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Ozet: Bu 9aft§manm amact ; Parkinson hastalt
gmda viziiel uyanlma potansiyelleri (VUP)'nde 
anormallik olup olmadtgmt ara§ttrmak, 
VUP'lerdeki patolojik degi§iklikler ile hastaltguz 
suresi ve antiparkinson tedavi arasmdaki ili§kiyi 
incelemektir. Parkinsonlu 31 hastanm VUP latans
lan 20 ki§ilik kontrolle kar§tlt§ttrtldtgmda onem
li ol9ude geciktigi goriildii (p<0.01 ). Parkinsonlu 
hastalann VUP'leri amp/itutlerinin kontrol grubun
dakilere g(ire onemli ol9ude azaldtgt bulundu 
(p<O.OI ). VUP ozelliklerinde hastaltgm suresi 
onemli hir rol oynamadt. Latans ve amplitiit deger
leri L-Dopa ile tedavi edilen hastalar ve tedavi 
edilmeyen Parkinsonlu hast alar arasmda farkltltk 
gbst('l'mesine ra,~men istatistiksel olarak onemlifark 
hulunnuu!J ( p>0.05 ). VUP anormallikleri gorme 
sisteminin norolojik ve oftalmolojik muayenesi nor
mal ofan Parkinsonlularda dejeneratif lezyonun 
erken belirtisi olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaltgt, vizuel 
uyanlma potansiyelleri 

p arkinson hastahgmm klasik klinik gorlinlimti 
tremor,rijidite,akinezi, ylirlime ve posttir ano

malileri gibi motor sistem tutulumlan ~eklindedir. 
Parkinsonda viztiel sistem de tutulmakta, gorme sis
teminin gros norooftalmolojik muayeneleri normal 
oldugu halde viztiel fonksiyon lann uyanlma 
potansiyelleriyle incelenmesinde kayda deger degi-

Erciyes Oniversitesi Ttp Faktiltesi 38039 KAYSER! 

Noroloji.Y.Dor.Drl .. Do~.Dr.2 

Erciyes T1p Dergisi 14(4 )442446,1992 

Summary: The aim of this study is to investigate 
whether visual evoked potential (VEP's) 
abnormalities in Parkinson's disease and to study 
a relation between the pathologic changes in the 
VEP's, the duration of the disease and 
antiparkinson therapy. Latencies of the VEP's in 31 
patients with Parkinson's disease were significantly 
delayed compared with the finding in 20 normal 
subjects (p<0.01 ). The amplitutes of the VEP's were 
significantly reduced in Parkinson's disease 
patients compared with the control subjects 
(p<0.01 ). The duration of disease did not play a 
role in their VEP's characteristics. The latency and 
amplitude were different in patiellls who have been 
treated with L-Dopa from in patients who have 
never been previously employed any 
antiparkinsonian drug. Statistical analysis didn't 
show any significan tly difference (p>0 .05). 
Abnormalities in VEP's may be an early indicator 
of degenerative lesions in Parkinson's disease that 
normal neurological and ophtalmological findings 
of the visual system. 

Key Words: Parkinson's disease, visual evoked 
potential 

~ikliklerin gortildtigli belirtilmektedir (2,5,14,20). 
Parkinson hastal1gmda santral sinir sisteminde yay
gm norotransmitter yetmezlikleri olur. Dopamin yet
mezligi multisinaptik viztiel sistemi de etkilemekte 
gorme yollarmda hasara neden olmaktadlf (3,7). 

Parkinson hastahgmda VUP degi~ikliklerini ara~
ttrmak, levodopa ba~ta olmak tizere antiparkinson 
ila~ kullanan ve kullanmayan hastalarda VUP'lerin 
ozelliklerini incelemek amac1yla bu ~ab~may1 plan
ladll<. 
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METODLAR 

<;ah~ma Erciyes Universitesi Gevher Nesibe Hasta
nesi noroloji klinigine 1991-1993 ytllan arasmda 
mtiracaat eden 31 parkinson1u hastada yapllmt~tu. 
ldiopatik Parkinson hastahgt tam kriterlerine gore 
(20) deger1endiri1en hastalann 13 (% 41.9)'ti daha 
once antiparkinson tedavi gormeyen , 18 (% 58.l)'i 
levodopa ve <;:e~itli antiparkinson ila<;: kullanan 
hastalardan olu~maktadlr. 

Hastalar uygulanacak tetikler an1atllarak gtirti1tti ve 
1~1ktan izole odada rahat bir koltuga oturtuldu. Sa<;:h 
deri temizlendikten sonra Uluslararast 10-20 
Elektroensefalografi Elektrot Baglama Sistemine 
gore 01,0z ve 02' ye aktif, Fz' ye referans, Al'e 
toprak1ama i<;:in gtimti~ disk elekrotlar yerle~tirildi 
(6). Elektrod empedanslart en fazla 5 kiloohm olacak 
~ekilde empedansmetreyle kontrol edilerek 
elektrotlann Nihon Kohden Neuropack Model 
MEB-530 4K/G) EMG cihazt preamplifikatorti ile 
baglantllart yaptldt.Hastanm 1.5 metre kar~tsma 
saniyede bir frekansh siyah beyaz kare gortintti 
veren, ekrant 37x45 cm'lik ILKEM VD-401 A Video 
mon'itor yerle~tirildi. Ekramn luminanst sabit olup 
kareler arast kontrast % 80 ve hastanm kareyi gorti~ 
a<;:tst 1 dak. ekrant gorti~ a<;:tSI 60 dak (10 derece) 
a<;:t olacak ~ekilde stimtiliis verilerek, kayttlama 
stiresince ekranm ortasmdaki kii<;:iik beyaz kareye 
bakmast saglandt. 300 milisaniyelik analiz zamanty
la herbir goze ayn ayn 20 ms stimulus verildi. 
Averajlama sistemiyle en az 200 stimtiltisla uyanlar 
verilip 01 Oz,02'den elde edilen kayttlarm 
cevaplan bilgisayar monitorunda gozlenerek 
ortalamalar VUP olarak degerlendirildi. Latans 
ol<;:iimleri milisaniye olarak ba~langt<;:taki major 
pozitif pik Pl , negatif pik Nl olarak ahndt. Daha 
sonraki pozitif pik P2, negatif pik N2 olarak 
degerlendirildi. Amplitiit ol<;:timlerinde tepe 
noktasmm izoelektrik hattan yi.iksekligi mikrovolt 
olarak kaydedildi. Nl P2 amplittitii ile P2 N2 
ampliti.iti.i ortalamast P2 ampliti.itti olarak almdt (15). 

Hastalarla aym ya~lara tekabi.il eden gorme proble
mi ve anormal norolojik bulgusu olmayan 20 istekli 
saglam kontrol grubu se<;:ildi. Hafif gorme kusuru 
olan hasta ve kontrollerin kayttlart gozli.ikleriyle 
yaptldt. Tolere edilemeyen gorme kusuru olan 
hastalar ara~tumaya almmadt. Aynca oftalmolojik 
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patolojisi olan ( optik noropati, optik nevrit), 
VUP'lerinde degi~iklik yapabilecek metabolik, 
endokrin, iskemik, dejeneratif, demiyelinize 
bozukluk gortilen(multipl skleroz ve diger retinopati 
ve noropatiler), on kamera ve korneada lezyon 
dti~i.intilen(glokom, katarakt, lokal goz hastahk1an) 
hastalar ara~ttrmaya ahnmadt. Optik sistemi 
etkileyebilecek serebral lezyon di.i~i.intilen veya daha 
once bOyle bir hastaltk ge<;:irenler ara~ttrma d1~1 
tutuldu. 

Hasta ve kontrol grubunda latans ve ampliti.it 
degerleri ortalamalan sag ve sol goz i<;:in ayn ayn 
degerlendirildi. Gruplarm VUP degerleri kar~IIa~tt
nlarak t testi ile bulgular arasmdaki farkm 
onemliligi istatistiki olarak degerlendirildi (27). 

BULGULAR 

Ara~ttrma, ya~lan 32-79 (ortalama±SX:49.7±4.9) 
arasmda degi~en 23 (% 74.1) erkek, 8 (% 25.9) 
kadm hastada yapddt. Hastalann 13 (% 41.9)'u daha 
once antiparkinson tedavi gormeyen, 18 (%58.1)'i 
L-Dopa dahil olmak i.izere dtizenli ila<;: kullananlar
dan olu~tu. Hastahk stiresi 1-19 ytllar arasmda 
ortalama 4 ytl olarak bulundu. Tedavi goren 
hastalarda ortalama sure 5 yll, tedavi gormeyenlerde 
ise 2.5 ylldt. 

Parkinsonlu hastalarda P2 ve N2 latanslan ortalama
St ile kontrol grubun P2 ve N2 latanslan ortalamast 
arasmdaki farkldtklar istatistiki olarak onemli bu
lundu (p<O.Ol).N 1 latans orta1amalart kontrol 
grubuyla kar~tla~ttnldtgmda Parkinsonlu hastalar
da gecikmi~ olmasma ragmen (sag: 74.7±6.1, sol: 
73.0±5.8) onemli bir farklthk bulunmadt. Hasta ve 
kontrol gruplart arasmda P2 amplittit orta1amalart 
arasmdaki fark istatistiki olarak onemli (p<O.OOI) 
bulundu (Tablo 1). Hastalann VUP degerleri sag ve 
sol gozde farkhhk gostermedi. 

Antiparkinson tedavi goren ve gormeyen hastalann 
VUP degerlerini kar~Ila~rudtgtmiZda en fazla gorti
len VUP anormalliginin P2 latansmda gecikme ve 
P2 amplittittinde azalma oldugu gortildti. VUP anor
malliklerinin gortilme stkhgt ile latanslarda 
gecikme ve amplittit azalmalan antiparkinson tedavi 
alan ve almayan hastalar arasmda onemli farkllltk 
gostermedi (Tablo 2). PI latanslanm Parkinsonlu 
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Tablo 1. Parkinsonlu hastalann ve kontrol grubunun VUP latans ve amplittid degerlerinin 
kar~Ilt§tmlmast 

Hasta Kontrol 
VUP Degerleri X±SX X±SX 

Sag Sol Sag Sol p 

Latans(msn) 
N1(N 70) 74.7±6.1 73.0±5.8 68.9±4.3 70.2±4.8 >0.05 
P2(P100) 107.4±13.2 108.1±16.2 99.6±7.4 101.4±13.2 <0.01 
N2(N140) 154.3±19.2 158.6±20.4 142.7±11.9 143.8±10.1 <0.01 
Amplittid(Mikrovolt) 
P2 5.1±1.4 5.3±1.8 6.4±2.7 6.3±2.0 <0.001 

Tablo 2. Antiparkinson tedavi goren ve gormeyen 
Parkinsonlu hastalarda VUP degerlerinin incelenmesi 

Hasta Grubu 
Tedavi Alan Tedavi Almayan 

VUP Degerleri n % n % p 

N1 Latansmda geci.kme 8 44.4 
N2 Latansmda gecikme 11 61.1 
P2 Latansmda gecik:me 13 72.2 
P2 amplittittinde aza1ma 12 66.6 

6 46.1 
8 61.5 
9 69.2 
9 69.2 

>0.05 
>0.05 
>0.05 
>0.05 

hastalarda ve kontrol grubunda tam olarak elde 
edemedigimiz i~in degerlendirmeye almadlk:. 

TARTISMA 

Parkinson hastahgmda sorumlu patolojik degi§iklik
lerin bazal ganglionlarla ilgili oldugu, beyinde 
yaygm dopamin yetmezligi bulundugu klinik, 
patolojik ve elektrofizyolojik olarak gosterilmi§ti (3, 
6,12,20). Normalde retinamn interplexiform tabakast 
dopamin ihtiva etmektedir. Dopamin viziiel sistemde 
de etkili olan onemli bir transmitter olarak bilinir. 
Parkinson patogenezinden sorumlu norotransmitter 
degi§ikliklerinden dopamin yetmezliginin gorme 
fonksiyonl an iizerine etkileri vardu (3,4,19). 
Norooftalmolojik muayeneler ~ogu kez normaldir, 
gros muayenelerle gorme fonksiyonlart hak.kmda 
onemli patolojik bu1gular elde edilemez. Optik sinir 
stimiilasyonuyla VUP'lerinde latanslarda gecikme 
ve amplitiitde dii§me en onemli degi§ikliklerdir. 
Bodis-Wollner (6)Gawel (8) Kupersmith (19) Tar-
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taglione (28); parkinsonda VUP'nin % SO'sinde ve 
daha fazla oranlarda latanslann uzad1gm1 bildirmi§
lerdir. Regan (26) latanslann % 20 oranmda gecik
me gosterdigini Ehle (14), Year (30) Parkinsonlu 
hastalarda VUP'lerde normal veya onemli olmayan 
degi§iklikler bulmu§lardtr. Biitiin ara§tirmalarda 
ortak dii§iince Parkinsonlu hastalardaki Iatans gecik
melerine neden olan faktbr optik yollarda iletimi 
yava§latan dopamin yetmezligi oldugudur (9,16). 
VUP amplitiitlerinde azalma ve amplitiit asimetrileri 
de slk tesbit edilen VUP bulgulartdrr (14,21,22). 
Bizim ara§ttrmamtzda Parkinsonlu hastalar ile 
kontrol grubu arasmda P2 ve N2 latanslan ile P2 
amplitiit degerleri arasmda onemli ol~iide farkhhklar 
goriiliirken, Nl latans degerleri arasmda fark bulun
madt (Tablo 1). Hastalanmtzm % 34'iinde, kontrol 
grubunun % 38'inde P1 latanslart elde edilebildi . 
Bu yiizden P1latans degerlerini incelemedik. 

Tartaglione (28) ve Wollner (29) VUP'lerin sadece 
retinal fonksiyonlar1 degil aym zamanda makiiler 
fonksiyonlan da etkileyebilecegini, retinal fonksiyo
nun ol~iimii i~in elektroretinografi yapmak gerektigi
ni belirtmektedir. Economou (13) ise elektrookulo
gram ve retina pigment epitelyum fonksiyonlarmm 
incelenmesinin daha dogru olacagm1 belirtmi~tir. 
Retinal ganglion hiicrelerini de i~ine alan proksimal 
retina tabakalannda fotoreseptor fonksiyon anomali
leri VUP ve ERG bulgularmt etkiler (11,18). Calzet
ti (11) VUP'lerin sadece retinal seviyedeki 
degi§ikliklere bagh bulgular gostermedigini, VUP 
ile birlikte PERG ~all§malarmm retinal ve makiiler 
patolojileri aytrmak i~in daha iyi bir indikator te~kil 
ettigini belirtmi~tir. 
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Bulens (10), Nightingale (23) ve Onofrj (24) VUP 
amplittit ve latans degi§ikliklerinde stimulus Ozel
liklerinin de oncmli oldugunu belirtmektedir. 
Parkinsonda VUP etkileyen en onemli faktOrtin 
hastahk stiresiyle ilgili oldugu, klinik bulgulann 
agtrhgtyla VUP degi§iklikleri arasmda bir ili§ki 
olmadtgi belirtilmektedir (4,6,16). Parkinsonda VUP 
degi§ikliklerinin ya§ ve cinsle bir ilgisi 
bulunamamt§ ancak Dinner (12) ve Nightingale (23) 
erkeklerde kadmlardan daha dti§tik amplittitlti 
dalgalar elde edildigini gostermi§lerdir. Bizim 
hastalanmtzda hastahk stiresi ortalama 4 yild1. Bu 
tedavi edilen hastalarda 5 ytl , tedavi 
edilmeyenlerde veya dtizensiz ita<; alan hastalarda 
2.5 ytldt. Antiparkinson tedavidc biz mtimktin 
oldugu kadar LDopa tedavisini diizenli alan hastalart 
ara§tumaya dahil ettik. Bu grup hastalar ile tedavi 
almayanlar arasmda az bir sUre farkt olmasma 
ragmen VUP degerleri arasmda onemli farkhliklar 
bulunmad1. Hastahk sUresiyle VUP Iatans ve 
amplitiit degerleri arasmda bir ili§ki tesbit edilmedi. 
Kronik Parkinsonlular ile hastahgt yeni te§his edilen 
ve tedaviye ba§layan hastalar arasmda N I. P2 ve N2 
latanslart ile P2 amplittitleri ortalamast istatistiki 
olarak onemli farklthklar gostermedi (Tablo 2). 

Gawel (15) Parkinsonda VUP 'leriyle birlikte l§itsel 
beyin sapt uyanlma potansiyellerinde de degi§iklik
ler izlendigini, en onemli bulgulann I. ve V. 
dalgalarda gecikmeler oldugunu belirtmi§Lir. Onofrj 
(25) Parkinson hastaltgmda dopamin prektirsorleriy
le VUP'lerinde latans gecikmesinin onemli ol<;iide 
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barizle§tigini, dopaminerjik tedavi ile latans ve 
amplitUtlerin normale dondugunu gostermi§tir. 
Dopamin blokerleri ile striatal postsinaptik dopamin 
reseptorlerinde blokaj ve nigrostriatal dopamin re
septorlerinde dopamin o lu§umu onlenerek 
dopaminde azalmaya bagh VUP'lerin latanslannda 
gecikme olmaktadu, L-Dopa tedavisiyle klinik duru
muna paralel olarak VUP'lerinde dtizelmelerin 
olmast viztiel sistemin dopaminle yakm ili§kisinden 
dolayt meydana gelen degi§ikliklerin belirtisidir (8, 
24). Bizim hastalartmtzm% 41.9'u daha once hi<;bir 
antiparkinson ila<; kullanmayanlardan olu§maktaydt. 
Parkinson tedavisi goren hastalarla gormeyenler 
arasmda VUP'lerinde latans gecikmesi vc amplittit 
dti§Uklugu yontinden onemli degi§iklik gorUlmedi. 
lla<; almayan Parkinsonlularda latanslarda ozellikle 
de P2 latansmda gecikme daha fazla hastada goriildti 
ve P2 latans ortalamalart daha gecikmi§ olarak bu
lundu, ancak istatistiki olarak onemli bulunmadt. 

Bu bulgular santral sinir sisteminde, dopaminerjik 
yetmezlik ile retina proksimal k.Jstmlarmdaki dopa
min yetmezliginin paralellik. gosterdigini ve retinada 
bilinen tek norotransmitterin dopamin oldugunu dti
§tindtirmektedir. VUP degi§iklikleri Parkinsonda er
ken bulgularm bir gostcrgesi de olabilir. Aynca 
uyanlma potansiyelleri hastamn L-Dopa tedavisiyle 
yakmdan ili§kili olabilir, ila<; almayan Parkinsonlu
larda VUP 'de ozellikle Iatans gecikmesi daha fazla 
goriilmektedir. Bulgularm daha a<;tkhk kazanmast 
i<;in ara~t1rmanm daha <;ok saytda hasta populasyo
nunda yaptlmast ve uzun stireli <;alt§malarla destek
lenmesi gerekir. 
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