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TEMPORAL LOB KOMPLEKS
PARSIYEL NOBETLERDE
KLINIK LATERALIZASYON BULGULARI*

Erhan Bilir**, Bijen Nazliel***

Yetiskinlerde cocuk hastalarin aksine parsiyel nébetlere daha sik rastlanir. B nébetlerin
cogunlugumu temporal lob kompleks persiyel nébetleri olustiurur (TLKPN). Fronlal ve diger
loblardan kaynaklanan nébetler ise daba nadirdir. Son yillarda nébetlerin wuzun siireli
video/EEG monilorizasyonu ile incelenmesi nébet sirasindaki semptom ve bulgularin daba iyi
anlasilmasin saglamustir. TLKPN'lerinde klinik lateralizasyon ¢alismalart ¢esitli faydalar
saglar. Nébetlerin daba iyi anlasiimasinn yamsira, nébetlerin cerrahi éncesi incelenmesine
de yardimer olur. Elektrofizyolojik, radyolojik, néropsikolojik degerlendirmelere Ratkice
bulunur. Elektroensefolografik, nérofizyolojik ve néropsikolojik bulgilarin Rlinik bulgilaria
desteklenmesi cerrahi basariyn artirmakiadir. Hasta nébet esnasincla iyi gozlenirse bazi
éemplom/m"m ve motor fenomenlerin klinik lateralizasyon degeri oldugu ortaya ¢iker:
TLKPN'lerde yararh lateralizasyon belirtileri, unilateral el otomatizmalart ile birlikie Reirs
tarafia distonik postiir ve nébet sirasinda bag ¢evirme hareketleridir. Ayrica ikial konigmea.
postikial disfazi, nadir géritlen iktal kisma, unilateral géz kupma ve bilincin korundugu
otomatizmali nébetler de yararl klinik lateralizasyon belirtilerindendir.

Anabtar sozciikler: Temporal lob nébeti, Klinik, Lateralizasyon belirtileri
Clinical lateralizing signs in temporal lobe complex partial seizures

Partial seizures are seen more frequently in adults than in children. Most of these seiziires
are temporal lobe complex partial seizures (TLCPS). Seizitres originating from frontal and
other lobes are less frequient. Recently longterm video-EEG monitorization of the seizures has
made it easier to understand them. Clinical lateralization studies provide several benefits in
TLCPS. In addition to understanding the seizures better; it also belps in presuigical
evaluations. It supports electrophysiological, radiological and neuropsychological evalitations.
Surgical success rate increases when electroencephagraphical, neurophysiological and,
neuropschological findings support clinical signs. Carefill monitorization of the patient during
a seizure helps in determining the clinical lateralization of the symptoms and motor
phenomena. Useful lateralizing signs in TLCPS include unilateral hand automatisms with
contralateral dystonic posturing and ictal head deviations. Ictal speech, postictal dysphasic
and rarely ictal vomiting, unilateral blinking and automatisms with preserved responsiveness
are also usefil clinical lateralizing signs.

Key words: Temporal lobe seizuire, clinics, lateralizing signs

Yetiskinlerde cocuk hastalarin aksine parsiyel no- TLKPN’lerde hastalarin %20-90"'inda aura meveut-
betler daha sik goriliir. Bu nodbetlerin cogunlugunu tur. Hastanin ndbete ait en son hatirladigt auralar, ba-
temporal lob kaynakli kompleks parsiyel nobet sit parsiyel ndbetlerden baska bir sey degildir. Aura-
(TLKPN)ler olusturur. Frontal ve diger loblardan kay- dan sonra hastanin bilincinin degisik komponentleri
naklanan parsiyel ndbetler ise daha nadirdir. degisik derecede etkilenir. Hasta dis uyaranlara yanit

veremez ve nobet sirasinda olup bitenleri hatrlamaz.
Auradan sonra semptomlarin olus sirast: donakalim,
oroalimenter otomatizmalar, repetitif el otomatizma-
lart, cevreye bakinma ve tiim viicut hareketleri tarzin-
dadir. 2 veya daha fazla semptom noébetlerin % 77'sin-
de gortliirken, 3 veya daha fazla semptoma vakalarin
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%32'sinde rastlanir. Nobetler donakalimla baslayabi-
lecegi gibi direk otomatizmalarla da baslayabilir.
TLKPN'lerde agiz cevresi ve el otomatizmalarr disinda
daha az gorilen baska otomatizmalar da vardir.

Son yillarda nobetlerin uzun stireli video/EEG
monitorizasyonu ile incelenmesi, nobet sirasindaki
semptom ve bulgularin daha iyi anlasilmasint sagla-
mustir. Aura kompleks parsiyel nobetlerin ilk sempto-
mu olmasina ragmen, nodbetin nereden basladigint
adsleren lokalizasyon calismalart sonucgsuz kalmustir.
Ornegin: "yiikselen epigastrik his" TLKPNlerde en sik
goriilen bulgu olmasina ragmen, ekstratemporal kay-
nakli nobetlerde de ortaya cikugt bildirilmektedir. Ay-
rica sag ve sol hemisferden basladigr yontndeki de-
gerlendirmeler de giivenilir degildir. Lateralizasyon
calismalarinda nobet sirasindaki bazi otomatizmalarin
ve motor fenomenlerin daha ¢nemli yeri mevcuttur.

TLKPN’lerde klinik lateralizasyon calismalarinin
cesitli faydalart vardir: Nobetlerin daha iyi anlagilma-
stnin yanisira, cerrahi tedavi uygulanacak olgularin,
cerrahi oncesi degerlendirilmesini de saglar. Elektro-
fizyolojik. radyolojik ve noropsikolojik degerlendir-
melere katkida bulunur. Zaman alict, pahali ve komp-
likasyonlart olan invaziv elektrodlarla monitorizas-
yon yapilmasina gerek kalmayacagr gibi intrakranyal
elektrodlarnn yerlestirilmesine de yardimci olur. EEG,
norolojik ve noropsikolojik bulgularin klinik bulgu-
larla desteklenmesi cerrahi basartyr artirmaktadir. Bu
nedenle nobet bulgularinin cok iyi degerlendirilmesi
gerekir. Hasta nobet sirasinda iyi gdzlenmeli ve mu-
ayene edilmelidir. Bu sayede bazi semptomlarin ve
motor fenomenlerin klinik lateralizasyon degeri oldu-
gu ortaya konabilir.

TLKPN’lerde lateralizasyon degeri oldugu bilinen
bazi klinik belirti ve bulgulardan en sik gorilen ve
glivenilir olanlart: "unilateral el otomatizmast ile bir-
likte karst tarafta distonik postir", "bas ve/veya goz-
lerin versif ve non-versif hareketleri"dir. Ayrica "iktal
konusma", "postiktal disfazi" ve daha nadir gorilen
"iktal kusma", "unilateral blinking"de klinik 6nemi
vardir(Tablo-1) (3,33).

Tablo 1. Temporal Lob Kompleks Parsiyel
Nobetlerde Klinik Lateralizasyon Belirtileri

Distonik postir ve el otomatizmast

Bas ve gozlerin deviasyonu

[ktal konusma

Postiktal disfazi

[ktal kusma

Unilateral blinking

Bilincin korundugu otomatizmali nébetler

Kontralateral Distonik Postiir ve Ipsilateral
El Otomatizmasi: Unilateral distonik postiire
TLKPN'lerinde sik rastlanir ve bu bulgunun pratik bir
oénemi vardir. Nobet baslangiciin karst hemisferde
oldugunu gosteren dogru bir lateralizasyona isaret
eder (17). Son yillarda ekstratemporal kompleks par-
siyel nobetlerde de goriilebilecegi bildirilmektedir
(3). TLKPN’lerde distonik postiir sirasinda, diger ekst-
remitede el otomatizmast goriiltirken, ekstratemporal
kompleks parsiyel nobetlerde boyle bir birliktelik
yoktur. El otomatizmast genellikle her iki st ekstre-
mitede birlikte baslar. Devamu swasinda. bir tarafia
ekstremite distonisi kaybolurken diger taralda ¢l oto-
matizmast devam eder. Her zaman el otomatizmasi
nobet baslangicina ipsilateral, distoni ise kontralate-
raldir (18). Distonik postiir viicudun bir tarafindaki
kol veya bacagin 5 saniyeden uzun siiren, kuvvelli
ve dogal olmayan posttrtdir. TLKPN'lerde distalde
daha belirgindir. Tipik olarak parmaklarda ekstansi-
yon, metakarpofalengeal eklemlerde ve bilekte flek-
siyon gelisir. Dirsek fleksiyon veya ekstansiyonda
iken supinasyon veya pronasyon seklinde rotasyon
olusur. Bircok hastada ayni ekstremitede koreaate-
tozis ve 2-3 Hz kaba bir tremor gortiliir. 2/3 hastada
nobetin ilk 1/3'1tk kisminda gorilir (17). Ekstra-
temporal nobetlerde ise distonik postiir ekstremite-
nin daha proksimalinde gelisir. Dirsekte rotasyonel
komponent yoktur yada daha hafiftir. Eldeki karak-
teristik postir ise belirgin degildir (3). Tonik postiir
rotasyonel komponent olmadan yalnizca ekstansi-
yon veya fleksiyon icerir. Genellikle beraberinde el-
de yumruk yapma goriliir (3). Bircok arastiricrya
gore siklikla kontralateral olmasina ragmen daha az
glivenilirdir.

Tim hastalarda distonik posttr, iktal desarjin
karst tarafinda olusmaktadir. Subdural kayitlarda ik-
tal aktivitenin bazal temporal lobda maksimum ol-
dugu ve o esnada temporal lob lateral yliziine mini-
mum yayilma olmasina ragmen suprasilvian alana
vayilmanimn olmadigt ortaya konmustur. Deneysel
calismalar, distonik postiir sirasinda iktal aktivitenin
ventral striatum ve palliduma yayildigini gostermis-
tir. Desarjlar amigdala ve hipokampustan forniks ve
stria terminalis yoluyla yayilir (17). Desarjlarin pre-
motor alanlar, suplementer motor alan, lateral pre-
motor alan veya anterior singuluma yayilmast da
postiir olugturabilir, ama bu alanlarin kortikal stimu-
lasyonu ile tipik distonik postir olusturulamamuistir
(19). Iktal SPECT calismalart da bazal ganglia yayili-
mint desteklemektedir (27). Ekstratemporal komp-
leks parsiyel nobetlerde distonik postiir mekaniz-
mast benzer olabilir ama farkli 6zellikte olmast stri-
atumdan ziyade serebral alanlarin sorumlu oldugu-
nu diisindtrmektedir (27).



Bas ve GoOzlerin Deviasyonu: Versif ve Non-
versif Hareketler: Nobet sirasinda bas ve gozlerde
versil ve non-versif hareketler izlenir. Versiyon terimi
bas ve gozlerin zorlu, 1srarli ve istemsiz tonik veya
klonik deviasyonunu tanimlamak icin kullanilir. Non-
versiyon ise bas ve/veya gozlerin bir tarafa dogru
kuvvetli olmayan ve istemli gibi gériinen deviasyonu-
clur (1,3,9).

TLKPN'lerde versif hareketler tutarli olarak nébet
baslangicinin karst tarafina dogrudur (5,12,20,34).
Genellikle nobetin ge¢ doneminde olusur ve sekon-
der jeneralizasyondan hemen 6nce  goriiliir
(3,4.12,34). Non-versif hareketlerin lateralizasyon de-
geri Onceleri tarusmalt idi (34). Ancak son yillarda vi-
deo/EEG calismalari ile cerrahi sonrast bulgularin bir-
likte degerlendirilmesi sonucu lateralizasyon degeri-
nin oldugunu savunanlar cogalmistir (4,9,1). Nobetin
erken doneminde ortaya cikan ilk bas hareketi genel-
likle non-versiftir ve 6nemli bir lateralizasyon goster-
gesidir (9,15,23). Nobetin ilk 30 saniyesinde ortaya ¢i-
kan ve basin primer pozisyonundan en az 30 derece-
lik zorlu olmayan deviasyon nébet ile ipsilateraldir.
[k bas cevirme % 87 oraninda ipsilateraldir. Ilk 30 sa-
niye icinde olursa bu oran %94’e ulagmaktadr. Ilk bas
¢evirme ne kadar gec olursa lateralizasyon degeri o
kadar digmektedir. Bu siire 2 dakikaya kadar uzarsa
lateralizasyon degeri tedrici olarak % 60’a kadar dii-
ser (9,15). Nobetin erken doneminde goriilen disto-
nik postiir ile birlikte olursa destekleyici degeri
2090'va ulasmaktadir. Tim hastalarda distoni, nobet
baslangicina kontralateral, non-versif hareket ise ipsi-
lateraldir (9).

Versiyon TLKPN’lerde sekonder jeneralizasyon-
dan hemen 6nce, desarjlarin suprasilvian alana yayil-
mastyla ortaya ¢ikmaktadir (34). Versiyon, frontal goz
alanlart (Broadman'in 6 ve 8 nolu sahas)’nin stimu-
lasyonlart ile gelisebildigi gibi, oksipital g&z alani
(Broadman’in 19 nolu sahast)'nin uyartlmast ile de or-
taya cikarilmusur (26).

Ipsilateral bas cevirme mckanizmasi daha az belir-
gindir. Muhtemel bir stimulusa veya auraya yanit ola-
rak istemli gelismektedir (4). Alternatif olarak ipsila-
teral hemisferin inhibisyonuna bagli olarak da gelise-
bilir. Boylece kontralateral hemisferin dominansina
vol acar (15). Hayvan deneyleri kaudat niikleusun
temporal lob epilepsisinde ¢zellikle ipsilateral bas ce-
virmede 6nemli rolii oldugunu ortaya koymaktadir.
Bazal ganglia ayrica kontralateral versif hareketlere
kuvveti frontostriatal baglantlart yoluyla da neden
olmaktadir (23).

Iktal Konusma ve Postiktal Disfazi: 10 yil 6n-
cesine kadar nobet sirasindaki paroksismal afazi ve

109

konusma otomatizmalariin lateralizasyon degerin-
den bahsedilirdi. Paroksismal afazide ndbetin domi-
nant serebral hemisferden basladigt distintiliirken,
konusma otomatizmalarinin dominant olmayan taral-
ta daha sik olmak tzere her iki temporal lobdan bas-
ladigt kabul edilirdi. Bu konugsma bozukluklarinin
glivenirligi belirsizdir, ¢clink bircok hastaya konusma
dominansinin tayini icin WADA testi uygulanmiyor-
du. Ayrica nobetlerde gelismis EEG yontemleri kulla-
nilmadig gibi degerlendirmeler sadece hasta ve ya-
kinlarindan edinilen 6ykiiye gore yapiliyordu.

Uzun streli video/EEG yontemlerinin epilepside
kullanima girmesiyle daha giivenilir korelasyon calis-
malart yapilmaya baslannustr. Son calismalara gore
TLKPN'lerde gorilen iktal konusma ve ozellikle pos-
tiktal disfazinin 6nemli lateralizasyon degeri vardir.
Iktal konusma nébet sirasinda acikea anlasilabilen,
tekrarlayict olan veya olmayan konusmadir. Komp-
leks iktal konusma kuvvetli bir sekilde epileptik fo-
kusiin non-dominant baslangicli TLKPN'lerde oldu-
gunu dogrulamaktadir (4,8,35). Gabr ve arkadaslar
12 hastanin 10'unda, Yen ve arkadaslart 10 hastanin
9'unda, Koerner ve arkadaslart 13 hastanin 12'sinde
iktal konusma saptanu~ ve bu nébetlerin dominant
olmayan hemisfer baslungicli olduklums gdstermis-
lerdir (10,16,35). Bu hastalann hicbirinde postiktal
konusma bozuklugu saptanmamustir.

Iktal ve ozellikle postiktal disfazi ise kesin olarak
dominant hemisferdeki  fokusa isaret eder
(4,8,16,29,30). Temporal fokusu olmayan hicbir has-
tada postiktal dil bozuklugu da gorilmemistir
(4,30,29). Dominant olmayan temporal lob baslangic-
It hastalarda, postiktalden interiktal déneme hizl bir
dontis olmaktadir (8).

Nobet sirasinda konusma kalitesinde olmayan ve
anlamsiz ses ¢ikarma tarzindaki vokalizasyonlarin lo-
kalizasyon ve lateralizasyon degeri yoktur. Konusma-
nin durmast (speech arres)’nin ve dizartrinin de
TLKPN’lerindeki lateralizasyon degeri belirsizdir (10).

Iktal konusma ve postiktal disfazinin mekanizma-
st acik degildir. Iktal konusma non-dominant hemis-
ferin inhibisyonu sonucu, dominant hemisferin etki-
sine bagli olarak gelisebilir (31). Ayni sekilde postik-
tal dil bozuklugunun da dominant hemisferde dille il-
gili kortikal alanlarin etkilenmesine sekonder gelisti-
gi distintilmektedir. Konusmanin dominant oldugu
hemisfer de, posterior perisilvian alanin etkilenmesi
sorumlu olabilir, fakat birden fazla alanin ayni anda
etkilenmesi de muhtemeldir (29). Kesin lokalizasyon,
daha fazla hastanin detayl incelenmesi ile elde edile-
bilir. Postiktal dil bozuklugunun gosterilmesinde
"Okumada Gecikme Testi" nin ("Reading Delay Test")



pratik degeri vardir (30,29). Lateralizyon degeri %100
civarindadir. Hastadan, ndbet sirasinda baslayip no-
bet sonrasinda da devam eumek tizere bir climleyi
dogru ve acik olarak, ylksek sesle okumast isten-
mektedir. Nobet konugmanin dominant olmadigt he-
misferden baslanussa, hasta okuma parcasini dogru
olarak nobet bitiminden itibaren ilk 60 saniye iceri-
sinde okuyabilmektedir. Nobet dominant hemisfer-
den baslanussa, climleyi nobet bitiminin 60°inct sani-
yesinden sonra okuyabilecektir. Ayrica hastada pos-
tiktal parafazinin olmast da dominant temporal lob la-
teralizasyonunu  gostermektedir. Bir ¢alismada 105
nobetden 104 tinde (26 hastanin 26’sinda) dogru late-
ralizasyon gosterilmistir (30).

iktal Kusma (Ictus emeticus): Iktal kusmanmn
cocukluk cagi benign oksipital lob epilepsisinde sik
ortaya c¢ikugr iyi bilinmektedir (28). Yetiskinde
TLKPN'lerde de gorilebilmektedir. Paroksismal kus-
manin nébet belirtisi oldugunu gosteren iki 6zellik
mevcuttur. Birincisi biling bozuklugu nedeniyle has-
talarin kusmayt hatrlayamamasi, ikincisi ise kusma
ile birlikte temporal loba 6zgii diger iktal belirtilerin
birlikte bulunmasidir.

Iktal kusma non-dominant temporal lob kaynakls
kompleks parsiyel nobetlerde goriliir. Kramer ve ar-
kadaslarinin iktal kusmali 9 hastasinin hepsinde bas-
langic sag temporal lobdur (22). Literatiirde en son
bildirilen iktal kusmali bir hastada sol temporal lob
epilepsisi tespit edilmistir. Ancak derin elektrodlarla,
iktal desarjlarin sag temporal bolgeye yayildigr sirada
kusmanin ortaya ¢ikug da gosterilmistir (6). Bu ne-
denle nobet aktivitesinin karst hemisfere yayilmast
sonucunda da kusmanin gelisebilecegi distintilmeli-
dir. Sonuc olarak, yetiskinlerde iktal kusma non-do-
minant temporal lob baslangicli nébetlerde ve bura-
ya yayilan desarjlar sonucu gelismektedir. Kusma ve
epigastrik aura ile non-dominant temporal lob bas-
langicli nobetler arasinda dnemli korelasyon oldugu
bildirilmektedir (21).

Iktal kusmanin olus mekanizmasi iyi bilinmemek-
tedir. Insulanm kortikal stimulasyonu ile gastrik moti-
lite degisiklikleri gosterilmistir (32). Gastrointestinal
traktusun non-dominant hemisferde asimetrik olarak
temsil edildigi bilinmektedir. Nobet aktivitesinin late-
ral ve stiperior alanlara yayilmast ve desendan yolla
insular bolgeyi aktive etmesinin, kusma refleksini
baslatabilecegi diistintilmektedir (22).

Unilateral G6z kirpma (Unilateral Blinking):
Go6z kirpma, kompleks parsiyel nobetlerde genellikle
simetrik goriilmesine ragmen, nadiren noébet fokusu-
na ipsilateralde ortaya cikabilmektedir. % 1.5 oranin-
da goriliir. Sadece TLKPN'lerde degil, 6zellikle fron-
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tal kaynakl ekstratemporal kompleks parsiyel nobet-
lerde de goriilmektedir (2,3,14). Nobet baslangicin-
dan itibaren ortalama 10 saniye (0-37 saniye) icinde,
biline degisikliginin olustugu donemde, izole gozde
kirpma hareketinin mevcudiyetinin ipsilateral epilep-
tojenik alana isaret edebilecegi belirtilmektedir. Ben-
badis ve arkadaslart 12 hastarun 10'unda ipsilateral
fokus saptamislardir (2). EEG'ye gore dogrulayicr de-
geri % 83'dr.

iktal ipsilateral goz kirpmanin mekanizmast acik
degildir. Unilateral el otomatizmasina benzer bir me-
kanizmanin etkin olabilecegi distinilmtis fakat ispat-
lanamamistir. Oksipital lob baslangich nobetlerde
hizli ve kuvvetli gbz kirpma ile gozlerin karst tarala
deviyasyonuna rastlanmaktadir.

Bilincin Korundugu Otomatizmayla Seyre-
den Nobetler: Kompleks parsiyel nobetleri basit
parsiyel nobetlerden aywran en 6nemli 6zellik biline
degisikliklerin mevcudiyeti ve bu sirada otomatizma-
larin goriilmesidir. Literatiirde bilincin korunup oto-
matizmalarin goriildigti TLKPN olgulart bildirilmek-
tedir (7,13,25). Yapilan prospektif bir calismada %5.6
hasta, toplam 15 nébet sirasinda, sézel ve motor ko-
mutlan yerine getirmislerdir. Yalmzca bir kisminda
bellekte kismi bozulma dikkati cekmistir. Bu hastalar-
da yalanma, yutkunma, el ve govde otomatizmalars
ile birlikte donakalim, dalgin dalgin bakma gibi diger
belirtiler de izlenmistir. Interiktal ve iktal EEG'lerde
15 ndbetin 14'tinde sag hemisfer ve ozellikle sag tem-
poral lobda anormallik saptanmistir. Sonug olarak bi-
lincin korundugu ve otomatizmalarla seyreden
kompleks parsiyel nobetler, non-dominant temporal
lob baslangicina isaret etmektedir. Dogrulayict dege-
11 %93°tir. Bu tip nobetlerin sag temporal lob epilep-
sili olgularin %10’unda gortlebilecegi bildirilmekte-
dir.

Bu nébetlerin patofizyolojik mekanizmasi spekii-
latiftir. Otomatizmalarin olusmasinda biling kaybinin
goriilmesi sart degildir. Biling kaybinin genellikle nt-
bet sirasinda her 2 hemisferin etkilenmesiyle olustu-
gu bilinmektedir. [ktal aktivitenin karst hemisfere ya-
yilmadan da biling kaybinin gelistigi nobetler de ta-
nimlanmustir (11). Otomatizmalarin olusmasinda inhi-
bisyonun ortadan kalkmasinin mi yoksa spesilik be-
yin yapilarinin iktal aktivasyonun mu daha etkin ol-
dugu, kesin olarak soylenememektedir.
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