEG nin korelasyonun, prognoz ve cerrahi
sonrasi patoloji ile korelasyonunun degerlendirildigi ¢alismada, mezial temporal
lob epilepsili 90 hasta calismaya dahil edilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda, Kr
MR ve interiktal EEG’nin uyumlu oldugu hastalarda yaklasik %80 oraninda
cerrahi sonrasi nobet kontroliiniin saglandigi gozlenmistir (6). Farkli bir grup
benzer olarak unilateral Kr MR ve interiktal EEG anormalliginin uyumlu
olmasinin postoperatif ndbet kontroliinii saglamada oldukca degeri oldugunu
bildirmislerdir. Bu alanda yapilan pek ¢ok calismada, anterior temporal bolgeye
lateralize ve belirgin olarak interiktal EEG’de anterior temporal spike gbzlenen
olgularda da iyi cerrahi sonuglar oldugu raporlanmistir (68-71).

Daha onceki ¢aligmalarda TLE’li hastalarda interiktal EEG’de diken ve
delta  aktivitesini temporal epileptik odagi tespit etmedeki yerini
degerlendirmislerdir. Tiim nobetleri unilateral olarak baslayan hastalarda diken
aktivitesinin %93, delta aktivitesinin %82 oraninda baskin olarak nébet baslangict
tarafinda oldugunu, diken ve delta aktivitesine bagl lateralizasyon gosteren
hastalarda ise nobet odaginin benzer sekilde interiktal bulgularin lateralizasyonu
ile uyumlu oldugunu bildirmislerdir. Interiktal ve iktal bulgularin lateralizasyonu
arasinda yiiksek derecede korelasyonun goriildiigiinii ve bu sebeple uyaniklik

doneminde interiktal EEG’nin 6nemini vurgulamiglardir.
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Cerrahi yapilan tarafa smirli interiktal EEG bulgularinin  varhigi
postoperatif prognozu tahmin etmede tek basina anlamli bulunmustur (70).
Interiktal EEG’de unilateral ile bilateral interiktal epileptiform desarj varliginin
prognozu etkilemesi ile ilgili yapilan calismalarda sadece unilateral, lezyon
tarafina smirl interiktal epileptiform desarj varliginin iyi prognozla iliskili
oldugunu belirten yaymlar bulunmaktadir. Daha genis ¢apli yapilan iki ¢alisma
unilateral, interiktal epileptiform desarj varhiginin bilateral epileptiform desarj
varhigindan daha iyi prognoza sahip oldugunu gostermistir (72-74). Bununla
birlikte anterior temporal lokalizasyonda saptanan epileptiform desarjin, herhangi
bir bolgede bulunan epileptiform desarjdan ¢ok daha iyi prognozlu oldugu da
gozlenmistir. Gilliam ve arkadaslari, mesial temporal sklerozlu bolgede PET ile
saptanan hipometabolizma ile ayn1 bolgede interiktal EEG ile tespit edilen delta
yavaglamalari arasinda giiglii bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir (75).

Skalp video EEG monitorizasyon temporal lob epilepsi cerrahi 6ncesi
preoperatif tetkikler arasinda gold standartdir. Epilepsi tanisinin dogrulanmasi,
nobet simiflamasinin yapilmasi, non epileptik nobetlerin ekartasyonu, var olan
nobetlerin semiyolojisi ve lokalizasyonu ag¢isindan video-EEG monitorizasyon
oldukca 6nemlidir. Video-EEG ile ndbet semiolojisi ve es zamanl kaydedilen
iktal nobet kayitlar: birlikte degerlendirilir. Kayitlanan nobetlerde iktal davranis
degisikliklerinin incelenmesi lateralizasyona katki saglamada oldukca degerli
bilgiler verir. Bunlar unilateral distoni, el-agiz otomatizmalari, iktal kusma, iktal
konusma gibi klinik bulgulardir. Ilaca direngli epilepsi tanisi ile izlenen hastalarin

video-EEG monitorizasyon degerlendirmeleri sonucunda %10-40’mnda non-

53



epileptik nobetler gozlenmistir (18). Yine yapilan baska bir ¢alismada video-EEG
monitorizasyon sonrasi hastalarin %48’inde nobet smiflamasinin  degistigi
raporlanmstir (76). Iktal EEG’ler temporal epilepsilerde ¢ogu zaman lateralize ve
hatta lateralize-lokalize baslangic degisikligi gosterse de (%72), ozellikle
extratemporal epilepsilerde, mezial frontal ve oksipital epilepsilerde bu oran
diismektedir (77). iktal EEG’nin epileptik odag1 lokalize edemedigi TLE
hastalarinda,  strip  elektrodlarla  yapilan invaziv intrakranial EEG
monitorizasyonlart ile kombine edildiginde iktal EEG’nin duyarliligi %100’e
cikmaktadir (78).

Bizim ¢aligmamizda iktal EEG ile epileptojenik odagi %100 oraninda
lateralize edilen olgular ¢alismaya dahil edilmistir. Bu degerin yiiksek olmasinin
sebebi siirli sayida sadece mezial temporal lob epilepsili hastalar1 ¢alismaya
dahil etmemizden kaynakl1 olabilir.

Yapilan pek ¢ok calismada yazarlar iktal EEG ve ndbet semiyolojisinin
birlikte degerlendirilmesinin lateralizasyon degerini ve cerrahi sonucu basariy1
artirdigint - savunmuslardir  (77). Liiders ve arkadaglar1 tarafindan yapilan
calismada, mezial TLE hastalarinda iktal skalp EEG ile epileptik odagin lateralize
edilmesinin cerrahi prognozla iligkisi incelenmis, buna goére degerlendirilen grupta
tek tarafli iktal EEG degisikligi g6zlenen hastalarda (%85) cerrahi prognozun
oldukga iyi oldugu gozlenmistir. Ayrica unilateral temporal loba lokalize interiktal
epileptiform desarj ve iktal EEG degisikliginin kombinasyonun cerrahi prognoz
icin olduk¢a Onemli oldugunu savunmuslardir. Degerlendirdikleri hastalarin

%88,9’unda nobetsizlik gdzlenmistir. Bitemporal interiktal epileptiform desarj
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gozlenen mezial TLE hastalarinda cerrahi prognozun koti oldugunu
vurgulamiglardir (79).

Norogoriintilleme yontemlerinden Kr MR epilepsi tanmisinda ilk tercih
haline gelmistir. Lezyonun anatomik lokalizasyonu, ¢evre dokularla komsulugunu
belirlemek agisindan olduk¢a 6nemlidir. Epileptojenik odagin belirlenmesinde
standart protokoller disinda, epilepsi protokoliine gore ¢cekim yapilmalidir. Mezial
temporal skleroz hipokampal atrofi ve T2 sekansi ya da FLAIR sekanslarinda
sinyal artis1 gozlenir. Son ¢aligmalar FLAIR goriintiilerin tani1 degerinin %90’1n
tizerinde oldugunu belirtmektedir (80). T2A sekansina ait goriintiilerin duyarliligi
%60-90 arasinda degismektedir (81). Bu Kr MR teknikleri kullanilarak yapilan
caligmalarda; bulgular patolojik bulgularla karsilastirildiginda, yaklasik %80-90
oraninda dogru tan1 konulabildigi bildirilmektedir (82). Son zamanlarda 3T Kr
MR’in yayginlagmasiyla birlikte epileptik odak lokalizasyonunda ek bilgi
saglanmaktadir.Yapilan farkli ¢aligmada TLE’li hastalarin %70’inde Kr MR ile
anormalligin tespit edildigi gézlenmis, ayrica mezial temporal skleroz tespit
edilen olgularda cerrahi prognozun oldukga iyi oldugu gézlenmistir (72,83,84).

Calismamizda iktal EEG ile Kr MR arasindaki uyumluluk
karsilastirildiginda, 35 olgunun 32 tanesinde (%91,4) temporal bolgede mezial
temporal skleroz, 2 olguda (%5,7) ise sol temporal bolgeye ait diger patolojiler
tespit edilmistir. Calismamizda iktal EEG ile Kr MR arasinda epileptojenik odagi
tespit etme agisindan uyumlulugu %97,1 olarak degerlendirilmistir. Ayrica bu

olgularin %94,1 inin patolojisinde hipokampal skleroz tespit edilmistir
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Tek tarafli interiktal EEG degisikligi, uyumlu Kr MR bulgular1 ve >%90
iktal EEG degisikligi tespit edilen mezial temporal sklerozlu olgularin %94’{inde
iyi cerrahi prognoz izlenmistir (72). Benzer olarak farkli bir grup tek tarafli
temporal lobda korele iktal EEG degisikligi ve Kr MR bulgular tespit edilen
hastalarin %77’sinde nobetsizlik rapor etmislerdir. Bu ¢alismada epileptik odagin
lokalizasyonunda iktal EEG ve Kr MR arasinda %66 oraninda uyumlu bulgular
bildirilmistir (6).

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS), canli dokunun kimyasal
degisimini incelemeyi saglayan tek goriintiileme yontemidir. MRS epileptojenik
odag1 N-asetil aspartat, kolin, kreatin oranlarina bakilarak lokalize eder. Noral
kayip ve islev bozuklugu ile uyumlu olarak NAA miktar1 ile NAA/Cho ve
NAA/Cr oranlarinda azalma goriliir. EEG ile MRS bulgularini karsilagtirildig bir
calismada tedaviye direngli TLE olgularinda NAA/Cr oraninda azalma tespit
edildigi bildirilmistir (85).

Bizim ¢alismamizda iktal EEG ile MRS arasinda epileptojenik odag tespit
etme acgisindan uyumluluk %79.,4 olarak bulunmustur. Yapilan farkli ¢alismalarda
MRS’nin tan1 degeri %81 olarak degerlendirilmis olup, bulgumuz literatiirle
uyumludur.

Meiners ve arkadaglar1 patolojik tani alan TLE hastalarinda odak yani ile
kars1 tarafi ve kontrol grubunu karsilastirdiklarinda; NAA/Cho ve NAA/Cr
oranlarinda belirgin azalma gostermislerdir (86). Son zamanlarda yapilan
calismalarda MTS tanisinda en duyarli MRS bulgusunun NAA/Cho+Cr oraninda

azalma oldugu bildirilmektedir (87).
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EEG ile unilateral TLE tespit edilen 25 hastada PET, MRS hipokampal
voliim ve MRS NAA/Cho+Cr oranlari karsilastirilmig, buna gore EEG ile lokalize
edilen odagi PET %87, hipokampal voliim %65, NAA/Cho+Cr %61, NAA %57
oraninda lateralize ettigi gézlenmistir. Hipokampal voliim ve NAA/Cho+Cr orani
kombine edildiginde lateralizasyon degeri %83 olup, PET ile yaklasik degerde
bulunmustur (7).

Norogoriintilleme yontemlerinden PET interiktal donemde epileptik odakta
hipometabolizma ile bulgu verir. Son zamanlarda TLE’li hastalarda epileptojenik
odagi belirlemede 6zellikle de Kr MR ile lezyonun tespit edilemedigi durumlarda
oldukga giivenilirdir. PET o&zellikle temporal lob kokenli epilepsili hastalarda
epileptik alanda glukoz metabolizmasinda azalma ile bulgu verir (80).

Calismamizda rutin EEG ile PET arasinda epileptik odagi lokalize
edebilme agisindan uyumluluk %82.4 olarak belirlenmistir. 6 olguda (%17,6)
rutin EEG normal olarak degerlendirilmistir. Gilliam ve arkadaglarinin temporal
lob epilepsili hastalarda, PET hipometobolizmasi ile interiktal delta yavaslamasi
arasindaki korelasyonu degerlendirdikleri calismada mezial temporal skleroz
varligindan bagimsiz olarak PET’de tespit elden hipometabolizma ile interiktal
delta yavaglamasi arasinda giiglii bir korelasyon bulunmustur. Bu korelasyonun
her iki grupta da metobolik ve elektriksel serebral disfonksiyondan kaynakli
patofizyolojik temele dayandigi bildirilmistir (9). iktal EEG ile PET arasinda
uyumluluk karsilagtirildiginda ise duyarliligi olduk¢a yiiksek (%2100) olarak
bulunmustur. Calismamizda degerlendirilen 35 TLE hastanin 1 tanesinde PET

tetkiki yapilamamistir. Degerlendirilen 34 hastanin hipokampal bdlgelerinde
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hipometabolizma saptanmustir. Duyarlilig1 yiiksek bulmamizin sebebi iktal EEG
ile temporal lob epilepsisi tanis1 netlesmis homojen bir grubu c¢alismaya dahil
etmemizden kaynaklanabilir. Yapilmis birgok calismanin sonucunda PET’in
TLE’lerde duyarliliginin %62-85 araliginda degistigi bilinmektedir (82,88).

PET pozitif Kr MR negatif TLE’nin altinda yatan etiyolojisi
bilinmemektedir. Bu baglamda yapilan bir ¢alismada Kr MR ile lezyon tespit
edilemeyen TLE’lerde daha ¢ok neokortikal yapilarin etkilendigini, PET
hipometabolizmasinin yerlesimini inceleyerek gosterilmistir. Bu ¢alismada febril
konviilsiyon ge¢misi ve hipokampal sklerozun varligi acisindan farkliliklar
bulmustur. Hastalariin mezial temporal sklerozdan farkli olan cerrahi olarak
tedavi edilebilir bir sendromunun oldugu sonucuna varmislardir. Ayrica PET’in
Kr MR ile epileptojenik alan1 tek bir temporal loba lokalize edemedigi veya iktal
EEG ve Kr MR bulgular: birbiriyle uyusmadigi durumlarda, cerrahi kararina ¢ok
katki sagladigi bildirilmektedir (81). PET goriintiilemeleriyle Kr MR
gorilintiilemeleri karsilastirildigi zaman her iki tetkik arasinda %78,9 oraninda
uyum sagladigi bildirilmistir (82,88).

Bizim galismamizda PET ile Kr MR arasinda uyumluluk %97,1 olarak
belirlenmistir. Hastalarimizdan birinde Kr MR negatif iken PET ile sag
hipokampal metobolizma saptanmigtir. Bu hastada MRS ile de lezyon
gosterilememistir. Postoperatif donemde hastanin prognozu kotii olup, ndbet
kontrolii saglanamamustir.

Yapilan bir ¢caligmada PET pozitif, Kr MR negatif olan hasta grubunun

sonuglar1 ve bu hastalardaki cerrahi sonuglar1 Kr MR’da mesial temporal sklerozu
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tespit edilen hasta grubu ile karsilastirilmistir (56). PET+/ Kr MR- olan hasta
grubunun operasyon sonrasi Kr MR’da mezial temporal skleroz saptanan grupla 5
yillik cerrahi sonuglari karsilastirilabilir nitelikte olup, iyi cerrahi prognoza sahip
oldugu belirtilmistir. Ayrica bu g¢alismada Kr MR negatif hastalarin nobet
sonuglara bakildiginda prediktif faktorler arasinda en 6nemlisinin PET oldugu
vurgulanmistir. Bu da bir PET tetkikinin cerrahi miidahale i¢in adaylar1 diglamada
da kullanilabilecegi fikrini ortaya ¢ikarmistir (56).

Bir meta-analiz ¢alismasinda iktal EEG veya cerrahi rezeksiyon alani altin
standart alinarak degerlendirilen Kr MR normal olan epilepsi hastalarinda yapilan
PET taramalarinin sonucunda toplamda Kr MR negatif olan hastalarda PET,
epileptojenik fokusu %60 (101/167) oraninda dogru olarak tespit etmistir.
Bununla beraber yapilan g¢alismalarda ¢ikan sonuclar, hasta se¢im kriterleri,
sonuglarin degerlendirilme yoOntemleri ve analitik yaklagimlara gore %45 ile
%100 araliginda degismektedir (89).

Kr MR negatif PET pozitif hastalarda postoperatif ndbetsizlik
degerlendirildigi bir baska ¢alismada ise hastalarin ortalama 3,3 yil izlemlerinde
%70,6’s1 Engel class I, %5,8’1 Engel class II ve %11,8’i Engel Il ve 1V olarak
smiflanmustir (90).

Vale ve arkadaslar1 da benzer olarak Kr MR tetkiki normal olup temporal
lob epilepsi cerrahisi yapilan MTLE’li 86 hastay1 prospektif olarak degerlendirmis
ve hastalarin %55°1 Engel class I olarak siniflanmistir. Bu caligmada epilepsi
hastalig1 siiresi, ge¢ ndbet baglangici ve iktal teta ritmi prognoz iizerine daha etkili

bulunurken, PET ile tespit edilen hipometabolizmanin tek basina prognozu
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etkileyen faktor olmadigr diger bulgularla birlikte degerlendirildiginde prognoza
katkis1 olabilecegi belirtilmistir (91).

Calismamizda PET ile MRS arasindaki uyum degerlendirildiginde %78,8
olarak degerlendirilmistir. 7 hastada MRS ile lezyon tespit edilememistir. Meziyal
temporal skleroz lateralizasyonunda MRS ve PET tetkiklerinin karsilastirildig: bir
calismada epileptojenik  odakta lezyonu lokalize edebilme acgisindan
uyumluluklart %73 oraninda bulunmustur. Bu calismada iki tarafli anormallik
hastalarin %30’unda bulunmustur. Buna gére MRS ve PET tetkiklerinin TLE’de
epilepsi odagini lateralize edebildigini, ancak MRS nin iki tarafli olgularda daha
duyarli oldugunu gostermislerdir (23,88).

Temporal lobektomi uygulanan hastalarimizin postoperatif donemde 6. ay,
1. yil ve 2. yil nobetleri takip edilmistir. Hastalarin cerrahi sonrasi hastalarin
biiyiik kisminda cerrahi sonras1 2 yil iginde politerapiden monoterapiye gecilip,
hastalarin  bireysel olarak degerlendirilmelerine gore ilaglar1 azaltilarak
kesilmistir.

Buna gore 6. ay ve 1. yil sonuglar1 benzer olarak Engel siiflamasina gore
35 hastanin 29’u (%82,9) Engel Ia olarak siniflanmustir. 2 hasta (%5,7) Engel Ic, 3
hasta (%8,6) Engel 11-111, 1 hastada (%2,9) ise nobet kontrolii saglanamamis olup,
Engel IV olarak siniflanmustir.

Ikinci yil izlemleri degerlendirildiginde 26 hasta (%74,3) Engel la olarak
smiflanmistir. iki hasta (%5,7) Engel Ic, 4 hasta (%11,4) Engel I11-111, 2 hasta

(%5,7) Engel 111, 1 hasta (%2,9) ise Engel IV olarak siniflanmstir.

60



Nobet kontrolii saglanamayan hastalarimizda biri disinda digerlerinin Kr
MR, MRS, PET tetkikleri uyumlu olup, patolojilerinde hipokampal skleroz
saptanmistir.

Yapilan ¢alismalarda mezial temporal skleroz nedeniyle yapilan temporal
lob cerrahisinin basaris1 %62 ile 96 arasinda oldugu belirtilmistir. Anterior
temporal lobektomi adaylari ile yapilan bir ¢alismada Kr MR’1n mezial temporal
sklerozlu olgularda ameliyat sonras1 ndbetsiz kalma oranini belirlemedeki pozitif
prediktif degerinin 0,72 oldugunu belirtmislerdir (92).

Hennesy ve arkadaglari basarisiz cerrahi sonuglarini inceledikleri
calismalarinda, yetersiz rezeksiyon yapilan olgular dahil ameliyat sonrasi
nobetleri azalmayan olgularda elektrofizyolojik olarak nobet yaratan odagin
bilinenin aksine hipokampus olmadigini, temporal neokorteks oldugunu
gostermislerdir. Ayni calismada cerrahi bolgedeki epileptojenik potansiyelin
cerrahi sonrasindaki ndbetlere etkisi olmadig1 sonucuna varilmigtir (93).

Bir tarama c¢alismasinda temporal lobektomi uygulanan olgularda
ndbetsizlik sonucglarimi inceleyen 126 caligma taranmig, buna gore yapilan farkl
calismalarda cerrahi sonrasi nobetsizlik oranimi %33-93 arasinda dagilim
gosterdigi sonucuna varmislardir. Bu calismada cerrahi basariyr etkileyen 63
faktor oldugunu belirtmislerdir. Buna goére temporal lob epilepsisi nedeniyle
rezeksiyon yapilan hastalarda iyi postoperatif sonucu etkileyen faktorler
ndbetlerin kiigiik epileptojenik alandan ¢iktig1 hastalar, preoperatif hipokampal
skleroz mevcudiyeti, Oykiide febril konviilziyon olmasi, anterior temporal

lokalizasyonlu unilateral interiktal spiking, mezial temporal yapilarin rezeksiyon
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boyutlari, operasyonun 30 yasin altinda yapilmis olmasi, preoperatif jeneralize
konviilziyonlarin olmamasi, erken postoperatif donemde nobet gézlenmemesi
olarak bildirilmistir. Kotii prognozu gosteren faktorler ise kafa travmasi oykiisii,
ensefalit, posterior temporal lokalizasyon ve bitemporal spikingdir (74,94,95).

Ameliyattan sonra tekrar eden nobetlerin biiyiik ¢ogunlugunun (%93) ilk
iki yil igerisinde tekrarlamamasmin o©Onemli bir prognostik faktér oldugu
belirtilmektedir (96).

Temporal lobektomi uygulanan olgularda ilk nobetin gelisme siiresini
degerlendiren Buckingham ve arkadaslarinin yaptig1 calismanin sonucuna gore ilk
nobet erken déonemde goriilmiisse kotli prognoz, ge¢ donemde goriilmiis ise daha
iyi prognozlu oldugunu bildirmislerdir (97). 2001 yilinda Mclntosh ve ekibinin
yaptiklart literatiir derlemesinde ise temporal lobektomi uygulanan olgularda
postoperatif ilk yilda nobetsizlik oran1 %53-80 iken, 2. postoperatif yilda bu
oranin %52-58 diizeylerine geriledigini bildirmislerdir (95).

Farkl1 bir ekibin yaptig1 caligmada ise ilk 10 yilda yaklasik %60 oraninda
en azindan bir kez nobet gozlenebilecegini vurgulanmistir (98).

1993-2002 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada 80 temporal lob epilepsi
cerrahisi uygulanan hasta degerlendirilmis ve buna goére hastalar cerrahi
sonrasinda 5,9 yil izlenmistir. Cerrahi sonuglarina gore Engel siniflamasia gore
degerlendirilen hastalarin %75’1 (60/80) class | (aura var veya yok nobetsizlik,
cerrahi sonrasi nobet ancak 2 yildan daha fazla nobetsiz ya da antiepileptik
kesilmesi sonrast ndbet gozlenmesi) olarak smiflanmigtir.  Preoperatif

degerlendirmelerin cerrahi sonugla uyumlu oldugu belirtilmistir (99).
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Calismamizda cerrahi patoloji sonuglarin1 degerlendirdigimizde temporal
lobektomi uygulanan olgularda hipokampal skleroz %70,6 olguda go6zlenirken
olgularin %14,7 diger patolojiler, %14,7’si ise normal patoloji olarak
siniflanmigtir. Preoperatif tetkiklerden PET ve Kr MR’ hipokampal sklerozu
tespit etmede tanisal performansi: degerlendirilmistir. 1 hastada PET tetkiki
degerlendirilmemis, 1 hastada ise patoloji sonucuna ulagilamadigindan 33 hasta
tizerinden degerlendirilmistir. Cerrahi patoloji sonucunda hipokampal skleroz
tespit edilen olgularin, cerrahi dncesi preoperatif tetkiklerle olgularin tamaminda
hipokampal skleroz wvarligi belirlenmistir. Sonug¢ olarak her iki tetkikin
hipokampal skleroz belirlemede duyarlilig1 %100 olarak degerlendirilmistir.

Manyetik rezonans goriintiileme incelemelerinde hipokampal sklerozun
ana bulgulari, hipokampal atrofi ve 6zellikle T2 sekanslarinda hipokampal sinyal
artisidir, ¢esitli ¢alismalarda bu bulgular %87-100 duyarli bulunmustur.
Hipokampal sklerozun daha az rastlanan Kr MR bulgulari; temporal boynuz
geniglemesi, hipokampal igyapinin bozulmasi, T1 sekanslarinda hipokampal
sinyal azalmasi, parahipokampal ak-gri madde ayriminin azalmasi, hipokampus
baglant1 yollarmin atrofisi olup, bu bulgular, hipokampal sklerozlu hastalarin
%40-60’1nda bulunmaktadir (68,100).

Hastalarimizin bir kisminda preoperatif tetkiklerde hipokampal skleroz ile
uyumlu bulgular bulmamiza ragmen, histopatolojik olarak normal bulgulara
rastlanmistir (%14,7). Mezial temporal skleroz ile tespit edilen olgularin %15
hastada Kr MR ile atrofi saptanmayabilir (48,49). Bu bulgumuz literatiirle

uyumludur. Ayrica preoperatif tetkilerde hipokampal skleroz olarak tespit edilen 5
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olguda ise (%14,7) kortikal displazi, gliozis, pilositik astrositom ve menenjiom
histopatolojik olarak tespit edilmistir. TLE hastalarinin %6,8-24’tinde tiimér,
%7,2’sinde gelisimsel anomaliler, %13’iinde ¢esitli fokal lezyonlar (skar, enfarkt,
gliozis), %4,5’inde kaverndz anjiomlar oldugu bildirilmistir (13). Bizim
histopatolojik bulgularimizda literatiirle benzer 6zellik gostermektedir.

Direngli TLE’si olan hastalarin %15°de hipokampal volum ol¢limleri
normal olmasina ragmen postoperatif kesitlerinde histopatolojik olarak
hipokampal atrofi bulgularina rastlanmistir (101). Yapilan ¢aligmalarda direngli
temporal lob epilepsisi olan hastalarda ndbet odaginin ipsilateralinde entorinal
korteks volimlerinde azalma tespit edilmistir (102). Yine yapilan farkli
calismalarda da normal hipokampal volimli temporal lob epilepsili hastalarda
entorinal kortekste atrofi olabilecegi ve entorinal korteksin patogenezde rol
oynayabilecegi 6ne stiriilmiistiir (103).

Temporal lob kaynakli nobetleri cerrahi tedavisinde hastalarimiza anterior
temporal lobektomi ile birlikte amigdalohippokampektomi uygulanmistir. Genel
olarak selektif amigdalohippokampektomiden ¢ok, siirli lateral temporal
rezeksiyonla birlikte amigdalohipokampektomi tercih edilen uygulama
yontemidir. Bunun sebebi de temporal lob epilepsi tanili hastalarda hipokampal
skleroz ek olarak lateral yapilarda serebral mikrodisgenezis ve gliozisin eslik
etmesidir (104).

Temporal lob epilepsi cerrahisinin hastalarin yasam kalitesine oldukca
biiyiik katkis1 vardir. McLachan ve ekibi cerrahinin yasam kalitesine katkisini

aragtirmak {iizere yaptiklar1 calismada temporal lob epilepsi tanisi ile izlenen
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hastalardan cerrahi uygulanan 56 hasta ile cerrahi yapilmadan takip edilen 25
hastay1 karsilagtirmiglar, buna gore cerrahi uygulanan olgularda yasam kalitesinin
arttigin1 vurgulamislardir (105).

Yapilan ¢ok sayida calismanin ortak sonucu olarak 5 yildan kisa silirede
izlemde temporal lob epilepsi cerrahisi sonucunda %66-70 oraninda hastalarin
nobetsiz oldugu izlenmistir. 5 yildan uzun siireli izlemde ise temporal lob
rezeksiyonu sonrasi nobetsizlik %41-79 diizeylerinde izlenmektedir. Bu hastalarin
%15-20’sinde cerrahi sonrasit ilk ndbet 5-10 yillar1 arasinda izlenmektedir
(2,106,107).

Bir ¢alismada ilaca direngli nobetler nedeniyle temporal lob rezeksiyonu
yapilan olgularda temporal lobda histopatolojik olarak lezyon saptanmamasi
ameliyat sonrasi nobetsiz kalma oranini %20 azalttigini vurgulamistir (13).

Calismamizin smurliliklart arasinda prospektif olarak yaptigimiz tez
caligmamizda klinigimizde ¢alismaya dahil ettigimiz temporal lob epilepsi
cerrahisi aday1 olarak belirlenmis, tetkikleri tamamlanmis homojen bir grupla
calismamiz, Orneklem sayisinin az olmasi ve takip siiresinin kisa olmasindan
bahsedilebilir. Bunun disinda ¢alismaya dahil ettigimiz olgular TLE
popiilasyonunu yansitmiyor olabilir. Hastalar1 cerrahi sonrasi ilaglarimi iki yil
boyunca azaltarak kestigimizden nobetsizlik oranlari yliksek tespit edilmis
olabilir. Daha genis vaka serilerinde ve daha uzun siire izlemle tartismali

bulgulara kesin yanit alinmas1 miimkiin olabilir.
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6. SONUC

Epilepsi olgularinin %30’u ilaca direngli olup, bu grubun ancak %25-50’si
cerrahi aday olabilir. Ilaca direncli temporal lob epilepsi cerrahisi multidisipliner
yaklasimla secilmis hastalarda yiiksek oranlarda nobetsizlik, yasam kalitesinde
artma saglamaktadir. Bu nedenle epileptojenik odagin dogru belirlenmesi,
preoperatif tetkiklerin birbiriyle uyumlu olmasi son derece énemli olup, cerrahi
sonrasi prognoz buna baghdir. Norogdriintileme yontemlerinden iktal EEG
epilepsi cerrahisi icin altin standarttir. Iktal EEG ile epileptik odagi tespit
ettigimiz olgularda cerrahi hazirlik agisindan diger ndérogoriintilleme yontemleri
degerlendirildi. Rutin EEG iktal EEG’den daha diisiik degerlerde epileptik odagi
belirlemektedir. Cerrahi agisindan odagin anatomik olarak belirlenmesi ve cerrahi
icin yol gosterici olmasi agisindan Kr MR oldukga biiyiik 6neme sahiptir. Bunun
yaninda ndrogoriintileme yontemlerinden PET’in duyarliligi epileptik odagi
lokalize etmede iktal EEG’ye yakin degerlerdedir. Ozellikle Kr MR negatif
hastalarda odagin belirlenmesinde, cerrahiye katki saglamasi agisindan énemlidir.
Calisgmamizda preoperatif tetkiklerden MRS’in epileptik odagi belirlemede ve
cerrahiye katki saglamasi agisindan duyarlihigr diger tetkiklere gore geri planda
kaldig1 gozlenmistir.

Cerrahi uygulanan olgularimizin 2 yil izlemleri sonucunda belirgin olarak
ndbetlerinin azaldigini gozlemledik.

Temporal lob epilepsi tanist ile izlenen olgularda cerrahi oldukc¢a 6nemli
olup, cerrahiye uygun oldugu disiiniilen olgularin ilgili merkezlere

yonlendirilmesi gerekmektedir.
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Hastalarin cerrahi tedavi ile hem nobetsizlik agisindan hem de ilag

kullaniminin azalmasi agisindan daha yiiksek yasam kalitesine ulasacagi agiktir.
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8. OZET

Temporal Lop Epilepsili Olgularda Preoperatif Tetkik Sonu¢larimin Prognoz

ve Patoloji Sonuglari ile Korelasyonunun Degerlendirilmesi

Epilepsi cerrahisi, ilaca direngli ndbetleri olan hasta grubunda
uygulanmaktadir. Hastalarin yaklagik %20’sinin ilaca direngli ndbetleri olup,
hastalarin biiyiik cogunlugu (%65-90) rezektif cerrahiden belirgin fayda goriirler.
Epileptik odak lokalizasyonu, klinik degerlendirme, uzun siireli video-EEG
monitorizasyon, norogoriintileme yontemlerinden Kr MR, MRS, PET,
noropsikolojik testleri ile yapilmaktadir.

Biz calismamizda prospektif olarak, ila¢ tedavisine direngli MTLE
nedeniyle temporal lob cerrahisi geciren ve histopatolojik olarak degerlendirilen
hastalarin preoperatif tetkiklerinin korelasyonu ve postoperatif izlemlerinde
ndbetsizlik oranlarini degerlendirmeyi amagladik.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Eriskin Epilepsi
Monitorizasyon Unitesinde ilaca direngli TLE tanisiyla izlenen ve cerrahi aday:
olarak belirlenen 35 hasta prospektif olarak degerlendirilmistir.

Calismamizin sonucunda epileptik odagi tespit etmede preoperatif
tetkiklerden PET, Kr MR tetkiklerinin video-EEG’ye benzer, rutin EEG ve
MRS’in ise bunlara gore daha diisiik oranda katki sagladigini gozlemledik.
Caligmamizda goriintiileme yontemlerini iktal EEG ile korele ettigimizde

epileptik odag: tespit etmede PET tetkikinin lateralizasyon degeri oldukca yiiksek
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degerlerde olup duyarlilig1 (%100) olarak tespit edilmistir. Kr MR epileptik odagi
tespit etmede duyarliigi %97,1; rutin EEG’in duyarliligit %82,9; MRS’in
duyarliligt  %79,4 olarak tespit edilmistir. Cerrahi sonrast olgularimizin
%71,4’linde hipokampal skleroz tespit edilmistir. Caligmamizda hastalarimizda
cerrahi sonrasi nobetsizlik oranlar1 6. ay ve 1. yil %82,8’si Engel la olarak
siniflanirken, 2. yilda bu oran %74,3 olarak belirlenmistir.

Sonug olarak cerrahi adaym iyi belirlenmesi, preoperatif tetkiklerin ve
sonuclarin birbirleriyle uyumu iyi cerrahi prognoz acisindan olduk¢a dnemlidir.
Ilaca direncli temporal lob epilepsi tanisi ile izlenen olgularda cerrahi ile ndbet
sikliginin belirgin azaldigi, hastalarin yasam kalitesini artirdigi ve kullandiklari
ila¢ sayisinda azalma sagladig1 gézlenmistir.

Anahtar kelimeler: TLE, epilepsi cerrahisi, video-EEG monitorizasyon.
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9. SUMMARY

The Evaluation of Correlations Between Preoperative Examination Results,

Prognosis and Pathology Results in Patients with Temporal Lobe Epilepsy

Epilepsy surgery is an advanced treatment approach for patients with drug
resistant seizures, who comprise 20% of epilepsy patients. Clinical evaluation,
long-term video-EEG monitoring, neuroimaging modalities such as MRI, MRS
and, PET CT and neuropsychological testing are used in order to localize the
epileptic focus.

In this study, we aimed to evaluate the correlation between preoperative
tests and histopathological results, together with the clinical outcomes of
intractable MTLE patients, who underwent temporal lobe resection surgery.
Thirty-five patients with intractable TLE were included.

As a result of our study; the contribution of PET CT and Brain MRI for the
localization of the epileptic focus was similar to Video EEG, while routine EEG
and MRS was found to have lesser benefit. PET CT had a high lateralization value
and significant sensitivity (100%) while this value was 97.1% for Brain MRI,
82.9% for routine EEG, and 79.4% for MRS. Postoperative histopathological
assessment of our series were compatible with hippocampal sclerosis in 71.4%. In
our study, the outcome after 6 months and one year according to Engel
classification was la in 82.8% of the patients, however it was 74.3% after two

years.

85



In conclusion, identifying the appropriate candidate for surgery, the
concordance between preoperative tests and postoperative results, are essential for
good prognosis after surgery. It was observed that the patients have a decrease in
the seizure frequency and the number of drugs received after the surgery and their
quality of life improve.

Key Words: TLE, epilepsy surgery, video-EEG monitoring.
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