
Türk Nörol Derg. 1999;2;103-107 

HEMİPARKİNSONİZMDE ORTA LATANSLI 

SOMATOSENSORYEL UYARILMIŞ 

POTANSİYELLER* 
A. Soysal**, T. Atay***, H. Altıntaş*** , F. Özer****, B. Arpacı***** 

Parkinson hastalığında (PH) somatosensoryel uyarılmış potansiyellerin (SUP) N30 potansiyelinin etkilendiği yolun­
daki literatür bilgileri çelişkilidiı'. Bu çalişmada PH'da SUP'lerin jrontal, santral ve parietal komponentlerinde etki­
lenme olup olmadığını belirlemek amacı ile hemiparkinson (HP) tanısı ile izlenen 19 hasta (15E,4K) ve 9 (3E,6K) 
normal gönüllü denekde oı1a latanslı somatosensoryel uyarılmış potansiyel (OLSUP) çalışması yapıldı. Frontalden 

kaydedilen P14, P20, N30 latans ve P20/N30 amplitüd, santralden kaydedilen N18, P22, N32, P40 latans ve 
N18/P22, N32/P40 amplitüd, parietalden kaydedilen N20, P27, N34, P40 latans ve N20/P27, N34/P40 amplitüdleri 
değerlendirildi. HP' lu hastaların hasta ve sağlam tarafları arasında anlamlı latans veya amplitüd değişikliği sap­

tanmadı. Normal gruba göre HP'lu hastalarınfrontalden kaydedilen N18/P22 aınplitüdü düşük, P14 latansı 
uzun ve parietalden kaydedilen P40 latansı uzun bulundu. Unified Parkinson 's Disease Rating Scale (UPDRS) 

motor skoru ile N18/P22, N20/ P27 ve N32/P40 amplitüdleri arasında pozitif, hastalık süresi ile N18/P22 ve 
N20/P2 7 amplitüdleri arasında negatif korelasyon saptandı. Sonuçlarımız, PH'da oı1abeyin ile motor ve preınotor 

koı1eks arasındaki yollarda etkilenme olduğunu düşündürmüştür. 

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastalığı, somatosensoryel uyarılmış potansiyelleı­

Middle latency somatosensory evoked potentials in hemiparkinsonism 

Tbe reports in the literature regarding the effect of Parkinson 's disease (PD) on the frontal N30 components of the 
soınatosensory evoked potentials (SEPs) are contraversial. In order to assess whether frontal, central and parietal 

components ofSEPs are irıjluenced in PD, we studied middle latency SEPs in 19 patients (15 males, 4females) 
with hemiparkinsonisın (HP) and in 9 (3 males, 6 females) healthy controls. Frontal P14, P20, N30 latencies and 
P20/N30 amplitudes; central N18, P22, N32, P40 latencies and N18/P22, N32/P40 amplitüdes; parietal N20, P27, 
N34, P40 latencies and N20/P27, N34/P40 aınplitudes were evaluated. Tbere was no significant dif.ference in la­

tencies and amplitudes between the affected and unaffected sides of patients. Compared with the controls, HP pati­
ents exhibited lower Jrontal N18/P22 aıııplitudes, longer parietal P14 latencies and longer parietal P40 latencies. 
Tbere was a positive correlation between the Unified Parkinson '.s Disease Rating Scale (UPDRS) motor score and 

N18/P22, N20/P27 and N32/P40 aınplitudes; while a negative correlation wasfound between the duration ofthe 
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 coı1ex are affected in PD. 

Key words: Parkinson '.s disease, somatosensory evoked potentials 

Somatosensoıyel uyarılmış potansiyellerin (SUP) kı­
sa latanslı komponentleri daha iyi bilinmesine rağmen 
orta latanslı somatosensoıyel uyanlımş potansiyellerin 
( OLSUP) komponentleri daha kompleksdir ve kişiden 

• 33. Ulusal Nöroloji Kongresi 'nde ( Antalya, 1997 ) poster bildiri 
olarak su nulıııuştur. 
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kişiye değişkenlik gösterir (5 ,6,12). Aynca amplitüd ve 
latanslan uyku, bilinç düzeyi, habituasyon ve kognitif 
fonksiyonlar gibi durumlardan etkilenir (5,6,16). OL­
SUP komponentlerinden Pl4'ün cuneat nukleusdaki 
dorsal kolon liflerinden, Nl8'in üst pons ve orta beyin­
den kaynaklandığı, P22'nin 4. motor alandan kaynak­
landığı ve talamokortikal uyanlar aldığı, N30' un ek mo­
tor alandan (EMA), P40 ve N60'ın talamik nukleusları 
da içeren derin subkortikal bölgelerden kaynaklandığı 
ileri sürülür (4-6,11,13,18,22). 

Primatların bazal ganglionlannda yapılan çalışma­
larda pallidal uyanların frontal korteksin sekonder 1110-
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Şekil 2. PH grubundan bir olgunun O LSUP yanıt ı 

~or alanlarına, özellikle ek motor alana (EMA) doğru ol­
duğu gösterilmiştir (8). EMA'ın ardısıra el hareketleri­
nin düzenlenmesinde çok önemli bir rol oynadığı ve 
tek taraflı EMA lezyonlarında ardısıra el ve dirsek hare­
ketlerinin bozulduğu gösterilmiştir (8). Parkinson has­
talığında da (PH) ardısıra hareketlerde benzer bozuk­
luklar bildirilmektedir (8). OLSUP'lerin N30 kompo­
nentinin de EMA'dan kaynaklandığı ve PH'da ek motor 
alanın da etkilendiği bildirilmektedir (5,6,8,12,23) . Bu 
çalışmada PH'da OLSUP'lerin frontal, parietal ve sant­
ral bölgelerden kaydedilen komponentlerincle etkilen­
me olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. OLSUP' !e­
rin kompleks yapısı nedeni ile patolojiyi belirleme kri­
terlerinin konulamaması ve OLSUP komponentlerinin 
kişiler arasında değişkenlik göstermesi nedeni ile kişi­
ler arasındaki farkı ortadan kaldırmak ve etkilenmemiş 

ekstremiteyi kontrol olarak kullanmak amacı ile hemi­
parkinson tanısı ile izlenen hastalarımızda OLSUP çalış­

ması yapmayı planladık. 
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Gereç ve yöntem: 

Bakırköy Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi hareket 
bozuklukları polikliniğinde hemiparkinson (HP) tanısı 
ile izlenen 19 hasta (15E, 4K) ve 9 (3E, 6K) normal gö­
nüllü denekden oluşan kontrol grubunda OLSUP çalış­

ması yapıldı. HP' lu hastaların yaş ortalaması 63.67 ± 

9.82 (50-85), kontrollerin yaş ortalaması 62.33 ± 5.98 
(56-72)'di. HP' lu hastaların hastalık süresi 27.29 ± 

16.39 ay (2-60 ay), UPDRS skorları 15.76 ± 10.09 (5-42) 
ve semptomatik taraflarında UPDRS motor skorları 9.76 
± 549 (3-22)'du. 8 hasta L-Dopa, 10 hasta dopa agonis­
ti , 11 hasta selegilline kulanıyor, 5 hasta ise alprazolam, 
propranolol veya amantadin alıyordu. 

Çalışmada Medelec Sapphire 4ME cihaz kullanıldı. 
Sıra ile sağ ve sol median sinirler lO0ms süre ve 5/ sn 
frekansla bilekten uyarıldı. Hastada rahatızlık uyandır­
mayacak, baş parmakta gözle görülebilir hafif kasılma­

ya yol açacak şiddette stimulus uygulandı. Kayıt için 
Ag/ AgCl disk elektrotlar kullanıldı. Aktif elektrotlar 10-
20 sistemine göre frontal (F3/ F4), santral (C3/ C4) ve pa­
rietal (P3/ P4) ve referans elektrotlar mastoidler üzerine 
yerleştirildi. Uyaranla aynı taraftaki mastoide refere edi­
len karşı taraftaki frontal (F3 veya F4), santral (C3 veya 
C4) ve parietal (P3 veya P4) bölgelerden kayıt alındı. 

Tüm elektrot impedansları 2kQ'un altında tutuldu. Fre­
kans limitleri 10 Hz-2kHz, aınplifikasyon 20 ~ıV ve ana­
liz zamanı lO0ms idi. Ard arda iki kez, artefaktsız 128 
uyarandan elde edilen yanıt averajlandı. Elde edilen 
SEP yanıtlarının frontalden kaydedilen P14, P20, N30 
latans ve P20/ N30 amplitüdleri, santralden kaydedilen 
N18, P22, N32, P40 latans ve N18/ P22, N32/P40 ampli­
tüdleri, parietalden kaydedilen N20, P27, N34, P40 la­
tans ve N20/P27, N34/ P40 amplitüdleri ölçüldü (12). 
Sonuçların değerlendirilmesinde t, Mann Whitney-U 
ve pearson korelasyon testleri kullanıldı. 

Bulgular: 

Şekil-1 kontrol grubundan, şekil-2 ise PH grubun­
dan bir hastanın OLSUP yanıtını göstermektedir. 

HP' lu hastalar ve kontrol grubunun yaş ortalamala­
rı arasında anlamlı bir fark yoktu (p:0.666). Bulguları­

mız Tablo-1 ve Tablo-2' ele özetlenıniştir. HP' lu hasta­
ların hasta ve sağlam tarafları arasında anlamlı latans 
veya amplitücl değişikliği saptanınadı (p >O.Ol). Nor­
mal gruba göre HP'lu hastaların frontalden kaydedilen 
N18/P22 amplitüdü düşük (p=0,0492), P14 latansı uzun 
(p=0,0234) ve parietalden kaydedilen P40 latansı uzun 
(p=0,0089) bulundu. 

UPDRS motor skoru ile N18/P22, N20/ P27 ve 
N32/ P40 amplitüdleri arasında pozitif (sırasıyla 

p=0,038, p=0,020, p=0,034), hastalık süresi ile N18/P22 
ve N20/P27 amplitüclleri arasında negatif (sırasıyla 



p=0,045, p=0,032) korelasyon saptandı. 

Tartışma: 

Literatürde Parkinson hastalığı, Huntington hastalı­
ğı, serebrovasküler olaylar, distoni ve miyoklonus gibi 
bazal ganglionları (BG) etkileyen çeşitli hastalıklarda 
SUP'-lerin frontal komponentlerinin etkilendiği bildiril­
miştir (2,3,7,9,10,12,14,15,17,19, 20,23-25). 

Huntington hastalarında yapılan üç ayrı çalışmada 
frontal P22 ve N30 amplitüdlerinin normallerle göre dü­
şük olduğu veya kaybolduğu bildirilmiş(2,26 , 27) ve bu 
bozukluğun subkoıtikal yapılarda, muhtemelen Lala­
ımısta somatosensoıyel lemniskal yollarda impuls geçi­
şinde bir bozukluk sonucunda geliştiği ileri sürülmüş­
tür(2). 

Jeneralize distonili ve spazmodik toıtikollisli hasta­
larda yapılan iki ayrı çalışmada ise frontal N30 amplitü­
dünün yüksek olduğu bulunmuş ve bu değişikliğin 

Tablo-1: Heıniparkinsonlu hastaların seınptoınatik ve 
aseınptoınatik taraflarındaki OISUP yanıtlan 

Semp. Asemp. p 
F3/ 4 
P14 14.9 ± 0.81 14.5 ± O 95 0.061 
P20 21.9 ± 1.39 21.4 ± 1.90 0.210 
N30 293 ± 2 05 29.5 ± 2.62 0.583 
N50 51.7 ± 2.55 51.4±2.13 0.553 
N60 60.7 ± 3.40 60.9 ± 2.78 O 619 
P20/ N30 -5.49 ± 2.08 -5.09 ± 2.31 0.315 
C3/4 
N18 19.2 ± 123 19.1 ± 1.48 0.750 
P22 24.1 ± 1.82 24.1 ± 1.70 0.899 
N32 32.1 ± 2.76 32 3 ± 2.59 0.500 
P40 39 8 ± 2.88 39.5 ± 2 73 0.478 
N50 52.1±367 51.8±373 0.546 
N60 61.7 ± 3.40 62.0 ± 2.61 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 26.3 ± 1.95 26.0 1.65 O 328 
N34 32.8 ± 2 09 33.4 ± 1.66 0.046 
P40 40 .2 ± 2.28 39.6 ± 1.92 0.184 
N50 52 3 ± 3 65 521 ± 3.98 0.749 
N60 623 ± 3.47 61.8 ± 2.96 0.276 
N20/P27 5.98 ± 2.79 5.64 ± 3.51 0.454 
N34/P40 519±2.17 4.72 ± 1.94 0.300 
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koıteksdeki anormal eksitatör aktivitenin bir göstergesi 
olduğu düşünülmüştür(15,20). ldiopatik torsiyon disto­
nili hastalarda yapılan PET çalışmasında da premotor 
alan, EIV1A, anterior singulat koıteks ve dorsolateral 
frontal alanda bölgesel serebral kan akımında(rCBF) ar­
tış olduğu gözlenmiştir(19). Bu bulgu EIV1A' ı da içeren 
premotor alanlarda aşırı bir aktivitenin göstergesi olup 
diğer iki çalışmanın sonuçlarını doğrulamış­
tır(15 , 19,20) . Çalışmacılar, bu aşırı aktivitenin globus 
pallidusun internal segmentinden talamusa doğru olan 
inhibitör etkinin ortadan kalkmasıyla oluştuğunu ileri 
sürmüşlerdir(l9). 

Parkinson hastalarında yapılan bazı çalışmalarda, 
frontal N30 amplitüdündeki düşmenin PH tanısının 
elektrofizyolojik bir beliıtisi olduğu iddia edilirken di­
ğer çalışmalar ise bunu desteklememiş tir. 

Rossini ve ark PH'da ve parkinsonizmi olan hasta­
larda apomorfin vermeden önce ve verdikten 10, 20, 30 
ve 60 dk sonra iki ayrı SEP çalışması yapmışlar, frontal 

Tablo-2: Heıniparkinsoıı!ıt hastalar ve kontrollerin OL­
SUP yanıtlan 

HP Normal p 
F3/4 

P14 14.9 ± 0.81 13 9 ± O 96 O 0234 
P20 21.9 ± 1.39 20.7 ± 1.91 0.1117 
N30 29.3 ± 2 05 291±2.76 0.7?-57 
N50 51.7 ± 2.55 51.9±237 0.746 l 
N60 60.7 ± 3.40 60.6 ± 3.16 0.7668 
P20/ N30 -5.49 ± 2.08 -6.67 ± 4.10 0.6859 
C3/4 
N18 19.2 ± 123 19 O± 1.61 o 6993 
P22 24.1 ± 1.82 24.1 ± 2.60 0.9570 
N32 32.1 ± 2.76 31.4 ± 2.43 0.5002 
P40 39 8 ± 2.88 40.0 ± 3 81 o 7669 
N50 52.1 ± 3.67 52.1 ± 4.07 O 9570 
N60 61.7 ± 3.40 60.9 ± 3.29 0.6086 
N18/ P22 5 66 ± 2.22 10.4 ± 8.72 0.0492 
N32/P40 5 74 ± 2 95 7.22 ± 335 0.4035 
P3/4 

N20 19 9 ± 1.30 19.5 ± 1.54 0.4662 
P27 26.3 ± 1.95 25 8 ± 2.21 0.5003 
N34 32.8 ± 2.09 31.9 ± 270 0.2354 
P40 40.2 ± 2.28 37 9 ± 1.99 0.0089 
N50 52 .3 ± 3 65 52.7 ± 2.62 0.6467 
N60 62 3 ± 3.47 60.2 ± 2.79 0. 1609 
N20/ P27 5.98 ± 2.79 6.85 ± 3.22 0.7464 
N34/ P40 5.19 ± 2.17 5.53 ± 2.22 0.5353 



N30 ve P40 amplitüdünün apomorfin vermeden önce 
parkinson hastalarının %72.l'inde ve parkinsonizmi 
olan hastaların %56.3'ünde düşük olduğunu bulmuşlar­
dır. Apomorfin verilmesinden sonra Parkinson hastala­
rının %62.S'inde ve parkinsonizmli hastaların %47.l'in­
de amplitüd artışı olduğunu saptamışlardır (23,24,25). 
Cheron ve ark.lan da tedaviye başlanmamış Parkinson 
hastalan ile wearing off fenomeni olan hastalarda istira­
hatte ve wearing off fenomeni olan hastaların off döne­
nıinde frontal N30 amplitüdünün düşük olduğunu ve 
apomorfin verilmesini takiben N30 amplitüdünün an­
lamlı olarak aıttığını göstermişlerdir. Çalışmacılar, bu 
spesifik apomorfin sensitivitesinin frontal N30 oluşu­
mundan sorumlu tutulan yapılarda dopaminerjik mo­
dulatör kontrolun fizyolojik bir indeksi olduğunu dü­
şünırn:.işlerdir (7). 

Mauguiere ve ark on-off fenomeni olan parkinson­
lu hastalarda off dönenıinde ve apomorfinle oluşturu­
lan on döneminde yaptıkları SEP çalışmasında herhan­
gi bir değişiklik saptamamışlar ve frontal N30'un PH'da­
ki motor disabilitenin şiddetini ve dalgalanınalarını de­
ğerlendirmede objektif bir araç olamayacağını vurgula­
nuşlardır (14). Huttunen ve ark ise hemiparkinsonlu 
hastalarda yaptıkları çalışmada frontal N30 komponen­
tini normal ve simetrik bulmuşlar; PH' da motor, pre­
motor ve ek motor alanda duysal in putların değişmedi­
ğini düşünınüşlerdir(12). Onoftj ve ark, PH olan hasta­
lara kronik L-Dopa ve bromokriptin verilmesinden ön­
ce ve sonra ve akut L-Dopa verilmesinden önce ve son­
ra yaptıkları SEP çalışmasında hastaların %32,5'unda 
N30'un olmadığını veya düşük amplitüdlü olduğunu 
bulmuşlardır. Tedavi öncesi ve sonrası SEP yanıtlarının 
değişmediğini ve N30 anormalliğinin hastalığın ön 
planda olan klinik bulgusu ile ya da tedavinin progno­
zunu tahmin etmede yardımcı olmadığını göstermişler­
dir (17). Garcia ve ark bir tarafta belirgin parkinsonizm 
bulguları olan PH'da yaptıkları çalışmada N30 latans ve 
amplitüdünün etkilenmeyen taraf ve normallerden 
farklı olmadığını bulmuşlardır. Bu nedenle çalışmacılar 
N30 amplitüdünün PH'nın değerlendirilmesinde klinik 
olarak yararlı olmadığını bildirmişlerdir (10). Abbruzze­
se ve ark PH ve ımılti sistem atrofili (MSA) hastalarda 
yaptıkları çalışmada N30 amplitüdünde bir değişiklik 
olmadığını ve frontal N30'un PH'ını MSA'den ayırmada 
bir kriter olamayacağını ileri sürmüşlerdir (3). Droıy ve 
ark hem PH hem de normallerde N30'un asimetı·ik ol­
duğunu ve etkilenen tarafla N30 latans ve amplitüdü 
arasında bir ilişki olmadığını ve L-Dopa verilmesini ta­
kiben N30'da bir değişiklik görülmediğini ortaya koy­
muşlardır (9). Abbruzzese ve ark normallerde saniyede 
0.1, 0.4, 1, 2, 4 velO frekansla stimulus uygulayarak 
yaptıkları çalışmada stimulus hızı arttıkça frontal 
P22/N30 amplitüdünün parietal N20/P25 'den daha ça­
buk ve daha hızlı etkilendiğini bulmuşlar ve SEP çalış-
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malannın yorumlanmasında stimulus frekansı seçimi­
nin önemli olduğunu vurgulamışlardır (1). Bu farklı so­
nuçlar çalışmalarda kullanılan stimulus frekansı ile iliş­
kili olabilir. 

Bulgularımız PH'da OLSUP komponentlerinde etki­
lenme olduğunu ancak etkilenen komponentlebn lite­
ratürde bildirilenlerden farklı olduğunu göstermiştir. 

Rossini ve Cheron'un çalışmalannda frontal N30 ampli­
tüdünün düşük olduğu bildirilirken (7,23,24,25), diğer 
çalışmalar bu bulguları desteklememiştir 

(3,9,10,12, 14, 17). Biz ele hastaların semptomatik tarafla­
rındaki frontal N30 komponentini asemptomatik taraf­
larından ve normallerden farklı bulmadık. Bu da 
N30'un PH'nın klinik değerlendirilmesinde yararlı ola­
mayacağı görüşünü desteklemiştir. Ancak sonuçlarınuz 
normallerle · kıyaslandığında santralden kaydedilen 
N18/ P22 amplitüdünün düşük olduğunu ve bu ampli­
tüdün UPDRS motor skoru ile pozitif, hastalık süresi ile 
negatif ilişkili olduğu bulunınuştur. N18' in üst pons ve 
ortabeyinden kaynaklandığı , P22'nin ise 4. motor alan­
dan kaynaklandığı ve direk talamokoıtikal uyarıları al­
dığı ileri süıi.ilmekteclir (5,6,13). Oıtabeyinden substan­
siya nigranın pars retikülarisinden çıkan lifler talamu­
sun ventral anterior (VA), ventromedial (VM) ve sentro­
median (SM) nukleuslanna giderler. Talamusta VA ve 
ventrolateral nukleuslarclan çıkan uyarılar ise motor ve 
premotor kortekse doğrudur. Nigrostrital yollarda do­
pamin eksikliğinin PH'dan sorumlu esas biyokimyasal 
bozukluk olduğu düşünülse ele patolojik ve biyokimya­
sal değişiklikler çok daha yaygındır (21). Sonuçlarımız, 
PH'cla ortabeyin ile motor ve premotor koıteks arasın­
daki yollarda etkilenme olcluğumı düşündürmüştür. 
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