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PARKİNSON HASTALIĞINDA DEVİNİME 
İLİŞKİN POTANSİYELLER VE L-DOPA* · 

Sibel Özkaynak .. , Berrin Aktekin**', Korkut Yal tkaya*''"''* 

Bu çalışmada, Parkiıısoıı Hastalığı (PH) olan olgularda ııe normal kontrollarda, kişinin istemli olarak başlattı/!,ı 
sağ el bileği ekstansiyon deuiniıni sırasında Devinime ilişkin Potansiyelleri (DiP) kayıtladık. DiP kayıtlama lan. 
saçlı deriden, oı1a hat (Cz), karşı taraf (C3) ve aynı taraf (C~ sensorinıotor el alanlarmdcın yapıldı ue DIP'iıı 
deııiniııı öncesi koınpoııentleri değerlendirildi . Bütün olgular Hoehn ııe Yahr Ölçeği 'ne göre Eure IJ'de idiler ı 'e 

demaıısları yoktu. Kayıtlamalardan önce olguların sağaltımına en az 24 saat ara ı ıerildi. DiP traseleriııde; ( J J 

EMG aktiııitesi öncesindeki ııegativitenin lataıısı (HP), (2) EMG başlangıcından hemen önce ııeya sonraki ııcp,atıf 
tepe ııoktasııım amplitüdii (Nl), (3) EMG başlangıcından 650 ıns önceki negatiuiteııin amplitlidli (NYl), ( 4) NJ 

ue l\TYJ arasındaki aınplitüd farkı (NY2) ölçüldü. Normallerde ııe PH olem olgularda Nl ue !\TV2 amplit(idleri farklı 
değildi. Fakat PH'da normallere göre, bütün elektrod konumlarında, HP latansı daha kısa ııe I\TYl amplitıidıi 

daha düşüktü. Olgulara L-DOPA sağaltımı sırasında iken bir kez daha DiP kayıtlamaları yapıldı. PH'da aııoı-ınal 
bulunan DiP komponentleriııin (HP latansı ve NYl aınplitüdü) sağaltım altındayken normal değerlere yaklaştı/!,ı 

gön:Udü. DlP'in NYl koınpoııentinin supleınenter motor alan (SMA) aktiuitesini yansıttığı ileri sürülm.ektediı: 

Bizim bulgularımız, PH'da istemli bir devinimin hazırlığı sırasında, bu SMA aktivitesiniıı azaldığını ııe L-DOPA 
sağaltımı ile bu aktizıiteııin aı1tırı!abildiğini göstermiştir. 

Anahtar Sözcükler:Deviniıne ilişkin Potansiyelleı; Parkinson Hastalığı, L-DOPA 

Movement related cortical potentials and L-DOPA in Parkinsoıı 's Disease 

U'le recorded ınoııeınent related coı1ical potentials (MRCPs) during se!f-paced, ııoluntary extensicm ınoııeıneııt o/ the 
right ıurist in normal subjects and in patients ıuith Parkinson s disease (PDJ and assessed premoııeıııeııt 

compcments ofMRCPs on thc ınidliııe (Cz), the ipsilateral (C~ aııd the contrlateral (C3) hand sensoriınotor cıreas. 
All the patieııts were in the second stage of Hoebn and Yabr scale and non-deıneııted Dnıg therapy of the patients 

bad been stopped far at least 24 hour before recording U'le ıneasured (1) the latency of the negatiııi(v before EMG 
actiııi(V (HP), (2) the aınplitude of the MRCPs component at peak negatiuityjust before or ajier Elv!G cmset (Nl), (3) 

the anıplitude of MRCPs coınponent at 650 ıns before EMG onset (NYl), (4) the rise in the MRCPs coınpoııeızt 
between the peak Nl and NYI (NY2). 77Je Nl and NY2 amplitudes weren 't differeııt betı.ceen tbe ııcmnal sı ı bjects 
and the patients. But HP latencies were shoı1er and NYl aınplitudes were sınaller in the patients at al! electrode 
positions. MRCPs ıuere alsa recorded in the patients wheıı tbey were on L-DOPA therapy. 77Je abnorınal MRCPs 
coınponents (HP latency and NYl aınplitude) in the patients had been found in normal l-imits during L-DOPA 
therapy. It has been suggested tbat the NYl coınponent of MRCPs reflects actiııi(V q/suppleınentaıy motor arecı 
(SMA) Our findings show tbat S111A actiuity has beeıı decreased in PD during selfpaced, mlzmtary moı ıenıeıı! 

preparation and this activi(y can be increased by L-DOPA. 

Key Words: Mo11eınent related cortical potentials, Parkiııson 's disease, L-DOPA 

Devinime İlişkin Potansiyeller (DİP); ilk kez 1965 
yılınd a 'Bereitschaftspotential' veya 'Readiness poten­
tial' [hazırlık potansiyeli (HP)] adıyla, Kornhuber ve 
Deecke tarafından tanımlanmıştır (15). İ stemli bir de­
vinimin hazırlık döneminde, başlatılması ve sürdürül-
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mesi sırasında, ve devinimin hemen sonrasında saç lı 

deriden kayıtlanan potansiyellerdir (1,2,5, 11 ,20) DİP. 
oldukça kompleks bir düzenleme süreci sonucunda 
ortaya çıkan istemli devinimin olu şmasıncla rol oyna­
yan nöral mekanizmaların anlaşılabilmesi , kaynakla­
rının araştırılması , motor sistemin farklı yapılan ara­
sındaki ilişkilerin ve etkileşimleri n ortaya çıkarılması 

amacıyla kullanılmaktadır. 

Devinim öncesinde kayıtlanan DİP, iki ana döne­
me ayrılmıştır. Devinime hazırlığı yansıtan erken cki­
nem; devinimin yapılmasından yaklaşık 1s önce baş­
layan ve yavaş yavaş yükselen negatif bir potansiyel-



dir. Skalp kayıtlamalarıncla bilateral simetrik olarak 
olu şur ve değişik tipteki istemli cleviniml~ri sırasında 
( el, kol , ayak, göz devinimleri gibi) devinimin tipine 
bakmaksızın en yüksek arnplitüde vertekste ulaş ır 

(2,20,23). Bu nedenle bu dönemin suplementer mo­
tor alan (SMA) aktivitesini yansıttığı ileri sürülmüştür 

(4, 12.1 5. 20). 

Devinim öncesi DİP 'in geç dönemi, hızlı yükselen 
bir negatif potansiyeldir ve devinimin 400-500 ms ön­
cesinde başlar. Slıibasak i bu dönemi 'negatif yamaç' 
o larak tanımlamıştır (2,20,23). Maksimum amplitüde 
devinimin kontrlateralindeki sensorimotor alanda 
ulaş ır ve bu nedenle devinimin karşı tarafındaki pri­
mer motor korteksin aktivitesini yansıttığı ileri sürülür 
(2 ,1 2,20) 

DtP, normal kiş ilerde motor işlevin incelenmesin­
de kullanılclığı gibi , hareket bozukluklarının özellikle 
ele Parkinson hastalığının (PH) klinik araştırmalarında 

ela kullanılmaktadır (3,9,10,22) . Bu ça lışmalar hem bu 
has tal ıkların fizyopa tolojisinin an laşılmasına hem de 
DİP jeneratörlerinin ayırdeclilebilmesine katkıda bu­
lunmaktadır. Deecke (6) ve Shibasaki (21) ta rafından 

yapılan çalışmalarda; PH'cla HP 'nin amplitüclü azal­
mış bulunmuştur. Barrett (3), PH olguları ve normal 
kişiler arasında HP komponentlerinde bir farklılık bu­
lamamıştır ; fakat olgu ları L-dopa sağaltımı altında 

iken test etmişlerd ir. Simpson ve Khuraibet (22), 
HP'nin başlangıcında gecikme ve amplitüdünde azal­
ma bulmuş lardır. Fakat onla rın olguları da L-dopa 
kullanırken test edilmiş tir. Daha yakın tarihlerde; 
Dick, PH'cla erken HP döneminin aynı yaştak i kont­
rolla ra göre daha düşük amplitüdlü olduğunu , geç 
HP döneminin ise değişmediğini göstermiştir (10). 

Biz bu çalışmada; aynı erken evredeki (evre II), 
motor fluktüasyonları ve diskinezileri o lmayan PH ol­
gulanncla , L-dopa sağaltımı s ıra sında ve sağaltıma en 
az 24 saat ara vererek iki kez DİP kayıtlad ık ve aynı 
yaş grubundaki normal kişilerin bulguları ile karşılaş ­

tırdık. 

Gereç ve Yöntem: 

Olgular: 

Ça lı şmaya , yaş l arı 45-77 arasında (ortalama 
64.5±8 6), 11 erkek ve 2 kadın , 13 idiopatik PH olan 
sağ e lli o lgu alındı. Olguların tümü Hoehn&Yahr Öl­
çeğine göre Evre 2'de idi. Motor fluktüasyon ve diski­
nezileri yoktu , tremorları çok şiddetli değild i ve de­
ınans l a rı yoktu. Olgular L-dopa sağaltımı altında iken 
ve sağaltıma en az 24 saat ar:, verildikten sonra olmak 
üzere iki kez DİP kayıtlama la rı yapıldı. 

Kontrol grubu olarak, yaşları olgu grubu ile uyum-
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lu olan (49-75 yaş arasında; ortalama, 61. 1±7.8) , 7 !Gı­
dın ve 8 erkek, 15 sağl ıklı ki şi alındı. 

DİP kayıtlaması: 

Kayıtlamalar için Nihon Kohden (MEM-4104) Ne­
uropack Four EMG/ EP cihazı ku ll anıldı. Ag-AgCI yü­
zeye! disk elektrocllar kulbnılarak ; referans e lektrocl 
sağ kulak memesine, aktif elektrocl lar ulus l ararası 10-
20 sistemine göre C

2
, C_, ve C4'e (ve rteks, kontrbteral 

ve ipsilateral sensorimotor e l alan la rı üzerine) yerle;;­
tirildi. DİP oluşturmak ve potansiyel kayıtlamaLırını 
tetiklemek amacıyla sağ el bileğinden ekstansiyon 
yaptırılarak, m. extensor digitorum communis üzerine 
yerleşti rilen yüzeye! elektrocllar ile EMG aktivitesi 
kaydedildi. Olguların gözleri kapalı idi ve herhangi 
bir görev verilmeksizin keneli istedikleri zaman ve 
düzensiz zaman ara lıkları ile (yaklaşık 5s'den dalı:ı 

sık olmamak üzere) devinimi yaptıl ar. 

Frekans limitleri 0. 1-50 Hz arasındaydı. Elektrod 
impedan s l arı 5kOlım'un a ltındaydı. DİP'in büyük bir 
bölümü devinime hazırlık döneminde ortaya çıktığın­

dan bu dönemin görülebilmesi için ; devinime kilitli 
(m. m. extensor digitorum communis'ten elde edilen 
EMG aktivitesinin tetiklediği) geri averajlama ya pılclt. 

Bu amaçla , analiz zamanı; EMG aktivitesinden 1600 
ms önce baş lamak ve 400 ms sonra ela devam etmek 
üzere, toplam 2 sn alınd ı. Her bir olgu ve kontrol için 
50 devinimin ortalaması kay ı t land ı. 

DİP traselerinin değerlendirilmesi: 

Traselerin değerlenclirilrnes i Dick'in kullandığı 

yöntemle yapıldı (10) 

1. Hazırlık potaııszyeli (HP) latansı. EMG akrivi­
tesi öncesindeki negativi tenin ilk belirmeye baş ladığı 

nokta ile EMG aktivitesinin başladığı tetik noktası ara­
sındak i latans. 

2. Nl aınplitüdü: EMG başlangıcınd aki veya 
EMG'den hemen önceki negatif tepe noktasının arnp­
litüdü. 

3. Negatif yamaç 1 (NYI) aınplitıidı'i: Ei\1IG ba~­
l angıcından 650ms önceki negativitenin amplitüdü. 

4. Negatif yamaç 2 (NY2) amplıhidü: Nl amplitü­
dü ile NYl amplitüdü arasındaki fark . 

İstatistik değerlendirme: 

Kontrol grubu ile sağaltıma ara verilen olguların 
karşılaştırılmasında ve olgula rın sağaltım sırasındaki ve 
ilaca ara verilen dönemdeki verilerinin karşılaştırılma­

sında , Student's t testi kullanılclı (sırasıyla , bağımsı z ör­
nekler ve eşler arasındaki farkın anlamlılık testleri) 



Bulgular: 

otr komponentlerinin istatistik cleğerlenclirmele­
rinin özetl eri Tablo 1 (kontrol grubu ve sağaltıma ara 
veril en olguların karşıla ştırılmas ı ) ve Tablo 2'cle (ol­
guların sağaltıma ara verildiğ i clönemcle ve L-clopa 
kullan ı rken kayıtlanan DİP ' inin karş ıl aştırılması) ve­
ri leli. 

Kontrol grubu ve sağaltuna ara verilen PH 
olgularının bulguları: 

J-Jazırlık Potansiyeli lataıısı (HP): PH'cla bütün 
e lektrod konumlarıncla HP l atans ı kotrollardan daha 
kısa idi (C_) ve C2 'cle p<0.005; C4'te p<0.05). 

N! cımplitıidü : Kontrol grubu ve o lgula r arasında 
fork hulunmaclı. 

ıVep_cıtifycııncıç 1 (NYl) amplitiidü. PH olguların­
chı C_~ ve C4 elektrocl konumlarında NYl amplitücl(i 
kontrollardan daha düşük idi (p<0.05). 

Negatif Ycııncıç 2 (NY2) amplitüdü: Kontrol grubu 
ve o lg ular arasında fark bulunmadı. 

Sağaltuna ara verilen ve L-dopa kullanan PH 
olgularının bulguları: 

Hazırlık Potansiyeli lataıısı (HP): PH'cla L-clopa 
sağ:ıltıını , sağaltıma ara verilen olgulara göre bütün 
e le ktrod konumlarında HP l atansıncla anlamlı bir uza­
ma s: ı ğ lamış tır (p<0.05). 

Nl cıınplitüdü: PH'da L-dopa sağaltımı Nl ampli­
ti.icli.ini.i etkilememiştir. 
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Şekil 1: Narına/ bir kontrolden elde edilen tipi!-! hir 
DlP örneği. 

Negatif Yamaç 1 (NYl) amplit/idü: PH olguLırın ­

da c5 ve C4 elektrocl konumlarında NYl aınpliti.idü 1.­
clopa kullanırken anlamlı o larak artmış (p<0.05) ve 
kontroll arclaki seviyes ine ulaşmı ş tır. 

Negatif Yamaç 2 (NY2) aınplitlidıL L-dopa kull:ı­
nan ve kullanımına ara veri len PT-1 olguları arasınd : ı 

anlamlı fark yoktur. 

Bir kontroldan elde edi le n tipik bir DİP örneği Şe­
kil l'de gösterildi. PH o lan iki ayrı o lg uda sağaltınıa 
ara verilen dönemde ve L-clopa sağaltımı s ırasıncbki 

DİP trasele rinin örnekleri Şeki l 2 ve Şekil 3'de ve rileli. 

Tablo 1: PH olrııı o(e,ıılrırı11 ı 1e ho11tml p_rııhınn111 DİP hıı(C;ıılrm ( 'j)<OOO'i 11c ..,,..,/)<OJ)"j) 

HP latans (ms) Nl amplitüd (µV) NYI amplitüd (µV) NY2 amplitüd (µV) 
C3 1265.2±237.3 12.4±5.7 3.9± 1.5 7.9±4.2 

Kontrol · Cz 1260.7±238 .7 10.9±3.7 4.5±2.2 6 .9±3 .2 
C4 1140.4±403.1 8.2±2.9 3.9± 1. 8 4.7±2.2 
C3 926.5±329.9* 9.8±7.0 2.4±1. 1 ** 9.7±7.4 

Olgu Cz 9 17.0±300.3* 12 0±7.2 3.5±1.8 8.0±6.9 
C4 836.0±365.1 ** 7.3±4.9 2.2± 1.1 ** 6.0±5.3 

Tablo 2: Olguların L-DOPA srı/J,rılt1111ı sımsmdrıki ı ıe ilauı om ı·C'rildi/!,i dii11c111r!eld n!P hııfC;ıılnn ('''P<O (}5J. 

HP latans (ms) Nl amplitüd (µV) NYI amp litüd (µV) NY2 amplitüd (µV) 
C3 926.5±329.9 9.8±7.0 2.4± 1. 1 9.7±7.4 

L-DOPA Cz 9 170±3003 12 0±7.2 3. 5± 1.8 8.0±6.9 
(+) C4 836 0±365. 1 7.3±4.9 2.2± 1.1 6.0±5.3 

C3 1253.8±211.4** 10.6±3.4 4.2± 1.9** 6.6±3.9 
L-DOPA Cz 11 72.7±343.9** 13.5±6.2 5.6±2.6 8.8±6.6 

(-) C4 11 72.4±280. 1 ** 7.4±3 .2 4. 1±2.2** 4.2±2.6 
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Şekil 2: PH olan bir olguda L-Dopa sağaltımına ara 
/!erileıı dönemde kayıtlanaız DİP örneği. HP lataıısı­
ııııı kıso, NYJ aınplitüdıinüız düşüklüğü görülüyor. 
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Şekil 3: PH olan bir olgıınım L-Dopa sağaltımı sıra ­

smda kayıtlanan DİP örneği. HP latansınm ııe NYl 
amplitlidlim"iız normale yaklaştığı görülüyor. 

Tartışma: 

Ça lışmamı zcb , PI-rdaki DİP anormalliklerini da­
ha s:ığ l ıklı bir şekild e saptay::ıb ilm ek için daha ön­
ceki ça lı ş maların tersine, bütün PH olan olgul arı 

Hoehn ve Yahr Ölçeği 'nin aynı erken evresindeki­
le rd en seçtik (Evre II). Motor fluktüasyonları , diski­
nezileri, demansl arı yoktu ve tremorları çok belir­
gin değildi. Bütün bu sayı lan bulgular ve olguların 
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daha il eri evrelerde olması bazı tetikleme sorunları­
na yol açarak ve ol guların teste koopere olmabrını 
zorlaştırarak DİP kayıtlama l a rını olumsuz yönele et­
kiler. 

Aynı erken evredeki (evre II 'deki) PH olguların­
da kontrol gnıbu n ::ı göre DİP komponentlerinde 
bulduğumuz en öneml i değişiklerden biri; herh::ıngi 
bir görev verilmed e n olguların keneli karar verdik­
leri zaman yaptıkları e l b ileği ekstansiyonu s ıra sın­
da kayıtlanan DİP ' in NYl komponentinin amplitü­
dünün (yani DİP ' in e rken dönem inin) aynı yaş gnı­
bundaki kontrollara göre daha düşük olmasıydı. Di­
ğer bir önemli bulgu HP l atansının kontrollarclan 
claha kısa o lmasıydı. Fakat Nl amplitüclü ve NY2 
amplitüdü PH'da kontrollarla aynı idi. Bu bulgu lar, 
PH'da DİP 'in erken döneminin anormalliğine işaret 
eden Dick 'in bulgu la rını destekler (9 ,10). Bu çalış­

malarcla; PH'cla keneli kendine başlatılan istemli bir 
devinim sırasında erken dönem DİP ' in a norm:ılli ğ i­

ne ve do l ayısıy l a SMA fonks iyon unun etk ilenmesi­
ne dikkat çeki lmiştir. 

İnsa nl a rda subclural elektrocllarla yapılan DİP 
kayıtlamaları (12 ,13, 17), bölgese l serebral kan ::ı kı­

mı çalışma la rı (14,18) ve nöromanyetik alan ça l ı ş ­

maları (16); istemli bir devinim öncesinde , yan i de­
vini min hazırlığı s ırasında, primer moto r korteks 
aktivitesinclen önce SMA ' ın ro lü nü göstermiştir. 

SMA' ın bu aktivites inin ise DİP'in NYl kompo nen­
tini olu şturduğ u il e ri s ürülmü ştü r 

(4,7 ,8 ,12,15 ,20, 24) . SMA vent ral lateral talaımı st:ın 

önemli inputlar alır ve ventral bteral talamus ta glo­
bus p allidu stan önemli projeks iyonlara sa hiptir 
09). Bu nedenle SMA aktivitesi bazal gang li yon 
fonksiyonları ile ya kın ili şk i içindedir ve Pffcla ela 
SMA ak tivitesi etkilenmektedir. Bizim ça lışmam ı z­

daki PH o lgu larımızın , keneli kendine başlatı l an is­
temli bir devinimin hazır lı ğ ı s ı rasında gösterdikleri 
NYl amplitücl düşüklüğü , PH 'claki aza lmış SMA ak­
ti vites i hipotezini destekle r nitelikted ir. 

Ça lışmamızdak i bir diğe r bulgu ise PH'd :ı ki 

anormal DİP komponentlerinin L-clopa sağa ltıırn sı­
rasında kontrol gru b unun norma l d eğerlerin e yak­
laşmış olmasıdır. Bu bu lgu DİP kay ıtlamalarının. 
PH'da sağa ltımının etkinliğinin değerlend irilmesin­

de ele kullanılabileceğini clüşünclürrnüştür. 

Somıç olarak çalı şmamız; DiP kayıtbmalarını 

kullanarak, erken evredeki Pffda keneli kendine 
başlatılan istemli bir devinimin hazırlığı s ı rasınd:ı 

SMA aktivitesinin aza ldığın ı ve bu azalmış :ıktivite­
nin L-clopa sağaltım ı il e arttırıl abileceğini göster­
miştir. 
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