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Perioperative Epileptic Seizure Incidence
in Glioma Patients

Summary
Objectives: The aim of this study was to evaluate the incidence of epileptic seizures in the perioperative period in patients who were diag-
nosed with a glial tumor.

Methods: This was a retrospective clinical study of the hospital files of 39 patients diagnosed with glial tumors in a single clinic between 
January 2016 and March 2018 as well as the data of the first 3 months of postoperative control. The glial tumor histopathological subgroup, 
presence of an isocitrate dehydrogenase mutation, radiological treatment feasibility of the site, deep or cortical location, and operative 
method were analyzed in relation to the incidence of epileptic seizures.

Results: Of the 39 patients included in this study, the male/female ratio was 25/14. In all, 22 patients were diagnosed with a glial tumor after 
an epileptic seizure and 17 patients were initially examined for other complaints and subsequently diagnosed with a glial tumor. The func-
tional field localization of the glial tumor in the preoperative period and the superficial location in the postoperative period were found to be 
statistically significant regarding epileptic seizure frequency.

Conclusion: Functional level, superficial localization, World Health Organization grade II, and awake craniotomy were correlated with de-
creased incidence of postoperative seizures in glioma cases. However, despite the postoperative use of antiepileptic drugs in these sub-
groups, the incidence of epileptic seizures varied between 27% and 50%.

Keywords: Epileptic seizure; glioma; isocitrate dehydrogenase mutation; awake craniotomy.

Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı, glial tümör tanısıyla ameliyat edilen hastalarda epileptik nöbet insidansının, ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 
dönem içinde değerlendirilmesidir.

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma, Ocak 2016–Mart 2018 arasında kliniğimizde glial tümör tanısıyla opere edilen 39 hastanın dosya ve ilk üç aylık 
kontrol verilerinin değerlendirilmesiyle elde edilen verilere dayalı geriye dönük klinik bir çalışmadır. Glial tümör histopatolojik alt grup, IDH-
mutasyon varlığı, radyolojik olarak fonksiyonel saha, derin veya kortikal yerleşim, uygulanan ameliyat yöntemi gibi değişkenlerde görülen 
epileptik nöbet insidansı araştırılmıştır.

Bulgular: Glial tümör nedeniyle opere edilen ve çalışmaya dahil edilen 39 hasta için erkek/kadın oranı 25/14’dür. Yirmi iki hastaya epileptik 
nöbet sonrasında, 17 hastaya diğer şikayetler üzerine tanı araştırılarak glial tümör tanısı konmuştur. Ameliyat öncesi dönemde glial tümörlü 
olgularda fonksiyonel saha yerleşimi, ameliyat sonrası dönemde yüzeyel tümör yerleşimi epileptik nöbet sıklığında istatiksel olarak anlamlı 
yüksek bulunmuştur.

Sonuç: Fonksiyonel alan, yüzeyel yerleşimli, WHO derece II, uyanık kraniotomi uygulanan glioma olgularında ameliyat sonrası nöbet insidansı 
azalmaktadır. Fakat ameliyat sonrası dönemde bu altgruplarda antiepileptik ilaç kullanılmasına rağmen, epileptik nöbet insidansı %27–50 
aralığında değişmektedir.

Anahtar sözcükler: Epileptik nöbet; gliom; izositrat dehidrogenaz mutasyon; uyanık kraniotomi.
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Giriş

Glioma hastalarının büyük bir kısmı hastalıkları süresince 
epilepsi nöbetleri ile mücadele ederler. Epileptik nöbetler, 
hastaların tanı araştırılmasına sebep olan ilk semptom ola-
bileceği gibi ameliyat öncesi ve sonrasında yaşam kalitesini 
kötü etkilemektedir.[1] Bu sebeple; epileptik nöbetlerin, gli-
oma tedavisi sırasında kontrol altında tutulması hedefle-
nir. Beyin tümörü hastalarında gelişen epileptik nöbetlerin 
kontrolünde; cerrahi rezeksiyon ve onkolojik tedavinin gös-
terdiği faydalar çalışmalarla ortaya konmuştur.[2,3] 

Antiepileptik ilaçların (AEİ) semptomlu olmayan glial tümör-
lü hastalarda kullanımı, tartışmalı olmakla birlikte; cerrahiye 
ve onkolojik tedaviye bağlı gelişebilecek epileptik nöbet-
lerin kontrolünde önemlidir. Özellikle fonksiyonel sahalara 
yerleşmiş gliomaların eksizyonu sırasında ve ameliyat son-
rası dönemde gelişebilen epileptik nöbetler onkolojik teda-
vi süreçlerini de olumsuz etkilemektedir. 

Bu çalışmada, kliniğimizde opere edilen glioma hastalarının 
perioperatif dönemde; uygulanan cerrahi yöntem, radyolo-
jik lokalizasyon, histopatolojik tanı ve genetik özellik değiş-
kenlerine göre epileptik nöbet insidansları arasındaki farklı-
lıkları ortaya koymak hedeflendi. 

Gereç ve Yöntem 

Ocak 2016–Mart 2018 tarihleri arasında kliniğimizde opere 
edilen ve patoloji raporu glioma olarak raporlanan hastala-
rın dosyaları taranarak, geriye dönük bir çalışma yapıldı. On 
sekiz yaş altı, nüks glial tümör, bilinen epilepsi tanısı olan 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Ameliyat sonrası dönmede 
Karnovski Performans Skoru 70 ve üzeri hastalar bu çalış-
maya dahil edildi. Hasta dosyalarından; ameliyat öncesi, 
ameliyat sırasındaki (uyanık kraniotomi yöntemi ile opere 
edilen hasta grubunda) ve ameliyat sonrası ilk üç ay epi-
leptik nöbet şikayetlerine ulaşıldı. Lezyonların yerleşimine 
göre (fonksiyonel saha/fonksiyonel olmayan saha, derin/
yüzeyel), seçilen cerrahi yöntemin, genel anestezi altında 
kraniotomi veya uyanık kraniotomi rezeksiyonları gibi de-
ğişkenlerin ameliyat öncesi ve sonrası dönemdeki (ilk üç ay) 
epileptik nöbet insidansına etkileri araştırıldı.

Hastaların ameliyat öncesi manyetik rezonans görüntüle-
rinden (MRG) lezyonların radyolojik yerleşimleri, patoloji 
raporlarından glial tümör altgrupları ve IDH-1 genetik mu-
tasyonlarına ait bilgiler toplandı. 

Hasta popülasyonunda araştırılan altgruplar içinde ameliyat 
öncesi ve sonrası epilepsi insidansı açısından istatiksel an-
lamlı farklılık ki-kare analizi (SPSS 18.0 wvet) ile belirlendi. P 
değeri <0.05 anlamlı kabul edildi.

Uyanık kraniotomi, fonksiyonel saha yerleşimi olan olgulara 
uygulandı. Uyguladığımız uyanık kraniotomi yöntemi 2018 
yılında Turkish Neurosurgery dergisinde yayınlanmıştır.[4] 
Fonksiyonel saha olarak; Broca, motor korteks, somatosen-
soriyel korteks, insula yerleşimleri ve bu bölgelere komşu 
tümör yerleşimleri kabul edildi. Uyanık kraniotomi sırasında; 
motor korteks stimülasyonu için 50–80 Hz, somatosensori-
yel korteks için 80–90 Hz’lik, 0.5 msn bifazik dalgalar kulla-
nıldı. Stimülasyon için bipolar elektrod kullanıldı (Ojeman 
kortikal stimülatör, OCS2 Integra Neurosciences, Plainsboro, 
NJ). Verilen elektriksel akım, 1mA ile başlanarak 0.5 mA’lik 
artışlarla 5 mA düzeyine kadar çıkıldı. 

Ameliyat öncesi epileptik nöbeti olan hastalara, ameliyat 
öncesi olarak AEİ’ye başlandı. Ameliyat öncesi nöbeti olma-
yan hastalara, AEİ verilmedi. Ameliyat sonrası ilk üç ay tüm 
hastalar antiepiletik ilaç kullandı. Ameliyat sonrası dönem-
de üç ay içinde nöbeti olmayan hastalarda, AEİ azaltılarak, 
kesildi. Ameliyat öncesi dönemde nöbeti olmayan fakat 
fonksiyonel sahaya yerleşmiş kitle için uyanık kraniotomi 
uygulanan hastalara, stimülasyona sekonder gelişebilecek 
epileptik nöbet profilaksisi için ameliyatta intravenöz 500 
mg levetiresetam infüze edildi. Levetiresetam ameliyat son-
rası dönemde üç ay idame olarak devam edildi.

Bulgular

Otuz dokuz glial tümör tanısı alan hastaların 14’ü kadın, 
25’i erkekti. Ortalama yaş 45.8 yıl, yaş aralığı 26–82 yıldır. 
Fonksiyonel saha dışında kitlesi olan 16 (%41) hasta genel 
anestezi altında kraniotomi ile opere edilmiştir. Fonksiyo-
nel sahaya yerleşmiş tümörü olan 20 (%51.2) hasta uyanık 
kraniotomi ile ameliyat edilmiştir. Cerrahi eksizyon dışın-
da derin yerleşimli üç hastaya stereotaktik biyopsi ile tanı 
konulmuştur. Yirmi iki hastaya epileptik nöbet sonrasında 
glial tümör tanısı konmuştur. Diğer 17 hastaya ise kafa içi 
basınç artışı sendromuna bağlı baş ağrısı, parezi, kognitif 
bozukluk vb semptomlar üzerine, araştırılarak tanı kon-
muştur. On hastada ameliyat sonrası dönemde (ilk üç ay) 
AEİ kullanılmasına rağmen epileptik nöbet görülmüştür. 
Tablo 1’de ameliyat edilen hastaların histopatolojik ve IDH-
1 mutasyonu varlığının altgruplarına göre dağılımı veril-
miştir. 



İstatiksel olarak ameliyat öncesi dönemde fonksiyonel saha 
yerleşimi olan gliomlarda epileptik nöbet insidansı, ista-
tiksel olarak anlamlı (p<0.05) olarak yüksek bulunmuştur. 
Ameliyat sonrası dönemde yüzeyel yerleşimli tümörlerin, 
epileptik nöbet insidansı, istatiksel olarak anlamlı (p<0.05) 
olarak yüksek bulunmuştur. Değişkenlere göre olguların 
ameliyat öncesi ve sonrası ilk üç aylık dönemde görülen 
epileptik nöbet insidanslarına ait veriler ve istatiksel analizle 
bulunan p değerleri Tablo 2’de sunulmuştur. 

Uyanık kraniotomi uygulanan 20 hastanın ameliyatı sırasın-
da üç hastada intraoperatif epileptik nöbet görüldü. İki has-
tada fokal, bir hastada sekonder jeneralize epileptik nöbet 
intraoperatif olarak görüldü. Bir hastada kortikal, iki hastada 
subkortikal stimülasyon sırasında nöbetler görüldü. Üç has-
tada da stimülasyon sırasında elektriksel akım 3mA değeri-
nin üzerinde iken epileptik nöbetler görüldü.

Cerrahi rezeksiyon oranları 
Glial tümör tanısıyla opere edilen hastalara ameliyat sonrası 
72 saat içinde yapılan kontrol kranial MRG tetkiklerine göre 
21 hastaya gross-total, 12 hastaya totale yakın, üç hastaya 
subtotal cerrahi rezeksiyon yapılabilmiştir. Üç hastaya ise 
derin yerleşimli lezyonları nedeniyle stereotaktik biyopsi ile 
tanı konmuştur. Gross-total rezeksiyon uygulanan 21 hasta-
nın dördünde (%19), totale yakın rezeksiyon uygulanan 12 
hastanın dördünde (%33.3), subtotal rezeksiyon uygulanan 
üç hastanın ikisinde (%66.6) ameliyat sonrası dönemde epi-
leptik nöbet görülmüştür.

Tartışma

Amerikan Nöroloji Akademisi’nin raporuna göre epileptik 
nöbet öyküsü olmayan yeni tanı almış beyin tümörü hasta-
larına, AEİ reçete edilmesi önerilmemektedir. Ameliyat son-
rasında da epileptik nöbet geçirmeyen hastalarda AEİ’lerin 
azaltılarak bırakılması tavsiye edilmektedir.[5] Bu konsensüs 
raporu farklı beyin tümörlerini içeren ve eski jenerasyon 
AEİ’lerin etkileri üzerine yapılan çalışmalara dayanmaktadır. 
Yine Avrupa klavuzunda da ameliyat öncesi dönem dışın-
da profilaksi önerilmemektedir.[6] Beyin tümörlü hastalarda 
ameliyat öncesi olarak reçetelenen antiepileptik profilaksi-
nin etkinliğini araştıran son çalışmalarda, nöbet kontrolüne 
yönelik anlamlı bir etki saptanmamıştır.[7,8] Yine bu çalışma-
larda da beyin tümörleri gruplarının hetorejen olması, yanıl-
tıcı sonuçlara neden olmaktadır. 

Glioma hastalarını içeren hasta gruplarında yapılan çalışma-
larda; yavaş büyüyen düşük dereceli gliomalarda, kortikal 
yerleşimli tümörlerde, fronto-temporal, insüler ve multifo-
kal yerleşimli tümörlerde, hemoraji ve ödem komponenti 
bulunan tümörlerde, genç hasta gruplarında nöbet riski 
yüksek bulunmuştur.[1,2,9–11]

Rossetti ve ark.[9] yaptıkları derlemede, ameliyat sonrası bir 
hafta sonrasına kadar yeni jenerasyon ilaçlarla profilaksi 
önermekle birlikte, yüksek risk grubunda olan hastalarda on-
kolojik tedavi süresince, eski jenerasyon ilaçlara göre yan etki 
potansiyeli daha az olan AEİ’lerin kullanımını önermektedir. 

Bu çalışmanın sonuçlarına göre; fonksiyonel saha ve yakı-
nında lokalize olan glial tümörlerin ameliyat öncesi epileptik 
nöbet semptomları %72.7 olarak fonksiyonel olmayan loka-
lizasyonlu tümörlere göre daha yüksek görülmüştür. Hasta 
popülasyonunda, radyolojik ve anatomik olarak serebral 
loblara göre dağılım yapılmamıştır. Çünkü glial tümörlerin bir 
çoğu özellikle FLAİR-T2 sekansının değerlendirilmesine göre 
diffüz tümörlerdir ve birçok serebral lobu aynı anda radyolo-
jik görüntüde invaze edebilirler. Sonuçlara göre fonksiyonel 
sahada yerleşmiş tümörlerin cerrahi eksizyonu sonrasında ilk 
üç ay içinde epilepsi insidansı, ameliyat öncesi döneme göre 
azalarak %27.3 olarak bulunmuştur. Bu sonuçla doğru oran-
tılı olarak uyanık kraniotomi uygulanan hastalarda, özellikle 
ameliyat sonrası epileptik nöbet görülme oranı azalmakla 
birlikte %40 oranında epileptik nöbet görülmektedir. Diğer 
değişkenlere incelendiğinde de; yüzeyel yerleşimli gliomlar-
da, IDH-1 mutasyonu pozitif olan hastalarda, WHO (World 
Health Organization) derece II gliomlarda ameliyat sonrasın-

Tablo 1. Olguların histopatolojik dağılımı

WHO derece 1 gliom (2)
 1 glionöronal tümör (IDH-1 negatif )
 1 pilositik astrositom (IDH-1 negatif ) 
WHO derece 2 gliom (13)
 3 astrositom (3 IDH-1 pozitif )
 3 diffüz astrositom (3 IDH-1 pozitif )
 7 oligodendrogliom (6 IDH-1 pozitif, 1 IDH-1 negatif/  
 1p-19q [+])
WHO derece 3 gliom (6)
 1 anaplastik gemistositik astrositom (IDH-1 negatif )
 1 anaplastik astrositom (IDH-1 negatif )
 4 anaplastik oligodendrogliom (IDH-1 pozitif )
WHO derece 4 gliom (18)
 18 glioblastome multiforme (11 IDH-1 negatif [wild], 
 7 IDH-1 pozitif [mutant])

WHO: Dünya Sağlık Örgütü; IDH: İzositrat dehidrogenaz.
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da ilk üç ay içinde epileptik nöbet görülme oranı, ameliyat 
öncesi döneme göre yüzde olarak azalmakla birlikte yine de 
dikkate alınacak yüzdelerde varlığını sürdürmektedir. Bu se-
beple ameliyat sonrası profilaksinin, ameliyat sonrası dönem-
de nöbetler kontrol altına alınana dek kullanımı önemlidir.

Literatürde ise WHO derece II tümörlerde ameliyat öncesi 
epileptik nöbet insidansı %60–90 oranında verilmektedir.

[2,9,12] Bu çalışmada ise WHO derecelerine göre tümörlerin nö-
bet insidansı, düşük derece gliomalarda %45.4 iken, yüksek 
dereceli tümörlerde de bu oran %54.5’dir. Düşük dereceli gli-
al tümörlü olgu (15) sayısının, yüksek dereceli gliomalı olgu 
(24) sayısına göre azlığı, bu oransal düşüşü açıklamaktadır. 
Düşük dereceli gliomların, yavaş büyümesi, peritümöral in-
filtrasyonla nöronal değişikliklere yol açması, bu tümörlerde 
epileptik nöbet görülme sıklığını arttırmaktadır.[1,2,13] 

Tablo 2. Değişkenler arası istatistiksel analizi gösteren p değerleri ve epileptik nöbet insidansı

Toplam hasta sayısı: 39 (%100) Ameliyat öncesi dönemde Ameliyat sonrası ilk üç ay
Değişkenlerin sayısı ve yüzdeleri epileptik hasta sayısı epileptik hasta sayısı
  n=22 (%56.4) / n=10 (%25.7) / 
  epileptik olmayan hasta sayısı epileptik olmayan hasta sayısı
  n=17 (%43.5) n=29 (%74.3)

Cinsiyet p=0.458 p=0.244
 Erkek 25 (%64.1) 13 (%52) / 12 (%48) 8 (%32) /17 (%68)
 Kadın 14 (%35.8) 9 (%64.3) / 5 (%35.7) 2 (%14.3) / 12 (%85.7)
Lokalizasyon (fonksiyonel alan/ p=0.019 p=0.791
fonksiyonel olmayan alan)
Fonksiyonel lokalizasyon 22 (%56.4) 16 (%72.7) / 6 (%27.3) 6 (%27.3) / 16 (72.3)
(Broca, motor korteks, somatosensoriyel
korteks, insula)
Fonksiyonel olmayan lokalizasyon 17 (%43.5) 6 (%35.3) / 11 (64.7) 4 (%23.5) / 13 (%76.5)
Lokalizasyon (derin yerleşim/yüzeyel yerleşim) p=0.522 p=0.004
Derin yerleşim 23 (%58.9) 12 (%52.2) / 11 (%47.8) 2 (%8.7) / 21 (%91.3)
(bazal ganglia, insula)
Yüzeyel yerleşim 16 (%41) (kortikal) 10 (%62.5) / 6 (%37.5) 8 (%50) / 8 (%50)
Ameliyat yöntemi p=0.686 p=0.098
Genel anestezi altında 16 (%41) 9 (%56.3) / 7 (%43.8) 2 (%12.5) / 14 (%87.5)
Uyanık kraniotomi 20 (%51.2) 12 (%60) / 8 (%40) 8 (%40) / 12 (%60)
Stereotaktik biyopsi 3 (%7.6) 1 (%33.3) / 2 (%66.7) 0 (%0) / 3 (%100)
WHO 2016 glioma sınıflaması p=0.393 p=0.125
WHO derece I gliom 2 (%5.1) 2 (%100) / 0 (%100) 0 (%0) / 2 (%100)
 Glionöronal tümör 1 (%2.5)
 Pilositik astrositom 1 (%2.5)
WHO derece II gliom 13 (%33.3) 8 (%61.5) / 5 (%38.5) 6 (%46.2) / 7 (%53.8)
 Astrositom 3 (%7.6)
 Diffüz astrositom 3 (%7.6)
 Oligodendrogliom 7 (%17.9)
WHO derece III gliom 6 (%15.3) 4 (%66.7) / 2 (%33.3) 2 (%33.3) /4 (%66.7)
 Anaplastik gemistositik astrositom 1 (%2.5)
 Anaplastik astrositom 1 (%2.5)
 Anaplastik oligodendrogliom 4 (%10.2)
WHO derece IV gliom 18 (%46.1) 8 (%44.4) / 10 (%55.6) 2 (%11.1) / 16 (%88.9)
 Glioblastome multiforme 18 (%46.1)
IDH mutasyon varlığı p=0.184 p=0.411
IDH-pozitif 23 (%58.9) 15 (%65.2) / 8 (%34.8)  7 (%30.4) / 16 (%69.6)
IDH-negatif 16 (%41) 7 (%43.7) / 9 (%56.3) 3 (%18.7) / 13 (%81.3)

WHO: Dünya Sağlık Örgütü; IDH: İzositrat dehidrogenaz.
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WHO 2016 glial tümör sınıflamasında genetik incelemelerle 
IDH mutasyonları yeni sınıflamada yerini almıştır.[14] Bu ça-
lışmada; IDH-1 mutasyonu pozitif olan tümörlerde epileptik 
nöbet insidansı %65.2 olarak bulunmuştur. Bu sonuç, IDH-1 
mutasyonu negatif (%43.8) olan gruba göre daha yüksek-
tir. Feyissa ve ark.[15] 2018’de yayınladıkları çalışmada; IDH-
mutant genotipin, IDH-wild (negatif ) genotip gliomlardan 
daha epileptojenik olduğunu savunmuşlardır. Literatürle 
uyumlu olarak; bazal ganglia ve insula yerleşimli tümör-
lerde ameliyat öncesi ve sonrası dönemde epileptik nöbet 
görülme insidansı, kortikal yerleşimli tümörlere göre daha 
az saptanmıştır. Bu çalışmada tümörlerin çapı veya hacimi 
ile epilepsi insidansı arasındaki ilişki çalışılmamıştır. Nedeni 
ise hastalara ait MRG’lerinin çekim merkezlerinin ve çekim 
kalitelerinin farklılıklar içermesidir. Fakat literatürde düşük 
tümör hacmi ile artan epileptik nöbet insidansı arasında iliş-
ki kuran çalışmalar vardır.[7,16] Cerrahi rezeksiyon derecesine 
göre tümör rezeksiyon oranı arttıkça epileptik nöbet kont-
rolü de artmaktadır. Bu çalışmada; gross-total rezeksiyon ile 
ameliyat sonrası dönemde epileptik insidans %19 iken, sub-
total rezeksiyonda bu oran %66.6’dır. Yerleşimleri nedeniyle 
cerrahi rezeksiyon şansı olmayan ve stereotaktik biyopsi ile 
tanı konulan üç hastada ameliyat sonrası dönemde nöbet 
görülmemesi, bu lezyonların korteksten uzak olması ve 
derin yerleşimli lezyonlar olmasıyla açıklanabilir. İlgili lite-
ratürde cerrahi rezeksiyon oranlarının artmasıyla, ameliyat 
sonrası nöbet sıklığında azalma ve ameliyat sonrası nöbet 
kontrolünde anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir.[17,18]

Fonksiyonel sahaya yerleşmiş glial tümörlerde, uzun sağ-
kalım ve düşük morbitide ile maksimal rezeksiyonun için 
altın standart yöntem uyanık kraniotomi yöntemidir. Uya-
nık kraniotomi sırasında kullanılan bipolar kortikal-subkor-
tikal stimülasyonun intraoperatif epilepsiye neden olduğu 
bilinmektedir. Uyanık kraniotomide stimülasyona bağlı, 
epileptik nöbet oranı %3–20 arasında bildirilmiştir.[19–23] Bu 
seride üç (%15) hastada epileptik nöbet görülmüş olup nö-
bet sonrasında Todd parezisi gelişmiştir. Todd parezisileri-
nin ilk 72 saat içersinde düzeldiği görüldü. Aynı zamanda 
bu hastaların ameliyat sonrası yapılan MRG’lerinde T2 se-
kanslarında cerrahi saha etrafında ödem dikkati çekmekte-
dir. Uyanık kraniotomi ve kortikal-subkortikal stimülasyon 
uygulanan hastalarda, ameliyat sonrası ilk üç ay içersindeki 
epileptik insidans (%40), ameliyat öncesi döneme (%60) 
göre azalmakla birlikte, sorun yaratmaya devam etmek-
tedir. Genel anestezi yöntemi altında yapılan glial tümör 
eksizyonları sonrasında epileptik nöbet insidansı (%12.5), 

ameliyat öncesi döneme (%56.3) göre belirgin azalmakta-
dır. Uyanık kraniotominin, fonksiyonel saha lezyonlarına 
uygulanması, ameliyat sonrası dönemdeki epileptik nöbet 
insidansının genel anestezi yöntemine göre daha yüksek 
olmasını açıklayabilir. İntraoperatif stimülasyonun para-
metre değerlerinin (akım gücü, frekans ve faz aralıklarının) 
ameliyat sonrası epilepsiye etkisini, gelecekte yapılacak ça-
lışmalar ortaya koyabilir.

Sonuç 
Ameliyat sonrası antiepileptik kullanımına rağmen; fonksi-
yonel, yüzeyel yerleşimli, WHO derece II, uyanık kraniotomi 
uygulanan gliomalarda ameliyat sonrası nöbet insidansı, 
ameliyat öncesine göre azalmakla birlikte %27–50 arasında 
devam etmektedir. Bu sebeple glioma hastalarında AEİ kul-
lanımında, hastaya özel radyolojik ve cerrahi prosedürlere 
göre antiepileptik protokol oluşturulmalıdır. 
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