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OZET
Néron spesifik enolazfNSE)} cesitll akwr nirolojik
bozukluklardan ve konvilzif ndbetlerden sonra beyin
zedelenmesini gdstermekte  ve  serumda da
alctilebifmeftediv,. By calismada non-konvillzif status
epifeptikusfNKSE) tablosn ile gelen ddrr hastamn
serum-NSE(s-NSE)  diizevlering bakildr ve kontrol
grubu e karsdagtirildy. Hasia grubunun ortalama
pik 5-NSE dizevler kontrol grubunun defevierine
gire Vidksek bulundu(24, 3ing/ml've  fars:
3. 69ng/mf p<i(f)
Bu  bwlgwlar cocuklards da  5-NSE dizevlerinin
NESE ta vitkyelebilecefini ve beyin hasarinm in vive
bir delill olabilecedind desteklemekiedir,
Anahtar sdgeiikler: Ndron spesifit enolaz, non-
keonviilzif srates epileptibus.  pocullar ve  bevin
sedelenmesi

SUMMARY

Serum newron specific enolavefs-NSE) is a marker of
bratn infury after some acute neurofogic insulty and
acufe seizurey of comadsive and noncomulsive tipe,
We report changes 10 serum-NSE(R-NSE) in four
children who  sustained  noncomvadsive  status
epilepticusf NCSE). The mean peak s-NSE level for
the patient group was elevated compared with the
mean level for normal contral group (24.33 ngim!
versus 1369 medmliip<0).01). This report supports
evidence that s-NSE may increase and provides in
vive evidence of brain injury after NCSE in children.

Key words: Neuron specific enolase, nonconvulsive
status epifepticus, children and brain infurv.

Konviilzivonlarin beyin hasarina vyol agtnklan

tarismall  bir Konu olmasina tagmen, status

epileptikusun  noronal hasara yol agtf  hem
insanlarda hem de denevsel hayvan galigmalarinda
gasterilmistie (1-4). Bununla birlikte nonkonvillzif
status epileptikusun (NEKSE) bu tir bir etkive vol
agtifina dair ax sayida verl vardir (1,5). Néronal
hasart ve derecesini gisterecek sekilde hem beyin-
omurilik sivist (BOS)  hem de seruma gesitli

bivomolekiiller salinmaktadir. Ndronal hasan

degerlendirebilmek icin bu maddelerin beyinde,
dzellikle de hiiere g1 kompartmands  yiksck

konsantrasyonda  bulunmalan  gereklidir  (6-8),

Enolaz da beyin dokusu g¢iziinebilir proteinlerinin
021,57 unu olusturan shikolitk bir enzimdir ve a, J3,
v seklinde g farkll dimerik vamdadir (4.9).
Enzimin o yapist astrositlerde bulunurken, v formu
dzellikle noronlar  ve baz  norocktodermal
hiicrelerde bulunup ndron spesifik enolaz (NSE)
plarak hiiere

bilinmekte v noronil

metabolizmasinda  2-fosfogliseratin - fosfoenolpi-
ruvat’a ¢evrilmesinde rol pynamaktadic {10-14).
Serebrovaskiiler  olaylar,

hipoksitk  beyin

zedelenmesi, kardiyak arreste baglt Koma we
nétronal hiere kitlthclerinde hilcre Glimid sonras:

hilcresel toksisiteyi gosteren oldukga hassas bir
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belirtegdir (15-17). 1983'de Rovds wve arkadas-
larimin vapugr bir cabgymada; dedisik nedenlerle
beyin hasar gelisen 121 hastada NSE’nin, hasarn
derecesiyle iligkili olarak beyin tipi kreatin kinaz
(KK-BT) ve aldolaz’dan  daha erken ve dodru
orantilt olarak serumda yikseldigi g@steriimistir
(3} NSE aynca noroblastoma ve kiigiik hiicrel;
akecier kanserlerinde *timér marker™ olarak da

kullanmimaktadr (10,18),
arkadaslan  1995°de iki eriskin hastada NKSE

Rabinowicz ve

sonrast serumda NSE'nin yitkseldigini ve en
azindan gegici ndronal vedelenmeye yol agtigin in
vivo olarak péstermisterdi (1), Fakat NKSE'l
¢ocuk hastalarda s-NSE  degisikiiklerine iliskin
vertye rastlan-  marmistir, Buradaki calismada da
NESE'l don gocuk hastada  serum-NSE( s-MWEE]
degisiklikler: arastinlmisur,

GEREC ve YONTEM
1.Olgu:
3 yagindaki erkek hasta Konusma vé hareketin
duraksamas, agzindan salva akmasi ve sabil bakis
vakinmalanyla  ¢ocuk  ndrolojisi  poliklinigine
bagvurmustu.  Ozgegmisinde ¢ok sayida  atipik
absans stalusu oldugu ve yapilan tetkiklerinden
aeyin tomogsrafisinde  bilateral temporoparietal
alanlarda perinatal hipoksiye sekonder oldugu
‘nistintilen hipodens alanlar saptandigy dgrenildi.
Cekilen EEG'si biyoelekirik  statusla  uyumlu
bulundu (Sekil 1) ve s-NSE diizeylerine bakildi.
2, Olgu:
sag  hemiparezik 3 erkek  hasta

bakis,

vasindaki

tekrarlavan  epizodlar seklinde  sabit

konusmamn duraksamas, salva akmast solukluk

ve perioral siyanoz yakinmalanyla poliklinigimize
bagvurmustu, Son iki yil icinde hastanin bu
ataklarinin  gok siklasti® ve  ataklar  arasinda

bilincinin agtimadig drenildi. Beyin
tomografisinde sol frontoparietal korteks'de kronik
infarkt alanlan, sol ventrikiillerde dilatasyon ve
sercbral hemiatrofi saptandi. EEG 'sinde Gzellikle
sol hemisfer bélgelerinde egemen, elektrografik
olarak status epileptikusla uyumlu sanivede iki kes
gelen, hipersenkron diken-cift diken vavas dalea
paterni izlendi ($ekil 2) we s-NSE diizeylerine
bakulds,

3. Dleu:

Henzer yakinmalarla bagvuran 3 yasindaki kiz
hastanin Gzgegmiginde: 5.5 aylik iken tomografik
bulgular Ensefaliti  ile

Herpes uyum]u

intrakraniyal infeksiyon  gecirdidi, sonrasinda
gelisen myoklonik  epilepsi nedenivle degisik
kombinasyonlarda fenobarbital, valproik asit ve
karbamazepin kullandigy Sgrenildi. EEG sinde sag
frontosantral bitlgede daha belirsin olan 2/n
araliklarla gelen diken yavas dalga paterni izlendi
(Gekil 3) ve s-NSE dizevlerine bakilde.

4. Olgu:

5 yagindaki kiz hasta da bir aydir stiren sik diisme,
konugmanin kesilmesi, sabit bakis vakinmalanyla
bagvurmustu.  Ozgegmisinde;  erken  cikan
venidogan sarhd nedenivie fic kez “exchange
transfiizyon”™ uygulandifn @grenildi.  FF(¥sinde
biyoelektrik statusla uyumlu vavem diken ve
vavas dalga paterni izlendi (Sekil 4) ve s-NSE

idiizevierine hakildi,
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Non-konwvilzit status epileptikus, EEG'sinde
devam eden epileptik desarjlara ragmen hastada
konviilzif motor aktivitenin ¢ok az oldugu va da
aimadign ve birlikte konflizyon, stupor gibi biling
degisikliklerinin oldugu bir klinik tablo olarak
tammlanmaktadir (19).

Hastalarda EEG gekildigi dénemde sabit bakig.
salya akmasi ve duraksama gibi bulgular yoktu ve
devam  eden  bivoelektrik  status  bulgulan
oldugundan kan drmekleri bir kez almdi. Santrifii]
edildikten sonra elde edilen serum  denekler
analiz’e kadar -70°C de saklandi. s-NSE analizi
“Boehringer Mannheim™ ticari kiti kullaniarak
“HS-300" otoanalizérinde “enzim immilnoassay™
teknigivie vapildi, Ortalama s-NSE diizeyi. 21
normal kontrol ile karsilastirildr ve belirgin sekilde
vitksek bulundu (hasta grubunun ortalama s-NSE
diizeyi 24,33 +3.3 nz/ml ve kontrol grubunun

13.6943.67 neml wve p=0.01)Tablo 1) avrica

literatirde  tanimlanmis  kabul  edilebilir (st
diizeyden(]12ng/ml  N10,1620) de  belirgin
yitksekti. Hasta ve kontrol grubunun s-NSE

diizeyleri “SPSS for Windows, Release 6.07
programi killanilarak * Mann-Whitney U™ testi ile
karsilastirulda.

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplanmin tizellikleri.

s-NSE(nu/ml)

Iooleus sy K 2113
2oolgu: by K 2453
Folpmbay E 2339

4. olgm By, B 14.23
Hasta grubu s-NE{ortalamad 5D ng/ml) 24,33 £33
Komral  grube s-NSElofalamatSD 13694367
2'ml)

TARTISMA
Serebrovaskiller olaylar, kafa travmasi ve koma
sonrast ve Creutzfeld-JTacob hastahfinda s-NSE
diizevlert vilkselmektedir (4,5,21.22,23), Bu klimk

tabiolardaki hasarina

s-NSE  yiksekligi  beyin
baghdir (12), Konvilziyonlarda dzellikle dé non-
konvilzil niébetlerde s-NSE degigiklikleri hakkinda
ridlatif olarak daha az bilgl vardir. DeGiorgio ve
arkadaslan status epileptikuslu 19 hastada s-NSE
ditzevlerinin 24-48 saat icinde pik diizeye ¢ikudim
giistermislerdir (12). Ndronal hasarlanma sonrass
NSE'nin seruma salmmadan Gnee BOS a sahindid
ghsterilmistir (12,24,25). Nibet sonrasi 5-MNSE
vilksekliklern  muhtemelen kan-beyin banyen
permeabilitesindeki degisikliklers baghdir. Nobet
sonrasi  permeabilite artigim gosteren kuvvetli
deliller vardir {12,24.25). Deneysel ¢ahsmalarda
kimyasal maddeler ve elektrik akimyla indiklenen
siiresimee

nibetler permeabilitenin

1995 “de

arthigi
pisteriimistir (1) Rabinowice  ve
arkadasiary  iki eriskin hastada NKSLE sonras
noronal hasarlanmamin olusabilecegini ve s-NSE
diizeylerinin yitkselebilece@ini  glistermislerdi(4).
Buradaki ¢alismada da NKSE'lD dért gocuk
hastanin ortalama s-NSE diizeyleri hem 21 normal
kontrol hastasimin ortalama degerinden hem de
daha @nce literatiirde belirtilmis s-NSE'nin kabul
edilebilic Gst ditzevinden yiksek bulunmugtur,
Wasterlain  wve WKSE

arkadaslan  da SCIHrast

kaybedilen fig hastanin posimoriem
incelemelerinde hipokampus, serebellum, serebral
korieks ve pinform korteksde belirgin nironal

kayip oldugunu gistermislerdir  (5). Buradaki
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olgularda Gneeden bazi patolojik SSS bulgular
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