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ÖZET 

Epilepsi Cerrahisi UygulanmıĢ Hastalarda Klinik Spektrum, Nöbet 

Sonuçları, Nöroradyoloji ve Nöropatoloji Korelasyonunun Ġncelenmesi 

Bu çalıĢmada temporal lob cerrahisi uygulanmıĢ olan hastalarda nöbet 

sonuçları ve bunu etkileyen faktörleri, cerrahi öncesi uygulanan testlerin 

cerrahi kararı vermede ve cerrahi sonrası nöbet sayılarını öngörmede 

değerleri olup olmadığının araĢtırılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmada 1999-

2010 yılları arasında hastanemiz epilepsi cerrahisi grubu tarafından cerrahi 

kararı verilen, temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olan ve sonrasında da 

kliniğimizde en az 2 yıl düzenli takipleri yapılmıĢ 47 hastanın verileri 

retrospektif olarak incelendi. Hastaların demografik bilgileri, cerrahi öncesi 

takip ve cerrahiye uygunluk için yapılan testler, nöropatoloji raporları ve 

cerrahi sonrası 1, 3, 6, 12, 24. ay nöbet sonuçları ile kullandıkları ilaçlar 

değerlendirildi. Hastaların kadın erkek oranları 25/22‟dir. Cerrahi öncesi 

ortalama takip süreleri 16,29±8,07 yıldır. Epilepsi cerrahisi için hasta 

seçiminde kullanılan testler arasında epileptojenik odağı lateralize ve lokalize 

edebilme oranları video EEG monitörizasyon (VEM) ile %88,6, manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ile %85,1 ve pozitron emisyon tomografi (PET) 

ile %63,3 olarak saptandı. Hastalarda VEM, MRG veya PET‟in her üçünün 

cerrahi öncesi epileptojenik odak ile uyumlu olduğu vakalarda cerrahi sonrası 

2. yıl nöbetsizlik oranı %85,7 Engel sınıf 1 iken, iki tetkikin uyumlu olduğu 

vakalarda %72,7, bir tetkikin uyumlu olduğu vakalarda %50‟dir (p=0,314). 

Cerrahi öncesine göre, cerrahi sonrası dönemde ortalama nöbet sayısında 

anlamlı oranda düĢme ve meziyal temporal skleroz grubunda %75,8, kitle 

grubunda ise %92,3 oranında Engel sınıf 1 ikinci yıl nöbet sonuçları tespit 

edildi. Cerrahi öncesi kullandıkları ilaç sayısı günde ortalama 2,57±0,71 iken 

cerrahi sonrası 2. yılda 1,91±1,18‟dir (p=0,001). Sonuç olarak epilepsi 

cerrahisi iyi seçilmiĢ hastalarda yüksek oranlarda nöbetsizlik, yaĢam 

kalitesinde artma ve kullandıkları ilaç sayısında azalma sağlamaktadır.  

Anahtar Kelimeler :Epilepsi cerrahisi, nöbet sonuçları, VEM, MRG, PET  

Yazar Adı  :Tbp. Yzb. Adem Ġlter UYSAL 

DanıĢman  :Prof. Tbp. Kd. Alb. Zeki  GÖKÇĠL 
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SUMMARY  

Clinical Spectrum, Seizure Outcomes, Correlation of Neuroradiology 

and Neuropathology, in Surgically Treated Epileptic Patients 

In this study we aimed to investigate seizure outcomes, factors affecting 

these outcomes and predictive value of presurgical tests for surgical 

decision-making and postoperative seizure counts in patients with temporal 

lobe seizures. In the study, data from 47 patients, operated for temporal lobe 

epilepsy by the epilepsy surgery group between the years 1999-2010 and 

with at least 2 years of regular follow-were evaluated retrospectively. Patients 

demographic information, follow-up and preoperative tests for suitability for 

surgery, neuropathology reports, seizures outcomes at 1, 3, 6, 12, 24 months 

after surgery with use of medications were evaluated. Female to male ratio 

was 25/22 and mean follow-up period prior to surgery 16.29 ± 8.07 years. 

The percentage of success in localization and lateralization of the epileptic 

focus of tests used for selecting patients for epilepsy surgery was 88.6% for 

video EEG monitoring (VEM), 85.1% for magnetic resonance imaging (MRI) 

and 63.3% for positron emission tomography (PET). The rates of being 

seizure free for 2 years after surgery was 85.7% for patients with presurgical 

compatible VEM, MRI and PET results for epileptic focus,  72.7% for patients 

with only two of presurgical compatible VEM, MRI and PET results and 50% 

for patients with only 1 compatible result (p = 0.314). A statistically significant 

decrease was observed after surgery in the average count of seizures per 

patient and 75.8% Engel Class 1 outcomes in mesial temporal sclerosis 

group, 92.3% in mass group were observed in second year outcomes after 

surgery. While the number of daily used drugs was 2.57 ± 0.71 before 

surgery, it was decreased to 1.91 ± 1.18 in the second year after surgery (p = 

0.001). As a result, epilepsy surgery provides high rates of probability of 

being seizure-free, an increase in quality of life and decreases the number of 

drug use in selected patients. 

Key Words :Epilepsy surgery, seizure outcomes, VEM, MRI, PET  

Author :Adem Ġlter UYSAL, MD 

Counsellor :Zeki GÖKÇĠL, MD, Professor 
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I-GĠRĠġ  

 

Epilepsi, Yunanca‟da üstünde ve üstünden anlamına gelen “epi” ile 

tutmak, tutup sarsmak anlamına gelen “lepsis” kelimelerinin birleĢmesinden 

oluĢmaktadır. Yakalamak, birden tutulmak anlamını taĢır. Klinik olarak ise iki 

ve daha fazla sayıda tekrarlayan epileptik nöbetler ile karakterize durum 

olarak tanımlanabilir. Epileptik nöbet ise kortikal nöronların kontrol 

edilemeyen, aĢırı ve anormal deĢarjlarına bağlı olarak ortaya çıkan geçici 

klinik durumdur; gri maddedeki artmıĢ, hızlı ve lokal elektriksel boĢalımlardan 

köken alır. Belli bir süreye sınırlı olarak bilinç, duygu, davranıĢ, algılama veya 

hareket fonksiyonlarını içeren stereotipik bir bozukluk gözlenir. Nöbetler 

spontan olarak veya bazı tetikleyen faktörler zemininde tekrarlar. Epilepsi, 

nöroloji pratiğinde beyin ve damar hastalıklarından sonra ikinci sıklıkta 

görülen etiyopatogenezi henüz tam olarak anlaĢılamamıĢ, kronik seyirli bir 

hastalıktır (1). GeliĢmiĢ ülkelerde insidansı 40-70/100.000 olup, geliĢmekte 

olan ülkelerde ise daha yüksek 100-190/100.000 olarak saptanmıĢtır (2). 

Yapılan çalıĢmalarda ülkemizde prevelans 7-12.2/1000 arasındadır (1).  

Epilepsi, nöbetlerin bir foküsden baĢlaması veya jeneralize olarak 

ortaya çıkmasına göre alt gruplara ayrılabilir. Bu iki büyük alt grup arasında 

etiyoloji ve altta yatan fizyopatolojide büyük farklılıklar vardır. Epilepsi 

insidansı yaĢa bağlı olarak değiĢmekte olup iki kez pik yapar. Birinci pikini ilk 

iki dekatta, ikinci pikini ise 60 yaĢ üzerinde yapar. 40 yaĢ altında baĢlayan 

epilepsi olgularının %50„si parsiyel, %50‟si jeneralize kaynaklıdır. 40 

yaĢından sonra ise parsiyel epilepsi sıklığı %75„lere ulaĢır (2). 

Epilepsinin primer tedavisinde antiepileptik ilaç (AEĠ)‟ler 

kullanılmaktadır. Hastaların yaklaĢık %60‟ında ilk iki uygun seçilmiĢ AEĠ ile 

nöbetler kontrol altına alınmaktadır. Ancak hastaların yaklaĢık üçte birinin 

nöbetleri AEĠ politerapisine rağmen devam etmektedir (3). Ġlaca dirençli 

epilepsi olarak kabul edilen bu hastaların birçoğu temporal lob epilepsisi 

(TLE) olup, bu hastaların bir kısmı cerrahi tedaviden fayda görmektedirler (4). 

Epilepsi cerrahisi parsiyel epilepsisi olan seçilmiĢ hastalarda etkili ve güvenli 
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bir tedavi Ģeklidir (5-7). Literatürde temporal lob epilepsisi olup, epileptojenik 

odağı belirlenme sonrası opere olanlarda nöbetsizlik oranlarının %60-80 

arası değiĢtiği bildirilmiĢtir (8-11). Bu sebepten dolayı İnternational League 

Against Epilepsy (ILAE)‟de ilaca dirençli epilepsisi olan hastaların mümkün 

olduğunca çabuk tanısının konularak epilepsi cerrahisine uygun olup 

olmadıklarının araĢtırılması için epilepsi cerrahisi uygulanabilen bir merkeze 

yönlendirilmesini önermektedir (12). 

Epilepsi cerrahisine hazırlık aĢamasında asıl amaç epileptojenik 

odağın saptanmasıdır. Epilepsi cerrahisinin baĢarı oranlarının epileptojenik 

odağı belirlemek için yapılan doğru ve tam cerrahi öncesi değerlendirmeye 

bağlı olduğu bildirilmiĢtir (13). Epileptojenik odağın tespiti için kullanılabilen 

testler, detaylı anamnez ile iktal semiyolojinin öğrenilmesi, interiktal 

elektroensefalografi (EEG), video EEG monitorizasyon (VEM), manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG), pozitron emisyon tomografi (PET), tek foton 

emisyon bilgisayarlı tomografi (SPECT), nöropsikolojik değerlendirme, 

gerektiğinde WADA testi, fonksiyonel MRG (fMRG) ve invaziv EEG 

monitorizasyondan oluĢmaktadır. 

Epilepsi cerrahisi grubu tarafından cerrahi öncesi testleri 

değerlendirilip operasyon kararı verilen hastalar,  cerrahi sonrasında da sık 

aralıklarla nörologlar tarafından takip edilir.  

Merkezimizde 10 yılı aĢkın süredir epilepsi cerrahisi grubu faaliyetini 

sürdürmektedir. Temporal lob epilepsisi nedeniyle epilepsi cerrahisi 

uygulanmıĢ olup düzenli takiplerine gelen 47 hastanın demografik bilgileri, 

cerrahi öncesi yapılan tetkikler, cerrahi süreci ve cerrahi sonrası takipleri 

retrospektif olarak incelenmiĢtir.  

Bu çalıĢmanın amacı temporal lob cerrahisi uygulanmıĢ olan 

hastalarda nöbet sonuçları ve bunu etkileyen faktörleri araĢtırmak, cerrahi 

öncesi uygulanan testlerin nöropatoloji sonuçları ile korelasyonunu ve bu 

sonuçların cerrahi sonrası nöbet sayılarında değiĢikliğe yol açıp açmadığını 

incelemek ve ayrıca son 12 yıllık epilepsi cerrahisi deneyimimizi dokümante 

etmektir.  
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II-GENEL BĠLGĠLER 

 

EPĠLEPSĠ FĠZYOPATOLOJĠSĠ 

 

Epilepsi; kortikal nöronların artmıĢ uyarılabilirliğinden (nöronal 

hipereksitabilite) kaynaklanan bir klinik durumdur. Epileptik nöbet, gri 

maddedeki artmıĢ, hızlı ve lokal elektriksel boĢalımlardan köken alır ve 

klinikte belli bir süreye sınırlı olarak, bilinç, davranıĢ, duygu, hareket veya 

algılama fonksiyonlarına iliĢkin stereotipik bir bozukluk gözlenir (1). Fokal ve 

jeneralize nöbetlerin kaynağı serebral kortekstir. Serebral kortikal nöronların 

lokal bir grubunun anormal uyarılabilirliği parsiyel nöbetlerin, tüm serebral 

korteksteki nöronların aĢırı duyarlılığı ise jeneralize nöbetlerin temel 

mekanizmasını oluĢturur.  

Vertikal olarak yerleĢmiĢ olan piramidal hücrelerin dentritik kısmı 

yüzeyel tabakalarda yer almakta olup, her bir dendritik yapıya birkaç bin 

dolayında eksitatör bağlantı gelir. Piramidal hücrelerin gövde kısmı ise daha 

derinde yer alır ve inhibitör uyarılar bu bölümde sonlanır. Hücre gövdesine 

gelen inhibitör uyarılar tarafından eksitatör uyarılar baskılanır. Bu özel 

yerleĢim sayesinde normal bireylerde nöronların üzerinde inhibitör ve 

eksitatör uyarılar denge durumundadır. Epileptojenik bir alanda ise tek tek 

nöronlardan elde edilen transmembran potansiyelleri bu hücrelerin hemen 

tümünün aĢırı eksitatör sinaptik etki altında olduğunu ortaya koymuĢtur (14). 

 “Paroksismal Depolarizasyon Kayması” olarak da adlandırılan kortikal 

nöronların normal potansiyelleri ile ateĢlenme Ģekillerinde çeĢitli anormallikler 

saptanmıĢtır. Bu durumda membranı depolarize eden postsinaptik 

potansiyeller aĢırı derecede artmıĢ olarak saptanır ve bazen çevresindeki 

nöronları da grup halinde ateĢleyebilir (1). 

Normal eksitasyon sistemi içerisinde glutamat, en önemli eksitatör 

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

nörotransmitterdir (15). Kortikal nöronlardaki bu anormal uyarılabilirlik 
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Glutamat ile GABA sistemleri arasındaki dengesizlikten ve iyon kanal 

bozukluklarından kaynaklanır. 

GABA reseptörleri presinaptik ve postsinaptik olmak üzere iki tiptir. 

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

reseptörün GABA ve GABA analogları tarafından aktivasyonu klorür 

kanallarını açar; hiperpolarizasyon ve postsinaptik inhibisyon oluĢur. GABA-B 

reseptörleri presinaptiktir. Bu reseptörler sinapstaki GABA tarafından 

etkilendiğinde depolarizasyon oluĢur ve sinapsa GABA salınımı azalır 

(presinaptik inhibisyon). Etkili bir diğer inhibitör nöromediyatör, adenozindir. 

Hipokampusta A1 tipi, serebral kortekste A2 tipi reseptörleri vardır. Nöron 

membranında Ca++ kanalları ile iliĢkili A3 tipi adenozin reseptörlerin varlığı da 

gösterilmiĢtir. Adenozin ve analogları Ca++‟un hücre içine giriĢini inhibe 

ederler (15).  

Üç tip glutamat reseptörü bilinmektedir.  A) N-Metil D Aspartat (NMDA) 

reseptörleri; eksitatör bir aminoasit olan aspartat üzerine etkilidir. 

Epileptogenezde önemlidir. B) Quisqualate reseptörleri; glutamat üzerinden 

etkilidir. C) Kainik Asit reseptörleri; hipokampusta bulunur (15).      

Epileptik nöronlar fonksiyonel özellikleri değiĢmiĢ hücrelerdir. Ġnsan 

neokortikal hücrelerinin güçlü stimülusların ardından aksiyon potansiyeli 

patlamaları üretebildiği bilinmektedir. Epileptik nöronların temel özellikleri 

aĢırı uyarılabilir olmaları yanında normal hücrelerde görülmeyen ve bu burst 

adı verilen yüksek frekanslı ve kısa süreli deĢarjları oluĢturmalarıdır. Eğer bu 

deĢarjlar sırasında EEG çekimi yapılırsa diken deĢarjların oluĢtuğu görülür. 

Bu aksiyon potansiyeli patlamaları sırasında membran potansiyelinde uzun 

süreli depolarizasyon oluĢur. Sonuç olarak beyinde uyarıcı ve inhibe edici 

mekanizmalar arasındaki dengenin bozulması en azından nöronal 

uyarılabilirlikte meydana gelen bir artıĢ sonucu epileptogeneze yol açan 

mekanizmaların tetiklenmesine yol açabilir (16).  
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SINIFLAMA 

 

Ġlk olarak 1964 yılında epileptik nöbetlerin sınıflanmasının temelleri 

atılmıĢtır. ILAE'nin çalıĢmaları sonucunda 1981 yılında epileptik nöbetlerin 

klinik ve elektroensefalografik sınıflaması yapılmıĢtır. Bu sınıflamanın temeli 

nöbetin parsiyel ya da jeneralize olarak baĢlamasına göredir. Jeneralize 

nöbetlerin çok sayıda tipi vardır. Parsiyel nöbetler ise, bilinç korunmuĢ ise 

basit parsiyel veya bilinç kaybı ile birlikte nöbet varlığı halinde kompleks 

parsiyel olarak adlandırılır. Parsiyel baĢlayan nöbetler jeneralize nöbet olarak 

devam edebilir. Bu sınıflama semiyoloji bakımından çok yararlıdır, ancak 

lokalizasyon konusunda bilgi vermemektedir. Epilepsilerde klinik seyir, 

prognoz, etiyoloji ve dolayısıyla tedavi yaklaĢımının çok farklı özellikler 

gösterebileceği dikkate alınmalıdır ve bu anlamda yalnızca semiyolojik (nöbet 

ve EEG ile yapılan) nöbet sınıflaması yetersiz kalmaktadır. Son dönemde 

çalıĢmalar epileptik sendromları sınıflama yönünde yoğunlaĢmıĢtır ve 

1989'da epilepsiler ve epileptik sendromlar sınıflaması yapılmıĢtır. Bu 

sınıflamada iki önemli vurgu vardır: a) Fokal bir lokalizasyondan kaynaklanan 

parsiyel epilepsiler ile jeneralize olanların ayrımı b) Ġdiyopatik ya da primer 

olanlarla semptomatik ya da sekonder olan epilepsilerin ayrımı. 2001 yılında 

yayımlanan hem epileptik nöbetleri hem de epilepsileri içeren son 

sınıflandırma önerisi eleĢtiriye açılmıĢtır ve gelen eleĢtiriler sonucunda 

epilepsiler ve epileptik sendromların sınıflandırılmasında ILAE‟nin 1989 

sınıflamasının kullanılmasına devam edilmesine karar verilmiĢtir. Buna göre 

epileptik nöbetlerin sınıflandırması aĢağıdaki gibidir (17-19). 

I. Lokalizasyona bağlı ( fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar             

1.1. Ġdiyopatik (yaĢa bağlı baĢlangıç)  

*Sentrotemporal dikenli selim çocukluk çağı epilepsisi  

*Oksipital paroksizmli çocukluk çağı epilepsisi  

*Primer okuma epilepsisi                                                                     

1.2.Semptomatik  

*Temporal lob epilepsisi  

*Frontal lob epilepsisi  
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*Parietal lob epilepsisi  

*Oksipital lob epilepsisi  

*Çocuklukta progresif epilepsia parsiyalis kontinua (Kojewnikow sendromu)  

*Spesifik faktörlerle uyarılan nöbetlerle karakterize sendromlar  

1.3. Kriptojenik  

Semptomatik ama etiyolojisi bilinmeyen epilepsilerdir. Bu sınıf, etiyolojiyi 

açıklayacak verilerin olmaması ile ayrılır.  

II. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar 

2.1. Ġdiyopatik  (yaĢa bağlı baĢlangıç-yaĢ sırasına göre sıralanmıĢtır)  

*Selim ailesel yenidoğan konvülziyonları  

*Selim yenidoğan konvülziyonları  

*Süt çocukluğunun selim miyoklonik epilepsisi  

*Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi)  

*Jüvenil absans epilepsi  

*Jüvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)  

*Uyanırken gelen grand mal nöbetli epilepsi  

*Diğer jeneralize idiyopatik epilepsiler  

*Belirli aktivasyon yöntemleriyle uyarılan epilepsiler 

2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yaĢ sırasına göre)  

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

*Lennox-Gastaut sendromu  

*Miyoklonik astatik nöbetli epilepsi  

*Miyoklonik absanslı epilepsi                                                                                                  

2.3. Semptomatik 

2.3.1. Nonspesifik etiyoloji  

*Erken miyoklonik ensefalopati  

*(Supression-burst)'lu erken infantil epileptik ensefalopati  

*Diğer semptomatik jeneralize epilepsiler  

2.3.2. Spesifik sendromlar  

Epileptik nöbetler bazı hastalıkların bir bulgusudur. Bu baĢlık, belirli veya en 

önemli görünümü epileptik nöbetler olan hastalıkları kapsar. 

III. Fokal veya jeneralize oldukları belirlenemeyen epilepsiler 
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3.1. Jeneralize ve fokal konvülziyonlu epilepsiler  

*Yenidoğan konvülziyonları  

*Süt çocuğunun ağır miyoklonik epilepsisi  

*YavaĢ dalga uykusu sırasında devamlı diken-dalgalı epilepsi  

*Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)  

*Diğer belirlenemeyen epilepsiler 

3.2. Net jeneralize veya fokal konvülziyon özelliği olmayanlar  

Klinik ve EEG bulgularıyla jeneralize veya fokal olarak sınıflandırılamayan 

jeneralize tonik klonik nöbetlerin hepsi. 

IV. Özel sendromlar  

4.1. Duruma bağlı nöbetler  

*Febril konvülziyonlar  

*Ġzole nöbet veya izole status epileptikus  

*Akut metabolik veya toksik nedenlere bağlı nöbetler 

 

TANI 

  

Tanıda en önemli adım ayrıntılı ve dikkatli bir Ģekilde alınan 

anamnezdir. Nöbet bir semptom olarak değerlendirilmeli ve altta yatan 

faktörler açısından sorgulanmalıdır. Semiyoloji tüm detayı ile ortaya 

konulmaya çalıĢılmalıdır. Sistemik ve nörolojik muayenede etiyolojiye 

yönelik ipuçları yakalanmaya çalıĢılmalıdır. Tam kan, rutin biyokimya, 

amonyak çalıĢılmalı, olası enfeksiyon odağı için araĢtırma yapılmalı ve 

gerekirse beyin omurilik sıvısı değerlendirilmelidir. Görüntüleme; kafa içi 

tümör, travmatik hematom, ödem, infarkt ve kanama gibi vasküler lezyonlar, 

apse, lokal veya yaygın atrofiler, hidrosefali ve malformasyonların tanısı için 

gereklidir. 

Klinik olarak epilepsi düĢünülen hastaların EEG kayıtlarının yapılması 

gerekir. EEG nöbet tipini ve sendromunu ayırt etmede yardımcı olur. 

Elektroensefalografi, epilepsi tanısının konulmasında, nöbet sınıflamasında 

ve hastaların takibinde kullanılan en önemli laboratuvar yöntemidir. Uygun 

tedavinin seçimi ve prognoz için yol göstericidir. Nöbet öyküsü olan hastanın 
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EEG‟sinde epileptiform aktivite saptanması, benzer aktivitenin hiç nöbet 

geçirmemiĢ birçok bireyde de görülebilmesi nedeni ile tanıyı Ģüphenin 

ötesine götürmez, EEG‟nin normal olması da epilepsi tanısını dıĢlamaz (20).    

Saçlı deriden kaydedilen EEG aktivitesinin kaynağı, kortikal piramidal 

hücrelerin postsinaptik potansiyellleridir. Bu postsinaptik potansiyeller, 

hücrenin içi ve dıĢı arasındaki elektriksel potansiyel farkından oluĢurlar ve 

kortekste toplanarak beyni saran yapılardan saçlı deriye yayılırlar. Elektriksel 

potansiyel değiĢikliklerinin toplanması, korteksin vertikal olarak dizilmiĢ geniĢ 

piramidal nöronlarında gerçekleĢir. Sinaptik aktivitenin eksitatör ya da 

inhibitör olmasına göre postsinaptik membran depolarize ya da hiperpolarize 

olur. Binlerce, hatta milyonlarca nöronun net eksitatör postsinaptik 

potansiyel ve inhibitör postsinaptik potansiyellerinin toplamının oluĢturduğu 

elektriksel akım, yüzeyel EEG aktivitesini oluĢturmaktadır (20).  

Elekroensefalografi kaydı genellikle sessiz, rahat Ģartlarda yapılır. 

Konvansiyonel EEG cihazları ile her bir montajdan yaklaĢık 2-3 dakika ve 

toplamda 15-20 dakika süreli, 30 mm/sn kağıt hızı ile kayıtlar yapılır. Her bir 

bağlantının aktivitesinin kaydı esnasında, gözlerini tekrar kapatmadan önce 

hastadan yaklaĢık 10 saniye süre ile gözlerini açması istenir, böylece zemin 

aktivitesinin cevabı izlenir. Rutin EEG kaydında anormallikleri tespit etmek 

amacı ile aktivasyon yöntemleri uygulanır. Hiperventilasyon, aralıklı fotik 

stimülasyon, uyku deprivasyonu EEG anormalilerini ortaya çıkarabilir. Uyku 

sırasında EEG kaydı yapmak Ģüpheli epilepsisi ve özellikle uyku ile iliĢkili 

nöbetleri olan hastalarda kullanılmaktadır. Anamnezin yeterli bilgi vermediği, 

rutin EEG kayıtları ile sonuç alınamayan ve klinik olarak tanıda zorluk 

çekilen hastaların tanısının konulmasında uzun süreli VEM kullanılabilir. 

   

TEDAVĠ 

 

Epilepsi tedavisinin temelini AEĠ‟ler oluĢturmaktadır. Antiepileptik 

tedaviye rağmen devam eden nöbetleri olan hastalar cerrahi, vagal sinir 

stimülasyonu (VNS) gibi tedaviler açısından değerlendirilir. AEĠ tedavisinin 

temel amaçları; tam bir nöbetsizlik elde etmek, ideal olarak yan etki olmadan 
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morbiditeyi ve mortaliteyi azaltmak, hayat kalitesini yükseltmektir. 

Antiepileptik ilaçlar; klinik faydaları, tolerabilite, ilaç etkileĢim profili ve 

kullanım kolaylığına göre seçilmektedir. Monoterapi, en iyi farmakoterapotik 

tercihtir. En iyi etkinin beklendiği, yavaĢ titre edilen, düĢük yan etkisi bulunan, 

nöbet tipi/sendromu için uygun olan ilaç seçilmelidir. BaĢarılı tedavinin 

baĢlangıç noktası; doğru tanı ve nöbet tipi veya sendromunun 

tanımlanmasıdır.  

Klasik AEĠ‟ler arasında etkinlikte kanıtlanmıĢ farklılıklar yoktur. 

Monoterapi hedeftir, fakat gerçekte % 50 veya daha fazla hasta iki veya daha 

fazla ilaçla tedavi edilmektedir. AEĠ tedavi seçiminde tolerabilite önemli bir 

faktördür. Tam bir nöbetsizlik hayat kalitesini artıran en önemli faktör gibi 

görünsede hastanın tercihinde en önde gelen unsurlardan biri de yan 

etkilerdir. Ġdeal bir AEĠ Ģu özellikleri içermelidir; etki mekanizması belirlenmiĢ, 

etkinliği kanıtlanmıĢ ve geniĢ spektrumlu olmalıdır. Ayrıca yan etkileri az, 

yaĢam kalitesini arttıran ve farmakokinetik özellikleri basit olan bir ilaç 

olmalıdır (21).  

Ġlk antiepileptik olan potasyum bromürün bulunduğu 1857 yılından 

itibaren epilepsi tedavisinde kullanılabilecek bir antiepileptik arayıĢı devam 

etmiĢ ancak etkili antiepileptiklerin bulunması son 50 yıl içinde olmuĢtur.  Son 

20 yılda ise daha çok AEĠ bulunmasına rağmen ideal antiepileptik halen 

bulunamamıĢtır. Yeni antiepileptiklerin standart antiepileptiklere etkinlik 

açısından üstünlüğü gösterilememiĢtir ancak daha az yan etkiye yol açması, 

daha az ilaç etkileĢiminin görülmesi ve daha az enzim indüksiyonu yapmaları 

avantajları olarak görülmektedir (22). 

Klasik ve yeni nesil AEĠ‟lerin etkili olduğu nöbetleri bilmek ve nöbet 

tipine uygun AEĠ‟yi seçmek sonrasında ilaca dirençli epilepsi tanısı 

konulabilmesi açısından da önem taĢımaktadır. Ġlaçlar ve etkili olduğu nöbet 

tipleri tabloda görülmektedir (Tablo 2.1). 

Epilepsili hastaların çoğunda nöbetlerin çoğu AEĠ ile tedavi 

edilebilirken, %30-40‟ında dirençli epilepsi geliĢir. Bu konu ile ilgili literatürde 

birçok araĢtırma olmakla birlikte en çok bilineni Kwan ve Brodie‟nin 2000 

yılında daha önce tedavi almayan, 470 epilepsi hastasında yaptıkları 
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çalıĢmadır. Bu çalıĢmada hastaların %47‟sinde nöbetler ilk AEĠ ile kontrol 

edilebilebilmiĢtir. Hastaların %13‟ü ikinci bir AEĠ‟nin monoterapi olarak 

kullanılmasıyla, sadece %1‟i üçüncü bir AEĠ ile kontrol altına alınabilmiĢtir. 

Hastaların %3‟ü ise ikili kombine antiepileptik ilaç ile kontrol edilebilmiĢ olup, 

üçlü kombine antiepileptik ilaçla nöbetleri kontrol altına alınabilen hasta 

olmamıĢtır (3) (ġekil 2.1).    

 

Tablo 2.1: Nöbet tipine göre ilaç tercihleri 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

ġekil 2.1: Epilepsi hastalarının antiepileptik ilaçlara cevap verme oranları 

47%

13%

1%

3%

36%
1. AEĠ Monoterapi 

2. AEĠ Monoterapi

3. AEĠ Monoterapi

AEĠ+AEĠ

Dirençli Epilepsi
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Geriye kalan hastalar ilaca dirençli epilepsi olarak adlandırılmaktadır. 

Bu grup hastalar epilepsi cerrahisi adayı olup, mümkün olduğunca çabuk 

tanısının konularak epilepsi cerrahisine uygun olup olmadıklarının 

araĢtırılması için epilepsi cerrahisi uygulanabilen bir merkeze yönlendirilmesi 

önerilmektedir (12).  

 

EPĠLEPSĠ CERRAHĠSĠ  

 

Epilepsi tanısı ile takip edilen hastalara öncelikle medikal tedavi 

planlanmaktadır. Günümüzde kullanılan modern AEĠ tedavilerine rağmen, 

%30 epilepsi hastasının nöbetlerinin medikal tedaviye dirençli olduğu 

bilinmektedir. 

Dirençli epilepsi, yaĢam kalitesini azaltan, morbidite ve mortaliteye 

neden olan önemli bir faktördür. Tekrarlayan nöbetlerin kiĢiye ve topluma 

önemli ölçüde sosyoekonomik maliyeti vardır. Kronik epilepsinin beyin 

fonksiyonları ve yapılarında bozulmaya neden olduğunu düĢündüren kanıtlar 

birikmektedir. Epilepsili birçok hastada, özellikle temporal kökenli nöbetleri 

olanlarda, epilepsi süresi ile iliĢkili olarak bellek ve öğrenmede ilerleyici bir 

azalma göstermiĢtir (23).  

Kullanılan ilaç sayısı ve süresi konusunda net bir konsensus 

sağlanamamasına rağmen,  ILAE 2009 yılında ilaca dirençli epilepsiyi “2 

doğru seçilmiĢ, uygun süre kullanılan ve tolere edilebilen AEĠ‟nin monoterapi 

veya kombinasyon terapisi olarak kullanılmasına rağmen nöbetsizlik 

sağlamada baĢarısız olması” Ģeklinde tanımlamıĢtır (12). Bu da cerrahi gibi 

tedavi modalitelerini gündeme getirmiĢtir. Dirençli nöbetleri olan bu hastaların 

yaklaĢık %10‟u epilepsi cerrahisi için aday olup, uygun seçilmiĢ adaylarda, 

epilepsi cerrahisi uygulayan deneyimli merkezlerde yüz güldürücü sonuçlar 

elde edilmektedir. Teknolojik geliĢmelere paralel olarak daha az oranda 

invaziv tetkik ile hastaların epilepsi cerrahisine yönlendirildikleri, baĢarı 

oranlarının arttığı, maliyet ve morbiditenin ise azaldığı gözlemlenmektedir 

(24).  
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Epilepsi cerrahisinin amacı, nöbetleri ortadan kaldırmak veya sıklığını 

azaltmak, nörolojik morbiditeyi engellemek, AEĠ‟nin yan etkilerini önlemek ve 

böylece yaĢam kalitesini arttırmaktır. Tedavi edici cerrahi, nöbetleri ortadan 

kaldırmayı amaçlamaktadır ve bu amaçla rezektif cerrahi uygulanmaktadır. 

Palyatif cerrahi ise nöbet sıklığını ve Ģiddetini azaltmayı amaçlamaktadır ve 

epileptojenik alanın yaygın veya bilateral olduğu, tedavi edici cerrahi 

giriĢimlerin yapılamadığı hastalarda uygulanmaktadır. Bazı nöbet tiplerini 

azaltarak veya ortadan kaldırarak yaĢam kalitesini arttırmaktadır (23).  

Kompleks parsiyel nöbetlerin çoğunluğunu temporal lob kaynaklı 

kompleks parsiyel nöbetler oluĢturur. Temporal lobun konuĢma, emosyon, 

bellek, koku, tat, iĢitme, motor ve otonomik fonksiyonlar gibi çok çeĢitli 

görevleri vardır. Bu nedenle temporal lobdan kaynaklanan nöbetler 

birbirinden oldukça farklı klinik özellikler gösterebilirler. TLE iki farklı bölgeden 

kaynaklanabilir.  

1.Meziyal temporal yapılar: Epileptojenitesi çok yüksek olan hipokampus, 

amigdala ve diğer limbik yapılardan kaynaklanır. Hipokampal skleroz, 

yetiĢkinlerdeki en yaygın patolojidir. 

2.Lateral (neokortikal) temporal yapılar: Genellikle tümör, skar dokusu, 

vasküler malformasyon, konjenital kistler, displaziler gibi yapısal lezyonlarla 

etkilenmesi ile olur, bazen ise hiçbir neden bulunamaz. Bu bölgenin 

lezyonlarından kaynaklanan deĢarjlar meziyal yapılara yayılmaya büyük 

eğilim gösterdiğinden, bu nöbetlerin klinik olarak ayrımı oldukça güçtür. 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar daha çok TLE patofizyolojisi ve 

lokalizasyonunu saptama yönündedir. Temporal lobektomi yapılan 

hastalarda, postoperatif dönemde nöbetlerde belirgin bir azalma izlenirken, 

ilave hipokampal rezeksiyon yapılan olgularda nöbet sıklığının daha belirgin 

azaldığı izlenmektedir. Bu çalıĢmalar hipokampusun nöbet deĢarjlarını 

baĢlatan nöronları içerdiğini düĢündürmektedir (25). 

Uzun süreli VEM‟in daha yaygın kullanımı ile nöbet sırasındaki 

bulgular daha iyi anlaĢılmıĢ olup, nöbet baĢlangıcının lateralizasyonu ve 

lokalizasyonuna dair yeni bilgiler sağlamıĢtır. 
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CERRAHĠ ĠLE TEDAVĠ EDĠLEBĠLEN EPĠLEPSĠ SENDROMLARI 

 

Bu hastalıklar patafizyolojisi anlaĢılmıĢ, doğal seyri bilinen, medikal 

tedaviye dirençli, ilerleyici, büyük ölçüde noninvaziv yöntemlerle 

değerlendirilebilen ve cerrahi baĢarı Ģansının yüksek olduğu düĢünülen 

hastalıklardır. Epilepsi cerrahisinden en çok yararlanacağı düĢünülen hasta 

grubu meziyal temporal lob epilepsisi ve MRG‟de iyi sınırlı potansiyel olarak 

epileptojenik lezyon saptanan hastalardır (23).  

 

1. Hipokampal Skleroz: 

Meziyal temporal yapıları etkileyen lezyonlara, dirençli kompleks 

parsiyel nöbetler eĢlik eder. En sık görülen lezyon hipokampus sklerozudur. 

Karakteristik klinik özelliklere sahiptir ve cerrahi tedaviye iyi yanıt verir.  

Patofizyolojisinde özellikle kornu ammonisin CA2 sektöründe olmak üzere 

tüm hipokampal alanlarda hücre kaybı, gliosis ve nöronal reorganizasyonun 

epilepsiden sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Yapısal değiĢiklikler amigdala, 

entorinal korteks gibi diğer meziyal temporal yapıları da etkiler (26).  

Bu hastaların %60-80‟inin anterior temporal lobektomi sonrası 

nöbetsiz kalması beklenir (7).  

Meziyal temporal skleroz (MTS)‟de, en önemli MRG bulguları T1 

ağırlıklı kesitlerde hipokampal bölgede atrofi ve sinyal kaybı, T2 ağırlıklı 

kesitlerde intensite artıĢıdır. ArtmıĢ sinyal gliosisin, atrofi ise nöron kaybının 

göstergesidir. Bu bulgular %93 duyarlı, %74 özgül bulunmuĢtur (23)       

(ġekil 2.2).  
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ġekil 2.2: Beyin MRG‟de koronal flair kesitte sağ hipokampal atrofi ile uyumlu 

lezyon (Sinyal artıĢı ve atrofi) 

 

2. Kortikal GeliĢim Anomalileri: 

GeliĢimsel malformasyonlar, MRG sayesinde, çocuk ve eriĢkin 

vakalarda epilepsi hastalığı etiyolojisi olarak daha belirgin bir biçimde tespit 

edilir hale gelmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda geliĢimsel malformasyonlar, 

epilepsi cerrahisi amaçlı değerlendirilen çocuk vakaların %10 ile %50'sini, 

eriĢkin vakaların ise %4 ile %25'ini oluĢturmaktadır (8, 27). 

Kortikal geliĢimsel anomaliler 4 kategoride sınıflandırılmaktadır. 

1. Anormal nöronal veya glial proliferasyon ile apoptoza bağlı 

malformasyonlar 

2.    Anormal nöronal migrasyona bağlı malformasyonlar 

3.    Anormal kortikal organizasyona bağlı malformasyonlar 

4.    Kortikal geliĢimin baĢka türlü sınıflandırılamadığı malformasyonlar 

 

Görüntüleme bulguları olarak MRG‟de kortikal kalınlaĢma, sulkus ve 

giruslarda morfolojik anomaliler, ak madde ile gri cevher bileĢke hattında 

silinme gibi bulgular tespit edilebilir. Cerrahi sonuçlar meziyal temporal lob 

epilepsi (MTLE)‟li hastalar kadar iyi olmasa da %43-75 arasında baĢarı 

bildirilmektedir (28).  



 15 

3-Neoplazmlar: 

Beyin tümörleri genel epilepsi popülasyonunun %2-4'ünü 

oluĢturmaktadırlar. Hastaların %68 oranında temporal loblarına yerleĢme 

eğiliminde olan beyin tümörlerinin tespit edilmesinde MRG‟nin duyarlılığı 

%100'e yaklaĢmaktadır, fakat görüntüleme özellikleri ile glial tümörlere 

spesifik tanı konulamaz. Epilepsili hastalarda düĢük grade‟li astrositik 

tümörler, ganglioglioma, disembriyoblastik nöroepitelyal tümör (DNET), 

oligodendroglioma ve serebral metastazlar gibi çeĢitli tümör tipleri 

görülebilmektedir. Tümörlerin çoğunluğu T1 MRG sekanslarında hipointens, 

T2 MRG sekanslarında da hiperintens olarak görülmektedir. Tamamen 

çıkarılabilirse prognozları iyidir (29). 

 

4-Vasküler Malformasyonlar: 

Vasküler malformasyonlar epilepsi hasta populasyonunun %5'inde 

bulunmaktadır. Arteriyovenöz malformasyonlar (AVM) ve kavernöz 

malformasyonlar (Kavernomlar veya kavernöz hemanjiomlar olarak da 

bilinmektedir) nöbetlere en sık neden olan vasküler malformasyonlar olarak 

bilinmektedirler. MRG‟nin bu lezyonları tespit edebilme sensitivitesi %100'e 

yakındır (29).  

Bu hastalarda yeni nöbet çıkma riski yaklaĢık yılda %1 olarak 

belirlenmiĢtir. Nöbet kontrolü cerrahi sonrası %70-83‟lerdedir (23).  

 

5-Gliozis: 

Gliozis; fokal veya yaygın olmak üzere çeĢitli santral sinir sistemi 

hasarları sonucu oluĢabilmektedir. Örnek olarak perinatal hipoksi, travma, 

infeksiyonlar ve infarktlar verilebilir. YaĢlı popülasyonda inme, epilepsiye 

neden olan sık nedenlerden birisidir. MRG‟de gliozis bulguları non-spesifik 

olup, T2 sekansında hiper, T1 sekansında hipointens sinyal yoğunluğuna 

neden olmakta ve volüm kaybı, ensefalomalazi, sulkuslarda ve ventriküllerde 

geniĢleme ile iliĢkilendirilmektedir (29). 
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6-Diffüz Hemisferik Lezyonlara Bağlı Epilepsiler: 

Yaygın hemisferik bozukluklara bağlı unilateral ve sekonder jeneralize 

katastrofik epilepsilerdir (örn. Sturge Weber Sendromu, Rasmussen 

ensefaliti, hemimegalensefali vb.). Genellikle geliĢimsel, genetik, otoimmün 

nedenler veya doğum sırasındaki hasarlanmalara bağlı geliĢebilen 

tablolardır. Hemiparezi, geliĢim geriliği ve kognitif yıkım gibi tablolara ek 

olarak dirençli fokal nöbetler ile karakterize olan bu hastalıklarda nöbet 

kontrolü ve kötüleĢmeyi önlemek için palyatif cerrahiler ve hemisferektomi 

uygun olabilir (23). 

  

EPĠLEPSĠ CERRAHĠSĠ BASAMAKLARI 

 

1. Cerrahi aday seçimi 

2. Cerrahi öncesi hazırlık 

3. Cerrahi uygulanması 

4. Cerrahi sonrası izlem 

 

1.Basamak: Epilepsi cerrahisi adayları seçimi 

Epilepsi hastalarının % 60-65‟i medikal tedaviden yarar görür, kalan 

grubun %10 kadarının cerrahi adayı olduğu bilinmektedir. Cerrahi tedavi 

uygulanacak hastalar sıklıkla ilaca dirençli nöbetleri olan ve devam eden 

nöbetleri nedeniyle yüksek dozdaki ilaçların kabul edilemeyen yan etkileri 

yüzünden düĢük yaĢam kalitesi olan hastalardır. Bu nedenle hastanın nöbet 

sıklığı ve Ģiddeti ne olursa olsun, nöbetlerin veya ilaçların hastanın yaĢam 

kalitesini bozuyor olması önemli bir kriterdir.  

Hasta seçimi epilepsi cerrahisinin en temel noktasıdır. Ġlaca dirençli 

parsiyel epilepsisi olan hastaların epilepsi cerrahisine aday olabilmesi için 

öncellikle epileptojenik odağın Ģekillendirilmesi gerekmektedir. Epilepsi 

cerrahisi adayları için genel kriterler Ģunlardır (30).  

1. Ġlaca dirençlilik 

2. Fokal nöbetin klinik teĢhisi 
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3. Cerrahi öncesi değerlendirme ve epilepsi cerrahisi için bir 

kontrendikasyon olmaması 

4. Hastanın bilgilendirildikten sonra cerrahi öncesi değerlendirme için 

istekli olması 

Epilepsi cerrahisi için inceleme ve karar aĢamasında multidisipliner bir 

yaklaĢım gereklidir. Nöroloji, nöroĢirürji, radyoloji, nükleer tıp, nöropsikoloji, 

psikiyatri, patoloji bilimlerinin katıldığı bir epilepsi cerrahisi ekibi hastayı ele 

almalı ve ayrıntılı bir Ģekilde incelemelidir (24).  

 

2. Basamak: Cerrahi öncesi hazırlık 

Potansiyel adayların ilaçlara dirençli epilepsi hastası olmaları ve 

preoperatif değerlendirmelerden sonra epilepsi cerrahisi açısından elveriĢli 

olmaları gerekmektedir. Epilepsi cerrahisi düĢünülen hastalarda bir grup 

incelemeye ihtiyaç duyulmaktadır. Bu incelemeler basitten baĢlayıp 

gerektiğinde invaziv yöntemleri de içeren bir dizi tetkikten oluĢmaktadır. Bu 

tetkikler tabloda gösterilmiĢtir (Tablo 2.2).  

 

Klinik: 

Cerrahi öncesi incelemeler hastanın doğumdan itibaren ayrıntılı 

hikayesinin alınması ile baĢlar. Risk faktörleri, prenatal veya perinatal travma 

hikayesi, febril konvülziyon, kafa travması, ailede nöbet hikayesi, geçirilmiĢ 

santral sinir sistemi enfeksiyonu sorgulanmalıdır. Nöbetin baĢlangıç yaĢı, 

klinik özellikleri, sıklık, süre, Ģiddeti, oluĢ zamanı, uyku ile iliĢkisi, yaĢam 

kalitesine etkisi, ilaçlara alınan yanıt araĢtırılır. Hastanın iyi huylu epilepsi 

sendromlarına uyup uymadığı, yaygın dejeneratif bir beyin hastalığı varlığı 

araĢtırılmalıdır. Bu gibi durumlarda cerrahi düĢünülmez. 

Sonrasında ayrıntılı fizik ve nörolojik muayene yapılmalıdır. Çoğu 

zaman gözden kaçan ‟cafe au lait‟ lekeleri gibi sütlü kahve görünümlü 

bulgular bir sendromun belirtisi olabilirler (24).  
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Tablo 2.2: Cerrahi öncesi yapılan incelemeler  

 

CERRAHĠ ÖNCESĠ YAPILAN ĠNCELEMELER 
 

1. Klinik (Aura ve iktal semiyoloji) 
  

2. Ġnteriktal, iktal EEG (VEM) 
 

3. Ayrıntılı, epilepsi protokolüne göre MRG (T1-T2 ağırlıklı transvers, T1 
ağırlıklı sagittal, FLAĠR koronal, T1 ağırlıklı 1 mm volümetrik  koronal, T2 
ağırlıklı koronal,  difüzyon, gerekirse üç boyutlu) 
 

4. Nöropsikolojik  testler  (Gerektiğinde WADA testi) 
 

5. PET veya SPECT (Ġktal SPECT tercih edilir) 
 

6. Fonksiyonel MRG, MR Spektroskopi, MEG (magnetoensefalografi) gibi 
diğer yöntemler (gerektiğinde ve imkan varsa) 
 

7. Gerekli olgularda intrakranial inceleme (invaziv EEG) 
 
 

 

Ġnteriktal EEG: 

Elektroensefalografi, epilepsi tanısının konulmasında, nöbet 

sınıflamasında ve hastaların takibinde kullanılan en önemli laboratuvar 

yöntemidir. Hastaların cerrahiye uygun olup olmayacağı hakkında bize ön 

bilgi verir. Ġnteriktal epileptiform anomaliler fokal ya da jeneralize olarak 

görülebilen yavaĢ dalgalarla birlikte, tek veya çoklu diken ve keskin dalgalar 

Ģeklinde ortaya çıkabilir. Genellikle nöbet geçiren hastaların nöbet sonrası 

interiktal EEG‟lerinde diken yakalama olasılığı artar. Elektroensefalografi 

nöbet tipini ve sendromunu ayırt etmede yardımcı olur. Antiepileptik ilaç 

seçimini ve prognoz öngörüsünü kolaylaĢtırır. Nöbetlerin fokal veya jeneralize 

doğasını, idiyopatik veya semptomatik olup olmadığını, spesifik bir epileptik 

sendromun parçası olup olmadığını ortaya koymamıza yardım eder. 

Elektroensefalografinin epilepside duyarlılığı %25-56 arasındadır. Özgünlüğü 

ise daha iyi olmakla birlikte %78-98 arasında değiĢkenlik gösterebilir (31). 
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Elektroensefalografinin normal sınırlarda olması epilepsiyi dıĢlamaz çünkü 

epilepsi hastalarının yaklaĢık %10‟unda hiçbir zaman epileptiform deĢarjlar 

görülmeyebilir. Aynı zamanda epileptik nöbet öyküsü olmayan sağlıklı 

yetiĢkinlerde, rutin EEG kayıtlarında epileptiform deĢarj görülme olasılığı 

%0.5-2 arasında değiĢmektedir. Anamnezin yeterli bilgi vermediği, rutin EEG 

kayıtları ile sonuç alınamayan ve klinik olarak tanıda zorluk çekilen hastaların 

tanısının konulmasında uzun süreli VEM kullanılabilir.  

 

Video EEG Monitorizasyon: 

Cerrahi öncesi incelemelerin en önemli kısmını oluĢturur. Tedaviye 

dirençli epilepsi hastalarının gerçekte epilepsi olup olmadıkları, nöbetlerden 

sorumlu beyin bölgelerinin nereler olduğu, nöbet semptomatolojisi hakkında 

bilgi verir.  

Gerçekten de ilaca dirençli epilepsi diye izlenen hastaların aslında 

%20 kadarının epileptik olmayan nöbetler geçirdiği, çoğunun da epileptik 

olmayan psikojenik nöbetler geçirdiği bildirilmiĢtir. Böyle durumlarda uzun 

süreli VEM, epileptik ve nonepileptik nöbetleri birbirinden ayırmanın tek yolu 

ve ameliyat öncesi değerlendirmenin gerekli bir parçası olabilir (30).  

Ġktal EEG kaydı, interiktal EEG„den daha üstün bir tanı imkanı 

sağlamaktadır. Bu kayıtlarda standart 10-20 sisteminin modifiye edilmiĢ 

versiyonunun kullanılması önerilmektedir. Temporal lob kaynaklı kompleks 

parsiyel epilepsili hastalarda sfenoidal, meziyal frontal lob ve ekstratemporal 

bölgelerden veriler alabilen ek yüzeyel elektrodlar kullanılması fokal aktivite 

saptama Ģansını arttırmaktadır (20).   

Video EEG monitorizasyon iktal semiyolojinin de ortaya konulmasında 

değerli bir testtir. Dirençli epilepsi hastalarının %65‟ini oluĢturan TLE‟de 

objektif bulgular genellikle bilinç bozukluğu ile kendisini gösterir, bunlar ya 

gözlemciler tarafından anlatılır ya da videoya kaydedilir ancak hasta 

tarafından pek fark edilmez. TLE‟nin objektif bulgusu genellikle donakalma ile 

nöbetlerin baĢlamasıdır. Oroalimanter otomatizmalar TLE‟ye özgü 

olmamasına rağmen en sık bu grupta görülür. Dudak Ģapırdatma, çiğneme, 

yalanma, yutkunma ve diĢ gıcırdatma hareketlerini içerebilir. Postiktal 
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dönemde öksürme, burun silme neokortikal temporal lob nöbetlerinden çok 

meziyal temporal lob epilepsisine özgü bulunmuĢtur (32).  

BaĢ ve/veya göz deviasyonu temporal lob epilepsisinde lateralizan 

değeri olduğu bilinen bulgulardan olup erken baĢ deviasyonu nöbet kaynağı 

ile aynı tarafı gösterirken, geç dönemde görülen zorlu baĢ ve göz deviasyonu 

hemen her zaman kontralateral bir nöbetin göstergesidir (32).  

Temporal lob epilepsili hastaların nöbetlerinin %15-70‟inde baĢlangıç 

yerinin karĢı tarafında tonik veya distonik postür oluĢur. Kontralateral distoni 

ve ipsilateral otomatizm birlikte çok daha iyi bir lateralizan bulgu olarak 

değerlendirilmiĢtir.  

Asimetrik tonik ekstremite postürü olarak tanımlanan “figür 4” iĢareti, 

bir dirseğin ekstansiyon, diğer dirseğin ise fleksiyona geçmesi ile oluĢur. 

Ekstansiyon halindeki kolun karĢı tarafında distansiyon mevcuttur.  

Todd paralizisi, iktal afazi, iktal anomi, postiktal afazi ve figür 4 

iĢaretindeki gibi kontralateral üst ekstremitenin distonik postürü en çok 

lateralizan değeri olan bulgulardır (32).     

Kaydedilen nöbetlerin klinik özellikleri ve eĢ zamanlı EEG bilgileri 

arasındaki korelasyon incelenir ve bu veriler tek odağa lokalize bir nöbeti 

gösteriyorsa hastalar cerrahi adayı olarak değerlendirilir. Eğer yüzeyel kayıt 

ile yapılan VEM‟de tek bir nöbet baĢlangıcı saptanmazsa ve hastada halen 

cerrahi tedavi düĢünülürse invaziv incelemelere geçilerek, intrakraniyal 

elektrodlarla değerlendirilmesi yapılabilir.       

 Uzun süreli VEM sırasında hastanın ilaçları büyük oranda azaltılır 

veya kesilir. Böyle bir kayıt süresi klinik bilgiye bağlı olarak birkaç saatten, 

birkaç güne kadar uzatılabilir. GATA Epilepsi cerrahisi grubunda halen 3 adet 

eriĢkin, 1 adet pediatrik VEM kayıt hasta odası bulunmaktadır.   

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme: 

Nörogörüntüleme özellikle dirençli nöbetleri olan cerrahi adayı 

hastaların tanısı ve izleminde giderek daha fazla önem kazanmaktadır. 

Görüntüleme yöntemlerinden en önemlisi kraniyal MRG‟dir. Epilepsi 

protokolüne göre çekilen bir MRG‟de T1-T2 ağırlıklı transvers, T1 ağırlıklı 
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sagittal, FLAĠR koronal, T1 ağırlıklı 1mm volümetrik koronal, T2 ağırlıklı 

koronal, difüzyon, gerekirse üç boyutlu kesitler değerlendirilmelidir. 

Fonksiyonel MRG ve MR spektroskopi de yeri geldiğinde kullanılmalıdır.  

Bizim merkezimizde 1,5 Tesla MRG rutin olarak uygulanmaktadır. Son 

dönemlerde 3T MRG epilepsi cerrahisi planlanan hastalarda rutin olarak 

kullanılmaktadır. Önce üç boyutlu T1 ağırlıklı gradient eko sekansında, 

sagittal planda çekim uygulanır. Görüntüler 1,1mm kesit kalınlığında, 250mm 

görüntü alanı, 256x256 matrix kullanılarak izotopik vokseller (1,17x1,17x1,1 

mm) elde edilir. Aksiyel FLAĠR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) ve 

aksiyel T2 ağırlıklı fast-spin eko sekansları kesit kalınlığı 5mm ve aralarındaki 

boĢluk 1mm olacak Ģekilde ve TLE„den Ģüphelenilen hastada hipokampusun 

uzun aksına paralel olacak Ģekilde yapılır. Daha sonra MRG çekimine 

koronal FLAĠR fast spin eko (kesit kalınlığı 3mm) ve koronal T2 ağırlıklı fast 

spin eko (kesit kalınlığı 2mm) ve koronal T1 inversion recovery sekansı ile 

(kesit kalınlığı 5mm ve kesit aralarındaki boĢluk 0.5mm) devam edilir. Eğer 

hipokampal skleroz dıĢında bir lezyon varsa aksiyel ve koronal T1 ağırlıklı 

spin eko sekansları (kesit kalınlığı 5mm, kesitler arası boĢluk 1mm) 

gadolinium enjeksiyonu öncesi ve sonrasında yapılır (30).  

Yüksek rezolüsyonlu MRG ile temporal lobektomi yapılan hastaların 

%80‟inde ve frontal lob cerrahisi uygulanan hastaların %60‟ında cerrahi 

rezeksiyona uygun lezyonlar saptanır (33). MRG özellikle epileptojenik 

bölgede ipsilateral MTS‟nin saptanmasında oldukça yararlıdır. Temporal lob 

epilepsilerinde MRG ve EEG uyumu %90‟a yaklaĢmakla birlikte bu uyum 

ekstratemporal epilepsilerde daha düĢüktür. MRG ile diğer lezyonlarda 

saptanabilir. MTS‟si olan 7 hastadan birinde ikinci bir potansiyel epileptojenik 

alan bulunur; bu duruma dual patoloji denir. Bu lezyonlardan bazıları düĢük 

dereceli tümörler, vasküler malformasyonlar, fokal travma veya gliosis alanı 

ve kortikal geliĢimsel bozukluklardır (33).  
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Pozitron Emisyon Tomografisi (PET): 

Pozitron yayan izotoplar kullanılarak bölgesel veya fokal serebral 

aktiviteyi görüntüleyen fonksiyonel bir görüntüleme tetkikidir (33). Glukoz 

kullanımı floro-2-deoksi-D-glukoz (18FDG) ile ve kan akımı da 150-iĢaretli su 

(H2
15O) ile ölçülür. Epilepsili bireylerdeki çalıĢmaların çoğu serebral 

metabolizmayı 18FDG kullanarak incelemiĢtir. EEG ile temporal lobda 

baĢladığı gösterilen nöbetlerle iyi korelasyon gösterir. Temporal lob epilepsili 

hastaların yaklaĢık %70‟inde interiktal PET çalıĢmalarında temporal lob 

hipometabolizması Ģeklinde anormallik gözlenir. Ekstratemporal epilepsili 

hastalarda ise interiktal PET‟in duyarlılığı %33- 65 arası değiĢmektedir. PET 

pahalı bir çalıĢmadır ve izotop oluĢturmak için siklotrona ihtiyaç olması 

nedeniyle az sayıdaki araĢtırma merkezinde bulunmaktadır.  

 

Tek Foton Emisyon Bilgisayarlı Tomografisi (SPECT):  

Serebral kan akımını ölçerek beynin fonksiyonel görüntülenmesini 

elde etmek amacıyla gamma ıĢını yayan radyoaktif maddeler kullanılır (33).  

PET‟e göre bazı avantajları vardır. Daha ucuzdur, radyoaktif maddeleri 

üretmek için siklotron gerekmez, kullanılan radyoaktif maddelerin yarı ömrü 

daha uzundur. Ancak lokalizasyon amacıyla interiktal SPECT nadiren 

kullanılır, çünkü sensitivitesi düĢüktür. SPECT‟in değeri iktal çalıĢmalara 

olanak sağlamasından kaynalanır. Uzun yarı ömürlü maddeler önceden 

hazırlanır ve nöbet baĢlangıcında hastaya enjekte edilir. Bir dakika içinde 

vücuda dağılır ve nöbetin etkilediği beyin bölgelerindeki artmıĢ kan akımını 

iĢaretler. Ġktal çalıĢmaların değeri, interiktal ve iktal bulguların birbirinden 

çıkarılarak MRG verilerinin üzerinde birleĢtirilmesine olanak sağlayan 

tekniklerle daha da artmaktadır (33).  

 

Fonksiyonel MRG: 

Epilepside kullanımı yeni olmakla birlikte motor fonksiyon alanlarını 

oldukça iyi tespit edebilmektedir. KonuĢma aktivasyonunun fonksiyonel MRG 

ile tespit edilmesi hemisfer dominansının ortaya konulmasında preoperatif 

olarak, ameliyat ile oluĢabilecek olan kognitif defisitlerin tahmin edilmesi 
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açısından önemlidir. Bununla beraber sol ekstratemporal epilepsili hastalarda 

%25 oranında yanlıĢ lateralizasyon saptanmıĢtır (34).  

 

Nöropsikolojik ve Psikiyatrik Değerlendirme: 

Nöropsikolojik değerlendirme, cerrahi öncesi incelemenin standart bir 

kısmıdır. Bu testler duysal algılamanın, konuĢmanın, belleğin, kısaca zihinsel 

fonksiyonların değerlendirmesini sağlar. Bu sayede kognitif fonksiyonların 

korunduğu veya bozulduğu alanları lokalize etmeye yardımcı olur. Sıklıkla 

kognitif fonksiyonların bozulduğu alanlarla nöbet odağı arasında bir iliĢki 

vardır. Ayrıca her hastanın psikiyatrik ve psikososyal açıdan da incelenerek 

epilepsili hastalarda sık görülen duygudurum bozukluğu, anksiyete, kiĢilik 

bozuklukları gibi psikopatolojik durumlar ayırt edilmeli, saptananlar tedavi 

edilmeye baĢlanmalı, hastanın motivasyonu, cerrahiye yaklaĢımı ve aile 

desteği de değerlendirilmelidir. Bu incelemeler hastanın cerrahi öncesi 

araĢtırmalara karĢı dayanma gücü hakkında fikir verdiği gibi, aynı zamanda 

cerrahi sonrasında çıkabilecek sonuçlara göstereceği karĢı cevabın da 

öngörülmesini sağlayabilir.  

GATA epilepsi cerrahisi grubunda hastaların ameliyat öncesi, 

ameliyattan sonraki 3. ve 12. aylarda görsel ve sözel hafıza fonksiyonları 

değerlendirilir (30).    

 

WADA Testi: 

1949 yılında ilk kez Juhn WADA, dil için dominant hemsferi saptamak 

amacıyla intrakarotid amobarbital testini kullanmıĢtır ve sonraları epilepsi 

cerrahisinin ameliyat öncesi değerlendirilmesinde standart bir test olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır.  

Kullanım amacı dil reprezantasyonunun anlaĢılması, ameliyat sonrası 

geliĢebilecek amnestik sendrom riskini öngörebilmek, lateralize bir kortikal 

fonksiyon bozukluğunun saptanarak nöbet baĢlangıcının lateralizasyonunun 

ortaya konulmasına yardımcı olmaktır.  

Ancak invaziv bir test olması, amobarbitalin Türkiye‟ye girmesindeki 

zorluklar, test sonuçlarının uygulayıcıya bağlı olarak hatalı sonuçlar 
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verebilmesi dolayısıyla, ülkemizde sadece seçilmiĢ hastalarda WADA testi 

uygulaması yapılabilmektedir. Seçim kriterlerinin baĢında sol el dominansı 

olan, hafıza testlerinde skor düĢüklüğü olan, epileptojenik odağın 

lateralizasyonu hakkında Ģüphede kalınan olgular yer almaktadır.  

Sodyum amobarbital, femoral arterden anjiografi ile karotis artere 

girilerek verilir. Odak biliniyorsa o taraf karotis arterden baĢlanır. Dört beĢ 

dakikalık etki süresi içinde hastaya bazı kart ve Ģekiller gösterilerek 

sonrasında bunları hatırlaması istenir. Aynı zamanda test esnasında 

hastadan yüksek sesle sayı sayması istenir. KonuĢmanın durduğu taraf 

dominant hemisfer olarak belirtilir. Temini güç olması sebebiyle halen birçok 

merkezde yapılamamaktadır (24). 

Sodyum amobarbitalin temininin güçlüğü nedeniyle Fransa„da uzun 

zamandır, ABD‟de 1998 sonrası ve ülkemizde son dönemlerde WADA testi 

için sodyum methoheksital (Brevital) birçok merkezde kullanılmaktadır. 

Amobarbital‟e göre etki süresi daha kısa olmakla birlikte, dil ve bellek 

iĢlevlerinin değerlendirilmesi için bir farklılık saptanmamıĢtır (35). 

 

Ġnvazif Ġncelemeler:    

Noninvaziv incelemeleri sonucu tüm testler birbirleri ile uyumlu ise,  

nöbet odağı olarak beynin tek bir yeri düĢünülürse ve bu bölgenin cerrahi 

olarak çıkarılması hastada önemli bir biliĢsel fonksiyon kaybına neden 

olmayacaksa cerrahiye karar verilir. Az bir hasta grubunda noninvaziv 

incelemeler nöbet odağını saptamada yeterli olmayabilir veya nöbet odağının 

lisan, motor, duyu gibi beynin önemli fonksiyon alanları ile iliĢkisini saptamak 

gerekiyorsa "invaziv incelemeler" denilen ve ön bir cerrahi giriĢim gerektiren 

daha ileri incelemelere geçilir. Bu incelemeler sırasında epidural, subdural 

veya derinlik elektrodları yerleĢtirilerek video EEG kayıtları yapılmakta ve 

epileptojenik odağın daha doğru biçimde belirlenebilmesine çalıĢılmaktadır 

(ġekil 2.3). Ancak bu incelemeler daha fazla bilgi vermesine rağmen zaman 

alıcı, pahalı, morbidite ve mortalite riskleri fazla olan tetkiklerdir (36). 
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ġekil 2.3: Subdural grid elektrod                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GATA Epilepsi Cerrahisi Grubu‟nda cerrahi öncesi değerlendirme faz 

sistemi ile yapılmakta olup her faz sonrası hastalar değerlendirilmekte ve bir 

sonraki fazda bulunan incelemeler için karar verilmektedir (30) (Tablo 2.3).  

 

Tablo 2.3: Epilepsi Cerrahisi Öncesi Değerlendirme (Faz Sistemi)    

 

 

 

 

 DÖRTLÜ FAZ DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

FAZ I:    Anamnez, nörolojik muayene ve noninvaziv testler (EEG, VEM, 

MRG, SPECT, PET, Nöropsikolojik testler) 

FAZ II:     WADA testi (Son dönemlerde kullanılırlığı gittikçe azalmıĢtır) 

FAZ III:  Ġnvaziv testler (Grid, strip ve derin elektrod kullanılarak invaziv 

EEG uygulamaları) 

FAZ IV 

 

 

Cerrahi 
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3. Basamak: Epilepsi Cerrahisi ve Teknikleri 

 Epilepsi cerrahisi rezektif ve paliyatif cerrahi olmak üzere 2 ana baĢlık 

altında toplanabilir. Rezektif cerrahi primer epileptojenik dokunun çıkarılması 

olarak tarif edilebilir. Rezektif cerrahide amaç, nöbetlerin ortadan kalkması 

için çıkarılması gerekli olan en az dokunun hedeflenmesidir. Palyatif cerrahi 

ise diskonnektif cerrahiyi veya VNS gibi yöntemleri içermektedir.  

Lezyonel epilepside tedavi, çoğu kez lezyonun cerrahi olarak 

çıkartılmasından oluĢur. Epileptojenik tümörler arasında en sık görülenler 

düĢük evreli astrositomlar, gangliogliomlar ve oligodendrogliomlardır. 

Cerrahide dikkat edilmesi gerekilen en önemli nokta tümörün total olarak 

çıkartılmasının yanında tümörün hemen komĢuluğundaki alanlarında 

çıkartılması gerekebileceğidir. Zira sadece tümörlü dokuyu çıkartmak ve 

tümörün hemen komĢuluğundaki epileptojenik dokuları bırakmak tam nöbet 

kontrolünü sağlamayabilir. Kavernom gibi epileptojenik vasküler anomalilerin 

cerrahisinde kavernom ile beraber, etrafındaki hemosiderinli dokunun da 

çıkartılması genellikle oldukça iyi bir nöbet kontrolü sağlamaktadır. Bunun 

yanında kortikal displazi, heterotropi gibi epileptojenik konjenital anomalilerin 

cerrahi tedavisi diğer lezyonel epilepsi cerrahilerine göre zordur ve 

çıkartılacak alan daha kapsamlı bir inceleme sonucunda, gerekirse invaziv 

monitorizasyon sonrasında belirlenmelidir. Ekstratemporal epilepsiler için 

yapılan cerrahinin baĢarısı TLE cerrahisi ve hemisferektomiler ile 

karĢılaĢtırıldığında daha sınırlı kalmaktadır (30). 

Meziyal temporal epilepsilerde, en sık uygulanan yöntem anterior 

temporal lobektomi ve amigdalohipokampektomidir. Bu tip epilepsilerde 

hipokampal skleroz sık karĢılaĢılan histopatolojik yapıdır. Cerrahi tedavide 

orta temporal girus hizasından 4cm posteriora kadar olan kısım rezeke 

edilmek üzere belirlenir. Daha sonra sırasıyla orta ve inferior temporal 

giruslar, superior temporal girus ve amigdala çıkartılır. Akabinde aspiratör 

yardımı ile geriye kalan inferior temporal yapılar ve parahipokampus çıkartılır. 

Son olarak hipokampus ve unkus çıkartılarak operasyon sonlandırılır. 

Postoperatif en sık görülen komplikasyon görme alanının kontralateral 

superior kadranında geliĢen kayıptır. Bunun nedeni Meyer loop'a olan 



 27 

hasardır, fakat bu durum nadiren hastalar tarafından farkedilecek kadar 

ciddidir. Sadece sınırlı rezeksiyon yapılan meziyal temporal lob epilepsili 

olgularda hastaların %86‟sında baĢarılı sonuçlar bildirilmiĢtir (34). 

Cerrahiye uygun olmayan diğer dirençli epilepsilerde baĢka tedavi 

seçenekleri epilepsi cerrahisi grubu tarafından değerlendirilmektedir. VNS bu 

tetkiklerden biridir. 1938 yılında hayvan deneyleri ile baĢlayan çalıĢmalar 

neticesinde 1997 yılında klinik onay alarak kullanıma girmiĢtir. Vagal sinirin 

elektriksel uyarımının interiktal epileptiform deĢarjları azaltması prensibine 

dayanmaktadır. Göğsün sol tarafına cilt altına yerleĢtirilen ve elektriksel güç 

sağlayan jeneratörün vagus siniri etrafına sarılmıĢ elektrodlara her 5 

dakikada 30 saniye elektriksel uyarı göndermesi prensibine dayanır. 

Nöbetleri nasıl önlediği tam olarak açıklık kazanmamıĢtır, ancak nöbetlerde 

oluĢan nöronal aktivitenin hipersenkronizasyonunu önlediği, Beyin omurilik 

sıvısında inhibitör nörotransmitter olan GABA salınımını arttırdığı 

saptanmıĢtır (37).  

ÇalıĢmalar göstermiĢtir ki VNS ile tedavi edilen hastaların 1/3‟ünde 

nöbetlerde %50‟nin üzerinde azalma, 1/3‟ünde %50‟den az azalma, 1/3 

olguda ise tam düzelme sağlanmaktadır (38).  

    

4.Basamak: Cerrahi Sonrası Ġzlem 

Cerrahi sonrası nöbet hakkındaki gözlem ve dökümantasyon, cerrahi 

baĢarının ilk göstergesi olarak kabul edilmektedir. Nöbet sonucunun tarifi o 

kadar kolay değildir. Hiç nöbet yoksa, tam nöbetsizlikten bahsedilebilir. Nöbet 

sıklığı ve Ģiddetini ölçme gereği postoperatif değerlendirmede önemlidir. 

Bunların ötesinde yaĢam kalitesindeki değiĢikliklerde göz önünde 

bulundurulması gereken diğer konudur.  

Epilepsi cerrahisinin ilk yıllarında sonuç, nöbetin olup olmamasına 

göre baĢarı veya baĢarısızlık olarak adlandırılmaktaydı. Nöbet durumunun iki 

yıl içinde stabil hale geleceği düĢünülürdü. 1987 ve 1992 yıllarında birçok 

epilepsi merkezinin katılımı ile düzenlenen konferanslar sonrası Engel ve 

arkadaĢları dört ana sınıfta toplam 13 subgruptan oluĢan bir postoperatif 
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nöbet takip sınıflandırması ortaya koymuĢtur (39) (Tablo 2.4). Nöbetlerin 

postoperatif değerlendirilmesinde en sık bu sınıflama kullanılmaktadır.  

Yeni bir komisyon oluĢturan ILAE altı maddeli yeni bir sınıflama 

sisteminin değerlendirmede kullanılmasını önermektedir (40). Bu 

sınıflamanın faydası bir önceki sınıflamada kullanılan anlamlı, seyrek gibi 

subjektif, değerlendirmeye açik kavramları daha ölçülebilir kavramlarla 

değiĢtirmiĢtir (Tablo 2.5).  

Epilepsi cerrahisinin gerçek amacı sadece nöbetlerde azalma 

sağlamak değil aynı zamanda hastanın sosyal reintegrasyonunu sağlamak 

ve engellerini ortadan kaldırmaktır. Bu sebeple hastaların yaĢam kalitelerini 

ölçmek epilepsi cerrahisinin sonuçlarını değerlendirmek için kullanılan bir 

diğer yöntemdir.    

Tüm hastalar cerrahi giriĢim sonrası 1, 3, 6, 12. ayda, ardından 5 sene 

boyunca senede bir epilepsi polikliniklerinde izlenmektedir. Nöbetlerin 

ortadan kalkıĢına göre kullandıkları ilaçlar 1-2 yıl sonra azaltılmaya baĢlanır 

ve 2 yıl nöbetsiz dönemin ardından ilaç kesilebilir. 
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Tablo 2.4: ENGEL Sınıflaması 

 

 ENGEL SINIFLAMASI 

1A Tam nöbetsizlik (Erken nöbetler hariç) 

1B Sadece basit parsiyel nöbetler 

1C Postoperatif nöbeti var, son 2 yıldır nöbetsiz  

1D Sadece antiepileptik ilaç kesimi sonrası jeneralize nöbet 

2A BaĢlangıçta nöbetsiz, Ģimdi nadir nöbetler 

2B Seyrek nöbet 

2C Seyrekten daha sık nöbetler, ancak son 2 yıl seyrek nöbet 

2D Sadece noktürnal nöbet 

3A Anlamlı nöbet azalması 

3B Takip periyodunun (2 yıldan uzun olacak) yarısından daha uzun  

sürede nöbet olmaması 

4A Nöbetlerde azalma olması 

4B Nöbetlerde fark olmaması 

4C Nöbetlerin artması 

 

 

Tablo 2.5: ILAE Sınıflaması 

 

 ILAE SINIFLAMASI 

1 Tam nöbetsizlik, aura yok 

2 Tam nöbetsizlik, sadece aura var 

3 Yılda 1-3 nöbet günü, aura var yada yok 

4 Yılda 4 nöbet günü ile nöbetlerinde %50‟den fazla azalma, aura var yada 

yok 

5 Nöbet günü sayısında %50‟den daha az azalma ile %100‟e kadar artma 

olması  

6 Nöbet günü sayısının %100‟den fazla olması  
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III-GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢma Popülasyonu 

Yapılan çalıĢmada GATA Nöroloji Anabilim Dalı Epilepsi Polikliniği‟nde 

dirençli epilepsi tanısı ile takip edilmekte olup, GATA Epilepsi Cerrahisi 

Grubu kararınca Mayıs 1997-Ocak 2010 tarihleri arasında epilepsi cerrahisi 

uygulanmıĢ olan 61 hastadan sonrasında düzenli takiplerine gelen 47 

temporal lob epilepsili hasta retrospektif olarak araĢtırılmıĢtır. AraĢtırma veri 

tabanı olarak GATA Nöroloji Anabilim Dalı Epilepsi Polikliniği hasta dosya 

arĢivi, GATA NöroĢirürji Anabilim Dalı hasta dosya arĢivi kullanılmıĢ ve eksik 

veriler için telefon ile hastaların aranması ile veriler tamamlanmıĢtır.  

ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik bilgileri, nöbet öyküleri, 

epilepsi baĢlama yaĢı, operasyon öncesi kaç yıl ilaç ile takip edildiği, cerrahi 

öncesi EEG sonuçları, VEM‟de raporlanan epileptiform anomali, epilepsi 

cerrahisinin lokalizasyonu, cerrahi operasyon tipi, cerrahi komplikasyonları, 

cerrahi sonrası EEG sonuçları ve nöbet sayıları, cerrahi öncesi ve sonrası 

kullandığı ilaçlar, nöroradyoloji ve nöropatoloji raporları dökümente edilmiĢtir. 

Operasyon sonrası hastalar 1, 3, 6. aylarda ve 1. yıl, sonrasında tıbbi 

durumunda değiĢiklik olmaması halinde en az yılda 1 kez düzenli takipleri 

yapılmıĢtır.  

  ÇalıĢmaya alınan hastaların birçoğunun birden fazla EEG raporu 

olup, bunlardan sadece cerrahi öncesi son olarak çektirdiği ve hastanemizde 

epilepsi cerrahisi grubundan bir nörolog tarafından değerlendirilmiĢ olan 

EEG‟si veri olarak kabul edilmiĢtir. 

Benzer Ģekilde hastaların birden fazla MRG raporu olup, cerrahi 

öncesi en son çekilen ve epilepsi protokolüne uygun olarak çekilmiĢ ve 

epilepsi cerrahisi grubunda yer alan bir radyolog tarafından raporlanmıĢ 

MRG‟si veri olarak çalıĢmaya alınmıĢtır. 
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Ġstatistiksel Analizler 

ÇalıĢma hastalarının yaĢ ve cinsiyet gibi demografik verileri 

tanımlayıcı istatistiksel yöntemlerle gösterildi. Veriler yüzde, ortalama ± 

standart deviasyon veya gerektiğinde ortanca (minimum-maksimum) Ģeklinde 

gösterildi. Verlerin normal dağılımının araĢtırılmasında Kolmogorov Smirnov 

testi kullanıldı. Niceliksel veriler için normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U testi; 

normal dağılım gösteren gruplar arası karĢılaĢtırmalarda ise Student T testi 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. 6 

farklı zamanda ölçülen nöbet sayılarının grup içi karĢılaĢtırmaları Friedman  

test ile yapılmıĢtır. Grup içi farklılıklar bulunduğu için post hoct ikili 

karĢılaĢtırmalı Wilcoxon Signed Ranks Test ile ikili karĢılaĢtırılmalar 

yapılmıĢtır. Tüm genel grup analizlerinde p değerinin 0.05‟den küçük olması 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) 15.0 istatistik paket programı kullanıldı. 

 

Etik Kurul Onayı 

ÇalıĢmanın proje aĢamasında Gülhane Askeri Tıp Akademisi Yerel 

Etik Kurulu‟ndan 21 Nisan 2011‟de 172 oturum numarası ile onay alındı.  
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IV-BULGULAR 

  

Hastaların demografik ve klinik görünümü 

Toplam 47 hasta (25 kadın, 22 erkek) çalıĢmaya alındı. Ġnceleme 

anındaki yaĢ ortalaması 33,85±8,43 yıl ve epilepsi baĢlangıç yaĢı ortalaması 

11,44±10,10 yıl olarak bulundu. Epilepsi cerrahisi uygulanma anındaki yaĢ 

ortalaması 27,75±8,0 yıl olarak bulundu. Epilepsi cerrahisi öncesi ortalama 

takip süresi 16,29±8,07 yıl olarak bulundu. Hastaların 41/47 (%87,2)‟si sağ el 

dominanttı. Hastaların ortalama nöbet süreleri 2,34±2,33 dakika, ortalalama 

denenen ilaç sayısı 4,13± 1,80 tanedir. Cerrahi öncesi nöbet sıklığı 

ortalaması ise ayda 8,0±9,22‟dir.  

Aile öyküsü 10/47 (%21,3) hastada mevcuttu. 14/47 (%29,8) hastada 

febril konvülziyon öyküsü olup subgrup analizi yapıldığında MTS nedeniyle 

opere olan hastaların anamnezinde febril konvülziyon görülme ihtimali 13/33 

(%39) iken MTS dıĢı nedenlerle opere olanların anamnezinde febril 

konvülziyon görülme ihtimali 1/13 (%7,7) olarak bulunmuĢtur. Bu sonuç 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,027). 

Kırkaltı (%97,9) hastada kompleks parsiyel nöbet görülürken yalnızca 

1 (%2,1) hastada basit parsiyel nöbetler mevcuttu. 34/47 (%72,3) hastada 

uykuda nöbet gözlenirken, status hikayesi olan hasta sayısı 2/47 (%4,3) 

olarak bulundu. Hastaların demografik bilgileri aĢağıda özetlenmiĢtir      

(Tablo 4.1). 
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Tablo 4.1.  Hastaların demografik özellikleri 

  

Özellikler Sayı             %   

Cinsiyet     

 Kadın 25 53.2   

 Erkek 22 46.8   

Lateralizasyon     

 Sağ el 41 87.2   

 Sol el 6 12.8   

Ailede epilepsi öyküsü varlığı 

 Var  10 21.3   

 Yok  37 78.7   

Febril konvülsiyon öyküsü 

             Var                           14                     29.8 

             Yok                           33                     70.2 

Uykuda nöbet öyküsü 

 Var                                    34 72.3   

 Yok                                   13 27.7   

Status epileptikus öyküsü 

 Var 2 4.3   

 Yok 45 95.7   

Nöbet tipi 

 Kompleks 
parsiyel 

46 97.9   

 
Basit parsiyel 

1 
           

2.1   

 Minimum Maksimum Median Mean SS 

Değerlendirme 
anındaki yaĢ (yıl) 

15 49 33 33,85 8,44 

      

Epilepsi baĢlangıç yaĢı 
(yıl) 

1 42 8 11,45 0,34 

       

Cerrahi öncesi 
ortalama takip süresi 
(yıl) 

1 35 16 16,29 8,07 

       

Nöbet süresi (dakika) 
 

1 15 2 2,34 2,33 

       

Cerrahi öncesi toplam 
denenen ilaç sayısı 

2 10 4 4,13 1,80 

       

Cerrahi öncesi nöbet 
sıklığı (ay) 

1 30 3 8,0 9,22 
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 Epilepsi ve EEG 

Operasyon öncesi interiktal dönemde çekilen EEG‟de 38 hastada 

(%80,9) epileptojenik odak ile uyumlu lateralize epileptiform deĢarjlar 

gözlenmekte iken, 2 hastanın interiktal EEG‟leri normal, 3 hastanın interiktal 

EEG‟sinde bilateral epileptiform deĢarjlar, 4 hastada ise epileptojenik odağın 

karĢı tarafında interiktal epileptiform deĢarjlar izlenmiĢtir. 

EEG‟de iktal deĢarjları görülen 39/44 (%88,6) hastanın sonuçları 

epileptojenik odak ile uyumlu iken, 5/44 (%11,4) hastada net lateralizasyon 

gösterilememiĢtir. 3 hastaya ise MRG sonuçları kitle ile uyumlu olması 

nedeniyle Video EEG kayıtlama yapılmadan cerrahi kararı verilmiĢtir. 

Video EEG Monitorizasyon‟da iktal kayıtlama sırasında epileptojenik 

odak ile uyumlu iktal EEG bulguları olan hastalar ile net lateralizasyon 

saptanamayan hastalar arasında operasyon sonrası nöbet sonuçları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p=0,808) (Tablo 

4.2) 

 

Tablo 4.2: VEM sonuçları epileptojenik odak ile uyumlu ve uyumsuz gruplar 

arasında cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

* Ki-kare 
 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme 27 (%57,4) hastada MTS ile uyumlu 

olarak rapor edilmiĢtir, bunlardan 14‟ü sağ, 13‟ü soldadır. 13 (%27,7) 

hastanın MRG‟si kitle ile uyumlu olup, 7 (%14,9) hastanın MRG‟si normal 

olarak rapor edilmiĢtir.  

VEM 2. yıl nöbet sonuçları (Engel) 

 1 
n (%) 

2 
n (%) 

3 
n (%) 

4 
n (%) Toplam 

Uyumlu 32(%82,1) 2 (%5,1) 0 (%0) 5(%12,8) 39(%100) 

Uyumsuz 4 (%80) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%20) 5 (%100) 

p* 0,808  
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Epileptojenik odağı MRG ile tespit edilebilen 40 hastanın cerrahi 

sonrası 2. yıl nöbet sonuçları, MRG ile lezyonu tespit edilemeyen hastaların 

cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçlarına göre daha iyi bulunmuĢtur ancak 

aralarındaki bu fark istatistiksel olarakta anlamlı değildir (p=0,073)(Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3: MRG sonuçları epileptojenik odak ile uyumlu ve uyumsuz gruplar 

arasında cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

* Ki-kare 

 

 Pozitron Emisyon Tomografi 

Hastaların 30/47 (%63,8)‟ine 18FDG ile PET tetkiki yapılmıĢ, 19 

(%63,3) hastada lateralize hipometabolizma saptanmıĢ, 2 (%6,7) hastada 

bilateral hipometabolizma saptanmıĢ ve 9 (%30) hastada ise normal bulgular 

izlenmiĢtir.  

Pozitron emisyon tomografi sonucu epileptojenik odak ile uyumlu 

hipometabolizma saptanan 19 hastanın cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları 

ile PET sonucu epileptojenik odağı net lateralize edilemeyen hastaların 

cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır (p=0,585) (Tablo 4.4). 

Epileptojenik odak MRG ile %85,1 oranında tespit edilebilirken, PET 

ile tespit oranı %63,3‟tür. Ġnceleme aĢamasında PET ve MRG tetkiklerinin her 

ikisininde uygulandığı 30 hastada PET ve MRG arası tutarlılığa bakılmıĢ olup 

her iki tetkikinde epileptojenik odağı lokalize edebildiği ortak hasta sayısı 

16/30 (%53,3) olaral bulunmuĢtur (Tablo 4.5). 

 

 
MR G 

 
2. yıl nöbet sonuçları  (Engel) 

 1 
n (%) 

2 
n (%) 

3 
n (%) 

4 
n (%) 

Toplam 

Uyumlu 34 (%85) 2 (%5,0) 0 (%0) 4 (%10) 40(%100) 

Uyumsuz 4 (%57,1) 0 (%0) 0 (%0) 3(%42,9) 7 (%100) 

p* 0,073  
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Tablo 4.4: PET sonuçları epileptojenik odak ile uyumlu ve uyumsuz gruplar 

arasında cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

 Ki-kare 

  

Tablo 4.5: PET uygulanmıĢ 30 hasta arasında; PET, MRG tetkikleri arasında 

epileptojenik odağı tespit edebilme oranları 

 

      MR+ n (%) MR- n (%) Toplam 

PET+ 16 (%53) 3 (%10) 19 (%63) 

PET- 8 (%27) 3 (%10) 11 (%37) 

Toplam 24 (%80) 6 (%20) 30 (%100) 

  

 

 Cerrahi tipi ve Komplikasyonları 

Cerrahi uygulanan 13/46 (%28,3) hastaya kitle eksizyon operasyonu, 

33/46 (%71,7) hastaya ise anterior temporal lobektomi ve 

amigdalahipokampektomi operasyonu uygulanmıĢtır. Cerrahi sonrası  

hastanede kalma süresi  ortalama 6,21±2,43 gündür. Toplam 7(%14,9) 

hastada komplikasyon (2 kiĢide yara yeri enfeksiyonu, 1 kiĢide hemorajik 

infarkt, 1 kiĢide periferik fasial paralizi, 1 kiĢide subdural efüzyon, 1 kiĢide 

depresyon, 1 kiĢide anksiyete) geliĢmiĢ olup uzun dönem takiplerinde 

PET 2. yıl nöbet sonuçları (Engel) 

 1 

N (%) 

2 

n (%) 

3 

n (%) 

4 

n (%) 
Toplam 

Uyumlu 15(%78,9) 1(%5,3) 0 (%0) 3(%15,8) 19(%100) 

Uyumsuz 8 (% 72,7) 0 (%0) 0 (%0) 3(%27,3) 11 (%100) 

p*                                   0,585  
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periferik fasial paralizi ve anksiyete ile takip edilen hastalar dıĢında kalıcı 

defisit bulunmamaktadır. 

   

 Patoloji 

43/47 (%91,5) hastanın patoloji sonuçlarına ulaĢılabildi. 31 (%66) 

hastada MTS Ģeklinde raporlanmıĢken, 11 (%23,4) hastada MTS dıĢında bir 

neden bulunmuĢ olup, hastalardan 9‟unda tümör, 2 hastada ise kortikal 

displazi ile uyumlu lezyon  (2 hastada DNET, 3 hastada astrositom, 2 

hastada kortikal displazi, 1 hastada gangliogliom, 1 hastada 

oligodendrogliom, 1 hastada mikrokalsifikasyon ve 1 hastada kavernom) 

raporlanmıĢtır. 1 (%2.1) hastanın patoloji raporu normal beyin dokusu olarak 

rapor edilmiĢtir.  

 

 Nöbet Sonuçları 

Yapılan analizde cerrahi öncesi ve cerrahi sonrası 1., 3., 6., 12. ve 24. 

ay ortalama nöbet sayıları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görüldü (p=0,00) (Tablo 4.6) Grup içi farklılıklar bulunduğu için post 

hoct ikili karĢılaĢtırmalı Wilcoxon Signed Ranks Test ile ikili karĢılaĢtırılmalar 

yapılmıĢtır. Yapılan ikili karĢılaĢtırılmalar sonucunda cerrahi öncesi nöbet 

sayı ortalaması ile 1., 3., 6., 12., ve 24. Ay nöbet sayı ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken, cerrahi sonrası 1., 3., 6., 12., 

ve 24. Ay nöbet sayı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (Tablo 4.7).  

Subgrup analizi yapıldığında kitle nedeniyle opere edilen hastalar ile 

MTS nedeniyle opere edilen hastalar arasında cerrahi sonrası 24. ay nöbet 

sonuçları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır 

(p=0,41) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.6: Preoperatif ve postoperatif nöbet sayı analizleri 

 

Nöbet sayısı ölçüm zamanı 
Mean 

X  
Minimum Maksimum SS p* 

Cerrahi öncesi 8,00 1,00 30,00 9,21719 

0,00 

1.ay 1,13 0,00 30,00 4,57126 

3.ay 1,36 0,00 30,00 4,93623 

6.ay 1,32 0,00 30,00 4,62087 

12.ay 1,40 0,00 30,00 4,72118 

24.ay 1,91 0,00 30,00 6,23744 

* friedman test 

 

 

Tablo 4.7: Nöbet sayı ortalamalarının birbirleri arasında istatistiksel anlamlılık 

analizleri 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
Nöbet sayısı ölçüm 
zamanı 

1.ay 3.ay 6.ay 12.ay 24.ay 

P P p P p 

Cerrahi öncesi 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 

1.ay  0,752 0,342 0,258 0,193 

3.ay   0,493 0,668 0,114 

6.ay    0,942 0,394 

12.ay     0,248 
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Tablo 4.8: Kitle veya MTS grupları arası cerrahi sonrası 2. yıl nöbet 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

* Ki-kare 
 

  

 

ġekil 4.1: Kitle ve MTS nedeniyle opere olan hastaların cerrahi öncesi ve 

cerrahi sonrası aylık nöbet ortalamaları  

 

 
Lezyon tipi 

 
2. yıl nöbet sonuçları  (Engel) 

 1 
N (%) 

2 
n (%) 

3 
N (%) 

4 
n (%) 

Toplam 

Kitle 12(%92,3) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%7,7) 13(%100) 

MTS 25(%75,8) 2(%6,1) 0 (%0) 6(%18,2) 33(%100) 

p* 0,411  
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Kitle ve MTS nedeniyle opere olan hastaların cerrahi öncesi nöbet sayı 

ortalaması ile 1., 3., 6., 12., ve 24. Ay nöbet sayı ortalamaları Ģekilde 

gösterilmiĢtir. (ġekil 4.1) 

ÇalıĢmamızda PET, MRG, VEM tetkiklerinin her üçününde 

uygulandığı 29 hasta mevcuttur. Bu hastalara uygulanan her 3 tetkik sonucu 

epileptojenik odak ile uyumlu olduğu kiĢi sayısı 14 olup, cerrahi sonrası 24. 

ay takiplerindeki nöbet durumu Engel sınıf 1 olan kiĢi sayısı 13 (%85,7)‟dir. 

Bu testlerden ikisinin epileptojenik odağı lokalize edebildiği durumlarda 

cerrahi sonrası 24. ay takiplerindeki nöbet durumu Engel sınıf 1 olan kiĢi 

sayısı 8/11 (%72,7)‟dir. Tetkiklerden yalnız 1 tanesinin epileptojenik odağı 

gösterebildiği durumlarda ise cerrahi sonrası 24. ay takiplerindeki nöbet 

durumu Engel sınıf 1 olan kiĢi sayısı 2/4 (%50)‟dir. Cerrahi sonrası 24. ay 

Engel sonuçları açısından her 3 tetkikin epileptojenik odağı lokalize etmesi 

daha iyi sonuçlar veriyor olsada çıkan sonuç hasta sayısının az olması 

nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,314) (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9: MRG, PET, VEM tetkik sonuçlarının epileptojenik odak ile uyum ve 

cerrahi sonrası nöbet sonuçları arasındaki iliĢki  

 

MRG, PET, 

VEM uyum 

Nöbet Sayı Ortalamaları (ENGEL) TOPLAM 

1 2 3 4  

1 Tetkik  n, (%) 2 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%50) 4   

(%100) 

2 Tetkik  n, (%) 8 (%72,7) 0 (%0) 0 (%0) 3 (%27,3) 11 

(%100) 

3 Tetkik  n, (%) 12(%85,7) 1 (%7,1) 0 (%0) 1 (%7,1) 14 

(%100) 

TOPLAM 22(%75,9) 1 (%3,4) 0 (%0) 6 (%20,7) 29 

(%100) 

*Ki-kare (p=0,314)  
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Cerrahi sonuçlarını öngörebilecek risk faktörleri açısından 

bakıldığında; epilepsi baĢlangıç yaĢı, febril konvülziyon hikayesinin varlığı, 

status hikayesinin varlığı, epilepsi baĢlangıç yaĢı, cerrahi öncesi ortalama 

takip süresi ile cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır. Sadece cerrahi sonrası 1. ayda nöbet varlığı ile cerrahi 

sonrası 2. yıl nöbet sonuçları arasında iliĢki saptanmıĢ olup bu iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,03) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10: Cerrahi sonrası 1. ay nöbet varlığı ile cerrahi sonrası 24. ay 

nöbet sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

*Ki-kare 

 

 Cerrahi sonrası ilaç azaltımı 

Hastaların ilaç kullanımı epilepsi cerrahisi sonrası kademeli olarak 

azalmaktadır. Hastalar cerrahi öncesi günde ortalama 2,57±0,71 ilaç 

kullanırken, cerrahi sonrası 1. yılda günde ortalama 2,28±0,80 ilaç, cerrahi 

sonrası 2. yılda ise günde ortalama 1,91±1,18 ilaç kullandığı tespit edilmiĢ 

olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,001). Cerrahi öncesine 

göre cerrahi sonrası ortalama nöbet sayılarındaki azalma Ģekilde 

görülmektedir (ġekil 4.2). 

 

 
Cerrahi sonrası 1. 

ay nöbet varlığı 
 

2. yıl nöbet sonuçları  (Engel) 

 1 
n (%) 

2 
n (%) 

3 
N (%) 

4 
N (%) 

Toplam 

Var 3(%37,5) 1(12,5) 0 (%0) 4 (%50) 8(%100) 

Yok 35(%89,7) 1(%2,56) 0 (%0) 3(%7,69) 39(%100) 

p* 0,03  
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ġekil 4.2: Cerrahi öncesi ve sonrası ortalama kullanılan ilaç sayısı 
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V-TARTIġMA 

  

Epilepsi, nörolojik hastalıklar arasında beyin damar hastalıkları 

sonrasında ikinci sırada yer alan kronik bir hastalıktır. Primer tedavisi 

antiepileptik ilaçlarla olup, yaklaĢık olarak hastaların üçte birinin ilaçlara yanıt 

vermediği ve ilaca dirençli kabul edildiği bildirilmiĢtir (3). Ġlaca dirençli kabul 

edilen parsiyel epilepsili hastaların büyük bölümünü temporal lob epilepsileri 

oluĢturmaktadır (4). Bu grup için epilepsi cerrahisi yaĢam sürelerini ve yaĢam 

kalitesini arttıran, sağlık harcamalarını ise azaltan bir tedavi metodu olup, 

parsiyel epilepsisi olan seçilmiĢ hastalarda etkili ve güvenli bir tedavi Ģeklidir  

(5-7). MTLE ve lezyonel epilepsili hastalar iyi cerrahi adaylarıdır (10). Birçok 

çalıĢmada epilepsi cerrahisinin etkili olduğu ve komplikasyonunun çok az 

olduğu bildirilmektedir. ILAE‟de ilaca dirençli epilepsi tanısının mümkün 

olduğu kadar erken konularak hastaların epilepsi cerrahisi merkezlerine 

refere edilmesini önermektedir (12).  

Bu çalıĢmanın amacı rezeksiyonlu temporal lob cerrahisi uygulanmıĢ 

olan hastalarda nöbet sonuçları ve bunu etkileyen faktörleri araĢtırmak, 

cerrahi öncesi uygulanan testlerin nöropatoloji sonuçları ile korelasyonunu ve 

bu sonuçların cerrahi sonrası nöbet sayılarında değiĢikliğe yol açıp 

açmadığını incelemektir. Ayrıca son 12 yıllık epilepsi cerrahisi deneyimimizi 

dökümente etmektir.  

Merkezimizde 10 yılı aĢkın süredir epilepsi cerrahisi grubu faaliyetini 

sürdürmektedir. YaklaĢık 83 eriĢkin hastaya epilepsi cerrahisi uygulanmıĢtır. 

Bunların 22 tanesine VNS implante edilmiĢ olup bu grup çalıĢma dıĢı 

bırakılmıĢtır. Geriye kalan 61 epilepsi cerrahisi uygulanmıĢ hastadan 47‟sinin 

cerrahi sonrası düzenli takibi olup çalıĢmaya alınmıĢtır.     

ÇalıĢmamızda uygulama anındaki yaĢ ortalaması 27,7±8,0, cerrahi 

öncesi takip süresi ise 16,3±8,0 yıl olarak bulunmuĢtur Literatürde de bu 

sürenin 20 yıl ve üstü olduğu bildirilmektedir (41). Tassi ve arkadaĢları 2009 

yılında yayınladıkları, temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olmuĢ 243 

hasta üzerinde yaptığı araĢtırmada cerrahi öncesi epilepsi süresi tümör 

hastalarında 15, kortikal malformasyonlarda 23, hipokampal sklerozlu 
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hastalarda ise 26 yıl olarak bildirmiĢlerdir (42). Bizim sonuçlarımızda literatür 

ile uyumlu olup bu epilepsi hastalığının doğası gereği, nöbetlerin tekrarlayıcı 

özellikte olması, ara dönemlerde hastanın kendini iyi hissetmesi ve her yeni 

denenen ilaçta kısa süreli bir balayı dönemi olup, hasta ve tedavi ekibinin ilaç 

ile tedavinin mümkün olabileceğine inanmasından kaynaklabilecek 

nedenlerle hastanın cerrahiye yönlendirilmesinde gecikme olduğu 

değerlendirilmiĢtir. Ancak Wiebe ve arkadaĢlarının 2001 yılında yaptığı 

randomize kontrollü çalıĢmada ilaca dirençli temporal lob epilepsili hastaların 

nöbetsiz olma Ģansı cerrahi ile %64 iken, medikal tedavi ile bu Ģansın 

%8‟lerde kaldığı bildirilmiĢtir (7).  

ÇalıĢmamızda temporal lob epilepsili hastalar arasında MTS 

görülenlerin anamnezinde %39 oranında febril konvülziyon görülürken, kitle 

nedeniyle opere olan hastaların anamnezinde sadece %7,7 oranında febril 

konvülziyon gözlenmiĢtir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı olup, literatürde 

de MTS‟de febril konvülziyonun sık olduğu bildirilmiĢtir (43). 

Epilepsi cerrahisinin baĢarı oranları epileptojenik odağı belirlemek için 

yapılan doğru ve tam cerrahi öncesi değerlendirmeye bağlıdır. Epileptojenik 

odağın baĢarı ile çıkarılması aynı zamanda yaĢam kalitesinide arttırmaktadır 

(13). Struck ve arkadaĢları 2011 yılında 124 TLE‟li hasta üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada MRG, PET ve EEG‟nin cerrahi adayı belirlemede çok değerli 

laboratuvar tetkikleri olduklarını bildirmiĢlerdir (44). 

ÇalıĢmaya aldığımız hastaların hepsine cerrahi öncesi interiktal EEG 

çekildiği ve MRG tetkiki uygulandığı, ancak hastaların 44‟ünün VEM sonucu 

olduğu ve 30 hastaya PET tetkiki uygulandığı tespit edilmiĢtir. VEM sonucu 

olmayan hastalar, ilk MRG‟de kitle tespit edilmiĢ olup, erken dönemde cerrahi 

olan hastalardır. Bazı hastalarda PET tetkikinin olmamasının nedeni ise 

VEM, interiktal EEG, iktal semiyoloji ve MRG sonuçlarının epileptojenik odağı 

lateralize etmesi ve ek tetkike ihtiyaç olmamasıdır. Literatürde de epilepsi 

cerrahisi adayı olan hastalarda benzer bir araĢtırma Ģeması önerilmektedir 

(45, 46). 

Ġnteriktal EEG epileptojenik odağı %80,9 oranında lokalize edebilirken, 

VEM‟de en az 3 epileptik örnekte nöbet gözlenmesi sonrası epileptojenik 
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odağı lokalize etme oranı %88,6 olarak bulunmuĢtur. Her ne kadar literatürde 

EEG‟nin epileptojenik odağı lokalize edememesinin cerrahi sonuçları 

açısından kötü prognostik faktör olduğu bildirilmiĢse de çalıĢmamızda VEM 

sonuçları, epileptojenik odağı lokalize eden ve etmeyen hastalar arasında 

cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır 

(47).  

Manyetik rezonans görüntüleme tüm hastalara uygulanmıĢ olup 

MTS‟si olan hastaların %80‟ini tespit edebilirken, kitle ile uyumlu lezyonlarda 

%100 tanı değeri vardır. Tıptaki tüm geliĢmelere rağmen, epilepsi cerrahisi 

öncesi araĢtırılan ilaca dirençli temporal lob epilepsili hastaların %20-30‟unda 

ve temporal lob dıĢı epilepsisi olan hastaların %20-40‟ında MRG ile net 

lezyon saptanamadığı bildirilmiĢtir (48-50). 

ÇalıĢmamızda lezyonu MRG ile gösterilebilen hastaların 2. yıl nöbet 

sonuçları %85 Engel sınıf 1 iken, MRG‟si lezyon ile uyumlu olmayan 

hastalarda 2. yıl nöbet sonucu %57,1 Engel sınıf 1 olarak bulunmuĢtur ancak 

aradaki farka rağmen bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir. Literatürde 

de MRG negatif olan hastalar ile ilgili birçok çalıĢma olup, Berkoviç ve 

arkadaĢlarının TLE nedeniyle cerrahi uygulanmıĢ hastalarda yaptığı 

araĢtırmada, MRG‟de lezyonu gösterilen hastaların nöbetsizlik oranları %62-

80, lezyon tespit edilemeyen hastalarda ise %36 olarak bildirilmiĢtir (9). Son 

dönemde Tellez-Zenteno ve arkadaĢlarının 2010 yılında yayınladığı 

metaanalizde MRG‟de lezyon saptanmayan hastalarda nöbetsizlik oranı 

%34-45 arasında bildirilmiĢtir (50).   

Literatürde de MRG negatif hastaların nöbet sonuçlarında anlamlı 

düĢüĢ olmadığını bildiren yayınlar vardır. Fong J.S. ve arkadaĢları 1996- 

2009 yılları arasında opere olan 64 MRG negatif hastayı incelemiĢ. Cerrahi 

sonrası 1. yıl nöbetsizlik oranı %76 olup, Engel sınıf 1 hasta oranı %81‟miĢ. 

Yıllar ilerledikçe bu oranlar düĢmekle birlikte cerrahi sonrası 2. yıl %66 

nöbetsizlik, %76 Engel sınıf 1 olarak bildirmiĢlerdir. Bu sonuçlar MRG 

epileptojenik odağı lokalize eden hastalardan farklı değilmiĢ. Bu durumun 

muhtemelen cerrahiye karar vermeden önce yapılan diğer invaziv ve 

noninvaziv testlerin (VEM, PET, SPECT, invaziv EEG gibi) epileptojenik 



 46 

odağı lokalize ve lateralize edebilmesine bağlı olabileceği değerlendirilmiĢtir 

(51). 

Birçok çalıĢma temporal hipometabolizmanın prognozu öngörmekte 

değerli olduğunu bildirmektedir (52, 53). 1 çalıĢmada ise PET‟in MRG ve MR 

spektroskopiden daha değerli olduğunu bildirmiĢtir (54). Bunun sebebi olarak, 

PET fonksiyonel anormallikleri gösteren bir tanı testi iken, MRG‟nin anatomik 

özellikleri gösteren bir tanı testi olmasından kaynaklanabileceğini 

bildirmiĢlerdir (48). 

ÇalıĢmamızda 30 hastaya PET tetkiki uygulanmıĢ olup %53,3‟ünde 

epileptojenik odak ile uyumlu hipometabolizma saptanmıĢtır. MRG negatif 

hastaların %50‟sinde PET‟te hipometabolizma saptanmıĢtır.  

So‟nun epilepside nörogörüntülemenin rolü baĢlıklı makalesinde TLE‟li 

hastaların %70‟inde PET‟te hipometabolizma gözlendiğini, MRG‟nin lezyonu 

lateralize edemediği durumlarda temporal lob epilepsilerinde %56, 

ekstratemporal epilepsilerde %9 PET‟te hipometabolizma olduğunu 

bildirmiĢtir (33).   

Kilpatrick ve arkadaĢları 1993-2002 yılları arasında temporal lob 

cerrahisi geçiren 80 hastada yaptığı araĢtırmada hastaların hepsine MRG, 

VEM ve %56‟sına da PET uygulanmıĢ. Tetkiklerin tümü, semiyoloji ve 

nöropsikolojinin epileptojenik odağı doğru lateralize ettiği ve etmediği hastalar 

arasında cerrahi sonrası nöbet sonuçları açısından anlamlı fark olmadığı, 

sadece MRG ve VEM‟in epileptojenik odağı lokalize edemediği hastalarda 

PET‟in sınırlı katkısı olduğunu bildirmiĢlerdir (4). 

ÇalıĢmamızda da MRG negatif hastaların %50‟sinde PET‟te 

epileptojenik odakta hipometabolizma gözlenmiĢtir. MRG pozitif hastalarda 

PET‟in epileptojenik odağı lokalize etme oranı %66‟dır. Sonuçlarımız 

literatürdeki verilere göre düĢük bulunmakla birlikte MRG negatif hastalarda 

epileptojenik odağın tespiti için değerli bir tetkiktir. Literatürde de benzer 

Ģekilde DellaBadia ve arkadaĢlarının 2002 yılında yayınladığı makalede, 

MRG ve EEG‟nin lezyonu lateralize ettiği hastalarda PET çekimine ihtiyaç 

olmadığı, Gaillard ve arkadaĢlarının 1995 yılında yayınladığı makalede ise 

PET‟in cerrahi sonuçlarını öngörme açısından MRG‟ye ek fayda sağladığı 
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bildirilmiĢtir (44, 46). ÇalıĢmamızda ise PET sonucu epileptojenik odak ile 

uyumlu olanlar ile olmayanlar arasında 2. yıl nöbet sonuçları açısından 

anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Tetkikler sonucunda epileptojenik odağı saptanan 47 hastaya epilepsi 

cerrahisi uygulanmıĢ olup, cerrahi sonrası %14,9‟unda komplikasyon 

geliĢmiĢtir. En sık görülen komplikasyon enfeksiyon (%4,2) iken, yine 

hastaların %4,2‟sinde tıbbi tedaviye ihtiyaç duyan psikiyatrik problemler 

geliĢmiĢtir. Komplikasyon oranları literatürde %3,6-15,2 arasında değiĢmekte 

olup bizim sonuçlarımızla benzerdir (55-58).     

Behren ve arkadaĢları epilepsi cerrahisi uygulanmıĢ hastalarda en sık 

komplikasyonun enfeksiyon (%3,9) olduğunu bildirmiĢlerdir. Tanrıverdi ve 

arkadaĢları 2449 hastanın epilepsi cerrahisi sonuçlarını yayınlamıĢ ve en sık 

komplikasyonun enfeksiyon (%1) olduğunu bildirmiĢlerdir. Bizim 

çalıĢmamızda da en sık komplikasyon enfeksiyondur (58, 59).  

Asztely ve arkadaĢları epilepsi cerrahisi uygulanan hastalarda %36 

oranında anksiyete veya depresyon geliĢtiğini bildirmiĢ olup bizim 

hastalarımızında birinde anksiyete ve birinde depresyon geliĢmiĢtir.  

 ÇalıĢmamızda epilepsi cerrahisi uygulanan hastaların patoloji 

sonuçları değerlendirildiğinde %66‟sında MTS ile uyumlu nöronal hücre kaybı 

ve gliosis raporlanmıĢken, hastaların %23,4‟ünde ise tümör ve kortikal 

displazi raporlanmıĢtır. 1 (%2,1) hastanın patoloji raporu ise normal olarak 

değerlendirilmiĢtir.   

Ingmar Blümcke; Almanya‟da fokal epilepsi nedeniyle opere edilmiĢ 

4512 hastalardan alınan beyin doku örneklerinin incelenmesi sonucu en 

yaygın patoloji olarak MTS (%40) tespit edilmiĢ, diğer örneklerde ise epilepsi 

ile iliĢkili tümörler %27‟sini ve kortikal geliĢim anomalileri %13‟ünü 

oluĢturmaktaymıĢ. %7‟sinde mevcut histomorfolojik analizlerle spesifik bir 

patoloji saptanamadığını bildirmiĢtir (43). Yine Almanya‟da 1995 ve 2007 

yılları arasında opere edilen temporal lob epilepsili 3311 hastanın %48‟inde 

MTS saptandığını bildirmiĢtir (43). 

Tassi ve arkadaĢları 2009 yılında yayınladıkları, temporal lob epilepsisi 

nedeniyle opere olmuĢ 243 hastanın nöropatolojik ve klinik korelasyonu isimli 
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araĢtırmada, hastaların %33‟ünde tümör, %45‟inde kortikal geliĢim anomalisi, 

%14‟ünde izole hipokampal skleroz saptanmıĢ olup, %5‟i normal olarak rapor 

edilmiĢtir. Ancak dual patolojileri de kattıklarında hipokampal sklerozun 

hastaların %50‟sinde izlenmiĢ olduğunu bildirmiĢlerdir (42). Bizim 

sonuçlarımızda ise MTS daha sık rapor edilmiĢ olup, bunun nedeninin 

MRG‟de kitle olarak raporlanan hastaların erken dönemde nöroloji yerine 

nöroĢirürjiye baĢvurmaları ve sonrasında da dirençli epilepsi tanısı almadan 

opere olmaları olabileceği değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda cerrahi öncesine göre cerrahi sonrası 1., 3., 6., 12. ve 

24. ay ortalama nöbet sayılarında anlamlı oranda düĢme saptanmıĢtır. Ayrıca 

tüm hastalar ele alındığında cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları, hastaların 

%80,4‟ünde Engel sınıf 1, %4,3 oranında Engel sınıf 2, %15,3 oranında 

Engel sınıf 4 olarak bulunmuĢtur. Subgrup analizi yapıldığında MTS‟li grupta 

2. yıl nöbet sonuçları %75,8 Engel sınıf 1, kitle nedeniyle opere olanlarda ise 

2. yıl nöbet sonuçları %92,3 Engel sınıf 1 olarak saptanmıĢtır.  

Bu sonuçlarımız literatür ile uyumlu olup Ingmar Blümcke ve 

arkadaĢları 2006 yılında yaptığı çalıĢmada, 171 hastanın 6 aylık nöbet 

sonuçlarını %79 Engel sınıf 1, %11 Engel sınıf 2, %8 Engel sınıf 3 ve %2 

Engel sınıf 4 olarak bildirmiĢtir (60).  

Özkara ve arkadaĢları 2008 yılında yaptığı çalıĢmada 165 MTS 

nedeniyle opere olmuĢ hastayı 1 yıl takip etmiĢler ve %77‟sinin nöbet 

sonucunun Engel sınıf 1 olduğunu bildirmiĢlerdir (61).  

Engel ve arkadaĢları 1993 yılında yaptığı çalıĢmada, temporal 

rezeksiyon uygulanmıĢ hastalarda nöbetsizlik oranlarını %55-70 arasında 

saptamıĢlardır. 

Meziyal temporal lob epilesisi nedeniyle opere olan hastaların nöbet 

sonuçları literatürde de benzer Ģekilde Weiser ve arkadaĢları tarafından 4 yıl 

sonunda %79 nöbetsiz, aurasız olarak, Paglioli ve arkadaĢları tarafından 

postoperatif 1. ve 10. yıllarda %89 ve %81 Engel sınıf 1 olarak, McIntosh ve 

arkadaĢları tarafınından ise postoperatif 1. ve 10. yıllarda %67,7 ve %47 

Engel sınıf 1 olarak, Sindau ve arkadaĢları tarafından total hipokampektomi 

sonrası nöbet sonuçlarını %85 Engel sınıf 1 olarak bildirmiĢlerdir (61-65).  
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Tassi ve arkadaĢları 2009 yılında yayınladıkları, temporal lob epilepsisi 

nedeniyle opere olmuĢ 243 hastada cerrahi sonrası nöbet sonuçlarını tümör 

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

skleroz grubunda ise %94 oranında Engel sınıf 1 olarak bildirmiĢlerdir (42).  

Tezer ve arkadaĢları da temporal lob epilepsisi nedeniyle opere olan 

hastaların uzun dönem nöbet sonuçlarını %83 Engel sınıf 1 (%84 ILAE sınıf 

1) olarak bildirmiĢtir (66). 

Literatürde 1990‟lı yıllarda nöbet sonucunu bildirmek için cerrahi 

sonrası nöbetsizlik oranları kulanılmıĢ, 1994 sonrası ve halen Engel 

klasifikasyonu kullanılmakla birlikte, kullanımı daha kolay ve objektif olması 

açısından ILAE 2001‟de yeni bir klasifikasyon önermiĢtir. ILAE sınıflamasının 

auraları göz önüne alması, hastaların auralarını net olarak ifade edememeleri 

ve literatürün büyük bir kısmında halen daha Engel klasifikasyonunun 

kullanılması nedeniyle çalıĢmamızda Engel klasifikasyonu tercih edildi. 

Cerrahi sonuçlarımız literatür ile uyumludur.   

ÇalıĢmamızda PET, MRG, VEM tetkiklerinin her üçününde 

uygulandığı 29 hasta mevcuttur. Bu hastalara uygulanan her 3 tetkikin 

epileptojenik odağı lokalize ettiği hastalarda, cerrahi sonrası 24. ay nöbet 

durumu Engel sınıf 1 olan kiĢi oranı %85,7, bu testlerden ikisinin epileptojenik 

odağı lokalize edebildiği durumlarda cerrahi sonrası 24. ay nöbet durumu 

Engel sınıf 1 olan kiĢi oranı %72,7, tetkikten yalnız 1 tanesinin lezyonu 

gösterebildiği durumlarda ise cerrahi sonrası 24. ay nöbet durumu Engel sınıf 

1 olan kiĢi oranı %50‟dir. Cerrahi sonrası 24. ay nöbet sonuçları açısından 

her 3 tetkikin epileptojenik odağı lokalize etmesi daha iyi sonuçlar veriyor 

olsada çıkan sonuç hasta sayısının yetersiz olması nedeniyle istatistiksel 

olarak anlamlı değildir.  

Literatürde de Struck ve arkadaĢları MRG, PET ve EEG‟nin cerrahi 

adayı belirlemede çok değerli olduğunu,  Özlen ve arkadaĢları epilepsi 

cerrahisinin baĢarı oranlarının epileptojenik odağı belirlemek için yapılan 

doğru ve tam cerrahi öncesi değerlendirmeye bağlı olduğunu bildirmiĢlerdir 

(13, 44). 
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ÇalıĢmamızda cerrahi sonrası 1. ayda nöbet varlığı uzun dönem 

cerrahi sonuçlarını öngörebilecek tek risk faktörü olarak saptanmıĢtır. Cerrahi 

sonrası ilk 24 saatte olabilecek nöbetler dikkate alınmamıĢtır çünkü bunların 

cerrahi sırasındaki faktörlere bağlı olabileceği değerlendirilmiĢtir. 

Literatürde cerrahi sonuçlarını öngörmede istatistiksel olarak değerli 

faktörler olarak, epilepsi süresi, operasyon anındaki yaĢı, febril konvülziyon 

hikayesi varlığı, lezyon ile uyumlu interiktal epileptiform anormallik olması ve 

cerrahi öncesi status epileptikus hikayesi varlığı bildirilmiĢtir (9, 67-70).

 Ramesha ve arkadaĢları 492 hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada, 

cerrahi öncesi dönemde jeneralize tonik klonik nöbet geçiriyor olmanın 

cerrahi sonrası 1. yılda nöbet görülme ihtimalini altı kat arttırdığını 

bildirmiĢlerdir (71) .   

Tezer ve arkadaĢları temporal lob epilepsi nedeniyle opere olan 109 

hastada cerrahi sonrası nöbet sonuçları için öngörü parametrelerini 

araĢtırmıĢ ve cerrahi sonrası 1. ayda nöbet tekrarının uzun dönem cerrahi 

sonuçlarını tahmin etmeye yararlı olabilecek tek parametre olduğunu 

bildirmiĢlerdir (66). ÇalıĢmamızda da benzer bir sonuç ortaya çıkmıĢtır.  

Temporal lob epilepsisi nedeniyle cerrahi uygulanan hastalar nöbetsiz 

olmak kadar ilaç kullanmayı da bırakmak istemektedirler. Ġlaç azaltımı aynı 

zamanda yaĢam kalitesini de arttırmaktadır. Bazı yayınlar ilaç kesimi ile 

nöbet tekrarı arasında bir iliĢki olmadığını bildirmiĢtir (72).  Bazı yayınlar ise 

tam tersine ilaç bırakma sonrası nöbet tekrarlama riskinin %33 oranında 

arttığını bildirmiĢlerdir (73, 74).  

Antiepileptik ilaç azaltma protokolü literatürde de tartıĢmalı olmakla 

birlikte, 1 yıllık nöbetsizlik sağlandıktan sonra, hastanın ilaç bırakmayı 

istemesi ve riskleri kabul etmesi durumunda kademeli olarak AEĠ 

azaltılmaktadır.  Maehara ve arkadaĢları 2011‟de cerrahi sonrası hastaların 

%35‟inin ilaçsız olarak nöbetsiz olduğunu, cerrahi öncesi kullanılan günlük 

ilaç ortalaması 2,1 iken, cerrahi sonrası 1,2 ye indiğini bildirmiĢlerdir (75). 

ÇalıĢmamızdaki sonuçlarda Maehara ve arkadaĢlarının sonuçları ile 

uyumludur. 
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VI-SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 ÇalıĢmamızda elde edilen sonuçlar Ģunlardır. 

1) Ġlaca dirençli temporal lob epilepsisi nedeniyle epilepsi cerrahisi 

uygulanan ve MTS‟si olan hastalarda febril konvülziyon öyküsü olma ihtimali 

daha yüksek bulundu. 

2) Ġlaca dirençli temporal lob epilepsisi olan hastaların cerrahi öncesi 

ortalama takip süreleri 16,29±8,07 yıldır. Cerrahi öncesi denenen toplam ilaç 

sayısı ise 4,13±1,80‟dir. Bu süre uzun gibi görülmekle birlikte literatürde de 

ortalama 20 yıl olarak bildirilmiĢtir. 

3) Epilepsi cerrahisi için hasta seçiminde kullanılan testler arasında 

epileptojenik odağı lateralize ve lokalize edebilme oranları VEM ile %88,6, 

MRG ile %85,1 ve PET ile %63,3 olarak saptandı.  

4) Hastalarda VEM, MRG veya PET‟in cerrahi öncesi epileptojenik odak ile 

uyumlu olup, olmamasının cerrahi sonrası nöbet sonuçları üzerine etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ancak her 3 testin birden 

epileptojenik odak ile uyumlu olduğu vakalarda daha yüksek oranda Engel 

sınıf 1 cerrahi sonrası 2. yıl nöbet sonuçları elde edildi.  

5) Cerrahi öncesine göre cerrahi sonrası 1, 3, 6, 12 ve 24.  aylarda ortalama 

nöbet sayısında anlamlı oranda düĢme ve MTS grubunda %75,8, kitle 

grubunda ise %92,3 oranında Engel sınıf 1 ikinci yıl nöbet sonuçları tespit 

edildi.  

6) Sadece cerrahi sonrası 1. ayda nöbet tekrarı uzun dönem cerrahi 

sonuçları için bir öngörü faktörü olarak bulundu. 

7) Cerrahi öncesi döneme göre, cerrahi sonrası 2. yılda hastaların daha az 

ilaç kullandığı tespit edildi.   

 

Epilepsi hastalarının yaklaĢık üçte biri ilaca dirençli olup, ilaca dirençli 

kabul edilen parsiyel epilepsili hastaların büyük bölümünü temporal lob 

epilepsili hastalar oluĢturmaktadır. Epilepsi cerrahisi bu grup hastalarda iyi bir 

tedavi seçeneği olmasının yanında, yüksek oranlarda nöbetsizlik 
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sağlamaktadır. Ayrıca hastaların yaĢam kalitesini arttırıp, kullandığı ilaç 

sayısında azalma sağlamaktadır.  

ÇalıĢmamızda da bulduğumuz gibi temporal lob epilepsisi olup ilaca 

dirençli olan hastaların mümkün olduğu kadar erken dönemde epilepsi 

cerrahisine uygunluk açısından değerlendirilip, cerrahi tedaviye 

yönlendirilmesinin uygun olacağı değerlendirilmiĢtir.  

Cerrahi sonuçlarını öngörmeye yarayan parametreler ve cerrahi 

öncesi yapılan testlerin uyumunu belirlemek için ise daha geniĢ serilerde, 

tanıdan tedaviye kadar izlenen prospektif plasebo kontrollü çalıĢmaların daha 

değerli olacağı değerlendirilmiĢtir.  
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