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1. GIRIS VE AMAG

Kognitif fonksiyonlarin ve uyaniklik diizeyinin belilenmesinde uyariima
potansiyelleri (UP) ve elekirodermal aktivite (EDA) incelemeleri literatiirde siklikla
kullaniimaktadir. Behget hastaliinin sistemik bir hastallk olup ; merkezi sinir
sisteminde (MSS) de beyin sapi, kapsula interna, bazal gangliyonlar, serebelflum,
medulla spinalis ve korteksde yaygin patolojilere sebep olabildigi bilinmektedir (1).
Dolayisiyla bu hastalarda UP’lerin ve EDA komponentleri olan deri iletkenligi
cevabi (SCR) ve deri iletkenlidi seviyesinin (SCL) de patolojiden etkilenebilecegi
digtntlmustir. Yapilan literatiir aragtirmasinda bu konuda az sayida calisma
yapildigi ve caligmalarin sonuglarinin geligkili oldugu gortlmustur. Literattrdeki bu
caligmalarda; Behget hastaliinda beyin sapi igitsel uyariima potansiyelleri ve
gorsel uyarilma potansiyellerinin (BAEPs, VEP) incelenmesinin subklinik
lezyonlarin aragtinlmasi, hastaligin seyri ve uygulanan tedavinin degerlendiriimesi
konusunda yararl olabilecegi de bildiriimektedir (2). Ancak; Behget hastaliginda
subklinik lezyonlarin degerlendiriimesi igcin goérsel uyarilma potansiyellerinin
kullaniimasi gézdeki muhtemel patoloji nedeniyle sonucu etkileyebilir. Bu nedenle
galigmamizda; Béhget hastalarinda ve saglikli kontrollerde isitsel uyariima
potansiyelleri (AEP) ozellikle olay iligkili potansiyel (OIP) olan P300 bileseni ve
birlikte EDA kayitlann incelenip, Behget hastaliinda kognitif fonksiyonlar ve
uyaniklik diizeyindeki degisikligin belirlenmesi, dolayisiyla uyarilma potansiyeli
(UP) ve EDA kayitlarinin subklinik lezyonlarin arastiriimasinda ve tedavinin

yonlendirilmesinde kullanilabilirligine agiklik getiriimesi amacglanmsgtir.

Literatirde Behget hastalarinda kognitif siregler agisindan AEP’ler,
ozellikle P300 degigiklikleri ve. uyaniklik dizeyi agisindan EDA degisiklikleri
az calsimistir. Bu nedenle de galismamizda Behcet hastalarinda AEP’lerin
dolayisiyla kognitif streglerin ve EDA’'nin dolayisiyla uyanikhk dizeyinin degigip
dedismedigi, degisiyorsa bu degisiklijin ne ydnde oldugu belirlenecegdi igin

sonuglanmizin bilime katki saglayacagina inaniimaktadir.

Ayrica Behget hastaligi Tirk toplumunda sik rastlanan (erigkin kisilerde
yapilan iki bolge calismasinda prevalans oranlart 8/10000,37/10000 olarak
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bulunmustur) ve kisinin yasam kalitesini blylk boyutlarda bozan hatta olimle
sonuglanabilen sistemik bir hastaliktir. Bununla birlikte hastahdin tanisi, prognozun
izZlenmesi ve tedavi kriterlerinin belirlenmesi igin kullanilabilecek objektif testler
henliz geligtirimemigtir. Bu nedenle hastaliktaki subklinik lezyonlarin erken ve
mimkin olduunca ekonomik bir ydntemle tanisinin yapiimasi ve tedavi
sonuglarinin objektif kriterlerle degerlendiriimesi énemlidir. Aragtirmamizin; UP ve
EDA kayitlar ile subklinik lezyonlarin tanisinin yapilabilirligi konusuna agiklik
getirecedi, bu nedenle de tani ve tedavi kriterlerinin belilenmesinde yardimci

olacagi da dustnulmugtar.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. ELEKTROENSEFALOGRAFi (EEG) VE UYARILMA
POTANSIYELLERI

21.1. EEG

Tanim ve Tarihge: Beyin, insan viicudundaki en kompleks yapi olarak
bilinir. Organizmada i¢ ve dig gevre ile ilgili tim bilgiler, ¢ok gesitli duysal
reseptorler araciigiyla MSS’'ne ulagtirililar. Bu reseptorler, cevrede cesitli
sekillerde bulunan enerjiyi, ndronlarda aks~iyon potansiyeli sekline dénustiren
gevireglerdir (3). MSS, c¢esitli duyu organlarindan gelen milyonlarca bilgiyi alir ve
vicudun cevaplarini olugturmak Uzere entegre eder. Kendisine ulagsan uyarilara
olusturdugu cevaplarin yani sira, beynin strekli bir spontan elektriksel aktivitesi
vardir (4,5).

Kafatasi Uzerine vyerlestirilen ylizeyel ya da belirli beyin bolgelerine
yerlegtirilen derin elektrotlar yardimi ile beynin elektriksel spontan aktivitesi
sirasinda olusan strekli ritmik elektriksel potansiyel degisimlerinin veya reseptér
faaliyetierine bagh olarak uyarilmis (evoked) durumda iken olugan potansiyellerin
yazdirlmasina EEG alinan kayitlara elektroensefalogram denir (6-8). Daha
belirleyici bir ifade ile; EEG sagl deriye yerlestirilen elektrotlar araciigiyla serebral
kortekste  bulunan genis ndron gruplarinin elektriksel aktivitesindeki
dalgalanmalarin kaydedilmesidir ve EEG yiiz binlerce ndronun toplam elektriksel
aktivitesi ile iligkili ekstrasellller potansiyel degisikliklerini yansitir.

Beynin spontan elektriksel aktivitesi ilk olarak 1875'de Caton tarafindan
tanimlanmugtir (9). Maymun ve tavsanlar Gzerinde deneyler yapmig olan Caton,
ayni zamanda uyariima potansiyel galigmalarinin da 6ncilist olarak kabul edilir (9).
Insanda ise beynin elektriksel aktivitesinin sistematik olarak kaydi, ilk olarak Alman

psikiyatrist Hans Berger tarafindan 1929 yilinda gergeklestiriimigtir (10).

Son yillarda EEG kayitlari igin bilgisayar sistemierininde kullanilmasi ile
beyin elektriksel potansiyellerin kaydi, UP'nin ve OIP'nin kaydedilmesi
yayginlastinimigtir (11).

T.C VIKSEX DGR ETIM KURULE
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2.1.2. EEG KAYIT YONTEMi

Kayit alinacak kiginin ac¢ olmamasina dikkat edilir ve kisi rahat bir koltuga
oturtulur veya daha iyisi bir muéyene masasina yatirlir. Elektrotlar Uluslararasi
EEG Federasyonunun kabul ettigi % 10- % 20 metoduna goére standart
pozisyonlarda yerlestirilir. Bu standart. pozisyonlarda yerlegtirilen elektrotlar sag ve
solda ayn ayrn olmak Uizere Prefrontal veya Frontopolar (Fp), Frontal (F), Central
(C), Temporal (T), Parietal (P), Occipital (O), ve gerektiginde kullanilan Cerebellar
(Cb) ve Pharyngeal (Pg) elektrotlar ve kulak lobuna konan Auricular (A)
elektrotlardir . Sol hemisferdeki- elektrotl bélgeleri tek, sag hemisferdekiler ise cift

rakamiarla numaralandirilarak belittilirler.

F: Frontel

C: Cantral

T: Temporal

P: Pariete!

O: Ceripitel

A Kulak toprek

‘Sekil 2.1.1. Internasyonal %10-20 sistemine goére EEG'de elektrot

konumlart.

Rutin tetkik igin saf gimisten yapiimig, disk seklinde, ortasi gukur
elektrotlar kullaniimaktadir. Disk elektrot bas derisine kollodyon veya genellikle
bentonitten yapilmis iletken bir macun kullanilarak tespit edilir. Bag derisi alkol-
eter karisimi ile 6nceden temizlenmelidir. Elektrotlar; sach deriye oturtulan kontakt

elektrotlar ya da sagli deriye yapistirilan yapistirma elektrotlardir.

A. Kontakt Elektrotlar: Kisa zamanda tatbik edildi§i igin bir gok
laboratuvarda tercih edilmektedir. Uygulanmasinin kolay olmasina kargi bu



elektrotlar, kolayca yerlerinden oynayabilmekte ve artefaktlarin ortaya gikmasina

sebep olmaktadir.

B. Yapistirma Elektrotlar: Hazilanmasi zaman almakla beraber
artefakttan arinmig bir trase elde edebilmek igin kullanilacak en iyi elektrot

sistemidir.

Elektrotlar yerlestirildikten sonra kayit igin kalibrasyon yapilir. Kalibrasyon,
50 mikrovoltluk akim yedi mm’lik defleksiyon verecek sekilde ayar edilir. Kagidin
hizi saniyede 30 mm’dir. Kayit sirasinda kiginin uyanik ve goézlerinin kapali olmasi

saglanir.

Montaj: EEG igin elektrotlar ile cihazin kanallann arasinda yapilan
baglantilara montaj denir. Baglca l¢ gesit montaj uygulanir.

a. Monopolar Montaj: Her kanala basa konulan aktif elektrotlardan birisi
ile nispeten inaktif (indiferan) olan bagka bir elektrot baglanir. Bu ikinciye “ortak
referans” denir. Monopolar montajin Ustinlikleri amplitit élgimlerinin daha dogru

yapilmasi ve desarjlar arasindaki zaman farkini daha iyi gdstermesidir.

b. Bipolar Montaj: lki aktif elektrot, yani bas derisine konulan
elektrotlardan ikisi, birbirine baglanir. Bunlarin arasindaki potansiyel farki trasedeki

dalgalardir.

c. Averaj Referans Montaji: Her kanalda bas derisindeki aktif bir elektrot

ortak bir referans potansiyele baglanir.

EEG; noninvaziv bir yontem olarak (12) epilepsi ile iligkili elektriksel
degisikliklerin ve beyin timérlerinin uyardi§i yavag dalga aktivitesinin tespitinde ve
bunlarin beyindeki lokalizasyonlarinin belirlenmesinde yardimci olur ayrica birgok

primer beyin hastaliklarinin 6zellikle 6n beyin hastaliklarinin tespitinde yararhidir.



EEG; koma, uyku apnesi, vertigo, uykusuzluk, asin uyku durumlarinin tani, tedavi
ve takibinde de oldukga yardimcidir. Beyin éliminin belifenmesinde bir kriter
olarak kullanilir (6,12,13). EEG; davranig bozuklugu, anksiyete, 6grenme gugluga,
mental durum ve bilinglilik durumlannin degerlendirimesinde de yardimcidir
(11,12).

2.1.3. EEG’NIN FiZYOLOJiIK PRENSIPLERI

Normal bir EEG’de gbzlenen dalga formlarindan serebral korteksteki
néronlar sorumludur. Bu néronlar, hiicre ylizeyindeki bir gok eksitatdr postsinaptik
potansiyellerin (EPSPs) ve inhibitdr potsinaptik potansiyellerin (IPSPs) st Uste
birikmesiyle uyarll'lrlar (11,14). Eksitator sinapslar néron dendritinin distal kisminda
yogunlasmiglardir. Bu néronlarin depolarize olmalar korteks izerinde negatif bir
dalga ile temsil edilir. Benzer sekilde IPSPs EEG'de pozitif veya negatif bir dalga
ile sonuglanabililer. Bu durum, akimin korteksin yiizeyine dogru olmasi veya

korteks yuzeyinden uzaklasgiyor olmasi ile ilgilidir (11).

Kortikal néronlarin spontan aktivitesi, kismen talamus ve beyin sapi
retikiler formasyonundan ve subkortikal yapilardan etkilenir (14). Serebral
kortekste yapisal dizilimleri, ndrotransmitter igerikleri farkh iki majér hiicre vardir;
bunlar piramidal ve nonpiramidal hiicrelerdir ve piramidal hiicrelerdeki aktivite EEG

potansiyellerinin temel kaynagidir (15).

Ylzeyel elektrotiar kullanilarak kaydedilen EEG paternleri arasinda belirli
farkhliklar gézlenmektedir. Derin elektrotlar kullanilarak kaydedilen EEG kayitlar
ise birbirinden gok farkli paternler gésterebilmektedir (6).



2.1.4. NORMAL EEG OZELLIKLERI

Kaydin voliim kondiksiyonuna dayanmasi nedeniyle, EEG; hem kayit
alinan bolgedeki néronlardan, hem de uzak yerlesimli néronlardan kaynaklanan
sinyalleri 6zellikle de kortikal néronlarin aksiyon potansiyellerinden gok postsinaptik
potansiyellerini yansitir. Bunun nedeni sinaptik potansiyellerin aksiyon
potansiyellerine goére daha yavas olmalan ve toplanabilir 6zellik géstermeleridir
(12,16,17).

Fiziksel anlamda tam periyodik olmayan, ancak ritmik olarak adlandirilan
bu potansiyel dalgalanmalarin frekanslari, beynin aktivite durumuna gére 0.5-70 Hz
bazi kaynaklara gére 1-50 Hz arasinda, kafatasi tzerindeki genlikleri 5-400 puV
bazi kaynaklarda 0-200 pV arasinda degismektedir (5,7).

EEG kaydi sirasinda ©nce (nipolar sonra bipolar kayit yapilir. EEG
dalgalan gosterdikleri periyodisitenin frekansina ve genligine gore siniflandinimigtir
(6). Normal EEG, kaydinin alindigi bolge, yas, uyku, uyaniklik durumuna goére dort
temel dalga bigimi igerir (18). Frekans bantlarinin isimlendiriimesinde; en gok tercih
edilen Yunan alfabesine gére yapilan isimlendirmedir (11). Delta saniyede 3
Hz'den daha diisiik frekansa sahip olan dalgalari, teta 3-7 Hz, alfa 8-13 Hz ve
beta 14-80 Hz arasindaki frekansa sahip dalgalar tanimlamak igin kullanilir (8,11-
13).

A. Alfa Aktivitesi

Beynin ritmik potansiyelleri iginde en cok ilgi ¢ekeni 8-13 Hz frekans
bandinda yer alan alfa dalgalandir (5-8,11-13,15). Genlikleri 40-50 uV arasinda
degismektedir (19). Cogdu yetiskinde frekansi 9-11 Hz arasindadir (12). Rahat bir
bigimde uzanmig ve dalginlik gbstermeyen, dis uyaranlarin olmadidi ve gozlerini

kapatmis kisilerin parieto-oksipital bélgesinde belirgin bigimde gézlenir (7,11,15).

Serebral patolojilerde, metabolik hastaliklarda, bilinci kapali olan
hastalarda, epilepsi tedavisi (karbamazepin ile) gérenlerde ve ileri yagta alfa ritmi

yavaslar (13), hipertiroidi hastalarinda ve matiir bebeklerde ise artar (12).



B. Beta Aktivitesi

Ondort, seksen Hz arasi frekansa sahip aktivite olup normal erigkin ve
gocuk EEG'lerinde yaygin olarak gbzlenmektedir (5,7,8,11-13,15). Hizli alfa
aktivitesi olarak da bilinir (12). Genlikleri 30 puV’'un altinda, genellikle 10-20 pV
arasindadir (11,19). 25 uV'luk beta aktivitesi klinik olarak anormal kabul edilir (13).
Belirgin olarak frontal bdlgede godzlenirler (13,15,19). |

Beta aktivitesi, infant ve prematiire bebeklerin EEG’lerinde baskinken,

geng gocuklarin EEG’lerinde g6zlenen bir dalgadir.

C. Teta Aktivitesi

Frekanslari 3-7 Hz arasindadir (5,7,8,11-13,15). Genlikleri 5-100 pV
arasinda degismektedir (12). Bu dalgalar normal bireylerde; rityali uykuda, orta
derinlikte anestezik durum gibi beynin aktivitesinin diisiik oldugu durumlarda ve

birey stres altindayken gézlenmektedir (7,15).

D. Delta Aktivitesi

Dort Hz'den daha dusguk frekansli dalgalardir (5,8,11-13,15). Derin uykuda,
cocukluk gadinda ve ciddi organik beyin hastaliklarinda ortaya ¢ikar (5). Diizenli
delta aktivitesine, gogunlukla metabolik bozukluk gdsteren hastalarda rastlanir.
Bunun en sik goriilen drnegi hiperventilasyon reaksiyonudur. Istirahat halinde delta
aktivitesinin gozlenmesi durumunda epilepsiden bahsedilebilir. Dizensiz delta
aktivitesi, genellikle o bdlgede destriiktif bir lezyonun varligini digtndiirebilir (19).
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Sekil 2.1.2. Normal elektroensefalografik dalgalarin degisik tipleri.
(Kaynak 18'den alinmgtir)
2.1.5. UYARILMA POTANSIYELLERI (UP)

EEG’si 6Igullen bir kimseye veya deney hayvanina fiziksel bir uyaran
(isitsel, elektriksel ve 1g1k) uygulandiginda, spontan aktivitede yaklasgik bir saniye
slreli degisiklikler meydana gelir (7). Genellikle spontan aktivitenin genligi blyir ve
degisik titresimler gdsterdikten sonra basglangi¢ durumuna geri déner. Bu sekilde;
ses, Ik, elektrik vb bir uyarandan sonra, beynin spontan elektriksel aktivitesinde,
ortaya ¢ikan degisiklikler UP (evoked potential=EP), olarak isimlendirilir (20).

UP’lerin genlikleri gok kiigiik olup, mikrovolt dizeyindedir. Bu kiigik genlikli
yanitlar, yaklagik 10 kat daha biylk genlikli olarak siiregiden EEG dalgalan
arasinda kaybolurlar. UP’lerin analizi.i¢in, bu aktivitenin uyaran ile ilgili olmayan
daha buyik genlikli EEG aktivitesi iginden g¢ikariimasi gerekir. Dawson (21) 1950'li
yillarda uyaran ile zamansal olarak Kkilitli, belirli sayidaki yanitlar fotografik olarak
superpoze ederek bu problemi ¢dzmeye calismistir. Sayisal bilgisayarlarin

gelismesi ile tekrarlayan uyaranlara karsilik elde edilen EEG dilimlerinin sayisal
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orneklemesi ve bu verilerin uyaran ani ile kilitli olarak ortalamalarinin alinmasi
mimkin olmustur (22). Béylece; beyinde uyarilan elektriksel yanit, uyaran sonrasi
sabit bir gecikme suresi ile olustugu igin Ust Uste binerek ortalama yanitta
belirginlegirken, arka plandaki olaydan bagimsiz spontan EEG'ye ait dalga
bilesenleri rastlantisal bir nitelik tagidigindan birbirleriyle i¢ ige giriserek ortalama
yanitta silinirler (16,23).

UP’lerin kaydi; EEG’nin duysal uyaranlar serisince kaydedilmesi, bilgisayar
yardimiyla uyaran 8ncesi ve sonrasi EEG dilimlerinin sayisal olarak érneklenmesi
ve istenmeyen dalgalari digta birakip, uygun dalga araliklarinda &rneklenen
verilerin uyaran ani ile kilitli olarak alinmast prensibine dayanmaktadir (23,24).

En gok kabul géren modele gére UP’ler uyaran ani ile kilitli olarak aktif hale
gelen néral yapiann olusturdugu sinyallerdir. Bu sinyal spontan EEG’ye eklenir.
Diger bir gorise gore UP sire giden aktivitenin  belirli bir boéliminan

reorganizasyonundan kaynaklanir (16,25).

UP’lerin genlik ve latanslari verilen uyaranin fiziksel karakterine baglidir
(26). UP’lerin latanslarina gore siniflandinimasi oldukga sik kullaniir. Latans
uyandan sonra olusan negatif ve pozitif piklere kadar gegen siiredir (27). Buna
gbre uyaridan 70 ms sonra ve daha ge¢ olusan cevaplar uzun latansli, 10-70 ms
arasindaki cevaplar orta latansh, 10 ms ve daha erken olusan cevaplar kisa
latansli cevaplar olarak siniflandiriir veya uzun latansli cevaplar ge¢ bilegenler,

kisa latansli cevaplar erken bilesenler olarak tanimianirlar (26).

Klinik galigmalarda, kisa latansh BAEPs, somatosensoriyal uyariima
potansiyelleri (SEP) ve VEP sik kullanilan UP’lerdir (26).

UP, ekzojen ve endojen bilesenlerden olusur. Ekzojen bilesenler, beynin
uyarana zorunlu yanitlan olup, éncelikle uyaranin fiziksel 6zelliklerinden etkilenirler
(26). BAEP , SEP ve VEP ekzojen bilesenleri baskin olan UP’lerdir. Bu
potansiyeller kisinin dikkatinden bagimsizdir, kisi uykuda veya anestezi altinda
iken de alinabilirler ve bu bilesenlere karst habituasyon gelismez (23).

Endojen bilesenler ise daha gok biligsel fonksiyonlar (tahmin etme, ayirt

etme karar verme, bellekte tutma, dikkat etme vs.)a cevap olarak ortaya ¢ikar ve
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kiginin selektif olarak uyarana dikkat etmesini gerektirifler (28,29,30). Endojen ya
da OIP'ler, duysal, biligsel ya da motor bir faaliyete ait bir bilginin merkezi sinir
sistemi tarafindan iglenmesiyle, spontan EEG’de ortaya ¢ikan zamanla sinirli
potansiyel degisiklikleri olarak tanimlanabilir. Bu degisiklikler ortalama teknigi ile
temel EEG dalgalarindan aynistinimis bir dizi negatif ve pozitif dalgalardan olusur.
OIP’lerin genligi; spontan EEG dalgalanninkine gére ¢ok kiigiik olup 2 ile 20 uV
arasinda degismektedir (31,32).

Erken bilegenler genel olarak ekzojen, daha ge¢ bilegenler (>100ms) ise
endojen olarak kabul edilir (33). Ancak bilegenier arasindaki endojen ve ekzojen
ayrnmi kesin dedildir. Endojen kabul edilen bilegenler kismen ekzojen, ekzojen

olarak kabul edilen bilegenler ise kismen endojen 6zellik gésterirler (28,34).

-5pv

P3 (P300)
+5pv ! SSRRRE SRR 3 ' 300}
10 100 1000
Uyaran ms

Sekil 2.1.3 Ideal bir igitsel uyariima potansiyeli dalgasi. Siirekli gizgiler
ekzojen, kesikli gizgiler endojen bilegenleri gdstermektedir.

(Kaynak 30'dan alinmigtir)
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2.1.5.1. UYARILMA POTANSIYELLERI VE OLAY iLiSKiLi

POTANSIYELLER iIGiN UYARAN MODALITESI VE UYARAN
MODELLERI
A. Uyan Modalitesi ve Parametrelerinin Segimi: Basanli bir

elektrofizyolojik kayit igin uygun uyari modalitesi ve uyari parametrelerinin segimi
oldukga onemlidir. Modalite; farkli duysal reseptdrier tarafindan algilanan farkli
uyaran tiplerininin (ses, igik, elektrik vb) belirli dizilerini ve parametre; bu

modalitedeki uyaranin fiziksel karakteristiklerini ifade eder (35)

a. Uyan Siresi (Duration): Uyarinin reseptor tizerinde kalacag: suredir.
Gok kisa ve ani uyan stresi kisa latansli UP yanitlarini, uzun uyar sliresi ve tedrici
yikselme/digme zamani olan uyarilar ise uzun latansli UP yanitlarini olugturmak

icin daha yararlidir.

b. Yiikselme/Diigme Zamanu: lsitsel uyari (tone, burst) igin gok énemlidir.
Genellikle bir siklusluk plato dénemi icin uyarinin yiikselme ve diigme zamaniari

ikiser siklus olacak sekilde ayarlanir.

c. Polarite: Ozelliklie BAEP yanitlarinin kaydinda klik uyaran kullanmildig
zaman, uyaranin polaritesinin alternatif olarak degistirilmesi, uyari artefaktinin

olusturdugu etkilemeleri azaltir.

d. Uyar Hizi: Birim zamanda kag uyari verilecegini tanimlar. Kisa latansl,
hizli UP yanitlari yiksek uyar hizlari ile, yavag UP yanitlan ise dustk uyar hizlan

ile daha iyi kayitlanabilirler.

e. Uyan intervali: |ki uyar arasinda gegen suredir. Bu dénem kayitlanan

aktivitenin tam olarak gézlenebilmesine yetecek kadar uzun olmalidir.

f. Uyan Siddeti: Ozellikle klinik ¢alismalarda ve kisa latansli yanitlar igin
nispeten ylksek siddetli uyaranlar (80-90 dB) tercih edilir. Uzun latansli UP
yanitlari igin ise daha duslk siddette (60-70 dB) uyaranlar tercih edilmelidir.

g. Toplam Uyaran Sayisi veya Siipiiriim “Sweep” Sayisi: Tum UP veya
OIP kayitlarinda her uyari igin EEG sinyallerinin drneklendigi bir donem vardir ve

bu donem, stipirim veya “sweep” olarak bilinir. Analiz sirasinda bu stpuriimler,
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uyarl verilime anina goére ortalanir. Kisa latansli, hizli aktivitelerin g&zlenmesi
oldukga fazla stptrimiin (1000 veya daha fazla) ortalanmasini gerektirirken, uzun
latansh yavag aktivitelerin kaydi i¢in daha az sayida (6rnegin 20) supurdmin
incelenmesi yeterli olur. Bu nedenle, BAEPs kayitlanirken en az 1000, P300
dalgasi kayitlanirken 20-30 civarinda uyart kullanitmatidir.

B. Uyarim Modelleri
Uyarim modelleri iki grubta toplanabilir.

a. Tek Uyarim Modelleri: Bu model basitge, uygun modalitedeki bir
uyaranin kisa zaman araliklar ile tekrarlanmasi seklindedir.

b. Farkli Uyan Tipleri ile Olusturulan Modeller: Bu uyari modelleri,
uyarim iglemi sirasinda denege gorev verilmesi seklinde uygulanirlar. Yapiimak
istenen, verilen goérev ile denede “hedef’ (target) haline getirilen uyarana karsi
olusan yanitlar ile, gorev verilmeyen dolayisiyla denek igin “standart” olan
uyaranlara kargi olugan yanitlar kargilastirmaktir. Béyle bir kargilagtirma standart
uyarana verilen yanitta olusmayan, hedef uyarana verilen yanitta olugan ve “olay
iligkili potansiyel” ya da “endojen potansiyel” olarak tanimlanan bilegeni ortaya
¢ikarir. Bu amagla kullanilan belli bagli modeller sunlardir:

l. “ODDBALL” Uyaran Modeli: Bu modelde sik tekrarlanan bir uyaran

-----

duydugunda bir ig yapmasi istenir. Béyle bir model, hedef uyaran duyulduktan
yaklasik 300 ms sonra, yavas bir pozitif dalganin olugmasina yol agar ve bu dalga

diizenli aralarla (6rnedin, her besinci uyaran hedef uyaran olacak sekilde)
verilebilecegi gibi, rastiantisal olarak da sunulabilir.

Il. Atlanan Uyan (Omitted) Modeli: Bu model temel olarak, oddball
modeline ¢ok benzer. Tek fark hedef uyaranin verilmesi gereken yerde veriimeyip,
“atlanmasidir’. Eger denegin gorevi bu atlamalari saymak veya atlama oldugunda
butona basrﬁak olursa, P300 dalgasi elde edilir
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lll. Uyumsuzluk Negativitesi (Mismatch Negativity): Bu modelde
standart uyaranin frekans veya siddet gibi baz fiziksel 6zellikleri degistirilerek bir

“sapmig” (deviant) uyan verilir.

IV. Beklentisel Negatif Degisim (Contingent Negative Variation)
Modeli: Bu model, belirli zaman arali§i ile verilen iki ardigik uyaranin uygulanmasi
ile olusturulur ve bu model negatif yavag bir dalganin olugmasini saglar. Bu
uyaranlardan ilki kosullandirici, hazirlayici (conditional, anonciateur, warning)

ikincisi yaptirici, buyruksaldir (imperative).

V. Sézel Olaya iligkin Potansiyel Metodu: Bu modelde, bir sdzcik dizisi
denege yavagga okunur ve sozcik dizisi, dizinin anlamina uymayan kelime ile
bitirilir.  Belirli bir s6zcuk kimesine uymayan kelimeler, tepe latansi 400 ms
etrafinda olan negatif bir dalga olustururlar. Bu negativiteyi, ortalama 550-650 ms
latansli yavas bir pozitilf‘ dalga izler. Son kelime tiimcenin anlamsal akisina uygun
olmadigi zaman N400 olusurken, timcenin sonuna gelen ve anlamsal uyum

gosteren kelimeler P300’e benzer pozitif bir komponent olustururlar.

2.1.5.2. GORSEL UYARILMA POTANSIYELI (VEP)

VEP, gorsel uyan verilerek olusturulan elektriksel potansiyeldir. VEP'in
gérme fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanimi oldukga ©nemlidir (36).
Gorsel uyaran olarak; tekrarlanan flag, koyu ve agik karelerden olusan satrang
tahtasi veya parlak bir zemin tzerinde olusan ve kaybolan sekiller kulianiiir (36).

VEP’te gozlenen dalga formlari, negatif, pozitif olmalarina ve latanslarina
gore belirlenir. Pozitif dalgalar, pik latanslarinin gésterdigi milisaniyedeki rakamlara
gore (P60 ve P100) P harfi ile gosterilir, yine negatif dalgalar pik latanslarinin
gosterdigi rakamlar takip edilerek, N harfi ile gdsterilir (N75 ve N145). Bu dalga
formlarindan en dominant olani P100 komponentidir. Gorsel uyaranlarin tipi,

olugan cevaplarin sekline etki eder (36).
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2.1.5.3. SOMATOSENSORIYAL UYARILMA POTANSIYELLERI (SEP)

SEP’ler; periferal duyusal sinirlerin fizyolojik mekanizmalarla (dokunma ve
gerilme) veya elektriksel olarak uyarilmasini takiben medulla spinalis ve kafa derisi

Uzerinden kayt edilirler (37).

SEP’ler sinir sisteminde lokalizasyonu tahmin edilen lezyonlarin
belirlenmesinde yardimcidir. Béylece klinik bulgu vermeyen anormalliklerin ortaya
cikariimasini saglar. Duyusal yollardaki fokal lezyonlar (timor, servikal spondilozis
gibi), demyelinizan hastaliklar (multiple sklerozis (MS)) ve E vitamini eksikligi gibi
durumlarda SEP’te anormallikler gdzlenir (37).

2.1.5.4. iSITSEL UYARILMA POTANSIYELLERI (AEP)

AEP’ler igsitme sisteminde yer alan hiicrelerin uyariimasi ile olusurlar. Bazi
erken AEP’ler kohleadan kaynaklanmakla beraber, ge¢ cevaplar korteksten
kaynaklanabilir. Ayrica igitme sisteminin farkli dizeylerindeki birgok bélge (kohlea,
isitme siniri, beyin sap1 ve korteks gibi), bu potansiyellerin kaynagi olabilir (38).

ISITSEL UYARILMA POTANSIYELLERININ SINIFLANDIRILMASI

AEP’ler Qevaplarln latanslarina goére hizh latansh, orta latansli ve
yavas (uzun) latansli potansiyeller olarak siniflandirihiriar. Hizlt AEP’ler, beyin sapi

orjinli, geg AEP’ler ise kortikal orjinlidirler (38).

Hizli cevaplar, yaklagik 10 ms'lik bir latansa sahiptirier, genlikieri 1uV'dan

azdir.

Yavas cevaplar, yaklagik 50 ms ile 300 ms arasindaki pik latansina
sahiptirler (27). Genlikleri vertekste maksimum (1-50 pV) oldudu igin bunlara
verteks potansiyelleri denir. N1, P2, N2, P3 cevabina karsilik gelirler (38,39). N1,
P2, N2 komponentleri sik gelen uyarana kargi, P300 cevabi ise seyrek gelen
uyarana karsi olugur. N1, P2, N2 komponentleri sinir sisteminin uyarana verdigi
zorunlu bir cevaptir ve buylk oranda kiginin dikkat ve uyaniklik dizeyinden
bagimsizdir (39). P300 cevabinin ortaya gikabilmesi icin kiginin hedef olan uyarani
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hedef olmayan uyarandan ayirmasi gerekir. Kisinin dikkat ve uyaniklik durumu ile
iligkilidir (26).

AEP’ler ekzojen ve endojen olarak da siniflandiriliriar. Ekzojen veya
stimulus iligkili potansiyeller, uyaranin fiziksel karakteri tarafindan belirlenir, kisinin
uyarana olan dikkatinden veya ilgisinden bagimsizdirlar. Buna kargin endojen veya
olay iligkili potansiyeller, kisinin dikkat diizeyinden, 6zel uyarandan ve kisinin motor
cevabindan etkilenirler (26,38,40).

2.1.5.4.1. Beyin Sapi lgitsel Uyarilma Potansiyelleri ( BAEP )

Insanlarda subkortikal igitme yollarinin farkli birgok seviyesinden bir kayit
alinirsa, igitsel uyarandan sonraki ilk 10 ms iginde igitme yollarinin, orta beyin,
pontin, pontomediiller ve periferal yollarina kargilik gelen bir seri dalga izlenir (41).
Periferal yollarin (kohleadan, igitme sinirine) elektriksel aktivasyonu kohleogrami
olusturur, beyin sapi ile iligkili yapilarin (isitme siniri, kohlear niikleus, lateral
lemniskus, inferior kollikulus) elektriksel aktiviteleri BAEP olarak bilinir. BAEP'ler
icin en uygun uyaran, isitme esiginin Gizerinde bir siddete sahip olan klik seklindeki
uyarandir (38,41). BAEP'ler isitme kaybinin belirenmesinde ve igitme esiginin

degerlendiriimesinde yardimcidir (38).

2.1.5.4.2. Orta Latansh igitsel Uyariima Potansiyelleri ( MLR)

Orta latansh cevaplarda vertekste kaydedilen G¢ belirli pik vardir; Na, Pa,
Nb. Na 15 ms'de, Pa 25-30 ms arasinda ve Nb 40 ms’'de gézlenir. MLR,
frontosentral boélgede en biyik genlige sahiptir. Temporal bélge Uzerinde de
simetrik dagiim gosterir. Kaynaklari tam olarak bilinmemekle birlikte, duyusal
korteks ve asosiasyon alanlarindan néronal aktivite sonucu olustugu
dustntlmektedir (42). MLR icin major klinik endikasyon, igitme esiginin
belirlenmesidir (38).

2.1.5.4.3. Uzun Latansl isitsel Uyarilma Potansiyelleri

16



Uzun latansh AEP’ler, endojen komponent olarak da bilinir (40). Verteksde
genlikleri maksimumdur (39,43). Klinikteki esas kullanim alanlari isitme esiginin
degerlendiriimesidir. Isitsel uyarandan sonraki 50 ile 300 ms arasinda gézlenir (38).
P1, N1, P2, N2, P3 dalgalarina sahiptir. Uyaridan sonraki 90 ms'deki negatif pik
N1, 170 ms’deki pozitif pik P2, 250 ms’deki negatif pik ise N2, 50 ms’den erken
gbzlenen pozitif pik P1°dir (43). Endojen komponentlerden en énemlisi P300°ddir.

Uzun latansli AEP’ler, uyaranlar arasi siire 1 s veya 2 s tutularak ve
ortalama 50-200 arasi uyaran kullanilarak kolaylikla kaydedilirler (38). Genlik
6lgumleri genellikle N1-P2 veya P2-N2 pikleri arasi 6lglilerek yapilir (43). Uyaranlar
arasi slire ve uyaranin giddeti arttikga genlikleri artar. Uyaranin siddetinin azalmasi
ile latanslari uzar (38).

Biligsel islevlerle gok yaklndan iligkili oldugu anlagilan P300 bileseni ilk kez
1965'de Sutton ve ark. (44) tarafindan gézlenip tanimlanmigtir. Giniimiizde de
biligsel fonksiyonlarla ilgilenen fizyolog, norolog ve psikiyatristlerin en gok ilgisini
ceken ve lzerinde en ¢ok cgaligilan potansiyeldir (45,46). Qegitii alanlarda
uygulamali arastirmalarda ve hatta rutin klinik muayenelerde kullaniimasina
ragmen P300'in fonksiyonel 6nemi ve ndéronal orjini henliz tam olarak

aydinlatiiamamgtir (47).

Standart uyaranlarla elde edilen uyariima potansiyeli yanitlarinda
gbézlenmeyen P300 dalgasi; oddball paradigmasinda nadir gelen uyaranlara kargi
olusan oddball yanitlarinda yada omitted stimulus paradigmasindaki verilmeyen
uyaranlara karsi elde edilen “omitted stimulus potential” (OSP) yanitlarinda ortaya
cikar (31,32,48,49,50). P300 tek bir dalga olmayip, farkl deneysel paradigmalar ile
olugan farkli alt bilesenlerden meydana gelmis kompleks bir yapi gosterir. Bu
nedenle baz aragtirmacilar tarafindan 280 ile 700 ms arasinda ortaya gikan pozitif
defleksiyonlar, daha genis ifadeyle “ge¢ pozitif kompleks” (Late positive
complex=LPC) olarak da adlandirimigtir (32,48,51,52,53,54).

P300 dalgasinin ¢ift pik igermesi, ilk kez Sguirez ve ark. (55) tarafindan
1975'de tanimlanmigtir ve %20-30 kiside goértltr. P3a adi verilen ilk pik genellikle
N2b bileseni ile birikte bir kompleks olarak gorilir. Uyaranin fiziksel
ozelliklerindeki degisiklikler ile iligkili olan P3a bileseninin pasif dikkati gésterdigi
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dustuntlmektedir (32,55,56). P3b olarak adlandirilan ikinci pik ise ¢dev zorlugu,
dikkat ve bellekteki bilgilerin giincellestiriimesi gibi islevlerle ilgilidir (52,57).

P300 bileseni en blyldk genlikli olarak orta hat sentro-pariyetal
bélgelerden (Fz, Cz, Pz) elde edilir ve orta hatta énden (Fz) arkaya (Pz) dogru
gidildikge P300 genliginde artma goézlenir (28,31,32,48,56,58,59). Klinikte daha
gavenilir dederler elde etmek igin P300 digimleri cogunlukla Pz bélgesinde yapilir.
Latans degerleri ise elekirot boélgeleri arasinda daha degismez oldugu igin P300
latans 6lgumleri bitin elektrot bolgelerinde yapilabilir (56). Uyaranin
degerlendirilme siresini yansitan P300 latansi yas ile dogru, kisinin dikkati ile ters
orantili olarak degisir. P300 genlidi ise uyaranin siklidi ile ters, 6devin zorlugu ile
dogru oranti géstermektedir (32,39,51,60-62).

P300 bilegeninin ortaya gikmasinda etkin olan ndronal aktivitenin kaynag:
tam olarak bilinmemekle birlikte, kortikal ve subkortikal seviyedeki bazi yapilarin
P300'tn olusumunda etkin olabilecegdini gosteren bazi bilgiler bulunmaktadir (32).
Insanlarda ve hayvan modellerinde derin elektrotlar ile yapilan ¢alismalar; P300’Un
limbik sistemden, 6zellikle de hafiza ile yakindan iligkili bir yapi olan hipokampal
formasyondan kaynaklanabilecegini gbstermigtir (63,64).

P300 aktivitesinin Uniter bir olayi mi, yoksa birkag farkli olayin
sumasyonunu mu yansittigi hala tam olarak bilinmemekle birlikte son yillarda elde
edilen bilgiler, P300’tn birden gok ndronal yapidan kaynaklanan bir sumasyon
oldugu ydéniundedir (47,65-67).

P300 dalgasinin odaklanmis dikkat, karar verme, sasirma ve sinyal arama
gibi beynin ¢gok gesiti mekanizmalarini  yansittigi  disuniimektedir
(23,39,45,49,68,69). Donchin ve Coles tarafindan 1988'de ileri sirilen ve
gunimiizde de en gok kabul goren “Baglam giincelleme” (Context updating)
modeline gére P300, mevcut yagantiya ait bilginin gelecekteki olaylara hazirlanmak
Uzere bellek sireglerinde depolanmasi ve baglamin gincellenmesi iglevini

yansitmaktadir

(52). Yiksek mental performansta P300 genliginin daha blyuk bulunmast
(32,53) kokenini Sokolov'un Orientasyon Yanitindan (OR) alan bu teoriyi
desteklemektedir (31).
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Biligsel fonksiyonlart etkileyen pek ¢ok hastalikta P300’Gn genlik ve
latansinda degisiklikler ortaya c¢ikmaktadir. Ornegin; demans, kafa travmasi,
mental retardasyon ve kronik alkolizmde latansda uzama; gizofreni, kronik alkolizm
ve depresyonda genlikté\‘ azalma olmaktadir (32,53,70). P300’'Un latans ve genlik
degerlerindeki anormallikier, hastaliklar igin patognomonik olmamakla birlikte,
hastaliklarin ayirici tanisinda faydali olurlar. Ayrica P300 latansindaki degisiklikler,
hastaligin ilerlemesi ya da remisyonunun hassas bir gostergesi olabilirler. P300
latans ve genlik degisiklikleri, gocuklardaki gelisim bozukiuklarinin da tanisinda ve
takibinde kullanilan objektif bulgulardandir .
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TABLO 2.1.1 : UYARILMA POTANSIYELLERININ SINIFLANDIRILMASI
UYARILMA POTANSIYELLERI |DALGALAR* ORJINLER KULLANIM
ALANLARI
Pozitif Negatif
dalgalar dalgalar
P(60 - 100) | N(75 - Gorme yollan Gérme
GORSEL 145) fon“ksiyonl.arml
degerlendirme
P9 -Aksilladaki Sinir sisteminde
periferik sinir lokalizasyonu
: tahmin edilen
SOMATOSENSORIYEL P11 -Servikal dorsal | o 2voniars
kolon d
belirleme
-Kuneat
P13 nukleus
P14 -Lemniskus
medialis
ISITSEL | Beyin sap! 1, i1, 1, Isitme yollari, Isitme kaybinin
WV, IV orta beyin, tirtnd belirleme
pontomediiller | ve igitme esigini
ve periferal degerlendirme
yollar
Orta latansh Po (12), Na (15) |Vertekste, Isitme esigini
Pa (25-30) |Nb (40) |frontosentral belirleme
-bélgede en
belirgin
Uzun Ekzojen |P1 (50) N1 (90) |Vertekste Isitme esigini
latansh P2 (170) N2 (250) degeriendirme
Endojen | P3a (200- Frontosentral Pasif dikkati
300) degerlendirme
P3b (300- Odaklanmig
800) S:r’;"ﬁg“’e dikkatle, biligsel
parlye Gaba gerektiren ve
bellegi
glncellestirme

* Dalgay tanimlamak igin kullanilan ifadede yer alan veya parantez iginde

verilen sayilar milisaniye olarak dalganin latansini belirtmektedir.
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2.1.5.5. OLAY ILiISKILi UYARILMA POTANSIYELLERININ (OiP)
KLINIK UYGULAMASI

Gunumizde UP’leri tani, tedavi ve takip amaciyla pek gok klinik ve cerrahi
hastalikta uygulama alani bulmugtur (45,47). Ozellikle klinik belirti ve semptomlar
kuskulu iken veya hasta koopere olmaz iken, sinir sistemi anormalliklerini gosteren
objektif bir bulgu olurlar. Ayrica “sessiz’ ya da “subklinik” lezyonlan
gosterebilmeleri nedeniyle, klinik fonksiyonlarin normal oldugu durumlarda da
traktuslardaki elektriksel anormalliklerin tespit edilmesinde faydalidirlar. Bir
lezyonun anatomik duizeyinin saptanmasinda, bazen de bir lezyonun patolojik
tanis1 hakkinda yorum yapillmasinda (MS gibi) yararli olabilirler. Spesifik duysal
iletimi gdstermelerinin yani sira gevre yapilardaki norolojik iglevin de genel bir
gostergesi olan UP’ler, néronal hasar yaratma riski olan nérosirtirjik, ortopedik ve

vaskiler ameliyatlarin monitérlenmesinde de kullanilirlar (71).

2.1.6. UYARILMA POTANSIYELLERININ BELIRLENMESiNIN
MATEMATIKSEL YONTEMI
2.1.6.1. ORTALAMA UYARILMA POTANSIYELLERI (OUP)

Beynin spontan aktivitesi yaninda UP’ lerin genlikleri 50 kez kiiglik oldugu
icin esas sekilleri ortaya ¢gikmamaktadir. UP’ leri dogal fondan ayirmak igin UP’
lerin ortalamalari alinmaktadir (7).

Ungan (6) 1979 da, Dawson’ un 1954 yilinda ilk kez bilgisayarlari
kullanarak gergeklestirdigi klasik ortalama ydnteminde, ardi ardina olgilen UP’
lerini, 6lgiim sirasinda Ust iiste ekleyerek bunlarin zamansal ortalamalarim kayit

aninda aldigini bildirmigtir.

Klasik ortalama iglemi, 6lgim sirasinda yapildigindan artefaktli kayitlar ya
da istenmeyen bir beyin haline gegis sirasinda kaydedilen birkag UP ortalama
sonunda bulunacak OUP’ni degistirebilir ve bu durumun gézlenmesi halinde geri
donas yoktur (6). Bu gibi olumsuzluklarla kargilagmamak igin Basar ve arkadaslar

(72), ilk kez segmeli ortalama y®éntemini kullanmigiardir. Bu yontemde ardi ardina
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6icilen UP' ler deney sirasinda st Uste eklenmeyerek bir bilgisayarin disk
belleginde ayn ayn kaydedilerek saklanmisg, yeterli sayida UP kaydi yapildiktan
sonra, yalnizca istenen beyin halinde ve artefaktsiz olarak 6lgilen UP’ lerin

ortalamasi alinmgtir.
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2.2. ELEKTRODERMAL AKTIVITE (EDA)

Derinin yapisi ve fonksiyonu ile iligkili olarak ortaya cikar.

2.2.1. DERININ HiSTOLOJIK YAPISI

Deri, ylizeyden ige dogru epidermis, dermis ve hipodermis tabakalarindan
meydana gelmigtir. Epidermis ve ekleri ektodermden, dermis ve hipodermis

mezodermden gelisir (73-75).

2.2.1.1. Epidermis: Epidermal hiicreler ve melanosit denen pigmenter
hiicrelerden meydana gelmistir. Epidermal hicreler epidermis icinde 4 tabaka
olustururlar (stratum korneum, st. granulosum, st. malpigii, st. germinativum). El
ayasli ve ayak tabani igerisinde, ek olarak, keratinizasyonda rol oynayan ve eleidin

igeren stratum lusidum tabakasi da bulunur. (74).

2.2.1.2. Dermis ve Hipodermis: Derinin kan ve lenf damarlari, sinir lifleri,
bag dokusu hiicreleri ve lifleri, epidermal ekler olan kil follikiilleri, yag ve ter bezleri
bu tabakada yer alir (73,75).

Deri myelinli ve myelinsiz sinirlerden zengin bir organdir. Myelinli olanlar;
Meisner (temas duyusu), Krause (soguk duyusu), Ruffini (sicak duyusu) ve Paccini
cisimcikleri (degi ve basing duyusu) ve serbest sinir uglar (agr duyusu) seklinde
sonlanarak duyusal fonksiyon yaparlar. Otonom sinir sistemi ile iligkili myelinsiz
sinir lifleri ise vaskliler, sekretuvar ve muskuler aktivitede rol oynar (76,77).

2.2.1.3. Ter Bezleri (Glandula Sudorifera): Schiefferdecker tarafindan
lokalizasyon ve fonksiyon bakimindan iki gruba ayriimistir (78).

a. Apokrin Bezler: Anogenital bolge, kasiklar, koltuk alti ve meme baginda
bulunurlar, disik salgilama kapasitesine sahiptirler. Sinirsel uyarimi olmayan
apokrin bezlerin salgilaninin pH’si asitten alkaliye kadar degisir (78,79).

b. Ekrin Bezler: Palmar ve plantar bolgeler, alin ve gdgiste bol olmak

Uzere bitlin viicutta yaygin olarak bulunurlar (78). Ekrin ter bezleri, basit tibdler
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bezlerdir. Salgi yapici kismi dermis ve hipodermisde yer alir. Ter, kivrimli bir kanal
vasitasiyla deri yilizeyine agilir. Salgilama sirasinda hiicre morfolojisinde bir
dedigsme olmaz (80). Bu bezler yiiksek salgilama kapasitesine sahiptirler (81).
Ekrin ter bezlerinin anatomik olarak sempatik sinir sistemine ait olan fakat
postgangliyonik ucundan asetilkolin salgilayan sinir lifleri ile innerve edildikleri ilk
defa 1934 yilinda gosterimigtir (73). Codu aragtirmaci ekrin ter bezlerinin yalnizca
sempatik sinir lifleri aldigini belirtmistir (78,82-85). Insan ekrin ter bezleri, asetilkolin
ve kolinerjik maddelere gok duyarlidir. Kolinerjik maddelerin ekrin sudorfik etkisi
atropin ile ortadan kaldirilir (78,86,87). Atropin ekrin ter bezlerinde sekresyonu
bloke ederek deri direncini yukseltir (83,86,88). Deri direnci cevabi (SRR) ve deri
potansiyeli cevabi (SPR)'ni ortadan kaldirir (83).

Ekrin ter bezlerinin en 6nemli fonksiyonu termoregulasyondaki roludir.
Ancak terleme, vicut sicakliginin regulasyonunda rol alsa bile palmar ve plantar
bélgelerdeki terlemenin yiiksek sicakliklarda gergeklestigi ve bu bdlgelerdeki ter
bezi aktivitesinin daha ¢gok emosyonel kékenli oldugu ifade - edilmektedir (79,81).
Palmar ve plantar bezlerin daha ¢ok yakalama fonksiyonu ile ilgili oldugu ileri
surtlmastir. Ekrin ter bezlerinin fizik ve termal uyaranlara cevabi bélgesel farklilik
gosterir. El ve ayak ekrin ter bezlerinin termal uyaranlara cevap esigi daha
yiksektir (78). EDA aragtirmalarinda palmar ve plantar bolgeler kullanilmaktadir
(89-91)

ey Stratum korneum

= Stratum lusidum
Stratum aranulosum
Stratum spinosum
Stratum germinativum

—— Kapiller pleksus

\ \

' \\\\\ S b N Ekrin ter bezi kanal
\\. i
J \\\ -S> Kapiller pleksus

Kapiiler pleksus

Ekrin ter bezinin sekretuvar boliimi
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Sekil 2.2.1. EDA ile ilgili epidermal yapilar ve bir ekrin ter bezini gdsteren

palmar derinin gematik yapisi.

2.2.2. DERI FizyoLouJisi

Butiin hayvanlarda deri koruyucu bir organdir. Insanlarda derinin baglica
fizyolojik fonksiyonlan; a. duyu fonksiyonu, b. koruyucu fonksiyonu,
c.detoksifikasyon fonksiyonu, d. depo fonksiyonu, e. metabolizma fonksiyonu
f.absorpsiyon fonksiyonu, g. Terleme ve viicut isisinin dizenlenmesi seklinde
siralanabilir (73-75)

Bu fonksiyonlardan terleme ve viicut isisinin diizenlenmesi EDA'yi
belirleyen faktorlerdendir. Terleme; gevre sicakliginin yikselmesi veya, emosyonel
terleme alanlan denen el ayasi ve ayak tabanlarindaki ter bezlerinin cesitli
emosyonel uyaranlarla aktive olmasi ile gergeklesir. Ter bezlerinin sekretuvar
bélumi, primer sekresyon denen, iyon igerigi plazmaya benzeyen fakat protein
icermeyen bir sivi salgilar. Primer sekresyon ter bezi kanalinda akarken Na®, CI" ve
su geri emilir. Ter bezleri, sempatik sinir sistemi ile siddetle uyanidi: zaman
sekresyon hizlanir ve salgi  kanaldan hizla gegtigi igin geri emilen Na®, CI" ve su

miktar azalir, bu nedenle de toplam salgi miktari artar(5).

Viicutta 1s1 dizenlenmesi, hipotalamustaki 1s1 duzenleme merkezleri
tarafindan ayarlanir. Preoptik alan ve anterior hipotalamustaki néronlar sicak
reseptorlerinden gelen uyarilarla depolarize olurlar ve 1s! yiikseldikge bu noroniarin
desarji artar. Hipotalamus, 'septum ve ortabeyindeki retikiiler formasyonda
ndronlar, sojuk reseptorlerinden gelen uyarilaria depolarize olurlar. Bagka bir
néron grubu da deri ve derin dokulardaki- sicak ve soguk duyusunu alan
reseptorlerden beyine gelen sinyallere cevap Aolarak desarj hizlanni degistirirler.
Organizmada 1s1 diizenlenmesi, hipotalamustaki I1s1 ayar noktasi Gizerinden olur. Isi
ayar noktasi kritik degerin altina inince, 1s1 Uretimini arttirici; viicut isisi yikselince
ise, 1st kaybini arttirici mekanizmalari baglatmak tzere, perifere sempatik lifler ile

sinyaller iletilir (5,73).

25



Emosyonel terlemeye de sempatik sinir sistemine ait lifler aracilik eder
(73). Kisinin emosyonel durumunun degismesi emosyonel terlemeyi etkiler ve bu
olay EDA'y belirleyen en basit temeldir.

2.2.3. ELEKTRODERMAL AKTIVITE ( EDA)
2.2.3.1. TANIM VE TARIHGE

EDA, sadece sempatik sinir sistemi ile uyarilan ekrin ter bezlerinin
(sudorfik) ve onunla iligkili dermal-epidermal dokularin (non-sudorfik) elektriksel
aktivitesidir (82) ve deri ylizeyinden; derinin ter bezi konsantrasyonu farkli 2 bélgesi
arasindaki potansiyel farkinin veya direncin degisikligi seklinde kaydedilebilir
(78,86,87,92,93). Derideki potansiyel veya direng sabit olmayip, zaman iginde
degismektedir. Deri potansiyeli ve direnci, ter bezlerinin tonik aktivitesi olup ve deri
direnci seviyesi (SRL) ve deri potansiyeli seviyesi (SPL) olarak adlandirilir. Bir
subjeye uygulanan otonomik etkili ses, igik, derin inspirasyon gibi uyaranlar 2
boélge arasinda var olan potansiyel farkinda veya direngte ani ve gegici degismeye
neden ol.ur (78). Ter bezi aktivitesindeki belirtilen ani degigsme; fazik aktivite olarak
bilinir ve deri direnci cevabi (SRR), deri potansiyeli cevabi (SPR) olarak
adlandinihr.  Uyaranin beIirIi‘ araliklarla tekrarlanmasi; olusan cevaplarin
genliklerinin giderek azalmasina ve sonunda kaybolmasina neden olur. Bu
fenomen “kaniksama”, "aligkanlik” (habituation) olarak bilinir. Ekrin ter bezlerinin
dinlenim durumundaki aktivitesi ve bu aktivitede uyaraniar ile olusturulan
degisiklikler gesitli yontemler ile kaydedilebilir. Kaydedilen bitiin parametreler EDA
kavrami iginde yer alir. EDA, ter bezlerinin miktari ve aktivite diizeyi ile direk olarak
iligkilidir ve genellikle beynin uyaniklik diizeyi ve anksiyetenin bir gostergesi olarak

yorumlanir (92).

Deri, iletken &zellikler goésteren ve yapilari boyunca potansiyel farkinin
olustugu iyonik membranlar sinifina dahil edilmistir. Aragtirmacilar deri potansiyeli
ve deri direnci ile ilgili iki membranin varligini ileri sirmuglerdir. Birincisi SRR ve
SPR’ye neden olan ve SRL'den kismen sorumlu bulunan, ter bezinin sekretuvar
kisminin membranidir. Digeri ise, SRL'nin kalan kismindan sorumiu olan non-
sudorfik yapilarin membranidir. Derinin elekiriksel aktivitesi bu membranlarin
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fonksiyonu ile agiklanmaktadir. Deride direng etkisinin  olugumu, farkli iyonlara
segici gegirgen olan membranlardaki polarizasyonun olugsumu gibi dstiniGimustir.
Potansiyel farki, elektrolit olarak kullanilan katyonlarin degerligi ile dogru orantili
olarak azalir (83).

Ter bezlerinin aktivitesinin kaydedildigi ¢alismalar yaklagik yuz yilik
gecmige sahiptir. 1888 yilinda Fere’nin orijinal galismasindan bugiine kadar, ekrin
ter bezlerinin aktivitesi Elektriksel Deri Direnci, Galvanik Deri Direnci, Elektrodermal
Refleks, Galvanik Deri Refleksi, Orienting Refleksi, Elektrodermal Aktivite gibi
adlarla anilmigtir (94). EDA’nin temel mekanizmalarini agiklamaya yonelik 3 farkh
teori ileri strilmustir. Bunlar muskuler, vaskuler ve sekretuar teorilerdir (86,87).

Muskuler teori,deri aitindaki kaslarin elektriksel aktivitesinde meydana
gelen degisiklikleri, EDA'dan sorumlu tutmustur (78,86,87).

Vaskiiler teorinin 1888 yilinda Fere tarafindan ileri strtldugu
bildirilmektedir (87).

Sekretuvar teorinin Tarchanoff tarafindan ileri strtldagu bildiriimektedir
(78,86,87). Diger iki teorinin gegerliligini yitirmis olup sekretuvar teori halen kabul
gbren bir teoridir. Bu teoriyi savunan aragtirmacilar, deriye gelen sempatik
kolinerjik liflerin elektrodermal cevaba aracilik ettigini, bu cevabin vaskiler
degisiklikten tamamen bagimsiz olarak, ter bezlerinde olusan bir cevap sonucu
gergeklestigini ileri sirmuslerdir (78,87). Bugiin gok iyi bilinmektedir ki , otonom
etkiler olugturan ses, 11k, derin inspirasyon gibi uyaraniarin uyanik subjelere
uygulanmasi, postgangliyonik ucundan asetilkolin salgilayan sempatik sinir lifleri
aracihdi ile ekrin ter bezlerinin aktivitesinde ani ve gegici bir cevaba neden olur
(78,88). Cesitli psigik uyaranlarin da ekrin ter bezlerinin aktivitesinde degisikliklere
neden oldudu bildiriimigtir. Aragtirmacilar ekrin ter bezi cevabi olusturan psisik
durumlar; artmig dikkat, ylikselmis biling, anlayigta ani duraklama, problem ¢ézme,
korkma, anksiyete durumlar olarak saymaktadir (78,95).
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2.2.3.2. OLGCUM YONTEMLERI

Elektrodermal cevaplar birbiri ile iligkili 2 temel fenomeni kapsar. Fere
tarafindan bulunan ilki, deriden bir akim gegirildigi zaman bir uyaranin etkisi ile
derinin elektriksel direncinin degismesidir. lkinci fenomen; herhangi bir uyaran
etkisinde viicut yUzeyinin iki alani arasindaki potansiyel farki degisimidir (86). Ter
bezlerinin aktivitesi bahsedilen iki fenomenden birini kaydedeniikifarkli yontem ile

Olgulebilir.

A. Ekzosomatik Yontem
B. Endosomatik Yontem

A. Ekzosomatik Yontem: Deriden, lzerine  yerlestirilen 2 elektrot
vasitasiyla bir dis kaynakta olusturulan akim gegirilir. Bu 6lgim yénteminde
yararlanilan temel ilke Ohm kanunudur. Bir iletkenin iki ucu arasina uygulanan
potansiyel farkinin (V), o iletkenden gegen akim sgiddetine (I) orani sabittir ve
iletkenin direnci olarak bilinir. Bu iliski R=V/l formill ile ifade edilir. Ayrica bir
iletkenin direnci onun iletkenlik gicti (C) ile ters orantiidir (R=I/C).

Ekzosomatik yontem, uygulanan akimin 6zelligine goére 2 metodu igerir:

1. Sabit akim metodu: lki elektrot arasina uygulanan akim siddeti sabit
tutulur. Akim siddeti sabit kalacagindan potansiyelin degismesi direncin degisimini
yansitir. Bu metot ile direng GIQUImektedif (78,86,87).

2. Sabit voltaj metodu: Bu yontemde elektrotlar arasina uygulanan akimin
voltaji sabit tutulur. Boylece, akim siddetinin (1) dedismesi I/R’nin, yani iletkenligin
(C) degisimini verir. Bu yontem ile iletkenlik 6lgtilmektedir (78,86,87).

B. Endosomatik Yéntem: Deriden dig kaynakli bir akim gegiriimez.
Elektriksel aktivitenin kaynagi derinin kendisi ve onun elektrot-elektrolit sistemi ile

etkilesimidir. Bu yontem ile deri potansiyeli kaydedilmektedir (78).
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EDA ile ilgili ilk calismalarda sabit akim metodu daha gok tercih edilmigtir
(86). Ancak Lykken ve Venables’in (96) 1971 yiindaki galismalarinda sabit voltaj
sisteminin Gstlnliklerinden bahsetmeleri ve standart dlgim ydntemi igin dneriler
sirmelerinden sonra galigmalarin gogunda sabit voltaj sistemi kullaniimigtir. Sabit
voltaj sisteminin tercih edilme nedenlerinden biri, iletkenligin direk, direncin ise
dolayli yoldan ter bezi aktivitesini yansitmasidir (78,86,96). Aslinda, bir uyarani
takiben derinin elektriksel direncindeki diigme cevap degil, cevabin sonucudur.
Cevap ise ter bezi aktivitesindeki artigtir. Bu ylzden biyolojik olarak en anlamli

slgtim, ter bezi aktivitesi ile dogru iligkili olan 6lgimdiir (86).

Bugin aragtirmacilarin ¢ogdu 1967 vyilinda psikofizyolojik  arastirma
toplulugunun adlandirma komitesi ve Venable ve Martin'in (86,97) o6nerdigi

terminolojiyi kullanmaktadir. Buna gére;

1. Sabit voltaj metodunun kullanildidi ¢aligmalarda, uyaransiz donemdeki
iletkenlik degerinin Deri lletkenlik Seviyesi (Skin Conductance Level (SCL) ),
uyaranla olusan iletkenlikteki degisme degerinin Deri lletkenlik Cevabi (Skin
Conductane Response (SCR) ) olarak adlandiriimasi,

2. Deri potansiyeli 6lgimlerinde iletkenlik élglimlerine benzer sekilde, Deri
Potansiyeli Seviyesi (Skin Potential Level (SPL) ) ve Deri Potansiyel Cevabi (Skin

Potential Response (SPR) ) terimlerinin kullaniimasi,

3. Sabit akim metodunun kullanildi§i galismalarda, Deri Direnci Seviyesi
(Skin Resistance Level (SRL) ) ve Deri Direnci Cevabi (Skin Resistance Response
(SRR) ) terimlerinin kullanilmasi, direng degerlerinin iletkenlik degerlerine
cevrilerek SCL, SCR terimleri ile ifade edilmesi énerilmigtir.

Sabit akim metodu ile galisan aragtirmacilarin ¢ogu, direng degerlerini
iletkenlik birimlerine gevirmigler, istatistiksel degerlendirmeler igin degerlerin

logaritmasini almiglardir ( 91,92,98,99).
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2.2.3.3. DERININ ELEKTRIKSEL MODELI

EDA modellerinde, ter bezlerinin aktivitesi, ter kanallarinin dolulugu,
korneum tabakasinin hidrasyonu ile ilgili dermal yapilar ve membranlarin etkinligi
gibi faktorlere dikkat edilmigtir (100). 1965 yilinda Montague ve Colles (87) derinin
elektriksel modelini énermiglerdir.

-----------

Sekil 2.2.2 Derinin elektriksel modeli

Ro: Kuru derinin direnci, Rt: Viicut iginin direnci
ri —r n : Ter bezlerinin direnci, C: Deri kapasitansi

Bu modele gbére ekrin ter bezleri paralel badl rezistérler olarak
diusunllmistar. Eger ter bezleri aktif ise, yani kanallar salgi Grtind olan ter ile dolu
ise, devre kapanir. Bu, modelde sudorfik yapilara paralel bagl non-sudorfik yapilar;
rezistér (Ro) olarak gosterilmistir. Ri rezistdri viicudun i¢ direncini simgeler ve gok
kiigik oldugundan ihmal edilebilir. Direng, deri iginde bir yalitkan olarak rol
oynayan stratum korneumun fonksiyonudur (78,83,86,87,101).
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2.2.3.4. EDA PARAMETRELERI VE HESAPLANMASI
A. Tonik Parametreler

a. Deri lletkenligi Seviyesi (SCL), Deri Direnci Seviyesi (SRL), Deri
Potansiyeli Seviyesi (SPL): Ter bezlerinin dinlenim durumundaki aktivitesinin
degerlendiriimesinde kullanilan parametrelerdir (78). SCL veya SRL, ¢alismalarda
genellikle uyaridan 6nceki iletkenlik (veya direng) degerlerinin ortalamasi alinarak
degerlendirilmistir (101,102).

b. Uyaranla iligkisiz Dalgalanma Sikhg (Nonspesifik Dalgalanma,
SCFr): Bir uyaran olmadan ter bezi aktivitesinin gegici degismesi olarak
tanimlanabilir. SCFr, uyaransiz ddnemdeki dalgalanmalanin sayisi zamana
béliinerek bulunmaktadir (102-104).

B. Fazik Parametreler

Ter bezi aktivitesinde otonomik etkili uyaranlarin olusturdugu
degigikliklerdir. EDA calismalarinda kullanilan uyaranlar bir dizi halinde
uygulanmaktadir. Bir uyan dizisine kargi olusan direng veya iletkenlik degisiminin
cevap olarak kabul edilebilmesi igin cevabin tanimlanmasi gerekmektedir.
Arastirmacilarin gogu her uyarlyi izleyen 1-5 s arasinda olugan diren¢ ya da
_iletkenlikteki en az % 1’lik degisimi cevap olarak kabul etmektedir (103-108).

a. Deri iletkenligi (Direnci) Cevap Orami (SCRr, SRRr) ): Bir uyarn
dizisinde olugan cevaplarin verilen uyari sayisina orani olarak tanimlanmaktadir
(89). Cevap oraninin, aragtirmacinin segtigi bir degerden kiigiik oldugu durumlar
Cevapsizlik, “ResponsiVeness” olarak tanimlanmaktadir.

b. Kaniksama Fenomeni: Uyan dizisinde, ilk uyarana verilen cevabin
genligi, uyarn tekrarlandik¢a, genellikle kiigilir ve sonunda kaybolur (109). Bu
fenomen “habitation” (aligkanlik veya kaniksama) olarak adlandiriimaktadir (109).
Aligkanligin degerlendiriimesinde aragtirmacilar degigik yollar izlemiglerdir. En gok
kullanilani 3 cevapsizhik kriteridir. Bu kritere gbre bir uyar dizisine kargi olugan

cevap dizisinde ilk defa meydana gelen artarda 3 cevapsizlik durumunda, ilk
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cevapsizhgin uyarn numarasi, kaniksama numarasi olarak degerlendiriimektedir
(104,108). Aligkanlik humarasi olugan dogrunun egimi veya apsisi kestigi noktadan
hesaplanmaktadir (110).

c. Deri iletkenligi (Direnci), Potansiyeli Cevap Genligi (SCRm): Bir
uyaran dizisinde olugan cevaplarin genlikleri farkli oldugundan cevap genliginin
degeriendiriimesi, daha ¢ok ilk cevap igin yapilmaktadir (89). Kisaca, cevabin
baslangi¢ ve pik dederleri arasindaki fark bulunarak hesaplanmaktadir (102,104).

d. Cevapla ilgili Diger Parametreler: Cevapla ile ilgili olarak gesitli zaman
degerleri de hesaplanabilmektedir. Cevap latansi, yari-duzelme zamani (half

recovery time), pike ulagma zaman az sayida galismada degerlendiriimistir (78).

2.2.3.5. EDA’YI ETKILEYEN FiZYOLOJiK FAKTORLER
A. Periferik Faktorler

a. Katekolaminler: Adrenalin ve noradrenalinin intradermal enjeksiyonu
lokal terlemeye neden olur. Bu lokal etki atropinle degil fentolamin ile bloke edilir

(78). Dolagimdaki katekolaminler ekrin terlemeyi azaltmaktadir.

b. Antidiiiretik Hormon (ADH): ADH ekrin ter bezlerinin kanallarina etki
ederek, kanallarnin suya gegirgenligini arttinr. ADH'nin ter salgisini azaltici etkisinin,
vazopressor etkisinden ¢ok salg! kanallarinda squn geri emilimini artirici etkisine
bagh oldugu bildiriimektedir (78).

c. Aldosteron: Mineralokortikoidler idrar, ter ve tukriik gibi transsellller
sivilarin Na/K oranini digtrirler. Addison hastaliinda ter Na konsantrasyonu

yiiksek, Cushing sendromu ve hiperaldosteronizmde dasuktur (78).

d. Progesteron: Progesteronun palmar ekrin terlemeyi azalttigini bildiren
yayinlar vardir. Menstruel siklusun luteal fazinda, progesteron uygulamasindan

sonra palmar ter miktarinda azalma bildirilmigtir (78).
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B. Merkezi Sinir Sistemi ile iigili Faktorler

MSS'nin degisik bolgelerini uyararak ya da zedeleyerek yapilan galigmalar
EDA’'nin olusumunda ve kontroliinde merkezi sinir sisteminin dnemli roli oldugunu
ortaya koymustur. MSS'in &zellikle dikkat ve algilama fonksiyonlari ile ilgili

bélgelerinin EDA’dan sorumlu oldugu distintimektedir.

1961 yilinda Isamat (100), korteksin mediyal duvarinda rostrumun 6niinde
ve arkasinda inferolimbik kortikal alanin uyarimasinin gok kolay dermal cevaplar
olusturabildigini bulmusgtur. 1963 yilinda Yokota ve arkadaglan (111), forniks ve
hipokampusun uyarilmasinin SPR inhibisyonuna ve SPL depresyonuna, amigdal
ve lateral preoptik alanlarin uyariimasinin SPR’nin kolaylagsmasina neden oldugunu
gostermiglerdir. Deri iletkenliginde eksitatér role sahip 5 yapt bildirilmigtir:
Sensorimotor alan, serebral korteksin anteriyor limbik ve infralimbik alanlari, dorsal
talamus, anteriyor (6n) hipotalamus ve beyin sapi retikiiler aktive edici sistemi. On
hipotalamusun beyindeki en glglu eksitator ter merkezi oldugu da bildirilmigtir
(112). Beyinden baslayip medulla spinalis araciligi ile ekrin ter bezlerine ulagsan

kortikal kontrol sisteminin 3 sistemi igerdigi bildiriimektedir (113).

l. Premotor korteksden (Brodmanin 6. Alani) piramidal lifler icinde inen

efferent lifler,

Il. Lateral frontal korteksden baglayip retikiler formasyon amigdal nukleus

ve hipokampusdan gegen lifler,

lll. On hipotalamusdan baglayan lifler (86).

2.2.3.6. EDA OLGUMUNO ETKILEYEN FAKTORLER
A. Olgiim Sistemine Ait Faktorler
B. Gevresel Faktorler

C. Kigisel Faktorler
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A. Olgiim Sistemine Ait Faktorler

a. Elektrot Alani: Ter bezleri paralel bagh rezistorler olarak kabul edilebilir
(87,101). Bununla ilgili olarakta; bazi aragtirmacilarin, SCL; SCR ve elektrot temas
alaninin blylklugu arasinda dogrusal iligkiyi gOsteren sonuglar elde ettikleri
bildiriimektedir (101,114). Lykken ve Venables (96) bu dogrusal iligkiden dolayi
batiin deri iletkenligi dlgimlerinin “spesifik iletkenlik” birimine (umho/cm2) gore

bildiriimesini 6nermislerdir.

b. Elektrolit: 1962 yilinda Edelberg ve arkadasglan (114), elektrodermal
cevaptaki degigikliklerin labil bir membrandaki permeabilite degisikliklerini
gosterdigini ileri strmisglerdir. Bu membran deriye uygulanan solusyonlar ile
olugsmaktadir ve dermal cevabin elektriksel 6zellikleri bu solusyonun bilesimine
baglidir. Bu nedenle temas ortami ter sivisina yaklasik izotonik olmalidir (86,87).
Ayrica solusyonun kullanilan elektrot sistemi ile de uyumlu olmasi gerekmektedir
(86). Ag/AgCI elektrotlan icin 0.05 M NaCl; Zn/ZnSO, elektrotlan igin 0.076 M
ZnS0,4 ve Zn/ZnCl, elektrotlari igin 0.036 M ZnCl, uygun oldugu bildirilmigtir
(78,87,97).

c. Elektrot: Onceleri EDA unipolar elektrot sistemi ile olgularken (115),
son yillarda aragtirmacilarin gogu bipolar elektrot sistemini kullanmaktadir. Ayrica
EDA olgumileri, badil olarak diisiik ve dengeli elektrot direnci ve polarizasyonu
gerektirir. EDA o6lgiimlerinde elektrotlar, hem elektrot kremi hem de deri ylzeyi ile

uyumiu olmahdir. Ag/AgCI elektrotlar bu amagla en uygun olanidir (97).

d. Polarizasyon: uygulanan akima ters yonde bir elektromotor kuvvetin

gelismesidir ve olgtimleri etkiledigi bildirilmigtir. (78).

e. Kayit Bolgesi: Vicut ylizeyinde ter bezlerinin dagihiminin SRL ve SRR
frekansi ile iligkili oldugu, en yogun ter bezi fonksiyonunun ve en diglk dirence
sahip alanlarin palmar ve plantar bélgeler oldugu, SRR’nin en kolay bu bélgelerden
elde edildigi bildirilmektedir (83).
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B. Cevresel faktorler

a. Isi: Oda 1si1s1 ve EDA degerleri arasindaki iligki cesitli arastirmacilar
tarafindan aragtinlmigtir (116). Isinin dlgtimler Gizerine etkisi olmadigi bildirilmigtir.
Bazi aragtirmacilar ise 1s1 ile SCL arasinda dogrusal bir iligki bulmuslardir (78).

b. Nem: Nem ve EDA arasinda iligki bulmayan ¢aligmalar oldugu gibi, deri
iletkenliginin ortamin nemi ile negatif iligkili oldugunu bildiren galigmalar da vardir
(87).

c. Olgiim Zamani: Genel olarak deri iletkenliginin; gece, glindiize gore
daha az oldugu, giiniin ortasi civarinda maksimum seviyeye ulastigi bildiriimektedir
(87).

C. Kisgisel Faktorler

a. Yas: Deri iletkenliginin, adolesan dénem boyunca bulug ©6ncesinin
yaklasik 2 katina ulagincaya kadar arttigi bildiriimektedir (87).

b. Cinsiyet: Adolesan dtnemde, kizlarin erkeklerden dahan dusik

iletkenlik seviyesine sahip oldugu bilinmektedir (87).

c. Irk: 1962 yilinda Johnson ve Corah (117) zenci bireylerde beyazlara
gore deri iletkenlidinin daha disik oldugunu bulmuslardir.

d. Emosyonel Durumlar: Kisinin psikolojik durumu 6I(;l'Jm sonuglarini

etkiler.

e. Lateralite: Kiginin hemisferik lateralizasyonunun EDA o&lgtimleri Gizerine
etkisi, hemisferlerden birini digerine gére daha fazla aktive ettigi kabul edilen bir ig
yaparlarken alinan EDA kayitlarinda incelenmigtir. Elde edilen sonuglar geligkilidir.
Aktive edilen hemisfer ile hem ayni hem de kargi taraf kaydinda daha biyik EDA
degerleri bildirilmistir (76,116).
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2.2.3.7. EDA'NIN KLINIK UYGULAMASI

EDA olgimlerinin psikofizyolojik durumu belirlemede kullanilabilecegi
bildirilmektedir (115). Sizofrenik hastalarda EDA degisikliklerinin arastirimasi uzun
bir geg¢mise dayanmaktadir. Sizofrenik semptomlarin ¢ogu bu hastaligin
patogenezinde merkezi sinir sisteminin rolind didgtndirmistar (89). Beyin sapi
retikiller formasyonunun sefalik béliminin uyariimasinin kortikal ve refleks kas
hareketlerinin yani sira beynin uyaniklik diizeyini yukselttiJi de iddia edilmigtir
(118). Bugun, deri iletkenligi cevaplari ve aligkanlik hizinin bilgi islemi ve dikkat
mekanizmalarini, iletkenlik seviyesi ile spontan dalgalanmalann kortikal-retikiler

uyaniklik dizeyini yansittigi1 disltintilmektedir (89).

Ayrica EDA’nin; hipertansiyon, hipertiroidi, fibromiyalji, diyabetik néropati
durumlarinda degistigini gésteren galismalar vardir. EDA degisikliklerinin myelinsiz
aksonlari etkileyen patolojilerin glivenilir bir gdstergesi oldugu da ifade edilmektedir
(119-124).

2.3. BEHGET HASTALIGI (SENDROMU)

Behget hastaligi; kronik ve multisistemik bir hastalik olup, oral ve genital
tilserasyon, artrit, kutandz lezyonlar; okuler, gastrointestinal ve nérolojik bulgularla
karakterizedir (125).

Ik olarak 1937 yilinda Turk dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan
tekrarlayan oral aftéz ve genital llserasyonlar ve hipopiyonlu iridosiklit olarak
tanimlamigtir (125).

2.3.1. Epidemiyoloji

Hastahin olagan baslangi¢ yasi 20-40 arasindadir. Cocuk ve yagllarda
nadir gorulur. Erkek ve kadinlarda gorilme oram yaklagik esit olmakia birlikte,
hastalik erkeklerde daha siddetli olarak seyretmektedir (125,126). Literatirde

epidemiyolojik ¢aligmalarin sonuglari oldukga siniridir. Prevalans; Giliney Akdeniz
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ve Japonya'da 1/1000 (125), tlkemizde 8/10000 ve 37/10000' dir. Kuzey Avrupa,
Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere'de az rastlanmaktadir (126).

Sendrom; 6zellikle HLA-B51 olmak tzere HLA-B5 ile birliktelik gosterir,
bununla birlikte sabit bir kalitim bigimi bulunmamaktadir ve bélgesel bir farklilik ta
s6z konusudur (127)..

2.3.2. Tani Kriterleri

Behget hastaliginda tani koydurucu laboratuvar testi veya histolojik bulgu
yoktur, tani klinik bulgularla konmaktadir.

Behget hastalid: igin, yillar igerisinde 5 farkh arastirma grubu tarafindan
tanimlanan farkli tani kriterlerinin  kullanilmasi, ¢esitli merkezlerde yapilan
calismalarin ya da ortak arastirmalarin farkli degerlendiriimesine neden olmustur.
1990 yilinda, aragtirma gruplannin bir araya gelmesi ile Uluslararasi Calisma Grub
(International Study Group; ISG)u olusturuimug ve Behget hastaligi igin
glinimizde yaygin olarak kullanilan tani kriterleri belirlenmigtir (128). Bu kriterlere
gore, Behget hastaligi tanisi igin, tekrarlayan oral uUlserlere ek olarak; genital
Ulserler, okuler lezyonlar, cilt lezyonlari (eritema nodosum, papuloptstiiler lezyon ya
da akneiform nodiller) veya paterji testi pozitif bulgularindan en az ikisinin daha

hastada bulunmasi 6ngérilmektedir.
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Tablo 2.3.1 ISG kriterlerine gére Behget hastaligi tanisinda

kullanilan klinik  bulgular

Oral Ulserasyon

Bir yil iginde en az lg¢ kez tekrarlayan  minor
veya major aftéz ya da herpetiform Ullserler

Genital
Ulserasyon

Skar dokusu birakabilen, tekrarlayan aftdz tlserler.

Goz Lezyonlar

Anterior ya da posterior Uveit; vitrdz sivida hicrelerin

varliji ya da retinal vaskauilit.

Deri Lezyonlari

Oncelikle alt ekstremitede olmak {izere; yiiz, boyun ve
kalgalarda hafif kabariklik ve hassas bir sertlik seklinde

g6zlenen eritema nodosum.
Sirt ve ylizde akneiform noduilier.

Cogunlukla alt ekstremitelerde lokalize olan ancak yiz,
boyun ve g6dus Dbolgesinde de gorilebilen

paptilopistiler lezyonlar.

Paterji Testi
Pozitif Bulgusu

Paterji reaksiyonu; intradermal fizyolojik serum (ya da
herhangi bir stimulan) injeksiyonunu izleyen 24-48 saat
icinde, uygulama yerinde eritem ya da pustil olusumu.

2.3.3. BEHCET HASTALIGINDA KLINiK

Behget hastaliinda

tutulumlarinin gortlme orani agagidaki gibi siralanabilir (126).

1. Oral Ulserier % 97-100, 2. Genital tlserler % 80-90

3. Deri lezyonlan % 80, 4. Goz lezyonlari % 50
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5. Artrit % 40-50, 6. Tromboflebit % 25
7. GIS tutulma % 0-25, 8. Norolojik tutulma % 1-15

Hastaligin tanisi igin dngérulen klinik bulgular, major ve minor olmak tzere

siniflandinimigtir (126).

Major bulgular

1. Oral aftlar 2. Genital ulserler

3. Eritema bulgulari 4. Eritema nodosum

5. Superfisyel tromboflebit 6. Akneiform erupsiyonlar

7. Paterji fenomeni

Minér bulgular
1. Eklem belirtileri 2. Damar belirtileri
3. Norolojik belirtiler 4.Gastrointestinal belirtiler

5. Diger belirtiler

Behget hastalijinda; bas agrisi, meningoensefalit, serebral venéz tromboz, frontal
lob ve internal kapsul tutulumu, felg, kranial sinir palsi, serebellar ataksi, hemipleji
ve bening intrakranial hipertansiyon seklindeki nérolojik bulgulardan bir yada
birkag! birarada gériilebilir ve bu bulgular hastaligin baglangicindan itibaren 1 ile
10 yil arasinda ortaya gikar (129-131). Hastalikta ortaya ¢ikan kafaigi kanama ve
serebral anevrizma vakalarda mortaliteyi artinr (125). Ayrica pramidal ve
ekstrapiramidal semptomlar, beyin sapli lezyonlari, psodotimor serebri vb bulgular
gordlar. Tipik olarak hastalik vaskilit ve intrakraniyal damarlarin blokajindan dolayi
MS'yi taklit eder. Bu vakalarda Behget hastaliyi serebrovaskuler hastalik gibi

gorulir. Manyetik rezonans gérintiileme (MRI) serebral ven trombozunu, ilerleyici
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serebral vaskiiliti vb. bulgularl tanimlamada ve tedbir almayi saglayarak hastanin
prognozunun daha kotliye gitmesinin 6nlenmesinde yardimci noninvaziv bir
metottur (132).

Behget hastaliyi konusunda yapilan kapsamh cgalismalarda nérolojik

bulgular %5.3 -30 oraninda rapor edilmigtir (133).

Behget hastaliinin en agir gekli MSS'i tutulumunun oldugu durumlardir.
Bu vakalarda beyin ve beyin sapi beyaz cevher tutulumu vardir ve bag adrisi,
konflizyon, inme kisilik degisiklikleri ve nadiren de demans géralur.

MSS bulgularn akut veya kademeli olabilir ve 6éliimle sonuglanabilir. Néro-
Behcet Hastalarinin hemen hepsinde aseptik menejit gorilir, psikiyatrik
bozukluklar ve hafiza bozukluklari bu alanda gorilen en énemli bulgulardandir
(harrison). Noéro-Behget bulgulan kognitif bozukluklarla ilikili olabilir, genellikle
hafiza kaybi kisilik degisikliklerini gésterir (134).

Duysal bozukluklar daﬁa az gorilar, hemianopi ve yiksek Kkortikal
fonksiyon bozukluklari nadiren saptanir. Isitme ve denge ile ilgili bozuklukiar da
nadirdir (135).

2.3.4. LABORATUVAR BULGULARI

Behget hastaligi tanisi igin hastalia spesifik bir laboratuvar bulgusu

yoktur. Ancak, yapilan testler sonucundan sonucunda;
a. Anormal I6kosit degerleri.
b. Eritrosit sedimantasyon hizinda artma.
c. 1gG, IgA, IgM, C-reaktif protein ve alfa2-globulinde artma.

d. Bi, B2, B6, B12 vitaminleri; folat, demir ve ginko eksikligi belirlenebilir.
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2.3.5. ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Behget hastaliginin immun regulasyonda bir bozukluga baglt oldugu ve bu
bozukludun infeksiydz ajanlar tarafindan tetiklendigi diigtincesi hakimdir. Tetikleyici
infeksiy6z ajanlar arasinda herpes simpleks tip | virusu ve bazi streptokok suslari
bulunmaktadir. Bu ajanlann tetikleyici etkisi ile hastaligin ortaya ¢iktigi goérisa, gin

gectikge &nem kazanmaktadir (125).

Tumér nekrozis faktdér (TNF), interidkinler (IL-I, IL-2,vb.), solubl IL-2
reseptérii ve solubl CD 8 antijen gibi bir gok mediatériin patogenezde rol
oynadigini gdsteren galismalar vardir (125).

Hastallkta kapsamli bir sekilde gbdzlenen damar bozukluklari; endotel
patolojisini, trombozdaki artis da pihtilasma problemlerihi g6stermektedir, ayni
zamanda fibrinolitik aktivite de bozulmaktadir (127).

Paterji testi ile de belirlenen inflamatuvar yanittaki yukseklik, I6kosit
aktivitesi aragtirmalarina yol agmis ve aragtirmalar; Behget hastaliginda polimorf
niveli 16kosit aktivitesinde bir artis oldugunu goéstermistir (127). Sakane ve ark,
(136) Behget hastaliginin etiyopatolojisine yonelik, daha o©nceden yapilan
caligmalari degerlendirdiklerinde; Behget hastalijinda artmig notrofil fonksiyonu,
endotelial hasarla birlikte geligen vaskiilit ve otoimmun reaksiyonlar geklinde en
azindan g blytk degisikligin oldugunu ve bu nedenle immunolojik bozukluklar ile
artmis  notrofil fonksiyonlarlnln, hastaligin etyoloji ve patofizyolojisine dahil

edilebilecegini bildirmiglerdir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 KONTROL VE HASTA GRUBUNU OLUSTURACAK KIiSiLERIN
BELIRLENMESI

Galisma ISG kriterlerine gére Behget tanisi konulan 21- 43 yas arasindaki
20 Behget hastasi ve kontrol grubunu olusturan 20 goénilii saglikli kisi (10 erkek,
10 kadin) Uzerinde yapildi. Aragtirmaya alinacak Behget hastalari ve kontrol
grubunu olusturacak kigiler; scid testi uygulanarak psikiyatrik, genel nérolojik
muayene ve beyin MR'I ile serebral lezyonlar agisindan radyolojik olarak
degerlendirilip ve isitme testleri ile (weber, rinne) isitme bozuklugu olup olmadig
ilgili Anabilim Dal'larinca arastirildiktan sonra; psikiyatrik ve noérolojik bozuklugu,
MRI'da herhangi bir serebral lezyon bulgusu belilenmeyen ve igitme kaybi
olmayan 15 Behget hastas! (5 erkek, 10 kadin) ve kontrol grubunu olusturmak
tzere 15 saglkh géntlla (5 erkek, 10 kadin) arastirmaya dahil edildi. Arastirmaya
dahil edilen kontrol grubu bireylerin higbir ila¢ kullanmiyor olmasina, Behget
hastalarinin ise; Behget tedavisi digsinda herhangi bir tedavi almiyor olmalarina ve
kigilerin kayit 6dncesi en az 4 gin sire ile EEG’ yi etkileyecek herhangi bir ilag

kullanmamalarina 6zen gosterildi.

EEG-UP igin calismaya alinan kontrol ve hasta grubu bireyler ayni
zamanda EDA igin degerlendirildi. Ancak; iki Behget hastasinin kayitlarinin bozuk
olmasi nedeniyle dederlendirme, 13 Behget hastasi (4 erkek, 9 kadin) ve kontrol
grubunu olusturan 13 saglikli géndllii (4 erkek, 9 kadin) igin gergekiestirildi.

3.2. UYARILMA POTANSIYELLERININ OLUSTURULMASI,
KAYDI VE ANALIzi
3.2.1. KAYIT VE ANALIZ SISTEMi

Uyarima potansiyeli bilegenlerinin  kaydedilmesi, saklanmasi ve

matematiksel ydntemlerin EEG-UP bilegénlerine uygulanmasi Erciyes Universitesi

Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dal'nda TUBITAK destegi ile kurulan; TUBITAK
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Beyin Dinamigi Multidisipliner Galigma Grubu (TBAG-GG/3) nun bir Unitesi olan
laboratuvarimizdaki poligrafik kayit sistemi ve Brain Data veri kazanim istasyonu
araclhidi ile yapilmigtir. Bu deney sistemi  Sekil 3.1.1.de sematik olarak

gosterilmigtir.

orie
Blyoelekirik amplifiketdr
EEG girdi kutusu J |Kagt yazicl
poligrafik sistem
£ M TV Mordbr
s o —t
g v g { Anaiog/digtel geviici
Uyan kontro! bivimi
e e —
Kayd ve analiz bicknl |
CUM Yerl kazanmh istasyonu
| TR |
Veri sakiama ve sktanm tniesi
(ig istasyoru)
[zote oda ,

Sekil 3.2.1 Deney sisteminin sematik goriinima.

Kayit i¢in kisiler ses ve elektrikten izole edilmig bir odaya alinip elektrotlar,
EEG-UP kayitlan igin 10-20 sistemine gére Cz, Fz, P3, P4 bdlgelerine(34,56),
ayrica referans ve topraklama igin sag ve sol kulak lobuna yerlestirildi. Galigmada,
direnci 10 kohm’dan az olan, Ag/AgCl yiizeyel elektrotlar kullaniidi. Elektrotlarin bir
ucu EEG girdi kutusu ile (Nihon Kohden LB 682G) baglantilandinidi. Girdi kutusu
Nihon Kohden RM 6000 poligrafin biyoelektrik amplifikatériine (AB621G) bagland..
Amplifikatorlin filtreleri 0.3 Hz ve 100 Hz'e ayarlandi. Kayit modu AC, duyarliligi 0.1
mV/DIV olacak sekilde ayarlandi. Amplifikatortiin giktilan Brain-Data veri kazanim
istasyonunun analog digital kartina baglandi. Uyaran modeli olarak standart
ODDBALL paradigmasi uygulandi. %80 oraninda, 70 desibel 1000 HZ'lik standart
ve %20oraninda, 70 desibel 2000 HZz'lik he_def uyaranlar verilerek (137) hastanin

bunlardan 1/5 oraninda olacak sekilde daha seyrek gelen hedef uyarani saymasi

43



istendi. Uyaran modeli, 1500 ms aralikla, 1000 ms streli toplam 120 isitsel uyaran
seklinde bilgisayar ortaminda uygulandi. Elde edilen sinyaller daha sonra 1000 Hz
oraninda dijitalize edildi, uyarandan 6énceki 1024 ms ve uyarandan sonraki 1024
ms sire boyunca toplam 2048 ms siireyle EEG-UP kaydi alindi ve kayitlar analiz
igin bilgisayar ortaminda saklandi.

Uyaranlarin hazirfanmasi, uygulanmasi, sirekli izlenen EEG-UP
bilegenlerinin istenen pargalarinin egit zaman araliklariyla érneklenerek sayisal
bigime gevrilip saklanmasi ve bu sekilde kaydedilen EEG-UP bilegenlerinin segmeli
ortalamalarinin alinmasi, bilgisayar ortaminda Fortran dilinde yazilan program
aracihglyla gergeklestirildi.

Kaydedilen EEG-UP bilegenleri analog-digital gevirici yardimi ile her bir kanal
orneklenip, sayisal degerlere donistirtlerek bilgisayar disk belleginde saklandi.
EEG-UP bilesenleri ortalamalar alinmadan 6nce 0.3-70 Hz arasinda filtrelendi.
Filtre uygulandiktan sonra, bilgisayar tarafindan (>50 mV veya <50mV) 150
mikrovoltun {izerinde olan dalgalar analizden c¢ikarildi.Tim deneylerde esitlidi
saglamak icgin artefaktsiz 20 EEG-UP bilegeni secildi.

Segilen EEG-UP kayitlarinda ayn ayn olarak standart ve hedef (target)
uyarilar igin ortalamalar alindi. EEG-UP ortalamalarinda N1; uyaridan sonra 80-130
ms arali§indaki belirgin negatif dalga, P2; uyaridan sonra 150-200 ms aralijindaki
belirgin pozitif dalga, N2; uyaridan sonraki 210-270 ms arahigindaki belirgin negatif
dalga, P300; uyaridan sonra 280-400 ms aralijindaki belirgin pozitif dalga olarak
belirlendi (138-140). Bu bilesenlerin latansi; uyaridan itibaren pik noktasina kadar
gegen slire olarak milisaniye (ms) cinsinden, genlikleri; uyaran dncesi sifir gizgisine

gore mikrovolt (uV) cinsinden olguldi.

3.2.2. ORTALAMA UYARILMA POTANSIYELININ ELDE EDILMESi

Deneklerin 20 EEG-UP bileseninin  ortalamasi igin, Basar ve
arkadaglari’'nin (72) segmeli ortalama y&ntemi kullanildi. Bu yontemde ardi ardina

olglen UP’ler bir bilgisayarin disk belleginde ayrn ayri kaydedilerek saklanip,
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yeterli sayida UP kaydi yapildiktan sonra, istenen beyin durumunda ve artefakts)z
olarak elde edilen 20 adet UP’nin bilgisayar ortaminda ortalamas: alindi.

3.3. EDA KAYDI VE ANALIzi

3.3.1. KAYIT YONTEMLERI

Kayitlar sekil 3.3.1'de blok sema ile gosterilen deney sistemi yardimiyla
yapildi.

OSIiLOSKOP

—|  GR AMPLIFIKATOR
sag paimar —  Dedekiori

so! palinar

KAYDEDICI

POLIGRAF

Sekil 3.3.1 EDA kayit sistemi semasi
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Denekler; ses ve elekirikten izole bir odada rahat bir sandalyeye oturtuldu.
0.5 cm caph 2 adet Ag/AgCl ganak elektrot kisinin kullanmadigi elin 2. ve 3.
parmaginin distal falanks derisine yerlestirildi. Elektrot ile deri arasina Venable ve
Martin’in (83,97) 6nerilerine gére hazirlanan elektrot jeli konuldu. Bu jel, 2.39 g
NaCl'yi 100 cc distile suda ¢dzdikten sonra 2 g agar-agar ilave edip kaynatilarak
hazirlandl. Kayit bélgesine vyerlestirilen elektrotlar, yapimi laboratuvarimizda
gergeklestirilen Deri lletkenlik Unitesi'ne (Skin Conductance Unit = SCU) bagland..
Sabit voltaj devresinden ibaret olan bir girdi devresi, 0.5 — 2.5 umho'luk iletkenlik
sadlayan 3 butonu ve PC bilgisayara ¢ikti saglayan bir boélimiu bulunan deri
iletkenlik Gnitesinden, analog sinyaller elde edildi. Deneyler asadida belirtildigi

sekilde iki agsamali olarak yapildi,

Deney 1: Subjeler rahat bir sandalyeye oturtuldu. Elektrotlar jel ile kaplanip
kayit bolgesine yerlestirildi. SCU kalibre edildikten sonra 2 dakika sire ile higbir
uyart veriimeden, dinlenim SCL kaydedildi ve bu kayitta olugan spontan
dalgalanmalar (SCFr) sayildi. Tonic cevap olarak adlandinlan SCL ve SCFr
degerleri PC bilgisayarda okundu.

Deney 2: Deney 1'de agiklandigi sekilde kaydi alinan subjede Deri lletkenlik
Cevaplarini olusturabilmek igin ses uyarani kullanildi. Ses uyaranlari, bilgisayarin
ses Unitesi tarafindan 1KHz frekansda, 90 dB siddetinde, sintisoidal dalga tipinde
30-60 sn aralarla olusturularak ses yiikselticisi (Harward Audio Amplifier) araciigi
ile subjeye dinletildi. 10 dakika sliresince 15 ses uyarani verilerek, 15 deri iletkenlik
kayd: alindi. Ses uyarani verilmesinden sonraki ilk 0.5 — 3 sn'lik stire iginde deri
iletkenliginde olugan en az %1’lik degisiklikler SCR olarak kabul edildi

3.3.2. HESAPLAMA YONTEMLERI

Elektrotlar kayit bélgelerinden birine yerlestirildikten sonra kalibrasyon
yapilip bdlgenin direnci bulunmustur. Bu islem dedektdri Gzerindeki ayar

digmesini, 0 (sifir)y dan baslayip SCU balans gostergesinin lambasi yanincaya
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kadar artirarak yapildi. Balans lambasi yandi§i zaman, kohm olarak SCU
tizerinden okunan direng degeri, balans degeri olarak alindi. Kayit trasesi Gzerinde
istenen iletkenlik seviyesi ve iletkenlik cevabi kalibrasyon ve balans degerine gore;
PC bilgisayar yardimiyla 5 Hz drnekleme hizinda digital degerlere donusturtlerek
laboratuvanimizda gelistirilen bilgisayar programi (ACPEOM) yardimiyla
hesaplandi.

3.3.2.1. DERi ILETKENLIK SEVIYESININ HESAPLANMASI

Sekil 3.2.2'deki sematik bir kayitta SCL degerlerinin hesaplanmasi
gosterilmigtir.

InC (umho) = In[ 1000/R(kohm)]

SRL=200-(200x10/100})=180 kohm

;
Kalibrasyon SCL=in C=In (1000/180)=1.71 pmho

sinyali
5mm=%5

——'—-l'—Balans =200 kohm 10 mm= % 10
degeri \

Sekil 3.3.2 Kayit trasesinden SCL degerinin hesaplanmasi

3.4. ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Istatiksel degerlendirme igin Student-t testi kullanilarak kontrol grubu
bireyler ve Behget hasta grubunda UP ve EDA degerleri igin istatiksel olarak
anlamlilik olup olmadigj aragtinimigtir . Degerlendirmede bagimsiz degigkenler igin

anlamhlk dizeyi p<0.05 olarak alinmigtir.
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Yukarida bahsedilen testlerin timi SPSS paket programi kullanilarak

laboratuvarimizda yer alan PC bilgisayarda yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. UP Bulgulan

Kontrol grubu bireylerde ve Behget hastalarinda standart uyarana

kargl elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana karg! elde edilen olay iligkili

P300 potansiyellerinin latans ve genlik degerleri sirasi ile Tablo 4.1.1, 4.1.2,

4.1.3 ve 4.1.4.'de sunulmustur.

Tablo 4.1.1. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda Fz kayit

bélgesinden standart uyarana karsi elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana

karsi elde edilen P300 bilesenlerinin ortalama latans ve genlik dederleri.

n Kontrol Behcet t p

Latans(ms)
N1 15 103,000+7,589 113,000+6,450+ 4.016 p=0.000
P2 15 187,688+5,642 199,56316,860+ -5.348 p=0.000
N2 15 231,000+£14,95 248,867+17,87  2.863 p=0.008
P300 15 321,133412,322  334,800+15,479+ -3.209 p=0.003

Genlik(pV)
N1 15 4,076+1,801 3,999+1,380 0.756  p=0.456
P2 15  4,178+2,009 2,721+1,369+ 2396 p=0.023
N2 15  2,008+1,023 1,820+1,455 -0.139 p=0.890
P300 15 10,289+5,529 6,997+2,558+ 2.093  p=0.046

Degerler ortalamaz standart sapma olarak verilmisgtir.

+ p<0.0001

* p<0.05
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Tablo 4.1.2. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda Cz kayit
boélgesinden standart uyarana karsi elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana karg!
elde edilen P300 bilesenlerinin ortalama latans ve genlik degerleri.

n Kontrol Behget t p
Latans(ms)
N1 15 102.000+6,713 112,000+8,517*  3.689 p=0.001
P2 15  189,188+7,833 198,075+10,057+« -3.001 p=0.005
N2 15  223,000+16,393 244,333+17,799+ 3.415 p=0.002

P300 15  324,800+16,515  339,267+18,603« -2.544 p=0.017

Genlik(uV)
N1 15 3,933+2,015 3,673+1,726 -0.392 p=0.698
P2 15 4,994+1,548 3,263+1,680% 3.033 p=0.005
N2 15 1,836+1,299 1,24620,702 -1.701  p=0.100
P300 15  11,033+4,940 6,501+3,702+ 2.786  p=0.009

Degerler ortalamaztstandart sapma olarak verilmigtir

+ p<0.0001

* p<0.05
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Tablo 4.1.3. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda P3 kayt
bélgesinden standart uyarana karsi elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana
karsi elde edilen P300 bilesenlerinin ortalama latans ve genlik degerleri.

n Kontrol Behget t p

Latans(ms)

N1 15  104,625+7,864 108,000+8,000 1.203 p= 0.238

P2 15 188,688+7,692 196,313+7,134 % -2.907  p=0.007

N2 156 218,333+20,116 237,600+17,340« 2.810 p=0.009

P300 15 322,600+15,070 344,733+17,044* -3.745 p=0.001
Genlik(uV)

N1 15 3,380+1,980 3,234+1,526 -0.233 p=0.817

P2 15 3,754+1,794 2,288+1,233+ 2694 p=0.011

N2 15 1,621+1,085 1,5624+1,119 -0.586 p=0.563

P300 15  9,667+3,776 5,501+2,770x 3.445 p=0.002

Degerler ortalamazstandart sapma olarak verilmistir

* p<0.05

TG yunSer . ¢ e
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Tablo 4.1.4. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda P4 kayit
bélgesinden standart uyarana karg! elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana karsi
elde edilen P300 bilesenlerinin ortalama latans ve genlik degerleri.

n Kontrol Behget t p

Latans(ms)
N1 15 103,063+8,330 110,063+9,990+ 2.153 p=0.040
P2 15  193,125t5,175 198,938+10,976 -1.916 p=0.065
N2 15 219,800+19,203 238,067+18,68+ 2.621 p=0.014

P300 15 325,000+15,128  348,933+20,176*  -2.757 p=0.010

Genlik(uV)
N1 15  3,583+1,824 3,336+1,660 -0.400 p=0.692
P2 15  3,485+1,338 2,329+1,090% 2.679 p=0.012
N2 15  1,985+1,467 1,114+0,892 -1.785 p=0.085
P300 15  9,87044,441 6,006+3,036+* 2.782 p=0.010

Degerler ortalamaztstandart sapma olarak verilmigtir

* p<0.05
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Yukaridaki tablolarda goérildagi gibi Fz, Cz ,P4 bolgelerinde Behget
hastalarinin N1 latanslarinda kontrol grubu degerlerine goére anlamli diizeyde bir
uzama belirlenirken P3 bdlgesinde N1 latansindaki uzamanin anlamli olmadig
belilenmigtir. N1 genlik dederi icin Fz ,Cz, P3 ve P4 kayit bélgelerinde Behget
hastalarlngda kontrol grubuna gore anlamli fark bulunamamustir.

P2 latansinin Fz, Cz ,P3 bodlgelerinden alinan cevaplarda Behget
hastalarinda kontrol grubuna gére anlaml olarak uzadigi belirlenirken ayni deger
icin P4 bolgesinde gruplar arasi anlamit bir fark bulunamamustir. P2 genlik
degerlerinin ise Fz, Cz ,P3, P4 bolgelerinde Behget hastalarinda kontrol grubuna

gbre anlamli olarak azaldigi belirlenmigtir.

N2 latansi igin Fz, Cz ,P3, P4 kayit boélgelerinde Behget hastalarinda
kontrol grubuna gére anlamii olarak uzama belirlenirken, N2 genlik degerleri igin Fz
,Cz, P3 ve P4 kayit bélgelerinde Behget hastalari ile kontrol grubu arasinda anlaml

bir fark bulunamamigtir.

P300 latansinin Fz, Cz ,P3, P4 bolgelerinde Behget hastalarinda kontrol
grubuna gére anlamli dizeyde bir uzama gdsterirken, Behget hastalarinda P300
genlidinin kontrol grubuna gére anlamli olarak azaldidi belirlenmistir.
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Sekil 4.1.1. Kontrol ve Behget gruplarinda N1 latanslarinin kargilastiriimasi

Degerler ortélamaj:standart hata olarak gdsterilmigtir
+: p<0.0001 (kontrol grubu degeri ile karsilastiriidiginda)

*: p<0.05 (kontrol grubu degeri ile karsilastiriidiginda)
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Degerler ortalamazstandart hata olarak gosterilmistir
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Sekil 4.1.3. Kontrol ve Behget gruplarinda P2 latanslarinin kargilastiriimasi
Degerler ortalamatstandart hata olarak gosterilmigtir
+: p<0.0001 (kontrol grubu degeri ile karsilagtinldiginda)

*. p<0.05 (kontrol grubu degeri ile karsilastinidijinda)
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Sekil 4.1.4. Kontrol ve Behget gruplarinda P2 genliklerinin kargilagtiriimasi
Degerier ortalamaztstandart hata olarak gésterilmigtir

*. p<0.05 (kontrol grubu degeri ile kargilagtinldiginda)
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Sekil 4.1.5. Kontrol ve Behget gruplarinda N2 latanslarinin

kargilagtiriimasi
Degerler ortalamaztstandart hata olarak gosterilmigtir.

*: p<0.05 (kontrol grubu degeri ile kargilastinidiginda)
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Sekil 4.1.6. Kontrol ve Behget gruplarinda N2 genliklerinin
kargilagtirilmasi

Degerler ortalamazstandart hata olarak gosterilmigtir
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Sekil 4.1.7. Kontrol ve Behget gruplarinda P300 latanslarinin
kargilagtinimasi

Degerler ortalamazstandart hata olarak gdsterilmigtir

*: p<0.05 (kontrol grubu degeri ile karsilastiriidijinda)

60 R

GORSEKBERETIMIC
ﬁ.l RAANTA v,. on FER VEZ



12.000 - OKontrol EBehcet

3 =
;‘E- 10.000 m T
- 5
c
[]
(0]

8.000 -

*
*
*

6.000 -

4.000

2.000

0.000 . .
Elektrot bolgesi Fz P4

Sekil 4.1.8. Kontrol ve Behget gruplarinda P300 genliklerinin

karsilagtiriimasi

Degerler ortalamaztstandart hata olarak gosterilmigtir

*: p<0.05 (kontrol grubu dederi ile kargilagtinidiginda)
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Sekil 4.1.9. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi hedef uyaranina (2000 Hz, 70dB) karsi Fz bélgesinden elde edilen
OlP’lerin biyiik ortalamalari.
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Sekil 4.1.10. Kontrol grubu bireyler ve Behcet hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi hedef uyaranina (2000 Hz, 70dB) karg1 Cz bolgesinden elde edilen
OIP'lerin bilyiik ortalamalari.
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Sekil 4.1.11. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalannda, klasik oddbal
paradigmasi hedef uyaranina (2000 Hz, 70dB) karsi P3 bolgesinden elde edilen
OlP’lerin bilyik ortalamalarit.

64



Fenik |LMmIkroYyom)

(R

g 1 " — Kontrol

E “ == Behget

4- -

2 .r X

0 *w I%i; FaN . o
2 S TTTAA
4 | f

-5 - Mo

_a m
0+
12-

100 200 300 400 500 600 700 800
Zaman (ms)

Sekil 4.1.12. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi hedef uyaranina (2000 Hz, 70dB) karst P4 béigesinden elde edilen
OlP'lerin biiyilk ortalamalar:.
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Sekil 4.1.13. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik addbal
paradigmasi standart uyaranina (1000 Hz, 70dB) kargi Fz bolgesinden elde edilen
UP’lerin bliylik ortalamalari.
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Sekil 4.1.14. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi standart uyaranina (1000 Hz, 70dB) kargi Cz bolgesinden elde
edilen UP'lerin biyiik ortalamalari. e
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Sekil 4.1.15. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi standart uyaranina (1000 Hz, 70dB) kargi P3 bélgesinden elde edilen
UP’lerin blyak ortalamalar.
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Sekil 4.1.16. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinda, klasik oddbal
paradigmasi standart uyaranina (1000 Hz, 70dB) kargi P4 bélgesinden elde edilen
UP'lerin ‘biylk ortalamalart.
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4.2. EDA BULGULARI

Kontrol grubunu olusturan bireylerin ve Behget hastalarinin ortalama SCL

degerleri Tablo 4.2.1’ de sunulmugtur.

Tablo 4.2.1. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinin ortalama SCL

degerleri.

Kontrol grubu (n=13) Behget grubu(n=13) t p

SCL (umho) 1.090.49 1.07+0.48 -0.518  0.609

Degerler ortalamazstandart sapma olarak verilmistir.

Tablo 4.2.1’de gérildagu gibi, Behget hastalarinin  SCL degerlerinde
kontrol grubu degerlerine gére azalma gdzlenmis ancak fark istatiksel olarak
anlamli bulunmamustir. Literatirdeki bazi ¢aligsmalarda bildirilen cinsiyete bagli SCL
degdiskenligi galismamizda gdzlenmemistir (Tablo 4.2.2.).

Tablo 4.2.2. Kontrol grubu bireyler ve Behget hastalarinin cinsiyete bagh

ortalama SCL degerleri.

Erkek Kadin t p

Kontrol grubu ~ 1.11+0.17 (n=4) 1.08+0.33(n=9) 0449  0.062
Behgetgrubu  1.09+0.19 (n=4) 1.06£0.31 (n=9)  -0.475 0.646

Degerler ortalamaztstandart sapma olarak verilmistir.
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Sekil 4.2.1 Kontrol grubu bireylerin ve Behget hastalarinin ortalama SCL
degerlerinin cinsiyete gére kargilagtiriimasi.

Degerler ortalamazstandart hata olarak gosterilmistir
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Sekil 4.2.2. Kontrol grubu bireylerin ve Behget hastalarinin ortalama SCL

degerlerinin kargilagtinimasi.

Degerler ortalamazstandart hata olarak gésterilmigtir
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5.TARTISMA
5.1. Behget Hastalarindaki UP ve OIP degisiklikleri

Calismada, Behget hastalarinin EEG-OIP kayitlan degerlendirildiginde;
kayit alinan Fz, Cz, P3 ve P4 bolgelerinin hepsi igin kontrol grubuna gére P300
bilegeninin latansinda uzama, genlijinde azalma gdzlenmigtir. P300 latansinda
uzama; Parkinson hastali§), Alzheimer hastaliji ve dijer demanslar, multipl
lakiner infarktlar, toksik ve metabolik ensefalopatiler, Hungtington hastaligi, MS,
insan immun yetmezlik virus infeksiyonu ve sizofrenide, P300 genlijinde azalma;
sizofreni, kronik alkolizm ve depresyonda rapor edilmis olup, P300 latansindaki
degisikliklerin, hastaligin - ilerlemesi ya da remisyonunun hassas bir gostergesi
olabilece§i bildirilmigtir (141). Ozellikle de klinik belirti ve semptomlarin kuskulu
oldugu veya hastanin koopere olmadidi durumlarda, sinir sistemi anormalliklerini
gosteren objektif bir bulgu oldudu agiklanmigtir. Ayrica “sessiz” ya da “subklinik”
lezyonlan gosterebilmeleri nedeniyle, klinik fonksiyonlarin normal oldugu
durumlarda da traktuslardaki elektriksel anormalliklerin tespit edilmesinde
faydaldiriar (1,2,141). Calismamizda da Behget hastalarinda P300’in genlik ve
latansinda anlamli degisikliklerin belirlenmig olmasi; P300 degerlendirmesinin
Behget hastalijinda da hastaligin ileriemesi ve subklinik lezyonlar hakkinda 1sik
tutacak bir gosterge olarak kullanilabilecegini digindirmusgtar.

Ancak UP’'ler; BAEP, VEP incelemeleri nérolojik bulgusu olmayan Behget
hastalarinda galigilmig ve anormal sonuglar bulunmus olmasina kargin. AEP, OIP
Ozellikle de; P300 degigiklikleri ¢ok nadir ¢aligilmigtir. Bu nedenle galigmamizin
sonuglarini yorumlarken literatiir sonuglari ile kargilagtirmak mamkin olmamugtir.

Behget hastalarinda P300 ile ilgili tek calisma Kegeci ve arkadaslar
tarafindan yapilmigtir (141). Kegeci ve arkadaglarn Cz bélgesinden yaptikiari
kayitlarda Behget hastalan icin P300 latansinda anlamli bir uzama bildirirken
genlikteki azalmanin anlamli olmadidini bildirmiglerdir. Calismamizda ise kayit
alinan Fz, Cz, P3 ve P4 boigelerinde Behget hastalarinin P300 latansinda uzama,
geniiginde azalma oldugu gdzlenmistir. Bulgularimiza gére, Behget hastalarinin
P300 latansinin kontrole gére uzamig olmasi Kegeci ve arkadaglarinin bulgulari ile
uyumiu iken, P300 genligindeki degisim igin benzer uyum goériilmemektedir. Ancak
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Kegeci ve arkadaslan, genlik olgimini pikten-pike ve N2-P3 seklinde
yapmiglardir. Oysa N2 ve P3 bilegenlerinden her ikisi de ayri ayri degisken iken
birindeki degisimin istatiksel agidan anlamsiz olmasinin diger dediskendeki 6nemli
bir degisimi bozacagi kesindir. Calismamizda uyaran o6ncesi sifir gizgisine gore
genlik olgiml yapilmis olmasi nedeniyle sonuglarimizin daha giivenilir oldugu

kanisindayz.

Calismamizda N1, P2, N2 latanslari Behget hastalarinda N1 igin P3
bélgesi ve P2 icin P4 bdlgesi, disinda kontrol grubuna gére anlamli olarak uzamuis,
ancak genliklerdeki azalma sadece P2 igin anlamh diizeyde gergeklesmistir.
UP’lerinin ekzojen bileseni olan N1, P2 ve N2 bilesenlerinin uyaranin fiziksel
ozelliklerinden etkilendigi bilinmektedir (26). Bu durumda N1, P2, N2 bilegenlerinin
latanslarinin sirast ile Fz, Cz, P4; Fz, Cz, P3; Fz, Cz, P3, P4 bolgelerinden alinan
kayitlarda uzamis olmasi Behget hastalarinda uyariy1 algilama hassasiyetinde bir
zayiflamanin oldugunu isaret etmektedir. Ancak; N1, P2, N2 latanslarindaki
uzamalarin kayit bolgelerine gore farkhlik géstermesi bu bilesenlerin orjinlerinin
farklihgini digtindirse dahi, bu konuda agiklayici bilgiler vermek igin daha ileri

caligmalarin yapiimasinin gerekliligi kesindir.

Norolojik olgularin klinik géstergeleri bulunmayan hastalarnmizda; P300
latansinin uzamasi ve'.genliginin azalmasinin yanisira, UP bilesenleri N1, P2,
N2’nin latanslarinin sirasi ile Fz, Cz, P4; Fz, Cz, P3; Fz, Cz, P3, P4 bdlgelerinde
uzamasinin ve kayit alinan tim bolgelerde P2 genliginin azalmasinin kiglk kan
damarlarindaki muhtemel vaskilitler nedeniyle bozuIFmU§ noéronal aktiviteyle ilgili

olabilecegi diistintlmustiir.

Sonug olarak bulgularimiz bu bilgiler 1s1§inda degerlendirildidinde; Behget
hastalarinda kognitif fonksiyonlarin zayifladigi, P300 latansi ve genlik dlgiimlerinin,
Behget hastaligindaki subklinik norolojik geligmelerin bir gdstergesi  olarak

kullanilabilecegi digtintlmustar.
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Gunkt; SPECT galigmalarinda, norolojik bulgular gosteren ve
gdstermeyen hastalarda oOzellikle frontal bolgelerde olmak {zere, beyin kan
akiminin azaldig1 gézlenmigtir (141) ve bu bulgu yorumumuzu destekler yéndedir.
Daha oOnceki caligmalarda da benzer sekilde nérolojik bulgular géstermeyen
Behget hastalarinin sirasiyla % 31, %25, %28'inin anormal BAEP, VEP ve MEP
degerlerine sahip oldugu rapor edilmigtir. Ayrica Behget hastaliginda; pramidal ve
ekstrapiramidal semptomlar, beyin sapi lezyonlari, psodotiimor serebri vb.
bulgular siklikla gortlir. Tipik olarak hastaligin vaskilit ve intrakraniyal damarlarin
blokajindan dolayt MS'yi taklit eden bir seyir gosterebilecegi ve bu vakalarda
Behget hastalidi serebrovaskuler hastalik gibi goriilebilecedi bildiriimektedir (141).

5.2. Behget hastalarnindaki EDA degisiklikleri

Calismamizda, elde ettigimiz bulgular gerek hasta gerekse kontrol
grubunda SCL degerleri igin erkeklerle kadinlar arasinda fark olmadigini
gistermektedir ve genel olarak, kadinlarda ter bezi aktivitesinin ve kanal akiginin
erkeklerden daha az oldugu ve kadinlarin terleme . ile ilgili farmakolojik uyaranlara
daha dusuk ter yaniti verdigi, erkeklerin kadinlardan daha ¢ok terledigi
bildiriimektedir (82). Paralel bagli devrelerde devrenin toplam direncinin,
rezistorlerin direnglerinin terslerinin toplamina esgit olmasi ve ter bezlerinin deri
direnci olusturan paralel bagl devreler olmasi nedeni ile ( 1/R= 1/R1+1/R2+ . .
+1/Rn ) ter bezlerinin aktivitesi ile deri direnci negatif iligkilidir. Bu nedenle de SRL
ve SCL arasinda ters iliski bulunmaktadir. Bu agiklamalarin 1g1§inda, ter bezi
aktivitesi ve terlemenin kadinlarda erkeklerden az olmasina bagh olarak, SCL'nin
kadinlarda daha disuk olmasi beklenir. Cinsiyetin EDA Gzerine olan etkisini,
dolayli olarak, ter kanallarinda Na'un reabsorbsiyonunu saglayan aldosteronu
inhibe etmesi nedeni ile progesterona baglayan ve erkekierde glinliik progesteron
alinmasinin SCL'yi etkiledigini bildiren galigmalar da vardir (78,82). Literatlirde
SCL ile cinsiyet arasinda bir iligkinin oldugu (87). Ancak; Freedman ve arkadaglari
(142), kadinlardaki ekrin ter bezi sayisinin erkeklerdekinden fazla olmasina
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ragmen, aktif ekrin ter bezi sayisinin erkek ve kadinlarda esit oldugunu ileri
stirmektedirler. Freedman ve arkadaslarninin agikladiyi bu bilgi SCL igin gerek
kontrol gerekse Behget grubunda kadinlaria erkekler arasinda fark olmadigi
yonundeki bulgulanimizi desteklemektedir. Behget hastalarinin SCL degerleri
kontrol grubu degerleri ile kargilagtinldiginda istatiksel agidan anlamli bir farklilik

belirlenmemisgtir.

Sonug olarak galismamizda; EDA'nin SCL parametresi igin kontrol grubu
ile Behget hasta grubu arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulunamamasi
nedeni ile EDA’nin SCL parametresinin Behget hastalarinda subklinink lezyonlarin
belirenmesi ve hastaliin seyrini degerlendirmek igin bir belirleyici olarak

kullanilamayacadi dustnilmuagtar.
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6. SONUCLAR
6.1. UP Sonuglan

Galigma, 21- 43 yas arasindaki 15 Behget hastasi ve kontrol grubu olarak
15 saglikh gonllld Gzerinde yapimustir. Kontrol grubu bireylerde ve Behget
hastalarinda standart uyarana kargi elde edilen N1, P2, N2 ve hedef uyarana karsi
elde edilen olay iligkili P300 potansiyellerinin latans ve genlik degerleri agisindan

agsagidaki sonuglara ulagiimistir:

1. Behget hastalarindan hedef uyarana karsi elde edilen P300
latanslarinda Fz, Cz ,P3, P4 bdlgelerinde kontrol grubuna gére anlamh diizeyde
uzama belirlenirken, P300 genlik degerleri de Fz, Cz ,P3, P4 kayit bolgelerinde

kontrol grubuna goére anlamli olarak azalmistir.

2. Fz, Cz ,P3, P4 kayit bélgelerinde standart uyarana karsi elde edilen
N2 bileseninin latans degerleri iginy Behget hastalarinda kontrol grubuna gore
anlamli dizeyde uzama belirlenmigtir. N2 genlik degeri icin ise galigilan Fz ,Cz, P3
ve P4 kayit béigelerinde Behget hastalarn ile kontrol grubu arasinda anlamh bir

fark bulunamamistir.

3. P2 latansinin; Fz, Cz ,P3 bdlgelerinde Behget hastalarinda kontrol
grubuna gore anlamli olarak uzadigi belirlenirken P4 bolgesinde gruplar arasi
anlamli bir fark bulunamamistir. P2 genlik degerinin Fz, Cz ,P3, P4 bélgelerinde
Behget hastalarinda kontrol grubuna gére anlamli olarak azaldigi belirlenmistir.

4, N1 latansi igin Fz, Cz ,P4 bélgelerinde Behget hastalarinda kontrol
grubu degerlerine gére anlamii diizeyde bir uzama belirlenirken P3 bdlgesinde N1
latansindaki uzamanin aniaml olmadig belilenmigtir. N1 genlik degeri i¢in Fz ,Cz,
P3 ve P4 kayit bolgelerinde Behget hastalarinda kontrol grubuna gére anlamli bir

fark bulunamamustir.
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Sonugta; norolojik muayenede patolojik bulgusu olmayan Behget
hastalarinda gdzlenen uzamig P300 latansi ve azaimig P300 genligi, MSS’'deki
kiicik kan damarlarinda gelisen vaskulitlere bagh bozulmus ndronal aktivitenin
olabilecegini diigtindlirmisgtur. Bu nedenle de Behget hastaliginda P300 latansi ve
genlik olgumlerinin subklinik noérolojik patolojilerin belilenmesinde hastaligin
prognozu ve tedavisinin degerlendiriimesinde yardimci bir ydntem olarak

kullanilabilecedi kanisina variimistir.

6.2. EDA Sonuglan

EDA bulgularinin degerlendirimesinde asagida belirtilen sonuglara

ulagtimigtir.

1. Hasta ve kontrol grubunda SCL degerleri igin erkeklerle kadinlar

arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmamistir.

2. Kontrol grubu degerine gére Behget hastalarinin ortalama tonik (uyar
verilmeden elde edilen) SCL degerinde azalma gbzlenmis ancak bu azalma

istatiksel olarak antamli bulunmamisgtir.

Behget hastalarinda, EDA galigmalarn sonuglan SCL degerlerinin kontrol
grubuna gore farkli olmadigini géstermigtir. Bu nedenlede EDA parametrelerinin
Behget hastalijinda bir degerlendirme yéntemi olarak kullanilamayacag: kanisina

varilmigtir.

78



7. OZET

BEHGET HASTALIGINDA UYARILMA POTANSIYELi (UP) VE
ELEKTRODERMAL AKTIVITE (EDA) DEGiSIKLIKLERI

Caligma; yaslar 21-43 arasinda olan 15 Behget olgusu (5 erkek, 10 kadin)
ve kontrol grubunu .olugturmak Uzere ayni yas grubundan 15 saglikli gonalla
tzerinde gergeklestiriimigtir. Calismaya alinan Kkisiler; psikiyatrik, nérolojik,
radyolojik ve odyolojik agidan degerendirilip, psikiyatrik ve nérolojik bozuklugu ve
isitme kusuru olmayan, MRI'da beyinde Iezydn belilenmeyen kigiler aragtirmaya
dahil edilmigtir. Kigilerin kayit éncesinde en az 4 ginlik slire boyunca MSS
Uzerinde etkili, alkol, kafein ve benzeri herhangi bir ilag kullanmamig olmasina
Ozen gosterilmigtir. EEG-UP kayitlari Ag-AgCl elektrotlar kullanilarak internasyonal
10-20 sistemine gore Fz, Cz, P3 ve P4 bdlgelerinden alinmistir. Kayit sirasinda kisi
kayit sistemi diginda sesten izole bir odada hareketsiz oturtulmus, gozlerini agik
tutup bir noktaya sabitlemesi istenmistir. Uyaran mmodeli olarak standart
ODDBALL paradigmasi uygulanmigtir. Isitsel uyaran basa yerlestirilen bir kulaklik
araciligiyla her iki kulaga birden 70 dB’ lik ses siddeti seviyesinde uygulanmustir.
Nadir verilen (%20 oraninda) hedef uyaran 2000 Hz tonda, sik olan (%80 oranda)
standart uyaran ise 1000 Hz tonda ve uyaranlar arasi 2 saniye olacak sekilde bir

uyaran modeli kullaniimig ve subjelerin nadir gelen uyaranlari saymasi istenmigtir.

Behget olgularinda hedef uyarana karsi elde edilen P300 bilesenlerinin
latans degderleri Fz, Cz, P3 ve P4 bdlgelerinde kontrol grubu degerlerine gore
anlamli diizeyde bir uzama gosterirken, genlik degerleri de caligilan kayit
boélgelerinde kontrol grubu degerlerine gore anlamli olarak azalmigtir. Benzer
sekilde; Behget hastalarinin N1 latansi igin Fz, Cz, P4 bolgelerinde, P2 latansi igin
Fz, Cz, P3 bolgelerinde, N2 latansi igin Fz, Cz, P3, P4 bblgelerinde anlamli bir
uzama belirlenmigtir. Degerlendirilen UP bilegenlerinin genlikleri igin Behget
hastalari ile kontrol grubu bireylerin dederleri karsilastinidiginda sadece P2
genlidinin tum kayit bolgelerinde Behget hastalarinda anlamli dlizeyde azaldi§i

belirlenmigtir.

Calismamizda, Behget hastalarinin P300 latansindaki uzama ile birlikte,
P300 genligindeki azalmnin istatiksel anlamhilik gdstermesi; OIP’li P300 bileseninin
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Behget hastaliginda subklinik lezyonlarin belilenmesi igin nérofizyolojik bir
parametre olarak kullanitabilecegini distindirmustar.

Calismamizda, EDA bulgularimiz gerek hasta gerekse kontrol grubunda
deri iletkenlik seviyesinde erkeklerle kadinlar arasinda fark olmadigini
gostermektedir. Bulgularimiz, kontrol grubuna gére Behget hastalarinin SCL
dederlerinde azalma oldugunu géstermis, ancak aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir. Bu nedenle de, EDA'nin SCL parametresinin Behget
hastalarinda subklinik lezyonlarin belifenmesinde birdederiendirme ydntemi olarak

kullanilamayacag! digunulmustar.
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8. SUMMARY

EVOKED POTENTIAL (EP) AND ELECTRODERMAL ACTIVITY (EDA)
CHANGES iN BEHGET’S DISEASE

Fifteen Behcet's disease patients without neurologic findings and fifteen
healthy volunteers were accepted for the study. Pirior to recordings the people in
the study were subjected to psychiatric, neurologic and radiologic examination and
also they were asked to refrain from alcohol, caffeine and other drug for at least
four days. EEG-UP was recorded at the Fz, Cz, P3 and P4 electrode sites of the
international 10-20 system using Ag-AgCl disc electrodes. The subjects were
familarized with the testing equipment and procedure. During recording session
they sat a comfortable chair in a sound-proof and air conditioned room seperate
from recording equipment (isolated room) and were monitored via a camera
system placed in the room. They were asked not to move, or speak or blink too
much and to look at a fixed point on the floor. Each subject was presented with
binaural tones (70 dB SPL) with an interstimulus intervals of 2 sec. The 2000 Hz
tone given at a regularly low presantation rate (20 %) served as the target stimulus
and the 1000 Hz tone given at a high rate (80 %) as the non-target stimulus. The
seséion was stopped when the number of the presented target stimuli reached 20
and hence 80 non-target stimuli were presented for each session . The subject was
asked to count the rare stimulus (target stimulus). Wave forms were collected and
averaged off-line by a computer system, which also controlled stimulus

presantation. Twenty responses to target stimuli were averaged at each location.

In our patients with BD without clinical signs of neurologic involvement,
prolonged latencies and reduced amplitudes of P300 were observed. Also
prolonged latencies of N1, P2, N2 were observed respectively at Fz, Cz, P4; Fz,
Cz, P3 and all electrodesites. But it was observed that only amplitude of P2

reduced at all electrodesites in BD patients.

In conclusion, our results prolonged latencies and reduced amplitudes of
P300 in BD patients without neurologic findings indicate that the P300 components
of ERPs may reflect subclinical neurologic involvement in BD and may aid the early

diagnosis of neuro-Behget's disease.
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It was determined that SCL parameter of EDA was no effected by both sex

that there was no relationship between Behcet's patients and control group.

It is thought that SCL parameter of EDA may not reflect subclinical

involvement in BD.
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