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Amag: Olaya bagl potansiyeller (OBP), uyaran veya
spesifik olaylara bagit olarak beyin yapilanindan kaynak-
lanan, kognisyon ile ilgili oldugu diisiinillen potansiyeller-
dir, Bunlardan en bilineni olan P3 dalgasinin, kesin olarak
hangi yapilardan kaynaklandigi bilinmemektedir. Bu ¢a-
lismada, temporal lob epilepsili hastalarda hipokampal at-
rofi ile P3 dalgas! arasindaki iligki incelendi.

Hastalar ve Yéntem: Temporal lob kaynakl kompleks
parsiyel ndbeti olan 20 hastada manyetik rezonans gé-
rintUlems ile hipokampal volUimetrik dlglimlerl yapild,
Hipokampal volim degerleri, 20 saglikli kigi Uzerinde
yapilan dlgamler ile kargilagtirildi ve hipokampal atrofi
durumu degerlendirildi. Olaya bagl potansiyeller, igitsel
uyarn ile oddball iki ton ayirim ddevi ydntemi ile hasta
grubunda ve 10 saglikl kigide &l¢lld0. Hipokampal at-
refinin bulunmasi ile hastalarin klinik durumu ve OBP
ile iliski incelendi.

Bulgular: Tedaviye cevap vermeyen, ilaca direngli has-
talarda hipokampal atrofinin grilme durumu daha faz-
la idi (r=0.5, p<0.05}. Kontrollere gére, hasta grubunda
P3 latanslarinin daha uzun oldugu saptand (p<0.01).
Atrofili ve atrofisiz hastalarin OBP degerleri arasinda la-
tans ve amplitidler agisindan anlamh bir fark bulunma-
di. P3 dalgasi sliresl, hipokampal atrofili hastalarda, hi-
pokampal volimu normal olan hastalara (p<0.05) ve
kontrol clgularina gbre (p<0.01) daha uzun bulundu.

Sonug¢: Hipokampusun P3 olugumu Gzerinde direk rol
oynadifint ve P3 dalgasi genliginin elekirofizyolojik ¢a-
ligmalarda incelenmesi gereken bir kriter oldugunu di-
slndyoruz.

Anahtar Sézcikier: Akustik stimlUlasyon; atrofi; elektroense-
falografi; epilepst; uyarilmig potansiyeller, igitsel: hipakampus;
manyetik rezonans gorintileme; temporal lob.

Objectives: Event-related potentials (ERP) originate
from some brain structures and are associated with some
stimuli or specific events. They are thought to be relevant
to cognition. The origin of P3 potentials, the best known
ERPs, has yet to be established. In this study, we evalu-
ated the relationship between hippocampal atrophy and
P3 potentials in patients with temporal lobe epilepsy.

Patients and Methods: We performed hippocampal vol-
umetric measurements using magnetic resonance imag-
ing in 20 patients with complex partial seizures originating
from the temporal lobe. Hippocampal atrophy was evalu-
ated by comparison of hippocampal volumes with those
of 20 healthy controls. Event-related potentials were
recorded using the oddball two-tone discrimination
method in 20 patients and 10 healthy subjects. We
assessed the relationships between hippocampal atro-
phy, the clinical status, and the ERP resuits.

Results: The incidence of hippocampal atrophy was sig-
nificantly higher in refractory epilepsy (r=0.5, p<0.05).
Compared with controls, epilsptic patients exhibited sig-
nifiantly prolonged P3 latencies (p<0.01). No significant
difference was found with regard to latency and amplitude
of ERPs between patients with or without atrophy.
However, a significantly longer P3 potential duration was
noted in patients with atrephy compared with patients with-
out atrophy (p<0.05) and with normal subjects (p<0.01).

Conclusion: We concluded that hippocampus may have
a direct role in P3 generation and that P3 potential dura-
tion should be taken into account as a parameter in the
electrophysiological studies.

Key Words: Acoustic stimulation; atrophy; electroencephalog-
raphy; epilepsy; evoked potentials, auditory; hippocampus;
magnetic resonance imaging; tempara! lobe.
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Olaya bagli potansiyeller (OBP), uyaran ve
spesifik olaylara cevap olarak beyin yapilarin-
dan kaynaklanan, kognisyon ile ilgili oldugu
diistintilen ok kiiciik voltajli potansiyellerdir.”
Bu potansiyellerden en bilineni olan P3 dalga-
siun kesin olarak hangi yapilardan kaynakla-
dif1 ortaya konamarmgtir.” Hipokampus ve ne-
okorteksin cesitli assosiasyon bolgelerinin bu
potansiyeli olusturdugu bildirilmigtir.” Hipo-
kampal lezyonlu hastalarda yapilan OBP ¢als-
malarmda celigkili sonuglar bulunmusgtur.

Bu calismada klinik, skalp elektroensefalog-
rafi (EEG) ve sfenoidal EEG kayitlarina gore
temporal lob kaynakl kompleks parsiyel nibe-
ti olan, magnetik rezonans goriintileme (MRG)
ile hipokampal voliimetrik 6lgim yapilan has-
talarda hipokampal atrofinin OBP’ler {izerine
olan etkisi incelendi. Ayrica hastanin yas, has-
talik siiresi, ndbet sayisy, aura ve otomatizm
varligy, status hikayesi, ilag tedavisine cevap ve
hayatin ilk iki ytlinda gegirilen febril konviilzi-
yonlar gibi olas1 etyolojik faktdrlerle hipokam-
pal atrofi arasindaki iligki aragtirildi.

GEREC VE YONTEM

Caligmaya, temporal lob kaynakli kompleks
parsiyel epilepsi tanisiyla izlediimiz 20 hasta
ve saglikh 20 kisi alindi. Hasta ve kontroller
biitiin islemler hakkinda bilgilendirilerek onay-
lar1 alind1, Hastalarin en son gegirdikleri nobet
ile degerlendirilmeleri arasindaki stire 3-70 giin
(ort. 22.85+22.01 giin) arasindaydi. Hasta gru-
bunda yas ortalamast 33.10£10.39 (dagihm 20-
50), kontrol grubunda 34.10+10.30 (dagilim 20-
50) idi. Hasta grubunun 10"u erkek, 10"u kadn;
MRG ile incelenen kontrol grubunun 10" er-
kek, 10'u kadin; OBP ¢alismalar: yapilan kont-
rol grubunun altis1 erkek, dordil kadind1.

En az iki yil slireyle yeterli dozda ve kombi-
ne olarak antiepileptik ila¢ kullanmalarina rag-
men, ortalama nébet sikhg1 ayda bir veya daha
fazla olan hastalar ilaca direngli olarak deger-
lendirildi.

Hastalarda yapilan hematolojik ve biyokim-
yasal tetkikler normaldi. Her birinin 16 kanalli

Nihon Kohden model EEG cihaz ile Uluslara-

ras1 10-20 Elektroensefalografi Elektrod Siste-
mi'ne gore gergeklestirilen skalp EEG'si bulu-
nuyordu. Sfenoidal EEG, OBP ve MRG hipo-
kampal voliimetrik dlgiimler interiktal dénem-
de gerceklestirildi. Ayrica, kontrol grubu olarak

alman saglikli kisilerde de MRG hipokampal
voliimetrik ve OBP 6lgtimleri yapildi.

Sfenoidal EEG'de giimiis disk elektrotlara
ek olarak teflon kaph glmis telden yapilmisg
sfenoidal elektrotlar kullanild.

Olaya bagh potansiyeller, isitsel uyari ile
“oddball iki ton ayirim 6devi yontemi” kullan-
larak oélciildii. Kulaklik araciligy ile iki kulaga
birden 50 msn siireli 8 dB HL siddetinde iki
farkh frekansta (ince ve kalin) ton verildi. Ses-
ler iki saniyede bir gelmekteydi. Her bir denek-
ten, %80 sikhikla gelen 1000 Hz'lik kalin (sik,
hedef olmayan) seslerin arasindan, %20 siklikla
ve rastgele dagilms olarak gelen 2000 Hz'lik
ince (seyrek, hedef) sesleri ayirt ederek iginden
saymasl istendi. Deneme sonunda hedef sesleri
ticten fazla hata ile sayan deneklerde test tek-
rarland:. Her testte sonuclarin kesinligini goz-
lemleyebilmek amaciyla iglem en az iki kez tek-
rarlandi.

Giimiis disk skalp elekirotlarl, sagh deri te-
mizlendikten sonra, Uluslararas1 10-20 Elektro-
ensefalografi Elektrod Baglama Sistemine gore
aktif elektrotlar Cz (verteks} ve Fz'ye (frontal
alanlarna), toprak elektrodu Fpz'ye (prefrontal),
referans elekrotlan ise birbiriyle baglantili olmak
{izere her iki mastoid ¢tkintiya yerlegtirildi.

Elektrot empedanslannin, empedansmetre

ile kontrol edilerek, 5 kQ veya daha az olmasi

saglandi. Kayitlar Nihon Kohden Neuropack
Model MEB-5304 K EMG cihaz1 preamplifika-
torii ile yapildi. Analiz siiresi 1000 msn idi. 1-80
Hz'lik band-pass filtresi kullamilarak 20 arte-
faktsiz trase avarajland.

N1 ve P2 dalgalarinin dlglimleri sik uyarana
alman cevap traselerinden, N2 ve P3 dalgalari-
nin dlglimleri ise Cz ve Fz kaydindan seyrek
hedef uyarana alinan cevap traselerinden 0lgtil-
di. P1, uyaran artefaktindan hemen sonra go-
riilen ilk pozitif defleksiyon; P2, N1'den sonra-
ki ilk pozitif defleksiyon; P3 ise N2'den hemen
sonraki en bilyiik pozitif defleksiyon olarak be-
lirlendi. P3 dalgas: yaklagik 265-600 msn civa-
rinda gozlenmekteydi (Sekil 1).

Her pik latansi, amplitiidin maksimum ol-
dugu noktaya gore, bir kiirsor kullanijarak msn
birimi ile 6lglildii. P3 dalgasinn iki tepe yapti-
1 durumlarda potansiyelin yiikselen ve inen
kollartna gizilen tegetlerin kesistigi noktadan
latans Slgiimii yapilda.
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Amplitiid o6lglimleri mikrovolt biriminden
pikten pike yapildi. N2 amplitiidii P2N2, P3
amplitiidit N2P3 pikler aras1 mesafeler olarak
olgtilda.

P3 dalgasinin genligi veya siiresi ise bu dal-
gadan 6nceki ve sonraki negatif defleksiyonlar
arast latans (interpik latans) olarak degerlendi-
rildi,

Manyetik rezonans goriintiilleme 1.5 Tesla
gliclinde Philips Gyroscan ACS-NT cihaz ile
gerceklestirildi. Hasta ve kontrol olgularina ay-
nt MRG protokolt uygulandr: (i) T1 ve T2 aksi-
yel goriintiiler: 5 mm kalinlikta ve 0.5 mm ara-
Iikl1 kesitler; (i) T1 ve T2 koronal goriintiiler: 3
mm kalinlikta ve 0.3 mm aralikli kesitler; (iii)
IR-TSE FLAIR yoéntemi ile alinan goriintiiler: 6
mm kalinlikta ve 1.2 mm aralikl: kesitler; (iv)
Vollim &l¢limii igin, 3D- TSE (Gradient echo)
yontemi ile T1 agirhikh goriintiiler: 1.5 mm ka-
hnlikta ve arahiksiz kesitler.

Hipokampal voliim hesaplamas: icin 3D-
TSE (Gradient echo) yontemi ile T1 agirlikli se-
kanslardaki 20 kesitteki sol ve sag hipokampal
alanlar ayn olarak 6l¢iildit. Daha sonra, Cavali-
er prensiplerine gore, V= TxW (V= voliim,
T=kesit kalinligi, W=toplam hipckampal kesit
alani) formiilt kullamilarak sag ve sol hipokam-
pal voliimler hesapland:. Hastalardaki bir ta-
raftaki hipokampal voliim degerleri, kontrol
grubunun ipsilateral ortalama hipokampal vo-
liim degerleri ile kiyaslanarak, 2 SD'nin altinda
kalan degerler hipokampal atrofi olarak deger-
lendirildi.

e f\/\/\/‘/\"\/\/\/
\ .

100 200 300 400 500 msn
SEKIL 1

Olaya bagl potansiyellerin kayitlamast 6rnegi.
a: Sik stimuluslara cevap olarak olugan potansiyeller;
b: Hedef stimuluslara cevap olarak clugan potansiyeller;
K1: Kanal 1; K2: Kanal 2.
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Ayrica hastanin yasi, hastalik siiresi, nébet
saylsi, aura ve otomatizm varhg, status hika-
yesi, ilag tedavisine cevap ve hayatin ilk iki y1-
linda gegirilen febril konviilziyonlar gibi hipo-
kampal atrofiye yol agabilecegi digtiniilen et-
yolojik faktérler sorgulanarak korelasyon test-
leriyle degerlendirildi. Hastalar ve kontrol ol-
gularinin OBP degerleri t-testi kullarularak kar-
silagtirilds.

BULGULAR

Hasta grubunda ortalama hastalik stiresi
111.55484.07 ay (dagilim 12-60 ay), ortalama né-
bet say1s1 471.754557.74 (dagilim 50-2050), ortala-
ma nobet baslangi¢ yas: 23.80+12.38 (7-45) idi.

Hastalarin 16'sinda (%80) aura, 18’inde
(%90) otomatizm bulunuyordu. Hastalarn alti-
sinda (%30) iki yasindan &nce gegirilen febril
konviilziyon, sekizinde (%40) suur bozuklugu-
na yol acan travma, beginde (%25) dogum trav-
masl1 hikayesi vard:.

On bir hasta (%55) tedaviye direncli olarak
degerlendirildi.

Hasta grubunda ortalama hipokampal volii-
metrik deger sagda 2711.59+£229.86 mm’, solda
2543.58+596.85 mm” kontrol grubunda sagda
2807.82+134.97 mm’, solda 2755.2565.59 mm”
bulundu. Bu degerler arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh fark bulunmadi {t-sag:1.61; t-sol:
1.57; p>0.05). Bes hastada sagda, altisinda solda
olmak lizere 11 hastada (%55) hipokampal atro-
fi saptandl. Dokuz hastarun hipokampal vo-
limleri normal bulundu.

Manyetik rezonans goériintiileme ve EEG so-
nuclan birarada degerlendirildiginde, alti has-
tanin MRG ve skalp EEGleri normal bulundu.
Sekiz hastada MRG’de tek tarafli atrofi sapta-
nirken, EEG’leri normal degerlendirildi. Man-
yetik rezonans goriintiilemede normal bulunan
li¢ hastada EEG patolojik bulundu. Bir hastada
MRG’de solda hipokampal atrofi saptanirken,
EEG’de sagda patoloji saptandi. EEG'de iki ta-
rafh patoloji saptanan bir hastada MRG normal
bulundu. Bir hastada ise hem MRG’de, hem de
EEG’de solda patoloji bulundu.

Ug hastanin sfenoidal EEG ve MRG sonugla-
r1 normal bulundu. Besi sagda, ikisi solda ol-
mak lizere yedi hastanin MRG ve sfenoidal
EEG sonuglan uyumlu lateralizasyonda idi.
Buna kargilik, MRG sonuglar1 normal bulunan
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TABLO 1
Fz Aktif Elektrodundan Elde Edilen P3 Degerlerinin Hasta ve Kontrol Gruplarinda
Karsilagtirilmasi
P3 latans: P3 amplitiidii P3 siiresi (genligi}

{milisaniye) (mikrovolt) {milisaniye)
Hipokampal atrofili hastalar (n=11) 380.50484.07 15.24+12.97 335.83+139.56
Hipokampal atrofisi olmayan hastalar (n=9)  352.00 +41.51 20.46+17.23 202.50+76.30
Tiim hastalar (n=20) 369.10+£70.23 17.33=14.62 282.50+133.85
Kontrol olgular (n=10) 299.40+26.93 10.26 +6.55 204.60 +47.06

alti hastada sfenoidal EEG ile lateralizasyon
saptand. Solda hipokampal atrofi saptanan dort
hastanin ikisinde sfenoidal EEG’de sagda pato-
loji goriild; ikisinde normal bulundu.

Hastanin yasi, hastalik siliresi, nébet say1si,
aura ve otomatizm varlg, status hikayesi, ilag
tedavisine yant ve yagamun ilk iki yilinda gegi-
rilen febril konviilziyonlar, suur bozukluguna
yol acan kafa travmasi, dogum travmas: hika-
yesi faktdrlerinin hipokampal atrofi ile iligkisi
korelasyon analizi ile karsilastirildi ve sadece
tedaviye yamitin hipokampal atrofi ile iligkili
oldugu goriildi. llaca direngli hastalarda hipo-
kampal atrofi g&riilme durumunun daha fazla
oldugu belirlendi (Spearman r=0.5, p<0.05).

Hipokampal atrofisi olan ve olmayan hasta
gruplari ve tiim hastalar, kontrol olgulanyla
karsilagtirildidinda hasta gruplarinda P3 latans-
larmin daha uzun oldugu saptandi (p<0.01).
Tiim hastalar, kontrol olgulariyla P3 intervali
yoninden karsilastinldiginda aralarinda an-
lamlz bir fark bulunmadi. Hipokampal atrofisi
olan ve olmayan hastalarin OBP degerleri kar-
stlastinldiginda, latans ve amplitiidler agism-
dan anlaml bir fark bulunmadi. P3 dalgas: sii-
resi, hipokampal atrofili hastalarda, hipokam-
pal volliimii normal olan hastalara (p<0.05) ve
kontrol olgularmna gore (p<0.01) daha uzun bu-
lundu (Tablo 1).

TARTISMA

Hipokampal sklerozis, hipokampal bélge-
lerde noronal hiicre kayb: ve gliozis ile karakte-
rize bir patolojidir® Hipokampal sklerozis
temporal lobdan kaynaklanan parsiyel nébetle-
rin altinda yatan en sik kargilagilan patolojidir.”
llaca diregli temporal lob epilepsili hastalarda
yapilan temporal lobektomi sonrasi %50-70

oraninda hipokampal sklerozis bulundugu ve
bu tedavi sonrasinda hastalarin %60’ 1nm nobet
gecirmedigi bildirilmistir.”™ Hipokampal skle-
rozisin MRG'deki 6zellikleri, hipokampal atro-
fi, artmis T2 sinyali, T1 agirlikli goriintiilerde
hipointensite ve internal yapmn bozulmasi
seklinde bildirilmistir” Bu 6zelliklerden volii-
metrik 6lgiim ile hipokampal atrofinin saptan-
mas1 digerlerine {iisttin olarak degerlendiril-
mektedir™ Calgmamizda, en duyarli yéntem
olan voliimetrik ol¢timii kullandik.

Hastanmn yagi, hastahik siiresi, nébet sayiss,
aura ve otomatizm varlif), status hikayesi, ilag
tedavisine yanit ve yasarmun ilk iki yilinda geci-
rilen febril konviilziyonlar gibi hipokampal at-
rofiyle iligkili olabilecek faktérlerden, sadece
ila¢ tedavisi ile ilgili istatistiksel olarak anlamh
bir sonug elde ettik. Bu durum, hipokampal
sklerozisin direncli temporal lob epilepsisinde
en sik karsilagilan neden oldugunu belirten ya-
yinlarla uyumludur.”

Hastalarm hicbirinde skalp EEG ve MRG so-
nuglarn aym lateralizasyonu vermezken, yedi
hastanin sfenoidal EEG ve MRG sonuglari late-
ralizasyon agisindan uyumnlu idi. Bulgularinz,
sfenoidal elektrotlarm ekstrakranial olarak in-
celenemeyen hipokampal alanin degerlendiril-
mesini sagladigini belirten yayinlarla” uyum-
ludur.

Olaya bagh potansiyellerden PP3 dalgasimun
beynin ¢esitli bolgelerinden kaynaklandig:
disiiniilmektedir. Limbik sistemin yamni sira
frontal, parietal, temporal loblar ve talamus
gibi beynin cesitli bélgelerinden P3 benzeri
potansiyeller elde edildigi bildirilmigtir.” Bu
bolgeler arasinda hipokampusun P3 olusu-
munda aldig: rol tam olarak acgikhga kavustu-
rulamamusgtir.
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Epilepsili hastalarda ameliyat dncesi derin
elektrotlarla yapilan ¢aligmalarda, medial tem-
poral lob veya hipokampal formasyon yakinin-
da polarite degisimi gdsteren P3 benzeri potan-
siyeller elde edilmis ve yapilan bu ilk ¢alisma-
lar sonucu medial temporal lob ve hipokampu-
sun P3'{in majér kaynag: oldugu diigliniilmig-
tiir” Ancak daha sonralamn, yine derin elektrot-
larla yapilan calismalarda, medial temporal
Jobdan elde edilen P3'iin skalpte elde edilen-
den daha geg latansh ve morfolojisinin farkh ol-
dugu saptanmigtir.” Epilepsi tedavisi igin tem-
poral lobektomi yapilan hastalarin ¢cogunda P3
dalgasinin normal kigilerdekinden Snemli bir
fark gostermedigi belirtilmigtir” Ote yandan,
temporal lobektomili hastalarda ameliyat tara-
finda P3 amplitidiniin diigiik bulundugunu
bildiren caltgmalar da vardir Polich ve Squire,™
bes hipokampal lezyonlu amnezik hastada
yaptiklan1 ¢ahgmada hipokampusun P3 for-
masyonuna onemli katkismin olmadif1 sonu-
cuna varmislardir. Bununla birlikte, ensefalit
sonucu bilateral limbik sistem hasan olan has-
talarin, P3 amplitiidiinde dugiiklikk ve skalp
dagiiminda degisiklik oldugu bildirilmigtir.”
Anterior temporal lobektomiler, herpes simp-
leks ensefalitine bagli bilateral mezial temporal
lezyonlar ve tek tarafli posterior hipokampal
infarktlarina bagl olarak lateral temporal ve
frontal bolgelerde P3 amplitiidiinde azalma ol-
dugu gosterilmistir.” Bu durum, mezial tempo-
ral yapilarin P3 olugturmast veya burada dii-
zenleyici bir input saglamast ile agiklanmakta-
dir.

Temporal lob epilepsili hastalarda yapilan
P3 calismalarinda, bu dalganin latansinda uza-
ma saptanmustir.** Hastalarimizda elde ettigi-
miz sonuglar bu bulgu ile uyumludur. Tempo-
ral lob epilepsili hastalar {izerinde yapilan ¢a-
lismalarda, hastalar hipokampal atrofili ve at-
rofisiz olarak ayrilmamustr. Calismamizda
boyle bir ayirm yapilds; P3 latansimin uzamasi,
tiim hastalarin yam sira, hipokampal atrofisi
olan ve olmayan hasta gruplaninda da bulun-
maktaydi. Hipokampal atrofisi olan ve olma-
yan hastalar birbirleriyle kargilagtinldiginda
ise, latans ve amplitiidler agisindan anlamb bir
fark bulunmazken, hipokampal atrofili hasta-
larda P3 dalgasinn siiresinin, hipokampal vo-
Himii normal olan hastalara ve kontrol olgula-
rina gore daha uzun oldugu belirlendi. Bu du-
rum, hipokampus ile ilgili bilgi islemlerinin di-
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rek olarak P3 dalgasinin bir bolitmiinii olugtur-
dugunu diigtindiirmektedir. Akdal ve ark.™
primer jeneralize nobetli 26 ve parsiyel nobetli
17 hastada yaptiklari OBP ¢alismasinda, P3 la-
tans ve amplitiidiinde 6nemli bir degisme sap-
tamazken, dalgamn genliginin {silresinin) uza-
digini bulmuglardir. Bu durumun P3 dalga la-
tansin1 uzatmaya yeterli olmayan derecede bil-
gi islemlenmesinde bir bozukluga bagh olabile-
cegini bildirmiglerdir.

Hipokampal atrofisi olan ve olmayan hasta-
lar arasinda OBP latans ve amplitiid degerleri
agisindan anlaml bir fark bulamadik. Bu so-
nug, son yillarda hipokampusun P3 olugumu-
nu énemli derecede etkilemedigi seklindeki go-
riiglerle uyumlu gériinmektedir. Bununla bir-
likte, calismamizda P3 dalgas: genliginin hipo-
kampal atrofili hastalarda daha uzun oldugunu
saptadik. Hipokampal atrofili hastalarda P3
dalgas: stiresinin, hipokampal voliimii normal
olan hastalara gore uzamg saptamamiz, hipo-
kampus ile ilgili bilgi islemlerinin direkt olarak
P3 dalgasiun bir bolimiinii olugturdugunu
diisiindtirmektedir. Bu durum, P3’iin neokor-
teksten hipokampusa bir sinyal oldugu goru-
siine”” aykiriik gostermektedir.

Hipokampal atrofili hastalarda, P3 dalgasi
siiresinin daha uzun saptanmasi, Akdal ve
ark.nin™ deBerlendirmeleriyle benzerlik gos-
termektedir. P3 dalga siiresinin uzamas duru-
munun, latans uzamasindan daha 6nce gegiri-
len bir evre olabilecegini diigliniiyoruz.

Sonug olarak, hipokampal atrofili hastalarda
P3 dalgas: genligi ya da siiresinin uzamg sap-
tanmast, OBP arastirmalarinda bu parametre-
nin de deferlendirilmesi gerektigini goster-
mektedir.
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