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OZET

HiPOKAMPAL SKLEROZUN ESLIiK ETTiGI MEZIAL
TEMPORAL LOB EPIiLEPSISINDE IKTAL EEG
PATERNLERININ VE YAYILIM OZELLIKLERININ CERRAHI
SONRASI NOBETSIZLIK iLE ILISKIiSi

Dr. Ozcan GUNES

Hipokampal skleroz ile iligskili meziyal temporal lob epilepsi (MTLE-HS),
cerrahi tedaviden yarar goren ve en sik goriilen lokalizasyon ile iliskili epilepsi
sendromudur. Bu ¢alismada, MTLE-HS nedeniyle anterior temporal lobektomi
(ATLE) yapilmis hastalarin cerrahi oncesi iktal yiizeyel elektorensefalografi (EEG)
paternlerinin, yayilim 6zelliklerinin ve nébet semiyolojisinin cerrahi sonrasi nobetsiz
olmaya dair 6ngorii saglayip saglanamayacagiin belirlenmesi amaclanmistir. Bu
amacla, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji A.D Epilepsi Poliklinigi’nde
takip edilen ve 2007-2014 yillar1 arasinda ATLE uygulanan, MTLE-HS olan 36
hastanin  cerrahi Oncesi video EEG monitorizasyon (VEEM) kayitlar
degerlendirmeye alinmis. Toplam 159 nébet kaydi, iki ayri arastirmaci tarafindan

iktal semiyolojik 6zellikler ve yiizeyel EEG 6zellikler agisindan incelenmistir.

Cerrahi sonrasi ndbetsiz hastalarda iktal semiyolojik
lokalizasyon/lateralizasyon ile ameliyat yapilan taraf arasinda anlamli iligki
saptanmistir. Sonug¢ olarak, cerrahi sonrasi nobetsiz olan MTLE-HS’lu hastalarda
iktal yiizeyel EEG’nin ve Semiyolojik &zelliklerin lokalize, lateralize olmasi sik

rastlanan ortak ozellik gibi durmaktadir.

Tezin genel tutarlilik katsayis1 cronbach alpha katsayisi p=0,904 olarak

bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Meziyal Temporal Lob, Hipokampal Skleroz, Epilepsi,
Semiyoloji, Video EEG
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN SEIZURE FREE AFTER SURGERY AND
THE iCTAL EEG PATTERN, SPREAD FEATURES OF PATIENTS AT
MESIAL TEMPORAL LOBE EPIiLEPSY WiTH HiPPOCAMPAL
SCLEROSIS
Dr. Ozcan GUNES

Mesial temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis (MTLE-HS) is the
most common type of localization related epilepsy and it benefits from surgical
treatment. The purpose of this study is to determine semiological and
electroencephalographic evidents and features of the patients with MTLE-HS who
have been operated to anticipate seizure free probability. Anterior temporal
lobectomy were performed in 36 patients between 2007-2014 years. These patients
were followed in epilepsy clinic of Neurology Department at Pamukkale University
Hospital. All of them had video EEG monitorization before surgery. Semiologic and

EEG features of the 159 records were examined by two separate researchers.

There was a significant relationship between ictal semiologic localization/
lateralization and the operated side of the brain in seizure-free patients after ATLE
procedure. As a result, the localization and lateralization pattern of semiologic and
ictal EEG records seemed to be common features in seizure free MTLE-HS patients
after ATLE.

The general consistency coefficient cronbach's Alpha coefficient of the thesis

p=0,904 as were found.

Keywords: Mesial Temporal Lobe, Hippocampal Sclerosis, Epilepsy,
Semiology, Video EEG
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GIRIS
Hipokampal sklerozun eslik ettigi meziyal temporal lob epilepsisi (MTLE-HS),
sik goriilen bir epilepsi tiirtiidiir ve ¢ogu zaman medikal tedaviye direngli olup cerrahi
ile tedavi edilebilir.  MTLE-HS iizerine yapilan ¢alismalar sonucunda bazi ortak
klinik ozellikleri ve EEG bulgulart belirlenmistir. Hastalarda anterior temporal
lobektomi veya selektif amigdalohipokampektomi ile %60- 70 oraninda cerrahi
sonrast  ndbetsizlik saglanmaktadir. Preoperatif —degerlendirmelerde, diger

goriintiileme yontemlerinin yan1 sira yiizeyel elektroensefalografi (EEG) verileri
dikkate alinmaktadir (1).

Uzun siiredir bilinen MTLE-HS® da her hasta aym ozellikleri
gostermemektedir. Hastalar incelendiginde, farkli nébet semiyolojisine ve iktal
yizeyel EEG o0zelliklerine sahip olduklar1 dikkati ¢ekmistir. Standart cerrahi
teknige ragmen cerrahi uygulamarda %30 ile %40’k bir basarisizlik soz
konusudur. Cerrahi sonrasinda nébetleri devam eden hastalar {izerinde cesitli

arastirmalar ve incelemeler yapilmis ancak net bir sonuca ulagilamamistir (2).

Iktal semiyolojik semptomlar temel alinarak elde edilen lateralize ve lokalize
edici bilgiler ile ilgili calismalar ve yiizeyel EEG kayitlarinda iktal baslangig ile ilgili
bulgularin tartisildigi ¢alismalar vardir (3, 4).

Bu ¢aligmada direngli temporal lobe (TL) noébetleri nedeniyle cerrahi 6ncesi
non-invaziv incelemeleri yapilan ve hipokampal skleroz (HS) disiiniilerek ATLE
uygulandiktan sonra patolojisinde HS oldugu dogrulanan hastalarda semiolojik ve
iktal EEG ozelliklerinin cerrahi sonrasi ndbetsizligi 6ngoriip, goéremediginin
belirlenmesi hedeflenmistir. Ayrica cerrahi sonrasit nobetlerin devam ettigi ya da
yeniden ortaya ciktigi hastalar ile cerrahi sonrast 2 yil boyunca ndbetsiz kalan
hastalar arasinda semiolojik ve iktal EEG o6zellikleri agisindan fark olup olmadiginin

tespiti arastirmanin diger bir amacidir.



GENEL BILGILER
TEMPORAL LOB ANATOMISI

Temporal lobun histolojik ve filogenetik olarak farkli igyapilari, ayrica
fonksiyonel baglantilar1 nedeni ile anatomisi olduk¢a karmasiktir. Morfolojik olarak,
temporal lob tepesi, temporal pol tabani olan, oksipital ve parietal loblara uzanan bir
piramide benzer. Bu piramidin derin kisminda, lateral ventrikiiliin temporal hornu ve

komsu yapilari mevcuttur.
Daort yiizeye sahiptir:
1) lateral
2) bazal
3)superior veya operkiiler
4) medial (5).

Lateral yiizey, superiordan lateral fissiir (silviyan fissiir) ile sinirlidir. Frontal
ve parietal loblardan silviyan fissiiriin posterior ramusu ile ayrilir. Oksipital lobdan
ise lateral parietotemporal hat ile ayrilir. Arka kisminda ise parietal lobdan
temporooksipital hat ile ayrilir. Bu yiizeyde superior (T1), orta (T2), inferior (T3)
giruslar goriilmektedir ve bunlar superior ve inferior temporal sulkuslar ile ayrilir.
Superior temporal girus (T1), temporal polden lateral parietotemporal hatta uzanir,
posteriorda silviyan fissiir boyunca ilerleyerek inferior parietal lobiil ve postsantral
girus ile birleserek supramarginal girusu olusturur. Orta temporal girus (T2), T1’e
paralel olarak ilerler ve hem T3 hem de T1 ile beraber temporal polden orijin alirlar.
Posteriorda parietooksipital bileske ile beraber angiiler girusu olusturur. Inferior
temporal girus (T3), hemisferin hem lateral hem de bazal yiizeyinde yer alr,

temporal polden temporoksipital hatta ve preoksipital ¢entige kadar uzanir (5).

Superior (operkiiler) yiizey silviyan fissiliriin alt kenarin1 olusturur.
Anteriordan posteriora dogru, planum polare, Heschl girus (anterior transvers girus)

ve planum temporale (orta ve posterior transvers giruslar) olmak {izere ii¢ kisima



ayrilir. Temporal lob superiordan temporal stem boyunca insulaya, antero-medialden
amigdala yoluyla globus pallidusa, antero-lateralden limen insula ile bazal frontal
loba baglanir (5).

Bazal (inferior) yiizey oksipital lobdan bazal parietoemporal hat ile ayrilir, bu
hat preoksipital ¢entigi parieto-oksipital fissiiriin arka ucuna baglayan ¢izgidir. Bazal
yiizeyde lateralden mediale dogru inferior temporal girusun (T3) bazal kismu,
oksipitotemporal sulkus, fuziform girus (T4), kollateral sulkus ve parahipokampal
girus (T5) yer alir. Lateral oksipitotemporal girus adin1 alan fuziform girusun (T4)
arka kismi herhangi belirgin bir sinir1 olmaksizin O4 (lateral oksipitotemporal girus)
ile birlesir. Parahipokampal girus (T5) posteriorda istmus ile singiilat girusa uzanir,

anterior kalkarin sulkusun inferiorunda ise lingual girus (O5) olarak devam eder (5).

Medial (meziyal ylizeyde) yer alan yapilar parahipokampal girus (T5), unkus,
hipokampus, fimbria, dentat girus ve amigdaladir. Medial temporal bdlgenin
ekstraventrikiiler elemanlari; unkus, parahipokampal girus ve dentat girustur,
digerleri intraventrikiiler elemanlaridir. Parahipokampal girus (T5) temporal lobun
medial ve inferior yiizeylerinde yerlesik hipokampusu bir zarf gibi sarar, medialinde
hipokampal sulkus ile hipokampustan ayrilir. One ve superiora dogru kanca seklinde
kivrim yaparak unkusu olusturur. Temporal pol, medialde unkustan rhinal sulkus ile
sinirlanir. Unkusun gerisinde koroidal fissiirle talamustan ayrilir. Unkus tentoryum
olugunun iizerinde yerlesmistir ve medialde tentoryumun serbest kenarina dogru

herniyedir (6).

Histolojik olarak farkli kortikal organizasyona sahip bir¢ok alanlar igerir. Ug
katli olan allokorteks prepiriform ve periamigdalar alanlari, unkusun ambiens ve
semilunar giruslarint ve hipokampusu icermektedir. Mezokorteks, alti katli bir
yapidadir ve parahipokampal girusu (TS5), 6zellikle 6n tigte birlik kismi1 olan entorinal
korteksi igerir. Izokorteksde de alt1 kat bulunur, superior (T1), orta (T2) ve inferior
(T3) giruslari, transvers temporal girus ve fuziform (T4) girusu igerir. Medial
temporal lobdaki eski primitif allokorteksten, lateral ve superior temporal lobdaki
izokortekse kademeli olarak bir gec¢is mevcuttur, bu bdlge bazal temporal lobdaki

transizyonel alandir (6).



Fizyolojik olarak temporal lob iki biiyiik kisimdan meydana gelir. 1) Meziyal
temporal lob; limbik sistemle baglantilidir. 2) Neokortikal temporal lob; lateral,

superior ve inferior ylizeyleridir (7,5).
Neokortikal Temporal Lob:
1-Superior temporal girus (T1)
2- Orta temporal girus (T2)

3- Inferior temporal girus (T3)
4- Fuziform girus (T4)

Meziyal Temporal Lob:

1- Parahipokampal girus (T5)
2- Unkus

3 Amigdala

4 Hipokampus.

phg

Sekil 1 Hipokampusun transvers kesiti.



Kisaltmalar; av: alveus, ca: cornu ammonis, dg: dentat girus, ea: entorinal
alan, f: fimbria, hs: hipokampal sulkus, kls: kollateral sulkus, phg: parahipokampal

girus, sb: subikulum, th: temporal horn (5).
Fonksiyonel Anatomi

Temporal lobun fonksiyonel 6zellikleri iki boliim igerir. Lateral ve inferior
yiizeylerini kaplayan neokorteks, isitme, gérme ve konusma fonksiyonlari ile
iligkilidir. Meziyal ylizeyinde bulunan limbik yapilar ise bellek ve duygusal olaylar
ile iligkilidir (8).

Sekil 2 Broadmann’in fonksiyonel beyin haritasina gore sol hemisfer lateral

gorunimu

Sekil 3 Broadmann’in fonksiyonel beyin haritasina gore sag hemisfer medial

gorunimu



Neokortikal Alan

Temporal lobdaki tek primer duysal korteks isitme korteksidir (Broadmann 41.
alan1). Bu alan transvers temporal girusta (Heschl girus) bulunur. Konveksite
tizerindeki sekonder isitme alanlar1 olarak sayilabilen Broadmann 42. ve 22. alanlar
ile g¢evrilidir. Konusulan1 anlamada biiyiik 6nem tasimaktadir. Broadmann’in 38.
alan1 da muhtemelen isitme ile ilgilidir (8). Temporal konveksitenin geri kalan kism1
(Broadmann 37. 20. ve 21. alanlar1) kompleks gorsel fonksiyonlarla ilgilidir (Sekil 2
ve Sekil 3).

Limbik Sistem

Broadmann’a gore limbik sistemin yapist asagidaki gibidir (9). Prepiriform
ve periamigdalar korteksler olarak isimlendirilen paleokortikal yapilar unkustaki
ambiens ve semilunar giruslarda yerlesmislerdir. Filogenetik olarak bakildiginda
bunlar ¢ok eski yapilardir, baslica koku fonksiyonu ile ilgilidir ve amigdala ile siki
sikiya baglanmiglardir. Kokudan baska beslenme ve cinsellik gibi davraniglarda da

rol alirlar.

Hipokampus hatirlama islemiyle ilgilidir. Aslhinda 1937°de Papez’in
tanimladigr  hipokampo-mamillo-talamo-singulo-hipokampal traktin 6nemli bir
bilesenidir. Getirici yolaklarin ¢ogu parahipokampal girus (T5)’tan gelir. Gotiiriicli
yolagi ise, hipokampusu mamiller cisimciklere ve septal nukleuslara baglayan

forniks tarafindan olugsmustur.

Amigdala iki iglevsel gruba ayrilabilir. Filogenetik agidan en eski grup,
anterior, kortikal ve bazal nukleusun yar1 kisminda yer alan bazal aksesuar nukleuslar
tarafindan olusturulur. Getirici yolaklar siklikla olfaktér trakttan ve karsi
amigdaladan gelir. Baslica projeksiyonlar1 hipotalamusa, septal nukleuslara ve
habenulaya dogrudur. Diger grup lateral nukleus ve bazal nukleusun diger yarisi ile
olusur. Getirici yollar1 singiilat girus ve hipokampustan gelir. Baslica projeksiyonlari
talamusun dorsomedial ¢ekirdegine ve sonra da neokortekse olur. Islevine
bakildiginda hipotalamus tarafindan olusan bazi duygusal davranislarin

sekillendirilmesinde rol alir.



Bu baglantilar amigdalay1, dis diinya ile i¢ diinya aktiviteleri arasindaki bir

kilit pozisyonuna getirir (5). (Sekil 4)
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Sekil 4 Limbik Sistemin Onemli Baglantilart

TEMPORAL LOB EPIiLEPSIiSi

Temporal Lob Epilepsisi (TLE), Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi

(International League Against Epilepsy- ILAE) tarafindan 1989 yilinda yayinlanan

epilepsi, epileptik sendromlar ve epileptik ndbetler
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siiflandirilmasinda  “’Semptomatik Parsiyel Epilepsiler ve Sendromlar” bagligt

altinda bulunmaktadir (10).

ILEA tarafindan 2010°da epilepside kavramlar, terminoloji ve epiletik ndbet
ve epileptik sendrom siiflamasi  giincellenmistir.  Altta yatan nedenin
tanimlanmasinda idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik kavramlar1 yerine genetik,
yapisal/metabolik ve nedeni belirlenemeyen olarak 3 ana grup Onerilmistir.
Epilepsi/epileptik sendromlar ise 4 ana grupta degerlendirilmistir: 1) elektro-klinik
sendromlar (baslangic yasi ile iligkili olarak alt gruplara ayrilmistir, 6rn: juvenil
donemde juvenil miyoklonik epilepsi), 2) kendine 6zgili 6zellikleri olan epilepsiler
(6rn: hipokampal skleroz ile iliskili meziyal temporal lob epilepsisi), 3) spesifik
yapisal/metabolik durumlara bagli epilepsiler (6rn: kortikal gelisim anomalileri,

tiimorler), 4) nedeni belirlenemeyen epilepsiler (11).
TLE’ler iki alt grupta incelenmektedir.

1) Amigdalo-hipokampal ndbetleri iceren ve meziyal temporal lob

bilesenlerinden koken alan temporal lob epilepsisi (mediobasal limbik veya

rinensefalik MTLE).

2) Meziyal temporal lob harici bilesenlerden koken alan lateral (neokortikal)

nobetlerle birliktelik gosteren temporal lob epilepsisi (NTLE).

Bu siniflama klinik bulgular, EEG, aile oykiisii, febril nobet (FN) oykiisii, PET
hipometabolizmasi gibi verileri ieceren 6zellikler goz oniline alinarak yapilmistir ve

MRG bulgulari, patolojik 6zellikler, medikal tedaviye direng gozardi edilmistir (10).

ILAE smiflama ve terminoloji ¢alisma grubunun 2001 yilinda yaynladig: yeni
Oneri ise farkli bir yaklasimla bes eksenden meydana gelmistir, 1.ecksende iktal
semiyolojiyi, 2.eksende ndbet tipini, 3. eksende sendromu, 4.eksende etyolojiyi ve
5.eksende Oziirliilik durumunu igermektedir. Bu oneride eksen 3’de ‘semptomatik
fokal epilepsiler’ baslig1 altinda ‘limbik’ ve ‘neokortikal’epilepsiler yer almaktadir.
Limbik epilepsiler ayrica 1-HS ile birlikte MTLE, 2-Ozgiin etyolojilerle tanimlanan
MTLE, 3- lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler olarak ii¢ alt gruba

ayrilmaktadir (12).



ILAE smiflama onerileri disinda, epilepsi merkezlerinde klinik ve
elektrofizyolojik calismalar sonucunda daha ayrintili bazi alt grup tanimlamalar1 da
yapilmustir. 55 Hasta igeren bir seride stereoelektroensefalografi (SEEG) yontemi ile
55 hastanin 187 nobeti incelenmis ve hastalar meziyal (ndbet baslangici mediyal
yapilara siirlt), lateral (ndbet baslangict lateral yapilara sinirli) ve meziyal-lateral
(ndbet baslangici hem meziyal hem de lateral yapilar1 igeriyor) gruplara ayrilmistir
(13) (Tablo 1).

Tablo 1 Temporal Lob Nobetlerinin Lokalizasyona Gore Klinik

Siniflandirmasi

Meziyal Grup
- Daha geng yasta baslangi¢, cocuklukta febril ndbet hikayesi, HS

- Bagslangicta epigastrik duyum, torasik duyum, kollarda yiikselen

sicaklik hissi gibi viseroduysal belirtiler, korku, riiya hali
- Daha uzun nébet siiresi (>1dK)

- letisim kaybinin ge¢ olmasi

- Geg oroalimenter Ve {ist ekstremite otomatizmalar1

Meziyal — Lateral Grup

Baslangigta viseroduysal belirtiler (meziyal gruptan biraz dahaaz)

- Uzun siiren nobetler

Iletisimin erken kayb1

Erken oroalimenter, verbal, vokal otomatizmalar

Lateral Grup
- Daha ge¢ yasta baslangig, neokortikal temporal lob nébeti
- Bagslangicta duysal illiizyon, haliisinasyon (daha ¢ok isitsel)
- lletisimin baslangicta kaybi

- Nobetlerin daha kisa stirmesi




Temporal Lob Epilepsisinde Etyoloji

TLE’de en sik patolojik bulgu hipokampal sklerozdur (HS). Ote taraftan
temporal lobdaki tiimor ve benzeri yer kaplayic1 lezyonlar, wvaskiiler
malformasyonlar, kortikal gelisimsel displaziler, travma ve enfeksiyon gibi herhangi
bir hasara yol acan durum sonrasi gelisen bozukluklar da bu bolgede fokal

epileptojenik bir odak olusumu ile sonuglanabilir.
Temporal lob epilepsilerinde ti¢ tip durumdan s6z edilebilir (8):

1) Temporal lob disinda lobun meziyal bolgeye uzak kisimlarindan
kaynaklanan iktal desarjlarin hizli yayilimi ile meziyal bolgeye ait klinik 6zellikler

gosteren nobetlerle seyreden epilepsiler,

2) Meziyal temporal lobun hemen iginde veya ¢ok yakininda yerlesmis yapisal

lezyonlarla iliskili epilepsiler,

3) Hipokampal Sklerozla iliskili Meziyal Temporal Lob Epilepsisi (MTLE-
HS).

HiPOKAMPAL SKLEROZLA ILiSKiLIi MEZiYAL TEMPORAL LOB
EPILEPSISI (MTLE-HS)

Hipokampal skleroz her ne kadar ILAE tarafindan tanimlamada gbz ardi
edilse de, temporal lob epilepsisinin en dnemli patolojik bilesenidir. Elimizde var
olan bilgilere 1s1ginda, MTLE-HS farkli bir sendrom olarak ortaya ¢iktigi
diistiniilmekte ve meziyal temporal lob epilepsisi olarak tanimlanmaktadir.
Genellikle medikal tedaviye direngli olan bu hastalarin erken tani alarak, erken
cerrahi tedavinin yapilmasi ile hastalar i¢in daha iyi sonuglar saglanabilir. MTLE-
HS 2002 yilinda toplanan ILAE epilepsi cerrahisi komisyonu ¢aligmalar1 bir rapor
olarak yayinlanmistir (14). Bu rapora gore MTLE-HS bir hastalik degildir, MTLE

tablosunun bir alt tipi oldugu diistiniilmektedir.
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Tanim

Temporal lob epilepsisi ve temporal lob nbetlerinin tanimlart yeni bilgilerin
edinilmesi nedeni ile yillar i¢inde siirekli degisim gostermistir. Tanimlarin kapsami
kisilerin kullanimlarina gore degisiklik gosterebilmektedir. Temporal lob nobeti,
psikomotor ndbet ve limbik ndbet ifadeleri, meziyal temporal yapilarin iktal
aktivasyonu sonucu ortaya c¢ikan belirti ve bulgulart gostermek icin kullanilan
tanimlardir. Bazilar1 bu tanimlar1 sadece meziyal temporal yapilardan kaynaklanan
nobetler i¢in kullanirken diger bazi arastirmacilar bu kavrami daha genis tutarak hem
temporal hem de ekstratemporal neokorteksten kaynaklanan fakat hizlica meziyal

temporal yapilara yayilan nobetler i¢in kullanirlar.

1970 yilindaki ILAE smiflandirmasinda temporal ndbet tanimi kompleks
parsiyel nobet tanimi ile degistirilmistir, 1981 yilinda smiflandirmanin yeni
diizenlemesinde ise basit parsiyel nobet ve kompleks parsiyel nobet yeniden
tamimlanmistir (10). Biling bozuklugu igeren basit parsiyel nobetler, kompleks
parsiyel olarak  adlandirilmistir.  Meziyal temporal limbik  yapilardan
kaynaklanmadan da basit parsiyel ndbetlere biling bozuklugu eslik edebilir, bundan
dolay1 biitiin kompleks parsiyel ndbetlerin temporal lobdan kaynaklanmasi
gerekmez. Ayrica meziyal temporal yapiyla smirli iktal desarjlar sirasinda biling
bozuklugu olmaksizin auralar (epigastrik ylikselme hissi, emosyonel ve psisik
belirtiler) ortaya ¢ikabilecegi i¢in, temporal lob nébetleri sadece basit parsiyel

nobetler seklinde de goriilebilirler (12).

Epilepsi ve epileptik sendromlarin 1985 smiflandirmasinda parsiyel
epilepsiler basladiklar1 serebral loba gore ayrilmis, derin elektrodlarla kaydedilen
ndbet baslangicinin karakteristik 6zellikleri ve yayilimi goz 6nilinde bulundurularak
temporal lob epilepsisi birkag alt kategoride degerlendirilmistir (10). Ancak
siniflandirmada elektrofizyolojik lokalizasyona dair tartismalar {izerine anatomik
siiflandirma kaldirilarak, febril nobetlerin ve ailede epilepsi Oykiisiiniin varligi,
karakteristik interiktal EEG dikenlerinin olmasi, PET’de temporal lob
hipometabolizmasi saptanmasi gibi klinik 6zelliklere dayanarak bir temporal lob

epilepsisi sendromu tanimlanmugtir (14).
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Patolojik Bulgular

Yiiksek rezoliisyonlu MRG’in kesfinden once belirgin lezyonu olmayan ve
TLE’nin karakteristik 6zelligini tagiyan hastalar icin siklikla kriptojenik TLE tanimi
kullanilirdi. Bu hastalarin cerrahi miidahale sonuglarinda siklikla HS bulgularina
rastlanilmas1 kriptojenik yerine lezyonel tanimimin kullanilmasina neden olmustur.
HS’da goriilen patolojik degisiklikler igin ammon horn sklerozu, meziyal temporal

skleroz tanimlamalar1 da kullanilmaktadir (14).
Patolojik Bulgular (14):

e Minimal Kriterler: Noronal hiicre kaybi, CA1 (“Cornu Ammonis”- CA) ve
end folyumda belirgin gliozis ve CA2 ile dentat graniiler bolgenin gérece korunmus
olmasi (O6n-arka eksende govdenin orta boliimiinden Olglim). Ayrica hiler bolgede

somatostatin, ndropeptid Y Vve substans P igeren internéronlarin kaybi da

beklenebilir.

¢ Gliozis: Fibroz astrositlerin noron kaybi olan alanlarda yayilmasi ve bu sirada

sodyum kanallarinin yogunlasarak néron benzeri aksiyon potansiyeli olusturmasi

e Sinaptik reorganizasyon: Yosunsu (“mossy’”) hiicrelerinin dejenerasyonu i¢
molekiiler tabakay1 serbestlestirir ve graniil hiicrelerden gelisen kollateraller

tarafindan isgal edilir. Bu duruma filizlenme (“sprouting”) adiverilir.

eDentat (graniiler) hiicre dispersiyonu: Olgularin %50’sinde genislemis
graniiler hiicreler, bilaminer tabakalanma, yaygin graniiler hiicre siir1 seklinde ek

bulgular goriilebilir.

¢ Ektrahipokampal patoloji diger meziyal temporal yapilarda ve/veya temporal
lob beyaz cevherin de sik goriiliir. Ozellikle amigdalanin latero-bazal
kompleksini tutan néron kaybina ve gliozise (amigdala sklerozu) rastlanir. Beyaz

cevherde ektopik noronlar, olgodendrosit benzeri infiltratlar eslik edebilir.

12



Margerison ve Corsellis’in otopsi ¢alismalarimda, HS’un muhtemelen tek
taraflt olmadigy, siklikla her iki hipokampusu da tuttugunu ancak asimetrik oldugu

tespit edilmistir (8).
Epidemiyoloji

MTLE sendromu ile ilgili bilgiler, ilaca direngli epilepsi hastalarina
uygulanan cerrahi serilerden elde edilmektedir, ancak, MTLE ile ilgili
epidemiyolojik veriler yetersizdir. Postoperatif patoloji sonug¢larinda, ilaca direngli
epilepsisi olan hastalarin yaklasik olarak %70’inde HS oldugu saptanmistir (8).
MTLE’li hastalarda aile Oykiisiinde epilepsi sik goriildiigii i¢in, bu sendrom ile
TLE’nin selim ailesel formu arasinda da bir iliski oldugu diisiiniilebilir. Antiepileptik
ilaclarla ndbetleri kontrol altinda bulunan ‘iyi huylu’ sayilabilecek MTLE’li hastalar
da olmakla beraber, yeterli sayida aragtirma olmadigi igin bu hastalarin orani
belirlenememistir. HS herzaman MRG’de hipokampal atrofi olusturacak diizeyde
olmayip ancak patolojik inceleme sonucu belirlenebilir derecede olabilir. Tiim bu
belirsizliklere karsin, temporal lob epilepsisinin prevelansi ve bu taniyla cerrahiye
giden hastalardaki HS insidansindaki yiikseklige bakildiginda, MTLE en sik direngli

epilepsi sendromu oldugu soylenebilir (12).

Etyopatogenez ve Temel Mekanizmalar

Hipokampustaki 6zgiin noronlarin kaybi1 ve geride kalan saglam hiicresel
yapilarda hipersenkronizasyon ve hipereksitabiliteye neden olan sinaptik yeniden
organizasyon epileptogenez siirecini olusturur. HS’un tam gelismis MTLE-HS’daki
patofizyolojisi, epilepsi cerrahisi merkezlerinde oldukga iyi tanimlanmis olmasina
ve bazi iyl deneysel hayvan modellerinin bulunmasina karsin, insanlarda bu siireci

baglatan olaylar heniiz bilinmemektedir (14).

Yaklasik 30 yildir meziyal temporal skleroz ile febril nobet arasindaki iligki
bilinmesine ragmen, bazi hayvan ve insan ¢alismalarinda aksini diisiindiiren sonuglar

elde edilmistir. Febril nobet oOykiisi MTLE-HS’si olan bazi hastalarda
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bulunmayabilir ve bazi immatiir hayvanlarda uzun siireli nobetler olmasina ragmen

HS gelismeyebilir (12, 15, 16).

MTLE ile yasamin erken doneminde karsilasilan risk faktorleri arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bazi hasta serilerinde bildirilmistir. Hastalarin %66’sinda
komplike febril nobet, yasamin erken doneminde kafa travmasi ve santral sinir
sistemi (SSS) enfeksiyonu gibi diger risk faktorleri MTLE ile iliskili bulunmustur
(17). Ayrica, bu siirecin basladiktan sonra progresif seyir gosterdigine dair veriler
bulunmaktadir (12, 17, 16).

HS bazen mikrodisgenezi ile iligkili olabilir, displastik lezyonu olan hastalarda
da olusabilir, diger taraftan neoplastik lezyonu olan hastalarda nadir goriilmektedir.
Bu bilgi, ailede epilepsi Oykiisiindeki artis ve febril ndbetlerle birlikte
degerlendirildiginde genetik veya konjenital yatkinhigin da O6nemli oldugu
diisiindirmektedir. Genetik ve konjenital bozukluklar hiicre kaybini ve ndronal
yeniden organizasyon baslangicini tetikleyerek MTLE gelisimi i¢in risk olusturabilir

(17).
Klinik Bulgular

Nobetler genellikle ilk on yilin sonuna dogru baslar ancak literatiirde geg
baslangi¢h vakalari bildiren g¢aligsmalar da bulunur (17, 14). Hastalarin bir
kisminda, tipik ndbetler baslangici, medikal tedaviye direngli hale gelmeden 6nce
kolayca kontrol altina alinabilir. Birkag¢ yillik sessiz donemden sonra, ergenlik veya
erken erigkinlik doneminde nobetler medikal tedaviye direngli hale gelir (17, 14).
Retrospektif cerrahi seri ¢alismalarinda MTLE-HS olan hastalarin dykiilerinde
genellikle yiiksek oranda febril konviilziiyonlar, travma, hipoksi, intrakraniyal
enfeksiyonlar1 igeren bir ilk hizlandirict hasar (IHH) bildirilmistir (10). Bazen
hastalarda THH olmadig1 gibi, bazilarinda IHH 1n hemen sonrasinda tipik ndbetler
gozlenmektedir. IHH ile tipik ndbetlerin baslangici arasinda genellikle ndbetsiz bir
latent periyod vardir. IHH’nin tipi ve hangi yasta meydana geldigi MTLE-HS
gelisimi ile iligkili bulunmustur (18).
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Zaman I¢inde Ilerleme Gésteren Bulgular

Latent peryod olmasi ilerleyen bir siirece isaret etmektedir ve tekrarlayan
nobetlerle HS patogenezi devam eder. Ayrica MRG’deki hipokampal atrofi derecesi
ile aura ve ndbetlerin devaminin hastalik siiresi ile iliskili olduguna dair bilgiler de
progresyonu desteklemektedir (12, 17, 14). TLE’lerinde bilissel fonksiyonlarda
(6zellikle 6grenmenin ve bellegin etkilendigi) ilerleyici bozulma belirgindir ve bu
durum bir dereceye kadar cerrahi girisim ile engellenebilmektedir. Medikal tedaviye
direngli sik nobet geciren hastalarda bellek testlerindeki bozulma giderek artarken,
medikal tedaviye cevap veren iyi seyirli MTLE hastaliginda belirlenen bellek

bozuklugunun daha kétiiye gitmedigi de gosterilmistir (19).

MTLE-HS nin progresif seyretmesinin nedenleri arastirildiginda kontrolsiiz

inflamasyonun, kronik progresyon i¢in tetikleyici olabilecegi diistiniilmektedir (20).

Semiyolojik Bulgular Laterilizan/Lokalizan Degerleri

Meziyal temporal lob ndbetleri (MTLN) subjektif ve objektif klinik
ozelliklere sahiptir (21).

Auralar MTLN’nin subjektif bilesenidir ve vakalarin %90’indan fazlasinda
goriillir. KPN’in ilk bulgusu olarak veya izole BPN’ler seklinde meydana
gelebilirler. Epigastriumda ve siklikla ylikselme hissinin eslik ettigi viseral duyumlar
en sik bildirilen auradir. Amigdalanin etkilenimi ile korku seklindeki aura hissedilir
ya da tarif edilir. Deja vu, jamais vu, mikropsi, makropsi, depersonalizasyon hissi ve
otonom bulgular gibi diger auralar da tanmimlanabilir, ancak sik degildirler (10).
Auralar hastalar tarafindan tarif edilemeyecegi gibi bazen de olasilikla ndbetle iliskili

retrograd amnezi nedeni ile hatirlanamazlar (17).

MTLN’nin genellikle, nobet taniklari tarafindan anlatilan ya da videoya
kaydedilen, biling bozuklugu ile kendini gosteren objektif bulgular1 hastalar
tarafindan pek farkedilmezler. Objektif bulgular genellikle motor arrest “donma”,
dalma ve pupiller dilatasyon ile baslar. Eger ndbet bu asamada kalir ise temporal lob
absanst admi alir. Ilerler ise MTLN’nin belirgin kismini olusturan yar1 amagls,

koordine motor aktiviteler (otomatizmalar) gelisir. MTLN sirasinda siklikla birgeyler
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toplama, aranma, yoklama ve diizeltme gibi degisik el hareketleri seklinde ya da
cevresel objelere veya durumlara karst gelisen stereotipik otomatizmalar
gozlenebilir. Oroalimenter otomatizmalar (dudak sapirdatma, ¢igneme, yalanma,
yutkunma ve dis gicirdatma gibi) MTLN’ne 6zgli olmamakla birlikte oldukca
karakteristiktir. Vokalizasyon, tiikiirme ve pedal ¢evirme hareketleri gibi frontol
korteksle iligkili otomatizmalar, iktal aktivitenin yayilimi nedeniyle temporal lob
kaynakli nobetler sirasinda da gozlenebilir. Oksiirme, burun silme gibi postiktal
motor fenomenler de neokortikal temporal lob nébetlerinden ¢ok MTLE’ne 6zgii

bulunmustur (21).

Objektif nobet dzelliklerinin lateralizan ve lokalizan degerlerini vurgulayan
caligmalar epileptojenik odagin (EO) ve cerrahi stratejinin belirlenmesinde yol

gosterici olmustur (22).

Versiyon: Zorlu ve istemsiz >5 sn siireli, klonik veya tonik bas ve goz
deviasyonu olarak tanimlanmistir (23). Sekonder jeneralizasyondan 6nce oldugunda
kontralateral nobet baslangicin1 gostermekte giivenilirdir (pozitif kestirim degeri-
PKD %94). Temporal nobetlerde, ekstratemporale kiyasla nobetin daha erken
donemlerinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir (24, 22). Bas ve/veya goz deviasyonu
temporal lob ndbetlerinde nobetin hangi asamasinda goriildiigline bagl olarak
laterilizan deger kazanmaktadir. Nobetin erken déneminde goriilen dogal olmayan,
zorlu bas/goz deviasyonu EO ile ipsilateral olabilirken, nobet basgladiktan sonra daha
gec donemde ortaya cikan zorlu bas/géz deviasyonu sekonder jeneralizasyonun

hemen 6ncesinde goriilebilir ve her zaman EO’in kontralateraline olur (25).

Erken non-versif bas deviasyonu: Nobetin ilk 10 saniyesinde zorlu ve
devamli olmayan, istemli goziiken, >30° bas deviasyonu olarak tanimlanmustir (26).
Nobetin ikinci yarisinda goriilen bas deviasyonu, nobetin sekonder jeneralizasyona
dogru gittiginin gostergesi olmaktadir (27). Parsiyel ndbetlerde, ipsilateral ndbet

baslangicini gostermektedir ve PKD’i %80 olarak belirtilmektedir (24).

Distonik postir: MTLN’e sahip vakalarda iktal baslangi¢ tarafinin
kontralateralindeki viicut yarisinda distonik postiir olusur. Distonik ekstremite

postiirii, zorlu, dogal olmayan, ekstremitenin proksimalinde veya distalinde fleksiyon
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ya da ekstansiyon seklinde ortaya ¢ikan ve ¢ogunlukla da atetoz veya tremorun
tizerine eklendigi bir postiirdiir. Bu kontralateral distonik postiir siklikla {ist
ekstremitede gézlenmekle birlikte, kimi durumlarda bacagi, hatta yiizii igerebilir ve
cogunlukla iktal baslangi¢ tarafina ipsilateral otomatizmalar eslik eder. Tek basina
EO ile ayni tarafli otomatizmalarin laterilizan degeri sinirlidir, ancak kontralateral
distoni ile ipsilateral otomatizmanin birlikte ortaya ¢ikmasi MTLE vakalarinin
%90’imnda EO’1 dogru olarak gosteren giivenilir bir bulgudur (27, 25). Distonik
postiir iist ekstremitede alta gére daha siktir ve ¢ogunlukla ndbetin ilk 1/3°lik
donemde goriiliir ve nobet sonuna kadar devam eder (27). Kontralateral nobet

baslangicini gostermede PKD %92-100 olarak belirtilmektedir (24, 22, 28).

Figiir 4 isareti: Asimetrik tonik ekstremite postiirii olarak betimlenen “figiir
4” isareti, bir dirsegin ekstansiyona fleksiyona diger dirseginde de fleksiyona
gegmesi ile meydana gelir. Fleksiyon halindeki kolun oldugu taraf nébetin basladig
tarafi gosterir. Nobetin basladigi hemisferdeki aktivite sona erdiginde, kontralateral
hemisferde desarjlar devam eder ise, hastanin basinda paradoksal bir donme
gortilebilir (27). PKD %88-94,4 olarak belirtilmektedir (29, 30).

Unilateral tonik postiir: Sadece ekstremitenin fleksiyonu ya da ekstansiyonu
vardir ve rotasyon ya da dogal olmayan postiirler gozlenmez. TLE vakalarinin
%17’sinde ve ekstratemporal lob epilepsi vakalarinin %15’inde sirasiyla %40-86 ve

%67-89 oraninda EO’1n kontralateralinde ortaya ¢ikar (28).

Unilateral iktal/postiktal immobil ekstremite: bir iist ekstremitede ani tonus
kaybolmasidir ve karsi ekstremitede otomatizmalar eslik eder. Bu bulgu temporal lob
kaynakli fokal nébetlerin %5-28’inde goriilir ve hemen tiim vakalarda EO’in
kontralateralindedir (31).

Agiz deviasyonu: Perioral mimik kaslarin tonik veya klonik kasilmasi
(unilateral grimacing ile sonlanir) olarak tanimlanmistir (24). Kontralateral nobet

baslangicini gosterdigi ve PKD’nin %92 oldugu belirtilmistir ( 24).
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Iktal konusma: Otomatizma devam ederken mantikli, grameri diizgiin
kelimelerle konugsma olarak tanimlanir (32). EO’in non-dominant hemisferden
kaynaklandigini gosterir ve PKD %80-83 olarak belirtilmektedir (24, 22).

Unilateral ust ekstremite otomatizmasi: Tek st ekstremitede istemsiz,
sterotipik ¢cekme, aranma, diizeltme benzeri hareketler (bilateral olabilir) olarak

tanimlanmistir (24). Unilateral ndbet baslangicini gosterebilir (PKD %80) (24, 22).
Unilateral klonik aktivite, hemen daima kontralateral odagi gosterir (22).

Iktal hipersalivasyon ve postiktal dksiirme, meziyal temporal lob ndbetlerde
non-meziyal temporal lob nobetlerde gore daha sik gorildigii ve non-dominant
temporal lob ile iliskili olabilecegi belirtilmistir (33, 34)

Iktal vokalizasyon, TLE’de sik ve ¢cogunlukla dominant hemisfer baslangicl
ndbetlerde goriiliir (35) . Iktal vokalizasyonun lateralizan degeri kayit edilse de,

nobet sirasinda anlasilabilen konugma non-dominant temporal lobla iliskilidir (35).

Postiktal disnomi: Disfazi, afazi, izole parafazi, anomi olarak tanimlanmistir
(32). Hemen daima dominant hemisfer kaynakli EO’1 gosterir, PPD %92-100 olarak
belirtilmektedir. Ancak postiktal donemdeki konugsma bozukluklarini, konfiizyondan
ayirmak oldukca giictiir (24. 27). Postiktal siirecte degisen siirelerde konfiizyon,
oryantasyon ve konusma bozukluklari meydana gelebilir. Dominant hemisferden
baglayan MTLN’nin postiktal fazi1 daha uzun devam eder. Bu bilgi postiktal dil
bozuklugunun kademeli olarak diizelmesini de agiklar (27, 36). Sag ve sol temporal
loba lateralize klinik 6zellikleri degerlendirmek amaciyla yapilan bir caligmada iktal
konusma sadece sag, iktal konusma durmasi ve postiktal disfazi sadece sol TLE“li

hastalarda goriilmistiir (37, 38).

MTLN’de postiktal parezi (Todd parezisi) postiktal hemiparezi olarak
tanimlanir ve nadir olarak goriiliir (27.). Hemen daima kontralateral ndbet

baslangicin1 gosterir ve unilateral distonik postiirle iliskili nobetlerin sonrasinda da

goriilebilir( 27, 3).
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Iktal kusma ve tiikiirme: Lateralizan degeri halen tartisma konusudur (39).
Temporal lobda ve siklikla non-dominant hemisfer nobetleri ile iligkili olabilecegi

bildirilmis ancak bu konuda literatiirde farkli bulgular da mevcuttur (4, 40).

Unilateral goz kirpma: Nobet kaynagi ile ipsilateraldir. PKD %80-83 olarak
belirtilmektedir (41, 42.)

Postiktal burun silme: Eger tek tarafliysa, cogunlukla ipsilateral ndbet
baslangicin1 gosterir PKD %83-92 olarak belirtilmektedir (43). Temporal lob
nobetlerinde, ekstratemporale gore daha sik goriiliir (43, 44). Siklikla postiktal ilk
birinci dakikada izlenir (44).

Iktal afazi, iktal anomi, figiir 4 isareti, postiktal afazi ve Todd parezisindeki
gibi kontralateral {ist ekstremitenin distonik postiirii en ¢ok lateralizan degere sahip

olan bulgulardir (14).

Sekonder jeneralizasyonun hemen oncesi ve sonundaki bulgular da EO’gin

lateralizasyonu agisindan 6nemli bilgiler vermektedir:

I- Versif bag deviasyonu- kontralateral EO gosterir ve PKD %92 olarak
belirtilmistir (24, 29).

- Figiir 4 pozisyonu- tonik ekstansiyon postiirdeki iist ekstremitenin
kontralaterali EO’g1 gosterir ve PKD %88-94,4 olarak belirtilmektedir (29, 30).

Il- M2e postiirii- omuzdan abdiiksiyon ve ekstansiyon, dirsekten
fleksiyondaki kolun kontralaterali EO’g1 gosterdigi ve PKD’nin %90,9-96)
oldugu belirtilmektedir (45, 30).

V- Viicut rotasyonu- kontralateral EO’g1 gosterdigi ve PKD’nin %61,5
oldugu belirtilmektedir (30).

V- Sekonder jeneralizasyonun son klonik atimi- kontralateral EO’g1
gosterdigi ve PKD’nin %74-750ldugu belirtilmektedir (29,30).
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Yiizeyel EEG’de Iktal Paternler

Temporal lob kokenli kompleks parsiyel nobetlerde, elektrofizyolojik olarak
ritmik dalgalar seklinde desarjlar goriilmektedir (46, 47). TLE ve MTLE-HS’li
hastalarda, Video-EEG monitorizasyon (VEEM) incelemelerinde iktal baslangig
paternleri degerlendirilmistir. Farkli c¢alismalarda degisik siniflamalar yapilmistir.
1995 yilinda Steinhoff ve ark.’nin yaymladigi ve sonrasinda bircok makalede de
kullanilan siniflamada bu paternler:

1) Temel aktivitenin baskilanmasi (TAB)

2) Ardisik interiktal epileptiform desarjlarin kesilmesi (AIEDK)
3) Ritmik diken aktivitesi-ardisik epileptiform desarjlar (AED)
4) Ritmik delta aktivitesi (RDA)

5) Ritmik teta/alfa aktivitesi (RTA)

6) Ritmik beta aktivitesi (RBA)’dir (47).

1989°da Risinger, 1996°da Ebersole ve 1997°de Pacia ve ark.’nin kullandig1

siniflamada paternler:
1) 5-9 Hz diizenli ritmik aktivite
2) 2-5 Hz diizensiz yaygin aktivite

Belirli bir paterni bulunmayan (temel aktivite baskilanmasi, yaygin diizensiz

yavaglama vb. eslik edebilir) olarak belirtilmistir (48, 49).

3) Bu gruplar kendi iglerinde, nobetin ilerleyen donemlerindeki bulgulara gore

alt gruplara ayrilmstir:
a) Grup 1A; 5-9 Hz temporal elektrotlara sinirli diizenli aktivite,

b) Grup 1B; 5-9 Hz temporal ve fronto-santral parasagital elektrotlarda

diizenli aktivite,
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c) Grup 1C; 1A ile baslayip 1B’ye doniisenler,

d) Grup 2A; tim nobet boyunca temporal/siklikla hemisferde diizensiz

polimorfik aktivite,
Grup 2B; 2A olarak baslayip ilk 30 saniye i¢inde 1A’ya doniisenler,

Grup 2C; 2A veya 2B olarak baglayip periyodik 1-2 saniyelik diken

bosalimlari ile aktivitenin kesintiye ugradigi nobetler (48).

MTLE-HS’li hastalarda en sik goriilen iktal baslangi¢c paterni RTA’dir (40,
50, 47). Hem baslangi¢c hem de ge¢ gbzlenen patern (GGP) olarak RTA nin, yiiksek
lateralizasyon degeri vardir. RTA’nin 10 saniye ve iizerinde siirmesi halinde hemen
hemen daima dogru lateralizan bilgi saglar (47). TAB, AIEDK, AED ve RBA gibi
nadir goriilen baglangic iktal paternlerinin dogru lateralizasyon yaptigi

diistiniilmektedir (47).

Risinger ve arkadaglarinin intrakranial ve yiizeyel EEG ile yaptiklar bir
calismada, kompleks parsiyel nobetleri (KPN) olan medikal tedaviye direngli
hastalarda, yiizeyel EEG’de unilateral temporal/sfenoidale lokalize, 5 Hz ve iizerinde
ritmik aktivite ile baglayan ndbetlerin dogru lateralizan degeri oldugu ortaya

konulmustur (51).

TLE’li hastalarda, yiizeyel EEG’de RTA, postiktal bulgular ve nobet
baslangicindaki ilk aktivitenin ayri ayr1 lateralizasyonlarinin  dogruluk ve
giivenilirligi mitkkemmel olarak bulunmustur (52). RTA ve postiktal degisikliklerin,
ndbet baglangicindaki aktiviteden daha dogru lateralizan degeri oldugu istatistiksel

olarak ortaya konulmustur (52).

Baslangicta goriilen paternlerin yani sira nobetin ilerleyen kisimlarinda GGP
tipi ve lateralizasyonu ile degerli ¢aligmalar yapilmistir. Steinhoff ve ark.’1, post-op
iyi prognozlu TLE’li hastalarda, unilateral interiktal epileptiform desarji (IED)
olanlarin, nobet baslangic paternlerinin % 90’min, GGP’in %96’sinin  dogru
lateralize edildigini bildirmistir, bilateral IED olan hastalarda bu oranlar sirasiyla

%75 ve %78"dir (47).
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TLE’li hastalarin yiizeyel iktal EEG kayitlar1 incelendiginde, 5-9 Hz
frekansta ritmik aktivitenin hipokampus kaynakli, daha yavas aktivitelerin ve belirli

bir paterni olmayan ndbetlerin hipokampus ve temporal neokorteks kaynakli oldugu
bildirilmistir (49, 48, 53, 54, 55).

Vossler ve ark.’t ameliyat olmus MTLE-HS’li hastalarda; baslangic ndbet
frekansinin (4-7 Hz), HS’in patolojik derecesi ile dogru orantili, MRG volumetri
incelemelerinde hipokampus hacmi ile ters orantili oldugunu bildirmislerdir(56).
Patolojik derecesi hafif olan ya da normal histolojiye sahip olan hastalarin daha

yavas frekansta aktivitelerle iligkili oldugu gosterilmistir (56).

Semiyoloji ve Iktal Paternler

MTLE’li ve MRG’de unilateral HS olan hastalarda, bilateral IED olan grupta
ndbetin semiyolojik lateralize edilebilme ve dogru lateralize edilebilme orani (%51,
%58), unilateral olanlara (%70, %94) gore belirgin diistiktir (3). Bu fark, bilateral
epileptojenitede hizli kontralateral yayilim ile agiklanabilir (3). Ayni ¢alismada

nobetin klinik 6zelliklerinin lateralizasyon acisindan giivenilirligi analiz edilmistir

(3).

1) Hem unilateral hem bilateral IED olan grupta, MRG’de HS olan tarafa
%100 dogru lateralizasyon saglayan klinik ozellikler: Postiktal parezi
(kontralateral), zorlu versiyon (kontralateral), iktal kusma/tiikiirme (non-

dominant).

2) Unilateral IED olan grupta %100, bilateral grupta daha diisiik dogru
lateralizasyon saglayan klinik ozellikler: Distonik postiir (kontralateral),
postiktal disfazi (dominant), iktal konusma (non-dominant), agiz kaymasi

(kontralateral).

3) Hem unilateral hem bilateral grupta <%100 dogru lateralizasyon saglayan
klinik ozellikler: Unilateral iist ekstremite otomatizmasi (unilateral), erken

non-versif bas donmesi (ipsilateral).
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MTLE’li hastalarda otonom (siklikla epigastrik) auralar goriiliirken, LTLE’de
psisik semptomlar (korku ve anksiyete gibi), isitsel, gorsel ve sensoryal
haliisinasyonlar daha sik goriiliir (37, 53). iletisim kaybi, duraklama, bos bakmanin
erken olmasi, neokortikal yapilarin erken etkilenmesi ile iliskilendirilmektedir (37).
Oral otomatizmalar (6zellikle nobetin ge¢ doneminde goriiliirlerse) ve distoni MTLE
hastalarinda daha sik goriiliirken, fasyal grimacing ve kloni LTLE’ de daha siktir (37,
53). Ancak klinik bulgular, MTLE ya da LTLE ayrimindan ¢ok nobet baslangicinin
lateralizasyonunda daha faydalidir (53).

Ipsilateral iist ekstremite otomatizmasi, kontralateral distoni, kontralateral
distoni ile birlikte ipsilateral iist ekstremite otomatizmalari, kontralateral versif bag
deviasyonu ve sekonder jeneralizasyon patolojik olarak kanitlanmig MTLE-HS’li

hastalarda, HS olmayan TLE hastalardan daha sik goriilmektedir (57).

MTLE-HS ile ilgili yapilan bir ¢alismada en sik lokalizan degeri olan klinik

bulgular epigastrik sansasyon ve oroalimentar otomatizma olarak belirtilmistir (54).

Klinik bulgularin kademeli olarak; aura —duraklama —»oroalimentar
otomatizma —»unilateral {ist ekstremite otomatizmasi oldugu ve bu bulgularin iki
ve/veya fazlasinin bulundugu ndbetlerin hepsinde elektrofizyolojik baslangi¢ paterni

RTA oldugu gosterilmistir (54).

MTLE-HS’de %90 ve tzerinde uyumluluk gosteren lateralizan klinik
bulgular; unilateral distonik/tonik postiir (kontralateral bulgu), unilateral klonik
atmalar (kontralateral bulgu), versif bag donmesi (kontralateral bulgu), iktal konusma

(non-dominant hemisfer)’dir (58).

MTLE’li hastalarin ylizeyel EEG incelemeleriyle yapilan ¢alismalarda,
ylizeyel iktal olagan dis1 yayilim paternleri (bitemporal asenkroni ve/veya switch-off
lateralizasyon), bilateral IED ve MRG’de unilateral HS goriilmemesi, anamnezde
aura olmamasi ile iliskili bulunmustur (59). Biitiin bu faktorlerin bilateral
epileptojenisite ile iliskili ve kotii prognoz gdstergesi oldugu belirtilmistir (59). Iktal
biling kaybi bitemporal ve sol temporal lob nobet aktivitesi olanlarda daha sik

goriilmektedir (60).
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TLE’li hastalarla yapilan bir ¢aligmada postiktal burun silmenin, “switch-off
lateralizasyon” ve “bitemporal asenkroni” olan hastalarda, EO ile kontralateral

oldugu izlenmistir (44).

Duraklama, temporal lob nobetlerinde siklikla goriilen bir klinik 6zelliktir.
Hoffmann ve ark.’1, duraklamanin sol temporal lob baslangi¢li nobetlerde daha sik
oldugunu ancak meziyal ve ekstra-meziyal temporal lob baslangicli nobetlerde

benzer siklikta goriildiigiinii bildirmislerdir (34).

Duraklama, siklikla nobetin ilk semptomu olarak, nébet baslangicinda ortaya
cikmaktadir (34).

Jin ve ark.’1, MTLE-HS grubu hastalarda yaptiklari bir ¢aligmada, “kalkmaya
calisma” davranisinin iktal donemde goriiliirse dominant, postiktal donemde
goriiliirse non-dominant temporal lob baslangighh nobetleri gosterebilecegini

belirtmislerdir (61).

Epilepsi cerrahisinden Once yapilan eleoktrofizyolojik incelemeler
epileptojenik odagi (EO) miimkiin oldugunca belirleyebilmek amaciyla yapilir (62).
Epileptojenik odak ile iktal semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olan
semptomatojenik alan (SA) yakin iliskide oldugu i¢in ve ndbetlerin belirli bir
hiyerarsi ile yayilmasi, nobet semiyolojisinin EO belirlenmesinde 6nemli bir yeri
oldugunu ortaya koymustur (62). Birgok klinik noébet bulgusunun yiiksek
lateralizasyon degeri vardir. Ancak orbitafrontal, singulat, insuler, operkiiler,
neokortikal temporal ve tempero-parieto-oksipital bileskeden kaynaklanan
nobetlerde temporal nobetleri taklit eden elektroklinik o6zellikler olabilecegi

dikkatten kagmamalidir (57).

iktal Yayilim Paternleri
1. Olagan yayihim paternleri: Nobet yayilim yollari ve siirelerini belirlemek
EO’gm lokalizasyon ve lateralizasyonuna yardimci olabilmektedir (63, 64). MTLE
hastalarinin olagan yayilim yollar1 iizerinde yapilan intrakranial EEG g¢alismalarinda
en sik “ipsilateral temporal lob — ipsilateral frontal lob (6zellikle orbitofrontal

korteks) — kontralateral frontal lob — kontralateral temporal lob” seklinde
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yayilim goriilmektedir (64, 65) . Az sayida nobette, kontralateral temporale
yayllmadan sadece frontale yayillmis, yine az sayida nobette frontal loblar
etkilenmeden kontralateral temporale yayilim olmustur (64). Kontralateral temporal
lobun, medial boliimii, neokorteks etkilenmeden oOnce etkilenebildigi gosterilen
birka¢ calismada iki hipokampus arasinda hipokampal komissiiriin, yayilim yolu
olabilecegi One siiriilmiis ancak insanlarda hipokampal komissiiriin varligi ve

etkinligi kesinlige kavusmamustir (63, 66, 65).

Cerrahi Oncesi rutin incelemelerde bilateral epileptojenisite saptanan ve
intrakranial EEG incelemesi yapilan MTLE’li hastalarin interhemisferik yayilim
zamanlar1 (IYZ) incelenmistir (67). 1YZ, ndbet baslangicindan kontralateral
temporal elektrotlarda goriilen ilk aktiviteye kadar gecen siire olarak kabul edilmistir
(67). MRG volumetri incelemelerinde atrofi miktari arttikca IYZ uzamaktadir, hatta
kars1 temporalde de atrofi varsa en uzun yayilim zamani bu grupta olmaktadir (67).
Normal temporale yayilim egilimi, atrofik olana gore daha fazla oldugu bulunmustur

(67).

Spencer ve ark.’nin yaymladigi bir ¢alismada, ameliyat dncesi non-invaziv
incelemede lateralizasyonu yapilamamis MTLE’li hastalarda, patolojik kesitlerde
CA4’teki hiicre sayist ile, intrakranial iktal degerlendirmede interhipokampal yayilim
zamani arasinda ters orantt oldugu, hiicre sayist azaldikca, silirenin uzadig
bildirilmigtir (66). CA4 ve dentat girusta bulunan eksitator glutaminerjik néronlarin

kaybinin, komissiiral yola girdinin azalmasina neden oldugu 6ne siiriilmiistiir (66).

Lieb ve ark.’nin yayinladiklari bir ¢alismalarinda, intrakranial monitorizasyon
yapitlmis TLE’li hastalarda interhipokampal yayilim siiresinin cerrahi sonrasi
nobetsizlik ile iligkili oldugunu belirtmiglerdir (63). Yayilim siiresi kisaldikga,
cerrahi sonrasit ndbetlerin devam etme siklig1 artmaktadir. Daha once yapilan bir
calismada 0,5 saniye (sn) ve alt1, bilateral senkron olarak kabul edilmis ve cerrahi
sonrasi nobetlerin devamu ile iliskilendirilmistir (63). Interhipokampal yayilim
siiresinin ortalama “0,5-5,0 sn” olmasinin istatistiksel olarak cerrahi sonrasi nébetleri

devam eden hastalara ait oldugu bulunmustur (63).
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Adam ve ark.’t TLE’li hastalarda intrakranial EEG’de temporal lokalize ve
lateralize nobetlerde, baslangigtan ekstratemporal bolgelerde goriilen ilk degisiklige
kadar gecen zamani hesaplanmis ve >1 sn olmasini cerrahi sonrasi nébetlerin devami

ile iligkilendirmistir (65).

Ameliyat 6ncesi incelemelerde bitemporal  epileptojenisite saptanan,
opere MTLE (¢ogunlugunda patolojik tan1 HS olan ) ve cerrahi sonrasi ndbetsiz
hastalarin, foramen ovale (FO) ve yiizeyel EEG incelenmistir. Interhipokampal
yayilim siiresi, nobet baglangici ile operasyon tarafi ayn1 olan nobetlerde (22,6+£20,0

sn), kontralateral olanlara (7,0£8,4 sn) kiyasla belirgin uzun bulunmustur (66).

Jung ve ark.’1 spektral analiz ile iktal yilizeyel EEG desarjlarinin
spasyotemporal dagilimini, iktal yayilim ozelliklerini degerlendirmis ve bunlarin
iktal paternlerle iliskisini inceleyerek, ndbetleri iki gruba ayirmistir (68). Grup 1 (5-
9 Hz) nobetler anterotemporal bolgeden baslayip, bazal ganglia ve oradan da medial
frontal bolgeye yayilmaktadir. Grup 2 (2-5 Hz) ndbetler ise unilateral veya bilateral
baslangi¢cli olmaktadir ve sonrasinda yaygin bir yayilim paterni gostermektedir. Grup
1 nébetlerin yayilim paterni basamaksi (anteromeziyal temporal—> bazal ganglia
— medial frontal bdlge) iken, Grup 2’de daha yaygin ve karsilikli aktivasyon ile
olmaktadir (68).

TLE’de yiizeyel EEG’de kontralateral ve ipsilateral olagan yayilim
lokalizasyon ve siirelerini inceleyen bir makalede ndbetler soyle siiflandirilmistir

(69):

1) Bolgesel lokalize ve lateralize edilen

nobetler:
a) — Ipsilateral hemisfer (frontal 6zellikle)
b) — Ipsilateral hemisfer —> Kontralateral hemisfer-kismi
c) — Ipsilateral hemisfer —> Kontralateral hemisfer-total

2) Lateralize edilen nobetler — Kontralateral hemisfer kismi/total
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Ayni ¢aligmada hastalar 3 gruba ayrilmis:

1) Sadece ipsilateral frontal bolgeye yayilanlar,

2) Kontralateral hemisferin bir kismina yayilanlar,
3) Kontralateral hemisferin tiimiine yayilanlar.

[lk iki grubu birlestirilerek yapilan istatisitksel analizde, baslangicta
kontralateral hemisferin tiimiine yayilan nédbetleri olan grupta bitemporal IED ve
kot prognoz ile iligkili bulunmustur ve bu grupta patolojik olarak HS goriilme orani
daha azdir (69). Ipsilateral ve kontralateral yayilim siireleri ile ilgili anlaml

degisiklik bulunamamistir (69).

Napolitano ve ark.’r, TLE’li hastalarda yiizeyel EEG’de kontralateral iktal
yayilim siirelerini ge¢ (>10 sn) ve erken (<10 sn) olarak gruplandirmislar ve erken
(<10 sn) yayilim olan hastalarin bagimsiz bilateral IED ve MRG’de Mezial
Temporal Skleroz (MTS) disi lezyon olma orani daha fazla bulunmustur ancak bu

sonuglar istatistiksel olarak anlamsizdir (69).

2. Olagan Olmayan Yayihm Paternleri: Kontralateral temporal lobda,
nobet baslangicindan bagimsiz bir nobet aktivitesinin goériilmesi, yiizeyel EEG’de

“swtich-off lateralizasyon” ve “bitemporal asenkroni” olarak tanimlanmistir (70, 47).

MTLE-HS ve MTLE hastalarinda, iktal EEG yayilimi olarak “switch-off
lateralizasyon” veya “bitemporal asenkroni” bulunmasi cerrahi sonrasi nobetlerin
devam etmesi ile iliskilendirilmistir (70, 71). Bu olagan dis1 yayilim paternleri,
semiyolojik olarak lateralize edilemeyen ya da yanlig lateralize edilen ndbetlerde
daha sik saptanmistir (58). Bilateral IED olan grupta, olagan dist yayilimin sik

oldugu ve bilateral epileptojenisite ile iligkili oldugu one siiriilmistiir (47).

Schulz ve ark.’1, yeniden ameliyat olmus MTLE-HS hastalarinda yaptiklar1 bir
calismada, kontralateral temporal lobda bagimsiz ndbet aktivitesi olmasinin ikinci

operasyondan sonra da kotii prognoz ile iliskili oldugunu bildirmistir (72).
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iktal paternler ve Cerrahi Sonuclar Uzerine Etkisi

Yiizeyel EEG incelemelerinde baslangig iktal paterni temporal loba lateralize
ritmik 5-9 Hz aktivite olan TLE’li hastalar, ATLE sonrasinda iyi ndbet kontrolii ile
iliskilidir (73). Baslangi¢ iktal paterni, temporalde yaygin diizensiz 2-5 Hz aktivite
olanlar cerrahi sonrast hem iyi hem kétii ndbet kontrolii ile, temporale zay1f lateralize
olanlar ise cerrahi sonrasi ¢ogunlukla kotii nobet kontrolii ile birliktelik
gostermektedir (73). ATLE sonrasinda nobetsiz olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda,
nobet baslangic paterni RTA dir (47).

Cerrahi sonras1 prognostik faktorler zaman icinde degisebilmektedir.
Ameliyattan 2 sene sonraki nobetsizlik durumu, erken ameliyat yasi ve unilateral
temporale lokalize iktal aktivite ile iliskili ve 4 sene sonundaki nobetsizlik durumu,
ilk iki sene nobetsiz olma ve olagan disi yayilim paternlerinin (“switch-off

lateralizasyon” ve “bitemporal asenkroni”) olmamasi ile iligkili bulunmustur (71).

Nébet Lateralizasyonu ve Cerrahi Sonuclar Uzerine Etkisi

MTLE-HS’li hastalarda EEG’de ndbet baglangi¢ lateralizasyonu ile, MRG’de
HS tarafi yiikksek oranda uyum gostermektedir (yiizeyel EEG’de 9%72-92 ve
intrakranial EEG’de %82) (74, 75, 50 ) ve MR-EEG uyumlu hastalarin cerrahi
sonras! bilyiik cogunlugu nébetsizdir (70, 75). Interiktal bulgularin, iktal baslangic
ile ipsilateral olmasi cerrahi sonrasi nobetsizlik ile iligkilidir (76). Unilateral HS ve
unilateral IED, baslangi¢ iktal EEG lateralizasyonunu kuvvetle éngérmektedir (50).
Bitemporal epileptojenisitesi olan hastalarin intrakranial EEG incelemelerinde iktal-

MRG lateralizasyon oraninin diisiik oldugu dikkati ¢cekmistir (77).

Cerrahi Oncesi degerlendirmede anamnez, yiizeyel EEG, MRG ve
noropsikolojik  incelemeler ile lateralizasyon  yapilamayip  intrakranial
monitorizasyon ile degerlendirilen TLE’li hastalarda, yiizeyel VEEM’de yapilan
interiktal ve iktal lateralizasyon biiylik oranda intrakranial monitorizasyon ile

uyumludur (78).

Yiizeyel EEG’de %3-19 oraninda ndbet baslangici bilateral veya

kontralateraldir (79, 75, 46). Bu hastalarin cerrahi sonrast ndbet kontrolii
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ongoriilememektedir. Castro ve ark.’s, MRG’de unilateral MTS saptanan MTLE-HS
hastalarinda nobet baslangi¢ lateralizasyonunun kontralateral olmasi, cerrahi sonrasi
nobetsiz kalma oranin1 degistirmedigini 6ne stirmiistiir (80). Ameliyat 6ncesi iktal
EEG kaydi yapilamamis, MRG’de unilateral MTS saptanan hastalar %92 oraninda
IED’lardan bagimsiz olarak cerrahi sonrasi ndbetsizdir (81). Gilliam ve ark.’r,
ameliyat olmus TLE’li hastalarinda MRG-iktal ve interiktal bulgularinin uyumsuz
olmasimin cerrahi sonrasi prognoz ile iligkili olmadigini bildirmislerdir (82). Ancak
bu caligmalarda nobetin ilerleyen donemlerinde ortaya c¢ikan ve cerrahi sonrasi
devam etmesi ile iliskilendirilmis olagan disi yayilim paternleri (swtich-off
lateralizasyon ve bitemporal asenkroni) degerlendirilmemis, iktal lateralizasyon bu
paternler de goz Oniine alarak yapildiginda, unilateral iktal lateralizayon cerrahi

sonrast iyi prognozla kuvvetli olarak iligkili bulunmustur (68).

Nobet sonlanim

Spencer ve ark.’1, TLE’li hastalarda intrakranyal EEG’de nobet sonlanimlarini
incelemisler (83). Elektrofizyolojik ndbet sonlanimi, ritmik EEG aktivitesinin
coziilerek yerini paroksizmal aktivite olmaksizin diizensiz yavas dalgalara ya da
amplitiit baskilanmasina birakmasi (preiktal donemde goriilene benzer interiktal
paroksizmal aktiviteler olabilir) olarak tanimlanmistir. Ayni nobet baglangict gibi,
nobet sonlaniminin lokalizasyonu ve lateralizasyonu degerlendirilmistir. Cerrahi
sonras1 nobetsiz hastalarda, nobet sonlanim bdlgesinin iktal baslangi¢ ile uyumlu
olma orani, cerrahi sonrasi ndbetleri devam eden hastalara gére anlamli olarak daha
fazladir. Cerrahi sonrasi nobetsiz hastalarda, nobet baslangici disinda bir bolgede,
nobet sonlanimi goriilme orani daha azdir. Nobetlerin hangi mekanizma ile
sonlandig1 bilinmemektedir. Postiktal bulgular gibi, ndbet sonlanimi da ndbet
baglangicindan uzakta ama EO’gm lateralizasyonu hakkinda bilgi saglayabilen
bulgulardandir (83). TLE’li intrakranyal EEG"“de nobet sonlaniminin, ndbet
baslangi¢ lateralizasyonu ile uyumlu olmasi (bu c¢alismada lokalizasyon dabhil
edilmemistir), cerrahi sonrasi iyi prognoz ile iligkili bulunmustur (84). Ayni
yontemle yapilan bir ¢aligmada, Brekelmans ve ark.’1i, TLE’li hastalarin intrakranial
EEG incelemelerinde ndbet sonlanim lateralizasyonunun uyumlulugunu, cerrahi

sonrast nobetsizlik ile iligkisiz bulmuslardir (85). Ancak bu calismada cerrahi
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sonrast degerlendirme diger iki ¢alismaya gore uzundur ve noébetlerin dahil edilme

kriterleri farklidir.
NOROPSIKOLOJIK FAKTORLER

MTLE-HS’da “epizodik bellek” bozuklugu tipik olarak goriliirken, uzun-
stireli bellek konsolidasyonu veya yeni Ogrenilmis bilginin geri c¢agrilmasinda
bozulma ile karekteristik semantik bellek bozulmasi nadirdir. Tutulan hemisferin dil
dominansimna gore hafif-orta dereceli “materyal spesifik” bellek bozuklugu da
bulunur. Uzun siireli verbal gorsel bellege gore daha sistematik etkilenir. Sozel
bellek bozuklugu eger sol hemisfer dominantsa sol hemisferi lateralize edebilir. Buna
karsin gorsel bellek bozuklugu ile sag temporal lob arasinda iliski kurmak daha giic
olmaktadir. Bunun da nedeni gorsel bellek bozuklugunun verbalizasyon teknikleri ile
kompanse edilmeye ¢alisilmasi, atipik lisan dominansi, hatta cinsiyet farkliliklari gibi

durumlar olabilir (14).

Cerrahi tedavi diisliniildigii zaman rezeksiyon planlanan tarafin karsisindaki
temporal lobun bellegi destekleyebilecegini gostermek igin noropsikolojik testlerin
Konrtalateral intrakarotid amobarbital enjeksiyonu (WADA testi) ile yapilmasi
gerekebilir. Bu islem sirasinda aym taraftaki meziyal temporal yapilarin
bozuklugunu gostermek i¢in karsi taraftaki karotis artere amobarbital verilerek

gegici, global bellek kaybi olusturulur (86).
Goriintiileme Teknikleri
MRG

Tlaca direngli MTLE’l hastalarin biiyiik bir yiizdesinde yiiksek rezoliisyonlu, ince-
kesit, T1 agirliklhi MR’da hipokampal atrofi, T2 agirlikli goriintillerde ise

hipokampusun sklerotik oldugu alanda sinyal artig1 goriiliir, bu da taniyr destekleyen
bulgulardan birisidir (14).

MTLE-HS olgularinda goriilen hipokampus bolgesindeki yapisal bozukluklar
(14):
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e Atrofi (patolojik olarak HS saptanan vakalarin MRG’larinda  %90-95

oraninda saptanmistir)
e Internal yapinin kaybi
e T2’de sinyal artis1 (%80-85)
e T1’de sinyal azalmasi (%10-95).
FDG-PET

FDG-PET, HS ile iliskili fokal fonksiyonel kayiplar belirlemede en duyarlt
interiktal goriintiileme teknigidir. Hipometabolizma alan1 oldukga biiylik olabilir,
epileptojenik temporal lobun yanisira ipsilateral talamus, bazal ganglionlar ve diger
kortikal yapilar1 da igerebilir. Bu metabolizma paternlerinin MTLE’yi, diger meziyal
temporal lezyonlara bagli olusan TLE’den ayirt edebilme 6zelligi heniiz net degildir.
Diger PET tarayicilari hipometabolizma alaninda, serebral perfiizyonun azaldigi
zonlar1 gostermislerdir. Tutulan temporal lobun lateral korteksinde opioid
reseptorlerin  baglanmasinda artis, sklerotik hipokampusta BZD reseptorlerinin
baglanmasinda azalma saptanmustir. Yapilmis bir¢cok caligmayi igeren bir meta
analizde PET’teki hipometabolizmanin %86 oraninda cerrahi sonrasi iyi sonlanimi
Ongordiigl, bu oranin normal MRG’li hastalarda %80, lokalizasyon gdstermeyen
iktal EEG’de %72 oldugu bildirilmistir (87).

SPECT

MTLE’de interiktal SPECT, unilateral hipoperfiizyonu gosterir ancak %210
oraninda yanlig lateralizasyon olabilir (14). MTLE-HS’li hastalarin iktal SPECT
incelemelerinde yanlis lateralizasyon nadirdir. Nobetten kisa bir siire sonra, erken
postiktal donemde lateral hipoperfiizyon ve devam eden meziyal hiperperfiizyon
goriiliir. Yine bu paternin MTLE’ye ya da meziyal temporal yapilardan kaynaklanan

diger nobetlere spesifik oldugu gosterilmemistir (14).

Genel iktal SPECT bulgulari (14):
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e HS’da ipsilateral anterior temporal bolgede hiperprfiizyon (Bilateral
olabilir ancak hiperperfiizyon HS tarafinda daha belirgindir)

e Siklikla, ipsilateral talamus, bazal ganglionlar, oksipital

kortekste hiperperflizyon

e Ipsilateral veya bilateral frontal, parietal bdlgelerde hipoperfiizyon

saptanir.

Yapilan bir ¢aligmada, MTLE-HS’lu hastalardaki perfiizyon degisiklikleri
arasinda bir ag oriintiisii oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bu ¢alismada, ipsilateral temporal
lob hiperperfiizyonu ve ipsilateral frontal lob hipoperfiizyonu arasinda dogru bir
iligki, buna karsin nobet siiresi ile ayni tarafta On serebellar ve karsi tarafta

postsantral girusta ters bir iliski bulunmustur (88).
MRS (MR Spektroskopi)

MTLE-HS’li hastalarin interiktal proton-MRS tetkiklerinde HS ile ayni
tarafta N-asetil aspartat (NAA)/Kolin+Kreatinin oraninda azalma (%65-90) gozlenir.
Ayrica %30-40 oraninda HS’nin kars1 tarafinda da azalma saptanmistir. Bu diisiik
degerlerin baz1 durumlarda ameliyat sonrasi normale donmesi, gecici bir fonksiyon
kaybiyla iligkili olarak yorumlanmistir (89). Yapilan bir c¢alismada bellek
bozukluklar1 ile MRS bulgular1 arasinda cerrahi Oncesi ve sonrast durumlar
karsilastirildigi zaman korelasyon oldugu gosterilmistir (90). Bu konuda yapilan bir
meta-analizde, aynm1 tarafta MRS anormalligi olan hastalarin %72’sinde cerrahi
sonrasi iyi bir sonlanim oldugu ve ayni taraftaki bu bulgunun EO ile uyumlu oldugu
bildirilmigtir. Cerrahi sonrasi ndbetsizligi PKD’i bu hastalarda %82 olarak

belirlenmistir (48).
Magnetoensefalografi (MEG)

MEG, TLE’li hastalarda nobet odagimni invaziv olmayan yontemlerle
belirlemeye ¢alisan bir diger yontem olup, cihazin pahali olmasi nedeniyle heniiz

rutin kullanima girmemistir ancak gelecek i¢in umut vadeden tekniklerdendir (49).
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TEDAVI VE PROGNOZ

MTLE-HS biiyiik bir hasta grubunda cerrahi ile tedavi edilebilmektedir.
Yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada tibbi tedaviye gore cerrahi tedavinin daha
istiin oldugu belirgin olarak gosterilmistir (91). Rezektif cerrahi en yaygin olarak
kullanilan ~ yontemdir. Anterior temporal lobektomi (ATLE) ve selektif
amigdalohipokampektomi cerrahi i¢in kullanilan yontemlerdir (Sekil 6). Selektif
amigdalohipokampektominin sonuglarina bakildiginda, Engel 6l¢egine gore smif I
sonlanim, yani ndbetsiz ve aurasiz olma orani %66,9’dur (92). ATLE gilinimiizde en
sik kullanilan yontemdir ve bu yontemle tam nobetsizlik oranlart %65- 90 arasinda
degiserek bildirilmektedir (93). Yapilan bir ¢alismada, konuyla ilgili diger ¢aligmalar
da gozden gegirilmis ve rezeksiyondan 1 yil sonra ndbetsizlik %33-90 (medyan %70)
olarak bildirilmis, yeni ¢aligmalarda sonuglar giderek daha da iyi olduguna dikkat
cekilmistir (94). Bu haliyle iki cerrahi yontem arasinda nobetsiz kalma orani
acisindan belirgin bir fark gosterilmemistir. Meziyal rezeksiyonun genisligi
genellikle nobetsiz kalma ile pozitif bir korelasyon gdstermis, hipokampal formasyon
yaninda 6n parahipokampal girusun da rezeksiyonun gerektigi kabul edilmistir (14).
Cerrahi basarida, hipokampal skleroz varligi, interiktal dikenlerin anterior temporal
yerlesimi, jeneralize nobetlerin ve status epileptikusun olmayisi, dispazi yoklugu,
cerrahi tarafla iligkili bellek bozuklugunun varligi olumlu prognostik gdstergelerdir
(94). Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde izlenen 186 hastadan olusan c¢aligmada, %77,1
hastada Engel | olarak degerlendirilmis, %42,7 hastada tam sifa elde edilmistir. Hem
selektif amigdalohippokampektomi, hem de anterior temporal lobektomi ameliyatlari
uygulanmis ve ikincisinin daha basarili oldugu gézlemlenmistir (95). Ancak genel
olarak sonlanim ¢alismalarindaki sifa oraninin ¢ok yiiksek olmayis1 veya hala ndbet
geciren hastalarin  varligi, bu durumun tek basina hipokampal patolojiden

kaynaklanmayip, bir ag Oriintiisii tutulumundan kaynaklandigin1 diisiindiirmektedir.
(95).

Iyi cerrahi sonlanimin belirteci olabilecek faktdrler birgok calismada
incelenmistir. En uygun cerrahi adaylarinin belirleyicileri hala net bilinmemekle
birlikte, MRG’da tek tarafli hipokampal atrofi, PET’de unilateral temporal

hipometabolizma ve EEG’de tek tarafl: interiktal epileptiform desarjlar bulunmasi iyi
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prognozla iliskili bulunmustur (95). Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nin cerrahi sonlanim
caligmasinda jeneralize tonik klonik ndbetler ve aura, kisa donem i¢in iyi prognostik
faktorler olarak degerlendirilmistir. Nobetlerin basglangi¢ yasi ve risk faktorlerinin
varligi erken kot sonlanim ile iliskili iken, uzun epilepsi siiresi, erken febril nobet
ve komplike febril nobet geg kotii sonlanim ile iliskilendirilmistir. Febril nobetler ile
tipik nobetlerin ortaya ¢ikmasi arasinda gegen siirenin uzun olmasi ve ameliyatin geg
yasta yapilmast hem erken hem de ge¢ donemde kotii sonlanmim ile iliskili
bulunmustur (94). Baska bir ¢alismada, HS varligi, cerrahi 6ncesi donemde sekonder
jeneralize nobetlerin olmamasi ve cerrahi sonrasi ilk haftada nobet olmamasi iyi
prognozla iliskili faktorler olarak bildirilmistir (94). Janszky ve ark.’nin yaptigi, uzun
doénemde cerrahi sonlanimi etkileyen faktorler iizerine yapilmis ¢alismada, epilepsi
stiresinin en 6nemli belirleyici oldugu one siiriilmiis ve MTLE-HS u olan hastalar
icin cerrahinin olabildigince erken yapilmasi gerektigi sonucuna vartlmistir (96).
Nobetsizlik sonrasi relaps oranin %30’larda seyretmesi, en az iki y1l ndbetsiz kalmis
ve tiim ilaglar1 kesilmis olan tam sifa denecek hasta grubunun yine %25-30 oraninda

bulunmasi cerrahi sonuglara bakisimizi biraz degistirebilir (97).

Sekil 5. Rezektif Cerrahi
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AMACLAR
1) ATLE yapilmigs MTLE-HS olan hastalarin klinik 6zelliklerini ve bu klinik

Ozelliklerin cerrahi sonuglar iizerine etkisini ve cerrahi sonrasi nobetsizlik

icin PKD’1 belirlemek,

2) Klinik ozellikler kullanilarak yapilan semiyolojik lateralizasyon ve

lokalizasyonun cerrahi sonuglara etkisini gostermek,

3) MTLE-HS olan hastalarda en sik goriilen iktal EEG paternlerini belirlemek

ve bu paternlerin cerrahi sonuglar {izerine etkisini gostermek,

4) Olagan ve olagan olmayan yayilim paternlerinin iktal baslangi¢ paternleri,

ve cerrahi sonuglar ile iliskisini belirlemek,

5) Olagan yayilim paternlerinin goriildiigi hastalarda ortalama yayilim
stirelerini  hesaplayarak, ATLE sonrasi nobetli ve nobetsiz hastalarda

yayilim siiresinin cerrahi sonuglara etkisini karsilastirmak,

6) Ge¢ gozlenen paternlerin dogru lateralizasyon degerlerini, ATLE sonrasi

ndbetsiz hastalarda gostermek,

7) Baslangici artefaktli olan nobetlerde artefakt sonrasinda goriilen desarjlarin
lateralizasyonunun EO lateralizasyonundaki degeri ve goriilen artefakt

stiresinin degerlendirilmedeki 6nemini arastirmak,

8) Iktal desarjlarin baslangici, sonlanim: ve MRG’de HS tarafi arasindaki

uyumun cerrahi sonuglar iizerine etkisini gostermek,

9) Bu tespitler sonucunda temporal lob epileptogenezi ve epileptojenik odak

belirlenmesi lizerine yeni bilgiler kazandirmak amaclandi.
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GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi

Bu calismaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi Epilepsi Poliklinigi’nde 2007-2014 yillar1 arasinda takip
edilen elektroklinik olarak MTLE tanisi olan hastalar alinmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1) Beyin MRG’de HS’a dair kanit1 olmasi

2) Ilaca direncli olmas1

3) Anterior temporal lobektomi uygulanmis olmasi
4) Patolojik olarak HS tanisinin olmast

5) Cerrahi sonrasi en az 2 yil takip edilmesi

Toplam 47 epilepsi cerrahisi uygulanan hasta arasindan ¢alismaya dahil edilme
kriterlerine uygun 36 hastaya ait (19 kadin/17 erkek) cerrahi 6ncesi degerlendirme
kapsaminda kaydedilen uzun siireli video EEG kayitlar1 retrospektif olarak
incelenmis ve toplamda 159 ndbet kayd: degerlendirmeye alimmustir. Hastalarn
cerrahi sonrasi nobet kontrolii engel siniflamasina gore nobetsiz (Engel smifi I) ve

nobeti devam eden (Engel sinifi [I-1V) olarak siiflandirilmastir.
Engel Simiflamasi

Engel Siniflamasi ameliyat sonrasi hastalarin ndbetlerinin  devam edip

etmemesine gore yapilan bir siniflandirmadir (98).
Siif I: Engelleyici ndbetlerin olmamasi
1A: Nobetlerin tamamen ortadan kalkmasi

1B: Istinasiz engelleyici olmayan, basit fokal ndbetler

36



1C: Ameliyat sonrasi birkag engelleyici nobet goriilmesi ile birlikte son iki yil

icinde nobet olmamasi
1D: AEI’larin birakilmast ile generalize ndbetler
Sinif 1I: Nadir engelleyici nobetler (“nerede ise ndbetsiz’)
2A: Baslangicta nobet yok ama sonrasinda nadir ndbetler
2B: Nadir engelleyici nobetler

2C: Postoperatif donemde nadirden daha sik engelleyici nobetler, yine de son

iki y1lda nadir ndbetler.
2D: Gece nobetleri
Sif 1I: Kayda deger iyilesme
3A: Kayda deger nobet azalmasi
3B: En az 2 yillik takip siirecinin yarisindan uzun ndbetsiz donem
Smif IV: Kayda deger olmayan iyilesme
4A: Belirgin nobet azalmasi
4B: Belirgin degisiklik olmamasi
4C: Nobetlerin kotiilesmesi

Iktal EEG verileri dijital kayitlardan 32 kanal ( Nicolet One V32) kullanilarak
incelenmistir. Yiizeyel elektrotlar1 uluslararast 10-20 sistemine gore ve Ti-T»
elektrotlar1 eklenerek yerlestirilmistir. Analizde referans ve bipolar montajlar

kullanilmistir.
Nobet semiyolojisi:

EEG analizinden bagimsiz olarak nobetler, bir deneyimli okuyucu (Goksemin

ACAR) tarafindan klinik olarak degerlendirildi. Klinik bulgularin goriilme zamani
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ve lateralizan degerlerine gdre ndbetler ve hastalar gruplandirildi. Klinik bulgu
tanimlar1 “Genel bilgiler- Semiyolojik Bulgular Laterilizan/Lokalizan Degerleri”

kisminda ag¢iklandig: sekilde belirlendi.

Temporal bolge kaynakli ndbetlerde en sik goriilen klinik bulgular, aura
(epigastrik sansasyon, korku, déja vu vs), oroalimentar otomatizmalar, duraklama,

iist ekstremite otomatizmalaridir (54).
1.Bu klinik 6zelliklerin, nébetler arasindaki dagilimina gore:
A- 11k 30 saniyede en az ikisinin olmas1

A- 11k 30 saniyede bu klinik bulgularin biri veya hig birinin olmamas1 seklinde

siiflandirild.

2 Nobetler lateralizan bulgulara gore (99, 3):
A- Ipsilateral fokusu gosterenler:
(1) Unilateral iist ekstremite otomatizmalari
(2) Erken non-versif bas donmesi
(3) Biling kaybu ile unilateral géz kirpma
B- Kontralateral fokusu gosterenler:
(1) Versif bag donmesi
(2) Tonik/distonik postur
(3) Agiz deviasyonu
(4) Postiktal parezi
C- Non-dominant hemisferi gosterenler:

(1) Iktal konusma
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(2) Iktal kusma/dgiirme
D- Dominant hemisferi gosterenler:
(1) Postiktal disfazi

Unilateral iist ekstremite otomatizmalari, erken non-versif bas donmesi,

unilateral goz kirpma zayif, digerleri giiclii lateralizan bulgular olarak degerlendirildi

(3).
3.Semiyolojik olarak ndbetlerin smiflandirilmasi (99):

A-Unilateral lateralize edilen nobetler: En az bir tane giiclii lateralizan bulgu

varsa

B- Lateralize edilemeyen nobetler: Zayif lateralizan bulgular varsa veya

lateralizan bulgular yoksa
iktal EEG Analizi

EEG'de tanimlanabilen iktal dalga formlar1 asagidaki kriterler gore
smiflandirilmstir ( 47).

Iktal degarj paternleri
a- Temel aktivitenin baskilanmasi (TAB) (eger lateralize ise )
b-Interiktal epileptik desarjlarin (IED) duraksamasi
c- Ritmik diken aktivitesi
d- Ritmik delta aktivitesi
e- Ritmik teta/alfa aktivitesi

f- Ritmik beta aktivitesi
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Iktal degarj lokalizasyonu

a- Temporal: Temporal/parasagittal amplitiid oran1 bipolar montajda
2:1' den yiiksek

b- Hemisferik: Temporal/parasagittal amplitiid oran1 bipolar montajda

2:1'den az
Iktal desarj laterilizasyonu

a- Unilateral sag/sol: 2 taraf arasindaki amplitiid orani referans

montajda 2:1' den yiiksek

b- Bilateral sag/sol: 2 taraf arasindaki amplitiid orani referans montajda

1:1" den yiiksek ama 2:1 den az
c- Nonlaterilize: Amplitiid oranmi 2 taraf arasinda 1: 1dir.
Ilk olarak, ndbetler 2 gruba ayrilmustir:
(1) baslangigta artefaktt olmayan ndbetler

(2) baslangigta artefakti olan nobetler. Artefaktli nobetler ayr1 ayri analiz

edilmis ve artefakti1 olmayan gruba dahil edilmemistir.
Nobetlerin siniflandirimasi:
Baslangigta artefakti olmayan nobetlerde:

I. Baglangicta paterninin morfolojisi (3 saniye siiren belirgin ilk EEG

degisimi) yukarida bahsedilen kriterlere gére siniflandirilmistir (69, 47).

II. Nobetlerin lateralizasyonu baglangigtaki paternin lateralizasyonuna ve

sonraki yayilim paternlerine gore siniflandirilmistir:
a. unilateral temporal/hemisferik.

b. bilateral temporal/hemisferik.
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c. lateralize olmayan.

d. Iktal EEG baslangicinda lateralize olan ve sonrasinda (1) kontralateral
temporal/hemisfere kayan lateralizasyon — “switch of laterilization” ya da (2) 2 taraf
arasinda 1 Hz’nin iizerinde frekans farkliligi olarak tanimlanan bitemporal asenkroni

iktal EEG paterni. iki paternde de, aktivite siiresi 10 saniyenin iizerinde olmalidir
(68).

I1l. Geg goriinen patern (GGP), baslangigtaki paternlerden 3 saniye sonra
ortaya ¢ikan ve 10 saniyeden uzun siiren paternler baslangic paterninin

morfolojisindeki degisim olarak belirlenmistir (68).
Baslangigta artefakt olan nobetler:

Artefaktlar1 olan nobetler icin, artefaktlarin siireleri ile artefaktlar ortadan
kaybolduktan sonra goriilen iktal desarjlarin lateralizasyonu, lokalizayonu ve

morfolojisi analiz edilmistir (40).
Artefaktsiz Nobetlere Gore Hastalarin Siniflandirilmast (70):

1. Tim iktal EEG’leri bir temporal bolgeye/hemisfere lateralize olan hastalar

(bir lateralize olmayan ndbete izin verilmistir).

2. Tum iktal EEG’leri bir temporal bolgeye/hemisfere lateralize olmayan

hastalar (bir lateralize EEG’ye izin verilmistir).

3. En az bir ndbette “lateralizasyon gegisi” ya da “bitemporal asenekroni”

yasayan hastalar.

4. Her bir temporal bolgeden/hemisferden bagimsiz ndbetler sergileyen iktal

EEG’li hastalar.
Olagan Yayihm Paternleri:

Iktal desarjlarin yayilimi artefaktlari olmayan ndbetlerde ve bir temporal

bolgeye/hemisfere tek yonlii lateralize olan iktal EEG’lerde degerlendirilebilmistir.
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Yayilimim Siiresi: Iktal desarjlarin baslangi¢ elektrotlarindan baslayip ipsilateral
parasagital, kontralateral parasagital /temporal elektrotlarda goriilmesine kadar gecen

siire saniye olarak hesaplandi.
Yayilim siiresi ve asagidaki degiskenler kaydedilmistir:
Konumsal yayilim 6zellikleri (40):
1. Baslangicta unilateral temporal elektrotlara lateralize olan iktal EEG
a. Yayilim yok ya da sadece ipsilateral elektrotlara yayilim.

b. Ilk basta ipsilateral elektrotlara daha sonra kismen kontralateral elektrotlara

yayilim.
c. Ipsilateral elektrotlara ve tiim kontralateral elektrotlara es zamanl yayilim.

d. Nobetin baslangicinda etkilenmeyen diger ipsilateral elektrolar1 igermeksizin

kontralateral elektrotlara (kismi ya da tamamen) yayilim.
2. Baglangicta unilateral hemisferik elektrotlara lateralize olan iktal EEG
a. Kontralateral elektrotlara yayilim yok.
b. Kontralateral elektrotlara kismi yayilim.

7- iktal EEG sonlanmasi ritmik aktivitenin paroksismal desarjlar olmaksizin
yavas, diizensiz ya da diiz zemin akivitesine doniisiim tam rezoliisyonu olarak
tanimland1 (72). Tiim nobetler iktal EEG sonlanmasi igin analiz edildi ve sonlanma

bulgular ile iktal desarj baslangici ve MRG HS tarafi degerlendirildi.
Istatistiksel Analiz

[statistiksel analiz SPSS (22. Versiyon) programi ile yapilmistir. Bagimsiz
gruplarin oranlarinin karsilastirilmasi i¢in Fischer exact test ve x2, iki bagimsiz grup
arasindaki median degerlerin karsilastirilmasi i¢in Mann Whitney U testi, ikiden
fazla grup varsa Kruskal-Wallis testi, bagimsiz gruplarin ortalama degerlerinin

karsilastirilmasi i¢in independent sample t- testi kullanilmistir.
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GENEL OZELLiKLER

BULGULAR

Tablo 2 Calisma Grubunun Genel Ozellikleri

Cinsiyet (k/e) (n(%))

19(%52,58)/17(%A47,42)

Yas Ortalamasi (20-70) (Y1l£S.S.) 37,72+4,34
Tipik Nobetlerin Basladigi Yas ortalamasi (1-42) (Yil 1719+ 1.46
+S.S.)
Epilepsi Siire Ortalamasi (Y1l) (5-37) ( Y11£S.S.) 14,53+ 1,24
Izlenen Nébet Sayis1 Ortalamasi (3-16) ( Ort+S.S.) 4,42+2 .58
Post-op izlem Siiresi (Y11) (2-8)(Y1l£S.S.) 5,00+ 0,36
. Var 27 (%75)
IHH (n (%))
Yok 9 (%25)
Sag 17(47,22)
MRG’de HS Tarafi (n (%))
Sol 19(52,58)
PET’de HS Tarafi ile Uyumlulugu (n (%)) var 32(88,89)
e arafi ile Uyumlulugu (n
A Yok 4(11,11)
Cerrahi Sirasindaki Yas Ortalamasi (18-63) (Y1l+S.S.) 31,75+ 1,82
Latent Donem Ortalamasi (Yil) (Y11£S.S.) 11,10+ 6,94
Sag 17(47,22)
ATLE Tarafi (n (%))
Sol 19(52,58)
) Nobetli 4(11,11)
Cerrahi Sonras1 Nobet Kontrolii (n (%)) -
Nobetsiz 32(88,89)
Cerrahi Oncesi Ortalama AEI Sayisi¥ (ilag Say1l+S.S.) 3,34+ 0,11
Cerrahi Sonras1 Ortalama AEI Sayisi¥ (Ilag Sayi£S.S.) 0,89+ 0,20
i Var 2 (%5,56)
9
Postop Komplikasyon (n(%)) Yok 34(0694,44)
o . Var 6 (%16,67)
0,
Postop Psikiatrik Degisim (n(%)) Yok 30(%83,33)
, Var 22(%61,11)
0
Kiir (n(%)) Yok 14 (%38,89)
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Calismaya, 19’u kadin (%52,58) ve 17’si erkek (%47,42) olmak {izere toplam
36 hasta dahil edildi. Hastalarin yaglar1 20 ile 70 yil arasinda olup, yas ortalamasi
(Y1l £ SS) 37,72+4,34 olarak bulundu. Tipik nobetlerin basladigi yas 1 ile 42 yil
arasinda olup, tipik nobet baslangi¢ yas1 ortalamasi (Y1l £ SS) 17,19+ 1,46 olarak
bulundu. Hastalarin epilepsi siireleri 5 ile 37 yil arasinda olup, ortalama epilepsi
stiresi (Y1l £ SS) 14,53+ 1,24 olarak bulundu. Hastalarda izlenen ndbet sayilart 3
ile 16 nobet arasinda degismekte olup, ortalama ( Ort+S.S.) 4,42+2,58 ndbet izlendi.
ATLE sonrasinda hastalar 2 ile 8 yil arasinda izlendi. Ortalama izlem siiresi (Y1l £+
SS) 5,00+ 0,36 yil bulundu. IHH hastalarin %75’inde (27/36) vardi. MRG’de HS
kanit1 hastalarin 19’unda sol tarafta (%52,58) ve 17’sinde sag tarafta (%47,42) tespit
edildi. PET hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kanit tarafi hastalarin %88,89’unda
(32/36 ) uyumlu idi. Hastalarin ATLE yapilma yaslar1 18 yil ile 63 yil arasinda
degismekte olup, ortalama ameliyat yas1 (Y1l + SS) 31,75+ 1,82 yil olarak bulundu.
Hastalarin 19’unda sol tarafta (9%52,58) ve 17’sinde sag tarafta (%47,42) ATLE
uygulandi. ATLE sonrasin hastalarin %88,89’u (32/36) ndbetsiz ( Engel I simifi =
grup I) , % 11,11°1 (4/36) nobetli ( Engel II-111-1V= grup 1) olarak tespit edildi.
Ortalama anti epileptik ilag sayis1t ATLE oncesinde (ilag + SS) 3,34+ 0,11 ilag tespit
edildi. ATLE sonras1 ortalama anti epileptik ilag sayis1 (Ilag + SS) 0,89+ 0,20 ilag
tespit edildi. ATLE sonrasinda hastalarin %5,56’sinda (2/36) agir komplikasyon ve
%16,67’sinde (6/36) depresyon gozlendi. Hastalarin %61,11°sinde (22/36) takipleri

sirasinda tamamen ilaglarinin kesildigi ve nobetlerinin tekrar etmedigi tespit edildi.
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Tablo 3 Genel Ozelliklerin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Parametreler Sl Grup Il | Uveya|
n=32 n=4 X
o K (n) 17 2
Cinsiyet 0,014 | 0,655*
E (n) 15 2
39,75+ u
Ortalama Yas (20-70) (Y1l£S.S.) 35,34+ 1,97 593 50,000 | 0,480
Tipik Nobetlerin Basladigr Yas (1- 17,00+ u
42) (Y1l £5.5.) 14,21+ 7,74 178 49,000 | 0,449
Epilepsi Siire Ortalamasi (Y1l) (5- u
37) ( Yil£S.S.) 14,22+ 1,37 | 17,00+3,56 | 43,500 | 0,301
[zlenen Nobet Sayis1 Ortalamasi (3- u
16) ( Ort£S.S.) 4,94+ 0,40 | 5,50+ 0,65 | 44,000 | 0,273
. Var 25 2
IHH (n) 2,326 | 0,676*
Yok 7 2
, Var 30 2
PET"de HS Tarafi 19,452 | 0,000*
ile Uyumlulugu (n) | yok 2 2
Cerrahi Sirasindaki ortalama Yasi (18- u
63) (Y11£S.S.) 31,44+ 1,94 | 34,25+5,79 | 55,500 | 0,668
Latent Donem Ortalamasi (Y1l) u
(Y1l£S.S) 11,26+ 1,66 | 9,50+2,50 | 20,500 | 0,735
Cerrahi Oncesi Ortalama AEI Sayisi ¥
(llag Say1l£S.S.) | 3,31+ 0,13 | 3,00+ 0,00 | 46,000 | 0,316
Cerrahl Sonras1 Ortalama AEI Sayist 0,40+ 015 | 3,00+000 | 2,000 | 0,000"
(Ilag Say1+S.S.)

Anlamli p degerleri koyu gosterilmistir.
* Fisher Kesin
Y Mann-Whitney U

Caligmamizda cinsiyetin, hasta yasinin, tipik ndbetlerin basladigr yasin,
epilepsi siiresinin, IHH varligmin, izlenen nébet sayilarmnin, latent donem siiresinin
ATLE sonrasinda noébetsizlik ile anlamli iligkisi olmadigini saptadik. PET
hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kanit tarafi hastalarin %88,89’unda (32/36 )
uyumlu idi. ATLE sonrasinda 30 hasta Grup I’de, 2 hasta Grup II’de yer almisti.
[statitiksel olarak PET hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kamit tarafinin uyumlu
olmasi, ATLE sonrasi nobetsizlik ile iliskilidir ((x*=19452, p=0,000).

Ortalama anti epileptik ilac sayis1 ATLE oncesinde (ilag + SS) 3,34+ 0,11 ilag
tespit edildi. ATLE sonras: ortalama anti epileptik ilag sayis1 (Ilag + SS) grup I'de
0,40+ 0,15 ilag, grup II’de 3,00+ 0,00 ilag tespit edildi. ATLE sonrasinda grup I
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hastalarda ortalama antiepileptik ila¢ sayilarinda anlamli azalma tespit edilmistir
(U=2000, p=0,000).

SEMiYOLOJIK BULGULAR

Tablo 4 Semiyolojik Parametrelerin Siklig

Semiyolojik Parametrelerin Sikhig1 n % n:159
. Var 19 (%11,95)
Vokalizasyon
Yok 140(%88,05)
Oral otomanizma Var 116(%72,96)
Yok 43(%36,13)
9
Ekstremite Otomatizmasi Var 44(%27,67)
Yok 115(%72,33)
9
Kontralateral Tonik Postiir var 29(%18,24)
yok 130(%81,76)
. Var 76(%47,80)
Kontralateral Distonik Postiir
Yok 83(%52,20)
. Var 89(%55,77)
Zorlu Bas D .
orlu Bag Deviasyonu Yok 71(%44.03)
. Var 42(%26,42)
Zorlu Olmayan Bas Deviasyonu Yok 117(%73,58)
Ipsilateral G6z Deviasyon Var 43(%27,04)
z Dev u
0 /2,
P Y Yok 116(%72,96
ipsilateral Postikal Burun Sil var 101(%663,52)
psilateral Postikal Burun Silme Yok 58(%636.48)
5 Aresti Var 16(%10,06)
ranig Aresti
e i Yok 143(%89,04)
Kontralateral distonik postiir ile birlikte ipsilateral Var 71(%44,65)
ekstremite otomatizmasi Yok 88(%55,35)
_ . Var 18(%11,32)
Ipsilateral Goz Kirpma Yok 141(%88.68)
. . Var 6(%3,77)
Sekonder jeneralizasyon Yok 153(%36,23)

Semiyolojik olarak 36 hastanin 159 video EEG monitorizasyon kaydi
incelenmistir. En siktan en nadire dogru klinik bulgularin goriilme yiizdeleri
asagidaki gibi tespit edilmistir. Oral otomatizma nébetlerin %72,96’inda (116/159),
ipsilateral postiktal burun silme ndbetlerin %63,52°sinde (101/159), zorlu bas
deviasyonu noébetlerin  %55,77’sinde  (89/159),  kontralateral distonik postiir
ndbetlerin %47,80’inde (76/159), kontralateral distonik postiir ile birlikte ipsilateral
ekstremite otomatizmasi nobetlerin %44,65’inde (71/159), ekstremite otomatizmasi

nobetlerin - %27,67’sinde  (44/159), ipsilateral géz deviasyonu ndbetlerin
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%27,04’linde (43/159), zorlu olmayan bas deviasyonu nobetlerin = %26,42’sinde
(42/159), kontralateral tonik postiir ndbetlerin %18,24’linde (29/159), Vokalizasyon
%11,95’inde (19/159), ipsilateral goz kirpma nébetlerin %11,32’sinde (18/159),
davranig arresti noébetlerin  %10,06’sinda  (16/159), sekonder jeneralizasyon
ndbetlerin %3,77 sinde (6/159) gézlenmistir.

Tablo 5 Semiyolojik Parametrelerin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Grup | Grup Il )
. . 0

Semiyolojik Parametreler =140 n=19 x P PKD %
Var 19 0

Vokalizasyon 1,011 0,429* 78%
Yok 121 19
Var 102 14

Oral otomanizma var 0,001 0,732* 76%
Yok 38 5
var 39 5

Ekstremite Otomatizmasi 0,112 0,611* 73%
Yok 101 14

Kontralateral Tonik Var 22 7 0035 loesas* |se%

Postir yok 118 12 ’ ’

Kontralateral Distonik Var 66 10 0000 losos 829

Postiir Yok 74 9 ’ ’
var 79 10

Zorlu Bag Deviasyonu 0,281 0,277* 93%
Yok 61

Zorlu Olmayan Bas var 33 0.415 0.450% 89%

Deviasyonu Yok 107 10 ’ ’

Ipsilateral Goz Var 34 9 * 0

Deviasyonu VoK 100 0 0,185 0,295 91%

ipsilateral Postikal Burun |Var 91 10 0.836 0.351* 67%

Silme Yok 49 ! ! ’
Var 16 0

Davranig Aresti 0,173 0,257* 91%
Yok 124 19

Kontralateral distonik Var 64 7

postiir ile birlikte - 0

ipsilateral ekstremite Yok 76 12 0.588 0.419 89%

otomatizmasi

. Var 18 0

Ipsilateral Goz Kirpma 1,273 0,357* 87%
Yok 122 19
Var 0 6

Sekonder jeneralizasyon 3,579 0,039* 93 %
Yok 140 13

Anlamli p degerleri koyu gosterilmistir.

* Fisher Kesin

nobet sayilarinda toplam nobet sayilari {izerinden (159) hesaplanmistir

PKD: Pozitif Kestirim Degeri
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Semiyolojik bulgularin cerrahi sonuglar iizerine etkisi degerlendirildiginde
sekonder jeneralizasyon goriilen 6 ndbetin grup II hastalara ait oldugu goriilmiistiir.
Sekonder jeneralizasyon varlig1 istatiksel olarak ATLE sonrasinda ndbetlerin devami
ile iliskili bulunmustur (x*=3,579, p=0,039). Diger semiyolojik parametrelerin
varliginin cerrahi sonrasi sonuglar iizerine anlamli etkisi olmadigi tespit edilmistir.
En yiiksekten en diisiige dogru semiyolojik bulgularin PKD’leri asagidaki gibi tespit
edilmistir: Sekonder jeneralizasyon %93, zorlu bas deviasyonu %93, ipsilateral goz
deviasyonu %91, davranig arresti %91, zorlu olmayan bas deviasyonu %89,
kontralateral distonik postiir ile birlikte ipsilateral ekstremite otomatizmast %89,
ipsilateral goz kirpma %87, kontralateral tonik postiir %86, kontralateral distonik
postiir %82, vokalizasyon %78 ,oral otomatizma %76, ekstremite otomatizmasi %73,

ipsilateral postiktal burun silme %67.

Tablo 6 Nobetlerin Semiyolojik Olarak Laterilizasyonu

Semiyolojik laterilizasyon n (%)
Unilateral laterilize nobetler 122(%76,8)
Laterilize edilemeyen nobetler 12 (%7,5)
Bilateral laterilize edilen nobetler 25(%15,7)

Semiyolojik bulgulara gbére nobetlerin laterilizasyonu incelendiginde,
nobetlerin %76,8’1 (122/159) unilateral laterilize, %7,5’1 (12/159) nonlaterilize,
%15,7°1 (25/159) bilateral laterilize edilmistir. Bilateral laterilize edilen ndbetlerin ve

laterilize edilemeyen nébetlerin toplami % 23,2 (37/159) bulunmustur.

Tablo 7 Semiyolojik Nobet Laterilizasyonunun Cerrahi Sonuglara Etkisi

Semiyolojik laterilizasyon Grup | Grup 11 v’ P

Unilateral laterilize nobetler 119 3

Unilateral laterilize edilemeyen 44,881 | 0,000
< 21 16

nobetler

* Fisher Kesin y
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Semiyolojik ndbet laterilizasyonun cerrahi sonuglar {izerine etkisi
degerlendirilmistir. Laterilize edilemeyen nobetler ve bilateral laterilize edilen
nobetleri birlikte degerlendirilerek yapilan alt grup analizi sonucunda unilateral
laterilize ndobetlerin ATLE sonrasi nobetsizlik ile anlamli iligskiye sahip oldugu tespit
edilmistir (*=44,881, p=0,000). Unilateral laterilize edilemeyen nébetler arasinda

unilateral laterilize edilebilen nobetlerde oldugu gibi belirgin fark yoktur.

Tablo 8 Semiyolojik Laterilizasyon MRG Uyumu

Semiyolojik laterilizasyon MRG uyumu n (%)
Uyumlu 122 (%76,8)
Uyumsuz 24 (%15,1)
Nonlaterilize 13 (%8,1)

Semiyolojik nobet laterilizasyonu, MRG’da HS kanit1 olan taraf arasinda uyum
degerlendirildiginde, nébetlerin  %76,8’1 (122/159) uyumlu, %15,1’1 (24/159)
uyumsuz, %8,2°1 (13/159) nonlaterilize tespit edilmistir. Nonlaterilize ve uyumsuz

ndbetlerin toplam1 %23,2 (37/159) bulunmustur.

Tablo 9 Semiyolojik Laterilizasyon MRG Uyumunun Cerrahi Sonuglara Etkisi

Semiyolojik laterilizasyon v’
MRG uyumu Grup | Grup Il P
Uyumlu 119 3

44,881 | 0,000
Uyumsuz/ nonlaterilize 21 16

* Fisher Kesin y’

Semiyolojik ndbet laterilizasyonu, MRG’da HS kanit1 olan taraf arasinda
uyumun cerrahi sonuclara etkisi degerlendirilmistir. Uyumsuz nobetler ve
nonlaterilize nobetler birlikte degerlendirilmistir Yapilan alt grup analizlerinde,
semiyolojik nobet laterilizasyonu, MRG’da HS kanit1 olan taraf arasinda uyumun
ATLE sonrast ndbetsizlik ile anlamli iligki iginde oldugu tespit edilmistir
(y*=44,881, p=0,000). Uyumsuz / nonlaterilize nobetler arasinda uyumlu olanlar
gibi belirgin bir fark yoktur.
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Tablo 10 Nobetlerin Semiyolojik Olarak Lokalizasyonu

Semiyolojik lokalizasyon n (%)
Temporal loba lokalize n6betler 122 (%76,8)
Temporal loba lokalize edilemeyen nébetler 37 (%23,2)

Semiyolojik ndbet lokalizasyonu incelendiginde nébetlerin %76,8°1 (122/159)
tempoaral loba lokalize edilebilirken, %23,2°i (37/159) temporal loba lokalize

edilememistir.

Tablo 11 Semiyolojik Nobet Lokalizasyonu Cerrahi Sonuglara EtKisi

Semiyolojik lokalizasyon Grup | Grup Il ' P
l'll'glr)r;i)lc(lrral loba lokalize 119 3
. 45,255 | 0,000
Temporal loba lokalize
: , 21 16
edilemeyen nobetler

* Fisher Kesin y’

Semiyolojik lokalizasyonun cerrahi sonuglar iizerine etkisi incelendiginde
temporal loba lokalize nobetlerin %97,5°1 (119/122) grup I’de yer alan hastalara ,
temporal loba lokalize nobetlerin %2,5°1 (3/122) grup II’de yer alan hastalara aittir.
Temporal loba lokalize edilen nobetlerin ATLE sonrasinda, ndbetsizlik ile anlamli
iliskisi tespit edilmistir (y*=45,255, p=0,000). Temporal loba lokalize edilemeyen

nobetler arasinda lokalize olanlar gibi belirgin bir fark yoktur.
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Tablo 12 Semiyolojik Hasta Siniflandirilmasi

Semiyolojik Hasta Siiflandirilmasi n (%)
Unilateral Laterilize Nobeti Olan Hastalar 33 (%91,7)
Laterilize Edilemeyen No6beti Olan Hastalar 3(%8,3)

Semiyolojik hasta siniflandirmasi sonucunda, hastalarin %91,7’sinin (33/36) en
az bir tane unilateral laterilize nobeti oldugu, hastalarin %8,3’niin (3/36) higbir

nobetinin unilateral laterilize olmadig1 tespit edilmistir.

Tablo 13 Semiyolojik Hasta Siniflandirilmasinin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Semiyolojik Hasta v’
Siniflandirilmasi Grup | Grup 1 P
Unilateral Laterilize Nobeti
Olan Hastalar 32 1 26.182 | 0.001
Laterilize Edilemeyen Nobeti ’ ’

0 3
Olan Hastalar

* Fisher Kesin y’

Semiyolojik hasta siniflandirilmasinin cerrahi sonuglara etkisi incelendiginde,
unilateral laterilize nébeti olan hastalarin %97’sinin (32/33) grup I’de, %3 niin (1/33)
grup II’de yer aldigi, laterilize edilemeyen nobeti olan hastalarda ATLE sonrasinda
nobetlerin  devam  ettigi  tespit edilmistir. Semiyolojik olarak  hastalar
siniflandirildiginda unilateral laterilize olan hastalar ATLE sonrasinda anlamli olarak

nébetsizlik ile iliskilidir (x*=26,182, p=0,001).
IKTAL EEG ANALIZi

Tablo 14 Baslangig iktal Desarj Paternlerinin Siklig1

iktal Baslangi¢c paterni, n (%) n (%)

Ritmik delta aktivitesi 35(%29,66)
Ritmik teta/alfa aktivitesi 64(%54,24)
Tekrar eden nadir paternler (1+2+3) 19(%16,10)
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Artefaksiz ylizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 ndbetin EEG
kayitlarinda baslangic iktal desarj paternleri incelendiginde ritmik teta/alfa aktivitesi
nobetlerin %54,24’linde (64/118) oraninda en sik goriilen iktal desarj baslangic
paternidir. Sirasi ile ritmik delta aktivitesi nobetlerin %29,66’sinda (35/118), tekrar
eden nadir paternler (temel aktivitenin baskilanmasi, interiktal epileptik desarjlarin
(IED) duraksamasi, ritmik diken aktivitesi) nobetlerin %16,1’inde (19/118) tespit

edilmistir.

Tablo 15 Baslangig Iktal Desarj Paternlerinin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Baslangig paterni, n (%) Grup I n (%) | Grup Il n (%) Xz 2]
Ritmik delta aktivitesi 32 (29,63) 3 (30)

Ritmik teta/alfa aktivitesi ++ 63 (58,33) 1 (10) 51,547 0,001*
Tekrar eden nadir paternler (1+2+3) 13 (12,03) 6 (60)

* Fisher Kesin y* (Fisher testi igin Cikarim sonucu en anlamli tablo uygulanmistir ve ++ grubu
¢ikarildiginda test anlamsiz hale gelmektedir)
& Artefaktsiz Nobet sayilart hesaplanmustir.

Artefaksiz yilizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 ndbetin baglangig
iktal desarj paternlerinin cerrahi sonuglara etkisi degerlendirildiginde ritmik teta/alfa
aktivitesi grup I’de en sik goriilen paterndir %58,33 (63/108), tekrar eden nadir
paternler grup II’de en sik goriilen paterndir %60 (6/10). Alt grup analizlerinde
ritmik teta/alfa baslangi¢ paterni izlenen ndbetlerin %98,4°niin (63/64) grup I’de, %
1,6’nin (1/64) grup II’de yer aldig1 tespit edilmistir. Diger gruplar arasinda bu sekilde
belirgin bir fark bulunmamistir. ATLE sonrasinda baslangi¢ iktal desars paterni
ritmik teta/alfa aktivitesi olan ndbetlerin cerrahi sonrasi ndbetsizlik ile anlamli

iligkisi tespit edilmistir (x*=51,547, p=0,001).
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Tablo 16 Nobet Laterilizasyonu

Nobet Laterizasyonu, n (%)z n (%)
Unilateral 106(%89,84)
Bilateral/ Nonlateralize 3 (%2,54)
Switch of laterilizasyon/ bitemporal a senkroni 9(%7,62)

Artefaksiz yiizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 ndbetin
laterilizasyonu incelendiginde, ndbetlerin %89,84°i (106/118) unilateral, %2,54’1
(3/118) bilateral/nonlaterilize tespit edilmistir. Artefaktsiz nobetlerde olagan disi
yayilim paternleri ( Switch of laterilizasyon/ bitemporal a senkroni) nébetlerin

%7,62’inde (9/118) tespit edilmistir.

Tablo 17 Nobet Laterilizasyonunun Cerrahi Sonuglara Etkisi

" . Grup | n Grup IlI'n ’
0
Nobet Laterizasyonu, n (%) (%) (%) X P
Unilateral 103 (97,17) 3(25)
Bilateral/ Nonlateralize 3(2,83) 0(0)
49,466 0,001*
Switch of laterilizasyon/
bitemporal a senkroni  ++ 0(0) 3(75)

* Fisher Kesin x* (Fisher testi igin Cikarim sonucu en anlamli tablo uygulanmistir ve ++ grubu
c¢ikarildiginda test anlamsiz hale gelmektedir)
& Artefaktsiz Nobet sayilar: hesaplanmigtir.

Nobet laterilizasyonunun cerrahi sonuglara etkisine gore, unilateral nébetlerin
%97,17’sinde (103/106), bilateral/nonlaterilize ndbetlerin %100°1 (3/3) grup I’de yer
alan hastalara ait bulunmustur. Olagan dis1 yayilim olan nobetlerin %100’ (9/9)
grup II hastalara ait bulunmustur. Alt grup ananlizleri sonucunda ndbet
laterilizasyonunun ATLE sonrasi nobetsizlik ile anlamli iliskisi olmadigi, olagan dist
yayilim paternlerinin (Switch of laterilizasyon/ bitemporal a senkroni) varliginin
ATLE sonrast nobetlerin devami ile anlamli iligki i¢inde oldugu tespit edilmistir

(x*=49,466, p=0,001).
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Tablo 18 Baslangig iktal Desarj Lokalizasyonu

Baslangic iktal Desarj Lokalizasyonu, n (%)z n (%)
Temporal 110(%93,22)
Hemisferik 8(%06,78)

Artefaksiz ylizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 nobetin baslangic
iktal desarj lokalizasyonuna gore, nobetlerin %93,22’si (110/118) temporal, %6,78’1
(8/118) hemisferikdir.

Tablo 19 Baslangig iktal Desarj Lokalizasyonunun Cerrahi Sonugclara Etkisi

Baslangig iktal Desarj . . 2
Lokalizasyonu, n (%) Clupl ;| Eplinies) X i
Temporal 106 (100) 4(33,33)

S 60,291 0,009*
Hemisferik 0(0) 8(66,67)

* Fisher Kesin y”
& Artefaktsiz Nobet sayilart hesaplanmustir.

Baslangig  iktal desarj lokalizasyonunun cerrahi  sonuglara etkisi
degerlendirildiginde, temporal nobetlerin %96,4’niin (106/110) grup I hastalara ait
oldugu, %3,6’nin grup II’de yar alan hastalara ait oldugu, hemisferik ndbetlerin
tamaminin grup II’de yar alan hastalara ait oldugu goriilmektedir. ATLE sonrasinda
temporal loba lokalize edilen nobetler ile nobetsizlik arasinda anlamli iliski
bulunmustur (x*=60,291, p=0,009).

Tablo 20 Ge¢ Goriinen Anlamli Paternler

Ge¢ Goriinen anlamh paternler, n (%) 2 n (%)

Ritmik diken aktivitesi 17 (%14,41)
Ritmik delta aktivitesi 39 (%33,06)
Ritmik teta/alfa aktivitesi 62 (%52,53)

Artefaksiz yiizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 nobetde geg
goriinen anlamli paternler incelendiginde, en sik goriilen ge¢ goriinen anlamli patern

ritmik teta/alfa aktivitesidir %52,53 (62/118). Daha az siklikta goriilen ge¢ goriinen
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anlamli paternler sirasi ile ritmik delta aktivitesi %33,06 (39/118) ve ritmik diken
aktivitesi %14,41 (17/118) olmuslardir.

Tablo 21 Ge¢ Goriinen Anlamli Paternlerin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Geg Gortinen anlamli paternler & Grup I n (%) | Grup Il n (%) % p
Ritmik diken aktivitesi ++ 5 (4,72) 12 (100)

Ritmik delta aktivitesi 39 (36,79) 0(0) 48,856 0,011*
Ritmik teta/alfa aktivitesi 62 (58,49) 0(0)

* Fisher Kesin * (Fisher testi igin Cikarim sonucu en anlamli tablo uygulanmistir ve ++ grubu
¢ikarildiginda test anlamsiz hale gelmektedir)

& Artefaktsiz Nobet sayilart hesaplanmustir.

Tekrar eden nadir patern (Z.R. ateniiasyonu ise +{ED'larin duraksamas: - Ritmik diken aktivitesi)

Geg goriinen anlamli paternlerin cerrahi sonuglara etkisi incelendiginde
ritmik delta aktivitesi ve ritmik teta/alfa aktivitesi olan nobetlerin tiimii grup I’de yer
alan hastalara aittir. Ritmik diken aktivitesi paternine sahip ndbetlerin %70,5’
(12/17) grup II’de yer alan hastaralara ait iken, %29,5’1 (5/17) grup I’de yer alan
hastalara aittir. Alt grup analizleri yapildiginda ge¢ goériinen anlamli paterni ritmik
diken aktivitesi olan nobetler ATLE sonrasinda nobetlerin devami ile anlamli iligkiye
sahiptir (yx°=48,856, p=0,011).

Tablo 22 Olagan Yayilim Paternleri

Olagan yayilim paternleri, n (%)a n (%)

Yayilim yok 30(%28,3)

Once ipsilateral elektrotlara sonra kismen kars1

0
taraf elektrotlara yayilim var 73 (%68,9)

Ipsilateral vekontral ateral elektrotlara eszamanl

0
yayilim var 3 (%2.8)

Olagan yayilim paternleri unilateral laterilize edilen iktal EEG’leri olan
hastalarda degerlendirilmistir. Degerlendirmeye artefaksiz ylizeyel EEG kayitlarina
gore unilateral laterilize edilen 24 hastaya ait 106 nobet kaydi dahil edilmistir. En sik
yayitlim paterni once ipsilateral elektrotlara sonra kismen karsi taraf elektrotlara

yayilim seklinde tespit edilmistir %68,9 (73/106). Daha sonra sirasi ile ndbetlerin
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%28,3’tinde (30/106) yayilim olmamis, %2,8’inde (3/106) ipsilateral ve kontralateral

elektrotlara eszamanli yayilim tespit edilmistir.

Tablo 23 Olagan Yayilim Paternlerinin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Olagan yayilim paternleri, n (%) Grup | Grup Il Xz P

Yayilim yok 30 0

Once ipsilateral elektrotlara
sonra kismen karsi taraf 73 0

2,481 *
elektrotlara yayilim var ++ 5248 0,000

Ipsilateral ve kontralateral
elektrotlara eszamanli yayilim 0 3
var

* Fisher Kesin y* (Fisher testi igin Cikarim sonucu en anlamli tablo uygulanmistir ve ++ grubu
¢ikarildiginda test anlamsiz hale gelmektedir)
& Artefaktsiz Nobet sayilar1 hesaplanmigtir.

Olagan  yayilim  paternlerinin  cerrahi  sonuglar  {izerine  etkisi
degerlendirildiginde yayilim olmayan ve once ipsilateral elektrotlara sonra kismen
karsi taraf elektrotlara yayilim olan nobetlerin tamami grup I’de yer alan hastalara ait
bulunmustur. Ipsilateral ve kontralateral elektrotlara es zamanli yayilim olan
nobetlerin tamami1 grup II’de yer alan bir hastaya aittir. Alt grup analizleri
yapildiginda once ipsilateral elektrotlara sonra kismen karsi taraf elektrotlara yayilim
olmas1 ATLE sonras1 ndbetsizlik ile anlamli iligkiye sahip bulunmustur (y*=52,481,
p=0,000).

Tablo 24 Yayilim Siiresinin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Grup | Grup Il u P
Ortalama yayilim siiresi 24,2 sn 12,89 sn 0 0,006 "
Yayilim Siiresi Cut of degeri (AUC:13,50 sn sensitivity:0,667 spesifisite:0,50 )®

“ Mann-Whitney U
®ROC Curve Cut Off Degeri Hesaplanmistir
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Ortalama yayilim siiresi grup I’de yer alan hastalarda 24,2sn, grup II’de yer
alan hastalarda 12,89 sn bulunmustur. Ortalama yayilim siiresi karsilastirildiginda
ATLE sonrasi grup II’de yer alan hastalarda nobetlerin yayilim siiresi anlamli olarak
daha kisa bulunmustur (u=0, p=0,006). Yayilim siiresi cut of degeri 13,50 sn
bulunmustur (AUC:13,50 sn sensitivity:0,667 spesifisite:0,50 ).

Tablo 25 Nobet Baslangici- Terminasyon MRG Uyumu

Nobet Baslangic1- Terminasyon, MRG uyumu 2 n (%)
Uyumlu 114 (%96,61)
Uyumsuz 4 (%3,39)

Artefaksiz yiizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 ndbetde ndbet
baglangici, noébet terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin  uyumu
degerlendirilmistir. Nobetlerin = %96,61 inde (114/118) ndbet baslangici,
terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin uyumlu, %3,39’unda (4/118) uyumsuz

oldugu goriilmiistiir.

Tablo 26 Nobet Baglangict Terminasyon MRG Uyumunun Cerrahi Sonuglara
Etkisi

Nobet Baslangict @ i ’
Terminasyon MRG uyumu & Sl 1 0 ) Eliigp U () X P
Uyumlu 106(93) 8 (7)

48,2 | 0,000*
Uyumsuz 0 (0) 4(100)

* Fisher Kesin y’
& Artefaktsiz Nobet sayilart hesaplanmustir.

Nobet baglangici, ndbet terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin
uyumunun cerrahi  sonuglar {izerine etkisi degerlendirildiginde uyumlu
degerlendirilen ndbetlerin %93’ (106/114) grup I’de yer alan hastalara, %7’si
(8/114) grup II’de yer alan hastalara ait bulunmustur. Nobet baslangici, ndbet
terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin uyumsuz oldugu ndbetlerin tamami (4

nobet) grup II’de yer alan hastalara aittir. Nobet baslangici, nobet terminasyonu ve
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MRG’da HS kanit tarafinin uyumlu olmasi ATLE sonrasi ndbetsizlik ile anlamli
iliskilidir (yx°=48,2, p=0,000).

Tablo 27 Artefaktsiz  Nobetlerde Iktal EEG’ye Gore Hastalarin

Simiflandirilmasi

Hastalarin siniflandirmasi, n (%)
Tiim iktal EEG’leri Laterilize 24 (%92,31)
Switch of Laterilizasyon/ Bitemporal Asenkroni 2 (%7,69)

Artefaksiz ylizeyel EEG kayitlar1 olan 26 hastaya ait 118 noébet kaydinin
degerlendirilmesi sonucunda hastalarin %92,31’inde (24/26) tiim iktal EEG’ler
unilateral laterilize edilmistir. Hastalarin %7,69 unda (2/26) en az bir nobetde olagan
dist yayilim paternleri (Switch of Laterilizasyon/ Bitemporal Asenkroni ) tespit

edilmistir.

Tablo 28 Artefaktsiz Nobetlerde Iktal EEG’ye Gore Hastalarin

Siiflandirilmasinin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Hastalarin simiflandirmasi, n (%) Grup | Grup I X2 p

Tiim iktal EEG’leri Laterilize 23 (95,8) 1(4,2)

16,611 | 0,009**
Switch of Laterilizasyon/

Bitemporal Asenkroni 00) 2(100)

* Fisher Kesin y
& Artefaktsiz Nobet sayilar1 hesaplanmigtir.

Artefaktsiz nobetlerde iktal EEG’ye gore hastalarin siiflandirilmasimin cerrahi
sonuglar tlizerine etkisi degerlendirildiginde tiim iktal EEG’leri unilateral laterilize
olan hastalarin %95,8’1 (23/24) grup I’de, %4,2’si (1/24) grup 1I’de ve olagan dis1
yayilim paterni goriilen hastalarin tamami grup II’de yer almistir. Unilateral laterilize
iktal EEG’si olan ve olagan dis1 yayilim paterni gostermeyen hastalar istatiksel

olarak ATLE sonrasi nobetsizlik ile iliskilidir (X2:16,611, p=0,009).
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Tablo 29 Artefaktli Nobetlerin Cerrahi Sonuglara Etkisi

Parametreler Grup | Grup II u P
Artefakt § 9 Hasta 1 Hasta

él;tte)fakt sire (sn) 17-35 Arast 23 21 4500 | 0,000
i?abselt Stiresi (Ort. Sn) §56-135 sn 59.97 63 4500 01447u

Y Mann-Whitney U p<0,050 Altinda anlamlidir.

Artefakth ylizeyel EEG kayitlar1 olan 10 hastaya ait 41 ndbet kaydi

incelenebilmistir. Artefaktli yiizeyel EEG kaydi olan 9 hasta grup I’de, 1 hasta grup

II’de yer almustir. Grup I’de yer alan hastalarda ortalama artefakt siiresi 23 sn olup,

grup II’de yer alan bir hastada ortalama artefak siiresi 21 sn olarak bulunmustur. Her

iki grubun ortalamasi kiyaslandiginda grup I’de artefakt siiresi, Grup II’ye gore

anlamli olarak daha uzundur (u=4,500, p=0,000). Artefaktli nobetlerde nobet siireleri

cerrahi sonuglar tizerinde etkili bulunmamistir (u=4,500, p=0,447).

Tablo 30 Artefaktli Nobetlerde Ge¢ Goriinen Anlamli Paternler

Gec¢ Goriinen anlamh paternler,

n (%)

Ritmik diken aktivitesi

6 (%14,63)

Ritmik teta/alfa aktivitesi

35(%85,37)

Artefakth ylizeyel EEG kayitlar1 olan 10 hastaya ait 41 ndbet kaydi

incelendiginde en sik goriilen ge¢ goriinen anlamli patern ndbetlerin %85,37’sinde

(35/41) ritmik teta/alfa aktivitesi, %14,63’tinde (6/41) ritmik diken aktivitesi

olmustur.
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Tablo 31 Artefaktli Nobetlerde Geg Goriinen Anlamli Paternlerin Cerrahi

Sonuglara Etkisi
Geg Gorlinen anlamli paternler, Grup I n% Grup 11 n% % p
n(%)
Ritmik diken aktivitesi 6 (100) 0 (0)

I T 7,973 | 0,004*
Ritmik teta/alfa aktivitesi 28 (80) 7 (20)

* Fisher Kesin y?

Artefaktli nobetlerde ge¢ goriinen anlamli paternlerin cerrahi sonuglara etkisi
incelendiginde ritmik diken aktivitesi izlenen 6 (%100) nobetin grup I’de yer alan
hastalara ait oldugu, ritmik teta/alfa aktivitesi izlenen 28(%80) nobetin grup I’de, 7
(%20) nobetin ise grup II’de yer alan 1 hastaya ait oldugu goriilmiistiir. Artefaktl
nobetlerde ge¢ goriinen anlamli patern olarak ritmik teta/alfa aktivitesi izlenen

nébetlerin ATLE sonrasi ndbetsizlik ile iliskisi tespit edilmistir (x*=7,973, p=0,004).

Tablo 32 Cerrahi Sonrasi Nobetsiz Hastalarda iktal Desarj Paternlerinin ve

Geg Gortiilen Paternlerin Laterilizasyon Bulgulari

YANLIS/
Parametreler DOGRU NON v P
LATERILIZE
Nadir Paternler 13(100) 0(0)
Baslangigtaki Iktal F—=——
Desarj Paterni n | Ik Delta 30 (93,75) 2(6,25) | 7,973 | 0,093*
Aktivitesi
(%) Ritmik teta/alfa
aktivitesi 59(93,7) 4(6.3)
Ritmik diken
Geg  Goriinen | aktivitesi 11(100) 00)
Anlamli Paternler | Ritmik Delta
3,467 | 0,023*
n (%) Aktivitesi ++ 2R LB
Ritmik teta/alfa
aktivitesi 90(100) 0(0)

* Fisher Kesin y* (Fisher testi igin ¢ikarim sonucu en anlamli tablo uygulanmustir ve ++ grubu
cikarildiginda test yapilamamaktadir)

ATLE sonrast grup I’de yer alan hastalara ait artefakt icermeyen 106 iktal

yizeyel EEG kaydinda baslangi¢c iktal desarj paternlerinin dogru laterilizasyon
yapma oranlar1 degerlendirildiginde tekrar eden nadir paternlerin hemen her zaman

dogru laterilizasyon yaptigi, ritmik delta ve ritmik teta/alfa aktivitesininde sirasi ile
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%93,75 ve %93,7 oraninda dogru laterilizasyon yaptig1 goriilmiistiir. Ancak alt grup
analizleri yapildiginda bile ATLE sonrasi ndbetsiz hastalarda baslangi¢ iktal desarj
paternlerinin laterilizasyon dogrulugu istatiksel olarak anlamli bulunmamistir
(x*=7,973, p=0,093).

ATLE sonrasi grup I’de yer alan hastalara ait 140 iktal yiizeyel EEG
kaydinda ge¢ goOrlinen anlamli  paternlerin  laterilizasyon  dogrulugu
degerlendirildiginde ritmik teta/alfa aktivitesi ve ritmik diken aktivitesi aktivitesinin
hemen her zaman dogru laterilizasyon yaptigi, ritmik delta aktivitesinin ise
ndbetlerin %64,1’inde (25/39) dogru laterilizasyon yaptigi, ndbetlerin %35,9’unda
(14/39) yanlig/nonlaterilize oldugu goriilmiistiir. Alt grup analizinde ritmik delta
aktivitesinin istatiksel olarak yanlis laterilizasyon ile iliskili oldugu gortilmustiir

(x*=3,467, p=0,023).
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TARTISMA
Genel Ozellikler:

Calismaya dahil edilen 36 hastanin ATLE sonras1 %88,89°u (32/36) ndbetsiz
(Engel I sinifi = grup I) , % 11,11°1 (4/36) nobetli ( Engel 11-111-1V= grup 1) olarak
tespit edildi. Cerrahi sonrasi basari literatlir ile uyumluydu (100, 97). Hastalarin
%61,11’sinde (22/36) takipleri sirasinda tamamen ilaglarinin kesildigi ve
nobetlerinin tekrar etmedigi tespit edildi. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde izlenen 186
hastadan olusan calismada, %77,1 hastada Engel I olarak degerlendirilmis, %42,7
hastada tam sifa elde edilmistir. Hem selektif amigdalohippokampektomi, hem de
anterior temporal lobektomi ameliyatlart uygulanmis ve ikincisinin daha basarili
oldugu goézlemlenmistir (95). Ancak genel olarak sonlanim g¢alismalarindaki sifa
oraninin ¢ok yiiksek olmayis1 veya hala ndbet gegiren hastalarin varligi, bu durumun
tek basina hipokampal patolojiden kaynaklanmayip, bir ag Oriintlisiinden
kaynaklandigimi diisiindiirmektedir. (95). Yine bir baska ¢alismada en az iki yil
ndbetsiz kalmig ve tiim ilaglar1 kesilmis olan tam sifa denecek hasta grubu %25-30
oraninda bulunmustur (97). Calismamizda kiir oraninin literatiire gore daha yiiksek
olmasi cerrahi prosediir olarak sadece ATLE yapilmasi (dolayist ile genis rezeksiyon

yapilmasi) ile ilgili olabilir.

Ameliyat yas1 ve ameliyata kadar gecen epilepsi siiresi ile cerrahi sonrasi
prognoz arasinda iliski saptanmadi. IHH hastalarm %75’inde (27/36) vardi. IHH
oykiisti grup I’de fazla iken, status epileptikus goriilmesi grup II’de fazla idi, ancak
sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi. Literatiirde febril nobet ve status dykiisii
bazi ¢aligmalarda cerrahi sonrasi 1yi prognoz ile iliskilendirilmistir. Diger faktorlerle

iliski saptanmamustir (100, 94, 101, 102, 76).

Agir komplikasyon olarak 3 aydan uzun siirlip hayat kalitesini etkileyen
komplikasyonlar kabul edilmektedir (103). Calismamizda ATLE sonrasinda
hastalarin  %5,56’sinda (2/36) agir komplikasyon  “’hemiparezi’’ goriilmiistiir.
Ameliyata bagli 6lim goézlenmemistir. Komplikasyon oranlarinin degerlendirildigi
baska calismalarla calismamizda ulasilan sonuglar aynmi dogrultudadir. Gelisen

komplikasyonlar cerrahi tecriibe ilerledikge azalabilir (104).
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ATLE sonrasinda hastalarin %16,67’sinde (6/36) depresyon gozlendi. Bipolar
bozukluk, sizofreni gozlenmedi. ATLE sonrasi hastalarda g¢esitli psikiatrik
degisimlerin gozlenmesi, epileptik sendromun kognisyon lizerine etkisi, hastaligin
siiresi, hastanin ameliyat sonrast beklentileri ile ilgili olabilir. Calismamizda

gozlenen bulguler diger ¢alismalarla uyumludur (104).

Calismamizda PET hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kanit tarafi hastalarin
%88,89’unda (32/36 ) uyumlu idi. PET hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kanat
tarafinin uyumlu olmasi, ATLE sonrasi nobetsizlik ile iliskilidir (x2=19452,
p=0,000). Bu bilgi literatiir ile uyumludur (105)

ATLE sonrasinda grup I hastalarda ortalama antiepileptik ilag sayilarinda
anlamli azalma tespit edilmistir (U=2000, p=0,000). Bu sendromda cerrahinin amaci
hastalarin nobet sayilarin1 azaltmak ya da hastanin nobetsiz kalmasini saglamaktir.
Bundan dolayr ATLE sonrast ndbetleri kontrol edilmis hastalarda ortalama ilag
sayilarinin azaltilmasi cerrahi tedavinin dolayli amacidir. Calismamizda ATLE
sonras1 ndbetsiz hastalarda literatiirdeki diger calismalarda oldugu gibi AEI sayilari

azalmistir (106, 107).
Semiyolojik Bulgular:

Semiyolojik olarak 36 hastanin 159 video EEG monitorizasyon kaydi
incelenmistir. Onceki ¢aligmalar ile uyumlu olarak en siktan en nadire dogru klinik
bulgularin goriilme yiizdeleri asagidaki gibi tespit edilmistir. Oral otomatizma
ndbetlerin %72,96’1inda (116/159), ipsilateral postiktal burun silme ndbetlerin
%63,52°sinde (101/159), zorlu bas deviasyonu nobetlerin %55.77’sinde (89/159),
kontralateral distonik postiir nébetlerin %47,80’inde (76/159), kontralateral distonik
postiir ile birlikte ipsilateral ekstremite otomatizmasi ndbetlerin %44,65’inde
(71/159), ekstremite otomatizmasi ndbetlerin %27,67 sinde (44/159), ipsilateral goz
deviasyonu noébetlerin  %27,04’tinde (43/159), zorlu olmayan bas deviasyonu
nobetlerin %26,42°sinde  (42/159), kontralateral tonik postiir ndbetlerin
%18,24’linde (29/159), Vokalizasyon %11,95’inde (19/159), ipsilateral goz kirpma
nobetlerin  %11,32’sinde (18/159), davranis arresti nobetlerin  %10,06’sinda
(16/159), sekonder jeneralizasyon nobetlerin %3,77 sinde (6/159) (37, 54, 108, 57).
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Semiyolojik bulgularin cerrahi sonuglar {izerine etkisi degerlendirildiginde
sekonder jeneralizasyon goriilen 6 ndbetin grup II hastalara ait oldugu goriilmiistiir.
Sekonder jeneralizasyon varligi istatiksel olarak ATLE sonrasinda nébetlerin devami
ile iligkili bulunmustur (32=3,579, p=0,039). Sekonder jeneralizasyon MTLE-HS’lu
hastalarda nadirdir ve ¢ogunlukla ilag aksatimu ile ilintilidir ( 24, 29, 45, 30)

Diger semiyolojik parametrelerin varliginin cerrahi sonrasi sonuglar {izerine
anlamli etkisi olmadig1 tespit edilmistir. En yiiksekten en diisiige dogru semiyolojik
bulgularin PKD’leri daha onceki calismalar ile uyumlu olarak asagidaki gibi tespit
edilmistir: Sekonder jeneralizasyon %93, zorlu bas deviasyonu %93, ipsilateral goz
deviasyonu %91, davranis arresti %91, zorlu olmayan bas deviasyonu %389,
kontralateral distonik postiir ile birlikte ipsilateral ekstremite otomatizmasi %89,
ipsilateral gz kirpma %87, kontralateral tonik postiir %86, kontralateral distonik
postiir %82, vokalizasyon %78, oral otomatizma %76, ekstremite otomatizmasi %73,

ipsilateral postiktal burun silme %67 (23, 25, 26, 28, 109, 28).

Tek tek degerlendirildiginde semiyolojik bulgularin ATLE sonras1 ndbetsizlik
ile istatiksel olarak iligkili olmadigini, fakat PKD’lerinin literatiir ile uyumlu
oldugunu tespit ettik. Bunun nedeni grup I’de yer alan 32 hastanin 140 ndbeti ile
grup II’de yer alan 4 hastanin 19 ndbeti arasinda semiyolojik bulgular agisindan

anlaml fark olmamasi olabilir. Daha genis serilerde anlaml iliski tespit edilebilir.

Semiyolojik  bulgulara  gore ndbetlerin  lokalizasyonu/laterilizasyonu
incelendiginde, nobetlerin %76,8”1 (122/159) unilateral laterilize/temporal loba
lokalize idi). ATLE sonras1 ndbetsiz olan grupta, ndbetleri devam eden gruba gore;
ndbetler semiyolojik olarak temporal bolgeye lokalize/laterilize idi (x2=44,881,
p=0,000). Henkel ve ark., intrakranyal elektrotlarla yaptiklar1 bir ¢alismada
epigastrik sansasyonu takiben otomotor semiyolojili nobetlerin (oral ve ekstremite
otomatizmalarinin dominant oldugu nébetler) TLE’li hastalari, ekstraTLE’li
hastalardan ayirmada kullanilabilecegini bildirmislerdir (108). Giagante ve ark.,
semiyolojik olarak temporal loba lokalize/laterilize ndbetlerin (aura, duraklama,
oroalimentar otomatizma, unilateral iist ekstremite otomatizmalarindan iki ve/veya

fazlasinin bulundugu nébetler) sag, sol veya bilateral MTS olan hastalarda farklilik
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gostermedigini belirtmislerdir (54). Sonuglarimiz, temporal lob nobetlerinde siklikla
goriildiigl bilinen bulgularin dogru lokalizasyon/laterilizasyon ile iligkili oldugunu,

bununda ATLE sonrasinda ndbetsizlik ile iligkili oldugunu ortaya koymustur.

Calismamizda semiyolojik nobet laterilizasyonu ile MRG’da HS kanit1 olan
taraf arasindaki uyumun ATLE sonrasi ndbetsizlik ile anlamli iliski i¢inde oldugunu
tespit ettik (nobetlerin %76,8’1 122/159) (%2=44,881, p=0,000). Non-lateralize
nobetler ve MRG’de MTS tarafi ile uyumsuz nobetler ATLE sonrasinda ndbetleri
devam eden hastalara aitti. Kang ve ark., cerrahi sonrasi nobetsiz MTLE-HS
hastalarinda, semiyolojik olarak lateralizasyon yapilabilen ndbetlerin %92,9’unun
dogru lateralizasyon yaptigini bulmuslardir (58). Bu oran g¢alismamizdan (%76,8)
yiiksekti. Bunun nedeni metadolojik farkliliklar olabilir.

Semiyolojik olarak hastalar siniflandirildiginda, unilateral laterilize nébeti olan
hastalarin %97 sinin (32/33) grup I’de, %3 niin (1/33) grup II’de yer aldig, laterilize
edilemeyen nobeti olan hastalarda ATLE sonrasinda nébetlerin devam ettigi tespit
edilmistir. Semiyolojik olarak hastalar siniflandirildiginda unilateral laterilize olan
hastalar ATLE sonrasinda anlamli olarak nobetsizlik ile iligkilidir (y2=26,182,
p=0,001). Kang ve ark., cerrahi sonras1 iyi prognozlu MTLE-HS“li hasta grubunda
elektrofizyolojik olarak “switch-off lateralizasyon” veya “bitemporal asenkroni”
yayilim paternlerinin olmasini, semiyolojik olarak lateralize edilemeyen ya da yanlig
lateralize edilen nobetlerde daha sik oldugunu saptamistir (58). Calismamizda
lokalize/laterilize edilemeyen nébetleri olan 3 hastanin 2 tanesinin en az bir
ndbetinde “switch-off lateralizasyon” veya “bitemporal asenkroni” yayilim paternleri
mevcuttu. Bir hastanin ise ndbetleri artefakthidir ve elektrofizyolojik olarak olagan

dis1 yayilim paterni tespit edilememistir.

Semiyolojik olarak temporale lokalize nébetleri olan grupta, artefaktsiz
nobetlerde degerlendirilen en sik elektrofizyolojik iktal baslangic paterni RTA’yd1.
Giagante ve ark., benzer sekilde semiyolojik olarak temporal bolgeye lokalize
nobetleri 5-9 Hz ritmik ndbet aktivitesiyle iligkili bulmuslardir (54). Semiyolojik
olarak temporal loba lokalize/laterilize edilemeyen ndbetler ATLE sonrast nobetleri

devam eden grupta daha sikti. Bu grupta artefaktsiz nobetlerde degerlendirilen en sik
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elektrofizyolojik iktal baslangi¢ paterni nadir baslangi¢ iktal paternleri (TAB,
AIEDK, AED) idi. Calismamizda ATLE sonrasi ndbetleri devam eden hastalarin ve
nobetlerinin  sayis1 olduk¢a azdir. Daha genis hasta gruplartyla bu bulgunun

dogrulanmasi uygun olacaktir.
iktal EEG Incelemesi:
1. Baslangicinda artefakt olmayan ndbetler:
a) Nobet baslangicinda gozlenen iktal paternlerin degerlendirilmesi:

Daha 6nce yapilan calismalarla uyumlu olarak, ¢alismamizda da MTLE-HS’li
hastalarda en sik goriilen baslangic iktal paterni RTA’yd1 (110, 55, 50, 47). ATLE
sonrast ndbetsiz grupta en sik goriilen baglangic iktal paterni RTA’ydi1. ATLE sonrasi
ndbetleri devam eden grupta ise nadir goriilen ndbet paternleriydi (TAB, AIEDK,
AED). Steinhoff ve ark., Sirin ve ark. da cerrahi sonrasi nobet kontrolii saglanan
MTLE’li hastalarda en sik goriilen baslangi¢ iktal paternini RTA olarak bulmuslardir
(110, 47) Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak baslangic iktal desarj paterni
RTA olan nobetlerin ATLE sonrasi nobetsizlik ile anlamli iligkisi tespit edilmistir

(x2=51,547, p=0,001).

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak iktal baslangi¢ lateralizasyonu ile
ATLE sonrasi nobetsizlik arasinda bir iligki saptayamadik. Ancak olagan dis1
yayilimi da dahil ederek yapilan istatiksel degerlendirmede ATLE sonrasi nobetsiz
grupta lateralize edilebilen nobetler sik goriilmekteyken, nobetleri devam eden
grupta olagan dis1 yayilim goriilme oran1 daha fazlaydi. Nobet laterilizasyonunun
ATLE sonrast nobetsizlik ile anlamli iligskisi olmadigi, olagan dis1 yayilim
paternlerinin (Switch of laterilizasyon/ bitemporal a senkroni) varligimin ATLE
sonrast nobetlerin devami ile anlamh iliski i¢inde oldugu tespit edilmistir

(x2=49,466, p=0,001) (110).

Iktal EEG lateralizasyonunun kontralateral olmasinin ve MRG-iktal ve
interiktal-iktal bulgularinin uyumsuz olmasinin cerrahi sonrasi nobetsiz kalma
oranini degistirmedigi yoniinde caligmalar yaymlamistir (81, 82, 32). Ancak bu

calismalarda nobetin ilerleyen donemlerinde ortaya ¢ikan olagan dis1 yayilim
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paternleri  (“swtich-off lateralizasyon” ve/veya  “bitemporal asenkroni”)
degerlendirilmemistir. Iktal lateralizasyon bu paternler de gz Oniine alarak
yapildiginda, unilateral iktal lateralizayon cerrahi sonrasi iyi prognozla kuvvetli
olarak iligkili bulunmustur (70). Calismamizda unilateral nobetlerin %97,17’si
(103/106) ATLE sonrasi ndbetsiz olan hastalara aittir. Calismamizda baslangic iktal
desarj lokalizasyonunun cerrahi sonuglara etkisi degerlendirildiginde, temporal
nobetlerin  %96,4’nlin (106/110) ATLE sonrasi nobetsiz hastalara ait oldugu,
hemisferik nobetlerin tamaminin (8 nobet) ATLE sonrasi nobetleri devam eden
hastalara ait oldugu goriilmektedir. Bu 8 nobet en az bir ndbetinde olagan disi

yayilim izlenen 2 hastaya aittir.

Nobet baglangici, nobet terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin
uyumunun cerrahi sonuglar {izerine etkisi degerlendirildiginde uyumlu
degerlendirilen nobetlerin %931 (106/114) ATLE sonrasi nobetsiz hastalara aittir.
Nobet baglangici, ndbet terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin uyumlu olmasi
ATLE sonrasi nobetsizlik ile anlamli iligkilidir (%2=48,2, p=0,000). Bu bulgular
literatiirde nobet baslangici ve MRG’da HS kanit tarafinin uyumunu degerlendiren
calismalar ile uyumludur (70, 75) Literatiirde elektrofizyolojik ndbet bitisini
degerlendirilen 4 tane ¢aliyma vardi. Spencer ve ark. Intrakranyal EEG
monitorizasyon yapilmis TLE’li hastalarda, iktal bitis bolgesinin baslangi¢ bolgesi
ile aynit olmasinin cerrahi sonrasi iyi prognozu gosterdigini bildirmislerdir (83)
Brekelmans ve ark., iktal sonlanim ile prognoz arasinda iligski saptamamislardir (85).
Verma ve ark. Ise TLE’li hastalarda, iktal bitis lateralizasyonunun baslangi¢ ile
uyumlu olmasinin cerrahi sonrasi iyi prognoz ile iliskili oldugunu bulmuslardir (84.).
Yukaridaki 3 c¢alisma intrakranial elektrotlar ile yapilmistir. Sirin ve ark. Yiizeyel
EEG’de nobet sonlanimi ile iktal baslangicin uyumunu degerlendirmisler ve bu

degerlendirmenin EO belirlenmesinde 6nemli bilgiler saglayacagini belirtmislerdir.

ATLE sonrasi ndbetsiz hastalara ait artefakt icermeyen 106 iktal yiizeyel EEG
kaydinda baslangi¢ iktal desarj paternlerinin dogru laterilizasyon yapma oranlar
degerlendirildiginde literatiir ile uyumlu olarak tekrar eden nadir paternlerin hemen
her zaman dogru laterilizasyon yaptig1, ritmik delta ve ritmik teta/alfa aktivitesininde

sirasi ile %93,75 ve %93,7 oraninda dogru laterilizasyon yaptig1 goriilmiistiir. Ancak
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alt grup analizleri yapildiginda bile ATLE sonrasi nobetsiz hastalarda baslangig iktal
desarj paternlerinin laterilizasyon dogrulugu istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(x2=7,973, p=0,093) ( 110).
b) Geg gozlenen iktal paternlerin degerlendirilmesi:

RDA ve RTA olan nébetlerin tiimii ATLE sonras1 ndbetsiz hastalara aittir.
Ritmik diken aktivitesi paternine sahip nobetlerin %70,5’1 (12/17) ATLE sonrasi
nobetleri devam eden hastalara ait iken, %29,5’1i (5/17) ATLE sonrasi ndbetsiz
hastalara aittir. Alt grup analizleri yapildiginda ge¢ goriinen anlamli paterni ritmik
diken aktivitesi olan nébetler ATLE sonrasinda nobetlerin devami ile anlamli iligkiye
sahiptir (y2=48,856, p=0,011). Literatiirde yapilan ¢aligmalarda daha ¢ok iktal
baslangi¢ paternlerinin cerrahi sonrasi ile iliskisini irdelenmistir (110, 47). Ileri

calismalar ile desteklenmelidir.
2. Baslangicinda artefakti olan nobetler:

Artefakth ylizeyel EEG kayitlar1 olan 10 hastaya ait 41 ndbet kaydi
incelenebilmistir. Artefaktli ylizeyel EEG kaydi olan 9 hasta ATLE sonras1 ndbetsiz
grupta, 1 hasta ndbetleri devam eden grupta yer almistir. Grup I’de yer alan
hastalarda ortalama artefakt siiresi 23 sn olup, grup II’de yer alan bir hastada
ortalama artefak siiresi 21 sn olarak bulunmustur. Her iki grubun ortalamasi
kiyaslandiginda grup I’de artefakt siiresi, Grup II’ye gore anlamli olarak daha
uzundur (u=4,500, p=0,000). Ancak literatiirde bu konuda yeterince ¢alisma
olmadig1 bizim artefaktli ndbetleri olan hasta popiilasyonumuz genis olmadigi i¢in

bu bilginin ileri caligsmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Artefakthi nobet kaydi incelendiginde en sik goriilen ge¢ goriinen anlaml
patern nébetlerin %85,37’sinde (35/41) RTA, %14,63’tinde (6/41) ritmik diken
aktivitesi olmustur. Artefaktli nobetlerde ge¢ goriinen anlamli patern olarak RTA
aktivitesi izlenen nobetlerin ATLE sonrasi ndbetlerin devami ile iligkisi tespit
edilmistir  (¢2=7,973, p=0,004). Ancak RTA aktivitesi goriilen 7 nobet ATLE
sonras1 nobetleri devam eden 1 hastaya aittir ve literatiirde artefaktli nobetleri iceren

bir ¢caligmada (110) artefaktli nobetlerde olagan dist yayilim paternleri arandig i¢in,
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bu bilginin ileri ¢aligmalar ile dogrulanmasi gerekmektedir. Artefakt sonrasi goriilen
iktal desarjlarin cogu lateralize edilebildi. Ancak ATLE sonrast ndbetsizlik ile iliskisi
literatiir ile uyumlu olarak belirlenemedi. Artefaktli ndbetleri olan (7 nébet) 1
hastamizin ATLE sonras1 nobetleri devam etti. Bu hastada artefakt sonrasinda olagan
dis1 yayilim paterni (“switch-off lateralizasyon” ve/veya “bitemporal asenkroni”)

goriilmedi.

Artefaktlar, iktal desarjlarin  degerlendirilmesinde Onemli bir sorun
olusturmaktadir. Calismamiz gostermistir ki; artefakt sonrasi goriilen iktal desarjlarin
cogu lateralize olabilmektedir ancak bu lateralizasyonun prognostik Onemi
istatistiksel olarak saptanmamistir. Olagan disi1 yayilim paternlerinin goriilmesi,

baslangicta artefakt olsa dahi kotii prognoz ile kuvvetli iliski gostermektedir.
3. Geg goriinen anlamli paternlerin laterilizasyonunun degerlendirilmesi

ATLE sonrasi nobetsiz hastalara ait 140 iktal yiizeyel EEG kaydinda geg
goriinen anlamli paternlerin laterilizasyon dogrulugu degerlendirildiginde Steinhoff,
ve ark., Sirin ve ark. Calismalarinda oldugu gibi RTA ve ritmik diken aktivitesi
aktivitesinin hemen her zaman dogru laterilizasyon yaptigi, RDA ise nobetlerin
%64,1’inde (25/39) dogru laterilizasyon yaptigi, nobetlerin %35,9’unda (14/39)
yanlig/nonlaterilize oldugu goriilmiistiir. Alt grup analizinde ritmik delta aktivitesinin
istatiksel olarak yanlis laterilizasyon ile iligkili oldugu goriilmistiir (y2=3,467,
p=0,023) (47, 110)

4. Iktal desarjlarin olagan yayiliminin degerlendirilmesi

Olagan  yayilim  paternlerinin  cerrahi  sonuglar  iizerine  etkisi
degerlendirildiginde yayillim olmayan ve Once ipsilateral elektrotlara sonra kismen
kars1 taraf elektrotlara yayilim olan ndbetlerin tamami1 ATLE sonrasi nobetsiz olan
hastalara ait bulunmustur. Ipsilateral ve kontralateral elektrotlara es zamanli yayilim
olan nobetlerin tamami1 ATLE sonrasi nobetleri devam eden bir hastaya aittir. Alt
grup analizleri yapildiginda once ipsilateral elektrotlara sonra kismen karsi taraf
elektrotlara yayilim olmas1 (kademeli yayilim) ATLE sonras1 ndbetsizlik ile anlaml

iliskiye sahip bulunmustur (y2=52,481, p=0,000). Napolitano ve ark., MTLE’li
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hastalarda olagan yayilim paternleri arasinda kademeli yayilimin sik oldugunu,
bildirmislerdir (69). Calismamizda elde edilen bu bilgi literatiir ile uyumlu bile olsa
hasta gruplarinin az sayida olmasi nedeni ile ¢alismamiz smurli olarak
degerlendirilebilir. Daha genis hasta serilerinden elde edilecek bilgiler olagan

yayilim paternleri konusunda daha tatmin edici olabilir.

Ipsilateral elektrotlardan kontralateral elektrotlara yayilim siiresi 13,50 sn
(sensitivity:0,667 spesifisite:0,50 ) ve iizerinde olan nobetlere sahip olan hastalarin
ATLE sonras1 ndbetsiz grupta yer alacagi belirtilebilir. Yiizeyel EEG’de
kontralateral yayilim siireleri ile yapilmis bir ¢alisma bulunmaktadir. Napolitano ve
ark., TLE’li hastalarda yiizeyel EEG’de ndbet baslangicinda etkilenmemis
kontralateral elektrotlarin, etkilenme siiresini iki ana grupta degerlendirmislerdir,
erken yayilim gosterenlerin (<10 saniye) bitemporal IED ve kétii seyirli gidis ile
iligkili oldugunu bulmuslardir (69). Calismamizda elde edilen siire literatiir ile
uyumlu degerlendirilebilir. Intrakranyal elektrotlarla yapilan ve interhemisferik
yayllim zamanlarini inceleyen calismalar, kisa siirede (<5 saniye) kontralateral

hemisfere yayilimin kotii prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir (64, 111, 67, 63)
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SONUC
MTLE-HS’ lu Hastalarda;

1-PET hipometabolizmasi ile MRG’ de HS kanit tarafinin uyumlu olmasi,
ATLE sonrast nobetsizlik ile iliskilidir (x*=19452, p=0,000).

2-ATLE sonrasinda ndbetsiz hastalarda ortalama antiepileptik ila¢ sayilarinda

anlamli azalma tespit edilmistir (U=2000, p=0,000).
3-Oral otomatizma ¢alismamizda en sik tespit edilen semiyolojik bulgudur.

4-Sekonder jeneralizasyon varligi istatiksel olarak ATLE sonrasinda
nébetlerin devamu ile iliskili bulunmustur (x*=3,579, p=0,039). Diger semiyolojik
parametrelerin varliginin cerrahi sonrasi sonuclar lizerine anlamli etkisi olmadig
tespit edilmistir. Tek tek degerlendirildiginde semiyolojik bulgularin ATLE sonrasi
nobetsizlik ile istatiksel olarak iliskili olmadigini, fakat PKD’lerinin literatiir ile
uyumlu oldugunu tespit ettik. Bunun nedeni grup I’de yer alan 32 hastanin 140
nobeti ile grup II’de yer alan 4 hastanin 19 nébeti arasinda semiyolojik bulgular

acisindan anlamli fark olmamasi olabilir. Daha genis serilerde anlamli iligki tespit

edilebilir.

5-ATLE sonrast nobetsiz olan grupta, nobetleri devam eden gruba gore;
nébetler semiyolojik olarak temporal bolgeye lokalize/ laterilize idi (yx*=44,881,
p=0,000).

6-Semiyolojik ndbet laterilizasyonu ile MRG’da HS kaniti olan taraf
arasindaki uyumun ATLE sonrasi ndbetsizlik ile anlaml iligki i¢inde oldugunu tespit

ettik (nobetlerin %76,8’1 122/159) (X2:44,881, p=0,000).

7-Calismamizda semiyolojik olarak lokalize/laterilize edilemeyen ndbetleri
olan 3 hastanin 2 tanesinin en az bir nobetinde “switch-off lateralizasyon” veya
“bitemporal asenkroni” yayilim paternleri mevcuttu. Bir hastanin ise nobetleri
artefakthidir ve elektrofizyolojik olarak olagan dis1 yayilim paterni tespit

edilememistir.
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8-MTLE-HS’li hastalarda en sik goriilen baslangi¢ iktal paterni RTA’dir.
ATLE sonras1 ndbetsiz grupta en sik goriilen baslangi¢ iktal paterni RTA’yd1. ATLE

sonrasi nobetleri devam eden grupta ise nadir goriilen nobet paternleriydi (TAB,

AIEDK, AED).

9-Nobet laterilizasyonunun ATLE sonrasit nobetsizlik ile anlamli iligkisi
olmadigi, olagan dis1 yayilim paternlerinin (Switch of laterilizasyon/ bitemporal a
senkroni) varliginin ATLE sonras1 nobetlerin devamu ile anlaml iliski i¢inde oldugu

tespit edilmistir (2=49,466, p=0,001)

10-Nobet baglangici, nobet terminasyonu ve MRG’da HS kanit tarafinin

uyumlu olmas1 ATLE sonrasi nobetsizlik ile anlamli iliskilidir (X2:48,2, p=0,000).

11-ATLE sonrasi ndbetsiz hastalara ait artefakt icermeyen 106 iktal yiizeyel
EEG kaydinda baslangi¢ iktal desarj paternlerinin dogru laterilizasyon yapma
oranlar1 degerlendirildiginde literatiir ile uyumlu olarak tekrar eden nadir paternlerin
hemen her zaman dogru laterilizasyon yaptigi, ritmik delta ve ritmik teta/alfa
aktivitesininde sirasi1 ile %93,75 ve %93,7 oraninda dogru laterilizasyon yaptigi

gorilmistir.

12-Geg goriinen anlamli paterni ritmik diken aktivitesi olan nobetler ATLE
sonrasinda nébetlerin devamu ile anlamh iliskiye sahiptir (%°=48,856, p=0,011).
Literatiirde yapilan c¢alismalarda daha ¢ok iktal baslangi¢c paternlerinin cerrahi

sonrast ile iliskisini irdelenmistir leri ¢alismalar ile desteklenmelidir.

13-Artefakth nobetlerde ge¢ goriinen anlamli patern olarak RTA aktivitesi
izlenen nobetlerin ATLE sonrast ndbetlerin devamu ile iliskisi tespit edilmistir
(X2=7,973, p=0,004). Ancak RTA aktivitesi goriilen 7 ndbet ATLE sonras1 nébetleri
devam eden 1 hastaya aittir ve literatiirde artefaktli ndbetleri iceren bir ¢alismada
artefaktli nobetlerde olagan dis1 yayilim paternleri arandigi i¢in, bu bilginin ileri

caligmalar ile dogrulanmasi gerekmektedir.

14-ATLE sonrast nobetsiz hastalara yiizeyel EEG kaydinda ge¢ goriinen
anlamli paternlerin laterilizasyon dogrulugu degerlendirildiginde Steinhoff, ve ark.,
Sirin ve ark. Calismalarinda oldugu gibi RTA ve ritmik diken aktivitesi aktivitesinin

72



hemen her zaman dogru laterilizasyon yaptigi, RDA ise nobetlerin %64,1’inde
(25/39) dogru laterilizasyon  yaptigr, ndbetlerin = %35,9’'unda  (14/39)
yanlig/nonlaterilize oldugu goriilmiistiir. Alt grup analizinde ritmik delta aktivitesinin
istatiksel olarak yanlis laterilizasyon ile iliskili oldugu goriilmiistiir (X2:3,467,
p=0,023).

15-Olagan yayilim paternleri degerlendirildiginde once ipsilateral elektrotlara
sonra kismen karsi taraf elektrotlara yayilim olmasi (kademeli yayilim) ATLE
sonrast nobetsizlik ile anlamh iliskiye sahip bulunmustur (%°=52,481, p=0,000).
Caligmamizda elde edilen bu bilgi literatiir ile uyumlu bile olsa hasta gruplarinin az
sayida olmasit nedeni ile ¢alismamiz sinirli olarak degerlendirilebilir. Daha genis
hasta serilerinden elde edilecek bilgiler olagan yayilim paternleri konusunda daha
tatmin edici olabilir. Ipsilateral elektrotlardan kontralateral elektrotlara yayilim siiresi
13,50 sn (sensitivity:0,667 spesifisite:0,50 ) ve iizerinde olan nobetlere sahip olan

hastalarin ATLE sonrasi ndbetsiz grupta yer alacag belirtilebilir.
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