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Fokal Kortikal Displazide Epilepsi Cerrahisi
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Ozet

Fokal kortikal displazi ndronal migrasyon bozukluklar1 iginde en sik goriilen
epilepsi iligkili gelisimsel lezyondur. Ozellikle gocukluk gaginda en sik direngli
epilepsi sebebidir. Fokal kortikal displazi histopatolojik olarak korteksin
dislaminasyonu zemininde gelisen atipik dev noéronlar ve heterotopia ile
karekterizedir. Eger manyetik rezonans goriintiilemede goriintiilenebilir
lezyon varsa cerrahi tedavi ile nobetsizlik oran1 %80’lere ulagabilmektedir.
Histopatolojik olarak var olmasina ragmen manyetik rezonans goriintiilemede
goriiniir olmayan negatif olgularda cerrahi tedaviye ragmen nobetsizlik
orani %30’lar dolayindadir.. Manyetik rezonans goriintiileme negatif olgular
invaziv elektroensefalografi monitorizasyonu gerektirir. Gliniimiizde gelismis
norogoriintiileme yontemleri ve giivenli cerrahi teknikler kullanilabilir
olmakla birlikte halen fokal kortikal displazinin tedavisinde giigliikler devam
etmektedir. Bu yazida kortikal displazide cerrahi adayr hasta segiminde
kullanilan yontemler ve cerrahi yaklagimlarin gézden gegirilmesi amaglandi.

1. Giris

Noronal migrasyon bozukluklart (NMB), bir ¢ok spesifik molekiiler
baglayicilar | reseptorler, genlerin kontroliinde ilerleyen ve gestasyonun
7-24. haftalar1 arasinda gergeklesen, hiicre ¢ogalmasi (nérogenezis), noronal
proliferasyon (noroglial farklilagma), noronal migrasyon ve postmigratuar
kortikal organizasyonun herhangi bir evresinde aksama sonucu meydana
gelen malformasyonlardir (1). Doe ve Goodman tarafindan 1985°de kortikal
gelisimin evrelenmesi tarif edilmigtir. Noronal gelisimin her bir evresinin
hiyerarjik bir diizenle gergeklestigi , bu evrelerden herhangi birinde aksama
olmadig: takdirde noronal gogiin sorunsuz bittigi belirtilmektedir (2,3).

Kortikal Displazi (FKD) ise NMB iginde epilepsi ile iliskili, en sik
goriilen anomali alt grubudur. Epilepsi cerrahisi alaninda o6zellikle
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ckstratemporal epilepside son derece 6nemli bir yeri vardir. Bunun nedenti,
epilepsi hastalarinda sik goriilen lezyonlardan biri olmasidir. Bununla birlikte
giiniimiizde geligmis nororadyolojik goriintiileme yontemleri kullanilabiliyor
olmasina ragmen displastik korteksin sinirlarinin tespitini yapmak giictiir.
Ayni zamanda lezyonun fonksiyonel alanlari igine almasi ve yakin olmasi
durumunda epileptojenik zonun tespiti ve cerrahisi zorlagmakta bazende
miimkiin olmamaktadir. Epilepsi cerrahisi uygulamalari iginde hasta se¢imi
kriterleri, tan1 yontemleri, invaziv monitorizasyon gerektirmesi , cerrahi
giigliigii ve cerrahi sonuglar1 ile FKD tanili hastalar en zor , daha az yiiz
giildiiriicii grubu olugturur.

2. Embriyoloji ve Noronal Migrasyon Bozukluklarinin Siniflamasi

Gestasyonun 7. haftasinda lateral ventrikiil duvarinda subepandmal
tabakada yer alan geng¢ noronlarin proliferasyonu baglar. Proliferasyonun
basladig1 bu tabakaya germinal matriks denir. Germinal matriksdeki baglangig
hiicreleri noron ve glialara doner. Fetiisiin beynindeki néron 6ncii hiicrelerin
bagka bir hiicreye doniigmeden yaptiklar1 goge noronal goe denir. Noronlar
serebral korteksi olugturmak igin ventrikiiler zondan pial yiizeye kadar belli
bir mesafeyi agarlar. Noronal migrasyon karigik bir siiregtir. Ardigik ve kimi
zaman eg zamanli agamalarla seyreder. Her agamaya 6zgii spesifik gen kontrolii
alindadir. Hiicre ¢ogalmasi agamasi gestasyonun 5-16.haftalar arasinda,
noronal migrasyon agamasi 6-20.haftalar arasindadir. Sonra 16-24.haftalarda
noroglial farklilagsma agamasma geger ve 16-24.haftalarda postmigratuar
kortikal organizasyon gergekleserek tamamlanmig olur. Tiim bu siiregte
proteinler ve onlart kontrol eden genler aktif rol oynar ve gestasyonun
7-24 hattalar arasinda gergeklesir. Bu siirecin zararlanmasi serebral kortikal
gelisimsel malformasyon spektrumundaki oldukga genig bir malformasyon
grubuna neden olur. Genetik defektler, enfeksiyon, iskemi,maternal travma,
toksinler, metabolizma hastaliklar1 ve agiklanamayan bir ¢ok neden NMB’a
sebep olabilir. Bu bozukluklar degisik histopatolojik lezyonlarla sonlanabilir.

Barkovich 1993’de gelisim siirecinin en erken agamasindaki bozulmaya
gore bir siniflama tanimladi. 2012 ‘de genetige dayali siniflamay1 tanimlayarak
giincellediler. Devam eden kegifler nedeniyle genetige dayali simiflamanin
stirekli revize edilmesi gerektigini 6nerdiler (4,5,6).
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Bu bakiy agisiyla NMB ii¢ ana bashk ve alt gruplarn seklinde
gruplanmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Novonal Migrasyon Bozukluklar: Smaflamast (Bavkovich, 1993)

A-Azalmus proliferasyon A1 -Mikrosefali
I -Anormal A2 - Polimikrogiri
noroglial B-Artmig proliferasyon B1- Megalensefali

proliferasyon
Cl1-Kortikal displazi

C-Diizensiz proliferasyon (Balon hiicreli)
C2-emimegalensefali

II-Anormal noronal  A-Lisensefali

migrasyon B-Heterotopya
III-Anormal A-Skizensefali
kortikal B-Polimikrogiri
organizasyon C-Kortikal displazi (Non-
balon)
D-Mikrodisgenezi

Tiim bu malformasyonlarin gruplandig: tablolarda kortikal displazi igin
ilk yillarda kortikal diplazi, kortikal disgenezi gibi tanimlamalar kullanildi.
Displazi terimi ilk defa 1971 yilinda Taylor ve arkadaslar1 tarafindan ©
birinci molakiiler tabaka hari¢ tiim tabakalarda diizensiz, kaotik, biiytik
aberan noronlarin goriilmesi ¢ olarak tanimlanmig ve halen yaygin sekilde
kullanilmaktadir (7). Epilepsi cerrahisindeki 6zel yeri nedeniyle fokal kortikal
displazinin iizerinde yogunlagilsa da, bu lezyonlar gecis gosterebilen ve bir
arada bulunabilen lezyonlardir. Rezeksiyon materyallerinin histopatolojik
incelemelerinde Ozellikle FKD, heterotopi ve mikrodisgenezinin birlikte
goriildiigii olgular siktir.

3.Fokal Kortikal Displazi Histopatolojik Siiflama

NMB oldukea genis bir dizi histopatolojik anormalligi kapsar. Kortikal
displazide histolojik tani kriteri olarak saptanan bulgular, disorganizasyon
zemininde goriilen dismorfk noronlar, balon hiicreleri, atipik dev hiicreler
, immatiir noronlar ve heterotopik noronlardir. Bunlarin hepsi bir arada
olabilecegi gibi yalmzca dislaminasyon yada bir kag1 bir arada goriilebilir
(8). Taylor epilepsi cerrahisi uygulanan 10 epileptik hastanin rezeksiyon
materyalleri i¢in, elle muayene veya ¢iplak gozle tespit edilemeyen ancak
mikroskopikincelemelerde bir mikroskopik anormallik vardi diye belirtmistir.
Histolojik olarak biiyiik tuhaf néronlar, vakalrin ¢gogunda ilk kortikal tabaka



46 | Fokal Kortikal Displazide Epilepsi Cerralisi

harig tiim tabakalara dagilmisti, vakalarda muhtemelen glial kokenli groteks
hiicrelerde etkilenen korteksin altindaki beyaz akmaddede bulunuyordu, bu
tiir anormallik bir malformasyon gibi goriiniiyor, tuberosklerozu andirtyor
diye rapor etmistir. Yazisinin sonunda © bu kiimelenmis egzotik sinir
hiicresi popiilasyonlar: belirli fokal epilepsi formlarinin elektriksel ve klinik
belirtilerinin temelini olugturmaktadir’ diyerek ilk kortikal displazi teriminin
tanimlamasini1 yapmugtir (9).

Palmini ve Liiders 2002°de kortikal gelisim anormalliklerinin direngli
epilepsinin 6nemli bir nedeni oldugunu ve genellikle cerrahi tedavi
diisiiniilmesine yol a¢tigimi belirterek, histopatolojik , goriintiileme ve
miimkiinse klinik/ elektrofizyolojik 6zellikleri igeren pratik bir siniflandirma
gerektigini, boylelikle cerrahi stratejilerin belirlenebilecegini, tibbi ve cerrahi
prognozlarinin 6ngoriilebilecegini vurgulamuglardir. Bu tiir bir siniflandirma
semasinda kortikal displazi smiflanmasimna vurgu yapmuglar ve Oneri
sunmuglardir (10). Bu FKD simiflandirmasi agagidaki tabloda sunulmugtur
(Tablo 2).

Tablo 2: Fokal Kortikal Displazi’de Palmini Siniflamas:

Fokal Kortikal Displazi Tip 1 Fokal Kortikal Displazi Tip 2

Tip I A : Dislaminasyon Tip II A : Dislaminasyon + Dismorfik
noronlar

Tip I B : Dislaminasyon + Dev/ Tip II B :Dislaminasyon +Dismorfik

Immatiir néronlar noronlar + Balon hiicreleri

Palmini 2004 yilinda epilepsi iliskili kortikal displaziler ile ilgili
siiflandirma konusunda tutarli bir terminoloji igin zorluklar yasandigini
FKD ile ilgilenen epileptologlar, nororadadyologlar ve néropatologlarin bu
sorunu gozden gegirmeleri gerektigini tekrar vurguladig yazisinda ; serebral
korteksde kargilagilan anormal hiicreler igin 6zel bir terminoloji gerektigini,
mikrodisgenezi teriminin terkedilmesini, FKD heterojen terimi altindaki
histopatolojik 6zelliklerin basit bir siniflandirma tekrar 6nermislerdir. Palmini
ve arkadaglarinin 6nerdigi bu siniflama halen yaygin olarak kullanilmaktadir.

4 Klinik Ozellikler

Cogu malformasyonda oldugu gibi FKD insidanst bilinmemektedir.
Geligmis nororadyolojik  yontemlerinin -~ kullanilmaya  baglamasindan
once FKD tanist , ¢ikarilan cerrahi dokunun histopatolojik incelemesi ile
konulabiliyordu. 7374 olguluk bir otopsi serisinde %1,7 ‘sinde FKD
bildirilmistir . Epilepsili hastalarimin % 46,5’inde saptanmugtir. Diger
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yandan kranial MRG’de kortikal displazis olan olgularin %77-90’1 nobetlere
sahipdir. FKD’in klinik 6zelliklerine bakildiginda; displastik alan ¢ok biiytik
olmadig siirece agir norolojik kayip olmaz. Tlk cerrahi serilere bakildiginda,
temporal lob cerrahisi daha fazla yapildigindan daha ¢ok temporal lobda
goriildiigiine dair kant vardi. Ancak sonraki ¢aligmalarda frontal ve santral
lobda sik goriildiigii bildirilmektedir (11,12,13). Ekstratemporal kortikal
displazili hastalarda daha erken yasta, daha direngli nébetler ve daha yiiksek
oranda mental retardasyon ve gelisim geriligi dikkat gekmektedir. Epilepsinin
baglangi¢ yag1 ilk dekatda erken gocukluk donemindedir. Daha ileri yasda
baslangi¢ nadirdir (14). Hastalarda birden fazla nobet tipi goriilebilir. Parsiyel
nobetler siktir. Palmini’nin bir serisinde santral bolgedeki displazilerde tonik
yada atonik diigme nobetleri daha sik oldugu bildirilmistir. Bir ¢aligmada
%15,8 oraninda status epileptikus bildirilmistir. FKD en epileptojenik ve
antiepileptik tedaviye direngli lezyonlardir. Bu hastalarda yiiksek oranda
jeneralize tonik klonik nobetlere doniig gortilebilir.

5.Fokal Kortikal Displazide Epilepsi Cerrahisi

Yukarida da belirtildigi gibi , FKD ¢ocukluk yas grubunda epilepsiye
neden olan , bu grupda en sik goriilen gelisimsel anomalidir. Bu grup hem
hasta se¢imi hem de cerrahi tedavisi agisindan en gii¢ olan grupdur. Nobet
kontroliinde bagar1 dogru hasta segimine baghdir. Dogru hasta se¢iminde,
lezyon ve epileptojenik zon iliskisinin semiyolojik, elektrofizyolojik ve
radyolojik olarak dogru tamimlanmasi ve cerrahi rezeksiyon smirlarinin
fonksiyonel defisit yaratmayacak gekilde yapilabilir olmasidir.

5.1.Preoperatif Incelemeler

Preoperatif degerlendirmede ilk agama nobetlerin klinik, semiyolojik
degerlendirilmesi, displastik alanin elektrofizyolojik ve radyolojik olarak
gosterilmesidir. Eger yapisal radyolojik incelemeler nobet semiyolojisi ve
EEG ile uyumluysa cerrahiye aday kabul edilir. Yapilacak olan cerrahide
hedef histolojik ve elektrofizyolojik olarak anormal korteksin yani lezyonel
ve epileptojenik zonun haritalanmasidir. Bu amagla yapilan incelemeler
sunlardir.

5.1.1.Uzun siireli video-EEG monitorizasyon

Epilepsiye sahip hastalarin iktal ve interiktal skalp video-EEG
monitorizasyonu tanida altin standartdir. FKD’de skalp EEG aktivitesi
devaml, ritmik yavas keskin ve diken seklindedir (15). Tktal desarjlarin
patognomonik olarak diigitk ampliitiidlii hizli ritmleri takiben orta ampliitiidlii
ritmik aktivite gosterdigi ve bu bulgunun yiiksek oranda epileptojenik
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oldugu diisiiniilmiigtiir. Elektrokortikografi yapilirken displastik korteksin
tizerinde devaml diken dalga aktivitesi goriiliir. Bu bulgu tiim hastalarin
%67’sinde izlendigi bildirilmistir (16). Bu durum kortikal tiimorlerde
goriilmez. Bu bilgilerle nobet baglangi¢ alani lateralize ve lokalize edilir.
Kortikal displazi direngli parsiyel epilepsilerle iligkilidir. Bu yiiksek dereceli
epileptojenik aktivitenin EEG kargiigini, intraoperatif elektrokortikografi
sirasinda dogrudan displastik alandan kaydedilen siirekli veya sik ritmik
desarjlarla tanimlandi. FKD’nin epileptojenik oldugunu ve bu intrinsik
epileptojenik displazik kortikal dokunun intraoperatif elektrokortigografi ile
tanimlanmasinin en iyi nobet kontrolii igin eksizyonun kapsamini belirlemede
kritik oldugu diigiiniildii (17). Ritimli epileptiform desarjlar bulundugunda
tokal kortikal displazi lezyonlarinin mevcut olmasi muhtemeldir (18).Skalp
clektrotlar1 ile yapilan EEG epileptojenik alani lokalize etmede yetersiz
kaldiginda invaziv EEG yapilmalidir. Bu teknikde subdural grid ve strip
elektrotlar kullanilarak , gerektiginde derin eelektrotlar epileptojenik oldugu
diisiiniilen kortikal yiizeye yerlestirilir. Hastanin EEG ve video kayitlar1 bu
elektrotlar araciligs ile yapilir. Ayrica bu teknikle ekstraoperatif olarak nobet
kaydr almaya, kortikal stimiilasyonla fonksiyonel haritalamaya da olanak
saglar.

5.1.2.Goriintiileme yontemleri

FKD degerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) en
sik kullamilan en yararh goriintiileme yontemidir. Ancak her tiirlii sekans
kullanimina ragmen az olmayan siklikta lezyonu gostermede yetersiz
kalabilir. Yapisal ve fonksiyonel MRG teknikleri ile kortikal displazi tanisi
%50-70’lere ulagir. Yiiksek rezoliisyonlu MRG teknikleri mutlaka gereklidir.
Anormal giral yapilar, sulkuslarin yiizeyellesmesi,kortikal kalinlik artig1 , gri
beyaz cevher ayrimin bozulmasi, T2 agirlikli gekimlerde artmig subkortikal
intensite en ¢ok izlenen MRG bulgularidir. Derin bir sulkusun iginde yer
alan FKD tip II dahil olmak iizere ince FKD’ler genellikle gozden kagirilir ve
0zel MRG dizilerin ve igleme yontemlerinin kullanilmasini gerektirir. 7 Tesla
MRTI’nin ek degeri hentiz kanitlanmamugtir (19).

Fonksiyonel goriintiileme yontemleri arasinda fonksiyonel MRG en gok
kullanilandir. Non invaziv fonksiyonel haritalamaya olanak saglar. Ayrica
cerrahi alan komsulugundaki fonksiyonel korteks alanlarinin belirlenmesinde
kullanilir. Fonksiyonel MRG disginda SPECT, PET, iktal SPECT/MRG
fiizyonu olan SISCOM giderek artan oranda kullanilmaktadir (20).

Brazdil ve arkadaglar1 MRI-negatif fokal epilepsi hastalarinda gesitli ileri
diizey fonksiyonel, metabolik ve yapisal noérogoriintiileme tekniklerinin
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sonuglariarasindaki uyumu aragtirmak iizere yaptiklari ¢aligmanin sonuglarina
bildirdiler. Caliymalarinda sirasiyla alti ileri diizey norodiagnostik teknik
uyguladilar (SISCOM, Iktal FDG-PET, IKTAL f-MRG, postiktal diftizyon
agirlikll goriintiileme, voxel tabanli morfometri ve MRG spektroskopi).
Invaziv EEG kayitlarinin gogu norogoriintiilemenin anormal bulgular
gosterdigi bolgede epileptojenik alani ortaya ¢ikardigini, uyumlu oldugunu,
bu verilerle cerrahi rezeksiyon yapildigini ve cerrahinin nobetsizlikle
sonuglandigini bildirdiler. Histopatolojik bulgular hafif fokal kortikal displazi
gosterdigini belirttiler (21). Son yillarda FDG-PET/MR fiizyon teknigi ile
gelistirildiginden FKD igin, 6zellikle FKD tip 1 ve normal MRG’ye sahip
hastalarda %98’ e kadar daha yiiksek hassasiyet saglamustir (22).

Magnetoensefalograti (MEG) korteks tarafindan indiiklenen manyetik
alanin  kaydedilmesiyle beynin elektriksel aktivitesini gosteren invaziv
olmayan teknikdir. MEG ile MRG goriintiileri birlestirilerek , 6zellikle odak
boyutunu degerlendirmede yararli bulunmustur (23).

5.2.Cerrahi yaklasim

Cerrahi aday1 kabul edilen hastalar 6nce MRG pozitif ve MRG negatif
olarak gruplandirilir. MRG negatif olan hasta grubu cerrahi karar agisindan
en zor grupdur. MRG de FKD goriiniir olan grup ise cerrahi agidan daha az
komplikedir. Eger bu hastalarin, nébet semiyolojisi, EEG, MRG bulgulari ile
korele ise cerrahi rezeksiyon planlanir. Burada sorun rezeksiyon sinirlarinin
planlanabilmesidir. Bu planlamay1 epileptojenik zon ve fonksiyonel alanlarin
iligkisi belirler. Eger belirlenen epileptojenik alan ve lezyon fonksiyonel
alanla st tiste yada yakin ise rezeksiyon alanini invaziv monitorizasyon ve
kortikal stimtiilasyon ile giivenli rezeksiyon sinirlarini belirlemek gerekir.
MRG negatif vakalarda invaziv EEG video monitorizasyonu ve PET ile
epileptojenik zon tespit edilmelidir. Her iki hasta grubunda rezeksiyon
alaninin tespitinin ardindan bu bilginin ameliyat alanina aktarilmasi gerekir.
Clinki cerrahi esnasinda tiimorlerden farkl olarak displastik doku cerrahi
sirastnda normal beyin dokusundan ayirtedilmesi gii¢ olabilir. Cerrahi
esnasinda bazi olgularda displastik alanlar, avaskiiler, normale gore daha
yass1 goriiniimde giruslar olarak ayirtedilebilir. Cerrahi esnasinda anormal
goriinim oran1 %42 olarak bildirilmektedir (17). Yariya yakin olguda
cerrahi esnasinda anormal goriiniim tespit edilmez. FKD’de cerrahi teknik
esas olarak displastik alanin subpial rezeksiyonudur. Eger displastik lezyon
fonksiyonel alanlar iginde de devam ediyorsa “multipl subpial transseksiyon

(MST) teknigi kombine edilebilir.
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Kortikal displazide diger bir sorun histopatolojik olarak anormal olan
alanin , MRG’de ve hatta EEG’deki alanin digina tasmasidir. Bu hastalarda
tespit edilen odak ve lezyon ¢ikarilsa bile tam nobetsizlik saglanamayabilir.
Bu durumda agamali rezeksiyon yada ekstansif rezeksiyon yaklagima ihtiyag
duyulabilir. Bu yaklagimda ilk agamada invaziv monitorizasyon i¢in subdural
elektrotlar yerlestirilir, kraniotomi kapatilir hasta monitorizasyona almnur,
tamamlandiktan sonra tekrar ameliyata aliir ve epileptik odak rezeke
edilir. Bu agamada rezeksiyon alani gevresine tekrar subdural elektrotlar
yerlestirilir. Hasta ikinci kez invaziv monitOrizasyona alinir. Bu sirada yeni
epileptojenik alan tespit edilirse tigiincii agamada tekrar ameliyata alinur,
elektrotlar kaldirilir, rezeksiyon uygulanir. Ekstensif rezeksiyon tekniginde
ise rezeksiyon sinirlarinda frozen ornegi esliginde , 6rnekler normal beyin
dokusu alanina ulagana kadar rezeksiyona devam edilir yada peroperatif
elektrokortikografi egliginde kayitlarda tiim anormal aktivite alanlarini i¢ine
alacak sekilde rezeksiyon gergeklestirilir (24). Rezektif cerrahi, lezyonun yeri,
derecesi ve histopatolojik anormalliklerin kapsamina bagli olarak, birgok
medikal tedaviye direngli hastada nobet sikligini ortadan kaldirabilir veya
onemli Olgiide azaltabilir. En iyi sonuglar, hem MRI'de goriilebilen lezyonun
hem de iktal elektroensefalografik aktivite gosteren kortikal alanlarin tam
veya biiylik olgtide gikarilmasi durumunda elde edilir. Bu, histopatolojik
anormallik derecesi hafif ila orta derecede oldugunda veya lezyon temporal
lobda oldugunda daha olasidir. Daha giddetli histopatolojik anormallikler ve
merkezi insular veya gok loblu lezyonlar genellikle daha az olumlu sonuglara
yol agar. Ciinki ya gorsellestirilen lezyonun biiyiik ¢ikarilmasi pratik degildir
ya da lezyon mikroskopik olarak MRG’de gosterilenden daha genistir.
FKD iligkili infantil spazmlar ve hemimegalensefali hastalar1 i¢in ¢ok loblu
rezeksiyon veya hemisferektomi genellikle nobet kontroliinde dramatik bir
tyilesme ile iligkilidir. Segilmis, inat¢1 diiyme nobetleri olan yaygin FKD’li
hastalarda kallozotomi yapilabilir (25).

Cerrahi tedavi de lezyon rezeksiyonu, lobektomiler ve hatta
hemisferektomiler yapilmaktadir. Daha sinirli ameliyatlar yagh hastalarda,
genellikle temporal lob iginde yer alan FKD tip 1’de yapilmaktadir (26). Daha
geng hastalar genellikle FKD tip IT’ye sahiptir. Bu lezyonlar daha yaygin ve
siklikla ekstratemporaldir. Ekstratemporal olarak siklikla frontal lobdadir. Bu
durumda hemisfer dominansina gore lobektomiler planlanabilir. Literatiire
gore rezeksiyon cerrahisi ile %60-80 nobet kontrolii saglanmaktadir. En
iyl prognoz faktorii total rezeksiyondur. Total rezeksiyon tanimi MRG’de
goriilebilen lezyonun veya EEG ile belirlenen epileptik odaklarin total
gikarimudir (27). Tiim bunlara ragmen FKD’de tam nobetsizlik orant %30-
60 arasinda degismektedir. Eger MRG’de lezyon varsa nobetsizlik orani
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%380’lere ulagabilmektedir. MRG negatif olgularda bu oran %30’lara kadar
diigmektedir. Bir diger prognoz faktorii PET’dir. Eger PET de hipometabolik
alan varsave EEG , MRG , nobet semiyolojisi ile uyumlu ise nobetsizlik orani
%75, PET bulgular1 korele degilse %30 olarak bildirilmektedir (28). Sonug
olarak gtivenli cerrahi tekniklere ve gelismig norogoriintiileme yontemlerine
ragmen FKD’nin tedavisinde giigliikler devam etmektedir.
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