T.C.
ISTANBUL UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

( YUKSEK LiSANS TEZi )

HIPOKAMPAL SKLEROZU OLAN MEZiYAL TEMPORAL
LOB EPILEPSILi HASTALARIN ELEKTRO-KLINIK ALT
GRUPLARI VE BUNLARIN CERRAHI SONLANIM iLE
ILISKiSI

HULYA ERTASOGLU TOYDEMIiR

DANISMAN
PROF.DR.CiGDEM OZKARA

SINIiRBIiLiM ANABILIM DALI

ELEKTRO-NOROFIiZYOLOJi YUKSEK LiSANS
PROGRAMI

ISTANBUL-2011




il

TEZ ONAYI

Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Sinirbilim Anabilim Dali
Elektrondrofizyoloji Yiiksek Lisans Programinda Hiilya ERTASOGLU TOYDEMIR
tarafindan hazirlanan Hipokampal Sklerozu Olan Meziyal Temporal Lob Epilepsili
Hastalarin Elektro-Klinik Alt Gruplari ve Bunlarin Cerrahi Sonlanim ile Iliskisi baslikli
Yiilsek Lisans tezi, yapilan tez sinavinda Jiirimiz tarafindan basarili bulunarak kabul

edilmistir.
24/08/2011
Tez Sinav Jiirisi
Unvani_Adi Soyadi (Universitesi, Fakiiltesi, Anabilim Dali) IITIZ%QST] .
1.Prof. Dr. Makbule AYDIN IU DETAE Sinirbilim Anabilim Dali A //9//
2.Prof. Dr. Cigdem OZKARA iU CTF Noroloji Anabilim Dali
3.Prof. Dr. Aysen GOKYIGIT U ITF Noroloji AnabilimmPatr~———~ 1S
4.Prof. Dr. Mustafa UZAN [0 CTF Norosirurji Anabilim Dali

5.Prof. Dr. Derya KARADENIZ U CTF Noroloji Anabilim Dall/’/



il

BEYAN

Bu tez ¢aligmasinin kendi ¢calismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez calismayla elde edilmeyen biitiin
bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklari ihlal edici

bir davranisimin olmadig1 beyan ederim.

HULYA ERTASOGLU TOYDEMIR

s



ITHAF

Canim Oglum “ Yalin’a”

v



TESEKKUR

Noroloji ve Klinik Norofizyoloji’de her zaman engin bilgilerinden
faydalandigim, Elektrofizyoloji Yiiksek Lisans tezimi olusturma ve tamamlama
asamalarinda destegini esirgemeyen, dogru secimleri yapabilmek i¢cin daima Ornek

aldigim, hocam, tez damismanim Prof. Dr.Cigdem Ozkara’ya,
Elektrofizyoloji Yiiksek Lisans egitimini veren tiim Ogretim Uyelerimize,

Hastalarrmizin  ameliyat Oncesi degerlendirmelerinde emegi gecen tiim
hocalarima, meslektaglarima ve hastalarimizin ameliyatlarini gerceklestirip, onlar1
nobetsiz yepyeni bir hayata kavusturan Prof.Dr.Mustafa Uzan ve Prof.Dr. Emin

Ozyurt’a,

Noroloji ve Norosirurji Anabilim Dallarinin EEG laboratuvarlarinda birlikte
calistigim ve her zaman olumlu davranislari ile pozitif katkida bulunan sevgili teknisyen

arkadaslarima,
Hicbir zaman destegini esirgemeyen aileme,
Her tiirlii mutlulugu ve sikintiy1 paylastigim esim Toygar’a,

Ve yiiksek lisans 6grencisi oldugum donemde sabir gosteren ve bana varligiyla

kuvvet veren oglum Yalin’a,

Tesekkiir ederim.



vi

ICINDEKILER
TEZ ONAYT ...ttt ettt e st e e es II
BE Y AN ettt ettt et et I
ITHAF .ottt ettt ettt et e et e e st e st e e v
TESEKKUR ..ottt ettt \%
ICINDEKILER .......oooviviiieiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt esenens Vi
TABLOLAR LISTEST ..ottt Viii
SEKILLER LISTESI ..ottt IX
SEMBOLLER / KISALTMALAR LISTESI ...c..cocvuiiiiiiinieinncreeeeeeeine, X
OZET ..ottt Xi
ABSTRAGCT ...ttt Xii
1. GIRIS VE AMAGC ..ottt 1
2. GENEL BILGILER.......c.cotiiiiiiiiieiiitieiee ettt 2
2.1. Temporal Lob ANAtOmMIST......cceuuuviiiiiieeeeiiiiiiiiieeee et ee e e e e et eee e e e e e 2
2.1.1. FONKS1yONnel ANATOMNL ..cuuuviiiiiieeeeeeiiiiiiiiiteeee e e e ettt e e e e e e et e e e e e e e e eiieeeeees 4
2.1.1.1. Neokortikal alanlar...........c..cccceeiriiiiiiiniiiieieceec e 6
2.1.1.2. LImMbIK SISTEIM ..eviiiiiiiiiieeiiee e e 6
2.2. Temporal Lob EpPilePsSiSi.....cceecuuiriiiiiiieiiiiiiiiiieeeee ettt e e e e e 7
2.2.1. Temporal Lob Epilepsisinde Etyoloji .........ccceeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiceeeeeeees 10
2.3. Hipokampal Sklerozla iliskili Meziyal Temporal Lob Epilepsisi (MTLE-HS).... 10
23,10 TANIM ciiiice et e et e e e e e e e e e e 11
2.3.2. Patolojik BUulular .........ccouviiiiiiiiiiiiieee et 12
2.3.3. EPIA@MIYOIOJT ..evveiiiiieiiiiiiiiiiieeee et e e e e 13
2.3.4. Etyopatogenez ve Temel Mekanizmalar .............cccuveviiiiiiiiniiiiiiiiiciiennnnnn, 13
2.3.5. Klinik BUlGUIAT .....ccoiiiiiiiiieee et 14
2.3.5.1. Zaman i¢inde Ilerlemeyi Gosteren Bulgular ...............coccoveveveveveueeeenenennnns 15
2.3.5.2. NObet OZEIIKIETi.......cvcveeeeiiiieieieeeieeee e, 15
2.3.6. NOropsikolojik faKtOrIer ..........ceeiiiiiiiiiiiiiiiiieee e 19
2.3.7. Elektrofizyolojik Incelemeler .............cocoooeieeeveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 20
2.3.8. Goriintiileme TetKIKIEIT .....o..vveiiiiiiiiiiiiieceeee e 22
23081 MIRI e 22

2.3.8.2. FDG-PET ......cooiiiiiiiiiiiii e 22



vii

2.3.8.3. SPECT ..ottt e 23
2.3.8.4. MRS (MR SpPeKtroSKOPI) ......uuvvieiieiieiiiiiiiiiieeeeeeeeetteee e 24
2.3.8.5. Magnetoensefalografi (MEG).........ccoooiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeee 24
2.3.9. MRI incelemeleri normal olan temporal lob epilepsileri ............c.eeeeeeeeeennnnnns 24
2.3.10. Tedavi V& PrOZNOZ .....ccoouuiiiiiiiiieiieieitteeee ettt e e e 25
2.4. Diger Patolojilerle iliskili MTLE .........oooiiiiiiiiiiiiiiiiieee e 28
2.5. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi .........cccuuviieeiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeens 28
3. GEREC VE YONTEM........coooiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et 31
3.1, HASEA SECIIML teeeiiiiiiiiiiiiieee e ettt e e e e e ettt e e e e e e s ettt eeeeeeeeennnnaes 31
3.2. Cerrahi 6ncesi degerlendirme ve cerrahi girigim...............eeeeeeeivniiiiiiiieeeeeeennnnns 31
3.3. VideO-EEG MONItOTIZASYOM ......uvviiiieeeeeeiiiiiiiieeee e e ettt e e e e et e e e e e e e 34
3.4 TSEALSTK ..ottt 34
4. BULGULAR ..ottt ettt ettt et e s 35
4.1. Klinik Semptomlar.............cooiiiiiiiiiiiiiiiiee e 37
4.2. iktal / interiktal EEG KayItIari .............ccoovoveveuierieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseseeee e 40
S.TARTISMA ..ottt ettt e 47
KAYNAKLAR ..ottt ettt 53
ETIK KURUL KARARLI .......cocoouitiiiiieeeieieeeee et 60

OZGECMIS ..ottt 61



viii

TABLOLAR LiSTESI

Tablo 2-1 Temporal Lob Nébetlerinin Lokalizasyona Gore Klinik Ozellikleri (Maillard

VE ATK.,2004) et e e r e aaaas 9
Tablo 3-1Engel siniflamasina gore epilepsi cerrahisi sonucunun klinik degerlendirilmesi
.................................................................................................................................... 33
Tablo 4-1Demografik bulgUular ............cccooviiiiiiiiiiiiiii e 35

Tablo 4-2 Hasta OZEIIKIEIT .. ccouviieeiiie ettt e e eaas 36



X

SEKILLER LISTESI

Sekil 2-1 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 (Karasu ve
OZAEMiE 2008) ......vvevieieieieeceeeee ettt sttt 4
Sekil 2-2 Broadmann’in fonksiyonel beyin haritasina gore sol hemisfer lateral
GOTUNUIMIUL.....ceeeeeeeeeee et ettt e e e e e e ettt e e e e e saa bbbt beeeeeeeeesannsanneeeas 5

Sekil 2-3 Broadmann’in fonksiyonel beyin haritasina gore sag hemisfer medial

GOTUNUIMIUL.....ceeeeieeeeee ettt e ettt e e e e e ettt et e e e e e e e abbbbbeeeeeeeeesanssaeaeeas 5
Sekil 2-4 Limbik Sistemin Major Baglantilart..............ccoooeiiiiiiiiiiiiiniiiiiiiiceeeeeeeee 7
Sekil 2-5 HS ile iliskili temporal lob epilepsisinin spektrumu. ..........cccceeevviiviriieeeennnn. 21
Sekil 2-6 Rezektif Cerrahi (Anterior temporal lobektomi ve selektif
amigdalohipokampektomi) (Spencer, 2011).....cccooeiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeee e, 27
Sekil 4-1Hastalarin ameliyat sonrasi takip siirelerine ( nobetsiz kaldiklar1 yillara) gore
AAZIIIMNT ...t e ettt e e e e e e ettt e e e e e e e e e abaeaeeas 37
Sekil 4-2 Sag Hipokampal Sklerozu olan bir hastanin koronal T1 agirhikli MRI
GOTUNTUSTL -.vvveeeeee e e ettt e ettt e e e e e e ettt et e e e e e e s sabbb b et e eeeeeesnnabneeeeas 41
Sekil 4-3 Ayni hastanin koronal T2 agirliklt MRI goriintiisii............ccoeevivviiiiiiiiieeennnn. 42

Sekil 4-4 Sag HS’u olan bir hastanm sag on (Sp2>T4-F8) temporal bolgeye smirli olan
7 Hz’lik ritmik nObet aKtiVILEST ...cc.uviiiiiiiiiiiiiiiiiciiic e 42
Sekil 4-5 Sag HS’u olan bir hastanim iktal EEG kaydu. Iktal aktivitenin sag 6n temporal
bolgede ritmik, 4-5 Hz’lik teta frekansinda yavas dalga paroksizmi ile baglamaktadir.

Sekil 4-6 Sol HS u olan bir hastanin nobet aktivitesi. Her iki frontal bdlgeden temporal
bolgelere yayilan diizensiz teta dalgalar1 nobet baslayinca sol frontotemporal bolgede
belirgin olmak tizere ritmik, 2-3 Hz’lik yavas dalga aktivitesine doniisiiyor.................. 43
Sekil 4-7 Sag HS’u olan bir hastanin iktal EEG kaydu. Iktal aktivite bilateral, her iki 6n
temporal bolgede gOrilmektedir. .........ooooiviiiiiiiiiiiiiiii e 44
Sekil 4-8 Sol HS’u olan bir hastanin video goriintiisii. A.Basin erken sola donmesi B.
Oral otomatizma C. Sag elde distoni D. Sol el ile burun silme ............ccccevviveieennnneeen. 45
Sekil 4-9 Sol HS’u olan bir hastanin PET inde sol temporal bdlgede hipometabolizma
dikkati CEKMEKLEAIr. ......eeiiiiiiiiiiiiiiiiieeee e e e e 46



SEMBOLLER / KISALTMALAR LISTESI

ATL: Anterior Temporal Lobektomi

BPN: Basit Parsiyel Nobet

CA: Cornu Ammonis

EEG: Elektroensefalografi

FDG-PET: Fluorodeoxyglucose-Positron Emission Tomography
FN: Febril Nobet

HS: Hipokampal Skleroz

JTKN: Jeneralize Tonik Klonik Nobet

KPN: Kompleks Parsiyel Nobet

LTLE: Lateral Temporal Lob Epilepsisi

MEG: Magnetoensefalografi

MRI: Magnetic Resonance Imaging

MTLE-HS: Hipokampal Sklerozla iligkili Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
MTLN: Meziyal Temporal Lob Né&betleri

NBY: Nobet Baglama Yasi

NTLE: Neokortikal nobetlerle birlikte olan Temporal Lob Epilepsisi
PET: Positron Emission Tomography

SAH: Selektif Amigdalohipokampektomi

SPECT: Single Photon Emission Computed Tomography

TLE: Temporal Lob Epilepsileri



X1

OZET

Ertasoglu Toydemir, H. (2011). Hipokampal Sklerozu olan Meziyal Temporal Lob
Epilepsili Hastalarin Elektro-Klinik Alt Gruplart ve Bunlarin Cerrahi Sonlanim ile
[ligkisi. Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, DETAE Sinirbilim ABD.
Yiiksek Lisans Tezi. Istanbul.

Hipokampal skleroz ile iligkili meziyal temporal lob epilepsisi (MTLE-HS) ,
cerrahi tedavi ile yarar gorebilen ve en sik goriilen lokalizasyon ile iliskili epilepsi
tipidir. Bu calismada, hepsi MTLE-HS nedeniyle ameliyat edilmis, ameliyat sonrasi
tamamen nobetsiz olan hastalarm belirgin semiyolojik ve EEG 6zelliklerinin olup
olmadig1 , iktal EEG ve nobet kayitlarmin degerlendirilerek belirlenmesi hedeflenmistir.
Bu amacla, ameliyat sonras1 uzun siire hi¢ nébet gecirmeyen 50 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmis, toplam 126 video-EEG kaydi , iki ayr1 arastirmaci tarafindan
incelenmis, iktal donemde goriilen semiyolojik bulgular ve EEG 6zellikleri
kaydedilmistir. Hastalarin 41’1 (%82) , aura tariflemistir. En sik tarif edilen auralar;
epigastrik duyum %68, korku (afektif) %20 , viicutta elektriklenme, ¢ekilme hissi
(somatosensoriyel) %17 ve carpmt1 (otonom) %15 oraninda goriilmiistiir. iktal ilk 30
saniye icinde (erken) en sik goriilen semptomlar, kontralateral iist ekstremite distonisi
%60, ipsilateral iist ekstremite (manuel) otomatizmasi %54 ve oroalimenter otomatizma
%48 olarak bulunmustur. Bu ii¢ 6zellikten iki yada daha fazlasi1 %56 oraninda birarada
goriilmiis ancak nobet i¢inde belli bir sira sergilememistir. EEG kayitlarinda hastalarin

% 66’inde iktal EEG nin lokalize ve lateralize oldugu dikkati cekmistir.

Sonug olarak, cerrahi sonlanimi iyi olan MTLE-HS’lu hastalarda nobet erken
doneminde tanimlanan ii¢ semiyolojik bulgunun varligi ve EEG’nin lokalize, lateralize
olmas1 sik rastlanan ortak Ozellik gibi durmaktadir. Farkli semiyolojik ve EEG
ozellikleri olan diger hastalar daha genis bir epileptojenik alanin varligini diisiindiirse de
ayn1 ameliyattan yarar gormeleri, cikarilan bdlgenin ndbet baslamasinda ve

yayilmasinda ¢ok kritik bir rolii olmasiyla iligkilendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: epilepsi, temporal lob, hipokampal skleroz, semiyoloji, cerrahi



Xii

ABSTRACT

Ertasoglu Toydemir, H. (2011). Electro-Clinical Subgroups of Mesial Temporal Lobe
Epilepsy with Hippocampal Sclerosis and Their Relationship with Surgical Outcome.
Istanbul University, Institute of Health Science, DETAE Department of Neuroscience.

Electroneurophysiology Master Thesis. Istanbul.

Mesial temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis (MTLE-HS) is the most
common type of localization related epilepsy and can be surgically treated. The
purpose of this study is to determine whether there exist evident semiological and
electroencephalographic features of the patients with MTLE-HS who are seizure-free
after surgical treatment or not. One hundred and twenty-six ictal video-EEG
recordings corresponding to 50 patients who are seizure-free have been reviewed
retrospectively by two investigators, focusing on the semiological and
electroencephalographic findings. Within this group of patients, %82 (n:41) reported to
have experienced auras. Most frequently referred auras included: epigastric sensation
(%68), fear (affective) (%20), somatosensory (%17), autonomic (palpitation) %15. The
most common symptoms found during the first 30 seconds (early symptoms) were
contralateral dystonia of the upper extremity (%60), ipsilateral hand automatisms (%54)
and oro-alimentary automatisms (%48). Two or three of these symptoms were seen
together in %56 of the patients and there was no sequence in the clinical symptoms
during the seizures. Ictal EEG findings revealed localized and lateralized activity in

%66 of the patients.

As a result, existence of three semiological features during the early ictal period and
localized and lateralized ictal EEG activity seem to be common features among the
patients with MTLE-HS who had good surgical outcome. Although, other patients with
different semiological and electroencephalographic findings suggest a more extended
epileptogenic zone, the fact that they benefit from the same surgical procedure may be
associated with the critical role of resected area in both the generation and propagation

of the seizure activity.

Key Words: epilepsy, temporal lobe, hippocampal sclerosis, semiology, surgery



1. GIRIS VE AMAC

Hipokampal skleroz ile iligkili meziyal temporal lob epilepsisi (MTLE-HS) ,
cerrahi tedavi ile yarar gorebilen ve en sik goriilen lokalizasyon ile iliskili epilepsi
tipidir. Bu tip epilepsinin klinik Ozellikleri az ¢ok belirlenmistir. Tani, 6ykii,
elektrofizyolojik incelemeler, goriintileme yoOntemleri, noropsikolojik testler ve
fonksiyonel goriintilleme tetkiklerinin birlikte degerlendirilmesi ile konulur. Bu
hastalarda anterior temporal lobektomi veya selektif amigdalohipokampektomi ile %60-
70 oraninda nobetsizlik oldugu bilinmektedir. Bu hastalarin biiyiik kisminda cerrahi
oncesi degerlendirme, yiizeyel elektroensefalografi (EEG) kayitlarina dayanilarak

yapilmaktadir.

Uzun zamandan beri bir sendrom olarak kabul edilmesine ragmen kendi i¢inde
de homojen olmadig1 bilinmektedir. Bu hastalar incelendiginde, birbirlerinden farkli
nobet semiyolojisine ve iktal EEG Ozelliklerine sahip olduklar1 dikkati ¢ekmistir ancak
bununla ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Ayrica, cerrahi teknik standart olmasma
karsin, %30-40 basarisizlik s6z konusudur. Bu durumda cerrahi sonlanimi etkileyen

cesitli parametreler lizerinde ¢alisilmis ancak heniiz yeterli bilgiye sahip olunamamustir.

Nobet semiyolojisine dayanilarak elde edilen lateralize ve lokalize edici bilgiler
ile ilgili calismalar, yiizeyel EEG kayitlarinda iktal baslangic ile ilgili bulgularin
tartisildig1 caliymalar vardir. Fakat semiyoloji ve yiizeyel EEG oOzelliklerinin birlikte
degerlendirildigi, sadece hipokampal sklerozu olan meziyal temporal lob epilepsili

hastalarin , eger varsa, alt gruplara ayrilarak incelendigi ¢aligmalar bulunmamaktadir.

Bu calismada, yiizeyel EEG kayitlar1 kullanilarak cerrahi oncesi degerlendirme
yapilmig, ameliyat olmus ve ameliyat sonrasi nobetleri diizelmis olan meziyal temporal
lob epilepsili hastalarda belirgin 6zelliklerin olup olmadiginin , iktal semiyoloji ve iktal
EEG kayitlar1 degerlendirilerek belirlenmesi hedeflenmistir. Boyle bir belirleme
yapilabilirse, bunlarin demografik 6zellikleri ve cerrahi sonlanim {izerine etkilerinin de
arastirilmas1 amaclanmistir. Epilepsi cerrahisinin temel hedefi tam nobetsizlik
oldugundan, ameliyat sonrasi tamamen nobetsiz olan bir hasta grubu iizerinde
caligmanin ve cerrahiden yarar goren hasta grubunu tanimlayabilmenin, giiniimiizde
%60-70 olan cerrahi basar1 oranini attirma cabasiyla siiregelen ¢aligmalara katk:

saglayabilecegi diistiniilmiistiir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Temporal Lob Anatomisi

Temporal lobun filogenetik ve histolojik agidan farkli yapilari, ayrica ¢cok zengin
fonksiyonel baglantilar1 oldugundan anatomisi olduk¢a karmasiktir. Morfolojik olarak,
temporal lob tepesi, polii olusturan, tabani oksipital ve parietal loblara yayilmis olan bir
piramide benzemektedir. Bu piramidin derin kisminda, lateral ventrikiiliin temporal
hornu ve komsu yapilar1 bulunur. Dort yiizeyi vardir: 1) lateral, 2)bazal, 3)superior veya

operkiiler, 4) medial.

Lateral yiizey, superiordan lateral fissiir (silviyan fissiir) ile sinirhdir. 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 TI1 ile beraber temporal polden orijin alirlar.
Posteriorda  parietooksipital bileske ile beraber angiiler girusu olusturur. inferior
temporal girus (T3), hemisferin hem lateral hem de bazal yilizeyinde yer alir, temporal

polden temporoksipital hatta ve preoksipital ¢entige kadar uzanir.

Superior (operkiiler) yiizey silviyan fissiiriin alt kenarini olusturur. Anteriordan
posteriora dogru, planum polare, Heschl girus (anterior transvers girus) ve planum
temporale (orta ve posterior transvers giruslar) olmak iizere ii¢ kistma ayrilir. Temporal
lob superiordan temporal stem boyunca insulaya, antero-medialden amigdala yoluyla

globus pallidusa, anterolateralden limen insula ile bazal frontal loba baglanir.

Bazal (inferior) yiizey oksipital lobdan bazal parietotemporal hat ile ayrilir, bu
hat preoksipital ¢entigi parietooksipital fissiiriin arka ucuna baglayan c¢izgidir. Bazal
yiizeyde lateralden mediale dogru inferior temporal girusun (T3) bazal kismui,
oksipitotemporal sulkus, fuziform girus (T4), kollateral sulkus ve parahipokampal girus

(TS) yer alir. Lateral oksipitotemporal girus adin1 alan fuziform girusun (T4) arka kismi1



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 (OS5) olarak devam eder.

Medial (meziyal yiizeyde) yer alan yapilar parahipokampal girus (TS5), unkus,
hipokampus, fimbria, dentat girus ve amigdaladir. Medial temporal bodlgenin
ekstraventrikiiler elemanlar1; 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 ilehipokampustan ayrilir. One ve superiora dogru kanca seklinde kivrim yaparak
unkusu olusturur. Temporal pol medialde unkustan rhinal sulkus ile smirlanir.
Unkusun gerisinde koroidal fissiirle talamustan ayrilir. Unkus tentoryum olugunun

izerinde yerlesmistir ve medialde tentoryumun serbest kenarina dogru herniyedir.

Histolojik olarak farkli kortikal organizasyona sahip bircok alanlar icerir. Uc
katli olan allokorteks prepiriform ve periamigdalar alanlari, unkusun ambiens ve
semilunar giruslarin1 ~ ve hipokampusu icermektedir. Mezokorteks, alti katli bir
yapidadir ve parahipokampal girusu (T5), 6zellikle 6n iicte birlik kismi olan entorinal
korteksi icerir. izokorteksde de alt1 kat bulunur, superior (T1), orta (T2) ve inferior (T?3)
giruslari, transvers temporal girus ve fuziform (T4) girusu icerir. Medial temporal
lobdakieski primitif allokorteksten, lateral ve superior temporal lobdaki izokortekse
kademeli olarak bir gecis mevcuttur, bu bolge bazal temporal lobdaki transizyonel

alandir.

Fizyolojik olarak temporal lob iki biiyiik kisim bulundurur. 1) Meziyal temporal
lob; limbik sistemle ilgilidir. 2) Neokortikal temporal lob; lateral, superior ve inferior

yiizeyleridir.
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 (Sekil 2.1)

'\

Sekil 2-1 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 (Karasu ve Ozdemir 2008)

2.1.1. Fonksiyonel Anatomi

Temporal lobun fonksiyonel Ozellikleri ikiye ayrilabilir. Lateral ve inferior
yiizeylerini kaplayan neokorteks, isitme, gorme ve konusma fonksiyonlar: ile ilgilidir.

Meziyalyiizeyinde bulunan limbik yapilar ise bellek ve duygusal olaylar ile ilgilidir.



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

Sekil 2-3 Broadmann’in fonksiyonel beyin haritasina gore sag hemisfer medial goriiniimii



2.1.1.1. Neokortikal alanlar

Temporal lobdaki tek primer duysal korteks isitme korteksidir (Broadmann 41.
alani). Bu alan transvers temporal girusta (Heschl girus) bulunur. Bu alan konveksite
tizerindeki sekonder isitme alanlar1 olarak sayilabilen Broadmann 42. ve 22. alanlar ile
cevrilidir. Bu alanlar baskin tarafta konugsmayr anlamada (Wernicke alani) énemli rol
oynar. Broadmann’mm 38.alam1 da muhtemelen isitme ile ilgilidir. Temporal
konveksitenin geri kalan kismi (Broadmann 37., 20. ve 21. alanlar1) kompleks gorsel

fonksiyonlarla ilgilidir (Sekil 2.2 ve Sekil 2.3).

2.1.1.2. Limbik Sistem
Broadmann’in tarifiyle, limbik sistem su yapilardan olusmustur:

1- Prepiriform ve periamigdalar korteksler olarak isimlendirilen paleokortikal
yapilar unkustaki ambiens ve semilunar giruslarda yerlesmislerdir.
Filogenetik olarak bakildiginda bunlar cok eski yapilardir, baslica koku
fonksiyonu ile ilgilidir ve amigdala ile siki sikiya baglanmislardir. Kokudan

baska beslenme ve cinsellik gibi davranislarda da rol alirlar.

2- Hipokampus hatirlama islemiyle ilgilidir. Aslinda 1937°de Papez’in
tanimladig1 hipokampo-mamillo-talamo-singulo-hipokampal traktn Onemli
bir bilesenidir. Getirici yolaklarin ¢ogu parahipokampal girus (T5)’tan gelir.
Gotiiriici  yolag1 ise, hipokampusu mamiller cisimciklere ve septal

nukleuslara baglayan forniks tarafindan olugmustur.

3- Amigdala iki islevsel gruba ayrilabilir. Filogenetik acidan en eski grup,
anterior, kortikal ve bazal nukleusun yar1 kisminda yer alan bazal aksesuar
nukleuslar tarafindan olusturulur. Getirici yolaklar siklikla olfaktor trakttan
ve karst amigdaladan gelir. Baslica projeksiyonlar1 hipotalamusa, septal
nukleuslara ve habenulaya dogrudur. Diger grup lateral nukleus ve bazal
nukleusun diger yaris1 ile olusur. Getirici yollar1 singiilat girus ve
hipokampustan gelir. Baglica projeksiyonlar1 talamusun dorsomedial
cekirdegine ve sonra da neokortekse olur. Islevine bakildiginda hipotalamus

tarafindan olusan bazi duygusal davranislarin sekillendirilmesinde rol alir.



Bu baglantilar amigdalayi, dis diinya ile i¢ diinya aktiviteleri arasindaki bir
ara-yiiz pozisyonuna getirir (Karasu ve Ozdemir 2008). (Sekil 2.4)
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Sekil 2-4 Limbik Sistemin Major Baglantilari

2.2. Temporal Lob Epilepsisi

Temporal Lob Epilepsileri (TLE),genel olarak temporal lobdan kaynaklanan
basit parsiyel nobet (BPN),kompleks parsiyel nobet (KPN) veya sekonder jeneralize



tonik klonik nobet (JTKN)’ler veya bunlarin bir araya gelmesi ile karakterize epilepsiler
olarak tanimlanabilir (Ozkara 2008 pp.301). 1970 yilinda yapilan ilk nobet
smiflamasmin ardindan , 1981 yilindaki nobet siniflamasinda nobet daha ayrintili
tanimlanmis, BPN ve KPN’ler bilin¢g tutulumuna gore yeniden smiflandirilmig, biling
bozuklugunun eslik BPN’ler , kompleks parsiyel nobet olarak adlandirilmistir (ILAE
Komisyon 1981). Diger yandan sendromik siniflama acisindan ele alininca, TLE’nin
Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin 1985 smiflandirmasinin (ILAE Komisyon 1985)
gbzden gecirilmis hali olan, 1989 yilinda yayimlanan ve halen kabul goren smiflamada
klinik ve laboratuar ozelliklerine dayanilarak bir TLE sendromu tanimlanmis oldugu
goriilmektedir. Burada TLE’ler ‘lokalizasyonla iliskili (fokal,lokal,parsiyel) epilepsiler
ve sendromlar’ bashig: altinda ve iki alt gruba ayrilarak incelenmistir JLAE Komisyon
1989).

1) Amigdalo-hipokampal nobetlerle olan ve meziyal temporal lob yapilarindan
kaynaklanan temporal lob epilepsisi (mediobasal limbik veya rinensefalik

MTLE).

2) Meziyal temporal lob disinda kalan yapilardan kaynaklanan lateral
(neokortikal) nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (NTLE).

Bu smiflamada klinik bulgular, EEG,aile oykiisii, febril nobet(FN) oykiisii, PET
hipometabolizmasi gibi 6zellikler g6z Oniine almmustir. Ancak burada MRI bulgular ,

patolojik 6zellikler (6rn; HS), medikal tedaviye diren¢ dikkate alinmamuistir.

ILAE siniflama ve terminoloji ¢aligma grubunun 2001 yilinda yayinladig: yeni
Oneri ise farkli bir yaklagimla bes diizeyden olusturulmus olup,l.eksende iktal
fenomenoloji, 2.eksende nobet tipi, 3.eksende sendrom, 4.eksende etyoloji ve 5.eksende
Oziirliilik bulunmaktadir. Bu smiflandirma Onerisinde eksen 3’de ‘semptomatik fokal

epilepsiler’ basligi altinda ‘limbik’ ve ‘neokortikal’epilepsiler yer almaktadir.

Limbik epilepsiler ayrica 1-HS ile MTLE , 2-Ozgiin etyolojilerle tanimlanan
MTLE, 3- lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler olarak ii¢ alt gruba
ayrilmaktadir (Engel 2001).

ILAE tarafindan Onerilen bu siniflamalarin disinda, cerrahi merkezlerinde

yapilan klinik ve elektrofizyolojik caligmalar 15181nda daha ayrintili bazi alt gruplarin da



tanimlanmas1 miimkiin olmustur. Bu konudaki olduk¢a genis kapsamli bir ¢caliymada
stereoelektroensefalografi(SEEG) ile 55 hastadan kaydedilen 187 ndbet incelenmis ve
hastalar elektrofizyolojik bulgularina gére meziyal (nobet baslangic1 mediyal yapilara
smirly), lateral (nobet baslangici lateral yapilara smirli)) ve meziyal-lateral (nobet
baslangic1 hem meziyal hem de lateral yapilar1 iceriyor) olmak tlizere iic gruba

ayrilabilmistir (Maillard ve ark. 2004)(Tablo 2.1).

Tablo 2-1 Temporal Lob Nébetlerinin Lokalizasyona Gore Klinik Ozellikleri (Maillard ve
ark.,2004)

Meziyal Grup
- Daha geng yasta baslangic, cocuklukta febril nobet hikayesi, HS

- Baslangicta epigastrik duyum,torasik duyum, kollarda yiikselen sicaklik hissi

gibi viseroduysal belirtiler, korku, riiya hali
- Daha uzun nobet siiresi (>1dk)
- 1letisim kaybinin gec olmasi
- Geg oroalimenter ve iist ekstremite otomatizmalar1

Meziyal — Lateral Grup

Baslangicta viseroduysal belirtiler (meziyal gruptan biraz daha az)

Uzun siiren nobetler

[letisimin erken kayb1

- Erken oroalimenter, verbal, vokal otomatizmalar

Lateral Grup

Daha gec yasta baslangic, neokortikal temporal lob nobeti
- Baslangicta duysal illiizyon, haliisinasyon (daha ¢ok isitsel)
- lletisimin baslangicta kaybi

- Nobetlerin daha kisa siirmesi

- Sekonder jeneralizasyonun sik goriilmesi
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2.2.1. Temporal Lob Epilepsisinde Etyoloji

Temporal lob epilepsilerinde en sik goriilen patolojik yapr hipokampal
sklerozdur. Diger yandan temporal lobdaki tiimor ve tiimdr benzeri yer kaplayici
lezyonlar, vaskiiler malformasyonlar, kortikal gelisimsel anomaliler, travma ve
enfeksiyon gibi herhangi bir hasara yol acan durum sonrasi gelisen bozukluklar da bu

bolgede fokal epileptojenik bir odak olusturabilir.

Genel olarak temporal lob epilepsilerinde ii¢ tip durumdan soz edilebilir (Ozkara

2008a):

1- Temporal lob disinda lobun meziyal bolgeye uzak kisimlarindan
kaynaklanan iktal desarjlarmm hizli yayilimi ile meziyal bdlgeye ait

klinik 6zellikler gosteren nobetlerle seyreden epilepsiler,

2- Meziyal temporal lobun hemen i¢inde veya cok yakininda yerlesmis
yapisal lezyonlarla iliskili epilepsiler (hamartoma, glial tiimor,

arteryovendz malformasyonlar, kortikal displazi vs.),

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

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

ILAE tarafindan Onerilen smniflamada nispeten istiinkorii  tanimlanan
hipokampal sklerozun yillardir temporal lob epilepsisinin en Onemli patolojik
komponenti oldugu bilinmektedir. Gegtigimiz yillar icinde biriken veriler hipokampal
sklerozla iliskili temporal lob epilepsisinin farkli bir sendrom seklinde seyrettigini
gostermektedir. Bu sendrom meziyal temporal lob epilepsisi olarak adlandirilmis olup,
siklikla ilaca direncli olan bu hastalarin erken donemde taninmasi, erken cerrahi girigim
ile gergek anlamda etkili bir psikososyal diizelme i¢in biiyiik bir firsat saglamaktadir.
MTLE-HS konusunda ortak bir karara varmak amaciyla 2002 yilinda toplanan ILAE
epilepsi cerrahisi komisyonunun caligmalar1 bir rapor olarak yaymlanmistir (Wieser

2004). Burada toplanan uzmanlarin genel goriisiine gore MTLE-HS bir hastalik
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degildir, eldeki veriler daha yaygmn bir MTLE tablosunun bir alt tipi oldugunu

diistindiirmektedir.

2.3.1. Tanim

Temporal lob epilepsisi ve temporal lob ndbetleri i¢in yapilan tanimlar yillar
icinde degistirilmis olmalarina karsm, hala giinliik kullanimda bazi karigikliklar
yasanmaya devam etmektedir. Temporal lob noébeti, psikomotor nobet ve limbik ndbet
ifadeleri, meziyal temporal yapilarm iktal aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan belirti ve
bulgular1 gostermek i¢in kullanilan tanimlardir.Bazilar1 bu tanimlar1 sadece meziyal
temporal yapilardan kaynaklanan nobetler icin kullanirken diger bazi aragtirmacilar bu
kavrami1 daha genis tutarak hem temporal hem de ekstratemporal neokorteksten

kaynaklanan fakat hizlica meziyal temporal yapilara yayilan nobetler icin kullanirlar.

Epileptik nobetlerin 1970 yilindaki ILAE smiflandirmasinda temporal nobet
tanim1 kompleks parsiyel nobet tanimi ile degistirilmistir, bu smiflandirmanin 1981
yilindaki yeni diizenlemesinde ise basit parsiyel nobet ve kompleks parsiyel nobet
yeniden tanimlanmistir (ILAE komisyon 1981). Biling bozuklugunun eslik ettigi basit
parsiyel nobetler, kompleks parsiyel olarak adlandirilmistir. Meziyal temporal limbik
yapilarin tutulumu olmadan da basit parsiyel nobetlere biling bozuklugunun eslik
edebileceginden Otiirii  biitlin  kompleks parsiyel nobetlerin temporal lobdan
kaynaklanmas1 gerekmez. Ayrica bir meziyel temporal yapiya smirh iktal desarj
sirasinda biling bozuklugu olmaksizin epigastrik yiikselme hissi, emosyonel ve psisik
belirtiler ortaya ¢ikabilecegi icin , temporal lob nobetleri sadece basit parsiyel nobetler

seklinde de goriilebilirler (Engel ve ark. 2008).

Epilepsi ve epileptik sendromlarin 1985 smiflandirmasinda parsiyel epilepsiler
basladiklar1 serebral loba gore ayrimis, derin elektrodlarla kaydedilen nd&bet
baslangicinin karakteristik 6zellikleri ve yayilimi goz oniinde bulundurularak temporal
lob epilepsisi birkag¢ alt kategoride degerlendirilmistir (ILAE Komisyon 1985). Ancak
bu elektrofizyolojik lokalizasyonun kesinligine dair tartismalarin olmasi {izerine
anatomik kategorizasyon kaldirilmis fakat febril nobetlerin ve ailede epilepsi Oykiisiiniin

varligi, karakteristik interiktal EEG dikenlerinin  olmasi, PET’de temporal lob
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hipometabolizmas1 saptanmasi gibi klinik 0Ozelliklere dayanarak bir temporal lob

epilepsisi sendromu tanimlanmaistir.

2.3.2. Patolojik Bulgular

Yiiksek rezoliisyonlu MRI’in bulunmasindan ©Once yapilan incelemelerde

belirgin lezyonu olmayan ve TLE’nin karakteristik 0zelligini tasiyan hastalar igin

siklikla kriptojenik TLE tanimi kullanilirdi. Ancak bu hastalardan elde edilen cerrahi

materyalin incelenmesi sonucu siklikla HS bulgularmin saptanmasi kriptojenik yerine

lezyonel taniminin kullanilmasina yol acmustir. HS’da goriilen patolojik degisiklikler

icin Ammon horn sklerozu, meziyal temporal skleroz gibi terimler de es anlamli olarak

kullanilmaktadir.

Patolojik Bulgular (Wieser 2004):

1-

Minimal Kriterler: Noronal hiicre kayb1 ve gliozis CAl (“Cornu Ammonis’-
CA) ve end folyumda belirginken, CA2 ve dentat graniiler bolgenin goreceli
korunmasi (6n-arka eksende govdenin orta boliimiinden 6lgiim). Ayrica hiler
bolgede somatostatin, néropeptid Y ve substans P iceren interndronlarin

kayb1 da gosterilmistir.

Gliozis: Fibroz astrositlerin ndron kaybi olan alanlarda yayilmasit ve bu
sirada sodyum kanallarinin yogunlasarak noron benzeri aksiyon potansiyeli

olusturmasi

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

tarafindan isgal edilir. Bu duruma filizlenme (“sprouting’)adi verilir.

Dentat (graniiler) hiicre dispersiyonu: Olgularin %50’sinde genislemis
graniiler hiicreler, bilaminer tabakalanma, yaygin graniiler hiicre smiri

seklinde ek bulgular goriilebilir.

Ektrahipokampal patoloji diger meziyal temporal yapilarda ve/veya temporal

lob beyaz cevherde sik goriiliir. En sik amgdalanin latero-bazal kompleksini
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tutan noron kaybi ve gliozise (amigdala sklerozu) sik rastlanir. Beyaz

cevherde ektopik noronlar, olgodendrosit benzeri infiltratlara rastlanir.

Ote yandan, Margerison ve Corsellis’in otopsi calismalarindan elde edilen
verileri, HS’un muhtemelen tek tarafli olmadigini, siklikla her iki hipokampusu da
tuttugunu ancak asimetrik oldugunu diisiindiirmektedir (Margerison ve Corsellis 1966,

Kaynak: Ozkara 2008a).

2.3.3. Epidemiyoloji

MTLE sendromu hem yakin zamanda tamimlandigi, hem de sonuglar, tibbi
tedaviye direncli epilepsi hastalarinin degerlendirildigi cerrahi merkezlerden elde
edilebildigi i¢in epidemiyolojik veriler heniiz yeterli degildir. Cerrahi serilerde, ilaca
direncli epilepsisi olan hastalarm %70’inde HS oldugu saptanmistir (Babb ve Brown
1987, Kaynak: Ozkara 2008a). Diger yandan MTLE’li hastalarda aile Oykiisiinde
epilepsi sik goriildiigii icin, bu sendrom ile yakin zaman i¢inde tanimlanan TLE’nin
selim ailesel formu arasinda da bir iliski oldugu diisiiniilebilir. Antiepileptik ilaglarla
nobetleri kontrol altinda bulunan ‘iyi huylu’ sayilabilecek MTLE’li hastalar da olmakla
beraber, yeterli sayida arastirma olmadigi i¢in bu hastalarin oranini belirlemek miimkiin
degildir. Baz1 hastalarda HS, MRI’da hipokampal atrofi olusturacak diizeyde olmayip
ancak patolojik inceleme sonucu belirlenebilir. Tiim bu belirsizliklere karsin, temporal
lob epilepsisinin prevelanst  ve bu tamiyla cerrahiye giden hastalardaki HS
insidansindaki yiikseklige bakildiginda, MTLE insanlarda en sik direncli epilepsi

sendromu gibi durmaktadir.

2.3.4. Etyopatogenez ve Temel Mekanizmalar

Bu bozuklugun epileptojenisitesi, hipokampustaki 6zgiin noronlarmm kayb: ve
saglam kalan hiicresel yapilarin hipersenkronizasyon ve hipereksitabiliteye neden olan
sinaptik yeniden organizasyonu sonucu olur. HS’un tam gelismis MTLE-HS daki

patofizyolojisi, epilepsi cerrahisi merkezlerindeki hasta calismalarinda oldukg¢a iyi
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tanimlanmis olmasmna ve bazi iyi deneysel hayvan modellerinin bulunmasma karsin,

insanlarda bu siireci baglatan olaylar heniiz bilinmemektedir (Wieser 2004).

Meziyal temporal skleroz ile febril nobet arasindaki iliski, yaklasik 30 yildir
bilinmesine ragmen bazi hayvan ve insan ¢aligmalarinda karsit sonuglar elde edilmistir.
Bazi MTLE-HS’si olan bazi hastalarda febril nobet oykiisii bulunmazken, uzun siireli
nobetleri olan bazi immatiir hayvanlarda HS gelismedigi gosterilmistir. Bununla
birlikte, daha yakin tarihteki bazi hasta serilerinde MTLE ile yasamin erken doneminde
karsilagilan risk faktorleri arasinda kuvvetli bir iliski oldugu bilinmektedir. Hastalarin
%66’smda komplike febril nobet , yasamin erken doneminde travma ve enfeksiyon gibi
diger risk faktorlerinin varligi saptanmistir (Engel ve ark. 2008). Ayrica, bu siire¢ bir
kez basladiktan sonra durmadigina ve zaman i¢inde ilerlemeye devam ettigine dair

veriler bulunmaktadir.

Etyolojik 6nemi agisindan, HS bazen mikrodisgenezi ile iligkili olabilir ve
hamartoma, heterotopiler gibi displastik lezyonu olan hastalarda da olusabilir, diger
taraftan neoplastik lezyonu olan hastalarda nadiren goriilmektedir. Bu iliski, ailede
epilepsi Oykiisiindeki artis ve febril nobetlerle birlestigi zaman epilepside genetik veya
kongenital egilimi diisiindiirmektedir. Ailesel ve kongenital bozukluklar, MTLE
gelisimi i¢in 6nemli olan karakteristik hiicre kaybini ve noronal yeniden organizasyon

baslangicini tetikleyebilir.

2.3.5. Klinik Bulgular

MTLE-HS olan hastalarin klinik 6zellikleri, cerrahi girisim i¢in degerlendirilen,
cogunlukla ilaca direngli nobetleri olan hastalardan elde edilmistir.  Nobetlerin
baslangic1 genellikle ilk on yilin sonuna dogru olur ancak literatiirde ge¢ baslangich
vakalar1 bildiren calismalar da bulunur. ilk donemlerde nobetler antiepileptik ilac
tedavisine i1yi cevap verir. Hastalar ilk birka¢ yili iyi gecirirler, fakat nobetler ergenlik
veya erken eriskinlik doneminde medikal tedaviye direncli hale gelir. Bu hastalarin

bircogunda komplike febril nobet veya diger tetikleyici faktorlerin dykiisii mevcuttur.
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2.3.5.1. Zaman Icinde ilerlemeyi Gésteren Bulgular

HS’un bilinen patofizyolojisine dayanarak tekrarlayan nobetlerle birlikte hiicre
Olimii ve noronal yeniden organizasyonun devam  ettigini gosteren veriler
bulunmaktadir. Tetikleyici olay ve ndbetlerin ortaya ¢ikisi arasinda ve medikal tedavi
baslangict ile medikal tedaviye direncin gelisimi arasinda gecgen siire “latent peryod”,
ilerleyen bir siirecin varligini gosterir. MRI’daki hipokampal atrofi derecesi ile aura ve
nobetlerin devaminin hastalik siiresi ile iligkili olduguna dair bilgiler, MTLE nin
progresif seyrini destekler. TLE’lerinde o6zellikle bellek ve 6grenmenin etkilendigi
biligsel fonksiyonlarda ilerleyici bozulma tartisilmaktadir. Bununla birlikte, tekrarlayici
nobetlere bagl oldugu diisiiniilen biligsel bozukluk bir dereceye kadar cerrahi girigim ile
engellenebilmektedir. Medikal tedaviye cevap veren iyi seyirli MTLE hastaliginda
belirlenen bellek bozuklugunun daha kotiiye gitmedigi buna karsin sik nobet gecirmeye
devam eden hastalarda bellek testlerindeki bozulmanin giderek arttigi da gosterilmistir

(Ozkara ve ark. 2004).

Son yillarda yapilan caligmalarda, MTLE-HS nin progresif seyrinin altinda
yatan olas1 nedenler iizerinde durulmustur. Kontrolsiiz inflamasyonun, hastaligin kronik

progresyonu i¢in tetikleyici olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Yang ve ark. 2010).

2.3.5.2. Nobet Ozellikleri

Meziyal temporal lob nobetlerinin (MTLN) klinik oOzellikleri, subjektif ve
objektif bulgular olarak ikiye ayrilarak incelenebilir (Ozkara 2008a). MTLN’nin
subjektif bileseni auralardir. Auralar MTLN’de c¢ok siktir ve hastalarin %90’ 1indan
fazlasinda goriiliir. Auralar, KPN’in ilk bulgusu olarak veya izole BPN’ler seklinde
meydana gelir. En sik bildirilen aura tipi, epigastriumda ve siklikla yiikselme hissinin
eslik ettigi viseral duyumlar seklindedir. Korku seklindeki aura, amigdalanin
etkilenmesi halinde ortaya ¢ikar. Diger tanimlanan auralar, deja vu, jamais vu, mikropsi,
makropsi, depersonalizasyon hissi, otonom bulgular seklinde tanimlanir, ancak sik

goriilmezler (ILAE Komisyon 1989). Bazi auralar hastalar tarafindan rahatlikla tarif
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edilemeyebilirler. Baz1 hastalar da olasilikla nobetle iligkili retrograd amnezi sebebiyle

gecmiste yasadiklar1 auralar: tanimlayamayabilirler (Engel ve ark. 2008 pp 2481).

MTLN’nin objektif bulgular1 genellikle, gozlemciler tarafindan anlatilan yada
videoya kaydedilen, biling bozuklugu ile kendini gosterirler ve hastalar tarafindan pek
farkedilmezler. MTLN nin objektif siklikla motor arrest “donma”, dalma ve pupiller
dilatasyon ile baglar. Nobet bu asamada kalabilir (temporal lob absansi) veya
MTLN’nin belirgin kismmi olusturan yar1 istemli, koordine motor aktiviteler
(otomatizmler) gelisebilir. Birseyler toplama, diizeltme, degisik el hareketleri gibi
stereotipik otomatizmalar ve cevresel objelere veya durumlara kars1 gelisen
otomatizmalar, MTLN nin sik goriilen 6zelliklerindendir. Dudak sapirdatma, ¢igneme,
yalanma, yutkunma ve dis gicirdatma gibi oroalimenter otomatizmalar MTLN’ne 0zgii
olmamakla birlikte oldukca karakteristiktir. Diger bolgelerden kaynaklanan nobetlerde
de goriilen vokalizasyon, tiikiirme ve bisiklet hareketleri de otomatik aktivite i¢inde
bulunabilir. Postiktal donemde goriilen 6ksiirme, burun silme, neokortikal temporal lob

nobetlerinden cok MTLE’ne 6zgii bulunmustur (Ozkara 2008a).

Son donemde, objektif nobet ozelliklerinin lateralizan ve lokalizan degerleri
vurgulanmaktadir (Marks ve Laxer 1998). Bas ve/veya g6z deviasyonunun temporal lob
nobetlerinde lateralizan degeri oldugu ancak bunun nobetin hangi asamasinda
goriildiigiine baglh oldugu belirtilmektedir. Erken bas deviasyonu nobet kaynagiyla ayni
tarafta olabilirken, nobet i¢inde daha ge¢ donemde goriilen zorlu bas-géz deviasyonu

sekonder jeneralize bir ndbetin baslangici olabilir ve hemen her zaman kontralateraldir.

MTLN’Li hastalarm %15-70’de baslangic yerinin karsi tarafinda tonik veya
distonik postiir olusur (Williamson 1998). Kontralateral distonik postiir, bacagi hatta
yiizii icerebilir ve ipsilateral otomatizmalar eslik eder. Tek basina ipsilateral
otomatizmalarin distonik postiir kadar lateralizan degeri yoktur. Ancak kontralateral
distoni ve ipsilateral otomatizmin birlikte ortaya ¢ikisi iyi bir lateralizan bulgu olarak
degerlendirilmistir (Loddenkemper ve Kotagal 2005). Ote yandan tek basma distonik
postiir ipsilateral olarak neokortikal TLE’de bildirilmistir. Ayrica kontralateral iktal
parezi giivenilir bir lateralizan bulgudur (Williamson 1998). Asimetrik tonik ekstremite
postiirii olarak tanimlanan “figiir 4” isareti, bir dirsegin ekstansiyona digerinin de
fleksiyona ge¢cmesi ile olusur. Ekstansiyon halindeki kolun kontralateral tarafi ndbetin

basladig: tarafi gosterir Nobetin basladigi hemisferdeki aktivite bittiginde, kontralateral
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hemisferde desarjlar devam edebilir, bu durumda hastanin basinda paradoks bir donme
meydana gelebilir. Iktal kusma ve tiikiirmenin lateralizan degeri tartismalidir (Musilova
ve ark. 2010). Unilateral géz kirpma nobet kaynagi ile ayni tarafta olmaktadir. Post iktal
burun silme icin kullanilan el, siklikla nobet kaynagiyla ayni tarafta olup lateralizan bir

bulgudur (Leutmezer ve Baumgartner 2002).

Nobet sirasinda konusma arrresti goriilebilir. Iktal vokalizasyonun lateralizan
degeri olmadig1 bildirilse de, ndbet sirasinda anlasilabilen konusma dominant olmayan

temporal lobla iliskili bulunmustur (Ozkara 2008a).

MTLN’de postiktal motor bozukluklar nadir olarak goriilebilir ve goriildiikleri
zaman nobet kaynagmin karst tarafinda olup genellikle belirgin unilateral
distonikpostiirle iligkili nobetlerin ardindan goriiliirler. Postiktal donemde, MTLN’de
degisen siirelerde cesitli fonksiyon bozukluklar1 goriilebilir. Nobet sonunda siklikla bir
gevseme izlenir ve otomatik yari istemli hareketler devam edebilir. Bu donemde
konfiizyon, oryantasyon ve konusma bozukluklar1 goriiliir. Baz1 caligmalarda dominant
taraftan baslayan MTLN’nin postiktal fazinin daha uzun oldugu gosterilmistir. Bu da
postiktal dil bozuklugunun kademeli olarak diizelmesi ile iligkilidir (Williamson ve ark.

1998; Leutmezerner ve Baumgartner 2002; Wieser 2004 ).

Todd paralizisi, iktal afazi, iktal anomi, postiktal afazi ve figiir 4 isaretindeki
gibi kontralateral iist ekstremitenin distonik postiirii en ¢ok lateralizan degeri olan

bulgulardir (Wieser 2004).

Bu potansiyel lateralizan isaretler, ilaca direngli MTLN’nin cerrahi Oncesi
degerlendirmesinde c¢ok biiylikk 6nem tasirlar Ancak bu bulgularin siklikla nobet
desarjlarinin diger alanlara yayilimi sonucu ortaya ¢iktig: bilindiginden ve her ne kadar
aralarinda bazi farkliliklar olsa da diger nedenlere bagl temporal lob nobetlerinde veya
temporal lob disindan kaynaklanan nobetlerde de goriilebileceginden yorumlarken

dikkatli olunmalidir (Kutlu ve ark.2005).

Son donemde yapilan 6nemli bir ¢calismada, epilepsi cerrahisine aday 50 MTLE-
HS’u olguda 114 nobet kayd: incelenmis ve klinik 6zelliklerine gére meziyal temporal
lob nobetleri 4 grupta toplanmistir (Chassoux ve ark., 2004). (1) “meziyal” grup, (2)
meziyolateral ve anterior (frontooperkiiler bolge) yayilimli “anterior meziyolateral”

(AML) grup, (3) meziyolateral ve anterior, posteriolateral temporal ve perisilviyan
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bolgelere yayilabilen “yaygin meziyolateral” (YML) grup, (4) erken donemde karsi

tarafa yayilim gosteren “bitemporal” (BT) grup.

Meziyal grupta, auralarin varligi, kismi biling kayb1 (varsa ikincildir), kisa siireli
postiktal konfiizyon tanimlanmistir. Nobet baslangici dominant hemisfer bile olsa
konusma bozuklugu ortaya c¢ikmayabilir veya kisa siireli olabilir. Dalmalar ve basit
oroalimenter otomatizmalar goriilebilirken, bas deviasyonu beklenen bir Ozellik
degildir. Distonik postiir, salivasyon, somatomotor dzellikler, bag ve gozde versiyon ve
sekonder jeneralizasyon gozlenmemistir. Interiktal EEG’de anterior temporal bolgede
diken, yavas dalgalar; iktal EEG baslangicinda anterior temporal bolgede uzamis diisiik
voltajli desarj ve sonrasinda aymi bolgeye smirli veya anterior frontal alanlara geg
yayilabilen, karsi tarafta tutulum gostermeyen ritmik desarj saptanmustir. Postiktal
EEG’de yavas dalga aktivitesi anterior veya anterior ve orta temporal alanlara smirhdir.
FDG-PET’de hipometabolizma, hipokampal girus, temporal pol ve insula ile smirh

bulunmustur.

Anterior meziyolateral grupta, tam biling kaybi, dalma, otomatizmalar
(oroalimenter, verbal, jest benzeri), distonik postiir (genellikle iktal desarjin
kontralateralinde) ve bas deviasyonunun (genellikle ipsilateral) goriildiigii daha
kompleks bir semptomatoloji tamimlanmustir. Salivasyon, kontralateral somatomotor
ozellikler (ozellikle yiizde) sik goriiliir, ancak ge¢ donemde ortaya cikar, nadiren
sekonder jeneralizasyon goriilebilir. Kisa siireli postiktal konfiizyon her zaman goriiliir.
Nobet dominant hemisferden kaynaklaniyorsa kisa siireli konusma bozuklugu olur.
Interiktal EEG’de, anterior temporal ve temporo-frontal bolgelerde diken dalgalar
vardir. Tktal EEG’de diisiik voltajli desarj anterior temporal bolgeden baslar, kisa bir
siire i¢inde anterior temporo-frontal bolgede goriilmeye baslar ve aktiviteyi, yaygin
anterior bolgede sekonder kontralateral tutulumun eslik ettigi ritmik desarj takip eder.
Postiktal EEG’de temporal veya temporo-frontal bolgelerde unilateral hakimiyet
gosteren bolgesel yavas dalgalar goriilir. FDG-PET hem mediyobazal, hem de anterior
lateral temporal, frontal ve insular alanlar1 iceren anterior hipometabolizma

gosterilmistir.

Yaygmn meziyolateral grupta, erken donemde belirgin biling kaybi, erken
salivasyon, somatomotor Ozellikler, bas ve gozde versiyon olurken, sekonder

jeneralizasyon goriilebilir. Postiktal konfiizyon sik ve uzun siirelidir, 6te yandan nobet
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dominant hemisferden kaynaklaniyorsa postiktal konugsma bozuklugu mutlaka goriiliir
ve uzun siirer. Interiktal EEG (anterior, orta, posterior) temporal bolgelerde yaygmn
diken ve yavas dalgalar izlenir ve bu dalgalar frontosantral veya parietal bolgelere
yayilabilir. Tktal EEG’de temporal bolgelerde lokalize diisiik voltajli desarj kisa siire
icinde frontosantroparietal bolgelere yayilir ve bu aktiviteyi hemisferik ritmik desarj ve
kars: tarafta ikincil tutulum izler. Postiktal EEG’de temporal, tek tarafli hakimiyet
gosteren hemisferik yavas dalgalar izlenir. FDG-PET’ de parietal bolgeye uzayan

yaygin temporal ve karsi tarafta frontal tutulum goriilmiistiir.

Bitemporal grup, erken biling kaybi ve uzayan postiktal donemle (>10 dk)
karakterizedir. NObet baslangici dominant olmayan hemisfer bile olsa postiktal
konusma bozuklugu goriiliir, ancak agir postiktal konfiizyondan dolay1 degerlendirmek
gii¢ olabilir. Basit otomatizmalar, distonik postiir siktir fakat salivasyon , somatomotor
ozellikler , bag ve gozde versiyon, sekonder jeneralizasyon nadirdir. interiktal EEG’de
bilateral, asenkron temporal diken ve dalgalar goriiliir. Iktal EEG’de diisiik voltajli
desarj kisa bir siire bir temporal loba lateralize olur, hizla kontralateral taraftan da
kaydedilir, sonrasinda bitemporal ritmik desarj ortaya c¢ikar. Postiktal EEG’de
bitemporal anterior yavas dalgalar goriiliir. FDG-PET calismasinda bilateral temporal,

insular ve inferior frontal hipometabolizma saptanmaigtir.

2.3.6. Noropsikolojik faktorler

MTLE-HS da “epizodik bellek” bozuklugu tipik bir bulgudur (uzun-siireli bellek
konsolidasyonu veya yeni 0grenilmis bilginin geri cagrilmasimda bozulma). Semantik
bellek bozulmasi daha nadirdir.Tutulan hemisferin dil dominansma gore hafif-orta

2

dereceli “materyal spesifi bellek bozuklugu da bulunur. Uzun siireli verbal bellek
figural bellege gore daha sistematik etkilenme gosterir. S6zel bellek bozuklugu eger sol
hemisfer dominantsa sol hemisferi lateralize edebilir. Buna karsin gorsel bellek
bozuklugu ile sag temporal lob arasinda iliski kurmak daha gii¢ olmaktadir. Bunun da
nedeni figural bellek bozuklugunun verbalizasyon teknikleri ile kompanse edilmeye
calisilmasi, atipik lisan dominansi, hatta cinsiyet farkliliklar1 gibi durumlar olabilir.
Tipik bellek bozuklugu ve 6grenme bozukluklarini gostermek icin ndropsikolojik test

bataryalar1 uygulanir (Wieser 2004).
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Cerrahi tedavi diisiiniildiigii zaman rezeksiyon planlanan tarafin karsisindaki
temporal lobun bellegi destekleyebilecegini gostermek icin noropsikolojik testlerin
intrakarotid amobarbital islemi (WADA testi) ile yapilmasi gerekebilir. Bu islem
sirasinda ayni taraftaki meziyal temporal yapilarin bozuklugunu gostermek icin karsi

taraftaki karotis artere amobarbital verilerek gecici, global bellek kayb1 olusturulur.

2.3.7. Elektrofizyolojik incelemeler

MTLE’li hastalarin rutin EEG’leri normal veya 0zgiin olmayan bulgular
gosterebilir. Interiktal EEG nin karakteristik bulgulari, 6n temporal keskin dalgalar,
dikenler ve yavas dalgalardir. Ozgiin olmayan temporal yavaslama goriilebilir. Degisik
derecelerde lateralize temporal yavaslama bir lezyon varhigini gosterebilir. Lokalize
ritmik yavas dalgalarin varliginda sozii edilen 6zgiin olmayan yavaslamanin lateralizan

degeri olabilir.

Sfenoid elektrotlar, ve/veya frontotemporal skalp elektrotlar1 T3-F7/ T4-F8 veya
“gercek” temporal elektrotlarda goriilen kiint keskin dalgalar interiktal EEG’nin tipik
bulgularidir. Keskin dalga dizileri saniyede ortalama bir kez tekrarlar, siklikla bilateral
temporal bolgelerde bagimsiz veya bagimli epileptiform bilesenler olarak ortaya ¢ikar.
Bu dalgalarin olusumu uykuya dalma sirasinda, NREM uykusunun 1. ve 2. evrelerinde
kolaylasir, REM uykusunda ise baskilanir. Williamson ve ark, interiktal EEG
kayitlarini inceleyip TLE’li hastalarin  %96’sinda paroksizmal aktivite saptamiglardir
(Williamson 1993, Kaynak:Ozkara 2008a). Nobetin basladig tarafta hakim olmak iizere
bilateral bagimsiz paroksizmal aktivite de izlenmistir, ayrica postiktal donemde olusan

yavaslamanin da 6nemli lateralizan degeri vardir.

Iktal skalp EEG’leri normal olabilir veya sonu¢ vermeyebilir. Iktal EEG
baslangict genellikle interiktal dikenlerin kesilmesiyle beraber yaygin bir diizlesme
seklindedir ve kimi zaman lateralize ve lokalize edici dzellikte olabilir. Bir¢ok ndbet,
unilateral 5-7 Hz. ritmik desarji icerir, bazal elektrot derivasyonunda en belirgin olmak
izere, iktal EEG bozuklugunun ilk 30 saniyesi icinde ortaya ¢ikar. Frekansi azalan,

amplitiidii artan ritmik kresendo tarzinda teta aktivitesi ¢ok tipik bir bulgudur. Siklikla
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temporal bolgeler iizerine lateralize olabilen, ritmik dalgalanan (“waxing and waning”)

teta aktivitesi gdzlenir.

Ozgiin iktal 6zellikler, MTLE nin diger TLE’lerinden ayirt edilmesine yardimci
olur. Auralar genellikle herhangi bir EEG degisikligiyle iligkili olmasa da sik interiktal
dikenlerin BPN sirasinda kaybolabildigi gozlenmistir. Stereotaksi ile yerlestirilen derin
elektrot caligmalarinda, nobet baslangicinda hipokampal bolgede genellikle yiiksek
frekansh diisiik ampliitiitlii diken desarjlarina veya hipersenkron desarjlara rastlandigi
gosterilmis ancak hangisinin daha sik goriildiigli veya 6zgiin oldugu konusunda goriis

birligine varldamamistir(Wieser 2004).

Son yillarda, derinlik elektrodlar: ile yapilan EEG calismalarindan veriler elde
edilmeye baslanmistir. Bir calismada MTLE-HS, elektro-klinik verilere dayanarak,
meziyal, temporopolar, meziyolateral ve temporal “plus” olmak iizere 4 alt gruba
ayrilmistir ve sadece hipokampusa sinirl iktal baslangicin seyrek oldugu goriilmiistiir.
Buradan hipokampusun belirgin roliinden ¢ok daha 6te kompleks bir “networkun
bulundugu ve bu sebeple hastalarin farkli baslangi¢, semiyoloji ve cerrahi sonlanima
sahip olduklar1 sonucu ¢ikarilabilir (Kahane ve Bartolomei 2010). Meziotemporal lob
yapilarini, hatta temporal lob yapilarim1 asan genis yayilimli network Sekil 2.5.°te

gosterilmistir.

Thalamic invelvement :
Insular Spreading

I \) \
'l{.}r Sl | i Temporal + subtype

Lateral subtype

Mesial sibbrae Mesio-lateral subtype

Anyg-Ho-PHcG
Emtorhinal cortex

Temporo-pelar subtype

Sekil 2-5 HS ile iliskili temporal lob epilepsisinin spektrumu.
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2.3.8. Goriuntilleme Tetkikleri

2.3.8.1. MRI

Ilaca direncli MTLE’li hastalarm biiyiik bir yiizdesinde yiiksek rezoliisyonlu,
ince-kesit, T1 agwhkli MR’da hipokampal atrofi gosterilebilmektedir. Bazi
arastirmacilar asimetriyli gostermek icin volumetriyi kullanmaktadir. T2 agirhklh
goriintiilerde ise hipokampusun sklerotik oldugu alanda sinyal artis1 goriiliir, bu da

taniy1 destekleyen bulgulardan birisidir.

MTLE-HS olgularinda goriilen hipokampus bdlgesindeki yapisal bozukluklar
(Wieser 2004):

- Atrofi (patolojik olarak HS saptanan vakalarm MRI’larinda %90-95

oraninda saptanmigtir)
- Internal yapinin kayb1
- T2’de sinyal artis1 (%80-85)

- T1’de sinyal azalmas1 (%10-95)

2.3.8.2. FDG-PET

FDG-PET, HS ile iligkili fokal fonksiyonel kayiplar1 belirlemede en duyarli
interiktal goriintilleme teknigidir. Hipometabolizma alam1 oldukca biiyiik olabilir,
epileptojenik temporal lobun yanisira ipsilateral talamus, bazal ganglionlar ve diger
kortikal yapilar1 da igerebilir. Bu paternlerin MTLE’yi , diger meziyal temporal
lezyonlara bagh olusan TLE’den ayirt edebilecegi heniiz net degildir. Diger PET
tarayicilart  hipometabolizma alaninda, serebral perfiizyonun azaldigi zonlari
gostermislerdir, tutulan temporal lobun lateral korteksinde p-opioid reseptorlerin
baglanmasinda artig, sklerotik hipokampuste BZD reseptorlerin baglanmasinda azalma
saptanmustir.  Yapilmis bircok calismayr iceren bir meta analizde PET’teki

hipometabolizmanin %86 oraninda 1yi sonlanimi 6ngordiigii, bu oranin normal MRI'1
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hastalarda %80, lokalize olmayan iktal EEG’de %72 oldugu bildirilmistir (Willmann ve
ark. 2007).

2.3.8.3. SPECT

MTLE’de interiktal SPECT, unilateral hipoperfiizyonu gosterir ancak %10

oraninda yanls lateralizasyon olabilir.

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.

Genel SPECT bulgular1 (Wieser 2004) ;

- HS’da ipsilateral anterior temporal bolgede hiperprfiizyon (Bilateral olabilir
ancak hiperperfiizyon HS tarafinda daha belirgindir)

- Siklikla, ipsilateral talamus, bazal ganglionlar, oksipital kortekste

hiperperfiizyon

- Ipsilateral veya bilateral frontal, parietal bolgelerde hipoperfiizyon saptanr.

Yapilan bir ¢alismada, MTLE-HS’lu hastalardaki perfiizyon degisiklikleri
arasinda bir ag oriintiisii “network™ oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bu ¢calismada, 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 iligki bulunmustur (Van Paesschen ve ark.2003).
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2.3.8.4. 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), bilateral
degisiklikler gozlenir. Ayrica %30-40 oraninda HS’nin kars1 tarafinda azalma
saptanmustir. Bu diisiik degerlerin bazi durumlarda ameliyat sonrasi normale donmesi,
gecici bir fonksiyon kaybiyla iliskili olarak yorumlanmistir (Kuzniecky 2004). Yapilan
bir calismada bellek bozukluklar1 ile MRS bulgular1 arasinda cerrahi dncesi ve sonrasi
durumlar karsilastirildigr zaman korelasyon oldugu gosterilmistir (Hanoglu ve ark.
2004). Bu konuda yapilan bir meta-analizde, ayni tarafta MRS anormalligi olan
hastalarin %72’sinde cerrahi sonrasi iyi bir sonlanim oldugu ve aymi taraftaki bu
bulgunun epileptojenik alanla uyumlu oldugu bildirilmistir. Pozitif 6ngdérmeye yardimci

olma degeri bu hastalarda %82 olarak belirlenmistir (Willmann ve ark. 2006).

2.3.8.5. Magnetoensefalografi MEG)

MEG, TLE’li hastalarda nobet odagini invaziv olmayan yontemlerle belirlemeye
calisan bir diger yontem olup, cihazin pahali olmasi nedeniyle heniiz rutin kullanima

girmemistir ancak gelecek icin umut vadeden tekniklerdendir (Assaf ve ark. 2004).

2.3.9. MRI incelemeleri normal olan temporal lob epilepsileri

Cerrahi serilerinde diisiik oranda da olsa rastlanan MR normal hastalar
konusunda net bir fikir birligi oldugunu séylemek kolay degildir, siklikla basar1 sansinin
diisiik oldugu bilinmektedir (Cohen-Gadol ve Spencer 2006, Kaynak: Ozkara 2008a).
Hastalarda invazif ¢alisma yapmak mutlaka gereklidir ve siklikla bazal temporal iktal
aktivite varliginda cerrahi prognoz daha 1yi olmaktadir. Ancak Yale grubunun
serilerinde paradoksal TLE olarak adlandirilan bu hastalarn ve  bazi klinik

ozellikleriyle klasik HS grubundan farkli olduklar1 belirlenmistir. Bu grup hastada nébet
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baslama yas1 biraz daha gec, risk faktorleri cesitli (enfeksiyon, travma, perinatal
hasarlanma), febril nobet daha seyrek bulunmus, ayrica patolojik incelemelerinde
hipokampusun daha fazla CA4 bolgesinde noron kayb:r oldugu gozlenmistir. Yine ayni
grup, akut doku preparatlarinda dentat girusun uyarilabilirliginin paradoksal TLE
grubunda daha az oldugunu bildirmistir (Ozkara 2008a)

2.3.10. Tedavi ve Prognoz

MTLE-HS biiyilkk bir hasta grubunda cerrahi ile tedavi edilebilmektedir.
Yapilan randomize kontrollii bir ¢calismada tibbi tedaviye gore cerrahi, tedavinin daha
istiin oldugu belirgin olarak gosterilmistir. (Wiebe ve ark. 2001). Rezektif cerrahi en
yaygin olarak kullanilan yontemdir. Anterior temporal lobektomi ve selektif
amigdalohipokampektomi cerrahi i¢in kullanilan yontemlerdir (Sekil 2.6). Selektif
amigdalohipokampektominin sonuglarina bakildiginda, Engel 6lcegine gore smf I
sonlanim oran1 %66.9’dur (Wieser ve ark. 2003, kaynak: Yeni ve Bilir 2008). Anterior
temporal lobektomi giiniimiizde en sik kullanilan yontemdir ve bu yOntemle tam
nobetsizlik oranlar1 %65- 90 arasinda degiserek bildirilmektedir (Engel ve ark. 1993,
kaynak: Yeni ve Bilir 2008) . Yapilan bir caligmada, konuyla ilgili diger ¢caligmalar da
gozden gecirilmis ve rezeksiyondan 1 yil sonra nobetsizlik %33-90 (medyan %70)
olarak bildirilmis, yeni ¢aligmalarda sonuglar giderek daha da iyi olduguna dikkat
cekilmistir (McIntosh ve ark. 2001). Bu haliyle iki cerrahi yontem arasinda nobetsiz
kalma oram1 agismndan belirgin bir fark gosterilmemistir. Meziyal rezeksiyonun
genisligi genellikle nobetsiz kalma ile pozitif bir korelasyon gostermis, hipokampal
formasyon yaninda ©On parahipokampal girusun da rezeksiyonun gerektigi kabul
edilmistir (Wieser 2004). Cerrahi basarida, hipokampal skleroz varligi, interiktal
dikenlerin anterior temporal yerlesimi , jeneralize nobetlerin ve status epileptikusun
olmayisi, dispazi yoklugu, cerrahi tarafla iliskili bellek defisiti varligi olumlu prognostik
gostergelerdir (MclIntosh ve ark. 2001). Frontal, oksipital ve parietal lob cerrahisinde,
rezektik cerrahi basar1 oram1 daha diisiiktiir. Multipl subpial rezeksiyonlarda, cerrahi

basar1 %16 gibi diisiiktiir (Grivas ve ark. 2006).
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Palyatif amach yapilan korpus kallozotomi tiirii cerrahi yontemler sonrasi tam
nobetsizlik beklentisi daha diisliktiir ama miimkiindiir. Kallozotomi sonrasi cerrahi
basari, nobet tipine gore degisir. Fokal motor nobetlerde %?21, atonik nobetlerde %51-
71, jeneralize nobetlerde %56 oraninda basar bildirilmistir (Yeni ve Bilir 2008). Diger
cerrahi yontemler arasinda hemisferektomi, Rasmussen ensefaliti olmak iizere cesitli
etyolojiler i¢in uygulanan bir yontemdir. Basar1 orani, Engel simif I Olcegine gore

%79’ dur (McClelland ve Maxwell 2007).

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’'nde izlenen 186 hastadan olusan calismada, %77.1
hastada Engel I, % 52.7 hastada ILAE I olarak degerlendirilmis, %42.7 hastada tam
sifa elde edilmistir. Hem selektif amigdalohippokampektomi, hem de anterior temporal
lobektomi ameliyatlar1 uygulanmis ve ikincisinin daha basarili oldugu gézlemlenmistir
(Ozkara 2008b). Ancak genel olarak sonlanim calismalarindaki sifa oraninin cok yiiksek
olmayis1 veya hala nobet geciren hastalarin varligi, bu durumun tek basina hipokampal
patolojiden kaynaklanmayip, bir “network” tutulumundan kaynaklandigini

diistindiirmektedir.

Iyi cerrahi sonlanimin  belirteci olabilecek faktorler bircok c¢alismada
incelenmistir. En uygun cerrahi adaylarmin belirleyicileri hala net bilinmemekle
birlikte, MRI’da tek tarafli hipokampal atrofi, PET’de unilateral temporal
hipometabolizma ve EEG’de tek tarafli interiktal epileptiform desarjlar bulunmasi iyi
prognozla iligkili bulunmustur (Berkovic 1995,Kaynak: Janszky ve ark. 2005).
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nin cerrahi sonlanim calismasinda jeneralize tonik klonik
nobetler ve aura, kisa donem i¢in 1yi prognostik faktorler olarak degerlendirilmistir.
Nobetlerin baslangic yasi ve risk faktorlerinin varligi erken kotii sonlanim ile iligkili
iken, uzun epilepsi siiresi, erken febril nobet ve komplike febril nobet ge¢ kotii sonlanim
ile iligkilendirilmistir. Febril nobetlerle alisilmis nobetler arasinda gegen siirenin uzun
olmast ve ameliyatin ge¢ yasta yapilmasi hem erken hem de ge¢ kotii sonlanim ile
iliskili bulunmustur (Ozkara 2008b). Baska bir ¢alismada, HS varligi, cerrahi oncesi
donemde sekonder jeneralize nobetlerin yoklugu ve cerrahi sonrasi ilk haftada
nobetlerin yoklugu iyi prognozla iligkili faktorler olarak bildirilmistir (McIntosh ve ark.
2001). Janszky ve ark.’min yaptigi, uzun dénem cerrahi sonlanimi etkileyen faktorler

lizerine yapilmis caligmada, epilepsi siiresinin en Onemli belirleyici oldugu ©ne
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striillmiis ve TLE-HS’u olan hastalar icin cerrahinin olabildigince erken yapilmasi

gerektigi sonucuna varilmistir (Janszky ve ark. 2005).

Iyi simrlanmis ganglioglioma, disembriyoblastik noroepileptelyal —tiimor
(DNET), ve diger diisiik evreli tiimorler gibi lezyonlarda lezyonektomi yapmak siklikla
yeterli olmustur. Eger sekonder HS veya dual patolojiye ait bir kanit bulunursa
hipokampusun da alinmasi onerilmektedir. Lateral temporal neokorteksten rezeksiyon
gerekip gerekmedigi konusu yeterince acgik degildir. Ancak yiiksek orandaki dual
patoloji varligi bu konuda daha dikkatli olunmasi1 gerektigini gosteriyor olabilir.
Nobetsizlik sonrasi relaps oranin %30’larda seyretmesi, en az iki yil ndbetsiz kalmis ve
tim ilaclar1 kesilmis olan tam sifa denecek hasta grubunun yine %25-30 oraninda

bulunmasi cerrahi sonuglara bakisimizi biraz degistirebilir (Schmidt ve ark. 2004).

anrerior tempoeral loheotomny Arnppdalchippocampocemy

Sekil 2-6 Rezektif Cerrahi (Anterior temporal lobektomi ve selektif amigdalohipokampektomi)
(Spencer, 2011).
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2.4. Diger Patolojilerle iliskili MTLE

MTLE, neoplaziler, vaskiiler malformasyonlar, gelisimsel bozukluklarla da
iliskili olabilir. Bazen mikroskobik diizeyde kortikal displazi veya mikrodisgenezi
bulunabilir. Bazi olgularda MRI’da yapisal bir bozukluk goriilmeyebilir, bu durumlarda
histolojik incelemede ‘end folium sklerozu’, spesifik olmayan gliozis bulunabilir veya

nobet kontrolii saglanmis hastada belirgin bir histolojik bozukluk olmayabilir.

2.5. Lateral (Neokortikal) Temporal Lob Epilepsisi

Lateral (Neokortikal) temporal lob epilepsisi (LTLE) ile ilgili caligmalar bu
epilepsi tiiriinde ayirt edici nobet 6zelliklerinin ¢ok net olmadig1 sonucunu ¢ikarmistir.
Patolojik nedenleri MTLE’ye gore ¢ok cesitlidir, baslangi¢ yas1 degiskendir ve ndbetler
genellikle hayatin {iciincli dekadinda veya daha sonrasinda baglar. Bebeklik ve erken
cocukluk doneminde febril ndbetler goreceli olarak daha az olsa da, SSS enfeksiyonlari,

kafa travmasi ve dogum travmalar1 MTLE’ye gore daha sik bulunmustur.

Lateral temporal neokorteks ve meziyal yapilar arasindaki yaygm karsilikli
baglantilar, her iki bolgeden kaynaklanan nobetlerin klinik 6zelliklerinin birbirine
benzer olabilecegini diisiindiiriir. Auralarin olusumunda bile her iki bolgenin katilimi

gerekebilir.

Meziyal ve lateral temporal lob ndébetlerini karsilastiran bir caligmada, risk
faktorleri, demografik oOzellikler ve skalp EEG bulgular1 arasinda cok az  fark
bulunmustur (Bergaman 1995, Kaynak: Ozkara 2008a). Aralarindaki en 6nemli fark,
WADA sirasinda, MTLE’li hastalarda goriilen lateralize bellek bozuklugudur. Ayrica,
MTLE’]i hastalarda erken risk faktorlerine (2 yasindan Once) egilim saptanmistir. Bu
calismanin onemli sonuglarindan birisi, belirlenmis lezyonu olmayan, nébet kaynagi
lateral temporal bolge olan hastalarin cerrahi sonuglarinin meziyal temporal bolgeden

kaynaklananlar kadar iyi oldugunun gosterilmesi olmustur. Buna karsin bagka
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caligmalarda ise lezyonel olmayan LTLE’lerinin cerrahi sonras: sonug¢larinin daha kot
oldugu bildirilmistir.

LTLE’lerini tanimlamaya yOnelik iktal bulgular belirgin olmasa da yine de bazi
ozelliklerin varlig1 yardimer olabilir. Ornegin, deneyimsel auralar LTLE’de daha sikken
epigastrik aura MTLE’de daha fazladir, ancak ayni1 ¢calismada diger 6zellikler agisindan
fazla bir fark bulunmazken, baska bir calismada otomatizm, kontralateral distoni, bas
hareketleri, hiperventilasyon, postiktal Oksiirme gibi bulgular LTLE’de pek
izlenmemistir. Isitsel, vertijindz ve kompleks gorsel varsanilarin sikhkla lateral
temporal bolgeden kaynaklandig: bilinirken, saf MTLE’li hastalarin hicbirinde bu tiir
auralara rastlanmamustir (Gil Nagel ve Risinger 1997). Ancak, HS ve temporal lob
tiimorlerini karsilastiran bir ¢aligmada da her iki grupta birden isitsel, vertijindz ve
gorsel auralar bildirilmesi kesin ayrimin ¢ok da kolay olmadigmi diisiindiirmektedir
(Sayg1 1994, Kaynak: Ozkara 2008a). Ayrica, yapilan ii¢ calismada da MTLE’de
goriilen motor 6zelliklere lateral temporal lob nobetlerinde daha az rastlandigina dikkat
cekilmistir. Son olarak, skalp EEG ve goriintiileme bulgular: da iki tip TLE nin ayirt

edilmesine yardimci olmaktadir.

Ote yandan LTLE’nin elektrofizyolojik ozelliklerini MTLE’den ayirt etmek
kolay olmayabilir. LTLE’deki epileptiform aktivite epileptojenik bolgeye gore degisir.
Interiktal dikenler lateral veya posterior temporal elektrotlarda maksimum olmasina
ragmen, sfenoid ve anterior temporal interiktal desarjlar da goriilebilir. Iktal EEG
bulgular1 meziyal temporal lob kaynakli nobetlerde oldugu gibi temporal bolgede ritmik
teta veya alfa aktivitesini; diizensiz, polimorfik 2-5 Hz.lik lokalize veya lateralize
paternleri veya lateralize olmayan aritmik aktiviteyi igerir. LTLE’de bilateral iktal
paternler MTLE’ye gore daha sik olup daha erken donemde ortaya cikarken, ritmik
aktivite de temporal yayilimdan ¢ok hemisferik olmaktadir (Pfander 2002).

Neokortikal kaynakli nobetleri olan bir hastada hipokampal atrofi goriilmesi
pek beklenmez, eger varsa da dual patolojiden siiphelenilebilir. Serilerdeki veriler
incelendigi zaman siklikla ganglioglioma, DNET, hamartoma, diisiik evreli gliomalar,
ve kavernoz anjiomalar epileptojenik lezyon olarak tanimlanir. Dual patoloji olarak HS
ile neokortikal bir lezyon olasilig1 s6z konusuysa her iki bolgenin de ¢ikarilmas: cerrahi

sonlanimdaki basar1 acisindan 6nemli olacaktir (Pasquier 2002, Kaynak: Ozkara 2008a).
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Sonug olarak LTLE , MTLE’ye gore daha az siklikta goriiliir, risk faktorleri
daha farklidir, elektro-klinik olarak meziyal ve lateral temporal arasinda ayrim yapmak

cok zor olabilir ve dual patoloji olasilig1 agisindan dikkatli olunmalidir (Ozkara 2008a).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta secimi

Calisma kapsaminda, 1.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji A.B.D. Epilepsi
birimine basvurmus, hipokampal sklerozla iliskili meziyal temporal lob epilepsisi olup,
1997-2008 yillar1 arasinda (SAH veya ATL ile) ameliyat edilmis 197 hasta retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Hastalarin tiimiine sacli deri iizerinden kayitlanan interiktal
EEG, MRI, iktal video-EEG monitorizasyonu ve noropsikolojik testleri iceren cerrahi
oncesi degerlendirme yapilmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri, MRI’da
hipokampal sklerozun (HS) olmasi, histopatolojik olarak HS un kanitlanmasi, hastalarin
Engel cerrahi sonlanim smiflamasina gore IA (en az 2 yil nobetsiz) olmalar1 seklinde
belirlenmistir. Intrakraniyal kayitlamaya gereksinim duyulan, kraniyal MRI’da HS’u
oldugu belirlenememis TLE’si olan, kraniyal MRI’da dual patolojisi olan, iktal EEG ve
video kayitlar1 yeterli kalitede olmayan hastalar ise ¢calismadan dislanmistir. Caligmaya

uygun bulunan 50 hastadaki 126 nébet degerlendirmeye alinmustir.

3.2. Cerrahi oncesi degerlendirme ve cerrahi girisim

Hastalarmm anamnezlerinde nobet baslangic yaslari, 6zge¢mislerinde febril nobet
yada baska risk faktorlerinin varligi, febril nobet ile alisilmis nobetlerin baslangici
arasinda gecen siire, soygecmislerinde ailede epilepsi Oykiisii ve nobet Ozellikleri

sorgulanmis, hastalarin hem kendileri hem de yakinlari ile goriisiilmiistiir.

Hastalarin video-EEG monitorizasyonlari, sagcli deri iizerinden, uluslararasi 10-
20 sistemi kullanmilarak yapilmistir. Sfenoid elektrotlar, 32 hastada standard elektrotlara
ek olarak kullanilmistir. Cekim Oncesinde, hastanin nobet 6zellikleri, siklig1 ve status
epileptikus Oykiisii dikkate alimarak kullanmakta oldugu antiepileptik ilaclarin dozlari
azaltilarak ayarlanmistir. Video kayitlari, dijital, kapali-devre video kameralar1 ile
yapilmig, tiim giin ve tiim gece siirekli kayitlama yoluyla egitimli teknisyenlerin

gozetiminde gerceklestirilmistir. Teknisyenler nobet sirasinda ve sonrasinda norolojik
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degerlendirme yapabilecek diizeyde egitilmislerdir. Nobet esnasinda genel tibbi
Oonlemler alindiktan sonra, tonus , 151k refleksi muayeneleri yapilmis, sekil ve yazi
iceren kartlar1 gosterekek, basit komutlar vererek hastalarin dil fonksiyonlar:
degerlendirilmis, oryantasyonlari, nobet smrasinda ve sonrasindaki cevapliliklari
kaydedilmis, nobet swrasinda Ogretilen kelime nobet sonrasinda sorularak bellek

fonksiyonlar1 kontrol edilmistir.

Hastalarm tiimiiniin epilepsi protokoliine uygun sekilde, 1.5 Tesla MRI ile
goriintiilemeleri yapilmistir. MRI'lar, hipokampus ve temporal lob yapilarinin optimal
degerlendirmesi i¢in , T1 agirhikli sagittal kesit, hipokampus uzun eksenine dikey olarak
acillanmis koronal FLAIR ve T2 agirlikli kesitler ile aksiyel FLAIR ve T2 agirhikh
kesitlerden olugmustur. Hipokampal Skleroz icin MRI kriterleri, hipokampal atrofi,
Flair yada T2 sekanslarda artmis sinyal, T1 sekanslarinda azalmis sinyal ve internal

yapimin bozulmasi olarak tanimlanmistir (Wieser 2004).

Noropsikolojik testler, klinik goriismeler iizerine dayali olarak, dikkat, bellek,
dil, frontal aks fonksiyonlari, vizyospasyal islevler ve IQ degerlendirmelerini icermekte

olup, tiim hastalara cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrasinda belli aralarla uygulanmagtir.

Calismamizda 20 olguda, kortikal dil islevinin lokalizasyonu ve iki yanl bellek
islevlerinin dagiliminin belirlenmesi icin Wada testi uygulandi. Bu prosediir dncesinde
hastalara nororadyoloji uzmani tarafindan dijital substraksiyon anjiografisi (DSA)
yapildi. Anjiografi incelemesinde patolojik bulgu ve internal karotid arterlerde WADA
prosediiriiniin uygulanmasina engel bir durum olmadig1 saptandi. Daha sonra internal
karotis arter icerisine yerlestirilen anjiografi kateterinden 200 mg 10 cc tuzlu suda
sulandirilmis olan sodyum amobarbital yaklasik 4 saniye i¢inde verildi ve néropsikoloji
uzmani tarafindan bu sirada dil ve bellek islevleri degerlendirildi. Bir hemisferin
degerlendirildigi ilk enjeksiyondan sonra 30 dakika ila¢ etkisinin sonlanmasi icin

beklendi ve daha sonra karsi tarafa injeksiyon yapildi.

Son yillarda PET’in giinliik pratikte kullamminin yayginlasmasi ile epilepsi
cerrahisi oncesi degerlendirmede destekleyici tetkik olarak yerini almigstir. Cerrahpasa
Tip Fakiiltesinde PET kullanimi 2006 senesinden sonra baslandigi i¢in bizim
calismamizda 6 olgumuzda PET yapilmustir.



33

Calismaya alman 39 hastaya selektif amigdalohipokampektomi (SAH), 11
hastaya ise anterior temporal lobektomi (ATL) ameliyatlar1 uygulanmistir. Cerrahi
sonlanim i¢in Engel Siniflamasi kullanilmistir (Engel 1987, Kaynak: Engel ve ark.
1993). (Tablo 3.1) Hastalarin tiimii en az 2 yil tamamen nébetsiz doneme sahip olan

Engel IA sinifina dahildir.

Tablo 3-1Engel siniflamasina gore epilepsi cerrahisi sonucunun klinik degerlendirilmesi

Smuf I: Oziirliiliik yaratan nobetlerin durmasi
A. Cerrahiden bu yana tamamen nébetsiz
B. Cerrahiden bu yana 6ziirliiliik yaratmayan basit parsiyel nobetler

C. Cerrahi sonrasi1 bazi oziirliilik nedeni olan nobetler olsa da en az 2 yildir bu tiir

nobetlerin olmamasi
D. Sadece antiepileptik ilaglarin kesilmesi ile jeneralize nobetler
Smuf II: Oziirliilik yaratan nadir nobetler (“neredeyse nobetsiz”)
A. Baslangigta nobetsizken simdi nadir nobetler
B. Cerrahiden bu yana nadir 6ziirliiliikk yaratan nobetler
C. Cerrahi sonrasi seyrek olmayan nobetler ancak 2 yildir seyrek
D. Sadece noktiirnal ndbetler
Simif III: Bahse deger diizelme
A. Bahse deger nobet azalmasi
B. Nobetsizlik aralarinin uzamasi
Smif IV: Belirgin diizelme yok
A. Anlamli nobet azalmasi
B. Belirgin bir degisiklik yok

C. Nobetler daha kot
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3.3. Video-EEG monitorizasyon

Video kayitlari, iki ayri arastirmaci tarafindan incelenmistir. {lk arastirmac,
semiyolojik Ozellikleri kronometre esiliginde zamanlamalariyla birlikte kaydetmis ve
toplam nobet siirelerini hesaplamistir. Ikinci arastirmaci nobet 6ykiisii ve lezyon tarafina
kor kalarak kayitlar1 degerlendirmis, sonrasinda 1ki arastirmaci birarada
degerlendirmeyi yaparak ortak karara varmistir. Her hasta icin semiyolojik 6zelliklerin
kronolojik siralar1 gozetilerek listelenmesi sonrasinda, iktal ve interiktal EEG bulgulari,

MRI bulgulari, noropsikolojik testleri ile birlikte tekrar degerlendirilmistir.

Iktal semiyoloji icin, Blume ve ark.’mmn 2001 yilinda ILAE Komisyon Raporu
olarak yaymladiklar1 yazilarindaki tanimlayict terminoloji kullanilmistir (Blume ve ark.
2001). Erken donemde goriilen semiyolojik 6zellikler dikkate alinacagindan, bulgularin
goriildiikleri zaman itina ile kaydedilmis; nobet baslangici, hastanin butona basarak
haber verdigi veya ilk klinik bulgunun goriildiigii zaman olarak kabul edilmis, “erken
donem” nobetin ilk 30 saniyesi olarak belirlenmistir. Bunun sebebi, video kayitlari
incelenirken 6zellikle semiyolojik bulgularin dikkate alinmasi, ilk asamada EEG’nin
dikkate alinmamasi ve nobet baslangicinda “motor arrest”-donma gibi bulgular sik
goriilebileceginden, semptomlarin zenginlesmesine firsat verilmesinin hedeflenmesidir.
Nobetin sonu, klinik bulgularin sonlandigi, hastalarin cevap verebilir hale geldigi,
cevresiyle iletisiminin normale dondiigii zaman olarak belirlenmis, karar verilemeyen
hastalarda EEG kayitlarindan yararlanilmistir. Sekonder jeneralizasyon toplam ndbet

sliresine dahil edilmemistir.

3.4. istatistik

Istatistik, SPSS 17.0 versiyonu kullanilarak tanimlayici analiz yontemi ile

yapilmistir. Bulgularin goriilme sikligi, oran olarak ifade edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 33’ kadin (%66), 17°si erkek (%34) olmak tizere 50 hasta dahil
edildi. Hastalarin yaslar1 15 ile 60 arasinda degismekteydi, yas ortalamas1 35+9,7 idi.
Nobetlerin baslama yaglar1 (NBY), 1 ile 27 arasinda degisiyordu, ortalama nobet
baslama yast 7,9546,5 idi. Ameliyat yaslar1 9 ile 49 arasinda degisiyordu, ortalama
ameliyat yas1 25,9+10,2 idi. Ameliyat yaslarin1 <18 ve >18 yas olarak iki gruba ayirarak
inceledigimizde, ameliyat yas1 <18 olan 10 hasta (%20), ameliyat yas1 >18 olan 40 hasta
(%80) bulunuyordu. Hastalarmn NBY ile opere olduklar1 yaslar1 arasinda gecen siire
(epilepsi siiresi), 5 ile 39 yil arasinda degismekteydi, ortalama epilepsi siiresi 17,9+8,6
yil idi. Hastalarm 35 ‘nin (%70) 0zge¢misinde febril nobet (FN) Oykiisii vardi, 15
hastada (%30) FN oykiisii bulunmuyordu. Febril nobet disinda kafa travmasi, merkezi
sinir sistemi enfeksiyonu gibi diger risk faktorleri sorgulandiginda , hastalarin 13’iinde
(%26) risk faktorii mevcutken, 37’sinde (%74) risk faktorii yoktu. Febril ndbet

gecirdikten hemen sonra nobetleri baslayan 12 hasta (%24) bulunuyordu.

Calismaya alman 39 hastaya (%78) selektif amigdalohipokampektomi (SAH),
11 hastaya (%22) ise anterior temporal lobektomi (ATL) ameliyatlar1 uygulandi
Hastalarin 21’inde (%42) sag hipokampal skleroz, 29’unda (%358) sol hipokampal

skleroz mevcuttu.

Hastalarmm demografik bulgular1 ve Ozellikleri Tablo 4.1 ve Tablo 4.2°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4-1Demografik bulgular

Hasta sayis1 (n/%) 50(100)

Yas ort. (min-max) 3549,7 (15-60)
Cinsiyet (%)

K 33 (66)

E 17 (34)

Takip siire

ort (min-max) 9,0+3,2 (2,5-14)
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Tablo 4-2 Hasta ozellikleri

Nobet baslangic yasi ort

(min-max) 7,9546,46 (1-27)

Ameliyat yas1 (n/%)
<18 10 (20)

>18 40 (80)

Risk faktorii (n/%)

EN 30 (60)
Diger 8 (16)
FN+Diger 5 (10)
Yok 7 (14)

Ameliyat (n/%)
SAH 39 (78)

ATL 11 (22)

Lezyon tarafi (n/%)
Sag 21 (42)

Sol 29 (58)

Hastalarm video-EEG kayitlar1 degerlendirildigi zaman, 50 hastanin toplam 131
nobet kayd izlendi. Ancak kayitlar1 kalitesiz oldugu i¢in veya hastanin kameranin goriis

alaninda tam olarak bulunmamasi gibi nedenlerle 5 nobet ¢alismadan diglandi, 126
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nobet calismaya dahil edildi. Nobet sayilar1 hasta basina 1 ile 10 arasinda degisiyordu,
ortalama nobet sayis1 2,542.0 idi. Nobetler sirasinda sekonder jeneralizasyon |,

hastalarin 12’sinde (%24) goriiliirken, hastalarin 38’inde (%76) izlenmemisti.

Calismaya dahil edilme kriterleri arasinda, hastalarin Engel cerrahi sonlanim
smiflamasma gore en az 2 yil ndbetsiz olmalar: kriteri bulundugundan, ameliyat sonrasi
takip siireleri, en az 2,5 ile 14 yil arasinda degisiyordu, ortalama takip siiresi 9,0+£3,2 yil
idi. Hastalarm 28’inin (%56) takip siiresi 10 yilin iizerinde idi (Sekil 4.1). Ameliyat
sonrasi 3 hasta (%6) hari¢ digerleri antiepileptik ila¢ kullanmamaktaydi. Kayit edilen
126 nobetin siireleri 8 ile 448 saniye arasinda degismekteydi, ortalama nobet siiresi

102,3+66,3 saniye idi.

10

hasta sayisi

nébetsiz yil

Sekil 4-1Hastalarin ameliyat sonras takip siirelerine ( nobetsiz kaldiklar1 yillara) gore dagilim

4.1. Klinik Semptomlar

Hastalarin bildirdigi auralar veya gozlenen klinik semptomlar, Blume ve ark.’nin

2001 yilinda ILAE Komisyon Raporu olarak yayinladiklari yazilarindaki terminoloji
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kullanilarak  tanimlandi. (Blume ve ark. 2001). Hastalarin 41’1 (%82) , aura
tarifliyordu. Her hasta, 1 ile 5 arasinda aura tipi tecriibe ettiini bildirmekteydi,
bildirilen ortalama aura tipi 2+1,1 idi. Hastalarin 17’°s1 (% 41) tek tip aura bildirirken,
24 hasta (%59) birden fazla aura bildirdi. En sik tarif edilen auralar; epigastrik duyum
%68 (28 hasta), korku (afektif) %20 (8 hasta), viicutta elektriklenme, ¢ekilme hissi
(somatosensoriyel) %17 (7 hasta) ve carpint1 (otonom) %15 (6 hasta) idi. Diger az
sayida tariflenen auralar, koti tat  (gustatuar), kot koku  (olfaktor),
basagrisi/bagdonmesi (sefalik), deja vu, isitsel, gorsel, haliisinatuar, idrar yapma istegi
(otonom), kendini bagka yerde hissetme, agiz kurulugu (otonom), terleme (otonom) ve
i¢c sikintis1 (afektif) seklinde idi. Video-EEG kayitlar1 esnasinda sadece 16 hasta (%32)
butona basarak, elleriyle isaret ederek veya sozel ifade yoluyla aura yasadiklarmi

belirtti.

Semiyolojik bulgular, ndbetlerin ilk 30 saniyesi olarak belirlenen ‘erken’ dénem

ve 30 saniyeden sonraki ‘ge¢’ donem bulgular1 olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir.

Iktal ilk 30 saniye icinde en sik goriilen semptomlar sirasiyla su sekildeydi:
kontralateral iist ekstremite distonisi %60 (30 hasta), ipsilateral iist ekstremite (manuel)
otomatizmasi1 %54 (27 hasta), oroalimenter otomatizma (¢igneme, yutkunma, agiz
sapirdatma, yalanma seklinde) %48 (24 hasta), versiv ipsilateral bas-géz deviasyonu
%30 (15 hasta), motor arrest ‘donma’ %24 (12 hasta), vejetatif olmayan diger oral
otomatizma %18 (9 hasta), versiv kontralateral bas-géz deviasyonu %18 (9 hasta),

ipsilateral iist ekstremite distonisi %14 (7 hasta).

Erken donemde daha az siklikla goriillen klinik semptomlar sirasiyla,
kontralateral iist ekstremite (manuel) otomatizmas1 %10 (5 hasta), sabit bakma %10 (5
hasta), kagmaya caligma hareketi %10 (5 hasta), ¢iglik (vokal otomatizma) %10 (5
hasta), tiim viicutla ipsilateral oryantasyon %8 (4 hasta), huzursuzluk %8 (4 hasta),
mimetik otomatizma (siklikla yiizde korku ifadesi ile) %8 (4 hasta), saskin bakma %8
(4 hasta), etrafa bakinma %8 (4 hasta), konusma %8 (4 hasta), ipsilateral burun silme
%6 (3 hasta), hiperkinetik hareketler %4 (2 hasta), vokalizasyon %4 (2 hasta),
kontralateral burun silme %?2 (1 hasta), kontralateral viicut oryantasyonu %?2 (1 hasta),
bilateral iist ekstremite distonisi %2 (1 hasta), bilateral iist ekstremite otomatizmasi %2
(1 hasta), bilateral hipermotor bacak hareketleri %2 (1 hasta), tiikiirme %?2 (1 hasta),

ogiirme %?2 (1 hasta), giilme %2 (1 hasta), hipersalivasyon %2 (1 hasta).
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Nobetin ilk 30 saniyesinde en sik birlikte goriilen klinik semptomlar,
kontralateral iist ekstremite distonisi, ipsilateral iist ekstremite otomatizmasi ve
oroalimenter otomatizmalar idi. Bu semptomlarin iki yada daha fazlasi1 28 hastada
(%56) birarada bulunuyordu. Bu en sik goriilen 3 bulgu, belli bir sira izlemiyordu.
Hepsinin birarada goriildiigii hasta sayis1 14 (%28), kontralateral iist ekstremite distonisi
ve ipsilateral iist ekstremite otomatizmasinin birlikte oldugu hasta sayist 7 (%14),
kontralateral iist ekstremite distonisi ve oroalimenter otomatizmanin birlikte oldugu
hasta sayis1 4 (%8), ipsilateral iist ekstremite otomatizmasi ve oroalimenter

otomatizmanin birlikte oldugu hasta sayis1 3 (%6) idi.

Nobetin ilk 30 saniyesinden sonra goriillen ‘ge¢c’ donem bulgular1 sirasiyla
sOyleydi: oroalimenter otomatizma %54 (27 hasta), ipsilateral iist ekstremite
otomatizmas1 %44 (22 hasta), kontralateral {ist ekstremite distonisi % 30 (15 hasta),
kacmaya caligma hareketi %28 (14 hasta), ipsilateral burun silme %26 (13 hasta),
bilateral iist ekstremite otomatizmast %22 (11 hasta), ipsilateral viicut oryantasyonu
%20 (10 hasta), kontralateral bas-géz deviasyonu %16 (8 hasta), kontralateral iist
ekstremite otomatizmasi %16 (8 hasta), huzursuzluk %16 (8 hasta), ipsilateral bas-goz
deviasyonu %12 (6 hasta), vejetatif olmayan oral otomatizma %12 (6 hasta), giilme
%12 (6 hasta), kontralateral viicut oryantasyonu %10 (5 hasta), sabit bakma %10 (5
hasta), oksiirme %10 (5 hasta), konusma %10 (5 hasta), kontralateral burun silme %8 (4
hasta), hipersalivasyon %8 (4 hasta), etrafa bakinma %6 (3 hasta), saskin bakma %6 (3
hasta), goz kirpistirma %4 (2 hasta), gozleri faltas1 gibi agma %4 (2 hasta), ipsilateral
ist ekstremite distonisi %2 (1 hasta), ¢ighik %2 (1 hasta), tiikirme %2 (1 hasta),
hiperkinetik hareketler %2 (1 hasta), vokalizasyon %?2 (1 hasta).

Nobetin ge¢ donemindeki semiyolojik bulgularmn birlikteligine bakildiginda ise,
en sik birlikte goriilen 3 klinik bulgu yine kontralateral iist ekstremite distonisi,
ipsilateral iist ekstremite otomatizmasi ve oroalimenter otomatizmalar idi. Bu
semptomlarin iki yada daha fazlasi 18 hastada (%36) birarada bulunuyordu. Bu en sik
goriilen 3 bulgu, belli bir sira izlemiyordu. Hepsinin birarada goriildiigii hasta sayis1 6
(%12), kontralateral iist ekstremite distonisi ve ipsilateral {ist ekstremite
otomatizmasinin birlikte oldugu hasta sayis1 2 (%4), kontralateral iist ekstremite

distonisi ve oroalimenter otomatizmanin birlikte oldugu hasta sayist 3 (%6), ipsilateral
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tist ekstremite otomatizmasi ve oroalimenter otomatizmanin birlikte oldugu hasta sayisi

7 (%14) idi.

Hastalarin ameliyat yaslarini <18 ve >18 yas olarak iki gruba aywrarak
inceledigimizde, ameliyat yas1 <18 olan 10 hastanin 2’sinde aura yoktu. Hastalarin 6’s1
birden fazla aura bildirmisti. Tariflenen auralar, 4 hastada korku, 4 hastada epigastrik
duyum, 2 hastada pis tat, koku, 1 hastada basdonmesi seklindeydi. Hastalarin hicbirinde
sekonder jeneralizasyon saptanmadi. Hastalarin 8’inde ipsilateral iist ekstremite
otomatizmas1 ve oroalimenter otomatizma saptanirken, 2’sinde  ipsilateral iist
ekstremite otomatizmasi goriildii. Bu hasta grubunda 9 hastanin iktal EEG kaydi
degerlendirmeye uygundu. Dokuz hastanin 8’inde iktal aktivite lateralize ve lokalize

iken, 1 hastada iktal aktivite lateralize idi ancak lokalize degildi.

4.2. Iktal/ interiktal EEG Kayitlan

Calismaya alman 50 hastanin 45’inin (%90) iktal ve interiktal EEG kayitlari
degerlendirmeye alinmalar1 ag¢isindan uygundu. Diger 5 hastanin 4’iintin iktal EEG
kaydi, 1 hastanin ise hem interiktal hem de iktal EEG kayitlar1 teknik acidan yetersiz
bulundu. Tktal EEG kayitlar1 yeterli olan 45 hastanin, 9’unda iktal nobet aktivitesi
bilateral 6n temporal ve sfenoid elektrotlarda izlenirken, 33 hastanin iktal aktivitesi
HS ile uyumlu tarafta tek hemisfere lateralize ve lokalize , 2 hastanin iktal aktivitesi
HS’un ters tarafina lateralize ve lokalize olarak olarak izlendi. Kalan 1 hastanin 3 ndbet
kaydimnin 2’sinde HS ile aym tarafta, 1’inde ise HS ile ters tarafta iktal nobet aktivitesi
oldugu dikkati cekti. Interiktal EEG kayitlar1 incelendiginde, 49 hastanin 16’sinda
bilateral ©n temporal veya sfenoid elektrotlarda epileptiform aktivite dikkati ¢cekerken,
27 hastada MRI’daki lezyon (HS) taraflariyla uyumlu olarak tek tarafli iyi lateralize ve
lokalize epileptiform anomali saptandi. Kalan 5 hastada epileptiform aktivite lateralize
idi ancak iyi lokalize degildi. Diger 1 hastada HS un ters tarafinda lokalize ve lateralize
epileptiform aktivite izlendi. Tiim kayitlara birlikte bakildiginda, 50 hastadan 22’sinde
(%44) hem iktal hem de interiktal EEG kayitlarinda HS ile ayni tarafta iyi lateralize ve

lokalize epileptiform aktivite goriildii.
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Iktal aktivitesi bilateral baslayan 9 hastadan 2’sinde aura tariflenmemisti. Aura
tarifleyen 7 hastanin aurasi sirasiyla soyleydi: kotii tat; deja vu, viicutta elektriklenme;
karm agrisi, kulak ¢inlamasi; i¢ sikintisi; kendini baska yerde hissetme; basdonmesi,
garip tat, epigastrik duyum; ic¢ sikintisi, boguk ses duyma, epigastrik duyum. Bu
hastalarin semiyolojik bulgularina bakildiginda, 2 hastada sekonder jeneralizasyon, 2
hastada hiperkinetik hareketler, 3 hastada ipsilateral distoni, kontralateral otomatizma

ve kontralateral el ile burun silme seklinde ters lokalizasyon gosteren bulgular goriildii.

Bazi hastalarin EEG kayaitlari, PET, kraniyal MRI ve video goriintiileri Sekil 4.2,
4.3,4.4,45,4.6,4.7,4.8, 4.9da gosterilmistir).

Sekil 4-2 Sag Hipokampal Sklerozu olan bir hastanmin koronal FLAIR agirliklt MRI gériintiisii



Sekil 4-3 Aym hastanin koronal T2 agirlikli MRI goriintiisii
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Sekil 4-4 Sag HS’u olan bir hastanin sag 6n (Sp2>T4-F8) temporal bolgeye sinirli olan 7 Hz’lik
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Sekil 4-5 Sag HS’u olan bir hastanin iktal EEG kaydu. Iktal aktivitenin sag n temporal bolgede
ritmik, 4-5 Hz’lik teta frekansinda yavas dalga paroksizmi ile baglamaktadir.
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Sekil 4-6 Sol HS u olan bir hastanin nobet aktivitesi. Her iki frontal bolgeden temporal
bolgelere yayilan diizensiz teta dalgalar1 ndbet baslayinca sol frontotemporal bolgede

belirgin olmak {izere ritmik, 2-3 Hz’lik yavas dalga aktivitesine doniisiiyor.
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Sekil 4-7 Sag HS’u olan bir hastanin iktal EEG kayd. Iktal aktivite bilateral, her iki 6n

temporal bolgede goriilmektedir.



D.

Sekil 4-8 Sol HS u olan bir hastanin video goriintiisii. A.Bagin erken sola donmesi B. Oral

otomatizma C. Sag elde distoni D. Sol el ile burun silme
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Sekil 4-9 Sol HS’u olan bir hastanin PET inde sol temporal bolgede hipometabolizma dikkati

cekmektedir.
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S. TARTISMA

Calismamizda, noninvaziv yontemlerle cerrahi 6ncesi degerlendirme yapilmig
ve ameliyat olmus MTLE-HS’li hastalarda ortak semiyolojik ve EEG 6zelliklerinin olup
olmadiginin, iktal semiyoloji ve iktal EEG kayitlar1 degerlendirilerek belirlenmesi
hedeflenmistir. Boyle bir belirleme yapilabilirse, bunlarin demografik ozellikleri ve
cerrahi sonlamim iizerine etkilerinin de arastirilmasi amaclanmustir. Onceki yillarda ,
cerrahi sonlanim {iizerine etkisi olan faktorlerin arastirildigr veya nobet semiyolojisine
dayanarak lokalize yada lateralize edici Ozelliklerin irdelendigi bircok calisma
yaymlanmistir. Ancak, cerrahi sonrasi nobet gecirmeyen MTLE-HS tanili hastalarin
semiyolojik Ozellikler ve EEG acisindan analiz edildigi bir ¢calisma bulunmamaktadir.
Bu nedenle, medikal tedaviye direncli epilepsi tanisi ile ayn1 merkezde degerlendirilip
ameliyat olmus, hepsinin cerrahi sonlanimi iyi olan 50 MTLE-HS’lu hastadan olusan

bir hasta grubu elektro-klinik 6zellikleri agisindan ele alinarak incelenmistir.

Nobetin erken donemlerinde ortaya cikan semptomlar, ndbet kaynaginin
bulunmasi agisindan ¢ok Onemlidir. Nobet baslangicimi EEG’deki iktal baslangic
tizerine dayandiran bir ¢calisma (Gil-Nagel ve Risinger 1997) nobetin erken peryodunu
ilk 20 saniye olarak belirlerken, baska ¢aligmalar (Giagante ve ark. 2003; Chassoux ve
ark. 2004) nobetin erken peryodunu ilk 30 saniye olarak belirlemislerdir. Bizim
calismamizda Ozellikle semiyolojik bulgularin géz Oniine alinmasi nedeniyle, ndbet
baslangicinda “motor arrest”-donma gibi durumlara sik rastlandig: i¢in, semptomlarin
zenginlesmesine firsat vermek amaciyla, nobetin erken donemi ilk 30 saniye olarak
belirlenmistir. Ik 20 saniyenin semptomlar acisindan nispeten fakir bir siire oldugu

diistiniilmiistiir.

Auranin MTLE 1i hastalarda sik olarak goriildiigii bilinmektedir (Wieser 2004).
Auralar, KPN’in ilk bulgusu olarak veya izole BPN’ler seklinde meydana gelir. En sik
bildirilen aura tipi, epigastriumda ve siklikla yiikselme hissinin eslik ettigi viseral
duyumlar seklindedir. Korku seklindeki aura, amigdalanin etkilenmesi halinde ortaya
cikar. Diger tamimlanan auralar, deja vu, jamais vu, mikropsi, makropsi,
depersonalizasyon hissi, otonom bulgular seklinde tanimlanir, ancak sik goriilmezler
(ILAE Komisyon 1989). Calismamizda Onceki caligmalarla uyumlu olarak en sik
epigastrik aura (%56) tarif edilmistir (Ostrowsky ve ark. 2000; Giagante ve ark. 2003).

Digerleri korku seklindeki afektif aura (%16), somatosensoriyel aura (%14) ve
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tasikardi seklindeki otonom auralar (%12) olarak siralanabilir. Ote yandan
hastalarimizin %59’u birden fazla aura tarif ediyordu ancak bu durum Giagante ve
ark.’nin caligmasinda %?20 olarak bildirilmisti (Giagante ve ark. 2003). Hastalarin
bildirdigi aura sayisint vurgulayan baska calisma bulunmadigi i¢in ve bizim serimizde
birden fazla aura tarifleyen hasta orani, Giagante ve ark.’min caligmasinda belirtilen
orandan belirgin olarak yiiksek oldugu i¢in , bunun dikkat c¢ekici bir bulgu oldugu

diistiniilmiistiir.

Nobetin erken donemindeki klinik semptomlara bakildig1 zaman, en sik goriilen
3 semptom; kontralateral iist ekstremite distonisi, ipsilateral {ist ekstremite

otomatizmasi ve oroalimenter otomatizmalar idi.

Oroalimenter  otomatizmalar ~MTLE’li  hastalarda  siklikla  goriilen
semptomlardandir. Oroalimenter otomatizmalar, amigdala ve anterior hipokampustan
kaynaklanan, yutmayla iliskisiz tat almaya yoOnelik dil ve dudak hareketleri ve
suprasilviyan alanlardan kaynaklanan agizda tiikriik artis1 ile beraber yalanma, ¢igneme,
yutma seklinde visero-vejetatif hareketler seklinde olabilir. Bizim calismamizda, erken
donemde, hastalarin %48’inde oroalimenter otomatizma goriilmekteyken, bunun diginda
esneme benzeri (1 hasta) , agzmi protriide ederek biizme (5 hasta), tanimlanamayan (3

hasta) seklinde farkli ag1z hareketleri de dikkati ¢cekmistir.

Unilateral iist ekstremite otomatizmasi, bir¢cok ¢alismada lateralizan degeri olan
bir bulgu olarak tanimlanmistir. Giagante ve ark.’nin 2003 yilinda yaymlanan
caligmasinda vakalarin %60’ 1nda diger calismalar1 destekler sekilde epileptojenik alanla
ipsilateral, %40’1inda ise kontralateral olarak bulunmustur. Bizim caliymamizda da
erken donemde 33 hastada iist ekstremite otomatizmasi goriilmiis, bunlarin 27’sinde
(%82) ipsilateral otomatizma goriilirken , 5 hastada (%15) kontralateral, 1 hastada
(%3) 1se bilateral oldugu belirlenmistir. Bir bagka caligma (Kotagal ve ark. 1989)
ipsilateral iist ekstremite otomatizmasinin ancak distonik postiirle beraber goriildiigiinde
lateralizan anlami olacagmi belirtmistir. Bizim caliymamizda, 27 hastada goriilen
ipsilateral otomatizmanm 21’1 (%78) kontralateral distoni ile birliktedir ama bununla
birlikte 3’ii (%11) oroalimenter otomatizma ile birlikte, 3’ii ise (%11) tek basma

gorilmiistiir.

Yakin zamanda yapilan bir caligmada, temel olarak semiyoloji tizerine dayali

bir nobet smiflamas1 yapmanm cerrahi 6ncesi yapilan degerlendirmelerde gerekli olan
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klinik bilgiyi tamamlayacag: diistiniilmiis, fokal nobetlerin iktal ve postiktal
donemindeki semptom ve bulgularin lokalizasyon ve lateralizasyonunu tartigilmigtir
(Rossetti ve Kaplan 2010). Onceki yaymlarda sikhikla bildirilen klinik bulgulara,
gustatuar duyum, kardiyak ritm degisiklikleri, ¢oklu auralar, bir¢ok psikiyatrik ve
davranigsal bulgu, hiperkinetik nobetler gibi pekcok yeni analiz edilmis bulgu da
eklenmis, yiikselen viseral duyumun, iktal korkunun, iktal giilme ve iktal goz
kapamanin lateralizasyon degeri olmadigini bildirilmistir. Ancak bu ¢alismada, cesitli
etyolojilerle ilgili epilepsiler ele alinmisken, bizim sadece MTLE-HS’li hastalardan
olusmus serimizde de siklikla goriilmesi beklenen semiyolojik Ozelliklerin yanisira,
hipermotor bacak hareketleri, hiperkinetik hareketler, goz kirpistirma, rotatuar kalca

hareketleri gibi atipik klinik bulgular da izlenmistir.

Giivenilir lateralizan ve lokalizan degeri olan bir dizi semiyolojik 0zelligin
kaydedilmesi, epileptojenik alanin ve yapilacak cerrahi girisimin daha net tanimlanmasi
acisindan ¢ok Onemlidir. Kontralateral iist ekstremite distonisi de lateralizan degeri
oldugu bircok ¢aligmada ortaya konmus bir bulgudur ( Williamson ve ark. 1998; Rusu
ve ark. 2005; Hoffmann ve ark. 2008). Ozellikle Rusu ve ark.’nin 2005 yilinda
yaymnlanan calismasinda, MTLE’de goriilen distonik postiiriin siire ve kompleks
natiiriine dayanarak alt tipleri oldugu, bunun putaminal ve ekstratemporal alanlarin
tutulumundan kaynaklandigi, hatta farkli frontal ve pariyetal “network”iin de sorumlu
olabilecegi vurgulanmistir. Bizim ¢aligmamizda da erken donemde 30 hastada (%60)
saptadiZimiz kontralateral distonik postiiriin siireleri ve beraberindeki semiyolojik
bulgular birbirinden farklh idi. Hatta 7 hastada (%14) epileptojenik bdlgenin
ipsilateralinde  distonik postiir dikkati ¢ekmisti. Bu bulgular, tek bir semiyolojik
bulgunun bile ¢ok degisken olabilecegini gosterir. Ayrica baska bir c¢alismada,
asimetrik bulgularm farkli elektriksel propogasyon yolaklarma gore farkli bulgularla
birliktelik gosterebilecegi ve hatta yanlis lateralizasyona yol acabilecegi diisiincesi

desteklenmistir (Jobst ve ark. 2001).

Chassoux ve ark.’nin, cerrahi adayr 50 MTLE hastasmin dahil edildigi,
hastalarin bir kismina stereo-elektroensefalografi yapilmis, onemli bir caligmasinda, 114
nobet kaydr incelenmis ve elektro-klinik oOzelliklerine gore meziyal temporal lob
nobetleri 4 grupta toplanmistir (Chassoux 2004). (1) “meziyal” grup, (2) meziyolateral

ve anterior (frontooperkiiler bolge) yayilimh “anterior meziyolateral” (AML) grup, (3)



50

meziyolateral ve anterior, posteriolateral temporal ve perisilviyan bolgelere yayilabilen
“yaygin meziyolateral” (YML) grup, (4) erken donemde kars: tarafa yayilim gosteren
“bitemporal” (BT) grup. Bu c¢alismada, PET’te interiktal hipometabolizma
topografisinin, iktal desarjin yayilimini saglayan noral “network™ agi ile iligkili oldugu
ileri stiriilmiis, iktal ve metabolik bulgularin birlikte analizinin MTLE nin bircok alt
tipini tanimlanmasimi saglayacagi savunulmustur. Bizim calismamizda smirli sayida
hastaya FDG-PET incelemesi yapilmasi ve derinlik elektrodlariyla EEG kayitlar:

yapilmamasi sebepleriyle bu ¢alismada bildirilen sekilde bir gruplama yapilmamistir.

Iktal bulgu ve semptomlarin beyinde belirgin bir alana lokalize edilerek
tariflenmesi epilepsi nobetinin dinamik bir olay olmas1 nedeniyle olduk¢a karmasik bir
durumdur. Klinik bulgularin analizinin, ortaya c¢iktiklar1 zaman ve semptomlar
biitlinliigiiniin i¢indeki siralarina gore yapilmasi anlamhidir (Wieser ve Williamson
1993).  Ancak bizim  c¢alismamizda semptomlar icinde belirli bir siralama
saptanamamustir. En sik goriilen 3 bulgunun 2’li ve 3’lii gruplar halinde birlikte
goriildiigi hasta sayist 28 (%56) olarak belirlenirken bu {i¢ bulgunun birarada
bulunmas: halinde nobet icinde belli bir siralama dikkati ¢ekmemistir. Ayrica bu
semiyolojik bulgular disinda kalan diger bulgular da farkli sekillerde birliktelik
sergilemistir. Hatta eski c¢aliymalara dayanarak nobetin belli asamalarinda gérmeyi
bekledigimiz bulgular , semptomlarin goriilme siralarinda farkli bir asamada karsimiza
cikabilmistir. Ornegin bir ¢alismada (Hoffmann J.M. ve ark. 2008), “motor arrest’-
donma fenomeninin 6zellikle sol MTLE ‘li hastalarda ve nobetin ilk bulgusu olarak
ortaya ciktig1 vurgulanmistir. Bizim serimizde ise 12 hastada donma (motor arrest)
fenomeni izlenmis, bu hastalarin 3’tiniin sag MTLE, 9’unun ise sol MTLE hastasi
olmas1 ve 11 hastada nobetin ilk bulgusu olarak ortaya ¢cikmasi, Hoffmann ve ark.’nin
caligmasmi destekler nitelikte bulunmustur. Bir hastada motor arrest, oroalimenter
otomatizma ve ipsilateral iist ekstremite distonisini takiben nobetin 18.saniyesinde

ortaya ¢ikmis ve 17 saniye siirmiistiir.

Yakin zamanda yapilmis bir ¢alismada (Borelli ve ark. 2008), ekstratemporal
ozellikler tasiyan , daha agir HS’u olan, buna ragmen smirli meziyal temporal lob
rezeksiyonu uygulanan hastalarda da cerrahi sonlanimin iyi oldugunu saptanmis ve
atipik 0Ozelliklerin cerrahi tedaviye kontraendikasyon olusturmayacagi sonucuna

ulasilmistir. Bizim serimizde de sefalik aura, isitsel iliizyon, gustatuar haliisinasyon,
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hipermotor bacak hareketleri gibi temporal lob i¢in atipik (ekstratemporal) fenomenler
bulunmasima karsin, uygulanan standart ve sinirli cerrahi girisimle tiim vakalarimiz

ameliyat sonrasi nobetsiz kalmislardir.

Onceki yillarda yapilan bir calismada, nobet semiyolojisinin hemisferik
lateralizasyon ve lober lokalizasyonda yiiksek oranda belirleyici oldugu ancak bazi
smirlart da olabilecegi vurgulanmistir (So 2006). Bazen nobetin kaynagindan cok
propogasyon yerini gosteriyor olabilecegi ve multifokal epilepsilerde giivenilir
olmayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ayrica, yiizeyel EEG’nin nobet baslangicini
gostermekte yetersiz kalabilecegi ve bu yetersizligin semiyolojik bulgularin dikkatli
analizi ile diizeltilebilecegi diistiniilmiistiir. Bu amagla video-EEG kayitlarinin dikkatli
incelenmesi gerektigi, olabildigince ¢cok nobet kaydinin faydali olacagi, hatta bulgularin
goriilme swrasinin propogasyonu gosterebilecegi belirtilmistir. Bizim caligmamizda
hastalarin %64 iine sfenoid elektrod da eklenmis olup, incelenen 45 iktal EEG kaydinin
33’iinde iktal aktivitenin lateralize ve lokalize oldugu saptanmustir. Bununla birlikte 9
hastada iktal aktivitenin bilateral 6n temporal bolgelerden baslamis oldugu dikkati
cekmistir. Bu hastalarin ¢ogunun auralarinin ekstratemporal bolgeyi diisiindiiren veya
nadir goriilen auralardan olmasi, 2 hastada sekonder jeneralizasyon goriilmesi, 3 hastada
ters lokalizasyon goOsteren bulgularin saptanmasi, diisiik bir oranda da olsa bazen
semiyoloji ve EEG’nin bile nobet lateralizasyon ve lokalizasyonuna yardimci
olmayacagini hatta yaniltic1 olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu sebeple olabildigince
fazla nobet kaydi yapmanin, cerrahi dncesi donemde diger tetkik yontemlerinden de
faydalanmanin 6nemli oldugu sonucu c¢ikarilabilir. Bununla birlikte hastalarimizin
tiimiiniin nobetsiz olmasi, semiyolojik bulgularin ve iktal EEG aktivitesinin ¢esitlilik
gostermesinin  cerrahi sonlamim acisindan her zaman kotii isaret anlamina

gelmeyebilecegi seklinde de yorumlanabilir.

Temporal lob epilepsisinde nobet semiyolojisini yasa baglh olarak inceleyen bir
caligmada beyin matiirasyonunun semiyolojik bulgular1 etkiledigi ©ne siiriilmiistiir
(Fogarasi ve ark. 2007). Ger¢i bu calisma HS ile birlikte diger etyolojileri de kapsayan
bir hasta grubunda gerceklestirilmistir ancak degisik yas gruplarindaki hastalar
incelendigi zaman, iktal otomatizmanin, sekonder jeneralizasyonun ve bir¢ok
lateralizan semiyolojik bulgunun yasla birlikte arttigi, nébetin motor komponentlerinin

yasla birlikte azaldigi, aura, emosyonel semptomlar ve otonomik bulgularin yasla
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degismedigi One siiriilmiistiir. Bizim caligmamizda da ameliyat yaslar1 <18 olan 10
hasta (%20) bulunmaktaydi ve hicbirinde sekonder jeneralizasyon yoktu. Bu yoniiyle
Fogarasi ve ark.’nin caligmasini desteklemis olsa da, hastalarin 8’inde hem oral hem de
ipsilateral el otomatizmasi, 2’sinde sadece ipsilateral el otomatizmas: bulundugu i¢in ,
Fogarasi ve ark.’nin ¢alismasindan farkli olarak bu yas grubunun da iktal otomatizma
acisindan zengin olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bununla birlikte ¢aligmamizda
pediatrik yas grubunda veya ileri yasta yeterli sayida hasta bulunmadig i¢in yasa bagh

olarak semiyolojik bulgular1 gruplandirmak miimkiin olmamaistir.

Sonug olarak, MTLE-HS’u olan hastalarda epileptojenik alanin belirlenmesi i¢in
elektro-klinik paternlerin tanimlanmasi, varsa alt gruplarinm bilinmesi anlamlidir.
Bizim c¢alismamiza gore cerrahi sonlanimi iyi olan MTLE-HS’lu hastalarda nobetin
erken doneminde tamimlanan ii¢ semiyolojik bulgunun varligi ve EEG’nin lokalize,
lateralize olmasi sik rastlanan ortak 6zellik gibi durmaktadir. Farkli semiyolojik ve EEG
ozellikleri olan diger hastalar daha genis bir epileptojenik alanin varligini diisiindiirse de
ayn1 ameliyattan yarar gormeleri, cikarilan bdlgenin nobet baslamasinda ve
yayllmasinda c¢ok kritik bir rolii olmasiyla ve noronal sebekelerin ateslenmesinin
engellenmesine bagli olarak nobet mekanizmasiin altinda yatan karmasik sebekelerin

cerrahi girisimden bir sekilde etkilenmesiyle ilgili olabilecegini diisiindiirmektedir.
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