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SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA SOMOTOSENSORIYEL UYARILMA POTANSIYELI'NIN
BILGISAYARLI TOMOGRAF] VE KLINIK ILE KORELASYONU

Petek KARAGOZ, Meral MIiRZA

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Kayseri

OZET

Somatosensoriyel Uyanlma Potansiyeli(SUP) santral somatosensoriyel yollarin lezyonlarimin saptanmasi ve
lokalizasyonunda, ayrica santral sinir sisteminin iglevsel bozukluklarmin belirlenmesinde verdigi bilgiler nedeniyle, sik
basvurulan ve kullamm alam giderek artan bir laboratuar yontemidir. Bu ¢absmada nérolojik hastaliklar arasinda
oldukga dnemli bir yeri olan serebrovaskiiler hastaliklarda(SVH) SUP 6zelliklerini aragtirmay: ve SVH'da SUP'in 6nemini
belirlemeyi planladik.

Toplam 42 SVH olgusunda(32 infarkt,10 hemoraji;yas ortalamas1 58,71+12,31y1l) 2-19 giinler arasinda yapilan SUP
bulgular, 20 saghkh kisiden olugan kontrol grubununki(yas ortalamasi 52,90+12,31y1l) ile karsilagtinildi.Hasta grubunun
etkilenen ve etkilenmeyen tarafi ile hastalarin etkilenen tarafi ve kontrol SUP degerleri karsilagtinldiginda,etkilenen
taraftaki N20 latansinda anlamh bir uzama goriildi. Ayrica Bilgisayarli Beyin Tomografisinde(BBT) subkortikal tutulum
ile SUP anormalligi arasinda istatistiki olarak anlaml bir iligki saptanda.

Caligmamuzda elde ettigimiz bulgular, serebral infarkt ve hemorajilerin teshisinde klinik bilgilerle birlikte, BBT ve SUP
korelasyonunun nérolojik fonksiyon bozukluklarim belirlemede oldukga iyi sonuglar verebilecegini géstermektedir.
Anahtar Sézciikler: Serebrovaskiiler hastahik, somatosensoriyel uyarilma potansiyeli, bilgisayarli beyin tomografisi.

THE CORRELATION OF SOMATOSENSERIAL EVOKED POTENTIAL COMPUTERIZED BRAIN
TOMOGRAPHY AND CLINIC IN CEREBROVASCULAR DISEASE

Somatosensorial evoked potential(SEP) is a laboratory method with an increasingly enlarging field of application,which
is frequently consulted for the information it provides in detecting and locating the lesions in somatosensorial
pathways,as well as in determining the dysfunctions in central nervous system. This study aims at investigating the SEP
characterics in Cerebrovascular Diseases(CVD), which has an important place among neurologic diseases,and
determining the value of SEP in CVD.

Findings of SEP between 2-19 days on a total of 42 CVD cases(32 infarction,10 hemorrhage;their ages averaging
58.71x.12.31)were compared with those of 20 healthy subjects in the control group(mean age 52.90+12.31). In
comparisons between the SEP values from the affected and unaffected side of the patients,as well as SEP values from the
affected side of the patients,and the control group,a statistically significant prolongation was observed in N20
latency.Furthermore,a meaningful relationship was found between subcortical involvement in Computerized Brain
Tomography(CBT) and SEP abnormality.

We may conclude that the CBT and SEP correlation together with the clinical data on the diagnosis cerebral infarct and
hemorrhage,can yield quite satisfactory results in detecting neurologic dysfunctions.

Key Words: Cerebrovascular diseases, somatosensorial evoked potential, computerized brain tomography

GIRIS

Somatosensoriyel uyarnlma potansiyeli (SUP) anormalligi olmayan 20 saghkli kontrol olgusu

santral somatosensoriyel yollarin lezyonlarnn
saptanmas1 ve lokalizasyonunda, ayrica santral
sinir sisteminin islevsel  bozukluklarinin
belirlenmesinde verdigi bilgiler nedeniyle, sik
bagvurulan ve kullanim alami giderek artan bir
laboratuar yontemidir (1). Biz bu gahsmanmzda
norolojik hastaliklar arasinda oldukga 6énemli bir
yeri olan serebrovaskiiler hastaliklarda (SVH) SUP
ozelliklerini aragtirmay1 ve SVH'da SUP'in 6nemini
belirlemeyi planladik.

GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali'nda Kasim 1994 ve Mayis
1996 tarihleri arasinda SVH tanisiyla izlenen 42
hasta ve hi¢ bir fizik ve ndrolojik muayene

tizerinde gergeklestirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak ilk
SVH olmas;, BBT'de tek lezyonun goriilmesi,
ozgegmisinde diabetes mellitus gibi periferik
noropati yapan herhangi bir hastahginin olmamasi
gozoniine alindi. Bu kriterleri saglayan 42 SVH
olgusunun SUP ve BBT bulgular, 20 saghkh
kontrol olgusununki ile karsilagtinldi. Caligmaya
dahil edilen olgularin hepsinde de nérolojik
muayene, tam kan saymm ve biyokimya tetkikleri
yapildi. Biling diizeyi uygun olmayanlarda duyu
muayenesi yapilamadi.

BBT'de lezyonun voliimiiniin hesaplanmasinda
elipsoid formiilii kullaruld1.

Hasta ve kontrol grubunda yer alan tim
olgularda standart sartlarda SUP gahgildi. Teknik
veya hastadan kaynaklanan artefaktlar nedeniyle
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yetersiz kayitlamas: olan 4 olgu ¢ahsmadan
cikarildi. Hastalara SVH'In 2-19. gunlerinde SUP
kayitlan yapildi

Somatosensoriyel Uyarilma Potansiyeli (SUP):
SUP galigmasi Elektroensefalografi ve
Elektromyografi Laboratuarinda los ve giiriiltiisiiz
bir ortamda hasta sakin ve gozleri kapali olarak
sirtiistli pozisyonunda yatarken yapildi. Uyan,
kayitlama, ortalama ve Olglimler igin DISA
Neuromatic 2000 C modeli cihaz kullanilda.
Elektrik uyaris1 i¢in yiizeyel stimulus elektrodlan
kullanildi.Deri ve sagh deri temizlendikten sonra,
Uluslararas1 10-20 elektroensefalografi elektrod
baglama sistemine gore kalay/kursun (Sn/Pb)
ylzeyel elektrodlardan aktif elektrod hastaliktan
etkilenmeyen taraftaki Erb noktasina (klavikulanin
orta noktasimin 2 cm yukars), referans elektrod
midfrontal bolgeye (Fz) ve toprak elektrod alina
(Fpz) yerlestirilerek elektrod direngleri 5 k ohm'a
dugtiraldi. Yiizeyel stimulan elektrod
etkilenmeyen taraftaki bilekte median sinir Gizerine
yerlestirilerek 100 mikrosaniye siireli kare
dalgadan olusan uyan verildi. Uyarmn siddeti
bagparmagin (15 mA'den az) seyirmesini
olusturacak sekilde ayarlandi. Amflikatoriin
frekans filtresi gegirgenligi 2-2000 Hz'di. Saniyede
5 uyan verilerek 500 potansiyelin ortalamasi alind1
ve her islem en az bir kez daha tekrarlandi. Sonra
aktif elektrod sirasiyla C 2 ve kontralateral parietal
bélgede C 3' veya C4'e (Cz'nin 2 cm posteriorunda
ve 7 cm lateralindeki nokta) konularak kayit
yapildi. Ayn iglemler etkilenen taraftaki bilekte
median sinirden uyan verilerek tekrarlandi, Erb
noktasindan, C2 ve parietal bélgeden (C3' veya
C4') kayit yapildi. Erb noktasindan yapilan kayitta
N9 potansiyelinin absolu latans1 ve amplitiidii, C2
dekinden N13 potansiyelinin absolu latans1 ve
amplitiidii, parietalden (C3' veya C4') yapilan
kayitta N20 potansiyelinin absolu latans1 ve
amplitiidii ile daha sonraki potansiyellerin absolu

latanslar1  6lglildii  ve potansiyeller kagida
yazdirldl. N 13-N 20 arasindaki interpik latansi
(YPL) santral iletim zamam (SIZ) olarak

hesaplandi. Amplitiid igin tepeden tepeye Sl¢iim
yapildi.

Calisma gruplarinda;

-N9, N13 wve N20'nin absolu latanslan,
amplitiidleri ve SIZ degerleri 6lgiildii ve iki taraf
igin parametreler kargilagtirild1

-Kontrol grubunun absolu latans degerlerinin
ve SIZmin 2,5 SD'nu agan degerler ve hasta
grubunda taraflar arasindaki amplitiid farklihginin
2,5 katimi agan degerler patolojik kabul edildi;
ayrica N9, N13 potansiyelleri elde edilirken, N20
potansiyelinin elde edilememesi de patolojik bulgu
olarak degerlendirildi.

Elde edilen sonuglarin istatistiksel olarak
incelenmesi ve kontrol grublarnyla
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karsilastinlmasinda Machintosh LC bilgisayarda
StatWorks programunda paired t testi, unpaired t
testi, Khi kare ve gerekli durumlarda Fisher kesin
Khi kare testleri kullamldi.

BULGULAR
Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, boy ve
cinsiyet bakimindan herhangi bir fark bulunmadi

(p>0.05,tablo I).

Tablo I. Hasta ve kontrol gruplarinin yag, boy ve cinsiyete gore
dagilim.

Hasta grubu [Kontrol grubu | Istatistik analizi
P
Yas(X+SD) 58.7+123 |52.9+12.3 t:1.63 >0.05
Boy(X+SD) 163.7+9.2  |161.828.1 :0.73 >0.05
Cinsiyet(K/E) 26/16 12/8 X2:0.86 >0.05

Hastalarin BBT'sindeki lezyonlarin %76.2'si
infarkt, %23.8'i hemorajiydi.

Infarkth hastalarn  %40.6'sinda, hemorajili
hastalarin ise %60'1nda suur normaldi, digerlerinde
ise cesitli dlizeyde suur bozukluklar1 ve afazi
mevcuttu.

Infarkth hastalarin %59.3'iinde ve hemorajili
olanlarin %401nda suur bozuklugu ve afazi
nedeniyle duyu muayenesi yapilamamustir.

Infarktl hastalanin BBT'deki lezyonlan lober ve
derin yerlesimli olurken, hemorajili olanlarda
sadece derin yerlesimli lezyonlar vard.

Tablo I1. BBT"deki lezyona gore SUP sonuglan

Lokalizasyon Normal SUP |  Anormal SUP| Toplam
Say1 % Sayi % Sayt %
Parietal 1. 13 619 8 38.1 21 100.0
Oksipital | 1 1000 | - 1 100.0
Talamik I. 1 16.7 5 833 | 6 100.0
Talamik 1. 3 42,9 4 57.1 7 100.0
Putaminal . - - 2 1000 | 2 100.0
Putaminal H. 2 66.7 1 333 |3 1000
Kapsula int.l. 1 1000 - 1 100.0
Kaudat Nukleus . | - - 1 1000 [ 1 |1000
Toplam 21 50.0 21 500 | 42 1000
I: infarkt, H:hemoraji
* Parietal infarkt grubunda parictal, temporoparictal,

parictooksipital, frontoparietal, frontoparietooksipital  ve

frontotemporoparietal infarktlar bulunmaktadtr.

** Anormal SUP grubunda N20 yoklugu, N20 latansinda
uzama, N20 amplitidiinde azalma, SIZ’da uzama yer almustir.



Tablo 111. Hastalardaki SUI” anormallikleri

Lokalizasyon [ n | N20 yok N20 amp N20 lat. | SIZ'da

Azalma Uzama Uzama

Say1| % Say1| % Sayr| % | Savi|%

Parietal I. 21|15 (238 |2 |96 * | 47| 1* |47
Oksipital I. |1 |- 5 p

Talamik [. 6

(B}

333 3 500 | - - E

Talamik H. |7 [3 428 * 143 | 1* 143( 1 143

ra

Putaminal 1. 100. | - . 3 E = e

2
Putaminal H.{3 |1 333 | - - = g - i

Kapsulaintl |1 |- |- : 3 2 g =
KaudatN.I |1 |1 |00 |- |- s e &
Toplam 42114 (333 | 6 142 | 2 47 |2 1.7

I: Infarkt, H: Hemoraji
* Parietal infarkt ve talamik hemoraji gruplaninda birden fazla
SUP anormalligi olan toplam 2 hasta vard.

Hastalarin  etkilenen  ve  etkilenmeyen
taraflarmin sur latans degerleri

karsilashinildiginda, N20 latansinda  etkilenen
tarafta anlaml derecede uzama tespit edilirken
(t:2.02, p<0.05), amplitiid degerlerinde farkhlik
saptanmadi (p>0.05).

Kontrol grubunun SUP latans ve amplitiid
degerleri taraflar arasinda karsilastinldiginda, fark
bulunmamustir (p>0.05).

Hasta grubunun etkilenen tarafi ile kontrol
grubunun  SUP  degerleri  karsilastinldiginda,
etkilenen taraftaki N20 latansinda anlaml bir
uzama tespit edilirken (t:2.31, p<0.05), amplitid
degerlerinde farklihk saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin  etkilenmeyen tarafi ile kontrol
grubunun SUP latans ve amplitiid degerleri
karsilagtinldiginda,  anlamh  farkhlhik  tespit
edilmedi (p>0.05).

Subkortikal tutulum ile  SUP anormalligi
arasinda anlamh bir iliski bulundu (X2:6.99,
p<0.04, tablo IV )

Tablo 1V. BBT'de lezyonun veri ile SUP  anormalligi
korelasyonu

Tutulum yeri Anormal SUP [ Normal SUP| Toplam
Sayi % Say1 % Sayr %

Subkortikal Tutulum(SK) 13 59.1 9 409 |22 | 1000

Kortikal Tutulum(K) | 11.1 8 889 |9 100.0

Subkortikal+Kortikal 7 63.6 1 364 | 11 | 1000

tutulum (SK+K)

Toplam 21 50.0 21 500 | 42 | 100.0

X2=6.99, p<0.04

Duyu bozuklugu saptanan hastalarn
%46'sinda anormal SUP elde edilmedi (p:0.184,

SVH’da SUP'nin BTT ve Klinik ile Korelasyonu

p>0.05).

Hastalarin %31'inin SUP'leri 2-10 glin arasinda
yapilirken, %69'unun SUP'i 11-19 giinler arasinda
gergeklestirildi. SUP'in  yapildigy giin ile SUP
anormalligi arasinda bir iliski tespit edilmedi
(X2:0.00, p>0.05).

Parietal ve talamik lezyonlu olgularn SUP
anormallikleri  karsilastirildiginda  anlamh  bir
farkhlik tespit edilmedi (X2:1.99, p>0.05).

Resim | ; Sol temporoparietalde intarkti olan hastanm BB 1" s1 (
39 nolu hasta)

=T L] Wi oo H i
Aiilenmegen taraf i JEAkdenen taraf

Resim 2: 39 nolu hastarun SUP kayitlar
TARTISMA

SVH'da SUP ozelliklerini incelemek amaciyla
vaphgimiz calismamizda, kontrol grubumuzdan
elde ettigimiz SUP N9, N13, N20 ve P25 absolu
latans ve amplitiid degerleri, sag ve sol taraflar
arasinda  farkhibk gostermedi. Bu sonuglar
literattirdeki calismalar (1,2,3,4,5) ile uyumludur.

Cahsmamizda hasta grubunun %33.3'inde
etkilenen tarafta N20 ve P25 potansiyelleri elde
edilemedi, %14.2'sinde N20 amplitiidiinde azalma,
%4.7'sinde SIZ'da uzama ve N20 latansinda uzama
tespit edilirken, %50'sinde SUP normaldi. Bu
konuda vyapilan c¢ahsmalardan LuZu-neng (6),
Keren(7) ve Zeman (8)'m elde ettigi sonuglar
bizimkilerle uyumludur, fakat Colon ve ark (9)
N20 latansindaki uzamayr daha yiiksek oranda
bulmuslardir.

Olgularimizin =~ %30.9'unu  talamik lezyonlar
olusturmaktadir. Talamik infarktlarin %33.3'inde
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kortikal potansiyeller elde edilemezken, % 50'sinde
N20 amplitiidiinde azalma ve %16.7'sinde normal
SUP elde edildi. Talamik hemorajilerin ise %
42.8'inde kortikal potansiyeller elde edilemezken,
%14.3"linde SIZ’da uzama, N20 latansinda uzama,
N20 amplitiidiinde azalma ve %42.9'unda normal
SUP elde edildi. LuZu-neng(6), Wessel(10) ve
Crespi(11)'nin talamik lezyonla ilgili
calismalarindan elde ettikleri sonuglar bizimkilerle
uyumludur. Nakamshi(12) ve Tsuji(13) ise talamik
lezyonlu  olgularmn  higbirisinde  kortikal
potansiyelleri elde edememislerdir, bunda olgu
sayisinin azhg1 ve yapildigs siire (11 ay- 5yil) etken
olabilir. Tachibana (14)mun olgularinda SIZ'daki
uzama bizim sonuglanmiza goére yiiksek bir
orandadir.

Olgularimizin %11.9'unu putaminal lezyonlar
olusturmaktadir. Putaminal infarktlarin %100'Gnde
kortikal potansiyeller elde edilemezken, putaminal
hemorajilerin %33.3'linde kortikal potansiyeller
elde edilemedi ve %66.7'sinde normal SUP elde
edildi. Kato ve ark (15), 38 talamik ve putaminal
hemorajili hastalarinda SUP anormalliklerinin
hemorajinin  lokalizasyonunu  gostermedigini
bulmuslardir. Bizim olgularimizda da Kato ve
ark.'mnkiyle uyumlu olarak, SUP anormalligine

gore talamik veya putaminal lezyon olup
olmadiginn ayrimi yapilamamustir.
Olgularimizin =~ %50'sinde  parietal  infarkt

saptandi. Parietal infarktlarn %23.8'inde kortikal
potansiyeller elde edilemezken, %9.6'sinda N20
amplitiidiinde azalma, %4.7'sinde N20 latansinda
ve SIZ'da uzama, %61.9'unda normal SUP elde
edildi. Bizim parietal lezyonlu olgularimizdan elde
ettigimiz sonuglar Nakamshi (12)ninki ile
uyumludur, fakat Nakanishi'dan farkh olarak P25
elde edemeyip, N20'yi elde ettigimiz parietal
lezyonlu olgumuz olmadi Bu durum otdrlerin
cogu tarafindan bildirildigi gibi (13,16,17),
N20-P25'in  parietal  postrolandik  bolgeden
kaynaklandigini gostermektedir.

Olgularnimizin %54.7'sinde suur bozuklugu ve
afazi nedeniyle duyu muayenesi yapilamazken,
%11.9'unda normal duyu saptandi. Olgularin
%14.2'sinde yiizeyel duyu, %21.4'linde derin duyu
ve %2.3'linde kortikal duyu bozuklugu mevcuttu.
Bizim gahgmamizda duyu bozuklugu saptanan
hastalarin %46'sinda anormal SUP elde edilmistir.
Bazi otorler spinal kord ve beyin sap1 lezyonlu
olgularda SUP anormalligi ile pozisyon duyusu
arasinda agik bir iliski tespit ederken, sadece agn
ve 1s1 duyusunun bozuldugu olgularda SUP
anormalligi tespit etmemiglerdir (2). Duyu
bozuklugu saptanan hastalarin sadece %46'sinda
SUP anormalligi elde etmemizin nedeni, caligmaya
dahil ettigimiz olgularin ¢ogunda yiizeyel duyu
bozuklugunun olmas;, buna karsin SUP
anormalligi ile daha iyi korelasyon gosterdigi
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bilinen pozisyon duyusu bozukluguna sahip
sadece 1 olgumuzun galismamizda yeralmasidir.
Tsumoto ve ark (18) subkortikal lezyonlu
olgularda N20-P27 parietal komponentlerinin
pozisyon ve vibrasyon duyusu ile iligkili oldugunu
bildirirken, Crespi ve ark (11) SVH hastalarinda
pozisyon duyusu kaybi ile N20 amplitiidiinde
azalma veya  kaybolma  oldugunu  Gne
stirmtiglerdir. Zeman ve ark (8) ise 35 akut inmeli
olgusunda anormal SUP'i olanlarin %68'inde duyu
kayb1 tespit ederken, normal SUP'i olanlarin
%81'inde normal duyu tespit etmislerdir.

Olgulanimizi  pur subkortikal, subkortikal
tutulumlu kortikal ve piir kortikal inme olarak
SUP'lerini inceledigimizde, subkortikal tutulum ile
SUP anormalligi arasinda istatistiksel olarak
anlamhi bir iligki tespit ettik (p<0.05). Biz de
Karnaze ve ark (5)'ki ile uyumlu olarak, SUP ile
subkortikal ve kortikal tutulumun kesin olarak
aylrdedilemeyecegini, ayrica subkortikal tutulum
oldugunda SIZ'da uzama oldugunu tespit ettik.

Serebral infarkt veya hemorajilerin teghisi BBT
ve klinik bilgilerle kolaylikla elde edilebilir, fakat
BBT ile gosterilen yapisal hasar herzaman
hastalarin  norolojik  fonksiyon bozuklugu ile
uyumlu olmayabilir. Oysa BBT ve SUP'inin
kombinasyonu bu problemi ¢&zebilir. Bu nedenle
SUP'i SVH'da yardimc bir tan1 yontemi olarak
onermekteyiz.
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