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1. Tammlama- Epilepsi cerrahisi nedir?

Epilepsi cerrahisi tanimi ile tedaviye direncli bir epilepsi
olgusunda uygulanan beyin cerrahisi operasyonu
anlagiimaktadir. Bu girisimin hedefleri : 1) Nobet kontrollinde
iyilesme saglanmasi, ideal olarak ndébetlerin ortadan
kaldirilmasi; 2) Yan etkileri en alt seviyeye indirmek;
3) Yasam kalitesini daha iyi hale getirmek.! Epilepsi
cerrahisinin elektif bir uygulama olmasi dolayisiyla yasam
kalitesi ve nobet kontrol beklentisi 6zellikle yliksek olmaktadir.?

2. Epilepsi cerrahisi: Onem ve gereksinimi

Epilepsi her 1000 kisiden 5 ile 9 unu etkileyen prevalansa
sahip, en sik gérilen nérolojik hastaliklardan hiri olup
Avusturya’da yaklasik 65.000 kiside rastlanmaktadir.?-
Epilepsi hastalarinin yaklasik % 65’inde antiepileptik tedavi
ile nobetler kontrol altina alinabildigi halde, hastalarin %35
inde maksimal doz tedaviye ragmen nobetler kontrol altina
alinamamaktadir(ilaca direngli epilepsi). Bu Avusturya capinda
yaklasitk 23000 hastanin etkilendigi bir duruma

tekabiil etmektedir.® Bu hastalarin bir bolimiinde cerrahi
girisim ile ndbetler ortadan kaldirilabilmekte veya belirgin
olarak ndbetsayi ve siddetinin azalmasi saglanabilmektedir.
Uluslararasi rakamlarla karsilastirildiginda benzer degerler
gbsteren istatistiklere gdre Avusturya genelinde cerrahi
girisimden fayda gérebilecek 2500-3000 civarinda hasta
yasamakta ve her yil bunlara 150-200 arasinda yeni olgu
eklenmektedir.”-? ( Resim 1)
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Resim 1. Epilepsi cerrahisi: Onem ve gereksinimi
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Epilepsi cerrahisinin etkinligi ve glivenliginin, farmakoterapi
ile mukayese edilmesi icin kisa stire énce “American Academy
of Neurology” ile birlikte “American Epilepsi Society” ve
“American Association of Neurological Surgeans” tarafindan
kritik bir degerlendirme yapiimig ve bu “‘pratik kilavuz”
klinik ndrologlarin kullanimina sunulmustur.*® Bununla konu
ile ilgili literatlirler 1990 yilindan bu yana sistematik olarak
analiz edilmistir. Temporal lob epilepsisi nedeni ile cerrahi
tedavi uygulanmis hasta grubunda Intention-to-treat-clas I
randomize ve kontrollii olarak ylritilen calisma sonucunda
cerrahi tedavi sonuclarinin, medikal tedaviye gére belirgin
Ustiinligi ortaya konmustur.l! Burada cerrahi grupta
randomize edilen hastalarin bir yil sonraki kontrollerinde
nobetlerin ortadan kalkmasi %58 oraninda iken ayni dénemde
medikal tedavi grubunda %8 olarak saptanmistir. Bu sayede
cerrahi uygulanan hastalarin yasam kalitesinde belirgin bir
iyilesme olusmus ve sosyal integrasyon trendleri ylkselmistir.
Cerrahi mortaliteye rastlanmamis olup, cerrahi morbidite
cok diistik olarak saptanmistir. Temporal rezeksiyon yapilan
24 class-1V- serisinde de benzer sonuglar ¢ikmistir. Bu
sonuglardan dolayr komisyon tedaviye direncli temporal lob
epilepsileri olan hastalarin cerrahi tedavi dncesi epilepsi
cerrahisi uygulanan merkezlere epilepsi cerrahisi
degerlendirmesi icin tanisal amacli olarak sevkedilerek
incelenmesini dnermektedir. Ekstratemporal bdlgeden
kaynaklanan epilepsisi olan hastalarda boyle bir nihai karar
verilmemistir.10

3. Epilepsi cerrahisi kimlere uygulanmalidir?

Epilepsi cerrahisi uygulanmasi icin asagidaki iki sartin
mevcudiyeti zorunluludur: 1) Ilag tedavisine direngli epilepsi
varligi, 2) Hastanin cerrahi teadavi edilebilir bir epilepsi
sendromunun olmasi

3.1. Medikal tedaviye direng

Literatiirde yer alan galismalar arasinda tedaviye direncli
epilepsinin konsensusa varilmig bir taniminda
rastlanmamaktadir. Farkli calismalarda uygulanan tedavi
yontemi, ilaglarin sayisi ve siresi ile ndbetlerin sikligi ve
gozlem sureleri arasinda genig farkliliklar gérilmektedir.*?-
4 Bu duruma hasta popilasyonundaki gesitlilik ve epilepsi
sendromunun heterojenik 6zellikleri sebep olmaktadir (yeni
teshis edilmis epilepsiler ile kronik epilepsi, ¢ocuk ile erigkin
epilepsileri, kroniklesmis eriskin epilepsisi, katastrofik gocukluk
epilepsisi v.b)

Epilepsi cerrahisi adayi hastalarin tedaviye direncli olduklarini
ongoren ve glinimiizde pek cok otdr tarafindan kabul gérmiis
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olan diizenleme; ardisik iki yeterli monoterapi stirecinden ve
ayrica bunu izleyen ihtiyari bir kombinasyon tedavisinden
fayda saglanamamig olunmasi seklindedir.>-18 Bu tedavi
uygulamalari neticesinde gériilen nébet frekanslari birbirinden
farklilik gostermekte olup yeni bir calismada son iki yillik
siirecte ortalama ndbet sayisi en az 20 ndbet olarak
belirtilmistir.2%-2° Bununla birlikte siiphesiz hastay! olumsuz
etkileyen nébet frekansi her kisi icin farkli olup hastanin
strdirdigl yasam sekli ile iliskilidir. Bu baglamda basarili
sonug alinmasi beklenen epilepsi cerrahisi hastalari igin tim
bu s6z konusu 6zelliklerin dikkate alinmasi geregi vardir.
Bunlarin dikkate alinmasi sonucu basari sansiytiksek olan ve
nébetlerin iyilesmesi beklenen hastaya rahatlikla cerrahi
dnerilebilir. Bunun tersinin s6z konusu oldugu asiri derece
yuksek nobet frekansi varligi ve basari sansinin diistik gorildigi
kompleks durumlarda bile nébet frekanslarinin azaltiimasina

yonelik palyatif girisimler yapilabilir.

Antiepileptik tedavinin yan etkilerinin de mutlaka dikkate
alinmasi gereklidir. Bunlar bircok vakada hastanin yasam
kalitesine nobet frekansindan daha fazla etki etmektedirler.?1-22
Bu iliskiye ragmen bilinmesi gereken; epilepsi cerrahi
girisiminin amacinin ndbetleri ortadan kaldirmak veya
azaltmak oldugu ama antiepileptik tedavinin kesilmesi
olmadigidir. Yinede basarili seyreden bir epilepsi cerrahisinde,
tedavi sonrasi vakalarin bir cogunda antiepileptik dozu belirgin
derecede azaltilabilmektedir.

Medikal tedaviye direng gelisimi hizhidir ve herhalikarda iki
yil icerisinde tespit edilir (Gocukluk cagindaki katastrofik
epilesiler icin bu stireg tabii ki ¢cok daha kisadir.)2?

3.2. Cerrahi tedavi edilebilir epilepsi sendromu

Cerrahi epilepsi tedavisi icin gerekli olan bir diger durum;
hastanin tam anlami ile cerrahi tedaviden fayda gérebilecek
epilepsi sendromuna sahip olmasidir. Bu durumda hastanin
tedaviye direncli oldugu ve hatta tedaviye ragmen hastalikta
artis olmasi ve cerrahi girigim ile yiksek oranda nébetten
yoksunluk veya azalma ihtimali bulundugunun yeterli
6ngorilmesi zorunludur. Farkli epilepsi sendromlarinin
stirecleri, uygun antikonviilzan tedavileri 6nceki yillarda tam
anlami ile incelenmis olup, bunlarin i1sidinda hastaliklarin
erken dénemlerinde uzun dénem prognozu konusunda dogru
kaniya varmak mimkiindiir. Teshiste temel olarak mevcut



striktiirel lezyonun ve bunun prognozla iliskisinin dnemi
vardir (Sekil 2). Bahsedilen epilepsi sendromlarindan ytiksek
oranda medikal tedaviye direncli olanlarin bir cogunda cerrahi
tedavi ile gayet iyi prognoz mevcuttur.24-2? (Sekil 2) Esas
olarak cerrahi tedavi edilebilir epilepsi sendromlari 3 gruba
ayrilabilir. (Tablo 1) Asagida cerrahi tedavi edilebilir epilepsi
sendromlarindan énemli olanlara 6rnek olarak deginilmistir.
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Sekil 2. Zor tedavi edilebilir epilepsilerde medikal ve cerrahi

tedavilerin basari oranlari (Ust [26]‘dan alinti; alt [301/dan alinti).

Tahlo 1. Cerrahi tedavi edilehilir epilepsi sendromlari

Fokal patolojileri olan ve sinirhi rezeksiyon uygulanmasi olasi
epilepsiler:
-Mezial temporal lob epilepsisi
-Kortikal gelisimsel malformasyonlar
-Selim/ diistik gradeli tlimorler
-Damarsal anomaliler
-Postenfeksiyéz dedisiklikler
-Travma sonrasi degisiklikler
-normal MRG’si olan fokal epilepsiler (MR negatif olarak
adlandirilan epilepsiler)
Yaygin, cogunlukla multilobuler reseksiyon veya hemisferektomi
gerektiren epilepsiler:
-Genis kortikal gelisimsel malformasyonlari (Orn; Hemimegalensefali)
-Diger beyinin diger gelisimsel kusurlari (Sturge Weber Sendromu)
-Pre- ve postnatal genis vaskdler lezyonlar
-Hemikonvulziyon-Hemipleji-Epilepsi sendromu
-Rasmussen ensefaliti
Baglanti kesilme operasyonunun yarar sagladigi epilepsiler:
-Lennox-Gastaut Sendromu esnasindaki diisme ndbetleri
-Landau Kleffner Sendromu
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3.2.1. Mezial temporal lob epilepsisi

Mezial temporal epilepsisi, epilepsi formlarinin tiimi icerisinde
en sik rastlanandir. Patolojik-anatomik etken olarak mezial
temporal skleroz gériinmektedir. Hastalik tipik olarak Initial
precipitating incident olarak adlandirilan 5 yas alti cocuklarda
gorilen komplike febril nobetler,, travma, hipoksi ve
intrakraniyal enfeksiyonlar gibi olaylarla baslar. Bunu
nobetlerden yoksun bir dénem takip eder (latent period).
Afebril ndbetler hayatin ilk dekadinin ikinci yarisinda veya
daha sonra goriilmeye baslar. Nobetler ilk baglarda iyi kontrol
edilebilmektedir (silent period) , hastalarin %70-90'inda
daha sonraki donemde tedaviye refrakter epilepsi(“*medical
refractoriness’) gelismektedir. Nobet formlari olarak Auralar
(vakalarin %90’inda; epigastrik aura ve affektif aura bunlar
icinde en sik olarak gorilenlerdir), fokal- kompleks temporal
lob nébetleri ve sekonder jeneralize tonik klonik nébetler.2>-
3L(Sekil 3)

Epidemiyoloji: en sik rastlanan epilepsi formu

Anamnez

- “ilk tetikleyici olay” (ITO; komplike febril
ndbet, travma, hipoksi, 5 yasindan kiigiikken
gecirilen intrakraniyal enfeksiyon

- Nobetsiz donem “'latent peryot””

- Nébetlerin baslangici (febril olmayan) yasamin [§&
ilk dekadinin ikinci yarisinda yada daha sonra &

- Nobet baslangici net olarak belirlenmeli
“'sessiz peryot”’

- Ileri dénemde %70-80 tedaviye direncli “ilaca
refrakter”’

Bulgu: Hipokampal skleroz

Sekil 3. Mezial temporal lob epilepsisi

interiktal EEG’de bolgesel temporal intermittan(ritmik)
yavaslamalar ve dikenler gérilir (“én temporal bdlgesel”).
MRG tetkikiinde ile hipokampal atrofi (T1 agirlikli
sekanslarda), hipokampal skleroz ile uyumlu hiperintens
sinyal( T2 agirlikli sekanslarda), hipokampal i¢ yapisinin
bozulmasina ait bulgular ortaya ¢ikmaktadir. interiktal FDG-
PET tetkileri ile bltlin bir temporal lobu kapsayan ve lateral
frontal kortekste de gdzlenen dislik metabolizma
saptanmaktadir. Néropsikolojik olarak bu hastalarda
karakteristik olan materyale 6zel bellek defisitleri meydana
gelmekte, dzellikle epileptojenik zonun dominant temporal
lob bdlgesinde olmasi durumunda yerbal bellek defisitleri
gosterilebilmektedir.2531.31
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3.2.2. Lezyonel epilepsiler

Cerrahi tedavi uygulanabilen ikinci blylk grup epilepsi
sendromunu lezyonel epilepsiler olusturmaktadir (temporal
ve ekstratemporal). Bunlarin arasinda yer alanlar asagida
belirtilmistir.3?

e Kortikal gelisimsel malformasyonlar (KGM’lar)

e Tumdorler: Dustk gradeli gliomlar (Astrositom,
Oligodendrogliom, Ganglioglioma, mikst gliom, pleomorf
ksanthoastrositom), Meningiom, disembriyoplastik
noroepitelyom

e VasklUler malformasyonlar: Arteriyovenoz
malformasyonlar, kavernom

e Kistik lezyonlar: porensafalik kistler

*  Enfeksiydz ve postenfeksiyéz degisiklikler (Uclincti diinya
Ulkelerinde en sik rastlanan neden) tlberkiilom,
nérosistoserkoz

e Vaskiler lezyonlar

e Posttravmatik lezyonlar

Cerrahi seriler icerisinde lezyonel epilepsilerin insidansi %15
ile 58%%3¢ arasinda degiskenlik gostermektedir. Son manyetik
rezonans tomografi calismalarinda ise fokal epilepsileri olan
hastalarin yaklasik %34 Unde bir lezyon saptanmistir.>’-38
Epidemiyolojik arastirmalarinda ise lezyon saptanan hastalarin
orani sadece %5,2 olarak bulunmustur. Bununla beraber bu
calismalarin manyetik rezonans tomografi kullanimi 6ncesi

dénemlere ait olmasi diisiik insidensi agiklayabilir.?

3.2.2.1. Kortikal gelisimsel malformasyonlar (KGM)

KGM’lar beynin kortikal gelisim stirecinin belirli fazlarinda
meydana gelen striiktlrel degisimlerdir. Bunlar: 1) Normal
olmayan néral ve glial proliferasyon veya apopitoz nedeni ile
gelisen KGM“lar, 2) Anormal néral migrasyon nedeni ile
olusan KGM‘lar, 3) Anormal bir kortikal organizasyon( sonug
olarak gec ndral migrasyon), 4) Su ana kadar siniflanmamig
KGM’lar olarak ayrilabilirler.?? Patogenez multifaktoryeldir,
genetik faktorler yaninda eksojen etkenler de burada rol
alabilir. KGM hastalarinin %75’inde terapiye direncli epilepsi
gorilmektedir. KGM eriskin yaslardaki terapiye direncli
epilepsi vakalarinin en sik rastlanan ikinci nedenidirler.
MCDs’lere 6zgli belirlenmis klinik bir ndbet semiyolojisi
bulunmamaktadir. Hastalarin yaklasik %50’sinde klinik
lateralize bulgular gériilmektedir, bununla beraber bilateral

striktiirel degisikliklere sahip olan hastalarin yaridan
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fazlasinda klinik nobet semiyolojisi olarak unilateral fokal
ndbet baslangi¢c bulgulari gérilmektedir. Diger yandan
hastalarin %20 sinde generalize nobetler olmaktadir.4® Bunun
tersi olarak hastalarin %20 sinde jeneralize ndbetle birlikte

gorilmektedir.

EEG’de siklikla devamli epileptiform desarjlar gézlenmekte
olup bu durum tipik olsa dahi MCDs’ler igin spesifik degildir
ve diger bazi patolojilerde de olusabilir.4-4* Fokal kortikal
displazili hastalarin 2/3’linde fokusun yeri ile uyumlu bolgesel
EEG degisikliklerine rastlanmakta olup bu bulgu iyi bir
postoperatif neticenin gostergesi olarak gorilmektedir.
MRG’de belirgin bir dedisim olmayan, multipl degisiklikler
go6zlenen veya gérilen degisikliklerin”buz daginin su Ustiinde
kalan” kismi seklinde nitelendigi MCDs’li olgularda diffliz
hemisfer sendromu haricinde MRG’de bir degisiklik
gdrilmedigi icin veya multipl degisiklikler mevcut oldugu
icin veya MRG’de gorilen degisiklik “sadece buzdaginin
tepesi” gibi oldugu icin mutlaka invazif EEG tetkiki
gereklidir..Bundan dolayi, epileptojen lezyon ve rezeksiyon
sinirinin kesin olarak belirlenmesi sadece elektrofizyolojik

bilgiler esliginde olasidir.4°

MRG tetkikinde MCDs’lerin varliginda néral proliferasyon
bozukluklari(Taylor tipinde fokal kortikal displaziler ve
hemimegalensefali), karakteristik olarak FLAIR
sekansindahiperintensite gérilir, bu durumun histolojik olarak
balon hicreleri goriilmesi ile korelasyonu saglanabilir.
Migrasyon bozukluklarina bagli olusan MCDs’ler ependim
ile serebral korteks arasindaki anormal gri cevher seklinde
kendisini gdsterir. Anormal kortikal organizasyon bulgusu
(ge¢ néronal migrasyon sonucu) kortekste sinyal dedisikligi
olmaksizin gergeklesen lokal kalinlagma seklindedir, ve burada
gri ve beyaz cevher arasinda keskin olmayan bir sinir vardir.
Nikleer tip metodlari (iktal SPECT, interiktal PET) MRG

bulgularinda patoloji bulunmayan hastalar igin anlam tasir.4°

Birazdan belirtilecek olan MCDs’ler icin reseksiyonel
epilepsiepilepsi cerrahisi girisimlerine gereksinim
bulunmaktadir: Fokal kortikal displaziler(FCDs),
periventrikiler ve subkortikal nodiler heterotopiler(PNH ve
SNH), sizensefali ve hemimegensefali ile birlikte veya onlar

olmaksizin goriilen polimikrogiriler.4® (Sekil 4)



Fokal kortikal displazi
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Tahlo 2. Fokal kortikal displazilerin siniflandiriimasi

Tip 1: Dismorfik veya halon hiicre yok
-Tip 1A: kortikal yaptlanmanin izole bozuklugu (dislaminasyon)
-Tip 1B: Kortikal yapilanma hasari yaninda dev ndronlarin mevcudiyeti;
dismorfik ndron yok

Tip 2: Taylor tipi FKD( dismorfik néron yaninda balon hiicre var veya yok)
-Tip IIA: Kortikal yapilanma hasari yaninda dismorfik néronlar,balon
hiicre yok
-Tip 11B: Kortikal yapilanma hasari yaninda dismorfik néronlar ve balon
hiicreler

Hemimegaloensefali

Sizensefali

Sekil 4. Cerrahi girisimle tedavi edilebilir kortikal gelisimsel

malformasyonlar

Kortikal displazilerin degerlendirilmesinde gliniimiizde
kullanilan siniflama ile FKDs’ler Tipl (dismorfik néronlar
veya balon hiicre yok); Tip 2 veya Taylor tip (Balon hiicrelerle
birlikte veya olmaksizin dismorfik néronlar mevcut) seklinde
ayirt edilmislerdir.®®> Tip 1A’larda kortikal
mimari(yapilanma)de izole bozukluk(dislaminasyon) varken,
Tip1B’lerde kortikal yapida bozukluk yaninda dev néronlarda
da bozukluk vardir ama dismorfik néron bulunmaz.
TipIIA’larda kortikal yapisal bozukluklar ve dismorfik noronlar
bulunur ve balon hiicre yoktur. Tip I1B’de ise kortikal yapisal
bozukluk, dismorfik ndronlar ve balon hiicreler vardir(Tablo
2).Epilepsi cerrahisi uygulamasi ile hastalarin %50-82'lik
kisminda nébetlerin ortadan kaldiriimasi hedeflenebilmektedir.
Postoperatif donem icin en énemli prognoz gdstergesi olan
nébetlerin control altina alinmasi icin displastik lezyonun
timiyle ¢cikariimasi gerekir. Bunu saglamak icin gerekli olan
sinirlari belirlemek icin elektrofizyolojik metodlar
kullaniimalidir. Genel olarak da MRG’de goriinen lezyon
tzerine calisiimalidir. Bunlarda histolojik verilerde karar
verdiricidir: FKD tip I1IB hastalar(Balon hiicreliler) medikal
olarak en zor tedavi edilen grubu olusturduklari halde cerrahi
olarak iyi sonuglara sahiptirler. Bu konuya deginen calisma

sonuglari da verilmistir.4°

Nodiler heterotopiler grubunda; ventrikiil boyunca lokalize
olan periventrikiiler nodiiler heterotopiler (PNH) ve beyaz
cevher icerisinde bulunan subkortikal nodiiler heterotopiler
(SNH) ayirt edilmektedirler. Unilateral PNH’li hastalarin
cerrahi sonuclari iyi iken bilateral PNH durumu cerrahi

girisim agisindan olumsuz sonuglara sahiptir. PN H hastalarinda
siklikla hipokampal skleroz da goriliir ve bunlar selektif
amygdalo-hipokampektomiden fayda gorirler. SNH’Ii
hastalarda cogunlukla simultane baslangigli heterotopiler ve
etrafindaki korteksten kaynaklanan nobetler goriliir. Bu
durumda heterotopilerin ve etrafindaki displastik
korteksin(displastik) rezeksiyonu yapilmalidir.4°

Sizensefalisi (pial ylizeyden ventrikiile kadar polimikrogirik
korteks ile cevrelenmis yarik olmasi) cogunlukla epilepsi
cerrahisi girisimlerine izin verecek durumda olmaz. Glinkd
lezyon 1) Onemli beyin bdlgelerine lokalizedir, 2) Genig bir
alana yayilmistir, 3) Sikhikla bilateraldir. Yarik beyin
olmaksizin mevcut olan polimikrogiriler siklikla bilateral
lokalizedir, bu duruma maruz hastalarda da cerrahi
uygulanamaz. Unilateral mikrogirilerin s6z konusu oldugu
hastalarda tek tarafli hemisferektomi yapilabilir.4°

Hemimegalensefalili cocuklarin biytik bir kismi orta ve agir
derecede gelisim bozuklugu ve kontrlateral hemiparezi, gérme
alani, defektleri ve yliksek mortalite ile seyreden katastrofik
epileptik ataklara maruz kalmaktadir. Hemisferotomi ile
hastalarin %50 sinde ndbetlerin durmasi beklenmektedir,
buna ragmen hastalarin 2/3’linde motor ve konusma
fonksiyonlarinda kétllesme olmaktadir. Buna karsin yaygin
hemisferik fokal kortikal displazisi olan hastalarin %40-
50’sinde hemisferektomi uygulanabilmekte ve ameliyat
sonrasi dénemde normal konusma ve motor fonksiyonlar
g6zlenmektedir.4°

3.2.2.2. Timérler

Tedaviye direncli epilepsi hastalarinin yaklagik olarak %10-
30’u timdre bagli epilepsilerdir. Bu durum gocuklarda %25-
46 orani ile biraz daha yuksek bulunmaktadir.??444> Timor
tiplerine gdre epilepsi insidansi mevcut timorin

115



Epilepsi Cerrahisi Oncesi Dederlendirme Ve Epilepsi Cerrahisi : Giincelleme

epileptojenitesine bagli olarak dediskenlik gdsterir ve en
yiksek oranda disembriyoplastik ndéroepitelyal
timorlerde(%100) goriliiv. Bunu takiben ganlioglioma(%80-
90), dustik gradeli glioma(%75), meningiom(%29-60), ve
glioblastoma multiforme(%29-49) gelir[46]. Her bir timor
tipinin kronik, tedaviye direngli hastalara uygulanmis cerrahi
serilerdeki sikhigr sekil 5'te g6sterilmektedir.??

40
35+ W Diisiik gradeli
astrositoma
304 . :
Oligodendoglioma
251 Mikst gliom
20 Gangliogliom
15 DNET
10  Digerleri
5
0

Sekil 5. Tedaviye direngli epilepsilere neden olan tiimarler.

Timor mevcut olan hastalarda epilepsi cerrahisinin hedefi
esas olarak tiimériin tamamen ortadan kaldirilmasidir. Burada
sorun, sadece lezyonun ¢ikartilmasinin mi yoksa lezyon
yaninda elektrofizyolojik ¢alismalar esliginde belirlenmis
daha genis bir rezeksiyonun yapiimasinin mi daha olumlu
sonuclar verdigidir; literatlirde bu konu ile ilgili celigkili
sonuclar yer almaktadir.?’” Birkag calismada
elektrokortikografi ile belirlenmis irritatif zonlarin
citkartilmasinin daha iyi sonuclara yol actigi
belirtilmektedir.4849 Postoperatif donemdeki prognoz agisindan
en 6nemli parametre striktirel lezyonun tamamen ortadan
kaldiriimasi olup, gerceklestirimesi halinde ndbetlerin ortadan
kalkma beklentisi %80 olarak hedeflenmektedir.>%>! Daha
iyi sonuglar alma konusunda erken dénemde yapilan girigim
konsepti ve anamnezde basit fokal nébetlerin varligr 6nemli
iken operasyon sonrasi dénemde ndbetlerin kontroll agisindan
timor tipinin 6nemi azdir.>?

Epilepsi ve beyin timori olan hastalar onkolojik agidan da
erken donemde operasyon gerektirirler. Burada grade II
gliomun 10-15 yil igerisinde maligniteye doniisme riski %80
civarindadir.>? Grade II-III Astrositomali hastalarda 10 yillik
yasam beklentisi yaklasik %21’dir[53]. baglamda nadir
rastlanan bir alt tip olan diislik dereceli diffiiz astrositoma
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grade I-III i¢in de gdsterilmistir, burada uzun siireli epilepsi
stirecinde 10 yillik yagam beklentisinin %90 olarak beklendigi
daha iyi bir prognoz mevcuttur. Bu tliimdrler histolojik olarak
dustik hicre yogunlugu, mitotik aktivite kaybi ve yiiksek

diferansiye astroglia hiicreleri ile karakterizedir.?%5455

Gangliomalar beyin timdérlerinin sadece %0,7-6'sini
olusturmalarina ragmen tiimdre bagdli terapiye direncli
epilepsilerin %10-50’sinden sorumludurlar, bu durum bu
tomorlerin kendine has epileptojeniteleri ile
aciklanmaktadir.#5:46:47 Yeni calismalardan birinde
meziotemporal lokalizasyonlu gangliogliomlar igin ameliyat
sonrasi ndbetlerin durmasi hastalarin %80inde gerceklestigi
gosterilmistir.*>

Disembriyoplastik néroepiteliyomalarda kronik epilepsiye yol
agabilir.?* Cerrahi tedavi ile bu vakalarin %80’inde ndbetlerin
durmasi saglanabilmektedir.

3.2.2.3. Vaskiiler malformasyonlar

Vaskiler malformasyonlar; arteriyovenéz malformasyonlar,
kavernomlar, vendz anjiyomlar ve kapiller telanjiekteziler
olarak gruplandirilabilirler.

Arteriyovendz malformasyonlarda, %17-20 oranlarda nobetler
ortaya cikabilir. Nobetler, kanamay! takiben siklik bakimindan
ikinci sirada yer alan klinik belirtidir.

Kavernomlar, %0,5 goriilme sikhgi ile cok rastlanan vaskiiler
malformasyonlardandir.>® Epilepsi nébetleri %40-70 orani
ile en sik klinik gdstergeleridir. Nobetler cogunlukla tek klinik
gosterge olup, ilk olarak siklikla 30-40 yaslar arasinda
gorilirler.*58 Tedaviye direngli epilepsiepilepsi nedeni olarak
kavernomlarin bulundugu hastalardaki epilepsi cerrahisi
girisimleri ile %70 ndbetlerin durmasi hedeflenmektedir.>9-61
Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada ortaya konmus olan,
ameliyat sonrasi dénemde iyi bir ndbet kontrolii icin 6nemli
oldugu belirlenen prognostik faktérler soyle siralanmistir:
Ameliyat esnasindaki yasin >30 olmasi; kavernomlarin
meziotemporal lokalizasyonda bulunmasi; Biylkligin<1,5
cm olmasi; anamnezde sekonder jeneralize tonik klonik
nébetlerin bulunmamasidir.>® Diger prognoza iyi etki eden
faktérler; kavernomun tiimden ¢ikariimasi ve etrafindaki
hemosiderin halkasinin alinmasi®%62 ve epilepsi stirecinin kisa
olmasidir. Bu calismalardan cikan sonug, kavernoma bagl
tedaviye direncli epilepsi hastalarinda erken dénemde



operasyon uygulanmasi gerekliligidir.>8:>°

Vendz angiomlar ve kapiller telanjektaziler ¢ok nadiren
nobetlere yol agarlar.*:58

3.2.3. MR-negatif epilepsiler

Epilepsi cerrahisi uygulamasina aday hastalarin %20-30’unda,
yeterli MRG incelemesine karsin hic bir yapisal degisiklik
bulunamamakta ve bu hastaliklarlar MR negatif fokal
epilepsiolarak tanimlanmaktadirlar (kriptojenik veya lezyonel
olmayan). Bu hastalar preoperatif ve teshis asamasi
bakimindan sorun teskil ederler. Histolojik calismalar ile bu
hastalarda fokal kortikal displaziler, mezial temporal skleroz,
kiiclik timdrler veya vaskiler malformasyonlar, spesifik
olmayan degisiklikler gosterilebildigi gibi az bir kisminda
tamamen normal néropatolojik bulgulara rastlanmaktadir.6

MR negatif temporal lob epilepsilerinde interiktal EEG ve
MEG’deki dikenlerin dipol kaynak analizi, ilk ve invaziv
olmayan, mezial, lateral veya temporo-polar epileptojen
zonlari ayirdetmeyi mimkiin kilan ilk invazif olmayan
yontemdir.64¢7 iktal EEG ile MR negative temporal
epilepsilerinde %52 ve oksipital epilepsilerinde (%70) olmak
Uzere ve frontal lob epilepsilerine (%23) ve parietal lob
epilepsilerine (%10) nazaran belirgin olarak daha yliksek
oranda lokalizasyon yapmak mimkindur.

iktal SPECT, MR negative epilepsi hastalarinda %76’ya
varan oranlarda lokalizasyona yonelik bilgi saglar. Spect ile
sinirlari belirlenmis lezyonun komplet rezeksiyonu, postoperatif
nébet kontroliinlin iyi saglanmasi ile sonuclanmaktadir.”°
Kisaca MR negatif olarak adlandirilan, FDG-PET pozitif
temporal lob epilepsili hasta grubu, cerrahi tedavi edilebilir
epilepsi sendromu olarak tanimlanmakta ve bunlarda da MR-
pozitif temporal lob epilepsili hastalara benzer sekilde iyi
postoperatif sonug beklentisi bulunmaktadir. Hastalarin
%50’sinde hippokamplsin rezeksiyonu yetersiz
kalmaktadir.”%7? Bunlarda PET’te tanimlanmig hipometabolik
boélgelerin de komplet rezeksiyonu ameliyat sonrasi iyi prognoz
icin onem ihtiva eder.”?

MR negatif epilepsili vakalarin blytk bir kisminda invazif
EEG incelemesine ihtiyag vardir. Bununla olumlu bir prognostik
faktor, iktal EEG’de tutarli, tekrarlayan Gretilebilir hizli
aktivitelerin olmasidir.”* Bazi otérler ise MR negatif epilepsi
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hastalarinda iktal EEG uygulamalarina given
duymamaktadirlar.”> MR negatif epilepsi hastalarinda fokal
rezeksiyonlar sonrasi ndbetlerin durma oranlar calismalardaki
sonuglara gore farklilik gostermektedir: %3776 %3977;
%5278 %62,57% %81.80

3.2.4. Diffiiz hemisferik epilepsi

Diffliz hemisferik epilepsiler; diffliz yapida, genellikle bir
hemisfer ile sinirli epileptojen siiregle tanimlanmaktadir.
Nedenler arasinda; hemimegalensefali ve diger diffliz kortikal
displaziler, Sturge Weber sendromu gibi nérokutan displaziler,
Hemikonvilziyon-Hemipleji-Epilepsi sendromu, biyik
porensefalik kistler ve Rasmussen ensefaliti bulunmaktadir.
Ndbetler siradisi yiksek frekanslarla ortaya ¢ikmakta ve
hayat! tehdit eden boyutta olmaktadirlar. Burada ilerleyici
gelisimsel bozukluklar meydana gelmekte ve tek tarafli
norolojik defisitler olusmaktadir. Bu hastalarda daramatik
olarak siklikla hemisferektomi gerekmekte veya genis, ¢ok
loblu rezeksiyonlardan dramatik olarak yarar gormektedirler.
Reseksiyonlar nobetlerde azalma saglamasi yaninda
psikosomotor gelisim agisindanda iyilesme saglayabilir. Santral
bolgelerde rezeksiyon uygulamasi sadece mevcut
hemisemptomatige sahip hastalar i¢in gegerlidir, bu sekilde
operasyon ile ilave defisitler meydana gelmemekte ve siklikla
fonksiyonlarda iyilesme olabilmektedir. Burada yapilabilecek
erken zamanli bir operasyon ile gelismekte olan beynin
plastisite 6zelliginden faydalanilabilmektedir. Epilepsi cerrahisi
uygulamasi ile bu ¢ocuklarin%60-80’i normale yakin bir
hayat sirebilmekte ve agir defektlerin mevcudiyetinden
kurtulabilmektedir.81-84

Baz kiiciik cocuklarda, West sendromu ve nadir vakalarda
Lennox-Gastaut sendromunda oldugu sekilde sinirh kortikal
degisikliklere bagli semptomatik jeneralize epilepsi tablolari
meydana gelebilir. Bu belirtilen degisiklikler erken dénemde
lokalize EEG degisiklikleri (ge¢ donemde EEG degisiklikleri
jeneralize), MRG’deki lokalize degisiklikler ve 6zellikle FDG-
PETdeki fokal hipometabolize alanlarin gosterilmesi ile ortaya
konabilir. Bu 6zel durumlarda yapilacak fokal bir rezeksiyon
ile yliksek oranda nobetlerin ortadan kalkmasi saglanabilir.

3.2.5 Diskonneksiyon cerrahisinin yarar sagladigi epilepsiler
Lennox-Gastaut sendromu gibi semptomatik, jeneralize
epilepsisi olan buylk ¢ocuklar ve eriskin hastalarda diffliz
beyin hasari s6z konusudur ve bunlar siklikla tedaviye direncli
diisme nobetleri nedeni ile yaralanmalarla karsi karsiyadirlar

117



Epilepsi Cerrahisi Oncesi Dederlendirme Ve Epilepsi Cerrahisi : Giincelleme

ve aktiviteleri asiri derecede olumsuz etkilenmektedir. Bu
hastalarda korpus-kallozotomi uygulamasi ile drop ataklar
tedavi edilebilir ve yasam kalitesinde artis gerceklestirilebilir.
Korpus-kallozotomi buna ragmen palyatif bir girisimdir ve
diger ndébet tiplerine ve mental retardasyona pozitif bir etkisi

bulunmamaktadir.>

4. Epilepsi cerrahisinde preoperatif degerlendirme

4.1 Kavramsal yaklagim

Epilepsi cerrahisi girisimlerinin hedefi epileptojen dokunun
uzaklastirilmasi sayesinde ndbet nedeninin ortadan
kaldirilmasidir. Diger taraftan operasyon sonucu noérolojik
ve noropsikolojik defisite neden olmamak gereklidir. Bundan
dolayidir ki ameliyat 6ncesi donemdeki epilepsi tanisi ile bir
yandan epileptojen siirece sebep olan striiktiirel ve fonksiyonel
degisikliklerin tam olarak tespit edilmesi, diger yandan da
beyindeki eloquent yapilarinimotor merkez, konusma ve
bellek) lokalizasyonlarinin tespiti zorunlulugu vardir (Sekil
6). Bu birliktelige asagida belirtilen kavramlarla

ulasilabilmektedir:86:87

o Irritativ bélge: Interiktal, epileptiform desarjlarin iletildigi
korteks alanlari olarak tarif edilmektedir

*  Nobet ¢ikis alani: Nébetlerin ¢ikis yaptigi beyin bolgesi,
iktal epileptiform desarjlarin basladigi alan.

 iktal semptomatik alan: Klinik olarak izlenmis olan ilk
nobet semptomunun olustugu beyin bélgesi(Nobet baslangi¢
noktasi ile ayni yerde olabildigi gibi uzakta da yer alabilir.)

* Fonksiyonel defisit alani: Klinik-ndrolojik incelemelerde,
néropsikolojik testlerde, interiktal EEG‘de, interiktal
PET ve SPECT’te saptanmis olup, icerisinde epileptik
fonksiyon bozuklugu olmayan beyin bdlgesidir.

* Epileptojen lezyon: Nobet olusmasina neden olan striiktirel
lezyon. MRG ve/veya histolojik incelemeler ile
tanimlanmaktadir.

e Epileptojen alan: Nébetlerin tam kontrollini saglayabilmek

icin ¢ikartiimasi yeterli olan ve gereken beyin bdlgesi

Epileptojen bdlgenin tanimlanmasina farkli inceleme
yontemlerinden elde edilen bulgularin bir arada yorumlanarak
ulagilir . Bu arastima fazinda invazif olmayan(faz 1) ve

invazif olan(faz 2) kisimlar ayirt edilebilmektedir Tablo 3).7:88

118

Tahlo 3. Epilepsi cerrahisi dncesi degerlendirme
safhalari

invazif olmayan incelemeler(Faz 1)
Zorunlu metodlar:
-Uzun sireli video-EEG monitdérizasyonu
-Yiksek ¢oziinlrlikte magnetik rezonans gdrintileme
-Né6ropsikolojik testler
Opsiyonel Metodlar:
-Interiktal PET
-interiktal SPECT
-Iktal SPECT
-f-MRI
-MR-spektroskopi
-Magnetoensefalografi
-Wada testi

Invazif incelemeler (Faz 2)
-Epidural Peg elektrotlari
-Foramen ovale elektrotlari
-Sterotaksik implante edilmis derin elektrodlar
-Subdural strip- ve grid elektrodlari

Epileptojen beyin dokusunun Norolojik veya noropsikolojik defisit

cikartilmasi ile saglanan tam ndbet || olmamasi

kontrolu = Fonksiyonel 6nemi olan

—»Epileptojen holgenin (eloquent) heyin héliimlerinin
lokalizasyonu lokalizasyonu

"

I

Motor ve Konusma Bellek

Akustik
korteks (Wernicke
alani

Lateralizasyon

Lokalizasyon

Sekil 6. Epilepsi cerrahisi 6ncesi degerlendirmenin hedefleri

4.2.1. Uzun siireli video-EEG monitérizasyon

Klinik nébet semptomlarinin dokiimentasyonu, iktal ve
interiktal EEG degisikliklerinin ylzeysel EEG elektrodlari
vasitasl ile uzun sireli video-EEG monitorizasyonu tetkiki
preoperatif taninin cekirdedini olusturur. Video EEG
monitorizasyon 24 saat slreyle ve ortalama 5-10 giin boyunca
gerceklestirilebilir. Interiktal EEG’de spesifik olmayan
degisiklikler (fokal yavaslamalar) yaninda epileptiform
degisiklikler de(interiktal sivrilikler) saptanabilir. Hastanin
sadece tek tip bir nobete maruz oldugunu ispat etmek icin
her zaman cok sayida ndbet kaydetmek zorunlulugu vardir.



Bu nedenle antiepileptiklerin dozu kontrolll olarak azaltilir
veya tiimuyle kesilebilir. Klinik nébet semptomatolojisinden
(6zellikle uygun iktal ve postiktal testlerle) cok dederli
lokalizasyon veya lateralizasyon bilgileri elde edilebilir.
Videoya kaydedilmis olan klinik ndbet semptomlari es zamanl
senkronizasyon ile kaydedilmis EEG degisiklikleri ile korele

edilir89-93

4.2.2. Striiktiirel goriintiileme

Striktirel inceleme ylksek ¢ozinirlukli MRG vasitasi ile
gerceklestirilir. Inceleme tekniklerinde saglanan gelismeler
(hipokampusa dik ince koroner kesitler, hipokampal
formasyonun i¢ yapisinin incelenmesi icin invertion recovery
sekansi, neokortikal yapilarin incelenmesi igin yizeyel koil
kullanimi) ve goriinti analiz yontemleri (hipokampal volumetri,
3D rekonstriiksiyon, kiirviliear rekonsriiksiyon, voxel based
morfometri) sayesinde preoperatif tani acisindan ¢ok dnemli
preoperatif karar verdirici bulgulara ulasiimasini saglanmistir.
Bu gelismeler sayesinde rastlantisal bir bulgu ile rutin amagli
gerceklestirilen bir MRG incelemesi sonucu striiktirel
degisiklikler ortaya konmustur. Bu durum preoperative tani
yaninda ameliyatta uygulanacak metodu da karar asamasinda
etkilemektedir.?4100 "L AE Nérogorintiileme komisyonu’ 100
ve Avusturya Epilepsi Ligit®! tarafindan standardize edilmis
epilepsi hastalarinda MRG tetkik-protokolu yayimlanmislardir.

4.2.3. Noropsikolojik yontemler

Hastalarin tiimiinde preoperative donemdeki noropsikolojik
profilin ¢ikartilmasi amacli olarak ndropsikolojik testler
uygulanmaktadir. Bunlar vasitasi ile ilaveten defisit alani
hakkinda yargilara da ulagmak olasidir. Bunlar sayesinde
prognostik olarak, operasyona bagli olmasi beklenen
néropsikolojik olumuzluklarin tahmini de yapilabilir.32103,107
Uluslararasi Epilepsi ile Savas Ligi Avusturya bolimi
tarafindan kisa bir slire once preoperatif epilepsi tanisi ile
ilgili bir kisa degerlendirme ve yénerge yayinlanmistir.108
Wada testi vasitasi ile de( Sodyum amytalin arteria karotis
internadan selektif enjeksiyonu) konusma ve bellek
fonksiyonlari bunlara yonelik testlerle 6zel olarak sorgulanarak
lateralize edilebilir.10°

4.2.4 PET ve SPECT

Fokal bir epilepsiye bagli olarak meydana gelen fonksiyonel
defisitin ol¢iimu bdlgesel glukoz metabolizmasi degisikliklerinin
interiktal olarak positron emisyon tomografisi(C18F)FDG-
PET) ve bdlgesel beyin kan akiminin interiktal single foton
emisyon tomografisi (99mTc- heksametilpropilenamin[99mTc-
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HMPAQ}-SPECT ve 99 mTC etil sisteinat dimmer[99Tc-
ECDI-SPECT) araciligr ile basarilabilmektedir. Genel olarak
PET ve SPECTteki degisiklikler striiktiirel ve iktal ve interiktal
EEG degisiklikleri olmaktan ¢ok bdlgesel degisikliklerdir.
PET’in sensitivitesi temporal lob epilepsilerinde %60-90
civarinda , MRG’de bulgu vermeyen durumlarda %60
sensitivitede, hipokampus atrofisi olan hastalarda sensitivitesi
hemen hemen %100’e ulagan seviyelerdedir. Ekstratemporal
epilepsilerde ise bu duyarlilik sadece %50 lerdedir.t10.113
Interiktal SPECT‘in temporal lob epilepsilerindeki duyarliligi
%40-50 civarinda olup PET’e gore disik
bulunmaktadir.?10,111,114,118

SPECT’te PET’in tersine ndbet esnasinda nobetin kaynak
aldigi bolgeye olan kan akimi artisini 6zel tracer kinetik
incelemesi ile tespit etmeyi olasi kilmaktadir-iktal
SPECT.114117119 fktal SPECT endikasyonlari ekstratemporal,
lezyonel olmayan epilepsilerin varligidir. Bu durumlarda
fonksiyonel MR ile korelasyonu yapildiginda interiktal ve
iktal SPECT duyarliliginin anlamli derecede yiiksek oldugu
g6rilmektedir.68118.120-123 Trgacer’in nobetin baslangicinda
uygulanmasi gerektigi icin, iktal SPECT’in iyi yetismis
elemanlarca ve organizasyonel sinirlamalar ile yapilmasi
zorunlulugu mevcuttur.

4.2.5 Fonksiyonel Magnetik Rezonans Gaoriintiileme (fMRI)

fMRI, fokal bir epilepsinin meydana getirdigi fonksiyon
bozuklugunun goriintiilenmesini saglar. Bununla, burada
meydana ¢ikan plastisite invavif olmaksizin incelenebilmek-
tedir.124125 Burada 6zellikle konugma ve bellek igin fMRI’den
bahsedilecektir. Konusma lateralizasyonunda f-MRI ile Wada
testi arasinda yliksek oranda korelasyon bulunmaktadir.126-
131 By uyusma sol hemisferik konusma reprezantasyonunda
en ylksek oranda olup %91-100, sag hemisfer s6z konusu
oldugunda %67-100 ve konugsmacinin bilateral
reprezantasyonunda %50-75 olup daha distiktiir,126:128,130
Bu uyusma sol temporal lob epilepsilerinde %95 orani ile sol
ekstratemporal epilepsilerde %75’lik orana gére daha iyidir.'>!
fMRI postperatif isimlendirme bozukluklarini sol temporal
lob rezeksiyonlarinda %100 sensitivite ve %75 spesifite ile
ongorir. (132) Gunlimizde konusma ile iligkili f-MRI
operasyon planlamasinda kullanildigi halde, konugsma ile
iliskili korteksin lokalizasyonu igin direk kortikal stimllasyonda
hentiz kullaniimamaktadir.13?

Bellek fMRI vasitasi ile temporal lob epilepsisi olan hastalarda,
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epileptik odagin ipsilateralindeki mezialer temporal
striiktirlerde aktivite azalmasi gosterilmektedir.133-137 Bu
bulgular ndropsikolojik test sonuclari*®’ ve Wada test
sonuglari1?35:136138 jle jyj grtiismektedir. Bellek fMRI’si ile
ameliyat sonrasi bellek kayiplari icin de tahminde
bulunulabilirt?8129 bu durum 6zellikle dominant temporal
lob girisimlerinde beklenen verbal hafiza kayiplari igin
gecerlidir.14°

4.2.6 Diger yontemler

Burada MR-Spektroskopil#1-144 ve magnetoensefalografinin®?
isminden bahsedilecektir. Bu yontemlerin su an igin klinik
degeri nihai olarak ortaya konabilmis durumda degildir.

4.3 invazif incelemeler(Faz II)

Invaziv olmayan birinci faz incelemeleri ile sonug alinamayan
veya tartismali sonug bulunan durumlarda ikinci fazda
intrakraniyal elektrotlarin kullannildigi invazif incelemeler
kullanimi devreye girer. Bunlar arasinda Peg elektrodlari,
foramen ovale elektrodlari, stereotaktik implante edilmis
derin elektrotlar ve subdural strip- ve grid elektrodlari
siralanabilir.

4.3.1 Epidural Peg elektrodlari

Epidural peg elektodlari mantar formunda, kiigtik elektrodlar
olup, epidural bélgede agilan deliklerden istenen lokalizasyona
yerlestirilir ve uzak beyin bdlgelerindeki epileptogen aktivitenin
saptanmasinda dahi is goriir. Dura agiimadigi icin komplikas-
yon riski dlstiktlr. Lokal enfeksiyonlar vakalarin%?2 sinden
azinda gézlenmektedir. Peg elektrotlarinin dezavantaji olarak
ornekleme (kayitlama ileti sadece delinen bélgenin cevresinde)
ve bir fonksiyonel kayip ortaya ¢ikarma olasihigidir. Bu nedenle
kullanimi derin ve grid elektrodlarinin arasindaki basamakta
kalmaktadir ve son zamanlarda artan oranlarda daha az
kullaniimaktadir.t45-14¢

4.3.2 Foramen ovale elektrodlari

Foramen ovale elektrodlari multi kontakt elektrodlar olup,
foramen ovale araciligi ile subaraknoidal bélgede meziobazal
temporal loblara yerlestirilmekte ve bdylece intrakraniyal,
ekstra serebral yerlesimli olmaktadir. Foramen ovale
elektrodlarinin endikasyonu 6zellikle temporal lob olaylarindaki
lateralizasyonlardir. Avantajlari relative olarak daha az
invaziv olmasi ve meziobazal ve temporal lob striktlrlerine
uygunlugu iken dezavantajlari amigdal nukleustaki epileptik
aktivitedeki diisiik sensitivitesi ve mesiobazal, lateral ve
temporal striktirler arasindaki nobetleri ayit etmedeki
yetersizligidir. Komplikasyon olarak trigeminal bdélgede agri
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ve dizestezi(%7), masseter kasinda parezi ve ¢cok nadiren
beyin kaynakli semptomlar(%0,5) ve hafif subaraknoidal
kanamalar (%1) sayilabilir.146-147

4.3.3 Sterotaksik implante edilmis derin elektrotlar
Stereotaktik implante edilmis derin elektrotlar, intraserebral
olarak istenilen yere yerlestirilen ve derin beyin bélgelerini
dahi inceleme imkani veren elektrodlardir. Endikasyonlari
arasinda; temporal lob kaynakli nébetlerin laterizasyonu,
meziotemporal ve neokortikal kaynakli ndbetlerin ayirt
edilmesi ve ekstra temporal epilepsilerin kesin lokalizasyonu
bulunmaktadir. Avantajlari arasinda; yiksek duyarliliga sahip
olmasi, istenen beyin striiktlrlerine ulasiimasi bulunmaktadir.
Dezavantajlari ise ciddi derecede invaziv olmasi ve drnekleme
problemidir. Olasi komplikasyonlari arasinda intraserebral
kanama %1-4 bulunmakta, bu durumda yalnizca % 0,3
oranda cerrahi girisim gerekmektedir.148-151

4.3.4 Subdural strip- ve grid elektrodlar

Subdural strip elektrodlar agilan deliklerden, subdural grid
elektrodlar ise kraniyotomi ile dura acilip dogrudan beyin
ylzeyine yerlestirilen elektrodlardir. Bunlar platin, iridiyum
elektrod kontakt yliziine sahiptirler. Elektrodlar arasi mesafe
5 ile 10mm arasinda olup 4 ile 64 adet arasi kontakt ylizey
kullanimdadir. Elektrodlar bir taraftan beyin ylzeyindeki
goreceli genis alandaki epileptiform degisiklikleri saptayarak
lokalizasyonu, irritatif zon ile yayilma zonunu tespit eder.
Diger taraftan her bir elektroddan verilen stimiilasyonlar ile
beyinde fonksiyonel énemli bdlgelerin(Motor, sensoryel,
konusma) kesin tespiti saglanir. Bu elektrodlarin kullanim
endikasyonlari; temporal lob epilepsilerinin lateralizasyonu,
mezial ve neokortikal temporal lob epilepsilerinin ayirici
tanisi ve ekstratemporal epilepsilerin lokalizasyonu ve 6zellikle
epileptik odagin eloquent kortekse yakin olmasi durumudur.
Grid elektrodlarin dezavantaji kraniyotomi yapilmasi geregidir.
Olasi nadir komplikasyonlar arasinda; intrakraniyal basing
artisi, venéz infarktlar ve, intra kraniyal enfeksiyonlar
bulunmakta olup gériilme sikliklari %1-4 arasindadir.

5. Cerrahi Yontemler

Temporal lob epilepsisine ve 6zellikle mezial temporal lob
epilepsilerine yénelik girisimler, epilepsi cerrahisi
uygulamalarin biytik bir kesimini teskil etmektedir. En-blok
rezeksiyon olarak adlandiriimis olan ve temporal loblarin
bitiin olarak c¢ikarildigr girisimleri takiben, mikrocerrahi
tekniklerinde gelisim sayesinde yeni operasyon teknikleri
gelistirilmis ve bu sayede lateral temporal lob striiktiirler



korunabilmekte ve rezeksiyon temporal pol ve mezial temporal
striiktlrlerle (antero mezial rezeksiyon) veya sadece mezial
striktirlerle sinirli birakilmaktadir(selektif amygdalo
hipokampektomi)134-13> Bu selektif operasyon teknikleri ile
noropsikolojik defisitler ve 6zellikle bellekteki kayiplar
minimize edilebilmektedir.1%7

Ekstratemporal epilepsilerin ve neokortikal temporal lob
epilepsilerin tedavisi, kortikal rezeksiyonlarla basarilir. Burada
operatif strateji saptanmig olan striiktiirel lezyona yodneliktir.
Operasyon sonrasi tam nobet kontrollinde striktirel lezyonun
tiimden ¢ikariimig olmasi karar verdiricidir. Elektrofizyolojik
calismalar i1siginda daha genis rezeksiyon yapmanin faydasi
olup olmadigi sorusu su an icin tartismalidir.*” Bu durum
kesinlikle lezyonun tipine bagimlilik gésterir, yukarida
deginildigi Uzere tekrarlamak gerekirse fokal kortikal
displazilerde makroskopik olarak gériinen lezyon buzdaginin
su Usttindeki bolimiint gostermektedir.4® MR negatif olarak
adlandirilan lezyonel olmayan epilepsilerde rezeksiyon sonug
olarak elektrofizyolojik parametrelere dayanarak
gerceklestirilmektedir.157:158

Epileptojen dokularin fonksiyonel Gnemi olan beyin bolgeleri
ile yakin planda yer aldigi durumlarda rezeksiyon
uygulamalarindan, énemli noropsikolojik fonksiyon kayiplarina
yol agabilecedi icin kaginilmaktadir. Bu durumda Morell
tarafindan uygulanmis olan alternatif subpial transeksiyon
modeli 6nerilmektedir.'>® Bu islemde otér tarafindan
gelistirilmis olan bir disektér ile interkortikal horizontal
bandlar 5 mm mesafe ile ayrilmakta ve vertikal striiktiirler
ve pia korunmaktadir. Bu sayede horizontal yayilimli epileptik
aktivite engellenmekte, ayni zamanda vertikal hiicre
baglantilari ile organize edilen fonksiyonlar korunmaktadir.
Yaygin patolojiler (hemimegalensefali, diger diffiiz kortikal
displaziler, Sturge Weber sendromu, blyiik porensefalik
kistler, Rasmussen ensefaliti), genellikle erken gocukluk
yaslarinda ciddi epilepsilere neden olan ve cok zor tedavi
olabilen, katastrofik stiregler olup cerrahi tedavileri genel
olarak yaygin multi lobuler rezeksiyon veya hemisferektomilere
dayanmaktadir. Fonksiyonel hemisferektomi olarak
adlandirilan girisimde merkez bélge, temporal lob ¢ikartilip
kallozotomi yapilir, geride kalan, baglantisiz frontal ve
parietooksipital loblar bulunduklari yerde birakilirlar. Bu
operasyon teknigi ile korkulan ge¢ donem komplikasyonu
olan serebral hemosideroz engellenmis olurt®® Bu bahsedilen
midahaleler ile engelli ¢ocuklarda en azindan
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ndbetlerin kontrolli saglanmis olur, bu bazen orta seviyede
bazen dramatik seviyelerde diizelme saglar. Nobetler haricinde
cocuklarin psikomotor gelisiminde iyilesme meydana gelir,
en azindan mevcut klinik semptomlarda geriye doniis meydana

gelir79.161

Paliyatif girisimler icerisinde son olarak Korpus kallozotomiden
bahsedilmektedir. Bunun endikasyonu Lennox Gastaut
sendromu gibi generalize epilepsilerde gériilen diisme tarzi
nobetlerin tedavisidir. Burada korpus kallozumun 6n 2/3’0i
kesilmekte ve her iki frontal ve parietal loblar arasindaki
iletisim engellenmektedir.162

6. Postoperatif nobet kontrolii

Postoperatif donemde ndbet kontroliiniin degerlendirilmesi
bir siniflama ve skorlama sistemi yardimi ile
gerceklestirilmekte olup bu sayede farkli epilepsi cerrahisi
merkezlerinin mukayese edilmesi olasi kilinmakta ve uygun
kalite kontrol standarti saglanabilmektedir. En ¢ok kullanilan
siniflandirma sistemi, Engel siniflamasi olarak
adlandirilandir®* (Tablo 4), bundan yola gikarak Uluslararasi
Epilepsi Ligi tarafindan yeni bir siniflama énerilmis olup
bunun klinik pratik kullanima daha uygun oldugu
dustiniilmektedirt* (Tablo 5)

Tahlo 4. Engel siniflamasina gore postoperatif nobet
kontoliiniin siniflamasi [163’ten alinti]

Sinif I: Engelleyici nobetlerin olmamasi
1A: nébetlerin tamamiyle ortadan kalkmasi
1B: istisnasiz engelleyici olmayan, basit fokal nébetler
1C: ameliyat sonrasi birkac engelleyici ndbet gérilimesiyle
birlikte son iki yil icinde nébet olmamasi
1D: antiepileptic ilaglarin birakilmasi ile generalize nébetler
Sinif II: Nadir engelleyici ndbetler (“nerede ise nobetsiz’’)

2A: baslangigta nobet yok ama sonrasinda nadir nébetler
2B: nadir engelleyici nébetler
2C: postoperatif donemde nadirden daha sik engelleyici ndbetler,
yinede son iki yilda nadir nobetler.
2D: gece nébetleri
Simif II: Kayda deger iyilesme

3A: kayda deger nobet azalmasi
3B: en az 2 yillik takib slrecinin yarisindan uzun nobetsiz
donem

Sinif IV: Kayda deger olmayan iyilesme

4A: belirgin nobet azalmasi
4B: belirgin degisiklik olmamasi

4C: nébetlerin kotllesmesi
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Tahlo 5. ILAE’nin tavsiyelerine gore (Wieser siniflamasi)
postoperatif ndhet kontoliiniin simflanmasi [164’ten alinti]

Verilerin

Siniflanmasi  Tanim

la operasyondan bu yana tiimilyle ndbetlerin durmasi,
aura yok

1 tlimiyle nébetsiz, aura yok

2 nadir izole auralar, nobet yok

3 yilda 1-3 ndbet glini*, aura var veya yok

4 yilda en az 4 nébet glinli, ameliyat 6ncesi déneme
gore %50 nobet azalmasi#, aura var veya yok
%50’den az nébet azalmasi, ndbetlerin ameliyat

5 dncesine gore en cok %100 artis gbstermesi, aura
var veya yok
Nobetlerde ameliyat dncesine nazaran %100’den

6 fazla artig, aura var veya yok

* Nobet giinii; bir veya daha fazla ndbet olusan giin

# Ameliyat 6ncesi nobet frekansi operasyon 6ncesi 12 aylik stirecteki nébet glinii sayisi
ile hesaplanir. Ameliyat sonrasi nébet frekansi ise, operasyon sonrasi 12 aylik stiregteki
ndbet giinli sayisi ile hesaplanir.

Ameliyat sonrasi nébet kontrolliiniin degerlendirilmesinde
asagida belirtilen metodik sorunlara dikkat edilmelidir.

1) Nobet tam kontrol altina alinmasinin tanimi: Yalnizca
birkag calismada ameliyat sonrasi dénemde tamamen ve
devam eden sekilde ndbet kontrolii saglanmis hasta sayisi
ile ilgili dokiimlere rastlanmaktadir(Wieser 1a).
Cogunlukla ndbet kontroli sadece izlem zamanindan bir
onceki yila ait olarak verilmektedir. Buradan tamamen
nébet kontrolu ile engelleyici ndbetlerin kontrol alina
alinmasi arasindaki farki kesin olarak ayird etmek olasi
degildir. Ayrica veri siniflamalari arasindaki farklari da
dikkate almak gerekir(Engel, Wieser, digerleri)

2) Ameliyat sonrasi donemde ndébetlerin bazi zamansal
degisiklikler gosterdigi dikkate alinmalidir. Burada bir
taraftan nobetsiz bir dénemi takiben nobetlerin tekrar
ortaya ¢ikmasi (Rezidiv ndbetler); diger taraftan
postoperatif ddnemde ortaya ¢ikan nébetler sdz konusu
olabilir (Running Down fenomeni).16>-167 Rezidiv nobetlerin
sikligr %15-37 arasi verilmektedir. 165168169 Rynning
down fenomeni ise yaklasik olarak %5-30 oraninda
goriliir. 165170

3) Outcome calismalari genellikle retrospketif tarzdadir,
mukayeseli gruplar ve preoperatif nébet frekansina ait
nicel bilgiler nadir olarak bulunur.17°
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Epilepsi icin rezektif cerrahi uygulanmis vakalarin uzun stireli
ndbet kontroll yeni yapilan bir metaanaliz ile incelenmis olup
incelemeye 83 calisma dahil edilmistir.2”? Uzun sireli
nébetlerden yoksun hastalarin(takip siiresi en az bes yil)
median dederi; temporal lob rezeksiyonlarinda %66, oksipital
ve parital lob rezeksiyonlarinda %46, frontal rezeksiyonlarda
%27 olarak saptanmistir (sekil 7). Temporal lob rezeksiyonu
yapilan hastalarin uzun donem takip sonuglari ile kisa donemi
kapsayan bir yillik takiplerdeki sonuglari uyumlu iken; frontal
rezeksiyon yapilanlardaki nébet kontrollinde uzun dénem
sonuglar kisa donem takiplerindekine nazaran kétilesme
gostermektedir.1016% Bu calismada dikkate alinacak bir diger
durum ise tamamen ve devam eden sekilde ndbetleri kontrol
altina alinan hasta sayisinin %40’in altinda olmasidir.172

70
60
50
40
30
201
10

median ortalamasi (%)

Nobetleri kontrol altina alinan hastalarin

Temporal Frontal Okzipital/parietal

Sekil 7. Uzun stireli (>= 5 yil) takiplerde nébet kontrolii

En iyi sonuclar mezial temporal lob epilepsisi ve lezyonel
temporal epilepsilerde (glial timodrler, damar
malformasyonlari) elde edilebilmistir. Lezyonel olmayan
neokortikal temporal lob epilepsilerinde elde edilen sonuglar
daha kotidiir.t72-176 Ekstratemporal epilepsilerde sonuglari
etkileyen faktor lezyonun varligi ve tipidir.277:*7% Gocukluk
cagindakilerin takip sonuclari erigkinlerdekilerle esdeger
tarzdadr.180.183

Ameliyat sonrasi donem nébet kontroliinde prognozu etkileyen
faktorler

Preoperatif prognozu etkileyen faktérlerinin anlagiimasi,
nobet kontrol beklentisinin daha ameliyat dncesi donemde
saptanmasl i¢in hastalarin preoperatif donemde iyi bir sekilde
bilgilendirilmesi ve aydinlatiimasi geredi mevcuttur. Bunun
icerisinde postoperatif donem prognostik faktérlerin
taninmasinin 6nemi vardir. Bir yandan nobetleri ortadan
kalkan olan bir hastanin strici ehliyeti alabilmesi icin
antiepileptik tedavisini kesmesi ile ilgili kararda yardimci
olunmak gerekirken, diger tarafta nobetlerin tekrar



gérilmeye basladigr hastaya tavsiyelerde bulunmak gerekir.
Bunlara bakarak, bircok calismadan ¢ikan agikca karsit
sonug ve gorislerin bu prognostik faktorler ile ilgisi oldugu
anlagiimaktadir.20:176,178,184,190

Yakin zamanda yapilan bir metaanaliz ile, 47 calisma ele
alinmis ve en az 30 hastalardan olusan agikca tanimlanmis
hasta popiilasyonu olan, bir yildan az olmayan izlem siireleri
ile nobetlerin timiyle kontrol altina alinmasi kriterleri ele
alinarak degerlendirilmis ve asagida gdsterilen prognostik
faktérler tanimlanmistiriot:

e Pozitif prediktorler: febril konviilziyon, hipokampal atrofi
veya skleroz, tiimérler, patolojik EEG/MRG, konkordansi
EEG/MRG, kapsamli rezeksiyon

e Negatif prediktorler: EEG’de postoperatif epileptiform
desarjlar, invazif monitorizasyon

7. Psikososyal sonuclar

Cerrahi epilepsi tedavisinde ndbetlerin kontrol altina
alinmasinin yaninda dogal olarak is ve sosyal yasantiya
yeniden uyum saglamak da 6nem tagtyan durumlardandir.192:193
Psikososyal sonuclar igin énemli prediktérler hastanin
preoperatif psikososyal statiisii ve operasyon sonrasi nobet
nbbetlerin kontrol altina alinmasidir.194197 Preoperatif
psikososyal statil de yine hastaligin bagladigr yasa ve epilepsinin
devam silresine bagimlidir. Uzun siren tedaviye direncli
hastaliklarin kisinin egitimi, is olanaklari ve sosyal hayatinda
olumsuz etki olusturmus olabilecegi asikardir. Burada deger
taglyan mimkiin olan en erken safhada cerrahi girisim
yapmaktir.192.195,198

8. Epilepsi cerrahisi komplikasyonlari

Operatif komplikasyonlar oldukc¢a nadirdir. Mortalite oranlari;
temporal lob rezeksiyonlarinda %0,5, ekstratemporal lob
rezeksiyonlarinda %0,8 ve hemisferektomilerde %2
civarindadir. Beklenmeyen postoperatif ndrolojik
komplikasyonlar %5’in altinda olup, ¢ogunlugu bir kag haftalik
slirecte tamamen diizelirler. Temporal rezeksiyonlar (en blok
rezeksiyonlar ve selektif amygdalo-hipokampektomi) kadransal
anopsilere yol agabilir.

9. Erken epilepsi cerrahisi

Epilepsi cerrahisi girisimleri tim diinyadaki merkezlerde,
ortalama suire olarak epilepsinin baslangicindan 20 yil sonra
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gerceklestirilmektedir, bu operasyonun cok geg¢ uygulandigini
gostermektedir. Esasen epilepsi icin cerrahi tedavinin son
olasilik olarak gdriilmemesi, tersine cok daha erken dénemde
uygulanmasi geregi ve faydasi vardir. Giniimizde hastaligin
tedaviye direncli oldugunun erken tespit olanaklari cok
artmistir.6 Asagida belirtilen argumanlar erken operasyon
geredini gosterirler:

1) Etkinlik: Nobet kontrollinde mukayese edildikleri medikal
tedavi grubuna kars! belirgin Ustlinliik!2

2) Hastalik icin ilerleyen dénemde kétllesecegini gosterir
bulgular bulunmasi. Burada tedavisinin giderek
zorlagmasi*® 73, kognitif kayiplarda artig?%22%3, hastaligin
artisi ile MRG degisikliklerinde artig204-206

3) Erken zamanda uygulanan epilepsi cerrahisi néropsikolojik
ve psikososyal sonuglarda iyilesme saglar

4) Erken donemde uygulanan epilepsi cerrahisi psikiyatrik
komorbiditelerde azalma saglar

5) Erken dénemde uygulanan epilepsi cerrahisi, uzun
strelerde ylksek dozlarda uygulanacak antiepileptik
ilaclarin yan etkilerinden korunmaya yardim eder

6) Sik gorilen nobetlerin ve cocukluk ¢aginin cok ciddi
epilepsilerinin psikomotor gelisim lzerine negatif etkileri
gosterilmistir.

7) Tedaviye direngli epilepsilerde mortalitede artis olmaktadir.
Basarili bir cerrahi girisim mortalitede belirgin bir azalma
saglar.

8) Basarili bir cerrahi girisim ekonomik yénden de efektif
bir tedavi seklidir.

10. Sonug

Epilepsi cerrahisi, son yillarda daha iyi hasta seleksiyonu
yapilmasi, preoperatif tani ve operatif tekniklerde yasanan
teknik ilerlemeler sayesinde 6nemli bir ylikselig sergilemektedir.
Uygulamaya sokulan alternatif tedavi konseptleri (Vagus
sinir stimilasyonu) ve yeni antiepileptik ilaglara karsin, uygun
hasta se¢ciminin oldugu durumlarda epilepsi cerrahisinin
sonuclari karsilastirilamaz derecede ¢ok daha iyidir: Tedavisi
zor epilepsi hastalarina yeni antiepileptiklerin uygulanmasi
ile saglanan nébetsizlik orani %2-5 civarinda iken, epilepsi
cerrahisi uygulanan bu hastalarda %70 olarak saptanmistir.
Epilepsi cerrahisi, tedavisi zor olan fokal epilepsilerde cok
degerli bir tedavi metodudur ve erken dénemde uygulanmalidir.
Erken uygulanmasi ile ndbetlerle seyreden bu hastaligin uzun
donemde olusturdugu psikososyal ve organik bozukluklar
azaltilabilir. Ancak bu yolla hastalar ameliyat sonrasi tam
anlami ile sosyal uyum saglayabilirler.
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