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ONSOZ 

Gunumuz biliminin onde gelen ara~t,rma konularr arasmda beyin yap, ve i~le­
yi~i ile bili~sel sures:ler ve bunlarm arasmdaki ili~kiler bulunmaktadrr. c;agda~ 
bilimsel veriler, ilk olarak Rene Descartes tarafmdan sistematik olarak one 
surulmu~ olan psikofiziksel etkile~im modelini desteklemekte, beyin ve bili~in 
birbiriyle baglantrh oldugunu ortaya koymaktadrr. Bu veriler, beyin ve bili~sel 
sures:ler konusunda elde edilen bilgilerin ve kullanrlan yakla~,m ve tekniklerin 
butunle~ik bir ~ekilde ele ahnmasr gerektigini de gostermektedir. 

Beyin, Bili~ ve Bunlarm ili~kilerinde Multidisipliner ve Disiplinler-arasr 
Yakla~rmlar 

Ba~langrs:ta beyin yap, ve sures:leri, aralarrnda trp da olmak Ozere temel ve 
uygulamah biyolojik bilimlerin; bili~sel sures:ler ise psikoloji biliminin dogal 
konusu say1lm1~t1r. Antak s:agda~ bilim dunyas,, mevcut bilim dallarmm his: 
birinin tek ba~ma beyni, bili~sel sures:leri ve ozellikle bu iki ogenin ili~kisini ve 
butunle~mesini anlayabilmede yeterli olmad1gm1 kabul etmektedir. c;ozum 
yolu, konuya multidisipliner bir ~ekilde yakla~maktrr. Gunumuzde bilim 
Ronesans ll'yi ya~amaktadrr; Ronesans II ise, bilimde multidisipliner yakla~rmm 
uygulanmas1d1r. Bu dogrultuda, s:agda~ bilim pek s:ok alanda multidisipliner 
olmaya yonelmi~; problemlerin etkili ve kapsamh s:ozumune ancak ekip s:ah~­
mas, ile varrlabilecegi gers:egini pek s:ok bilim s:evresi kabul etmi~tir. 
Gunumuzde 2000'li yrllarda trp bilimlerine us: ayrr etkinin yon verecegi kabul 
edilmektedir: (1) beyin / zihin / davranr~ ili~kisini inceleyen dallar; (2) 
molekuler biyoloji ve genetik; (3) elektronik ve bilgisayar bilimleri. 

Beyin, bili~ ve ili~kilerini ele alan multidisipliner yakla~rmda; temel bilim dallarr 
(fizyoloji, norofizyoloji, biyofizik, biyokimya, norokimya, deneysel psikoloji, bi­
li~sel psikoloji ve bili~sel bilimler), klinik bilimler (noroloji, noropatoloji, 
nororadyoloji, psikiyatri), .teknik bilimler (biyomedikal muhendislik, elektrik ve 
elektronik muhendisligi, bilgisayar muhendisligi), formel bilimler (istatistik ve 
matematik) ve hatta felsenin (norofelsefe) temsil edilmesi ve bu dallarrn bilgi 
birikimi, yakla~rm ve tekniklerinin birarada kullanrlmas, gerekmektedir. 

Beyin, bili~ ve bu iki ogenin ili~kisini ele alan bir diger yakla~,m da, disiplinler-
'' :-
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aras1 dallar yoluyla gerc;:ekle~tirilmektedir. Boylesi dallar arasmda, konumuzla 
en yakmdan ili~kili olarn noropsikolojidir. Noropsikoloji bilimi ve, genelde, 
noropsikolojik yakla~1m tum canhlann, ancak ozellikle de insarnn anla~1lmas1 
as:1smdan buyuk onem ta~1maktad1r. 

Bu kitapta her iki yakla~1m da orneklenmektedir. Oncelikle kitapta beyin ve 
bili~ ili~kisi multidisipliner bir ~ekilde ele almmaktad1r. Bu baglamda kitap, 
is:erdigi 24 bolumle baz1 temel l;>ilimsel olaylan (zihin-beden sorunu, bilgi 
i~leme sures:leri, sag hemisferin bili~sel i~levleri, salm1msal noral topluluklar ve 
immun molekullerin bili~sel etkileri), klinik bilimlerin baz1 olaylanrn (aralannda 
Alzheimer Hastahg1, Parkinson Hastahg1 ve multipl skleroz da bulunan demans 
turleri ve bunlardaki bili~sel ozeliikler) ve bu gibi olaylann incelenmesinde kul­
larnlan yontem ve teknikleri (nororadyoloji, sinyal i~leme teknikleri, aralarmda 
MUSIC algoritmas1 ve yapay sinir aglan da bulunan modeller, istatistiksel 
teknikler) geni~ bir bilimsel yelpazede ele almaktad1r. Kitapta bir yandan da 
disiplinler-aras1 dal, noropsikoloji, ele almmakta; bu konuda Olkemizdeki 
durum, Olkemiz is:in ara~tirma ve geli~tirme s:ah~malan yap1lm1~ olan noro­
psikolojik testier ve noropsikolojik uygulamalar as:1klanm1~t1r. 

Bu bilimsel kompozisyon yoluyla beyin ve bili~sel sures:lere; biyofizik, 
biyokimya, fizyoloji ve deneysel psikoloji pencerelerinden bak1lm1~t1r. Beynin 
bili~le ili~kisi noropsikolojik olarak irdelenmi~, norolojik veya psikiyatrik koken­
li patolojilerin bili~sel sures:lere ve davrarn~lara olan etkileri Ozerinde durul­
mu~tur. Beynin ozellikle bili~sel etkinlik sirasmda nas1I goruntulenebilecegi 
as:1klanm1~, verilerin hangi muhendislik yontem ve teknikleriyle ve aynca hangi 
istatistik tekniklerle analiz edilebilecegi gosterilmi~ ve nihayet, beden-zihin 
ili~kisi felsefi olarak ele ahnm1~t1r. 

Boylece bu kitapta, temel bilim yanmda klinik bilimlerin konu ve sorunlan ele 
almm1~; kitap s:ozgusuyle, guncel olan multidisipliner yakla~1m dogrultusunda 
du~unebilmenin ve bilimsel s:ah~malan bu yakla~1m altmda surdurmenin 
gerekliligini ortaya koymu~tur. 

Multidisipliner ve disiplinler-aras1 nitelikteki bu kitapta bolumler, farkh alanlar­
dan gelen bilim insanlan tarafmdan yaz1lm1~t1r. Bunun bir sonucu olarak 
kitabm bolumlerinde· bilimsel terimler is:in farkh Turks:'e kar~1hklar kullarnla­
bilrrii~tir. Ornegin, tip dallanndan bilim insanlan "cognitive" terimi is:in "kog­
nitif" kar~1hgm1 kullarnrken davrarn~ bilimlerinden gelen bilim insanlan bu 
terim is:in "bili~sel" kar~1hgm1 yeglemektedir. izleme kolayhg1 as:1smdan, her 
bolumde ilk ges:tigi yerde terimlerin ingilizce kar~1hklan verilmi~tir. Aynca kita­
ba Turks:e terim ve k1saltmalarm ingilizce kar~1hklar1rn is:eren bir terimler liste­
si eklenmi~tir. 

Multidisipliner ve Disiplinler-aras1 Yakla~1mlara lli~kin Altyap1 ve Etkinlikler 
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Bu kitap daha once yaymlaml§ oldugumuz "Multidisipliner Yakla§imla Beyin 
ve Kognisyon" kitabmm bir devamtdtr. Bu ilk kitap ise 19-30 Temmuz 1999 
tarihlerinde Dicle 0niversitesi'nde (Diyarbaktr) duzenlenen "Beyin Dinamigi 
Multidisipliner Lisansi.isti.i Yaz Okulu: Norofizyoloji ve Kognitif Si.ire~lerde 
Entegrasyon" adlt egitim-ogretim etkinlikleri i~in yaptlan bilimsel haz1rltklart 
temel alm1§t1r. 0lke ~apmda buyuk ilgi gormO§ olan bu yaz okulunda, i.ilke­
mizdeki 12 i.iniversiteden gelen yakla§1k 20 ogretim Oyesi ders vermi§, 70 kur­
siyer Edirne'den Van ve Erzurum'a, Mersin'den Zonguldak'a, Diyarbaktr ba§ta 
olmak i.izere diger Guneydogu Anadolu illerine yay1lmt§ olarak, i.ilkemizin her 
ko§esinden gelen gen~ bilim insanlarmdan olu§mU§tUr. Okulun dogasma 
paralel olarak kursiyerler de muhendislik dallart, istatistik ve matematik gibi 
teknik ve uygulamalt dallardan; biyofizik, biyokimya, anatomi, fizyoloji, 
noroloji, psikiyatri gibi ttp dallart ile deneysel psikoloji ve klinik psikoloji alan­
larmdan gelmi§tir. Beyin ve bili§ ile bunlarm ili§kisi konularma duyulan yogun 
ilgi; Yaz Okulu'nda aktartlmt§ olan bilgi ve degerlendirmelerin bir kitap halinde 
duzenlenmesi ve boylece de bunlara kaltctltk kazandtnlmast gerektigini ortaya 
koymu§tur. 'Multidisipliner Yakla§1mla Beyin ve Kognisyon' adlt mevcut kitap, 

· i§te boyle bir di.i§i.inceden dogmu§tur. 

Ancak bu ilk kitabm tum basktlart ti.ikenmi§ bulunmaktadtr. Kitab1 tekrar bas­
mak yerine, temel bilimler yanmda klinik bilim konulartna daha yogun bir §e­
kilde egilen, ayrtca beyin/bili§ ili§kisi konusunda kullantlabilecek yontem ve 
teknikleri daha ayrmttlt bir bi~imde ele alan yeni bir kitabm haz1rlanmas1n1n 
daha uygun olacag1 di.i§i.inulmO§ti.ir. 

Bu iki kitap beyin, bili§ ve ili§kileri konulartnda multidisipliner yakla§tmm 
i.ilkemizde uyguland1g1 ilk eserlerdir. Bu yap1labilmi§tir zira soz konusu eser­
lerin gerek editorleri gerekse yaztlartyla degerli katk1larda bulunmu§ olan bilim 
insanlartnm buyi.ik boli.imi.i, Ti.irkiye Bilimsel ve Teknik Ara§tirma Kurumu'nun 
(TUBITAK) Temel Bilimler Ara§tirma Grubu (TBAG) kapsammda, 1993 ytltnda 
kurulmu§ olan Beyin Dinamigi Ara§ttrma 0nitesi (BEDAM) ve 1998 y11tnda 
kurulmu§ olari Beyin Dinamigi Multidisipliner <;alt§ma Grubunun i.iyeleridir. 

BEDAM ve ozellikle Beyin Dinamigi Multidisipliner <;alt§ma Grubu; Temel 
Bilimler, Klinik Norobilimler, Mi.ihendislik Bilimleri, lstatistiksel-Matematiksel 

- . 

Bilimler ve Felsefeden gelen bilim insanlarmm bir multidisipliner ~att altmda 
topland1g1 kurumlard1r. T0BiTAK'm bu kurumlart altmda toplanml§ bilim 
insanlart uluslararas1 ve ulusal platformlarda yogun olarak etkinlikte bulunan, 
yaym ve bilimsel toplantt etkinlikleriyle tanman uzmanlardir. Kapsad1g1 bilim­
sel etkinliklerle Beyin Dinamigi Grubu, i.ilkemizde ornegi heni.iz bulunmayan, 
yurtd1§tnda da ornegine az rastlanan bir yakla§lm altmdaki ekolle§meyi temsil 
etmektedir. 

<;agda§ bilimdeki geli§melere paralel olarak Olkemizde de noropsikoloji alant-
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na duyulan ilgi giderek artmaktad1r. Bu dogrultuda noropsikolojik testier, 
h1zla, pek s;ok bilim alanmm arad1g1 teknoloji niteligini kazanmaktad1r. Ancak 
Ulkemizde noropsikoloji bilimi henUz resmi bir s1fata sahip degildir. 
Noropsikolojinin Universitelerdeki bilim dallan arasmda yeri yoktur ve bu dalla 
ilgili herhangi bir lisansUstU egitim-ogretim program, da bulunmamaktad1r. 
Dahn kurumsal bir nitelik kazanmas1 s;abalan kapsammda, Hacettepe 0niver­
sitesi ile Gazi Oniversitesi'nin i~birligi ile 3-4 Mart 2002'de Antalya'da, TUrk 
Noroloji Dernegi'nin s;at1s1 altmda, "I. Noropsikolojik Uygulamalar ve 
Disiplinleraras1 Yakla~1mlar Sempozyumu" gers;ekle~tirilmi~tir. Bu sempozyum­
da disiplinler-aras1 noropsikoloji bilimi; ba~ta noroloji, psikoloji ve psikiyatri 
olmak Uzere, pek s;ok diger ilgili dallardan gelen bilim insanmm dikkatine 
sunulmu~tur. Sempozyumdaki bildiriler ve izleyen tart1~malar noropsikolojinin 
Ulkemizde tanmmasma katk1da bulunmu~tur. Mevcut kitap i~te bu sem­
pozyumdaki konferans ve bildirileri temel alm1~t1r. 

Ozetle ..... 

"Beyin ve Noropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler" adh bu kitap beyin fonksi­
yonlannm anla~1lmas1rn ve temel bilim s;ah~malan sonucunda elde edilmi~ olan 
bilgilerin uygulamaya ges;irilmesini hedef alm1~t1r. Degi~ik bilim dallanrnn 
temel ilkelerini yans1tan bu kitap; multidisipliner kavram, yakla~1m ve yontem­
leri de kapsayan gUncel ve ozgUn bir eserdir. Kitaptaki bolUmler, literatUrde 
yer alan s:ah~malarm yeniden dUzenlenmi~ ~ekilleri degildir; bolUmler 
yazarlannm deneyimlerine, ara~t1rma ve sentezlerine dayanan ozgUn makale­
ler niteligindedir. Onceki kitab1m1z gibi bu yeni kitab1m1zm da bilimsel ara~tir­
ma etkinliklerine, uygulamaya ve aynca da egitim ve ogretime katk1da bulu­
nacagm1 umuyoruz. 

Editorler: 

Prof. Dr. Sire! Karaka~ 

Prof. Dr. Ceyla irkes: 

Prof. Dr. Nevzat YUksel 
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TE~EKKOR 

Beyin ve bili~sel sure~lerde multidisipliner yakla~rmrn ve beyin dinamigi 
kavramrnrn bilimsel ve kurumsal olarak ger~ekle~tirilmesindeki en buyuk pay, 
uluslararasr bilim camiasrnrn yakrndan tanrdrgr Prof. Dr. Erol Ba~ar'a ait olmu~­
tur. Bu yakla~rmla ilgili etkinliklerimize kurumsal olanak ise TOrkiye Bilimsel ve 
Teknik Ara~trrma Kurumu'nca (TUBiTAK) saglanmr~trr. Kurumun Ba~kanr Prof. 
Dr. Namrk Kemal Pak ve Temel Bilimler Ara~trrma Grubu (TBAG) Yurutme 
Komitesi Sekreteri Prof. Dr. Zekeriya Aydrn'rn ~ahrslarrnda, TOBiTAK'a sagladrk­
larr olanaklar i~in te~ekkurlerimizi sunarrz. 

Ozgun makaleleriyle bu kitabrn ger~ekle~tirilmesini olanaklr krlan bilim insan­
larrna sonsuz te~ekkurler. TOBiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner <;alr~ma 
Grubu kapsamrnda suren bilimsel birlikteligimizin, ba~ka yaprla~ma ve 
baglamlarda da surmesi en buyuk dilegimizdir. 

Hacettepe Oniversitesi Deneysel Psikoloji Uzmanlrk Alanr Ara~trrma Gi:irevlisi 
Uzman Psikolog Selma Bek~i'nin, bu kitabrn yayrna hazrrlanmasrndaki titiz 
katkrlarr buyuk taktirle kar~rlanmr~trr. Kendisine te~ekkur ediyoruz. 

Bu kitap daha i:ince S. Karaka~, H. Aydrn, C. Erdemir ve <;. Ozesmi'nin editi:ir­
lugunde hazrrlanmr~ olan Multidisipliner Yakla~rmla Beyin ve Kognisyon 
kitabrnrn daha da geli~tirilmi~ blr devamrdrr. Beyin ve kognisyon konularrna 
multidisipliner olarak yakla~an bu kitaplar ulkemizde turunun ilk i:irnek­
lerindendir. Bir i:inceki kitap gibi, bu ozgun kitabrn da basrmrnr saglamr~ olan 
Dr. Mehmet ~ahin'e, kitabrn hazrrlrk a~amasrndaki katkrlarrndan dolayr Evrim 
Ozcan'a, kitabrn dizgi ve mizampajrnr buyuk bir dikkatle hazrrlayan Serap 
Altrok'a ve <;izgi Trp Yayrnevi'nin diger ilgili personeline ayrrca te~ekkur ederiz. 

Editorler: 

Prof. Dr. Sirel Karaka~ 

Prof. Dr. Ceyla irke~ 

Prof. Dr. Nevzat Yuksel 
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BOLOM 1 

BEDEN-ZiHiN SORUNUNDAN 
BEYiN-BiLi~ iLi~KiSiNE: FELSEFEDEN 

POZiTiF BiLiMLERE 

1. Giri~ 

Prof. Dr. Sire! Karaka~ 

Hacettepe Oniversitesi Deneysel Psikoloji Uzmanllk Alam 
Bili~sel Psikofizyoloji Ara~t,rma Laboratuvar, 

TUBiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner c;ah~ma Grubu 

Bilim, 'bilme; anlama ve a~1klama' amacm1 gi.iden disiplinlere verilen add1r. 
Temelde yatan nedenleri ke~fetmeye yonelik olan bilimsel ~ali~malar, uzun bir 
analitik basamaklar dizisini i~erir. Bu dogrultuda bilim adammm amac1; kendi 
ilgi alanma giren olaylar konusunda giderek daha temel nitelikteki ilkelere 
ula~mak, kuramlar geli~tirmek ve, boylece, olaylan a~1klamakt1r. Bi.iti.in bunlar 
ise ge~mi~teki bilgi birikiminin, faaliyetlerin bir i.iri.ini.idi.ir. insanhgm ~e~itli gi­
ri~imleri arasmda, geli~imi, ge~mi~te yap1lanlara ve ba~anlara en fazla dayall 
olarn belki de bilimsel olanlard1r. Bilimlerin ge~mi~inde ise, yeterince geriye 
gidildigi taktirde felsefe bulunur. 'Bilgi sevgisi' demek olan felsefe, ti.im bilim­
lerin, dogrudan veya dolayli olarak ba~lang1cm1 olu~turmu~; bilim dallanrnn 
tarnm ve dogasmm belirlenmesine yonelik faaliyetlerde, bilimlerin ge~mi~in­
deki felsefe ak1mlarmm ve di.i~i.ini.irlerin kritik etkileri olmu~tur. 

Di.i~i.ince tarihi i~inde 1srarli kalic11Jg1 olan konulardan biri beden ve zihnin bir­
biriyle olan ili~kisidir; bu konu zihin-beden sorunu (mind-body problem) 
olarak bilinir. Bu sorun konusunda one si.iri.ilmi.i~ olan degi~ik kuramlann bir 
boli.imi.i, ortada tek varhgm oldugunu savunan monistik kuramlard1r. Monistik 
kuramlardan sadece bedenin varlig1n1 kabul edenler materyalist, sadece zihnin 
varhg1n1 kabul edenler ise panpsi~isttir. Di.ialistik kuramlarda hem beden hem 
de zihnin varl1g1 kabul edilmi~, ancak bu gene! kuramm kapsamma giren 
ozelle~mi~ kuramlar beden ve zihne tan man goreli rol veya etki a~1smdan fark­
lila~m1~t1r. Epifenomalizmde zihin, bedenin bir gori.inti.isi.i olarak ele ahnm1~t1r; 
~ift gori.ini.im ve ozde~lik kurammda beden ve zihin bir i.i~i.inci.i. varligm iki ayn 
yoni.i olarak degerlendirilmi~; psikofizik paralelcilikte her iki varlik e~it ag,rlikta 
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ancak birbirinden bag1ms12; psikofizik etkile~imselcilikte ise her iki varhk e~it 
ag1rhkta ancak birbirini etkileyen bir ili~ki i<;inde ele ahnm1~tir (Karaka~ ve 
Bek~i, bask1da; Karaka~, Kafadar ve Bek~i, 2001 ). 

Bu makale zihin-beden sorununu ele almakta; yukanda ozetlenmi~ olan mega­
kuramlarla ilgili felsefi a~amalan ve konuyla ilgili bilim dallannin ortaya ~1k1~m1 
a~1klamaktad1r. Makalede canhy1 olu~turan beden ile, filogenetik skalada ozel­
likle Ost dOzey canhlarda gozlenen zihnin birarada ele alm1~ma ili~kin geli~me­
ler tart1~1lm1~t1r. Zihnin beden ile ili~kilendirilebilm_esindeki 0~ onemli etkinin 
Ozerinde durulmu~tur. Bunlar pozitif bilimlerin atas1 olan doga felsefesi yak­
la~1m1; ingiliz GorgulcO ve <;agn~1mc1 filozoflarm one sOrdOgO "pasif" zihinsel 
mekanizmalar ve Alman filozoflannm one surdOgO "aktif" zihinsel mekaniz­
malar; ve, aralannda tip da olmak Ozere biyolojik bilimlerden gelen filozof/bi­
limadamlannm geli~tirdigi fizyolojik mekanizmalar yakla~1m1d1r. Zihin ve 
bedenin biraraya getirilmesi ~e~itli a~amalar sonucunda ger~ekle~mi~tir. ilk 
a~amay1 Descartes'in felsefi ve gozlemsel olarak ula~t191 ~u sonu~ olu~turmu~­
tur: Beden, doga felsefesi kapsammda ele almabilir. ikinci a~amay1 fizyolog ve 
tip mensuplarmm bazen dO~Onerek ve daha fazla fizyolojik bulgular yoluyla 
ula~t1g1 sonu~lar olu~turmu~tur: Bedensel olaylar doga olaylarmm tabi oldugu 
yasa ve kuramlar yoluyla, mekanistik olarak a~1klanabilir. Yeni ara~t1rma 
teknikleri de kullanilarak yap1lan ~ah~malar, zihinsel olaylann sinir sistemi ve 
beynin Orono oldugunu gostermi~tir. Yap1lan bilimsel ve deneysel ~ah~malarm 
bulgulan son a~amay1 olu~turan ~u sonuca vanlmasm1 saglam1~t1r: Zihin, 
bedensel olaylar ve beynin bir OrOnOyse, beden ve beyin doga olaylanndan 
olduguna gore, zihinsel olaylar da doga olaylannm tabi oldugu yasa ve kuram­
lar yoluyla a~1klanabilir. Bu dogrultuda, Helmholtz ve Fechner tarafmdan "fiz­
yolojinin fizigi" kavram1 zihinsel sOre~lere uygulanm1~t1r. Bu geli~im ~izgisinin 
en Ost noktas1n1 Wundt tarafmdan fizyolojik psikoloji bilim dahnm kurulmas1 
olu~turmu~tur. Bu a~amalar dizisi, ayni zamanda da, psikolojinin bir pozitif 
bilim dah niteligini kazanmas1 ile de dogrudan ili~kili olmas1 a~1smdan onem 
ta~1maktad1r (Karaka~, 1987). 

Yukanda verilenlerden anla~1lacag1 Ozere, bili~/davrani~ bilimi psikolojinin ele 
ald191 konuya verilen ad, tarih i~inde bir dizi donO~Omden ge~mi~tir. Bu terim 
~e~itliligi, ayni olaym ~e~itli bi~imlerde adlandmlmas1 meselesi degildir; kul­
lanilan terim, soz konusu a~amada psikolojiden neyin anla~1ld1gm1, bu 
anlay1~m temeliilde yatan yakla~1m, anlay1~ ve kuramlan gostermesi bak1mm­
dan bOyOk onem ta~1maktad1r. Zaman i~inde ortaya ~1kan bu terimler ruh, 
zihin, bilin~, davrani~, bili§ ve bili~/beyindir. Bu makale, ruhtan ba~layarak 
zaman i~inde davrani~a, ba21 dallar i~in de bili~/beyine ula~an zorlu yolcu­
lugun oykOsOnO i~ermektedir. Bu konunun aynnt1h bi~imde ve geregince ele 
ahnabilmesi bir makalenin sm1rlann1 a~ar. Ostelik tarih yazmak bir anlamda 
yazarm olaylan yorumunu da i~ereceginden, ayni ana konu ~ok farkh a~1lar-
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dan da ele alinabilir. Bu makale, bili§/davrarn§ bilimi psikolojinin temelinde 
yatan felsefi etkileri, yakla§1m ve kuramlan ele alan, genelde 'davrarn~• ancak 
ozelde bili§/beyin kavram1rnn sanc11i dogumuna yol a~an geli~meleri sentez­
leyen, ozet bir yorum olarak degerlendirilmelidir. 

Bu makaledeki konular i.izerinde daha ileri bilgi i~in okuyucu Boring (1950), 
Bruno (1930), Crutchfield ve Krech (1964), Dennis (1948), Hisli (1982), 
Karaka§ ve arkada§lan (Karaka§ 1984a, 1999; Karaka~ ve Bek~i, bask1da; 
Karaka§, Kafadar ve Bek~i, 2001 ), Lowry (1971 ), Postman (1964), Roback ve 
Kiernan (1969) ile Schultz'dan (1960) yararlanabilir. 

2. Antik ~agdan 17. As1r ve Sonrasma; Ruhtan Zihin Kavramma 

Bilimsel yakla§1m1n ortaya ~1k1§1 ~ok uzun bir zaman boyutu i.izerinde ve bilim 
alarnndan bag1ms1z olarak di.i§i.inUldi.igi.inde, baz1 zaman noktalarinda h1zh 
sI~rama ve geli§melerin oldugu gozlenir. Bunlardan ilki Yunan medeniyetinin 
dogU§U ile meydana gelmi§tir. M.O. 5-3. as1rlar arasinda olan bu h1zh geli§ime 
damgas1n1 vuran filozoflann ba§llcalan arasinda Eflatun (M.O. 427-347), 
Aristoteles (M.O. 384-322) Ar§imed (M.O. 287-212) say1labilir. Bir mate­
matik~i ve fizik~i olarak Ar§imed'in doganin i§leyi§indeki temel ilkeleri one si.i­
rerken kulland1g1 yakla§lmlarda, modern bilimsel di.i§i.inme bi~imlerinin onci.i­
lerini bulabiliriz. Baz1lar1na gore di.inyaya gelmi§ en bi.iyi.ik dahi olan Arista, 
gi.ini.ine kadar olan bilgileri s1rnflam1§ ve bilginin geli§tirilmesine bi.iyi.ik katk1da 
bulunmu§tur. Gerek Eflatun ve gerekse Aristo'nun, davrarn§ bilimi psikoloji 
konusunda geli§tirilmi§ sistemleri vardir. Yeri geldik~e deginilecek olan bu 
di.i§i.incelere modern di.inya ku§kusuz ki ~ok §ey bor~ludur. Ancak bu 
di.i§i.inceler ve ilgili medeniyetin, deneysel bilimlerin dogu§U a~1s1ndan elveri§li 
olmad1g1 soylenebilir. Bu di.i§i.inceler ve medeniyetler, daha ziyade sezgiye ve 
zihinsel si.ire~lere dayahd1r; soz konusu filozoflar dogarnn s1rlar1rn deneysel bir 
anlayi§la a~1ga ~1karmay1 di.i§i.inmemi§, boyle bir yakla§1m1 hatta bir anlamda 
ki.i~i.imsemi§lerdir. 

Antik <;ag1 izleyen Karanhk <;ag (M.S. 500-1200) veya Orta <;ag'da (M.S. 
1200-1 700) ise bat1 medeniyetlerindeki di.i§i.ince tarzI teolojik yonelimlidir. Bu 
devirlerde a~1klanmaya ~ah§ilan ruhtur; onplanda olan kavramlar ruh ve ilahi 
iradedir. Bu ~aga damgas1rn vurmu§ olan rahip Thomas Aquinas (1225-1274) 
i~in ruh ve beden her biri kendi ger~egi olan iki temel olu§umdur. Aquinas bu 
teolojik yakla§im ve gori.i§leriyle bir taraftan Aristoteles'in doga bilimlerine 
ili~kin fikirlerini tamamen kabul ederken, diger taraftan Platon'un di.ialistik ve 
oli.imsi.iz ruh gori.i~i.ini.i benimsemi§ ve bir senteze ula§ml§tlr. "Ozgi.ir irade" ve 
"gi.i~li.i insan" kavramlanrnn uzant1lanrn daha sonraki donemlerin varolu§~U 
felsefesinde izlemek mi.imki.indi.ir. Aquinas'm gori.i~lerinin daha ileri bir a~1kla­
masI i~in Bruno (1930) ve Hisli'den (1982) yararlarnlabilir. 
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16. asra gelindiginde yaygm gori.i~; insan dogas1 hakkmda bilinebilecek her 
~eyin ortaya konmu~ oldugudur. Bir yarat1c1hk mucizesi olan insan hakkmda 
bilinmeyen c;:oktu; ancak bu konuda oli.imli.i olan kavray1~ yetisinin sm1rlarma 
eri~ilmi~ti ve bilinmeyen oyle kalmaya mahkumdu. Ancak daha bir am gec;:me­
den ayni insan zekas1, kendi dogasm1 bu defa, Antik c;:ag ve uzant1lanna ili~kin 
ki~ilerden c;:ok farkh bir anlay1~ ic;:inde ve yine, bu c;:agda soz konusu olmam1~ 
bir sistematik ic;:inde ele almaya koyulmu~tur. 0 zaman, ilk s1c;:ray1~ Yunan 
Medeniyetine rasthyorsa, ikinci s1c;:ray1~1 Ronesans ve 17. asir olarak kabul ede­
biliriz. Bu s1c;:ray1~ta iki temel etkenden soz edebiliriz. Bunlardan ilki, insan 
dogas1n1n, insan zihni olarak ve zihinsel mekanizmalar anlay1~1 altmda, bir 
doga olay1 olarak ele almabilecegi; insan dogas1 ve zihninin 'doga felsefesi yak­
la~1m1' (natural philosophical approach) kapsam1 altmda incelenebilecegi 
gori.i~i.idi.ir. Doga felsefesi yakla~1m1, bugi.in bilim dedigimiz kurumun atas1 
o·lduguna gore; soz konusu yakla~1m ve anlay1~ degi~ikligi, zihinsel olaylar ve 
zihnin i~leyi~ine deneysel olarak yakla~manin temellerini atm1~, ilgiler, teolojik 
dogmalardan dogaya ve giderek deneysel yonteme dogru kaym1~tir. 

Filozoflarca hazirlanm1~ olan yukandaki hareketin yanmdaki ikinci onemli 
hareket ise fizyologlarca haz1rlanm1~t1r. 17. asra Hipokrat (M.O. 460-370), 
Galen (M.S. 129-199), anatomide modern gelenegin yerle~mesinde onci.i 
kabul edilen Vesalius (1514-1564) ve modern fizyolojinin temelini att1g1 kabul 
edilen Harvey (1578-1657) gibi ki~ilerden gec;:erek gelen fizyolojinin, bu defa, 
zihinsel si.irec;:lerin noral mekanizmalan ile ilgileni~ine tanik olmaktay1z. 
Fizyoloji bilimindeki bu dinamik, zihnin bedensel si.irec;:ler temelinde ele alm­
masm1 saglam1~t1r. Ayni olaya iki farkh yakla~1m ve yontemler dizisi ile egilen 
'doga felsefesi' ve 'fizyoloji'nin, zaman ic;:inde birle~mesi sonucu, davrani~ bili­
mi olan psikoloji, 'fizyolojik psikoloji' ad1 altmda kurulmu~tur. 

2.1. Rene Descartes: Modern Bilimsel Vaklai1mm Doguiu ve 
Zihin/Beden EtkileJimi 

17. as1rda genel egilim gorgi.ilci.i (empiricism) bir yakla~1m1 ic;:eriyordu; bilim­
ler, dogma ve otoriteden ziyade gozleme onem verir hale gelmi~ti. <;ag eskiye 
isyan ve felsefi varsay1mlardan kurtulma, fiziksel ve fizyolojik bilimlerde iler­
leme c;:ag1 idi. Galilei fiziksel si.irec;:ler ve astronomi olaylarm1, Harvey ise fiz­
yolojik si.irec;:leri; fiziksel terimlerle, hareket ve atalet (inertia) kavramlan ile 
ac;:1khyordu. insan ve davran1~m1 da fiziksel terimlerle ac;:1klamak ic;:in ortam 
boylece haz1rlan1yordu. i~te bu ortam ic;:inde, pek c;:ok bilimin tarihi ve bu 
arada psikolojinin tarihinde bi.iyi.ik onem ta~1m1~ olan bir di.i~i.ini.ir yeti~mi~tir: 
Rene Descartes (1596-1650). Descartes c;:ogu degerlendirici tarafmdan mo­
dern felsefenin oldugu kadar modern psikoloji, fizyolojik psikoloji ve reflek­
solojinin de babas1 olarak kabul edilir. Bu bi.iyi.ik filozofun genelde psikolojinin 
ve ozelde beden (beyin)/zihin (bili~) ili~kisini ele alan dallann daha sonraki 
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donemler boyunca olan geli~imine en bOyOk katk1s1, zihin/beden (mind-body) 
sorununa getirdigi ~ozOmdOr. As1rlar1n bu tart1~mal1 sorunu, her ~agda filozof 
ve ara~tmc1lar1, aklm veya saf zihinsel veya ruhsal niteliklerin, beden ve bOtOn 
diger fiziksel ozelliklerden nas1I ayirdedilecegi konusunda dO~Onmeye sevk 
etmi~tir. ilkel insan her bOtOnlOge, kendisi dahil bir ruh yak1~t1rm1~t1r; ki 
nedenselligin bu basit anlay,~ma 'animizm' denilmektedir. Her maddede, fark­
h bir maddeden olu~mu~ veya maddesiz bir ikinci varhk vard1r. Bu ruh 
maddeyi uyku ve ruyada ge~ici olarak, olumde ebediyen terkedebilmektedir. 
Bu durumda ruh bag1ms1z bir varhga sahiptir. Ruh ile bedenin ~e~itli organ Ian, 
ornegin kan, cinsel organlar ve kalp ve ancak nadiren beyin arasmda bagm­
tilar kurulmu~tur. Daha ileri bir anlay,~la Aristoteles, ruhu bir ya~am ilkesi 
olarak degerlendirmi~ ve beslenme (nutritive), alg1lama (sensitive) ve dO~On­
me (rational) ile ilgili ruhlar ayirdetmi~tir. 

Descartes, zihin-beden sorununa fiziksel-fizyolojik dualizm ~er~evesinde ilk 
yakla~an filozof-ara~t1rmac1d1r. Onun ~ah~malan sonucu dikkatler; soyut bir 
bOtOnlOk olan ruhtan; zihin ve onun gozlenebilir i~levleri olan duyma-alg1lama 
sure~leri ile bilme, irade gibi konulara donmO~tOr. Bu ise ara~t,rma yontemini 
metafizik analiz ve tOmdengelimsel (inductive) mant1ktan tumevanmsal 
(deductive) mant1k ve gozleme donO~tOrmO~tOr. 

Descartes bir dualisttir. DOalizm, Platon'da ve bOtOn Orta ~ag felsefesinde de 
mevcuttur. As1rlar boyunca zihnin ve fiziksel bedenin birbirinden farkh bOtOn­
lOkler oldugu Ozerinde durulmu~tu. Dualist Descartes'e gore ruh olOmsiizdOr, 
maddesizdir, dO~Onme yetenegine sahiptir. Beden ise maddedir, mekanik 
ilkelere gore ~ah~1r; yani beden a~1smdan nedensellik (causality) ve gerekircilik 
(determinism) ge~erlidir. Bedensel olaylar, bo~luktaki nesnelerin hareketi ile 
ilgili mekanik kanunlara gore ~ah~1r. Bu fikriyle Descartes zamanm esprisine 
uygun bir 'fizyolojinin fizigi' kavramm1 · olu~turmu~tur. BOtOn bunlar 
Descartes'm neden 'modern bilimin babas1' olarak betimlendigini a~,k~a 
ortaya koymaktad1r. 

Ancak Descartes bir ad1m daha ileri giderek, zihin ve bedenin insan organiz­
masmda etkile~imde bulundugunu ileri sOrmO~tOr. Descartes'e gore ruhun 
insan vucudunda yerle~ip kaptarnn gemiye yon vermesi gibi bir i~levde bulun­
mas1 yeterli degildir. Aksine zihin ve beden birle~meli ve motor i~levler i~in 
yeterli olabilecek yonlendirme i~levinin yanmda, ruhun arzulan, a~hklan ve 
duyumlan olmahd1r. Ki ger~ek bir insanda da bu gibi sure~ler vard,r. Bu 
durumda zihin bedeni, beden de zihni etkileme gucune sahip olmahd1r. 
Descartes zihnin dO~Onme ile bilin~lilik, alg1lama ve arzu etme yetenegine 
sahip oldugunu; zihin bir yerden bir yere hareket etmeye karar ver.ince, 
bunun, hidrolik bir model analogu ~ah~an sinir ve kaslar yoluyla eyleme kon­
dugunu one sOrmO~tOr. Ayrn ~ekilde beden herhangi bir ~ekilde uyarihnca, 



8 Beyin ve Ntiropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

ornegin 1~1k veya s1cakhkla, zihin bu duyusal uyanlmalan tarnr, yorumlar ve 
uygun tepkiye karar verir. 

Yukanda verilenleri G~ ana noktada toplamak mGmkGndGr: a) Descartes ruhu 
'perde gerisindeki' bag1ms1z ve yGce yerinden indirmi~, bedenle yakmdan ili~­
kili, onunla etkile~ebilen bir statGye yerle~tirmi~tir; b) beden ruha bir mekan 
olmaktan ~1kanhp kendi varhg1 olan tam bir 'ortak' statGsGne kavu~turul­
mu~tur; c) beden/zihin etkile~imi kavram, yoluyla, sadece zihne ait oldugu 
dG~GnGlen i~levlerin bir bolGmG bedene atfedilmi~tir (Descartes, 1650). 

2.2. Zihinsel Mekanizmalar YaklaJ1m1 

2.2.1. ingiliz Gorgiilcii ve ~agr1,1mc1lar1 

Bu makalenin kapsam, i~inde ingiliz GorgGlcG ve <;agn~1mc1lann1n (English 
Empricist and Associationists) her birinin dG~Gnce ve sistemlerine teker teker 
deginme olanagma sahip degiliz. Bu eko!Gn temsilcilerinden Thomas Hobbes 
(1588-1679), John Locke (1632-1704), George Berkeley (1685-1753), David 
Hume (1711-1766), David Hartley (1705-1757), James Mill (1733-1836) ve 
John Stuart Mill (1806-1873) hakkmda ayr1nt1h bilgiyi okuyucu Boring (1950) 
Schultz (1960) ve Lowry (1971) gibi kaynaklarda bulabilir. Ad, ge~en ki~ilerin 
gorG~leri arasmda ~e~itli farklar bulundugu gibi, bu ki~ilerin vurgulad1klan nok­
talarda da farkhhklar mevcuttur. Ancak genelde ele al1nd191nda bu ekolde ruh 
yerini zihin kavramma b1rakm1~, soz konusu filozoflarca zihinsel mekaniz­
malarm a~1klanmas1na ~ah~1lm1~tir. insan zihninin ba~lang,~ta bir 'tabula rasa' 
oldugu, zihni ~agn~1m veya baglann (association) olu~turdugu, tum kavram­
larm sonradan deneyimler yoluyla kazarnld191, bu yGzden de ki~iye goreli 
oldugu ileri sGrGlmG~tGr. ingiliz GorgGlcGIGk ve <;agn~1mc1hg1nda; deneyimler 
ve goreli olan deneyimin onko~ulu duyuma birincil onem verilmi~tir. Bu yak­
la~1ma gore basit fikirler temel duyu organlan arac1hg1yla, karma~,k fikirler ise 
duyum deneyimlerinden soyutlamalar yapma ile elde edilmektedir. Burada 
zihinsel kimya, atomizm (elementizm) ve indirgemecilik (reductionism) 
anlay1~1n1 gorGyoruz. BGtGn olan zihin, temeli duyumlar olan basit fikirlerden 
olu~mu~tur. Alg1lama, bilme ve bilin~li davranimlar; soyutlanm1~ karma~1k fikir­
lerle ilgili sGre~lerdir. 

ingiliz ekolGnGn gGnGmGze kadar ula~m,~ bir diger ~ok onemli gorG~G de 
~agn~,m veya bag kurma yasas1 (law of association) ile ilgili olan1d1r. Bu yasaya 
gore zihnin Descartes ve daha once Aquinas ve Eflatun'un dG~GndGgG gibi 
fakGlteleri yoktur. Aynen fiziksel dGnyada yer~ekimi yasasmm ge~erli olu~u 
gibi, zihinsel ya~amda da fikirlerin ~agn~1mlan veya baglanmalan yasas, ge~er­
lidir. Bu ~agn~1mlar, olaylann dogal olarak birbirini izliyor olmas1 (ornegin, 
dogada bulut fikrini yagmur fikrinin izlemesi gibi), aralannda rasyonel izler­
ligin olmas, (ogretmen fikri ile okul fikri arasmdaki gibi) ve olaylann zamanda 
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ve mekanda izle~ik olmas1 ile kurulur. Sellek, duygular ve daha karma~1k zihin­
sel olaylar, c;agn~1m yasas1 ile ac;1klanabilir. 

ingiliz Gorguldi ve <;agn~1mc1lan zihnin olu~umu konusuna egilmi~, ancak 
zihnin paralelinde bir de bedenin oldugunu kabul etmi~tir. Zihin/beden ili~­
kisinde bu yakla~1m, psikofizik paralelcilik olarak bilinir. brnegin Hartley'e gore 
duyumlar, fikirler ve diger zihinsel olu~umlar; ve bedensel olaylar, birlikte 
c;ah~an iki saat gibidir. ikisi bir 'uygun ad1m' c;ah~ma halinde, birbirlerini etkile­
meksizin i~ler. Goriildiigii gibi Hartley'in diializmi, Descartes'in etkile~imci 
diializminden farkh bir gorii~ii temsil etmektedir. 

Berkeley ise bir idealisttir; d1~ diinya ancak alg1land1g1 siirece ve alg1layan ki~iye 
goreli olarak mevcuttur. Madde bag1ms1z bir varhk degildir ve alg1lar zamana 
ve ortama gore degi~ir. 'Kavramlar, o kavramlarla ilgili olc;me i~lemlerine e~tir' 
~eklindeki operasyonizm ilkesini gerektiren bu oznel idealizm, pozitif bilimsel 
yakla~1mm geli~mesine onemli katk1da bulunmu~tur (Bridgeman, 1927; 
Karaka~, 1987). 

ingiliz ekoliiniin geli~mesi ile felsefe, 17. asra kadar siiren rasyonalist ve dog­
matik geleneklerinden aynlm1~; zihnin ne oldugu ve nas1I i~ledigine ili~kin ac;1k­
lamalarda gorgul, atomistik ve mekanistik olan bir yakla~1ma yer verilmi~tir. 
Ancak yine de nispeten spekiilatif olan ve sezgiye dayanan bu yakla~1mm yeri­
ni gozlem ve deneye b1rakmas1; 19. asirda, Alman filozof/bilim adamlarmm 
c;ah~malan sayesinde miimkun olmu~tur: Fakat bundan once giiniimiize kadar 
izlerini siirdQrmG~ bir diger felsefi ak1ma, Alman felsefesi ve aktif zihin kavram1-
na deginmemiz yerinde olacakt1r. 

2.2.2. Alman Felsefesi ve Aktif Zihin Kavram1 

Bu gruptaki Alman dQ~Qniirlerinin ba~lang1c1rn Gottfried Wilhelm Leibnitz 
(1646-1 716) olu~turur. Leibnitz'e gore varolmanm temelinde aktivite yatar; 
aktivitenin temel birimi ise monad'lard1r. Deneyimlerin ve gerc;egin devamh 
degi~en goriiniimlerinin temeli de yine bu monadlard1r. Fiziksel olaylar gibi 
zihinsel olaylann da sonsuz say1da kiic;Gk birimlere indirgenebilecegi yolunda­
ki bu gorii~, ingiliz Gorgiilcii ve <;agn~1mc1lanndaki gibi atomistik bir yakla~1m1 
:c;ermektedir. Fiziksel diinyanm temel birimlerini aksettiren monad ve dene­
yimler, aktif bir siireci ic;erir. Aktif zihin ve kavrama (apperception) evrenseldir 
ve ingiliz ekoliiniin aksine, bunlar deneyimden once de vardir. Yani Leibnitz 
ic;in 'tabula rasa' gec;erli degildir. 

Leibnitz'in aktif zihin kavram1, ingiliz GorgulcG ve <;agn~1mc1lannda oldugu 
gibi, Newton fizik anlay1~mm izlerini ta~1maktad1r. Newton fizigindeki ikinci 
temel ilke, uzak birimlerin arasmdaki etkilerin, c;ekici ve itici giic;ler yoluyla 
olu~mas1yd1. ingiliz GorgQlcQ ve <;agn~1mc1hk ekoliiniin ba~lang1cmda, Locke 
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ve Hume gibi dU~UnUrler tarafmdan, duyumlar/idealar arasmda 'ili~ki ve 
bagda~ma' veya 'bagda~mama ve itme' oldugu one sUrUlmU~tUr. Bununla 
beraber, bu gorU~ler daha sonraki ingiliz filozoflarmca terkedilmi~tir. Ostelik, 
zihinsel mekanizmalar anlay1~m1 ortaya c;1karmI~ olmakla beraber ingiliz 
ekolUndeki hareket ve faaliyet pasif tUrdendir. Buna kar~11Jk Newton fizigindeki 
fiziksel dUnya dinamiktir; bu dUnya gUc;ler, hareket ve degi~me dolu bir 
dUnyad1r. i~te bu nitelikte bir hareketi zihinsel dUnya ic;in de kabul eden, ba~ta 
Leibnitz olmak Uzere 'aktif zihin' kavramm, oneren Alman filozofland1r. 

Immanuel Kant (1 724-1804) Alman zihinsel mekanizmalan geleneginin tipik 
bir Uyesi degildir. Bununla beraber, ingiliz GorgUlcUIUgUnU ve 'tabula rasa' 
fikrini reddi, Alman ekolUnUn geli~imine katk1da bulunmu~tur. Kant'a (1781) 
gore bilgi deneyimle ba~lar; deneyimden once bilgi yoktur. Ancak bilgi dene­
yimden gelmez; yani deneyim bilgi ic;in gereklidir, ancak yeterli degildir. 
GorgUI bilgimiz dahi 'bilme fakUltesi'nin ozellikleri ile belirlenir; zaman ve 
mekan gibi fikirler, derinlik alg1s1 dogu~tan gelir yani 'a priori'dir. Zihin dogu~­
ta uyancIlan ve deneyimleri dUzenleme veya kavrama yetenegine sahiptir; 
Kant bir dogu~tanc1d1r ve Kant'ta aktif zihin kavrammm daha geni~letilmi~ bir 
~eklini gorUyoruz. Bu dU~unceye gore zihnin hammaddesi olan deneyimin 
kapsam1 ile bu hammaddenin i~lenerek bilgiye donU~mesini saglayan zihinsel 
i~lemler arasmda bir aynm yapIlmas1 gerekmektedir. Bu durumda, ki~ilerin, 
gerc;egin bilimi ile dogrudan ili~kisi yoktur; zihinlerde gerc;egin gorUnUmleri 
vardir. Bu gorU~ Platon'da da mevcut olan bir fenomenolojik anlay1~1 yansIt­
maktad1r. Kant'a gore, farkll fenomenolojik dUnyalan olan bireylerin 
davrarn~lanrn anlamak ic;in uyancilann fiziksel ve objektif ozelliklerini degil, 
psikolojik ozellikleri ve bunlann ki~i ic;in olan degerini bilmek gerekir. 
Davrarn~larm yordanabilmesi, ancak bu degerin bilinmesi ile mUmkUndUr. Bu 
gorU~leriyle Kant, daha sonra gelen Alman dU~UnUr ve ara~t1nc1lannm psikolo­
ji ile ilgili gorU~lerine buyuk etki yapmI~tIr. 

Gerek Leibnitz ve gerekse Kant zihin/beden ili~kisi ac;1smdan bir psikofizik para­
lelcidir. Beden ve zihin, aralarmda etkile~im degil bir korelatif ili~ki olan iki 
gerc;ektir (Karaka~ 1984b, 2002). Leibnitz'e gore beden zihnin nedeni 
olmad1g1 gibi zihin de bedenin nedeni degildir. Buradaki ortak neden, temel 
ve olUmsUz monad'larm hareketidir. Kant beyin ve govdenin fiziksel oldugu; 
zihnin ise fiziksel olmad1g1 olgusundan hareket ederek psikolojinin bir bilim 
olabilecegini, ancak zihin Uzerinde deney yap1lamayacagm1 dolay1s1yla bir 
deneysel psikolojinin olamayacagm1 one sUrmU~tUr. 

Boylece ilk ku~ak Alman felsefesindeki iki temel ozelligin dogu~tan gelen fikir­
ler ile Newton fizigine uygun zihinsel hareketler oldugunu gorUyoruz. Zihinsel 
aktivitede bu mekanistik anlay1~, ozellikle Johann Friedrich Herbart'm (1776-
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1841) ilgi alanmm odagm, olu~turmu~tur. Herbart'a gore zihin itici ve i;:ekici 
gui;:lerin faaliyeti, denge, hareket ve degi~me gosteren bir mekanizmaya 
sahiptir. Bu 6zelliklere sahip olan zihnin sadece bilini;:lilik olarak ele almama­
yacagm, one suren Herbart, itici-i;:ekici gui;:lerin faaliyeti yoluyla zihinsel ii;:e­
rigin bilini;: e~iginin altma itilebilecegini ve varhgm, burada surdurebilecegini 
one surmu~tur. Boylece, Herbart, dinamik psikolojinin temellerini olu~turmu~­
tur. Leibnitz tarafmdan duyusal faaliyetler ii;:in onerilmi~ olan 'limen' veya e~ik 
kavrammda; bilini;: e~igi ve mekanik e~ik kavramlannr ay,rteden Herbart; 
'dinamik bilini;:altr'na ilk dikkat i;:eken ki~i olmu~tur. 

2.3. Fizyolojik Mekanizmalar Yakla11m1 

Gerek ingiliz Gorgi.ildi ve <;:agr1~1mc1larmm ve gerekse Alman filozoflannm ele 
ald191 temel konunun 'zihinsel mekanizmalar' oldugu ve soz konusu yakla~rmm 
temelinde ise Newton fizigine dayanan bir kuramsal yakla~rmm yatt1g1 yukan­
da ai;:1klanm1~t1. Ancak zihin ai;:1smdan mekanistik bir anlay,~la hareket eden 
ilgili du~unurler, belki de hakh bir nedenle, fizyolojik tahminler yapmaktan 
kai;:mm,~trr. Bu kai;:mma ise mekanistik ai;:1klamalarm zayrf noktas1d1r. Zira bi­
limsel psikolojiye giden yolun bir yerlerinde ~u irdelemenin yap1lmas1 kai;:m1l­
mazd1r: Eger her olay hareket halindeki madde ve bunun mekanizmalanyla 
ai;:1klanacaksa, o zaman du~i.ince ve fikirlerin de fiziksel, yani maddesel ve fiz­
yolojik bir temeli olmahd1r. 

Nitekim 18. as1rdan ba~layarak du~unce / bilim tarihi, bilimsel psikoloji ile 
sonui;:lanan yeni bir dizi geli~meye sahne olmu~tur. Bu geli~melerden ilki, 
bedensel faaliyetlerin 'hareket halindeki madde' yoluyla ai;:1klanabilecegidir. 
Boyle bir di.i~unce ise zihinsel mekanizmalar yakla~1mma paralel olarak bir fiz­
yolojik mekanizmalar yakla~1mmm dogmu~ olmas, demektir: 

2.3.1. Bedensel Faaliyetleri Aflklamada Mekanik ilkeler Yeterlidir 

Fizyolojik mekanizmalar yakla~1mmm ba~langrcmda, bedensel faaliyetleri ai;:1k­
lamada mekanik ilkelerin yeterli oldugu di.i~i.incesi bulunmaktadir. Aquinas ve 
benzerlerine gore madde cans1z ve duyars1zd1. Bu durumda bedeni hareket 
ettirecek, ona canhhg1n1 saglayacak bir d1~ ajana, beslenme ve alg1lama ile ilgili 
ruhlara gereksinim vard1. Descartes bir i;:1karsama yapm1~; 1s1 ve hareketin can­
hhgm bir pari;:as1 oldugunu, bedende de bunlar olduguna gore, bedenin canh 
olmas1 gerektigini du~i.inmu~tur. Buradan hareketle Descartes, insanrn hay­
vansal k1sm1 olan bedenin bir 'otomaton', kendi kendine hareket edebilen bir 
makina olduguna i~aret etmi~tir. Bu makinanm faaliyetini ai;:1klamada, 
Aquinas'm ruha atfettigi beslenme ve alg1lama fakultelerini bedene atfetmi~ ve 
soz konusu faki.iltelerin bedene 'kendine ozgu canhhk' (inherent vitality) 
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kazand1rd1gm1 varsaym1§t1r. <;ok daha sonralan Albert von Haller (1708-1777), 
sinirlerin d1§tan bir etki olmaks1zm uyanlabilir olduguna i§aret etmi§ ve kaslara 
ozgU gU~ kavram1n1 onermi§tir. 

2.3.2. Zihinsel Faaliyetler Bedensel Faaliyetlerin Ori.ini.idi.ir: ilk 
Gori.i1ler, Yar1-Bilimsel Destekler 

Descartes fizyolojik otomatizm kurammda insan otomatasmm hayvanmkinden 
farkh oldugunu ileri sUrmU§tUr. insan davran1~1 karma§lk ve dUzenlidir. Zira 
rasyonel bir ruhla yonetilir. Rasyonel bir ruhun varhg1 dU~UndUgUmUzden 
ku§kulanamayacag1m1zdan anla§ihr. Rasyonel ruhun dogasmda dU§Unme 
vard1r, sadece hayvan olan bedenin, yani maddenin dogasmda ise dU§Unme 
yoktur. Bu noktaya gelindikten sonra, birilerinin, dU~Unmenin de bedenin 
dogal bir i§levi olmas1 ihtimalini ak1I etmesi ve bu yonde bir sistem geli§tirme­
si ~ok dogald1r. 

Nitekim Julien Offray de la Mettrie (1709-1751) fizyolojik otomatizm kuramm1 
geli§tirmi~tir (de la Mettrie, 1748). Hayvanlarda 'kendine ozgU canhhk' vard1r 
ve bunlar bir makinad1r. Ancak fizyolojik otomatizm insanlar i~in ge~erli 
degildir zira insanlar dU§Unebilir. DU§Unme ise, aynen hareket fakUltesi ve 
yUrUme gibi, dUzenli ve organize bir maddenin ozelligidir. De la Mettrie'nin 
psikoloji olaylanrn a~1klamaya en onemli katk1s1, organizasyon kavrammdan 
soz etmesidir. DU§Unme, herhangi bir maddesel birimler toplulugunun degil, 
belli bir karma§lkhk dUzeyindeki yapmm dogal i§levidir. Nas1I kas1lma kaslarm, 
solunum akcigerlerin, salg1lama salg1 bezlerinin dogal i§levlerinden say1hyorsa, 
dU§Unme de aricak beyin gibi karma§lk bir yap1ya sahip organm i§levi olabilir. 
Karma~1k organizasyonundan otUrU, madde, aynca duyum, hayal kurma gibi 
i§levlere de sahiptir. De la Mettrie, aynca, karma§ikhgm bir nitelik degil, nice­
lik farkhhg1 i~erdiginden soz etmektedir. insan diger canhlar ile 'ayrn hamur­
dan yap1lm1§tir; ancak doga sadece farkh bir maya kullanm1§tlr.' De la 
Mettrie'nin bu gorU§leri bir psikoloji kuram1 niteliginde degildir; ancak 'orga­
nizasyonun karma§1khg1' anlay1§1 ile, daha sonraki kuramlara bir ~er~eve ~izmi§ 
ve fizyolojik mekanizmalar gorU§UnU on plana ~1karm1§t1r. 

Ancak aynnt1h bir psikofizyoloji kuramm1 David Hartley'de (1 705-1 7 5 7) gorU­
yoruz. Locke uslubundaki gibi bir zihinsel mekanizma geleneginden gelen 
Hartley ayrn zamanda da Newton modelinin aynnt1lan ve sinir sisteminin fiz­
yolojisi konularmda geni~ bilgiye sahipti. Hartley bu bilgileri ingiliz GorgUlcU 
ve <;agn~1mc1lannm bagkurma olayma uygulam1~ ve psikofizyolojik kuram1n1 
boylece geli~tirmi~tir. Hartley'e (1749) gore, her duyum beynin beyaz 
cevherinde yoresel bir titre~im olu~turur; bu titre~im zamanda uyanc1 ile bir­
likte devam eder ve uyanc1 bittikten sonra saner. Ancak, eger uyanc1 ve 
dolay1s1yla titre~im yeterince tekrarlarnrsa, nispeten kahc1 bir titre~im olu~ur. 
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i~te bu titre~im 'fikrin' fizyolojik temelidir. Zamanda izle~ik duyumlar, bunlarla 
ilgili titre~imler Ozerinde oyle bir gur; kazanir ki, duyumlardan herhangi biri tek 
ba~ma verildiginde, kendi titre~imlerine ek olarak diger titre~imleri de uyanr. 
Burada, r;agda~ psikolojide dahi etkinligini surduren r;agr1~1m veya bagm gucu 
kavrammm belirdigini goruyoruz. Titre~imler ser;enegi mekanistik bir psikoloji 
fikrini ir;ermekle birlikte Descartes ve Hobbes'in, madden in ve beynin hareket­
leri kavrammdan daha Ostundur. Zira bulundugu yer ar;1smdan, beynin, 
Descartes ve Hobbes'in du~Ondugu turden bir hareketlilige sahip olmas1 
mumkun degildir. Titre~im kavram1 ile, beynin hem faal olup hem de hareket­
siz olmas1 olanakll hale getirilmi~tir. 

2.3.3. Zihinsel Faaliyetler Bedensel Faaliyetlerin Oriiniidijr: 
Bilimsel Destekler 

Yukanda, fizyolojik mekanizmalar kurammm ortaya r;1k1~1 ar;1klanm1~ ve bu 
kuramm Descartes tarafmdan one surulen say1lt1ya dayand1g1 belirtilmi~ti. Bu 
say1lt1ya gore sicakllk ve hareket gibi bedendeki hayati faaliyetler, bedenin 
kendi ir;indeki i~levler ve bedenin bu hayati faaliyetleri meydana getirmede 
kulland1g1 i~lemler, dogalan ar;1smdan mekaniktir. Bu say1lt1lar antik 'vitalizm' 
doktrininin reddini ir;ermekte, yerine 'mekanizm' doktrinini getirmektedir. 

18. asIr sonlan ile 19. asIr ba~lan arasmda vitalizm ve mekanizm tartI~masI 
surmeye devam etmi~tir. Nitekim anatomist John Hunter 1770'de (Toulmin ve 
Goodfield, 1962) de la Mettrie'nin onerdigi gibi organizasyonun canll bolum­
lerden kaynaklanabilecegi ve hareketlere yol ar;abilecegini, ancak ya~amm hir; 
bir zaman organizasyondan kaynaklanamayacagm1 veya ona bag1mll olmaya­
cagm1 one surmu~tur. 

Ancak fizyoloji alanmda vitalizm doktrini giderek terkedilmi~ve_l 9._ asIrorta­
larmda yerini · fizyolojik mekanizmalar yakla~1m1 veya mekanizm doktrinine 
b1rakm1~t1r. Bunun temelinde 1780-1850 y1llar1 arasmda, r;ogu mekanistik bir 
yorumu destekleyen onemli fizyolojik ke~iflerin yap1lm1~ olmas1 yatar. Bu ke~if­
lerin bir grubu bedenin kimyas1 ile ilgili olanlardir. Bu donemde, Lavoisier ve 
Dalton'un. r;ah~malan ile kimya bilimi Newton'vari bir bilime donu~m~~tii. 
inorganik kimyaya olan bu donu~Om, mekanik yonelimli fizyologlar· ir;in 
destekleyici oir ortam yarat1yordu. Bu fizyologlann muhakemesi ~oyle idi: 
Hayatiyet kimyasal surer;lerin bir i~levi ise ve bu kimyasal surer;ler Newton fizi­
gine uygun olarak meydana geliyorsa, o zaman hayatiyet de bu kuram yoluy­
la ar;1klanabilir. Bu dogrultuda Justus Liebigin, 1842'de (Lowry, 1971 ), canh 
hayvan dokusunda hayati bir gucun (vital force) oldugunu one surerek 
hazmm kimyasm1, Newton fizigi yoluyla ar;1klam1~t1r. 

Fizyolojik mekanizmalar yakla~Imm1 destekleyen ikinci grup ke~if ise, sinir sis­
teminin fizyolojisi ile ilgilidir. Kimyac1 J.J. Berzelius (Toulmin ve Goodfield, 
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1962), hayatiyet olaymm bilinmeyen nedeninin sinir sisteminde ve onun c;ah~­
ma bic;iminde oldugunu belirtmi~tir. Sinir sisteminin c;ah~masma ili~kin ke~if­
lerden konumuzla yakmdan ilgili olan biri, sinirsel aktivitenin elektriksel ic;e­
rigidir. 18. asrm ortalanna kadar biri Descartes'in hidrolik modeli digeri de 
Hartley'in titre~imler kuram1 olmak iizere, sinir sisteminin i~leyi~ini mekanistik 
bir yakla~1mla ac;1klayan, ancak bugun hatah oldugunu bildigimiz, iki kuram­
dan yukanda soz edilmi~ti. Sinirsel aktivitenin elektriksel bir olay oldugu, Luigi 
Galvani'nin 1 780'de kurbaga kasmI elektriksel olarak uyarmasI ve Grey'in 
1731 'de insan beyninin elektriklenebilecegini gosteren zekice di.izenlenmi~ 
deneyi ile kan1tlanm1~t1r. Emil Du Bois Reymond'un elektrofizyoloji konusun­
daki klasik deneyleri l 840'da yay1mland1ktan sonra, sinirsel aktivitenin elektrik­
sel niteligi kabul edilen bir gerc;ek olarak yerle~mi~tir. Bi.iti.in bu bulgu ve ac;1k­
lamalann kac;m1lmaz sonucu ~u irdelemedir: Sinirsel aktivite temelde bir 
elektriksel nitelik ta~Iyorsa ve elektrik Newton ilkeleri ile ac;1klanabiliyorsa, 
zihinsel aktivite de ayni ilkelerle ac;1klanabilir. 

Mekanistik kuram ac;1smdan bir diger onemli ke~if de sinir sisteminin tek yon­
liiliigiidiir (unidirectionality). Descartes 'hayvansal ruh'un (animal spirit) nor­
mal olarak duyu organi-beyin-kas yolunu izledigini, ancak uygun ko~ullar 
altmda gec;i~in zit yonde olabilecegini, yani sinir sisteminde iki yonli.iluk (bidi­
rectionality) oldugunu one si.irmu~ti.i. Hartley'de de, ayni ac;1khkla olmamakla 
beraber, ayni gori.i~ mevcuttur. l 820-30'Iu y1llarda sinirsel faaliyetin tek yon­
lulugu gosterilmi~tir; c;evresel sinir sisteminde duyusal sinirlerin afferent, 
motor sinirlerin ise efferent oldugu, sinirsel i~leyi~in de c;evreden merkeze ve 
merkezden c;evreye, ileriye dogru bir yol izledigi belirlenmi~tir. 

Sinir sisteminin bir iletici (conducter) oldugu, mekanistik gorii~e destek 
saglayan bir diger ke~iftir. Yukanda sozi.i edilen ve 'one dogruluk yasas1' (law 
of forward direction) ile ac;1klanan bulgu, sinirlerin temel i~levlerinin iletme 
oldugu fikrine yol ac;mI~tIr. <;evresel sinir sisteminde sinirler impulsu bir uc;tan 
ahr, impuls yine sinirler yoluyla diger uca iletilir ve orada de~arj meydana gelir; 
yani c;evresel sinir sisteminin gorevi 'iletme'dir. Merkezi sinir sisteminde de, ki 
l 830'Iarda gri cevherin daha ziyade hi.icresel beyaz cevherin ise lifli bir yapIya 
sahip oldugu ke~fedilmi~ti; yine alma-iletme-de~arj tipi bir faaliyet mevcuttur. 
Bu durumda sinir sistemindeki birey birimler, merkezi ve c;evresel, bir iletici 
olarak gorev yapmaktad1r. Boyle olunca, tum sinir sistemi paralel iletim yollan 
bulunan basit elektrik devreleri gibi c;all~1r ve bir iletici olarak gorev yapar. 
Ancak eger tum sinir sistemi, biitiiniiyle, sinir impulslan ic;in bir iletici olarak 
gorev yapIyorsa ve merkezi sinir sistemi afferent ve efferent yollar arasinda bir 
c;e~it anahtar-tablosu (switch-board) olarak c;ah~1yorsa, duyu organlarinda her 
uyanlma kaslarda bir harekete yol ac;acakt1r. Sinir sistemini bir elektriksel ileti­
ci olarak gormenin dogurgusu Descartes'in hidrolik modelinde de mevcuttur; 
yani her iki modelde de refleksif (reflexive) bir anlay1~ mevcuttur. Daha da iist 
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duzey bir dogurgu ise, sinir sisteminin tumune birey birimlerin ozelliklerinin 
atfediliyor olmas1d1r. Bu goru~, giderek, sinir sisteminin i~leyi~ini a~1klamak 
uzere one surulen ve 'beyin hipotezi'ne (brain hypothesis) bir se~enek 
niteliginde olan 'noron hipotezi'ne (neuron hypothesis) don·o~mu~tur. Noron 
hipotezi ile ilgili bilgi i~in Kolb ve Whishaw'a (1995) ba~vurulabilir. 

2.3.4. Zihinsel Faaliyetler Beyin Faaliyetlerinin Oriiniidi.ir 

Yukandaki bolumlerde k1smen bilimsel/deneysel verilere dayanan ancak 
sezgisel a~1klamalann da yer ald1g1 ~ah~malardan soz edilmi~ti. Ancak l 830'Iar­
dan sonra fizyoloji deneysel yonelimli bir dal niteligi kazanm1~tir. Bunda 
Johannes Muller'in (1801-1858) fizyolojik ~ah~malarda deneysel yontemin 
uygulanmas1 gerektigini kuvvetle savunmasI buyuk etkide bulunmu~tur. Nite­
kim deneysel bir psikolojinin 'yeni psikoloji'nin kurulmasma onculuk etmi~ olan 
ve ilerideki bolumlerde ele ahnacak ki~iler, ~ogunlukla Muller'in ogrencileridir. 
Bu etkisinin yarnnda da, Muller'in sinirlerin ozel enerjileri doktrini (doctrine of 
spesific energies of nerves), gerek fizyo!oji gerekse psikoloji disiplinleri a~Ism­
dan buyuk i:ineme sahiptir (Muller, 1838). Bu doktrine gi:ire belirli sinirlerin 
uyanlmas1 daima belirli ozel durumlara yol a~ar; zira her duyusal sinirin 
kendine ozgu enerjisi vard1r. Esas itibariyle vitalizm goru~0nun 19. as1rdaki bir 
temsilcisi niteliginde olan bu goru~, ozel bir ara~tIrma alarn a~mI~tIr. Bu alan, 
i~levlerin sinir sisteminde lokalizasyonu ve duyusal ahc1 mekanizmalarm da 
~evresel yorelerde sm1rlandmlmas1 ile ilgili ~ah~malan i~erir. Bu konuda ~ah~an 
ilk fizyologlar beynin i~levleri 0zerindeki ~ah~malanyla psikoloji disiplinine 
buyuk katk1da bulunmu~tur. Bu ki~ilerin diger bir i:inemli katk1s1 da, beyin/zihin 
(davrarn~, bili~) ili~kisini ele alan daha sonraki bilim dallarmda yaygm bi~imde 
uygulanacak ara~tIrma tekniklerini geli~tirmeleri olmu~tur. 

Ancak deneysel yakla~1mh fizyologlann fizyoloji ve p$ikoloji bilimlerine 
katk1larm1 yeterince degerlendirebilmek i~in, kokleri ~ok eskiye dayanan bir 
kuramsal sorunun vurgulanmas1 yerinde olacakt1r. Bu sorun ise, temelde 
davrarn~lan kontrol eden ruhun, rasyonel sistem veya zihinsel sure~lerin 
mahiyeti ve yeri ile ilgilidir. Empodecles (M.b. 500) ve Aristoteles (M.b. 400) 
davrarn~lan kontrol eden ruhun kalpte yer ald1gm1 belirterek kalp hipotezinin 
(cardiac hypothesis) onde gelen ender savunuculan olmu~tur. Alcmaeon 
(M.b. 600) ve Platon (M.b. 500) s1ras1yla, zihinsel sure~ler veya rasyonel 
ruhun beyinde yer ald1gm1 belirtmi~ ve beyin hipotezini (brain hypothesis) 
savunmu~tur. Ancak bu sure~lerin beyinde yer ald1gIrn soylemek yeterli 
degildir: Bunlar beynin neresinde yer almaktad1r? Beyin davrarn~lan nasil kont­
rol etmektedir? Beyinde davrarn~lar a~1smdan bir farkllla~ma var m1d1r? 

Yukandaki sorular, beynin i~levleri a~1smdan lokalizasyon-antilokalizasyon 
tartI~masma yol a~mI~tIr (Krech, 1964). Galen'e (M.S. 129-199) gore zihin 
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beynin ventriki.illerinde bulunmaktad1r. Beden-zihin etkile~iminin, beyindeki 
corpus pinealis'de gerr;:ekle~tigini belirten Descartes, ruhun boli.inmez bir 
bi.iti.in oldugunu, bunun bedenden farkll bir i~leyi~i oldugunu ve madde 
olmad191n1 savunmu~tur. Bunlan yaparken de i~levlerin lokalizasyonu tart1~­
masm1 ba~latm1~t1r. Descartes kendini bir antilokalizasyonist olarak gormi.i~ti.ir, 
ancak beden-zihin etkile~imini beyinde bir yere yerle~tirmesi nedeniyle ruh 
(ileride zihin) ir;:in bir yer belirlemi~, boylece gerr;:ekte lokalizasyonist uca daha 
yakm olmu~tur. Ancak tarihsel geli~imde kesin bir lokalizasyonist tutum, Franz 
Josef Gall (1758-1828) ve r;:all~ma arkada~1 Johann Casper Spurzheim'da 
(1 776-1832) gori.ilmi.i~ti.ir. Bu ki~iler iskor;: Felsefesi ir;:inde geli~tirilmi~ olan 
faki.ilteleri esas alm1~ ve her faki.ilte ir;:in beyinde belli bir yer ay1rm1~lard1r. Bu 
temelden hareketle geli~tirdikleri ve frenoloji olarak bilinen yakla~1m, zamanm­
da dahi, gi.ini.in bilimsel havasma uygunsuzlugu, hatah noroanatomik 
say1lt1lan ve halen etkisi gi.ir;:li.i bir bir;:imde si.iren Descartes'in gori.i~lerine ters 
di.i~ti.igi.i ir;:in ele~tiriye ugram1~t1r. 

Lokalizasyon-antilokalizasyon tart1~mas1 a~ag1da i.izerinde durulan deneysel 
yakla~1mh fizyologlarca da si.irdi.iri.ilmi.i~ti.ir. Bu fizyologlardan biri Marshall 
Hall'dir (1790-1857). Hall lezyon (veya ekstirpasyon) tekniginin ozel bir r;:e~idi 
olan dekapitasyon teknigini kullanm1~ ve uygun uyanc1lar uyguland191nda 
dekapite hayvanlann bir mi.iddet hareket etmeye devam ettigini gozlemi~tir. 
Bu bulgulardan hareketle Hall, farkh davrarn~lann, beyin ve sinir sisteminin 
farkh k1s1mlan ile ilgili oldugunu one si.irmi.i~ti.ir. Hall, istemli hareketlerin 
serebruma, refleks hareketlerin omurilige, istemsiz hareketlerin kaslann dogru­
dan uyanlmasma, solunumsal hareketlerin ise medullaya bagh oldugunu oner­
mi~tir. 

Hall'm r;:izgisinde yer alan Pierre Fluorens (1794-1867) yine lezyon teknigini 
gi.ivercin ve tavuklara uygulam1~ ve davrarn~lardaki degi~imi gozlemi~tir. Eide 
ettigi bulgulardan hareketle, Fluorens, orta beynin gorse! ve i~itsel refleksleri, 
serebellumun hareketlerde koordinasyonu, medulla oblongatamn ise kalp 
at1~1, solunum ve diger hayati i~levleri kontrol ettigini one si.irmi.i~ti.ir. 
Serebruma gelince, Fluorens bu k1smm lezyonundan sonra hayvan davrarn~­
lannda bir farkhhk gormediginden, serebrumda i~levsel farkhla~ma olmad1g1n1 
one si.irmi.i~ti.ir; Fluorens'e gore onemli olan lezyonun yerinden ziyade mik­
tand1r. Bir diger anti-lokalizasyonist olan Friedrich L. Goltz (1834-1902), 
Fluorens'in bir dogal devam1 ~eklinde lezyon teknigini, ancak bu defa neokor­
teksi tavuk ve gi.ivercinlere gore daha geli~mi~ olan kopeklere uygulam1~t1r. 
Goltz bulgulanrn, lezyonun hayvanm gi.inli.ik hareketlerini bozmad1g1 ancak 
zihinsel i~levler ve iradede bir azalmaya neden oldugu ~eklinde yorumlam1~t1r. 

i~levlerin lokalizasyonu tart1~masmda, lokalizasyonist tutuma sahip bir diger 
ki~i Broca'd1r (1824-1884). Ancak frenologlann aksine, Broca, konu~ma gibi 
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bilimsel incelenebilirligi olan bir davranr~1 ele alm1~ ve bu fonksiyonu klinik 
yontem ile ara~t1rm1~t1r. Klinik yontem, belirli organ veya beyin yap1lar1 ile 
i~levlerin ili~kisini belirlemede, hastalarm kullanrlmas1nr ic;:erir. Bu ki~ilerde hasar 
ve dolay1s1yla organizma bolOmlerinin i~levselligini kaybetmesi durumu, 
kendiliginden veya ara~t1rmac1dan bag1ms1z olarak meydana gelmi~tir. 
Ara~t1rmac1 i~levselligini kaybetmi~ organizma bolumunu ve i~levlerdeki 
normalden sapmay1 belirler, daha sonra da organ/i~lev (davranr~) ili~kisini 
ortaya koyar. Broca konu~ulanlan anlayabilen ancak kendisi konu~amayan 
hastalan, ki bu sendroma Broca "afemi" adm1 vermi~ti, klinik yontemi kulla­
narak incelemi~tir. Daha sonra post-mortem analizlerle lezyona ugrayan alanr 
belirlemi~tir. Broca'nm konu~madan sorumlu alan olarak belirledigi serebral 
korteks bolumu gunumuzde Broca alanr olarak bilinmektedir. Carl Wernicke 
(1848-1904) de klinik yontemi, dil ve i~levlerini incelemede kullanm1~t1r. 
Ancak Wernicke ak1c1 afazi (fluent aphasia) sendromundan yola c;:1karak dilin 
dizisel olarak programland1gm1 (sequential programming), bu i~levlerle ilgili 
birden fazla beyin alanr bulundugunu one surmu~tur. Gunumuzde bu beyin 
k1sm1 da Wernicke alanr olarak bilinmektedir. Wernicke aynca iletim afazisini 
(conduction aphasia) tanrmlam1~ ve butun bunlar uyannca, Broca turu bir 
kesin lokalizasyoncu goru~e kar~1 c;:1km1~t1r. 

Deneysel yakla~1mh Gustav Theodere Fritsch (1838-1929) ve Eduard Hitzig 
(1838-1907) ise elektriksel uyanm teknigini tanrtan ki~ilerdir. Bu teknik, beyin 
alanlarmm zay1f elektriksel ak1mlar ile uyanlmasm1 ic;:erir. Fritsch ve Hitzig bu 
teknigi kopeklerde ve serebral korteksin i~levlerini ara~t1rmada kullanarak 
neokorteksin elektriksel olarak uyanlabildigini gostermi~tir. Bu teknik yoluyla 
Fritsch ve Hitzig bugun beynin motor alanr olarak bilinen neokorteks alanm­
da, motor sistemin degi~ik k1s1mlar1 ic;:in farkh merkezler bulundugunu ke~fet­
mi~tir. Lokalizasyonisl bir goru~O destekleyen bu bulgular gunumOzde de 
gec;:erligini korumaktadir. Fritsch ve Hitzig'in, tanrttig1 elektriksel uyanm 
teknigi, geli~mi~ ve dakik elektronik aletlerin de kullanrlmas1yla, beyin i~levleri­
ni belirlemede gunOmOzun en s1k ba~vurulan teknikleri arasmdad1r. 

Lokalizasyon-antilokalizasyon tart1~mas1 20. asra kadar surmu~tOr. insanlarla 
c;:ah~an Wilder Penfield lokalizasyonist, ratlar uzerinde c;:ah~an Sheperd Ivory 
Franz ve Karl S. Lashley ise antilokalizasyonist goru~e sahip bilim adamlann­
dand1r. Bu iki zit kutubu ve ara~t1rmac1lar1 bagda~t1rmanm, bu c;:eli~kiyi ac;:1k­
layabilmenin bir yolu belki de John Hughlings-Jackson'un (1835-1911) c;:ah~­
malannr tanrmakla mumkun olacakt1r. GunumOzde degeri daha c;:ok anla~1lan 
bu ingiliz norologu sinir sisteminin hiyerar~ik bir organizasyona sahip 
oldugunu one surmO~tur. BOtOnle~me kuramma gore fonksiyonlar her hiye­
rar~ik katmanda yerine getirilmektedir. Ancak soz konusu fonksiyonun kar­
ma~1khg1, hiyerar~ik duzey yukseldikc;:e artmaktadir. 



18 Beyin ve Ntiropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Bu b6I0mde bilimsel yakla~1mh fizyolog ve tip doktorlan tarafmdan yapllan 
ke~ifler ve geli~tirilmi~ olan ara~tIrma teknikleri ele ahnm1~tIr. Bu ke~if ve bul­
gular zihnin bilimsel nitelikteki bir psikoloji bilimi i<;:inde incelenmesine ortam 
hazirlam1~, 'yeni psikoloji'yi ve bunun y6n0n0 bOyOk 6I<;:0de etkilenii~tir. Yeni 
psikoloji ile ilgili geli~meler 6zetle ~oyledir: Felsefe kapsammda zihnin ne 
olduguna ili~kin fikirlerin olu~turulmas1 ve fizyoloji kapsammda da zihinsel 
sure<;:lerin temelinde deneysel olarak incelenebilen fizyolojik mekanizmalann 
yatt1gmm gosterilmesi. Bundan sonraki dogal ad1mm, zihnin deneysel olarak 
incelenmesi olacag1 at;:1kt1r. 

2.4. Yeni Psikolojinin Doguiu: Zihinsel Felsefe ve Doga Bilimi 
Yakla11mmm Birleimesi 

Bi:iylece bir makalenin s1n1rlan it;:inde ele ahnabilecek 6I<;:0de, tarihin derinlik­
lerinden 19. asrm ikinci yansma geldik. Yol boyunca hem bir deneysel veya bi­
limsel psikolojiye ula~1lmasm1 saglayan geli~melerin neler oldugunu hem de bu 
konuyla t;:ok yakmdan baglant1h olan davrarn~-organizma ili~kilerinin nas1l ele 
ahrnp ai;:1kland1gm1 ortaya koymaya i;:ah~t1k. 19. asnn ikinci yansmdan geri 
di:inup bir degerlendirme yapt1g1m1zda, kapsam ai;:1smdan temel etkilerden 
birinin, zihinsel felsefe, zihin ve bilme konulannm felsefi yakla~1mla ai;:1klanmas1 
oldugunu gi:iruyoruz. Bu i<;:erikte olarak Descartes, ingiliz Gi:irgOlcO ve 
~agn~1mc1lan ile Alman felsefesinin Leibnitz, Kant ve Herbart gibi temsilcileri­
ni ve bunlann gi:irO~lerini ele ald1k. ikinci temel etkinin ise, kendileri psikolog 
olmayan fizik<;:i, fizyolog ve hekimlerin ortaya koydugu doga bilimi ile fizyolo­
jik mekanizmalar yakla~1mmdan geldigini izledik. Nitekim psikoloji bilimine 
yi:inelik ilk i;:ah~malar ve bir prototip deneysel psikoloji, 19. asnn ilk yansmda 
yer alan fizyologlarca ortaya konmu~tur. Yeni psikoloji, deneysel veya bilimsel 
psikoloji, i~te bu iki yakla~1mm, zihinsel felsefe ve doga bilimi yakla~1mmm, 
1850'Ierden sonra bir noktada birle~mesinden dogmu~tur. Ayrn iki yakla~1m 
beraberinde bir fizyolojik psikoloji bilim dalmm olu~acag1 veya olu~masI gerek­
tigi inanc1n1 da getirmi~tir. Herbart, Lotze, Hartley ve Bain bu konuda felsefi 
bir inani;: ta~1rken, yukandaki bi:ilOmlerde sozO edilen Johannes MOiier, ve 
diger doga bilimcilerinin ara~t1rmalan ai;:1ki;:a bir 'psikolojik fizyoloji' 
niteligindedir. 

Art1k bu durumda felsefeden fizik-fizyolojiye kadar olan geni~ ai;:IyI daralt1p 
hedef konumuza yakla~abiliriz. Bu hedef ise o gunlerde 'fizyolojik psikoloji' 
olarak adlandmlan psikoloji biliminin dogu~udur. Bu baglamda yer alan bilim 
adamlan ve/veya filozoflar ise Helmholtz, Fechner ve Wundt'tur. 

2.4.1 Herman von Helmholtz ve Gustav Theodor Fechner 

Daha onceki bi:ilumlerde MOller'in 'Yeni Psikoloj'ye i:incOIOk eden i;:ogu ki~ilerin 
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hocas1 oldugu belirtilmi~ti. Muller'in kurdugu Berlin Fizik Dernegi'nin goru~u; 
'butun olaylann, canh maddelerde yer alan olaylar da dahil, bilinen fizik ilkeleri 
ile tam olarak a~1klanabilecegi' goru~unde yogunla~1yordu. Bu dernegin 
goru~lerinin en onemli destekcisi ise Herman von Helmholtz olmu~tur (1821-
1894). Helmholtz temelde bir fizyolog ve bir fizik~i idi; kendisini bir psikolog 
olarak gormedigi gibi, psikoloji ile ilgili konular da ~all~malarmm odak nok­
tasIrn olu~turrriam1~t1r. Buna ragmen ~ah~malan duyum psikolojisinin ve 
psikofizigin geli~mesine buyuk katk1da bulunmu~ ve deneysel olan yeni 
psikolojinin ~ekillenmesinde onemli rol oynamI~tir. 

Helmholtz'un deneysel psikolojinin olu~umuna katk1larmdan biri, zihinsel i~lev­
lerin kokeni uzerindeki goru~leridir. Helmholtz bir gorgulcudur; ona gore 
bilme ve alg1lama deneyimlerden gelir, dogu~tan degildir. Derinligi alg1lama 
ve geometri aksiyomlan Descartes ve Kant'm du~undugunun aksine, dene­
yimler yoluyla elde edilir; bunlar olaylar arasmdaki ogrenilmi~ ili~kilerden 
ibarettir. Boyle bir gorgulcu tutumun deneysel psikoloji a~1smdan onemi 
elbette ki tart1~1lamaz. Helmholtz'un deneysel psikoloji bilimine bir diger 
katk1s1 da onun alg1 kuram1d1r. Helmholtz'a gore d1~ dunyadaki nesne ve olay­
lara ili~kiri deneyimler, sadece uyanc1lann yol a~t1g1 duyumsal oruntOleri kap­
samaz. Bu deneyimlerin temelinde, daha onceki izlenimlerin yol a~t1g1 imge­
ler ve fikirler bulunur. Boylece belli bir anda neyin alg1land1g1n1; haldeki 
uyanc1lar ile birlikte, ge~mi~teki deneyimler ve bunlarla ilgili imgeler veya fikir­
ler belirler. Gunumuzde kabul edilen alg1 a~1klamasmm temelinde 
Helmholtz'un bu goru~lerinin bulundugunu soylemek hatah olmayacakt1r. 
Helmholtz'un gorgulcu yonu ile alg1 korJusundaki a~1klamalan bir diger 
goru~unde, 'bilin~alt1 anlam ~1karma doktrini'nde (doctrine of unconscious 
inference) biraraya getirilmi~tir. Bu doktrine gore alg1lanm1z, andaki duyumun 
yanisIra, deneyimlerden ~1kanlan yordamalara dayanir. Bu yordamalar ise o 
kadar s1k yap1lmaktad1r ki, bir zihinsel ah~kanhk haline gelir ve bilincinde olun­
madan ortaya ~1kar. Bilin~alt1 anlamland1rmanm vardamsal (inferential) ozel­
ligi en a~1k bir bi~imde sannlarda (illusion) gorulur. Tren raylan gozlemciden 
uzakla~t1k~a bunlarm retinaya du~en imgesi bir ~izgiye donu~ur. Halbuki ki~i, 
durumu, iki raym birle~erek bir raya donu~tugu ~eklinde alg1lamaz. Ayni ~e­
kilde bir filmde ger~ekte hareket etmeyen nesneler hareketli olarak alg1lan1r. 
Her iki ornek de, uyanc1larm ge~mi~ ya~ant1lar dogrultusunda, bilin~alt1 olarak 
anlamland1r1lmasm1 i~ermektedir. 

Helmholtz, bir anti-vitalist ve bir materyalisttir; bu goru~e gore hayat 
maddedir ve zihinsel olaylar maddeye, organizmaya dayanir. Helmholtz'un bu 
tutumu onun sinir impulsunun h1z1 ile ilgili ara~t1rmalannda kendini a~,k~a 
belli eder. Uygun bir deney duzeni kullanan Helmholtz, sinirsel iletim hIz1n1 ilk 
defa gorgul olarak ol~mu~ ve uyanlma ile tepki arasmda belirli bir zaman 
ge~tigini gozlemi~tir. Yani du~unce ve hareket arasmda ol~ulebilir bir sure 
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ge-;mektedir. Daha once di.i~i.ini.ildi.igi.i gibi di.i~i.ince ve hareket ayni zamanda 
meydana gelmemektedir. Ostelik farkh uzunluktaki sinirler araya girdiginde, 
sure de farkhla~maktad1r. Zihin maddesel degilse, zihinsel olaylar niye zaman 
ahyor? Ve zihin maddeyle baglant1h degilse niye sinir lifinin uzunlugundan et­
kileniyor? Bu sorular Helmholtz'un "zihin maddedir" varg1sma eri~mesine yol 
a-;m1~t1r. Ancak yukanda da belirtildigi gibi fiziki;i-fizyolog Helmholtz'u 
temelde sadece sinir impulsunun h121 ilgilendirmi~, bunun psikolojik anlam1 
Qzerinde dQ~0nmemi~tir. 

Hermann von Helmholtz'un (1821-1894) psikoloji ii;in onemli dogurgulan 
olan, bunun da otesinde bu bilim dah ile dogrudan baglant1h olan ikinci -;ah~­
mas1 ise gi.ici.in korunumu (law of conservation of force) kuram1 ile ilgili olmu~­
tur. Bu kuram Newton fiziginde sozQ edilen mekanik gi.ici.in korunumunun 
fiziksel-fizyolojik sistemlere uyarlanmasm1 i-;ermektedir. Sabitlik ilkesi'nde (con­
stancy principle) farkh enerji bii;imlerinin herhangi bir kazan-; veya kay1p 
olmaks1zm birbirine doni.i~ti.iri.ilebilecegi (transformation) one si.iri.ilmi.i~ti.ir. Bu 
ilkeye gore, kapah bir fiziksel sistemdeki enerji niteliksel olarak degi~se bile 
nicelik bak1mmdan sabit kalmaktad1r. Burada Helmholtz'un bir anti-vitalist 
veya bir mekanist olarak nitelendirilme nedenlerinden birini daha gori.iyoruz; 
zira Helmholtz'a gore organizmanm i~leyi~i karma~1k ama yine de enerji 
ah~veri~i ve doni.i~i.imi.ini.i i-;eren mekanik bir si.ire-;tir. Organizma d1~andan, 
duyu organlannm uygun enerji ti.iri.iyle uyanlmas1 sonucu veya g1da maddeleri 
yoluyla enerji ahr. Bu enerji elektriksel enerjiye donu~0r ve bu enerji -;evresel 
duyusal sistem, merkezi sinir sistemi ve -;evresel motor sistemler boyunca 
iletilir. Sonu-;ta elektriksel enerji bir effektore iletilerek burada mekanik enerjiye 
donu~0r. Sabitlik ilkesine gore devrenin duyusal ve motor u-;lanndaki enerji, 
niteliksel olarak farkh olabilmekle beraber niceliksel olarak ayni veya birbirine 
orant1h olacakt1r. Sinir sistemi bir iletken (conductor) ise ve enerji korunumu 
ge-;erli ise, uyanc1 ne kadar bi.iyi.ikse bunun sinir sistemine etkisi ve sonu-;lan 
o kadar bi.iyi.ik olacakt1r. Bu noktada Helmholtz'un gorme duyumu ve renk 
alg1lama i.izerinde, fizik, fizyoloji ve psikolojiyi birle~tiren ve bugun Young­
Helmholtz kuram1 olarak adlandmlan kuram1 ve yine i~itme i.izerinde bugi.in de 
deginilen 'rezonans' kuramlannm bulundugunu belirtmek yerinde olacakt1r. 
Helmholtz'un butun bu kuram ve gor0~leri, fizik ve fizyolojiye katk1da bu­
lunmu~tur ancak bunlar ayni zamanda da 'yeni psikoloji'nin kurulmas1 ve 
psikofizik anlay1~m dogmasmdaki temel etkenler arasmda yer alm1~tir. 

Bu atmosfer ii;inde gori.i~leri beliren Gustav Theodor Fechner (1801-1887) tip 
tahsili gormi.i~, daha sonra bir matematiki;i ve fiziki;i olarak i.in yapm1~t1r. Bir 
ruhi bunahmdan sonra ise, as1rlard1r si.iregelen zihin ve bedenin ili~kisi 
konusundaki felsefi sorunla ilgilenmeye ba~lam1~t1r. Fechner, zihnin bedenle 
olan ili~kisi konusunda; bu ikisinin ozde~ oldugu, zihin ve bedenin (veya 
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madde ve bilin~/ya~amm) aynr temel birligin degi~ik yonleri olduguna karar 
vermi~tir. Bunlann fark1, bak1~ a~1smdad1r. i~ten bak1ld1gmda ki~iye zihin olarak 
gorunen, d1~tan bak1ld1gmda bu zihnin maddesel temelidir. Yani bir yerde 
beyniyle du~unen ki~i, diger yerde ise du~unen bir ki~inin beyninin incelen­
mesi soz konusudur. Zihin ve bedenin ili~kisi konusu, zihinsel duyumlar ile 
somut olan uyancI arasmdaki niceliksel ili~kide bulunabilir. UyancI ~iddetinde­
ki artI~ ile duyum ~iddetindeki artI~ arasmda 1 /1 bir ili~ki yoktur; uyancI 
geometrik dizi ile, duyum ise aritmetik dizi ile artar. Butun bunlara gore uyancI 
~iddetinin etkisi mutlak degildir; ~iddet o anda mevcut duyum miktanna gore­
lidir. Duyumun ~iddetini ol~mede ise, Fechner, fark e~iginin veya ancak 
farkedilebilir farklann (just noticeable difference) ol~me birimi olarak kullanrl­
masInr onermi~tir. Bu yolla, duyumun oznel (subjective) ~iddetinin, nesnel 
(objective) bir bi~imde ol~Glmesi mGmkGn olacakt1r. Bu makalenin kapsam1 
i~inde Fechner'in uyancI ile duyumun ili~kisi konusundaki fikirlerine girme 
durumunda degiliz. Okuyucu bu konuda ayrmt1h bilgiyi Fechner (1860), 
Geldard (1953), Granit (1953) ve Christman'da (1971) bulabilir. Ancak bu 
noktada Ernst Weber'in (1795-1878), dokunma duyumu ve. kaslardan gelen 
duyum konulannda, fizyolojinin deneysel yontemini; psikolojik olaylara uygu­
lad1gm1 ve Fechner'in goru~leri dogrultusundaki sonu~lara, Fechner'den daha 
once varm1~· oldugunu belirtmeden ge~emeyiz. Nitekim fiziksel uyancI ile 
bununla ilgili duyum arasmdaki ili~kiyi i~eren kanun bug0n Weber-Fechner 
kanunu olarak bilinmektedir. Ancak ~urasI da muhakkakt1r ki, Weber k1s1th bir 
alanda ~ah~m1~ ve bulgularmm genel anlamma i~aret etmedigi gibi, belirli bir 
kanun da olu~turmam1~tir. Weber'in bulgularmm kendi ilkesini destekledigini 
farkeden ve ili~kiye matematiksel bir bi~im veren Fechner'dir. 

Fechner, uyancI ile duyum ili~kisi konusundaki fikirlerinden sonra bir ara~tIrma 
programI geli~tirmi~tir ve buna 'psikofizik' adm1 vermi~tir. Kaldmlan agirhklar, 
gorsel parlakhk, dokunsal ve gorsel uzakhklar konusunda yapt191 deneyler 
suresince; ortalama hata teknigini olu~turmu~, sabit uyanc1lar teknigi ve smIr­
lar teknigini de sistematik bir bi~ime donu~turmu~tur. Bu teknikler eri~ilemez 
olan zihnin ol~ulebilmesini saglam1~, zihin ile fiziksel olaylar arasmda dakik 
ili~kilerin kurulabilecegini gostermi~tir. Fechner, Wundt'un bir deneysel 
psikoloji programmI olu~turma bi~imini etkilemi~, bu psikolojinin yonunu 
belirlemi~tir. Bugun Fechner'in psikofizik teknikleri, esasta aynr kalmak uzere, 
Fechner'in hayal edebileceginden ~ok daha geni~ bir konu alanma ve canh tur­
lerine uygulanmaktad1r. GGnGmGzde Fechner'in felsefi gorG~lerinden ziyade 
geli~tirdigi psikofizik tekniklerle tanmd1gm1 soylemek hatah olmayacakt1r. 
Fechner, Helmholtz gibi bir psikoloji bilimini kurmay1 hi~ du~0nmemi~tir. 
Ancak o deneysel veya 'niceliksel psikoloji'nir (quantitative psychology) olu~u­
muna buyuk katk1da bulunmu~tur. 
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2.4.2. Wilhelm Wundt ve 'Fizyolojik Psikoloji' Biliminin Kurulmas1 

Yukandaki bolumlerde, 19. asIr ortalannda doga bilimleri tekniklerinin zihinsel 
olaylara uyguland1g1 ac;:1klanm1~t1. Bu donemde teknikler ve ara~tIrma yon­
temleri geli~tirilmi~, onemli kuram ve ilkeler olu~turulmu~, kitaplar yaz1lm1~t1r. 
ingiliz gorgulculeri duyumlarm onemini vurgulam1~, Almanlar ise duyumlann 
nas1l olu~tugu ve duyu organlarmm nas1l i~ledigini ac;:1klam1~t1r. Ancak ilgili ki~i­
lerin hie;: biri, 'yeni psikoloji'yi dolayh olarak desteklemek veya ona yon ver­
mekle birlikte, bu bilim dahrn kurmay1 du~unmemi~tir. Boyle bir amac;:la yola 
c;:1kan, psikolojinin bag1ms1z bir bilim dah olmas1 fikrini ileri suren ve modern 
deneysel psikolojiyi kuran ki~i Wilhelm Wundt'dur (1832-1920). Ancak unutul­
mamahd1r ki Wundt psikoloji bilimini yaratmamI~tIr. Psikoloji, bu makalede 
izlemeye c;:ah~t1g1m1z ki~i ve ekoller ve ilgili bulgu, kuram ve ilkeler yoluyla asir­
lar boyunca surekli bir geli~me gostermi~tir. Nitekim Wundt'un sistemi, Alman 
fizyolojik mekanizmalan ve ingiliz zihinsel mekanizmalanrnn bir birle~imini 
ic;:erir. Ki bu birle~im dogaldir; zira her iki mekanistik anlay1~ Newton fizigine 
dayanmaktad1r. ingiliz ekolu basit ve temel duyumlardan, Alman ekolu nok­
tasal duyumlardan (punctiform sensation) soz eder. Ve her iki ekolun sorun­
lan da, bu duyumlann birle~tirilmi~ ve yap1landmlm1~ alg1lara nas1I yol 
ac;:t1g1d1r. 

Wundt'un 1879'da Leipzig'de kurmu~ oldugu bilim dah, kokenleri itibanyla, 
'fizyolojik psikoloji'dir. Nitekim modern psikoloji tarihinde en onemli kitap ola­
rak degerlendirilen, 3 cilt olup 8 duzeltilmi~ bask1s1 yap1lan, Wundt'un sistemi­
ni tarntIp ac;:1klayan eserin ad1 'Principles of Physiological Psychology'dir 
(1873). Bu kitapta Wundt psikolojinin ne oldugunu ac;:1klamakta, ara~tIrma 
yontemlerini tarntmakta, mevcut sorunlara deginerek elde ettigi ara~tIrma 
bulgularm1 sunmaktad1r. Ayrn kitapta Wundt; Helmholtz, Weber ve Fechner'in 
gorme, i~itme ve diger 9uyumlann fizyolojisi uzerindeki bulgulanndan soz et­
mekte ve bu ki~ilerce kullarnlm1~ olan, fizyolojiye ozgu ara~tIrma tekniklerini 
tarntmaktad1r. 

Wundt, 'fizyolojik psikoloji' ic;:in psikofizik paralellik goru~unu benimsemi~tir. 
Ona gore bir yanda fiziksel yani somut nesneler dunyas1, diger yanda ise zi­
hinsel dunya vard1r. Wundt'un psikofizik paralellik goru~One gore; bilinc;:liligin 
olgulan ile sinir sisteminin surec;:leri arasmda bir paralellik vard1r. ~oyle ki, oge­
lerin birle~mesi ilkesi (principle of connection of elements) anatomik, fiz­
yolojik, ve ayrn ~ekilde psikolojik duzeyde gec;:erlidir. Wundt 'Principles of 
Physiological Psychology' kitabmda, anatomik olarak sinir sisteminin birbir­
leriyle ili~kf!i, c;:ok say1da ogeden olu~mu~ bir karma~1k butunluk oldugunu 
belirtir. Ogelerin birle~imi ilkesinin fizyolojik duzeydeki yansImasI ise sinir sis­
temi faaliyetlerinin c;:ok say1da birimin faaliyetinden olu~mas1 bic;:imindedir. 
Ancak Wundt bu birimlerin faaliyetinin, butunun faaliyetinden tam olarak 
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yahtrlmasmm mumkun olmad1g1rn, bu faaliyetlerin ancak vardanabilecegini 
belirtmi~tir. 

Wundt kurdugu psikolojiyi "bilinci ogelerine analiz eden bilim dah" olarak 
tanrmlam1~t1r. Bilin~ ise algr ve duygularr kapsar. Psikolojide bilincin ogelerine 
~ozumlenmesi, ogeler arasmdaki ili~ki yani baglarm dogasmm incelenmesini 
ve bu konuda kuramlarm geli~tirilmesini i~erir. Bu tur bir yakla~1m1 ger~ek­
le~tirecek ara~trrmalarda kullanrlmak Ozere, Wundt, yeni bir ara~trrma teknigi 
de geli~tirmi~tir; i~ebak,~ (introspection). Butun bunlara gore, ogelerin birle~i­
mi ilkesinin psikolojik duzeydeki yansImasI bilin~ ogelerinin ve bunlarm bir­
birine baglanmas, ko~ullarmm belirlenmesini i~erir. Asrrlar boyunca bilin~ kap­
sammm ogelerine ~ozumlenebilecegi Ozerinde durulmu~tur. Wundt bu 
goru~O 'sinir sisteminin bilinen ger~ekleri' ile kanrtlama yolunu se~erek, bilim­
sel nitelikli bir 'fizyolojik psikoloji'yi olanakh hale getirmi~tir. Bu yakla~rma gore, 
dr~ di.inyadaki fiziksel uyarrcrlar, duyu organlarmr etkilemekte, bu etkilenme 
sinir impulsuna, sinir impulsu da beyinsel aktiviteye yol a~maktadrr. Beynin 
faaliyeti ile zihinsel faaliyet paralel iki olaydrr; biri digerinin nedeni degildir. Biri 
fizyolojik digeri psikolojik bu iki ayrr faaliyet alanmm 'fizyolojik psikoloji' ad, 
altrnda birle~tirilmi~ olmas, da ancak ~ok dogal olmaktadrr. 

Ancak bilincin 'daha fazla bolunemeyen temel birim' niteligindeki duyum ve 
duygularr dahi pek ~ok sinirsel ogenin birlikte ~ah~masrrn ve karma~,k sinirsel 
sure~leri i~erir. Basit bilin~ hallerine karma~rk fiziksel ko~ullarrn kar~rhk geldigi 
olgusu, kendini, bu ti.ir psi~ik ogelerin daima psikolojik soyutlamalarin bir 
sonucu olmas, ve birle~imler dr~rnda hi~ bir zaman tek ba~rna mevcut olma­
masmda gosterir. Wundt'un goru~leri hakkrnda ayrrntrh bilgi i~in okuyucu 
ozellikle Boring'den (1950) yararlanabilir. 

3-. Ruh, Zihin ve Bilins;ten DavramJ, BiliJ ve BiliJ/Beyin 
Kavramlarma Dogru 

Psikoloji biliminin temelinde; bir tarafta zihni, fel_sefi ancak mekanistik bir yak­
la~,m i~inde ele alan gori.i~lerin, bir tarafta ise fizyolojik mekanizmalarr i~eren 
fiziksel-fizyolojik yakla~rmm yatt191nr gorduk. Ayn, zamanda zihnin ve 
dolay1s1yla davrarn~larrn once dogal felsefi yakla~rmla, daha sonra fizik-fizyolo­
jinin deneysel yakla~1m1yla ele ahnmasrna tarnk olduk. Boylece Wundt'un 
Leipzig'de ve 1879'da, bir deneysel psikoloji laboratuvarr a~masryla resmen 
kurulmu~ sayrlan psikoloji biliminin dogu~unu izledik. Ve Wundt'un temelde 
psikolojiyi bir 'fizyolojik psikoloji' olarak ele ald1gm1 gorduk. Bu tarihte psikolo­
ji; felsefe ve fizyolojinin bir birle~imini i~eren, konusu bilin~li deneyim olan, 
yontemi analitik ve deneysel, amac, ise zihnin kapsam veya yapIsrnI ogeler ve 
bu ogelerin birle~imi ile a~rklamak olan bir daldrr. 

Psikolojinin bir bilim dah olarak kurulu~unu bir dizi psikoloji ekolu izlemi~tir. 
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Yukanda ozellikleri ai;:1klanm1~ olan Wundt'un sistemi bu ekollerden ilki olan 

yap1salc1hg1 (structuralism) olu~turmu~, ekolun etkinligi 1879 ile yakla~1k 1900 

y1llan arasmda surmu~tur. Psikolojinin normal insan bilincini ogelerine analiz 
eden bilim dah oldugunu kabul eden diger bilim adamlan arasmda E.B. 

Titchener, H. Ebbinghaus, G.E. Muller, 0. Kulpe'nin adlan say1labilir. 

Yap1salc1hgm onemli bir ozelligi bir i;e~it horistik degere sahip olmas1d1r; 

yap1salc1hg1 izleyen ekollerin buyuk i;ogunlugu, psikolojinin bu ilk ekolunun 

<;e~itli yonlerine tepki olarak ortaya i;:Ikm1~t1r. 

i~levselcilik (functionalism) yap1salc1hgm psikolojinin tan1mI konusundaki 

gorq~une kar~1 i;:1km1~t1r. Psikoloji bilinci incelemelidir ancak bilincin ne 

oldugunu degil, nas1I i;ah~t1gm1 ai;:1klamahd1r. i~levselcilige gore psikoloji 

amaca yonelik olan, i;evreye uyum yapan canhnm zihinsel sUrei;lerini 

inceleyen bilim dahdir. Bu nedenle de bilim dalmm yontemi, i<;ebak1~ yanmda 

dogal gozlem ve deney olmahd1r. John Dewey tarafmdan A.B.D.'de 1896'da 

kurulmu~ olan bu ekol yakla~1k l 930'Iara kadar etkinligini surdurmu~tur. 

Ekolun olu~umuna C. Darwin, F. Gaitan, H. Spencer, W. James, G.S. Hall, J.M. 
Cattell onculuk etmi~; ].R. Angell, H.A. Carr, R.S. Woodworth ise i~levselcilik 

ekolunun onemli isimleri arasmda yer alm1~tir. 

Psikolojide i~levselcilik bir evrimdir, ancak davran1~s;1hk (behaviorism) ekolU bir 

devrimdir. Davraniwhk, temelde, onceki ekollerin yontemine kar~, i;:1km1~t1r. 

Davran1~i;:1hgm kurucusu J.B. Watson'a gore psikolojinin bir bilim dah ola­

bilmesi, daha onceki ekollerde kullanilanlann degil, sadece nesnel gozlem 

yontemlerinin kullanilmasma baghd1r. A.B.D.'de 1913 y1hnda kurulmu~ olan 

ve etkinligini 1950'1i y1llara kadar surdurmu~ olan davran1~<;1hga gore psikoloji 

canhlann (insan ve hayvan) uyancIlara verdigi ve d1~tan gozlenebilen davrani~­
lanni inceleyen bilim dahdir. Bu ekolUn oncUIUgUnU G. Romanes, C.L. 

Morgan, ]. Loeb, 1.P. Pavlov, V.M. Bekhterev yapmI~tIr. Davran1~<;1hgm 
Watson'vari radikal ~eklini nisbeten izleyen bilim adamlan arasmda ise E. B. 

Holt, AP. Weiss, K. Lashley, P. Bridgman, B.F. Skinner yer alm1~t1r. Ancak, sa­

dece d1~tan gozlenebilen davrani~lanna bak1larak ozellikle insanin anla~1lama­

yacag1 k1sa surede gorulmu~ ve davran1~<;1hgm ikinci gobek temsilcileri, uyancI 

ve davrani~ arasma giren degi~kenlere (zihinsel/bili~sel) de yer vermi~tir. Libe­

ral davrarn~i;:1hga giden bu yolda E. C. Tolman, E. R. Guthrie ve C.L. Hull yer 

alm1~ttr. 

Gestalt ekolU Max Wertheimer tarafmdan 1913'de Almanya'da kurulmu~, ekol 

etkinligini l 930'Iu y1llara kadar surdurmu~tur. Gestalt ekolu davran1~i;:1hgm bi­

linci d1~ta b1rakan ogeci yani atomistik tutumuna tepki olarak ortaya i;:1km1~tir. 
Bu ekole gore psikoloji bilinci inceleyen bilim dahd1r; ancak bu bilin<; ne 
yapIsalc1lann ne de · bir anlamda i~levselcilerin anlad1g1 anlamdaki bilin<; 

degildir. Bilin<; bir butundur ve bir butun olarak pari;alannm toplammdan 
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daha bOyOk bir ~eye e~ittir. Gestalt ekolunun onculeri arasmda I. Kant, F. 
Brentano, E. Mach, D. Katz, E. Rubin, C. von Ehrenfels yer almaktad1r. Ekolun 
etkin Oyeleri ise K. Koffka, W. Kohler ve K. Lewin'dir. 

Psikoanalitik ekol ise bilinci ele alan ancak bunun derinliklerine giren bir sis­
temdir. Bu ekolun altyap1sm1 Platon, G.L. Leibnitz, J.F. Herbart, G.T. Fechner, 
F.A. Mesmer, J.M. Charcot, P. Janet, J. Breurer gibi onculer olu~turmu~, ekol 
Sigmund Freud tarafmdan 1895 y1hnda Almanya'da kurulmu~tur. Psikoanalitik 
ekole gore psikoloji bilirn;:alt1 gOdOleyici kuwetleri, bunlar arasmdaki ~at1~­
malan ve bu ~at1~malann davrani~a etkisini inceleyen bilim dahd1r. Bu dahn 
inceleme yontemi ise hipnoz, serbest ~agr1~1m ve ruyalar olmahd1r. Ancak bu 
haliyle psikoanalitik ekolun sadece Freud tarafmdan temsil edildigini soylemek 
mOmkOndOr. Diger izleyiciler Freud'un salt biyolojik gerekirciliginden uzak­
la~m,~, kuramlannda sosyal faktorleri onplana alm1~t1r. Bu kuramc1lar arasmda 
C.G. Jung, A. Adler, K. Horney, E. Fromm bulunmaktad1r. 

Psikoloji biliminin ilk kurulu~ doneminin ozelligini olu~turan ekoller boyunca 
psikolojinin tanimmm bilin~ten davrani~a degi~tigini, daha sonra giderek 
davrani~a bili~sel sure~lerin kat1ld1gm1 goruyoruz. GOnOmOzde yukanda belir­
tilen turden kapsamh kuramlar art1k bulunmamaktad1r. Zira davrani~ gibi 
doganm en karma~1k olaylanndan birini konu eden psikolojide, ekollerdeki 
gibi gene! a~1klamalar i~in vaktin henOz erken oldugu, yaygm bir gorO~ 
niteligindedir. Bu gene! a~1klamalar yerine gOnOmOz psikolojisinde, altdallara 
k1s1th kuram ve modeller geli~tirilmektedir. Hatta a~m u~taki baz1 psikologlar, 
yakm zamanlara kadar, psikolojinin daha heni.iz kuram-oncesi donemde 
oldugunu ve gorevinin de h1zla bulgu Oretmek oldugunu savunmu~tur. 

3.1. BiliJ/Beyin: DavramJ ile Organizma ilitkilerinin Bilimsel 
Analizi 

GOnOmOzde psikoloji bilimi, d1~tan gozlenen davrani~lar ve bu davrani~lara 
yans1yan bili~sel ozellikleri inceleyen bilim dall olarak tan1mlanmaktad1r. Bili~ 
ve bili~sel sure~ler, psikoloji biliminde ka~m1lmaz bi~imde onplandadrr. Beri 
yanda psikolog bili~sel sure~leri ancak dr~tan gozlenebilen davrani~lara yan­
s1d1g1 ol~Ode inceleyebilmektedir. Buna gore davran1~~1 ve ayni ~ekilde bili~sel 
psikolog i~in uyancr ve davrani~ arasr bir kara kutudur ve bu kara kutudaki 
olaylarr psikolog, incelikli deneysel yakla~1mlar ve karma~rk istatistik teknikler 
kullanarak 'vardamakta'd1r (to infer). 

3.1.1. BiliJ/Beyin ve Disiplinleraras1 Bilim Dallar1 

Bili~ ve bunun sure~lerini gozlemenin bir yolu, bu sure~ler boyunca olu~an 
organizmaya ait yap1 ve si.ire~lerin, i.ist duzey bili~sel si.ire~ler bah is konusu ol­
dugunda da beyin yap, ve sure~lerinin incelenmesinden ge~mektedir. Salt 
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davram~ veya salt bili~ten bili~/beyin kavramma ilerleyen gunumuz biliminde 
bili~/beyin ili~kisini ele almanm bir yolu disiplinler-aras1 dallardan gec;mektedir. 

Davram~-organizma ili~kilerini ele alan dallardan biri noropsikolojidir. Bu terim 
ilk defa D.O. Hebb'in 1949'da yaymlanan kitab1n1n admda kullan1lm1~t1r: 
'Davram~m Organizasyonu: Bir Noropsikolojik Kuram' (The Organization of 
Behavior: A Neuropsychological Theory). Hebb terimi, norolog ve fizyolojik 
psikologlann, beynin i~levi konusundaki ortak ilgilerini temsil etmek Gzere kul­
lanm1~t1r. GorGldugG Gzere noropsikoloji gibi bir kavram ve dolay1s1yla ilgili 
bilim dah, diger dallara gore, oldukc;a yenidir. Gunumuzde noropsikoloji 
bedenin konjenital, travmatik, tumoral ve enfeksiyoz hasarlan sonucu zihinde, 
bili~sel ( cognitive) surec; ve davram~larda olu~an degi~ikliklerle ilgilenir. 
Beyinde olu~an bozukluk ve hastahklarla zihinsel ve davram~sal olaylann ili~ki­
lerinin ortaya konmasm1 ic;eren faaliyetler butunune ise 'noropsikolojik deger­
lendirme' denir (Karaka~, 1996; Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996). 

Davram~ organizma ili~kilerini inceleyen diger iki dal psikofizyoloji ve fizyolojik 
psikolojidir. Esasen bu terimlerin 19. asIr ortalanndan itibaren ve bazen de 
temelde fizyolojik nitelikli c;ah~malarla ilgili olarak kullamld1gma tamk olmu~­
tuk. Ancak geldigimiz bu noktada; daha dakik hareket etme ve bu surec; 
ic;inde, psikofizyoloji ile fizyolojik psikolojinin hafifc;e farkh yakla~1mlar ve 
ogeleri ic;erdigini belirtme durumunday1z. 

Fizyolojik psikolojide fizyoloji degi~imlenerek, bunun davram~a etkisi gozlenir. 
6rnegin oksipital lobun gorme surecine katk1sIn1 gozlemek ic;in, bu beyin 
k1sm1 tahrip edilir ve gorse( i~levlerdeki degi~meler saptamr. Veya organiz­
madaki biyokimyasal reaksiyonlan anlamada, sinaptik iletimi etkiledigi bilinen 
bir farmakolojik ajan canhya uygularnr ve bunun davrarn~lara etkisi gozlenir. 
Diger bir deyi~le, fizyolojik psikolojide bag1ms1z degi~ken fizyolojik, bag1mh 
degi~ken ise davrarn~sald1r. Canh organizmasma mudaheleyi ic;eren boyle bir 
yakla~1mda ise, etik nedenlerle, denek olarak hayvanlann kullarnlmasI uygun­
dur. Beyne uyanm ve kay1t ic;in elektrot yerle~tirilmesi, belirli sinir sistemi 
bolumlerinin tahrip edilmesi, ac; veya susuz b1rak1lma gibi i~lemler, dogal 
olarak insanlar Gzerinde yurutulemez. Hayvanlann incelenmesi yoluyla insan 
davrarn~lanna 1~1k tutabilecegini hakh gi:istermede ise, Darwin'in evrim kuram1 
onemli yer tutar. 

Psikofizyoloji bilim dahnda ise bag1ms1z degi~ken davrarn~, bag1mh degi~ken 
ise fizyolojidir. Psikofizyolog, ki~inin, 6rnegin uyumasIrn onler veya onda belli 
bir duygusal hal olu~turur ve organizmada bu degi~imlemeler sonucu ortaya 
c;1kan tepkileri saptar. insan davrarn~lannm odak noktas1 olarak ahnmas1, psi­
kofizyolojinin hem avantaj1 hem de dezavantaj1d1r. Avantaj1d1r; zira bir ba~ka 
turden elde edilen bulgulan insana genelleme gibi bir sorun mevcut degildir. 
Dezavantaj1d1r; zira insanlarla c;ah~mak, basitligi feda etme anlamm1 ta~Ir. Fiz-
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yolojik mekanizmay1 etkileyecegi du~unulen davrarn~sal halin ge~erligi, bu hali 
meydana getirirken ko~ullann tam kontrolu ve bu s1rada da ko~ullarm yapay 
olmamas1, psikologlann tumii i~in bir sorun olmu~tur. Buna kar~1hk fizyolojik 
psikologun bag1ms1z degi~ken uzerinde daha kesin bir kontrolu mevcuttur; 
ancak bu defa da kar~1ya bulgularm genellenmesiyle ilgili sorunlar ~1kar. 

Psikobiyoloji veya biyolojik psikoloji dalmda insanm, diger hayvan tOrleri gibi, 
evrim surecinin bir urunu oldugu inancmdan hareket edilerek, insanm 
davrarn~larm1 anlamak i~in onun biyolojik kahtmm (heritage) bilinmesi gerek­
tigi vurgularnr. Biyolojik kahta ve ilgili davrarn~lara olan bu yakla~1mda; Darwin 
kuram1 anlay1~1 i~inde, insanm ve 6zellikle sinir sisteminin, evrimin en karma~1k 
urunu olmas1 bulunur. Dolay1s1yla, davrarn~lara ve ilgili biyolojik yap1 ve siilir 
sistemi yap1larma bir evrim uzam1 i~inde bak1lmas1 s6z konusudur. Boyle olun­
ca psikobiyolojide, aralarmda rat, kopek ve primatlann da bulundugu hayvan 
turlerinin incelenmesi 6nemli yer tutar. Ancak buradaki ama~ incelenen hay­
van turlerinin davrarn~lannm anla~1lmasmdan ~ok, bu davrarn~lar uzerinde 
elde edilen bulgularm insan davrarn~larma 1~1k tutmas1d1r. 

Yukanda davrarn~(bili~)/organizma ili~kilerini ele alan bilim dallarmdan baz1lan 
k1saca tarnt1lm1~t1r. Ancak okuyucu, bu dallann arasmda a~1lamaz ve kesin sm1r­
lar bulundugu ve bilim adamlarmm, bu dallardan bir veya digerinin iiyesi ol­
dugu izlenimi elde etmemelidir. Nitekim bir ara~t1rmasmda beynin haz mer­
kezlerinden birine uygulad191 elektriksel uyanmm davrarn~a etkisini gozleyen 
fizyolojik psikolog, bu defa psikofizyolojik bir yakla~1mla haz durumu yarat1lan 
bir insanda, ayrn merkezin elektriksel faaliyetini gozleyebilir. Bu durumda, bel­
ki de bu dallann bir ara~tirma yakla~1m1 olarak du~unulmesi daha yerinde ola­
cakt1r. 

Yukanda bir boliimii a~1klanan disiplinler-aras1 dallar, temelde, ~e~itli temel 
dallann birle~iminden olu~maktadir. Birle~ime giren dallar arasmda fizyoloji, 
biyoloji, etoloji gibi temel biyolojik bilimler ve ba~ta t1bbm ~e~itli dallan olmak 
uzere diger uygulamah biyolojik bilimler bulunur. Biyolojik bilimlerden, fizik ve 
kimya gibi doga bilimlerine ge~i~ alanmda, biyofizik ve biyokimyay1 ve bun­
larm etkisini goruruz. Sosyal bilimler tarafmda ise, 6zellikle antropolojiyle bir 
ili~ki mevcuttur. Bu noktada okuyucunun aklma gelen soru, psikobiyolojinin ve 
digerlerinin, say1lan doga bilimlerinden farkmm ne oldugu; fizyoloji, biyoloji, 
biyofizik gibi dallar mevcutken bu disiplinler-aras1 dallarm ne gereginin bulun­
dugu olabilir. Noropsikoloji, psikobiyoloji, psikofizyoloji veya fizyolojik psikolo­
jinin var olu~ gerek~esinde; amacm, canh turleri ve 6zellikle insan 
davrarn~larmm incelenmesi bulunur. Bu dallar a~1smdan anatomik, fizyolojik 
veya biyolojik ozeliikierin a~1klanmas1 kendi ba~ma bir ama~ olmay1p, bu dal­
iar, gi.ivenirligi gosterilmi~ davrarn~lann temelinde bulunu~lan orarnnda ele 
ahrnr (Hassatt, 1978; Henneman, 1973; Keller, 1973; Kimble, 1973). 
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3.1.2. BiliJ/Beyin ve Multidisipliner VaklaJ1m 

Doganm bilinen en karma~1k iki nesnesi, insanm bili~sel sUrec;:leri ve beynidir; 
daha da karma~191, bunlarm ili~kisidir. As1rlar boyunca beden ve dolay1s1yla 
beyin, doga bilimleri kapsammda ele almagelmi~; bu iki oge, canh varhklann 
yap1 ve si.irec;:leriyle ilgilenen temel biyolojik bilimlerin, madde ve enerji konu­
lanyla ilgilenen fiziksel bilimlerin, tip gibi uygulamah bilimlerin ara~t1rma 
konusu olmu~tur. Zihin ise, canhlann davrarn~lanyla ilgilenen davrarn~ bilim­
lerinin, psikolojinin ugra~ konusu olagelmi~tir. Gelenekler ve ah~kanhk, bu dal­
larm her birinin (biyolojik veya fiziksele kar~m davrarn~sal veya psikolojik) kendi 
ic;:inde kapah olarak c;:all~masma yol ac;:m1~t1r. Beri yanda c;:agda~ bilim 
di.inyasmm kabul ettigi bir husus, mevcut bilim dallannm, tek ba~lanna; beyni, 
bili~sel si.irec;:leri ve ozellikle de bu iki ogenin ili~kisini anlayabilmede yetersiz 
kald1g1d1r. <;agda~ bilimsel veriler, ilk olarak Rene Descartes tarafmdan siste­
matik olarak one si.iri.ilmi.i~ olan psikofiziksel etkile~im modelini desteklemek­
tedir. Ayni veriler beyin ve bili~sel si.irec;:ler konusunda elde edilen bilgilerin ve 
kullarnlan yakla~1m ve tekniklerin, bi.iti.inle~ik bir ~ekilde ele almmas1 gerektigi­
ni ac;:1kc;:a gostermektedir (Ba~ar ve Karaka~, 2000; Karaka~ ve Karaka~, 2000). 

J.H. Thrall (1998) 2000'1i y1llarda tip bilimlerine Ge;: ayn etkinin yon verecegini 
belirtmi~tir: (1) moleki.iler biyoloji ve genetik; (2) elektronik ve bilgisayar bi­
limleri; (3) beyin / zihin / davrarn~ ili~kisini inceleyen dallar. Harvard Oniver­
sitesi Tip Faki.iltesinde verilen bu tarihi konferansta, tip bilimlerinin teknik dal­
larla ve aynca da davrarn~sal bilimlerle ili~ki ic;:inde olmasmdaki gereklilik ortaya 
konmu~; beynin sadece belirli tip dallannm, zihnin de sadece psikolojinin 
sorumluluk alarn olarak di.i~Gni.ilemeyecegi ac;:1klanm1~t1r. 

Nitekim, c;:agda~ bilim pekc;:ok alanda 'multidisipliner' olmaya yonelmi~tir; 
problemlerin etkili ve kapsamh c;:ozi.imi.ine ancak ekip c;:alr~mas1 ile vanlabile­
cegi gerc;:egi pekc;:ok bilim c;:evresinde kabul edilmi~tir. Multidisipliner yakla~1m 
altmda, beyin sadece belirli tip dallannm, bili~sel si.irec;:ler ise davrarn~ bilim­
lerinin tekelinde olmaktan c;:1kanlm1~tir. Beyin, bili~sel sUrec;:ler ve bunlarm ili~­
kisi konusundaki ara~t1rma ve ac;:1klamalarda, aralannda davrarn~ bilimlerinin 
de bulundugu temel bilim dallannm, klinik bilimler ve teknik bilimlerin bilgi 
birikimi, yakla~1m ve teknikleri birarada kullarnlmaya ba~lanm1~t1r. 
Norofizyoloji, norokimya, noropatoloji, nororadyoloji, noropsikoloji, bili~sel 
bilimler, norofelsefe, biyomedikal mi.ihendislik, beyin ara~t1rmalanndaki multi­
disipliner grubun kapsamma giren dallardan sadece baz1land1r. 

'Beyin Ony11i' olarak ilan edilen 1990-2000 y1llannm ba~ta gelen bilimsel slo­
garn olan ve 'Bilimde II. Ronesans' kavram1n1n ozuni.i olu~turan multidisipliner 
yakla~1m, gunUmi.izde, bilim ve teknoloji politikalarmm mihenk ta~1n1 olu~tur­
maktad1r. Bi.iti.in bunlardan; bilimsel ba~anlann, multidisipliner yakla~1m1 be­
nimseyen ve uygulayan grup ve kurumlara ait olacag1 anla~1lmaktad1r. 
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4. Bitirirken ... 

Geli~mi~ canillar, ornegin insan, zihin ve bedeniyle bir butOndur. Bu ~ok a~1k 
bir ger~ekken, bilim dallanrnn zihin ve bedeni ayrn zamanda ve bir butun 
olarak ele alabilmesi, bunu da pozitif bilim yakla~1m1 altmda yapabilmesi i~in 
as1rlann ge~mesi gerekmi~tir. Zihin ve bedeni bir araya getirmek i~in nice filo­
zof ve bilim adaminm, olabilecek hemen her turlu alternatifi du~unmesi veya 
bu konuda ara~t1rmalar yapmas1 gerekmi~tir. Bu makale i~te bu seruvenle; 
disiplinlerin ruh, zihin, bilin~, davrarn~, bili~ ve bili~/beyin konulan uzerindeki 
ilerleyi~iyle ilgilidir. Bilimde gelinen nokta ~udur: Bir butOn olan canhy1 anlaya­
bilmek i~in, belki pratik nedenlerle ikiye (temel ve uygulamail biyolojik bilim­
ler ile psikoloji), bu ikisi de kendi i~inde ~ok say1da alt dala aynlm1~ olan bi­
limier bir araya gelmeli; bili~sel sure~lerle bedenin ve ozellikle de beyin yap1 ve 
sure~lerinin ili~kilendirilmesine yonelik disiplinler-aras1 dallarda ~ai1~1lmail, mul­
tidisipliner yakla~1m benimsenmelidir. 
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TOBiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner ~ah~ma Grubu 

Canlr varlrklari olu~turan iki temel oge beden ve zihindir. Filogenetik skaladaki 
alt duzey canlrlarda bir zihnin varlrg1 tart1~1labilir olmakla beraber, primatlar ve 
bunun Homo Sapiens grubu ii;in zihin, ornegin bitkisel ya~ama .girmi~ bir 
"spinal" insanda da orneklendigi gibi, onplandad1r. 

Zihnin ne oldugu, nas1I i;alr~t1g1, bilginin nas1I i~lendigi sadece i;agda~ bilim 
adamlarrnrn inceledigi konulardan degildir. Bu konular, Antik <;agdan bu yana 
dii~Onurleri ve degi~ik alanlardan gelen bilim adamlarrn1 hep me~gul etmi~tir. 
Yine de doganrn bu en karma~rk nesnelerini, insan zihni ve aynr ~ekilde beyni­
ni, tam olarak anlam1~ olmaktan olduki;a uzag1z. Bu makalede, insan bilgi 
i~leme (information processing) surei;leri ile bili~sel/zihinsel (cognitive/mental) 
ogeler biitunle~tirici (integrative) bir yakla~1mla sunulmakta, her birinin ozel­
likleri tanrt1lmaktadir. 

1. Zihin ve BiliJ: Bilimsel Kavramlar Olarak Ele AhmJ Siireci, Model 
ve Kuramlar 

Zihnin ne olduguna ili~kin bilimsel i;alr~malar, psikoloji biliminin kuruldugu 
1879 y1lrndan bu yana psikologlar tarafmdan surdiiriilmektedir. Psikoloji bili­
minin kurulu~unu izleyen ekoller doneminde yap1salc1 ekol (structuralism) zih­
nin "ne" oldugunu; i~levselci ekol (functionalism) zihnin i;ah~ma ilkesinin ne 
oldugu, zihnin "niye" oyle i;ah~t1gm1; Gestalt ekolii zihnin biitiinle~ik (integra­
tive) i;ah~ma ilkelerini incelemi~tir. Psikoanalitik ekol ise, bilini;li deneyimi 
degil, onceki ekollerden farkh olarak, zihnin bilini;-d1~1 (unconscious) i~lemleri 
Ozerinde durmu~tur. Davranr~i;I ekol (behaviorism) zihnin varlrg1nr kabul 
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etmi~tir. Ancak, gozlenemeyen ve ol~ulemeyen bu ara degi~kenin nesnel 
(objective) bir psikoloji biliminde yeri olmad1gm1; canh davrarn~lannm, zihin 
gibi bir soyutluga atIfta bulunmadan, uyancI ve davrarn~ arasmdaki ili~ki 
yoluyla a~1klanabilecegini iddia etmi~tir. Ancak bu ekolun yegane sistematik 
savunucusu, ekolun kurucusu Watson olmu~tur. KIsa surede, ozellikle insarnn 
bu ~ekilde a~1klanamayacag1 gorulmu~, radikal davran1~~1hk yerini liberal 
davran1~~11lga birakm1~t1r. Psikolojinin tan1mI da, d1~tan gozlenebilen 
davrarn~lar ve standart bir ko~ullar dizisine (ornegin test ve ol~eklere) verilen 
davrarn~lardan ~1karsanan, yani dogrudan gozlenemeyen olaylan da inceleyen 
bilim dah olarak degi~tirilmi~tir. Bu dogrudan gozlenemeyen olaylar ise zihin 
(mind), bili~ (cognition) ve duygulard1r (emotions) (tarama i~in bkz., S 
Karaka~, Kafadar ve Bek~i, 2001; S Karaka~ ve Bek~i, bask1da). 

Gunumuzde zihin ve bili~, psikolojinin bili~sel psikoloji (cognitive psychology) 
olarak adlandmlan alt dalmm ugra~ alanma girmektedir. Bili~sel psikoloji 
dalmm 1956'da kuruldugu kabul edilir; bu tarih Miller'm, k1sa-sureli bellek 
(KSB) kapasitesini 7 ± 2 olarak ol~tugu ara~tIrmasmm yayIm tarihidir. Bili~sel 
psikolojinin kurulmas1n1 izleyen 50 y1h a~k1n yogun ara~tirma faaliyeti sonucu, 
tekrarlanabilir nitelikteki guvenilir bulgular belirlenmi~, bu bulgulardan, 
uzerinde genel goru~birligi olan baz1 model ve kuramlara ula~1lm1~t1r. Seri 
i~leme (serial processing) modellerinde bilgi i~lemenin a~amalar halinde olu~­
tugu ve bu i~leyi~in bir yerinde, bilgiler uzerinde bir filtreleme i~leminin 
yap1ld191 kabul edilir. Erken se~me (early selection) modelinde duyusal sisteme 
paralel olarak giren bilgilerin tumu fiziksel i~leme tabi tutulur; bunlardan bir 
k1sm1 se~ilir ve daha ileri anlamsal analize tabi tutulur. Ge~ se~me (late selec­
tion) modelinde tum bilgiler hem fiziksel hem de anlamsal i~leme tabi tutulur; 
ancak bunlar arasmdan se~ilen baz1lanna tepkide bulunulur. Yani darbogaz 
(bottleneck), bilgi i~lemedeki tepki tarafmda yer ahr. Aralannda erken se~me, 
ge~ se~me, filtre zay1flatma (filter attenuation) ve se~ici kurulumun (selective 
set) da bulundugu modellerde, bilgiler, daha ~ok a~ag1dan-yukanya (bottom­
up) i~lenir. Bu say1lanlar bilgi i~lemedeki yap1sal modeller olarak da arnhr 
(Broadbent, 1958, 1984; Ellis ve Hunt, 1993; Klatzky, 1980). 

Bilgilerin a~amalar halinde i~lendigini one suren yap1sal modellere kar~m para­
lei i~leme modellerinde, tum bilgilerin paralel, eFamanh olu~tugu; bilginin 
ayrn anda ~e~itli i~lemlerden ge~tigi one surulur. Buna gore, paralel i~leme 
modellerinde bilgi, sadece a~ag1dan-yukanya dogru degil ayrn zamanda da 
yukandan- a~ag1ya (top-down) dogru i~lenmelidir (McClelland ve dig., 1986). 
Gunumuzde paralel i~leme modeli, ozellikle beynin i~lemesi konusundaki 
gu~lu kuramlann temelini olu~turmaktad1r. Bunlar arasmda Goldman-Rakic'in 
paralel duyusal-kognitif i~leme modeli, Mesulam'm geni~ kapsamh norobili~sel 
aglarda dag1t1lm1~ i~leme (distributed processing in large-scale neurocognitive 
networks) kuram1, Fuster'in kortikal bellek (cortical memory) kuram1, Ba~ar'm 



Sagllkll insanda Bilgi i§leme Suregleri: Bili§ ve Ost-Bili§ 33 

osilasyonel noral topluluklar (oscill?tory neural assemblies) kuram1 bulunmak­
tadir (Ba~ar, 1998, 1999; Fuster, 1995; Goldman-Rakic; 1988; Mesulam, 
1990). 

Yukanda bir k1sm1 sunulmu~ olan ai;:1klama turlerinden anla~1lacag1 gibi, 
insarnn bilgiyi nas1I i~ledigi, olaym karma~1kligmdan da beklenecegi uzere, bi­
limsel olarak sonuca ula~tmlabilmi~ bir konu degildir. Yukanda ai;:1klanan 
model ve kuramlar, uzerinde durdugu bilgi i~leme age ve surei;:leri ai;:1smdan 
farklila~abilmekte, baz1 surei;:ler kimi model ve kuramlardaki ana age 
niteliginde iken (Fuster'in kurammda her ~eyin bellege indirgendigi gibi), 
baz1lannda da kimi surei;:lere hii;: yer verilmemektedir (Ba~ar'm kurammda 
yonetici i~levlere hii;: deginilmedigi gibi). Bununla beraber soz konusu ai;:1kla­
malarda, genelde, bilgi i~lemenin temel surei;:leri uzerinde genel bir goru~ bir­
ligi vard1r. S Karakafm (1997, 2000a) bu konudaki i;:ali~malannda, literaturde­
ki yerle~ik bulgu ve kuramlar (Anderson, 1995; Baddeley, 1998; Ellis ve Hunt, 
1993; Klatzky, 1980) butunle~tirilerek bilgi i~lemenin ak1~ ~emasI geli~tirilmi~; 
bu veri ve kuramlar temelinde, bilgi i~lemenin surei;:leri ozetlenmi~tir. 

S Karakaf m butunle~ik bilgi i~leme modelinde, aynca, her bir bilgi i~leme sure­
d, ortak-bolen niteliginde oldugu belirlenmi~ konular ai;:1smdan degerlendi­
rilmi~tir. Bu konular girdinin niteligi, kodlama ve bilgi i~lemenin turu, bilginin 
giri~ mekanizmas1, analiz duzeyi, dikkat ve bilini;:lilik (consciousness) duzeyi, 
faaliyet/iz/deneyimin turu, depolama kapasitesi, izin silinme mekanizmas1 ve 
geri-i;:agirma (retrieval) mekanizmas1 olmu~tur. S Karakafm butunle~ik mode­
linde, olay-ili~kili potansiyel (OiP) ve olay-ili~kili osilasyonlar (OiO) gibi noro­
elektrik bile~enler de yer alm1~t1r. Bu noroelektrik bile~enlerin bilgi i~leme 
surecindeki yerleri de, yukanda belirtilmi~ olan kritik konulara gore degerlen­
dirilmi~tir. Yap1lan degerlendirmeler sonucunda, bile~enler, bilgi i~leme a~a­
masI ve onun alt surei;:leriyle e~le~tirilmr~tlr. Boyle bir yakla~1m, hem bili~sel psi­
koloji literati.irunun bilgi i~leme a~amalan, hem de noroelektrik bile~enler ii;:in 
gei;:erlik belirleme i;:ah~mas1 niteliginde de olmu~tur (tarama ii;:in bkz., Ba~ar, 
1998, 1999; S Karaka~, MO Karaka~ ve lrak, 2001; Naatanen 1990, 1992). 
Karaka~ (1997) tarafmdan geli~tirilmi~ olan bu modelde, boylece, bili~sel 
psikoloji ve bili~sel psikofizyoloji bilim alarilarmda kullarnlan u~ farkli yakla~1m 
butUnle~tirilmi~tir. Bilgi i~lemenin butUnle~ik modeli ~ekil 2.1 'de sunulmak­
tad1r. 

Bu makalede, ilk olarak zihnin/beynin nas1I i~ledigi konusundaki gorgul 
(empirical) veri ve a~1klamalarda yer alan bilgi i~leme sure~lerinden, uzerinde 
goru~ birligi olanlar sunulmaktad1r. Ayrn zamanda didaktik olmas1 ama~lanan 
makalenin bu bolumunde, okumay1 kolayla~t1rmak uzere, konulara ili~kin lite­
ratur bilgisi tekrarlanmam1~tir. Ayrmt11i literatur bilgisi i~in, S Karakafm (1997) 
entegratif modelini ilk tan1tt1g1 uluslararas1 yaymmdan ve, aralannda insan 
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bilgi i~leme si.ire~lerinin ogrenen yapay sistemdeki kar~1hklannm irdelendigi 
makalenin (5 Karaka~, MO Karaka~ ve lrak, 2001) de bulundugu eserlerden 
yararlanilabilir (Baddeley, 1990; S Karaka~, 1997, 1999, 2000a; S Karaka~ ve 
Ba~ar-Eroglu, 1998; S Karaka~, MO Karaka~ ve lrak, 2001 ). Makalenin izleyen 
boli.imlerinde ise, son donemde vurgulanmaya ba~lanan i.ist-bili~; ve bu 
baglamda ust-bellek ve yonetici i~levler (executive functions) ele almmaktad1r. 

2. Bilgi i1leme Surefleri 

Bilgi i~lemedeki ilk basamagm i~levi; uyancmm s1khk, ~iddet, si.ire ve karma~1k­
hk gibi fiziksel ozelliklerinin kodlanmas1d1r. Duyu organiyla serebral korteks 
arasmda yeralan bu sistemde, uyancinm fiziksel ozellikleri kodlanir. Bu kodlar 
sinirsel faaliyetteki zamansal oruntuler (pattern) ve faaliyetlerin beyindeki yeri 
~eklinde, ozel duyusal kodlar (specific sensory code) niteligindedir. Bu a~ama­
da uyancIya ili~kin "bilgi", sadece elektrofizyolojik ve biyokimyasal faaliyetler 
di.izeyindedir. Soz konusu sistem, ~evrede bulunan ti.im uyanc1larla etkilen­
mektedir. Ancak, bilgi i~leme sistemine paralel olarak giren ve uyanc1dan son­
raki ilk 100 milisaniye i~inde olu~an bu sure~ler otomatik, dikkatten-bag1ms1z 
(attention-independent) ve bilin~-d1~1d1r. Ki~i tarafmdan kontrolu olanakh 
olmayan bu sure~lerin ve yol a~t1g1 etkinliklerin buyi.ik k1sm1, sinirsel i~leyi~ 
ilkeleri dogrultusunda, milisaniyeler i~inde silinerek ortadan kalkar. 

Bilgi i~leme sistemindeki ikinci i~lem basamag1 duyusal kay1t sistemince (sen­
sory register) saglanmaktad1r. Duyusal kay1t sisteminin ilk i~levi, ozel duyusal 
kodlan a~mak (decode) ve uyanc1larm fiziksel ozellikleri konusunda bilgi sagla­
makt1r. Bu sistemin i~leyi~i sonucu elde edilen duyusal izler (sensory trace), 
duyu organmda uyancmin olu~turdugu faaliyetin tam bir kopyas1d1r (veridi­
cal). i~itsel iz oruntuleri eko, gorse( iz ori.intuleri ise ikon olarak adlandinlmak-

. tad1r. Duyusal kay1t sistemi, serebral hemisferlerdeki duyusal alanlardan olu~­
maktad1r ve duyusal sistemde oldugu gibi, bu sistemde de tum uyanc1lar para­
lei olarak i~lenmektedir. Yine duyusal sistemde oldugu gibi, kay1t sistemince 
saglanan kod a~ma i~lemi ve bunun sonucunda olu~an duyusal izin ta~1d1g1 
bilgi, anlamland1rma-6ncesi (presemantic) niteliktedir. Bu dogrultuda sistemin 
saglad1g1 bilgi, dikkatten-bag1ms1z ve otomatiktir. 

Duyusal kay1t sisteminin ikinci i~levi, duyusal izi, 100 milisaniye ife 2 saniye 
arasI depolamakt1r. Daha ileri bili~sel i~lemlere tabi tutulabilmesi i~in, duyusal 
bellekteki (DB) bu izler, bilin~-oncesi (preconscious) nitelikte korunur. Bilin~­
oncesi izler; ki~inin bilincinde olmad1g1, ancak belli bir gayretle bilin~li hale 
getirebildigi izlerdir. Birey, ger~ekle~tikleri s1rada bilin~-oncesi izlerin farkmda 
olmam1~t1r. Ancak daha sonraki bir zamanda bunlan bilincine getirebilir yani 
farkma varabilir. Bilince getirilme i~lemi, duyusal izin 'okunmas1 1 (readout) 
olarak bilinir; buna bir ornek "kokteyl parti fenomeni"dir. 
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Bilgilerin farkma yani bilincine vanlmas1 ic;in KSB'ye gec;meleri gerekir. Bilgiler 
KSB'ye iki ~ekilde gec;er: Aktif dikkat ve pasif dikkat yoluyla. Aktif dikkat DB'deki 
bilgiler arasmdan baz1lannm, bireysel nedenler veya gorevin bir geregi olarak 
sec;ilmesini ve KSB'ye gec;irilmesini ic;erir. Pasif dikkat ise yeni, ani, ~iddetli, tur 
veya birey ic;in onemli olan uyanc1lann KSB'ye kendiliginden gec;mesini ic;erir. 
Pasif dikkatte bireyin uyanc1lar arasmdan sec;im yapmas1 soz konusu degildir. 
Pasif dikkatte bilgiler, sahip olduklan bazi ozellikler nedeniyle KSB'ye gec;er. 
KSB'ye getirilmeyen bilgi ise 100 milisaniye ile 2 saniye gibi bir sOrenin sonun­
da pasif olarak silinir (passive decay) veya bir ba~ka izin yerine gec;mesi 
suretiyle (interference) aktif olarak ortadan kalkar. 

KSB ve c;ah~ma bellegi (<;::B; working memory) bilgi i~lemedeki bir diger i~lem 
a~amas1d1r. KSB/<;::B'nin i~levleri, bilgiyi depolamak ve depolanm1~ bilgilerin 
Ozerinde i~lemler yapmaktir. Depolama ve bilgi i~lemenin yerine getirile­
bilmesi ic;in; oncelikle, i~leme tabi tutulacak bilgiye karar verilmesi gerekmek­
tedir. Zira KSB'nin kapasitesi sm1rhd1r (S Karaka~, Yahn ve lrak, 1999; S Karaka~, 
Yahn, lrak ve Erzengin, 2002; Miller, 1956). Karar verme i~lemi ise, bireyin bi­
linc;li ve istemli (voluntary) olarak yapt191 bili~sel bir davrarn~t1r. KSB/<;::B'de bil­
giler yeniden kodlanir (recode). Yeniden kodlama, duyusal kay1t sistemine 
ozgO kodlann bir ba~ka kodlama sistemine donO~tOrOlmesidir. KSB'deki bu 
kodlama oncelikle akustiktir; insan c;ogu durumda bilgileri sessel (phonetic) 
veya sozel (verbal) olarak kodlar. Telefon defterinde belirledigimiz bir 
numaray1 ak1lda tutmak ic;in bunu, sozel olarak tekrar ederiz (articulatory 
loop). Bazi uyanc1larda ise, sessel-sozel kodlama yap1lamaz; ornegin insan yOz­
leri ancak gorsel olarak kodlanabilir. Bilginin bellekte kahm1 ise, KSB'de 
yOrOtOlen temrin i~lemleri (rehearsal) yoluyla saglarnr. Tekrarlama suretiyle 
temrin (repetitive rehearsal), bilginin k1sa sOreler ic;in hatirlanmasm1 saglar. 
Yukandaki ornekte, telefon numarasm1 k1sa bir sure ic;in hat1rlamam1z gereki­
yorsa bunu OstOste tekrarlanz. Bu ~ekilde hat1rlanmaya c;ah~1lan bilgilerin 
c;ogunda oldugu gibi, numaray1 c;evirdikten sonra da unuturuz. Ezberleyerek 
yap1lan ogrenmede tekrarlay1c1 temrin yap1lmaktad1r. Beri yanda ozOmseyici 
temrin (elaborative rehearsal) bilginin bellekte uzun sOreler boyunca kalmasm1 
saglar. OzOmseyici temrinde, uzun-sOreli bellekteki (USB) bili~sel bilgiler, kural 
ve stratejiler KSB'ye getirilir; i~lem gormekte olan bilgi USB'den gelen bu oge­
ler dogrultusunda ogrenilir ve bu ~ekilde ogrenilmi~ olan bilgiler USB'ye gec;er. 
Bilgilerin dOzenlenerek, sm1fland1r1larak, ili~kilendirilerek ve anlamlandmlarak 
ogrenilip bellege at1lmas1, ozOmseyici temrin sOrecini ifade etmektedir (S 
Karaka~, 1999). 

KSB/<;::B, gerek bilgilerin sec;imi, gerekse bunlarm ileri i~leme tabi tutulmas1 
bak1mmdan dikkat ve bili~sel c;abay1 gerektirir. Buna gore, evrimsel olarak 
insanda en OstOn halini alan frontal lob ve aynca hippokampus i~levselliginin 
bir sonucu olan KSB/<;::B, bilgi i~lemedeki darbogazdir. Aktif veya pasif dikkat 
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yoluyla bu darbogaz, gei;:en bilgiler, insarnn bilini;:li olarak farkmda oldugu 
deneyimlerdir. Ancak KSB/<;B'nin kallm suresi 2 saniye ile dakikalar arasmda 
oldugundan; bu sure ii;:inde USB'ye aktanlmam1~ olan bilgiler pasif olarak veya 
aktif surei;:ler sonucu ortadan kalkar yani unutulur. 

Bilgi i~lemedeki son i~lem basamag1 USB surei;:lerini ii;:erir. Bu bellegin i~levi bil­
gileri, 6ncelikle, uzun-sureli depolanmaya uygun olacak ~ekilde ozumseyerek 
kodlamakt1r (encode). Ozumseyerek kodlama, yeni bilginin, bireyin daha 
6nceki bilgilerine ozumsenmesini saglayan bir kodlama i;:e~ididir. 6zumse­
yerek kodlamada, bilgiler uzun-sureli depoda bulunan bilgilere 6zumsenir, 
bilgiler yeniden organize edilerek zenginle~tirilir, depolanan bilgiler zaman 
ii;:inde degi~tirilir. USB'deki sozel ve anlamsal bilgiler anlamsal bellege (seman­
tic memory); anolojik olarak kodlanan bilgiler de imgesel veya arnsal bellege 
(episodik memory) yol ai;:ar. imgesel bellek i;:ogunlukla gorsel imgelere ili~kin 
bellektir. Anlamsal bellek dunya hakkmdaki bilgilerin ve kavramlann bilgisini 
ii;:erirken, episodik bellek belirli yer ve zamanda olu~an otobiyografik bellegi 
ii;:erir. iyi ogrenilmi~ olaylara ili~kin uyanc1lan USB bilini;:-oncesi olarak i~leme 
tabi tutar. Ogrenilmi~lik duzeyi yuksek olmayanlarda ise, bilgiler, bilini;:li olarak 
i~lenir. USB'nin kapasitesi i;:ok buyuk, bilgilerin kallm suresi ise kuramsal olarak 
daimidir. Ancak yine de ogrenilmi~ olan bir bilgi hat1rlanamayabilir. 
Hat1rlayamama i;:e~itli nedenlerden kaynaklanabilir. Bunlar arasmda bilginin 
kullarnlmamas1 nedeniyle a~mmas1, bozucu etkiler nedeniyle ortadan kalkmas1 
bulunur. Ya da bilgi depoda oldugu halde geri-i;:ag1rma (retrieval) i~lemleri 
bunu bilince getiremez. 

2.1. K1saca .. ... 

insan i;:evredeki tum uyanc1lar tarafmdan otomatik ve dikkatten-bag1ms1z 
olarak etkilenir. Bu uyanc1 "bombard1rnao1", duyu organlarmdan serebral kor­
teksin birincil duyusal alanlanna kadar olan i;:ok buyuk bir bolumunde etkin­
lige yol ai;:ar. insarn etkileyen tum uyanc1lar fiziksel 6zellikleri ai;:1smdan analiz 
edilir. Geni~ kapasitesi ai;:1smdan OB bunu yapabilir; ancak bunun kar~11lgmda 
6denen "ucret" analizlerin bilini;:-oncesi olmas1d1r. Duyusal surei;:lerin arkasm­
dan alg1lama surei;:leri ba~lar. Korteksteki birincil duyusal alanlann ardmdan 
ikincil duyusal i;:agn~1m (association) alanlan ve baz1 durumlarda ui;:uncul 

· i;:agn~1m alanlanrn ii;:eren bu alg1lama sureci sonucunda insan uyanc1y1 alg1lar; 
bu i~lem 6runtu alg1lamadir (pattern perception). 6runtu alg1lama yani nes­
nelerin zihinde ve beyinde nas1I temsil edildigi o denli karma~1ktrr ki, bunun 
gizi, henuz i;:ozulememi~tir. insanda bilini;:-oncesi DB'de bir sure kalan bilgi­
lerin bilince yani KSB/<;B'ye ula~masmm bir yolu, bun Iara etken bii;:imde dikkat 
edilmesini ii;:eren aktif dikkat yoluyla olur. Ancak insanda yeni, ani, tur veya 
birey ii;:in 6nemli olan uyanc1lar da dikkati pasif olarak kendine i;:eker. Pasif 
olarak dikkat edilen bu uyanc1lar da, aynen aktif olarak dikkat edilenlerde 
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oldugu gibi, bilince ula~1r. Aynca, USB'deki bilgiler de dikkatin y6n0n0 
degi~tirebilir, nelerin dikkatin suzger;:inden ger;:erek KSB'ye ula~acagm1 
belirleyebilir. USB'de 6z0msenerek kodlanan bilgiler arnsal veya anlamsal 
bellek olarak depolarnr. USB'nin kapasitesi kuramsal olarak sm1rs1zd1r ancak bil­
giler yine de unutulabilir. Bu unutma kullanmama veya bir ba~ka bilginin ye­
rine ger;:mesi nedeniyle meydana gelir. Ancak hat1rlanamayan bilgilerin bir 
k1sm1 da depoda oldugu halde geri r;:agmlamayan bilgilerdir. 

3. Bilgi iilemede Ost-BiliJ Sistemleri 

Yukandaki b610mlerde bilgi i~lemenin; bilginin duyumsarnp alg1lanmas1, 
ser;:ilmesi, 6z0msenerek kodlanmas1 (encoding), depolanmas1 (storage), geri­
r;:ag1r1lmas1 (retrieval) ve davrarn~m olu~turulmas1 i~levlerini kapsad191 ar;:1klan­
m1~t1r. Bilginin i~lenmesinde; d1~ r;:evredeki uyanc1lar duyusal kay1t sisteminde 
duyusal iz (sensory trace), duyusal kay1t ve uzun sureli bellegin etkile~imi sonu­
cu bir alg1 (perception), k1sa sureli bellekte anlamh bilgi, USB'de 6z0msenerek 
kodlanm1~ ve depolanm1~ bellek izine (memory trace) d6nO~Or. 

Ancak b6ylesi karma~1k bir surer;: ve kapsammdaki i~lemler; onlan izleyen (to 
monitor), denetleyen (to control) ve yoneten (to execute) bir "Osttt (meta) sis­
tern olmadan r;:ah~abilir mi? Bir fabrikada i~r;:iler belirlenmi~ i~lerini yaparlar. 
i~leyi~i ve Orono izleyen, denetleyen ve yonlendiren formenler, muhendisler ve 
idareci konumdaki personel olmadan fabrika gerekli ~ekilde r;:ah~abilir mi? 
Esasen zihin ve ayrn ~ekilde beyin, bireyin bilgileri konusunda bir Ost-bili~e 
sahip olmasm1 saglayacak ~ekilde duzenlenmi~tir (Koriat, 1993; Nelson ve 
dig., 1986). Zihnin (ve beynin) seri ve 6zellikle de parelel i~leyi~ bir;:imi de 
b6yle bir Ost-sisterriin varhgina i~aret etmektedir. 

3.1. Yonetici iilevler: Bir Noropsikolojik Kavram 

Bili~sel sistem; uyanc1lann sadece duyumsan1p, alg1lanmasm1, 6grenilip 
bellege yerle~tirilerek gerektiginde hat1rlanmasm1 saglayan bir sistem degildir. 
Etkili bir bili~sel sistem ~ema ve kurulumlan (set) koruyabilmeli, gerektiginde 
degi~tirip dOzenleyebilmeli, onlan yeniden olu~turabilmeli, bozucu etkilere 
(interference) kar~1 koyabilmeli, zaman ve mekan Ozerinde olaylan butun­
le~tirebilmeli, bellegi tarayabilmeli, bellek izlerinin ustunde r;:ah~abilmeli, 
stratejiler kurup degi~tirebilmeli, planlar yapabilmelidir; k1saca butunuyle 
zihinsel faaliyetleri yonetebilmelidir (S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000; 
Pennington ve Ozonoff, 1996; Welsh ve Pennington, 1988). insan bilgi 
i~lemesinde surduri.ilen bu i~lemler bOtOnOne yonetici i~levler (executive func­
tions) denmektedir. Y6netici i~levler, k1saca, bir amaca ula~mak ir;:in uygun 
problem-r;:6zme kurulumunun korunmas1 olarak tarnmlanabilir. Ancak aynnt1-
land1r1ld1gmda yonetici i~levler kavramsalla~tirma, perseverasyon, kurulumu 
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surdurmede ba~arrs1zhk ve 6grenme gibi, soyutlama yetenegine ili~kin alt 
yetenek alanlarm1 i~erir (Heaton, 1981; Lezak, 1995; Spreen ve Strauss, 1991 ). 
Y6netici i~levler, ayrrca, akll yurutme, problem ~6zme, zihinsel esneklik, 
yarat1c1hk, karar verme, planlama, bozucu etkiye kar~1 koyabilme ve tepki 
ketlemesi (response inhibition) yapabilmeyi de i~erir (Solso, 1995). 

Kuramsal ve ampirik ~ah~malar konusunda kapsamh bir literatOr taramas1 
yapan Pennington ve Ozonoff (1996), yonetici i~levler kapsamma giren 6zel­
liklerin, alt1 farkh s1rnf altmda toplanabilecegini g6stermi~tir. Bu alt1 sm1f, kuru­
lumu koruma ve degi~tirebilme, planlama, baglamsal (contextual) bellek, 
ketleme (inhibition) yani bozucu etkiye (interference) kar~1 koyabilme, zaman 
ve mekanda olaylarr b0tOnle~tirebilme, ak1c1hk ve ~ah~ma bellegidir. 

Barkley'in (1997) sm1flamasmda ise yonetici i~levler, ~ah~ma belleginin yanm­
da, gudu, duygularnm ve genel uyarrlm1~hk duzeyinin duzenlenmesi; dilin 
i~selle~tirilmesi; davrarn~m analiz ve sentezini i~ermektedir. Ancak Barkley'e 
(1997) gore b0tOn bu yonetici i~lev ~e~itlerinde ortak olan, bunlarm olu~u­
muna meydan haz1rlayan unsur ketlemedir. Barkley (1997) ketlemenin ~e~it­
lerini ise, potansiyel bir davrarn~1 ketleme, suregiden bir davrarn~1 ketleme ve 
bozucu tepkinin kontrolu olarak belirlemi~tir. 

Yukarrda verilenler, yonetici i~levlerin 6r0nt0s0nde iki i~levin kritik oldugunu 
gostermektedir: ketleme ve ~ah~ma bellegi. Bir n6ropsikolojik model olan 
~ah~ma bellegi modelinde (Baddeley, 1990; Baddeley ve dig., 1986), bir 
merkezi yonetici (central executive) ve onun denetimi altmda ~ah~an iki 'k61e' 
(slave) sistem bulunmaktad1r. Merkezi yonetici, bu iki kale sistemden fonolo­
jik d6ng0 yoluyla s6zel malzemenin, gorsel-mekansal yazboz tahtas1 (visuo­
spatial scratchpad) yoluyla da gorsel ve mekansal malzemenin bellekte tutul­
masma, i~lenmesi ve degi~tirilmesineHi~kin sure~leri denetlemektedir. Y6netici 
i~levlerle ilgili olan, ~ah~ma bellegi modelindeki bu merkezi yoneticidir. 
Baddeley'e (1990) gore merkezi y6netici, bilgi i~lemeyi denetleyen 'denetleyi­
ci dikkat sistemi' (supervisory attentional system: SAS) (Shallice, 1982, 1988) 
ile de yakmdan ili~kilidir. Buna gore ~ah~ma bellegi, guncel baglama uygun 
ko~ullarm ge~ici olarak gundemde tutulmasm1, boylece de soz konusu 
ko~ullarrn etkile~imi sonucu uyumsal nitelikte bir davrarnmm se~ilmesini saglar 
(Pennington, 1994). 

3.1.1. Yonetici i1levlerin Ayr11tmlmasmda Noropsikolojik Testier 

Yukarrdaki gibi 6zellikleri olan yonetici i~levler, bili~sel psikologlara gore; alg1la­
madan sonra ve davrarn~tan once mutlaka ger~ekle~iyor olmahdir. Ancak bi­
li~sel psikolog yonetici i~levleri, deneysel olarak ~ah~makta oldugu hipotetik 
kurultulara. (hypothetical construct), 6rnegin k1s1th-kapasiteli merkezi i~leme 
sistemine d6n0~tOrerek ele ahr. Zira yukarrda say1lan 6zellikleri i~eren yonetici 
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i~levler bili~sel psikologlann kendilerini rahat hissedecekleri konular arasmda 
degildir. Yonetici i~levlerden soz etmek, ikinci ad1mda, bu yonetme i~lemini 
kimin yapt1gm1 dO~OndOrOr (Neisser, 1967). Bu ise, bilimsel yontembilimi 
uygulayan bili~sel psikologun kar~1sma, "zihindeki kO~Ok adam veya homonku­
lus"u ~1kanr. Boyle bir dO~i.inme bi~imi ise, etkinlikleri, bilim-oncesi psikolojiye 
ve "irade ve ruh" gibi bilim-d1~1 kavramlara goti.irebilir. Bir kere bu tur kavram­
lara ge~it verildiginde ise, aynca, sonsuz bir geriye gitme (regression) ortaya 
~1kar: Ki.i~i.ik adam zihni yonetiyorsa, ku~i.ik adam1 kim yonetiyor, ki.i~i.ik adam1 
yoneten yoneticiyi kim yonetiyor vs. (S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000). Boyle 
durumlardaki bilimsel karar, "mevcut bilgi birikimi ve teknoloji di.izeyi ile" 
konunun incelenemeyecegidir. Bili~sel psikologlar yonetici i~levleri "yi.iksek 
zihinsel si.ire~ler" olarak sm1fland1rm1~ ve boylece de bili~sel psikolojinin ara~t1r­
ma alarn d1~mda gormu~tur (Neisser, 1967). 

Psikoloji ve norolojinin arayuzOndeki disiplinler-aras1 (interdisciplinary) dal, 
noropsikoloji beyinde (beden) ti.imoral, enfeksiyoz ve metabolit nedenlerle 
olu~an hasar ve bozukluklann zihinsel si.ire~lere, bili~sel ve duygusal etkinlik­
lere etkisini inceleyen bilim dahdir. Bu dalda bili~sel psikolojinin bilgi i~leme 
konusundaki veri ve kuramlan, norolojik bilimlerin beynin yap1s1 ve faaliyetleri 
konusundaki veri ve kuramlanyla ili~kilendirilmektedir. Noropsikolojik yak­
la~1m, bir anlamda, zihin hakkmda bilinenlerin beyin temelinde; beyin hakkm­
da bilinenlerin de zihin temelinde test edilmesini saglamaktadir. Boylece de, 
yonetici i~levler gibi "yuksek zihinsel sOre~ler" beyin dOzeyinde gozlenebilirlik 
kazanmakta; beyin alanlanyla ili~kilendirilen zihinsel sure~ler ise, "olsa olsa" 
yontemiyle degil de, bilimsel verilere dayanarak belirlenmektedir. 

Belirtilen dogas1 ile noropsikoloji bilimi, yonetici i~levlere 1~1k tutabilmekte, 
noropsikolojik testier yoluyla, soz konusu i~levlerin bile~enlerine ayn~t1r1lmas1 
mi.imki.in olmaktad1r (S Karaka~, 1996; S Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996). 
Boylece, bir i.ist-i~lem birimi gibi ~ah~an yonetici i~levleri, noropsikoloji bilimi 
sahip oldugu ol~me ara~lan ile beynin i~leyi~i di.izeyinde ele alabilmektedir. 
Bili~in beyin ile olan ili~kisine duyarh noropsikolojik testier yoluyla_, yonetici 
i~levler, noropsikoloji bilimi kapsammda ol~Olebilmekte yani say1salla~t1r1la­
bilmektedir. Boylece de, bili~sel psikolojinin ba~a ~1kamad1g1 yonetici i~levler 
bilimsel bir stati.ide ele almabilmektedir. 

"Yonetici i~lev testleri"nin ba~mda Wisconsin Kart E~leme Testi (Wisconsin 
Card Sorting Test: WCST) gelmektedir (Baddeley, 1990; Baddeley ve dig., 
1986; Lezak, 1995; Pennington ve Ozonoff, 1996). WCST performans1, 
temelde, davrarn~m dogrulugu konusunda verilen geri-bildirimden yararla­
narak sm1flama ilkesini ~1karma, uyancmm bir yoni.ine se~ici olarak dikkat ede­
bilme, ge~erli oldugu si.irece bu ilkeyi kullanma, yanh~ davrani~a yol a~t1gmda 
ise ilkeden vazge~ebilme yani davrarn~ kurulumunu degi~tirebilmeyi i~erir 
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(King ve Snow, 1981; Pendleton ve Heaton, 1982). On u~ puarnn hesap­
land1g1 WCST'de bozuk performans, davranrm ilkesi degi~tigi halde, bireyin 
daha 6nceki ilkeler dogrultusundaki davrarnmmda rsrar etmesi yani perse­
verasyon olarak tarnmlanmaktadrr. 

Yonetici i~levleri 61~mede yaygm olarak kullarnlan bir diger noropsikolojik test 
Stroop Testidir. Bu test algrsal kurulumu, degi~en talepler dogrultusunda ve 
bir 'bozucu etki' altmda degi~tirebilme kolayhgmr; ah~rlmr~ bir davrarn~ 6run­
tusunu bastrrabilme ve olagan olmayan bir davrarn~, yapabilme yetenegini 
ortaya koyar (Spreen ve Strauss, 1991 ). Stroop etkisi, rengi soylemeye odak­
lanan bireyde ayrn zamanda da renk ismini okuma egiliminin bulunmasmdan 
kaynaklanmaktadrr (Burke ve Light, 1981 ). Her bir alttest i~in hata ve tepki 
suresi puanlarmm hesapland1g1 Stroop Testinde bozuk performans, okuma 
gibi al1~1lm1~ (veya otomatik) bir tepkiye kar~, koyamama ve bu nedenle de 
renk soyleme suresinin uzamasr veya yanh~ rengin soylenmesi ~eklinde kendi­
ni gostermektedir. 

Yukarrdaki bolumlerde yonetici i~levlerde ketlemenin 6nemi uzerinde du­
rulmu~tur. Pennington ve Ozonoff'm (1996) srrnflamasmda ketleme, yonetici 
i~lev turlerinden biridir. Barkley'in (1997) smrflamasmda ise ketleme, butun 
diger yonetici i~levlerdeki ortak 6gedir. Nitekim, yonetici i~lev testleri olan 
WCST ve Stroop Testi'nde de genelde, ketleme yetenegi 61~ulmektedir. Ancak 
WCST'deki ketleme turu, yanh~ oldugu yolunda verilen sozel geri-bildirime 
ragmen daha 6nceki davrarn~ta rsrar etme yani perseverasyonla ilgilidir. Buna 
kar~rhk Stroop Testi'ndeki ketleme turu, olagan olmayan bir davrarn~, ya­
pabilmek i~in, ah~rlmr~ bir davrarn~ turunu bastrramama ile ilgilidir. 

Farkh ketleme turlerini 61~en WCST ve Stroop Testi kullarnlarak yonetici i~lev 
~e~itlerine ortak olan ketleme turlerinin ayrr ayrr 61~ulmesi, analiz ed_ilere!<__ayrr~­
trnlabilmesi mumkundur. S Karaka~ ve arkada~larmm (1999) ~ah~masmda, 
WCST ve Stroop Testi TBAG Formundan toplam 20 puana temel bile~enler 
analizi (TBA; principal components analysis) uygulanmr~trr. TBA sonu~larr 
WCST puanlarr ile Stroop Testi TBAG Formu puanlarmm farkh faktorler altmda 
topland1gm1 gostermi~tir. Bu sonu~lar, WCST ve Stroop Testi TBAG Formunda 
ol~ulen 6zelliklerin ortu~medigini, bu iki testin farkh ozellikleri ol~tugunu gos­
termektedir. WCST'nin genelde perseverasyonla ilgili olan ilk 8 puarn, bir grup 
i~inde toplanmr~trr. Stroop Testi TBAG Formunun ketleme yani bozucu etki ile 
ilgili iki puarn ise, bir diger grubu olu~turmu~tur. Bu bulgular, yonetici i~levlerde 
merkezi oneme sahip olan ketlemenin farkh yonlerinin, WCST ve Stroop 
TBAG'm farkh puanlarryla ayrr~trrrlabildigini ortaya koymu~tur. Ayrn ~ekilde Rossi 
ve arkada~larr (1997) WCST'nin perseverasyon puanlarr ile Stroop Testi bozucu 
etki pua~larr arasmdaki korelasyon katsayrlarmm, orneklemin butunu i~in an­
lamh olmad1gm1 belirlemi~tir. ~izofreni hastalarr Qzerinde yurutulmu~ olan bu 
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~ah§mada elde edilen bulgular, S Karaka§ ve arkada§lannm (1999), WCST ve 
Stroop Testi'nin farkh ozellikleri ol~ti.igG yolundaki vargIsmI desteklemektedir. 

WCST ve Stroop Testi TBAG Formunun farkh ozellikleri ol~ti.igG yolundaki 
yukandaki istatistiksel bulgular, test puanlarmm klinik orneklemlere gore fark­
hla§mas1 ile de desteklenmi§tir. Paranoid olmayan §izofreninin psikomotor fa­
kirlik sendromu olarak tanimlanan ti.irGndeki yonetici i§lev bozuklugu; zihinsel 
faaliyeti plan lama ve ba§latmad1r. Psikomotor fakirlik sendromuna ili§kin yone­
tici i§lev bozuklugunun ol~Glmesinde WCST kullan1lmaktad1r. Buna kar§ihk pa­
ranoid olmayan §izofreninin, organizasyon bozuklugu sendromu olarak ta­

nimlanan ti.irGndeki yonetici i§lev bozuklugu; zihinsel faaliyeti se~me ve uygun 
olmayanlan bastirma konulannda olmaktad1r. Bu §izofreni ti.irGnde kullarnlan 
ol~me aracI ise Stroop Testi'dir (S Karaka§ ve Aydm, 1999; S Karaka§ ve 
Kafadar, 1999). 

Tepki ketleme yeteneginin bozuldugu alkol bag1mhlanyla ilgili ~ah§malarda 
WCST'nin perseverasyonla ilgili puanlan normallerinkinden yuksek ~1kmak­
tad1r (Lyvers ve Maltzman 1991, Ozen 1999, Sullivan ve dig., 1992). Yonetici 
i§levlerde bozuklugun tipik belirtiler oldugu Parkinson hastalannda da, 
WCST'nin ozellikle kategori olu§turma ve perseveratif olan ve olmayan hata 
puanlarmda bozuk performans elde edilmektedir (Bowen ve dig., 1975; 
Milner, 1963a ve b; Teuber, 1966). WCST Turk Formu Gzerinde ~ah§an 6rnek 
(1996) de tamamlanan kategori sayIsI, perseveratif tepki sayIsI ve yuzdesi ile 
kurulumu sGrdGrmede ba§aris1zhk gibi puanlar a~1smdan, hasta ve normal 
gruplan arasmda, istatistiksel bak1mdan anlamh farklar gozlemi§tir. 

Obsesif-kompulsif bozukluk (0KB) zihinsel esneklikten yoksunluk, yeni du­
rumlar kar§1smda tedirginlik, a§m ogrenilmi§ cevaplan tekrarlama, degi§en 
ko§ullara uyum gG~IGgG olarak tan1mlanmaktad1r (Aranowitz ve dig., 1994; 
Head, 1989). OKB'nin dogas1 goz onune ahnd1gmda, 0KB vakalannm, otoma­
tik temelli bir kuruluma kar§I koymay1 ol~en Stroop Testinde (Macleod 1991) 
dG§Gk puan almas1 beklenmektedir (Leckmann ve dig., 1994; Model! ve dig., 
1989). Nitekim literati.irde, 0KB vakalarmda Stroop performansmm etkilendigi 
(Leckmann ve dig., 1994; Model! ve dig., 1989) yolunda bulgular vardir. 

3.1.2. Yonetici iilevler ve Beyin iilevselligi: Prefrontal Bolge 

Beyin alanlarma at1fta bulunmakla beraber, noropsikolojik testier, zihinsel yani 
psikolojik davrani§lan ol~mektedir. Yani, beyin alanlanrnn soz konusu i§levlere 
ili§kin faaliyeti dogrudan gozlenememektedir. Yonetici i§levlerin beyindeki 
organizasyonu, nororadyolojide kullanilan teknikler arac1hg1yla belir­
lenebilmektedir. 6zellikle fonksiyonel manyetik rezonans goruntuleme (fMRG; 
functional magnetic resonance imaging), fonksiyonel noral organizasyonun 
yorumlanmasm1 kolayla§t1rmaktad1r. Zira SPECT (single photon emission com-
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puterized tomography) ve PET (positron emission tomography) ile k1yas­
land1gmda, fMRG daha yuksek bir uzaysal ~6zunurluk gostermekte ve bu yon­
temle, 6l~ulen kesitteki aktivasyon ~ekillerinin anatomik yerle~imleri daha yuk­
sek dogrulukla gosterilebilmektedir (Volz ve dig., 1997). Sahip oldugu ustun 
uzaysal ~6zunurluge ek olarak daha yuksek zamansal ~6zunurluge de sahip 
olmas1yla fMRG, diger goruntuleme yontemlerinin kar~1t bulgulanrn a~1klaya­
bilme avantajma sahiptir (HM Karaka~, 2000). Bu nedenle fMRG; dikkat, alg1, 
imge (imagery), dil, ~ah~ma bellegi ve hazirlama (priming) gibi bir~ok farkh 
bili~sel i~levle ili~kili aktivasyon ~ekillerinin goruntulenmesinde yuksek yararla 
kullarnlabilmektedir (Cabeza ve Nyberg, 2000; HM Karaka~, 2000). 

WCST ve Stroop Testleriyle ilgili temel alarnn frontal bolgeler oldugu genel 
kabul goren bir goru~tur (Cabeza ve Nyberg, 2000; Dao-Castellana ve dig., 
1998; Fuster, 1989; Goldman-Rakic 1987; Lombardi ve dig., 1999; Luria, 
1966). Bu konudaki tarama makalesinde S. Karaka~ ve HM Karaka~ (2000), 
Stroop gorevinin daha ~ok sol, WCST gorevinin ise daha ~ok sag frontal lobda 
aktivasyona yol a~t1g1rn belirtmi~tir. Nitekim prefrontal korteksin i~levleri 
arasmda; planlama veya program yapabilme, bu plan ve programlan i~leme 
koyuncaya kadar canh ve i~ler tutabilme ve ili~kisiz davrani~lan ketleyebilme 
bulunmakta (Fuster, 1989; Goldman-Rakic 1987; Luria, 1966); yonetici 
i~levler konusundaki betimleyici 6zellikler ile prefrontal korteksin i~levleri 
ortu~mektedir. 

Ketleme ve ~ah~ma bellegi merkezi 6nem ta~1makla beraber, yonetici i~levlerin 
~ok geni~ bir 6zellikler kumesini i~erdigi yukanda belirtilmi~tir. Aynca beynin 
butunle~ik olarak ~ah~t1gma ili~kin ~agda~ goru~ dogrultusunda, yonetici i~lev­
lerin sadece frontal loblarla denetleniyor olmas1 mumkun degildir. Nitekim 
goruntuleme ~ah~malan, bu testlerin ortaya ~1kard1g1 i~levler butununde geni~ 
bir siniragmm-(neural rietworR) yer ald1gm1 gostermi~tir. Stroop ·ve WCST 
gorevleri paralel olarak ~ah~an sinir ag gruplanni etkilemekte, bu aglan olu~­
turan farkh bolgeler, testlerin kapsammdaki degi~ik i~levleri desteklemektedir 
(S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000; S Karaka~ ve dig., 1999). 

Bu dogrultuda, Stroop gorevi performansmda, sag lateral prefrontal (Vendrell 
ve dig., 1995) ve sol dorsolateral prefrontal korteks (Dao-Castellana ve dig., 
1998) aktivasyonunun hata puanlanyla yakm ili~ki gosterdigi ortaya konmu~­
tur. Sol mediofrontal korteks ise, bozucu etkiyi 61~mede kullanilan sure puan­
lanyla ili~kili bulunmu~tur (Dao-Castellana ve dig., 1998). Bu bolgelere ek 
olarak sag ve sol anterior singulat, sag prekuneal, sol inferior frontal ve sol 
operkuler bolgeler de, Stroop ko~ullarmda, belirgin tekrarlanabilir fMRG sinyal 
cevaplan dogurmu~tur (Brown ve dig., 1999; Bush ve dig., 1998; Leung ve 
dig., 2000). Olas1hkla anterior singulatm bili~sel bolumu, uyar1c1 se~imini mo­
dule ederek ve/veya cevap se~imine arac1hk ederek dikkat sure~lerinde 
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merkezi bir rol oynamakta; bu bolgenin disfonksiyonu, Stroop'taki perform ans 
bozukluklarmm olu~umuna katk1da bulunmaktad1r (Bush ve dig., 1998; tara­
ma i~in bkz., S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000). 

Anterior singulatm tanimlanan i~levlerinde bilginin i~erigine (bili~sel ya da 
duygusal) ve/veya davrani~lar Uzerindeki bozucu etkisine dayanan mekansal 
bir ayn~ma da bulunmaktad1r (Whalen ve dig., 1998). Bu yap1 i~erisinde 
duyusal i~levler, ~ah~ma bellegi ve vijilans i~levleri rostralde; cevap se~imi, 
motor planlama ve motor cevap ise kaudalde yerle~im gostermektedir 
(Peterson ve dig., 1999). Anterior singulat bolge (Brodmann'm 24. ve 32. 
alanlan), performansm izlenmesindeki rolU ile uyumlu olacak ~ekilde, uyu~­
mayan (incongruent) yani bozucu etkiye yol a~an uyarana cevap verirken 
daha aktiftir. Buna kar~1hk, sol dorsolateral prefrontal korteks (Brodmann'm 9. 
alani) goreve haz1rlanmadaki kontrol i~leviyle uyumlu olacak ~ekilde, renk 
adlandirmada aktivasyon gostermektedir (McDonald ve dig., 2000). 

Yukanda sozedilen bulgular, Stroop gorevinin ger~ekle~tirilmesinde paralel 
yerle~imli bir i~leme modelinin varhg1n1 destekler niteliktedir. Bu modelde 
Stroop etkisi i~in renklerin okunma ve adlandmlmasmda kullanilan noral yol­
lar anterior singulat korteksin degi~ik k1s1mlan tarafmdan yonetilmektedir. Bu 
noral yollan yoneten birimlerin anterior singulat i~erisinde i~levsel bir 
topografi gostermesi, gorev performansma ~ok say1da dikkat altsistemlerinin 
katk1da bulundugunu kanitlamaktad1r. Belirtilen topografik dag1hm, anterior 
singulatm, sozedilen dikkat altsistemlerinin aktivitelerini koordine ettigini ve 
bUtUnle~tirdigini dU~UndUrmektedir. Fonksiyonel gorUntUleme ~ah~malann­
dan elde edilen bulgular, Stroop renk-kelime bozucu etkisinin oncelikle ante­
rior singulat korteksi aktive ettigi; bu aktivasyonu, kelime anlamlannm ek i~len­
mesinden kaynaklanan sol temporoparietal korteks aktivasyonunun izledigi 
~eklinde yorumlanmaktad1r (Liotti ve dig., 2000). 

WCST gorevleri s1rasmda beynin fMRG ile ol~Ulen aktivasyon orUntUsU 
konusunun incelendigi tarama ~ah~masmda (S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000), 
WCST performansmm daha ~ok sag frontal hemisfere lateralize bir i~lev 
oldugu belirlenmi~tir (Voltz ve dig., 1997). Bu aktivasyon dorsolateral pre­
frontal kortekse, orta ve inferior frontal giruslan i~erecek ~ekilde lokalize 
edilebilmektedir (Omori ve dig., 1999). Bu i~levin tam olarak nerede yerle~mi~ 
oldugunu bulmak i~in fMRG sinyallerinin analiz edildigi ~ah~malarda 
WCST'deki ge~ici sinyaller sag inferior prefrontal alanda 7. saniyede pik 
yapacak ~ekilde saptanm1~t1r (Konishi ve · dig., 1999). Baz1 ara~tirmac1lann 
WCST performans1 ile frontal loblann tUmU ya da altbolgelerinin yap1sal hasar­
lan arasmda tutarh bir ili~ki bulamamas1 (Anderson ve dig., 1991; Chase­
Carmichael ve dig., 1999), olas1hkla, belirtilen gorevin ~ok-faktorlU ozelligin­
den kaynaklanmaktad1r (tarama i~in bkz., S Karaka~ ve HM Karaka~, 2000). 
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3.2. Bellekle ilgili Ost-Sistemler 

3.2.1. Bellek izleri Ozerinde Vapdan i1lemler: Dinamik Bellek 

Bilgi i?leme s1rasmda bellekteki izler Ozerinde yOrOtOlen Ost sOre~lerin bir tOrO, 
KSB/(B ile USB arasmdaki etkile?imler sonucu olu?ur. Bilgiler 6z0msenerek 
kodland1gmda, 6z0msenen bilgi daha 6nceki bellek izlerini degi?tirir. Uzun­
sOreli depoda bulunan hedef (target) 6r0ntOler kadar ili?kili tum 6r0nt0Iere 
ili?kin bellek izleri gOncelle~ir (updating), bilgiler yeniden organize edilerek 
zenginle~ir; boylece de depodaki bilgiler zaman i~inde degi~ir. 

Bellek izleri Ozerindeki bir diger Ost-i~lem 6grenilen bilginin uzun-sOreli bellek­
te yer almas1 ile ilgilidir. Saglamla~t1rma (consolidation) olarak bilinen bu 
sure~, beynin hippokampus (Lat. denizat1) ve ili~kili diger alanlannca (medial 
temporal loblar, baz1 arabeyin ve limbik sistem yap1lan) zaman i~inde, ki~inin 
bilinci d1~mda ger~ekle~tirilir (Moscovitch ve Winocur, 1992). Aynca bellek 
sadece kas1th olarak olu?an a~1k bellegi (explicit memory) i~ermez. Uygun 
ko~ullar olu~tugunda, birey farkmda olmadan da 6grenir ve bunlan bellege 
atar; buna 6rt0k bellek (implicit memory) denir. Bellegin 6rt0k ve sOre~sel 
(procedural) tOrleri altmda; bireyin farkmdahg1 d1~mda olu~an otomatik 
davrarnmlar, o ~ok degerli dikkat ve bilin~lilik sistemini, yeni ve iyi bilinmeyen 
olaylarla ugra~mas1 i~in serbest b1rak1r. Otomatik davrarnmlarm beyinde 
frontal loblarla yakmdah baglant1h k1s1mlan korteks-alt1 basal gangliyonlard1r 
(S Karaka~, 2000b). 

Bellek izleri Ozerindeki Ost i~lemlerin bir diger tOrO de, dogrudan USB i~inde 
ger~ekle~ir. Ostelik ki~i bu i?lemlerin ger~ekle~tirilmekte oldugunun farkmda 
yani bilincinde degildir. S6z konusu i?lemler yoluyla USB'deki bilgilerin belir­
giny~_nle_ri dalla da k~skin hale gelir(sharpening)1 belirgin olmayan k1s1mlar 
daha da dOzgOnle~ir (leveling) ve bilgiler sistematik olarak degi~ir (systematic 
transformation). BOtOn bunlann bir sonucu olarak, ~ogu zaman hat1rlanan 
bilgi, ba~lang1~ta 6grenilmi? olan bilgi degil, bunun bellek tarafmdan yeniden 
dOzenlenmi? (restructured) ~eklidir (S Karaka~, 1999, 2000b). 

Ostelik USB, sadece dogrudan depolanm1~ olan bilgilerden de olu~maz; 
USB'nin daha bOyOk k1sm1, ~1karsanan (inferred) bilgidir. insan zihni depolan­
mI? olan bilgiden nedensel, i~levsel, zamansal, yersel ve anlamsal ~1karsamalar 
yapar. BOtOn bu i~lemler de, yeniden yap1land1rma i~lemlerinde. oldugu gibi, 
'off-line' bi~imde, ki~inin bilinci d1~mda yap1hr. Ve, boylece, bilgller zaman 
i~inde unutulur (bozucu etki yoluyla aktif bi~imde ve a~mma yoluyla pasif 
olarak), degi~tirilir (gOncelle~me, keskinle~me, dOzgOnle?me, sistematik trans­
formasyon) ve geli~tirilir (yeni bilgilerin ~1karsanmas1). BOtOn bu Ost-i~lem­
leriyle bellek dinamik bir olayd1r (S Karaka~, 2000b). 
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3.2.2. Bellegi izleme, Denetleme ve Yonetme: Ost-Bellek 

Bili~sel psikoloji kapsammda yi.iri.iti.ilen deneysel c;:ah~malar, son y1llarda, i.ist­
bilgiye yol ac;:an "i.ist-bili~"ten (meta-cognition) soz etmektedir. Ost-bili~ bilgi 
i~lemenin i.ist yap1s1 olarak; bilgi i~leme si.irecine aktif olarak kat1lan dinamik bir 
si.irec;: olarak di.i~i.ini.ilebilir. Bu i.ist-sistem bilgi i~leme si.irecinin c;:at1smda yer 
ahr; izler, denetler ve yonetir. Ost-bili~, ki~inin kendi zihnindeki olay ve i~lev­
lerin farkmda olmasm1 ve bunlan amac;:h olarak yonlendirebilmesini saglar 
(Crick, 2000; Dienes ve Perner, 1999). Bu i.ist-sistem bili~sel geli~imle paralel­
lik gosterir; birey geli~tikc;:e etkinligi artar, ya~lanmayla birlikte gi.ic;:si.izle~ir 
(Koriat, 1993). 

Bili~ gene! bir kavramd1r; bili~ terimi, kapsammdaki farkh si.irec;:lerin her birini 
ifade etmede kullanilabilir. Ancak i.ist-bili~ konusunda bili~sel psikoloji kap­
sammda yap1lan c;:ah~malarm bi.iyi.ik c;:ogunlugunda, i.ist-bili~, bir bili~ ti.iri.i olan 
bellegi ic;:ermektedir. Ost-bili~ bellege ili~kin olarak ele ahnmakta; bu c;:ah~­
malarda bellek-i.isti.i i~lemler incelenmektedir. Bellegin i.isti.inde yap1lan i~lem­
leri ifade etmek ic;:in kullarnlan terim i.ist-bellektir (meta-memory). 

Bellege ili~kin i.ist-bili~ si.irec;:leri; izleme, denetleme ve yonetmedir. Bu i.ist-bili~ 
bilgileri i.i<; ana ba~hk altmda toplanmaktad1r. Bunlardan hat1rlama si.irecine 
ili~kin farkmda olu~; bilgiye ili~kin hatirlama si.irecinin izlenmesi ile ilgilidir. Sis­
temin farkmda olu~; nelerin kolay, nelerin zor hat1rland1g1, hangi ti.ir kodlama 
ve geri c;:agirma stratejilerinin kullanilmas1 durumunda hat1rlama ve geri c;:ag1r­
ma ic;:in en iyi sonucun elde edilebildiginin bilinmesidir. Bilgilerin (epistemic) 
farkmda olu~ ise; ne bilindigi, depoda hangi bilgilerin bulundugu, bu bilgilerin 
dogruluk derecesi, hat1rlanmas1 istendiginde ne oranda dogru hat1rlanaca­
gmm bilgisine sahip olmadir (Koriat, 1993; Nelson, Gerler ve Narens, 1984). 

Bu i.ist-bili~; bilgileri hat1rlama ve geri c;:ag1rmada oldugu kadar, hat1rlayama­
ma veya unutmada da i~levde bulunmaktad1r. Bu dogrultuda, bellekte olan 
bilginin farkmda olunmasmdaki gibi, hat1rlanmas1 gereken bilginin hat1rla­
namamas1 veya unutulmasmda da bir i.ist-bili~ sistemi i~lemektedir. 
Hat1rlayamama veya unutma durumunda, "neyi hat1rlayam1yorum?", "neden 
unuttum?" sorularma ili~kin cevabm izlenmesi ve bunlarm farkmda olu~, i.ist­
bili~ sisteminin etkinlikleridir (Brown, 2000; Nelson, Gerler ve Narens, 1984). 

Bellege ili~kin i.ist-bili~ bilgisine sahip alma, bireyi bilgi i~leme si.irecine hakim 
k1lar. Ost-bili~ neden ve nas1I hat1rland1gmm, nelerin geri c;:ag1r1labilir oldugu­
nun, bilinenler kadar bilenemeyecek olanlann, neden ve nas1I unutuldugu ve 
hat1rlanamad1gmm bilgisini veren sistemdir (Mangan, 2000). Bi.iti.in bunlara 
gore i.ist-bili~ sistemi kontrol d1~1 ve otomatik degildir. Boyle olunca i.ist-bili~ 
sisteminin uygun tekniklerle gozlenip say1salla~t1nlabilmesi mi.imki.indi.ir 
(Brown, 2000; Simon ve Bjork, 2001 ). 
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3.2.3. Ost-Bellegin ~ahJma ilkeleri 

0st-bili~ konusunda geli~tirilen ve halen kabul goren modele (Nelson ve 
Narens, 1990) gore, i.ist-bili~, iki di.izey ve bunlann arasmdaki i~lemlerle ger­
~ekle~mektedir. Di.izeyler i.ist-di.izey (meta-level) ve hedef-di.izey (object-level); 
i~levler ise izleme ve denetlemedir. Hedef-di.izey i~lemi ba~latrr ve sonlandrrrr. 
0st-di.izey ise, sistemin tepesinde durur ve hedef di.izeydeki i~leyi~i izler. izleme 
"bilmeyi bilmek"i ("knowing about knowing") saglar. 6znel nitelikteki bu i~lem 
bilin~liligin ozelliklerinden sadece biridir; zira, bilin~lilik sadece "bilmeyi bilme" 
anlamma gelmemektedir. Bilin~lilik, ayrrca, "bildigini bilme" ("I know that I 
know it") anlamma da gelmektedir. Boylece aslmda bilin~lilik, bili~e sahip 
olmak ve aynca bu bili~in farkmda olmaktrr (i.ist-bili~). Yani birey bilgiye sahip 
oldugu gibi, bu bilgiye ula~abilecegine ili~kin de bir farkmdahga sahiptir. 

Denetim i.ist-di.izey tarafmdan hedef-di.izey i.izerinde icra edilir. 0st-di.izey 
hedef di.izey tarafmdan bilgilendirilir; yani hedef-di.izeyden i.ist-di.izeye bilgi 
ak1~1 olur. 0st-di.izey hedef-di.izeyden ald1g1 geribildirim ile, yeni veya farkh bir 
i~leyi~ i~ine girer. Bu, i.ist-di.izeydeki durumla ilgili modeli degi~tirir. Bunun 
tersi ge~erli degildir, zira hedef-di.izeyde i.ist-di.izeyin modeli yoktur (Nelson ve 
Narens, 1990). 

0st-bili~ soz konusu oldugunda iki ti.ir izlemeden soz edilebilir: geriye- (retro­
spective) ve ileriye-doni.ik (prospective) izleme. Geriye-doni.ik izleme klasik 
bellek i~leyi~indeki tanrma ve hatrrlamayla ili~kilidir. 0st-bili~ yakla~rmmda 
geriye-doni.ik izleme i~lemi bittikten (bir tepki ortaya ~1kt1ktan) sonra, ileriye­
doni.ik izleme ba~lar. Nelson ve Narens (1990), ileriye-doni.ik izlemeyi i.i~ 
gruba ay1rm1~t1r. Bunlardan biri ogrenmenin kolayhg1d1r (ease of learning: 
EOL). EOL ~rkarrmsal bir si.ire~tir ve heni.iz ogrenilmemi~ konularla ilgili karar­
lar vermeye yard1mc1 olur. Kararlar, ogrenmenin zorluk/kolayhgryla ilgili olup 
bu, hangi maddelerin en kolay ogrenilecegi veya hahgi stratejiler kullanrl~rak 
ogrenmenin en kolay hale getirilebilecegi ile ilgilidir. Bir diger ileriye doni.ik 
izleme, ogrenme kararlarrdrr Qudgements of learning: JOL). Bu ti.ir kararlar 
ogrenme srrasmda ya da sonrasmda olu~ur. JOL, o anda hatrrlanabilen mad­
delerle gelecekteki performansm yordanmasrdrr. 0~i.inci.i izleme ti.iri.i ise, 
bilme hissidir (feeling of knowing: FOK). FOK, ogrenme srrasmda ya da son­
rasmda olu~ur. Bu kararlar o anda hatrrlanamayan maddelerin, daha ileride 
yaprlacak bir hatrrlama testinde ne derece bilinebilecegi veya hatrrlanabile­
cegiyle ilgilidir. JOL ve FOK arasmdaki temel fark, JOL, dogru olarak hatrr­
lananlarm gelecekte de hatrrlanabilecegine ili~kin karar iken; FOK dogru olarak 
hatrrlanamayanlarm ileride hatrrlanabilecegine ili~kin karardrr. 

Gi.ini.imi.izde i.ist-bili~ sistemini ol~mek i~in geli~tirilmi~ baz, teknikler vardrr. 
Ornegin FOK'un ol~i.ilmesinde deneklere kelime hatrrlamayl~ ,ilgili gorevler 
(ornegin kelime ~iftleri) verilmektedir. Hatrrlama a~amasrndan sonra denek-
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lerin hat1rlayamad1klan her bir kelime ic;:in Likert turO 61c;:ek Ozerinde bir bilme 
hissi degerlendirmesi yapmas1 istenmektedir. Bu degerlendirme; hat1rlanama­
m1~ olan kelimenin c;:oktan sec;:meli bir testte sec;:enekler arasmdan tanmabilme 
olas1hg1 ile ilgilidir. Sonraki ad1mda deneklere boyle bir c;:oktan sec;:meli test, 
61c;:Ot testi (criterion), sunulmaktad1r. Deneklerin bilme hissi degerlendirmesi 
ve 61c;:Ot testine verdikleri yanitlarm bile~kesinden hesaplanan puandan bilme 
hissi derecesi (yOksek veya dO~Ok) 61c;:ulmektedir. Bilme hissinin 61c;:Olmesini 
ic;:eren bu teknik, Ost-bili~ sistemi i~leyi~inin bir g6stergesi olarak kabul edil­
mektedir (Brown, 2000; Garner, 1987; Koriat, 1994; Tekcan ve Akturk, 2001 ). 

4. Sonu~ 

Bu makalenin amac,, saghkh insanin bilgiyi i~lemede kulland191 surec;:leri ortaya 
koymakt1r. Bilgi, duyusal sistem ve duyusal kay1t sisteminde ayni anda paralel 
olarak, bilinc;:- ve dikkat-6ncesi olarak i~lenmekte, bu bilgilerden etken veya 
edilgen dikkat yoluyla sec;:ilen baz1lan KSB'de bilinc;:li deneyim haline gelmek­
tedir. Bilgi 6z0mseyici temrin yoluyla USB'ye iletilmekte, burada bilginin 
turOne gore episodik veya anlamsal bellek izi olarak depolanmaktad1r. Bu 
bellek izleri USB'de degi~tirilerek yeniden yap1land1nlmakta, aynca, sistem, 
mevcut bilgilerden yeni bilgiler c;:1karsamaktad1r. Bu bellek sistemi bir Ost­
bellegin etkisi altmda i~lemekte; s6z konusu Ost-sistem, hat1rlama sOrecine, sis­
temin c;:ah~masma ve olaya ili~kin farkmdahk saglamaktadir. Ostelik bu farkm­
dahk sadece hat1rlanabilen anilara degil hat,rlanamayan anilara da uygulan­
maktad1r. Y6netici i~levler ise bir diger Ost-sistemi olu~turmaktad1r. Bu sistemin 
kapsammdaki i~levler ~ema ve kurulumlan (set) korumak, gerektiginde 
degi~tirip dOzenlemek, onlan yeniden olu~turmak, bozucu etkilere kar~1 koy­
mak, zaman ve mekan Ozerinde olaylan bOtOnle~tirmek, bellegi taramak, 
bellek izleri Ostunde c;:ah~mak, stratejiler kurup degi~tirmek, planlar yapmakt1r. 
B6ylece yonetici i~levler bilgi i~leme sisteminin belirtilmi~ olan bOtun sistem ve 
surec;:lerini etkilemekte ve yonetmektedir. 

Sonuc;: olarak insan zihninin i~leyi~inde "A/91/ayan ben, a/91/adtgtnt algtlayan 
(farktnda o/an) ben ve algtladtgtnt a/91/adtgtnt a/91/ayan (siirecin farktnda o/an) 
ben" var. Bunu sezgi adam1, bOyOk dO~OnOr Yu nus Emre ne basit ~ekilde ve o 
nedenle de ne kadar guzel ifade etmir "Bir ben var bende benden ireri." 
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BOLOM 3 

SAG HEMiSFERiN BiLi~SEL i~LEVLERi: .. .. 
GORSEL-UZAYSAL SURE~LER 

Uz. Psk. Murat Kurt 
Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Ara~t1rma Hastanesi 

Noropsikolojik Rehabilitasyon Onitesi 

1. GiriJ 

Gorme sistemi uzaysal alg1lamada diger duyu modalitelerine gore goreli 
olarak daha fazla bilgi saglamaktad1r. Gorsel algilama ve gorsel-uzaysal alg1la­
ma birbirinden farkh sUre~leri ifade etmektedir. Beyinde bu iki alg1 tUrUnU 
temsil eden i~levsel olarak "ne" ve "nerede" yollan bulunmaktad1r. Her iki yol 
prefrontal kortekste birle~erek gorse! uyanc1lar bir bUtUn i~inde deger­
lendirilmektedir. Gorsel-uzaysal sUre~ler gorselle~tirme, yonelim, gorsel-uzay­
sal tarama, tepki h1z1, aceleci tepkilerin ketlenmesi ve gorsel-uzaysal dikkati 
i~ermektedir. Sag hemisferin, ozellikle sag parietal lobun, hasan sonucunda 
gorsel-uzaysal i~levlerde yetersizlikler olu~maktad1r. Fakat gorsel-uzaysal 
sUre~ler beynin ne tek bir alarnnin ne de beynin bUtUn alanlarinrn aktivas­
yonuyla ortaya ~1kan bir sUre~tir. Beyinde gorsel-uzaysal sUre~ler i~in uzman­
la~m1~ se~ici olarak dag1rnk ~ebekeler bulunmaktad1r. 

insanlar uzay1 nesnelerin mekandaki yerlerine, uzaydaki olaylar ve nesneler 
arasindaki ili~kilere, vUcudun kendi k1s1mlan arasindaki ili~kilere ve vUcudun 
nesnelerle olan ili~kilerine gore alg1lamaktad1rlar. Uzaysal bilgi e~zamanh 
olarak gorse!, i~itsel, vestibuler, somestetik ve proprioseptif kanallardan gelen 
bilgilerin dUzenlenmesiyle saglanmaktadir (Mountcastle, 2000). Gorme siste­
mi, uzaysal alg1lamada belirleyici bir rol oynamaktad1r. Uzaysal bilginin 
kazarnlmasinda gorme duyusunun i~itme gibi diger duyu modalitelerine gore 
daha UstUn olmas1n1n birka~ olas1 nedeni bulunmaktadir. Uzaysal bilginin 
i~lenmesine i~tirak eden herbir nesnenin gorUlebilir bir ozelligi bulunmaktad1r, 
fakat bu nesnelerin ses ~1kartmasrna gerek yoktur. Gorme aynca uzakta bulu­
nan nesnelerin algilanmasina ve fiziksel olarak par~as1 veya par~alan eksik olan 
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bir nesnenin bi.itunli.ik i~erisinde alg1lanmasma da olanak vermektedir. Gorme 
duyusu nesnelerin renk ve ~ekil gibi fiziksel ozelliklerinin alg1lanmasma ek 
olarak hareketin alg1lanmasma da olanak vermektedir. Diger taraftan i~itme 
duyusu arac1hg1yla sadece basit ~ekiller tanmabilmektedir (Hausfeld ve dig., 
1982). Gorse! duyu modalitesi nesnelerin yerinin belirlenmesinde ve nesneler 
arasmda mesafe tahmininde, i~itme gibi diger duyu modalitelerine gore daha 
dakiktir. 

2. Gorsel-Uzaysal Siire~lerle ilgili Beyin Alanlar1: Oksipitotemporal 
ve Oksipitoparietal Yollar 

Nesne ozelliklerinin alg1lanmas1 ve nesnenin uzaysal konumunun alg1lanmas1 
birbiriyle ~ok yakmdan ili~kili iki i~lev olmakla birlikte, her iki alg1lama ti.iri.i 
beyinde bag1ms1z fakat birbirine parelel ve etkile~im i~erisinde i~leyen 
si.ire~lerdir. Primat gorme sisteminde nesne alg1lama ve gorsel-uzaysal alg1la­
maya arac1hk eden iki i~levsel yol bulunmaktad1r (Mishkin, Ungerleider ve 
Macko, 1983). Her iki yol da primer gorme korteksinden (Vl) ba~lamaktadir: 
Oksipitotemporal yolak ve oksipitoparietal yolak. Oksipitotemporal yolak ya 
da ventral yol oksipital korteksten temporal kortekse projekte olmakta olup 
nesnenin rengi, ~ekli gibi nesne ozelliklerinin tanmmasmda yani nesne alg1s1 
i~in onemlidir. Oksipitoparietal yolak ya da dorsal yol ise nesnenin kendi 
par~alan, nesnenin yeri ve nesnenin diger nesnelere gore olan pozisyonunun 
alg1lanmas1 ve nesnelere dogru gorme temelli yap1lan hareketler a~1smdan 
onemlidir (Goodale, Jakobson ve Servos, 2000). Bir diger ifadeyle dorsal yol, 
gorsel-uzaysal alg1lama temelli bHi~sel i~levlere arac1hk etmektedir. Tek hi.icre 
kay1tlan ile yap1lan ~ah~malar da gorme sisteminde i~levsel olarak iki yolagm 
bulundugunu desteklemektedir. Oksipitotemporal yolagm V4, TEO ve TE 
alanlanndaki noronlar ~ekil, renk ve baglam gibi nesne alg1lama a~1smdan 
onemli ozelliklere tepkide bulunmaktad1r (Desimone ve Ungerleider, 1989). 
Oksipitoparietal yolak ve middle temporal (MT) alanlardaki noronlar 
uyancmm ozelliklerine tepkide bulunmamakla birlikte bu alanlar gorsel-uzay­
sal nitelikler ve gorme temelli hareketlere tepkide bulunmaktad1r (Andersen ve 
dig., 1997). 

A~,k~a gori.ilmektedir ki, dorsal yol nesnenin "nerede" olduguyla, ventral yol 
ise nesnenin "ne" olduguyla ilgilidir. Fakat gi.inluk ya~amda nesne ve yer alg1s1 
bir buti.in olarak degerlendirilmektedir. Rao ve arkada~lanna (1997) gore "ne" 
ve "nerede" bilgisi birlikte kullarnlmaktad1r ve bu birle~tirici i~levi prefrontal 
korteks 0stlenmi~tir. 

3. Gorsel-Uzaysal Siire~ler 

Uzaysal bili~ (spatial cognition) nesnelerin zihinsel olarak ters yQz edilmesini, 
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degi~imlenmesini, imgeleme yetenegini ve bunlann da otesinde 
gorselle~tirme yetenegini ii;ermektedir. Uzaysal alg1lamanm kendi ii;erisinde 
biri;ok alt bile~eni bulunmaktad1r. Gorsel-uzaysal surei;lerin farkh yonlerini 
degerlendiren psikolojik ve noropsikolojik teslerle yap1lan faktor analizi i;ah~­
malan gorsel-uzaysal surei;lerin dakik bir ~ekilde tanimlanmasma yard1mc1 
olmaktadir. Aynca normal ve beyin hasarh deneklerle yap1lan beyin gorun­
tuleme i;ah~malan da gorse! uzaysal surei;lere arac1hk eden beyin yap1lar1 
hakkmda bilgi saglamaktad1r. 

Thinus-Blanc ve Gaunet (1997) uzaysal surei;leri, ki~inin pozisyonuna bak­
maks1zm, farkh alanlar arasmdaki veya sabit bir noktada ki~i ve yer arasmdaki 
uzaysal ili~kilerin kurulmas1 ve bunlarm kazanilmas1 olarak tanimlamaktad1r. 
Faktor analizi i;ah~malanna gore, gorsel-uzaysal surei;ler uzaym alg1lanmasm1, 
gorselle~tirme ve yonelim yetenegini, uzaysal ili~kileri, uzaym taranmasma 
ili~kin tepkileri, tepki h1zm1 ve gorevin turune bagh olarak surekli veya odak­
lanm1~ dikkati ii;ermektedir (Carroll, 1993; Kurt ve Karaka~, 2000; McGee, 
1979). 

3.1. GorselleJtirme 

Gorselle~tirme (visualization) iki ve ui; boyutlu nesnelerin imgelerini olu~tur­
ma, imgeleri zihinsel olarak dondurme (mental rotation) ve degi~imleme 
yetenegini ii;ermektedir (McGee, 1979). 

3.1.1. imgeleme (Imagery) 

Gorme alani ii;erisinde fiziksel bir uyar1c1 bulunmasa dahi organizmanin 
belleginde uyanc1ya ili~kin temsiller (representation) yani imgeler bulunmak­
tad1r. imgeler arac1hg1yla gorme alani ii;erisinde bulunmayan nesneler, olaylar 
ve uzaysal ili~kilerin- devamhhg1 saglanmaktadir. Aynca uzaysal gorevlerde 
ba~anh bir performans sergileyebilmek ii;in imgeleme yeteneginin kullanilmas1 
gerekmektedir (Carroll, 1993). imge farkh yonleri bulunan karma~1k bir 
fenomendir. imgeler temel olarak ozneldir. Bu sebeble, diger insanlann zihin­
sel imgeleri hakkmda dogrudan bir gozlemde bulunulamaz. Aynca insanlann 
sozel olmayan davrani~lanna bakarak zihinsel imgeleri hakkmda bir i;:1karsama­
da da bulunulamaz. Bir diger ifadeyle imgelerin bilimsel olarak i;ah~1lmas1 
bireyin sozel raporlanna baghd1r. 

Gorse! imgeler onceden alg1lanm1~ nesneler ve olaylar hakkmda muhakemede 
bulunmaya ve yeni bilgilerin ogrenilmesine yard1mc1 olmak ii;in kullanilmak­
tadir (Kosslyn ve dig., 1990). Gorsel-uzaysal imgeler uzun sureli bellekte 
depolanabilecegi gibi sadece i;ah~ma belleginde (working memory) de kul­
lanilabilir. <;ah~ma belleginin (Baddeley, 1990) bir alt bile~eni olan gorsel­
uzaysal yapboz tahtasmda (visuospatial sketchpad) kullanilan imgeler, uygun 
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depolama teknikleri kullarnlmaz veya kodlanarak uzun sureli bellege kay1t 
edilmez ise, olu~turulan imge surekli olmayacakt1r. Bu haliyle imgeler surekli 
degildir, gec;:ici ozellik ta~1maktad1r ve en iyi ~ekilde c;:ah~ma belleginde 
gorulmektedir (Kosslyn, 1991 ). 

Bili~sel psikologlar imgeleme konusunda son otuz y1lda oldukc;:a fazla ara~t1r­
ma yapm1~lard1r. Bu c;:ah~malar ile imgelerin genel ozellikleri ortaya konmu~­
tur. Pylyshyn'ne (1981) gore imgeler epifenomendir; nesneler veya uzaysal 
ili~kiler zihinde bir dizi onermeyle temsil edilmektedir. Diger taraftan Kosslyn 
(1980), Shepard ve Metzler'e (1971) gore ise gorsel-uzaysal imgeler zihinde 
sozel olarak bir dizi ifadeyle kodlanan bir surec;: degildir. Onlara gore imgeler 
gorsel-uzaysal alg1lamaya atfedilen temsilleri ve i~lemleri kullanmaktad1r; 
nesne ve uzaysal ili~kiler gorundugu gibi zihinde temsil edilmektedir. 

imgelerin hem gorse! hem de uzaysal bile~eni bulunmaktad1r (Farah ve dig., 
1988). imgelerin taranabilir (image scanning) ozelligi bulunmaktadir. Gi::irsel 
bir manzara uzerinde bulunan yerlerin taranmas1 ic;:in gec;:en sure ile bu man­
zararnn imgeleme yoluyla zihinden taranmas1 ic;:in gec;:en sure arasmda buyuk 
bir benzerlik bulunmaktad1r (Kosslyn, 1980). Bir diger ifadeyle, bir harita 
uzerinde uzak noktalarda yer alan iki yerle~im biriminin taranma suresi ile ayrn 
gorevin haritarnn bulunmad191 imgeleme ko~ulunda taranma suresi arasmda 
dogrusal bir ili~ki bulunmaktad1r. · 

3.1.2. Zihinsel Dondiirme 

Zihinsel dondurme, imgelenen bir~eyi zihinsel olarak ters yuz edebilme, imge­
lenen nesne ya da olaym uzaysal ili~kilerin s1ras1rnn ve yerinin degi~tirilmesi 
gibi bir dizi eylemi ifade etmektedir (Corballis, 1997). Herhangi bir fiziksel arac;: 
kullanmaks1zm, tamamen zihinden, anahtarm hangi tarafa c;:evrildiginde 
kapmm ac;:1lacagm1 tahmin etmek veya katlanm1~ bir kag1t uzerinde ac;:1lan 
birkac;: deligin ac;:1k kag1t uzerinde nereye tekabOI edecegini bilmek, zihinsel 
di::indurme eylemine i::irnek olarak verilebilir. Aynca, Raven Standart Progresif 
Matrisler Testi Turk Formu (Karaka~ ve Ba~ar, 1995) gibi genel zekay1 deger­
lendiren testlerde ba~anh bir performans sergileyebilmek ic;:in, uyanc1 madde­
ler arasmdaki ili~kinin zihinsel olarak dondurulmesi veya uyanc1 maddeler 
arasmdaki ili~ki oruntusunun s1khkla degi~tirilmesi, bunlann da otesinde 
gi::irselle~tirilmesi gerekmektedir. 

Shepard ve Metzler (1971) zihinsel di::indurme konusunda c;:ok zekice bir 
deneysel c;:ah~ma yapm1~lard1r. <;ah~mada deneklere Uc;: boyutlu nesnelerin iki 
boyutlu temsilleri gosterilmi~ ve deneklerden bu ~ekillerden i::izde~ olarn bul­
malan istenmi~tir. Shepard ve Metzler, i::izde~ olan ~ekilleri bulmak ic;:in gec;:i­
rilen surenin iki ~ekil arasmdaki ac;:1sal ili~kiye bagh oldugunu belirtmektedirler. 
Yani denek bir ~eklin digeriyle ozde~ olup olmad1gma karar vermek ic;:in, 
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~ekillerden birisini digeriyle ayrn a~1ya gelene kadar, zihinsel olarak dondur­
mu~ ve ondan sonra kararm1 vermi~tir. Bir ba~ka ifadeyle, tepki suresi denege 
gosterilen iki ~ekil arasmdaki a~1sal farkhhgm bir fonksiyonu olarak ele alm­
m1~t1r. Bu a~1sal uymazhk bir nesnenin digeriyle e~le~tirilmesi i~in ne kadar 
donduruldugunu gostermektedir. Zihinsel dondurme suresi imgelenen nes­
nenin a~1sal derecesiyle dogru orant1hdir. 6rnegin, 10 derece dondurulecek 
bir imge ile 80 derece dondurulecek imgeyi zihinsel olarak dondurme suresi 
e~it degildir. 

Gorselle~tirme ve imgeleme yetenegi cinsiyete gore farkhhk gostermektedir 
(McGee, 1979; Richardson, 1991 ). imgelerin sozel olarak ifade edilmesini 
gerektiren gorevlerde kadmlann performans1 erkeklere gore daha ustundur 
(Richardson, 1991 ). Benzer ~ekilde Harshman ve Paivio'ya (1987) gore, kadm­
lar daha onceki deneyimlerine dayah olarak olu~turduklan imgeleri hat1rlama­
da ve kullanmada erkeklere gore daha iyi performans sergilemektedir. Erkekler 
ise, gorselle~tirmeyi i~eren gorevlerde kadmlara gore daha iyi performans 
gostermektedirler. 

Gene! olarak imgelemenin sag hemisferin bili~sel i~levlerinden oldugu 
du~unulmektedir (French ve Painter, 1991 ). Fakat gerek imgelerin olu~turul­
mas1 gerekse de imgelerin alt bile~enlerine sag ve sol hemisferin ayn ayn 
katk1s1 bulunmaktadir (Bisiach, Capitani ve Porta, 1985; Bisiach ve Luzzatti, 
1978; Mehta, Newcombe ve Damasio, 1987). Sol parietal lob fiziksel 
uyar1c1lara ili~kin imgelerin uretilmesinden sorumludur (Farah, 1984). Diger 
bir goru~e gore ise, beyinde bir mekarnn farkh alanlarma ili~kin ~oklu uzaysal 
imgeler bulunmaktad1r. Mekanm farkh yonlerine ili~kin ~oklu imgeler ozellikle 
parietal lobda bulunmaktad1r (Colby ve Goldberg, 1999). Parietal lobun pre­
frontal korteks, premotor korteks ve frontal goz alanlanyla olan anatomik 
baglant1lanndan dolay1 bu yap1lar da-uzaya ili~kin- imgelerin-olu~turulmasma 
arac1hk etmektedir (Lamm ve dig., 2001; Richter ve dig., 2000). Zihinsel 
dondurme iki farkh i~lemi gerektirmektedir (Corballis, 1997): uyar1c1ya ili~kin 
imgelerin olu~turulmas1 ve bu imgenin zihinden degi~imlenmesi. Newcombe 
ve Ratchliff'e (1989) gore, sol hemisfer zihinsel imgelerin olu~masma katk1da 
bulunurken, sag hemisfer olu~turulan imge.lere ili~kin degi~imlemeleri yap­
maktad1r. 

3.2. Yonelim 

Yonelim (orientation), gorme alarn i~erisinde bulunan nesneleri duzenleye­
bilme ve onlan degi~mez olarak alg1layabilme yetenegidir. Gorsel-uzaysal 
alg1lama ki~inin pozisyonuna gore degi~en bir alg1lama turu olmakla birlikte, 
~evresel uyar1c1lar ve uzaysal ili~kiler kahc1 olarak alg1lanmaktad1r. 

Yonelim ayrn zamanda yon duyusunun devamhhg1rn ve ger~ek dunyada 
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bireyin kendi yonUnU belirleyebilme yetenegini ifade etmektedir. Bu haliyle 
yonelim, bireyin s;:evre ile olan uzaysal ili~kilerini dUzenlemektedir. insanlar 
yonelimi olu~turmak is;:in Us;: tip uzaysal bilgi kullanmaktad1rlar: s;:evreye ili~kin 
belirgin i~aretler (landmark), rota bilgisi ve cografik yonelim farkmdahg1 (Glass 
ve Holyoak, 1986). Rota bilgisi, evden i~e gitmek gibi, s;:evredeki belirli rota­
larm kodlanmas1yla ili~kilidir. Rota bilgisi s;:evredeki belirgin i~aretlerle baglan­
t1h bir dizi aktiviteyi ifade etmektedir. Diger taraftan cografik yonelim farkm­
dahg1, insanm bUyUk ols;:ekli bir uzayda (bir mahalle veya bir Universite yer­
le~kesi gibi) kendi uzaysal pozisyonunu bilmesiyle ili~kilidir (Sternberg, 1999). 

3.3. Gorsel-Uzaysal Tarama ve Tepki H1z1 

Gorsel-uzaysal tarama, mekandaki gorsel uyancmm aranmas1, taranmas1 ve 
bulunmas1 davrani~larm1 is;:ermektedir. Gorsel-uzaysal tarama, sunulan 
uyancmm tUrUne ve uyancmm sunuldugu dUzene gore degi~mektedir (Kurt ve 
Karaka~, 2000). Gorsel-uzaym dUzenindeki farkhhklar mekanm hat1rlanmas1rn 
da etkilemektedir. ~evredeki uyanc1larm organize oldugu g6rsel-uzaysal 
gorevlerde denekler, uyanc1larm dUzensiz olarak sunuldugu gorevlere gore 
daha iyi performans sergilemektedirler (West, Morris ve Nichol, 1985). Gorsel­
uzaysal tarama gorsel-uzaysal sUres;:lerin motor bile~enini vurgulamakta olup 
frontal goz alanlannm aktivasyonu ile ortaya s;:1kmaktad1r (Mesulam, 1998). 

Tepki h1z1, hedef uyancmm s;:ok say1daki ~a~1rt1c1 uyanc1lar arasmdan bulun­
masm1 gerektiren gorsel-uzaysal tarama gorevlerinde olduks;:a onemlidir. Tepki 
h1z1, uyanc1 maddeleri h1zh olarak alg1lama yetenegini, tarama yeterliligini ve 
h1zh tepkide bulunma yetenegini ifade etmektedir. Gorsel-uzaysal tarama per­
formans1 ve tepki h1z1 bili~sel psikoloji literatUrUnde yaygm olarak s;:ah~1lm1~t1r. 
Gorsel-uzaysal tarama gorevlerinde kullarnlan hedef uyanc1 ile ~a~1rt1c1 uyanc1 
arasmdaki benzerlik ve ~a~1rt1c1 uyanc1 say1s1 tarama performansm1 etkilemek­
tedir. Hedef uyancmm ~a~1rt1c1 uyanc1lardan tamamen farkh oldugu durumlar­
da gorsel-uzaysal tarama sUresi test formlanndaki ~a~1rt1c1 uyanc1rnn say1sma 
bagh olarak artmamaktad1r. Ancak hedef uyanc1 ile ~a~1rt1c1 uyanc1lann ben­
zerlik derecesinin fazla oldugu durumlarda uyanc1lann taranmas1 zorla~mak­
tad1r. Bu sebeble uyanc1 ozelliklerinin benzedigi ko~ullarda tarama sUresi 
~a~1rt1c1 uyancmm say1smm artmasma parelel olarak uzamaktad1r (Treisman, 
Sykes ve Gelade, 1977). Aynca gorsel-motor h1z ve koordinasyon da gorsel­
uzaysal alg1lama performansm1 etkilemektedir (Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996; 
Lezak, 1995; Mirsky, 1989). 

Gorsel-uzaysal alg1lama gorevlerinde deneklerin hedef uyanc1y1 dogru olarak 
alg1lamadan benzer uyanc1lara tepkide bulunmas1, yani aceleci tepkilerin 
ketlenememesi bir ki~ilik ozelligi olan atakhk olarak nitelendirilmektedir. Bir 
ba~ka ifadeyle, gorsel-uzaysal alg1lama gorevlerinde aceleci tepkilerin ketlene~ 
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memesinin yani atakhgm gorsel-uzaysal etkinlik i.izerinde olumsuz etkisi 
bulunmaktadir (Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996; Kurt ve Karaka~, 2000; Matier, 
Wolf ve Halperin, 1994). 

3.4. Gorsel-Uzaysal Dikkat 

Gorme sistemi gorme alani i~erisinde bulunan bir~ok nesneyi alg1lamakla bir­
likte gorme sisteminin bilgi i~leme kapasitesi sm1rhd1r (Schneider ve Shiffrin, 
1977). Bireye e~zamanh olarak iki farkh nesne gosterilir ve bu iki nesnenin bir­
birinden farkh iki ozelligini belirtmesi istenirse, denegin performans1 sadece 
tek nesnenin gosterildigi ko~ullara gore daha fazla hatah olacakt1r. <;i.inki.i 
gorme sistemi, gorme alani i~erisinde sunulan birden fazla nesneye ya da 
uyar1cIya dikkat etmek i~in bir rekabete girmektedir ve gorse! se~ici dikkat 
hangi nesneye dikkat edilecegini belirlemektedir. Bu haliyle gorse! se~ici 
dikkat, odaklanilan bir nesne ya da bir mekandan daha fazla bilgi i~lenmesine 
de olanak vermektedir (Pashler, 1998). 

Gorsel-uzaysal alg1lama gorevlerinde ba~arih bir performans sergileyebilmek 
i~in gorevin turi.ine bagh olarak odaklanm,~ veya surekli dikkatin kullanilmas1 
gerekmektedir. Bir diger ifadeyle, hedef uyaricmm ~a~IrtIcI uyar1c1lardan 
ay1rdedilmesi yani dikkatin hedef uyar1cIya odaklanmas1 ve bunun gorev 
boyunca si.irdi.iri.ilmesi gerekmektedir. Gorse! dikkati ve bunun da otesinde 
gorsel-uzaysal dikkati anlayabilmek i~in bu bili~sel i~levlere arac1hk eden beyin 
yap1lar1nin bilinmesi gerekmektedir. 

3.4.1. Posner'in Posterior Dikkat Modeli 

f>osner gorsel-uzaysal dikkati ~ah~mak i~in basit bir gorev geli~tirmi~tir (Posner, 
1980; Posner ve Presti, 1987). Herbir denemecgori.i~bilil' bir s~vrl:!sel 
uyaric:111111 olas1 yerin-e dogru &kkati11 yoneltilmesini saglayan bir ipucunun 
sunulmas1yla ba~lamaktad1r. Ge~erli ipucunun (valid trail) bulundugu ko~ullar­
da dikkat hedef uyaricmm bulundugu yere yonlendirilebilirken, ge~ersiz 
ipu~larmm (invalid trail) bulundugu ko~ullarda dikkat hedef uyaricmm bulun­
mad1g1 ba~ka yerlere yonelmektedir. Bu ~ah~mada, hedef uyar1cIya dogru bir 
~ekilde tepkide bulunma si.iresi dikkat si.irecinin bir gostergesi olarak 
du~i.ini.ilmi.i~ti.ir. Ge~ersiz ipu~lannm bulundugu ko~ullarda, uyar1c1 beklen­
medik bir yerde belirdiginde denegin tepkisi yava~lamaktad1r. Tepkideki bu 
gecikme, gorsel-uzaysal dikkatin uyarIcmm beklendigi taraftan uyancmm bek­
lenmedigi tarafa dogru kayd1r1lmas1 olarak yorumlanm1~t1r. 

Gorme sisteminde i~levsel olarak iki farkh yolun bulunmas1 gibi beyinde i~levsel 
olarak iki farkh dikkat sistemi bulunmaktadir: anterior dikkat ve posterior 
dikkat sistemi (Posner ve Dehaene, 1994). Anterior dikkat sistemi, yonetici 
dikkat i~levlerini i~ermektedir; gorse! alanda bulunan uyar1c1larm belli bir 
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duzen ic;erisinde taranmas1, dikkat kaynaklannm payla~t1r1lmas1 ve aceleci tep­
kilerin kontrolu gibi faaliyetleri duzenlemektedir. Anterior dikkat sistemi ante­
rior singulat korteks, suplementer motor alanlar, orbitofrontal korteks, dorso­
lateral prefrontal korteks, bazal ganglion ve talamusun aktivasyonunun bir 
urUnUdur (Fernandez-Duque ve Posner, 2001 ). Posterior dikkat sistemi ise 
temel olarak yonelmi~ dikkati ic;ermektedir. Posterior dikkat sistemine parietal 
korteks, superior kollikulus ve pulvinar nukleus arac1hk etmektedir. Delacour'a 
(1997) gore posterior dikkat bilirn;oncesi, anterior dikkat ise bilinc; duzeyinde 
c;ah~maktad1r. 

Posterior dikkat sisteminin uc; temel davrani~sal bile~eni bulunmaktad1r 
(Posner ve Petersen, 1990): istenmeyen uyanc1dan yani ~a~1rt1c1 uyanc1dan 
dikkatin c;ekilmesi (disengagement), c;ekilen dikkatin ba~ka bir uyanc1ya 
hareket ettirilmesi yani kayd1r1lmas1 (moving attention) ve dikkatin hedef 
uyanc1y1 sec;mesi yani odaklanmas, (engagement). Sag posterior parietal lob 
gorsel-uzaydaki istenmeyen uyanc1dan dikkatin c;ekilmesine arac,hk etmekte­
dir. Superior kollikulus c;ekilen dikkatin ba~ka bir uyanc,ya kaydmlmasma yani 
dikkatin hareket ettirilmesine, talamusdaki pulvinar nukleus da gorsel-uzayda­
ki hedef uyancmm sec;ilmesine arac1hk etmektedir (Fernandez-Duque ve 
Posner, 2001; Posner ve Petersen, 1990). 

3.4.2. Mesulam'm Gorsel-Uzaysal YonelmiJ Dikkat Modeli 

Dikkatin gorsel-uzaysal dag1hmm1 c;ah~an ara~t1rmac1lardan bir digeri ise Me­
sulam'd1r. Mesulam (1990, 1998) insan ve maymunlarda gorsel-uzaysal dikkat 
ic;in uzmanla~m,~ bir noral ~ebekenin (network) bulundugunu one surmekte­
dir. Mesulam'm gorsel-uzaysal dikkat modelinde dikkatin i~levsel olarak Uc; te­
mel bile~eni bulunmakta ve bu bili~sel i~levlere farkh serebral alanlar arac1hk 
etmektedir. Dikkatin duyusal bile~eni (sensory component) ekstrapersonal 
alandaki fiziksel uyanc1nin ic;sel temsilini saglamakta olup, duyusal bile~ene 
posterior parietal lob arac1hk etmektedir. Dikkatin motor bile~eni, uzaydaki 
uyanc1lann aranmas, ve taranmas, davrani~larm1 duzenlemektedir. Dikkatin 
motor bile~enine frontal goz alanlan arac1hk etmektedir. Dikkatin gudusel 
bile~eni ise uzaydaki uyanc1lara ili~kin ilgilerin ve beklentilerin olu~masm1 sagla­
makta olup, anterior singulat girus gudusel bile~enin faaliyetlerini duzenle­
mektedir. 

4.Sonuf 

Ac;1kc;a gorulmektedir ki, gorsel-uzaysal dikkat basit bir surec; degildir. Bu 
surece beynin sadece belli bir alani arac1hk etmemektedir. Gorsel-uzaysal 
dikkat beyindeki farkh alanlarm i~birligiyle ortaya c;1kmaktad1r. Gorsel-uzaysal 
dikkatin bilinen en yaygm patolojisi gorsel-uzaysal ihmal sendromudur (visuo-
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spatial neglect). Gorsel-uzaysal ihmal, beyin hasarmm kar~1t yanalanmda bulu­
nan gorsel uyanc1lara tepkide bulunamama ya da hatah tepki egilimini ifade 
etmektedir (Rizzolatti ve Berti, 1990). Bir~ok klinik gozlem, gorsel-uzaysal 
dikkate arac1hk eden bu yap1larm olu~turdugu ~ebekenin baglant1s1 ya da ~e­
bekenin alt bile~enlerinin herhangi birisinde tek tarafh hasar, s1khkla sag he­
misferde, meydana geldiginde gorsel-uzaysal ihmal sendromunun olu~tugunu 
gostermi~tir (Kastner ve Ungerleider, 2000; Robertson ve Murre, 1999). 
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Bili~sel Psikofizyoloji Ara~t,rma Laboratuvari 
•• Dokuz Eylul Oniversitesi Beyin Dinamigi Multidisipliner Ara~t,rma Merkezi 

Tip Faki.iltesi Biyofizik Anabilim Dall 

1. Giri~ 

Beyni anlamak ic;in, oncelikle, onun yap1sal ozellikleri, aynca da bu yap1rnn 

mUmki.in k1ld1g1 i~levleri (function) anlamak gerekir. Beynin nas1I c;ah~t1g1 
konusunda literatUrde yer alan c;e~itli kuram (theory) ve modeller vard1r. 

Bunlar arasmda seri i~leme modellerine (erken sec;me, gee; sec;me, sUzgec; 
zay1flatma ve sec;ici kurulum modelleri) gore bilgi a~ag1dan-yukanya, s1rayla 
i~ler. Yap1sal nitelikteki bu modellerden farkh olarak kapasite modellerinde 
(k1s1tl1 veri, k1s1th kaynak, ayn~mam1~ c;e~itli kaynaklar, c;ok say1daki kaynak 
modelleri), beynin, k1s1th bir kapasiteyi bilgi i~lemedeki i~lemlere bolU~tUrdUgU 
iddia edilmektedir (Ellis ve Hunt, 1993; Klatzky, 1980). 

Diger bir grup modele gore beyin bilgiyi paralel olarak i~lemektedir. Beynin 
paralel ve dag1t1lm1~ (distributed) i~leme modeli ilk olarak beynin ancak bir 

'kara kutu' olarak ele ahnabildigi bili~sel (cognitive) psikoloji kapsammda one­
rilmi~tir (McClelland ve dig., 1986). Ancak gUnUmi.izde, paralel ve dag1t1lm1~ 
i~leme modeli, beyne de uygulanmaktad1r. Goldman-Rakic'in (1988) 'paralel 
duyusal-bili~sel i~leme' kuram1, Mesulam'm (1990) 'geni~ kapsamh norobili~sel 
siniraglannda dag1t1lm1~ i~leme' kuram1 ve Fuster'in (1995) 'kortikal bellegin 
hiyerar~ik, dinamik ve dag1t1lm1~ siniraglan' kuram1 bunlardan birkac;1d1r. 

Paralel i~leme modellerinden Goldman-Rakic'inki psikofizyolojik ili~kilerden yo-
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la ~Ikmaktad1r; buna kar~m Mesulam'm kuram, daha ~ok ni:iroanatomik i:izel­
likler temelinde geli~tirilmi~tir. Fuster'in kuram, ise, bOyOk ~apta, ozellikle pri­
matlardan elde edilen tek-hOcre kay1tlarma temellenmektedir. Uzun y1llar i~in­
de olu~turulmu~ ve son ~eklini 1998-2000 y1llan arasmda aim,~ olan sahnimsal 
noral topluluklar (oscillatory neural assemblies) kurammda ise Ba~ar (1998, 
1999; Ba~ar ve Karaka~, 2000) beynin paralel i~leyi~inin temelinde, noral 
topluluklarca sergilenen sahnimsal davrani~lann yatt1g1n1 one sOrmektedir. 

2. Sahmmsal Noral Topluluklar Kuram1 

EEG, beynin bilinen herhangi bir uyanc, olmaks1zm yani kendiliginden 
(spontaneous) olu~an elektriksel etkinligidir. Ba~lang1~ta ve, aynca da 1970-
1 980 y11lan arasmdaki donemde, bu elektroensefalografik (EEG) faaliyetin, 
beynin ardalan gOrOltOsO oldugu dO~OnOlmO~tOr. ilk olarak Berger (1929) 
EEG'nin gOrOltO olmad1gm1, aksine, EEG'nin zihinsel hallerle yakmdan ili~kili 
oldugunu gostermi~tir. Ancak EEG'de gozlenen sahnimlar, ilk kez, sahnimsal 
noral topluluklar kuram, kapsammda, beyin faaliyetinin 'temel ilkesi' (basic 
principle) olarak ele almm1~t1r. Salm1msal ni:iral topluluklar kurammm i~ yapIsI 
dart ilke etrafmda kurulmu~tur. Tabla 4.1 'de bu ilkeler ozetlenmekte ve 
~ematik olarak gosterilmekte, dilbilim kavram (concept) ve terimleri ile 
aralannda benze~im kurarak a~1klanmaya ~ah~1lmakta (Ergen~, 2000) ve her 
ilkenin temel i~levi belirtilmektedir. 

2.1. Beynin Giivenilir Tepkileri Sahmmlard1r: ilke 1 

Beyin birka~ frekans bantmda sahnimsal faaliyet (activity) gosterir. Sahnimsal 
noral topluluklar kuramma gore beynin oz (intrinsic) sahnimlan; onun her an 
degi~erek devam eden, bilinen herhangi bir belirleyici (deterministic) uyancI 
olmaks1zm da gozlenebilen, kendiliginden etkinligini (EEG) olu~turur. Bu 
sahnimlar beynin tepki egilimini ve tepkilerini yani nedensel bir etki ile 
uyanld1gmda beyinden kaydedilen olay-ili~kili potansiyelin (event-related 
potential: ERP) dalgabi~imini (waveform) olu~turur (Ba~ar ve dig., 1998; 
Yordanova ve Kolev, 1998). ERP'nin ayn~tmlmas1 ile elde edilen bu sahnimlar, 
'olay-ili~kili sahnimlar' (event-related oscillation: ERO) olarak adlandinlm1~t1r 
(Karaka~, Erzengin ve Ba~ar, 2000a ve b). 

Beynin gOvenilir (reliable) olaylan olan sahnimlar, beynin i~leyi~ini a~1klayan 
prensiplerin temel ogesidir. Dilbilimsel bir benze~imle, sahnimlan, bir dile 
i:izgO en kO~Ok sessel birim olan fonemlere kar~1hk olarak dO~Onmek 
mOmkOndOr. Bu ili~ki Tabla 4.1 'de ozetlenmektedir. 

2.1.1. Bilimsel Kamtlara Baza Ornekler 

Bilimde olaylann gOvenirligi, olaylann, bag1ms1z degi~kene (independent vari-
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able) bagh olarak sistematik bis;imde degi~mesi ile kanitlanir. Zira olaylarm 
nedensel etkiler altmda sistematik olarak degi~mesi, bunlann geli~iguzel bir 
~ekilde meydana gelmedigini, bunlarm onko~ullarm yol as;t1g1 sonus: olaylar 
oldugunu ortaya koyar (Karaka~, 1988). 

Salm1mlann frekans1, bunlann kaydedildigi beyin alani ile sahnima neden olan 
duyusal (sensory) uyancmm turu arasmdaki uyu~umdan etkilenmektedir 
(uyancmm i~itsel olmas1, kaydm da birincil i~itsel korteks uzerinden ahnmas1 
gibi). UyancI turune uygun kayIt alaninda, uyancI, alfa frekansmda salm1ma; 
uygun olmayan kay1t alaninda ise teta frekansmda sahnima yol ac;maktadir 
(Ba~ar ve dig., 1997a; Schurmann ve Ba~ar, 1994). Alfa salm1mmm duyusal 
sures;le ili~kisi, optik nevriti olan multipl skleroz hastalannda, bu sahnimm 
ortadan kalkmas1yla da kan1tlanmaktad1r (Ba~ar-Eroglu ve dig., 1993). Geli~im, 
alfa frekansmda degi~iklige yol ac;makta; alfa, erken yeti~kinlik doneminde 
eniyilenmekte (optimisation), ileri ya~larda alfa salm1m1 giderek zay1flamak­
tad1r (Ba~ar ve dig., 1997c). Erken gamma da geli~ime bagh olarak degi~mek­
te, ges; yeti~kin deneklerde gamma suresi uzamaktad1r (Kafadar ve dig., 
2000). Atlanan uyancI (omitted stimulus) paradigmasmda, denekten, sabit 
zaman arahklanyla veril~n her dart uya~k1dan sonra atlanan be~inci uyancmm 
gelmi~ olmasI gereken ani tahmin etmesi istenmektedir. Alfa sahnimmm 
atlanan uyancIya zaman-kilitlenme (time-locking) gostermesi; denegin, yap­
t1g1 zamansal tahmine duydugu guveni temsil etmektedir (Ba~ar ve dig., 
1989). Uyanc1ya dikkat etmeme durumundakinden farkh olarak, odaklanm1~ 
(focused) ve bolunmu~ (divided) dikkat altmda yuksek genlikli delta ile uzun 
sureli teta ve alfa sahnimlan elde edilmekte?ir (lrak ve dig., 2000). 

2.2. Her Sahmm ~ok Say1da iJlevi Temsil Eder: ilke 2 

Beynin guvenilir tepkileri degi~ik frekanslarda sergilenen sal1n1mland1r. 
Literaturde kafaderisi uzerinden s;ok yUksek frekanslar da kaydedilmi~tir 
(Karaka~ ve Ba~ar, 1983). Bununla beraber, beyin faaliyeti as;1smdan Uzerinde 
yogun olarak durulan frekanslar delta, teta, alfa, beta ve gamma bantlanyla 
sm1rhd1r (Ba~ar ve Karaka~, 1998). GUncel literaturde, bu frekans bantlannm 
baz1lannm alt-frekans bantlanna da bolundugunU gosteren bulgular vard1r; 
yava~, orta ve h1zh gamma ya da, yava~ ve h1zh alfa gibi (Klimesch, 1999; 
Karaka~ ve dig., 2001 ). Bu alt-bantlar da hesaba kat1ld1gmda, beyinden 
kaydedilen frekanslann sayIsI 1 0'a ula~maktad1r. Bu durumda madalyonun 
diger yonU, k1s1th say1daki frekanslarda gerc;ekle~en beyin sahn1mlann1n c;ok 
say1da bilgi i~leme (information processing) etkinligi ile ili~kili olmas1d1r. 
Burada dogal olarak akla gelen soru, bu kadar az say1daki olayla, ozellikle insan 
zihninin karma~1kl1gm1n nasil ac;:1klanabilecegidir? Ancak insan davran1~m1 
inceleyen psikoloji biliminin kulland1g1 bag1mh degi~ken (dependent variable) 
ols;Umleri de davranimm gecikmesi, sUresi, ~iddeti, s1khg1 ve, kimi deneylerde 



Sahmmsal Noral Topluluklann Beynin Biitunle§ik Faaliyetindeki Yeri 71 

de, hangi tepkinin se~ildiginden ibarettir. K1s1th say1da olay, ~ok karma~1k 
sure~lerin tarnmlanmas1/apklanmasmda nas1I kullarnlabilmektedir? 

Beynin elektriksel etkinligini tarnmlamada sahrnmm olu~ma s1khg1 yani frekan­
sI, sahrnm1 belirleyen ozelliklerden sadece biridir. Uyar1cI-sonrasI (yani ERP) 
ozellikler arasmda sahrnmm gecikmesi (latency), suresi, genligi, bastmlmas1 
(blocking), daha sonraki bir zaman penceresinde ortaya ~1kmas1, uyar1cIya 
zaman-kilitli (time-locked) veya faz-kilitli (phase-locked) olmas1 bulunmak­
tadir. Uyar1c1-oncesi (yani EEG) ozellikler arasmda salm1mm suresi, genligi, 
bastmlmas1 veya zay1flamas1 (attenuation) bulunmaktad1r. Ancak bir ozellikler 
kumesine sahip belirli frekanstaki salm1mm i~levsel anlam1 ~e~itli ko~ullara gore 
degi~iklik gosterir. Bunlar arasmda salm1mm kaydedildigi beyin alarn, canlmm 
tiiru (species) ve uyku-uyarnkhk durumu bulunmaktadir (Ba~ar ve dig., 1997b; 
Ba~ar ve Karaka~, 1998; Karaka~ ve dig., 2000). 

Yukanda verilenler dogrultusunda, ornegin yuksek genlikli, uzun sureli ve k1sa 
gecikmeye sahip bir gamma tepkisi; yine yuksek genlikli, uzun sureli ancak 
uzun gecikme sureli bir gamma tepkisinden farkhd1r. Ayrn tiiriin bireylerinde, 
birincil gorme alanmdan kaydedilen gamma, hippokampus'dan kaydedilen 
gammadan farkhd1r. Veya, ornegin Helix Pomatia'dan kaydedilen gamma, 
insanda frontal bolgeden kaydedilen gamma faaliyetinden farkhdir. Her 
sahrnm, yukanda belirtilen uyar1cI-oncesi ve uyar1cI-sonrasI tan1mlay1c1 
degi~kenlerin farkh diizeylerinin bir bile~kesidir. Bu degi~kenlerin hesaba kat1l­
masI sonucunda ortaya ~1kan birle~im (combination) sayIsI, insan zihninin 
i~levsel karma~1khg1rn temsil edebilme giiciinii ta~1maktad1r. 

Her dilde k1s1th say1da fonem vard1r. Bir dildeki tum sozcukler, bu fonemlerin 
farkh birle~imlerinden olu~mu~tur; gereksinim dogduk~a yeni sozcuklerin 
tiiretilmesinde de, yine, ayrn fonemler kullan1lmaktad1r. Tablo 4.1 'd~, salm1m­
larm; dildeki fonemlerin kar~1l1g1 oldugu belirtilmektedir. 

2.2.1. Bilimsel Kamtlara Baz1 Ornekler 

Canhrnn tiirunden bag1ms1z olarak alfa, kullarnlan uyar1c1yla ilgili beyin alarnn­
dan k1sa gecikmeyle ve yuksek genlikli olarak kaydedilir. Yani alfa duyusal bir 
tepkidir. Uyar1cI tiiriine uygun olmayan alanlardan kaydedilen alfarnn latans1 
uzamakta, genligi ise ~ogu durumda ancak ardalanm giiriiltiisii duzeyinde 
olmaktadir (Ba~ar ve dig., 1997a). Ancak alfa tepkisinin her tiir uyar1cIya kar~1 
elde edildigi durum da vard1r; alfanm bu 'duyum tiiriinden bag1ms1z' olan tep­
kisi, hippokampus gibi, ~ok say1da duyum ile uyanlabilen alanlardan elde 
edilmektedir (Ba~ar ve dig., 1999). Hippokampus ~agr1~1msal (associative) 
ogrenmenin ger~ekle~mesini saglayan kritik beyin yap1larmdan biridir (HM 
Karaka~, 2000; Penfield ve Milner, 1958). Butun bunlara gore alfa, salt duyusal 
sure~ler yanmda, ~agr1~1mlar1n kurulmas1, ogrenme ve ogrenilenlerin saglam-
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la~mas1 (consolidation) gibi Ost dOzey bilgi i~leme sOre<;:leriyle de ili~kilidir. Belli 
sIrasI olmayan, dOzensiz bir s1rada meydana gelen olaylara ili~kin deger­
lendirme veya bu gibi zihinsel sOre<;:ler, frontal loblann denetimi altmdad1r. Bu 
gibi gorevlerin (task) ba~anlmas1, tekrarlanan olaylan i<;:eren gorevlerin ba~anl­
masmdan daha zordur; ornegin kan~1k bir s1rada (random) sayI Oretme, zor bir 
gorevdir (Klatzky, 1980). Bu dogrultuda, alfanin sOresi, uyancilann tesadOfi 
olarak veya sabit zaman arahklanyla verilmesine gore degi~mektedir (Ba~ar, 
1989). Bu bulgular, alfa tepkisinin, gorevin zorluguna yani bili§sel yOke gore 
(cognitive load) de degi§tigini gostermektedir (Stampfer ve Ba§ar, 1985). 
Alfanm <;:ok say1da i§levi temsil etme durumu literatOrde, 'alfa degil alfalar'm 
bulundugu deyimi ile ozetlenmi§tir (Ba§ar ve dig., 1997a). 

Sahnimlann birden fazla i§levi yerine getirmesi, alfa di§mdaki salm1mlarda da 
gosterimlenebilir. Helix Pomatia gibi basit bir omurgas1zdan insana kadar 
bOtOn canlilarda gozlenen gamma tepkisi, kullanilan bili§sel paradigmanin 
tOrOnden bag1ms1z olarak her tOr uyancIya kar§I elde edilmektedir (Karaka§ ve 
Ba§ar, 1998). Uyanc1ya zaman-kilitli olan bu erken gamma, duyusal sOre<;:leri 
temsil eden bir tepkidir. Buna kar§lhk karma§1k bili§sel paradigmalarda (orn., 
<;:oklu-kararllllga sahip gorse! algI deneyi), gamma tepkisi ge<;: zaman 
penceresinde elde edilmektedir. Bu ge<;: gamma, uyancI ile zaman kilitlenmesi 
gostermemekte; daha i;:ok uyancI ile 'endOklenmif ozellik sergilemektedir 
(_Ba~ar-Eroglu ve dig., 1996). Ge<;: gamma, seyrek uyancI (OB) paradigmasm­
da kedi hippokampus'unun H3 ve H4 katmanlarmda; P300 gecikmesinde 
ortaya <;:1kmaktadir (Ba§ar-Eroglu ve Ba§ar, 1991 ). P300 ise insanda dikkat, 
uyancI degerlendirmesi ve bellegin gOncelle§tirilmesini (updating) temsil eden 
bir ERP bile§enidir (Karaka§, 1997). BOtOn bunlara gore, ge<;: gamma, bilgi 
i§lemenin yOksek kortikal i~levlerini temsil etmekte, bu 'yOksek' kortikal i§levleri 
neyin tetikledigi ise, canlmm tOrOne gore degi§mektedir. Karaka§ ve 
arkada§larmm (2001) degerlendirme makalesinde gammanin <;:ok-i§levli bir 
salm1m oldugu tart1§1lm1~t1r. Soz konusu makalede literatOr bulgulan deger­
lendirilmi§ ve erken gammanm duyusal, ge<;: gammanm ise bili§sel i§levlerle 
ili§kili oldugu sonucuna vanlm1§t1r. 

2.3. Beyne Se~ici Olarak Dagllm11 Paralel Sahmm Sistemleri 
Vard1r: ilke 3 

Zihnin ve ayni ~ekilde beynin i§leyi~ini a<;:1klamak Ozere one sOrOlmO§ olan. 'seri 
i§leme' modeli, ba21 temel duyusal ve motor i§lemler a<;:1smdan yeterli ola­
bilmektedir. Ancak bu modelin, ne zihnin ne de beynin bOtOnOnO a<;:1klamak 
a<;:1smdan yeterli olamayacag1 ortadad1r. Beyin, her biri en az 1000 sinaps 
kuran (bu say, 5000-6000'e <;:1kabilmektedir) 101° dolaymda n6rondan olu~­
maktad1r. Bu baglant1lar nedeniyle etki kapasitesi katlanarak artan noronlar­
dan olu~an beyin, 'sistemlerin sOpersistemi' olarak degerlendirilmektedir 
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(Damasio, 1994). Boyle bir sistemin yalrnzca a~ag1dan-yukar1ya i~liyor olmas1n1 
dO~Onmek mi.imkOn degildir; beyin yukandan-a~ag1ya da i~lemeli, bunun da 
otesinde, beyin, i~levlerin paralel olarak yerine getirildigi bir sistem olmahd1r. 
A~ag1dan-yukanya i~leme, yukar1dan-a~ag1ya i~leme, paralel i~leme, birle~me 
(convergence), ayn~ma (divergence) .... : Bu ~ok kar1~1k i~lemleri ayrn anda 
ger~ekle~tiren, bili~ ve daha da genel olarak zihni olanakh hale getirebilen 
beyin; karma~ay1, i~ uyumda (homeostasis) da orneklendigi Ozere, ~ok ozel bir 
di.izenlilik adma ~ozi.imlemi~tir. Kar1~1khk anar~i lehine degil, di.izen lehine 
~ozi.imlenmi~tir. Bu karma~1k dOzenin kritik ogesi ise, beyinde her~eyin 
her~eyle ili~kili olmamas1d1r; beyinde yapI ve altsistemler birbirine se~ici (selec­
tive) olarak baglanm1~t1r. 

Beynin dogal frekanslar1n1 temsil eden ve en basit canhdan insan beynine 
kadar tum sinir sistemlerinin i~leyi~inde yer alan sahrnmlar, beyne se~ici olarak 
dag1lm1~ yapilar boyunca gozlenmektedir. Beyin yap1lar1na se~ici olarak 
dagilm1~ sal1n1m sistemleri ile beyin yap1lanna se~ici olarak dagilm1~ noro­
transmitter (NT) yolaklan (pathway) arasmda bir benze~im kurulabilir (Aydin, 
2000). Beyin yap1lar1na se~ici olarak dag1lm1~ sahrnmlar ve NT yolaklan arasm­
daki ili~ki, gelecekte bir mant1ksal irdeleme i.iri.inO olmanm otesine de ge~e­
bilir. Gelecekteki ~ah~malarla, bir di.izeyin (noroelektrik) diger dOzeyle 
(biyokimyasal) ili~kisini bilimsel veriler yoluyla gosterimlemek ve bu iki di.izeyi 
bi.iti.inle~tirmek (integration) mi.imkOn olabilir. 

Yukanda belirtilenler dogrultusunda, beyinden kaydedilen sahrnmlarm, beyin­
deki ileti~imin temel ogesi veya yapI ta~I (building block) oldugu deger­
lendirmesini yapmak yerinde olmaktad1r. Sahrnmlar, beyindeki yap1lann, se~i­
ci olarak sistemler altmda orgOtlenmesini saglayan ileti~im kurahd1r. Dilbilimsel 
bir al1nt1yla, se~ici olarak dag1lm1~ osilasyon sistemleri, beynin sozdizim (syn­
tax) kurahd1r .. 

2.3.1. Bilimsel Kamtlara Baza Ornekler 

insanda sa~h deri OstOne yerle~tirilmi~ yi.izey elektrotlanndan kaydedilen 
gorse! uyanlma potansiyellerindeki (evoked potential) duyusal nitelikteki alfa­
merkezli (5-18 Hz) sal1n1m, oksipital alanda ba~at (dominant) olmak i.izere, 
sentroparietal dag1hm gosterir. Buna kar~11lk, i~itsel uyanlma potansiyellerin­
deki alfa-merkezli (5-12 Hz) tepki frontosentral dag1hma sahiptir (Schi.irmann 
ve Ba~ar, 1994). Hayvan modelinde derin elektrot kullarnlarak yapilan ~ah~­
malar, gorse! uyanlma potansiyelindeki alfa tepkisinin gorsel yol i.izerindeki 
yap1larda yer ald1g1rn ortaya koymu~tur; gorse! yoldaki bu yap1lar oksipital kor­
teks, lateral genikulat nukleus ve superior kollikulus'tur (Ba~ar ve dig., 1975a). 
Buna kar~1l1k i~itsel uyanlma potansiyelindeki alfa tepkisi, gorse! yol Ozerindeki 
yap1lar1n i~itsel yol i.izerindeki benze~leri (analogue) Ozerinde yer almaktad1r. 
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Bu yap1lar anterior ektosylvian girus, medial genikulat nukleus ve inferior kol­
likulus'tur. Buna kar~1hk duyumlar-ustu (supra-modal) c;:agn~1m alani olan hip­
pokampus'dan her iki uyanma kar~1 alfa tepkisi elde edilmi~tir. Ayni ~ekilde, 
uyanma ozel olmayan (nonspesific) duyusal yolu ic;:eren, korteksteki gene! 
uyanlm1~hk halinden (arousal) sorumlu olan retikuler aktivasyon sisteminde de 
her iki uyancIya kar~1 alfa tepkisi elde edilmi~tir (Ba~ar ve dig., 1975a). 

Sec;:ici dag1hm, ornegin gamma tepkisi ic;:in de gosterilebilir. i~itsel uyancmm 
duyumuna ili~kin gamma, derin elektrotlar arac1hg1yla kedinin i~itsel yol 
yap1lanndan kaydedilmi~tir (Ba~ar ve dig., 1995). insanda yuzey elektrotlar 
arac1hg1yla kaydedilen i~itsel uyanlma potansiyelindeki erken gamma bile~eni 
de, birincil i~itsel alanm bulundugu yerin beklenen yansImasI dogrultusunda, 
sentrofrontal dag1hm gostermi~tir (Karaka~ ve Ba~ar, 1998). (oklu-kararhhk 
(multistable) gosteren uyanc1lann sunuldugu bili~sel deneyde, uyancmm 
degi~mesine tepki olarak ortaya c;:1kan 'enduklenmi~' gee;: gamma tepkisi sag 
hemisfer egilimli olarak C4, F4, Cz ve C3 eletrotlarmdan elde edilmi~tir (Ba~ar­
Eroglu ve dig., 1996). 

Yukandaki ve benzeri diger bulgular, beynin dogal frekanslanni temsil eden 
salm1mlann beynin ic;:ine sec;:ici bir ~ekilde dag1lm1~ oldugunu gostermektedir. 
Bu sec;:ici ve dag1t1lm1~ sistemler, duyusal veya bili~sel uyanc1yla etkilendiginde 
rezonans durumuna girmektedir. Bu rezonansm niteligi, duyusal veya bili~sel 
nitelikteki gorev ve incelenen beyin yapIsI tarafmdan belirlenmektedir. 

2.4. Sefici Olarak Dagdm11 Paralel Sahmm Sistemleri ButiinleJik 
Faaliyette Bulunur: ilke 4 

Beyne sec;:ici olarak dag1lm1~ olan paralel sahnim sistemlerinin varhg1, butun­
lugune mudahele edilmemi~ (intact) canhlann, ornegin insanm, ba~ta bili~sel 
olmak uzere diger i~levlerini ac;:1klamada yeterli olabilir mi? Bu sorunun yanitI 
'hay1r' olacaktir; paralel i~leme tek ba~ma yeterli degildir. Diger onemli kavram 
butunle~me'dir. Bu kavramm ac;:1klanmasmda Ba~ar ve Karaka~'dan (2000) ah­
nan bir ornekten yararlanilabilir. Diyelim ki birey tayftaki her bir renk ic;:in 7 
say1dan olu~an bir dizi ogrenecek yani ko~ula bagh c;:agn~1msal ogrenme (con­
ditional associative learning) yapacak. Test bolumunde bir renk 
soylendiginde, denekten bu renkle ili~kili sayI dizisini soylemesi istenecek. Bu 
i~ ic;:in, oncelikle seslerin i~itsel sistem tarafmdan alg1lanmas1 gerekecek. Ancak 
konu dille ilgili olduguna gore, soz konusu seslerin; dilin kazanilmas1, alg1lan­
masI ve c;:ozumlenmesi ile ilgili Wernicke alanmda da i~lem gormesi gerekecek. 
Yoksa seslerin birey ic;:in bir sozel anlam1 olmayacak. Belirli say, adlan alg1land1. 
Bunlar ozellikle ard1~1k olarak sunulduguna gore, buyuk olas1hkla zincirleme 
ogrenme uygulanacak ve her ard1~1k birim arasmda c;:agn~1m kurulacak. 
Bundan sonra c;:agn~1msal ogrenmenin, ac;:1k bellek (explicit memory) kap-
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sammda kahcr bellek izine doni.i~mesi yani izlerin saglamla~mas,, izlerin uzun­
si.ireli bellekte (long-term memory) depolanmas, ve gerektiginde geri-~ag1r1l­
mas1 (retrieval) yani hat1rlanmas1 gerekecek (Karaka~, 1997). Beynin bu 
i~levlerle ilgili ba~hca yap1s1 hippokampus ve hippokampusla ili~kili diger alan­
lardrr (medial temporal loblar, baz, arabeyin ve limbik sistem yaprlan) (HM 
Karaka~, 2000; Moscovitch ve Winocur, 1992). Ancak hippokampus'un 
saglad191 bellek, akrlda tutmay, i~eren tiirden bir bellektir: Bu bellekte olaylar 
olu~tuklan srra i~inde ili~kilendirilir. Hippokampal bellekte olaylarm yeniden 
ili~kilendirilmesi, zaman ve uzayda yeni ~ekillerde di.izenlenmesi soz konusu 
degildir. Yarat1c1hk, esneklik, dogru tahmin, ~ok-a~amah planlar yaprp bunlan 
uygulamaya koymak da ~imdiye kadar sayrlan sistemler yoluyla ger~ekle~e­
mez. Aynr ~ekilde karma~,k arama stratejileri ba~latmak, stratejileri uygulamaya 
koymak, bilgileri diizenlemek, e~giidiimlemek, yorumlamak, geli~tirmek, 
zamanda ve mekanda diizenlemek, zamansal tahminler yapmak ve ko~ula 
bagrmh dii~iinmek, krsaca 'yonetici i~levler' de (executive functions) oyle. 
Biitiin bu i~levler, evrimsel olarak en iistiin haline insanda ula~m,~ olan bir 
beyin sistemini gerektirir. Bu sistemin en kritik ogesi ise frontal loblar, fron­
tolimbik ve kortikohippokampal yaprlar ve baglantrlardrr (Moscovitch ve 
Winocur, 1992). Hippokampal bellekten yararlanan, bu 'bellek izleri iizerinde 
~ah~an', yeni ili~kiler kuran, bunlan yeniden diizenleyen sistem budur. Bu sis­
tem, saghkh insanrn 'olmazsa olmaz' ozelligi, ozii, yani kendilik alg1s1d1r. 
Damasio'ya (1994) gore insanm ozii; nesnelerin alg1lanmas1nr saglayan ozel 
duyusal alanr, her duyum s1rasmda faaliyette bulunan somatik-duyusal kortikal 
alanlan, bu nesneye tepki verilmesini saglayan motor korteks alanlannr ve 
duyusal-motor korteks baglant1lannr i~erir. Ancak oziin varhg1, bir de, nesneyi 
alg1lama ve tepki verme eylemi halindeki organizmanm imgesini iireten bir 
ii~iincii beyin alanr grubunun etkinligini gerektirir. Damasio'ya gore bu alanlar 
talamus ve bazal ganglia'd1r. Biitiin bunlara gore, insanm eri ustun ozelligi 
olan oz de, beyindeki 'super' biitiinle~menin yani 'biitiinle~ik norofizyoloji'nin 
(integrative neurophysiology) bir sonucudur (Ba~ar ve Karaka~, 1999). 

bzetle, beyne se~ici olarak dag1lm1~ paralel sistemler biitiinle~ik olarak ~ah~1r. 
Beyin yap1larmm biitiinle~ik ~ah~masmdaki bu ahenk, beyin yap1lannrn sen­
fonisindeki ortak temad1r. 

Biitiinliigii i~inde faaliyette bulunan canhlann bili~sel i~levlerini a~1klamada 
biitiinle~me, gozard1 edilemeyecek bir orgiitlenme ol~iitiidiir. Dilbilimsel ben­
ze~imle salm1mlann biitiinle~mesi, kuramsal olarak sonsuz say1da kurulabilecek 
ciimlelerdir. 

2.4.1. Bilimsel Kamtlara Baza Ornekler 
/ 

GO~ spektrumu veya ~apraz spektral yogunluk degerleri kullanrlarak hesap-



76 Beyin ve Noropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

lanan koherens fonksiyonlan, beyin yap1lanrnn salm1mlan arasmdaki tutar­
hhgm incelenmesine olanak saglam1~t1r. Yap1lan ~ah~malar, i~itsel bir 
uyancmm; i~itsel yol Uzerinde yer alan beyin yapIlan arasmda, ozellikle alfa ve 
beta bantlarmda koherens artI~ma neden oldugunu gostermi~tir (Ba~ar, 
1980). Uyarnkhkta uyancmm yol a~t1g1 bu durum, yava~ dalga uykusunda 
uyanc1-oncesinde de ve tUm bantlarda elde edilmi~tir (Ba~ar ve dig., 1975b). 
Karaka~ ve arkada~lan (2000) beyin alanlannm bUtUnle~ik etkinligini, uyku 
igciklerinin (spindle) gozlendigi Evre 2'de, i~itsel uyanc1lara kar~I elde edilen 
ERP'lerde gozlemi~tir. Bu bulgular, uyarnkhkta beynin se~ici ve ozelle~mi~ ~ah~­
ma bi~imine, buna kar~m uykuda se~ici olmayan, bUtUnle~ik ~ah~ma bi~imine 
uygundur (Aydm, 2000). 

Ancak sahrnmsal noral topluluklar kuramma gore, bUtUnle~me, sadece beyin 
yap1lan arasmdaki bUtUnle~meyi i~ermez. Bu kuramda bUtUnle~me, bili~sel 
i~levlere ozgU ERO'larm bUtUnle~mesini de i~erir. Bu ise, her bili~sel i~levin fark­
h bir ERO'lar orUntUsU ile temsil edilmesi anlamma gelir. Bir dizi halinde 
sunulan iki uyanc1dan farkh olanla ilgili bir gorevin yerine getirildigi seyrek 
uyancI (oddball: OB) paradigmasmda, uzun gecikme sUresine ve yUksek gen­
lige sahip delta ile uzun sUreli bir teta elde edilmektedir. Buna kar~1hk dikkatin 
bir ba~ka uyancIya ~ekildigi farkh uyancI (mismatch negativity: MMN) para­
digmasmda deltarnn genligi dU~mekte, gecikme sUresi k1salmakta, genlik fark1 
gostermeyen tetanm sUresi k1salmaktadir. Ancak bu iki bili~sel durum duyusal 
nitelikteki, erken gammada farkhhk yaratmamaktad1r (Karaka~ ve dig., 2000). 
Soz konusu ~ah~mada MMN i~in elde edilen bu sahrnmlar orUntUsU, bilgiyi bi­
lin~oncesi i~lemenin bir yansImasI olarak degerlendirilmi~tir. Ancak MMN i~in 
verilen yukandaki bulgular erken yeti~kin deneklerin ERO orUntUsUdUr. Buna 
kar~1hk ge~ yeti~kin deneklerin ERO orUntUsU belirgin delta ve teta, uzun sUre­
li alfa ve 'endUklenmi~' nitelikte bir gammayI i~ermektedir (Kafadar ve dig., 
2000). Bu orUntU erken yeti~kin deneklerin vijilans hali altmda bilgiyi bilin~li 
olarak i~lediklerinde elde edilen orUntUdUr. Ge~ yeti~kin deneklerin MMN pa­
radigmasmda verilen seyrek uyancIyI ayirdetmeksizin bu orUntUyU goster­
meleri; erken ve ge~ yeti~kinlerin, sadece ge~ bilgi i~leme evreleri a~1smdan 
degil, erken evreler a~1smdan da farkhla~t1gm1 ortaya koymaktadir. 

Salm1msal noral topluluklar kuramma gore, bUtUnle~me bir de, ERP dalgabi~i­
mini olu~turmada ERO'larm bUtUnle~mesini i~erir (Ba~ar ve dig., 1998). Son 
yap1lan ~ah~malarda (Karaka~, Erzengin ve Ba~ar, 2000a ve b); farkh bili~sel 
paradigmalar altmda elde edilen N200 ve P300 genliklerinde, deltarnn birin­
cil, tetanmsa ikincil katk1s1 bulundugu belirlenmi~tir (~ekil 4.1 ). Delta ve teta 
salm1mlannm bUtUnle~mesi, farkh paradigmalarda, N200 ve P300 genliginin 
%96-99'unu a~1klam1~t1r. 5oz konusu ~ah~ma, P300 genliginde deltanm, 
N200 genliginde ise tetanm goreli katk1smm daha bUyUk oldugunu goster­
mi~tir. Eide edilen bulgular, ERP dalgabi~iminin, ERO'larm zaman ekseni 
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$ekil 4.1. Farkh bili~sel paradigmalar altmda Fz'den kaydedilmi~ olan ERP (duz c;;izgi) 
ve filtrelenmi~ egrilerin (delta salm1m1: kesikli c;;izgi; teta sahmm1: noktah c;;izgi) bini~ik 
sunumu. Egriler c;;oklu-paradigma (SU-K: seyrek uyanc1-kolay; SU-2: seyrek uyanc1-zor; 

FU: farkh uyanc1; TU: tek uyanc1 paradigmas1) altmda elde edilmi~tir. 

uzerindeki bini~mesinin bir sonucu oldugunu gi::istermi~tir. ~ekil 4.1 'de de 
gi::iruldugu gibi, ERP bile~enleri ERO'daki degi~imlerle temsil edilmekte olup bu 
degi~imlerden yordanabilmektedir. 

2.4.2. Yeni Kamtlar: Norofizyoloji ve Gestalt Fizyolojisinde 
'Biiyiikanne Modeli' 

'Bir ki~i buyukannesinin yiiziinii nas1I tanimaktadir?' Salm1msal noral topluluk­
lar kurammdan yap1lan yordamalara gore karma~1k uyanc1lar, ornegin bir 
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ki~inin bi.iyi.ikannesinin fotograf1, beynin degi~ik bolgelerinde bini~ik olarak 
farkh sahnimlara yol a<;:mah ve bu sahnimlar basit bir 1~1k uyanc1smm ortaya 
<;:1kard1g1yla ayni olmamahd1r. Kuram dogrultusunda, ki~isel nitelikteki 
fotograf, frontal bolgede ba~hca teta tepkisine, oksipital bolgede ise ba~hca 
alfa tepkisine yol a<;:mahd1r. 

K1sa sure once bu hipotezleri test etmek i.izere, yeni bir paradigma geli~ti­
rilmi~tir (Ba~ar ve dig., 2003). Bu paradigmada deneklere i.i<;: tip uyanc1 sunul­
maktad1r: Basit bir 1~1k, herhangi bir ya~h bayanm fotograf1 ve denegin kendi 
bi.iyi.ikannesinin fotograf1. Herhangi bir ya~h bayanin fotograf1 semantik 
bellegi, denegin kendi bi.iyi.ikannesinin fotograf1 ise episodik bellegi gerek­
tirmektedir. Ba~ar ve arkada~lan (2003) tarafmdan yap1lm1~ olan bu ara~tirma, 
beynin frontal ve oksipital bolgelerinde delta, teta ve alfa frekans dilimlerinde 
<;:arp1c1 degi~ikler oldugunu ortaya koymu~tur (~ekil 4.2). Taninan yani 
episodik bellekle ilgili oldugu di.i~i.ini.ilebilecek olanla taninmayan yani anonim 
nitelikte olan ve dolay1s1yla da semantik bellekle ilgili oldugu di.i~i.ini.ilebilecek 
olan fotografm salm1msal tepkileri arasmda bi.iyi.ik farkhhklar oldugu 
gori.ilmi.i~ti.ir. 

Ki~inin bi.iyi.ikannesinin fotograf1, anonim nitelikte bir ya~l1n1n fotograf1 ve 1~1k 
uyanc1smm yol a<;:t1g1 sahnim i;:e~itleri ~ekil 4.3'de kar~ila~t1rmah olarak ozetlen­
mektedir. ~ekil 4.3, soz konusu uyanc1larm yol a<;:t1g1 sahnimlann korteksde 
nas1I dag1ld1klarm1 global bir ~ekilde gostermektedir. Soz konusu ara~t,rmada 
ilk defa uygulanm1~ olan paradigmanm, farkh bellek ti.irlerinin ara~t1nlmasmda 
ve aynca da bi.iti.ini.in yani Gestalt'm nas1l alg1land1g1 konusundaki i;:ah~malar­
da yararla kullanilabilecegi du~i.ini.ilmektedir. 

2.5. Sonuf 

Salm1msal noral topluluklar, beyin sure<;:lerini a<;:1klamak i.izere one suri.ilmu~ 
olan bir kuramd1r. Kuramm dart ana ilkesinden sonuncusu bi.iti.inle~medir. Bu 
buti.inle~me, noronlarm noron topluluklarma buti.inle~mesini, beyin 
yap1lannm buti.inle~mesini, ERP dalgabi<;:imini olu~turan ERO'lann buti.in­
le~mesini, bili~sel olaylarda ERO orunti.ilerini ii;:eren buti.inle~meyi ve, nihayet, 
ti.irlerin bi.iti.inle~mesini i<;:ermektedir. Son yap1lan deneyler (Ba~ar ve dig., 
2003) bu butunle~menin, bellegin degi~ik hallerini ve birbirine benzeyen 
Gestalt'lar arasmdaki farkhklan da dogrudan ai;:1klayabildigini a<;:1k<;:a ortaya 
koymu~tur. 

Kuramm kapsam1, bir yandan da bilim dallannda bUti.inle~meyi gerektirmek­
tedir. Zira beyin ve bili~sel sUrei;:ler Uzerinde etkili ve sonui;: alan bilimsel 
faaliyet i;:ok yonlu kay1t ve analiz tekniklerinin, veri tabanmm ve a<;:1klay1c1 sis­
tern ve modellerin kullan1lmasm1 gerektirmektedir. Boyle bir bilimsel kapsama 
ula~1lmas1 ise, temel biyolojik bilimlerden (orn., fizyoloji, anatomi, genetik, 
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~ekil 4.3. Buyukannenin ve anonim ya~hnm fotograflan ile basit 1~1k uyanc1sma kar~1 
elde edilen sahrnmlann kortikal dag1hm1: ~ematik gosterim. 

biyofizik, biyokimya, fizik, kimya), uygulamah biyolojik bilimlere (om., tip), 
davrarn~ bilimlerine (om., psikoloji, psikofizyoloji, noropsikoloji), teknik dallar 
(om., muhendislik dallan, matematik, istatistik) ve nihayet felsefeye kadar 
uzanan bir bilimler yelpazesinin butunle~ik etkinligini gerektirmektedir. 
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BOH.in bunlara gore, sahrnmsal noral topluluklar kuram1 sadece bir as:1klama 
sistemi degildir. Bu kuram ayrn zamanda da giiniimiiz bilimine damgas1n1 vur­

mu~ olan s:ok-disiplinli (multidisciplinary) yakla~1m1n ve ekip s:al1~mas1n1n 
uyguland191 bir bilimsel faaliyet platformudur. Modern fizik ve oncelikle atom 

fiziginde sahrnm modellerinin onemli bir yeri vard1r; sal1n1mlar, maddenin 
yap1s1 konusunda bu yiizy1lda one siiriilmii~ olan s:ok say1da kuramm (orn., N. 

Bohr, W. Heisenberg'inkiler) oziinii olu~turmu~tur. BOH.in bunlardan ~u sonus: 
s:1kmaktad1r: Sal1n1msal noral topluluklar kurammm, bilimde s:ok-disiplinli yak­
la~1m olarak tarnmlanan II. Ronesans'da onemli bir yeri olacakt1r. 
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BOLOM 5 

iMMUN MOLEKULLERiN KOGNiTiF 
FONKSiYONLARA ETKiSi: SANTRAL 
SiNiR SiSTEMi, iMMUN SiSTEM VE 

ENDOKRiN SiSTEM iLi~KiLERi 

Prof. Dr. Egemen idiman 

Dokuz Eylul Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dah 

Santral Sinir Sistemi (SSS), immun Sistem (iM) ve Endokrin Sistem (ES) arasm­
da ~ift yonlu gu~lu ili~kiler ge~tigimiz yuzy1lm son 1 o y1lmdan bu yana yogun 
ara~tIrmalara konu olmu~tur (Ballieux, 1992; Besedovsky ve del Rey, 1991; 
Black, 1994; Lotan ve Schwartz, 1994). Bu u~ onemli sistem, noromedyetor­
ler, sitokinler ve hormonlar arac1hg1 ile kendi i~lerinde haberle~irken ayrn za­
manda bu aracI molekuller u~ farkh sistem arasmdaki kar~1hkh etkile~imleri 
saglar. 

Norris ve Benveniste, 1993'te SSS'inde sitokin sekresyonunun norotransmit­
terler ile uyar1ld1gm1 gostermi~tir. Bu ~ift yonlu etkile~imlere karnt olmak uzere 
Ransohoff ve Benveniste (1996), Noradrenalin (NA)'in astrositleri interlokin 6 
(IL6) urunlemek uzere uyard1gm1 saptamI~tIr. Bu veriler, baz1 ko~ullarda noro­
lojik sure~lerle sitokin kaskat1rnn aktive olabilecegine karnt olarak kabul 
edilmi~tir. 

Sitokinler, periferik immun sistem ve SSS arasmdaki bilgi ah~veri~ine arac1hk 
eden onemli molekullerdir. infeksiyon inflamasyon ve malign hastahklar 
s1rasmda farkh hucrelerden salman, genellikle glikoprotein yap1da bu 
molekuller hipotalamo-pituiter hedef eksende ~e~itli duzeylerde otokrin, 
parakrin ve endokrin etkilere sahiptir (Kung, 1999). Her ne kadar hormonal 
sekresyonun fizyolojik ili~kilerde ger~ek rolleri net degilse de, bu sitokinlerin 
sagalt1m ama~h kullarnmlarinda endokrin disfonksiyonlar gorulur (Kung, 
1999; Smith, 1997). IL1 'in SSS'inde Hipotalamo-pituiter adrenal (HPA) ekseni 
uyard1g1, hormonal salg1 uzerinde bifazik etkiye sahip oldugu, sI~an pituiter 
hucre kOlturlerinde du~uk dozlarda LH, GH ve TSH sahrnmm1 artmrken yuksek 
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dozlarda ayni hormonlan inhibe ettigi gosterilmi~tir (Bernton ve dig., 1987). 
IL1 'in lateral ventrikule direkt uygulamas1 h1zh ACTH artI~I ile sonu~lanir (Rivier, 
Wale ve Brown, 1989). Sitokinler kan-beyin bariyer bozukluklannda aktif ola­
rak transporte edilmekle kalmaz, aktive astrosit ve mikroglialardan da sahnir­
lar. IL1, IL2, IL6, TNFa ve IFN8 SSS'inde ~ok etkili sitokinlerdir. Sitokinler 
SSS'inde farkh duzenleyici mekanizmalarda rol ahrlar. inflamatuar hastahklarda 
SSS'inde immun surecin ba~lat1lmas1, kan-beyin bariyerinin duzenlenmesi, ze­
delenme ardmdan tamir mekanizmalarmm geli~mesi yaninda HPA aksiste en­
dokrin regulasyon ve dopaminejik (DA), serotonerjik (5-HT), noradrenerjik 
(NA) ve kolinerjik (Ach) transmisyonda farkh uyancI ve bask1lay1c1 etkilere 
sahiptir. 

Psikozlarm patogenezinde immun sure~lerin etkisi 1920'lerden bu yana tartI~­
malara konu olmu~tur. Endojen psikozlar erken ba~lang1~ ya~I, alevlenme­
duzelme ile giden seyri ve genetik yatkmhk a~1smdan Otoimmun Hastahklar 
(OiH)'a ~ok benzerler. Bir ~ok OiH'm (Multipl skleroz, antifosfolipid sendrom, 
sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu) seyrinde psikiyatrik bozuk­
luklann gorulmesi, immun olaylar ile psikiyatrik sure~lerin ne denli ili~kili 
oldugunu gostermektedir (Levy, Bell ve Lacher, 1997). Ancak ~izofrenide 
Carlsson ve Lindquist (1963) tarafmdan one surulen dopamin varsayImmm 
egemenligi psikiyatride immunolojik ara~tIrma verilerinin y1llarca bilimsel 
kurullar taraf1ndan gormezden gelinmesine yol a~mI~tIr. Knight 1982'de Oi 
sure~ler ve dopamin varsayImI arasmda bir baglant1 kurmaya ~abalad1 ve 
~izofrenide dopamin reseptorlerini uyaran otoantikorlann varhgm1 one surdu. 
Benzer ~ah~malar affektif ve ~izofrenik bozukluklarda kate~olaminerjik iletim 
Ozerine immun sure~lerin etkisi konusunda odakland1. Muller ve Ackenheil'in, 
1998'in psikonoroimmunoloji ve SSS'inde sitokin etkileri konusundaki yogun 
ugra~lan, ~izofrenide IL2, depresif bozukluklarla IL6 'nin onemi konusunda 
yap1lan ~ah~malan gu~lendirdi. ilk kez Smith 1992'de ~izofreni patogenezinde 
IL2'nin rolune i~aret etti. BOS IL2 artI~mm klinik semptomatoloji ile ili~kileri 
(Licinio ve dig., 1993), serumda IL6 artI~mm hastahk suresi ile ili~kisi (Ganguli 
ve dig., 1994), slL6 duzeyinin paranoid halusinatuar septomlarla ili~kisi (Muller 
ve Ackenheil, 1998), slL- 2R duzeyinde artI~m kotu prognoz ile ili~kilerinin gos­
terilmesi (Hornberg ve dig., 1995) bu konuda yap1lm1~ onemli ~ah~malard1r. 
Depresyonda triprofan duzeyinde azalmanm IL6 artI~I ile korelasyonunun gos­
terilmesi (Maes, 1995), IL6'nm major depresyonlarda serotonin metabolizmas1 
Ozerine spesifik etkisine i~aret etmektedir. 

SSS'nin temel hucreleri olan astrosit, mikroglia ve noronlann HLA ve T hucre 
reseptorleri ekspresse ettikleri ve antijen sunan hucre gibi davrand1klan, 
mikroglialarm virusler ile uyanld1klannda sitokin Orunledikleri bilinmektedir 
(Tylor, 1997). Noronlarda sitokin reseptorlerinin bulunu~u sitokinlerin noronal 
fonksiyonlan direkt etkilediklerini gosterir. Noronlar IL2 reseptoru i~in haberci 
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RNA ve genetik informasyona sahiptir (Shimojo ve dig., 1993). Hipotalamus 
ve hipokampus ba~ta olmak i.izere SSS'nin bir ~ok alaninda IL1 reseptori.i 
ta~Iyan ni::ironlar vard1r (Licinio ve Wong, 1994). IL1 'in ate~, yava~ dalga uyku­
sunun indi.iklenmesi, Ca kanallanrnn inhibisyonu, kilo ve i~tah kayb1 ve hastahk 
davran1~1ndaki roli.i uzun zamand1r bilinmektedir (Kent ve dig., 1992). Stres, 
hipotalamik noronlann sayI ve duyarhhg1n1 art1rarak IL1 sal1n1m1n1 arttmrken, 
HPA'da hormon upregulasyonuna yol a~ar ve sempatik sinir sistemi i.izerinde 
uyancI fonksiyon gori.ir (Weiss, Quan ve Sundar, 1994). IL2 ba~ta korteks, me­
zensefalon ve striatum olmak i.izere ~e~itli beyin bolgelerinde i.iri.inlenir ve do­
pamin turnoveri Uzerinde anlamh etkiye sahiptir (Anisman, Kokkinidis ve 
Merali, 1996; Lapchak, 1992). TNF; IL1 ve IL6 artI~ma neden olurken, G-CSF 
ve Gm-CSF de mikroglialardan IL6 sahm1n1 arttmrlar. IL6'rnn hipotalamusda 
TSH ve GHRH, hipofizde prolaktin, GH ve LH artI~1na yol a~t1g1 gosterilmi~tir 
(Spangelo ve dig., 1989). Bu veriler sitokin-hormon-transmitter ili~kilerinin ifa­
desidir. Yine IL1 'in spinal kordda substans sahn1m1, nukleus solitariusda C-fos 
ifadesini artt1rd1g1 ve sempatik postganglionik sinir liflerinde NA sahn1min1 art­
t1rd1g1, periferik ya da SSS'ne uygulanmasmm katekolamin sahn1m1n1 artt1rd1g1 
gosterilmi~tir (Akiyoshi, Shimizu ve Saito, 1990; Zalcman ve dig., 1994). 

Sitokinler onemli transmitterlerin fonksiyonlannda rol oynar. inflamasyon 
alanmda ~ok yi.iksek miktarda salman serotonin motor aktivite, g1da alim1, 
reprodi.iktiv aktivite ve uykuda onemli rol oynar. Aynca serotoninin bili~sel ve 
duygu-durum degi~iklikleri ve anksiyetede onemi bilinmektedir (Lesch ve dig., 
1996). TN Fa, 5-HTT i.izerine etkiyle 5-HT di.izeyini normale dondi.iri.ir. Bu etki, 
TNFa'nin SSS'indeki serotonerjik transmisyon bozukluklanrn onlemede roli.i 
oldugunu gi::isterir (Messner ve dig., 1998). Sitokinler dopaminerjik sistem ile 
yakindan ili~kilidir. Intrensek ve ekstrensek si.ire~ler, NMDA reseptor/kanal 
yoluyla dopaminerjik hucre eksitabilitesini artt1nrlar. Ventral tegmental area 
(VTA)'da ni::ironal borst ate~lenmesi artar. IL2 gerek NMDA reseptorleri gerekse 
VTA noronlan Ozerinden dopaminerjik sistemi etkiler. NMDA reseptorlerinin 
noronal plastisite, motor aktivite ve bili~sel si.ire~ler i.izerindeki etkisi bilinmek­
tedir (Ye, Tao ve Zalcman, 2001 ). 

lnterlokin-1 'in HPA aksis Ozerine etkisi NA sekresyonunu art1rmad1r. Aynca in­
doiamin metabolizmas1n1 da uyanr. Bu etkiyi triptofan ve 5HT di.izeyini arttI­
rarak gosterir. IL6, HPA aksisi k1sa si.ireli etkiler ve bu etki IL1 etkisine benzer. 
TNFa etkisi de IL6 gibi olmakla birlikte, triptofan ancak yuksek dozlarda etki­
ler. IFNa'rnn ise bu parametrelere etkisi gosterilmemi~tir (Dunn, Wang ve 
Ando, 1999). Katekolaminler ve kolinejik agonistler invitro T hi.icre yan1tmI 
arttmrken, B- adrenerjik agonistler antijenik uyanya kar~1 antikor yan1t1nI 
bask1larlar (Madden ve dig., 1994). Goriildiigi.i i.izere tum ili~kiler ~ift yonli.i 
olmaktad1r. 



88 Beyin ve Ni:iropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Tiroid releasing hormon (TRH) ve analoglarmm Ach, NA, DA, 5-HT ve GABA 
etkilerini module ettigi bilinmektedir. TRH'nin affektif ve kognitif bozukluklar 
yanmda ALS, progressif serebellar ataksi, norotravma ve alkol geri r;ekiminde 
roli.i tart1~1lmaktad1r (Nillni ve Sevorino, 1999). 1981 'de Kubek ve arkada~lan, 
tarafmdan ba~lat1lan ve gi.ini.imi.ize dek si.irdurulen r;ah~malarda, TRH'nin di­
renr;li epilepsilerde yeni antiepileptojenik noropeptid olabilecegi gosterilmi~tir 
(Kubek ve Garg, 2002). Beyin kaynakh norotropik faktor (BDNF) noronun mo­
tivasyon ve plastisitesinde ve GABAerjik internoron regulasyonunda rol oynar. 
Estradiolun ki.ilti.ire noronlarda BDNF'yi azaltt1g1 gosterilmi~tir (Murphy, Cole 
ve Segal, 1998). Bu hormon-norotransmitter ili~kisinin bir ba~ka gostergesidir. 

Kognitif fonksiyonlar Ozerine transmitterlerin rolu bilinmektedir. Ancak sitokin­
lerin de kognitif fonksiyonlan etkiledigi karntlanm1~t1r. Kanser olgularmda IL2 
ve IFNa sagalt1mlanrnn erken donemde noropsikolojik bozukluklar olu~tur­
masI (Capuron, Ravaud ve Dantzer, 2000), primer konak savunmasmm 1hmh 
uyanmI ile olu~an sitokin sahrnmmm emosyon ve bellek fonksiyonlan i.izerine 
negatif etkisinin gosterilmesi (Reichenberg ve dig., 2000), multipl skleroz 
sagalt1mmda kullarnlan IFNl3'rnn yalrnzca atak sayIsI ve hastahk progresyon 
h1zm1 azaltmakla kalmay1p ayrn zamanda kognitif bozukluklar Ozerine de 
olumlu etkilerinin gosterilmesi (Barak ve Achiron, 2000) sitokinlerin kognitif 
fonksiyonlar i.izerine etkili oldugunu di.i~i.indi.irmektedir. Linch 1998'de 
sitokinlerin ya~lanma i.izerine etkisine dikkati r;ekti. Ya~hhkta, hipokampusta IL­
i~ artI~I oldugu, bunun lipid peroksidasyonunu artt1rd1g1, PUFA'larm azald1g1, 
bunun ara~idonik asit azalmas1 ve sonur;ta membran rijiditesinin artI~ma yol 
ar;t1gm1 one surdi.i. Bu durum, iyon kanal ve pompa aktivitesinin bozulmas1, 
reseptor sayI ve fonksiyonlarmm degi~mesi, transmitter salm1m bozukluk­
lannm olu~mas1 sonucudur ve bu da kognitif bozukluklara yol ar;ar. 

Sonur; olarak Santral Sinir Sistemi (SSS), immun sistem (IS) ve Endokrin Sistem 
(ES) birbiriyle gi.ir;li.i baglar ve pozitif ve negatif geri doni.i~i.im sistemleriyle 
baghd1r. Ya~am enerjisi, bilinr; ve kognisyon, varhgm1 bu Or; onemli yapmm 
interaksiyonlan ile surduri.ir. 
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1. GiriJ 

Alzheimer hastahg1 (AH) ilk kez literaturde Avusturyah Dr. Alois Alzheimer 
tarafmdan 1 906'da bildirilen presenil bir demans olgusu ile belirmi~tir. Daha 
sonra Alzheimer eponimiyle arnlmaya ba~lamas1 Dr. Kraepelin sayesinde 
olmu~tur (Maurer ve Maurer, 1998). Dr. Alzheimer'in bildirdigi olgunun 
gi.ini.imi.iz teknolojisi ile yeniden incelenen histopatolojik ornekleri de ilk tan1yI 
tekrarlam1~t1r. bnceleri yalrnz presenil demans i~in saklanan bu tarnnm senil 
demans olgulannm da ~ogunu kapsad191 1980'1erden sonra anla~1lm1~t1r. 

Demans, bellek bozuklugu yarnnda afazi, apraksi, agnozi ve yi.iri.iti.ici.i i~lev 
bozuklugundan en az birini i~eren ~ogul kognitif bozuklugun yaratt191 gi.in­
delik ya~an_t1cJa. bozulmaya, ah~1lm1~ .. aktivi!elerde gerjlemeye yol a~an klinik 
tablodur (APA, 1994). Tamm geregi ki~inin bilincinde bularnkhk olmamahd1r. 

Demans nedenleri arasmda %60-70 oranla AH, en bi.iyi.ik grubu olu~turmak­
tad1r (Tabla 6. 1 ). Alzheimer hastahg1 s1k gori.ilen ve 90 ya~ma dek s1khg1 loga­
ritmik olarak artan dejeneratif bir hastahkt1r Oorm, Korten ve Henderson, 
1 987). Prevalans ~ah~malan birbirinden farkh sonu~lar bildirse de beyaz 1rktan 
Alzheimer hastahg1 i~in yap1lm1~ 15 ~ah~manm meta-analizinde erkek ve 
kadmlar i~in s1ras1yla 65-69 ya~ i~in %0.9, 1 .2, 70-74 ya~ i~in %1.9, 2.5, 75-
79 ya~ i~in %3.9,5.0, 80-84 ya~ i~in %7.7, 9.9, 85-89 ya~ i~in %14.8, 18.7, 
90-94 ya~ i~in %26.6, 32.4 ve 95 ya~ Ozeri i~in %43.0, 49.9 gibi bir prevalans 
ortalamas1 bildirilmi~tir (Hy ve Keller, 2000). Ti.im demanslar goz oni.ine 
almd1gmda Alzheimer insidansmm ileri ya~ kadmlarda, vaski.iler demansm ise 
erkeklerde daha yi.iksek oldugu bildirilmi~tir (lorm ve Jolley, 1998). lnsidans 
~ah~malarmda bi.iti.in ya~ gruplan goz oni.ine almd1gmda her bir y1I i~in ti.im 
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Tablo 6.1. DE0TF Demans Poliklinigine Ba~vuran (1994-2002) Olgulann Tani Dag11im1 
(n=628). 

TANI (%) 

Alzheimer hastalig1 (AH) 63.4 

VaskOler demans (VD) 10.4 
Fronto-temporal demans (FTD) 5.6 
Lewy cismi tipi demans (LCD) 4.5 
Diger 16.1 

populasyonun her 1000 ki~isinden kadmlarda 7.4, erkeklerde 5.9 s1khgmda 
Alzheimer tipi demans geli?mesi beklenmektedir (The Canadian Study of 
Health and Aging Group, 2000). Alzheimer hastahg1 a~1s1ndan risk faktorlerini 
ara?tiran ~ah?malarda ya? (lorm ve Jolley, 1998; van Duijn ve Hofman, 1991; 
Launer ve dig., 1999; Breitner ve dig., 1988; Shalat ve dig., 1987; Llibre ve 
dig., 1999), aile oyki.isi.i (van Duijn ve Hofman, 1991; Launer ve dig., 1999; 
Breitner ve dig., 1988; Silverman ve dig., 2000, The Canadian Study of Health 
and Aging, 1994), kadm olma (Launer ve dig., 1999; Shalat ve dig., 1987; 
Llibre ve dig., 1999), di.i?i.ik egitim di.izeyi (van Duijn ve Hofman, 1991; The 
Canadian Study of Health and Aging, 1994), kafa travmasI (van Duijn ve 
Hofman, 1991; Shalat ve dig., 1987; The Canadian Study of Health and 
Aging, 1994; Guo ve dig., 2000; Friedman ve dig., 1999), ApoE4 alleli ta?Ima 
(Evans, Emsley ve Gao, 2000; Farrer ve dig., 1995; Myers ve dig., 1996), yi.ik­
sek kolesterol di.izeyi (Myers ve dig., 1996), sigara kullan1m1 (Launer ve dig., 
1999; Shalat ve dig., 1987; Doll ve dig., 2000) risk faktorleri arasmda s1ralan­
mI?tir. Bir sUre sigaranm koruyucu olduguna dair yaymlar bildirildiyse (van 
Duijn ve Hofman, 1991) de son y1llardaki geni~ seriler (Launer ve dig., 1999; 
Doll ve dig., 2000) bunun dogru olmad1g1 yoni.inde kanitlar saglam1~t1r. 
Dokuz Eyli.il Oniversitesi Noroloji Anabilim Dali Demans polikliginde demans 
tarns, ile izlenen olgularda yap1lan bir ara~t,rmada vaski.iler risk faktorlerinin 
Alzheimer hastahgmda, vaski.iler demanstaki kadar olmasa da, toplumda 
bildirilen orandan daha fazla oldugu bulunmu?tur (Yener ve dig., 1996). 

Bugi.ine kadar yurdumuzda demansm epidemiyolojik yoni.inU toplum temelli 
ara~t,ran ~all~ma henUz bildirilmemi~tir. Hastane kokenli bir ~ah?mada 
demans poliklinigine ba?vuran hastalarm di.inya literatUrUndekine benzer 
olarak %63 oranmda AH tarns, ald1g1 bildirilmi?tir (Yener, ~akmur ve OztUrk, 
2002) (Tabla 6.1 ). DUnya Saghk 6rgUtU raporlanna gore yurdumuzda 200 
bin kadar AH olgusu oldugu tahmin edilmektedir. 

AH'de ortalama ya?am sUresi 6-12 y1I arasmda degi~mektedir (Cummings ve 
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Benson, 1992). Klinik olarak AH olgulan ilerleyici entelektUel y1k1m gosterirler. 
Plato ya da remisyon beklenmez. Ancak 1993'ten bu yana semptomatik teda­
vide kullarnlan kolinesteraz inhibitorleri ile erken ve orta evredeki hastalarda 
olumlu sonw;:lar bildirilmi~tir (Rosier ve dig., 1999). Klinik olarak hastalar 
erken, orta ve ag1r olarak U~ evreye aynhr (Berg ve dig., 1982). Erken 
donemde en bUyUk sorun normal ya~lanma ile demansm ayIrt edilmesidir 
(Petersen, 1995). Normal ya~lanmada da 1hmh bir epizodik bellek gerilemesi 
izlense de bu, yUrUtUcU i~levlerin saglam kalmas1 nedeniyle kompanze edilir ve 
ki~i i~lerini planlamada ve bunlan eyleme dokmede gerekli ad1mlan yerine 
getirebilir. 

Son y1llarda 'hafif kognitif bozukluk' denen, hastanm irnorUsUnUn genellikle 
korundugu, demans geli~meden 6nceki donemde yakalanan hasta sayIsI da 
giderek artmaktad1r. Bu evrede ozellikle haf1zada kolayca fark edilmeyen 
kay1plar baz1 kapsamh noropsikolojik testlerle saptanabilir. Boyle olgulann 
y1lda % 10-15 gibi bir oranla demans geli~tirdigi bilinmektedir (Tierney, Szalai 
ve Snow, 1996). Bu evrede otopside histopatolojik incelemesi yap1lm1~ olgu­
larm patolojik AH kriterlerini kar~1lad1g1 gosterilmi~tir (Morris ve dig., 1996). 
Ki~iler demans e~igine geldiklerinde hafif unutkanhk ya~arlar ve karar vermede 
zorlanmaya, evde ve mesleksel i~levlerinde sorunlar ya~amaya ve rutini sUrdUr­
mede daha fazla zamana ihtiya~ duymaya ba~larlar. Alzheimer hastahgma 
yonelik etiyolojik tedavi denemeleri artt1k~a ve risk faktorleri netle~tik~e de­
mans oncesindeki hastalara yonelik ara~t1rmalar daha da onem kazanacakt1r. 

Ki~ide demans tablosu geli~tiginde ~evresi de hastarnn yetersizliklerini fark 
eder ve bir klinige ba~vurur, bu donemde hastarnn kendi sorunlarma i~g6r0s0 
genellikle bulunmaz ve hasta yakmlanrnn en bUyUk s1kmt1s1, sorununu kabul­
lenmeyen hastanm yard1m1 reddetme egilimidir. Hasta, eger tek ba~ma ya~I­
yorsa evinde yeni bir yard1mc1 istemez, tUm sorunlanrn kendi ba~ma ~oze­
cegini iddia ederveya oir an i~in yardlmc1y1 kabuletse de k1sa sore sonra 15unu 
unutur. Erken evre ilk 3-4 y1h kapsar ve bu donemde bellek bozuklugu en 
temel bulgudur (Sagar ve dig., 1988), hastanm uzaysal yonelim bozuklugu 
(Henderson, Mack ve Williams, 1989) sonucu yolunu kaybetme gorUlebilir 
(Tabla 6.2). Hesaplamada sorunlar ba~lar, aynca zamana yonelim, bellek ve 
yUrUtUcU i~lev bozukluklarma bagh olarak bUt~enin ~ekip ~evrilmesi, i~in/evin 
idaresinde sorunlar belirir. Ote yandan hastarnn bu yetenek kay1planna kar~1 
~ogu kere i~g6r0s0 bozulmu~tur, unuttugunu unutur. Unutkanhg1 nedeniyle 
yemek ogUnleri atlanabilir ya da fazladan yenir, bu da hastanm beslenmesinde 
bozulma ile sonu~lanabilir. GUnlerin takibinde zorluk sonucu faturalann oden­
mesi ve para i~lerinin idaresi imkans1z hale gelir ve bUt~e genellikle hasta yak1n1 
tarafmdan idare edilmeye ba~larnr. Bu evrede hasta 6zbak1m1n1 saglayacak 
beceriye genellikle sahipse de olagan hijyenini ihmal etmeye ba~layabilir. Giysi 
se~iminde uygunsuz kombinasyonlar yapmaya ba~layabilir: yazhk giysilerle 
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k1~hk giysilerin birlikteligi gibi. Ev i~leri konusunda kadm hastalar hafif bozul­
malar gosterir ve e~lerden destek almaya ba~larlar. c;ok iyi bilinen yerlere git­
mek bile, yon duygusu bozuldugu ic;:in, k1s1tlanabilir, hasta yakmlan hastanm 
yalniz ba~ma d1~an c;:1kmasma engel olmaya c;:ah~1r. Cografi yonelim bozuklugu 
ve h1zh karar vermede zorluklan nedeniyle hastalarm araba kullanmasmda 
sorun ba~lar. SOrOdi ehliyetinin iptali ac;:1smdan hastalara ait saghk bilgilerinin 
ilgili makamlara iletilmesi, hasta araba kullanmada 1srarc1ysa baz1 pratik 
onlemler almmas1 uygundur. Yarg1lama sorunlan nedeniyle hasta gOndelik 
sorunlan c;:ozmede zorlanma ya~ar. Yarg1lamanm bozulmaya ba~lad1g1 bu 
donemde hastaya ve hasta yakmlanna hastahk seyri hakkmda bilgi vermek 
gereklidir. 6nemli konulardan birisi de bu evreden itibaren hastanm hukuki 
haklanni kaybedebilmesidir. Adli olgularda hastanm hacir altma almmas1 
gerektigine ili~kin kararlar bu evreden itibaren almabilir. 

Bu evrede kognitif ve gOndelik ya~amdaki bozulmaya kar~m ki~ilik ve sosyal 
tav1r genellikle erken evrede korunur. Davrani~ sorunlan nadiren kendini 
gosterebilir. Paranoid dO~Once ic;:erigi izlenebilir, ajitasyon, agresyon, inatla~­
ma gibi hasta yakmlarm1 kognitif sorunlardan daha fazla y1pratan belirtiler 
izlenebilir (Wragg ve Jeste, 1989). Major depresyon belirtileri c;:ok s1k izlenmez 
(Cummings ve dig., 1987). Bu sorunlarm giderilmesinde ilk ad1m bu belirti­
lerin altmda yatan nedenin saptanmas1, hasta yakmlarmm egitimi ve buna 
gore hasta yakmmm davrani~ degi~ikligi gostermesidir. Ancak ilac;: destegi de 
c;:ogu kez gerekir ve davrani~ sorunlarmm tedavisi kognitif belirtilerin tedavi­
sine gore daha iyi sonuc;:lar verir. 

c;ok yonlO sorunlarla bogu~an bak1m verenlerin hem hastahga uyum sagla­
maya c;:ah~t1g1, hem de bak1m verme adma kendi aile ve c;:evre dinamiklerini 
yeniden dOzenlemeye c;:ah~t1g1 bu donemde duygusal yOkleri c;:ok artar. i~te bu 
donemde hastalan izleyen ekibe dO~en onemli gorevlerden biri hastarnn 
sorunlanyla ugra~mak yarn s1ra hasta yakmlarmm egitimi, bilgilendirilmesi, 
destek gruplanna kat1lmas1, gerekirse psikolojik destek almas1 ic;:in yon­
lendirilmesi olmahd1r. Bu tOr giri~imler toplumda saghkh bireylerin de korun­
mas1 yonOnden bOyOk onem ta~1r. 

Orta evrede ise ideomotor apraksi, ak1c1 tipte tekrarlamanm korundugu tOrde 
afazi, ag1r hesaplama bozuklugu, ag1r cografi yonelim bozuklugu, ilk evrede 
en c;:arp1c1 bulgu olan amnestik tabloya eklenerek ileti~im, giyinme, hijyenin 
saglanmas1 gibi gOnlOk ya~am aktivitelerinde sorunlar yarat1r ve hastanm 
bag1mhhgm1 arttmr. Lisan giderek bo~ konu~ma haline donO~Or ve ag1r anomi 
kendini gosterir (Flicker ve dig., 1987). Davrani~ sorunlan bu evrede daha 
belirgin hale gelebilir. Deliran dO~Once ic;:erigi, hallusinasyonlar, motor belirti 
olarak yerinde duramama ve huzursuzluk, Capgras sendromu denen c;:evrede­
ki insanlardan birinin yerine sahtesinin gec;:tigi inanc1 (Merriam ve dig., 1988) 
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Tablo 6.2. Alzheimer Hastahg1rnn Her Bir A~amasmdaki Temel Bulgular*. 

Erken Evre (Clinical Dementia Rating Skalas1 Evre 1, 1.5; Reisberg Global Deterioration Skalas1 Evre 4) 

Bellek: Yeni ogrenme defisiti var, uzak bellek k1smen korunmu§ 

Lisan: Frekans1 dO§Ok sozcukleri adland1rmada, kelime listesi yaratmada bozukluk 
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Gorsel-uzaysal yetenekler: Kompleks §ekil konstrOksiyonun_da bozulma, topografik dezoryantasyon 

Psikiyatrik bulgular: Depresyon ve nadiren deliran dO§Once, kay1ts1zl1k, irritabilite 

Motor sistem: Normal 

EEG: Normal 

BT/MR: Normal, hafif atrofik (hipokampal hacim azalm1§) 

SPECT/PET: Bilateral posterior paryetal hipoperfuzyon/metabolizma 

Orta Evre (Clinical Dementia Rating Skalas1 Evre 2; Reisberg Global Deterioration Skalas1 Evre 5) 

Bellek: Yakm ve uzak bellekte agir bozulma 

Lisan: Transkortikal sensoriyel afazi 

Giirsel-uzaysal yetenekler: Basil $ekil konstruksiyonunda bozulma, uzaysal dezoryantasyon 

Psikiyatrik bulgular: Deliran dO§Once, kay1ts1zhk, irritabilite 

Motor sistem: Yerinde duramama 

EEG: Zemin ritmi yava§hg1 

BT/MR: Yaygm kortikal atrofi 

SPECT/PET: Bilateral paryetal ve frontal hipoperfuzyon/metabolizma 

Ag1r Evre (Clinical Dementia Rating Skalas1 Evre 3, Reisberg Global Deterioration Skalas1 Evre 6-7) 

Tum kognitif i§levlerde agir duzeyde bozulma 

Motor sistem: Hafif ekstrapiramidal bulgular 

EEG: DiffOz yava§hk 

BT/MR: Yaygm kortikal atrofi 

SPECT/PET: Bilateral paryetal ve frontal hipoperfuzyon/metabolizma 

* Cummings ve Benson (1992)'in Dementia kitabmdan almt1dir. 

olabilir. Hastalar kay1ts1zhk ya da irritabilite ~eklinde ki~ilik degi~ikligi gostere­
bilir. Bu evrede uyku (Swearer ve dig., 1988), i~tah degi~ikligi ve sfinkter 
sorunlari (Tweedy ve dig., 1982) ba~layabilir. EEG'de zemin ritmi yava~hg1 
belirir (Vener ve dig., 1996), BT/MR goruntulemede ventrikuler dilatasyon ve 
sulkuslarda geni~leme belirgin hale gelir (Erkinjuntti ve dig., 1987), SPECT 
veya PET'te biparyetal hipo-perfuzyon/metabolizma Uohnson ve dig., 1988) 
dikkati ~eker. 

ileri evrede entelektuel i~levler tamamen kaybolur, tam inkontinans, motor 
i~levlerde de sorunlar, yurumede bozulma, postur degi~iklikleri, ekstrapirami­
dal belirtiler buna eklenir (Cummings ve Benson, 1992). Ki~i tumuyle bak1c1s1-
na bag1mh hale gelir. 
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6zetle, Alzheimer hastahg1, geriatrik populasyonda ki~inin bag1ms1zhgm1 
bozan, bak1mveren ki~ilerin ya~ammda da buyuk degi~ikliklere yol ac;:an, 
prevalansmm yUksek olmas1 nedeniyle sosyal boyut da ta~Iyan dejeneratif bir 
hastahktir. Erken donemde normal ya~hhktan aynmI gUc;:tUr, bu evrede 
amnestik sendrom tabloya hakimdir, ancak hasta ki~isel bak1mm1 yine de 
bUyUk 6I<;:Ude saglayabilir dUzeydedir. Orta evrede ki~i kendine bak1mda, 
ileti~imde zorluklar ya~amaya ba~lar, psikotik semptomlar gosterir, c;:evreye 
bag1mhhg1 belirgin hale gelir. ileri evrede ise hi<;:bir entelektUel etkinlik kalmaz, 
hareket zorlugu yan1sIra ki~isel ihtiyac;:lan gidermede tam bag1mhllk soz konu­
sudur. SUresi 6-12 y1I arasmda degi~en ve ya~la beraber logaritmik artI~ 96s­
teren bu hastahk, giderek artan ya~am suresi nedeniyle saghk sigorta kurumlan 
ve toplum i<;:in ileride daha bUyuk tehlike yaratacaga benzemektedir. 

KAYNAKLAR 
American Psychiatric Association (1994) Diagnostic and Statistical Analysis Manual of Mental 

Disorders, 4. Bask1 (DSM-IV), Washington DC. American Psychiatric Association. 

Berg L, Hughes CP, Cuben LA ve dig. (1982) Mild senile dementia of Alzheimer type: Research 
diagnostic criteria, recruitment, and description of a study population. ) Neurol Neurosurg 
Psychiatry, 45:926-968. 

Breitner JCS, Silverman )M, Mohs RC ve dig. (1988) Familial aggregation in Alzheimer's disease: 
Comparison of risk relatives of early and late onset cases, and among male and female rela­
tives in succesive generations. Neurology, 38:207-212. 

Cummings )L, Benson DF (1992) Cortical dementias. Dementia: Clinical Approach, Butterworth­
Heinemann, s.45-93. 

Cummings )L, Miller B, Hill MA ve dig. (1987) Neuropsychiatric aspects of multi-infarct dementia 
and dementia of the Alzheimer type. Arch Neurol, 44:389-393. 

Doll R, Peto R, Boreham ) ve dig. (2000) Smoking and dementia in male British doctors: prospec­
tive study. BM), 320:1097-1102. 

Erkinjuntti T, Sulkava R, Kovanen ) ve dig. (1987) Suspected dementia: evaluation of 323 consec­
utive referrals. Acta Neurol Scand, 76:359-364. 

Evans RM, Emsley CL, Gao S (2000) Serum cholesterol, ApoE genotype, and the risk of Alzheimer's 
disease: a population based study of African Americans. Neurology, 54:240-242. 

Farrer LA, Cupples A, van Duijn CM ve dig. (1995) Apolipoprotein E genotype in patients with 
Alzheimer's disease: Implications for the risk of dementia among relatives. Ann Neurol, 
38:797-808. 

Flicker C, Ferris SH, Crook T ve dig. (1987) Implications of memory and language dysfunction in 
the naming deficits of senile dementia. Brain Lang, 31 :187-200. 

Friedman G, Froom P, Sazbon L ve dig. (1999) Apolipoprotein E e4 genotype predicts a poor out­
come in survivors of traumatic brain injury. Neurology, 52:244-248. 

Guo Z, Cupples LA, Kurz Ave dig. (2000) Head injury and the risk of AD in the MIRAGE study. 
Neurology, 54:1316-1323. 

Henderson VW, Mack W, Williams BW (1989) Spatial disorientation in Alzheimer's disease. Arch 
Neurol, 46:391-394. 

Hy LS, Keller DM (2000) Prevalence of AD among whites. A summary by levels of severity. 
Neurology, 55:198-204. 



Alzheimer Hastahg1rnn Tarihgesi ve Klinik Ozellikleri 99 

Johnson KA, Holman L, Mueller SP ve dig. (1988) Single photon emmission tomography in 
dementia. Arch Neural, 4S:392-396. 

Jorm AF, Korten AE, Henderson AS (1987) The prevalence of dementia: a quantitative integration 
of the literature. Acta Psychiatr Scand, 76:465-469. 

Jorm AJ, Jolley D (1998) The incidence of dementia. A meta-analysis. Neurology, 51 :728-733. 

Launer LJ, Andersen K, Dewey ME ve dig. (1999) Rates and risk factors for dementia and 
Alzheimer's disease. Results from EURODEM pooled analyses. Neurology, 52:78-84. 

Llibre J), Guerra MA, Perez-Cruz H ve dig. (1999) Dementia syndrome and risk factors in adults 
older than 60 years old residing in Habana. Rev Neural, 29;10:908-911 (abstract). 

Maurer K, Maurer U (1998) Alzheimer, Bir Hekimin Va~am1 ve Bir Hastahgm Tarihi;:esi. Velkovan 
Vaymlan. 

Merriam AE, Aronson MK, Gaston P ve dig. (1988) The psychiatric symptoms of Alzheimer's dis­
ease. J Am Geriatr Soc, 36:7-12. 

Morris JC, Storandt M, McKee! DW ve dig. (1996) Cerebral amyloid deposition and diffuse plaques 
in 'normal' aging: Evidence for presymptomatic and very mild Alzheimer's disease. Neurology, 
46:707-719. 

Myers RH, Schaefer EJ, Wilson PWF ve dig. (1996) Apolipoprotein E e4 associaton with dementia 
in a population based study: the Framingham study. Neurology, 46:673-677. 

Petersen RC (1995) Normal aging, mild cognitive impairment, and early Alzheimer's disease. The 
Neurologist, 1 :326-344. 

Rosier M, Anand R, Cicin-Sain Ave dig. (1999) Efficacy and safety of rivastigmine in patients with 
Alzheimer's disease: international randomised controlled trial. BM), 318:633-640. 

Sagar HJ, Cohen EV, Sullivan EV ve dig. (1988) Remote memory functions in Alzheimer's disease 
and Parkinson's disease. Brain, 111 :185-206. 

Shalat SL, Seltzer B, Pidcock C ve dig. (1987) Risk factors for Alzheimer's disease: a case control 
study. Neurology, 37:1630-1633. 

Silverman JM, Smith CM, Marin DB ve dig. (2000) Has familial aggregation in Alzheimer's disease 
been overestimated? Int J Geriatr Psychiatry, 15:631-637 (abstract). 

Swearer DJ, Drachman DA, O'Donnell BF ve dig. (1988) Troublesome and disruptive behaviors in 
dementia. J Am Geriatr Soc, 36:784-790. 

The Canadian Study of Health and Aging (1994) The Canadian study of health and aging: risk fac­
tors for Alzheimer's disease in Canada. Neurology, 44:2073-2080. 

The Canadian Study of Health and Aging Group (2000) The incidence of dementia in Canada. 
Neurology, 55:66-73. 

Tierney MC, Szalai LP, Snow WG (1996) St. George-Hyslop PH. Prediction of probable Alzheimer 
disease in memory impaired patients: A prospective longitudinal study. Neurology, 46:661-
665. 

Tweedy), Reding M, Garcia C ve dig. (1982) Significance of cortical disinhibition signs. Neurology, 
32:169-173. 

van Duijn CM, Hofman A (1991) Risk factors for Alzheimer's disease: A collaborative re-analysis of 
case control studies. Int J Epidemic!, 20(Suppl 2):2-73. 

Wragg RE, Jeste DV (1989) Overview of depression and psychosis in Alzheimer's disease. Am J 
Psychiatry, 146:577-587. 

Vener GG, c;:akmur R, bzturk V (2002) Taupatiler: Klinik ozellikleri. Ulusal Noroloji Kongresi, 
Antalya, Turk Noroloji Dergisi (Ozel say1). 

Vener GG, Leuchter A, Jenden D ve dig. (1996) Quantitative EEG in Frontotemporal Dementia. Clin 
Electroencephalorg, 7:61-68. 



100 Beyin ve Noropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Vener GG, 6ztiirk V, Baklan B ve dig. (2000) Dejeneratif demans ve vaskiiler demans tarnh olgu­
larin risk faktiirleri yiiniinden kar~1la~t1r1lmas1. Ulusal Niiroloji Kongresi, Istanbul, Turk Niiroloji 
Dergisi 6zel say1s1. 

Yaz11ma Adresi: 
Dokuz Eylul Oniversitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali 
lnciralt1 35340, Izmir 
e-mail: gorsev.yener@deu.edu.tr 



BOLOM 7 

ALZHEIMER HASTALIGININ ERKEN, 
ORTA VE iLERi DONEMLERiNDE 

GENEL KOGNiTiF PROFiL 

Prof. Dr. 6get Oktem 

istanbul Oniversitesi istanbul Tip Faki.iltesi Noroloji Anabilim Dall 

1. GiriJ 

Alzheimer Hastahgmm (AH) erken, orta ve ileri di:inemlerinde hastalann 
sergiledigi genel kognitif profili nesnel temelleriyle birlikte anlayabilmemiz 
i~in, bu hastahgm beyinde hangi bi:ilgelerden ba~layarak nerelere yay1ld1gm1 
gi:izi:ini.inde tutmak suretiyle AH'da kognitif i~levlerdeki bozulmalan izlemeli­
yiz. AH'da dejeneratif surecin ba~lad1g1 ve daha sonra yay1ld1g1 bi:ilgeleri ozet­
le ~i:iyle si:iyleyebiliriz: 

1- Hipokampuslar, Entorinal korteks 

2- Asosiyasyon korteksleri 

Arkada: Temporo-Parietal Asosiyasyon korteksi 

Onde: Frontal Asosiyasyon Korteksi (Prefrontal korteks) 

AH demansmda dejeneratif sures= ilk olarak Hipokampuslan ve Entorinal kor­
teksi tutar. Beynin bu bi:ilgeleri bellek i~levinin altyap1sm1 olu~turduklan is=in de 
ilk bozulan i~lev bellek olur. Daha sonra, hastahgm ilerlemesi ile dejenerasyon 
i:in ve arka multimodal asosiyasyon kortekslerine dogru yay1hr. Arka asosiyas­
yon korteksi, yani temporo-parietal korteks, karma~1k gi:irsel-mekansal bece­
rilere, i:inde prefrontal asosiyasyon korteksi de karma~1k dikkate ve yi:inetici 
i~levlere (executive functions) arac1hk ettigi is=in, hastahgm ilerlemesi ile birlik­
te bu becerilerde ve i~levlerde giderek artan bozulmalarla kar~1la~1r1z. 

2. AH'nin Genel Kognitif Profili 

Simdi hastahgm erken, orta ve ileri di:inemlerini ayn ayn ele alarak, bu di:inem-
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lerde nas1l bir tablo ile kar?1la?t191m1z1, soz konusu beceri ve i?levlerin bu 
donemlerde nas1I bir bozulma sergiledigini gorelim. 

2.1. Erken Donem 

Burada "erken donem"den kas1t, AH'nm preklinik donemi ya da "Hafif Kognitif 
Bozulma (Mild Cognitive Impairment: MCI)" degildir. Erken donemle kaste­
dilen, DSM-IV ol~Utlerine gore hastaya "demans" tarnsmm konulabildigi en 
erken evredir; yani bellek alanmda ve yan1s1ra en az bir alanda daha, ki?inin 
gi.inli.ik ya?am aktivitelerini etkileyecek derecede bir bozulmanm klinik olarak 
belirlenebildigi, AH'nm ba?lang1cmdaki tablodur. 

Hastahk once temporal lobdan, hipokampuslar ve entorinal korteksten 
ba?lad191 i~in, en erken donemde de bellek i?levinde tutulma gori.ildi.igi.ini.i 
soyledik. Erken evredeki bellek bozulmasmm, hastaya "demans" tan1s1 konula­
bilmesi i~in, DSM-IV ol~Utlerine gore, hastanm gi.inli.ik ya?am aktivitelerini 
bozacak di.izeyde olmas1 gerekir. Noropsikolojik a~1dan, AH'daki bellek bozuk­
lugunun ozellikleri, diger demans tiplerindeki bellek bozuklugu profilinden 
farkhd1r. Bunun aynnt1lann1 daha a?ag1da gorecegiz. 

Erken donemde, bellek bozulmasmm yan1s1ra en az bir kognitif alanda daha 
(ya da birka~ alanda) bozulma oldugunu belirttik. Bunlar genellikle, dejene­
ratif si.irecin on ve arka asosiyasyon kortekslerine hafif~e ilerlemesi ile ortaya 
~1kan dikkat bozulmas1 ve soyutlama (abstraksiyon) bozulmas1d1r. 

Dikkat bozulmas1, basit dikkatte degil karma?1k dikkatte bozulma ?eklinde or­
taya ~1kar. ileriye dogru ve geriye dogru say1 uzam1 testleriyle ol~Ulen basit dik­
kat korunmaktad1r. Hastarnn premorbid say1 menzili ne ise, erken donemde de 
bu aynen devam eder. Buna kar?1hk, frontal karma?1k dikkat sistemi i~inde yer 
alan dikkati si.irdi.irme becerisi, konsantrasyonu si.irdi.irebilme bozulur. Bu 
bozulma, Wechsler Sellek Ol~eklerindeki Zihinsel Kontrol testlerinde, zihinsel 
iz si.irme testlerinde, ornegin geriye dogru say1mlarda hemen kendini gosterir. 

Dejeneratif si.irecin on ve arka asosiyasyon kortekslerine dogru ilerlemesiyle, 
erken donemde testlere yans1yan bir ba?ka hafif bozulma, soyutlama, soyutta 
di.i?Unme becerisinde ortaya ~1kar. Atasozlerini yorumlama ve Wechsler Yeti?­
kinler i~in Zeka Ol~eginde oldugu gibi iki ?ey arasmdaki ortak ozellikleri bul­
ma ?eklinde degerlendirilebilen soyutlama becerisi, AH'rnn erken doneminde 
heni.iz ~ok hafif di.izeyde bozulmu?tur. Atasozleri olduk~a iyi ogrenilmi? kav­
ramsal ifadeler oldugu i~in, bunlann yorumlanmas1 hastal1gm erken donemin­
de bir bozulma gostermez. iki ~ey arasmdaki benzerligi bulma testinde ise, 
AH'rnn erken doneminde, temel soyut benzerlik yerine daha somut ve daha 
ikincil nitelikteki benzerliklerin bulunup soylenilmesi ~eklinde hafif di.izeyde bir 
bozulma gori.ili.ir. brnek olarak, portakal ve muz arasmdaki temel benzerligin 
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ne oldugu soruldugunda, erken donemdeki hasta, "ikisi de meyva" §eklinde 
temel ve soyut ozelligi soyleyecek yerde, "ikisi de vitaminlidir" veya "ikisinin de 
kabuklan soyulur", ya da "Renkleri benzer" §eklinde somut ve ikincil ozellikler 
soyler. 

Bu donemde, arka asosiyasyon korteksi heniiz yeterli derecede tutulmu§ 
olmad1g1 i~in, gorsel-mekansal (viziio-spasyal) karma§Jk alg1 becerileri korun­
maktad1r. Buna kar§Jilk, daha hassas bir beceri olan gorsel-mekansal yap1-
land1rma (konstriiksiyon) becerisi hafif diizeyde bir bozulma gostermeye 
ba§lamJ§ olabilir; bu hafif bozulma, iki boyutlu renkli desenleri ii~ boyutlu 
renkli kiiplerle kopya etme testlerine yans1yabilir. 

Bu donemde praksi ve dil becerileri genellikle korunur. Hasta hafif~e ozel isim­
leri bulma zorlugundan yakmmaya ba§lamJ§ da olabilir. 

Yer, zaman ve ki§i oriyantasyonu bu donemde korunmaktad1r. 

2.2. Orta Donem 

Erken donemde daha hafif olan, ama hastanm giinluk ya§amm1 etkileyecek 
boyutlan bulan bellek bozuklugu, orta donemde iyice artmJ§tlr. Bu art1§ hem 
kay1t siirecinde, hem de geri ~ag1rma/hat1rlama siirecinde a~1k~a gi:iriiliir. 
Erken di:inemde goriilmeyen bir bulguyu, hastanm uzak ge~mi§iyle ilgili bil­
gilere ula§mada da gii~liiklerle kar§1la§mas1n1, bu donemde gormeye ba§lanz. 

Erken donemde korunmu§ olan basit dikkat, orta donemde bozulmaya ba§lar; 
hastanin ileriye dogru ve geriye dogru say1 menzili art1k net bir §ekilde 
azalmJ§tJr. 

Dikkati siirdurme becerisinde erken di:inemde testlere hafif bir gii~liik §eklinde 
yans1yan bozulma, orta donemde iyice artm1§t1r. brnek olarak, geri say1m test­
lerinde hasta erken donemde bu i§i gii~liikle ve normal ya§Jtlanna k1yasla daha 
uzun zaman harcayarak yapmak gibi hafif bir bozulma sergilerken, orta 
donemde hasta i:irnegin aylan geriye dogru sayarken arada birka~ ay1 atlama 
veya iki§er iki§er yer degi§tirme gibi, ya da haftanm giinlerini geriye dogru 
sayarken, gunleri ileriye dogru soylemenin otomatikle§mi§ giiciine dayana­
mayarak orta yerde geriye dogru saymay1 b1rak1p ileriye dogru saymaya ba§la­
mak gibi daha ciddi bir bozulma gosterir. 

Soyutlama becerisindeki bozulma da artmJ§tJr. Art1k hasta atasozlerini soyut 
bir §ekilde yorumlamak yerine somut yorumlamaya ba§layabilir. brnek olarak 
"Aga~ ya§ken egilir" atasi:iziinii erken donemde "insan kii~Ok ya§ta terbiye 
edilir." diye soyut §ekilde yorumlayabilen hasta, orta donemde ayni atasoziinii 
somutla§tJrarak "Eger aga~ kuruysa tabii egemezsin, egmege ~ail§t1gmda ~at 
diye k1r11Jr. 11 §eklinde bir a~1klama yapabilir (Tabii hastalar arasmdaki bireysel 
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farkhhklan gozard1 etmemek gerekir; baz1 hastalar atasozu yorumlamay1 orta 
evrede de soyut ~ekilde yapabilir). iki ~eyin benzerligini bulma testine verilen 
cevaplar orta evrede iyice bozulur; hasta art1k daha niteliksiz benzerlikler bul­
makta, daha ikincil noktalara tak1hp kalmaktad1r, ya da niteliksiz de olsa bir 
benzerlik bulamay1p o iki ~ey arasmdaki farklan soyler. Ornek olarak, "Kopek 
ve arslan arasmdaki temel benzerlik nedir" sorusuna "ikisi de hayvand1r. 11 

demek yerine erken evrede "ikisi de 1smr. 11 gibi somut bir cevap veren hasta, 
orta evrede "ikisi de 4 ayakhd1r. 11 ya da hatta "ikisinin de kuyrugu vardir." ~ek­
linde daha niteliksiz bir cevap verebilir, veya daha da ileri bir bozulma goste­
rerek arada niteliksiz ve somut da olsa bir benzerlik gorememeye, aradaki fark­
lan soylemeye ba~layabilir. "Portakal ve muz benzemez, biri yuvarlak biri uzun­
dur." diyebilir, kopek ve arslan ic;:in "Bunlar benzemez, biri evcil biri vah~idir." 
cevab1n1 verebilir. 

Oil i~levlerinden adland1rmanm bozulmas1 bu evrede daha belirgin bir hal ala­
bilir. Bu durum, Boston Adland1rma Testi gibi adlandirma testlerinde ac;:1kc;:a 
gorulebilecegi gibi, hastarnn spontan konu~masmda da rahatc;:a farkedilir hale 
gelebilir. Adland1rma testinde bir c;:ok resmin adm1 du~unerek gee;: bulmak gibi, 
baz1lann1 hie;: soyleyemeyip ancak kendisine ses ipuc;:lan verildikten sonra bun­
Ian soyleyebilmek gibi, hatta yer yer dogru isim yerine ses ya da anlam ben­
zerligi olan bir ba~ka kelimeyle cevap vermek (parafazi) gibi kelime bulma 
guc;:lukleri sergiler. Ayrn guc;:luk, hastarnn spontan konu~masmda da kendini 
gosterir; hasta hedef kelimeyi bulup soylemekte zorland191 ic;:in ifade guc;:lugu 
c;:eker, ya "~ey" kelimesini bol bol kullanarak, ya da hedef kelimeyi soylemeden 
dolayh bir anlat1mla gec;:i~tirerek, anlatacag1 ~eyi uzun duraklamalarla, guc;:luk­
le ifade ederek konu~ur. 

Bu donemde hem yonetici i~levler hem de gorsel-mekansal i~levler art1k daha 
ciddi bozulmalar gosterir. Karma~1k gorse! alg1 da bozulmaya ba~lam1~t1r. Arka 
asosiyasyon korteksinin daha yukan, dorsal bolumleri oncelikle tutulan hasta­
lar, hareketin yonunu alg1lama bozulmas1 gosterirler, Benton ve arkada~lannm 
<;izgilerin Yonunu Belirleme Testinde c;:ok ba~ans1z olurlar. Bu hastalar, yon ve 
mekan alg1s1 bozulmasmm etkisini gunhJk hayatlannda da ya~amaya ba~larlar; 
art1k tek ba~larma bir yere gidemez olurlar, yakm bir yere bile gitseler evin yo­
lunu kaybetme, evi bulamama gibi zorluklarla kar~1la~1rlar. Dejeneratif surec;: 
arka asosiyasyon korteksinin alt, ventral bolumlerine yay1ld1gmda, bu hasta­
larm duragan cisimlerle ilgili karma~1k alg1s1 da bozulur, Benton ve 
arkada~lannm Yuz Tamma Testinde de ba~ans1z olmaya ba~larlar. 

Orta donemde c;:e~itli praksi guc;:lukleri de kendini gostermeye ba~lar. iki elin 
koordinasyonuyla yap1lacak ince parmak hareketlerini yapmakta guc;:luk c;:ek­
meye ba~layabilirler. <;ok bildik hareketleri emir uzerine yapamaz olabilirler. 
Bazan apraksi tek yanh olabilir. Dejeneratif surec;: bir hemisferde daha belirgin 
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ise, praksi bozuklugu yalnrzca kar~1 tarafta ortaya ~1kabilir. Bu donemde, elde 
belli bir cisim varm1~ gibi (tarak, makas, di~ f1r~as1, vb.) onu nas1I kulland1g1nr 
hastadan gostermesi istendiginde, "beden bolumi.ini.i cisim gibi kullanma" 
apraksisi de gori.ilmeye ba~lanabilir. 6rnegin hasta elinde tarak tutuyormu~ 
gibi yapmak yerine, parmaklarm1 taragm di~leri gibi sa~larmm arasmdan 
ge~irebilir, ya da bir parmag1nr di~ frr~as1ym1~ gibi di~lerine si.irtebilir. 

Orta donemde oriyantasyon kay1plar1 da ba~lar. Hasta ayr, yrh kari~trrabilir; bu­
lundugu yerin neresi oldugunu bilse de, ka~mcr kata ~1kt1g1nr yanh~ soyleye­
bilir; torunlarmm ya~larmr bilemeyebilir. 

2.3. ileri Donem 

Bu donemde, orta donemde gori.ilen bi.iti.in bulgular, ~ok daha ag1rla~m1~ 
olarak ortaya ~rkar. Yer ve zaman oriyantasyonu bi.iti.ini.iyle kaybolabilir, ki~i 
oriyantasyonu ~ok zedelenebilir. Hastalrgm frontal asosiyasyon korteksini de 
i~ermesiyle hastada ki~ilik degi~imleri belirginle~ebilir; hasta, eski ki~iliginin bir 
karikati.iri.i haline doni.i~ebilir. 

Bellek ileri derecede bozulmu~tur. Hasta, yeni hi~bir ~ey ogrenip uzunca bir 
si.ire aklmda tutamaz. Hastanrn ge~mi~ uzak bellegi de artrk ~ok bozuktur. 

Basit dikkatte, say, menzili ~ok daralmr~trr; geriye dogru say, menzili srfrr di.ize­
yine inebilir. Dikkati si.irdi.irme ~ok ileri bozulma gosterir. Hasta artrk 20'den 
geriye dogru birer ~rkararak saymada bile ba~arisrz olabilir. Hikaye bellegi 
(Logical Memory) de srfrra inebilir, hasta hikayeyi hi~ izleyemez hale gelebilir. 

Dil i~levlerindeki bozulma da olduk~a ileri boyutlara varabilir. Bazr hastalar, ko­
nu~tuklari halde di.i~i.indi.iklerini anlatamaz, soze dokemez duruma gelebilirler. 

Soyutlama ~ok ileri derecede bozulabilir. ikili benzerliklerde hastalar ya ben­
zerlik yerine yalnrzca farklari soyleyebilirler, ya da "bilmiyorum" diyerek cevap 
vermekten bi.iti.ini.iyle ka~mabilirler. Atasozlerinde somut yorum bile yapa­
madan ilgisiz ~eyler soyleyebilirler. 

Gorsel-mekansal yaprlandrrma, srfrr di.izeyine inmi~ olabilir. Karma~rk gorsel­
mekansal alg1 da ileri di.izeylerde bozulma gosterebilir. 

AH'da, ba~ta bellek olmak i.izere bi.iti.in bu kognitif i~levlerin bozulmasmda, bu 
hastahga ozgi.i 6zellikler vardrr. ~imdi krsaca bunlardan s6z edelim. 

3. Kognitif i1levlerdeki Bozulmanm AH'na Ozgii Ozellikleri 

3.1. Bellek 

AH'da bellek bozulmasmm 6zelliklerini a) Geciktirilmi~ Hatrrlama (delayed 
recall) bozulmu~tur; b) Tanrma (recognition)'dan yararlanmazlar, yani Kayrt 
bozulmu~tur; c) "Yakm olanm kolayla~trrrcr etkisi" (Recency effect) gosterirler; 
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d) Art arda tekrarlama ~ah~malarmdan yararlanamazlar; e) Semantik strateji 
uygulayamazlar ~eklinde i:izetleyebiliriz. 

Geciktirilmi~ hat1rlama'rnn bozulmas1, AH'rn Hafif Kognitif Bozulma'dan ay1ran 
bir kriterdir. Geciktirilmi~ hatirlama bozulmas1, hastanm uzun sureli bellek 
kayd1 yapamamasmdan ileri gelir; hastahk i:incelikle mezial temporal korteks, 
hipokampuslar gibi bellek kaydmdan sorumlu yap1lan tuttugu i~in, hasta uzun 
sureli bellek deposuna kay1t yapmakta gu~luk ~eker ve bu nedenle gecikti­
rilmi~ hat1rlama denemesinde ba~ans1z olur. 

Geciktirilmi~ hat1rlamanm ba~ans1z olmas1, genelde, iki ayn nedenden kay­
naklanabilir. Birincisi, AH'da oldugu gibi, i:igrenilecek malzemeyi etkili bir ~e­
kilde kaydedememi~ olmaktir. Bilindigi gibi, kay1t sureci, etkili bir kodlama, 
~ifreleme, saglamla~tirma alt sure~lerinin butOnOnden olu~ur; bu depolama ve 
depoda sakh tutmanm ba~ansm1 saglayan sOre~ler bOtOnOnden ba~hca 
hipokampuslar sorumludur. Bu i~levi hipokampuslar ne kadar efektif ~ekilde 
yerine getirmi~se hat1rlama da o kadar kolay olur. Hipokampuslar bunu yapa­
mam1~sa, malzemeyi kaydedememi~se, hat1rlama da olmaz. Fakat hat1rlama 
bozulmasmm ikinci bir nedeni daha olabilir; burada etkili bir kay1t yap1ld1g1 ve 
i:igrenilen malzeme uzun sureli depoda hazir bulundugu halde, deponun 
taranmas1 (scanning), malzemeye ula~1hp onun geri ~ag1r1lmas1 (retrieval) 
sOre~lerinde bozukluk oldugu i~in hat1rlama ger~ekle§tirilemez. Deponun 
taranmas1, hedef bilgiye ula~1p bunun geri ~ag1r1lmas1, frontal dikkat sistemi­
nin bir i~levidir; eger frontal sistemin bu i~levinde bir bozulma varsa, malzeme 
i:igrenilmi~ ve depoya kaydedilmi§ olsa da, bunu geri getirip hat1rlamak 
mOmkOn olamaz. Bu ikinci durum, dikkate sekonder bir bellek kusuru olarak, 
AH'da kar§1la~t1g1m1z primer tipte bellek bozulmasmdan farkhd1r; burada tem­
porolimbik primer bellek sistemi sag lam oldugu halde hasta frontal dikkat sis­
temindeki bozulmaya sekonder olarak bellek deposundaki malzemeye ula~a­
mamaktad1r, ~OnkO dikkatini etkili bir §ekilde kullanamamaktadir. 

Kar§1m1zda, az evvel ~ah~m1~ oldugu malzemeyi k1sa bir aradan sonra hat1rla­
mayan bir hasta varsa, ni~in hat1rlamad1gm1 nas1I anlayacag1z; iyi kaydetmemi~ 
oldugu i~in mi hat1rlamad1g1rn (hipokampuslann ba~ans1zhg1), yoksa kaydet­
tigi halde geri getirme i~levini yapamad1g1 i~in mi hat1rlamad1gm1 (frontal sis­
temin ba~ans1zhg1) nas1I ay1rt edecegiz? Bunu ay1rt etmek i~in elimizde kulla­
nabilecegimiz ay1ra~ "Tarnma"d1r (recognition), tarnyarak hat1rlamad1r. 
Ogrenme denemeleri s1rasmda hastanm ~ah~t1g1 malzeme, benzer ba§ka 
malzemelerle kan§tinlarak kendisine sunuldugunda, hasta bunlar arasmda 
hedef malzemeyi dogru olarak tarnrsa, o zaman bunu kaydetmi§ oldugunu, 
ama dikkatini iyi kullanamad1g1 i~in az evvel onu kendiliginden bulamad1gm1 
anlanz. Dogru malzemeyi de i~eren se~enekler arasmdan hi~birini se~emiyor­
sa, o zaman da bunu kaydetmemi~ oldugunu, uzun sureli deposunda bu 
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malzemenin bulunmad1gm1 anlanz. i~te AH'da bellek bozulmasmm ikinci ozel­
ligi olarak soyledigimiz "Tarnma'dan yararlanamazlar" ~eklindeki ozellik budur. 
AH'da hasta kay1t yapamad191 i~in tarnma da yapamaz. Bu ozellik AH'n1 sub­
kortikal demanslardan (Huntington Kore'sinden, Parkinson demansmdan, 
Normal basm~IJ hidrosefaliden, vb.) ay1ran bir ozelliktir. Subkortikal 
demanslarda hasta, bir AH hastas1 kadar dO~Ok bir geciktirilmi~ hatirlama per­
formans1 sergiledigi halde, tarnma denemesine ge~ildiginde hemen iki 
demans tipi arasmdaki fark ortaya ~1kar; AH'da hasta tarnma denemesinden 
yararlanmad191 halde, hipokampal sistem saglam kalm1~ ama frontal dikkat sis­
temi bozulmu~ olan subkortikal demansll hasta, hemen tarnmadan yararla­
narak bellek deposundaki bilgiye ula~1r. Tamma i~in bir ornek verelim: hasta, 
"Davul" ve "Kahve" kelimelerini ogrenmesi i~in ~ah~tmld1ktan sonra, araya 
ba~ka testlerin kan~t1g1 belli bir sure ge~mesi beklenir ve hastadan az once 
ogrendigi kelimeleri hat1rlamas1 istenilir; bunu yapamayan hastaya "Size ~imdi 
verecegim kelimeler arasmda az once ogrendiklerimiz de var; bunlan tarny1p 
ay1rdetmeye ~ah~m." denilir ve ornegin Davul i~in (Davul, Zuma, Duvar), 
Kahve i~in (<;:ay, Kahve, Kahvalt1) se~enekleri sunulur. 

AH'da bellegin bir ozelligi olarak da, hastalarm, "Yakm olanm kolayla~t1nc1 etki­
si" denilen bir durum gosterdiklerini soyledik; bu hastalar, kendilerine verilen 
10 ya da 15 kelimelik listelerde, eger ogrenirlerse, genellikle listenin son 
kelimelerini tekrarlarlar. Ayrn listeyle pek ~ok kez ~ah~1lsa da, genellikle bu son 
kelimeleri geri verebilirler, daha onceki kelimelere gitmekte ~ok zorlarnrlar. 

AH'da bellek bozulmas1rnn bir ba~ka ozelligi olarak, bu hastalann art arda 
tekrarlama ~ah~malanndan yararlanamad1klarm1 soylemi~tik. Ger~ekten de, 
ornegin ayn1 kelime listesi kendilerine defalarca verilse de, anhk bellekte 
tutarak tekrarlad1klan kelime say1s1rn artt1ramazlar. Kelimelerin bir bolOmunO 
uzun sureli bellege aktanp, liste tekrarland1k~a giderek ogrenilen kelime 
say1sm1 art1rmak ~eklindeki normal tepkiyi veremezler. 

AH'daki bellek bozulmas1rnn son bir ozelligi olarak da, bu hastalann semantik 
stratejiler uygulayamad1klarm1 belirtmi~tik. brnek olarak, ~all~1lan kelime lis­
tesinin ~u 10 kelimeden olu~tugunu varsayahm: (Davul-Perde-Zil-Kahve-Okul­
Anne-Bah~e-~apka-<;:ift~i-Burun). Normalde insanlar bir kelime listesini 
ogrenirken, baz1 kelimeler arasmda anlamsal bir butun olu~turacak ~ekilde 
baglant1lar kurarlar. brnek olarak, (Okul-Zil-Bah~e) kelimelerini birle~tirebilir­
ler, zil ~almca okulda ~ocuklann bah~eye ~1kt1gm1 dO~Onurler; ya da (Anne­
Kahve-Bah~e) kelimelerini birle~tirirler, annenin bah~ede kahve i~tigini dO~ler­
ler, vb. Boylece de, ogrendikleri kelimeleri geri verirken bu birle~tirilmi~ 
kelimelerden birini hat1rlamak, hemen oburlerini de hatirlamalanrn saglar. i~te 
AH'da hastalar bu tur anlamsal stratejiler olu~turamazlar ve bunlardan yarar­
lanamazlar. 
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3.2. Basit Dikkat, Karma11k Dikkat 

Say, menzili testleriyle ol~iilen basit dikkatin, hastahgm erken evresinde korun­
dugunu, orta evreyle beraber bozulmaya ba~lad1gm1 soylemi~tik. Basit dikkat 
bir a~1dan anhk bellek (Immediate memory) diye dii~iiniilebilir; hipokampal 
arac1hga gerek olmayan anhk bellek, erken evrede korunur. Frontal yonetici 
i~levlerden biri olan Karma~1k dikkat sisteminin ise ba~tan itibaren tutuldugunu 
soyledik. Fakat burada da, yani karma~1k dikkatin tutulmasmda da, AH ile 
frontal sistemin primer olarak tutuldugu demanslar (frontal demans ve sub­
kortikal demanslar) arasmda bir fark oldugunu goruyoruz. Bir frontal yonetici 
i~lev olarak karma~1k dikkat; konsantrasyon ve dikkatin surduriilmesi, sebathhk, 
~eldirici uyaranlan dikkat alarn d1~mda tutabilme, uygunsuz cevap egilimini 
ketleyebilme gibi boyutlardan olu~ur. Dogrudan frontal sistemin tutulmas1yla 
ba~layan frontal demansta ve subkortikal demanlarda, karma~1k dikkat bi.itiin 
bu boyutlanyla birden bozuldugu halde, temporalden ba~layan dejeneras­
yonun on asosiyasyon korteksine dogru ilerlemesi ile frontal sistemin de tutul­
dugu AH'da, ba~lang1~ta, karma~1k dikkat boyutlannm yalrnzca birinde, 
dikkatin surdiiri.ilmesinde bozulma gori.ilur; karma~1k dikkatin diger boyut­
lanndaki bozulma, ancak hastahgm ilerlemesi ile birlikte ortaya ~1kmaya ba~lar. 
Bu ozellik, noropsikolojik testlere, frontal ve subkortikal demanslann aksine, 
AH'da erken donemde heniiz perseverasyonlarm gori.ilmemesi, yalrnzca 
dikkati siirdiirmenin bozulmas1 ~eklinde yans1r. brnegin, Ak1lc1hk testlerinde (1 
dakikada belli bir kategoriden itemler sayma testlerinde), frontal ve subkortikal 
tutulumlu demanslarda, ba~lang1~tan itibaren hem soylenilen kelime say1sm­
da azalma hem de perseverasyonlar birlikte goriiliirken, AH'nm erken donem­
lerinde yalrnzca soylenilen kelime say1smda azalma gorebiliriz; perseverasyon­
lar ancak hastahgm ilerlemesi ile birlikte ortaya ~1kmaya ba~lar. Ya da ornegin, 
geri say1mlann bozulmaya ba~lad1g1 donemlerde frontal ve subkortikal 
demanslarda Luria'rnn alternan ~izim sekanslannda perseverasyonlann da 
ba~lam1~ olmasma kar~1hk, erken donem AH'da uzunca bir sure yalrnzca geri 
say1m bozulmalan goriiruz, hasta Luria testini dogru yapmay1 surdi.iriir; bu 
testte perseveratif ~izimler ancak hastahgm ilerlemesi ile birlikte ortaya ~1kar. 

3.3. Dil, Soyutlama, Semantik Sistem 

Burada ayn ayn mental i~levler olan Dil'i ve Soyutlama'y1 birlikte ele ahyorum; 
~iinkii Alzheimer hastahgmda her ikisi de, alt yap1s1rn arka asosiyasyon korteks­
lerinin olu~turdugu Semantik Sistemimizdeki zedelenme ve dag1lmarnn sonu­
cu olan bir bozulma gostermektedirler. 

Dil'deki bozulmanm erken donemde gorulmeyebilecegini ya da hafif bir isim 
bulma zorlugu ~eklinde olabilecegini, orta ve ileri donemlerde hastahgm arka­
da temporo-parietal asosiyasyon kortekslerine yay1lmas1yla bu bozulmanm 
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artacag1rn soylemi~tik. AH'da dil bozulmas,, yaln1zca bir isim bulma zorlugu, 
kelime bulma zorlugu ~eklinde ortaya ~1kar. Bu alandaki bozulma, bir "dil sis­
temi bozulmas1 11

, yani "yava~ ilerleyen bir afazi" degildir; ornegin agramatizm 
yoktur, fonemik veya sentaktik bozulma olmaz, tekrarlama sorunu yoktur. 
Yalrnzca kelime bulma zorlugu vard1r. Hasta, ozel isim olsun, nesne ad, olsun, 
isim kelimeleri bulmada zorlarnr. Bu da, arka asosiyasyon korteksinde yer­
le~mi~ olan semantik sistem yap1smm ve organizasyonunun bozulmasmdan 
kaynaklarnr. 

Soyutlama i~levi, bir a~1dan prefrontal sistemin yonetici i~levleri arasmda yer 
ahr; bir a~1dan da genel bilgilerimizin olu~turdugu semantik bellegimizin ya da 
semantik sistemimizin bir par~as1d1r. AH onde prefrontal kortekse, arkada 
semantik bellegin yerle~tigi temporo-parietal kortekse dogru ilerledik~e, yava~ 
yava~ soyutlama i~levinde de bozulmalar ba~lar. 

Semantik sistemin ne olduguna biraz daha yakmdan goz atahm. Bilgilerimiz, 
birbiriyle ili~kili kavramlann yer ald1g1 karma~1k bir ag sistemi i~inde organize 
olur. Bu ag sisteminde, birbiriyle daha ~ok say1da ortak ozellikleri olan kavram­
lar, daha az ortak ozelikleri olanlara k1yasla daha kuwetli baglant1lanm1~, ili~­
kilendirilmi~lerdir. Bu kuvvetle ili~kilendirilmi~ kavramlar, "Kavramsal 
Kategoriler" olu~tururlar. Kavramlar arasmdaki ortak ozellikler, belli bir kate­
goriyi olu~turan kavramlar arasmdaki farkhhklan da anlamam1z1 saglarlar. 
6rnek olarak: 

Otobus-U~ak-Vapur 

inek-Y1lan-Kartal 

Odun-Komur-Mazot 

kategorilerini du~uneli_m. Birinciler "ta~,t arac1", ikinciler "hayvan", u~i.inculer 
"yak1t" kavramsal kategorileri i~inde yer ahrlar ve aralanndaki temel farklan da 
(6rnegin birincilerde, karada, havada, denizde giden ta~1tlar olma gibi) 
korurlar. AH'da, arka asosiyasyon korteksinde dejenerasyonun ilerlemesiyle 
birlikte semantik sistemde de ~ozulmelerin ortaya ~1kmas1yla, soyutlama 
becerisinde bozulmarnn nas1I ba~lay1p nas1I geli~tigine yukanda deginmi~tik. 
<;ok iyi ogrenilip daha yogun oruntulerle semantik sistem i~inde yer aim,~ olan 
atasozleri, dejenerasyonun getirdigi ~ozulmelere daha diren~lidir, o nedenle 
de daha ge~ bozulur. Kavramsal kategorilerdeki ~ozulmelerin de, ayrn kategori 
i~inde yer alan iki ~ey arasmdaki benzerliklerin a~1klanmasmda, temel soyut 
benzerlik yerine somut benzerlik soyleme, daha ikincil benzerlikler, niteliksiz 
benzerlikler soyleme ~eklinde ba~lay,p geli~erek daha sonra yalrnzca aradaki 
farklan soyleyebilme, en sonunda da hi~bir ~ey soyleyememeye varan bir gidi~ 
gosterdiklerini belirtmi~tik. (Yukanda bu konuda verdigimiz orneklere burada 
iki tane daha ekleyelim: Palto-Elbise arasmdaki "ikisi de giysidir" ~eklindeki 
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temel benzerlik "ikisi de kuma~tan olur" diye somutla~t1r1ld1ktan sonra, "ikisinin 
de kollan vardir" ~eklinde niteliksiz, ikincil bir benzetmeden gec;:erek, "benze­
mez, biri her zaman giyilir, biri yalniz k1~1n giyilir; biri i<;e biri d1~a giyilir" gibi 
farklara varabilir. Uc;:ak-Uc;:urtma arasindaki benzerlik "ikisi de havada uc;:ar" ye­
rine "ikisinin de kuyrugu vard1r" ~eklinde niteliksiz benzetmeye ve ardindan da 
aradaki farkm soylenmesine varabilir.) 

Son olarak, AH'da erken, orta, ileri evrelerde mental i~levlerde ortaya c;:1kan 
bulgulan, bir tablo halinde gorelim (Tablo 7.1 ). 
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ALZHEIMER HASTALIGININ MOLEKULER 
PATOGENEZi 
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1. GiriJ 

Geli~mi~ Olkelerde ortalama ya~am suresmm artmas1yla birlikte 85 ya~ 
Ozerindeki prevalans1 %50'Iere yakla~an Alzheimer hastallgmin (AH) 
6n0m0zdeki y1llarda daha da art,~ gosterecegi ve ~ok 6nemli ki~isel ve toplum­
sal sorunlara yol a~acag1 kesindir. 

AH'nm bugun i~in kesin etyolojisi bilinmemektedir. <;evresel veya genetik fak­
t6rlerin beyinde patolojik degi~ikliklere neden olan sure~leri ba~latt1g1 
dO~OnOlmektedir. Etyolojik neden kesin bilinmedigine gore molekuler pato­
genezin detayh bir ~ekilde anla~1lmas1, hastahgm yava~lat1lmas1 veya durdurul­
masI a~1smdan buyuk 6nem ta~1maktad1r. Ozellikle son iki dekad i~inde trans­
jenik farelerdeki AH modellerinde molekuler genetik, molekuler biyoloji ve 
biyokimya alanlannda yaprlan ~ah~malar ile Alzheimer hastalarmda yaprlan 
pre- ve postmortem ara~t1rmalar bu hastahkta olu~an yap1sal ve n6rotransmit­
ter degi~ikliklerinin etyopatogenezine buyuk 1~1k tutmu~tur. 

AH'nm noropatolojisinin anahtar elementleri Alois Alzheimer tarafmdan da 
1906'da tanrmlanm1~ olan n6ritik plaklar ve n6rofibriller yumaklard1r (NFY). Bu 
lezyonlarrn hastahkta karakteristik dag1hm1 ve yogunlugu vard1r. Patolojide bu 
olu~umlarm d1~1nda n6ropil iplikleri, noron ve sinaps kayb1, granulovakuoler 
dejenerasyon, mikroglia aktivasyonu ve amiloid anjiopatisi g6r0Imektedir. 
AH'daki ilk ve erken patolojik degi~iklikler mezial temporal lobda entorhinal 
korteks ve hipokampusta ba~lar. Bu hastalarm beyninde diffuz atrofi 
g6r0n0rse de bugun Alzheimer patolojisindeki n6ritik plaklann limbik sistem 
ve kortikal assosiyasyon alanlarmda (temporal, frontal ve parietal) hakim 
oldugu ve beynin baz1 bolgelerinde (primer sensoriyal ve motor alanlar, vizuel 
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ve oditer korteks alanlan, talamik nukleuslar, bazal ganglia ve serebellum) 
daha az gorUldUgU bilinmektedir. AH'nda noron kay1plarmm gorUldUgU ba~h­
ca anatomik olu~umlar entorhinal korteks, hipokampus, amygdala, korteks, 
bazal on beyin kolinerjik nukleusu (Meynert), locus ceruleus ve dorsal raphe 
nukleusudur. Korteksteki noron kay1plan en fazla 2. ve 3. tabakalarda olup, 
bUyUk piramidal noronlarda dejenerasyon hakimdir. 

2. Amiloid Hipotezi 

AH ara~t1r1c1larmm bUyUk ~ogunlugunun bugUn i~in de kabul ettigi gorU~ bu 
hastahkta yukanda tarnmlanan patolojik olu~umlarm ba~lamasmdaki anahtar 
rolU serebral beta-amiloid (AP)'in ekstrasellUler arahkta birikiminin Ustlenmi~ 
oldugudur. 

Amiloid bir doku proteini olup vUcutta yaygm olarak depolanabilecegi gibi 
(sistemik amiloidoz), belli bir organda da (ornegin beyin, bobrek) depola­
nabilir. AH'nda amiloid birikimi gri cevherde ve meningeal, kortikal damarlar 
etrafmdad1r. Beyinde depolanan bu amiloid 40-42 aminoasit (AA) uzunlugun­
daki AP amiloididir. 

AP bir normal membran proteini olan 695-770 AA uzunlugundaki amiloid 
prekUrsor proteinin (APP)'den olu~ur (~ekil 8.1 ). APP alfa (a), beta (P) ve 
gamma (y) sekretaz enzimleri tarafmdan b61Unebilinir. Bu proteini kodlayan 
gen 21. kromozom Uzerindedir. APP noronlar, astrositler, endotel hUcreleri ve 
dUz kas hUcreleri gibi hemen tUm memeli hUcreleri tarafmdan eksprese edilir 
ve sinaptik plastisiteyi modUle edebilme ozelligi de vard1r. AP fragmani ise 
sadece beyinde ve ozellikle limbik ve neokortikal gri cevherde goste­
rilebilmektedir. AP normalde proteinlerin aksonal transportunda rol oynar. 

APP'nin hOcre i~inde k1sa karboksil ucu vard1r ve normalde a-sekretaz tarafm­
dan membran yOzeyine yakm bir yerden b61Gnerek uzun k1sm1 ekstrasellOler 
mesafeye sahnir. Bu k1s1m ~ozOnebilir ozelliktedir (sAPP) ve dolay1s1yla birikim 
olmaz. Eger APP'de b610nme a- ve y sekretazlann etkisi ile olursa 25 AA uzun­
lugundaki P3 peptidi (AP 17-42 peptidi) olu~ur ki, P3 normal ya~lanmada 
gorOlen diffOz plaklann ana komponentidir. Bu plaklar glial reaksiyon goster­
mez ve genellikle benigndir. 

AH'nda ise genetik ve/veya ~evresel faktorlerin etkisiyle APP p ve y sekretazlann 
ortak etkisine maruz kahr ve ekstrasellOler ~ozOnOlmez ozelligi olan 40-42 AA 
uzunlugunda olan AP olu~ur. AP'nm bu ekstraselluler birikimi patolojisindeki 
senil amiloid plaklann (noritik plak) olu~umuna neden olur. Amiloid depolan­
masmm ~ogu AP 1-42 formunda olup bunun 1-40 AA'e inmesiyle noritik plak 
olu~umunun ili~kisi de gosterilmi~tir. AP 40-42 birikimi AH i~in karakteristik 
olan amiloid fibrillerin alt Unitesidir. Bu fibriller RAGE reseptorlerini aktive 
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ederek inflamatuar bir cevabm ba~lat1lmasma neden olurlar ve inflamasyon 
norodejenerasyonun ~ekil 8.2'de gosterilen mekanizmalarla art1~ma yol a~ar. 
Boylelikle amiloid fibrilleri hucre membranm1 etkiledigi gibi sitoplazmik 
organelleri, hucre iskeletini ve noronal transportu da etkileyerek noronal mor­
folojik ve fonksiyonel bozukluga neden olurlar. 

AH'nda ekstraselluler A~ birikimi ~ozunebilir non-fibriler (non-~-sheet) for­
munda ise "diffuz plak" ~eklinde kahr. Diffuz plaklar yuvarlak veya amorf 
agrege, sm1rlar1 belli degildir. Bu plaklarda aktive mikroglia ve astrositler yok­
tur, akson ve dendritlerde ise ~ok az degi~iklik vard1r. Afnm birikimi 
~ozunulmez fibriler formda (~-sheet) olursa mikroglia aktive olur ve A~'nm 
~i~mi~ dejenere noritlerle ~evrelendigi "noritik plak" olu~ur. Noritik plaklar 
keskin s1nirh ve yuvarlaktir. Klasik bir plakta ortada amiloid bir ~ekirdek, 
etrafmda bir~ok mikroglia hucresi, duzinelerce dejenere norit ve sinaps ve 
astrositik uzant1lar vard1r (~ekil 8.3). Bu plaklarda dejenere akson ve dendritler 
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~ekil 8.2. Mikroglia aktivasyonu kaskad1. 
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Genetik Faktorler 
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~ekil 8.3. Alzheimer hastahgmda patojenik kaskad. 

de bulunur. AH'nda hastalrgm bUtun evrelerinde erken, matUre ve eski plak­
larin bitHkte gorUlebilmesi noritik_ ~laklarda l:>ir turn-over oldugunu goster­
mektedir. Bu nedenle de birim alana dU~en plak dansitesi ayrn olabilir. Noritik 
plaklar en fazla korteksin 2. ve 3., en az 1. tabakasmda gorUIUr. 

AH'nda senil plaklarda non-amiloid bir k1s1m da vardrr ve bu k1s1mda 35 AA'lik 
non-amiloid prekUrsor protein (NAPP) saptanm1~t1r. Bu proteinin ailesel (fami­
lial) Parkinson'daki a-synucleinin ayn1s1 oldugu gosterilmi~tir. Diger bir deyi~le 
a-synuclein her iki hastalrkta da olas1 rol oynar. Bunlardan ba~ka amiloid plak­
larda ~evrelerindeki noronlara ve glia hUcrelerine potansiyel olarak patolojik 
etki edebilecek ~ok sayrda protein toplarnr. Bunlar bir anlamda patolojik 
refakat~ilerdir. 

AH'nda toplam diffuz ve noritik plak say1s1 ve yogunlugu ayrn ya~taki normal 
ki~ilere gore ~ok daha fazlad1r ancak amiloid plak say1s1 ve yogunlugu ile 
demansm ag1rlrg1 arasmda ili~ki yoktur. Kognisyon· a en kuwetli bilinen ili~ki, 
kortekste piramidal hucre say1s1 ve 6zellikle de sinaps dansitesidir. 
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2.1. Amiloid Anjiopatisi 

A~ normal ya~hlarda da damar duvarmda bulunabilir. AH'nda leptomeningeal 
ve kortikal kapiller duvarda AP ile infiltre olan endotel hucrelerinde deje­
nerasyon gorulur. Buna ragmen amiloid birikimleri ile noropilde dejenerasyon 
olmaz c;:unku astrositik uzant1lar ba~anh bir ~ekilde noropili amiloidden izole 
eder. Bu alanda perivaskiiler 6dem ve hemoraji vard1r. 

Amiloid tarafmdan etkilenen kapiller segmentlerin lumenleri darahr veya 
kapanir ve lokal iskemi meydana gelir. Bunun sonucunda noronal dejeneras­
yon ve bunlan saran astrositlerde aktivasyon geli~ir. Ultrastrukturel c;:ah~malar 
perivaskuler hiicrelerin ve perivaskiiler mikroglia hucrelerinin kapiller duvarda 
fibriller amiloid yapt1gm1 gostermi~tir. 

3. Mikroglia Aktivasyonu 

AH'nda amiloid birikimi gosterildikten sonra 1990'h y11lann ba~mda A~ biriken 
bolgelerde bir inflamatuar surecin ba~lad1g1, mikroglialann aktive oldugu sap­
tanmI~tIr. Noritik plaklann etrafmda mikroglia ve astrosit proliferasyonu ve 
hipertrofisi vard1r. Mikroglia hucreleri monosit/makrofaj sistemine aittir ve 
beynin immun cevabmda rol oynarlar. Mikroglia birc;:ok faktorle aktive olabilir. 
Bunlarm arasmda AP de vard1r. 

al-antikemotripsin (al-ACT) AP proteinine baglanarak amiloid filamanlannin 
polimerizasyonunu arttmr. 

AH'nda astrositlerin numerik dansitesi normal ya~hlara gore c;:ok yuksektir. 
Elektromikroskopi gostermi~tir ki astrositler plak periferinde prolifere olur, AP 
birikimlerine penetre olur ve buyuk amiloid kumelerini kuc;:uk parc;:alara boler. 
Astrositik uzant1lar AH'nda iskemik noronlan da ollimsuz etkiler. AH'nda ast­
rositik proliferasyon astrositik dejenerasyonla birliktedir. i~te bir anlamda ami­
loid hipotezi ic;:inde yer alan bu mikroglia aktivasyonu, ~ekil 8.2'de gosterilen 
mekanizmalarla ni:iron dejenerasyonunun daha da artmasma neden olur. 

4. Norofibriler Dejenerasyon 

AH'nda etyolojiye bagh olmaks1zm (genetik veya degil) goriilen intraselliiler 
bir norofibriler dejenerasyon vard1r. Diger bir deyi~le noron iskeleti progresiv 
olarak bozulur. 

Normal bir hucrede hucre ic;:i transportunda anahtar rolu ustlenen mikrotubul­
lerin yuzeyinde bulunan tau proteini bu yap1lann birarada tutulmas1 ve orga­
nizasyonunu regiile etmeye yard1m eder. Tau proteini normal beyinde opti­
mal aktiftir ve her molekiil proteinde 2-3 mol fosfat vard1r. i~te herhangi bir 
nedenle hiperfosforile olan tau'nun normal tau ile birlikteligi sonucu noron 
harabiyeti ba~lar. Once dendritlerin distal segmentlerinde degi~iklikler olur, 
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kIvrrmh ve yer yer ~i~mi~ gibidirler. Daha sonra distal dendritlerde "noropil 
iplik~ikleri" olu~ur. K1sa sure sonra hucre somasrnda ~ift helikal liflerden (fila­
manlar) (<,;:HF) olu~an NFY'lar meydana gelir. <,;:HF ayr1Ca ekstraselluler amiloid 
birikintilerinin etrafrnda kumelenmi~ distrofik noritlerin yani noritik plaklarrn 
~ogunda da pozitiftir. 

Tau proteininin fosforile olmasrnda rolu olan protein kinaz aktivitesinin artmasI 
veya protein fosfatazrn azalmas1 veya ikisinin birlikteligidir. Tedavide protein 
fosfatazrn aktivitesinin artt1r1lmas1 yararll olabilir. 

Once noropil iplik~ikleri sonra NFY meydana gelir. Sonra aksoplazmik ak1m 
azahr ve aksonlarda distrofi ve sinaps dejenerasyonu olur. Bunlarrn sonucunda 
noron olumu geli~ir ve geriye daha az dens gorulen k1vrrk bir hayalet, silik 
goruntu kahr. 

NFY'lar once entorhinal bolge ve Ammon boynuzunda meydan gelir (hip­
pokampus, amygdala ve hippokampal formasyon), daha sonra ise neokorteks­
te gorulur (en ~ok 3. ve 5. laminalarda). Primer motor, primer somatosenso­
rial ve vizuel kortekste azd1r. 

NFY'lar AH'nda korteks d1~mda Meynert'in bazal nukleusunda, substantia 
nigra'da, locus ceruleus'ta, dorsal raphe nukleusunda ve diger beyinsapI nuk­
leuslarrnda da saptanabilir. Sinaps dejenerasyonu nedeniyle transmitterler yol­
lanamaz ve yetmezlik meydana gelir. 

NFY normal serebral ya~lanmada da entorhinal kortekste az sayrda bulunur. 
Yogunluklarr demans ag1rhg1 ile paraleldir. NFY'lar AH dr~rndaki baz1 beyin 
hastahklarrnda da saptanabilir. brnegin SSPE, progressif supranukleer palsi, 
Guam'm Parkinson-demans kompleksi gibi. NFY'larrn, AP birikiminin olmad191 
bu hastahklarda da gorulmesi noronlarm degi~ik hasarlara verdigi yanitm yan­
srmasroldugunu du~on-durniektedir. -

Transjenik farelerde <,;:HF olu~turulmasrnda ba~arr saglanamamr~trr. 

5. Alzheimerde Genetik Faktorler 

AH'nrn % 1 O'undan azrnr "ailesel AH" grubu olu~turur ve 1990'Iardaki en heye­
can verici bulu~lardan biri bu gruptaki hastalarda gen mutasyonlarrnrn ke~fidir. 
AH'nrn %95'i 60 ya~rndan sonra gorulur yani ge~ ba~langr~hdrr. %5 kadarr ise 
60 ya~ oncesi gorulur. 

A- Erken ba~langr~lr AH (30-60 ya~): Bu grup otozomal dominant ge~i~lidir ve 
neredeyse % 100 penetransI vardrr. 0~ gen defektinin erken AH'na neden 
oldugu bilinmektedir: Bunlar 1., 14. ve 21. kromozomlardaki presenilin 2 
(PS2) mutasyonu, presenilin 1 (PSl) mutasyonu ve APP mutasyonudur. Her 3 
mutasyonda olu~an noropatolojik degi~im AP l -42'nin a~m uretimidir. 
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Bunlardan en s1k PSl mutasyonu (%50'den fazlas1), ikinci s1khkta PS2 mutas­
yonu (%30-40) ve en seyrek olarak da APP mutasyonu (%2-3) goruli.ir. Erken 
ba~lang1~ ya~, ortalama olarak PSl 'de 45 (28-64 ya~), PS2'de yakla~1k 50 ve 
APP'de ise 39-67 ya~lard1r. Bunlardan AH'nda ilk ke~fedilen gen APP genidir ve 
1991 'de ke~fedilmi~tir. 

PS-1 ve PS-2 mutasyonlarmm Al3 - l-42'nin kan, BOS ve beyin dokusunda 
artI~ma yol a~t1g1 ve bunlann aynca noronlarda apopitoza da neden oldugu 
gosterilmi~tir. 

B- Ge~ ba~lang1~h AH (sporadik veya ge\; ba~lang1\;h AH): Bu grubun genetigi 
karma~1kt1r ancak bu grupta da genetigin onemli bir rolu oldugu du~uni.ilmek­
tedir. Bu gruptaki risk faktorleri de ya~ d1~mda kesin olarak belirlenmemi~tir. 
Ge~ ba~lang1~h AH'nm genetik degerlendirmesini yapmak gu\;ti.ir \;i.inki.i: 1) Bu 
grupta kognitif bozulma ba~ka nedenlerle de (ornegin strok) olabilir, yani yan­
h~ pozitif tarn konabilir. 2) Bu ya~ grubundaki hastalar AH ~1k1~ ya~ma kadar 
ya~amayabilir. 

Tek karntlanm1~ ge~ ba~lang1\;h AH geni Apo E4'dur. 

ApoE: AH i~in 1993'te ikinci ke~fedilen gendir ve onemli bir risk faktori.idi.ir. 
ApoE kolesterol ta~1nmasI, depolanmas1 ve metabolizmasmda gorev alan en 
onemli serum proteinidir. 0~ alleli vard1r (E2, E3 ve E4). Normal populasyon­
da E3 alleli orarn yi.iksek iken AH'nda ise E4 orarn yi.iksek olup E3 orarn ise nor­
male gore daha di.i~i.ikti.ir. AH'nda Apo E4 hastahk i\;in risk faktori.i gibi 
davrarnr. Apo E4/4 genotipi ta~Iyan hastalarda ba~lang1~ ya~, daha erkendir. 
E2 allelinin ise bu hastahk i~in koruyucu roli.i oldugu di.i~i.ini.ilmektedir. 

AH olgulannm %35-6011 Apo E4 alleli ta~Imaz. Apo E4 Al3 40-42 i.iretiminin art­
masmda rol oynamaz ancak fibriler amiloidin depolanmasm1 kolayla~tmr ve 
diffi.iz plaklann noritik plaklara doni.i~mesine neden olur. Aynca Apo E4 NFY 
olu~umunu da arttmr. Ancak Apo E4 ta~1y1c1lannda amiloid artI~mm ta~I­
mayanlara gore yuksek olmasma ragmen, ta~1y1c1larda NFY say1smda art,~ sap­
tanmamI~tIr . 

. Son zamanlarda ge~ ba~lang1~h Apo E4 ta~1y1c1lannda AH i~in gosterilen diger 
bir risk faktoru de lipoprotein (a)'d1r. 

~ekil 8.3'te AH'nda yukanda sozi.i edilen genetik, biyokimyasal ve 
degi~tirilemeyen risk faktorlerinin neden oldugu noropatolojik degi~iklikler ve 
norotransmitter defisitleri ozetlenmi~tir. 
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YONETiCi i~LEVLER, FRONTAL LOB 
VE DEMANS 

1. GiriJ 

Uz. Psk. Derya ~ahin Beyazkurk 

Ege Oniversitesi Egitim Fakultesi 
ilkogretim Bolumu Okuloncesi 6gretmenligi Anabilim Dah 

insan beyninin i~levlerini anlama ~abasma yonelik olarak kullarnlan yontemler 
arasmda, radyolojik inceleme, tarn kriterleri olu~turma, test ederek deger­
lendirme gibi yontemler bulunmaktad1r. Beyin i~levleri ve davrarn~ arasmdaki 
ili~kinin ke~fedilmesiyle birlikte, psikolojik sure~lere de onem verilmeye ba~lan­
mI~tIr. Boylece, yeni bilim dallan ortaya ~1km1~t1r. 

Noropsikoloji, disiplinler-aras1 etkile~imin artmas1yla birlikte onem kazanan ve 
beyin-davrarn~ ili~kisini ortaya koyan bilim dallannm ba~mda yer almaktad1r. 
Psikoloji biliminin bir alt dah olarak tarnmlanan ancak son y1llarda bag1ms1z bir 
disiplin olarak ~ah~ma alanm1 belirleyen noropsikoloji, beyin yap1lan ile zihin­
sel sure~ler arasmdaki ili~kiyi incelemektedir. Noropsikoloji yalrnzca noroloji­
psikoloji i~birligini i~ermemekte; ayrn zamanda noroanatomi, norofizyoloji, 
norokimya, norofarmakoloji ve psikiyatri gibi bilim dallanyla da ili~ki i~inde 
bulunmaktad1r (Karaka~, 1996; Oktem, 1996). Gunumuzde noropsikolojik 
degerlendirmenin temel bilim ~ah~malannda ve ozellikle de klinik uygula­
malarda onemli yeri bulunmaktadir. 

2. Frontal Lob iJlevselliginde Noropsikoloji 

Norobilimlerde en ~ok tart1~1lan konulardan biri frontal bolge i~levleridir. 
Beynin toplam yuzeyinin 1 /3'unu olu~turacak kadar buyuk bir bolge olan 
frontal lob, evrimsel geli~imini diger bolgelerden daha sonra tamamlam1~t1r. 
Diger canh turleriyle k1yasland1gmda insanda en geni~ ve geli~mi~ halini 
alm1~t1r. Frontal lob, Luria (1973) tarafmdan "en gen~, en karma~1k ve en az 
ara~t1r1lm1~ beyin bolgesi" olarak tarnmlanm1~tir (Luria, 1973; Tayb1ll1, 1998). 
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Frontal lobun i?levlerine ili?kin a,;1klamalann bir grubu bu alanm ni:iroana­
tomik i:izelliklerine gi:ire ?ekillenmi~tir. Bu tur a,;1klamalara gi:ire frontal lobun 
O,; i:inemli bi:ilgesinden dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC) planlama, 
organize etme, degi~tirme, kopyalama ve yeni bilgileri i?leme koyma gibi 
i?levleri yerine getirmektedir. Orbitofrontal korteks (OFC) bireyin inhibisyon 
kayb1n1 i:inlemekte; yani davran1~1 ketleyebilmektedir. Medial frontal korteks 
(MFK) ise duygularnmda, zihinsel ve motor aktivitelerin harekete ge,;irilme­
sinde i:inemli rol oynamaktad1r (Buyuk,;atalba?, 1999; Tayb1ll1, 1998; 
Tanndag, 1994). 

Son y1llarda ge,;erli yukandaki gi:iru~lere gi:ire frontal bi:ilgede yer alan alt alan­
larm herbirinin kendine i:izgu i?levleri vard1r. Ancak bir diger yakla?1ma gi:ire 
frontal bi:ilgede yer alan tum alt alanlar etkile?im i,;indedir ve bu alanlar, 
yi:inetici i~levler (executive functions) ve ,;ah?ma bellegini (working memory) 
de ger,;ekle?tirecek bit;imde, bir butun olu?tururlar. Bir ara yakla?1ma gi:ire ise, 
alt alanlar arasmda ili~ki vard1r ancak her alarnn da kendine i:izgu i~levleri 
bulunmaktad1r (Milner, 1963; Lehto, 1996). 

Yukanda a,;1ga ,;1kan karma~1k yap1 ve i?levselligi gi:iz i:inune almak uzere, 
frontal lobun i~levlerine ili~kin bir diger a,;1klama yakla~1mmda, karma~1k 
i~levsel sure,;leri modelleyen bilgi i~leme (information processing) modeli kul­
larnlmaktadir. Frontal bi:ilge i~levsel olarak, duyu kortekslerinden ald1g1 d1~ 
dunyaya ili~kin bilgilerle, limbik sistem ve hipotalamus'tan ald1g1 bireyin duy­
gusal durumuna ili~kin i,;ten gelen bilgileri biraraya getirmektedir. Boylelikle 
birey, ya~ad1g1 ,;evre Ozerinde etkisini ve iradesini ortaya koyabilme potan­
siyeline sahip olmaktad1r. Bu bak1mdan, frontal loblar, insan turune ozgu 
olarak nitelendirilen davrarn~lardan ve 'ben' kavrammdan sorumlu tutulmak­
tad1r (Karaka~ ve Karaka~, 2000; Tayb1lh, 1998). 

Yukanda belirtilen i~levsel organizasyonuyla frontal bolge, beynin, davrarn~m 
ozellikle tasarlanarak ortaya konan yi:inlerini harekete ge,;iren par,;as1 olmak­
tad1r. Frontal bi:ilge, uyaranm alg1larnp bilgi haline di:inu?turulmesinden ana­
lizine, bilginin saklanmasma, zihinsel i~levlerin duzenlenmesine kadar pek ,;ok 
alanda gi:irev yapmaktad1r. Planlama ve bunun uygulamaya ge,;irilmesi it;in 
yap1lan amaca yi:inelik davrarn~lar da frontal bi:ilge i?levleri arasma girmekte­
dir (Luria, 1973; Parkin, 1997). 

Ancak butun bu tarnmlar di:irt temel i?levsel i:izellige indirgenebilir (Parkin, 
1997). Bunlardan biri, dikkatin surdurulmesi yani gi:irev tamamlanana kadar o 
i~ Ozerinde dikkatin yogunla?t1r1lmas1 yani sebathhkt1r (perseverans). Diger 
i?levsel i:izellik kategori degi?tirebilmedir. Birey belli bir cevap verme durumu­
na sokulup, daha sonra ba~ka bir uyaranla diger cevap kategorisine ge,;mesi 
istendiginde, bunu ba~anh bir ~ekilde ger,;ekle~tirebilmelidir. Frontal i?levlerde 
bozulmalar gi:irulen hastalarda, ah?1lan belli bir uyaran ve tepki t;iftinden yeni 
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bir uyaran ve tepki durumuna gec;:i~ c;:ok zor olabilmektedir. Ornegin, elindeki 
kartlan renklerine gore e~le~tiren bir hasta, yeni bir nitelige gore e~lenmesi 
gereken kartlan renklerine gore e~lemeye devam etmektedir. Oc;:uncO i~levsel 
ozellik, uygun olmayan cevap turOnOn ketlenebilmesi yani inhibisyonun 
saglanabilmesidir. Birey ic;:inde bulundugu duruma gore uygun olmayan tep­
kiyi bast1rabilmelidir. Ornegin eliyle yemek yememelidir. DordOncO i~levsel 
ozellik ise, ko~ullardan gerekli c;:1kanmlar1 yapabilmektir. Bu gorev kapsammda 
planlama, kategori olu~turma, soyut dO~Onebilme, kavramlar ve kurulumlar 
olu~turabilme, ~u andaki ve gelecekteki muhtemel uyaranlara yonelik tepkiler 
geli~tirebilme yer almaktadir (Parkin, 1997). 

3. Frontal Lobun iilevselliginin Anlaillmasmda Yonetici iilevler 

Pek c;:ok zaman, gOnlOk sOregelen i~lerimizi yuruturken, otomatik tepkilerle 
davrani~lanm1z1 yerine getiririz. Rutin aktivitelerde, ornegin araba kullanirken, 
akhm1zdan c;:ok c;:e~itli du~Onceler gec;:irebilir ve dikkatimizi araba kullanmaya 
odaklamadan, bir yerden bir yere gidebiliriz. Ancak yeni bir durum kar~1smda 
formOle edilecek bir plana ihtiyac;: duyuldugunda ya da farkh iki ko~ul arasmda 
karar verilmesi gerektiginde, zihinsel surec;:ler ac;:1smdan yap1lan rutin organi­
zasyonlar yetersiz kahr ve kontrolun daha Ost duzeydeki bir mekanizmaya 
gec;:mesi gerekir. 

Son y1llarda yaygm olarak kabul goren "Yonetici i~levler" (executive functions) 
teorisi davrani~m daha kompleks ve Ozerinde dii~iinmeyi gerektiren yonlerini 
kapsamaktad1r. Yonetici i~levler, bir amaca ula~mak ic;:in uygun problem­
c;:ozme kurulumunun korunmas1 olarak tanimlanabilir. Daha aynnt1h olarak 
yonetici i~levler karma~1k arama stratejileri ba~latma, stratejileri uygulamaya 
koyma, bilgileri duzenleme, koordine etme, yorumlama, geli~tirme, zamanda 
ve mekanda dOzenleme, zamansal tahminler yapma ve ko~ula bag1mh dO~On­
meyi ic;:erir. Ozetle yonetici i~levler, zihinsel faaliyeti ba~lat1r, yonlendirir ve 
sOrdOrOr (Shallice, 1988). 

Yonetici i~levlerdeki iki kritik oge ketleme ve c;:ah~ma bellegidir. Bir noro­
psikolojik model olan c;:ah~ma bellegi modelinde (Baddeley, 1990; Baddeley ve 
dig., 1986), bir merkezi yonetici (central executive) ve onun denetimi altmda 
c;:ah~an iki 'kole' (slave) sistem bulunmaktad1r. Merkezi yonetici, bu iki kole sis­
temden fonolojik dongO yoluyla sozel malzemenin, gorsel-mekansal yazboz 
tahtas1 (visuospatial scratchpad) yoluyla da gorse! ve mekansal malzemenin 
bellekte tutulmas1, i~lenmesi ve degi~tirilmesine ili~kin surec;:leri denetlemekte­
dir. Buna gore c;:ah~ma bellegi modelinde yonetici i~levlerle ilgili olan yap1, 
merkezi yoneticidir. <;:ah~ma bellegi, guncel baglama uygun ko~ullann gec;:ici 
olarak gundemde tutulmasm1, boylece de soz konusu ko~ullann etkile~imi 
sonucu uyumsal nitelikte bir davranimm sec;:ilmesini saglar. <;:ah~ma belleginin 
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verimli <;ah~mas1 ise, uyumsal olmayan rakip davranimlarm ger<;ekle~memesi­
ni gerektirir. 

Baddeley'e (1990) gore merkezi yonetici, bilgi i~lemeyi denetleyen 'denetleyi­
ci dikkat sistemi' (supervisory attentional system: SAS) (Shallice, 1988) ile de 
yakmdan ili~kilidir. SAS bilginin giri~i ve organizasyonunun temeli olan bir­
tak1m kurulumlan olu~turur. Ayrica, varolan bilginin yeniden di.izenlenip 
ortaya <;1kanlmas1 i<;in bilginin uygunlugunu kontrol eder. SAS'da bozukluk, 
bilginin tanimlanmasmda kullanilan formi.ilasyonda ya da bilince getirilen ve 
ortaya <;1kanlan bilginin ger<;eklikle bagda~1p bagda~mad1g1yla ilgili bozukluk­
lan i<;erir. 

lnsan davrani~mm en kompleks ve Ost di.izeydeki faaliyetlerini i<;eren <;ah~ma 
bellegi ve yonetici i~levler beynin en geli~mi~ k1sm1 olup bu haline insanda 
ula~m•~ olan frontal bolge ile ili~kilidir. Ancak frontal lob bu gorevleri, diger 
beyin alanlarmdan ald1klan bilgiler temelinde yerine getirir. Frontal lob diger 
beyin bolgeleriyle, temporal, parietal ve oksipital korteks, premotor bolge ve 
motor korteks ile ili~kilidir. Frontal lobun hippokampal bolge ve limbik sistem 
ile noral baglant1lan, bu bolgenin bellek i~leyi~indeki onemli katk1lann1 gi.inde­
me getirir (Stuss ve Benson, 1984). Alg1 ve davranimlar arasmda kurulan bag­
larm, yani yeni ogrenilenlerin kahc1 bellek izine doni.i~mesi, yani izlerin saglam­
la~mas1, uzun-si.ireli bellekte depolanma ve gerektiginde geri-<;agmlmas1 yani 
hat1rlanmas1 hippokampus (denizat1) ve hippokampusla ili~kili diger alanlar 
yoluyla saglanir. Ancak hippokampusun saglad1g1 bellek, ak1lda tutmayI i<;eren 
ti.irden bir bellektir: Bu bellekte olaylar olu~tuklan sIra i<;inde ili~kilendirilir. Bel­
lekte olaylan yeniden ili~kilendiren, zaman ve mekanda yeni ~ekillerde di.i­
zenleyen yani hippokampal bellek i.izerinde <;ah~an ise, evrimsel olarak en 
i.isti.in haline insanda ula~m•~ olan frontal lobdur (Karaka~, 2000a,b,c,d; 
Parkin, 1997). 

4. Frontal Harabiyet ve Yonetici iilevlerdeki Sonu~lar1 

Frontal bolgede meydana gelebilecek herhangi bir lezyon ya da atrofi bellek 
kaybma yol a<;mamaktad1r. Yukandakiler dogrultusunda, frontal harabiyet 
oncelikle organizasyonda ve bilgi i~leme si.ire<;lerinde bozulmalara ve 
dolay1s1yla bellegin i~leyi~inde aksakhklara yol a<;maktadir. Bu konu ile ilgili 
olarak hayvanlar ve insanlar i.izerinde yap1lan pek <;ok <;ah~ma, frontal bolge 
lezyonu sonucu gori.ilen bellek bozukluklarmm, bellek i<;inde kay1th olan bilgi­
lerin di.izenli olarak kullanilamamasmdan kaynakland1gm1 gostermektedir 
(Stuss ve Benson, 1984). 

Frontal bolge patolojisine ya da atrofiye bagh olarak, zihinsel i~levlerde bozul­
malar gori.ilen hastahk gruplanndan biri de "Demans"tIr. Demansh hastalarda 
ba~hca ~ikayet bellek bozuklugudur. Nitekim, dorsolateral prefrontal korteks 
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patolojilerinin bellek y1k1m1 yapabildigi ve hastalarm ozellikle sozel akic1hk 
gorevinde zorland1g1 gozlenebilmektedir (Tekin, 1998). Ancak ba~lang1~tan 
itibaren bulunan episodik bellek bozuklugunun yanmda Alzheimer tipi 
demansta (ATD), yonetici i~levler ve bununla ili~kili ~ah~ma bellegi de giderek 
zay1flamaktad1r. ATD'de frontal bolge hucrelerinde kay1plar gorulmekte, 
yap1lan radyolojik incelemelerde, Alzheimer hastalannda, temporal bolgenin 
yan1sIra, frontal bolgede de atrofiler oldugu ve ventrikullerin geni~ledigi 
gozlenmektedir (Aktin ve Bahar, 1988). Bu degi~ikliklere paralel olarak frontal 
i~levlerde de yava~lama ya da bozulmalar olu~maktad1r. Bellek bozuklugunun 
ardmdan ortaya ~1kan bu bozukluklar dikkati surdurme ve yonlendirebilme, 
mant1ksal ~1kanm yapma, kurulum olu~turma, kategori degi~tirebilme ve 
esneklik gibi frontal i~levleri i~ermektedir (Oktem, 1994; Parkin, 1997). 

Nitekim ATD tan1sI konulan hastalarda, amaca yonelik karma~1k davrani~lann 
planlanmas1 ve uygun bir ~ekilde s1ralanmas1 yani planlama, aynca siralama 
yani dizileme (sequencing) becerisinin bozuldugu gorulebilmektedir. Bu 
bozulma, hastanm gunluk hayatma yemek pi~irme, giyinme, vb. gibi amaca 
yonelik davrani~lar butununun, belli bir sira i~inde yap1lmas1 gereken 
faaliyetlerde ba~ans1zhk ~eklinde yans1maktad1r (Karaka~, 2000a,b,c; Luria, 
1973; Oktem, 1994; Parkin, 1997). 

ATD hastalarmda, aynca, merkezi yonetici sistem bozukluguna i~aret eden, 
birden fazla i~i birarada yurutme ya da birka~ ki~i arasmdaki konu~malan 
izleme gibi i~levlerin bozuldugu saptanmI~tIr. ATD'de bellek y1k1m1yla birlikte 
anozognozi (farkmda olmama), perseverasyon ve konfabulasyon da gozlen­
mektedir (Tekin, 1998). 

5. ATD'de Yonetici i1levlerin WCST Tiirk Formu ile 
Degerlendir'ilmesi 

Bir frontal bolge testi olarak kabul edilen Wisconsin Kart E~leme Testi 
(Wisconsin Card Sorting Test: WCST), 4 adet UyancI Kart, ile her biri 64'er 
adet olmak uzere, iki deste Tepki Kartmdan olu~ur (Berg, 1948; Heaton ve dig, 
1993). Kartlann her birinde, degi~ik renk ve miktarlarda ~ekiller bulunmak­
tad1r. WCST'de denekten istenen, destedeki her bir Tepki KartIn1, dogru 
oldugunu du~undugu UyancI Kart, ile e~lemesidir. Ancak dogru e~leme kate­
gorisi test boyunca degi~mektedir; her tepkiden sonra, denege tepkisinin 
dogru veya yanh~ oldugu bildirilmekte fakat dogru tepkinin ne oldugu 
konusunda bilgi verilmemektedir. 

Testten 13 puan hesaplanmaktadir; 

1 . Toplam cevap sayIsI, 

2. Toplam yanh~ sayIsI, 
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3. Toplam dogru say1s1, 

4. Tamamlanan kategori say1s1, 

5. Perseveratif tepki say1s1, 

6. Perseveratif hata say1s1, 

7. Perseveratif olmayan hata say1s1, 

8. Perseveratif hata yuzdesi, 

9. ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme say1s1, 

10. Kavramsal duzey tepki say1s1, 

11. Kavramsal duzey tepki yuzdesi, 

12. Kurulumu surdurmede ba~ans1zhk puarn, 

13. Ogrenmeyi ogrenme puarn. 

WCST Turk Formu'ndaki 13 puarnn soyutlama yetenegi, kavramsalla~t1rma, 
kategori degi~tirebilme, kurulum olu~turma ve kurulumu surdurmede 
ba~ans1zhk, perseverasyon ve ogrenme gibi pek ~ok i~levi ayrn anda deger­
lendirebildigi gorulmektedir (Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996). WCST'nin BiLNOT 
Bataryas1 kapsammda Olkemizde standardizasyon ~ah~mas1, Karaka~ ba~kan­
hgmdaki BiLNOT Bataryas1 standardizasyon ~ah~malan kapsammda yap1lm1~t1r 
(Karaka~ ve Ba~ar, 1995; Karaka~, Eski ve Ba~ar, 1996). Testin norm degerleri 
350 saghkh denekten elde edilmi~tir. 

ATD hastalarmda frontal bolge i~levselligini ve yonetici i~levlerin durumunu 
belirlemek amac1yla WCST Turk Formu kullarnlarak yap1lan ~ah~manm bulgu­
lan literaturle uyumlu olmu~tur (~ahin, 2000). 

Bu ~ah~mada, DSM-IV tarn ol~utlerine gore erken donem Alzheimer demans 
tan1s1 alm1~, 55-80 ya~lan arasmda toplam 24 hastadan yararlan1lm1~t1r. 
Hastalar iki norolog tarafmdan muayene edildikten sonra, Ege Oniversitesi 
Noropsikoloji Laboratuvanna noropsikolojik degerlendirme amac1yla gonde­
rilenlerden olu~mu~tur. Aynca, hastalann ba~ka herhangi bir norolojik ya da 
psikiyatrik bozukluk tan1s1 almam1~ olmalan ko~ulu aranm1~t1r. 

<;ah~marnn bulgulan ATD hastalannm 8 WCST puarn a~1smdan normallerden 
daha du~uk performans sergiledigini ortaya koymu~tur. Erken klinik donemde­
ki ATD grubu ile kar~1la~t1rma grubu arasmdaki farkm ozellikle perseverasyon­
la ilgili puanlan i~ermesi dikkat ~ekici olmu~tur. 

<;ah~ma kapsammda, ya~, cinsiyet ve egitim degi~kenleri a~1smdan da test per­
formansma ili~kin bulgular elde edilmi~tir. 0~ farkh ya~ grubunda (55-64 ya~, 
65-74 ya~, 75 ya~ ve Ozeri) yer alan denekler kar~1la~tmld1gmda, ya~ ilerledik~e 
WCST performansmm du~tugu gorulmu~tur. WCST'nin El Kitabmda, WCST 
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puanlannda ya~a bagh azalma i~in kritik ya~ arahg1 50-59 olarak gosterilmek­
tedir (Heaton ve dig., 1993). Ancak 91 denek uzerinde yurutulmu~ olan bir 
ba~ka ~ah~mada ya~ etkisi i~in 70 ya~ degi~im noktas1 olarak bulunmu~tur 
(Boone ve dig., 1993). WCST'nin BiLNOT Bataryas1 kapsammda yurUtulen 
standardizasyon ~ah~masmda, 20-78 ya~ arahgmda WCST puanlarmm 
degi~medigi ortaya konmu~tur. Bu ~ah~manm ya~la ilgili bulgulanna 
bak1ld1gmda ise diger ya~ gruplanyla k1yasland1gmda, 75 ya~ ve Uzerinde daha 

. fazla say1da denek olmas1, ileri ya~ta test performans1rnn dU~mesini a~1klamak­
tad1r. 

Test performans1rnn, egitim dUzeyleri a~1smdan da anlamh olarak farkhla~t1g1 
gorulmU~tur (ilkogretim, Ortaogretim, YUksekogretim). bzellikle egitim 
duzeyi yUkseldik~e, WCST performansm1n artt1g1 belirlenmi~tir. Ancak egitim­
le ilgili bu bulgu, literaturde egitim etkisi konusunda tatmin edici ~al1~maya 
rastlanamamas1 nedeniyle degerlendirilememi~tir. Cinsiyetin ise, test perfor­
mans1 Uzerinde herhangi anlamh bir etki yaratmad1g1 gorUlmU~tUr. Cinsiyete 
ili~kin bulgu da yine literatUrle uyumludur. 

Bu ~ah~mada ATD hastalarmda WCST puanlan ile son 6 ay i~erisinde ~ekilmi~ 
MRG filmlerinden elde edilen bifrontal ve bikaudat atrofi indeksi ol~Umlerinin 
ili~kisi incelenmi~tir. Yapllan analizler, WCST puanlarmm bifrontal ve bikaudat 
indeks ol~umleriyle ili~kili olmad1klan yolunda olmu~tur. Beri yanda ilgili lite­
rature gore WCST performans1 ile MRG, SPECT ve PET gibi radyolojik ol~Um­
ler arasmdaki ili~kiler bildirilmi~tir. Test performans1 ile atrofi indeksi ol~umleri 
arasmda herhangi bir ili~ki bulunamamasmm iki nedene bagh olarak a~1kla­
nabilecegi dU~UnUlmektedir. Bunlardan biri, MRG gibi radyolojik incelemeler 
ile yalrnzca yap1sal degi~ikliklerin yordanabilmesi ve i~levsel degi~ikliklerin 
gozard1 edilebilmesidir. Bundan daha onemli say1labilecek ikinci neden ise, 
frontal bolgenin bir butUn ofarak ele ahnmas1d1r. Bir ba~ka deyi~le, frontal 
lobun dorsolateral veya orbitofrontal gibi alt bolUmlerinin i~levselligine yone­
lik bir ol~Um yap1lamamas1d1r. <;ah~madan elde edilen bulgular, WCST per­
formansma ili~kin radyolojik tetkiklerde frontal bolgenin a)t bolUmlerinin ince­
lenmesi geregini ortaya koymu~tur. 

bzetle frontal bolgenin bili~sel/davrarn~sal mekanizmalar ve ozellikle yonetici 
i~levler Uzerinde onemli rol oynad1g1 gorulmektedir. Gerek bu mekanizmalann 
gerekse de bu mekanizmalara yol a~an beyin i~levselliginin daha iyi a~1kla­
nabilmesi ve yeni bulgularm ortaya konabilmesi i~in guvenilir ve ge~erli noro­
psikolojik testlerden yararlarnlmas1 gerekmektedir. Bu testier kullarnlarak 
yap1lacak ayrmt1h ~ah~malar, ornegin yonetici i~levler gibi karma~1k sure~lerin 
daha dakik olarak tarnmlanmasma ve ilgili i~levlerin organizasyonunun anla~1l­
masma katk1da bulunacakt1r (Karaka~ ve Karaka~, 2000). 
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BOLOM 10 

PARKiNSON HASTALIGINDA 
PREFRONTAL KORTEKS VE BAZAL 

GANGLiONLAR KAYNAKLI KOGNiTiF 
BOZUKLUKLAR 

Dos:. Dr. Ay~e Bora Toks:aer 

Gazi Oniversitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dall 

1. GiriJ 

Parkinson hastallgmm (PH) orijinal tarnm1nda motor bir bozukluk oldugu, 
mental fonksiyonlan etkilemedigi bildirilmektedir. Ancak hastallkta baz1 kogni­
tif du~O~ler olduguna ili~kin karntlar vard1r (Prasher ve Findley, 1991 ). Demans1 
olmayan Parkinson hastalarmda, hatta erken evrelerde s:e~itli kognitif defisitler 
gozlenmektedir ve bir s:all~mada kontrol grubuna gore %93 s1kllkta bildirilmi~­
tir. Bellek depolannm hatall kullarnm1 ve yurutucu i~lev bozukluklan en s1k kar­
~1la~1lan bili~sel bozukluklard1r (Dubois ve Pillon, 1997; Owen ve dig., 1992). 

2. Parkinson Hastalarmda Gozlenen Kognitif Bozuklular 

Parkinson hastalarmda bellek, dikkat, yurutucu i~lev bozukluklan ve bili~sel 
yava~lama olur (Dubois ve Pillon, 1997; Owen ve dig., 1992; Tamaru, 1997). 

Gorsel-mekansal becerilerde bozukluk en yaygm olandir. Prizma uyum 
testinde, s:izgi oryantasyonunda, mekan guncelleme testinde, kompleks 
geometrik ~ekil kopyalamada, yuz tarnma testlerinde ba~ans1z bulunmu~lard1r 
(Levin ve Katzen, 1995). Entelektuel yetilerin korundugu ve az motor kompo­
nent gerektiren testlerde bile gorsel-mekansal disfonksiyon karntlan vard1r. 
Kategori olu~turma, yarntm kendiliginden olu~turulmas1 ve ileri planlama ka­
pasiteleri gerektiren i~levler bozulur. Gorsel-mekansal disfonksiyondan s:ok 
santral i~leme kaynaklanndaki yetersizlik bu defisitlerden sorumludur (Dubois 
ve Pillon, 1997). 
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K1sa sureli bellek kapasitesi normal olmasma kar§m ak1lda tutma suresi (retan­
siyon) k1salm1§tlr. Amnezi olmamakla birlikte multiple bellek ic;erigini i§lemle­
mek zorla§ml§tlr Anlamsal ili§kili kelimelerin c;agn§1m1 bozuktur. ileri ve geri 
say1 dizilerinde ic;erik dogru, ancak s1ralama hatahdir (Tamaru, 1997). Ac;1k 
(explicit) bellek bozuk, otomatik ve ortuk (implicit) bellek saglamd1r 
(Appollonio ve dig., 1994). Ac;1k bellek olaylara ili§kin materyalin bilinc;li 
toplanmas1 ve direkt olc;umu, ortuk bellek bilinc;siz hat1rlama, pratige veya 
onceden kar§ila§ml§ olmaya dayah bir fonksiyondur. Ac;1k bellek medial tem­
poral ve diensefalik yap1lann i§levidir. 6rtuk bellegin noroanatomisi iyi bilin­
memektedir. Bazal ganglionlan ve olas1hkla frontal loblan, serebellar hemisfer­
lerin lateral k1s1mlarm1 ic;eren luplar, motor ve nonmotor prosedurlerin, beceri 
ve ah§kanhklarm ogrenilmesinde rol oynar. i§lemleme ise neokortikal asosiyatif 
korteksleri ic;eren §ebekeler duzeyinde olur. PH'nda ortuk, otomatik ve c;aba 
gerektiren anterograd bellek alt sistemleri degerlendirildiginde demans1 olan 
ve olmayan Parkinson hastalarmm ac;1k bellek testlerinin ba§arts1z oldugu, 
otomatik ve ortuk bellege ili§kin defisit olmad1g1 saptanm1§t1r. Parkinson hasta­
lan serbest c;agrt§lm testlerinde, demans1 olan Parkinson hastalan ise serbest 
ve ipuc;lu c;agrt§lm testlerinde di.i§Gk performans gostermi§lerdir. 6nceden 
sunulmu§ materyalin §ifrelenmesi, c;agn§1m1 ve tanmmas1 c;aba gerektiren 
surec;lerdir, ac;1k ara§tirma ve strateji gerektirirler. Otomatik ve ortuk surec;lerde 
dikkatin daha az odaklanmas1, daha az kognitif kaynak gereklidir ve uyancmm 
daha belirsiz ozelliklerinin §ifrelenmesi ve c;agrt§lml yeterlidir. Alzheimer 
Hastahgmda ise otomatik bellekte de bozukluk vard1r. PH'nda bellek depola­
ma ve §ifrelemesi saglam oldugundan otomatik ve ortuk bellek saglamd1r 
(Appollonio ve dig., 1994; Dubois ve Pillon, 1997). 

Parkinson hastalarmda dikkat defisiti onemlidir. <;ift gorev (dual task) test­
lerinde (iki farkh gorevi e§zamanh yapmalan istendiginde) zorlarnrlar, c;unku 
dikkati duzenlemede bozukluk vard1r (Tamaru, 1997). Malapani ve arkada§lan 
(1994), yeni ve tedavi almayan Parkinson hastalannm yan§mah ve e§zamanh 
i§itsel sec;im reaksiyon zamanlanrnn, tedavi alan hastalara ve kontrol grubuna 
gore geciktigini gozlemlemi§lerdir. Ayrn c;ah§mada motor dalgalanmalan olan 
hastalann OFF donemlerinde ON periyoduna gore e§zamanh sec;im reaksiyon 
zamanlannm uzun oldugu da bildirilmi§tir. Dopamin eksikliginde dikkati yon­
lendirmenin zorla§t1gm1 di.i§Gnmi.i§lerdir (Malapani ve dig., 1994). Gorse! 
dikkat gorevlerinde c;eldirici unsurlann varhgmda Parkinson hastalanrnn kont­
rol grubt.indakilere gore dikkatlerinin daha kolay kesintiye ugrad1g1 
bildirilmi§tir (Sharpe, 1990). 

Parkinson hastalannda c;ah§ma bellegi kapasitesi azalm1§tir. <;ah§ma bellegi 
ozellikle c;oklu kognitif operasyon haz1rhgmda bilgilerin depolanma, enteg­
rasyon ve guncelle§tirilmesinde kullarnlan bilgi i§lemleme sistemlerini kapsar 
(Dalrymple-Alford ve dig., 1994). K1sa sureli c;agn§1m, araya giren stimulusun 
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inhibisyonu, rakam dizisi ve mekansal duzenleme i~levlerinde bozukluk vard1r 
(Dubois ve Pillon, 1997). Bilgiyi spontan, etkin ~ifreleme ve geri ~agirma 
stratejilerinde gerekli olan, dikkatin i~sel (internal) kontrolu bozulmu~tur. 
Motor ve mental kategori olu~turmada sorun yoktur, ancak yan~mah se~enek­
lere kar~1 yeni kategoriyi surdurmede zorlarnrlar (Dubois ve Pillon, 1997) 
Brown ve Marsden PH'nda otomatik yarntlardan ~ok ~aba gerektiren ve zor­
lay1c1 bili~sel i~levlerde, ozellikle dikkat ve davrarn~a k1lavuzluk edecek ipel 
ipu~lan gerektiginde, defisitlerin ortaya ~1kt1gm1 bildirmi~lerdir (Fournet dig., 
1996). 

Parkinson hastalannda yurutOcu i~levler degi~mi~tir. Yurutucu fonksiyonlar 
yeni, non-rutin problemin ~ozumu i~lemidir. Bekle,;ne, hedef se~imi, on plan­
lama ve sonu~larr gozlemleme a~amalanndan olu~ur. Bu sure~lerin prefrontal 
korteksde ger~ekle~tigi du~unulur (Dubois ve Pillon, 1997; Tamaru, 1997). 
Parkinson olgularr frontal lob i~levlerini degerlendiren Wisconsin Kart E~leme 
Testi (WCST), kelime ak1c1hg1, Stroop testi, kule testlerinin kullan1ld1g1 noro­
psikolojik ol~umlerde du~uk performans gosterirler (Dalrymple-Alford ve dig., 
1994; Dubois ve Pillon, 1997; Saint-Cyr, Taylor ve Nicholson, 1995). 

PH'nda dikkat kaynaklarm1 tahsis etme, davrarn~m zamansal duzenlenmesi, 
~ah~ma belleginin devamhhg1, i~sel stratejilerin oz-i~lenmesi gibi kognitif alan­
larda bozukluk olur (Tsuchiya, Yamaguchi ve Kobayashi, 2000). 

PH bazal ganglion hastahg1d1r, yani subkortikal patolojiden kaynaklarnr. 
Hastahga e~lik eden kognitif disfonksiyonlar ise prefrontal korteksin kont­
rolundedir. Frontal korteks ile bazal ganglionlar arasmdaki devrelerde i~lev 
degi~ikligi bili~sel defisitleri a~1klayabilir (Dubois ve Pillon, 1997). Delong ve 
Georgopolis bazal ganglionlarla frontal lob arasmdaki kompleks lupun one­
mine, bazal ganglion hastahklarma e~lik eden bili~sel defisitlerin anatomik 
temeli olduguna deginmi~lerdif (Tsuchiya, Yamaguchi ve Kobayashi, 2000). 

2.1. Parkinson Hastahgmdaki Kognitif Bozukluklarla ilgili 
Norofizyolojik Bulgular 

Olaya ili~kin potansiyeller (Event Related Potentials: ERPs) uyarr ve cevab1 
arasmdaki kognitif sure~leri, motor h1z ve engellilikten bag1ms1z olarak ol~en 
testlerdir. ERP'nin P300 latans1, cevabm olu~turulmasmda kullarnlan sure~lerin 
toplam suresini yans1t1r. Normal ya~lanmada da P300 latans1 gecikir. 
Tachibana ve arkada~lar1 (1997) P300 latans1n1n Parkinson hastalarmda kont­
rollere gore geciktigini gostermi~tir. Hastalarda Nl 00 latans1 normal, P300 
latans1 gecikmi~, reaksiyon zamarn da uzam1~t1r. Parkinson hastalan gen~ ve 
ya~h gruba ayrrld1gmda, gen~ hastalarrn P300 latans1 ve reaksiyon zaman­
larrnm gen~ kontrollerden farkh olmad1g1, ya~h hastalarda e~deger ya~ 
grubuna gore bu parametrelerin anlamh olarak geciktigi gozlenmi~tir. Nl 00 
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P300 intervalinin uzamas1 PH'nda kavramsal diskriminasyon gorevini saglayan 
kognitif bilgi i~lemlemenin yava~lad1gm1 duiOndOrmO~ti.ir. P300 dalgasmm 
orijini frontal lob, temporoparietal bile~ke, inferior parietal bolge, medial tem­
poral lob, ~e~itli talamik nukleuslar ve bazal ganglionlar gibi subkortikal alan­
lar olabilir. P300 gecikmesinin dopaminerjik kay1p duzeyi ile ili~kisi ~eli~kilidir. 
Noradrenerjik, serotonerjik, kolinerjik sistem hasarmm buna katk1s1 olabilir. 
PH'nda reaksiyon zamanmm uzamas1 da onemli bir bulgudur. Uyancmm i~­
lemlenmesi, cevap olu~turma, motor yarntm ba~lat1lmas1 ve hareket zamarnrn 
kapsar. YOrOti.icO i~levlerde veya karar verme surecinde yava~lamaya i~aret 
eder. Kontrol grubunda P300 latans1 ve reaksiyon zamarn korele iken 
Parkinson hastalannda bu korelasyon gozlenmemi~tir. Hem P300 latans1, hem 
reaksiyon zamarn ~ifreleme, tarnma, sm1fland1rma gibi uyan i~lemleme ile ilgili 
sure~lere duyarhd1rlar. Reaksiyon zamarn aynca cevap se~imi ve organizasyon 
faaliyetini de degerlendirir. ikisi arasmdaki dissosiasyon PH'nda kognitif sure~­
lerin farkh a~amalanrnn etkilendigini gosterir (Tachibana ve dig., 1997). Bodis­
Wolner ise gen~ Parkinson olgularmda P300 genliginin (amplitude) kO~Olme­
sine kar~m latansmm kontrollerden farkh olmad191n1, ancak santral i~lemleme 
suresinin (P300-Pl 00 latans1) hasta grubunda geciktigini bildirmi~tir (Bodis­
Wolner, 1997). 

Motor engellilik ile kognitif defisitlerin ili~kisinin elektrofizyolojik olarak ince­
lendigi bir ~ah~mada Hoehn-Yahr evre Ill olgulannm P300 latansmm kont­
rollere gore geciktigi, evre II hastalann P300 latansmm normal oldugu 
gozlenmi~tir. iki y1I sonra hastalardaki gidi~at (progres) incelendiginde evre 
1ll'den lV'e ge~en olgularm P300 latanslarmm onceki degere gore geciktigi 
saptanm1~t1r. P300'0n bellek, gorse! alg1 ve soyut dO~Onme yetileriyle ilgili 
oldugu, PH'nda bu i~levlerin bozuldugu dO~OnOIOr. Noroanatomik temelinin 
striatal-dorsolateral prefrontal-hipokampal devre anormalligi olduguna 
inarnhr. Kognitif sure~lerin evre ll'den sonra bozuldugu one sOrOlmO~tur 
(Hayashi ve dig., 1996). 

Uyanc1 modalitelerine gore iki tip P300 tan1mlanm1~tir. Gorevle ilgili parietalde 
maksimum P300 (hedef/target P300), hedef olmayan uyanc1ya frontosentral 
P300 yan1t1 (novelty P300). Yeni ve hedef uyanc1lara yarnt olarak farkh beyin 
bolgelerinde farkh i~lemleme sure~lerinin kullan1ld191 anla~1hr. Hedef P300 
latans1 orta hat elektrodlarmda kontrol ve PH'lannda fark gostermemi~, 
ampliti.id ise hastalarda daha du~Ok bulunmu~tur. Yenilik P300 latans1 ti.im 
orta hat elektrodlarmda gecikmi~, amplitudO frontal (Fz) elektrod pozisyo­
nunda dO~mO~ti.ir. Hedef ve yenilik P300 topografisi incelendiginde hem 
kontrol hem hasta grubunda maksimum hedef P300'0n parietooksipital alan­
da bulundugu, yenilik P300'0n kontrollerde verteksde, hastalarda sentropari­
etal alanda maksimum oldugu izlenmi~tir. Yenilik P300 topografisi hastahkta 
degi~mi~tir. Yenilik P300'0 ile noropsikolojik testlerin ili~kisi incelendiginde 
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ba~an, WCST'nin toplam hata ve perseveratif hata puanlarmm P300 genligin­
deki du~u~ ile birlikteligi saptanm1~t1r. Kategori ba~ans, iyi ve kotu hastalarda 
yenilik P300 topografisinin farkh oldugu da gozlenmi~tir (Tsuchiya, 
Yamaguchi ve Kobayashi, 2000). Yenilik P300 topografisinin degi~imi frontal 
lob disfonksiyonuyla ilgilidir. ~unku yeni uyanc1ya ERP yarntmm azalmas, 
WCST ve sozel ak1c1hk testi gibi frontal lob fonksiyonlarma ozgu ols;umlerdeki 
kotu performans ile ili~kilidir. Parkinson hastalannda anterior skalp alanlannda 
yenilik P300 amplitudu du~u~u WCST'de du~uk performans gosteren hastalar­
da daha belirgindir. Frontal lobun yenilik saptamada gorevli noral ~ebekelerin 
onemli bir k1sm1 oldugu anla~1lm1~t1r. Hedef ve yenilik P300 arasmdaki fark 
otomatik ve kontrollu bilgi i~lemlemenin farkhhgmdan kaynaklarnr. Parkinson 
hastalannda gorsel-mekansal dikkat kapasitesi incelendiginde vizuospasyal 
dikkatin otomatik kaydmlmasmm korundugu, istemli kayd1rmanm yaplla­
mad191 gozlenmi~tir. Bu s;ah~mada hedef P300 amplitudunun du~uklugu 
Parkinson olgulannda hedef uyancmm kontrollu i~lemlenmesi is;in gereken 
mental kaynaklarda k1smi azalmaya i~aret eder. Yenilik P300 anormalligi ise 
farkhd1r. Otomatik gorsel-mekansal dikkat posterior dikkat sistemi ile, yeniligin 
fark edilmesi anterior dikkat sistemi ile i~lemlenir. PH'nda anterior dikkat sis­
temini is;eren otomatik i~lemleme bozulmu~tur. Anterior dikkat sisteminin 
striatumla kuwetli fonksiyonel ve anatomik baglant1lar1 vard1r. PH'nda frontal 
lob disfonksiyonu striatumdan frontal kortekse bozuk sinyal outputu ile ilgili 
olabilir. Yeni uyanc1ya ah~ma (habituation) Parkinson hastalannda azalm1~t1r 
ve hastahgm ~iddeti ile paralellik gosterir. Bu t;:ah~ma PH'larmda frontal dikkat 
~ebekesinin bozukluguna i~aret etmektedir (Tsuchiya, Yamaguchi ve 
Kobayashi, 2000). 

2.2. Parkinson Hastahgmdaki Kognitif Bozukluklar ile ilgili 
Fonluiyonel Goriintiilerne llulgular1 

Muller ve arkada~lan presinaptik dopamin transporter i~aretleyicisi 2(3-car­
bomethoxy-313-4-iodophenyltropan (13-CIT) ile SPECT yaparak striatal defisiti 
goruntulemeyi planlad1lar. PH'larmm say, dizisi ve okuma testlerinde defisitleri 
oldugunu Modifiye Kard E~leme Testinde daha t;:ok hata ve perseverasyon 
yapt1klann1, mant1ksal bellek testlerinde du~uk performanslan oldugunu, tek 
reaksiyon zamanmm geciktigini bulmu~tur. Putaminal 13-CIT oranlannm 
Birle~ik Parkinson Hastahg1 Degerlendirme Ols;egi ve Hoehn-Yahr evresi ile ve 
hastahk suresi ile ili~kisi saptanm1~t1r. Kognitif performansm her iki striatal 
kompartmanm (kaudat ve putamen) integrasyonu ile ilgili oldugu gozlen­
mi~tir (Muller ve dig., 2000). 

PH'nda dopaminerjik hipofonksiyonun kognitif bozuklukla ilgili olduguna 
ili~kin karntlar vard1r. Levodopa tedavisi t;:ah~ma bellegi ve bili~sel i~levleri 
duzeltirken, ilacm kesilmesi noropsikolojik testlerde bozulmaya neden olur. 
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PET c;ah~malan Parkinson hastalannda ozellikle kaudat nukleus fluorodopa 
(FDOPA) uptakenin azalmasmm kognitif performans bozukluguna yol ac;t1gm1 
gostermektedir. Sag kaudatda FDOPA tutulumu ile Stroop testinin uyumlu ve 
uyumsuz gorevlerindeki performans surelerinin fark1 arasmda negatif korelas­
yon gozlenmi~tir. Bu zaman fark1 dikkati bask1lamak ic;in kullanilan kognitif 
surec;leri yans1t1r. Gorevde kesinti yaratacak faktor araya girdiginde perfor­
mans suresi uzamaktad1r. Bu bulgu erken donem PH'ndaki kognitif bozuk­
lugun prefrontal korteks disfonksiyonundan degil, bazal ganglionlardaki 
dopamin eksikliginden kaynakland1g1n1 du~0ndurmektedir. Striatal dopamin 
deplesyonu frontostriatal devrede bilgi iletimini bozarak frontal lob fonksi­
yonlanni etkiler. Ba~ka bir c;all~mada sag kaudatm C-S nomifensin baglamas1 
ile planlama, kategori-kayd1rma/inhibisyon test performanslannin korelasyonu 
dikkati c;ekmi~tir. Kaudatm dopaminerjik aktivitesi frontal lobun spesifik dikkat 
performanslan gibi baz1 i~levlerini regule ediyor olabilir. c;unku FDOPA tutu­
lumu ile sozel ak1c1hk, WCST arasmda ili~ki bulunmam1~t1r. Kaudat nukleusun 
dopaminerjik aktivitesinin azalmasmm frontal lobun dikkat supresyonu gibi 
i~levlerini bozdugu one surulmu~tur (Bruck ve dig., 2001 ). 

PH'nda major lezyon, nigrostriatal dopaminerjik noronlarm dejenerasyonudur. 
De novo Parkinson hastalannda da kognitif bozukluklar tan1mlanm1~tir. 
Levodopa tedavisinin sec;im reaksiyon zamani, rakam s1ralama sozel ve gorsel­
mekansal c;all~ma bellegi testlerinde duzelme saglad1g1 da bildirilmi~tir. Bu 
gorevler dikkatin ic; kontrolu ve frontal lob i~levleri ic;in duyarll testlerdir. 
PH'ndaki kognitif disfonksiyon nigrostriatal ve mezokortikal dopaminerjik sis­
temlerde DA eksikliginden kaynaklanabilir (Dubois ve Pillon, 1997). Ancak le­
vodopa tedavisi bili~sel disfonksiyona motor fonksiyonlara olan etkisine para­
lei etki etmemektedir. Kognitif degi~iklikler k1smen nondopaminerjik sistem­
lerle ilgili olabilir. Kolinerjik, noradrenerjik, serotonerjik asandan noronal sis­
temlerin dejenerasyonu postmortem incelemelerde gozlenmi~tir. Antiko­
linerjik ilac;lar Parkinson hastalarmda ogrenme guc;lukleri ve frontal lob defisit­
leri yarat1r. Lokus seruleusun deneysel lezyonlan hayvanlarda selektif dikkati ve 
ogrenmeyi azalt1r (Dubois ve Pillon, 1997). 

Parkinson hastalan, DLPFC hasan olan hastalardan farkll olarak perseverasyon 
gostermezler. Parkinson olgulan dikkatlerini onceki ilgisiz uyarana kayd1rmak­
ta zorlanirlar, frontal lob disfonksiyonu olanlar ise dikkati ilk uyanc1dan 
alamazlar. Bazal ganglion hastahklannda yenilik tekrarlanna all~ma yava~ ve 
zorlamahdir (Tsuchiya, Yamaguchi ve Kobayashi, 2000). 

2.3. Parkinson Hastalarmda VaJ ve Motor Semptomlarm Kognitif 
Bozukluklarla iliJkisi 

Tsai ve arkada~lan, Parkinson hastalannda ya~m kognitif i~levlere etkisini 
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incelemek amac1yla 40 ya~mdan once hastahg1 ba~layan olgulan saghkh 
bireylerle kar~1la~t1rd1klarmda \'.izgi oryantasyon karan (judgement of line ori­
entation), ABC kup say1m1, Benton gorsel retansiyon, sozel paragraf \'.agr1~1m1, 
WCST'de kategori tamamlamanm daha du~uk, perseveratif hatanm daha fazla 
oldugunu gostermi~tir. Bu sonu\'.lar PH'nda zorlu kognitif i~lemleme gerektiren 
becerilerin bozuldugunu, tarnma bellegi ve seri rakam ogrenme gibi daha az 
kognitif \'.aba gerektiren i~levlerin korundugunu du~undurmu~tur. Sonu\'.lar, 
bir kavramdan digerine mental kayd1rmanm yava~lamas1 ~eklinde yorumlan­
m1~tir. PH'nda bili~sel defisitlerin ya~dan bag1ms1z, hastahk patolojisi ile ilgili 
oldugu one surulmu~tur (Tsai ve dig., 1994). 

Bir\'.ok ara~t1rmac1 PH'nda kognitif ve motor semptomlarm birlikteligini 
incelemi~lerdir. Yeni tarn konulmu~, tedavi almayan, depresyon ve demans1 
olmayan hastalarda bili~sel fonksiyonlann motor engellilikle zay1f korelasyonu 
gosterilmi~tir. Ba~ka bir \'.ah~mada kognitif bozuklugun akinezi ve rijidite ile 
ili~kili olmad1g1, fakat yuruyu~ bozuklugu ve dizartri ile orant1h oldugu saptan­
m1~t1r. Ba~lang1\'. motor semptomlarmm bellek performansma etkisi ince­
lendiginde, bilateral presentasyonun, kol hareket h1zmdaki du~u~ orarnrnn ve 
tremorun inisyal semptom olu~unun bellek bozukluguna yatkmhg1 artt1rd1g1 
bildirilrrii~tir (Viitanen, Mortimer ve Webster, 1994). 

Parkinson hastahg1 motor semptomlanrnn ba~lad1g1 tarafm bili~sel i~levlere 
etkisi konusunda farkh goru~ler vard1r. Tomer ve arkada~lan (1993) sol 
ba~lang1\'.h olgularda bellek, dikkat ve mental izleme ve gorsel-mekansal 
becerilerde sag ba~lang1\'.hlara gore du~uk performans bildirmi~tir. Bu olgular­
da sag hemisferde dopamin kaybmm daha fazla oldugu, testlerin prefrontal 
korteks i~levlerini yans1tt1gm1 du~unmu~, sag hemisferin dikkat ba~ta olmak 
uzere bir\'.ok kognitif sure\'.te rol oynad1gma karar vermi~tir (Tomer, Levin ve 
Weiner, 1993). Motor semptom lateralizasyonunun kognitif semptomlara et­
kisi olmad1g1 da one surulmektedir (Agniel ve dig., 1991 ). 

3. Parkinson Hastahgmda Frontostriatal Devreler 

Frontal ve subkortikal yap1lar arasmda be~ devre bulunmaktad1r (bkz. ~ekil 
10.1 ). Motor, okulomotor, dorsolateral prefrontal, lateral orbitofrontal, ante­
rior singulat. Son LI\'. devre kognisyon ve emosyonu da i\'.eren farkh noro­
davrarn~sal i~levlerle ilgilidir. Butun devreler frontal korteksden koken ahr. 
Striatuma, internal globus pallidus/substantia nigra (GPi/SN) ve talamusa, 
oradan frontal kortekse geri projekte olurlar. Her devrenin striatumdan 
GPi/SN'ya direkt ve indirekt yolaklan vard1r. Devreler birbirine kom~u fakat 
anatomik olarak ayr1~m1~ devrelerdir. Devrelere gelen inputlar devre d1~mda 
fonksiyonel olarak ilgili yap1lardan yaygm bir ~ekilde gelir, output ise kortikal 
alanlara daha spesifiktir (Dubois ve Pillon, 1997; Foti ve Cummings, 1997). 
Putamen suplemehter motor alanla baglant1dad1r ve motor fonksiyonlarla ilgi-
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lidir. Kaudat nukleus ise dorsolateral prefrontal korteks ve lateral orbitofrontal 
korteksle baglant1hd1r, kognisyonla ilgilidir (Bruck ve dig., 2001 ). 

Baza( ganglion devreleri i~inde en iyi bilinenler suplementer motor kortikal ve 
frontal goz alanindan ba~layan devrelerdir. Motor Iup korteksden putamene 
tekrar geri suplementer motor kortekse bilgi gonderen devredir (Saint-Cyr, 
Taylor ve Nicholson, 1995). 

Frontal goz alani okulomotor i~levde gorevlidir, ~e~itli gorse( korteks alanlann­
dan projeksiyonlar ahr. Bu bilgi gorse( ~evrenin ayrmt1Iann1 kapsar. Gorsel­
mekansal analizle ilgili veriler de gelir. Bu bolgede sakkadik goz hareketleriyle 
gozlerin hedefe yonelmesi saglanir. Frontal goz alanmm okulomotor i~levleri 
dikkat surecinde yer ahr, hasan gorse( dikkat kayb1 ve gorse( ara~t1r1c1 mekaniz­
malann bozulmasma yo( a~ar. i~itsel korteksden de projeksiyon ald191 i~in pe­
riferik i~itsel ve gorse( uyanc1Iara yonelimde gorevlidir (Barbas, 2000). 

Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFC) gorse(, i~itsel ve somatosensoryel kor­
tekslerden bilgi ahr. Sensoryel asosiyasyon kortekslerinin projeksiyonlan pre­
frontal korteksin spesifik alanlanna gider (Barbas, 2000; Foti ve Cummings, 
1997). DLPFC kaudat nukleusun dorsomedial ba~ma projekte olur. Pallidum 
ve substantia nigradan talamusun ventral anterior ve mediodorsal nukleuslan­
na oradan prefrontal kortekse donerek devre tamamlanir. DLPFC hasannda 
yurutucu i~levler ve motor programlamada defisitler ortaya ~1kar. Subkortikal 
kaudat lezyonlan da benzer sonu~lar olu~turur (Bhatia ve Marsden, 1994, Foti 
ve Cummings, 1997; Lange ve dig., 1993; Saint-Cyr, Taylor ve Nicholson, 
1995). Lateral prefrontal korteks hasan amnezi olu~turmaz fakat kognitif 
i~levlerdeki performans1 bozar. Bilginin ge~ici olarak ak1Ida tutulmasm1 ve 
buna yanit olu~turulmasm1 etkiler. Lateral prefrontal korteksde bulunan durak­
lat1c1 noronlar bilginin sunumu ile k1sa bir sure sonra buna verilecek yanit 
arasmdaki arahga bir koprii i~levi yapar. <;:ah~ma bellegi fonksiyonunda 
DLPFC'in spesifik gorevlere gore farkh alanlan aktive olur (Barbas, 2000). 
DLPFC'in hipokampus ve rinal korteksle onemli baglant1Ian olmad1gmdan 
uzun sureli bellekte rolii yoktur. Prefrontal korteksin singulat korteksin poste­
tioru ile monosinaptik baglant1s1 dikkat i~levinde ve goz hareketlerinde onem­
lidir. Ozellikle k1sa siirede hatirlanmas1 gereken dikkat sure~lerinde rol oynar 
(Barbas, 2000; Foti ve Cummings, 1997). 

Orbitofrontal korteks ise polimodal projeksiyon ahr. Kaudal orbitofrontal alan­
lar gorse(, i~itsel, somatosensoryel, gustatuvar ve olfaktor kortekslerden pro­
jeksiyonlar ahr (Barbas, 2000). Orbitofrontal korteks gorse( ~evrenin global 
~ifrelendigi, gorse( ~evre ozelliklerinin ve gorse( bellegin i~lemlendigi al'lteroin­
ferior temporal korteksden projeksiyon ahr. Orbitofrontal korteksin amigdal ile 
de baglant1Iar1 vard1r. Orbitofrontal korteks ve amigdal emosyonlarla ilgili 
~ebekenin k1s1mlar1d1r. Her iki olu~um stimulus ozelliklerinin onemi ve bellegi 



142 Beyin ve Noropsikoloji: T emel ve Klinik Bilimler 

ile ilgili sure~lerin bulundugu alanlardan input ahrlar (Barbas, 2000; Foti ve 
Cummings, 1997). Orbitofrontal korteks hasan insanda ki~ilik degi~iklikleri ve 
uygunsuz sosyal afekte neden olur (Bhatia ve Marsden, 1994). Orbitofrontal 
korteks yaygm sensoryel inputlar ve amigdal projeksiyonlan yolu ile i~ ve d1~ 
~evreyi 6rnekleme yetisine sahiptir, ~evresel integrator olarak ~ah~ir (Barbas, 
2000). Orbitofrontal korteks hasan gorsel bellek defisitine de yol a~ar (Barbas, 
2000; Foti ve Cummings, 1997). Orbitofrontal korteks hipotalamik otonomik 
merkezlere projeksiyonlan ile emosyonel durumlarda kalp ve solunum yanit­
lanni degi~tirir (Barbas, 2000). 

Anterior singulat korteksden koken alan devre, emosyondan sorumludur, 
lezyonlannda apati ve immobilite, bazen akinetik mutizm geli~ir (Bhatia ve 
Marsden, 1994). 

PH'nda frontal lob hasan olmamasma kar~m, striatal sistemden DLPFC'e bilgi 
katk1s1 azalm1~t1r. Kognitif i~lemlemede deneyimlerin zaman ve mekan sinyal­
lerinin striatum tarafmdan sagland1g1, PH'nda inputun zamanlama 6zellikleri­
nin zay1flad1g1 du~0nulmektedir. Subkortikal patoloji kognisyonla ilgili devre­
nin i~levini bozarak frontal lob disfonksiyonuna benzer bulgulara yol a~mak­
tad1r. 
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BOLUM 11 

PARKiNSON HASTALIGI, 
FARMAKOLOJiK TEDAViSi VE iLA~ 
GELi~TiRMEYE YONELiK DENEYSEL 

PARKiNSON MODELLERi 

1. GiriJ 

Prof. Dr. I. Tayfun Uzbay 

Culhane Askeri Tip Akademisi Tip FakOltesi 
T1bbi Farmakoloji Anabilim Dah 

Parkinson sendromu 1817 y1hnda Dr. James Parkinson tarafmdan tammlanm1~ 
progressif nitelikli norodejeneratif bir hastahkt1r. Tum populasyonda gori.ilme 
s1khg1 1/1000 kadard1r ve ya~land1k~a hastahga yakalanma riski artar. Amerika 
Birle~ik Devletleri'nde 1998 tarihli bir kaynaga gore (Carvey, 1998) 
500.000'den fazla Parkinson hastas1 bulunmaktad1r. 

Parkinson iradesel hareketlerde azalma (bradikinezi) veya bu. hareketlerin 
yap1lamamas1 (akinezi), kas kat1hg1 (rijidite), ozellikle istirahat halinde ortaya 
~1kan tremor ve postural insitabilite ile birlikte ortaya ~1kan yi.iri.ime gi.i~li.igi.i 
gibi dart temel klinik belirtinin birlikte olu~turdugu bir hastahkt1r. Salya artI~I, 
di.i~i.inme yeteneginde azalma ve depresyon da s1khkla bu belirtilere e~lik eder 
(Carvey, 1998; Evarts, 1973; Thompson, 1985). 

Parkinson hastahg1 beyinde tammlanm1~ dopaminerjik yolaklarm en bi.iyi.igi.i 
olan nigrostriatal yolakta olu~an noronal hasarlar ile dogrudan ili~kilidir. Bu 
yolak Subsatantia nigranm zona compacta bolgesindeki noronlarm akson­
larmdan kaynak ahr, diensefalonda medyan on beyin demeti i~ine girer ve cor­
pus striatumda sonlamr. Corpus striatumdaki u~lari beyindeki total dopaminin 
yakla~1k %75'ini i~erir. Yolaktaki noronlarda olu~an dejenerasyona bagh olarak 
yeterince dopamin i.iretilememesi ve dopaminerjik etkinligin azalmas1 
hastahgm ba~hca nedenidir (Carvey, 1998; Thompson, 1985). Dopamin 
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santral sinir sisteminde bir ~ok onemli gorevinin yan1sIra motor davrani§lardan 
ve santral sinir sisteminde asetilkolin ile birlikte motor e§gGdGmun saglan­
masmdan da sorumlu katekolamin yap1smda onemli bir norotransmitterdir. 
bzellikle beynin striatum bolgesinde dopaminerjik etkinligin a§m artmasI Kore 
ve Tourette sendromu gibi hiperkinezilere neden olurken, bu bolgedeki 
azalml§ dopaminerjik etkinlik ~e§itli distonilere ve Parkinson hastahgma neden 
olmaktad1r (Carvey, 1998). 

Parkinson hastahgmm etiyolojisi henuz net olarak belirlenebilmi§ degildir. 
Bununla beraber, karbon monoksid, manganez, cIva, siyanur, metanol, etanol 
ve l-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin (MPTP) gibi maddelerle intoksikas­
yonun Parkinson hastahgma neden olabilecegi yolunda bilimsel karntlar mev­
cuttur (Kayaalp ve Dalkara, 2000). Genetik nedenlerin de hastahgm ortaya ~1k­
masmda katk1s1 olabilir. Son zamanlarda ger~ekle§tirilen bir~ok klinik ara§tlr­
ma, Parkinson hastahgmda ~evresel faktorlerin yan1sIra kahtsal ozelliklerin de 
onemli bir rolG olabilecegini gostermektedir (Funayama ve dig., 2002; Payami 
ve dig., 2002; Zorzon ve dig., 2002). S1~anlar Gzerinde yakm tarihlerde 
ger~ekle§tirilen bir ~ah§marnn sonu~lan da Parkinson hastahgmda gen te­
rapisinin ba§anh olabilecegini dG§Gndurmektedir (Xu ve dig., 2002). 

2. ilaca Bagh Geli1en Parkinson 

Santral sinir sistemi Gzerine etkili baz1 ila~larla kronik uygulama Parkinson 
sendromuna benzer bir klinik tabla olu§turmaktad1r. ila~la olu§an Parkinson 
hastahg1n1n en onemli ozelliklerinden biri ya§a ~ok fazla bag1mh olmamas1d1r. 
Gen~ eri§kinlerde de kullarnlan ilacm turune, dozuna ve suresine gore degi§en 
§iddetlerde Parkinson sendromu tablosu ortaya ~1kabilir. Bununla beraber, bu 
tur ila~lar ya§hlarda kullan1ld1gmda Parkinson sendromunun ortaya ~1k1§m1 
kolayla§t1rabilirler. Var olan Parkinson sendromunda ise bunlann kullan1m1 
kontrendikedir (Smeraldi ve Cavallaro, 1996). 

Kullan1m1 s1rasmda Parkinson sendromuna neden olan ila~lar incelendiginde 
bunlann gene! olarak dopaminerjik ve kolinerjik sistemlerle etkile~en ila~lar 
oldugu gorGIGr. bzellikle dopaminerjik aktiviteyi azaltan antidopaminerjik ni­
telikli ila~lar ile kolinerjik aktiviteyi art1rarak bazal gangliyonlarda, ozellikle 
striatumda, dopamin ve asetilkolin dengesini bozan ila~lar akut ekstrapirami­
dal yan etkilerin ortaya ~1kmasma neden olurlar (Carvey, 1998; Smeraldi ve 
Cavallaro, 1996). Positron emisyon tomografi (PET) yontemi kullanrlarak, no­
roleptik (antidopaminerjik nitelikli) ila~lan kullanan hastalarm bazal gangli­
yonlanndaki dopamin D2 reseptorlerinin %70'inden fazlasmm i~gal edil­
mesinin akut ekstrapiramidal semptomlarm ve Parkinson hastahg1 benzeri kli­
nik tablonun ortaya ~1kmasma neden oldugu gosterilmi~tir (Farde ve dig., 
1992; Nordstrom ve dig., 1993). Klinik ~ah~malann sonu~lan noroleptik ila~-
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Ian kullananlarda Parkinson benzeri klinik tabla gori.ilme s1khg1rnn %40'a kadar 
~1kt1gma dikkat ~ekmektedir. ilk semptomlarm ortaya ~1k1~1 ise en fazla 72 saat­
lik bir si.ire i~inde olmaktad1r (Barnes, 1992; Smeraldi ve Cavallaro, 1996). 

Dopaminerjik reseptorler d1~mda rezerpin ve tetrabenazin gibi dopamin depo­
lanrn bo~altarak dopaminerjik tonusu azaltan ila~lar ile metildopa gibi yanh~ 
(false) norotransmitterler ve fizostigmin gibi kolinerjik aktiviteyi arttIran ila~lar 
da Parkinson benzeri semptomlara neden olabilirler (Hershey, 1992; Smeraldi 
ve Cavallaro, 1996). Epinefrin, terbutalin ve teofilin gibi adrenerjik stimi.ilan­
lar, lityum ve trisiklik antidepresan ila~lar yan tesir olarak esansiyel tremora 
neden olabilecegi gibi Parkinson hastalannda gozlenen tremorlan daha da 
koti.ile~tirebilirler (Hershey, 1992). 

ila~la indi.iklenen Parkinsonizm ile ili~kili klinik-demografik ve farmakolojik risk 
faktorleri Tabla 11.1 'de ozetlenmi~tir. 

6zellikle klasik noroleptikler ile tedavide Parkinson benzeri ekstrapiramidal 
semptomlarm engellenebilmesi i~in ~ok defa antikolinerjik ila~larla kombi­
nasyon zorunlu olmaktad1r. Boyle bir kombinasyonda kullarnlabilecek anti­
kolinerjik ila~lar ile bunlarm gi.inli.ik eri~kin dozlan Tabla 11.2'de gori.ilmekte­
dir. 

Antikolinerjik ila~lar noroleptikler gibi ila~larla birlikte kullarnld1klarmda onlann 
Parkinson belirtilerine benzeyen yan tesirlerini onlerler. ila~la olu~an 
Parkinson'un onlenebilmesi i~in en uygun ~ozi.im biperiden gibi antikolinerjik 
ila~larla kombinasyona gitmek gibi gori.inmektedir. Bununla beraber, yukan­
da arnlan antikolinerjik ila~larm hafif ofori yapIcI ve aktive edici etkileri vardir 
ve bu ozellikleri nedeniyle koti.iye kullarnm ve bag1mhhk yapma potansiyelleri 
vard1r (Wells ve dig., 1989). Bu ila~larla kar~1la~1lan bir diger sorun da uzun 
si.ireli kullarnmlarinda bili~sel fonksiyonlarda bozukluklara neden olmaland1r 
(Mc Evoy, 1987). Kab1zhk, idrar retansiyonu ve ag1z kurulugu gibi antikoliner­
jiklere ozgi.i diger periferal yan etkiler de (Hershey, 1992) bu ila~larm uzun 
si.ireli kullarnmm1 k1s1tlamaktad1r. Di.inya Saghk 6rgi.iti.i de bu ila~lann kontrol­
si.iz bir ~ekilde kullarnlmamasm1 tavsiye etmektedir (Who, 1990). 
Antikolinerjiklerle dogrudan bir kombinasyon yerine noroleptik dozunun has­
taya ve hastahgm ~iddetine gore dikkatle ayarlanmas1 daha iyi bir strateji ola­
bilir. Dozun ayarlanmas1 mutlaka antikolinerjik kullarnlmas1 gereken durumlar­
da antikolinerjik dozunun azalt1lmasma ve bu ila~larm daha di.i~i.ik yan etki riski 
ile kullarnlmasma yard1mc1 olacakt1r. Daha iyi bir strateji klasik noroleptik kul­
larnlmas1 gereken hastalarda ekstrapiramidal yan tesirleri ~ok daha di.i~i.ik olan 
ve ekstrapiramidal yan etki riskini azalt1c1 yonde antiserotonerjik aktiviteye de 
sahip olan klozapin ve risperidon gibi atipik nitelikli ila~lann (Casey, 1989; 
Chouinard ve dig., 1993; Marder ve Meibach, 1994) tercih edilmesi olabilir. 
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Tablo 11.1. ila~ Kullanimmda Olu~an Parkinsonizm'de Ge~erli Klinik-Demografik ve 
Farmakolojik Risk Faktorleri*. 

Risk Faktiirii 

Di§i cinsiyet 

Ya§ x cinsiyet 

VBO 

Tam 

Antidopaminerjik giig 

Depa formiilasyon 

Antikolinerjik aktivite 

Antiserotonerjik aktivite 

Lityum ile kombinasyon 

ili§ki 

± 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

+ 

ili§kinin Niteligi 

ilacm dozu viicut ag1rhgma gore 
ayarlanmI§ ise risk erkekler ile aymd1r 

Ya§1 50'nin iizerinde olanlarda ve 
geng eri§kinlerde risk daha yiiksek 

Postmenopozal donemdeki kadmlarda 
risk yiiksek 

VBO artmI§ olan §izofreniklerde risk ve olu§an 
semptomlann §iddeti y0ksektir 

Duygudurum (mood) bozuklugu olan hastalar­
da daha yiiksek risk vardIr ve 
olu§an semptomlar daha §iddetlidir 

Ozellikle D2 reseptorler 0zerine etki ile orant1h 
olarak artan risk 

Flufenazinin depo formiilasyonlarmda 
daha siiratli akinezi ortaya g1kar 

Riski dii§iiriir 

Atipik antipsikotikler ve belirgin 
Anti-5-HT 2 aktivitesine sahip olan 
Klasik noroleptiklerde risk dii§iiktiir 

Klasik antipsikotikler ile kombine edilirse 
risk oldukga yiikselir 

• Smeraldi ve Cavallaro, 1996'dan uyarlanmI§tir. VBO: Ventrikiiler beyin oram +: Risk faktoro; ±: ~0pheli risk faktoro; 

-: Koruyucu faktor 

Tablo 11.2. Parkinson Belirtilerini Hafifleten Antikolinerjik lla~lar ve Bunlann Gunluk 
Eri~kin Dozlan*. 

ila~ Giinliik Doz (mg) 

Benztropin mesilat 6 mg 

Biperiden# 3-12 mg 

Bornapirin hidrokloriir# 6-12 mg 

Orfenadin 400 mg 

Prosiklidin 10-20 mg 

Triheksifenidil 6-12 mg 

Kayaalp (2001 )'den yararlamlm1§tIr. • Oral yo\dan verilen doz\ard1r. # T0rkiye'de reGetelenmektedir. 
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Tablo 11.3. Parkinson Tedavisinde Kullarnlan lla~lar*. 

Etki Diizenegi 

Dopamin sentezini arttiran ilaglar 

Dopaminerjik reseptorlerini uyararak 
dopamin benzeri etki yapan ilaglar 

MAO-B inhibitorleri 

KOMT inhibitorleri 

Dopamin sallverilmesini arttiran ilaglar 

Antikolinerjik ilaglar 

ila~ 

Levodopa 

Levodopa + Karbidopa 

Levodopa + Benserazid 

Bromokriptin 
Lisurid 
Pergolid 

Selejilin 

Entakapon 

Amantadin 

Benztropin 

*Hagan ve dig., 1997; Stern, 1997. MAO: Monoarnin oksidaz; KOMT: Katekol-o-rnetil transferaz. 

3. Parkinson Tedavisinde Kullamlan ila~lar 

149 

Parkinson hastahgmm ilai;:la k6kten bir tedavisi yoktur. ilai;:la tedavi surekli 
olmak zorundad1r ve hastada gozlenen Parkinson belirtilerinin hafifletilmesine 
veya tamamen ortadan kaldmlmasma yoneliktir. Parkinson bir ileri ya~ 
hastahg1d1r. Ya~hlarda demans, diabet ve hipertansiyon gibi ba~ka ilai;:lar kul­
lanmay1 gerektirecek hastahklarm da bulunmas1 sonucu polifarmasinin (birden 
fazla ilacm ayrn anda kullarnlmas1) yaygm olmas1, b6brek ve karaciger gibi 
temel itrah organlanrnn ilai;: 1trah etme kapasitesindeki azalma ve ya~h popu­
lasyonun ilai;: etkile~melerine daha duyarh olmalar1 bu hastalarda ilai;: uygula­
malarmm daha dikkatli yap1lmasm1 gerektirmektedir (Beers ve Ouslander, 
1989). Parkinson hastalannda dogru ilacm, dogru zamanda ve dogru dozda 
verilmesi, tedavinin kalitesi ve yan etkiye bagh ilai;: kesilmesi veya degi~tirilme­
sine neden olabilecek sorunlarm en aza indergenebilmesi bak1mmdan olduki;:a 
6nemlidir. 

Parkinson tedavisinde kullarnlan ilai;:lar ve bunlann etki duzenekleri Tablo 
1 l .3'te gorulmektedir. 

3.1. Dopaminerjik Etkinligi Artt1ran ila~lar 

3.1.1. Levodopa (L-DOPA) ve Kombinasyonlar1 

Katekolamin sentezinde dopamin prekursoru olan bir maddedir. Dopamin 
dola~1mdan kan-beyin bariyerini a~arak beyne gei;:emedigi halde L-DOPA 
beyne gei;:er ve bazal gangliyonlardaki dopaminerjlk sinir ui;:lan tarafmdan ah­
narak dopamin sentezinde kullarnhr. ilk olarak 1962 y1lmda intravenoz formu-
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nun Parkinson hastahgmm semptomlannda belirgin duzelmeler olu~turdugu 
gozlenmi~, 1967 y1hnda oral kullanimmm da Parkinson'da etkili oldugu sap­
tanmI~tIr (Hershey, 1992). Mevcut Parkinson ilac;:lan ic;:inde terapotik etkinligi 
en yuksek olan1d1r. Bununla beraber, terapotik etkinliginin zamanla kaybol­
masI, kullananlann yakla~1k olarak 1 /3'unde tedaviye yanit ahnamamas1 ve 
total verilen dozun yansmdan daha az k1smmm beyne gec;:ebilmesi bu ilac;:la 
tedavide kar~1la~1lan en 6nemli sorunlard1r. L-DOPA'yI yIkan enzim olan dopa 
dekarboksilaz1 bloke eden benserazid ve karbidopa gibi ilac;:larla kombine 
olarak kullan1lmas1 beyne daha fazla gec;:mesine ve etkinliginin artmasma 
yard1mc1 olur. Dopa dekarboksilaz inhibitorleri ile kombine kullan1m1 L-DOPA 
kullananlarda ortaya c;:1kan diger 6nemli bir sorun olan belirsiz zaman ve sure­
lerle ilacm etkinliginin ortadan kalkmas1 durumunu da (on/off fenomeni) 
engelleyebilir (Hershey, 1992; Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

L-DOPA ve kombinasyonlan ile tedavide bulant1, kusma, i~tahs1zhk gibi gast­
rointestinal sorunlar, ta~ikardi, ventrikuler ekstrasistoller ve nadiren atrial fibri­
lasyon gibi kalp ritim bozukluklan, c;:e~itli diskineziler, depresyon, anksiyete, 
uyku bozukluklan ve halusinasyonlar gibi ruhsal bozukluklar ile ba21 hastalar­
da midriyazis ve glokom ataklan ba~hca yan etkiler arasmda say1labilir 
(Aminoff, 1995). L-DOPA ve kombinasyonlan psikozlu hastalarda, glokomda 
ve kardiak ritim bozuklugu olanlarda kontrendikedir. Aktif peptik ulseri olan 
hastalarda mide kanamasma neden olabilecegi goz onune ahnarak dikkatli 
kullan1lmahd1r (Aminoff, 1995; Hershey, 1992). Pridoksinin farmakolojik 
dozlan L-DOPA'nin etkinligini azalt1r. MAO inhibitorleri ile birlikte kullan1m1 
hipertansif krize neden olur. MAO inhibitoru kullananlarda en az iki hafta ara 
vermeden L-DOPA tedavisine ba~lanmamahd1r. L-DOPA ile tedavide zaman 
zaman 3-21 gunluk arahklar vermek norolojik ve ruhsal yan etkilerin azalt1l­
masma yard1mc1 olabilir (Aminoff, 1995). 

3.2. Dopaminerjik Reseptorleri Uyararak Dopamin Benzeri Etki 
Yapan ilas;lar (Dopamin Agonistleri) 

3.2.1. Bromokriptin 

Bromokriptin kimyasal yap, olarak bir ergot turevidir. ilk olarak hipofizden pro­
laktin salg1s1n1 inhibe edici etkisi ile hiperprolaktinemi tedavisi ic;:in geli~tirilmi~ 
(Parkes, 1979) daha sonra ozellikle dopamin reseptorlerini uyancI etkileri ile 
Parkinson tedavisinde de kullanilmaya ba~lanm1~t1r. Bromokriptin dopamin D2 

reseptorlerini uyararak dopaminerjik a~1r1mI artt1rmak suretiyle bazal gangli­
yonlarda dopamin aktivitesini guc;:lendirir (Hershey, 1992; Kayaalp ve Dalkara, 
2000). L-DOPA'nm kontrendike oldugu veya etkisiz oldugu hastalarda ilk 
alternatif olarak kullanihr. Tek ba~ma kullan1ld1g1 olgularm yakla~,k olarak 
yansmda etkili olmaktad1r. Bromokriptinin etkisiz kald1g1 olgular genellikle 
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Parkinson hastahgmm olduk~a ilerlemi~ oldugu olgulard1r. ila~ Parkinson'un 
erken donemlerinde daha etkilidir. BazI diren~li olgularda L-DOPA ile kombine 
edilerek de verilebilir (Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

Bromokriptin tedavisi esnasmda i~tahs1zhk, bulant1, kusma, konstipasyon, 
dispepsi ve refl0 ozofajiti gibi gastrointestinal problemler, postural hipotan­
siyon ve kardiyak aritmiler gibi kardiyovaskuler problemler, diskineziler, kon­
fuzyon, halusinasyon ve del0zyonlar gibi psikiyatrik reaksiyonlar, ba~ agns1, 
burun t1kan1khg1, uyanlma ve eritromelalji gibi yan etkiler ortaya pkabilir. 
Bromokriptin psikotik hastahg1 olanlarda, yeni miyokard infarktus0 ge~irmi~ 
olanlarda ve aktif peptik Olser hastalannda kontrendikedir (Aminoff, 1995). 
Amantadin ve L-DOPA ile kombinasyonunda dopaminerjik etkinlik sinerjistik 
bir etkile~meye bagh olarak artar. Bu etkile~imlerden hastanin dikkatle iz­
lenmesi ko~ulu ile Parkinson tedavisinde de yararlanilabilir (Hershey, 1992). 

3.2.2. Lisurid 

Yan sentetik bir ergot turevidir. Postsinaptik D2 reseptorlerinin parsiyel ago­
nistidir. Dopamin D2 reseptorlerinin yan1sIra serotonin 5-HT1 ve 5-HT2 resep­
torlerini de aktive eder. Bromokriptinin aksine santral dopamin deplesyonu 
yap1lm1~ deney hayvanlarmda da dopaminerjik agonist etkilerini s0rd0rebilir. 
Yan etkileri bromokriptine benzer ve yan etkilerin gorulme s1kllg1 
bromokriptinden daha y0ksektir. Hipofiz tum6r0 ve gebelikte kullan1m1 kont­
rendikedir. Anne s0tune bebege zarar verebilecek oranda ge~tiginden 
emzirenlerde kullan1lmamahd1r (Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

3.2.3. Pergolid 

Yan sentetik bir ergot turevidir. Hem D1 hem de D2 dopaminerjik reseptorleri 
g0~I0 ~ekilde direk etkisiyle stimule eder. Gravimetrik etki gucu bromokriptine 
gore daha yuksektir ve daha uzun etki s0resine sahiptir (Aminoff, 1995; 
Hershey, 1992; Kayaalp ve Dalkara, 2000). Bununla beraber terapotik etkin­
ligi levodopaninkinden daha d0~0ktOr (Kayaalp ve Dalkara, 2000). Pergolid ile 
uzun s0reli tedavide ilacm Parkinson semptomlan 0zerine tedavi edici etkisi 
giderek zay1flayabilir. Bu sonu~tan, g0~I0 uyanya bagh olarak postsinaptik 
dopamin reseptorlerinde zamanla ortaya ~1kan down-reg0lasyonun sorumlu 
oldugu d0~0n0lmektedir (Aminoff, 1995). Pergolid L-DOPA kombinasyonlan 
ile kontrol edilemeyen olgularda tedaviye eklenebilir ancak boyle bir kombi­
nasyonda ortostatik hipotansiyon gor0lme s1khgI ve ~iddeti daha da artar. 
Bazen yan etki pergolidin kesilmesini gerektirecek kadar ~iddetli olabilir 
(Ahlskog ve Muenter, 1988). 

Bulant1, burun t1kan1khg1, anksiyete, ayak bileklerinde ~i~lik ve eritamatoz 
dok0ntOler pergolid tedavisi s1rasmda gorulebilen diger yan etkilerdir. 
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Noroleptikler ve metoklopramid gibi dopamin antagonistleri pergolidin etkisi­
ni azaltacagmdan birlikte re~etelenmemelidir (Hershey, 1992). 

3.2.4. Diger Dopamin Agonistleri 

Kabergolin, ropinirol ve pramipeksol ozellikle D2 reseptorleri uyararak etkili 
olan ve Parkinson tedavisinde kullanimlan daha yeni ila~lard1r. Bu ila~lar 
Olkemizde pazarlanmamaktad1r. 

3.3. MA0-8 inhibitorleri 

3.3.1. Selejilin 

Kimyasal yap1 olarak L-amfetamin tOrevidir. Dopaminerjik sinapslarda dopami­
ni y1kan MAO-B enziminin selektif ve geri donU~UmsUz inhibitorUdUr. Boylece 
sinapslarda dopamin miktarm1 ve etkinligini artt1rarak antiparkinson etki gos­
terir. Parkinson hastallgmm ilerlemesinden sorumlu olan serbest radikallerin 
olu~umunu engelleyici etkisi de vard1r ve bu etkisi de antiparkinson etkisine 
destek olur (Aminoff, 1995). Selejilin ilerlemi~ Parkinson olgulannda tek ba~1-
na fazla etkili degildir. L-DOPA ile kombine edilmesi durumunda L-DOPA 
dozunun ve buna bagll yan etkilerin azalt1lmasma olanak verir. Parkinson'un 
erken donemlerinde tek ba~ma selejilin kullanilmas1 L-DOPA tedavisine ba~la­
ma gereksinimini geciktirir (Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

Selejilin ile tedavide bulant1, ag1z kurulugu ve uykusuzluk gibi yan etkiler 
ortaya ~1kabilir. L-DOPA ile kombinasyon tedavisine selejilin eklenmesi kore, 
konfUzyon ve halOsinasyon gibi dopaminerjik yan etkilerin s1kllgm1 ve ~iddeti­
ni arttmr. Bu yan etkiler L-DOPA kombinasyon dozunun %10-30 oranmda 
azalt1lmas1 ile hafifletilebilir. Selejilin ile L-DOPA + karbidopa kombinasyonu 
arasmda sinerjistik etkile~me soz konusudur. Bu ozellikten, L-DOPA/karbidopa 
kombinasyon tedavisinde etkinligin azald191 durumda tedaviye selejilin 
eklenerek yararlanma yoluna gidilebilir (Hershey, 1992). 

3.4. Katekol-0-Metiltransferaz (KOMT) inhibitorleri 

3.4.1. Entakapon 

Santral sinir sisteminde dopamini parc;:alayan KOMT enzimini selektif olarak 
bloke etmek suretiyle dopaminerjik etkinligi artiran bir ila~t1r. Birlikte kul­
lanild1gmda L-DOPA'nin kandaki konsantrasyonunu arttmr. Boylece L-DOPA 
dozunun yakla~1k 1 /3 oranma kadar azalt1lmasma yard1mc1 olur. L-DOPA + 
dopa dekarboksilaz inhibitorO kullananlarda tedavi etkinliginde sorun 
ya~and1gmda veya doz azalt1lmak istendiginde tedaviye eklenebilir (Aminoff, 
1995; Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

Bulant1, kusma, diyare, konstipasyon, diskinezi, sersemlik ve ag1z kurulugu gibi 
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yan etkilere neden olabilir. idran k1rm1z1 veya kahverengiye boyayabilir 
(Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

3.5. Dopamin Sahverilmesini Art1ran ilas:lar 

3.5.1. Amantadin 

Amantadin L-aminoamantadan ti.irevi antiviral bir ila<;:t1r. Influenza A virusuna 
kar~1 koruyucu olarak salgm zamanlannda kullanilmak Ozere <;:1kanlm1~tir. 1968 
y1lmda influenzadan korunmak Ozere amantadin verilen bir kadm Parkinson 
hastasmda hastahk belirtilerini hafiflettiginin gozlenmesi Ozerine tesadOfen 
anti-Parkinson etkinligi ke~fedilmi~ ve Parkinson tedavisinde kullanilmaya 
ba~lanm1~t1r (Schwab ve dig., 1969). Amantadin Parkinson hastahgmm erken 
donemlerinde daha etkili bir ila<;:t1r. Hastahgm daha ge<;: donemlerinde ilacm 
etkisine haftalar ve aylar i<;:inde bOyOk 61<;:0de tolerans geli~ir (Fahn ve lsgreen, 
1975; Hershey, 1992). Parkinson Ozerine etkinligi L-DOPA'dan dO~Ok, antiko­
linerjik ila<;:lardan biraz yOksektir. Genellikle L-DOPA veya antikolinerjik ila<;:lar­
la kombine ~ekilde kullanihr (Kayaalp ve Dalkara, 2000). 

· Amantadin kullananlarda huzursuzluk, irritabilite, depresyon, uykusuzluk, aji­
tasyon, halOsinasyon, konfOzyon, baz1 dermatolojik problemler, ba~ agns1, 
konjestif kalp yetmezligi, postural hipotansiyon, idrar retansiyonu ve i~tahs1z­
hk, bulant1, kab1zhk ve ag1z kurulugu gibi gastrointestinal ve antikolinerjik 
aktiviteye bagh yan etkiler olu~abilir. ilacm dozunun ayarlanmas1 veya kesilme­
si ile yan etkiler kolayca ortadan kaldinlabilir. ilacm a~in dozu toksik psikoz 
tablosuna neden olur. Epileptiklerde ve renal yetmezligi olanlarda amantadin 
kullan1m1 kontrendikedir (Aminoff, 1995; Hershey; 1992). 

3.6. Antikolinerjik ilas:lar 

Antikolinerjik ila<;:lar (bkz., Tablo 1 l.2) hakkmda "ilaca Bagh Geli~en Parkinson" 
anlat1l1rken detayh bilgi verilmi~tir. 

4. Parkinson Hastahgmm Evrelerine Gore Rasyonel ilas: Ses:imi 

Parkinson ilerleyici nitelikte bir hastahkt1r. Belirtilerin ~iddeti zaman i<;:inde 
giderek artar. Paralel olarak hastahgm erken donemlerinde etkili olan ila<;:lar 
veya dozlan hastahk ilerledik<;:e etkisiz kalabilir. Parkinson hastahgmm evreleri 
kabaca "erken", "orta", "ge<;:" ve "a~in ge<;:" olmak Ozere 4 alt gruba aynlabilir. 
Erken evre kendi i<;:inde "<;:ok erken" ve "erken" olmak Ozere iki alt gruba aynla­
bilir. Parkinson'un ila<;:la tedavisinde etkin bir tedavi yanit1 almak, yan tesirleri 
azaltmak ve ila<;:tan mOmkOn oldugunca uzun sure yararlanabilmek i<;:in, bu 
evrelerde en uygun ila<;: veya ila<;: kombinasyonlarm1 uygulamak olduk<;:a 
onemlidir (Carvey, 1998). Evrelere gore uygun ila<;: se<;:imi hakkmda Tabla 
11.4 arac1hg1yla bilgi verilmeye <;:ah~1lm1~tir. 
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Tablo 11.4. Parkinson Tedavisinde Evrelere Gore Uygun Ila~ Se~imi*. 

ila~ II Ill IV V 

Benztropin +++ ++ + 
Diger antikolinerjikler + ++ ++ 
Selejilin +++ ++ + + 
Amantadin +++ ++ + + ++ 
L-DOPA ve karbidopa komb. + +++ ++ + 
Direk etkili agonistler +!- + +++ 

*Carvey, 1998'den ahnmI~1Jr. I: (;ok erken evre; II: Erken evre; Ill: Orta evre; IV: Geg evre; V: Cok geg evre 

-: Kullamm1 tercih edilmez; +: Nadiren kullamhr; ++: SIkhkla kullamhr; +++: Tercih edilir ve muflaka kullamhr; 

+/-: Kullamm1 tartI~mah 

5. Antiparkinson Etkili ila~ GeliJtirmeye Vonelik Deneysel Hayvan 
Modelleri 

Parkinson hastahgm1 ila~la kokten tedavi etmek mUmkUn degildir. ila~la 
tedavi, daha once de belirtildigi gibi, tamamen semptomatiktir ve Parkinson 
hastahg1 sUrekli ila~ kullan1mm1 gerektirmektedir. Daha once de anlat1ld191 gibi 
mevcut ila~lann zamanla etkilerinin kaybolmas1, baz1lann1n ila~ kesmeyi gerek­
tirecek ~iddette yan etkilere sahip olmas1 ve Parkinson'lulann ya~h bir 
popUlasyon olmas1 Parkinson tedavisinde daha etkin, daha az yan etkiye sahip 
ve Parkinson'un kokten tedavisine olanak saglayabilecek yeni ila~lann geli~ti­
rilmesini gerekli k1lmaktadir. insanlarda Parkinson modeli olu~turmak ve 
Parkinson hastalannda baz1 klinik ~ah~malar yapmak etik olarak mUmkUn ola­
mamaktad1r. Bu durumda deney hayvanlarmda Parkinson semptomlarmm 
taklit edilmesi ve ila~lann anti-Parkinson etkilerinin bu modeller Uzerinde test 
edilebilmesi onem kazanmaktad1r. Bir deneysel model, sonu~lannm olumlu 
ol~Ude klinige yans1d191 oranda ba~anhd1r. 

Bu bolUmde deney hayvanlannda Parkinson ara~t1rmalannda kullarnlabilen iki 
model hakkmda aynnt1h bilgi verilmeye ~ah~1lacakt1r. 

5.1. MPTP ile Nigrostriatal Volak Dejenerasyonu 

MPTP selektif olarak nigrostriatal yolakta yer alan dopaminerjik noronlarda 
geri donU~UmsUz y1k1lmalara neden olarak ~iddetli bir dopamin eksikligine 
neden olur. Maddenin primatlara verilmesi Parkinson benzeri klinik bir tabla 
olu~turur (Rang, Dale ve Ritter, 1999). MPTP vUcutta toksik metaboliti olan 
MPP+'ya donU~Ur. MPP+ dopamin transport sistemi tarafmdan ahrnr ve spesi­
fik olarak dopaminerjik noronlarda mitokondrial oksidasyon reaksiyonunu 
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inhibe ederek bu noronlarda hasara neden olur (Tipton ve Singer, 1993). 
MPTP'nin Parkinson sendromuna neden oldugu Amerika Birle~ik Devletleri'nin 
Kaliforniya eyaletinde tesadi.ifen ke~fedilmi~tir. 1982 y1hnda bir grup eroin 
bag1mhsmda ani olarak Parkinson belirtileri ortaya ~1km1~t1r. Olay ince­
lendiginde bunlann kulland1klan eroinin MPTP ile kontamine oldugu ve eroin 
kullanirken ald1klan MPTP'ye bagh olarak Parkinson hastahgma yakaland1klan 
anla~1lm1~t1r (Langston, 1985). Bu gozlem MPTP ile deney hayvanlannda 
Parkinson modeli olu~turulmasmm esin kaynag1 olmu~tur. 

MPTP ile olu~turulan nigrostriatal yolak lezyonu daha ~ok primatlarda uygu­
lanir ve insandakine en yakm Parkinson modelidir. MPTP modeli Parkinson 
ara~t1rmalan i~in "gold standart" kabul edilir (Bedard ve dig., 1986; Shiosaki, 
1998). Yontemin esasI primatlann MPTP'ye maruz b1rak1larak Parkinson 
sendromunun olu~turulmas1 ve daha sonra semptomlarm ila~ tedavisine 
verdigi cevabm izlenmesi ve degerlendirilmesidir. Primatlann pahah olmas1 ve 
bunlar i.izerinde ara~tIrma yapmanin ozel etik kurallara, ozel donanimh labo­
ratuvarlara ve egitimli ara~tmc1lara gereksinim gostermesi, bak1mlannm da 
pahah ve zor olmas1; hepsinden onemlisi MPTP'nin ~ok toksik olmas1 ve kul­
lananlarda Parkinson sendromuna neden olabilmesi MPTP ile ~ah~may1 
gi.i~le~tirmektedir (Henry, Crossman ve Brotchie, 1998). Bunun sonucunda 
ara~t1nc1lar daha az riskli ve daha kolay uygulanabilir ba~ka modeller yaratma 
yoluna gitmi~lerdir. 

5.2. 6-Hidroksidopamin (6-0HDA) ile indiiklenmiJ Kontralateral 
DoniiJ Davram,1 

6-OHDA katekolaminerjik sinir u~larmda harabiyete neden olarak dopamin 
sentez ve sahverilmesini azaltan ve buna bagh olarak santral dopaminerjik ak­
tiviteyi azaltan bir norotoksindir; Kimyasal yapIsI ~ekil 11.1 'de gori.ilmektedir. 

S1~anlarda 6-OHDA verilmesi ile dopaminerjik nigrostriatal yolaklarda olu~tu­
rulan lezyona dayah bir Parkinson modeli tanimlanm1~t1r (Ungerstedt, 1971; 
Ungerstedt ve Arbuthnott, 1970). Bu modeli olu~turmak i~in sI~an 400 mg/kg 
ip kloralhidrat ile anesteziye edildikten sonra bir stereotaksik ~er~eve (frame) 
i.izerinde sabitlenir. Daha sonra striatal bir lezyon olu~turmak i~in sol medial 
onbeyin bolgesinde Pellegrino atlasma gore (Pellegrino, Pellegrino ve 
Cushman, 1979) A (anterior=on) - 2.2; L (lateral)+ 1.5; V (vertikal) -7.9 koor­
dinatlarma mikroinjeksiyon teknigi ve hassas bir infi.izyon pompasI yard1m1 ile 
%0.05 askorbik asid i~eren 4 µL salin i~ine 8 µL 6-OHDA HCI dakikada 1 µL'lik 
bir h1zla injekte edilir (Fenu ve Morelli, 1998; Pinna ve dig., 1997). injek­
siyondan sonra lezyonun geli~mesi i~in en az iki hafta beklemek gerekir. iki 
haftahk si.irenin sonunda 6-OHDA injekte edilerek nigrostriatal yolakta lezyon 
olu~turulmu~ s1~anlara dopaminerjik replasman tedavisi uygulanirsa lezyon 
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~ekil 11.1. 6-0HDA'nm kimyasal yap1s1. 

olu~turulan tarafm ters yonune dogru 360°'lik yineleyen donu~ hareketleri 
gozlenir. Dopaminerjik replesman tedavisi olarak 100 mg/kg dozda ip L­
DOPA (Henry, Crossman ve Brotchie, 1998) veya daha s1khkla 50 mg/kg 
dozda ip L-DOPA'rnn 30 mg/kg ip benserazid ile kombinasyonu (Fenu ve dig., 
1997; Morelli ve dig., 1995; Pinna ve dig., 1996; Pinna ve dig., 1997) verilir. 
Replasman tedavisini izleyerek s1c_;:anlar 50 cm c_;:apmda hemisfrerik pleksiglas 
olc_;:um kaplanna ahrnrlar ve bellerine yapacaklan donu~ hareketlerini hassas bir 
~ekilde bilgisayarh sisteme aktaracak olan metalik teller baglarnr. Burada 
sIc_;:anm dopaminerjik replasman tedavisini izleyerek lezyon yapIlan bolgenin 
ters tarafma dogru yineleyerek yapt1g1 donu~ hareketleri kaydedi[ir. 

ilk dopaminerjik agonist injeksiyonunu izleyen her saatte ortalama 100 adet 
tam donu~ hareketi yap1lmas1 modelin ba~anh oldugunu gosterir (Pinna ve 
dig., 1996; Morelli ve Fenu, 1998). Model uzerinde denenen herhangi bir 
ilacm bu kriterleri yakalamas1 en az L-DOPA ve benserazid kombinasyonu 
kadar anti-Parkinson etkinlige sahip olduguna i~aret eder. Daha yuksek donu~ 
hareketleri ise daha yuksek bir aktiviteyi gosterir. Dopaminerjik agonist injek­
siyonunu izleyen 2 saat boyunca 30 tam donu~ hareketinin altmda donu~ 
yapan s1c_;:anlarda lezyon c_;:ah~masmm bapns1z oldugu kabul edilir ve bu sIc_;:an­
lann test c_;:ah~malannda kullarnlmamas1 gerekir (Henry, Crossman ve Brotchie, 
1998). 

Bu model sIc_;:an gibi bak1m zorlugu olmayan, ucuz olan ve kolay bulunabilen 
deneklere uygulanabilmesi, uygulayan ic_;:in MPTP gibi toksik olmamas1 ve stan­
dart bir laboratuvarda uygulanabilmesi gibi avantajlan ile daha yaygm olarak 
kullarnlmaktad1r. 



Parkinson Hastallg1, Farmakolojik Tedavisi ve ila~ 
Geli§tirmeye Yonelik Deneysel Parkinson Modelleri 

KAVNAKLAR 

157 

Ahlskog JE, Muenter ME (1988) Pergolide: Long-term use in Parkinson's disease. Mayo Clin Pree, 
63:979-987. 

Aminoff MJ (1995) Pharmacologic management of Parkinsonizm and other movement disorders. 
In: Basic and Clinical Pharmacology, 6. Bask,, BC Katzung (Ed), Connecticut: Appleton and 
Lange, s.417-431. 

Barnes TRE (1992) Clinical assesment of the extrapyramidal side effects of antipsychotic drugs. J 

Clin Pharmacol, 6:214-221 . 

Bedard PJ, Di Paolo T, Falardeau P ve dig. (1986) Chronic treatment with L-DOPA, but not 
bromocriptine induces dyskinesia in MPTP-parkinsonian monkeys. Correlation with [3H] 
spiperone binding. Brain Res, 379:294-299. 

Beers MH, Ouslander JG (1989) Risk factors in geriatric drug prescribing. A practical guide to 
avoiding problems. Curr Ther, 37:107-120. 

Carvey PM (1998) Drug Action in the Central Nervous System. New York, Oxford University Press, 
s.224-242. 

Casey DE (1989) Clozapine: Neuroleptic-induced EPS and tardive dyskinesia. 
Psychopharmacology, 99:S47-S53. 

Chouinard G, Jones B, Remington G ve dig. (1993) A Canadian multicenter placebo-controlled 
study of fixed doses of risperidone and haloperidol in the treatment of chronic schizophrenic 
patients. J Clin Psychopharmacol, 1 3:25-40. 

Evarts EV (1973) Brain mechanism in movement. Sci Am, 229:96-103. 

Fahn S, lsgreen WP (1975) Long-term evaluation of amantadine and levodopa combination in 
Parkinsonizm by double-blind crossover analysis. Neurology, 25:695-700. 

Farde L, Nordstrom AL, Wiesel FA ve dig. (1992) Positron emission tomographic analysis of cen­
tral D1 and D2 dopamine receptor occupancy in patients treated with classical neuroleptics 
and clozapine. Relation to extrapyramidal side effects. Arch Gen Psychiatry, 49:538-544. 

Fenu S, Pinna A, Ongini Eve dig. (1997) Adenosine A2A receptor antagonism potentiates L-DOPA­
induced turning behaviour and c-fos expression in 6-hydroxdopamine-lesioned rats. Eur J 
Pharmacol, 321:143-147. 

Fenu S, Morelli M (1998) Motor stimulant effects of caffeine in 6-hydoxydopamine-lesioned rats 
are dependent on previous stimulation of dopamine receptors: a different role of D1 and D2 

. receptors. Eur J Neurosci, 10:1878-1884. 

Funayama M, Hasegawa K, Kowa H ve dig. (2002) A new locus for Parkinson's disease (PARKS) 
maps to chromosome l 2pl 1.2-ql 3.1. Ann Neural, 51 :296-301. 

Hagan JJ, Middlemiss DN, Sharpe PC ve dig. (1997) Parkinson's disease: prospects for improved 
therapy. Trends Pharmacol Sci, 18:156-163. 

Henry B, Crossman AR, Brotchie M (1998) Characterization of enhanced behavioral responses to 
L-DOPA following repeated administration in the 6-hydroxydopamine-lesioned rat model of 
Parkinson's disease. Exp Neural, 151 :334-342. 

Hershey LA (199 2) Drugs used in the treatment of Parkinson's disease and other movement disor­
ders. Textbook of Pharmacology, CM Smith, AM Reynard (Ed), Philadelphia, WB Saunders 
Company, s.340-357. 

Kayaalp SO, Dalkara T (2000) Parkinson hastahg1rnn ve diger hareket bozukluklanrnn tedavisinde 
kullarnlan ila~lar. Rasyonel Tedavi Yonunden T1bbi Farmakoloji, 2. Cilt, 9. Bask,, Ankara, 
Hacettepe Ta~ Kitap~1hk Ltd. ~ti., 1094-1107. 

Kayaalp SO (2001) BNF/TIK Turkiye Ila~ Klavuzu - 2001 Formuleri. Istanbul, Turgut Yayinc1hk, 
s.224-225. 

Langston WJ (1985) MPTP and Parkinson's disease. Trends Neurosci, 8:79-83. 



158 Beyin ve Niiropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Marder SR, Meibach RC (1994) Risperidone in the treatment of schizophrenia. Am J Psychiatry, 
151 :825-835. 

Mc Evoy JP (1987) A double-blind crossover comparison of antiparkinson drug therapy: 
Amantadine versus anticholinergics in 90 normal volunteers, with an emphasis on differential 
effects of memory function. J Clin Psychiatry, (Suppl 48):20-23. 

Morelli M, Pinna A, Wardas J ve dig. (1995) Adenosine A2 receptors stimulate c-fos expression in 
striatal neurons of 6-hydroxydopamine-leisoned rats. Neuroscience, 67:49-55. 

Morelli M, Fenu S (1998) Role of dopamine receptors in the induction and expression of rotation­
al behavior induced by caffeine in 6-hydroxydopamine-lesioned rats. Drug Dev Res, 45:373-
378. 

Nordstrom AL, Farde L, Wiesel FA ve dig. (1993) Central Dz-dopamine receptor occupancy in rela­
tion to antipsychotic drug effects: A double-blind PET study of schizophrenic patients. Biol 
Psychiatry, 33:227-235. 

Parkes D (1979) Bromocriptine. N Engl J Med, 301 :873-878. 

Payami H, Zareparsi S, James D ve dig. (2002) Familial aggregation of Parkinson disease: A com­
parative study of early-onset and late-onset disease. Arch Neurol, 59:848-850. 

Pellegrino LJ, Pellegrino AS, Cushman AJ (1979) A Stereotaxic Atlas of the Rat Brain. New York, 
Plenum Press. 

Pinna A, Di Chiara G, Wardas J ve dig. (1996) Blockade of A2A adenosine receptors positively mod­
ulates turning behaviour and c-fos expression induced by D1 agonists in dopamine-denervat­
ed rats. Eur J Neurosci, 8:1176-1181. 

Pinna A, Wardas J, Cristalli G ve dig. (1997) Adenosine A2A receptor agonists increase Fos-like 
immunoreactivity in mesolimbic areas. Brain Res, 759:41-49. 

Rang HP, Dale MM, Ritter JM (1999) Pharmacology, 4. Bask1, Churchill Livingstone, Edinburgh, 
s.507-514. 

Schwab RS, England AC, Poskanzer DC ve dig. (1969) Amantadine in the treatment of Parkinson's 
disease. JAMA, 208:1168-1170. 

Shiosaki K, Asin KE, Bedard P ve dig. (1998) Efficacy of dopamine D1 receptor agonists A-86929 
and ABT-431 in animal models of Parkinson's disease. Dopamine Receptor Subtypes: From 
Basic Science to Clinical Application, P Jenner, R Demirdamar (Ed), Amsterdam, IOS Press, 
s.84-97. 

Smeraldi E, Cavallaro R (1996) Drug-Induced Extra-Pyramidal Syndromes, Utet Periodici Scientifici. 
Milano, Torino, s.6-12. 

Stern MB (1997) Contemporary approaches to the pharmacotherapeutic management of 
Parkinson's disease. Neurology, 49(Suppl 1 ):2-9. 

Thompson FR (1985) The Brain an Introduction to Neuroscience. New York, WH Freeman and 
Company, s.117-127 ve 235-237. 

Tipton KF, Singer TP (1993) Advances in our understanding of the mechanisms of neurotoxicity of 
MPTP and related compounds. J Neurochem, 61 :1961-1206. 

Ungerstedt U, Arbuthnott GW (1970) Quantitative recording of rotational behavior in rats after 6-
hydoxydopamine lesions of the nigrostriatal dopamine system. Brain Res, 24:485-493. 

Ungerstedt U (1971) Postsynaptic supersensitivity after 6-hydroxy-dopamine induced degenera­
tion of the nigro-striatal dopamine system. Acta Physiol Scand, (Suppl 367):69-93. 

Xu Q, Tian J, Zhang J ve dig. (2002) An experimental study on rat model of Parkinsonizm by gene 
therapy. Chin Med J, 111 :154-159. 

Wells BG, Marken PA, Rickman LA ve dig. (1989) Characterizing anticholinergic abuse in commu­
nity mental health. J Clin Psychopharmacol, 9:431-435. 



Parkinson Hastahg1, Farmakolojik Tedavisi ve ilag 
Geli§tirmeye Ydnelik Deneysel Parkinson Modelleri 159 

WHO Heads of centres collaborating in WHO-Co-ordinated studies on biological aspects of men­
tal illness (1990) Prophylactic use of anticholinergics in patients on long-term neuroleptic 
treatment. A consensus statement. Br J Psychiatry, 156:412. 

Zorzon M, Capus L, Pellegrino A ve dig. (2002) Familial and environmental risk factors in 
Parkinson's disease: A case-control study in north-east Italy. Acta Neurol Scand, 105:77-82. 

Yaz1ima Adresi: 
Culhane Askeri Tip Akademisi Tip Fakultesi 
T1bbi Farmakoloji Anabilim Dali 
Deneysel Psikofarmakoloji Ara~t1rma Onitesi 
Etlik 06018, Ankara 
e-mail: tuzbay@gata.edu.tr 





BOLOM 12 

DEMANSIN RADYOLOJiSi: 
TEMEL ARA~TIRMALAR VE TANISAL 

YAKLA~IMLAR 
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* inoni.i Oniversitesi Tip Faki.iltesi Turgut Ozal Tip Merkezi 
Radyodiagnostik Anabilim Dall 

** Trakya Oniversitesi Tip Faki.iltesi Radyodiagnostik Anabilim Dall 

1. GiriJ 

Demans yaygm serebral tutulum ya da fokal kortiko-subkortikal hasarlar sonu­
cu kognitif i~levlerde bozulmayla karakterize kronik ve ilerleyici bir surei;:tir. Bu 
surei;:te bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, davrarn~lar ve yonetici i~levleri 
ilgilendiren bilgi i~leme basamaklan degi~ik oran ve duzeylerde etkilenmekte­
dir. 

Demansa yol as:an sures:ler yaygm ve fokal patolojilerden olupn geni~ bir 
spektrumda incelenir. Bu spektrumun bir ucunda bazen geri di:inebilir bir 
demansa yol as:an ve radyolojik bulgu vermeyen toksik ve metabolik bastal1k­
lar, diger ucunda da fokal ya da multifokal radyolojik bulgularla seyreden 
vaskuler, inflamatuvar veya neoplastik patolojiler yer ahr. Klinik prezantasyon 
incelenen olgunun spektrumun hangi ucunda olduguna dair genel bir fikir 
verir ve radyoloji ya da laboratuvar incelemelerinden hangisinin ilk olarak kul­
larnlmas1 gerektigini belirlemeye yard1mc1 olur. incelemeye hangi yi:intemle 
ba~larnrsa ba~lansm bilgisayarl1 tomografi (BD ve manyetik rezonans gi:irun­
tuleme (MRG)'nin ba~hca rolu oynad191 radyolojik incelemeler, tarn ve izlem 
surecinin bir bi:ilumiinde mutlaka yer ahr. Bunun ba~hca nedeni radyolojinin 
biri;:ok olguda ay1r1c1 tarn olanag1 saglamas1d1r. Diger bir i:inemli neden ise 
frontal tumi:irler, posttravmatik degi~iklikler ve enfeksiyonlar gibi kognitif 
bozukluklara yol as:abilecek fokal patolojilerin d1~lanmas1 gerekliligidir (Resim 
1 A, B, C). Kitle lezyonlarmm d1~lanmasmda du~uk maliyetli BT incelemeleri 
yeterli olurken, dejeneratif sures:lerde doku s:ozunurlugu yuksek olan MRG ter­
cih edilir. 
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A B 
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Resim 12.1. 0~ farkh demans olgusunda fokal lezyonlara ait MR gori.ini.imleri: (A) Sol 
temporal metastatik tumor, (B) Sag lateral temporal posttravmatik doku hasan, (C) 

Sol frontotemporal herpes ensefaliti. 

2. Alzheimer Hastahg1 

Presenil ve senil demansm ba~hca nedeni Alzheimer hastahg1'd1r (AH). 
Kadmlarda biraz daha yuksek s1khkta gorulen AH norodejeneratif hastahklarm 
ve senil serebral atrofinin de en onemli nedenini olu~turmaktad1r (Corsellis, 
1976; de Leon ve dig., 1980). AH 65 ya~ ustu populasyonda % 1-6, 80 ya~ 
ustu populasyonda ise % 10-20 oranmda gorulmektedir (Clark ve Goate, 
1993). Belirtilen oran daha ileri ya~ gruplannda %47'ye kadar yukselmekte 
(Evans ve dig., 1989), hafif kognitif bozukluklardan yakman bireyler goz 
onune almd1gmda ise sekiz katma ula~maktad1r (Larrabee ve Crook, 1994). 
insidans1 ya~la yukanda belirtildigi ~ekilde artI~ gosteren AH, nufuslan ya~lanan 
geli~mi~ ulkelerde buyuk bir sosyoekonomik sorun olu~turmaktad1r. Bu neden-
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le AH uzerine yogun s:ah~malar yap1lmakta, kognitif i~levlerde ve ya~am 
kalitesinde art1~a, bak1m giderlerinde ise azalmaya yonelik yeni tedavi strateji­
lerinin geli~tirilmesine ~ah~1lmaktad1r. Bu dogrultuda kullan1m1 onaylanan son 
ila~lar tacrine ve donepezil ad1 verilen asetilkolinesteraz inhibitorleridir (Knapp 
ve dig., 1994; Rogers ve dig., 1998). Belirtilen ila~lann yalnizca hafif ve orta 
~iddetli olgularda kullanilabilmesi AH'nin erken donemde yuksek dogrulukla 
tan1s1n1 gerekli k1lmaktad1r. Diger yontemlerde de tedavinin ba~ans1 demansm 
en alas, nedeninin belirlenmesi, AH d1~mdaki patolojilerin d1~lanmas1 ve 
hastahgm zamansal degi~iminin nesnel kriterlerle saptanmasma baghdir 
(George ve dig., 1997). 

AH'deki postmortem histolojik bulgular norofibriller yumaklar, senil plaklar, 
Hirano cisimcikleri ve Simchowich'in granulovakuolar dejenerasyonudur. Bu 
lezyonlar demans bulgusu olmayan orta ya~h ve ya~h hastalarda ya da Down 
sendromu ve Parkinson hastahg1 gibi ba~ka bozukluklarda da bulunabilir ve 
AH'ye ozgul degildirler. 

AH'nin antemortem tan1s1 ise buyuk oranda noropsikolojik testlere dayanmak­
tad1r. Testlere dayah tanilarm dogrulugu, ilgili klinisyenin uzmanhgma ve 
orneklenen hasta populasyonuna bagh olarak degi~kenlik gostermekle birlik­
te, bir~ok merkezde yakla~1k %80 olarak ger~ekle~mektedir (Boller, Lopez ve 
Moossy, 1989). AH'ye bagh degi~ikliklerin daha yuksek duyarhhk (sensitivity) 
ve ozgullukle (specificity) saptanmas1n1 saglayacak radyolojik yontemler bu 
y1k1c1 hastahgm tani ve tedavisinde giderek onem kazanmaktad1r. Radyoloji 
BT'nin bulunu~u sonrasmda demansm tedavi edilebilir nedenlerini d1~lamada 
ve demansa e~lik edebilecek patolojileri saptamada yerle~ik bir rol kazanm1~t1r. 
Gunumuzde ise dogrudan demansa ve kognitif sures:lere yonelik MRG, po­
zitron emisyon tomografi (PET) ve tek foton emisyon bilgisayarh tomografi 
(SPECT) gibi geli~mi~ yap1sal ve fonksiyonel gorunti.ileme yontemleri kullan1l­
maktad1r. 

3. Alzheimer Hastahgmm Goriintiilenmesi 

AH serebral korteksi yaygm olarak etkilemekle birlikte temporal ve pariyetal 
bolgelere daha fazla yatkmhk gosteren dejeneratif bir sure~tir. Bu hastal1k 
beyinde atrofik ve metabolik degi~ikliklere yol a~ar. Tanimlanan ozgul kortikal 
dag1hm amnezi, afazi, gorsel-mekansal alg1 bozukluklan ve apraksiden olu~an 
klinikle ili~ki gosterir. AH'nin yol as:t1g1 yap1sal ve metabolik degi~iklikler hasta­
larda normal ya~lanma s1rasmda olu~an degi~ikliklerin uzerine eklenmektedir 
(Gado ve dig., 1982; Gado ve dig., 1983; George ve de Leon., 1991 ). Seksenli 
y1llardan ba~layarak normal ya~lanma ile AH'nin ay1r1c1 tanisma yonelik yogun 
radyolojik ~ah~malar yurutulmu~ ve gunumuzde bu konuda olduk~a ge~erli 
sonu~lara ula~1lm1~t1r. 
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3.1. Bilgisayarh Tomografi 

AH olgulanna yonelik ilk radyolojik incelemelerde global atrofinin hem bu 
hastahgm hem de normal ya~lanmarnn s1k rastlanan bir bulgusu oldugu 
farkedilmi~tir. Patolojik incelemeler bu hastahk grubunda beyin ag1rhgm1n 
normal ya~ grubuna gore belirgin olarak dO~Ok oldugunu gostermi~tir (Davis 
ve Robertson, 1991 ). Bu nedenle BT ile yap1lan oncOI \'.ah~malarda demansm 
varhg1 ve derecesi, geni~ ventrikOI ve sulkus bulgulan ile ili~kilendirilmeye 
\'.ah~1lm1~t1r (Gado ve dig., 1982; George ve dig., 1983; Huckman, Fox ve 
Topel, 1975). Gruplar soz konusu oldugunda AH ile ventrikOler geni~leme ve 
kortikal atrofi arasmda normal ya~lanmanm otesinde bir ili~ki oldugu goste­
rilmi~tir (George ve dig., 1983; Huckman, Fox ve Topel, 1975). Bireyler soz 
konusu oldugunda ise, tarnmlanan gruplardaki ortO~meler nedeniyle, BT AH'li 
bir bireyi normal ya~lanma sOrecindeki diger bir bireyden veya ba~ka dejene­
ratif hastahklardan ay1ramamaktad1r (Resim 12.2). 

Seksenli y1llann ba~lannda demansm biyokimyasal anatomisi incelenmeye ba~­
lanm1~t1r. Bu incelemeler sonucunda 6zellikle medial temporal loblarda kog­
nitif i~levlere yonelik onemli alanlann varhg1 ortaya konmu~tur. Belirtilen bol­
gelerde AH'ye i~aret eden patolojik degi~ikliklere s1kl1kla rastlarnlmas1 ve AH 
i\'.in hipokampal demans kavrammm geli~tirilmesini takiben BT \'.ah~malan 
temporal loblar Ozerinde yogunla~m1~t1r (de Carli ve dig., 1990; George ve 
dig., 1990; Le May, 1986). Alzheimer hastalannm hemen tamammda tempo­
ral loblarda hafif ya da ~iddetli atrofi izlenmektedir (George ve de Leon, 1992). 
Le May 1986'da temporal lob atrofisini BT ile derecelendirmi~, AH'li hastalar 
ile saghkh kontrol denekleri %89 dogrulukla birbirinden ayIrmayI ba~arm1~t1r. 
Diger bir \'.ah~mada da kar~1la~t1r1labilir bir dogruluga ve %95'in Ozerinde 
ozgOIIOge eri~ilmi~ ve hafif demansh hastalarda BT ile prospektif olarak tayin 
edilen hipokampal serebrospinal sIvI miktannm kognitif bozulmanm derecesi 
ile dogrudan ili~kili oldugu bulunmu~tur (George ve dig., 1990). Ayrn \'.ah~­
malarda beyin atrofisi geli~memi~ ya~h hastalann AH'ye yakalanmas1 
olas1hgmm olduk\'.a az oldugu, temporal lob atrofisi gosteren saghkh bireylerin 
ise ileride demans geli~imi a\'.1smdan risk ta~Id1g1 sonucuna vanlm1~t1r (de 
Leon ve dig., 1993). 

BT ile saghkh bireylerin belirlenmesi, demansh hastalann belirlenmesine oran­
la daha fazla dogruluk ta~1d1g1 i\'.in BT'nin AH'deki esas rolOnOn saghkh birey­
lerin belirlenmesi, demansm geri \'.evrilebilir r,edenlerinin ve yer kaplayan lez­
yonlann d1~lanmas1yla s1rnrh oldugu soylenebilir (George ve dig., 1997; 
Karaka~, 2000) (Resim 12.3). 

3.2. Manyetik Rezonans Gorilntiileme 

Mezial temporal loblardaki bolgesel atrofinin AH'nin tarnsmdaki yaranna 
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Resim 12.2. 67 ya~mda bir AH olgusunun BT goruntusu: 
Olgu ventrikuler geni~leme ve kortikal atrofi temelinde ben­
zer ya~ grubundaki saghkh bireylerden ay,rdedilememektedir. 

Resim 12.3. Sol temporal glial tumore ait BT goruntusu. 
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yukanda deginilmi~tir. MRG'nin yaygm kullarnma girmesi ile bolgesel atrofi 
ir;:in daha duyarh ve ozgi.il kriterlerin geli~tirilmesi mumkun olmu~tur. BT bul­
gulan 1~1gmda medial temporal lob atrofisinin onemi konusunda ikna olan 
birr;:ok ara~tIrmacI bu yeni goruntuleme yonteminin multiplanar ozelliginden 
yararlanarak bolgesel atrofilere yonelik lineer olr;:umler yapmI~tir (Dahlbeck ve 
dig., 1991 ). Bu tur olr;:umlerin nesnel kriterlere dayanma ve.rutin klinik uygu­
lamalarda kullarnlabilecek basitlige sahip olma gibi ustunlukleri bulunmak­
tad1r. Lineer olr;:umler bolgesel frontal (bifrontal indeks, interhemisferik fissur 
geni~ligi), medial temporal (interunkal mesafe, mezial temporal lobun mini­
mum kahnhg1) ve hipokampal (hipokampal yukseklik, koroid fissur geni~ligi, 
temporal boynuz geni~ligi) atrofilere donuk olarak yap1lm1~t1r (Frisoni ve dig., 
1996a). Literaturdeki r;:ah~malarda hipokampal bolge d1~mdaki atrofilere yone­
lik olr;:umlerden beklenen yarann saglanmad1g1 gori.ilmektedir. Yarars1zhg1 
kan1tlanm1~ bu tur olr;:umlere ornek olarak interunkal mesafe verilebilir. 
Ba~lang1r;:ta bu mesafenin tek kesitte yap1lan olr;:umu ile AH'nin basit bir ~ekilde 
saptanabilecegi umulmu~, yap1lan ilk r;:ah~malarda interunkal mesafenin 30 
mm'yi a~masmm AH'ye i?aret ettigi bildirilmi?tir (Doraiswamy ve dig., 1993). 
Zamanla gerr;:ekte hipokampal atrofinin indirekt bir gostergesi olan bu 
mesafenin gen el serebral atrofi ile korelasyon gosterdigi fakat kognitif fon ksi­
yonlann belirlenmesinde degersiz oldugu anla~1lm1?t1r (Dahlbeck ve dig., 
1991; Early ve dig., 1993; Howieson ve dig., 1993). 

Sellek kaybmm AH'nin en s1k gorulen bulgusu olmas1 ve hipokampusun bu 
i?levde buyuk onem ta~ImasI nedeniyle (Hyman ve dig., 1984) hipokampus ve 
amigdala hacminin MRG ile hesaplanmasma yonelik r;:ah?malar gerr;:ekle?ti­
rilmi~ ve oldukr;:a iyi sonur;:lar elde edilmi?tir (Frisoni ve dig., 1996a; Jack ve 
dig., 1992; Kesslak, Nalcioglu ve Cotman, 1991; Seab ve dig., 1988). AH'de 
hipokampusun bile?enlerini olu?turan dentat girus ve subikulum ozgul olarak 
atrofiye olmaktadir (Hyman ve dig., 1984). Atrofi nedeniyle koroidal ve 
hipokampal fissurler geni?lemektedir. Bu geni?leme BT'de hipokampal 
bolgede radyolusent bir alan, Tl ag1rhkh aksiyal MR goruntulerinde ise du?uk 
sinyalli bir bant ?eklinde gorulmektedir. Belirtilen bulgulann niteliksel deger­
lendirmesi (atrofinin varl1g1 ya da yoklugu) AH'de hipokampusun niceliksel 
degerlendirmelerinden (hacim hesaplanmas1 ya da boyut olr;:umu) sonra en 
yuksek dogruluk oranmI (%80) vermektedir (George ve dig., 1990). 
Hipokampusa yonelik niceliksel incelemeler lineer ve volumetrik olmak uzere 
iki ana gruba aynlmaktad1r. Lineer olr;:umlerde yukanda deginilen olr;:utler 
(hipokampal yukseklik, koroid fissur geni?ligi ve temporal boynuz geni?ligi) 
kullan1lmaktadir. Belirtilen olr;:umlerin yard1mIyla hafif AH'li hastalar saghkh 
kontrol deneklerden %79-93 duyarhhk ve %95 ozgulluk ile ay1rdedilebilmek­
tedir (Frisoni ve dig., 1996a). 
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Yukanda verilen duyarhhk ve 6zg0110k degerlerinin arttmlabilmesi 6l~Omlerin 
daha yuksek bilgi i~ermesi ile mOmkOndOr. 0~ boyutlu volOmetrik 6I~0mlerin 
tek boyutlu lineer 6l~Omlere gore daha fazla bilgi i~erdikleri bilinmektedir. 
MRG'nin gri ve beyaz cevher ay1r1mmI yapabilmedeki ba~ans1 hipokampusun 
segmentasyonunu ve konturlarmm belirlenmesini kolayla~tirmakta (Karaka~ ve 
dig., 1998) ve bu karma~1k yapmm hacminin gOvenilir ~ekilde hesaplanabil­
mesini saglamaktadir. Bu nedenle gOnOinOzde AH'yi erken d6nemde sapta­
mada kullarnlan en duyarl1 ve dogruluk orarn en yuksek olan y6ntem MRG ile 
ger~ekle~tirilen hipokampal volOmetridir (Jack ve dig., 1992). MRG ile 6l~Olen 
hipokampal hacim kayb1 AH'nin tarnsma ek olarak azalm1~ bellek ba~anm1 ile 
korelasyon g6stermekte (Grunwald ve dig., 1999) ve h1zlanm1~ kognitif 
bozukluk i~in artmt~ riske i~aret etmektedir (Golomb ve dig., 1993). 

MRG ile saghkh ya~hlann AH'li hastalardan aynld191 ba~ka ~ah~malar da bulun­
maktad1r. Bu ~ah~malardan birinde gri ve beyaz cevhere d6n0k niceliksel ana­
lizle AH'de g6r0Ien serebral atrofinin 6zellikle temporal ve pariyetal loblardaki 
gri cevherin belirgin kaybmdan kaynakland1g1, beyaz cevherdeki azalmarnn ise 
anlamh olmad1g1 ortaya konmu~tur (Rusinek ve dig., 1991 ). Diger bir ~ah~ma 
AH'de n6ronal kaybm gosterildigi Meynert'in bazal nOkleusu Ozerinedir. 
N6ronal kaybm AH olgulanrnn serebral kortekslerinde kolin asetiltransferazm 
diffOz olarak azalmasma neden oldugu dO~OnOlmektedir (Davies ve Maloney, 
1976; Rossor ve dig., 1982). Sasaki ve arkada~lan (1995) MRG'nin ~6z0n0r­
lOgO d1~mda kalan bu yapmm i~erisinde yer ald1g1 substantia innominata'rnn 
boyut, sinyal ve spektral 6zelliklerini in vivo olarak incelemi~, belirtilen yapIn1n 
boyutlan ile AH'nin varhg1 arasmda bir ili~ki oldugunu bulmu~tur. Kortikal 
degi~imleri ara~tIran baz1 ara~t1rmac1lar ise pariyetal giruslann T2 ag1rhkh 
g6r0nt0Ierde dO~Ok sinyalli olarak izlendigini rapor etmi~tir. Bu bulgunun 
nedeni olas1hkla tan1mlanan yap1larda lipofuscin birikimidir. 

AH'nin MRG ile fa111s1 Ozerine yap1lan ara~bmialaraa bOyOk k1sm1na yukar:da 
deginilen bir~ok bulgu·tan1mlanm1~t1r. Bununla birlikte gOnlOk klinik uygula­
malarda s1n1rh say1da bulgudan yararlarnhr. Bu bulgular suprasellar ve 
ambiyent sisternlerin, sylvian fissOrlerin, temporal sulkuslann ve temporal 
boynuzlarin 6zgOI temporal atrofiye i~aret eden geni~lemeleridir (Resim 
12.4A). Klinikte temporal boynuzlann 3 mm'den fazla geni~lemesinin AH i~in 
anlamh oldugu kabul edilir (Grossman ve Yousem, 1994). ileri olgularda medi­
al temporal lob tOmOyle atrofik olarak izlenmektedir (de Leon ve dig., 1993) 
(Resim 12.4B). Baz1 olgularda yap1sal degi~ikliklere hipokampal n6ron kayb1 ve 
gliozisi yansItan hafif sinyal degi~iklikleri de e~lik eder (Fazekas ve dig., 1987; 
Lexa ve dig., 1996). AH'de s1khkla kar~1la~1lan bir ba~ka bulgu ise perivent­
rikOler sinyal degi~iklikleridir. Bununla birlikte belirtilen bulgu olas1hkla ileri ya~ 
grubunda yaygm olarak gorOlen kronik perfOzyon bozuklugundan kaynaklan­
maktad1r (Savoiardo ve Grisoli, 2001 ). 
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A B 

Resim 12.4. AH'nin tipik MRG bulgulan: (A) Temporal boynuzlar ve ambiyent sistern­
lerde temporal atrofiye i~aret eden geni~lemeler, (B) Medial temporal loblarda ileri 
derecede atrofi. 

3.3. Manyetik Rezonans Spektroskopi 

AH'deki yap1sal degi~ikliklerin ortaya konmasmda bi.iyi.ik onem ta~1yan MRG, 
gi.ini.imi.izde ozel spektroskopi uygulamalan (MRS) ile hastahgm norokimyasal 
dogas1n1 da aydmlatmaktad1r (Miller ve dig., 1993; Moats ve dig., 1994). 

AH'li hastalann MRS incelemelerinde kar~1la~1lan en belirgin bulgular fosfor 1 3 
spektrumunda gori.ilen anormallikler (McClure ve dig., 1995) ile proton spekt­
rumunda N-asetil aspartat/kreatin oranmda azalma ve myo-inozitolde artma 
~eklinde ortaya r;:1kan metabolik degi~ikliklerdir (Ernst ve dig., 1997). Oksipital 
gri cevherden elde edilen spektroskopik analizlerde myo-inozitol/kreatin 
oranmda artmanm diger demanslan AH'den %80 negatif prediktif deger ile 
ay1rdedebildigi, myo-inositol/N-asetilaspartat oranmm ise AH'li hastalar ile 
saghkh bireylerin aymmmda %95 duyarhhga ve %98 pozitif prediktif degere 
sahip oldugu bildirilmektedir (Shonk, Moats ve Gifford, 1995). MRS'de AH'nin 
en duyarh kriteri myo-inositol/N-asetilaspartat oran1d1r (Moats ve Shonk, 
1995). Yap1sal gori.inti.ilerin normal olarak degerlendirildigi hastalann bi.iyi.ik 
k1smmda bu oran bozulmu~tur. 

MRS, yi.iksek manyetik alanh si.iperiletken taray1c1lar ve ozel yaz1hmlar gerek­
tirmekte, bulgulann spektroskopi alanmda uzmanla~m1~ personelle analiz 
edilmesi gibi sm1rlamalar ir;:ermektedir. Bu nedenle her ne kadar MRS AH'nin 
saptanmasmda yi.iksek etkinlik ta~1sa da, klinik kullanimmm yaygmla~mas1 
uzun st.ire mi.imki.in olmayacakt1r. 
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3.4. Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme 

MRG ile yap1sal patoloji saptanamayan olgularda bile kognitif testlerle sap­
tanabilen degi~ik i~levsel bozukluklar bulunabilmektedir. Bu nedenle MRG ile 
beyin i~levlerinin degerlendirilmesine yonelik fonksiyonel MRG (fMRG) ad1 
verilen uygulamalar geli~tirilmi~tir. Fonksiyonel s:ah~malarda bolgesel serebral 
kan ak1mmda olu~an degi~iklikler saptanmakta, bu degi~ikliklerin serebral akti­
vasyonu dolayh olarak temsil ettigi dO~OnOlmektedir (Karaka~, 2001 ). Yap1lan 
fMRG s:ah~malannda Fl 8 fludeoksiglukoz ile elde edilen ve bir alt ba~hkta 
sunulan PET goruntulerine benzer bulgulara ula~1lm1~t1r (Gonzalez ve dig., 
1995). 

3.5. Niikleer incelemeler 

Beynin normal ya~lanma surecinde baz1 atrofik degi~iklikler gosterebilecegine 
yukanda deginilmi~tir. Bu degi~ikliklere ragmen, normal ya~lanmada serebral 
glukoz metabolizmas1 korunmakta, bu durum Fl 8 deoksiglukoz ve Cl 1-2 
deoksiglukoz gibi pozitron yay1c1 glukoz analoglanrnn kullarnld1g1 PET s:ah~­
rnalan ile ortaya konulabilmektedir (de Leon, George ve Tomanelli, 1987). 

AH'de Fl 8 deoksiglukoz s:ah~malanyla temporal ve pariyetal loblarda ~iddetli 
fokal hipoaktif alanlann ve daha du~Ok ~iddette yaygm metabolik bozukluk­
larm varhg1 ortaya konmu~tur (de Leon, Ferris ve George, 1983). AH olgu­
lanrnn geni~ zaman arahklanndaki incelemelerinde ozellikle temporal loblann 
glukoz metabolizmasmda yaygm ilerleyici bozukluklar bulunmu~tur (Smith ve 
dig., 1992). Serebral perfuzyona yonelik SPECT s:ah~malan da metabolik PET 
s:ah~malanna benzer sonus:lar vermi~tir (Kramer ve dig., 1988). Her iki yon­
temle elde edilen sonus:lann birlikte degerlendirilmesi AH'de serebral metabo­
lizma ve kan ak1mmm birbirlerine bagh kald1gm1 gostermektedir (George ve 
de Leon, 1 992). 

Sonus: olarak, nukleer incelemeler AH'de kortikal alanlarda atrofiden bag1ms1z 
metabolizma ve perfuzyon bozukluklanrn gostererek, AH'nin anla~1lmasmda 
yeni perspektifler saglam1~t1r. Bununla birlikte nukleer incelemeler klinik uygu­
lamalar as:1smdan yuksek tarnsal deger ta~1mamaktad1r (Mendez ve 
Cummings, 1997; Ibanez ve dig., 1988). 

4. Diger Demans Tiirleri 

4.1. Frontotemporal Demans 

Bu demans turu birbirinden farkh histopatolojik ozelliklere sahip birkas: 
hastahg1 kapsar. Bunlann en onemlileri Pick hastahg1 ve frontotemporal deje­
nerasyondur. Bu hastahklar morfolojik dag1hm yonunden baz1 farkhhklar 
gostermekle birlikte, tumunde frontal ve anterior temporal loblar ve kaudat 
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Resim 12.5. Frontotemporal demansda frontal lob 
r,;evresinde artm1~ BOS miktanna i~aret eden yuksek sinyal 
alarn. 

nukleuslar bolgesel olarak etkilenir. Asimetrik tutulum bu demans tipinin bir 
diger 6zelligidir (Neary ve Snowden, 1997). Frontal lobun etkilenmesi ile 
davrani~ bozukluklan ve frontal biitunliige bagh i~levler bozulurken, anterior 
temporal loblann etkilenmesi ile Kliiver-Buchy sendromunun baz1 bile~enleri 
olu~ur (Neary ve Snowden, 1997). 

MRG'deki tipik bulgu frontal lobu s:evreleyen beyin omurilik sIvIsI (BOS) 
mesafesinde ve anterior frontal giruslarda b1s:ak sIrtI goriiniimiine yol as:an 
belirgin atrofidir (Resim 12.5). Kaudat niikleuslarm ve amigdalanm atrofisi ise 
s1ras1yla frontal ve temporal boynuzlarda geni~lemeye yol as:ar (Frisoni ve dig., 
1996b; Kitagaki ve dig., 1998; Savoiardo ve Grisoli, 2001 ). Atrofik bolgede 
posteriora gidildiks:e azalan sinyal artI~I, frontal loblardan ponsa uzanan fibril­
lerin dejenerasyonu sonucu interpedinkiiler sisternde geni~leme, presantral ve 
postsantral giruslann korunmas1 bu hastahg1 AH'den ayiran diger 6nemli bul­
gulard1r (Kitagaki ve dig., 1997; Savoiardo, Grisoli ve Girotti, 2000). Bununla 
birlikte belirtilen yontem hastahgm erken donemi ile AH'nin ay1r1cI tanismm 
yap1lmasmda yeterli 6zgiilliige ula~amam1~t1r (Sutton, Kendall ve Stevens, 
1998). 
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4.2. Vaskiiler Demans 

Vaskiiler kaynakh infarktlar iki farkh sure~ sonucu olu~maktadrr. Bunlardan biri 
multiinfarkt demans (MID) olarak adlandrrrhr ve basamakh bir seyir izler. MID 
genellikle uzun siiren hipertansiyona bagh derin arter aterosklerozu sonucu 
geli~ir. Bu hastahkta kortiko-subkortikal bolgelerde geni~ infarktlar ve beyaz 
cevherde yaygrn iskemik alanlar olu~ur. 

Vaskiiler demansm diger bir nedeni ise 6zellikle beyaz cevher degi~iklikleri 
gosteren ve ilerleyici seyir izleyen subakut arteriosklerotik ensefalopatidir 
(Hachinski, Lassen ve Marshall, 1974). Biswanger hastahg1 olarak da adlan­
drrrlan bu patoloji derin beyaz cevherdeki terminal sulama alanlanrnn hiper­
tansiyon sonucu geli~en kronik iskemisine baghdrr. Tekrarlayan hipotansif 
ataklarda da benzer yerel degi~iklikler izlenebilir (Davis ve Robertson, 1991 ). 

Vaskuler demansm MRG'deki en belirgin bulgulan diffiiz periventrikiiler sinyal 
art1~1d1r (Resim 12.6). Bu goruniimiin BT kar~1t1 lokoaraiozis olarak adlandrrrhr 
(Hachinski, Potter ve Merskay, 1987). Tarnmlanan bulgular ya~hlarda goriilen 
normal bulgulann abartrh bir versiyonudur. MID'cie ek olarak geni~ kortiko­
subkortikal infarkt alanlan_ saptarnr (Resim 12.7). Baz1 hastalarda lakiiner 
infarktlar ve santral pontin iskemik odaklar da izlenir (Resim 12.8). 

Resim 12.6. Subakut arteriyosklerotik ensefalopatide 
periventrikuler iskemiyle uyumlu sinyal art1~1 ve lakuner 
infarktlar. 
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Resim 12.7. Multiinfarkt demansda sol frontalde daha belir­
gin olmak uzere kortiko-subkortikal infarkt alanlan. Perivent­
rikuler beyaz cevherin tutulmamas1 dikkat <;ekicidir. 

Resim 12.8. Multiinfarkt demansda pons sol bolumunde 
fokal infarkt alarn. 
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4.3. Parkinson Hastahg1 

Bu hastahk da c;:ogu demans tipi gibi frontal klinikle seyreder. Hastahk sub­
stantia nigranm pars compacta bile~enindeki dopaminerjik noronlann patolo­
jisinden kaynaklanir. Parkinson hastahgmda karakteristik MRG bulgusu yoktur. 
Baz1 olgularda ventrikiiler ve sulkal geni~leme ~eklinde ozgiil olmayan bulgu­
lar izlenebilir ve gorUnUm AH ile kan~t1r1labilir. MRG'de pars retikUlarisler 
arasmda kalan pars compacta'nm geni~ligi azalma egilimindedir (Resim 12.9). 
Dopamin tedavisine yanit vermeyen Parkinson-plus sendromunda ise puta­
men T2 ag1rhkh gorUntUlerde a~1r1 demir birikimi nedeniyle dU~Uk sinyalli 
olarak izlenir (Grossman ve Yousem, 1994). 

4.4. Steele-Richardson-Olsewski Sendromu 

Progresif supranUkleer palsi olarak da bilinen bu hastahk klinigi ac;:1s1ndan 
Parkinson hastahgma benzer. MRG'de mezensefalik atrofi e~liginde Ill. vent­
rikUIUn ve interpedinkUler sisternin geni~lemesi ile karakterizedir (Savoiardo ve 
dig., 1994). Bu hastahkda aynca Parkinson hastahgma benzer ~ekilde pars 
compacta atrofisi de izlenebilir. 

Parkinsonizm ile seyreden diger bir hastahk olan diffUz Lewy cismi hastahg1 ise 
MRG'de amigdala ve hipokampusun korundugu beyin atrofisi ile karakte­
rizedir (Barber ve dig., 1999; Barber ve dig., 2000). 

Resim 12.9. Parkinson hastahgmda beyin sapmdan gei;en 
kesitte pars compacta mesafesinde daralma. 
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4.5. Huntington Hastahg1 

Olgularm yakla~1k yansmda noropsikiyatrik semptomlarla seyreden otozomal 
dominant ge~i~li bu hastahgm hiperkinetik ve rijid olmak uzere iki farkh alt tipi 
bulunmaktad1r. Bellek ve dil i~levlerinin ~ok az etkilenmesi her iki tip i~in de 
tipik bulgudur. 

Huntington hastahgmm klasik MRG bulgusu kaudat nukleus atrofisidir. 
Bununla birlikte Pick hastahgmda da ayrn gorunumun olmas1 tarnmlanan bul­
gunun ay1r1c1 tarndaki degerini azalt1r (Sutton, Kendall ve Stevens, 1998). 
MRG ile korpus striatuma yonelik daha aynnt1h hacim ol~umleri ise bu yapmm 
farkh bolumlerinin ozgul olarak etkilendigini, putamenin kaudat nukleustan 
daha fazla atrofiye oldugunu gostermektedir (Harris ve dig.,· 1992; Harris ve 
dig., 1996). Rijid tipde tarnmlanan bulgulara ek olarak, kaudat nukleus ve 
putamende simetrik sinyal degi~iklikleri izlenir. Motor ve kognitif bozukluk­
larm ~iddetli seyretmesi durumunda hiperkinetik tipte de benzer degi~iklikler 
gozlenebilir. Huntington hastahgmda tarnmlanan bulgulara zaman i~inde 
hafif derecede kortikal atrofi bulgulan da eklenir. Hastahkda bazen talamuslar 
ve medial temporal loblar da etkilenir. Huntington hastahgmm demansla olan 
ili~kisi olas1hkla bu yap1lann tutulumuyla ili~kilidir (Jernigan ve dig., 1991 ). 

4.6. Normal Basm~h Hidrosefali 

Hidrosefali intrakranyal BOS miktarmm bir t1karnkhk ya da emilim bozuklugu 
sonucu artmas1d1r. Kafa i~i basm~ta ba~lang1~ta gorulen art1~ ileri donemde bir 
dengeye eri~ir. Bu durum normal basm~h hidrosefali (NPH) olarak adlandmhr. 
Ataksi, demans ve Griner inkontinans triad1yla karakterize NPH, belirtilen 
semptomlann ventrikuloperitoneal ~ant ile tedavi edilebilmesi nedeniyle onem 
ta~1maktad1r. Bununla birlikte tarnmlanan i~lemin ba~ans1 olgulann dogru 
olarak belirlenmesi ve se~imine baghd1r. 

MRG'de temporal ve frontal boynuzlarda balonla~mayla karakterize ventri­
kuler geni~leme ve konveksite sulkuslannda silinme izlenir (Resim 12.1 0A). 
NPH'nin yuksek basm~h hidrosefaliden ay1r1m1 bu hastahkda aqueduktus 
sylvii'nin T2 ag1rhkh goruntulerde sinyalsiz (flow-void) izlenmesi (Resim 
12.1 OB) ve periventrikuler beyaz cevherde sinyal degi~imlerinin gorulmeme­
siyle yap1hr (Savoiardo ve Grisoli, 2001 ). Baz1 NPH olgulannda subkortikal 
arteriosklerotik ensefalopatiye ikincil periventrikuler yuksek sinyal alanlan 
izlenebilmekte olup tarnmlanan bulgu ~anttan fayda saglanamayacagm1 gos­
terir. NPH'nm AH'den ay1r1m1 ise bu hastahkda medial temporal degi~ikliklerin 
bulunmamas1yla yap1hr. 

4.7. Wilson Hastahg1 

Beyinde anormal seruloplazmin metabolizmasma bagh bak1r birikimi sonucu 
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A B 

Resim 12.10. Bir NPH olgusunda MRG bulgulan: (A) Ventrikuler sistemde balon­
la~ma tarzrnda geni~leme. Bu olgu periventrikuler sinyal art1~1 olmamas1yla yuk­
sek bas1rn;h hidrosefaliden, sulkal geni~leme bulunmamas1yla serebral atrofiden 
ayirdedilmektedir. (B) Aqueduktus sylvii'de "flow-void" gorunum hidrosefalinin 
komunikan tipte oldugunu gostermektedir. 

Resim 12.11. Hepatolentikuler dejenerasyon olgusunun T1-
ag1rhkh MR goruntusunde lentiform nukleuslarda para­
manyetik bak1r birikimine bagh sinyal art1~1. 
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geli~en bu otozomal resesif hastahk hepatolentikuler dejenerasyon olarak da 
bilinir. Olgularda karaciger sirozuna kaudat ni..ikleus, putamen ve globus pal­
liduslann dejenerasyonu e~lik eder. Klinikde rijidite, tremor ve dizartrinin 
hakim oldugu tabloya ge<;: donemde demans eklenir. 

T2 ag1rhkh MRG kesitlerinde lentiform ni..ikleus genelde yi..iksek sinyalli olarak 
izlenir. Bununla birlikte ayni yap1 baz1 olgularda bakmn paramanyetik ~ekli ve 
demir birikimi nedeniyle T2 ag1rhkh gori..inti..ilerde di..i~i..ik sinyalli, Tl ag1rhkh 
gori..inti..ilerde ise yi..iksek sinyalli olarak da izlenebilmektedir (Grossman ve 
Yousem, 1994; Sutton, Kendall ve Stevens, 1998) (Resim 12.11 ). Beyin sap1 
ve kaudat ni..ikleus atrofisi bu hastahgm ek MRG bulguland1r. 

4.8. Olivopontoserebellar Atrofi 

Bu hastahk da birbirlerinden biraz farkll ozelliklere sahip birka<;: patolojiyi i<;:erir 
ve otozomal dominant ge<;:i~li ya da sporadik olarak olu~ur. Dejeneratif veya 
paraneoplastik nedenlerden kaynaklanan bu hastahklarda ponsun, serebellu­
mun, orta serebellar pedi..inki..illerin ve olivlerin atrofisi karakteristiktir. Baz1 
olgularda ek olarak bazal ganglia ve spinal kord atrofisi saptanir. Olivlerin nor­
mal olarak izlendigi alkolik serebellar dejeneratif hastahk ise olivopontosere­
bellar atrofiden ayn bir durumdur (Runge, 1994). 

MRG'de serebellar sulkuslar ve folyalar serebellar atrofi nedeniyle belirginle~ir. 
Beyin sap1 atrofi nedeniyle yass1la~1r, kom~u bazal sisternler ise geni~ler 
(Savoiardo ve dig., 1990). 

5.Sonu~ 

Demans birbirinden <;:ok farkl1 si..ire<;:lerin yol a<;:t1g1 bir tablodur. Bu tabloya yol 
a<;:an ozgi..il si..irecin belirlenmesinde kullanilan gUncel strateji detayh anamnez, 
kognitif ve fonksiyonel degerlendirilme, laboratuvar testleri ve beyin gori..in­
ti..ileme <;:ah~malannm bi..iti..inle~ik kullanimmdan olu~maktad1r. Bu nedenle 
olgular radyoloji boli..imlerine "demans" ya da "kognitif i~levlerde bozulma" 
gibi ozgi..il olmayan on tanilarla gonderilmemeli, kliniklere ise "beyin atrofisi" 
veya "ventriki..iler geni~leme" olarak rapor edilmemelidir (Savoiardo ve Grisoli, 
2001 ). iyi bir radyolojik-patolojik korelasyon bir<;:ok durumda MRG'de atrofi ve 
sinyal degi~ikligi gosteren bolgelerin dag1hmlanndan yola <;:1k1larak aymc1 
tan mm yap1labilmesine olanak saglar. Bu nun la birlikte, AH'nin de dahil oldugu 
diger bir<;:ok durumda tarn diger ti..im nedenlerin d1~lanmasma dayanmaktad1r. 
Bu nedenle radyolojik bulgularla demans nedenlerinin birbirlerinden ve nor­
mal senil bulgulanndan kesin olarak aymm1 her zaman mi..imki..in olmayabilir. 

Modern radyolojik yontemlerin klinige olas1 diger bir katk1s1 demans si..irecinin 
onceden tahmin edilebilmesidir (George ve dig., 1997). Bu alanda kaydedile-
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eek ilerlemelerle 6zellikle AH a~1sindan risk ta~1yan bireylerin 6nceden belir­
lenebilecegi umulmaktad1r (de Leon ve dig., 1993). Yeni tedavi strateji­

lerinden elde edilecek yararlar bu 6ngorUnUn ger~ekle~mesiyle belirgin ~ekilde 
artacakt1r. 
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1. GiriJ 

Multi pl skleroz (MS) santral sinir sisteminin (SSS) inflamatuar ve demyelinizan 
hastahg1d1r. Hastahgm genetik yatk1nhg1 olan ki~ilerde immun arac11ikll olarak 
geli~tigi du~Onulur. Hastallgm klinik, patolojik, MRI ve genetik heterotojenite­
si goz onune ahnd1g1nda birden fazla etiolojik faktorun doku hasanndan 
sorumlu oldugu kabul edilmektedir (Noseworthy ve dig.~ 2000). 

Hastahk agirhkh olarak 20-40 ya~lan arasmda, kadmlarda erkeklere oranla iki 
kat daha fazla gorUIOr (Noseworthy ve dig., 2000). Kadmlarda daha s1k 
gorUlmesinin kadmhk hormonlanna bagh olarak geli~tigi dU~UnUlmektedir. 
<;unku estrojenler makrofajlarm fagositik aktivitesini, interlekin 1 sentezini ve 
pre-b ve pre-t hUcrelerinin maturasyonunu saglay1c1 ozellige sahiptir 
(Duquette ve Girard, 1993). 

2. Multipl Sklerozu Etkileyen Faktorler 

2.1. ~evresel ve Cografi Faktorler 

MS prevelans1 dUnyanm degi~ik bolgelerinde farkhhklar gosterir. Kurtzke, bol­
geleri prevelanslanna gore klasifiye etmi~tir. DU~Uk prevelansh bolgeler 
hastahgm 100.000 ki~ide 5 ki~iden az, orta prevelans 100.000'de 5 ila 30 ki~i, 
yuksek prevelans 100.000'de 30 ki~iden fazla gori.ildUgU bolgeleri kapsar 
(Kurtzke, 1991 ). Buna gore Ekvator du~Uk, GUney ABO ve Avrupii orta, 
Kanada ve Kuzey Avrupa yUksek prevelansh bolgeler olarak tanimlanabilir. 
Genel olarak yUksek rak1mh ve soguk bolgelerin hastahg1d1r, rak1m dU~tUkc;:e 
hastahgm gorUlme orani azahr. Hastahk kirsal kesimden ziyade ~ehirlerde ve 
sosyokultUrel seviyenin yUksek oldugu kesi,nlerde gorUIUr (Noseworthy ve 
dig., 2000; Oksenberg ve dig., 2001 ). 
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<;evresel ve cografi faktorlerin risk i.izerindeki etkisini saptama amac1yla yap1lan 
c;:ah~malarda ev hayvanlan besleme, gi.imi.i~, civa, amalgam gibi metallere, 
kimyasal ajan ve organik c;:6zi.ici.ilere maruz kalma ve c;:ah~ma ortamlannm has­
tahk i.izerine olan etkileri ara~tinlm1~ ve net bir ili~ki saptanamamI~tIr. Hava 
kirliligi, yag1~ miktarlan, nem oranlan i.izerinde yap1lan c;:ah~malarda da hastahk 
ile direkt bir baglantmm kurulamad1g1 ortaya konmu~tur (Oksenberg ve dig., 
2001 ). Aynca postpartum d6nem cerrahi giri~imler, anestezi ve lomber 
ponksiyon ile de hastahgm belirmesi ya da ataklann tetiklenmesi arasmda net 
bir ili~kinin olmad1g1 g6sterilmi~tir (Noseworthy ve dig., 2000; Oksenberg ve 
dig., 2001 ). 

Son y1llarda D3 vitamini ve ultraviole (UV) 1~mlann1n hastahgm geli~imini 
engelledigi yolundaki gori.i~ler ag1rhk kazanmaktadir. UV 1~mlan MS'den koru­
yucu bir fakt6r olarak kabul edilmekte ve hastahgm soguk b6Igelerde g6ri.il­
mesinin UV eksikliginden kaynakland1g1 du~i.inUlmektedir. Ca homeostaz1 ve 
kemik metabolizmasmm yarn sIra, D3 vitamini antienflamatuar ve immun 
modulatuar 6zelliklere de sahiptir. Deneysel otoimmun demyelinizasyon c;:ah~­
malan, D3 vitamin in in hastahgm olu~umunu engelledigi ve gidi~at1n1 yava~lat­
t1gm1 g6stermi~tir. MS hastalannda D3 vitamini eksikliginin daha yaygm ol­
dugu ve MS hastalannm kendi cins ve ya~lanndaki kontrol gruplanna oranla 
immobilizasyon fakt6ri.i ekarte edildikten sonra bile daha yi.iksek oranda kemik 
kinklan ve osteoporozla kar~1la~t1klan bildirilmektedir (Oksen berg, 2001 ). 

2.2. Genetik Faktorler 

Asya halklan ve Afrika zencilerinde MS geli~tirmeye kar~I genetik bir rezistans 
bulundugu du~i.inulmektedir. MS'deki genetik analizler aday polimorfik genler 
i.izerine yogunla~m1~ ve hastahk ic;:in belirleyici olan allel ya da markerlann sap­
tanmasI yoluna gidilmi~tir. Bu belirleme, ilgili allel ya da marken ta~Iyan 
ki~inin, ta~Imayan ki~iye oranla ta~1d1g1 riski belirleme esasma dayarnr. Relatif 
risk ise gene! populasyonda bulunan HLA-DR2 allel frekansma bag1mhhk gos­
terir. Populasyonda bu allelin frekans1 yi.iksek ise hastahgm gori.ilme s1khgmm 
yi.iksek olacag1 kabul edilir (Oksenberg ve dig., 2001 ). 

Gene! populasyonda hayat boyu MS geli~tirme riski %0.00125 iken, MS 
hastalannm karde~lerinde bu oran %2.6, ebeveynlerinde %1.8 ve.c;:ocuklarm­
da %1.5 olarak bulunmu~tur. Geilel anlamda MS hastalarmm 1. dereceden 
yakmlannda risk %5'ten az olmasma ragmen, bu riskin gene! populasyona 
oranla 20 ile 40 kat daha fazla oldugu kabul edilir (Noseworthy ve dig, 2000). 

MS hastalarmda hic;:bir gross kromozomal anormallik saptanmamI~tIr ve 
hastahk genlerinin zay1f ama ki.imi.ilatif etki ve penetransI olan multipl alleik 
varyantlar tarafmdan ta~md1g1 di.i~i.inUlmi.i~ti.ir. Kaht1mm poligenik oldugu ve 
her genin toplam risk. uzerine relatif bir risk olu~turdugu kabul edilmektedir. 
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MS'de primer genetik bir hetorojenitenin mevcut oldugu ve farkh genlerin 
hastallgm identik formlarm1 olu~turdugu kabul edilir. Tum ara~t1rmalann 1~191 
altmda MS'de potansiyel tutulumun oldugu di.i~Oni.ilen 60 genomik bolge 
belirlenmi~tir (Noseworhty ve dig., 2000; Oksenberg ve dig., 2001 ). 

MS'ye yatkmhk olu~turan bolgelerin 5., 6., 17. ve 19. kromozomlar Ozerinde 
yogunla~t1g1 gosterilmi~tir. Kromozom 6 Ozerindeki MHC lokusu, MS i~in 
genetik bir belirleyici olarak kabul edilmektedir (Connor, Bar-Or ve Hatler, 
2001 ). MHC (HLA) 6p 21.3'teki 6. kromozomun k1sa koluna ki.imelenmi~ gen 
ki.imelerinden olu~ur. HLA D bolgesi tarafmdan kodlanan MHC antijenleri 
MHC Sm1f II antijenleri olarak bilinir. MHC sm1f I ve sm1f II moleki.illeri hi.icre 
yi.izey glikoproteinleridir. immun yanittaki primer rolleri, antijen spesifik CD4 
ve CD8 hi.icrelerine k1sa antijenik peptid fragmanlan ile baglant1 kurup ikinci 
bir stimulator sinyal ile aktive olup yanitI ba~latmaland1r. 

1973 y1lmdan beri HLA-DR2 allelinin mevcudiyetinin MS riskini artt1rd1g1 kabul 
edilmektedir. MS hastalannda izlenen HLA-DR2, DR3, B7 ve A3'0n MS i~in 
yatkmhk genleri ve ozellikle immun yanit genleri oldugu di.i~Oni.ilmektedir. 
HLA-DRB1, DQA1, DQ1 halotipi (DR2) ile de ili~kilendirme ~ah~malan devam 
etmektedir. HLADRQ ve DQ polimorfizmlerinin hastahga yatkmhk olu~turma­
da etkili olduklan bilinmesine ragmen hastahgm seyri ve ~iddeti Ozerine bir 
etkileri olmad1g1 di.i~Oni.ilmektedir. 

interlekin-1 b reseptor genleri, interlekin 1 reseptor antagonist genleri ve 
apolipoprotein E genlerinin hastahgm seyri Ozerine etkili genler oldugu 
di.i~Oni.ilmekteyse de, bu gori.i~ tam olarak netlik kazanmam1~t1r (Evengelow ve 
dig., 1999; Myhr ve dig., 1999; Noseworthy ve dig., 2000). Aynca somatik 
mutasyonlar ve posttranskripsiyonel regulator mekanizmalar gibi postgeno­
mik DNA degi~ikliklerinin de risk faktorleri arasmda say1ld1g1 gori.ilmektedir. 
Aynca non-HLA genlerinin (IL-IR, TNF, APOE, CTLA4, CCR5) hastahgm seyri ve 
~iddeti Ozerine olan etkilerini ara~tiran ~ah~malar devam etmektedir 
(Noseworthy ve dig., 2000; Oksenberg ve dig., 2001 ). 

MS'nin poligenik bir hastahk oldugu kabul edilse de, ki.i~Ok bir subgrup pedi­
gride Mendelien tarzI kaht1m bi~imi d1~lanamamaktad1r (Oksenberg ve dig., 
2001 ). Genel olarak hastalarm yakmlannda risk artI~I belirginse de, bir ~ok 
vakada hastahk sporadik olarak gori.ili.ir (Noseworhty ve dig., 2000). 

2.3. immun Patogenez 

MS'de demyelinizasyon patogenezinde otoimmun di.izeneklerin onemli roli.i 
bulunmaktad1r (Fazekas ve dig., 1997). 

immun sistem hi.icreleri antijen spesifik hi.icreler (T, B lenfositler ve Nature! 
killer hi.icreler) ve antijen non spesifik hi.icrelerden (monosit ve makrofajlar-
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dan) olu~ur. immun sistemin hucreler arasI ileti~iminde immun mediatorler 
(adezyon molekulleri, kompleman ve sitokinler) rol oynamaktadir. immunolo­
jik kokenli norolojik hastahklann olu~um mekanizmalan gozden gec;irildiginde 
sIrasI ile ~u a~amalar gorulmektedir. 

1 . Self toleransm k1r1lmas1 

2. Antijenin tanmmasI, antijen i~leme ve T hucre reseptor kompleksinin olu~­
masI, 

3. T hucre kostimulator sinyallerin rolu 

4. Aktive T hucrelerinin hedef dokuya goc;O 

5. Sitokin ve lenfokin sahn1m1 

6. Doku hasan (idiman, 1997) 

2.3.1. Self Toleransm K1rllmas1 

Self tolerans, ki~inin kendi doku antijenlerine immun cevap olu~turmamas1d1r. 
Self tolerans nedeniyle dola~1mdaki T hucreler hedef hucrelerine kar~1 otore­
aktif olmalarma ragmen normal ko~ullarda inaktif durumdad1rlar (Cotran, 
Kumar ve Robbins, 1989; idiman, 1997). Bu, uc; farkh duzenekle saglarnr. 

a- Klonal Delesyon: Self antijen ic;in reseptor ta~Iyan T lenfositler, T hucre 
mati.irasyonu esnasmda timusta delsyona ugramaktad1r. Self toleransm ana 
duzenegidir. 

b- Klonal Anerji: Antijen spesifik CD4 hucrelerinin aktivasyonu ic;in iki sinyal 
gerekmektedir. Bunlar antijen sunan hucrelerin yuzeyindeki MHC sm1f II 
molekulleri ile birlikte antijenin tan1nmasI ve antijen sunan hucreler tarafmdan 
olu~turulan kostimulator faktorlerdir. Bu faktorler olmad1gmda sinyal kaparnr. 

c- T Supresor Hucreler: CD8 sitotoksik hucreler CD4 T lenfositlerini inaktive 
ederler. Self toleransm k1r1lmas1 ile T hucreleri aktive olurlar ve santral sinir sis­

temi (SSS) ile periferik sinir sistemi (PSS) ic;indeki otoantijenleri yabancI antijen 
olarak tarnmaya ba~larlar. 

Self toleransm kmlmasmda ~u etkenler rol oynamaktadir. 

• Sitokinler: Dola~1mdaki otoantijen, antijen sunan hucreler tarafmdan T 
hucrelerine sunuldugunda antijen sunan hucrelerden salg1lanan interleukin-1 
(IL-1) ve interleukin-6 (IL-6) gibi sitokinler T hucreler ic;in uyancI sinyaller 
dogurur ve anerjik durumdaki T lenfositler aktive olur. 

• Molekuler Benzerlik: Virus ve bakteriler, SSS hucreleri ile molekuler ben­
zerlik gostererek c;apraz reaksiyona yol ac;arlar. K1zam1k, k1zam1kc;1k, 
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Cornovirusler, Parainfluenza, H. Simplex, E. Barr, HTLV-1, H. Simplex 6 virus­
leri uzerinde en ~ok durulan viruslerdir. 

• Superantijenler: T hucre reseptoru (TCR) kompleksinin spesifik bir bolgesi 
olan VP bolumune superantijen olarak tanrmlanan antijenler (endotoksin, 
virus) baglanrrlar. Bu antijenler i~lenmezler, ancak MHC sInrf II ve T hucre 
reseptor VP bolumunu payla~an tum hucre alt gruplannr uyanrlar. T hucreler 
superantijeni tanrrlar ve superantijenler vp zinciri bulunduran ~ok say1daki 
anerjik T hucresinin aktivasyonuna yol a~ar (idiman, 1997). 

2.3.2. Antijenin Tanmmas1, Antijen i1leme ve T Hiicre Reseptor 
Kompleksinin Olu1umu 

T hucreler serbest antijenlerle direkt olarak aktive olamad1klan i~in, hucresel 
immunitenin geli~mesi i~in antijenlerin makrofajlar ve diger antijen sunan 
hucreler (monosit, astrosit, mikroglia) tarafmdan sunulmas1 gerekmektedir. 

Tum T lenfositlerin yuzeyinde CD3 yuzey molekulu bulunur. BazI T lenfositler 
CD4, baz1lan CD8 yuzey molekulu ta~1rlar. CD3 molekulu antijen uyansInr 
lenfosite aktanr. Antijen sunan hucre yuzeyindeki MHC+antijen yapIsI T hucre 
yuzeyindeki CD3/TCR CD4 veya CD8 molekulu ile baglanrr ve boylece antijen 
tanrnrr, aynca T hucrelerinin aktive olmas1 saglanrr. MHC, antijen ve TCR 
kompleksine "Trimolekuler kompleks" denilmektedir. Aktive olduklannda 
yuzeylerinde CD8 molekulu ta~Iyan T hucreler MHC s1nrf I, CD4 molekulu 
ta~Iyan T hucreler MHC sm1f II yuzey molekulu bulunan antijen sunan 
hucrenin sundugu antijeni tanIrlar. 

CD4 yuzey molekulu ta~Iyan T lenfositlerin Thl ve Th2 olarak iki alt grubu 
vard1r. Thl 'ler hucresel arac1h immun yanrttan sorumludur. Th2'Ier ise B hucre 
yanrtlannr aktive eder {idiman, 1997). 

2.3.3. T Hiicre Kostimulator Sinyallerin Rolii 

CD3/TCR kompleksinin, antijen+MHC ile baglanmasmdan sonra T hucresinin 
antijene anerji durumu ortadan kalkar ve T hucre aktivasyonu ve sitokin sa­
hnrm1 olu~ur. Antijen sunan hucrelerden salman IL-1 ve IL-6 T hucre aktivasyo­
nu i~in T hucrelerine kostimulator sinyaller gonderir. IL-4, aktive T lenfositler­
den sahnrr ve antijen sunan hucre ve B lenfositlere etkilidir (idiman, 1997). 

2.4. Aktive T Hiicrelerin Hedef Dokuya Go5ii 

Aktive T lenfositlerden IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IFN6, TNFa gibi sitokinler salmir. 
Bunlar T lenfositlerin hedef dokuya go~une yard1m eden intraselluler adezyon 
molekullerinin uyanlmasma neden olur. Adezyon molekdlleri hucre yuzeyinde 
yap1sal olarak bulunabilen veya uyanlar ile beliren, hucrelerin birbirlerine ve 
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extraceluler matrikse baglanmasm1 saglayan membrana bagh proteinlerdir. 
Endotel hucresi ve aktive T lenfositlerce olu§turulurlar. T lenfositlerin endotel 
hiicresine adezyonu ve kan dola§immdan SSS ve PSS migrasyonuna neden 
olurlar (Erdem ve Alper, 1997; idiman, 1997). 

2.5. Sitokin ve Lenfokin Sahn1m1 

Aktive T lenfositler ve makrofajlardan salman sitokinler, immun yan1t1 ve infla­
matuar reaksiyonlan diizenleyen dii§Ok molekiil ag1rhkh proteinlerdir. 

Sitokinler, hedef hiicrelerin yuzeyindeki ozel membran reseptorlerine bagla­
narak etkilerini ba§latirlar. Bir c;:ok farkh hiicre tipine etki ederler ve bu ozellik­
lerine pleitropizm denir. Hucre bolunmesini diizenlerler ve buyume faktoru 
gibi etki ederler (idiman, 1997). 

Sitokinler 

• Makrofajlan aktive ederler 

• B lenfositler ic;:in buyume faktoriidur ve B hucre aktivasyonu ile immun­
globulin (antikor) olu§umunu arttmr. 

• T hiicrelerin biiyume ve farkhla§masmdan sorumludur. 

• NK hiicrelerinin biiyumesini uyam ve sitolitik etkilerini arttmrlar (Guner, 
bzmen ve Baymd1r, 1997). 

2.6. Doku Hasar1 

Bu mekanizmalar sonucunda, makrofajlardan salman litik enzimlerle B hucre 
aktivasyonuyla olu§an antikorlann, aktive olan komplemanlarla birle§mesi 
sonucu olu§an immun kompleksler hedef dokuda hasar olu§turur (idiman, 
1997). 

bzetle otoantijenin tan1nmas1yla ona kar§I hucresel ve humoral immun 
mekanizma geli§mektedir. immun cevap olarak oligodendrosit duzeyi ve 
myelin proteinlerine kar§I proinflamatuar sitokin sahnim, B hucre aktivasyonu, 
antikor sentezi ve kompleman aktivasyonu geli§ir. Makrofajlardan salg1lanan 
litik enzimler ve antikorlann aktive olan komplemanlarla birle§mesiyle olu§tur­
dugu immun kompleksler oligodendroglial hucre ve myelin y1k1mma neden 
olur. 

MS'de Temel immunolojik Bulgular 

• Aktive T lenfosit (CD4) ve B lenfosit say1smda artma 

• T supresor (CD8) hiicre say1smda azalma ve fonksiyonel kay1p 

• MHC sm1f II antijen ekspresyonunda artma 
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• IL-1, IL-2, IL-2 reseptor, IL-4, IL-6, TNFa, IFNo olu~umunda artma (Olsson, 
1994). 

Sonu~ olarak MS, genetik yatkmhg1 olan ki~ilerde gori.ilen inflamatuar kokenli 
bir hastahkt1r. Hastahgm olu~umuna zemin haz1rlayan faktorlerin ortaya konul­
masma yonelik ~ah~malar da ~ok yonli.i olarak devam etmektedir. 
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1. BiliJsel Bozukluklar ve Degerlendirmeler 

Multipl Skleroz beyaz cevherde demyelinizan plaklarla karakterize bir hastahk­
tIr. Tam veya k1smi iyile~me gosteren tekrarlay1c1 norolojik fonksiyon bozuk­
lugu ile seyreder. Kadinlarda iki kat daha fazla izlenir ve 20-40 ya~ arasI s1kt1r. 
Demyelinizasyon patogenezinde otoimmun mekanizmalarin onemli bir rolu 
bulunmaktad1r. Periferde aktive olmu~ T hucrelerinin santral sinir sistemine 
(SSS) ta~1nmasI ile otoantijen tarnnmakta, myelin proteinleri ve oligodendro­
sitlere kar~1 hucresel ve humoral immun mekanizma geli~mektedir. Burada 
otoantijenler myelin proteinleri ve oligodendrositlerdir (Achiron ve dig., 
1992). 

Multipl Skleroz'da (MS) bili~sel fonksiyon bozukluklan hastahgin ilk taii1rrnn1 
yapan Charcot zamanindan beri bilinmekle birlikte, 1980 y1l1na kadar bu 
konunun fazla ilgi i;:ekmedigi gorulmektedir (Charcot, 1980). Son y1llarda 
giderek artan i;:ah~malarda hastalarin %43-72'sinde bili~sel fonksiyon kayb1 
oldugu noropsikolojik, norofizyolojik ve nororadyolojik yontemlerle goste­
rilmi~tir (Feinstein, Ron ve Thompson, 1993; Honig, Ramsay ve Sheremata, 
1992; Lincoln ve dig., 2001 ). 

MS'de gorulen bili~sel bozukluklar Cummings ve Benson'un (1988) s1n1fland1r­
ma sistemine gore Parkinson, Huntington ve Binswanger hastahg1 gibi subkor­
tikal gruba girmektedir. MS hastalarinda kortikal demanslarda s1k gorulen 
afazi, agnozi, apraksi, adland1rma bozukluklan i;:ok nadir goruldugu halde, 
sozel bellek, ogrenme, hesaplama ve bilgi i~leme h1z1nda bozukluklar i;:ok s1k 
gorulmektedir (Cummings ve Benson, 1988). MS'deki bili~sel bozukluklarin 
subkortikal beyaz maddede olu~an demyelinize plaklardan kaynaklanan kor-
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tikal bir diskonneksiyona bagh oldugu di.i§i.ini.ilmektedir. Demyelinize plaklar 
sentrum semiovale, beyin sap, ve spinal korddaki beyaz cevherde sm1rlan1r. 
Serebral plaklar en s1khkla frontal lob ve lateral periventriki.iler alanlarda yer­
le§ir ve subkortikal dokularla serebral korteks arasmdaki baglant1y1 etkiler 
(Morris ve dig., 1992). 

MS olgulannda bili~sel fonksiyon bozukluklan hastahgm ileri devrelerinde 
daha s1k gori.ilmekle birlikte erken evrelerde ve nadiren ba~lang1c;: semptomu 
olarak gori.ilebilmektedir (Feinstein, Youl ve Ron, 1992; Grant ve dig., 1984). 
Bu bozukluklar bellek, ogrenme, dikkat, bilgi i~leme h1z1, konu~ma, gorsel ve 
uzaysal i~levler alanlannda yogunla~maktad1r (Ron, Callanan ve Warrington, 
1991 ). Rutin norolojik muayenede mental bozuklugu olmayan vakalann 
1 /2'sinde aynnt1h noropsikolojik incelemede bili~sel bozukluk bulunmaktad1r. 
Hastahk si.iresi 2 y1ldan daha az olan olgularda noropsikolojik testlerde hafif 
veya orta derecede bili§sel fonksiyonlarda bozulma olgulann %60'mda 
bulunabilmektedir. En s1khkla bili§sel bozukluk bellekte olmaktad1r. KIsa 
donem bellek etkilenmeden c;:ah~ma bellek gorevleri s1khkla etkilenir. Uzun 
donem bellek bozuklugu ise spontan ve serbest c;:agn~1ma ihtiyac;: duyul­
dugunda izlenir. Tarnma bellegi normaldir veya serbest c;:agn~1mdan daha az 
bozulmu~tur. BazI otorlere gore bu spesifik bellek kayb1 bilgiyi kodlamarnn 
etkilenmediginin bir gostergesidir. Fakat kodlanan ve depolanan bilgiyi hatir­
lamada gi.ic;:li.ik vard1r. MS vakalarmm %53'i.inde, hastahgm en belirgin ozelligl 
olan bilgiyi geri c;:ag1rmada yetersizlik vard1r. Gorsel-uzaysal alg1, motor h1z ve 
reaksiyon zamarn, sesli okuma ve §ekilleri kopyalama normal ki§ilere ve diger 
norolojik hastahklara gore kar~1la§t1r1ld1gmda etkilenmi§tir. MS'li olgularda 
yonetici i§levlerde ve planlama yeteneginde de problemler olabilir (Kesselring 
ve Klement, 2001). Bili§sel bozukluk ile Geni§letilmi§ Yeti-Y1k1m1 Durumu 
Olc;:egi (Expanded Disability Status Scale: EDSS) puarn, hastahk si.iresi ve 
depresyon arasmda korelasyon gostermemi§tir (Barak ve Achiron, 2002; 
Kesselring ve Klement, 2001 ). Genellikle anksiyete belirtileri ile korele degildir, 
bazen apati veya ofori ile baglant1hd1r (Kesselring ve Klement, 2001 ). 

Klinik noropsikoloji, beyin disfonksiyonunun davrani§sal ifadesi ile ilgili olan 
uygulamah bir bilim dahd1r. Beyin ile davrarn~ ili§kisini olc;:meyi amac;:lar. Beyin 
hasan duygusal, zihinsel, alg1sal ve davrani§ alanlannda c;:ok c;:e§itli i§lev bozuk­
luklanna yol ac;:maktad1r. Noropsikolojik degerlendirme, beyin hasannm 
davrarn§sal olarak gosterdigi bili§, duygusalhk, kendi kendini yonetme ve idare 
etmedeki eksiklikler ve disfonsiyonel degi§imler uzerinde durur (l§lk, 1999). 

Bellek bozukluklannm saptanmasI ve takip edilmesinde noropsikolojik testier­
den yararlan1lmaktad1r (Peyser ve dig., 1990). Wisconsin Kart E~leme Testi 
(Wisconsin Card Sorting Test: WCST), Stroop ve Raven Standart Progresif 
Matrisler (Raven Standard Progressive Matrices Test: RSPM) testlerinin 
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genelde beynin frontal alanlanrnn i~levleriyle ilgili oldugu ve mant1k yurutme, 
organizasyon, soyut du~unme, soyut kavramsalla~t1rma, cevap inhibisyonu, 
kategori degi~tirebilme ve dikkati surdurebilme yeteneklerini ol<;:tiigu kabul 
edilmektedir. Wechsler Bellek Olc;:egi Geli~tirilmi~ Formu (Wechsler Memory 
Scale-Revised: WMS-R) ve Say1 Dizisi Ogrenme Testi (SOOT; ~erial Digit 
Learning Test) ise ogrenme ve bellegi olc;:mede kullarnlmaktad1r. <;izgilerin 
Yonunu Belirleme Testi (Line Orientation Test) ve i~aretleme Testi 
(Cancellation Test) pariatal alanlarla ili~kilidir ve gorsel-mekansal alg1lama ve 
yon alg1s1 ile ilgilidir (l~1k, 1999). Anhk bellegi degerlendirmek ic;:in "say1 dizisi" 
testi yaygm olarak kullarnlmaktad1r. ileri sayma ve geri sayma alt testlerini ic;:er­
mektedir. ileri saymada hastanm belli bir s1rayla rakamlan hat1rlamas1, geri say­
mada ise bu rakamlan geriye dogru hat1rlamas1 istenir. MS'li hastalann bu 
testlerdeki ba~ans1 c;:ah~malara gore farkhhk gostermekle birlikte, etkilenmenin 
hafif duzeyde oldugu goriilmektedir. Sonuc;:lardaki c;:e~itliligin orneklemin he­
terojenitesinden kaynakland1g1 du~uniilmektedir. Fiziksel kay1p ile anhk bellek 
arasmda yakm bir ili~ki gosterilememi~tir (Vanden Burg ve dig., 1987). Yakm 
bellegi degerlendirirken hastalardan saatler ve gunler oncesine ait baz1 bilgi­
leri hatirlamas1 istenmektedir. Bu testier ikili sozcukler, belli bir sozcuk listesi, 
k1sa bir pasajm hat1rlanmas1 ~eklinde yap1lmaktad1r. Sozel uyanc1larla yap1lan 
testlerde bozukluklar goriilmektedir. Uzak bellegi degerlendirmek ic;:in genel­
likle hastaya daha once ya~ad1g1 ~ehir, c;:ah~t1g1 i~ ve iz b1rakan olaylarla ilgili 
sorular yoneltilmektedir. Bu testlerde kultiirel durumu goz onunde bulundur­
mak gerekmektedir. Bunu ortadan kald1rmak ic;:in hastarnn otobiografik bellegi 
ile ilgili testier duzenlenebilir. Hastalarda bu tiir testlerde c;:e~itli bozukluklar 
goze c;:arpmaktad1r (Kujala, Partin ve Ruutiainen, 1996). MS hastalarmda 
genellikle depolanan ve kodlanan bilgileri hat1rlamada guc;:liik dikkati c;:ekmek­
tedir. Gerc;:ekten de bellek bozukluklan ile ilgili bulgular daha c;:ok alg1lama 
testlerinde on planda olmakta ve sozel ak1c1hk testlerinde belirgin defisitler 
ortaya c;:1kmaktad1r (Rao, Leo ve Aubin-Faubert, 1989). 

MS olgulannda dikkat testleriyle yap1lan c;:ah~malarda c;:e~itli bozukluklarla kar­
~1la~1lm1~t1r. "Harfleri tarnma" gibi otomatik i~lem testleri genellikle normal s1-
rnrlar ic;:inde iken "tablolan s1raya dizme" gibi daha hassas olan ve dikkat iste­
yen testlerde bozukluk oldugu saptanmaktad1r. Wechsler'in Yeti~kinler ic;:in Ze­
ka Olc;:egi Geli~tirilmi~ Formu'nda (WAIS-R) MS grubunun kontrollere oranla 
anlamh derecede bozuk performansa sahip oldugu goriilmu~tiir. Defisitler iki 
ya da daha fazla uyarana kar~1 ayrn anda odaklanmalan gerektiginde ortaya 
c;:1kmaktad1r. Nitekim Stroop testi gibi testlerde de ciddi anlamda bozukluklar 
saptanmaktadir. MS hastalarmda bilgi i~leme h1z1rnn da yava~lad1g1 dikkati 
c;:ekmektedir. Sembol Say1 Modaliteleri Testi (Symbol Digit Modalities Test) 
uygulanan hastalarda, anlamh kay1plar oldugu saptanmaktad1r (Filippi ve dig., 
1994). 
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Sozel ve sozel olmayan testlerde, hastalarda hesaplama ve problem ~ozmede 
bozukluklara rastlanmaktad1r. Bu alanda WCST ve Sm1flama Testi yaygm ola­
rak kullan1lmaktad1r. WCST ve problem ~ozmedeki bir tak1m bozukluklann, 
perseverasyon §eklinde bir tak1m cevaplar vermeye bagh oldugu di.i§i.ini.ilmek­
tedir (McIntosh-Michaelis ve dig., 1991 ). Genellikle MS hastalan bir tak1m ~iz­
gilerin oriyantasyonunda, yuzlerin aynmmda ve emosyonel duruma gore yuz 
mimiklerinin ortaya ~1kmasmda daha hafif defisitler gostermektedirler. Bu bo­
zukluklar WAIS-R performans skalas1yla saptanabilmektedirler. Bu test gorsel 
i§levleri vurgulamakta olup herhangi bir duyusal ve motor bozuklukla ili§kili 
degildir (Filippi ve dig., 1994). Si:izel ogrenme ve bellek i~in; Buschke Se~ici 
Hat1rlatma Testi (Buschke Selective Reminding Test), Rey i§[tsel Si:izel Ogren­
me Testi (Rey Auditory Verbal Learning Test), California Si:izel bgrenme Testi 
(California Verbal Learning Test), gi:irsel ogrenme ve bellek i~in; WMS-R'nin 
(Wechsler Memory Scale-Revised) gorsel i.iretim alt testi, Uzaysal bgrenme 
Testi (Spatial Learning Test), bilgi i§leme h1z1 i~in; Stroop Testi, Sembol Say1 
Modaliteleri Testi kullanilabilir. Konu§ma fonksiyonu genellikle MS hastalarm­
da korunmaktad1r. Adland1rma ~ogunlukla normal bulunmaktad1r. Ancak ak1-
c1hkla ilgili testlerde bozukluklar s1khkla gi:iri.ilmektedir. MS olgulannda sure~ 
boyunca zeka yonunden buyuk bir degi§iklik olmamaktadir. Sozel IQ yonun­
den i:inemli bir fark bulunmamakla birlikte performans IQ'da kontrollere gi:ire 
anlamh bir gerileme saptanmaktad1r. Bu farkm performans testindeki zaman 
sm1rlamasmdan kaynakland1g1 di.i§i.inulmektedir (Galetta, Markowitz ve Lee, 
2002). 

Baz1 MS hastalan bellek bozukluklannm farkmda olmakta ve bu kayb1 kom­
panse edecek sistemler geli§tirmektedirler. Digerleri ise farkmda olmamakta 
veya inkar etmektedirler. MS olgulannda premorbid ki§ilik histerik i:izellik ta§1-
maktad1r. Hastahgm erken di:inemlerinde histerik ki§ilik belirtileri (emosyonel 
instabilite, yorgunluk) gori.ilebilir. Histeri konversiyon fenomeni veya 
disasosiyasyonu da i~ermektedir. MS'de affektif bozukluklar da izlenmektedir. 
btori olarak tanimlanan duygudurum (mood) degi§ikliginin; uzun sureli 
hastahk sonrasmda ve ag1r ni:irolojik defisit varhgmda ve yaygm serebral lez­
yonlara bagh "organik psikosendrom"un bir par~as1 oldugu belirtilmektedir. 
Disabilitesi yiiksek MS vakalannda i:ifori % 1 O'dan daha fazla olmamaktad1r. 
Anosognosia (hastahgm1 inkar etme) hastahgm erken ve orta donemlerinde 
i:ifori gibi nadirdir. Affekt inkontinans1 (duygudurumda ani degi§iklikler) lez­
yonlara bagh clarak olu§abilmektedir. Patolojik giilme ve aglamalar MS olgu­
larmm 1 /1 O'unu etkiler, uzun si.ireli hastahga bagh ciddi disabilite de s1khkla 
izlenir. En s1khkla gori.ilen affektif bozukluk depresyondur (Kesselring ve 
Klement, 2001) ve %27-50 oranmda izlenir (Filippi ve dig., 1994). Depresyon; 
enerji kayb1, umutsuzluk, kilo kayb1, dikkat eksikligi ile kendini gosterir ve 
norolojik bulgulardan i:ince gorulebilir. Depresyon hastahgm farkh evrelerinde 
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de gorulebilir ve olgularm %20-25'i tedavi gerektirir. Ozellikle erken donemde 
intihar riski genel populasyondan daha yuksektir. HastalJga kar~I reaksiyon 
olmakla birlikte organik lezyonlara baglJ endojen bir belirti olarak da izlenir 
(Kesselring ve Klement, 2001 ). 

Hastalarm yakla~1k %80'i bili~sel ve fiziksel fonksiyon bozukluklan nedeniyle 
erken emekli olmaktad1rlar. Genellikle fiziksel kay1plar aile bireyleri tarafmdan 
giderilmeye i;:a1J~1lmakta, ancak kognitif fonksiyon bozukluklan yeterince 
desteklenememektedir. Bu nedenle hastalar giderek daha bag1m1J bir hale 
gelmekte, bu durum hasta ve yakmlan ii;:in ya~amI olduki;:a gui;:le~tirmektedir. 
Bu konuda hastalara ve yakmlarma yard1mc1 olabilmek ii;:in, noropsikolojik 
degerlendirmenin erken donemde yap1larak saptanan bozukluklarm 
duzeltilmesine yonelik 6nlemler alJnmasmda yarar olacaktir. Bu nedenle son 
y1llarda yuksek duyarlJk ve ozgullugu olan kolay uygulanabilir testier geli~ti­
rilmeye i;:ah~1lmaktad1r. Bu testier yaygmla~tmlabilirse noropsikolojik kaynaklar 
daha etkili bir ~ekilde kullanilabilecektir. MS'nin tanimland191 y1llarda 
gunumuzden farklJ olarak pek i;:ok i~ yuksek fizik aktivite ve geli~mi~ motor 
beceri istedigi ii;:in bili~sel bozukluklar uzerinde durulmam1~tir. ilerleyen zaman 
ii;:inde, bellek ve bilgi i~leme h1z1 6nem kazand191 ii;:in hastalara yap1lacak pro­
fesyonel yard1ma gereksinim artmI~tIr. Bu nedenle noropsikolojik testlerin 
degeri zaman ii;:inde daha iyi anla~1lm1~t1r (Camp, Stevenson ve Thompson, 
1999; Rao, Leo ve Ellington, 1991 ). 

Yap1lan i;:alJ~malarda relaps ve remisyonla giden MS (RRMS) ve kontrol grubu 
arasmda; bili~sel fonksiyonlardan 6grenme ve bellek bozukluklan yonunden 
6nemli fark oldugu gosterilmi~tir. Sosyal geri i;:ekilme diger dikkati i;:eken bir 
bulgu olup, bu farkm depresyonla baglant1h olabilecegi du~unulerek yap1lan 
depresyon testlerinde baglant11J olmad191 gorulmu~tur (Camp, Stevenson ve 
Thompson, 1999). Sekonder progresif MS'de (SPMS) noropsikolojik perfor­
mansda RRMS ve primer progresif MS'e (PPMS) nazaran daha kotu perfor­
mans vard1r. Fakat primer ve sekonder arasmdaki farklJIJk henuz ai;:1klanama­
maktad1r. Primer progresif MS daha s1khkla spinal kord tutulumu gosterdigi 
ii;:in sekonder progresif MS'den daha az bili~sel bozukluklar izlenmektedir 
(Kesselring ve Klement, 2001 ). RRMS'de SPMS'ye gore daha iyi noropsikolojik 
performans izlenmesi lezyonlann lokalizasyonu, naturu (demyelinizasyon 
ve/veya aksonal dejenerasyon) ve derecesine baglanabilir (Filippi ve dig., 
1994). 

Kujala ve arkada~lan (1997) MS hastalannm bili~sel fonksiyonlannin zaman 
ii;:inde nas1I degi~tigini saptamak amac1yla, bili~sel bozuklugu olan ve olmayan 
MS grubu ile kontrol grubunu 3 y1I boyunca izleyerek ba~lang1i;:ta ve 3. y1lda 
noropsikolojik testleri uygulam1~lard1r. Bili~sel bozuklugu olmayan MS ve kont­
rol gruplannda belirgin bir stabilite saptam1~lar, ba~lang1i;:ta bili~sel bozuklugu 
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olan grupta ise progresif olarak fonksiyonlarda bozulma izlemi~lerdir. 
Hastalarda noropsikolojik degerlendirme erken donemde yap11ip buna gore 
rehabilitasyon yap11irsa elde edilecek kazan~ bili~sel hasarm du~Ok duzeyde 
kalmas1n1 saglayabilecektir (Kujala, Portin ve Ruutiainen, 1997). 

Bili~sel fonksiyonlann norofizyolojik indeksi olarak kabul edilen P300 (P3) dal­
gasmm MS hastalannda kontrollere gore onemli derecede uzad1g1 goste­
rilmi~tir (Giesser ve dig., 1992; Slater, Wu ve Honig, 1994; Triantafyllou, 
Voumuourakis ve Zolanis, 1992). Bili~sel fonksiyonlan etkilenmemi~ nonde­
mansiyel MS grubu ve kontrol grubuna nazaran demansh MS olgulannda 
P300 latans1 daha uzamI~tIr. P300 latans1 bili~sel bozukluk ve MRI lezyonlan ile 
onemli bir korelasyon gosterirken, EDSS ve hastahk suresi ile onemli bir ili~ki 
gostermemi~tir (Foong ve dig., 1997). 

Yap1lan ~all~malar hastallk suresi ile fiziksel disabilitenin bili~sel fonksiyonlarla 
s1k1 bir baglant1smm olmad1gm1 gostermi~tir. EDSS puarn serebellar, beyin sapI 
ve spinal kord tutulumunu yansItIr. Bili~sel bozukluk ozellikle prefrontal ve 
limbik sistemin etkilenmesi ile olu~tugu i~in EDSS puanmI primer olarak et­
kilemez (Filippi ve dig., 1994). MRl'da gorulen frontal veya total lezyon yuku 
ile EDSS puarn arasmda bir korelasyon bulunmam1~t1r. Frontal lezyon yuku ile 
noropsikolojik testier arasmda pozitif korelasyon gosterilmi~tir (Huber, 
Bornstein ve Rommohon, 1992). Noropsikolojik performansda zay1flama ile 
MRl'da gosterilen subkortikal lezyonlann total volOmu, korpus kallosum 
atrofisi ve manyetizasyon transfer h1z1 arasmda onemli bir korelasyon bulun­
maktad1r (Van Buchem, Grosman ve Armstrong, 1998; Zivadinov ve dig., 
2001 ). Beyin atrofisi, diffOz ve erken aksonal kayba bagll olarak olu~ur ve 
norolojik bulgulardaki ilerlemeyi ve bili~sel fonksiyon bozuklugunun geli~imini 
yansItIr. RRMS'in erken doneminde bili~sel bozukluk hastahgm aktif fazlann­
dan ziyade beyin parenkim volum kaybma baglanm1~t1r. Subkortikal lezyonlar 
diskonneksiyona neden olarak bili~sel fonksiyonlan etkileyebilmektedir. 
Lezyonlann volumu ile bili~sel fonksiyon bozukluklan arasmdaki korelasyon bu 
dO~Onceyi desteklemektedir. Korpus kallosum atrofisi belirgin olan hastalarm, 
iki hemisfer arasmdaki baglant1lan ol~en testlerde ba~an oranlan dO~Ok bulun­
maktad1r (Rao, Hammeke ve Speech, 1987; Van Buchem, Grosman ve 
Armstrong, 1998). Frontal lob beyaz maddede buyuk volumlO lezyonlan olan 
hastalann problem ~ozme testi olan Wisconsin testi puanmm anlamh dere­
cede dO~Ok oldugu saptanmI~tIr (Geisler, Sliwinski ve Coyle, 1996). Bili~sel 
bozuklugu olan ve olmayan RRMS ve kontrol olgularda MRI ve P300 latans 
bulgulan kar~1la~t1r1lm1~t1r. Bili~sel bozuklugu olan RRMS grubu ile olmayan 
grup kar~1la~t1r1ld1gmda MRI lezyon volumO ve P3 latans1 yonunden iki grup 
arasIndaki fark onemli bulunmu~tur (p<0.001 ). P3 latans1 yonunden bili~sel 
fonksiyon bozuklugu olan grup kontrol grubuna gore onemli derecede art,~ 
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gosterirken (p<0.005), bili~sel bozukluk olmayan grupla onemli bir fark 
gostermemi~tir (p>0.05). 

2. BiliJsel Bozukluklarm Tedavisi 

MS'de bili~sel bozukluklar s1k gorulmesine ragmen tedavi ile ilgili ~ah~malann 
sayIsI k1s1tl1d1r. Amantadin, pemoline, 4-aminoprydine ve glatiramer asetat ile 
yap1lan ~ah~malarda bili~sel fonksiyonlar uzerinde plaseboya gore bir etkinlik 
gosterilememi~tir (Leo ve Rao, 1988; Smits, Emmen ve Bertelsman, 1994; 
Weinstain, Schwid ve Schiffer, 1999). Elektromanyetik alanlar, intravenoz 
fizostigmin ve lesitin, interferon beta-1 b'nin ise bili~sel fonksiyonlar uzerinde 
k1s1th bir etki gosterdigi bildirilmi~tir (Pliskin, Hamer ve Goldstein, 1996). Barak 
ve arkada~lan relaps-remisyonla seyreden guna~In subkutan 8 MIU interferon 
beta-1 b ile tedavi edilen 23 olgu ve ayrn say1da tedavi edilmeyen olgulan ele 
alarak bazal ve 1 y1I sonrasmda noropsikolojik testier uygulam1~t1r. Tedavi 
grubunda 1. y1I sonunda dikkat, gorsel-uzaysal ogrenme ve hat1rlamada belir­
gin duzelme izlenmi~ diger alanlarda bozulma gorulmemi~tir. Kontrol grubun­
da ise; dikkat, sozel ak1c1hk, gorsel ogrenme ve hatirlamada belirgin kotule~me 
izlenmi~tir (Barak ve Achiron 2002). interferon-beta 1 a haftada bir 30 mikro­
gram/gun intramuskuler ile 166 MS olgusunda yap1lan noropsikolojik testlerin 
2. y1I sonrasmdaki degerlendirilmesinde ozellikle ogrenme, bellek ve bilgi 
i~leme h1zmda olmak uzere bili~sel fonksiyonlarda belirgin duzelme izlenmi~tir. 
Plasebo ile kar~1la~t1r1ld1gmda bili~sel bozulma h1zmda %47 azalmaya neden 
olmu~tur (Galetta, Markowitz ve Lee, 2002). 

Asetilkolin esteraz inhibitoru olan Donezepil Hidroklorid'in ise ozellikle dikkat 
ve bellek bozukluklannda etkili oldugu gosterilmi~tir. Yvonne ve arkada~lan 
(2000), Poser kriterlerine gore kesin MS tarns, alm1~ olan, aktif fazda bulun­
mayan, ba~ka bir psikiyatrik veya norolojik hastahg1 bulunmayan, bili~sel 
fonksiyonlan etkileyen antikolinerjik ila~lar gibi ila~ kullarnm1 olmayan ve Mini 
Mental Testte 25 ve alt1 puan alan 17 olguyu ele alm1~lard1r. ilk 4 hafta 5 
mgr/gun, sonraki 8 hafta 1 O mgr/gun donezepil kullanm1~lard1r. Bazal, 4. ve 
8. haftalarda WAIS-R, Boston Adland1rma Testi (Boston Naming Test), dil 
ak1c1hg1rn ol~en Kontrolh'i Sozel Kelime ~agn~1m Testi (Controlled Oral Word 
Association Test: COWAT) ve geometrik ~ekilleri kullanarak gorsel alg1lama ve 
hatirlama bellegini ol~en Motor Davrarn~sIz Gorsel Alg1lama Testi (Motor-Free 
Visual Perception Test) uygulanm1~tir. 12. hafta sonrasmda Mini Mental Testte 
ortalama 5.7 puan art,~ ve 0-4, 4-12, 0-12. haftalarda noropsikolojik testier 
arasmda dikkat, ogrenme ve bellek uzerinde duzelmeler izlenmi~tir. MS'de 
sentral kolinerjik sistemin durumunu ve kolinomimetik tedavinin durumunu 
gosteren sm1rh veri olmasma ragmen PET ~ah~malannda bilateral hipokampal, 
bilateral prefrontal, sol talamus, inferior parietal korteks ve bazal gang­
lionlarda hipometabolizma gosterilmi~tir (Yvonne ve dig., 2000) . 

• 
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Tedavide denenmekte olan ila~lann etkisi ile ilgili kesin bir karara varmak i~in 
daha geni~ bir hasta grubunda ~ok merkezli, ~ift-kor, plasebo kontrollO ~ah~­
malara gereksinim bulunmaktad1r. 
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Multipl skleroz genetik ve ~evresel faktorlerin kompleks etkile~imi ile olu~an 
otoimmUn reaksiyonlar sonucu geli~en, santral sinir sisteminin demyelinizan 
hastahg1d1r. Lezyonlar, santral sinir sisteminde serebral korteksten spinal korda 
kadar herhangi bir yerde olabileceginden, semptom ve bulgular c;:ok c;:e~itlidir. 
Ba~hca motor, duysal, gorsel, serebellar ve otonomik bozukluklar gorUlmekte­
dir. Bununla birlikte mental degi~ikliklere de oldukc;:a s1k rastlanir. Hastahgm 
ba~lang1cmda ve yinelemelerinde psikolojik faktorlerin onemli olabilecegi 
dU~UnUlmU~ ve bu konuda birc;:ok c;:ah~ma yap1lm1~tir. Ancak bu c;:ah~malann 
sonuc;:lan c;:eli~kili ve veriler tam ac;:1k degildir. 

Multipl sklerozla ili~kili psikiyatrik bozukluklar ~u ana ba~hklar altmda ince­
lenebilir; 

• Bili~sel bozukluklar ve demans 

• Duygudurum bozukluklan 

• Ki~ilik degi~imleri 

• Psikotik bozukluklar 

• Histeri ve konversiyon 

• Premorbid ki~ilik ve uyum 

2. Multipl Sklerozdaki Psikiyatrik Bozukluklar 

2.1. Bilitsel Bozukluklar ve Demans 

Multipl skleroz'da %25-%50 oranmda bili~sel bozukluklara rastlanir. Yeni 
ba~layan olgularda, bellek kayb1 ve kavramsal dU~Unmede bozukluk on plan-
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dad1r. ilerleyen olgularda, konfabulasyon, perseverasyon, kolay yorulma ve 
disfazi e~lik eder. 

Bu konuda yap1lm1~ en onemli r;ah~malardan biri 1969 y1lmda Surridge'in yap­
t1g1 r;ah~mad1r. Bu r;ah~mada multipl skleroz'lu ve mi..iski..iler distrofili hastalar, 
psikiyatrik bozukluklar yonunden kar~1la~t1r1lm1~tir. Multipl sklerozlu hastalann 
%75'inde psikiyatrik bozukluk, %61 'inde entellekti.iel gerileme ve demans 
gori..ilmi..i~ ve fiziksel yeti yitimi artI~I ile entelekti.iel bozulma arasmda kuwetli 
bir ili~ki bulunmu~tur. Mi..iski..iler distrofili hastalarda ise %50 oranmda psikiyat­
rik bozukluk gori..ili..irken, entellekti..iel bozukluga rastlanmam1~t1r. Bu bulgu, 
serebral hemisferdeki plak formasyonu ve yaygmhg1 ile entellekti..iel bozulma 
arasmda ili~ki oldugunu ima etmektedir. Browne! ve Huges (1962), entellek­
ti.iel bozuklugu belirgin olan 22 hastarnn otopsisinde, serebral plaklann 
makroskobik olarak gori..ildi..igi..ini..i gi:istererek bu goru~i..i desteklemi~tir. 

Entellekti..iel y1k1m, rehabilitasyon ar;1smdan onemlidir. Zira multipl skleroz'lu 
hastalarda entellekti..iel y1k1mm varhg1, rehabilitasyon r;ah~malanrn olumsuz 
yonde etkileyebilir. 

2.2. Duygudurum Bozukluklar1 

<;:e~itli yaymlarda, multipl skleroz'lu hastalarda depresyon gori..ilme orarn, 
%9'dan %50'ye varan s1khkla verilmektedir. Erken donemde tepkisel depres­
yon ve buna bagh intiharlarda artI~ gorulebilir. Or; y1h a~an ve norolojik defisi­
ti fazla olan hastalarda depresyonun daha s1k gori..ilmesi, hastahga bagh olarak 
ortaya r;1kan hareket k1s1tlamas1 nedeniyle ki~inin ya~ammI si..irdi..irmedeki zor­
luklardan kaynaklanabilecegini di..i~i..indi..irmektedir. 

Bunun yanmda, depresyon, ozellikle demyelinizan plaklan olan multipl 
skleroz'lu hastalarda spinal multipl skleroz'lulardan daha fazlad1r. Bu da, mul­
tipl skleroz'da depresyonun, psikolojik bir tepki olmas1 yarnnda organik bir 
beyin patolojisine bagh olabilecegini de di..i~i..indi..irmektedir. 

Aynca depresyon, interferon-p ile tedavi edilen hastalarda yan etki olarak go­
ri..ilebilir. Bu konu ile ilgili bir r;ah~mada 22 bi..iyi..ik merkezde interferon-P 1 a ile 
tedavi edilen toplam 560 multipl sklerozlu hasta, tedavi oncesi ve sonrasI dep­
resyon ar;1smdan degerlendirilmi~tir. Sonur; olarak, multipl sklerozlu hastalar­
da depresyonun sIk goruldi..igi..i tesbit edilmi~ ancak interferon-P 1 a kullarnm1-
na bagh depresif semptomlarda artI~ olduguna ili~kin bir karnt saptana­
mamI~tIr. 

Bipolar bozukluk ise, gene! populasyonda % 1,5 - %2 s1khgmda gorulurken 
multi pl sklerozda % 15 dolaymda goruli..ir. Etiyolojide, multi pl skleroz'la ortak 
genetik ger;i~, steroid etkisi ya da sekonder bipolar bozukluk olabilecegi one 
si..iri..ilmektedir. 
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Hastahk ilerledik~e, entellektuel gerileme veya yetiyitimini yads1maya bagh 
olarak ofori tablosu gorulebilir (%5-%26 oranmda). Buradaki oforinin mani ve 
hipomaniden fark1; motor huzursuzluk, enerji art1~1, du~unce bozukluklanrnn 
olmamas1 ve belirgin entellektuel y1k1mla birlikte goru~me ilerledik~e ki~inin 
du~kun, ~okkun ve depresif olmas1d1r. 

Aynca multipl sklerozlu hastalarda otoni (fiziksel iyilik hali) gi:irulebilir. Bu 
durum, yetiyitimini yads1ma (psikojenik) veya entelektuel gerileme sonucu 
farkmda olmama (organik) nedeniyle ortaya ~1kabilir. Bunlarm d1~mda, multipl 
sklerozda duygulann abart1h ifadesi veya pseudobulber paralizidekine benzer 
patolojik gulme ve aglama gibi duygusal labilite gi:irulebilir. 

2.3. KiJilik DegiJiklikleri 

Erken di:inemdeki hastalarm reaksiyonlannm, onlann premorbid ki~ilik ozel­
likleri ile bi~imlendirildigi ve stres ve yetersizlige kar~1 Jaha onceki yarntlanrn 
yans1tt1g1 gosterilmi~tir. Bu nedenle ~ok ~e~itli reaksiyonlar gorulebilir. 
Ba~lang1~ta hastahk konusundaki belirsizlige bagh anksiyete, depresyon, ir­
ritabilite ve i~e kaparnkhk gorulebilir. Baz1 hastalar, tum sorumluluklarmdan 
ka~1p, bag1mhhk rolunu istekle kabul ederken, baz1lan yetiyitimini azaltmak 
i~in mucadele ederler. ileri donemde merkezi sinir sistemi (MSS) harabiyetine · 
bagh apati geli~ebilir. 

2.4. Psikozlar 

Multipl skleroz'da psikoz, daha ~ok hastahgm ge~ donemlerinde bildirilmi~, 
multipl skleroz ile ~izofreni bag1ms1z olarak kabul edilmi~tir. S1khk ve aile 
oykusu yonunden psikozun hastahga e~lik etmesi, ~ans beklentisinin ustunde 
degildir. 

Literaturde olgu sunumu olarak belirtilen bir vakada, apati ve i~e kapanma 
~eklinde negatif ~izofreni olarak ba~layan, zamanla nistagmus, konu~ma 
bozuklugu ve birka~ y1l sonra da ~ocukla~ma, bellek bozuklugu ve belirgin 
spastisite ve koordinasyon bozuklugu sonucu ani olum bildirilmi~tir. Aynca 
yap1lan otopside multipl skleroz plaklan saptanm1~t1r (Parker, 1956): 

Yine, bir ba~ka hasta grubunda 4 hastadan soz edilmi~, hastalardan 3'0 
~izofreni, l 'i melankolik ozellikte ag1r major depresyon olarak tedavi edilmi~tir. 
Ancak bir sure sonra hastalara, multipl skleroz tarns1 konmu~, dikkatli bir geriye 
donuk incelemede, aylar ya da y1llar oncesinden ba~layan MSS'ne ili~kin bul­
gularm olu~tugu gosterilmi~tir. Bu da, psikotik hastalann dikkatli bir norolojik 
muayene ile birlikte, hastarnn ge~mi~ine ili~kin oykusunun de iyi deger­
lendirilmesi geregini ortaya koymu~tur. 

Bizim bir ornek vakam1z1 i~eren ~ah~mada ise, 30 ya~mda muhendis bir erkek 
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hasta soz konusuydu. Hastaya, major depresyon tarns1yla 150 mg imipramin 
ile tedaviye ba~land1. Hastanede yat1~ s1rasmda idrar tutuklugu oldu. Bu durum 
ilacm antikolinerjik etkisine bagland1 ancak ila~ kesimine ragmen dUzelmedi. 
Ge~mi~ oykUsU degerlendirildiginde, birka~ ay once Uzerinde durmad1g1, gelip 
ge~ici ~ift gorme yakmmas1 oldugu ogrenildi ve hastaya multipl skleroz tarns1 
kondu. Bu donemde hastada parapleji geli~ti ve depresyonu daha derinle~ti. 
Hastaya elektrokonvUlsif tedavi (EKT) uyguland1. K1sa bir sUrede hastada ofori, 
logore, uykusuzluk, bUyUklUk sannlan ve a~m iyilik hissi ile belirgin bir mani 
tablosu olu~tu. Bir gUn hastaneden koltuk degnekleri ile izinsiz ~1k1p bir taksi 
tutarak Ankara'ya gitti. Bir otel barmda i~ki i~ip eglenirken doktorunu da bu 
eglenceye davet etmeyi unutmad1. Hasta, daha sonra lityum tedavisine almd1 
ve rehabilite edildi. 

Psikoz ve multipl skleroz arasmdaki ili~kinin, beyin patolojisinin bir sonucu mu 
yoksa, tepkisel ve tetikleyici mi oldugu sorusu tart1~mahd1r. Psikiyatrik hasta­
hklar ile MSS lezyonlan arasmdaki ili~ki henUz tam olarak a~1klanamamakla 
birlikte, baz1 bildirimler temporal lob Uzerine odaklanmaktad1r. Atak 
tedavisinde kullarnlan steroidlerin, psikozu alevlendirme egilimi bu fikirle ters 
dU~mektedir ancak, teorik olarak steroidler akut demyelinizasyonla ili~kili 
psikozu artmrlar. 

2.5. Histeri 

Bu iki hastahk arasmda temel ili~kiler olabilecegi konusu tart1~mahd1r. Erken 
donemde konversiyon ve multipl skleroz arasmda tarn karma~as1 ya~anabilir. 
Bununla birlikte tarn konulan multipl sklerozlu hastalarda konversiyon bozuk­
lugu s1k gorUlen bir patoloji olarak tarnmlanm1~t1r. 

Slater ise, histeri tarnsmm, hekimlerin tarn koyamad1klan hastahklar i~in bir 
'\op sepeti" gibi kullarnld1gm1 belirtmi~tir. Aynca, izleme ~ah~malannda mul­
tipl skleroz, epilepsi, tabes gibi nqrolojik hastahk ve erken olUmlerin s1khgma 
dikkat ~ekmi~tir. 

Bir ba~ka seride ise, diger MSS bozuklulan olan hastalarda farkh bir konversi­
yon bozuklugu olmad1g1 tarnmlanm1~ ve bu iki bozuklugun birlikteliginin bir 
rastlant1 oldugu belirlenmi~tir. Buna kar~1hk, bu hastahklann ili~kisinden de soz 
edilip, erken donemde aymm yapmarnn zorlugu, duygusal olarak histerideki 
"gUzel ald1rmazhk" ile multipl skleroz'daki "yads1ma ve kay1ts1zhg1" ay1rt 
etmenin gU~IUgU ve belirtilerin gelip ge~ici olmasma baglanm1~t1r. 

Langworty, multipl skleroz'lu hastalarda s1khkla, stres s1rasmda ve yeni semp­
tomlar ortaya ~1kt1gmda, bUyUk vazomotor instabilite gorUldUgUne ve hasta­
larm beyninde vaskUler degi~ikliklerin olu~tuguna dikkat ~ekmi~tir. Bu degi~ik­
liklerin eninde sonunda plagm organik degi~ikliklerine de yol a~acagm1 ileri 
sUrmU~tUr. Ancak bu iddialar i~in henUz karnt yoktur. 
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Tablo 15.1. Multipl Skleroz ve Kontrol Gruplarmm Psikiyatrik Belirtiler Yt:inGnden 
Kar~1la~tmlmas1. 

Multipl Skleroz 

% 70 mutsuz ~ocukluk 

%55 sosyal iyi uyumlu 

Artm1§ duygusal ve cinsel immatiirite 

Artm1§ agresyonla ilgili ~al1§ma ve sevilme ihtiyac1 

%45 histerik, anksiyete ve obsesif belirtiler 

%30 ki§ilik bozuklugu 

% 1 O psikotik ve s1mr psikoz 

% 15 duygusal uyumlu ve normal 

2.6. Premorbid KiJilik 

Kontrol Grubu 

%20 mutsuz ~ocukluk 

%85 sosyal iyi uyumlu 

DO§Ok duygusal ve cinsel imma!Orite 

DO§Ok agresif ~at1§ma ve sevilme ihtiyacr 

Multipl skleroz i~in tarnmlanabilmi~ 6zel bir premorbid ki~ilik yapIsI yoktur. Bu 
konuda yap1lm1~ ~ah~malann sonu~lan ~eli~kilidir. 

Baz1 yazarlarca "emosyonel immaturite" ve "a~m sevilme ve ilgi arzusu" ya da 
"ba~kalan tarafrndan kabul edilme istegi" vurgulanm1~t1r. Buna kar~1hk, engel­
lenme ve olumsuz duygularrn bask1lanmas1yla, d1~andan uyumlu ve rahat 
gorunen ancak i~sel gerilimlerini gizleyen ki~iler olarak tarnmlanm1~t1r. Yine de 
bu durumu genellemek dogru degildir. 

Bir ba~ka ara~tIrmacI grup (Philippopoulos ve arkada~lan) ise 40 multipl 
skleroz ve 40 kontrol grubunun kar~1la~tmlmasrnda belirgin farklar oldugunu 
belirtmi~tir. S6z konusu ~ah~manrn sonu~lan Tablo 15. l 'de yer almaktadir. 

Sonu~ olarak, spesifik ki~ilik tipi ~1kmamakla birlikte, multipl skleroz'un kronik 
anksiyeteli, duygusal ve cinsel immaturite gosteren ki~ilerde daha ~ok 
goruldugu belirlenmi~tir. Ancak bu bulgularrn kesinligi tart1~mahd1r. 

2.7. Duygularm Hastahga Etkisi 

Fiziksel veya emosyonel travmalarm, multipl skleroz'un tetikleyicisi veya relap­
srn olu~masrna yardImcI olan faktorlerden oldugu yaygrn bir karnd1r. 

Kontrollu ~ah~malar, bunun diger MSS hastahklanndan farkh olmad1grn1 
gostermi~tir (yakla~rk %26). Ancak bunun aksini gosteren ara~tirmalar da 
vardir. Philipopoulos ve arkada~lannrn ~ah~masrnda multipl skleroz'lu hasta­
larm %85'inin, hastahgrn ba~lang1crndan once travmatik olay ya da · uzamI~ 
emosyonel strese maruz kald1klar1 bildirilmi~tir. (6rnegin; ailede uzamI~ 
hastahk 6ykusu, kar~1lanamayan bor~lar ve buna bagh kronik anksiyete gibi.) 
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Emosyonel stresler; major relapslar d1§mda, daha onceden var olan semptom­
lan art1rabilir. Bir ~alt§mada, uzuntu sonrasmda, dengesizlik, bulanik gorme ve 
~ift gormenin artt1g1 bildirilmi§, relapslann emosyonel sorunlara baglt vazomo­
tor tepkiler ya da MSS'deki dig er fiziksel ya da kimyasal degi§imler sonucu ola­
bilecegi belirtilmi§tir. 

3.Sonu~ 

Bugune kadar yap1lan ~alt§malarda, multipl sklerozun ~e§itli psikiyatrik bozuk­
luklarla ili§kisi oldugu dO§Onulse de kesin kanitlar yoktur. Psikolojik travma ve 
stresin relapsa neden oldugu konusunda fikir birligi olmamakla birlikte her 
relapsm psikolojik strese neden oldugu kesindir. Bu yuzden, multipl sklerozda 
sosyal ve psikolojik destegin onemi yadsmamaz. Multipl skleroz hastaltgmm 
yonetim ve rehabilitasyonunda destekleyici psikoterapi buyuk onem ta§1mak­
tad1r. 
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Gi.ilhane Askeri Tip Akademisi 
Haydarpa~a Egitim Hastanesi Noroloji Anabilim Dah 

Psikolojide dikkatin ne oldugunun tarnmlanmas1yla ihmalin norolojik bir bulgu 
olarak tanimlanmas1 ortak bir tarihsel zemin i~inde 19. yi.izy1I sonlanna dek 
uzarnr. Bu tarihlerde bir yandan William James, dikkati ~uurluluk zemininde 
kar~1la~1lan bir dizi uyarandan baz1larma gosterilen ozel bir se~im olarak ta­
nimlarken Games, 1907), Loeb ve Oppenheim, ihmali norolojik bir nedene 
bagh olarak bu se~imin gosterilememesi olarak tarnmlam1~lard1r (Finkel, 
1994). 

Yirminci yi.izy1I ba~lanyla birlikte norolojik zeminde ihmalin iki ozelligi dikkati 
~ekmeye ba~lam1~t1r. Bunlardan birincisi, ihmalin farkh duyu alanlannda 
tarnmlanmas1, ikincisi ise ihmal durumlarma daha ~ok-sag-hemisfer lezyon­
lanndan sonra rastland1gmm farkedilmesidir (Denes ve dig., 1982; Weintraub 
ve Mesulam, 1988; Young, Hellawell ve Welch, 1992). 

Bu tarihsel tespitlere kar~m, dikkat ve ihmalin norolojinin gi.indelik kavramlan 
arasma kat1lmas1 ancak 1970'Ierden sonra olabilmi~tir. Bunun en onemli 
nedeni, bu tarihten itibaren Bilgisayarh Beyin Tomografisinin (BBT) lezyon 
lokalizasyonlanrnn saptanmasmda rutin bir uygulama haline gelmi~ olmas1d1r. 
BBT sayesinde daha 6nceleri sadece davrarn~sal planda degerlendirilen dikkat 
bozukluklan ve ihmal sendromlanrnn ashnda diger norolojik bulgular gibi 
lokalizasyon, bazen de lateralizasyon ozelliklerinin oldugu anla~1lmI~tIr. 

ihmal sendi:omlanyla ilgili patofizyolojik ~a~1~malar ve beyin modellerinin 
kurulmas1 ise l 980'Ierden sonrasma rastlamaktad1r (Heilman, Watson ve 
Valenstein, 1997; Rafa!, 1997; Mesulam, 2000). Gi.inumi.izde dikkat mekaniz­
malan ve ihmal sendromlan norolojinin ana konularmdan biri haline gelmi~ 
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durumdad1r. Bu yaz1da ihmal sendromlan klinik, anatomik ve patofizyolojik 
a~1lardan ele almacakt1r. 

2. ihmalin Tammi ve ~eJitleri 

ihmal, bilinci a~1k ve primer (elemanter) duyusal ve motor bozukluklar (parezi, 
hipoestezi, hemianopi) gostermeyen bir ki§ide beyin lezyonunun kar§I tarafm­
daki govde yansma ve/veya gorme alanma gelen uyaranlara oryante olama­
ma, onlann farkmda olamama veya onlara yanit verememe durumudur. ihmal 
sendromlan iki ana gruba aynhr. Bunlar; duyusal ihmal ve motor ihmal'dir. 
Duyusal ihmal gene! olarak duyu uyaranlanna yonelik olup, ki§inin etrafmdaki 
uzay alaniyla ilgili olabildigi gibi (spasyal ihmal), ki§inin kendisiyle de ilgili ola­
bilir (ki§isel ihmal ve topografik ihmal). Duyu uyaranlarmm turune gore 
duyusal ihmal Li~ alt gruba aynhr. Bunlar; gorse!, i§itsel ve dokunsal 
ihmallerdir. Motor ya da intansiyonel ihmal, govde taraflannda ve/veya taraf 
boli.imlerinde gu~suzluk olmaks1zm istege bagh olarak hareketleri ortaya 
koyma ya da surdurme zorlugudur. Bu tur ihmal tek bir ekstremitede 
gorulebilecegi gibi (ekstremite akinezisi), yanitlarda yava§hk (hipokinezi), 
ama~ fakirligi (hipometri) ya da yanit surekliliginin korunamamas1 (sebats1zhk) 
bi~imlerinde de gorulebilir. 

Duyusal ve motor ihmal sendromlannin ortaya ~1k1§lan s1rasmda her iki turde 
de ortak bi~imde gozlenen bir fenomen sondurme (extinction) fenomenidir. 
Buna gore, her iki govde yans1 ve uzay alanmda duyusal ve motor uyaranlar 
ayni anda belirirse, lezyona ipsilateral uyaran devreye girdigi andan itibaren 
kontralateral uyaranin alg1lanmas1 ya da kontralateral tarafm hareketi mumkun 
olamaz. 

3. Beyinde Dikkat Mekanizmas1 

Butun ihmal sendromlannda etkilenen beyin i§levi dikkattir. Bu nedenle, ihmal 
sendromlarmm anla§ilmasmdaki ilk basamak beyindeki dikkat mekanizmasmm 
anla§1lmas1d1r. Bu mekanizma retikuler aktivasyon sisteminin (RAS) yerle§tigi 
List beyin sapmdan ba§layarak once beynin subkortikal yap1lan (talamusun 
retikuler ~ekirdekleri gibi) daha sonra da bir dizi kortikal alan (singuler, pre­
frontal ve parietal korteksler) i~inde organize olan ve a§ama a§ama gene! 
§uurluluktan ozel uyaranlara yonelik dikkate kadar ozelle§en mukemmel bir 
beyin organizasyonudur (~ekil 16.1) (Posner, 1997). 

Beyindeki dikkat sisteminin alt yap1sm1 olu§turan RAS, her turlu oryantasyon ve 
dikkat i§levinin ba§lamasm1 saglar. RAS11 etkileyen olaylar §UUr bozukluklarma 
neden olarak dikkat sure~lerini daha ba§mdan kesintiye ugrat1rlar. Bu neden­
le, ~e§itli duzeylerde §UUr bozukluklan (somnolans, letarji, koma gibi) gosteren 
ki§ilerde dikkatin ~ah§mas1 ve testi mumkun degildir. ~uurlulugun korundugu 
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Frontal Korteks (R>L) ------------------------------- Parietal Korteks (R>L) 
Motor Dikkat Duyusal Dikkat 

SingOlat Korteks (R>L) 
Motivasyon 

Talamus (R>L) 
Kategorik Oryantasyon 

RAS 
Uyanikhk 

~ekil 16.1. Dikkatin beyinde organizasyonu. 

bir zeminde dikkat gerektiren olaylann kategorik aynmlanmas1, i~inde hem 
RAS'la, hem de bellek, motor ve sensoryel i~levlerle ilgili ~ekirdekler i~eren ve 
bu ozelligiyle onemli bir ara istasyon olan talamus tarafmdan yap1lmaya 
ba~lanir. 

Diger bir ifadeyle, bu a~amadan itibaren seslere, dokunmalara, hareketlere, 
kelimelere, yuzlere ve spasyal hedeflere yonelik kategorik dikkat aynmlamas1 
ba~lar. Bundan sonraki a~ama, kategorize edilen uyaranlara ya da hedeflere 
yonelik olarak motivasyonun olu~turulmas1d1r. Bu haz1rhktan sorumlu yap, ise 
singulat giruste yer alan singulat kortekstir. Dikkat mekanizmasmm en Ost a~a­
masmda ise farkh kortikal alanlar ve bunlarm arasmdaki baglant1lar yer ahr. Bu 
a~amada ya~ananlar ise ki~inin art1k net bi~imde duyusal ve motor dikkat 
gerektiren uyaranlan ayn~t1rmas1 ve gerektiginde bunlar arasmda tercihini kul­
lanmas1d1r. 

4. ihmalin Patofizyolojisi 

ihmal, i~erigi ve olu~um mekanizmas1 yonlerinden homojen bir sendrom 
degildir. Duyusal, motor ve spasyal uyaran ve hedeflere yonelik olabildigi gibi 
farkh beyin alanlarmm etkilenmesiyle ihmal sendromlan ortaya ~1kabilir. Bu 
farkh beyin alanlan arasmda inferior parietal lobul, dorsolateral frontal alan, 
medial frontal bolge, singUlat korteks, talamik-mesensefalik bolge ve bazal 
gangliyonlar yer ahr (Rafa! ve Robertson, 1997). Bu gibi bolgelerde yerle~im 
gosteren lezyonlann ihmal olu~turabilmesi i~in lezyonlarm hemisferik taraf1 da 
~ok onemlidir. Hemisferik i~bolUmu i~inde dikkat ve oryantasyonla ilgili do­
minant i~leve sahip olan genellikle sag hemisfer oldugu i~in, ihmal sendrom-
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Tablo 16.1. lhmal Sendromlarmda Patofizyolojik Mekanizmalar. 

Klinik Giistergeler 

Uyamkhk 

Dikkatte sOrOklenme 

Dikkatte lokal yogunla§ma 

Dikkatten aynlma 

Uzay-mekan dikkati 

Dikkat i~in sakkadik goz hareketleri 

Oryantasyon 

Motor dikkat 

Ara§tmc1 davram§ 

Spasyal bellek 

Sorumlu Niiral Altyap1 

RAS 

Superior Parietal LobOI 

Sag Temporo-Parietal kom§uluk 

Parietal Lob (lokalizasyonlar i~in sag, objeler i~in sol) 

Parietal Loblar 

Frontal Goz Alanlan 

Superior KollikOIOs 

Premotor Korteks 

SingOlat Korteks 

Dorsolateral Prefrontal Korteks 

lanna neden olan lezyonlann sag hemisfer yerle~imli olmas1 surpriz degildir. 
Bu, sol hemisferin dikkatte rol almad1g1 anlamma gelmez. Ancak bu rol smir­
hd1r ve sadece govdenin ve gorme alanmm sag yans1yla ilgili olabilir. 

ihmal sendromlarma yol a~an lezyonlar arasmda serebrovaskuler lezyonlar ilk 
s1ray1 ahrlar. Sag orta serebral arterin iskemik-okluzif lezyonlan hemen daima 
~e~itli ihmal sendromlarma yol a~arlar. Nadir olmakla birlikte subkortikal ufak 
arter t1kanmalannda da ihmal sendromlan bildirilmi~tir (Watson ve Heilman, 
1979). Bu etken d1~mda, hematomlar ve tumorler de lokal ve 6dem etkileriyle 
ihmale neden olurlar. Tablo 16.1, ihmal sendromlarmda rol alan patofizyolo­
jik mekanizmalan gostermektedir. 

5. ihmal Sendromlarmm Testi 

Sensoryel ihmal sendromlanndan somatik duyuya ait olarnnm testinde 6nce­
likle her iki govde yansmm basit ya da elemanter somatik alg1s1 smarnr. 
Bilindigi gibi her bir hemisferin primer parietal korteksi kar~1 govde yans1rnn 
somatik alg1smdan sorumludur. Somatik ihmalin varhg1 somatik algmm korun-. 
dugu bir zeminde smanabilir. Bu tur bir zeminde her iki govde yansma ayrn 
anda somatik uyaran verilir. ihmali olmayan ki~i her iki uyaranm ayrn anda 
farkma vam. Somatik ihmali olan ki~i ise uyaranlardan sol yandakini farketmez 
ya da ihmal eder. Bu bulgunun nedeni, dikkat a~1smdan sol hemisferin kar~1 
govde yansmdan, sag hemisferin ise her iki govde yansmdan sorumlu olmas1, 
sag hemisfer lezyonu sonras1, sol hemisfer etkile~iminden dolay1 ihmalin 
sadece sol govde yansmda hissedilmesidir. Benzeri bir test ortam1 gorsel 
uyaranlar i~in de ge~erlidir. Buna gore, gorsel ihmalin hissedilecegi alan sol 
gorme alarnd1r. 
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Hemispasyal ihmalin anla~1labilmesi i~in dogru par~as1 boldurme, hedef 
i~aretleme ve basit ~ekiller ~izdirme testleri uygulanabilir. Dogru par~as1 
boldurme testinde hastarnn onune bir dogru par~as1 konularak ortadan ikiye 
bolmesi istenir. Sag hemisfer lezyonlu hastalar dogru par~asm1 ortasmdan 
bolmek yerine sag uca yakm bir yerden bolerler. Bunun nedeni, sol spasyal 
bolumun ihmalidir. Hedef i~aretleme testinde hastalarm onune koyulan ve 
uzerinde her gorme alarnna e~it say1da dag1t1lm1~ farkh ~ekillerin oldugu bir 
sayfada her iki gorme alarn i~inde yer alan hedef ~eklin bulunmas1 ve i~aretlen­
mesi istenir (Weintraub ve Mesulam 1987). Sag hemisfer lezyonu sonras1 
hemispasyal ihmali olan bir ki~i hedef ~ekli daha ~ok sag gorme alanmda 
farkedecek ve sol gorme alanmda olanlarr ihmal edecektir. Basit ~ekil ~izdirme 
testinde ise ornegin bir papatya resminde yapraklarm her iki gorme alarn i~ine 
e~it dag1t1hp dag1t1lmad1g1 smarnr. Hemispasyal ihmali olan bir ki~i sol yanda­
ki yapraklarm ~iziminde ihmal gosterir. 

Motor ihmal sendromlarmm smanmas1 birka~ bi~imde olabilir. Hemiakinezi ve 
motor perseverasyon durumlarmm smanmasmda, ki~ilere gorme alanlarr 
i~inde hedefler gosterilerek sag ve sol elleriyle bu hedeflere ula~malarr soylenir. 
Hemiakinezi olanlar sag elleriyle hedeflere uzanabildikleri halde, parezi olma­
masma ragmen sol elleriyle bunu yapmakta zorlarnrlar. Motor perseverasyonu 
olanlar ise bir ellerini kullandrktan sonra digerine ge~mekte zorlarnrlar. 
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T0BiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner <:ah~ma Grubu 
Hacettepe 0niversitesi Deneysel Psikoloji Uzmanhk Alani 

Bili~sel Psikofizyoloji Ara~t,rma Laboratuvarr 

'Noropsikoloji' bir pozitif bilim dahdir. Noropsikoloji terimi ilk defa D.O. 
Hebb'in 1949'da yaymlanan kitabmm admda kullan1lm1~t1r: 'Davranr~m 
Organizasyonu: Bir Noropsikolojik Ku ram' (The Organization of Behavior:· A 
Neuropsychological Theory). Hebb, terimi norolog ve fizyolojik psikologlarrn, 
beynin i~levleri (function) konusundaki ortak ilgilerini temsil etmek Ozere kul­
lanm,~trr. 

1. Noropsikoloji: Bir Disiplinler-Aras1 Bilim Dah 

~agda~ bilim, dallar arasmdaki smirlarrn giderek yok olmasma sahne olmakta; 
bilgi birikimi, geli~tirilen yeni teknikler ve ula~rlan teknoloji duzeyi, yeni ve 
disiplinler-aras, (interdisciplinary) nitelikte bilim dallarmm ortaya ~rkmasma ve 
geli~mesine yol a~maktadir (Karaka~, 2000b, c, d, e). Disiplinler-arasr dallar 
~e~itli bilim dallarmm birle~iminden olu~maktadrr. 'Noropsikoloji' de, pozitif 
bilimler srnrflamasmda, disiplinler-arasr olarak nitelenen bu dallar arasmda yer 
almaktad1r. Disiplinler-arasr dallara noropsikolojinin yanmda verilebilecek 
diger ornekler arasmda norofizyoloji, norokimya, noropatoloji, nororadyoloji, 
norofelsefe, bili~sel bilimler, psikofizyoloji, fizyolojik psikoloji, biyopsikoloji ve 
biyomedikal muhendislik bulunmaktadir. 

Yukarrda belirtilen dallardan noropsikoloji, bili~sel bilimler (cognitive sciences), 
psikofizyoloji, fizyolojik psikoloji ve biyopsikoloji gibi disiplinler-aras, dallardan 
her biri, beden ve zihni butunle~tirici (integrative) bir yakla~rm altmda ele 
almakta, bu iki oge arasmdaki ili~kileri, bilimsel yakla~rm ve tekniklerle incele­
mektedir. Noropsikoloji biliminin birle~imine girer. dallar noroloji ve psikolo­
jidir. Bu noktada okuyucunun akhna, noroloji ve psikoloji bilimleri varken, bir 
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noropsikoloji bilimine ne gerek oldugu gelebilir. Noropsikolojinin var olu~ 
gerekc;esinde; ne sadece sinirsel yap1 ve si.irec;lerin, ne de sadece zihinsel (men­
tal)/bili~sel (cognitive) si.irec;lerle davran1~lann incelenmesi bulunur. 
Noropsikolojide, bu iki alanm 'ili~kisi' incelenir. Sinir sisteminin yap1 ve si.irec;­
leri, gi.ivenirligi gosterilmi~ zihinsel/bili~sel si.irec;ler ve davrarn~larm temelinde 
bulunu~lan oranmda ele alm1r (Hassett, 1978; Henneman, 1973; Keller, 1973; 
Kimble, 1973). 

Bu dogrultuda noropsikoloji bedenin, ve ozellikle de sinir sistemi ve beynin 
yap1 ve si.irec;leri ile ozelde bili~sel, genelde ise zihinsel si.irec;ler arasmdaki ili~­
kileri inceleyen bilim dahdir. Temel noropsikolojide amac; bu ili~kiyi ke~fetmek 
ve ilkeler (principle) bic;iminde tan1mlamakt1r. Daha sonra da bu ili~kileri ac;1k­
layan kuramlar (theory) geli~tirmektir. Klinik noropsikolojideki amac; ise 
bedendeki konjenital, travmatik, ti.imoral ve enfeksiyoz hasarlar sonucu 
zihinde, bili~sel si.irec; veya davrarn~larda olu~an degi~iklikleri incelemektir. 

Gori.ildi.igi.i gibi noropsikoloji, konusu bak1mmdan, onun temelinde yatan 
norolojik bilimler ve psikolojiden farkhdir. Bu noropsikolojinin, temelinde 
yatan dallarm her birine onemli katk1lan vard1r. Gi.ini.imi.izde psikoloji bilimi, 
d1~tan gozlenen davrarn~lar ve bu davrarn~lara yans1yan bili~sel ozellikleri 
inceleyen bilim dah olarak tan1mlanmaktad1r. Bili~ ve bili~sel si.irec;ler, psikolo­
ji biliminde kac;m1lmaz bic;imde 6nplandad1r. Beri yanda psikolojide bili~sel 
si.irec;ler ancak d1~tan gozlenebilen davrarn~lara yans1d1g1 olc;i.ide ince­
lenebilmektedir. Buna gore davran1~c;1 psikolog veya bili~sel psikolog ic;in, 
uyanc1 ve davrarn~ aras1, sistem kuram1 terimiyle, bir kara kutudur. Bu kara 
kutuda olu~an dikkat, alg1, ogrenme, bellek, problem c;ozme ve ak1l yuri.itme 
gibi olaylan psikolog, incelikli deneysel yakla~1mlar, c;e~itli deneysel paradig­
malar ve gorevler kullanarak, karma~1k istatistik tekniklerin sonuc;lanndan var­
dar (to infer). Bu gorevlerin kullan1m1yla elde edildigi di.i~i.ini.ilen si.irec;ler, 
ashnda, posti.ilasyonel olarak geli~tirilmi~ ara degi~kenler (intervening vari­
ables) niteligindedir. Ba~ka bir deyi~le, psikologun yakla~1mmda zihin, ozelde 
ise bili~; gozlenebilen bir olgu degil, gozlenen davrarn~lardan hareketle 
posti.ile edilen ara degi~kenlerdir. Dogrudan gozlenip olc;i.ilememeleri 
nedeniyle bu si.irec;ler, bilimsel olc;i.itlerin gerc;ekle~tirilmesi ac;1smdan sorunlar 
yaratabilmektedir. Psikoloji biliminin dogrudan gozlenip olpJlemeyen, ara 
degi~ken niteligindeki bili~sel si.irec;leri, noropsikoloji ve benzeri dallar yoluyla, 
gozlenebilir nitelik kazarnr. 

Noropsikoloji, psikofizyoloji ve bili~sel psikofizyoloji gibi disiplinler-a_ras1 dallar 
ac;1smdan da kritik oneme sahiptir. Bu dallarda, gerek kullarnlan deneysel pa­
radigmalann, gerekse beyin elektriksel faaliyetinin hangi zihinsel/bili~sel olay­
lan temsil ettigine ili~kin ifadeler temelde yoruma dayanmaktad1r. 5oz konusu 
elektrofizyolojik tepkilerle bunlann ilgili oldugu si.irec; veya ozellikleri olc;en 
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noropsikolojik testlerin hemzaman olarak kullanrlmas, ve bu iki 61~um dizisi 
arastndaki ili~kilerin belirlenmesi, yaptlan yorumlartn niceliksel temele 
dayand1rtlmas1 ve dolay1s1yla bilimselligi a~rstndan buyuk 6nem ta~1maktad1r. 

Noropsikolojinin norolojik bilimlere de katk1s1 vardrr. insan gibi karma~rk bir 
organizmantn ve ozellikle onun bili~sel sure~lerinin degerlendirilmesi kolay 
degildir. Keskin bir gozlem yetenegine sahip olmak; insantn ne du~undugunu, 
neleri alg1lay1p neleri alg1layamad1g1n1, belleginin hangi bolumlerinde 
aksamalar oldugunu anlamaya yetmez. Hele ama~, bu 6zelliklerin miktarr 
konusunda yargrlara varrlmas, ise, 6znel (subjective) gozlemlerin hi~bir degeri 
yoktur. Psikoloji bilimi, bili~sel/zihinsel sure~ler uzerinde bir asrr a~ktn suredir 
bilimsel veriler biriktirmi~, ilke ve kuramlar, teknikler geli~tirmi~tir. Bu temel 
olmadan norolojik bilimlerde bili~sel/zihinsel sure~ler konusunda bilimsel ~alt~­
malartn yap1lmas1 du~unulemez. 

Nihayet noropsikolojinin inceledigi beden / zihin ili~kisi, bir neden-sonu~ ili~­
kisi midir? Bu, as,rlarrn sorusudur ve beden-zihin sorunu olarak adlandtrtltr. 
Beden-zihin sorunu etraftndaki felsefi tart,~malar birka~ yakla~tm alttnda 
toplanabilir. Bunlardan biri, ortada tek varltgtn oldugunu savunan monistik 
kuramlardrr. Monistik kuramlardan sadece bedenin varltgrnr kabul edenler 
materyalist, sadece zihnin varltgtnt kabul edenler ise panpsi~isttir. Dualistik 
kuramlarda he~ beden hem de zihnin varltgt kabul edilmi~, ancak bu genel 
kuramtn kapsamtna giren 6zelle~mi~ kuramlar beden ve zihne tanman goreli 
rol veya etki a~rsindan farkltla~m,~t,r. Epifenomalizmde zihin, bedenin bir 
goruntusu olarak ele altnm,~trr; ~ift gorunum (dual aspect) ve ozde~lik (iden­
titiy) kurammda beden ve zihin bir u~uncu varltgm iki ayrr yonu olarak deger­
lendirilmi~; psikofizik paralelcilikte her iki varltk e~it ag1rl1kta ancak birbirinden 
bag1ms1z; psikofizik etkile~imselcilikte ise her iki varlrk e~it agrrltkta ancak bir­
birini etkileyen bir ili~ki i~inde ele altnm1~t1r (Karaka~, Kafadar ve Bek~i, 2001 ). 
~agda~ bilimsel verilerin, bu mega-kuramlardan psikofizik etkile~imselcigi 
destekledigini soylemek mumkundur. Ancak bu kabul, ~ok ileri tarihlerde, 
materyalizmin tek ge~erli a~rklama olarak ortaya konabilecegi olas1ftgm1 dr~ta 
brrakmamaltdrr. Kim bilir belki bir gun, gunumuzde noropsikolojik test puan­
larryla 6l~ulen yonetici i~levler (executive functions) bir dizi formulle ifade 
edilecektir. 

1.1. Noropsikoloji Biliminde Ols;me: Noropsikolojik Testier 

Noropsikoloji bir pozitif bilim daltdrr. Bir ~alt~manm pozitif bilim kapsammda 
sayrlabilmesi i~in, oncelikle, soz konusu olay bilim adam, tarafmdan 
gozlenebilmeli; ayrrca, bu gozlemler ba~ka bilim adamlarrnca da tekrarla­
nabilmelidir. Bunlarm da 6tesinde, gozlemler bilgi birikimi ve teknolojinin 
elverdigi duzeyde dakik bir ~ekilde 61~ulebilmelidir; yani gozlemlerdeki farklar 
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say1larla e~le~tirilebilmelidir. Ancak o zaman olaylar, pozitif bilim -;:ah~malannm 
gerektirdigi gibi i~evuruk (operational) olarak tan1mlanm1~ ve boylece de 
iletilebilir ve sagdanabilir nitelik kazanm1~ olur. Say1lan be~ ozellik pozitif bi­
limlerin "olmazsa olmaz" nitelikleridir; bu be~ ozelligin temelinde ise nesnel 
(objective) gozlem ve ol-;:me yatar (Karaka~, 1987, 1988). 

Bir pozitif bilim dah olarak noropsikolojide de ol-;:me vazge<;:ilemez ozelliktir. 
Daha once de belirtildigi gibi, noropsikoloji bilimi, temelde, beden (beyin) ve 
zihin ili~kisi, uygulamada ise bedenin konjenital, travmatik, tumoral ve enfek­
siyoz hasarlan sonucu zihinde, bili~sel (cognitive) sUre<;: ve davrarn~larda 
olu~an degi~ikliklerle ilgilenir. Beyinde olu~an bozukluk ve hastahklarla zihinsel 
ve davrani~sal olaylann ili~kilerinin ortaya konmasm1 i-;:eren faaliyetler 
bUtUnUne ise "noropsikolojik degerlendirme" denir. 

Noropsikolojik degerlendirmede, beyinsel hasann zihinsel degi~iklikle olan 
ili~kisine duyarh psikometrik ara-;:lar kullarnhr. "Noropsikolojik test" olarak 
adlandmlan bu ol-;:me ara-;:lan yoluyla, beyindeki i~lev bozukluguna bagh 
olarak olu~an zihinsel bozukluklar, nesnel puanlarla betimlenir. Her bireyin 
kendine-ozgU oldugu yakla~1m1 altmda yap1lan vaka -;:ah~mas1 ve niteliksel 
betimleme (descriptive) sonu-;:lannm aksine, noropsikolojik testlerin en bUyUk 
avantaj1, elde edilen nesnel puanlara, istatistik biliminin pek -;:ok tekniginin 
uygulanabilmesidir (Karaka~, 1996). 

Boylece, noropsikoloji biliminin, istatistik i~lemlere de tabi tutulabilen temel 
verisi beyin/zihin ili~kisine duyarh noropsikolojik testlerden elde edilen puan­
lar olmaktad1r. Bu testier ve bunlardan alman puanlar, gerek temel bilim, 
gerekse de ba~ta saghk olmak Uzere <;:e~itli uygulama alanlannda yaygm olarak 
kullan1lmaktad1r. Beyin yap1 ve sUre-;:leri ile genelde zihinsel, ozelde ise bili~sel 
olaylann ili~kilerini ara~t1ran temel bilim -;:ah~malannda noropsikolojik testier, 
olaylarm niceliksel olarak, say1larla betimlenmesinde kullan1lmaktad1r. Bilimin 
temel ozelliklerinden biri ol-;:me olduguna gore, noropsikolojik testlerin bilim­
sel ara~t1rma a-;:1smdan vazge-;:ilemez i~levi v~rd1r. 

Uygulama alanlannda ise noropsikolojik testlerden tarn koyma, hastanm izlen­
mesi, tedavinin etkililiginin degerlendirilmesi ve rehabilitasyonda yararlarnl­
maktad1r. Tani koyma, oncelikle, noropsikolojik testier yoluyla zihinsel ve 
davrarn~sal bozukluklarm belirlenmesini i-;:erir. Ancak tarn koyma, aynca, 
bozukluklann turu ve miktanndan; etkilenen hemisfer (lateralizasyon), beyin 
alani (lokalizasyon) . ve hasann turu konulannda yordamalarm (prediction) 
yap1lmasm1 da i<;:erir. c;agda~ saghk merkezlerinde tarn; noropsikolojik testier­
den elde edilen bulgularla genel klinik muayene, norolojik muayene ve ozel­
likle de nororadyolojik tetkiklerden elde edilen bulgulann butunle~tirilmesi 
yoluyla konulmaktad1r. 
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Noropsikolojik degerlendirmenin bir diger kullarnm alarn da, hastay1 izleme ve 
tedavinin etkililigini degerlendirmedir. Klinik degerlendirme a~1s1ndan, 
hastahgm seyri i~inde bir ~eylerin degi~mekte oldugunu kabaca bilmek yeter­
li degildir; hangi ozel i~levlerin degi~tigini, degi~ikligin artma ya da azalma 
yonunde mi oldugunu dakik bir ~ekilde ortaya koymak gerekir; bu ise noro­
psikolojik testlerle mumkun olur. Ayrn ~ekilde, yap1lan tedavinin yaratt1g1 
degi~ikliklerin de, yine aynnt1h olarak degerlendirilmesi gerekir. Bozulan ve 
korunan sure~ler konusunda noropsikolojik testier yoluyla elde edilen ayr1nt1h 
bilgiler, hastanm bozukluklanrn telafi etmede kullanacag1 stratejilerin belirlen­
mesinde, diger bir deyi~le de rehabilitasyon program1rnn yap1lmas1 ve gele-· 
cekteki ya~ammm planlanmasmda buyuk onem ta~1r (Karaka~, 1996). 

Goruldugu gibi, tarn, hasta izleme, tedavinin etkililiginin degerlendirilmesi ve 
rehabilitasyon bak1mmdan kritik onem ta~1yan noropsikolojik degerlendirme; 
noropsikolojik testier ve bunlardan elde edilen puanlara dayanmaktad1r. Bu 
bak1mdan noropsikolojik testier psikiyatri, noroloji ve noro~irurjinin yanmda, 
epilepsi cerrahisi ve klinik psikoloji gibi ozel alanlardaki uygulamalarda da 
onemli bir yer tutmaktad1r. <;agda~ saghk kurumlannda noropsikologlar; tarn, 
hasta izleme, tedavinin etkililigini degerlendirme, rehabilitasyon programlanrn 
duzenleme konularmda i~levde bulunan saghk ekibinin vazge~ilernez uzman­
lan arasmda yer almaktad1r. 

2. Olkemizde Noropsikolojik Testlere iliJkin Ge~miiteki Durum 

2.1. Psikometrik Ara~lar ve Standardizasyon Kavram1 

Temel bilim ara~t1rmalannm yanmda tip ve egitim-ogretim gibi uygulama 
alanlarmda da yaygm olarak kullarnlan noropsikolojik testier, temelde, bir 
ol~me arac1d1r. Bu nedenle noropsikolojik testier, her psikometrik ara~ta 
bulunmas1 gereken baz1 ozelliklere sahip olmahdir (Keeves, 1988). Ba~ka bir 
dilde/toplumda geli~tirilmi~ olan noropsikolojik testlerin dogal olarak oncelik­
le ~eviri i~lemleri tamamlanm1~ olmahd1r. Bu ~eviri, test malzemesinin yanmda 
uygulama ve puanlama yonergelerini de i~ermelidir. Daha sonra test, kul­
larnlacag1 kulture uyarlanm1~ (adaptation) olmahd1r. bnceleri, sozel i~erik ta~1-
mayan testlerin "kulturden-bag1ms1z" (culture-free) olabilecegi dO~OnOIO­
yorken, basit bir performans testinin dahi, anlammm, kulturden kulture fark­
hla~abildigi gorulmu~tur. Boylece de "kult0rler-aras1" veya "kultur-dengeli" 
(culture-fair) test kavram1 ortaya ~1km1~t1r (Oner, 1994). Uygulama ve puanla­
malarm standart olmas1, psikometrik ara~larda bulunmas1 gereken bir diger 
ozelliktir. Test guvenilir (reliable) olma!1d1r, yani ayrn birey i~in elde edilen 
ol~Omler uygulamadan uygulamaya tutarhhk gostermelidir. Test ge~erli (valid) 
olmahd1r, yani i:il~Omler, i:il~Olmesi ama~lanm1~ olan i:izelligi temsil etmelidir. 
Nihayet, ilgili kultur i~in testle ilgili norm degerleri belirlenmi~ olmahd1r. 
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Psikometri bilimine gore test standardizasyonu; yukanda a~1klanan i~lemlerin 
bi.iti.ini.ine verilen addir. Buna gore test standardizasyonu; uyarlama; uygula­
ma, kay1t ve puanlama i~lemlerinin standart hale getirilmesi; gi.ivenirlik kat- . 
sayIsmm hesaplanmas1; ge~erligin belirlenmesi; ve norm degerlerinin hesap­
lanmasma ili~kin ~ah~malan i~ermelidir. Yani, belirtilen i~lemlerin bir veya 
birka~mm tamamlanm,~ olmas1, soz konusu testin standardizasyonunun 
yap1ld1g1 anlamma gelmemektedir. Kullanilacag1 toplum i.izerinde gi.ivenirlik 
ve ge~erligi belirlenmemi~, norm degerleri hesaplanmam1~ testlerden elde 
edilen say1larm bilimsel degeri yoktur; boyle bir aracm neyi ol~ti.igi.i, ol~ti.igi.i 
ozelligi ne derece tutarhkla ol~ti.igi.i belli olmad1g1 gibi, elde edilen say1sal 
degerin, soz konusu ki~iyi benzerleri arasmda nas1l bir sIraya koydugu da belli 
degildir. 

2.2. Olkemizde Kullamlan Psikometrik Ara~lar 

Ulkemizde sistemli bir ~ekilde yi.iri.iti.ilen ilk test ve ol~me-degerlendirme ~ah~­
masI 1915'te yap1lm1~tir (Tan, 1972). <;e~itli ~ah~malarda, i.ilkemizde kullanil­
makta olan testier derlenmeye ~ah~1lm1~t1r (Ozge, 1981; Ramazan, 1988). 
Ancak soz konusu testlerin sistemli ve geni~ kapsamll olarak tarand1g1 ilk ~all~­
ma Oner (1994) tarafmdan yap1lm1~t1r. Bu kitapta 179 test, Oner'in kitabm­
daki sistematigi kullanan Dag'm (1993) makalesinde de 48 ilave test 
tanit1lm1~t1r. Bu iki kaynaga gore i.ilkemizde toplam 208 psikolojik test ve ol~ek 
bulunmaktadir. Test ve ol~eklerin doki.imi.i konusundaki ilk kitab1 yaymlayan 
Oner (1994), bu ara~lann ~ok ki.i~iik bir boliimiiniin standardizasyonunun 
usuli.ine uygun yontemlerle yap1ld1gm1 belirtmektedir. Diger test ve ol~ekler 
arasmda salt ~evirisi yap1lm1~ olanlar ve ~evirinin yanmda uyarlama ~ah~malan 
da yap1lm1~ bulunanlar yer almaktadir. Say1lan kaynaklarda yer alan baz1 
ara~lar ise, yazarlannca, telif eser olarak nitelendirilmektedir. 

Oner (1994) ve Dag'm (1993) dokiimiinii yapt1g1 testier gene! yetenek, ki~ilik, 
ozel yetenek ve beceri ba~hklan altmda toplanm1~tir. Dolay1s1yla bu testier 
daha ziyade "psikolojik testier" grubuna girmektedir. Milli Egitim Bakanhgmm 
ilgili yaymlanyla yi.iksek lisans ve doktora tezlerinin tarand1g1 Ozgiiven'in 
(1994) ~ah~masmda da yine psikolojik testier ele almmaktad1r. Diger bir de­
yi~le, i.ilkemizde kullanilmakta olan test ve ol~eklerin tarand1g1 bu i.i~ kaynakta 
noropsikolojik testlerle ilgili bir boli.im bulunmamaktad1r. Beri yanda, ulus­
lararas1 kullanim1 olan tarama kaynaklannda yakla~1k 300 noropsikolojik testin 
doki.imi.i yap1lmaktad1r (Crawford, Parker ve McKinlay, 1992; Lezak, 1983; 
Spreen ve Strauss, 1991; The Psychological Corporation, 1994). 

2.3. Olkemizde Ge~miiteki Noropsikolojik Test Kullamm1 

Kapsamh bir zihinsel durum muayenesi i~in gereken testlerin listesi Oktem 
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(1994) tarafmdan sunulmu~ bulunmaktad1r. S6z konusu makalede 12 zihinsel 
durumun ol~Olmesine yonelik 36 testin kullarnm1 6nerilmektedir. Ancak gerek 
yukarida belirtilen kaynaklar, gerek YOksekogretim Kurumu'nun ~e~itli donem­
lere ait TOrkiye tez kataloglan (1982, 1987-88, 1989, 1990), gerekse de 
Olkemizdeki ~e~itli saghk kurumlanrnn ilgilileriyle yap1lan gorO~meler, ulus­
lararas1 literatOrde noropsikolojik test olarak kabul edilen testlerden ~ok azmm 
Olkemizde kullarnlmakta oldugunu ortaya koymu~tur. Bunlardan baz1lan, 
Porteus Labirenti ve Peabody Ba~an Testi gibi, Olkemiz i~in herhangi bir stan­
dardizasyon ~ah~masI yap1lmaks1zin, hatta baz1 kurumlarda El Kitaplan 
olmadan ve kullarnm yonergeleri tam olarak bilinmeksizin uygulanmaktad1r. 
Benton Gorsel Hat1rlama Testi, Bender-Gestalt Testi, Halstead-Reitan 
Noropsikolojik Test Bataryas1 ve Raven Matrisleri gibi noropsikolojik testier 
Ozerinde bilimsel ~ah~malar yap1lm1~t1r; ancak ~ogu kez ama~ aracm stan­
dardizasyonu olmad1gmdan, testier k1s1th 6rneklem gruplan Ozerinde denen­
mi~ (Oktem, 1983; Ozaydm, 1984; ~ahin ve DOzen, 1992, 1994b; Yahn, 
1980), veya testin standardizasyon ~ah~mas1 yeti~kin orneklemi Ozerinde yap1l­
mamI~tIr (~ahin ve DOzen, 1994a). Boston Tarnsal Afazi Muayenesi (Boston 
Diagnostic Aphasia Examination: BDAE) esas alinarak haz1rlanmI~ telif nitelik­
teki GOlhane Afazi Testi (Tanndag, 1993) ve ~eviri oldugu anla~1lan KIsa 
Zihinsel Durum Muayenesi (Mini-Mental State Examination) (Folstein, Folstein 
ve McHugh, 1975) gibi ara~lar ise, nitelikleri bak1mmdan, bilimsel ara~tIr­
malardan daha ~ok rutin klinik uygulamalar i~in uygundur. 

<;ok yakm zamana kadar Olkemizde noropsikolojik degerlendirme ve noro­
psikolojik test adma yOrOtOlen faaliyetler bireysel ~abalar dOzeyinde kalm1~t1r 
(6rn., Oktem, 1992, 1994; Tanndag, 1993). Olkemizde noropsikolojik deger­
lendirmeye yonelik ilk sistemli ~ah~malar Tanr1dag tarafmdan yap1lm1~t1r. 
Bunlar arasmda, zihinsel durumu degerlendirmek i~in hazirlanm1~ olan bir test 
(TanrIdag, 1992a) ile sag hemisfer fonksiyonlarm1 degerlendirmek i~in, baz1 
maddeleri ~e~itli ba~ka testlerden almm1~ olan bir diger test (Tanridag, 1992b) 
bulunmaktad1r. Ancak bu testlerle ilgili kapsamh standardizasyon ~ah~mas1 
yap1lmam1~t1r. Oktem (1992, 1994), orijinali Rey (1964) tarafindan geli~ti­
rilmi~ olan i~itsel Sozel Ogrenme Testi'nin (Auditory Verbal Learning Test: 
AVLT) baz1 alttestlerini, bir k1sm1 orijinalindekinden farkh olan yonergeler altm­
da uygulam1~t1r. Oktem (1992, 1994) tarafmdan bu yeniden dOzenlenmi~ for­
mun gOvenirligi ve ~e~itli klinik orneklemler Ozerinde ge~erligi incelenmi~, 
ancak ara~ i~in norm degerleri hesaplanmam1~t1r. 

Noropsikolojik degerlendirmede, bazen, ki~inin genel yetenek dOzeyini belir­
lemek gerekebilmektedir. Boyle durumlarda gene! yetenek testleri kullarnla­
bilmektedir (Lezak 1983, 1995). Olkemizde, standardizasyon ~ah~malan 
tamamlanm1~ bir genel yetenek testi vard1r; ancak bu bir ~ocuk zeka testidir. 
Bu test, Sava~1r ve ~ahin (1994) tarafmdan standardizasyonu yap1lm1~ olan 
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Wechsler <;ocuklar ic;in Zeka Olc;egi Geli~tirilmi~ Formudur (Wechsler Intel­
ligence Scale for Children- Revised: WISC-R). Diger genel yetenek testlerinde 
standardizasyona yonelik sadece baz1 i~lemler yap1lm1~ olup ilgili c;ah~malann 
ayrmt1lan Oner (1994) ve Ozgi.iven'in (1994) tarama kitaplannda sunulmakta­
d1r. Seiz konusu testier arasmda Otis Alfa, Beta ve Gamma Zihin Yetenegi Test­
leri (Otis Alpha, Beta and Gamma Mental Ability Tests), Stanford-Binet Zeka 
Testi (Stanford Binet Intelligence Scale), Wechsler Yeti~kinler ic;in Zeka Olc;egi 
(Wechsler Adult Intelligence Scale: WAIS) bulunmaktad1r. Ancak standardizas­
yon ic;in gereken i~lemler bi.ituni.ini.in yerine getirilmemi~ oldugu bu testlerin, 
bir olc;i.i aracI olarak gi.ivenirlik ve gec;erlikleri hakkmda da bilgi yoktur. 

1996 y1hna kadar i.ilkemizde, standardizasyonu kapsamh olarak yap1lm1~ olan, 
yani orneklemi nitelik ve sayI bak1mmdan amaca uygun olarak sec;ilmi~, uygu-

. lama ve puanlama si.ireci standart hale getirilmi~, gi.ivenirlik ve gec;erligi belir­
lenmi~ olan sadece iki noropsikolojik test bulunmaktayd1. Dikkat, k1sa-si.ireli 
bellek (KSB; short-term memory), dizileme (sequencing), duyu-ic;i ve duyular­
arasI bi.iti.inle~me gibi si.irec;lerle ili~kili olan bu arac;lardan Gorse! i~itsel Say1 
Dizileri Testi A Formu (GiSD-A) c;ocuklar ic;in norm tablolan olan bir testtir 
(Yahn ve Karaka~ 1994). Gorse! i~itsel SayI Dizileri Testi B Formu'nun (GiSD-B) 
ise, 12 ya~tan ileri ya~lara kadar, yani tum ya~ donemlerini kapsayan normlan 
bulunmaktad1r (Karaka~, Er ve Tavat, 1994, 1996; Karaka~ ve Yahn, 1993, 
1995). Olc;me teknigi olarak GiSD-B'yi kulland1klan c;ah~mada Karaka~ ve 
arkada~lan (2002a), KSB'nin gorsel ve i~itsel modaliteler ic;in ayn ayn 
orgi.itlenmi~ oldugunu ve KSB'de ya~ yanmda egitimin de anlamh etki yap­
t1gm1 gostermi~lerdir. 

3. Bili1sel Potansiyeller is:in Noropsikolojik Test {BiLNOT) Bataryas1 

Noropsikolojik testier, psikolojik si.irec;ler kapsamma giren bili~sel ve gi.idi.isel 
(motivational) si.irec;lerle ki~ilik ozelliklerinin olc;i.ilmesini saglar ve bunlann 
temelinde yatan beyin yapI ve si.irec;lerinin i~levde bulunu~ bic;imi konusunda 
bilgi verir. Bu testier, soz konusu ili~kiyi inceleyen temel bilim ara~t1rmalarmda 
olc;i.i aracI olarak kullanihr. Bu testier aynca noroloji, noro~irurji, psikiyatri, 
noropsikoloji, klinik psikoloji gibi uygulamah bilim alanlannda ve bu alanlarda 
yi.iri.iti.ilen klinik uygulamalarda; tarn koyma, hastahgm seyri ve tedavinin et­
kililigini degerlendirmede ve rehabilitasyon programlannm haz1rlanmasmda 
kullanihr. Olkemizde, birkac; ornek d1~mda, standardizasyonu yapIlm1~ noro­
psikolojik testin bulunmad191 yukanda belirtilmi~ti. Bu, gerek bilimsel c;ah~­
malar gerekse klinik uygulamalar ac;1smdan bi.iyi.ik bir eksikliktir. 

Bir TUBiTAK projesinde (Proje No.: TBAG-0 / 17-2) bili~sel faaliyetlerle beyin 
noroelektrik tepkilerinin ili~kisi ele almm1~ bulunmaktad1r (Karaka~ ve 
Ba~ar, 1993). Bu projede, noroelektrik tepkiler, sac;h deri (scalp) i.isti.inden, 
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beynin olay-ili~kili potansiyelleri (event- related potentials: ERP) ve olay-ili~kili 
osilasyonlan (event-related oscillations: ERO) olarak ol~iilmu~H.ir. Noroelektrik 
tepkilerle ili~kilendirilecek bili~sel olaylar ise noropsikolojik testier yoluyla 
ol~iilmu~tur. 

3.1. Noropsikolojik Testlerin BiLNOT Bataryasma Dahil Edilme 
Ols:Utleri 

BiLNOT Bataryasma dahil edilecek olanlarm se~iminde ~u ko~ullar/ol~Otler goz 
onune ahnm1~t1r: (1) Se~ilen testlerin ilk formlannm yani orijinallerin guvenir­
lik ve ge~erliklerinin tatminkar duzeyde olmas1 ko~ulu aranm1~t1r. (2) Testlerin 
sozel malzemeyi en az duzeyde i~ermesi, ko~ullardan bir digeri olmu~tur. 
~Onku sozel testlerin standardizasyonunun, basit bir ~eviri i~leminin ~ok 
otesindeki uyarlama ~ah~malarm1 gerektirdigi bilinmektedir; bu sure~ i~inde 
ortaya ~1kan sorunlar uzun ve aynnt1h ~ah~malardan sonra dahi tatminkar bir 
duzeyde ~ozulememektedir (Sava~1r, ~ahin ve Oner, 1994). (3) 
Standardizasyon ~ah~mas1 normal bireyler Ozerinde yurutuleceginden, normal 
bireylerde tavan etkisi (ceiling effect) gostermeme bir diger ko~ul olmu~tur. 
(4) Beyin elektriksel faaliyeti Ozerindeki ~ah~malar yeti~kinler Ozerinde 
yurutuleceginden, testlerin yeti~kinlerde kullanilabilir olmas1 goz onunde 
tutulmu~tur. (5) Normatif degerlerin belirlenebilmesi, testlerin ~ok say1da nor­
mal bireye uygulanmasm1 gerektirmekte, bu da, projede ~ok say1da test uygu­
lay1c1smdan (testor) yararlanma sonucunu dogurmaktadir. Bu dogrultuda, 
testlerin psikoloji egitimi gormu~ olan bireylere makul surelerde ogretilebilir 
olmas1 ko~ulu aranm1~t1r (ornegin Rorschach Testini uygulamak, klinik psikolo­
jide uzmanhk egitimi gormu~ olan bireylere ancak birka~ ayda ogretilebilmek­
tedir). (6) Testlerin uygulama sureleri (ornegin, Luria-Nebraska veya Halstead­
Reitan Noropsikolojik Bataryalannm uygulanmas1 birka~ saat surmektedir) ve 
diger ozellikleri bak1m111dan (ornegin Corsi Block Testinin ta~mmas1 kolay 
olmayan bir malzemesi vard1r) pratiklik onemli bir ol~Ot olmu~tur. (7) Bili~sel 
psikofizyoloji literaturunde standart hale gelmi~ paradigmalar ve bunlara kar~1 
elde edilen noroelektrik bile~enlerin ~e~itli bili~sel/zihinsel sure~lerle ili~kili 
oldugu gosterilmi~tir. Test se~me i~lemi ile ilgili ol~Otler arasmda, testle ilgili 
performansm bili~sel psikofizyoloji literaturunde incelenen bile~enlerde 
kar~1hgmm olmas1 ko~ulu aranm1~t1r. (8) Topografik analizin de yap1lacag1 pro­
jede, testin ol~H.igu ozelligin, beyne yaygm olmaktan ziyade belirli bir alana 
odaklanm1~ olmas1 gerekmi~tir. Bu nedenle, BiLNOT Bataryasma dahil edilecek 
olan testlerde beynin belirli alanlanyla ili~kili olma ko~ulu aranm1~tir. 

Ancak, belirli bili~sel/zihinsel ve duygusal ozellikleri ol~mek Ozere geli~tirilmi~ 
olan noropsikolojik testier, bir ol~Ode, genel yetenegi de yans1tmaktad1r. 
Nitekim, ~ogu noropsikolojik degerlendirmelerde genel yetenegi ol~en WAIS 
veya bu testin geli~tirilmi~ formu (Wechsler Intelligence Scale for Adults-
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Revised: WAIS-R) gibi testier, kullanilan bataryanm vazge~ilmez bir par~asI 
olarak yer almaktad1r. Noropsikolojik testlerde esas ama~ genel yetenegi 
ol~mek olmad1gma gore, soz konusu etkinin puanlardan ay1klanmas1 veya 
katk1smm belirlenmesi gerekmektedir. Bu nedenle BiLNOT Bataryasma bir 
genel yetenek testi de dahil edilmi~tir. 

Uluslararas1 literaturde yer alan yakla~1k 300 testin yukanda belirtilen ol~i..itler 
a~Ismdan degerlendirilmesi; aralannda deneysel psikolog, psikofizyolog, 
norolog, noropsikolog, klinik psikolog ve psikometri uzmanlannin yer ald191 
bir ekip tarafmdan yap1lm1~t1r. Bu ekip, taranan noropsikolojik testlerden 
a~ag1dakilerin ko~ullan/ol~Otleri kar~1lad191 gorO~One varmI~tIr: Wisconsin Kart 
E~leme Testi (Wisconsin Card Sorting Test: WCST), Stroop Testi (Stroop Test), 
Wechsler Bellek Ol~egi Geli~tirilmi~ Formu (Wechsler Memory Scale-Revised: 
WMS-R), Say, Dizisi Ogrenme Testi (SDOT; Serial Digit Learning Test), <;:izgi 
YonOnO Belirleme Testi (<;:YBT; Judgement of Line Orientation Test), 
i~aretleme Testi (iT; Verbal and Nonverbal Cancellation Test), Raven Standart 
Progresif Matrisler Testi (Raven Standard Progressive Matrices Test: RSPM). 

3.2. BiLNOT Bataryas1 Testleri 0zerinde Ytiriitiilen 
Standardizasyon <:ah1mas1 

Standardizasyon kurallan uyarmca BiLNOT BataryasI testleri Ozerinde oncelik­
le ~eviri ile uyarlama ~ah~malan tamamlanmI~t1r. Uygulamalann standardizas­
yonu ise, standart yonerge ve kay1t formlannm haz1rlanmas1 yoluyla saglan­
mI~tIr (Karaka§ ve dig., 1994a ve b; 1996; Karaka§, Eski ve Ba§ar, 1996). 

BiLNOT Bataryas1yla ilgili guvenirlik ve ge~erlik ~ah§malan da, bataryanm stan­
dardizasyonu kapsammda ele ahnm1§t1r. Yap1lan ~ah§malar, temel bilim dal­
lannda ve saghk kurumlannda ~ah~an ara§t1rmac1lar tarafmdan, projenin ~em­
siyesi ve bilimsel destegi altmda yOrOtOlmO§tOr. Klinik orneklemler Ozerindeki 
~ah~malar saghk kurumlannda ~ah~an ara~t1rmac1lar tarafmdan yOrOtOlmO~tOr. 
Bu ara§t1rmac1lara, uygulanacak yontemler konusunda dani§manhk yap1lm1§; 
~ah~malar yakmdan izlenerek gerekli yonlendirmeler, mOmkOn oldugu oranda 
yap1lm1§t1r. MOmkOn oldugu oranda yap1lm1§tIr; zira hasta Ozerinde ve saghk 
kurumlannda yap1lan klinik yakla§1mh ~ah§malarda; bilimsel ~ah~malann 
gerektirdigi yontemsel i§lemlerin uygulanabilme durumu, genelde, temel 
bilim ~ah§malarmdaki kadar sistemli ve dOzenli olamamaktad1r. 

BiLNOT BataryasI testlerinin norm degerlerine yonelik veri toplama i§lemleri; 
ya~ (20-24, 25-34, 35-44, 45-54, 55 ve OstO), egitim (5-8, 9-11 ve 12 y1I ve 
OstO) ve cinsiyet (kadm, erkek) degi§kenlerinin yer ald191 5 x 3 x 2 faktorlO 
ara§tIrma deseni uyarmca yOrOtOlmO§tOr. Ara§t1rmada, 5 x 3 x 2 faktorlO 
ara§tIrma deseninin i~erdigi 30 ko§ulun her birinde en az 10 uygulama olmak 
Ozere, her test i~in toplam en az 300 uygulama yap1lmas1 planlanm1§t1r. Buna 
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kar~1hk, bir grup testi olarak da uygulanabilen RSPM'de, her ko~ulda 20 uygu­
lama olmak Ozere toplam 600 uygulama yap1lmas1 hedeflenmi~tir. Denek 
ozelliklerinin her teste e~it olarak girmesi ve veriler Ozerinde, faktor analizi gibi 
istatistiksel degerlendirmelerin yap1labilmesi i~in, denekler, bataryadaki tum 
testleri almaya ozendirilmi~tir. Boyle bir durumda ara~tIrman1n 300 denek 
Ozerinde; her denegin sadece bir testi almay1 kabul etmesi durumunda ise 
2400 denek Ozerinde tamamlanmas1 soz konusudur. Proje 1812 denek 
Ozerinde tamamlanm1~ olup bu sayI, baz1 deneklere birden fazla testin uygu­
lanabilmi~ oldugunu gostermektedir. 

Norm ~ah~masmda ger~ekle~en uygulama say1lar1 ba~lang1~ta planlanan 
denek say1larmm OstOnde olmu~tur. Bu dogrultuda RSPM i~in 600, diger 
testier i~in ise 300 olarak planlanm1~ olan uygulama sayIsI WCST i~in 363, 
Stroop Testi TBAG Formu i~in 395, SDOT i~in 341, <;YBT i~in 422, iT i~in 344 
ve RSPM i~in 629 olarak ger~ekle~mi~tir. BOtOn bunlara gore, BiLNOT 
Bataryasmm norm geli~tirme ara~tIrmasI, planlanan 2400 uygulama yerine, 
1812 denegi i~eren 2847 uygulama olarak ger~ekle~mi~tir. BiLNOT BataryasI 
testlerinin norm degerlerini belirlemede kullan1lm1~ olan yukandaki denek 
say1lar1, RSPM ve SDOT d1~mda, testlerin orijinallerinin standardizasyonunda 
kullan1lm1~ olan denek say1lar1ndan daha bOyOk olmu~tur. 

BiLNOT Bataryasmm standardizasyonu kapsammda 58 yaym, tez ve bildiri yer 
alm1~t1r. Standardizasyon ara~tIrmasI baglammda yer alan bu ~ah~malann bir 
k1sm1, testlerin gOvenirlikleri ve/veya ge~erlikleri Ozerinde yap1lan ara~tirmalan 
i~ermi~tir. Bu ara~tirmalardan 27 tanesi saghkh denekler, 14 tanesi klinik 
orneklemler Ozerinde yurutulmu~tOr. <;ah~malarm 6'smda standardizasyon 
projesindeki geli~meler aktanlm1~tir. Yedi ~ah~mada ise standardizasyon ~ah~­
malanndan elde edilen verilerin, ilgili bilim alanlanni ve toplumu ilgilendiren 
soru ve sorunlara yonelik degerlendirilmesi yap1lmI~tIr. 

BiLNOT Bataryas1 testleri Ozerindeki standardizasyon ~ah~malarm1, bu sure~ 
i~inde elde edilen bulgu ve yorumlan i~eren kitap haz1rlanm1~ bulunmaktadir. 
Deneysel psikoloji uzmanlan (B. Bek~i, M. lrak, H. Kafadar), psikometri uzmani 
(R. Eski), klinik psikoloji ve noropsikoloji uzmani (0. Oktem) tarafmdan haz1r­
lanm1~ olan bu kitabm (Karaka~ ve dig., bask1da) Olkemizde onemli bir bo~lugu 
dolduracag1 tahmin edilmektedir. 

3.3. BiLNOT Bataryas1 Testleri Kullandarak Tamamlanm11 Olan 
Diger ~ah1malar 

3.3.1. Elektrofizyolojik Ol~timlerle Noropsikolojik Test Puanlarmm 
iliJkisi: BiliJ/Beyin iliJkisi 

BiLNOT Bataryas1 Projesinin temel amacI, elektrofizyolojik ol~Omlerle noro-
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psikolojik test puanlannm ili§kili olup olmad1gm1 incelemek idi. Boyle bir 
ili§kinin oldugu yonunde ilk bulgular elde edilmi§ bulunmaktad1r. Literature 
gore uyanc1dan sonraki ilk 150 ms i~inde meydana gelen ve uyancIya zaman­
kilitli bir ERO bile~eni olan gamma tepkisi (28-46 Hz) 'duyusal' (sensory) bir 
bile§endir. Ancak eger beyin paralel bir sistem olarak ~ah§1yorsa, erken gamma 
tepkisinde yuksek zihinsel sure~lerin etkisi gorulmeli; 'duyusal' ERO'da bireysel 
farklar elde edilmelidir. Bu hipotezi test etmek i~in Karaka§ ve arkada§lan 
(Karaka§, Bek~i ve Erzengin, 2003; Karaka§ ve dig., 2002b) 19-55 ya~ arahgm­
da, en az 9 y1I egitim gormi.i§ olan 30 saghkh denek i.izerinde bir ~ah§ma yurut­
mi.i§tOr. Bu ~ah§mada, denekler, bili§sel psikofizyoloji literaturunde yaygm 
olarak kullanilan seyrek uyancI (SUP; oddball) paradigmasma tabi tutulmu§, 
~ah§mada i§itsel uyanm kullanilmi§tir. Bili§sel ozellikleri ol~mede BiLNOT 
Bataryas1 testleri ve bunlardan elde edilen 52 puandan yararlanilm1§t1r. 
Ara§tirmanm bulgulan erken gamma tepkisi bak1mmdan bireysel farklar oldu­
gunu ortaya koymu~; 16 denegin gamma tepkisi verdigini (G+) 14 tanesinin 
ise vermedigini (G-) gostermi§tir. Bulgular her iki paradigma altmda gamma 
tepkisi olan deneklerle olmayanlann WCST (perseverasyon, kavramsalla§tlr­
ma/irdeleme), WMS-R (sozel ve gorsel uzam, sozel bellek) ve SDOT (ogren­
me) puanlan a~1smdan aynld1gm1 gostermi§tir. Lojistik regresyon analizi 
sonu~lan, istatistiksel modelin gi.ivenilir oldugunu ortaya koymu§; yorday1c1lar 
(predictors) bi.itununi.in iki grup denegi ayIrt ettigini gostermi§tir. Yordamanm 
toplam gucu %93.3 olarak bulunmu~tur; G- d'=nekleri i~in yordama gi.ici.i 
%92.86, G+ denekleri i~inse %93,75 olarak bulunmu§tur. Bu sonu~lar erken 
gamma tepkisinin ogrenme ve bellek ile kavramsalla§tirma/irdeleme ve esnek­
lik gibi i.ist di.izey zihinsel sure~lerle yakmdan ili~kili oldugunu ortaya koymu§­
tur. Sonu~lar, aynca, beynin her bilgi i§leme a§amasmda yukandan-a§ag1ya ve 
a§ag1dan-yukanya yonde i§lenen bilgileri butunle§tirdig1ni gostermi§tir. 

Bek~i'nin (2001) (Bek~i ve Karaka§, 2002) ~ah§masmda da iki bili§sel paradig­
manm yol a~t1g1 ERP'ler belirlenmi§, bu bile§enlerle noropsikolojik test puan­
lan arasmdaki ili§kiler incelenmi§tir. <;ah§mada SUP yanmda, ilgili literaturde 
yine yaygm olarak kullanilan farkh uyancI paradigmasmdan (FUP; mismatch) 
yararlanilm1§t1r. <;ah§mada, en az 12 y1I egitim gormO§ olan 19-67 ya§ arahgm­
da 53 saghkh denek yer alm1§t1r. SUP altmda Fz, Cz ve Pz elektrot lokasyon­
lanndan kaydedilen OiP'ler ile Stroop Testi TBAG Formu ve WCST testlerinden 
elde edilen puanlar arasmdaki ili§kiler farkh istatistik tekniklerle incelenmi§tir. 
Bulgular iki ol~i.im _turunden elde edilen veri setlerinin birbirleriyle se~ici bir 
bi~imde ili§kili oldugunu gostermi§tir. Temel bile§enler analizi sonu~larma 
gore, FUP paradigmasmda, N200 bile§eninin genligi ile WCST'nin ozelde per­
severasyonla ili§kili puanlan ve Stroop Testi TBAG Formunun 3.-5. Bolum sure 
puanlan ayni faktorler altmda yer alm1§t1r. FUP altmda elde edilen N200 ve 
P300 bile§enlerinin latans degerleri ile test puanlan arasmda anlamh ili§ki 
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gozlenmemi~tir. SUP altmda P300'un genlik degerleri, Stroop Testi TBAG 
Formunun 1.-4. Bolum sure puanlan ve WCST puanlan; N200'un latans 
degerleri ile WCST puanlan ve Stroop Testi TBAG Formu'nun 3. - 5. Bolum 
sure puanlan ayni faktorlere yuklenmi~tir. Test puanlan ile N200'un genlik 
degerleri ve test puanlan ile P300'un latans degerleri arasmda ise anlamh bir 
ili~ki elde edilememi~tir. Bu bulgularm ortaya koydugu ~arpIcI sonu~; mi­
lisaniyeler i~inde olu~an ERP bile~enlerinden, dakikalar ve bazen saatler mer­
tebesinde olu~an uzun-sureli bili~sel sure~ ve ozelliklerin yordanabilecegidir 
(aynnt1h bilgi i~in bkz., Bek~i, 2001; Bek~i ve Karaka~, 2002). 

3.3.2. BiLNOT Bataryasmdan Eide Edilen Bulgularm Egitim ve 
Saghk Alanlarmda Kullan1m1 

BiLNOT Bataryasmm standardizasyonu kapsammda elde edilen norm deger­
leri 2847 uygulamadan elde edilmi~tir. Orneklemde yer alan 20 ile 55 ya~ ve 
ustundeki denekler, egitimin u~ kademesine dengeli olarak dag1lm1~t1r. Bu 
ara~tIrma deseni, geni~ bir yelpazeye yay1lan ve 63 puanla betimlenen bili~sel 
yeteneklerin ya~ kadar egitimle de nas1I etkilendigini ortaya koymu~tur. 

Standardizasyon ~ah~masmm temel sonu~larmdan biri ~u olmu~tur: Egitim bi­
li~sel i~levler uzerindeki en gu~lu etki olarak belirmi~, ulkemizde verilmekte 
olan egitim-ogretimin bili~sel i~levleri istatistiksel anlamhhk duzeyinde et­
kiledigi belirlenmi~tir. Bu dogrultuda, egitim duzeyi ilkogretimden universi­
teye dogru yukseldik~e, bireylerin bili~sel yeteneklerinde artma gorulmu~tur. 
Aynca, bu bulgu her ya~ donemi i~in ge~erli olmu~tur. Yani egitim duzeyinin 
etkisi, sadece egitim-ogretimlerini yeni tamamlam1~ 20 ya~mdaki bireylere 
s1n1rh kalmam1~, soz konusu etki ileri ya~lara kadar korunmu~tur. 

BiLNOT Bataryasmda baz1 testlerin Turk toplumuna standardizasyon ~all~mas1 
yap1lm1~t1r. TQrk toplumuna geni~ kapsamh standardizasyon ~ah~masmm 
yap1ld1g1 bir diger noropsikolojik test de Gorse! i~itsel Say1 Dizileri Testi Ave B 
Formland1r (Karaka~ ve Yahn, 1995; Yahn ve Karaka~, 1994). Sozu edilen bu 
testlerin ayn ayn kullan1lmas1 da mumkundur. Bu testlerden olu~turulan farkh 
6runtuler, bilgi i~lemenin degi~ik evrelerini ara~tiran temel bilim ~ah~malann­
da kullanilabilir: Karaka~ ve arkada~lannm (2000) haz1rlad1g1 "Bellek Bataryas1" 
bu yakla~1ma bir 6rnektir. Soz konusu testlerle olu~turulacak degi~ik 6run­
tulerden, farkh tarn gruplarmm degerlendirilmesinde kullan1labilecek 
bataryalar da elde edilebilir. A~ag1da a~1klanan AH BataryasI ve ~izofreni 
Bataryas1, bu tur kullanima 6rnektir. 

3.3.2.1. Alzheimer Bataryas1 

AH 65 ya~ ve ustundeki her 10 bireyden birinde, 85 ya~m ustunde ise her 1 0 
bireyden be~inde gozlenen bir norodejeneratif bozukluktur. <;ok say1daki 
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demans c;:e§itleri arasmda en s1k gozleneni, Alzheimer tipi demanst1r; 65 ya~m 
i.istundeki bireylerde AH gori.ilme orani %56'd1r. Yi.izde 5'i kahtsal kokenli olan 
AH uzun si.iren bir hastahkt1r (Karaka~, 2000a). 

AH'de ilk etkilenen bili§sel si.irec;: bellektir. AH'nin erken evrelerinde, 6zellikle 
episodik bellek bozukluklan ve yakmdan incelendiginde gori.ilebilen semantik 
bellek bozukluklanyla ogrenme bozukluklan gozlenir. AH'nin erken klinik 
evresinde bozukluklara, dikkat, dil (6zellikle adland1rma), yonetici i~lev (execu­
tive function) ve gorsel-mekansal alg1lamada (visuo-spatial perception) bozuk­
luklar eklenmektedir. Erken beliren episodik bellek bozukluklanna kar§m c;:ah§­
ma bellegi (working memory) zaman ic;:inde yava~ yava§ bozulmaktad1r. Erken 
klinik donemde gozlenen ve semantik i§levlerle dil i§levlerini de gerektiren 
gorsel-mekansal i§levlerdeki bozukluklan, daha sonralan, gorsel-mekansal 
alandaki yap1land1rma bozukluklan izlemektedir. AH'nin ileri evrelerinde 
tabloya apraksi ve agnoziler de eklenmektedir. 

Karaka~ ve arkada§lan tarafmdan (Karaka~, 2000a; Karaka~ ve Bekc;:i, 2000) 
AH'nin seyri ic;:inde ortaya c;:1kan bili§sel degi~iklikleri olc;:meye yonelik bir 
batarya onerilmi§tir. bnerilen "Alzheimer Bataryas1"nda, bi.iyi.ik k1sm1 BiLNOT 
Bataryasmdan 6 n6ropsikolojik test yer almaktad1r. Bu testlerden bir grubu 
6grenme ve bellegi degi§ik ac;:1lardan degerlendirmeye yoneliktir. WMS-R 
s6zel ve say1sal bellegi anhk ve gecikmeli olarak 61c;:meye yonelik olarak 
bataryaya dahil edilmi§tir. Uyancmm gorse! veya i§itsel olarak verilmesinin 
veya tepkinin yaz1h veya sozli.i olarak almmasmm, aynca duyum-tepki bir­
le§imlerinin bellek si.irec;:lerine etkisini olc;:meye y6nelik olarak bataryaya GiSD­
B konmu§tur. Bellegin temel a~amalanndan biri 6grenme, yani bilginin ozi.im­
senerek kodlanmas1d1r. Yeni bilgilerin kazan1lmasm1 ic;:eren 6grenme, AH'de ilk 
beliren bozukluktur. Kapsamh bir bellek testi olmakla beraber WMS-R'de 
ogrenme yetenegini 6lc;:en bir alttest bulunmamaktad1r. Bu nedenle bataryaya 
6grenmenin say1lar kullanilarak olc;:i.ildi.igi.i SOOT Ti.irk Formu ve kelimeler kul­
lanilarak olc;:i.ildi.igi.i AVLT Ti.irk Formu eklenmi§tir. AH'de giderek bozulan c;:ah§­
ma bellegini olc;:mek ic;:in bataryaya WCST Ti.irk Formu eklenmi§tir. 

AH'deki bozukluklar gorsel-mekansal alg1lamay1 da kapsamaktad1r. WMS-R'de 
g6rsel-mekansal alg1lama; ~eklin ak1ldan c;:izilmesini, diger §ekiller arasmdan 
tanmmasm1, §ekli ipucu olarak kullanarak ilgili rengin hat1rlanmasm1 ic;:eren alt­
testlerle, kapsamh bir bic;:imde 6lc;:i.ilmektedir. Bu kapsam1yla WMS-R, gorsel­
mekansal bellegin alg1lama, bellek ve motor bile§enlerini ayn ayn degerlendi­
rebilmektedir. Ancak kimi durumlarda §eklin planlama ve problem c;:ozme ye­
teneklerini de ic;:erecek olc;:i.ide karma§1k olmas,, hasann lateralizasyon ve loka­
lizasyonunu belirleme bak1mmdan gerekli olabilmektedir. Bu nedenle batar­
yaya Rey-Osterrieth Karma§1k ~ekil Testi (Rey-Osterrieth Complex Figure Test: 
CF) de eklenmi§tir. 
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AH, bellekle ba~lay1p tum bili~sel alanlarda bozukluga yol a~an ilerleyici nite­
likte bir hastahkt1r. Olkemizde AH uzerinde yap1lan ~e~itli ~ah~malarda, hastahk 
k1s1tll say1da noropsikolojik testlerle degerlendirilmi~tir (Anllak, 2000; 
Kaptanoglu, 1998). Yukanda onerilen batarya; hastahg1 tum bili~sel boyut­
lanyla, kapsamll bir ~ekilde degerlendirmektedir. bnerilen Alzheimer 
Bataryasmdan elde edilecek sonu~lann, hastahgm erken tan1s1n1 saglayabilecek 
baz1 ol~utleri de ortaya koyabilecegi du~unulmektedir. 

3.3.2.2. ~izofreni Bataryas1 

Karaka~ ve Aydm'm (1999) tarama makalesinde, ~izofrenideki bilgi i~leme 
bozukluklan butunle~tirici bir yakla~1m altmda ele almarak tart1~1lm1~t1r. Bu 
~all~mada semptom, sendrom ya da noropsikolojik sm1flamaya temel­
lendirilmi~ olan ~izofreni alt turlerinde gozlenen bozukluklarm; 6zellikle dikkat, 
bellek ve yurutucu i~lev alanlannda yogunla~t1g1 gosterilmi~tir. 

Karaka~ ve Aydm'm (1999) tarama makalesinde, ~izofreninin alt gruplannda 
bellegin se~ici olarak etkilendigi gosterilmi~tir. Paranoid olmayan ~izofreni 
hastalannda hat1rlama bellegi, paranoid ~izofreni hastalannda ise tanima 
(recognition) bellegi bozulmaktad1r. Paranoid olmayan ~izofreni tanimmda 
ayn~mayan ancak sendromlar s1n1flamasmda organizasyon bozuklugu olarak 
farkhla~an ~izofreni alt grubunda; yeni 6grenmeler yap1lamamakta ve ~ah~ma 
bellegi bozulmaktad1r. Bu 6zellikler, aynca, zihinsel faaliyetin se~ilmesine ve 
uygun olmayanlann bastinlmasma ili~kin yonetici i~lev bozukluguyla da yakm­
dan ili~kilidir. 

Kati bili~sel ~emalarla dunyay1 alg1layan paranoid (akut) ~izofreni hastasmda 
dikkat alani a~in geni~lemekte; odaklanamayan dikkat nedeniyle, ili~kisiz 
ipu~lan elenememekte ve dikkat dag1lmaktad1r. Yetersiz bili~sel ~emalarla 
dunyay1 alg1layan paranoid olmayan (kronik) ~izofreni hastasmda ise, aksine, 
dikkat alani a~in daralmakta; ili~kili ipu~lan se~ilip i~lenememektedir. Paranoid 
~izofreni hastasmda bilin~li kontrol sistemlerine ula~an bilgi ~ok fazlad1r ve sis­
tern gereksiz bilgilerle yuklenmektedir. Bu da 6zel bir yurutucu i~lev bozuk­
luguna, zihinsel faaliyetlerin i~sel olarak izlenememesine yol a~maktad1r. 
Butun bu 6zellikler ise, ~izofreninin Tip I turundeki semptomunu veya ger~ek­
lik ~arp1tmas1 turundeki sendromunu tan1mlamaktad1r. Paranoid olmayan 
~izofreni hastasmda ise bilin~li sistem, paranoid ~izofreni hastasmdakinin 
aksine, gerekli bilgiden yoksun b1rak1lmaktad1r; bu turdeki yurutucu i~lev 
bozuklugu, zihinsel faaliyeti ba~latma, planlama ve h1z bozuklugudur. Butun 
bu 6zellikler ~izofreninin Tip II turundeki semptomunu veya psikomotor fakir­
lik turundeki sendromunu tan1mlamaktad1r (Karaka~ ve Aydm, 1999). 

Karaka~ ve Kafadar (1999) tarafmdan, ~izofrenide gozlenen bilgi i~leme bozuk­
luklanni 6l~mede kullanilabilecek bir batarya 6nerilmi~tir. bnerilen ~izofreni 
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Bataryasmda, bi.iyi.ik k1sm1 BiLNOT Bataryasmdan olmak i.izere toplam 7 test 
yer almaktad1r. Bu bak1mdan, ~izofreni Bataryasma, bellegin tum boyutlanrn 
olc;:en bir test konmu~, ozel testlerle bellegin belirli boli.imlerinin aynnt1sma 
inilmesi planlanm1~t1r. Bu dogrultuda bataryaya ~izofreninin alt gruplarmda 
gozlenen farkh ti.irden bellek bozukluklannm bi.iyi.ik bir grubunu olc;:ebilen 
WMS-R oncelikle konmu~tur. Bellegin uyanc1 ve tepki ti.iri.ine bag1mh yoni.ini.i 
olc;:ebilmek ic;:in bataryaya GiSD-B de eklenmi~tir. WMS-R'de ogrenme 
yetenegini olc;:en bir alttestin bulunmamas1, bu yetenegi say1sal olarak olc;:en 
SDOT Ti.irk Formu ile sozel olarak olc;:en AVLT Ti.irk Formunun ~izofreni 
Bataryasmda bulunmasm1 gerektirmi~tir. Gorsel-mekansal bellegin alg1lama, 
bellek ve motor bile~enlerinin olc;:i.ilmesinde WMS-R kullarnlabilmektedir. 
Gorsel-mekansal yap1land1rma, planlama, di.izenleme ve problem-c;:ozme 
yeteneklerini olc;:mek ic;:in ise bataryaya CF Testi eklenmi~tir. 

Dikkatin, ~izofreniyle etkilenen si.irec;:lerin ba~mda geldigi yukandaki boli.im­
lerde belirtilmi~ti. ~izofreni hastalarmda hem dikkati odaklama hem de dikkati 
si.irdi.irme si.irec;:lerinde bozukluk olu~maktad1r; bu konudaki aynnt1h bilgi 
Karaka~ ve Aydm'm (1999) makalesinde verilmi~ bulunmaktad1r. ~izofreni 
Bataryasma si.irekli dikkati olc;:mek i.izere iT Ti.irk Formu, odaklanm1~ dikkati 
olc;:mek i.izere Stroop Testi TBAG Formu eklenmi~tir. 

WCST Ti.irk Formu, paranoid ~izofreniklerde gozlenen perseverasyonu olc;:mek 
i.izere bataryaya dahil edilmi~tir. Bu test ~izofreni ac;:1smdan kritik olan i~levler­
den zihinsel faaliyeti ba~latma, planlama ve bilgi i~leme h1zmdaki bozuklugu 
ic;:eren psikomotor fakirlik sendromunu da olc;:ebilmektedir. 

~izofrenide, duygusal davrarn~lar ve ozellikle tepki ketleme si.irec;:lerinde 
bozukluk gozlenmektedir. Bilgi i~leme ac;:1smdan bu grupta, dikkat, ili~kili uya­
nc1lara toplanamamakta, yeni bilgiler ogrenilememekte, zihinsel faaliyet sec;:i­
lememekte ve uygun olmayanlar bastmlamamaktad1r. ~izofrenide, aynca, 
duygularnm, bili~ ve "davrarn~a dikkat etme" bozukluklan gozlenmektedir. Bu 
bozukluklann olc;:i.ilmesinde Stroop Testi kullarnlmaktadir (Karaka~ ve Aydin, 
1999). Ancak Stroop Testi ~izofrenide gozlenen bir ba~ka bozukluk orunti.isi.i­
ni.i olc;:mede de yararhd1r. ~izofreninin paranoid ve paranoid-olmayan ti.irleri 
arasmdaki farkm, ~emalann ilkinde c;:ok kat1, ikincisinde ise c;:ok gev~ek yani ye­
tersiz olmasma dayand1g1 yukanda belirtilmi~ti. Paranoid ~izofreni hastasmda, 
bilgi i~leme, ~emalardan duyusal izlere dogru, yukandan-a~ag1ya yani kavram­
si.iri.ici.ili.igi.inde i~lemektedir. Paranoid-olmayan ~izofreni hastasmda bilgi i~le­
me duyusal izlerden ~emalara dogru, a~ag1dan-yukanya yani veri-si.iri.ici.ili.i­
gi.inde i~lemektedir. Stroop Testi TBAG Formu, sozcuk okuma alttestleri ile ve­
ri-si.iri.ici.ili.igi.inde i~lemeyi; renk isimlendirme alttestleri ile de kavram-si.i­
ri.ici.ili.igi.inde i~lemeyi olc;:mektedir. Say1lan ozellikler bak1mmdan Stroop Testi 
TBAG Formu, ~izofreni Bataryasmdaki kritik testlerin ba~mda gelmektedir. 
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Yukanda verilenler ~izofrenide gozlenen bozukluklann, temelde, bir bilgi 
i~leme bozuklugu olduguna i~aret etmektedir. Beri yanda ~izofreninin semp­
tomlan (Tip I, Tip 11), sendromlan (gerc;;eklik c;;arp1tmas1, psikomotor fakirlik ve 
organizasyon bozuklugu; aynca pseudopsikopatik ve pseudodepresif ki~ilik) ve 
norofizyopatolojisi vard1r. Karaka~ ve Kafadar (1999) tarafmdan onerilen 
~izofreni Bataryasmm, ~izofreni alt turlerinin ayn~tmlmasmda kullanilacak 
olc;;utleri de saglayabilecegi du~unulmektedir. 

4. Bitirirken ... 

BiLNOT Bataryas1 testleri kullanilarak yap1lan 58 c;;ah~ma, soz konusu testlerle 
ilgili buyuk bir veri tabani saglam1~tir. Saghkh orneklemler ve tarn gruplanndan. 
elde edilen veriler benzersiz bir kar~1la~tirma olanag1 saglam1~tir. Farkh ara~t1r­
ma gruplannca ayni testier kullarnlarak tamamlanan ara~tirmalarm verilerinin 
birle~tirilmesi yoluyla meta-analizlerin yap1labilmesi olanag1 dogmu~tur. 

BiLNOT Bataryas1 testleri ile ilgili olup 58 c;;ah~may1 ic;;eren standardizasyon 
c;;ah~malan, farkh bilim alanlarmdan ve kurumlardan gelen bilim ki~ileri ve 
testorler arasmda olu~turulmu~ benzersiz bir e~gudumu yans1tm1~t1r. Bu yon­
leriyle c;;ah~ma ulkemizde c;;ok-merkezli nitelikteki 'i~levsel' bir multidisipliner 
yakla~1mm uygulanabilecegini gostermekte; c;;agda~ bilim dunyasmda uygu­
lanmakta olan multidisipliner yakla~1m ve c;;ah~malar ic;;in bir ornek niteligini 
ta~1maktad1r. BiLNOT projesinde kullarnlan yakla~1m ve olc;;utlerin, gerek klinik 
orneklemler gerekse de saghkh insanlardaki bilgi i~leme surec;;lerinin deger­
lendirilecegi ara~t1rma ve uygulamalarda goz onunde tutulacag1 umulmak­
tad1r. 
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1. GiriJ 

Noropsikoloji, bili~sel-zihinsel i~levlerle beyin arasmdaki ili~ki temeline oturan 
bir disiplindir. lnsan noropsikolojisi, insan davranr~mm temelinde yatan noral 
mekanizmalarm ara~tmlmasm1, bu noral mekanizmalara aracrhk eden beyin 
yaprlarmm ve beyin bolgelerinin ara~tmhp bunlar Ozerinde ~ah~rlmasrrn ama~ 
edinmi~tir. Anla~1lacag1 gibi, noropsikoloji, davrarn~ bilimleri ve norobilimler­
den birka~ degi~ik alanr i~eren ya da bunlarm smmnda yer alan bile~ik bir 
disiplindir. Bir yandan temel psikoloji, geli~im psikolojisi, fizyolojik psikoloji ile, 
bir yandan da linguistik bilimlerle ili~ki i~indedir. 

Noropsikoloji, ~ok kabaca iki alana ayrrlabilir: I) Deneysel Noropsikoloji ve 
Ara~trrma, II) Klinik Norop-sil<oloji. 

Deneysel noropsikoloji ve ara~trrma uygulamalarr anlat1lm1~ oldugu i~in, ben 
klinik noropsikoloji Ozerinde duracagrm. Klinik noropsikolojinin de be~ ana 
uygulama alanm1 ayirdedebiliriz: 1) Tanr-Ay1rdedici Tarn, 2) Norolojik 
Hastahklarrn Davrarn~sal Profilinin Ortaya Konulmasr, 3) Hastanrn izlenmesi, 4) 
Noropsikolojik Rehabilitasyon, 5) Lezyon-Davrarn~ Korelasyonu Yakla~1m1 ile 
Ara~t1rmalar. 

2. Klinik Noropsikolojinin Uygulama Alanlar1 

2.1. Tana/ Ay1rdedici Tam 

Tarn/Ayrrdedici Tarn alanr i~in, noropsikolojik test uygulamalarrnm norolojik 
sendromlarrn tarnsmda bazen ~ok onemli bir yardrmcr yontem oldugunu 
soyleyebiliriz. 6rnegin Herpes ensefalitinin ba~langrcmda veya Alzheimer 



234 Beyin ve Ni:iropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

demansmm en erken doneminde oldugu gibi, heni.iz norolojik muayene bul­
gusu vermeyen, gori.inti.ilemeye de yans1mayan hastallklarda tek bulgu, 
noropsikolojik degerlendirmeden gelebilir. Psikiyatrik sendromlarla norolojik 
hastahklann ay1rdedilmesinde (ornegin depresyonla demans) ay1rdedici taniya 
yard1mc1 olabilir. Aynca prediktif yorumlarda bulunabilir, bir norolojik 
hastahgm ilerde ortaya ~1k1p ~1kmayacag1 konusunda bir 6ng6ri.i getirebilir. 
brnegin Huntington Koresi gibi genetik ge~i~li olabilen bir hastahkta, ailesinde 
Huntington Koresi bulunan bir ki~inin kendisinin de ilerde bu hastahga 
muhtemelen tutulacag, konusundaki ipu~lan, frontal yonetici (executive) 
i~levleri degerlendiren noropsikolojik testlerden gelebilir. 

2.2. Norolojik Hastahklarm Davram1sal Profilinin Ortaya 
Konulmas1 

Norolojik hastahklann davrani~sal semptomatolojisinin, davrani~sal profilinin 
ortaya konulmas1 diye tan1mlad1g1m1z ikinci uygulama alanina gelelim. <::e~itli 
norolojik hastahk ve sendromlarda, birbirinden farkh ve kendine ozgi.i bir 
noropsikolojik tablo ortaya ~1kar. brnegin, posterior serebral arter t1kan­
malannda, ~e~itli gorse! agnozilerden biri ya da birka~, ile birlikte, primer tipte 
bir bellek bozulmas1 ve yonetici i~lev bozulmalan ortaya ~,kabilir, bunlara bir 
renk anomisi de e~lik edebilir. Anterior komi.inikan arter y1rt1lmalan, Normal 
basm~h hidrosefali, Talamik t1kanma veya kanamalarda gori.ilen tablo, hep 
noropsikolojik 6zellikleri belirlenmi~ tablolard,r. Noro-Beh~et'te, Multipl 
sklerozda frontal bulgular ve dikkate sekonder bellek bulgulan (geri ~ag1rma 
bozulmas1), sol hemisfer orta serebral arter olaylannda ~e~itli afazi sendromlan 
gibi, yalniz ad1ni soyleyip ge~mek bile uzun yer tutacak ~e~itli norolojik olay­
larm farkh noropsikolojik profilleri, klinik noropsikoloji yontemleri ile ortaya ~1-
kanhp belirlenir. Bu nedenle de, ~e~itli norolojik hastalJklann degerlendirilme­
si i~in spesifik protokoller olu~turulmu~ bulunmaktadir: Noro-Beh~et pro­
tokolu, mezial temporal skleroz protokoli.i, Herpes ansefaliti protokoli.i vb. 
gibi. 

2.3. Hastamn izlenmesi 

Hastanm izlenmesi dedigimiz i.i~i.inci.i uygulama alanma gelince, noropsikolo­
jik degerlendirme, hastahgm seyrinin izlenmesi, tedavinin planlanmas1 ve 
degerlendirilmesi a~1larmdan ~ok uygun bir ara~t,r. Bu degerlendirmenin belli 
arahklarla tekrarlanmas1, hastahgm ne yonde ve ne h1zda geli~tigini, iyile~mek­
te mi koti.ile~mekte mi oldugunu, bunun ne h1zla gittigini gostererek, tedavide 
yap1lacak degi~ikliklere 1~1k tutar. Cerrahi giri~im oncesi yap1lan ve giri~im son­
ras, tekrarlanan noropsikolojik muayene, cerrahinin ne getirdigini ne goti.irdu­
gi.ini.i aydmlatir. Hatta, normal basm~h hidrosefalide cerrahm shunt koyup 
koymama karan vermesi durumunda oldugu gibi, hastanm izlenerek hidrose-
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falinin neden oldugu noropsikolojik bulgularda zaman i~inde bir art1~ olup 
olmad1gm1 gormek, cerrahm giri~im kararm1 vermede g6z6nunde tuttugu 
parametrelerden biri olabilir. 

2.4. Noropsikolojik Rehabilitasyon 

D6rduncu uygulama alarn olan noropsikolojik rehabilitasyon alanma gelelim. 
Bili~sel i~levlerin rehabilitasyonunun gerektigi durumlarda noropsikolojik 
degerlendirme, bu rehablitasyonun planlanmasmda da, yap1lan rehabilitas­
yonun sonucunun degerlendirilmesi ve zaman i~inde rehabilitasyon prog­
rammda yap1lacak degi~ikliklerin kararla~tmlmasmda da tek yard1mc1 ara~t1r. 
Rehabilitasyon, akut beyin hasan sonrasmda gerekebilecegi gibi, dogumsal 
olarak getirilen sorunlarda da yap1hr. Dogu~tan getirilen ve rehabilitasyonla bir 
61~0de duzeltilebilen sorunlann ba~mda Disleksi gelir. Burada disleksiyi, bir 
yandan konu~ma gecikmesi veya konu~mada gerilik olarak anlamahy1z; bir 
ba~ka yandan da, ~ocuk okula ba~laymca ortaya ~1kan okuma-yazma gu~lugu 
olarak anlamahy1z. Her ikisinde de, ~ocugun en geri oldugu /daha az ·geri 
oldugu/ en kuwetli oldugu alanlan ay1rdetmek, uygun bir rehabilita·syon 
programm1 olu~turabilmek i~in gereklidir; bu ay1rdetmeyi de ancak noro­
psikoloji yontemleriyle yapabiliriz. Rehabilitasyonu akut beyin hasarlan son­
rasmda meydana gelen kognitif kay1plar ve zedelenmeler i~in planlamada da 
ayrn ~ey s6zkonusudur. Akut damarsal olaylar, kafa travmas1, ge~irilen ansefa­
litler, CO zehirlenmeleri, vb. sonras1, hatta bazan noro~irurjik giri~imler son­
ras1, pek ~ok mental alanda olabilecek kognitif kay1plarda noropsikolojik reha­
bilitasyon gerekebilir. brnek olarak afazilerde, alekside, agrafide, akalkulide, 
dikkat hasarlanmalannda, kavrama, muhakeme, soyutta du~unme sorunlann­
da, bellek bozulmasmda, hatta gorsel ihmalde, vb. rehabilitasyonun planlan­
mas1 da uygulanmas1 da noropsikolojik yontemle olur. 

2.5. Lezyon-DavramJ Korelasyonu Vakla11m1 ile Ara1t1rmalar 

Nihayet sonuncu uygulama alanma, lezyon-davrarn~ bozuklugu korelasyonu 
alanma gelince, 6zellikle gunumuzdeki geli~mi~ goruntuleme tekniklerinin kul­
larnm1yla, lezyon-davrarn~ korelasyonu yakla~1m1yla yap_1lan ara~t1rmalann 
getirdigi sonu~lar h1zla birikmektedir. B6ylece, beyne gelen bilginin ~e~itli 
modalitelerde i~lenerek davrarn~a donu~ti.irulmesinde rol alan serebral 
mekanlzmalar aydmlat1lmaktad1r. 

Yaz11ma Adresi: 
istanbul Oniversitesi istanbul Tip Fak0ltesi Noroloji Anabilim Dah 
<;apa 34390, ist'!nbul 
e-mail: ogetoktem_tanor@hotmail.com 
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Merkezi sinir sistemi ve bili~sel sure~ler arasmdaki ili~kiler olduk~a karma~1k 
olup, olay1 anlayabilmek i~in norolojik bilimler ve psikolojinin ortak ~ah~mas1 
gerekmektedir. <;agda~ bilimsel veriler, ilk olarak Rene Descartes tarafmdan 
sistematik olarak bildirilmi~ olan psikofiziksel etkile~im modelini desteklemek­
tedir. Eide edilen veriler beyin ve bili~sel sure~ler konusunda yap1lacak ara~t,r­
malarm multidisipliner bir ~ekilde ele almmas1 geregini gostermektedir. Bu 
nedenle son y1llarda noropsikoloji biliminin hrzla geli~tigi gozlenmektedir 
(Karaka~, 1996). 

Noropsikoloji; bedende dogumsal, travmatik, tumoral, enfeksiyoz, demyeli­
nizan ve dejeneratif sure~ler sonucu olu~an bili~sel ve davrarn~sal degi~iklerle 
ilgilenmektedir. Noropsikolojik degerlendirme, beyinsel hasann zihinsel 
degi~ikliklerle olan ili~kisine duyarlr rioropsikolojik testier yoluyla yap1lmaktad1r. 
Bu testier, beyindeki i~lev bozukluguna baglr olarak olu~an zihinsel bozukluk­
lan, nesnel puanlarla betimlemektedir (Berrios ve Markova, 2002). 

Genelde noropsikolojik yakla~1m insanm anla~1lmas1 a~rsmdan buyuk onem 
ta~1maktad1r. Zihin hakkmda bilinenlerin beyin temelinde, beyin hakkmda bili­
nenlerin de zihin temelinde test edilmesine yard1mc1 olmaktadir. Boylece kar­
ma~1k bili~sel sure~ler beyin duzeyinde gozlenebilirlik kazanmakta; beyin alan­
lanyla ili~kilendirilen zihinsel sure~ler bilimsel verilere dayanarak belirlenmek­
tedir (La Rue, Yang ve Osato, 1992). 

Beyin yap, ve sure~leri ile genelde zihinsel; ozelde ise bili~sel olaylann ili~kileri­
ni ara~t1ran ~ah~malarda, karma~1k bilgi i~leme olaylarm1 niceliksel olarak 
say1larla tarnmlayan nesnel ara~lar olan noropsikolojik testier onemli rol oyna­
maktad1r. Bu testier kortikal demansla giden Alzheimer hastahg1 (AH), subkor-
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tikal demansla giden Parkinson, Multipl Skleroz gibi hastahklarda hastanm bi­
li~sel yonden izlenmesi ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde yaygm 
olarak kullan1lmaktad1r (Heaton ve dig., 1985; Parks, Zee ve Wilson, 1993). 

Yap1lan noropsikolojik ara~t1rmalar AH'de, episodik bellek, dil ve semantik 
bellek, yOrOtucO beceriler, dikkat ve gorsel-uzaysal ve g6rsel-alg1sal sOre~leri 
i~eren geni~ bir yelpazede yer alan kognitif bozukluklann bulundugunu 
gostermi~tir (Nebes, 1992). Bu becerileri degerlendiren noropsikolojik test­
lerin, normal bir ya~lanmanin sonucu olan kognitif degi~iklikler ile AH'nin 
erken evrelerini belirleyen degi§iklikleri etkili bir §ekilde ay1rt edebildigi, yap1lan 
~e§itli ~ah§malarda gosterilmi§tir (La Rue, 1992; Nebes, 1992). Bu konuda en 
etkili testier arasmda, yeni bilginin ogrenilmesi ve bunun zaman i~inde sak­
lanmasmdaki beceriyi belirleyen epizodik bellek testleri say1labilir (Eslinger ve 
dig., 1985; Strandt ve dig., 1984). 

Hastalarda, bilginin depolanmasmdan kaynaklanan epizodik bellek bozukluk­
lan gozlenmektedir. Tekrarlanan 6grenme denemelerinden sonra bilginin 
edinilmesinde ~ok az geli§me kaydedilmesi, serbest hat1rlama testlerinde yal­
nizca en son sunulan bilgiyi hat1rlama egilimi, bellek serbest-hatirlama bi~imi 
tanima yontemi ile test edildiginde, normalde beklenen performans art1§mm 
gorOlmemesi, zaman i~inde bilginin h1zla unutulmas1 dikkat ~ekmektedir. 
Hastalardaki bellek bozukluklarmm bu 6zelliklerinin, h1zh unutmay1 gosteren 
gecikmeli hat1rlama ve hat1rda kalma 61~0tleri, Alzhaimer hastahgmm erken 
tanismda 6nemli noropsikolojik gostergeler olarak 6nerilmektedir (Butters, 
Salmon ve Cullum, 1988; Karakq§, 2000; Welsh, 1991; Wilson ve dig., 1983). 

Semantik bellek, hastahgm seyri esnasmda daha erken bozulmaktadir. 
Hastalarda aw1 6grenilmi§ ger~ekleri hat1rlamadaki yetersizlik ve konfrontas­
yon adland1rmas1, sozel ak1c1hk ve semantik hat1rlama bellegi testlerinde 
bozukluk ortaya ~1kmaktad1r (Huff, Corkin ve Crowdon, 1986). Semantik 
bellek bozuklugu, baz1 durumlarda bilginin belli kategorilerine 6zg0 ola­
bilmektedir. Semantik bellegin geni§ ol~Ode, lateral ve inferior temporal lob 
kortekslerinin asosiasyon alanlarmda lokalize oldugu gosterilmi§ olup, bu b61-
geler noronal dejenerasyon ve AH ile ili§kili diger noropatolojik degi§ikliklerin 
gozlendigi alanlard1r. Bu dejenerasyonun AH seyrinde semantik bilgide erken 
ba§layan y1k1mm temelini olu§turdugu dO§OnOlmektedir. AH'nin patolojik 
6zellikleri, temporal ve pariyetal lob asosiasyon kortekslerini tutup, tumOne 
yay1ld1gmda semantik ag giderek bozulmakta ve semantik bilgi kaybedilmek­
tedir (Martin ve dig., 1996). 

Hafif demansh Alzheimer hastalan, kurulumu degi§tirme, kendini izleme ya da 
s1ralama gibi manipulasyon gerektiren testlerde ya§h normal deneklere gore 
anlamh derecede ba§ans1z olmu§lar, ancak ayni sonu~ ipucu verilerek 
yoneltilmi§ dikkat ve sozel problem ~6zme gerektiren testlerde gorOlmemi§tir. 
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Bu sonu~larla uyumlu olarak, Bondi ve arkada~lan, kurulum degi~tirme ve ken­
dini izlemeyi degerlendiren bir ol~Ut olan Wisconsin Kart E~leme Testi'nin 
(WCST) geli~tirilmi~ bir bi~imi ile elde edilen kategori sayIsmm muhtemel AH'li 
hafif demansll hastalar ile normal ya~h denekleri ay,rt etmede ~ok iyi bir 
duyarhhk ve ozgUIIUk saglad1gm1 saptam1~lard1r (Bondi ve dig., 1993; Nelson, 
1976). 

Yap,lan ~ah~malarda, ogrenme ve bellekteki azalmalann, ki~iler Alzheimer 
hastahg1 i~in olu~turulmu~ kriterlere ula~madan once tespit edilebildigi 
gorUlmU~tUr. Ozellikle Wechsler Eri~kin Zeka Ol~egi'nin (WAIS), ~ifre alt testi 
ile Fuld Nesne Bellegi Testi'ne ait hat,rlama ol~UtU kullanilarak, AH'nin geli~e­
cegi ki~ilerin onceden belirlenebilecegi gorUlmU~tUr (Masur ve dig., 1994). 

Bili~sel fonksiyon bozukluklarmm gorUldUgU diger bir hastahk olan Multipl 
Skleroz (MS), demyelinizasyon ve inflamasyonla karekterizedir. Hastalarm yak­
la~1k %55-65'inde bili~sel fonksiyon bozuklugu dikkati ~ekmektedir. Hastahgm 
ileri evrelerinde daha s1k gorUlmekle birlikte, erken evrelerde ve nadiren ba~­
lang,~ semptomu olarak da gorUlmektedir. Bu bozukluklar bellek, ogrenme, 
dikkat, bilgi i~leme h1z1, konu~ma, gorsel ve uzaysal i~levler alanlarmda yogun­
la~maktadir (Ron, Callanan ve Warrington, 1991; Heaton ve dig., 1985). 

MS'de gorUlen kognitif bozukluklarm, subkortikal beyaz maddede olu~an 
demyelinize plaklardan kaynaklanan kortikal bir diskonneksiyona bagh oldugu 
dU~UnUlmektedir. Kognitif fonksiyonlarm norofizyolojik indeksi olarak kabul 
edilen P300 dalgas, MS hastalarmda kontrollere gore onemli derecede uza­
maktad1r. P300 latans,, bili~sel bozukluklar ve MRG lezyonlan onemli bir kore­
lasyon gostermektedir (Feinstein, Ron ve Thompson, 1993; Tourtellotte, 
Syndulkok ve Jennings, 1984). 

MS'deki bili~sel fon~siyon kayb1, beyin MRG'si ile saptanan lezyonlarla ili~kili ve 
subkortikal demanslara benzerlik gostermektedir. Beyaz maddede gorUlen bu 
plaklar hastahgm erken devrelerinde saptanabilmektedir. Noropsikolojik per­
formansta zay1flama ile total lezyon yogunlugu, ventrikUler dilatasyon ve 
manyetizasyon transfer h1z1 arasmda korelasyon bulunmaktadir (Feinstein, 
Ron ve Thompson, 1993). 

MS'de gorUlen bili~sel fonksiyon bozukluklan Cummings ve Benson'un 
sm1fland1rma sistemine gore subkortikal gruba girmektedir (Cummings ve 
Benson, 1988). MS hastalarmda kortikal demanslarda gorUlen afazi, agnozi, 
apraksi, adland1rma bozukluklan ~ok nadir gorUldUgU halde, sozel bellek, 
ogrenme, hesaplama ve bilgi i~leme h1zmda bozukluklar ~ok s1k gorUlmekte­
dir. Bu tip fonksiyon kay1plann1n, subkortikal beyaz maddede olu~an 
demyelinize lezyonlar nedeniyle kortikal bir ileti~im bozuklugundan kay­
naklanmas, kuwetle muhtemeldir (Honig, Ramsay ve Sheremata, 1992). 
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Kortikal ve subkortikal demansh hastalarm bellek testlerindeki performanslan, 
bili~sel psikolojinin kavramlan ve deneysel yontemleri ile kar~1la~tmlmaktad1r. 
Bu hastalar uzak bellek testlerindeki performanslan ile de birbirlerinden 
ay1rdedilebilmektedir. Subkortikal demansh hastalann uzak bellek bozukluk­
lan, hastalann hayatlannm herhangi bir donemine ili~kin bilginin hatirlan­
masm, e~it derecede etkileyen genel bir geri r;ag1rma bozuklugunun diger bir 
yans1mas1 olarak dii~iinulmektedir (Solman ve Heindel, 1998). 

Son y1llarda norolojik hastahklann 6nemli bir b610m0nii ir;eren, kortikal ve 
subkortikal demanslar, erken preklinik evrede yakalanabilmeleri ve hastahgm 
ilerlemesini 6nlemek ir;in ahnacak tedbirler ar;1smdan noropsikolojik ara~t1r­
malarm 6nemli bir konusunu olu~turmaktad1r. 
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1. GiriJ 

Laboratuvar ara~t1rmalarmda fiziksel bir cisim olarak ele ahnan beyin, yap1sal 
ve molekiiler seviyede degerlendirilmekte, beynin karma~1k bir fonksiyonu 
olan insan akh ise sadece canh ve biitiinlugu korunmu~ insanda ince­
lenebilmektedir. Modern ni:iroradyolojik gi:iruntiileme yontemleri post­
mortem incelemeler ya da noropsikolojik testlerle varhk ve yerle~imleri tahmin 
edilebilen yap1sal ve i~levsel degi~iklikleri in vivo ~artlarda dogrudan ve detayh 
olarak gorme olanagm1 vermekte, boylelikle nororadyologlar beyin ara~t1r­
malan Ozerine c;:ah~an gruplann onemli Oyeleri haline gelmektedir (Thrall, 
1988). Nororadyolojik tekniklerin guncel ara~t1rma yontemlerinin en 
onemlilerinden birini olu~turmas1, diger disiplinlere mensup temel ve klinik 
ara~t1rmac1lann da nororadyolojiye ayrn olc;:Ode ilgi duymalan sonucunu 
dogurmaktad1r. 

Beynin goruntulenmesi, ozellikle ara~t1rma c;:ah~malanna yonelik olmas1 duru­
munda, fizigin ve enstrumantasyonun diger temel ve klinik dallarla enteg­
rasyonunu ic;:eren multidisipliner bir c;:ah~manm Orunudur. izleyen bolumde, 
bu yakla~1m c;:erc;:evesinde, nororadyolojinin bilgisayar bilimleri ve kognitif 
norobilimlerle kavramsal ili~kileri ele almmaktadir. Bunu kognitif surec;:lerin 
ara~tmlmasmda kullarnlan degi~ik nororadyolojik yontemlerin anahatlanyla 
irdelendigi diger bolum izlemektedir. Yaz1da bu yontemlerin en onemlisi olan 
fonksiyonel manyetik rezonans goruntiileme (fMRG) digerlerine gore daha 
detayh olarak sunulmaktad1r. 

2. Kognitif Nororadyolojide Temel Kavramlar 

2.1. Bilgisayar Bilimleri ve Goriintii Analizi 

Kognitif nororadyolojik incelemelerde milyonlarca veri parc;:as1 i~lenmekte ve 
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bu pan;alardan gorsel ve fiziksel olarak anlamh goruntuler olu~turulmaktad1r. 
Verilerin toplanmas1 ve rekonstruksiyonunu, toplanan bilgilerin analiz edilme­
si izlemektedir. Bilgisayarh tomografi (BT)'nin tek kesit goruntuleme yontemi 
olarak kullanild1g1 y1llarda goruntO analizi gorece kolay olmu~tur. ilk uygula­
malar s1rasmda, BT goruntulerinin subjektif olarak degerlendirilmesiyle sereb-

. ral yap1lann boyutlarmm saptanmasma c;:ah~1lm1~, daha objektif olunmas1 
gereken durumlarda ise gorsel olarak sec;:ilebilen yap1larm alanlan planimetre 
kullanilarak hesaplanm1~t1r. Manyetik rezonans goruntuleme (MRG)'nin kul­
lanima girmesiyle, geni~ veri setlerini analiz edecek yaz1hm ve donanimlara 
ihtiyac;: dogmu~tur. Kullan1lan yaz1hmlar tek bir yonteme ait verilerin detayh 
incelemesine yonelik olabilecegi gibi, degi~ik yontemlerin sonuc;:larmm tek bir 
goruntude birle~tirilmesi amac1yla da kullanilabilmektedir. Goruntuleme 
cihazlanni kontrol eden ya da bu cihazlara paralel olarak baglanm1~ bulunan 
standart i~istasyonlannda goruntO analiz programlan bulunmakla birlikte, 
bunlarda klinik yararhhk goz onunde tutulmu~tur. Bu nedenle, c;:ogu durumda 
ara~tirma c;:ah~malannda kullanilacak verilerin DICOM (Digital Imaging and 
Communications in Medicine) formatmda goruntulerin i~lenecegi laboratu­
varlara aktanlmas1 gerekmektedir. 

2.1.1. Donamm ve Yaz1hm 

Goruntulerin i~lenmesinde birc;:ok laboratuvar kendi geli~tirdigi analiz prog­
ramlarm1 kullanmakta, bunlann yaninda, degi~ik Greticiler tarafmdan genel 
kullanima sunulan i~istasyonu ya da ki~isel bilgisayar uyumlu ticari programlar 
da bulunmaktadir. Analiz yaz1hmlarm tumu c;:izim, kenar saptanmas1, alan ve 
hacim hesab1, belli bir ilgi alanindaki (region of interest - ROI) BT atenuas­
yonunun ve MR sinyalinin olc;:Glmesi gibi temel arac;:lan ic;:ermekte, daha 
geli~mi~ programlar ile Ge;: boyutlu rekonstruksiyonlar ve goruntO bir­
le~tirmeleri gibi ileri uygulamalar yap1labilmektedir. 

2.1.2. Goriintii Analiz Aras;lar1 

2.1.2.1. Smar Saptanmas1 (boundary detection): GoruntO analizinin en 
temel i~lemi serebral bile~enlerin sm1rlannm saptanmas1 ve c;:izilmesidir. 
Gec;:mi~te bu i~lem BT'de ventrikul-beyin oranmm saptanmas1 gibi gorevler soz 
konusu oldugunda manuel c;:izimle yap1lm1~t1r. MRG ile birlikte yap1sal bil­
gilerde saglanan art1~ ve geni~ veri setlerine yonelik manuel c;:izimin zaman 
ahc1 olmas1, daha otomatize yakla~1mlann ve niceliksel tahminlerin yap1lmas1-
na yonelik a~ag1daki yontemlerin kullan1lmas1n1 gerekli k1lm1~t1r. 

2.1.2.2. E~ik Saptanmas1 (edge detection): Smir saptanmasmda en s1k kul­
lanilan yontem e~iklemedir (edging). E~iklemede goruntuleri olu~turan gri 
skalanm belirgin olarak degi~im gosterdigi bolgeler saptanmaktad1r. Baz1 
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yaz1hmlar piksel intensitelerinin grafiklerinin ~1kart1lmasm1 ve bu grafikler kul­
larnlarak farkh dokularm piksel degerlerine yonelik e~ikler saptanmasm1 sagla­
maktadir. E~ik degerlerin kullarnlmas1yla kenarlan belirlemek mumkun olmak­
tad1r. Diger yaz1hmlar ise kenarlan otomatik olarak saptayarak ~izmektedir. 
Yaz1hm alarnndaki tum geli~melere ragmen parsiyel hacim etkisi nedeniyle 
kenarlarm bularnkla~mas1 ya da yap1lann heterojenitesi bir~ok durumda kul­
larncmm sonuca mudahalesini ve otomatik ~izimde duzeltmeler yapmasm1 
gerektirmektedir. 

2.1.2.3. Anatomik Kahplar (anatomical templates): bnceden belirlenmi~ 
anatomik kahplar tek foton emisyon bilgisayarh tomografi (SPECT) ve pozitron 
emisyon tomografi (PET) kesitleri gibi kaba anatomik ~ozunurluge sahip 
goruntulerde yap1lacak analizi basitle~tirmektedir. Kesitlerde serebral bol­
gelerin konumlan kesit kalmhg1 ve inceleme plarnna gore degi~ecek ~ekilde 
kabaca tahmin edilmektedir. Talariarch'm stereotaktik orant1h grid sistemi 
(stereotaxic proportional grid system) ise yuksek ~ozunurluge sahip gorun­
tulerde serebral bolgelerin detayh olarak lokalize edilmesinde kullarnlan bir 
anatomik kahp ornegidir (Talairach ve Tournoux, 1993). Anatomik kahplar 
ozellikle iki ya da daha fazla goruntu birbiri uzerine ortu~turulmek istendiginde 
yararh olmaktadir. 

2.1.2.4. Doku Par~alanmas1 (tissue segmentation): Bu yakla~1mda, gorun­
tudeki pikseller doku tiplerine gore s1rnflan!11aktad1r. Basit doku segmentasyon 
programlan beyin-omurilik s1v1sm1 (BOS) diger dokulardan ay1rdederken, daha 
karma~1k programlar gri cevher, beyaz cevher, BOS ve patolojik yuksek sinyal 
alanlan arasmda aymm yapabilmektedir. Doku segmentasyonunda en s1k 
uygulanan yakla~1m, istenen doku tipini temsil ettigi du~unulen bir bolgenin 
manuel olarak belirlenmesi, daha sonra bu bolgenin piksel degerlerinin gorun­
tudeki diger pikselleri sm1flayacak olan ay1r1c1 fonksiyon analizinde (discrimi­
nant function analysis) kullarnlmas1d1r. Belirtilen i~lem sonrasmda, normalde 
16 ya da daha fazla devamh gri ton i~eren goruntu, birka~ gri ton i~eren 
par~ah bir goruntuye donu~mektedir. Bu teknik sayesinde, istenen dokulann 
hacim ve alanlarmm hesaplanmasma yonelik piksel say1mlan ya da aktivasyon 
gosteren alanlarm istatistiksel parametrik haritalanrnn ~1kart1lmas1 mumkun 
olmaktad1r. 

2.1.2.5. Hacim Tahmini: Yap1lan birbirinden ay1ran s1rnrlar belirlendikten 
sonra, bu yap1lara yonelik kantitatif hacim analizleri yap1labilmektedir. Hacim 
tahmininde ba~hca iki yontem kullarnlmaktad1r. Piksel say1m yonteminde iste­
nen yap1 ya da bolgenin s1rnrlan belirlenmekte ve belirlenen smirlann i~indeki 
piksellerin say1s1 saptanmaktadir. Bir pikselin temsil ettigi hacim (voksel) once­
den bilindiginden, bulunan piksel say1s1 voksel hac mi ile ~arp1larak ara~tmlan 
bolgenin hacmi tahmin edilmektedir. Bu yonteme Cavalieri prensibi ad1 verilir. 



246 Beyin ve Ntiropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Hacim hesaplanmasmda kullanilan diger bir yi:intem ise tesellasyon yak­
la~1m1d1r. Bu yakla~1mda ilgilenilen yapmm Or;: boyutlu rekonstrOksiyonu olu~­
turulmakta, rekonstrOksiyonun yOzeyi alt bi:ilgelere b610nmekte, daha sonra 
yapmm hacmi bu bolgelerin yap1 ta~lan (tesella) ile doldurulmas1 yoluyla tah­
min edilmektedir. 

2.1.2.6. 0~ Boyutlu Rekonstruksiyon: Serebral bolgeler, sm1rlan belirlendik­
ten sonra Or;: boyutlu gorOntOlere donO~tOrulebilmektedir. Olu~turulan rekons­
trOksiyonlar yap1larm birbirleri ile ili~kilerini gosterme ve saptanan sm1rlarm 
dogrulugunu belirlemede yararh olmaktad1r. Serebral bolgelerin kesit 
anatomisi kullanilarak zihinsel rekonstrOksiyonlari oldukr;:a gOr;:tur. Or;: boyutlu 
gorOntOleme, kesit anatomisine ah~1k olmayanlar ir;:in bu anlamda yararh ola­
bilmektedir. YOzey-hacim donO~Om (surface-volume rendering) teknigi vok­
sellerden dogrudan Or;: boyutlu rekonstrOksiyonlar Oretir. DonO~Om yontemi­
nin kullanilabilmesi ir;:in voksellerin kObik 6zellik ta~1mas1 ve aralarmda bo~luk 
bulunmamas1 gerekmektedir. Birr;:ok modern MRG cihaz1 bu ~art1 yerine 
getirmek Ozere volOmetrik sekanslarla donat1lm1~t1r. Hacim donO~OmO ile elde 
edilen Or;: boyutlu gorOntOler kendi etraflarmda d6nd0rulebilmekte, bu gorOn­
tuler Ozerinden degi~ik dogrultularda kesitler almabilmekte ve olu~turulan 
yap1larm ir;:inde endoskopik olarak ilerlenebilmektedir (Felber ve dig., 1990). 

2.1.2.7. Goruntu Ortu~turulmesi (image overlay): Degi~ik gorOntO 
tekniklerinin veya ayni teknik ile elde edilmi~ farkh gorOntulerin birbirleri ile 
entegre edilmesi fonksiyonel analizlerin ana a~amalarmdan biridir. 
OrtO~turOlme ile ayni denegin yOksek r;:ozOnOrluklu yap1sal gorOntulerinin, 
fonksiyone!I bilgiler ir;:eren dO~Ok r;:ozOnOrluklu gorOntulerle birle~tirilmesi 
mOmkOn olmaktad1r. OrtO~tOrOlme yontemlerinin ilki beyindeki belirli b6l­
gelerin referans olarak kullan1lmas1d1r. Bu yontemde kafanm her iki gorOn­
tunOn elde edilmesi esnasmda ayni uzaysal dOzlemde bulunmas1 ve her iki 
gorOntOde ayni referans bolgelerin izlenebilmesi gerekmektedir (Kruggel ve 
von Cramon, 1999, Talariarch ve Tournoux, 1993). Kranyal fiksasyon cihazlari 
(Orn. Anatomark®) bu yontemin kullan1lamad1g1 deneklerde ikinci bir yak­
la~1m olarak tercih edilmektedir. OrtO~tOrOlmede kullanilan Or;:OncO yontem 
ise iki gorOntOnOn sm1rlarm1 birbirine uyduran ~APKA-VE-BA~ (HAT-N-HEAD) 
programland1r. 

2.2. Kognitif Bilimler 

Yap1sal ve fonksiyonel gorOntOlemenin ilgi alanmdaki temel konulara yonelik 
deney desenleri Ozerine farkh perspektifler saglayan iki yakla~1m bulunmak­
tad1r. Bu yakla~1mlar kognitif psikoloji ve kognitif psikofizyolojidir. Kognitif 
psikoloji girift deneysel desenler kullanarak uyaran ve cevap arasmda yer alan 
bilgi i~leme hakkmda r;:1kanmlarda bulunmakta, kognitif psikofizyoloji ise elekt-
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rofizyolojik yontemlerden yararlanarak yukandaki ara sure<;:leri indirgemeci bir 
yontemle aydmlatmaya <;:ah~maktad1r (Karaka~, 1997). 

2.2.1. Kognitif Psikoloji 

Kognitif psikolojinin en temel arac1 noropsikolojik testlerdir. Hemisferik ve 
lobar hasarlara duyarh oldugu di.i~i.inulen bu testier ozellikle gori.intuleme 
tekniklerinin <;:cizi.ini.irli.igi.inun di.i~i.ik oldugu y1llarda, lezyonlann serebral yer­
le~imlerini tahmin etmek i<;:in kullarnlm1~t1r. Daha sonraki y1llarda, karma~1k 
kognitif gorevlerin yerine getirilmesinde belirgin bireysel farkhhklarm varhg1 
ortaya konmu~ ve bu tip gorevlerin birebir haritalanmas1rnn zorlugu ortaya 
<;:1km1~t1r. Gi.ini.imi.izde bu zorluklan a~mak i<;:in birbirinden farkh iki say1sal 
cihazdan turetilen iki ayn paradigma kullarnlmaktad1r. Her iki paradigmada 
da, beyin, <;:evre ile ilgili bilgileri kodlayan, bu bilgileri degi~ik bellek sistem­
lerinde saklayan ve saklanan bilgileri kognitif davrarn~lan yonetecek ~ekilde 
geri <;:ag1rarak manipi.ile eden bir sembol i~leme cihaz1 olarak gori.ilmektedir. 

Bilgi i~leme yakla~1mmda say1sal, seri i~lemcili bilgisayarlar temel almm1~t1r. Bu 
tip cihazlarda, bir bellek biriminde kay1th olan program, birbirini takip eden 
basamaklar ~eklinde ger<;:ekle~tirilir. Bilgi i~leme yakla~1m1 insan kognitif 
fonksiyonunu uyaran girdisini (sensory input) motor <;:1kt1ya (motor output) 
yonlendiren i~lemler serisi olarak modellemektedir. Bu paradigmadan yarar­
larnlarak bir<;:ok kognitif si.irecin ortaya <;:1kart1lmas1 mi.imki.in olmu~tur (Posner, 
1989). Bu <;:ah~malarda, hiyerar~ik metodolojik yakla~1m kullarnlarak, kar­
ma~1khk basamaklannm her birinde, geli~tirilen si.irece yeni bir i~lem seviyesi 
eklenmi~tir. Her yeni i~lem seviyesinde aktive olan beyin alanlannm belirlen­
mesi ile farkll kognitif fonksiyonlann yerle~imlerini saptamak mi.imki.in olmu~­
tur. 

Kognitif psikolojinin ikinci paradigmas1 McCulloch (1965) tarafmdah geli~ti­
rilmi~ paralel komputasyonel modeli temel almaktad1r. Bu yakla~1ma gore, 
kognisyon paralel devreler halinde organize olmu~ <;:ok say1daki basit i~lemci­
lerin birbirleriyle olan ili~kilerinden dogmaktad1r. Paralel ko!T!putasyonel para­
digma, formel kurallarla yonetilmeyen kognitif i~levlerin ara~tinlmasmda yarar­
h olabilmektedir. 

2.2.2. Kognitif Psikofizyoloji 

Beyin faaliyetlerinin psikofizyolojik kar~1l1klar1 geleneksel olarak ya elektroense­
falografi (EEG) ya da elektrokortikografi (EcoG) ve/veya derin kay1tlar1 i<;:eren 
invazif yontemlerle elde edilmektedir. Belirtilen elektrofizyolojik yontemlerle 
beyin faaliyetlerinin zamansal boyutu bi.iyi.ik oranda aydmlat1lmakla birlikte, 
altta yatan noral i.irete<;:lerin yerle~imlerine ait bilgiler ancak kaba hatlan ile 
ortaya konabilmektedir. Kognitif si.ire<;:lerde gorev alan kortikal agm yi.iksek 
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uzaysal ve zamansal karma§ikhk sergilemesi, buna kar§m elektrofizyolojik 
tekniklerin dLi§Ok uzaysal \;6zunurli.igu, beynin bu yontemlerle haritalamas1rn 
buyuk 6I\;0de sm1rlamaktad1r. Aynca invazif EEG teknikleri normal bireylerde 
ve invazif i§lemlerin a§m risklerinin kabul edilemez oldugu Alzheimer (AH), 
Parkinson ve §izofreni gibi bir\;Ok hastahkda kullarnm d1§1 kalmaktad1r. 

Belirtilen uzaysal sm1rlamanm ustesinden gelmek uzere geli§tirilen magne­
toensefalografi (MEG) EEG'nin zamansal \;6zunurli.igunu yuksek bir uzaysal 
\;OZOnurli.ikle birle§tirmektedir. Noronal aktivasyon sonucu olu§an zay1f 
manyetik alanlan 6I\;en MEG ile beynin i§levsel organizasyonu subsantimetrik 
uzaysal (<5 mm) ve milisaniyelik zamansal (<1 msn) \;6zunurlukle haritala­
nabilmektedir (Lounasmaa ve dig., 1996). MEG zamansal degi§imlere duyarh 
olmakla birlikte, kaynak yerle§imini (source localization) ve zamanlamay1 
\;OZOmleme yetenegi "inverse" problemi tarafmdan sm1rlanmaktadir (Liu, 
Belliveau ve Dale, 1998). Bu problem kafatas1 d1§mdaki geni§ elektrik alanlara 
ait 6I\;0mlerden yararlanarak kafatas1 i\;indeki aktif bolgenin yerle§iminin 
hesaplanmas, s1rasmda olu§an hatalan tarnmlamaktad1r. 

MRG ve \;Ok kanalh kraniyal MEG'in butunle§tirilmi§ §ekli olan manyetik kay­
nak goruntuleme (Magnetic Source Imaging - MSI) serebral aktivasyonlann U\; 
boyutlu elektroanatomik goruntulerini daha yuksek dogrulukla elde etmemizi 
saglamaktad1r. Bununla birlikte, manyetik alan kuvvetinin kaynaktan olan 
uzakhgm karesi ile dogru orant1h olarak degi§mesi MEG'in derin kaynaklan 
kaydetme yetenegini buyuk 6I\;0de sm1rlamaktad1r. 

2.2.3. Kognitif Bilimler ve Yap1sal Gciriintiileme 

Herne kadar fonksiyonel goruntulemenin yerini tutmasalar da, BT ve MRG ile 
elde edilen yapIsal veriler baz1 durumlarda kognitif fonksiyonlar hakkmda 
onemli bilgiler saglayabilirler. brnegin AH'de BT ile prospektif olarak tayin 
edilen hipokampal serebrospinal sIvI miktannm kognitif bozulmanm derecesi 
ile dogrudan ili§kili oldugu bulunmu§tur (George ve dig., 1990). MRG ise bu 
hastahkda hipokampusun bile§enlerini olu§turan dentat girus ve subikulumun 
ozgul olarak atrofiye oldugunu gostermi§tir (Hyman ve dig., 1984). MRG ile 
yap1lan ba§ka \;ah§malarda hipokampal hacim kaybmm azalml§ bellek ba§anm, 
ile korelasyon gosterdigi (Grunwald ve dig., 1999) ve h1zlanm1§ kognitif 
bozukluk i\;in artmI§ riske i§aret ettigi (Golomb ve dig., 1993) bulunmu§tur. 
Sozedilen \;ah§malar, serebral morfolojiyle fonksiyonlar arasmda ba§ka anlam-
11 ili§kilerin de bulunabilecegini dO§Ondurmektedir. 

2.2.4. Kognitif Bilimler ve Fonksiyonel Gciriintiileme 

PET ve SPECT kognitif gorevlerin yerine getirilmesi s1rasmda beyin metaboliz­
masI ve kan ak1mmm dogrudan 61\;0mune olanak tarnmakta, fakat kullarnlan 
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teknoloji, ara~tinlan i~levlere bazr smrrlamalar getirmektedir. Fonksiyonel 
gori.inti.ileme alanrnda son yrllarda saglanan en onemli geli~me, noral akti­
vasyonun dolayh bulgusu olan bolgesel serebral kan ak1m1 (regional cerebral 
blood flow·- rCBF) degi~ikliklerini saptayan fMRG'dir. 

Normal ve patolojik denekler arasmdaki kognitif i~lev farklarrnr ara~t,ran 
gori.inti.ileme teknikleri, teknolojilerinden kaynaklanan smrrlamalara ek olarak 
a~agrda belirtilen temel problemlerle ba~a s:rkmak zorundadrr. 

2.2.4.1. Bireysel Farkhhlarm Etkileri: Kognitif i~levlerin serebral yerle~im­
lerinin saptanmasmdaki en bi.iyi.ik problem, normal bireylerin noroanatomik 
yaprlarr ve kognitif fonksiyonlarrndaki dogal farkhhklardrr. Bireyler arasmdaki 
serebral boyut ve ~ekil farkhhklarr, kognitif i~levlerin serebral yerle~imlerindeki 
degi~iklikler ve karma~rk kognitif gorevlerin yerine getirilmesinde kullanrlan 
degi~ik stratejiler nedeniyle bireylerin fonksiyonel gori.inti.ilerinin averajlanmas, 
karma~rkla~maktadrr. ilk problemin s:ozi.imi.i, fonksiyonel ve yaprsal gori.inti.i­
lerin orti.i~ti.iri.ilmesinde aynr denege ait verilerin kullanrlmas, ve degi~ik birey­
lerin gori.inti.ilerinin standart stereotaksik atlaslar yard1m1yla transformas­
yonudur (Talairach ve Tournoux, 1993). 

Hasta ve kontrol gruplarm, kar~1la~t1ran s:ah~malarda, hastalarm herhangi bir 
kognitif gorevi yerine getirirken normal deneklere gore daha koti.i ve daha 
degi~ken bir ba~arrm gosterebilecekleri de gozoni.inde bulundurulmahdrr. 
Kognitif gorevlerin ses:ilmesinde deneklerin o gorevi yerine getirebileceklerine 
emin olunmahdrr. Denegin gosterdigi ba~arrm izlenmeli ve gorev zorlugu belli 
bir standarda ula~acak ~ekilde arttinlmah veya azalt1lmahd1r. Sozedilen prob­
lemin daha basit bir s:ozi.imi.i, gori.inti.ileme oncesinde deneklerin kognitif 
gorevi yerine getirip getiremediklerinin, yaprlacak bir on deneme ile belirlen­
mesi ve denek davranr~larmm gori.inti.ileme srrasmda yakmdan izlenmesidir. 

2.2.4.2. Kognitif i=onksiyonlarm Ol~ulmesinde D1~ Faktorlerin Etkileri: 
Toplumda yaygm olarak kullanrlan nikotin ve kafein, serebral kan ak1m1 (cereb­
ral blood flow - CBF) ve metabolizmas, i.izerinde belirgin a_rt,~ ve azah~ etkisi 
gostermektedir (Cameron, Modell ve Hariharan, 1990). Bu nedenle belirtilen 
ajanlarm kullanrm, smrrlanmah ya da ara~t,rma kapsamma yalnrzca bu mad­
deleri kullanmayan denekler dahil edilmelidir. 

2.2.4.3. Fonksiyonel Goruntuleme ~ah~malarmda Kullamlacak ideal 
Kognitif Gorevlerin Ozellikleri: Nororadyolojik ara~t,rmalarda kullanrlacak . 
kognitif gorevler: (1) tam anlam, ile anla~rlmah ve yerine getirilebilmeli, bu­
nunla birlikte, tavan etkisi yaratacak kadar kolay olmamahdrr; (2) ozgi.il bir 
kognitif sistemi aktive etmelidir; (3) yerine getirilmesinde, incelenen kognitif 
sistem dr~mdaki sistemlerin katk1s1 en az di.izeyde olmahdrr; (4) bunun mum­
ki.in olmad1g1 durumlarda, hiyerar~ik ya da substraktif tekniklerin kullanrmryla 
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bile~en analizine olanak tan1malld1r; (5) sei;:ilen sistem lokalize edilebilir beyin 
sistemlerine haritalanabilmelidir; (6) belirli beyin bi:ilgelerini aktive etmesi ii;:in 
mant1ksal bir neden olmall ve ara~t1rmada o bi:ilgeyi gi:isterecek gi:iriintuleme 
yi:intemi sei;:ilmelidir; (7) yerine getirilmesi, kullanilan gi:iriintuleme teknigin­
den bag1ms1z olarak da gi:izlenebilmelidir; ve (8) gi:iriintiileme tekniginin 
uzaysal ve zamansal i;:i:iziiniirliigii ile uyum gi:istermelidir (Karaka~ 2000). 

3. Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme 

Niikleer manyetik rezonans (NMR)'m tarihsel gei;:mi~ine bakt191m1zda, 
NMR'nin ve NMR iizerine temellenen MRG yi:inteminin ne kadar esnek ve di­
namik oldugu ai;:1ki;:a gi:iriilebilir. Bu i:izellikler biyolojik surei;:lerin incelenmesi­
ne yi:inelik yeni ve ~a~1rt1c1 MRG uygulamalannm giderek artan bir h1zla ke~fine 
imkan vermektedir. Bu uygulamalann ni:irobilimler ai;:1smdan en i:inemli 
olanlanndan biri yiiksek h1zll gi:iriintiileme tekniklerinin kullan1ld191 fMRG'dir. 
Bu teknik, artm1~ ni:ironal aktiviteye sekonder geli~en hemodinamik yanita e~­
lik eden deoksihemoglobin (deoksi-Hb) ve perfiizyon degi~imlerini MR sinyal­
lerine di:inii~turmektedir. Teknigin zamansal i;:i:iziiniirliigiinde saglanan art1~, 
olay-bag1mll fMRG yi:intemi ile kognitif gi:irevlere i:izel aktivasyon bi:ilgelerinin 
ortaya i;:1kart1lmasma olanak tan1m1~t1r (Latchaw, Ugurbil ve Hu, 1995, Turner 
ve dig., 1998, Karaka~ ve Karaka~, 2001 a; Konishi, Nakajima ve Uchida, 
1999). 

Her ne kadar fMRG sinyalleriyle noral aktivite arasmdaki ili~ki olduki;:a dolayll 
olsa da, son i;:all~malar, uygun ko~ullarda elde edilen haritalarm submilimetrik 
dogruluga sahip oldugunu ve fMRG sinyalleri ile ni:ironlar tarafmdan iiretilen 
elektrik sinyallerinin genligi arasmda dogrusal bir ili~kinin varllgm1 ortaya koy­
maktad1r. 

fMRG diger BT, PET, SPECT ve EEG gibi beyin haritalama yontemleriyle kar~1-
la~t1r1ld1gmda invazif i~lem gerektirmeme, radyoaktif i~aretleyici ya da kontrast 
madde gereksinimi duymama, yiiksek uzaysal ve zamansal i;:i:iziiniirliige sahip 
olma, anatomik ve fonksiyonel gi:iriintiileri tek resimde kolayllkla i:irtii~turme 
gibi avantajlar ta~1maktad1r. Bu yi:intemle duyusal ve motor uyanm sonucu ak­
tive olan kortikal bi:ilgeler gi:isterilebilir, kognitif sistemlerin serebral organizas­
yonlan analiz edilebilir ve serebral lezyonlarm yol ai;:t191 aktivasyon bozuklukla­
n ara~tinlabilir. Olay-bag1ml1 fMRG yakla~1m1 kullanilarak geleneksel elektrofiz­
yolojik ve ni:iropsikolojik verilerin entegrasyonu ve kar~1la~t1r1lmas1 yap1labilir. 

3.1. Ana Hatlar 

3.1.1. Temel Fizik Prensipler 

Kortikal ni:iral aktivasyon rCBF'de art1~a yol ai;:maktad1r. Aktive ni:ironlar i:ince­
likle anaerobik siirei;:leri kulland191 ii;:in veni:iz kan oksijen yi:iniinden zengin-
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Resim 20.1. Bir fMRG deneyi gorev ve kontrol durumlannda sinyal farkhhg1 gosteren 
alanlann renklendirilmesi ve yuksek c;ozunurluklu yap1sal goruntuler uzerine 
ortu~turulmesi olarak du~unulebilir. 

le~mektedir. fMRG, bolgesel kan oksijenizasyonunda meydana gelen bu artI~I 
saptayarak noral aktivasyonu dolayll ~ekilde ortaya koymaktadir. fMRG ile 
beyin duyarh teknikler kullan1larak gorUntulenmekte ve aktivasyon gosteren 
bolgeler parlayan alanlar ~eklinde yap1sal gorUntUler Uzerine ortu~tUrUlmekte­
dir (Turner ve dig., 1998; Sabbah ve dig., 1995; Karaka~, 2001) (Resim 20.1 ). 

Ogawa ve arkada~lan tarafmdan 1990 y1hnda tarnmlanan bu yontem kan oksi­
jen seviyesi bag1mll (blood oxygen level dependent - BOLD) kontrast olarak 
bilinmektedir. BOLD MRG'deki sinyal ~iddetinin, karnn oksijenizasyonuna 
bagh olarak degi~mesi prensibine dayanmaktadir. Kanda bulunan oksi-Hb dia­
manyetik 6zellik ta~1makta ve kan protonlanrnn sinyal ~iddetini etkilememek­
tedir. Deoksi-Hb ise paramanyetik ozellik ta~Ir ve kan protonlann sinyal ~idde­
tini dU~Urmez. Aktivasyon sonrasI noronal ate~leme bolgelerinin etrafmda 
rCBF artI~I izlenmekte fakat noronlann oksijen tUketimi (regional cerebral 
metabolic rate for oxygen - rCMR02) ayrn olc;:Ude artmamaktadir. rCBF ve 
rCMR02 arasmdaki bu tutars1zhk aktive bolgenin kapillerleri ve venoz 
yap1lannda oksi-Hb konsantrasyonunun gec;:ici bir sUre artmasma yol ac;:ar. Bu 
artI~, aktive beyin alanlannda deoksi-Hb'nin goreceli olarak dU~U~Uyle 
sonuc;:larnr. Kan protonlanrnn sinyalini dU~Uren bu molekUIUn azalmas1 ise 
aktive bogeden kaydedilen sinyalde k1sa sUreli bir artI~a yol ac;:ar. Bu sinyal T2 
veya T2* degi~ikliklerine hassas h1zll puls sekanslari ile olc;:Ulmektedir (Turner 
ve dig., 1998; Kim ve Ugurbil, 1997) (Resim 20.2). 

3.1.2. ileri Fizik Prensipler 

BOLD kontrast1 alyuvarlar ic;:erisinde sekestre olan paramanyetik deoksi-Hb'nin 
yaratt1g1 manyetik alan inhomojenitesinden kaynaklanmaktad1r. Deoksi-Hb 
alyuvarlar ic;:erisinde, alyuvarlar da damarlar ic;:erisinde kompartmantalize 
olmu~tur. Deoksi-Hb ic;:eren ve ic;:ermeyen kompartmanlar arasmdaki manyetik 
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suseptibilite farkhhklan bu kompartmanlar ve sm1rlan boyunca manyetik alan 
gradyentleri olu~turur. Bolgesel deoksi-Hb i~erigindeki bozulmalar BOLD 
kontrastm1 ortaya koymak uzere duzenlenen MRG sekanslanndan elde edilen 
goruntulerde degi~ikliklere yol a~ar. 

BOLD kontrast1 rCBF, CMRO2 ve deoksi-Hb i~eren kan hacmi arasmdaki kar­
ma~1k ili~kilere dayarnr. BOLD bu nedenle ~e~itli fizyolojik ve teknik paramet­
reler tarafmdan kontrol edilen karma~1k bir yarntI yans1tmaktad1r. Olduk~a 
duyarh olmakla birlikte BOLD kontrast1rnn noronal aktivitenin ger~ek kantitatif 
ol~utunu olu~turmad1g1 ak1lda tutulmahd1r (Howseman ve Bowtell, 1999). 

Kan spinlerinin i~aretlenmesi yoluyla rCBF'in dogrudan ol~umune olanak 
tarnyan ve arteriyel spin i~aretleme (arterial spin labeling - ASL) ad1 verilen 
ba~ka fMRG teknikleri de bulunmaktadir (bkz. Bolum 4.2.2.1.). ASL mekanik 
a~1dan daha basit olup dogrudan kantitatif bilgi saglayabilir. Bununla birlikte 
du~uk sinyal-gurultu orarn (signal to noise ratio - SNR) ve du~uk zamansal 
~ozunurluk bu tip tekniklerin pratikde kullarnmm1 sm1rlamaktad1r. 

3.1.2.1. Uzaysal ~oziintirltik 

BOLD kontrastmm kan damarlannda paramanyetik kompartmantalizasyona 
bagh oldugu ve bu nedenle dokularda uniform olmayan manyetik suseptibi­
lite olu~tugu yukanda belirtilmi~tir. Bu etkide kan damarlannm ~apI ve man­
yetik alan kuweti onem kazarnr. Kapillerler serebral korteksde uniform dag1hm 
ve yuksek yogunluk gostermelerine ragmen, buyuk venoz yap1lar her iki ozel­
ligi de ta~1mazlar. Bu nedenle BOLD yarntI buyuk venoz yap1lardan kaynak­
lanmas1 durumunda noronal aktivitenin ger~ek yeriyle yakm ili~ki gostermez. 

Ger~ekte BOLD sinyalinin kaynakland1g1 yap1lar du~uk (<4 T) ve yuksek (>7 T) 
manyetik alanlar i~in farkllhk gosterir. Yap1lan hesaplamalar arteriyel kan hac~ 
mindeki degi~imlerin BOLD cevabma katk1smm olmad1gm1; kapiller BOLD 
yarntmm manyetik alan gucune yakmdan bagh oldugunu; kapiller BOLD et­
kisinin esasen T2 cevab1 olup, spin-eko fMRG ile saptanabilecegini goster­
mektedir (Ugurbil ve dig., 2000). 7 T ve uzerindeki manyetik alanlarda kapiller 
etkiler onem kazanmakta ve intravaskuler BOLD etkisi venoz kan T2 degerinin 
15 msn (1.5 T'de 181 msn) altma du~mesiyle onemini yitirmektedir. Yukanda 
belirtilen bulgulara gore BOLD yarntI klinik kullarnmdaki sistemlerde buyuk 
vaskuler yap1lardan kaynaklanmakta ve aktive alanlara tam olarak 
ortu~memektedir. 

3.1.2.2. Negatif BOLD Etkisl - Pozitif BOLD Etkisi 

Serebral aktivasyon oncelikle CMRO2'de erken artI~a yol a~ar. Bu artI~ kan 
rCBF'in art1~mdan once ger~ekle~tigi i~in deoksi-Hb miktan ge~ici bir sure art-
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makta ve yakla~1k 2 sn suren "erken negatif BOLD" yanitma (early negative res­
ponse - ENR) yol a~maktad1r. 4 T ve uzerinde gosterilebilen bu etkinin onemi 
submilimetrik duzeyde ozgul olmas1d1r. Klinikte kullanilan daha du~uk gu~lu 
sistemlerde olu~an "ge~ pozitif BOLD" etkisi (late positive response - LPR) ise 
yerle~im yonunden daha du~uk ozgulluk gosterir (Ugurbil ve dig., 2000). 

3.1.3. Donanim ve Vaz1hm 

fMRG i~in her deneyin ozel gereklerine bagh olacak ~ekilde degi~en degi~ik 
goruntuleme sekans ve parametreleri kullan1lmaktad1r. Yuksek h1zh fMRG 
tekniginde 1.5 T superiletken magnetlerde uygulanan eko planar gorun­
tuleme (echo planar imaging - EPI) sekanslan fMRG deneylerinin ~ogunlugu­
na temel olu~turmaktad1r. Bu ko~ullarda 1-3 sn zamansal ve 2 mm uzaysal 
~ozunurluk elde edilebilir. 9.4 T ve uzeri magnetlerde ise 50 msn zamansal 
~ozunurluge ula~llabilmektedir (Lee ve dig., 1999). Psikometrik olarak opti­
mize edilmi~ aktivasyon paradigmalan MRG uyumlu ve bilgisayar-kontrollu 
(Neuroscan® v.b.) videoprojektorler, sIvI kristal ekranlar ve yuksek kaliteli 
kulakl1klar arac1hg1 ile uygulanmaktad1r. 

3.2. fMRG Teknigi 

Bir beyin haritalamas1 deneyinde serebral gorevler yerine getirilirken: 

(1) inceleme plani ve kesit kahnhg1 stereotaktik proporsiyonel grid sistemine 
uyacak ~ekilde se~ilir. 

(2) 1-6 sn aras1~da degi~en tekrarlarla yuzlerce beyin goruntusu elde edilir. 
Standart paradigmalarda denekler gorev ve kontrol durumlarmda tekrarlayan 

bir ~ekilde goruntulenir. 

(3) Eide edilen goruntuler gorev serileri (task) ve kontrol serileri (rest) olarak 
iki ayn gruba aynlir. 

(4) Bu iki seri gorevle korelasyon gosteren (goreve bag1mh) sinyal degi~imleri­
ni ortaya ~1kartmak uzere analiz edilir. Belirtilen analizde veriler genellikle ista­
tiktiksel haritalama olarak bilinen teknik kullanilarak aktivasyon haritalanna 
donu~turulur. 

(5) Uyarana bag1mh anlamh sinyal artI~I gosteren resim elemanlan renkle kod­
larnr ve anatomik korelasyon amac1yla yap1sal goruntuler uzerine ortu~turulur 
(Karaka~, 2000) (Resim 20.3). 

Karma~1k kognitif gorevlerden elde edilen zay1f sinyaller degi~ik artefaktlarla 
bozulmaktadir. istatistiklerinin uygulanmas1 oncesinde ham verilerin i~lenmesi 
ve filtrasyonu sinyal saptanmasIn1 iyile~tirebilir (Kruggel, von Cramon ve 
Descombes, 1999). Veri i~leme, hareket etkilerinin ortadan kaldrnlmas1, uzay-
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sal yumu§atma ve deneysel paradigmadan daha yava§ olan zamansal 
degi§kenliklerin yumu§at1lmas1 ir;:in uygulanan istatistiksel metodlardan olu§­
maktad1r (Turner ve dig., 1998). Bazen sinyalin temel duzey dalgalanmasmm 
etkisini ortadan kald1rmak ir;:in postprosesing gerekli olabilmektedir (Sabbah 
ve dig., 1995). 

3.2.1. Deneysel Tasar1m 

fMRG deneylerinin tasarlanmas, olr;:um, modelleme ve r;:1kanma yonelik konu­
larm dikkatle degerlendirilmesini gerektirir. Metodoloji hemodinamik cevap 
hakkmda r;:1kanm yapmak uzere genel lineer model uzerine in§aa edilmelidir. 
Eger kogni\if i§levler ara§tmlacaksa, beyin bolgelerinin dogru olarak e§le§ti­
rilmesi ir;:in psikometrik olarak e§le§tirilmi§ aktivasyon paradigmalan kullan1l­
mahd1r. Uyaran s1ralamas1 ve uyanc, aras, arahg1, fMRG'nin veri toplama ozel­
likleri gozonune almarak dogrulukla belirlenmelidir (Josephs ve Henson, 
1999). A§ag1da bu prensiplere gore duyusal-motor ve kognitif aktivasyon ir;:in 
haz1rlanm1§ iki blok §ema ornegi izlenmektedir (Resim 20.4). 

3.2.1.1 fMRG 'de incelenecek ideal Kognitif Gtirevlerin Ozellikleri 

fMRG deneylerinde uyaranlar, kognitif psikolojik yakla§imlar tarafmdan belir­
lenmi§, yerle§imleri fMRG sinyalleri ile saptanabilecek ozgul dG§Gnsel surer;:leri 
aktive etmek uzere tasarlanmaktad1r. fMRG r;:ah§malannda kullanilacak 
gorevler Bolum 2.2.4.3.'de siralanan ko§ullan ta§imahdir. 

3.2.1.2. Kognitif Ytinden Kusurlu Deneklerde Ger~ekleJtirilecek 
Gtirevlerdeki DUzenlemeler 

Kognitif yonden kusurlu denekler uzerinde yap1lacak fMRG r;:ah§malan hem 
tasanm yem de yorumda baz, duzerilemeler yap1lmasm1 gerektirmektedir. Bu 
r;:ah§malarda temel amar;: hastalardaki ve normal deneklerdeki aymc, aktivas­
yon §ekillerinin saptanmas1dir. Aktivite azhg1 hastanm normal cevap uretmesi 
durumunda yorumlanabilir oldugundan, gorevin tam ba§anm, daha da onem 
kazanir. Bu baglamda, normal sistemin bir bile§enini aktive etmedeki ba~ans1z­
hk bu bile§enin gorev ba§anm, ir;:in gerekli olmad1gm1 du~undurmektedir. A§m 
aktivasyon ise noral reorganizasyonu belirtmektedir ve genelde yap1sal olarak 
kusurlu alanlardaki korunmu§ alanlarm reziduel i§levselligini yans1tan bu 
durum, yuksek noronal r;:abaya i§aret eden artml§ sinyal orani ve uzam1§ reak­
siyon zamaniyla gosterilmektedir (Price ve Friston, 1999). 

Baz1 hastalarda ise kognitif reorganizasyonlar olu§makta ve gorevler diger baz, 
sistemleri aktive etmektedir. Reorganizasyondan soz etmek ir;:in hastalarla ayni 
kognitif stratejiyi kullanmaya zorlanan normal deneklerde ayni aktivasyon §ek­
linin uyandmlabilmesi gerekmektedir (Price ve Friston, 1999). 
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A. HER BiRi ON KESiT i<;EREN 35 SERiDEN (350 GORUNTU) OLU§AN DUYUSAL 
MOTOR PARADiGMA 

Komut 

Uyaran 

Veri Toplama 

Zaman(snl o 21 42 63 84 105 

Faz I Dinlenme 11 Gorev Dinlenme I ._I _G_or_ev __ D_i_nl_en_m_e____, 

Periyot TEMEL DUZEY PERiYOT 1 PERiYOT 2 

B. HER BiRi ON KESiT i<;EREN 108 SERiDEN (1080 GORUNTU) OLU§AN KOGNiTiF 
PARADiGMA . 

Komut 

Uyar.an 

Veri Toplama 

Zaman(sn) O 36 48 60 

Fazl - --D-in-le_n_m_e __ l I Ogrenme Hat1rlama I 
Periyot TEMEL DUZEY GOREV (1. DENEME) 

252 288 324 

I Ogrenme Hat1rlama I 
GOREV (12. DENEME) 

Resim 20.4. Tipik aktivasyon paradigmalan: (A) Duyusal-motor g6rev, (B) Kognitif 
g6rev. 

3.3. Olay-Bag1mh fMRG Modellerine Ornekler 

3.3.1. Normal Deneklerin incelenmesi 

Se~kisiz olarak s1ralanm1~ 9 farkh saymm dogru dizisi i~inde ogrenilmesini i~e­
ren Say1 Dizileri Ogrenme Testi (SDOT) ba~anmmm, 6grenme ve bunun kon­
solidasyonundan sorumlu medial temporal lob ve hipokampusla ili~kili oldu­
gu, hasta gruplan Ozerinde yap1lan ~ah~malarla gosterilmi~tir. Ancak SDOT 
performans1, ~e~itli kognitif stratejilerin kullanilmas1, olaylanh zamanda duzen­
lenmesi, olaylann birbiri uzerindeki enterferansmin kontrolu gibi sure~leri de 
gerektirmektedir; bu sure~ler ise frontal lobun faaliyetleri arasmdadir. Bununla 
birlikte bu hipotezin geleneksel psikofizyolojik yontemlerle saptanmas1 
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A 8 

Resim 20.5. SDOT'de (A) frontal ve (B) hipokampal kortikal aktivasyonlar. 

mumkun olmamI~t1r. Karaka~ ve Karaka~ (2001 a) SDOT performansmm olas1 
frontal yerle~imini fMRG ile saptamak uzere bir dizi deney gerc;ekle~tirmi~tir. 

SDOT denegin sozel yarntmI gerektirmekte, bu gereksinim fMRG ile tolere 
edilebilenin otesinde sinyal dalgalanmalanna yol a,;maktad1r. Bu nedenle 
SDOT denegin elle cevap verebilecegi ~ekle uyarlanm1~t1r (Karaka~ ve Karaka~, 
2001 b). Motor-SOOT ad1 verilen bu varyant gorevde denekler yarntlan baskin 
ellerini kullanarak vermektedir. Tarnmlanan gorev tum deneklerde gorevle 
uyumlu frontal aktivasyonlara yol a,;mI~tIr (Karaka~ ve Karaka~, 2001 a) (Resim 
20.5). <;e~itli beyin haritalama yontemlerinin kullarnld1g1 daha onceki c;ah~­
malarda benzeri bulgulann elde edilememi~ olmas1, frontal lob aktivasyonunu 
ortaya koyabilecek yontemlerin kullarnlmam1~ olmasma baglanmakta ve 
fMRG'nin kognitif haritalamadaki rolune i~aret etmektedir. 

3.3.2. Kognitif Vonden Anormal Deneklerin incelenmesi 

fMRG Bolum 3.2.1.2.'de belirtildigi ~ekliyle ~izofreni, AH, travmatik beyin 
hasan ve- strok gibi bozukluklann incelenmesinde de kullarnlmaktadir. fMRG, 
bu hastahklarda yap1sal bozukluklar i,;eren korteks i~levselliginin deger­
lendirilmesinde ve i~levsel iyile~meyi saglamak uzere kompanze edici kaynak 
atanmasinm incelenmesinde kullarnm alanma sahiptir. Bu alanda ozellikle 
dikkat ,;ekici bir konu yeti~kin insan beyninin plastisitesine yonelik bulgulard1r 
(Wishart, Saykin ve McAllister, 2002). fMRG bu baglamda strok sonrasI motor 
ve dil i~levlerinin restorasyonuna yonelik kognitif reorganizasyonlann varhg1n1 
ortaya koyabilmektedir (Yoshiura, 2001 ). 

3.4. Artefaktlar 

fMRG ,;ah~malarinm tumu "Kullarnlan aktivasyon protokolu ile korelasyon 
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gosteren sinyalin beyin aktivasyonunun bir kan1t1 oldugu" kabulune dayan­
maktad1r (Bandettini ve dig., 1993). Maalesef bu kabul, ayni sinyallere yol 
a~an ba~ka mekanizmalarm bulunmas1 ile giderek yIpranmI~tIr. Bu mekaniz­
malann en 6nemlisi aktivasyon s1rasmda denek pozisyonunda olu~an degi~im­
ler yani kafa hareketleridir (Noll ve Cohen, 1993). Bu degi~imler, a~m durum­
larda fMRG sinyalinin %90'mdan fazlasmdan sorumlu olabilmektedir (Friston 
ve dig., 1996). Oiger nedenler arasmda kalp atImI, solunum, havadaki 
molekOler oksijen konsantrasyonundaki degi~imler ve a~m nikotin ya da kafein 
ahm1 say1labilir (Hajnal, Bydder ve Young, 1996). 

Her ne kadar veri i~leme ile bu artefaktlann baz1lan ortadan kaldmlabilse de, 
kahc1 ~ozumler, tarayIcI donarnmmm, veri elde etme tekniklerinin, veri 
i~lemesinin ve 6zel olarak geli~tirilmi~ gorevlerin biraraya getirilmesini gerek­
tirmektedir (Bucher ve dig., 1995). fMRG paradigmalarmda en buyuk artefakt 
kaynag1 olan kafa hareketlerini engelleyecek ~ekilde duzenlemeler yap1hr. 
Ornegin denegin sozel yarntIrn gerektiren bir paradigma, yarnt el hareketleri 
ile belirtilecek ~ekilde uyarlarnr. Bu ~abalarm iki farkh 6rnegi cevap inhibisyon 
gorevi olarak kullanilan renkli Stroop gorevinin say1mh Stroop ~eklinde, SOOT 
gorevinin ise motor-SOOT ~eklinde uyarlanmas1d1r (Bush ve dig., 1998, 
Karaka~ ve Karaka~, 2001 b). 

3,5. Teknik ve Fizyolojik Sm1rlamalar 

Uzun veri toplama sureleri ge~mi~te MRG'nin h1zh veri toplanmasm1 gerek­
tiren sistemler i~in kullarnmm1 sm1rlam1~t1r. Son y1llarda tarayIcI donarnm ve 
yaz1hmmdaki ilerlemeler, 6zellikle gradiyent ve radyofrekans (RF) puls dizay­
nmda, yukseltici teknolojisinde ve tarama sekanslannda yap1lan optimizasyon 
~ah~malan olay-bag1mh fMRG'yi mumkun hale getirmi~ir. 

Klinikte kullarnlan sistemlerde 64 x 64 pikselden olu~an bir fonksiyonel gorun­
tu > 150 msn'de elde edilmektedir. Bu sure EPI teknigiyle goruntu elde edilme­
si, ve T2* etkisinin olu~turulmas1 i~in gerekli en az suredir. Gradiyent sarg1lann 
haz1rlanmas1 gerekliligi ise veri toplama basamaklannm tekrarlama suresini 2 
sn ile k1s1tlamaktad1r. 

Yuksek manyetik alanda yap1lan deneyler tek bir fonksiyonel goruntunun elde 
edilebilecegi minimum surenin 50 msn oldugunu ortaya koymaktadir (Kim, 
Richter ve Ugurbil, 1997). Bununla birlIkte zamansal ~6zuni.irl0k SNR ve gecik­
mi~ hemodinamik cevap tarafmdan sm1rlanmaktad1r. Birbirinden ayrilabilir iki 
gorev arasmdaki minimum sure olarak tarnmlanan zamansal ~6zi.inurli.ik 1.5 
T'de yakla~1k 8 sn, 4 T'de ise yakla~1k 5 sn'dir. 7 T'de ENR kullarnlarak 2 sn 
civarmda zamansal ~6zunurli.ik elde edilmekte olup bu deger fMRG'nin fiz­
yolojik ~6zunurl0k sIrnnrn olu~turmaktad1r (Ugurbil ve dig., 2000). 
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fMRG'nin zamansal ~ozuni.irlugi.ini.i arttirmaya yonelik deney desenlerinin 
geli~tirilmesi i~in yap1lan ~ah~malarda, BOLD yanitmm ba~lang1cmm sinyalin 
dinlenme di.izeyinden sapma noktas1 ile tanimlanabilecegi saptanm1~ ve bu 
~ekilde belirlenmi~ latanslar reaksiyon zamani ya da uyaran verili~ zamani gibi 
gorevin bag1ms1z olarak ol~i.ilebilir parametreleri ile yi.iksek korelasyon goster­
mi~tir (Menon, Luknowsky ve Cati, 1998). Bu ~ah~malann ~1kanmlan gelecek­
te kognitif ve alg1sal kaynaklarm 50 msn zamansal ve submilimetrik uzaysal 
~ozi.ini.irli.ikle gosterebilecegini di.i~i.indi.irmektedir. Belirtilen ~ozi.ini.irli.ige 
ula~1lmas1 mental kronometrinin ~ah~1lmasmda yontemin gi.ivenilirligini art­
tiracakt1r. 

3.6. fMRG'nin Gelecegi 

fMRG'nin gelecegini iki ana konu: (1) dinamik etkile~imlerin aydmlat1lmas1 i~in 
zamansal ~ozunurli.igi.in arttmlmas1 ve (2) teknigin elektrofizyolojik yontem­
lerle (EEG, MEG) bi.itunle~tirilmesi ~ekillendirecektir. 

MEG ve fMRG'nin kar~1la~t1rmah ~ah~malannda elektrofizyolojik ve hemodi­
namik cevaplar arasmdaki korelasyonlar mi.ikemmel olmasa da (George ve 
dig., 1995), entegrasyon giri~imleri, gelecekteki ana konulardan biri olacakt1r. 
MRG'den elde edilecek "a priori" yap1sal ve fonksiyonel bilgiler EEG/MEG 
"inverse" probleminin ~ozi.imunde kullanilabilecek ve MSl'nm zamansal ve 
uzaysal ~ozi.ini.irlugi.ini.i artt1racakt1r (Liu, Belliveau ve Dale, 1998). 

Guni.imi.izde ve gelecekte en bi.iyi.ik onem ta~1yacak konu kognitif psikolojinin 
veri ve kavramlarmm fMRG ile buti.inle~tirilmesi olacakt1r. Boylelikle bilgi 
i~leme ara basmaklannm saptanmasmda kullanilan geleneksel psikofizyolojik 
yontem olan elektrofizyolojik tekniklerin eri~emedigi uzaysal ~ozi.ini.irli.ige 
eri~ilebilecek ve normal deneklerin invazif i~lemlere gereksinim duyulmadan 
haritalanmas1 mi.imki.in olacakt1r. 

4. Manyetik Rezonans Perfiizyon Goriinliileme 

4.1. Tamm 

Dokulara canhhklanni devam ettirmeleri i~in gerekli maddelerin ula~tmlmas1 
ve metabolik at1klann dokulardan uzakla~tmlmalan surecini tanimlayan per­
fi.izyon kavram1 i.i~ parametrik grupta incelenir. Bu gruplar mikrovaski.iler 
anatomi, kanin mikrosirki.ilasyonu ve kanla doku arasmda meydana gelen 
moleki.iler degi~imlerdir. Radyolojik a~1dan bak1ld1gmda ise perfi.izyon 
mikrovaskulariteyi tanimlamakta, manyetik rezonans perfi.izyon gori.inti.ileme 
(MRPG) ise perfi.izyonda meydana gelen degi~iklikleri beyin kan hacmi (cereb­
ral blood volume - CBV), CBF ve ortalama ge~i~ zamani (mean transit time -
MTT) gibi ~e~itli hemodinamik parametreleri kullanarak noninvazif olarak 
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degerlendirebilmek i~in geli~tirilmi~ teknikleri i~ermektedir. MRPG, diger rad­
yolojik ve nukleer goruntuleme yontemleri ile kar~1la~tmld1gmda daha yuksek 
uzaysal ve zamansal ~ozunurluge, kolay ula~1labilirlik ve uygulanabilirlik ozel­
liklerine ve radyasyon i~ermeme avantajma sahiptir. Belirtilen yontem bu 
nedenle beyin haritalamasmda ve norokognitif ara~t1rmalarda buyuk potan­
siyel ta~1maktad1r. 

4.2. Teknik 

4.2.1. Temel Fizik Prensipler 

MRPG'de iki farkh yontem kullanilmaktad1r. Kanm d1~andan (eksojen) olarak 
verilen paramanyetik kontrast maddelerle i~aretlenmesine dayanan ilk yontem 
bu a~1dan klasik perfuzyon ~ah~malarma benzeniektedir. Bu yontemde MRG 
cihaz1 sadece dedektor i~levini gormektedir. ikinci yontemde ise kan, yap1sm­
da bulunan su protonlanni etkileyecek RF pulslanyla endojen olarak i~aretlen­
mektedir. MRG cihazmm hem i~aretleyici hem de dedektor olarak kullanild1g1 
bu yontem ASL olarak bilinmektedir. Her iki yontemde de eksojen ya da endo­
jen olarak i~aretlenen kanm mikrosirkulasyonu h1zh goruntuleme sekanslan ile 
incelenir. 

4.2.2. ileri Fizik Prensipler 

4.2.2.1. Endojen i~aretleme: ASL ilk olarak 1992 y1lmda Detre ve arkada~lan 
tarafmdan tanimlanm1~tir. Belirtilen ara~tirmada boyuna sature edici RF pulsu 
uygulanarak boyun arterlerindeki kan protonlan i~aretlenmi~ ve belli bir 
gecikme suresi sonras1 incelenecek serebral duzeyden goruntuler elde 
edilmi~tir. Bu yontemde gecikme suresinde incelenen bolgeye ula~an i~aretli 
kan protonlan serbest difuzyonla dokuya ge~mekte ve doku manyetizas­
yonunu degi~tirmektedir. Meydana gelen degi~im daha sonra RF pulsu once­
si ve sonras1 elde edilen goruntulerin birbirlerinden ~1kart1lmas1 ile perfuzyon 
parametrelerini ortaya koyacak ~ekilde degerlendirilir. 

Williams ve arkada~lan (1992) ise kan protonlanrn saturasyon pulsu yerine 
inversiyon pulslan ile i~aretlemi~tir. i~aretleyici pulsun devamh ~ekilde uygu­
land1g1 bu yontem devamh arteriyel spin i~aretleme (continuous arterial spin 
labeling - CASL) olarak bilinmektedir. CASL'da goruntuleme dokuda olu~an 
sinyal kaybmm devamh pulslarla sabit duruma (steady state) ula~tmlmas1 son­
ras1 ger~ekle~tirilmektedir. CASL, iki temel fizik sm1rlama nedeniyle ger~ek per­
fuzyon degerini yans1tmaz. Bunlar devamh pulsun incelenecek bolgedeki 
duragan dokularda belirgin sinyal kayb1 olu~acak ~ekilde manyetizasyon trans­
fer etkisi (MTE) yaratmas1 ve i~aretli protonlarin inceleme kesitine ula~ana dek 
longitudinal relaksasyona bagh i~aret kaybma ugramas1d1r. Bu etkileri en aza 
indirebilmek i~in pulslu arteriyel spin i~aretleme (pulsed arterial spin labeling 
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- PASL) olarak bilinen teknikler geli~tirilmi~tir. Bu tekniklerin bir ornegi MTE'nin 
ters simetrik pulslarla dengelenmeye c;:ah~1ld1g1 EPI-STAR'd1r (Edelman ve dig., 
1994). Yine de MTE'nin tam olarak engellenmesi hic;:bir zaman miimkiin olma­
maktad1r (Pekar ve dig., 1996). 

Yukanda belirtilen tekniklerin onemli bir alternatifi, dogrudan inceleme kesi­
tinin i~aretlendigi FAIR teknigidir (Kim 1995, Kwong ve dig., 1995). Pulsun 
inceleme kesitine sec;:ici, kontrol kesitine ise global olarak uyguland1g1 bu 
teknigin en onemli avantaj1 arteryel gec;:i~ suresinden bag1ms1z olmas1d1r. 

Yukanda belirtilen tekniklerin tumii, temelde longitudinal magnetizasyon 
kazanacak ~ekilde i~aretlenen protonlann "serbest difiizyon gosterebilme" 
ozelliklerine dayanmaktad1r. i~aretleme ile yarat1lan bu magnetizasyon c;:ok 
k1sa omurli.idi.ir ve i~aretli protonlar heni.iz venoz yap1lara ula~madan once 
tamamen kaybolur. Bu nedenle ASL teknikleri BOLD'dan farkh olarak, kapiller 
ve arteriyoler di.izeyde bilgi saglar. Boylelikle aktive bolgelerin yerle~imleri 
daha dogru bir ~ekilde saptanabilir (Silva ve dig., 1999). ASL'nin aynca dii~iik 
olgulararas1 degi~kenlige ve yi.iksek tekrarlanabilirlige sahip olma (Aguirre ve 
dig., 2002, Floyd ve dig., 2001) ve CBF'yi kantitatif olarak olc;:ebilme gibi 
iistunli.ikleri de bulunmaktad1r. Ancak tum bu avantajlanrnn yarnnda, yi.iksek 
manyetik ortam gerektirmesi (Franke ve dig., 2000), du~uk SNR saglamas1 ve 
di.i~i.ik zamansal c;:ozi.ini.irli.ik ic;:ermesi bu teknigin belirgin s1n1rlamalann1 olu~­
turmaktad1r. Bununla birlikte yeni geli~meler sonucu ASL'nin SNR'si ve 
zamansal c;:ozunugi.i BOLD ile kar~1la~t1nlabilir duzeye ula~acakt1r (Wong, Luh 
ve Liu, 2000; Duyn ve dig., 2001). 

4.2.2.2. Eksojen i~aretleme: Eksojen ajanlann kullan1ld1g1 "kontrasth" c;:ah~­
malar duragan (steady-state) veya dinamik ~ekilde gerc;:ekle~tirilir. Duragan 
MRPG longitudinal magnetizasyonun paramanyetik kontrast maddelerce 
relaksasyonuna dayarnr. Bu yontemde gori.intuler kandaki kontrast madde 
konsantrasyonunun dengeye ula~mas1 sonras1 ahnmakta ve elde edilen kont­
rasth goriintiiler kontrast oncesi elde edilenlerden c;:1kart1lmaktad1r 
(Kuppusamy ve dig., 1996). 

Dinamik MRPG ise daha s1k kullarnlan bir yontem olup kontrast maddenin 
dokulardan gec;:i~i esnasmda erken spin dephasing ve manyetik suseptibilite 
ad1 verilen etkileriyle sinyal kayb1 olu~turmasma dayarnr (Villringer ve dig., 
1988). Dokular ile kontrast madde arasmdaki manyetik suseptibilite fark1 c;:ok 
yiiksek oldugundan damar ile doku arasmdaki arayi.izeyde belirgin bir sinyal 
kayb1 gozlenmektedir. Bu nedenle aslmda sadece intravaski.iler kompartman­
da bulunan kontrast madde tum kompartmanlarda farkh diizeyde sinyal kayb1 
olu~urur. Bu kay1bm miktan 1-1 .5 dk boyunca ardarda h1zh ~ekilde ahnan 
gori.intiilerle ara~t1nhr. Eide edilen gori.intuler i.izerinde, ASL'den farkh olarak 
"difiizyon gostermeyen" ipretleyici kinetigine gore yap1lan hesaplamalarla 
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(Zierler, 1965; Axel, 1980), zaman-sinyal ve zaman-konsantrasyon egrileri 
olu~turulur (Ostergaard ve dig., 1996b). Zaman-konsantrasyon egrisi altmda 
kalan alan kabaca CBV'yi verir. CBV, belirli bir serebral b6lgedeki kan hacmini 
(ml/100 gr beyin dokusu) belirtir. Ayrn egriden dekonvoli.isyon metoduyla 
arteriyel girdi fonksiyonun (arterial input function - AIF) hesaplanmas1 sonucu 
MTT degerine ula~1hr. MTT kanin belirli bir serebral b6Igeden ge~mesi i~in 
gereken ortalama si.ireyi (sn) gosterir. CBV/MTT orarnnm hesaplanmas1 ise 
CBF degerini verir (Weisskoff, Chesler ve Boxerman, 1992; Ostergaard, 
Sorenson ve Kwong, 1996a; Ostergaard ve dig., 1996b). CBF belirli bir se­
rebral b6Igeden belli bir si.irede ge~en kan hacmini (ml/dk/100 gr beyin 
dokusu) g6stermektedir. 6zel bilgisayar programlan ile tum beyni kapsayan 
ve voksel bazmda yap1lan 6l~i.imlerin ger~ekle~tirilmesini takiben her bir para­
metreye y6nelik perfi.izyon haritalan olu~turulur. Bu haritalama i~lemi sIrasm­
da standart vokseller ile kar~1la~tirmah 6I~i.imler yap1labildigi gibi; zaman-kon­
santrasyon hesaplamalarmda gerekli olan AIF, beyin dansitesi ve hematokrit 
gibi parametrelere sabit degerler verilerek mutlak perfi.izyon ol~i.imlerinin 
yap1labilmesi de mi.imki.in olur (Rempp, Brix ve Wenz, 1994; Schreiber ve dig., 
1998). Mutlak ol~i.imlere ula~manin diger bir yolu perfi.izyonun klasik ol~i.it­
lerini veren PET ve SPECT ile MRPG'den elde edilen sonu~lann kar~1la~t1r1lmas1 
sonucu ampirik d6ni.i~i.im faktorleri belirlenmesi ve elde edilecek ba~ka MRPG 
sonu~lannm bu faktorler kullarnlarak di.izeltilmesidir (Ostergaard ve dig., 
1998). 

4.3. Ornek Uygulamalar 

ASL ile yap1lan olay-bag1mh fonksiyonel ~ah~malarda, degi~ik duyusal ve 
motor gorevlerin ilgili kortikal alanlarda rCBF artI~1na yol a~t1g1 g6sterilmi~tir 
(Ye ve dig., 1998, Kerskens ve dig., 1996). Bu bulgular BOLD ile elde edilen­
lerle uyum g6stermektedir. iki y6ntem arasmdaki fark ASL'de rCBF degi~ik- · 
liginin BOLD'a oranla yakla~1k 1 sn once olu~mas1 (Liu ve dig., 2000) ve elde 
edilen g6ri.inti.ilerin BOLD ile elde edilenlerle kar~1la~tmld1g1nda ~ok daha yi.ik­
sek ~6zi.ini.irli.ik ta~1mas1d1r. Yeterli SNR'ye ula~1labilen durumlarda vizuel kor­
teksdeki n6ronlann kolumnar yerle~imlerinin submilimetrik duzeyde saptan­
masI bile mumki.in olmaktad1r (Duong ve dig., 2001, Duong ve dig., 2002). 

MRPG kognitif bozukluklann incelenmesinde de kullanilmaktad1r. Buna ornek 
olarak AH i.izerinde yap1lan ~ah~malar verilebilir. Bu hastahkta ASL ile AH'de 
temporal, pariyetal, frontal ve posterior singulat kortekslerde rCBF di.i~i.i~u sap­
tanmI~, posterior pariyetal ve posterior singulat kortekslerdeki rCBF di.i~G~uyle 
Mini Mental Durum Testi (Mini Mental State Examination - MMSE) skorlan 
arasinda belirgin korelasyon bulunmu~tur (Alsop, Detre ve Grossman, 2000). 
Ayrn 6l~umler dinamik kontrasth MRPG ile ger~ekle~tirildiginde sol tem­
poropariyetal bile~kede izlenen rCBV degi~iklikleri ile MMSE performans1 
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arasmda korelasyon saptanmaktad1r (Maas ve dig., 1997, Harris ve dig., 
1998). rCBF degi~ikliklerini kognitif gorev ba~anmlanyla kar~1la~tiracak yeni 
~ah~malar, rCBF bozukluklarmm olu~tugu bolgeler ile 6zgul kognitif bozuklur 
arasmdaki ili~kilerin anla~1lmasma yard1mc1 olacaktir. 

5. M,anyetik Rezonans Spektroskopi (MRS) 

5.1. Tamm 

MRG fiziginin temelinde dokulan olu~turan atom ~ekirdeklerinin manyetik 
momentlerinin tarayIcmm ana manyetik alarn i~erisinde gosterdikleri sahnim 
hareketi bulunmaktad1r. Bu hareket sonucu frekanslan iki ayn fakt6r tarafmdan 
belirlenen MR sinyalleri olu~ur. Bu faktorler atom ~ekirdeklerinin 6zgul bir 
6zelligi olan giromanyetik oran ile ~ekirdege etki eden manyetik alanm ~idde­
tidir. Son belirtilen etkenin hemen tamamI tarayIcmm ana manyetik alarn 
tarafmdan olu~turulmaktadir. Bununla birlikte ~ekirdeklerin kom~ulugundaki 
kimyasal ~evrenin de manyetik alan ~iddeti Uzerinde kU~Uk ama 6l~ulebilir et­
kileri bulunur (Prator ve Yu 1950, Matson ve Weiner 1992). Bu etkiler 
nedeniyle belli bir manyetik alan i~indeki her atom ~ekirdegi birbirinden 
hafif~e farkh frekanslarda rezonans gosterir ve bu frekanslann ~6zUmlen­
mesiyle belli bir hacimde bulunan kimyasal bile~enlerinin ayIrt edilmesi 
mUmkUn olur. Yontem radyolojide canh dokulardaki ~e~itli molekUllerin mik­
tanrn kantitatif olarak ol~mekte kullarnhr. Boylelikle geleneksel in vitro 
biyokimyasal incelemelerle saptanmasI olanaks1z bir ~ok metabolik sUre~ 
dogal ortammda incelenir, metabolizma ve kimyasal mikro~evre hakkmda 
dokuya zarar vermeden detayh bilgiler elde edilebilir. 

MRS'de ah~1lagelmi~ gorUntUler yerine.grafikler olu~turulmas1, 6zel yaz1hmlara 
ve yUksek manyetik alanh (> 1.5 T) taray1c1lara gereksinim duyulmas1 yontemin 
klinik uygulamada henUz yaygmla~mamasmm ba~hca nedenleridir. Bununla 
birlikte belirtilen ozelliklere sahip taray1c1lann sayIca artI~I, yontemin rutin 
inceleme sUresini fazla uzatmamasI ve doku kimyasma yonelik bilgiler sagla­
masI beynin fizyolojik olaylanrnn ve hastahklannm ara~tmlmasmda MRS'nin 
kullan1mm1 giderek artt1rmaktad1r. 

5.2. Teknik 

MRS incelemelerinde dokularda dogal olarak bulunan bir~ok farkh elementten 
yararlanilabilir. Bununla birlikte uygulamalann ~ogu tek protondan olu~an 
hidrojen (1H) ~ekirdeginin sahrnm frekansmm incelenmesi Uzerine temellen­
mi~ olup proton MRS olarak adlandmhr. Bunun nedeni hidrojenin organik 
yap1lann %99.98'ini olu~turmas1, yUksek manyetik duyarhhk g6stermesi ve 
rutin yUzey sarg1lanyla tarnsal yeterlikte spektrum olu~turabilmesidir (Castillo, 
Kwack ve Mukherji, 1996). 
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MRS tekniginde RF pulsu sonras, dokulardan elde edilen sinyaller Fourier 
donii~iimii ile frekans bile~enlerine ayrihr. Bu ayr1~t1rma i~lemiyle degi~ik 
frekanslara ait piklerden olu~an ve spektrum ad, verilen grafikler olu~turulur. 
Her pik salm,m frekans,, yiiksekligi ve geni~ligi ile tarnmlarnr (Lenkisnki ve 
Schnall, 1991 ). Belirtilen parametreler inceleme hacminde bulunan metabolit­
lerin cinsini ve konsantrasyonlarirn gosterir (Resim 20.6). 

Beyin dokusuna ait spektrumdaki ana piklerin en belirgin olarn N-asetil aspar­
tat (NAA)'a ait piktir. Noronal marker olarak kabul edilen bu metabolitin kon­
santrasyonu sinir hiicrelerin hasar gordiigii bir~ok durumda azalmaktad1r. 
Kolin (Cho) hiicre zarmdaki fosfolipid metabolizmasmm bile~enidir ve zar 
dongiisiinii yans1t1r. Cho ayrn zamanda kognitif siire~lerde rol oynayan ~ok 
onemli bir norotransmiter olan asetilkolinin onciiliidiir. Bu metabolitin artmas, 
olas1hkla artm,~ zar sentezi ve hiicre say1sm1 gosterir. Kreatin (Cr) beynin ener­
ji bag,mh sistemlerinin devam, i~in gereklidir. Cr hipometabolik durumlarda 
artarken, hipermetabolik durumlarda azahr. Myoinositol (Ml) hormon-bag1m­
h nororesepsiyonda ve hiicre i~i hormonal iletide etkili olan bir metabolittir 
(Ceodan ve dig., 1985). Laktat (Lac) ise beyin dokusunda normalde dii~iik 
konsantrasyonda bulunmakta ve varhg1 normal hucresel oksidatif solunumun 

Cho 

Cr 

3.50 3.00 2.50 

NAA 

2.00 
PPM 

1.00 

Resim 20.6. Normal beyin dokusundan elde edilen spektrum. 
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durdugunu gostermektedir (Sanders, 1995). Lac bolgesel noronlann uyanla­
bilirliklerini degi~tirerek noromodOlator gorevini de Ostlenebilir. Glutamat 
mitokondriyal metabolizmada rol oynayan uyanc1 bir norotransmiterdir (van 
der Knaap, Ross ve Valk, 1994). Glutamin ise norotransmiter aktivitenin 
dOzenlenmesinde rol oynar (Michealis ve dig., 1993). 

5.3. Ornek Uygulamalar 

MRS ile normal deneklerde ve degi~ik hastahklarda, kognisyon sirasmda 
beyinde olu~an metabolik degi~iklikleri inceleyen ~ah~malar yap1lm1~t1r. 
Belirtilen ~ah~malar MRS bulgulanyla patolojik ve elektrofizyolojik bulgulann 
genellikle uyum gosterdigini ortaya koymaktad1r. MRS'in belirtilen yontemlere 
en bOyuk OstOnlOgO, mikroskopik dOzeydeki anormal bulgulan ~ok erken 
donemde ortaya ~1kartabilmesidir. 

MRS'nin kognitif sOre~lerdeki kullarnmma ornek olarak AH verilebilir. AH bellek 
ba~anm1 ve kognitif i~levler a~1smdan kritik rol oynayan kolinerjik hOcrelerin 
kaybma ve akut deaferensiyasyon sonucu NAA seviyelerindeki transinaptik 
azalmaya bagh dO~Ok asetilkolin konsantrasyonlanyla karakterizedir (Rango ve 
dig., 1995). AH'de buna bagh olarak hipokampuslarda daha belirgin olmak 
Ozere beynin farkh bolgelerinde NAA pikinde dO~O~ saptarnr. Bu dO~O~ kogni­
tif ba~anmdaki bozulma ile uyum gosterir. AH'de, ek olarak Ml piki erken 
evrede farkh bolgelerde art1~ gostermektedir (Rose ve dig., 1999, Heun ve 
dig., 1997). Yakm ge~mi~te yap1lan bir ~ah~mada yukanda tanimlanan spekt­
roskopik degi~iklikler ile olgularm degi~ik kognitif testlere verdigi yarntlar 
kar~1la~tmlm1~tir (Chantal ve dig., 2002). Buna gore sol medial temporal lobda 
(MTL) NAA konsantrasyonunun azalmas1 ile Kaliforniya Sozel Ogrenme Testi 
(California Verbal Learning Test) ba~anmmdaki bozukluk arasmda ~ok gO~IO 
bir ili~ki oldugu gosterilmi~tir. Benzer ~ekilde sol temporopariyetal bolgede 
izlenen Ml art1~1, Boston Adlandirma Testi (Boston Naming Test) ba~anmmda 
bozulma ile, sag pariyetotemporal bolgedeki Ml art1~1 da Rey Karma~1k ~ekiller 
Testi (Rey Complex Figures Test) ba~anmmda bozulma ile uyumlu bulunmu~­
tur. Belirtilen bolgeler s1ras1yla dil ve gorse! yap1land1rma gorevlerinden 
sorumludur. 

MRS'nin kognitif sOre~lerin aydmlat1lmasmda oynayabilecegi rolOn onemine 
i~aret eden ba~ka ~ah~malar da bulunmaktad1r. Tedaviye diren~li epilepsi 
nedeniyle medial temporal lobektomi uygulanan ve kontralateral MTL'de MRS 
ile bozukluklar saptanan hastalarda cerrahi sonras1 bellek bozukluklan saptan­
maktad1r (lncisa della Rocchetta ve dig., 1995). Mitokondriyal elektron ta~1ma 
zincirinin bozuldugu bir patoloji olan Parkinson hastahgmda MRS ile laktat 
art1~1 tanimlanmakta, hastahga demansm eklenmesi ile belirtilen art,~ belirgin­
le~mektedir (Bowen ve dig., 1995). 
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6. Perti.izyon BT 

PerfUzyon BT dinamik kontrastlanma verileri kullanilarak olu~turulan para­
metrik haritalarla serebral perfUzyonu karakterize etmeyi ama~layan fonksi­
yonel bir gorUntUleme yontemidir (Konig ve dig., 1998). Bu yontemde yak­
la~1k birer saniye aralarla ger~ekle~tirilen taramalarla kontrast madde 
konsantrasyonunun serebral dokularda zaman i~inde gosterdigi degi~im 
ortaya konur. PerfUzyon BT'de kullanilan iyotlu kontrast maddeler dokulara 
diffUzyon gostermedigi i~in intravaskUler kan hacminin saf 61~UtunU olu~tur­
maktad1r. 

Perfuzyon BT deneklere radyasyon ve kontrast madde uygulanmasm1 gerek­
tiren invazif bir yontemdir. Bu nedenle yontemden kognitif ~all~malarda yarar­
lanilmainakta ve ba~llca kullanim alanm1 strok hastalarmm incelenmesi olu~­
turmaktadir. 

7.Sonus; 

Kognitif i~levlerin ara~tinlmas1, birbirlerinden olduk~a farkll olmakla birlikte, 
ayni olay Uzerine odaklanm1~ disiplin, yakla~1m ve yontemlerden elde edilen 
bulgu ve kavramlan bir araya getirme ~abas1d1r. Mevcut beyin haritalama yon­
temlerinin ele~tirisel degerlendirmesi kendi ba~ma hi~bir yontemin sorulara 
yeterli yan1t1 veremedigini gostermektedir (Aine, 1995). Bununla birlikte bu 
yontemler birbirlerini tamamlamakta, boylelikle fonksiyonel noral organizas­
yonu yorumlamam1za yard1mc1 olmaktad1r. 

Fonksiyonel beyin haritalamasmm nihai hedefleri; insan davrani~larm1 
duzenleyen noral sistemlerinin uzaysal, zamansal, fizyolojik ve kognitif yonler­
den gUvenilir say1sal modellerini olu~turmakt1r. Bu hedefe, ancak, geni~ bir yel­
pazedeki tekniklerin ve bilim dallannm ortak ~all~malarla butUnle~tirilmesi 
sonucu ula~1labilecektir. 
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BiLiMSEL ARA~TIRMALARDAKi TEMEL 
iSTATiSTiKSEL KAVRAM VE YONTEMLER 

Prof. Dr. Cenap Erdemir*, Uz. Omer Utku Erzengin** 

TOBiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner <;ah~ma Grubu 
*Hacettepe Oniversitesi Fen Fakultesi istatistik Bolumu 

**Hacettepe Oniversitesi Deneysel Psikoloji Uzmanhk Alam 

1. istatistik Kurammda Temel Tammlar 

lstatistik yontemleri kullanabilmek i~in istatistik kurammm temelleri hakkmda 

bilgi sahibi olmak gerekmektedir. Burada, ara~t1rmac1lara yol gostermek 
amac1yla, olas1hk kurammm onemli konularma k1saca deginilmektedir. 

Olas1hk: 6nsel yakla~1ma gore, bir A olaymm ortaya ~1kma olas1hg1, 

P[a]= (Bir deneyde A olaymm ortaya ~1kma yollannm say1s1/ Deneydeki 

mumkun butun sonu~lann say1s1) olarak tarnmlar)lr. 

Orneklem Uzay1: Bir deneyin mumkun sonu~larmm kumesi. 

Olay: 6rneklem uzaymm bir alt kumesi. 

Degi~ken: Degerler kumesinden herhangi bir degeri alabilen nicelik. 

Rastlant1 Degi~keni: Gozlem degeri ~ans ile belirlenebilen degi~ken . 
. Matematiksel olarak orneklem uzaymdan reel eksene bir fonksiyon olarak 

tarnmlanabilir ve X(s) ile gosterilir. Degerler kumesi kesikli ya da surekli olmas1-

na gore, kesikli ya da surekli rastlant1 degi~keni alarak tarnmlarnr. 

Yogunluk Fonksiyonu: Kesikli rastlant1 degi~keninin orneklem uzaymdan bir 

degeri almas1 olas1hg1rn verir ve P(x)= P[X=x] ile gosterilir. P(x);;::O ve L P(x)=l 
di~ X 

Olas1hk Yogunluk Fonksiyonu: Surekli · rastlant1 fon~iyonunun, verilen bir 

kapah arahkta deger almas1 olas1hgm1 verir. 
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b oo 

P(a:s;x:s;b)= ff (x)dx ile gosterilir ve f(x)~ 0 ve ff (x)dx= 1 6zelligine sahiptir. 

Yogunluk fonksiyonlan bir rastlant1 degi?keninin davran1?m1 eksiksiz tarnmlar. 

Parametre: Degi?kenin dogas1 hakkmda betimsel bilgi veren sabitlerd)r. Bu 
parametrelerden en c;:ok kullarnlan LI<;: tanesi, ortalama (µ), varyans (cr2) ve 
standart sapma (cr)'d1r. Eger rastlant1 degi?keninin yogunluk fonksiyonu kesin 
olarak biliniyorsa, parametrelerin say1sal degerleri matematiksel i~lemlerle 
bulunabilir. Kesikli bir rastlant1 degi?keninin parametreleri ?6yle gosterilebilir: 

Ortalama µ = E[X] = L x P(x); Varyans a2 =E[(X- µ)2]= L (x- µ) 2 P(x) 
X X 

Kitle: LIZerinde 61<;:Lim yap1labilecek tum ogelerin olu?turdugu bir bLitun. Kitle 
ayrn zamanda bir X rastlant1 degi?keni olarak dLI?LinLIILir. Kitleden al man n tane 
oge topluluguna "rastgele orneklem" denir (Engelhardt, 1992). Kitleden "n" 
hacimli rastgele orneklem ahnd1gmda, elimizde n tane rastlant1 degi?keni var 
demektir: (X1, X2, X3, ... Xn) rastlant1 degi?kenlerinden her biri digerinden 
bag1ms1z ve X ile ayrn dag1hma sahiptir. n tane rastlant1 degi?keninin gozlen­
mi? degerleri (x1, x2, x3, .. . xn) de rastgele orneklem olarak adlandmlmaktad1r. 

"Rastgele orneklem" terimi uygulamah istatistikte LI<;: farkh bi<;:imde kullarnl­
maktad1r: 1) <;ah?ma i<;:in se<;:ilen nesneler; 2) Se<;:ilen nesnelere ili?kin rastlant1 
degi?kenleri; 3) Bu degi?kenlerin ald1klan degerler. Matematiksel tan1m1 ise 
?oyledir: "Rastgele orneklem, her biri X ile ayrn dag1hma sahip n tane bag1m­
s1z degi?kenin olu?turdugu topluluktur". Bir kez rastgele orneklem c;:e­
kildiginde; bu orneklem, toplanan veri ile ilgili istatistikleri hesaplamak i<;:in kul­
larnlabilir. 

istatistik: Degeri rastgele orneklem t:arafmdan belirlenen bir rastgele degi?­
kendir. istatistik, (X1, X2, X3, ... Xn) rastgele orneklemin ogelerinin bir fonksi­
yonudur. 

II II II 

LXi . LXi2 LX/n, maxi{Xj mini{Xi} istatistik<;:ilerin ilgilendigi istatistiklere 
i=I i=I i=l 

ornek olarak verilebilir. 

1.1. Orneklem istatistikleri 

istatistikler, kitle LIZerindeki X rastlant1 degi?kenini karakterize eden para­
metrelerin degerleri hakkmda bize fikir verir. bzellikle iki merkezi egilim 61<;:LISLI 

" 
olan orneklem ortalamas, X= L X/n ve orneklem ortancas, s1kl1kla kullarnhr. 

i=/ 

Bunun yanmda, veri kLimesinin degi~kenliginin LI<;: tane 61<;:LimLI a/an orneklem 
varyans,, ornek/em standart sapmas, ve orneklem geni~ligi s1kllkla kullarnlan 
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parametreler olup bunlar siras1yla, 
" 

52 = (LXi -X)2 /(n-1 ), 5=-/s2, R= maxi{Xi}- mini{XJ olarak gi:isterilir. 
i=/ 

2. Bir Dag1hmm Ortalama ve Varyans1 0zerinde ~•karsamalar 

istatistik kurammm en ~ok kullarnlan teoremleri ile istatistiksel ~1karsama 
hakkmda i:inemli gi:irulen bilgiler a~ag1da k1saca verilmektedir. 

Teorem: Ortalamas, µ, varyans, u 2 olan bir dag1hmdan ~ekilen n hacimli bir 
rastgele i:irnekleme dayanan i:irneklem ortalama, X, verilsin. Bu durumda 

Var( X) =a2/ n dir. 

Teorem: Ortalamas, µ, varyansI a 2 olan bir dag1hmdan ~ekilen n hacimli bir 
rastgele i:irnekleme dayanan i:irneklem varyansI, 52 verilsin. Bu durumda 52, a 2 

i~in yansIz bir tahmin edicidir. 

Teorem: (X1, X2, X3, ... Xn) ortalamas1 µ, varyansI a 2 olan normal dag1hmdan 
~ekilen n hacimli bir rastgele i:irneklem verilsin. Bu durumda X, µ ortalama a 2 

/n varyansI ile normal dag1hm gi:isterir. ( X - µ)/(u I --fii) ise standart normal 
dag1hm gi:isterir. 

Teorem: (Merkezi Limit Teoremi) (X1, X2, X3, ... Xn) ortalamas1 µ, varyansI a2 

olan bir dag1hmdan ahnm1~ n hacimli bir rastgele i:irneklem olsun; bu durum­
da n b0y0d0k~e X ortalamas1 µ varyansI cr2/ n varyansI ile normal dag1hma; 
( X - µ)/(u I --fii) ise standart normal dag1hma yakla~1r. 

Teorem: (X1, X2, X3, ... Xn) ortalamas1 µ, varyansI u2 olan normal dag1hmdan 
~ekilen n hacimli bir rastgele i:irneklem verilsin. ( X -µ)/(5/-fri) rastlant1 
degi~keni n-1 serbestlik derecesi ile T dag1hm1 gi:isterir. 

Hipotez/Onemlilik Testleri: istatistigin temel sorunlanndan biri de ornek­
leme dayana-rak kitle parametresi 0 hakkmda tahmin yapmakt1r. Bu durumda 
parametre tahmin degeri ile ilgili bir i:inyargI yoktur. 0 0zerinde bir test i~lemi 
yap1ld1g1nda ise parametre degeri ile ilgili olarak bir i:inyargI vard1r. 

Ara~t1rmac1 bir hipotez ile birlikte bu hipotezin zIttIn1 da ifade eder. Birincisine 
ara~tIrma hipotezi veya alternatif hipotez denir ve H7 ile gi:isterilir. ikincisi H0 

ile gi:isterilir ve bo~ hipotez ya da yokluk hipotezi olarak adlandmlir. Bir 
deneyin veya testin amacI eldeki karntm, bo~ hipotezin yanh~ oldugunu karnt­
lamaya yetip yetmeyecegine karar vermektir. Karar H0 hipotezini reddetme ya 
da reddedememe ~eklinde olacakt1r. Karar, bir test istatistiginin degeri 
gi:izlenerek verilir. Test i~lemi, bo~ hipotezdeki 00 degerin ger~ek deger oldugu 
varsayImI altmda, dag1hm1 bilinen test istatistiginin hesaplanmI~ degerine 
bak1larak yap1hr. Eger test istatistiginde 0=00 degerini ald1g1nda hesaplanan 
test istatistik degeri k0~0k olas1hkla rastlanan bir deger ise, Ho hipotezi red-
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dedilir ve alternatif hipoteze olan gi.iven ve kanit artar. H0 dogru oldugu halde 
reddedilirse, birinci tip hatanin yap1lacag1 kabul edilir. H1 hipotezi dogru 
oldugu halde H0 reddedilemiyor ise, ikinci tip hata yap1lacag1 kabul edilir. a 
birinci tip hata yapma olas1hg1 olup ara~t1rmac1 tarafmdan test i~leminden 
once kararla~tmhr. Test istatistiginin dag1hmmdan a'ya kar~1hk gelen kritik 
bolge ve kritik deger belirlenir. Test istatistigi kritik bolgeye di.i~i.iyorsa H0 
hipotezi reddedilir. Kurulabilecek hipotezlere a~ag1daki ornekler verilebilir: 

1) H0: e =00 ; H1: e ;t, 00 

2) H0: e ~ 00 ; H1: e >00 

3) H0: e '2::. < 00 ; H1: e < 00 

Hipotez testi yapmada diger bir yontem onemli/ik testl'dir. Yaygm bic;im kul­
lanilmakla birlikte istatistikc;iler bu yontemi, yorumlamada getirdigi sakmcalar 
nedeniyle kullanmaktan kac;mmaktad1rlar. Bu yontemde bir kritik bolge ve kri­
tik deger belirlenmemekte; hesaplanan a bi.iyi.ikli.igi.ine bakarak hipotezin red­
dine karar verilmektedir. Karar, 0 =00 varsay1m1 altmda hesaplanan test istatis­
tiginin degerine ili~kin olas1hgm irdelenmesiyle verilir. 

Ortalama 0zerindeki Hipotez Testleri: H0: µ = ~; H1: µ * µ 0 hipotezi~n 
testinde, kitle varyansmm bilindigi durumlarda test istatistigi olarak ZH= ( X -
µ)/(a/../n), varyans bilinmedigi durumda ise T =( X - µ)/(S I -in) test istatistikleri 
kullanilmaktadir. Benzer ~ekilde iki ortalamanm kar~1la~t1r1lmas1 ic;in: H0: µ1-µ2 
=0; 

H1: µ1- µ2 ;t, 0 hipotezinin testi ic;in, 

ZH= ( X 1-X 2)-(µ1-µ2)]/(cr12 /n1 +crz2/n2)1/2 veya 

TH= ( X 1- X 2)-(µ1-µ2)]/[Sp 2(1 /n1 + 1 /n2)]112 kullanihr. Burada Sp2 toplanm1~ 
varyanstir (Milton, 1995). 

Normal dag1hma uyum testi, varyans i.izerindeki testier ve varyanslarm e~itligi 
testi, oranlar i.izerindeki testier, iki oranm kar~1la~t1r1lmas1 ile ilgili testier ve e~ler 
aras1 farkm onem testleri en c;ok kullanilan parametrik testier arasmdad1r. 

Rastgele orneklem dag1hm1, bilinen olas1hk dag1hmlarmdan birine uymad1g1 
taktirde, alternatif olarak parametrik olmayan test yontemlerine ba~vurulabilir. 
Wilcoxon'un Rank-Sum testi iki kitlenin e~it oldugunu test eden ve yaygm kul­
lanilan testlerden biridir. 

3. Veri Analizleri 

istatistiksel veri analiz yontemleri verinin niteligine gore nitel ve nicel veri ana­
liz yontemleri olarak iki sm1f altmda incelenebilir. Nicel veriler oran ve arahkh 
olc;ege, nitel veriler ise s1ralama ve sm1flama olc;egine gore elde edilir. Nicel 



Bilimsel Ara§t1rmalardaki Temel istatistiksel Kavram ve Ytintemler 277 

veriler niceliklerin 61~Gm degerleri olarak ifade edilebilirken, nitel veri, belirli 
niteliklere ait say1sal bGyGklGkleri gosterir. brnegin bir noropsikolojik testin 
belirli ya~lardaki puanlan nicel veri olarak kabul edilirken, test uygulanan 
deneklerin ya~ gruplarma frekans dag1hm1 nitel veri olu~turur. <;GnkG ya~ grup­
lanndaki puanlar ol~Glebilir bGyGklGkler olmasma kar~1hk, ya~ gruplannda teste 
ahnanlarm say1lan say1labilir degerlerdir. Burada ya~ gruplan nitel 6zellikler 
olmasma ragmen, as1I 61~Glen degerler say1sal ve oran 6l~egine sahip deger­
lerdir. Bu 6rnekte test puanlan bir istatistiksel rastgele degi~kendir. Bir tek 
degi~ken s6z konusudur. Diger yandan ikinci ornekteki teste kat1lanlann 
frekans dag1hmmda ya~ gruplan, bir nitel degi~keni gostermektedir. 

istatistiksel veri analizleri yalrnzca bir degi~ken i~in yap1labilecegi gibi birbirleri 
ile yakmdan ili~kili oldugu dG~GnGlen birden fazla degi~ken Gzerinde de yap1la­
bilir. Bu bak1~ a~1smdan, istatistiksel yontemler tek ve ~ok degi~kenli veri ana­
liz yontemleri olarak sm1flanabilmektedir. Diger yandan, istatistiksel veri analiz 
yontemleri verinin dizinli ve dizinsiz olarak elde edili~ine gore, zaman serisi 
analizleri ve zaman kesit analizleri olarak s1rnfland1r1hrlar. Her iki durumu da 
kapsayan veri tGrGne ise panel veri ad1 verilmi~tir. Beyin ve n6ropsikolojik 
sGre~ler Gzerindeki ~ah~malarda, zaman kesit nicel veri analizlerinden en ~ok 
kuJlarnlan tek ve ~ok degi~kenli yontemler arasmda varyans analizi, regresyon 
analizi, korelasyon analizi, fakt6r analizi, temel bile~enler analizi ve kume ana­
lizleri bulunmaktad1r. 

Nitel veri analizleri ayn.1 zamanda kategorik veri analizleri olarak adlandmhr. 
Bunlar arasmda khi-kare analizi, bag1ms1zhk ve homojenlik analizleri, lojistik 
regresyon analizi en ~ok kullari1lan yontemler arasmdad1r. Zaman serisi analiz­
leri tek ve ~ok degi~kenli analizler alarak aynlm1~ olup mudahale analizleri, 
transfer fonksiyon analizleri ve spektral analizler bu sm1fta en ~ok kullarnlan 
yontemlerdir. 

Tum istatistiksel analiz ve yontemler i~in yaz1lm1~ geni~ ve aynnt1h ~ok say1da 
kaynak mevcuttur. Ancak burada yontemlerin tarnt1lmas1 bak1mmdan 
beyin/kognisyon ara~t1rmalarmda kullarnlan yontemlerin bir ka~ma k1saca 
deginilmektedir (Engelhardt, 1992; Mardia, Kent ve Bibby, 1989; Milton ve 
Arnold, 1995; Tabachnick ve Fidell, 1996; Wei, 1990). 

Bir istatistiksel degi~ken Gzerinde elde edilmi~ olan verinin analizine betimsel 
analiz ad1 verilir. Bu veriden elde edilecek istatistikler, rastgele degi~kenin bi­
rinci ve ikinci momentlerinden ibarettir. Diger bir deyi~le veride11 elde 
edilebilecek istatistikler ortalama, varyans, standart sapma, bas1khk ve ~arp1k­
hk katsay1land1r. Bir degi~_kenin karakteristiklerini ortaya ~1karmay1 ama~layan 
ke~fedici diger istatistikler arasmda verinin fr..!kans dag1hm1 ve bunun yorumu, 
dal-yaprak grafigi ve kutu grafikleri bulunmaktad1r. 



278 Beyin ve Noropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

Tablo 21.1. WMS-R Testi Mant1ksal I Toplam Puanlari. 

Ya§ Gruplan 

1. gozlem 

2. gozlem 

3. gozlem 

N. gozlem 

Toplam 

Ortalama 

20-34 

Y11 

Y12 

Y13 

Y1n 

T1 

Y1 

3.1. Tek YonlU Varyans Analizi 

35-54 

Y21 

Y22 

Y23 

Y2n 

T2 

Y2 

55-64 

Y31 

Y32 

Y33 

Y3n 

T3 

Y3 
T .. 
y .. 

Tek yonlu varyans· analizi, bir degi~kenin ayni nitelikteki bir etkinin degi~ik 
duzeyleri altmdaki davran1~m1 ortaya c;1karmak amac1yla yap1lan analizdir. Bu 
yontem, birden fazla etki duzeyindeki gruplann ayni kitleden gelip gelmedik­
lerini istatistiksel testlerle ortaya c;1karmada kullanihr. brnegin WMS-R Testi 
Puanlan, a~ag1daki desende gosterildigi bic;imde ya~ gruplarma gore aynlm1~ 
olsun. Eger bu Oc; gruptaki veriler ayni kitleden geliyorsa bunlann varyans ve 
ortalamalan arasmda fark bulunmaz; aksi halde bu parametreler arasmda fark­
lar elde edilir. Ara~t1rma hipotezi grup ortalamalan arasmda fark oldugu ~ek­
lindedir. S1f1r hipotezi ise grup ortalamalan arasmda fark olmad1gm1 iddia eder. 

H0 : µ 1 = µ 2 = ... = µk veya H0 : a 1 = a 2 = ... = ak 

H1: µi * µi herhangi i ve j ic;in 

Bu yontemde temel varsay1m, gruplardaki verinin normal dag1hma uydugu ve 
grup varyanslarmm e~it oldugudur. Bu ornekten de gorulebilecegi gibi, 
varyans analizinin sonunda hipotez reddedilirse, bu noropsikolojik testte en az 
iki ya~ grubu arasmda onemli fark oldugu soylenebilir. Test i~lemlerine devam 
ederek hangi iki grubun birbirinden farkh, hangilerinin ayni oldugu hakkmda 
da istatistiksel sonuc;lar elde etmek mumkun olabilmektedir. 

3.2. iki Yonlii Varyans Analizi 

Bir degi~kenin iki ayn etki altmdaki davran1~1n1 analiz etmek amac1yla iki yonlu 
varyans analizi kullanihr. brnegin bir elektrofizyolbjik testte Nl 00 zirvesine 
ili~kin latans degerleri Ozerinde deneysel paradigma gruplarmm ve uyanc1 tur­
lerinin etkisi veya birlikte etkileri ara~tmhyor ise, a~ag1daki desene gore duzen­
lenmi~ veri Ozerinde bir dizi hipotez test edilebilir. 
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'!,'ablo 21.2. Paradigma ve Uyanc, Ti.iri.ini.in Nl 00 Zirvesi.ne lli~kin Latans Degerleri 
Uzerindeki Etkisi. 

Uyanc1 
Tiirleri 

Seyrek 

Srk 

Toplam 

Ortalama 

MMN 

Y111 
Y112 

Y11n 

Y121 
Y122 

Y12n 

T1.. 

Y1.. 

Paradigmalar 

OB-EZ OB-HD 

Y211 
Y212 

Y21n 

Y221 
Y222 

Y22n 

T2 .. 

Y2 .. 

Y311 
Y312 

Y31n 

Y321 
Y322 

Y32n 

T3 .. 

Y3 .. 

TOP. ORT. 

T.1. Y. 1. 

T.2. y. 1. 

T... 

Y ... 

Dogrusal iki yonli.i varyans analizi modeli : Yijk = µ + ai + 13i + (al3)ij + Eiik 

Burada Yiik i. satIr j. sutun etkisi altmdaki k. tekrardaki veriyi gosterir. µ genel 

ortalamay1, ai i. satIr etkisini, l3j j. sutun etkisini, (al3)ij i.sat1r, j. si.itundaki 

di.izeylerin birlikte etkisini, Eijk ise istatistiksel rastgele degi~keni olup rastgele 

hatay1 gosterir. Bu dogrusal model altmda, her gozdeki hata teriminin ve 

dolay1s1yla as1I gozlemlerin normal dag1hma uydugu ve ayrn varyansa sahip 

oldugu varsayImI yer ahr. Bu varsay1mlar altmda, a~ag1daki yokluk hipotezleri 

test edilir. 

Ho : (al3)ij =0 i= 1,2, .. ,a ; j= 1,2, ... ,j 

_H I 
0 : µ1.. = µ2 .. = µ3 .. veya H0 : a1= a2= a 3 = 0 

H1: µi .. :t:. µj .. herhangi i ve j i~in 

HII o: µ_1. = µ_2, veya Ho: 131= 132= 0 

HIii o: µ11. = µ21. = µ31, 

HIii O : µ12. = µ22. = µ32, 

HIV O: µ11. = µ,12. 

HIV O: µ21. = µ22. 
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3.3. ~ok DegiJkenli istatistiksel Analizler 

<;ok degi§kenli istatistiksel analizlerin gene! amacI, ara§tlrmaya temel olan bir­
den fazla say1daki degi§kenin kendi aralanndaki bag1mhhk yapIsm1 ortaya 
c;:1karmakt1r. Aynca, temel ara§tlrma konusu olan bir degi§kenin Ozerinde, tek 
yonlO etkisi olan degi§kenleri belirlemek ve bunlann etkilerini istatistiksel mo­
dellerle ac;:1klamaya c;:ah§mak da, c;:ok degi§kenli analizlerin konusudur. Tek ve 
iki yonlO varyans analizinde faktorler kategorik s1n1flar halinde iken, c;:ok 
degi§kenli analizlerde faktorler oran 61c;:egindeki nicel degi§kendirler. 

ilk olarak bir tane degi§ken Ozerinde diger degi§kenlerin etkisini ifade eden 
dogrusal modele bir ornek verelim: Noropsikolojik sOrec;:ler Ozerinde bir 61<;:0m 
Y olsun. Y nin ortaya c;:1kmasma neden olan diger n tane etkili degi~ken de X1, 

X2, ••• , Xn olsun. Burada amac;:: Y ile Xi, x1 aralanndaki bag1mhhk yap1sm1 ortaya 
c;:1kartmakt1r. 

Gerc;:ek bir ara~tIrma 6rnegi vermek gerekirse, 90 denekten SS, MMN, EP, OB­
EZ, OB-HD deneysel paradigmalan altmda, iki uyanc1 tUri.inde, dort elektrofiz­
yolojik zirvede ve O<; elektrot alanmda (5x2x4x2) = 80 degi~ken ic;:in genlik 
degerleri 61<;:0lmO~tOr. Burada ara~tirma konusu genlik degerleridir; bunlar ba­
g1mh degi~ken olarak Y ile gosterilir. <;ok degi~kenli istatistikte bireylerin diger 
6zelliklerine de yer verilebilir. Genlik degi~keni Ozerinde etkili nicel degi~kenler 
arasmda Xl: Ya§ ve X2: Egitim DOzeyi (kodlanml§) de yer alabilir. Burada X 
degi§kenleri bag1ms1z, Y degi§keni bag1mh olarak nitelendirilirse, c;:oklu 
regresyon modeli tan1mlanm1§ olacakt1r. Regresyon analizi sonucunda bag1m­
h degi§kenle bag1ms1z degi§kenler arasmdaki tOm ili§kiler ortaya konulur. 

Eger birden fazla bag1mh degi§ken varsa ve bunlann her biri Ozerinde etkili 
olan ac;:1klay1c1 (bag1mh) degi§kenler de mevcut ise; bu durumda istatistiksel 
analiz daha karma§1k hale gelmekte, buna kar~1hk tum etkiler bir arada daha 
net olarak ortaya konulabilmektedir. Bu yonteme ise c;:ok degi§kenli regresyon 
analizi denir. 

Bir ad1m daha ileri gidildiginde, birden c;:ok degi~kenin birbirini iki yonlO et­
kiledigi bir durum s6z konusu olabilmektedir. Bu durumda amac;:, hangi 
degi~kenin hangi degi§kenle ne kadar ili§ki ic;:inde bulundugunun ortaya koy­
maktir. Burada 6nemli olan nokta, tOm ili§kilerin bir arada ele almmas1d1r. 
Yoksa amac;:, herhangi iki degi§keni ele ahp ikili gruplar halinde ili§ki kat­
say1lanna bakarak yorum yapmak degildir. Zira boyle bir durumda diger 
degi§kenlerin etkisi oldugu halde bun Ian dikkate almam1~ olmak a~a§tIrmacIya 
yan1lt1c1 sonuc;:lar verir. Burada k1smi korelasyon analizleri 6nerilen bir yon­
temdir. 

Eger her birinde birden fazla degi§ken olan iki grup arasmdaki ili§ki ortaya kon­
mak istenirse, kanonik korelasyon analizi en uygun yontem olarak onerilebilir. 
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3.3.1. <:ok DegiJkenli Varyans Analizi (MANOVA) 

Birden fazla bag1mh degi~ken oldugunda, ~ok faktorlO deneylerde, ~ok 
degi~kenli varyans analizi (MANOVA) kullani~hd1r. brnekler: 1 )Elektrofizyolojik 
~ah~malarda latans ve genlik bag1mh degi~kenleri Qzerinde; paradigma, uyanci 
turu ve elektrot konumu bag1ms1z degi~kenlerinin etkisini inceleme; 2) Gorse! 
i~itsel Say1 Dizileri B Formundan elde edilen 8 puan Qzerinde ya~, egitim ve 
cinsiyetin etkisini inceleme. Bu iki durumda MANOVA en uygun yontemdir. 

MANOVA'da ortalama vektorleri arasmda fark olup olmad1g1n1 incelemek i~in 
en fazla kullanilan dart istatistik a~ag1dad1r. 

1. Wilks Lambda (a~1klanacak olan) 

2. Pillai iz 

3. Hotelling iz 

4. Roy'un en buyuk ozdegerleri 

Sa~h kafa derisi Qzerinden 1 Ox20 sistemine gore alman kay1tlar ~ok boyutlu 
ol~0mlere guzel bir ornektir. Braindata sistemi ile sa~h kafa derisi 0zerine yer­
le~tirilen 16 elektrottan, Neuroscan sistemi ile ise 32 elektrottan, zamana bagh 
kay1t ahnabilmektedir. ~ok boyutlu istatistik analizinde bu kanallann herbiri bir 
boyutu ifade eder. Basitlik i~in, a~ag1daki gosterim, sadece Q~ elektrot konu­
muna gore duzenlenmi~tir. Deneysel paradigmalar (MMN, OB-EZ, OB-HD) 
arasmdaki kar~1la~t1rmalar, MANOVA ile yap1labilir. Veriler a~ag1daki gibi bir 
matrise yerle~tirilir: 

X11 X12 X1n 

X21 X22 X2n 
X= =[X1 X2 ... Xn] burada n boyut, p orneklem buyuklugudur. 

Xpl Xp2 Xpn 

Burada e~itligin sag tarafmda bulunan x1 Fz, x2 Cz, x3 Pz'ye denk gelmektedir. 
Ka~ tane elektrot konumu analize sokulmak isteniyorsa, o kadar boyut yarat1hr. 
Buradaki en onemli varsay1m x'lerin ~ok boyutlu normal dag1ld1g1 varsay1m1 ve 
varyanslann homojen oldugudur (Engelhardt, 1992). 

Gene! olarak model x,i=µ + ·ri + e1ij=l,2, .... n ve 1=1,2, .... g olarak yaz1hr. Hi­
potez ise ~ok boyutlu ol~0mlerin ortalamalan arasmda fark olmad1g1 ~eklinde 
yap1lir. Boyle bir durumda degi~kenler Tablo 21.3'de verildigi gibi olacakt1r. 

Burada ~ok boyutlu olarak paradigmalar arasmda bir farkm bulunma duru­
munu test edecek bir model haz1rlanm1~t1r. Fz, Cz, Pz ~ok boyutlu bir 
ol~0mdur. Hipotez burada a~ag1daki gibi yaz1hr: 
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Tablo 21.3. Paradigmalara Gore Nl 00 Zirvesinden Alman Genlik Degerleri. 

MMN OB-EZ OB-HD Paradigmalar 
Elektrotlar Fz Cz Pz Fz Cz Pz Fz Cz Pz 

1. gozlem 

p. gozlem 

Ho: Butun ortalama vekt6rleri birbirine e~ittir. (t1=t2=t3=0) 

Ha: En az bir vekt6r digerlerinden farkhd1r. (t,*tt;ct3) 

MANOVA'daki varyans kaynaklari ve ilgili diger parametreler Tablo 21.4'de 
verilmektedir.. . 

Burada hesaplanacak olan a~ag1da g6sterilen Wilks Lambdad1r. 

A= llNI 
IB+lNI 

Goruldugu gibi, Wilks Lambda istatistigi hatanm, toplam varyansa orarnd1r. 
Wilks Lambda istatistigi dogrudan. kullarnlmaz. Yakla~1k F degeri bulmak i~in 
a~ag1daki ·y6ntem uygularnr: 

v p( <!fgruparas1 • 4) 
Eger S = p2 +(<!fgruparas,)2 - 5 tarnmlarsak, 

df 1 =p( df grupi~i) df 2=S[( df hata)-(p-dfgruparas1+ 1 )/2]-[(p( df gruplarasi)-2)/2] 

F(cff,,<![2)= ( 
1 

- ~ l/s ) ( <![2 
) ~eklinde hesaplarnr. 

Al s <!f1 

Hesaplanan yakla~1k F degeri, ilgili tablodaki F degeri ile kar~1la~tinlarak 
hipotez red veya kabul edilir (Tabachnik ve Fidell, 1996). 

3.4. ~ok DegiJkenli istatistiksel Yontemler ve Amaflar1 

<;ok degi~kenli istatistiksel yontemler ve ilgili ama~lardan bazIlar1 a~ag1da ve­
rilmektedir. 

3.4.1. BasitleJtirme ve Boyut indirgeme 

Faktor analizi ve temel bile~enler analizi ile, birbirleriyle ili~kili ~ok say1daki 
degi~ken az say1daki ger~ek ya da yapay degi~kene indirgenebilir. 

brnek: Yedi n6ropsikolojik testin u~ tanesi dikkat, iki tanesi 6grenme, ikisi de 
ak1I yurutme ile ilgilidir. Yedi testten alinan ol~umlere temel bile~enler analizi 
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Tablo 21.4. MANOVA ile ilgili Parametreler. 

Varyans Kaynag, Kareler Toplam, Serbesllik Derecesi 
g 

Gruplararas, B = L n, (x, - x)(x, - x)' g-1 
I=/ 

g "• g 

Grupi~i (hata) w = LL n,(x, - x)(x, - xi' L n,-g 
I=/ j=I I=/ 

g "• g 

Toplam B+W = LL (x,- - x)(x,- - x)' 
I=/ j=I 1 1 

L n,-1 
I=/ 

uyguland1gmda, ii~ temel faktor ~•km1~t1r. Bu ii~ faktor toplam varyansm 
%80'inden fazlasm, a~1klam1~t1r. Faktor yuklerinden, hangi testlerin hangi fak­
ti::irlere yuklendigi de belirlenmi~tir. Bu yontemin uygulanmas1 sonucu yedi 
degi~ken, u~ bag1ms1z degi~kene indirgenmi~tir. 

3.4.2. Birimlerin Gozlem Degerlerinin Sm1flandmlmas1 

Gozlenen degerlerin degi~ik s1rnflar olu~turup olu~turmad1g1 hakkmda bilgi 
veren yontemler mevcuttur. Burada p tane degi~kene ait gozlemlerin 
kumelere / sm1flara aynlmas1 soz konusudur. Kumeleme analizi ile bu i~lem 
yap1labilir. Burada kume say1s1 onceden bilinmez. Ornek: Farkh alanlarda 
okuyan ogrencilerden elde edilen noropsikolojik test puanlarmdan alanlara 
gore kumeler olu~turma. 

Diskriminant ve lojistik regresyon analizleri, gozlenen degerlerin, onceden 
tarnmlanm1~ olan s1rnflardan hangisine ait oldugu hakkmda bilgi veren yon­
temlerdir. Ornek: Test sonu~lanna bakarak bireyin daha once aynlm1~ grup­
lardan hangisine dahil olabilecegine karar verme. 

<;ok boyutlu ol~ekleme analizleri ile bireylerin/nesnelerin geometrik konumlan 
belirlenir. Boylece hangi bireylerin/nesnelerin birbirine ve ne kadar yakm 
oldugu anla~1labilir. Bu yontem ayrn zamanda boyut indirgeme arac1 olarak da 
kullarnlabilir. 

3.5. Zaman Serileri Analizleri 

Zaman kesit analizden ayn olarak zaman serisi analizleri ayn bir sm1f olu~turur. 
<;ogu beyin ve noropsikoloji ara~tirmalannda, zaman uzerindeki kay1tlar onem 
ta~1makta, bu kay1tlann zaman i~indeki davrarn~1 ortaya konmak istenmekte­
dir. Bu davrarn~1 incelemek i~in serinin betimlenmesi, bag1mhhk yap1smm 
modellenmesi gerekir. Zaman serisi analizleri ile, aynca, gelecek donemlere 
ili~kin ongoru yap1labilir. Temel tarnmlardan baz1lan a~ag1da verilmektedir: 
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Tekli zaman serisi: xt t=l ,2,3, ... ,n. {Xt} surecinin gers;:ekle~mesidir. n tane 
rastlant1 degi~keni vard1r:{X1,X21 ••• , Xn}- Her gozlem bir rastlant1 degi?kenin 
gers;:ekle?mesidir. Burada onemli olan, ayncahk rastlant1 degi?kenlerinin dizin­
lenmi? olmas1d1r. Diger bir deyi?le s1ra onemlidir. Bu s1ra is;:erisinde rastlant1 
degi?kenlerinin birbirleri ile olan ili?kileri de onem kazanmaktad1r. ili~kiler ayrn 
zamanda rastlant1 degi?kenleri arasmdaki bag1mhhg1 da belirler. 

Duragan olmayan bir st.ires;:: E[Xtl= µt V[Xtl=crt Cov[XkX1]=yk1 ile ifade edilebilir. 
Bu si.irecin gers;:ekle?tigi seri de duragan degildir. Duragan st.ires;:: E[Xtl= ~L 

V[Xtl=cr Cov[Xt1Xt2l = Y1t1-t21 = Yk ozelligine sahiptir. Zaman serileri kurammda 
duragan si.ires;:lere ait ozellikler tam olarak bilinir. Si.irecin karakteristigi s;:e~itli 
analiz yontemleri ile belirlenebilir. Bu yontemler otokorelasyon analizi ve 
spektral analizdir. Otokorelasyon analizi zaman tarnm alanmda; spektral ana­
liz, frekans tarnm alanmdaki analiz yontemleridir. Bunlarla si.ires;:ler ve 
dolay1s1yla serilerin temel ozellikleri yani duraganhk belirlenir. Seri duragan ise, 
hangi duragan si.irece uydugu saptanir. Otokorelasyon analizine yard1mc1 
olarak k1smi otokorelasyon analizi de kullanihr. Zaman serisinin dogrusal veya 
dogrusal olmayan modelleri kullanilarak sUres;: betimlenir. 

Modelleme: Duragan Olmayan ➔ D.uragan (Doni.i?tUrme). Ortalama ve 
varyans fonksiyonlannm deterministik ve stokastik olmasma gore farkh 
donU~turmele yap1hr. 

Zaman serisinin dogrusal modelleme si.ireci Box-Jenkins yontemine gore 
yap1hr. 

Elektrofizyolojik potansiyeller genellikle dogrusal olmayan yap1 gosterirler. 
Serinin dogrusal olmayan modelini elde etmek dogrusal modele gore daha 
karma?1k i~lemler dizisini yapmay1 gerektirir. 

3.5.1. ~oklu Zaman Serisi Analizleri 

Birden fazla si.irecin bir arada incelenmesi gerektiginde s;:oklu zaman serileri 
analizleri kullanilmaktad1r. Bu analizler en az iki degi~kenin tek yonli.i ya da iki 
yonli.i ili?kisini inceler. Tek yonli.i bir ili~ki ve nedensellik varsa Transfer 
Fonksiyonu Modelleri en uygun model sm1f1d1r. 6rnegin; tek girdi tek s;:1kt1 
modelinde tek yonli.i bir ili~ki varsa, girdi ile s;:1kt1 arasmdaki ili~kiyi u(B) trans­
fer fonksiyonu saglar. Model Yt = C + u(B)Xt + Nt ile gosterilir. Bu model bir 
ti.ir dinamik regresyon olarak da tanimlanabilir. Bu ili?ki belirlenirken kullanilan 
aras;:, s;:apraz korelasyon analizidir. Aynca otokorelasyon analizi de kullanihr. 

Yukanda sozi.i edilen basit model, birden fazla girdi degi~keni kullarnlarak 
geni~letilebilir. Bir si.irece, nedeni bilinen bir mi.idahale oluyorsa bu etkiyi de 
modele katmak mi.imki.indi.ir. Bu gibi modellere ise mi.idahale modelleri denir. 
Beyin ara~t1rmalar1nda kat1hmc1ya verilen uyanc1 bir d1~ etki yani mi.idaheledir. 
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Dolay1s1yla mUdahale analizleri, beyin ve noropsikolojik sUre~ler Uzerindeki 
ara~t1rmalarda kullarnlabilecek ara~lardan biri olabilmektedir. 

Eger zaman serileri arasmda iki yonlU ili~ki varsa, yani nedensellik iki yonlU ise, 
~ok degi~kenli zaman serisi analizleri kullanihr. Eger ili~ki dogrusalsa, seriler 
duraganla~tmld1ktan sonra bir dogrusal model kullarnlir. brnek olarak iki 
degi~kenli gecikmeli VAR(l) modeli: 

X1,t = <p11 X1,t-1+ <p12 X2,t-1+E1,t 

X2,t = <p21 X1,t-1+ <p22 X2,t-1+E2,t 

bi~iminde yaz1labilir (Wei, 1990). 

3.5.2. Spektral Analiz 

Spektral analiz, frekans tarnm alarnnda yap1lan analizleri i~erir. Bu yontem 
zaman serisinin hangi frekanslarla ili~kili oldugunu ve bag1mlilik yap1sm1 ortaya 
koyar. Spektral yogunluk fonksiyonunun (spektrum) tahmini ve yorumu spekt­
ral analizin konusudur. Spektrum otokovaryans fonksiyonunun Fourier 
donU~UmU'dUr. 

Zaman i~inde kaydedilen beyin elektriksel potansiyellerinin spektrumu, ener­
jinin frekans Uzerindeki dag1hmm1 verir. Bilinen frekans bantlarmdaki yogun­
la~ma kolayhkla yorumlanabilir. <;oklu zaman serilerinin frekans Uzerindeki 
ili~kileri ~apraz spektral analizi ile ararnr. Beyin dinamigi ara~t1rmalannda 
spektral analiz ve ~apraz spekral analizler yaygm bi~imde kullan1lmaktad1r. 
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BiYOMEDiKAL SiNYAL i~LEME 
TEKNiKLERi: iZGE ANALiZi, SAYISAL .. .. .. .. .. 

SUZGEc;LEME, DALGACIK DONU~UMU 
Prof. Dr. Yorgo istefanopulos, Do~. Dr. Ahmet Ademoglu 

Bogazi~i Oniversitesi Biyo-Medikal Muhendisligi Enstitusu 
TOBiTAK Beyin Dinamigi Multidisipliner <;:ah~ma Grubu 

1. Giri1: Dogrusal Uzay Kavram1 

Klasik Fizik bilgilerimize dayanarak herhangi bir vekt6ru dogrusal bile~enlerine 
ay1rarak ifade edebiliriz. Ornegin v 0~ boyutlu bir uzayda b6yl~ bir vekt6r 
olsun. Bu vekt6r 

(1) 
➔ ➔ ➔ 

olarak ifade edilebilir. Burada i, j ve k ile gosterilen vekt6rler x, y ve z yon-
lerindeki birbirine dik birim vekt6rleri, vx, Vy ve Vz ise v vekt6runun bu birim 
vekt6rler Ozerindeki izdu~Omleridir. 

Geometrik uzayda vekt6rler i~in yapt191m1z bu i~lemi benzer bir bi~imde 
zaman-i~levleri i~in de yapabiliriz. x(t) peryodu T olan surekli bir sinyal olsun; 
bu sinyali dogrusal bir uzayda ifade etmek istedigimizde bu durumda uzaym 
vekt6rleri birbirine dik zaman i~levleri olur. Ornegin harmonik Ostel i~levler 
exp(j2nkt I 7) (k = 0, 1 .... oo) birbirine dik olup b6yle bir taban uz&y1 olu~tu­
rurlar. Bu i~levlerden olu~an bir uzayda x(t) sinyalini ifade etmek istedigimizde, 

x(t) = I.:a CnexpU21C11tn) (2) 

Fourier donu~Omu yapm1~, yani sinyali sinuzoidlere ayr1~tirm1~ oluruz. C11 

Fourier serisi ag1rhk katsay1lan olup 

c11 = [ x(t) exp(-j21C11tn)dt (3) 

olarak hesaplanabilir. G6ruldugu gibi gibi surekli zaman i~levlerinden olu~an 
bir uzayda ag1rhk katsay1lanrnn hesaplanmas1 J (.)(.)dt i~ ~arp1m i~lemi yapma­
y1 gerektirmektedir (Oppenheim, Willsky ve Young, 1983). 

x(t) sinyali say1salla~t1r1hp say1sal bir dizgi haline getirildiginde zaman i~levi x(t) 



288 Beyin ve Ntiropsikoloji: Temel ve Klinik Bilimler 

bir zaman serisi x[nM]'e donu~Or. Burada M ornekleme arahg1d1r. Bu durum­

da dogrusal uzaym taban i~levleri de taban vektorlerine donu~Or ve is; s;arp1m 

i~lemi ise vektor is; s;arp1mlan ile gers;ekle~tirilir. Yani x[nM] zaman serisi 

[x(O) x(M) x(2M)...... x((N-1)M)t]T 

ve taban i~levleri ~' 

e,ll = [1 exp(j2nMm / n exp(J2n2Mm / n ...... x(j2n(N-1)Mm I T)]T 

bir vektor olarak ifade edilebilir. Aynk Fourier serisi katsay1lan 

N•l ➔ T ➔• 
Cm=~ x(nM) exp(-j2nMnm In= x em 

~eklinde hesaplanabilir (* karma~1k e~lenik). 

2. Fourier DoniiJiimii 

(4) 

Sinyal s;ozumleme yakla~1mlann1n temel amac1 uygun bir donu~Om uygu­

lad1ktan sonra sinyalden istenen bilgiyi elde etmektir. Uygulanan donu~Omun 

tersinir olmas1 ko?ulu ile donu~turulmu? bis;imin orijinal sinyali bire-bir temsil 

etmesi gerekmektedir. Boylece parametre kestirimi, kodlama, veri s1k1~t1rma ve 

oruntu tarnma gibi daha karma?1k sinyal s;ozumleme i?lemlerinin, ilgili ozellik­

lerin daha belirginle~ecegi umulan, donu~turulmu~ sinyal Ozerinden gers;ek­

lenmesi istenmektedir. Ozellikleri zamanla degi~meyen, ba?ka bir deyi?le 

duragan bir x(t) sinyaline uygulanabilecek en uygun donu~Om zaman uzay1 ile 

s1khk (frekans) uzay1 arasmda bir ili~ki saglayan Fourier donu~Omudur (Fourier 

1888). 

X(f) = [ X{t) exp{-j2nt I T)dt (5) 

Ters Fourier donu?Omu ise 

x(t) = .[ X(f) exp(j2nt I T)df 

olarak tan1mlanmaktad1r. 

(6) 

Tarnmlardan anla~1lacag1 gibi duragan bir x(t) sinyali sonsuz zaman arahgmda 

tarnmh sinuzoidal taban i~levleri arac1hg1 ile s1khk uzaymda temsil edilebilmek­

tedir. Ancak ozellikleri zamanla degi~en duragan olmayan sinyaller sozkonusu 

oldugunda Fourier donu~Omu sinyaldeki herhangi bir anhk degi~ikligi butun 

s1khk uzayma yans1tacak ve sinyalin ozelliklerinin s;1kanmmda yetersiz kalacak­

t1r. Buna bir s;are olarak sinyalin duragan say1labilecegi bir zaman penceresi 

is;inde tutularak Fourier donu?Omunun ahnmas1 onerilmi~tir. Ba~ka bir ses;enek 

de Fourier donu~Omundeki sinuzoidal taban i?levlerini degi?tirerek zamanda 

daha yogunla~ml? (buna kar~m s1khk uzaymda daha yay1lm1~) taban i~levlerini 

kullanmakt1r. 
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x(t) 

~o /\ ,../"/\ - c., vv u~v 
g(t) 

f t' t'+T 
► t 

x(t) - x(t)g(t) 

r 
► t 

~ekil 22.1. Pencereleme i~lemi. 
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3. K1sa-Zamanh Fourier DoniiJiimii (KZFD}: Sabit ~oziiniirliik ile 
Analiz 

6zellikleri zamanla degi~en duragan olmayan x(t) sinyalleri i~in hem zaman 
hem de s1khk uzay1n1 kapsayacak iki boyutlu bir gosterim gerektigi anla~1l­
maktad1r. Uygun bir zaman penceresinin kayd1r1lmas1 ile almacak k1sa-zaman­
h Fourier doni.i~i.imi.i 

KZFDx(t) (-c,f)= (x(t)g' (t-r) exp(-j2nft)=dt (7) 

ile gosterilen ve x(t) zaman i~levini iki boyutlu t - f zaman-s1khk uzayma e~leyen 
bir doni.i~i.im olur (Cohen 1989). Eger bir sinyalin s1khk izgesi (sp~ktrum) 
zamanla degi~iyorsa sinyalin yakla~,k duragan oldugu k1sa bir par~asm1 kulla­
narak izgesini hesaplayabiliriz. Sinyalin k1sa bir par~as1n1 almak ~ekil 22.1 'de 
gosterildigi gibi, sinyali bir zaman penceresi i~levi ile ~arpmak anlamma gelir 

1, r<t<.-+T 
g(t)= ·~ 

0, d1ger hallerde 

(8) 

Bu pencere zaman ekseni boyunca kaydmhr ve analiz i~in gerekli x(t) sinyalinin 
par~alarm1 verir. Sinyalin T uzunlugundaki bir par~as1 
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Kayan Pencere g(t) 

STFT (if) 

"' ·;:; 
'8 
u- c- c- STFT (-cfl) ~ N (I) 

~ ~ bJ) 
N I- I-,:::, 

"' u.. u.. 

l 
I- I-
V) V) 

(I) 

~ STFT (,f2) 

$ekil 22.2. K1sa zaman Fourier donu~umu ic;in zaman s1khk duzlemi. 

x(t) = x(t)g(t) (9) 

olarak belirlenir. x(t)'nin Fourier donG§Gmu 

X(ro) = X(ro)*G(ro) (10) 

veya 

X( f) = X( f)*G( f) (11) 

ister radyan ile belirlenen a~1sal h1z ro cinsinden ister Hertz ile belirlenen s1khk 
f cinsinden bulunur ki, bu ifadelerde "*" evri§im (konvolusyon) i§lemini gos­
terir. Boyle bir pencerelenmi§ donG§Gm ilk kez Gabor (1946) tarafmdan one­
rilmi§tir. 

~ekil 22.2'de gosterilen zaman-s1khk uzaymda k1sa zamanh Fourier 
donG§Gmunun "zaman penceresi" yakla§1m1 ile (7) no'lu denklemin bir yoru­
mu dikey §eritlerle anlat1lmaktad1r. Buna gore sinyalin t zamarn etrafmda 
pencerelenmi§ bir ornegi verildiginde, (7) no'lu denklem KZFD'nin butUn s1k­
hklanrn hesaplar. Diger yandan ayrn §ekildeki yatay §eritler, verilen herhangi 
bir f s1khk degerinde sinyalin butUn zaman degerleri i~in bir bant-ge~irgen 
suzge~ten ge~irilmesini anlatmaktad1r. Bant-ge~irgen suzgecin birim durtu 
(impuls) yarnt1 pencere i§levinin sozkonusu s1khk degerine kiplenmi§ (module 
edilmi§) ornegidir. Zaman-s1khk degi§kenleri arasmdaki bu e§leklik sinyal 
~ozumlemesinde kullarnlan temel bir kavramd1r. 

Bir ornek olarak x(t)'nin ro s1khgmda sonsuz sureli bir sinus dalgas1 oldugunu 
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l'.; (m)I 

~ m 
0 2n 

T 

Ix (m)I 1K (m)I 

LL_ro ~ro 
m1 0 m1m1+ 7f"-

Ix (m)I 
(a) 

IX' (m)I 

Lu_ro ~= 
m1 m2 m1- 2n m1 2n 

T 
m2 m2+,,---

(b) 

$ekil 22.3. Tek sinuzoidin (a), iki sinuzoidin (b) pencerelenmi~ izgesi. 
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m 

varsayarsak X(m), G(m) ve X(m) ~ekil 22.3a'da gosterildigi gibi olur. 
Pencereleme yuzunden X(w) izgesi X(m) izgesinin G(w) arac1hg1 ile s1khk ek­
senine yay1lm1~ sonucudur. Eger x(t) e~i!_genlikli s1khklar1 w1 ve mi olan iki sinus 
dalgasmdan olu~uyorsa bu durumda X(w) izgesi ~ekil 22.3b'de gosterildigi 
gibi olur. A~,k~a goriiliiyor ki izgenin bi~imi lw1 - mi I farkma bagh olarak 
degi~ebilecektir. Eger lw1 - mi I» 2n IT ise izge w1 ve w2'de merkezlenen iki 
ayri doruktan olu~acakt1r; ancak lw1 - mi I ku~ulduk~e izge ancak bir doruklu bir 
bi~im alacaktir. iki sinus dorugunun ayrimsanabilmesi i~in basit bir kural 
gozleme zamani (pencereleme suresi) Tnin vurum s1khg1 lw1 - mi l'in en az bir 
donemini kapsamas1 bi~iminde ifade edilebilir: 

lw1 - mi I ~ 2n IT (12) 

Boylece T uzunlugurida bir sinyal par~as1 ile elde edilebilecek /1f = lw1 - w2l/2n 
s1khk ~ozunurlugu 1/f olarak belirlenir. Ba~ka bir anlat1mla, t:,.f sinyalin bant 
geni~ligi oldugu varsay1hrsa, t:,.f kadar s1khk ~oziiniirliigii elde etmek i~in 
sinyalin zaman X bant geni~ligi ~arp1m1 bu ornekte l 'den buyuk olmahd1r. 
Bununla birlikte zaman ve s1khk ~ozunurliigiinde bir k1s1tlama ortaya ~1kmak­
tad1r. 
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a) s1khk 
b) s1khk 

I I I I I II I 11 

~~-~~-~- zaman zaman 

~ekil 22.4. K1sa-zaman Fourier donu~umu ve dalgac1k donu~umu ii;in taban i~levleri 
ve zaman-s1klik i;ozunurlugu. 

K1sa zamanh Fourier donU~UmUnUn iki sinUs dalgasm1 ay1rt edebilme 
yetenegine bakahm. Fourier donU~UmU G( f) ile belirtilen bir g(t) pencere 
i~levini ele alacak olursak bu sUzgecin bant geni~ligi 

f f2 IG(f) 2 df 
N=----

f I G(f)l 2 df 

(13) 

olarak verilmekte ki burada payda g(t)'nin enerji i~erigini temsil etmektedir. 
Buna gore iki sinUzoidin s1khk fark1 N 'ten daha bUyUk oldugu durumlarda 
ay1rdedilebilmesi mUmkUn olmaktad1r. Benzer bir ~ekilde M zaman yay1hm1 

f t2 lg-(t )!2 dt (14) 

N= f lg-(t) ~ dt 

olarak belirlenebilir ki burada payda yine g(t)'nin enerji i~erigini temsil etmek­
tedir. Buna gore zamanda iki vurum ancak b.(t)'den daha bUyUk bir zaman 
arahgmda bulunursa ay1rdedilebilecektir. Ne var ki zaman · ve s1khktaki 
~ozUnUrlUk birbirinden bag1ms1z olmay1p (zaman arahg1) X (bant geni~ligi) = 
Mb.f ~ 1/4n alt limit ile sm1rlanm1~t1r. Bu e~itsizlik belirsizlik prensipi ya da 
Heisenberg e~itsizligi olarak adlandmlmaktad1r. Bundan daha onemlisi belli bir 
pencere g(t) i~levi se~ildiginde (13) ile verilen s1khk ~ozUnUrlUgU ve (14) ile 
belirlenen zaman ~ozUnUrlUgU zaman-s1khk uzaymda sabit olarak kalmaktad1r, 
~UnkU bUtUn s1khk arahklannda ayrn zaman penceresi kullarnlmaktad1r. Bu 
pencerelemenin zaman ve s1khk arahklan ve kar~1hk dU~en taban i~levleri ~ekil 
22.4c'de gosterilmektedir. 
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a) Sab.it Bant-geni~ligi (KZFD durumu) 

mm 
fo 2f0 3f0 4f0 Sfo 6f0 7f0 8f0 9f0 

b) Sabit oran bant-geni~ligi (SOD durumu) 

][[J i 
fo 2f0 4f0 8f0 
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s1khk f 

, s1khk f 

~ekil 22.5. K1sa-zaman Fourier donu~umu (a) ve dalgac1k donu~umu (b) i<_;in s.1khk 
uzayinin bolumlenmesi. 

4. Siirekli Dalgac1k DoniiJiimii (SDD): ~oklu-~oziiniirliik Analizi 

K1sa zamanh Fourier d6nQ~Qm0n0n c;:6z0n0rl0k k1s1tlamalann1 a~abilmek ic;:in 
zaman-s1khk uzaymda M ve t:,.f c;:ozOnOrlOklerinin degi~mesine olanak tanm­
mahdir. ic;:gOdOsel olarak analizdeki sOzgec;:lerin merkez s1khg1 bOyOdOkce 
zaman c;:6z0n0rl0g0n0n artmas1 gerektigi anla~1lmaktad1r. Bunu saglamak ic;:in 

t:,.f= cf (15) 

sec;:ilir ki burada c sabit bir say1d1r.Buna gore (7) no'lu analiz denkleminde yer 
alan bant-gec;:irgen sOzgec;:lerin s1khk yanitlan KZFD'de s1khk ekseninde e~it 
arahklarla dOzenlenmi~ olmalarma kar~m, boyle bir ayarlama ile logaritmik bir 
olc;:ekte dOzenlenmi~ olurlar. Bu dOzenlemenin logaritmik olc;:ekli zaman ve s1k­
hk arahklan ve kar~1hk dQ~en taban i~levleri ~ekil 22.4'de gosterilmektedir. 

Bant-gec;:irgen sOzgec;:lerin KZFD'deki sabit bant geni~likleri ve burada onerilen 
logaritmik 6lc;:ekli bant geni~likleri ~ekil 22.S'te kar~1la~t1r1lmaktad1r. t:,.f = cf 
bagmt1s1 sagland1gmda t:,.f 'nin ve dolay1s1 ile t:,.t'nin bant-gec;:irgen sOzgecin 
merkez s1khgma bagh olarak degi~ecegi ac;:1ktir. Dogal olarak M ve t:,.f 
Heisenberg e~itsizligine yine uymak zorunda, ancak yOksek s1khklarda zaman 
c;:ozOnOrlOgO istenildigi olc;:Ode iyile~ir, alc;:ak s1khklarda ise s1khk c;:ozOnOrlOgQ 
iyile~ir. 6rnegin zamanda c;:ok yakm olan iki vurum c;:ozOmlemede daha yOk­
sek s1khklara gidilerek daima ay1rdedilebilir. Sinyalin yOksek s1khkh-k1sa sOreli 
bile~enlerle alc;:ak s1khkh-uzun sOreli bile~enlerden olu~tugu durumlarda bu tOr 
bir c;:6z0mleme en iyi sonuc;:lan verir. 
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Farkh s1khklarda ~ozi.ini.irli.igi.in degi~tirilmesi kavrammm genelle~tirilmesi "dal­
gac1k doni.i~i.imi.i" ile tanman bir doni.i~i.im ile saglarnr (Daubechies 1988, 
Rioul ve Vetterli 1991 ). Si.irekli Dalgac1k Doni.i~i.imU bu degi~ebilen ~ozUnUr­
lUgi.i bant-ge~irgen sUzge~lerin her birinin birim dUrti.i yarntmm ayrn h(t) pro­
totip yarntm 61~eklenmi~ (daralt1lm1~ yada geni~letilmi~) birer ornegi kabul 
ederek saglamaktad1r. Bu birim dUrtU yarntlan 

(16) 

olarak ifade edilir ki burada a ol~ekleme orarn ve faenerji dOzgeleme (nor­
malizasyon) katsay1s1d1r. Buna gore bir x(t) sinyalinin surek/i Dalgac1k 
Donu~umu 

1 

-. i t 't 
SDDx(t) (a, r) = I a I L, x(t)h (-i- )*dt (17) 

olarak tarnmlarnr. h(t) i~levi "temel dalgac1k" ya da "ana dalgac1k" olarak 
adlandmhr. KZFD'de kullarnlan kiplenmi~ pencere i~levi ile ili~kiyi vurgulamak 
a~1smdan temel dalgac1gm 

h(t) = g(t) expU21tf0t) (18) 
f 

olarak se~ilmesi sozkonusu olabilir. Eger aynca a = y olarak tarnmlarnrsa (15) 
denkleminde ongori.ilen ~ozUni.irlUk ko~ulu ya da bant geni~ligi ko~ulu saglan­
m1~ olur. Genelde h(t) herhangi bir bant-ge~irgen i~lev olabilir ve yukanda 
a~1klanan ozellikler saglanabilir. 6zelde karma~1k degerli doni.i~Umlerden de 
vazge~ilerek ger~el degerli donU~Umler tarnmlanabilir. Ashnda her ne kadar 
"a" parametresini s1khk cinsinden anlatmaya ~ah~irsak da bant-ge~irgen 
sUzgecin merkez s1khg1 herhangi bir s1khk kiplemesi ile degil "a" parametresi ile 
saglanan zaman ol~eklemesine baghd1r. 

5. Dalgac1k ~oziimlemesi ve Sentezi 

SUrekli dalgac1k donU~i.imU taban i~levleri olarak dalgac1klan esas alan bir 
doni.i~Gmdi.ir ki h(t) sinyali ile tarnmlarnr ve verilen x(t) sinyali ile taban i~levleri 
arasmdaki "benzerligi" ol~meye yarar. Daha once belirtildigi gibi taban i~lev­
leri "dalgaci~" ad1 ile verilen '10 ).t) bi~iminde i~levler olup, temel prototip dal­
gac1k h(t)'nin ol~eklenmi~ ve otelenmi~ si.iri.imleridir. Boylece herhangi bir 
x(t) sinyalinin bu dalgac1klar cinsinden bir a~1hm ile temsil edilebilmesi olas1 
k1lmmaktad1r. Ba~ka bir deyi~le ba~ta verilen x(t) sinyalinin dalgabi~imleri sabit 
ancak sure ve genlikleri farkh olan ve farkh-zaman noktalannda merkezlenmi~ 
olan dalgac1klarm ag1rhkh bir toplam1 olarak sentezlenebilecegi anla~1lmak­
tad1r. Bu sentezleme sinyalin bu dalgac1klann Gzerindeki izdi.i~i.imlerinin 
toplanmas1 ile 
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x(t) = c f f SDDx(tl (a, r)ha,.(t) d:/" 
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(19) 

bi1_;:iminde ger1_;:ekle~tirilebilir ki burada c sabitinin degeri yalnizca h(t)'ye bagh 
olarak saptarnr. 

Tekrar sOrekli zaman sinyalimiz olan x(t)'ye geri donersek bu sinyali bu kez ozel 
bir matematiksel i~lev olan sin c(t) = sin(nt)/nt i~levi ve onun zamanda gecik­
tirilmi~ sOrOmlerinden olu~an bir taban uzayinda ifade etmek istedigimizi 
dO~Onelim. Eide edecegimiz ag1rhk katsay1lan yeni bir sOrekli zaman i~levi y(t) 

y(t) = f x( r) sin c(t - r)dr (20) 

olu~turur. sin c(t) i~levinin ozelligi Fourier donO~OmO uyguland1gmda s1khk 
uzaymdaki bi1_;:iminin bir dikdortgen olmas1d1r ki bu da basit anlamda bir 
sOzge1_;: demektir. Yani evri~im sonucu zaman uzayinda elde ettigimiz y(t) 
sinyali x(t) sinyalinin sOzge1_;:ten ge1_;:irilmi~ halidir. <;OnkO zaman uzaymda 
evri~im s1khk uzaymda 1_;:arp1ma kar~1hk gelmektedir. 

Teknik yazinda dart farkh tur dalgac1k donO~OmO yer almaktad1r. Bunlar a~ag1-
da s1ralanmaktad1r (Rioul ve Flandrin 1992). 

5.1. Siirekli Dalgac1k DoniiJiimi.i 

Bu donO~Om duragan sinyallerin Fourier donO~OmO ile benzerlik gostermek­
tedir. Burada zaman degi~keni t, Fourier s1khgma kar~1hk gelen 611_;:ek a, ve 
oteleme parametresi t hepsi sOrekli tanim kOmelerine sahiptir. 

5.2. Ayr1k Parametreli Dalgac1k DoniiJiimi.i 

APDDx(t) (m,n) = a0- ; [x(t)h• (a-mt -nr0)dt (21) 

Burada a ve t parametreleri, m ve n tamsay1 olmak Ozere a = a0m ve t = n,0Go'" 

bi1_;:iminde aynk degerler alabilmektedir. Buna denk dO~en yaln1zca s1khgm 
aynk parametre olarak yer ald1g1, Fourier serisidir. 

5.3. Ayr1k Zamanh Dalgac1k Doni.iJiimU 

AZDDxlkl (m,n) = a- ;otxlklh•ja-m0 -nroJ (22) 

Burada t = kT ve ornekleme zamani T=1 olmak Ozere APPDxlkl (m,n)'nin 
zamanda aynkla~tinlm1~ bi1_;:imidir. Bunun benzeri hem s1khg1n hem de 
zamarnn aynk deger ald191 aynk zamanh Fourier donO~OmOdOr. 

5.4. Ayr1k Dalga'c1k DonUJi.imU 
m 

ADDxlkl (m,n) = 22 Lx[kjhj2m k-nl (23) 
k 

Burada a0 = 2, , = 1 parametreleri ile tarnmlanan temel dalgac1k h[kl sOrekli 
bir temel dalgac191n zamanda aynkla~tinlm1~ bi1_;:imi olabilecegi gibi, herhangi 
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bir surekli zaman kar~1hg1 olmayan bir aynk zaman penceresi (suzgeci) olabilir. 
Eger hlkl surekli bir h(t)'nin aynkla~tmlm1~ bi~imi ise ADDxlkl, temel dalgac1g1 
olan APDDx(t)'nin zamanda aynkla~tmlm1~ AZZDxlkl'si ile ozde~ olur. Bu durum­
da ADDxlki'nin benzeri aynk Fourier donu~umu olur. 

6. Dalgac1k DoniiJiimi.iniin Beyin Dinamigi Alanmdaki Uygulamalar1 

Beyin elektriksel etkinligi ad1 verilen elektroansefalogram (EEG) ve uyan ba­
g1mh potansiyeller uzerinde yap1lan dalgac1k donu~umu uygulamalan olduk~a 
verimli sonw;lar vermektedir. Bu konuda gerek klinik nitelik ta~Iyan (Ade­
moglu, Tzanakou E-Micheli ve lstefanopulos, 1997) gerekse fizyolojik nitelikte 
beyin i~levlerini anlamaya yonelik ~ah~malar yap1lm1~tir (Ba~ar 1988, Demiralp 
ve dig., 1999a,b, Ba~ar ve dig., 1999). Bu ~ah~malarda EEG ve uyan bag1mh 
potansiyelleri olu~turan degi~ik s1khk bantlanndaki salm1mlann ayrmt1h olarak 
zaman-s1khk uzaymda incelenebilmesi mumkun olabilmektedir. Bu da, alan­
daki geleneksel yontemlere oranla bu sinyallerdeki dinamik degi~imleri ve bu 
degi~imlerin i~levsel bag1llarm1 inceleyebilmek a~1smdan buyuk kolayhk getir­
mektedir. 
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1. GiriJ 

Beyin i~leyi~ine yonelik tum iddialar, sonui;:ta, kafatasindan 61-;:iilen elektriksel 
etkinligin beyin dokusunda nerelerde, hangi elektriksel ak1m kaynaklannin 
olu~mas1yla geri;:ekle~ebildigi sorusuna yanit bulmay1 gerektirir. Bu nedenle 
yakla~1k 40 y1h a~kin bir sure once ba~layan i;:ah~malar, (Brazier, 1949) ozellik­
le son 30 y1lda bUyUk bir ivme kazanm1~ ve bu konuda onemli ad1mlar 
at1lm1~t1r. bzellikle morfolojik belirtiler gostermeyen epilepsi, psikoz gibi 
patolojik durumlar sozkonusu oldugunda sinir sisteminin elektriksel etkin­
liginde olu~an degi~imlerin izlenmesi bu sorunlann te~his ve tedavisinde son 
derece onem kazanmaktadir. Beyin ve sinir sistemi ile ilgili klinik sorunlann 
incelenmesinde yaygin olarak ba~vurulan gorUntUleme sistemleri olan 
Bilgisayarl1 Tomografi (CT) ve Manyetik Rezonans (MR) gibi anatomik (yap1ya 
ili~kin) gorUntii saglayan sistemlerin yan1s1ra, fizyolojik (i~leve ili~kin) gorUntii 
elde etmeye yonelik Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), Tek Foton Emisyon 
Bilgisayar Tomografisi (SPECT) ve fonksiyonel Manyetik Rezonans (fMR) gibi 
dinamik gorUntiileme sistemleri de bulunmaktad1r. 

Bu sistemlerden CT ve MR uzaysal duyarhlig1 milimetre dUzeyinde son derece 
yUksek gorUntU kalitesine sahip olr;Um teknikleridir. Ne varki yukanda belir­
tilen dinamik gorUntUleme tekniklerinin hir;birisi zamansal r;ozUmleme olarak 
birkar; yUz ms dUzeyinin altina inebilmi~ degildir. Beyinde olu~an bir epileptik 
dalganin 1 0-1 00 ms, ya da ornegin bir alg1 sUrecinin 100-300 ms ir;inde olu~­
tugu dU~UnUIUrse bunun onemli bir yetersizlik oldugu anla~1labilir. Bu neden­
le i~levi olu~turan elektriksel sUreci dogrudan izleyen ve zamansal r;ozUmleme 
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gud.i milisaniyeler duzeyinde olan elektriksel alan (elektroansefalogram-EEG) 
veya manyetik alan (manyetoansefalogram-MEG) deri-ustu olc;;um teknikleri 
beyin dinamik etkinliginin izlenmesinde en yetkin yontemler olma ozellikleri­
ni korumaktad1rlar. 1970'Ierden bu yana, EEG kaynaklarmm, e~deger elektrik 
dipol modellerinin kullan1m1 ile yerelle~tirilmesine c;;ah~1lmaktad1r (tarama ic;;in 
bkz., Koles, 1998). Elektriksel dipol kaynaklannin yer ve genlikleri bilindiginde 
bu kaynaklann uc;; boyutlu yuzeyde olu~turdugu tek bir dag1hm mevcuttur ve 
bu nun hesaplanmas1 ileri-yon problemi olarak adland1r1lmaktad1r. bte yandan 
yuzey olc;;umlerinden yola c;;1k1larak kaynaklara ili~kin yer ve genlik (uc;; koordi­
nat ve uc;; genlik) parametrelerinin belirlenmesi ise geri-yon problemi olarak 
anilmaktadir. ~a~IrtIcI bir bic;;imde her zaman ic;;in geri-yon probleminin 
c;;ozumu, oncelikle ileri-yon problemini c;;ozmeyi gerektirmektedir. Bunun ic;;in 
onerilen geleneksel yontem, rastgele genlik ve yer parametrelerine sahip bir 
dipol ile yuzey dag1hmlann1 hesaplama ve c;;ok-kanalh gerc;;ek olc;;umlerle bu 
hesaplanan degerlerin farkm1 esas alarak eniyileme (optimization) yani para­
metreleri yenileyerek en uygun c;;ozumu bulma yakla~1m1d1r. Bu da her bir 
yineleme ad1m1 ic;;in ileri-yon problemini c;;ozmeyi gerektirir. 

Geri-yon problemi birden fazla c;;ozum ic;;ermektedir. Bunun temel nedeni 
sm1rh say1daki yuzey olc;;umu ile dipol parametrelerinin kestirilmeye c;;ah~1l­
masId1r. Bu durumda dogru c;;ozume ula~manm bir yolu fiziksel olarak dipolun 
bulunabilecegi bolgeye anatomik bilgiler 1~1gmda birtak1m sm1rlar getirmektir. 
Bu ise matematiksel olarak sm1rlamah eniyileme (constrained optimization) 
yapmak anlamma gelir. ileri yon problemini c;;ozmek ic;;in ba~hca iki yontem 
kullan1lmaktad1r. Bunlardan ilki beyin, kafatas1 ve kafaderisi gibi farkh iletken­
likte yapIlan ic;; ic;;e gec;;mi~ turde~ ayni merkezli kurelerle modelemeye dayah 
yakla~1md1r (Kavanagh ve dig., 1978). Bu durumda ileri-yon-ic;;in analitik bir 
formul mevcuttur. ikinci yontem ise daha karma~1k ama daha hassas olan 
gerc;;ekc;;i kafa modelleri uzerinde numerik c;;ozumler yapmaktir (Hamalainen ve 
Sarvas 1989). Bunu ic;;in oncelikle MR goruntUleri Uzerinde beyin, kafatas1 ve 
kafaderisi gibi dokular 3 boyutlu olarak aynmsanir ve yUzeyleri uc;;genle~tirilir 
(Wieringa ve Peters 1993). Daha sonra bu uc;;genlerin ko~eleri veya ag1rhk 
merkezlerinde olu~acak gerilimler Fredholm denklemini numerik olarak c;;o­
zerek hesaplanir. Buna smir eleman yontemi (Boundary Element) ad1 ve­
rilmektedir. Biraz daha karma~1k olan sonlu eleman (Finite Element) yonte­
minde ise Uc;; boyutlu dokular dortyUzlu (tetrahedron) ya da sekiz yuzlu (kup) 
elemanlara bolUnerek bu elemanlarm ko~e ya da ag1rhk merkezlerinde olu~a­
cak gerilimler hesaplanabilmektedir (Yan, Nunez ve Hart, 1991 ). Bu yontemde 
her elemana istenilen degerde bir iletkenlik verilerek tUrde~ olmayan bir 
model de goz onunde bulundurulmaktadir. 

Geri-yon probleminin c;;ozumunde ise ba~hca dort yakla~1m mevcuttur. 
Bunlardan ilki daha once sozU edilen en eski teknik olan eniyileme yontemi 
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olup belli bir zamansal nokta ya da bir arallkta olu~an gerilim degerleri i~in 
ger~ekle~tirilebilir. Eniyeleme yontemi olarak tUrev gerektirmeyen Simpleks 
veya tUrev hesab1 gerektiren Levenberg-Marquardt yontemleri kullarnlmak­
tadir. ikinci yakla~1m 90'11 y1llann. ba~mda onerilen ve ilk onceleri radarlarda 
hedef bulmak i~in kullarnlan bir tUr uzaysal gu~ izgesi (spectrum) hesabma 

· dayall MUSIC (Multiple Signal Classification) yontemidir (Mosher, Lewis ve 
Leahy, 1992). Yontem u~ boyutlu dokuyu elemanlara bolmeyi ve her ele­
manda olu~acak uzaysal gu~ izgesini hesaplamay1 gerektirmektedir. Dipolun 
olu~tugu bolgedeki gu~ ~ok buyuk bir deger ald1gmdan izge uzerinde yeri 
saptanabilir. Bu yontem noktasal kaynaklann yerelle~tiriminde olduk~a ba~anll 
sonu~lar vermektedir. Vine 90'11 y1llarda geli~tirilen bir ba~ka yontem ise u~ 
boyutlu beyin dokusundaki her hacim elemanmm belirli genlikte bir dipol 
olu~turdugu varsay1m1yla, dipol parametreleri ve yuzey gerilimleri arasmdaki 
denklemi ~ozerek dipol genliklerini bulmakt1r (Pascual-Marqui, Michel ve 
Lehmann, 1994). Burada denklem say1s1 (ol~um) bilinmeyen (hacim elemarn) 
say1smdan ~ok daha fazla oldugu i~in denklem sistemi altbelirli (underdeter­
mined) olup birden ~ok ~ozum vermektedir. Bu ~ozumler i~inden en ku~uk 
vektorel uzunluga sahip (minimum norm) olarn se~ilerek en ku~uk ak1m 
yogunlugu dag1llmm1 veren ~ozum elde edilmi~ olur. Diger bir yakla~1m ise 
90'11 y1llann sonlannda onerilen ve ozellikle de dagm1k kaynaklann istatistiksel 
olarak yerelle~tirimini hedef alan Bayes ~1kanm1 yontemidir (Schmidt, George 
ve Wood, 1999). Burada ~ok noktadan ol~ulen gerilim degerlerinin olu~tur­
dugu varsay1lan bir ko~ullu olas1llk dag1llm1 uzerinden, Bayes kurall yard1m1 ile, 
dipole ait y~r ve genlik parametrelerinin gerilim degerlerine ko~ullu olas1llk 
dag1llm1 hesaplanmaya ~all~1llr. Bunun i~in gerek gerilim gerekse paramet­
relere ait oncel (a priori) olas1llk dag1llmlanna gereksinim vard1r. Bu da 
varsay1mlarla ger~ekle~tirilir. Rastgele (random) olas1llk dag1hmlan uzerinde bu 
yontemi uygulamak gerektiginde ise Markov Zinciri Monte Carlo benzetim 
teknigine ba~vurulmas1 gerekmektedir. 

Yukanda sozu edilen yakla~1mlar 1~1gmda beyin elektriksel etkinligini olu~turan 
dipol kaynaklannm yer ve genlik parametrelerinin saptanmas1 i~in, i) herhan­
gi bir geri-yon yakla~1m1 ile ii) bir ileri-yon yakla~1m1 biraraya getirilerek bir 
yontem olu~turulabilir. Ku~kusuz bu yakla~1mlarm se~iminde belirleyici olan en 
temel unsurlann ba~mda yerele~tirilmeye ~ah~1lan EEG bile~eni veya dalgas1rnn 
dogas1 ve elektofizyolojik ve klinik ozellikleri gelmektedir. Kaynagm dagm1k ya 
da odaklanm1~ olmas1, sabit veya hareketli olmas1 ve tabii ne uzaysal kesinlik­
te saptanmas1 gerektigi bu se~imin ba~hca kriterlerini olu~turur. 

Bu ~ah~mada kure modeli ve MUSIC algoritmas1 ile ~ok kanall1 EEG kay1tlann­
dan yola ~1k1larak epileptik dalgalan olu~turan kaynaklarm beyin dokusu i~in­
deki yerlerinin saptanmas1 ama~lanm1~t1r. Dalgac1k donu~umu ile sinyaller 
zaman-frekans uzaymda suzge~lenerek arkaplanda varolan gereksiz bile~enler-
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den armd1r1lm1~ ve MUSIC algoritmas1 yard1m1 ile bu bile~enleri ureten sure~­
lerin kaynag1 bulunmaya ~ah~1lm1~t1r. Bu tur bir yerelle~tirme bilgi i~leme a~a­
malanni daha iyi belirleme ve dinamik degi~imleri daha duyarh ~ozumleyebil­
me olanag1 saglamaktadir. Bu yontem aynca epileptik hasta verilerine de uy­
gulanarak odak saptamas1 yap1lmaya ~ah~1lm1~t1r. EEG ve OiP bile~enlerinin el­
de edilmesi i~in bir oni~leme teknigi olarak dalgac1k donu~umu kullan1lm1~t1r. 

2. Yontem ve Kuramlar 

2.1. ileri-Yon Problemi 

Beyin i~inde L adet aktif dipol kaynag1 varoldugunda, kafatas1 yuzeyi uzerinde 
elektrotlar arac1hg1 ile P degi~ik noktada olu~an elektriksel/manyetik alan ile 
dipol parametreleri arasmdaki ili~ki genel olarak ,. 
v = L H(r• s-)m(r·) 

i=l 1'] l 
(1) 

~eklinde ifade edilebilir. 

Burada v Pxl boyutlu bir elektrik/manyetik alan vektoru, m(ri), ri noktasmda­
ki dipolun u~ boyutlu moment vektoru, H(ri, si) ise, dipol yer parametreleri ri, 
yuzey 6l~um koordinatlan si, ortamm geometrik ve fiziksel ozellikleri ve 
ol~umun elektrik ya da manyetik olu~una bagh Px3 boyutlu bir ge~i~ i~levidir. 
En basit ~ekliyle kafa, beyin elektriksel iletkenligine sahip turde~ bir kure ile 
modellenmektedir. En genel kure modeli ise beyin dokusu, beyin omurilik 
s1v1s1, kafatas1 ve kafaderisi olmak uzere dort farkh elektriksel iletkenlige sahip 
yap1dan olu~an i~i~e ge~mis dort turde~ kure ile ifade edilmektedir. Kaynak 
yerelle~tiriminde benimsenen bu en genel kure modeli esas almd1gmda, r nok­
tasmdaki m genlikli tek bir dipolun yuzeydeki s noktasmda olu~turdugu potan­
siyel 

00 

v(s) = 1/(4n-cr4R2}L c,J 11- 1 [ r0P,,(cos0)+t0P,l(cos0)/n ]m(r) 
11=1 

(2) 

ki buradaki en katsay1lar1 

c,. = (2n+1)4(cd)211+1 / r (3) 

r = d2i,+l [b211 +1n(cr1/cr2 -1)(crfcrr1)(n+ 1)+c2n+ l(ncr1/cr2+n+ 1)(ncrifcr3+n+ 1)] 

[ (ncrfo-3 +n + 1) +(n+ 1}(crycr4-1)d2n+ I]+ 

(n + 1) +c2n+I [b211+ 1(cr1/cr2 -1)(ncrfcr3 +crfo-3 +n) +c2n+l(ncr1/cr2+n + 1)(crfcrr 1)] 

[n(cryo-4-1) +(ncryo-4 +cryo-4 +n)d211+ I] 

bi~iminde hesaplanabilir. b, c, d s1ras1yla kurelerin R'ye goreli i~ yan~aplan 
olup o-1 o-2 o-3 ve o-4 s1ras1yla beyin, beyin-omurilik s1v1s1, kafatas1 ve kafaderisi 
i~in elektriksel iletkenlik degerleridir. 
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~ekil 23.1. ic_; ic_;e gec_;mi~ dort kureden olu~an kafa modeli. Her kure ayn bir iletken­
lik degerine sahiptir. 

2.2. Geri-Yon Problemi 

Bu ~ah~mada geri-yon probleminde MUSIC algoritmas1 (Mosher, Lewis ve 
Leahy, 1992) kullanilm1~t1r. Bu algoritma i~aret i~leme alanmda ilk onceleri 
radarlarda hedef bulmak amac1yla geli~tirilmi~tir (Schmidt, 1986). M degi~ik 
kafatas1 bolgesinden N ayri zaman noktasmda alman EEG ol~umu MxN boyut­
lu v matrisi ile ifade edilir. Daha sonra v i~in ozilinti matrisi Rv 

Rv = (1/N)vvT 

hesaplanir ve ozdeger ayri~t1r1m1 yap1hr. 

RV = W,F,.]J\[F.<F,.]T 

(4) 

(5) 

Burada F5 sinyal ozvektorleri, Fn gurultu ozvektorleri olup A: A1 > A2 > ........ . 
AM ozdegerleri i~eren ko~egen matristir. Kafa modeli olan yari kure u~ boyut­
lu 1zgara yap1s1 i~inde her {xi,Yi,zi} i~in H kazan~ matrisi hesaplanir 

T 
H = UuS11 VI-l 

ve Tekil Deger Ayri~t1r1m1 yap1hr. 

(6) 

Daha sonra kazan~ ozdeger matrisi ve gurultu ozdeger matrisi kullanilarak 
olu~turulan enerji matrisinin en ku~uk ozdegeri 

JJ-1 = Amin [Ur/ F,. F,,T U11] (7) 
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hesaplanir. Bu sayede Z(x,y,z) = 1 /JH (i) : uzaysal gut;: izge yogunluk dag11im1 
elde edilmi~ olur. 

Dipol elektriksel enerjisinin yogunla~t1g1 yerlerde Z sonsuz degerler allr. 

2.2.1. Benzetim Verileri: Siniizoidal Genlikli Dipoller 

16 elektrot noktasmdan oli;:um ahnan 1 O cm yani;:aph bir kure modeli 
varsay1ld1. (3, 3, 2) noktasma yerle~tirilen dipolun P= 16 yuzey noktasmda olu~­
turdugu top lam elektriksel aktivite N= 100 ayn zaman noktas1 it;:in hesapland1. 
Aynca sinyalin % 10 gucunde bir beyaz gurultu cilt;:Ome eklendi. Dipolun gen­
lik momenti (1, 1, 1) dogrultusunda olup sinuzoidal olarak degi~mekteydi 
(~ekil 23.2). Daha sonra kure cismi 0.5cmx0.5cmx1 cm boyutlu {xi,Yi,zi} hacim 
elemanlanna bolunerek her eleman it;:in Z(x,y,z) = 1 /J H (i) uzaysal izgesi 
hesapland1. ~ekil 23.3'te bu izgenin kesitlerdeki gorunt9s0 verilmektedir. 
Dikkat edilecek olursa dipol kaynaklarmm bulundugu noktalarda izge en 
buyuk degerlere ula~maktad1r. 

1.5~--------------------~ 

-1.5 '------'------'--___L.--l'----'-----'----'------'--.,________, 
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 

~ekil 23.2. x=3cm, y=3cm, ze=2cm'deki sabit dogrultulu sinuzoidal genlikli dipolun 
kure yuzeyindeki 16 degi~ik noktada olu~turdugu %10 gurultu eklentili elektriksel 
alan sinyalleri. 
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z=0max=72 z=1 max=242 

z=4max=82 z=5max=39 

2=8 max=10 z=9 max=? 
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z=2 max=1568 z=3 max=271 

z=6max=23 z=? max=15 

~ekil 23.3. Kure tabanmdan ba~layan ve 1 cm arahkh kesitlerde 1 cmx1 cm Izgara ele­
manlannda MUSIC taramasI sonucu dipolun yerinin saptanmasI. Maximum genlik 
noktas1 x=3, y=3 ve z=2. 

2.3. OniJleme Teknigi Olarak Dalgac1k DoniiJiimii 

Beyin elektriksel etkinligi farkh frekans bantlarmda olu~an ritmik sahnrmlarrn 
birtoplam, ~eklindedir. Bu nedenle incelenen elekfriksel olaya ili~kin dalganm 
bu toplam etkinliginin is;:erisinden ayrr~trrrlmasr bir takrm sUzges;:leme i~lemleri 
gerektirmektedir. Bu s;:ah~mada oni~leme teknigi olarak dalgacrk donU~UmUn­
den yararlanrldr. Bu teknigin EEG alanmdaki oncU uygulamalarr grubumuzca 
gers;:ekle~tirilmi~tir (Ademoglu, 1995; Ademoglu, Micheli-Tzanakou ve iste­
fanopulos, 1997; Kolev ve dig., 1997). Verilerin on-i~leme a~amasmda kafatasr 
yUzeyinden, uluslararas, 10/20 Elektrot Yerle~tirme Sistemi'ne gore konum­
landrrrlmr~ elektrotlardan kaydedilen EEG verilerine tamsayr B-Spline dalgacrk 
donU~UmU uygulanmr~trr (Unser, Aldroubi ve Schiff, 1994). 

2.3.1. Dalgac1k DoniiJiimii 

Dalgacrk donU~UmU, bir i~aret Uzerinde h(t) ~eklinde gosterilen bir i~levin 
geciktirme ve ols;:ekleme sonucunda olu~turdugu i~levler kUmesi ha,b kul­
lanrlarak 
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..!.... (t-b) 
ha,b (t) = I a I 2 h -a- a,b ER, a ,t. 0, (8) 

ayni anda zaman ve frekans ayn~t1r1m1 yapmaya olanak taniyan bir yontemdir 
(Grossman ve Morlet, 1984; Daubecies, 1988; Mallat, 1989). x(t) zaman 
boyutundaki surekli bir i~aret ise onun dalgac1k donu~umu 

1 

CWTx(b,a) = \ x(t), I a r2 h* ( t: b ) ) 

(9) 

-.!.
00J (t-b) = la I 2 

__,, x(t)h* -a- dt, 

ki burada "*" karma~1k e~lenik ve "< >" i<;: r;:arp1m yerine kullan1lmaktad1r. (9) 
denklemi bir i~aretin logaritmik 61<;:ekte ayni geni~lige sahip frekans bantlarma 
<;:okr;:ozunurluk ayn~t1r1m1 olarak yorumlanabilir. 

3. Bilimsel Bulgular ve Sonuflar 

3.1. Epileptik Odak YerelleJtirimi 

EEG'de kaynak yerelle~tirimi uygulamalannm onemli bir bolumu de epileptik 
odaklann yerlerinin saptanmasma yonelik olarak gerr;:ekle~tirilmektedir. Ozel­
likle lezyona bag1mh olmayan epilepsi vakalarmda MR goruntulerinde her­
hangi bir anormal bulguya rastlanmamakla birlikte, bu hastalann EEG kay1t­
larmda pek r;:ok epileptik de~arj olu~abilmektedir. Bu de~arjlan olu~turan 
odagm yerinin saptanmas1 daha sonra uygulanacak cerrahi veya ila<;: tedavisi 
ar;:1smdan son derece onemlidir. Bu amar;:la epileptik r;:ocuklardan ahnan EEG 
kay1tlan uzerinde yerelle~tirme uygulamalan yap1ld1. 19 kanaldan alman veri­
ler 200 Hz ile orneklendi. Ham verilerden epileptik dalgalan ay1klamak ir;:in 
tamsay1 spline dalgac1k donu~umu uyguland1. ~ekil 23.4'de sag temporal 
bolgede lezyonu olan bir hastanm epilepsi odagmm kaynak yerelle~tirimi MR 
bilgisi ile uyumlu olarak ortaya r;:1kmaktad1r. ~ekil 23.S'de ise sag frontal bol­
gesinde noral olu~um bozuklugu olan bir hastanm yerelle~tirme sonur;:lan ve­
rilmektedir. Yine MR goruntusu patolojik bulgu ir;:ermeyen ve odag1 onden 
arkaya yay1hm gosteren bir migrasyon vakasma ait sonur;:lar ise ~ekil 23.6'da 
verilmektedir. Bu yontemin etkin kullan1m1 as1I olarak MR gozlemlerinde bulgu 
vermeyen hastalarda EEG olr;:umlerinden yola r;:1karak yerelle~tirme yapabil­
meye olanak tan1mas1d1r. Bu da uygulanacak tedavi ar;:1smdan hekime yuzey 
EEG'sinden elde edebileceginden daha fazlasm1 verebilmektedir. Bu sonur;:lar 
kullarnlan yontemin etkinligi konusunda olumlu bir fikir vermekle birlikte, 
daha hassas duzeyde yerelle~tirim yapabilmek ir;:in daha gerr;:ekr;:i kafa model­
lerine de gereksinim oldugunun altm1 r;:izmek gerekir. 6zellikle cerrahi muda­
haleyi ir;:eren vakalarda MR verilerinden elde edilecek gerr;:ekr;:i kafa modelleri 
ile, sm1r eleman yontemi kullanilarak yap1lacak ileri-yon hesaplamalannm 
milimetrik duzeyde duyarhhkla yerelle~tirim saglayacag1 du~i.inulmektedir. 
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$ekil 23.4. Sag temporal lezyonlu epilepsi hastasmda (a) 19 kanalh EEG kay1tlar1 (b) 
tamsay1 dalgac1k donu~umu ile suzgec;lenmi~ EEG, (c) MR goruntusu ve (d) MUSIC 
kaynak dag1hm1. 

3.2. Sonu~larm Tart1Jllmas1 ve Degerlendirilmesi 

Bu ~ah~mada ~ok kanalh EEG kay1tlarmdan yola ~1k1farak bu etkinligi olu~turan 
kaynaklann u~ boyutlu olarak beyin dokusu i~indeki yerlerini saptamaya yone­
lik bir yerelle~tirme teknigi uygulanm1~t1r. Sozkonusu teknik, ileri-yon proble­
minde i~ i~e ge~mi~ dart kureye dayah kafa modelini, geri-yonde ise MUSIC 
tarama algoritmas1n1 esas alm1~tir. Aynca dalgac1k donu~umune dayah bir 
suzge~leme oni~leme teknigi kullamlarak yerelle~tirme algoritmasmm 
duyarhhg1 onemli ol~ude arttmlm1~tir. Epileptik dalgalann odak merkezlerini 
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~ekil 23.5. MR gorOntOsunde net bulgu vermeyen bir epilepsi hastasmda (a) 19 
kanalh EEG kay1tlan (b) tamsay1 dalgac1k donO~OmO ile sOzget;lenmi~ EEG, (c) MR 
gor0nt0s0 ve (d) MUSIC kaynak dag1hm1 arkaya yay1hmm1 gosteren MUSIC kaynak 
dag1hm1. 

daha hassas saptamak ic;:in tamsay, dalgac1k donu~umu kullan1lm1~ ve boylece 
yerelle~tirme algoritmasma girmeden once epileptik dalganm toplani EEG 
etkinliginden ay1klanmas1 saglanm1~t1r. Beyin etkinligini olu~turan elektriksel 
kaynaklann yer ve genliklerinin saptanmasmda daha hassas sonuc;:lar elde ede­
bilmek ic;:in ki~iye ozgu MR goruntulerinden yola c;:1k1larak farkh beyin doku­
lannm aynmsanmas1 ve ileri-yon probleminin gerc;:ek kafa modeli kullanilarak 
c;:ozumlenmesi gerekmektedir. Bu ned.enle 6ncelikle MR goruntulerinin Ge;: 
boyutlu olarak beyin, kafatas1, kafa derisi gibi farkh beyin bolgelerine ayn~tml-
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~ekil 23.6. MR goruntusunde net bulgu vermeyen bir migrasyon hastasmda odak 
yerinin onden arkaya yay1hm1rn gosteren MUSIC kaynak dag1hm1. 

mas1, daha sonra da olu~an bu geometrik yuzeylerin urnenlerle ortulmesi ve 
numerik olarak ileri-yon probleminin ~6zulmesi gerekmektedir. Bu i~ i~inde 
Smir Eleman Yontemi ad1 verilen bir yontemden yararlanmak mumkundur. Bu 
tur bir hassasiyet 6zellikle cerrahi mudahale gerektiren epileptik durumlarda 
operasyon i~in so.n derece hayati bilgiler saglayabilecektir. 

4.Sonu~ 

Odaklanm1~ epileptik kaynaklann saptanmasmda ger~ek~i kafa modeli ve 
MUSIC taramas1 iyi bir yakla~1m gibi gozukmektedir. bte yandan dag1n1k kay­
naklardan olu~an epileptik durumlarda veya farkh beyin bolgelerinin 
e~gudumu ile olu~an bili~sel potansiyellerin kaynak yerelle~tirimi s6z konusu 
oldugunda geri-yon i~in ileri istatistiksel yakla~1mlar1n esas ahnmas1 daha has­
sas saptamalar yapmay1 olanakh k1labilir. 
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1. GiriJ 

BOLOM 24 

SAGLIK BiLiMLERiNDE YAPAY 
SiNiR AGLARI 

Prof. Dr. Berna Dengiz 

Gazi Oniversitesi Muhendislik ve Mimarhk Fakultesi 
Endustri Muhendisligi Bolumu 

Tahmin, ornek tanima, s1rnfland1rma ve optimizasyon gibi ~esitli ama~larla 
Yapay Sinir Aglan (YSA) ~ok farkh disiplinlerde yaygm olarak kullarnlmaktad1r. 
YSA, insan beyninin biyolojik i~leyi~ini taklit eden matematiksel bir modeldir. 
Diger bir deyi~le, birbirine bagh i~lem elemanlan olarak da tarnmlanabilir. Bir 
i~lem elemarn biyolojik -sinir hucresine e~deger bir birimdir. Bir yapay sinir ag1 
girdi setindeki degi~iklikleri degerlendirerek ogrenir ve buna bagh bir ~1kt1 ure­
tir. Ogrenme i~lemi benzer girdi setleri i~in ayrn ~1kt1y1 Oretecek .bir ogrenme 
algoritmas1 ile ger~ekle~ir. Ogrenme sured, ogrenme setindeki girdilerin ista­
tistiksel ozelliklerinin ~1kar1larak benzer girdilerin grupland1r1lmas1n1 saglayan 
bir i~lemdir. 

Gunumuzde yapay sinir aglan, geli~tirilmesine ilham kaynag1 olan insan beyni 
ile ilgili bir ~ok hastahgm belirlenmesinden tutun, t1pta ~esitli alanlarda 
ornegin, tumor tarnma, s1n1fland1rma, tarn ve tedavi destek sistemleri olarak 
geli~tirilen uzman sistemlerde yaygm olarak ba~anyla kullan1lmaktad1r. 

Bu makalede gene! olarak yapay sinir aglan tarnt1lmaya ~ah~llacak ve tip 
alanmdaki baz1 uygulamalar verilerek, yapay sinir ag1 uygulamalan i~in has­
tane veya saghk ara~t1rma birimlerinin gereksinimleri tart1~1lacakt1r. 

2. Yapay Sinir Aglarmm Saghk Bilimlerinde Kullamm1 

ilk elektronik makina, ENIAC'm Oretilmesiyle 1946 y1l1ndan itibaren bilgisayar 
bilimi ~ok farkh alanlarda kullarnlarak bugu, ,ku geli~imine ula~m1~t1r. Oyleki, 
baz1 ara~t1rmalar insan beyninin karma~1k davrarn~lanrnn bile taklit edilebile-
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cegi yetenege sahip bilgisayarlardan soz etmektedirler. Programlama para­
digmasinda kaydedilen bu geli~meler biyolojik sinir sisteminin davrarn~mm 
benzetimi olan YSA'rnn dogmasma yol a~mI~tIr. 

i~inde bulundugumuz bili~im (enformatik) ~ag1, geli~mi~ teknolojiye sahip bil­
gisayar sistemleriyle telekominikasyon sistemlerinin butunle~ik bi~imde hem 
saghk sistemleri yonetimi hem de biyomedikal alanda kullarnmm1 gerekli k1l­
maktad1r. Medikal enformatik k1saca medikal tIpta ve saghk biliminde bilgisa­
yar biliminin kullarnlmas1 olarak tarnmlanabilir. 

Medikal bili~im alanmdaki uygulama ve ara~t1rmalar 1960'11 y1llarda ABD'de 
ba~lad1 ve "Medikal Enformatik Bilimi" olarak arnlan bir ara~tIrr:na alanm1 olu~­
turdu. Bu bilime dayah yap1lan ara~tirmalar "Saghk enformatik sistemleri" veya 
"Saghk bilgi sistemleri" olarak da arnlmaktad1r. Tip alanmda bilgisayar uygula­
malan ile ilgili ilk sempozyum 1970 y1hnda yap1ld1. Bunu takibeden y1llarda, 
olduk~a buyuk bir grup saghk bilimi ara~tIrmacIsI bu alanda ~ah~arak bir~ok 
medikal derginin ~1kmasma ve bu ara~t1rmalann bir~ok i.ilkede ayrn anda h1zla 
yay1lmasma onculuk ettiler (Abdul-Kareem, Baba ve Wahid, 2000). 

YSA tip alanmda bir ~ok ~ah~mada yaygm olarak kullarnlmaktad1r. Ba~lang1c1 
1980'Ii y1llara dayanan bu ara~t1rmalann urunleri, onceleri tarn ve tedavi yon­
temlerine yard1mc1 olmak uzere, klinik ortamda hekimlere karar destek sistemi 
olarak sunulan uzman sistemlerdi. Goldman ve arkada~lan (1988) ~ah~­
malarmda gogus agns1 ~ikayetiyle acil servise gelen hastalann enfarktUs ge~irip 
ge~irmedigini tarnmlamak uzere geli~tirilen yard1mc1 bir uzman sistem tarnt­
maktad1r. YSA'nm bu alanda ilk kullarnm1 ise, 1989 y1hnda (Hart ve Wyatt, 
1989) gorulmektedir. Kalp krizleri_nin erken tarns, amac1yla Harrison, Marshall 
ve Kennedy tarafmdan yap1lan benzer bir ~ah~marnn sonu~lan 1991 y1lmda 
yaymlanm1~t1r. Bu ~ah~mada elde edilen sonu~lara gore dogru tarn koyma 
duyarhhgmm %88-%96 arasmda degi~tigi belirtilmektedir. YSA'nm tIpta ilk 
kullarnld1g1 diger ilk alanlardan biri de radyoloji olmu~tur. Farkh radyolojik 
tekniklerle elde edilen veri seti kullarnlarak bir YSA egitilmi~ ve focal kemik 
lezyonlannm plain radio-grafiklerinin analizinde kullarnlm1st1r. 709 lezyonla 
egitilen YSA'nm malign lezyonu beningn lezyonundan %89.1 dogrulukla ayir­
ma yetenegine sahip oldugu yap1lan testlerle belirlenmi~tir (Reinus ve dig., 
1994). Benzer bir ~ah~mada solid akciger nodullerinin sm1fland1r1lmas1 amacIy­
la, radyolojik veriden elde edilen 32x32 pixel image bloklan kullarnlm1~t1r (Lo 
ve dig., 1993). Bu ornekler mamografik veri ile elde edilen bir YSA ve 3253 
ECG verisi ile elde edilen bir YSA (Bortolan ve Williems, 1993) olarak artt1nla­
bilir. Demans tarnsmda kullarnlmak uzere 17 elektrottan kaydedilen EEG 
ornegi ile egitilen bir YSA, noroloji alanmda yap1lan ilk YSA ~ah~mas1 olarak li­
terature girmi~tir (Anderer ve dig., 1994). Dybowski ve Gant (1995) gogus 
patalojisi, smears, RNA ve DNA analizi i~in bir YSA onermi~tir. Bun larm yarnsIra 
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YSA'nm biyolojik sinir sisteminin kontrolu amac1yla da kullan1ld191 gorulmek­
tedir. 

Uzman konsultasyon sistemlerinin geli~tirilmesinde YSA ba~anh bir ~ekilde kul­
lan1lmaktad1r. Psikolojik rahats1zhklan degerlendirme, tarn koyma ve tedavi 
destegi amac1yla geli~tirilen MEDIC uzman sistemi veri toplama, 6nemli bilgi­
leri degerlendirme ve dikkate ahnabilecek tedavi 6nerileri konusunda destek 
saglamaktadir. iki veri tabarn ile geli~tirilen MEDICOMP uzman sistemi psiki­
yatride 6nemli bir uygulamad1r. Birinci veri tabarn 3200 hastahg1 is;:eren 1044 
semptom, 13364 fiziksel bulgu, 1100 test, 1100 gene! ilas;: ve 2200 rontgen, 
CT ve MR bulgulanndan olu~maktad1r. ikinci veri tabarn bireysel bulgularla 
birlikte anlamh 6rnekleri ve ili~kileri de is;:eren, birici veri tab;mma gore komp-
leks ili~kisel bir veri taban1d1r. · 

G6rulebilecegi gibi verilen 6rnekler, genelde YSA'rnn saghk bilimi alarnnda 
olu~turulan hemen hemen ilk 6rnekleridir. Gunumuze gelindiginde bu 6rnek­
lerin bir makalede tart1~1lamayacak boyutta artt191 ve s;:ok farkh alanlarda uygu­
land191 gorulmektedir. 

Yukanda verilen 6rneklerden anla~1ld191 gibi YSA'rnn herhangi bir alandaki bir 
probleme uygulanabilmesi is;:in saghkh ve yeterli verinin haz1r olmas1 gerek­
mektedir. Egitim ve test a~amalan sonunda elde edilen YSA, bir girdi-s;:1kt1 
modeli gibi s;:ah~1r. Yeterli say1da ve dogru hazirlanm1~ veri YSA is;:in olmazsa 
olmaz bir ko~uldur. Bu da 6zellikle ara~tirma hastanelerinde veri toplamanm 
ve ilgili veri bankasmm dogru ve guvenilir veri tabanlan uzerinde olu~turul­
masmm 6nemini bir kez daha ortaya koymaktad1r. Herhangi bir konuda YSA 
ile bir ara~t1rma yapmaya karar verdikten sonra veri toplamak ise zaman kay­
bma yol as;:acak ve belki de istenilen say1 ve kalitede veri bulunamad1g1 is;:in 
ara~t1rma gers;:ekle~tirilemeyecektir. 

3. Yapay Sinir Aglar1 ile ilgili Genel Bilgiler 

insan beyni, bilinen en karma~1k hesaplama ayg1t1d1r. insan beyninin gus;:lu 
du~unme, hat1rlama ve problem s;:ozme 6zellikleri birs;:ok bilim adamma, bu 
i~levlerin bilgisayar modelini yapmak is;:in ilham kaynag1 olmu~tur. 

Sinir hucresi (neuron), beynin temel hucresel birimidir. Her sinir hucresi, girdi 
yollan (dendrites) ile diger sinir hucrelerinden sinyalleri alan ve birle~tiren basit 
mikro-i~lemci birimdir. Belirli miktarda toplanan sinyal, sinir hucresinin s;:1kt1 
sinyalini uretmesini saglar. <;1kt1 sinyali, diger sinir hucrelerine s;:1kt1 yolu (axon) 
ile gonderilir. Bilginin bu transferi, kimyasal olarak gers;:ekle~ir. Bir insan 
beyninde yakla~1k olarak 1011 adet birbirleriyle bagh sinir hucresi vard1r. Bir 
sinir hucresinin s;:,1kt1 yollannm diger sinir hucrelerinin girdi yollan ile birle~tigi 
yer, baglant1 noktas1 (synapse) olarak adland1r1hr. Baglant1 noktas1, beynin 
temel haf1za mekanizmas1d1r (Altiparmak ve Dengiz, yaymda). · 
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~ekil 24.1. Bir i~lem elemanmm yap1s1. 

YSA, insan beyninin biyolojik i~leyi~ini tanimlayan matematiksel modeldir. 
i~lem elemani, biyolojik sinir hucresine e~deger birimdir. Bir i~lem elemani, 
sahip oldugu bir~ok girdi yolundan verileri toplar, transfer fonksiyonu ile ~1kt1 
sinyalini Oretir. Transfer fonksiyonu, toplanan veri belirli bir duzeye ula~t1gm­
da bilgi ge~i~ine izin veren bir smIr (threshold) fonksiyonu veya surekli bir 
fonksiyondur. Eide edilen ~1kt1 degeri, i~lem elemanmm ~1kt1 yoluna gi::inderilir. 
Bir i~lem elemanmm ~1kt1 yolu, baglant1 ag1rhklan ile diger i~lem elemanlannm 
girdi yollanna baglanir. Her baglantmm bilgiyi depolayan bir ag1rl1g1 vard1r, bir 
i~lem elemanma gelen sinyallerin agirhkh toplamlan ahnir. ~ekil 24.1 'de bir 
i~lem elemanmm yapIsI gi::irulmektedir. Bir YSA'da, girdi, ~1kt1 ve gizli katman 
olmak uzere 0~ farkh katman vardir ve i~lem elemanlan bu katmanlar 
i~erisinde bulunurlar. Girdi katmani YSA'na veri giri~ini saglarken, ~1kt1 katmani 
YSA'nm Orettigi cevabm almmasm1 saglar. Gizli katman, girdi ve ~1kt1 katmani 
arasmda veri i~lemeyi ger~ekle~tirir. Bir YSA'da birden fazla gizli katman bulu­
nabilir. ~ekil 24.2'de bir gizli katmana sahip YSA'rnn genel mimarisi gi::irulmek­
tedir (Zurada, 1992) .. 

Bir YSA, girdideki degi~ikleri degerlendirerek i::igrenir. Ogrenme, YSA'daki ag1r­
hklarm degi~imi ile ger~ekle~ir. Gi::izetimli (supervised), gi::izetimsiz (unsuper­
vised) ve destekli (reinforcement) olmak Ozere 0~ farkh i::igrenme ~ekli vard1r. 
Gi::izetimli i::igrenmede, i::igrenme ~ifti veya i::igrenme seti olarak adlandmlan iki 
eleman vard1r. Bunlar, girdi ve bu girdi i~in i::inceden elde edilmi~ ,istenilen) 
~1kt1d1r. 

Belirli say1da veriden olu~an i::igrenme seti, ard1~1k olarak, YSA'na gi::isterilerek 
i::igrenme ger~ekle~tirilir. Ogrenme apmasmda, verilen bir girdi i~in YSA bir 
~1kt1 uretir. Oretilen ~1kt1 ile istenilen ~1kt1 arasmdaki fark ~1kt1 hatas1 olarak 
adlandmhr. <.;:1kt1 hatas1 belirli bir hata degerinden (io) ku~Ok oluncaya kadar 
YSA'nm ag1rl1klan degi~tirilir. Bu i~lem bir i::igrenme ~lgoritmas1 ile ger~ekle~ti­
rilir. Gi::izetimsiz i::igrenmede, i::igrenme seti sadece girdilerden olu~ur. Bu 
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ogrenme ~eklinde, YSA'rnn ag1rhklan benzer girdiler ifin ayrn flkt1y1 Uretecek 
~ekilde bir ogrenme algoritmasma gore degi~tirilir. bgrenme i~leminin bura­
daki gorevi, ogrenme setindeki girdilerin istatistiksel ozelliklerini flkarmak ve 
benzer girdileri ayni sm1f iferisinde grupland1rmakt1r. Destekli ogrenmede ise 
bir denetleyici vardir. Ancak, Gozetimli ogrenmede oldugu gibi denetleyici bir 
girdi ifin YSA'nm Urettigi flktmm istenilen flkt1ya ne 6lfUde yakm olclugunu 
gostermek yerine, Uretilen f1kt1rnn dogru mu veya yanh~ mI oldugunu gos­
terir. Yanll~ cevab1 ifin, YSA'daki ag1rhklar yeniden ayarlanir ve dogru cevap 
almmcaya kadar bu i~lem devam eder (ayrmt1h bilgi ifin bkz., Haykin, 1994). 

Gozetimli ogrenme i~lemi icin en fOk kullarnlan yontem geri yay1lma (back 
propagation) algoritmas1d1r. Geri yay1lma algoritmas1 ile ogrenme i~leminde 
YSA, en az bir gizli katmana sahiptir ve her katman bir sonraki katmana 
baglld1r (bkz., ~ekil 24.2). YSA'da bilgi ak1~ yonU, girdi katmanmdan flkt1 kat­
marnna dogrudur. Gizli katman say1smda bir k1s1tlama olmamasma ragmen, 
uygulamalarda genellikle bir ya da iki gizli katman kullarnlmaktad1r (Zurada, 
1992). Geri yay1lmah YSA'da, sadece flkt1 katmarnndaki i~lem elemanlarirnn 
istenilen flkt1 degerleri bilinir. Gizli katmanlardaki i~lem elemanlari ifin iste­
nilen flkt1 degerlerini belirlemek mUmkun degildir. Bu nedenle, flkt1 kat­
marnnda belirlenen hatalarin geriye dogru uretilmesi gerekir. Gizli katmanda­
ki her i~lem elemani, flkt1 katmarnndaki · i~lem elemanma olan · katk1sma gore 
Uretilen hatanm bir k1smm1 ahr. Ogrenme sUrecinin amacI, ag1rhklan dUzenle­
yerek YSA'nm hatasm1 en aza indirmektir. YSA'daki ag1rhklar1 gUncellemek ifin 
geri yay1lmay1 kullanan tekniklerden birisi "Genelle~tirilmi~ Delta Kurah" d1r. Bu 
kuralm algoritmas1 Sekil 24.3'te verilmektedir. 
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Ad1m 1. Egitim setinden bir egitim ~iftini sec; ve bu girdi vektorOnO YSA'na girdi 
olarak ver. 

Ad1m 2. YSA'rnn c;1kt1 katmanmdaki her i§lem elemanmm c;1kt1s1n1 hesapla. 

O-=j(L'.xW-- 0-) 
t j=tl !I I 

Ad1m 3. YSA'nm toplam hatasm1 hesapla. 

1 k 

hata = - I: (y; - 0;)2 
2 i=l 

Ad1m 4. c;1kt1 katmani ic;in ag1rhklann degi§im miktanrn hesapla. 

ii~i = riop; 
8i = (y; - O;)J' (net) 

Ad1m 5. Gizli katman ic;in ag1rhklann degi§im miktarm1 hesapla. 

Ad1m 6. Degi§im miktarlanna gore agirhklan gOncelle. 

Ad1m 7. Egitim setindeki her egitim c;ifti ic;in toplam hata kabul edilebilir bir 
dOzeye gelinceye kadar bu ad1mlan tekrarla. 

~ekil 24.3. Genelle~tirilmi~ delta kurah algoritmas1. 

Egitim a~amasmm sonunda i~lem elemanlan ile ilgili agirhklar YSA'nm haf1za­
smda depolanir ve boylece YSA modeli elde edilir. 

Bir sonraki a~ama, YSA modelinin test edilmesi a~amas1d1r. Test i~lemi ic;in, 
egitim setinde kullanilmayan verilerden olu~an test seti kullanihr. Test setinde­
ki girdiler YSA modeline verilir ve YSA'nm c;1kt1 degeri ile istenilen c;1kt1 degeri 
kar~1la~t1r1hr. Amac;, YSA modelinin yeterli bir genelleme yap1p yapamad1g1n1 
gormektir. Egitim ve test a~amalannda istenilen ba~an elde edilirse YSA mo­
deli kullanilabilir. Egit ve test (train and test) ile r;apraz ger;erlilik (cross valida­
tion) c;ok s1k kullanilan test teknikleridir. Egit ve test tekniginde, ilgilenilen 
probleme ait veri, egitim ve test seti olarak ikiye aynhr. Genellikle, ti.im veri 
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setinin %25 ile %90 arasmda degi~en miktan egitim seti olarak se~ilir. Geri 
kalan k1s1m ise test seti olarak aynhr. <;apraz ge~erlilik tekniginde ise, YSA'rnn 
egitilmesinde ve test edilmesinde tum veri seti kullarnhr. Bu yakla~1mda, tum 
veri seti k adet ortu~meyen kumeye aynhr ve k farkh YSA elde edilir. Her 
YSA'nm testinde farkh bir kume kullarnlmak uzere, egitim i~lemi geri kalan k- 7 
adet kume ile ger~ekle~tirilir. Uygulamada kullarnlacak YSA ise, tum veri seti 
kullarnlarak egitilir. Bu YSA'nm performans1, k farkh YSA'rnn test sonu~lannm 
ortalamas1 ile ol~ulur (Altiparmak ve Dengiz, bask1da; Haykin, 1994). 

Bir geri yay1lmah YSA'nm geli~tirilmesinde; 

• Girdi parametre setinde i~erilecek degi~kenlerin belirlenmesi, 

• Egitim ve test verilerinin haz1rlanmas1, 

• Baglant1 ag1rhklar1na ba~lang1~ degerinin atanmas1, 

• Ogrenme oranmm se~ilmesi, 

• Gizli katman ve gizli katmanda kullarnlacak i~lem elemarn say1smm belir­
lenmesi, onemlidir. 

Bir YSA modelinde girdi parametreleri probleme bagh olarak belirlenir. Girdi 
parametrelerinin say1s1rn azaltmak i~in istatistiksel metotlardan yararlarnlabilir. 
Arna~, model uzerinde anlamh etkiye sahip degi~kenleri belirleyebilmektir. 
YSA'rnn egitimi ve testinde kullarnlacak veri setinin elde edilmesi de ~ok onem­
lidir. Veri seti, YSA modelinin uygulama a~amasmda da kar~1la~abilecegi, prob­
lemin ~ok farkh karakteristiklerini i~ine alan verilerden olu~turulmahdir. 
Baglant1 ag1rhklarma ba~lang1~ degerinin verilmesi, ogrenme oranmm se~ilme­
si ve gizli katmanda kullarnlacak i~lem elemarn say1smm belirlenmesi, YSA'nm 
dogru sonuca yakmsamasmda ve tahminlerinin hassasiyetinde buyuk onem 
ta~1r. Bir YSA'nm egitilmesinde, baglant1 ag1rhklar1nm ba~lang1~ degerleri se~­
kisiz (random) olarak atarnr. Ba~lang1~ta tum baglant1 ag1rhklar1na ayrn deger · 
atarnrsa ve ~ozum farkh baglant1 ag1rhklar1 ile elde edilecekse, egitim a~a­
masmda YSA'nm yakmsamas1 mumkun olmayacakt1r. Geri yay1lmah ogrenme 
algoritmasmm etkinligi ve yakmsamas1, ogrenme katsay1smm 'TJ' degerine 
baghd1r. TJ, 0 ile 1 arasmda bir deger ahr. TJ'nm eniyi degeri problem ozelligine 
ve YSA'rnn topolojisine baghd1r. <;ok buyuk TJ degeri, YSA'nm ~ok h1zh yakm­
samasma ve dolay1s1yla yerel enku~uk degere tak1lmasma sebep olur. <;ok 
ku~uk TJ degeri ise, global enku~uk degere yakmsamay1 garanti eder. Ancak, 
bu durumda YSA'nm egitim suresi uzar. Sonu~ olarak TJ'nm degeri, deneysel 
olarak elde edilmelidir (Haykin, 1994). YSA'rnn gizli katmarnndaki (katman­
larmdaki) i~lem elemanlanrnn en uygun say1s1rnn belirlenmesi i~in genel bir 
kural yoktur. Genellikle on denemeler ile belirlenir. Gizli katmanda olmas1 
gerekenden daha az i~lem elemanmm kullarnlmas1 YSA'rnn girdi ve ~1kt1 arasm-
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daki ili~kiyi ogrenmesini engeller. Gereginden fazla i~lem elemanmm kullanil­
mas1 ise genelle~tirmeyi engeller ve egitim zamanm1 artinr. 

4.Sonu~ 

Tahmin, ornek tanima, sm1fland1rma ve optimizasyon gibi ~esitli ama~larla 
YSA'nin bir ~ok disiplinin yani s1ra saghk biliminde de yaygm olarak kullan1ld191 
giris bolumunde verilen orneklerden a~1k~a gorulmektedir. YSA; insan 
beyninin biyolojik i~leyi~ini taklit eden, birbirine bagh i~lem elemalanndan 
olu~an bir matematiksel model olup girdi setindeki degi~iklikleri degerlen­
direrek ogrenmekte ve buna bagh bir ~1kt1 ureterek ilgili sonucu vermektedir. 
Dolay1s1yla YSA'nm ba~ansmda ilgili veri seti onemli rol oynamaktad1r. bzellik­
le ara~t1rma hastaneleri ve enstitulerinde bu ama~la veri toplanmas1 ve bun­
larm saklanacag1 veri tabanlannm olu~turulmas1 da gunumuzde bilgisayar ve 
enformatik biliminin onemli konularmdan birini olu~turmaktadir. Yoneticilerin, 
veri konusunda duyarh olmalan, kurumlannda istatistik ve enformatik bolum­
leri kurmalan, gerekli olabilecek her turlu verinin, ara~tirmac1lann belirleye­
cekleri ozellikler dikkate ahnarak toplanmas1 ve saklanmas1 i~in ilgili ~ah~malan 
hemen ba~latmalan gerekmektedir. Boylece en azmdan gelecekte yap1lmas1 
planlanan ~ah~malar i~in uygun veri bulma problemi ~ozulebilir. 
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TURK~E TERiMLERiN VE KISALTMALARIN 
iNGiLiZCE KAR~ILIKLARI 

Multidisiplineryakla~1min orneklendigi bu kitap, farkh bilim alanlanndan gelen uzmanlann hazir­
lad1g1 bolumlerden olu~maktad1r. Her bilim alarnrnn Turkc;:e ileti~imde kulland1g1 bir terminoloji 
vard1r. Bu nedenle mevcut kitapta bir terim birligine gidilmesi du~Onulmemi~tir. Ancak bilgilerin 
iletilebilirligini saglamak ve ileti~imi kolayla~tirmak ic;:in, bilim alanlannda kullarnlan terimler ve 
baz1 k1saltmalar a~ag1da listelenmi~ ve bunlann lngilizce kar~1hklan verilmi~tir. Bu clogruJtuda 
haz1rlanm1~ olan a~ag1daki listede, ayrn lngilizce kelime ic;:in birden fazla Turkc;:e kar~1hg1n bulun­
mas1, kitab1n multidisipliner dogas1 nedeniyle, dogal kar~1lanmahd1r. 

A 

Ach: acetylcholine 
AchE: acetylcholine esterase 
ac;:1k bellek: explicit memory 
adland1rma: naming 
afazi: aphasia 
AH: Alzheimer's disease 
ailesel: familial 
ak1ci afazi: fluent aphasia 
ak1lda tutma: retention 
aksiyon potansiyeli: action potential 
al91: perception 
al91sal: perceptual 
ah~ma: habituation 
altbelirli: underdetermined 
altkiime: subset 
amac;: faklrligi: hypometri 
amnezi: amnesia 
amplifikator: amplifier 
amplitiid: amplitude 
anahtar-tablosu: switch-board 
anatomik kahp: anatomical template 
ancak farkedilebilir fark: just noticeable 
difference 
anlam: semantic 
anlambilgisi: semantics 
anlambilimsel: semantic 
anlamland1rma-oncesi: presemantic 
anlamsal bellek: semantic memory 
anhk bellek: immediate memory 
ansal: mental 
ara degi~ken: intervening variable 
arahk: interval 
ardalan: background 

ard1~1I: consecutive 
artefakt (artifakt): artefact 
a~ag1dan-yukar1ya i~leme: bottom-up pro­
cessing 
atalet: inertia 
atlanan uyar1c1 paradigmas1: omitted 
stimulus paradigm 
atomizm: elementism 
ay1klama: selection 
aymc1 ozellik: distinctive feature 
ayna imgesi: mirror image 
ayri~ma: divergence 

B 

bag1mh degi~ken: dependent variable 
bag1ms1z degi~ken: independent variable 
baglamsal: contextual 
baglant1 kuweti: connection weight 
bast1rma: blocking 
ba~arim: performance 
ba~at: dominant 
ba~athk: dominance 
BBT: computerized brain tomography (CT) 
bedensel durumun farkmda olmama: 
anosognosia 
beklentisel negatif degi~im: contingent 
negative variation (CNV) 
belirleyici: deterministic 
belirleyicilik: determinism 
belirtke: sign 
bellek: memoty 
bellek izi: memory trace 
bellek uzam1: memory span 
benze~: analogue 
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benzetim: analogy 

beslenme: nutritive 

betimleyici: descriptive 

beyaz cevher: white matter 

beyin hipotezi: brain hypothesis 

beyin omurilik s1v1s1 (BOS): cerebrospinal 
fluid (CSF) 

beyin-us ili~kisi: brain-mind relationship 

bi~im: form 

bi~imbilimsel: morphologic 

bildiri~im: communication 

bile~en: component 

bilgi i~leme: information processing 

bilgisayarh beyin tomografisi: BBT 

bilgisel: epistemic 

bilin~alt1 anlam ~•karma doktrini: doctrine 
of unconscious inference 

bilin~-d•~•: unconscious 
bilin~lilik: consciousness 

bilin~-tincesi: preconscious 

bili~: cognition 

bili~sel: cognitive 

bili~sel bilimler: cognitive sciences 

bili~sel psikoloji: cognitive psychology 

bili~sel yuk: cognitive load 

BiLNOT: neuropsychological test batery for 
cognitive potantials 

birincil i~itme korteksi: primary auditory 
cortex 

birle~me: convergence 

biyolojik kaht: heritage 

boston adland.irma testi: boston naming 
test 

boston tamsal afazi muayenesi: boston 
diagnostic aphasia examination (BDAE) 

bozucu etki: interference 

boliinmii~: divided 

bulgu: finding, result 

buschke se~ici hat1rlatma testi: buschke 
selective reminding test 

buyruksal: imperative 

biiriin: prosody 

biitiinle~ik: integrated 

biitiinle~tirici: integrative 

biltiinle~tirme: integration 

biitiinliigu korunmu~: intact 

biitiinliik: entity 

biitiinsel: wholistic 

buyume hormonu: growth hormone (GH) 

C 

california sozel ogrenme testi: california 
verbal learning test 

~ 
~agr1~1m/bag: association 

~agr1~1m/bag kurma yasas1: law of associa­
tion 

~agr1~1msal: associative 

~ah~ma bellegi: working memory 

~apraz-ge~erlik: cross-validation 

~apraz-korelasyon: cross-correlation 

~aprazla~ma: decussation 

~ekinik: recessive 

~evirici: transducer 

pkarim: inference 

~ift gorev: dual task 

~ift gtirilniim: dual aspect 

~izgi ytinilnii belirleme testi (~YBT): 
judgement of line orientation test 

~ok-degi~kenli: multivariate 

~ok-disiplinli: multidisciplinary 

~oklu-kararhhk: multistable 

~tiziiniirlilk: resolution 

D 
DA: dopamine 

dag1hm: distribution 

dag1tllm1~: distributed 

dalga/saniye: Hertz (Hz) 

dalgabi~imi: waveform 

dalgac1k donii~iimii: wavelet transform 

darbogaz: bottleneck 

davram~~•hk: behaviorism 

denetimli: supervised 

denetimsiz: unsupervised 

denetleyici dikkat sistemi: supervisory 
attentional system (SAS) 

denizat1: hippokampus 

depolama: storage 

dereceli potansiyel: graded potential· 



devrik: transpose 

DICOM: digital imaging and communica­
tions in medicine 

diken dalga: spike wave 

dikkatten-bag1ms1z: attention-indepen­
dent 

dilbilgisi: grammar 

dilbilgisizlik: agrammatism 

dilbilim: linguistic 

dinlenme potansiyeli: resting potential 

disiplinler-aras1: interdisciplinary 
dizge: system 

dizileme: sequencing 

dizisel programlama: sequential program­
ming 

DLPFC: dorsolateral prefrontal cortex 

doga _felsefesi yakla~1m1: natural philo­
sophical approach 

dogrusal: linear 

dogumsal: congenital 

doku par\'.alama: tissue segmentation 
dokunsal: tactual 

donamm: hardware 

donii~tiirme: transformation 

duragan: stationary 

duyarhhk: sensitivity 

duyars1z donem:· refractory period 

duygu: emotion 

duygu-durum: mood 

duyu-i\'.i biitiinle~me: intrasensory integra­
tion 

duyular-aras1 biitiinle~me: intersensory 
integration 

duyum: sensation 

duyumlar-iistii: supra-modal 
duyusal: sensory 

duyusalc1hk: empiricism 

duyusal bile~en: sensory component 
duyusal iz: sensory trace 

duyusal kay1t: sensory register 
diizen: order 

diizeyler kavram1: concept of levels 

diizgeleme: normalization 

E 

ECT: electroconvulsive therapy 
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egilim: tendency 

el tercihi: hand preference 

elektroensefalografi: electroencephalogra­
phy (EEG) 

elektrokortikografi: electrocorticography 
(ECoG) 

eniyileme: optimisation 

eri~kin: adult 

erken se\'.me: early selection 

ES: endocrine system 

e~giidiim: coordination 

e~ik: threshold 

e~ik saptama: edge detection 

e~ikleme: thresholding 

e~zamanh: simultaneous 

etkile~im: interaction 

etkinlik: activity 

evrensel dilbilgisi: universal grammar 

evrim: evolution 

evri~im: convolution 

eylem potaasiyeli: action potential 

ezgi: intonation 

F 

farkh uyar1c1 paradigmas1 (FUP): mis­
match negativity paradigm 

faz-kilitli: phase-locked 

filtre: filter 

filtre zay1flatma: filter attenuation 

fMRI: functional magnetic resonance imag­
ing (fMRI) 

fonksiyonel manyetik rezonans'goriin­
tiileme (fMRG): functional magnetic reso­
nance imaging 

G 

GABA: gamma-amino butyric acid 

gecikme: latency 

gecikmeli bellek: delayed memory 

geciktirilmi~ hat1rlama: delayed recall 

ge\'. se\'.me: late selection 

ge\'.erli: valid 

ge\'.erlik: validity 

ge\'.irgenlik: permeability 

geli~igiizel: accidental 
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geli~im: development 

genel uyanlm1~hk hali: arousal 

genelleme: generalization 

geni~ kapsamh norobili~sel aglarda 
dag1t1lm1~ i~leme kuram1: distributed pro­
cessing in large-scale neurocognitive net­
works theory 

geni~letilmi~ yeti-y1k1m1 durumu ol~egi: 
expanded disability status scale (EDSS) 

geni~lik: range 

genlik: amplitude 

gerekircilik: determinism 

geri-beslemeli: recurrent 

geri-bildirim: feedback 

geri-~ag1rma: retrieval 

geri-degi~me: reversal 

geri-iletim: backpropagation 

geri-tepme: rebound 

geri-yay1lma: back propagation 

geriye bozucu etki: retroactive interfer­
ence 

geriye-gitme: regression 

girdi: input 

giri~: input 

GiSD-B: visual-aural digit span test form B 

gonderge: referent 

gorev: task 

gorevsel sesbilim: phonology 

gorgi.il: empirical 

gorgi.ilci.ili.ik: empiricism 

gorselle~tirme: visualization 

gorsel-mekansal: visuospatial. 

gorsel-mekansal yap1land1rma: visuospa­
tial construction 

. gorsel uyanlma potansiyeli: visual evoked 
potential (VEP) 

gorsel-uzaysal: visuospatial 

gorsel-uzaysal ihmal sendromu: visuospa­
tial neglect syndrome 

gori.inti.i orti.i~ti.irme: image overlay 

gosterimleme: demonstration 

goze: cell 

gi.ici.in korunumu yasas1: law of conserva­
tion of force 

gi.idi.isel: motivational 

gi.incelle~tirme: to update 

gi.iri.ilti.i: noise 

gi.ivenilir: reliable 

gi.ivenirlik: reliability 

H 
hacim tahmini: volume estimation 

hafif bili~sel bozulma: mild cognitive 
impairment (MCI) 

hayati gi.i~: vital force 

hayvansal ruh: animal spirit 

haz1rlama: priming 

hedef: target 

heyecansal: emotional 

h1zh goz hareketleri: rapid eye move­
ments (REM) 

hipotetik kurultu: hypothetical construct 

huzursuz bacak sendromu: restless leg 
syndrome 

IL: interlokin 

i~ebak1~: introspection 

i~sel: internal 

i~-uyum: homeostasis 

iki yonli.ili.ik: bidirectionality 

ikincil ~agn~•m alam: secondary associa­
tion area 

ileribesleme: feedforward 

iletim afazisi: conduction aphasia 

iletken: conductor 

ilke: principle 

imge: imagery 

imge tarama: image scanning 

imgesel/amsal bellek: episodic memory 

ince yap1: fine structure 

indirgeme(cilik): reduction(ism) 

istemli: voluntary 

i~aret: landmark 

i~aretleme testi (iT): verbal and nonverbal 
cancellation test 

i~evuruk: operational 

i~-istasyonu: workstation 

i~itsel sozel ogrenme testi: auditory verbal 



learning test (AVLT) 

i~itsel uyanlma potansiyeli: auditory 
evoked potential (AEP) 

i~lev: function 

i~levsel diizeyler: functional levels 

i~levselcilik: functionalism 

izge: spectrum 

izleme: to monitor 

K 

kafatas1: sku II 

kalp hipotezi: cardiac hypothesis 

kan oksijen seviyesi bag1mh: blood oxy­
gen level dependent (BOLD) 

kara kutu: black box 

karma~1k: complex 

katman: layer 

kavram: concept 

kavrama: apperception 

kavram(sal)la~t1rma: conceptualisation 

kaydedici: recorder 

kayg1: anxiety 

kendiliginden: spontaneous 

kendine ozgii canhhk: inherent vitality 

kesikli: discrete 

kesilme: withdrawal 

keskin dalga: sharp wave 

kesme (-im) frekans1: cutoff frequency 

ketleme: inhibition 

ketleyici siriaps: inhibftory synaps 

k1sa-siireli bellek (KSB): short-term memo­
ry (STM) 

k1sa zihinsel durum muayenesi: mini­
mental state examination 

k1smi korelasyon: partial correlation 

kipleme: modulation 

kod a~ma: decode 

kognisyon: cognition 

kolayla~t1rma: to facilitate 

kompanze edici kaynak atanmas1: com­
pensatory resource allocation 

kontrollii sozel kelime ~agr1~1m testi: con­
trolled oral word association test (COWAT) 

konu~ma: speech 

korteksalt1: subcortical 
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ko~ula bagh ~agr1~1msal ogrenme: condi­
tional associative learning 

kuram: theory 

kurulum: set 

kurulum-degi~tirme: set-shifting 

kiiltiirden-bag1ms1z: culture-free 

kiiltiir-dengeli: culture-fair 

kiime: set 

M 
mant1k kaplSI: logical gate 

mant1ksal bellek: logical memory 

manyetik kaynak goriintiileme: magnetic 
source imaging (MSI) 

manyetik rezonans goriintiileme: MRG 

MAO: monoamine oxydase 

MEG: magnetoensefalografi 

merkezi egilim: central tendency 

merkezi limit teoremi: central limit theo­
rem 

merkezi yonetici: central executive 

metabolit: metabolite 

MMN: mismatch negativity 

motor davram~s•z gorsel alg1lama testi: 
motor-free visual perception test 

MS: multiple skleroz 

MSS: merkezi sinir sistemi 

muhakeme: reasoning 

MUSIC: multiple signal classification 

miidahale modeli: intervention model 

N 
NE: norepinephrine 

nedensellik: causality 

nesne alg1s1: object perception 

nesnel: objective 

nicel: quantitative 

nicelik: quantity 

niceliksel psikoloji: quantitative psycholo­
gy 

nitel: qualitative 

nitelik: quality 

noktasal duyum: punctiform sensation 

nobet: seizure 

noral ~ebeke: neural network 
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noron hipotezi: neuron hypothesis 

NT: neurotransmitter 

0 

OB: oddball paradigm 

obsesif-kompulsif bozukluk (0KB): obses­
sive compulsive disorder (OCD) 

odaklanm1~: focused 

olas1hk: probability 

olay: event 

olaya ili~kin endojen potansiyel: event­
related endogenous potential 

olay-ili~kili osilasyon (OiO): event-related 
oscillation (ERO) 

olay-ili~kili potansiyel (OiP): event-related 
potential (ERP) 

ortak inhibisyon mekanizmas1: common 
inhibitory mechanism 

ortalama: mean 

ortanca: median 

otis alfa, beta ve gamma zihin yetenegi 
testleri: otis alpha, beta and gamma men­
tal ability tests 

0 
obek: phrase 

obekleme: parsing 

i:ige: element 

ogelerin birle~mesi ilkesi: principle of con­
nection of elements 

i:ilc;ek: scale 

ol~i.it: criterion 

on: anterior 

oncel: a priori 

one dogruluk yasas1: law of forward direc­
tion 

i:inemlilik: significance 

i:ingori.i: prediction 

orgi.itlenme di.izeyleri: levels of organisa­
tion 

orgi.itlenme: organisation 

orneklem: sample 

orti.ik bellek: implicit memory 

i:iri.inti.i alg1lama: pattern perception 

ori.inti.i: pattern 

oz: self 

i:izde~le(~tir)me: identification 

i:izde~lik: identity 

ozel duyusal kod: specific sensory code 

i:izel olmayan: nonspesific 

ozelle~me: specialisation 

oznel: subjective 

i:iz-osilasyon: intrinsic oscillation 

i:izi.imseme: assimilation 

ozi.imseyerek kodlama: encode 

ozi.imseyici temrin: elaborative rehearsal 

p 

pasif olarak silinme: passive decay 

peki~tirme: reinforcement 

PET: positron emission tomography 

PGO: pontogeniculooccipital 

piksel: pixel (picture element) 

pineal bez: pituitary gland 

PN: processing negativity 

positron emisyon tomografisi: PET 

PSS: periferal nervous system 

puan: score 

R 

RAS: reticular activation system 

rastgele: random 

rastlant1(salhk): chance 

raven standart progresif matrisler testi: 
raven standard progressive matrices test 
(RSPM) 

rCBF: regional cerebral blood flow 

renkli Stroop: color Stroop 

rey i~itsel sozel i:igrenme testi: rey audito­
ry verbal learning test 

rey-osterrieth karma~1k ~ekil testi: rey­
osterrieth complex figure test (CF) 

s 
sabitlik ilkesi: constancy principle 

sa~h deri: scalp 

saglamla~t1rma: consolidation 

salg1 bezi: gland 

sahmmsal ni:iral topluluklar kuram1: theo­
ry of oscillatory neural assemblies 

sahverme: release 



sanr1: illusion 

santral sinir sisterni (SSS): central nervous 
system (CNS) 

saprn•~: deviant 

say1 dizisi ogrenrne testi (SDOT}: serial 
digit learning test 

say1rnh Stroop: counting Stroop 

say1sal: digital 

ses:ici kurulurn: selective set 

ses:kisiz: random 

sernbol say1 rnodaliteleri testi: symbol 
digit modalities test 

serbest hat1rlama: free recall 

seri i~lemci: serial processor 

seri i~lerne: serial processing 

serotonin: serotonine (5-HT) 

ses:phone 

sesbilim: phonetic 

sesbilimsel: phonologic 

seslem: hece 

sesletirn: articulation 

sesletmek: to articulate 

sessel: phonetic 

seyrek uyar1c1 paradigmas1: oddball (OB) 
paradigm 

sezdirirn: implication 

s1khk: frequency 

s1mr elernan: boundary element 

s1mr saptama: boundary detection 

s1mrlamah eniyilerne: constrained opti­
mization 

sinir hiicresi: neuron 

sinirag1: neural network 

sinirlerin ozel enerjileri doktrini: doctrine 
of spesific energies of nerves 

sonlu eleman: finite element 

soyutlama: abstraction 

sondiirme: extinction 

soylem: discourse 

sozce: utterance 

sozciik: word 

sozciikbilimsel: lexicologic 

sozdizirn: syntax 

sozdizimsel: syntactic 

sozel olarak tekrar etme: articulatory loop 
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sozel: verbal 

SPECT: single photon emission computer­
ized tomography 

standart sapma: standard deviation 

stanford-binet zeka ols:egi: stanford binet 
intelligence scale 

siipiiriim: sweep 

sure: duration 

siires:: process, procedure 
siires:sel: procedural 
silrekli: continuous 

siizges:: filter 

~ 
~ablon: template 

T 

taban i~levi: basis function 

tamma: recognition 

taramak: to scan 

tart1~rna evreni: universe of discourse 

tasanrn: plan 
tavan etkisi: ceiling effect 

tek foton emisyon bilgisayarh tornografi: 
SPECT 

tek yonliiliik: unidirectionality 

tekdegi~kenli: univariate 

tekrarlama suretiyle ternrin: repetitive 
rehearsal 

temel bile~enler analizi: principal compo­
nents analysis 

ternsil: representation 

tepki ketlemesi: response inhibition 
tesadiifi: random 

test uygulay1c1s1: testor 
tiimce: sentence 

tiirndengelimsel: inductive 

tiimevanmsal: deductive 

tiir: species 

u 
ussalc1hk: rationalism 

uyaran: stimulus 

uyar1e1: stimulus 

uyanlma potansiyeli (UP): evoked poten­
tial (EP) 



326 

uyarlama: adaptation 

uyart1: pulse 

uyku apnesi: sleep apnea 

uyku igcigi: sleep spindle 

uyu~mayan: incongruent 

uzaysal: spatial 

uzaysal ogrenme testi: spatial learning 
test 

uzun-siireli bellek (USB): long-term me­
mory (LTM) 

0 
iiretici-donii~iimsel dilbilim: transforma­
tional-generative linguistic 

V 

vardamak: to infer 
vardamsal: inferential 

varhkbilgisi: ontology 

varolu~: existence 

varsay1m: assumption 

veri toplama: data acquisition 

veri: datum 

vijilans: vigilance 

voksel: voxel (volume element) 

w 
wechsler bellek ol~egi geli~tirilmi~ formu: 
Wechsler memory scale-revised (WMS-R) 

wechsler ~ocuklar i~in zeka ol~egi 
geli~tirilmi~ formu: wechsler intelligence 
scale for children- revised (WISC-R) 

wechsler yeti~kinler i~in zeka ol~egi 
geli~tirilmi~ formu: wechsler intelligence 
scale for adults-revised (WAIS-R) 

wisconsin kart e~leme testi: wisconsin 
card sorting test (WCST) 

y 

yakmhk etkisi: recency effect 

yan etki: side effect 

yamtlarda yava~hk: hypokinesia 

yans1ma: projection 

yapay sinir ag1: artificial neural network 

yap1land1rma: construction 

yap1salc1 model: structural model 

yap1salc1hk: structuralism 

yank beyin: split brain 

yaz1hm: software 

yeni olguculuk: neopositivism 

yeni ortaya ~•k•~: emergence 
yeniden kodlama: recode 

yersel: topographic 

y1k1m: destruction 

yogunluk fonksiyonu: density function 

yolak: pathway 

yordama: prediction 

yorday1c1: predictor 

yonelim: orientation 

yonetici i~levler: executive functions 

yonlenim tepkisi: orientation response 

yontembilgisi: methodology 

yukandan-a~ag1ya i~leme: top-down pro­
cessing 
yumu~atma: smoothing 

yiikselme/dii~me zamam: rise/fall time 

yi.ikselte~: amplificator . 

yiizey-hacim donii~iimii: surface-volume 
rendering 

z 
zaman bildirici: zeitgeber 

zaman serileri: time series 

zaman-kilitli: time-locked 

zamansal: temporal 

zay1flatma: attenuation 

zihin: mind 

zihin-beden sorunu: mind-body problem 
zihinsel dondiirme: mental rotation 

zihinsel: mental 






