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Giris

Kronik, farmakolojik olarak kontrol edilemeyen refrakter
fokal epilepsiler, hastalarda ilerleyici davranis bozukluklari
ve kognitif yetilerde defisitlere yol agmaktadirlar.?
(Helmstaedter 2003; Hermann 1997; Jokeit 2002)
Noéropsikolojik incelemeler, epilepside uygulanan medikal ve
cerrahi tedavilerin kognisyon ve davraniglar tizerine etkisini
saptamay! hedeflemektedir. Noropsikoloji, baslangic
safhasindan itibaren epileptoloji ve epilepsi cerrahisi ile
paralel bir gelisim gdstermistir (Scoville 1957). Epilepsi
cerrahisi uygulanan biitiin modern merkezlerde néropsikolojik
tetkikler kognitif yetilerin 6l¢me, degerlendirme ve tanisinda
standart bir yontem olarak kabul edilmektedir.?:3
(Baumagartner 2002, Engel 2003). Noropsikolojinin, cerrahi
oncesi epilepsi tanisinda klinik uygulamasi sonucu elde edilen
ileri dizeydeki bilimsel veriler i1s1§inda yeni ydntem ve
kavramlar gelistirilmistir. Bunlara drnek olarak hemisfer
baskinligi, serebral lezyonlar ve lokalizasyonlarinin kognitif
ve psikolojik fonksiyonlar ile iliskileri gdsterilebilir. Bu
derlemede, eriskin hastalarda néropsikolojik degerlendirmenin
epilepsi cerrahisinde tanisal kullanimi ve rolinln ortaya
konmasi hedeflenmistir. Bu konu genis bir bilimsel cerceve
cizdiginden, sadece konuya ait 6nemli noktalara deginilmistir.

Kavram ve Yontem

Temel prensipler

Né&ropsikoloji; beyin ile yiiksek kortikal fonksiyonlar arasindaki
iliskiyi saptamak amaci ile standardize psikometrik testler,
klinik ve deneysel arastirma yéntemleri kullanmaktadir.
Bircok kognitif yetinin fonksiyonel yapisi ve mekanizmasi
bilinmekte olup, 6zel testlerle tespit edilebilmektedir. Serebral

Anahtar kelimeler: Néropsikoloji, epilepsi cerrahisi, kognisyon
Key words: Neuropsychology, epilepsy surgery, cognition

hastaliklar tek ya da birka¢ alanda (hafiza, konusma vb)
defisitlere neden olabilmekte ve kognitif profilde birgcok
ndropsikolojik bulgunun birlikte ortaya ¢ikmasina yol
acabilmektedir. Noropsikolojik defisitler bir lezyonun dogrudan
gostergesi olabildigi gibi bir ndbetndbet baslangicinin yada
yayllmasinin isareti de olabilmektedirler. Néropsikolojik
bulgular esas olarak; diger inceleme yontemleri (klinik, nébet
semiyolojisi, striktlrel ve fonksiyonel tablo, nérofizyoloji,
6zel kognitif anamnez) ile birlikte degerlendirildiginde
guiclenmekte ve klinik olarak deger tagimaktadirlar. Bu
nedenle epileptologlarin, radyoloji uzmanlarinin,
noropsikologlarin, nérolog ve beyin cerrahlarinin interdisipliner
olarak birlikte calismalari avantajli ve gereklidir. Bir hastanin
néropsikolojik kapasitesi bir cok faktdre bagimlidir. Tablo
1’de néropsikolojik bulgular Gzerine etki eden epilepsiye bagli
onemli degiskenler gdsterilmektedir.

Kognitif Fonksiyonlarin Lokalizasyonu

Noéropsikoloji, hastalarin kognitif ve psisik bulgularin
nesnellestirilmesinin yaninda yiiksek kortikal fonksiyonlarin
normal ve patolojik fonksiyonel anatomisi ile de iligkilidir.
Norolojik rahatsizligi olan hastalarda lezyonlar ve defisitler
tespit edilmesine ragmen fonksiyonlar kesin olarak lokalize
edilemeyebilmektedirler. Noropsikolojik semptomlar lokal
olarak iyi ayirt edilip diizenlenebilmekte fakat siklikla nébet
stiveci ile karisabilmektedirler.* Ornegin 6zellik tasimayan
bir iktal konugma dominant olmayan hemisferdeki bir nébetin
gostergesi olabilir. Og”]renilmi§ olan bir verbal icerigin
hatirlanmasindaki defisite eslik eden normal gérsel hafiza
bulgulari dominan hippokampus formasyonundaki bir lezyona
isaret etmektedir. Bunlarin haricinde emosyonel aktivite ve
davranislardaki bozukluklar limbik sistemde sistem ici tam
olarak lokalize edilemeyen
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lezyonlari diigtindirmektedir. Algilama (gérme, duyma), lisan
ve konusma, epizodik hafiza, hesaplama, mekansal algilama
ve konstriiksiyon ve bazi ylritiicl islevlierin etkilenmesi
durumu beyinde lokalize slreclere isaret ederler. Buna
karsin diger kognitif defisitler daha az oranda topogrofik
olarak iyi bir sekilde lokalize edilebilir.> (adlandirma, dikkat,

zeka, semantik, emosyonel aktivite,

psikomotor). Bazi beyin bélgelerinin ( sag frontal lob, multi
modal asosiyasyon korteksi, limbik sistem, bazal ganglionlar
vh.) fonksiyonel organizasyonu, kognitif ve psisik stireclerle
iliskisi hentiz yeterli olarak bilinmemektedir. ”’Sessiz korteks'’
kavramini kognitif slireclerde kullanmak uygun degildir;
clinkii cogu beyin bélgelerinin kognitif ve psisik fonksiyonlar
icin onemi blyuktir.

Tablo 1. Epilepsi ile ilintili Degiskenlerin, Komorhiditelerin ve Bulgularin Noropsikolojik incelemelere

Etkisi

Kognitif defisitler igin risk faktdrleri

Secilmis Referanslar

Epilepsiye ve hastaya
ozel degiskenler

- Uzun sireli hastalik

- Yiiksek nobet frekansi

- Sik epileptik aktivite ve/veya subklinik

desarjlar

- Cerrahi sonrasi nébetlerin tekrarlamasi
- Okul ve egitim basarisinin

- Tedaviye direngli epilepsi
- Yetersiz nobet kontroll

Elger 2004
Jokeit 2001
Oyegbile 2004
Dietl 2004
Lespinet 2002
Davies 1998
Thompson 2005

ortalama altinda olmasi Holmes 2006
Novelly 1984
Kent 2006
Lezyon tipi ve - Multipl lezyonlar Blake 2000
Noropatoloji - Kronik lezyonlar Jokeit 2001
- Erken cocukluk donemine ait lezyonlar Hermann 1992
- Sol temporal lob lezyonlari Miller 1993
- Nobetlere bagl sekonder hasarlar Pauli 2006

- Hippokampus sklerozu

Rausch 1993

Medikasyon ve/veya
Operasyon sekli

- Gok sayida ilag kullanimi
- kognitif yan etkileri olan AEI
- Sol temporal lob(dominant) operasyonlari

Mula 2006
Perrine 1999
Stroup 2003
Goldberg 2001

Fritz 2005
Psisik bulgu - Psikopatolojik belirtilerin varligi Paradiso 2001
(Depresyon, fobi, mani, psikoz v.b) Perrine 1999
Matsuura 2005
Csernansky
Premorbid - Yetersiz beyin matiirasyonu Devinsky 1999

Karakteristikler - Diiglik sosyal statti
- Ileri yas

- Dlstik egitim diizeyi

- Sag el kulanimi, kesin hemisfer lateralizasyonu

- Erkek cinsiyet

- Yeni lezyon ve kisa hastalik sireci
- Kognitif fonksiyonlarin yiiksek olmasi

Gleissner 2002

Gleissner 1999

Helmstaedter 2004
Davies 1998
Chelune 1991
Hermann 1995
Helmstaedter 1998
Seidenberg 1997
Gleissner 2002

Yasam kalitesi - Olumsuz etkilenir

Perrine 1995
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Baglantilar

Modern fonksiyonel anatomi anlayigina gére, kognitif
fonksiyonlar daha énce belirtilmis olan kortikal zonlarda
dedgil, bircok yapinin hep birlikte katildigi néral aglar icerisinde
temsil edilmektedir. S6z konusu fonksiyonlar kortikal,
subkortikal bdlgelerde ve bunlarin baglantilarinda (Kortiko-
kortikal yollar, kortiko-subkortikal yollar v.b) olusmaktadirlar.”
Bu topluluklar biylik bolgelere, bir hemisfere hatta bazen
her iki hemisfere birden uzanmaktadir. Onemli fonksiyonlar
bir cok kez temsil edilmis olarak gdriilmekte (paralel islenme),
bunun yaninda butiin aglar esdeder dzellesme derecesi
g6stermemektedir.8? Belirli ‘kontrol merkezleri’ (6rn: Broca
alani, Girus Angularis, Wernicke alani) ayrica birgok degisik
modalitelerde farkli kognitif fonksiyonlari yerine
getirebilmektedir.1%11 Bu hipoteze gore fonksiyon sadece bir
merkez tarafindan olusturulmamakta tersine aglarin birbirleri
ile siki baglantilari ve diger bélgelerin birlikte calismalari
ile saglanmaktadir. Temel rahatsizlik, yapisal lezyon ve nobet
odagi; bu ag baglantilarinda bozukluga sebep olarak kognitif
fonksiyonlari bozabilmektedirler. (Waites 2006). Defisitler
bir ‘merkezin’ etkilenmesi sonucu olusabildigi gibi merkezden
cok uzakta bulunan bir baglanti aginin etkilenmesi ile de
olusabilir (Jokeit 1997). Bunlarin yaninda, kesisme yerlerindeki
odak lezyonlar farkli ag baglantilari ile farkli kognitif
fonksiyonlari ayni sekilde etkileyebilir.

Dominans (hemisfer baskinligr)

Hemisfer baskinligi noropsikolojide onemli bir kavramdir.
Buna gbére beyinde bir fonksiyon asimetrisi sz konusudur,
bir hemisferde belirli materyaller ve problemler karsisinda
daha iyi bir calisma mekanizmasi kullaniimaktadir (Orn:
Hippokampus formasyonunun materyal spesifik olusu).
KKonugma fonksiyonu, icerik gibi 6zellikler dominant (genellikle
sol) hemisferde gerceklestirilirken, buna karsin mekansal
fonksiyonlar baskin olmayan hemisfer tarafindan
saglanmaktadir.’?2 Baskinlik ve hemisferin lateralizasyonu
global degil, 6zel olarak spesifik fonksiyonlari ilgilendirir
(Orn: konusma, pratik, mekan, say1 sayma becerisi vb). Yeni
anlayisa gore; hemisfer baskinligr durumu kesinkes bir dikotomi
olarak kabul gormemektedir. Buna gore her bir fonksiyon
icin bir tarafin agir basmasi ve 6zellesme séz konusudur.
Ornedin sozel ve sézel olmayan islev mekanizmasi her iki
tarafta paralel olmasina ragmen islevsel avantaj tek bir
hemisferde bulunmaktadir. Bu hipoteze gore hemisfer
baskinligi dinamik bir durum olarak kabul gdérmekte; ndbet
ve yapisal lezyonlar gibi durumlar nedeni ile degiskenlik
go6sterebilmektedir.’®> (Knecht 2002; Regard 1994).
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Degiskenlik

Kognitif ve psisik fonksiyonlarin beyindeki islev bélgeleri,
sensorimotor veya algilayici?fonksiyonlardan farkli olarak,
saglikli insanlarda da yliksek oranda bireysel degiskenlik
gostermektedir.'* Serebral lezyonu olan hastalarda
(Hippokampus sklerozu, travma, perinatal edinsel lezyonlar,
timaorler vb.) kognitif stire¢ degiskenligi saglikli insanlara
gore daha yliksek orandadir(Lazaar 2000; Ojemann 1979;
Thiel 2001). Kognitif fonksiyonlarin anatomisinin standart
topografik modellere oryante edilebilirligi soylenebilirse de
bu cerrahi girisimler icin otomatik karar aldiracak seviye
ve kesinlikte degildir. Bu yiizden kognitif fonksiyonlarin tam
fonksiyonel lokalizasyonu bireysel olarak mimkiin oldugunca
en iyi sekilde tespit edilmek zorundadir.

Plastisite

Hasarlar ve hastaliklar kognitif sireglerin normal
fonksiyonunu, lateralizasyonunu ve lokalizasyonunu
degistirebilmektedirler. Ozellikle erken yaslarda edinilmis
veya uzun suredir var olan serebral fonksiyon bozukluklarinin
burada daha etkili oldugu gérilmektedir (Woods 1988).
Serebral rezervler bircok vakada, atipik dizenlemeler ve
alternatif yol degisiklikleri sayesinde hastalik stirecinde
cesitli kompansasyon mekanizmalari olustururlar (Duchowny
1996, Elger 2004). Plastisite bdylece baska aglar ve beyin
bolgeleri ile fonksiyonlarin yerine konmasi anlami tagimaktadir.
Buna gére hastanin klinik mevcut defisiti, kaybettigi
fonksiyonlar ile plastisite ile yerine konmaktadir. Plastisitenin
gelistigi bolgeler olarak, lezyondan etkilenen bélgenin
komsulugundaki atipik ipsilateral bdlgeler?® (Liegeois 2004)
veya kontralateral hemisferdeki homolog alanlar olarak
saptanmistir.1® (Gleissner 2002; Noppeney 2005; Richardson
2003; Spreer 2001; Thivaard 2005; Voets 2005) Plastisite,
beyin matiirasyonu tamamlanmadan, ¢ogunlukla puberteden
once beyni etkileyen siireclerin (vaskiler sirecler, timdorler,
skleroz, hipoksi, iltihap, displazi vb.), kronik seyir izledigi ve
kognitif cabalarin yogun oldugu dénemlerde ortaya ¢ikmaktadir
(Gleissner2005; Vargha 1997). Genis bir serebral bélgeyi
etkilemis olan lezyona bagli nébetlerin erken dénemlerinde
yapilan diger incelemeler siklikla olumsuz néropsikolojik
sonuglar ortaya ¢cikarmaktadir (Strauss 1995). Kronik epileptik
aktivitenin de plastisiteyi tetikledigi gériilmektedir.” Buglinkl
bilimsel saptamalara gore plastisite kronik TLE’lerde dnemli
bir rol oynamaktadir. Preoperatif ve postoperatif
noropsikolojinin 6nemli gdrevi, plastisiteyi tespit etmek,
lokalizasyon ve fonksiyonel incelemeler ile baglantisini ortaya
koymaktir.

43



Epilepsi Cerrahisi Oncesi Teshis Siirecinde Néropsikolojik Degerlendirme

Amacg

Epilepsi cerrahisi dncesi degerlendirme sirecinde
néropsikolojik incelemelerin en 6nemli amacglari sunlardir:

1. Hastanin kognitif fonksiyonlarinin nesnel olarak ortaya
konmasi: Noropsikolojik test dederlendirmesi, hastanin
bireysel fonksiyon kapasitesi ve defisit profilini, kontrol
gurubu popiilasyonundan elde edilen normal degerlerle
istatiksel olarak gilivenilir yontemler ile karsilastiriimasi

sonucu ortaya koymaktadir.

2. Epilepsi odaginin belirlenmesine yardimci olmak:
Noropsikolojik testlerin iktal, preiktal ve postiktal sonuglari
ile bir cok vakada fonksiyonel ‘defisit zonu’ olarak bilinen
serebral lezyon bélgesinin lokalizasyonu yapilabilmekte?
ve bu sayede ndbetin kaynaklandidi bolge ile ilgili bulgulara
ulasilabilmektedir (Jones-Gotman 1993,2000); Bu
ozellikle non-lezyonel epilepsilerde ¢cok deder tasimaktadir.
Sonug diger bulgular (klinik, epileptoloji, EEG, striiktirel
ve fonksiyonel goriintiileme, psikopatoloji vb) ile birlikte
degerlendirilmelidir. Noropsikolojik semptomlarla lezyon
bolgesinin kesin olarak belirlenemedigi durumlarda en
azindan hangi hemisferde oldugu (lezyon lateralizasyonu)
saptanabilmektedir. Noropsikolojik degerlendirme
sonucunda ortaya konan lateralizasyon genellikle oldukga
yiksek oranda dogru tahmin edilmektedir (Akanuma
2003). Ornegin; konusma bozukluklari? dominan temporal
loba ait yapisal veya epileptojen lezyonlara isaret
etmektedir.

3. Elegankorteksin belirlenmesi: Ilave yardimci incelemeler
(Wada testi, fonksiyonel manyetik rezonans gériintiileme,
elektrokortikal stimilasyon, magnetoensefalografi)
konusma ve hafiza fonksiyonlarinin fonksiyonel
lateralizasyonunu (hemisfer dominansi) ve konusma
merkezi ile diger elegan, stratejik fonksiyonlu beyin
bolgeleri gibi cerrahi girisim sirasinda korunma

zorunlulugu olan bélgeleri saptama imkani vermektedir.

4. Postoperatif kognitif sonuglar icin prognostik faktdrlerinin
saptanmasi: Epilepsi cerrahisinde en 6nemli noktalardan
birisi ameliyata bagli konusma ve hafiza defisitleri
gelismesini dnlemektir. Bu ylizden ameliyat sonrasi
donemde olusabilecek kognitif bozukluklarin 6ngdrerek
tespit edilmesi amaciyla prognoza yénelik konugma ve
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hafiza testleri yapiimaktadir (Chelune 1992). Wada testi,
konusma ve hafiza igin fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme, invazif tanida kullanilan elektrokortikal
stimilasyonlarin sonuglari, cerrahi miidahaleye bagl risk
azaltilmasina yardimci olurlar.

5. Izlem: Tedaviye direngli epilepsiler; uzun seyreden,
(Alpherts 2006; Helmstaedter 1999;Liu 2003; Rausch
2003), bircok vakada ilave olan komplikasyonlarla
kétllesen ve hastanin psisik, yasam kalitesi ve kognitif
fonksiyonlarini olumsuz etkileyen ilerleyici hastaliklardir.
Kognitif ve psisik fonksiyonlarin temeldeki mevcut profilinin
cikartiimasi kronik epilepsilerde seyrin izlenmesi agisindan
énemli bir noktadir.(Hermann 1996)

6. Iktal ve post iktal néropsikoloji: Konusma, hafiza ve diger
fonksiyonlarin iktal ve postiktal incelenmesi; nobet
baslangi¢ bélgesi, nébetin yayiimasi ve nébet 6zellikleri
hakkinda bilgiler verebilir. (Chee 1993; Ficker 2001;
Privitera 1991; Steinhoff 1998;Yen 1996)

Néropsikolojinin alanina giren diger 6nemli sorular; hastalik
veya cerrahi midahalenin kisinin glinlik hayatina, is gérme
kapasitesi ve hayat kalitesine etkileri (Hermann 1996),
bunlarin kronik epilepsi hastalarindaki psisik komorbidite ve
kognitif performansi veya kognitif rehabilitasyonlari ile olan
iliskileridir.

Noropsikolojik Tani

Noropsikolojik incelemeler ideal olarak tecrlbeli
noropsikologlar tarafindan uygulanir. Kognitif fonksiyonlarin
saptanmasinda standardize edilmis psikometrik testler
kullanilir; bu sayede bircok merkezde cerrahi dncesi tanida
benzer testler kullanilir (Dodrill 1978; Jones-Gotma 1991).
Oncelikle verbal hafiza, eksekltif (ylrGtiicl) ve emosyonel
islevler test edilir. Hastanin davranislarini saptamak igin ézel
testler ve milakatlar gerceklestirilir (Dodrill 1980).
Noropsikolojik testler icin de tiim diger psikolojik testler icin
de gecerli olan standartlar; objektiflik, glivenilirlik, gecerlidir.
Bunun disinda takip eden incelemelerde drnekleme efektini
minimalize edebilmek icin, uygulanan testlerin paralel
formlari olmak zorundadir. Hastaya cerrahi éncesi uygulanacak
bir cok inceleme bulundugundan dolay! bu testlere harcanacak
zaman ¢ok fazla olmamalidir. incelemeler esnasinda hastanin
kisisel performans ve genel durumu gdz dntine alinmalidir
(Orn: kisisel tempo, motivasyon ve devam siiresi, ndbetlerin

durmus olmasi, stabil medikasyon, stabil psisik bulgu) Tablo



2’de cerrahi oOncesi epilepsi tanisinda uygulanacak
noropsikolojik testlerin psikometrik uygulama standartlari
yer almaktadir.

Konusma

Konugma en énemli fonksiyonlardan olup kognitif fonksiyon
ve siireclerin bir gogunun temelini olusturmaktadir (Orn:
iletisim, hafiza). Epilepsi hastalarinin konusma fonksiyonunun
iktal(Dinner 1981, Doddy 1992, Holtzman 1978, Wells
1992), post iktal (Gabr 1989, Koerner 1988) ve interiktal
fazlarda degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir. Diger yandan

Epilepsi 2009;15(1): 41-50

lisan fonksiyonlarini etkileyen (okuma vb.) refleks epilepsiler
de bilinmektedir. (Koustromanidis 1998, Radhakrishnan
1995) TLE veya FLE’li hastalarda interiktal donemde
konugmanin dederlendirilmesi igin yapilan dederlendirmeler;
spontan konusma, konusulani anlama, yazili lisan (okuma ve
yazma), adlandirma ve konusma Uretmenin degerlendirilmesi
seklindedir. Konusma fonksiyon bozukluklari 6zellikle sol
TLE’li hastalar icin séz konusudur. Bunlar interiktal olarak
adlandirma defisitleri ve kelime listeleri liretme veya daha
kompleks konugma fonksiyon bozukluklari seklindedir. Orn.
okudugunu anlama giicliigi veya adlandirma ve lretme

Tahlo 2. Epilepsi Arastirmalari Esnasinda Siklikla Yararlanilan Testler

Alan Test yontemi Yazarlar
Zeka
-Verbal zeka Coktan secmeli-kelime bulma-zeka testi(MWT-B) Lehrl S

-Genel zeka Wechsler- Eriskinler igin zeka testi (WIE) Wechsler D, A.M.
Neubauer A, Horn R
Bellek
-Sozel bellek Sézel 6grenme ve anlama becerisi testi(VLMT) Helmstaedter C,Lendt M,L.S

-Sozel ve gorsel bellek
-Sozel ve gorsel bellek

-Genel, sozell ve Wechsler-Bellek testi

Sozel ve gorsel anlama becerisi testi(VVIM)
Sozel ve sozel olmayan 6grenme testi(VLT/NVLT)

Schellig D, S.B
Sturm W, Willmes K
Wechsler D, Harting C

gorsel bellek Markowitsch HJ N.H
Konusma
-Konusmay! anlama Token testi Huber W, Poeck K
W.D, Willmes K
-Konfrontasyon Adlandirma Huber W, P.K
Weniger D, Willmes K
-Konfrontasyon Boston Naming test Kaplan EF, Goodglass H Weintraub S

Frontalyiiriitiicii (eksekiitif) fonksiyonlar
-Mental degistirme

yetisi
-Kelime akiciligi

Trail making test A ve B

Tahmin

-Soyut digtinme

-Vizliomotor yiritiici fonksiyonlar
Yiiriitme fonksiyonu

Epitrack

Kognitif tahmin testi(TKS)
Wisconsin Kart ayirma Testi

Reitan RM,T.TN

Regensburger kelime akiciligr testitRWT)  Aschenbrenner S, T.0

Lange KW

Brand M,K.E,K.J
Grant DA, Berg EA
Helmstaedter C, L.M

Dikkat

-Dikkat bozuklugu,
calisma bellegi

-Dikkati stirdtirme

revize edilmis)

Sayma bozuklugu (Wechsler bellek testi

Dikkati stirdiirme(Dikkat kontrolii testinden)

Wechsler D, Harting C
M.HJ, N.H

Calabrese P, D.K
Zimmermann P, F.B

Sayisal iglev

-Kafadan hesaplama
Baskin el, motor fonksiyon
-Baskin el

-El Motor fonksiyonu

Jackson Hesaplama testi

Grooved Pegboard test

Edinburgh Handedness test

Jackson M 1986

Oldfield RC
Klove H

Psisik durum

Hastane depresyon ve anksiyete skalasi
Almanca versiyon (HADS-D)

Herrrmann C, Buss U
Snaith RP

Yasam kalitesi (WHOQOL-BREF)

Angermeyer MC, Kilian R
Matschinger H
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esnasindaki defisitlerden kaynaklanmaktadir.'19 (Hermann
1992,1997; Howell 1994, Sawrie 2000). Okuma
bozukluklarina da, TLE hastalarinda daha sik rastlanmaktadir
(Breier 1997) Dil becerisi ile ilgili kayiplar fenomenolojik
olarak motor konusma bozukluklarindan (Disartri, speech
arrest, konusmayi baslatma bozuklugu vb.) ayriimahdirlar.
fIkinde baskin hemisfer tarafindaki perisilvien bdlge, temporal
ve frontal loblarda lezyonlar séz konusu iken digerlerinde
lezyonlar agirlikli olarak sensorimotor korteks (Santral bélge,
SMA), bazal ganglion ve serebellumda goriiliir. Iktal ve hatta
interiktal dil beceri defisitleri temporal lobdaki bir lezyona
veya nobet odagina isaret edici 6zelliktedir.2? (Busch 2005;
Glosser 2003; Raspall 2005) Dil becerisi ile ilgili defisitlerin
lokalizasyonu siralanirken, TLE’deki atipik lokalize (sag
dominant veya bilateral) konusma fonksiyonu, %30 oraninda
ekstra temporal epilepsi odagi olasiligi da dikkate alinmalidir
(Benke 2006; Goldmann 2005; Isaacs 2006; Springer 1999;
Weber 2006). Bu rakamlar inceleme metoduna (Klinik, Wada
testi, PET, fMRI vb) gbre degiskenlik gbstermektedirler.
Atipik dominan hemisfer, total sag hemisfer dominansi
formunda, bilateral ¢ift reprezantasyon, tek veya ¢ift tarafli
subfonksiyon reprezantasyonu seklinde olabilir (Helmstaedter
1997, Kurthen 1994) ve siklikla ¢ift tarafli veya ekstra
temporal lezyonlar da bulunur (Duchowny, 1996; Jabbour
2004; Woods 1988). Temporal lobla ilgili komplike olmayan
epilepsi cerrahisi genel olarak konusmada bozukluk meydana
getirmez.1> (Davies 1995, Hermann 1998) Ameliyat sonrasi
olasi bir kayip icin risk faktorleri; hastaligin kisa stiredir var
olmasi, ileri yas, multipl lezyonlar ve perioperatif
komplikasyonlardir.?! (Bartha 2004; Bell 2000,2002; Devinsky
1993, Stafiniak 1990) Son olarak konusma fonksiyonu igin
korunmus bir hafizaya da ihtiya¢c vardir, ciinkd
anatomofizyolojik olarak lateral neokorteks ile hippokampus
formasyonu iligkilidir.(Hermann 1988,1992; Ojemann 1999;
Sawrie 2000).

Bellek

Bellek bozukluklari kronik TLE hastalarinda en sik rastlanan
rahatsizliklardandir. Tetkik esnasinda beyinde spesifik
lezyonlar tarafindan selektif olarak bozulabilecek farkli bellek
sistemleri incelenmektedir (Budson 2005). Bellek sistemleri;
zamansal boyuta (kisa, uzun stireli), kaydedilen icerigin tipine,
modaliteye (s6zel, gorsel), klinige, bilingli 6§renilme derecesine
gbére ayristirilir. Buna gore, kodlama, tutma, ¢agirma ve
tekrar tanima gibi farkl stirecler birbirinden ayriimaktadir.
informasyonlari kisa siireli tutma ve manipiile etme calisma
belledi (working memory) ile saglanmaktadir, bu siirecte bir
cok alt sistem gorev almaktadir ve kompleks iceriklerin
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birarada calismasina ihtiyag vardir (Orn: kafadan hesap
yapma, kelimeleri anlama). Uzun siireli bellek, agiklama
bellegi (declarative memory)(bilingli olarak, daha 6nce yasanan
stireclerin veya 6grenilenlerin hatirlanmasi (Squiere 1993)
ve icerik belledi (Bilingli olmaksizin 8grenilenler, edinilen
tecriibeler) tizerine kurulmustur. Agiklama veya bildirim
belleginden hatirlanan veya yeniden taninan igerikler
anlagiilmakta olup bunlar ya kisinin kendi yasadiklarindan
edindikleri (episodik bellek) yada genel yasam bilgilerini
(semantik bellek) kapsamaktadir. Episodik bellek fonksiyonu
TLE'li hastalarda dzellikle sik etkilenmektedir, ¢linkii bu
fonksiyon TLE’li hastalarda siklikla zarar géren temporal
loblarin mezial bolgesinde lokalizedir.2?2 (Hippokampus,
entorhinal ve parahipokampal korteks) TLE’li hastalar yeni
icerikleri 6grenmekte, kayit etmekte ve uzun siireli bellekten
geri cagirmakta gliclik cekerler (Helmstaedter 2001; Hermann
1987,1997). Ozellikle uzun zaman gectikten sonra sézel bir
verinin geri ¢cagiriimasinda ileri derecede sikinti cekerler
(Blake 2000, Miller 1993). Ayrica calisma bellegi (Grippo
1996, Krauss 1997) ve otobiyografik (Viskontas 2000)
bellekte de sorunlar olabildigi yaziimistir. Ayrica, TLE’li
hastalarin bir cogu semantik hafiza bakimindan da kayiplar
gosterir (Bergin 2000; Giovagnoli, 2005; Lah, 2006; N’Kaoua
2001, Viskontas 2002; Voltzenlogel 2006). Bir¢ok calismada
TLE’li hastalarin kendi bellek fonksiyonlari hakkinda koti
tahminlere sahip oldugu gosterilmistir.?? (Gleissner 1998;
McGlone 1991; Sawrie 1999) Bu ylizden depresyon ve
psikososyal faktorler gibi komorbiditeleri dikkate alarak
tarafsiz ve kapsamli bir inceleme gerekmektedir.

Yeterli bir bellek incelemesi her zaman sozel ve gérsel icerikleri
kapsar. Hatirlanan bilgilerin (sdzel, gérsel, kombine, emosyonel
komponent vb) tip ve modalitesi bellek fonksiyonlari ve ayni
zamanda baskin taraflala ilgili ipucu verir veya bir
hippokampustaki lezyon icin yol gostericidir. Bellek
defisitlerinin modalite 6zellikleri, nobetin kaynak aldigi
tarafla ilgili ipuclari saglar. Kelime, konu, hece gibi sézel
komponentlerin geri cagrilmasindaki defisitler dominant
hippokampus (genellikle sol); cehre (yliz), érnek, topografik
bilgilerin hatirlanmasindaki problemler ise dominant olmayan
hemisferle ilgili olarak kabul edilmektedir (Chelune 1991;
Crane 2002; Loring 1988; Miller 1993; Nunn 1998). Ayrica
sag tarafli TLE ile gorsel hafiza defisitleri arasinda tutarli
bir baglanti bulunamamistir (Barr 1997; Ivnik 1987).
Konusmadan badimsiz olan gérsel hafizanin tespitindeki
zorluklar buna neden olarak gériilebilmektedir. Gegici sozel
veya gorsel amnezi mevcudiyeti olan gruplar incelendiginde
heterojen sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Loring ve arkadaslari



sol tarafli konugsma fonksiyon baskinligi ve unilateral temporal
lop epilepsisi olan 101 hastada cesitli bellek testleri ile
inceleme yapmistir. Grup mukayeseleri sag TLE hastalari
icin anlamli oranda dustik gorsel bellek skorlari gostermekte
iken, sol TLE'li hastalarda anlamli olmayan oranda dusiis
gdsteren sozel bellek fonksiyonlari oldugunu gdstermistir.
Sozel bellek eksi gdrsel bellek skorlarinin oransizlik
mukayesesinde de anlamli fark ortaya konmustur. Loring ve
arkadaslarinca dénerilen kriterlere gdre hastalar bellek
sonuglarina gére sol TLE icin 20/34 ve sag TLE icin 15/20
oraninda dogru olarak siniflandiriimistir. Bir calismada
(Albert 2005), 68 hastanin bellek profilini selektif
Amigdalohippokampektomiden (AHE) 6nce ve 3 ay sonra
incelemistir. Sozel, gérsel 6Grenme ve hatirlama performanslari
analiz edilmistir. Sol TLE’li hastalarda s6zel ve gorsel bellek
sag TLE'li hastalara oranla daha kéti olarak bulunmustur
(AHE oncesi ve sonrasl). Bellek fonksiyonlarinda beklenen
asimetri (gorsel fonksiyonlara gére daha koti sézel fonksiyon)
sol TLE’li hastalarda %50 bulunmus olup , ancak operasyon
sonrasinda %68 oranina ¢iktigr gérilmustir. Sag TLE’Ii
hastalar grubunda beklenen asimetri; ameliyat 6ncesi %47
ve ameliyat sonrasi %53 olarak goériilmistir. Bellek
fonksiyonlarinda g6zlenen asimetri, her iki gruptan birine
dogru ( sol veya sag) bir belirlemeye yonelik glvenli bir durum
yaratmamistir. Sol taraftan opere olan hastalarin %35’inde
ve sag taraftan opere olan hastalarin %36’sinda sozel ve
gorsel bellek fonksiyonunda degisiklikler gdzlenmistir. Benzer
neticeler baska calismalarda da yer almaktadir (Grammaldo
2006). Buna karsin baska gruplara ait karsit neticeler de
bulunmaktadir (Pillon 1999). lateralizasyonunu zorlastiran
faktorler olarak; hippokampus sklerozunun olmamasi, multipl
lezyon olmasi, belirsiz hemisfer baskinligi veya plastisite
nedeniyle atipik lateralizasyon tanimlanmaktadir. Nadiren
bellek incelemelerine dayanarak farkli calisma diizenleri olan
iki hippokampal sistemin kati olarak bir hemisfer yoni
belirlenmesinin oldukca gli¢ olarak degerlendirildigi durumlar
ile karsilagilabilmektedir.

Sozel bellek kaybi, temporal loba yonelik ve 6zellikle dominant
temporal lob rezeksiyonunun séz konusu oldugu beyin cerrahisi
girisimleri sonrasi gdriilmesi muhtemel kognitif yan
etkilerdendir. Postoperatif dénemdeki episodik bellek
bozukluklarinin orani degiskendir (Martin 1998). Kognitif
kayiplar genel olarak baslangictaki durumla iligkilidir,
baslangic durumu ne kadar iyi ise kayip beklentisi o derece
yiksek olur (Chelune 1991; Helmstaedter 2000; Leijten
2005; Rausch 2003; Stroup 2003). Bu, ortalamanin tizerinde
bellek fonksiyonlarina sahip hastalar i¢in olusacak kaybin
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daha fazla olacagi anlamini tagimaktadir. Bu durumu etkileyen
diger faktorler ise genis capli rezeksiyon (Helmstaedter 2002),
sol hemisfer baskinli§i?!, hastaligin ge¢ donemde olusmasi
ve ileri yastir (Chelune 1991, Gleissner 2002,
Helmstaedter1998; Hermann 1995; Seidenberg 1997). Geng
hastalar yiksek farklilasma kapasitesi sayesinde daha iyi
kompansasyon imkanina sahiptir. Bu varsayim, siddetli ve
ozellikle global (sozel arti figiiral) bellek defisitleri yapan ve
erken yaslarda olusan hastaliklarin sonuglarinin sergilendigi
bazi ¢alismalar ile ters diismektedir (Lespinet 2002). Ayrica
erkek cinsiyeti®! (Davies 1998; Trennery 1995), hippokampus
sklerozu olmayisi ( Hermann 1995; Mc Milan 1987; Rausch
1993; Sass 1990; York 2003), sklerotik olmayan taraftaki
hippokampusun rezeksiyonu (Seidenberg 1996), preoperatif
hippokampus ndron kaybi?* (Trennery 1993) ve midahale
sonras! persistan nobetler (Novelly 1984) énemli olumsuz
etkileyici rol oynamaktadir. Ameliyat sonrasi fonksiyon
bozukluklari akut fazdan sonra diizelme gdsterebilir, bunun
nedeni muhtemelen néral neo-organizasyon veya rahatsizligi
olusturan epileptik aktivitenin ortadan kaldiriimis olmasidir
(Helmstaedter1998). Bu durum ozellikle sag TLE hastalarinda
stk gorlliir. Bir meta analizde (Lee 2002), temporal lobektomi
dncesi ve sonrasi sdzel ve sozel olmayan bellegin arastirildigi
33 calisma incelenmistir. Sozel bellek testleri genel olarak
sol hemisfer disfonksiyonuna selektif olarak duyarlilik
gostermektedirler. Sol hemisfere yénelik girisimlerde sézel
bellek fonksiyonlarinda acik bir bozulmaya rastlanirken,
bununla birlikte sézel olmayan bellek fonksiyonlarinda bir
iyilesme gdzlemlenmektedir. Sag hemisfer disfonksiyonlarinda
ise daha az homojen sonuglar elde edilmistir. Bulgular, epilepsi
lateralizasyonu ve cerrahi girisimin sozel bellegi agikca
etkiledigini ortaya koymaktadir (Gleissner 2004). Ameliyat
sonrasi materyal spesifik bellek bozukluklari lizerine yapilan
tartismalar icinde operasyon metodu da dikkate alinmalidir.
Birkac calismada; selektif AHE sonrasi (Wieser 1982) 2/3
temporal rezeksiyona (Birri 1982; Gonser 1986; Helmstaedter
1996; Joo 2005; Paglioli 2006; Stefan 1996) nazaran daha
az materyal spesifik defisit meydana geldigi gdsterilmistir.
Diger otorler operasyon teknigi ile ameliyat sonrasi bellek
durumu arasinda belirgin bir iliski gdsterememislerdir (Jonas-
Gotman 1997). Ameliyat sonrasi bellek fonksiyonlarinin uzun
dénemde seyrini dederlendiren az sayida ¢alisma mevcuttur
ve bunlarda bellek fonksiyonlarinin cogunlukla ayni kaldigi,
az sayida da defisit artigi bildirilmektedir (Alpherts 2006;
Rausch 2003). Nébetlerin ortadan kalkmasi 6nemli pozitif
bir faktor olarak gézikmektedir (Helmstaedter 2003). 12
aylik takip neticeleri, uzun siireli sonuglar hakkinda dngori
vermektedir (Jutila 2002, Salanova 1999). Sonug olarak;
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temporal loba yonelik cerrahi girisimler belirgin bellek
kayiplarina yol acabilmekte olup bu durum 6zellikle 6nceki
fonksiyonlarin ylksek olmasi ve hastaligin kisa slredir
bulunmasi durumunda daha siddetlidir. Sozel bellek kayiplar
dzellikle sol tarafli TLE’li hastalarda daha siktir ve ciddi bir
risk faktéri olarak dikkate alinmak zorundadir (Gleissner
2002; Stroup 2003).

Diger kognitif fonksiyonlar

Kronik epilepsi hastaliklarinda genel olarak kognitif
fonksiyonlarda gerileme sikga rastlanan bir durumdur. Bu
genellikle etkilenen bdlge ile, hasarin perinatal veya erken
cocukluk déneminde olmasi ile iliskilidir (Jones-Gotman
1991). Dikkat, frontal ylritlich fonksiyonlar, sayisal
fonksiyonlar, uzamsal islevler, kompleks motor ve emosyonel
islevler kronik epilepsi hastalarinda siklikla degisim gdsteren
fonksiyonlardandir ve bunlar testlerde ortaya konabilir
(Helmstaedter 2000; Jones-Gotman 1993; Weber 2006;
Woods 1988). Hemisfer baskinliginin tespitinde siklikla
indirekt gosterge olarak kullanilan el alinmaktadir. Baskin
kullanimdaki el sorgulanarak veya hassas motor inceleme ile
tespit edilir. Kullanilan el ile konusmadan sorumlu baskin
hemisfer arasindaki iligki ise komplekstir. Sag elini
kullananlarda atipik konusma lateralizasyonu %4-10 oraninda
iken, solaklarda bu durum %30 - %70 olarak bulunmustur
(Isaacs 2006; Khedr 2002; Knecht 2000). Dikkat, bir
kavramlar toplami olup, bircok faktér yaninda; basit
psikomotor reaksiyon zamani, dikkat slresi, selektif dikkat,
yetilerini icermektedir. Bu alt fonksiyonlar genellikle bilgisayar
destekli testler ile degerlendirilmekte olup, dogrudan dikkat
bozuklugu, calisma bellegi fonsiyonu (sézel ve gdrsel), rakamsal
gbrevleri de icermektedirler. Dikkat ve yiritiicli fonksiyonlarin
(Orn: gérsel motor planlama, calisma belledi, degistirme
becerisi, kelime akiciligi) degerlendirilmesi; tedavi
diizenlenmesi, doz degisimleri, intoksikasyonlar, ve muhtemel
subkortikal nébet aktivasyonlari hakkinda ilave bilgiler
verebilmektedir (Aldenkamp 2003; Fritz 2005; Kockelmann
2003; Lutz 2005). Frontal yuritici fonksiyonlar altinda;
planlama, siralama, baskilama, calisma bellegi, akicilik
(6rnegin kelime dizileri Gretmek), soyutlama, monitérize
etmek ve meta kognitif performanslar siralanmaktadirlar.
Bu performanslarda meydana gelen bozukluklar fonksiyonlar
acisindan dnemli rolli olmasina ragmen, frontal yapilarin
diger beyin bélgeleri (frontal, temporal, parital loblar, baza
ganglion) ile genis baglanti lari olmasi nedeni ile genellikle
cok az lokalizasyon veya lateralizasyon bulgusu verirler ve
siklikla tim profilin degerlendirilmesi ile tanimlanabilirler.l
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Frontal lob, davranig kontrolii, sosyal fonksiyonlar ve emosyonel
islevlerin biylk bir bdlimini yiritmektedir ve bunlarin
psikometrik olarak test edilmesi kolay degildir (Farrant 2005;
Helmstaedter 2001). Frontal ylritictd fonksiyonlarda
bozulmalar FLE hastalarinda (Helmstaedter 1998, Mc Donald
2005, Schulmann 2000) olustugu gibi TLE ( Busch 2005,
Hermann 1998,1995; Martin 2000) hastalarinda da meydana
gelmektedir. Hesaplama veya diger becerilerle ilgili
fonsiyonlarin kaybinin belirlenmesi bazi 6zel durumlarda
lokalize edici deger tasir (Delazer 2004,2005) ve esasen
kognitif yapi hakkinda cok degerli bulgular verirler. Kapsamli
bir néropsikolojik dederlendirme ek olarak kiginin saglik
durumu (depresyon, korku)(Hermann 2006), oryantasyonu
ve yasam kalitesi (WHOQOOL- Diinya saglik drgiitii yagsam
kalitesi degerlendirmesi) (Angermayer 2000; Perrine 1995)
hakkinda da bilgiler icerir.

Emosyonlar, motor, fizyolojik ve kognitif katmanlarda
olusturulan, kisa streli reaksiyon drnekleridirler. Emosyonel
deneyimler ve islevlerin FLE ve TLElilerde ndbet ve interiktal
donemde dnemli roll vardir (Biraben 2001; Grant 2006;
Strauss 1982). Kompleks parsiyel ndbetleri olan hastalarin
%50’sinde nobetsizolan dénemlerde duygusal bozukluklar
(siklikla depresyon) ve korku bozukluklari tarzinda
rahatsizliklar gérilmektedir (Boro 2003; Gilliam 2006).
Emosyonun néral substrati limbik sistemdir. Emosyonel
durumun ylizde olusturdugu ifade ile ilgili olan striktiirel
yapilar olarak; oksipitotemporal bdlge, amigdala, bazal
ganglion ve sag parietal korteks sorumludur. Emosyonel
gorints ve degerlendirme néropsikolojik olarak test
edilebilmektedir, buna 6rnek olarak emosyonel yiiz ifadeleri
degisimi (Ekman 1994, Hoheisel 2005), gérsel emosyonel
uyaranlar ile icerik birlesiminin normalizasyonu (pozitif-
ndtral,negatif) ve aktivasyon gdsterilebilir (cok veya az)(Lang
1998). Epilepsi cerrahisi uygulanmis olan hastalar lizerinde
yapilan incelemeler emosyonel islevlerin néral korelasyonu
ile ilgili bilgilerde belirgin gelisme saglamistir (Adolphs 2002,
Anderson 2000). Sag temporal lob rezeksiyonu yapilan
hastalarda, sol temporal lob rezeke edilenlere gore belirgin
olarak artmis siklikta emosyonel yiiz ifadelerine rastlanmakta
ve bu en sik olarak korku ifadesi tarzinda olmaktadir (Adolphs
2001). Epilepsi cerrahisi 6ncesi global olarak bir olumsuzluk
bulunmayan (Glogau 2004), sadece sag mezial temporal lob
epilepsisi olanlarda korkulu yiiz ifadesi problemi sikga
gorilmektedir (Lehner- Baum Gartner2004; Meletti 2003).
Amigdala ve orbitofrontal kortekste lezyonu olan hastalarda,
lezyonun bulundugu taraftan bagimsiz olarak emosyonel



yliz ifadesini tanima becerisinde olumsuz etkilenme gorulir
(Adolphs 2001; Boucsein 2001; Brierley 2004; Farrant
2005). Bu sonuglar limbik sistem fonksiyon larinin ameliyat
oncesi donemde 6rnegin fMRI gibi tekniklerin yardimiyla
degerlendirilmesinin ne kadar gerekli oldugunu gostermektedir
(Schacher 2006).

Spesifik inceleme teknikleri

Néropsikolojik fonksiyonlarin ve 6zellikle konusma ve bellek
fonksiyonlarinin kesin fonksiyonel lokalizasyonunun ve
lateralizasyonunun tespiti icin 6zel inceleme teknikleri
kullaniimakta olup bunlara kisaca deginilecektir. Bu gruba
ait olanlar arasinda; karotis icine amobarbital enjeksiyonu
(Wada testi), fonksiyonel goriintlileme (fonksiyonel magnetik
rezonans gorintiileme (f-MR1I), pozitron emisyon tomografisi
(PET), transkranial doppler incelemesi (TKD), olaya baglh
potansiyellerin incelenmesi (OBP), magnetoensefalografi
(MEG), elektrokortikal stimilasyon yer almaktadir. Bu
teknikler mistereken yiiksek teknik standartlara ve 6zel
bilgilere sahip olmay! gerektirir, genellikle standardize
degildirler ve bir kismi invazivdirler (Wada testi, kortikal
stimilasyon). Wada testinde (Dinner 1992; Kurthen 1994;
Loring 1994; Wada 1949) beynin bir yarisi, internal karotid
arter icine yapilan enjeksiyon ile anestezi altina alinmakta
ve anestezi etkisinde olmayan diger yarinin kognitif
fonksiyonlari kontrol edilmektedir. Wada testinin
gerceklestirilmesi, sol temporal lob operasyonu planlanan
hastalarda; sol elini kullanan veya aile anamnezinde sol el
kullanimi olanlarda, erken donemlerde olusmus sol hemisfer
lezyonu olanlarda (timdér, travma, anomali) ve bilinen
gelisimsel kusuru olanlarda 6zellikle gerekmektedir (Miller
2003). Diger endikasyonlar icerisinde EEG de, semiyolojik
veya bellek dederlendirmesinde, bilateral belirtilerin varhgi
perisilvien bdlge etrafinda topektomi olmasidir (Jones-Gotman
1991). Wada incelemeleri konusma lateralizasyonunun
saptanmasi igin kendini ispat etmis olup su an icin hala altin
standart olarak kabul gérmektedir. Dominant hippokampusun
tespiti (Rausch 1992) veya nébet odaginin lateralizasyonu
(Alpherts 2000; Bell 2000; Lee 2003) icin ise Wada testinin
givenilirligi belirgin olarak daha azdir. Nébetlerin ortadan
kaldirilmasinin ve ameliyat sonrasi dénem igin amnestik
defisit beklentisi agisindan hastalikli olmayan hippokampusun
fonksiyonel bitlnliglniin degerlendirilmesi ile ilgili gérisler
de celiskilidir (Bell 2000; Breier 1997; Chiaravallotti 2001;
Cohen Gadol 2004; Diaz Arrastia 2002; Lacruz 2004; Loring
1990,1994). Invazif bir girisim (anjiografi, anestezi kullanimi)
olmasi diginda Wada testinin diger dezavantajlari; uygulama
standardizasyonundan yoksun olmasi (Baxendale 2003; Dodfrill
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1997) ve gercek anlamda standart bir dederlendirmesi
bulunmamasidir (Baxendale 2003; Grote 1999; Hart 1991;
Kim 2000; Kurthen 1992; Meador 1997; Perrine 1995;
Setoain 2004; Simkins 2000). Wada testinin sellektif
varyantlarinda (Hajek 1998; Jack 1989; petersen 1992;
Stabell 2004; Urbach 2001; Wieser 1997) bellek ve
konusmadan sorumlu bdélgelerin inaktivasyonu
gerceklestirilmekte ve daha iyi sonuglar ¢ikarmayi olasi
kilmaktadir. Bu tekniklerin ameliyat sonrasi bellek kapasitesi
bakimindan teshis dederi tasiyip tagimadigr simdilik cevap
bekleyen bir sorudur. invazifligi azaltmak ve hemisferler
icerisinde konusma ve bellekle alakali bdlgelerin
haritalandirilmasi amaci ile artan oranda fonksiyonel
gorintileme yontemlerinden yararlaniimaktadir. Bunlar
icerisinde PET (Blaxton 1996; Gaillard 2000; Henke 2003;
Hunter 1999; Salanova 1998) ve ézellikle f-MRI incelemeleri
yer almaktadir. Wada testi sonuclari ile konusmaya yonelik
f-MRI sonuglarinin mukayese edildigi bazi incelemeler (Benke
2006; Binder 1996; Ramsey 2001; Fernandez 2001) birbirine
uyum gdstermekteyken bir kisim incelemede bu gériilmemistir
(Rutten 2002; Sabsevitz 2003; Woemann 2003). Son
zamanlarda bellek f-MRI degeri her iki hippokampusun
fonksiyon kontrollinde test edilmektedir (Binder 2005; Golby
2002; Janzsky 2005; Rabin 2004; Richardson 2006; Schacher
2006). Su ana kadar klinikte uygulanan f-MRI calismalarinda
teknik parametreler, degerlendirme (Adcock 2003; Gaillard
2002; Jansen 2006), kullanilan konusma ve bellede yonelik
paradigmasi ve bunlardan elde edilen sonuglar énemli
degiskenlikler géstermistir. Burada dikkate alinmasi gereken;
incelemeye alinan hasta gruplarinin heterojen oldugu ve
birgok faktdriin su an bilmedigimiz etkilerde bulundugudur.
Ornek olarak lezyon tipi ( Bellgovan 1998; Ulmer 2002),
hemisferler ici (Billingsley 2001) ve hemisferler arasi?®
(Thivard 2005) plastisite, epileptik aktivitenin etkisi (Janzky
2004) veya antikonviilzanlar (Jokeit 2001) verilebilir. f-MRI
incelemelerinde; yontemin gelistirilmesinin saglanmasi ve
validasyonu (Roux 2003) ile gelecekte fonksiyonel
degerlendirme ve lokalizasyon icin dnemli bir bagvuru araci
olmasi beklenir. Transkraniyal dopler incelemesi invazif
olmayan, klinik kanr ile konugma lateralizasyonunun ortaya
kondugu (Kneht 2000), genellikle Wada testi ile benzer sonug
veren (Kneht 1998; Rihs 1999) bir uygulamadir. Olaya bagli
potansiyellerin incelenmesi de epilepsi arastirmasinda ve
benzer olarak hemisfer asimetrisi tespitinde (Gerschlager
1998), amnestik performansta (Wieser 2003), ozel
hippokampus lezyonlarina yonelik olarak (Grunwald 1998;
Vannucci 2003) kullanilan bir yéntemdir. invazif incelemeler
icinde uzun zamandir konusma ve bellek haritalamasi icin
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kullanilan elektrokortikal stimllasyon da yer almaktadir. Bu
ameliyat dncesi hippokampusa yerlestirilen ylizeyel ve derin
elektrotlar aracihigi ile (Coleshill 2004) ve ameliyat esnasinda
kranyotomisi yapilmis uyanik hastalarda (Hamberger 2005;
Ojemann 1989,2002; Roux 2004) gerceklestirilmektedir. Bu
yontem teknik olarak zor ve zorlayici olmasina ragmen,
cerrah icin elegan bdlgelerin ortaya konmasini saglamaktadir.
Bu stimilasyonlar sayesinde, konusma bélgelerinin bireysel
olarak degiskenlik gésterdigi ve tek tek konusma
modalitelerinin (adlandirma, okuma, seri konusma, fiil
tliretme) bilinguel hastada bdlgesel olarak farkli temsil
edildigi gdsterilmistir (Bathnagar 2000; Kral 2006; Lucas
2004; Schwartz 1999). Kullanima yeni giren tekniklerden
olan magnetoensefalografi gibi incelemeler de konusma
fonksiyonu ve diger kognitif fonksiyonlari lokalize etmek
amaciyla uygulanmaktadir.!> (Bowyer 2004; Breier 1999;
Simos 1998; Szymanski 2001)

Sonuglar

No6ropsikolojik degerlendirme epilepsi cerrahisinin énemli
bir bilesenidir. Bu degerlendirme, epilepsinin serebral
fonksiyonlar lzerine etkisini ortaya koyar, hastadaki bireysel
fonksiyonel bozukluklarin degerlendirilmesini saglar ve
ameliyat sonrasi dénem kognitif durum igin bir 6ngdri
meydana getirir. Bircok hastada néropsikolojik degerlendirme
sonucunda nobet 6zellikleri, odak ve lezyon lokalizasyonu
daha iyi ortaya konulabilmektedir. Spesifik incelemeler
kombine edilerek ,bireysel hemisfer baskinligi, kognitif
fonksiyonlarin lokalizasyonu ve plastisitenin ortaya konmasi
mimkindir. Néropsikolojinin, epilepsi degerlendirmesinde
agirlikh bir katkisi bulunmakta olup, bu etkisini epileptoloji
ve beyin cerrahisinden elde edilen bulgular ile birlikte
yorumlanmasi ile saglamaktadir.
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