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1. GIRIS

Temporal lob epilepsisi(TLE), eriskinlerde en sik izlenen epilepsi tipidir.
TLE, mezial ve lateral temporal lob epilepsisi olarak (MTLE, LTLE) iki grupta
incelenebilir ve antiepileptik ila¢ (AEI) tedavisine direngli olabilmektedir[1].
Direncli temporal lob epilepsisi, tek basina veya kombinasyon halinde verilen, en
az iki uygun antiepileptik tedavinin hastanin tolere edebilecegi en yiiksek dozda ve
yeterli siirede (tek tek veya beraber kullanilmasma ragmen) nobetlerin kontrol
edilememesidir[2].

Medikal tedavi ile ndbet kontrolii saglanamayan vakalarda cerrahi tedavi
digiiniilmelidir; cerrahi sonrasinda nobet sayisinda belirgin azalma ya da
nobetsizlik vakalarin %70-90’inda saglanabilmektedir. TLE tanisinda ndbet
semiyolojisi, EEG, video EEG monitorizasyon(VEM), MR, néropsikolojik
degerlendirmeler ile PET tetkikleri taniy1 kesinlestirmede 6nemli rol oynamaktadir
[3,4].

Biz c¢alismamizda, MTLE nedeniyle cerrahi uygulanan, hastalarda
retrospektif olarak preoperatif donemde edinilen semiyolojik bulgular, interiktal
EEG, VEM, Kranial MR ve SPM analiz yontemiyle elde edilen PET verilerini
cerrahi sonuglarla kiyaslamayr amagladik. SPM analiz yontemi, farkh
merkezlerdeki epilepsi hasta verilerinin ortak standardizasyonu i¢in degerlidir.
Ayrica kontralateral temporal lob ile ekstratemporal lokalizasyonlarda

hipometabolizma degerlendirmeleri ndronal plastisite ¢alismalarina temel



olusturmasi1 ve postoperatif donemde ndbetsizlik oranlarini 6ngdrmede faydali

olabilir [3,4].

2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Epilepsi  sozciigii eski Yunanca’da “’yakalamak’’, “’kavramak’’
anlamlarina gelen “’epilambein’’ fiilinden tliremistir. Epilepsi karsilig1 olan ‘sara’
ise Arapga kokenli bir kelime olup, “’yere serme’’ anlamina gelmektedir[5].

Tarihsel veriler, bir hastalik belirtisi olarak epileptik fenomenlerin eski
donemlerden beri, c¢esitli toplumlarca fark edildigini gostermektedir. Hipokrat,
epilepsinin beyinle iliskili hastalik oldugunu ilk olarak tanimlayan kisidir, kendisi
tarafindan epilepsi tizerine pek ¢ok kitap yazilmistir. Eski Hint yazitlari, geleneksel Cin
tibbi, Akat, Babil, Stmer, Antik Yunan uygarliklarinda epileptik ndbetlerden
bahsedildigi goriilmektedir [5,6]. Aydinlanma ve ronesans donemlerinde klinik yeni
tanimlar yapilmasina ragmen epilepsinin ruhani bir yani oldugu ve seytanla iliskili
bir rahatsizlik olmasi gibi diisiinceler nedeniyle dini rittellerle ¢oziimlenmesi
gerektigi sdylenmistir. Unlii Vesalius’un dgrencilerinden olan Levinus Lemnius
isimli Hollandali doktor ise ilk defa hastaligin dogal kdokenini vurgulamis ve
teolojik batil inanglar1 reddetmistir(Lemnius, 1658)[6].

19 ve 20. yiizyillarda modern tibbin gelismesi ile birlikte ndbetler santral

sinir sistemi irritasyonu ile iligkilendirilmis. Nobet Oncesi aura benzeri davranis



degisiklikleri, nobetin tek yanli olmasi gibi onemli klinik bulgular arka arkaya
yayinlarda belirtilmistir. Kafa travmasi ile gelisen epileptik ndbetlerin tanimi ile
birlikte nobet geciren pek ¢ok hastaya diseksiyonlar yapilmis ve travmasi olmayan
ve diseksiyonda belirgin lezyon bulunamayan epileptik hastalar makalelerde not
edilmistir[6].

Stiphesiz modern epiloptolojinin babasi, 1835-1911 yillar1 arasinda yasayan
John Hughlings Jackson’dir. Jackson, konviilsiyonlarmn olugsmasinda rol oynayan
dort faktorii lezyonun yeri, degisimin iglevsel nedeni, islevsel degisimi meydana
getiren patolojik stire¢ (emboli, timor, sifiliz veya diger nedenler) ve paroksizmi
tetikleyen cesitli durumlar olarak ayirir. Daha sonra, ilk antiepileptik ila¢ olarak
fenobarbital Alfred Hauptmann (1881-1948) tarafindan kesfedilmistir. 1929
tarihinde Hans Berger tarafinda insanlardaki beyin dalgalari rapor edilmis ve iktal
— post iktal EEG degisiklikleri yayinlanmistir. EEG degisikliklerinin kesfi, yeni
norogorintiileme yontemlerinin gelismesi, yeni antiepileptik ilaglarin bulunmasi ile
epilepsiye yaklasimda ginimiz modern epilepsi anlayisinin gelismesinde rol

oynamistir[6].

2.2. TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Epileptik nobet, beyindeki anormal asir1 veya senkron noral aktivite sonucu
gelisen gegici belirtiler ve/veya semptomlar olarak tanimlanmustir. Akut

semptomatik nobetler, metabolik, toksik, yapisal, enfeksiydz, inflamatuar
3



nedenlerle olusan akut santral sinir sistemi (SSS) hasariyla ortaya ¢ikabilir ve
tekrarlayic1 ozellik gostermezler[7]. ILAE tarafindan 2005 yilinda yapilan
epilepsinin kavramsal tanimi1 “Epilepsi, beynin siirekli epileptik nobet olusturmaya
yatkinlig1 ile karakterize bir bozuklugudur ve bu durum nérobiyolojik, kognitif,
psikolojik ve sosyal sonuclara neden olur” seklindedir[8]. ILAE tarafindan 2014
yilinda yaymlanan yeni raporunda epilepsi tanist asagida belirtilen maddeler
varliginda soylenebilir:

1. En az iki tetiklenmemis (veya refleks) ndbetin 24 saat ara ile meydana
gelmesi

2. Tetiklenmemis bir ndbet (veya refleks ndbet) ve Oniimiizdeki 10 yil
icinde tekrarlayan ndbet gortlmesi olasiliginin %60’dan fazla olmasi

3. Epilepsi sendromu tanisi

Tanimdan da anlasilacagi lizere epilepsi tanisimin koyulmasi i¢in epileptik
nobetler tekrarlayic1 6zellikte olmalidir[9]. Antiepileptik ila¢ kullanim stratejisini
etkileyen faktorlerden biri de epilepsinin aktif olup olmamasidir. Aktif epilepsi
kavramy, son bes yilda AEI kullanimindan bagimsiz olarak en az bir epileptik nobet
gecirilmesini ifade etmektedir[10]. Kronik direncli temporal lob epilepsisi, tek
basina veya kombinasyon halinde verilen, en az iki uygun antiepileptik tedavinin
hastanin tolere edebilecegi en yiiksek dozda ve yeterli siirede (tek tek veya beraber
kullanilmasina ragmen) nobetlerin devamli kontrol edilememesidir[2].

Tim diinyada yapilan prevelans c¢alismalarinda ortalama aktif prevelans

6,38/1000 seklinde bulunmus olup, cinsiyet alt grubunda belirgin farklilik



izlememekle birlikte erkeklerde daha sik goriildiigii bildirilmistir. (Erkek/kadin:
1,2-1,5) Epilepsinin tiim diinyada kiimiilatif insidans1 67,77/100.000 kisi ve
insidans oran1 61,44/100000 kisi-y1l olarak rapor edilmistir. 18 yas altinda insidans
orant 46,9/100000 kisi-y1l iken; 19 yas ve {lstii olan grupta insidans orani
34,63/100.000 kisi-y1l olarak bulunmustur[11]. Epilepsi insidansi yasa bagimli
olarak degismektedir. En yiksek insidans bir yasindan kiigiik ¢ocuklarda
gorilmektedir(100-233/100.000). Bu oran erken c¢ocuklukta gerilemekte
(60/100.000), addlesan ve eriskinde plato ¢izmekte (30-40/100.000) ve 65 yas Ust
niifusta tekrar pik yapmaktadir (100-170/100.000) [12].

Ulkelerin gelismislik oranlarma gore epilepsi prevelans ve insidans
oranlarinda degisim izlenmektedir. Dusiik — orta gelirli Glkelerde epilepsi
prevelanst 6,68/1000 ve insidans orami 138,99/100000 kisi-y1l olup; gelismis
ulkelerden daha yiksek oranlar elde edilmistir. (Yiiksek gelirli tilkelerde prevelans
5,49/1000 ve insidans orani 48,86/100000 kisi-y1l)[11]

Ulkemizde yapilmis prevalans ¢alismalarinda aktif epilepsi siklig1 5.6/1000
ile 10.2/1000 arasinda degismektedir[13]. Geng erkek popiilasyonla yapilan
caligmalarda ise prevalans 6.8-19.5/1000 arasinda bulunmustur[14].

Niifusa dayali ¢alismalarda epilepsinin en sik goriilen nedenleri, kriptojenik
veya idiyopatik, % 44,5 ile % 67 arasinda degismekte olup, tanimlanmig nedenlerin
orani yasla birlikte artmaktadir. Kriptojenik olarak siniflandirilan olgularin sayisi,
son 20 y1lda, norogoriintiilemedeki 6nemli geligmelere ragmen, genis dlglide benzer

kalmigtir. Serebrovaskiiler hastaliklar, kafa travmasi, nérodejeneratif hastaliklar,



SSS enfeksiyonlari, neoplazmalar ve mental retardasyon gibi epilepsi geligimi ile
iliskili risk faktorleri, popiilasyona dayali insidasyon caligmalarinda belirlenmis
etyolojiler arasinda baskin nedenlerdir. Etyoloji olarak genglerde baskin olan
serebral palsi, konjenital beyin hasar1 ve 6grenme bozukluklaridir. Yashlarda ise
timorler, norodejeneratif hastaliklar ve Ozellikle de serebrovaskiiler hastaliklar
baskindir. Yoksul iilkelerde, infektif nedenler (O6rnegin parazitler, sitma,
tuberkiloz) epilepsi icin 6nemli bir risk faktortdir. Bununla birlikte, gelismis
iilkelerde oldugu gibi, bu llkelerde de kriptojenik vakalar baskindir[15].

Toplum temelli ¢calismalara dayanarak, epilepsinin tanimlanmis varsayilan
nedenlerinin oranlari: Serebrovaskiiler hastalik %11-21, travma %2-6, neoplazi
%4—7, enfeksiyon %0-3 ve idiyopatik %54—65 seklindedir. Fokal nébetler,
gelismis tilkelerde yapilan ¢ogu calismada baskindir. Sistematik bir gbzden
gecirme, fokal nobetlerin hastalarm % 55'inde meydana geldigini, jeneralize
ndbetlerin ise hastalarin % 45'inde goriildigiinii ortaya koymustur. Rochester
calismasinda, jeneralize ve fokal nébetlerin yasa 6zgii oranlar1 karsilastirilmis;
jeneralize nobetler yasamin ilk bes yilinda daha yaygin oldugu, insidans 6-24
yaslar1 arasinda benzer oldugu goriilmiistiir. Fokal nobetler, yetiskinlerde (24 yasin
uzerinde) jeneralize baslangigli nobetlerin en az iki kati olarak saptanmistir. Buna
karsilik, az gelismis lilkelerde yapilan bir¢ok calismada, jeneralize ndbet gegiren

daha fazla hasta oldugu bulunmustur[15,16].



2.3. EPiLEPSI SINIFLAMASI

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan epilepsi, etyoloji,

baslangic yasi, epileptik desarjlarin lokalizasyonu, klinik bulgular, EEG

degisiklikleri ve nobet tiirii esas alinarak siniflandirilmaktadir. Cogu smiflama 1981

yilinda yapilan smiflamay1 temel almaktadir. Daha sonra 1989 yilinda ikinci bir

smiflama yapilmis, burada da epilepsiler ve sendromlar siniflandirilmistir [17,18].

Tablo 1. Epileptik nobet simflamas1 (ILAE 1981)

1.

a)
b)

Fokal nobetler

Basit parsiyel Motor Duysal Otonomik Psisik (biling etkilenmez)
Kompleks parsiyel
Sekonder jeneralize

Jeneralize nobetler

Tonik- klonik
Absans
Miyoklonik
Tonik

Klonik

Atonik (astatik)

Simiflandirilamayan




Tablo 2. Epilepsilerin ve Epileptik Sendromlarin Simflandirilmasi (ILAE
1989)

I. Lokalizasyona bagh (fokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idiyopatik
Sentrotemporal dikenli iyi huylu ¢cocukluk ¢ag1 epilepsisi
Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik
Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow’s
sendromu)
Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar
Temporal lob epilepsisi
Frontal lob epilepsisi
Parietal lob epilepsisi
Oksipital lob epilepsisi
1.3. Kriptojenik (Muhtemel Semptomatik)

I1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. idyopatik (yas sirasina gore siralama)
Iyi huylu ailesel yenidogan konviilziyonlari
Iyi huylu yenidogan konviilziyonlar1
Siit gocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi
Cocukluk ¢agi absans epilepsisi (piknolepsi)
Juvenil absans epilepsisi
Juvenil miyoklonik epilepsi
Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi
Diger jeneralize idyopatik epilepsiler
Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
Lennox-Gastaut sendromu
Miyoklonik astatik nobetli epilepsi
Miyoklonik absansli epilepsi
2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etyoloji
Erken miyoklonik ensefalopati
Erken infantil epileptik ensefalopati (Supression-burst ile niteli)
Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Spesifik sendromlar
I1k belirtinin veya baskin 6zelligin nobetler oldugu hastaliklar

II1. Fokal veya jeneralize olduklar1 belirlenemeyen epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal konvilziyonlu epilepsiler
Yenidogan konviilziyonlari
Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
Yavas dalga uykusu sirasinda devaml diken-dalgali epilepsi
Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
Diger belirlenemeyen epilepsiler



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

IV. Ozel sendromlar
4.1. Duruma bagh nébetler
Febril konvilziyonlar
Izole nobet veya izole status epileptikus
Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nébetler

Tablo 3. Nobet Tiplerinin Genisletilmis Siniflamas1 (ILAE 2017)
Fokal baslangich
a)Farkindahgin oldugu / b) Farkindahgin bozuldugu
1.1 Motor baslangich
-Otomatizmali
-Atonik
-Klonik
-Epileptik spazmlar
-Hiperkinetik
-Miyoklonik
-Tonik
1.2 Motor baslangi¢ch olmayanlar
-Otonomik
-Hareket duraksamasi
-Biligsel
-Emosyonel
-Duysal
2.1 Jeneralize baslangich
a)Motor
-Tonik-klonik
-Klonik
-Tonik
-Miyoklonik
-Miyoklonik-tonik-atonik
-Miyoklonik-atonik
-Atoni
-Epileptik spazmlar



b)Non-motor (absans)
-Tipik absans
-Atipik absans
-Miyoklonik
-Go6z kapagi1 miyoklonisi
3.1 Bilinmeyen baslangich
a) Motor
-Tonik- klonik
-Epileptik spazmlar
b) Non- motor
-Hareket duraksamas1 -Siniflandirilamayan

Tablo 4. ILAE 2017 Epilepsi Tiirlerinin Simiflandiriimasi

Fokal
Jeneralize
Jeneralize ve fokal

Bilinmeyen

Epilepsi Sendromu
-Yapisal etyoloji
-Genetik etyoloji
-Metabolik etyoloji
-Enfeksiy6z etyoloji
-Immiin etyoloji

-Bilinmeyen etyoloji
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Luders ve arkadaslari tarafindan Onerilen bir diger siniflama; nobet
semiyolojisi, epileptojen zon lokalizasyonu, etyoloji ve nobetle iliskili medikal

duruma ait parametreleri igermektedir [19].

2.4, TEMPORAL LOB EPILEPSISI

Eriskinde en sik goriilen fokal baslangigli epilepsi turd temporal lob
epilepsisidir[20,21]. Fokal epilepsiler icerisinde tedaviye direncli epilepsilerin en
biiyiik kismin1 olusturmakta olup pek cok yasta gorilebilir[22].

Temporal lob epilepsisi, epilepsi ve epileptik  sendromlarin
smiflandirilmasinda 1985 yilinda yer almis ve 1989‘da klinik ve laboratuvar
Ozelliklere dayanilarak bir sendrom olarak tanimlanmistir. Amigdala-hipokampal
nobetlerle olan ve mezial temporal lob yapilarindan kaynaklanan temporal lob
epilepsisi (MTLE) ve mezial temporal disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral
(neokortikal) ndbetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (NTLE) olarak iki alt
gruba ayrilmistir[10].

Walczak tarafindan mezial ve lateral temporal lob epilepsisi olarak ikiye
ayrilmistir[23]. Bu smiflamaya bagli klinik karsilastirma tablo 5°te verilmistir.

2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan sendromik smiflamaya gore
semptomatik fokal epilepsiler baslig: altinda:

1) Limbik epilepsiler (MTLE)

a. HS iliskili MTLE
11



b. Yapisal lezyonlarla iligkili (6zgiin etiyolojilerle tanimlanan)
MTLE
C. Lokalizasyon ve etiyoloji ile tanimlanan diger tipler

2) Neokortikal epilepsiler olarak smiflandirilmistir [24].

ILAE tarafindan 2017 yilinda yapilan yeni siniflamaya gére (Tablo 3,4)
temel olarak klinik iizerinden bir smiflama yapilmis olup, diger smiflamaya dahil
olabilecek faktorler anatomik lokalizasyon, patofizyolojik siireg, ila¢ yaniti, cerrahi
yaniti, EEG paterni, etkilenen networkler gibi konular genel olarak
smiflandirilmaya alinmamustir. Temporal lob nobetleri, sik goriilen ve siniflamada
ayrilmasi ve taninmasi klinikte fayda saglayabilecek bir tiir olmasi ragmen yeni
smiflamada fokal farkindaligin  korundugu/korunmadigi  ndbetler olarak
smiflandirilmistir. Ancak ILAE raporunda anatomik smiflamanin cerrahi nedeniyle
kullanilmasimin fayda saglayabilecegi dip not olarak belirtilmistir. Temporal lob
epilepsisi, epilepsi tiirleri igerisinde tedaviye iyi yanit veren, kendini sinirlayan
fokal epilepsi tirlerinden biri olarak ya da tedaviye direncli, epilepsi sendromu
olarak adlandirilabilmesi i¢in yeterli kanit bulunmayan fokal epilepsi tiirlerinden
biri olarak smiflandirilabilir. Lezyonu olmayan, ¢cocuk ya da eriskinde gorulebilen
temporal lob epilepsisi buna drnektir. Hipokampal sklerozun eslik ettigi ya da
lezyon saptanan durumlarda mezial temporal lob epilepsisi, yapisal etyoloji
saptanan bir epilepsi sendromu olarak degerlendirilebilir. Epileptik sendromlar

acisindan kesin bir siiflama heniiz belirlenmemis olmasina ragmen yaygin olarak
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kabul edilen pek ¢ok epileptik sendrom vardir. Temporal lob epilepsisi farkl

etyolojilerle yine bu basligin farkli maddeleri altinda siniflanabilir[25,26].

2.4.1. Mezial Temporal Lob Epilepsisinin Patolojisi

Mezial temporal lob epilepsisi (MTLE) eriskinlerde en sik rastlanan
epilepsi tiirtidiir (tiim vakalarm %40°1)[27]. Ayn1 zamanda mezial temporal epilepsi
ile hipokampal skleroz, refraktor epilepsinin en 6nemli nedeni ve cerrahinin de en
sik endikasyonudur. Mezial temporal lob epilepsilerinde ¢ogunlukla aile hikayesi
pozitif olmakla beraber sporadik vakalar da bulunmaktadir [28].

MTLE'de temel olarak mezial temporal lobu olusturan hipokampus,
parahipokampus, amigdalada cesitli derecelerde atrofi ve gliozis gorilse de MTLE
etyolojisinde en sik neden olarak hipokampal skleroz gosterilmektedir[29,30].
Vakalarin %65-80’inde HS saptanmistir[31-36]. Postmortem calismalarda ise
vakalarin %48-56°sinda bilateral HS saptanmustir[37].

HS’nin kesin nedeni bilinmemektedir. One siiriilen familyal temeller
yaninda uzamis febril nobetlerin varlhigi, zor dogum 6ykiisii, biling kaybiyla giden
kafa travmasi, SSS enfeksiyonu, epilepsi siiresi gibi faktorler HS gelisiminde rol
oynayabilmektedir. Bu faktorlerin HS’nin sebebi olabilecegi gibi sonucu da
olabilecegi belirtilmektedir. HS, temel olarak hipokampusta ndron kaybi ve
gliozisle seyreden bir sirectir, dentat girusta selektif olarak ndropeptid-Y ve

somatostatin salgilayan hiicrelerde kayip da bu siirecte meydana gelebilir[38-44].

13



HS ile komplike febril nobetler(KFN) arasinda iliskiyi aydinlatmak
acisindan pek ¢ok arastirma yapilmis ve prospektif, biyik populasyonlarla yapilan
caligmalarda KFN ile HS arasinda nedensel bir iliski saptanmamistir[45-50].

ILAE tarafindan yapilan histopatolojik smiflamada hipokampus, eskiden
cornu ammonis (CA) seklinde adlandirmasmdan esinlenerek CA-1, CA-2, CA-3,
CA-4 seklinde dort bolime ayrilmistir. Dentat girustaki noronal kaybin da temel
alinmasiyla smiflandirma olusturulmustur. CA-1, hipokampusun en genis alanini
olusturmakta ve en belirgin ndronal kaybin bu bdlimde meydana geldigi
izlenmektedir. CA-2 ndbete direngli néronlarin oldugu bolgedir. Gama amino
biitirik asit (GABA) reseptorlerinin alt tiplerindeki farkliliklarm bu durumun nedeni
oldugu diistiniilmistiir[51]. CA-3 hipokampusun kivrimini olusturmaktadir. CA-4,
dentat girusun konkavitesindedir[52]. ILAE hipokampal skleroz smiflamasi ise
temel olarak hipokampusun i¢in tanimlanan dort bolgedeki noron kaybmin
yuzdelerine gore olusturulmustur:

HS tip 1 klasik ya da agir HS

HS tip 2 ( CA-1 predominant)

HS tip 3 (CA-4 predominant, CA-1 ise iliml etkilenmis) olarak l¢ gruba

ayrilmistir. Tip 1 tipik HS, tip 2 ve 3 ise atipik HS olarak degerlendirilmistir.
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Sekil 1. Hipokampal kesitsel anatomi

Literatlirde atipik HS'li hastalarin tipik HS'lilere gore cerrahi sonrasi
sonuglarmin daha koti olabilecegi 6ne siiriilmiistir[53]. Atipik HS'nin tipik HS'ye
kiyasla, febril konviilsiyonlarla iliskisinin daha zayif oldugunu ve ndbetlerin daha
blyuk yaslarda baslayabildigini bildiren ¢alismalar mevcuttur[54]. Asagidaki iki
tabloda bu smiflamalar 6zetlenmistir.

Yillar icerisinde yapilan ¢aligmalar, HS ile iliskili MTLE ‘nin farkli bir
sendrom seklinde seyrettigini gostermektedir. Bu sendrom ‘hipokampal skleroz ile
mezial temporal lob epilepsisi‘ (MTLE-HS) olarak adlandirilmis olup ilaca direncli

epilepsilerin gogunda HS bulundugunu diisiindiiren ¢alismalar mevcuttur[32,55].
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MTLE-HS de patolojiyi agiklamak i¢in pek c¢ok teori One siiriilmiistdr.
Hipokampustaki noron kayb1 ve gliozise ek olarak, grantl hiicrelerin dentat girusta
birbirine bagli bulunmayip aksine anormal sekilde dagilim gostermesi, dentat
girustan CA-3'e projekte olan yosunsu liflerin aberan filizlenmesi, GABAerjik
interndronlarin gelisiminde bozukluk ortaya ¢ikmasi {istiinde durulan baglica
patolojik degisikliklerdir[52,56,57].

Bu patolojik degisikliklerin yani sira, amigdala, parahipokampal girus,
forniks, entorinal korteks hatta azimsanamayacak kadar ¢ok olguda hipokampusla
yapisal ve fonksiyonel olarak baglantili olan ipsilateral hatta kontralateral gri
ve/veya ak maddede kayiplar gozlenmistir. Ak madde kaybinin néronal heterotopi,
mikrodisgenezi ve miyelinizasyon siirecindeki disfonksiyonlara bagli olabilecegi
ileri surtlmustur[58]. Gri madde kaybinin talamus, kaudat niklues, putamen gibi
subkortikal yapilarda; ak madde kaybinin ise temporal lobun yani sira, serebellum,
frontal, parietal, oksipital lobda ortaya ¢iktigi birgok yayinda Dbildirilmistir
[52,59,60].

Epileptojenitede 6n planda glutamat ve mitokondrial disfonksiyon yaninda
HS olusumu ile ilgili bahsedilen mekanizmalarin da rol aldig1 disiiniilmektedir.
Noron kaybini sinaptik reorganizasyon izlemektedir ve bu néron kaybi hipokampus
yaninda, mezial temporal, lateral temporal ve hatta ekstra temporal bdlgelerde
olabilmektedir. Ekstratemporal bdlgelerde izlenen patolojinin nedeni Uzerinde

goriis birligine varllamamustir[59,61]. Bu bilgiler, temporal lob epilepsilerinde,
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HS‘den bagimsiz olarak patolojik olarak farklarin bulunabilecegini ve bu farklarin
temporal lobla sinirli olmadigmi diissindurmektedir.

MTLE’li hastalarin bir bolimiinde sadece HS bulunmakla birlikte (klasik
HS) bir kisim hastada diger temporal patolojiler HS ‘ye eslik etmektedir. Bu durum
‘dual’ patoloji olarak adlandirilmaktadir. Dual patoloji olarak genelde ipsilateral
fokal kortikal displazi, kortikal mikrodisgenezi, vaskiler malformasyonlar ve
nadiren tumorler HS’ye eslik etmektedir[52,62].

Fokal epileptik nobetlerin, geleneksel olarak noébet baslangic bolgeleri
(seizure onset zones, SOZ) olarak bilinen korteksin belirli bolgelerinde,
epileptojenik bdlgeler (epileptogenic zones, EZ) olarak bilinen diger bolgelere
yayillmadan Once olustugu diistiniilmektedir. Bu duruma yonelik cerrahi
yaklasimlar, bu alanlarin, temel olarak SOZ' un beynin geri kalanindan rezeksiyonu
veya ayrilmasini igerir. Bu “tek odak” modeli, odak noktasinin limbik yapilar
boyunca dagildig: bir “ag modeli” oldugu lehine degismektedir[63,122]. Bu agda
kortikal ve subkortikal beyin yapilarindaki, fonksiyonel ve anatomik olarak
birbirine bagli bolgeler kiimesinde herhangi bir boliimdeki aktivite, digerlerinde
aktiviteyi etkiler. Bu nedenle, agin herhangi bir boliimiindeki nébet aktivitesine
kars1 giivenlik a¢i81, agdaki her yerdeki aktiviteyi etkiler ve bir biitlin olarak agmn
nobetlerle iligkili klinik ve elektrografik olaylardan sorumlu oldugunu gosterir[64].
Agin yapisal anlamda kesilmesi veya ag faaliyetinin elektriksel, biyokimyasal veya
metabolik etkiler ile degistirilmesi nobet ifadesini degistirir. En yaygmn direncli

epilepsi tard TLE'dir; bu durum medial temporal / limbik agdaki anormal bir
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devrenin sonucudur. Bu ag iki tarafli, kortikal ve subkortikal, hipokampus,

amigdala, entorhinal korteks, lateral temporal neokorteks, medial talamus ve

inferior frontal loblarin ekstratemporal bilesenlerini igerir[64]. TLE cerrahisi, tekli

yapilar yerine ¢oklu yapilarin rezerve edildigi genis bir alan1 hedeflemektedir.

Postoperatif nobetsizligin odagin rezeksiyonuyla mu yoksa bahsedilen ag

topolojisinin yok edilmesinin bir sonucu mu oldugunu belirlemek zordur[63].

Tablo5. HS vakalarinda CA1-4 ile dentat girus segmentlerinde néronal

kayip yiizdeleri
ETKIiLENEN HS TiP2 HS TiP3
SEGMENT HS TiP1 ‘CA1 PREDOMINANT’ | ‘CA4 PREDOMINANT’
CAl >%80 %80 <%20
CA2 %30-50 <%20 <%25
CA3 %30-90 <%20 <%30
CA4 %40-90 <%25 %50
Dentat girus %35

18




Tablo 6. ILAE Hipokampal skleroz klasifikasyonu

HS
ETKILENEN | HS TiP2 HS TiP3 OLMsDAN
SEGMENT TiP1 | ‘CA1 PREDOMINANT’ | ‘CA4 PREDOMINANT’ | GLIOZIS
CAl 2 1-2 0-1 0
CA2 0-2 0-1 0-1 0
CA3 0-2 0-1 0-1 0
CA4 2 0-1 1-2 0
Dentat Girus 0-2 0-1 0-2 0-1

Dentat girus skorlamasi:

CA 1-4 nironal kayip skorlamasi:

1:Iliml néronal kayip ve astrogliozis

2: Yaygin néronal kayip ile fibriler astrogliozis

0: Grantiler hiicre tabakasi normal
1: Graniiler hiicre tabakasinda dispersiyon

2: Graniiler hiicre tabakasinda yaygin hiicre kaybi

0:Belirgin néronal kayip yok ya da sadece 1liml1 astrogliozis mevcut-

2.4.2. Temporal Lob Epilepsilerinde Semiyoloji

2.4.2.1 Mezial Temporal Lob Epilepsisi Semiyolojisi

MTLE olan hastalar, klinik olarak fokal farkindaligin bozuldugu (kompleks

parsiyel), fokal farkindaligin korundugu (basit parsiyel) veya sekonder jeneralize

nobetler gecirebilmektedir. Hastalarin yaklasik %60’inda daha 6nce febril nobet

Oykusi olup; daha sonra bir ila yirmi yil arasinda degisen (latent donem - balay1

donemi) donemlerde ndbetsiz kalirlar. Nobetler, latent donem sonrasinda yetiskin

yaslarda yeniden baslar[46, 65]. Hastalarin %80'inden fazlasi deneyimsel ve

viserosensoriyel semptomlar1 olan bir aura rapor etmektedir[66]. Psisik fenomen
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anksiyete, deja vu, jamais vu ve korku hislerini igerir. Tipik aura, genellikle
yikselen epigastrik bir histir[67]. Bunu takiben pupiller dilatasyonu,
hiperventilasyon, piloereksiyon ve tasikardi gibi otonomik olaylarin eslik ettigi,
genellikle dona kalma, oroalimanter veya el otomatizmasi seklinde bulgular gelisir.
Nobet sirasinda ipsilateral otomatizmlerle kontralateral distonik postir guvenilir
lateralizasyon bulgularidir[46]. Uzun sireli nobetler, sekonder jeneralizasyon ve

status epileptikus nispeten seyrek goraliir[65].

2.4.2.2 Neokortikal Temporal Lob Epilepsisi Semiyolojisi

Neokortikal temporal lob epilepsi (NTLE), mezial epilepsiden farkli klinik
profile sahiptir. Febril nobet, SSS enfeksiyonu, perinatal komplikasyonlar veya
kafa travmasi Oykiisi MTLE hastalarindakinden daha az goriiliir[68]. NTLE'li
hastalarda nobetler, MTS'den 5 ila 10 y1l sonra ortaya ¢ikar[69]. Nobetlerin yaklasik
%601 isitsel fenomenler, psisik deneyimler, deja vu ve jamais vu, gorsel
yanilsamalar ve vertijindz semptomlar gibi bir auradan sonra gelir[70,71].
Hareketsiz bos bakma, dalma ve cevap vermeme, erken kontralateral klonik
hareketler ve sekonder jeneralizasyon oncesinde ilk farkedilen objektif klinik

belirtilerdir[72].
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Tablo 7. MTLE ile NTLE olgularin klinik bulgularinin karsilastiriimasi

MTLE NTLE
NObet stresi >1 dk <ldk

Visseral/epigastrik his Sik Daha az
Nonspesifik auralar Daha az Sik
Isitsel hallisinasyon Daha az Sik
Oral otomatizma Sik Daha az
El otomatizmasi Sik Daha az
Bacak hareketleri + -
Distonik postir + -
Klonik hareketler Daha az Sik
Govdede donme Sik Daha az
Hiperventilasyon + -
Korku hissi Sik Daha az
Ruyada olma hissi + -

2.4.2.3 Auralar

Auralar genellikle bir gozlemci tarafindan belgelenebilecek nesnel

belirtileri olmayan 6znel semptomlardir. Bunlar genellikle nobet baslangicinda

(“uyar1 semptomlar1”) saniyelerden dakikalara kadar surebilir, ancak tek baglarina
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da gorulebilirler[73]. Baz1 yazarlar auralarin EEG ve goriintiilemeye benzer sekilde
iyi bir lokalizasyon degerine sahip oldugunu bildirmislerdir[74]. Ancak, nobetleri
semiyolojilerine gore lokalize etmeye c¢aligmak tartigmalidir. Tanim olarak,
epileptojenik bolgede iktal bosalmalar iretilir. Teorik olarak, bu herhangi bir
kortikal bdlge olabilir, ancak nobetler genellikle korteksin sessiz bélgelerinde
ortaya ¢ikar ve yalnizca semptom iiretebilecek alanlara yayildiklarinda klinik olarak
kendini gosterebilirler[75]. Bir bagska potansiyel yanlislik kaynagi da hastadir.
Auralar tanim geregi 6znel olduklarindan, bildirilen semptomlarin lokalizasyon
degerleri elestirel olarak hastanin tarif etme yetenegine baglidir. Ek olarak, klinik
nobet baglangiclar1 iktal EEG baslangicindan daha erken olursa yanlis
lokalizasyondan stiphelenilmelidir[76,77]. Yukarida belirtilen sinirlamalar g6z
Oniine alindiginda, aura semiyolojisinin lokalizasyon, lateralizasyon ve cerrahi
basarinin tahmini i¢in ancak temel ipuglar1 sagladigi diistiniilebilir[74].

Klasik olmayan ‘“uncinate fits” olarak tanimmlanan olfaktor auralar,
genellikle gustatuar fenomenlerle iliskili tipik olarak nahos kokulardir[77].
Bununla iliskili beyin alanlar1 aura tiirleri arasinda amigdala, olfaktor bulb, insuler
korteks ve orbitofrontal korteks bulunur [73,78]. Tarihsel olarak bunlar tipik auralar
olmalarina ragmen, bunlar TLE hastalarinin sadece %5'inde meydana gelen nadir
durumlardir[79]. Gustatuar auralar1 olfaktor duyumlardan ayirt etmek zordur.
Gustatuar auralar koku aurasindan daha nadirdir ve temporal baslangici

destekler[73,78].
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Psisik auralar, i¢ ya da dis diinyanin ¢arpik bir sekilde algilandiginda ortaya
¢ikan garip hislerden olusur. Bunlara emosyonel semptomlar (korku, endise),
asinalik ¢arpikliklar: (déja vu, jamais vu) [80] ve karmasik hatiralari iceren gok-
boyutlu haliisinasyonlar dahildir. Hastalar siirekli olarak duygularin ger¢ek dis1 ve
garip oldugunu hissederler[73]. Korku, orjini amigdala oldugu diisiiniilen limbik
bir auradir. Bu lokalizasyon igin “primer korku” olmali ve epileptik hasta tarafindan
“baska” bir nobetin gerceklesmek {izere olacagi hissine cevaben sikga goriilen
ikincil bir korku olmamalidir[77]. Epileptolojide, halusinasyon, iltizyon ve
dellizyon olaylarinin net bir sekilde ayrimi saglanamamuistir. Nobet semiyolojisini
taklit eden psikiyatrik semptomlar tan1 koymada blylk zorluk olusturmaktadir.
HalUsinasyonlar ndbet belirtisi ise, serebral kayitlama ve serebral stimilasyon ile
arastirilabilecek lokalize bir ndéron grubunun aktivasyonu nedeniyle ortaya
¢ikmalidir. Bu gibi durumlarda “Altin  Standart” tetkik intrakraniyal
stereoclektroensefalografi (SEEG) olmustur[81]. Ayrica siirekli epileptik
desarjlardan dolayr bazi karmasik psikotik durumlarm ortaya c¢ikabilecegi
gosterilmistir. Bunun i¢in en iyi kanit, karmasik psikotik bulgular1 olan veya
belirgin “postiktal” ve muhtemelen “interiktal” psikoz oldugu gosterilen hastalarin,
kompleks parsiyel status epileptikusu isaret eden SEEG kayitlaridir[81].

Otonom auralar arasmda kardiyorespiratuar (¢arpinti, nefes darlhigi),
gastrointestinal ve genitolriner semptomlar (idrar aciliyeti, genital duyumlar)
bulunur[82]. Bu semptomlar icin semptomatojenik bdlge insuler korteks, anterior

singulum, suplementer motor alan (SMA), amigdala ve hipotalamustur[78].
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Abdominal aura en sik goriilen otonom aura tipini olusturur. Bu, peri-umbilikal
bolge veya gogiiste statik olabilen, bogaza yiikselebilen ve ayrica alt karm
bblgesine inebilen, tarif edilemez, nahos bir histen olusur[67,78]. Bunlara siklikla
mide bulantisi gibi otonom semptomlar eslik eder. Abdominal auralarin
semptomatojenik zonu 06n insiler korteks, frontal operkulum, mezial temporal
yapilar ve SMA'dir[73].

Isitsel auralar, genellikle Heschl girusunun harekete ge¢mesiyle olusan
sesler gibi isitsel haliisinasyonlar olarak ortaya ¢ikar. Anlamli sesler veya melodiler
gibi karmagik isitsel haliisinasyonlar da olusabilir. Tempolar assosiasyon
korteksinin aktivasyonuna atfedilir[82]. Vertijindz aura, tim dizlemlerde rotasyon
veya hareket hissi seklinde olusur ve genellikle gorsel veya isitsel semptomlarla
iliskilidir.  Bu hisler temporo-parictal kavsagin etkilenmesinden dolay1
olusmaktadir[78]. Bu auralarin lateralizasyon degeri zayiftir[77]. Sag temporal

kdkenli auralarin, soldakilerden daha yaygim oldugu diisiiniilmektedir[83].

2.4.2.4. Biling degisiklikleri

Fokal farkindaligim bozuldugu (kompleks parsiyel) ndbetler degisen
diizeylerde biling degisiklikleri ile karakterizedir. Tipik olarak nobetler
hareketlerde duraksama ile baslar, bu durum 30 sn ile 2 dakika arasinda siirer. Biling
degisiklikleri kognisyon, persepsiyon, duygulanim, hafiza ile istemli hareketleri
icerebilir. Bozulmus farkindalik, sézel ve motor hareketlerde donma ile sorulan

sorulara cevapsizlik ile ortaya konabilir. Bilin¢ kaybi prekuneus, posterior singulat,
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medial frontal ile lateral parietal kortekste azalmis noronal network ile

iliskilendirilmistir[62].

2.4.2.5. Amnezi
Fokal farkindaligin bozuldugu (kompleks parsiyel) nobetlerde degisen
derecelerde anterograd ve retrograd amnezi izlenebilmekle beraber postiktal

amneziler bilateral hipokampal yapilarin etkilenimi neticesinde ortaya ¢ikar [62].

2.4.2.6. Otomatizmalar

Otomatizmler, genellikle uygunsuz olan, tekrarlayan, istemsiz, amagsiz
hareketlerdir, ancak zaman zaman goreceli olarak normal olaylar1 simiile
edebilirler. Dudak sapirdatma, emme, yutma veya ¢igneme hareketlerinden olusan
oro-alimanter otomatizmalar, toplama veya karistirma hareketleri gibi el hareketi
otomatizmalar1 TLE'yi gostermektedir[77]. Otomatizmalar, limbik ndbet geciren
hastalarin %70'inde, ekstra-limbik nobet geciren hastalarin %10'unda gorlur[84].
Eger hasta otomatizmler sirasinda bilincini korumussa, non-dominant temporal
odagin olmas1 daha olasidir [85]. Nobet 6n loblara yayildigi zaman, bisiklete binme
veya devrilme gibi proksimal otomatizmalar Uretebilirler.

Bir kolun kontralateral distonik durusu, fleksiyon, ekstansiyon, proksimal
veya distal olarak ve rotatuar bir bilesen ile zorlu dogal olmayan bir kol pozisyonu
olarak karakterize edilir[78]. Ayni tarafta da otomatizma izlenebilir[82]. TLE'de

ekstratemporal TLE'den daha yaygindir. Tek tarafli distonik durus ipsilateral bazal
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ganglionlara yayilim ile iliskilendirilmistir [86]. Kontralateral distonisi olmayan tek
tarafli otomatizmalarin daha diisiik bir lateralizasyon degeri vardir[87]. Izole
distonik durus laterallizasyona yardimci olur; ancak, net bir lokalizasyon degeri

yoktur, ¢linkil temporal veya frontal lobdan kaynaklanabilir[77].

2.4.2.7 Motor Belirtiler

Bircok hastada temporal ndbetler, bos bakma, dalma, davranigsal dona
kalma (behavioral arrest), oro-alimanter ve bimanual otomatizmalarla ortaya ¢ikan
tarzda olup; motor belirtiler genellikle frontal loba yayilim ile iliskilidir. Bu
nedenle, frontal lob ve temporal lobdan kaynaklanan nobetlerin motor ve diger
Ozelliklerini karsilastirmak 6nemlidir. Klinik olarak anlamli olmasi i¢in, nébetin
indiikledigi bir kafa pozisyonunun, ¢enenin yiikselmis ve basin hiperekstansiyonda,
dogal olmayan zorlu bir pozisyonda oldugu belirtilir[88]. Bas hareketi tonik veya
Klonik olabilir ve ipsilateral konjuge g6z deviasyonu ile iligkilidir. Bas
deviasyonunu yoni, %90’dan fazla vakada epileptojenik zona kontralateraldir[78].
Bu, normal biling varliginda nébet baslangicinda meydana gelirse, kontralateral
frontal dorsolateral kortikal baslangicin giiglii bir gostergesidir[76]. Temporal lob
orijinli nobetlerde, hastalar ipsilateral otomatizmalarla iliskili baslangigta kisa bir
ipsilateral (non-versif) bas deviasyonu yapabilir[77]. Sekonder jeneralizasyon
olmasindan hemen 6nce kontralateral duruma geger[78]. Sekonder jeneralizasyon

oncesi kontralateral tarafa doniis, Brodmann alan alt1 etkisi ile olmaktadir[82].

26



GOz hareketleri fokal nobetlerin bir diger 6nemli 6zelligidir. Nobetle ilgili
zorlu, surekli konjuge goz deviasyonu bas hareketine eslik eder. Sekonder
jeneralizasyondan once ortaya c¢ikan goz deviasyonu, genellikle kontralateral
yarimkiireden kaynaklanir[88,78]. Oksipital nobetlerde belirgin kontralateral bas
ve gdz sapmast, tum viicudun kontralaterale donmesi ile birlikte de gortlebilir[77].

Fokal Kklonik aktivite, epileptik nobetler sirasinda en giivenilir
lateralizasyon belirtilerinden biridir[77]. Primer motor korteksin aktivasyonu ile
ilgili bir isarettir [82]. El ve yliz de siklikla tutulur. Frontal korteksin neden oldugu
klonik nobetler erken veya farkindalik kaybindan oncedir[76]. Temporal lob
ndbetlerinde klonik hareketler, genellikle hasta bilingsiz oldugunda nébetin geg
déneminde ve dorsolateral motor kortekse yayilan aktivite nedeniyle olusur
[76,82,77]. Asimetrik tonik ekstremite durusu genellikle fokal ndbetlerin erken
tonik fazinda goriiliir. Dort ‘4’ isaret figiirti genellikle temporal lobda lokalize olur
[76]. Bir kol dirsege fleksiyondayken, digeri dirsekten ekstansyondadir ve “4”
figliri gortintir. Her iki kol da g6gsiin Oniinde hafifce yukar1 kalkar. Nobet

baslangici ekstansiyondaki uzuv ile kontralateraldir[76].

2.4.2.8. Sekonder jeneralizasyon (Fokalden bilateral tonik Kklonik
nobete doniisen)

MR goruntilemelerde hipokampal skleroz olan olgularda sekonder
jeneralize nobet Oykisi, hipokampal skleroz olmayan vakalara kiyasla daha
fazladir. Bu durumla ilgili pek ¢ok teori tiretilmis olup jeneralize ndbetlerin fokal

nobetlere kiyasla hipokampusta daha fazla hasarlanmaya yol agabilecegi ifade
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edilmistir. Tktal konusma ile pedal ve oral otomatizmalara sahip vakalarin ise
oykusunde sekonder jeneralize ndbetlerin daha az siklikla oldugu bildirilmistir. Bu
otomatizmalar (iktal, pedal, oral, iktal konusma) sirasiyla frontoorbital, anterior
singulum ile amigdala uyarimiyla ortaya ¢ikmakta olup bu bolgeler sekonder

yayilim tizerine inhibit0r alanlar olarak rol oynayabilir [89].

2.4.2.9. Post iktal Ve Diger Bulgular

Postiktal burun silme ve 6ksurik, artan nazal ve faringeal salgilara neden
olan parasempatik aktivitenin artmasindan kaynaklanir. Bu davraniglarin dogada,
icsel donemde inhibe edildiklerinde postiktal olarak meydana gelen refleks
olduguna inanilmaktadir[90]. Post iktal ©ksiirme genelde temporal lob
epilepsilerinde izlenmekle beraber belirgin lateralizan degeri bulunmamaktadir [91,
92]. Postiktal burun silme %90 guvenilirlikle ndbeti ipsilateral temporal loba
lateralize eder [93].

Postiktal parezi veya “Todd paralizisi” kontralateral motor kortekse karsilik
gelen en eski tarif edilen lateralize isaretlerden biridir. Kontralateral oksipital
ndbetlerde postiktal hemianopsi gorulir[82]. Siiphelenilen mekanizmalar arasinda
artan laktik asit seviyeleri nedeniyle primer motor alanlarinin néronal tilkenmesi ve
serebrovaskiiler disfonksiyon bulunur. Ek olarak, endojen endorfinler tarafindan
aktif inhibisyon onerilmistir [82].

Iktal vokalizasyon (yaklasik %70 dogrulukla) ile postiktal afazi (%80-100

dogrulukla) dominant hemisfere lokalizasyon degeri olan bulgulardir [94, 95].
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fktal konusma (%80-90 dogrulukla) ile iktal tiikiirme (%70-75 dogrulukla)
non-dominant temporal loba lokalize edici bulgulardir. iktal kusma, iktal idrar
yapma istegi, periktal su igmenin lokalizasyon degeri smirli olmakla beraber
genelde non-dominant loba ithaf edilirler. Sus isareti ise TLE’de nadir bir bulgu
olup %80 oraninda ndbeti non dominant temporal loba lokalize eder [96-99].

Literatlrde az sayida bildirilmis iktal dua vakasi olup, vakalarin hemen
hemen tiimiinde sag temporal lob lokalizasyonuna isaret eder [100].

Genital otomatizmalar genelde temporal lob epilepsilerinde izlenmekle

beraber belirgin lateralizan degeri bulunmamaktadir [91,92]

2.5 CERRAHIi ONCESi DEGERLENDIRMELER

2.5.1. EEG Ve VEM
Epilepsi tanist igin en faydali diagnostik tetkik EEG’dir. Skalp zerine
yerlestirilen, iletken maddeyle kapli olarak metal elektrotlarla kaydedilir.

Elektrotlar 10-20 sistemine gore yerlestirilir.

Interiktal EEG degisiklikleri, TLE'de dier ndbet tiplerinden daha sik
goralir[101]. TLE‘de rutin EEG normal simnirlarda bulunabilmektedir[102,103].
Interiktal degisiklikler ise keskin ve diken dalga aktiviteleri, temporal intermitant
ritmik delta aktivitesi (TIRDA) ile fokal yavaslamalardir. Lateralize aritmik
(diizensiz) delta aktivitesi, TLE hastalarinin %66'sinda bulunabilir ve temporal

spiking ile oldukca uyumludur[104]. Temporal intermitant ritmik delta aktivitesi
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(TIRDA), TLE'nin daha spesifik ve daha kesin interiktal gostergesidir[105,106].
TIRDA, 4-20 saniye suren ritmik delta aktivitesi olan kisimlardan

olugmaktadir[107]. Olgularm %80'inde epilepsi ile iligkilidir [105].

Mezial TLE'in klasik interiktal EEG anormalligi, genellikle anterior
temporal bolgedeki (F7/F8 -elektrotlar1) diken, keskin, keskin yavas dalga
kompleksleridir[107]. Ortatemporal (T3 /T4) ve posterior temporal (T5/ T6) diken
ya da keskin dalgalarin temporal neokorteksten kaynaklanma olasiligi daha
yliksektir[36, 106]. interiktal dikenler epileptojenik odag1 %95'ten daha blyuk bir
olasilikla gostermektedir[108]. TLE'li hastalar siklikla her iki temporal lobda
bagimsiz olarak interiktal epileptiform desarjlara sahiptir[90,101]. TLE, ¢ogu
hastada bir tarafta predominant olarak gériilmesine ragmen, genellikle bilateral bir
hastaliktir. Farkli ¢aligmalara gore [36,109,110,111] bagimsiz bitemporal dikenler,
hastalarm %13 ila %73'Unde bulunur. Daha uzun kayztlar elde edildiginde insidans
daha yiksektir [111]. Uzun siireli VEM, epileptik hastalarin (6zellikle MTLEli
olgularin) epileptik cerrahi adayr olup olmadigimi belirlemede ¢ok Onemlidir.
Ayrica, TLE i¢in ameliyat basarisi ile ameliyattan Onceki yuksek derecede
lateralizasyon ve interiktal epileptiform desarjlar (IED'ler) arasinda bir korelasyon

vardir[111].

Video EEG monitorizasyonu, uluslararasi 10-20 elektrot sistemine gore
takilan skalp elektrotlarla ve en az 32 kanalli bir EEG cihaziyla yapilmaktadir.
Hasta izerinde amplifikator sistemi tagimakta olup birkag glin boyunca, bazen 7-

10 giin stirekli video ve EEG kaydi ile izlenir. En uzun izlem siiresinin 15 giin
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oldugu bildirilmistir[112]. Monitdrizasyon siiresince nébetleri izlemek amaci ile
icin antiepileptik ilaglar kontrollii olarak azaltilip kesilebilir. Genellikle en az 3 tipik
nobet izlenene kadar monitorizasyona devam edilmesi kuraldir[113]. Ancak son

yillarda tipik nobetinden yeterli sayida goriilmesi fikri yaygmlagmistir.

NObet baslangicinda, genellikle interiktal diken ya da keskin dalgalar da
azalma veya tam tersi artma ve yaygin desenkronizasyon ortaya ¢ikabilir. TLE‘de
tipik olarak 5-7 Hz frekansinda ritmik teta aktivitesi kaydedilir. Teta aktivitesinin
frekansi azaliyor ve amplitlidi kresendo seklinde artis goOsteriyorsa TLE igin
oldukca tipik oldugu disiiniiliir. Hastalarm %82-94%inde build up yapan
(evoliisyon gosteren) lateralize teta frekansinda bahsedilen ritmik dalgalar
izlenmekte ve bu dalgalar nobeti %95 dogrulukla lateralize etmektedir. Ayrica
postiktal dénemde tek bir tarafta devam eden yavas dalga aktivitesi ile voltaj

depresyonunun lateralizasyon degeri de yiksektir[114,115,116].

Nobet semiyolojisi ile nérogorintileme ve elektrofizyoloji uyumsuzlugu
bulunan, mezial-neokortikal ayrimi yapilamayan, temporal lob sendromlarina eslik
eden, bilateral bagimsiz interiktal ile iktal degisikligi olan, ndbet baslangici net
belirlenemeyen epilepsili hastalarda ise invaziv incelemelerin yapilmasi uygundur.
Bu incelemeler, derin, subdural, epidural ya da foramen ovaleden alinan kayitlarla

yapilabilmektedir [107,117].
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2.5.2. Magnetik Rezonans Goruntileme:

Klinik semiyoloji ve EEG bulgularmin dikkatlice degerlendirilmesinden
sonra, ameliyat oncesi epilepsinin degerlendirilmesindeki bir sonraki adim yapisal
anormalliklerin tespitidir. MR, HS'yi belgelemek ve teshis etmek i¢cin en 6nemli
testtir, cinkd TLE'li hastalarda anormallikleri lokalize etmede yiiksek duzeyde
duyarly, invaziv olmayan bir testtir[118]. Onerilen seriler, hipokampusiin uzun
eksenine dik koronal béliimleri olan FLAIR, T2 ve T1 agirlikli serilerdir. Bir tumor
stiphesi yoksa kontrast madde gerekli degildir[119]. Hipokampal sklerozun klasik
MR bulgusu hipokampus atrofisi (%95), T2 agirlikli veya FLAIR sekanslarinda
artan sinyal yogunlugu ile gorilir. Bu degisiklikler, her iki taraf karsilastirildiginda
daha 1yi anlagilir. Ek olarak, TLE'de hipokampal yiizey kayb1 ve i¢ yap1 kaybi
(%60-95), lateral ventrikilin temporal boynuzundaki beyin omurilik sivisi (BOS)
mesafesinin genislemesi, ipsilateral temporal yapilarin atrofisi (temporal lob,
forniks, mamillar govde, parahipokampal girusun ak maddesi) ve T1 agirlikli (%10-
95) azalmis sinyal yogunlugu gibi bulgular gérilebilir. Bu minor bulgular daha az
tutarhidir ve tan1 degerleri siirhidir[119]. Yetiskin vakalarin %15'inde ve pediatrik
vakalarin %67'sinde meydana gelen dual patoloji olasihigmi goz Oniinde
bulundurmak 6nemlidir[120]. Dual patoloji, hastanin MR'mda iki (veya daha fazla)
ayr1 lezyon olmasini, daha Klasik olarak ise HS ile baska bir epileptojenik lezyonun
kombinasyonunu ifade eder. En sik rastlanan senaryo, HS'nin kortikal gelisim
malformasyonu (6zellikle fokal kortikal displazi 6zellikle tip 1) ile birlikte

bulunmasidir[121,122].
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Epilepsi protokoliyle cekilen kranial MR, TLE'de 06zellikle direncli
MTLE'de buyik 6nem tasmmasina karsin, hastalarin %15-40°inda epileptojenik
lezyon ya da yapisal degisiklik saptanamaz[30,123-125]. Lateral temporal lob

epilepsisinde de altta yatan bir lezyon yoksa kranial MR normal smirlarda bulunur.

2.5.3. Fonksiyonel Goriintuleme

Dil ve bellek lokalizasyonu igin uygulanan bir yontemdir. Bolgesel noronal
aktivasyon, norovaskiiler eslesme, artmis kan hacmi, artmis oksijen kullanimina
ragmen kan oksijenizasyonundaki artis basamaklariyla elde edilen net T2 sinyal
artiginin olmas1 ‘Blood oxygenation level dependent” (BOLD) gorintulemenin
temelini olusturur. Kanda deoksihemoglobin konsantrasyon degisikliklerini 6lcerek
kritik kortikal bolgeler ile dominant hemisferin tayini amaglanmaktadir. Cerrahi
oncesinde dil, gorsel ve motor korteksler belirlenmesini saglamakta, boylece,
postoperatif ~ defisit  gelisimini en aza  indirgeyebilmek  mumkin
olmaktadir[126,127].

MR Spektroskopi (MRS): MR bulgularinmn tipik olmadigi ya da MR’da
herhangi bir bulgu izlenmeyen olgularda tan1 konulmasi giiglesmektedir. Bu tip
olgularda MRS’in taniya kesinlik kazandiracak bilgiler verebildigi literatiirde
bildirilmistir. Degisik MRS arastirmalarinda HS’de, kolin (Cho) ve kreatin (Cr)
degerlerinde yiikselme, n-asetil aspartat (NAA) degeri ile NAA/Cho ve
NAA/Cho+Cr oranlarinda azalma gosterilmistir. NAA degerindeki azalma ile Cho
degerindeki artig, ndronal kayip veya disfonksiyon ile birlikte izlenen gliozis

ve/veya demiyelinizasyonun bir gostergesidir [128,129].
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MR Perfiizyon: MR perfuzyon gorintilemelerinde intraventz yolla
kontrast madde verildikten sonra ilgili dokudaki kan akim hiz1 ve hacmi, ortalama
gecis siiresi gibi parametreler degerlendirilir. Epileptojenik odak ile ipsilateral
rolatif azalmig kan hacmi oldugu gosterilmistir. Normal bireylerde de asimetrik
mezial kan akimi olabilmekle beraber TLE vakalarinda bu asimetrinin daha belirgin

ve fazla oldugu bulunmustur [130].

2.5.4. PET goruntileme

PET, pozitron yayan radyoizotoplar ile isaretlenmis bilesikleri kullanarak
viicuttaki biyokimyasal olaylar1 ‘in vivo’ olarak goruntiilemek ve 6lgcmek igin
kullanilan bir yontemdir. Epilepsi hastalarinda en ¢ok arastirilmis ve rutinde
kullanilan ajan F-18 isaretli FDG’dir ve FDG-PET ile serebral glikoz
metabolizmasinin incelenmesi amaglanir[131]. Noronal aktivitenin dolayli bir
belirtecidir. Interiktal fazdaki epileptojenik odak, genellikle FDG-PET'te
hipometabolik bir alan olarak gorulir[132]. Her ne kadar hipometabolizmanin altta
yatan nOrobiyolojisi iyi anlasilmamasina ragmen, bu durum noronal kayip, diasizis,
inhibe edici siirecler ve sinaptik yogunlugun azalmasi gibi faktorlere
atfedilmistir[133].

TLE'de azalmis glikoz kullanim alani tipik olarak epileptojenik zondan
daha genistir. Inferior frontal veya parietal korteksin yam sira ipsilateral talamusa
kadar uzanabilir. PET taramasinda kortikal glukoz metabolizmasmin derecesi,
nobet siklig ile ilgili dinamik bir siireci temsil eder. Kalic1 veya artmis ndbet siklig1

olan ¢ogu hasta, ikinci PET taramasinda hipometabolizma alaninda genisleme
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gosterir. Gelismis nobet kontrolii olan hastalarda, hipometabolik korteksin
boyutunda bir azalma g6zlenir[133]. Ek olarak, FDG-PET hipometabolizmasinin
siddeti ile TLE'de interiktal bolgesel delta yavaslamasi arasinda dogrudan bir iligki
vardir, bu da TLE'de metabolik ve elektriksel islev bozuklugu i¢in altta yatan
patofizyolojik mekanizmalar oldugunu géstermektedir[133,134]. Bu nedenle FDG-
PET, TLE'de lokalizasyonun degil, 6zellikle cerrahi rezeksiyon i¢in diisiiniilen
alandaki hipometabolizmay1 dogrulayarak lateralizasyon degerine sahiptir[135].
FDG-PET’in, MR'de yapisal bir anormallik gostermeyen TLE'li hastalarda
bozukluga yol acan bolge icin lokalizasyon degeri olabilir[136]. Lezyon dist
epilepsili hastalar, genellikle HS'li hastalardan daha yaygin PET anormallikleri
gosterir. Kranial MR T2 sekansindan temporal lobda bulunan epileptik odagi
belirlemede daha istiin oldugu diistinilmektedir[137-140]. Vollimetrik MR ile
kiyaslandiginda hemen hemen ayni sensitivitede oldugu bildirilmistir.

PET‘in artan kullanimina ragmen, gorsel analizin subjektif olmas1 sayisal
verilere dayali yontemlere ihtiyag duyulmasina sebep olmus ve cesitli kantifikasyon
yontemleri gelistirilmistir. Sayisal degerlendirmeler farkli sekillerde yapilabilir,
bunlardan baslicalar1 "region of interest" (ROI) ve voksel bazli degerlendirmelerdir.
ROI bazli indekste, dnceden belirlenmis ilgi alanlari ile kontralateral hemisferdeki
homolog alanlarm glikoz metabolizma oranlarinin hesaplanmasina dayanmaktadir.
Bu kiyaslama sonucunda sag ve sol alanlar arasinda bir asimetri indeksi elde edilir.
Bu yontemin eksikleri ilgi alanlarmin biiyiikliikleri ile ilgilidir; ayn1 bolgelere ait

biiyiilk veya kiiclik orneklemelerde sonuglar degisken olmaktadir. Bir diger
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kisitlayict faktor ilgi alanin geometrik yapisi ile Orneklemelere subkortikal
yapilarmin dahil olmasidir. Kimi aragtirmacilar anatomik ilgi alanlarini baz alirken
kimileri fonksiyonel ilgi alanlarinmn dahil edilmesini savunur[141-142]

Voksel bazli degerlendirmeyi saglayan SPM analizi etkili, objektif ve
semikantitatif bir yontemdir ve epileptojenik korteksi belirlemede 6nemli olmasinin
yaninda, epileptojenik alanin disinda da hipometabolizmay1
gOstermektedir[144,145]. Bu analizle elde edilen, bdélgesel kortikal glikoz
metabolizmas1 oranlar1 referans bolge belirlenerek (genellikle serebellum) elde
edilir. Elde edilen bu oranlar, referans olarak secilen bdlgeye gore bolgesel

metabolizmay1 gostermektedir.

2.5.5. Noropsikolojik test

Noropsikolojik degerlendirmede amag, cerrahi tedavi 6ncesi kognitif ve
davranigsal degisimlerin saptanmasi, cerrahi girisim sonrasit kalan yapilarin
fonksiyonelligini ve plastisitesini objektif dl¢imlerle degerlendirebilmek, mental
diizey seyrinin izlenmesi, etkinligi azalan biligsel islevler i¢cin kompansasyon
stratejileri 6nerilmesi, antiepileptik ila¢ tedavisinin yan etkilerine bagli yasam
kalitesindeki degisimleri ve kognitif islevlerindeki giiclikkleri yansitmasi, ilag
secimi ya da dozajlarin belirlenmesinde hastanin takibini iistlenen diger hekimlere

dolayli olarak yol gostermesi olarak 6zetlenebilir [146].
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2.6. CERRAHI SONRASI NOBETSIZLIK
Cerrahi sonrast nobetsizlik durumunun degerlendirilmesinde, ‘Engel
Smiflamasi’ ve ‘Modifiye Engel Smiflamasi’ ve ILAE’nin tavsiyelerine gore

‘Wieser Smiflamast’ sik olarak kullanilan siniflamalardir.

Tablo 8. Modifiye Engel Simiflamasi

Simif I Nobet yok, nadir, 6ziirliiliik olusturmayan
basit parsiyel nobetler

Sinif II Nobet sikliginda >%90 azalma, nadiren
kompleks parsiyel nobetler

Sumif III Nobet sikliginda %50-90 azalma

Sinif IV Nobet sikliginda <%50 azalma

Tablo 9. ILAE cerrahi sonrasi nébet takibi smiflandirmasi (Wieser)

1. Tamamen ndbetsiz; aura yok

la; cerrahiden bu yana nébetsiz

2. Sadece aura var;

3. 1-3 nbbet/sene; aura £

4. DOrt nobet/sene %50 azalma; +aura

5. Nobet sayisinda %50°den daha az azalma-%100 artma; aura+
6. Nobet sayisinda %100’ den fazla artma; aura+
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Tablo 10. Engel Simiflamasi

Suf I: Oziirliiliik olusturan ndbet yok

A Cerrahi sonrasi tam nobetsizlik
B Oziirliiliik olusturmayan yalnizca basit parsiyel nobetler
C Cerrahi sonrasi 0ziirliiliik olusturan bazi nobetler ancak son iki yildir

Oziirliliik olusturan nobetlerin hi¢ olmamasi

D Yalnizca ilag kesimi sonrasi jeneralize konvulziyon

Sumif II: Oziirliiliik olusturan nadir ndbetler

A [Ik donem oziirliiliik olusturan nobet hi¢ olmamasma ragmen son

donemde nadiren olmasi

B Cerrahiden bu yana nadiren Ozirlilik olusturan nobetlerin
bulunmasi
C Cerrahiden beri olan 6ziirliilik olusturan ndbetlerin son iki yilda

nadiren olmasi

D Yalnizca noktiirnal nobetler

Siif I1I: Kayda deger gelisme

A Nobet sikliginda kayda deger azalma

B NObetsiz donemlerin uzamasi (ancak iki yildan daha az)
Simif I'V: Kayda deger gelisme yok

A Nobet sikliginda belirgin azalma

B Nobet sikliginda belirgin degisiklik yok

C Nobet sikliginda artis veya nobetlerde kotiilesme
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3. GEREC-YONTEM

3.1. HASTALAR

2006-2016 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi N&roloji
Anabilim Dali, Eriskin Epilepsi Monitorizasyon Unitesinde ilaca direngli MTLE
tanistyla izlenip anterior temporal lobektomi uygulanan, 17 yas ve tistii hastalar
icinden preoperatif incelemeleri tamamlanmis, epileptik odagi belirlenmis,
postoperatif izlem siresi en az iki y1l olan 62 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. HS
disinda yapisal lezyonu olan vakalar ¢alisma dig1 birakilmistir.

Bu kriterlere uygun hastalarin dosya ve kayitlar1 retrospektif olarak
incelenmis, demografik 6zellikleri, klinik Oykiileri, 6zge¢mis bilgileri, rutin ve
VEM’e ait verileri, nérogorintileme, noropsikolojik test, psikiyatrik
degerlendirmeleri, patoloji sonuglar1 ile ilgili bilgiler kaydedilmistir. Hastalarin
mevcut olan PET-CT goriintiileri SPM analizi ile tekrar degerlendirilmistir.
Postoperatif donemde 6 ay boyunca ila¢ tedavisine aynen devam edilmis, 6.ayn
sonunda nobetsiz olan olgularda antiepileptik ilaglardan biri tedrici olarak azaltilip
kesilmis, 2.y1lin sonunda tiim ilaglarin kesilmesi planlanmistir. Cerrahi prognoz

degerlendirmesinde Engel ve ILAE siniflamasi kullanilmustir.
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3.2. CERRAHI ONCESI PROTOKOL

Tum olgulara cerrahi 6ncesinde uzun sireli video-EEG monitorizasyon
yapilmig olup, monitorizasyon igin 32 kanalli dijital EEG cihaz1 kullanilmustir.
Elektrotlar 10-20 sistemine gore yerlestirilmis olup, uzun siire monitorizasyon
yapilacagindan kalici olmasi i¢in kolloidon ile elektrotlar sacli deriye sabitlendikten
sonra hastanin T{zerine yerlestirilen kiicik bir amplifikatore baglanmistir.
Amplifikator, hastanin oda i¢inde hareket etmesine imkan tantyacak uzunlukta bir
kablo araciligiyla kaydedici sisteme (Bilgi Kayit Istasyonu) baglanmustir. Hasta
odasma yerlestirilen bir video ve ses sistemi ile devamli goriintii, ses ve simultane
EEG kayitlar1, CD ve DVD kaydedicilerin bagli oldugu bilgisayar sistemi ile
saglanmugtir. Hastalar tarif edilen tipik ndbetlerden yeterli sayida kaydedilene kadar
monitorize edilmistir. Monitorizasyon siiresi 2-7 gln olup, monitorizasyon
sliresince yeterli sayida hastanin tipik nobetleri izlenmistir. Monitorizasyon
sliresince, nobet izlenebilmesi amaciyla almakta oldugu ilaglar kontrollii sekilde
azaltilarak kesilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin, postoperatif donemde 6.
ay, 1. yil ve 2. yil ndbetsizlik durumlar1 Engel ve ILAE siniflamasma gore
smiflanmistir. Klinik bulgularm lateralize-lokalize edici degerleri de cerrahi
yapilan taraf ile kiyaslanarak belirlenmistir.

Calismaya alinan tiim hastalarin cerrahi oncesinde epilepsi protokoliine
uygun 1,5 Tesla ve 3 Tesla MR ve MRS gorintilemeleri, gorsel ve SPM analiz ile

PET degerlendirmeleri, f MRI ile psikiyatrik degerlendirmeleri yapilmistir.
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Hastalara, Gazi Universitesi Norosirurji Boliimiinde ATL protokolii
uygulanmis olup, operasyon sonrasi hastalar 1-24 ay ndbetsizlik agisindan
izlenmistir. Hastalarin bliyiik kisminin mevcut kullandiklar ilaglar cerrahi sonrasi
2 yil i¢inde azaltilmaya baglanmistir. Hastalarin nobetsizlik ile postoperatif
antiepileptik kullanimlar1 dosya kayitlarindan incelenmis, ek olarak giincel telefon

goriismeleri ile bilgiler teyit edilmistir.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in Statistical Package for
Social Sciences (SPSS), Windows i¢in strim 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA)
bilgisayar paket programi kullanilmistir. Tanimlayic1 istatistikler kisminda
kategorik degiskenler sayi, ylizde verilerek, siirekli degiskenler ise ortalama =+
standart sapma ve ortanca (en klcik - en biiyiik deger) ile sunulmustur. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
degerlendirilmistir. Yapilan normallik analizleri sonucu siirekli degiskenlere ait
veriler normal dagilim gostermedigi saptanmistir ve iki bagimsiz grup karsilastirma
analizlerinde Mann-Whitney U ve T testleri kullanilmistir. Bagimsiz gruplar
arasinda kategorik degiskenler i¢in yapilan karsilagtirma analizinde ki-kare testleri
kullanilmaistir.

Bu calismada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Calismamiz Gazi Universitesi Etik Komisyonu tarafindan degerlendirilmis

olup, 14.5.2019 tarihinde 2019-166 karar no ile etik kurul onay1 alinmustir.
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4. BULGULAR

4.1. OLGULARIN DEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIiKLERIi

Calismamiza yaglar1 23 — 57 arasinda degisen 38’1 kadin(%61,3), 24°U

erkek(%38,7) olmak (izere 62 hasta dahil edilmis olup; ortalama baslangic yasi

10,8+8,0’dir. Preoperatif degerlendirmeler sonrasinda 26 hasta (%41,9) sag, 36

hasta (%58,1) sol temporalden opere edilmistir. Operasyona kadar gecgen sire,

postoperatif takip slresi, operasyon yasi, klinik sekli tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Olgularin demografik ve klinik ozellikleri

Degiskenler n=62
Yas (yil), [ortalamazss] 36,2+7,2
Cinsiyet, [n (%)]
Kadm 38(61,3)
Erkek 24(38,7)
Baslangi¢ yas1 (y1l) [ortalamazss] 10,8+8,0
Operasyona kadar gecen siire (yil) [ortalamazss] 17,6£7,7
Post-operatif takip suresi (ay) [medyan (min-maks)] | 44,5 (24-120)
Operasyon yasi (y1l) [ortalamazss] 28,0£7,2
Operasyon tarafi [n (%)]
Sag temporal anterior temporal lobektomi 26 (41,9)
Sol temporal anterior temporal lobektomi 36 (58,1)
Nobet Klinigi [n (%)]
Sadece fokal 16 (25,8)
Fokal + Fokalden bilateral tonik klonik nobete doniisen 46 (74,2)

ss: standart sapma, n: olgu sayisi, min: minimum, maks: maksimum
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4.2. RISK FAKTORLERI

Risk faktorlerine bakildiginda 45 vakada (%72,6) komplike febril
konvulziyon 0ykusti(KFN) mevcuttu. Diger risk faktorleri zor dogum oykiisii
(%22), kafa travmasi (%8,1), SSS enfeksiyonu oOykusiiydii(%6,5). 12 vakada
(%19,4) birden fazla risk faktorii bulunmaktaydi. 13 vakada (%21) ise herhangi
tanimlanmig bir risk faktorii bulunmamaktaydi.

Tablo 12. Febril konviilziyon ve diger risk faktorlerinin dagihim

Hasta sayisi(n) YUzde(%o)
Risk faktort olmayan 13 21
Yalniz KFN 33 53,2
Yalniz zor dogum 2 3,2
Yalniz SSS enfeksiyonu 2 3,2
KFN + zor dogum 5 8,1
KFN + kafa travmasi 5 8,1
KFN + SSS enfeksiyonu 2 3,2
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4.3. AURA DAGILIMLARI

Aura veya vyeni smiflamaya gore noObetlerin baslangic sekilleri

incelendiginde 11 vakada(%17,7) herhangi bir aura tarif edilmedi. 27 vakada

oOzellikle “‘korku hissi’” olmak izere emosyonel (%43,5), 25 vakada ¢ogunlukla

epigastrik yiikselme hissi seklinde otonomik (%40,3), 16 vakada sensoriyel, 6

vakada kognitif auralar izlendi. Vakalarin 19’unda birden fazla aura tarif edildi.

(%30,4) Auralara ait diger 6zellikler tablo 13’de siniflandirilmistir.

Tablo 13. Nobet baslangi¢ (aura) tiirleri acisindan olgularin dagilimlar

Olgu sayisi Yuzde
Motor baslangi¢ (onset) 11 17,7
Kognitif 1 1,6
Sensoriyel 7 11,3
Emosyonel 13 21
Otonomik 11 17,7
Kognitif + Sensoriyel 2 3,2
Emosyonel + Sensoriyel 3 4,8
Otonomik + Kognitif 2 3,2
Otonomik + Sensoriyel 1 1,6
Otonomik + Emosyonel 7 11,3
Otonomik + Emosyonel + Kognitif 1 1,6
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4.4, NOBET SIKLIGI

Hastalarin nobet sikliklarma bakildiginda 41 vakada (%66,1) ayda 1-10
veya daha az sayida nobet izlenmistir. 18 vakada (%29) ayda 11 ila 20 arasinda
nobet goriilmiistiir. 3 vakada ayda 21°den fazla sayida nobet izlenmistir. NObet

sikliklarina ait diger veriler tablo 14°de 6zetlenmistir.

Tablo 14. Nobet sikhiklar: agisindan olgularin frekans dagilimlar

Olgu sayisi Ylzde

Ayda 10°dan daha az nobet 41 66,1

Ayda 11-20 nobet 18 29,0
Ayda 21’den fazla nobet 3 4,8

Toplam 62 100,0

4.5. NOBET SEMiYOLOJIiSINE GORE LATERALIiZASYON

Hastalarin  nobet semiyolojilerine gore lateralizasyon bulgular1
incelendiginde cerrahi aday1 olarak se¢ilmis hastalardan 20 vaka (%32,3) sag
temporal bdlge, 29 vaka (%46,8) ise sol temporal bédlge ile uyumlu ndbetler
gecirmektedir. 13 vakada (%21) semiyolojiye gore non-lateralize nobetler oldugu
bildirilmistir. Hastalarin lateralizasyon bulgular1 ile ilgili ylizde dagilimi tablo

15°de verilmistir
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Tablo 15. Nobet semiyolojilerine gore lateralizasyon dagilinm

Olgu sayisi Ylzde
Sag Temporal 20 32,3
Sol Temporal 29 46,8
Non- Lateralize 13 21,0
Toplam 62 100,0

46. CERRAHI ONCESi PREOPERATIF TETKIKLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Cerrahi dncesi preoperatif tetkikler tablo 16°da 6zetlenmistir.

Interiktal EEG, 2 vakada (%3,2) normal olarak bulunmustur. EEG’de
izlenen IED’lar %85 in iizerinde bir temporal bolgede izleniyorsa unilateral olarak
degerlendirilmistir. 25 vakada (%40,3) sag temporal bolgede interiktal epileptiform
desarjlar(IED) izlenmistir. Bu 25 vakanin 9 tanesi izole sag temporalde bulgu
verirken, 5 vaka sag temporal bolge ile birlikte parasagittal bolgede, 11 vakada ise
sagda belirgin olmak tizere sol temporalde de anormallikler izlenmistir. 35 vakada
(%56,2) sol temporal bolgede baskin interiktal bulgular elde edilmistir. Sol
temporalde belirgin gruptan 23 vakada sol temporalde izole izlenen IED’lar, 4
vakada parasagittal, 4 vakada sag temporal ve 4 vakada ise sol frontal bdlgede de

izlenmistir.
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iktal EEG’de bulgular 35 vakada (%56,5) sol temporal baslangici, 25
vakada (%40,3) ise sag temporal baslangict desteklemektedir. 2 vakada (%3,2) her
iki temporal bdlgeden basglayan nobetlere ait iktal bulgular izlenmistir.

Kranial MR, 33 hastada (%53,2) sol temporal hipokampal skleroz, 21
hastada (%33,9) ise sag temporalde hipokampal skleroz izlenmistir. 3 hastada
(%4,8) her iki hipokampal bolgede de skleroz gozlenmistir. 5 hastada (%S8,1)ise
kranial MR normal olarak bulunmustur.

PET gorunttlemelerde 36 vakada (%52,2) sol temporal hipometabolizma,
26 vakada (%36,4) sag temporal hipometabolizma izlenmistir.

Hastalarin cerrahi sonrasi patolojik degerlendirmeleri 21 hastada (%33,9)
sag ve 36 hastada ise (%58) sol hipokampal skleroz olarak sonu¢lanmustir.
Hastalarin 5’inde ise (%8) patolojik olarak spesifik olmayan bulgular elde

edilmistir.
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Tablo 16. Elektrofizyolojik, radyolojik tetkiklere ve patolojiye gore olgularin

frekans dagihmlan

Olgu sayis1 | Yizde (%)
INTERIKTAL EEG
Normal 2 3,2
Sag temporal 9 14,5
Sol temporal 23 37,1
Sag temporal > parasagittal 5 8,1
Sol temporal > parasagittal 4 6,5
Sag temporal > sol temporal 11 17,7
Sol temporal > sag temporal 4 6,5
Sol temporal > sol frontal 4 6,5
IKTAL EEG
Sag temporal 25 40,3
Sol temporal 35 56,5
Bitemporal 2 3,2
KRANIAL MR
Normal 5 8,1
Bilateral 3 4,8
Sag HS 21 33,9
Sol HS 33 53,2
PET
Sag temporal hipometabolizma 26 36,4
Sol temporal hipometabolizma 36 52,2
PATOLOJI
Sag HS 21 33,9
Sol HS 36 58,0
Non spesifik 5 8
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4.7. EL DOMINANSI - DOMINANT HEMIiSFER

Cerrahi aday1 olarak degerlendirilen hastalara pre-operatif Fonksiyonel MR
yapilmakta olup; konusma ile ilgili merkezlerin lokalizasyonuna gore karar
verilmektedir. Hastalarin 50’sinde (%81) sol hemisfer dominansisi, 8’inde (%13)

sag hemisfer dominansisi, 4’linde (%6) ise bilateral dominansi izlenmistir.

Tablo 17. Dominant hemisferlerin vakalar arasi1 dagihm

Olgu sayis Yizde
Sol hemisfer dominant 50 %81
Sag hemisfer dominant 8 %13
Bilateral dominansi 4 %6
Toplam 62 100,0

4.8. SPM PET

Direncli temporal epilepsi nedeniyle anterior temporal lobektomi
yapilan 62 hastanin pre-operatif FDG PET verilerine, 81 ilgi alan1 (ROI)
secilerek SPM analizi yapildi. Voksel bazli degerlendirme olanagi saglayan

ilgi alanlarindan elde edilen veri degerlerinin ortalamas: tablo 18’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 18. Olgularin SPM analizli PET oél¢iimlerine iliskin tanimlayici

istatistikleri
. . Standart
ILGI ALANI Ortalama | Median Sapma | Minimum | Maks.
Frontal Lob 1,311 1,309 0,075 1,156 1,563
Limbik Lob 1,238 1,226 0,068 1,096 1,426
Mezensefalon 1,078 1,060 0,067 0,943 1,236
Oksipital Lob 1,279 1,273 0,100 1,100 1,572
Parietal Lob 1,399 1,390 0,087 1,216 1,604
Pons 0,866 0,860 0,047 0,742 0,977
Sol beyin sap1 0,955 0,949 0,050 0,843 1,078
Sol serebellum 1,067 1,068 0,020 1,014 1,112
Sol serebrum 1,267 1,261 0,078 1,106 1,499
Sag serebrum 1,272 1,274 0,073 1,114 1,470
Sag beyin sapi 0,969 0,964 0,051 0,875 1,080
Sag serebellum 1,056 1,055 0,017 1,020 1,093
Sol presantral girus 1,448 1,447 0,091 1,283 1,664
Sag presantral girus 1,397 1,404 0,097 1,199 1,676
Sol superior frontal girus, dorsolateral 1,373 1,380 0,099 1,116 1,702
Sag superior frontal girus, dorsolateral 1,413 1,422 0,101 1,196 1,769
Sol superior frontal girus, orbital kistm 1,448 1,439 0,099 1,258 1,759
Sag superior frontal girus, orbital kisim 1,419 1,410 0,108 1,178 1,769
Sol orta frontal girus 1,508 1,502 0,106 1,297 1,798
Sag orta frontal girus 1,502 1,506 0,104 1,273 1,837
Sol orta frontal girus, orbital kisim 1,350 1,330 0,125 1,015 1,696
Sag orta frontal girus, orbital kisim 1,275 1,261 0,141 0,925 1,585
Sol inferior frontal girus operkuler kisitm 1,459 1,452 0,104 1,264 1,787
Sag inferior frontal girus operkuler kisim 1,478 1,471 0,108 1,259 1,868
Sol inferior frontal girus triangiiler kisim 1,462 1,449 0,102 1,271 1,734
Sag inferior frontal girus triangiiler kisim 1,337 1,345 0,099 1,086 1,592
Sol inferior frontal girus orbital kisim 1,418 1,428 0,118 1,145 1,737
Sag inferior frontal girus orbital kisim 1,323 1,325 0,117 1,075 1,677
Sol rolandik operkulum 1,375 1,350 0,111 1,109 1,715
Sag rolandik operkulum 1,368 1,358 0,108 1,094 1,605
Sol suplementer motor alan 1,456 1,466 0,123 1,177 1,738
Sag suplementer motor alan 1,451 1,476 0,107 1,213 1,704
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Standart

ILGI ALANI Ortalama | Median Sapma | Minimum | Maks.
Sol olfaktor korteks 1,246 1,242 0,070 1,096 1,373
Sag olfaktor Kkorteks 1,227 1,238 0,073 1,029 1,382
Sol superior frontal girus, medial 1,386 1,390 0,116 1,080 1,801
Sag superior frontal girus, medial 1,407 1,415 0,109 1,178 1,791
Sol superior frontal girus, medial orbital 1,524 1,519 0,104 1,278 1,835
Sag superior frontal girus, medial orbital 1,496 1,499 0,100 1,230 1,775
Sol girus rektus 1,493 1,478 0,108 1,223 1,785
Sag girus rektus 1,502 1,507 0,111 1,213 1,820
Sol insula 1,323 1,312 0,095 1,150 1,639
Sag insula 1,370 1,352 0,099 1,187 1,688
Sol anterior singulat ve parasingulat gyri 1,465 1,460 0,108 1,243 1,773
Sag anterior singulat ve parasingulat gyri 1,402 1,407 0,097 1,182 1,641
Sol median singulat ve parasingulat gyri 1,481 1,466 0,093 1,309 1,698
Sag median singulat ve parasingulat gyri 1,466 1,445 0,089 1,300 1,694
Sol posterior singulat girus 1,507 1,507 0,122 1,255 1,813
Sag posterior singulat girus 1,282 1,293 0,121 1,011 1,548
Sol hipokampus 0,932 0,924 0,078 0,798 1,211
Sag hipokampus 0,932 0,951 0,088 0,722 1,059
Sol parahipokampal girus 0,958 0,947 0,068 0,824 1,108
Sag parahipokampal girus 1,010 1,021 0,089 0,738 1,166
Sol amigdala 0,968 0,954 0,074 0,812 1,184
Sag amigdala 0,973 0,971 0,077 0,776 1,160
Sol inferior parietal 1,474 1,471 0,118 1,299 1,868
Sag inferior parietal 1,418 1,437 0,138 1,104 1,702
Sol supramarginal girus 1,383 1,363 0,099 1,203 1,698
Sag supramarginal girus 1,376 1,378 0,098 1,146 1,630
Sol angular girus 1,537 1,516 0,117 1,253 1,880
Sag angular girus 1,410 1,422 0,112 1,186 1,635
Sol kaudat nukleus 1,196 1,213 0,135 0,781 1,541
Sag kaudat nukleus 1,253 1,272 0,128 0,883 1,483
Sol putamen 1,581 1,574 0,103 1,401 2,009
Sag putamen 1,547 1,531 0,105 1,316 1,946
Sol lentikular nukleus, pallidum 1,226 1,212 0,086 1,035 1,447
Sag lentikular nukleus, pallidum 1,252 1,237 0,084 1,136 1,486
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. . Standart

ILGI ALANI Ortalama | Median Sapma | Minimum | Maks.
Sol talamus 1,245 1,244 0,098 1,004 1,521
Sag talamus 1,285 1,300 0,094 1,026 1,485
Sol heschl 1,484 1,466 0,126 1,240 1,854
Sag heschl 1,568 1,559 0,129 1,264 1,836
Sol superior temporal girus 1,478 1,473 0,115 1,210 1,816
Sag superior temporal girus 1,443 1,439 0,116 1,125 1,700
Sol temporal kutup, superior temp. girus 1,026 1,005 0,132 0,793 1,414
Sag temporal kutup, superior temp. girus 1,008 1,005 0,124 0,734 1,304
Sol orta temporal girus 1,393 1,408 0,123 1,125 1,745
Sag orta temporal girus 1,402 1,410 0,118 1,110 1,684
Sol temporal kutup, orta temp. girus 0,953 0,937 0,142 0,609 1,272
Sag temporal kutup, orta temp. girus 1,004 1,045 0,159 0,600 1,301
Sol inferior temporal girus 1,211 1,208 0,117 0,971 1,517
Sag inferior temporal girus 1,291 1,304 0,109 1,049 1,486

SS: Standart sapma, Min: minimum, Maks: Maksimum

4.9. CERRAHI PROGNOZ

62 hastanin tamami1 operasyon sonrasi1 donemde diizenli olarak 6. ay ve 1.
yil takiplerine geldi. 62 hastanin 58’inin 2. yil takiplerine ait diizenli arsiv kayitlar
bulunmaktaydi. 4 hastanin birinci yil sonrasinda hastalarin Onerilen siirelerde
poliklinige bagvurmamasi nedeniyle 2. yil verilerine ulasilamadi. Hastalarin
nobetsizlikleri arsiv kayitlarindan incelendi, giincel nobetsizlik durumlar: telefon
goriismeleri ile kaydedildi. Postoperatif takip siiresi 24-120 (medyan 44,5) ayd.
Nobetsizlik izlemleri Engel siniflamasina gore yapildi. 6. ayda vakalarin 57’si
(%91,9) Engel 1 olarak smiflandi. 5 hastada ilk 6 ay icinde ndbet izlendi. (Tablo

20’de hastalarin 6. aydaki ayrintili prognoz durumlar1 gosterilmistir.) Birinci yilda
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hastalarin 50’si (%80,6) ndbetsizdi. Birinci yil icinde ndbet gegiren 12 hastanin
(%19,4), 8’1 (%12,9) Engel 1B olarak engelleyici olmayan, basit fokal nobetler
gecirmekteydi. 4 hastada (%6,4) engelleyici nobetler izlendi.(Tablo 20) ikinci yilda
58 hastanin 47°si (%80,7) engelleyici olmayan nobetler disinda nobetsiz olarak
izlendi. 11 hasta (%19,3) engelleyici nobetler gegirmekteydi.(Tablo 20) Hastalarin
Engel siniflamasina prognozlar1 incelendiginde takip siiresi arttikga Engel skorlar1
anlamli bir sekilde yiikselmekteydi.(p<0,05) Postoperatif donemde ila¢ kullanimina
bakildiginda 22 hasta (%35,5) ilagsiz izlemdeydi. 30 hasta (%48,4) tek antiepileptik
kullanirken, 11 hasta (%16,1) ikili veya daha fazla antiepileptik kullanmaktaydi.

Vakalara ait diger veriler tablo 19°da 6zetlenmistir.

Tablo 19. Vakalarin nobetsizlik siniflamalan ile postoperatif antiepileptik

kullanim
Olgu sayisi Ylzde p-degeri T

Engel sinif 1

6.ay 57/62 91,9

Lyl 50/62 80,6

2.y1l 47/58 81
Postoperatif antiepileptik kullanimi <0,05

Kullanmiyor 22 35,5

Tekli 30 48,4

Ikili 8 12,9

>2 2 3,2
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Tablo 20. Vakalarmm 6. ay, 1. yil ve 2. yildaki klinik durumlarimin Engel

siniflamasina gore dagilimi

Olgu sayis1 | Ylzde (%)

Prognoz 6. ay

Engel 1A 57 91,9
Engel 1B 3 4,8
Engel 2D 1 1,6
Engel 4B 1 1,6
Prognoz 1. y1l

Engel 1A 50 80,6
Engel 1B 8 12,9
Engel 2A 1 1,6
Engel 2B 1 1,6
Engel 3B 1 1,6
Engel 4B 1 1,6
Prognoz 2. yil

Engel 1A 35 60,3
Engel 1B 12 20,4
Engel 2A 4 6,9
Engel 2B 4 6,9
Engel 2D 1 1,7
Engel 3B 1 1,7
Engel 4B 1 1,7

Vakalarin post-operatif 1. ve 2. yildaki Engel siniflamasina gore ndbetsizlik
durumlar1 degerlendirildiginde, vakalarin cinsiyetinin, ilk ndbet yasinin, tanidan
operasyona kadar gegen siirenin, operasyon sirasindaki yasinin prognozla iligkisi
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Prognozu kétii olanlarin ilag kullanim oranlari

beklenilecegi lizere istatiksel olarak anlamliydi. (p<0,05)
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Bolgesel glukoz metabolizma oranlari ile Engel siiflandirma degerlerinin
koreleasyonu degerlendirildiginde; 6. ayda 34 alanin glukoz metabolizma degeri ile
Engel skorunun korele oldugu izlendi. 1. yilda, 6. ayda koreleasyon gésteren alanlar
icinde (sag beyin sap1 hari¢) 24 alan sonuglarla koreleydi. 2. yilda 14 alanda
koreleasyon vardi. Koreleasyon gosteren alanlarin ¢ogunlugu sol tarafli ve genelde
frontal bolgedeki alanlar1 icermekteydi. Tablo 21’de ayrintili olarak alanlarm p

degerleri gosterilmistir.

Tablo 21. Bolgesel glukoz metabolizma oranlarinin 6. ay, 1. y1l ve 2. yil Engel

siniflama degerleri ile olan koreleasyonu

ILGI ALANI 6. ay 1. yil 2. vil
Frontal Lob 0,012* 0,023* 0,163
Limbik Lob 0,147 0,109 0,648
Mezensefalon 0,164 0,077 0,766
Oksipital Lob 0,453 0,086 0,245
Parietal Lob 0,018* 0,022* 0,058
Pons 0,058 0,044* 0,560
Sol beyin sap1 0,039* 0,018* 0,600
Sol serebellum 0,600 0,999 0,936
Sol serebrum 0,007* 0,009* 0,045*
Sag serebrum 0,207 0,098 0,502
Sag beyin sapi 0,156 0,045* 0,905
Sag serebellum 0,301 0,171 0,497
Sol presantral girus 0,001* 0,005* 0,046*
Sag presantral girus 0,130 0,079 0,586
Sol superior frontal girus, dorsolateral 0,002* 0,004* 0,025*
Sag superior frontal girus, dorsolateral 0,275 0,351 0,258
Sol superior frontal girus, orbital kisim 0,042* 0,057 0,261
Sag superior frontal girus, orbital kistm 0,399 0,710 0,576
Sol orta frontal girus 0,001* 0,002* 0,028*
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ILGI ALANI 6. ay 1. yil 2. yil
Sag orta frontal girus 0,194 0,240 0,420
Sol orta frontal girus, orbital kisim 0,049* 0,098 0,095
Sag orta frontal girus, orbital kisim 0,062 0,418 0,440
Sol inferior frontal girus operkuler kisim 0,016* 0,038* 0,106
Sag inferior frontal girus operkuler kisim 0,102 0,156 0,504
Sol inferior frontal girus triangiiler kisim 0,003* 0,007* 0,013*
Sag inferior frontal girus triangiiler kisim 0,296 0,467 0,649
Sol inferior frontal girus orbital kisim 0,009* 0,002* 0,030*
Sag inferior frontal girus orbital kisim 0,564 0,241 0,595
Sol rolandik operkulum 0,053 0,062 0,241
Sag rolandik operkulum 0,173 0,212 0,715
Sol suplementer motor alan 0,005* 0,004* 0,015*
Sag suplementer motor alan 0,012* 0,010* 0,018*
Sol olfaktor korteks 0,134 0,066 0,360
Sag olfaktor korteks 0,323 0,411 0,672
Sol superior frontal girus, medial 0,008* 0,009* 0,048*
Sag superior frontal girus, medial 0,121 0,164 0,304
Sol superior frontal girus, medial orbital 0,012* 0,009* 0,235
Sag superior frontal girus, medial orbital 0,202 0,240 0,928
Sol girus rektus 0,173 0,191 0,359
Sag girus rektus 0,681 0,268 0,785
Sol insula 0,016* 0,061 0,304
Sag insula 0,069 0,085 0,775
Sol anterior singulat ve parasingulat gyri 0,013* 0,033* 0,567
Sag anterior singulat ve parasingulat gyri 0,174 0,392 0,890
Sol median singulat ve parasingulat gyri 0,005* 0,015* 0,134
Sag median singulat ve parasingulat gyri 0,038* 0,058 0,245
Sol posterior singulat girus 0,427 0,122 0,526
Sag posterior singulat girus 0,957 0,419 0,816
Sol hipokampus 0,542 0,496 0,481
Sag hipokampus 0,490 0,583 0,260
Sol parahipokampal girus 0,310 0,283 0,283
Sag parahipokampal girus 0,874 0,742 0,443
Sol amigdala 0,994 0,990 0,863
Sag amigdala 0,264 0,557 0,067
Sol inferior parietal 0,013* 0,052 0,053
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ILGI ALANI 6. ay 1. yil 2. yil
Sag inferior parietal 0,419 0,656 0,146
Sol supramarginal girus 0,004* 0,003* 0,009*
Sag supramarginal girus 0,034* 0,038 0,131
Sol angular girus 0,013* 0,005* 0,020*
Sag angular girus 0,315 0,203 0,139
Sol kaudat nukleus 0,009* 0,175 0,647
Sag kaudat nukleus 0,045* 0,254 0,640
Sol putamen 0,012* 0,088 0,130
Sag putamen 0,054 0,123 0,385
Sol lentikular nukleus, pallidum 0,657 0,965 0,962
Sag lentikular nukleus, pallidum 0,466 0,500 0,752
Sol talamus 0,015* 0,003* 0,162
Sag talamus 0,404 0,195 0,978
Sol heschl 0,005* 0,000* 0,037*
Sag heschl 0,149 0,055 0,388
Sol superior temporal girus 0,039* 0,003* 0,036*
Sag superior temporal girus 0,529 0,267 0,572
Sol temporal kutup, superior temp. girus 0,050* 0,319 0,334
Sag temporal kutup, superior temp. girus 0,336 0,420 0,906
Sol orta temporal girus 0,034* 0,037* 0,036*
Sag orta temporal girus 0,268 0,098 0,322
Sol temporal kutup, orta temp. girus 0,036* 0,138 0,223
Sag temporal kutup, orta temp. girus 0,928 0,680 0,790
Sol inferior temporal girus 0,036* 0,154 0,160
Sag inferior temporal girus 0,947 0,697 0,815

*: p<0,05

Calismamizin ana amaci olan bolgesel glukoz metabolizma oranlar1 ile post
operatif nobetsizlik oranlarini karsilastirdik. 1. yilda ndbetsiz olan ve ndbeti olan
(Engel smif 1A ve digerleri) gruplar karsilastirildiginda 23 alanda glukoz
metabolizma oranlar1 anlamli sekilde (p<0,05) diisiik bulundu. (Tablo 22) Ikinci y1l

karsilastrmasi iki sekilde yapildi. Birinci yilda anlamli olan 7 alanda anlamli
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sekilde glukoz metabolizma oranlar1 ikinci yilda da diisiiktii. Ikinci grupta ise
oziirliilik olusturan nobetin olmadig1 Engel simif 1 ile engelleyici nobetlerin oldugu
smif 2,3,4 karsilagtirildi. Bu grupta 18 alanda anlamli sekilde glukoz metabolizma
orani diisiiktli. Bu alanlar i¢inde sag superior frontal girus medial kismi, sag median
singulat ve parasingulat gyri ve sol orta temporal girus daha ©nceki
degerlendirmelerde anlamli degil iken 2. yil bu grupta anlamli olarak diisiik
degerlerdeydi. Tiim zamanlar degerlendirildiginde anlamli diisiik degerler alan 26
alanin 18 tanesi sol tarafta lokalizeydi. Sag hemisfere lokalize sadece 5 alanda

anlamli degisiklik izlendi. Tablo 22’de bdlgesel p degerleri 6zetlenmistir.

Tablo 22. 1. ve 2. yilda bolgesel glukoz metabolizma oranlan ile nébetsizlik

arasindaki iliski
Birinci yil ikinci y1l ikinci y1l
Engel Simf Engel Simf Engel Simf
. . 1A ve digerleri | 1A ve digerleri | 1 ve digerleri
ILGI ALANI karsilastirmasi | karsilastirmasi | karsilastirmasi
Frontal Lob 0,015* 0,114 0,025*
Limbik Lob 0,082 0,816 0,160
Mezensefalon 0,059 0,718 0,980
Oksipital Lob 0,106 0,498 0,275
Parietal Lob 0,020* 0,058 0,031*
Pons 0,029* 0,896 0,560
Sol beyin sapi 0,013* 0,973 0,478
Sol serebellum 0,739 0,675 0,620
Sol serebrum 0,013* 0,082 0,027*
Sag serebrum 0,072 0,440 0,144
Sag beyin sap1 0,045* 0,641 0,834
Sag serebellum 0,195 0,411 0,827
Sol presantral girus 0,017* 0,085 0,021*
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Birinci yil ikinci y1l ikinci y1l
Engel Simf Engel Simf Engel Simf

. . 1A ve digerleri | 1A ve digerleri | 1 ve digerleri

ILGI ALANI kargilagtirmasi | kargilagtirmasi | kargilagtirmasi
Sag presantral girus 0,072 0,479 0,103
Sol superior frontal girus, dorsolateral 0,006* 0,045* 0,019*
Sag superior frontal girus, dorsolateral 0,123 0,167 0,083
Sol superior frontal girus, orbital kisim 0,020* 0,163 0,064
Sag superior frontal girus, orbital kisim 0,267 0,330 0,133
Sol orta frontal girus 0,006* 0,048* 0,017*
Sag orta frontal girus 0,097 0,257 0,129
Sol orta frontal girus, orbital kisim 0,082 0,157 0,087
Sag orta frontal girus, orbital kisim 0,216 0,218 0,274
Sol inferior frontal girus operkuler kisim 0,089 0,181 0,061
Sag inferior frontal girus operkuler kisim 0,107 0,341 0,242
Sol inferior frontal girus triangiiler kisim 0,028* 0,038* 0,012*
Sag inferior frontal girus triangiiler kisim 0,393 0,591 0,365
Sol inferior frontal girus orbital kisim 0,015* 0,129 0,039*
Sag inferior frontal girus orbital kisim 0,110 0,862 0,776
Sol rolandik operkulum 0,123 0,411 0,272
Sag rolandik operkulum 0,235 0,665 0,529
Sol suplementer motor alan 0,004* 0,024* 0,014*
Sag suplementer motor alan 0,005* 0,015* 0,015*
Sol olfaktor korteks 0,063 0,393 0,095
Sag olfaktor korteks 0,223 0,887 0,310
Sol superior frontal girus, medial 0,007* 0,094 0,004*
Sag superior frontal girus, medial 0,083 0,261 0,027*
Sol superior frontal girus, medial orbital 0,008* 0,187 0,008*
Sag superior frontal girus, medial orbital 0,057 0,616 0,085
Sol girus rektus 0,121 0,447 0,102
Sag girus rektus 0,126 0,692 0,208
Sol insula 0,080 0,244 0,253
Sag insula 0,087 0,580 0,350
Sol anterior singulat ve parasingulat gyri 0,073 0,827 0,155
Sag anterior singulat ve parasingulat gyri 0,341 0,770 0,279
Sol median singulat ve parasingulat gyri 0,022* 0,166 0,038*
Sag median singulat ve parasingulat gyri 0,058 0,307 0,042*
Sol posterior singulat girus 0,095 0,721 0,504
Sag posterior singulat girus 0,445 0,510 0,971
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Birinci yil ikinci y1l ikinci y1l
Engel Simf Engel Simf Engel Simf

. . 1A ve digerleri | 1A ve digerleri | 1 ve digerleri

ILGI ALANI karsilagtirmasi | karsilastirmasi | karsilagtirmasi
Sol hipokampus 0,284 0,402 0,594
Sag hipokampus 0,787 0,356 0,529
Sol parahipokampal girus 0,208 0,401 0,353
Sag parahipokampal girus 0,529 0,469 0,568
Sol amigdala 0,956 0,864 0,966
Sag amigdala 0,572 0,084 0,257
Sol inferior parietal 0,094 0,061 0,082
Sag inferior parietal 0,566 0,286 0,209
Sol supramarginal girus 0,007* 0,022* 0,082
Sag supramarginal girus 0,033* 0,179 0,051*
Sol angular girus 0,004* 0,012* 0,034*
Sag angular girus 0,142 0,192 0,184
Sol kaudat nukleus 0,129 0,754 0,362
Sag kaudat nukleus 0,153 0,346 0,599
Sol putamen 0,092 0,171 0,273
Sag putamen 0,173 0,552 0,470
Sol lentikular nukleus, pallidum 0,814 0,971 0,766
Sag lentikular nukleus, pallidum 0,584 0,893 0,494
Sol talamus 0,007* 0,221 0,566
Sag talamus 0,054 0,528 0,553
Sol heschl 0,000* 0,059 0,235
Sag heschl 0,050 0,472 0,536
Sol superior temporal girus 0,014* 0,091 0,148
Sag superior temporal girus 0,286 0,391 0,382
Sol temporal kutup, superior temp. girus 0,233 0,257 0,248
Sag temporal kutup, superior temp. girus 0,296 0,963 0,697
Sol orta temporal girus 0,050 0,085 0,043*
Sag orta temporal girus 0,154 0,529 0,149
Sol temporal kutup, orta temp. girus 0,192 0,292 0,505
Sag temporal kutup, orta temp. girus 0,538 0,844 0,639
Sol inferior temporal girus 0,186 0,156 0,303
Sag inferior temporal girus 0,646 0,905 0,656

*: p<0,05
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Engel smniflama degerleri ve metabolizma glukoz degerleri operasyon
tarafina gore analiz edildiginde; dikkat ¢ekici olarak sag ATL geciren hastalardaki
glukoz metabolizma oranlarinin higbiri, prognoz ile iligkili bulunmadi. (p>0,05).
Aksine sol ATL gecirmis hastalarda 21 alan prognoz ile anlaml sekilde iliskiliydi.
Bu alanlarin ¢gogunlugu daha 6nce de anlamli sekilde iliskili bulunan sol hemisferde
lokalize alanlard:. ilging olarak bu alanlarin iginde ikisi iki tarafli frontal, parietal
loblar ve dordu sag hemisfer lokalize olan supramarginal girus, suplementer motor
alan, sag superior frontal girus orbital kisim, sag orta temporal girus olmak Uzere
kars1 hemisferi isaret eden 6 bdlge mevcuttu. (Tablo 23) Operasyon tarafina gore 1.
yil sonuglarina nébet geciren ve gegirmeyen grupta bakildiginda; sag ATL geciren
hastalarin cerrahi sonuglar1 ile sag serebrum, sag serebellum, sag presantral girus,
sag supramarginal girus, sag temporal kutup superior girus ve ilgin¢ olarak sol
talamus metabolizma oranlar1 distikligii anlamhi sekilde iliskiliydi. Sol ATL
yapilanlarin birinci yil sonuglarinda da ikinci yilda anlamli bulunmayan sol
talamus, sol heschl ve sol superior temporal girusta iliski bulundu. Sol talamus
bdlgesi 1. yil prognozuna bakildiginda her iki taraftan opere olanlar i¢in de prognoz

gostergesiydi.
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Tablo 23. Bolgesel glukoz metabolizma oranlarinin cerrahi prognozuna olan

etkisinin operasyon tarafina gore dagilhim

Engel 2. Y1l Engel 2. Y1l
o Smnif 1 ve Digerleri | Sinif 1 ve Digerleri
ILGI ALANI Sag ATL Sol ATL

Frontal Lob 0,439 0,048*
Limbik Lob 0,938 0,058
Mezensefalon 0,877 0,594
Oksipital Lob 0,163 0,551
Parietal Lob 0,439 0,031*
Pons 0,757 0,131
Sol beyin sap1 0,757 0,194
Sol serebellum 0,316 0,509
Sol serebrum 0,278 0,039*
Sag serebrum 0,757 0,131
Sag beyin sapi 0,938 0,383
Sag serebellum 0,699 0,36

Sol presantral girus 0,394 0,023*
Sag presantral girus 0,588 0,154
Sol superior frontal girus, dorsolateral 0,699 0,023*
Sag superior frontal girus, dorsolateral 0,439 0,085
Sol superior frontal girus, orbital kisim 0,938 0,028*
Sag superior frontal girus, orbital kisim 0,757 0,023*
Sol orta frontal girus 0,188 0,085
Sag orta frontal girus 0,642 0,077
Sol orta frontal girus, orbital kisim 0,642 0,12

Sag orta frontal girus, orbital kisim 0,353 0,101
Sol inferior frontal girus operkuler kisim 0,757 0,048*
Sag inferior frontal girus operkuler Kisim 0,938 0,077
Sol inferior frontal girus triangiiler kisim 0,278 0,008*
Sag inferior frontal girus triangiiler kisim 0,757 0,064
Sol inferior frontal girus orbital kisim 0,535 0,01%
Sag inferior frontal girus orbital kisim 0,394 0,259
Sol rolandik operkulum 0,215 0,406
Sag rolandik operkulum 0,877 0,383
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Engel 2. Y1l Engel 2. Y1l
o Smnif 1 ve Digerleri | Sinif 1 ve Digerleri
ILGI ALANI Sag ATL Sol ATL

Sol suplementer motor alan 0,439 0,023*
Sag suplementer motor alan 0,394 0,023*
Sol olfaktor korteks 0,394 0,431
Sag olfaktor korteks 0,245 0,815
Sol superior frontal girus, medial 0,278 0,011*
Sag superior frontal girus, medial 0,394 0,053
Sol superior frontal girus, medial orbital 0,353 0,023*
Sag superior frontal girus, medial orbital 0,877 0,077
Sol girus rektus 0,699 0,101
Sag girus rektus 0,439 0,383
Sol insula 0,938 0,166
Sag insula 0,816 0,18

Sol anterior singulat ve parasingulat gyri 0,877 0,039*
Sag anterior singulat ve parasingulat gyri 0,699 0,07

Sol median singulat ve parasingulat gyri 0,757 0,035*
Sag median singulat ve parasingulat gyri 0,877 0,013*
Sol posterior singulat girus 0,877 0,317
Sag posterior singulat girus 0,877 0,717
Sol hipokampus 0,486 0,983
Sag hipokampus 0,699 0,509
Sol parahipokampal girus 0,394 0,594
Sag parahipokampal girus 0,588 0,686
Sol amigdala 0,535 0,565
Sag amigdala 1 0,225
Sol inferior parietal 0,642 0,048*
Sag inferior parietal 0,353 0,12

Sol supramarginal girus 0,877 0,043*
Sag supramarginal girus 0,588 0,014*
Sol angular girus 0,699 0,023*
Sag angular girus 0,757 0,092
Sol kaudat nukleus 0,877 0,166
Sag kaudat nukleus 0,757 0,431
Sol putamen 0,699 0,077
Sag putamen 0,877 0,277
Sol lentikular nukleus, pallidum 0,588 0,456
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Engel 2. Y1l Engel 2. Y1l
o Smnif 1 ve Digerleri | Sinif 1 ve Digerleri
ILGI ALANI Sag ATL Sol ATL
Sag lentikular nukleus, pallidum 0,938 0,717
Sol talamus 0,816 0,36
Sag talamus 0,245 0,782
Sol heschl 0,535 0,194
Sag heschl 0,757 0,317
Sol superior temporal girus 0,188 0,431
Sag superior temporal girus 0,439 0,431
Sol temporal kutup, superior temp. Girus 0,353 0,782
Sag temporal kutup, superior temp. Girus 0,699 0,241
Sol orta temporal girus 0,215 0,064
Sag orta temporal girus 0,757 0,07*
Sol temporal kutup, orta temp. girus 0,699 0,655
Sag temporal kutup, orta temp. girus 0,394 0,241
Sol inferior temporal girus 0,088 0,881
Sag inferior temporal girus 0,938 0,482

*: p<0,05

Sag ATL ve sol ATL geciren hastalarin prognozu karsilastirildiginda 2.

yilda Engel smif 1A olarak degerlendirilen 35 hastanin 16’s1 (%45,7) sag ATL,

19°u (%54,3) ise sol ATL gecirmisti. Sinif 1A {stii degerlerde smiflanan 23

hastanin ise 8’1 (%34,8) sag ATL gecirmis olup; 15’1 (%64,2) sol ATL gecirmisti

Operasyon tarafi ile prognoz arasinda anlamli istatiksel bir iliski bulunmadi.

(p=1,000). Tablo 24’de degerler 6zetlenmistir.

Dominant hemisferden operasyon ile prognoz karsilastirildiginda, 2. yilda

Engel Smif 1A olarak degerlendirilen 32 hastanin 14’0 (%43,8) dominant

hemisferden, 18’i (%56,2) ise non-dominant hemisferden opereydi. Engel Sinif 1A
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uistll siniflandirma degerleri olan 22 hastanin 14’1 (%63,6) dominant, geri kalan 8
(%27,8) hasta ise non-dominant hemisferden opere edilmisti. Dominant
hemisferden opere olanlarla olmayanlar arasinda prognoz agisindan anlamli bir

farklilik yoktu. (Tablo 24)

Risk faktorlerine gore prognoz karsilastirildiginda Engel Smif 1A olarak
siniflanan nobetsiz 35 hastanin 7’sinin (%20) risk faktori yok iken, 28(%80)
hastanin risk faktorleri mevcuttu. Smif 1A istii smniflananlarin ise yalniz
4 Untin(%17,4) risk faktoérl yoktu. Bu grupta 19(%86,6) hastanin ise risk faktorleri
mevcuttu. Hastalarda en sik bulunan risk faktorii olan febril konviilziyon (%53,2)
icin yapilan ayr1 degerlendirme ile birlikte risk faktérii varhigi ya da febril

konviizyon varliginin prognoza etkisi istatiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05)

Nobet sikligi, bir ay igindeki ndbet sayisina gore iic simifa ayrilarak
degerlendirildi. Cerrahi 6ncesi nobet sikligmin artmasi ile cerrahi sonras1 Engel

Simiflamasi‘nda anlamli bir yiikselme izlenmedi. (p=0,591)

Hastalarin cerrahi dncesi nobetlerinde jeneralize ndbete doniisiim oranlari
daha 6nce belirtilmis olup (Tablo 11), sadece fokal ndbet gecirenlerle fokal ile
birlikte jeneralize tonik klonik ndbet geciren hastalar arasinda prognoz farkliligi

izlenmedi. (p=0,133)

Hastalarin semiyoloji ile cerrahi sonrasmn prognozun karsilastirilmas: iki
grup altinda yapildi. ilk grup ii¢ baslikta sag temporal, sol temporal ve non-

lateralize olarak ayrildi. Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. (p= 0,129)
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Ikinci grup hastalar arasinda sol temporal isaret eden semiyolojiyle ndbet gecirenler
(bazen sag bazen sol temporal uyan semiyolojide olanlar da dahil) ile digerleri
hastalar karsilastirildi. Sol temporal semiyolojisi ile ndbet gegiren grup anlamli

olarak daha kéti prognozluydu. (p=0,043)

Hastalarin EEG bulgular1 interiktal ve iktal bulgular olarak incelendi.
Interiktal bulgular, temel farklihgi olusturacagi diisiiniilen ekstra-temporal
interiktal bulgular1 olan hastalar digerleri ile karsilagtirildi. Hastalarda cerrahi
oncesi interiktal ekstra-temporal EEG bulgularinin olmasinin prognoza anlamli bir
etkisi bulunmad1. (p=0,184). Iktal bulgular agisindan karsilastirilan hastalarda sag
ya da sol temporal veya her iki temporal kaynaklanabilen nobetler olmasi da

interiktal bulgular gibi istatiksel olarak anlamli degildi. (p=0,138)

Kranial MR bulgular1 ile Engel smiflamasina gfre prognoz
karsilastirildiginda MR bulgularmin olmamasi ya da iki tarafli olmasiimn prognozu

belirgin 6l¢lide degistirmedigi izlendi. (p>0,05)
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Tablo 24. 2. yilda nébetsizlik oranlarinin prognoza etki etmesi muhtemel

faktorlerle karsilastirnlmasi (Engel 1A ve digerleri)

Engel 2.y1l Engel 2.y11 p-degeri
Nobetsiz Nobeti olan
Operasyon tarafi 1,000
Sag ATL 16 (%45,7) 8 (%34,8)
Sol ATL 19 (%54,3) 15(%64,2)
Dominant hemisfer 0,151
Dominant hem. 14(%43,8) 14(%63,6)
Non-dominant 18(%56,2) 8(%36,4)
Risk faktoru 1,000
Yok 7(%20) 4(%17,4)
Var 28(%80) 19(%86,6)
Febril konviizyon 0,387
Var 29(%82,9) 16(%69,6)
Yok 6(%17,1) 7(%30,6)
Nobet Sikhg: 0,591
<10 ndbet 23(%65,7) 15(%65,2)
10-20 ndbet 11(%31,4) 6(%26,1)
20< ndbet 1(%2,9) 2(%8,7)
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Engel 2.y1l Engel 2.y11 p-degeri
Nobetsiz Nobeti olan

Jeneralizeye doniisiim 0,133
FFB 12(%34,3) 3(%13)
FFB+FBTK 23(%65,7) 20(%87)

Semiyoloji 0,129
Sag temporal 15(%42,9) 4(%17,4)
Sol temporal 14(%40,0) 13(%56,5)
Non- lateralize 6(%17,1) 6(%26,1)

Semiyoloji 2 0,043*
Sol temp. klinik var 20(%57,1) 19(%82,6)
Sol temp Klinik yok 15(%42,9) 4(%17,4)

Interiktal EEG 0,184
Temporal 29(%85,3) 15(%68,2)
Temp + Ekstra-temp. 5(%14,7) 7(%31,8)

iktal EEG 0,138
Sag temporal 16(%45,7) 7(%30,4)
Sol temporal 19(%54,3) 14(%60,9)
Bitemporal 0 2(%8,7)

(Sag ve sol temporal

nobet birlikteligi)
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Engel 2.y1l Engel 2.y11 p-degeri
Nobetsiz Nobeti olan
MR 0,808
Normal 2(%5,7) 2(%8,7)
Sag 13(%37,1) 6(%26,1)
Sol 18(%51,4) 14(%60,9)
Bilateral 2(%5,7) 1(%4,3)

FFB: Fokal farkindaligin bozuldugu nobet, FBTK: Fokalden bilateral tonik klonik ndbet doniisiim
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5. TARTISMA

Direncli mezial temporal lob epilepsisi olan hastalarin cerrahiden fayda
gOrmesi i¢in pre-operatif ayrintili incelemeler yapilmasi gereklidir. Hastalar klinik,
EEG, VEM kayitlari, norogdriintiileme yontemleriyle incelenmekte olup, epileptik
odak belirlenmesi ve tedavi yonteminin se¢imi agisindan énemli tetkiklerden bir
tanesi de FDG-PET degerlendirmesidir. Biz ¢alismamizda cerrahi yapilan TLE’li
hastalarin, cerrahi sonrasi prognozlarini etkilemesi olasi etkenleri ve FDG — PET
SPM analizi ile prognozla iliskili olan ekstra temporal alanlar1 belirlemeyi
amagcladik.

Calismamiza ortalama baslangi¢ yas1 10,8+8,0 olan 38’1 kadin, 24’0 erkek
olmak Uzere 62 hasta dahil edildi. Operasyona kadar gegen siire 17,6£7,7 y1l olarak
izlendi. Literatiirde nobetlerin HS baglit MTLE’ de lezyonal MTLE’ye gore daha
erken yaslarda basladigi belirtilmistir[34]. Wieser’m ILAE raporunda hastalarin
cogunlugunda baslangi¢ yasi 4-16 arasi olarak belirtilmistir. Bu bulgular bizim
calismamizdaki verilerle uyumludur. 2018 yilinda yaymlanan A. Asadi-Pooya ve
ark. 281 hastada yaptiklar1 calismada ise baslangic yasi 15+£13 olarak belirtilmis
olup calismamizdaki verilerden daha ileri yaslar1 isaret etmesine ragmen ¢alismada
beklenenden erken yasta gelistikleri 6zellikle bahsedilen bir konudur[34,147].
Operasyona kadar gecen siire bahsedilen ¢alismada ¢ocuk yaslarda baslayanlar igin
30£12 yil, eriskin yaslarda basglayan hastalar i¢in ise 1319 yil olarak bildirilmis

fakat bu konunun biasa acik bir konu oldugu da belirtilmistir. Bunun nedeni
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hastalarda patofizyolojik farkli siire¢lerin islemis olmasi, bahsedilen 30 yil1 askin
stiredeki tibbi geligsmeler, hastalarin tibbi merkezlere ulasma sanslarinin degismis
olmasi, cerrahiye olan bakis agisindaki degisikler gibi pek ¢ok faktor olabilir. Bu
konular diistiniiliirse; cerrahiye kadar gegen siirenin, hastanin ilk nébetinden cerrahi
endikasyon olustugu zamana kadar gegcen siire olarak degerlendirilmesi
zorlasmaktadir. Belki bu durum ileride bahsedilecek olan cerrahiye kadar devam
eden epileptogenez sirecinin, prognozu etkilememesi sonucuna sebep olan
konulardan biri olabilir.

Calismada dort onemli risk faktorii izlendi. Bunlar komplike febril
konviizyon(KFN), kafa travmasi, SSS enfeksiyonu ve zor dofgum o&ykiisiiydii.
Hastalarm %72,6’sinda etyolojik faktorler arasinda febril konvulziyon yer
almaktaydi. Uzamis febril konviizyon genel olarak gelecekte epilepsi riskini arttiran
bir faktordiir ve calismalarda TLE’li bir¢ok yetiskin hastanin ¢ocukluk ¢aginda
uzun sireli febril nobetler oldugu bildirilmistir[48,65,148,149,150]. Ancak febril
konviizyon ile TLE arasindaki nedensel iliski tam agiklanamamustir. Febril
nobetlerle iliskili kohort ¢alismalarinda her ikisinin de daha 6nce mevcut olan
yapisal patolojiler iliskili oldugu hipotezi, febril nobetlerin TLE nedeni oldugu
diistincesini zayiflatmaktadir[151,152]. Ancak burada dikkat edilmesi gerek 6nemli
noktalardan biri bu ¢alismalardaki izlem siiresinin, TLE gelismesi i¢in gereken
latent periyottan daha kisa olmus olabilecegidir[153]. Ilging olarak Fernandez ve
ark. ailevi hipokampal anomalisi ve febril ndbetleri olan cocuklarda yaptigi

calismada uzamig febril nobetleri olan ¢ocuklarda sonrasinda HS ve TLE gelisimi
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izlenmis olmasina ragmen, kisa siireli febril nobetleri olan ve hipokampal anomalisi
olan ¢ocuklarda ayn1 gelisimin goriilmemesidir. Bu sonug febril ndbet gecirmenin
yapisal anomali disinda TLE’nin predispozan bir faktorii oldugunu
disiindiirmektedir[ 153,154]. Giinlimiizdeki genetik gelismeler bize daha genis bir
perspektiften bakma olanagini da saglamaktadir. Son kanitlar, aberran DNA
metilasyonunun ve DNA metiltransferazlarin (DNMT) ekspresyonunun, epilepsiler
dahil olmak tizere cesitli norolojik hastaliklarda nedensel veya katkida bulunan
faktorler olabilecegini diisiindiirmektedir[155]. Ornegin preklinik veriler, kemirgen
modellerinde [156-158] ve insan TLE'de [159-161] degismis DNA metilasyon
diizenlerini ve DNMT aktivitesini gostermistir. Ayrica, DNMT1 ve DNMT3a'nin
ekspresyonunun TLE hastalarinin neokorteksinde arttigi gosterilmistir[162]. L.
Nijs ve ark. ¢calismasinda ise DNMT3a izoformlarmin febril ndbet ile indiklenen
epileptogenezde potansiyel bir katilimmin oldugunu ortaya konmaktadir. Bu
nedenle, DNMT3a izoformlarmin, TLE patofizyolojisini ve febril ndbet ile TLE
arasindaki  nedenselligi  arastrmak i¢in  ilging bir hedef oldugu
belirtilmektedir[163].

Calismamizda en sik auralar, “korku hissi” seklinde emosyonel (%43,5),
“epigastrik yikselme hissi” seklinde otonomik (%40,3) auralardi. %17,7 hastada
ise herhangi bir aura bulunmamaktaydi. Literatiirde de ise A. Asadi-Pooya ve
arkadaglarmm MTS’li TLE hastalarinda yaptigi calisgmada 149 hastanin
31’inde(%20,8) aura yoktu. 29 hastada (19.5%) abdominal aura, 30 hastada non -

mezial temporal auralar ( isitsel, gorsel, duyusal auralar), yalniz 7 hastada (%4,7)
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deja vu, jamais vu gibi kognitif auralar bildirilmisti[164]. Adry ve ark.
calismasinda mezial temporal sklerozlu 1204 hasta ve 400 ATL gecirmis hastanin
incelemesi yapilmistir. Bu ¢alismada %20 hastada aura izlenmemis olup; en sik
auralar %37,5 otonomik auralar (%23,5 yalniz epigastrik hisler, %3,75 epigastrik
hislerle diger otonomik auralar), %12,5 “korku hissi” ve %14,5 affektif auralar,
%13 psisik auralar oldugu not edilmistir. Ayrica ayn1 ¢alismada cerrahi sonuglarla
auralar karsilastirildiginda mezial temporal ve ekstra-temporal bdlgelere ait auralar
cerrahi sonugclarla iligkili bulunmustur. Mezial temporal bolge kaynakli auralar
(otonomik, deja vu vb psisik- kognitif, epigastrik hisler) iyi cerrahi sonuglarla
iliskiliyken, esktra-temporal bdlgelere ait (somatosensoriyel, disfajik, viziel)
auralarda prognoz kotii olarak bulunmustur[165]. Diger yandan A. Asadi-Pooya ve
arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin beste birinde ekstra temporal auralar
olmasina ragmen iyi cerrahi sonuglar elde edildigi bildirilmistir. Cerrahi sonuglar1
etkileyen faktorin, hastada ekstra temporal auralarin olup olmamasi degil, mezial
temporale ait epigastrik hisler gibi auralarin yoklugu oldugu diisiiniilmiistiir. Bu
goriisii destekleyen somatosensoriyel auralar ile iyi cerrahi sonuclarin elde
edildigini bildiren baska ¢alismalar da mevcuttur[166,167,168]. Bizim
calismamizda istatiksel agidan prognozun degerlendirilebilmesi i¢in hasta sayilari
diisiik olmasina ragmen, otonomik(epigastrik hisler) ve korku benzeri affektif aurali
hastalarda kotii prognoz orani yiiksek goriinmekteydi. Ama hasta populasyonun
tamaminda diger caligmalara gore daha yiiksek oranda mezial temporal auralar

gozlendigi diisiiniiliirse, bu tarz bir degerlendirme agisindan yorum yapmanin
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uygun olmadigi distiniilmiistiir. Ayrica bahsedildigi gibi auralarin cerrahi sonrasi
prognostik degeri olup olmadigi veya ne yonde bir gosterge oldugu tartigmalidir.

TLE’de izole fokal ndbetler izlenebilecegi gibi daha nadiren sekonder
jeneralize nobetler de goriiliir. Calismamizda vakalarin tamaminda fokal ndbetler
izlenirken, fokalden jeneralize tonik klonik ndbete doniisiim hastalarin %72,4’{inde
izlendi. Yapilan galismalarda, fokalden bilateral tonik-klonik nobete doniisiimiin
goriilme orani oldukg¢a degiskendir[89,169]. Bu oranin degisken olmasi, hasta
popiilasyonlarmnin ve uygulanan AEI tedavi protokollerinin farkli olmasi, hastalarin
tedaviye ayni uyumu saglamamasi gibi bir¢ok faktore bagh olabilir.

Calismamizda iyi ayirt edilmis mezial temporal klinik, elektrofizyolojik
bulgular1 olan hastalarin cerrahi prognozunun tahmininde, FDG- PET ile elde
edilen glukoz metabolizma oranlarinin yardimci olabilecegini  gdstermeyi
planladik. Litaratiirdeki pek ¢ok ¢alisma da bu verilerin prognozda etkisi oldugunu
gOstermektedir[170,171]. Bu c¢alismalarda TLE’li hastalardaki metabolizma
degisimleri agisindan genel bir cerceve ¢izilmis olmasmna ragmen; hasta alt
gruplarindaki hangi bolgelerin ya da hangi degisimlerin sonucu tahmin etmede
faydali oldugu degiskenlik gostermektedir. Bu durum oncelikle, TLE’nin
geleneksel olarak belirtildigi gibi bolgesel degil, epileptik zon disinda genis bir agin
etkilenimi sonucu gelismis olmasindan ileri gelmektedir[172].

[Ik olarak belirtilmesi gereken konu ¢ahismamizda diger calismalarda
oldugu gibi sadece operasyon tarafi incelendiginde sag ya da sol ATL gecirmenin

prognozla iliskisi bulunamamistir[170,171]. (Tablo 24) Chassoux ve ark.
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calismasinda 97 hastada cerrahi sonuglarla glukoz metabolizma oranlar1
karsilastirilmistir. Bu ¢alismada nobetsiz (Engel 1A) ve Engel 1A (sti cerrahi
sonuglar1 olan hastalar karsilastirildiginda sag HS olan hastalarda daha genis
metabolizma degisiklikleri izlenmistir. Sag HS ile sag inferior temporal girus,
inferior frontal girus, hipokampal girus, anterior singulat girus ve mezial frontal
girus bolgelerinde istatiksel olarak anlamli hipometabolizma izlenmistir. Sol HS
olan hastalarda ise sadece sag orbito-frontal girus anlamli hipometabolizma
goriilmiistiir. Ayrica sag HS ile opere olan hastalarda sol superior temporal girus,
sol oksipital girus, sol inferior parietal lobiil, sag inferior parietal lobiil, sag
postsantral girusda cerrahi sonuglar1 kotii olanlarda hipermetabolizma goriilmiistiir.
Bu sol HS igin sag orta temporal beyaz madde, sag inferior parietal lobiil, sol
prekuneus ve sol temporooksipital beyaz madde icin gecerlidir[170]. Bizim
calismamizda ise sag ATL geciren kisilerde cerrahi sonuglarla iligkili bir
metabolizma degisikligi sadece birinci yil sonuglarinda goriilmiis olup; ikinci yil
degerlendirmelerinde cerrahi sonug ile iliskili metabolizma alan1 gériilmemistir.
Calismamiza benzer bir ¢alisma da 2019 yilinda yayinlanmis olan Cahill ve
ark. ¢aligmasidir. Bu ¢alismada bolgesel alanlar ayirt edilmemis olup sol MTLE
olan hastalarmn ipsilateral temporal hipometabolizma kapsaminin anlamli olarak
daha fazla oldugu belirtilmistir. (p <0.001) Sag MTLE hastalarinda kontralateral
temporal hipometabolizma daha yiksek oranda bulunmustur. Sag MTLE
hastalarinda kontralateral hipometabolizma, nobet rekiirrensi olasiligindaki 5 kat

artigla, en gucli kotu prognostik gosterge oldugu belirtilmistir. Sol MTLE
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hastalarinda, daha yiikksek oranda ipsilateral temporal hipometabolizma
rezeksiyonu, nobet niiks oranlarindaki diisme ile iligkili goriilmiis; ancak 6ngoru
degeri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Tim ¢alismalarin ortak goriisii sag MTLE ve sol MTLE hastalarinin SPM
analizinde birbirinden farkli metabolizma sonuglar1 ortaya c¢ikarmasidir. Hatta
arastirmacilar, sag ve sol MTLE nin tamamen birbirlerinden ayr1 olarak ¢aligilmasi
gerektigini belirtmislerdir[173]. Bu durum, beynin asimetrisine baglanmistir.
Ancak daha 6nce bahsedildigi gibi hastalarin yiiksek oranda sol hemisfer dominant
olduklar1 distiniiliirse, sag ve sol ATL arasinda anlamli cerrahi sonug farki buna
ragmen hicbir ¢alismada goriilmemistir. Epilepsi cerrahisi, merkezimizde de
oldugu genel olarak yiiksek basar1 oranlarina sahiptir. Cerrahiden fayda gérmeyen
hastalarda, bu durumun sebeplerinin de sag ve sol i¢in farkli nedenler olabilecegini
belirtmek gerekir.

Calismamizda, bahsedilen bu ayrim onceki ¢aligmalara gore daha keskin
cizgilerle ortaya ¢ikmis goziikkmektedir. Hem hastalarin geneline bakilinca hem de
sag-sol ATL geciren gruplar ayri incelendiginde sol hemisferde olan glukoz
Metabolizma oranlarindaki degisimin, cerrahi sonucu tahmin etmekte daha yararh
oldugu goéziikmektedir. FDG- PET sonuglar1 g6z oniine alindiginda bu konuda
yapilmig onceki ¢cogu ¢aligma Chassoux’un ¢alismasinin aksine sol hemisferde
(6zellik frontal lobda) daha agir hipometabolizma oldugunu gostermektedir[174-

176].
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Bizim calismamizla benzer iki ¢alismanin arasindaki bu uyumsuzluk,
epilepsi i¢gin bahsedilen genis agdaki fonksiyonel ve yapisal degisimlerle iligkili de
olabilir. Haneff ve ark. caligmast TLE’de hipokampal bdlgenin; limbik ag
(temporal lob, insula, talamus), frontal loblar, angular girus, bazal ganglionlar,
beyin sapi ile artmis, sensorimotor korteks, default mod ag1 (prekuneus) ile azalmig
baglantilar1 sahip oldugunu gostermekte ve hipokampal baglantilarin 6zellikle sol
TLE’li hastalarda daha biiyiikk degisiklige ugradigmi belirtmektedir[177].
Fonksiyonel baglantilardaki bu farkliliklar daha once farkli ¢alismalarda da
gosterilmistir[178-182]. Sol TLE'deki daha kapsamli anormalliklerin patofizyolojik
onemine ek olarak, bu asimetrinin soldan sag TLE'yi ayirma potansiyeline de sahip
oldugu belirtilmektedir. Ancak baska bir ¢alismada sol TLE de saga gore korunmus
baglantilar oldugu gdosterilmistir[183]. Ayni ¢alismada da bu durumun pek ¢ok
faktore bagl olabilecegi belirtilmis olup; ayrica bu sonucun asimetrik beyin
gelisimi ile ilgili potansiyel olarak hasara karsi yarimkiirelerin farkli duyarlilik
gelistirdigi olasiligimi destekledigi belirtilmistir. Bahsedilen bu senaryoda, daha
ileri bir gelisim ile sag yarim kiire homologlar1 géreceli olarak korundugunda, sol
yarim kiire duyarlihginin belirledigi bir siire sonra solda anormallikler ortaya
cikacaktir. Bagka bir calismada ise metabolik baglantilar, bolgeler aras1 FDG — PET
[F18] reuptake oranlar1 incelenmis ve sol TLE olan olgularda fonksiyonel
baglantilarda azalma oldugu goriilmiis, sag TLE hastalarda ise etkilenmemis sol
hipokampus baglantilarinda artis gozlenmistir. Aynmi ¢aligmada kontralateral

hemisferin temporal ve parietal loblarmin baglantilar1 agisindan, sag TLE’de sola
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kiyasla daha yliksek baglant1 yogunlugu gozlenmis ve yine sag TLE’de temporal
kortekste ve kontralateral diger beyin bdlgelerinde artmis lokal etkinlik
bulunmustur. Ozellikle kontralateral bu bulgular sag TLE’de artmis kompansatuar
mekanizmalar olarak degerlendirilmistir[184]. Bu sonuclarla TLE’li hastalarda
morfolojik farkliliklar oldugu, sol TLE'li hastalarda sag TLE'dekinden daha
belirgin ve yaygin bir bozulma egilimi gézlendigi sdylenebilir[184-187].

Bizim ¢alismamizda da cerrahi sonuglar1 etkileyen bdlgeler solda, epileptik
zonun oldugu hemisfer tarafindadir. Sol TLE olan hastalarda bu durumun disina
cikan frontal, parietal loblarin tamaminda ve sag hemisfere lokalize olan
supramarginal girus, suplementer motor alan, superior frontal girus orbital kisim,
sag orta temporal girus bdlgelerinde izlenen glukoz metabolizma oranindaki
disiikliiklerdir. Daha onceki literatiir bulgularinda ve c¢alismamizda da stirekli
vurgulanan bu asimetrik bulgularin sebebi hala gizemini korumaktadir. Pek ¢ok
calisma bu asimetrik bulgular1 belirtmis, ancak neden sol TLE’nin fonksiyonel ve
metabolik olarak daha belirgin etkilendigi listiine net bir agiklama yapilamamustir.
Bunun nedeni c¢alismaya alinan kisilerin ¢ogunun dominant hemisferinin sol
hemisfer olmasi olabilir. Calismamizda dominant hemisferden opere olmak koti
cerrahi sonuglarla iliskili bulunmamistir. Daha kisith bir rezeksiyon yapilmasinin
prognoza etki edebilecegi diistiniilse de dominant hemisferin fonksiyonel olarak
etkilenmesi prognoz agisindan daha biiylik etkiye sahip goziikmektedir. Aym
zamanda sag hemisfer dominant kisilerde hasta sayismin yetersiz olmasi ve elde

edilen bulgularin da cerrahi ile iliskili sonuglar1 desteklememesi de dikkat edilmesi
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gereken ayri bir konudur. Sag hemisfer dominant kisilerde dahi yukarida bahsedilen
sag TLE ve sol TLE ’nin tamamen birbirinden ayr1 davranislari ve beynin asimetrisi
nedeniyle de farkli sonuglar elde edilecegi asikardir. Bunlar g6z 6niine alindiginda
calismamizdaki sol hemisfer glukoz metabolizma oranlari, epileptik agmn
incelenmesi agisindan degerli veriler sunmaktadir.

Fokal epilepsilerde bolgesel-global fonksiyonel ve yapisal baglanti
bozukluklar1 olmasi giiniimiizde pek arastirmacinin ilgisini ¢ekmektedir. Genel
olarak fokal epileptiklerde gobzlenen Ilateralize baglant1 paternleri ndbetin
kaynaklandigi hemisfer ile iliskilidir. MTLE ve fokal neokortikal epilepside
epileptik zonla iligkili baglantilarin artmis, epileptik zondan uzak yaygim aglarda
ise fonksiyonel baglantilarm azalmis oldugu disiiniilmektedir. Ayrica
MTLE’lilerde FMRI ¢alismalar1 limbik sistemle artmis baglantilar gdstermekte; bu
durum nobetin jeneralizasyonunda ve yayilimi ile iligkilendirilmektedir[172].
Ancak aksini iddia eden c¢aligmalarda, saglikli kontrollerle karsilastiriimalar
yapilmis, TLE'li hastalarda etkilenmis hemisferde fonksiyonel baglantida azalma
ve kontralateral hemisferde fonksiyonel baglantilarda artis gorildigi
belirtilmistir[188-189]. Doucet ve ark. ¢alismasinda sag ve sol MTLE hastalarin
hipokampusleri ile talamus, angular girus, posterior singulat, medial frontal korteks
arasinda fonksiyonel baglantilar azalmis olarak bulunmustur[190]. Bu tarz
calismalar mevcut olsa da genel olarak kabul goren interiktal neokortikal
deaktivasyon, tekrarlayan fokal nobetlerin neden oldugu iktal ag inhibisyonundan

kaynaklanabilir. Global istirahat hali fonksiyonel baglant1 bozukluklari, hafiza ve
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dil bozukluklar1 dahil olmak {izere norobilissel problemlerle iliskilendirilmistir.
Belirli bir beyin bolgesinde baglant1 artiginin, nébet olusum egilimini artirabilmesi
mimkiin olsa da baglantidaki global azalmanin, tekrarlayan nobetlerin zarar verici
sonuclarindan m1 yoksa epileptik zondan yayilmayr Onleyen koruyucu bir
mekanizmadan mi kaynaklandig1 agik degildir. Sonug olarak bu mekanizmanin
cerrahi sonrasi basar1 oranini etkileyen faktorlerden biri oldugu diisiiniilmektedir.
Ekstratemporal bolgelerin MTLE hastalarda degisim gosteren glukoz
metabolizma oranlar1 ve bu degisimin cerrahi sonucu etkiledigi bilinen bir
konudur[191]. Chassoux ve ark. ¢alismasinda insula, frontal lob, perisilvian alanlar
ve bilateral talamus (ipsilateral dominant olmak (izere) MTLE’si olan hastalarda
etkilenmis goziikmektedir. Daha Once bahsedildigi gibi lateral temporal ve
ekstratemporal tutulum, 6zellikle perisilviyan bolgeler, sag HS'de sol HS'den daha
genis bulunmustur[173]. Cerrahi sonuglara gore incelendiginde ise sag HS ile sag
inferior temporal girus, inferior frontal girus, hipokampal girus, anterior singulat
girus ve mezial frontal girus bolgelerinde ve solda ise sag orbito-frontal girusda
anlamli  hipometabolizma goriilmiis ve hipermetabolizma alanlarinin  da
oldugundan bahsedilmistir[170]. Nelissen ve ark. ¢alisgmasinda MTLE ve HS'deKi
interiktal hipometabolizma, ipsilateral frontal lobda en belirgindir ve n6betle iliskili
dinamik bir sureci temsil ettigi belirtilmistir. Ayrica kros serebellar diasizis,
kompleks parsiyel nobetler sirasinda gii¢lii bir ipsilateral frontal lob inhibisyonu
oldugunu isaret etmektedir. Frontal lobdaki yaygin inhibisyonun, ndbet yayilimina

kars1 dinamik bir savunma mekanizmasi oldugu ve MTLE'de g6zlenen fonksiyonel
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eksikliklerden sorumlu olabilecegi diistiniilmiistiir[192]. Wong’un g¢alismasinda
ekstratemporal hipometabolizma sik ve yaygindir, en sik ipsilateral insula ve frontal
lobda gorilmistiir. Ekstratemporal hipometabolizmanm kapsami baslangic yasi
veya epilepsi siiresi ile anlamli olarak iliskili degildir ve sekonder jeneralize tonik-
klonik nobetlerin varhigi, daha biiyiik 6lciide uzak hipometabolizma ile iliskili
bulunmustur. Coklu lojistik regresyon analizi ile uzak hipometabolizmanin derecesi
ve ameliyat yasi, nobet sonucunun bagimmsiz belirleyicileri  olarak
tanimlanmigtir[ 191].

Ozetle 6n planda frontal bélgeler olmak (izere; insula, talamus, singulat
girus cerrahi sonu¢ Uzerinde etkili géziikmektedir. Calismamizda bu literatdir verisi
ile uyumlu sekilde cerrahi sonuglarla en korele bolgeler frontal alanlar (6zellikle
orbitofrontal bdlge), solda daha belirgin olmak (zere singulat ve parasingulat girus
bdlgelerinde metabolizma degisiklikleri gozlenmistir. Ayrica bu bolgelerle birlikte
bilateral suplementer motor alanlar, bilateral supramarginal giruslar, sol presantral
girus, angular girusda da diisiik glukoz metabolizma oranlarinin cerrahi sonucu
kotiilestirdigi goziikmektedir. Sol talamus, hem sag hem de sol ATL geciren
hastalarda birinci yil sonuglarinda prognoza etkili goriilmiistiir. Insuladaki
metabolizma degerleri, cerrahi sonucu kotii ve iyi olan hastalar arasinda anlamli
istatiksel fark bulunmamasma ragmen, cerrahi sonug ile korele olarak degisiyor
gOzukmektedir. Ortaya ¢ikan bdlgeler son yillarda ¢alismalarda daha ¢ok

bahsedilen bir konu olan temporal plus epilepsi goriisiiyle uyumludur.
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Temporal plus epilepsi(TPE) tanimi, TLE'li bazi1 hastalarmn oncelikle
temporal lobu igeren ancak perisilvian, orbito frontal korteks, insula ve temporo-
parieto-oksipital kavsak gibi komsu bdlgelere uzanan epileptojenik bir bolge
gosterdigi  gozlemine  dayanarak, kavramsal bir  c¢er¢eve  olarak
onerilmistir[193,194]. Calismalar klinik ve MR kullanilarak TLE ve TPE
hastalarinin ayirt edilmesinin zor oldugunu gostermektedir. Buna karsilik hem iktal
klinik semptomlar hem de skalp-EEG bulgularinda TLE ile TPE hastalar1 arasinda
farkliliklar goriilmektedir. TLE epilepsili hastalarda daha sik abdominal aura, el
otomatizmasi ve post-iktal amnezi gorilmektedir. TPE’de ise daha sik gustatuar
hallisinasyonlar, rotatuar vertigo, isitsel ilizyonlar, piloereksiyon, ipsilateral tonik
motor isaretler ve post iktal disfori izlenmektedir. TPE hastalarmnin interiktal
EEG'si daha sik bilateral veya presantral anormallikler sergilerken, iktal EEG daha
sik on frontal, temporo-parietal ve presantral bolgelere isaret etmektedir. TLE deki
ne interiktal ne de iktal EEG baslangic bulgulari, TPE olasiligin1 ekarte
edebilmektedir[194]. Aym1 zamanda TPE, simdiye kadar bilinmeyen temporal lob
cerrahisi basarisizliklarmm Onde gelen nedenini temsil ettigi ve TPE olan
hastalarda, anterior temporal lobektominin nobetleri kontrol altina alma olasiliginin
cok diisiik oldugu belirtilmektedir. TPE’de epileptojenik bdlgelerin daha buyik
rezeksiyonunun daha yiiksek ndbet serbestligi sansi saglayip saglamadig: ise hala
tartigmalidir[195].

TPE ile ilgili calismalar diginda sebebi bilinmeyen cerrahi basarisizliga

neden oldugu disiiniilen bir diger neden de patoloji farkliliklaridir. Daha 6nce
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bahsedildigi gibi hipokampal skleroz, ilaca direncli MTLE nin en sik nedenidir.
Ayrica, hipokampal skleroz, vakalarin %50'sinde dentat girus patolojisi ve %60-
70’inde ise temporopolar kortekste fokal kortikal displazi (FCD) ile
iligkilidir[196,197,198]. Na ve Deleo’nun c¢aligmalar, MTLE'li hastalarda
hipokampal skleroz tipleri ile uzun déonem postoperatif nobet sonuglar1 arasinda
anlamli bir iliski oldugunu gostermistir[199,200,201]. Ancak Deleo ve ark.
calismasinda HS tip 2, tip 1’den daha iyi cerrahi sonuglarma sahip olmasi gibi
nedeni tam agiklanamayan sonuglar olmasi ileri ¢aligmalar yapilmasmi gerekli
kilmaktadir[200]. Ayni1 zamanda patolojiye gore cerrahi prognozun tahmini, post
operatif bir siire¢ olmasi dolayisiyla cerrahi i¢cin hasta se¢imine faydali
olamamaktadir. Yine de HS alt tipleri ile cerrahi sonuglar arasindaki iliski
incelenmelidir, ILAE komisyonun son onerileri de bu ydndedir. Bu bizim
calismamizdaki kisithliklardan biridir. leri calismalarda bu durum dikkate alinarak
patoloji sonuglar1 da farkli bir eksen olarak fonksiyonel, anatomik bulgularla
birlikte degerlendirilmelidir.

Etyolojide tanimlanabilen risk faktorleri ile prognoz karsilastirildiginda
calismamizda anlamli iligkili bulunmamustir.(p>0.05) Asadi Pooya ve ark. yaptigi
262 vaka serilik bir ¢alismada 1 yillik takiplerde nobetsizlik agisindan febril ndbet
olan ile olmayan grup arasinda, ¢aliymamizdaki gibi istatistiksel olarak anlaml fark
izlenmemistir. Mariani ve ark. calismasinda da KFN ile cerrahi sonuglar1 arasinda

iliski bulunamamustir. Bu sonuglarla beraber literatiirde aksini belirten ¢alismalar

83



da mevcuttur. Bu caligmalarda febril konvulziyon varligi postoperatif ndbetsizlik
acisindan iyi prognostik faktor olarak kabul edilmektedir[48,202-205].

Cerrahi Oncesi nobet sikligi ile cerrahi bagar1 orani ile ilgili yapilan
calismalarda anlamli bir iliski bulunamamistir[206]. Calismamiz sonuglar1 da bu
yondedir. Ancak nobet siklig1 ve nobet gegirme siiresi MTLE’li hastalarda, sol
MTLE'li hastalarda daha yogun olmak Uzere beyaz ve gri madde atrofisiyle ile
iligkili bulunmustur[207].

Fokalden jeneralize tonik klonik nobete doniisiim Oykiisli, ¢alismamizda
cerrahi basariya istatiksel anlamli olarak etki eden bir faktor degildi. Literatiirde iki
ve bes yillik takiplerde aksine ndbet rekiirensi oranini1 anlamli olarak etkiledigi
belirtilmistir[208]. Janksy ve ark. 2005 yilinda yayinlanan ¢alismasinda ise iki
yillik sonuglar1 etkilemesine ragmen bes yillik takiplerde nobet rekiirrensi ile
aralarinda anlamli iligki bulunamamuistir. Birbirinden farkli bu sonuglar
disiiniildiigiinde jeneralize nobete doniisiim Oykiisii genel olarak cerrahi basariy1
etkiliyor gozikmektedir. Teorik olarak da daha 6nce bahsedilen fonksiyonel
baglantilarla jeneralize nobete donilisiim arasindaki iliski bu olasiligi
giiclendirmektedir. Calismamizda anlamli sonu¢ elde edilememesinin ve
literatiirdeki farkli sonuclarin birka¢ farkli nedeni olabilir. Bunlardan ilki
calismamizda jeneralize doniisiim oranimin literatiire goére daha yiiksek olmasidir.
Hastalarin tedavi uyumlulugu, antiepileptik ila¢ kullanim farkhiliklar1 bu konuyu

etkileyen faktorlerdir. Ayni zamanda hasta sayisinin diisiik olmas1 da bu sonuca yol
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acmig olabilir. Daha genis hasta gruplarinda bu etkenin incelenmesi daha akilci
gozikmektedir.

Semiyoloji a¢isindan cerrahi basar1 degerlendirilecek olursa, 2019 yilinda
MR bulgusu olmayan hastalarda yapilan bir ¢alismada klinik bulgulardan isitsel
aura, nobet sirasinda diisme ve post iktal konugsma bozuklugu cerrahi basar ile
iligkili bulunmustur[203]. Baska bir ¢calismada klinik bulgular tipik TLE bulgular1
ve atipik bulgular olarak ayrilmis ve atipik klinik bulgular1 olan hastalarin
beklenilecegi tizere daha kotl cerrahi sonuclara sahip oldugu bulunmustur[209].
Calismamiz semiyoloji agisinda daha izole temporal klinik bulgulara sahip
hastalardan olugmakta olup; literatiirde daha 6nce belirtilmeyen bir bulgu olarak sol
temporal bolge kaynakli klinik bulgulara sahip hastalarin cerrahi basar1 oran1 daha
digik bulunmustur. Bu daha 6nce bahsedilen asimetriyi vurgulayan bir diger
onemli bulgudur. Ayrica cerrahi i¢in degerlendirilen hastalardaki klinik bulgularin
da tetkikler yaninda 6nemini ortaya koymaktadir.

Interiktal EEG bulgular1 g6z dniine alindiginda, Shin ve ark. ¢alismasmda
bitemporal interiktal EEG bulgular1 cerrahi sonucu kot etkiliyor
g0zukmektedir[208]. Diger c¢alismalarda da benzer sekilde bitemporal veya
ekstratemporal EEG bulgular1 post operatif ndbet rekiirrensi ile iliskili
bulunmustur[203,209-211]. Calismamizda anlamli bir iliski izlenmemistir. Bu
hasta sayisi ile de iligkili bir durum olabilir.

Literattrde genel olarak iktal bulgular cerrahi sonuglar agisindan dnemlidir.

Lateralize iktal bulgularin hastada tek tarafli ya da iki tarafli olmasmin cerrahi
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sonucu etkiledigini gosteren pek ¢ok c¢alisma vardir[115,211-214]. Bazi
caligmalarda da bu iligski tam olarak gosterilememistir[215,216]. Calismamizda
biiyiik cogunlukla tek tarafli iktal bulgular1 olan hastalar oldugundan, bu konuda
degerlendirme yapilamamistir. Bizim sonuglarimizda iktal bulgularin sagdan veya
soldan gelmesi cerrahi sonucu anlamli olarak degistirmemistir. Bu konu tzerine
daha c¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Cerrahi Oncesi diger bir basamak norogorintileme olup; epilepsi
protokoliine uygun olarak yapilan MR goriintiilemeleri bunun 6nemli bir pargasidir.
MTLE- HS tanisinda en karakteristik bulgu MR’da hipokampal atrofinin (%90-95)
gosterilmesidir. Diger bulgular ise T2’de sinyal artis1 (%80-85), internal yapinimn
kayb1 (%60-95), T1’de sinyal azalmasi (%10-95) olarak 6zetlenebilir [217]. Bu
anormallikler siklikla unilateral izlenmekle beraber daha az siklikla bilateral olarak
da izlenebilir. Son yillarda manyetik rezonans volumetri (MRV) ve voksel
karsilagtirmali morfometri (VBM) gibi gelismis radyolojik yontemlerin kullanildig:
calismalarda, MTLE-HS’deki atrofinin sadece hipokampusa simirli olmadigi,
hipokampus ile yapisal ve fonksiyonel yonden baglantili parahipokampal ve
ekstrahipokampal  alanlarda da  atrofik  degisikliklerin  goriilebilecegi
bildirilmistir[59, 218].

Literattrde ilaca direncli TLE hastalarmin %30’unda MR bulgusu olmadig:
ve normal MR bulgularmin cerrahi sonrasi prognozu etkilemedigi son yillarda
bildirilmistir[210,219]. Diger cerrahi basari ile ilgili galismalarda MR’da unilateral

HS ile ekstratemporal lezyon olmasi ve bilateral HS, bagimsiz olarak ndbet
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rekiirrensi ile iliskilidir[208]. Caligmamizda hastalarin ¢ogunda unilateral HS
bulunmaktadir ve ekstratemporal yapisal lezyonlar1 olan hastalar caligmaya
almmamistir. Hastalarin ticiinde bilateral MR bulgular1 ve yalniz dérdiinde normal
MR bulgular1 goriilmiistiir. MR’daki lezyonlarin dagilimi ile cerrahi basar1 oranini
degerlendirilmesi i¢in daha yiiksek sayida hasta gruplari ile ¢alismanm yapilmasi
gereklidir. Ayrica MR’da sag ya da sol HS’ nin cerrahi sonuca etkisi konusunda
anlaml bir iligki bulunamamastir.

Calismamizda sinirliklar arasinda 6zellikle TLE klinigi bulunan, tetkikleri
tamamlanmis, ATL uygulanmis homojen bir grupla ¢alisilmasi, 6rneklem sayisinin
az olmasi nedeniyle TLE’li hastalarin genelini yansitmayabilecegi belirtilmelidir.
Ayrica orneklem sayismin arttirilarak, ayrintili istatiksel analizler ile degiskenler
arasinda iligki incelenebilir ve yalanci pozitiflik orani azaltilabilir. SPM-PET
analizinde saglikli goniillilerden olusan kontrol grubunun olmamas:1 da
calismamizi kisitlayan faktorlerden biridir.

Cerrahi basaris1 agismndan iKi yil i¢indeki degisimler incelenmis olup
hastalarin daha ge¢ donemlerde incelenmesi de calismamiza katki saglayabilir.
Caligmamizda hastalar postoperatif ortalama olarak 52 ay boyunca izlenmistir.
Hasta sayisinin artmastyla cerrahi sonrasi ge¢ donem hakkinda faydal bilgiler elde
edilebilir. Hastanin cerrahi sonrasi antiepileptik rejimleri, hastalarin uyumlari, ek
faktorler nobet oranini etkilemis olabilir. Ayrica degerlendirilen dlgiitler yaninda
cerrahi olarak elde edilen materyalin hipokampal skleroz alt tipleri agisindan

degerlendirilmemis olmasi da kisitlayict bir faktordiir. Daha genis vaka serilerinde
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ve daha uzun siire izlemle tartigmali bulgulara kesin yanit alinmasi miimkiin

olabilir.

6. SONUC

Calismamizda uzun zamandir yaniti aranan, istline farkh fikirlerin
bulundugu direngli mezial temporal epilepsisine yonelik yapilan cerrahideki
tedavinin basarisi tizerine etki eden prognostik faktorler lizerinde durulmustur.
Cerrahi prognozu iyi olacak hastalarin pre-operatif donemde secgimi icin
multidisipliner bir yaklasim gereklidir. Cerrahi 6ncesi yapilan FDG-PET de elde
edilen glukoz metabolizma oranlar1 daha 6nceki ¢alismalarda da anatomik —
fizyolojik aglarin arastirilmasinda kullanilabilecek bir yontem olup ¢alismamizin
onemli bir noktasimni olusturmaktadr.

TLE cerrahi sonuglar1 6. ay, 1 yil ve 2. yilda incelenerek ve 6zellikle sol
anterior temporal lobektomi geciren hastalarda, sol frontal (orbitofrontal bdlge),
presantral girus, angular girus, singulat ve parasingulat girus, bilateral suplementer
motor alanlar ve supramarginal girus bolgelerinde cerrahi sonuclarla korele
sonuglar elde edildi. Bu sonuclar 6zellik temporal plus sendrom yaklasimina uygun
temporal bolgeye yakin, limbik sistemi i¢ine alan bir agin cerrahiyi 6n planda
etkiledigi fikrini destekler nitelikte oldugu diisiiniildii. Ayrica sol anterior temporal
lobektomiyle daha fazla etkilesim bulunmasi daha 6nce literatiirde bahsedilen temel
asimetri ve metabolik olarak sol hemisferdeki daha fazla degisiklik oldugunu

belirten bulgularla uyumluydu. Sol hemisferde ortaya ¢ikan bu bulgularin, daha
88



ayrintili incelenebilmesi i¢in fonksiyonel, patolojik ve anatomik incelenmelerin
birlikte yapilmasi ve asimetrinin ayrmtilarinin belirlenmesi gerektigi gercegini de
calismamiz daha belirgin sekilde ortaya koydu.

Bu sonuglar yaninda sol temporal bolgeye ait semiyolojik bulgular tasiyan
nébetleri olan hastalarin cerrahi sonuglarinin daha kétii oldugu bulunmus olup; bu
sonuglarin diger degiskenlerle birlikte incelenmesi gerektigi diisliniilmiistiir. Her
sekilde hastanm klinik bulgularinin, ortaya ¢ikan yeni tekniklere ragmen degerli
veriler sundugu gorulmektedir.

Preoperatif tetkikler arasinda cerrahi odagi dogru belirleyebilmek yaninda
cerrahiden fayda gorecek hastalar1 secmek amach kullanilabilecek yontemlerden
birinin de SPM-PET yontemi oldugu goriilmektedir. Hangi bdlgelerin veya hangi
fonksiyonel aglarin cerrahi sonucu etkiledigi gelecekte yapilacak yeni ¢aligmalar
ile ortaya konuldukga, epilepsinin patofizyolojisinde de gizemli noktalarin gin

yiiziine ¢ikacagi beklenmektedir.

89



7. OZET

flaca direncli mezial temporal lob epilepsisi olgularinda cerrahi sonrasi
basar1 orami yillar i¢inde degismekle beraber %60-85 arasinda degismektedir.
Hastalarin yaklasik iicte biri nobet gecirmeye devam etmektedir. MTLE’li
hastalarda cerrahi sonuglarini giivenilir bir sekilde 6ngorebilmek énemlidir ve
uygun adaylarin se¢imi zorlu bir siirectir.

Biz ¢alismamizda retrospektif olarak ila¢ tedavisine direncli temporal lob
epilepsisi nedeniyle opere edilen 62 vakayr degerlendirdik. Cerrahi sonrasi
nobetsizlik agisindan Engel smiflamasi kullanildi. 6. ayda olgularm %91,9’1, 1.
yilda %80,6°s1, 2. yilda %81’i Engel Smif 1 olarak izlendi.

Calismadaki ana amacimiz cerrahi dncesi SPM-PET glukoz metabolizma
oranlar1 ile cerrahi sonuglar1 karsilastirmakti. Elde edilen sonuglara gore 6zellikle
sol ATL olan hastalarda olmak (izere sol frontal (orbitofrontal bdlge), presantral
girus, angular girus, singulat ve parasingulat gyri, bilateral suplementer motor
alanlar ve supramarginal girus bdlgelerinde cerrahi sonuclarla korele glukoz
metabolizma oranlar1 elde edildi.

Cerrahi sonuglara etki etmesi beklenen diger etkenler i¢inden sol temporal
bdlgeye ait nobet klinigi gdstermenin sonuglar1 olumsuz yonde etkiledigi izlendi.
Risk faktorleri, MR sonuglari, operasyon lateralizasyonu, EEG verileri, ndbet
siklig1, sekonder jeneralizasyon, dominant hemisferden opere olmak cerrahi

sonuglarla iligkili bulunmadi.
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Sonug olarak SPM-PET analizi MTLE hastalarda cerrahi sonuglar1 tahmin
edebilmek agisindan yararli bir yontemdir. Bu konuda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag

vardir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi cerrahi sonuglari, MTLE, SPM- PET

8. SUMMARY

The rate of complete remission of seizures after epilepsy surgery for mesial
temporal lobe epilepsy (MTLE) is only 60% to 85%. Almost one third of patients
continue to have seizures after surgery. It is important to develop reliable predictors
of surgical outcomes for MTLE and selecting proper surgical candidates remains a

challenge.

This study is retrospective and formed by 62 drug-resistant TLE cases
which operated. Postoperative seizure-free assessment was performed according to
the Engel classification. In the 6th month, 91.9% of the cases, 80.6% in the first
year and 81% in the second year were observed as Engel Class 1.

The main aim of this study was to compare SPM-PET glucose metabolism
rates and surgical outcomes. According to the results, glucose metabolism rates in
left frontal (orbitofrontal region), presentral gyrus, angular gyrus, cingulate and
parasingulate gyri, bilateral supplementary motor areas and supramarginal gyrus

regions were correlated with surgical results, especially in patients with left ATL.
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Among the other factors that were expected to affect the surgical results,
showing a seizure clinic of the left temporal region had negative effects on the
results. Risk factors, MR results, operation lateralization, EEG data, seizure
frequency, secondary generalization, dominant hemisphere operation were not
associated with surgical outcomes.

In conclusion, SPM-PET analysis is a useful method for predicting surgical

outcomes in patients with MTLE. Further studies are needed on this subject.

Key words : Epilepsy surgery outcomes, MTLE, SPM-PET
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