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Uyarılmış potansiyeller (EP), Merkezi Sinir Sistemi 
(MSS)'nde perilerden santrale, duyusal yollar üzerinde 
anatomik zarar olmadan, ortaya çıkabilen fonksiyonel 
bozuklukları saptamada önemli elektrofizyolojik metod-
lardır (1 , 2). Görsel uyarılmış potansiyeller (VER), göze 
bir şekilli uyaıan veya flaş stimulasyon uygulandığında 
beynin ist irahat potansiyel ler ine, eklenen aktivas-
yonlardır. Kısa süreli ışık ve şekilli uyaranla retinanın 
rod ve konlarında oluşturulan potansiyeller, sinir im-
pulsları şeklinde optik sinir ile birlikte gözü terkederek 
görme yolları boyunca oksipital kortekse ulaşır. Böy­
lece görme korteksinde oluşan cevap VEP eğrisi 
şeklinde kaydedilebilir. VEP parametrelerinde, bu duyu 
yolundaki fonksiyonel bozukluklarla değişmeler olmakta­
dır (3, 4, 5). Epileptik çocuklarda uyarılmış potansiyel 
ler ile ilgili tecrübeler oldukça sınırlıdır. Mevcut çalışma­
ların çoğunda özellikle fotosensitiv konvülziyonlu hasta­
larda görsel uyarılmış potansiyeller araştırılmıştır (6, 7, 
8). Normal sağlıklı çocuklarda elde edilen cevaplara 
göre, çeşitli tiplerde konvülziyon geçiren hastalarda ol­
dukça farklı sonuçlar bulunmuştur (7, 8, 9). VEP'de 
görülen patolojik cevaplar; majör komponentlerin yoklu­
ğu veya amplitüd azalmasından dolayı atipik morfoloji, 
morfoloji ve amplitüd'de önemli hernisferik asimetri ve 
immatür cevap şeklindedir. Sık konvülziyon geçiren­
lerde VEP anomalisi ile daha sık karşılaşılmıştır (10). 
Ayrıca yapılan çalışmalarda oldukça sık oranda birey­
sel farklılıklar görülmüştür (1 , 10). 

Bu çal ışmamızda; homojen bir grup oluşturmak 

amacıyla, nörolojik muayenesi ve bilgisayarlı beyin to­

mografi (BBT)'si normal olan, ilaç kullanmayan komp­

leks parsiyel epilepsili (KPE) hastalara flaş VEP yapıl­

d ı , sonuçlar, sağlıklı ve antiepileptik ilaç (AED) alan 

KPE hastalarda elde edilen cevaplarla karşılaştırıldı. Bi­

zim bilgilerimize göre grubumuza özgü KPE çocuklarda 

VEP cevabı bildirilmemiştir. 

MATERYEL VE METOD 

Çalışmamızın materyalini, Cerrahpaşa Tıp Fakülte­
si, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabılim Dalı, Çocuk 
Nörolojisi Bilim Dalında takip edilen, kompleks parsiyel 
epilepsili 30 hasta oluşturdu. VEP'ler Göz Hastalıkları 
Anabilim Dalı Elektrofizyoloji laboratuvarında yapıldı. 
Çalışmaya katılan hastalardan 10 tanesine yeni tanı 
konulmuş idi ve hiçbiri AED almamakta idi (Grup I: 5 
kız, 5 erkek, ortalama yaş 4 5 ' 1 2 - 1 8 ay-11 yaş). Diğer 
20 hastamız terapötik dozda sodyum valproat, carba-
mazepin, barbexaclon ve clonazepam almakta idiler 
(Grup ll;8 kız, 12 erkek, yaş ortalaması: 5 9 " 2 - 1 9 ay-
10 yaş). Olgularımızın hiçbirisinde sekonder generaliza-
syon ve EEG de fotokonvülziv cevap yok idi. Epilepsi 
tanısı anamnez ve EEG bulgularına göre konuldu. Her 
olguya BBT çekildi. İlerleyici beyin hastalığı, nörolojik 
muayenesinde bozukluk olanlar ve oftalmolojik patoloji­
si (fiksasyon defekti, nistagmus gibi) olan hastalar ça­
lışma grubuna alınmadı. Tüm olguların, midriazis sağla­
narak yapılan oftalmoskopik incelemede göz dipleri 
normaldi. Olgularımızda konvülziyonlar kontrol altında 
olup, son bir hafta içerisinde nöbeti olanlar araştırmaya 
dahil edi lmedi. Kontrol grubu 10 sağl ıkl ı çocuktan 
oluştu (Grup I I I : 5 k ız , 5 erkek, yaş o r ta lamas ı : 
6 1 / 1 2 - 2 1 / 1 2 - 1 0 yaş). Gruplar ın demograf ik özell ikleri 
Tablo 1'de gösterilmektedir. 

Flaş VEP kaydında Medelec Neuropto OS5 siste­

mi kullanıldı. Gümüş klorür disk aktif, referans ve top­

rak elektrodları sırasıyla uniona, verteks noktasına ve 

alına yerleştirildi. Kayıtlar, zaman birimi 300 milisaniye, 

flaş stimulasyon frekansı 2 Herz (Hz), yoğunluk 16 in-

tensite olarak ayarlanıp, 128 cevabın ortalaması alındı. 

Her iki taraf için ayrı ayrı kayıt yapıldı. 

Tüm verilerde, istatistiksel analiz student t testi ile 

yapıldı. Değişimi fazla olan gruplar için ayrıca nonpara-

metrik test olan Mann-Whitney U testi uygulandı. 

* Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, 
Çocuk Nörolojisi BD, 

**I.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Göz Hastalıkları ABD, 
İSTANBUL 

T Klin Tıp Bilimleri 1993, 13 393 



394 
YÜKSEL ve Ark. 

KOMPLEKS PARSİYEL EPİLEPSİLİ Ç O C U K L A R D A GÖRSEL UYARILMIŞ POTANSİYELLER 

Tablo 1. Çalışma gruplarımızın demografik özellikleri görülmektedir 

n 

10 
20 

Valproat (5) 
Carbamazepin (10) 
Valp.+Carb. (2) 
Valp+Barb. (2) 
Carb+Clona (1) 

10 

Kız/Erkek Yaş Doz(mg/kg/gün) Konsant(jıg/ml) Süre 

Grup I 
Grup II 

Grup II 

5/5 
8/12 

5/5 

¡(5/12 

,1 /12 

29.2 
14.3 
27.5 (valp). 
25 (valp.) 
17.5 (Carb.) 

58.06 
8.36 
60.7 (Valp.) 
62.1 (valp) 
8.1 (Carb.) 

1yıl+2ay 

BULGULAR 
Çalışma gruplarımızda elde edilen VEP amplitud 

değerleri Tablo 2 'de, latens değerleri ise Tablo 3'de gö­
rülmektedir. Gruplar içerisinde sağ-sol göz arasında 
amplitud ve latens farkı saptanmadı, ilaç alan ve ilaç 
almayan epileptik hastalarımızda elde edilen VEP am­
plitud sonuçları, kontrol grubunda elde edilen değerlere 
benzerdi. Ayrıca tedavi alan ve almayan gruplardaki 
VEP amplitud değerleri arasında anlamlı bir fark göz­
lenmedi. VEP latensi kontrol grubuna göre tedavisiz 
epileptik hastalarda hafif uzamış olmasına rağmen ista­
tistiksel olarak anlamlı değildi. Tedavi alan epileptik 
grubumuzda ise kontrol grubu ve tedavi almayan gru­
ba göre anlamlı olarak (p<0.05) latensin uzadığı sap­
tandı. Gruplar içerisinde bireysel farklar anlamlı olarak 
bulunmadı. Şekil 1'de normal amplitud ve latensli VEP 
örneği, Şekil 2'de normal amplitüdlü uzamış latensli 
VEP örneği görülmektedir. 

İRDELEME 
Epileptik hastalarda yapılan VEP çalışmalarında 

oldukça değişken sonuçlar bulunmuştur. Bu durum kıs­
men araştırma yöntemlerindeki teknik farklılıktan, termi­
nolojik hatadan ve hasta populasyonundaki değişiklik­
ten kaynaklanmaktadır. Altta yatan patolojinin tabiatı ve 
AED'ın muhtemel etkileri en önemli unsurlardır (8, 9, 
11, 12). 

Bazı çalışmalarda epilepsinin spesifik tipleri için ti­
pik değişiklikler bulunmazken (6, 7), bazılarında gene-
ralize epilepsilerde P2, N3 komponentlerinde, parsiyel 
epilepsilerde N3 komponentinde (8), fotosensitiv epilep­
side dalga komponenti latensleri ve amplitüdlerinde (7) 
progressiv myoklonik epilepsilerde dalga latensinde 
normalden farklı önemli değişiklikler görülmüştür (13). 
Fotosensitiv hastalarda yapılan VEP çalışmalarında sık­
lıkla flash tekniği kullanılmıştır. Sonuçta bazı kompo-
nentlerin latensinde ve amplitüdlerinde normalden farklı 
cevaplar elde edilmesine (6, 7) karşılık, pattern VEP 
çalışmasında fotosensitiv hastalarda normal amplitud 
cevabı bulunmuştur (8). Yine progressiv myoklonik epi­
lepsili hastalarda flash VEP çalışmalarında VEP kom-
ponent latensi analiz edilmezken; amplitüdler normal 
bulunmuş, patern VEP çal ışmalarında ise latensler 
uzamış, amplitüdler ise normal olarak bulunmuştur (8). 
Flash ve pattern VEP' lerde elde edilen sonuçların 

değişkenliği, bu tekniklerin duyarlık farklılığından, farklı 
serebral yolların kullanılmasından ve epilepsi tiplerinin 
farklılığından dolayıdır (3, 14). Erişkinlerde yapılan ça­
lışmalarda patern VEP rutin kullanımda flash VEP'in 
yerini almıştır. Fakat özellikle küçük çocuklarda sağlıklı 
kullanımı mümkün olmamaktadır (Çocukla kooperasyon 
kurulamaması, çocuğun patern uyaranı dikkatle izleye-
memesi nedeni ile) (5). Pattern VEP daha çok santral 
görme alanındaki değşikliklere duyarlıdır. Buna karşılık 
flash yöntemi diffüz olarak tüm retinayı stimüle etmek­
tedir (13). 

Flash VEP ça l ı şma la r ında Broughton (6) ve 
Lucking (7) gerek parsiyel gerekse generalize epilepsili 
hastalarda önemli amplitüd değişikliği gözlemezken, N2 
ve N3 latensinde uzama, P2 latensinde kontrol grubuna 
benzer sonuçlar elde etmişlerdir. Mervaala (8) ise yap­
tığı patern VEP çalışmasında generalize epilepsili has­
talarda P100 dalga latensinde uzama gözlerken fokal 
epilepsili hastalarda P100 dalga latensini normal bul­
muştur. Her iki grubda dalga amplitüdlerinde değişiklik 
görülmemiştir (8).Yukarıdaki çalışmalar erişkin hasta 
grubunda yapılmıştır. Bizim bilgilerimize göre çocukluk 

Tablo 2. Çalışma gruplarımızda elde edilen VEP am­

plitüd değerleri görülmektedir 

AMPLİTÜD 
n Sağ Sol 

Kontrol grup 10 10.58±2.1 11.37+1.85 
Tedavisiz grup 10 11.37±3.91 10.9±3.82 
Tedavili grup 20 13.15±4.89 17.87±21.89 

Tablo 3. Çalışma gruplarımızda elde edilen VEP la-
tens değerleri görülmektedir 

LATENS 
n Sağ Sol 

Kontrol grup 10 107.33+7.14 108+7.94 
Tedavisiz grup 10 110.8±11.97 109+8.61 
Tedavili grup 20 116.85±14.5*+ 118.15±13.6*+ 

"Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında tedavili grubda p<0.05 
-•-Tedavisiz grup ile karşılaştırıldığında tedavili grubda p<0.05 
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Şekil 1. Normal amplitud ve latensli VEP örneği görülmektedir. Şekil 2. Normal amplitüdlü ve uzamış latensli VEP örneği gö­
rülmektedir. 

çağı kompleks parsiyel epilepsilerinde VEP sonuçları 
bildirilmemiştir. Hastalarımızın yaşlarının özelliğinden 
dolayı flash yöntemi ile yapılan VEP çalışmamızda elde 
ettiğimiz normal amplitüd cevapları erişkinlerde yapılan 
çalışmalarla benzerlik göstermektedir. Dalga kompo-
nentlerinden Pz latenslni incelediğimizde, konvülziyonla-
rı kontrol altında, BBT patolojisi bulunmayan, yeni tanı 
konulmuş, henüz ilaç başlanmayan homojen kompleks 
parsiyel epilepsi grubumuzda latensin, kontrol grubuna 
göre biraz uzaması istatistiksel olarak anlamlı bulunma­
dı. Bu sonuç Mervaala'nın yaptığı çalışma ile uygunluk 
göstermektedir. İlaç alan grupta ise latens anlamlı ola­
rak uzun bulundu. 

Sağ, sol göz arasında latens farkı görülmedi. Has­
talarımızdan hiçbirisi klinik olarak ve EEG'de fotosensi-
tiviteye sahip değildi. Fotosensitivite parsiyel epilepsi­
lerde nadir olarak görülmektedir (11, 13). Daha önceki 
çalışmalarda klinik ve elektroensefalografik fotosensiti­
vite özelliklerinin araştırılmasının farklı sonuçların görül­
mesinin bir nedeni olduğu kanısındayız. Fotik stimu-
lasyon ile paroksismal deşarjların oluşum mekanizması 
tam olarak anlaşılamamıştır (8, 13, 15). Son yapılan 
çalışmalar, fotik cevabın oluşmasında fronto-rolandik ve 
oksipital korteksin önemli rolünü ortaya çıkarmışlardır 
(15). Subkortikal yapıların rolü ispatlanmamıştır (15). 
Kortikal görsel afferentlerin fronto-rolandik kortekse gel­

mesi, paroksismal deşarjları indüklemektedir. Bu durum 
multisinaptik kortiko-kortikal, subkortiko-kortikal yollar 
aracılığı ile olmaktadır. VEP'deki latens uzaması epilep-
tik beyinde talamo-kortikal iletimdeki bozukluğu göster­
mektedir. 

Normal VEP'in oluşmasında özellikle dopamin ve 
serotonin'in önemli transmitter oldukları gösterilmiştir 
(16, 17). Dopaminerjik eksiklik veya reseptör blokajı 
durumlarında VEP latensi uzamaktadır (16). Dopamin 
agonistleri EEG'de fotosensitiviteyi azaltmaktadır. Pro­
gressiv myoklonik epilepsili hastalarda dopaminerjik 
disfonksiyon gösterilmiş, VEP latensindeki uzama bu 
duruma bağlanmıştır (13). Fokal epilepsili olgularda he­
nüz böyle bir bozukluk gösterilmemiştir. Dopaminerjik 
iletim defektinin lokalizasyonu tam olarak bilinmemekle 
birlikte retinadan merkeze kadar uzandığı sanılmaktadır 
(17). 

Sonuç olarak; epileptik hastalarda görülen VEP la-

tenslerindeki uzamanın santral impuls iletimindeki ya­

vaşlamadan kaynaklandığı ve bunun da sinaptik ge­

çişteki bozukluktan dolayı olduğu, epileptik beyindeki 

değişikliklerin yalnızca hipereksitabl epileptik nöronlara 

sınırlı kalmadığı, bir takım elektrofizyolojik fenomenle­

rinde oluştuğunu, AED'ların bu iletiyi daha da yavaşlat­

tığını göstermekter'ir. 
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