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In this case report, the progress of epileptic seizures researched by authors on a pati-

mama, giindiiz uyuklama seklinde uyku diizenin-
de bozulma, yorgunluk, dalgnhik ve unutkanhk
sikayetleri olmus. Sikayetleri gittikce artmis. Son
2—3 giin igerisinde glinde 2—3 defa sari-yesil renkli
kusmalan olmus. Kusmukta ve biiyiik abdestinde
hi¢ kan gormemis.

Ozgegmis: Cocuklugunda bir sarhk gecirmis.
14 yasinda tifo hastalifina tutuldufunu belirti-
yor.

16 yasinda baslayan bir epilepsi hikayesi veri-
yor. Tarif ettigi nobetler grand—mal epilepsiye
uyuyor. Baglangigta nobetlerinin stk geldigini
fakat yillar ilerledikce seyreklestigini soyliiyor.
Arada kisa bir siire, yillar 6nee, adim1 bilmedigi
bir antiepileptik ilag¢ kullandifindan bahsediyor.

Soygecmis: babasinda 3 yildir esansiyel hiper-
tansiyon mevcut. Bir kardesi 42 yaginda, digeri
38 yasinda karaciger yetmezliginden ex.

Aligkanliklar: sigara 25 yildir 1 paket/giin. al-
kol v.b psikoaktif madde kullanim: yok.

Fizik muayene: T.A 140/60 mmHg. Nb.72/dk.
ritmik, ikter ve solukluk meveut. Traube kapali.
Dalak palpe edilemiyor. Karaciger ele gelmiyor.
Sag lomber bolge kaba perkiisyonla hassas. Ba-
tinda serbest ascites mevcut. Kayser flescher (—).

Laboratuvar: Idrardaiirobilinojen ii¢ miispet, se-
dimantasyon 40 mm/saat, achk kan sekeri %75
mg. Ure %17 mg.SGOT 75 U/ml SGPT 44 U/ml.

kiiltesi Psikiyatri A.B.D. Arasgtirma Gorevlisi

si Ic Hastaliklar1 A.B.D. Aragtirma Gorevlisi

si Ic Hastaliklart A.B.D. Bagkani ve Dahiliye Tip Bilimleri Boliim Bagkam
e Sinir Hastaliklan Hast. I. Psikiyatri Sef Muavini

iltesi Fizyoloji A.B.D. Ogretim Uyesi
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LDH 360 U/ml. Alkalen fosfataz 70 U/lt. Total
lipid %330 mg. Kolesterol %135 mg. Total protein
%6.6 gr.Albiimin %3.4 gr. Total biliriibin %3.1
mg. Direkt biliriibin %1.8 mg. HbS—Ag miispet.
Serum Fe 125 ug /100 ml TIBC 175 ug/100 ml
UIBC 50 ug/100 ml.% doymusluk %71. EKG
normal. BSP v.d fonksiyon testleri ile EEG yapi-

lamadi. Psikiyatrik Muayene; suur, Glasgow Ko-

ma Olgegine gore skor 10. Verbal kontakt kuru-
labiliyor. Zamana kargi yonelimi bozuk. Geceleri
yer ve kisiye kars1 yoneliminde de bozulma goz-
lendi. Tespit hafizasi yetersiz. Dikkat muayenesi
sirasinda distraktilite saplandi. Konsantrasyon
bozuk. Bilgi diizeyi egitimine uygun, zekas1 nor-
mal. Sekil cizimleri diizensiz. Duygulanimi, hafif
depresif oldugu donemlerin yani sira genellikle
apatik. Obsesyon, kompulsiyonve fobi tanimla-
miyor. Premorbid doneminde isine bagli ve basari-
Ih iken son iki yildir; performansinda diigme ol-
dugu belirtiliyor. Diigiince iceriginde de javu fe-
nomeni, gorsel ve igitsel varsani ve yanilsamalar,
paranoid fikirler oldugu ve tiim bunlann o6zellikle
geceleri ortaya giktig1 belirtiliyor. Uyku ritminde
bozukluk belirgin bir yakinma konusu. Istam
azalmys. Diisiince siirecinde ise giindiizleri yapilan
goriigmelerde bir Ozellik olmadig! ancak geceleri
yer yer ¢agristmlarda kopukluk oldugu gozlendi.
Muhakemesinde genellikle belirgin' bir bozukluk
yok. Yanilsama ve varsanilannin dogrulugunu si-
rekli eliyle ve hareketleriyle kontrol ediyor. As-
terixis ve miiltifokal myoklonus tesbit edildi.
Klinik seyir ve tedavi; 20 gr. proteinli, 2 gr.
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tuzlu diyet, duphalac susp. 3x2, bemix dr. 3x1
ptz. kontrolu ile K vit. amp. 10 mg. 1x1 I.Mugz...
gulandi. Klinik gidis yazi yazma ve gekil Qmﬁbg
testleri her giin uygulanarak izlendi. Sézkonusy
fogkssiajécgnlar diizeldikten sonra taburcu edildi,
1.7.1988. ‘

SONUC VE TARTISMA

Yapilan literatiir taramasinda gerek hepatik
ensefalopati ve gerekse bu klinik tablonun epi.
lepsiyi etkileyip etkilemedigine dait'herhangi bir
calisma olmadign anlasilmigtir.

Bizim olgumuzda bu iki durum arasindaki iﬁéa
kinin GABA sentezi yoluyla aciklanabilecei dije
siiniilmektedir. i
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