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HEMIPARKINSONIZMDE ORTA LATANSLI
SOMATOSENSORYEL UYARILMIS
POTANSIYELLER*

A. Soysal*™, T. Atay***, H. Aluntag™* F. Ozer*** B. Arpacr***

Parkinson hastaliginda (PH) somatosensoryel uyarinus potansiyellerin (SUP) N30 potansiyelinin etkilendigi yolun-
daki literatiir bilgileri geliskilidir. Bu ¢alismada PH'da SUPlerin frontal, santral ve parietal komponentlerinde etki-
lenme olup olmadigin: belirlemek amact ile hemiparkinson (HP) tamst ile izlenen 19 hasta (15E,4K) ve 9 (3E,6K)
normal géniillii denekde orta latansh somatosensoryel wyariimas potansiyel (OLSUP) calismast yapildi. Frontalden
kaydedilen P14, P20, N30 latans ve P20/N30 amplitiid, santralden kaydedilen N18, P22, N32, P40 latans ve
N18/P22, N32/P40 amplitiid, parietalden kaydedilen N20, P27, N34, P40 latans ve N20/P27, N34/P40 amplitiidleri
degerlendirildi. HP’ lu bastalarin basta ve saglam taraflar arasimda anlamh latans veya amplitiid degisikligi sap-
tanmacdi. Normal gruba gére HP'lu hastalarn frontalden kaydedilen N18/P22 amplitiidii diisiik, P14 latans:
uzun ve parietalden kaydedilen P40 latanst uzun bulundu. Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)
motor skoru ile N1§/P22, N20/ P27 ve N32/P40 amplitiidleri arasinda pozitif, hastalik siivesi ile N18/P22 ve
N20/P27 amplitiidleri arasimda negatif korelasyon saptand. Sonuglarimiz, PH'da ortabeyin ile motor ve premotor
korteks arasindaki yollarda etkilenme oldugunu diistindiirmiistiir.

Anabtar Kelimeler: Parkinson bastaligi, somatosensoryel uyarilms potansiyeller
Middle latency somatosensory evoked potentials in bemiparkinsonism

The reports in the literature regarding the effect of Parkinson’s disease (PD) on the frontal N30 components of the
somatosensory evoked potentials (SEPs) are contraversial. In order to assess whether frontal, central and parietal
components of SEPs are influenced in PD, we studied middle latency SEPs in 19 patients (15 males, 4 females)
with hemiparkinsonism (HP) and in 9 (3 males, G females) bealthy controls. Frontal P14, P20, N30 latencies and
P20/N30 amplitudes; central N18, P22, N32, P40 latencies and N18/P22, N32/P40 amplitiides; parietal N20, P27,
N34, P40 latencies and N20/P27, N34/P40 amplitudes were evaluated. There was no significant difference in la-
tencies and amplitudes between the affected and unaffected sides of patients. Compared with the controls, HP pati-
ents exhibited lower frontal N18/P22 amplitudes, longer parietal P14 latencies and longer parietal P40 latencies.
There was a positive correlation between the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) motor score and
N18/P22, N20/P27 and N32/P40 amplitudes; while a negative correlation was found between the duration of the
disease and N18/P22 as well as N20/P27 amplitudes. Our results suggest that the pathways between the midbrain
and both the motor and premotor cortex are affected in PD.

Key words: Parkinson’s disease, somatosensory evoked potentials

Somatosensoryel uyarilmis potansiyellerin (SUP) ki- kisiye degiskenlik gosterir (5,6,12). Ayrica amplitiid ve
sa latansl komponentleri daha iyi bilinmesine ragmen latanslar uyku, biling diizeyi, habituasyon ve kognitif
orta latansli somatosensoryel uyarimis potansiyellerin fonksiyonlar gibi durumlardan etkilenir (5,6,16). OL-
(OLSUP ) komponentleri daha kompleksdir ve kisiden SUP komponentlerinden P14(in cuneat nukleusdaki

dorsal kolon liflerinden, N18in tist pons ve orta beyin-
den kaynaklandigi, P22’nin 4. motor alandan kaynak-
landig1 ve talamokortikal uyarilar aldigi, N30’ un ek mo-
* Uzman Dr, Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklar Hastanesi, 1. Noro- tor ,alandan (EMAI P4O. e N..607m lamk fuklenslan
Joji Kiinigi Sef  Yardsmers: da iceren derin subkortikal bolgelerden kaynaklandig
ileri stirtiliir (4-6,11,13,18,22).
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$ekil 1. Kontrol grubundan bir olgunun OLSUP yaniti
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$ekil 2. PH grubundan bir olgunun OLSUP yaniti

tor alanlarina, ozellikle ek motor alana (EMA) dogru ol-
élung gosterilmistir (8). EMA’in ardisira el hareketleri-
nin diizenlenmesinde ¢ok ¢nemli bir rol oynadig: ve
tek tarafli EMA lezyonlarinda ardisira el ve dirsek hare-
ketlerinin bozuldugu gosterilmistir (8). Parkinson has-
taliginda da (PH) ardisira hareketlerde benzer bozuk-
luklar bildirilmektedir (8). OLSUP’lerin N30 kompo-
nentinin de EMA’dan kaynaklandigi ve PH’da ek motor
alanin da etkilendigi bildirilmektedir (5,6,8,12,23). Bu
calismada PH'da OLSUP’lerin frontal, parietal ve sant-
ral bolgelerden kaydedilen komponentlerinde etkilen-
me olup olmadigint belirlemeyi amacladik. OLSUP’ le-
rin kompleks yapist nedeni ile patolojiyi belirleme kri-
terlerinin konulamamast ve OLSUP komponentlerinin
kisiler arasinda degiskenlik gostermesi nedeni ile kisi-
ler arasindaki fark: ortadan kaldirmak ve etkilenmemis
ekstremiteyi kontrol olarak kullanmak amact ile hemi-
parkinson tanist ile izlenen hastalarimizda OLSUP calis-
mast yapmayt planladik.
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Gere¢ ve yontem:

Bakirk6y Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesi hareket
bozukluklar: polikliniginde hemiparkinson (HP) tanisi
ile izlenen 19 hasta (15E, 4K) ve 9 (3E, 6K) normal go-
nilli denekden olusan kontrol grubunda OLSUP calis-
mast yapildi. HP’ lu hastalann yas ortalamasi 63.67 =
9.82 (50-85), kontrollerin yas ortalamast 62.33 + 5.98
(56-72ydi. HP’ lu hastalarin hastalik stiresi  27.29 +
16.39 ay (2-60 ay), UPDRS skorlari 15.76 + 10.09 (5-42)
ve semptomatik taraflarinda UPDRS motor skorlart 9.76
+5.49 (3-22)du. 8 hasta L-Dopa, 10 hasta dopa agonis-
ti, 11 hasta selegilline kulaniyor, 5 hasta ise alprazolam,
propranolol veya amantadin aliyordu.

Calismada Medelec Sapphire 4ME cihaz kullanildi.
Sira ile sag ve sol median sinirler 100ms stire ve 5/sn
frekansla bilekten uyarild:. Hastada rahatizlik uyandir-
mayacak, bas parmakta gozle gortilebilir hafif kasilma-
ya yol acacak siddette stimulus uygulandt. Kayit icin
Ag/AgCl disk elektrotlar kullanildi. Aktif elektrotlar 10-
20 sistemine gore frontal (F3/F4), santral (C3/C4) ve pa-
rietal (P3/P4) ve referans elektrotlar mastoidler tizerine
yerlestirildi. Uyaranla ayni taraftaki mastoide refere edi-
len karst taraftaki frontal (F3 veya F4), santral (C3 veya
C4) ve parietal (P3 veya P4) bolgelerden kayit alind.
Tum elektrot impedanslar 2kQ'un altinda tutuldu. Fre-
kans limitleri 10 Hz-2kHz, amplifikasyon 20 puV ve ana-
liz zamani1 100ms idi. Ard arda iki kez, artefaktsiz 128
uyarandan elde edilen yanit averajland:. Elde edilen
SEP yanitlarinin frontalden kaydedilen P14, P20, N30
latans ve P20/N30 amplitiidleri, santralden kaydedilen
N18, P22, N32, P40 latans ve N18/P22, N32/P40 ampli-
ttidleri, parietalden kaydedilen N20, P27, N34, P40 la-
tans ve N20/P27, N34/P40 amplittidleri olctildi (12).
Sonuglarin  degerlendirilmesinde t, Mann Whitney-U
ve pearson korelasyon testleri kullanildi.

Bulgular:

Sekil-1 kontrol grubundan, sekil-2 ise PH grubun-
dan bir hastanin OLSUP yanitint gdstermektedir.

HP’ lu hastalar ve kontrol grubunun yas ortalamala-
1t arasinda anlamli bir fark yoktu (p:0.666). Bulgulari-
miz Tablo-1 ve Tablo-2’ de 6zetlenmistir. HP’ lu hasta-
larin hasta ve saglam taraflart arasinda anlamli latans
veya amplitid degisikligi saptanmadi (p >0.01). Nor-
mal gruba gore HP’lu hastalarin frontalden kaydedilen
N18/P22 amplitiidi diisiik (p=0,0492), P14 latanst uzun
(p=0,0234) ve parietalden kaydedilen P40 latansi uzun
(p=0,0089) bulundu.

UPDRS motor skoru ile N18/P22, N20/ P27 ve
N32/P40 amplitidleri arasinda pozitif (sirasiyla
p=0,038, p=0,020, p=0,034), hastalik stiresi ile N18/P22
ve N20/P27 amplitidleri arasinda negatif (sirasiyla



p=0,045, p=0,032) korelasyon saptandi.
Tartisma:

Literattirde Parkinson hastaligi, Huntington hastali-
81, serebrovaskiiler olaylar, distoni ve miyoklonus gibi
bazal ganglionlari (BG) etkileyen cesitli hastaliklarda
SUP*-lerin frontal komponentlerinin etkilendigi bildiril-
mistir (2,3,7,9,10,12,14,15,17,19, 20,23-25).

Huntington hastalarinda yapilan ti¢ ayrn calismada
frontal P22 ve N30 amplitidlerinin normallerle gére dii-
stk oldugu veya kayboldugu bildirilmis(2,26,27) ve bu
bozuklugun subkortikal yapilarda, muhtemelen tala-
musta somatosensoryel lemniskal yollarda impuls geci-
sinde bir bozukluk sonucunda gelistigi ileri stiriilmiis-
tir(2).

Jeneralize distonili ve spazmodik tortikollisli hasta-
larda yapilan iki ayr calismada ise frontal N30 amplitii-
diintin ytiksek oldugu bulunmus ve bu degisikligin

Tablo-1: Hemiparkinsonlu bastalarnn semptomatik ve
asemptomatik tavaflarmdaki OLSUP yanitlar

korteksdeki anormal eksitatdr aktivitenin bir gdstergesi
oldugu distintilmustiir(15,20). Idiopatik torsiyon disto-
nili hastalarda yapilan PET calismasinda da premotor
alan, EMA, anterior singulat korteks ve dorsolateral
frontal alanda bolgesel serebral kan akiminda(rCBF) ar-
s oldugu goézlenmistir(19). Bu bulgu EMA’ 1 da iceren
premotor alanlarda asirt bir aktivitenin gostergesi olup
diger iki calismanin sonuclarini  dogrulamis-
tr(15,19,20). Calismacilar, bu asi aktivitenin globus
pallidusun internal segmentinden talamusa dogru olan
inhibit6r etkinin ortadan kalkmastyla olustugunu ileri
stirmuslerdir(19).

Parkinson hastalarinda yapilan bazi calismalarda,
frontal N30 amplitiidiindeki diismenin PH tanisinin
elektrofizyolojik bir belirtisi oldugu iddia edilirken di-
ger calismalar ise bunu desteklememistir.

Rossini ve ark PH’da ve parkinsonizmi olan hasta-
larda apomortin vermeden 6nce ve verdikten 10, 20, 30
ve 60 dk sonra iki ayri SEP caligmast yapmuslar, frontal

Tablo-2: Hemiparkinsonli bastalar ve kontrollerin OL-
SUP yanitlar

Semp. Asemp. P

F3/4

P14 14.9 + 0.81 145+ 0.95 0.061
P20 219+ 1.39 214+ 1.90 0.210
N30 293 +2.05 29.5 +2.62 0.583
N50 51.7 £ 2.55 51.4 213 0.553
NGO 00.7 £ 3.40 60.9 +2.78 0.619
P20/N30 -5.49 £ 2.08 -5.09 +2.31 0.315
C3/4

N18 19.2+£1.23 19.1 £ 1.48 0.750
P22 24.1+182 24.1+1.70 0.899
N32 32.1+276 323+ 259 0.500
P40 39.8+2.88 39.5+ 273 0.478
N50 52.1 + 3.67 51.8+3.73 0.546
NGO 01.7 £ 3.40 62.0+261 0.679
N18/P22 5.66 + 2.22 5.96 + 3.06 0.578
N32/P40 5.74 + 2.95 5.54 + 2.36 0.747
P3/4

N20 19.9 + 1.30 19.8 + 1.48 0.798
P27 203+1.95 26.0 1.65 0.328
N34 32.8+2.09 33.4 £ 1.60 0.046
P40 40.2 £2.28 39.6 £ 1.92 0.184
N50 52.3 +3.65 52.1+3.98 0.749
NGO 02.3 £ 3.47 61.8 +2.96 0.276
N20/P27 5.98 £ 2.79 5.64 351 0.454
N34/P40 5.19+ 2.17 472+ 194 0.300

HP Normal P

F3/4

P14 14.9 + 0.81 139+ 096  0.0234
P20 219+ 1.39 207+191  0.1117
N30 29.3 +2.05 20.1£276 07257
N50 51.7 £ 2.55 51.9 £2.37 0.7461
NGO 060.7 £ 3.40 60.6 +3.16  0.7668
P20/N30 -5.49 £ 2.08 -6.67+4.10  0.6859
C3/4

N18 192+1.23 190+ 161  0.6993
P22 24.1+1.82 241+£260 09570
N32 32.1+276 3144243 05002
P40 39.8 +2.88 400+ 381  0.7669
N50 52.1+3.67 52.1+4.07  0.9570
N60 01.7 £ 3.40 00.9+329  0.6086
N18/P22 5.66 £ 222 104+872  0.0492
N32/P40 5.74 £ 2.95 722 +335 0.4035
P3/4

N20 19.9 + 1.30 195+ 154 04662
P27 263 +1.95 258221  0.5003
N34 32.8 £2.09 319+270  0.2334
P40 402 +2.28 37.9+199  0.0089
N50 52.3 +3.05 52.7+2.62  0.6467
N60 023 +3.47 60.2+279  0.1609
N20/P27 598+ 279 0.85+322  0.7464
N34/P40 519 £ 2.17 553+£222 05333




N30 ve P40 amplitiidiiniin apomorfin vermeden &nce
parkinson hastalaninin %72.1'inde ve parkinsonizmi
olan hastalarin %56.3’tinde diistik oldugunu bulmuslar-
dir. Apomotfin verilmesinden sonra Parkinson hastala-
rnin %62.8’inde ve parkinsonizmli hastalarin %47.1’in-
de amplitiid artis1 oldugunu saptamuslardir (23,24,25).
Cheron ve ark.lart da tedaviye baslanmamis Parkinson
hastalart ile wearing off fenomeni olan hastalarda istira-
hatte ve wearing off fenomeni olan hastalarin off done-
minde frontal N30 amplitidiniin distk oldugunu ve
apomorttin verilmesini takiben N30 amplitidiiniin an-
lamli olarak arttigini gdstermislerdir. Calismacilar, bu
spesifik apomorfin sensitivitesinin frontal N30 olusu-
mundan sorumlu tutulan yapilarda dopaminerjik mo-
dulatér kontrolun fizyolojik bir indeksi oldugunu du-
stinmuslerdir (7).

Mauguiere ve ark on-off fenomeni olan parkinson-
lu hastalarda off déneminde ve apomorfinle olusturu-
lan on déneminde yaptiklart SEP calismasinda herhan-
gi bir degisiklik saptamanuglar ve frontal N30'un PH'da-
ki motor disabilitenin siddetini ve dalgalanmalarini de-
gerlendirmede objektif bir ara¢ olamayacagim vurgula-
muglardir (14). Huttunen ve ark ise hemiparkinsonlu
hastalarda yaptiklan calismada frontal N30 komponen-
tini normal ve simetrik bulmuslar; PH’ da motor, pre-
motor ve ek motor alanda duysal inputlarin degismedi-
gini disinmuslerdir(12). Onofij ve ark, PH olan hasta-
lara kronik L-Dopa ve bromokriptin verilmesinden 6n-
ce ve sonra ve akut L-Dopa verilmesinden 6nce ve son-
ra yaptiklart SEP calismasinda hastalarin %32,5'unda
N30'un olmadigini veya diisiik amplitidli oldugunu
bulmuslardir. Tedavi 6ncesi ve sonrast SEP yanitlarinin
degismedigini ve N30 anormalliginin hastaligin 6n
planda olan klinik bulgusu ile ya da tedavinin progno-
zunu tahmin etmede yardimct olmadigint gostermisler-
dir (17). Garcia ve ark bir tarafta belirgin parkinsonizm
bulgulart olan PH’da yaptiklart calismada N30 latans ve
amplitidiniin etkilenmeyen taraf ve normallerden
farkli olmadigini bulmuglardir. Bu nedenle calismacilar
N30 amplitidiinin PH'mun degerlendirilmesinde klinik
olarak yararli olmadigin bildirmislerdir (10). Abbruzze-
se ve ark PH ve multi sistem atrofili (MSA) hastalarda
yaptiklan ¢alismada N30 amplitidinde bir degisiklik
olmadigint ve frontal N30un PH'1ru MSA’den ayirmada
bir kriter olamayacagini ileri stirmiislerdir (3). Drory ve
ark hem PH hem de normallerde N30'un asimetrik ol-
dugunu ve etkilenen tarafla N30 latans ve amplitidi
arasinda bir iligki olmadigint ve L-Dopa verilmesini ta-
kiben N30'da bir degisiklik gortilmedigini ortaya koy-
muslardir (9). Abbruzzese ve ark normallerde saniyede
0.1, 0.4, 1, 2, 4 velO frekansla stimulus uygulayarak
yaptiklart caligmada stimulus hizi arttik¢a frontal
P22/N30 amplitidiniin parietal N20/P25 ‘den daha ca-
buk ve daha hizli etkilendigini bulmuslar ve SEP calis-
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malarinin yorumlanmasinda stimulus frekansi secimi-
nin 6nemli oldugunu vurgulamiglardir (1). Bu farkli so-
nuclar calismalarda kullanilan stimulus frekanst ile ilis-
kili olabilir.

Bulgularimiz PH’da OLSUP komponentlerinde etki-
lenme oldugunu ancak etkilenen komponentlerin lite-
ratiirde bildirilenlerden farkli oldugunu gostermistir.
Rossini ve Cheron’un calismalarinda frontal N30 ampli-
tidiiniin distik oldugu bildirilirken (7,23,24,25), diger
caligmalar bu bulgulari desteklememistir
(3,9,10,12,14,17). Biz de hastalarin semptomatik tarafla-
rindaki frontal N30 komponentini asemptomatik taraf-
larindan ve normallerden farkli bulmadik. Bu da
N30’'un PH’nin klinik degerlendirilmesinde yararl ola-
mayacagi gortisini desteklemistir. Ancak sonuclarimiz
normallerle "kiyaslandiginda santralden kaydedilen
N18/ P22 amplitiidiintin diistik oldugunu ve bu ampli-
tiidiin UPDRS motor skoru ile pozitif, hastalik stresi ile
negatif iligkili oldugu bulunmustur. N18’ in Uist pons ve
ortabeyinden kaynaklandigi, P22'nin ise 4. motor alan-
dan kaynaklandigi ve direk talamokortikal uyarilar: al-
dig ileri stirtilmektedir (5,6,13). Ortabeyinden substan-
siya nigranin pars retiktilarisinden ¢ikan lifler talamu-
sun ventral anterior (VA), ventromedial (VM) ve sentro-
median (SM) nukleuslarina giderler. Talamusta VA ve
ventrolateral nukleuslardan ¢ikan uyariar ise motor ve
premotor kortekse dogrudur. Nigrostrital yollarda do-
pamin eksikliginin PH’'dan sorumlu esas biyokimyasal
bozukluk oldugu diistintilse de patolojik ve biyokimya-
sal degisiklikler cok daha yaygindir (21). Sonuglarimiz,
PH’da ortabeyin ile motor ve premotor korteks arasin-
daki yollarda etkilenme oldugunu diistindtirmistiir.
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