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Demans; bellek, lisan, soyut diisinme, problem
¢bzme, yonelim, praksi gibi bilissel islevlerde
ilerleyici yikim, sosyal yasam ve entellektiel
islevsellikte kayip ile giden bir tablodur. Biligsel
fonksiyonlar, oryantasyon ve bellek fonksiyonlari
da dahil olmak tizere, bilmeye ve kavramaya ait
biitlin yetenekleri yani algilama, dikkat, yargilama,
soyutlama, hesaplama, zeka ve gercegi deger-
lendirme yetilerini kapsar.

Bellek fonksiyonunda rol alan en énemli yapilar
hipokampus, parahipokampus, entorinal korteks
ve peririnal kortekstir. Hipokampus yeni bilgilerin
depolanmasinda korteksin bitigik alanlariyla
baglantili rol oynamaktadir. Prefrontal korteks ve
inferior temporal korteksin de bellek islevlerinde
gorevi vardir. Anterior ve posterior hipokampusun
farkll rolleri oldugu 6ne siiriilmekte olup, rostral
hipokampusun epizodik bellek sifrelenmesinde,
kaudal bolgenin ise epizodik bellek fonksiyonuyla
aktive oldugu gosterilmistir. Parahipokampusun ise
hipokampus ve korteks arasinda aract gorevi
oldugu bildirilmektedir (Collie ve Maruff 2000).
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Bellegin organizasyonunda U¢ ana iglem soz
konusudur:

1. Bellege alma: Kodlama ve iligkilendirme,

2. Depolama: Kalici hale getirme ve yeniden yapi-
landirma,

3. Hatirlama: Tarama ve geri ¢cagirma.

Demans tablosunda ilk ve en gbze carpan bulgu
bellek kusuru olup, tim biligsel fonksiyonlar
hastaligin progresyonu ile degisen oranlarda et-
kilenir. Demans statik, rekiirren, epizodik olabile-
cedi gibi klinik gidisin 6zelligi, demans tablosuna
yol acan etiyolojik faktorle yakindan iligkilidir.
Demans tanisi bliytk olctide Klinik belirti ve semp-
tomlara dayanir. Sistemik ve nérolojik muayene
yanisira noropsikolojik degerlendirme ¢ok énem-
lidir. Ayrica goriintileme yontemleri (BT, MRI,
SPECT, PET), elektrofizyolojik degerlendirmeler
(EEG, P300) (Verleger ve ark. 1991), BOS
incelemesi demansif tablolarda tani ve ayirici tani-
da yardimci yontemlerdir.

Biligsel fonksiyonlardaki global bozukluk, epilepsiyi
de igeren bircok hastalikla iligkili, dogrudan sonug
veya eslik eden tablo seklinde izlenebilir. Epilepsi-
de bilissel yikimdan ilk kez 1861'de Reynolds s6z
etmistir. Nobetler arasinda hastalarin bilissel
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durumlarini  degerlendirerek, 2/3'inde hafif,
1/7'sinde ise belirgin derecede etkilenme oldugunu
bildirmistir. Ardindan 1881'de Gowers epilepsinin
en ciddi ve korkulan komplikasyonu olarak bellek
kusurlari, entellektiiel kayiplar, dikkat ve davranis
bozukluklarini tanimlamistir. Lennox'un 1941'de
yayimladigr seride 1600 hastanin yalnizca birinde
6nemli biligsel bozukluk mevcuttu. Boylece
Lennox epilepsinin ancak eglik eden faktorler
(genetik- cevresel etkenler, kafa travmasi, anti-
epileptik ilaclar) aracili olarak biligsel fonksiyonlart
etkileyebilecegini 6ne stirmustir. Bu ilk aragtirma-
lar sonradan gelenlere 1gik tutmus olup, epileptik
olgularda kognisyonun daha ayrintil testler ile de-
gerlendirilmesini ve biligsel bozukluklarin daha
anlagilir hale gelmesini saglamustir. P 300 calig-
malar1 epilepside biligsel bozukluklarin ortaya kon-
masinda noéropsikolojik testlere elektrofizyolojik
olarak objektif bir destek saglamaktadir. Gergekten
de noropsikolojik testlerdeki performans kaybina
ek olarak temporal lob epilepsisinde en belirgin
olmak tizere epileptik olgularda P300 latanslarinin
uzadi@i gortlmistiir (Albert ve ark. 1981).

Epilepsi ve demans iligkisi temel olarak 2 ana
baglikta incelenebilir (Tablo 1).

Epilepside biligsel fonksiyonlardaki bozukluklar
bircok nedenden kaynaklanabilir (Tablo 2).

Epileptik Degiskenlere Bagli Demans

Epileptik olgularda nobet baglangig yast biligsel
yikim acisindan 6nem tagimaktadir. Dickmen ve
arkadaglari, jeneralize tonik-klonik (JTK) nobet 6y-
kisli olan ve baslangig yaslart 5 yas alt1 ve 5 yas
Ustl olarak belirtilen 2 grup hasta tizerinde yaptik-
lart calismada, 5 yas altinda baslangic gOsteren
grupta belirgin bilissel yikim oldugunu 6ne stir-
miglerdir (Dickmen ve ark. 1975). O'Leary ve
arkadaglarinin ¢ocukluk ¢ad@ JTK nobetleri
Uizerindeki calismalart da ayni sonucu vermistir

(O'Leary ve ark. 1981).

JTK nobetler ile basglangi¢ yasinin iligkisi bu kadar
net ifade edilirken, parsivel nobetler ile iligkisi
tartisgmalidir. Kompleks parsiyel nobetlerin (KPN)
prototipi olan temporal lob epilepsilerinde (TLE)
yastan ziyade nobet gecirme stiresinin Dbiligsel
hasarla iliskisinden s6z edilmektedir. Jokiet ve
Ebner direngli TLE 6ykust olan 209 hastanin glo-
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Tablo1. Epilepsi ve demans iliskisi

1. Epilepsiye bagh demans
2. Epilepsi ve demansin birlikte bulundugu durumlar

a. Demansli olgularda epileptik nébetler
(Alzheimer hastaligi,

Pick hastaligi, Lewy-body demansi, talamik
dejenerasyon gibi)

b. Epileptik sendromlarda demans (Progresif
myoklonik epilepsiler)

c. Demans ve epilepsinin birarada izlendigi herediter,
infeksiyoz ve dejeneratif hastaliklar (Down
sendromu, Creutzfeldt-Jacob hastaligi, Huntington
hastaligi, dentatorubropallusidiyan atrofi)

Tablo 2. Epilepside biligsel bozukluk nedenleri

1. Epileptik degiskenlere bagh
a. Nobet baslangi¢ yasi, suresi, sikligi, ve tipi

b. Epileptik fokiis (Semptomatik epilepsi,mezial
temporal sklerozis)

c. iktal-interiktal EEG anormallikleri

d. Nobete sekonder kafa travmasi
2. Tedaviye bagh

a. Antiepileptik ilaclar

b. Cerrahi tedavi

bal biligsel fonksiyonlari psikometrik 6lglimlerden
Tam olcekli zeka katsayisi (Full scale 1Q; FSIQ) ve
Weshler'in erigkin zeka olceg@inin diizenlenmis
Alman versivonunu kullanarak; kavrama, benzer-
likler, say1 sembolleri, resim tamamlama ve hesap
tasarimlar: gibi becerileri ile degerlendirilmislerdir
(Jokeit ve Ebner 1999). Tim olgularin yas ve seks,
ilk nébet yasi, epilepsi stiresi, interiktal epileptiform
desarj siklig, kullandiklari ilaclar ve siireleri, 6gre-
nim durumlarn kaydedilmis olup, hastalar nobet
stiresi degiskenine gore nébet siiresi 15 yilin altin-
da, 15-30 yil ve 30 il tizerinde olmak tzere 3
gruba ayrilmislardir. {lk asamada egitim seviyesi ve
epilepsi stiresinin psikometrik zekanin en iyi
gostergesi oldugu distunulmustir. Calismada,
diger gruplar ile karsilastirldiginda yalniz uzun
sureli (30 yil Gzerinde) direngli TLE hastalarinda
psikometrik zekada yikim oldugu izlenmistir. Ayrica
daha ytiksek egitim diizeyi olan hastalarin FSIQ
ortalamasiin dusik egitimlilere gére daha uzun
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siire korundugu bildirilmistir. Bu nedenle calis-
manin sonucunda, yiiksek bilissel fonksiyonlarin
belirleyicisi olarak ytiksek egitimsel edinimin, inatct
TLE olgularinda biligsel yikimin basglangicini
erteleyebilecegi 6ne strtlmustir. Calismaya dahil
edilen 209 hastanin 127'sine anterior temporal
lobektomi yapilmis olup bunlarin 85'inde sonraki 6
aylik takiplerinde nobet gelismedigi izlenmistir. Bu
nobetsiz olgularin FSIQ testleri tekrarlandiginda az
da olsa anlamli dizelme oldugu izlenilmis olup,
ancak, uzun epileptik nébet siiresinin bu diizelmeyi
aksi yonde etkiledigi sonucuna varilmigtir. Tim
bunlar gézénlne alindiginda epilepsinin erken ve
radikal tedavisinin direncli TLE'li olgularda normal
biligsel fonksiyonu koruyabilecedi iddia edilmistir.
TLE'l olgularda fokal ve sekonder jeneralize
nobetlerin sikh@i, anormal interiktal beyin aktivite-
si, morfolojik lezyonlar ve antiepileptik medikas-
yon gibi faktorlerin herbirinin ayr1 ayr bilissel
fonksiyonlar1 etkiledigi ve fonksiyonel beyin re-
zervini tlkettigi olctide semptomlarin gelistigi 6ne
siriilmektedir. Insan beyninin fonksiyonel rezerv
gelistirdigi ve asamali noéronal kayipla basede-
bilmek icin plastisite, reorganizasyon ve verimliligi
artirmay1 saglayabilecedi bu yedek kapasiteyi kul-
landi@i 6ne surtilmektedir (Meier-Ruge ve ark.
1991). Gergekten de Alzheimer hastaligi ve parkin-
son hastaligi gibi dejeneratif beyin hastaliklari
Uizerinde yapilan arastirmalarda fonksiyonel azal-
manin yalnizca 6nemli miktarda parankim hasari
oldugunda ortaya ciktigi gortilmustir (Boone ve
ark. 1992). Benzer tablonun direncli epilepsi olgu-
larinda da izlendigi ve bilissel yikimin néronal
kayipla iligkisi oldugu fikri 6zellikle anterior tempo-
ral lobektomi (ATL) olgularinda patolojik
incelemelerle destek bulmustur. ATL spesmen-
lerindeki reaktif mikroglialar, néronal kayip, dent-
ritik uzantilarin dansitesinde azalma, dentritik
O6dem, senil plaklar TLE olgularinda néronal
hasarin siiregelen nébet aktivitesi ile devam ettigi-
ni distindtiirmektedir (Multani ve ark. 1994, Beach
ve ark. 1995). Iiging olarak nébet 6ykiisiiniin sire-
si ile epileptojenik alandan uzak dentritik uzan-
tilarin yogunlugundaki azalma arasinda kore-
lasyondan s6z edilmektedir (Multani ve ark. 1994).
Fonksiyonel rezervin genislemesi ve béylece beyin
fonksiyonlarinin zarar gérme ihtimali kisilerarast
6nemli olctide degisebilir, bu nedenle tim epilep-
tik olgularda biligsel yikim gelismiyor olabilir.
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Senil plaklar (SP) Alzheimer hastaliginin karakte-
ristik patolojik lezyonlarindan birisi olup, ayni
zamanda vyasa bagli olarak demansif olmayan
olgularda da izlenebilmektedir. Mackenzie ve
arkadaglar;, 101 TLE olgusunun patolojik spes-
menlerinin 10'unda tipik SP oldugunu gor-
muslerdir ancak bu olgularin higbirinde ne
Alzheimer hastalidi ile ilgili diger patolojik bulgular
ne de noéropsikolojik testlerinde demansa dair
kanit bulunamamistir. Demansif ve epileptik
olmayan otopsi kontrolleri ile karsilastirildiginda
SP varliginin epileptik olgularda anlamli derecede
fazla oldugu ve SP sikh@inin yasla pozitif korelas-
yon gosterdigi izlenmistir. Sonug olarak arastirma-
cilar epileptiklerdeki bu plak formasyonunun
nobet aktivitesinin etkisi ile amiloid 4 {retiminin
artigt neticesinde gelisebilece@i fikrini Gne stir-
muglerdir (Mackenzie ve Miller 1994). Gergekten
de daha onceki otopsi calismalarinda 6limden
onceki 24 saatte gecirilen nobet ile postmortem
beyin dokusunda APP770 mRNA artisi arasinda
korelasyon oldugu saptanmistir (Burke ve ark.
1990). Breier ve Jokiet, direncli TLE'li olgularda
nobet 6ykisiiniin stresi ile hipokampal volim ve
temporal lob metabolizmasindaki anormal azal-
manin iligkili olabilecegini vurgulamiglardir (Breier
ve ark. 1997, Jokiet ve ark. 1998).

Her ne kadar epilepsi 6ykistiniin sliresi uzadikca
biligsel fonksiyonlarin bozuklugu belirginlesse de,
Kalviainen ve arkadaglari henliz yeni tani almig
olgularda da benzer bozukluklar olabilecegini
ortaya koymuslardir. Bilinen beyin patolojisi
olmayan heniiz yeni tani almig ve tedavisiz 74
epileptik olgunun %30'unda ortalama dikkat ve
bellek skorlari normal kontrol grubuyla karsilasti-
rildiginda hafif te olsa anlamli disfonksiyon oldugu
gorilmustir (Kalviainen ve ark. 1992). Bellek
bozukluklari basta trase kodlanmasindaki yavasla-
ma ve dikkat eksikligi ile iligkili gérinmekte iken,
testlerle hipokampal disfonksiyona isaret eden
depolama gorevinde de defisitler oldugu ortaya
¢ikarilmustir. Sonug olarak direngli TLE yavag fakat
devamli bir bilissel kotiilesme ile iligkilidir.

Epilepsi 6ykiisiintin siiresi kadar her bir nébetin
stiresi, nobet sikligi ve yayilma paterni de 6énem-
lidir. Nobetin yayilma paterninin beynin metabolik
dengesini bozdugu, bu nedenle de sik nobet
gecirenlerde biligsel yikimin daha belirgin izlendigi
One stralmektedir (Savic ve ark. 1997).
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Epileptik nébetin etiyolojisi ve nébet tipi de epilep-
tik demans gelisiminde o6nemli faktorlerdir.
Lokalize beyin hastaligina bagli semptomatik
epilepsiler (tiimor, enfeksiyon, iskemi gibi) lez-
yonun lokalizasyonuna bagl olmak {izere nedeni
bilinmeyen epileptik durumlardan daha fazla kog-
nitif ve intellektiiel bozukluk gelisimine neden
olurlar (Bourgeois ve ark. 1983). Klove ve
Matthews 3 grup hastaya (1. grup: epilepsi ve
beyinde lokalize patoloji ; 2. grup: yalniz epilepsi;
3. grup: yalniz beyinde lokalize patoloji mevcut)
uyguladiklari testlerde en koéti skoru 1. grubun
aldigin1 gérmiuslerdir.  Arastirmanin  sonucunda,
onceden mevcut olan beyin hasari ne kadar acik
bir etken olursa olsun epilepsinin olaya katkisinin
gozardi edilemeyecegi ileri stirtilmustir (Klove ve
Matthews 1966). TLE olgularinda meziyal tempo-
ral lob epilepsisi (MTLE) ayricalikli bir 6neme
sahiptir. MTLE olgularinda biligsel performansin,
MTLE olmayan TLE'li olgulara gére daha ¢ok et-
kilendigi distntlmektedir. Gergekten de yapilan
calismalar bunu desteklemektedir. Herman ve
arkadaglarmin 107 TLE'li cerrahi olgusunu kap-
sayan arastirmalarinda kranial MRI ile tanimlanan
ve patolojik olarak konfirme edilen 66 hipokampal
sklerozis olgusunda, skleroz olmayanlar ile
karsilagtirildiginda dil, viziiospasial beceri, zeka ve
akademik basari parametrelerinde yaygin biligsel
hasar izlenirken; dikkat ve konsantrasyon ve
eksekutif fonksiyonlar arasinda anlaml fark izlene-
memistir (Hermann BP ve ark. 1997). Nobetin
parsiyel veya jeneralize olusununda bilissel perfo-
mansa etkisi tartigiimaktadir. Nobet tipine gore
siiflandirilmig (basit parsiyel, kompleks parsiyel,
primer ve sekonder jeneralize) 350 olguya
Weshler'in erigkin zeka 6lgedi uygulanmig ve yalniz
parsiyel epilepsili olgularin, dikkat, vistiospatial
problem cozme ve siralama yeteneklerinin hem
primer hem de sekonder jeneralize nobetli olgular-
dan anlamli 6lctide daha iyi oldugu ortaya kon-
mustur (Giordiani ve ark. 1985). Dodrill ise 6zel-
likle status epileptikus veya toplam 100'in
tizerinde nébet oykisunin JTK nobetli hastalarda
tim bilissel alanlarda belirgin performans kaybina
neden oldugunu ifade etmistir (Dodrill 1986).

Jeneralize noébetlerin kognisyon tizerine daha
olumsuz etki etmesi akla yatkin bir goriis olmakla
beraber, bazi arastirmacilar, bellek kusurlarinin
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daha ziyade TLE' olgularda izlenirken; dikkat-
konsantrasyon, ytiksek kortikal fonksiyonlar ve
ozellikle de lisan fonksiyonlarina dair bozukluklarin
jeneralize nobetlerde daha c¢ok izlendigini iddia
etmektedirler (Mungas ve ark. 1985).

TLE'de sag ve sol lokalizasyonun bilissel fonksi-
yonlari farkl sekilde etkiledigi yontindeki gorigler
de bir bagka tartigma konusudur. Sol temporal
fokusun verbal bellek, soyut disiince, lisan, men-
tal aritmetik performans; sag temporal fokusun ise
nonverbal bellek, viziiel bellek, viziiospasial 6Gren-
me gibi fonksiyonlarla iligkili oldugundan soz
edilmektedir. Delaney ve arkadaslari sag-sol TLE
ve frontal lob epilepsili olgularda yaptiklar arastir-
malarda gercekten de sag TLE!i olgularda nonver-
bal, sol TLE'lerde verbal bellek kusurlari izlenirken,
frontal lob lokalizasyonlu olgular kontrol saglikli
olgulardan belirgin farklilk géstermemistir
(Delaney ve ark. 1980). Baz1 TLE olgularinda tek
tarafli lokalizasyon ve anormal desarjlar olmasina
ragmen hem verbal hem viziiospasial bellek
kusurlarinin birlikteligi karsi temporal lobun da et-
kilendigini dustindurir. Ayrica her iki temporal
lobun etkilendigi ve o6zellikle bilateral temporal
desarjlarin izlendigi olgularda bellek kusurlari ¢ok
daha belirgindir (Weiskrantz 1986). Frontal lob
epilepsilerinde de bellek kusurlar 6zellikle de
amnestik tablolar izlenebilir. Bilissel testler ile
SPECT (99 mTc HMPAO) bulgularinin
kargilastirildi@i bir aragtirmada, sag frontal lob
lokalizasyonunda hipoperfiizyon izlenen hasta
grubunda global amnezi oldugu izlenirken, tempo-
ral lokalizasyondaki hipoperflizyonun relatif olarak
daha ivi bellek kusurlar ile birliktelik gosterdigi
dikkat cekmistir (Verhoeff ve ark. 1992). EEG bul-
gulart nobetin tipi ve desarjlarin lokalizasyonu
konusunda bulgular verebilecegi gibi, epileptik
desarjlar selektif veya birgok biligsel bozukluk ile
paralellik gosterebilir. EEG kayitlar sirasinda
yapilan formal testler ile gegici biligsel bozukluklar
tespit edilebilir ve 6zellikle de bellek ve dil testleri
daha sensitiftir. Iktal aktivitenin basit parsiyel
nobetler disinda gegici biling ve biligsel bozukluga
neden oldugu tartigmasiz bir gergektir. Jeneralize 3
Hz diken dalga desarjlarin o6zellikle de 3 sn
Uzerinde streyle izlendigi durumlarda klinik olarak
da demonstre edilebilen gecici bilissel bozukluklar
izlenmekle beraber, cok daha kisa stireli hatta fokal
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interiktal epileptiform desarjlarin da benzer anor-
malliklere neden olabilecegi iddia edilmistir
(Binnie ve Marston 1992). Ancak son yillarda
vapilan aragtirmalarda interiktal anormalliklerin
boyle bir etkisinin olmadi@ sadece subklinik iktal
desarjlarin kognisyonu etkileyebilecegi bildirilmis-
tir. Bu arastirmalardan birinde video-EEG moni-
torizasyon sirasinda noropsikolojik testlere tabi
tutulan hastalarin bu esnadaki motor hiz-uyaniklik,
mental hiz-dikkat ve bellek fonksiyonlari deger-
lendirilmigtir. Olgularin 11'inde testler sirasinda
kisa nonkonvulziv nébetlerin varligi, 11 olguda ise
interiktal epileptiform EEG bulgular izlenmistir.
Gruplar arasinda bilissel performans
karsilagtirildiginda nébet sayist ile uyanikligin
bozulmasi ve iktal periyod ile bellek bozuklugu
arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptan-
mustir (Aldenkamp ve Vermeulen 2002). Daha
genis olgu iceren calismalarda da benzer sonuclar
elde edilmigtir. Dort gruba ayrilan (Grup 1:
Kontrol, Grup II: Interiktal epileptiform desarjlari
olmayan, Grup III: Interiktal epileptiform desarjlart
olan, Grup IV: Subklinik nobetleri olan) toplam
100 olgunun dahil edildigi bir aragtrmada da bi-
ligsel performansin en belirgin olarak nobet
aktivitesi izlenen Grup IV olgularda bozuldugu,
interiktal epileptiform desarjlarin yalnizca bu etkiye
katkida bulundugu gézlenmistir (Aldenkamp ve
ark. 1996).

Primer veya sekonder jeneralize nébetlerde belir-
gin olmak Uzere kafa travmalari da epileptik olgu-
larda demans gelisimine katkida bulunmaktadir.
Trimble'in epileptik demanslar ile ilgili calismasinda
kafa travmasinin mental yikima en c¢ok katkida
bulunan faktér oldugu bildirilmistir (Trimble 1988).
Ozellikle medikal destek gerektiren kafa travmalari
epileptik demans igin éncelikli risk faktorleri arasin-
da bulunmaktadir (Jokeit and Ebner 1999).

Epilepsi tedavisi ile iliskili demans:

Epileptik olgularda bilissel ve davranigsal anor-
malliklerin gelisiminin degerlendirilmesinde altin
standart 'tedavisiz baglangic noktasi ve tedavi
esnasindaki performansin karsilastirilmasidir.
Bununla beraber epileptik olgularda ilac etkileri
epilepsi veya nobet etkisinden bagimsiz degildir.
Son dénem calismalar kontrolsiiz nébetlerin et-
kisinin ilaclarin yan etkilerinden ¢ok daha énemli
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oldugu ve iyi nébet kontrolii ile bu yan etkilerin
maskelenebilecegi yonindedir (Aldekamp 2001).
Antiepileptik ilaclarin (AEI) yiiksek dozda, yiiksek
serum konsantrasyonunda, hizli sekilde baglama
ile uzun stireli ve 6zellikle de politerapi seklinde
kullanimlar bilissel fonksiyonlar: olumsuz yénde
etkilemektedir. Antiepileptik ilaclarin néronal irri-
tabiliteyi azaltirken ayni zamanda no6ronal
eksitabiliteyi de azalttigi bilinmektedir. Hemen
hemen tim antiepileptik ilaglar kognisyonu et-
kilese de en fazla fenitoin ve fenobarbitalin roli
oldugu distintlmektedir. Bu iki ilac oncelikle
bellek, perseptiiel algilama, motor koordinasyon
ve dikkat bozukluguna neden olmaktadir. ik kez
1961'de Roseman'in tanimladigi bu tablo, 1966'da
Rosen tarafindan cesitli nedenlerle fenitoin kul-
lanimmin kesildigi 20 hastasinda okul perfor-
manslarinin hizla arttigi gértilerek 'dilantin deman-
st' olarak tammlanmisgtir (Trimble 1988). Klasik
antiepileptik ajanlarin biligsel fonksiyonlara etki-
lerinin karsilastirildigr klinik galismalarda fenitoin,
fenobarbital ve primidonu daha az siklikla valproik
asit ve en nadir olarak da karbamazepinin izledigi
bildirilmektedir. Fenobarbital ve fenitoine bagl
serum folik asit dizeylerindeki dusts ve folat
metabolizmas: bozukluklart bu tablo ile iligki-
lendirilmeye ¢aligilmistir. Gergekten de kognitif
fonksiyonlara daha az etkili olan karbamazepin ve
valproik asit serum folik asit diizeylerine de mini-
mal etkilidir (Turnbull ve ark. 1982). Klasik
antiepileptik ilaglardan karbamazepinin kognisyon
Uizerine etkilerinin minimal oldugu, hatta bazi calis-
malarda olumlu etkisi oldugu o6ne siirtlilse de
(Thompson ve Trimble 1982), son calismalarda
karbamazepin ve yeni antiepileptik ilaglardan
gabapentinin olumsuz etkilerinden stz edilmekte-
dir. Saglikh 23 kontrol olgusunda 1200 mg/giin
karbamazepin ve 3600 mg/giin gabapentin oniki
hafta kullanilarak test-retest yontemiyle néro-
psikolojik ve bilissel 6lgtimleri yapilmistir. Hem kar-
bamazepin hem gabapentin kullanan olgularin
EEGllerinde belirgin alfa frekans yavaglamasi ve
biligsel test de@erlendirmeleri sonucunda da belir-
gin performans bozuklugu oldugu gorilmustir
(Salinsky ve ark. 2002). Yeni AEl'lerden vigabat-
rinin kognisyon lizerine olumsuz etkisinin minimal
oldugu one siriilse de Grunewald ve arka-
daglarinin arastirmalarinda yirmi haftalik kullanim
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sonrasinda 6@renme testlerinin timiinde anlamli
dists oldugu gorilmustir (Grunewald ve ark.
1994). En az bilissel fonksiyon bozuklugu yapan
antiepileptik ilaglarin tiagabin, lamotrijin ve
okskarbazepin oldugu éne strtilmektedir.

Kontroli gli¢ epilepsiler uzun stireli ve politerapi
seklinde ilac kullanim: anlamina gelmekte olup,
antiepileptik ajanlar zaten beyin hasarina veya
bagka bir patolojive bagh cesitli fonksiyon bozuk-
luklarinin goérildagl epilepsi hastasina ekstra bir
yuk getirmektedir. Olgularin ¢ogunda bu etkiler
gecicidir. Direncli TLE'lerde 6zellikle politerapi kul-
lanimi zorunlulugu olan olgularin video-EEG mo-
nitorizasyon merkezlerine refere edilmesi ve erken
epileptik cerrahi secenegi hatirda tutulmalidir.

ATL, direncli TLE olgularinda 6zellikle de mezial
temporal lob epilepsilerinde glin gegtikge daha cok
ragbet goéren ve tedavi edebilir oldugu distintlen
bir cerrahi yontemidir. Bununla beraber 6zellikle
sol ATL sonrasi olgularin bir kisminda yeni verbal
bilgi kodlanmasinda akut dénem sonrasi énemli
Olglide bozukluk oldugu izlenmektedir. Ayrica bu
olgular konfrontasyon, adlandirma ve diger yeni
edinilen dil yeteneklerinde bozulma riski tagirlar.
Bellek defisiti bu dil kusurundan bagimsizdir (Bell
ve Davies 1998). Seidenberg ve arkadaglari sol
mezial TLE'i olgularda énemli bir biligsel etkilen-
me izlenmezken sol non-mezial TLE'li olgularda dil
ve bellek kusurlarinin gelistigini ve verbal 6@ren-
mede %29-35 oraninda gerileme oldugunu sap-
tamislardir (Seidenberg ve ark. 1996). Bu
kusurlarin ¢ikarillan hipokampal néron sayisi ile
iligkili oldugu dustinilmustr.

ATL sonrasi psikometrik zekada diizelme oldugu
daha onceki arastirmalarda izlenmekle beraber
son yillarda yapilan galismalarda ATL'vi takiben
distal ekstratemporal beyin alanlarindaki elek-
trofizyolojik normalizasyonun, eksekutif fonksiyon-

larda dizelmeyle sonuclanabilecegi yoniinde
yorumlar yapilmistir ('Nociferous kortex' hipotezi).
174 ATL'li olguya Wisconsin card sorting test,
Trails B ve kontrolli oral kelime iligkisi testleri
yapilmistir. Cerrahi sonrast ndbetsiz olgularda ver-
bal akicthigin belirgin diizeldigi izlenirken cerrahi
tarafi veya nobetsizlik ile Trails B ve Wisconsin
card sorting test arasinda anlaml korelasyon sap-
tanmamistir.  Bu bulgular, cerrahiyi takiben
ekstrahipokampal metabolik normalizasyonun
demonstre edilebilecegi arastirmalar ile ilgili tartig-
malar1 glindeme getirmistir (Martin ve ark. 2000).

YORUM

Epilepsi tekrarlayan ataklarla seyreden kronik bir
hastaliktir. Hastalarin ¢ogunda biligsel fonksiyonlar
eski performansini koruyabilmesine ragmen,
direngli epilepsiler genellikle bu derece sansl
degillerdir. Biligsel fonksiyonlarda global bozulma
olarak kisaca tanimlanabilen demansin hafif ve
daha agir gériiniimleri epilepsinin mutlak bir sonu-
cu olmasa da epileptik olgularin énemli bir kismin-
da karsimiza ctkmaktadir. Her birinin katkisi farklt
diizeyde olsa da epileptik olgularda demans; erken
baglangic vasi, sik nobetler ve interiktal anor-
malliklere bagl beynin anormal elektriksel aktivite-
si, AEI gibi zararli nérokimyasal ajanlar ve nébete
sekonder kafa travmalarinin nérodejeneratif etki-
lerinin kiimilasyonu sonucu gelismektedir. Tim
bu etkenler fonksiyonel beyin rezervinin sagirtacak
kadar geng yasta tlikenmesi olasiligini dogurmak-
tadr.

Sonug olarak; epileptik olgularda tedaviye erken
baglanilmasiin ve 6zellikle direncli epilepsilerde
tedavi plani yapilirken, cerrahi ile radikal ¢oziim
sansinin tim bu yikimin 6ntine gecerek hastanin
yagam Kkalitesinin arttirilabilecedi olasiligi g6z
ontinde bulundurulmalidur.
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