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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci, glial timor tanisiyla ameliyat edilen hastalarda epileptik nébet insidansinin, ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi
donem icinde degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem: Bu calisma, Ocak 2016-Mart 2018 arasinda klinigimizde glial tiimér tanisiyla opere edilen 39 hastanin dosya ve ilk ti¢ aylk
kontrol verilerinin degerlendirilmesiyle elde edilen verilere dayali geriye dontik klinik bir calismadir. Glial timor histopatolojik alt grup, IDH-
mutasyon varligi, radyolojik olarak fonksiyonel saha, derin veya kortikal yerlesim, uygulanan ameliyat yontemi gibi degiskenlerde goriilen
epileptik nobet insidansi arastiriimistir.

Bulgular: Glial tiimor nedeniyle opere edilen ve ¢alismaya dahil edilen 39 hasta icin erkek/kadin orani 25/14'dir. Yirmi iki hastaya epileptik
ndbet sonrasinda, 17 hastaya diger sikayetler Gzerine tani arastirilarak glial timor tanisi konmustur. Ameliyat 6ncesi donemde glial timérli
olgularda fonksiyonel saha yerlesimi, ameliyat sonrasi donemde ylizeyel timor yerlesimi epileptik nobet sikliginda istatiksel olarak anlamli
yuksek bulunmustur.

Sonug: Fonksiyonel alan, yuizeyel yerlesimli, WHO derece II, uyanik kraniotomi uygulanan glioma olgularinda ameliyat sonrasi ndbet insidansi
azalmaktadir. Fakat ameliyat sonrasi dénemde bu altgruplarda antiepileptik ila¢ kullaniimasina ragmen, epileptik nébet insidansi %27-50
araliginda degismektedir.

Anahtar sozcikler: Epileptik ndbet; gliom; izositrat dehidrogenaz mutasyon; uyanik kraniotomi.

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 I, 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%.
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Girig

Glioma hastalarinin buyik bir kismi hastaliklari stresince
epilepsi nobetleri ile miicadele ederler. Epileptik nébetler,
hastalarin tani arastiriimasina sebep olan ilk semptom ola-
bilecegi gibi ameliyat 6ncesi ve sonrasinda yasam kalitesini
kotu etkilemektedir™ Bu sebeple; epileptik ndbetlerin, gli-
oma tedavisi sirasinda kontrol altinda tutulmasi hedefle-
nir. Beyin timoru hastalarinda gelisen epileptik ndbetlerin
kontroliinde; cerrahi rezeksiyon ve onkolojik tedavinin gos-
terdigi faydalar calismalarla ortaya konmustur.23!

Antiepileptikilaclarin (AEl) semptomlu olmayan glial timar-
10 hastalarda kullanimi, tartismali olmakla birlikte; cerrahiye
ve onkolojik tedaviye bagh gelisebilecek epileptik nébet-
lerin kontroliinde &énemlidir. Ozellikle fonksiyonel sahalara
yerlesmis gliomalarin eksizyonu sirasinda ve ameliyat son-
rasi ddnemde gelisebilen epileptik ndbetler onkolojik teda-
vi stireclerini de olumsuz etkilemektedir.

Bu calismada, klinigimizde opere edilen glioma hastalarinin
perioperatif ddnemde; uygulanan cerrahi yéntem, radyolo-
jik lokalizasyon, histopatolojik tani ve genetik 6zellik degis-
kenlerine gore epileptik nébet insidanslari arasindaki farkli-
liklari ortaya koymak hedeflendi.

Gerecg ve Yontem

Ocak 2016-Mart 2018 tarihleri arasinda klinigimizde opere
edilen ve patoloji raporu glioma olarak raporlanan hastala-
rin dosyalari taranarak, geriye doniik bir calisma yapildi. On
sekiz yas alti, niks glial tiimor, bilinen epilepsi tanisi olan
hastalar calisma disi birakildi. Ameliyat sonrasi donmede
Karnovski Performans Skoru 70 ve (zeri hastalar bu calis-
maya dahil edildi. Hasta dosyalarindan; ameliyat 6ncesi,
ameliyat sirasindaki (uyanik kraniotomi yontemi ile opere
edilen hasta grubunda) ve ameliyat sonrasi ilk li¢c ay epi-
leptik nobet sikayetlerine ulasildi. Lezyonlarin yerlesimine
gore (fonksiyonel saha/fonksiyonel olmayan saha, derin/
ylizeyel), secilen cerrahi yontemin, genel anestezi altinda
kraniotomi veya uyanik kraniotomi rezeksiyonlari gibi de-
giskenlerin ameliyat 6ncesi ve sonrasi donemdeki (ilk t¢ ay)
epileptik nébet insidansina etkileri arastirildi.

Hastalarin ameliyat dncesi manyetik rezonans gorintile-
rinden (MRG) lezyonlarin radyolojik yerlesimleri, patoloji
raporlarindan glial timor altgruplari ve IDH-1 genetik mu-
tasyonlarina ait bilgiler toplandi.
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Hasta popiilasyonunda arastirilan altgruplar icinde ameliyat
oncesi ve sonrasl epilepsi insidansi agisindan istatiksel an-
lamli farklilik ki-kare analizi (SPSS 18.0 wvet) ile belirlendi. P
degeri <0.05 anlamli kabul edildi.

Uyanik kraniotomi, fonksiyonel saha yerlesimi olan olgulara
uygulandi. Uyguladigimiz uyanik kraniotomi yéntemi 2018
yilinda Turkish Neurosurgery dergisinde yayinlanmistir.®
Fonksiyonel saha olarak; Broca, motor korteks, somatosen-
soriyel korteks, insula yerlesimleri ve bu bolgelere komsu
tlimor yerlesimleri kabul edildi. Uyanik kraniotomi sirasinda;
motor korteks stimilasyonu i¢cin 50-80 Hz, somatosensori-
yel korteks icin 80-90 Hz'lik, 0.5 msn bifazik dalgalar kulla-
nildi. Stimulasyon icin bipolar elektrod kullanildi (Ojeman
kortikal stimulator, OCS2 Integra Neurosciences, Plainsboro,
NJ). Verilen elektriksel akim, TmA ile baslanarak 0.5 mA'lik
artislarla 5 mA duzeyine kadar cikildi.

Ameliyat oncesi epileptik nébeti olan hastalara, ameliyat
dncesi olarak AEi'ye baslandi. Ameliyat dncesi nébeti olma-
yan hastalara, AEi verilmedi. Ameliyat sonrasi ilk ii¢ ay tiim
hastalar antiepiletik ila¢ kullandi. Ameliyat sonrasi donem-
de lic ay icinde nébeti olmayan hastalarda, AEi azaltilarak,
kesildi. Ameliyat 6ncesi donemde ndbeti olmayan fakat
fonksiyonel sahaya yerlesmis kitle icin uyanik kraniotomi
uygulanan hastalara, stimiilasyona sekonder gelisebilecek
epileptik nobet profilaksisi icin ameliyatta intraven6z 500
mg levetiresetam infiize edildi. Levetiresetam ameliyat son-
rasi ddnemde li¢ ay idame olarak devam edildi.

Bulgular

Otuz dokuz glial timor tanisi alan hastalarin 14'G kadin,
25'i erkekti. Ortalama yas 45.8 yil, yas araligi 26-82 yildr.
Fonksiyonel saha disinda kitlesi olan 16 (%41) hasta genel
anestezi altinda kraniotomi ile opere edilmistir. Fonksiyo-
nel sahaya yerlesmis timoru olan 20 (%51.2) hasta uyanik
kraniotomi ile ameliyat edilmistir. Cerrahi eksizyon disin-
da derin yerlesimli Gi¢ hastaya stereotaktik biyopsi ile tani
konulmustur. Yirmi iki hastaya epileptik nébet sonrasinda
glial timor tanisi konmustur. Diger 17 hastaya ise kafa ici
basing artisi sendromuna bagh bas agrisi, parezi, kognitif
bozukluk vb semptomlar Uzerine, arastirilarak tani kon-
mustur. On hastada ameliyat sonrasi donemde (ilk li¢ ay)
AEi kullanilmasina ragmen epileptik nébet gérilmustir.
Tablo 1'de ameliyat edilen hastalarin histopatolojik ve IDH-
1 mutasyonu varliginin altgruplarina gére dagilimi veril-
mistir.



Tablo 1. Olgularin histopatolojik dagilimi

WHO derece 1 gliom (2)
1 glionéronal tiimor (IDH-1 negatif)
1 pilositik astrositom (IDH-1 negatif)
WHO derece 2 gliom (13)
3 astrositom (3 IDH-1 pozitif)
3 diffliz 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: Diinya Saglik Orgiiti; IDH: izositrat dehidrogenaz.

istatiksel olarak ameliyat 6ncesi dénemde fonksiyonel saha
yerlesimi olan gliomlarda epileptik nébet insidansi, ista-
tiksel olarak anlaml (p<0.05) olarak yilksek bulunmustur.
Ameliyat sonrasi dénemde yiizeyel yerlesimli tiimorlerin,
epileptik ndbet insidansi, istatiksel olarak anlamli (p<0.05)
olarak yiksek bulunmustur. Degiskenlere goére olgularin
ameliyat 6ncesi ve sonrasi ilk lg¢ aylik donemde goriilen
epileptik nébet insidanslarina ait veriler ve istatiksel analizle
bulunan p degerleri Tablo 2'de sunulmustur.

Uyanik kraniotomi uygulanan 20 hastanin ameliyati sirasin-
da lic hastada intraoperatif epileptik nébet goriildi. iki has-
tada fokal, bir hastada sekonder jeneralize epileptik nobet
intraoperatif olarak goriildi. Bir hastada kortikal, iki hastada
subkortikal stimiilasyon sirasinda nébetler gériildii. Uc has-
tada da stimulasyon sirasinda elektriksel akim 3mA degeri-
nin tzerinde iken epileptik nébetler gorulda.

Cerrahi rezeksiyon oranlari

Glial timor tanisiyla opere edilen hastalara ameliyat sonrasi
72 saat icinde yapilan kontrol kranial MRG tetkiklerine gore
21 hastaya gross-total, 12 hastaya totale yakin, li¢ hastaya
subtotal cerrahi rezeksiyon yapilabilmistir. U¢ hastaya ise
derin yerlesimli lezyonlari nedeniyle stereotaktik biyopsi ile
tani konmustur. Gross-total rezeksiyon uygulanan 21 hasta-
nin doérdiinde (%19), totale yakin rezeksiyon uygulanan 12
hastanin dérdlinde (%33.3), subtotal rezeksiyon uygulanan
¢ hastanin ikisinde (%66.6) ameliyat sonrasi ddnemde epi-
leptik nobet gorilmistdir.
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Tartisma

Amerikan Noroloji Akademisi'nin raporuna goére epileptik
ndbet dykiisi olmayan yeni tani almis beyin timori hasta-
larina, AEi recete edilmesi 6nerilmemektedir. Ameliyat son-
rasinda da epileptik nébet gecirmeyen hastalarda AEi'lerin
azaltilarak birakilmasi tavsiye edilmektedir.”! Bu konsensus
raporu farkl beyin tlimérlerini iceren ve eski jenerasyon
AEl'lerin etkileri lizerine yapilan calismalara dayanmaktadir.
Yine Avrupa klavuzunda da ameliyat 6ncesi donem disin-
da profilaksi 6nerilmemektedir.”! Beyin timorli hastalarda
ameliyat 6ncesi olarak recetelenen antiepileptik profilaksi-
nin etkinligini arastiran son ¢alismalarda, nébet kontrolline
yonelik anlamli bir etki saptanmamistir.”# Yine bu calisma-
larda da beyin tiimérleri gruplarinin hetorejen olmasi, yanil-
tici sonuglara neden olmaktadir.

Glioma hastalarini iceren hasta gruplarinda yapilan ¢alisma-
larda; yavas buytyen dusuk dereceli gliomalarda, kortikal
yerlesimli timorlerde, fronto-temporal, instiler ve multifo-
kal yerlesimli tiimorlerde, hemoraji ve 6dem komponenti
bulunan timorlerde, gen¢ hasta gruplarinda nobet riski
yiksek bulunmusgtur.t29-1

Rossetti ve ark.”! yaptiklari derlemede, ameliyat sonrasi bir
hafta sonrasina kadar yeni jenerasyon ilaglarla profilaksi
onermekle birlikte, yiiksek risk grubunda olan hastalarda on-
kolojik tedavi siiresince, eski jenerasyon ilaglara gore yan etki
potansiyeli daha az olan AEi’lerin kullanimini dnermektedir.

Bu calismanin sonuglarina gore; fonksiyonel saha ve yaki-
ninda lokalize olan glial timérlerin ameliyat 6ncesi epileptik
nobet semptomlari %72.7 olarak fonksiyonel olmayan loka-
lizasyonlu tiimdrlere gore daha yilksek gorilmustir. Hasta
populasyonunda, radyolojik ve anatomik olarak serebral
loblara gore dagihm yapilmamistir. Clinki glial timérlerin bir
cogu 6zellikle FLAIR-T2 sekansinin degerlendirilmesine gére
diffiiz timérlerdir ve bircok serebral lobu ayni anda radyolo-
jik goruintiide invaze edebilirler. Sonuclara goére fonksiyonel
sahada yerlesmis timorlerin cerrahi eksizyonu sonrasinda ilk
Uic ay icinde epilepsi insidansi, ameliyat dncesi ddneme gore
azalarak %27.3 olarak bulunmustur. Bu sonugla dogru oran-
tili olarak uyanik kraniotomi uygulanan hastalarda, 6zellikle
ameliyat sonrasi epileptik ndbet goriilme orani azalmakla
birlikte %40 oraninda epileptik nébet gorilmektedir. Diger
degiskenlere incelendiginde de; ylizeyel yerlesimli gliomlar-
da, IDH-1 mutasyonu pozitif olan hastalarda, WHO (World
Health Organization) derece Il gliomlarda ameliyat sonrasin-
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Tablo 2. Degiskenler arasi istatistiksel analizi gosteren p degerleri ve epileptik ndbet insidansi

Toplam hasta sayisi: 39 (%100)
Degiskenlerin sayisi ve ylizdeleri

epileptik olmayan hasta sayisi

Ameliyat 6ncesi ddnemde

epileptik hasta sayisi
n=22 (%56.4) /

n=17 (%43.5)

Ameliyat sonrasi ilk tic ay
epileptik hasta sayisi
n=10 (%25.7) /

epileptik olmayan hasta sayisi

n=29 (%74.3)

Cinsiyet
Erkek 25 (%64.1)
Kadin 14 (%35.8)
Lokalizasyon (fonksiyonel alan/
fonksiyonel olmayan alan)
Fonksiyonel lokalizasyon 22 (%56.4)
(Broca, motor korteks, somatosensoriyel
korteks, insula)
Fonksiyonel olmayan lokalizasyon 17 (%43.5)
Lokalizasyon (derin yerlesim/ylizeyel yerlesim)
Derin yerlesim 23 (%58.9)
(bazal ganglia, insula)
Yuizeyel yerlesim 16 (%41) (kortikal)
Ameliyat yontemi
Genel anestezi altinda 16 (%41)
Uyanik kraniotomi 20 (%51.2)
Stereotaktik biyopsi 3 (%7.6)
WHO 2016 glioma siniflamasi
WHO derece | gliom 2 (%5.1)
Gliondronal timor 1 (%2.5)
Pilositik astrositom 1 (%2.5)
WHO derece Il gliom 13 (%33.3)
Astrositom 3 (%7.6)
Diffliz astrositom 3 (%7.6)
Oligodendrogliom 7 (%17.9)
WHO derece lll gliom 6 (%15.3)
Anaplastik gemistositik astrositom 1 (%2.5)
Anaplastik astrositom 1 (%2.5)
Anaplastik oligodendrogliom 4 (%10.2)
WHO derece IV gliom 18 (%46.1)
Glioblastome multiforme 18 (%46.1)
IDH mutasyon varhgi
IDH-pozitif 23 (%58.9)
IDH-negatif 16 (%41)

p=0.458

13 (%52) / 12 (%48)

9 (%64.3) / 5 (%35.7)
p=0.019

16 (%72.7) / 6 (%27.3)

6 (%35.3)/ 11 (64.7)
p=0.522
12 (%52.2) / 11 (%47.8)

10 (%62.5) / 6 (%37.5)
p=0.686
9 (%56.3) / 7 (%43.8)
12 (%60) / 8 (%40)
1(%33.3) /2 (%66.7)
p=0.393
2(%100) / 0 (%100)

8(%61.5) / 5 (%38.5)

4 (%66.7) / 2 (%33.3)

8 (%44.4) / 10 (%55.6)

p=0.184
15 (%65.2) / 8 (%34.8)
7 (%43.7) / 9 (%56.3)

p=0.244
8 (%32) /17 (%68)
2 (%14.3) / 12 (%85.7)
p=0.791

6 (%27.3) /16 (72.3)

4 (%23.5)/ 13 (%76.5)
p=0.004
2 (%8.7) /21 (%91.3)

8 (%50) / 8 (%50)
p=0.098
2 (%12.5) / 14 (%87.5)
8 (%40) / 12 (%60)
0(%0) / 3 (%100)
p=0.125
0(%0) / 2 (%100)

6 (%46.2) / 7 (%53.8)

2 (%33.3) /4 (%66.7)

2(%11.1) /16 (%88.9)

p=0.411
7 (%30.4) / 16 (%69.6)
3(%18.7) /13 (%81.3)

WHO: Diinya Saglik Orgiiti; IDH: izositrat dehidrogenaz.

da ilk Gi¢ ay icinde epileptik ndbet goriilme orani, ameliyat
oncesi doneme gore yiizde olarak azalmakla birlikte yine de
dikkate alinacak yiizdelerde varligini siirdiirmektedir. Bu se-
beple ameliyat sonrasi profilaksinin, ameliyat sonrasi dénem-
de ndbetler kontrol altina alinana dek kullanimi 6nemlidir.

Literatlirde ise WHO derece Il timérlerde ameliyat dncesi
epileptik nobet insidansi %60-90 oraninda verilmektedir.
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129121 By calismada ise WHO derecelerine gére timorlerin no-
bet insidansi, dlisik derece gliomalarda %45.4 iken, yiksek
dereceli timorlerde de bu oran %54.5'dir. Diistik dereceli gli-
al timorla olgu (15) sayisinin, yiiksek dereceli gliomali olgu
(24) sayisina gore azhgi, bu oransal distsu agiklamaktadir.
Dusuk dereceli gliomlarin, yavas biiylmesi, peritimoral in-
filtrasyonla néronal degisikliklere yol agmasi, bu timorlerde
epileptik nobet gorilme sikh@ini arttirmaktadir.t'-23!



WHO 2016 glial tiimér siniflamasinda genetik incelemelerle
IDH mutasyonlari yeni siniflamada yerini almigtir.™ Bu ¢a-
lismada; IDH-1T mutasyonu pozitif olan timérlerde epileptik
nobet insidansi %65.2 olarak bulunmustur. Bu sonug, IDH-1
mutasyonu negatif (%43.8) olan gruba gore daha yiiksek-
tir. Feyissa ve ark.'™ 2018'de yayinladiklari ¢alismada; IDH-
mutant genotipin, IDH-wild (negatif) genotip gliomlardan
daha epileptojenik oldugunu savunmuslardir. Literatiirle
uyumlu olarak; bazal ganglia ve insula yerlesimli timor-
lerde ameliyat 6ncesi ve sonrasi donemde epileptik nébet
gorilme insidansi, kortikal yerlesimli timorlere gére daha
az saptanmistir. Bu calismada timorlerin capi veya hacimi
ile epilepsi insidansi arasindaki iliski calisiimamistir. Nedeni
ise hastalara ait MRG'lerinin ¢ekim merkezlerinin ve ¢ekim
kalitelerinin farkhlklar icermesidir. Fakat literatiirde diistk
timor hacmi ile artan epileptik ndbet insidansi arasindaiilis-
ki kuran calismalar vardir.”'%! Cerrahi rezeksiyon derecesine
gore timor rezeksiyon orani arttikca epileptik ndbet kont-
rolu de artmaktadir. Bu ¢alismada; gross-total rezeksiyon ile
ameliyat sonrasi donemde epileptik insidans %19 iken, sub-
total rezeksiyonda bu oran %66.6'dir. Yerlesimleri nedeniyle
cerrahi rezeksiyon sansi olmayan ve stereotaktik biyopsi ile
tani konulan Ug hastada ameliyat sonrasi dénemde nébet
goOrulmemesi, bu lezyonlarin korteksten uzak olmasi ve
derin yerlesimli lezyonlar olmasiyla aciklanabilir. ilgili lite-
ratlirde cerrahi rezeksiyon oranlarinin artmasiyla, ameliyat
sonrasi nobet sikliginda azalma ve ameliyat sonrasi ndbet
kontroltinde anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir.'7 18!

Fonksiyonel sahaya yerlesmis glial timorlerde, uzun sag-
kalim ve diisik morbitide ile maksimal rezeksiyonun icin
altin standart yontem uyanik kraniotomi yontemidir. Uya-
nik kraniotomi sirasinda kullanilan bipolar kortikal-subkor-
tikal stimUlasyonun intraoperatif epilepsiye neden oldugu
bilinmektedir. Uyanik kraniotomide stimilasyona bagl,
epileptik nébet orani %3-20 arasinda bildirilmistir.'®-23 Bu
seride Ui¢ (%15) hastada epileptik ndbet gorilmds olup né-
bet sonrasinda Todd parezisi gelismistir. Todd parezisileri-
nin ilk 72 saat icersinde diizeldigi goérildi. Ayni zamanda
bu hastalarin ameliyat sonrasi yapilan MRG'lerinde T2 se-
kanslarinda cerrahi saha etrafinda 6dem dikkati cekmekte-
dir. Uyanik kraniotomi ve kortikal-subkortikal stimilasyon
uygulanan hastalarda, ameliyat sonrasi ilk ti¢ ay icersindeki
epileptik insidans (%40), ameliyat 6ncesi déneme (%60)
gore azalmakla birlikte, sorun yaratmaya devam etmek-
tedir. Genel anestezi ydntemi altinda yapilan glial timor
eksizyonlari sonrasinda epileptik nébet insidansi (%12.5),
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ameliyat dncesi doneme (%56.3) gore belirgin azalmakta-
dir. Uyanik kraniotominin, fonksiyonel saha lezyonlarina
uygulanmasi, ameliyat sonrasi donemdeki epileptik nébet
insidansinin genel anestezi yontemine gore daha yuksek
olmasini aciklayabilir. intraoperatif stimiilasyonun para-
metre degerlerinin (akim guicii, frekans ve faz araliklarinin)
ameliyat sonrasi epilepsiye etkisini, gelecekte yapilacak ¢a-
lismalar ortaya koyabilir.

Sonug¢

Ameliyat sonrasi antiepileptik kullanimina ragmen; fonksi-
yonel, yiizeyel yerlesimli, WHO derece Il, uyanik kraniotomi
uygulanan gliomalarda ameliyat sonrasi nobet insidansi,
ameliyat 6ncesine gore azalmakla birlikte %27-50 arasinda
devam etmektedir. Bu sebeple glioma hastalarinda AEi kul-
laniminda, hastaya 6zel radyolojik ve cerrahi prosediirlere
gore antiepileptik protokol olusturulmalidir.
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