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OZET

Nivon spesifik enolaz (NSE) bazt akut nirolojik
hozukinklar ve konvilzivonlardan sunra geligebilen
hevin zedelenmesini gosteren ve sernmda da artise
saptanabilen  bir gostergedir. Bu  caliymada 16
konvidlzivon vakast ve 21 kontrel vakasurda serum
NSE(-NSE) degisiklikleri aragtirildr Hasta grivbun-
da s-NSE sevivelerine konviilzivondan sonraki ilk iki
saatte, 24.48,,72., 96, saatlerde bakid. Konviilzivon
sanrast itk iki seaeeki :=-NSE dizeyler; 24. ve 48,
saatlerdeki s-NSE dizevleri ile kargilagtirddiginda
aradaki fark anlamll bulundu, foket 72, ve ¥
saaticrdeki  degerlerle karglagtivil-  digimda ise
antamit  farkliltk saptanmadi. Kontrol grubu ile
karsilagtirddigmda hasta grubunun ortalama pik s-
NSE diizevleri belirgin gekilde wiksek bulundu. Sonug
ofarak 24, ve 48 saatlerde saptanan  s-NSE
vitksekligi epileptik vakalarda konvilzivonlorin gegici
hevin hasarina yol agabildigini digindiirmextedir.
Anmahtar sizciikler: Nivon spesifik enolaz, epilepsi,
gocttklar ve bevin zedelenmesi

SUMMARY

Serum newron specific englase (s-NSE) ix a marker of
brain injury afier some acute newrologic insulls and
seizures. We report changes in serum-NSE(5-NSE)
after epileptic seizures in 16 children. The mean peak
w-NSE was significandly increased as compared with
rormal controle. Althoush there were no significant
difference hetween first two hours s-NSE and 7o
and 96" hours 5-NSE levels, there were statistically
significant s-NSE changes between first two hours 5
NSE and 24" and 48" howrs s-NSE levels. These
sign that epileptic seizures may cause s-NSE rising
and transient brain injury in children.

Key words: Neuron specific enolase, epilepsy,
children and brain infury.

Konvillzivonlann  beyin hasanna yol agtiklars

tartismalt  bir  konu  olmasina

ragmen,  status

epileptikusun néronal hasara yol agti@i  hem
insanlarda, hem de deneysel hayvan galismalarinda
net bir sekilde gdsteritmistir (1-4), Néronal hasan
ve derecesini gosterecek sekilde hem beyin-
omurilik sivist (BOS) hem de seruma gesitli
maddeler salinmaktadir. Noéronal hasan degierlendi-

rebilmek igin bu maddelerin beyinde, dzellikle de

hilcre io1 kompartmanda yiksek konsantrasyonda
bulunmalart gereklidic (5-7). Enoclaz da beyin
dokusu  ¢ozinebilic  proteinlerinin - %1.57unu
olusturan ghikolitik bit ensimdic ve r, b, v 3cklinde
itg farkh dimerik yapidadir {3,4). Enzimin a yapisi
astrositlerde bulunurken, y formu dzellikle néronlar
ve bawr noroektodermal hiicrelerde bulunup niron
spesifik enolaz (NSE) olarak bilinmekie ve ntronal

hiicre metabolizmasinda 2-fosfogliseratin fosfoe-
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nolpiruvat’a gevrilmesinde rol oynamakiadir (8-
12).  Serebrovaskiller olaylar, hipoksik  beyin
zedelenmesi, kardiyak arrest’e bagh koma ve
néronal hilere kiiltiirlerinde hilcre liimil sonras:
hiicresel toksisiteyi gosteren oldukea hassas bir
belirtegdir  (8,13-15).  1983"de Royds  ve
arkadaglarinm (16) vapug hir gahsmada; degisik
hastada

nedenlerle hasan

bevin gelisen 121
NSE'nin, hasarin derecesiyle iliskili olarak beyin
tipt kreatin kinaz (KK-BT) ve aldolaz dan daha
erken ve dogru orantih olarak serumda vikseldig
gasterilmistir, NSE ayrica noroblastoma ve kiigiik
hiiereli akeiger kanserlerinde timér markeri olarak
da  kullamimaktadir (8,17},

19967 da

Rabinowicz  wve
wrkadagian  (3) yvavinladiklann  bir
falismada 13 epileptik ve 10 non-epileprik bulguly
hastada  sfirekli  video/FEG monilorizasyont
egliginde s-NSE degisikliklerini arastrmuslar ve
epileptik grupta nobet sonrast s-NSE diizevlerinin
bazal ve kontrol degerlere géire belirgin sekilde
vilkscldigini  géstermislerdir.  Fakat  &uzellikle
gocuklek cagn konviilzif bozukluklarnda s-NSE
diizeylerine iliskin yeterli veri bulunmamaktadir.
Bu calismada cocukluk gag epilepsilerinde ndbet
sonras: s-NSE degisiklikleri arastinlmistr,
GEREC ve YONTEM

Epilepuk  nobetlerde  s-NSE  degisikliklerini
aragirmak igin sekic’l kompleks parsivel, aln'si
generalize tomk- klonik  ve hirer tanesi hasit

parsiyel ve myoklonik epilepsili 16  hastada
prospeklif olarak ndbet sonrast 5-NSE ditzeylerine
bakildr. Naber sirnflandirmass International League

Against Epilepsy (ILAL)'ve gére yvapildi (18),

Epileptik ndbet sonrasi ilk iki sastte hastaneye
bagvuran hastalar ahismaya dahil edildi, Hastalar
ve ailelerine hilgi verildikten sonra basvuru aninda
ve niibet sonrast 24., 48., 72, ve 96, saatlerde kan
drnekleri alindiktan sonra 4000 devir/dk'da 15 dk

stireyle santrifij edilerek en az 2'ser ml  serum

aynldi, NSE analizi yapilana kadar -70°C"de
muhafaza edildi. NSE analizi  “Boehrin zer
Mannheim” ticari kiti  kullamilarak  “ES-300"

oOloanalizériinde enzim immiinoassay teknifiivle
yapildi. Hemolizli serum dmekleri calismaya dahil
edilmedi. Kontrol grubu olarak nérolojik hastahk
yada epilepsi ovkiisti olmavan, cesitli nedenlerle
hastaneye bagvurmus 21 gocuktan serum Grmekleri
elde edildi . Epileptik grubun ortalama pik s-NSE
diizeyleri kontrol grubunun degerleri ile karsilas-
urldi Hasta grubu ile normal kentrol grubunun
degerleri arasindaki farkhihiklan karsilastirmak icin
“Mann-Whitney U testi™ kullamildi. Ayrica hasta
grubunda bagvuru amindaki, 24, 48, 72. ve 96,
saatlerdeki s-NSE diizeyleri arasindaki farkliliklar
da “Wilcoxon  Signed Ranks testi”  ile
karsilasunldi.
BULGULAR

Hasta grubu vas ortalamalar 9.16£5.44 vil olan 11
kiz ve 5 erkek hastadan olusuyordu. Normal
kantrel grubu da yas ortalamalan 6.095.4 vil olan
[2 kiz, 9 erkek hastadan olusuvordu (Table 1)
Kontrol  grubunun  ortalama  sNSE  diizeyi
13.6943.67 ng/ml dleiildi. Tim hasta grubunun,
epiieptik ndbet sonrast 2. saate kadarki ortalama s-
MSE  dizevi

1L 17£2.99ng/ml  bulundu. Hasta

grubunun - ortalama  pik  s-NSE  diizeyi  ise
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23.92+9 65ng/ml idi ve kontrol grubu ile kargilagii-
nidiinda belirgin derecede yitksek oldugu gorilldil
{p<0.01). Masta grubunun 24.48., 72, ve 96, Saat-
lerdeki s=WSE diizevieri sirasiyvla 18.57+7. 8ng/mil,
19.31=2. 1 Ing/ml I 7.04410.73ng/ml Ve
12.05+3.55ng/ml idi. Hastalann hemen hepsinde
epileptik ndbet sonrasy 24, ve 48, saatlerdeki s-
NSE diizeylerinin, bagvuru amindaki degerlere gore
vitksek oldugu  gordldd  (Table 11} Sadece
jeneralize tonik-klonik konvillziyonlu bir hastada
24, saatieki  s-NSE  ditzevi, basvurw anindaki
ditzeyinden digik Slgiildi. Bagvuru anidaki s-
NSE diizeyler ile 24, ve 48, saatlerdeki dizeyler

arasindaki  farklilik dnemil bulundu (p <001}

fakat basvuru anmindaki degerlerle 720 ve 96
spatlerdeki  s-NSE  karslastinldifinda  anlamls
farklilik saptanmadi. Kompleks parsivel
nébetlilerin ortalama  pik  s-NSE  diizen

24.00=11,75 ve jeneralize tonik-klonik grubunun
20.92+7.38 sleildii. Ikinci saate kadarki ortalama
s-NSE  dizeylen kompleks parsiyel grupla

10,8542 47 ve generalize tonik-Klonik  grupta

10562444 idi. Tim hasta grubunda ilk ki saatteki
ve 96, saatteki 5-NSE dizevleri vaklagik olarak esit
izlendi(sirasiyla 10.1742.99 ve [2.05+3.54) (Tablo
I we anlaml farklilik

diizeyier arasinda

Bulunmads.

Table I; Hasta ve kontrol gruplarmin yas-cins
deethikleri.

Hasta Kantrol
Grubu Grubu
“Wasioralamat S0 il AT S 600554
Cimsiper
Erkek olzu 5 o
Kz oign b 12

Tablo 1I:
degerleri.

Hasta we konrol gruplanmin s-NSE

5-NSE (ortalama Hasta Kontrol P
+ 8D ng/ml} Grubu Grubu
(-2 saay [,1722.09  J3.6%367 =005
24, gl L5574 8]
48, gaal JO i1
T2 saat 17.04£10.73
D, saar |2.05+3.55
Pk s-NSFlortalama 2392635 <01
=513 ng'ml)
TARTISMA
Serebrovaskiiler  olaylarda,  Creutzfeld-Jacob

hastaliginda, kafa travmasi ve koma sonrasinda s-
NSE diizevlen yilkselmektedir (3,16,19-21). Bu
Klinik tablolardaki s-NSE yiikseklikleri néiromnal
zedelenmeve baghdir. Konvilziyonlardak: s-NSE
desigiklikleri hakkinda réilatif olarak daha az bilg!
vardir, Ko wve arkadaslan (22} alebril
konvillzivoniu gocuklarn basit febril konviilziyon
gegirenlerden  daha s-MSE

yitksek ditzeyleri

oldugunu  bildirmiglerdir,  Bu  galiymada  tim
epilepsi grubunun oralama  pik s-NSE diizew,
bazal deger olarak  kabul edilebilecek ilk iki
saatteki s-NSE diizeyine gdre anlaml yitkselmig
olarak bulundu (10,1742.99ng/ml’den 23.9249.65
ng/ml’ye, Bazal

pflO1). defier ile

karsilastnildiginda 24, wve 48 saatlerdeki
yiikselmis s-NSE dilzeyleri anlamll bulundu ve bu
vitkseklik ndbet sonras: /2. ve 96, saatlerde devam
etti, fakar istatistiki olarak anlamb bolunmadt. Bu
veriter konvillzivon sonrast s-NSE diizeylerinin 24.
ve 48, saatlerde pik ditzeve ulagugim, yaklagk 72
ve 96. saatlerde yavasca diismeye bagladidm

giistermektedir, NSE'nin seruma salinmadan nce
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ik olarak BOS a geetigi ghisterilmistir (10,23,24).

Rabinowicz ve arkadaslan (13) methohexital
aktivasyonundan sonra 60 dk iginde BOS da NSE
nin - yikselmeye  basladigim, DeGiorgio  ve
arkadaslar da (10) status epileptikusiu 19 hastada
s-NSE dilzeylerinin 24-48 saat icinde pik degers
«dgtigint bildirmislerdic. Buradak; bulgular da
Iiteratiirdeki

bilgileri  desteklemektedir.  Néhet

sonras s-NSE vitkseklikler muhtemelen kan-beyin

diizeylerine ilaveten $-100 proteim (5], serum
kortizolu, laktat ve kreatin kinaz giht néronal
hasari gésteren haska belicte¢ler de vardir. fakat
bunlann  sensitivitesi

MN5E'den daha azdir;

ve tammiayic: degeri s-

Bu caliymada saptanan  s-NSE yitkseklikler,

epileptik nibet sonras) en azndan gerici nironal

zedelenmenin

olusabilecefini  desteklemektedir.

Daha: genis gruplarda, konviilziyon cinsleri

bariyeri permeabilitesindeki artisa baglidir (12233, arasindaki  farki  goziemek  amacivla yeni
Kimyasal wve elektriksel olarak indiiklenmis calismalann - yapimasimin  uygun olacagl ve
ndbetler  sirasinda kan beyin  banyeri konvillziyonlarda yaol gdsterchilecesi
permeabilitesinin arifi gésterilmistic (1) MNSE gériisiindeviz,
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