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TEDAVİDEKİ EPİLEPTİK HASTALARDA 
OTONOM NÖROPATİ* 

i. Topalkara**, S. Topaktaş••• . T. Erselcan••••, K. Topalk:ıra*****, A. Akyüz .. *** 

Aııliepileptik ilaç/cır (Af), epileptik bcıslcılcırdcı sek.sı"ie/ disfoııks~)'o11dcııı sorıımlıı 
tııııılıııuşlc11dır. Bu ıkıç!arper(/erik ııe oıoııom ııc'iropcıti de yaparak seksüel di4bnksı),omı yol 

cıçobilir!er. Çrılışırıcıınızda AE ilaç kııllrıııaı ı hasıcılaıdcı oı01ıo111 ııöropaıt ile seksıie/ 
dı\fcmksı),oıı cırasıııdaki ilişki arcışıınldı. Ayrıcrı seksıiel boz11k/11ktcm sonım/11 ııedeııJerden 

biri olrırak serııırı seks hormoıı clı'iz(!y/eriıte bakıldı . Çalışmaya en az iki aydıı·. ı'iç çeşiı AE 
i/açımı (/e1tiloi11, kaıbaıııazepiıı, mlprocıl) biriııi rı!cııı 3.5 hasta (24 E, J 1 K) ı·e 22 koııırol 

( 16 E. 6 !() olgu drı/Jil edildi. Her iki grııpıa peri/erik sinir iletim hızlan, otonom testler 
(5D>·; RRJV) 11e semm seks horınoıı (5HBC, Pl?L, LJ-1, FS/-1, E2, progesteroıı, totrıl ııe serbesı 

ıesıosl<!roll) diizey!eri11e bakıldı. Periferik siııir iletiın çalışıncısıııda hasta grııbu n11ızda 
1110/or ı·e dııyıısrıl iletim/erde koııırollere göre aıılaın!ı şekilde yaııcışlama ıespiı etlik. Oıoııoın 

tesı ça!ışmasııtdrıki hıılgıı!anıııız, sempatik liflerin lııtıılııın1111111ı 0!111adığı. parasempaıik 
1(/leriıı ise hasta grıılJ11ııdcı (seksıie/ di.,fonksiyoıt!ıt hastalarda daha da belirgiıı) koııırollere 

göre ıııııı/1111111111111 bıı/111iclıığ11ıw orıayrı koydu. Horınoıı çcı!ışmasıııda ise erkek hcısıa!arda 
serhesı ıesıosıeroıı dıişı'ik, total ıesıosıeroıı ııe SHBC dı'izeyi koııtrollere göre Ci!llamlı şekilde 

daha yıiksekli. 5oııııç olcırcık AE ilaç k11/laııaıı epileptik hasıa!rırda seksı'i<?l disfoııks(voıı 

gelı~,i ıııiııde diğerfrıklürler yaıwıda pamseınpaı ik !(/leriıı ı ıı tıılıı muıı da rolı'i olabilecel},in i 

gösıerdik. 

Aııabtar Kelimeler: Aızıiepileptik ilaçlar, seksı'iel disjoııksiyoıı, eıııpoıaııs, oıoııoın ııöropcıli 

Autononıic neuropcıtby iu patieuts takiug autiepileptic drııg 

Anı iepileplic drııgs ( AE) /ıaııe beeıt hele! ıo be 1vspo11siblejcır sexııa/ dysji11ıcıioıt in epileptic 
paıienıs. They nıighı a!so be respoıısible iıı ıha! mpecı by !eadiug aıııoııoınic ııeııropaıhy. lıı 

!he f)reseuı sıuc(ı•, relrııioıısh ip heıwee1t a11ıo11oıııic ııeııropaıhy, se.Y honnoııe /eııe/s emel 
se.rna! c(v-;Ji.11ıcıioııs were iııı•eslı/5rıted in paıieıııs trerııed by AE drııgs. lııcluded iıııo !he 

sııtd)' ıııere 3.5 patieıııs (24 111eıı, 1 J ı/'Oıneıt) ıuf.ıo haııe been receiı 1iııg oııe q/ıhree AE drııgs 
(phe11ytoi11, caıbamcızepiııe or ııalproaıe) aı leastjor ıwo mo11ıhs, aııd 22 coıııro! crıses (16 
meıı, 6 1/Joıneıı). lıı botb groııJJs 551?, RRIV uıere measııred and serııın leııe/s q/sex borınoııe 

hiııding globııliıı (5HBC), prolcıctiı ıe, !ıııeinizing borınoııe, f ollic/e sıiınıılntiııg horıııoııe, 

estrodio!, progesıeroııe, tola! cıııdji-ee ıesıosıero11e were deıerıni11ed. i n patienıs receiuiııg AE 
drııg,s motor cıııd seıısoıy ııerı•e co11d1tcliorı /lelocilies uıere sigııijıcaıııly sloıcer ıbaıı coııımls . 

5yınpaıhica! ııerı·eji'beı:ı· u 1ere ıwı r!/Tecıed iıı regcırd ıo aııtononıic stııc(v ji'ııdings. Hoıııeııeı ; 

it u ·as coıııpcııilJ!e uıith prımsynıJxııheıic rıJ/eclioıı iıt paıienı groııJJ (nıore promineııı iıı 

pat ieıııs ıı ·it h sexııa! dv.,fiıncı ioıı). Oı ı ıhe oı her haııd, sern ın leııe/ of Ji·ee ıesıosıero1te u •as 
loıceı; ıoırıl ıesıosıemııe rıııd 5/-/BC ıl'ere significcıııı~v higber in paıienıs as coınpared ıo the 

coıılro! ccıses. fi 11·as co11c/ııded ıbaı pcırcısyıııpaıhetic ojfecıioıı ıııigbı play cı role, aloııg with 

ıbe oıherfacıors. iıı se::,,;ııa! dysjiınctioıı q/paıients, ırecııed wilh AE drııgs. 

Key words: A ııtiepileptic drııgs, sexııa! dysji11ıctio1ı, impoıeııce, cı ııtoııoın ic neııropcııby 
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• 0.5 s/d!v 

Şekil J: Seıııjıctlik deri Yuıııtı ( ıııediuıı siııir ııyıımnı ile) 

Anliepileprik (AE) ilaçlar epileptik hasralarcla seksüel 
clisfonksiyonclan sorumlu rurulmuşlarclır (10, 11, 15). AE 
ilaçların sanlr:ı l veya perifeıik sinir sistemi ya ela seks hor
monları üzeıincleki etkile ri bu bozukluğa yol açabilir (10, 
11, 15, 16). Başta clifenilhidanto in o lmak üzere birçok AE 
il:.ıç periJe rik sensoıi-moror nöropari yapar (1, 4, 14, 20, 
23). Dolayısıyla bu il:ıçlann otonom nöropatiye ele yol a
ç:ırak seksüel clisfonksiyona yolaçabileceği clüşünülebilir. 

Bu konuda yapılmış bir çalışmaya lireratürcle rastlamadık. 
13u çalışm;ıcb değişik AE ilaç kullanan hastalarda periferil< 
ve otonom nöropati varlığı ile seksüel disfonksiyon ve 
serum seks hormon düzeyleri arasındaki ilişki araştırıldı. 

Gereç ve yöntem : 

Çılışına Kasım 1996 ile Mayıs 1997 yıllan arasında 
CÜTF Araştııma ve Uygulama Hastanesi, Nöroloji Kliniği' 

nele yapıldı. J-last:ı grubuna oıt:ıbma 7.3 (3ay-22yıl) yıldan 

beri AE ilaç kullanan, epile prik nöbet geçirme dışında 
b:ışka bir hastalığı olmayan 18 yaşıncbn büyük olgular 
dahil edildi. Seksüel clislönksiyon DSM-TV' te tanımlanan 
hipo:ıktil' seksüel istek bozukluğu (302.71), erkek erekti! 
bozukluğu (302.72), kadın seksüel uy:ınma bozukluğu 
(302.72) yönünden h:ızırlan:ın bir ölçekle değerlendirilcli 

03) Seksüel disfonJ<siyona neden olabilecek ürolojik ve 

psikiyatrik bozukluğu bulunanlar çalışmaya alını11adı. 

Hastalarda depresyon obsılığına karşı Hamilton dep
resyon skalası (Ham-D Skoru) uygulandı. Haın-D Skoru 
14 y:ı da daha üzeri olanlar çalışına dışı bırakıldı (2 hasra). 

1-:lasıa grubunu 35 o lgu (24 erkek, 11 kaclın) oluş

tunıyordu. Yaş oıtalanıası 32.29 (19-57) olup 21 olgu 
karbaınazepin, 8 o lgu Na valproat, 6 o lgu dile nilhidantoin 
nıonoterapisindeydiler. Kontrol grubunu 18 yaşından 
büyük sağlıklı. 22 olgu ( J6 erkek 6 kadın) oluşturup yaş 
onala ıııası 32.05 (22-66) idi. 
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1 s/d!v 

Şekil 2: Dı:riııin iııspriıı ııılu ııyurılıı ıı se111putik deri yuıııtı 

Otonom ve periferik nöropati çalışmaları hasta has
taneye yattığının eıtesi günü saat 15-17 :ırasında , 22-24 °C 
oda ısısında, sessiz bir oıtamcla yapıldı. Çalışına esnasında 

olgulann boyları ölçüldü. Otonomik tutulumun tespiti için 
lıer iki gn.ıpta o tonom fonksiyon testlerinden kantiıatif, 
kolay uygulanabilir ve non-invazif bir yöntem olan sem
patik cleıi yanıtları (SDY=refleks sempatik akliviteyi gös
teıir) ve RR inıeıval vaıyasyonuna (RRN=vagal pa
rasempatik aktiviteyi gösterir) bakıldı (6, 12, 17, 19). Seın
palil< deri yanıtbrın:ı median sinir elektrik uyanını (SDY 
1) ve derin inspriuınla tetiklenen (SDY 2) olmak üzere iki 
ayn şekilde bakıldı (17). SDY 1 çalışması için EMG ci
hazında (Nilıon Kohden, Neuropack 8) sensitivite 0.1-2 
ınV / cliv, analiz zamanı 0.5 sn./div, uyarım süresi 0.2 msn, 
filtreler 0.5-3000 Hz olarak ayarlandı. Kayıtlar için elekt
rodlarcbn aktif olanı, alkolle silinerek temizlenmiş olan 
sağ avuç içine, referans elektrocl ise sağ el sııtına yer
leş!irildi. Sol el bilek hizasında 15 ınA elektıik uyarısı ve
ıiJerek sağ elden kayıt y:ıpıklı (17). Elde edilen sempatik 
deri yanıtının latansı, uyarı aı1efaktı ile dalganın ilk def
leksiyonun:ı kadar olan süre, amplirüdü ele aynı yanıtın en 
alt ve en üst noktalan arasındaki mesafe ö lçülerek bu
lundu. Elde edilen ilk 5 yanıtın latans ve amplitüd o r
talaınalan alındı (Şekil 1). SDY 2 çalışmasında derin ins
priuınun tetiklediği sempatik deri yanıtlanna bakıldı. Sağ 

ön aksiller çizgi hizasında 8. interkostal aralığa aktif ve 4 
cm önüne rete rans elektrot yerleştirilerek derin insprium 
esnasında diafragmalil< EMG kayıtı ile birlikte yukarıda 
olduğu gibi sağ eklen SDY kaydedildi (17). Latans olarak 
diafragmarik kas aıtefaktı başlangıcından sempatik deri 
yanıtının başlangıcına (ilk defleksiyon) kadar o lan süre, 
amplitüd ise aynı yanıtın en alt ve en üst noktaları ara
sındaki mesafe ölçüldü. Ekle edilen ilk 5 yanıtın latans ve 
aınplitüd oıtalarnaları alındı (Şekil 2). RRIV' nun kay
dedilmesi basit ve güvenilir bir yöntem olup parasempatik 



EP NO 18 

b 

Şekil 3: HH lıııeınıl ıl<'f!i~•i111 i 

a -

0,2 s/d!V 

sinir sistı.:ıni ronksiyonlarının değcrlenclirilıne~inde kul
bnılmaktaclır. RR interval cleğişimincle azalma (dolayısıyla 
RRIV cleıin soluma/ RRN istiı:ılıat=D/R ornnında kü
çlilme) paı:ısempatik sistemde bir bozukluğu gösterir (6, 
17, J 9). RRIV için EMG cilı:ızında filtre 20-50 1 iz, sen
sitivite 0.2 mV / cliv, analiz zamanı 0.2 sn/cliv olacak şekilde 
ayarlanaı:ık sağ ve sol el sınına (biıi aktif diğeri refar:ıns) 
zemin alkolle silindikten sonra elektroclbr yerleştirildi. 
Q RS dalgahumın tetikleyici dalgaya göre zamınsal cle
ği:iimleri üstüste kaycleclikli. Dinlenme esnasında lıer bir 
seferde 20 dalga toplanarak bu işlem toplam 5 kez tekrar 
edileli. Daha soma dakikada 6 kez dcıin solunum yap
ması istenerek 5 kL·z 20' şer dalga ıoplanclı. RH inıerval 
değişimi % oranı lıerbir seferde toplanan clalgalarcbn ekle 
edilen ölçümlerle "RRN (%)=:ı/hxJOO" formül kul
I :ırnlarak hesaplandı. Foımükleki .. a .. ıcıikleyici dalgaya 
en yakın ve en uzak R clalg:ıl:ırı arasındaki mesafeyi, "b'' 
ise ıetikkyici dalgaya en yakın ve en uzak R dalgaları a
rnsınclaki mesafenin 011:ısı ile teLikleyici dalga arnsıncla ki 
mesafeyi gösıermckıcdir (Şekil 5). Dcıin solunum s ı
ı: ısıncb ekle edilen onalanıa % RH.IV. aynı olgunun din
lenme sıı:ısıncla ekle edilen onalaına 0/ıı RRIV' na ornn
lanclı (D/ R). 

Perifeıik nörop:ııi çalışması için ıüm olgularda sağ üst 
ckstremiıecle ıneclian, uln:ır sinir nıoıor ve duyusal iletim 
lıızl:ın , sag alt ekstreınitecle peronc:ıl ve posıcrior tibial 
sinir motor iletiınleri ile sura! sinir duyusal iletimlerine 
bakıldı. Motor iletiınlere 011oclronıik, duyusal iletimlere 
anıidroıııik ol:ırak ba kıldı. 

Hormon çalışması ic; in hasta ve kontrol gnıbunda s:ı
balı 08-09 arası 8 cc açlık venöz kanı alınaı~ık plaz
masından SHBG ("scx lıormone hinding globulin''), FSH 
("lollicle-stimul::ıting lıormone"), E2 (esırcxliol), LH 
("luteini7.ing lıorınone"). sı.:rhest tesıosteron, toı:ıl tes
tostı.:ron , PRL ( "pı-obctin") ve progesteron düzeylerine 
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Şekil-4: Libido azalması 
+Emptıtaıu; 

Şekil-5: 

%12.5 
Menstıırasyon 

Libido 
azalması 
%16.7 

düzensizliıi 
%18.2 

0/.54.2 
Seksüel mpotans 
disfonksıyon %16.7 

%45.5 
Sekstle 
disfonksiyon 

yok. 

Erle.ek Hastalarda 
seksüel disfonksiyon 

yok. 

Kadın hastalarda seksüel 
disfonksiyon ve 

mensturasyon düzensizli{ıi 

Hlı\ C--radioimımınoassay'') yöntemi ile bakıldı. 13ir lıas
t:ıda teknik neclenclcn dolayı UT düzeyine bakıl:ım:ıclı. 

!statiksel değerlendirme için lxığımsız iki gI11p :ıı:ı
sınd:ıki farkın önemlilik testi (J\ılann-WlıiLney U, Wilcox:ın 
Rank Sunı \Y/ test) kullanılclı. Sonuçlar o:=0.05 yanılma 
düzeyinde d<..:gerlenclirilcli. 

Bulgular: 

1-lasıa ve konırol gnıbu amsıncl:ı yaş ve boy açısıncbn 
an.lamlı farklılık bul:ımadık (p>0.05). ! lasta gnıhuncla 
seksüel clisfonksiyon gösteren <Iilıido azal
ması+empoıans) topl:ım hasta sayısı 15'ti (% 42.85). Hasta 
grubunda 24 erkek h:ıstanm J I' incle s<.:ksüel disl'onksiyon 
(3'ünclc hem libido azalması lıem eınpotans, 4'üncle sa
dece libido azalması , 4'üncle sadece enıpot:ıns) gelişmişti 
(Şekil 4). 1 1 kadın lıastanın 4'ünde libido azalın:ısı s:ıp-

Tablo-1: Hasta ve kontrol grubunun otonom fonksiyon test-
i ·r, 'k . . ·1 . d • l . 1 l ~n ve oen en sınırı etım eıı.cr en orta wma an 

Hasta Kontrol p 
(n=35) (n=22) 

SSR I latans (ms) 1 l 526.43± 125 142) 64±89.67 O.OOl 
SSR 2 latans (ms) 1 1 l 7 .26±259 1117.68±96.94 0.90 
RRJV oran (D/R) 1.42±0.39 1.76±0.43 0.002 
Median motor h.(mls) 55.~7±2.92 58.31±3.83 O.Q27 
Median motora. (mV) 14.34±4.Q2 14.50±3.92 0.88 
Median duyusa: h. (mis) 52.72±4.53 55.59±2.66 O.Ol 
Median dU)'llSlll a. (µ V) 24.17±7.35 26.04±7.08 0.32 
Uloar motor hız (mis) 59.07±3.99 60.57±3.2 l 0.08 
Ulnar motor anıp. (mV) 17.01±3.75 17.25±3 6& 0.72 
I.Jlnar duyusal hız (m.',·) 51.46±4.62 55.3&±3.29 0.0006 
Ulnarduyusal a. (µV) 20.37±6.62 22.64±8.94 0.49 
~oncal motor hız (mis) 47 . 18±3 .:ı<> 48.93±4.2·1 0.07 
Peroneal motor a. ( m V) 9.47±3 95 8.82±2.19 0.95 
Post.tib. motor h17. (m/s) 44 05±3.37 47.o3±3.58 0.004 
Post.tib. motor a. (m V) 12.23±6J3 15.00±6.Q.4 0.06 
Sura! duyusal hız (mis) 44.71±3.36 47.74±3.60 0.02 
Sura! duvusal a.<u V) 15.44±5.28 15.11 ±4.48 0.87 



Tablo-2: Hasta ve kontrol grubunda hormon değerleri ortalamaları 
Erkek Kadın 

Hasta Kontrol Hasta Kontrol 
ı----------+--==.cc:..--+--::=c..:.:...:.:....:..=----ı 

Il 24 16 p 11 6 D 

.. Total.testesteron ............ ..... 8.28±1.59 .......... J..15±1.2 ı .............. ~.-.~L~.~·~········ ..... ..I..13±0.23 ........... ..I..39±0.37 ................ ~:.?.?. .......... . 
Serbest testesteron 20.95±7.9 : 27.78±7.72 0.0067** 2.8±2.09 , 3.37±1.47 0.3 

.. ::!~01························· ... 83623
g4±:::; ···1··· ~~

0
1
8f :1~s0J···· ······· 

0
·~
0
}5** .......... /;;.ı::18161~1 !···~ ~!:~!~~8

{~··· ·········· 
0
0

6
8
6 

•········· 

PRL 8.09±4.55 1 7.99±4.54 0.95 11.29±3.95 . 16.69±7.62 0.1 8 
-········ ··········-······ ··· ·-··-~-- - ··· ··· · ··--·--· ····-··◄··--·-····· .. ··· ··· --------- -----------·····-·· --····~·-····-··---------·--···-- ------------·- -····· 

Progesteron ! 2.5±4.13 ! 6.57± 10.94 0.22 
LH* 7.8±4.84 i 5.15±2.84 0.1 10.26±8.96 . 7.72±5.86 0.88 
FSH . 4.89+3.4 1 4.45+2.32 0.95 5.14+3.07 f 7.16+7.42 1 

*: n=23 erkek, ** Anlamlı fark var. 

tanclı. Ayrıca 2 hastada menstnı:ısyon düzensizliği (siklus 

süresinde uzama) tespit eclilcli. Her iki hasta ela Na valp
roat kullanmakta o lup menstn.ıasyon düzensizliği te

cb vinin ilk yılı so nunda orı:ıya çıkmıştı (Şekil 5). 

I lasta ve ko ntro l grubunun oto no m fonksiyon testle ri 
(SDY ve RIW) ve periferik sinir ile t.im değerleri or
tal:ım:ıbıı tablo J' de görülmektedir. 1 bst:ı ve ko ntrol 
gnıbuncla iıorınon değerleri oıtai::ırna ları tablo 11' ele gö

rülmektedir. 

Tartışma: 

Epilcptik lıast:ılarda seks(ie i clisfonksiyon sıklığı ile il
gili yayınbnnuş çok sayıda makale bulunmaktadır. Tayla r 
1969' ela (21), Blunıer ve Walkcr 1967' ele (3), Hie rons ve 
Sauncle rs 1966' ela (8), 1-leı~zog ve :ırkaclaşbrı 19861 ela (7) 

erkek epileptik hastalarda seksüel clisfonksiyon oraıuıu 
%30-66 arasında bulmuşlardır. Kaclıniarcla seksüel clis
foksiyon rastlanma sıklığı ise 199 1' ele Deınerclaslı ve ark. 
brı M ısır' cl;ı %14 (5). Jensen ve ark.lan lskanclinav ül
keleıincle %29 05), 1967' ele Blurner ve ark. lan Ameıika 

Birleşik Devle tleri' nele %50 elen b zb rastlaııuşlarcl ır(3) . 

Bizim hasta gnıhuımızci::ı seksüe l clisfonksiyo n oranı er
ke kle rde %i<ı, k:ıclınlarda %36 icli. Ülkemizde dalıa ön
ceden yapılmış benzer bir çalışına olmaması nedeniyle 

karşLl:ıştııma yapılamadı. 

Çalı~ın:ıırnzcla seksüel disfonksiyonclan sorumlu olası 

neclenlercle n biri olarak otonom nö ropatinin ro lü üze
rinde duruldu. AE ilaçiann perife rik nöropat.i yaptığı lm

nusuncla çok sayıda yayın l.)lılunırnıktadu- (1, 4, 14, 20, 
23). Dobyısıyhı bu ilaçların oto nom nöropati ya
pabileceği diişün0lebilir. Sinir iletim çalışmasında lıasta 

grubunda duyusal (ıneclian, ulnar ve sur:tl) ve motor ile
tim (median ve posterior til.ıiai) hızlarında kontrol gnı
buna güre anlamlı şek.i lde yavaşlama saplandı. ı'v!eclian, 

uhır, perone:ıl ve posterior tibial sinir motor (bileşik kas 
:ıksiyon potansiye li) aınplitüdleri ile ınedian, ulnar ve su

ra! sinir duyusal aınplirüclleri yönünden hasta ve ko nrrol 
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grubunun oı1aiama değerleri arasında anlamlı farklılık 

yoktu (T:ıbio 1). Bu nedenle antiepileptik ilaçlara bağlı 

peıiferil< sinir rutulumuncla demyeiinizasyomın ö n planda 

olduğu söylenebilir. 

Otono m testlerden SOY' !arına iki şekilde bakıldı. Me
clian sinir elektrik uy:ırıını ile ekle edilen SDY 1 latans or
talaması (afferent+santral+efferent iletim zamanını gös
teıir) hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı şe

kilde uzanuştı. Ancak derin inspriumla te tiklenen SOY 2 
latans oıtalaması (sanıral+efferent ilerim zamanını gös
terir) karşılaştmlınasıncla lıast:ı ve kontro l grubu arasında 
anlamlı farklılık bulunamadı. Bu sonuç bize meclian sinir 

stiımılasyonu ile ekle edilen SDY 1 iatans uzamasının pe
rile rik nörop:ıt.iye bağlı iletim yavaşlamasından kay
nakbnclığını düşündürdü. Nitekim Lincini ve ark.lan ta
rafından yapılan bir çalışmada demyelinizan nöropatili 
hastalarda rneclian sinir stiımılasyonu ile elde ecle
meclikleri SOY' !arını derin inspriumla e lde etmişlerdir 

(24). Dolayısıyla çalışmamız seksüel clisfo nksiyon o lu
şuınuncb sempatik sistem turuluımımın rolii olmadığını 

göste reli. 

Otonom sinir sistem.inin diğer parçasını oluşturan pa
rasempatik sistemin değerlendirilmesi için lı:ısı:ı ve kont
ro l grubunda RRIV oranına bakıldı. RRIV derin soluma/ 
RRIV istirahat oranlan (D/ R) hasta grubunda kontrolle re 

göre belirgin azalmıştı. Üstelik 3 lıasıacb bu o ran l' in al
tına clüşnı0şt0. Oysa kontrol gnıbunda 1' in altında hiç b ir 
değer yoktu. I3u fark isı:ıtiksei olarak ela anlaınlı icli (Tablo 
1). I3u sonuç bize otonom sinir sistem.inin özellikle pa
ı:ıseınpatik bö lümünde rurulum olabileceğini dü
ş0ncliirdü. Bilindiği gibi parasempatik sistem erkekle rde 

penis ereksiyonunclan ve ejakulatın atLlunıncla eja
kuiasyonun son kısmınd:ın sonıınludur (25). AE ilaç kul
bnan iıastaiarıınızda parasempatik tutulumunun bu
lunması seksiie l clisfonksiyo n gelişiminden (özellikle em
potans gelişiminden) sorumlu tı.ıt ulabilir. Üstelik seks0el 
clisfonksiyonlu hastalarda D/ R oranı seksiiel dis-



fonksiyonu olmayan lı:ıstabra göre daha ela clüşükrü 

0 .40±0.52, 1.42±0.59). Ancık iki grup onalaınalan ara
sında istaliksel olarak anlamlı fark yoktu. 

Hormon ~-alışmasında hasta gnıbuncbki erkeklerde 
kontrollere göre serbest testostcron düşük, SHBG ve total 
testosteron ise anbın.lı olacık şekilde clalıa yüksekti. Di
ğer hormonlar (FS!-1, LH, E2, PRl) konırollere göre clalıa 
yüksek o lsa da istaliksel olarak anbmlı farklılık yoktu. Bu 
daha önceden yayınbnırnş literatür bilgileıi ile de uyumlu 
idi (2,10,16,22). Ancak lıasta grubundaki kadınlarla kom
rol gnıbundaki kadın olgu l:ır arasında SHBG, FSH, U-1. 
E2, progesteron, serbest ve toı:ıl testosteron lıorınonbn 

serum düzeyleri açısından :ınlanılı bir I:.ırlJılık bu
lunamadı. Oysa önceden y:ıyınlanmıs birçok m:ıkalede 
AE ibç kullan:ın hastalarda kontrolk:re göre FSH, PRL, LI-1 

düzeyleri yüksek, estrodiol düzeyleıi ise düşük olarak 
bulunmuştur (2,9, 18). Bu clunını kadın lıasta (11 olgu) ve 
kontrol (6 olgu) sayımızın az olması, lıornıon ölçümü için 
menstrüel siklusun aynı döneminde venöz kan :ılı

n:unayışı (lıast:ı ve kontrol gnıbuncl:ıki kadınlan is
tediğimiz z:ıman tetkik etme şansımız yoktu) gibi ne
dertlere lxığlı obbilir. 

Somıç olarak epileptik lıastabrclaki seksüel clis
fonksiyon gelişimine psikososyal faktörlerin ötesinde 
ba.'.,b faktörler ele katkıda bulunabilir. Tedavi süresince 
serum seks lıonnon.larının değişimi ya ela ilk kez bu ça

lışmada tespit ertiğimiz gibi AE ihı ~'l:ırın toksik etkisine 
l xığlı parasempatik tuıulunı diğer faktörlerle birlikte bu 
bozukluktan sorumlu olabilirler. 

Kaynaklar 
1- 11:ıldini S. C:ırenini L. LeOlll' ,\1, el al. Periplıer:ı l neurop:ıı lıy 

c:ıused lıy : ınıiepilqıtk drugs. Neuroplıysicılogic:ı l sıudy of 
ılıe A delı: ı :ınd C filıer.,. Iıal J . l\euml Sci. 1992 1.3 (.1): 25:1-8. 

2- llmr:ıgry .J ı\l, ı\l:ıkin I ILJ. Trafford DJH. c'r :ıl . Effecı of 
:ınıiconnıls:ınıs on pl:ısııı, ı ıesıosıeron :ınd sex lıorınone 
lıinding glolıulin levds. J Neurol. Neurosurg Psyclıi:ııry 1978: 
-J 1: 915-9 1-i . 

.'1- Bluıııer D, W:ılker AE. Sexu:ıl lıelı:ı\'ior in ıenıpor:ı l lolıe 
epilepsy. Ardı Neurol. 1967:16:.n-43. 

'1- lloııo A. lkglıi E. lloglion G, ,ıı :ı l. Antiepilepric drugs aııd 
periplıer:ıl ne rve functioıı . Epilepsi:ı 199:1 . . 1~ (2 ): .32.3-.3 1. 

5- 1 kıııerd:ıslı A, Slı:ı:ılan ı\l. ,\lichıııi A, :ır al. Se xual lıelı:ıvior ofa 
"ıınple of lenı: ıles ıviılı epilt:psy. Epilepsi,ı 199 1; .'\2 (1 ): 82-8'i. 

6- Enürk IÖ. Erıeın E. ,\·lüfıüoğlu M. O tonom sinir siste mi (!). 
Nöroloji llülteni . 1994: l (5): 86-90 

161 

7- 1-lerzog AG, Seilıel ı\ 1,\J , Sclıoıner DL, eı :ıl. lkproductive 
emlocrine disorders in me n \\'İliı p:ırti:ıl st:izures of ıempcıral 
lolı origiıı. Ardı Neurol. 1986 a, 4:\:.'347-50 

8- Hierons R, S:ıunders ıvı. lınpotence in p:ııieıs ıviılı 

reıııpor:ı l-lolıe lesions. L:ı ııceı 1966: 2, 761-4 

9- lsoj:ııvi Jl. Lıaıikaiııeıı 1'.I , 1':ık:ırinen AJ. et :ı l. ~ lensını:ıl 
d isorders in woınen \\·irlı epilepsy receiviııg c:ırhamnepine. 
Epilepsi:ı 1995: :16 (7): 676-6SJ. 

IO- lsoj:ırviJI. l'ak:ıriııen AJ. Ylipalcı.scı :ıri l'J, eı :ı l. Senıın lıormoııes 

in ına le e pile ptic p:ıtieıııs receiviııg :ınıicoııvuls:ıııı ınedic:ııioıı. 
Ardı Neurol. 199U: q7:670-676 

Jl- l soj:ı ıvi JI, He po ı\1, Pak:ıriııen AJ. er :ıl. C:ııh:1111:ızepiııe , 

plıenyıoin, sex lıorınones, :ıııd sexu:ı l fuııcı ion in ınc,n \\'itlı 
t pilepsy. Epilepsb 1995: :16 (Lı):566-570. 

12- Korpel:ı iııeıı JT, Tolonen LI, Soı:ıııiem i M. e l :ıl. Supre.,sed 
syınp:ıılıeı ic· skin respoııse in lmıin iııEırcıion. Sıroke 199.>: 
2~ ,n89-u92 

1.3- Kiiroğl tı E. DSM-lV T:ıııı Öl(ütle ri lla~vuru El Kiıalıı. Çeviri 
kit:ıp. Hekimler Y:ıı,ın Birliği. Aıık:ı ra 1994: 20.'\-205 

14- 1.evy ım , Dreifuss FE, M:ıııson ıu;, Meldruın ııs, l'eııry JK. 
Anı iepilepıic Dnıgs .Tlıird ediıion. lLıven l'ress, Ne\\' York 
1989: 2!ı 'ı: 555-556. 

15- Morrel .VIJ. Sexual disfuııcıion in epilepsy. Epilepsia 1991; 52 
(suppl.6): S38-Stı'i. 

t6- ı\l uri:ıldo G, G:ılimlıerti Cı\ . Foıızi S, et al. Sex lıc ırmoııes :ıııd 
piıuiı:ıry fuııcı ioıı in m:ıle epilepıic p:ıtieıııs \\'i tlı :ılıered or 
ııorııı :ıl sexu:ıliıy. Epileps i:ı 199'i: 36 ( 't):.'\60-565. 

17- Olı SJ. Cliııic':ıl Elecıronıyogr:ıplıy 2ı l ı.ed. Will i:ııns ıWilkiııs 
M:ıryl:ıııd. lblıiınore. 199.t 267-272 

18- H:ııııs:ıy HE, Sbıer JD. Effecıs of aıııiep ilepric dnıgs on 
lıormones. Epilepsi:ı l 99 1; 32 (Suppl.6): S6ü-S(ı7 

19- Slı: ılı:ııı i llT, Day TS. Cros Det :ıl. J{J{ iıııerva l v:ıri:ıtion aııd ılıe 
syıııp:ıtlıeıic skin respoııse in ılıe assessnıenı of :ıuıonoııı ic 

fuııcrioıı in peril'er:ıl ııeuropatlıy. Ardı Neurol. 1990: 47: 
6'i9-6(A. 

20- Slıorvoıı sn, Re ynolds EH. Aııı icoııvuls:ını periplıer:ıl 

neurop:ıı lıy: :ı cl iııicıl fıııd elecıroplısiologic:ıl sıud)' of 
p:ııients on single drug tre:ıınıeııı wit lı plıenyıoiıı, 

carlıaın:ızep i ııe or lı:ırlı iıuraıes . J Neurol Neurosurg l'sydıiaııy 
1982, -ı 5 (7): 620-6. 

21- T:ıylor DC. Sexual lıelıaı·ior aııd ıeıııpor:ıl lohe epilepsy. Ardı 
Neurol. 1969: 21:510-6 

22- Tooııe IIK, Wlıeeler ı\l , N:ınjee ı\ l , et :ıl. Sex lıorıııoııes , sexu:ıl 
acıiviıy :ınd pl:ısıııa :ııııicoııvuls:ınt levels iıı nı:ıle epilepı ics . J 
Neurol Neurosurg l'syclıiatry 198:3 : 4G :82+826 

23- Traccis S. ı\lomıco r, Seclı i GP, eı :ıl. Long-ıernı ılıerapy \\' it lı 
cırlı:ıınazepine: e ffects on nerve coııduction ı·e lociıy . Eur 
Neurol. 198}22 (6). ~1 0-6 

24- Uııciııi A, l'u l lnı:ın SL, Lovehıce HE, et al. Tlıe synıp:ıteıic skin 
respoııse: normal v:ılues, elucidaıion of :ıfferenı componenıs 

:ıııd :ıpplicaıioıı linıiıs. Neurol Sci. 1988. 87 ( 2-3). 299-.306. 

25- Zileli T. llaysal A 1. ~ l :ııııer ı·e Gaız' den Kl in ik Niiroan:ııoııı i ve 
Nürofi zyolojinin Es:ısl:ırı. Ti'ırk,,;e 5. 11:ısk ı. I-1:ıceııepe 
Üniversitesi yayıııl:ırı ll)52 Aıık:mı 1989: 195-2 14. 


