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Bu caligmada jeneralize ronikoklonik nébet geciren hastalarda samral sinir sisteminde hipereksitabilite du-
rununun gosterilmesi icin jeneralize tonik konik nébet geciven 11 epileprik hastada ve 11 normal géniiiliide sag
median SEP incelemesi yapildi. Ozel olarak rasarlanan bir protokol ile her iki grupta "SEP ampliriidleri”, "SEP
habituasyonn ve sensitizasyonu” ve "SEP recovery” arastrildi. Hastalarin 9'unda dev SEP {amplitiidii kontrol
grubun ortalamasiun +3 standart sapmasindan daha yiiksek) vardr. Kontrol grubundalki kigilerin hichirinde dev
SEP, SEP habituasyon veya sensitizasyon anormalligi ya da SEP recavery anormalligi yokui. Hasta grubunda
SEP habituasyonu kontrol grubundan farkl degildi. Hastalarin ikisinde SEP-recovery anormalligi vardr. Sonug
olarak, jeneralize tonik klonitk niibet gegiren 11 hastamn 10'unda (56 91} santral sinir sisteminde hipereksi-
tabilite durununa isaret eden dev SEP veiveya SEP recovery anormalligi saptandi. Bu sonuglar, epilepsi ta-
misinda, epilepside Kinik durenn izlenmesinde. epileptik néber gecirme olasilifn yiiksek olan hastalarda b ola-
siligin nébetler baglamadan dnce belirlenmesinde ve tedavi etkinliginin aragtinilmasinda santral sinir sistemi ek-
sitabilitesini géstercn incelemelerin yeri olabileceging gésteriyordn.
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SUMMARY

In this study, in order to demonstrate cemral niervous system hyperexcitability in patients wih generalized ronic-
clonic seizures, right median SEP study sere performed in 11 epileptic patients with generalized tonic-clonic se-
izures and in 11 normal volunteers. With a specially designed test protocol, in both groups, "SEP amplitudes”,
"SEP habumation and sensitization” and "SEP recovery” were studied. Nine of the patients had giant SEPs
(amplitude is higher than +3 standart deviation of the avarage of the comtrol group). There were not any giant
SEP, SEP habituation or sensitization abnormality or SEP recavery abnormality in the control group. There
were no difference in SEP habituation between the groups. Two of the patients had SEP recovery abnormality.
Therefore 10 of the 11 patients {91 %) had giant SEP andior SEP recovery abnormaliry indicating a livpe-
rexcitability state in the central nervous system. These results showed that the studies showing excitability of the
central nervous systeni may take a role in epilepsy diagnosis, in clinical following of the epileptic parients, in de-
termining scizure probability before the actual seizures begin in patients who had a disease with high seizure
rigk and in deternining treannent efficiency.
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GIRIS kapsayacak bigimde ve dolayisiyla cok degisik kli-
nik gériiniimierle ortaya gikar.
Epilepsi bir klinik semptom ya da semptom komp-

leksidir. Farkl: etyolojik nedenlerle ve saniral sinir En basit anlamda, sanural sinir sisteminin kortikal ve
sistemindeki noron gruplanm degisik derece ve tipte subkortikal béigelerinde yer alan néron gruplarnda

*Bakirkdy Rub ve Sinir Hastahklar: Hastanesi 3. Noroloji Klinigi



Epileprik Hastalarda Santral Sinir Sistemi Eksitalrititesinin
Arastirilmas:

elektriksel bogsalimlanmin ortaya gikarcdif: gelip ge-
§ ya g
gici klinik belintiler dizisidir (!,

Epilepsi tedavisi daha ¢ok ampirik denilebilecek ve
genel olarak merkezi sinir sistemindeki néronlann
uyardabiliriigini azalticr ctkisi olan ilaclarla yapilir.
Epilepsinin biyekimyas: ve norofizyolojisi konusun-
da heniiz yeteri kadar bilgi biritkimi olugmamugtir M,
Buna karsin, epilepsinin fizyopatolojisine iligkin One
siiriilen kuramlann tiimiinde kortikal ve subkortikal
noronal yapilarda uyarlabilielifin bir bicimde artmig
oldugu disiiniiimektedir @,

Epilepsinin fizyopatolojisine yonelik arastirmalarda
EEG'nin yansira uyanlmis potansiyeller ve magne-
toencephalography gibi elektrofizyolojik yontemler
de kullamlmaktadir @4,

Somatosensoryel uyanlmis potansiyel (somatosen-
sorial evoked potential=SEP) ¢alismalar gesitli no-
rolojik hastabiklarda periferik ve santral sinir siste-
minde somatik uyanlann iglenmesini incelemek
amactyia kullandmakiadir 2 Epilepsi'de de uzun
bir siiredir SEP ¢alismalan yapiimaktadir, 1947 yi-
linda Dawson miyokionik ndbetleri olan bir hastada
yiiksek amplittidiii SEP yamitlarm ilk kez bildirmis
ve daha sonra hem miyokionik nébetleri olan hem

de olmayan hastalarda benzer ¢alismalar yapiimugtr
(5)

Bir ndron ya da néron grubunun kendisine ulagan
uyanya verdi@i yanit, uyanmin nitelifine, siddetine
ve bu uyanmn yincleme lzina bagh olarak geligir
), Uyarmun yinelenmesiyle ndral sistemin yamtinmn
azalmas: igin habituasyon, artmas: i¢in sensitizasyon
terimleri kullamliz. Habituasyon ve sensitizasyon tek
bir néronda ya da ¢ok sayida ndrondan olusan sinir
aglarinda 6grenme ve bellek islevleri sirasinda uyan
islem slirecinde rol oynayan temel diizenekleri olug-
turar 7,

Bu gahsmada somatosensorial evoked potential re-
covery {(SEP-recovery} ve SEP habituasyonunu in-
celemek amaciyla olugturulan iki protokol ile nor-
mal ve epileptik hastalarda somatik duyu modalite-
sine santral sinir sisteminin cksitabilitesi aragtinldi.
Caligmaya saghkh géniilliferden olugan kontroi
grubu ile jeneralize tonik-klonik nébel geciren epi-
leptik hastalar alindr.

Altunhatka, Durak, Kayrak-Ertag, Alnn, Kirbay

GEREC ve YONTEM

Bu g¢ahsmada SEP habituasyon ozeliikleri ve SEP-
recovery Incelendi. Bu amagla hazirlanan protokol
{Tablo 1,2) normal ve 11 epileptik hastaya uyguland.

Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi EMG-
EP Iaboratuannda mevcut olan Medelec Sapphire
4ME cihazi kullanilarak sag kdldan median sinirin
uyarumi ile sach deriden SEP yanitlan kaydedildi.

Stmulus siiresi 0.2 ms olarak ve sag median sinir
uyarimi sirasinda tespit edilen duysal esik deferin 3
kat1 siddetinde verildi. Bu sirada birinci parmakia
yeteril eklem hareketi olup olmadigy kontrol edildi
ve en uygun uyan yeri bulunup yeterli eklem hare-
ketinin olmas: saglanch. Stimulus sikhi: ve stimulu-
sun tek ya da ¢ift olmas: Table 1 ve Tablo 2'de be-
lirtilen protokole gore diizenlendi.

Kayit yerleri igin, sach deride referans elektrod nok-
tast olarak uluslararast 10-20 sistemine gore Fz ve
Cz almrken, aktif elekirod noktas: olarak duysal
korteks el alantnin sach derideki iz digiimlert oldu-
du kabul edilen sag (Ci) ve sol (Cc} tarafta Cz nok-
tasimn 2 cm posteriorundan eksternat audiatuar me-

Tablo L. A protokoeli (SEP habituasyonu). Farkh frekanslar-
da tek stimutus verildi

Stimulusu frekans

Al 0.1-0,2%
A2 0.2
A3 0.5
Ad: i
AS: 2
Al 3
AT 4

® Tek stimulus 3 saniveden wxun ama 10 saniveden kisa aralik-
larla rastgele olarak verildi.

Tabio 2. B protokelis (SEP-vecovery), Ardisik, 20-240 ms ara-
likh ¢ift stimulus verildi

2 stimruius arasi fark (ms)

Bl 20
B2 50
B3 S0
B 4: 100
B5: 120
B & 150
BT 180
B & 200

Stimulus frekanst 0.2 pps.
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Tablo 3. Kontrel ve vaka grubu demografik veriter

Altundialka, Durak, Kayrak-Ertag, Altn, Kirbag

No Cins Yas Tam JTKN MK Kullantlan ilag EEG

1 E 28 Nihet

2 K 26, Nihet

3 E 32 Nabet

4 K 29 Nabet

5 E 46 Nibet

6 E 33 Nibet

7 E 29 Nibet

8 E 32 © Nobet

9 K 34 Nabel

10 E 19 Nébel

11 K 29 Nobet

12 B 28 Hipereksplekst + + Vaiproat Nobet

13 E 20 Lafora + + Valproat Yaygin bioelektrik aksama

14 E 33 IME + + - Yaygin subkortikal degarjlar

15 E 19 Lafora + + Valproat Nobet

16 E 24 KPN, SITKN + - - Hafif bioelekirik aksama

17 E 15 PITKN + - - Sol hemisferde bioclektrik aksama
18 E 22 PITKN + - - Her 2 temporal bétgede biockekurik aksama
19 K 45 PITKN + - Karbamazepin Nabet
20 K 27 PITKN + - Fenitein Her 2 frontalde bioelektrik aksama
21 E 36 PITKN o+ - Fenitoin Solda ve onlerde helirgin bioelektrik aksama
22 E 18 PITKN + - Karbamazepin Jeneralize epileptiform degarflar

AME: juvenil mivoklonik epilepsi, KPN: kompleks parsiyel nobet, PITKN: primer jeneralize tonik Klonik nébet, JTKN: jeneralize tonik lonik

ttdbet, MK: miyoklonik, BEA: bipelektrik aksama.

atusa gekilen cizgisinin verieksien jtibaren 7. cm'si
secildi o, Kaytt icin 0.22 mm gapinda, 1 ¢m uzun-
lugunda steril disposible subkutan igne elektrotlar
kullaruldi. Biitin hastalarda ve kontrol grubunda
elektrod direnclerinin inceleme stiresince cihazin 6i-
cebildigi en disiik degerin (2 kOhm) altinda oimasi-
na dikkat edildi.

Sensitivite 10 mikroVolt, Low filter 10 Hz, High fil-
ter 2 kHz, siipiirme stiresi stimulustan hemen sonra
baglamak tizere 250 ms olarak ayariandi. Aragtirma-
daki her bir protokol igin kars1 ve aym taraf hemis-
ferde uzak ve yakin alan olmak lizere dirt kanaldan
eg zamanh SEP kayitlamalan yapildi. Kanal bag-
lantiian su bigimdeydi:

Elekirodlar l.kanal 2. kanal 3.kanal 4.kanal
Aktif Cc Ci Ce Ci
Referans Cz Cz Fz Fz

Incelemedeki her bir protokol icin sag median sinir
uyariarak elde edilen 100%r SEP trasesi ayn ayri
averajlanarak iki trase elde edildi ve bu traseler iist
tste cakigtiniarak ikisinde de ortak olan SEP dalga-
lan belirlendi. Daha sonra her iki trasenin toplanma-
styla elde edilen trase tizerinden SEP amplitiid ve la-
tansian dl¢iildii,

Hasta grubu hastanemiz epilepsi polikliniginden 1a-
kip edilmekte olan ya da 3. néroloji klinigine yatiri-
larak izlenmis hastalar arasindan secildi. Hastalarda
jeneralize tonik klonik nébet gecirme Sykiisiiniin ol-
masl esas gart olarak arandi. Eslik eden bagka nishet
tipleri, epileptik sendrom, tedavi altinda olup olma-
ma, kullamlan antiepileptik ilag dikkate almmad.

Hastalanin kayittan 6nceki I hafta iginde nobet ge-
¢irmemis olmasina dikkat edildi. Bu galismaya ka-
tlmasy teklif edilen hastalardan ilk kabul eden i1
kisi calismaya alindi. Kontrol grubuna epilepsi,
ndbet dylkiisii, norolojik ya da psikiyatrik hastali
olmayan 11 saghkli géniillii denck alinda.

BULGULAR

Bu ¢aligmaya dahil edilen normal ve epileptik has-
talara iligkin demografik veriler Tablo 3'de gisteril-
migtir. Onbir normal goniilliden olusan kontrol gru-
bunun 7'si erkek 4'd kadm ve yas ortalamas: 30.6+
6.6'dir. Hasta grubunun 9'u erkek ve 2'si kadin ve
yas ortalamasi 26.149.0'dr,

Onbir kontrol, 11 epileptik hastamin sag median sinir

uyanim ile elde edilen SEP yanitlan kayit suasinda
disketlere kaydedildi ve amplitiid ve latans 6l¢iim-
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Tablo 4. Kentrol ve vakalarda latans degierleri (ms)

Altunhalka, Durak, Kayrak-Eriag, Altm, Kirbag

% All®

Al3 A2l A23 A3l A33 A4l Ad3 A5l AS53 A6l A03 AT1 A73
Kontrot ort.  18.4 18.5 18.2 18.4 18.2 18.5 18.3 184 179 i8.6 184 18.4 19.3 19.4
S5 1.06 1.04 i.15 1,31 133 1.31 1.30 1.29 2.04 1.44 1.50 1.57 2.62 2,70
Vaka orn. 19.5 9.4 19.3 19,4 9.3 i9.5 19.2 19.3 19.3 19.5 19.5 i9.5 19.4 19.5
S8 £.80 1.52 1.66 1.63 1.62 1.7t 1.85 1.75 1.714 173 1.71 1.74 1.67 1.65
4.3
All Al3 A2l A23 A3l A33 Adl A43 A5l A53 A6l Ab3 AT1 A73
Kontrol ort, 256 25.6 23.6 257 255 25.2 23.7 24.1 237 237 24.1 245 24.3 249
33 6.03 3.86 6,49 5.96 6.29 5.08 309 3.04 297 2.67 294 3.50 322 3.94
Vaka ort. 25.4 35.6 252 356 251 25.1 255 255 250 252 254 254 25.1 254
38 3.06 326 364 3.20 245 2.51 2.60 2.48 2.66 2.56 2.07 2.19 235 2,13
4.b
*A1: Al Al protokolii, I=1, kanal (yakm alan) kayd:, 3=3. kanal {uzun alan) kaydr.

leri biitlin kayit islemleri tamamlandiktian sonra ya-
palde. Biitiin vaka ve kontrollerin kayitlama islemleri
bittikten sonra yapilan dlglim islemi sirasinda elde
edilen veriler ile aym taraf kayitlanindan elde edilen
2. ve 4. kanal) potansiyellerin olugturdugu dalgalann
form ve latans Gzelliklerinin homojen bir dagilim
ghstermedigi goriildii ve bu veriler deZerlendirme
dist birakildi.

Kars: tarafin yvakin (1. kanal) ve uzak (3. kanat) alan
kayitlarinda hastalar ve kontrollerden elde edilen ka-
yitlarin tiimiinde 1. negatif dalganin (N1} median si-
nir uyarimindan ortalama 19 ms sonra, ilk pozitif
dalgam (P1) ortalama 25 ms civannda cikiify ve
olugan NI1-P1 dalga formanun biitiin traselerde segi-
lebildigi goriildi. Orta ve uzun latansl negatif ve
pozitif dalgalann gekil ve latans dzelliklerinin calig-
maya alman hastalarda ve kontrollerde homojen bir
dagilim gdstermemesi nedeniyle bunlar deferlendir-
meye ahmmadi. Karst kortekse iligkin kavitlarda be-
lirlenen N1 ve P} latanslanin vaka ve kontrolierde-
ki ortalama de§erleri Tablo 4'de gdsteriimistir.

A protokolil {(tek stimulus) ile elde edilen traseler
toplama isleminden sonra dogrudan degerlendirme-
ye alimrken B protokolii ile elde edilen traseler 6n-
celikle 0.2 pps tek stimulus verilerek elde edilen (A2
protokoli) traselerden gikanldi. Bu yontemie, 1. sti-
mulus sonucu elde edilen biitiin potansiyvellerin ¢1-
kanlmasiyla sadece 2. stimulusa bagl potansiyel-
lerin mevcut oldugu bir rase elde edildi. Bu islem-
den sonra 2, stimulustan sonraki N1 ve P1 dalgalan-
mn amplitiid ve latanslan dlgiildi.

34

B protokollinde, B3'den sonraki kayitlarda (iki uyan
arasindaki zaman farki>80 ms) N1 potansiyelinin la-
tans1 100 ms'yi gegti, Bu duramda kullaniian EMG
cihazinin toplam 3 basamak sonug vermesi ve la-
tanslann yuvarlama iglemine tabi tutalmas: bu la-
tanslardaki Gl¢iim hassasiyetini bozdu ve bu nedenle
latanslar degerlendirilmeye alimmadi.

Sonug olarak, A protokolii ile elde edilen 14 trase-
den (7 yakin alan kaydi=1. kanal; 7 uzak alan kay-
di=3. kanal) N1 ve P] latans ve N1-P! amplitiidleri;
B protokold ile elde edilen 16 traseden (8 yakin alan
kayde=1, kanal; 8 uzak alan kaydi=3. kanal) N1-P1
amplitiidleri degerlendirilmeye alindi (Tablo 5).

Elde edilen veriler SPSS for Windows 5.0.1 ve Mic-
rosoft Excel 5.0 programlan kullamlarak istatistiksel
olarak deferlendirildi. Hasta grubuyla kontrol grubu
yas dagihmi agisindan Mann-Whitney U-Wilcoxon
Rank Sum Test ile, cinsiyet agisindan da X2 testiyle
kargilagtinldy. Tki grup arasinda istatistiki a¢idan an-
lamb fark olmadigs goriildii (yas: p=0.116; cinsiyet:
2:0.91667, p=0.34),

Biitiin {atans ve amplitiid degerleri hasta ve kontrol
grubunda "bagimsiz érnekler igin t testi” (t-test for
independent samples) ile kargilagtinldi. Herhangi bir
latans degeri icin iki grup arasinda istatistiksel an-
laml: fark (p<0.05) olmad:fy goriildii. Buna kargin
SEP amplitiidlerine iligkin 30 deerin 16’sinda grup-
lar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd:
(Tablo 6).
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Table 5. Kontrol ve vakalorda degerlendirmeye alinan latans {msn) ve amplitéd {mikro Volt} degerleri

No ATIN*
19.70
16.50
18.00
17.70
18.70
19.20
18.50
18.50
17.50
20.20
17.70
19.50
2270
20.20
1500
2200
.10
19.00
1670
HEN]
%70
2020

O =3 Ch LA e L D e

=l

I e O

Do S ohin B s

[re)
[=3

2]
2

AN AP

19.50
16.50
18.70
18.00
18.70
1270
18.50
1850
11.50
2020
1800
19.50
2250
2070
19.20
2020
17,70
19.60
17.00
1800
1970
20.00

1570
2150
470
25.00
41.20
2170
21.50
21.50
2100
.50
27,20
2320
28.50
2550
2300
3230
.20
26.20
2296
26.50
2520
232

AIIP ABIA ALJA

25.50
2220
24.50
24.70
40,50
2170
2130
2130
21.20
3110
27.00
320
28.26
2620
2500
3320
2120
26.30
270
26,70
25.30
23.20

319
7.08
38
3.80
7.83
335
6.86
338
8.00
134
244
2310
13.00
4.12
7.04
6.42
7.83
9.87
2.64
.37
8.65
751

3.3

6.99
431

625

133

118
6,95

349

947

8.18

230
26.70
19.40
5.80
9.56
12.80
1040
12.60
298

10.5G
10,20
1270

AZIN
19.70
16.00
13.00
i8.00
18.30
19.50
18.50
18.20
1.0
19710
17.50
19,70
2270
20.20
19.00
2000
17.3¢
18,76
16,50
1176
19.96
0.2

ALIN AZIP A2IP A2IA

19.50
15.50
18.50
i8.00
i8.70
19.70
18.70
i8.70
17.20
20.20
17.50
1570
2290
2070
19.00
2000
18.00
18.70
16,30
1800
19.76
20,00

2520
2170
24.00
24.50
43.20
2270
2178
21.28
21.56
31.00
P
23.50
28.20
25.50
24,50
3300
2120
26.00
19.20
26.50
6.00
23.20

25.00
2120
2430
.20
40.20
2176
21.7¢
2176
2158
317
30.00
23.50
28.20
26.20
2470
33.20
21.50
26.00
200
26.70
26.00
23.20

in
703
404
596
121
329
534
182
708
6.38
3.00
24.60
1286
412
in
7.44
8.10
11.90
2.9
9237
9.43
7.51

AZ3A
515
6.65
LR Y
6.80
9.76
KN R
451
282
8.16
6.52
340
28.i6
19.26
5.80
9.17
11.99
10.99
1490
367
10.50
11.00
12,70

19.70
16.00
[8.20
16.50
18.30
19.30
i8.70
i8.20
i1.70
2000
1870
2000
10
20.20
19.00
2060
1770
19.60
16.70
17.70
19.50
2020

19.70
16.00
18,00
17.00
I8.70
19,50
18.70
i8.20
¥1.70
20.20
20.00
%70
22350
2170
19.00
2020
1770
19.20
16.70
1770
193¢
2000

AJIN AJIN AP

26.20
070
370
24,

4200
2170
2200
2150
2150
3130
2600
23.50
2820
2600
25.00
2870
2150
26.00
2150
2.0
25.50
2320

ALsP

2620
2.3
2500
23.50
31.50
2200
22,20

2150
1
3150
3570
2350
28.20
25.30
25.50
2870
2130
2620
2180
2760
2570
2350

AMA A3JA

413
782
3.66
3.65
6.06
3.63
5,78
428
722
6.62
247
L4d
11.50
3%
6.66
4388
195
10,60
272
g.02
§.36
6.73

4.64
128
4.0
340
7.8
278
6.22
431
8.95
6.6t
234
26,60
17.40
47
2.62
8.00
16.60
13.10
3.67
9.58
iL30
12.50

AJIN AN

20.00
16.20
18.00
17.20
19.00
19.50
18,70
18,20
17.50
2000
16.70
.00
210
20.50
15.60
20.20
.10
i8.50
15.70
18.00
1510
20.00

19.00
15.70
19.00
17.50
19.20
19.70
18.70
i8.50
i1.20
2020
11.30
i9.70
2270
2070
19.00
20.20
1730
1870
16.0¢
18.00
19.76
20,06

Adlp
26.00
20,20
2370
2330
2570
22.00
22.20

2150
20.50
K RE]
24.00
23.50
2820
27.00
26.00
29.10
21.20
26.20
22.50
7.0
35,70
3320

*ALIN:
amplitiidii.

Tablo 6. Kontrol ve vaka gruplar arasinda t testi ile istatistiki agidan fark bulunan (p<0.05) amplitiidier ve p degerleri.

Al=Al protokolii, I=1. kanal (yakin alan) kayd, 3=3. kanal (uzun alan) kaydr, N=1. negatif daiga, P=1. pozitif dalga, A=N-P

Al3A*

A21A A23A A3lA A33A AdIA A43A A43A

P= 0.005 0.032 .004 0.05 0.003 0.049 {}.OOE» 0.006
AG3A AT3A A33A Ad3a AS3A A63A AT3A AT3A

P= 0.037 0.035 0.015 0.039 0.03 0.039 0.038 0.038

*A13A: Al=Al protokolii, 1=1. kanal (yakin alan) kaydi, 3=3. kanal {uzak alan) kayd:, A=N-P amplitidii.

SEP habituasyonu ve "SEP recovery” ozelliklerinin
incelenmesi icin elde mevcut olan amplitid deger-
leri her hastada 0.2 pps tek stimulus (A2 protokolil)
verilmesiyle elde edilen amplitiid dégerierine biliin-
dii. Boylece elde edilen oranlar kullamtarak A pro-
tokelli verileri ile SEP habitnasyonu (Table 7), B
protokolii verileri ile "SEP recovery” (Tablo 8) ince-
lendi.

Bu veriler igin yapilan "bagimsiz 6mekler igin t tes-
ti" ile vaka ve kontrol gruplari arasinda herhangi bir
oran ve istatistiki agidan anlaml fark bulunmad:
(p>0.05).

Kontrol ve vaka gruplanmn homojen olup olmadi
Kolmogorov-Smirnov Goodness of Fit Test ile ince-
lendi. Latans, amplitiid, recovery ve habituasyon de-

Zerlerinin hepsi igin uygulanan test biitiin defis-
kenler icin her iki grubun kendi icinde istatistiki ag1-
dan anjamli olarak homojen oldugu sonucunu verdi.
Kontrol ve vakalarn, her bir degisken igin kontrol
grubunun aym degiskeninin kagine: standart sapmasi
i¢inde oldugin hesaplands, sonuglar Tablo 9'da gdste-
rildi. ‘

TARTISMA

Inceleme siiresinin uzun olmas: nedeniyle hasta ve
kontrol gruplannda denek sayisinm dititk olmasina
kargm, yag-cinsiyet degiskenler igin gruplar arasin-
da istatistiksel anlamli fark olmamas:t ve biitiin de-
giskenlerin kendi iginde homojen olmas: bu galig-
mada elde edilen verilerin giivenilir oldugunu gés-
termektedir.
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Tablo 7. Kentrol ve vakalarin habituasyon oraniars S5; stantart sapma.

No ALLAZ* AZIAZ A3IAZ A41A2 ASIA2Z AGLAZ ATIAZ AI3A2 A23A2 A33AZ A43AZ AS3A2 AG3A2 ATIAZ

i 0.99 1.60 0.79 0.87 0.84 0.65 (.58 0.92 1.00 0.81 0.81 0.85 0.61 0.68
2 1.01 1.00 1.1 0.95 1.01 0.95 0.83 1.05 1.00 LG9 086 0.86 (.84 0.71
3 0.94 1.00 091 1.17 0.97 0.54 0.7% 0.83 1.00 Q.78 1.02 0.74 0.57 0.33
4 0.97 100 0.61 0.41 037 0.43 0.28 0.92 1.00 050 034 0.46 0.39 0.27
5 1.09 1.00 0.84 0.67 0.56 (.53 0.55 0.73 100 680 0.77 0.58 0.53 0.52
6 1.08 1.00 LIl 1.05 0.90 0.74 0.77 i.01 1.00 088 088 0.88 .58 0.73
7 1.28 1.00 1.08 0.93 1.02 1.07 [.04 1.37 1.00 1,27 1.05 .14 .16 1.4
8 1.20 LOO 1,52 123 1.03 1.06 0.38 1.24 1.00 1.53 LE7 Q.72 0.85 0.61
9 1.i3 1.00 1.02 1.0B 0.86 0.88 0.86 1.16 1.OG 1.10 1.10 0.85 0.8% 0.89
HYJ 1.18 1.00 1.04 0.90 0.68 0.79 .59 1.18 100 096 079 0.63 - 0.67 0.57
il 0.81 1.00 0.82 1.18 0.82 0.89 0.69 0.68 1.00 0.69 0.90 0.67 1.11 0.64
12 0.96 1.00 0.95 0.89 0.98 0.83 0.74 0.95 1La0 0.95 0.88 0.97 0.82 0.72
13 1.0z 1.00 0.90 0.86 0.59 0.52 0.43 101 1.00 0.9t 0.86 0.60 0.54 0.46
14 100 1.00 0.78 1.04 0.76 0.81 052 1.00 1.00 0.82 Q.89 0.74 0.76 0.56
13 1.22 1.60 1.15 1.00 0.91 0.87 0.83 .04 1.00 1.05 .52 0.79 0.66 0.60
16 0.86 100 0.66 0.57 0.47 0.32 0.27 1.08 1.00 0.67 0.55 0.40 0.35 0.23
17 0.97 £.00 0.98 0.94 0.92 0.83 0.7% 0.95 1.00 0.97 0.92 0.90 0.80 . 0.69
13 0.83 1.00 0.89 0.65 0.60 0.37 0.41 0.85 1.00 0.88 0.63 .57 0.37 0.43
i9 0.90 100 (.93 0.91 0.70 0.76 0.68 0.8 1.00 1.00 1.08 0.67. 090 Q.71
20 1.00 1.00 0.96 0.88 0.78 0.74 0.49 1.00 1.00 0.91 0.84 0.74 0.57 0.55
21 0.96 1.00 1.02 0.99 0.59 0.65 0.69 0.93 100 103 098 0.59 0.66 0.65
22 1.00 1.0O 0.90 0.94 0.83 0.95 0.82 100 1.00 098 094 0.78 0.87 0.78
+385 1.5 1.0 1.7 1.7 1.4 1.4 i3 1.7 Xt} 1.8 15 13 1.5 1.4
+235 1.3 1.0 L5 14 1.2 1.2 1.1 I.4 1.0 1.3 1.3 1.1 1.2 1.1
+185 1.2 1.0 1.2 12 1.0 1.0 0.9 1.2 1.0 1.2 1.t 0.9 1.0 0.9
Ort. 11 1.0 1.0 1.0 0.8 0.8 0.7 1.0 1.0 0.9 0.9 0.8 0.9 0.6
-158 0.9 1.0 0. 0.7 0.7 0.6 0.3 0.8 Lo 0.7 8.7 0.6 0.5 ]
-285 0.8 1.0 0.3 0.3 0.5 0.3 0.3 0.6 1.0 0.4 0.4 0.4 03 G2
-3585 0.7 1.0 0.3 0.2 0.3 0.1 0.1 0.4 1Ry 0.1 02 0.2 0.0 -0t

*AITA2: Al protakolii, =1 kanal (yakin alan) kaydi, 3=3. kanal (nzak alan) kaydy A2=N-F amplitiid orant (AT1AIA21A).

Table 8. Kontrol ve vakalarin SEP-R oranlar §S: standart sapma.

No B11A2* B21A2 B31A2 B41A2 B5IAZ B61A2 BT7IA2 BB1A2 BI3AZ B23A2 B33A2 B43A2 BS53A2 B63A2 B73A2 B83A2

l 0.54 049 072 084 125 092 088 059 066 048 095 123 123 078 1.5  0.66
2 .24 026 042 074 081 0463 087 031 024 035 032 035 078 076 081 055
3 050 055 065 082 058 099 091 093 062 050 €69 071 052 094 101 109
4 0.62 047 071 057 059 05 03t 039 063 0352 073 032 066 052 028 043
3 0.57 031 060 060 074 072 062 045 08 048 074 083 093 098 075 066
6 0.98 108 .02 089 130 133 050 070 lLi4 122 0S50 078 0.8 098 090 037
7 0.83 065 080 L1208 085 071 071 067 062 089 096 092 094 087 066
8 0.50 116 055 083 036 09 107 1.2 055 147 083 087 040 133 088 1.02
9 0.43 050 063 062 077 06 059 072 036 053 052 070 08 069 056 072
10 029 055 080 085 05 092 086 1097 024 034 069 084 09 091 066 1356
11 0.34 065 086 058 07 057 044 057 021 030 070 102 070 099 071 093
12 044 Q32 060 078 061 065 062 065 054 066 071 0% 072 068 070 076
13 035 034 050 066 043 035 036 037 0355 036 067 081 050 051 044 030
4 059 042 115 072 103 095 067 050 066 054 140 092 115 L4 072 095
i3 033 066 094 020 08 157 17 135 035 06% K12 128 123 117 L2000 121
16 041 037 037 0G4t 058 058 052 045 045 047 053 051 098 092 071 069
17 .41 045 057 0B84 067 069 071 087 046 051 071 083 077 084 084 100
18 0.24 023 043 045 048 040 037 047 034 0327 054 0484 060 051 050 066
19 0.58 033 068 078 093 106 070 082 0530 071 075 097 b22 123 080 106
20 b6z 046 047 066 057 043 049 044 088 055 0654 070 066 040 059 047
21 0.83 073 078 071 059 069 062 068 100 092 09 08 073 085 077 084

22 027 038 049 066 078 069 05 127 033 040 081 088 L.i7 0950 109 149
+388  L.20 145 128 128 W70 152 143 138 143 177 123 144 149 152 148 18]
+288  0.97 L7 L0 L 141 129 L2600 LES 0 L4 138 106 L24 126 131 L35 147
+155 075 089 093 0% 112 105 097 0% 08% 100 0% 103 103 L0 101 113

Ort. 053 061 075 077 083 082 074 070 05 062 073 082 030 089 078 099
-I188 031 033 058 060 054 039 051 047 027 024 036 062 0357 068 055 044
=255 009 005 040 043 025 035 028 024 001 015 039 Q41 035 047 031 040
-388 013 024 023 026 -004 012 003 001 -030 053 023 020 012 026 008 024

*BIIA2: Bl Al protokolii, 1=1. kanal (yakin alan} kaydi, 3=3. kanal (uzak alan} kaydi, A2=N-P amp!ir‘ﬁd arant (ATIAIAZIA).
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Tablo 9, Kontrel ve vakalarm, her bir degigken igin kontrol grubunun aym degiskenin kacmcer standart sapmast iginde olduguny

ghsterir tablo

No ALIA*  AlL3A

AZIA AZ3A AJIA A33A A4IA A43A ASIA AS53A AGIA  AG3A  ATIA  AT3A

1 0 0 0 0 0 0
2 0 0 +1 0 +1 0
3 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0
5 +1 0 +1 +3 0 +1
6 -1 -1 -1 -1 0 -1
7 0 0 ) 0 0 0
8 -1 -1 -1 -1 0 o
9 +1 +] +} +1 +1 +1
10 0 +1 0 0 0 0
1% -1 -1 -1 -1 -1 -1
12 +3 +3 +3 +3 +3 +3
13 +3 +3 +3 +3 +3 +3
14 0 0 0 0 -1 ¢
15 0 +1 0 +1 0 +1
16 O +3 +} +2 0 +1
17 +1 +2 E3 ] +2 +1 +2
18 +2 +3 +3 +3 +3 +3
9 -3 -1 -1 0 -1 0
20 +1 +2 +2 +2 +2 +1
2 +1 +1 +2 +2 +2 +2
22 0 +3 +i 3 0 +3

0 0 0 1] t] 0 0 1]
+1 i +1 0 +1 0 EN Q
0 0 0 0 -1 0 0 -1
-1 -1 0 0 ¢ 0 -1 0
0 +1 0 0 ¢ 0 0 0
0 -4 0 0 0 -1 Q 0
0 G 0 0 +1 0 +1 +i
0 ¢ 0 -1 0 -1 -1 -1
+1 +] +1 +1 +] +1 +1 +f
0 ¢ 0 0 ¢ 0 4] 0
0 0 -1 -1 ¢ 0 0 0
+3 +3 +3 +3 +3 +3 +3 +3
+3 +3 +2 +3 +1 +3 +1 +2
0 H 0 0 ¢ 0 0 0
4] +i ¢] +1 ¢ +1 0 0
0 0 0 0 0 0 0 0
+1 +2 +2 +3 +1 +2 +1 +2
+] +2 +1 +2 0 0 0 +1
-1 0 -3 -1 -1 0 0 0
+2 +1 32 +2 +i +1 0 +1
+2 +2 ¢ +] +1 +1 +1 +1
+1 +3 +1 +3 +i “+3 +1 +3

-3 3880, <20 2880 u>-388; - 1: 1S8S>n>288; 0: 4 188> m>-185: +1: +258 50> +185: +2: +3885n> +255; +3- n>+388: ¥:ALIA: AT pro-

tokolid, 1=1. kanol (yakwn alan) kaydr, 3=3. kanal (1zak alan} kaydi, A=N-P amplitiidii,

Tahle 9. {devam)

No BI1A* BI3SA B21A B23A B31A B33A BdlA B43A BS5SIA B3S3A BSIA B63A B7IA B73A BSIA DBS3A

1 0 G 0 0 0 +1 ¢
2 0 0 -1 «1 0 ] G
3 0 0 0 0 -1 { ¢
4 0 0 0 0 0 ] o
3 +1 +2 0 0 0 1 0
6 0 ] +1 +1 0 0 &
7 +1 0 0 0 1 0 +5
8 -1 4} 0 +1 -1 -1 -1
9 0 0 +i 0 0 0 )
10 0 0 +i 0 +1 0 +|
11 -1 -1 -1 -1 -1 -1 -1
12 +3 +3 +3 +3 +3 +3 +3
i3 +1 +2 +2 +1 +2 +3 +3
i4 1 0 -1 H +1 +1 [¢]
HO iH 0 +1 +i +1 +2 0
i6 0 0 0 0 -1 0 0
17 0 0 +1 +1 ¢] +1 +2
18 0 0 0 0 +] +2 +1
19 4 0 -1 0 -1 -1 -1
20 +2 +3 +2 +2 O +1 ]
21 +3 +3 +3 +3 +3 +3 +1
22 0 0 0 0 0 +2 G

+3
+3
0
+2
0
+}
+2
0
+1
+2
+1

+1 +1 0 0 0 +1 0 ¢
0 Q 0 0 +1 £l 0 G
-1 -1 0 0 0 0 0 ¢
0 0 0 -1 -1 -1 0 0
0 +1 0 +2 ¢] +1 0 G
0 0 0 0 0 0 0 -1
0 0 4] i} 0 0 0 0
-1 -1 1 0 0 0 G 0
0 0 4] 0 0 0 +1 ;
0 0 +i +] +1 0 +2 +2
-1 -1 -1 -1 -1 -1 -3 0
+3 +3 +3 +3 +3 +3 +3 +3
0 +] 0 +1 0 +1 ¢ +i
0 ¢ 0 0 ¢ 0 -1 0
0 +1 +3 +1 +2 +2 +3 +1
0 0 0 +1 0 0 0 0
0 0 +1 +1 + +1 2 ]
0 1§ ¢ +1 0 +1 ] 4]
G 0 0 0 -1 -1 0 0
O 0 0 G 0 +1 4] 0
i +1 +1 +2 +1 +2 +1 +1
L +2 O +1 +2 +2 +3 +3

-3: -388>n; -2 -288>n>-388; -1 188>n>288; 0: +188>n>-185; +1: +2585>n>+188: +2: +358>n>+288; +3: n>+388; *:BI1A; BI pro-
tokolii, 1=1. kanal (yakm alan) kayd, 3=3. kanal (wzak alan) kaydr, A=N-P amplitiidii.

Kayitlarimzdan elde edilen latans degerleri (Tablo
4) hasta ve kontrol gruplan arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark gistermemistir. Median sinir uya-
nmyla karsi korteksten kaydedilen ilk yamt soma-
tosensoryel korteksin 3b alamimn kisa latansh ta-
lamokortikal uyarimi ile ortaya cikan paryetal N20'

dir . P25'in Jeneratdr kaynagiun 1.2 alanlar ya da
3a alam oldugu disiinilmektedir (0 SEP jatanslan
agisindan kontrol grubu sonuglan kendi laboratua-
nmizin normal degerleri (19.21£1.1 ms) ve literatiir
verileri ile uyumiu olmugtur 112,
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Tablo 9 {devam)

No AIIAZ¥ A2IA2 AZ1AZ A4TAZ AS1AZ AGIAZ ATIAZ AI3AZ A23A2 A33A2 A43A2 AS3AZ AG3A2 AG3A2

H 4] 0 0 0 0 4] 0 0 ¢ 0 ] 0 0 0
2 0 0 1] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 G -1 0 0] 0 0 0 0 4] 0
4 0 0 -1 -1 -1 -1 -1 0 0 -1 -1 -1 -1 -1
5 0 0 0 -1 -1 -1 0 1 1] 0 0 0 0 0
6 ) 0 0 0 0 ¢ 0 0 0 G ] Q 0 0
7 +1 0 ] 0 +1 +1 +1 +i 0 +1 3 +2 +1 +1
8 +1 { +2 +1 +1 +1 0 +] 0 +2 +1 0 & ¢
9 0 G i 0 0 0 G i 0 0 0 o G 0
10 0 0 ¢ G 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
13 -1 0 0 0 h; 0 0 -1 O 0 0 0 +1 +1
i2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +1 0 0
13 0 0 0 0 EH -1 -1 0 0 0 0 0 0 a
14 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
15 +1 0 Q 0 0 ¢ 0 0 0 0 0 0 0 0
16 -1 {0 -1 -1 -1 -i -1 0 0 ¢ -1 -1 -1 -1
17 0 { ¢ 0 0 G & Q 4] 0 0 0 0 0
18 -1 0 { -1 -1 -1 -1 0 0 0 -1 -1 +1 B
19 -1 ¢ ¢ 0 0 1] G 0 0 0 ¢ G G ¢
20 0 0 0 G 0 0 0 G 0 0 0 0 0 0
2 0 0 [ G -1 0 0 0 O 0 0 0 0 0
22 0 0 0 0 i 0 0 0 ¢ Q 0 0 0 0

23:.388=n; 220 28850385 -1 -I1SSon=288: 0 + 188 =n>- 188, +1 428804188, +2; +388>n>+3288; +3: n> 4385 FALIAZ: Al pro-
tokolii, 1=1. kanal (yakm alan) kayeh, 3=3. kanal (nzak alan) kayd, A2=N-F amplitiid oram (AF1AIA21A).

Tablo & (devam)

No B11AZ* B21A2 B31A2Z B41AZ BSIAZ B61A2 B7IA2Z BSIAZ BI3A2 B23A2 PB33A2 B43A2 B53A2 B63AZ B73A2 Bi3A2

1 0 0 G 0 +1 1] 4] 0 ] 0 +1] +1 +1 0 +1 0
2 -1 -1 -1 0 0 o 0 0 -1 -i -1 -1 ] 0 1] 0
3 0 0 0 0 0 0 4] +| 0 0 0 0 -1 0 +1 0
4 0 0 0 -1 0 -1 -1 -1 0 G 0 -1 0 -1 - -1
5 0] -1 0 -1 0 0 0 -1 +1 i 0 0 0 0 0 G
6 +2 +1 +1 Q +1 +2 0 0 +1 +1 +1 G 0 0 D -§
7 +i 0 0 +2 ¢ 0 0 0 G 0 0 i} 0 0 0 G
8 4] +f +1 0 B 0 -+ +i 4] +2 0 G -1 +2 0 4]
9 0 0 0 1] 0 0 1] ¢ 4] 0 - 0 0 0 0 0
10 -1 ] 0 ¢ 0 0 0 41 +1 0 0 0 0 ¢ 0 +2
1% 0 0 0 B 4] -} -1 0 -1 0 0 o} 0 ] G 0
12 0 ¢ 0 0 0 0 G 0 0 0 0 i} 0 0 o 0
i3 9 G -1 0 - -1 -1 -4 0 0 0 ] -1 -1 -1 ]
i4 0 0 +2 0 0 0 0 4} 0 0 +3 0 +1 #} 0 0
15 0 0 +1 0 0 +3 +1 +2 0 0 +2 +2 +i +1 +1 1
16 0 o} - - 0 - 0 -1 it 0 -1 -1 ] 0 4] 0
17 0 0 -1 0 0 G g 0 0 4] 0 0 0 8 0 1]
18 -t -1 -1 -1 - -1 -1 -1 0 ¢ -1 0 0 -4 -1 1t
i G 0 0 0 0 +] 0 0 0 0 0 G +1 +} 0 G
20 0 0 -1 0 0 -1 -1 - +i 0 -1 0 0 - 0 0
21 +1 0 0 ¢ 0 a - 0 0 +1 0 +1 0 4] U] 0 0
22 -1 0 -1 G 0 0 ¢ +2 0 0 1] 0 +1 ] +l +2

<30 -388>0; -2 -2858>0>-388; -1 ASSns288: 0 w188 =n>- 188 w1 42853 n>+ 158 +2: +388>n> 4288, +3: n>+388, *B1 1A2: Al pro-
tokolii, =1, kanal {vakin alan) kaydr, 3=3. kanal (wzak alan) kaydy, A2=N-P amplitid oran (AHAIAZIA).

Literatiirdeki genel kamya gére SEP jeneratdrleri epilepsi grubu hastahklarda ortak bir dzelliktir 13
postsantral duysal korickste yerlegmistir U213 14 Dev SEP'lerin jeneratdrlert kesin olarak bilinmiyorsa
teratiire gbre SEP amplitiidlerinin normalden yiksek da, bu yamtlarin olusumunda sensorimotor korteks
olmasi siiregiden norolojik bozukiufun ozgin ol- nironiarimn hipereksitabilitesinin ya da azalms in-
mayan bir gislergesidic a4, Cok yiiksek amplitiidia hibitér mekanizmalann katkisimin oldugu disiiniil-
{dev) kortikal SEP vamtlan progresii miyokionik mektedir ({91617,
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Literatiirde kortikal refleks miyoklonili hastalarda
N20-P25 amplitiidiintin artu: ve ilag tedavisiyle kii-
nik diizelme yaninda bu amplitid degerinin de be-
lirgin olarak azalug: ileri siirillmistiir ao, (a-
lismamizda SEP amplitiidlerinde elde edilen toplam
30 degerin 16'sznda'bag1mssz ornekler igin ¢ testi ile
2 grup arasinda istatistiki agidan anlamli fark sap-
tanmustir {p<0.05} {Tablo 6).

Literatiirde dev SEP tamimi SEP amplitiidiiniin nor-
mal ortalamanin 3 standart sapma deferinden biiyiik
olmas: seklinde yapiimugtr I8 By galismayza ali-
nan kontrol grubundaki hastalarin hi¢ birisinde bu
blgiitlere gre dev SEP tfespit edilmezken A proto-
kolii ite 12, 13, 16, 17, 18 ve 22 no'la vakalarda ve B
protokolii ile 12, 13, 15, 20, 21 ve 22 no'lu vakalarda
dev SEP tespit edilmistir (Tablo 9).

Her iki protokol birlikie ele alimnca 12, 13, 153, 16,
17, 18, 20, 21 ve 22 no'lu vakalarda yani toplam 11
vakamn S'unda (% 82) dev SEP yannlan saptan-
migtir.

Dev SEP tespit edilmeyen iki hastadan biri IME ta-
nist abmastir (no:14). IME'de dev SEP varlig litera-
tiirde % 14 oraninda bildirilmistir us), Diger hasta
(no:19) 3 yil énee uykuda toplam 3 JTKN gegirmis
ve daha sonra diisiik doz karbamazepin tedavisi (100
mg/giin} ile ndbeti hic tekrarlamamigur,

A protokelil verileri ile SEP habituasyonu incelen-
mistir. Kontrol grubunun A protokoiiinden elde edi-
len amplitiidlerin A2 protokoliiniin amplitiid degeri-
ne béliinmesiyle elde edilen oranlar incelendiginde
0.2 pps'den 4 pps'e kadar 1. kanal (yakin alan) icin
1/0.7 (SS=+0.2) oraninda 3. kanal (uzak alan) igin 1/
0.6 (S8=%0.2) oraminda amplitiid diismesine neden
olan bir habituasyonun oldugu gdrillmiistiir (Tablo
7}. SEP habituasyonu igin elde edilen oranlarin kont-
rollerin standart sapma deerlerine gore dagihimi in-
celenmistir (Tablo 9).

Kontrol ve vaka grubunun biltiin iiyelerinde %3 stan-
dart sapma degerinden biiyiik ya da kiiciik bir deger
elde edilmemigtir. Bu sonug vaka ve kontrollerin her
birinin, kontroilerin ortalama habituasyon ya da sen-
sitizasyon ozelliginden daha farkli olmadifim gds-
termektedir, ‘ -

Altunhatka, Durak, Kayrak-Ertag, Altin, Kirhag

SEP-recovery icin clde edilen oranlar Tablo 8'de,
SEP-recovery igin ekde edilen oranlanin kontrolierin
standart sapma degerlerine gore dagulimi Tablo 9'da
gosterilmistir. Konrol grubunun higbirir'lgjc: bu oran
+3 standart sapma degerinden bityiik ya da kiiciik ol-
marnigtir. Onbir hastanun 9'unda SEP-recovery oram
kontrol grubuna gére aniamh bir fark (£3 S8) gis-
termezken, 2 hastada (no:14 ve 13} bu oran birer
deger icin 3 standart sapma deerinden biiyiik ol-
mustur. Bu 2 hastada da miyokloni mevcuitu ve 14
no'la vaka JME, 15 no'lu vaka Lafora hastalig: tani-
styla izlenmekteydi.

Sonug olarak miyoklonisi olan toplam 4 vakanin iki-
sinde SEP-recovery orammnda anlamh fark bulundu.
Bunun igin literatiirde daha yiiksek ya da daha diisiik
degerler bildirilmistir UOIZI518) | jteratiirde dev
SEP ve SEP-recovery santral sinir sistemi eksitabili-
tesinin iki ayn belirteci olarak bildirilmistir (318} ve
SEP ile SEP-recovery arasinda anlambt bir iliski var-
Iig: bildirilmemigtir 2,

Bu caligmada da bu iki parametre arasinda anlaml:
bir iligki tespit edilememistir. Bizim bulgulanimizla
toplam 11 vakanin 10'unda bu yoniemlerle santral
sinir sisteminde "hipereksitable” durumu varhg: gos-
terilmistir.

Her iki ydntemle de santral sinir sisteminde hiperek-
sitabiiite gosterilemeyen tek hasta {(no:19), 3 il
6nce kisa bir siire icinde 3 kez jeneralize tonik-kio-
nik nébet gecirmis, karbamazepin tedavisinden son-
ra nibetleri hemen kontrol altina alinmus, karbama-
zepine bagh sedasyon oraya ¢iktifii icin ilag dozu
kisa siirede giinde 100 mg'a diisiiriilmis ve hastanin
buna ragmen bugiine kadar hi¢ nébeti olmamistr,

SONUC
Bu ¢alismamn sonuglarr siyle dzetlenebilir:

1. Calismaya alinan epileptik hastalanin % 91'inde
santral sinir sisiemi cksitabilitesinde artig goriilmiis-
tir,

2. SEP habituasyonu ve sensitizasyonu agisindan
gruplar arasinda anlamir fark bulunmarmigur,

3. Kontrol grubunda yer alan deneklerin hichirinde
santral sinir sistemi eksitabilitesinde arug saptanma-
FILSLIT,
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Santral sinir sistemi eksitabilitesinde arig gosterile-
meyen tek hastanm epileptik olup ofmadifina dair
kugku oldugu da dikkate alimrsa, bu iki yéniemin
santral sinir sistemi eksitabilitesinin gésteriimesinde
yilksek oranda duyarh oldugu sdylenebilir.

A ve B protokolierinin bir hastaya uwygulanmas or-
talama 5-6 saat stirmekiedir. Bu nedenle pratik ola-
rak uygulanabilir dedildir, ancak hasta ve kontrol sa-
yisinin arturilmasy ve aynm yontemlerin santral sinir
sistemini etkileyen epilepsiden bagka hastalifn olan
hasta grupiarnda da uygulanmas: sonrasi yapilacak
duyarlilik ve dzgiinlilk hesaplant baz protokollerin
dislanmasina imkan verebilir.

Ornegin, literatiirde iskemik inme sonrasi akut do-
nemde yapilan SEP ile inmeden sonraki 1 yif iginde
epilepsi goriilme olasthfinn % 87.5 gibi yiiksek bir
oranla dnceden saptanabilecedi bildiritmistir (%),

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar pratik olarak
uygulanabilir test protokolierinin gelistirilebilecegini
ve bunlann epilepsi varligs siipheli olan hastalarda
tam: araci olarak epilepsi varlifinin aragtiriimasinda,
antiepileptik tedavi dncesi ve sonrasi yaplacak in-
celemelerle tedavi yamtinin degerlendirilmesinde,
epilepsi gelisme riski yiksek hasta gruplannda (in-
me, kafa travmasi, ansefalit gibi hastaliklar gegiren-
lerde) bu olasihifmin dnceden kestirilebilmesinde
yararl olabilecegini diigiindiirmektedir.
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