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MULTIPL SKLEROZDA IV
METILPREDNIZOLON TEDAVISININ
KLINIiK VE NOROFIZYOLOJIK BULGULARA

ETKISI*

Yasar Kitiik¢ii*, Zeki Gokcil**, Zeki Odabagt***, Okay Vural****, Muzaffer Yardim***

Multipl sklerozun (M.S.) etyolofisi ve patogenezi bilinmemektedir, fakat immiin sistem
anormalliklerinin M.S. ataklariun olusmasinda dnemli bir rolii vardir. Alaklavda
intravendéz metilprednizolon (IVMP) gibi immiinostipressif tedavilerin mantigt,
demiyelinizasyonu énlemek yada durdurmak amaciwyla immiin sistemdeki inflamatuar
reaksiyonu basklamaknr. Bu ¢alismada, 1VMP tedavisinin etkinligini ortaya koymak icin
tedavi éncesi ve sonrasinda klinik ve nérofizyolojik parametreler (somatosensoryel, gérsel,
isitsel ve motor wyarilmis yanitlar ) incelendi. Calismaya alman kesin MS'li 23 hastaya 5
gtin stireyle 1000mg/giin IVMP wygulandi. Tedaviden sonva 15 bastada Kurizke'nin
genisletilmis durum skalasimda (EDSS) anlaml diizelme kaydedilirken, bi¢hir olguda

elektrofizyolojik testlerde farkhik saptanmadi.

Anabtar kelimeler: Intravendz Metilprednizolon, Multipl Skleroz, Uyarilmis Yanitlar

Effect of Intravenous Methylprednisolone (IVMP) on Clinical and
Neurophysiological Parameters in Multiple Sclerosis.

The etiology and patogenesis of multiple sclerosis are unknown, but the abnormalities in the
immune system have an important vole in mediating muitiple sclerosis atlacks. The
rationale for immunosupressive treatment used in the attacks such as IVMP, is the suppress
the inflammatory reaction of the immun system in order to prevent or stop the process of
demyelination. In this study, clinical and neurophysiological parameters (somaiosensory,
visual, brainstem auditory and motor evoked potentials) were assessed before and after the
treatment in order to delect of efficacy of the IVMP treatment. We administrated 1000mg
sday IVMP to the 23 patients with definite MS during five days. After treatment, EDSS
significantly improved in 15 patients, but no electrophysiological fests in any patienis.

Key words: Intravenous Methylprednisolone, Multiple Sclerosis, Evoked Polentials

Multipl Skleroz (M.S.) ataklannin tedavisinde 1960'
yillardan beri intramiisktiler ACTH veya oral olarak kor-
tikosteroidler kullantimaktadir (10,12-15). Bu tedavilerde
iyilesme yavas olmakta ve tedavi stiresinin uzunlugu yan
etki olasthgmnt arttrmaktadir. 1980'i yallardan itibaren ise
huzh bir iyilesmenin saglanabilmesi ve yan etkilerinin cok
daha az olmast nedeniyle kisa streli yiksek doz in-
tavendz metilprednizolon (IVMP) tedavisine gectimistir
(5,8-10,12-14). MS'te tedavilerin etkinliginin de-
gerlendirilmesindeki en onemli sorun hastaligin ak-
tivitesini gosterir objektif ve glivenilebilir bir belirleyicinin
bulunmamasichr.
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Klinik skalalar énemli olmakla birlikte, maluliyet de-
recesinin tanim ve gozlemciler arasindaki degerlendirme
farkliliklan bu élceklerin degerini suurlamaktachr. Bu du-
rum klinik dlgeklerin yamsira paraklinik testlerin de has-
tahgin seyrini izlemede ve tedavilerin etkinligini de-
gerlendirmede kullanilmasina yol acnustir, Bu amacla en
cok Uyarnlmus Yanitlar (Evoked Potentials, EP), Ga-
dolinyumlu Manyetik Rezonans Gortintiileme (MRG) ve
Beyin Omurilik Swvisinda (BOS) oligoklonal bant sayist,
IgG ve miyelin temel protein gibi test yontemleri kul-
lanilmalktacir. Bunlar arasinda tekrarlamaya ve seri iz-
lemeye en uygun olan siphesiz ki uyanlnus po-
tansiyellerdir.(2-4,7,16,17,20).

Uyanlmis potansiyeller, multimodal bir inceleme ya-
pildigs takdirde, M.S.'de %90'lara varan oranda pozitif so-
nuglar vermektedir ve hastaligin agulasmast ile EP anor-
malliginin derecesi arasinda bir paralellik bulunmaktachr.
Bazi arastiricilar teclavi sonuclarimin degerlendirilmesinde



EP latanslarinin klinik élceklerden daha sensitif oldugunu
ileri strmiislerdir. Ancak aragtrmalann cogunda ise klinik
fonksiyonlardaki diizelme ile EP sonuglan arasinda bir
paralellik bulunamamustir. Simdiye kadar yayinlanmus a-
rastirmalarda EP modalitelerinden sadece biri veya birlact
birarada kullarlmistir (3,5,7,15-18,20,21).

Bu calismanin amact IV yliksek doz MP tedavisinden
once ve sonra multimodal sensoryal uyanlmis po-
tansiyellerle beraber motor uyarlmus potansiyellerin ti-
miini uygulamak ve klinik diizelmeyle EP degisiklikleri
arasinda bir korelasyon bulunup bulunmadigini sap-
tamaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya klinigimizde kesin M.S. tanst ile izlenen 16
kadin, 7 erkek olmak tizere toplam 23 hasta alinnugtir,
Hastalarin yaglari 20-57 arasinda, ortalama 34.0, hastalik
stireleri ise 2 ay ile 10 yil arasinda, ortalama hastalik stiresi
4.3 yil olarak bulunmustur.

Calismaya alnan tim hastalarda 5 giin streyle
1000mg./giin IVMP tedavisi uygulanch. Klinik durumlan
tedaviden 6nce ve tedavinin 10'muncu gliniinde Kurt-

zke'nin genigletilmis disabilite durum skalast (EDSS) (10)
ile degerlendirildi. Hastalann hepsine tedaviden hemen
dnce ve tedavinin 10'nuncu giintinde bilateral mediyan ve
tibiyal somatosensoryal uyarimis yanitlar (mediyan ve ti-
biyal SEP), isitsel uyarlmig beyinsapi yamtlart (BAEP) ve
gorsel uyanlmug yanitlar (VEP) ve bu hastalardan 11'ine
multimodal uyarilmis yanitlara ek olarak motor uyarilnug
yanit (MEP) yapilmustr,

Somatosensoryal uyanlnug yanitlar incelenirken me-
diyan sinir bilek hizasindan, tibiyal sinir ise medial mal-
leolun arkasindan yiizeyel elektrotlarla uyanlmstr. Dilk
acili 0,2 msn. siireli elektrik uyanmlan saniyede 3 sikhikea
uygulanmugtir.  Kayit icinde ylizeyel elekuotlar kul-
larulmugtir, Mediyan sinir uyanldiginda serebral yant icin
aktif kayit elektrodu C's veya Clie, servikal yanit icin aktif
elektrot servikal 7. vertebranin spindz ¢ikintisina, periferik
yanit icin ise aktif elektrot Exb noktasina, her i¢ yanit icin
referans elektrodu Fz'ye yerlestirilmistir. Mediyan SEP'te
spinal ve kortikal yarutlar arasi latans farki santral iletim
zamant (CCT) clarak degerlendirilmistir. Tibiyal sinir uya-
nldiginda kortikal yanit i¢in aktil elektrot Cz'ye, referans
elektrot ise Fz'ye yerlestirilmistir. Periferik yarut icin altif
elektrot torakal 12. vertebranin spinoz ¢ikinusina, referans
elektrodu ise kontrlateral spina iliaka anterior superiora

yerlestirilmistir. Toprak elekt-

Tablo-1: Caligma Grubunun Ozellikleri ve EDSS Skorlari rot dim  durumlarda st
miilasyon  verinin - prok-

SiraNo | Yas/Cins Hastalik Tedavi oncesi | Tedavi sonrasi S%‘?‘?““e yfﬂ'.lc.‘ﬁ““lnnﬁm' ._bc'?'
Siresi EDSS skoru EDSS skoru sitivite el dwi.zyon' 22;117“.&.1'

resi ise mediyan SEP icin

1 42-K 6 yil 6.0 4.5 100msn., tibiyal SEP icin
2 27-K 1 yil 3.0 3.0 200msn. olarak secilmistir. Ol-
3 26-E 3 yil 4.5 4.5 gulann cogunda 512, bir kis-
4 35-E 10 yil 6.0 5.0 minda ise 768 ve 1024 yaniun
5 42-K 2 il 2.0 2.0 ortalamasi alinmstir, Amplitiit
6 57-K 5 vl 8.5 8.5 dlciimleri negatif ve pozitif te-
7 27-K 10 vl 6.0 5.0 peler arast  olgilerek  ya-
8 48-K 2 vl 6.0 55 pilnustr.  SEP - calismalarinca
9 33-K -8 i 6.0 50 elde edilen periterik ve spinal
10 20-K 1 il 10 1.0 vanitlarin  latanslar,  kortikal
11 42K 5 yil 6.0 5.5 yanitlanin ise latans ve amp-
12 48-K 3 yil 3.0 50 littitleri degerlendirimistir. Me-
- - dian SEP spinal veya kortikal

13 45-K 2 vl 2.0 2.0 o . g
yanit yoksa, spinal yanit latanst

14 23-K 4.5ay 3.0 2.0 14.8 msn.'nin lizerinde, kor-
15 20-E 2 ay 0.0 4.0 tikal yamt latanst 2095
16 22-E 1.5yl 4.0 3.0 msn.'nin lizerinde, ise ve N20-
17 44-E 6 yil 6.0 5.0 N11 tepe latanslan arasindaki
18 37-K 4 yil 4.0 3.0 farkin  hesaplanmasiyla  bu-
19 38-E 9 wil 7.0 7.0 lunan santral iletim zamar 7.5
20 22-K 1.5y1l 20 1.0 msn.'nin lzerinde ise anormal
21 28-K 3 il 50 4.0 _ olarak kabul edildi (1). Tibial
22 31K 2.5yl 50 4.0 SEP kortikal yanit yoklugunda
23 26-E 7 yil , 35 85 ve kortikal yamt latanst




Tablo 2: Tedavi Oncesi ve Sonras| SEP Bulgulari

ekstremite icin A ylizii, sol

ust ekstremite icin ise B yii-

Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi | t Degeri | zii ile elde edilen po-
(ms) (ms) tansiyeller de-
Sag Mediyan | Erb 9.23 9.25 0.423 gerfencliﬁh}ﬁ?tilr Santral
Servikal 7 13.07 13.28 1.408 | motor iletim  zaman
C3 latans 22.30 22.90 0.843 | (MCD kortikal ve servikal
uyarumla elde edilen va-
C3 amp (uV) 3.32 4.47 3.919 mtar arasindaki  latans
CCT 8.94 9.23 1.035 farklihgr hesaplanarak bu-
Sol Mediyan | ‘Erb 9.08 9.22 1.232 lundu.Ortalama CMCT
Servikal 12.86 12.48 1.399 | 0408 msn (iist suur
C4 latans 21.49 22.54 1.594 ?fiﬂii’i ko;ﬁlr‘lﬂrl o I
arilmisg ant atans
C4 amp (uV) 3.36 4.04 2137 | o00s13mh Gt s
— CCT 8.73 8.92 0.792 23.4msn) olarak kabul e-
Sag Tibiyal Th12 20.80 21.00 0.679 dildi. Tim bu calismalar
Cz latans 46.90 47.00 0.124 ylzeyel elektrotlar ile ya-
Cz amp (V) 2.04 2.48 1,666 | pilmus ve DISA Dijital 1500
Sol Tibiyal Th12 20.70 20.60 0300 | FMG I v o
E=g clg ClIC mulator ¢r-

Cz latans 47.85 48.09 0.284 hazlart kullanulmstur.

Cz amp (uV) 212 243 1.543 '

n=23

41.7msn Uzerinde ise anormal olarak degerlendirildi.
Amplitiit degerlendirilmesinde ise median SEP kortikal
yanit i¢in 8.21+3.24 v, tibial SEP kortikal yanit icin ise
5.6+2.7 pVidan diisiik degerler patolojik olarak de-
Serlendirildi.

BAEP incelemelerinde, aktif elektrot vertekse (Cz),
referans elektrodu ipsilateral mastoid bolgeye (Mi) kon-
mustur. Ses uyarani olarak alternan polariteli, 62.5 psec.
stireli klikler saniyede 10 siklikla her iki kulaga ayri ayr
verilmistir. Stimulustan sonraki ilk 5 pozitif dalgarun tepe
latanst ve interpik latanslarn degerlendirilmeye alinmistir.
Normal deger olarak Ldalga (1.620.12) iist sinur 1.9ms.,
Il.dalga (2.6£0.19) ist sinur 3.1ms., ILdalga (3.7+0.16) tist
sinir 4.1ms., IV.dalga (4.9+0.24) tist sinir 5.5ms., V.dalga
(5.6+0.18) tist siur 6. 1ms. ve I-11I interpik latans tist stun
2.5ms., M-V interpik latans (st sinin 2.3ms., -V interpik
latans Gst sinurt ise 4.5ms. olarak alnmistir (1),

VEP caligmalarinda pattern reversal stimulus kul-
lanilnus olup ve kayit icin aktif elektrot orta hatta inionun
Scm. tstiine (Oz), referans elektrot ise Fz'ye konularak
elde edilen P100 dalgasmin latans ve amplitiidii de-
gerlendirilmistir.  P100  dalgast yoksa, P100 latanst
I15msn.'nin lizerinde ise ve interokiiler latans farklilig
5.34msn.'in tizerinde ise amplitiit farklilig 6.21uVun -
zerinde ise anormal olarak kabul edilmistir (1). Motor u-
yarlmus yanitlar icin ¢apr 10cm. olan yuvarlak koil ile
verteks ve servikal blgeden %100 output ile uyartilarak
bilateral abduktor pollisis brevis kaslanndan kayit ya-
pilarak elde edilen potansiyellerin latans ve amplittitleri
degerlendirilmeye alinmustir. Vertikal bélgeden stimulus
verilitken koilin A ve B yiizleri ile clockwise ve contr-
clockwise olarak ayrt ayn stimulus verilmis ancak sag st

Tedavi 6neesi ve son-
rast klinik de-
getlendirmeler Wilcoxon,
diger elektrofizyolojik incelemelerde elde edilen sonuglar
ise paired (eglestirilmis) t testi ile degerlendirilerek is-
tatistiksel sonuclar elde edilmistir.

BULGULAR

Calsmaya alinan hastalarin yas, cins hastalik stireleri
ile tedavi 6ncesi ve sonrast EDSS skorlart Tablo 1'dle 20~
rilmektedir. Tedavi 6ncesi EDSS skoru 1.0-8.5 arasincla
ortalama 4.76 iken, tedavi sonrasi 1.0-8.5 arasinda or-
talama 4.28 olarak bulunmustur. Hastalarda EDSS sko-
runa gore 0.48 puanlik bir klinik diizelme oldugu sap-
tandi. Ayn ayn incelendiginde 15 hastada cesitli oranlarda
diizelme olurken, 8 hastada degisiklik olmadig gtrzlend.
Tedavi 6ncesi ile tedavi sonrast arasindaki klinik diizelme
istatistiksel olarak cok belirgin anlamli bulundu ¢ t=54.5,
P>0.005).

Mediyan SEP calismalarinda tedavi éncesi 8(%34), te-
davi sonrast 9(%39) hastada patolojik bulgu saptammstir,
Bunlardan 1'inde yalniz mediyan SEP anormal iken diger
hastalarda ayni zamanda tibiyal SEP'te de patoloji mev-
cuttu.

Tibiyal SEP sonuglannda ise 16 (%68) hastacla hem
tedavi 6neesi, hemde tedavi sonrast patolojik bulgu vardi,
Bu hastalardan 2'sinde kortikal yarut hic elde edi-
lememistir. Toplam olarak tedavi éncesi ve sonrasi 17
(%673.9) hastada SEP calismalarinda anormallik  bu-
lunmustur. Mediyan ve tibiyal SEP calismalarindaki pa-
tolojiler, elde edilen potansiyellerde latans ve/veya amp-
littit anormalligi seklinde idi. Tedavi sonunda klinik dlii-
zelmeye paralel olarak latanslarda kisalma ve/veya amp-
littitlerde  yiikselme beklenebilirdi, ancak sonuclar bu



heklentiyi desteklememis ve mediyan SEP amplitidiinde
saptanan tedavi sonrast anlamlt bir artisin diginda tedavi
tneesi ve sonrast diger tim EP bulgulan arasinda is-
tatistiksel bir fark bulunmanugtir (Tablo 2).

Santral iletim zamani tedavi éncesi ve sonrast 9 has-
tada (%439) uzanus olarak bulundu. Ayni zamanda CCT
patolojik bulunan hastalar tedavi etkisi acisindan de-
gerlendirildiginde de istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik bulunmach (Tablo 2).

BAEP incelemelerinde 7 (%30.4) hastada patolojik
bulgular saptanns olup bunlardan 4 hastada hem IlI-
V.nci hemde I-V.ni dalgalann interpik latanslanida uzama
seklinde idi. 2 hastada 1-V. interpik latanslarda uzama
bulunurken 1 hastada ise ilk dalgadan sonraki po-
tansiyeller elde edilememistir. Tim bu bulgular tedavi
Bncesi ve sonrast degisiklik gostermemistir. Tim olgular
birlikte degerlendirildiginde BAEP incelemelerinde tedavi
istatistiksel olarak bir degisiklik yapmamustr (Tablo 3).

Uyanlnug potansiyel caligmalarinda en yiiksek oranda
patoloji VEP incelemelerinde bulunmustur. Tedavi dncesi
ve sonrast 21 hastada (%91.3) latans ve/veya amplitlit pa-
tolojisi bulunmusg olup bu hastalardan 1 tanesinde po-
tansiyel elde edilememistir. Tim calismalar icinde or-
talama degerler incelenecek olursa rakamsal olarak te-
davinin VEP latanslarinda kisalmaya neden oldugu iz-
lenimi dogsa bile bunda da istatistiksel olarak bir farkldik
ortaya cikmanmugtir (Tablo 4).

Motor uyarilmus yanit ¢ahgmalart yapulan 11 hastanin
5inde (%45.4) hem tedavi dncesi hemde tedavi sonras
degisik derecelerde latans ve/veya amplitiit patolojisi
saptanmugtr. MEP incelemelerindede pulse tedaviden
sonraki erken dénem icinde tedavi 6ncesi degerlere gore
diger incelemelerde oldugu gibi anlaml bir farklilik ortaya
ctkmanustir (Tablo 5).

TARTISMA VE SONUC

M.S.in histopatolojik gelisimi oldukea stercotipiktir.
Kan-beyin bariyerinin bozulmast ile birlikte perivasktiler
Jenfosit ve makrofaj enfiltrasyonu ve ddem meydana eelir.
Bu akut donemi demiyelinizasyon, oligodendrosit kayb
ve astrositik proliferasyon (gliozis) izler, remiyelinizasyon
yetersizdir. Demiyelinizasyon agisa buna sekonder ola-
rak aksonal dejenerasyon gelisit. Bu progressit ve ir-
reverzibl morfolojik tablo ile MS'teki intermittan semp-
tomatolojiyi ve ilk dénemlerde gortilebilen spontan di-
zelmeleri aciklamak oldukga guictt.

MS.in etyopatogenezi de tam olarak  ay-
dinlatilamarmustir, Hastaligin yas, cevie ve genetiginde i-
cinde yer aldigr multifaktoryel nedenli, multifazik, oto-
immiin enflamatuar bir yanit oldugu diistintilmekreclir.

Immiinosiipressif tedavilerin mantgt immiin sistemin
enflamatuar  yamtinn  baskilamalk  suretiyle dle-
miyelinizasyonu onlemek ve durdurmakur, Yitksek doz
kortikosteroid tedavisi immuin sistemin hemen tlim cep-
helerini etkilemektedir. Bu durum  glikokortikoid  re-

Tablo 3: Tedavi Oncesi ve Sonras| BAEP (interpik latans1) Bulgulari

Sag |-l Sag -V Sag |-V Sol |-l Sol IlI-V Sol |-V
Tedavi Oncesi 213 1.95 412 2.16 2.03 4.27
Tedavi Sonrasi 2.11 1.99 414 2.11 212 423
t Degeri 0.636 0.515 0.260 1.081 0.753 0.668
n=23

Tablo 4: Tedavi Oncesi ve Sonrasi VEP Bulgulari

Sag Goz Latans (ms) | Sag Goz Ampl. (uV) | Sol Goz Latans(ms) Sol Goz Ampl. (1LV)
Tedavi Oncesi 153.8 7.9 149.6 8.2
Tedavi Sonrasl 150.2 8.1 146.8 8.3
| t Degeri 1.618 0.824 1.522 0.550
n=23
Tablo 5:Tedavi Oncesi ve Sonrasi MEP Bulgulari
Kortikal Stimulus Servikal Stimulus CMCT
Sag APB Sol APB Sag APB Sol APB Sag Sol
Tedavi Oncesi 25.28 23.62 12.42 12.38 12.86 11.24
Tedavi Sonrasi 24.18 24.97 12.26 12.28 11.92 12.69
t Degeri 1.677 1.040 1.665 1.420 1.614 1.762

n=11, APB:Abduktor Pollisis Brevis (ms)
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septérlerin vicuttaki  yaygin  dagiimina ve bu  re-
septorlerin kortikosteroidler tarafindan  dustik ayarda
(down-regulation) tutulmasina baglidr,

Kortikosteroidler kan-beyin bariyerindeki artnus olan
permeabiliteyi gecici olarak azalurlar. Bunun sonucu ola-
rak Odem azalir ve kanda dolasan viruslann, immiinoaktif
hiicrelerin, antikorlarin ve muhtemel bazi toksik mad-
delerin santral sinir sistemine gecmeleri énlenebilir. Ay-
nica glikokortikoid reseptorleri hem astrositlerde hemde
oligodentrositlerde bulundugundan glikortikoidlerin glial
fonksiyonlart etkileyerek M.S.'te gecici diizelmelere ne-
den olabilecegi soylenebilir.

Steroid tedavisinin akut ataklarda remiyelinizasyon
yoluyla diizelmeye neden oldugu distintilebilir. Ancak
steroidlerin M.S.'in progressif formlannda veya hastaligin
stabil oldugu doénemlerde olumlu bir etkileri gos-
terilemediginden steroidlere
miyelinizasyondan s6z etmek miimkiin degildir. Olaya
clekrtrofizyolojik olarak vaklagildiginda re-
miyelinizasyonun  santral  aksonlardaki iletimi  hiz-
landirmasi ve dolayisiyla EP latanslarinda kisalma olmast
beklenir, Nuwer ve ark. yaptiklan calismada EP la-
tanslarinin klinik  Slceklerden daha daha sensitif ol
dugunu ve tedavinin izlenmesinde klinik degisikliklerin
test sonuglarna gore  onceden tahmin edilebilecegini
bildirmistir. Ayni ¢alismasinda 6zellikle SEP ve VEP in-
celemelerinin hastanmn izlenmesinde yararl olabilecegini
vurgulanmustir,  Gerek  bizim  calismamizda  gerekse
Compston ve ark, ile Van Dijk ve ark. yaptklarn VEP in-
celemelerinde, Andersson ve ark. yaptiklann VEP ve me-
diyan SEP calismalarninda, Milanese ve ark ile Robin ve
ark. VEP ve BAEP calismalaninda, Ravnborg ve ark. ile
Salle ve ark. yaptiklart MEP ¢aligmalarinda tedavi sonrasi
EP latanslarinda tedavi 6ncesine gore anlamli bir kisalma
sdptanmanustir,

bagh  bir  re-

Ikinci ihtimal olarak semptomlardaki diizelme bazi
aksonlardaki iletim blokunun ortadan kalkmasina bag-
lanabilir. Akut M.S. ataklannda kortikosteroid tedavisi ile
BOS'a IgG sentezinde ve oligoklonal bantlann sayr ve
siddetinde azalma ve kompleman (C9)'da artma sap-
tanmaktadir (5,6). Komplemana bagli membran-atak
kompleksinin miyelin kilifinda reverzibl veya irreverzibl
lezyon meydana getirebilecegi ve ataklar sirasinda no-
roelektrik blok olusabilecegi ileri stirtilmektedir (5,19). Bu
durumda tedavi sonrasmda aksonal iletimde hizlanma
beklenmez ancak EP yamtlanmin amplititlerinin yiik-
selmesi beklenir. Bu konuda Van Dongen ve ark. IVMP
tedavisi Gneesi ve sonrast VEP sonuglarinda P100 amp-
lititlinde artma oldugunu ancak bunun takipte kul-

lanulabilir 6zellikte olmadigini vurgulamuslardir. Bizim ¢a-
lismamuzda ise tedavi sonrasi elde edilen mediyan SEP
kortikal yanit amplitiitlerinde tedavi 6ncesine gore is-
tatistiksel olarak anlamli bir yikselme bulunmustur. Bu
amplitiit artisint bazt aksonlardaki iletim blokunun or-
tadan kalkmast ile agiklayabiliriz.

EP sonuglar bazt istisnalar disinda klinik diizelmeye
paralellik gtstermemektedir. Ancak normal EP degerleri
kisilerin yaslari, boy uzunluklart dikkate alinarak ve eks-
tremite 1silar kontrol edilerek yapilmadigindan IVMP te-
davisine bagh kiictik fakat istatistiksel olarak anlaml ola-
bilecek degisiklikleri saptamak miimkiin olmayabilir. Bu
nedenle gerek normal degerleri gerekse hastalardaki in-
celemeleri daha standardize ve daha rafine yontem ve
onlemlerle yapmakta ve hastalann takiplerini tedaviden
sonraki ge¢ dénemlerde de diizenli olarak takip etmekte
yarar vardr.
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