Kompleks Parsiyel

Uyarilmis potansiyeller (EP), Merkezi Sinir Sistemi
(MSS)'nde perilerden santrale, duyusal yollar lGzerinde
anatomik zarar olmadan, ortaya cikabilen fonksiyonel
bozukluklari saptamada 6nemli elektrofizyolojik metod-
lardir (1, 2). Gorsel uyarilmis potansiyeller (VER), gbéze
bir sekilli uyaian veya flag stimulasyon uygulandiginda
beynin istirahat potansiyellerine, eklenen aktivas-
yonlardir. Kisa sireli 1sik ve sekilli uyaranla retinanin
rod ve konlarinda olusturulan potansiyeller, sinir im-
pulslari seklinde optik sinir ile birlikte gézlu terkederek
gérme yollari boyunca oksipital kortekse ulasir. Boy-
lece gorme korteksinde olusan cevap VEP egrisi
seklinde kaydedilebilir. VEP parametrelerinde, bu duyu
yolundaki fonksiyonel bozukluklarla degismeler olmakta-
dir (3, 4, 5). Epileptik ¢cocuklarda uyariimis potansiyel
ler ile ilgili tecribeler oldukg¢a sinirlidir. Mevcut calisma-
larin gogunda o6zellikle fotosensitiv konvilziyonlu hasta-
larda gorsel uyarilmis potansiyeller arastirnilmistir (6, 7,
8). Normal saglikli gocuklarda elde edilen cevaplara
gore, cesitli tiplerde konvilziyon gecgiren hastalarda ol-
dukga farkli sonuglar bulunmustur (7, 8, 9). VEP'de
gorulen patolojik cevaplar; majér komponentlerin yoklu-
gu veya amplitid azalmasindan dolayi atipik morfoloji,
morfoloji ve amplitid'de 6nemli hernisferik asimetri ve
immatir cevap seklindedir. Sik konvilziyon gegiren-
lerde VEP anomalisi ile daha sik karsilasiimistir (10).
Ayrica yapilan c¢alismalarda oldukca sik oranda birey-
sel farkhliklar gérilmustir (1, 10).

Bu calismamizda; homojen bir grup olusturmak
amaciyla, nérolojik muayenesi ve bilgisayarli beyin to-
mografi (BBT)'si normal olan, ila¢ kullanmayan komp-
leks parsiyel epilepsili (KPE) hastalara flag VEP yapil-
di, sonuclar, saglikh ve antiepileptik ilag (AED) alan
KPE hastalarda elde edilen cevaplarla karsilastirildi. Bi-
zim bilgilerimize g6ére grubumuza 6zgu KPE cocuklarda
VEP cevabi bildirilmemistir.
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MATERYEL VE METOD

Calismamizin materyalini, Cerrahpasa Tip Fakilte-
si, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Gocuk
Norolojisi Bilim Dalinda takip edilen, kompleks parsiyel
epilepsili 30 hasta olusturdu. VEP'ler G6z Hastaliklari
Anabilim Dali Elektrofizyoloji laboratuvarinda yapildi.
Calismaya katilan hastalardan 10 tanesine yeni tani
konulmus idi ve hicbiri AED almamakta idi (Grup I: 5
kiz, 5 erkek, ortalama yas 4°''*-18 ay-11 yas). Diger
20 hastamiz terapdtik dozda sodyum valproat, carba-
mazepin, barbexaclon ve clonazepam almakta idiler
(Grup II;8 kiz, 12 erkek, yas ortalamasi: 5° "*-19 ay-
10 yas). Olgularimizin higbirisinde sekonder generaliza-
syon ve EEG de fotokonvilziv cevap yok idi. Epilepsi
tanisi anamnez ve EEG bulgularina gére konuldu. Her
olguya BBT cekildi. ilerleyici beyin hastali§i, nérolojik
muayenesinde bozukluk olanlar ve oftalmolojik patoloji-
si (fiksasyon defekti, nistagmus gibi) olan hastalar c¢a-
lisma grubuna alinmadi. Tum olgularin, midriazis sagla-
narak yapilan oftalmoskopik incelemede g6z dipleri
normaldi. Olgularimizda konvilziyonlar kontrol altinda
olup, son bir hafta igerisinde ndbeti olanlar arastirmaya
dahil edilmedi. Kontrol grubu 10 saglikli ¢ocuktan
olustu (Grup Ill: 5 kiz, 5 erkek, yas ortalamasi:
6''*-2"'*-10 yas). Gruplarin demografik ozellikleri
Tablo 1'de gosterilmektedir.

Flas VEP kaydinda Medelec Neuropto OS5 siste-
mi kullanildi. Gimus klorlr disk aktif, referans ve top-
rak elektrodlari sirasiyla uniona, verteks noktasina ve
alina yerlestirildi. Kayitlar, zaman birimi 300 milisaniye,
flags stimulasyon frekansi 2 Herz (Hz), yogunluk 16 in-
tensite olarak ayarlanip, 128 cevabin ortalamasi alindi.
Her iki taraf icin ayrn ayn kayit yapildi.

Tum verilerde, istatistiksel analiz student t testi ile
yapildi. Degisimi fazla olan gruplar i¢in ayrica nonpara-
metrik test olan Mann-Whitney U testi uygulandi.
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Tablo 1. Calisma gruplarimizin demografik 6zellikleri goriilmektedir

n Kiz/Erkek Yas Doz(mg/kg/giin) Konsant(jig/ml) Sire

Grup | 10 5/5 ibn2
Grup |l 20 8/12 1yil+2ay

Valproat (5) 29.2 58.06

Carbamazepin (10) 14.3 8.36

Valp.+Carb. 2) 27.5 (valp). 60.7 (Valp.)

Valp+Barb. (2) 25 (valp.) 62.1 (valp)

Carb+Clona %)) 17.5 (Carb.) 8.1 (Carb.)
Grup I 10 5/5

BULGULAR

Calisma gruplarimizda elde edilen VEP amplitud
degerleri Tablo 2'de, latens degerleri ise Tablo 3'de go-
rilmektedir. Gruplar igerisinde sag-sol géz arasinda
amplitud ve latens farki saptanmadi, ila¢g alan ve ilag
almayan epileptik hastalarimizda elde edilen VEP am-
plitud sonuglari, kontrol grubunda elde edilen degerlere
benzerdi. Ayrica tedavi alan ve almayan gruplardaki
VEP amplitud degerleri arasinda anlamli bir fark goz-
lenmedi. VEP latensi kontrol grubuna gore tedavisiz
epileptik hastalarda hafif uzamis olmasina ragmen ista-
tistiksel olarak anlamli degildi. Tedavi alan epileptik
grubumuzda ise kontrol grubu ve tedavi almayan gru-
ba goére anlamh olarak (p<0.05) latensin uzadigi sap-
tandi. Gruplar igerisinde bireysel farklar anlamh olarak
bulunmadi. Sekil 1'de normal amplitud ve latensli VEP
ornegi, Sekil 2'de normal amplitidli uzamis latensli
VEP 6rnegdi gorilmektedir.

iIRDELEME

Epileptik hastalarda yapilan VEP calismalarinda
oldukgca degisken sonuglar bulunmustur. Bu durum kis-
men arastirma yoéntemlerindeki teknik farkhliktan, termi-
nolojik hatadan ve hasta populasyonundaki degisiklik-
ten kaynaklanmaktadir. Altta yatan patolojinin tabiati ve
AED'In muhtemel etkileri en dnemli unsurlardir (8, 9,

degiskenligi, bu tekniklerin duyarhk farkliligindan, farkl
serebral yollarin kullaniimasindan ve epilepsi tiplerinin
farkhligindan dolayidir (3, 14). Eriskinlerde yapilan ca-
lismalarda patern VEP rutin kullanimda flash VEP'in
yerini almistir. Fakat 6zellikle klUguk cocuklarda saglikli
kullanimi mumkin olmamaktadir (Cocukla kooperasyon
kurulamamasi, gocugun patern uyarani dikkatle izleye-
memesi nedeni ile) (5). Pattern VEP daha c¢ok santral
gérme alanindaki degsikliklere duyarlidir. Buna karsilik
flash yoéntemi diffiz olarak tum retinayr stimile etmek-
tedir (13).

Flash VEP c¢alismalarinda Broughton (6) ve
Lucking (7) gerek parsiyel gerekse generalize epilepsili
hastalarda 6énemli amplitid degisikligi gdézlemezken, N2
ve N3 latensinde uzama, P2 latensinde kontrol grubuna
benzer sonuglar elde etmiglerdir. Mervaala (8) ise yap-
tigi patern VEP calismasinda generalize epilepsili has-
talarda Pwoo dalga latensinde uzama gozlerken fokal
epilepsili hastalarda Pwo dalga latensini normal bul-
mustur. Her iki grubda dalga amplitidlerinde degisiklik
gorilmemistir (8).Yukaridaki calismalar erigkin hasta
grubunda yapilmistir. Bizim bilgilerimize gére c¢ocukluk

Tablo 2. Calisma gruplarimizda elde edilen VEP am-
plitid degerleri gorilmektedir

11, 12). AMPLITUD

Bazi calismalarda epilepsinin spesifik tipleri igin ti- n Sag Sol
pik degisiklikler bulunmazken (6, 7), bazilarinda gene- Kontrol grup 10 10.58+2.1 11.37+1.85
ralize epilepsilerde P2, N3 komponentlerinde, parsiyel Tedavisiz grup 10 11.37+3.91 10.9+3.82
epilepsilerde N3 komponentinde (8), fotosensitiv epilep- Tedavili grup 20 13.15+4.89 17.87+21.89

side dalga komponenti latensleri ve amplitidlerinde (7)
progressiv._myoklonik epilepsilerde dalga latensinde
normalden farkli 6nemli degisiklikler gorilmustir (13).
Fotosensitiv hastalarda yapilan VEP calismalarinda sik-
likla flash teknigi kullaniimistir. Sonucgta bazi kompo-
nentlerin latensinde ve amplitidlerinde normalden farkli

Tablo 3. Galisma gruplarimizda elde edilen VEP la-
tens degerleri gorilmektedir

cevaplar elde edilmesine (6, 7) karsilik, pattern VEP LATENS
caligsmasinda fotosensitiv hastalarda normal amplitud n Sag Sol
cevgpl bulunmustur (8). Yine progressiv myoklonik epi- Kontrol grup 10 107.33+7.14 108+7.94
lepsili hastalarda flash VEP calismalarinda VEP kom- L

onent latensi analiz edilmezken; amplitidler normal Tedavisiz grup 10 110.8£11.97 109+8.61
P ’ P Tedavili grup 20 116.85+14.5%+ 118.15£13.6*+

bulunmus, patern VEP calismalarinda ise latensler
uzamis, amplitidler ise normal olarak bulunmustur (8).
Flash ve pattern VEP'lerde elde edilen sonuglarin

"Kontrol grubu ile karsilastinldiginda tedavili grubda p<0.05
--Tedavisiz grup ile karsilastinldiginda tedavili grubda p<0.05
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Sekil 1. Normal amplitud ve latensli VEP 6rnegi gériilmektedir.

cagr kompleks parsiyel epilepsilerinde VEP sonuglari
bildirilmemistir. Hastalarimizin yaslarinin 6zelliginden
dolayi flash yéntemi ile yapilan VEP calismamizda elde
ettigimiz normal amplitid cevaplarn erigkinlerde yapilan
caligsmalarla benzerlik géstermektedir. Dalga kompo-
nentlerinden Pz latenslni inceledigimizde, konviilziyonla-
ri_kontrol altinda, BBT patolojisi bulunmayan, yeni tani
konulmus, heniiz ilag bagslanmayan homojen kompleks
parsiyel epilepsi grubumuzda latensin, kontrol grubuna
gbre biraz uzamasi istatistiksel olarak anlamli bulunma-
di. Bu sonu¢ Mervaala'nin yaptigi ¢alisma ile uygunluk
gbstermektedir. ilag alan grupta ise latens anlamli ola-
rak uzun bulundu.

Sag, sol géz arasinda latens farki gorilmedi. Has-
talarimizdan higbirisi klinik olarak ve EEG'de fotosensi-
tiviteye sahip degildi. Fotosensitivite parsiyel epilepsi-
lerde nadir olarak gérulmektedir (11, 13). Daha 06nceki
calismalarda klinik ve elektroensefalografik fotosensiti-
vite 6zelliklerinin arastiriimasinin farkh sonuglarin goéril-
mesinin bir nedeni oldugu kanisindayiz. Fotik stimu-
lasyon ile paroksismal desarjlarin olusum mekanizmasi
tam olarak anlasilamamistir (8, 13, 15). Son yapilan
caligsmalar, fotik cevabin olugsmasinda fronto-rolandik ve
oksipital korteksin 6nemli rolinu ortaya c¢ikarmiglardir
(15). Subkortikal yapilarin roli ispatlanmamistir (15).
Kortikal gorsel afferentlerin fronto-rolandik kortekse gel-

Sekil 2. Normal amplitidli ve uzamis latensli VEP 6rnegi go-
rilmektedir.

mesi, paroksismal desarjlar indiklemektedir. Bu durum
multisinaptik kortiko-kortikal, subkortiko-kortikal yollar
aracihigi ile olmaktadir. VEP'deki latens uzamasi epilep-
tik beyinde talamo-kortikal iletimdeki bozuklugu géster-
mektedir.

Normal VEP'in olugsmasinda o6zellikle dopamin ve
serotonin'in 6nemli transmitter olduklari gd&sterilmistir
(16, 17). Dopaminerjik eksiklik veya reseptér blokaji
durumlarinda VEP latensi uzamaktadir (16). Dopamin
agonistleri EEG'de fotosensitiviteyi azaltmaktadir. Pro-
gressiv _myoklonik epilepsili hastalarda dopaminerjik
disfonksiyon g0sterilmis, VEP latensindeki uzama bu
duruma baglanmistir (13). Fokal epilepsili olgularda he-
niz bdyle bir bozukluk gdsteriimemistir. Dopaminerjik
iletim defektinin lokalizasyonu tam olarak bilinmemekle
birlikte retinadan merkeze kadar uzandigi sanilmaktadir
(17).

Sonug olarak; epileptik hastalarda gorilen VEP la-
tenslerindeki uzamanin santral impuls iletimindeki ya-
vaslamadan kaynaklandigi ve bunun da sinaptik ge-
gisteki bozukluktan dolayr oldugu, epileptik beyindeki
degisikliklerin yalnizca hipereksitabl epileptik néronlara
sinirli kalmadigi, bir takim elektrofizyolojik fenomenle-
rinde olustugunu, AED'larin bu iletiyi daha da yavaslat-
tigin1 géstermekter'ir.
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