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OZET

MEZIiYAL TEMPORAL SKLEROZ HASTALARINDA IKTAL EEG VE
SEMIYOLOJi BULGULARININ EPILEPSI CERRAHISI SONRASI PROGNOZ
UZERINE ETKILERI

Amag: Opere olmus meziyal temporal skleroza (MTS) bagli temporal lob epilepsisi (TLE)
nedeniyle opere olmus hastalarda yiizeyel (sac¢l deriden kayitlanan) video-EEG incelemesi ile
saptanmis ndbetlerin elektrofizyolojik ve semiyolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesi ve
postoperatif (postop) prognoz ile iligkilerinin belirlenmesi amaglandi.

Yontem: 2005-2014 yillar1 arasinda opere edilmis, histopatolojik bulgulart MTS ile uyumlu
TLE’li 30 hasta calismaya dahil edildi. Nobetler ile hastalar elektrofizyolojik ve semiyolojik
ozelliklerine gore siniflandi. Ortalama takip siiresi 69,4+ 32,69 ay (1-9 yil) idi. Cerrahi sonrasi
prognostik degerlendirme, Engel siniflamasina gore yapildi.

Bulgular: Ritmik teta aktivitesi (RTA) hem baslangi¢ paterni hem de ge¢ gézlenen paternler
arasinda en sik goriilen iktal patern tipi olarak belirlendi (%63,2 ve %36,8). Olagan dis1
yayilim paternlerinin olmamasi, RTA paterni, unilateral iktal lateralizasyon, iktal terminasyon
ve postiktal yavaglamanin MR bulgular ile ayni1 tarafta olmasi iyi prognozla iliskiliydi.
Elektrografik parametreler arasinda cerrahi taraf ile uyum karsilastirmasinda en yiiksek iliski
yavaglama ve cerrahi taraf arasinda saptandi. Lateralizan semiyolojik bulgular arasinda en sik
goriilenler distonik el, unilateral otomatizma ve postiktal burun silme olarak belirlendi.
Lateralizan semiyolojik bulgular ile cerrahi taraf uyumu iliski diizeyi elektrografik
parametrelerden diisiik diizeyde bulundu. Elektrografik bulgular ile semiyoloji
parametrelerinin birbirleri ile uyumlarini karsilastirdigimizda ayni tarafi lokalize etme oram
en ylksek olan parametre ¢ifti iktal EEG ile terminasyon olarak belirlendi. Norogoriintiilleme
tetkikleri, noropsikolojik test ve iktal EEG ile semiyoloji parametrelerinin uyum
karsilagtirmalarinda ise en yiiksek iliskinin MR ile iktal EEG arasinda oldugu belirlendi.
Sonuglar: MTS hastalarinin yiizeyel EEG’de iktal patern tipi, iktal terminasyon ve postiktal
yavaglamanin lateralizasyonu cerrahi sonrasi prognoz konusunda 6nemli bilgiler
saglamaktadir. Dogru cerrahi tarafin belirlenmesinde en etkin elektrografik ve semiyolojik
parametre postiktal yavaslama, ayni tarafi lokalize etme uyumunda ise en yiiksek basari
sansinin iktal EEG ve terminasyon ile MR ve iktal EEG tetkiklerinin beraberliginde oldugu

gozlendi.



SUMMARY

THE PROGNOSTIC VALUE OF ICTAL EEG AND SEMIOLOGICAL FINDINGS IN
PATIENTS WITH MESIAL TEMPORAL SCLEROSIS AFTER EPILEPSY
SURGERY

Purpose: The purpose of this study is to analyze ictal electrophysiological patterns and
semiological characteristics of patients with operated mesial temporal lobe epilepsy with
hippocampal sclerosis (MTS) as seen in scalp video-EEG monitorings and define the
significance of the relevant properties in respect to postoperative outcomes.

Methods: We analyzed 30 patient with TLE and pathologically proven MTS between 2005-
2014. Seizures and patients were classified according to electrophysiological and semiological
properties. Mean follow-up period after surgery was 69,4+ 32,69 months (1-9 years). Post-
surgical outcomes were classified according to Engel classification.

Findings: The most common ictal patern among patern of onset and later significant patern
was found as rhytmic teta activity (%63,2 and %36,8). Not having unusual propogation
paterns, RTA, unilateral ictal lateralization, ictal termination and postictal slowing on the
same side with MR findings was related with good prognosis.

The closest relation of surgical side concordance among electrographical parameters was with
postictal slowing. The most common lateralizing semiological signs were distonic hand,
unilateral automatism and postictal nose rubbing. When we compare the concordance of
electrophysiological and semiological findings the most concordant parameters to localize the
same side was ictal EEG and termination. The investigation of the concordance among
neuroimaging tests and neuropsychological test, ictal EEG and semiology the closest relation
was found between MRI and ictal EEG.

Results: With the help of the scalp EEG recordings in patients with MTS the type of ictal
patern, ictal termination and postictal slowing lateralization gives us very significant
information about the prognosis after surgery. The most effective electrophysiological and
semiological parameter to determine surgical side is postictal slowing. The highest propobality

of concordance to localize the same side is between ictal EEG- termination and MRI-ictal EEG.
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KISALTMALAR

AEIDK: Ardisik interiktal epileptiform desarjlarin kesilmesi
EA: Epileptojenik alan

EEG: Elektroensefalografi

FLAIR: Fast low angle shot inversion recovery

FLE: Frontal lob epilepsisi

GGP: Geg gozlenen patern

HS: Hipokampal skleroz

ILEA: “International League Against Epilepsy”

IR: Inversion recovery

IED: Interiktal epileptiform desarj

JK: Jeneralize ndbet

LTLE: Lateral temporal lob epilepsisi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

MTLE: Meziyal temporal lob epilepsisi

MTLE-HS: Meziyal temporal lob epilepsisi-hipokampal skleroz
MTS: Meziyal temporal skleroz

PET-CT: “Positron emission tomography-computed tomography
Postop: Postoperatif

RBA: Ritmik beta aktivitesi

RDA: Ritmik delta aktivitesi

RTA: Ritmik teta/alfa aktivitesi

SE: Status epileptikus

SJK: Sekonder jeneralize nobet

Sn: Saniye

SPECT: “Single-photon emission computed tomography
TLE: Temporal lob epilepsisi

VEM: Video-EEG monitorizasyon

2

12



1. GIRIS

Epilepsi nébeti gri maddedeki artmis, hizli ve yerel elektriksel bosalimlardan
kaynaklanir ve klinikte belli bir siireye sinirli olarak, biling, davranis, duygu, hareket veya
algilama fonksiyonlarinda ani baslayan, kisa siireli ve gegici stereotipik degisiklik durumudur.
Kronik olarak tekrarlayan, tetiklenmemis (non-provoke) nobetlerle giden tabloya epilepsi
denmektedir (Blume et al., 2001) Epilepsi hastaligi iyi tanimlanmis, 6zgiil tek bir etyolojisi
olan durumdur. Epilepsi sendromu ise belli nobet tipleriyle birlikte ona eslik eden klinik ve
laboratuvar bulgularinin tiimiinii tanimlar; Etyoloji, odagin anatomik yerlesimi, nébeti
tetikleyen faktorler, baslangic yasi, prognoz, tedaviye yanit ve EEG bulgular1 sendromun
belirlenmesinde 6nem tasir. Ornek olarak progresif miyoklonus epilepsileri bir sendromu
ifade ederken, Unverricht-Lundborg hastalig1 6zgiin bir epilepsi hastaligidir (Engel, 2001).

Epilepsinin insidansi toplumlar arasinda farkliliklar gostermekle birlikte genellikle 20-
50/100 000/y1l, yasam boyu kiimiilatif insidans yaklasik %3 ve aktif epilepsi prevelansi ise 4-
10/1000 olarak verilmektedir. Epilepsi noroloji pratiginde erken ¢ocukluk ve 65 yas lizerinde
en sik olarak goriilmektedir. 65 yas iizerinde beyin damar hastaliklarinin ardindan ikinci en
sik goriilen hastaliktir (Berkovich and Sheffer, 1999).

Epileptik nobetler klinik ve EEG 6zelliklerine gore parsiyel nobetler ve jeneralize tip
nobetler olmak iizere ikiye ayrilir. Parsiyel ndbetler, beyin korteksinin sinirlt bir alanindan
kaynaklanirken, jeneralize ndbetler, nobetin baslangicindan itibaren ayni anda ve simetrik
olarak tiim korteksi tutar. Parsiyel nobetlerde epileptik aktivitenin yayilip tiim korteksi
tutmasiyla sekonder jeneralize ndbet ortaya ¢ikabilir. Tim epilepsilerin %60-70" ini parsiyel
nobetler olusturmaktadir ve bu nébetlerin de %50’ye yakini temporal lob yapilarindan
kaynaklanmaktadir (Gloor and Fariello, 1988).

Temporal lobun yiiksek epileptojenitesi belirli nérokimyasal ve anatomofizyolojik
ozelliklere, 6zellikle de limbik alanlarla olan iliskisine baglhidir.

Temporal lob epilepsisi (TLE), ilk olarak 1989 yilunda Uluslararas1 Epilepsi ile Savas
Ligi (International League Against Epilepsy-ILAE) tarafindan semptomatik fokal epilepsi ve
sendromlar baslig1 altinda siiflandirilmistir.

ILAE tarafindan 2010 yilinda yapilan revizyon sonrasinda epilepsiler/epileptik
sendromlar elektroklinik sendromlar, kendine 6zgii 6zellikleri olan epilepsiler, spesifik
yapisal/metabolik durumlara bagl epilepsiler ve nedeni belirlenemeyen epilepsiler olmak
tizere 4 ana gruba ayrilmis, hipokampal skleroza bagli temporal lob epilepsisi ise kendine
Ozgii 6zellikleri olan epilepiler baglig altinda siniflandirilmistir (Berg et al.,2010). TLE’leri

anatomik epileptik odaga gore ;
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1. Limbik (meziyal) TLE

a. Hipokampal skleroz ile iliskili meziyal temporal lob epilepsisi (MTLE)
b. Diger etiyolojiler ile iligkili MTLE

2. Neokortikal TLE

a. Lateral temporal lob epilepsisi (LTLE)

Tablo 1.1:Meziyal ile lateral TLE arasindaki farklar (Panayiotopoulos, 2007)

Meziyal TLE Lateral TLE
Epigastrik aura, korku ve  Siklikla Nadir
erken oro-alimenter
otomatizma
Non-spesifik auralar, Nadir Siklikla
erken fokal motor,
somatosenseriyal, viziiel
veya adituvar semptomlar
Kontralateral el distonisi Yaygin Nadir
Otomatizma sonrasi erken  Nadir Siklikla
klonik aktivite
Jeneralize tonik klonik Nadir Siklikla
nobetler
Febril konviilsiyon oykiisii ~ Siklikla Nadir

interiktal EEG

MR

Ipsilateral anterior temporal
dikenler
Hipokampal skleroz

Ipsilateral orta ve posterior
alanda dikenler
Malformasyonlar gibi
neokortikal lezyonlar
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2.GENEL BIiLGILER
2.1.MTLE-HS
2.1.1.Demografik bilgiler

Epileptik bir hastaliktan ziyade sendrom olarak goriilen MTLE nin baglangic yas1 4 ile
16 yas arasinda degisiklik gosterir (Engel, 2001; Wieser, 2004). MTLE-HS en sik goriilen
epileptik sendromdur. Epilepsi hastalarinin %20’sini, TLE hastalarinin %65’ini MTLE-HS
olusturur (Babb,1999). MTLE-HS hastalarinin ¢ogunun 6zge¢misinde 5 yasindan 6nce
gecirilmis febril konviilsiyon, travma, hipoksi ve intrakraniyal enfeksiyon dykiisii mevcuttur
(Wieser,2004).
2.1.2.Klinik bulgular

Sendrom, ilk olarak fokal ndbetlerle baslar, fakat bu ndbetler ¢ogu zaman goézden
kacar ve afebril biling kaybinin eslik ettigi fokal veya jeneralize nobetler olmaya basladigi
zaman ilag tedavisi giindeme gelir. En sik goriilen iktal semptomlar, epigastirik aura, korku ve
oro-alimenter otomatizmalardir.

Fokal nobetler, MTLE-HS’da en sik goriilen nobet tipidir ve hastalarin %90’ inda
karsimiza ¢ikar. Cogunlukla 6ncesinde yiikselen epigastrik aura (hastalarin %80’inde) veya
daha az siklikla korku (%20-30 hastada) eslik eder. Diger hipokampiis digindaki
epilepsilerdeki kadar sik olmasa da déja vu goriilebilir. Daha az siklikla karsimiza olfaktor
veya gestatuar haliisinasyonlar da ¢ikabilir. Idrara ¢ikma istegi sag tarafta odagi olan
hastalarda nadiren goriilebilir. Basit fokal nobetler senelerce hastanin tek ndbet tipi olarak
kalabilir ve siklikla diger tiplerde nobetlerinde eklendigi fokal nobete ilerler.

Bu fokal nobetler, %70 hastada oro-alimenter otomatizma ile birliktedir. Nobetler
ayrica dalma, motor arrest, oro-alimenter otomatizma ve zorlu olmayan bas donmesi ile
karakterizedir. Farkli tip otomatizmalar, distonik postiir ve vokalizasyon daha sonrasinda
eklenebilir. Nadiren odagin sol hemisferde oldugunu gosteren hipersalivasyon goriilebilir. Bu
fokal nobetler 2-3 dakika siirer, kiimeler halinde genelde haftada 1-2 kez meydana gelir. Uyku
sirasinda da olabilecegi gibi bazi kadin hastalarda katameniyal 6zellikte de goriliir. Epigastrik
aura ve sonrasinda oro-alimenter nobet MTLE ig¢in karakteristiktir (Wieser, 2004; Ansakorpi
2000).

Uygun antiepileptik tedavi (AED) alan hastalarda sekonder jeneralize tonik klonik
(JTK) nobetlere ¢ok rastlanilmaz. Jeneralizasyonun baslangi¢ klinik bulgularindan daha
ziyade son kismu stereotipiktir. Hastalarin %10’u kadarinin JTK tipte nobetleri olmaz (Jobst

2001).
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Fokal status epileptikus (dialeptik veya otomotor status epileptikus), siirekli veya sik
tekrarlayan fokal epileptik nobetlerle karakterizedir, temporal veya ekstratemporal alanlandan
kaynaklanabilir. Bu nobetler genellikle tedavi gormeyen TLE’de karsimiza ¢ikar. Siklik biling
bozuklugu bu tablonun bir pargasidir ve frontal tip ndbetlerden ayirmak oldukca zordur. Yine
gecici global amnezi tablosu ile sik¢a karisabilir.

Bu hastalarin nérolojik muayenesi genelde normal olmakla birlikte bazi hastalarda
epileptik alanin kontralateralinde fasiyal asimetri gozlenebilir. Bu hastalarin baz1 hafiza
testleri ve takiplerinde bu testlerin tekrar1 yapilmalidir, ¢iinkii MTLE-HS olan hastalarda
materyal spesifik hafiza da problemler olusur. Aslinda bu durum HS disindaki MTLE ye
neden olan diger etiyolojilerde de goriilebilir (Wieser, 2004).

Diger bircok psikiyatrik hastaliklarin yanisira 6zellikle depresyon, MTLE-HS’de
siklikla goriiliir. Yapilan ¢alismalar gostermistir ki, depresyon i¢in hipokampal
disfonksiyonun derecesi, nobet sikligindan daha 6nemlidir (Gilliam et all., 2007). Hipokampal
anormalliklerden daha ¢ok kontralateral amigdalanin goreceli olarak korunmus olmasinin
Oonemi ve sag ile sol amigdala arasindaki pozitif iliski ortaya konmustur (Briellmann et all.,
2007; Richardson et all., 2007).
2.1.3.Etiyoloji

MTLE-HS’li hastalarin %65’inde HS bulunmus (Wolf et all., 1997 ), bu hastalarin
%380’inde HS’ nin unilateral oldugu belirlenmistir. Hastalarin 1/3’iinde ise fonksiyonel ve
yapisal ekstrahipokampal anormalliklere rastlanmistir (Kuzniecky et all., 1999). HS nin
yanisira mikrodisgenezi, kortikal temporal lob malformasyonlari, disembriyoplastik
noroepitelyal tiimorler gibi ilerleyici olmayan tiimérler vb. ‘dual’ patolojilerle sik
karsilasilabilinir. Dual patolojilerde hipokampal atrofinin bilateral olma olasilig artar
(Kuzniecky et all., 1999).

Genetik predispozisyon bulunsa dahi tek bir kalitim sekli yoktur. ikiz calismalari
gostermistir ki klinik olarak etkilenmemis ikiz eslerinde hipokampal skleroza rastlanamistir
(Wieser, 2004).

MTLE-HS’Iu hastalrin %90’ mda uzams febril konviilsiyon dykdisii bulunur (Wieser,
2004). Bes yasindan 6nce uzamis febril konviilsiyon hastalarda unilateral hipokampal atrofi
ve iyi cerrahi yanit gozlenir (Ohtsu et all., 2002).

Hipokampal sklerozun sebebi belli degildir. Bu konuda iki karsit goriis vardir.

o Geleneksel yaklagim uzamis febril konviilsiyon veya erken yaslarda olusan diger

beyin hasarlarinin hipokampal skleroza ve hipokampal epilepsiye neden olmasi,
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e Popiiler yaklasim daha 6nceden olugsmus olan hipokampal anormalliklerinin febril
konviilsiyona sebep oldugu goriistidiir. Bu konviilsiyonlarin uzun siirmesi halinde
meziyal temporal skleroza sebep olacak olan ileri hipokampal hasara sebep olur.

2.1.4.Patoloji

MTLE-HS hastalarindan alinan patoloji substratinda hiposelliiler ve gliotik yani
sklerotik hipokampiis mevcuttur. Hipokampal skleroz diger beyin hastaliklarinda bulunmayan
kendine 6zgii hiicre kayb1 paterni gosterir (Babb, 1999).

Hastalarin %30-50’sinde agirlikli olarak hilar bolgeyi ve dentat graniil hiicrelerini
iceren selektif bolgesel hipokampal, 6zellikle CA1 piramidal hiicre kayb1 gozlenir.
Somatostatin ve ndropeptid-Y iceren noronlar 6zellikle duyarlidir. Subikulumun korunmasi
patognomoniktir.

GABA noronlar goreceli olarak korunmustur. Yine CA2 goreceli olarak korunan
yapilar arasindadir.

Dentat girus graniil hiicreleri ve bu graniil hiicrelerinin dendriti ile aberan
monosinaptik eksitatuar feedback sinapsi yapan aksonlar dagilir, néropeptid-Y ve
somatostatin ekspresyonunda degisiklikler olur.

2.1.5. Tam vontemleri

Klinik MTLE-HS tanis1t EEG ve yiiksek rezoliisyonlu beyin MR tetkikleri dogrulanir.
Beyin CT tarama degersizdir. Beyin MR tetkiki en 6nemli tan1 yontemidir (Wieser, 2004).
Yalniz su unutulmamalidir ki MR bulgulari, MTLE-HS deki ndbetlerin siddetini yansitmaz,
yani hayatinda hi¢ nébet gegirmemis bir kiside de MR’da hipokampal skleroz bulunabilir
(Kobayashi et all, 2002)

Lateralizasyon ag¢isindan daha fazla bilgiye ihtiya¢ duyulmasi halinde beyin
fonksiyonel goriintiileme ve magnetoensefalografi (MEG) kullanilabilir. Yine tan1 koymada
zorlanilan hastalarda invaziv intrakraniyal EEG’den yararlanilabilinir.

Hastalarin 4’linde nobet baslangicindan 10 dakika sonra prolaktin diizeyi belirgin
sekilde yiikselir (Meierkord et all., 1992).
2.1.6.Interiktal EEG

Hastalarin yaklasik 1/3’tinde klasik olarak fokal keskin veya diken-yavas dalga

kompleksi goriiliir. Geri kalan 2/3’1in tek 30 dakikalik rutin EEG ¢ekimi tamemen normal
veya ¢ok hafif anormallik igeriyor olabilir. Cekim sayisi ve siiresi uzadik¢a bu ihtimal giderek
azalir, neredeyse tiim hastalarda epileptiform anormalliklere rastlanir.

Yine hastalarin 1/3’linde epileptojenik odak bilateral olabilirken geriye kalan 1/3 hasta

odak, sag veya solda olmak tizere unilateraldir (Williamson et all., 1993). Lateralizen degeri
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olan interiktal temporal alanda bolgesel yavas dalgalar hastalarin yarisinda mevcuttur
(Koutroumanidis 1998a; 1998b, 2004).

Bilateral jeneralize diken dalga desarjlart goriilmez. Nadiren bilateral fronto-polar
dikenlerle karsilasilabilinir.
2.1.7.Iktal EEG

MTLE-HS’de iktal EEG normal olabilir veya %60 oraninda ndbet baslangici

konusunda yetersiz kalabilir.

Tipik iktal patern, ritmik, frekans1 giderek azalan ve amplitiidii giderek artan kresendo
benzeri teta aktivitesi seklindedir. Yaklagik klinik bulgulardan 30 saniye dnce etkilenmis olan
temporal lobda baslar ve komsu alanlara yayilir (Wieser et all., 2000). Es zamanli EEG ve
klinik baglangi¢ pek sik goriilmez (Risinger et all, 1989).

Baslangic paterni olarak bolgesel zemin aktivitesi supresyonu veya interiktal
desarjlarin kesilmesi enderdir (Wieser et all., 2000). Iktal hipokampal nébet EEG’lerinde hizli
diken veya hizli ritmik desarjlar yoktur.

EEG ve unilateral MR’de hipokampal atrofi taraf uyumu invaziv EEG ihtiyacin
ortadan kaldirir (Cendes et all., 2000).

2.1.8.Avirici tani

MTLE-HS ayiric1 tanisina non-epileptik durumlar ile beynin baska bolgelerinden
kaynaklanan epileptik durumlar girer.

Non-epileptik durumlar: Hipokampal ndbetler kisa siireli olmalarindan, epigastrik his
ve sik sik depersonalizasyon hissi 6zelliklerinden 6tiirii epilepsi lehine yorumlanabilirken,
panik ataklar ve epigastrik aurali fokal nobetler epilepsi siiphesi yaratmazlar. Bu hastalar
biling durumunun bozuldugu fokal ve ya sekonder jeneralizasyon gibi daha belirgin ndbet
bulgular1 yasaymcaya kadar gastroenterolojik ve psikiyatrik bozukluk tanilari ile aragtirilirlar.
Bu arasgtirmalar sonucunda yapilan tetkiklerin normal sonuglanmasi sebebiyle hastalarin bu
semptomlar1 anksiyete ile aciklanir. Bu sathada bir hekimin hastadan EEG istemesi nadirdir.
EEG tetkiki istense bile 2/3 hastada ilk EEG’nin normal ¢ikabilecegini diisiiniirsek hastalarin
biitiin bu semptomlarinin stresle iligkilendirilmesi kaginilmaz olur.

Ozellikle non-epileptik paroksismal durumlarin, epileptik nébetlerden ayrilmas:
oldukca zordur. Her ne kadar literatiirdeki bazi arastirmalar (Lin, 1997) epileptik ndbet
sonrasi prolaktin diizeylerinin yiikselebildigini belirtse de fokal kisa siireli nobetlerde PRL

diizeyinde yiikselme beklenmez.
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Hipokampal skleroz disinda meziyal temporal lob epilepsisine sebep olan durumlar:
Bu tip etiyolojilerin MR tetkiki disinda hipokampal sklerozdan pratik olarak ayrilmasi
miimkiin degildir.

Hipokampal ile diger temporal lob nobetleri: Yiikselen epigastrik his ve erken oro-
alimenter otomatizma hipokampal sklerozu, diger neokortikal nobetlerden ayirmada ipucu
verir. Yine diger nobetler, erken fokal motor, somatosensoriyel, viziiel veya odituar iktal
semptomlar, daha sik sekonder jeneralize ndbetler ve hastalarin hafiza bozukluklari disinda
baska norolojik veya kognitif islev bozukluklarinin olmasiyla hipokampal nobetlerden ayrilir.

Hipokampal ile ailesel MTLE: Ailesel MTLE’ler genelde ergenlik veya erken
yetiskinlik doneminde baslar, anamnezde aile dykiisii siktir, febril konviilziyon vb. presipite
eden faktorler ve epigastrik aura yoktur, nébetler daha seyrek ve daha hafiftir, MR tetkiki
genellikle normaldir.

Hipokampal ile ekstratemporal epilepsiler: Tek bir iktal semptom kesin bir topografik
tan1 saglamaz. Ornek olarak, bas deviasyonu beynin birgok farkli yerinden kaynaklanan
epilepsilerde olabilir. Beraberinde olan diger iktal semptomlar lokalizasyonu gii¢clendirir.
Oksipital lob lezyonlarinda beraberinde viziiel haliisinasyonlar, MTLE’de epigastrik ve diger
cesitlerde auralar veya frontal lob nobetlerinde stereotipik ani ve sigrayici bas hareketleri
olabilir.

Yine distonik motor hareketler hem temporal hem de frontal lob nobetlerinde
goriilebilir. Frontal lob nobetlerinde distonik motor hareketler nobetin ilk semptomlarindan
biridir, ¢ok kisa stirelidir, genelde beraberinde agir biling bozuklugu goriilmez, siklikla
uykuda goriiliir ve postiktal semptom yoktur. Frontal lob ndbetleirnin 6ncesinde genellikle
epigastrik vb. aura ile karsilasilmaz, oro-alimenter otomatizma, olfaktor veya gestatuar
haliisinasyonlar yer almaz.

Tipik absans ndbetleri, dialeptik nobetler ile karigtirilabilinir (Panayiotopoulos, 1992).

2.1.9.Prognoz ve tedavi

Nobetler baslangicta AEI ile goreceli olarak kontrol altinda tutulabilmekte fakat yillar
sonra erken yetigkinlik veya ergenlikte ndbetler ilaca kars1 direngli hale gelmekte ve siklig
artarak haftada veya ayda birkag kez yaganabilmektedirler. Hafiza ve davranis problemleri
beraberinde olusabilmektedir. Cerrahi tedavi secenegi iste tam bu durumda zorunlu hale
gelmis demektir, cilinkii artik medikasyon ise yaramaz hatta polifarmasi ve ona bagl yan
etkiler nedeniyle durum daha da kotiilesmistir (Wieser, 2004).

Toplum kaynakli yapilan ¢aligmalar gostermistir ki TLE olan hastalarin %10 ile 40’1

arasinda remisyon goriilebilir. Ozetle; hastalarin yaklasik %50’sinde cerrahi tedavi ihtiyaci
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dogar. %30’unda ise AEI] ile ndbetler goreceli olarak kontrol altina alinabilinir. Bu hasta
grubunda fokal nobetler ve bu nobetlerin nadiren sekonder jeneralizasyonu goriilebilir fakat
bu durum hastanin ev ve is yasantisindaki fonksiyonelligini ciddi 6l¢iide etkileyecek boyutta
degildir. Bu durumdaki hastalarin belli bir kismi cerrahiyi kabul eder. Geriye kalan %20
hasta normaldir, nadiren fokal nébet gegirir. Klinikte bu hastalar nadiren de olsa JTK veya
uzun biling bozuklugunun da eslik ettigi fokal nobet gegirme veya epilepsi disinda bagka
sebeplerle ¢ekilmis olan EEG tetkiklerinde goriilmiis olan patolojiler nedeniyle karsimiza
cikarlar.

Tedavi anlaminda hastalarin yarisinda AEI] ise yarar, diger yarisinda hatta belki
fazlasinda direngli nobetler epileptik odagin ¢ikartilmasi ile sonlandirilir.

2.1.9.1. Antiepileptik ilaclarla tedavi

Diger fokal nobetlerde kullanilabilen antiepileptik ilaglar kullanilabilir. Eger tedavide
basar1 bir veya iki ilacla saglanamiyorsa, sonraki ek ilaclarla basar1 sans iyice diiser. Iki veya
iicten fazla AEI kullamimi ile yapilan polifarmasitik tedavilerin sersemlik ve hafiza
problemlerinde artis gibi hastaya yarardan cok zararlart dokunur. Bu tip hastalar ¢cocuk yas
grubunda dahi olsalar cerrahiden en ¢ok fayda gorecek hasta grubunu olustururlar.

2.1.9.2.Cerrahi tedavi

Erken cerrahi miidahale sonrasi hastalarin tam iyilesme i¢in ¢ok biiylik sanslar1 olur
(Wieser, 2004; Engel et all., 2003; Al-Kaylani, 2007; Bonilha et all., 2007). Hipokampektomi
ve anterior temporal rezeksiyon sonrasi ndbetsizlik orani tiim ilaglarin kesilmesi sonrasi dahi
%60 iken %20 hasta hala AEI kullanimima gereksinim duymakta ve daha az olmakla birlikte
hala nobet gecirebilmektedir. %10 hastada ise cerrahi komplikasyon goriilebilir. A simif 1 RCT
caligmas1 gostermistir ki MTLE-HS hastalarinda cerrahi tedavi sonrasi tam nobetsizlik %64
iken medikal tedavi ile bu oran sadece %8’dir. Cerrahi olmus hastalarin yasam kaliteleri ve
sosyal fonksiyonellikleri artmis, morbidite ender goriilmiis, mortalite ise hi¢ yaganmamigtir
(Wieser et all., 2003). Ozetle, temporal lob epilepsisinin direncli fokal ndbetleri igin cerrahi
tedavi medikal tedaviye oranlar ¢ok daha basarilidir (Engel et all., 2003).

Cerrahi tedavi sonrasi yasam kalitesi kisinin cerrahi dncesi mesleki ve kisisel becerileri
ile psikososyal faktorlere baglidir (Bonilha et all., 2007). Psikososyal ve olasi hafiza
problemlerine dikkat edilmelidir. Bu tip hastalarda cerrahi sonrasi uygun rehabilitasyon

programlari uygulanmalidir.
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2.1.10.Hipokampal skleroz disinda MTLE sebepleri
Hipokampal skleroz disindaki MTLE’de de hipokampal sklerozda goriilen nobet

semiyolojisine benzer 6zelliklere rastlanir. Bu sebeple MTLE’ye sebep olan etiyolojiler klinik
ile ayrilamaz. Yine yiizeyel EEG ile de etiyolojiler aras1 ayrim yapmak imkansizdir. MR
tetkikinin temporal lob tiimorii ve diger etiyolojileri ayirmadaki sensitivitesi yaklasik %90°dir,
fakat bu degerin ¢ok yakin zamanda artmasi1 beklenmektedir (Mohamed and Liiders, 2000).

Yapisal sebepler arasinda benin ve malin tiimdrler (6rn: astrositoma, ganglioma,
disembriyoplastik ndroepitelyal tiimorler), kortikal gelisim malformasyonlari, travma, viral ve
sistiserkoz vb. diger enfeksiyoz siiregler ve serebrovaskiiler hastaliklar yer alir.

Nobetler i¢in kullanilabilecek ilaglar arasinda fark yoktur.
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3.AMACLAR

1.

Hipokampal skleroz nedeni ile opere edilmis olan meziyal temporal lob epilepsisi
hastalarinin klinik 6zelliklerini belirlemek,

Bu hasta grubunda incelenen iktal paternlerden baslangi¢ ve ge¢ gozlenen paternlerin
morfolojisini, lokalizasyonunu ve lateralizasyonunu, siirelerini belirleyerek en sik
goriilen iktal 6zellikleri saptamak,

Iktal terminasyon ve ndbet sonras1 yavaslamanin lateralizasyonunu belirlemek,
Hastalarin video EEG incelemesi ile aura, iktal ve postiktal lateralizan semiyolojik
bulgularini ve sekonder jeneralizasyon varligini incelemek, en sik goriilen semiyolojik
bulgu veya bulgular1 belirlemek,

Manyetik rezonans, pozitron emisyon tomografisi gibi ndrogoriintiileme yontemleri,
noropsikolojik test sonuclari ile elektrografik ve semiyolojik 6zellikler arasinda
cerrahi tarafi saptama konusunda uyum analiz verileri dogrultusunda kiyaslama
yapabilmek ve cerrahi taraf belirleme ve post-op prognoz konusunda hangi bulgularin
daha giivenilir oldugunu saptamak,

Bu degerlendirmeler sonucunda temporal lob epileptogenezi ve epileptojenik alan

belirlenmesi {izerine yeni bilgiler kazandirmak amacland.
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4.YONTEM
4.1.Hasta Secimi

Calisma grubuna, 2005-2014 yillar1 arasinda Yeditepe Universitesi Noroloji Anabilim
Dali Epilepsi polikliniginden takipli, klinik ve elektrofizyolojik olarak TLE tanisini almus,
yapilan beyin MR, beyin PET goriintiilemeleri ve/veya ndropsikolojik test sonuglart MTS ile
uyumlu olarak raporlanmig, ndbetlerinin medikal tedaviye direngli olmasi sebebiyle selektif
amigdalahipokampektomi cerrahisi yapilmis ve postoperatif en az 1 yil boyunca takip edilmis
olan hastalar dahil edilmistir.

Hastalarin epilepsilerinin direngli oldugu karar1, ndbet tipi ve/veya epilepsi sendromuna
uygun olarak se¢ilmis ve uygun olarak kullanilmis (monoterapi veya kombinasyon seklinde),
iki (yada daha fazla) ilag denemesine ragmen “siirdiiriilebilen nd&betsizlik” halinin
saglanamamasi durumunda verilmis olup siirdiiriilebilen nobetsizlik siiresi i¢in ise en az 12 ay
veya hastanin tedavi Oncesinde ndbetleri arasinda gegen siirenin en ez 3 kat1 uzunlugunda
zaman ge¢cmesi gerekliliginin hangisi daha uzun siireyi temsil ediyorsa o siire dikkate alinmistir
(Kwan et all., 2010).
4.2.Hastalarin Klinik Ozellikleri

Secilen hastalar yas, cinsiyet, epilepsi baslangic yasi, cerrahi olunan yas, cerrahi dncesi
nobet siklig1 ve cerrahi taraf agisindan incelendi.

4.3. Norogoriintiileme

Calismamizda tiim hastalarin (30 hasta) cerrahi 6ncesi MRG tetkikleri ticari kullanimda
olan MRG cihaz1 3T Philips Ingenia (Best, Hollanda) sisteminde yapildi. Tiim tetkiklerde “16
kanall1 head coil” kullanildi. Hastalara oncelikle ek patolojileri ekarte etmek i¢in konvansiyonel
sekanslar (aksiyel planda T2 agirlikli turbo spin eko [TSE], fluid attenuated inversion recovery
[FLAIR), T2 agirlikli gradiyent eko [T2 FFE]) uygulandi. Hipokampal yapilar, 3D T1 agirhkh
sekansi ( TR:9,9, TE: 4,5, matriks: 300x190, inceleme R:3000, TE: 80, matriks: 280x176, FOV:
220x152, kesit say1s1 46: , kesit kalinligi: 2 mm, GAP: 0,2 mm), koronal T1 agirhklh inversion
recovery (IR) ( TR:3780, TI: 400, TE: 15, matriks: 304x237, FOV: 220x152, kesit say1s1 46: ,
kesit kalinligi: 3 mm, GAP: 0) ve koronal 3D T1 agirhikli ve 3D FLAIR sekanslar ile
degerlendirildi.

Nororadyologlar, MR incelemelerinde asagida belirtilmis olan bulgulardan en az iki
adet primer veya 1 adet primer ve iki adet sekonder bulgu varliginda hipokampal skleroz

tanisin1 koydu.
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-Primer Bulgular;
> T2 veya FLAIR sekanslarinda sinyal yogunlugunda artis (Jackson et al. 1990, 1993; Berkovic
etal., 1991; Bronen et al., 1991; Meiners et al., 1994);
o Hipokampal atrofi (Jackson et al., 1990, 1993; Berkovic et al., 1991; Bronen et al., 1991,
Meiners et al., 1994);
> Hipokampal ig striiktiiriin bozulmas1 (Berkovic et al., 1991; Jackson et al., 1993).

- Sekonder Bulgular;
> Hipokampal dijitasyonlarin kayb1 (Bronen and Gupta, 2002);
> Temporal lobda gri-beyaz cevher ayriminin siliklesmesi (Meiners et al., 1994);
o Temporal lob atrofisi ve temporal boynuz genislemesi (Bronen et al., 1991; Meiners et al.,
1994);
o Mamiller cisimlerin atrofisi (Kim et al., 1995);
o Forniks ve amigdala atrofisi (Cendes et al., 1993; Kim et al., 1995);
o Talamus ve kaudat niikleus atrofisi (Moran et al., 2001).

MR tetkikinin yani sira 16 hastaya Philips Gemini Dual GS Entegre PET/CT cihaz ile
beyin PET ¢ekimi yapildi. Radyofarmasétik ajan olarak F-18 fluorodeoksiglukoz (FDG)
kullanildi ve radyofarmasdtik dozu 7 mCi olarak ayarlandi. 4mm kalinliginda kesitler alindi.

Meziyal temporal bdlge ve hipokampal alanda hipometabolizma varliginda PET sonucu
MTS lehine yorumlandi.

MR ve PET g¢ekimleri epilepsi alaninda deneyimli noéroradyolog ve niikleer tip
uzmanlari tarafindan raporlanmistir.

Epileptik nobetlere sebep olabilecek MTS disindaki ikinci goriintiileme bulgusu olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

4.4. Noropsikolojik Test

Calismada NPT vyapilan hastalarda dikkat alan1 icin Wechsler Bellek Olcegi Sayi
Menzili Alt Testi; yiiriitiicii islev alan1 igin Stroop Test, Hayvan Sayma, Fonemik Akicilik (K-
A-S) ve Wisconsin Kart Esleme Testi; dil becerileri i¢ci Boston Adlandirma Testi; bellek alani
icin Oktem Sozel Bellek Siiregleri Testi, Wechsler Bellek Olcegi Gorsel Bellek Alt Testi; gorsel
mekansal beceri alani igin ise Benton Yiiz Tanima Testi, Cizgilerin Y6niinii Belirleme Testi,

Wechsler Yetiskinler igin Zeka Testi, Kiiplerle Desen Alt Testi uygulandi.
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4.5.Cerrahi

Calismaya katilan tiim hastalarin cerrahi karari, nérolog, ndrosiriijyen, néroradyolog,
noropsikolog ve niikleer tip uzmanindan olusan kurulda preoperatif tetkiklerin incelenmesi ile
alindi. Tiim hastalara selektif amigdalahipokampektomi yontemiyle cerrahi uygulandi. Selektif
amigdalahipokampektomi islemi transsilviyan ve paramedian supraserebellar transtentoriyal
olmak {tizere iki farkli yontemle gerceklestirildi.
4.6.Patoloji

2013 yilindan 6nce alinmis olan hasta preparatlar1 Wyler ve arkadaslarinin 1992

yilinda hipokampal skleroz tanisi i¢in yaptig1 patoloji siniflandirmasina gore degerlendirildi.

Wyler Evrelendirmesi (Oz B., 2012; Bliimcke 1.,2012 );
Grade I-Hipokampal piramidal hiicre katmaninin CA1, CA3 ve CA4 segmentlerinde

diistik oranda gliozis (<%10). Noron kayb1 yok.

Grade II- CAl, CA3 ve CA4 segmentlerinde belirgin gliozis ve %50’ den daha az
ndron kaybi var.

Grade I11- ‘Klasik Ammon Boynuzu Sklerozu’, CAl, CA3 ve CA4 segmentlerinde
agir hasar ve gliozis mevcut. %50’den fazla néron kaybi var. CA2 korunmustur.

Grade 1V- ‘Total Ammon Boynuzu Sklerozu’, hipokampal piramidal hiicre katmaninin
biitiin segmentlerinde belirgin gliozis ve %50’den fazla néron kaybi var (Bliimcke 1., 2012).

2013 yilindan sonra alinan preparatlari ise ILAE’nin 2013 yilinda yapmig oldugu yeni

kalsifikasyona gore siniflandirildi.

Tablo 4.1: ILAE hipokampal skleroz klasifikasyonu (2013) (Bliimcke et al., 2013);
Hipokampal alanlarda noronal hiicre kaybi ve gliozis patoloji paterni (en bloc rezeksiyon
materyallerinde)

Klas, a HSILAETip1 HSILAETip2 HAILAETip3 HS yok/ Yalnmz
“CAl “CA4 Gliozis
Predominant” Predominant”

CAlb 2 1-2 0-1 0

CA2Db 0-2 0-1 0-1 0

CA3Db 0-2 0-1 0-1 0

CA4Db 2 0-1 1-2 0

DGc 0-2 0-1 0-2 0-1

0 = asikar noronal kay1ip yok veya yalniz orta derece astrogliozis

1 = orta derecede ndronal kayip ve gliozis (GFAP)

2 = agir ndronal kayip ve fibriler astrogliozis

a — bu klasifikasyon anatomik olarak biitiin alanlar1 korunmus hipokampal spesimene uygulanir (en bloc
rezeksiyon)

b — viziiel degerlendirmede hipokampal alanlarda yaklasik %30-40 ndronal kayb1 gosterir

¢ — dentat girus i¢in skorlama: 0-graniiler hiicre tabakasi normal; 1-grantiler hiicre tabakasinda dagilma; 2-graniiler
hiicre tabakasinda agir kayip
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4.7 Istatistik

Veriler bilgisayarda SPSS 22.0 (Statistical Packages of Social Sciences) programi
kullanilarak analiz edildi. Aciklayic istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart
sapma seklinde kategorik degiskenler i¢in frekans ve yiizde seklinde gosterildi. Kategorik
degiskenler arasindaki farkin analizi igin ki-kare testi ve yerine gore Fisher kesin olasilik testi
ile yapild1. iki degisken arasinda iliski olup olmadigimi belirlemek igin kontenjans katsayisi
hesaplandi. p<0,05 olmasi durumunda aradaki fark anlamli kabul edildi.
4.8.Video EEG

Caligmaya noroloji servisinde video EEG {initesinde yatist yapilmis ve en az bir adet
ndbeti olan ve bu nobetin elektrografik kaydi ve video goriintiisii artefaktsiz olarak elde edilen
hastalar alinmistir.

Video EEG monitorizasyonu Teknikel marka cihazla Grass Software yazilimi
kullanilarak 32-64 kanal dijital kayitlama yapildi. Uluslararast 10-20 sistemine gore elektrotlar
yerlestirildi. Her hastaya Fpl, Fp2, Fz, F3, F4, F7, F8, Cz, C3, C4, Pz, P3, P4, T1, T2, T3, T4,
T5, T6, Oz, O1, 02, EKG ve Right arm (sag kol EMQG) elektrotlari ile baz1 hastalara ek olarak
Spheno 1 ve Spheno 2 elektrotlar1 (sfenoid) eklendi. Nobet kayitlari, frekans filtresi olarak 1,0-
70,0 Hz aralig1 ve 10-15 pV duyarlilikta bilgisayar ortaminda monopolar ve bipolar montajlar
kullanilarak biri kor ve deneyimli olmak tizere iki kisi tarafindan degerlendirildi.
4.8.1.Elektrografik inceleme
4.8.1.1. Preiktal inceleme

Nobet aktivitesi baslamadan Onceki yaygin zemin aktivitesi yavaslamasinin olup
olmadig, sayet var ise siiresi not edildi.

4.8.1.2. iktal inceleme (Steinhoff et al.,1995; Serles et al., 2000)

I. iktal Desarjlarin Morfolojisi:
1. Lateralize zemin aktivitesi supresyonu
2. Ardisik interiktal epileptiform desarjlarin kesilmesi (AIEDK)
3. Ritmik diken (spike) aktivitesi (RSA)
4. Ritmik teta/alfa aktivitesi (RTA)
5. Ritmik delta aktivitesi (RDA)
6. Ritmik beta aktivitesi (RBA)

I1. Iktal Desarjlarin Lateralizasyonu:
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1. Unilateral (amplitiit farkinin, referans montajda kars1 hemisfer
elektrotlarindan en az 2 kat yliksek olmasi)

2. Bilateral (amplitiit farkinin, referans montajda kars1 hemisfer
elektrotlarindan yiiksek fakat 2 katindan az olmasi)

3. Lateralize edilemeyen

I11. iktal Desarjlarin Lokalizasyonu:

1. Temporal Sag/Sol (amplitiit farkinin bipolar montajda
ipsilateral parasagital elektrotlardan 2 kat fazla olmasi)

2. Hemisferik Sag/Sol (bipolar montajda ipsilateral parasagital

elektrotlardan amplitiit farkinin olmamasi)

IV. Nobetlerin Smiflandirilmasi:
1.Baslangic Paterni (en az 3 saniye siirmeli)
I. Morfolojisi
ii. Lateralizasyonu ve Lokalizasyonu;
a. Unilateral Temporal/Hemisferik
b. Bilateral Temporal/Hemisferik
c. Bilateral Non-lateralize
d. Ekstra-temporal
e. Switch of lateralization ( Baslangig¢
lateralizasyonu sonrasi1 kontralateral temporal veya hemisfere lateralize
olmas1 )
f. Bitemporal asenkroni (Iki hemisfer/temporal
arasinda >1 Hz fark olmas1 )
2. Geg¢ Gozlenen Patern (en az 10 saniye siirmeli)
i. Morfolojisi
ii. Lateralizasyonu ve Lokalizasyonu;
a. Unilateral Temporal/Hemisferik
b. Bilateral Temporal/Hemisferik
c. Bilateral Non-lateralize
d. Ekstra-temporal
3. Lateralize Nobetler: Baglangi¢ paterni veya geg gézlenen

patern en az 10 saniye siiren ve bunlardan herhangi bir tanesi temporal
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Fp1-F7
F7-30
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T3-T5
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31-T4
T4-T6
TE-02
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plan veya tiim nobetleri non-lateralize olan hastalar

VI. iktal Desarjlarin Terminasyonu: (Verma et al., 2001)
1. Lateralize Nobet Terminasyonu: iktal desarjin bir hemisferde

kontralateral hemisferde sonlanmasindan 2 saniye sonra sonlanmasi

ia. Nobetleri cerrahi ile ayni tarafta sonlanan hastalar

ib. Bazi ndbetleri cerrahi ile ipsilateral bazi nobetleri ise
simultane her iki hemisferde sonlanan hastalar

iia. Nobetleri cerrahinin karsi tarafinda sonlanan hastalar

[ib. Baz1 nobetleri cerrahi ile ipsilateral bazi1 nobetleri ise

kontralateral hemisferde sonlanan hastalar

VILI. iktal Terminasyon Sonrasi Yavaslama:
1. Yavaslamasi cerrahi ile ayni tarafta olan hastalar

2.Yavaslamas1 cerrahinin kontralateral tarafinda olan hastalar

3. Yavaslamasi simultane her iki hemisferde olan hastalar

4. Yavaglamasi olmayan hastalar
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Sekil 4.1: Jeneralize supresyon. Siyah ok supresyon baslangicini, kirmizi ok nébet baslangicini gostermektedir,
“double banana” montaji.
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Sekil 4.2: Baslangig paterni ve ge¢ gozlenen patern. Siyah ok baslangi¢ baslangi¢ paternini, kirmizi ok geg
gbzlenen paterni gostermektedir, “double banana” montaji.
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Sekil 4.3: Iktal terminasyon ve postiktal yavaslama. Siyah ok terminasyonu ve lateralize yavaslamanin
baslangicini gostermektedir.

4.8.2.Semivyolojik inceleme

Semiyoloji incelemesi, elektrografik incelemede oldugu gibi bilgisayar ortaminda biri
kor ve deneyimli (Berrin Aktekin) olmak tizere iki kisi tarafindan incelendi. Her nobet dncesi
hastanin aurasinin varligi not edildi. Semiyolojik bulgular asagida belirtilen siniflandirmaya ve
nobetin hangi zaman diliminde (iktal 1/3, iktal 2/3, iktal 3/3, postiktal) olduguna ve

lokalizasyonuna gore okuyucular tarafindan degerlendirildi.

4.8.2.1. Iktal motor olay (Stoyke et al., 2011)
1. Unilateral klonik ndbet

II. Unilateral tonik ndbet
III. Bas ve goz deviasyonu
IV. Jeneralize tonik klonik ndbetin asimetrik terminasyonu
V. Distonik el
VL. ‘4’ Figiirii
VII. Unilateral iktal géz kirpma
VIII. iktal nistagmus
4.8.2.2.Negatif motor olay (Stoyke et al., 2011)

I. Epileptik negatif miyoklonus
I1. Tktal unilateral akinezi

4.8.2.3. iktal otomatizma (Stoyke et al., 2011)

1. Unilateral tist ekstremite otomatizmasi

30



I1. Bilincin korundugu otomatizma

4.8.2.4. Iktal otonomik semptomlar (Stoyke et al., 2011)

L. Iktal idrar yapma istegi
1. iktal tiikiirme
I11. Periiktal su igme
IV. Iktal unilateral piloereksiyon
V. Iktal kusma
4.8.2.5. iktal konusma (Stoyke et al., 2011)

4.8.2.6. Postiktal bulgular (Stoyke et al., 2011)
I. Afazi
I1. Burun silme
II. Oksiirme
IV. Parezi

4.8.2.7. Nobetlerin siniflandirilmasi

I. Lateralize Nobetler: Lateralizan semiyolojik bulgular tek tarafi isaret
etmesi

Il. Non-lateralize Nobetler: Lateralizan semiyolojik bulgular iki tarafli
birden olmas1 veya higbir lateralizan semiyolojik bulgunun olmamasi

4.8.2.8. Hastalarin simiflandirilmasi

I. Lateralize Hastalar: Kisinin en az bir nébetinin lateralize olmasi, diger
nobetleri non-lateralize olabilir
I1. Non-lateralize Hastalar: Kisinin en az birer tane her iki tarafa lateralize

ndbetinin olmasi veya tiim nobetlerinin non-lateralize olmasi
4.9.Cerrahi Sonrasi Prognoz

Hastalarin cerrahi sonrasi prognozlari en az bir yil olan takip siireleri sonunda Engel

siniflamasina gore yapildi. (Wieser et al., 2001)

5.BULGULAR
5.1. Hastalarin Klinik Ozellikleri
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Calismaya 2005-2014 yillar1 arasinda MTS nedeni ile hastanemizde opere olmus 39 kisi
alimmistir. Teknik nedenlerle video EEG monitorizasyonu kaydi degerlendirilemeyen 9 hasta
¢alisma dis1 birakilmistir. Sonug olarak ¢alismaya 16 adet erkek (%53,3), 14 adet kadin (%46,7)
olmak iizere toplamda 30 hasta katilmistir. Hastalarin klinik &zellikleri tablo 5.1°de
gosterilmistir.

Tablo 5.1: Calismaya katilan hastalarmn klinik 6zellikleri n, %

Ortalama yas yil (aralik) 32,3+5,98 (20-46)

Ortalama takip siiresi ay (aralik) 69,4+ 32,69 (12-110)

Cerrahi taraf
Sag 14 (46,7)
Sol 16 (53,3)

Preop HS lehine MR bulgusu n (%0)

Sag 12 (40)
Sol 16 (53,3)
Bilateral 2 (6,7)

Preop HS lehine NPT bulgusu n (%)

Sag 4 (26,7)
Sol 8 (53,3)
Bilateral 3 (20,0)
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Postop Engel Simiflamasi n (%)
Engel class | 30 (100)
Engel class 11-1V 0

HS: Hipokampal skleroz, MR: Manyetik rezonans, PET: Pozitron Emisyon Tomografisi, NPT:
Noropsikolojik test,

Calismaya katilan hastalarin tiimii postop takiplerinde en az 1 yil ndbetsiz olarak (Engel
class 1) izlendi.

5.2.Video EEG Monitorizasyonu

Video EEG monitorizasyon ile 30 hastanin toplamda 95 adet nobeti kaydedildi. Bu
nobetlerin 19 adeti elektrografik yogun artefakt veya goriintiideki teknik nedenlerle
degerlendirilemedi. Geriye kalan 76 nobet incelemeye alindu.

5.3.Elektrografik inceleme

5.3.1.Preiktal elektrografik inceleme

Hastalarin tiim nobetleri incelendiginde 76 nobetin 31 tanesinde (%40,8) jeneralize zemin
aktivitesi supresyonu goriildii. Bu supresyonun ortalama siiresi 6,03+2,75 olarak belirlendi.

Tablo 5.2: Preiktal ve iktal EEG bulgular

Jeneralize supresyon n (%) 31 (40,8)
Ortalama jeneralize supresyon siiresi saniye (aralik) 6,03+2,75 (3-13)
Baslangig¢ paterni morfolojisi n (%)

Lateralize zemin aktivitesi supresyonu 0

Ardisik interiktal epileptiform desarjlarin kesilmesi 0

Ritmik diken aktivitesi 2 (2,6)

Ritmik teta/alfa aktivitesi 48 (63,2)

Ritmik delta aktivitesi 23 (30,3)

Ritmik beta aktivitesi 3(3,9)

Baslangig paterni lokasyonu n (%)

Unilateral 65 (85,5)
Temporal 29 (38,2)
Hemisferik 36 (47,3)

Bilateral 11 (14,4)
Bilateral, tek taraf daha yiiksek amplitiidlii 5 (6,5)
Bilateral, non-lateralize 6 (7,9)

Switch of lateralization /temporal asenkroni 0

Ortalama baglangi¢ paterni siiresi saniye (aralik) 24,03+22,82 (3-107)
Geg gozlenen patern morfolojisi n (%)

Ritmik diken aktivitesi 24 (35,3)

Ritmik teta/alfa aktivitesi 25 (36,8)

Ritmik delta aktivitesi 18 (26,5)

Ritmik beta aktivitesi 1(1,5)
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Geg gozlenen patern lokasyonu n (%)

Unilateral 53 (78)
Temporal 24 (35,3)
Hemisferik 29 (42,7)

Bilateral 15 (22,1)
Bilateral, tek taraf daha yiiksek amplitiidlii 11 (16,2)
Bilateral, non-lateralize 4 (5,9)

Ortalama ge¢ gozlenen patern siiresi saniye (aralik)
Nobet terminasyon tarafi n (%)

37,20+37,35 (9-217)

Unilateral 40 (52,7)
Sag 16 (21,1)
Sol 24 (31,6)

Bilateral (simultane) 36 (47,4)

Ortalama ndbet siiresi saniye (aralik)
Iktal terminasyon sonrasi yavaslama tarafi n (%)

86,53+43,86 (29-283)

Unilateral 60 (49)
Sag 18 (23,7)
Sol 42 (55,3)

Bilateral (simultane) 12 (15,8)

Ortalama iktal terminasyon sonrasi yavaglama siiresi

151,3598,30 (5-300)

saniye (aralik)

5.3.2. iktal elektrografik inceleme

5.3.2.1. Baslangic¢ paterninin incelenmesi

Incelen 76 nébetin hicbirinde baslangic paterni olarak lateralize zemin aktivitesi
supresyonu veya ardisik interiktal desarjlarin kesilmesi goriilmedi. izlenen paternler icinde en
sik ritmik teta/alfa aktivitesi 48 nobette (%63,2) goriildii. Bu aktiviteyi sirastyla 23 ndbette (%
30,3) ritmik delta, 3 nobette (% 3,9) ritmik beta ve en son olarak sadece 2 ndbette (%2,6)
goriilen ritmik diken aktivitesi takip etti (Tablo 5.2).

Baslangig paternleri lokasyon agisindan analiz edildiginde tablo 5.2’de goriildiigii tizere76
ndbetin 65 tanesinde (%85,5) aktivitenin uniletaral, geri kalan 11 tane nobette (%14,4) ise
bilateral olarak ortaya ¢iktig1 saptandi. Unilateral baglangi¢ paterninin ¢ogunlugunu 36 nobette
(%47,3) bulunmak suretiyle hemisferik, diger kismini1 ise 29 ndbet (%38,2) ile temporal alan
lokasyonu olusturmakta idi. Bilateral lateralize ve non-lateralize paternlerin nobet sayilari
neredeyse ayni idi. Bilaterla lateralize lokasyonda baslangi¢ paterni 5 (%6,5), non-lateralize
lokasyon ise 6 (%7,9) nobette gozlendi.

Ortalama baglangig¢ paterni siiresi 24,03+22,82 saniyeydi.

Baslangig paterni lokasyonu, cerrahi taraf uyum karsilastirmasinda kontenjans katsayisi
0,6, aralarindaki iliski orta diizeyde bulundu (tablo 5.3).
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Tablo 5.3: Baslangi¢ paterni ile cerrahi taraf uyum Karsilastirmasi

Sag MTS Sol MTS Total p Kontenjans
katsayisi
Unilateral sag 18 2 20
basglangi¢ paterni (%69,2) (%4) (%26,3)
Unilateral sol 3 42 45
baglangi¢ paterni (%11,5) (%84) (%59,2)
Bilateral lateralize/non-lateralize | 5 6 11
baslangic paterni (%19,2) (%12) (%14,5)
Total 26 50 76 0,00 0,60
(%100) (%100) (%100)

MTS: Meziyal temporal skleroz

5.3.2.2. Gec gozlenen patern incelemesi

Geg gozlenen paternlerin morfolojik incelemesinde en sik 25 nobette ( %36,8) ritmik teta/
alfa aktivitesi, daha sonra sirasiyla 24 nobette (%35,3) ritmik diken, 18 nobette (%26,5) ritmik
delta ve sadece 1 ndbette (%1,5) ritmik beta aktivitesi goriildii.

Lokasyon dagilimina baktigimizda ise 24 ndbeti (%35,3) temporal, 29 ndbeti (%42,7)
olmak tizere toplam 53 ndbet (78) unilateral olarak belirlendi. Onbir nébette (%16,2)
lateralize, 4 nobette (%5,9) non-lateralize, toplamda 15 nobette (%22,1) bilateral dagilima
rastlandu.

Ortalama ge¢ gozlenen patern siiresi 37,20+37,35 saniyeydi.

Tablo 5.4: Geg gozlenen patern ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasi

Sag MTS Sol MTS Total p Kontenjans
katsayis1
Unilateral sag 18 0 18
geg gozlenen patern (%69,2) (%0) (%23,7)
Unilateral sol 0 35 35
gec gbzlenen patern (%0) (%70) (%46,1)
Bilateral lateralize/non-lateralize | 8 15 23
gec gbzlenen patern (%30,8) (%30) (%30,3)
Total 26 50 76 0,00 0,64
(%100) (%100) (9%100)

MTS: Meziyal temporal skleroz
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Yukaridaki tablo 5.4’te de gorildiigii lizere ge¢ gozlenen patern lokasyonu, cerrahi taraf
uyum karsilastirmasinda kontenjans katsayis1 0,64 ve aralarindaki iligki orta diizeyde bulundu.

5.3.2.3. Iktal desarjlarin terminasyonunun incelenmesi

Incelenen 76 nébetin 40’1inda (% 52,7) unilateral (sagda sonlanan ndbet sayis1 16 (21,1),

solda sonlanan ndbet sayis1 24 (31,6)) ve geriye kalan 36 nobette (47,4) bilateral iktal

terminasyon gozlendi (tablo 5.2).

Tablo 5.5: Iktal desarj terminasyonu ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasi

Sag MTS Sol MTS Total p Kontenjans
katsay1si
Unilateral sag terminasyon 16 0 16
(%61,5) (%0) (%21,1)
Unilateral sol terminasyon 1 23 24
(%3,8) (%46) (%31,6)
Bilateral (simultane) terminasyon | 9 27 36
(%34,6) (%54) (%47,4)
Total 26 50 76 0,00 0,59
(%100) (%100) (%100)

MTS: Meziyal temporal skleroz
Iktal desarj terminasyonu ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasinda kontenjans katsayisi

0,59 ve aralarindaki iliski orta diizey olarak belirlendi (tablo5.5).

5.3.3. Postiktal elektrografik inceleme

5.3.3.1. iktal desarj terminasyonu sonrasi yavaslamanin incelenmesi

Iktal desarj terminasyonu sonrasi 4 ndbette yavaslama gdzlenmedi. Geriye kalan 68
ndbetin 60°1nda (%49) yavaslama unilateral olarak belirlendi (sag terminasyon 18 ndbet
(%23,7), sol terminasyon 42 ndbet (%55,3). Sadece 12 nébette (%15,8) ndbet sonrasi
yavaglama bilateral olarak gozlendi (tablo 5.2).

Ortalama iktal terminasyon sonrasi yavaslama siiresi 151,35+98,3 saniye olarak o6l¢iildii.

Tablo 5.6: Iktal desarj terminasyonu sonrasi yavaslama ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasi
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Sag MTS Sol MTS Total p Kontenjans
katsayis1
Yavaslamanin olmamasi 3 1 4
(%11,5) (%2) (%05,3)
Unilateral sag yavaglama 18 0 18
(%61,5) (%0) (%21,1)
Unilateral sol yavaglama 0 42 42
(%3,8) (%46) (%31,6)
Bilateral (simultane) yavaslama 5 7 12
(%34,6) (%54) (%47,4)
Total 26 50 76 0,00 0,66
(%100) (%2100) (%100)

MTS: Meziyal temporal skleroz

Yukarida tablo 5.6’da goriildiigii tizere iktal terminasyon sonrasi yavaslama ile cerrahi

taraf uyum karsilastirmasinda kontenjans katsayisi 0,66 ve aralarindaki iligki orta diizeydeydi.

5.4. Semiyolojik Inceleme

5.4.1. Preiktal semiyolojik inceleme

Video EEG monitorizasyonunda hastalarin yarisindan fazlasinda (%53,3), ndbetlerin

yarisinda (%350) aura varlig1 gozlendi.

Tablo 5.7: Aura, sekonder jeneralizasyon ve semiyolojik lateralizan bulgular n (%) tiim

hastalarda, tiim nobetlerde

AURA varhgi 16 (53,3) 38 (50)
IKTAL LATERALIZAN BULGULAR
Motor Bulgular
Unilateral Klonus 0 0
Unilateral Tonik Kasilma 1(3,3) 3(3,9)
Bas Ve Goz Deviasyonu 3(9,9) 8 (10,5)
Asimetrik JTK Terminasyonu 0 0
Distonik El 15 (50) 31 (40,8)
¢ 4 fsareti 0 0
Unilateral Géz Kirpma 0 0
Iktal Nistagmus 0 0




Negatif Motor Bulgular
Negatif Miyoklonus
Immobil Ekstremite
Iktal Otomatizma
Unilateral Otomatizma
Bilincin A¢ik Oldugu Otomatizma
iktal Otonomik Bulgular
Idrara Cikma Ihtiyac
iktal Tiikiirme
Su I¢me Istegi
Piloereksiyon
Kusma
Konusma
POSTIiKTAL LATERALIZAN BULGULAR
Afazi
Burun Silme
Oksiirme
Parezi
SEKONDER JENERALIZE TONIK KLONIK
NOBET

10 (33,3)
3(9,9)

3 (10)
9 (30)
0

0

5 (16,7)

28 (36,8)
5 (6,6)

4 (5,3)

12 (15,8)
18 (23,7)
0
0
11 (14,5)

5.4.2. iktal ve postiktal semiyolojik inceleme

Tablo 5.7°de hastalarin nébetleri esnasindaki lateralizan olan bulgulari, sekonder

jeneralizasyon ve aura varlig1 liste halinde siralandi. En fazla siklikta 15 hastada (%50) ve 31

nobette (% 40,8) iktal lateralizan bulgu olarak distonik el, ikinci siklikta ise 10 hastada

(%33,3) ve 28 nobette (% 36,8) unilateral otomatizma bulgusu gozlendi. Postiktal lateralizan

bulgular arasinda en sik 9 hasta (%30) ve 18 nobette (%23,7) ndbette burun silme karsimiza

¢ikt1. Hastalarin 5’inde (%16,7), 11 nobette (%14,5) ndbet sonunda sekonder jeneralizasyon

ile tonik klonik kasilma gozlendi.
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Tablo 5.8: Semiyolojik olarak incelendiginde lateralizan bulgusu olan ve olmayan nobetlerin

dagilimi, n (%)

Lateralize Nobetler 52 (68,4)
1 ad. lateralizan bulgusu olan 26 (34,2)
2 ad. lateralizan bulgusu olan 21(27,6)
3 ad. lateralizan bulgusu olan 4 (5,3)
4 ad. lateralizan bulgusu olan 0
5 ad. lateralizan bulgusu olan 1 (1,3)

Non-Lateralize Nobetler 24 (31,6)
Higbir lateralizan bulgusu olmayan 14 (18,4)
Lateralizasyon agisindan ¢eliskili olan 10 (13,2)

Y ontem boliimiinde anlatildig tizere nobetler lateralize (%68,4) veya non-lateralize
(%31,6) olarak siiflandirildi. Sadece 1 adet lateralizasyon bulgusu olan ndbet sayist %34,2
ile en yiiksek sirada yer alirken, ikinci sirada% 27,6 ile 2 adet lateralizan bulgusu olan
ndbetler yer aldi. Higbir semiyolojik lateralizasyon bulgusuna rastlanmayan nobetler %18,4,
hem sag hem sol lateralizasyonu veren yani ¢eliskili lateralizasyon bulgularinin birlikte

goriildiigii nobetler %13,2 olarak tespit edildi.

Tablo 5.9: Semiyolojik bulgular ile cerrahi taraf uyum karsilagtirmasi

Sag MTS Sol MTS Total p Kontenjans
katsayis1
Unilateral sag lateralizasyon 18 6 24
(%69,2) (%12) (%31,6)
Unilateral sol lateralizasyon 3 24 27
(%11,5) (%48) (%35,5)
Non-lateralize 5 20 25
(%19,2) (%40) (%32,9)
Total 26 50 76 0,00 0,51
(%100) (%100) (%100)

MTS: Meziyal temporal skleroz

Semiyolojik bulgular ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasinda kontenjans katsayis1 0,51

ve aralarindaki iligki orta diizey olarak belirlendi (tablo 5.9).
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5.5. Parametreler Aras1 Uyum Analizi

5.5.1. Semiyoloji-iktal EEG-terminasyon-yavaslama uyum analizi

Tablo 5.10: Nobetler arasi semiyoloji-iktal eeg uyum analizi

iktal EEG P | Kontenjans
Sag Sol Non- degeri| katsayisi
lateralize | lateralize | lateralize | Total
SEMIYOLOIJI Sag 16 5 3 24
Lateralizasyon 76,2% | 109% | 333% | 31,6%
Sol 3 19 5 27
lateralizasyon 143% | 413% | 556% | 355%
Non-lateralize 2 22 1 25
9,5% 47,8% 11,1% | 32,9%
Total 21 46 9 76
100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 0,00 0,541
Tablo 5.11: Hastalar aras1 semiyoloji-iktal eeg uyum analizi
iktal EEG P | Kontenjans
Sag Sol Non- degeri| katsayisi
lateralize | lateralize | lateralize | Total
SEMIYOLOJi Sag 8 3 2 13
Lateralizasyon 66,7% | 18,8% | 100,0% | 43,3%
Sol 3 5 0 8
lateralizasyon 250% | 31,3% | 0,0% [267%
Non-lateralize 1 8 0 9
8,3% 50,0% 0,0% 30,0%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% [100,0%|%933 | 0,505
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Tablo 5.12: Nobetler arasi terminasyon-yavaslama uyum analizi

YAVASLAMA P Kontenjans
Yok | Sag Sol |Bilateral | Total |[degeri| Kkatsayisi
TERMINASYON  Sag 2 13 0 1 16
50,0% | 72,2% | 0,0% [ 8,3% 21,1%
Sol 1 0 21 2 24
25,0% [ 0,0% | 50,0% | 16,7% | 31,6%
Bilateral 1 5 21 9 36
25,0% | 27,8% | 50,0% | 75,0% | 47,4%
Total 4 18 42 12 76
100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 0,000 0,625
Tablo 5.13:Hastalar aras1 terminasyon-yavaslama uyum analizi
TERMINASYON P | Kontenjans
Sag Sol Bilateral Total degeri | katsayisi
YAVASLAMA Sag 9 0 2 11
90% 0,0% 18,2% 36,79
Sol 0 71 7 14
0,0% 77,8% 63,6% 46,7%
Bilateral 1 2 2 5
10% 22,2% 18,2% 16,7%
Total 10 9 11 30
100,0% | 100,0% | 36,7% 100,0% | 0,001 0,630
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Tablo 5.14: Nobetler arasi terminasyon-semiyoloji uyum analizi

SEMIYOLOIJI P degeri | Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol | lateralize Total
TERMINASYON  Sag 13 2 1 16
542% | 7,4% 4,0% 21,1%
Sol 4 10 10 24
16,7% | 37,0% | 40,0% 31,6%
Bilateral 7 15 14 36
29,2% | 55,6% | 56,0% 47,4%
Total 24 27 25 76
100,0% [ 100,0% | 100,0% 100,0% 0,000 0,484
Tablo 5.15: Hastalar aras1 terminasyon-semiyoloji uyum analizi
TERMINASYON P degeri | Kontenjans
Sag sol |Bilateral Total katsay1si
SEMIYOLOJI  Sag 7 3 3 13
70% 33,3% | 27,3% 43,3%
Sol 2 3 3 8
20% 33,3% | 27,3% 26,7%
Non- 1 3 5 9
lateralize | 10% | 33,3% | 455% 30%
Total 10 9 11 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,281 0,380
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Tablo 5.16: Nobetler aras1 yavaslama-semiyoloji uyum analizi

SEMIYOLOIJI P degeri | Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol lateralize Total
YAVASLAMA Yok 2 0 2 4
8,3% 0,0% 8,0% 5,3%
Sag 14 3 1 18
58,3% | 11,1% 4,0% 23,7%
Sol 4 22 16 42
16,7% | 81,5% | 64,0% 55,3%
Bilateral 4 2 6 12
16,7% 7,4% 24,0% 15,8%
Total 24 27 25 76
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,000 0,549
Tablo 5.17: Hastalar aras1 yavaslama-semiyoloji uyum analizi
YAVASLAMA P degeri | Kontenjans
Sag Sol | Bilateral Total katsayisi
SEMIYOLOJI  Sag 8 3 2 13
72,7% | 21,4% | 40,0% 43,3%
Sol 2 6 0 8
18,2% | 42,9% | 0,0% 26,7%
Non- 1 5 3 9
lateralize
9,1% | 35,7% | 60,0% 30,0%
Total 11 14 5 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,040 0,500
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Tablo 5.18: Nobetler arasi terminasyon-iktal EEG uyum analizi

IKTAL EEG P degeri | Kontenjans
Non- katsayisi
Sag |Sol lateralize Total
TERMINASYON Sag 16 0 0 16
76,2% 0,0% 0,0% 21,1%
Sol 0 24 0 24
0,0%| 52,2% 0,0% 31,6%
Bilateral 5 22 9 36
23,8% | 47,8%| 100,0% 47,4%
Total 21 46 9 76
100,0% | 100,0%| 100,0% 100,0% 0,000 0,680
Tablo 5.19: Hastalar aras1 terminasyon-iktal EEG uyum analizi
IKTAL EEG P degeri | Kontenjans
Non- katsay1si
Sag [Sol lateralize Total
TERMINASYON Sag 10 0 0 10
83,3% 0,0% 0,0% 33,3%
Sol 0 9 0 9
0,0%| 56,3% 0,0% 30,0%
Bilateral 2 7 2 11
16,7%| 43,8%| 100,0% 36,7%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0%| 100,0%| 100,0% 0.000 0,685
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Tablo 5.20: Nobetler aras1 yavaslama-iktal EEG uyum analizi

IKTAL EEG P degeri | Kontenjans
Non- katsay1si
Sag Sol lateralize Total
YAVASLAMA Yok 2 2 0 4
9,5% 4,3% 0,0% 5,3%
Sag 16 0 2 18
76,2% 0,0% 22,2% 23,7%
Sol 1 36 5 42
4,8% 78,3% | 55,6% 55,3%
Bilateral 2 8 2 12
9,5% 174% | 22,2% 15,8%
Total 21 46 9 76
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,000] 0,636
Tablo 5.21: Hastalar aras1 yavaslama-iktal EEG uyum analizi
IKTAL EEG P degeri | Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol lateralize Total
YAVASLAMA Sag 10 0 1 11
83,3% | 0,0% 50,0% 36,7%
Sol 1 12 1 14
8,3% | 75,0% | 50,0% 46,7%
Bilateral 1 4 0 5
20,0% | 80,0% 0,0% 100,0%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% 0,000 0,643

Yetmisalti nobet ve 30 hastada yaptigimiz uyum analizlerinde;
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Iktal EEG ve semiyoloji uyumu i¢in ndbetler aras1 kontenjans sayis1 0,541, hastalar arasi
kontenjans sayis1 0,505 (Tablo 5.10, 5.11); terminasyon ve yavaslama uyumu igin ndbetler
arasi kontenjans sayis1 0,625, hastalar aras1 kontenjans sayis1 0,630 (Tablo 5.12, 5.13);
semiyoloji ve yavaglama uyumu i¢in ndbetler arasi1 kontenjans sayis1 0,549, hastalar arasi
kontenjans sayis1 0,50 (Tablo 5.16, 5.17); terminasyon ve iktal EEG uyumu igin nobetler arasi
kontenjans sayisi 0,680, hastalar aras1 kontenjans sayisi 0,685 (Tablo 5.18, 5.19); yavasglama
ve iktal EEG uyumu i¢in nobetler arasi kontenjans sayisi 0,680, hastalar arasi kontenjans
sayis1 0,685 (Tablo 5.20, 5.21) olarak bulundu. Bu degerlendirmeler goz 6niine alindiginda
yukarida ad1 gecen tlim parametre ¢iftlerinin ayni tarafi lokalize etme uyumlar1 hepsinde orta
diizey bir iliski gostermekle birlikte aralarinda en yiiksek iligki iktal EEG ve terminasyon
parametreleri arasinda gozlenmistir.

Semiyoloji ile terminasyon parametrelerinin uyumuna bakildiginda nébetler ars1
kontenjans sayis1 0,484 olarak yani aralarindaki uyum iliskisi zayif diizeyde bulundu. Aynm
parametrelerin hastalar arast uyum analizi sonucu p degerinin 0,05’ten biiyiik bulunmasi

lizerine anlamsiz olarak yorumlandi (Tablo 5.14, 5.15).

5.5.2 Norogoriintiileme yontemleri (MR, PET) ve noropsikolojik test ile semiyoloji-iktal
EEG uyum analizi

Tablo 5.22: Hastalar aras1t MR ile iktal EEG uyum analizi

IKTAL EEG P degeri Kontenjans
Non- katsay1si
Sag Sol lateralize Total
MR Sag 10 1 1 12
83,3% 6,3% 50,0% 40,0%
Sol 1 14 1 16
8,3% 87,5% 50,0% 53,3%
Bilateral 1 1 0 2
8,3% 6,3% 0,0% 6,7%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% 0,001 0,618
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Tablo 5.23: Hastalar aras1t MR ile semiyoloji uyum analizi

SEMIYOLOIJi P degeri Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol lateralize Total
MR Sag 9 2 1 12
69,2% 25,0% 11,1% 40,0%
Sol 3 6 7 16
23,1% 75,0% 77,8% 53,3%
Bilateral 1 0 1 2
7,7% 0,0% 11,1% 6,7%
Total 13 8 9 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,043 0,498

Tablo 5.24: Hastalar aras1 PET ile iktal EEG uyum analizi

IKTAL EEG P degeri Kontenjans
Non- katsay1si
Sag Sol lateralize Total
PET Yok 7 7 0 14
58,3% 43,8% 0,0% 46,7%
Sag 4 0 1 5
33,3% 0,0% 50,0% 16,7%
Sol 1 9 1 11
8,3% 56,3% 50,0% 36,7%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,020 0,530
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Tablo 5.25: Hastalar aras1 PET ile semiyoloji uyum analizi

SEMIYOLOIJI P degeri Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol lateralize Total
PET Yok 7 3 4 14
53,8% 37,5% 44,4% 46,7%
Sag 4 1 0 5
30,8% 12,5% 0,0% 16,7%
Sol 2 4 5 11
15,4% 50,0% 55,6% 36,7%
Total 13 8 9 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,178 0,417
Tablo 5.26: Hastalar aras1 NPT ile iktal EEG uyum analizi
IKTAL EEG P degeri Kontenjans
Non- katsayisi
Sag Sol | lateralize Total
NPT Yok 6 7 2 15
50,0% [ 43,8% | 100,0% 50,0%
Sag 4 0 0 4
33,3% | 0,0% 0,0% 13,3%
Sol 0 8 0 8
0,0% | 50,0% [ 0,0% 26,7%
Bilateral 2 1 0 3
16,7% | 6,3% 0,0% 10,0%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,020 0,578
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Tablo 5.27: Hastalar aras1 NPT ile semiyoloji uyum analizi

SEMIYOLOIJI P degeri Kontenjans
Non- katsay1si
Sag Sol lateralize Total
NPT Yok 9 1 5 15
69,2% | 12,5% | 55,6% 50,0%
Sag 2 2 0 4
15,4% | 25,0% [ 0,0% 13,3%
Sol 1 4 3 8
7,7% | 50,0% | 33,3% 26,7%
bilateral 1 1 1 3
7,7% | 125% | 11,1% 10,0%
Total 13 8 9 30
100,0% [ 100,0% | 100,0% 100,0% 0,174 0,480
Tablo 5.28: Hastalar aras1 PET ile MR uyum analizi
MR P degeri Kontenjans
Sag Sol |Bilateral Total katsay1s1
PET Yok 8 5 1 14
66,7% | 31,3% | 50,0% 46,7%
Sag 4 0 1 5
33,3% | 0,0% | 50,0% 16,7%
Sol 0 11 0 11
0,0% | 68,8% | 0,0% 36,7%
Total 12 16 2 30
100,0% | 100,0% | 100,0% 100,0% 0,02 0,607
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Tablo 5.29: Hastalar aras1 NPT ile MR uyum analizi

MR P degeri Kontenjans
Sag Sol Bilateral Total katsayisi
NPT Yok 8 6 1 15
66,7% 37,5% 50,0% 50,0%
Sag 4 0 0 4
33,3% 0,0% 0,0% 13,3%
Sol 0 8 0 8
0,0% 50,0% 0,0% 26,7%
Bilateral 0 2 1 3
0,0% 12,5% 50,0% 10,0%
Total 12 16 2 30
100,0% 100,0% | 100,0% 100,0% 0,05 0,619
Tablo 5.30: Hastalar aras1 NPT ile PET uyum analizi
PET P degeri Kontenjans
Yok Sag Sol Total katsay1s1
NPT Yok 12 1 2 15
85,7% 20,0% 18,2% 50,0%
Sag 1 3 0 4
7,1% 60,0% 0,0% 13,3%
Sol 1 0 7 8
7,1% 0,0% 63,6% 26,7%
Bilateral 0 1 2 3
0,0% 20,0% 18,2% 10,0%
Total 14 5 11 30
100,0% 100,0% | 100,0% 100,0% 0,033 0,509

Norogoriintilleme yontemleri olan MR,PET ve noropsikolojik test ile semiyoloji ve iktal

EEG arasindaki uyum analizlerinde;

Iktal EEG ve MR uyumu igin hastalar arasi kontenjans sayis1 0,618 (Tablo 5.22); iktal EEG ve

PET uyumu igin hastalar arasi kontenjans sayis1 0,530 (Tablo 5.24);iktal EEG ve NPT uyumu

i¢in hastalar arasi kontenjans sayis1 0,578 (Tablo 5.26); PET ve MR uyumu igin hastalar arasi

kontenjans sayis1 0,607 (Tablo 5.28); PET ve NPT uyumu i¢in hastalar aras1 kontenjans sayisi

0,509 (Tablo 5.30) olarak bulundu. Bu degerlendirmeler géz 6niine alindiginda yukarida adi
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gecen tiim parametre ¢iftlerinin ayni tarafi lokalize etme uyumlar1 hepsinde orta diizey bir

iliski gostermekle birlikte aralarinda en yiiksek iliski iktal EEG ve MR parametreleri arasinda

gozlenmistir.

MR ve semiyoloji uyumu igin hastalar arasi kontenjans sayisi 0,498 (Tablo 5.23) olarak
yani zayif iligki diizeyi bulundu. PET ve semiyoloji uyumu i¢in hastalar arasi p degeri 0,178
(> 0,05) (Tablo 5.25); NPT ve semiyoloji uyumu igin hastalar arasi p degeri 0,174 (> 0,05)
(Tablo 5.27); NPT ve MR uyumu ig¢in hastalar arasi p degeri 0,05 (Tablo 5.29) bulundugu i¢in

bu parametrelerin uyum karsilastirmalar1 anlamli olarak degerlendirilmedi.
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6. TARTISMA
6.1.Hastalarin Klinik Ozellikleri

Calismamizdaki 30 hastanin hepsinin cerrahi sonrast prognozu Engel postoperatif nobet
kontrolii siniflamasina gére smif | yani tam nobet kontrolii saglanmis haldeydi. Bu basari
orani, literatiirdeki %70-75 olarak belirlenen basar1 oranindan bile daha yiiksekti (Mclntosh,
2001; Spencer, 2002).

6.2.Nobetlerin Elektrografik Olarak Incelenmesi

6.2.1.Preiktal elektrografik inceleme

Hastalarin yarisindan azinda preiktal bulgu olarak jeneralize supresyon goriildii.

6.2.2.iktal elektrografik inceleme

Baslangi¢ paterni olarak ¢calismamizda literatiirle uyumlu olarak en sik ritmik teta/alfa
akitivitesi gozlendi. Ritmik teta aktivitesi diger ¢alismalarda gosterildigi tizere iyi prognozla
iliski bulunmustur (Steinhoff et all., 1995). Calismamizdaki tiim hastalarin iyi prognozlu
oldugunu g6z Oniine alacak olursak ritmik tetanin en sik goriilen baslangi¢ paterni olmasi olasi
bir sonug olarak yorumlandi. Ritmik tetanin varlig1 yapilan ¢aligmalarda hipokampal atrofinin

derecesiyle iliskili bulunmustur (Vossler et all., 1998).

Baslangi¢ paterni lokasyon agisindan degerlendirildiginde tiim ndbetlerin ¢ok biiyiik bir
kisminin unilateral oldugu goriildii. Unilateral baslangi¢ lokasyonuna sahip bu ndbetler daha
da detayli analiz edildiklerinde bunlarin ¢cogunun hemisferik lokasyona sahip oldugu gézlendi.
Tiim nobetler i¢inde bilateral tek tarafli yliksek amplitiid veya bilateral non-lateralize nobet
say1s1 ¢ok azdi. Olagan dis1 yayilim paterni olarak adlandirilan ‘switch of lateralization” veya
‘bitemporal asenkroni’ higbir nobette baslangi¢ lokasyonunda yer almadi. Literatiir verilerine
gore unilateral iktal lateralizasyon, cerrahi sonrasi iyi prognozla yiiksek oranda iligkili
bulunmustur (Schulz et all., 2000). Bunun yani sira olagan dis1 paternlerin saptanmasi kotii
prognozla iliskilendirilmistir (Schulz et all., 2000; Lee et all.,2006; Alarcon et all., 2001).
Steinhoff ve arkadaslar1 yaptiklari bir caligmada olagandis1 paternlerin bitemporal
epileptojenite ile iliskili oldugunu gostermistir (Steinhoff et all., 1995). Bizim ¢alismamizda

da olagan dis1 paternlerin olmamasi, yiiksek oranda unilateral ndbetlerin varlig: ile hastalarin
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hepsinin prognozlarinin iyi olmasi, hi¢bir hastada kotii prognoza rastlanmamasi literatiir

bilgilerini desteklemistir.

Baslangic paterni lokasyonu, cerrahi taraf uyum karsilastirmasinda aralarindaki iligki orta
diizeyde bulundu. Literatiirde daha 6nce yapilan ¢alismalarda cerrahi sonrasi 1yi prognozlu
grupta, baglangi¢ iktal lateralizasyonunun MRG’de MTS tarafi ile uyumlu olma orani, koti
prognozlulara gore daha fazla bulunmus; uyumsuz veya nonlateralize baslangicli iktal
desarjlar ise kotii prognozlu grupta daha fazla olarak elde edilmistir (Schulz et all., 2000; King
etall., 1997).

Calismamizda ge¢ gozlenen patern morfolojisi agisindan en sik ritmik teta (RTA) ve buna
¢ok yakin bir sayida ritmik diken igceren nobet gozlenmistir. Steinhoff ve ark.’nin, iyi
prognozlu TLE’li hastalarla yaptigi ¢alismada, ge¢ gozlenen patern olarak RTA paternlerin
hemen daima dogru lateralizasyon yaptig1 bildirilmistir (Steinhoff et all., 1995). Geg gozlenen
patern lokasyonu verilerimiz, baslangi¢ paterni lokasyonu verilerine ¢ok benzemekteydi. Yine
cogunlugunu hemisferik lokasyonun olusturdugu unilateral nobet sayisi fazlaydi.

Geg gozlenen patern lokasyonu ile cerrahi taraf uyum karsilastirmasinda aralarindaki
iligki yine orta diizeyde bulunmakla birlikte bu iligki baglangi¢ paterni lokasyonu cerrahi taraf
uyumuna gore daha yliksek diizeydeydi.

Iktal terminasyon verileri incelendiginde, nobetlerde unilateral sag/sol iktal terminasyonu
bilateral terminasyondan daha fazla sayida bulunmustur. Iktal terminasyon tarafi ile cerrahi
taraf arasindaki uyum analiz edildiginde aralarinda orta diizey, hatta baglangi¢ paternine gore
daha diisiik bir oranda elde edildi. Iktal baslangigtan bagimsiz olarak, iktal desarjlarin bitisi
lateralizasyonunun MRG’de MTS tarafi ile uyumlu olmasi cerrahi sonrasi iyi prognoz ile
iligkilidir. Literatiirde terminasyon ile postop prognoz farkli ¢alismalarda incelenmistir.
Spencer ve ark. Intrakranyal EEG monitorizasyon yapilmis TLE’li hastalarda, iktal
terminasyon bolgesinin baglangi¢ bolgesi ile ayn1 olmasinin cerrahi sonrasi iyi prognozu
gosterdigini bildirmislerdir (Spencer and Spencer, 1996). Brekelmans ve ark., iktal
terminasyon ile prognoz arasinda iligki saptamamislardir (Brekelmans et all., 1998). Verma ve
ark. Ise TLE’li hastalarda, iktal terminasyon lateralizasyonunun baslangig ile uyumlu
olmasinin cerrahi sonrasi iyi prognoz ile iligkili oldugunu bulmuslardir (Verma et all., 2001).

6.2.3.Postiktal elektrografik inceleme

Postiktal terminasyon sonrasi yavaslama incelendiginde toplamda neredeyse tiim nobet
sonlarinda postiktal bulgu olarak yavaslama gbzlendi. Bu yavaglamalarin biiytik bir kismi

unilateral iken az bir kisminda bilateral yavaslama kaydedildi. Bu yavaslamalarin cerrahi
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taraf ile uyumu orta diizeyde fakat elektrografik olarak inceledigimiz parametreler arasinda
(baslangig¢ paterni, ge¢ gézlenen patern, terminasyon ve yavaslama) en yiiksek iligki bu
parametreler arasinda saptandi. Daha 6nce yapilan calismalarda yavaslama lateralizasyonu ile
epileptojenik alanin ipsilateral oldugunu ortaya koymuslardir (O'Brien et all.,1996; Olejniczak
et all.,2001).

6.3.Nobetlerin Semiyolojik Olarak Incelenmesi

Bizim ¢alismamizda da 6nceki ¢alismalarla uyumlu olarak lateralizan semiyolojik
bulgular arasinda en sik distonik el, unilateral otomatizma ve postiktal burun silme oldugu
gozlendi (Maillard et all., 2004; Giagante et all.,2003; Henkel et all., 2002; Kutlu ve
ark.,2005).

Calismaya alinan nobetler lateralize (%68,4) veya non-lateralize (%31,6) olarak
siniflandirildi. Sadece 1 adet lateralizasyon bulgusu olan nbet sayisi en yiiksek sirada yer
alirken, ikinci sirada 2 adet lateralizan bulgusu olan ndbetler yer aldi. Hicbir semiyolojik
lateralizasyon bulgusuna rastlanmayan nobetler %18,4, hem sag hem sol lateralizasyonu veren
yani ¢eligkili lateralizasyon bulgularinin birlikte goriildiigii nobetler %13,2 (10 adet) olarak
tespit edildi ve bu ¢eliskili nobetler 30 hastanin sadece 7’sinde mevcuttu. Yapilan bir
caligmada cerrahi sonrasi iyi prognozlu MTLE-HS’li hasta grubunda elektrofizyolojik olarak
“switch-off lateralizasyon” veya “bitemporal asenkroni” yayilim paternlerinin olmasini,
semiyolojik olarak lateralize edilemeyen ya da yanlis lateralize edilen ndbetlerde daha sik
oldugunu saptamistir (King et all., 1997), fakat bizim ¢alismamizda higbir ndbette olagan disi
yayilim paterni gézlenmemistir.

Calismamizda 76 ndbetin 42’sinin yani yaklasik olarak %55 inin cerrahi taraf ile ayni
tarafi lateralize ettigini belirledik. Daha 6nce yapilmis bagka bir ¢alismada semiyolojik olarak
dogru lateralizasyon yapilabilen ndbetlerin orani bizim ¢alismamizdan ¢ok daha yiiksek bir
oranda %92,9 olarak bulunmustur (Kang et all., 2005). Iki calisma arasinda ndbet
lateralizasyonu i¢in farkli kriterler kullanilmasi bu farklilig1 agiklayabilir. Calismamizda
lateralizan semiyolojik bulgular ile cerrahi taraf uyumu orta diizeyde bir iliski olarak bulundu.
Bu iliski diizeyi analiz ettigimiz elektrografik parametreler arasinda olan en diisiik iliski
diizeyine sahip terminasyon ile cerrahi taraf uyum oranindan bile daha diisiik diizeyde
bulundu. Serles ve ark., yiizeyel EEG’de nobetlerinin %50 ve fazlasi lateralize olan hastalar

ile semiyolojik olarak ndbetlerinin en az biri lateralize olan hastalar1 lateralize seklinde
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sinifladiklarinda, cerrahi sonrasi nébetsiz grupta, hastalarin yiizeyel EEG ve semiyolojik
lateralizasyonun nobetleri devam eden gruba kiyasla daha fazla uyumlu oldugunu

bulmuslardir (Serles et all.,2000).
6.4.Parametreler Aras1 Uyum Analizleri

Arastirmamizda inceledigimiz her parametrenin tek basina cerrahi taraf ile olan uyum
oranlarini incelemenin yani sira parametreler aras1 uyum analizlerini de ekledik. Boylece
MTS-HS’ da dogru taraf cerrahisi i¢in hangi iki parametrenin birlikte kullaniminin daha

yiiksek iliski diizeyine sahip oldugunu belirlemeye ¢alistik.

Yaptigimiz analizlerde ilk olarak elektrografik bulgular ( iktal EEG, terminasyon,
yavaglama) ile semiyoloji parametrelerinin uyumlarint hem nobet hem hasta bazinda
karsilastirdik. Bu karsilagtirmalarin sonucunda ayni tarafi lokalize etme uyumu biitiin ¢iftler
arasinda sadece terminasyon ve semiyoloji ¢ifti hari¢ orta diizey olarak bulundu ve bunlarin
arasinda en yiiksek olan parametre ¢iftini iktal EEG ile terminasyon olarak belirledik.

Terminasyon ile semiyoloji ¢ifti arasindaki uyum zayif olarak belirlendi.

Ikinci analiz grubu olarak ndrogériintiileme tetkikleri (MR, PET), néropsikolojik test
(NPT) ve iktal EEG ile semiyoloji parametrelerinin hasta bazinda ikili uyumlarini ¢alistik. Bu
ciftlerden sadece MR ve semiyoloji ¢ifti harig¢ tiim ¢iftlerin ayni tarafi lokalize etme uyumu
orta diizeyde bulundu. I¢lerinde en yiiksek iliskinin MR ile iktal EEG arasinda oldugu
belirlendi. MR ile semiyoloji arasindaki uyum iliskisi ise zayif diizeyde bulundu. Semiyoloji-
PET, semiyoloji-NPT ve MR-NPT arasindaki uyum analizleri p degerlerinin 0,05’ten biiyiik
bulunmasi neticesinde anlamsiz olarak degerlendirildi. Bu anlamsizligin sebebinin NPT ve
PET tetkikleri yapilmis hasta sayisinin yetersiz olusundan kaynaklandigini diistiniiyoruz. Bu

parametreler daha genis ¢alisma gruplarinda ¢alisilabilinir.
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7.SONUC VE ONERILER
Temporal lob epilepsili meziyal temporal skleroz hastalarinda;
1. En sik RTA morfolojisinde iktal patern gozlenir.

2. Jeneralize supresyon varliginin prognoz iizerine etkisi belirlenememis olup genis serilerde

aragtirtlmasinda yarar vardir.

3. En sik baslangi¢ paterninin ve ge¢ gozlenen paternin RTA olmasi prognoz iizerine beklenen

olumlu etkiyi gostermistir.
4. Yine unilateral iktal lateralizasyonun varlig1 iyi prognozla iliskilendirilebilinir.

5. Olagan dis1 yayilim paterni olarak adlandirilan ‘switch of lateralization’ veya ‘bitemporal

asenkroni’nin olmamasi prognoz ilizerine olumlu etkide bulunmaktadir.

6. Iktal baslangigtan bagimsiz olarak, iktal desarjlarmn bitisi lateralizasyonunun MRG’de MTS

tarafi ile uyumlu olmasi cerrahi sonrasi iyi prognoz ile iliskilidir.

7. Elektrografik olarak inceledigimiz parametreler arasinda (baslangi¢ paterni, ge¢ gozlenen
patern, terminasyon ve yavaslama) cerrahi taraf ile uyum karsilastirmasinda hepsinde orta diizey
bir iligki bulunmakla birlikte aralarinda en yiiksek iliski ilk olarak yavaglama ve cerrahi taraf,

ikinci en sik iligki ge¢ gozlenen patern ile cerrahi taraf arasinda saptandi.

8. Lateralizan semiyolojik bulgular arasinda en sik goriilenler distonik el, unilateral otomatizma

ve postiktal burun silme olarak belirlendi.
9. Lateralizan semiyolojik bulgular ile cerrahi taraf uyumu iligki diizeyi analiz ettigimiz

elektrografik parametreler arasinda olan ve en diisiik iligski diizeyine sahip terminasyon ile

cerrahi taraf uyum oranindan bile daha diisiik diizeyde bulundu.

10.Elektrografik bulgular (iktal EEG, terminasyon, yavaslama) ile semiyoloji parametrelerinin

uyumlarini karsilasgtirdigimizda ayni tarafi lokalize etme uyumu biitiin ¢iftler arasinda sadece
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terminasyon ve semiyoloji ¢ifti hari¢ orta diizey olarak bulundu ve bunlarin arasinda en yiiksek
olan parametre ¢iftini iktal EEG ile terminasyon olarak belirledik. Terminasyon ile semiyoloji

cifti arasindaki uyum zayif olarak belirlendi.

11. Norogoriintilleme tetkikleri (MR, PET), noropsikolojik test (NPT) ve iktal EEG ile
semiyoloji parametrelerinin uyum karsilastirmalarinda tiim ciftlerin ayni tarafi lokalize etme
uyumu orta diizeyde bulundu. Sadece MR ile semiyoloji arasindaki uyum iliskisi ise zayif

diizeyde bulundu. i¢lerinde en yiiksek iliskinin MR ile iktal EEG arasinda oldugu belirlendi.

12. Semiyoloji-PET, semiyoloji-NPT ve MR-NPT arasindaki uyum analizleri hasta sayisi
yetersizliginden dolayr anlamsiz olarak degerlendirildi. Bu parametrelerin daha genis hasta

serilerinde incelenmeleri uygun olacaktir.
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