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OZET

Nimet Dértcan. Mezyal temporal lob epilepsili hastalarda preoperatif ve
postoperatif interiktal EEG bulgularinin degerlendiriimesi ve prognozu

belirlemede 6énemi.

istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiist, Sinir Bilim ABD. Yilksek Lisans
Tezi. Istanbul. (2010).

Anahtar Kelimeler: Mezyal temporal lob epilepsisi, interiktal EEG, Cerrahi
prognoz

TLE erigkin yas grubunda en sik goérllen parsiyel epilepsidir. En sik etyolojik
neden MTS bagh izlenen ve epilepsi cerrahisinin Gcte ikisini kapsamaktadir.
Cerrahi 6ncesi epileptik odagin belirlenmesinde interiktal EEG bulgularinin
yararh oldugu bildirilmistir. Bu calismada MTS tanisi ile opere edilen hastalarin
operasyon 6ncesi ve sonrasinda yapilan rutin EEG bulgulari degerlendirilerek
cerrahi sonrasi hastalarin prognozunu tahmin etmede yardimci olup olmayacag
arastinldi. Calismaya 1999-2009 yillari arasinda opere edilmis 49 hasta (23 K,
26 E) dahil edildi. Rutin EEG bulgulari interiktal epileptiform desarjlar (temporal-
ekstratemporal), fokal yavas dalga aktivitesi ve jenaralize paroksizmal yavas
dalga aktivitesi olarak gruplanarak incelendi. Ayrica hastalarin dosyalari
incelenerek ailede epilepsi, febril ndbet ve diger risk faktorleri verileri
degerlendirildi. Cerrahi sonlanim postoperatif birinci ve ikinci yilda Engel
siniflamasi ile yapilmisdi. Toplam 215 EEG kaydi incelendi. Postoperatif 1.yilda
hastalarin %81,6’s1 2. yilda %87,8’i ndbetsizdi. Ailede epilepsi 6ykisu olmayan
hastalarin ¢gogunlugunda cerrahi sonrasi iyi prognoz (Engel |) saptandi ve
istatistiksel olarak anlamliydi. Febril nébet dykistu ve diger risk faktorleri ile
prognoz arasinda iligki saptanmadi. Calismamizda preoperatif
degerlendirdigimiz tim interiktal EEG parametreleri ile Engel siniflamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ elde edemedik. Ancak IED ve
YDA olmayan hastalarin timinde ve unilateral IED ve YDA olan hastalarin
%57’sinde iyi prognoz saptandi. Postoperatif interiktal bulgular ile prognoz

arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Rutin EEG’nin uzun dénem cerrahi



sonlanimi ve nébet prognozunu tahmin etmede iyi bir ara¢ oldugunu géstermek

igin daha fazla hasta ile yeni ¢alismalar yapilabilir.
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ABSTRACT

Dortcan Nimet. Preoperative and postoperative interictal EEG findings in mesial
temporal lobe epilepsy patients and correlations with long-term outcome after
surgery

istanbul University, Institute of Health Science,

Key Words: Mesial temporal lobe epilepsy, interictal EEG, seizure outcome

TLE is the most frequently seen adult-type of partial epilepsy. The most
frequently observed etiologic factor is MTLE due to MTS which constitutes two
thirds of the cases who had undergone epilepsy surgery. Interictal EEG findings
have been reportedly useful in preoperative localization of the epileptic focus. In
this study, routine pre-and postoperative EEG recordings of the patients
operated with the diagnosis of MTS were evaluated to determine if EEG
findings might be helpful in predicting postoperative prognosis of the patients.
Forty nine patients (26 M, 23 F) who had been operated between 1999-2009
were included in the study. Routine EEG findings were analysed in groups of
IED, FSWA, and generalised paroxysmal slow-wave activity. In addition medical
files of the patients were screened to assess for the presence of any familial
history of epilepsy, febrile seizures, and other risk factors. Surgical outcome
was determined based on Engel classification performed for the first, and
second postoperative years. Totally 215 EEG recordings were examined. In the
first, and second postoperative years, 81.6%, and 87.8 % of the patients were
seizure-free, respectively. In most of the patients without any evidence of
familial history of seizure, postoperative prognosis (Engel |) was statistically
significantly improved. No correlation was found between history of febrile
seizure, other risk factors, and prognosis. We could not detect a statistically
significant correlation between all preoperative interictal EEG parametres we
evaluated, and Engel classification. However in all patients without any IED,
and FSWA, and 57 % of cases with unilateral IED, and FSWA, an improved
prognosis was detected. A statistically significant correlation between
postoperative interictal findings, and prognosis could not be found. Further

studies involving higher number of patients can be conducted to demonstrate
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that routine EEG is a better tool in predicting long-term surgical outcomes, and

prognosis of seizures.



1. GIRIS VE AMAC

TLE, ILAE tarafindan 1989 yilinda yapilan epilepsi, epileptik sendromlar ve
epileptik ndébetler ile iligkili hastaliklar siniflandirilmasinda “Semptomatik
Parsiyel Epilepsiler ve Sendromlar” bagligi altinda yer almaktadir (ILAE 1989).
TLE heterojen bir bozukluk grubudur. Ayni topografiden (temporal lob)
baslamasina ragmen ¢ok farkli etyolojisi, baglangi¢ yasi, prognozu ve cerrahi
tedaviye cevabi vardir. TLE cogunlukla kompleks parsiyel ndbetlerle karakterize
olan epilepsi tirtdidr (Cahan ve ark. 1984; Kotagal ve ark.1995). Anatomik
olarak kabaca temporal lobun ya da mezyal bélgelerinden kaynaklanan nébetler
olarak ikiye ayrilirlar. TLE tim epilepsilerin %30-35’ini kapsar (Panayiotopoulos,
2007). Temporal lob epilepsisinin bir alt grubu olarak kabul edilen MTLE
glinimizde ayri bir sendrom olarak kabul gérmektedir (ILAE, 1985). Genel
olarak MTLE bir néropatolojik antite olan MTS eslik ettigi bir durum olarak
ortaya cikar (Engel J Jr, 1989). Temporal lob epilepsisininetiyolojisinde ilk sirayi
alir ve hipokampal ve diger mezyal temporal lob yapilarinda selektif néronal
hicre kaybi ve gliozisle karakterizedir (Panayiotopoulos, 2007). HS bagh
MTLE’li hastalarin buytk ¢ogunlugunda antiepileptik ilaglarla ndbetler devam
etmektedir. Bu direngli hastalarda cerrahi oldukga etkili bir tedavi yontemidir.
Erigskinlerde en sik gb6zlenen direngli epileptik sendrom  MTLE, epilepsi
cerrahisinin Gcte ikisi gibi olduk¢a buytk bir bélimand olusturur (Engel J Jr,
1993). Gorintlileme ydntemleri ve cerrahi tekniklerin oldukga gelistigi
gunumuizde cerrahi tedavi sik uygulanmakta olan bir yéntem haline gelmigtir.
Basarili epilepsi cerrahisi dogru tani ve dikkatli hasta secimine baghdir.
Hastanin TLE cerrahisine uygun olup olmadigina karar verme stlreci ya da
yapilan tanisal iglemlerin miktari cok karmasiktir ve bu konuda 6zellesmis bir
ekip caligmasi gerektirir. TUm epilepsi cerrahi merkezleri basit invazif olmayan
testlerden baslayarak invazif ve pahali testlere dogru kademeli bir yaklagim
sergiler (Ltders, 2001).

ATL sonrasinda prognostik faktorleri belirlemek icin birgcok calisma yapilmigtir
(Hennessy ve ark 2001; Lee ve ark 2006). Noébet kontrolinin saglanacagini
tahmin ettirdigi bilinen preoperatif prediktorler tek tarafli interiktal epileptiform

desarjlar, MRG lezyon saptanmasi, etyolojide HS, FN &ykisini sayabiliriz



(Rougier ve ark, 1992; Ammon ve ark 1996; Radhakrishnanve ark 1998).
Cerrahi girisim amaci ile epileptojenik odagin belirlenmesinde iktal kayitlar esas
alinmasina ragmen interiktal EEG bulgulari da oldukga yararli bilgi vermektedir.
Cerrahi dncesinde yapilan interiktal EEG’de anterior temporal bdélgeye sinirli
interiktal desarjlarin varliginin iyi prognozla iligkili oldugunu gdsteren birgok
¢alisma bulunmaktadir (Armon ve ark 1996; Hennessy ve ark 2000,
Radhakrishnan ve ark. 1998). Mclintosh ve ark, temporal lobektomi sonrasi
prediktérleri belirlemek icin 126 makaleyi gézden gecirerek yaptiklari ¢caligmada
postoperatif interiktal epileptiform desarjlarin varliginin kdti prognozla iligkili
oldugunu saptamiglardir (Mclntosh ve ark. 2001). Yine postoperatif rutin
EEG’nin uzun dénem ndbet prognozunu tahmin etmede iyi bir tahmin ettirici
arac¢ oldugunu goéstermektedir (Hildebrandt ve ark. 2005).

Bu calismada HS’li MTLE olan ve bu tani ile opere edilen hastalarda
operasyon Oncesi ve sonrasinda yapilan ekstrakranyal interiktal EEG’de
g6rilen patolojilerin prognozu belirlemede etkisi arastirilmistir. Calismamizda
sadece epileptiform desarjlar degil, interiktal olarak gdzlenen fokal-jeneralize
yavas dalgalar, epileptik desarjlar degerlendiriimis, operasyon &ncesi ve

sonrasindaki degisimleri ele alinmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi

Temporal lobun filogenetik ve histolojik agilardan farkli yapilari, ayrica ¢ok
zengin fonksiyonel baglantilari oldugundan anatomisi oldukga karmagiktir.
Hafiza ve konusma ile beraber davranig kontrollyle ilgili dnemli nérolojik
gorevleri vardir.

Morfolojik olarak, tepesi temporal lobun polind olusturan, tabani oksipital ve
parietal loblara yayillmis olan bir piramide benzemektedir. Bu piramidin derin
kisminda lateral ventrikilin temporal hornu ve komsu yapilari bulunur. Dért
yUzeyi vardir: lateral, bazal, superior veya operkuller ve medyal.

Medyal (mezyal) ylzeyde yer alan yapilar parahipokampal girus, unkus,
hipokampus, fimbria, dentat girus ve amigdaladir. Medyal temporal bdlgenin
ekstraventrikiler elemanlari; unkus, parahipokampal girus ve dentat girustur,
digerleri intraventrikiler elemanlaridir. Parahipokampal girus, temporal lobun
medyal ve inferior ylzeylerinde yerlesik hipokampusu bir zarf gibi sarar,
medyalinde hipokampal sulkus ile hipokampustan ayrilir. One ve superiora
dogru bir kanca seklinde kivrim yaparak unkusu olusturur. Temporal pol
medyalde unkustan rinal sulkus ile sinirlanir. Unkusun gerisinde koroidal
fissurle talamustan ayrilir. Unkus, tentoryum olugunun Gzerinde yerlesmistir ve
normalde medyalde tentoryumun serbest kenarina dogru herniyedir.

Histolojik olarak farkli kortikal organizasyona sahip bir cok alanlar igerir. Ug katli
olan allokorteks prepiriform ve periamigdalar alanlari, unkusun ambiens ve
semilunar giruslarini ve hipokampusu i¢cermektedir. Mezokorteks alti katli bir
yapidadir ve parahipokampal girusu, 6zellikle 6n Ugcte birlik kismi olan entorinal
korteksi igerir. izokorteksde de alti kat bulunur. Medyal temporal lobdaki eski
primitif allokorteksten, lateral ve superior temporal lobdaki izokortekse kademeli
olarak bir gecis mevcuttur, bu bdlge bazal temporal lobdaki transizyonel alandir.
Fizyolojik olarak temporal lob iki boylk kisim bulundurur. 1) Mezyal temporal
lob; limbik sistemle ilgilidir. 2) Neokortikal temporal lob; lateral, superior ve

inferior ylzeyleridir.



Allokorteks olarak bilinen korteksin en yash parcasi neokorteksten farkhdir.
Allorkorteks arkikorteks (hipokampus ve subikulum), paleokorteks (olfaktor
korteks) ve periarkikorteksten (entorinalis, singularis) olusmaktadir.

Allokorteks ve neokorteksin fonksiyonel olarak aralarindaki en belirgin fark
allokorteksin direkt talamik afferentleri olmamasidir. Filogenetik olarak
neokortikalizasyonun artmasina paralel allokorteksin neokortekse orani
azalmistir. insanlarda allokorteks total korteksin sadece %4’(ini olusturur.
Allokorteks olarak bilinen korteksin en yash parcasi neokorteksten farkhdir.
Allorkorteks arkikorteks (hipokampus ve subikulum), paleokorteks (olfaktor
korteks) ve periarkikorteksten (entorinalis, singularis) olusmaktadir.

“Limbik sistem” terimi daha kapsamlidir, ve ilk defa tanimlayan Papez’e (1937)
gore allokorteks ve hipokampuUstn baglantilarini yani forniks, korpus mamillere
ve mamiller traktusu, anterior talamik ntkleusu kapsar.

Mezyal temporal lob limbik sistemle iligkilidir. Baglica yapilari:

1. Parahipokampal girus; hipokampal formasyon ile fuziform girus
arasindaki transizyonel alandir. Onde kivrilarak unkusu olusturur.
Mezokortikal yapiya sahip olan entorinal alan, hipokampus ile izokortikal
temporal lob arasindaki afferent ve efferent baglantilar igin dnemli bir
bolgedir.

2. Unkus; parahipokampal girusun anterior kisminin yukariya ve arkaya
dogru kivrim yapmasiyla olusur.

3. Amigdala; badem seklinde buyuk bir nukleus gruplari yumagidir.
Amigdala; hipokampusun anterosuperior kisminda, temporal lobun
anterior ucundaki beyaz cevherin icindedir. Hipokampus, talamus,
hipotalamus ve kokuyla ilgili yapilarla baglantilari vardir.

4. Hipokampal olusum MTLicinde yer. Hipokampal olusum cornu ammonis,
subikulum, dentate girus, parahipokampal girus, fimbria ve forniksten
olusan kompleks yapidir. Hipokampus; anteriorda unkustan baglayarak
posteriorda forniks ve insudium griseuma dogru uzanir. Ug kisma ayrilir:
Bas (pes), gévde ve kuyruk. iki Snemli yapidan olusur: CA ve dentat
girus. Bu iki yapi birbirine paralel olarak kilittenmis silindirlerdir. CA
hipokampal sulkusun olusturdugu ventrikiler protriizyona denk gelir.

GUnimuzde ‘cornu Ammonis’ve ‘pes hippocampus’ terimleri es anlamli



kullaniimaktadir. CA dért alt gruba ayrilir: CA1-CA4. En derinden ylzeye
dogru, yani ventrikilden hipokampal sulkusa dogru CA alti katmana
ayrilir: alveus, stratum, oriens, stratum piramidal, stratum radiatum,
stratum lacunosum ve stratum moleculare. Hipokampal olusumun dikkat
cekici 6zelligi afferent baglantilarin timuayle entorinal korteks araciligi ile
olmasidir. Entorinal korteks de bircok multisensoriyel kortikokortikal ag ile
baglantihdir (Bora ve ark. 2008).

2.2 Tarihce

Bouchet ve Cazauveilh ilk olarak 1825 yilinda epilepsisi olan hasta serilerinde
yaptiklari makroskopik patolojik incelemelerde sklerotik hipokampus ile epilepsi
arasindaki iligkiyi tarif etmisler ve ‘hipokampal skleroz'deyimini ilk olarak
kullanmiglardir (Oxbury ve ark. 2000). HS, Ammon boynuzu sklerozu, end
folium sklerozu, pararinal skleroz, bu spesifik patolojik durumu tarif etmek igin
bugiine kadar kullanilmis terimlerdir. Ancak bu terimler MTS’deki mevcut
patolojiyi tam olarak tarif etmemektedir. Ginimizde pek ¢cok arastirmaci
eklenen yeni bilgilerin 1s1ginda yakin zamana kadar sik olarak kullanilan”HS”
terimi yerine MTS kullanmaktadirlar. Bunun nedeni ise mevcut patolojinin
hipokampal yapilarin yaninda diger mezyal temporal yapilari da igermesidir.
Bouchet ve Cazauvieilh’in gézleminden sonraki ilk vyillarda bu yapisal
bozuklugun epilepsinin nedeninden ¢ok sonucu olduguna inaniliyordu. 19 yy.’in
ortalarindan sonra Jackson parsiyel nobetleri epileptik bir fenomen olarak
tanimladi ve MTS ile limbik nébetler arasindaki iligkiyi ortaya koydu (Oxbury ve
ark. 2000). Sommer 1880 yilinda MTS’de gbrulen néron kaybinin kendine 6zgl
paternini tanimlamisti. Daha sonra Sommer bu patolojiden ndbetlerin
kaynaklanabilecegini, Bratz ise bu patolojinin sik gérilmekle beraber tim
epilepsisi olan hastalarin bununla agiklanamayacagini bildirmistir (Oxbury ve
ark. 2000) EEG alanindaki gelismelerle birlikte Gibbs, psikomotor ndbetlerin
iktal EEG &zelliklerini ayrintili olarak ortaya koymustur. Daha sonra Jasper ve
ark bu EEG paternlerinin, iktal ve interiktal durumlardaki ézelliklerini géstererek
psikomotor nObetlerin mezyal temporal vyapilardan kaynaklandigini ileri
surmuslerdir (Engel ve ark. 1997). Stauder ve ark yaptiklar ¢calismalarda MTS



ile temporal lob KPN iligkisine deginmistir. Bailey ve Gibbs, EEG bulgularina
dayanarak gecen yuzyiin ortalarinda MTLE’li hastalara ilk olarak ATL
yapmislardir. Bylece cerrahi alanindan gelen bilgiler arttikga MTS’nin 6zellikle
tibbi tedaviye direncli MTLE'li hastalarda yiksek oranlarda géraldugu
belirlenmigtir. MTLE’li hastalarda cerrahi sonrasi basari oraninin yuksek
olmasiyla birlikte MTS’nin epilepsinin sonucu degil nedeni oldugu fikri giderek
agirhk kazanmaya baslamistir. Son yillarda kranyal MRG tekniginin glnlik
pratige girmesiyle MTLE’li hastalarda MTS’nin ylksek oranlarda goérildigi
dogrulanmis oldu. Boéylelikle EEG ve kranyal MRG incelemeleriyle uygun
epileptojenik odagin saptanarak medikal tedaviye direncgli bu hasta grubu igin
epilepsi cerrahisi ylz guldiren sonuglara ulasiimigtir.

Son yillarda bu hasta grubunda hipokampusun yani sira diger temporal yapilar
olan amigdala ve parahipokampal girustaki mevcut hasari gbéz 6nlne alarak

Falconer ve ark 1964 yilinda MTS terimini ortaya atmislardir.

2.3 Tanimlama

TLE terimi literatirde uzun yillardan beri kullaniimaktadir. Temporal lobdan
kaynaklanan ndbetler BPN, KPN, sekonder JTKN’ler seklinde gorulebilir. ik
yapilan (1970) noébet siniflamasinin  ardindan, 1981 yilindaki ndbet
siniflamasinda daha ayrintili olarak tanimlanmig, BPN ve KPN’leri biling
tutulumuna goére yeniden siniflandiriimig, biling bozuklugunun eslik ettigi
BPN’ler, kompleks parsiyel olarak adlandiriimistir (Dreifuss 1981).

Sendromik siniflamada 1989 yayimlanan halen kabul géren siniflama
kullaniimaktadir, bu siniflama Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin 1985
siniflandirmasinin  (ILAE 1985) gbézden gecirilmis halidir. Burada klinik ve
laboratuvar Ozelliklere dayanilarak bir TLE sendromu tanimlanmigtir. bu
siniflamada TLE’ler “lokalizasyonla iligkili (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve
sendromlar” baghgi altinda ve iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (ILAE 1989).
Bu fokal epilepsiler mezyal temporal lob yapilarindan kaynaklanan temporal lob
epilepsisi, (medyobasal limbik) ve mezyal temporal lob diginda kalan yapilardan
kaynaklanan lateral (neokortikal) ndbetlerle birlikte olan TLE'leri olarak ikiye
ayrilir. Bu siniflamada klinik bulgular, EEG, aile éykisu, febril ndbet dykis,
PET hipometabolizmasi gibi 6zellikler géz ©6nlGne alinmasina ragmen



siniflamada MRG bulgulari, patolojik 6zellikler (6rn.HS) ve medikal tedaviye
direng dikkate alinmamistir (ILAE 1989).

Son olarak ILAE siniflama ve terminoloji ¢calisma grubu 2001 yilinda sundugu
yeni Oneri Oneride 5 eksen bulunmaktadir: 1. eksende iktal fenomenoloji, 2.
eksende ndbet tipi, 3. eksende sendrom, 4. eksende etyoloji ve 5. eksende
6z0rlbluk bulunmaktadir. Bu siniflandiriima énerisinde eksen 3’de “semptomatik
fokal epilepsiler” baghdi altinda “limbik” ve “neokortikal” epilepsiler
bulunmaktadir (ILAE 2001).

Ancak ILAE tarafindan énerilen bu siniflamalarin diginda, cerrahi merkezlerinde
yapilan klinik ve elektrofizyolojik calismalar 1siginda daha ayrintili bazi alt
gruplarinin da tanimlanmasi mevcuttur ( Maillard ve ark. 2004).

2.4 Epidemiyoloji

MTLE sendromu yakin zamanda tanimlandigi ve elde edilen sonuglar, tibbi
tedaviye direncli epilepsi hastalarinin degerlendirildigi cerrahi merkezlerden
elde edilebildigi igin epidemiyolojik veriler henliz yeterli degildir. ilaca direncli
epilepsisi olan ve cerrahi yapilan hastalarin %70’de HS oldugu gérilmagstir
(Engel J Jr, 1993). Bu sonugla birlikte ilaca direncli TLE’lerinin gogunun MTLE’si
oldugu disunulebilir . TLE'nin prevelansi ve bu taniyla cerrahiye giden
hastaliklardaki HS insidansindaki ylkseklik agisindan bakildigi zaman MTLE
insanlarda en sik gorulen direngli epilepsi sendromudur. Bir referans
merkezinde yapilan galismada, parsiyel epilepsiler icinde HS’un en sik
rastlanilan ve medikal tedaviye en az yanit veren grup oldugu belirtilmistir
(Semah ve ark. 1998).

2.5 Patoloji

MTLE’ sinde karakteristik olarak HS patolojisi gérilir. Patoloji ilk defa Bratz
tarafindan tanimlanmig ve gdésterilmistir. Bratz Sommer’in tanimladigi CA1’ deki
piramidal hdcrelerin  hasarlanisini  ve komsu subikulumda hicrelerin
korundugunu, dentat girusun hilusunda ve CAS3’de hiicre kaybi olmasina
ragmen CA2 noéronlari ve dentat grandler hucrelerinin korundugunu
tanimlanmistir. Margerison JH. ve Corsellis'in 1966 yilinda yaptigi ve Brain

dergisinde yayinlanan ¢alismalarinda epilepsili 55 hasta Uzerinde temporal lob



epilepsisinin klinik ve EEG karakteristikleri ile hipokampus patolojisi arasindaki
iligkiyi belirlemiglerdir. Direngli epilepsiler icin temporal lobektominin 1940—
1950’li yillarda uygulamaya gecisiyle ve 6zellikle histolojik incelemeye olanak
verecek sekilde temporal lobun tek parca halinde ¢ikarilir olmasi ile birlikte
klinikopatolojik calismalara dayanarak bu patolojiye sahip temporal lob epilepsili
hastalarda hipokampal sklerozun temporal lob kdkenli kronik nébetlerin sebebi
oldugu anlagilmistir. ilk kez Falconer ve ark (Falconer ve Taylor 1968),
tarafindan cerrahi rezeksiyon mezyal temporal yapilari 6zellikle hipokampusu
icerdiginde ndbet kontrolindn cok iyi oldugu bildirmistir. Diger bir ¢alismada
hipokampus patolojisi saptanmayan veya mezyal temporal yapilarda hafif hasar
bulunan (end folium ve amigdalar skleroz gibi) hastalarda cerrahi sonrasi nébet
kontrolinin koétl olduguna dikkat c¢ekilmistir (Mathern ve ark. 1994). Bu
¢alismalar HS ile uyumlu olmayan patolojilerin (end folium ve amigdalar skleroz)
baydk olasilikla TLE’sine katkida bulunmadigini, daha c¢ok hipokampus
disindan kaynakli tekrarlayan ndbetler sonucu oldugu fikrini desteklemigtir.
(Mathern ve ark. 1995). Son olarak patolojik bulgulari tanimlayan 6zellikler
ILEA’nin 2004 yilinda istanbul toplantisinda deneysel ve insan dokularindan
elde edilen verilere dayanilarak belirlenmistir (Wieser 2004). Hipokampal
skleroz terimi sadece 6zel hipokampal hicre kaybinin bulundugu durumlarda
kullanmiimahdir: CA1 ve hilar bdlgelerde belirgin néronal kayip ile birlikte
endfolium da (CA3/CA4) bir miktar kayip vardir, ancak CA2 hicreleri géreceli
korunur. Subikllar kompleks, entorinal korteks ve diger gegis korteksi ve
temporal giruslar hiicre kaybina direnglidir.

HS'de gorlilen diger Ozellikler yosunsu liflerde  (mossy fiber) filizZienme
(sprouting) ve somastatin ve ndéropeptit Y iceren ndéronlarin secici kaybi ile
iligkilidir (Sutula ve ark. 1989). Normal hipokampusta dentat girustaki grandler
hlcre tabakasi goreceli olarak dar ve hlcre gbvdeleri birbirine yakindir ve
granuler hicre tabakasi genig ve organize degildir.

MTLE’sinde patoloji tek bicimli degildir. Hipokampustaki gliozise ek olarak
anterior mezyal temporal lob yapilarini da etkileyebilir. HS siklikla bilateral
olabilir ancak siklikla bir taraf baskindir. HS nin kesin nedeni bilinmemektedir,
ancak epileptojenisitenin spesifik hipokampal néronlarin kaybir ve sinaptik
reorganizasyon sonucu olustugu hakkinda stphe yoktur (Engel J Jr, 1997).



TLE’li hastalarin sadece bir béliminde ‘klasik’ HS vardir. Diger temporal lob
patolojileri ile birlikte olan HS dual patoloji olarak adlandirilir. Birlikte gérilen
patolojiler kortikal mikrodisgenezi ve Kkortikal displazi, hamartomlar, kicuk
timorleri kapsar (Raymond ve ark. 1994; Fauser ve Huppertz 2006). Otopsi ve
cerrahi ¢alismalardan edinilen bilgiler hipokampus hasarinin bilateral olarak
gbrilebilecegine dikkat cekmektedir. Margerison ve Corsellis'in  otopsi
calismalarinda elde edilen veriler HS’nin muhtemelen tek tarafli olmadigini,
siklikla her iki hipokampusu da tuttugunu, ancak asimetrik oldugunu géstermistir
(Margerison ve Corsellis, 1966). Géruntlileme calismalarinda bu oran %33

olarak bildirilmigtir (Conelly ve ark. 1994).

2.6 Etyopatogenez

Bu bozuklugun epileptojenisitesi, hipokampustaki 6zglin néron kaybi ve geride
kalan hicresel elemanlarin sinaptik yeniden organizasyonu sonucu olusur.
Hicre kaybi ve vyeniden organizasyonun Kkarakteristik &zellikleri ve
elektrofizyolojik sapmalarla iligkili olarak spontan ndbetler meydana gelebilir.
Cerrahi girisimle elde edilen hipokampal dokularda ve deneysel hayvan
modellerinde MTLE patofizyolojisinde HS tanimlansa da bu slreci baglatan
olaylar henliz bilinmemektedir (Wieser, 2004).

Etyopatogeneze iliskin modern fikirler Falconer ve ark ile baslamigtir (Falconer
1974), erken ¢ocukluk cagi nébetleri 6zellikle uzun sireli FN‘ler ile hipokampus
sklerozu arasinda vyakin iliskiye dikkat ¢ekmigler ve FN'leri hipokampus
sklerozunun nedeni oldugu sonucuna varmiglardir. Mezyal temporal skleroz ile
FN arasindaki bu iligki uzun vyillardan beri bilinmesine ve retrospektif
calismalarda gosterilmesine karsin, prospektif calismalarda karsit sonuclar
alinmig, bazilarinda bir iliski gbsterilebilirken, bazilarinda ise gésterilememistir
(French ve ark. 1993; Tarrka ve ark. 2003). Erken dénemdeki FN’in ardindan
AEi ile profilaksi yapilmasinin ileride MTLE olusumunu engellemedigi
gbzlenince yine celiskiye distlmustir (Shinnar ve Glauser 2002). Uzun sireli
takipte gorintilemenin eglik ettigi ¢cok sayida hastanin katildigi prospekiif
calismalara gereksinim oldugu aciktir. Yine de MTLE ile yasamin erken
déneminde karsilasilan serebral hipoksi gibi diger risk faktorleri arasinda
kuvvetli bir iligki oldugu bilinmektedir. Hastalarin %66’sinda (komplike) FN,
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yasamin erken dénemlerinde travma veya enfeksiyon saptanmistir (Cendes ve
ark. 1993; (Mathern ve ark. 1995). Ancak deneysel caligmalarda immattr
hayvanlarda ndbetlerin erigkinlerde oldugunun aksine hipokampal hasara yol
acmadigl da gosterilmisgtir. Patogenezle ilgili cesitli teoriler dne surGlmustar.
Glutamat nérotoksisitesi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu hiicre kaybina yol
acabilir ancak hucre 6limunu saglayan yollar agiklanamamigtir (Kunz ve ark.
2000).

2.7 Klinik bulgular

MTLE’nin Klinik 6zellikleri, ¢ogunlukla ilaca direngli olup cerrahi girigsim icin
deg@erlendirilen hastalardan elde edilmigtir. Nobetlerin baslangici genellikle ilk
on yilin sonuna dogru olur ve ndbetler baslangicta antiepileptik tedaviye iyi yanit
verir. Hastalar ilk birka¢ yili iyi gegirmelerine ragmen ndbetler ergenlik veya
erken erigkin dénemde medikal tedaviye direncli hale gelir. Bu hastalar iginde
medikal tedaviye direncli ndbetlerin buyldk cogunlugunda komplike FN veya

diger tetikleyici faktorler mevcuttur (French ve ark. 1993).

2.8 Nobet ozellikleri

MTLN’lerinin klinik &zellikleri subjektif ve objektif olarak ikiye ayrilabilir. Subjektif
olarak auralar mevcuttur. MTLN’de auralar oldukga sik olup, hastalarin %90’dan
fazlasinda gordlar. Auralar, KPN'in ilk bulgusu olabilir veya izole BPN’ler
seklinde meydana gelir. En sik gbzlenen aura tipi epigastriumda yidkselme
hissinin eslik ettigi viseral duyumdur. Amigdalanin etkilendigi durumlarda korku,
anksiyete ve benzeri emosyonel auralar gérilebilir. Hastalarin tanimlamakta
guclik cektikleri daha cok orta hatta belirgin olan veya tim vicuda yayilabilen
karincalanma, déja vu, jamais vu, depersonalizasyon ve otonom bulgularin eslik
ettigi auralar da gérilebilir (ILAE 1989).

MTLN’nin objektif bulgulari genellikle bilin¢g bozuklugu ile kendini gosterdigi igin
hasta yerine diganidan tanimlanir. MTLN’nin objektif bulgular siklikla
donakalma “motor arrest (donma)”, dalma ve pupiller dilatasyon seklinde baglar.
NoObet bu asamada kalabilir (temporal lob absansi) ya da MTLN'nin belirgin bir
kismini olugturan yari istemli koordine motor aktiviteler (otomatizmler) gelisir.

Dudak sapirdatma, cigneme, yalanma, yutkunma ve dis gicirdatma gibi
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oroalimentler otomatizmalar MTLN’ye 0&6zgl olmamakla beraber oldukca
karakteristiktir. MTLN’nin diger sik gorulen Ozellikleri bir seyler toplama, tstinu
dizeltme gibi degisik el hareketlerini kapsayan stereotipik otomatizmalardir.
Postiktal donemde 06kstrme, burun silme olmasi, neokortikal temporal lob
nébetlerinden ¢cok MTLE'ye 6zgu bulunmustur (Kotagal 1991).

GUnimuzde lateralize ve lokalize deg@eri olan objektif ndbet 6zellikleri Gzerinde
sik durulmaya baslanmigtir. Bunlar lateralize motor bulgular, dil bulgulari ve
postiktal bulgulardir. Bas ve/veya g6z deviyasyonunun temporal lob
nébetlerinde lateralizan degeri tartismaldir. Bazi arastiricilar bag dénmesinin
lateralize edici degerinin olmadigini ileri sirmusler (Newton ve ark. 1992), diger
bazi arastirmacilar lateralizan degeri oldugunu, ancak bunun ndbetin hangi
asamasinda meydana geldigine bagl oldugunu vurgulamislardir. (Fakhoury ve
Abou-Khalil 1995). Erken bas deviyasyonu ndébet kaynagiyla ayni tarafta
olabilirken, nébet icinde daha gec¢ goérulen zorlu (versif) bas ve géz deviasyonu
sekonder jeneralize bir ndbetin baslangici olabilir ve hemen her zaman
kontralateraldir (Fakhoury ve Abou-Khalil 1995).

MTLN’li hastalarin %15-70'de baslangi¢c yerinin karsi tarafinda tonik veya
distonik postur olugur. MTLE’de gbzlenen kol veya bacaktaki distonik postirin
lateralize edici degeri oldukca yuUksektir ve ndbet odaginin kargi tarafinda
go6zlenir (Newton ve ark.1992). Kontralateral distonik postire siklikla ipsilaretal
otomatizmalar eslik eder. Tek basina ipsilateral otomatizmalarin distonik postir
kadar lateralizan degeri yoktur. Ancak kontralateral distoni ve ipsilateral
otomatizmanin birlikte ortaya ¢ikisi iyi bir lateralizan bulgu olarak
degerlendirilmistir (Kotagal ve ark.1989). Yapilan dider bir ¢caligmada ise tek
basina distonik postlr kontralateral olarak neokortikal TLE de bildirilmigtir
(Dupont ve ark.1999). Siklikla kontralateralde gbzlenen tonik postirin ise
lateralize edici bulgu olarak guvenirligi distktir ve distonik postirden mutlaka
ayirt edilmelidir( Bleasel ve ark.1997). Kontralateral iktal parezi de guvenilir bir
lateralizan bulgu olarak bilinmektedir (Leutmezer ve Baumgartner 2002).
MTLN’de iktal kusma sag temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel
ndbetler icin lateralize edici bir bulgu olarak tanimlanmasina ragmen lateralizan
degeri tartisiimalidir(Koutroumanidis 2003; Kellinghaus ve ark.2003). iktal tek
tarafli g6z kirpma seyrek g6zlenen ancak glvenli bir lateralizan bulgudur ve
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ndbet kaynag! ile ayni tarafta olmaktadir (Kotagal 1991). Post iktal burun silme
otomatizmi igin kullanilan el nébet kaynagiyla siklikla ayni tarafta olup
lateralizan bir bulgudur (Leutmezer ve Baumgartner 2002).

Noébet sirasinda konusma durmasi ve iktal afazi es anlamli kullaniimaktadir ve
nébet baslangicinda biling degisikligi olmaksizin sdzel iletisim kuramama olarak
tanimlanir, dominant (sol) temporal lobdan kaynaklanan nébetler sirasinda
gorulebilir ancak 6zgin bir bulgu degildir. N6ébet sirasinda anlasilabilen
konusma olarak tarif edilen iktal verbalizasyonun lateralizan degeri olmadigi
bildirilse de, dominant olmayan (sag) temporal lobla iligkili oldugu bildirilmistir
(Yen ve ark. 1996). Postiktal lisan bozukluklarini konflizyondan ayirmak
cogunlukla zor oldugu i¢cin hastalarin bu konuda egitim gérmas kisiler tarafindan
muayene edilmesi gerekmektedir.

MTLN’de postiktal dénemde motor bozukluklar nadir gdzlenmekte ve genellikle
ndbet kaynaginin kontralateralinde olmaktadir. Postiktal dénemde ayrica
konflizyon, ybnelim (oryantasyon) ve konusma bozukluklari gorulir. Postiktal
dbénem ekstratemporal ndbetlerle karsilastirildiginda belirgin derecede uzundur.
Yapilan bir calisgmada dominant taraftan baslayan ndébetlerin postiktal fazinin
daha uzun oldugunu goéstermistir (Fakhoury ve Abou-Khalil 1995; Williamson ve
ark.1998; Leutmezer ve Baumgartner 2002).

Todd paralizisi, iktal afazi, iktal anomi, postiktal afazi ve figlr 4 isaretindeki gibi
kontralateral Ust ekstremitenin distonik postiri en ¢ok lteralaizan degeri olan
bulgulardir (Wieser 2004).

Bltin bu lateralizan bulgular ilaca direngli MTLN'nin cerrahi 06ncesi
deg@erlendiriimesinde ¢ok buiylk énem tasir. Ancak bu bulgularin siklikla nébet
desarjlarinin diger alanlara yayillmasi sonucu ortaya ¢iktigi bilindiginden ve
aralarinda bazi farklihiklar olsa da diger nedenlere bagh temporal lob
ndbetlerinde veya temporal lob disindan kaynaklanan ndbetlerde de
gorulebilirler (Saygi ve ark. 1994; Kutlu ve ark. 2005).
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2.9 Noropsikolojik bulgular

Temporal nébetlere cesitli kognitif, davranigssal ve emosyonel bozukluklar eglik
edebilir (Helmstaeder ve Elger 2000). Bu gruptaki hastalar siklikla akademik
glclUklerle karsi kargiya kalirlar (Hermann ve Seidenberg 2002). Néropsikolojik
degerlendirme epilepsiden kaynaklanan kognitif bozukluklarin
derecelendirmesinde ve niteliginin belirlenmesinde guvenilir bir ydontemdir. Bu
nedenle néropsikolojik degerlendirme, epilepsi merkezlerinin ¢cogunda tani ve
tedavi yaklagiminin énemli bir basamagini olusturur. Epilepsisi olan hastalarda
bulunan ndéropsikolojik bozukluklarin, hastalik sdresi, ndbetlerin sikligi ve
siddeti, baslangi¢ yasl, antiepileptik tedavi ve epileptik fokusun lokalizasyonu ile
iligkili oldugu cesitli calismalarda bildirilmistir (Dodrill 1986). NOropsikolojik
degerlendirme ile epilepsisi olan hastanin kognitif durumu hakkinda bilgi sahibi
olmanin yaninda, daha sonraki tedavi yaklagimlar konusunda da fikir sahibi
olunabilir. Ozellikle TLEli hastalarda cerrahi 6ncesi baskin hemisferin
belirlenmesi ve operasyon sonrasi olusabilecek bozukluklarin saptanmasi
mutlaka gereklidir (Son ve ark.1999).

Hipokampal patolojinin ciddiyeti ile verbal bellekteki bozukluk arasida
korelasyon bildirilmigtir (Sass ve ark.1990; Kilpatric ve ark.1997) Dual patolojisi
olan hastalardaki kognitif bozuklugun derecesi genellikle daha fazladir. Ozellikle
uzun sdreli, tedaviye direngli MTS’li olgularda kognitif yakinmalar cerrahi
yaklagim ile sinirli olsa da azaltilabilir (Katz ve ark.1989, Westerveld ve ark.
2000). Cerrahi sonrasi potansiyel konusma ve bellek bozukluklarini
degerlendirmek icin yapilan preoperatif Wada testi (intrakarotid amobarbital
uygulamasi) siklikla kullanilir (Rausch ve ark. 1993). Wada testi ile dil
islevlerinin yani sira kontralateral bellegin kapasitesi de degerlendirilerek fikir
sahibi olunur. MTS’ye ydnelik cerrahiden sonra dominant hemisfer rezeke
edilmisse kalici postoperatif kognitif bozukluklar ortaya c¢ikabilir. Glnimizde
kabul edilen bilgi temporal lob cerrahisi sonrasi kognitif islevlerin minimal
bozuldugu seklindedir. Ayrica temporal lob cerrahisinden sonra kognitif
bozukluk olmamasinin yaninda bir miktar dizelme de olabilir (Westerveld ve
ark. 2000). Cerrahi sonrasi kognitif bozuklugun ortaya ¢ikmasi gogunlukla ilk
birkagc ay igindedir. Uzun takiplerde genellikle belirgin kognitif bozukluk
bulunmaz. Hatta test skorlarinda dizelme olabilir. Eger hastalar ndbetsiz bir
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dénem gegciriyorlarsa bu iyilesme daha da belirgin olur. Cerrahi sonrasi dil

bozukluklarina da rastlanabilir ancak belirgin afazi nadirdir.

2.10 Elektrofizyolojik incelemeler

Rutin EEG incelemesi bir gok nedenden dolayi klinikte kullanilan yararli tanisal
incelemedir: Bu nedenlerden birincisi spesifik EEG anormallikleri nébet tipi ve
epilepsi sendromunun tanimlanmasinda yardimcidir, bdylece tedavi ve ndbet
kontroliinii tahmin etmeye izin verir. ikincisi, bazi 6zel olgularda EEG absans,
miyoklonik ya da parsiyel nébetler gibi gi¢ farkedilen ndbetlerin saptanmasini
saglayabilir. Uclincisii 6zel EEG paternleri fokal serebral lezyon varligini
hakkinda Kklinisyeni uyarabilir. Dérdincislt bircok calismada epileptiform
desarjlarin varlgi, 6zellikle idyopatik epilepsilerde ndbet reklrrensi olacagini
tahmin ettirir. Epileptiform desarjlarin varligi reklrrens riskini ikiye katlar. Bu
nedenlerle epilepsi dlsindlen hemen tim hastada EEG incelemesi
yapilmaktadir. Ozellikle cerrahi adayr MTLE’li hastalarda rutin EEG incelemesi
yaninda video-EEG ile uzun sireli monitorizasyon, gerektiginde intrakranyal
EEG incelemeleri giinimulzde sikhkla kullaniimaktadir.

2.10.1 interiktal EEG

TLE'li erigkinlerde yapilan seri interiktal EEG’ler genellikle epileptojenik odagin
lateralizasyonunda vyararli bilgi vermektedir. Interiktal ddénemde siklikla
gelisigtzel ateslenen anterior temporal diken veya diken yavas dalga desarijlari,
yine ayni bdlgede fokal yavas dalgalar gdzlenir. Bu desarjlar genellikle
Uluslararasi Elektrot Sisteminin kullanilmasi F7 veya F8 elektrodundan
kayitlanir. Williamson ve ark. yaptigi bir galismada TLE’li hastalarin %96’sinda
paroksizmal aktivite saptamiglardir. Bu calismada ndébetin basladigl tarafta
hakim olmak Uzere bilateral badimsiz paroksizmal aktivite izlenmistir.
(Williamson ve ark.1993). Diken (keskin dalga) desarjlari olgularin yaklasik
%25-30’'unda bilateraldir. Bilateral anterior temporal dikenler bagimsiz olabilirler
ya da senkrondurlar. Bilateral senkroni gergek senkroni ve bir taraftan digerine
yayilan desarjlar olarak ikiye ayrilirlar (Niedermeyer 2005).

Rosati ve ark direngli TLE’si olan hastalarin interiktal EEG’lerini inceleyerek

yaptiklari caligmada nadir diken dalga gérilen hastalarin sik diken dalga
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gobrulenlere gbre daha iyi prognozlu oldugunu bulmuslardir (Rosati ve ark.
2003). Ayrica yapilan bir galismada interiktal epileptiform anomaliler ndbet
kontroll iyi olan TLE olgularda daha nadir g6zlenmis, direngli epilepsi TLE
olgularinda genellikle ¢ok sik interiktal desarj g6zlemiglerdir (So ve Luders
1991). TLE'li hastalarin %2 ile %3’Unde rutin EEG’lerde diken dalga aktivitesi
g6zlenmez (Ajmone-Marsan ve Zivin 1970; Rosati ve ark 2003).

Bazi hastalarda anterotemporal dikenler gok az gérulirken bu alanda devamli
fokal yavaglama saptanir. TLE'nin EEG’de tanisinda TIRDA rold oldugu Reiher
ve Beaudry tarafindan (1989) vurgulanmistir. Mezyal temporal atrofi varliginda
EEG’de siklikla anterior temporal ve orta temporal bdlge ritmik delta aktivitesi
dizilerini g6sterir ki bu atrofi bélgesindeki dikenlere esdegerdir (Gambardalla ve
ark.1995). Ayrica TLE’inde lateralize postiktal delta aktivitesinin temporal
lobektomi yapilacak tarafi tahmin etmede oldukga etkili oldugu ile ilgili yayinlar
bulunmaktadir (Williamson ve ark. 1993; Mohammed ve ark. 2001).

Aktivasyon ydntemlerinden hiperventilasyon interiktal desarji artirmada etkili bir
yéntem oldugunu bildiren yayinlar bulunmaktadir (Smith ve Scott, 1981).
Desarjin gosterilmesinde uyku ¢ok énemlidir. Uyku, 6zellikle NREM uykusu hem
jeneralize, hem de parsiyel epileptik sendromlarda interiktal epileptik desarjlari
artirici  etkisini varken  uyaniklik ve REM uykusunun ters etkisi oldugu
bilinmektedir (Kellaway 1985; Malow ve ark 1998; Clemens ve ark 2003).
Uykuda 0Ozellikle NREM 3, 4 evrelerinde yani uyku derinligi artikga (derin uyku)
desarj artisi belirginlesir (Clemens ve ark 2003). TLE’li hastalarda sik uyanma,
uyanik kalma ve uyku gecisleri gibi uyku dlUzensizligi sik goraltr. Bu
dizensizligin epileptik aktiviteyi, IED’lari kolaylastirdigini ileri sGren yazarlar
vardir (Touchon ve arfk. 1991; Malow ve ark. 1998).

TLE’li gocukluklarda interiktal EEG bildirileri az sayida bulunmaktadir. MTS’li
¢ocuklarda interiktal EEG bulgulari ergen ve erigkinlerle benzerdir (Wyllie ve
ark.1993). Al yasin altindaki c¢ocuklarda temporal bdlgede gb6zlenen
epileptiform aktiviteye ek olarak jeneralize epileptiform desarjlar siklikla gbézlenir
(Brockhaus ve Elger 1995). HS’lu ¢ocuklarda ekstratemporal epileptiform desar;
sikligi erigkinlere gére daha siktir (Franzon ve ark. 2007). Epileptiform desarjlar
tim ekstratemporal bélgelerde gérilmesine ragmen frontal, parietal ve oksipital
bblgelerde daha sik g6zlenmektedir. Bu bulgu gocukluk ¢aginda 6zellikle frontal
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ve temporal bdlgeler arasinda yakin iliski oldugunu diastndirmektedir (Franzon
ve ark. 2007). Eriskinlerdeki ektratemporal odaklarin gocuklardan daha az
siklikta géralmesi ontogenetik faktérlerle iligkili oldugu savunulmakta, yani yas
ilerledikce epileptojenik odak epileptojenik bélgeye sinirlanma egiliminde oldugu
dusunulmektedir. Bilateral epileptik olmayan anomaliler TLE’li erigkinlerde
cocuklara gére daha sik gézlenir. Bu uyumsuzlugun nedeni net olmamasina
ragmen erigkinlerde daha uzun suireli epilepsi olmasina ve TLE’li erigkinlerin
yaklasik yarisinda bilateral temporal hipometabolizma olmasina bagli olabilir
(Koutroumanidis ve ark.1999; Franzon ve ark. 2007). Ancak diger bir
aciklamada erigkinlerde TLE'si siklikla bilateraldir (Ergene ve ark. 2000).

Mezyal temporal bélgeden kaynaklanmasina ragmen IED paterni ve yayilimi
farkl etyolojilerde farklilik gdsterir. Mezyal temporal lob timéri ve HS olan
hastalarin interiktal EEG’lerinin karsilastinldigi bir calismada HS’li hastalarda
IED’larin anterior temporal loba sinirli olmasina ragmen ayni bélgeye sinirli
timorU olan hastalarda desarjlarin daha yaygin olarak g6zlendigi bildirilmigtir.
Burada MTS’li hastalarin %90’indan fazlasinda IED’larin anterior temporal
bdélgede oldugu gézlenmistir. (Hamer ve ark 1999).

GUnimuizdeki pahali teknolojik gelismelere ragmen rutin EEG’nin énemi
blyUktir. Preoperatif hasta seciminde ve hastalarin prognozunu tahmin
etmede, ayrica postoperatif rutin yapilan EEG’nin prognozu tahmin etmede
6nemli oldugu ile ilgili oldukga fazla yayin bulunmaktadir (Cascino ve ark.
1996). Bu nedenle EEG hala epilepsi tanisinda, teavisinin diizenlenmesinde ve

prognozu tahmin etmede kullanilan altin standart yéntemdir.

2.10.2 iktal EEG paternleri:

Non-invaziv ve intrakranyal video-EEG monitorizasyonu ile yapilan calismalarda
TLE grubu hastalarda farkhi iktal EEG paternleri saptanmistir. iktal EEG
paternleri farkli caligmalarda farkli tanimlanmakla beraber, séyle siralanabilirler:
Ritmik teta aktivitesi, ritmik delta aktivitesi, ritmik beta aktivitesi, repetitif epileptik
desarjlar, temel aktivitenin baskilanmasi, sik interiktal epileptojenik desarjlarin
baskilanmasi vs. Hastalarda tek bir iktal EEG patern olabilecegi gibi birden fazla
patern de izlenebilmektedir. Bu paternlerin; hasta 0&zellikleri, semiyoloji,
lokalizasyon-lateralizasyon, altta yatan patoloji, epileptik aktivite belirlenmesi ile
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iliskisi net olmamakla birlikte halen Uzerinde arastiriimalar yapilan guncel bir
konu durumundadir. Temporal neo-korteksten kaynaklanan nébetler; irregller,
polimorfik 2-5 Hz aktivite ile siklkla iligkilidir (John ve ark 1996). Patolojik olarak
hipokampal atrofi derecesi arttikga iktal EEG frekansi artmaktadir. Bu
hastalarda en sik gbzlenen iktal EEG paterni ritmik teta aktivitesi olarak
bulunmustur (David ve ark.1998. MRG ile unilateral MTS saptanmis, direngli
hastalarda en sik gérilen iktal EGG paterni ritmik teta aktivitesi olarak
bulunmustur. MTLE hastalarinda, unitemporal skalp IED ve iktal skalp EEG
yayllim paterni, post-operatif nébet kontroll ile iligkili bulunmustur. En az bir
ndbetinde bilateral senkroni veya lateralizasyonun kontralateral tarafa ge¢cme
gbrilen hastalarin post-operatif ndbet kontrolleri, tim ndbetleri unilateral
temporal/hemisfere lateralize olan hastalardan daha kétd bulunmustur (Schulz
ve ark. 2000).

2.11 Gorlintiileme teknikleri
2.11.1 Manyetik rezonans goérintiileme

Rutin MRG MTS bulgularinda hassas degildir. 1998'de Mc Bridge ve
arkadaslari epilepsi merkezi disinda yapilan standart MRG bulgulari ile énemli
epilepsi merkezlerinde &6zel temporal lob ndébeti protokoline uygun MRG
bulgularini karsilastirmistir (McBride ve ark.1998). Rutin MRG incelemesi
timorler ve vaskiler malformasyonlari géstermesine ragmen HS tanisi igin
yetersiz bulunmustur. Bu farkin olmasinin nedeni hipokampal yapilarin diz
olmasi ve daha c¢ok aksiyal planda uzanmalarina baglidir, bdylece
hpokampustaki glg¢ fark edilen lezyonlar gézden kagabilir. MTS’nin glvenilir
saptanmasi igin temporal loblarin uygun yiksek rezolisyonlu MRG (3 Tesla)
gereklidir. Hipokampusun perpendikuler planda 6zel oblik koronal ince kesitleri
MTS icin olduk¢ca hassas ve duyarlidirMTS’de klasik MRG bulgulari volim
azalmasi ve hipokampusun T2 agirlikli goérintilemesinde anormal sinyal
artisidir. T2 agirlikli gérantllerde sinyal artisi gliozis ve takibinde artmis serbest
su miktar1 sonucudur. Beraberinde goérulen bulgular ipsilateral mamiller cisim,
forniks ve limbik sistemin diger boélimlerinin atrofisini kapsar (Lin ve
ark.2007).Degerlendirme i¢cin en iyi kesit kalinhgr 1,5-3 mm olarak

Onerilmektedir (Kuzniechy ve Jackson 1995).
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FLAIR goéruntilemede BOS sinyali olmadidi icin hipokampustaki anormal sinyal
intensitesi daha iyi gérunur. Hipokampal hacim dlgima igin genellikle ince kesitli
volumetrik T1 agirhikli géranttleme kullanilir.

2.11.2 FDG-PET

HS ile iliskili fokal fonksiyonel kayiplari belirlemede en duyarh interiktal
gérantileme tekniklerinden biri oldugu uzun zamandir bilinmektedir (Enger J Jr
ve ark.1984). Hipometabolizma alani oldukga buydk olabilir, epileptojenik
temporal lobun yani sira ipsilateral talamus, bazal ganglionlar ve diger kortikal
yapilari da igerebilir. Bu paternlerin MTLE'yi, diger mezyal temporal lezyonlara
bagh olugsan TLE'den ayirt edebilecedi henliz net degildir (Wieser 2004). Diger
PET tarayicilari hipometabolizma alaninda, serebral perflzyonun azaldigi

zonlari géstermiglerdir.

2.11.3 Niikleer Gorlntiileme

SPECT ve PET incelemeleri temporal lob hakkinda fonksiyonel bilgi saglar.
PET incelemesi beyindeki glukoz metabolizmasini gosterir. TLE'li hastalarda
etkilenen lobda interiktal donemde azalmig glukoz metabolizmasi gozlenir
(Willmann ve ark. 2007).

SPECT incelemesi yapilan enjeksiyon sirasinda (iktal ya da interiktal olarak)
beyindeki kan akiginin dagilimini gdsterir. iktal olarak verilirse etkilenen
temporal lobda fokal olarak artmig alim saptanir (sicak fokiis). interiktal olarak
verilirse etkilenen temporal lobda beynin geri kalan bdlime gére azalmig alim

saptanir (soguk fokus).

2.11.4 MR Spektroskopi

MRS, TLE lateralizasyonunda yardimci olabilir. Lateralizasyon klinik olarak
temporal lob epilepsisi olan ancak MRG’da lokalize edici bulgusu olmayan

hastada yararldir.

2.11.5 Magnetoensefalografi (MEG)
TLE'li hastalarda nbébet odagini invaziv olmayan ydntemlerle belirlemeye

calisan bir diger ydntem olup, cihazin olduk¢a pahal olmasi nedeniyle henlz
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rutin kullanima girmese de gelecek igin umut vadeden tekniklerdendir (Assaf ve
ark. 2004).

2.12 Cerrahi

MTS’li hastalarin blyUk bir bélim0 cerrahi ile tedavi edilebilmektedir. Yapilan
calismalarda tibbi tedaviye gére cerrahi tedavinin belirgin GUstin oldugu
gOsterilmistir(Wieser 2004). Yapilan bir ¢ok c¢alisma sonrasi cerrahi
uygulanmasi i¢in kabul goren kriterler sunlaridr: semiyolojik olarak temporal lob
epilepsili kompleks parsiyel nébetler; MRG'inda unilateral hipokampal atrofi ve
T2 agirhkh goérintilemede sinyal artisi; MRG'da lezyonun saptanmadiginda
PET'de unilateral temporal lobda hipometabalizma; hipokampal atrofinin
bulundugu taraftan baslayan iktal EEG kayit. MRG'da lezyon gézlenmeyen, ya
da bilateral iktal, interiktal EEG bulgularn olan hastalarda intrakranyal
monitorizasyon gibi ileri yontemler uygulanir. Anterior temporal lobektomi ve
selektif ~amigdalohipokampekiomi  cerrahi icin  gUunimizde kullanilan
ybntemlerdir. Aralarinda nébetsiz kalma orani agisindan belirgin bir fark
olmadigini gosteren c¢alismalar bulunmaktadir. Amigdalohipokampektomi
kognisyon agisindan daha iyi sonug¢ vermektedir ve patoloji mezyal yapilara
sinirli ise secilecek ilk ydntemdir. Hennessy ve ark (1999) yaptigi bir calismada
hipokampektomi ile birlikte anterior temporal lob rezeksiyonu yapilan hastalarin
yaklasik %60’ inda AEi kesimi sonrasi bile nébetsizlik saptanmis, %20’sinde ilag
ile birlikte ndbet sikliginda azalma, %10’unda herhangi bir fayda gérialmemis ve
%10'unda cerrahi komlikasyonlarla daha koétlye gitmistir. Temporal lob
epilepsisinde cerrahi tedavinin medikal tedaviye gére daha etkili oldugu
bilinmesine ragmen cerrahi tedavinin ne zaman uygulanacag: ile ilgili net bilgi
yoktur. Medikal tedaviye direncli hastalarin cerrahi tedaviye génderilmeleri igin
oldukca uzun bir slre, yaklasik 20 yil gecmektedir. Bu hastalarin cogunlugunda
bu dénemde devam eden kompleks parsiyel nébetler ve jeneralize tonik klonik
ndbetlerin mesleki, egditimsel, sosyal ve psikolojik alanlarda negatif etkisi
olmakta ve ndébetler yaralanmalara ve hatta ani élimlere neden olmaktadir. Bu
nedenle epileptologlarin cogunlugu bu cerrahi yéntemin uygun adaylar i¢in daha
erken dénemde olmasi gerektigine inanmaktadirlar. Ancak cerrahi énerilmeden

dnce ne kadar zaman gecmeli, kac tane AEI ile basarisiz sonuglar elde edilmeli
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gibi hala net cevaplari veriimemis sorular bulunmaktadir. Bu nedenle ABD’de
‘National Institutes of Health’ sponsorlugunda devam eden ‘Early Randomized
Surgery for Epilepsy Trial' (ERSET) adi altinda genis kapsamli bir ¢alisma
devam etmektedir. Bu ¢alismada randomize olarak anterior temporal lobektomi
yapilan hastalar ile 2 yil daha agresif AEI tedavisi yapilan hastalar

karsilastirilmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Hasta secimi ve Klinik Degerlendirme:

Bu calisma retrospektif olarak yapilmistir. Calismaya, Istanbul Universitesi
istanbul Tip Fakltesi Néroloji Anabilim Dali Epilepsi polikliniginden takipli, klinik
ve elektrofizyolojik olarak TLE olan hastalar arasindan kranyal MRG
incelemeleri ile MTS tanisi konulmus ve opere edilmis ve patolojik olarak MTS
tanis1 almis 49 hasta dahil edilmigtir. TLE dahil etme kriterleri, 1) temporal lob
semiyolojili klinik ndbetler (temporal lob kékenli auralar, biling kaybi ile seyreden
otomotor otomotizmali kompleks parsiyel ndbetler, sekonder jeneralize
ndbetler) olmasi, 2) interiktal EEG incelemelerinde temporal elekirotlarda yavas
dalga, diken-dalga veya diken aktivitesinin gortlmesi, 3) yine ayni bdlgelerden
kaynakli elektrofizyolojik nébet aktivitesinin bulunmasidir. EEG incelemesinin
normal olmasi diglayici bir kriter degildir. TLE dislama kriterleri; 1) beyinde
baska bir boélgeyi lokalize edebilecek klinik nébetlerin olmasi, 2) sadece
jeneralize ndbetlerin olmasi, 3) EEG incelemelerinde temporal lob elektrotlari
haricinde interiktal yavas dalga, diken-dalga veya diken aktivitesinin veya bu
bolgelerden kaynakli elektrofizyolojik nébet aktivitesinin kaydedilmis olmasidir.
Tam hastalara preoperatif genis capl degerlendirme yapiimig, dosyalari
incelenerek Ozellikle febril ndbet 6ykisu, diger risk faktorleri (kafa travmasi,
menenjit, vb.), ailede epilepsi, nébet baglangic yasi, ndbet tipleri ve sikliklari,
néropsikolojik ve noéroradyolojik veriler incelenmis ve prognozla iligkili olup
olmadiklari ayri ayri arastirilmistir (Form1).

EEG incelemeleri ve Degerlendirme

Tim hastalarin EEG'leri istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Klinigi EEG laboratuvarinda yapilmistir. Ylzeyel elektrodlar uluslararasi 10-20
sistemine gdre vyerlestirilmistir. interiktal EEG anomalileri  preoperatif ve
postoperatif olarak ayri ayri degerlendiriimistir. Hastalarin operasyon 6ncesi en
az 2 adet ve operasyon sonrasi 1. ay ve 1.ve 2.yl seklinde EEG’leri ayri ayri

deg@erlendirilmigtir.
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Operasyon éncesi degerlendirilen bu EEG’lerden biri Epilepsi tGnitemizde yatisi
sirasinda en az 3 gln kesintisiz video-EEG monitorizasyon yapilan kayitlardir.
Postoperatif degerlendirilen EEG’ler laboratuvarda rutin cekilen 30 dakika-1
saatlik kayitlardir.

interiktal EEG bulgulari morfolojik olarak interiktal epileptiform desarjlar, fokal
yavas dalga aktivitesi ve jeneralize paroksizmal yavas dalga aktivitesi olarak
gruplandirildi. Yavas dalga aktivitesi delta (0,5-3,5Hz) ve teta (4-7Hz) olarak
siniflandinlmistir. EEG kayitlarinda gézlenen 70 ve 200 ms’den az sdreli,
amplitiid ve slre agisindan temel aktiviteden kesin sekilde ayirt edilen diken ve
keskin dalgalara epileptiform desarjlar denilmigtir (Niedermeyer 2005).
Epileptiform desarjlar lateralizasyonuna gére tek tarafli temporal lobda, her iki
temporal lobda (es zamanl, birbirinden bagimsiz, baskin taraf varhgi),
ekstratemporal lobda seklinde ayri ayri gruplandirildi (Form 2).

EEG kayitlar biri hastaya kér, 2 adet deneyimli epileptolog ve nérofizyolog (CG,
NB) tarafindan yorumlanmigtir. Epileptologlar arasindaki uyum kappa istatistik
degeri ile dlgulmistir. iki arastirici arasindaki uyumsuzluk hakem aracihigi ile
¢Ozulmastar.

Cerrahi ve takip

Kirkiki hasta istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Nérosgirurji Anabilim
Dalinda 7 hasta da Cerrahpasa Tip Fakiiltesi N6rosirurji Anabilim Dalinda opere
edilmiglerdir. Yirmibes hastaya selektif amigdalahipokampektomi,15 hastaya
anterior temporal lobektomi ve gerikalan 9’'una amigdalahipokampektomi ile
birlikte anterior temporal lobektomiuygulanmistir. Kirk dokuz hastanin timinde
patoloji MTS olarak dogrulanmistir. Postoperatif nébet varligi, sikhidi poliklinik
takiplerinde hasta ve yakinlarina sorularak elde edilmistir. Cerrahi basarisi

postoperatif 1. ve 2.yil dederlendirmelerinde Engel siniflamasi ile yapiimistir.

istatiksel Analiz

Klinik degiskenler cinsiyet, yas, cerrahi yasi, nébet baslangi¢c yasi, epilepsi
suresi, febril nébet, menenjit/ensefalit, kafa travmasi gibi risk faktorleri ayri ayri
degerlendirilmigtir.
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Elektrofizyolojik degiskenler preoparatif ve postoperatif olarak degderlendirilmisg,
fokal IED’lar ve fokal yavas dalgalarin varligi, unilateral veya bilateral olmasinin
prognozla iligkisi arastinlmistir. Ayrica interiktal jeneralize yavas dalgalar,
ekstratemporal IED’larin varligi arastirilmistir.

Veriler SPSS 15. versiyon ile analiz edilmis, Fisher's Exact Test kullaniimistir.
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4. BULGULAR

Kinik Ozellikler

Calismamizdaki 49 hastanin 26’s1 erkek, 23’0 kadindi. Yas ortalamasi 36 (21-
64 yas), ortalama takip sdresi 10,8 yildi. Epilepsi baglangi yasi ortalama 12 yas
ve epilepsi suresi yaklasik 25 yil olarak saptandi. Kirkdokuz hastanin 37’sinde
(%75,5) dogum sirasinda komplikasyon izlenmezken 9unda (%18,4)
premetlre, zor dogum, ge¢ aglama gibi sorunlar mevcuttu, 3 hastada dogum
Oykisu belirlenemedi. Ailede epilepsi oOykisi 30 (%61,2) hastada
saptanmazken 16 (%32,7) hastada vardi, 3 hastada bilinmemekteydi.
Hastalarin 30’'unda (%61,2) 6zgecmiste FN 6ykist mevcutken 18’inde (%36,7)
yoktu ve 1 hastada saptanamadi. Hastalarda BPN,, KPN, sekonder jeneralize
noébet tipleri gézlenmistir. En stk KPN gbdzlenmis (sadece 3 hastada yoktu),
ardindan BPN ve sekonder jeneralize nbébet gbézlenmistir. Hastalarin 6’sinda
operasyon oOncesi bir donemde status epileptikus gegirmigtir. Kirk dokuz
hastanin 28’inde psikiyatrik sorun vardi, en sik depresyon, obsesif kompulsif
bozukluk gbzlendi. Calismamizdaki hastalarin 6zgecmisleri ile ve Kklinik

Ozellikleri Tablo 1'de gosterilmigtir.



Tablo1. Hastalarin Ozgecmisleri ve Klinik Ozellikleri

Cinsiyet n(%)

Erkek 26(53,1)
Kadin 23 (46,9)
Yas ortalamasi yil 36,08+8,09
Takip suresi vyil 10,02+7,4
Epilepsi baslangic yasi yil 11,31+8,2
Epilepsi suresi yil 24,78+8,8
Operasyona kadar gecen epilepsi siresi
10 yil ve 10 yildan az 8 (16,3)
10 yildan fazla 41 (83,7)
Operasyon yapilan taraf
Sag 23(46,3)
Sol 26(53,1)
FN 6ykasl n(%)
Yok 18 (%36,7)
Var 30 (%61,2)
Bilinmiyor 1(%2,1)
Ailede Epilepsi dykisl n(%)
Yok 30 (%61,2)
Var 16 (%32,7)
Bilinmiyor 3(%7,1)
Dogum 6ykisiu n(%)
Sorunsuz 37(%75,5)
Sorunlu 9(%18,4)
Bilinmiyor 3 (%6,1)
Engel siniflamasi 1. yil  n(%)
Grup 1 (Engel ) 40(81,6)
Grup 2 (Engel Il ve Ustll) 9(18,4)
Engel siniflamasi 2. yil  n(%)
Grup 1 (Engel ) 43(87,8)
Grup 2 (Engel Il ve Ustll) 6(12,2)
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Hastalarin prognozu 1. ve 2.yilda Engel siniflamasi ile degerlendirildi. Engel
siniflamasini sonuglari daha kolay siniflandirabilmek amaci ile iki gruba ayirdik:
Grup | iyi prognozlu hastalari géstermekte, Engel | (IA,IB,IC,ID) ’i kapsamakta
iken Grup Il kéth prognozlu hastalari géstermekte idi ve Engelzll (lI-1ll-1V)’'den
olugsmaktadir. Birinci yilda hastalarin 40’1 (%81,6) ndbetsizdi (Grup ). ikinci
yillda nébetsiz hasta sayisi1 43 (%87,8)’dl. Hastalarin klinik bulgular ile 1.ve 2.yl
Engel siniflamalar arasinda belirgin farkhlik gdézlenmemistir. Birinci yil Engel
siniflamasi ile yapilan karsilastirmalar detayli anlatilmaktadir. Ailede epilepsi
Oykuslt olmayan 37 hastanin 27’'si (%73) iyi prognozlu iken ailede epilepsi
Oykust olan 9 hastanin 6’si (%66,7) kot prognozlu idi. Ailede epilepsi
Oykdsunin olmamasi prognoz igin istatistiksel olarak pozitif yénde anlamliydi
(P<0,05). Cahsmamizda FN varlidi ile prognoz arasinda istatistiksel olarak
anlamhlik bulamadik. Degerlendirilen diger risk faktorleri (dogum 6éykiasu, kafa
travmasi, menenjit vb.) gibi parametrelerde prognozla iligkili istatistiksel
anlamhlik bulunmadi. Calismamizda hastalarda epilepsi baslangi¢c yasi, opere
oluncaya kadar gecen slre, epilepsi sdresi prognozla iligkili bulunmadi.
Hastalarin klinik bulgular ve 6zgegmigleri ile prognoz arasindaki iliski (Engel ile

karsilastirma) Tablo 2’de g&sterilmistir.
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Tablo 2. Hastalarin klinik bulgular ve 6zgecmisleri ile prognoz arasindaki
iliski (Engel ile karsilastirma - Grup |: Engel | ve Grup Il: Engelzll vyi
belirtmektedir).

Grup | Grup Il
n=40(81,69 [n=9 (18,4)
Cinsiyet n(%)
Erkek| 16 (40,0) 7(77,8) |p>0,05
Kadin| 24 (60,0) 2(22,2)
Yas 37 33 p>0,05
Epilepsi baslangi¢ yas 12 8 p>0,05
Epilepsi siiresi 24 25 p>0,05
FN 6ykasl n(%)
Yok| 15(38,5) 3(33,3) |p>0,05
Var| 24(61,5 6(66,7)
Ailede Epilepsi dyklisl n(%)
Yok| 27 (73,0 3(33,3) |[p<0,05
Var| 10(27,0) 6(66,7)
Dogum éykisU n(%)
Sorunsuz| 30 (81,1) 7(77,8) |p>0,05
Sorunlu 7(18,9) 2(22,2)

interiktal EEG Bulgulari
Operasyon 6ncesi ve sonrasi toplam 215 EEG kaydi incelendi. Operasyon
video EEG

EEG anomalileri

o6ncesi degerlendirilen EEG’lerden en az biri uzun sureli

monitorizasyonu sirasinda yapilan incelemedir. interiktal
preoperatif ve postoperatif olarak ayri ayri degerlendirildi ve her bir parametre
postoperatif 1.ve 2. yil Engel siniflandirmasi ile karsilastiriidi. Hastalarin

interiktal EEG bulgulari 1. ve 2.yil Engel siniflamalari arasinda yapilan
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karsilastirmalarda istatistiksel olarak benzer sonuclar elde edildi. Burada
interiktal EEG bulgulari ile 1. yil Engel siniflamasi arasinda yapilan istatistiksel
sonuglar aktarilacaktir. Birinci ve ikinci yil sonuglari tablolarda ayri ayri
gosterilmektedir (Tablo 3, 4, 5 ve 6).

Gozlemciler Arasindaki Guvenilirlik

EEG degerlendirmelerini yapan iki nérofizyolog arasinda gulvenilirlik her bir
parametre icin operasyon oOncesi ve sonrasi olmak Uzere ayri ayr
deg@erlendirildi. Yalnizca preoperatif fokal yavas dalga aktivitesi parametresinde
gbzlemciler arasindaki guvenilirlik (interrater reliability) orta dereceli (K=0,489)
bulundu. Diger tim parametrelerde iki arastirici arasindaki uyum iyi (K=0,602-
0,747) ya da cok iyiydi (K=0,811-0,956). Bu degerlerin her biri asagida

gOsterilmistir.

K degeri
PREOPERATIF
Temel aktivite 0,811
interiktal epilepriform desarj 0,651
interiktal yavas dalga 0,489
Jeneralize paroksizmal aktivite 0,628
POSTOPERATIF
Temel aktivite 0,602
interiktal epilepriform desarj 0,747
interiktal yavas dalga 0,956
Jeneralize paroksizmal aktivite 0,630

Preoperatif degerlendirme

Calismamizda operasyon Oncesi EEG’lerinde 5 hastanin temel aktivitesi
yetersizdi. Bu 5 hastanin hi¢ birinde operasyon sonrasi temel aktivitede
dizelme gbézlenmedi. IED preoperatif 3 (%6,2) hastada gézlenmedi, 33 (%67,3)
hastada opere temporal bdlgeye sinirhydr ve 13 (%26,5) hastada bilateral
gbzlendi. Bu veriler postoperatif Engel 1. ve 2. yil ile kargilastirildiginda
istatistiksel anlamliik saptanmadi. Ancak preoperatif IED olmayan hastalarin
tima iyi prognozlu gruptaydi (Grup 1) ve unilateral IED olan hastalarin iyi grupta

olan ylzdesi (%59,2) diger gruba gére (%8,2) oldukca fazla idi ( Sekil 1).
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Sekil 1:Preoperatif IED paterni

Preoperatif fokal YDA 5 (%10,2) hastada izlenmedi, 27 (%55,1) hastada
unilateral ve 17(%34,7) hastada bilateral saptandi. YDA 1. ve 2. yil Engel
siniflamasi ile karsilastiriidiginda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.
Ancak yine YDA olmayan hastalarin timu iyi prognozlu gruptaydi.

Bu gd6zlenen YDA frekansina gore ayrilarak incelendiginde 27 hastada (%55,1)
delta aktivitesi vardi ve bunlarin 22 tanesi iyi prognozlu gruptaydi ve 17 hastada
(%63,7) teta frekansinda saptandi. Prognozla iligkili istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Temporal bélgede diginda 11 (%22,5) hastada IED gézlendi.
Temporal loba sinirli desarji olan hasta sayisi 38(%75,5) idi. Ekstratemporal
YDA ylzdesi azdi ve kot prognozla iligkisi bulunamamistir (P>0,05). Tum
hastalarin EEG’leri incelenirken ayrica JPA varligi/yoklugu arastirildi. Kirkdokuz
hastanin 16’sinda gdézlendi, 33 hastada g6zlenmedi. Prognozu tahmin etmede
anlamlh olup olmadigi Engel ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Ayrica preoperatif 12 hastada FIRDA ya da TIRDA izlenmistir.
Preoparatif EEG bulgulari ve Engel siniflamasi ile karsilastirmasi Tablo 3 ve

4’de ayrintili g6sterilmektedir.



Tablo 3. Preoperatif EEG bulgulari ve Engel 1.yl ile karsilastirma

Grup | Grup Il
n=40(81,6) | n=9 (18,4) | p degeri
PreoplED Paterni
Yok 3 0 0,81
Unilateral 29 4 p>0,05
Bilateral 8 5
Preop YDA Taraf
Yok 5 0
Unilateral 23 4 0,255 |[p>0,05
Bilateral 12 5
Preop YDA Frekans 0,490
Yok 5 0
Delta 22 5 p>0,05
Teta 13 4
Preop ekstratemp IED
Var 29 1 0,66
Yok 15 4 p>0,05
Preop JPA
Var 13 3 0,624
Yok 27 6 p>0,05
Preop TA
Iyi 35 9 0,569
Yetersiz 5 0 p>0,05

30
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Tablo 4: Preoperatif EEG bulgulari ve Engel 2.yil ile karsilastirma

Grup |
n=
43(87, Grup Il
3) n=6(12,2) | p degeri
Preop IED Paterni
Yok 3 0
Unilateral| 30 3 0,342 |[p>0,05
Bilateral 10 3
Preop YDA Taraf
Yok 5 0
Unilateral| 24 3 0,551 |[p>0,05
Bilateral 14 3
Preop YDA Frekans
Yok 5 0
Delta| 23 4 0,648 |[p>0,05
Teta 15 2
Preop JPA
Var 14 2
Yok| 29 4 0,649 [p>0,05
Preop TA
iyil 35 9
Yetersiz 5 0 p>0,05

Postoperatif Degerlendirme

Postoperatif 6 hastada temel aktivite yetersizdi. Bu hastalarin 5’i preoperatif
temel aktivitesi yetersiz olan hasta idi. Postoperatif IED 20 hastada g6zlenirken
29 hastada gb6zlenmedi ve IED’lar ¢cogunlukla unilateraldi. Postoperatif IED
varligi ile Engel 1.ve 2.yl kargilastirmasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi
(p>0,05). Ancak iyi prognozlu grupta IED yok olan hasta sayisi biraz daha fazla
idli.

Postoperatif 31 hastada fokal YDA var, 18 hastada yoktu. Postoperatif saptanan
31 fokal YDA'nin 22 tanesi unilateral ve 9 tanesi bilateraldi. Fokal YDA varligi ve

tarafi ile prognoz arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05)(Sekil 2).
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Sekil 2:Postoperatif YDA paterni

Postoperatif JPA 24 hastada izlendi, 25 hastada izlenmedi. Yine prognozla
preoperatif ve postoperatif JPA arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi.
Dikkat cekici gdzlenen bulgu postoperatif JPA de %50 artis gdzlenmesidir.
Postoperatif EEG bulgulari ve Engel siniflamasi ile karsilastirmasi Tablo 5 ve

6’da ayrintili gdsterilmektedir.



Tablo 5. Postoperatif EEG bulgulari ve Engel 1.yil ile karsilastirma

Grup || Grupll
n= n=9
40(81,6) | (18,4) | p degeri
Postop IED
Var 15 5 0,133
Yok 25 4 p>0,05
Postop YDA
Var 26 5 0,623
Yok 14 4 p>0,05
Postop YDA Taraf
Yok 14 4 0,743
Unilateral 19 3 p>0,05
Bilateral 7 2
Postop JPA
Var 17 7 0,567
Yok 23 2 p>0,05
Postop TA _
lyi 34 9 0,617
Yetersiz 6 0 p>0,05

Tablo 6: Postoperatif EEG bulgular ve Engel 2.yl ile karsilagstirma

33

GrupIn=| Grupll n=
43(87, 3) 6(12,2) p degeri
Postop IED
Var 17 3
Yok 26 3 0,677 |p>0,05
Postop YDA
Var 28 3
Yok 15 3 0,656 |p>0,05
Postop YDA Taraf
Yok 15 3
Unilateral 19 3 0,444 |p>0,05
Bilateral 9 0
Postop JPA
Var 20 4
Yok 23 2 0,427 |p>0,05
Postop TA
Iyi 37 6
Yetersiz 6 0
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5. TARTISMA

MTS en sik gbézlenen ve medikal tedaviye siklikla direncli epileptik sendromdur
(Falconer ve Taylor 1968, Babb ve Brown 1993). Bu nedenle birgok hastada
cerrahi segenek denenmektedir. Basaril epilepsi cerrahisi dogru tani ve dikkatli
hasta secimine baghdir (Engel ve ark.2003). Hastanin TLE cerrahisine uygun
olup olmadigina karar verme sidreci c¢ok karmasiktir ve bu konunun
uzmanlarindan olusan bir takimi gerektirir. Tim epilepsi cerrahi merkezlerinde
benzer yaklasim vardir: basit, invazif olmayan testlerden baslayip, sonug¢
alinamiyorsa daha invazif ve pahali testlere yénelme. Uijl ve ark temel invazif
olmayan testlerin TLE cerrahisine karar vermede etkili olup olmadigini
retrospektif olarak arastirmiglar ve unilateral MRG patolojisi ile interiktal EEG ve
iktal EEG arasinda uyum bulunan hasta grubu tim hastalarin %25’lik b&limana
olusturmakta oldugunu bildirmiglerdir. Bu hastalar baska testlere gerek
go6rilmeden cerrahiye alinmiglardir (Uijl ve ark. 2008).

Blume ve ark (Blume ve ark.1993) TLE’li hastalarda interiktal EEG’de diken ve
delta aktivitesini temporal epileptogenezin tarafini géstermedeki degerini
yaptiklari bir ¢alisma ile degerlendirmislerdir. Tim ndbetleri unilateral olarak
baglayan hastalarda diken aktivitesinin %93, delta aktivitesinin %82 oraninda
baskin olarak nébet baslagici tarafinda oldugunu, diken ve delta aktivitesi
lateralizasyon gésteren hastalarda ise nébet odaginin benzer sekilde interiktal
bulgularin lateralizasyonu ile uyumlu oldugunu bildirmiglerdir. interiktal ve iktal
bulgularin lateralizasyonu arasinda yiksek derecede korelasyonun gdérilmesi
nedeniyle uyaniklik interiktal ylzey EEG’sinin temporal epileptogenezin
lateralizasyonu degerlendirilirken ihmal edilmemesi gerektigini vurgulamiglardir.
Diken ve delta aktivitesinin birka¢ kayit boyunca bir temporal lobu yeterli sekilde
lateralize ettigi durumlarda, sayet MRG ve néropsikolojik bulgular baslica bu
temporal lobdaki bozuklugu gobsteriyorsa ndbet kaydi yapmanin
gerekmeyebilecedi sonucuna varmiglardir. Bununla birlikte ylzey EEG

kayitlarinda nébetler bu interiktal fenomenlerin kontralateralinden kaydediliyorsa
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epileptogenezin dagihmini degerlendirmek icin subdural veya derinlik EEG’si ile
daha ileri calismalara gerek duyulabilecegini belirtmiglerdir.

Cerrahinin ¢ok sik yapilmasi ile birlikte bircok merkez epilepsisi olan hastalarda
cerrahi Oncesi yapilan tanisal incelemelerinin her birinin degerliligini yeniden
gbzden gecirmektedir (Radhakrishnan ve ark.1998; Jeong ve ark, 1999;
Mclntosh ve ark. 2001 ).

Cukiert ve arKlari (Cukiert ve ark. 2009) iktal kayit yapilmadan
kortikoamigdalahipokompektomi operasyonu yapilan MTS’li hastalarinin cerrahi
prognozunu arastirmiglardir. 1999-2004 yillar1 arasinda cerrahi programa alinan
220 direncli, unilateral MTS’li hastay! degerlendirmiglerdir. TUm hastalarin klinik
Oykl, ndrolojik muayene, interiktal EEG, MRG ve nérofizyolojik
degerlendirmesini yapmiglardir. Calismaya alinan tim hastalarda TLE’sine
uyan klinik ve semiyolojik bulgular, MRG’de unilateral MTS ve son iki yilda en
az 4 interiktal EEG kaydi incelenmis olma kriterleri aramiglardir. Bu ¢alismada
daha o6nce opere edilenler, MRG’si normal veya ekstratemporal lezyonlari
olanlar calisma digi birakilmistir. Desarjlarin %90’indan fazlasi ayni temporal
taraftaysa unilateral olarak, <90 ise bilateral IED olarak degerlendirilmistir.
Cerrahi prognozu degerlendirmek icin Engel skalasi kullaniimigtir. Postoperatif
takip 18 ay ile 7 yil arasindadir (ortalama 2,7 yil). Son bir yil boyunca iyi
prognoziu (Engel Il) grup %92 ve kotlu prognozlu( Engelzll) hasta grubu %8
olarak saptanmis. Calisma sonucunda cinsiyet, nébet baslangic yasi ve
preoperatif nébet sikhdinin prognostik faktérler olmadigini saptamislardir.
CGalismada tamamen unilateral interiktal EEG desarjlarinin pozitif prognostik
faktdor olarak MRG kadar 6nemli oldugunu vurgulamiglardir. Tim hastalarda
unilateral anterior temporal dikenler gdzlenirken %17 hastada Dbilateral
saptamiglar, bilateral interiktal EEG bulgulari olan hastalarda kétl prognoz
gbzlememislerdir. Ayrica FN'nin kdtd prognozla iligkili oldugu saptanmamigtir.
Galismamizda 2.yilda iyi prognozlu hasta orani %87,8 idi, bu ¢alisma ile benzer
oranda iyi prognoz gézlendi. FN dyklst 49 hastanin 30’unda (%61,2) vardi ve
bunlarin 24°G iyi prognoz grubundaydi (Engel I). FN varligi ile prognoz arasinda
istatistiksel anlamhlik saptamadik. Calismamizda Cukiert ve ark gibi FN’lerin
kétl prognozla iligkili olmadigini gbsteren baska vyayinlar bulunmaktadir.
(Radhakrishnan ve ark.1998; Hennessy ve ark.2001 ). Ancak FN varhginin kota
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prognozu gosterdigini belirten yayin da (Kim ve ark.1999) bulunmaktadir.
Calismamizda 3 (%6,1) hasta disinda 46 hastada IED mevcuttu ve 33(%67,4)
hastada IED unilateraldi. Hastalarin 13’iinde (%26,5) IED bilateraldi. Unilalateral
IED gobrillen hasta vyiizdesi olduk¢a ylksek (%67,4) olmasina ragmen
postoperative ndbet prognozunu tahmin etmede anlamli bir iligki bulunmamistir.
Galismamizda Cukiert ve arkKlarinin yaptiklari (Cukiert ve ark.2009)
calismadakine benzer bilateral IED desarj sikhigi saptadik ve bilateral IED
varliginin k6t prognozla iligkili oldugunu saptamadik.

Cascino ve ark.’lan (Cascino ve ark. 1997) TLE’li hastalar ile yaptiklari
¢alismada rutin interiktal EEG, video EEG ve MRG bulgularinin postoperatif
prognoz icin roliinii degerlendirmislerdir. interiktal EEG anormalligi olan
hastalarda anomalinin hastalarin buyuk bir bdliminde unilateral oldugunu,
bilateral interiktal EEG anomalisinin daha az oldugunu bulmuslardir. Prataria ve
ark. (Prataria ve ark. 1998) klinik 6yki, MRG’de unilateral MTS ve EEG’de
unilateral IED uyumlu ise odag lokalize etmede oldukca hassas oldugunu ve
iktal kayitlarin bu hasta grubunda ek bilgi saglamadigi sonucuna varmislardir.
Parsiyel epilepsilerde skalp EEG’de gbzlenen diken dalga aktivitesi derin
serebral dokuda olusan diken aktivitesinin yayilarak es zamanh Kkortikal
néronlari ateslemesi ile olusur, yoklugu derin serebral dokuda olusan dikenin
¢ok az sayida kortikal néronu ateglemesine ya da farkli yayilim gostererek
yluzey EEG elekirotlari ile saptanamamasi seklinde aciklanabilir. TLE’lerinde
IED diger parsiyel epilepsilere gére sik gdzlenir, sadece %2 hastada EEG
kayitlarinda gbézlenmedigi bildirilmigtir (Ajmone—Marsan ve Zivin 1970). Derin
elektrot galismalarinda, scalp kayitlarda IED olmayan ya da c¢ok az olan
hastalarda IED mezyal yapilarda olusmus ancak neokortekse yayimadig
saptanmistir (Gloor, 1991). interiktal epileptiform desarj iyi kontrolli TLEli
hastalarda daha az siklikta g&zlenirken medikal tedaviye direngli hastalarin
interiktal EEG’sinde ¢ok yogun IED gériiliir (So ve Luders 1991). Rosati ve
ark.’lar (Rosati ve ark. 2003) medikal tedaviye direngli TLE'li hastalarin klinik,
elektro fizyolojik, néroradyolojik ve patolojik 6zelliklerini analiz etmigler ve ayrica
EEG’de IED gériilmeyen ya da nadir IED gérilen hastalar ile sik IED gérilen
hastalari kargilastirmiglardir. Nadir IED’i saate 1 ya da az IED (oligospike)
olarak belirlemiglerdir. Nadir diken gérilen hastalarda daha ileri yasta ndébet
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baslangici, daha kisa sureli klinik epilepsi saptamiglar; KPN sikhgini daha az
g6zlemiglerdir. Ancak nadir IED olan ya da hi¢ IED olmayan hasta grubu ile
yogun IED olan hasta grubu arasinda cerrahi prognoz agisindan fark
saptamamislardir.

Hennesy ve ark. (Hennessy ve ark.2001) 1975-1995 yillari arasinda ayni cerrah
tarafindan opere edilen, medikal tedaviye direngli, patolojik tanisi MTS olarak
saptanan hastalarda pognostik faktorleri retrospektif olarak incelemislerdir.
Hastalarin %67’sinde 5 yillik takipte ardisik olarak 12 ay boyunca tam
ndbetsizlik saptamiglardir. Temporal bélgeye sinirli IED gdzlenen hastalarin
%72'sinde prognoz iyi saptanmis ve prognoz ile anlamh pozitif iligkili
bulunmustur (p=0,04). Hastalarin %22’sinde temporal bélge disinda IED
gbzlenmis ve bu hastalarin sadece %50’sinde iyi prognoz saptanmistir.
Temporal bdlgede IED gdzlenmeyen iki hastada prognoz kétl saptanmistir.
Ayrica bu calismada perinatal komplikasyon 6ykisu prognoz Gzerinde negatif
etkili saptanirken, FN 0ykisl, kafa travmasi, MSS enfeksiyonu gibi risk
faktorleri prognozla iligkili bulunmamistir.

CGalismamizda ilk 2 yilda nébetsizlik (1.yil %81,6 ve 2.yil %87,8) idi. Ndbetsizlik
ylzdesinin fazla olmasinin nedeni calismamiza sadece MTLE’li hastalari dahil
etmemiz ve takip slUremizin daha kisa olmasi ile iligkili olabilir. Ayrica bu
calismada 1980 oncesi opera edilen hastalar da mevcut. Operasyona
gbnderilecek hasta segiminde ve operasyon tekniklerinin degismesinin
prognoza etkisi oldugu soéylenebilir. Unilateral IED’si olan hastalarda
postoperatif nébet prognozu arasinda anlamli iligkisi saptanmasa da buyuk bir
béliminde (unilateral 31 IED saptanan hastalarin 29'u iyi prognoziuydu)
ndbetsizlik gbézlendi. Literatirde iki c¢alismada (Armon ve ark. 1996;
Radhakrishnan ve ark.1998) cerrahi yapilan tarafa sinirlh interiktal EEG
bulgularinin varhgi postoperatif prognozu tahmin etmede tek basina anlamii
bulunmustur. Calismamizda EEG kayitlarinda IED saptamadigimiz 3 hasta
vardi ve timi iyi prognozluydu (Engel 1) Ancak IED gdzlenmeyen hastalarda
prognoz iyidir diyebilmek igin hasta sayimiz yetersiz oldugunu séyleyebiliriz.
Temporal lobektomi nébet prognozu ve prognostik faktorler ile ilgili literatlrde
bircok celigkiler bulunmaktadir. Bu nedenle Mcintosh ve ark yaptigi
metaanalizde (Mcintosh ve ark.2001) temporal lobektomi prognozu ile ilgili
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1991-2000 yillari arasinda yayinlanan 126 yayini gézden gegirmislerdir. Bu
calisma c¢ok genis hastay! ve farkll metodolojiyi kapsadigi icin 6nemlidir. Bu
¢alisma sonucunda birinci yil sonunda ndébetsizlik orani %53-80 arasinda
bulunmustur. ikinci ve 5.yl icin yapilan calisma sayisi daha sinirlidir ve
ndbetsizlik orani %52-58 arasi saptanmistir. Hasta yasi, epilepsi baslangi¢ yasi,
preoperatif ndbet sikligi gibi klinik faktérler ndébet prognozu ile iligkili
bulunmamistir. Iyi prognozla iliskili bulunan faktérler ise preoperative
hipokampal skleroz varligi, IED’larin anterior temporal lokalizasyonda olmasi,
preoperative jeneralize ndbet ve postoperatif ilk haftada IED olmamasidir. FN
icin bulgular degismektedir. Birgok calismada FN tipi hakkinda net Dbilgi
verilmemistir. Bu ¢alismalarin ¢cogunlugunda prognoz ile iliski saptanmamistir.
Uzun sudreli ya da kompleks FN olarak belirtilerek yapilan calismalarda iyi
prognoz ile iligkisini saptamiglardir.

interiktal EEG calismalarinda unilateral ile bilateral IED varliginin prognozu
etkilemesi ile ilgili yapilan caligmalarda sadece unilateral, lezyon tarafina sinirh
IED varliginin iyi prognozla iligkili oldugunu belirten yayinlar bulunmakta, ayrica
bdyle bir birlikteligin olmadigini belirten yayinlar da bulunmaktadir. Bu
calismalar az sayida hasta ile yapilan ¢aligmalardir.

Ancak daha genis c¢apli yapilan iki calisma (Salanova ve ark. 1996;
Radhakrishnan ve ark. 1998) unilateral, IED varhginin bilateral IED varligindan
daha iyi prognoza sahip oldugunu goéstermistir. Ayrica anterior temporal
lokalizasyonda saptanan IED, herhangi bir bélgede bulunan IED’dan ¢ok daha
iyi prognozlu oldugu gézlenmigtir.

Calismamizda unilateral IED varlidi ile istatistiksel anlamliik bulamamamizin
nedeni hasta sayimizin yetersiz olmasi olabilir.

Postoperatif rutin EEG incelemesinde gd6zlenen interiktal EEG bulgularinin
prognozla iligkisini aragtiran yayin kisithdir. Hildebrandt ve ark (Hildebrandt ve
ark. 2005) medikal tedaviye direngli, parsiyel epilepsi nedeni ile opere edilen
148 hastanin takip verilerini analiz etmislerdir. Bu amagla postoperatif 6. ve 24.
aylarda yapilan rutin EEG incelemelerinde gdzlenen iED varliginin uzun dénem
(5 yil) nébet prognozu ile iliskili olup olmadigini arastirmiglardir. Calisma
sadece TLE'li hastalann degil ekstratemporal parsiyel epilepsili hastalari da
kapsamaktadir. Hastalarin 110'u (%74) temporal bdlgede 38’inde (%26)
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ekstratemporal epileptojenik odagi vardir. 148 hastanin 91’i (%62) rezeksiyon
sonrasi nbbetsiz kalmig, ndbetsiz kalma orani TLE’li hastalarda daha yUksek
(%64) iken ekstratemporal epilepside daha disuk (%55) saptanmig, istatiksel
olarak anlamli bulunmamigtir. Ancak IED varlii ya da yoklugu ile prognoz
arasinda ise istatiksel olarak anlamhlik saptanmistir (p=0,01). Postoperatif
interiktal EEG’lerde IED yoklugu iyi prognoz géstergesidir diye bildirmislerdir.
Farkli etiyolojiler ve lokalizasyon ayri ayri yapilan analizlerde IED varligi ya da
yoklugu ile 5 yil sonraki ndbet prognozu arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulunmamigtir.

Calismamizda postoperatif IED varligi %40,9 ve IED yoklugu %59,1 idi. IED
olan ve olmayan hastalarin ylzdesi arasinda belirgin fark yoktu ve postoperatif
IED varhigi ve yoklugu ile 1. ve 2. yil ndbet prognozu arasinda istatiksel olarak
anlamlilik saptamadik.

Galismamizda postoperatif iyi prognoziu (Engel 1) hasta ylzdesi 2. Yilda %87,8
idi. Hasta grubumuzda ytzdenin yiksek olmasinin nedeni ilk iki yil igin prognoz
degerlendirmesi yapmamiz ve sadece MTLE’li hastalari almamiz olabilir. Bu
¢alismada 5 yillik sonugclar bildiriimis ve ekstratemporal parsiyel epilepsiler dahil
edilmigtir. Hildebrandt ve ark bu calismada ekstratemporal parsiyel epilepsi
cerrahisinde prognozun TLE kadar iyi olmadigini belirtmiglerdir. Walzack ve ark.
(1990) direncli kompleks parsiyel nébetleri nedeniyle opere edilen 100 hastanin
ortalama 9 yillik takiplerinde ikinci yilda %63 hastanin nébetsiz oldugunu %16
hastanin belirgin dizeldigini saptamiglar ve sonraki yillarda sonuglarin belirgin
degismedigini bulmusglardir.

Postoperatif IED varligi ile ilgili yapilan calismalarda cok farkli yiizdeler
bildiriimistir: Godoy ve ark hastalarin %20’sinde postoperatif IED saptamislar ve
postoperative 6.ayda EEG’de gdzlenen IED’nin nébet rekirrensi ile anlamli
iliskili oldugunu saptamislardir (Godoy ve ark. 1992) Kirkpatrick ve ark.
(Kirkpatrick ve ark. 1993) tiumére bagl temporal lobektomi olan 31 hasta
Uzerinde calisma yapmiglardir. Intraoperatif EEG monitorizasyonu ile ndbetsiz
olma hakkinda 6nceden tahmin yapilamayacagini bildirmigler postoperatif
yapilan EEG’de hastalarin %65’'inde |IED gérmisler ve postoperatif |ED

varhiginin kétl prognozla iligkili oldugunu saptamislardir.
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Patrick ve ark (1995) ve Gates ve Torres (1988) ise ilk 1. yil EEG'de %71 ve
%80 postoperatif IED bulmuslardir.

Calismamizda postoperatif IED varhgini  %40,9 olarak saptadik ve
postoperative IED varlidi ile nébet prognozu arasinda anlamli iligki saptamadik.
Ayrica postoperatif IED disinda fokal YDA ve JPAlari da degerlendirdik.
Literatirde Patrick ve ark (1995) disinda fokal YDA degerlendirmeye
almamislardir. Patrick ve ark MTS’li hastalarda cerrahi sonrasi EEG'de
epileptiform desarjlar ve/veya fokal YDA ile ndbet rekirrensi arasinda iligki
saptamislar, hem epileptiform desarjlar hem de fokal YDA saptanan hastalarda
bu anomalilerin tek basina go6rildigu hastalara gére ndébetlerin tekrarlama
olasihigi daha fazla oldugunu bildirmiglerdir.

Hildebrandt ve ark. fokal YDA’nin postoperatif EEG'de doku kaybi ve
rezeksiyon sonrasi gliozis ve kraniyotomi nedeni ilk gbzlenen bir bulgu
oldugunu ve normal ile patolojik yavaglamanin ayiriminin gi¢ oldugunu
dusianduakleri icin digladiklarini belirtmislerdir.

Fokal YDA’sini preoperatif 44 (%89,7) hastada g6zlemledik, 5 (%10,3) hastada
gbzlemlemedik. Buna kargilik postoperetif YDA g6zlenmeyen hasta sayisinda
artis saptadik: postoperatif 31 (%63,2) hastada gb6zlemlerken 18 (%36,8)
hastada g6zlemlemedik. Postoperatif YDA varligi ve yoklugu ile nébet prognozu
arasinda istatiksel bir iligki saptamasak da postoperatif YDA gdrilmeyen hasta
sayisindaki artis bu aktivitenin sadece doku kaybi ve cerrahi ile iligkili
olmayabilecegini disindirmektedir.

Ajmone-Marsan epilepsisi olan hastalarda nonspesifik gibi goérilen yavas
dalgalarin cogu kez gercek epileptik bir slreci yansitan fonksiyonel
degisikliklerin ifadesi olabilecegini vurgulamis, paroksizmal anomalilerin tanisal
6zgullik derecesinin az olmasina ragmen, yapisal bir hasarin isareti olmaktan
ziyade tamamen paroksizmal anomalilerin sekli degismis, hasara ugramis
yansimasi olabilecedine dikkat gekmigtir (Ajmone-Marsan 1984).
Hastalarimizda interiktal aktivite olarak preoperatif ve postoperatif
degerlendirdigimiz JPA varligi ile ndébet prognoz arasinda anlamli birliktelik
saptamadik, ancak postoparatif ddnemde daha fazla sayida hastada (preop 16,

postop 24 hasta) gézlendi. MTLE sendromunda beklenilmeyen jeneralize bulgu
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olmasi sasirticidir ancak literatirde JPA varligi ya da énemi ile ilgili herhangi bir
bilgi izlenmemistir.

Preoperatif EEG’lerinde TA’si yetersiz olan 5 hastada postoperatif TA'da
degisiklik gbzlenmedi. Hasta sayisinin az olmasi yorum yapilmasini
kisitlamaktadir. Parsiyel epilepsi cerrahisi ile ilgili yayinlarda TA ile ilgili herhangi
bir bilgi gérilmemigtir.

Literatlrdeki cogu calismada interiktal EEG bulgulari sadece preoperatif ya da
postoperatif olarak degerlendirilmis ve prognozla iligkisi arastirilmistir. Ayrica
interiktal EEG bulgularindan sadece IED degerlendirilmis, fokal YDA, JPA gibi
bulgular diglanmistir.

Calismamiz preoperatif ya da postoperative tiim interiktal EEG’ler ve fokal YDA,
JPA gibi interiktal EEG bulgularinin degerlendirmesi agisindan énemli oldugunu
diistiniiyoruz. interiktal EEG bulgulari ile ndbet prognozu arasinda anlamli
istatistiksel anlam saptanmasa da preopratif unilateral, cerrahi olan tarafa sinirl
IED varligi gézlenen 33 hastanin 29'unda iyi prognoz gdzlendi (%87,8).
istatistiksel ~anlamliligin  olmamasinin  nedeni hasta sayimizin yeterli
olmamasina bagh olabilir.

Ancak calismamizda bazi sinirlamalar vardi. Birincisi retrospektif bir ¢calisma
oldugu icin tim hastalarda farkli sayida ve stirede kaydedilmis EEG’ler vardi.
Bu hastalari istedigimiz gibi gruplandirmamizi engelledi. interiktal EEG
bulgularini, ézellikle IED’yi sik ya da seyrek olarak diye siniflandiramadik.
Bunun yerine interiktal bulgular (IED, fokal YDA, JPA) bulunup bulunmadigina
(var-yok) ve lokalizasyonuna (temporal, ekstratemporal, unilateral, bilateral)
gbre gruplandirabildik. ikincisi hastalarin takiplerini ihmal etmeleri, bazi
hastalarin takipten ¢ikmasi nedeni ile uzun dénem (5 yillik) nébet prognozunu
degerlendiremedik. Uclinclisii hasta sayimiz az olmasa da diger sinirlayici
faktordd.

Rutin EEG kolay ulasilabilir, ucuz yéntemdir. Postoperatif nébet prognozunu
tahmin etmede yararli olup olmadigini prospektif daha fazla sayida hasta ile

yapilan bir calismada dederlendirmenin daha iyi bilgi verecegini digtntyoruz.
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FORMLAR
FORM 1: MEZYAL TEMPORAL LOB EPILEPSILi HASTA TAKiP FORMU

Adi-Soyadi: Cinsiyet: E/K Dogum
Tarihiz..../..../.......

Egitim Durumu: Meslegi:
Adres:
Telefon:

ilk bagvuru tarihi: ..../..../....... En son kontrol tarihi:
S S S

Ozgecmis:
Dogum 6ykisU (hipoksi/kiivez/nerede):

Mental-motor gelisim (basini tutma, oturma, yUrime, konusma, sfinkter
kontroli):

Febril ndbet (yas, slre, sayl, komplike/basit, tedavi)
Kafa travmasi (yas, biling kaybi, tedavi):
MSS enfeksiyonu (yas, tipi, tedavi):
Psikiyatrik yka:

Baska noérolojik hastalik:

Sistemik hastalik:

Soygecmis:

Akraba evliligi (derece):

Ailede epilepsi 6ykisu:

Ailede febril nébet 6ykisu:

Ailede baska norolojik/sistemik hastalik:
Sistemik ve nérolojik muayene:

Nébet ézellikleri:

Noébet baslangic tarihi/yasi:

NObeti provake eden faktorler (ses, 1sik, uykusuzluk, aglik, yorgunluk, emosyon,
banyo, dokunma, tv, bilgisayar, mensturasyon, alkol, okuma):

Nobet sadece uyanik: sadece uyku:
uyku+uyanik (%):

Nobet 6ncesi belirtiler:
NObeti engellemebilme (%):
Pseudonbbet:
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Nébet tipi (Aura/KPN/SJK/JK/SE):
NObet sikligi (operasyon dncesi her tip igin ayri belirtilecek):
Remisyon (operasyon dncesi donem igin-sure, ilagli/ilagsiz):

Aura (stre): *Epigastrik hasasiyet: *Koku:
*Tat: *Isitme(makro-mikroakuzi):

*Gorsel(makropsi, mikropsi, cisimlerin egilimli, uzamis, blylimuUs, renksiz veya
tek bir renk seklinde gorulebilir):

*Psikiyatrik fenomen( korku, ruya hali, déja vu, deja vecu, deja entendu , jamais
VU, jamais vecu, jamais entendu, panoramik vizyon, iliziyon, hallsinasyon ve
diger affektif degisiklikler):

Oroalimentar otomatizma:
Duraklama:
Ust ekstremite otomatizmalari (taraf):

Hipersalivasyon: Kusma/égirme: TUklrme: Gullme: Su
isteme/igme:

Erken non-versif bas donmesi (taraf):
Biling kaybi ile unilateral g6z kirpma (taraf):
Versif bag dénmesi (taraf):

Tonik/distonik postur (taraf):

Agiz deviasyonu (taraf):

iktal konugma:

Postiktal parezi (taraf):

Postiktal disfazi:

Postiktal bas agrisi (taraf):

Postiktal konflizyon (sure):

Postiktal uyku:

Postiktal agizda tat degisikligi:

No6bet Semiyolojisi (6zet):

Tedavi:

Medikal tedavi (ila¢ adi-stire-monoterapi/politerapi):
Yan etki (ilag adi-doz):

Cerrahi:

Operasyon tipi/tarihi/yapildigi yer:

Postop erken/ge¢ komplikasyonlar:

Patoloji raporu:
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Postop 1.senede ndbet tipi/sayisi:

Postop 1. sene nobet tipi/sayisi:

Postop remisyon (stre):

Postop ila¢ azaltimi (ila¢c adi-sUre-doz):

Radyoloji (tarih, MTS bulgulari, taraf, dual patoloji):

Psikiyatrik dederlendirme:

Noéropsikolojik test:
Preop psikiyatrik hastalik:
Postop psikiyatrik hastalik:

FORM 2: OPERE MTS’LER PREOP/POSTOP INTERIKTAL EEG DEGERLENDIRME

Ad-soyad:

TEMEL AKTIVITE:

Alfa aktivitesi:  Var ( ) Yok ( ) *Alfa yoksa aktivite yazilacak.
Frekans: Goz agma-kapama reaksiyonu: Var ( ) Yok ()

Simetrik Evet () Hayrr ( ) *Cevap hayirsa alttaki

kutucuklari doldur.
Amplitut Sag Sol *>veya <isareti koy.
Frekans Sag Sol

Uyku: Var () Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklari doldurma.
Uyku igleri Var ( ) Yok ( ) Simetrik Evet ( )
Hayir ()

Verteks keskinleri ~ Var ( ) Yok ( )

K kompleksleri Var () Yok ( )

POST Var () Yok ()

1) INTERIKTAL ANOMALILER:

Yavas dalga: Var ( ) Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklar
atlanacak.

Lokalizasyon: Jeneralize ( ) Fokal ( ) Elektrot

Lateralizasyon: Sag ( ) Sol () HOY () HAY ()
Sareklilik: Devamli () Arahkli () Paroksizmal ( )
Morfolji:  Duazenli-ritmik () Dlzensiz-polimorf ( )

Frekans:
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Paroksizmal aktivite: Var ( ) Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklar
doldurulmayacak.

Lokalizasyon: Jeneralize ( ) Fokal ( ) Elektrot:

Lateralizasyon: Sag ( ) Sol () HOY () HAY ()

Morfolji: Diken( ) Keskin-sivri( ) Dikendalga ( )

Keskin kenarli yavas-taslak sivri ( )  Trifazik ( )

FIRDA ( ) TIRDA ( ) OIRDA ( )

Frekans:

2) AKTIVASYON:

Hiperventilasyon: Var ( ) Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklar
doldurulmayacak.

Degisiklik yapmadi ( ) Arttirdi ()  Azaltti-baskiladi ( )

Ortaya ¢ikardi Evet ( ) Hayir ( )

Fotik stimulasyon: Var ( ) Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklar
doldurulmayacak.

Degisiklik yapmadi ( ) Arttirdi ()  Azaltti-baskiladi ( )

Ortaya ¢ikardi Evet ( ) Hayrr ( ) Hangi anomali:

Uyku: Var ( ) Yok ( ) *Yoksa alttaki kutucuklar
doldurulmayacak.

Degisiklik yapmadi ( ) Arttirdi ()  Azaltti-baskiladi ( )

Ortaya cikardi Evet () Hayir () Hangi anomali:
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TIPTA UZMANLIK TEZi:
Karpal tinel sendromunda otonomik disfonksiyon ve sempatik deri yaniti.



