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KISALTMALAR

AEI: Antiepileptik ilaglar

ATL: Anterior temporal lobektomi
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BT: Bilgisayarli tomografi

EA: Epileptojenik alan

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

fMRG: Fonksiyonel Manyetik Rezonans goriintiileme
HS: Hipokampal skleroz

ILAE: Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi
KD: Kortikal displazi

KPN: Kompleks parsiyel ndbet

LTLE: Lateral temporal lob epilepsisi

MDG: Mikrodisgenezis

MRG: Manyetik Rezonans goriintiileme
MRS: Manyetik Rezonans Spektroskopi
MTL: Meziyal temporal lob

MTLE: Mesial temporal lob epilepsisi
MTLE- HS: Hipokampal Sklerozla iliskili Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
MTLN: Meziyal temporal lob nobetleri

MTS: Mesial temporal skleroz

NTLE: Neokortikal temporal lob epilepsisi
PET: Pozitron Emisyon Tomografisi

TLE: Temporal lob epilepsileri

TM: Timor
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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi, merkezi sinir sisteminde farkli bozukluklarla ortaya ¢ikan anormal, tekrarlayici
ve asirl noronal desarjla karakterize bir hastaliktir. Temporal lob epilepsileri (TLE), ndbet
baslangici ayn1 topografik yerden (temporal lob) kaynaklanan; fakat etyolojisi, baslangi¢ yas,
prognoz, medikal ve cerrahi tedaviye yanit1 farkli olan epilepsilerdir. Tiim epilepsilerin %30-
35'ini olustururlar. TLE, basit parsiyel nobetler, kompleks parsiyel ndbetler, sekonder
jeneralize tonik-klonik ndbetler, fokal non-konviilzif status epileptikus ve sekonder jeneralize
konviilzif status epileptikus tipi nobetler ile karakterizedir (1). Temporal lob epilepsileri
siklikla tedaviye direnclidir ve epilepsi cerrahisinin yeri bu noktada kanitlanmustir (2,3). ilaca
diren¢li oldugu diisiiniilen hastalarin, cerrahi tedaviye hazirlik amaciyla ileri bir epilepsi

merkezinde video EEG monitdrizasyon linitesine yatirilarak ayrintili incelenmesi gerekir (4).

Epilepsi cerrahisi i¢in inceleme ve karar asamasinda multidisipliner yaklasim gereklidir.
Noroloji, ndrdsiriirji, radyoloji, niikleer tip ve psikiyatri uzmanlarinin katildigi bir epilepsi
cerrahisi ekibi hastayr ele almalidir. Bu siirecte epileptojenik alanin lokalizasyonu igin
hastanin klinigi (aura ve iktal semiyolojisi), interiktal ve iktal EEG (video EEG
monitorizasyon)'si, epilepsi protokoliine gore manyetik rezonans goriintiilemesi,
noropsikolojik testleri, niikleer tip tetkikleri (PET ve SPECT) ve sonrasinda da gerekli

goriilen olgularda intrakraniyal elektrotlarla EEG kayitlamalar tek tek incelenmelidir (4).

Goriintiileme tetkiklerinin ¢ok gelismesine ve odak lokalizasyonu basarisini arttirmasina
ragmen sayilan incelemelerin iginde en onemlileri kuskusuz semiyoloji ve video EEG'dir.
Klinik olarak ndbeti kaydedilen ve semiyolojik olarak lokalizasyonu yapilan sonra da iktal
EEG ile bu lokalizasyonu dogrulanamayan hastalarda cerrahi diisliniilemez. Sonugta
epileptojenik alanin lokalizasyonda altin standart olarak kabul edilecek bulgular klinik ve

bununla uyumlu video EEG incelemesidir (5).



Cok sayida epilepsi hastasinin takip edildigi ve epilepsi cerrahisi olanaginin
bulundugu klinigimizin uzun siireli monitdrizasyon biriminde yilda 100'den fazla hasta
yatirilmaktadir. En sik olarak epileptik olmayan psikojenik nébetler (EOPN) ile temporal lob
kaynakli nobetler kayit altina alinmaktadir. Hasta popiilasyonumuzda temporal lob
nobetlerinin semiyolojisinde iktal belirtilerin lateralizasyon degerlerinin tespit edilmesi ve bu

degerlerin literatiirle karsilagtirilmas1 amaglandi.



2.GENEL BiLGILER

2.1. EPILEPSI
2.1.1. TANIM

Epileptik nobet, beyindeki bir grup noéronun genellikle siirh siireligine, asir1 ve/veya
hipersenkron aktivitesinin gostergesi olarak tanimlanmistir (ILAE-International Langue
Against Epilepsy —Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi- 2001). Epilepsi ise, herhangi bir
provakatif nedenin eslik etmedigi, iki veya daha fazla sayida tekrarlayan nobetlerle
karakterize, kronik norolojik bir durumdur (ILAE 2001). Bu tanima gore tek bir epileptik
ndbetin varliginda epilepsiden bahsedilemez. Ayni sekilde 24 saat icinde gecirilen birden ¢ok
nobet de tek bir olay olarak degerlendirilir (6).

Nobetler anormal desarjlarin sebep oldugu biling degisiklikleri ile olan ya da olmayan
motor ve duysal semptomlar, otonomik ya da psisik belirtiler seklinde klinik bulgularla
belirlenebilecegi gibi elektroensefalografik (EEG) kayitlar1 ile de belirlenebilir. Nobetler
zaman i¢inde her hasta icin belirli bir paternde genellikle spontan olarak veya bazi tetikleyen
faktorler zemininde tekrarlar buna karsin nobetler arasinda hastalar genellikle normal

yasantisini stirdiirtirler (7,8).

2.1.2 EPIDEMIiYOLOJI

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢aligmalar diinyada yaygin oldugunu, prevelansinin
ise cografi bolgelere, sosyoekonomik sartlara ve yas gruplarma gore degistigini
gostermektedir. Farkli calisma metodlarinin bu sonuglara sebep olabilecegi diisiintilmektedir.
Ancak ayn1 metodolojinin kullanildig1r bazi1 ¢alismalarda da sonuglarin farklilik gostermesi,
cevresel ve genetik etkilere bagli olarak epilepsi sikligimin etkilendigini diigiindiirmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde, epilepsi insidansi ve prevelanst gelismis iilkelere gore daha
yiiksektir. Bunun nedenleri arasinda kotii saglik kosullari, dogum travmalar1 ve santral sinir
sistemi enfeksiyonlarinin daha sik goriilmesi yer almaktadir. Gelismis iilkede insidans oranlari

40-70/100000, gelismekte olan iilkelerde ise bu oran 100-190/100000 olarak saptanmuistir (9).



Calismalar, herhangi bir popiilasyondaki insanlarin %1,5 ile %5’inin herhangi bir

zamanda nobet gegirebilecegini dngérmektedir (9,10).

En sik goriilen ndbet tipi sekonder jeneralize olan ya da olmayan parsiyel nobetlerdir
ve bunu basta jeneralize tonik klonik nobetler olmak iizere diger primer jeneralize nobetler
izlemektedir (9). Epilepsi insidansi yasa bagli olarak degismekle birlikte iki kez pik yapar.
Klasik olarak ¢ocuklarda yetiskinlerden daha sik rastlanmaktadir. ilk dekatta 6zellikle ilk bir
yasta insidans1 en yiiksektir, yasla birlikte insidans1 azalir. Ikinci piki ise 60 yas iistiinde
yapar. Epilepsilerin %50-60’1 16 yasindan once baslar. 40 yas alt1 epilepsili yeni olgularin
ortalama %50’si parsiyel, %50’si jeneralize kaynaklidir. 40 yas sonrasi basit parsiyel

epilepsilerin dagilimi ise %75’1ere ulasir (9,10).

2.1.3. EPILEPTOGENEZ

Epilepside altta yatan patofizyolojik mekanizmalar halen tam olarak bilinmemekte, bu
nedenle tedavi yaklasimlari varolan antikonviilzan ilaglarla sadece nébetleri baskilamak

seklinde olmaktadir (5).

Epileptogenez; bir beyin hasari sonrasi beyindeki hiicresel ve molekiiler degisikliklere
bagli olarak eksitabilitenin artmasi ve tekrarlayici spontan ndbetlerin goriilmesi olarak
tamimlanmaktadir (11). Epileptogeneze yaklasim, idiopatik ve semptomatik/kriptojenik
epilepsiler igin farklidir. Idiopatik epilepsilerde daha ¢ok serebral maturasyonun erken
evrelerinde olusan genetik bir defekt sorumlu iken semptomatik epilepsiler i¢in saptanan ya

da saptanamayan yapisal bir lezyonun varligi kabul edilir (12).

Bu lezyonlar;
1. Iyon kanallarinda yeni bir organizasyona neden olabilirler.
2. Sinaptik terminalleri tahrip ederek geriye kalan aksonlarin yeniden filizlenmesine ve

noronal senkronizasyona yol agacak tekrarlayici kollateral eksitasyonlara yol agabilirler.

3. Senkronizasyonun yani es zamanli ateslemenin giiglenmesine neden olabilirler (13).



Epileptogenezisteki temel teoriler, noérofizyolojinin temel kavramlari olan EPSP
(eksitator post sinaptik potansiyeller) ve IPSP (inhibitér post sinaptik potansiyeller) arasi
dengenin eksitabilite artis1 yoniinde bozulmasi ile agiklanmaktadir. Kisa siireli olusturulan
depolarizan sinaptik olay EPSP, siklikla hiperpolarizan IPSP ile izlenir. EPSP’ler non-NMDA
tipi glutamaterjik reseptorlerin aktivasyonu ile olusur ve NMDA reseptor antagonistlerinden
etkilenmez (13). Noronal eksitabilite artisi, degisen hiicresel 6zellikler ve degisen sinaptik
baglantilar gibi bircok neden sonucu ortaya cikabilmektedir. Epileptojenik odak olarak
adlandirilan bolgede ‘pacemaker’ noronlar yer almaktadir ve bu noronlarin sahip oldugu
stereotipik ve senkronize postsinaptik eksitator yanita ‘Paroksismal Depolarizasyon Sifti
(PDS)’ denir. PDS sonucu noéronlar gruplar halinde ateslenebilir ve etrafindaki diger ndronlari
benzer sekilde atesleyebilecek kapasiteye ulasirlar yani ‘noronal senkronizasyon’ gerceklesir
(7,8). Senkronizasyon olusumunda en 6nemli mekanizma ‘rekiirren sinaptik eksitasyondur’.
Rekiirren eksitator kollateral yollarin varligi hipokampiiste ve neokortekste gosterilmistir. Bu
kollateral eksitasyon genis bir inhibitér dongii ile kontrol edilmektedir. Inhibitér sinapslar
néron govdesi ve dendritlerin proksimalinde, eksitatdr sinapslar ise distal dendritlerde
sonlanmaktadir. Normal sartlarda eksitator etkinin yayilmasini ve daha fazla néronun
senkronizasyonunu engelleyen inhibitor sinaps etkinligi hizli bosalimlar sirasinda giderek
azalmaktadir (7). EEG’de goriilen diken dalga artmis eksitasyonu, izleyen yavas dalga ise
inhibisyonu isaret etmektedir. Eger nobet aktivitesi yeteri kadar yogunsa elektriksel aktivite

normal talamo-kortikal, subkortikal, transkallozal yollarla diger beyin bélgelerine de yayilir

(4).

Eksitator norotransmitter olan glutamat ve aspartat ile inhibitér ndrotransmitter
gamaaminobutirik asit (GABA) arasindaki dengesizligin yaninda, membran iyon
kanallarindaki bozukluklar da ndbete neden olabilmektedir. Voltaja duyarli iyon kanallari,
néromodiilatér anormalliklerle veya yalniz basma hipereksitabiliteye neden olabilir. Iyon
kanallar1, heteromerik protein kompleksleridir ve her biri igin pek ¢ok gen sinyali vardir. Tek
veya multipl gen defektleri sonucu, noronal aktivitedeki erken yapisal degisikliklere bagh
gelisimsel kortikal malformasyonlar, iyon kanal anormallikleri, ndrotransmitter metabolizma
bozukluklar1 ve reseptér anormalliklerine bagl eksitabilite defektleri ile hiicresel homeostaz

ve metabolizma bozukluklari ortaya ¢ikabilir (5).



Ayrica epileptik fokus bolgesindeki glial hiicrelerde de islev bozuklugu vardir. Bunun
sonucunda hiicre dist elektrolit regiilasyonu ve hemostazi bozulmakta ve asir1 derecede
ekstraselliiler potasyum iyonu artisi meydana gelmektedir. Potasyum artist komsu ara
noronlarda eksitasyon yaratmakta ve olusturdugu senkronizasyon GABA reseptor araciligi ile
yayilimi saglamaktadir (8). Buna neden olarak Na-K-ATPase enziminde bir defekt olabilecegi
tizerinde durulmustur. Sonu¢ olarak mekanizma nasil olursa olsun epileptik néronlarda

hipersenkron epileptik bosalim ortaya ¢ikmaktadir (13).

2.1.4. SINIFLANDIRMA

Diinyanin her yerinde belirli tip nobetten soz edildiginde herkes tarafindan
anlagilabilmesi,  nobet sekillerinin tek bir form haline getirilerek hasta verilerinin
toplanabilmesi, klinik ve temel bilim arastirmalarina ortak bir dayanak saglanabilmesi
amaciyla yillarca epileptik nobetler degisik bigimlerde siniflandirilmigtir. Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan 1981 yilinda nobet semptomatoloji, iktal ve
interiktal EEG bulgularina dayali olarak yapilan siniflandirma halen en yaygin kabul gormiis
olan siiflamadir (14) (Tablol). Bu siniflamada nébet olayinin fenomenolojisi, eslik eden
iktal ve interiktal EEG bulgulari temel alinmis olup, anatomik lokalizasyon ve patofizyolojik
mekanizmalar g6z ardi edilmistir. Epileptik nobetler; beyin korteksinin belirli bir alanindan
kaynaklananlar ’ parsiyel nobetler °, baslangigtan itibaren ayni anda ve simetrik olarak tiim

korteksi tutanlar ise © jeneralize ndbetler > olmak iizere ikiye ayrilirlar (14).



Tablo 1. ILAE 1981 EPIiLEPTIK NOBETLERIN ULUSLARARASI
SINIFLAMASI

. PARSIYEL NOBETLER

A. BASIT PARSIYEL NOBETLER

(Biling etkilenmemistir)

1.Motor Bulgularla Birlikte Olan Nobetler

a. Jacksonian ilerlemeyen fokal motor nobet (epileptik aktivite fokal olarak
kalir, yayilmaz.)

b. Jacksonian ilerleyen fokal motor ndbet (epileptik aktivite komsu kortikal
alanlar boyunca sirayla ilerler.)

c. Versif nobet

d. Postural nobet

e. Fonatuar nobet
2. Somatosensoriyel veya Ozel Duyusal Semptomlu Nobetler

a. Somatosensoriyel ndbet
b. Gorsel nobet

c. Isitsel nobet

d. Olfaktor nobet

e. Gustatuar nobet

f. Vertijindz nobet

3.0tonomik Belirti ve Bulgularla Birlikte Olan Nobetler

4.Psisik Belirtilerle Birlikte Olan Nobetler

a. Disfazik ndbet

b. Dismnezik ndbet (deja vu gibi)

c. Kognitif nobet (zaman duyumu bozukluklar, riiya gibi durumlar)
d. Aftektif nobet (korku, hiddet gibi)

e. Illiizyonlar ile giden ndbet (makropsi gibi



B. KOMPLEKS PARSIYEL NOBETLER
1.Basit Parsiyel Baslayip Bilin¢ Bozuklugu ile izlenen Nébetler

a. Al-4 deki basit parsiyel bulgularla izlenen ve ardindan biling bozuklugunun
gelistigi nobetler.

b. Otomatizrnler ile birlikte olan ndbetler

2.Bilin¢ Bozuklugu ile Baslayan Nobetler

a. Sadece biling bozuklugu ile birlikte olan ndbetler
b.Otomatizmler ile birlikte olan ndbetler
C. Jeneralize nobetlere doniisen parsiyel nobetler

1. Jeneralize nobetlere doniisen basit parsiyel nobetler

2. Jeneralize nobetlere doniisen kompleks parsiyel nobetler

3. Basit baslayip once kompleks parsiyel daha sonra jeneralize nébetlere

doniisen parsiyel nobetler

II.  JENERALIZE NOBETLER (KONVULSIF/ NONKONVULSIF)

A. Absans Nobetleri
1. Absans Nobetleri

a. Yalnizca biling bozuklugu ile giden ndbetler

b. Hafif klonik komponentlerle birlikte olan ndbetler
c. Atonik komponenterle birlikte giden nobetler

d. Tonik komponentlerle birlikte giden nobetler

e. Otomatizrnlerle birlikte giden ndbetler

f. Otonomik komponentlerle birlikte giden nobetler



2. Atipik absans nobetleri

a. I'de belirtilenden daha belirgin tonus degisiklikleri ile giden ndbetler

b. Baslangi¢ veya bitimi ani olmayan nobetler

B.Myoklonik Nobetler
C.Klonik Nobetler
D.Tonik Nobetler
E.Tonik-Klonik Nobetler

F.Atonik Nobetler (Astatik)

Ill. SINIFLANDIRILAMAYAN NOBETLER

Verilerin yetersiz veya eksik olmasi nedeniyle herhangi bir gruba dahil edilemeyen
nobetlerdir. Baz1 neonatal nobetleri de igerir (ritmik goz hareketleri, ¢igneme veya yiizme

hareketleri gibi).

IV. EK

(Cesitli durumlar altinda ortaya ¢ikan ve tekrarlayan epileptik nobetleri igerir.)

1- Belirli bir uyaran olmaksizin, beklenmeyen sekilde ortaya ¢ikan ataklar
2- Az ¢ok diizenli aralarla ortaya c¢ikan siklik ataklar (uyku-uyaniklik, menstruel
sikluslarla iligkili olanlar gibi)
3- Asagidaki faktorlerle uyarilan nobetler
a. Duyusal olmayan faktdrlerle uyarilan ndbetler (yorgunluk, alkol, emosyon)

b. Duyusal faktorlerle uyarilan nobetler (bazen refleks nobetler olarak da adlandirilir)
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ILAE 1981 simiflamasinin yalniz ndbet tiplerinin betimlenmesiyle sinirli kalmasi ve
"jeneralize/parsiyel" ve "basit/kompleks" gibi tartigmali boliimlemeler igermesi yliziinden
yenilenmesi gerektigi diisiiniilmiis, ILAE'min 1989'da onerdigi Epilepsilerin ve Epilepsi
Sendromlarinin Uluslararas1 Siniflamasi ise, ondan farkli olarak, epilepsinin temel belirtisi
olan nobetlerden baska bircok Ogenin daha bir araya gelmesiyle nitelenen epilepsi
sendromlarin1 6nermektedir. Bu 6geler ndbetlerin tipi, etiyolojisi, anatomisi, ortaya ¢ikarici

etmenler, baslangi¢ yasi, siddeti, siiregenligi, giinliik ritmi ve bazen prognozudur (15).

Bu smiflama 2 ana eksen iizerinde kurulmustur. Birincisi ‘semptomatolojik eksen’ ;
epileptik nobetlerin klinik ve elekroensefalografik siniflamasina uygun olarak, lokalizasyonla
iliskili (parsiyel) ve jeneralize epilepsiler ayrimin igerir. Ikincisi olan ‘etyopatogenez ekseni’
ise 3 alt grup icerir. Bunlar; etyolojik etkenin kanitlanmis veya olasi bir herediter yatkinlik
oldugu, baslangic1 yasla iliskili ‘idiyopatik epilepsiler’, klinik ve laboratuar bulgular ile
saptanabilen bir etkenin varliginda ortaya ¢ikan ‘semptomatik epilepsiler’ ve semptomatik

oldugu varsayilan ancak sebebin acikca ortaya konamadigi ‘kriptojenik epilepsiler’dir (15,17).

Klinik iktal semiyoloji ile iktal/interiktal EEG bulgular1 arasinda her zaman bire bir
uygunluk olmamasi, diger yandan EEG bulgularinin diger bulgularla birlikte epilepsi
sendromunu tanimlamakta kullanilmasi yalnizca iktal semiyolojiye dayanan bir ndbet
siniflamasini  giindeme getirmis olup 1998 yilinda ‘Semiyolojik Nobet Siniflamasi’sini
giindeme getirmistir (16) (Tablo 2). Bu smiflandirmada noébet semiyolojisinin ayrintili
betimlemesinden elde edilen bilgiler, EEG ve goriintilleme gibi diger kaynaklardan elde
edilen bilgilerle birlestirilerek, epileptojenik bolgenin saptanmasi kolaylastiriimistir. Nobet

belirti ve bulgular1 temel olarak dort alan etkiler:

1. Duysal alan: bu alan1 etkileyen nobetlerde hastanin belirttigi anlagilmadik yasantilar
disinda objektif bulgu yoktur ve bu nobetler ‘aura’ olarak adlandirilir.

2. Biling¢ alani: Biling degisiklikleri olan nébetler ‘diyaleptik ndbet” olarak adlandirilir.
3. Otonomik alan: Baslica otonomik belirtiler gosteren nobetler nadirdir. Bu tip
ndbetlerde objetif olarak ispatlanabilen bulgular yoksa ‘otonomik aura’ , hastanin belirttigi
duyum klinik veya laboratuar olarak ispatlanbiliyorsa ‘otonomik ndbet’ adin1 alir.

4, Motor alan: Basit motor nébetler korteksin elektriksel stimiilasyonu ile ortaya ¢ikan
hareketler benzeyen, dogal olmayan hareketlerdir. Myoklonik, tonik, klonik, tonik-klonik ve

versif nobet alt tipleri vardir. Bununla birlikte dogal hareketlere benzeyen fakat ortama
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duruma uygun olmayan hareketler (otomatizmalar) bigimindeki nobetler ise ‘karmasik motor

nébet’ olarak belirtilir (16).

Tablo 2. SEMiYOLOJIK NOBET SINIFLAMASI

1.Aura

a. Somatik duysal aura
b. Gorsel aura

c. Isitsel aura

d. Koku aurasi

e. Tat aurasi

f. Otonomik aura

g. Abdominal aura

h. Psisik aura

2.0tonom Bulgulu Nobet

3.Dialeptik Nobet
a.Tipik dialeptik nobet

4. Motor Nobet

4.1. Basit Motor Nobet

a. Myoklonik nobet
b. Tonik nobet

c. Epileptik spazm

d. Klonik nobet

e. Tonik-klonik nobet
f. Versif nobet

4.2. Karmasik Motor Nobet
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a. Hipermotor nobet
b. Otomotor nébet
C. Jelastik nobet

5. Ozel Nibet

5.1. Atonik Nobet

5.2. Astatik Nobet

5.3. Hipermotor Nobet

5.4. Akinetik Nobet

5.5. Negatif Myoklonik Nobet
5.6. Afazik Nobet

6. Paroksismal Olay

2.2. TEMPORAL LOB EPILEPSILERI (TLE)

2.2.1. Tanum ve Siniflama

TLE terimi literatiirde uzun yillardir kullanilmakta olup, 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. 1981 yilindaki ndbet siniflandirmasinda nébet daha ayrintili tanimlanmig, BPN
ve KPN biling tutulumuna gore yeniden siniflandirilmis, biling bozuklugunun eslik ettigi basit
parsiyel nobetler, kompleks parsiyel ndbet olarak adlandirilmistir (4,5). Biling bozuklugu
meziyal temporal limbik yapilarin tutulumu olmadan da BPN’lere eslik edebileceginden
dolayr biitiin KPN’lerin temporal lobdan kaynaklanmasi gerekmez. Ote yandan, biling
bozuklugu olmaksizin epigastrik yiikselme hissi, emosyonel ve psisik belirtiler ortaya

cikabilecegi i¢in, temporal lob epilepsileri sadece BPN’ler seklinde de goriilebilirler (4,5).

TLE sendromik siniflama agisindan ele alininca, 1989’da yayimlanan ve halen kabul

goren siiflamada klinik ve laboratuar 6zelliklere dayanilarak bir TLE sendromu tanimlanmis
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oldugu goriilmektedir. Burada TLE’ ler ‘lokalizasyonla iligkili (fokal, lokal, parsiyel)

epilepsiler ve sendromlar’ basligi altinda ve iki alt gruba ayrilarak incelenmistir (18).

1. Amigdalo-hipokampal nobetlerle olan ve meziyal temporal lob yapilarindan
kaynaklanan temporal lob epilepsisi (Meziobazal veya rinensefalik- Medial Temporal Lob
Epilepsi (MTLE)-)

2. Meziyal temporal lob disinda kalan lateral yapilardan kaynaklanan (Neokortikal)
nobetlerle birlikte olan temporal lob epilepsisi (Lateral Temporal Lob Epilepsi (LTLE) )

Ancak ILAE tarafindan Onerilen bu smiflandirmalarin disinda, cerrahi merkezlerinde
yapilan klinik ve elektrofizyolojik calismalar 1s1ginda daha ayrintili bazi alt gruplarin da
tanimlanmast miimkiin olmustur. Stereoelektroensefalografi (SEEG) ile elektrofizyolojik
bulgularina goére Meziyal (nobet baslangici mediyal yapilara sinirli)) ve Lateral (ndbet
baglangici lateral yapilara sinirli) ve meziyal-lateral (ndbet baslangict hem meziyal hem de
lateral yapilari igeriyor) olmak iizere {i¢ gruba ayrilabilecegi gosterilmistir (19) (Tablo 3). Bu
caligmalardan epileptojenik zonun lezyondan daha genis bir alana yayilabilecegi ve hem

limbik hem de neokortikal alanlar1 tutabilecegi anlagilmistir.

Temporal Lob Nébetlerinin Lokalizasyona Gore Klinik Ozellikleri (Tablo 3a):
Medial Grubun Klinik Ozellikleri:

. Daha geng yasta baslangig, cocuklukta febril nobet hikayesi, hipokampal skleroz.
. Baslangicta epigastrik duyum, torasik duyum, kollarda yiikselen sicaklik hissi gibi

viseroduysal belirtiler, korku, riiya hali,

J Daha uzun nébet siiresi (>1dk),
. Iletisim kaybinin ge¢ olmasi,
. Gec¢ oroalimenter ve list ekstremite otomatizmalaridir.

Lateral Grubun Klinik Ozellikleri:
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Daha geg¢ yasta baslangi¢, neokortikal temporal lob ndbeti,

Baslangicta duysal illiizyon, haliisinasyon (daha ¢ok isitsel),

[letisimin baslangigta kaybi,
° Nobetlerin daha kisa siirmesi,

. Sekonder jeneralizasyonun sik goriilmesidir.

Medio-Lateral Grubun Klinik Ozellikleri:

Baslangig subjektif belirtiler (medial grup gibi),

° Uzun siiren nobetler,

[letisimin erken kaybu,

. Erken oroalimenter, verbal ve vokal otomatizmlerdir (19).

222 ETYOLOJi

Temporal lob epilepsilerinde en sik goriilen patoloji hipokampal sklerozdur(18). Bunun
yaninda temporal lobdaki tiimdr ve tiimor benzeri yer kaplayici lezyonlar, vaskiiler
malformasyonlar, kortikal gelisim anomaliler, travma ve enfeksiyon gibi herhangi bir hasara
yol agan durum sonrasi gelisen bozukluklar da bu bolgede fokal epileptojenik bir odak

olusturabilir (5).

Etyolojik faktorler g6z oniine alindiginda ise TLE’ler {i¢ gruba ayrilir:
1. Temporal lob disinda veya lobun meziyal bolgeye uzak kisimlarindan kaynaklanan
iktal desarjlarin hizli yayilimi ile meziyal bolgeye ait klinik o6zellikler gdsteren nobetlerle
seyreden epilepsiler.
2. Meziyal temporal lobun hemen ig¢inde veya cok yakininda yerlesmis yapisal
lezyonlarla iligkili epilepsiler (hematoma, glial tiimdr, arteryovendz malformasyonlar (AVM),

kortikal displazi vb.)

3. Hipokampal Skleroz ile iliskili MTLE (MTLE- HS) (5).
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2.2.3. HIPOKAMPAL SKLEROZ ILE iLISKILI MEZIYAL TEMPORAL LOB
EPILEPSISI

HS‘un TLE‘nin yillardir en 6énemli patolojik komponenti oldugu bilinmektedir. Biriken
veriler HS la iliskili TLE‘nin farkli bir sendrom seklinde seyrettigini géstermektedir (19). Bu
sendrom MTLE-HS olarak adlandirilmis olup, siklikla ilaca direngli olan bu hastalarin erken
donemde taninmasi, erken cerrahi girisim ile ger¢ek anlamda etkili bir psikososyal diizelme
icin biyiik bir firsat saglamaktadir (19). Temporal lob epilepsili hastalarda, cerrahi sonrasi
yapilan histopatolojik incelemelere gore, HS insidansi %49 ile %70 arasinda degismektedir
(20,21). MTLE-HS‘nin bir hastalik degil MTLE tablosunun bir alt tipi oldugunu
diisiiniilmektedir. Ancak yine de tek basina diger etyolojilerle olusan gruplardan farkli bir yeri

oldugu diisliniilse de, muhtemelen primer, sekonder ve ailevi seklinde alt formlar1 olabilir
(19).

2.2.4. TEMPORAL LOB EPIiLEPSISINDE PATOLOJI

Temporal lob epilepsisi cerrahisi sonrasi izlenen patolojiler tablo 3b ‘de 6zetlenmistir:

Tablo3b:Temporal lob epilepsisi cerrahisi uygulanan hastalarda karsilasilabilecek
patolojiler

1. Malformatif gelisim anomalileri
a. Fokal kortikal displazi
b.Hafif malformatif kortikal gelisim anomalisi
c. Serebral heterotropi
i. Laminar-subkortikal band heterotropisi
i1.Nodiiler-periventrikiiler heterotropi
iii.Marjinal glio-néronal heterotropi

d.Hemimegalensefali
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e.Polimikrogria-Agria
f. Sizensefali
2. Meziyal temporal skleroz
3.Iskemik,travmatik ve vaskiiler patolojiler
4. Epilepsi ile iligkili timorler
a. Gangliogliom-gangliositom
b. Disembriyoplastik Noro-epitelyal Timor(DNT)
c. Diger gliondronal tiimorler
d. Pilositik astrositom
5. Infalmasyon-infeksiyon
a.Rasmussen ensefaliti
b. Subakut sklerozan panensefalit ve diger ensefalitler
6. Noro-kiitan6z sendromlar
a.Tuberoskleroz
b. Sturge-Weber sendromu
7. Epilepsi sekeli olan edinsel patolojiler
a.Chaslin gliozisi
b.Diffliz gliozis
8.Iyatrojenik patolojiler
a. Non enfektif kronik menenjit
b. Interiktal kayit igin grid uygulamasina bagl parenkimal degisiklikler
c. Derin elektrod uygulamasina bagl degisiklikler
9. Dual patolojiler (22)
Bu patolojilerden fokal kortikal displazi ve epilepsi ile iliskili tiimorlere kisaca,

meziyal temporal skleroza ise daha fazla yer verilecektir.

Tiim santral sinir sistemi tiimdorleri (primer ya da metastatik) epilepsiye neden olabilir.

Ancak kronik epilepsi nedeni olabilecek tiimorlerin biiyiik ¢ogunlugu yavas biyolojik seyirli,
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disiik “grade”li tlimorlerdir. Bunlar arasinda Ganglion hiicreli tiimorler (Gangliogliom-

Gangliositom) ve Disembriyoplastik Noro-epitelyal Tiimor 6n sirada yer alir (22).

Fokal kortikal displazi ise hem ¢ocuklarda hem de eriskinlerde goriilebilen, kinikte

siklikla epilepsi ile karakterize, serebrumda fokal malformatif kortikal yapilanma alanidir

(22).

Yiiksek rezoliisyonlu MR’in bulunmasindan 6nce yapilan incelemelerde belirgin
lezyonu olmayan ve TLE nin karakteristik 6zelligini tagiyan hastalar icin siklikla ‘Kriptojenik
TLE tanimi kullanilirdi. Ancak bu hastalardan elde edilen cerrahi materyalinin incelenmesi
sonucu HS bulgularinin saptanmasi ‘kriptojenik’ yerine ‘lezyonel’ taniminin kullanilmasina
sebep olmustur. HS’da morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerle birlikte g6zlenen klasik
patofizyolojik bulgular (19):

1. Minimal Kriterler: Noronal hiicre kaybi ve gliozis CA1 ve end folyumda belirginken,

CA2 ve dentat graniiler bolgenin goreceli korunmasi.

2. Internéronlar Kaybi: Hilar bélgede somatostatin, ndropeptid Y igeren interndronlarin

kayb1 da gosterilmistir.

3. Gliozis: Fibroz astrositlerin néron kaybi olan alanlarda yayilmasi ve bu sirada sodyum

kanallarinin yogunlasarak noéron benzeri aksiyon potansiyeli olusturmas.

4. Sinaptik reorganizasyon: Yosunsu (‘mossy’) hiicrelerinin dejenerasyonu i¢ molekiiler
tabakay1 serbestlestirir ve graniil hiicrelerden gelisen kollaterallerce isgal edilir. Bu

duruma filizlenme (‘sprouting’) ad1 verilir (Timm boyasi ile gosterilebilir).

5. Ekstratemporal patoloji: Diger meziyal temporal yapilarda ve/veya temporal lob beyaz

cevherde sik goriiliir. En sik amigdalanin latero-bazal kompleksini tutan néron kayb1 ve
gliozise (amigdala sklerozu) rastlanir. Beyaz cevherde ektopik ndronlar, oligodendrosit

benzeri infiltratlara rastlanir (19).
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2.2.5. KLINIK BULGULAR

Kompleks parsiyel nobetlerin ¢ogunlugu (%56’s1) temporal lob kaynaklidir. Temporal
lobun konusma, emosyon, bellek, isitme, tat, koku, motor ve otonomik fonksiyonlar gibi ¢ok
cesitli gorevleri oldugu icin temporal lob ndbetleri ilging ve birbirinden oldukca farkl
semptomatolojileri nedeniyle iizerinde en cok arastirma yapilan parsiyel epilepsi tiiriini

olusturur (4,5,6).

Ozellikle hippokampal sklerozda nébetlerin baslangici genellikle ilk on yilin sonuna
dogru olur ve ndbetler baslangicta antiepileptik tedaviye iyi yanmit verir. Bu hastalarda;
hayatlarinin erken doneminde yasanmis olan uzamis febril konviilziyon, status epileptikus,

infeksiyon, anoksi, travma gibi hasar olusturan bir olaya ve epilepsi aile dykiisiine sik rastlanir

(4).

Hastalar ilk birka¢ yili iyi gecirmelerine ragmen nobetler ergenlik veya erken eriskin
donemde medikal tedaviye direncli hale gelir. Epilepsi cerrahisi ile bu hastalarin ortalama
%60-80’inde tam nobet kontrolii saglanirken, kalan %10-20’sinde de ndbet sikliginda belirgin
diizelme saglanabilmektedir (4). Patolojik olarak tekrarlayici nobetlerle birlikte hiicre 6limii
ve noronal yeniden organizasyonun devam ettigini gosteren bulgular bulunmaktadir (20).
Ayrica risk faktorleri ile alisilagelmis nobetlerin ortaya ¢ikisi arasinda ve medikal tedaviye
direncin gelisimi sirasinda gecen ‘sessiz ve latent periyod’ bize progresif bir siirecin varligin

gosterir (19).

Meziyal temporal lob ndbetlerinin (MTLN) klinik 6zellikleri subjektif ve objektif olmak
tizere ikiye ayrilarak incelenebilir. MTLN’nin subjektif bileseni auralardir. Aura, biling
kaybindan 6nce hatirlanan en son seydir. MTLN’lerde oldukga sik olup hastalarin %90’dan
fazlasinda goriiliir (23). Siiresi birkag saniye ile bir-iki dakika arasinda degisir. Kompleks
parsiyel nobetlerin ilk bulgusu olarak veya basit parsiyel nobetler seklinde meydana gelir.
Epigastriumda siklikla yiikselme hissinin eslik ettigi visseral duyumlar en sik goriilen aura
tipini olusturur. Gogiis kafesine, bogaza kadar yiikselen epigastrik his, ‘ucusan kelebekler’
hissi, midenin bosalma hissi, bulanti seklinde olabilir. Daha ¢ok sag TLE’li hastalarda
bildirilmistir (4,23).
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Amigdalanin etkilendigi durumlarda korku, anksiyete ve benzeri emosyonel auralar
sik¢a izlenir. Korku hissi, temporal lob epilepsilerinin %50’sinde goriilen en sik karsilagilan
affektif semptomdur. Zaman algisinda degisme, riiya hali, dejavu, jamais wvu,
depersonalizasyon, zaman ve bellek prosesinde algilama degisiklikleri gibi psisik auralar
siklikla amigdalanin stimulasyonu ile olusturulabilse de lateral temporal neokorteksin

uyarilmasi ile de gelisebilmektedir (24).

Visuel ve isitsel haliisinasyonlar, vestibiiler duyumlar, fokal sensorimotor fenomenler
lateral temporal lob yapilarindan kaynaklanmaktadir. Ancak yine de meziobazal semptomlarla

klinik benzerlikler olabilmektedir (4,25).

MTLE’ nin objektif bulgular1 genellikle biling bozuklugu ile kendini gosterir. Siklikla
dona kalma ‘motor arrest’, dalma ve pupiller dilatasyon ile baslar. Nobet bu asamada kalabilir
(temporal lob absansi) (dialeptik nobet) ya da belirgin bir kisminda yiiz, agiz ve ellerde
izlenen yar1 istemli, koordine motor aktiviteler (otomatizmalar) gelisir. Otomatizmalar
temporal lob epilepsili hastalarin %40-80°de goriiliir. Nobet ve ndbet sonras1 donemde ortaya
cikarlar. En sik oroalimenter otomatizmalar saptanir (23). Otomatizmalar ile birlikte genelde
biling kayb1 olmakla birlikte oroalimenter otomatizmalar sirasinda biling kayb1 olmayabilir.
Oroalimenter otomatizmalar; ¢igneme hareketi, agiz sapirdatma, dil ve dudak hareketleri,
bazen yutkunma seklinde olabilir. Ekstremite otomamatizmalar: ise; el yordamiyla arama,
objeleri yakalama, ¢ekme, manuple etme seklinde izlenir. El otomatizmalan tek veya gift
tarafli olabilir. Unilateral el otomatizmalart noébetin %80 ipsilateral temporal lobdan
kaynaklandigini gosterir (26). Daha nadir goriilen otomatizmalar gbz kirpma otomatizmalari
ve ambulatuar otomatizmalardir. Goz kirpma otomatizmalari tek tarafli oldugunda ¢ok kesin

olmamakla birlikte ipsilateral epileptik fokusu isaret etmektedir (24).

2.2.7. LATERALIZASYON BULGULARI

Distonik Postiir ve Asimetrik Tonik Postiir

Distonik postiir viicudun bir tarafindaki kolun veya bacagin 10 saniyeden uzun siireli,

istem dis1 ve dogal olmayan bir postiiriidiir. Temporal lob nobetlerde ekstremite distalinde
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belirgin iken, ekstratemporal lob nobetlerde distonik postiir ekstremite proksimalinde goriiliir.
MTLE’li hastalarin %15-70°de baslangi¢ yerinin karsi tarafinda goriiliir. Distonik postiire
ipsilateral otomatizmalar eslik eder. Tek basina ipsilateral otomatizmalarin distonik postiir
kadar lateralizan degeri yokken ikisinin birlikteliginde %100 ndbeti otomatizma ile ipsilateral,
distonik postiir ile kontralateral temporal loba lokalize eder (28). Tonik postiir ise rotasyonel
komponent olmadan sadece ekstansiyon veya feksiyon hareketini igerir ve genelde
beraberinde elde yumruk yapma izlenir. Siklikla kontralateral temporal loba isaret edip
giivenilirligi yiiksektir (23). Asimetrik tonik ekstremite postiirii olarak tanimlanan ‘figiir 4’
isareti, bir dirsegin ekstansiyona digerinin de fleksiyona ge¢mesidir. Ekstansiyon halindeki

kolun kontralateral tarafindaki temporal bolgeyi lateralize etmektedir (26).

Bas ve/veya Gozlerin Versif ve Non-Versif Deviasyonu

Versiyon terimi bas ve gozlerin zorlu, 1srarli ve istemsiz tonik veya klonik
deviasyonunu tanimlamak, nonversiyon ise bas ve/veya gozlerin bir tarafa dogru kuvvetli
olmayan ve istemli gibi goriinen deviasyonudur (23,24). Bas ve/veya goz deviasyonunun
temporal lob ndbetlerdeki lateralizan degeri, ndbetin hangi asamasinda meydana geldigi ile
yakindan ilgilidir. Nobetin erken doneminde goriilen bas deviasyonu ndbet kaynagi ile ayni
tarafta olabilirken, ndobet i¢inde daha ge¢ goriilen zorlu (versif) bas ve goz deviasyonu
sekonder jeneralize bir nobetin baglangici olabilir ve hemen her zaman kontralateraldir
(23,24).

Iktal konusma ve Postiktal Disfazi:

Iktal konusma nobet sirasinda agikca anlagilabilen, tekrarlayici olan veya olmayan
konugmadir. Nobet sirasinda anlasilabilen konugsma dominant olmayan temporal lobla iliskili
bulunmustur (4,5). Nondominant hemisferin inhibisyonu sonucu, dominant hemisferin
etkisine bagl olarak gelisebilir. Nobet sirasinda anlamsiz sesler ¢ikarma, konusmanin durmasi
(speech arrest) ve dizartrinin TLE’deki lateralizan degeri belirsizdir. Postiktal afaziyi ise

ndbet sonrasi konfiizyondan ayirmak oldukga giictlir ve gosterilmesinde ‘okumada gecikme



21

testi’nin (reading delay test) pratik degeri vardir. Hastadan ndbet sirasinda baslayip nobet
sonrasinda da devam etmek iizere bir climleyi dogru acik olarak, yiiksek sesle okumasi istenir,
nobet konugmanin dominant oldugu hemisferden baslamissa, climleyi ndbet bitiminin 60.

saniyesinden sonra okuyabilecektir (29).

iktal Kusma

Iktal kusmanimn cocukluk ¢agi benign oksipital lob epilepsisinde sik ortaya ¢iktigi iyi
bilinmektedir. Yetiskinlerde de non dominant temporal lob epilepsilerle iligkili bulunmustur.
Gastrointestinal traktusun non-dominant hemisferde asimetrik olarak temsil edildigi
bilinmektedir. Nobet aktivitesinin lateral ve superior alanlara yayilmasi ve desenden yolla

insular bolgeyi aktive etmesinin, kusma refleksini baslatabilecegi diisiiniilmektedir (30).

Ipsilateral Goz Kirpma, Burun Silme

Temporal lob ve 6zellikle frontal kaynakli ekstratemporal kompleks parsiyel nobetlerde,
nobet fokiisiine ipsilateral olarak tek tarafli ortaya ¢iktigir bildirilmektedir. Nobet
baslangicindan itibaren ortalama 10 saniye i¢inde ve biling degisikliginin oldugu donemde
ortaya c¢ikan, tek tarafli goz kirpma hareketinin ipsilateral epileptojenik alana isaret
edebilecegi bilinmektedir (4). Yine postiktal burun silme otomatizmasi i¢in kullanilan el

nobet kaynagiyla siklikla ayni tarafta olup lateralizan bir bulgudur (23).

2.2.8. TEMPORAL LOB EPIiLEPSISINDE CERRAHI TEDAVi

Epilepsi cerrahisi 06zellikle direngli epilepsi hastalarinda uygulanan bir tedavi
yontemidir. Antiepileptik ilaglarla noébetlerin  %70-80’nin kontrol altina alinabilecegi
bilinmektedir. Kalan %20-30 ndbetler ise medikal tedaviye direnglidir. Medikal tedaviye
direng; en az iki yil siireyle uygun sekilde secilen, yeterli dozda iki antiepileptik ilagla

monoterapi veya bir monoterapi ve bir kombinasyon rejimine ragmen tedavinin yetersiz
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kalmasi ile tanimlanabilir. Bu ilaglarin dozlar1 hastalarin tolere edemeyecekleri yan etkiler
ortaya c¢ikincaya kadar arttirilmalidir. Bu sekilde kullanilan standart antiepileptiklerden en az
ikisine yanit alinamamas1 direngli epilepsi tanist koydurur (5). Direngli epilepsi doniisiimsiiz
kognitif, davranigsal ve psikososyal problemlere neden olma potansiyeli tasidigi i¢in, sendrom
karakteristikleri, medikal direnglilik ve olas1 prognoz, kontrol edilemeyen ndbetleri olan

hastalarda erken déonemde belirlenmeli ve cerrahi tedavi i¢in degerlendirilmelidir (4,5).

Epilepsi cerrahisinin amaci, nobetleri ortadan kaldirmak veya sikligin1 azaltmak,
norolojik morbiditeyi engellemek, antiepileptik ilaglarin toksik yan etkilerini 6nlemek
kognitif ve psikososyal seyrin iyilestirilmesini saglamak ve boylece yasam kalitesini

yiikseltmektir (5).

2.2.9. CERRAHI ONCESi DEGERLENDIRME

Epilepsi cerrahisi oncesi degerlendirmenin amaci, hastanin epilepsisini tam ve dogru
sekilde karakterize etmektir. Bu degerlendirme epileptojenik alanin saptanmasi ve
lokalizasyonunun belirlenmesi, epileptojenik alan ile ‘eloquent’ korteksin iligkisinin tespit
edilmesi, epileptojenik alanin rezeksiyonundan sonra norolojik ve ndropsikolojik sonuglarin
tahmin edilmesini igerir. ‘Epileptojenik alan’, ndbet olusturabilen ve c¢ikarildi§i zaman
nobetlerin ortadan kalkacagi varsayilan korteks alani olarak tanimlanir. Epileptojenik alanin
total olarak c¢ikarilmasi veya diskonneksiyonu cerrahi sonrasi seyir acisindan Onemlidir.
Epilepsi cerrahisindeki bagar1 orani, adaylarinin belirlenmesindeki cerrahi  Oncesi
degerlendirmelerin gelistirilmesi ile artmistir. Bu degerlendirmeler, faz 1 (noninvaziv) ve faz

2 (invaziv) incelemeler olarak ikiye ayrilir (4,5).

|. Faz 1: Noninvaziv incelemeler

1. Oykii ve muayene

2. Video-EEG monitorizasyon
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3. Yapisal (MRG) ve gerekli goriiliirse fonksiyonel goriintiilleme yontemleri
(Fonksiyonel MRG, SPECT, PET)

4. Noropsikolojik degerlendirme

5. Psikiyatrik degerlendirme

6. WADA testi

1. Faz 2: invaziv incelemeler

1. Intrakranial elektrotlarla video-EEG monitdrizasyon

2. Kortikal stimulasyon (Fonksiyonel haritalama)

Epilepsi merkezine basvuran hastalarin O6nce noninvaziv incelemeleri yapilir.
Noninvaziv testler kesin lokalizasyon saptanmasinda sonugsuz kaldiginda veya video EEG
bulgulari, klinigi ve yardimer goriintiileme yontemleri birbirleri ile uyumsuz oldugunda ya da
rezeksiyondan once kortikal fonksiyonun spesifik alanlarinin dikkatli sekilde sinirlarinin
belirlenmesine ihtiyag duyuldugunda invaziv incelemelere bagvurulur (23).

Noninvaziv incelemeler; hastanin dogumdan itibaren ayrintili hikayesinin alinmasi ile
baglar. Risk faktorleri; dogum travmasi, febril konviilziyon, kafa travmasi, SSS enfeksiyonu,
ailede nobet hikayesi, anne-baba akrabaligi sorgulanir. Nobet baslangic yasi, epilepsi
gelisiminin seyri, latent periodun varligi, nobet tipleri, siiresi, siddeti, arttirici faktorleri
arastirilir. Kullandigi ilaglar siire ve dozlari agisindan degerlendirilir. Ardindan fizik muayene

ve norolojik muayene detayli sekilde yapilmalidir (23).

Video-EEG Monitorizasyon

Cerrahi Oncesi incelemelerin en 6nemli kismini olusturmaktadir. Skalp elektrotlar 10-20
elektrot sistemine gore hesaplanarak takilir ve T1-T2, EKG gibi ek elektrotlarin da eklenmesi

gerekir. Sfenoidal elektrotlarin eklenmesinin temporal lob epilepsili hastalarda T1-T2
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elektrotlarina iistiinliigii gosterilememis olup, T1-T2 elektrotlar1 ile ilk giin kayitlamalarinda
diken goriinmiiyor ve ilk iktal kayitlamalarda lateralizasyon net degilse sfenoidal elektrotlar
sonradan eklenebilir (4). Video-EEG monitdrizasyon 24 saat siire ile ve ortalama 5-10 giin
boyunca gergeklestirilebilir. Hastanin sadece tek tip bir nébete maruz oldugunu ispat etmek
icin her zaman ¢ok sayida nobet kaydetmek zorunlulugu vardir. Bu nedenle antiepileptiklerin
dozu kontrollii olarak azaltilir veya tiimiiyle kesilebilir. Kaydedilen nobetlerin klinik
ozellikleri ve es zamanlt EEG bilgileri arasindaki korelasyon incelenir. Klinik, interiktal ve
iktal EEG bulgulariyle tek bir temporal loba lokalizasyon yapilabiliyorsa bu hastalar cerrahi
aday1 olarak degerlendirilir ve bu bulgular diger noninvaziv preoperatif incelemelerle uyumlu

oldugunda cerrahi sonrasi seyrin iyi olacagini gosterir (31).

Goriintiileme Yontemleri

Epilepsi cerrahisi oncesi kullanilan goriintiileme yontemlerinden en dnemlisi Kraniyal
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)’dir. Ozellikle temporal lob epilepsi protokoliinde
baslica kullanilmas1 gereken sekanslar; koronal ve aksiyal planda ince kesitli T2 Fast spin
echo (FSE), FLAIR, gradient echo T2 sekanslar1 ve koronal planda hipokampus uzun
eksenine dik olarak alinmis, tiim beyni iceren araliksiz, 2 mm’den daha fazla olmayan kesit
kalinliginda voliimetrik T1 agirlikli goriintiilerdir. Meziyal temporal sklerozda, medial
temporal lobda T2 agirlikli incelemede intensite artisi ile T1 agirhikli goriintiilerde
hipokampal atrofi ve sinyal kayb:r karakteristiktir. Intensite artis1 gliozisin, atrofi ise ndron
kaybinin gostergesidir. Kranial MRG’de hipokampus atrofisi saptanmasi yaklasik %80

oraninda postoperatif nébet kontroliine ulasilacagini gosterir (31,32).

Fonksiyonel goriintiileme yontemleri (PET, SPECT, fMRG), fonksiyonel hasar alanini
ve iktal baglangi¢ bolgesini belirlemede yardimeidir (32).

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), beyin metabolizmasindaki degisiklikleri gdsterir.
Hipometabolizma temporal lob epilepsilerinde bolgeseldir. Hipometabolizma, ndobetleri

kontrol altinda olan hastalarda goriilmez, medikal direnglilikle iliskilidir. Ancak PET ile
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saptanan alan, EEG ve MRG bulgularindan daha yaygindir. interiktal PET incelemesinin,
EEG ile karar verilen temporal epileptojenik odak icin %84, patolojik alt gruplar
incelendiginde meziyal temporal skleroz igin ise %100 duyarli oldugu bildirilmistir (79).
Temporal lob epilepside MR normal ancak semiyoloji ve iktal interiktal EEG tek bir lobu
gosteriyorsa, PET de ayni lobu isaret eden hipometabolizma gosteriyorsa, hasta temporal
lobektomiye, intrakranial elektrotlarla invaziv incelemeye gitmesine gerek kalmadan
verilebilir (32).

Tek Foton Emisyon Tomografisi (SPECT); interiktal, iktal ve postiktal donemlerde
perfiizyonda karakteristik degisiklikler gdsterir. Interiktal SPECT, meziyal temporal skleroz
icin PET ile karsilastirildiginda daha az duyarli ve spesifiktir. Iktal SPECT, interiktal
SPECT’e fiistiindiir ancak yapilmasi teknik nedenlerle giictiir. Iktal SPECT ile yapilan
calismalarda TLE hastalarinin %90’1inda lezyon tarafinda hiperperfiizyon saptanmaktadir (8).

Fonksiyonel MRG (f-MRG), fokal epilepsilerde lokalize perfiizyon bozukluklarini
gosterebilir. Esas kullanim yeri, dil fonksiyonlarinin lateralize ve lokalize edilmesi, motor ve
duysal alanlarin ameliyat 6ncesi saptanmasidir. Epilepsi cerrahisinden once kritik fonksiyon
gosteren alanlarin lokalizasyonu klinisyene tedavi yaklasimi (konservatif/cerrahi), cerrahinin
ne kadar radikal olabilecegi ve prognoz agisindan bilgi verir. Bu bdlgelerin
degerlendirilmesinde kullanilan diger yontem karotid artere amobarbital verilmesini takiben
noropsikolojik testlerin yapildigt WADA testi’dir. WADA testi i¢in anjiografi ekibine ihtiyag
vardir ve iyonizan radyasyon hasta i¢in kagmilmazdir. Konusma lateralizasyonunda f-MRG
ile WADA testi arasinda yiiksek korelasyon bulunmaktadir (33). Bu uyusma sol hemisferik
konugma reprezantasyonunda %91-100, sag hemisfer sz konusu oldugunda %67-100 ve
bilateral reprezantasyonunda ise %50-75 olup daha diisiiktiir (33). Bellek f-MRG vasitasi ile
temporal lob epilepsisi olan hastalarda, epileptik odagin ipsilateralindeki mezial temporal
striktiirlerde aktivite azalmasi gosterilmektedir. Bu bulgular néropsikolojik test sonuclar1 ve

WADA test sonuglari ile iyi ortiismektedir (34).

Noropsikolojik inceleme

Noropsikolojik testler, beynin islevsel biitiinliiglinii degerlendirmede, en uzun gegmisi
olan yontemdir. Diger inceleme yontemleri ile tanimlanan bozuklugun biligsel islevler ve
davranislar tizerindeki etkilerini gosteren tek yontemdir. Hastanin kognitif, dil ve diger

yiiksek kortikal fonksiyonlarina ait bilgiler verir (35).
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3. MATERYAL ve METOD

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji klinigi
video-EEG biriminde 01.01.2009 ile 31.8.2014 tarihleri arasinda tani amagli veya direngli
epilepsi kabul edilip epilepsi cerrahisi agisindan degerlendirilmek iizere yatirilip video-EEG
cekilen 329 hastanin kayitlari retrospektif olarak tarandi. 139 hastanin temporal lob epilepsisi
teshisi aldigir gorildi. Bu hastalardan en az bir nobeti kaydedilip iktal EEG'de temporal
baslangici net olarak gosterilen hastalarin video- EEG goriintiileri, iktal ve interiktal EEG'leri
ve Vvideo-EEG raporlar1 birim sorumlusu epileptolog esliginde incelendi. lktal EEG'de
temporal kaynakli oldugu artefakt veya teknik imkansizlik gosterilemeyen, semiyolojik
inceleme igin videosu yetersiz bulunan, epilepsi protokiilli MRG'si sistemde bulunmayan,
iktal EEG'si lezyonla uyusmayan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi. Nobet semiyolojisi incelemesi
ve istatiksel analizi sadece hasta sayis1 degil ndbet sayisi iizerinden de yapilacagindan 11
hastanin tekrar yatislart oldugu halde kriterleri karsilayan nobet kayitlari ¢alismaya alindi.
Calisma kapsaminda 128 hastanin (11°i tekrarlayan yatis) 343 nobeti incelendi. Hastalarin
verileri basliklar altinda gruplandi. Demografik verilerden hasta yasi, cinsiyeti, nobet
baslangi¢ yas1 kaydedildi. Epilepsi risk faktorii olup olmadigi, febril konviilsiyon, travma,
dogum komplikasyonu, gecirilmis santral sinir sistemi enfeksiyonu, aile dykiisii epikrizlerden
ayrintili incelendi. Nobet siiresi ise 0-30 saniye, 31-60 saniye, 61 saniye ve daha uzun olarak
gruplandi. Hastalarda aura olup olmadig1 eger varsa bunun tipi arastirildi. iktal ve postiktal
belirtiler ayrintili olarak ayri ayri incelendi. Interiktal EEG'ler sag unilateral epileptiform
desarj, sol unilateral epileptiform desarj, bilateral interiktal epileptiform desarj, jeneralize
epileptiform desarj ve epileptiform desarjin olmamas: seklinde 5 gruba ayrildi. Iktal EEG ise
caligmamiz i¢in lateralizasyonda altin standart kabul edildi ve hastalar sag ve sol temporal
baslangi¢c olarak gruplandi. Bitemporal baslangic ve ekstra temporal baslangi¢ olan iktal
EEG'leri ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin MRG Sonuglar1 normal, hippokampal skleroz,
diisiik grade timor ve fokal kortikal displazi olmak iizere gruplandi. Son olarak nébetlerin

uyku ile iligkisi incelendi.

Calismamiz klinigimize video-EEG amagli yatirilan temporal lob epilepsisi hastalarinin
kaydedilen nobetlerinde ¢esitli semiyolojik bulgularin lateralizasyondaki degerini aragtirmay1
ve bulgularin literatiirle karsilagtirmasini amaglamaktadir. Calismamiz retrospektif ve

tanimlayici 6zellikte olup bir kontrol grubu icermemektedir.
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Video-EEG Monitorizasyon

Video-EEG monitorizasyonu uygulanan hastalar bir refakatci esliginde kalabilecekleri,
ozel bir odaya yerlestirilmistir. Tiim olgularin Video-EEG monitdrizasyonu sirasinda 32
kanalli EEG kullanilmistir. EEG elektrodlar1 saghi deriye 10-20 sistemine gore
yerlestirilmistir. Ilave olarak anterior temporal elektrodlar da monitdrizasyonda kullanilmistir.
Hastanin gogsii hizasinda kiiciik bir amplifikator baglantisi yer almaktadir. Hasta odasinda yer
alan mikrofon ve kamera sistemi ile siirekli olarak izlenmektedir. Hasta aurasini fark ettiginde
veya hasta yakini nobet basladiginda hastanin {izerindeki butona basarak ndbetin basladigini
haber verir. Hastanin video goriintiisii ve simultane EEG’si yirmi dort saat bilgi kayit
istasyonunda kaydedilir ve network sistemi ile EEG monitorizasyon odasinda incelenir.
Hastanin uyku ve uyaniklik donemlerinde interiktal ve iktal paternleri ile iktal semptomlari
karsilastirilir. Hastanin tipik nobetlerinden en az biri izlenene kadar hastalar monitorize edilir.

Bu amagla hastalarin ilaglar ilk giinden itibaren azaltilir veya tedricen kesilir.

Kraniyal MRG

Olgularin MRG incelemeleri 1.5 tesla giiciinde cihazla ¢ekildi. MR incelemesi epilepsi
protokoliine gore su sekanslardan olugsmaktaydi:

1- Aksiyel T2 TSE

2- Koronal T2 FSE

3- Koronal T1

4- Koronal T2 flair

5- Aksiyel T1 Gd+ (Her hastaya uygulanmamis olup gerektiginde)
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Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
15.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tiim veriler tablolarla 6zetlendi.
Nicel verilerin gruplar arast karsilastirilmasinda Mann whitney U, nitel verilerin
karsilastirilmasinda ise chi-square (gerektiginde fisher’s exact test) istatistiksel analizleri,
“ortalama degerler” ve “hasta degerleri” nin karsilagtirilmasinda wilcoxon signed ranks testi
kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda p<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli,

p>0,05 istatistiksel anlamsiz olarak degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Kayitlarin arastirildigi 68 aylik periodda video-EEG ¢ekilen 329 hastanin 13 (%3,9)'
iinde interiktal EEG'nin normal veya epileptiform bulunabildigi halde herhangi bir nébet
kaydedilemedigi goriildii. Nobet kaydi yapilan 316 hastada (%96,1); 30 hastanin (%9,4) 58
primer jenerilize nobeti, 122 hastanin (%38,6) 398 non epileptik psikojen ndbeti, 25 hastanin
(%7,9) ise 48 ekstratemporal nobetinin (frontal, oksipital ve parietal lob nébetleri)
kaydedildigi anlasildi. Geriye kalan 139 (%43,9) hastada ise 342 temporal lob kaynakli ndbet
kayd1 yapilabildigi bulundu (Tablo 4). 2 yatakli birimizde ayda ortalama 11,4 hastanin
yatirildigr hesaplandi.

Nobet Primer Nonepileptik Ekstratemporal  Temporal Toplam
kaydi yok jeneralize Psikojen nobet nobet
nébet nébet
Hasta sayisi | 23 30/316 122/316 25/316 139/316 329
% | 9,4 38,8 7,9 43,9 %100
% | %39 %96,1 %100

Tablo 4. Video-EEG birimimizin 68 aylik hasta dokiimii

139 temporal lob kaynakli ndbeti izlenen hastalardan diglanma kriterleri sonucunda
(bkz. Materyal ve Metod) 128 hasta ¢alismaya dahil oldu ve bunlarin da kaydedilen toplam
342 nobeti incelendi. Hastalarin ortalama 3.7 (1-13) ndbet kaydi incelendi.

74 hasta erkek (%58.5) iken 53 (%41.5)"i kadindi. Ortalama nobet baslangig yas1 15,4
(1-72) bulundu. Ortalama yas 33,2 (16-74) olarak saptandi. Hastalarin 6z ve soy
gecmislerinde epilepsi i¢in risk faktorleri 86'sinda pozitifti (% 67,1). Febril konviilsiyon
33(%25.7), kafa travmasi 34 (%26,5), dogum konplikasyonu 12(%?9), gegirilmis santral sinir
sistemi enfeksiyonu 6 (%4) bulundu. 20 hastada (%15,6) ise birinci derece akrabalarinda

epilepsi dykiisii mevcuttu (Tablo 5).
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n %
Cinsiyet Erkek 74 %58,5
Kadin 54 %41,5
Epilepsi risk faktor 86 %67,1
Febril konviilsiyon 33 %25,7
Kafa travmasi 34 %26,5
Dogum komlikasyonu 12 %9
Gegirilmis santral 6 %4
sinir sistemi
enfeksiyonu
Aile OyKkiisii 20 %15,6
Ort+SS Minimum Maksimum
Yas 33,418,27 16 74
Epilepsi baslangi¢ yasi 15,4+9,01 1 72
Epilepsi suresi 19,14£8,91 2 40

Tablo 5. Temporal lob epilepsisi olan hastalarin demografik verileri

Incelenen 342 nobetin 59 tanesi (%17,2) 30 saniyeden kisa siirdii. 49 'u (%14,2) 30-60
saniye siirerken, kalan 235 tanesi (%68,2) ise 1 dakikadan uzundu (Tablo 6). Nobetlerin 101
tanesinde sekonder jeneralizasyon izlendi. Sekonder jeneralize olan ndbetlerin 80 tanesi ise 1
dakikadan uzun siirdii. Sekonder jeneralizasyon olan ndbetler anlamli olarak 60 saniyeden
uzun siirdii (p=0,012).

1-30saniye  31-60saniye  >61 saniye toplam p degeri
Nobet sayisi 59 49 234 343
%17,2 %14,2 %68,2 %100
Sekonder jeneralizasyon 13 8 80 101 0,012
%12,9 %?7,9 %34,1 %29,4

Tablo 6. Nobet siireleri ve sekonder jeneralizasyon ile iligkisi.

Interiktal EEG'de hastalarmn 34'iinde sag yanl epileptiform desarjlar (%26,5), 46
sinda (%36.4) sol yanl epileptiform desarjlar, 43’sinde %33,5 bitemporal epileptiform
desarjlar izlendi. 8 hastada epileptifrom desarj izlenmedi (Tablo 7). Iktal EEG'de ise sag



temporal baglangicin oldugu 48 (%37,5) hasta varken sol baslangi¢ 80 hastada %62,5 vard.
Nobetlerin 270 1 (%78,7) uyanikken, 72 (%21,3) ise uykuda meydana geldi. (Tablo 8).

31

Sag unilateral Sol unilateral Bilateral Epileptiform Toplam
interiktal interiktal interiktal aktivite yok
epileptiform epileptiform epileptiform
desarj desarj desarj
n 34 46 43 5 128
% %26,5 %35,9 %33,7 %3,9 %100

Tablo 7. interiktal EEG 6zellikleri

n %
iktal EEG
Sag temporal 129 %37,6
baslangic
Sol temporal 213 %62,4
baslangic
Uyku
Uyanik 270 %78,9
Uykuda 72 %21,1

Tablo 8. iktal EEG 6zellikleri
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Hastalarin kranial MRG'leri gézden gegirildi. 29 hastada (%22,6) MRG normal olarak

raporlanmisti. 18 hastada (%14) sag MTS varken, 37 hastada sol MTS (%28,9) saptandi. 4
hastada ise bilateral (%3,1) MTS izlendi. 3 hastada (%2,3) sagda fokal kortikal displazi, 10
hastada (%7,8) solda fokal kortikal displazi izlendi. 4 hastada sadece diffiiz serebral atrofi
(%3,1) mevcuttu. 10 (%7,8) hastanin sag temporal tiimorii mevcutken, 15 (%11,7) hastanin

da solda tiimorii mevcuttu. (Tablo 10). Temporal lobda tiimor tespit edilen 25 hastanin 15

'inde diisiik grade gliom, 5'inde kavernom ve 5'inde de gangliogliom mevcuttu.

%

Normal MRG
Mezial temporal skleroz

Fokal kortikal displazi
(Temporal)

Tuimor
(Temporal)

Atrofi

Tablo 9. MRG é&zellikleri

Sag
Sol
Bilateral

Sag
Sol

Sag
Sol

29
59
18
37

13

10
25
10
15

%22,6
%46
%14
%29

%3
%10

%19,5




33

Temporal lob nébetlerinin 6nemli bileseni olan aura alt basliklar altinda incelendi
(Tablo 10). 241 ndbette (%70,2) aura saptandi. Sag iktal baslangigli 129 nbetin 95'inde
(%77,2), sol baslangigli 213 ndbetin 146'sinda (%67,9) aura mevcuttu. Aura varligi lateralizan
bulunmadi (p=0,22). En sik olarak epigastrik yiikselen his 99 nobette (%28,8) mevcuttu. Sag
baslangich nobetlerde %31, sol baslangigli nébetlerde %27,4 oraninda vardi (p=0,46).

Sonrasinda sirasiyla huzursuzluk 94 nébette (sag %25.5, sol %28,3; p=0,70), bogazda
stkisma ve bogulma hissi ile dispne 42 nébette (sag %8,5, sol %14,4; p=0,12), korku 41
nobette (sag %9,3, sol %14.,4; p=0,12), carpint1 13 nobette (sag %6,2, sol %2,3; p=0,12)

saptandi. Bu auralarin higbiri lateralizasyon i¢in anlamli bulunmada.

Basdonmesi 9 nobette goriildi. Tiimii sag temporal baslangi¢li nébetlerde idi (p=0,02).
Déja vu/jamais vu ise 6 nobette kaydedildi. Bu belirtinin oldugu tiim nobetler de sag iktal

baslangicliydi (p=0,04).

Gorsel haliisinasyon, basit ses duyma, koku alma, tat alma, 6fori ise 5 nobetten daha

azinda vardi. Tek tarafli parestezi, agri, termal duyu, kompleks ses duyma ise hi¢ bir nobette

izlenmedi.
Auralar Sag iktal Sol iktal Toplam % p degeri
baslangic  baslangig

Aura 95 146 215 %62,9 0,22
Epigastrik ylikselen his 40 59 99 %28,8 0,46
Huzursuzluk 33 61 94 %27,4 0,70
Carpinti 8 5 13 %3,4 0,08
Basdonmesi 9 0 9 %2,6 0,02
Déja vu/jamais vu 6 0 6 %1,7 0,04
Korku 12 29 41 %11,9 0,30
Bogazda sikisma hissi-dispne 11 31 42 %12,2 0,12
Tat 0 3 3 %0,5 0,12
Koku 0 2 2 %0,5 0,53
Basit Ses - 2 2 %0,5 0,53
Gorsel hallisinasyon 3 2 5 %1,4 0,65

Tablo 10. Aura dagilimi ve gesitli auralarin lateralize etme degerleri.
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Iktal elementler motor ve non-motor olarak iki gruba ayrilarak incelendi. Non-motor
elementlerin oldugu grupta oroalimenter otomatizma, iktal ksiirtik, iktal tiikiirme, iktal su
icme/su igme istegi, iktal giilme, iktal kusma, iktal iseme/ iseme istegi, iktal vokalizasyon,
iktal konusma, iktal konusma arresti ve post iktal konfiizyon incelendi. Motor elementlerden
erken non-forse bas deviasyonu, geg forse bas ve goz deviasyonu, iktal burun silme,
ekstremite otomatizmasi, fokal klonik jerk, 4 figiirii, tonik ekstremite postiirii, Todd parezisi,
sekonder jeneralizasyon dncesi forse bag deviasyonu, sekonder jeneralizasyonun sonunda
klonik jerk incelendi. Motor grupta incelenen elementlerin tamami klinikte sag ve sol olarak,

es zamanli iktal EEG aktivitesine gore de ipsilateral ve kontrlateral olarak gruplandi.

Non-motor grupta oroalimenter otomatizma 239 nébette izlendi (sag,%71,6, sol
%68,8;p=0,62). Lateralize edici 6zellik tasimadig goriildii. Iktal ve postiktal dksiiriik 20 (sag
%12,5, s0l%1,8; p=0,045) nobette bulundu. Calismamizda Okiisiiriik sag temporal baslangic

icin anlamli bulundu.

Iktal tiikkiirme 4 nobette mevcuttu. Tamami sag baslangighi nobetlerde idi ve saga
lateralizasyon igin anlamli bulundu (p=0,047). Iktal ve post iktal su igme-su i¢me istegi 17
nobette goriildii, 14’1 sag iktal baglangigli ndbetlerde idi ve saga lateralize ettigi goriildii
(p=0,032). Iktal giilme 4 nébette oldu ve bu elementin lateran 6zellik tastmadig1 saptandi
(p=0,32). iktal kusma da 4 ndbette meydana geldi ve tiimii sag iktal baslangi¢li ndbetlerde idi.
Iktal kusmanin da saga lateralize edici bir element oldugu goriildii (p=0,048). iktal -postiktal
iseme/ iseme ihtiyaci 12 nobette izlendi bunlarin 10'u sag, 2’si sol kaynakli idi. Saga
lateralizasyon i¢in anlamli oldugu kaydedildi (p=0,042). VVokalizasyon (¢i1glik, anlamsiz ses
cikarma) 80 nobette (%23) izlendi. Sag kaynakli nébetlerin %9,4’linde varken sol kaynakli
ndbetlerin %31,6’sinda izlendi. Istatistiksel olarak sola lateralize edici oldugu gériildii
(p=0,049). Hipersalivasyon ise 16 nobette izlendi (sag %10,2, sol%1,3; p=0,048). Sag
kaynaga isaret etti. Iktal konusma/konusmanin korunmas sagda %21,2, solda ise %7,9
oraninda izlendi. Bu elementin oldukca kuvvetli sekilde sag lateralizasyonu isaret ettigi
gortildii (p=0,001). Buna karsilik iktal konusma arresti/disfazi/afazi 42 hastada meydana

gelirken bunlarin 35’1 sol temporal baslangica sahipti. Kuvvetli sekilde sol lateralizasyonu



35

gosterdi (p=0,001). Postiktal konfiizyon ve sekonder jeneralizasyonun lateralize edici degeri

bulunmad: (p=0,159; p=0,601).

Sag % Sol % p degeri

Oroalimenter otomatizma 91/127 %71,6 148/215 %68,8 0,62

iktal/postiktal 6kstiriik 16/127 %12,5 4/215 %1,8 0,045
iktal-postiktal tiikiirme 4/127 %3,1 0/215 %0 0,047
iktal suigme/ icme istegi 14/127 %11 3/215 %1,3 0,032
iktal giilme 2/127 %1,5 2/215 %0,9 0,30

iktal kusma 4/127 %3,1 0/215 %0 0,048
iktal iseme/ iseme istegi 10/127 %7,8 2/215 %0,9 0,042
iktal vokalizasyon 12/127 %9,4 68/215 %31,6 0,049
Hipersalivasyon 13/127 %10,2 3/215 %1,3 0,048
iktal konusma 27/127 %21,2 17/215 %7,9 0,001
Konusma arresti-afazi 7/127 %5,5 35/215 %16,2 0,003
Postiktal konflizyon 76/127 %59,8 146/215 %67,9 0,159
Sekonder jeneralizasyon 29/127 %22,8 52/215 %24,1 0,601

Tablo 11a. Non-motor iktal ve postiktal elementler ve lateralize etme degerleri
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Iktal motor elementler de ayrintili olarak incelendi (Tablo 11b). Unilateral iist
ekstremite otomatizmasi 228 ndbette izlendi. Bunlarin 189'u (%82,9) ipsilateral temporal iktal
epileptik aktivite ile birlikte idi. Anlamli olarak ipsilateral odagi isaret etti (p=0.03). Erken
non forse bas deviasyonu 159 ndbette izlendi. 138 nobette ipsilateral odakla ayni tarafta idi

(%86,7). Bu elementin kuvvetli sekilde ipsilateral odagi isaret ettigi gorildii (p<0,001).

Geg forse bas ve goz deviasyonu 89 nobette izlendi. Bagin dondiigii tarafta iktal
epilepik aktivite varlig1 %79,7 oranindaydi (p<0,001). Iktal/postiktal burun silme hareketi ise
86 nobette izlendi. 76 ndbette (%88,3) ipsilateral odag: isaret etti (p=0,002). Ust ekstremitede
fokal klonik jerkler ise 67 ndbette mevcuttu. 59 nobette kontralateral odagi isaret etti
(p=0,002). Temporal lob epilepsisi i¢in olduke¢a spesifik oldugu bilinen 4 figiirii 16 ndbette
kaydedildi. iktal epileptik aktivite ndbetlerin tamaminda distonik kola kontralateral taraftayd:
(p<0.001).

Ust ekstremitede unilateral tonik postiir 209 nébette izlendi. 42 nobette (%20,1) iktal
aktivititenin ipsilateralinde iken, 167 (%79,9) nobette kontralateralinde idi (p=0,048). Todd
parezisi yalnizca 4 nobette izlenirken iktal epileptik aktivitenin kontralateralindeydi (p=0,01).

Sekonder jeneralizasyon izlenen 101 nobette meydana geldi ve (%29,4) oranindaydi.
Yukari da belirtildigi gibi herhangi bir lateralizan 6zelligi yoktu. Sekonder jeneralizasyondan
once forse bagdeviasyonu ipsilateral yone 2, kontrlateral yone 9 nobette izlendi ancak anlamli
bulunmadi (p=0,062). Sekonder jeneralizasyondan sonra son klonik atma 13 nobette izlendi

bunlarin 1'i kontrlateral, 12'si ise ipsilateral yone idi (p=0,004).
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ipsilateral % Kontralateral % p degeri
Erken non-forse bas deviasyonu 138/159 %86,7 21/159 %13,3 <0,001
Geg forse bas ve g6z deviasyonu 18/89 %20,3 71/89 %79,7 <0,001
iktal-postiktal burun silme 76/86 %88,3 10/86 %11,7 0,002
Ekstremite otomatizmasi 189/228 %82,8 39/228 %17,2 0,03
Fokal klonik jerk 8/67 %12 59/67 %88 0,002
4 figlra(distonik kola gore) 0/16 %0 16/16 %100 <0,001
Tonik ekstremite postiri 42/209 %20,1 167/209 %79,9 0,048
Todd parezisi 0/4 %0 4/4 %100 <0,001
Sekonder jeneralizasyon 6ncesi 2/11 %18,1 9/11 %81,9 0,062
forse bas deviasyonu
Sekonder jeneralizasyonun 12/13 %92,3 1/13 %7,7 0,004

sonunda klonik jerk

Tablo 11b. Motor iktal ve postiktal elementler ve lateralize etme degerleri
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5 TARTISMA ve SONUC

Video-EEG epilepsi cerrahisinde ¢ok énemli bir yere sahip olup epilepsi cerrahisine
aday olgularda epileptojenik alanin saptanmasinda en 6nemli aragtir. Ancak video-EEG ve
MRG korele edildiginde odagin lokalizasyonu daha net olmaktadir (4,36). Gliniimiizde tani
yontemleri ¢ok ilerlemis de olsa 6zellikle MRG 'min yol gostermedigi olgularda gorece az
rastlanan semiyolojik iktal 6zelliklerin iyi taninmasi vakanin anahtari olabilir . Fong et al
2011'de yayinladiklart MRG negatif 64 hastalik seride, hastalarin anterior temporal
lobektomiden 1 yil sonra nobetsizlik oraninin yiiksek (%76) bulundugunu ve epilepsi

cerrahisine hazirlikta en 6nemli tetkikin video-EEG oldugunu belirtmislerdir (38).

Calismamizda bir¢ok aura ve periiktal belirtinin lateralizasyon degeri tizerinde
duruldu. Bu ¢alismanin; kaynak olarak gosterdigimiz, iktal belirtilerin lateralizasyon
degerinin arastirildigi pek ¢ok yayindan en 6nemli farki istatistiksel degerlendirmenin hasta
bazinda degil de nobet bazinda yapilmis olmasidir. Bir¢ok ¢alismada degerlendirme her
hastanin bir nébeti dikkate alinarak yapilmistir, oysa bu calismada her hastanin ortalama 3,1

ndbeti veri olarak kullanilmistir. Bu sayede istatistige daha ¢ok veri sokulabilmistir.

TLE' de aura tipinin iyi tanimlanabilirse oldukga giiclii sekilde lateralize edici
olabilecegi bilinmektedir (39). Calismamizda en sik saptadigimiz aura epigastrik yiikselen his
oldu. Foldvary-Schaefer et al ¢alismalarinda bu aurayi lateralizan bulmamis ancak kusma ile
oldugunda sag hemisferi gésterecegini bildirmislerdir (39). Epigastik yiikselen his
calisgmamizda da lateralize edici bulunmamistir. Ayrica 4 nobette izlenen iktal kusma hicbir
nobette epigastrik yiikselen hisse eslik etmemistir. Ayni yayinda epigastrik yilikselen his
otomotor belirtilerle birlikte oldugunda TLE olasiliginin %98'e ¢iktig1 aktarilmistir(39).

Huzursuzluk ile bogulma hissi-dispne olduk¢a sik olarak hasta grubumuzda izlendi.

Bu elementlerin varligi da literatiirle uyumlu olarak ndbetin baslangicin lateralize edemedi

(23,39).
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Biraben ve arkadaglari korkunun en belirgin iktal belirti oldugu, postoperatif Engel
klas 1 olan 8 hastay1 bildirmisler, bunlarin 3'iiniin sag, 3'liniin sol, 1'inin bitemporal ve 1 'inin
de frontal epileptojen alana sahip oldugunu aktarmislardir (40). Fogarasi ve arkadaslari ise
pediatrik popiilasyonda yaptiklar1 arastirmada postoperatif Engel klas 1 olan 15 hastada iktal
korku elementini analiz etmisler ancak sag ya da sol temporal loba lateralize
edememislerdir (41). Korku aurasinin sag hemisfere lateralize ettiginin baz1 yazarlarca da
(23,39) belirtilmesine ragmen sik olarak (41/343) karsilastigimiz bu aura hasta grubumuzda

temporal nobetleri lateralize etmedi.

Weber ve arkadaslar1 calismalarinda iktal nistagmus ve vertigoyu bir arada ele almais,
literatiir taramasinin yaninda 2 de olgu sunmuslardir. iktal nistagmusun hizli fazinin birgok
calismada ve kontrlateral parietooksipital bileskeye isaret ettigi goriiliirken kendi olgularinda
da bunu dogrulamislardir (43). Birka¢ ¢alismada vertijindz auranin ise non lateralizan oldugu
belirtilmis, ancak zayif olarak sag temporal bolgeyi gosterebilecegi belirtilmistir(42,43).
Kluge ise yayimladigi olgu raporunda ise sol tarafli lezyon ile epileptik vertigonun ortaya
cikabilecegini belirtmistir (44). Bizim ¢alismamizda ise basdonmesi 9 nobette goriildii. Timi
sag temporal baslangi¢li nobetlerde idi (p=0,02). Vertijindz auranin literatiirde sag temporal

lobu net sekilde gdsterdigine dair bir yayina rastlamadik.

Weinand ve arkadaslarinin subdural elektrodlar ile uzun siire monitorize edip iktal
déja vu izledikleri 8 hastanin epileptojenik alan1 6'sinda sag 2'sinde ise sol mezial temporal
kortekste bulunmaktaydi (45). Psisik bir aura olan déja vu 6 nobette kaydedildi. Bu belirtinin
oldugu tiim nobetler sag iktal baslangicliydi (p=0,04).

Oroalimenter otomatizma en sik rastlanan otomatizma olup, tipik 6rnekleri
cigneme,yutkunma ve emmedir (23). Bu belirti tek basina lateralizasyon yapamaz ancak diger
bulgularla birlikte anlam kazanabilir (5). Maillard ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda oroalimenter
otomatizmalarin lateralizasyon belirtmeyecegini bildirmekle beraber neokortikal temporal lob
epilepsisinde ndbetin erken doneminde, mezial temporal lob epilepsilerinde de ge¢ doneminde
ortaya ¢iktigini belirtmis ve iktal aktivitenin lateral yapilara yayilmasi gerektigini
savunmuslardir (46). Calismamizda bu belirti 239 ndbette izlendi ( Sag,%71,6, Sol %68,8;
p=0,62). Literatiir (23,46) ile uyumlu olarak lateralize edici 6zellik tasimadigi goriildii.

Ancak bu kadar sik olmasi1 da bu elementin TLE'yi 6n planda diisiindiirecegini gdstermistir.
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Hoffman ve arkadaglar1 2009 yilindaki yayinlarinda postiktal 6ksiiriigiin diger iktal
belirtilere gore oldukga az goriilse de 6zellikle mezial temporal lob epilepsisi i¢in anlaml
oldugunu ancak lateralize edici 6zellikte olmadigini belirtmislerdir (47). Fauser ve arkadaslari
ise 2003 yilinda yayinladiklar1 74 hastalik serilerinde 10 hastada iktal ve postiktal oksiiriik
belirtmisler; 8 hastada sol temporal odak, 2 hastada da sag temporal odak saptamiglardir.
Sonug olarak sol temporal loba anlamli lateralizasyon oldugunu kaydetmislerdir (48).
Bahsedilen iki ¢alismada da oksiiriik belirtisinin artmis santral otonom aktivite yaninda artmis
sekresyonlarla da ilgili oldugu belirtilmistir (47,48). iktal ve postiktal 6ksiiriik 20 (sag %12,5,
s0l1%1,8; p= 0,045)n6bette bulundu. Calismamizda iktal 6ksiiriik literatiir ile ¢eliserek sag

temporal baslangi¢ i¢cin anlamli bulundu.

Voss ve arkadaslar iktal tiikiirme sergileyen tamaminda sag temporal epileptik odak
olan 5 hasta sunmuslar ve hepsinin postoperatif Engel klas 1 oldugunu belirtmislerdir (49).
Kellinhaus ve arkadaslar1 da az sayida olgu sunmuslar ve biri hari¢ tiimiinde sag temporal
lokalizasyon bildirmislerdir (50). Bizim ¢alismamizda ise iktal tiikkiirme 4 ndbette mevcuttu.

Tamami sag baslangicli nobetlerde idi ve saga lateralizasyon i¢in anlamli bulundu (p=0,047).

Iktal ve post iktal su igme ve su igme istegi, ndbet baslangicindan itibaren 2 dakika
icinde ortaya ¢ikabilir ve otomotor ndbetlerde sik olarak goriiliir. Mezial temporal yapilardan
kaynaklanan aktivitenin hipotalamusa ulasmasi ile ilgili oldugu diigiiniilmektedir (5). Trinka
ve arkadaslariin yaptig1 calismada ise 7 hastada peri iktal su igme fenomeni dokiimente
edilmis 6'sinda sag, 1'inde ise bitemporal epileptik odak saptanmustir (51). iktal ve post iktal
su igme ve su igme istegi 17 nobette goriildii, 14'l sag iktal baslangi¢li nobetlerde idi ve

nobetleri anlamli sekilde saga lateralize ettigi goriildi (p=0,032).

Iktal giilmenin literatiirde lateralizan olmadi81 ve siklikla da hipotalamik hamartomaya
eslik etmesine ragmen c¢ok nadiren temporal ve ekstratemporal parsiyal ndbetlerin pargasi
olabilecegi belirtilmektedir (5,52). Iktal giilme 4 nSbette oldu ve bu elementin lateralizan

ozellik tasimadig1 saptandi (p=0,32).
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Iktal kusma literatiirde siklikla sag hemisfer ile iliskilendirilmekle beraber sol
temporal kaynakli olabilecegi de olgu bildirimi bazinda gosterilmektedir (5,52).
Calismamizda 4 nobette meydana geldi ve tiimii sag iktal baslangicl ndbetlerde idi. iktal

kusmanin da saga lateralize edici bir element oldugu goriildii (p=0,048).

Baumgartner ve arkadaslarinin 1999 da ilk olarak iktal isemeyi sag temporal loba
lokalize ettigi calismadan hemen sonra 2003'te de Loddenkemper ve arkadaslari bu savi
destekleyen bulgular sunmuslardir (53,54). iktal -postiktal iseme iseme ve iseme ihtiyact 12
nobette izlendi. Bunlarin 10'u sag 2 si sol kaynakli idi. Saga lateralizasyon igin istatistiksel
olarak anlamli oldugu kaydedildi (p=0,042).

Reka ve arkadaglar1 97 hastalik (TLE nedeniyle opere olup postoperatif Engel klas 1
hastalar) serilerinde 22 hastada iktal vokalizasyona rastlamislardir. Bu hastalarin ise %37 si
sol epileptik odak, %11 'i ise sag epileptik odaga sahip olup bu belirtinin sola lateralize
etmesini anlamli bulmuslardir (55). Calismamizda vokalizasyon (¢i1glik, anlamsiz ses
cikarma) 80 nobette (%23) izlendi. Sag temporal lob kaynakli ndbetlerin %9,4'linde varken
sol temporal lob kaynakli nobetlerin %31,6'sinda izlendi. Istatistiksel olarak sola lateralize

edici oldugu goriildii (p=0,049).

Kaiboriboon ve arkadaslari kliniklerinin deneyimlerini degerlendirdikleri
caligmalarinda izole iktal konusma ve konusmanin korunmasinin sik olmadigini, cogunlukla
sag lokaizasyonda bulundugunu ancak bir vakalarinda odagin solda oldugunu belirtmislerdir
(56). Klinigimizin arsivinde ise izole konusma ile giden nébet bulunmadigin igin bu 6zelligin
goriildiigii tiim kayitlar1 inceledik. Iktal konusma/konusmanin korunmasi sagda %21,2 solda
ise %7,9 oraninda izlendi. Bu elementin oldukc¢a kuvvetli sekilde sag lateralizasyonu isaret

ettigi gorildii (p=0,01).
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Temporal ndbetlerde klasik bulgular calismamizda da mevcut literatiir bilgisiyle
uyumluydu(57). Unilateral iist ekstremite otomatizmasi 228 ndbette izlendi. Bunlarin 189'u
(%82,9) ipsilateral temporal iktal epileptik aktivite ile birlikte idi. Anlamli olarak ipsilateral
odagi isaret etti (p=0.03). Erken non forse bas deviasyonu 159 ndbette izlendi. 138 nobette
ipsilateral odakla ayni tarafta idi(%86,7). Bu elementin kuvvetli sekilde ipsilateral odagi isaret
ettigi goriildii(p<0,001). Geg forse bas ve goz deviasyonu 89 ndbette izlendi. Basin dondigi
tarafta iktal epilepik aktivite varlig1 %79,7 oranindaydi(p<0,001). Bu klasik bulgular da

literatiir ile uyumlu sekilde lateralizan degere sahip bulundu(57).

Blair 2012 yilinda yayinladig: iktal motor belirtiler ile ilgili derlemesinde temporal
nobetlerde goriilen karakteristik bulgular1 6zetlemistir. Bunlar arasinda fokal klonik atmalarin
, Ust ekstremitedeki tonik ve distonik postiiriin, '4 figiirii'niin, Todd parezisinin kontrlateral
odag isaret etmesi sayilabilir (57). Bizim ¢alismamizda da iist ekstremitede fokal klonik
jerkler ise 67 nobette mevcuttu. 59 nobette kontralateral odag isaret etti (p=0,002). Temporal
lob epilepsisi icin oldukca spesifik oldugu bilinen 4 figiirii 16 nobette kaydedildi. Iktal
epileptik aktivite nobetlerin tamaminda distonik kola kontralateral taraftayd: (p<0.001). Ust
ekstremitede unilateral tonik postiir 209 nobette izlendi. 42 ndbette (%20,1) iktal aktivititenin
ipsilateralinde iken, 167(%79,9) nobette kontralateralinde idi(p=0,048). Todd parezisi
yalnizca 4 nobette izlenirken hepsi iktal epileptik aktivitenin kontralateralindeydi(p=0,01).

Kutlu ve arkadaslar1 video EEG {initesinde izledikleri 71 hastay1 taramiglar ve 10'unda
postiktal burun silme izlemislerdir. Olgularin 7'sinde ipsilateral odak, 3'iinde ise kontrlateral
odak tespit ettiklerini bildirmislerdir (58). iktal/postiktal burun silme hareketi ise 86 ndbette
izlendi. 76 nobette(%88,3) ipsilateral odagi isaret etti(p=0,002).

Es zamanl1 yayinlanan iki yayinda sekonder jeneralizasyondan sonunda klonik
atmalarin ipsilateral odagi isaret ettigi goriilmiistiir (59,60). Sekonder jeneralizasyondan sonra
son klonik atma 13 ndbette izlendi. Bunlarin 1'i kontrlateral, 12'si ise ipsilateral yonde idi
(p=0,046). Az sayida literatiirde yayinlanan bu element ¢alismamizda literatiirde belirtilenden

daha anlamli 6l¢iide ipsilaterali lateralize etti.
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Calismamizin eksik oldugu yonler mevcuttur. Bunlarin en énemlisi hasta se¢imidir.
Benzer ¢aligmalarda goze carpan 6zelligi ¢alismalara sadece epilepsi cerrahisi olup
postoperatif donemde Engel klas 1 olan hastalarin alinmamis olmasidir. Bu yayinlarda
hastanin patolojisi ortaya konmus ve ndbet nedeni olan odagin tam olarak tespiti yapilabilmis
ve iktal fenomenlere neden olan lezyon gosterilmistir. Oysa ¢alismamizda epilepsi cerrahisi

yapilan hastalarin oransal olarak az olmasi nedeniyle boyle bir dogrulama yoluna gidilmedi.
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6. OZET
Temporal Lob Nobetlerinde Odagin Lateralizasyonunda Semiyolojik Belirtecler:
Klinigimizin Deneyimi

Temporal lob epilepsileri siklikla tedaviye direnglidir ve epilepsi cerrahisinin yeri bu
noktada kanitlanmistir (2,3). Ilaca direngli oldugu diisiiniilen hastalarin, cerrahi tedaviye
hazirlik amacryla ileri bir epilepsi merkezinde video EEG monitorizasyon {initesine yatirilarak
ayrintili incelenmesi gerekir (4). Goriintiileme tetkiklerinin ¢ok gelismesine ve odak
lokalizasyonu bagarisini arttirmasina ragmen sayilan incelemelerin i¢inde en 6nemlileri
kuskusuz semiyoloji ve video EEG'dir. Klinik olarak nobeti kaydedilen ve semiyolojik olarak
lokalizasyonu yapilan sonra da iktal EEG ile bu lokalizasyonu dogrulanamayan hastalarda
cerrahi diisiiniilemez. Sonugta epileptojenik alanin lokalizasyonda altin standart olarak kabul
edilecek bulgular klinik ve bununla uyumlu video EEG incelemesidir (5).

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji
klinigi video-EEG biriminde 01.01.2009 ile 31.8.2014 tarihleri arasinda tan1 amacl veya
direncli epilepsi kabul edilip epilepsi cerrahisi agisindan degerlendirilmek iizere yatirilip
video-EEG ¢ekilen 329 hastanin kayitlari retrospektif olarak tarandi. 139 hastanin temporal
lob epilepsisi teshisi aldig1 goriildii. Bu hastalardan en az bir ndbeti kaydedilip iktal EEG'de
temporal baslangici net olarak gosterilen hastalarin video- EEG goriintiileri, iktal ve interiktal
EEG'leri ve video-EEG raporlar1 birim sorumlusu epileptolog esliginde incelendi. Calismaya
alinan 128 hastanin 343 nobeti degerlendirmeye alindi.

Hastalarin %62'sinde aura izlendi. En sik olarak epigastik yiikselen his mevcuttu.
Genel olarak auralarin lateralize edici degerleri literatiirle uyumlu bulunurken bagdénmesi
(p=0,02) ve deja vu (p=0,04) izlendikleri tiim nobetlerde sag temporal lobu isaret etti.

Analiz edilen nobetlerde izlenen iktal elementlerin arasinda en sik olarak oroalimenter
otomatizmalar goriildi. Bircok iktal elementin lateralizasyon giicii kendi popiilasyonumuzda
tespit edildi. Bunlar arasinda iktal oksiiriik, kusma, su igme, hipersalivasyon, iseme istegi
nadir de olsalar anlamli sekilde sag temporal lob kaynakli ndbetlerde izlendi (p<0,05).

Iktal motor elementlerin gogu klasik literatiir bilgisi ile uyumlu olarak kontrlaterali
gosterirken; sekonder jeneralizasyonun sonunda klonik jerk goriildiigli ndbetlerin tamaminda
ipsilateral odagi isaret etti (p=0,004).

Sonug olarak hastanemiz popiilasyonunun bir dokiimiinii ortaya koyduk ve
semiyolojik elementlerin bu popiilasyonda lateralize etme gii¢lerini test ettik.

Anahtar kelimeler: Temporal lob epilepsisi semiyolojisi, Video EEG.
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7. SUMMARY
Semiology of Temporal Lobe Seizures: Value of Ictal Elements in Lateralizing the
Seizure Focus

Temporal lobe epilepsy is often drug resistant and benefit from epilepsy surgery is
proven at this point (2,3). If a patient is suspected of resistance, he/she should be hospitalized
for video EEG. Neuroimaging developed very fast recently but when it comes to localizing
the epileptic focus, semiology and video EEG is still golden standard. Surgery is unthinkable
in patients that epileptic focus is not confirmed with video EEG. As a result characteristic
semiologic findings overlapping with video EEG are still primary methods (5).

We retrospectively analyzed patients in our hospital that are impatiented in long term
monitorization unit. Between 01.01.2009 and 8.31.2014 329 patient were admitted. 139 of
them took temporal lobe epilepsy diagnosis. At least one seizure of all of them was reported.
Seizure findings revisited with consultant epileptologist. 343 seizures were taken into
analysis.

Auras were found in 62% of seizures. The most common aura was epigastric rising
sensation. Generally; lateralizing value of most of the auras were similar to the literature.
Vertigo (p=0,02) and deja vu (p=0,04) signed right temporal lobe statistically.

Among the ictal elements, oroalimentary automatisms were most common. Like auras,
ictal elements also showed us their lateralizing value in our population. Ictal cough,
vomitting, hypersalivation, urinary urge, water drinking were rare but all of them were
lateralizng the seizure to the right hemisphere (p<0,05).

Every ictal motor element contrlateralized the epileptic foci. Last clonic jerk after
seconder jeneralized seizure ipsilateralized focus (p=0,004).

As a result we documented our clinic's population and analyzed the value of

lateralizing power of semiologic findings.

Keywords: Semiology of temporal lobe epilepsy, Video EEG.
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