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Bölüm 4

Dirençli Temporal Lob Epilepsisinde Cerrahi 
Tedavi 

Gönül Güvenç1

Özet

Medikal tedaviye dirençli temporal lob epilepsili hastalarda epileptojenik 
fokusün cerrahi rezeksiyonu önemli bir tedavi seçeneğidir. Erişkin hastalarda 
nöbetlerin yarıya yakını kompleks parsiyel nöbetlerdir ve bunların %80’i 
temporal lob orjinlidir. Cerrahiye aday hasta seçiminde altın standart 
unilateral epileptogenesis varlığını gösterebilmektir. Epileptik odağın 
lateralizasyonunu ve lokalizasyonunu tespit etmek için iki aşamalı incelemeler 
yapılır. Nöbet semiyolojisi, video-EEG, MRG,PET,SPECT ve nöropsikolojik 
inceleme sonuçlarından elde edilen veriler yeterli ise cerrahiye karar verilir. 
Elde edilen veriler yetersiz veya birbiri ile uyumsuz ise yarı invaziv ve invaziv 
incelemeler uygulanır. Cerrahiye karar verilen olgularda hem epileptik alanın 
çıkarılması hemde beynin fonksiyonel alanlarının korunması amaçlanır. 
Anterior temporal lobektimi ve amigdalohipokampektomi, dirençli temporal 
lob epilepsili hastalarda en sık uygulanan cerrahi tekniktir. Biz bu yazıda 
cerrahiye aday hasta seçiminde kullanılan noninvaziv, yarı invaziv ve invaziv 
incelemeleri, cerrahi teknikleri, temporal lob epilepsi cerrahisinin sonuçlarını 
ve sonuçların değerlendirilmesini sunmayı amaçladık.

1. Giriş

Epilepsi dünyadaki en yaygın kronik nörolojik hastalıktır. Yaşam 
kalitesini sınırlayarak hastaların psikolojik, sosyal ve yasal konularda bağımlı 
olmalarına neden olur. ILAE (International League Against Epilepsy) 2014 
yılında epilepsi için bir tanı kriteri yayımladı. ILAE epilepsi hastalığını ‘’ 
birbirleri arasında 24 saatden fazla olmak kaydıyla iki veya bir nöbet , nöbet 
tekrarlama ihtimalinin %60’dan fazla olması ve epilepsi sendromu olması 
‘’ olarak tanımladı . Epilepsi hastalığı tanısı konulduğunda, nöbet tipi ve 
epilepsi tipine göre antiepileptik ilaç seçimi yapılmalı ve başlanmalıdır (1). 
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Epilepsi hastalarının çoğunda nöbet tipine uygun antiepileptik ilaç tedavisi 
ile nöbetsizlik sağlanabilmektedir. Ancak epilepsi hastalarının yaklaşık 
1/3’ünde antiepileptik tedavi ile nöbetler kontrol edilememekte ve bu hasta 
grubu epilepsi cerrahisine aday olmaktadır. Kompleks parsiyel nöbetler 
erişkinlerde en sık rastlanan nöbet tipidir ve erişkin nöbetlerinin çoğunluğunu 
oluşturmaktadır. Kompleks parsiyel epilepsilerinde %70-85’i temporal 
loblardan kaynaklanmaktadır (2). Bu nedenle temporal loba yönelik hem 
tanı amaçlı uygulanan yarı invaziv ve invaziv cerrahi işlemleri hemde tedavi 
amaçlı uygulanan temporal lobektomi , selektif amigdalohipokampektomi 
gibi rezeksiyon cerrahisi işlemleri epilepsi cerrahisinde en sık uygulanan 
cerrahi girişimlerdir. . 

2. Tarihçe

William MacEven ve Victor Horsley’in ilk kez epileptik alanı lokalize 
ettikleri ve rezeksiyon cerrahisi uyguladıkları bilinmektedir. Epilepsi cerrahisi 
kavramının ortaya konulması ile birlikte , bunu takiben 1936 yılında Wilder 
Penfield tarafından temporal lob rezeksiyonu uygulandı. Daha sonraki 
yıllarda elektrofizyolojik incelemeler eşliğinde cerrahi uygulamalar gündeme 
gelmiş ve 1947 yılında ilk kez Percival Bailey ve Nörolog Frederick Gibbs 
tarafından Elektroensefalografi (EEG) eşliğinde ve yönlendirmesiyle ile 
temporal lobektomi uygulaması yapılmıştır. 

Beyin görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeye paralel olarak , epileptik 
odağın tespiti yapılabilir hale gelmiştir. 1980 yılından itibaren positron 
emission tomography (PET) ve Manyetik Rezonans Görüntülemenin 
(MRG) rutin kullanıma girmesi ile ilaca dirençli potansiyel epileptik 
lezyon olan hastalarda epilepsi cerrahisi yapılmasına olan ilgiyi artmıştır 
(3). Lezyona spesifik yaklaşımlar, MRG ve PET, Tek Foton Emisyon 
Komputerize Tomografi (SPECT), Fonksiyonel MRG (f-MRG) gibi 
fonksiyonel görüntüleme tetkikleri sayesinde epileptik lezyonun , epileptik 
zonun ve fonksiyonel defisit zonunun ortaya konulması ile daha kolay 
olarak uygulanmaktadır. Günümüzde ,EEG’deki gelişmeler ve videoların 
dijital olarak depolanması sayesinde hastalara uzun süreli video EEG 
monitörizasyon ve ayrıca EEG kayıtlarının verimini artırmak , mesial ve 
bazal temporal lobdan kaynaklanan epileptik deşarjları yakalayabilmek için 
geliştirilen elektrot sistemleri ile yarı invaziv ve invaziv EEG monitörizasyon 
yapılabilmektedir. (4).

3.Dirençli Epilepsi Nedir? 

Epilepsi cerrahisi uygulanacak hastalarda medikal tedaviye dirençlilik en 
önemli başlangıç kriteridir. Kwan ve Brodi’nin çalışmalarına göre epilepsili 
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olguların %47’si uygun ilk antiepileptik ile nöbetsiz olurken %14 olgu ise 
ikinci ve üçüncü antiepileptik ilaca gerek duymaktadır. İlk başlanılan nöbete 
uygun antiepileptik tedavinin nöbet kontrolünde yetersiz olduğu olguların 
ancak %11’inde ikinci bir antiepileptik ile kontrolü sağlanmaktadır. Bu 
bilgilerden hareket ile bir olgunun medikal tedaviye dirençli olduğunu 
kabul etmek için uygun iki antileptik kullanılmasına rağmen nöbetleri 
kontrol altına alınamamış olması gerekliliği kabul edilmiştir (5). Ancak bu 
durum çocuklar için farklı değerlendirilmektedir. Çocuklarda eğer kolay 
ulaşılabilecek bir lezyon varsa ve fokal nöbetler buradan kaynaklanıyorsa 
cerrahi tedavi ertelenmeden uygulanmalıdır. Ayrıca nöbetler ilk antiepileptik 
ile kontrol altına alınamıyorsa ikinci antiepileptik tedavinin çocukluk çağında 
denenmesi zaman kaybından öteye geçmeyeceği için cerrahi tedaviye öncelik 
verilmelidir (6). 

4. Cerrahi Öncesi Değerlendirme 

4.1.Cerrahiye uygun hasta seçimi

Hasta seçimi epilepsi cerrahisi için en temel noktadır. Cerrahi tedavinin 
amacı nöbet kontrolü yanısıra , hastayı ilaç yan etkilerinden korumak , yaşam 
kalitesini artırmak ve hastalığın morbidite ve mortalitesini azaltmaktır. 
Bir diğer önemli sorun SUDEP’tir. SUDEP Epilepside beklenmedik ani 
ölümdür demektir. SUDEP, epilepsi hastalarında ölümlerin %8-17’sini 
oluşturmaktadır. Özellikle otonom bozukluklar SUDEP mekanızmasında rol 
oynamaktadır (7,8,9). Epilepsi hastalarında ani ölüm riski, genel popülasyona 
göre 27 kat fazladır (10). SUDEP dirençli epilepside erken cerrahinin en 
önemli sebeplerinden biridir. Epilepsi cerrahisi epilepsi hastalarında artmış 
SUDEP oranını normal populasyondaki orana gerilemesini sağlamayı da 
amaçlamaktadır. Parsiyel başlangıçlı epilepsiler cerrahi olarak tedavi edilebilen 
epilepsilerin en büyük çoğunluğu oluşturmaktadır. Tedavi edilebilir epilepsi 
sendromları lezyon ilişkili (MRG +) ve lezyon ilişkisiz (MRG -) olmak üzere 
iki gruba ayrılmaktadır (14). Cerrahi başarı MRG’de anormallik olan grupda 
daha yüksektir. Lezyon ilişkili parsiyel epilepsi grubu Mesial Temporal Lob 
Epilepsisi, Neokortikal Temporal Lob Epilepsisi ve diğer lezyonel parsiyel 
epilepsileri içermektedir. 

Mesial Temporal Lob Epilepsisi (MTLE) , antiepileptik tedaviye dirençli 
parsiyel epilepsilerin en sık görülen ve cerrahiye en uygun tipidir. MTLE 
genellikle çocukluk çağında başlar , nadiren sekonder jeneralize olan, kompleks 
parsiyel dirençli nöbetlerle karekterizedir. Rezeksiyon materyallerindeki 
tipik patolojik tanı Hipokampal Skleroz (HS)’ dur. Hipokampal skleroz 
gelişiminde, etyolojide genellikle perinatal hadiseler, kafa travması, febril 
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konvulziyon öyküsü vardır. Olguların %65-85’inde cerrahi tedavi ile tam 
nöbetsizlik sağlanır. Geri kalanlarda nöbet sayısında belirgin azalma izlenir 
(11,12,13). Hipokampal skleroz ilişkili MTLE’de hastaların erken cerrahiye 
verilmeleri önerilmektedir. Bu grup epilepside en sık kullanılan ve en başarılı 
sonuçların alındığı bildirilen cerrahi yöntem amigdalohipokampektomi ile 
birlikte anterior temporal lobektomidir.

Neokortikal Temporal Lob Epilepsisi (NTLE) temporal lobun lateral 
neokortikal bölümlerinden kaynaklanan nöbetlerdir. MTLE’ye göre daha ileri 
yaşlarda ortaya çıkar. Etyolojisi daha heterojendir. Elektrofizyolojik olarak 
spesifik bulguları azdır. Etyolojide gelişimsel malformasyonlardan fokal 
kortikal displazi en sık görülendir. Bunun yanında DNET , gangliogliom 
gibi altda yatan benign tümöral lezyonlar mevcutdur. NTLE’de semiyolojik 
olarak işitsel, görsel auralar, boş bakma ve tepkisizlikle başlayan ve kontrlateral 
klonik kasılmalarla devam eden nöbetler görülür. Bu nöbetler MTLE’ye göre 
daha kısa sürelidir ve erken jeneralize olma daha sık görülür.

Cascino tarafından tanımlanan diğer bir cerrahiye aday grup lezyon 
ilişkisiz parsiyel epilepsi olup , bu olgularda lokalizasyon ilişkli nöbetler var 
olduğu halde , MR görüntülemeleri normaldir. Epileptik odağın anatomik 
lokalizasyonu sıklıkla neokorteks, ekstrahipokampal alanlar, en sık olarak da 
frontal lobdur. Epileptik odak rezeksiyonları sonrası yapılan histopatolojik 
incelemelerde gliozis, fokal hücre kaybı, kortikal gelişim anormalliği 
saptanabilir yada histopatolojik bulgular normal olabilir (14). Bu grup 
parsiyel epilepsiler içinde en güç tanı konulabilen ve cerrahi başarısı en az 
yüz güldürücü olan hasta grubudur. 

Epilepsi cerrahisine hasta seçiminde mutlak ve relatif kontrendikasyonlar 
açısından da değerlendirme yapılmalıdır. Primer jeneralize epilepsiler ve yaşam 
kalitesini bozmayan minör nöbetler cerrahi açıdan mutlak kontrendikedir. 
Rölatif kontrendikasyonlar da hastaya göre karar verilmelidir. Cerrahi öncesi 
hasta ile kooperasyon kurulamaması, preoperatif incelemelerde ciddi bellek 
bozukluğu gelişeceğinin öngörülmesi, hastada malignite veya progresif 
nörolojik hastalık varlığı, ciddi medikal sistemik hastalık varlığı, nöbetlerden 
bağımsız aktif psikoz varlığı rölatif kontrendikasyonları oluşturur. 

4.2. İncelemeler

4.2.1 Faz 1 İncelemeleri

Faz 1 incelemeler anamnez, nörolojik muayene ve noninvaziv testleri 
içermektedir. Noninvaziv testler saçlı deri EEG, uzun zamanlı video-EEG 
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monitörizasyonu, MRG, f-MRG, SPECT , PET ve nöropsikolojik testleri 
içermektedir.

4.2.1.1 Anamnez

Anamnezde öz geçmişde febril konvulziyon , kafa travması, menenjit 
mutlaka sorgulanmalıdır. Ailede epilepsili bireylerin varlığı önemlidir. Nöbet 
şekli, nöbet sıklığı, nöbet süresi , epilepsi başlangıç yaşı, aldığı tedaviler , 
tıbbi tedaviye yanıt şekli bilgileri çok önemlidir. Hasta yakınlarından nöbet 
esnasında varsa video görüntüleri istenmesi, yoksa çekilmesinin istenmesi 
gerekmektedir. Ek hastalık varlığı, özellikle ağır sistemik hastalık, malignite 
öyküsü, ağır psikiatrik bozukluk cerrahiye kontrendike durumları oluşturur. 

4.2.1.2.Nörolojik muayene

Genellikle hastaların asfiksik doğum, kafa travması ve menenjit sekeli 
öyküsü yoksa nörolojik muayeneleri normaldir. Ancak ayrıntılı nöropsikolojik 
incelemelerde saptanabilen kognitif bozukluk, hafıza kayıpları saptanabilir. 
Uzun süreli antiepileptik kullanımına bağlı antiepileptik yan etkilerinden 
olan görme alanı bozuklukları gibi nörolojik bulgular saptanabilir. Çoğu 
hasta, nöbetler arasındaki dönemde nörolojik defisitler açısından intaktır.

4.2.1.3.Nöbet semiyolojisi

Kompleks parsiyel nöbet bilinç bozukluğu ile birlikte olan fokal başlangıçlı 
nöbetleri tanımlar (15). Otomatizmaların eşlik ettiği kompleks parsiyel 
nöbetlerde başlıca semptomlarla ilgili lateralizasyonu gösteren ve değeri 
olan kavramlar bulunmaktadır. Auraların temporal lobdan kaynaklanan 
nöbetlerde %20-93 oranında görüldüğü bilinmektedir. Auraların nöbetin 
ilk bulgusu olmaları nedeniyle lokalizasyon hakkında bilgi verdikleri 
düşünülerek bir çok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalara göre ; otonomik ve 
psişik auraların sağ temporal lobdan , kompleks entelektüel auraların sol 
temporal lobdan kaynaklandığı bildirilmiştir (16). Kompleks parsiyel nöbet 
geçiren otomatizmalı olgularda amnezi bulunabilir. Postiktal amnezi bilateral 
hipokampal fonksiyon bozukluğuna bağlıdır. 

Nöbet sırasındaki streotipik hareketlere otomatizma denir. Sağ temporal 
epilepsili hastaların %10’unda bilincin korunduğu ancak otomatizmalı 
nöbetlerin görüldüğü, sol temporal lob epilepsili hastalarda ise bu tür 
nöbetlerin olmadığı bildirilmiştir. Oroalimenter otomatizmalar amigdalanın 
uyarılmasıyla ortaya çıkar. Tek taaraflı el otomatizmaları karşı elde distonik 
postürle birlikteyse değerli bir lateralizasyon bulgusudur. İktal deşerjın 
olduğu tarafla otomotizmalı el aynı tarafda, distonik el karşı tarafda görülür. 
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Oroalimenter ve el otomatizmaları mesial temporal lobun nöbet başlangıç 
yeri olduğunu gösterir (17). Göz kırpma, bacaklarda pedal çevirme, mimik 
otomatizmalar ve genital otomatizmalarda görülebilir. Özellikle genital 
otomatizmalar temporal lob nöbetlerinde görülür. Temporal lob kaynaklı 
kompleks parsiyel nöbetlerde iktal konuşma paterni görülebilir, nöbetin 
dominant olmayan hemisferden kaynaklandığını gösterir. Lateralizason değeri 
yüksektir. Dominant hemisfer kaynaklı nöbetlerde , konuşmada duraksama, 
dizartri ve disfazi şeklinde konuşma bozukluğu görülebilir.Temporal lob 
kaynaklı nöbetlerde iktal kusma, kan basıncı yükselmesi, taşikardi, gastrik 
mobilite inhibisyonu, solukluk, pilomotor ereksiyon, midriazis gibi otonom 
fenomenler görülür. İktal kusmanın özellikle sağ hemisferden ve temporal 
lobdan kaynaklanan nöbetlerde görüldüğü bilinmektedir. 

Tonik postür, distonik postür, burun silme , iktal gülme, tükürme, baş 
versiyonu motor fenomenlerdir. Tonik postür varlığında nöbet başlangıç 
tarafı %70-94 oranında ekstansiyondaki ekstremitenin karşı tarafında 
olduğu bildirilmiştir. Burun silme postiktal görülen ve nöbet odağı tarafını, 
lateralizasyonu gösteren önemli bir motor fenomendir. İktal gülümseme 
ve tükürme dominant olmayan temporal lob nöbetlerinde görülür. Baş 
ve gövdenin versiyonu lateralizasyon için önemli bir bulgudur. Temporal 
nöbetlerde %100 oranında nöbet odağının kontrlateralini gösterir. 

4.2.1.4. Skalp uzun süreli video-EEG monitorizyonu

Epilepsi tanısın konulabilmesi, epileptik odağın tespiti ve tedavinin 
değerlendirilmesi için EEG ulaşılabilir , ucuz bir yöntemdir. Uzun süreli 
tekrarlayan EEG kayıtları ile rutin EEG’de yakalanamayan deşarjlar %90 
oaranında yakalanabilir. Uzunsüreli video-EEG monitorizyon cerrahi 
öncesi yapılan noninvaziv inceleme yöntemlerinin en önemli kısmını 
oluşturur. Video-EEG monitorizyonla elde edilen verilerle, nöbet tanısı 
konulabilir, nöbet odağı belirlenebilir ayrıca nöbet ile klinik koralasyonu 
sağlanabilir. Bu kayıtlar sayesinde nöbet esnsındaki semptom ve bulgular 
daha iyi tanımlanmıştır. Lateralizasyon çalışmalarında nöbet sırasındaki 
bazı otomatizmalar ve motor fenomenlerin rolü çok büyüktür. EEG iktal 
kayıtlarında bu fenomenler ile korelasyon klinik lateralizasyonu daha 
iyi ortaya çıkarır (18). Tipik bir temporal lob kaynaklı komleks parsiyel 
nöbetde, lateralizasyon değeri yüksek olan klinik bulgular, unilateral el 
otomatizmaları, karşı tarafda distonik postür ve baş /göz versif yada non 
versif hareketleri, iktal konuşma, postiktal afazi yada daha nadir görülen iktal 
kusma ve unilateral göz kırpmadır (19,20). Cerrahı adayı olan hastalarda 
en az 3 tipik nöbet görülenceye kadar kayıt yapılmalıdır. Nöbet oluşumunu 
hızlandırmak için antiepileptikler azaltılır yada kesilir. 
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İnteriktal EEG ; Otomatizmali kompleks parsiyel nöbetler genellikle 
anterior temporal lobdan kaynaklanırlar. Olguların yaklaşık %30’unda 
birbirinden bağımsız yada senkron bitemporal keskin dalga aktivitesi 
kaydedilir. Meziyal temporal lob diken deşarjları saçlı deri EEG ile 
kayıtlanamayabilir. Mezial temporal lob diken deşarjları en sıklıkla anterior 
temporal elektrotlar olan T1 ve T2 elektrotları kaydeder. Bu diken ve keskin 
dalga aktivitesi %63 oranında nöbet başlangıç odağı ile koreledir. Mezial 
temporal lobdan kaynaklanan diken dalga aktivitesini koronal planda 
yakalayabilmek ve EEG kayıtlarını iyileştirmek için nasofaringel , sfenoidal 
gibi yarı invaziv EEG elektrotları da kullanılmaktadır. 

İktal EEG; Temporal lob kaynaklı nöbetleri olan olguların %95’inde iktal 
EEG’de değişiklik görülür. Bu olguların yaklaşık %50-70’inde sfenoidal ve 
anterior temporal elektrotlarda maksimum amplütüdde 5-7 Hz frekanslı 
oldukça karekteristik iktal EEG paterni görülür. Klinik nöbet başlangıcının 
ilk 30 saniyesi öncesinde görülebilir. Postiktal yavaşlama da lateralizasyona 
yardımcıdır. Tek taraflı interiktal deşarjlar olan hastalarda iktal EEG’nin 
lateralizasyon değeri çok yüksektir (21). Sfenoidal elektrotda maksimum 
olan iktal nöbt başlangıç ritmi sadece MTLE li olgularda görülür, neokortikal 
(NTLE) li olgularda görülmez. 

4.2.1.5.Manyetik Rezonans Görüntüleme

Epileptik hastalarda , epileptik odağın tespitinde rutin beyin MRG 
incelemelerine ek olarak bir takım sekanslar kullanılmaktadır. Bu sekans ve 
parametreler hasta yaşı ve nöbet tipine göre değişmektedir. Çocukluk yaş 
grubunda gradient eko T1 ağırlıklı ince kesitli incelemeler gerekli iken, 
orta yaş grubunda hipokampusa yönelik ( hipokampusun uzun aksına ve 
orta fossaya paralel ) ,ince kesit aralığında FLAIR ve T2 ağırlıklı kesitlerin 
alınması gereklidir. Protokole uygun yapılan MRG’nin dirençli epilepsi 
hastalarında doğruluk oranı %88 olarak bildirilmektedir(22). Kompleks 
parsiyel nöbetlerle karekterize temporal epilepside hipokampal atrofi ve 
skleroz en sık izlenen MRG bulgusudur (Resim 1).
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Resim 1: T2 koronal MRG’de sol hipokampusda atrofi, temporal hornda genişleme ile 
hipokampal skleroz

Cerrahi serilerde de en sık izlenen patoloji hipokampal sklerozdur. 
Hipokampal skleroz sıklıkla tek taraflıdır ancak olguların %10-20’sinde 
bilateraldir. Mezial yapılarda hipokampal skleroz tespit edilen vakalarda 
temporal lob beyaz cevherinde ek patolojilerin olma olasılığı akla gelmelidir. 
Ek patoloji varlığında dual patoloji denilmektedir. Eşlik eden en sık dual 
patoloji temporal lobun gelişimsel kortikal displazileridir (23). Hipokampal 
sklerozdaki MRG bulguları primer ve sekonder bulgular olarak ikiye ayrılır. 
Hipokampusda volüm kaybı/atrofi, T2 ve FLAIR MRG’de sinyal değişikliği, 
hipokampüs iç yapısının bozulması primer bulgulardır. Hipokampusun 
başındaki parmaksı görünüm kaybı, aynı taraf temporal hornda genişleme, 
aynı taraf lobda beyaz cevher değişiklikleri sekonder MRG bulgularıdır. 
Temporal lob dışında aynı taraf forniks, mamiller cisim , talamus ve kaudat 
nükleusda atrofi beraberinde görülebilir (24). MRG hipokampal skleroz 
tanısını koymanın yanısıra cerrahi sonrası prognozu değerlendirilmede 
kullanılan en önemli radyolojik tanı metodudur. MRG spektroskopi incelemesi 
ise hipokampal sklerozun erken dönem tanınmasını sağlamaktadır. MRG 
spektroskopide simetriğine oranla hipokampüs içindeki gliozis, astrositozis 
ve nöronal kayba sekonder N-Asetil Aspartat (NAA) miktarında azalma, 
kolin (Cho) ve kreatin (Cr) düzeyindeki artışın tespiti en önemli bulgudur 
(25). Son zamanlardaki MRI teknolojisindeki ilerlemelerle, hipokampüsün 
alt yapısını daha doğru bir şekilde karakterize etmek artık mümkündür. 
2013 yılında ILAE HS histopatolojik değişikliklerini alt tiplere ayırmak için 
bir konsensüs sınıflandırma şeması yayımlamıştır. Literatürde hipokampal 
sklerozun histolojik alt tiplerinde MRG’ deki bulguların korealasyonunu 
inceleyen çalışmalar yapılmıştır (26). MRG de Hippokampal volümleri 
analizleri , beyin yapısal görüntülemeden elde edilen verilerle, hipokampal 
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skleroz (HS) histopatolojik desenleri ile ilişkilendirerek cerrahi sonuçları 
tahmin etmek amacıyla kullanılmaktadır (27).

Fonksiyonel MRG: Epilepsi cerrahisi öncesi hazırlıkta hastanın dil ve 
bellek işlevlerinin sağ ve sol hemisferdeki yerleşimini ve lateralizasyonunu 
belirlemede ve rezeksiyonun genişliğini planlamada , amnezi ve afazi riskinin 
öngörebilmek için hemisfer ve dil dominansı incelemeleri yapılmalıdır. İlk defa 
1949’da Wada tarafından tek ataraflı intrakarotid anestezik ajan amobarbital 
verilerek serebral hemisferde geçici felç oluşturulmuştur. Amobarbital 
uygulaması ile ortaya çıkan konuşma defisiti ve bellek kayıpları ile hemisfer 
dominansının belirlenmesi wada testi olarak adlandırıldı (28). Sonraki 
çalışmalarda bu amaçla metoheksital, etomidate, propofol anestezik ajanları 
kullanıldı. Wada testi İnvaziv olması nedeniyle terkedilmiş, günümüzde yerini 
fonksiyonel MRG incelemesi almıştır. Fonksiyonel MRG’nin epilepside 
kullanımı yenidir. Konuşma aktivasyonunun fonksiyonel MRG ile tespit 
edilmesi hemisfer dominansının ortaya konulmasında ve preoperatif olarak, 
ameliyat ile olabilecek olan kognitif defisitlerin tahmin edilmesinde önemli 
ve gerekli bir incelemedir. (Resim 2) (29). 

Resim 2: Fonksiyonel MRG’de konuşma, dil/konuşma alanında  aktivasyonun 
görüntüsü

4.2.1.6.SPECT (Single Photon Emission Computerized Tomography)

SPECT, hem interiktal hem de nöbetin hemen sonrasında, radyoaktif 
maddenin verilmesi ile yapılan iktal olarak beyin perfüzyonunu ölçmek için 
kullanılabilir. İktal SPECT’ in interiktal yapılana göre daha iyi bilgi verdiği 
yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır (30). SPECT epileptojenik zon olarak 
düşünülen bölgeyi, hiperperfüzyon olarak gösterebilir. Bu metod, nöbetin 
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hangi noktadan kaynaklandığından çok nereye yayıldığını göstermesi 
açısından önemlidir. İnteriktal SPECT görüntülerinde ise epileptojenik 
bölgenin hipoperfüzyon alanı olarak gösterebilir. Epilepsi hastalarında 
serebral kan akış ajanları ile gerçekleştirilen SPECT lokalizasyon değeri, 
serebral perfüzyon bağlantısına dayanmaktadır. İktal hiperperfüzyon, 
epileptojenik bölgeyi invaziv olmayan bir şekilde lokalize etmek için kullanılır 
ve özellikle manyetik rezonans (MR)-negatif parsiyel epilepsi ve fokal 
kortikal displazilerde faydalıdır. Postiktal ve interiktal SPECT çalışmaları, 
iktal başlangıç bölgesini lokalize etmekte daha az faydalıdır (31).

İktal SPECT ve MRG görüntülerinin birleştirilmesi: SPECT’ in 
rezonansının düşük olması ve anatomik detay hakkında kısıtlı bilgi vermesi 
problemi SPECT’in MR görüntüleri ile bilgisayar yardımı ile birleştirilmesi 
(SISCOM) sayesinde yenilmiştir. SISCOM tekniğinin SPECT’in sadece film 
olarak değerlendirilmesinden daha başarılı olduğu ameliyat sonuçları ile de 
kanıtlanmıştır (32). 

4.2.1.7. FDG-PET ( 18F-Fluorodeoxyglucose positron emission tomography )

PET’in tipik bulgusu 18F -fluorodeoxyglucose uygulanması ile epileptik 
zonla uyumlu alanı bölgesel hipometabolizma olarak göstermesidir. 
Hipometabolizmanın patofizyolojik mekanizması halen çözümlenememiştir. 
Literatürde, hipokampal sklerozis ve febril konvulsiyon hikayesi olan 
olgularda lateral temporal lobdaki etkilenmenin daha fokal olduğu 
bildirilmektedir. Ayrıca MRG-negatif olmasına rağmen PET pozitif olan 
ve cerrahi sonuçların iyi olduğu serilerinde mevcut olduğu bildirilmektedir 
(33,34). Steinbrenner ve arkadaşları ‘’FDG-PET, 396 hastada (%47) cerrahi 
öncesi karar verme sürecinde faydalı oldu ve ETLE’ye (%44) kıyasla TLE’de 
(%58)en faydalıydı’’ olarak bildirdiler (35). PET çalışmasından elde edilen 
hipometabolik alanın fokal veya bölgesel özellikte olup olmaması önemlidir. 
Hipometabolik alan video-EEG kayıtları, MRG bulguları ile uyumlu ve aynı 
tarafta ise cerrahi kararı destekler niteliktedir (Resim 3). Epilepsi cerrahisine 
aday hastalarda Beyin PET günümüzde rutin olarak kullanılmaktadır. 
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  Resim 3: FDG-PET’de sol anteromesial bölgede hipometabolizma görünümü

4.2.1.8.Nöropsikolojik testler

Epilepsi cerrahisi öncesi uygun adayların seçiminde nöropsikolojik 
testler kullanılmaktadır. Bu ölçüm testlerini kullanmadaki amaç, beyinde 
meydana gelen bozukluğun bilişssel işlevleri nasıl etkilediğini ortaya 
koymak, lateralizasyon, lokalzasyon ve hasarlanmanın türü hakkında bilgi 
vermektir. Bu testler ayrıca tedavinin etkinliğini değerlendirmede kullanılır. 
Klinik nöropsikoloji bilim alanı bu amaçla bir dizi testler kullanır. Bilgi 
belleğin üç aşamasında işlenir. Kodlama (limbik sistem), saklama/depolama 
(serebral korteks), geri çağırma (prefrontotemparooperkular ağ) belleğin 
aşamalarıdır. Bilginin bellekte kısa süreli tutulmasına kısa süreli bellek, daha 
uzun süre saklanmasına uzun süreli bellek denir. Sağ frontotemporal bölge 
hasarlanmasında aktif hatırlama etkilenirken, sol hemisfer hasarı olanlarda 
semantik bilgiye ulaşmada güçlük ortaya çıkar. Bu amaçla kullanılan 
Wechsler Bellek Ölçeği Geliştirilmiş Formu ( Wechsler Memory Scale-
Revised/ WMS-R) en kapsamlı ve en gelişmiş ölçme aracıdır (36). Serebral 
dominansının belirlenmesinde hemisfer fonksiyon testleri kullanılır. Sol 
hemisfer fonksiyonlarını değerlendiren testler; Sayı dizileri öğrenme testi, 
Boston isimlendirme testi , İşitsel sözel öğrenme testleridir. Sağ hemisfer 
fonksiyonlarını değerlendiren testler; İşaretleme testi, Çizgilerin yönünü 
belirleme testi,, Rey karmaşık figürler testi, Yüz tanıma testi, Yazma testi ve 
saat çizimi testleridir. 
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4.2.2.Faz II incelemeleri 

4.2.2.1.Yarı invaziv incelemeler

Mezial Temporal lob epilepsili hastalarda saçlı deri iktal ve interiktal EEG 
kayıtları cerrahi öncesi değerlendirmede en önemli basamaktır ve hastaların 
cerrahiye aday hasta seçiminde kriter unilateral epileptogenesis varlığını 
gösterebilmektir. Aday hastaların yaklaşık 1/3’ünde yüzeyel EEG kayıtları 
bitemporal deşarjlarda unilateral başlangıcı yada bitemporal bağımsız iktal 
başlangıcı göstermede yetersiz kalabilir. Bu durumda temporal epilepside 
nöbet lateralizasyonunu belirlemek için invaziv EEG’ye ihtiyaç duyulur. 
İnvaziv elektrotların maliyetinin ve komplikasyon oranının yüksek olması 
nedeniyle daha az invaziv yöntemlerle iktal başlangıcın lateralizasyonu 
yapılabilirse , invaziv ihtiyacı ortadan kalkar. Sfenoidal elektrotlar (SE), 
Foramen Ovale (FO) elektrotları, Nazofarengeal ve Nazoetmoidal 
elektrotları olarak adlandırılan bazal elektrotlar bu amaçla kullanılmaktadır. 
FO elektrotları prosedür olarak subdural mesafeye yerleştirildiğinden dolayı 
bu grup elektrotlar içinde daha invaziv sayılmaktadır ancak bu elektrotlar 
diğer bazal elektrotlarda yakalanamayan posterior hipokampal deşarjları 
yakalayabilir (37). SE’lar anterior- mezial deşarjları yakalayabilir. FO’ye göre 
implantasyonu nispeten basit, iyi tolere edilir kabul edilmektedirler.

Sfenoidal elektrot ilk defa 1949’da Jasper tarafından tanımlanmıştır. 
Jasper maksilla altından girip elektrodu FO’nin anterior supe rioruna 
yerleştirerek anterior yaklaşımı tanımladı. 1951’de D.P Jones, iğne elektrot 
sistemini zigomanın hemen altından mandibular çentik boyunca ilerleterek, 
FO’ya yakın yerleştirerek lateral yaklaşımı tanımladı (38,39). 1977’de Ives 
ve Glor daha iyi kayıt alabilmek için çok sarmallı telleri geliştirdiler (40). 
Sperling ve Engel 1986’da bugün hala kullanılan standart kör yerleştirme 
uygulamasını tanımladılar (41). Standart kör uygulamada iğne elektrot 
sistemi ile zygomatik arkın hemen altından sagital plana dik ve koronal plana 
paralel girilerek, 4-5 cm derinlikte iğne kafa kaidesine dayandığında iğne geri 
çekilerek tel elektrot içeride bırakılmaktadır. Kanner ve ark. yaptıkları bir 
çalışmada kör uygulama ile sfenoidal elektrot yerleştirilmiş elektrotların tam 
olarak hedefe yaklaşamadığını , kayıtlamalarda nöbet odağını bu nedenle 
saptayamadığını ortaya koymuşlar ve sfenoidal elektrotların floroskopi 
eşliğinde yerleştirilmesini önerdiler(42). 

Sfenoidal elektrotları kullanmak için önemli sebepler vardır. İnteriktal 
dikenleri daha iyi yakalama, kayıtlama ihtiyacı çeşitli çalışmaların temelini 
oluşturmaktadır. Bu nedenle saçlı deri elektrodu , diğer bazal elektrotlar 
ile sfenoidal elektrotu karşılaştıran interiktal ve iktal çok sayıda çalışma 
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yapılmıştır (43,44,45,46). Literatürde bildirilen iktal ve interiktal tüm bu 
çalışmaların sonuçlarına göre ; Nöbet başlangıcı, net iktal EEG paterninde; 
1- Düzenli sivri oluşan ritmik keskin dalgalar (Spike-diken), 2-Sivri ve yavaş 
dalga kompleksleri (Spike-wave), 3- Keskin ve yavaş dalga kompleksleri 
(Sharp-wave), 4-Düzenli yada keskinleşmiş delta yada teta faaliyetleri, 5- 
Beta aralığında düşük amplitüd–yüksek frekans bulgularının varlığı dikkate 
alınması önerilmektedir. Lateralizasyonu belirlemede; 1- Nöbet başlangıç 
zamanı, 2- Elektrodun nöbet esnasında en büyük amplitüdü göstermesi, 
3- SE’de ATE’den önce erken başlangıç (5sn ve 5sn’den uzun süre önce 
başlayan), 4- Eş zamanlı başlan gıçlarda amplitüd yüksekliğinin daha fazla 
olması, hızlı frekansın olması,5- Bilateral aktivite olması halinde amplitüd 
yüksek liği fazla olan hemisfer için asimetrik kabul edildiği belirtilmektedir 
(47,48). 

4.2.2.2.İnvaziv İncelemeler 

Bir çok hastada invaziv olmayan incelemeler ile cerrahi karar verilebilir. 
Daha az oranda bir hasta grubunda invaziv testlere ihtiyaç duyulur. Eğer nöbet 
başlangıcı saçlı deri EEG kayıtları ile tam lokalize edilemiyorsa, semiyolojik 
nöbet bulguları EEG bulguları ile uyumsuz ise, saçlı deri EEG kayıtlarında 
bilateral EEG değişiklikleri mevcut ise ve dual yada multipl lezyon varsa 
invaziv incelemelere geçilir. Lezyonsuz MRG negatif olgularda özellikle 
ekstratemporal epilepsilerde invaziv monitörizasyon zorunludur (49,50). 
İnvaziv incelemeler esas olarak intrakranial elektrotlarla yapılan uzun süreli 
video-EEG monitörizasyonu içerir. Monitorizasyon için birçok değişik 
elektrot tipi ve işlemi uygulanmaktadır. Derin elektrotlar, multipl derin 
elektrotlar, subdural elektrotlar, epidural elektrotlar, kemiğe aplike edilen 
PEG elektrotlar kullanılabilir. Gereken durumlarda kortikal stimülasyon 
ve elektrokortigografi yapılabilir. İntrakranial elektrotların kayıtları saçlı 
deri kayıtlarına göre üstündür. Kas ve hareket artefaktları yoktur. Nöbetin 
başlangıcı, yayılımı ve nöbet sonrası EEG değişiklikleri invaziv EEG’de daha 
iyi belirlenebilir (51). Subdural elektrotlar şerit (strip) yada ızgara(grid) 
şeklinde tipleri kullanılabilir. Tek sıra elektrot içerenlere (üzerinde 4-8 arası 
elektrot bulunur) strip elektrot, Grid elektrotlar ise iki veya daha fazla sırada 
, farklı sayıda (en fazla 64 adet) elektrot içerirler. 

Sadece strip elektrotlar kullanılacak ise burr hole aracılığıyla yerleştirilir. 
Kayıtlama sonrası yatak başı çıkarılabilir. Grid elektrotları yerleştirmek 
için kraniotomi gereklidir. Kraniotomi yapılan olgularda grid ve strip 
elektrotlar bir arada yerleştirilebilir. Bazı durumlarda özellikle kortikal 
gelişim anomalisi var ise kortekden daha derine doğru derin elektrotlar ilave 
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olarak yerleştirilebilir. Kayıtlama bittikten sonra tekrar kraniotomi yapılarak 
çıkarılırlar. 

Derin elektrotlar eğer kortikal yüzey elektrotlarla ulaşılamayacak bölgeler 
kayıt edilecek ise kullanılır. Derin elektrotlar sayesinde stereotaksik olarak 
oksipito-paryetal bölgeden geçerek hipokampusa paralel olarak hipokampus 
içinden amigdalaya kadar ulaşıp buraların kaydı yapılabilmektedir (52). 

Ameliyatda yerleştirilen elektrotların kabloları çoklu sayıda dura, kemik ve 
saçlı deriden dışarıya doğru olacak şekilde çıkarılır. Postoperatif bilgisayarlı 
tomografi ile elktrotların pozisyonu kontrol edildikten sonra hastalar video-
EEG ünitesine alınır. EEG cihazına kablolar konnektörler aracılığı ile 
bağlanır. Hastalar en az üç nöbet kaydı alınıncaya kadar monitörize edilir. 
BOS fistülü enfeksiyon riski nedeniyle tercihen monitörizasyon süresi en 
fazla beş gün olmalıdır. Bunun için hastanın almakta olduğu antiepileptik 
ilaçları kesilmelidir. Monitorizasyon tamamlandıktan sonra hastalar tekrar 
ameliyata alınarak elektrotlar çıkarılır (Resim 4). 

Resim 4: Kraniotomi ile serebral yüzeye yerleştirilen subdural elektrotlar ve invaziv 
monitörizasyonda elde edilen sağ temporal epileptik aktivitenin EEG kaydı

Subdural elektrotlar bipolar elektriksel uyarılar uygulanarak dil, motor 
ve duyusal fonksiyon alanları hakkında bilgi edinilebilir (53). Bu amaçla 
kortikal stimülatör adı verilen cihazlar kullanılır. Bu işleme kortikal 
stimülasyon işlemi , incelemeler sonucunda elde edilen verilerin işlenmesine 
fonksiyonel haritalama denir. Fonksiyonel haritalamanın amacı , fonksiyonel 
alanlara yakın lezyonların cerrahisinin uygun olup olmadığına karar vermek 
yada dil alanını belirleyerek hemisfer dominansını ortaya koymaktır. Kortikal 
stimülasyon ile fonksiyonel haritalama esnasında fonksiyonel serebral korteks 
tespit edildiği gibi epileptik korteksin lokalizasyonu da tespit edilebilir. 
Stimülasyon esnasında tipik klinik nöbete ait pozitif veya negatif fenomenler 
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ortaya çıkarılabilir. Epilepsi cerrahisinin başarısı hastada nöbetlerin durması 
ve kabul edilemeyecek yada öngörülmeyen defisitin ortaya çıkmamasıdır. 
Tüm bu incelemeler bu amaca yöneliktir. Elektrokortigografi ise kortikal 
rezeksiyon öncesi veya sırasında rezeksiyon sınırlarını belirlemek amacıyla 
yapılmaktadır. Gözlenen interiktal deşarjlara göre epileptojenik alanın 
sınırları tespit edilebilir (54). 

5. Cerrahi Yöntemler 

Temporal lob epilepsisi cerrahiye en uygun epilepsi tipidir. En sık 
uygulanan cerrahi yöntem anterior temporal lobektomi (ATL)’dir. Falconer 
ve arkadaşları ATL’de unkus, amigdala lateralini, hipokampusun 2-3 cm 
anteriorunu, orta ve inferior temporal girusun 2/3 anteriorunu, fusiform 
girus ve parahipokampal girusu içeren, 5,5-8 cm’ye kadar değişen, tek parça 
lobun çıkarılması şeklinde tanımlamışlardır. Sıklıkla dominant hemisferde 
çıkarıldığında konuşma bozukluğu riskini önlemek için superior temporal 
girusun ön 1- 2 cm si dışında, yerinde bırakılması gerektiğini vurgulamışlardır 
(55). Nöbetlerin mesial temporal bölgeden kaynaklandığı olgularda 
dominant hemisferde temporal tipten geriye 4-4,5 cm, dominant olmayan 
hemisferde 5-5,5 cm temporal lobun çıkarılması, dominant hemisferde 
superior temporal girusun korunması ve mesial yapıların tamamının 
çıkarılması standart hale gelmiştir (56). (Resim 5) 

Resim 5:Anterior temporal lobektomi alanı ve temporal horn tabanında uzanan  
ipokampsunun ameliyat görüntüsü
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Mezial temporal lob kaynaklı nöbeti olan olguların cerrahi tedavisinde 
anatomik olarak standardize edilmiş bölgelerin çıkarıldığı girişimlerin 
yanısıra Yaşargil’in popülarize ettiği , selektif amigdalohipokampektomi 
(SAH) adı verilen sonrasında hipokampusa ulaşmak için birçok farklı 
yaklaşımları bildirilmiş selektif cerrahi girişimler de tanımlandı (57). 
Buradaki temel amaç sadece hipokampus, unkus ve lateral amigdalanın 
çıkartılması şeklindedir. Epileptojenik fokusü dominant temporal lobda olan 
, özellikle sözel hafıza kaybı olmayan, hipokampüs volümü normal olan 
olgular postoperatif hafıza kaybı için yüksek riskli kabul edilerek selektif 
girişimlerin bu riski önlediği bildirildi. Selektif amigdalohipokampektomiyi 
ilk olarak Niemeyer 1958 yılında transventriküler yaklaşımla tanımladı. 
Her ne kadar transventriküler olarak tanımlansada bu teknik orta temporal 
girusdan rezeksiyon yapılarak mezial yapılara ulaşmayı gerektirdiğinden daha 
sonra transkortikal SAH olarak adlandırılmaktadır. Wieser ve Yaşargil selektif 
amigdalohipokampektomide transsylvian yaklaşımı kullandılar. Bu teknikde 
sylvian fissür yoluyla derinleşerek mezial temporal yapıların rezeksiyonunu 
önerdiler. Hori ve arkadaşları, subtemporal yaklaşım ile mezial temporal 
yapılara ulaşan SAH tekniğini ortaya koydular (58). Bu teknikle lateral 
neokortikal yapıları ve temporal stem rezeksiyonuna ihtiyaç duyulmadan 
mezial yapıların rezeksiyonu mümkündür. Bu SAH teniklerinin herbirinin 
dezavantajları ve avantajları olduğundan bir tekniğin diğerlerine üstünlüğü 
yoktur. Transkortikal yaklaşımda neokorteks rezeksiyonu, transylvian 
yaklaşımda temporal stem rezeksiyonu gerekmektedir. Subtemporal 
yaklaşımda ise temporal lobun retraksiyonu gereklidir ve diğerlerine göre 
venöz enfarkt riski yüksektir. 

Mezial-TLE’si için, literatürde cerahiyi takiben 1/3 olguda nöbetlerin 
devam ettiğini ve bunun olası epileptojenik bölgenin inkomplet rezeksiyonu 
yada ekstratemporal neokortikal epileptojenik alanlar haline gelen bağımsız 
alanların olma olasılığından kaynaklanabileceğini bildirilmektedir (59). 
Temporal lob rezeksiyon örneklerinde HS’un ilk tanımında ; uncus, amigdala 
ve lateral temporal neokorteksi içeren diffüz yada dissemine lezyonların bu 
patoloji ile ilişkili olabileceği fark edilmiştir (60) .HS terimine alternatif 
olarak “mezial temporal skleroz (MTS)” terimi, hipokampusa bitişik mesial 
limbik yapıların sık tutulumunun kabul edilmesiyle birlikte tanımlanmıştır. 
Thom ve ark. postmortem çalışmalarında HS’ li TLE’de patolojinin 
hipokampus ötesine uzanabilceğini hemde hipokampusla bağlantılı amigdala 
(sklerozis) , entorinal korteks, talamus , temporal neokorteks (gliosis)ve 
daha geniş ekstratemporal neokorteks bölgelerinde de görülebileceği ve bu 
ek patolojilerin genellikle nöron kaybı ve gliozis olabileceğini göstermişlerdir 
(61) . HS’li olguların temporal lob rezeksiyonu materyallerinin patolojik 
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incelemelerinde kortikal nöron sayılarında azalma, myelin anomalileri, 
ve beyaz cevher displazileri de tanımlanmıştır (62) . Temporal lob 
neokortikal gelişimsel bozukluğu olan olgularda pür hipokampal sklerozu 
olanlara göre bilateral hipokampal atrofi olma oranı daha yüksektir. Bu 
durumun temporal lob cerrahisi için hasta seçiminde etkili olacağı ve 
cerrahi stratejileri etkileyeceği vurgulanmaktadır. Anteromesiyal temporal 
lob rezeksiyonu uygulanmış dirençli TLE’li 133 hastanın histopatoloji 
bulgularının sunulduğu bir çalışmada 133 olgunun 80’inde fokal kortikal 
displazi saptandığı bildirilmiştir (63). Epilepsi hastalarında postmortem 
çalışmaların yanında neokorteksin incelendiği geniş çaplı MRG çalışmaları 
da yapılmıştır. Meziyal-TLE’de HS’un yaygın saptanan patoloji olduğu ancak 
ekstrahipokampal neokortikal anormalliklerinde gözlendiği, hatta temporal 
lob dışında özellikle talamusda değişikliklerin gözlendiği rapor edilmiştir 
(64). 

Epileptogenezisde rol oynayan temporal neokortikal anormalliklerin 
varlığını ortaya koyan tüm bu çalışmalar STL tekniğinin daha yaygın olarak 
kullanılmasını desteklemektedir. Literatürde STL ile selektif girişimlerin 
sonuçlarının karşılaştırıldığı çalışmalar da mevcuttur. Genel görüş standart 
anterior temporal lobektominin üstün olduğu yönündedir. Daha az 
rezeksiyonun daha az komplikasyon ile epileptik nöbetleri önleyemediği 
bildirilmektedir. Standart anterior temporal lobektomi , uygun hasta seçimi 
yapıldığı sürece başarılı bir cerrahi prosedürdür (Resim 6). 

Resim 6: Sol MTLE’li sol hipokampal sklerozu olan olguda sol anterior temporal 
lobektomi ve   amigdalohipokampektomi operasyonunun preoperatif ve postoperatif T2 

MRG görüntüsü
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6. Sonuçların Değerlendirilmesi 

Rezeksiyon cerrahisi uygulanan hastalarda iyi postoperatif sonucu etkileyen 
faktörler şu şekilde özetlenmektedir: Nöbete neden olan epileptojenik alanın 
fokal olması, Hipokampal skleroz varlığı, febril konvulziyon öyküsünün 
olması , EEG’de anterior temporal unilateral interiktal diken deşarjların 
görülmesi, mesial temporal yapıların rezeksiyon boyutları, 30 yaş altında 
operasyon, preoperatif jeneralize nöbetlerin olmamasıdır. Hastalarda, 
kafa travması öyküsünün olması, geçirilmiş ansefalit öyküsü, posterior 
temporal epileptik odak varlığı, EEG’de bitemporal dikenlerin olması kötü 
prognoz kriterleri olarak belirtilmektedir. Epilepsi cerrahisinin sonuçlarının 
değerlendirilmesi Engel sınıflaması ile değerlendirilmektedir. Engel ve 
arkadaşları bu sınıflamada dört ana sonuç ortaya koydular (65). Bu sonuçlar 
13 subgruba bölünmektedir. Bu dört ana sonuçdan oluşan sınıflama, 
postoperatif sonuç olarak değerlendirilmesinde sık olarak kullanılmaktadır 
(Tablo 1).

Tablo 1: ENGEL sınıflaması

 ENGEL SINIFLAMASI 

I a: Tam nöbetsizlik (erken nöbetler hariç) 

I b: Sadece basit parsiyel nöbetler

I c: Postoperatif nöbeti var, son 2 yıldır nöbet siz

I d : Sadece AEİ kesimi sonrası jeneralize nöbet

II a : Başlangıçta nöbetsiz, şimdi nadir nöbetler

II b: Seyrek nöbet

II c: Seyrekten daha sık nöbetler, ancak son 2 yıl seyrek nöbet

II d: Sadece nokturnal nöbet

III a: Anlamlı nöbet azalması

III b: Takip peryodunun yarısından daha uzun sürede nöbetsiz

IV a: Nöbetlerde azalma olması

IV b: Nöbetlerde fark olmaması

IV c: Nöbetlerin artması

Epilepsi cerrahisinin “gerçek” amacı sadece nöbetlerde azalma sağlamak 
değil, aynı zamanda sosyal bağımlılığın ortadan kaldırılmasının sağlanması 
ve engellemelerin kaldırılmasıdır (2). Kişinin faydalanmasını ölçerken “iyi 
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olmak” ve “fonksiyonel olmak” kavramları sık olarak son yıllardaki yayınlarda 
bildirilmektedir (24). Cerrahinin tıbbi tedaviye göre üstün olduğu sadece 
prospektif çalışmalarda değil, aynı zamanda yaşam-kalitesi ölçümlerinde de 
kanıtlanmıştır. Son otuz yılda görüntüleme ve tanıdaki gelişmeler, epilepsi 
cerrahisinin başarısına katkıda bulunmuştur. Yeni, daha az invaziv, güvenli 
rezeksiyon teknikleri geliştirilmiş ve yeni palyatif ve destekleyici tedavi 
yöntemleri kullanılmaya başlanmıştır. Epilepsi cerrahisi bugün nöbetlerin 
kontrolünde etkili bir tedavi yöntemidir.
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