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GIRIS VE AMAC

Beyin damar hastaligt (BDH) en sik goriilen ndérolojik hastalik grubunu
olusturmaktadir. Tiim diinyada 6lim nedenleri arasinda iiglincii sirada yer almaktadir.
BDH’nin tani, takip ve tedavisindeki gelismeler, BDH na bagli 6liim oranlarini son yillarda
olduk¢a azaltmistir. Bu nedenle, hastalarin olasi yasam beklentilerinin artmasi ile, uzun
donem takipleri ve ortaya ¢ikan komplikasyonlarin 6nlenmesi 6nem kazanmistir (1). Bugiine
kadar inme komplikasyonlara iliskin bir¢ok calisma yapilmis olmasina ragmen, bu
calismalarin ¢ogunda metodolojik sinirlamalar vardir. Bu ¢alsmalarin bir kismi rehabilitason
tinitelerinde  yiiriitiildiigi  i¢in, inmenin akut doneminde gelisen komplikasonlar
degerlendirilmemis olabilir. Calismalarin biiyiik kismi retrospektiftir; bu nedenle gozden
kacirilmig veya hasta kayitlarina gecilmemis olan komplikasyonlar daha diisiikk oranda
bulunmus ya da atlamilmig olabilir. Ek olarak, ¢alismalarin ¢ogunda inme
komplikasyonlarinin tani kriterleri tanimlanmamustir (2).

Langhorne ve ark.’nin (3) yaptig1 prospektif, cok merkezli bir ¢alismada, hastanede
yatig siiresince semptomatik komplikasyonlarin orant %85 olarak bulunmustur. Yine aym
calismada 30 aylik izlem siiresince goriilen inme komplikasyonlari; enfeksiyonlar, diisme,
agr1, depresyon, anksiyete semptomlari, tekrarlayan inme, epileptik nobet, basi yaralari, derin
ven trombozu, pulmoner emboli, konfiizyon olarak belirtilmistir. Beyin damar hastaliklarinda
bildirilen diger komplikasyonlar; beyin 6demi, hemorajik transformasyon, hidrosefali,
uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi sendromu, basagrisi, gastrointestinal kanama, yiiksek

ates, malniitriisyon, fekal inkontinans ve konstipasyon, bulanti kusma, spastisite ve



kontraktiirlerdir (4). Periferik noropati, BDH’da gozlenen diger bir komplikasyondur (5).
Ayrica; yataga uzun siireli bagimli hastalarda tuzak ndropatisi gelisebilecegi bildirilmistir (6).

Inmeli hastalarda tuzak ndropatisi komplikasyonu bildirilmis olsa da, literatiirde inme
sonras1 bu komplikasyonun gelisim zamani hakkinda yeterli bilgi yoktur. Yapilan aragtirmalar
daha siklikla uzun hastalik siiresi olan hastalar iizerinde oldugundan, erken donemde tuzak
noropatisine iligkin aragtirmalar oldukc¢a azdir. Bu calismadaki amacimiz; inme geciren

hastalarda erken donemde tuzak ndropatisi komplikasyonu gelisimini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

INME

Tanim

Beyin damar hastalig1 terimi; arterler, arterioller, kapillerler, venler ya da siniislerdeki
kan damarlarinin patolojik siireci sonucu olusan anormallikleri belirtmektedir. BDH ndaki
patolojik olay, okliiziv damar hastalifinda oldugu gibi damar trombozu ve embolizmini,
kanayict damar hastaliginda oldugu gibi damar riiptiiriinii icerebilir. Beyinde iskemik veya
hemorajik tipte anormallikler olusabilir. Beyin damar hastaliginin kendine 6zgii tarzi olan
inme, ani yada akut konviilzif olmayan fokal nérolojik defisit olarak tanimlanir (1). Diinya
Saglik Orgiitii'niin tanimina goére ise inme; 24 saatten uzun siiren ya da 6liimle sonlanan,
vaskiiler neden diginda gdsterilebilir bagka bir nedeni olmayan, hizli gelismis, serebral islevin
fokal ve bazen de global olan bozuklugudur (7).

Inme, 6liim nedenleri arasinda kalp hastaligi ve kanserden sonra diinyada iigiincii
sirada yer alirken, erigskin norolojik hastaliklari icerisinde goriilme sikligi ve 6nemi agisindan
ilk sirada yer almaktadir (8). Yaslara gore yillik inme insidansi; 55-64 yas araliginda 1.7-
3.6/1000 kisi, 65-74 yas araliginda 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas iistiinde 13.5-17.9/1000 kisidir.
45 yas alt1 inme insidansi, tiim inmelerin ancak %3-5’ini olusturmaktadir. Kadinlarda 55-64
yas arast inme insidansi, erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. 85 yasa dogru bu fark
azalmaktadir. Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, inmeye bagli 6liim oraninin
diistiigiinii gdstermektedir. Inme sonrasi 6lim oranmin azalmasinda olasilikla tedavi

yontemlerinin ve bakim kosullarinin gelismesi etkendir (9). Gelismis iilkelerde ortalama
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yasam siiresinin artmasi, bu grup hastaliklarin goriilme sikligini artirmistir. Bu sebeple; risk
faktorlerinin tespiti, primer ve sekonder profilaksi, erken tani, komplikasyonlarin dnlenmesi,
inme rehabilitasyon iinitelerinin devreye girmesi, mortalite ve morbitiyi azaltmada 6nem

kazanmistir (10).

Inmede Etyoloji ve Stmiflandirma

Inme etyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gére
yapilmis ve tiim inmeler “iskemik” ve “hemorajik” olmak {iizere iki ana gruba ayrilmistir.
Daha sonraki ¢aligmalarda ise, ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
tetkiklerin kullanilmasiyla, lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus
mekanizmas1 goz online alinarak siiflandirmalar yapilmistir. Buna goére inme alt gruplarinin
goriilme siklig1; %3-10 subaraknoid kanama, %10-15 intraserebral hemoraji ve %60-80
serebral iskemi seklindedir (11,12).

Subaraknoid kanama: Subaraknoid kanama araknoid zar ile pial zar arasinda kalan
bolgeye kanamanin neden oldugu bir sendrom olup, spontan veya travmaya sekonder
gelisebilir. Spontan subaraknoid kanama ventrikiiler sisteme acilan ve daha sonra subaraknoid
bolgeye gecis goOsteren intraserebral kanamadan da kaynaklanabilir. Ayrica anevrizma
rliptiiriine bagl olarak gelisen malformasyon nedeniyle olan kanama, primer subaraknoid
kanamanin en sik karsilasilan nedenleridir. Primer subaraknoid kanama akut serebrovaskiiler
olaylarin %9’unu olusturur. En sik goriildigi yaslar 55 ve 65 yaslar arasidir (13,14). Klinik
bulgular; ani baslangi¢h siddetli basagrisi, bulanti, kusma ve biling bozuklugu olup, fokal
norolojik defisit genellikle bulunmaz (11).

Intraserebral hemoraji: Intraserebral hemorajide kanamanin kaynag beyin
parankiminde olup, siklikla kiigiik penetran arterlerin kanamasi ile bazal ganglion, talamus,
pons gibi beynin derin bolgelerinde hematomlar meydana gelir. Primer intraserebral
kanamalar genellikle kronik hipertansiyonlu hastalarda goriiltir (15). Diger nadir nedenler ise
arteriyovendz malformasyonlar, amiloid anjiyopati, kanama diyatezleri, tiimér kanamalari,
travma, antikoagiilasyon, Moyamoya hastali1 ve sempatomimetik ila¢ kullanimidir (11).

Hastalarin ¢ogunda, akut baslangicli bas agris1 ve hizla gelisen stuporu takiben, koma
gelisir. Belirti ve bulgular kitle lezyonu gibi davranan hematomun lokalizasyonuna baghdir.
Hayatta kalan hastalarin birkag¢ giinliik bir donemde yavagga bilingleri agilabilir. Temporal ve
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frontal hematomu olan hastalar, ani gelisen nobeti takiben kontralateral hemiparezi ile

prezente olabilirler (16).

Serebral infarkt: Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflama, akut iskeminin
tedavisi ve prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan da ¢ok onemlidir. Buna karsilik,
klinik ve nororadyolojik bulgularin baz1 inme alt gruplarinda benzerlik géstermesi nedeniyle,
etyolojik siniflandirma oldukca giigtiir.

Bamford ve ark (17), 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir siniflandirma
yapmiglar ve serebral infarktlar1 dort alt gruba ayirmiglardir:

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar

3. Lakiiner infarktlar

4. Posterior sirkiilasyon infarktlari

Bu smiflandirmada etyolojiye yer verilmemis olmasi, bu siiflandirmanin
giiniimiizdeki kullanimini sinirlamistir (11).

1993 yilinda yayinlanan Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)
calismasinda kullanilan smiflandirma, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer
verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (18). iskemik stroklar, Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) calismasinda kullanilan siniflamaya gore bes
gruba ayrilirlar:

1- Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)

2- Kardiyoembolizm

3- Kiiglik damar okliizyonu (lakiin)

4- Diger belirlenen etyolojiler

5- Nedeni belirlenemeyenler

Genis arter aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %50’si genis arter aterosklerozuna
baglidir. Bu iskemi alt grubu 6zellikle ekstrakranyal ve daha nadir olmak iizere intrakranyal
damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde, yillar igerisinde gelisen aterom plaklarinin
stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagli olarak gelisir. Norolojik
defisit olarak, ekstremitelerde distal veya proksimal agirlikli kuvvet kayiplar1 ve 6zellikle

arterden artere embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar (11).



Kardiyoembolizm: Tiim iskemik inmelerin %15-20’sini olusturan kardiyoembolizmde,
arteriyel okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir. Baslica klinik bulgu; ani
gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. Siklikla baslangigta epileptik
ndbetler inme ile birliktelik gosterir. Bazi vakalarda ise ilerleyen saatlerde norolojik defisitte

hizli diizelmeler gozlenir (19).

Kiicliik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar): Erkeklerde kadinlara gdére daha sik
rastlanan lakiiner infarktlar, 58-72 yas araliginda en sik goriiliirler (20). Lakiiner infarktlar;
beynin derin bolgelerine veya beyin sapina lokalize olan penetran arterlerin okliizyonuna
baglh olarak gelisen 15 milimetreden kiiclik iskemik lezyonlardir (9). Fransa’da yapilan
topluma dayali bir ¢calismada lakiiner infarkt oran1 kadinlarda 30 yasindan 6nce 2.8/100.000
olup 85 yasinda 186/100.000 oranlarindadir. Erkeklerde ise bu oran 40 yasindan Once
12.3/100.000 olup 85 yasinda 398/100.000 olarak tespit edilmistir (21). Baslica bazal
ganglionlar, lentikiiler niikleus ve Ozellikle putamen, talamus, internal kapsiil, pons ve
sentrum semiovalede olusan lakiiner infarktlar daha az siklikta serebellum, serebral giruslar

ve spinal kordda goriilebilir (22).

Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder
vaskiilitleri, Cerebral Autosomal Dominat Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy (CADASIL) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma, disseksiyon ve

kan hastaliklar1 yer alir. Tiim iskemik inmelerin %5’inden az yer tutarlar (11).

Sebebi belirlenemeyenler: Bu grupta, ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral infarktlar ve yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica, yapilan

tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilirler (11).

Inmede Risk Faktorleri

Inme acisindan en Onemli risk faktdrleri; hipertansiyon, kalp hastaliklari, atrial
fibrilasyon, diabetes mellitus, uzun siireli sigara i¢imi ve hiperlipidemidir. Diger risk
faktorleri arasinda, hiperkoagulabiliteye neden olan sistemik hastaliklar, oral kontraseptif

kullanimi sayilabilir (1).



Inmede Tam Yontemleri

Iskemik inme gelistigi diisiiniilen hastalarda tam kan saymm yapilmali, eritrosit
sedimentasyon hiz1 dlgiilmeli, parsiyel tromboplastin zamani, plazma glukoz seviyesi, kan iire
nitrojeni ve serum kreatinini degerlendirilmeli, lipid analizi, sifiliz serolojisi, idrar analizi,
gogiis filmi ve elektrokardiyografiyi iceren temel bir tarama yapilmalidir. Invaziv olmayan
kan akimi incelemeleri, 6rnegin karotid ve transkranyal Doppler calismalar1 stenotik ya da
tikali arterleri gosterebilir. Kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi tiim hastalarda
yapilmalidir. Manyetik rezonans goriintiileme ve intrakranyal-ekstrakranyal manyetik
rezonans anjiografi, akut inmenin lokalizasyonunu tanimlamada, ilgili kan damarlarinin
durumunu noninvaziv olarak ortaya koymada etkilidir. Diflizyon ve perfiizyon manyetik
rezonans gorilintiileme, iskemik beyin dokusunu goriintiilemede en hassas tekniklerdir.
Gerekli durumlarda embolinin kardiyak kokenini degerlendirmek amaciyla ekokardiyagrafik
inceleme yapilmalidir. Arteryel yapiyr gostermede ve stenozun oranini tespit etmede altin
standart; konvansiyonel anjiografi veya intraarteriyel dijital substraksiyon anjiografisidir.
Kanamanin ilk birkag¢ saatinde bilgisayarli beyin tomografisi intraserebral hemoraji i¢in en
duyarh tetkiktir. Manyetik rezonans goriintiileme, kanamadan birka¢ saat sonra intraserebral
hematomu ve yagini gosterir. Manyetik rezonans goriintiilleme bulgularindaki degisiklikler

hemoglobin yikiminin evrelerine baghdir (23-25).

Inme Tedavisi

Akut iskemik inme tedavisi acildir. Iskemik inme patogenezinde dokuya kan
saglanmasinin azalmasi s6z konusu oldugu ig¢in, eger kan akimindaki azalma siiratle
diizeltilmezse, dokuda geri doniisii olmayan hasar meydana gelir (26).

Iskemik inmenin tedavisinde amaglanan hedefler, hasarlanan beyin dokusu miktarini
en alt diizeye indirmek, ilk iskemiye veya tekrarlayan iskemik olaylara ikincil meydana
gelebilecek ek beyin dokusu hasarmi engellemek ve hastanin fonksiyonel iyilesmesini
kolaylastirabilecek Onlemleri almaktir. Bu hedeflerin yerine getirilebilmesinin en 6nemli
gereklerinden biri de akut donemde hasta i¢in en uygun tedavi se¢eneklerinin olusturulmasi
ve bu donemde olusabilecek komplikasyonlarin 6niine gegmektir. Antiagregan, antikoagulan,
trombolitik, antiodem ve sitoprotektif tedaviler bu yaklasimlarin ana basliklarini

olusturmaktadir (27).



Iskemik inme ve inme tekrarmin engellenmesinde cerrahi tedavide ise semptomatik
karotis arter stenozu olan hastalarda karotid endarterektomi ile aterosklerotik plak ¢ikarilir ve
bu sayede beyin kan akimi diizeltilip serebral iskemi riskinin azalmasi saglanir (19).

Intraserebral hemorajinin tedavisinin ana amaci kan basincini kontrol etmek, solunum
sistemini desteklemek, intrakranyal basinci diizeltmek ve gerekirse cerrahi girisim yolu ile
kan1 bosaltmak esasina dayanmaktadir. Antiddem tedavinin yani sira, kan basinci ortalama
degerinin 90-130 mmHg arasinda tutulmasi 6nerilmektedir. Arteriyel kan basinci degerinin

%25’ten daha fazla diistiriilmemesi 6nemlidir (28,29).

Inme Komplikasyonlar

Inme geciren hastalarda, akut ve kronik donemde birgok komplikasyon gelisebilir. Bu
komplikasyonlar; ndrolojik/psikiyatrik komplikasyonlar ve medikal komplikasyonlar olarak
iki baslhk altinda toplanmaktadir. Norolojik/psikiyatrik komplikasyonlar; beyin 6demi,
tekrarlayan inme, hemorajik transformasyon, epileptik nobet, hidrosefali, uygunsuz
antidiiiretik hormon sekresyonu sendromu, konfiizyon, depresyon, anksiyete bozuklugu ve
basagrist olup, medikal komplikasyonlar arasinda kardiyovaskiiler, pulmoner, metabolik
komplikasyonlar, infeksiyonlar, gastrointestinal  kanama, yiiksek ates, vendz
tromboembolizm, bas1 yaralari, diismeler, malnitriisyon, agri, fekal inkontinans ve
konstipasyon, bulanti- kusma, spastisite ve kontraktiirler yer almaktadir (4,30). Periferik
ndropati, aterosklerotik inmede nadir olmayan komplikasyonlardan biridir (5). Koma, stupor
halinde bulunan ya da uzun siire yataga bagimli olan hastalarda tuzak ndropatisi gelisebilecegi

bildirilmistir (6).

TUZAK NOROPATILERI

Tuzak noropatileri, sinirin fibroz ya da fibroosseoz tiinel ig¢inde sikismasi ya da
kivrilmast ile ortaya ¢ikarlar. Sinir liflerinin kivrilmast kronik durumlarda fokal
demiyelinizasyona yol agmaktadir. Tuzak ndropatisinin karekteristik 6zelligi tuzak noktasinda
iletim gecikmesi ya da blogudur. Agir durumlarda wallerian dejenerasyon etkilenen kaslarda
yaygin denervasyona yol acar (31). En sik rastlanan sekli karpal tiinel sendromudur (KTS).

Tutulan sinire bagli olmaksizin tiim tuzak ndropatilerinin ortak 6zellikleri sunlardir:

1. En belirgin semptomlar duysal olup, agr1 ve uyusukluk goriilmektedir. Genellikle

periferik sinirin dagilim alanina uyan agr1 vardir. Agr1 geceleri daha fazladir ve
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istirahatle veya aktivite ile artabilir. Ilerlemis olgularda motor giicsiizliik ve kas
atrofisi gelisebilir.

2. Tuzak bolgesinin proksimaline dogru yayilan retrograd agri (valeix fenomeni)
siktir ve bu durum tuzak noropatilerinin radikiilopatilerle karigtirilmasia yol
acabilir.

3. Etkilenen bolgenin muayenesinde hassasiyet ve Tinnel bulgusu siktir.

4. Tuzak yerinin saptanabilmesi i¢in elektrodiagnostik ¢alismalar esastir.

5. Bazi olgular lokal steroid enjeksiyonuna iyi cevap verirlerse de, ¢ogu olguda
cerrahi girisim gereklidir (32).

KTS ve ulnar noropati iist ekstremitelerde, peroneal noropati ise alt ekstremitelerde en
sik goriilen tuzak ndropatilerdir. Ust ve alt ekstremitelerde goriilebilen tuzak néropatileri
Tablo 1 ve Tablo 2’de gosterilmistir (31). Tuzak noropatilerin ayirict tanisinda; kas iskelet
sistemi hastaliklari, pleksopatiler, radikiilapatiler ve nadiren santral sinir sistemi

disfonksiyonu gibi durumlar géz o6niinde bulundurulmalidir (33).

Sik Goriilen Tuzak Noropatileri

Karpal tiinel sendromu: Median sinir, servikal 6 ve 7. kokler ile brakiyal pleksusun
lateral ve mediyal kordlarindan kaynaklanir. Median sinirin kol segmentinde dallanmasi
yoktur. Dirsekte, antekubital fossaya geldiginde onkol fleksor kaslarini innerve eder. Bilekte,
bilek tiinelinin tavanini olusturan transvers ligamentin altindan gecer ve tenar bolge kaslart ile
ilk 3 parmak ve 4. parmagin palmar yiizliniin yarisinin duysal innervasyonunu saglar. Bu
sinirin innerve ettigi onkol fleksor kaslari el bilek ve parmaklarin fleksiyonundan, el kaslari
ise bagparmagin abduksiyon ve oppozisyonundan sorumludur (34).

Median sinir; bilek segmentinde, taban ve kenarlarini bilek kemiklerinin, tavanini ise
transvers karpal ligamentin olusturdugu bir tiinelden geger. Bilek tiineli adin1 alan bu yapida
median sinir, dokuz 6nkol fleksor kasinin tendonuyla birlikte bulunur (34). KTS en sik
rastlanan tuzak ndropatisidir (35-38). Prevalansinin kadinlarda %6.8 ve erkeklerde %0.6
oldugu rapor edilmistir (39). Obezitenin, sigara i¢gmenin, gebeligin, diabetes mellitusun,
hipotiroidizmin, hormon replasman tedavisinin ve kortikosteroid kullaniminin KTS ile iliskili
oldugu bildirilmistir (40,41). inmeli hastalarda da KTS gelisimini bildiren yayinlar mevcuttur
(42,43).

KTS’nin klinik sunumu degiskenlik gostermekle beraber tipik klinik sekli; median
sinirin elde innerve ettigi alanda parestezi bulunmasi ve semptomlarin geceleri daha da
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kotiilesmesidir (44). Baslangicta hasta uyusmalarla gece uykudan uyanirken, sonraki donemde
agri, uyusmaya eklenerek kisiyi uykudan uyandirir. Hasta bu agrili durumdan kurtulmak i¢in
elini sallar ya da elini ovusturarak rahatlar. Buna "sallama-‘flick’ fenomeni" adi verilir ve
bilek tiineli sendromunun klinik tanisi1 i¢in patognomoniktir. Sonunda hastay1 doktora getiren
tablo; agr1 veya uyusmalarin ¢ok siddetlenmesi, ve/veya buna eklenen tenar bolgedeki kas
zaafi ve atrofidir. Ozetle, motor belirti ve bulgular ge¢ donemde ortaya ¢ikar. KTS nin tanist;
temel olarak klinik hikaye, fizik muayene, sinir ileti ¢aligmalar ile konur (34). Tedavi, erken
evrelerde gece atelleri ve antiinflamatuvar ila¢ kullanimi, lokal steroid injeksiyonu seklinde
konservatiftir. Kisinin yasam kalitesini bozan siddetli agrilarin ve bazi vakalarda akson
kaybinin varligi cerrahi girisimi gerektirir. Ayrica stroklu hastalarda karpal tiinel
sendromunun tedavisinde oral mekobalamin verilmesinin giivenli ve potansiyel faydali bir

tedavi sekli oldugunu belirten bir ¢alisma da mevcuttur (45).

Ulnar néropati: Kol ve 6nkol medialinde seyreden ulnar sinir, sekizinci servikal ile
birinci torakal radikslerin birlesmesinden olusur. Dirsege geldiginde olekranon ile humerusun
mediyal epikondili arkasindaki retroepikondiler oluga girer. Bu olugun tabanini kolleteral
ulnar ligaman olusturur. Ustiinde, kiibital tiinel adi verilen fibréz retinakulum bulunur.
Retinakulum, olekranon ve mediyal epikondil arasinda bulunan sert, arkimsi bir yapidir ve
bunlarin tiimiine humeroulnar apondrotik ark adi verilir. Sinirin dirsege kadar dallanmasi
yoktur. Dirsekte, retroepikondiler yariktan sonra humeroulnar aponérotik arkin altindan 6nkol
mediyal yiizlinde ilerler ve bilekte Guyon kanalindan gecerek eldeki dallarina ayrilir. Motor
dali, onkol fleksor kaslariin bir kismi ile el parmak abduktor ve adduktor kaslarini innerve
eder. Duysal innervasyonu; avucun hipotenar bdlgesi, el sirtinin bir boliimii ile son bir buguk
parmagin volar ve dorsal yiizleridir. Ulnar sinirin dirsekte tuzaklanmasi, tuzak ndropatileri
arasinda goriilme sikligi agisindan KTS’nin ardindan ikinci sirada yer almaktadir (34,46).

Ulnar néropatinin toplumdaki insidansini belirlemek i¢in yapilan prospektif bir
calismada; ulnar noropati saptanan 312 hastanin 199’i erkek ( %64), 112 ‘si kadin (%36)
olarak tespit edilmistir. 282 vakanin elektromiyografi (EMG) degerlendirmesinde; 266 (%94)
hastada dirsek segmentinde ulnar motor ileti hizinda yavaglama, 245 (%87) hastada ulnar
motor ileti hizinda 10 metre/saniyeden fazla yavaslama, 108 (%38) vakada dirsek iistii birlesik
kas aksiyon potansiyel amplitiidlerinde dirsek alti birlesik kas aksiyon potansiyel

amplitiidlerine oranla % 20 den fazla azalma gozlendigi bildirilmistir (47).
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Ulnar sinir dirsekte; humerusun medial epikondil kiriklarinda, masa bas1 isler gibi
mesleki islevler sirasinda, genel anestezi altinda uzun siireli cerrahi girisimler sirasinda
zedelenebilir (48). Bilekte ise bilek kiriklarinda, bazi endiistriyel mesleklerde bilege
tekrarlayici travma ile ve motosiklet binmekle ulnar sinir basis1t meydana gelir (49). Ayrica
bilekte ulnar sinir tutulumunun nadir nedenleri arasinda; ulnar arterit, hemofili ya da
antikoagiilan kullanimina bagh olarak gelisen hematom ve bilek tiimorleri yer alir (50). Ulnar
tiinel sendromunun nedenlerine yonelik yapilan 31 vakanin yer aldigi retrospektif bir
calismada; ulnar sinir kompresyonu 14 vakada idiopatik nedenli olup, 8 hastada travma, 2
hastada tromboz, 2 hastada sinoviyum proliferasyonu, 1 vakada hamatum dilokasyonu, 1
vakada schwannoma, 1 vakada postoperatif sislik, 1 vakada aberran fibréz band ve 1 vakada
ganglion etyolojik neden olarak bulunmustur (51).

Klinikte, tuzaklanmaya bagli erken bulgu son iki parmaga yayilan parestezilerdir.
Sonralar1 dirsekten 6nkola yayilan agri eklenir. Onlem alinmadig takdirde elde zaaf ve atrofi
gelisir. Tamamlanmis bir ulnar atrofide, son iki parmakta fleksiyon kontraktiirii vardir (ulnar
pence el). Ulnar olugu s1g olan kisilerde, dirsekleri sert yere dayama veya dirsek altta kalacak
sekilde yatma gibi durumlarda basiya bagli olarak ulnar ndropati goriilebilir. Dirsek
palpasyonunda tinnel belirtisi saptanabilir. Tant EMG'de, ulnar sinirin dirsek segmentinde
basisina iligkin verilerin ortaya konulmasiyla yapilir (34). Konservatif olarak; istirahat,
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar kullanilirken, cerrahi olarak; dekompresyon, medikal

epikondilektomi ve anterior transpozisyon uygulanan tedavi bigimleridir (52).

Peroneal noropati: Siyatik sinir viicutta bulunan en biiylik sinirdir. Siyatik sinirin
peroneal ve posterior tibial olmak {izere iki dali bulunur ve bunlar basindan itibaren iki ayri
demet halinde seyrederler. Peroneal sinirin yiizeyel dali baslica duysal olup krurisin 2/3 6n-
yan tarafinin duyusu ile peroneus longus ve brevis kaslarinin motor innervasyonunu
saglamaktadir. Derin dal ise baglica motor islevli olup tibialis anterior kas1 ile ayak bileginin
ve parmaklarin dorsofleksiyonunu saglayan diger kaslar1 innerve eder (34).

Alt ekstremitede en sik goriilen néropati peroneal sinir monondropatisidir. Peroneal
sinirin her iki dalinda noropati geligebilir fakat siiperfisiyal dal genellikle derin peroneal
daldan daha az etkilenir (53). Dikkatli hemsire hizmeti ve fizyoterapiye ragmen, uzun siire
yatak istirahatine maruz kalan sedatize veya komadaki yogun bakim hastalarinda ndropati sik

goriiliir (54).
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Altmisdokuz hastalik bir ¢alismada peroneal ndropatinin erkeklerde daha sik oldugu
tespit edilmistir (E/K:4/1). Yine ayni c¢alismada peroneal ndoropatinin etyolojisi
arastirildiginda; hastalarin %23.1’inde uzun siire ayn1 postiirde kalmak, %20,3’linde cerrahi
girisim, %14.5’inde de kilo kaybi, %11.6’sinda travma, %7.3’linde yatalak olmak, %5.8’inde
firlatma sonucu eksternal kompresyon etyolojik faktor olarak bulunurken, hastalarin
%16’s1nda peroneal néropatinin idiopatik oldugu gézlenmistir (55).

Fibula bas1 diizeyinde; peroneal sinirin fibula basiyla sert zemin arasinda sikigmasi
sonucu diisiik ayak ortaya c¢ikar. Hemen her yasta goriilebilen bu akut tablonun erkeklerde
goriilme sikligr daha fazladir. Duysal alanda parestezi ile muayenede objektif duyu kusuru
vardir. Agrisizdir. Kolaylastirict nedenler arsinda anestezi altinda kalmak, yatakta kalmay1
gerektiren kronik hastaliklar, asir1 kilo kaybi, uzun siireli ¢gomelerek ¢aligma, aliskanlik olarak
uzun siire bacak bacak lizerine atmak veya bagdas kurarak oturma, eslik eden diabet ve diz
travmalar1 yer almaktadir.Lomber bes radikiilopatisi ve proksimal peroneal néropatiler ayiric
tanida yer almaktadir(34).

Proksimal peroneal noropati siyatik sinirin peroneal divizyonunun tutulmasi ile olusur.
Peroneal siniri yapan lifler daha dista ve dstte, tibial sinirinkiler ise altta ve icte
bulundugundan bu lokalizasyonda tibial sinire oranla peroneal sinir daha sik etkilenmektedir.
Proksimal peroneal ndropatili hastalarda daha ¢ok tibial sinir boyunca agr1 ve parestezi ile
peroneal sinir tutulumuna uyan diisikk ayak goriiliir. Lezyonun lokalizasyonu ve agirlik
derecesi elektrofizyolojik c¢alismalarla ortaya konulur. Genellikle fibula basi basilarinda
prognoz iyidir. Buna karsilik, intramiiskiiler enjeksiyon dahil proksimal lezyonlarda, akson

tutulumu eklendiginden diizelme sekelli olmaktadir (34).
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Tablo 1. Ust ekstremitede goriilebilen tuzak noropatiler (31)

Sinir Basi1 Yeri Predispoze Eden Faktorler Ana Klinik Ozellikler
Median El bilegi (Karpal tiinel sendromu) | Tenosinovit Duyu kaybi, tenar atrofi
Anterior interosseus Zorlu egzersiz, travma Anormal ¢imdik bulgusu, normal duyu
Dirsek (Pronator teres sendromu) | Tekrarlayici dirsek Pronator teres kasinda hassasiyet, duyu
hareketleri kaybi1
Ulnar Dirsek (Kiibital tiinel sendromu) Dirsege dayanma, travma Pengelesme, 4-5. parmaklada duyu kaybi1
Hipotenar atrofi, degisik derecelerde duyu
Guyon kanali Ellerini kullanarak ¢alisanlar, | kayb1
bisikletciler
Radial Aksilla Koltuk degnegi Diistik el, triseps tutulumu
Spiral oluk Anormal uyku postiirii Disiik el, duyu kayb1
Posterior interosseus Dirsek sinoviti Parmak ekstansorlerinde parezi, bilekte
radial deviasyon
Siiperfisial duyu dali Bileklik, kelepgeler Elin dorsal yiiziinde paresteziler
Supraskapular Supraskapular ¢entik Kiint travma Supraspinatus ve infraspinatus kaslarinda
atrofi
Dorsal Skapular Skalen kas1 Travma Kol abduksiyonunda skapula kanatlagmasi
Brakial pleksus alt Torasik ¢ikis Servikal kosta, uzun C7 Intrinsik el kaslarinda atrofi, el ve 6n kolda

trunkus veya C8-T1
kokleri

transvers ¢ikintisi

paresteziler

C8: Servikal 8
T1: Torakal 1
C7: Servikal 7
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Tablo 2. Alt ekstremitede goriilebilen tuzak noropatiler (31)

Sinir Basi Yeri Predispoze Eden Faktorler Ana Klinik Ozellikler
Siyatik Siyatik ¢entik Endometriyosis, Uyluktan asag1 inen agr1, diislik ayak, kayip
intramuskiiler enjeksiyonlar | asil refleksi
Kalga Kirik dislokasyonu -
Priformis kasi - -
Popliteal fossa Popliteal Baker kisti -
Peroneal Fibula boynu Ayak ayak {izerine atma, Diisiik ayak, eversiyon zayifligi, ayak
comelme dorsumunda duyu kayb1
On kompartman Kas 6demi Diisiik ayak

Posterior tibial

Medial malleolus (Tarsal tiinel
sendromu)

Bilek kiriklari, tenosinovit

Ayak tabaninda duyu kaybi

Femoral

Inguinal ligaman

Litotomi pozisyonu

Zayi1f diz ekstansiyonu, kayip patella
refleksi

Lateral femoral

Inguinal ligaman

Siki giysiler, kilo alimu,
kemerler (Meralgia
parestetika)

Uyluk lateralinin kutandz sinirinde duyu
kaybi1

Ilioinguinal Abdominal duvar Travma, cerrahi insizyon Direkt herni, iliak krest ve krural alanda
duyu kaybi
Obturator Obturator kanal Pelvis kirigi, timor Uyluk medialinde duyu kaybi, kalca

adduksiyonunda zayiflik
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji yogun bakim servisine
yatirilarak takip edilen inmeli hastalar iizerinde yapildi. 1 Kasim 2004 ve 1 Kasim 2005
tarihleri arasinda iskemik veya hemorajik inme tanisi ile yatirilarak takip edilen ve ¢alisma
kriterlerine uyan 33 hasta alindi. Bu hastalardan 4’1 takip siiresi igerisinde kaybedildi. Dokuz
hasta kontrol takiplerine gelmedi ve bu nedenle ¢alisma dis1 birakildi. Geriye kalan 8’1 erkek
12’ si kadin toplam 20 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya alinan hastalar inme sonrasi ilk bir
ay igerinde tuzak noropatisi gelisimi agisindan incelendi. Hastalarin yas ortalamasi 66.15 *
12.26 (minimum 38, maksimum 85) idi.

Hastalar, inme sonrasinda ilk 48 saat igerisinde hastaneye kabul edilenler arasindan
secildi. Inme, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan, vaskiiler kaynaktan baska nedeni olmayan, 24
saat veya daha uzun siiren, hizli gelisen fokal veya global serebral islev bozuklugu veya 6liim
olarak tarif edilmektedir. Inme tanis1 anamnez ve klinik degerlendirme ile konup radyolojik
olarak Bilgisayrli beyin tomografisi ve/veya beyin magnetik rezonans goriintiileme ile
dogrulandi. Bilgisayrli beyin tomografisi ve/veya beyin magnetik rezonans goriintiileme
degerlendirmeleri sonucu hastalarin iskemik veya hemorajik tip inme olduguna karar verildi.
Hastalarin 15’inde iskemik inme ve 5’inde intraserabral hemoraji saptandi. Yirmi hastanin
13’linde inmeye neden olan lezyon sol hemisferde iken 7’sinde sag hemisferde idi. Hastalarin
17’sinde sol hemisfer dominant, 3’{inde ise sag hemisfer dominantti.

(Calismaya kabul edilme kriterleri:

1- Hastanin iskemik veya hemorajik inme ge¢irmis olmast

2- Daha 6nce gegirilmis inme dykiisiiniin olmamasi
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3- Hastanin ilk 48 saat i¢cinde basvurmus olmasi

4- Paretik tarafta kas gilicii degerinin ‘Medical Research Council’ (MRC) paralizi

skalasina gore gore 2/5 ve altinda olmast

5- Oncesinde bilinen tuzak ndropatisi veya polindropati dykiisiiniin olmamasi

6- 1lk 48 saatte yapilan elektrondromyografi tetkikinde tuzak noropatisi ve

polindropatinin bulunmamasi

7- Tuzak noropatisi gelisimi acisindan risk faktorii olusturabilecek sistemik bir

hastaliginin olmamasi (diabetes mellitus, tiroid hastaligi vb)

8- Inme semptomlarinin 24 saatten daha uzun siirmesi ve hizl diizelme géstermemesi

Tiim hastalarin ayrintili sistemik ve ndérolojik muayeneleri yapildi. Paretik tarafin kas
giicli degerlendirmesinde MRC skalas1 kullanildi ve bu skalaya gore kas giicli 0-5 arasinda
olmak {izere alt1 kategoriye ayrildi. MRC skalasinda puanlama asagidaki sekilde
yapilmaktadir; (56).

0- Kontraksiyon yok

1- Kontraksiyon var, aktif hareket yok

2- Yer ¢ekimini yenemeyen aktif hareket

3- Yer ¢ekimini yenebilen akif hareket

4- Yer ¢ekimine ve dirence karsi koyabilen aktif hareket

5- Normal gii¢

Norolojik defisitlerin degerlendirmesinde ve inme sonrasi klinik diizelmenin takibinde
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 6l¢egi kullanildi ve her bir fonksiyonel
sisteme 0-1, 0-2 veya 0-3 ve 0-4 arasinda puan verildi. NIHSS 6l¢eginde puanlarin toplami
inmenin siddeti hakkinda bilgi verir.ve onii¢ soruda hizli bir sekilde fonksiyonel kapasite
hakkinda fikir saglar. Bu dlgekte biling diizeyi, sorulara bilingli yanit, emirlere kars1 yanitlilik,
ekstraokiiler g6z hareketleri, gorme alani, fasyal paralizi, ekstremitelerin motor yaniti,
ekstremite ataksisi, duysal kayip ve ihmal degerlendirmeye alinir Tablo 3’de NIHSS ol¢egi
yer almaktadir. (57)

Tiim hastalarin tiroid hormon profilleri, serum vitamin B12 ve folik asit diizeyleri
tespit edildi. Tiim hastalarin inme gelisiminden itibaren ilk 48 saatte ilk EMG tetkikleri
yapildi ve bir ayin sonunda tekrarlandi. Ortalama bir ayin sonunda hastalar, bilekte median
sinir ndropatisi, dirsekte ulnar sinir ndropatisi ve fibula basinda peroneal sinir néropatisi
gelisimi agisindan degerlendirildi. Ayrica birinci ayin sonunda paretik tarafin kas giicii
skorlart ve NIHSS skorlar1 tekrarlandi.

16



ELEKTOFiZYOLOJiK DEGERLENDIRME

Sinir ileti calismalar1 Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali EMG
laboratuarinda Medelec Synergy EMG cihaz1 (Oxford, London) ile gergeklestirildi. Dort
ekstremiteden median motor ve duysal sinir iletileri, ulnar motor ve duysal sinir iletileri,
peronel motor sinir, siiperfisyel peroneal duysal sinir iletileri hastalar supin pozisyonda
yatarken ve normal oda 1sis1 sartlarinda calisildi. Birlesik kas aksiyon potansiyeli kaydi i¢in
ylizeyel glimiis elektrodlar, duysal sinir kaydi i¢in paslanmaz c¢elikten yapilmis yiiziik
elektrodlar kullanildi. Uyari, anodu katodun 2,5 santimetre. proksimalinde yerlesik olan
bipolar yiizeyel elektrodla uygulandi. Soguk olan ekstremitelerin 1s1s1 32 derecenin iizerine
cikana kadar 1sitildi. Motor ve duysal sinir iletileri antidromik olarak calisildi. Motor sinir
aksiyon potansiyellerinin distal latans degeri stimulusun verildigi andan aksiyon
potansiyelinin izoelektrik ¢izgiden ilk saptig1 ana kadar gecen siire olarak 6l¢iildii. Duysal
sinir aksiyon potansiyelinin onset latansi da aksiyon potansiyelinin izoelektrik ¢izgiden ilk
ayrildigi noktaya kadar olan siire olarak belirlendi. Motor ve duysal sinir aksiyon
potansiyellerinin amplitiidii potansiyelin baslangi¢c diizeyi ile negatif pik arasindaki genlik
olarak o6l¢iildii. Median motor sinir i¢in bilek-kiibital fossa arasindaki ileti hizlari, ulnar motor
sinir i¢in bilek-dirsek alt1, dirsek alti-iistii segmentlerinin ileti hizlari, peroneal motor sinir i¢in
ise bilek-fibula bag1 alt1, fibula basi alti-lateral popliteal fossa segmenti ileti hizlar1 hesaplandi.
Ayrica median, ulnar ve superfisyal peroneal duysal sinir ileti hizlar1 hesaplandi. ilk 48 saat

igerisinde yapilan sinir ileti caligmalar1 ortalama bir ay sonra tekrarlandi.

Median Sinir Elektrofizyolojik Calismalar:

Median sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in glimiis elektrodlar
kullanildi. Elektrodlar abduktor polis sis brevis kasi {izerine uyar1 noktasindan 7 santimetre
olacak sekilde yerlestirildi. Bilekten ve kiibital fossadan median sinir supramaksimal stimulus
ile uyarilarak birlesik kas aksiyon potansiyelleri elde edildi. Median motor sinir distal latansi,
ileti hiz1, amplitiidii kaydedildi. Median duysal sinir aksiyon potansiyelinin kaydi i¢in yiiziik
elektrodlar ikinci parmaga yerlestirildi ve bilekten median sinir duysal esigin {li¢ kati
siddetinde bipolar stimulator elektrodla uyarildi. En az 8 aksiyon potansiyeli avarajlandi.
Yanit elde edilemedigi durumlarda cevabin olmadigindan emin olana kadar avarajlama

tekrarlandi. Median duysal sinir aksiyon potansiyelinin latansi, amplitiidii ve ileti hiz1 6l¢iildii.
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Gerek duyuldugunda dordiincii parmaktan ulnar-median duysal sinir iletileri mukayeseli
calisildi. Bunun igin yiiziik elektrodlar dordiincii parmaga yerlestirildi. Once ulnar sinir ve
ardindan median sinir esit mesafelerden uyarildi.
Bilek segmentinde median sinir noropatisi gelisimi i¢in asagidaki elektrofizyolojik
tan1 kriterleri kullanild1 (58):
1- Median sinir motor distal latansinin 4.2 milisaniyeden(m/sn) uzun olmasi
2- Ikinci parmak kayith median duysal sinir onset latansmnin 2.5 milisaniyden uzun
olmast
3- Ikinci parmak kayith median duysal sinir onset latansi ile besinci parmak kayitli ulnar
duysal sinir onset latansi arasinda 0.4 milisaniyeden fazla fark olmasi
4- Dordiincti parmak kayitli ulnar duysal sinir ve median duysal sinir pik latans degerleri

arasinda 0.5 milisaniyeden fazla fark olmasi

Ulnar Sinir Elektrofizyolojik Calismalar
Ulnar sinir kas aksiyon potansiyeli i¢in giimiis elektrodlar uyar1 noktasindan 5
santimetre mesafeye, abduktor digiti minimi kasi iizerine yerlestirildi. Uyar1 bilek, dirsek alt1
ve Ustli segmentlerinden supramaksimal diizeyde verilerek birlesik kas aksiyon potansiyelleri
kayitlandi. Motor ileti ¢alismasi sirasinda dirsek 70-80 derece fleksiyona getirildi. Bilek-
dirsek alt1, dirsekalti-listii segmentlerin sinir ileti hizi, distal motor latansi ve amplitiidleri
oOl¢iildii. Ulnar duysal sinir besinci parmaktan yiiziik elektrodlar kullanilarak kaydedildi. Ulnar
sinir el bileginden duysal esigin ii¢ kat1 siddette bipolar yiizeyel elektrodla uygulandi. En az
sekiz aksiyon potansiyeli avarajlandi. Ulnar duysal sinir aksiyon potansiyeli latansi,
amplitiidii ve ileti hiz1 kaydedildi.
Dirsek segmentinde ulnar sinir ndropatisi gelisimi i¢in asagidaki elektrofizyolojik tani
kriterleri kullanildi (59):
1-Dirsek segmentinde ulnar motor sinir ileti hizinin 50 metre/saniyenin altinda olmasi
2-Dirsek segmentindeki ulnar motor sinir ileti hizinin dirsek alti- bilek segmentine
kiyasla 10 metre/saniye daha yavas olmasi
3- Dirsek Ustli segmentinde birlesik kas aksiyon potansiyellerinin dirsek altina gore %20
amplitiid kayb1 gostermesi
4-Birlesik kas aksiyon potansiyeli seklinin dirsek iistiinde dirsek altina kiyasla farklilik

gostermesi
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5-Besinci parmak kayith ulnar duyusal sinir amplitiidiiniin diisiik olmas1 veya karsi

ekstremiteye kiyasla diisiik olmasi

Peroneal Sinir Elektrofizyolojik Calismalari
Peroneal sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi icin giimiis elektrodlar
ekstansor digitorum brevis kasi iizerine yerlestirildi. Peroneal sinir bilekten, fibula baginin 2
santimetre altindan ve lateral popliteal fossadan bipolar stimulator elektrodla supramaksimal
olarak uyarildi. Fibula bag1 alt1 uyar1 noktasi ile lateral popliteal fossa uyar1 noktas1 arasindaki
mesafe en az 7 santimetre olacak sekilde ayarlandi. Tiim birlesik kas aksiyon potansiyelleri
icin sinir ileti hizlari, distal motor latans degerleri ve amplitiidler Olciildii. Siiperfisyal
peroneal sinir kayd: i¢in kege elektrodlar ayakbileginin on yliziine yerlestirildi. Stimulus 12
santimetre proksimalden uygulandi. Duysal sinir ileti ¢aligmalar1 igin averajlama teknigi
kullanildi. En az sekiz potansiyel averajlandi. Cevap elde edilemeyen duysal sinirlerde yanitin
alinamadigindan emin olununcaya kadar averajlama tekrarlandi. Duysal sinir aksiyon
potansiyelinin amplitiidii, latansi1 ve ileti hiz1 6l¢iildii.
Fibula bas1i segmentinde peroneal sinir noropatisi gelisimi ic¢in asagidaki
elektrodiagnostik tani kriterleri kullanildi.(60)
1-Poplital fossa ile fibula bas1 arasindaki segmentte peroneal sinir ileti hizinin
yavaglamasi,
2-Kondiiksiyon blogu: Fibula basi altina kiyasla fibula basi {izerindeki kas aksiyon
potansiyel amplitiidiiniin %50 azalmas1 (poplital fossa fibula basi segmentinde ileti hizi
yavaslamasi ile birlikte veya yavaslama olmaksizin),

3-Siiperfisyal peroneal sinirin kaydedilememesi veya amplitiid kaybr .

Istatistiksel Analiz:
Calisma verilerinin analizinde,

1- Hastalarin paretik taraf ile nonparetik taraf arasinda ilk EMG
degerlendirmelerinde elektrofizyolojik degerlerin farkli olup olmadig,

2- Hastalarin paretik taraf ile nonparetik taraf arasinda birinci ay sonunda
yapilan EMG degerlendirmelerinde elektrofizyolojik degerlerin farkli olup
olmadig,

3- Paretik ve nonparetik tarafin ilk EMG degerlendirmeleri ile birinci aymn
sonunda yapilan degerlendirme arasinda farkli olup olmadig,
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4- 1[Ik ve ikinci EMG’de tuzak ndropatisi olup olmadig1 arastirildi.

Istatistiksel analiz, Trakya Universietsi Tip Fakiiltesi Bilgi Islem Merkezinde bulunan
S0064 Minitab Release 13 programi (lisans no: WCP 1331.00197) kullanilarak bilgisayar
ortaminda gerceklestirildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov Testi
ile arastirildi. Normal dagilima uyan degerlerin karsilastirmasinda Paired T testi ve normal
dagilima uymayan grupta Wilcoxon testi kullanildi. Bagimsiz gruplar Mann Whitney U testi
ile karsilastirildi.

Calisma icin Trakya Universitetsi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi. Etik
kurul onay yazis1 (Ek I) ve bilgilendirilmis olur formu (Ek II) ekte sunuldu.
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Tablo 3: National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) olcegi (57)

Biling diizeyi

0 —acik 2 —stupor

1 —uykulu 3 —koma

Sorulara bilincli

yanit

0 —her ikisi dogru 2 —her ikisi de yanlis

1 —birine dogru

Emirlere karsi

yanithhik

0 —her ikisi dogru 2 —her ikisi de yanlig

1 —birine dogru

En iyi bakis

0 —normal 2 —zorunlu deviasyon

1 —kismi bakis kisitlilig

En iyi gorme

0 —gorme kaybi1 yok 2 —total hemianopsi

1 —kismi hemianopsi 3 —bilateral hemianopsi

Fasyal paralizi

0 —normal 2 —parsiyel

1 —minor 3 —total

Sag kol en iyi motor

cevap

0 —gii¢c kayb1 yok 2 —yer¢ekimini yenemez 4 —hi¢ hareket yok

1 —hafif giic kayb1 3 —yer¢ekimine kars1 hi¢ cevap yok

Sag bacak en iyi

motor cevap

0 —giic kayb1 yok 2 —yer¢ekimini yenemez 4 —hi¢ hareket yok

1 —hafif giic kayb1 3 —yer¢ekimine kars1 hi¢ cevap yok

Sol kol en iyi motor

cevap

0 —gli¢ kayb1 yok 2 —yer¢ekimini yenemez 4 —hi¢ hareket yok

1 —hafif giic kayb1 3 —yer¢ekimine kars1 hi¢ cevap yok

Sol bacak en iyi

motor cevap

0 —gii¢c kayb1 yok 2 —yer¢ekimini yenemez 4 —hi¢ hareket yok

1 —hafif giic kayb1 3 —yer¢ekimine kars1 hi¢ cevap yok

Ekstremite ataksisi

0—yok 1 —bir ekstremitede var 2 —hem alt hem iist ekstremitede var

Duyu 0 —normal 1 —kismi kay1p 2 —agir kayip

Thmal 0 —ihmal yok 1 —kismi ihmal 2 —agir thmal

Dizartri 0 —normal 1 —hafif-orta dizartri 2 —agir dizartri

Afazi 0 —normal 1 —hafif-orta afazi 2 —agir afazi 3 —mutizm
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BULGULAR

Calismaya 12 kadin (%60), 8 erkek (%40) olmak iizere toplam 20 akut iskemik veya
hemorajik inmeli hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 66.15 £ 12.26 (minimum 38,
maksimum 85) olarak hesaplandi. Hastalarin 17’sinde (%85) sol hemisfer baskinligi, 3’iinde
(%]15) sag hemisfer baskinlig1 saptandi. Hastalarin 15” inde (%75) iskemik ve 5’inde (%25)
hemorajik tipte inme tespit edildi. Onii¢ hastada (%65) sag hemiparezi ve 7 hastada (%35) sol
hemiparezi saptandi, (Tablo 10).

Tiim hastalara inme gelisimini takiben ilk 48 saat i¢cinde EMG degerlendirmesi
yapildi. Sinir ileti caligmalar1 dort ekstremiteden gerceklestirildi. Ortalama birinci aymn
sonunda kontrol EMG’leri yapilarak inmenin erken doneminde tuzak ndropatisi gelisimi
acisindan incelendi. Hastalarin saglam ve paretik ekstremiteleri elektrofizyolojik olarak
bilekte median sinir ndropatisi, dirsekte ulnar sinir ndropatisi ve fibula basinda peroneal sinir
noropatisi gelisimi acisindan ayr1 ayr1 degerlendirildi. Calismaya alinan 20 hastanin
tamaminda ilk EMG ile sinir ileti calisma sonuglari tiim sinirler i¢in normal bulundu.

MRC skalasina gore 2/5 ve 2/5’in altinda parezisi olan hastalar ¢caligmaya alinmis olup
birinci aymn sonunda klinik diizelme NIHSS 6l¢egi ile degerlendirildi. Hastalarin baslangi¢
NIHSS 6lgegi ortalamasi 17.50 + 5.67 olup bir ayin sonunda NIHSS 6l¢egi ortalamasi 16.95 +
5.84 olarak bulundu. NIHSS O0lgegi ortalamasi agisindan iki degerlendirme arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=0.061). Hastalarin baglangi¢ (ist
ekstremite kas giicleri ile bir ay sonraki iist ekstremite kas giicleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.083). Aymi sekilde hastalarin baslangi¢ alt ekstremite
kas gilicleri ile bir ay sonraki alt ekstremite kas gli¢leri arasinda da istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik saptanmadi (p=0.104), (Tablo 10).
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Hastalarin sinir ileti calismalar1 Tablo 11-14’de verilmistir.

Yirmi hastanin ortalama bir aylik takip siliresinin sonunda yapilan EMG tetkiklerinde,
paretik taraflarinda; 7 bilekte median sinir noropatisi, 5 dirsekte ulnar sinir néropatisi ve 7
fibula bas1 diizeyinde peroneal sinir ndropatisi saptandi. Buna ragmen saglam tarafta; 3

bilekte median sinir ndropatisi ve bir dirsekte ulnar sinir ndropatisi tespit edildi.

Median Sinir Ileti Calismalar

Paretik tarafin median motor sinir distal latans ortalamasi baslangigta 3.3 = 0.6 m/sn
olup birinci ayin sonunda 3,8 + 0.8 m/sn olarak bulundu. Birinci ayin sonunda median motor
sinir distal latans1 ilk Ol¢lime kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun bulundu
(p= 0.039). Paretik tarafin median motor sinir amplitiid ortalamasi ilk dl¢iimde 7.6 = 2.0 mV
olup birinci aymn sonunda 5.0 + 3.6 mV olarak bulundu. Birinci ayin sonunda median motor
sinir amplitiidii ilk 6l¢time kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiikk bulundu
(p=0.005). Paretik tarafin ortalama median motor sinir ileti hiz1 baslangigta 57.1+ 5.3 m/sn
iken birinci aymn sonunda 53.6 + 5.5 m/sn olarak bulundu. Ikinci 6lgiimdeki ileti hizindaki
yavaglama istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.004).

Paretik tarafin ortalama median duysal sinir latansi ilk 6l¢iimde 2.4 + 0.3 m/sn ve
ikinci dl¢iimde 2.7 + 1.0 m/sn olarak bulundu. Ikinci 6l¢iimde elde edilen ortalama median
duysal sinir latansi ilk Slglime kiyasla istatiksel olarak anlamli derecede daha uzundu (p=
0.024). Paretik tarafin ortalama median duysal sinir amplitiidii ilk 6l¢iimde 21.6 + 8.8 uV iken
ikinci 6l¢iimde 17.2 £ 9.7 uV olarak bulundu. Ikinci dlgiimdeki ortalama amplitiid diisiikliigii
de istatistiksel olarak anlamliyd: (p= 0.015). Paretik tarafin ortalama median duysal sinir ileti
hiz1 baglangigta 59.0 + 7.8 m/sn ve birinci aymn sonunda 48.2 + 14.8 m/sn olarak Ol¢iildii.
Median duysal sinir ileti hizindaki yavaslama istatistiksel anlamli bulundu (p= 0.005). Birinci
ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen paretik taraf median sinir elektrofizyolojik bulgular

Tablo 4’de verildi.
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Tablo 4. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen paretik taraf median sinir

elektrofizyolojik bulgular:

I. EMG II. EMG | p degeri

tetkiki tetkiki
Median motor sinir distal latans1 (m/sn) 3,3+0,6 3,8+0,8 0,039
Median motor sinir amplitiidii (mV) 7,6 £2,0 5,0£3,6 0,005
Median motor sinir ileti hiz1 (m/sn) 57,1 +£5,3 53,6 +5,5 0,004
Median duysal sinir latansi (m/sn) 2,4+0,3 2,7+1,0 0,024
Median duysal sinir amplitiidii (nV) 21,6 £8,8 17,2 +9,7 0,015
Median duysal sinir ileti h1z1 (m/sn) 59,0+ 7,8 | 48,2 +14,8 0,005

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt

Nonparetik tarafin ortalama median motor sinir distal latansi ilk 6l¢iimde 3.4 + 0.5
m/sn ve ikinci 6l¢iimde 3.8 + 1.2 m/sn olarak bulundu. Iki 6l¢iim arasinda nonparetik taraf
median motor sinir distal latansi agisindan istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=
0.071). Nonparetik tarafin ortalama median motor sinir amplitiidii baglangigta 9.3 £ 2.4 mV
ve ikinci dlgiimde 8.0 £ 3.1 mV olarak elde edildi. iki dl¢iim arasinda nonparetik taraf
median motor sinir amplitiidii acgisindan istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmadi (p=
0.102). Nonparetik tarafin ortalama median motor sinir ileti hiz1 baslangicta 58.0 £ 5.4 m/sn
iken ikinci 6l¢iimde 56.6 + 3.4 m/sn bulundu. iki &lgiim arasinda nonparetik taraf median
motor sinir ileti hiz1 agisindan da istatistiksel anlamli1 bir farklilik saptanmadi (p= 0.173).

Nonparetik tarafin ortalama median duysal sinir latans1 baglangicta 2,5 £ 0.3 m/sn ve
ikinci dlgiimde 2,6 + 0.8 m/sn olarak bulundu. iki &l¢iim arasinda nonparetik taraf median
duysal sinir latans1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0.147). Nonparetik tarafin
ortalama mediyan duysal sinir amplitiidii ilk 6l¢timde 23.9 £+ 8.7 uV iken ikinci 6l¢timde 20.7
+ 10.8 uV bulundu. Iki 6lgiim arasinda nonparetik taraf median duysal sinir amplitiidii
acisindan da istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmadi (p= 0.094). Nonparetik tarafin
ortalama median duysal sinir ileti hiz1 baglangigta 56.9 + 8.4 m/sn bulunurken ikinci 6lglimde
49.5 £ 13.0 m/sn olarak elde edildi. Nonparetik tarafin median duysal sinir ileti hizindaki
yavagslama istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.017). Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde

elde edilen nonparetik taraf median sinir elektrofizyolojik bulgular1 Tablo 5 de verildi.
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Tablo S. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen nonparetik taraf median sinir

elektrofizyolojik bulgular

I. EMG II. EMG p degeri

tetkiki tetkiki
Median motor sinir distal latans1 (m/sn) 34+0,5 3 8+1,2 0,071
Median motor sinir amplitiidii (mV) 93+24 8,0+3,1 0,102
Median motor sinir ileti hiz1 (m/sn) 58,0+5,4 56,6 3,4 0,173
Median duysal sinir latansi (m/sn) 2,5+0,3 2,6 0,8 0,147
Median duysal sinir amplitiidii (V) 239 +8,7 20,7+ 10,8 0,094
Median duysal sinir ileti h1z1 (m/sn) 56,9 + 8,4 49,5+ 13,0 0,017

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt

Ulnar Sinir ileti Calismalar:

Paretik tarafin ortalama ulnar motor sinir distal latansi baslangigta 2.5 £ 0.5 m/sn ve
ikinci &lgiimde 2.9 + 0.5 m/sn bulundu. ikinci dlgiimde elde edilen ortalama ulnar motor sinir
distal latansi ilk Ol¢lime gore istatistiksel anlamli olarak daha uzun bulundu (p= 0.035).
Paretik tarafin dirsek iistii segmentinde ortalama ulnar motor sinir amplitiidii ilk 6l¢timde 8.7
+ 2.0 mV ve ikinci 6lciimde 6.2 + 3.9 mV olarak elde edildi. Ikinci 6lciimde elde edilen ulnar
motor sinir amplitiidii ilk 6l¢iime kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu (p= 0.010). Bunun
yani sira ikinci Ol¢iimde ulnar motor sinir dirsek iistii amplitiidiiniin dirsek altina kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede diistiigli saptandi (p=0,004). Paretik tarafin dirsek alti-
istii segmentinde ortalama ulnar motor sinir ileti hiz1 ilk Sl¢limde 57.5 £ 7.2 m/sn ve ikinci
dlgiimde 51.7 + 17.0 m/sn olarak elde edildi. iki &l¢iim arasinda dirsek alti-iistii segmentinde
ulnar motor sinir ileti hiz1 agisindan istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmadi (p= 0.173).
Paretik tarafin dirsek alt1 segmentinde ortalama ulnar motor sinir ileti hiz1 baslangicta 59.6 +
6.6 m/sn iken ikinci 6l¢iimde 57.0 + 5.6 m/sn bulundu. iki 8l¢iim arasinda dirsek alt1 segmenti
ulnar motor sinir ileti hiz1 agisindan da istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=
0.113). Ayn1 zamanda dirsek alti-iistii segmentinde dirsek alti-bilek segmentine kiyasla ulnar
motor sinir ileti hizinin yavaglamasi agisindan iki tetkik arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (p= 0,422).

Paretik tarafin ortalama ulnar duysal sinir amplitiidii baslangigta 21.5 + 8.3 pV
bulunurken ikinci 8l¢iimde 19.0+ 9.9 pV bulundu. iki 6l¢iim arasinda paretik tarafin ulnar
duysal sinir amplitiidii agisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p= 0.133). Paretik
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tarafin ortalama ulnar duysal sinir ileti hiz1 baglangicta 56.7 + 5.5 m/sn iken ikinci ol¢iimde
51.3 £ 11.5 m/sn olarak elde edildi. Ulnar duysal sinirin ikinci 6l¢iimde ileti hizindaki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.049). Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde

edilen paretik taraf ulnar sinir elektrofizyolojik bulgular1 Tablo 6 ‘da verildi.

Tablo 6. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen paretik taraf ulnar sinir

elektrofizyolojik bulgular:

LEMG | ILEMG | p degeri

tetkiki tetkiki

Ulnar motor sinir distal latans1 (m/sn) 2,5+0,5 29+0,5 0,035
Ular motor sinir dirsek iistii amplitiidii | 8,7+ 2,0 6,2+3,9 0,010
(mV)

Ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti haz1 | 57,5+72 | 51,7+17,0 0,173
(m/sn)

Ulnar motor sinir bilek-dirsek alt1 ileti hiz1 | 59,6 + 6,6 57,0 £5,6 0,113
(m/sn)

Ulnar duysal sinir amplitiidii (uV) 21,5+83 19,0+9,9 0,133
Ulnar duysal sinir ileti h1z1 (m/sn) 56,7+5,5 | 51,3+11,5 0,049

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt

Nonparetik tarafin ortalama ulnar motor sinir distal latansi baslangigta 2.5 + 0.2 m/sn
ve ikinci dlgiimde 2.7 £+ 0.6 m/sn bulundu. ki 6l¢iim arasinda nonparetik tarafin ulnar motor
sinir distal latansi agisindan anlamli bir farklilik bulunmadi (p= 0.057). Nonparetik tarafin
dirsek segmenti ilizerinde ortalama ulnar motor sinir amplitiidii ilk 6l¢iimde 9.7 + 1.7 mV,
ikinci dl¢iimde 9.5 + 4.5 mV olarak elde edildi. Iki 6l¢iim arasinda dirsek {istii ulnar motor
sinir amplitiidii acisindan da istatistiksel anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p= 0.834).
Ayrica ikinci Olgimde ulnar motor sinir dirsek iistli amplitiidiinde dirsek alti amplitiidiine
kiyasla anlamli bir diisme go6zlenmedi (p=0,733). Nonparetik tarafin dirsek alti-listii
segmentinde ortalama ulnar motor sinir ileti hiz1 ilk dlglimde 57.6 £ 6.6 m/sn ve ikinci
dlgiimde 52.9 + 14.8 m/sn olarak elde edildi. iki 6l¢iim arasinda dirsek alti-iistii segmentinde
ulnar motor sinir ileti hiz1 agisindan istatistiksel anlamli bir farklilik bulunmadi (p= 0.222).
Nonparetik tarafin bilek-dirsek alti segmentinde ortalama ulnar motor sinir ileti hizi
baslangigta 59.0 + 5.6 m/sn iken ikinci 6lgiimde 57.2 £ 6.6 m/sn bulundu. ki 6l¢iim arasinda
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bilek—dirsek alti segmenti ulnar motor sinir ileti hiz1 agisindan da istatistiksel anlamli bir
farklilik saptanmadi (p= 0.444).

Nonparetik tarafin ortalama ulnar duysal sinir amplitiidii baslangicta 23.5 + 7.4 pVv
bulunurken ikinci dlgiimde 19.2 + 9.8 pV bulundu. Iki dl¢iim arasinda nonparetik tarafin ulnar
duysal sinir amplitiidii acgisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p= 0.054).
Nonparetik tarafin ortalama ulnar duysal sinir ileti hiz1 baglangicta 54.7 + 4.8 m/sn iken ikinci
Olciimde 48.1 + 16.8 m/sn olarak elde edildi. Ulnar duysal sinirin ikinci Ol¢limde ileti
hizindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.028). Birinci ve ikinci EMG
tetkiklerinde elde edilen nonparetik taraf ulnar sinir elektrofizyolojik bulgulari Tablo 7 de

verildi.

Tablo 7. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen nonparetik taraf ulnar sinir

elektrofizyolojik bulgular:

LEMG ILEMG p degeri
tetkiki tetkiki
Ulnar motor sinir distal latans1 (m/sn) 2,5+0,2 2,7+0,6 0,057

Ular motor sinir dirsek iistii amplitiidii (mV) | 9,7+ 1,7 9,5+4)5 0,834
Ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti hiz1 | 57,6 £ 6,6 | 52,9+ 14,8 0,222

(m/sn)

Ulnar motor sinir bilek-dirsek alt1 ileti iz | 59,0+ 5,6 | 57,2+6,6 0,444

(m/sn)
Ulnar duysal sinir amplitiidii (uV) 23,5+7.4 19,2+9,8 0,054
Ulnar duysal sinir ileti h1z1 (m/sn) 54,7+4,8 | 48,1 +16,8 0,028

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt

Peroneal Sinir fleti Calismalar

Paretik tarafin ortalama peroneal motor sinir distal latansi baslangicta 4.7 + 1.4 m/sn
ve ikinci 6l¢iimde 4.9 + 2.5 m/sn bulundu. iki &lgiim arasinda peroneal motor sinir distal
latans1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0.776). Paretik tarafin fibula basi
izerinde ortalama peroneal motor sinir amplitiidii baglangicta 4.2 £ 1.9 mV, ikinci 6l¢iimde
2.1 £ 1.5 mV olarak elde edildi. Ikinci dl¢iimde fibula basi iizerinde peroneal motor sinir
amplitiidii istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.001). Bunun yani1 sira ikinci
Olctimde peroneal motor sinir fibula bagi iistiinde fibula bas1 altina gore amplitiid diisiisii
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istatistiksel anlamli bulunmadi (p=0,067). Paretik tarafin fibula bagsi alti-listii segmentinde
ortalama peroneal motor sinir ileti hiz1 baglangigta 44.9 + 3.9 m/sn ve ikinci 6l¢iimde 36.1 +
15.9 m/sn olarak elde edildi. Ikinci 6lciimdeki fibula bas1 alti-iistii segmentindeki peroneal
motor sinir ileti hizindaki yavaslama istatiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.023). Paretik
tarafin ayak bilegi-fibula basi alti segmentindeki peroneal motor sinir ileti hiz1 ilk 6lgiimde
48.7 + 6.9 m/sn ve ikinci 6l¢iimde 36.9 = 18.7 m/sn bulundu. Ikinci dl¢iimde ayak bilegi-
fibula bast alt1 segmentindeki peroneal motor sinir ileti hizindaki yavaslama da istatistiksel
olarak anlamli elde edildi (p= 0.006). Fakat fibula bas1 alt1 segmentine kiyasla fibula basi
istli segmentindeki peroneal motor sinir ileti hizi yavaglamasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0,232).

Paretik tarafin ortalama siiperfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii baglangicta 6.7 +
5.1 uV ve ikinci 6lgiimde 1.9 + 3.1 pV bulundu. Ikinci dlgiimde superfisiyal peroneal sinir
amplitiidii ilk 6l¢ime kiyasla anlamli olarak daha diisiik bulundu (p= 0.004). Paretik tarafin
ortalama stiperfisiyal peroneal duysal sinir ileti hiz1 ilk dl¢limde 32.4 = 18.3 m/sn ve ikinci
dlgiimde 23.3 + 19.4 m/sn olarak elde edildi. ikinci 6l¢iimde superfisiyal peroneal sinir ileti
hiz1 ilk 6l¢iime kiyasla olduk¢a yavaslamis olarak bulundu (p= 0.004). Birinci ve ikinci EMG
tetkiklerinde elde edilen paretik taraf peroneal sinir elektrofizyolojik bulgular1 Tablo 8 de

verildi.

Tablo 8. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen paretik taraf peroneal sinir

elektrofizyolojik bulgular:

LEMG ILEMG p
tetkiki tetkiki degeri
Peroneal motor sinir distal latansi (m/sn) 47+1,4 49+2)5 0,776
Peroneal motor sinir fibula bas1 iistii amplitiidii | 4,2 + 1,9 2,1+1,5 0,001
(mV)
Peroneal motor sinir fibula bas1 iistii ileti hiz1 | 44,9 + 3,9 36,1 £15,9 |0,023
(m/sn)
Peroneal motor sinir bilek-fibula basi ileti hiz1 | 48,7 = 6,9 36,9+ 18,7 | 0,006
(m/sn)
Superfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii (V) | 6,7 = 5,1 1,9+3,1 0,004
Superfisiyal peroneal duysal sinir ileti hiz1 (m/sn) | 32,4+18,3 |23,3+19,4 | 0,004

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt
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Nonparetik tarafin ortalama peroneal motor sinir distal latans1 baslangicta 4.7 + 1.2
m/sn ve ikinci dl¢iimde 4.9 £ 0,9 m/sn bulundu. Iki 8l¢iim arasinda peroneal motor sinir
distal latans1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0.510). Nonparetik tarafin fibula
bas1 lizerinde ortalama peroneal motor sinir amplitiidii baglangigta 3,9 £ 1.9 mV, ikinci
dlgiimde 3.2 + 1.8 mV olarak elde edildi. Iki 6l¢iim arasinda fibula basi iizerinde peroneal
motor sinir amplitiidleri agisindan anlamli bir farklilik sapanmadi (p=0.056). Ayrica iki 6l¢lim
arasinda peroneal motor sinir fibula basi iistiinde fibula basi altina gore amplitiid diisiisii
istatistiksel anlamli bulunmadi (p=0,360).

Nonparetik tarafin fibula bas1 alti-listii segmentinde ortalama peroneal motor sinir ileti
hiz1 baslangigta 44.9 + 4.3 m/sn ve ikinci dlgiimde 44.2 + 6.3 m/sn olarak elde edildi. Iki
Olclim arasinda fibula basi1 alti-iistii segmentinde peroneal motor sinir ileti hiz1 agisindan
anlaml bir farklilik bulunmadi (p= 0.640). Nonparetik tarafin ayak bilegi-fibula bas1 alt1
segmentindeki peroneal motor sinir ileti hiz1 ilk dlglimde 48.4 = 5.5 m/sn ve ikinci Slglimde
45.0 £ 13.3 m/sn bulundu. Iki 6l¢iim arasinda ayak bilegi-fibula basi alti segmentinde de
peroneal motor sinir ileti hiz1 acisindan istatistiksel anlamli bir farklilik elde edilmedi (p=
0.303). Ayn1 zamanda fibula bas1 alt1 segmentine kiyasla fibula basi {istii segmentindeki
peroneal motor sinir ileti hiz1 yavaglamasi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,535).

Nonparetik tarafin ortalama stiperfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii baslangicta
6,9 + 4,4 uV ve ikinci 6l¢iimde 3.9 = 3.4 uV bulundu. ikinci élgiimde superfisiyal peroneal
sinir amplitiidii ilk 6l¢time kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu (p= 0.014).
Nonparetik tarafin ortalama siiperfisiyal peroneal duysal sinir ileti hiz1 ilk 6l¢limde 36.1 +
17.8 m/sn ve ikinci dl¢iimde 23.8 + 21.1 m/sn olarak elde edildi. ikinci 6l¢iimde superfisiyal
peroneal sinir ileti hiz1 ilk 6l¢iime kiyasla yavas bulundu (p= 0.027). Birinci ve ikinci EMG
tetkiklerinde elde edilen nonparetik taraf common peroneal sinir elektrofizyolojik bulgular

Tablo 9’da verildi.
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elektrofizyolojik bulgular

Tablo 9. Birinci ve ikinci EMG tetkiklerinde elde edilen nonparetik taraf peroneal sinir

LEMG ILEMG tetkiki | p degeri
tetkiki
Peroneal motor sinir distal | 4,7+1,2 49+0,9 0,510
latansi (m/sn)
Peroneal motor sinir fibula bas1 | 3,9+ 1,9 32+1,8 0,056
ustii amplitiidii (mV)
Peroneal motor sinir fibula bas1 | 44,9 +43 442+ 6,3 0,640
iistil ileti hizi1 (m/sn)
Peroneal motor sinir bilek-fibula | 48,4+ 5,5 45,0+ 13,3 0,303
basi ileti hizi (m/sn)
Superfisiyal peroneal duysal | 6,9+44 39+34 0,014
sinir amplitidii (uV)
Superfisiyal peroneal duysal | 36,1 + 17,8 23,8+ 21,1 0,027

sinir ileti hiz1 (m/sn)

m/sn:metre/saniye, mV:miliVolt, pV:mikroVolt
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Tablo10. Hastalarin demografik ozellikleri, lezyon tipleri, NIHSS ve MRC skorlari

Hasta | Protokol | Yas | Cins | Lezyon | Dominant | Paretik | NIHSSI | NIHSS | MRCiist | MRCiist | MRC alt | MRC alt
no no tipi el taraf 11 ekstremite | ekstremite | ekstremite | ekstremite
I 11 I 11

1 218741 77 | Erkek | tikayici sag sol 6,00 6,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 220014 74 | Kadin | tikayict sag sol 25,00 24,00 1,00 1,00 1,00 1,00
3 10400 82 | Kadin | tikayici sag sag 22,00 22,00 0,00 0,00 1,00 1,00
4 213377 55 | Erkek | kanayict sag sag 25,00 25,00 0,00 0,00 1,00 1,00
5 215087 74 | Kadin | tikayici sag sol 23,00 24,00 1,00 1,00 1,00 1,00
6 215888 70 | Kadin | tikayici sag sag 23,00 23,00 1,00 1,00 0,00 0,00
7 208002 56 | Erkek | kanayici sag sol 9,00 10,00 0,00 0,00 1,00 2,00
8 204423 70 | Kadin | tikayici sag sag 21,00 20,00 0,00 1,00 0,00 1,00
9 191210 68 | Kadin | tikayict sag sag 16,00 17,00 2,00 2,00 2,00 2,00
10 203347 57 | Erkek | kanayici sag sag 13,00 12,00 1,00 1,00 2,00 2,00
11 202987 71 | Erkek | tikayict sag sag 20,00 20,00 1,00 2,00 1,00 2,00
12 192167 73 | Kadin | tikayici sag sag 10,00 8,00 1,00 1,00 2,00 2,00
13 191900 53 | Kadin | kanayict sag sag 11,00 10,00 2,00 2,00 2,00 2,00
14 178802 63 | Erkek | tikayict sag sag 13,00 11,00 0,00 0,00 1,00 2,00
15 181700 65 | Erkek | tikayici sag sag 18,00 20,00 1,00 1,00 2,00 1,00
16 179012 49 | Kadin | tikayici sag sag 20,00 19,00 1,00 2,00 2,00 2,00
17 189938 85 | Kadin | kanayici sol sag 14,00 13,00 2,00 2,00 2,00 2,00
18 179772 60 | Erkek | tikayici sag sag 19,00 16,00 2,00 2,00 2,00 2,00
19 220137 83 | Kadin | tikayici sol sag 23,00 21,00 1,00 1,00 2,00 2,00
20 190626 38 | Kadin | tikayici sol sol 19,00 18,00 0,00 0,00 0,00 1,00
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Tablo 11. Hastalarin median sinir ileti calismalari

Hasta |PTBMM |PTIMMSD |[NPTBM |NPTI |[PTBMM |PTIM |[NPTB |NPTIM |PTBMM |PTIMM |NPTBM |NPTIM
no SDL L (msn) MSDL |MMS |[SA (mV) [MSA |MMSA |MSA SIH SIH MSIH |MSiH
(msn) (msn) DL(ms (mV) | (mV) |(mV) (m/s) (m/s) (m/s) (m/s)
n)
1 3,65 4,50 3,80 5,00 6,60 6,10 8,30 6,20 49,40 53,20 55,40 55,70
2 5,35 3,05 3,85 3,80 10,10 490 | 10,10 6,40 53,20 51,20 51,40 58,50
3 3,10 3,00 3,30 4,55 7,50 2,50 7,30 2,20 66,70 57,10 67,80 59,00
4 3,25 425 3,20 3,30 7,90 3,00 6,10 8,20 53,90 50,00 57,90 50,60
5 2,65 3,00 3,55 3,00 8,80 10,60 | 8,90 12,90 58,00 59,70 69,00 58,80
6 3,45 4,55 3,55 4,05 9,30 1,00 9,90 3,70 60,90 52,50 59,40 53,80
7 3,40 3,45 2,90 3,85 3,40 8,40 9,50 10,30 60,00 51,20 59,30 57,90
8 3,30 5,00 4,85 8,45 4,40 0,30 7,30 4,10 50,80 | 40,00 51,50 53,50
9 4,05 5,95 4,05 4,45 5,50 4,10 6,80 7,00 50,00 | 46,20 50,70 55,30
10 3,40 3,80 3,50 3,85 6,50 3,60 6,30 6,90 50,00 | 47,90 51,60 51,10
11 3,00 3,40 3,15 3,45 6,10 1,50 | 15,50 8,60 59,70 58,80 60,90 60,20
12 2,95 3,15 3,25 3,15 10,30 11,20 | 8,50 8,10 59,40 58,80 55,60 56,30
13 3,10 3,10 2,75 3,05 7,80 6,00 | 12,90 13,60 58,80 58,80 59,70 58,00
14 2,90 3,75 2,85 3,25 8,50 5,50 8,50 11,90 60,80 51,80 63,00 61,10
15 2,85 3,60 2,45 3,60 9,80 2,40 | 13,60 4,90 60,90 57,10 55,70 54,80
16 2,45 2,90 2,80 3,00 10,10 8,80 | 10,10 8,40 61,30 64,40 63,50 65,50
17 3,20 4,90 3,85 3,85 7,30 2,50 7,90 8,70 65,60 52,60 59,40 55,60
18 3,15 4,15 3,40 2,45 10,20 3,60 9,40 10,30 58,00 55,60 55,90 53,70
19 4,65 3,80 4,15 3,50 4,90 2,30 9,10 5,20 49,40 51,20 51,20 56,00
20 2,95 2,85 3,15 2,95 8,60 13,30 | 10,90 12,30 57,10 55,10 62,90 58,00

m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,uV:mikroVolt

BTPMMSDL:Paretik taraf baslangic median motor sinir distal latansi PTIMMSDL: Paretik taraf ikinci median motor sinir distal latans

NPTBMMSDL:Nonparetik taraf baslangi¢ median motor sinir distal latanst NPTIMMSDL:Nonparetik taraf ikinci median motor sinir distal latans
PTBMMSA: Paretik taraf baslangig median motor sinir amplitiidii PTIMMSA: Paretik taraf ikinci median motor sinir amplitiidii
NPTBMMSA :Nonparetik taraf baslangic median motor sinir amplitiidii NPTIMMSA: Nonparetik taraf ikinci median motor sinir amplitiidii
PTBMMSIH: Paretik taraf baslangi¢ median motor sinir ileti hizt PTIMMSIH: Paretik taraf ikinci median motor sinir ileti hizi
NPTBMMSIiH:Nonparetik taraf baslangi¢ median motor sinir ileti hizt NPTIMMSIH :Nonparetik taraf ikinci median motor sinir ileti hiz1
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Tablo 11. Hastalarin median sinir ileti calismalari (devam)

Hasta |PTBMDSDL |PTIMD [NPTBMD |NPiMDSD PTIM |NPT |NPTI |PTBMDSIH |PTIM |[NPBM |NPIMD
no (msn) SDL  |SDL (msn) |L PTBMD |DSA |BMD |MDS |(m/s) DSIH |DSIH |SiH
(msn) (msn) SA(uV) |(uV) [SA |A (m/s) |(m/s) |(m/s)
(uV) |(nV)

1 2,5 3,85 2,70 3,45 17,50 | 2,40 | 17,50 | 9,20 50,90 35,60 | 50,00 | 39,40
2 3,25 2,75 3,10 2,95 18,00 |22,1017,00| 12,20 58,80 49.10 | 51,10 | 50,90
3 2,05 2,35 2,60 3,25 26,50 19,90 (27,20 | 19,70 66,70 61,50 | 51,00 | 49,10
4 2,55 2,50 2,90 2,75 1420 |11,80119,00 | 16,50 54,50 4530 | 50,00 | 55,30
5 1,9 2,25 2,25 2,20 33,20 {20,10 | 18,50 | 20,10 66,70 59,70 | 68,40 | 58,50
6 2,15 2,90 2,85 3,10 28,80 |16,10]29,50 | 11,40 60,00 46,20 | 52,80 | 44,10
7 2,30 2,80 2,05 2,85 22,90 |30,30 123,50 27,30 54,50 52,00 | 66,70 | 51,00
8 2,80 4,50 2,75 0,00 18,00 | 4,70 | 18,60 | 0,00 51,00 31,10 | 51,10 0,00
9 2,95 3,85 3,05 3,40 10,50 | 10,60 | 15,00 | 23,80 50,00 37,70 | 50,00 | 4520
10 2,65 3,45 2,85 2,90 23,00 |19,50118,50| 16,20 53,10 59,10 | 53,10 | 50,90
11 2,5 2,45 2,10 2,50 20,80 | 12,60 (22,70 | 11,90 50,00 65,00 | 63,20 | 57,10
12 2,25 2,30 2,50 2,50 24,40 24,30 23,30 | 34,40 60,00 61,00 | 52,00 | 55,60
13 2,20 0,00 2,30 2,35 18,90 | 0,00 |28,50 32,80 64,30 0,00 | 60,50 | 54,50
14 2,10 2,85 2,25 2,70 13,00 |12,30|22,00| 18,00 74,30 57,70 | 75,70 | 57,70
15 2,30 2,70 1,95 2,95 16,90 |21,60 |20,60 27,50 66,70 51,00 | 66,70 | 51,90
16 2,05 2,30 2,10 2,40 24,00 |25,80 23,70 | 23,30 70,00 61,90 | 68,30 | 60,50
17 2,65 4,00 3,15 3,75 19,00 20,90 | 24,00 | 20,40 54,20 40,60 | 50,00 | 48,40
18 2,65 3,05 3,00 2,45 19,90 | 16,80 | 30,80 | 15,90 63,80 51,90 | 50,90 | 44,40
19 3,10 3,00 2,90 2,50 12,80 | 11,00 | 23,20 | 22,50 46,40 46,10 | 47,30 | 61,90
20 2,40 2,35 2,35 2,25 50,60 | 42,00 |56,40 | 51,20 65,00 52,20 | 60,50 | 54,50

m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,uV:mikroVolt ]
PTBMDSDL: Paretik taraf baslangi¢ median duysal sinir distal latans;, PTIMDSDL: Paretik taraf ikinci median duysal sinir distal latansi

NPTBMDSDL:Nonparetik taraf baslangi¢ median duysal sinir distal latans;, NPTIMDSDL: Nonparetik taraf ikinci median duysal sinir distal latans1
PTMDSA : Paretik taraf baslangi¢ median duysal sinir amplitiidii, PTIMDSA: Paretik taraf ikinci median duysal sinir amplitidi

NPTBMDSA: Nonparetik taraf baslangic median duysal sinir amplitiidii, NPTIMDSA : Nonparetik taraf ikinci median duysal sinir amplitiidii

PTBMDSIH : Paretik taraf baslangi¢ median duysal sinir ileti hizi, PTIMDSIH: Paretik taraf ikinci median duysal sinir ileti hiz1

NPBMDSIH: Nonparetik taraf baslangic median duysal sinir ileti hizi, NPIMDSIH: Nonparetik taraf ikinci median duysal sinir ileti hiz1
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Tablo 12. Hastalarin ulnar sinir ileti calismalari

Hasta |PTBU |PTIUMSDL [NPTBU |NPTI |PTBUMS |PTiU |NPT |NPTIUMS |PTBUM |PTIUM |NPTUM |NPTIU
no MSDL | (msn) MSDL(m |UMSD | DUA MSDU |BUM |DUA (mV) |SDAUI [SDAUI |SDAUI |MSDAU
(msn) sn) L (mV) A SDU H(m/sn) |H (m/sn) |H (m/sn) | IH
(msn) (mV) |A (m/sn)
(mV)
1 2,55 3,05 3,10 2,65 6,20 3,90 | 6,30 6,90 53,80 33,80 | 60,40 | 41,30
2 425 3,85 2,75 2,75 11,50 1,90 | 10,00 4,20 58,50 61,10 57,70 63,80
3 2,55 2,40 2,70 3,65 6,70 3,50 | 8,20 3,20 58,30 61,20 | 60,00 61,20
4 2,10 3,35 2,15 2,45 7,20 7,50 | 9,80 10,60 50,00 39,40 50,00 50,00
5 4,10 2,30 2,45 2,55 8,80 6,30 | 8,40 6,20 61,80 56,50 56,50 54,90
6 2,24 3,35 2,90 5,35 8,00 0,80 | 7,60 0,90 66,70 55,30 | 61,50 | 44,50
7 2,30 2,75 2,20 2,45 12,00 5,10 | 10,80 11,90 61,90 0,00 59,10 | 49,00
8 2,35 2,40 2,50 2,45 11,60 9,50 | 12,40 19,90 50,00 56,00 52,40 56,40
9 2,20 3,10 2,55 3,05 8,10 11,80 | 8,20 10,20 57,10 | 45,90 | 60,90 62,20
10 2,45 2,30 2,55 2,50 9,40 3,60 | 9,90 9,70 51,20 | 26,70 56,00 54,80
11 2,30 2,80 2,25 2,90 6,10 7,00 | 10,20 7,30 52,30 55,60 50,70 50,00
12 2,35 2,45 2,30 2,45 10,50 11,90 | 9,20 10,20 54,20 61,20 | 42,90 52,80
13 2,20 2,50 2,35 2,60 7,20 11,10 | 12,40 16,40 59,60 53,60 60,00 | 49,00
14 2,30 3,40 2,65 2,90 7,40 5,90 | 9,90 10,70 49.10 64,30 | 49,20 62,50
15 2,75 3,55 2,40 2,85 6,10 1,10 | 8,80 7,30 71,40 | 45,20 62,50 0,00
16 2,20 2,90 2,60 2,60 11,20 11,30 | 10,50 12,70 61,90 75,90 64,50 | 72,50
17 2,60 3,90 3,10 3,15 8,60 2,50 | 7,90 8,70 51,90 73,30 57,10 53,10
18 2,60 2,90 2,40 2,45 9,50 2,40 | 10,60 8,10 75,00 62,70 | 69,00 51,90
19 2,85 3,15 2,90 2,90 6,90 480 | 9,90 10,40 55,80 50,00 52,60 59,60
20 2,35 2,35 2,25 2,05 11,10 12,70 | 13,50 15,80 51,30 57,10 69,20 | 70,00

m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,uV:mikroVolt

PTBUMSDL: Paretik taraf baslangi¢ ulnar motor sinir distal latans;, PTIUMSDL: Paretik taraf ikinci ulnar motor sinir distal latanst

NPTBUMSDL: Nonparetik taraf baslangi¢ ulnar motor sinir distal latansi, NPTIUMSDL: Nonparetik taraf ikinci ulnar motor sinir distal latatans

PTBUMSDUA: Paretik taraf baslangg ulnar motor sinir dirsek iistii amplitiidii ,PTIUMSDUA: Paretik taraf ikinci ulnar motor sinir dirsek iistii amplitiidii

NPTBUMSDUA: Nonparetik taraf baslange ulnar motor sinir dirsek {istii amplitiidii ,NPTIUMSDUA: Nonparetik taraf ikinci ulnar motor sinir dirsek iistii amplitiidii
PTBUMSDAUIH: Paretik taraf basingic ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti iz, PTIUMSDAUIH: Paretik taraf ikinci ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti hiz1
NPTUMSDAUIH: Nonparetik taraf baslngig ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti h1izi, NPTIUMSDAUIH: Nonparetik taraf ikinci ulnar motor sinir dirsek alti-iistii ileti hiz1
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Tablo12. Hastalarin ulnar sinir ileti calismalar: (devam)

Hasta | PTBUM | PTIUMS | NPTBU | NPTIU | PTBUDS | PTIUD | NPTBU | NPTiU | PTBUD | PTiUDS | NPTBU | NPTIU
no SBDAIH | BDAIH | MSDAI | MSBDA | A(uV) SA |DSA(uV)| DSA SIH | iH(m/s) | DSIH | DSIiH

(m/sn) (m/sn) | H(m/sn) |IH(m/sn) (uV) (nV) (m/s) (m/s) (m/s)
1 51,00 54,90 60,70 58,30 16,50 2,60 16,20 11,30 | 54,50 | 46,50 60,00 54,50
2 57,10 57,90 50,90 60,00 18,90 | 20,60 19,70 18,60 | 55,80 61,10 51,20 52,40
3 66,70 63,60 50,80 58,30 36,20 | 22,50 | 27,70 | 22,80 | 64,70 52,40 50,00 | 49,00
4 46,60 50,70 54,80 53,10 15,00 6,20 16,40 0,00 53,30 52,20 | 49,00 0,00
5 65,00 58,30 60,90 66,70 22,00 19,50 | 24,80 | 21,00 | 57,90 57,90 57,90 59,90
6 65,10 49,20 63,60 42,10 26,00 19,40 | 31,00 15,50 | 53,70 54,50 50,00 | 49,00
7 66,70 55,20 63,20 51,50 25,60 | 20,30 | 29,20 0,00 51,30 53,70 57,10 0,00
8 50,00 58,30 51,90 49,10 19,60 | 20,10 | 36,10 19,90 | 57,90 53,70 54,50 51,20
9 51,90 49,10 62,20 54,50 23,80 10,60 | 20,30 | 26,80 | 68,80 51,00 | 47,80 50,00
10 60,30 55,70 57,10 55,70 17,70 19,50 15,90 16,50 | 60,00 55,00 66,70 57,90
11 58,20 50,70 61,20 52,10 13,40 13,00 15,50 10,10 | 55,00 52,40 51,20 53,70
12 62,70 56,00 66,70 56,00 37,30 38,20 | 30,90 | 30,70 | 54,10 57,90 57,90 60,00
13 65,30 66,70 65,30 58,50 14,50 | 22,00 | 22,20 | 24,60 | 52,60 6,06 59,50 57,90
14 59,40 59,60 65,30 55,20 11,00 13,30 17,70 18,40 | 64,90 | 46,80 55,80 51,10
15 64,00 51,60 66,00 61,10 15,40 16,90 | 29,10 | 28,60 | 57,10 54,50 56,20 51,10
16 68,30 62,70 63,80 72,70 20,00 19,10 10,50 11,30 | 66,70 60,00 59,50 56,40
17 57,70 50,90 56,70 59,60 2120 | 29,40 | 20,80 | 32,80 | 51,20 | 46,20 50,00 50,00
18 65,10 59,60 56,90 57,10 29,10 16,30 18,90 15,70 | 52,20 59,60 55,00 51,40
19 49,40 65,30 51,50 60,70 9,50 7,30 33,80 | 22,70 | 51,00 50,00 50,00 50,00
20 61,80 65,20 50,70 62,50 37,80 | 44,30 | 34,50 | 37,60 | 52,40 55,60 56,40 57,10

m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,uV:mikroVolt

PTBUMSBDAIH: Paretik taraf baglangic ulnar motor sinir bilek-dirsek alt1 ileti hiz1,PTIUMSBDAIH: Paretik taraf ikinci ulnar motor sinir bilek-dirsek alt ileti hiz1
NPTBUMSDAIH: Nonparetik taraf baslangic ulnar motor sinir bilek-dirsek alt1 ileti hiz, NPTIUMSBDAIH : Nonparetik taraf ikinci ulnar motor sinir bilek-dirsek alt1 ileti
hiz1

PTBUDSA: Paretik taraf baslangi¢ ulnar duysal sinir amplitiidii, PTIUDSA: Paretik taraf ikinci ulnar duysal sinir amplitiidii

NPTBUDSA: Nonparetik taraf baslangi¢ ulnar duysal sinir amplitiidii, NPTIUDSA: Nonparetik taraf ikinci ulnar duysal sinir amplitiidii

PTBUDSIH: Paretik taraf baglngi¢ ulnar duysal sinir ileti hiz1i, PTIUDSIH: Paretik taraf ikinci ulnar duysal sinir ileti hiz1

NPTBUDSIH:Nonparetik taraf baslngi¢ ulnar duysal sinir ileti hizi, NPTIUDSIH: Nonparetik taraf ikinci ulnar duysal sinir ileti hizi
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Tablo 13. Hastalarin peroneal sinir ileti calismalar:
Hasta | PTBP | PTIPM | NPTBP |NPIPM | PTBPMSF PTI NPTBP | NPTIPM | PTBPMSF | PTIP | NPTBP | NPTIP
no MSDL | SDL(m | MSDL | SDL | BUA(mV) | PMSFB | MSFBU | SFBUA |BUIH(m/s)| MSF | MSFBU | MSFBU
(msn) sn) (msn) (msn) UA A (mV) BUIH | IH(m/s) | IH(m/s)
(mV) (mV) (m/s)
1 4,95 6,55 4,05 5,25 5,60 1,30 7,20 7,70 51,60 | 32,50 | 55,20 | 42,10
2 8,20 5,90 8,70 5,35 2,50 0,80 2,60 0,80 41,70 | 48,00 | 44,40 52,60
3 5,25 0,00 5,30 6,20 3,30 0,00 2,70 0,00 41,40 0,00 | 46,20 0,00
4 3,65 4,45 3,40 4,30 7,70 5,70 5,30 4,40 46,20 51,90 | 50,00 60,90
5 4,05 3,70 3,80 3,70 3,70 2,20 2,60 2,20 44,40 50,00 | 55,20 50,00
6 3,75 0,00 4,85 3,70 3,00 0,00 1,80 1,80 44.40 0,00 | 41,00 50,80
7 3,20 4,20 2,95 3,70 4,10 1,50 5,70 4,50 55,60 50,00 | 45,70 61,50
8 5,15 5,30 4,65 4,05 2,80 0,30 2,70 2,30 40,00 | 42,90 | 41,90 | 42,10
9 5,80 7,10 425 4,45 1,50 0,70 4,30 2,10 52,60 50,00 | 51,40 57,10
10 8,25 5,30 4,50 4,95 7,50 0,50 6,60 5,00 47,10 14,10 | 42,90 | 43,90
11 6,85 0,00 6,50 5,50 1,00 0,10 1,00 0,50 36,40 0,00 | 44,40 | 45,00
12 5,65 4,85 4,80 4,60 3,20 2,40 5,40 4,10 47,10 | 48,60 | 43,80 | 47,10
13 3,75 4,99 4,40 4,45 6,00 2,40 3,20 5,00 63,60 50,00 | 58,30 | 48,30
14 4,20 6,55 4,95 5,60 3,40 2,60 3,50 5,10 59,30 31,00 | 56,30 34,50
15 435 4775 5,70 7,05 5,10 2,30 0,80 1,70 52,40 | 41,90 | 41,10 38,10
16 4,75 5,75 5,15 5,40 5,40 3,80 5,00 2,00 4620 | 45,70 | 48,30 | 48,90
17 4,30 6,95 4,40 6,00 3,30 2,20 1,90 1,20 55,20 51,40 | 52,90 50,00
18 4,15 4,95 435 5,80 4,00 0,90 3,00 1,70 56,00 | 41,30 | 47,60 | 32,90
19 3,60 | 10,40 4,00 4,30 4,00 1,10 - - 47,60 31,20 - -
20 5,35 3,60 4,30 4,05 5,90 2,90 2,30 1,90 46,50 58,10 | 53,80 50,00

PTBPMSDL: Paretik taraf baslangi¢ peroneal motor sinir distal latansi, PTIPMSDL: Paretik taraf ikinci peroneal motor sinir distal latansi

NPTBPMSDL: Nonparetik taraf baslangic peroneal motor sinir distal latans;, NPIPMSDL: Nonparetik taraf ikinci peroneal motor sinir distal latanst

PTBPMSFBUA: Paretik taraf baslangic peroneal motor sinir fibula basi- iistii amplitiidii, PTI PMSFBUA: Paretik taraf ikinci peroneal motor sinir fibula bagi- iistii
amplitiidi

NPTBPMSFBUA: Nonparetik taraf baslangic peroneal motor sinir fibula basi- iistii amplitiidii, NPTIPMSFBUA: Nonparetik taraf ikinci peroneal motor sinir fibula basi-
{istii amplitiidiPTBPMSFBUIH: Paretiktaraf baslangic peroneal motor sinir fibula basi iistii ileti hizi, PTIPMSFBUIH: Paretiktaraf ikinci peroneal motor sinir fibula basi
iistii ileti hizINPTBPMSFBUIH: Nonparetik taraf baslangi¢ peroneal motor sinir fibula bas: iistii ileti hizi ,NPTIPMSFBUIH: Nonparetik taraf ikinci peroneal motor sinir
fibula basi iistii ileti hiz1 , m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,nV:mikroVolt
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Tablo 14. Hastalarin peroneal ve superfisiyal peroneal sinir ileti calismalar:

Hasta |PTBPMSBFB | PTIPMS | NPTBP | NPTIPM | PTBSPDSA | PTISP |NPTBS | NPTI | PTBSPDSI | PTiSP | NPTBS | NPTISP
no IH (m/s) BFBIH | MSBFBI | SBFBIH( (uV) DSA | PDSA |SPDS| H(m/s) | DSiH |PDSINH| DSIiH
(m/s) H(m/s) m/s) (uV) | (uV) ( /?/ : (m/s) | (m/s) (m/s)
1)
1 43.20 41,50 42.70 48,60 5,50 0,00 6,50 | 0,00 52,20 0,00 | 42,60 0,00
2 39,40 44.40 44 80 56,80 - - - - - - - -
3 39,30 0,00 43,00 55,00 5,30 0,00 | 10,00 | 0,00 38,70 0,00 | 38,70 0,00
4 47,80 4480 50,00 46,20 6,60 5,10 5,50 | 4,70 42.90 38,10 | 38,10 36,90
5 47,90 52,60 42,70 53,60 5,60 8,50 6,30 | 9,60 40,00 | 46,20 | 4530 | 48,00
6 50,90 0,00 54,50 50,80 10,80 0,00 9,90 | 0,00 41,40 0,00 | 53,30 0,00
7 46,00 42.50 50,90 4230 17,10 0,00 | 17,10 | 3,10 43,60 0,00 | 48,00 39,30
8 41,30 38,00 40,30 38,00 0,00 0,00 480 | 0,00 - - 33,80 0,00
9 40,70 37,60 46,00 36,20 3,40 0,00 7,90 | 0,00 34,40 0,00 | 29,40 0,00
10 42.10 39,20 45,30 4430 6,00 0,00 5,40 | 5,40 37,50 0,00 | 41,40 37,90
11 42.60 0,00 51,70 35,60 0,00 0,00 0,00 | 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
12 50,00 44.10 39,70 43,60 6,90 0,00 3,10 | 5,20 36,10 0,00 | 37,50 36,90
13 46,40 41,10 40,40 42.90 - - 480 | 5,90 - - 40,70 | 41,40
14 47,00 37,00 43,40 38,20 0,00 0,00 0,00 | 0,00 - - 0,00 0,00
15 42.20 44,90 51,10 45,50 8,00 ,00 12,80 | 7,30 41,70 0,00 | 48,80 | 45,90
16 40,00 41,90 42.20 41,40 14,60 6,80 9,00 | 4,20 45,80 35,50 | 40,90 | 45,00
17 49,10 43,00 42,60 35,80 - 6,20 - 8,00 0,00 40,80 | 0,00 36,70
18 45,20 41,10 40,70 38,90 3,40 2,10 | 10,20 | 8,70 40,70 38,90 | 66,70 | 43,60
19 51,90 47,00 46,00 44,00 10,60 ,00 9,30 | ,00 40,90 0,00 | 40,00 0,00
20 45,60 42.40 41,70 46,20 11,50 7,90 | 10,30 | 5,60 48,00 | 40,00 | 42,10 | 42,10

m/s:metre/saniye,mV:miliVolt,uV:mikroVolt

PTBPMSBFBIH: Paretik taraf baglangic peroneal motor sinir bilek-fibula bast ileti hizi, PTIPMSBFBIH: Paretik taraf ikinci peroneal motor sinir bilek-fibula basi ileti hiz1
NPTBPMSBFBIiH: Nonparetik taraf baglangic peroneal motor sinir bilek-fibula bas1 ileti hizi, NPTIPMSBFBIH: Nonparetik taraf ikinci peroneal motor sinir bilek-fibula
basi ileti hiz1

PTBSPDSA: Paretik taraf baslangi¢ superfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii, PTISPDSA: Paretik taraf ikinci superfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii

NPTBSPDSA: Nonparetik taraf baslangi¢ superfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii, NPTISPDSA: Nonparetik taraf ikinci superfisiyal peroneal duysal sinir amplitiidii
PTBSPDSIH: Paretik taraf baslani¢ superfisiyal peroneal duysal sinir ileti hizi, PTISPDSIH: Paretik taraf ikinci superfisiyal peroneal duysal sinir ileti hiz1

NPTBSPDSIH: Nonparetik taraf baslanig superfisiyal peroneal duysal sinir ileti hizi, NPTISPDSIH: Nonparetik taraf ikinci superfisiyal peroneal duysal sinir ileti hiz1
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TARTISMA

BDH, oliim nedenleri arasinda kalp hastalig1i ve kanserden sonra diinyada {i¢iincii
sirada yer alirken, erigskin norolojik hastaliklari icerisinde goriilme sikligi ve 6nemi agisindan
ilk sirada yer almaktadir (8). Inme sonrasi mortalite ve morbidite oraninin azalmasinda
olasilikla, tedavi yoOntemlerinin ve bakim kosullarinin gelismesi etkendir (9). Gelismis
iilkelerde ortalama yasam siiresinin artmast BDH goriilme sikligii arttirmistir. Bu sebeple
risk faktorlerinin tespiti, primer ve sekonder profilaksi, erken tani, komplikasyonlarin
Onlenmesi, inme rehabilitasyon iinitelerinin devreye girmesi mortalite ve morbiditeyi
azaltmada 6nem kazanmistir(10).

BDH gegiren hastalarda, akut ve kronik donemde bir¢ok komplikasyon gelisebilir. Bu
komplikasyonlar; norolojik/psikiyatrik komplikasyonlar ve medikal komplikasyonlar olarak
iki grup altinda toplanmaktadir. Norolojik/psikiyatrik komplikasyonlar; beyin 6demi,
tekrarlayan BDH, hemorajik transformasyon, epileptik nobet, hidrosefali, uygunsuz
antidiiiretik hormon salinimi sendromu, konfiizyon, depresyon, anksiyete bozuklugu ve
basagrisidir.  Medikal  komplikasyonlar;  kardiyovaskiiler, = pulmoner, = metabolik
komplikasyonlar, enfeksiyonlar, gastrointestinal kanama, yiiksek ates, venoz
tromboembolizm, bast yaralari, diismeler, malnitriisyon, agri, fekal inkontinans ve
konstipasyon, bulanti- kusma, spastisite ve kontraktiirlerdir (4,30). Periferik ndoropati,
BDH’nin nadir olmayan komplikasyonlardan biridir ve dnemli bir morbidite nedenidir (5).

Tuzak noropatileri siklikla eklem yakininda, sinirin fibrdz bir tiinel igerisinden bir
viicut segmentinden diger bir viicut segmentine gectigi noktalarda olusur. Birtakim
tekrarlayict hareketler tuzak ndropatisi gelisimine neden olabilir ve tuzak noropatileri

radikiilopati, pleksopati ve polindropatiler basta olmak iizere bircok klinik tabloyu taklit
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edebilir. Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene ile birlikte elektromyografi tuzak
noropatisinin tanisinin konulmasini saglar. En sik gézlenen tuzak noropatileri bilekte median
sinirin tuzaklandig1 karpal tunel sendromu, dirsekte ulnar sinirin tuzaklandigi kubital tunel
sendromu ve fibula basinda peroneal sinirin tuzaklanma noéropatisidir. Karpal tunel
sendromunun insidanst %0,6 ile %5,8 arasinda bildirilmistir. Tuzak noropatileri klinige
duysal ve motor semptomlarla yansir ve sinir ileti ¢alismalart ile taninin konmasi oldukca
kolaydir. Tiineller kemik yapilar, kas tendonlari, fibr6z bantlar ve retinakulumlardan olusur.
Karpal tunel sendromunda median sinir karpal kanalda, yani retinakulum fleksorumun
altindan gectigi alanda tuzaklanir. Semptomatik sinir tuzaklanmasi olan hastalarda tiinel
icerisinde 6dem gelisimine bagli olarak basing normalin {izerine ¢ikar. Bu basing artisi
mikrovaskiiler kan akiminda bozulmaya neden olur (61).

Tuzak ndropatilerinin sinirin veya ¢evresindeki vaskiiler yapinin kompresyonuna bagl
olarak gelistigi iyi bilinmektedir. Sinirin uzun siiren ekstrandral kompresyonu vaskiiler
permeabiliteyi artirir ve 6dem gelisimine neden olur. Endondral alanin drenaji i¢in lenfatik
damarlar yoktur. Bu alanda 6dem gelistiginde fasikiillerde basing artar. Bu basing
degisikliklerini inflamatuvar reaksiyonlar, fibrozis, demyelinizasyon ve aksonal kayip izler.
Aksonal dejenerasyon ve kompresyon basinci iligkisi kompresyonun siddetine bagli olarak
degisiklik gosterir (61).

Tuzak noropatisinin gelisimi ile ilgili ti¢ teori ileri siiriilmistiir; 1- tekrarlayan
kompresyonlar iskemiye neden olur, subendondral alanda ve sinoviyumda 6dem gelisir,
fibrozis olusur, 2- skar gelisimine bagl gerilme sinirin mobilitesini azaltir ve iskemiye neden
olur, 3- fleksor retinakulum gibi yapilarin mekanik basisi lokal sinir hasarina neden olur (61).

Inme sonras1 agir defisiti olan ekstremiteler inmobilizasyon nedeniyle kompresyona ve
dolayisiyla tuzak noropatisi gelisimine yatkindir. Bdyle olmakla birlikte gelisen tuzak
ndropatileri inme nedeniyle varolan defisitten dolay1 gézden kacabilir ve hatta inmenin hayati
tehdit edici yonii nedeniyle periferik noropati gelisimi dnemsenmeyebilir. Ayrica gelisen
noropati nedeniyle ortaya ¢ikan motor defisit inmenin ilerleyen donemlerinde inmeye bagl
olusan parezinin sekeli olarak da algilanabilir.

Bu calismada, akut inmeli 20 hastada inme sonrasi paretik ve saglam tarafta ilk bir ay
igerisinde tuzak ndropatisi gelisimi arastirildi. Calismaya dahil edilen ve baslangicta sinir ileti
calisma sonuglar1 normal olan 20 hastanin ortalama bir aylik takip siiresinin sonunda yapilan
sinir ileti ¢aligmalarinda, paretik taraflarinda; yedi bilekte median sinir néropatisi, bes dirsekte
ulnar sinir ndropatisi ve yedi fibula bas1 diizeyinde peroneal sinir noropatisi saptandi. Buna
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karsilik saglam tarafta; bilekte {ic median sinir ndropatisi ve dirsekte bir ulnar sinir néropatisi
tespit edildi. Bunun yanisira 6zellikle paretik tarafta motor lifleri daha agir etkileyen aksonal
noropati tespit edildi.

KTS en sik goriilen tuzak noropatisidir ve prevalansi kadinlarda %6,8 ve erkeklerde
%0,6 olarak bildirilmistir (39). Obezite, sigara i¢imi, gebelik, diabetes mellitus, hormon
replasman tedavisi, hipotroidizm, kortikosteroid kullanimi KTS gelisiminde rol oynayan risk
faktorleridir (40,41). Ayrica romatoid artrit, osteoartrit ve bilek kirigi ile KTS iliskisi de
bilinmektedir (40,48). KTS’ nin en tipik semptomlar1 6zellikle geceleri olusan ve ellerde
median innervasyonlu alanlarda ortaya ¢ikan parestezi ve agridir. Geceleri uykudan agriyla
uyanma, gazete okuma veya araba siirme sirasinda parestezi yakinmalar1 siktir ve ellerin
silkelenmesi ile sikayetlerin rahatlamasi tipiktir (38).

Calisgmamizda inme sonrasi ilk iki giin igerisinde yapilan elektrofizyolojik
incelemelerinde KTS’si olmayan 20 hastanin bir ay sonraki sinir ileti ¢alismalarinda yedi
hastada (%35) paretik tarafta ve ii¢ hastada (%15) saglam tarafta elektrofizyolojik olarak KTS
bulgular1 saptadik. En fazla median duysal sinir ileti hizinda olmakla birlikte paretik taraftan
calisilan tiim median sinir elektrofizyolojik parametrelerinde birinci aymn sonunda istatistiksel
olarak anlamli derecede noropati gelisimini desteler bozulma gozledik. Buna ragmen saglam
tarafta sadece median duysal sinir ileti hizindaki yavaslama istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Sato ve ark. (42) inmeli hastalarin paretik olmayan ekstremitelerinde 24 ay sonra
paretik tarafa kiyasla subklinik median sinir ndropatisi (Karpal tunel sendromu) gelistigini
rapor etmislerdir. Caligmaya iki yilin sonunda destekle veya cihazla yiiriiyebilen hastalar
dahil etmiglerdir. Saglam tarafta KTS gelisimini paretik kol ve eldeki giicsiizliikk nedeniyle
saglam el ve bilegin asir1 kullanimina bagl oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamiza agir
hemiparezisi olan (MRC< 2) 20 hasta dahil edildi ve birinci ayin sonunda paretik tarafta KTS
gelisimi Sato ve ark. nin (42) calismasina kiyasla daha fazla bulundu. Hastalarimizin agir
parezisinin olmasi nedeniyle ekstremiteleri hipotonikti ve inmobilizasyona bagli olarak
paretik ekstremiteler 6dem gelisimine daha yatkindi. Bizim hastalarimizda agir parezi, 6dem
gelisimi ve immobilizasyonun KTS gelisimini kolaylastirabilecegi diigiiniildii. Ayrica agir
parezisi nedeniyle ortalama bir aya yakin bir siire interne edilen bu hastalarin siirekli 6nkol
diizeyinden damar yolu agilmasimnin da iatrojenik olarak KTS gelisimini kolaylastirmig
olabilecegi diisiiniildii. Ancak damar yolu agilmasinda daha fazla tercih edilen saglam tarafta
daha az KTS goriilmesi bu hastalarda yine de inmobilizasyonun ve buna bagh tuzaklanmaya
yatkinligin 6n planda oldugunu diistindiirdii.
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Dirsekte ulnar sinir ndropatisi KTS den sonra en sik goriilen ikinci tuzak ndropatisidir.
Tipik klinik bulgular1 6zellikle geceleri ortaya cikan dordiincii ve besinci parmaklarda
paresteziler, dirsekte agri ve uzun siireli dirsek fleksiyonu ile yakinmalardaki artistir. (62).
Dirsekte ulnar sinir noropatisinin tanisi klinik bulgular ve elektrofizyolojik degerlendirme
temeline dayanir (63,64). Werner ve ark (64) 1957-1991 yillar1 arasinda Mayo klinigine ulnar
noropati nedeni ile bagvurn hastalar1 incelemisglerdir. Hastalarin %9’unda ulnar néropatinin iki
yanli oldugunu rapor etmislerdir. Cok zayif ya da sisman olmanin veya hizli kilo kaybinin
ulnar ndropati gelisme ihtimalini arttirdigini bildirmislerdir. Dirsekte ulnar sinir tuzaklanmasi
en fazla idiopatik nedenli olmakla birlikte travma, sinovium proliferasyonu, postoperatif sislik
ve fibroz bantlar nedeniyle de olusabilmektedir. Murata ve ark. (51) 31 ulnar néropatili hasta
ile yaptiklar1 ¢alismalarinda 14’tinlin (%45) idiopatik nedenli oldugunu ve 8’inin (%25)
travmaya bagh gelistigini bildirmislerdir.

Chuman (65) ortopedi, noroloji, beyin cerrahi ve rehabilitasyon hastalarindan olusan
toplam 30 yataga bagimli hastada ulnar néropati gelisimini arastirmistir ve bu hastalarda ulnar
noropati gelisim oranin1 %23 olarak bildirmistir. Chuman ulnar ndropati gelisiminin temel
nedenini ise yataga bagimli olma sonucu olusan ulnar sinir kompresyonuna baglamistir (65).
Keenan ve ark (66) beyin lezyonu olan 25 hastanin bes yillik uzun dénem takiplerinde ulnar
noropati gelisimini arastirdiklar1 calismalarinda; 16 vakada paretik tarafta ulnar noropati
gelistigini rapor etmisler ve ulnar sinirin kubital kanal icerisinde tuzaklandigini
bildirmislerdir.

Bizim calismamizda inme sonrasi bir ay gibi erken bir siirede 20 hastanin 5’inde
(%20) paretik taraf dirsekte ulnar sinir noropatisi saptanirken, 1 (%5) hastada saglam taraf
dirsekte ulnar sinir noropatisi tespit edildi. Paretik tarafta ortalama ulnar motor sinir distal
latans1, dirsek iistii ortalama ulnar motor sinir amplitiidii ve ortalama ulnar duysal sinir ileti
hiz1 bir ayin sonunda yapilan elektrofizyolojik ¢aligmalarda ilk incelemeye gore istatistiksel
olarak daha kotii bulunurken saglam tarafta sadece ortalama ulnar duysal sinir ileti hiz1 birinci
ayin sonunda daha yavas bulundu.

Peroneal sinir paralizisi alt ekstremitelerde en sik goriilen tuzak ndropatisidir ve en sik
olarak fibula basi diizeyinde olusur. Bunun nedeni bu bolgede sinirin gergin olmasi, bu
alandaki fasikiil sayisinin faza olmasi, epindral genisleme, lateral diz pozisyonunda sinirin
ylizeyel seyri olarak bildirilmistir (67). Ayrica fibula basi ¢ok hareketlidir ve bu durum sinirde
stirekli olarak mekanik bir irritasyona neden olabilir. Tibial sinire kiyasla daha az lif sayisina
ve destek dokusuna sahip olan peroneal sinir, fibula bast boynunda fiksedir ve bu nedenle
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hem gerilmeye karsi duyarhidir hem de aksiyel yonde gelen giiclere karst daha hassastir.
Peroneal sinir noropatisi erkeklerde kadinlardan daha ¢ok ve daha erken yaslarda goriiliir.
Peroneal sinir paralizisi gozlenen erkeklerin biiyiik bir kismi trafik kazasina maruz kalan
kimselerdir. Peroneal sinir paralisi gelisen vakalarda etyolojinin hastalarin %86 sinda
belirlenebildigi ifade edilmistir. En sik rastlanan nedenler olarak da uzun siire yataga bagiml
kalma ve cerrahi operasyon bildirilmistir (55).

Bunun yani sira uzun siire ¢omelme, bacak bacak {iistiine atma ve yoga yapma
sirasinda da peroneal sinir paralizisi gelisebilir (68). Katirji ve Wilbourn (6) akut baslangich
peroneal ndropatinin nedeni olarak perioperatif postiir ve travmayi bildirirken, akut
baslangicli olmayan peroneal néropati nedeni olarak ise kilo kaybi, uzun siire yataga bagimli
kalmak ve ekstremitenin al¢ida kalmasini bildirmislerdir. Bir baska calismada idiopatik
peroneal noropatide akut gelisim oran1 %36 olarak verilmistir (55). Bizim ¢alismamiz inme
sonrasi ortalama bir ay gibi bir siireyi igermekteydi ki inme sonrasi bu erken donemde
calismaya aldigimiz 20 hastanin 7’sinde (%35) paretik tarafta fibula bas1 diizeyinde peroneal
noropati gelistigi tespit edildi. Cerrahi sirasinda peroneal noropati gelisiminin nedeninin
bacak traksiyonu uygulanmasina, bastya duyarli bolgelerin anestezi nedeniyle daha korumasiz
hale gelmesine, operasyon sirasinda hastanin cerrahi masa {izerindeki postiiriine bagl
olabilecegi bildirilmistir. Ayrica cerrahi sirasinda kiirarizasyon nedeniyle kas hipotonisinin ve
hipoperflizyonunun da sinir tuzaklanmasim1 kolaylastirdigi ifade edilmistir. Bizim
calismamizda ¢alismaya dahil etti§imiz hastalarin tamaminin paretik taraf kas giictiniin MRC
skalasina gore 2/5 ve altinda olmasi bu hastalarinda cerrahi sirasinda oldugu gibi kas
hipotonisitesine ve uzun siire uygunsuz pozisyonlarda yatmasina neden olabilmektedir.

Yogun bakimda yatan septik hastalarda yogun bakim ndropatisi gelistigi bilinmektedir
ve bu hastalarda yogun bakim ndropatisi orani %50-80 arasinda bildirilmistir (69,70).
Garnacho-Montero ve ark (69) daha onceden bilinen bir polindropatisi olmayan, yogun bakim
tinitesinde mekanik ventilatér destegine ihtiyag duyan ve multipl organ yetmezligi olan
sepsisli hastalarda polindropati gelisimini arastirmislardir. Hastalarin sinir ileti calismalari
mekanik ventilatore baglandiktan 10 giin ve 21 giin sonra gerceklestirilmistir. Yetmis ii¢
hastanin 46’sinda ilk elektrofizyolojik calismada yogun bakim polindropatisi bildirilmistir.
Ikinci elektrofizyolojik degerlendirmede 4 hastada daha yogun bakim polindropatisi gelistigi
saptanmistir. Bir bagka ¢alismada sistemik inflamatuvar yaniti sendromu olan ve yogun
bakim {nitelerinde takip edilen hastalarda 2-5 giin sonra yogun bakim polindropatisinin
gelistigi belirtilmistir (70). Bedranik ve ark (71) 43 yogun bakim hastasini bir ay boyunca
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izlemiglerdir. Tiim hastalarin baglangigta ve birinci ayin sonunda EMG ve noérolojik
degerlendirmeleri yapilmistir. Oniki hastada pilir motor polinéropati, 11 hastada motor ve
duysal polinéropati ve bir hastada izole duysal polindropati saptamislardir. En sik olarak
motor aksonal ndropati saptamiglardir ki bu bulgu Coakley ve arkadaslarinin (72) %30 izole
motor aksonal kayip orani ile benzerlik gdstermistir. Tepper ve ark (73) septik sok tedavisi
icin yogun bakim {initesine yatirilan 25 hastanin 22’ sinde polindropati gelistigini rapor
etmislerdir ve hastalarin %89’unda polinéropati septik sok sonrasi {igiincii glinde saptanmustir.

Bizim ¢alismamizin amaci polinéropati gelisimini aragtirmak olmamakla birlikte bir
aylik takip stiresinin sonunda hastalarimizin 6zellikle hemiparetik taraflarinda ve motor lifleri
daha fazla etkileyen aksonal ndéropatinin gelistigi gozlemlendi.

Yogun bakim hastalarinda gelisen ndropatinin nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Sepsis ve multiorgan yetmezlige bagli olarak tiim organlarda mikrosirkiilasyon bozuklugu
gelistigini ve buna bagli olarak santral ve periferik sinir sisteminde hasarlanma sonucu yogun
bakim noropatisi gelistigini ifade etmislerdir. Enflamatuvar mediatorlerin, hiperosmolalitenin,
elektrolit dengesizliginin, hipergliseminin, hipoalbiimineminin ve bazi toksik ajanlarin da
yogun bakim hastalarinda noropati gelisimini kolaylastirdig1 ifade edilmistir (69,74). Bizim
hasta populasyonumuzda ise 6zellikle hemiparetik taraftaki aksonal ndropati muhtemelen
transsinaptik dejenerasyona bagli olarak gelisen birinci motor néronun ikinci motor ndron
tizerindeki etkisinin ortadan kalkmasi sonucu olusmustur.

Akytiz ve ark (75). 50 inme hastasinin sinir iletilerini calisarak yaptiklar
calismalarinda plejik taraftaki motor ileti hiz ortalamalarini hastalarin saglam tarafindaki
motor ileti hiz ortalamalariyla karsilastirdiklarinda istatistiksel olarak anlamli olmayan hafif
bir yavaslama gozlemislerdir. Ancak birlesik kas aksiyon potansiyellerinin amplitiidlerin
paretik tarafta belirgin bir sekilde daha diisiik bulmusglardir. Bu amplitiid kaybi baska
calismalarda da bulunmustur ve motor {init kaybinin gostergesi olarak rapor edilmistir. Bu
durumun iist motor néronun alt motor noéron iizerindeki trofik etkisini bozan transsinaptik
dejenerasyona sekonder gelisen aksonal dejenerasyona bagli oldugu ileri siiriilmiistiir. Motor
akson kaybinin ileti hizindaki hafif yavaslamanin da nedeni olabilecegi ifade edilmistir
(76,77). Bizim ¢alismamizda da bir ay arayla yapilan ileti ¢aligmalarinda paretik taraftan elde
edilen birlesik kas aksiyon potansiyellerinde tuzak noropatisi gelisimi ile izah edilmesi
miimkiin olmayan ve muhtemelen transsinaptik dejenerasyona bagli olarak gelisen birinci
motor ndronun ikinci motor noéron iizerindeki etkisinin ortadan kalkmasi sonucu olusan
amplitiid kayb1 gozlendi.
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Sonuglarimiz inme sonrasi agir defisiti olan hastalarda paretik tarafta erken donemde
ylksek oranda median, ulnar ve peroneal tuzak noropatilerinin gelistigini gostermistir. Ayrica
yine inme sonrasi erken donemde Ozellikle motor lifleri tutan aksonal bir ndropatinin
gelistigini ortaya konmustur. Bu durumun g6z oniinde bulundurulmasi ve inme hastalarinda
tuzak noropatisi gelisimine karst tedbirlerin alinarak erken donemde rehabilitasyon

programlarinin baglanmasi inme sonrasi morbiditeyi azaltabilecektir
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SONUCLAR

1. Hastalarin baslangi¢ NIHSS skorlar1 ortalamasi 17.50 + 5.67 olup bir aym sonunda

NIHSS skorlar1 ortalamas1 16.95 + 5.84 olarak bulundu. iki 6l¢iim arasinda NIHSS skorlari

acisindan anlaml bir farklilik saptanmadi.

2. Hastalarin paretik taraflarindan baslangic ve birinci aymn sonunda Olgiilen MRC

skorlar1 arasinda anlamli bir farklilik izlenmedi.

3. Yirmi hastanin ortalama bir aylik takip siiresinin sonunda yapilan elektronéromyografi

tetkiklerinde yedi hastada paretik tarafta ve iic hastada saglam tarafta bilekte median sinir

ndropatisi saptandi.

4. Bir aylik takip siiresinin sonunda 20 hastanin besinde paretik tarafta ve birinde saglam
tarafta dirsekte ulnar sinir néropatisi tespit edildi.

5. Yirmi hastanin ortalama bir aylik takip siiresinin sonunda yapilan elektromyografi

tetkikinde yedi hastada paretik tarafta fibula basinda peroneal sinir ndropatisi saptanirken

saglam tarafta peroneal sinir lezyonu bulunmadi.

6. Birinci aym sonunda yapilan ikinci elektronéromyografi tetkikinde paretik tarafta

motor lifleri daha agir etkileyen aksonal ndropati saptandi.
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OZET

Inme kalp hastalig1 ve kanserden sonra diinyada en sik goriilen iigiincii 6liim nedenidir
ve morbiditenin ise en sik sebebidir. Son on yil igerisinde, inme nedeniyle 6liim oranlar1 tiim
diinyada olduk¢a azalmistir ve bu nedenle morbiditeye neden olan inme komplikasyonlarinin
onemi daha da artmustir. Periferik néropatiler inme komplikasyonlarinin énemli bir kismini
olusturur. Bilekte median sinir noropatisi, dirsekte ulnar sinir ndropatisi ve fibula basinda
peroneal sinir noropatisi en sik karsilasilan tuzak néropatileridir.

Bu calismada, agir hemiparetik (MRC<2) hastalarda bilekte median sinir, dirsekte
ulnar sinir ve fibula basinda peroneal sinir lezyonu gelisimi arastirildi. Caligmaya agir
hemiparezisi olan 20 inmeli hasta alindi. Inme sonras: ilk iki giin igerisinde ve birinci aymn
sonunda periferik sinir iletileri ¢alisildi. Hastalarin tamaminin inme sonrasi ilk iki giin
icerisinde yapilan sinir ileti ¢alisma sonuglar1 normaldi. Baslangi¢ elektrofizyolojik bulgular
birinci ayin sonunda elde edilen elektrofizyolojik bulgularla kiyaslanarak bilekte median sinir,
dirsekte ulnar sinir ve fibula baginda peroneal sinir ndropatisi gelisimi arastirildi.

Yirmi hastanin ortalama bir aylik takip siliresinin sonunda yapilan EMG tetkiklerinde,
paretik taraflarinda; yedi hastada bilekte median sinir ndropatisi, bes hastada dirsekte ulnar
sinir noropatisi ve yedi hastada fibula basi diizeyinde peroneal sinir noropatisi saptandi.
Hastalarin saglam taraflarinda ise; 3 hastada bilekte median sinir noropatisi ve bir hastada
dirsekte ulnar sinir noropatisi tespit edildi. Ayrica bir aylik takip siiresinin sonunda paretik
tarafta daha belirgin olmak {izere motor lifleri 6n planda etkileyen aksonal néropati saptandi.

Sonug olarak, tuzak noropatisi agir hemiparezisi olan hastalarin ozellikle paretik

taraflarinda sik goriilen bir komplikasyondur. Bu nedenle agir hemiparezisi olan hastalarda
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tuzak ndropati gelisme ihtimali géz 6niinde bulundurulmalidir. inme sonras1 erken dénemde
rehabilitasyon programlarinin uygulanmasi noropati gelisimine bagli olusabilecek morbiditeyi

azaltabilir.

Anahtar kelimeler: inme, tuzak ndropatisi, elektrofizyoloji
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ENTRAPMENT NEUROPATHIES IN STROKE PATIENTS
FOLLOWED AT ACUTE PERIOD

SUMMARY

Stroke, after heart disease and cancer, is the third most common cause of mortality and
is the most common cause of morbidity in the world. In the last decade, the mortality rate
from stroke has declined and the importance of stroke complications which may cause
morbidity, have increased. Peripheric neuropathies account an important amount of the stroke
complications. Median neuropathy at wrist, ulnar neuropathy at elbow and peroneal
neuropathy at fibular head are the most common entrapment neuropathies.

In this study, we evaluated the occurence of median neuropathy at the wrist, ulnar
neuropathy at the elbow and peroneal neuropathy at the fibular head in stroke patients who
had severe hemiplegia (MRC<2). Twenty hemiparetic patients were included in the study.
The initial nerve conduction studies were performed within two days after stroke onset and
the electrophysiological studies were repeated at the end of the first month. All of the patients
included in the study had normal inital nerve conduction studies. The initial
electrophysiological values and the values obtained at the end of firsth month were compared
to evaluate median nerve entrapment at wrist, ulnar nerve entrapment at elbow and peroneal
nerve entrapment at fibular head.

Of 20 patients with severe hemiparesis, seven had median nerve neuropathy at the

wrist, five had ulnar nerve neuropathy at the elbow and seven had peroneal nerve neuropathy
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at the fibular head on the hemiparetic sides at the end of the first month after stroke. On the
healthy sides, three patients had median nerve neuropathy, one had ulnar nerve neuropathy
and none had peroneal neuropathy. An axonal neuropathy was found especially on the
hemiparetic sides of the patients at the end of the firsth month after stroke.

In conclusion, entrapment neuropathies are common in patients with severe
hemiparesis. These entrapment neuropathies must be taken in to consideration. Early

rehabilitation procedures may decrease the rate of morbidity due to neuropathies.

Key words: Stroke, entrapment neuropathy, electrophysiology
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EK II
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bir aragtirma olup, arastirmanin adi “Néroleji Yogun bakim
hastalarinda tuzak néropatisi gelisimi” dir. Bu arastirmanin amaci, beyin damar hastaligi
geciren hastalarda,uzun siire yatmaya bagli olarak gelisebilecek olan sinir hasarini
aragtirmaktir. Bu arastirmada size Noroloji AD EMG laboratuarinda, yatar pozisyonda,
yiizeyel elektrodlar kullanilarak rutin sinin iletileri ¢alisilacaktir. Bu arastirmada 6n goriilen
stire bir ay olup,arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 20 dir. Bu aragtirma ile ilgili olarak
bir ay sonra yapilacak EMG kontrol ¢ekimine gelmek sizin sorumlulugunuzdur. Bu
arastirmada sizin i¢in risk s6z konusu degildir. Sizin i¢in baki ve rehabilitasyon programinin
belirlenmesi bakimindan yararhidir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir
gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma
hakkinda ek bilgiler almak i¢in yada ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun i¢in 0 284 235 76 41-
12 90 numarali telefonla Dr. Levent Kabayel’ e bagvurabilirsiniz. Bu arastirmada yer almaniz
nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma kapsamindaki biitiin
muayene ve EMG tetkiki i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulugsundan
higbir {icret istenmeyecektir. Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir.
Arasgtirmada yer almayr reddedebilirsiniz yada herhangi bir asamada arastirmadan
ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya yada sizin yararlariiza engel duruma yol
acmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, c¢alisma programini
aksatmaniz nedeniyle sizi arastirmadan cikarabilir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amaglh
kullanilacaktir; caligmadan cekilmeniz yada arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda,
sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir. Size ait tiim tibbi ve
kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi

bilgilere ulagabilirsiniz.

Cahismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirictya sordum,

yazili ve sozIi olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.



Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli /zaman tanindi. Bu
kosullar altinda s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve
baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik igerisinde kabul ediyorum. Bu formun imzali bir

kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin,

Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin,

Adi-Soyad:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadz:
Gorevi:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhik eden kurulus gorevlisinin/goriisme

tamiginin,

Adi-Soyadi:
Gorevi:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:



