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1. GIRIS

Temporal lob epilepsileri (TLE), eriskinde parsiyel baslangi¢l epilepsilerin
en sik nedeni olup, tiim epilepsilerin %30-50’sini olusturmaktadir. Temporal lob
epilepsilerinin yaklasik %70°1 hipokampal skleroz ile birlikte olup, mezial temporal
lob epilepsileri (MTLE) olarak adlandirilir (1,2). Bu gruptaki hastalarin %75°1 ilaca
direncli olup, rezektif cerrahiden biiylik oranda fayda gormektedir. Rezektif epilepsi
cerrahisi sonrast prognoz epileptik odagin dogru olarak belirlenmesine bagli olup,
farkli calismalarda %62-96 gibi basar1 oranlar1 verilmistir (1).

Epileptik odagin dogru saptanmasi ve cerrahi miidahalelerin planlanmasi
icin gerekli cerrahi Oncesi incelemeler, Oykii, fizik ve noérolojik muayene,
video/EEG monitorizasyon ile ndbet semiyolojisi ve elektrofizyolojik kayitlar,
norogoriintiilleme, fonksiyonel goriintiileme, psikiyatrik muayene ve ndropsikolojik
testlerdir (3). Gerekli durumlarda bu noninvaziv incelemelere ek olarak invaziv
testler de (intrakranial elektrotlarla monitorizasyon, kortikal stimulasyon,
elektrokortikografi, WADA) uygulanmaktadir (3,4).

Cerrahi Oncesi noninvaziv incelemelerin en 6nemli boliimiinii uzun siireli
video/EEG monitorizasyonu olusturmaktadir. Bu sayede, nobet semptomatolojisi
ayrmtili  olarak  incelenebilmekte, epileptik zonun lateralizasyon ve
lokalizasyonununda onemi olan klinik lateralizasyon bulgulari
degerlendirilebilmektedir. Giivenli lateralizasyon bulgular ile elektrofizyolojik,
radyolojik, ndropsikolojik incelemelere 6dnemli katki saglanmakta, bulgular uyumlu

ise, invaziv incelemelere gerek kalmadan epileptik odak belirlenerek cerrahi plani



yapilabilmekte ve cerrahi sonrasi prognozla ilgili 6ngoériide bulunulabilmektedir
(2,3,4).

Bu caligmada amag, uzun siire video/EEG monitorizasyon yapilan direncli
TLE hastalarinda lateralizasyon degeri olan klinik bulgularin sikligini ve
lateralizasyon degerlerini belirlemektir. Ayrica klinik bulgular acisindan cinsiyet

ve yas gruplart arasinda fark olup olmadiginin arastirilmasi da amaclanmustir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Tamim ve Simiflama

Epileptik ndbet, beyindeki néronlarin genellikle smurlt siireli, asir1 ve/veya
hipersenkron aktivitesinin gostergesi olarak tanimlanir (ILAE-International League
Against Epilepsy -Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi- 2001). Epilepsi ise,
kronik ve tekrarlayici epileptik nobetlerin goriildiigli durumdur (ILAE 2001)(5).

Epilepsi sozcligii eski Yunanca’da ‘yakalamak, tutmak, kavramak’ anlamina
gelen eylemden tiiretilmistir. Giinliik dilde epilepsinin karsilig1 olarak kullanilan
‘sar’a’ sozcligli ise Arapca kokenli olup, ‘sermek’ anlamindadir. Epilepsi ile ilgili
bilinen en eski kayitlar, MO 1700lii yillarda ve Mezopotamya uygarligma aittir.
Dogaiistii giiclerle ve mistik olaylarla aciklanmaya calisilan epileptik ndbetler, ilk
kez 19. yiizyil baslarinda fizyopatolojik olarak agiklanmaya calisiimistir. Batida
epileptolojide modern donemi baslatmis olan Jackson, epilepsiyi ‘beynin bir
bolimiiniin gri maddesinin ani, asir1 ve hizli bir desarji, lokal bir desarj’ olarak
tanimlamistir. Tedavide etkili ilk ilag denemeleri de yine bu donemlerde
yapilmstir (5).

Farkl1 epileptik sendromlarin tanimlanmasi ve EEG’nin tanida kullanimi 20.
ylzyilda baslamis olup, ilk smiflandirma ¢aligmalar1 1964°de yapilmistir. ILAE
(Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi) tarafindan 1981°de yayinlanan ‘Epileptik
Nobetlerin Klinik ve Elektrografik Simiflamasi” ve 1989°da yayinlanan ‘Epilepsiler
ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi’ halen yaygm kullanilan smiflamalardir.

Ayrica 1998’de Liiders tarafindan one siiriilen ‘Semiyolojik Nobet Smiflamasi® da



sik kullanilmaktadir. 2001 yilinda yine ILAE tarafindan yeni bir sendromik ndbet
smiflamasi da onerilmistir (5).
Yaygin olarak kullanilan ILAE 1989 smniflamasinda 4 ana grup
tanimlanmaistir:
1. Lokalizasyona Bagl (fokal, parsiyel ) Epilepsiler ve Sendromlar:
Idiopatik
Semptomatik
Kriptojenik
2. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
3. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler
4. Ozel sendromlar
Bu smiflamada Temporal Lob Epilepsileri, ‘Semptomatik Parsiyel

Epilepsiler’ grubunda yer almaktadir (6).

2.2 Temporal Lob Epilepsisi

Eriskinde en sik goriilen epilepsi grubu olup, tiim epilepsilerin %30-50’sini
olustururlar. Temporal lob kaynakli basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder
jeneralize tonik klonik ndbetler veya bunlarin bir araya gelmesiyle karakterize
epilepsilerdir (1,7).

ILAE 1989 Siniflamasi’nda TLE, ‘semptomatik parsiyel epilepsiler’
grubunda yer almis ve 2 alt gruba ayrilmistir:

1. Mezial TLE (MTLE)

2. Neokortikal TLE (LTLE)



2001 yilinda ILAE tarafindan yapilan yeni sendromik siniflama Onerisine
gore TLE :
1. Limbik epilepsiler (MTLE)
a. Hipokampal sklerozlu MTLE
b. Ozgiin etyolojilerle tanimlanan MTLE
c. Lokalizasyon ve etyoloji ile tanimlanan diger tipler
2. Neokortikal epilepsiler

olarak smiflandirilmistir.

Mezial TLE:

Temporal lob epilepsilerinin 2/3’i bu gruptadir. Amigdala, hipokampus ve
diger limbik yapilardan kaynaklanan epilepsilerdir. Eriskinde en sik goriilen
epilepsi tipi olup, ilag tedavisine direngli epilepsilerinin de en sik nedenidir.
Hastalari yalniz %20-25’inde ilag tedavisiyle ndbetler kontrol altina alabilir.

Klasik tablo hipokampal skleroz (HS) ile iligkilidir (tiim epilepsilerin
%20’s1, MTLE nin %60’1). Hipokampal noronlarin kayb1 ve hiicresel elemanlarin
sinaptik reorganizasyonu sonucu epileptojenite gelistigi diisiiniilmektedir. Noron
kaybmin patogenezinde mitokondrial disfonksiyon, glutamat toksitesi, immun
faktorler one stirlilmekle birlikte mekanizma agik degildir. Ayrica displastik
lezyonu olanlarda da HS goriilebilmesi, patogenezde mikrodisgenezi ve genetik

nedenleri de disilindiirmektedir. Hipokampal skleroz komplike febril nébetler,



yasamin erken donemindeki travma ya da enfeksiyonlarla da iliskili bulunmustur
(7,8).

Tekrarlayan ndbetler ile birlikte noronal kayip ve reorganizasyon siireci
devam etmekte, bu da ilerleyici bir siirece isaret etmektedir. Yasamin erken
doneminde karsilasilan risk faktorlerinden belli bir siire sonra nobetlerin baslamasi
(9 ay-32 yil), ndbetlerin baglangigta ilaca yaniti varken (balayr donemi), bir stire
sonra direngli hale gelmesi latent bir peryodun varligini ve ilerleyici siireci
desteklemektedir. Cesitli kisilik bozukluklari, depresyon, psikoz gibi tablolarla
birliktelik, MTLE’de diger epilepsi tiplerinden daha sik olup, bu durumun da HS ile
iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (7).

HS disinda neoplazi, vaskiiler malformasyon, kortikal displazilerle iliskili

MTLE tablolar1 da gortilebilmektedir.

Lateral (neokortikal) TLE:

Mezial temporal lob disinda kalan neokortikal yapilardan kaynaklanir.
Tiimor, vaskiiler malformasyon, displazi gibi spesifik etyolojiler siktir.
Gangliogliom, DNET, fokal kortikal displaziler, kavernéz anjiom, diisiik gradeli
gliomlar gibi spesifik etyolojiler epileptojenite nedenidir (7).

Lateral TLE’de HS olmasi1 beklenmez, ancak dual patoloji varliginda
olabilir.

Febril nobetlerle iliski MTLE’deki kadar belirgin olmamakla birlikte,

travma ve enfeksiyon oykiisii siktir.



Mezial (limbik) ve lateral (neokortikal) temporal yapilar arasindaki
baglantilar nedeniyle klinik ve elektrofizyolojik bircok 6zellik ortak olup, ayrica
dual patolojiler, heterojen hasta gruplar1 da izlenebildiginden 2 grubun net olarak

birbirinden ayrilmasi kolay degildir (7).

TLE’de, ozellikle MTLE grubunda ila¢ ile kontrol altina alimamayan
nobetler, bellek- 6grenme gibi biligsel fonksiyonlarda progresif bir bozulmaya yol
acmakta, erken cerrahi girisim ile bu progresyon smirlandirilabilmekte, nobetsizlik
ve psikososyal iyilesme miimkiin olabilmektedir. Bu nedenle direngli TLE’nin
erken taninmasi ve cerrahi kararmin dogru verilmesi 6nemlidir (8,9).

Nobet tipine uygun en az 2 antiepileptikle monoterapi ve en az 1
kombinasyon tedavisinin, maksimal etkin dozlarda ve yeterli siire (en az 2 yil)
kullanilmasina ragmen devam eden ndbetler ilaca direncli nobetler olarak kabul
edilirler (4).

Rezektif epilepsi cerrahisinin amaci, ilag tedavisine direngli fokal
epilepsilerde, klinik olarak nodbete yol agan epileptojenik zonun, fonksiyonel
kortikal bolgeler korunarak komplet rezeksiyonudur (3). Epileptik odagin tahmini
ve cerrahi miidahalelerin planlanmasi i¢in yapilmast gerekli cerrahi Oncesi
incelemeler, video/EEG monitorizasyonu (ndbet semiyolojisi ve elektrofizyolojik
kayitlarin  degerlendirilmesi), norogoriintiileme, fonksiyonel goriintiileme,

psikiyatrik muayene ve ndropsikolojik testler olarak belirlenmistir.



2.3. Cerrahi oncesi incelemeler

2.3.1 Video/EE G monitorizasyonu

Video/EEG monitorizasyonu ile nobet kaydi cerrahi 6ncesi hasta se¢imi i¢in
en Onemli prosediirlerdendir. Interiktal ve iktal EEG o&zellikleri, epileptik-
nonepileptik ndbet ayrimi, farkli nébet tiplerinin varliginin saptanmasi ve cerrahi
lokalizasyon i¢in gerekli dogru elektroklinik korelasyon video/EEG monitorizasyon
ile miimkiindiir. Elektroklinik korelasyona ek olarak MR, diger ndérogoriintiileme
bulgular1 ve noropsikolojik test bulgular1 korele ise invaziv incelemeye gerek
kalmadan cerrahi karar1 verilebilmektedir. Uzun stireli video/ EEG
monitorizasyonun yaygin kullanimi ndbet semptomatolojisinin ayrintili olarak
incelenmesine ve klinik bulgularin lateralize-lokalize edici  6zelliklerinin
saptanmasina imkan vermistir. Iktal davranislarin analizi ile 6zellikle interiktal-iktal
EEG’nin yeterli bilgi veremedigi durumlarda giivenli lateralizasyon lokalizasyon
miimkiin olabilmektedir (3,10,11).

Uzun siireli video/EEG monitorizasyon, uluslararast 10-20 elektrot
sistemine gore takilan skalp elektrotlarla ve 32 kanalli bir EEG cihaziyla
yapilmaktadir.  Gerekli  goriilen  durumlarda  sfenoidal elektrotlar da
eklenebilmektedir. Hasta lizerinde hafif bir amplifikator sistemi tagir, birka¢ giin
boyunca siirekli video ve EEG kaydi ile izlenir. Monitorizasyon siiresince
nobetlerin olusabilmesi i¢in ilaglar kontrollii olarak azaltilip kesilir. Ailenin

tarifledigi tek tip nobeti olan hastalarda iyi kalitede kaydedilmis, tek bir tipik



nobetin kaydi da yeterli olabilmekle birlikte genellikle en az 3 nédbet izlenenene
kadar monitorizasyona devam edilmesi kuraldir (10,11).

Kaydedilen nobetlerde iktal ve postiktal davranislar izlenerek ndbet odagi
hakkinda bilgi edinilir. Ayrica interiktal ve iktal EEG bulgular1 incelenir. Interiktal
EEG uyaniklikta ve gece uykusu sirasindaki kayitlardan degerlendirilir. Miimkiin
oldugunca tiim kayitlarin gdzden gegirilmesi, desarjlarin dogru analiz edilmesi i¢in

Onemlidir.

2.3.2 Temporal Lob Nobet Semiyolojisi

Temporal lob nobetleri tipik olarak aura ile baglar. Nobetlerin subjektif
klinik bileseni olan auralar %20-90 siklikta olup, MTLE’de auralar %90’dan fazla
goriiliir. En sik aura, yilikselen epigastrik his olup, korku, deja vu, jamais vu,
depersonalizasyon gibi psikojen auralar, koku-tad degisiklikleri, ektazi, otonomik
auralar, vertijindz, isitsel, kompleks gorsel auralar da izlenebilir. Auralar tek basina
ortaya cikabilse de (basit parsiyel ndbet olarak kabul edilir), genellikle kompleks
parsiyel nobet (KPN) ile devam eder. Yiikselen epigastrik his, korku hissi, HS(+)
MTLE ile iliskili iken, olfaktor ve gustatuar auralar HS(-) MTLE, isitsel, kompleks
gorsel ve vertigindz auralar ise LTLE iligkilidir (1,12,13).

Kompleks parsiyel ndbetler tipik olarak motor arrest (donakalim), dalma ve
pupiller dilatasyon ile baslar (%30-40). %10 hastada nobetin baska bulgusu
olmayip, ‘dialeptik nobet’ olarak adlandirilan bu nébetler, birka¢ saniye-yarim

dakika stirelidir. Siklikla motor arrest ve pupiller dilatasyonun ardindan



otomatizmalar (istemli gibi goziiken koordine motor hareketler) izlenir. Yalanma,
yutkunma, agiz sapirdatma, c¢igneme, dis gicirdatma gibi  oroalimenter
otomatizmalar ve bir seyler toplama, ustiinii diizeltme gibi stereotipik el
otomatizmalar1  karakteristiktir ~ (%40-80). Ayrica verbal otomatizmalar,
vokalizasyon, tiikiirme, kusma, susama, idrar yapma istegi, genital otomatizmalar
gibi klinik belirtiler izlenebilir. Distonik postiir, bas-gévde deviasyonu, unilateral
g6z kirpma, motor parezi gibi motor belirtiler de sik izlenir. Postiktal dénemde
burun silme ve okstlirme, siklikla MTLE’ye 6zgii bulgulardir (2,3,7,14,15).

Iktal semiyoloji, epileptik zonun lateralizasyon ve lokalizasyonunu
belirlemede 6nemli  olup, bu nedenle cerrahi aday: hastalarda vazgecilmez bir

tanisal deger tasimaktadir.

2.3.3. Klinik lateralizasyon bulgulari

Iktal Distonik Postiir

Distonik postiir, govdenin bir tarafindaki kol veya bacagin, zorlu, istemdisi,
dogal olmayan postiirii olarak tanimlanir. Bu postiir, fleksér veya ekstansor,
proksimalde veya distalde, genellikle de rotatuar bir komponentle birlikte olup, 10
saniye (sn) veya daha uzun siirer. Tonik postiirden farki, rotatuar komponentin eslik
etmesi ve dogal olmayan bir postiiriin bulunmasidir (3,17).

Unilateral distonik postiiriin lateralizasyondaki 6nemi, ilk kez Kotagal ve
arkadaglar1 tarafindan bildirilmistir (18). TLE’li hastalarda yaptiklar1 c¢aligmada

hastalarin yaklasik %50’sinde unilateral distonik postiir saptayarak, nobet odaginin
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%90-%100 distoniye kontrlateral oldugunu bulmuslardir. Bu bulgular farkli
calismalarla da dogrulanmistir (3,19).

Unilateral distonik postiiriin mekanizmasi, epileptik desarjlarin ipsilateral
bazal gangliaya yayilimi olarak agiklanmis, bu bulgu, iktal SPECT ¢aligmalariyla
da desteklenmistir (3).

Unilateral distonik postiir, kontraversiv bas hareketleriyle birlikte ise,
ipsilateral el otomatizmasiyla birlikte ise, ya da govdenin bir tarafa donmesiyle
birlikte ise %100 kontrlateral nobet odagina isaret etmektedir (3,17,20).

Unilateral otomatizmalar

Unilateral otomatizmalar, bir ekstremitede, 3 sn’den uzun siiren, istemsiz,
stereotipik hareketlerdir (21,22). Yapilan cesitli ¢alismalarda TLE’li hastalarda
yaklasik %45 oraninda rastlanmigtir. Unilateral otomatizmalarin tek bagina, TLE’li
hastalarin %80’inde ipsilateral nobet odagina isaret ettii saptansa da (20), tek
basmna unilateral otomatizmalarin lateralizasyon degeri olmadigim1 savunan
calismalar da mevcuttur (3). Unilateral otomatizmalarin, distonik postiirle
birlikteligi, sadece MTLE’de saptanan ve bir arada goriildiiglinde ndbet odagini
%100 dogrulukla saptadig1 6ne siiriilen lateralizasyon bulgularidir (3,20).

Unilateral otomatizmalarin altta yatan mekanizmasi, parsiyel ‘release
fenomeni’ veya spesifik bir beyin bolgesinin aktivasyonu olarak one siirtilmiistiir.
Meziotemporal yapilarin stimulasyonuyla biling kaybinin eslik ettigi otomatizmalar
goriiliir iken, singulat gyrus anterior pargasinin stimulasyonu, bilincin korundugu
otomotizmalar yaratmaktadir. Unilateral otomatizmalarin her iki hemisferin de

uyarilmasiyla ortaya c¢ikmasi nedeniyle, bunlarin aslinda bilateral otomatizmalar
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olduklar1 ve kontrlateral ekstremitede distonik postiir varligi nedeniyle ortaya
cikamadigi diisiiniilmektedir (3).

Iktal versiv-nonversiv bas hareketleri

Nobet sirasinda basin rotasyonu, hafif, ilimli, zorlu olmayan sekilde
oldugunda non-versiv, zorlu, 1srarli (>2 sn), istemdisi, tonik ya da klonik oldugunda
ve basin dogal olmayan bir pozisyonda kalmasiyla sonuclandiginda ise versiv bas
hareketleri olarak tanimlanmustir (22,23).

Versiv basg hareketleri, temporal lob epilepsilerinde, %45-50 siklikta
izlenmekte olup, 6zellikle nobetin jeneralize tonik klonik (JTK) fazi sirasinda veya
hemen Oncesindeyse (6ncesindeki 10 sn iginde), boyun ekstansiyonuyla birlikteyse
veya JTK sonlandiktan sonra ortaya c¢ikan ipsiversiyonla birlikteyse, %100
dogrulukla, nobeti kontrlateral hemisfer lateralize edebilir (20,21,24). Nobet
sirasinda herhangi bir zamanda ortaya ¢ikan versiyonun lateralizasyon degeri ise
%90-95 gibi oranlarda saptanan ¢aligmalarin (21) yam sira, lateralizasyon degeri
olmadigini kabul eden ¢alismalar da mevcuttur (20).

Kontraversiyonun mekanizmasi, daha ¢ok presantral gyrus anteriorundaki
motor ve frontal goz alanlarmin aktivasyonuyla iligkili gibi géziikmektedir. Benzer
hareketler, bu alanlarin elektriksel stimulasyonuyla da saptanmustir (3).

Non versiv bas hareketlerinin nobetin ilk 30 sn’de ve 30°°den fazla donme
seklindeyse, %80-90 dogrulukla ipsilateral nobet odagina isaret ettigi One
striilmekle birlikte, genellikle giivenli lateralizasyon bulgular1 olarak kabul

edilmezler (21,24).
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Gecg Versiv Bas Hareketleri

Sekonder jeneralize nobet bitiminde, bas ve/veya gozlerin ndbet odagi
ipsilateraline ¢evrilmesinin lateralizasyon degeri oldugu 6ne stiriilmiistiir. Nobetin
baslangicindaki kontraversiyon, JTK fazinda devam ederse, ge¢ bas deviasyonu
kontrlaterale olmaktadir. Baslangictaki kontraversiyon, jeneralize faz sirasinda sona
ererse, gec versiyon, ipsilaterale dogru olmaktadir. Chee ve arkadaslar ise,
kontraversiv bas deviasyonunun ardindan, ipsiversiv bas hareketinin goriilmesinin,
neredeyse %100 dogrulukla ndbet odagimi lateralize ettigini One slirmiislerdir
(3,21).

Geg ipsiversiyonun mekanizmasi, versiyonun mekanizmasina benzer
diisiiniilmiistiir. Brodman 6’nin iktal aktivasyonu, sekonder JTK ndbet 6ncesindeki
kontraversiyona neden olur, JTK ndbet sirasinda ise, ndbet odagi olan hemisferde
yorgunluk gelismis oldugundan, kars1 hemisferdeki frontal sahanin baskin
aktivasyonuyla da ge¢ ipsiversiyon meydana gelmektedir (3).

Asimetrik Tonik Ekstremite Postiirii ve ‘4’ Isareti

Sekonder JTK nobetlerin tonik fazi sirasinda ortaya ¢ikan ekstremite
postliriiniin asimetrisi olarak tanimlanmistir. Bir kolun, karsi ekstremitede dirsek
fleksiyonda iken, rijid olarak karsi kol iizerinde uzanmasi, siklikla bu kolda bilegi
bilikme ve sikica yumruk sitkmanin da beraberinde goriilmesi, bir tip asimetrik tonik
ekstremite postiirii olup, sekonder JTK nobet baslangicinda ortaya ¢ikar ve kollarin
pozisyonunun benzemesi nedeniyle ‘4 pozisyonu’ olarak adlandirilir. Nobeti,
ekstansiyondaki ekstremitenin kontrlateraline, %90-%95 dogrulukla lateralize

etmektedir (25,26).

13



Asimetrik tonik ekstremite postiirii, suplementer motor alan (SMA) veya
prefrontal sahalarin asimetrik aktivasyonuyla iliskili olabilir (3).

Unilateral Goz Kirpma

Unilateral goéz kirpma, seyrek rastlanan (%0,8-1.5), %80-85 dogrulukla
nobet odagin ipsilaterale lateralize ettigi kabul edilen, TLE’ye spesifik olmayip,
ekstratemporal lob epilepsilerinde (XTLE) de saptanabilen bir bulgudur (2, 27,28).

Ipsilateral gdz kirpma igin semptomatik bir zon saptanamamustir. Blink
reflex calismalari, inferior postsentral alan ile iligkili oldugunu 6ne stirmiislerdir (3).

Geg Klonik Jerkler

Sekonder JTK ndébetlerin klonik fazinin asimetrik olarak sonlanmasi olarak
tanimlanmaktadir. Geg¢ klonik sonlanma, nobet odagina ipsilateral izlenen, degerli
(%75-83) bir klinik bulgu olarak tanimlanmustir (3,25,29).

Olas1 mekanizma, tekrarlayan atesleme ve postiktal inhibitér depresyona
bagli, metabolik veya toksik hasarlanma ve transmitter kaybidir. Bu mekanizma,
nobeti siklikla ipsilateral hemisferde sonlandirir, ¢linkii genellikle bu hemisfer daha
uzun stire etkilenmistir (3).

Iktal Vokalizasyon

Iktal vokalizasyonlar, siklikla dominant hemisfer ve frontal lob ile iligkili
bulunmustur (2,3,30). TLE’de de iktal vokalizasyonlar dominant temporal lob
iligkili bulunmakla birlikte, lateralizasyon degeri %70 civart olup, giiglii bir
lateralizasyon bulgusu olarak kabul edilmemistir (31).

Mekanizma acik olmayip, konusma dis1 vokalizasyonlar fizyolojik olarak

sol (dominant) hemisfer ile iligkli bulunmustur (3). Temporal bolgeden baslayan
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nobet aktivitesinin vokalizasyondan sorumlu kortikal alanlardan olan Broca’ya
yayilimi, olas1 mekanizmadir (32).

Iktal Konusma

Iktal konusma, farkli calismalarda %12-15 gibi siklikta bulunmus olup,
ndbetleri nondominant temporal loba lateralize ettigi diisiiniilmektedir. Iktal
konusmanin lateralizasyon degeri %80-90 iken, erken postiktal peryodda izlenen
konugmanin lateralizasyon degerinin olmadig1 diistintilmektedir (30,33).

Iktal konusmanin mekanizmas1 net olmayip, temporal lob stimulasyonu
sonrast anlamsiz konusmalar tariflenmis olsa da, lateralizasyonun mekanizmasi
aciklanamamaktadir. Nondominant hemisferin asir1 uyarilarak dominant hemisferi
geride birakip, baskin hale gelmesi, 6ne siiriilen mekanizmalardan biridir (3).

Postiktal Afazi-Disfazi

Motor, sensoriel ya da mikst tipte olabilir. Postiktal afaziyi konfiizyondan
ayirmak giic olup, dil ile ilgili testtler uygulanarak karar verilebilir. Farkli
caligsmalarda %80-100 gibi oranlarda dominant hemisfere lateralize edici degeri
saptanmistir (30,33,34).

Postiktal afazinin mekanizmasi, postiktal yorulma, dominant hemisfer dil
sahalarmin aktif inhibisyonu olarak agiklanmaktadir (3).

Iktal Kusma

Nadir goriilen epilepsi manifestasyonlarindan olup, cesitli calismalarda
prevalanst %2 olarak belirlenmis ve birden fazla epilepsi tipiyle iliskili bulunmustur
(35, 36). Siklikla nondominant temporal lob epilepsilerine 6zgii kabul edilmekle

birlikte, aksi goriisler de mevcuttur (36).
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Iktal kusmanmn olas1 mekanizmasi, anormal desarjlarin insuler ve limbik
halkalar boyunca yayilmasi olarak agiklanmustir (3,36).

Iktal Tiikiirme

Iktal tiikiirme, epilepsi monitorizasyon {initesi populasyonunda %0.3 gibi
seyrek oranda gozlenen bir epileptik olaydir. Yapilan farkli calismalarda, iktal
tikiirmenin, %70-%75 oraninda ndbetin nondominant temporal loba lateralize ettigi
saptanmistir (3,37).

Mekanizma, santral otonomik network’un sag hemisferle iligkili olmasiyla
aciklanmaktadir (3).

Iktal Idrara Cikma Istegi (Urinary Urge)

TLE’deki sikligt %0.3-3 olarak belirtilmistir. Nobetleri nondominant
temporal-frontal loblara lateralize ettigini savunan caligsmalara karsin (39), son
yayinlarda degerli bir lateralizasyon bulgusu olmadigi gosterilmistir (38).

Fonksiyonel norogoriintileme c¢alismalariyla, mezial temporal girus,
operkulum veya mezial-superior frontal alan, semptomatik zon olarak saptanmistir
3).

Iktal Piloereksiyon

Nadir rastlanan, siklikla gbzden kacan, otonomik semptomlarin bir pargasi
olarak kabul edilen, tek basina nadir goriilen bir bulgudur. Daha 6nce yapilan cesitli
calismalarda ilaca direngli TLE hasta grubunda prevalanst %0,1-1.2 olarak
saptanmustir (38,40). Ozellikle bilateral oldugunda acik bir lateralizasyon degeri
olmayan, unilateral basladiginda %80-85 dogrulukla ipsilateral hemisfere lateralize

ettigi one siirtilen bir lateralizasyon bulgusudur (40).

16



Insan ve hayvan modellerinde insula, hipokampus, amigdala, hipotalamus,
retikiiler korteks, medial prefrontal korteks gibi multipl bolgelerin elektriksel ya da
farmakolojik uyarmmiyla piloereksiyon meydana getirilmistir. Genel goriis, mezial
temporal alandan baslayan nobetlerin insulaya yayilimi sonucu epigastrik auralar,
korku, koku halusinasyonlari, lokalize karincalanma, {irperme, vazomotor
semptomlar gibi otonomik bulgularla birlikte piloereksiyonun ortaya c¢iktig
seklindedir. Anksiyete, korku gibi psisik auralara sekonder piloereksiyon ortaya
¢ikma ihtimali veya baslayip, giderek artan nobete sekonder korkuyla ortaya ¢ikmis
olabilecegi diistintilmektedir (3).

Iktal - Postiktal Oksiirme

TLE’li hastalarda %9-40 gibi farkli sikliklarda bildirilmistir (41).
Ekstratemporal epilepsilerde de, TLE ile benzer siklikta oldugu, ancak tekrarlayici
Okstirmenin daha c¢ok temporal loba lokalize edici bir bulgu oldugu O6ne
siiriilmektedir (38,41). lktal Oksiirmenin goriildiigii ndbetlerde, nondominant
hemisfer ve mezial temporal lob lokalizasyonuna egilim saptanmakla birlikte, bir
lateralizasyon bulgusu olarak giivenilir bulunmamuistir (41).

Iktal-postiktal oksiirmenin mekanizmasimnin, artmis sekresyonlara bagli, ya
da bunlardan bagimsiz olarak santral otonomik network’un direkt aktivasyonuna
bagl oldugu diisiiniilmektedir (3,38).

Periiktal Su I¢cme

Periiktal su igcme, iktal veya postiktal ilk 2 dakikada ortaya ¢ikan su igme

istegi olarak tariflenmistir. Insidansi, %14-15 olarak saptanmustir. Su i¢menin
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goriildiigli nobetler, bazi c¢alismalarda nondominant temporal lob epilepsisiyle
iligkili bulunsa da (42), sonraki ¢alismalarda bu bulgu desteklenmemistir (43).

Hipotalamus ve mezial temporal yapilar arasindaki baglantilar yoluyla
mezial temporal epileptiform desarjlarin hipotalamusa yayilimi sonucu susuzluk
hissi olustugu diisiiniilmektedir. Ayrica, su igme davraniginin bazi arastirmalarda
sag hemisfer nobetleriyle iligkili bulunmasi da, santral otonomik network’un saga
lateralize olmasiyla agiklanmaktadir (3).

Genital otomatizmalar

Seyrek goriilen nébet manifestasyonlar1 olup, tekrarlayici, stereotipik, 3sn
veya daha uzun siliren, genital organlar igeren otomatik davraniglar, genital
otomatizma olarak tanimlanmaktadir (44,45). Iktal, daha seyrek olarak da postiktal
peryodda ortaya cikabilir. Genital otomatizmalar siklikla TLE’de ortaya ¢ikma
egiliminde olmakla birlikte, anatomik lokalizasyonunun frontalde mi, temporalde
mi oldugu ve lateralizasyon degerinin olup olmadigi konulari tartismalidir. Tek
basmna genital otomatizmalarin lateralize edici bir degeri olmamakla birlikte,
unilateral el otomatizmastyla birlikte ise unilateral temporal loba, iktal idrara ¢gikma
istegi ile birlikte ise non dominant temporal loba lateralize edebilecegi One
stiriilmiistiir (44).

Genital otomatizmalarin ortaya ¢ikis mekanizmalar1 tam olarak
aciklanamanustir. iktal epileptik aktivite veya postiktal disfonksiyona bagl gecici
bitemporal disfonksiyona bagli olabilir. Genital otomatizmalarin ortaya ¢ikisiyla
ilgili bir bagka goriis de, bunlarin periiktal idrara ¢ikma istegi gibi, internal bir

uyartya verilmis nonspesifik bir reaksiyon oldugudur (3).
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Iktal Giiliimseme

Nobet sirasinda ortaya ¢ikan, mutluluk ifade eden, yaklasik 3-15 sn siiren,
dogal bir yiiz ifadesi olarak tanimlanir. Eriskinde sik olmayan bir ndbet
manifestasyonu olup, bu ylizden lateralizasyon agisindan sensitivitesi ve spesifitesi
tartismalidir. Cocuklarda erigskinden daha sik rastlandigi, TLE’de goriilebilmekle
birlikte, siklikla posterior korteks nobetlerinde goriildiigii ve nobeti %90 dogrulukla
nondominant hemisfere lateralize ettigi One siirlilmiistiir (46,47). Nondominant
hemisfere lateralize olmasinin nedeni, bu hemisferin emosyonel yiiz ifadelerinde
daha etkili olmasiyla agiklanmaktadir (46,47).

Iktal korku

TLE nobetlerine 6zgii bir bulgu olup, her 2 amigdalanin aktivasyonuyla
ortaya c¢ikabilmektedir. Iktal korkunun hemisferik spesializasyonu otdrlerce
arastirllmig, anlamli bir lateralizasyon degeri bulunamamistir. Guimond ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada, iktal korku sag TLE ile anlaml olarak iliskili
bulunmustur (48).

Iktal korkunun primitif, hizli baslangich, sag amigdala ve iligkili yapilarm
aktivasyonuyla ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (69).

Postiktal Burun Silme

Epileptik nobet sonrasindaki 120 sn i¢inde herhangi bir elle burnu silme
hareketi olarak tanimlanir. TLE’ye spesifik bulgu olarak kabul edilir. Kolay
saptanabilen, sik izlenen (%50) ve %90’1n istiinde giivenilirlikle ndbet odagina

ipsilateral izlenen, kiymetli bir lateralizasyon bulgusudur. Postiktal 60 sn i¢inde
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ortaya cikiyor ve eger bu siire icinde 1 kereden fazla tekrarliyorsa nobet odagina
%100 ipsilateral oldugu da 6ne siiriilmiistiir (49,50,51).

Ipsilateral burun silmenin mekanizmas1 tam olarak bilinmemekle birlikte,
santral otonomik network’un aktivasyonunun, 6zellikle de amigdalanin, sekresyona
sebep oldugu diisiiniilmektedir. Ipsilateral elin kullanilma nedeni ise 1limh

kontrlateral postiktal parezi veya ihmal olarak diisiiniilmistiir (49).

Gtivenli lateralizasyon bulgulariyla, 6zellikle MTLE’de, invaziv incelemeye
gerek kalmadan cerrahi plani yapilabilmesi miimkiin olmaktadir (52). Ayrica, nobet
sirasinda lateralizasyon bulgulari olan hastalarn olmayanlara gore, epilepsi
cerrahisi sonras1 0nemli derecede daha iyi nobetsizlik oranina sahip olduklar1 da
bilinmektedir (3). Ancak nobet sirasindaki semiyolojik isaretler, nobet fokusunu
mutlak bir kesinlikle lateralize edemediklerinden (semiyoloji, yalniz semptomatik
zonu gostermekte olup, epileptik aktivite sessiz bir kortikal bolgeden kaynaklanip,
semptomlart yaratan farkli bir kortikal bolgeye yayiliyor olabileceginden) tablonun
tanis1  klinik olarak konduktan sonra MR incelenmesi ve EEG kayaitlari,

noropsikolojik testler de mutlaka yapilmalidir (3,14).

2.3.4. Elektrofizyoloji

Temporal lob epilepsili hastalarin 2/3 iinde interiktal EEG’ler normaldir ya
da unilateral yavas dalgalar, temporal intermittant ritmik delta aktiviteleri (TIRDA)

izlenir. 1/3 hastada ise anterior temporal (MTLE) ya da orta temporal (LTLE)
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bolgelerde diken, keskin, keskin ve yavas dalga kompleksleri izlenir. Bunlar
unilateral, nobetin basladig1 tarafta baskin bilateral ya da birbirinden bagimsiz
olarak ortaya ¢ikan bilateral paroksismal aktiviteler seklinde olabilirler. Dalginlik,
NREM evre 1 ve 2 uykuda artabilirler (1,4,7).

Iktal EEG’ler siklikla yaygin veya fokal bir yavaslamayi takiben, nobetin ilk
30 saniyesi i¢inde ortaya ¢ikan unilateral temporal 4-7 Hz frekansinda ritmik keskin
dalga desarjlariyla karakterizedir. Giderek frekansi azalirken, ampliitiitiiniin artmasi
(build up) tipiktir.

Postiktal olarak 1-3 Hz yavas dalga aktivitesi ve voltaj depresyonu, yaygin
ya da unilateral temporal bolgede ortaya cikabilir. Postiktal volta; depresyonu ve
yavaglamanin ndbetin basladigi tarafta daha uzun siirmesi, o taraf temporal
bolgenin zemin aktivitesinin daha ge¢ diizelmesi, lateralize edici degeri olan

bulgulardir.

2.3.5 Norogoriintiileme

Kranial MR

TLE’de nobet odagi olan yapisal lezyonlarin ya da hipokampal sklerozun
saptanmasinda en sensitif ve yararli norogOriintileme yontemidir. Epilepsi
protokoliine uygun olarak yapilan MR goriintiileme ile %80 hastada lateralize
hipokampal skleroz ve atrofiyi saptamak miimkiindiir. Epilepsi protokoliine uygun
bir MR incelemesinde, yiiksek rezoliisyonlu T1, T2 ve Flair sekanslar olmali,

hipokampiis uzun aksine dik acili koronal kesitler alinmali, ince kesitli ve yliksek
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rezolsyonlu inceleme yapilmalidir. Hastalarin %5’inde bilateral atrofi izlenirken,
%15 hastada MR ile atrofi saptanamaz (7,53,54).

Hipokampal sklerozu destekleyen MR goriintiileme bulgulart:

- hipokampal atrofi (voliimde en az %50 kii¢lilme)

- T2 ve Flair sekanslarinda sinyal artis1 (%80-85)

- T1’de sinyal azalmasi (%10-95)

Hipokampal sklerozun saptanmasi amaciyla volumetrik MR incelemeleri de
yapilmaktadir.

Ayrica, timorler, gelisimsel anormallikler ve vaskiiler patolojilerin
saptanmasinda da MR yol gostericidir.

Fonksiyonel Norogoriintiileme (PET, SPECT, Fonksiyonel MR, MEG)

Fonksiyonel norogoriintilleme teknikleri  epilepsi  cerrahisi  Oncesi
incelemeler arasinda, 6zellikle MR normal hastalar i¢in 6nemli yer tutmaktadir.

SPECT: Serebral kan akiminin 6l¢iimiine dayali bir teknik olup, interiktal
SPECT ile, temporal lob epilepsili hastalarin %350’sinde iliskili bolgede interiktal
temporal hipoperfiizyon gosterilmistir. Iktal SPECT, klinik ndbet baslangicinin ilk
saniyelerinde yapilan enjeksiyon ile ilgili temporal bolgede iktal artmis kan
akimmin (hiperperfiizyon) saptanmasini saglar. Temporal lob epilepsili hastalarin
%70-90’mnda fokal artmus perfiizyon izlenir. Iktal SPECT uygulama zorluklart
nedeniyle seyrek kullanilabilmektedir (56).

PET: TLE’lerde %80 oraninda interiktal temporal hipometabolizma
gosterilebilmektedir. Ancak PET ile saptanan hipometabolizma, EEG ve MR’a

kiyasla daha yaygin bir alanda olup, MR normal hastalar disinda MR’dan {istiin
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degildir. Ligand/nororeseptor PET ile epileptojenik bolgelerde artmis interiktal
uptake gosterilebilir. Bu 6zellik nedeniyle multipl yapisal lezyonu olan hastalarda
diger goriintiilleme yontemlerinden tistiindiir (54,57,58).

Foksiyonel MR: Kandaki deoksihemoglobin konsantrasyon degisikliklerini
Olcen bir teknik olup, ozellikle opere edilmesi planlanan TLE hastalarinda dil,
motor ve gorsel kortekslerin haritalanmasinda kullanilir. Cerrahi 6ncesinde
rezeksiyon yapilacak alanin fonksiyonel 6zelliklerinin saptanmasina, bu sekilde
postoperatif dil ve diger defisit gelisimlerini azaltmaya yarar (7,54,59).

Magnetoensefalografi: Interndronal elektriksel akimlarin yarattig1 magnetik
alanlarin kayitlanmasina dayanir. Duyusal ve visuel korteksin fonksiyonel
lokalizasyonunda ve cerrahi Oncesi epileptik fokusun lokalizasyonunda
kullanilmaktadir. Dil ve diger kognitif fonksiyonlar icin kullanimi tizerinde
calisilmaktadir. Siklikla epileptiform desarjlarin kaynagini saptamak tizere EEG ile

birlikte kullanilmaktadir (53).

2.3.6 Psikiyatrik Degerlendirme

Epilepsi cerrahisi Oncesinde ve sonrasinda hastalar psikiyatrik acgidan
mutlaka degerlendirilmelidir. Epilepsiye eslik eden, depresyon, anksiyete
bozukluklari, psikotik bozukluklar, dikkat eksiklikleri gibi psikiyatrik tablolar sik
olup, epilepsiye eslik eden bir psikopatolojinin varligi, cerrahi dncesi ve sonrasi
durumunu ve tedaviye uyumunu kotii yonde etkileyebileceginden, operasyona karar

verilmeden Once psikiyatrik degerlendirme sarttir. Mutlak kontrendikasyon
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olmamakla birlikte, aktif ya da kronik psikoz, suisid diisiincelerinin oldugu major
depresif hastaliklar, agir kisilik bozukluklari, sik psddondbetleri olan hastalar
cerrahi i¢in uygun bulunmamaktadirlar. Ayrica cerrahi sonrasinda da hastalar yeni
ortaya ¢ikabilecek psikiyatrik bozukluklar ya da mevcut tablolarin kotiilesmesi

acisindan da takip edilmelidir (4).

2.3.7 Noropsikolojik Testler

Noropsikolojik testler (NPT), epilepsi cerrahisine aday olan direngli TLE
hastalarinda yapilan preoperatif incelemenin temel taslarindandir. NPT, ndbet
odagin1 lateralize-lokalize etmek, cerrahi sonrasi kognitif durumu arastirmak
serebral disfonksiyonun tarafini belirleyerek cerrahi sonrasi kognitif durum ile ilgili
ongorii imkani, ayrica preoperatif bazal amaclamaktadir. MTLE’li hastalarda belli
derecelerde bellek kusurlarmin olmasi tipiktir. Sol TLE sozel bellek islevlerinde,
sag TLE ise gorsel-uzaysal bellek islevlerinde etkilenme ile karakterizedir
(7,61,62).

NPT ler, basit dikkat, 6grenme ve bellek, dil, yonetici islevler ve gorsel-
mekansal islevler gibi farkli islev alanlarmi uygun testlerle degerlendirir. NPT
sonucu diger noninvaziv incelemelerin sonuglariyla uyumsuz olmasi durumunda

hasta tekrar gozden gecirilmelidir.

24



2.3.8 Diger Incelemeler

Dominant hemisferin belirlenmesi, bellek bozuklugundan yola ¢ikilarak
nobet odagmin belirlenmesi ve postoperatif norokognitif durumun saptanmasi igin
WADA testi kullamilmaktadir. Test sirasinda bir taraf karotise amobarbital
enjeksiyonu ile o taraf hemisfer fonksiyonlar1 gegici bir siire i¢in baskilanir, bu
esnada hastaya dil ve bellekle ilgili testler uygulanir. WADA testi cerrahi oncesi
incelemelerde rutin olmayip, 6zellikle sol el dominansi varligi, NPT de epileptik
odak 1ile ters tarafli veya bilateral materyal spesifik bellek bozuklugunun varligi,
kognitif islevlerin normal olmasi1 ve epileptik odagin lateralizasyonla ilgili
stiphelerin varligi gibi durumlarda test uygulanir. Epileptik odagin karsisindaki
hemisferin bellek fonksiyonlarinin iyi olmasi, postoperatif bellek durumuyla ilgili
bilgi verir (7,62).

Noninvaziv incelemelerle ndbet fokusu net olarak belirlenemeyen, bulgular
arasinda uyumsuzluk olan hastalarda invaziv incelemeler (Intrakranial elektrotlarla
monitorizasyon, kortikal stimulasyon, elektrokortikografi) yapilmaktadir. Gerekli

durumlarda fonksiyonel haritalama da uygulanmaktadir (62).

2.4. Cerrahi ve Prognoz Takibi

Anterior temporal lobektomi, en sik uygulanan cerrahi yontem olup,

operasyon teknigi olarak selektif amigdalohippokampektomiye alternatif olarak

lateral temporal eksizyonla birlikte amigdalohipokampektomi de yapilmaktadir.
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Cerrahi sonrasi nobetsizlik durumunun degerlendirilmesinde, ‘Modifiye

Engel Klasfikasyonu’ sik kullanilmaktadir.

Engel Class 1: 1a: Nobet yok
1b: Postoperatif ndbet olmus, 2 yildir ndbetsiz
Ic: Sadece aura
Engel Class 2: <3 nobet/ 1 yil
Engel Class 3: Nobetlerde %80 azalma

Engel Class 4: Nobetlerde azalma yok
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Hastalar

Aralik 2005-Nisan 2009 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Néroloji Anabilim Dali, Eriskin Epilepsi Monitorizasyon Unitesi’nde ilaca direngli
TLE tanisiyla izlenen hastalar iginden preoperatif noninvaziv incelemeleri
tamamlanmis, epileptik odagi belirlenmis ve Anterior Temporal Lobektomi (ATL)
sonrast postoperatif izlemde nobetsizlik ya da nobet frekansinda kayda deger
azalma ile tanis1 dogrulanmis olan 55 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

Bu kriterlere uygun hastalarin dosya ve video/EEG kayitlar1 retrospektif
olarak  incelenmis, klinik  Oykiileri, 6zge¢mis, soygecmis  bilgileri,
norogoriintiilleme, noropsikolojik test, psikiyatri konsultasyonu bilgileri, cerrahi
prosediirleri, patolojileri ve postoperatif izlemleri ile ilgili bilgiler kaydedilmistir.
Ayrica monitorizasyon kayitlar1 yeniden izlenerek periiktal klinik bulgulari, nobet
siklik, siire ve tipleri de kaydedilmistir. Periiktal klinik bulgular agisindan yas ve
cinsiyet gruplar1 arasinda karsilastirma yapilmasi amaciyla hastalar yas gruplarina
ayrilarak incelenmistir. Nobet baslangi¢ yasmin nobet klinigi iizerine olan etkilerini
de degerlendirmek amaciyla hastalar nobet baslangic yasina gore 2 gruba

ayrimustir.

3.2. Cerrahi oncesi protokol

Tiim olgulara cerrahi 6ncesinde uzun siireli Video/EEG monitorizasyonu

yapilmis olup, monitorizasyon i¢in 32 kanalli digital EEG cihaz1 kullanilmistir.
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Hastalara 10-20 sistemine gore elektrotlar yerlestirilmis olup, uzun siire
monitorizasyon yapilacagindan kalici olmasi i¢in kolloidon ile elektrotlar sacli
deriye sabitlenmistir. Elektrotlar, hastanin {izerine yerlestirilen kiiciik bir
amplifikatore baglanmistir. Amplifikator, hastanin oda i¢inde hareket etmesine
imkan taniyacak uzunlukta bir kablo araciligiyla kaydedici sisteme (Bilgi Kayit
Istasyonu) baglanmustir. Hasta odasina yerlestirilen bir video ve ses sistemi ile
devamli goriintii, ses ve simultane EEG kayitlar1 CD ve DVD kaydedicilerin bagli
oldugu bilgisayar sistemi ile saglanmistir. Hasta ve refakatgisinden aura oldugunda
ya da refakatci nobeti fark ettiginde amplifikator {izerindeki diigmeye basmasi
istenmistir. Ayrica nobet sirasinda hastanin biling ve cevaplilifini kontrol etmek
amaciyla sorular sorulmasi konusunda refakatcisi bilgilendirilmistir. Hastalar tarif
edilen tipik nobetlerden en az 3 tanesi kaydedilene kadar monitorize edilmistir.
Monitorizasyon siiresi 2-5 giin olup, monitorizasyon siiresince ortalama 5,45 (3.11
SD) ndbet izlenmistir. Monitorizasyon siiresince, ndbet izlenebilmesi amaciyla
almakta oldugu ilaglar kontrollii sekilde azaltilarak kesilmistir. Inceleme odasinda,
Bilgi Kayit Istasyonu’ndan aktarilan hastaya ait kayitlar tekrar tekrar izlenerek
interiktal (uyaniklik, uyku), iktal EEG ve periiktal doneme ait klinik bulgular
ayrintili olarak incelenmistir. Lateralize ve lokalize edici degeri oldugu bilinen
klinik bulgulara ek olarak, lateralizasyon degeri olabilecegi diisiiniilen klinik
bulgular da kaydedilmistir. Calismaya dahil edilen hastalar, postoperatif donemde
tam nobetsizlik veya sadece auralar seklinde iyi nobet kontrolii saglanmis (Engel
Class 1) hastalardan se¢ilmis oldugundan, operasyon taraflar1 kesin epileptik odak

olarak kabul edilmistir. Klinik bulgularin lateralize-lokalize edici degerleri de
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cerrahi yapilan taraf ile kiyaslanarak belirlenmistir.

55 hastanin toplam 273 ndbeti incelenmistir. Aura olup olmadig1 ve varsa
auralarin tipi (somatosensoriel, koku, otonom, psisik) kaydedilmistir. Periiktal
duraklama, nonversiv veya versiv bas ¢evirme, asimetrik tonik postiir, ge¢ klonik
sonlanma, el-agiz otomatizmalari, genital otomatizma, burun silme, vokalizasyon,
konusma, vegetatif bulgular (kusma, tuvalete gitme, oksiirme, susama), emosyonel
bulgular (aglama, giilme, korku) gibi iktal bulgular da kaydedilmis ve tiim periiktal
ozelliklerin frekansi ve lateralizasyon degerleri arastirilmistir. Ayrica cinsiyet ve
ndbet baslangi¢ yasia gore klinik bulgularda fark olup olmadigi analiz edilmistir.

Caligmaya alinan tiim hastalarin cerrahi oncesinde epilepsi protokoliine
uygun 1,5 tesla MR goriintiilemeleri, buna ek olarak gerekli goriilen hastalarda
PET, MR spektroskopi goriintiilemeleri ve tiim hastalara noropsikolojik testler ve
psikiyatrik degerlendirme yapilmustir.

Hastalara, Gazi Universitesi Norosirurji Boliimii’nde ATL protokolii
uygulanmis olup, 1-24 aylik izlemde tam ndbetsizlik (Engel 1a) ya da sadece aura
seklinde (Engel Ic) c¢ok iyi ndbet kontrolii saglanan hastalar calismaya dahil

edilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler Windows SPSS 12.0 istatistiksel programi
kullanilarak yapilmistir. Klinik lateralizasyon bulgular1 ile ndbet baslangic yasi
arasinda ve klinik lateralizasyon bulgular1 ile cinsiyet arasinda iliskiyi

degerlendirmek amaciyla Mann-Whitney U test kullanilmistir. Klinik bulgularin
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lateralizasyon degerleri ise (ipsilateral/kontrlateral ya da sa§ TLE/sol TLE seklinde

lateralizasyon) chi-squared ve fischer’s exact test kullanilarak degerlendirilmistir.

30



4. BULGULAR

4.1 Hasta karakteristikleri

Calismaya, 26’s1 kadin (%47,3), 29’u erkek (%52,7) olmak iizere toplam 55

hasta dahil edilmis olup, yas aralig1 17-47, ortalama yas 28.2°dir. Hastalara ait diger

bilgiler tablo1 ve 2°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Hasta ve monitorizasyona ait 6zellikler

Degisken (n=55) Arahk Ortalama
Yas 17 — 47 yas 28.2
Nobet baglama yasi 0-40 yas 11.49
Epilepsi siiresi 2-40 y1l 17.7
Monitorizasyon siiresi 2-7 giin 3.54
Gegirilen ndbet sayisi 1-13 5.45
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Tablo 2. Hastalara ait risk faktorleri, EEG, goriintiileme ve operasyon 6zellikleri

Degisken (n=55) Sikhk Sikhk
n %
Risk Faktorleri
Hipoksi 47/55 %85.5
Febril nobet 38/55 %69.1
Kafa travmasi 38/55 %69.1
MSS enfeksiyonu 3/55 %3.5
Aile oykiisii 18/55 %32.7
Anne-baba akrabaligi 11/55 %20
EEG
Lateralize interiktal anormallik 40/55 %72.7
Lateralize iktal anormallik 45/55 %81.8
Lateralize postiktal anormallik 39/55 %70.9
Norogoriintiileme
Lateralize MRI anormalligi 48/55 %87.2
Lateralize PET anormalligi 36/38 %94.8
Operasyon
Sag ATL 24/55 %43.64
Sol ATL 31/55 %56.36
Postoperatif Durum
Engel 1a 48/55 %87.3
Engel 1b 4/55 %7.3
Engel 1c 3/55 %5.4
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4.2. Klinik Lateralizasyon Bulgular

Periiktal duraklama: 47 hastada (%85,5) ndbet baslangicinda ani
duraklama (behavioural arrest) goézlenmistir. Hastalarin 20’si (%42,5) sag, 27’si
(%57,5) sol TLE olup, anlamli lateralize edici degeri saptanmamustir.

Nonversiv bas ¢evirme: 34 hastada (%61,8) ndbet sirasinda bagin bir tarafa
dogru zorlu olmayan deviasyonu izlenmistir. Hastalardan 25’inde (%73) ndbet
odagina ipsilateral, 5 (%14) inde kontrlateral, 4 (%11) iinde ise her iki tarafa
nonversiv bas ¢evirme hareketi gdzlenmis olup, nébet odagina ipsilateral nonversiv
bas hareketi anlamli lateralizasyon degerine sahip bulunmustur.

Versiv bas cevirme: 26 hastada (%47,3) izlenmis olup, 25 hastada ndbet
odagma kontrlateral (%96.1), 1 hastada (%3,9) ise nobet odagina ipsilateral olarak
ortaya ¢iktigi gozlenmistir. Kontrlateral nobet odagi i¢in anlamli lateralizasyon
degeri saptanmustir.

Asimetrik tonik postiir: 14 hastada (%25,4) izlenmis olup, 11 hastada ‘4
postiirii’ seklinde, 3 hastada ise 4 postiirii olusmadan bir ekstremitede fleksiyon,
digerinde ekstansiyon seklinde izlenmistir. 13 (%92) hastada asimetrik tonik postiir
sirasinda fleksiyonun gelistigi ekstremite, nobet odag: ipsilateralinde olup, anlamli
lateralizasyon degerine sahip bulunmustur. 4 postiiriiniin izlendigi 11 hastadan
10unda (%90,9) da benzer sekilde fleksiyonun izlendigi ekstremite nobet odagina
ipsilateral saptanmustir.

Geg klonik sonlanma: 3 hastada (%5,4) izlenmis olup, hastalarin 2’sinde

nobet odagina ipsilateral iken, bir hastada farkli nobetlerde farkli taraflarda ortaya

33



cikmistir. Geg klonik sonlanma, ipsilateral nobet odagi ile anlamli olarak iligkili
bulunamamagtir.

Agiz otomatizmast: 26 hastada (%47,3) hastada izlenmis olup, hastalarin
12°s1 (%46) sag, 14’1 (%54) sol temporal baslangicl olup, lateralize edici degeri
bulunmamustir.

Distoni: 33 hastada (%60) unilateral distonik postiir izlenmis olup, 32’sinde
(%96,9) nobet odagima kontrlateral, 1 hastada ise (%3,1) ndbet odagina ipsilateral
ortaya ¢cikmistir. Nobet odagi kontrlateralinde distonik postiiriin olugsmasi anlaml
lateralizasyon degerine sahip bulunmustur.

El otomatizmast: 44 hastada (%80) izlenmis olup, 18’1 (%40,9) sag, 17’s1
(%38,6) sol olmak iizere 35 (%79,5)hastada ndbet odagma ipsilateral elde
izlenirken, 9 (%20,5) hastada bilateral el otomatizmasi izlenmistir. Kontrlateral el
otomatizmasi hi¢ bir hastada izlenmemis olup, nobet odagma ipsilateral ortaya
¢ikan el otomatizmalarinin anlamli lateralizasyon degeri oldugu bulunmustur.

El otomatizmasi - distoni birlikteligi: 30 hastada (%54,5) izlenmis olup,
hastalarin tiimiinde el otomatizmasi ndbet odagina ipsilateral, distoni ise nobet
odagina kontrlateral olarak ortaya ¢ikmustir. Iki klinik isaretin birlikteligi (ipsilateral
el otomatizmasi ve kontrlateral disttoni) %100 dogru lateralizasyon degerine sahip
bulunmustur.

Burun silme: 19 hastada (%34,5) izlenmis olup, 15’inde (%79) nobet
odagina ipsilateral el ile, 1 (%5,2) hastada nobet odagina kontrlateral el ile ve 3
(%15,8) hastada her iki elle birlikte burun silme hareketi izlenmistir. Nobet odagina

ipsilateral el ile burun silme, anlamli lateralizasyon degerine sahip bulunmustur.
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Genital otomatizma: 2 (%3,6) hastada izlenmis olup, 1’1 sag, 1’1 sol olmak
iizere 2’sinde de nobet odagina ipsilateral el ile genital organla oynama seklinde
ortaya cikmistir. Genital otomatizmanmn tek bagsma lateralize edici degeri
saptanamamakla birlikte, kullanilan elin 2 hastada da nobet odagma ipsilateral
oldugu goriilmiistiir. Ancak bu durum da istatistiksel olarak anlaml
bulunamamagtir.

Iktal vokalizasyon: 19 (%34,5) hastada izlenmis olup, 6’sinda (%31,5) sag,
13’iinde (%68,5) sol TLE saptannustir. Tktal vokalizasyon, sol TLE ile iliskili gibi
gozilkkmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli lateralize edici degeri
saptanamamistir.

Iktal konusma: 8 (%14,5) hastada nobet sirasinda anlamli konusma
izlenmis olup, bunlardan 7’sinde (%87,5) sag, 1’inde (%12,5) sol TLE saptanmustir.
Iktal konusma, sag TLE ile iliskili ve anlamli lateralizasyon degerine sahip
bulunmustur.

Iktal Gksiirme: 4 (%7,3) hastada izlenmis olup, 2’sinde (%50) sag, 2’sinde
(%50) sol TLE saptanmistir.  iktal Oksiirmenin lateralize edici degeri
saptanmamuistir.

Periiktal su i¢me: 1 (%]1,8) hastada ndbet sirasinda , yakinlarindan su
isteme, buldugu sivilar1 igme seklinde iktal su igme istegi izlenmistir. Bu hastada
sag TLE saptanmis olup, tek bir hastada izlendiginden lateralizasyon degeriyle ilgili

yorum yapilamamustir.
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Periiktal tuvalete gitme: 3 (%5,4) hastada nobet sirasinda ve postiktal erken
donemde tuvalete gitme ihtiyaci izlenmistir. Hastalarin 3’0 de sag TLE olup,
tuvalete gitme ihtiyaci, anlaml sekilde sag TLE ile iliskili bulunmustur.

Iktal kusma: Sol TLE’li 1 (%]1,8) hastada nSbet sirasinda bulant1 ve kusma
izlenmis olup, lateralizasyon degeri hakkinda yorum yapilamamustir.

Iktal vejetatif belirtiler: Nobet sirasinda izlenen oksiirme, su igme, tuvalete
gitme, kusma, tiikkiirme ve piloereksiyon, vegetatif semptomlar arasinda
sayllmaktadir. Hasta grubumuzda iktal piloereksiyon ve tlikiirme izlenmemis olup,
diger bulgular1 gdsteren hastalar ayr1 ayr1 incelendiginde sayilarmin azligi nedeniyle
lateralizasyon degerlerinin yorumlanmasi gili¢lesmistir. Bu nedenle bulgular,
‘vejetatif semptomlar’ grubu olarak da ayrica incelenmistir. Vejetatif semptomlar 7
(%12) hastada izlenmis olup, 2 hastada 2 vejetatif bulgu birlikte izlenmistir.
Toplam 9 vejetatif bulgudan 6’s1 (%66,6) sag, 3’1 (%33,3) sol TLE’li hastalarda
izlenmis olup, bulgular sag TLE ile anlaml olarak iligkili bulunmustur.

Iktal aglama: 2 (%3,6) hastada nobet sirasinda aglama gozlenmis olup,
hastalardan birinde sag, digerinde sol TLE saptanmig, lateralizasyon degeri
saptanamamistir.

Periiktal korku: 9 (%16,4) hastada nobet baslangicinda ve nobet sirasinda
korku ve panik hali gbzlenmistir. Bu hastalardan 4’tinde (%44) sag, 5’inde (%56)
sol TLE saptanmis olup, periiktal korkunun sag ya da sol temporale lateralize edici
bir 6zelligi saptanamamustir.

Iktal giilme: Sol TLE’li 1 (%1,8) hastada nobet sirasinda giilme hareketi

izlenmis olup, lateralizasyon degeriyle ilgili yorum yapilamamastir.
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Iktal emosyonel belirtiler: Nobet sirasinda izlenen aglama, korku ve giilme
‘iktal emosyonel belirtiler’ olarak adlandirilmaktadir. Emosyonel belirtiler tek tek
ele alindiginda seyrek goriilmeleri nedeniyle lateralizasyon degerleri hakkinda
yorum yapilamadigindan ayrica ‘emosyonel belirtiler’ grubu altinda da incelenmesi
planlanmistir. Toplam 12 (%21) hastada iktal emosyonel isaretler izlenmistir.
Bunlardan 7’si (%58,3) sol, 5’1 (%41,7) sag TLE olup, emosyonel isaretlerin
lateralize edici 6zelligi saptanamamustir.

Auralar:

Somatosensoriel aura: 7 (%12,7) hasta tarafindan tariflenmis olup, 4
(%57,1) hastada sag, 3 (%42,9) hastada sol TLE saptanmistir. Somatosensoriel
auralar, hastalar tarafindan iyi lokalize edilemediginden, bilateral de ortaya
cikabildiginden ndbet odagina ipsilateral ya da kontrlateral olmasiin lateralizasyon
degeri hakkinda degerlendirme yapilamamastir.

Koku aurasi: 3 hasta tarafindan (%5,5) tariflenmis olup, 3’iinde de sag TLE
saptanmistir. Koku aurasi-sag TLE birlikteligi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Otonomik aura: 5 (%9,1) hasta tarafindan tariflenmis olup, 4 (%80) tlinde
sag, 1 (%20)inde sol TLE saptanmistir. Otonom auralar, sag TLE ile iligkili
goziikmekle birlikte, bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Abdominal aura: Yikselen epigastrik his seklinde izlenen abdominal aura,
14 (%25,5) hasta tarafindan tariflenmis olup, 9’unda (%64,3) sag, 5’inde (%35,7)

sol TLE saptanmistir. Abdominal auralarin lateralize edici degeri saptanmamagtir.
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Psisik aura: 23 (%41,8) hasta tarafindan tariflenmis olup, 9’unda (%39)
sag, 14’tinde (%61) sol TLE saptanmistir. Psisik auralarin lateralize edici degeri
saptanmamuistir.

Sekonder jeneralizasyon: 27 (%49,1) hastada kompleks parsiyel ndbeti
takiben sekonder jeneralize tonik klonik nobet izlenmis olup, 11°inde (%40,7) sag,
16’sinda (%59,3) sol TLE saptanmustir. Sekonder jeneralizasyonun sag ya da sol

temporal loba lateralize edici 6zelligi saptanmamagtir.

Tablo 3 ve 4’de klinik bulgularmm siklik ve lateralizasyon degerleri
Ozetlenmistir.

Tablo 3. Klinik bulgularin siklik ve lateralizasyon degerleri (*p<.05)

Sikhik

Klinik Belirti % n Lateralizasyon P
Nonversiv bas ¢evirme %61.8 (34/55) %73.5 ipsilateral .006*
Versiv bag ¢evirme %47.3 (26/55) %96.1 kontrlateral .000*
Asimetrik tonik postiir %25.4 (14/55) %092 fleksiyona ipsilateral .001*
Geg klonik sonlanma %5.4 (3/55) %66.6 ipsilateral >.05
Distoni %60 (33/55) %96.9 kontrlateral .000*
El otomatizmasi %80 (44/55) %79.5 ipsilateral .000*
El otomatizmasi+distoni %54.5 (30/55) %100 distoniye kontrlateral .000*
Burun silme %34.5 (19/55) %79 ipsilateral .012%*

Genital otomatizma %3.6 (2/55) %100 ipsilateral NS
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Tablo 4. Klinik bulgularin siklik ve lateralizasyon degerleri (*p<.05)

Lateralizasyon

Klinik Belirti Sikhk Sag Sol P
Periiktal duraklama %85.5 %42.5 %57.5 154
Ag1z otomatizmasi %47.3 %46 %54 127
Iktal vokalizasyon %34.5 %31.5 %68.5 .190
Iktal konusma %14.5 | %87.5 %12.5 .007*
Iktal Sksiirme %7.3 %350 %50 079
Periiktal su igme %1.8 %100 - 25
Tktal kusma %1.8 - %100 375
Periiktal tuvalete gitme %5.4 %100 - .043*
Iktal aglama %3.6 %350 %350 .853
Periiktal korku %6.4 %44 %56 957
Iktal giilme %1.8 - %100 375
Otonomik aura %9.1 %80 %20 .086
Somatosensoriel aura %12.7 %57.1 %42.9 072
Koku aurasi %35.5 %100 - .043*
Abdominal aura %25.5 %64.3 %35.7 .071
Psisik aura %41.8 %39 %61 568
Sekonder jeneralizasyon %49.1 %40.7 %359.3 .671
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4.3. Klinik belirtilerin Cinsiyet gruplarinda karsilastirilmasi

Calismaya 26 ( %47,3) kadmn, 29 (%52,7) erkek hasta alinmis olup,
demografik o6zellikler agisindan benzer olan bu 2 grupta, klinik belirtiler acisindan
fark olup olmadigi arastirilmustir (tablo). Sikliklar1 ve lateralizasyon degerleri
aragtirilan tiim klinik bulgular, kadin ve erkek gruplarinda ayri ayri incelenmistir.
Psisik auralar ve otonomik auralar agisindan kadm-erkek hasta gruplari arasinda
fark varken, diger klinik bulgular agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamugtir. (Tablo 5)

Psisik auralar: 23 (%41,8) hasta tarafindan bildirilmis olup, hastalardan
15’1 (%65,2) kadin, 8’1 (%34,8) erkek olacak sekilde kadinlarda daha sik psisik aura
(korku) saptanmistir. Psisik auralar acisindan kadin-erkek hasta gruplar1 arasindaki
bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur (p: 0.025).

Iktal emosyonel belirtiler: Istatistiksel olarak anlamli bulumamakla birlikte,
kadin cinsiyetle iligkili bulunmustur (p: 0.09).

Otonomik auralar: 5 (%9,1) hasta tarafindan bildirilmistir. Hastalarin tiimii
kadin olup, otonomik auralarin istatistiksel olarak anlamli sekilde kadin cinsiyetle

iligkili oldugu ortaya konmustur (p:0.014).
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Tablo 5. Cinsiyet gruplar1 arasinda fark gosteren lateralizasyon bulgulari

Sikhk Kadin Erkek P (<.

Klinik Belirti % n % n % n 05)
Otonomik aura %9.1 5/55 | %19.2 5/26 0 0 0.014
Psisik aura %41.8 | 23/55 | %57.6 15/26 %27.5 8/29 0.025
Emosyonel belirtiler %21 12/55 | %30.7 8/26 %13.7 | 4/29 0.09

4.4. Klinik belirtilerin nébet baslangi¢ yasina gore karsilastirilmasi

Hastalar nobet baslangic yasina gore 2 gruba ayrilarak klinik belirtiler
acisindan yas gruplarimin farki arastirilmistir. Grup A: 2 yas ve alti ndbetleri
baglayanlar (10/55, %18,2), Grup B: 2 yas {istii ndbetleri baslayanlar (45/55, %81,8)
olarak tanimlanmistir. Sekonder jeneralizasyon, asimetrik tonik postiir, agiz
otomatizmas1 ve el otomatizmasi agisindan iki yas grubu arasinda farkliliklar
saptanirken, diger klinik bulgular acgisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamugtir. (Tablo 6)

Sekonder jeneralizasyon: 2 yas sonrasinda ndbetleri baslayan grupta
sekonder JTKN, 2 yas dncesinde nobetleri baslayan gruba gore daha sik gézlenmis
olup (grupA:%20, grupB:%55) iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p:0.044).

Asimetrik tonik postiir: 2 yas sonrasinda ndbetleri baslayan hastalarda

asimetrik tonik postiir izlenmis olup, 2 yas dncesinde ndbetleri baglayan hastalardan
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hicbirinde bu bulgu izlenmemistir (grupA:0, grupB: %31,1). 2 grup arasindaki bu
fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p:0.045)

Agiz otomatizmasi: 2 yas Oncesi ndobetleri baslayan grupta agiz
otomatizmalari, 2 yas sonrasinda nobetleri baslayan gruba gore daha sik izlenmis
olup (grupA:%380, grupB:%40), bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p:
0.023)

El otomatizmasi: 2 yas oncesi nobetleri baslayan grupta el otomatizmalari,
2 yag sonrasi nobetleri baglayan gruba gore daha sik izlenmis olup (grupA: %100,
grupB: %75), iki grup arasindaki bu fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p:0.008).

Tablo 6. Yas gruplar arasinda farklilik gosteren lateralizasyon bulgulari

Sikhik <2 yas >2 yas
% n baslangi¢ baslangi¢ P
Klinik Belirti % n % n
El otomatizmasi %80 | 44/55 | %100 10/10 | %75.5 | 34/45 .008
Ag1z otomatizmast %47.3 | 26/55 %80 8/10 %40 18/45 .023
Asimetrik tonik postiir %25.4 | 14/55 0 0/10 %31.1 14/45 .045
Sekonder jeneralizasyon %49.1 | 27/55 | %20 2/10 %55.5 | 25/45 .044
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5. TARTISMA

Direngli temporal lob epilepsilerinde cerrahi tedavinin basaris1 epileptik
odagin dogru olarak saptanabilmesine baghdir. Lateralizasyon degeri olan klinik
bulgularin taninmas1 ve degerlendirilmesi bu nedenle 6nemlidir. Bu calismada
temporal lob noébetleriyle iligkili klinik bulgularin sikliklar1 ve lateralizasyon
degerleri arastirilmis, ayrica yas gruplart ve cinsiyete gore klinik bulgular
arasindaki farklar aragtirilmistir.

Klinik bulgularin lateralizasyon degerlerinin arastirildigi kimi ¢aligmalarda
EEG, MRI bulgulart ile nobet odagi tahmin edilerek klinik bulgular buna gore
degerlendirilmektedir. Ancak bu durumda ndbet odagi kesin olarak dogru
saptanamayabileceginden, lateralizasyon bulgulari da buna bagli olarak yanlis
yorumlanabilmektedir. Calismamizda oldugu gibi, rezektif epilepsi cerrahisi
uygulanan, patoloji bulgular1 uyumlu olan, postoperatif iyi nobet kontrolii saglanan
hastalar, kesin epileptojenik odagi saptanmis hastalar olup, lateralizasyon
bulgularinin bu grupta degerlendirilmesi daha dogru sonu¢ vermektedir (3,20).
Caligmaya alinan hastalarimizin tiimiiniin patoloji sonuglarina ulasilamamakla
birlikte, tiimiinde ¢ok iyi nobet kontrolii saglanmis olmasi (Engel Class 1), nobet
odagimin dogru belirlendiginin kanitidir.

Bu calismada, versiv bag rotasyonu, unilateral distoni, asimetrik tonik postiir

ve unilateral distoni ile el otomatizmasi birlikteligi, nobet odagmin lateralizasyonu
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icin en giivenilir belirleyiciler olarak (lateralizasyon degerleri %90-100)
saptanmistir. Bulgular, daha 6nce yapilmis ¢alismalardaki oranlarla benzerdir(20).
El otomatizmalar1 kars1 ekstremitede distoni ile birlikte oldugunda ndbet odagini
dogru lateralize edici degeri %100 iken, tek basina izlendiginde bu oran distoni i¢n
%96,9, el otomatizmalari i¢in %79,5 bulunmus olup, bu oranlar da literatiir ile
benzerdir (3,20).

Daha once yapilan ¢aligmalarda bas deviasyonu ile ilgili tartismali sonuglar
elde edilmis olup, bu durum, bas hareketlerinin degerlendirilmesinin arastiricilar
arasinda subjektif olmasiyla agiklanmistir (20). Versiv-nonversiv bas deviasyonlari,
farkli calismalarda farkli kriterlerle tanimlanmis, bazi ¢alismalarda ortaya ciktigi
nobet fazi1 da dikkate alimmustir (18,20,21,64,65). Bizim calismamizda, boyunda
ekstansiyonun eslik ettigi, 1srarli, zorlu (45°den fazla) bir bas deviasyonu versiv bas
hareketi olarak kabul edilmis olup, sekonder jeneralizasyon oOncesinde izlenen
versiv bas hareketi dikkate alinmis, nobetin herhangi bir aninda ortaya ¢ikan versiv
bas hareketi dikkate alinmamustir. Nonversiv bas hareketi ise daha ilimli, zorlu
olmayan, dogal bir bas ¢cevirme pozisyonu olup, belli belirsiz-¢ok kisa siireli ya da
cok kiiciik agilarda bas cevirme hareketleri dikkate alinmamistir. Ayrica ¢alisma
populasyonlarmin farkliligi da farkli sonuglarin bir bagka nedeni olabilir. Sadece
TLE grubunun degerlendirildigi ¢alismalarla, diger parsiyel epilepsilerin de dahil
edildigi ¢aligmalarda, bas deviasyonunun lateralizasyon degeri farkli saptanabilir.
Bu durum, noébet yayilim paternlerinin farkli olmasiyla agiklanabilir. Bizim
calismamizda direngli TLE grubunda nonversiv bas ¢evirme hareketi %73 oraninda

nobet odagina ipsilateral iken, sekonder JTK ndbetten dnce ortaya ¢ikan versiv bas
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hareketinin nobet odagma %100 kontrlateral oldugu goriilmiistiir. Bulgularimiz,
Marks ve arkadaslar1 ile Chee ve arkadaslarinin sonuglartyla uyumlu (20,21) olup,
versiv-nonversiv bas hareketleri i¢in kabul ettigimiz kriterlerin bu ¢alismalardaki ile
benzer olmasi nedeniyle sonuglarin benzer olabilecegi diistiniilmiistiir.

Asimetrik tonik postiirle ilgili yapilan caligmalarda fleksiyon postiiriiniin
gelistigi ekstremite ndbet odagma 9%90-95 ipsilateral bulunmus olup (3,26),
calismamizda da %92 gibi benzer bir lateralizasyon degeri saptanmustir.

Ge¢ klonik sonlanma, degerli bir lateralizasyon bulgusu olarak kabul
edilmekte olup (25,29), calismamizda bu sonu¢ dogrulanamamistir. Ancak hasta
sayisinin az olmasi nedeniyle sonuclarm diger klinik bulgulardaki kadar giivenli
olmayabilece§i diisliniilmiistiir. Aym1 durum, genital otomatizmalar i¢in de
s6zkonusudur.

Daha once yapilan ¢ok sayida calismada auralarin lateralize edici degeri
saptanamamustir (3,15,20,67). Guptka ve arkadaslari, otonom ve psisik auralarin sag
temporal odakla iliskili oldugunu 6ne slirmiistiir (68). Hasta grubumuzda psisik
auralarin lateralizasyon degeri bulunamamakla birlikte, otonom auralar, Guptka ve
ark.nin sonuglariyla benzer sekilde sag TLE ile iligkili bulunmustur. Ancak bu
sonug istatistiksel olarak anlamli olmayip, daha fazla sayida hasta ile daha kesin
sonuclar elde edilebilecegi diisliniilmiistiir. Otonom auralarin, sag TLE ile iliskili
olmasi, otonom network’un sag temporal loba lateralize olmasiyla aciklanabilir.
Benzer mekanizma, otonom iktal belirtiler i¢in de 6ne stirtilmiistiir (3,38).

Somatosensoriel auralar, 6nceki ¢alismalarda temporal lob epilepsilerinde

%1,7-4,5 gibi seyrek oranda bildirilirken (20,66), Erickson ve arkadaslarinin
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calismasinda (67) %]10-11 civar1 bulunmus, tek tarafli ya da bilateral olabilecegi,
tek tarafli oldugunda kontrlateral nobet odagina lateralize edici degeri oldugu 6ne
stirilmiistiir. Bizim c¢alismamizda ise somatosensoriel auralar, hastalar tarafindan
siklikla bilateral olarak tariflenmis ya da tam lokalize edilememis oldugundan,
kontrlateral nobet odagi ile iligskisi degerlendirilememistir. Daha 6nce yapilmis
calismalardan farkli olarak, calismamizda koku auralari, sag TLE ile anlaml iligkili
bulunmus, ancak sadece 3 hastada izlenmistir. Bu konuda daha genis hasta serileri
ile yapilacak caligmalar yol gosterici olabilir.

Iktal konusma, %14 siklikta izlenmis ve %87,5 giivenilirlikle nondominant
temporal loba lateralize etti§i saptanmis olup, sonuglarimiz diger calismalara
benzerdir. iktal vokalizasyon, sol temporal lob ile iliskili gdziikmekle birlikte, zay1f
bir lateralizasyon bulgusu olup, bu iligki anlamli bulunmamastir.

Iktal dksiirme, tuvalete gitme, kusma, su i¢gme, tuvalete gitme gibi vejetatif
belirtiler, ayr1 ayr1 ve birlikte degerlendirildiklerinde, daha oOnceki calismalara
benzer olarak, seyrek ortaya ¢iktiklar1 ve anlamli lateralizasyon degerleri olmadig:
goriilmiustiir (38). Santral otonomik network’un sag temporal loba lateralize oldugu,
bu nedenle vejetatif semptomlarin sag TLE’de daha sik goriildiigi goriisiini
destekleyen bir bulgu elde edilememistir. iktal piloereksiyon ve tiikiirme, hasta
populasyonumuzda izlenmemis olup, bu durum, ¢ok seyrek izlenen bulgular
olmalartyla aciklanabilir. Postiktal burun silme ise, bazi1 otorlerce vejetatif
belirtilere dahil edilmis (38) olup, onun da sag ya da sol temporale lateralize edici
degeri saptanamamis, erken postiktal donemde ortaya ¢ikan burun silme, ipsilateral

ndbet odagina isaret eden, degerli bir bulgu olarak degerlendirilmistir .
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Iktal emosyonel belirtilerden olan, periiktal korku ile ilgili ¢ok sayida
calisma yapilmis, lateralizasyon degeri olmadig1 gosterilmistir (69, 70,71). Ancak
Bartolomei ve ark. tarafindan iktal korku, sag hemisferle iliskili bulmustur (72). Bu
durum, sag amigdalanin hizli, otomatik, kisa bir korkunun temsilcisi, sol
amigdalanin ise daha uzun siireli, detayli, bilin¢li korkunun temsilcisi olmasiyla
aciklanmistir (73). Calismamizda bdyle bir bulguya rastlanmamis, buna ek olarak

iktal giilme ve aglamanin da anlamli lateralizasyon degeri bulunamamustir.

Semiyolojik ndbet bulgularinin yas ve nobet siiresiyle iliskisi, daha onceki
calismalarda da arastirilmistir. Caligmalarda genellikle monitorizasyon sirasindaki
yas esas alinmis, ¢ocuk-adolesan-eriskin gruplar kendi aralarinda karsilagtirilmigtir
(22,74,75). Gruplar farkli yas araliklarinda tanimlanmig olup, farkli sonuclar elde
edilmesinin nedeni bu olabilir. Nobet baslangic yasina gore klinik bulgularin
degerlendirildigi calismalar az sayida olup, ¢calismamizda ndbet baslangi¢ yasinin,
dolayis1 ile epilepsi siiresinin altta yatan patofizyolojik mekanizmalarda etkili
oldugu, direncli ndbetler i¢in prediktif oldugu diislincesiyle semiyolojik bulgular,
nobet baslangi¢ yasina gore degerlendirilmistir.

Daha 6nce bu amagla yapilan bir ¢alismada, erken-gec nodbet baslangic
yaglar1 i¢in 18 yas siir alinmigken (63), bizim ¢alismamizda yasamin ilk yillarinin
nobet Ozellikleri tizerinde daha belirleyici oldugu diisiincesiyle yas sinir1 2 yas
olarak belirlenmistir. 18 yasin sinir alindigr c¢alismada (63), erken baslangich
temporal lob ndbetlerinde, gec baslangicli gruba gore auralar daha sik izlenmis

olup, bu durum, farkli baz1 ¢aligmalarda (33,76) erken baslangi¢h grubun daha ¢ok
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MTLE iliskili olmasiyla aciklanmistir. Ancak MTLE ve NTLE gruplar1 ayr1 ayr
incelendiginde de erken baslangicli grupta daha fazla aura saptayan (22) ¢alismalar
da one siiriilmiistiir. Bu durum, erken baslangigli grupta, epilepsi siiresinin daha
uzun olup, beyin hasarmin ve epileptik fokusun genislemesine bagli olarak
auralardan sorumlu semptomatik fokuslara yayilimiyla aciklanmistir (63). Ancak
bizim ¢aligmamizda auralar acisindan boyle bir fark saptanmamustir.

Daha onceki c¢alismalarda (77,78) genel olarak >6 yas hastalarin nobetleri
eriskin gruba benzer olup, infant ve kiigiik cocuklarda nébet semiyolojisinin farkl
oldugunu savunmustur. Benzer sekilde Olbrich ve arkadaslar1 (22) ¢ocuk ve
adolesan  gruplarda  klinik  lateralizasyon  bulgularmi  karsilastirdiklar
calismalarinda, kompleks el otomatizmalarmin ve sekonder JTK nobetlerin
adolesan grupta cocuklara gore daha sik oldugunu bulmustur. Bu durumun, beyin
maturasyonuyla iliskili oldugu, beyin maturasyonu arttikca daha kompleks
semptomatolojinin olustugu disiiniilmistiir (79). Ayrica, yas ilerledikce artan
hipokampal sklerozla da iligkili olabilir. Bizim c¢alismamizda, ndbetleri 2 yasin
altinda baglayan hasta grubunda (ortalama epilepsi siiresi:23,7 yil), el-agiz
otomatizmalar1 nobetleri 2 yas sonrasinda baglayan gruptan (ortalama epilepsi
stiresi 15,43 yi1l) anlamhi olarak daha sik bulunmustur. Bu durum epilepsi siiresinin
ilk grupta daha uzun olmasi, dolayisiyla hipokampal sklerozun daha belirgin
olmasiyla agiklanabilir. Ayni diisiinceyle ve daha onceki ¢aligmalarin sonuglarina
bakilarak, sekonder JTK nobetlerin de epilepsi siiresi uzun olan grupta sik olmasi

beklenirken, tersine daha kisa epilepsi siiresi olan grupta sik bulunmustur. Bu
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bulgu, agiklanamamakla birlikte, asimetrik tonik postiiriin de bu grupta fazla
olmasi, siklikla sekonder JTK nobete eslik etmesiyle agiklanabilir.

Diger klinik bulgular agisindan ¢alismamizda yas gruplari arasinda fark
bulunmamis olup, auralar, emosyonel ve psisik semptomlarin yastan bagimsiz

oldugu goriislerini desteklemektedir (74).

Cinsiyete gore TLE hastalarin1 kiyaslayan daha onceki caligmalarda
kadmnlarin erkeklerden daha fazla kortikal gliosis (temporal neokorteks) gelistirdigi,
ancak bunun hipokampal skleroz derecesi i¢in boyle olmadigi savunulmustur (80).
Diger taraftan genetik ve hormonal farklar nedeniyle cinsiyetler arasinda kognitif
fonksiyonlar acisindan bir beyin dimorfizmi oldugu ve sosyokiiltiirel-cevresel
etkenlerin bu farklar1 belirginlestirdigi 6ne siiriilmektedir (81). Bu fikirden yola
cikilarak Meletti ve ark.nin yaptiklart bir ¢aligmada emosyonel cevaplarin
kadinlarda erkeklerden fazla oldugunu ortaya konmustur. Chiesa ve ark (75) ise
literatiirde bildirilen, tiim iktal korku vakalarin1 derlemis, iktal korku i¢in bir kadin
predominansi oldugunu ve bunun erigkin yasta daha belirgin oldugunu ortaya
koymuslardir. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde iktal korku agisindan anlamli
bir kadin dstiinliigli saptanmistir. Hayvan ve insan calismalarinda amigdalanin
korku reaksiyonu i¢in kritik rolii oldugu, ve emosyonel uyarilmayla ilgili bellekle
amigdalanin iliskili oldugu ortaya konmustur. Amigdalanin, emosyonel uyarilmayla
ilgili bellek acisindan cinsiyet baglantili lateralizasyona sahip oldugu One
stiriilmiistiir (82). Amigdala cevabindaki fonksiyonel farklara ek olarak kadin ve

erkekte amigdala yapis1 da farkhidir. Chiesa ve arkadaslari (75), ayrica bu
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hastalarin interiktal depresyon ve mood bozukluklarina da daha sik sahip
olduklarim1 gostermistir. Bu iligki, iktal korku ile prezente hastalarda emosyonel
devrelerde kronik bir deregiilasyon ile aciklanbilir. Ayrica hormonal, sosyokiiltiirel
etkilerin de emosyonel ekspresyonlardaki kadin erkek farki tizerindeki rolii de etkili
olabilr. Ayrica kadmnlarin duygularini daha sik disa vurdugu ve gosterdigi, bu
nedenle sanki daha sikmis gibi goziiktiigii de diisiiniilebilir. Cocukluktan erigkinlige
gittikce emosyonel ekspresyondaki farkin artmasi da maturasyon sirasinda bu
degisikliklerin olustugunu dogrulamaktadir (81). Sonu¢ olarak genetik cevresel
mekanizmalarla bu cinsiyet farki daha ayrintili aydinlatilmalidir. Fizyopatogenetik
aciklamalardan bagimsiz olarak eriskin erkekler bu hissi thmal ediyor ya da bilingli
olarak aciklamiyor olabilece§inden daha ayrintili incelenmesi gerektigi de
diisiiniilmektedir(75). Cinsiyet farklartyla ilgili bir baska ¢alismada (38) genital
otomatizmalar erkek TLE grubunda daha fazla goriilmiis olup, bizim ¢alismamizda
genital otomatizma izlenen hastalardan birisi kadin, digeri erkek olup, genital
otomatizma saptanan hasta sayisinin azligi nedeniyle de cinsiyet farki
saptanamamis olabilir. Ayni ¢aligmada (38)  periiktal vejetatif semptomlar
incelenmis, bizim c¢alismamiza benzer sekilde lateralize edici degerleri
bulunamamis, ancak farkli olarak kadinlarda daha ¢ok izlenmistir. Ancak bu
calismada vegetatif semptomlara auralar (abdominal, otonom) auralar ve postiktal
burun silme de dahil edilmis olup, bizim g¢alismamizda yalniz iktal vejetatif
bulgular grup olarak incelenmig, aura ve postiktal burun silme tek tek
degerlendirilmistir. Calismamizda otonomik auralar, kadin grupta anlamli olarak

yuksek saptanmis olup, postiktal burun silme i¢in kadmn-erkek gruplarinda fark

50



saptanamamistir.

Jansky ve arkadaslar1 (83), sekonder JTK ndobetlerin erkeklerde daha sik
zlendigini 6ne slirmiistiir.Bu durum, nobet yayiliminin erkekte daha hizli, etkili,
ndbetin yarattigi beyin hasarmin erkekte daha derin olmasiyla aciklanmistir (84).
Ayrica TLE ndbetlerinin erkekte daha ciddi oldugu hayvan calismalariyla da ortaya
konmus, bu fark testosteron ile agiklanmistir (85). Otonom semptomlarla ilgili
cinsiyet farkliliklar1 ise iki cins arasindaki otonom sinir sistemi agisindan fizyolojik
farklarla (kadinda kardiyak fonksiyonlar lizerinde vagal cevaplar lstlinken erkekte
sempatik cevaplar iistiin), gelisimsel farklarla, hormon farkliliklariyla aciklanabilir.
Onemli otonomik parametreler olan solunum, kalp hizi degiskenlikleri de bu
nedenlerle cinsiyetler arasinda farkli olup, iktal tasikardi ve ani beklenmedik 6liim
(SUDEP) erkelerde sik bulunmustur (86,87). Ancak calismamizda hastalarin kalp-
solunum ile ilgili monitorizasyonlart mevcut olmadigindan, hastalar bu agidan

degerlendirilememistir.

Caligmaya dahil edilen hastalar, medikal tedaviye direngli TLE hastalar

olup, tiim TLE popiilasyonunu yansitmiyor olabilirler. Ancak klinik lateralizasyon

bulgulari, sadece monitorize edilebilen hasta gruplarinda ayrintili olarak
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incelenebildiginden, benzer bir kisitlama, lateralizasyon  bulgularinin
degerlendirildigi tiim ¢alismalar i¢in gecerlidir.

Iktal-postiktal afazi, iktal goz kirpma ve postiktal parezi, daha 6nceki
calismalarda lateralizasyon degeri yiiksek klinik bulgular olarak degerlendirilmis
olmakla birlikte, (afaziyi saptamak, konfiizyondan ayrimini yapmak i¢in dil ile ilgili
testler, pareziyi saptamak icin de norolojik muayenenin gerekliligi nedeniyle)
yalnizca video monitorizasyon kayitlarimin izlenerek bu bulgularin  net
degerlendirilmesi miimkiin olmadigindan, bu bulgular hakkinda yorum

yapilamamigtir.
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6. SONUC

Direncli temporal lob epilepsilerinde epileptojenik odagin  dogru
belirlenmesi, son derece onemli olup, cerrahi sonrasi prognoz buna baghdir.
Semiyolojik nobet bulgularin dogru degerlendirilmesi ve nébet odagini saptamaya
yardimci lateralizasyon degerlerinin bilinmesi bu nedenle onemlidir. Degerli
lateralizasyon bulgular1 ile invaziv incelemeye gerek kalmadan basarili cerrahi
sonuglar elde edilebilmektedir. Lateralizasyon degeri tartismali klinik bulgular
olmakla birlikte, distoni, el otomatizmalari, bas versiyonu, asimetrik tonik postiir,
asimetrik nobet sonlanmasi, iktal vokalizasyonlar gibi bulgularin lateralizasyon
degeri ¢ok yiiksektir. Lateralizasyon bulgulari, cinsiyet ve nobet baslangi¢ yaslarina
gore bazi farkliliklar gostermekte olup, klinik bulgularin dogru yorumlanmasi icin
bunlarin bilinmesi gereklidir. Video EEG monitorizasyon uygulamalari, klinik
bulgularin  degerlendirilmesinde vazgegilmez Oneme sahiptir. Video-EEG
monitorizasyon uygulamalarinin yayginlasmasiyla ve daha genis hasta serilerinde
yapilacak calismalarla tartismali klinik bulgularla ilgili daha kesin sonuglar
alinmas1 ve ndbet baslangicini lateralize etme degeri olan yeni klinik bulgularin

saptanmas1 miimkiin olacaktir.
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8. OZET

Temporal lob epilepsileri’nde yiiksek oranlarda antiepileptik tedaviye direng
s0z konusudur. Direngli hastalarda, ndbet kontroliinlin saglanmasi ve kognitif
yikimin Onlenmesi amaciyla rezektif cerrahi uygulanmaktadir. Giivenilir klinik
lateralizasyon bulgulari, ndbet odaginin saptanmasinda 6nemli olup, taninmalar1 ve
dogru degerlendirilmeleri dnemlidir. Bu ¢alismada TLE ndbetlerinde izlenen klinik
bulgularin sikliklar, lateralizasyon degerleri, yas ve cinsiyet gruplarma gore
farkliliklar1 incelenmistir.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Epilepsi Monitorizasyon Unitesi’nde
direngli TLE tanisiyla izlenen, noninvaziv incelemelerle epileptik odagi belirlenmis
ve anterior temporal lobektomi (ATL) sonrasi postoperatif izlemde iyi ndbet
kontrolii saglanmis olan, 55 TLE’li hasta retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin nobet sirasindaki davraniglart ayrintili degerlendirilmis, operasyon
tarafina gore lateralizasyon degerleri ve yas-cinsiyet gruplarinda farklilik gosterip
gostermedikleri arastirilmigtir.

Versiv bas rotasyonu, unilateral distoni, asimetrik tonik postiir ve unilateral
distoni-el otomatizmasi birlikteligi, lateralizasyon degeri en yiiksek klinik bulgular
olarak saptanmistir(%90-100). Nobetleri erken yasta baslayan grupta (<2 yas
baslangig), agiz ve el otomatizmalar1 sik izlenmisken, sekonder jeneralizasyon ve
asimetrik tonik postiir, nobetleri ge¢ baslayan grupta (>2 yas baslangic) daha sik

izlenmistir (p<.005).
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Kadin-erkek gruplar1 arasinda da klinik bulgular farkli bulunmus, psisik-
otonomik auralarin ve iktal emosyonel belirtilerin kadin cinsiyet ile iligkili oldugu
saptanmistir (p<.005).

Sonug olarak, sik goriilen bazi klinik bulgularin ndbet odagini ¢ok yiiksek
oranda dogru lateralize edebildigi ve cerrahi Oncesinde Onemli yol gosterici
degerleri oldugu diisliniilmiistiir. Cinsiyet ve ndbet baslangic yaslarma gore
lateralizasyon bulgularinin farkliliklar gosterdigi de g6z Oniinde tutulmalidir.
Ayrica, seyrek goriilen klinik bulgularin lateralizasyon degerlerinin saptanmasinin
giic oldugu, daha genis hasta serileriyle yapilacak c¢aligmalarin yol gosterici

olabilecegi diistintilmiistiir.
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9. SUMMARY

‘An Evaluation Of The Clinical Signs Meaningful For Lateralization In

Patients With Temporal Lobe Epilepsy’

There 1s a high proportion of resistance to anti-epileptic treatment in patients
with temporal lobe epilepsy. In drug resistant TLE patients , resective surgery is
applied in order both to control the seizures and to prevent cognitive destruction.
Reliable clinical lateralization signs are of great significance in deciding the seizure
focus and therefore correct identification and evaluation of the clinical signs is quite
important. This study analyses the differences in the clinical signs of TLE seizures
in terms of frequency, lateralization values, age and gender.

For this study, 55 patients in Gazi University School of Medicine Neurology
department, Adult Epilepsy Monitoring Unit who are under observation with drug-
resistant TLE , whose epileptic focus are decided through non-invasive analysis and
with good seizure control during postoperative observation after Anterior Temporal
Lobectomy (ATL) are analysed retrospectively. Patients’ behaviour during seizures
is evaluated in detail, and any difference in lateralization values in relation to the
operation side and age-gender groups is assessed. Versiv head rotation, unilateral
dystonic posturing, asymmetric tonic limb posturing and unilateral dystonic
posturing-automatism unity are found as the clinical signs with the highest
lateralization value (%90-100). According to this analysis, oroalimenter

automatisms are more frequent in the group with young age seizure onset (<2
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years), whereas secondary generalization and asymmetric tonic posturing is more
frequent in the group with later age seizure onset (>2 years) (p<.05). There were
differences in male-female groups’ clinical signs as well. According to these
differences, psychic-autonomic auras and ictal emotional symptoms were
associated with the female gender (p<.05). As a result, it is suggested that some
frequent clinical signs are quite helpful in lateralizing the seizure focus and of great
leading value before the surgery. It should also be considered that lateralization data
differs according to the gender and the seizure onset age. Besides, it 1s difficult to
determine the lateralization value of the less frequent clinical signs, and therefore

studies with large series are suggested as leading sources for the field.
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