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OZET

Giris ve Amac: Inme, beyin damarlarindaki herhangi bir patolojiye bagl olarak
serebral fonksiyonun ani olarak bozulmasi ile ortaya ¢ikan klinik norolojik bir tablodur.
Serebral hemisferin akut lezyonlarmin karsi viicut yarisit kaslarinda hafif derecede
atrofiye neden olmasi bu hastalarda alt motor noron patolojilerinin arastirilmasina neden
olmustur. Inmeli hastalarn paretik ekstremitelerinde elektromiyografi (EMG)
calismalarina gore daha az yapilmis olan sinir iletim ¢alismalarinda ¢eliskili sonuglar
bildirilmistir. Motor ve duyusal sinir iletim hizlarinda azalma, motor sinir distal
latanslarinda uzama, bilesik kas aksiyon potansiyelinde (BKAP) amplitiid diisiikligii
saptayan caliymalarin yaninda anlamli olmayan degisiklikler saptayan calismalar da
vardir.

Bu ¢alismanin amaci inme sonrasi agir hemiparezisi olan (MRC<3/5) hastalarda
periferik sinir iletim g¢alismasi sonuglarindaki degisikliklerin arastirilmasi, 6zellikle
BKAP amplitiid degisiklikleri basta olmak iizere iletim hizi, latans degisikliklerinin
incelenmesidir. BKAP amplitiid degerlerinde beklenen degisikliklerin transsinaptik

dejenerasyona bagli olup olmadigini arastirmaktir.

Hasta ve Metodlar: Bu calismaya Haziran 2011 ile Ocak 2013 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigine akut inme klinigi ile
yatirilan ve kas giicii diizeyi paretik tarafta MRC skoruna gore 3/5’in altinda olan 20
hasta dahil edildi. Inme sonrasi ilk dort giin icerisinde hastalarin saglam ve paretik
taraflarindan median, ulnar, tibial, peroneal motor sinir ve median, ulnar, sural duysal
sinir iletim ¢alismalar1 yapildi. Calismada Medelec EMG cihazi kullanildi. Birinci ayin
sonunda perferik sinir iletim caligmalar1 tekrarlandi ve iki incelemedeki sinir iletim

calisma parametreleri karsilastirildi.

Bulgular: Bagvuru sinir iletim c¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf arasinda
hem duyusal hem de motor sinirlerin karsilastirmasinda istatistiksel anlamli bir farklilik
saptanmadi. Tekrar sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf arasinda duyusal
sinir iletimlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.

Kontrol incelemede motor iletim ¢alismalar1 paretik ve saglam taraf arasinda yapilan
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kiyaslamasinda median, ulnar, peroneal ve tibial sinirlerin her birinde distal latans ve
iletim hizi degerlerinde anlamh farklilik saptanmazken, bu sinirlerin amplitiid
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu (p=0.001). Paretik tarafta 1 ay
ara ile yapilan iki sinir iletim ¢alismasinde median, ulnar ve sural duyusal sinir latans,
iletim hizi1 ve amplitiid degerlerinde median sinir hiz parametresi haricinde anlamli
farklilik saptanmazken median, ulnar, peroneal ve tibial motor sinirlerin amplitiid
degerlerindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001). Yine paretik tarafta 1
ay ara ile yapilan iki sinir iletim ¢aligmasinda elde edilen ulnar ve tibial sinir minimum

F yanit1 degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi.

Sonuc: Iskemik veya hemorajik tipte inme gegiren hastalarin motor sinir iletim
calismalarinda paretik tarafta BKAP amplitiidiinde azalma saptanmistir. Bu degisikligin
akut donemde degil bir ay sonra yapilan kontrollerde bulunmus olmasi ve yalnizca

motor etkilenmenin olmasi, olas1 bir transsinaptik dejenerasyonu diisiindiirmektedir.
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ABSTRACT

Introduction and Objectives: Stroke is a clinical picture resulting from rapid
deterioration of cerebral function due to the pathological disturbance in the blood
supply of the brain. Having acute lesions of the cerebral hemisphere causing atrophy in
muscles of the body leads to investigation of lower motor neuron pathologies in these
patients. Nerve conduction studies which are less frequent in the literature than
electromyography studies have reported contradictory results. As well as studies
detecting decrease in motor and sensory conduction velocities, delay in motor distal
latencies and reduction in compound muscle action potential (CMAP) amplitiides, those
detecting non-significant changes are present in the literature.

The aim of this study was to investigate the changes in the parameters
(especially CMAP amplitudes, conduction velocities, latencies) of the nerve conduction
studies in acute stroke patients with severe hemiparesis (MRC<3/5). By this way we
decided to determine wheter the changes in CMAP amplitudes are due to the

transsynaptic degeneration.

Patients and Methods: The study included 20 patients hospitalized with acute
stroke who had MRC score of less than 3/5 on the paretic side at Ondokuz Mayis
University, Medical Faculty, Department of Neurology between June 2011 and January
2013.Within the first four days after stroke, median, ulnar, tibial, peroneal motor nerves
and median, ulnar, sural sensory nerves on paretic and non-paretic sides were studied.
Ulnar and tibial nerve F latency values were recorded. Peripheral nerve conduction
studies were repeated at the end of the first month and evaluated statistically in terms of

the changes seen in the first month.

Results: There were no statistically significant difference for the parameters of
motor and sensory nerves between the healthy and paretic sides of the patients in
admission nerve conduction studies. No statistically significant difference was also
found for the parameters of sensory nerves between the paretic and healthy sides in the
control nerve conduction studies. Although there were no statistically significant
difference for the conduction velocities and latencies of the motor nerves (median,

ulnar, tibial, peroneal) between the paretic and healthy sides, significantly decreased
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CMAP amplitudes were observed the paretic sides of the patients when compared with
the healthy sides in the control nerve conduction studies (p=0,001). There were no
statistically significant difference for the parameters (latencies, amplitudes and
conduction velocities) of median, ulnar and sural sensory nerves except for the
conduction velocities of median nerves, between the two tests performed on admission
and one month later. But decreased CMAP amplitudes of median, ulnar, tibial and
peroneal motor nerves were found in the nerve conduction studies performed one month
later when compared with the conduction studies that performed the admission
(p=0,001). There were also no statistically significant difference for the minimum F
latencies in the paretic sides of the patients between the nerve conduction studies that

obtained on admission and one month later.

Conclusion: In motor nerve studies CMAP amplitudes were found decreased in
the paretic sides of the patients with ischemic and hemorrhagic stroke. These findings
were found not in the acute stage of the event but in the control nerve conduction
studies and were found only in the motor nerve conduction studies. We suggested that

the CMAP amplitudes reduction may be due to transsynaptic degeneration.



1.GIRIS VE AMAC

Inme, beyin damarlarindaki herhangi bir patolojiye bagli olarak serebral
fonksiyonun ani olarak bozulmasi ile ortaya ¢ikan klinik ndrolojik bir tablodur (Olgun,
2008). Serebral hemisferin akut lezyonlar1 karsi viicut yaris1 kaslarinda hafiften
siddetliye degisen derecelerde felce ve siklikla etkilenen kaslarda hafif derecede atrofiye
neden olur (Brown ve Snow, 1990). Piramidal bulgulara {ist motor néron hastalarinda
beklenmeyen atrofinin eslik etmesi, bu hastalarda alt motor ndron patolojilerinin
arastirilmasina neden olmustur (Yiicel, 2008).

Periferik sinir hasarlarinin, primer sensorimotor korteksin fonksiyonel
organizasyonunda degisiklife neden oldugu bilinmektedir. Ayrica hayvan
calismalarindan bu kortikal plastisitenin periferik sinir sistemi primer lezyonlarindan
saatler sonra ortaya ¢iktig1 bilinmektedir. Santral ve periferik sinir sistemi arasindaki bu
gliclii iliski {ist motor ndron lezyonlarmm alt motor ndronlarda transsinaptik
dejenerasyon ile fonksiyonel degisikliklere yol agabilecegi fikrini diisiindiirtmektedir.
Ust motor ndron lezyonlarinda, alt motor ndronlar fonksiyonel olarak deprese olabilir
ya da aktivasyon kaybi ve sinaptik input kaybina bagl transsinaptik dejenerasyona
ugrayabilir.

Inmenin akut doneminde hemiparetik tarafta elektromiyografik olarak aksonal
ve noronal lezyon bulgular1 gosterilmis, kronik donemde kollateral reinnervasyonun
basladig1 ve reinnerve motor iinitlerin bulundugu bildirilmistir (Lukacs, 2005).

Paretik ekstremitelerde EMG calismalarina gore daha az yapilmis olan sinir
iletim ¢alismalarinda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir. Motor ve duyusal iletim hizlarinda
azalma, distal motor latanslarinda uzama, BKAP’da azalma saptayan caligmalarin
yaninda anlamli olmayan degisiklikler saptayan ¢alismalar da mevcuttur (Panin ve ark,
1967; Kraft ve ark, 1992).

Bu ¢alismanin amaci inme sonrasi agir hemiparezisi olan (MRC<3/5) hastalarda
ilk bir aylik siire icerisinde gelisebilecek periferik sinir iletim degisikliklerinin

arastirilmasi, BKAP degisikliklerinin incelenmesidir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklar

2.1.1 inmenin Tanim

Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tanimlamasma gore inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (World Health
Organization, 1978). DSO’niin tanimma gore, serebral enfarkt, primer intraserebral
kanama, intraventrikiiler kanama ve subaraknoid kanamalar (SAK) inme kapsamina
girmektedir. Subdural veya epidural kanamalar, enfeksiyon, tiimor gibi nedenlere bagh
enfarkt ve/veya kanamalar ve gegici iskemik atak (GIA) ise inme kapsamina dahil

edilmemistir (Rothwell ve ark, 2004; Kuserli, 2009).
2.1.2 Epidemiyoloji

Altmig yas istii populasyonda kardiyovaskiiler hastaliklardan (KVH) sonra
serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) diinyada ikinci sirada 6liim nedeni, sakatlik ve is
giicli kaybinin ise birinci sirada gelen nedenidir. DSO 2000 verilerine gore diinyada her
yil  yaklasik 5.54 milyon kisi inme nedeni ile kaybedilmektedir (World Health
Organization, 2000; Kutluk, 2004). Geligsmis iilkelerde serebral enfarkt en sik inme tipi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Paoloni ve ark., 2010) ve 6zel klinik ve epidemiyolojik
ozelliklerine gore subtiplere ayrilabilirler.

Inme baslangicindan sonra, 1 ay igindeki 6liim oran1 %23 civarindadir. Primer
intraserebral kanamada bu oran %42, subaraknoid kanamada %32 ve iskemik inmede
%16’dir (Kumral, 2004).

Tirkiye’de serebrovaskiiler hastaliklarla ilgili olarak yapilan ¢aligmalar ne yazik
ki yeterli diizeyde degildir. Oliim raporlarinda 6liim nedeni olarak serebrovaskiiler
hastaliklarin yeterince islenmemis olmasi ve genel egilim olarak kardiyopulmoner
arrestin O0lim nedeni olarak gosterilmesi istatistikleri yaniltabilmekte ve gergek
degerlerden daha diisiik degerlerin elde edilmesine neden olmaktadir (Oztiirk, 2009).

Tiirkiye genelinde inme insidans1 100.000 kiside 175 kadardir. Ulkemiz genel
niifusuna gore bir yilda ortalama 125.000 yeni inme vakasi olmaktadir (Kirbag, 1995).
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Yasa 0zel inme insidansmnin, dekad artis1 ile progresif bir sekilde yiikseldigi
gdzlenmistir. Ornegin 45 yas alt1 kisilerde inme oran1 0,1-0,3/1000 kisi/y1l, 74-85 yas
aras1 12,0-20,0/1000 kisi/y1l olarak degismektedir (Kumral, 2004 ).

Erkeklerde inme insidansi kadinlara oranla geng¢ yaslarda daha yiiksekken, yas
ilerledikce bu fark kaybolmaktadir. Bir ¢ok yas grubu i¢in, erkeklerde inme riski
kadinlara gore daha yiiksek olmakla beraber, toplam inme sayis1 kadinlarda daha
yiiksektir. Bu durum kadinlarda yasam stiresinin daha uzun olmasiyla ag¢iklanmaktadir

(Williams ve ark, 1999; Rosamond ve ark, 2007).

2.1.3 Risk Faktorleri

2.1.3.a. Degistirilemeyen risk faktorleri

a) Yas: inme ile ilgili en 6nemli risk faktoriidiir. Yas ilerledik¢e inme riskinin arttig
bilinmektedir. Inme gegirenlerin %701 65 yas iizerindedir. Inme insidans1 55 yasindan
sonra her 10 yil i¢in ikiye katlanir (Soyuer ve ark., 2007; Coban, 2011). Erkeklerde 45,
kadinlarda ise 55 yasin iizerinde olmak 6nemli risk faktori olarak kabul edilmektedir
(Cansever, 2005). Ayrica yas inme prognozu iizerine de etkilidir. Kammersgaard ve
ark(2004) 1,197 inme hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada 7 yillik izlem sonrasi ileri yas ile

mortalite arasinda belirgin iligski oldugunu saptadilar.

b) Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir. Ancak 35-44
yas aras1 ve >85 yasindaki kadmnlarda inme insidansi erkeklere gbore daha yiliksek
oranlardadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanimimin inme riskinde yaptig1 artis geng
yasta kadmlarda inme insidansinin erkeklere kiyasla yiiksek olmasmin nedeni gibi
goziikmektedir. Ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastalik sonucu daha erken
yasta Olimil kadinlardaki yiiksek inme insidansinin nedeni olarak gosterilmektedir
(Brown ve ark., 1996; Kittner ve ark., 1996; Midi ve Afsar, 2011). Erkek cinsiyeti
ateroskleroz icin onemli bir risk faktoriidiir. Ayrica erkeklerde ateroskleroz kadinlara

gore 10—15 yi1l daha erken meydana gelmektedir (Cansever, 2005).

¢) Irk: Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara
gore inme riski iki kat yliksek bulunmustur. Zencilerde diyabet, hipertansiyon, sigara,

orak hiicreli anemi ve kalp hastaliklarinin daha yaygin olarak goriilmesinin bu durumla
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iligkili oldugu diisiiniilmektedir (Howard ve ark., 1994; Gorelick, 1998). Yine Cinlilerde
ve Japonlarda inme siklig1 beyaz wrka gore yiiksek oranlardadir (He ve ark., 1995).

d) Aile oykiisii: Aile Oykiisiiniin risk faktorii olusunda  ¢esitli  etkenler rol
oynamaktadir. Bunlar, benzer yasam tarzlar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir (Liao
ve ark., 1997; Cansever, 2005). Benzer yasam tarzlar1 arasinda yiiksek yag ve sodyum
icerikli diyet gibi beslenme aliskanliklari, diisiik fiziksel aktivite, diisiik sosyoekonomik
durum bulunurken herediter 6zellikler arasinda yiiksek kan basinci, yiiksek kolesterol
diizeyi ve diyabet sayillmaktadir.

Ikiz calismalar1 inme riski igin ailesel kalitima iliskin giiglii veriler sunmaktadir.
Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere goére daha yiliksek olup, bu fark bes
katia kadar ulagsmaktadir (Brass ve ark., 1992).

2.1.3.b. inme ile iliskisi kesin ve degistirilebilen risk faktorleri

a) Hipertansiyon: Hipertansiyon (HT) hem iskemik, hem de hemorajik inme ig¢in
major risk faktoriidir (Philip ve Wolf, 2001). Hipertansiyon, endotel disfonksiyonu
meydana getirerek ve endotelin lipoproteinlere gecirgenligini artirarak ateroskleroz
olusumuna katkida bulunmaktadir (Tokgdzoglu, 2009). Sistolik kan basincinin 160
mmHg ve/veya diastolik kan basincinin 95 mmHg’ nin istiinde olmast HT olarak
tanimlandiginda, inme i¢in rélatif risk 4 kat artmaktadir (Cansever, 2005).

Izole diyastolik HT ve sistolik/diyastolik kombine HT kontroliiniin inme
insidansin1 azalttigina dair veriler vardir. Dortylizyirmibin katilimciyr igeren dokuz
major prospektif ¢calismanimn kombine analizi diastolik kan basinci ile inme ve koroner
kalp hastalig1 arasinda iliski oldugunu géstermistir (Philip ve Wolf, 2001) .

Altmis yas tstiindeki sistolik kan basinci >160 mmHg, diastolik kan basinct <
90 mm Hg olan 4,736 kisinin katilimi ile yapilan SHEP (Prevention of Stroke by
Antihypertensive Drug Treatment in Older Persons With Isolated Systolic
Hypertension, Final Results of the Systolic Hypertension in the Elderly Program)
calismasida tedavi ile inme insidansinin %36 oraninda azaldigi saptanmistir (SHEP,
1991).

Hipertansiyon tedavisinin inmenin birincil korunmasindaki yarar1 aciktur.
Antihipertansif tedavilerle yapilan bir¢ok calisma sonunda (STOP, SHEP, Syst Eur,
HOT, ALLHAT, HOPE, PROGRESS, LIFE, SCOPE c¢alismalar1) farkl
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antihipertansifler kullanilmis olsa da, her birinin inme riskinde azalma sagladigi

sonucuna varilmistir (Midi ve Afsar, 2011).

b) Diabetes mellitus: Diyabetli hastalarda insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin
diizeyi artmustir. Insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz igin énemli bir risk faktoriidiir.
Diyabetli hastalarda goriilen hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin
(YDL)’nin diisiik olmasinin ateroskleroz gelismesinde rolii oldugu sanilmaktadir
(Cansever, 2005).

Cesitli caliymalarda diyabetin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi
gosterilmistir. “Honolulu Heart calismasi”nda diyabeti olanlarda tromboembolik inme
riskinin iki kat arttigi bulunmustur (Abbott ve ark., 1987). Yeni tam1 konmus tip |
Diabetes Mellitus hastalarinda uzun siire siki hiperglisemik kontrol ile nefropati,
retinopati ve periferik noropati gibi hastaligin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda
azalma oldugu ancak uzun silire inme riskinde azalma olmadigir gdsterilmistir (UK
Prospective Diabetes Study Group, 1998).

Hipertansiyon ve diyabet kombinasyonu inme riskini belirgin olarak arttirtyor
gibi goziikmektedir. Izole sistolik hipertansiyonlu diyabetiklerde tiazid diiiretik veya
kalsiyum kanal blokeri tedavileri inme insidansmni yine belirgin olarak diisiirmektedir

(Curb ve ark., 1996; Tuomilehto ve ark., 1999).

¢) Kalp hastaliklar: Kalp hastaligmin iskemik inme olgularmin 1/3’tinde anlamli bir
risk faktorii oldugu ve %15-20 olguda embolinin kalpten kaynaklandigi bilinmektedir
(Ozdemir ve ark., 2000). Bunlarin arasinda en énemli ve tedavi edilebilir olan atrial
fibrilasyondur (AF). Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yarisi AF’li hastalarda ortaya
cikmaktadir (Coban, 2011).

Inme riskini arttiran diger kardiyak durumlar arasinda; protez kapak, mitral
kapak prolapsusu ve endokardit gibi kapak hastaliklari, patent foramen ovale, atriyal
septal defekt ve atriyal septal anevrizma gibi konjenital intrakardiyak defektler ve dilate
kardiyomiyopati yer almaktadir (Goldestein ve ark., 2006).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile inme insidansi arasinda ters bir iliski mevcuttur.
EF<%?29 olan hastalarda inme i¢in RR degeri 1.86 olup, EF’deki her %5’lik diisiis inme

riskini %18 oraninda arttirmaktadir.
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d) Hiperlipidemi: Yiiksek total ve DDL-kolesterol (diistik dansiteli lipoprotein) ya da
diisik YDL-kolesterol ile inme insidansi arasindaki iliski yoniinden kesin kanitlar
olmamakla birlikte, (450,000 hastay1 igeren 45 prospektif gozlemsel kohortun meta
analizi) 3-hidroksi-3metilglutaril Co-enzim A (HMG-CoA) rediiktaz inhibitdrlerinin
inme lizerine koruyucu etkisi yoniinden saglam kanitlar bulunmaktadir (Philip ve Wolf
MD, 2001).

“The Asia Pasific Cohort Studies Collaboration” ¢alismasinda, total
kolesterolde her 1 mmol/L lik (38.7 mg/dl) artis, iskemik inme insidansinda %25’lik bir
artisa yol agmistir. “The Eurostroke Project”te ise bu artis %6 oraninda bulunmustur
(Bots ve ark., 2002; Zhang ve ark., 2003; Midi ve Afsar, 2011).

Koroner kalp hastalif1 olan, orta diizeyde total ve DDL-kolesterol diizeyi olan
hastalarda HMG-CoA rediiktaz inhibitorii pravastatin ile yapilan iki biiyiik randomize
klinik ¢caliyma inme insidansinda %31 diizeyinde belirgin azalma oldugunu gostermistir
(Plehn ve ark., 1999; White ve ark., 2000). Bu ajanlar DDL-kolesterol seviyesini
disirmek disinda aterosklerotik plak stabilizasyonu, endotelyal fonksiyonun
diizenlenmesi ve pihtilagsma iizerine etkileri ile de, SVH gelisimini dnlemekte ve inme

insidansi tizerine hizli etki etmektedir (Vaughan ve ark., 1996).

e) Asemptomatik karotis stenozu: Saglam karotis stenozu inme igin risk
olusturmaktadir. Ozellikle darhgin %75’in {izerinde olmasi, inme riski ile iliskili
bulunmustur. %75’in altindaki darliklarda yillik inme riski %1,3, % 75’in {stiindeki
darliklarda %3.3’tiir. Saglam %50-99 karotis darlig1 olan kisilerde yillik inme riski %1
ile %3.4 arasinda degismektedir (Sacco, 2000).

f) Sigara: Sigaranin daralmis damarda trombiis olusumu lizerine akut, ateroskleroz
yiikiinli arttiric1 olarak da kronik etkisi bulunmaktadir (Burns, 2003). Otuz iki ayri
calismanin meta-analizinde sigara igmenin stroke insidansi i¢in, riski %50 oraninda
arttirarak siddetli bir bagimsiz etken oldugu goriilmiistiir. Ayrica doz bagimli olarak
glinliik sigara sayisinin artis1 ile orantili olarak risk artmaktadir. Bu risk geri doniislii
olup, sigara brrakimi inme insidansinda hizli bir diisiis ile sonu¢lanmistir (Shinton ve

Beevers, 1989).
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g) Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant ge¢isli nadir bir hastalik olan orak hiicreli
anemi vakalarinda inme prevelanst %11°dir (Cansever, 2005). Ozellikle homozigot
hastalarda inme riski yiiksektir ve 20 yas civarinda inme prevalanst en az %]l1
oranindadir. Ancak hastalarm pek ¢ogunda beyin goriintiilemesinde sessiz inme izlerine
rastlanmaktadir. En yiiksek inme riski ¢ocukluk doneminde goriilmektedir ki senelik %1
olarak belirtilmektedir, yliksek serebral kan akim hizi olanlarda ise %10’a kadar
¢ikmaktadir. Inme riski olan orak hiicreli anemili cocuklarin transkranial doppler tetkiki
ile taranmasi Onerilmektedir (Armstrong ve ark., 1996; Adams ve ark., 1997; Ohene-

Frempong ve ark., 1998; Midi ve Afsar, 2011).

h) Fiziksel inaktivite: Egzersiz inme riski iizerine yiiksek kan basincini azaltmak, kilo
kaybin1 desteklemek, YDL kolesterolii arttirip, DDL kolesterolii diisiirmek, glukoz
toleransimi diizeltmek, sigara iciciligi gibi zararli aligkanliklarin degistirilmesini
desteklemek gibi faydali etkiler gosterir. Framingham erkek calismasinda orta diizeyde
fiziksel aktivite inme riskinde belirgin diisiis ile iligkili bulunmustur. Fakat kadinlarda
koruyucu etki gdzlenmemistir (Kiely ve ark., 1994). Bu ¢alismada orta fiziksel aktivite,
agir fiziksel aktivite kadar faydali bulunmustur fakat NHANES epidemiyolojik izlem
calismasinda erkekler kadar kadinlarda da hem siyahlarda hem beyazlarda inme

insidanst ile fiziksel aktivite arasinda ters iliski vardi (Gillum ve ark., 1996).
2.1.3.c. Inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktorleri

a) Metabolik sendrom: Metabolik Sendrom insiilin direnci temelinde abdominal
obezite, kan basimci yiiksekligi, aterojenik dislipidemi, glukoz intoleransi veya kan
sekeri yiiksekligi gibi bilinen metabolik risk faktorlerinin toplamidir (Varol, 2007).
Metabolik Sendrom artmig KVH ve SVH riski ile iliskilidir. SVH gelisiminde,
hipertansiyon, DM, kalp hastaligi, dislipidemi, sigara kullanim1 gibi degistirilebilir risk

faktorleri etyolojide kesin olarak rol oynamaktadir (Fowler ve ark., 2005).

b) Alkol kullanimi: Asir1 alkol alimi, inme riskini ve buna bagl Oliimleri de
arttirmaktadir. Asirt alkol alimi, kan basincini, trigliserid diizeylerini, paroksismal atrial
fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi arttirrr (Palomaki ve Kaste,1993; World Health
Organization, 1989).

17



¢) Hiperhomosisteinemi: Cok sayida inmeli hastanin 15 aylik takibi sonucunda total
homosistein diizeyi ile inme rekiirrensi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (Ertem,
2009). Hiperhomosisteinemide endotel hasar1 ve buna bagl olarak hastaliklarin gelistigi
ileri stiriilmektedir. Homosisteinin damar toksisitesi birbirinden farkli bir¢ok etmenin
katilimiyla ortaya cikar. Oksijen radikalleri olusumunu artirarak DDL oksitlenmesine,
dolayisiyla trombosit aktivasyonuna ve kiimelenmesine yol agar. Damar diiz kas hiicre
bliylimesini arttirdig1 gibi, diiz kas hiicresindeki kalsiyum salinimimi, damar
reaktivitesini arttirr ve endotelin antitrombotik 6zelligini trombotik yonde degistirir
(Ergtiven ve ark., 2007).

Hiperhomosisteinemisi olan bazi bireylerde sistatyonin B sentetaz enziminde
defekt saptanmistir. Bunun yani sira vitamin B12, folik asit ve vitamin B6’ nin ¢evresel
eksikligi homosistein metabolizmasini etkileyerek dolasimda serum homosistein
seviyesini yiikseltir. Bu vitaminlerin replasmani ile homosistein seviyelerini diisiirmek
miimkiindiir. Hiperhomosisteineminin inme riskine katkis1 biliylik olmasa da ¢ok sik

goriilmesi ve kolaylikla tedavi edilebilmesi nedeniyle 6nemlidir (Sacco, 2001).

d) Madde kullanimi: Madde kullanimina bagli olarak her tipte inme goriilebilmektedir.
Amfetamin ve psikostimiilan ilaglar vaskiilite yol acarak inmeye neden olurlar. Kokain
daha ¢ok hemorajik inmeye neden olsa da iskemik inmeye de yol agarak kognitif

bozulma ve beyin atofisine neden olabilmektedir (Sloan ve Kittner, 1998; Varol, 2007).

e) Oral kontraseptif kullanimi: Kadmlarda 30 yas alt1 inme insidensi erkeklere
kiyasla daha yiiksektir. Bu fark 30 yasmn altindaki kadinlarda gebelik, oral kontraseptif
kullannmmna bagli inmelerin daha sik goriilmesindendir (Tuncay, 2011). Oral
kontraseptifler, igerdikleri ostrojen miktar: ile trombositler ve koagiilasyon faktdrlerini
etkileyerek tromboza egilimi artirirlar. Bu nedenle 6zellikle 50 pgr’dan fazla estradiol
iceren ilaclarin son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii kombine preparatlara oranla
riski daha ¢ok arttirdig, ilacin birakilmasi ile riskin azalacagi belirtilmektedir (Petiti ve

ark., 1996; Gillum ve ark., 2000; Cansever, 2005).

f) Hiperkoagiilabilite: Hiperkoagiilabiliteye yol acan trombofililer (Protein C-S
eksikligi, aktive protein C (APC) rezistansi, antitrombin III (AT III) eksikligi ve
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protrombin 20210 mutasyonu) oncelikle vendz trombozlara yol agarlar. Iskemik inme
icin gercek risk degerleri olduk¢a kuskuludur (Midi ve Afsar, 2011).

Onceki ¢aligmalar antikardiyolipin antikorlarla iskemik inme arasinda iliski
oldugunu 6ne stirmiisse de, Antiphospolipid Antibody and Stroke Study (APASS)
calismasinda aPL degeri ile sonraki iskemik inme arasinda iligki bulunamamustir
(Rajamani ve ark., 2009). Sadece “Framingham Offspring Cohort” ¢caligmasinda
iskemik inme veya GIA geciren kadinlarda antikardiyolipin titreleri yiiksek

bulunmustur (Janardan ve ark., 2004).

g) Lipoprotein (a) yiiksekligi: Lipoprotein(a)’nin, koroner arter hastaliklarda
aterosklerotik siirecte rol aldigi gosterilmistir (Sacco, 2001). Lipoprotein (a)
plazminojene yapisal olarak benzemektedir ve plazminojen aktivitesini bloke ederek
fibrinolizisi inhibe edebilmektedir (Ridker ve ark., 1993). Bu durum Lipoprotein (a)’
nin inme i¢in de risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak Lipoprotein (a)
diizeyinin aterotrombotik inmeleri takiben yiikselebilecegi akilda tutulmalidir (Jiirgens

ve ark., 1995).

h) inflamatuvar siirecler: Sercbral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar,
intraliiminal tromboz ve inme i¢in bir risk faktori olusturmaktadir. Bir akut faz reaktam
olan C-reaktif proteinin (CRP) seviyesi ile inme riski iliskili bulunmus ve yliksek CRP
seviyelerinin inme riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir (Midi ve Afsar, 2011).

i) Migren: Eger migren aurasi diizelmez ve kranyal goriintiileme ile inme gdsterilirse
diger nedenler dislandiktan sonra migrendz infarkt olarak adlandirilmaktadir. Migrene
bagli inme denilebilmesi i¢in inme, tipik bir migren ataginin seyri swrasinda ortaya
¢ikmalidir. Inme nedeni olabilecek risk faktorlerinin bulunmasina ragmen, gelisen
inmeye bu faktorlerin neden olmadigi kanitlanmalidir. Gelisen defisit, daha onceki
migren semptomlarini aynen taklit etmelidir (Headache Classification Committee of the
International Headache Society, 1988; Welch, 1994). Migrene bagli inme
patogenezinde pek c¢ok faktdr sucglanmakta ve c¢alismalar devam etmektedir.
Gilintimiizdeki goriis, migrene bagli inme patogenezinde kortikal yayilan depresyon ve
buna bagli serebral hemodinamik, metabolik denge bozuklugunun rol oynadigi

seklindedir (Lauritzen ve ark., 1984). Inme, genelde aurali migrenli olgularda ortaya
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cikar ve siklikla da posterior serebral arter dagilimmda meydana gelir (Bougousslavsky

ve Regli, 1987).

2.1.4. Siiflandirma

Inmeler néroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal incelemeler
g0z Oniine almarak; serebral iskemi, intraserebral kanama, subaraknoid kanama olmak
iizere 3 ana grupta toplanmistir (Utku, 2009).

Diinya genelinde iskemik inme tiim inmelerin %80’ini, intraserebral kanama
%15’ini ve SAK %S5’in1 olusturmaktadir (World Health Organization, 2006).
Tirkiye’de inme alt tiplerinin dagilimi Avrupa ve ABD’ye gore farklihik
gostermektedir. Hemorajik inme siklig1 diinya genelinde bildirilen degerlerden daha
yiiksek olarak ortaya ¢ikmaktadir. Iskemik Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi’nda
ilkemizdeki inmelerin %72’s1 iskemik inme, %28’1 hemorajik inme tipinde

bulunmustur (Ozdemir ve ark., 2000; Oztiirk, 2009).
2.1.4.a. Iskemik Beyin Damar Hastahg

Iskemik inme beyinde herhangi bir blgenin serebral kan akiminim engellenmesi
sonucunda meydana gelir. Serebral enfarktlarda etiyolojiye gore smiflandirma akut
iskeminin tedavisinin, prognozunun ve ikincil koruma stratejilerinin belirlenmesi
acisindan Onemlidir. Gilinlimiizde 1yi kabul gormiis ve en yaygm kullanilan
smiflandirma 1993 yilinda yaymlanan TOAST “’Trial Of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment’” smiflamasidir. TOAST simiflamasi klinik verilerin yanisira etiyolojiye de

yer verir ve 5 kategori icerir (Tablo 1) (Adams ve ark., 1993).

Tablo 1. Iskemik inme alttipleri (TOAST, 1993)
1. Biiylik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kiiciik damar hastalig1
3. Kardiyoembolizm
4. Belirlenebilen diger etiyolojiler

5. Etiyolojisi belirlenemeyen inme
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1. Biiyiik damar hastahg (tromboz veya emboli):

Tim iskemik inmelerin %50°’s1 genis arter aterosklerozuna baglidir.

Gilintimiizdeki bilgilere gore ateroskleroz, multifaktoriyel, baslangictan itibaren
her basamagida kronik enflamasyonun rol aldigi ve her risk faktoriiniin altta yatan
enflamatuvar siireci hizlandirarak patogeneze katkida bulundugu bir hastaliktir (Mallika
ve ark., 2007; Tokg6zoglu, 2009). Bu hastalarda biiyiik oranda ateroskleroza bagli ana
beyin arterleri ya da kortikal arter dallarinda belirgin oranda (>%50) darlik ya da
tikanikliga bagl klinik ve beyin goriintiileme bulgulari bulunmaktadir.

Biiyiik arter aterotrombotik enfarktlarmin mekanizmasi plak iilserasyonu sonucu
damardan damara embolizasyon veya arteriyel stenozdan oOnce meydana gelen
trombozdur. Arterden artere emboli, serebral enfarktlarin en sik nedenidir (Kuserli,
2009). Klinik bulgular serebral kortikal bozukluk (afazi, ihmal, sinirli motor katilim
vs.), beyin sap1 veya serebellar disfonksiyonu igermektedir. Intermittant kladikasyo
hikayesi, ayn1 sulama alaninda GIA, karotis {ifiiriimii veya azalmis nabiz klinik tanry:
desteklemek agisindan 6nemlidir.

Kortikal ya da serebellar lezyonlar ve bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans gorintiilemede (MRG) 1,5 cm’den biiyiikk beyin sap1 ya da subkortikal
hemisferik enfarktlar biiyiik arter aterosklerotik orjinli olma egilimindedir. intrakranyal
ya da ekstrakranyal arterlerde %50’den daha fazla oranda tikanikligin Doppler
Ultrasonografi ya da anjiografi ile destekleyici olarak gosterilmesi gerekmektedir. Tani
calismalar1 potansiyel kardiyojenik emboli kaynaklarmi dislamalidir. Biiyiikk damar
aterosklerozuna bagli inme tanis1 doppler ya da anjiografik calismalar normalse veya

minimal degisiklik gosteriyorsa konulamaz (Adams ve ark., 1993).

2. Kiiciik damar hastahgi:

Bu kategori diger klasifikasyonlarda lakiiner enfarkt olarak nitelendirilen inme
tipine sahip olan hastalar1 igerir. Genellikle, hipertansiyon veya diyabeti olan yash
hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur.
Lakiiner infarktlar, perforan arterlerin iskemisi veya hipoperflizyonu sonucunda

gelisen lezyonlardir (Donnan ve Norrving, 2009). Perforan arterler baslica 6n ve orta
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serebral arterlerin lentikiilostriat dallar1 ve baziler arterin paramedian dallarindan
olusur. Derin veya penetran arteriollerin kollateralleri ve terminal anastomozlari
yoktur, orta serebral hemisferlerin ve beyin sapinda en derin bdlgelerini besler. Bu
damarlarda meydana gelen tikaniklik ya da hipoperflizyon, putamen, pallidum, kaudat
niikleus, internal kapsiil, talamus ve ponsta lezyonlara neden olmaktadir (Erdemoglu
ve Sevgi, 2011).

Hastanin klasik klinik lakiiner sendromlardan (piir motor, piir sensoryal,
sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi vb.) birine sahip olmasi ve serebral kortikal
disfonksiyon bulgusu olmamasi gerekmektedir. Ayrica hastanin normal BT/MRG
tetkiki veya 1,5 cm.den kiigiik ¢apta beyin sap1 ya da subkortikal hemisfer lezyonunun
gosterilmesi gerekmektedir. Embolizm i¢in potansiyel kardiyak kaynak olmamali ve
biiylik ekstrakranyal arter degerlendirmesinde ayni taraf arterde %50°den fazla darlik

olmamalidir (Adams ve ark., 1993).

3. Kardiyoembolizm:

Bu kategori kalpte emboli atmasina bagh arteryel tikaniklig1 gelisen hastalar1
icermektedir. Kardiyak kaynaklar embolizm olusturma egilimine gore yiiksek riskli ve
orta riskli olarak ikiye ayrilmaktadir.

Kardiyoembolizm yapilan ¢alismalarda ortalama %20 civarinda saptanmistir
(Mohr ve ark., 1978; Bogousslavsky ve ark., 1988). Ancak yapilan son ¢aligmalarda bu
oranin %37.2’lere kadar ¢iktig1 gosterilmistir.

Kardiyoembolizm en sik olarak AF’den kaynaklanmaktadir (Sacco ve ark.,
2000). Atriyal fibrilasyonun insidans1 ve prevalansi yas ile artar. Ellibes yas {istiinde
insidans iki katina ¢ikar (Benjamin ve ark., 1994).

Klinik ve beyin goriintiileme bulgulari, biiylik damar aterosklerozuna benzer
sekildedir. Baslangigta bilincin giderek bozulmasi, semptomlarin hizli gerilemesi,
maksimum defisitin aniden ortaya ¢ikmasi (<5dk), farkli damar sahalarinin es zamanl
veya sirali olarak etkilenmesi, hemorajik transformasyon gozlenmesi ve etkilenen tikali
damarin erken rekanalizasyonu gibi 6zellikler kardiyak kaynakli embolilere isaret eder

(Kuserli, 2009).
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4. Belirlenebilen diger etyolojiler:

Bu grupta primer ve sekonder santral sinir sistemi vaskiilitleri, CADASIL
(Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiyopati gibi nadir kiiciik damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve
diseksiyon yer almaktadir (Tablo 2). Hiperkoagiilabilite durumlar1 ve hematolojik
hastaliklar da bu grup i¢inde degerlendirilir. Bu grup tiim iskemik inmelerin yaklasik
%35’1ni olusturur. Hastalar1 bu gruba dahil etmeden 6nce kardiyoembolizm ve biiyiik

arter aterosklerozu dislanmalidir (Adams ve ark., 1993).
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Tablo 2. iskemik inmenin belirlenen diger nedenleri

o Tromboz ve hemostaz anormallikleri
. Akut arteriyel diseksiyon
o Akut dissemine intravaskiiler koagiilasyon

o CADASIL

. Kronik arteriyel diseksiyon

o Klinik olarak belirgin anevrizma

. [lacin indiikledigi inme

o Fibromuskiiler displazi

o Heparinin indiikledigi trombositopeni tip 11
. Hiperviskozite sendromu

. Hipoperflizyon sendromu

. Iyatrojenik nedenler

o Menenjit

o Migrenin indiikledigi inme

o MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis and stroke)

o Moyamoya hastalig1

. Primer antifosfolipid antikor sendromu

o Arteriyel duvarda primer enfeksiyon

. Segmental vazokonstriksiyon veya vazospazm
. Orak hiicre anemisi

o Sneddon sendromu

o Trombotik trombositopenik purpura

o Hemolitik iremik sendrom

o Diger
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5. Etyolojisi belirlenemeyen inme:

Baz1 hastalarda ayrintili bir degerlendirme yapilmasmma ragmen enfarktin
kaynagi belirlenemeyebilir. Bu kategori ayn1 zamanda iki ya da daha fazla olas1 inme
nedeni bulunmasindan dolay1r hekimin son taniy1 belirleyememesi durumlarinda ve
incelemenin yeterli diizeyde yapilmamasi durumlarinda da kullanilir. Nedeni
belirlenemeyen enfarktlarin yaklasik %401 lakiiner enfarkt kategorisindedir. Nedeni
belirlenemeyen iskemik inme seklinde siniflanan vakalar kardiyak emboli ve genis arter
trombiisiine yol acacak risk faktorii veya hastalik oykiisiine sahip degildirler (Kuserli,

2009).
2.1.4.b. intraserebral Kanama
Tanim ve Epidemiyoloji

Intraserebral kanama (ISK) birincil olarak beyin dokusu (serebrum, serebellum,
beyin sap1) icine kanamalari igeren beyin damar hastaligi tipidir. Intraserebral
kanamalar akut inmelerin %8-18’ini olusturur. Iskemik inmelerden daha az
goriilmektedir, ancak 6liim oran1 daha yiiksektir (Massaro ve ark., 1991; Gurol ve ark.,
2001). Klinik tablo damar disina c¢ikan kan miktari, olusmussa hematomun hacmi,
yayginhgi ve yerlesimi ile yakindan iligkili olup, 6liim oran1 %25-60 arasinda degisir.
Oliimlerin yaklagik yaris1 ilk 2 giin i¢indedir. Yasayan hastalarm %]10’u ilk ayda,
%20’s1 1se 6 ay sonunda fonksiyonel yeterliliklerine kavusabilmektedir (Iso ve ark.,
1989; Thompson ve Furlan, 1996; Giil, 2006).

Hastaneye yatista Glaskow Koma Skorunun (GKS) diisiik olmasi (<8), ileri yas,
infratentoryal yerlesim, BT de &lgiilen ISK hacminin yiiksek olmas1 ve intraventrikiiler
kanama varlig1 kotii prognozla bagimsiz olarak ilintili bulunmustur (Hemphill ve ark.,
2001).

Ulkemizde ISK sikligi tam bilinmemekle birlikte yillik insidans ABD’de
30.9/100.000, Japonya’da 52/100.000 olarak gdsterilmistir. Ileri yas, hipertansiyon,
tiitiin kullanimi, asir1 alkol tiiketimi, 6nceden gecirilmis iskemik inme, diisiik serum
kolesterol diizeyleri ve de antikoagiilan kullanim1 kabul edilmis risk faktorleridir (Smith
ve Koroshetz, 2004; Inagawa, 2007).

Intraserebral kanama olusumuna yol agan en 6nemli risk faktdrleri ileri yas ve

akut veya kronik hipertansiyondur. Kanamanin sebebi, hipertansiyon sonucu olusan
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arteriyel duvarin hasarlanmasit ve yirtilmasidir. Kan basmcinin uzun siire yiiksek
seyretmesi 1ile birlikte penetran arter duvarmnda lipid ve hiyalin madde birikir
(lipohiyolinosis) ve fazla sayida mikroanevrizmal olusumlara (Charcot-Bouchard
anevrizmalar1) yol agabilir. Bunlarin ¢aplar1 500-700 um arasinda degismekte olup,
cogunlugu bazal ganglia, serebellum ve beyin sap1 gibi beynin derin bolgelerine yerlesir

(Ozdemir, 2009).
Yerlesim

Siklik sirasma gore, serebral kanamanin en sik goriildiigii bolgeler tablo 3 de
belirtilmistir.

Derin yerlesimli (putamen, kaudat basi, talamus, pons, serebellum) bir
kanamayla basvuran hipertansif hastalarda etiyoloji genelde hipertansiyondur. Daha
yiizeyel (lober) kanamayla bagvuran hastalarda ise altta yatan baska bir patoloji (tlimor,

vaskiiler malformasyon, anevrizma, enfeksiyon, vaskiilit) diglanmalidir.

Tablo 3. Serebral kanamalarin yerlesim yerleri

1.  Putaminal ve kapsiiler (%50)

2 Temporal, pariyetal ve frontal loblarin santral ak maddesi (lober)
3 Talamus

4.  Serebellar hemisfer

5

Pons

Tam
Tam icin ayrintili norolojik muayene gereklidir, BT ve MRG degerlidir.
Gereginde diger tam1 yOntemleri olarak serebral Anjiyografi , Elektroensefalografi

(EEQG) ve Transkraniyal Doppler Ultrason kullanilabilir (Giil, 2006).

2.1.5. iskemik inmenin Patofizyolojisi

Kendi oksijen ve glukoz rezervi diisiik olan beyin dokusu, islevsel ve yapisal
biitiinliigiinii stirdiirebilmek i¢in yeterli oksijen ve glukoz igeren stirekli (kesintisiz) kan
akimia muhtactir.

Yaklasik 1500 gr agrrliginda olan ya da toplam viicut agirliginin %2 ’sini
olusturan erigkin beyni, kesintisiz her 24 saatte yaklasik 150 gr glukoz ve 72 litre
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oksijene gereksinim duyar; bu oksijen miktar1 viicudun toplam oksijen tiikketiminin
%20’sine karsilik gelir. Beyin bu maddeleri depolamadig: i¢in, oksijen ve glukoz igerigi
kritik diizeylerin altmma dustiigiinde, yalnizca birka¢ dakikalik yoksunluk, fonksiyon
bozukluguna yol acar. Istirahat halinde, her kardiyak kasilma sonrasinda ¢ikan aortadan
70 ml kan salinir; 10 ile 15 ml kadar1 beyin kan dolagimina katilir. 50 ml/dak/100 gr
diizeyindeki normal serebral kan akimini saglamak iizere, her bir internal karotis arterde
dakikada 350 ml, vertebrobaziler sistemde ise 100 ile 200 ml kan akimi s6z konusudur.
Normal sartlarda serebral kan akimi serebral perflizyon basinci (SPB) ile serebral

vaskiiler resistans (SVR) arasindaki oran ile hesaplanir (Sacco, 2000 ).

SKA =SPB/SVR

Serebral perflizyon basinci; kani serebral sirkiilasyona yollayan arteryel basing
ile vendz doniis basinci arasmndaki farktir. Intrakranial basingta artisin bulunmamasi
veya vendz doniisii engelleyen bir durumun olmamasi halinde serebral vendz basing
thmal edilebilir ve bu durumda SPB ortalama arteriyal kan basincina esittir. Normal
kosullarda SPB sabittir. Fakat sistemik arteriyel kan basincini, intrakranial basinci veya
serebral vendz doniisii etkileyen durumlar perflizyon basincini degistirebilir. Sistemik
arteriyel kan basinci belirli bir degerin altma diistiigiinde veya intrakranial basing
arttiginda perfiizyon basinci azalir. Serebral perflizyon basmcinin normal oldugu
durumlarda, serebral kan akimindaki degisiklikler serebral vaskiiler rezistansdaki
degisikliklerden kaynaklanmaktadir; bu da damar boyu, kanin vizkositesi ve damar
yaricapi ile iligkilidir (Demirkaya ve Vural, 2009).

Beyindeki sabit perfiizyon basinct diizeyinde serebral otoregiilasyonun
saglanmasi i¢in major serebral arterler iyi gelismis miiskiiler bir kilifa sahiptir. Bu kilif
arterlerin artan kan basincina ve hipotansiyonla gelisen dilatasyona yanit olarak
kasilmalarma olanak tanir (Sacco, 2000 ). Damar dilate oldugunda hem serebral kan
akimi hem de serebral kan voliimii artarken, damarlar konstrikte oldugunda her ikisi de
azalmaktadir. Serebral vaskiiler rezistansi olusturan serebral arterlerin yar1 ¢aplarinin
degismesi parsiyel arteriyel karbondioksit basincit (PaCO2), parsiyel arteriyel oksijen
basinc1 (Pa0O2), potasyum ve hidrojen iyonlar1 gibi bir¢cok faktorle meydana gelir
(Demirkaya ve Vural, 2009).
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Beyin, iskemiye toleransi azalan bir dokudur. Beyni besleyen biitiin damarlarda
kan akimi kesildigi zaman, iskemiye duyarl bolgelerde dakikalar igerisinde kalict hasar
meydana gelir. Fokal iskemide ise geri doniissiiz zedelenme daha uzun bir siire
icerisinde meydana gelir (saatler hatta giinler igerisinde gelisir). Bunun nedeni tikanan
damarin besledigi sahada beyin kan akiminin kollaterallerce kismen siirdiiriilebilmesidir
(Demirkaya ve Vural O, 2009).

Iskemik hasar icin belirleyici iki faktor; iskeminin siddeti ve iskeminin siiresidir.
Deney hayvanlarinda yapilan ¢aligsmalar, norolojik kaybimn ortaya ¢ikardigi “fonksiyonel
esik” ve hiicre 6limiiniin meydana geldigi “morfolojik esik™ olmak iizere iki farkli kan
akimi degerinin oldugunu ortaya koymustur. Kan akimi dakikada 18 ml/100 gr’a
indiginde beyin elektriksel hasar igin bir esige ulasir. Adenozin trifosfat (ATP) olusumu
azalmig ve Na-K ATPaz pompa aktivitesi bozulmustur. Noronlar normalde fonksiyon
gormezken iyilesme potansiyeline sahiptirler. Morfolojik esik olarak bilinen 2. seviye
kan akimi, dakikada 8 ml/100 gr’a diistiiglinde ortaya ¢ikar. ATP hizla tiikenir, anoksik
depolarizasyon ortaya ¢ikar ve hiicre i¢i kalsiyum miktar1 asir1 Olgiide artar. Hiicre
Oliimii ile sonlanabilir (Ginsberg ve Pulsinelli, 1994; Kilig, 2007) (sekil 1).

Kan akimi fonksiyonel esigin altina diistiigiinde, noral fonksiyon bozuklugu

hemen ortaya ¢ikarken, kalici morfolojik hasarin meydana gelmesi zamana bagimlidir.

ml/100gr/dak

doniisiimsiiz
hasar

Serebral kan akimi

1 2 3 >3

iskeminin siiresi (saat)

Sekil 1. iskemik penumbra

Bu esikler iskemik penumbra i¢in alt ve iist kan akim limitlerini belirtirler.

Iskemik penumbra veya azalmis perfiizyon alani, bu iki akim esik degerleri arasindaki
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iskemik beyin alani olup buradaki noronlar fonksiyonel olarak sessiz ancak yapisal

olarak ve potansiyel olarak kurtarilabilirler.

2.1.6. Transsinaptik Dejenerasyonun Mekanizmasi

Noronlarin retrograd trans-sinaptik dejenerasyonu (dying back) ayni zamanda
transnoronal dejenerasyon olarak bilinir, insan santral sinir sistemi (SSS) hasarmna baglh
olarak olusur (Jindahra ve ark., 2012). Direkt hasar1 takiben aksonun terminal yonii
dogrultusunda dejenerasyonu anterograd dejenerasyon (wallerian dejenerasyon) olarak
siniflandirilirken, retrograd dejenerasyon hiicre govdesi boyunca ilerler (Coleman,
2005; Jindahra ve ark., 2012). Hem wallerian hem de retrograd dejenerasyonun giinler
icinde es zamanli olarak basladig1 gosterilmistir (Koshinaga ve Whittemore, 1995).

Noronlarin retrograd transsinaptik dejenerasyonu hipoksik hasar sonrasi immatiir
insan SSS’inde histopatolojik olarak tanimlanmustir (Sakai ve ark., 1994). Prematiir
infantlarin beyin post-mortem histopatolojik calismalari, astrogliozis ve aksonal sisme
kaynakli aksonal liflerin norofilament boyanmasinda azalma ile kanitlanan inferior
olivde noronal kayip ile sonucglanan serebellar lezyonu goéstermistir. Aksonal sisme
insan  beyninde yapilan caligmalarda  ndronlarin  retrograd  transsinaptik
dejenerasyonunun bir 6zelligi olarak gdsterilmistir. Bu durum aksonal ayrilmaya bagh
olusan aksonal transport kesintisi ile iligkilidir (Sakai ve ark., 1994).

Ust motor noron lezyonuna bagh olarak gelisen alt motor ndron “dying back”
ndropatisini ilk olarak bildiren McComas ve ark (1978) olmustur. Ust motor ndron
lezyonlar1 6n kok hiicrelerine sinaptik girdi kaybina neden olabilir. Bu durumda alfa
motor noronlar fonksiyonel olarak inaktif hale gelebilir ve transsinaptik dejenerasyona
ugrayabilirler (Sekil 2). Alfa motor noronlarin fonksiyonel karmasasina ikincil olarak
bozulan aksonal transport motor son plakta ndromuskuler iletimin disfonksiyonuna ve
fonksiyonel olarak aktive motor lnitlerde azalma ile beraber BKAP amplitiidiinde

diisiise ve patolojik spontan aktiviteye neden olabilir. (Kuijk, 2007).
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Ust motor ndron lezyonu sonrast
azalan sinaptik uyar1

hemiparetik taraf

etkilenmemis taraf

Fizyolojik olarak
nonfonksiyonel alfa
motor noron

Fonksiyonel alfa motor
ndron

Sekil 2. Transsinaptik dejenerasyona bagli alfa motor fonksiyonunda etkilenme

2.1.7. inme Rehabilitasyonu

Rehabilitasyon, inme sagaltiminin ¢ok onemli bir kismidir ve prensipleri hasta
acil tinitesine girdigi andan itibaren uygulanmalidir. Hastanin fonksiyonel defisitleri ne
kadar fazla ise flask ekstremitenin korunmasi ve yatakta pozisyonlama i¢in o kadar
dikkat etmek gerekmektedir. Inmeden sonraki 24-48 saat icinde pasif eklem hareket
aciklig1 egzersizleri baslamalidir (Kirazli ve Eyigor, 2005).

Akut donemde, pozisyonlama teknikleri, pasif eklem hareketleri, hafif germe
egzersizleri uygulanarak kasta meydana gelebilecek spastisite veya rijiditenin kontrollii
bir sekilde olusmasi hedeflenir. lyilesme doneminde alt ekstremitenin islevsel prognozu
iist ekstremitedekinden ¢ok daha iyidir. Ciinkii bacagin islevsel kullanimi i¢in ihtiyag
duyulan selektif kontrol miktar1 koldakinden ¢ok daha azdir. Hasta norolojik ve tibbi
acidan stabil hale geldiginde immobilizasyon nedeniyle olusabilecek komplikasyonlari
engellemek i¢in, yatak ici, oturma ve transfer aktiviteleri ogretilir. Taburculuk sonrasi
ise ev egzersiz programlar1 ve mesleki rehabilitasyon uygulanmalidir (Beydogan, 2008).

Inme sonrasi diizelmeyi ve rehabilitasyonu ekstremitede inme sonrasi
gelisebilecek tuzak noropatileri ve transsinaptik dejenerasyona ikincil olarak

gelisebilecek 6n boynuz motor néronlarinin kalict hasari da etkileyebilir.
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2.2. ELEKTRODIYAGNOSTIK CALISMALAR

Elektrodiyagnostik ¢alismalar ndromuskuler hastaliklarin degerlendirilmesinde
anahtar rol oynamaktadir. Sinir iletim ¢alismalar1 (SIC) repetetif sinir stimulasyonu, ge¢
yanitlar, blink refleksleri ve igne EMG, bu calismalarin biiyilk bir kismini
olusturmaktadir. SIC ve igne EMG elektrodiyagnostik ¢alismalarin  temelini
olusturmaktadir. Bu ¢alismalardan elde edilen bilgiler siklikla medikal veya operatif
tedavilere yol gdsterici olmaktadir.

SIC ve EMG en c¢ok periferik sinir sistemi hastaliklarmin tanisinda
kullanilmaktadir. Her elektrodiyagnostik calismanin esas amaci hastaliklar1 lokalize

etmek ve siddetini belirlemektir.

2.2.1. Sinir fletim Calismalan

Sinir iletim ¢alismalari, periferik bir sinirde olusturulmus ilerleyici bir aksiyon
potansiyelinin uzakta bir yerde periferik noral impuls seklinde kaydedilmesi olarak
tanimlanabilir. Bir baska deyisle sinir, seyri boyunca bir veya daha fazla yerinden
stimiile edilir ve elektriksel yanit1 kaydedilir (Weiss ve ark., 2004).

Sinir iletim ¢aligmasinin temelini anlayabilmek i¢in sinirin fizyolojisini de 1iyi

anlamak geremektedir.

Fizyoloji

Kaslarin sinir sistemi organizasyonunun temelini olusturan motor iinite; bir 6n
boynuz hiicresi (alt motor noron), aksonu ve hareket emri gotiirdiigii kas liflerinin
biitlinlinden olusan fonksiyonel bir tinitedir. Alt motor néron akson dallar1 motor son
plaktaki kas liflerine baglanabilir ve burada néromuskuler sinapslar olusturabilir. Bir
sinir aksiyon potansiyeli akson boyunca yayildiginda néromuskuler sinapsa ulasir, kas
dokusunun iyonik bariyerlerinin yikimina yol agan asetilkolin (Ach) salinimina neden
olur. Bir motor iinite i¢indeki tiim kas liflerinin depolarizasyonu motor iinite aksiyon
potansiyeli (MUAP) olarak bilinen elektriksel potansiyeli olusturur (Criswell, 2011).

Sinir aksiyon potansiyelleri, Na iyonlarina kars1 hiicre membrani gegirgenliginde
aniden artis ile iliskilidir. Istirahat halinde aksonun intraseliiler potansiyeli ekstraseliiler
potansiyele gore negatiftir. Akson bir impuls iletimrken voltaj bagimli kanallar agilir ve

Na iyonlarmin igeri akisina izin verir. Bu pozitif iyonlarin akisi aksonu depolarize eder,
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akson devami boyunca istirahat potansiyelini degistirir, bu kanallarin agilmasima yol
acar ve boylece depolarizasyon dalgasmna neden olur. Na kanallarinin inaktivasyon
kapis1 olarak bilinen ikinci kapilar1 vardir. Na kanallarmin inaktivasyonu 1-2 ms
(milisaniye) iginde olusur. Bu donemde membran uyarilamaz. Na kanal
inaktivasyonuna ek olarak depolarizasyon ayni zamanda K kanallarinin agilmasi ve
membran voltajinin negatif hale gelmesi ile sonuglanir (sekil 3) (repolarizasyon) (Weiss

ve ark., 2004).

Aksiyon Refraktor
50 — potansiyeli periyod
Depolarizasyon ' > < : Repolarizasyon
0 -
Membran potansiyeli (mV) ! (
Esikdeger potansiyeli
-50 — {- . Istirahat potansiyeli
L Istirahat potansiyeli i :
. ' t‘| Hivervolarizasvon |
-100 1 T T T 1T 1T 1T T 1

1 2 2 4 & § 7

Zaman (milisaniye)

Sekil 3. Aksiyon potansiyeli olusum mekanizmasi

Aksiyon potansiyelinin iletim hizi aksonun kalinligima bagimhdir: kalin
aksonlarm iletimi hizlidir. Iletim hizi myelin katilimi ile artabilir. Myelin yalitim
periferik sinir sisteminin ana destek hiicreleri olan Schwann hiicresinden
kaynaklanmakta olup tiim hizli ileten liflerde bulunmaktadir. Aksonal membran sadece
noromuskuler bileske yakiminda distalde ve iki komsu Schwann hiicresi arasinda
Ranvier bogumu olarak bilinen kiiciik bosluklarda ortaya ¢ikmaktadir. Depolarizasyon
sadece her bir Ranvier bogumunda meydana gelir ve akim bogumdan boguma sigrayici

ozellik gosterir (sekil 4) (Preston ve Shapiro, 2005).
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Aksiyon potansiyeli yeniden baslangi¢
| Myelinli lifler noktasi

. — Y

- \

+

*w' /+ / \ \
Ranvier diigiimii / Aksolemma |\

| Myelinsiz lifler | Myelin kilif Aksoplazma

+ 4+ + + 4+ + + + = + + + + + + + + [+ + + [+

+ + + + + + + + = + + + + + + + + + + + + +

Sekil 4. Sigrayici iletim (Criswell, 2011)

2.2.1.1. Sinir iletim Cahsmas1 Parametreleri

Latans

Sinir uyarmmi ile BKAP veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP)
baslangici arasinda gecen siliredir. Milisaniye olarak ifade edilir ve en hizli ileten
aksonun iletim hizin1 yansitir (Bradley ve ark., 2008).

Motor sinirlerde teknik olarak miimkiin oldugunda sinir, kayitlama yerine yakin
distal bir nokta ve daha proksimaldeki diger bir nokta olmak tizere, genellikle iki yerden
uyarilir. Bu sekilde elde edilen Ol¢limler sirasiyla distal latans ve proksimal latans
olarak adlandirilir (Bradley ve ark., 2008).

Duyusal sinirlerde, latans sadece en hizli liflerin iletim hizina ve depolarizasyon
dalgasinin katedecegi mesafeye baglidir. Motor sinirlerde latans, sinir hizina ve
katedilen mesafeye ek olarak, noromuskuler bileskede sinaps i¢in gecen siireye ve

intramiiskiiler iletim hizina da baghdir (Weiss ve ark., 2004).

iletim Hiz1

En hizli iletim yapan motor aksonlar veya miyelinize kutan6z duyusal liflerin

hizim1 6lcen, katedilen mesafenin sinir iletim zamanma boliinmesi ile hesaplanan bir

33



Ol¢timdiir. Latanslardaki gibi, motor iletim hiz1 da en hizli aksonun iletim hizini ifade

eder (Preston ve Shapiro, 2005).
Asagidaki formiil ile hesaplanir:
[letim hiz1 = mesafe/proksimal latans - distal latans

Motor sinirlerde latans sadece distal motor aksonda iletim zamani degil
noromuskuler alandan gecis ve kas depolarizasyon zamanima da bagl oldugundan bu
etkiden kurtulmak amaciyla distal ve proksimal olarak iki uyar1 alanmmn kullanilmasi
gerekmektedir. Duyusal sinirlerde kas-sinir bileskesi olmadigindan iletim hizi sadece
tek bir alandan uyar1 verilerek, basitce katedilen mesafenin baslangic latansina

boliinmesi ile hesaplanabilir (Preston ve Shapiro, 2005).
Amplitiid

Bu Olgiim  genellikle izoelektrik  hattan negatif tepeye kadardir
(elektrodiyagnostik terminolojide negatif, zemin ¢izgisinden yukari dogru sapmayzi,
pozitif ise zemin ¢izgisinden asagi dogru sapmay1 ifade eder) ve milivolt seklinde ifade
edilir. Yiizeyel elektrodlarla kaydedildiginde, BKAP ve DSAP amplitiidii uyar:1 ve kayit
noktalar1 arasinda iletimi saglayan akson sayisinin yari-kantitatif 6l¢iimiinii ifade eder

(Bradley ve ark., 2008).
Siire

Baslangic latansi ile bitis latansi arasi gecgen siiredir. Diger bir deyisle zemin
cizgisinden ayrilma ile zemin c¢izgisine son geri doniis arasi gegen siiredir. Sinir
liflerinin farkli olarak etkilendigi bazi demiyelinizan hastaliklarda siire artmis olabilir

(temporal dispersiyonda) (Weiss ve ark., 2004).
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NP

Aksiyon potansiyeli

LF "\__

Amplitiid

f 1 Izoelektrik hat

Latans "“—/

PP

Siire= T2-T1

T2

Tl

Sekil 5. Aksiyon potansiyeli bilesenleri. NP: Negatif pik, PP: Pozitif pik

2.2.1.2. Duyusal ve Motor Sinir fletim Calismalar

Tipik olarak impuls, test edilen sinir iizerindeki deri ylizeyine yerlestirilen
bipolar stimiilator tarafindan olusturulur. Bu transkiitan uyaranin siiresi ve siddeti, s6z
konusu sinirdeki tiim aksonlar depolarize olup, sinirden kayit alanina dogru hareket
eden bir aksiyon potansiyelini tetikleyinceye kadar asamali olarak arttirilir. Duyusal
sinir iletim ¢alismalarinda, kayit yapan elektrotlar sinir iizerindeki deri yiizeyine
(genellikle saf duyusal bir dal iizerine), uyarim alanindan belli bir mesafe uzaklikta
yerlestirilir. Aksiyon potansiyeli bu bipolar kayit elektrotlarinin altindan gegtiginde bir
DSAP kaydedilir ve EMG sisteminin ekraninda goriintiilenir. Motor sinir iletim
calismalar1 da benzer bigimde yapilir, tek fark kayit elektrotlarinin sinirin lizerine degil

innerve olan kas tlizerine yerlestirilmesidir (Sacco, 2000).

2.2.1.3. Ge¢ Yanitlar

Gec yanitlar periferik sinir sisteminin pleksus ya da sinir kokii gibi daha

proksimal segmentlerinin degerlendirilmesi icin kullanilabilir. Bu proksimal
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segmentlere rutin sinir iletim testleri ile ulasilamaz ve elektrotlar1 spinal kord veya onun
komsu yapilarinin yakinina yerlestirmek miimkiin degildir. Ge¢ yanitlar ayn1 zamanda
kisa sinir iletim testleri ile tanimlanamayacak bazi uzun sinir yollar1 hakkinda da bilgi
verebilir (Huynh ve Kiernan, 2011).

Geg yanttlar, iist ve alt ekstremitelerde stimulasyon sonrasi yaklagik olarak 20-
35 ms ve 45-60 ms de meydana gelir ve F dalgas1 (‘F’ esas kayit alan1 olan ayagin
Ingilizce karsihgmin bas harfidir) ve H refleksini (ismini refleksi ilk tammlayan
Hoffman’dan almustir) igerir. F dalgast motor sinir iizerinde bir noktadan
supramaksimal bir stimulus verildigi zaman aktive olan motor ndronlarin geri
ateslemesinden kaynaklanmaktadir. Esas olarak uyar1 motor aksonda proksimale dogru,
baslangi¢ alanindan spinal korda dogru seyreder. Burada motor néronlarin bir bé limiinii
aktive ederek uyar1 motor sinirden asagi dogru seyrederken gecikmis ve kiigiik bir kas
yanit1 olusturur (Huynh ve Kiernan, 2011).

Submaksimal stimulus ile elde edilen H refleksi tendon refleksinin (ya da
monosinaptik germe refleksi) elektriksel esdegeridir ve duyusal bir aksonun
stimulasyonu ile gecikmis motor yanit olusturulmasina dayanmaktadir. Geg yanitlar i¢in
amplitiid daha az belirleyicidir. F dalgas1 ve H refleksi i¢in kullanigli parametreler

onlarin varlig1 ve minimal latanslaridir (Huynh ve Kiernan MC, 2011).

2.2.2. EMG

Tek bir motor iinit hakkinda bilgi sahibi olmak i¢in kas i¢ine konsantrik igne
elektrod yerlestirmemiz gerekir. Ticari konsantrik igne elektrod ile yapilan kayitlamada
bu elektrodun ucu en yakindaki kas lifi aksiyon potansiyellerini zaman ve yer boyutlar
icinde toplar ve bunlarin toplami ile o motor {inite ait MUAP olusur (Ertekin, 2006).

Her kasa ait igne EMG degerlendirmesi ‘giris aktivitesi’ ile baglar. Bir igne hizli
bir sekilde kasin i¢ine dogru hareket ettirildiginde birka¢ yliz milisaniye i¢inde kas
lifleri patlama seklinde depolarize olur. Bu durum normal bir bulgu olan giris aktivitesi
olarak bilinir. (Preston ve Shapiro, 2005).

Igne elektrod cizgili kasa girdiginde, motor son plak bolgesi disindaki bir
pozisyonda ise, istirahat sirasinda diiz bir izoelektrik ¢izgi alinir, her hangi bir elektrik
aktivite yoktur. Motor son plak kasin merkezinde bulunur ve igne bu bdlgede
bulundugunda hastalar derin, yanici, nahos bir duyum hissederler. Bu bolgede iki tip

spontan aktivite bulunur: temel ¢izgide diisiik amplitiitlii elektronegatif salinimlar
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seklinde olan “son plak giiriiltiisii” ve bifazik, rasgele ateslenen “son plak dikenleri’dir
(Preston ve Shapiro, 2005). Kasin motor son plak bdlgesi disinda igne girisi ve kas
istirahati sirasinda ortaya c¢ikan aktiviteler anormal spontan aktiviteler olarak
adlandirilir. Patolojik spontan faaliyet kas lifi veya sinir kokenli olabilir. Kas lifi
kokenli olanlar arasinda pozitif diken ve fibrilasyon potansiyelleri; miyotonik bosalim
ve kompleks repetitif bosalim yer alir. Sinir kokenli olanlar ise fasikiilasyon, miyokimi

ve ndromiyotonik bosalimlardir (Ertekin, 2006).

Giris aktivitesi ve spontan aktiviteden sonra MUAP’m morfoloji (siire, amplitiid,
faz) (Sekil 6), stabilite ve ateslenme Ozelliklerinin degerlendirilmesine sira gelir. Siire
zemin ¢izgisinden ilk ayrilistan baglayarak yeniden zemin ¢izgisine doniise kadar
Olciilir. Uzunluklari, iletim hizlar1 ve membran eksitabiliteleri farkli kas lifleri
arasindaki es zamanl ateslemeyi gosterir. Amplitiid en pozitif zirveden en negatif
zirveye kadar Ol¢iiliir ve 1if yogunlugunu temsil eder. Fazlar Dalga yapisimin zemin
cizgisini birbirini izleyen iki gecisi arasinda kalan boliimiidiir. Polifazik motor {initeler
(dort fazdan daha fazla) es zamanli olmayan bosalimi ya da liflerin bireysel olarak
eksilmis oldugunu diisiindiiriir. MUAP morfolojisi genellikle potansiyeller arasinda
stabildir. Bu durum bir sinir aksiyon potansiyeli olustugunda néromuskuler alandan
gecisinin normal olmast ve motor Unitdeki tiim kas liflerinin ateslenmesine baglhdir.
Eger motor iinit normal ise MUAP morfolojisi normal olacaktir: tipik 2-4 fazli, 5-15 ms
siireli, igne poziyonuna gore degisken amplitiidliidiir (sekil 6). Eger motor {init patolojik
ise faz sayisi, siire ve MUAP amplitiidii anormal olabilir. (Weiss ve ark., 2004, Preston

ve Shapiro, 2005).
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amplitiid faz

Sekil 6. MUAP morfolojisi

Normal bir kasta hafif bir istemli kasilma sirasinda tek bir MUAP belirir ve
frekanst 4-10 sn civarindadir. Istemli kasilma giicii biraz daha arttirildiginda baska
MUAP’larin ortaya ¢iktigi goriiliir. Bunlarin frekanslar1 birbirinin ayn1 degildir ve
senkron olarak bosalim yapmazlar. Kasilma o kasin maksimal giiciine ulastiginda ¢ok
degisik frekansli MUAP’larm birbirine karistig1 ve bunlardan her hangi birini segmenin

olanaksiz oldugu goriiliir. Bu yogun aktiviteye EMG pratiginde ‘interferans’ adi verilir
(Ertekin, 2006).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Haziran 2011- Ocak 2013 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis ve Noroloji Poliklinigine bagvuran, iskemik veya
hemorajik inme tanisi almis ve ¢aligsma kriterlerine uyan 27 hasta incelendi. Bunlardan
ticli kontrol sinir iletim ¢aligmalarindan once kaybedildigi i¢in, ikisi kontrole gelmedigi
icin ve ikisi de kontrol sinir iletim g¢alismalarinda tuzak noéropatisi gelistigi i¢in
calismadan ¢ikartild. Calisma toplam 20 hasta ile tamamlandi. Inme semptomlarinin
baslangicindan sonraki ilk 4 giin i¢cinde bagvuran ve ve paretik iist ve alt ekstremitesinde
agir derecede sekel parazisi bulunan (medical research council skoru(MRC)<3/5)
hastalar caligmaya dahil edilirken, bilinen veya elektrodiyagnostik inceleme sirasinda
saptanan tuzak noropati ve/veya polindropatisi olan hastalar diglandi. Hastalarin dort
ekstremitesinden sinir iletim ¢alismalar1 yapildi ve sonuglar 1 ay sonra yapilan kontrol
sinir iletim ¢aligmalari ile kiyaslandi. Caligmaya katilan tiim hastalar veya 1. dereceden

yakinlar1 bilgilendirildi ve yazili onamlar1 alindi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Hastanm iskemik veya hemorajik inme ge¢irmis olmasi
2. Inme semptomlarmin baslangicindan sonra en gec 4 giin i¢inde basvurmus olmas1
3. Paretik tarafta kas giicii degerinin MRC paralizi skalasina gore 3/5’in altinda olmasi

4. Sinir iletimi ¢aligmalarinda tuzak ndropatisi veya polindropati bulgularmin olmamasi
1. Klinik Degerlendirme

Inme klinigi ile bagvuran hastalarin tanis1 anamnez ve muayene bulgular ile
konuldu. Bilgisayarli beyin tomografisi ve/veya beyin manyatik rezonans goriintiileme
ile dogrulandi. Goriintiilleme bulgularina dayanilarak inmenin tipi iskemik veya
hemorajik olarak belirlendi.

Hastalarin paretik taraftaki kas giicii degerlendirilmesinde MRC skalasi

kullanild1 ve bu skalaya gore kas giicii 0-5 arasinda olmak {izere alt1 kategoriye ayrildi.
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0- Kontraksiyon yok

1- Hafif kontraksiyon var, aktif hareket yok

2- Yer ¢ekimi elimine edildiginde aktif hareket var

3- Sadece yer ¢ekimini yenebilen aktif hareket var

4- Yer ¢ekimine ve orta derecede dirence karsi koyabilen aktif hareket var

5- Tam kas giicii

Goriintiileme bulgular1 ile yapilan dogrulamanin ardindan tiim hastalara bilateral
sinir iletim ¢aligmalar1 yapildi. Bilateral ulnar, median sinir motor ve duyusal, peroneal
ve tibial sinir motor, sural sinir duyusal iletim caligmalar1 yapildi. Bulgular 1 ay sonra

tekrar edilen incelemelerde veriler ile karsilastirildi.
2. Sinir iletim Cahsmalan

Ondokuz Mayis Universitesi Noroloji Anabilim Dali EMG laboratuarinda
Medelec Synergy 4 kanal EMG cihaz1 (Oxford, London) kullanilarak yapildi. Deri
sicakliginin 31-32 derece arasinda olmasi saglandi. Bilesik kas aksiyon potansiyeli
kayd: i¢cin yiizeyel giimiis elektrodlar, duyusal sinir aksiyon potansiyeli kaydi i¢in
paslanmaz celikten yapilmis yiiziik elektrodlar kullanildi. Sinirler 1 cm anoda 2 cm
mesafede Icm katodu olan stimulator ile uyarildi. Motor sinir iletim ¢aligmalarinda
EMG cihazinin siipiirme hizi her boliimde 5 ms/divizyon olup 3-5 Hz bant igeren filtre
araligi kullanildi. Duyarlilik 1 mv(milivolt)/divizyon olarak ayarlandi. Uyar1 siiresi 0,1
ms olarak belirlendi. Duyusal sinir iletim ¢aligmalarinda ise EMG cihazmin siiplirme
hiz1 her bolimde 2 ms/divizyon olup 20-2 kHz bant geciren filtre araligi kullanild:.
Duyarlilik 10 pV olarak ayarlandi. Sinir iletim caligsmalar1 sirasinda aktif elektrod kasin
gobegine (motor son plak iizerine) yerlestirilirken, referans elektrod distalde kas
tendonunun tizerine yerlestirildi. Bilateral ulnar, median sinir motor ve duyusal,
peroneal, tibial sinir motor, sural sinir duyusal iletim hizlari, latans ve amplitiid

degerleri ile ulnar ve tibial F latans degerleri elde edildi.
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Median Sinir

Median sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in kullanilan yiizeyel
elektrodlarimizin aktif olan1 abduktor pollisis brevis kasmin gébegine yerlestirilirken,
pasif olan elektrod 1. metakarpofalangeal ekleme yerlestirildi. El bilegi seviyesinde
fleksor karpi radialis ve abduktor pollisis brevis kaslarinin tendonlar1 arasindan aktif
elektroda 7 cm mesafeden uyar1 verildi. Ikinci uyar1 ise antekubital boslugun
medialindeki brakial arterin lateralinden verildi. Uyar1 supramaksimal olarak verildi ve
median motor sinir distal latansi, iletim hizi, amplitiidii kaydedildi. Bir ay sonra testler
tekrar edilerek amplitiid, latans ve hiz degerleri kiyaslandu.

Median sinir duyusal aksiyon potansiyeli kaydi i¢in yiiziik elektrodlarimiz aktif
olan1 2. parmagin metakarpofalangeal ekleminin lizerine yerlestirilirken, pasif olan
elektrod 3-4 cm distalde distal interfalangeal eklemin iizerine yerlestirildi. Uyar1 el
bileginde aktif elekroda 13 cm mesafeden fleksor karpi radialis ve palmaris longus
kaslarinin tendonlar1 arasindan verildi. Median sinir duyusal aksiyon potansiyelinin
latans1, amplitiidii ve iletim hiz1 dl¢iildii. Bir ay sonra sinir iletim ¢aligmalar1 tekrar

edilerek amplitiid, latans ve hiz degerleri kiyasland1.
Ulnar Sinir

Ulnar sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi icin yiizeyel aktif
elektrod abduktor digiti minimi (ADM) kasinin gébegine yerlestirilirken pasif elektrod
5. metakarpofalangeal ekleme yerlestirildi. Uyar1 alanlar1 el bilegi seviyesinde fleksor
karpi ulnaris kasmin yakmi, dirsek altinda medial epikondilin 3-4 cm distali, dirsek
iistiinde ise dirsek alt1 segmentine 10-12 cm mesafede biseps kas1 ve triseps kas1 medial
bas1 arasi olarak belirlendi. Motor iletim c¢alismasi sirasinda ulnar sinirin gercek
uzunlugu ve buna bagl olarak sinir iletim hizinin dogru Slgiilebilmesi amaci ile dirsek
70-80 derece fleksiyon postiiriinde tutuldu. Supramaksimal diizeyde uyar1 verilerek
bilek-dirsek alti, dirsek alti-listii segmentlerinin iletim hizi, distal motor latans1 ve
amplitiidleri 6l¢iildii. Bir ay sonra sinir iletim ¢aligmalar1 tekrar edilerek amplitiid,
latans ve hiz degerleri kiyasland1.

Ulnar F yanit1 calismasinda elektrod yerlesimi rutin motor iletim ¢alismasina
benzer sekilde yapildi. Akim 200 pV (mikrovolt) siipiirme hiz1 5-10 ms olacak sekilde

EMG cihaz1 ayarlandi. Supramaksimal uyar1 kullanildi ve uyar1 dncesinde stimulator
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katod proksimalde olacak sekilde g¢evrildi. Her bir F yanitmin latans ve amplitid
parametrelerinde gosterdigi degiskenlik nedeni ile en az 10 F yanit1 toplanarak minimal
F yanit latans1 elde edildi.

Ulnar sinir duyusal sinir aksiyon potansiyelinin kaydi i¢in aktif yiiziik elekrodu
5. parmak metakarpofalangeal eklemin iizerine, pasif olan elektrod 3-4 cm distalde
distal interfalangeal eklemin iizerine yerlestirildi. El bileginde aktif elekroda 11 cm
mesafeden fleksor karpi ulnaris kasi tendonunun yakmindan uyar1 verilerek ulnar
duyusal sinir aksiyon potansiyelinin latansi, amplitiidii ve iletim hiz1 hesaplandi. Bir ay

sonra sinir iletim ¢aligmalar1 tekrar edilerek amplitiid, latans ve hiz degerleri kiyasland:.
Tibial ve Peroneal Sinir

Tibial sinir BKAP kaydi i¢in yiizeyel aktif elektrod navikiiler ¢ikintiya 1 cm
mesafede ve 1 cm altinda, abduktor hallusis brevis kasina yerlestirilirken, pasif elektrod
ayak bas parmagmin metatarsofalangeal eklemi iizerine yerlestirildi. Uyar1 ayak
bileginin medialinde, medial malleoliin arka {ist bolgesinden verildi. Popliteal ¢cukurda
ise uyar1 diz arka-orta bolgesinde popliteal nabiz yanindan uygulandi. Supramaksimal
uyart ile tibial motor sinir distal latansi, iletim hizi, amplitiidii kaydedildi. Bir ay sonra
testler tekrar edilerek amplitiid, latans ve hiz degerleri kiyaslanda.

Tibial F yanit1 ¢alisilirken elektrod yerlesimi rutin motor iletim caligmasina
benzer sekilde yapildi. Akim 200 pV, siipiirme hiz1 5-10 ms olacak sekilde EMG cihazi
ayarlandi. Supramaksimal uyari kullanildi ve wuyar1 Oncesinde stimulatér katod
proksimalde olacak sekilde cevrildi. Her bir F yamitinin latans ve amplitiid
parametrelerinde gosterdigi degiskenlik nedeni ile en az 10 F yanit1 toplanarak minimal
F yanit latans1 elde edildi.

Peroneal sinir birlesik kas aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in yiizeyel aktif
elektrod ayak dorsal yiizeyinin lateralinde ekstansor dijitorum brevis kasinin gébegine,
pasif elektrod distalde kiiclik ayak parmagmin metatarsofalengeal eklemi {izerine
yerlestirildi. i1k uyar1 ayak bilegi &n yiiziinde tibialis anterior kasmin lateralinden, ikinci
uyar1 fibular basin 2-3 cm mesafe altindan, {li¢iincii uyar1 ise popliteal bosluk lateralinde
fibular basmn altindaki alandan 10-12 cm mesafede eksternal hamstring kas
tendonlarmin yakinindaki bolgeden verildi. Supramaksimal uyari ile peroneal sinir

poplitea-fibula basi, fibula basi-bilek segmentlerinin iletim hizlari, distal latansi ve
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amplitiid degerleri kaydedildi. Bir ay sonra testler tekrar edilerek amplitiid, latans ve hiz

degerleri kiyaslandi.
Sural Sinir

Sural sinir duyusal sinir aksiyon potansiyellerinin kaydi i¢in median ve ulnar
duyusal sinirlerden farkli olarak yiizeyel elektrodlar kullanmildi. Aktif elektrod ayak
bilegi arka yilizeyinde lateral malleolus arka bolgesine, pasif elektrod ise 3-4 cm
distaline yerlestirildi. Aktif elektrodun 14 cm proksimalinde baldir lateral alanindan
uyar1 verilerek sural duyusal sinir aksiyon potansiyeli iletim hizi, distal latans1 ve
amplitiid degerleri kaydedildi. Bir ay sonra testler tekrar edilerek amplitiid, latans ve hiz

degerleri kiyaslandi.

ISTATISTIK ANALIZLER

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 15.0 istatistik programi kullanild1. veriler ortalama
+ standart deviasyon (ort + SD) olarak kaydedildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Veriler normal dagilima uydugu icin, iki
grubun karsilastirilmasi icin . “paired-sample t testi” kullanildi. p degerinin 0,05’den
kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sinir iletim ¢aligmalarindan elde
edilen parametreler, hastalarin paretik ve saglam taraflar1 arasinda karsilastirildi. 1 ay
sonra tekrar edilen sinir iletim ¢aligmalarindaki degerler, yine paretik ve saglam taraflar

arasinda karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi 9 erkek (%45) ve 11 kadm (%55)
seklindeydi. Hasta yas grubunun ortalamasi 66,33 olup olgularn yas1 46-80 arasinda
degismekteydi. Hastalarm 19’unda (%95) iskemik inme, 1 hastada (%5) ise
intraserebral hemoraji tanis1 mevcuttu. 16 hastada (%70) sag hemiparezi, 6 hastada
(%30) sol hemiparezi klinigi mevcuttu.

Oncelikle bagvuru sirasinda (semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 4 giin)
yapilan ulnar, median ve sural duyusal sinir iletim ¢alismalarinda elde edilen latans,
amplitiid ve iletim hiz1 verileri paretik taraf ile saglam taraf arasinda karsilastirildi

Basvuru duyusal sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Bagvuru sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf duyusal sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

) Paretik Saglam
SIC parametresi (Ort+SD) (Ort + SD) p
Median duyusal 2,57+0,41 2,70+ 0,41 0,065
latans (ms)
Median duyusal 18,48+ 7,10 21,00 £9,24 0,068
amplitiid (nV)
Median duyusal 54,54+ 7,49 52,45+ 7,47 0,093
Ileti hizi (m/s)
Ulnar duyusal 2,16+ 0,36 2,20+0,32 0,507
latans (ms)
Ulnar duyusal 16,93+ 6,89 18,00 + 4,86 0,382
amplitiid(nV)
Ulnar duyusal 53,99 + 6,74 53,68 £ 5,44 0,154
ileti mz1 (m/s)
Sural duyusa 3,23 £0,69 3,08 £0,45 0,208
latans (ms)

1

Sural duyusal 5,50+ 6,96 14,70 £ 6,99 0,146
amplitiid (nV)
Sural duyusal 45,66 + 6,92 44,64 + 6,43 0,379
ileti mz1 (m/s)

m/s: metre/saniye, LV: mikrovolt, ms: milisaniye
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Sonrasinda basvuru sirasinda yapilan median, ulnar, peroneal ve tibial motor
sinir iletim ¢aligmalarinda elde edilen latans, amplitiid ve iletim hiz1 verileri paretik
taraf ile saglam taraf arasinda karsilastirildi

Basvuru sirasinda yapilan sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf

arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Basvuru sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf motor sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

Paretik Saglam
SiC parametresi (Ort £ SD) (Ort + SD) p
Median motor 3,47+ 0,50 3,62 £ 0,57 0,356
latans (ms)
Median motor 8,39 +3,12 8,10+2,79 0,531
amplitiid (mV)
Median motor 55,53 +£6,19 54,90 £+ 5,66 0,653
Ileti iz (m/s)
Ulnar motor 2,58 £0,43 2,67 +£0,40 0,391
latans (ms)
Ulnar motor 9,13 +£2,55 9,96 + 2,75 0,136
amplitiid (mV)
Ulnar motor 59,36 +4,33 60,11 +4,85 0,478
Tleti iz (m/s)
Peroneal motor 4,50 + 0,94 4,71 £0,98 0,193
latans (ms)
Peroneal motor 4,16 £ 2,38 4,14 +2,29 0,976
amplitiid (mV)
Peroneal motor 47,11 +£4,79 46,62 +5,97 0,745
Ileti iz (m/s)
Tibial motor 484 +1,15 4,75+ 0,94 0,727
latans (ms)
Tibial motor 6,92 £ 3,06 7,61 +3,52 0,280
amplitiid (mV)
Tibial motor 47,16 + 5,84 45,47 +£591 0,312

Ileti i1 (m/s)

m/s: metre/saniye, mV: milivolt, ms: milisaniye



Ik ¢ekimden 1 ay sonra tekrar edilen kontrol duyusal sinir iletim ¢aligmalarinda
ulnar, median ve sural sinirden elde edilen veriler paretik ve saglam taraf arasinda tekrar
kiyaslandi.

Tekrar sinir iletim ¢alismalarinda latans, amplitiid ve hiz degerleri agisindan
paretik ve saglam taraf arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 6).

Tablo 6. Tekrar sinir iletim ¢alismalarinda paretik ve saglam taraf duyusal sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

Paretik Saglam
SIC parametresi (Ort=SD) (Ort+SD) p
Median duyusal 2,76 £ 0,46 2,75 £ 0,46 0,918
latans (ms)
Median duyusal 19,45 £ 8,24 23,08 £10,68 0,052
amplitiid (uV)
Median duyusal 50,63 +7,13 51,97 £+ 8,45 0,428
Ileti iz (m/s)
Ulnar duyusal 2,31 +0,35 2,31 +£0,25 0,953
latans (ms)
Ulnar duyusal 17,68 + 6,58 19,29 +£ 7,28 0,070
amplitiid (uV)
Ulnar duyusal 50,51 +£4,92 51,54 + 5,96 0,525
Ileti iz (m/s)
Sural duyusal 3,33 +0,81 3,27 +0,75 0,560
latans (ms)
Sural duyusal 12,82 + 4,64 12,19 + 5,35 0,516
amplitiid (uV)
Sural duyusal 45,34 + 8,54 43,05+ 5,61 0,134
Ileti i1 (m/s)

m/s: metre/saniye, LV: mikrovolt, ms: milisaniye

Tekrar sinir iletim ¢alismasinda yapilan median, ulnar, peroneal ve tibial motor
sinir iletim ¢aligmalarinda elde edilen latans, amplitiid ve iletim hiz1 verileri paretik

taraf ile saglam taraf arasinda karsilastirildi
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Median motor sinir amplitiidii agisindan paretik (6,19 £ 3,57 mV) ve saglam
(8,54 £ 3,22 mV) taraf arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p=0,001) saptand:.

Ulnar motor sinir amplitiidii acisindan paretik (6,91 + 2,78 mV) ve saglam
(10,78 + 3,54 mV) taraf arasinda anlamli istatistiksel fark (p=0,001) bulundu.

Peroneal motor sinir amplitiidii agisindan paretik (2,74 £ 2,17 mV) ve saglam
(3,74 £ 1,75 mV) taraf arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p=0,001) saptand:.

Tibial sinir motor amplitiidii agisindan paretik (4,80 + 2,30 mV) ve saglam (7,06
+ 3,26 mV) taraf arasinda anlaml istatistiksel fark (p=0,001) saptandu.

Bir ay sonraki sinir iletim caligmalarinda median, ulnar, peroneal ve tibial
sinirlerin her birinin latans ve hiz degerleri agisindan paretik ve saglam taraf arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmadi. (Tablo 7).
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Tablo 7. Tekrar sinir iletim ¢alimalarinda paretik ve saglam taraf motor sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

Paretik Saglam
SIC parametresi (Ort+SD) (Ort+SD) p
Median motor 3,83 +,81 3,75+ 0,60 0,580
latans (ms)
Median motor 6,19 £3,57 8,54 +£3,22 0,001
amplitiid (mV)
Median motor 53,11 £5,57 54, 536 +,40 0,289
leti hiza (m/s)
Ulnar motor 2,74+ 0,51 2,72 +£ 0,47 0,844
latans(ms)
Ulnar motor 6,91 £2,78 10,78 + 3,54 0,001
amplitiid(mV)
Ulnar motor 58,45 £5,99 58,90 £ 5,08 0,799
Ileti iz (m/s)
Peronel motor 4,92 +£0,98 4,81 £0,91 0,606
latans (ms)
Peroneal motor 2,74 +2,17 3,74 £ 1,75 0,028
amplitiid (mV)
Peroneal motor 43,50 + 6,64 45,88 £5,26 0,109
Ileti iz (m/s)
Tibial motor 4,92 +£0,91 4,70 £0,91 0,361
latans (ms)
Tibial motor 4,80 =2,30 7,06 £+ 3,26 0,001
amplitiid (mV)
Tibial motor 43,07 +£5,94 43,85+ 6,38 0,603

Ileti i1 (m/s)

m/s: metre/saniye, mV: milivolt, ms: milisaniye

Paretik tarafta 1 ay ara ile yapilan iki sinir iletim ¢aligmasinda median, ulnar ve
sural duyusal sinir latans, hiz ve amplitiid degerlerinde median sinir hiz parametresi
haricinde anlamli farklilik saptanmadi. Median sinir hiz degeri farkli bulunmakla

birlikte bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 8).
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Tablo 8. Bagvuru ve tekrar sinir iletim ¢aligmalarinda paretik taraf duyusal sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

Basvuru sinir Tekrar sinir

iletim cahismasi iletim cahsmasi
SiC parametresi (Ort + SD) (Ort + SD) p
Median duyusal 2,57 £0,41 2,76 £ 0,46 0,120
latans (ms)
Median duyusal 18,48 £7,10 19,45 + 8,24 0,482
amplitiid (uV)
Median duyusal 54,54 + 7,49 50,63 + 7,13 0,057
Ileti iz (m/s)
Ulnar duyusal 2,16 +£0,36 2,31 +£0,35 0,114
latans (ms)
Ulnar duyusal 16,93 + 6,89 17,68 + 6,58 0,597
amplitiid (uV)
Ulnar duyusal 53,99 + 6,74 50,51 £4,92 0,062
Ileti z1 (m/s)
Sural duyusal 3,23 £0,69 3,33 +£0,81 0,659
latans (ms)
Sural duyusal 15,50 £ 6,96 12,82 £ 4,64 0,164
amplitiid (uV)
Sural duyusal 45,66+ 6,92 45,34 + 8,54 0,819
Ileti i1 (m/s)

m/s: metre/saniye, LV: mikrovolt, ms: milisaniye

Paretik taraf median motor sinir amplitiidii agisindan bagvuru (8,39 + 3,12 mV)
ve tekrar (6,19 £3,57 mV) sinir iletim caligmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark (p=0,001) saptandu.

Pretik taraf ulnar motor sinir amplitiidii agisindan bagvuru (9,13 £ 2,55 mV) ve
tekrar (6,91 £ 2,78 mV) sinir iletim c¢aligmalar1 arasinda anlamli istatistiksel fark
(p=0,001) bulundu.

Paretik taraf peroneal motor sinir amplitiidii agisindan basvuru (4,16 £ 2,38 mV)
ve tekrar (2,74 £ 2,17 mV) sinir iletim ¢alismalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark (p=0,001) saptandu.
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Paretik taraf tibial sinir motor amplitiidii agisindan basvuru (6,92 + 3,06 mV) ve
tekrar (4,80 £ 2,30 mV) sinir iletim c¢aligmalar1 arasinda anlamli istatistiksel fark
(p=0,001) saptandu.

Paretik tarafta 1 ay ara ile yapilan iki sinir iletim ¢aligmasinda median, ulnar,
peroneal ve tibial motor sinirlerin amplitiid degerlerindeki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu, hiz degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu. Latans parametresine
bakildiginda ulnar, peroneal ve tibial sinirde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken median sinir latans degerinde bulunan fark istatistiksel olarak anlamli id1

(Tablo 9).
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Tablo 9. Bagvuru ve kontrol sinir iletim ¢alismalarinda paretik taraf motor sinir

iletimlerinin karsilastirilmasi

Basvuru sinir iletim  Tekrar sinir

calismasi iletim cahismasi
SiC parametresi (Ort + SD) (Ort + SD) p
Median motor 3,47 + 0,50 3,83 £ 0,81 0,036
latans (ms)
Median motor 8,39+ 3,12 6,19 £3,57 0,001
amplitiid (mV)
Median motor 55,53 +£6,19 53,11 £5,57 0,095
Ileti iz (m/s)
Ulnar motor 2,58 £0,43 2,74 £0,51 0,230
latans(ms)
Ulnar motor 9,13 +2,55 6,91 +£2,78 0,005
amplitiid(mV)
Ulnar motor 59,36 £4,33 58,45 +£5,99 0,608
Ileti iz (m/s)
Peronel motor 4,50 £ 0,94 4,92 +0,98 0,053
latans (ms)
Peroneal motor 4,16 +£2,38 2,74+ 2,17 0,001
amplitiid (mV)
Peroneal motor 47,11 £4,79 43,50 + 6,64 0,105
Tleti iz (m/s)
Tibial motor 4,84 +1,15 4,92 +£0,91 0,635
latans (ms)
Tibial motor 6,92 £ 3,06 4,80 £2,30 0,001
amplitiid (mV)
Tibial motor 47,16 + 5,84 43,07 £5,94 0,087

Tleti 21 (m/s)

m/s: metre/saniye, mV: milivolt, ms: milisaniye

Basvuru sinir iletim ¢alismasinda ulnar sinir F yanit1 paretik tarafta 26,60 + 2,00
ms bulunurken, saglam tarafta 26,68 + 2,47 ms degerinde saptandi (p= 0,892). Tekrar
sinir iletim c¢alismasinda ise paretik taraf ulnar sinir F yanit1 26,98 £ 2.01 ms olarak

elde edilirken, saglam tarafta 26,65 = 1,73 ms olarak bulundu (p= 0,374) (Tablo 10).
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Iki taraf taraf arasinda hem basvuru hem de tekrar sinir iletim calismalarinda F latans
degerleri a¢isindan istatistiksel anlamli farklilik yoktu.

Paretik tarafta 1 ay ara ile yapilan iki sinir iletim ¢alismasinda elde edilen ulnar
sinir F yanit1 degerleri swrastyla 26,60 + 2,00 ms ve 26,98 + 2,01 ms olup istatistiksel
olarak yine anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,500).

Tablo 10. Basvuru ve tekrar sinir iletim ¢alismalarinda paretik ve saglam taraf ulnar F

yanitlarmin karsilastirilmasi

Paretik Saglam
SiC parametresi (Ort + SD) (Ort = SD) P
UF (ms) 26,60 + 2,00 26,68 + 2,47 0,892
UF2 (ms) 26,98 £2,01 26,65 +1,73 0,374

UF: bagvuru ulnar F yaniti, UF2: tekrar ulnar F yaniti ms: milisaniye

Paretik ve saglam taraf arasinda hem basvuru hem de tekrar sinir iletim
calismalarinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Paretik tarafta 1 ay ara ile yapilan iki sinir iletim ¢calismasinda elde edilen tibial
sinir F yanit1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 11).

Tablo 11. Basvuru ve tekrar sinir iletim ¢aligmalarinda paretik ve saglam taraf tibial F

yanitlariin karsilastirilmasi

Paretik Saglam
SIC parametresi (Ort + SD) (Ort + SD) p
TF (ms) 48,51 £4.91 48,84 + 4,00 0,608
TF2 (ms) 49,61 5,12 50,22 £5,60 0,410

TF: basvuru tibial F yanity, TF2: tekrar tibial F yaniti, ms: milisaniye
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5.TARTISMA

Inme sonras1 prognoz temel olarak olaym nedeni, ciddiyeti ve lokalizasyonu ile
iligkili olmakla birlikte gelisebilecek periferik sinir sistemi tutulumu da ciddiyetine gore
hastanin prognozu ve rehabilitasyona verecegi yanit1 etkileyebilir. Bununla birlikte SSS
lezyonu bulunan hastalarda periferik sinir sistemi tutulumunu gosteren caligmalar
oldukca az sayidadir (Kujk ve ark., 2009; Kabayel ve ark., 2009; Hiinkar ve Balci,
2012). Bu ¢aligmada birinci motor ndron lezyonunun 6n boynuz motor ndronlari
iizerine olan transsinaptik iletimi keserek ©n boynuz motor ndronlarinda kalict
disfonksiyona neden olup-olmadiklar1 arastirilmistir. Bu ¢alismanin sonuglari literatiirde
bulunan ve farkli elektrofizyolojik yontemlerle transsinaptik dejenerasyonun varligini
kanitlamaya calisan bilimsel veriler ile karsilastirilmistir.

Calismamizda paretik tarafta bir ay arayla yapilan iki sinir iletim ¢alismasinda
tim sinirlerin BKAP amplitiid degerlerinde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
azalma saptanirken, iletim hizi ve latans parametrelerinde benzer bir degisiklik
bulunmadi. Paretik tarafta yapilan duyusal sinir iletim calismalarinda da istatistiksel
anlaml farklilik yoktu.

Kuijk ve ark. (2007) da akut supratentoryal iskemik lezyona bagl list ekstremite
parezisi olan 27 hasta ve 10 saglikli goniillii ile yapmis olduklar1 ¢alismalarinda bilek
proksimalinden ulnar siniri uyarmis ve ADM kasindan BKAP kaydetmislerdir.
Hemiparetik taraftan birinci ve liclincii haftada elde edilen BKAP degerleri non-paretik
taraftan ve saglikli goniilliilerden elde edilen degerlerle karsilastirmiglardir. Kuijk ve
ark. (2007) akut olay sonrasi ortalama 1 hafta i¢inde motor diizelme bulgular:
olmaksizin paretik tarafta ADM kasinda diisik BKAP amplitiidleri saptamiglardir ve
yine motor diizelme olmaksizin subakut fazda (3 hafta) bu diisiik degerler sabit
kalmistir (Kuijk ve ark., 2007). Diisik BKAP amplitiidlerinin pleksopati, polindropati
radikiilopati gelisiminden bagimsiz olarak ¢ok erken donemde (ilk dort giin icerisinde)
de geligebilecegini gozlemislerdir.

Hara ve ark (2004) inme sonrasi ikinci haftada F yanit1 motor unit sayist tahmini
yontemiyle fonksiyonel motor unit sayisinda azalma oldugunu gostermislerdir. Bu
fonksiyonel motor iinit sayisindaki azalma motor parezinin siddeti ile orantili

bulunmustur. Hara ve ark (2004) supratentoriyal lezyondan ortalama 19 giin sonra
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calismalarin1 gergeklestirdikleri icin bu alt motor néron bulgularinin inmeden sonraki
cok erken donemde gelisip gelismedigini anlamak miimkiin olmamistir. Bizim
calismamizda ilk sinir iletim caligmalar1 hemiparezi gelisiminden sonra ilk dort giin
icerisinde yapilmig ve ortalama birinci aymn sonunda sinir iletim c¢aligmalari
tekrarlanarak bir aylik siire igerisinde sinir iletim parametrelerinde (latans, amplitiid,
iletim hiz1) ve F latans degerlerinde degisiklik olup olmadig1 incelenmistir. IIk dért giin
icerisinde paretik taraf BKAP amplitiid degerlerindeki azalma istatistiksel olarak
anlamli boyuta ulagsmazken birinci aym sonunda istatistiksel olarak oldukca anlaml
BKAP amplitiid diistikliigli paretik tarafta izlenmistir. Bu caligmalar transsinaptik
dejenerasyon gelisimini desteklemesi yOniinden Onemlidir. Ayrica benzer diger
calismalar 1s5183imda  ¢alismamizin  verileri  degerlendirildiginde  transsinaptik
dejenerasyonun inme sonrasi erken donemde basladigi ancak saglam tarafla
kiyaslandiginda anlamli boyuta ulasmasi i¢cin belli bir siireye ihtiyag gosterdigi de
anlasilmaktadir.

Jindhara ve ark. (2012) homonim hemianopsi saptadiklar1 ve nérogériintiileme
ile hemianopsinin retrogenikiilat bir lezyona ait oldugunu belirledikleri 38 hastalik
calismalarinda optik koherans tomografi kullanarak retinal sinir kalinligini 6lgmiisler ve
retrograd transsinaptik dejenerasyonun zamansal ilerleyisini incelemislerdir. Baslangi¢
Ol¢limii inme sonras1 5-112. giin araliginda yapilirken, sonraki dl¢ctim 170-917. giinler
aras1 yapilmistir. Inme sonras1 oksipital lezyona bagl retinal sinir lifi kalinlig1 6l¢iimii
sonucunda en yilksek dejenerasyon oranlar1 ilk 1-2 yil icinde gozlenmistir. Bu
calismadaki ndronlarin retrograd transsinaptik dejenerasyon oranlar1 erigkin eski diinya
maymunlart ile benzer bulunmustur: Cowey ve ark (1999) tek tarafli striatal
dekortikasyon sonrasi ilk birkag yil iginde gelisen ve sonrasindaki 4 yl boyunca stabil
kalan noronlarin retrograd transsinaptik dejenerasyon oranlarmi goéstermislerdir.

Ust motor ndron lezyonlarmda alt motor ndronlarm etkilenmedigi yoniinde
yaygmn bir kani vardwr. Bununla birlikte, periferik sinir lezyonlarmin primer
somatosensoriyal korteksin organizasyonunu degistirdigi iyi bilinmektedir (Brasil-Neto
ve ark., 1993, Mano ve ark., 1995). Hayvan caligmalarindan, kortikal plastisitenin
periferik sinir lezyonlarii takiben saatler igerisinde basladigi gozlenmistir (Sanes ve
ark., 1990). Ust motor néron hastaliklarinda alt motor ndéron dejenerasyonuna ydnelik
incelemeler 1960l yillarda baglamistir. Goldkamp 1967'de Bhala ise 1969 yillarinda
hemiplejik hastalarda igne EMG'sinde, belirli bir kok ya da periferik sinir dagilimma
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uymayan yiliksek oranda denervasyon potansiyelleri saptadiklarini bildirmislerdir
(Goldkamp, 1967; Bhala, 1969; Karatas ve ark, 2000). Takip eden yillarda yapilan
calismalar denervasyon potansiyellerinin hemipleji gelisimi sonrasi 3. haftadan itibaren
kaydedilmeye baslandigini, bu aktivitenin distal kaslarda hakim oldugunu ve genellikle
6-12. aylarda ortadan kalktigini1 gostermislerdir (Goldkamp, 1967; Benecke ve ark,
1983; Brown ve Snow, 1990).

Fonksiyonel motor {iinit sayisindaki azalma bazi1 ¢alismalarda saptanan paretik
ekstremitelerde yapilan konsantrik igne EMG deki denervasyon potansiyellerinin
altinda yatan sebep de olabilir (Hara ve ark., 2000; Lukacs, 2005). Lukacs ve ark.
(2005) inme baglangici sonrasi en az 9 giin sonra cesitli derecelerde parezisi olan
heterojen bir 6rneklem grubunda 48 inme hastasinin %50 sinde paretik tarafta patolojik
spontan aktivite (fibrilasyon, pozitif keskin dalga) saptamislardir. Bu patolojik spontan
aktivitenin izlenmesi inmenin baslangi¢ zamanindan sonraki zaman ile belirgin
korelasyon gostermistir ki inme baslangicindan 6 ay sonrasinda patolojik spontan
aktivite bulunamamustir. (Hara ve ark., 2000,2004; Lukacs ve ark., 2005; Kuijk ve ark.,
2007). Inmenin kronik ddéneminde igne EMG’de motor {init siirelerinin uzadig
gozlenmistir ki bu durum aksonal fonksiyonun restorasyonu veya kollateral
reinnervasyon ile agiklanabilir (Lukacs, 2005). Yazarlar, paretik tarafta elde ettikleri bu
patolojik elektrofizyolojik bulgularin motor wunit sayisiin azalmasi ile iliskili
bulduklarm bildirmisglerdir (Lukacs, 2005). Lukacs ve ark. orta serebral arter sulama
alaninda gelisen infarkta baglh hemiparezisi olan 44 hasta iizerinde yapmis olduklar1
calismalarinda iki yanli periferik sinir iletimleri ve bes kastan konsantrik igne EMG
calismasi yapilmistir. Paretik ve saglam taraftan elde edilen verileri kiyaslamislardir.
Calismaya son dokuz ay igerisinde inme geciren hastalar dahil edilmistir. Paretik tarafta
diisiik BKAP amplitiidleri, fibrilasyon potansiyelleri ve kompleks motor unit aksiyon
potansiyellerinde artis goézlenmistir. Bu veriler norojenik bir tutulumun varlhigini
gostermistir ki bu degisikliklerin spinal motor ndron hasarint ve aksonal transport
bozuklugunu destekledigini bildirmislerdir (Lukacs, 2005).

On boynuz hastaliklarmin ya da motor lifleri etkileyen hastaliklarin
degerlendirilmesi ve izlenmesinde kullanilan TMUS (tahmini motor iinite sayimi)
yontemi akson sayisini gercegine en yakin sekilde kantitatif olarak belirlemek i¢in
gelistirilmistir. Bu nedenle transsinaptik dejenerasyonun bir sonucu olarak gelisen

fonksiyonel motor unit sayisindaki azalma bu yontem ile gdsterilebilmektedir. TMUS
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yontemi ile ilgili bir ¢calisma klinigimizde daha 6nce Prof. Dr. Musa K. ONAR’n
danismanlhiginda Dr. Dilek Kasim YUCEL tarafindan tez ¢alismasi olarak 37 hasta ve
40 saglikli goniillii ile yapilmistir. Bu ¢alismada akut (ilk 1 hafta), subakut (2-3. hafta)
ve kronik dénemde (3 ay sonra) TMUS degisiklikleri incelenmis, subakut ve kronik
donemde motor {inite sayisinda azalma oldugu bildirilmistir. Bu calismada da elde
edilen veriler transsinaptik dejenerasyonun bir sonucu olarak sunulmustur (Yiicel,
2008).

Brown ve Snow (1990) hemiplejik tarafta denervasyon aktivitesinin santral
lezyonun boyut ve lokalizasyonu ile olan iligkisini incelemislerdir. Yirmi hasta
calismaya alimmistir. Bunlarim 14 iinde orta serebral arter ve internal karotid arter
sulama alanlarinda infarkt saptanmistir. Dordiinde ponsta, internal kapsiilde veya
talamusta lakiiner infarkt, ikisinde presentral infarkt saptanmistir. SUP
(somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller), motor iletim g¢aligmalari, pleksus ve kok
diizeyinden gecis c¢alismalari yapilmustir. Incelenen 20 hastanin her iki kol ve
bacaginda, paralizi olan tarafta belirgin olmak iizere proksimal, intermediate ve distal
kaslarinda maksimum BKAP amplitiid distlisii saptanmistir. Kiiclik ve biiylik infarkt
alanlar1 kiyaslandiginda ise BKAP amplitiid dislisii yoniinden belirgin farklilik
saptanmamistir.  Sinir iletim c¢aligmalarinin iletim hizi ve latans gibi diger
parametrelerinin normal olmasinin periferik sinir travmasi ve incinmesi gibi olasiliklar1
disladig1 belirtilmistir. Brown ve Snow’un c¢aligmasi ile uyumlu olacak sekilde bizim
degerlendirdigimiz hastalarin da duysal sinir iletim ¢aligma sonuglari hem ilk hem de
ikinci sinir iletim g¢alismalarinda normal sinirlar icerisinde bulunmustur. Bu durum
pleksopati, polindropati gibi periferik sinir tutulum olasiliklarindan bizi uzaklagtirmistir.

Ayirict tanida ele alinmasi gereken hastaliklardan birisi de kritik hastalik
noropatisidir. Koma, stupor halinde bulunan ya da uzun siire yataga bagimmli olan
hastalarda tuzak noropatisi gelisebilecegi bildirilmistir (Katirji ve Wilbourn, 1988;
Kabayel ve ark., 2008; Hiinkar ve Balci, 2012). Kritik hastalik ve buna bagl gelisen
noromuskiiler belirtiler, bir haftadan daha uzun siire yogun bakim {initesinde yatan
hastalarda sik goriilmektedir (Bolton, 2005). Kritik hastalik ndropatisi i¢in belirtilen
kriterler oncelikle kritik hastalik varlig1 (sepsis, ¢oklu organ yetmezligi veya sistemik
inflamatuar cevap sendromuna bagl gelisen), mekanik ventilatdrden ayrilma gilicligi
(kalp ve akciger hastaligi gibi néromuskiiler olmayan nedenler ekarte edildikten sonra),

ekstremite glicsiizliigli, elektrofizyolojik calismalarda duyusal ve motor aksonal
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polindropati saptanmasi ve diger akut aksonal polindropatilerin dislanmasidir (tiamin
eksikligi, porfiri) (Ulu¢ ve ark., 2008). Kritik hastalik noropatisinde yukarida
bahsedildigi lizere motor sinirlerle birlikte hatta daha 6n planda duysal sinir tutulumu
olmakta ve elektrofizyolojik incelemelerde hem duysal hem de motor sinir
parametrelerinin (latans, amplitiid, iletim hizi) tiimiinde etkilenme olmaktadir. Oysa
transsinaptik dejenerasyona bagli olarak gelistigini diisiindiigiimiiz BKAP amplitiid
disiikliigli, on boynuz motor ndron hastaliklarinin sinir iletim c¢aligmalarinda
gordiigiimiiz tutuluma benzer sekilde 6n boynuz tipi tutulumu seklinde seyretmektedir.
Hastalarimizin klinik olarak bulgular1 kritik hastalik néropatisi bulgular1 ile uyumlu
degildir. Duysal sinir aksiyon potansiyellerinde ve birlesik kas aksiyon potansiyeli
latans ve iletim hiz1 paramatrelerinde herhangi bir patoloji saptanmamistir. Bu durum
bize inme sonrasi hastalarin paretik taraflarinda gordiigiimiz BKAP amplitiid
disiikliigiiniin altinda ikinci motor noronlarin baslangic noktasi olan ve medulla
spinalisin 6n boyunuzunda yerlesik bulunan alfa 6n boynuz motor néronlarmin kortikal
diizeyden gelen yeterli diizeyde bir inputa maruz kalmamalari nedeniyle zaman

icerisinde dejenerasyona ugradiklarimi gostermektedir.

Chroni ve ark (2007) Glasgow Koma Skoru sekizin iizerinde olan tek tarafh
inme gecirmis hastalarda F yanitlarinda bir degisiklik olup olmadigini incelemislerdir.
Akut iskemik veya hemorajik inme tanilari ile bagvuran yas ortalamasi 65 + 10,6 olan
32 hasta calismaya dahil edilmistir. F yanit caligmalar1 inme gelisiminden sonraki ilk ti¢
giin icerisinde yapilmistir. F yanit latansi, siiresi ve amplitiidleri degerlendirilmistir. Yas
olarak uygun 30 birey ise kontrol grubu olarak almmistir. F yanit latans1 agisindan ise
kontrol vakalar1 ile hastalarin paretik taraflar1 arasinda veya hastalarin paretik taraflari
ile normal taraflar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Rutin F latansi
calismalarinin motor defisitin siddetini degerlendirmek acisindan inme sonrasi ilk
gilinlerde anlamli bir test olarak bulunmamistir. Calismamizda da F latans degerleri
incelenmistir. Ne basvuru ne de kontrol iletim caligmalarinda paretik ve saglam
taraflardan elde edilen F latans degerleri acisindan anlamh bir farklilik izlenmemistir.
Ayrica paretik taraftan ortalama bir ay arayla yapilan iki sinir iletim ¢aligsmasinda da F
latans degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir.
Calismamizda F amplitid ve persistans degerlerinin degisken olabilecegini

diisiiniildiigii i¢in sadece F latans degerleri kullanilmistir.
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Tsur ve Ring (2008) 22 akut iskemik inme hastasinda inmeden ortalama 43412
giin sonra iki yanl aksiller sinir iletimlerini caligmiglardir. Motor sinir latans1 ve BKAP
amplitiid degerleri kayitlanmistir. Stimulasyon Erb noktasindan uygulanmis ve kayit
elektrodu olarak igne elektrod kullanilmis ve deltoid kasi igerisine yerlestirilmistir.
Paretik tarafta ortalama birlesik kas aksiyon potansiyel amplitiid degerinde belirgin
azalma saptanmustir. Yazarlar paralitik taraftaki subluksasyona bagli sinirin siirekli
kontraksiyona maruz kalmasmin bu durumdan sorumlu olabilecegini diistinmiislerdir.
Yazarlar her ne kadar tizerinde durmamais olsalar da bulgularimiz 1s1ginda bu ¢alismanin
verileri tekrar degerlendirildiginde, 6zellikle BKAP amplitiid diisiikliigii transsinaptik
dejenerasyona bagli olabilir.

Chang (1998) aksonal mikrostimulasyon ile birlikte tek lif EMG’y1 (SFEMQG)
iceren duyarli bir elektrodiyagnostik metod kullanarak noéromuskuler gecisin
fonksiyonel biitiinliiglinii degerlendirmistir. Yirmi sekiz inme hastasinin hemiplejik
tarafi ve 13 yas-uyumlu kontrolde ekstansor digitorum kommunis (EDK) ve anterior
tibial (AT) kaslarindan néromuskuler jitter 6lgiimii yapilmistir. Hastalik siiresi, inme
baslangici ile SFEMG arasi, 2 ay ile 8 yil arasinda idi. Inme hastalarinda EDK ve AT
kaslarindan toplanan ortalama jitterler normal kontrollere kiyasla belirgin olarak biiyiik
bulundu (Chang, 1998). Karatas ve arkadaslar1 da hemipleji siiresi 6 aydan daha uzun
olan 24 hemiplejik hastada serebral lezyonun karsi tarafinda EDK kasinda aksonal
mikrostimulasyonla SFEMG yapmislar ve tiim grup i¢in jitter ortalamalar1 normal
sinirlar iginde olmakla beraber 6 hastada néromuskuler iletim bozuklugunu destekleyen
en az iki ayr1 kas lifine ait jitter artis1 saptamiglardir (Karatas ve ark, 2000). Bu bulgular
inme hastalarinin paralitik kaslarinda néromuskuler gecis disfonksiyonu oldugunu
gostermistir ve inme hastalarmda ©n boynuz motor ndronlarin transsinaptik
dejenerasyonunu desteklemektedir (Chang, 1998).

Literatiirdeki dikkate deger veriler ele alidigindan paretik tarafta periferik sinir
fonksiyonundaki degisiklikler i¢cin temelde iki olasilik s6z konusudur. Bunlardan bir
tanesi birinci motor ndérondaki dejenerasyonun alt motor ndrona dogru ilerlemesidir. Bir
diger olasilik ise alt motor néron metabolizmasimin inme nedeniyle ortadan kalkan iist
motor noron kontroliinden ya da etkisinden kurtulmasi ve spinal motor ndronda
aktivasyon yoklugudur. Her iki durumda da ortaya c¢ikan denervasyona ikincil
reinnervasyon ve reorganizasyon siireci s0z konusu olacaktir. Nitekim hemiplejk

hastalarda plejik kaslarda yapilan histopatolojik incelemelerde terminal inervasyon
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paterninde degisiklikler, motor son plakta yapisal degisiklikler, aksonal dallanma,
kompleks son plak olusumu, kii¢lik anguler lifler ve kas lifi gruplasmasi ve tip-2 liflerin

selektif atrofisi gosterilmistir (Qui ve ark., 1991; Dattola ve ark., 1993).
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada Haziran 2011 ile Ocak 2013 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis ve Néroloji Poliklinigine bagvuran ve calisma
kriterlerine uyan 20 hasta incelendi. inme semptomlarmin baslangicindan sonraki ilk 4
giin i¢inde bagvuran ve ve paretik {ist ve alt ekstremitesinde agir derecede sekel parazisi
bulunan (MRC<3/5) hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin dort ekstremitesinden
sinir iletim calismalar1 yapildi ve sonuglar 1 ay sonra yapilan kontrol sinir iletim
calismalari ile kiyaslandi.

Inme gegiren hastalarm tekrar motor sinir iletim ¢alismalarinda paretik tarafta
BKAP amplitiidiinde azalma saptandi. Alfa motor ndéron tutulumunu gosterir sekilde
duyusal incelemelerde herhangi bir patoloji yoktu. Bu durum 6n boynuz hiicre
disfonksiyonu ile seyreden transsinaptik dejenerasyon ile uyumlu bulundu. Bilesik kas
aksiyon potansiyelindeki azalmanin yalnizca tekrar sinir iletim c¢alismalarinda
saptanmas1 da transsinaptik dejenerasyonun elektrodiyagnostik olarak gosterilebilmesi
icin inme sonrasi belli bir siireye ihtiyac oldugunu gostermektedir. Ancak transsinaptik
dejenerasyonun tam olarak kacinci giin basladigi sorusuna calismamiz yanit
verememektedir. Ciinkii tiim hastalara standart olarak bir ay sonra tekrar calismalar
yapilmis olup daha dncesinde gelisebilecek bir siireci yakalamak miimkiin olmamistir.
Ik 4 giin i¢inde yapilan sinir iletim ¢aligmalarinin normal bulunmasi bu dénemde
transsinaptik dejenerasyonun gelismedigi yoniinde bir bulgu olmaktan ote
dejenerasyonun elektrodiyagnostik olarak saptanacak diizeyde olmadigi yoniinde
degerlendirilmistir. Caligmanin diger kisitlama olarak kabul edilebilecek yonii ise
hastalara igne EMG yapilmamis olmasidir. Denervasyon potansiyellerinin saptanmis
olmas1 ¢alismay1 giiclendirebilirdi ancak invazif bir yontem olmasi nedeni ile

yapilmamastir.

Eldeki mevcut veriler ile birlikte degerlendirildiginde inme hastalarinda
transsinaptik dejenerasyona bagli alfa 6n boynuz motor noéron dejenerasyonu
gelisebilecegi ve hastanin mevcut defisitine katkida bulunarak rehabilitasyon siirecini

olumsuz yonde etkileyebilecegi akilda tutulmalidir.
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Ek b. Hasta Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu Ornegi

HASTA BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI *

ARASTIRMANIN ADI ( CALISMANIN ACIK ADI ):

AKUT UST MOTOR NORON LEZYONLARINDA BiLESIiK KAS AKSIYON
POTANSIYELI DEGISIKLIKLERI

Goniilliiniin Bas Harfleri <<>>

Bir arastrma caligmasma katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden Once arastirmanin neden yapildigmi bilgilerinizin nasil kullanilacaginin ¢alismanin
neleri igerdigini ve olas1 yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz
onemlidir Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman aywrmniz ve eger
istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger bir baska c¢alismada da
yer aliyorsaniz bu ¢alismada yer alamazsimiz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM?

Calismaya katilip katilmama karari tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu verilecektir.
Katilmaya karar verirseniz, ¢aliymadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu
durum sizin aldiginiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu klinik
calismaya katiliminizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR? Aciklayiniz

Bu calismada beyin damarlarinda tikanikliga bagl felg gegiren hastalarda kol ve bacaklara
giden sinirlerde meydana gelebilecek degisiklikler arastirilmaktadir

CALISMA iSLEMLERI:

Calismada, beyin damar tikaniklig1 tanmmizin konuldugu noéroloji bolimiinin  EMG
laboratuvarinda, kol ve bacagniza giden sinirlerden, sinir iletim G6lgiimleri yapilarak beyin
hasarma bagli olarak bu alanlarda etkilenme olup olmadig1 anlasilmaya c¢alisilacaktir.

Bu arastrma sizin tedavinizi ve tedavinizde kullanilacak ilaglar1 higbir sekilde
yonlendirmeyecektir. Arastirmaya katilip katilmama hakkma sahipsiniz. Arastirma
basladiktan sonra istediginiz taktirde arastirmadan ayrilabilirsiniz. Arastirmanin gidisine gore
rizaniza bakilmaksizin arastirma diginda birakilabilirsiniz.

BENIM NE YAPMAM GEREKiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve yukarida
anlatilan ¢aligmayla ilgili tiim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Calisma doktorunuzu
ziyarete belirlenen giinlerde gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de, ziyaretten ayrilmadan
once planlanmalidir. Yine calismadan once veya ¢alisma sirasinda aldiginiz baska herhangi
bir tibbi tedaviyi de ¢alisma doktoruna sdylemeniz dnemlidir.
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CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERIi, RiISKLERiI VE
RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Calismada size her hangi bir ila¢ ya da baska her hangi bir girisim uygulanmayacaktir. Sinir
iletim caligmasi yapilirken minimal dozda verilecek olan elektriksel uyaridan bir miktar
rahatsizlik duyabilirsiniz. Bu elektriksel uyarinin size herhangi bir yan etkisi olmayacaktir.

GEBELIK VE DOGUM KONTROLU

Gebelik ve dogum kontroliine etkisi yoktur

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR? (Varsa aciklayiniz)

Bu arastirmaya katilarak beyin sinirleri ile kol ve bacaklara giden sinirler arasindaki iliskinin
aydmlatilmasina boylece yeni tedavi yontemlerinin gelistirilmesine faydaniz dokunacaktir.

GONULLU KATILIM

Bu arastirmaya katilma kararimi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu ¢aligmaya katilmay1
reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu tedavi kurumunda gérecegim
bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve hicbir sorumluluk almadan ayrilabilecegimin
bilincindeyim. Caligmadan her hangi bir zamanda ayrilirsam, ayrilma nedenlerimi, ayrilisimin
sonuglarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri doktorumla tartisacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETIi NEDIiR?

Calisma doktoru ziyaretleri ve calismayla ilgili olan tiim laboratuar testleri c¢alisma
destekleyici tarafindan karsilanacak ve size veya bagli bulundugunuz 6zel sigorta veya resmi
sosyal giivenlik kurumuna 6detilmeyecektir. Ayrica ¢alismaya bagli makul miktardaki yol
gideriniz makbuzlar1 gosterildigi takdirde karsilanacaktir.

Herhangi bir yan etki veya fiziksel zarar gelisirse hemen ¢aligma doktorunuzu gereken tibbi
tedavinin uygulanabilmesi i¢in bilgilendiriniz.

KiSIiSEL BiLGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun calisma icin sizin kisisel
bilgilerinizi ( “Calisma Verileri”) toplamalarina ve kullanmalarina onay vermis olacaksiniz.
Bu durum dogum tarihiniz, cinsiyetiniz, etnik kokeniniz ayrica Calisma verilerinizin
kullanim1 1ile ilgili verdiginiz onayin herhangi bir belirlenmis birim tarihi yoktur, ancak
doktorunuzu haberdar ederek bu onayinizdan herhangi bir zamanda vazgecebilirsiniz.

Sizin caligma verilerinize ulasmak icin gerekli olan kod anahtar1 calisma doktorunuzun
denetimindedir.

Doktorunuz ¢aligma verilerinizi calisma i¢in kullanacaktir.

Calisgmanin sonuglart tibbi yaymlarda yaymlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz bu
yayinlarda aciklanmayacaktir.
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Doktorunuzdan toplanan ¢alisma verileriniz hakkinda bilgi isteme hakkinda sahipsiniz. Ayni
zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanin diizeltilmesini isteme hakkinda da sahipsiniz.
Eger bu konuda bir isteginiz olursa liitfen gerekirse doktorunuzla goriisiiniiz.

Eger onaymizda vazgecerseniz, doktorunuz ¢alisma verilerinizi artik kullanamayacak ya da
diger kisilerle paylasamayacaktir.

Bu formu imzalayarak, ¢caligma verilerinizin bu formda tanimlandigi sekilde kullanimina onay
vermekteyim.
ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KISiLER:

Dog¢.Dr. Kemal BALCI 0362 312 19191- 3846
Dr. Ersegiil Burgin DEMIR 0505 357 22 37

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIiRECEK DURUMLAR:

Y oktur

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKIiLEYEBILIiR

Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletimlecektir.

Calismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozIii agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya
gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul
ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda dikkat
edecegim noktalar1 da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Géniilliiniin Ad1 / Soyad1/ imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Adi / Soyadi / Imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyad1/ Imzas1/ Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyadi / Imzas1/ Tarih
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Ek ¢. MRC Skalasi

0- Kontraksiyon yok

1- Hafif kontraksiyon var, aktif hareket yok

2- Yer ¢ekimi elimine edildiginde aktif hareket

3- Sadece yer ¢ekimini yenebilen aktif hareket

4- Yer ¢ekimine ve orta derecede dirence karsi koyabilen aktif hareket

5- Tam kas giicii
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Ek d. Hastalarin demografik ve bagvuru sinir iletim ¢aligma verileri

Ad-Soyad Yas Cinsiyet LMSL | LMSA | LMSV | RMSL | RMSA | RMSV | LUSL LUSA | LUSV | RUSL | RUSA | RUSV
F.S. 47,00 ,00 2,40 26,30 58,30 2,25 36,30 62,20 2,60 17,90 46,20 2,30 21,30 52,20
D.C. 71,00 1,00 2,75 16,80 47,30 2,45 12,30 53,10 2,35 15,10 51,10 2,40 7,00 45,80
S.C. 53,00 1,00 2,55 30,60 51,00 2,25 23,00 57,80 1,50 26,10 66,70 1,65 25,30 66,70
LA. 74,00 ,00 2,10 21,00 57,10 2,15 19,60 65,10 1,70 15,80 52,90 1,90 12,00 63,20
C.0. 63,00 1,00 2,35 11,00 63,80 2,60 8,50 57,70 2,05 8,70 53,70 1,75 3,90 68,60
Z.D. 85,00 1,00 3,30 11,10 45,50 3,20 6,90 43,80 3,00 10,30 43,30 2,35 5,20 51,10
H.A. 85,00 1,00 3,75 6,40 42,70 3,40 6,20 44,10 2,50 10,50 48,00 2,45 14,60 49,00
S.S. 29,00 1,00 2,10 23,80 61,90 2,40 19,30 62,50 2,05 24,90 58,50 2,05 19,60 63,40
M.Du. 61,00 ,00 2,10 37,50 66,70 2,10 25,90 66,70 2,05 23,90 53,70 1,65 24,30 66,70
M.M.D. 62,00 1,00 3,40 14,10 41,20 2,90 12,70 48,30 2,10 20,30 57,10 2,10 25,20 52,40
AA. 72,00 1,00 2,60 29,70 53,80 2,40 24,50 50,00 2,15 31,30 51,20 2,10 4,60 52,40
M.Do. 74,00 ,00 2,95 21,60 50,80 2,20 23,40 54,50 2,05 19,20 53,70 1,80 14,90 61,10
S.M. 64,00 ,00 2,70 33,70 55,60 2,35 21,00 63,80 2,70 21,20 48,10 2,30 10,60 52,20
N.K. 84,00 1,00 2,40 20,60 54,20 2,40 23,80 58,30 1,75 32,50 62,90 1,90 26,40 64,90
S.S. 85,00 1,00 3,15 10,80 39,70 ,00 ,00 ,00 1,95 21,70 51,30 2,25 10,00 57,80
K.Y. 60,00 ,00 2,60 12,30 53,80 2,40 11,90 54,20 2,20 13,30 54,50 2,10 14,80 52,40
M.O. 73,00 ,00 2,40 20,10 58,30 2,45 17,70 53,10 1,95 21,00 61,50 1,95 18,30 56,40
H.T. 34,00 ,00 2,75 26,90 54,50 2,50 20,80 60,00 2,45 19,20 57,10 2,00 17,20 65,00
N.M. 69,00 1,00 3,25 19,90 46,20 3,40 21,70 44,10 2,90 19,10 44,80 2,70 16,40 48,10
M.De. 80,00 ,00 2,40 16,00 50,20 2,40 18,00 41,00 2,10 18,00 51,00 2,10 18,00 46,60
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet LSSL LSSA LSSV RSSL RSSA RSSV LMML | LMMA | LMMV | RMML | RMMA | RMMV
F.S. 47,00 ,00 3,10 15,80 45,20 2,70 19,80 51,90 3,10 6,70 59,00 3,50 7,70 53,70
D.C. 71,00 1,00 2,50 6,00 45,30 ,00 ,00 ,00 3,90 5,80 63,80 3,75 3,70 58,70
S.C. 53,00 1,00 2,70 37,00 51,90 ,00 ,00 ,00 3,45 10,20 64,40 3,00 11,90 53,50
LA. 74,00 ,00 2,85 11,30 45,60 2,65 13,40 49,10 3,40 8,10 56,80 3,50 10,20 53,30
C.0. 63,00 1,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 2,80 6,40 50,50 3,25 6,30 62,00
Z.D. 85,00 1,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 4,45 5,00 52,80 3,45 6,30 50,00
H.A. 85,00 1,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 3,60 9,20 38,80 3,35 6,00 47,60
S.S. 29,00 1,00 2,70 14,30 44,40 2,40 20,10 41,70 2,65 14,50 61,80 2,80 16,30 67,70
M.Du. 61,00 ,00 2,75 11,60 47,30 2,70 9,80 40,70 3,15 8,30 50,60 2,95 6,40 57,50
M.M.D. 62,00 1,00 2,70 23,30 40,70 3,00 25,30 40,00 4,40 7,40 48,40 3,70 7,40 52,30
AA. 72,00 1,00 2,95 16,40 47,50 2,85 12,00 49,10 3,65 10,90 53,20 3,30 11,30 57,10
M.Do. 74,00 ,00 1,90 22,30 57,90 1,85 20,20 59,50 4,10 7,10 51,50 3,55 10,00 66,70
S.M. 64,00 ,00 2,90 16,40 37,90 3,00 17,20 50,00 4,60 6,00 61,50 3,10 5,90 55,40
N.K. 84,00 1,00 1,80 9,70 61,10 2,30 10,40 60,90 3,60 4,30 55,90 2,65 5,30 57,10
S.S. 85,00 1,00 2,85 12,70 42,10 ,00 ,00 ,00 4,40 5,50 50,00 6,40 2,90 51,90
K.Y. 60,00 ,00 2,95 22,10 50,80 3,45 17,10 43,50 3,25 10,90 56,00 3,10 10,60 53,30
M.O. 73,00 ,00 3,05 8,50 49,20 3,15 11,20 47,60 3,25 11,80 61,50 3,60 10,00 58,50
H.T. 34,00 ,00 2,95 15,30 40,70 3,05 16,20 41,00 2,95 12,80 55,30 3,25 9,60 58,80
N.M. 69,00 1,00 4,00 10,60 37,00 3,60 10,00 42,20 3,80 8,40 48,80 3,85 8,60 47,20
M.De. 80,00 ,00 2,80 14,00 41,00 4,60 16,00 43,00 3,50 7,70 53,70 3,80 12,40 51,40

81




Ad-Soyad Yas Cinsiyet LUML | LUMA | LUMV | RUML | RUMA | RUMV | LFML | LFMA | LFMV | RFML | RFMA | RFMV
F.S. 47,00 ,00 2,45 8,70 71,40 2,75 11,90 62,20 3,75 10,30 48,60 4,35 7,60 52,30
D.C. 71,00 1,00 2,20 4,10 60,00 2,85 3,90 62,90 4,50 1,90 49,50 4,55 1,80 40,30
S.C. 53,00 1,00 2,60 9,60 70,20 2,40 12,90 65,50 3,85 10,00 56,30 3,05 9,40 49,50
LA. 74,00 ,00 2,30 9,60 74,60 2,65 9,00 68,90 3,60 5,40 42,30 4,20 6,90 40,70
C.0. 63,00 1,00 2,65 6,50 59,70 2,65 7,30 62,20 4,00 2,20 44,30 3,80 5,50 43,30
Z.D. 85,00 1,00 3,45 9,60 71,00 3,25 11,60 59,00 7,30 2,20 44,40 7,00 1,40 32,90
H.A. 85,00 1,00 2,65 6,40 54,80 2,75 7,50 60,90 3,30 3,90 43,10 5,55 1,80 40,30
S.S. 29,00 1,00 2,20 12,70 64,70 2,45 14,00 63,80 4,35 6,20 51,00 3,80 10,40 53,30
M.Du. 61,00 ,00 2,40 9,80 59,30 3,05 7,30 54,80 4,50 2,20 53,70 3,55 2,00 50,00
M.M.D. 62,00 1,00 2,05 10,10 55,40 2,05 9,60 56,10 5,35 4,60 47,70 4,00 6,30 43,00
AA. 72,00 1,00 2,50 12,50 62,20 2,45 9,40 60,50 2,90 4,30 50,40 4,25 4,20 49,20
M.Do. 74,00 ,00 2,20 10,90 56,10 2,10 8,90 58,60 4,40 4,20 48,40 5,15 3,30 49,40
S.M. 64,00 ,00 3,40 13,70 59,20 3,15 8,90 65,80 3,95 4,80 45,00 3,80 6,30 45,10
N.K. 84,00 1,00 2,45 6,40 65,60 2,00 9,20 60,90 3,45 ,90 57,10 3,15 ,80 53,30
S.S. 85,00 1,00 2,55 8,40 59,00 2,90 4,90 52,90 6,10 1,10 40,40 5,85 1,10 35,40
K.Y. 60,00 ,00 2,45 10,90 52,30 2,60 9,90 52,50 4,10 2,30 44,40 5,00 4,40 52,60
M.O. 73,00 ,00 3,00 8,90 63,50 2,45 7,00 59,70 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00

H.T. 34,00 ,00 2,50 14,00 67,70 2,65 7,10 62,90 5,70 6,20 42,50 4,85 5,00 48,70
N.M. 69,00 1,00 2,50 9,00 56,00 3,15 10,20 50,50 4,95 4,20 50,80 5,05 5,00 47,00
M.De. 80,00 ,00 2,75 11,90 62,20 2,60 13,60 52,60 4,35 7,60 52,30 5,00 5,20 47,00
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet LTML | LTMA |LTMV | RTML | RTMA | RTMV | LUF RUF LTF RTF
F.S. 47,00 ,00 3,65 12,50 49,70 4,55 15,20 44,70 26,35 28,10 52,20 50,35
D.C. 71,00 1,00 3,85 7,70 51,10 4,25 7,30 44,60 26,20 28,50 45,40 51,45
S.C. 53,00 1,00 3,60 10,20 52,70 3,70 12,20 55,30 21,90 25,30 39,85 37,45
LA. 74,00 ,00 3,55 11,70 44,80 3,50 8,10 43,30 25,10 25,05 51,45 46,05
C.0. 63,00 1,00 4,90 2,60 41,60 5,95 2,80 42,60 25,70 ,00 61,75 51,75
Z.D. 85,00 1,00 8,40 5,50 38,10 8,20 2,00 42,90 ,00 28,20 ,00 54,55
H.A. 85,00 1,00 6,55 3,70 32,20 5,35 2,50 40,00 28,55 27,50 49,45 ,00
S.S. 29,00 1,00 4,10 14,10 54,40 4,05 13,60 50,00 ,00 23,60 42,85 ,00
M.Du. 61,00 ,00 3,35 9,90 46,40 3,40 8,50 47,90 28,20 29,05 52,50 47,15
M.M.D. 62,00 1,00 4,55 4,50 36,20 4,75 4,80 47,80 26,65 27,50 53,05 53,30
AA. 72,00 1,00 4,70 5,20 48,10 7,00 4,70 48,40 23,80 25,65 47,65 48,35
M.Do. 74,00 ,00 4,15 10,70 58,10 3,10 10,10 54,10 25,05 23,45 40,70 41,10
S.M. 64,00 ,00 6,05 7,50 40,60 6,50 7,80 54,30 28,35 29,75 51,75 50,00
N.K. 84,00 1,00 3,30 4,80 48,20 3,40 4,60 52,50 23,35 23,10 42,60 41,50
S.S. 85,00 1,00 5,95 5,40 41,00 6,20 2,90 35,50 26,70 26,95 51,65 55,20
K.Y. 60,00 ,00 4,00 9,80 48,40 4,10 7,10 41,30 25,35 32,55 49,30 50,50
M.O. 73,00 ,00 6,15 8,70 53,00 3,85 6,30 40,40 25,50 26,00 50,55 52,60
H.T. 34,00 ,00 5,20 9,30 41,60 4,30 7,70 41,50 26,25 25,75 52,55 49,65
N.M. 69,00 1,00 4,25 7,90 46,90 4,95 10,60 47,70 29,35 31,95 44,95 46,40
M.De. 80,00 ,00 4,55 15,20 44,70 4,85 6,60 43,60 28,10 26,00 50,35 51,00
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet LMSL2 | LMSA2 | LMSV2 | RMSL2 | RMSA2 | RMSV2 | LUSL2 | LUSA2 | LUSV2 | RUSL2 | RUSA2 | RUSV2
F.S. 47,00 ,00 2,50 19,80 60,00 2,50 22,50 62,00 2,40 11,40 54,20 2,40 15,50 49,90
D.C. 71,00 1,00 2,60 18,60 50,00 2,35 12,50 55,30 2,00 12,00 50,00 2,15 12,40 51,20
S.C. 53,00 1,00 2,25 22,90 48,90 1,95 49,00 56,40 1,85 28,90 59,90 1,60 41,30 68,80
LA. 74,00 ,00 2,10 22,60 52,40 ,00 ,00 ,00 2,60 18,50 54,30 ,00 ,00 ,00

C.0. 63,00 1,00 2,30 16,90 56,50 2,35 17,90 59,60 2,35 11,60 55,30 2,10 17,00 52,40
Z.D. 85,00 1,00 3,05 9,60 49,20 2,85 8,30 49,10 2,60 6,50 50,00 2,55 8,40 47,10
H.A. 85,00 1,00 2,80 5,50 46,40 3,45 5,00 37,70 2,10 4,30 47,60 2,50 9,70 48,00
S.S. 29,00 1,00 2,20 28,90 59,10 2,35 24,50 59,60 2,30 26,70 52,20 2,20 31,20 59,10
M.Du. 61,00 ,00 2,35 45,10 68,10 2,85 23,60 59,60 2,20 20,90 59,10 2,10 16,00 66,70
M.M.D. 62,00 1,00 2,80 22,30 39,30 2,60 20,60 42,30 1,85 29,00 48,60 1,60 23,50 56,20
AA. 72,00 1,00 2,80 41,80 50,00 2,70 29,00 51,90 1,90 38,70 57,90 2,30 7,90 54,30
M.Do. 74,00 ,00 3,65 23,50 38,40 3,00 31,70 40,00 2,80 27,40 39,30 2,20 20,80 50,00
S.M. 64,00 ,00 2,45 35,70 61,20 2,60 31,90 57,70 2,40 27,70 58,30 2,90 13,50 48,30
N.K. 84,00 1,00 3,05 21,50 45,90 2,65 22,40 52,80 2,40 34,30 54,20 2,10 19,80 47,60
S.S. 85,00 1,00 3,85 8,30 33,80 ,00 ,00 ,00 2,50 12,70 48,00 2,40 9,30 41,70
K.Y. 60,00 ,00 3,10 10,80 48,40 3,05 13,10 49,20 2,70 10,30 51,90 2,55 13,30 47,10
M.O. 73,00 ,00 2,40 20,50 54,20 2,60 21,50 53,80 2,05 23,00 58,50 2,15 15,30 60,50
H.T. 34,00 ,00 2,80 29,20 50,00 2,65 20,00 52,80 2,40 15,70 58,30 2,35 19,40 46,80
N.M. 69,00 1,00 2,25 21,00 53,30 2,75 22,10 54,50 2,65 17,30 45,30 2,45 16,40 44,90
M.De. 80,00 ,00 2,50 22,50 62,00 3,60 8,00 59,60 2,40 15,50 49,90 1,90 20,60 58,40
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet | LSSL2 | LSSA2 | LSSV2 | RSSL2 | RSSA2 | RSSV2 | LMML2 | LMMA2 | LMMV2 | RMML2 RMMA2 | RMMV2
F.S. 47,00 ,00 2,65 11,40 39,60 3,25 7,70 38,50 3,85 5,80 56,20 3,95 5,20 54,40
D.C. 71,00 1,00 4,10 8,00 34,10 ,00 ,00 ,00 3,35 3,70 45,80 4,10 ,90 48,30
S.C. 53,00 1,00 2,85 27,80 42,10 2,70 25,10 48,10 2,85 12,50 59,20 2,85 12,10 58,70
LA. 74,00 ,00 3,25 8,60 43,10 ,00 ,00 ,00 4,00 10,90 43,60 4,20 1,30 54,10
C.0. 63,00 1,00 2,75 6,80 40,00 3,75 11,10 37,30 2,70 6,20 54,10 3,15 8,40 52,40
Z.D. 85,00 1,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 4,10 2,50 47,10 3,95 9,30 53,60
H.A. 85,00 1,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 3,50 7,60 43,70 3,40 8,40 42,30
S.S. 29,00 1,00 2,55 9,50 39,20 2,60 14,50 42,30 2,60 13,70 57,10 3,10 17,60 62,70
M.Du. 61,00 ,00 3,35 8,00 41,80 3,65 9,00 38,40 3,45 9,60 63,00 3,65 4,20 56,30
M.M.D. 62,00 1,00 3,15 15,70 44,40 3,50 15,20 40,00 4,40 6,60 48,80 3,65 5,90 54,30
AA. 72,00 1,00 1,90 14,90 52,60 ,00 ,00 ,00 3,55 12,80 50,70 3,70 8,00 55,40
M.Do. 74,00 ,00 2,65 10,10 52,80 2,35 16,80 59,60 4,55 10,70 51,40 4,95 7,50 52,90
S.M. 64,00 ,00 3,40 12,60 41,20 3,75 16,90 42,70 4,50 5,30 61,10 3,95 3,10 50,60
N.K. 84,00 1,00 1,75 13,40 57,10 2,05 10,60 58,50 3,90 5,40 61,80 3,70 2,50 61,50
S.S. 85,00 1,00 3,20 7,50 43,80 ,00 ,00 ,00 4,70 6,20 51,20 6,75 4,90 45,20
K.Y. 60,00 ,00 3,40 18,70 44,10 3,25 16,90 43,10 3,75 6,80 54,10 3,55 11,90 48,80
M.O. 73,00 ,00 3,80 12,40 44,70 3,95 8,00 40,50 3,65 12,10 58,30 3,55 7,90 51,40
H.T. 34,00 ,00 3,75 21,90 40,00 3,35 26,80 47,80 3,60 12,80 54,30 3,80 7,80 47,60
N.M. 69,00 1,00 4,45 10,00 36,00 4,50 10,50 35,60 3,20 5,00 47,40 3,95 7,30 52,60
M.De. 80,00 ,00 3,25 7,70 38,50 2,85 14,00 58,00 3,95 5,20 54,40 3,40 5,70 58,80
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet | LUML2 | LUMA2 | LUMV2 | RUML2 | RUMA2 | RUMV2 | LFML2 | LFMA2 | LFMV2 | RFML2 | RFMA2 | RFMV2
F.S. 47,00 ,00 2,95 6,80 55,30 3,25 8,10 58,70 4,50 5,50 44,10 4,75 4,30 48,30
D.C. 71,00 1,00 2,65 2,20 64,50 2,85 1,50 59,50 5,30 ,40 44,20 5,40 ,20 39,00
S.C. 53,00 1,00 2,25 11,10 70,00 2,05 13,40 66,70 3,50 6,80 53,20 3,50 6,40 48,10
LA. 74,00 ,00 2,95 7,60 56,40 3,50 2,70 56,40 4,20 1,80 43,00 5,50 1,10 42,20
C.0. 63,00 1,00 2,40 6,90 59,30 2,60 10,80 66,70 4,15 2,20 40,10 3,05 2,50 37,40
Z.D. 85,00 1,00 2,15 2,60 52,30 3,50 11,50 54,30 6,05 3,40 35,80 5,80 1,70 40,60
H.A. 85,00 1,00 2,60 5,80 57,50 2,15 8,50 61,50 4,35 3,00 50,00 6,50 2,10 36,10
S.S. 29,00 1,00 2,15 16,00 55,00 2,45 14,10 59,50 4,25 5,20 54,00 4,75 8,00 51,40
M.Du. 61,00 ,00 2,95 11,40 59,30 3,00 8,20 50,60 5,50 2,20 46,30 7,90 1,40 46,20
M.M.D. 62,00 1,00 2,15 10,30 66,70 2,10 10,00 60,30 5,30 4,10 43,30 3,85 3,70 39,10
AA. 72,00 1,00 2,15 13,90 53,70 2,75 7,00 69,60 2,80 4,80 55,40 3,45 3,80 46,40
M.Do. 74,00 ,00 2,75 14,30 60,30 3,00 6,70 59,50 6,05 3,40 52,40 6,25 1,70 61,90
S.M. 64,00 ,00 3,35 15,70 50,60 3,60 4,80 50,00 5,30 2,90 42,30 5,20 5,40 36,40
N.K. 84,00 1,00 2,05 9,40 60,50 2,85 7,60 64,40 4,05 2,60 47,30 4,75 1,20 48,70
S.S. 85,00 1,00 3,35 9,10 63,00 4,15 6,10 57,50 5,45 ,90 50,90 ,00 ,00 ,00
K.Y. 60,00 ,00 2,90 7,70 56,80 2,85 9,50 54,90 4,75 2,10 44,70 3,85 6,30 40,60
M.O. 73,00 ,00 2,85 11,00 62,20 2,55 5,80 51,60 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00
H.T. 34,00 ,00 2,60 14,60 60,60 2,75 6,30 51,90 4,50 5,40 43,20 5,90 3,80 40,90
N.M. 69,00 1,00 3,00 5,00 57,10 2,70 9,60 56,80 5,75 1,60 39,30 4,65 6,30 45,60
M.De. 80,00 ,00 3,25 8,10 58,70 2,40 7,40 59,80 4,75 4,30 48,30 4,65 3,60 46,80
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Ad-Soyad Yas Cinsiyet LTML2 | LTMA2 | LTMV2 | RTML2 | RTMA2 | RTMV2 | LUF2 RUF2 LTF2 RTF2

F.S. 47,00 ,00 4,75 10,10 40,10 3,95 7,20 55,10 24,58 26,10 51,20 53,35
D.C. 71,00 1,00 4,00 2,40 40,20 5,85 1,90 44,90 28,30 ,00 48,05 57,10
S.C. 53,00 1,00 3,55 9,70 47,40 4,15 8,40 46,60 23,40 23,05 40,75 43,55
LA. 74,00 ,00 5,40 3,00 41,30 5,90 1,40 39,10 25,65 29,40 53,70 52,05
C.0. 63,00 1,00 4,25 2,60 42,10 5,15 4,50 37,30 25,70 27,65 59,95 55,10
Z.D. 85,00 1,00 6,85 4,20 31,00 6,25 2,40 48,70 31,35 26,90 56,50 57,70
H.A. 5,00 1,00 6,10 2,30 37,00 6,55 2,10 35,70 28,95 27,40 ,00 49,15
S.S. 29,00 1,00 4,15 10,50 47,40 4,25 9,80 47,40 27,80 25,55 50,00 51,05
M.Du. 61,00 ,00 3,60 12,60 47,00 4,15 12,50 50,00 27,05 31,95 50,70 49,15
M.M.D. 62,00 1,00 5,15 3,30 33,30 5,40 4,00 40,20 25,55 26,45 54,90 52,25
AA. 72,00 1,00 3,80 13,20 56,30 6,10 5,70 50,70 ,00 ,00 ,00 ,00

M.Do. 74,00 ,00 4,35 9,40 52,60 4,30 4,10 40,50 25,05 25,25 41,30 43,80
S.M. 64,00 ,00 4,95 8,30 41,50 6,35 10,30 37,20 29,35 27,95 58,75 63,30
N.K. 84,00 1,00 4,45 4,60 48,50 3,85 4,60 46,00 25,95 25,20 41,50 43,15
S.S. 85,00 1,00 7,10 3,70 41,10 5,95 3,10 42,10 25,55 27,15 53,70 45,90
K.Y. 60,00 ,00 3,90 7,50 40,00 5,25 6,10 48,70 27,40 29,90 53,65 52,65
M.O. 73,00 ,00 4,95 8,50 40,60 4,15 4,20 38,00 26,90 30,35 52,65 52,35
H.T. 34,00 ,00 4,25 11,20 44,20 5,95 7,40 38,70 25,05 25,10 52,30 52,65
N.M. 69,00 1,00 3,70 5,70 32,00 6,25 9,10 35,60 29,20 27,90 46,35 48,30
M.De. 80,00 ,00 3,95 7,20 55,10 5,10 4,80 52,30 26,10 26,00 53,35 44,00

87




88



