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KISALTMALAR

MU: Motor iinite

MUNE: Motor iinite sayis1 tahmini

ALS: Amyotrofik lateral sklerozis

SMA: Spinal muskiiler atrofi

PPS: Postpolio sendromu

EDB: Ekstensor digitorum brevis

APB: Abduktor pollisis brevis

ADM: Abduktor digiti minimi

EMG: Elektromyografi

BKAP: Birlesik kas aksiyon potansiyeli

SMUP: Tek motor iinite potansiyeli

MPS: Multipoint stimulation (¢ok nokta stimiilasyonu)
STA: Spike triggered averaging (tepe tetiklemel averajlama)
TMS: Transkranial manyetik stimiilasyon

MRC: Medical Research Council



OZET

Giris ve Amaci: Tahmini Motor Unite Sayist (MUNE) bir ya da bir grup kasi
innerve eden aksonlarin tahmini sayisini dl¢en elektrofizyolojik bir yontemdir. MUNE
birtakim norolojik bozukluklarda oldugu gibi, inme hastalarinda da akson kaybinin
derecesini belirleyebilir. Noroloji kliniklerinde takip edilen inme hastalarinin kas giicii
kayiplarinin prognozunun Ongoriilmesinde inkremental yontemle elde edilen MUNE
degerinin yeri ile ilgili literatiir bilgisi azdir. Bu calismada inmeli hastalarin akut,
subakut ve kronik donemlerinde MUNE degisiklikleri arastirildi ve kas giicii kayip
oranlart ile iliskisi degerlendirildi.

Hasta ve Metodlar: Calismaya Ondokuzmayis Universitesi Acil Servisi ve
Noroloji Poliklinigine basvuran, muayene ve yapilan incelemeler sonucu inme tanisi
alarak Noroloji servisine yatirilarak takip edilen 37 hasta ve 40 saglikli goniillii alindi.
Calismaya alinan 37 hastanin etkilenmis taraflarinda akut, subakut ve kronik donemde
olmak tizere 3 kez, etkilenmemis taraflarinda ve saglikli kontrollerde ise bir kez ADM
kasindan inkremental yontem kullanilarak MUNE degeri hesaplandi. Calismada
Keypoint EMG cihazi (Medtronic, Skovlunde, Denmark) kullanildi. Hastalarin
etkilenmis tarafta akut ve kronik donemde motor muayeneleri kaydedildi. Verilerin
istatiksel analizinde, t-testi, Pearson korelasyon, Tukey testleri kullanildi.

Bulgular: inme geciren hastalarda etkilenmis taraf akut donem, etkilenmemis
taraf ve kontrol grubu tahmini motor {inite sayilar1 arasinda anlaml fark bulunamadi
(p=0.535). Etkilenmemis taraf ve kontrol grubunda tahmini motor {inite sayisinda
cinsiyetler arasinda fark yoktu (p=0.73). Yasla birlikte MUNE degerinde azalma
bulundu (r=0.01). Inmeli hastalarin etkilenmis tarafinda akut donemle, subakut
(p=0.001) ve kronik (p=0.001) donemler arasinda istatiksel olarak anlaml fark vardi.
Etkilenmis taraf kronik donem MUNE ortalamasinda, subakut donem MUNE
ortalamasina gore istatiksel olarak anlamli azalma vardi. (p=0.001). Subakut ve kronik
donemlerde ortalama MUNE degerlerinde, kas giicii iyilesen grup ile kotiilesen grup
(p=0.001, p=0.001), iyilesenle aym kalan gruplar (p=0.007, p=0.016) arasinda anlaml
fark bulundu, kotiilesen grupla aym kalan grup arasinda anlamlhi fark bulunmadi
(p=0.621, p=0.441). Subakut ve kronik donemlerde ortalama MUNE kayb1 yiizdesi
karsilastirlldi, kas giicli kotiilesen grup ve ayni kalan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmazken (p=0.781, p=0.281), kotiilesen grup ile iyilesen arasinda (p=0.004,

VI



p=0.001) ve aymi kalan grup ile iyilesen grup arasinda anlamli fark (p=0.001, p=0.001)
saptandi.

Sonugclar: Cinsiyetin MUNE degerleri iizerine bir etkisi yoktu ve yasla birlikte
tahmini motor iinite sayisinda azalma saptandi. Inmeli hastalarda MUNE
degerlerindeki azalma inmeden sonraki hafta icinde baslamaktadir. MUNE degerindeki
azalma subakut donmede %62 ve kronik donmede %73’ten fazla olan hastalarda erken
donemde prognoz daha kotidir. MUNE degerleri inmeli hastalarin erken donem
prognozlarinin 6ngoriilmesinde yararl olabilir.

Anahtar Kelimeler: inme, tahmini motor iinite sayim1
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ABSTRACT

Objectives: Motor unit number estimation (MUNE) is an electrophysiologic
method which measures the estimated number of axons innervating a single or a group
of muscle fibers. MUNE can detect the level of axon loss in stroke patients like the
other neurological disorders. Literature concerning the value of MUNE, measured with
incremental method, in the prognosis of stroke patients with muscle strength loss is
inadequate. In this study MUNE changes in acute, subacute and chronic phases of
stroke patients was evaluated and compared with muscle strength.

Methods: 37 patients admitted to Ondokuz Mayis University Neurology and
Emergency departments with stroke and 40 healthy volunteers were included in our
study. Diagnosis of stroke was made by using clinical examination and imaging
modalities. MUNE values were calculated 3 times in the affected site by using
incremental method in the acute, subacute and chronic phases of 37 stroke patients.
Calculation of MUNE values was made from ADM in unaffected sites of stroke patients
and healthy volunteers by using icremental method only once.. Examinations were
made by using Keypoint EMG device (Medtronic, Skovlunde, Denmark). Motor
examinations of affected sites were recorded in acute and chronic phases of stroke
patients. In the statistical analysis t-test, Pearson correlations and Tukey tests were used.

Results: There was no significant difference between MUNE numbers in the
affected and nonaffected site of acute stroke patients and in the control group (p=0.535).
MUNE number in the control group and in the unaffected site was not significantly
different in both sexes (p=0.73). MUNE was found to be lessen with increasing age
(r=0.001). Acute phase affected MUNE number was significantly different from
subacute (p=0.001) and chronic phases (p=0.001). Subacute phase and chronic phase
affected site MUNE number means were significantly different from each other
(p=0.001). In subacute and chronic phases, mean MUNE numbers were significantly
higher in patients which had an improvement in muscle strength with respect to patients
worsened or which remained the same (p=0.001 and p=0.007, p=0.016, respectively).
Difference between patients with worsened muscle strength and remained the same was
statistically nonsignificant (p=0.621, p=0.441). Percentage of mean MUNE loss

between patients with worsened muscle strength and remained the same was not
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significant in subacute and chronic phases (p=0.781, p=0.281), but there was a
significant difference between patients with improvement and worsening (p=0.004,
p=0.001). Percentage of mean MUNE number loss was also significantly different
between patients which had an improvement in muscle strength and which remained
the same (p=0.001).

Conclusion: Sex had no effect on MUNE numbers and MUNE numbers
decreased with increasing age. Decrease in MUNE numbers began to start after the
first week of stroke. Patients with MUNE number loss of 62 % in subacute phase and 73
% in chronic phase would have a worse prognosis. For this reason it can be used in
predicting the early term prognosis of stroke patients.

Keywords: Stroke, motor unit number estimation.



1. GIRiS VE AMAC

Hemiparezik hastalarda kas giicii kayb1 ve serebral lezyonun kars: tarafinda alt
motor noronlarda ortaya ¢ikan dejeneratif degisiklikler ayrintili olarak ortaya konmustur.
Ancak bu tabloya ait elektrofizyolojik bulgular ve olayin patogenezi hala tam olarak
aciklanamamistir. Bu tabloyu aciklamak i¢in kortikospinal liflerin  transndronal
dejenerasyonu iizerinde durulmaktadir (49,32,63).

Serebral veya spinal bir lezyon sonrasi piramidal bulgulara iist motor ndron
hastalarinda beklenmeyen atrofinin eslik etmesi, bu hastalarda alt motor ndron
patolojilerinin arastirllmasina neden olmustur. Bu elektrofizyolojik ve morfolojik
aragtirmalar sonucu olast motor init kaybi1 (60), parezik kaslarda denervasyon
potansiyellerinin ortaya ¢ikmasi (7), kaslarda morfolojik degisiklikler (71) ve néromuskiiler
geciste olast anormallikler (25) gibi yapisal ve fizyolojik degisiklikler bildirilmistir.
Bunlarin yanisira hemiparezik ekstremitelerde yapilan sinir ileti caligmalarinda motor ve
duysal ileti bulgulanyla ilgili celigkili sonuclar bildirilmistir. Motor ve duyu ileti
calismalarinda saglam tarafa gore parezik ekstremitelerde normal bulgular veya anlamli
olmayan degisiklikler saptayan (32,10,58,52) calismalarin yanisira, motor ileti hizlarinda ve
duyu ileti hizlarinda diisme (55,60), motor distal latanslarda gecikme (49), bilesik kas
aksiyon potansiyellerinde (BKAP) kii¢iilme saptayan (38) calismalar da vardir.

MUNE tek bir kas veya kiiciik bir kas grubundaki alt motor néronlarin sayisini
tahmini olarak 6lgen elektrofizyolojik bir yontemdir. Inmeli hastalarda EDB, ADM, APB
kaslarindan elde edilen motor {inite sayisinda azalma oldugu Onceki caligmalarda
gosterilmigtir.

Bu calismanin amaci serebrovaskiiler olaya (SVO) baghh hemiparezik hastalarda
normal ve parezik taraf iist ekstremitelerin tahmini motor {inite sayisin1 hesaplayarak,
parezik ve normal taraf bulgularim birbirleriyle karsilagtirmak, varsa elektrofizyolojik bir
anormalligi ortaya koymak; MUNE degerleri ve hastalarin hemiparezi diizeyleri arasindaki

iligkiyi arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklar

2.1.1. Tanim

Diinya saglik Orgiitiine gore inme, kanama veya iskemi gibi vaskiiler nedenlere
bagli fokal serebral islev kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize
klinik bir sendromdur (13). Vaskiiler nedene bagli olmayan inmeler bu tanimin diginda

kalmaktadir.

2.1.2. inme insidansi

Inme diinyada iiciincii ana 6liim sebebidir, sakathiga yol acan hastaliklar arasinda ise
birinci sirada yer alir. Inme, néroloji kliniklerine bagvuran hastalar arasinda énemli bir yer
tutar (53).

Yapilan caligmalarda yillik inme insidansi; 55-64 yas aras1 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74
yas arast 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas iizeri 13.5-17-9 /1000 kisidir. Tiim olgularin %3-5’ini
olusturduklar1 i¢in, 45 yas Oncesi inme insidansini tahmin etmek zordur. Nencini ve

arkadaglar1 15-45 yas aras1 inme insidansini 10/100000 olarak bildirmislerdir (53).

2.1.3. inme Prevelansi:

Prevelans yasla birlikte artmaktadir. Cografi faktorler prevelansi etkiler. Bati
iilkelerinde inme prevalans1 8/1000, Japonya’da 20/1000’dir (2). Ulkemizde ise bu konuda
yapilmis saglikli bir calisma yoktur (41).

2.1.4. inme Siiflandirmasi

Inmeler nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal incelemeler goz
Oniine alinarak; serebral iskemi (%60-80), intraserebral kanama (%10-15), subaraknoid
kanama (%3-10) olmak iizere 3 ana grupta toplanmustir (8). Inme tiplerinin oranlarmin
belirlenmesi olduk¢a zordur. Bogousslavsky ve arkadaslarinin (1988) yaptiklar1 ¢alismada,
tiim inmelerin %89’u iskemiktir, (8). Ulkemizde, Ege Universitesinde yapilan calismada,
tiim inmelerin %77’si iskemiktir. Iskemik inmelerde ortalama yas, 63+12 hemorajik

inmelerde ortalama yas, 59 £12°dir (42).



2.1.5. iskeminin ve Transsinaptik Dejenerasyonun Patofizyolojisi

Beyin dokusunun iskemiye toleransi ¢ok sinirlidir. Beyni besleyen biitiin
damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye duyarli bolgelerde 6-8 dakika icerisinde
kalict hasar meydana gelir. Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile olusan fokal
iskemide ise kalic1 hasar saatler hatta giinler igerisinde olusur. Bu durum, tikanan damarin
besledigi saha igerisindeki tiim bolgelerde, beyin kan akiminin ayni derecede azalmadigini
gosterir. Normal kortikal kan akimi dakikada 60 ml/100 gr beyin dokusu civarindadir.
Insan beyninde bir damar tikandig1 zaman, sinirh bir bolgede kan akimi kritik diizeyin
altina diiser ve doku nekrozu gelisir. Bu alan iskemik cekirdek olarak adlandirilir. Iskemik
cekirdegi cevreleyen bolgelerden perifere dogru gidildikge artis gosteren ve kollateral
damar sistemleri tarafindan beslenen farkli kan akimi kusaklari vardir (21). Iskemik stres
altindaki bu alanlarda heniiz infarkt meydana gelmemistir. Ancak, eger iskemik durum
diizeltilmez ise, bu bolgelerin zaman igerisinde nekroza gitme olasiligi vardir. Kan
akiminin azaldig ancak kalict hasarin heniiz olusmadig1 beyin bolgesine kurtarilabilir doku
(penumbra) adi verilir ve bu doku giiniimiizde tedavi yaklasimlarinin temel hedefini
olusturur (4). Beyin kan akimi normalin %?20’sinden daha fazla azaldigi zaman beyin
dokusundaki ATP hizla tiikenir, anoksik depolarizasyon dalgalar: ortaya ¢ikar ve hiicre ici
kalsiyum miktar1 artar. Kalsiyum; proteaz, kinaz, endoniikleaz ve fosfolipaz gibi bir¢ok
katabolik enzimin aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda sisme ve islev
bozukluguna da yol agarak hiicrenin enerji kaynagini bozar. Ayrica olusan serbest oksijen
radikalleri, nitrik oksit ve peroksinitrit de ¢esitli yollarla apoptotik ve nekrotik hiicre

Oliimiine katkida bulunur (35,40,70,73).

Mevcut literatiir verilerine gore kesin olarak kanitlanmamakla beraber kortikospinal
yol hasar1 sonrasi alt motor noronda transsinaptik dejenarasyon ve 6n boynuz hiicresi
depresyonu teorisi en gecerli goriis olarak diisiiniilmektedir (7,10,14,25,32). Ust motor
noronlarin 6n boynuz hiicre metabolizmasini diizenledigi ve protein sentezini diizenledigi,
ist motor noron hasart oldugunda bu kontrol ortadan kalkacagindan motor ndron ve

aksonlarin islevlerinde bozulmalar olabilecegi diistiniilmektedir (73) (Sekil 1).



Ust motor néron lezvonu
sonras: azalan sinaptik uyan

hemiparetik taraf
etkilenmemis taraf

fizyoloijik olarak nonfonksivonel

alfa motor néiron

fonksiyonel alfa motor
noron

Sekil 1. Ust motor néron lezyonuna bagh alfa motor noéronda etkilenme (35)

Hayvan modellerinde gulamat reseptorleri iizerinde calisilmistir. Non-kompetetif
NMDA kanal blokeri olan MK801’in nNOS/NADH oranini indiikleyerek apotototik hiicre
Olimiine ve transsinaptik dejenerasyona neden oldugu bildirilmistir. AMPA/kainat ve

NMDA reseptorlerinin NO iizerinde diizenleyici etkisi oldugu sdylenmistir (73)

Ratlarda deneysel olarak olusturulan orta serebral arter infarktlar1 sonrasinda primer
infarkt alaninda ve iligkili alanlarda hiicresel diizeyde degisiklikler meydana gelmis,
noronal hasar serebral korteks, korkikofugal lifler yoluyla Wallerian ve terminal
dejenerasyonla yayilmstir. Iskeminin 3.giiniinde spinal kord anterior hornda reaktif gliozis

tanimlanmustir (39) (Sekil 3).

Hipoksik kalan dokularda anjiogenez siirecinde rol alan vaskiiler endoteliyal
biiylime faktoriiniin (Vegf) progresif motor néron dejenerasyonunda spinal kordda azaldigi

ve bunun da vaskiiler perfiizyonu bozdugu sdylenmektedir. Vegf’ye ek olarak nerofilin gen



ekspresyonun da oldugu ve akut iskemide spesifik olmayan hiicre Oliimiiniin varligi

bilinmektedir (54).

Sekil 2. Normal spinal 6n boynuz Sekil 3. Hipoksiye bagh degisikligin

hiicresi goriiniimii oldugu spinal 6n boynuz hiicresi goriiniimii

2.1.6.inme ve Prognozu Etkileyen Faktorler

Ani baslangicli, vaskiiler nedene bagli fokal norolojik defisit olarak tanimlanan
inme, giinlimiizde diinyada 3. siklikta oliim nedeni ve en sik yatirilarak tedavi edilen

norolojik hastalik olmasi, uzun siireli oOziirlillige yol ag¢masi nedeni ile ©Onemini



korumaktadir (57). Inme ile ugrasan saglik gorevlileri, inmeli hasta ve yakinlarinin hastanin
gelecekteki durumu ile ilgili sorularini yanitlama, kendi tedavilerine yon verme, akilci bir
tedavi plan1 belirleyebilme icin inme prognozu ile bilgilere sahip olmalidir. lyi bir prognoz
tahmini ile yanlis tedavi yonlendirmeleri azaltilacak, eldeki olanaklarin en iyi sekilde
kullanimi ile maliyeti de diisiirmek miimkiin olacaktir. Fakat inme sonrasi iyilesmede
prognoz tahmini konusunda ¢ok kesin bilgiler yoktur; bunun en 6nemli nedeni bu grup
hastalarla yapilan calismalarda karsilasilan giicliiklerdir. Inmeli hastalardaki patolojiler
farklidir; hastaligin siddeti degiskendir, baz1 hastalarda gecici bulgular ortaya cikarken bazi
hastalarda kalic1 ve ciddi bulgular ortaya c¢ikar. Calismalarda hasta gruplar1 birbirinden
farkli ozelliklerde oldugundan calisma sonuglari birbirleri ile karsilastirilamaz. inme
prognozu konusundaki caligmalar hemorajik olaylara gore cok daha sik goriilmesi nedeni

ile siklikla iskemik inmelilerde yapilmistir (57).

2.1.7. inmeli Hastalarda Oziirliiliik ve Fonksiyonel Durum Tahmini

Inmeli hastalarda norolojik iyilesmenin biiyiik kism1 ilk 1-3 ay icinde olmaktadir.

Bazi ¢alismalarda iyilesmenin daha yavas olarak 6 aya kadar devam ettigi, %5 hastada ise
12. aya kadar olciilebilir iyilesme oldugu bildirilmektedir. Bir¢ok c¢alismada yasayanlarin
%47-76's1nin tam ya da kismi bagimsizliga ulastigi bilinmektedir. Hastalarin demografik
ozelliklerinden prognoz iizerine en etkili olanlar1 yas, cinsiyet ve etnik Ozelliklerdir.
Iskemik inmeli genclerde uzun siireli prognoz yaslilara gore daha iyidir (67). Yasla birlikte
inme Oncesi fonksiyonel durum, rehabilitasyon siire ve yogunlugu, eslik eden hastaliklar da
onemlidir. iInme prognoz tahmininde eslik eden medikal durumlardan 6zellikle kan basinci
degisiklikleri, kalp damar hastaliklar1 ve diabet ile hiperinsiilinemi arastirilmistir (31,43).
Inme prognozuna etkili bir diger énemli faktor de lezyon siddetidir. Kiigiik lakiiner
lezyonlar genellikle iyi prognoz ile iligkili, intrakraniyal hacmin %10'dan biiyiik lezyonlar
ise kotii prognozludur. Lezyon siddeti ile ilgili olarak bagvurudaki, islevsel durum
degerlendirmesi ile prognoz ile ilgili tahmin yapilabilir. Lezyon siddetini degerlendirme ve
prognoz tahmini i¢in radyolojik incelemelerden de yararlanilabilir. Bunun icin 6zellikle son
yillarda diffiizyon ve perfiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilleme ile ilgili

calismalarda olumlu sonuglar bildirilmistir (69).



2.1.8.inme Rehabilitasyonuna Etkili Faktorler

Geng yas inme rehabilitasyonu i¢in 1yi prognoz gostergesidir (67). Yasin islevsel
bagimsizlik ol¢iit skorlarindaki degisiklik i¢in gosterge olmadiginmi bildiren ¢alismalar da
vardir (45). Hastanin tibbi durumu stabil olur olmaz rehabilitasyona baglanmasi
onerilmektedir. Rehabilitasyon prognozuna etkisi konusunda en ¢ok iizerinde durulan diger
iki onemli faktor ise hastanin bagvurudaki lezyon siddeti ve islevsel durumudur (64).
Lezyon tipinin inme rehabilitasyonuna etkisi konusunda caligmalar yapilmstir.
Calismalarda kanamali hastalarin genelde daha kotii islevsellikle basladiklart fakat
rehabilitasyon esnasinda daha fazla kazanim saglayarak iskemik lezyonlarla benzer ya da
daha iyi durumda taburcu olduklar1 bildirilmektedir (56).

Inme prognozunun tahmininde laboratuvar yontemlerinden elektrofizyolojinin rolii ile
ilgili az sayida ¢alismada somatosensoriyel ve motor uyandirilmis potansiyellerin subakut
donemde yararl olabilecegine ait sonuglar bildirilmektedir (66).

Prognoz tahmininde demografik ozellikler, risk faktorleri, fizik muayene bulgulari,
klinik Olcekler, laboratuar testleri ve sinir sistemi goriintiilemesi yararlhidir. Ancak tiim
bunlara ragmen prognoz tahminini en iyi basarabilecek kisi hastanin medikal, nérolojik,

fonksiyonel, psikososyal ve radyolojik degerlendirmesini yapan doktorudur.

2.2. Tahmini Motor Unite Sayim
2.2.1. Tammm

MUNE (Motor unit number estimation) akson sayisini gercegine en yakin sekilde
kantitatif olarak belirlemek icin gelistirilmistir. Bu yontemin temeli bir kas1 veya kas
grubunu innerve eden o kaslara ait biitiin motor {tiniteleri temsil edebilecek sayida motor
inite  Ozelliklerinin elektrofizyolojik yoOntemlerle degerlendirilmesidir. Bu yontem
norolojide o©zellikle spesifik 6n boynuz hastaliklarinin ya da motor lifleri etkileyen
hastaliklarin degerlendirilmesi ve izlenmesinde kullanilir (19).

Bilindigi gibi, 6n boynuz hastaliklar1 basta olmak iizere norojenik hastaliklarda
motor iinite yapisi bozulur. Aksonal dejenerasyona ugrayan bir motor iinitenin denerve

olmus kas lifleri saglikli komsu motor iinitelerden gelen kollateral filizler yoluyla reinnerve



olabilir. Bu durumda kasin islevsel durumu tam olarak korunmus olabilir. Ancak motor
tinite kaybi belli bir diizeyi astiginda kollateral reinnervasyon yetersiz kalir ve bu durumda
islev kaybi1 ortaya c¢ikacaktir. Aksonal rejenerasyon olmazsa islev kaybi geri
donmeyecektir. Bu nedenlerle 6n boynuz hiicresi ve aksonal dejenerasyonun ne diizeyde
oldugunun, daha da onemlisi belli araliklarla elde edilen degerlere dayanarak hastaligin
gidisinin kantitatif olarak izlenmesi onemlidir. Bu klinik gerekceler MUNE yonteminin
gelistirilmesinin temel nedenidir (19).

Ancak, bu sayim cabalar1 ¢ok farkli yontemlerle gerceklestirilmektedir. Yontemsel
farkliliklar yam sira ayni yontemi uygulayan kisilerin bulgular1 arasinda da sayisal veriler
acisindan farkliliklar oldugu bilinmektedir (19).

Dejeneratif veya destriiktif siirecler tim motor noronun veya periferik aksonun
kaybi ile sonuglanir. Motor aksonlarin veya noronlarin kaybi ve iletim blogu norojenik
hastalarda olanlarin bir cogunda goriilen giigsiizliigiin temelidir. Klinik defisitin ciddiyeti,
yok olan veya bloke olan motor néron veya aksonlarin (veya her ikisi) sayisi ile dogrudan
iliskilidir. Bu nedenle, noromuskiiler hastaliklart degerlendirirken islev goéren motor
iinitelerin sayisim1 belirlemek ©nemlidir. Ideal olan1 motor iinitelerin sayisinin gercek
Olctimil olsa da, su andaki yontemler (fizyolojik, histolojik, klinik, histopatolojik) bunu
saglayamamaktadir (9). Bir kastaki motor {iiniteleri saymada sadece elektrofizyolojik
yontemler kullanilabilir (19).

Motor iinite, motor sistemin son ortak yoludur ve tek bir 6n boynuz hiicresi veya
beyinsap: motor néronu, onun periferik aksonu (kranial veya periferik sinirde seyreden) ve
o akson tarafindan innerve edilen tim kas liflerinden olusur. Motor iinitelerin sayis1 bir
kas1 veya kas grubunu innerve eden islevsel motor noronlar veya aksonlardir. Motor
tinitelerin sayisinin fizyolojik olarak belirlenmesi motor iinite sayis1 tahmini(MUNE)
olarak tanimlanir (19). Motor iinite biiyiikliikleri her kas icin farklidir. Genellikle az giicle
ince isler yapan kaslari innerve eden motor iinite boyutlar1 kiigiikkken, gii¢ gerektiren ve
kaba hareketler yapan kaslarda motor iinite boyutlar: biiyiiktiir. Ornegin larinks kaslarinda
her motor {iinitenin innerve ettigi kas lifi sayis1 2-4 iken, gastrocinemius kasinda 2000
kadardir. Ayn1 kas ya da kas grubunu innerve eden motor iinitelerin de boyutlar1 farklidir.

(22) . Miyadinda dogan infantlarin motor iinite sayilar erigkinlerle aym diizeydedir. Bu da



normal bir yenidoganda kas innervasyonun tamamlanmis oldugunu gosterir. Motor iinite
sayist 55-60 yasina kadar oldukca iyi sekilde korunmasimna karsin bu yaslardan sonra

azalmaya baglar (11).
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Sekil 4. Motor iinitenin igne elektrodla kaydi (19)

2.2.2. MUNE'nin Temel Prensipleri

MUNE yontemlerinin temeli bir kas1 ya da kas grubunu innerve eden o kaslara ait
biitin motor niteleri temsil edebilecek sayida motor initenin Ozelliklerinin
elektrofizyolojik yontemlerle degerlendirilmesi ve bu kaslar i¢in gercegine yakin bir toplam
motor lnite sayis1 belirlenmesi esasina dayanir. Bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)
periferik sinir uyarimina o sinirden innerve olan bir kas ya da kas grubunun verdigi
elektriksel yanittir. Maksimal BKAP ise o kasi innerve eden islevsel tiim motor iinitelerin
uyartilmasiyla ortaya cikan elektriksel yanittir. BKAP amplitiidii kabaca uyarima yanit
veren kas lifi sayisim1 yansitir. BKAP aktive olan kastaki kas lifi sayis1 ve biiyiikligi ile

dogrudan iligkili oldugu halde kastaki motor {inite sayisiyla ancak dolayl olarak iliskilidir



(19). Motor innervasyonun yarisindan fazlasini yitirmis bir kasta bir motor {inite, kollateral
filizlenme yoluyla innerve ettigi kas lifi sayisin1 (dolayisiyla innervasyon alanini) artirarak
normal amplitiid ve alan degerlerine ulasabilir. Ancak motor iinite kayb1 %50-80'1 astiginda
artitk normal alan ve amplitiid degerleri elde edilemez. Eger bir kasi innerve eden tiim
motor Unitelerin boyutu ayni olsaydi, maksimal BKAP (mBKAP) tek bir motor {inite
alanina (veya amplitiidiine) boliinerek kesin motor iinite sayisin1 bulmak olasi olurdu.
Motor {inite boyutlar1 ayni olmadigindan ve tiim motor {iiniteleri ayristirmak olasi
olamayacagindan ortalama bir motor iinite boyutuna gereksinim vardir. MUNE i¢in gerekli
iki parametre ilgili kasin tiim motor iinitelerini yansitan maksimal BKAP alan1 (mBKAPa)
ve belli sayida motor iinitenin 6zelliklerini yansitan ortalama motor iinite potansiyeli
alamidir (oMUa) (23)

'Motor Unite Sayis1 Tahmini' tiim yontemler icin asagidaki gibi formiile edilebilir:
MUNE = mBKAPa / oMUa.

Belirtilen nedenlerle tiim kasi iyi bir giiven araligi ile temsil edebilecek sayida
motor iinitenin ortalama alaninin saptanmasi ve her kas icin calisma yapilan laboratuvarin

normal degerlerinin olusturulmas1 gerekir.

2.2.3. MUNE Yontemleri

MUNE'yi tipki igne EMG’sinde oldugu gibi motor ve duysal iletimleri inceledikten
sonra yapmak gerekir. Bugiine kadar bildirilen en az 10 farkli MUNE yoOntemi ve her
yontemin bazi avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Hem insanlar hem de hayvanlarda farkli
yontemlerle aymi kaslardan elde edilen normal MUNE degerleri biiyiikk 6lciide uyumlu
bulunmustur. Iki ¢cok farkli MUNE yontemi gelistirilmistir: biri igne elektromyografisini

(EMG), digeri motor sinir stimiilasyonu ile yiizeyel kayitlamay1 kullanir (19).

2.2.3.1. Standart Elekromyografi ile Motor Unit Sayis1 Tahmini

Standart diyagnostik klinik EMG ile her zaman, bir kastaki motor iinite sayisi
subjektif olarak tahmin edilebilir. Elektromyograficiler, bir kastaki motor iinite sayisini

degerlendirmek icin volanter aktive EMG kayitlar1 ile rekruitment analizlerini veya
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interferans pattern analizlerini kullanmaktadirlar. Yiizeyel veya intramuskiiler elektrotlarla
yapilan EMG kaydinda giiclii volanter kontraksiyonlar sirasinda aktive motor iinitelerdeki
kas liflerinin aktiviteleri bir interferans patterni meydana getirmek icin toplanir (20). EMG

yogunluk dl¢iimleri, maksimal kas1 gerektirdiginden hastanin uyumlu olmasi sarttir.

2.2.3.1.1. interferans Patterni

Interferans pattern analizi i¢in tanimlanan yontemler ikiye ayrilir. Daha yaygin
olani, EMG 0rnegindeki turn sayisini (birim zamanda potansiyel geri doniisleri) ve
spike’larin amplitiidiinii 6lcer. Diger yontem EMG 0Ornegindeki frekans komponentlerini
analiz eder. Her ikisi de yogunlugu ve indirekt olarak motor {initelerin sayisin1 dlcer (30).
Hi¢ biri klinik kullanim i¢in gilivenilir degildir. Hastalik durumlarinda motor iinite

potansiyellerindeki degisiklikler her iki yontemin giivenirligini azaltir (19).

2.2.3.1.2. Rekruitment Analizleri

Bir kasta motor {iinite sayisin1 degerlendirmek icin klinik elektrofizyologlar
tarafindan kullanilan ikinci yontem rekruitment analizidir. Rekruitment analizlerinde
herhangi bir efor ile aktive olan motor iinite potansiyellerinin sayist her motor {initenin
ateslenme orani ile karsilastirilir. Bu oran, kastaki motor {inite sayisinin indirekt 6l¢iimiinii
saglar (19,28). Motor iinite sayis1 hakkindaki klinik EMG karsilastirmalari, bir tek iinitenin
ateslenme oraninin motor initelerin toplam sayis: ile karsilastirilmas: temeline dayanir.
Ateslenme oraninin belirlenmesi hastanin isbirligini gerektirdiginden standart EMG ile

yapilmasi zordur (19).

2.2.3.2. Standart sinir iletim calismalari

Motor sinir iletim ¢alismalar1, néromuskiiler hastaliklarda elektrofizyolojik analizin
onemli bir kismini olusturur. BKAP amplitiidleri, bir kas grubundaki kas liflerinin sayis1 ve
biiyiikliigii ile direkt olarak, motor iinitelerin sayisi ile indirekt olarak iliskilidir. Hastalik
norojenik ve akut ise BKAP amplitiidii motor iinite sayisinin kabaca tahminidir. MUNE
degeri iki faktor ile kisitlanmaktadir. Bunlardan birincisi, myopatilerde kas lifi dokusundaki

azalma ile birlikte olan amplitiit azalmasi, ikincisi ise aksonlarda meydana gelen
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destriiksiyona bagh kas lifi aktivasyonunun saglam aksonlardan kollateral filizlenmeler
alarak reinnervasyonla kismen veya tamamen kompanse edilebilmesidir. BKAP
amplitiidiine dayali MUNE, amplitiidiin normal deger araliginin genis olmasi nedeniyle ¢cok
giivenilir degildir. ik amplitiid degerinin bilinmedigi klinik durumlarda, BKAP motor iinite
sayisi i¢cin kaba bir rehberdir. Bu nedenle, BKAP amplitiidii giivenilir MUNE elde etmek

icin kullanilamaz (19).

2.2.4. Kantitatif MUNE Icin Temel Hipotezler

Tanimlanan subjektif yontemlerin dogrulugunu ve giivenirliligini gostermek icin
kantitatif MUNE yontemleri gelistirilmistir. Kantitatif MUNE, igne EMG ve motor sinir
uyarimi yontemleri ile elde edilebilir. 4 kantitatif MUNE yontemi gelistirilmistir.
Bunlardan 3’1 sinir uyarimi ve BKAP kaydini1 kullanirken, biri igne EMG’nin kullanim
yontemine dayanir. Her yontem, hem tek motor iinite tarafindan iiretilen potansiyellerin
ortalama biiyiikliiklerini (tek motor iinite potansiyelleri [SMUPs]) hem de bir motor sinirin
supramaksimal uyarilmasi ile elde edilen BKAP’nin biiyiikliigiinii olcer. MUNE
supramaksimal BKAP’nin SMUP’un biiyiikliigiine boliinmesi ile bulunur. Teknikler,
SMUP ortalama biiyiikliigiiniin nasil bulunduguna gore degisir (19). Herhangi bir periferik
motor sinirin supramaksimal uyarimi, uyarim noktasinin distalinde o sinir tarafindan
innerve edilen tiim kaslar1 aktive eder. Bu nedenle, BKAP o&lciimleri bir¢ok kas
aktivitesinin toplamidir. Ornegin, ulnar/hipotenar BKAP, elin diger tiim intrinsik kaslarmnin
aktivitesinin toplamidir. Bu yiizden MUNE, daha dogru olarak tek bir kastaki degil de

gruplar halindeki kaslardaki motor iinite sayis1 tahminidir.

2.2.4.1. Kantitatif MUNE Yontemleri

Kantitatif MUNE degerlerinin elde etmek icin yiizeyel ve igne kaydi kullanilarak

yapilan bir¢cok yontem tanimlanmustir.

2.2.4.1.1. Hep veya Hic inkremental Olciim

McComas (47) tarafindan tanitilan hep veya hi¢ inkremental Ol¢iim, kantitatif

MUNE olarak kullanilan ilk yontemdir. Yontem basittir ve MUNE elde etmede en kolay,
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direkt ve giivenilir yoldur. Iyi bilinen hep veya hi¢ 6zellikteki, elektriksel uyarim ile
periferik motor akson aktivasyonuna dayalidir. Inkremental yontemde, uyari akimi
ilerleyici olarak her motor iinitenin tek tek uyarilmasina izin verecek sekilde kurulmus
kiiciik adimlarda ince bir sekilde kontrol edilir. Aksonlardan birinin esik degerine
ulagildiginda, akson tamamiyle aktive olur ve BKAP aniden yanitsizliktan SMUP yanitina
doniisiir. Bu SMUP toplam alanin %50 sidir. Ikinci aksonunun esigine ulasildiginda bu

akson da ateslenir ve supramaksimal BKAP elde edilir. Bu teknikte, SMUP’in biiyiikligi,
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Sekil 5.inkremental yontem (47)

uyart akimimin kontrolii ve motor iinite sayisinda ilerleyici artis yamsira BKAP’deki
inkremental degisiklige bagli olarak tahmin edilir. Olgiilebilen toplam BKAP farkl
basamaklari fazlalastikca, MUNE degeri daha giivenilir olur.

Mc Comas inkremental BKAP teknigi ile tek motor iinite potansiyelinin biiytikliigii
(alan veya amplitiid) icin elde edilen ortalama deger neyse onu kullanir ve elde edilen
degeri BKAP’nin supramaksimal biiyiikliigii ile karsilastirir (47). Ciddi myopatilerde ve

yeni gelismekte olan motor iinite potansiyelleri varliginda motor {inite potansiyelleri daha
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kiiciik oldugundan inkremental teknik giivenilir olmaz. Basamaklarin kaydedilememesi
MUNE’nin hesaplanamamasina neden olur.

2.2.4.1.2. Coklu Nokta Uyarimu (MPS)

Giivenilir ve yeniden yapilabilirligi olan MUNE yontemi olup tek motor {inite
aksiyon potansiyellerini degerlendirmenin yeni ve onemli bir yoludur. Standart BKAP
kayitlamas1 sonrasi, sinir ¢ok diisiik yogunlukta bircok farkli noktadan uyarilir ve gercek,
tek S-MUAP dalga formlar1 olan bir seri kiigiik hep-veya-hi¢ kayitlan iiretilir. 10-20 tek S-
MUAP dalga formlarinin MUNE’nin elde edilebilecegi temsili bir potansiyel igin
ortalamasi (amplitiid veya alan kullanilarak) alinir. Tam bir inceleme, ¢ok diisiik diizeyde

uyar1 (200-400) gerektirir ve yazilim yardimu ile yapildiginda 15-20 dk siirer (29).

2.2.4.1.3. Tepe Tetiklemeli Ortalama

Tepe tetiklemeli ortalama, iki kanalli EMG cihazinda igne EMG ile volanter aktivite
sirasinda SMUP’leri izole edebilmeye dayanir. Intramuskiiler motor iinite potansiyelleri,
tek lif EMG, bipolar konsantrik, standart konsantrik, ince-telli elektrodlar dahil herhangi bir
elektrod ile olciiliir. Genellikle pik amplitiidlere dayali potansiyeller secen, amplitiid
tetikleyen pencere ile birinci kanalda izole edilir. Yontemin dogrulugu, SMUP
biiyiikliigiinii 6lcecek kadar yeterli siire icinde hasta ve elektromyograficinin, her motor
inite potansiyelini aktive etme, ayirt etme ve tetikleme becerisine dayanir (11,19). Tepe-
tetiklemeli ortalama yontemi iki kayit kanali gerektirdiginden: motor iinite potansiyeli

tetikleme kanali ve SMUP ortalayic1 kanali, genellikle daha zaman alic1 ve karmasiktir.

2.2.4.1.4. F-Dalga Olciimleri

Bir periferik sinirde tiim motor aksonlarin supramaksimal aktivasyonu bazi 6n
boynuz hiicrelerinin antidromik aktivasyonuyla iligkilidir. Antidromik olarak aktive olan 6n
boynuz hiicrelerinin kii¢iik bir kismu kii¢iik ge¢ potansiyeller, F dalgalari, meydana getirir.
Tekrarlanan supramaksimal uyar1 farkli 6n boynuz hiicrelerini aktive eder ve farkli F
dalgalan iiretir. Farkli biiyiiklikte F dalga kaydi, SMUP ortalama biiyiikliigiinii tahmin
etmede kullanilabilir. Brown ve ark, yukarida inkremental yontem icin bahsedilen

degiskenligin ve tek motor iinite yerine bir ¢ogunun ortak aktivasyonun, bu yodntemin

14



eksiklikleri oldugunu gostermistir. Bu her iki eksiklik de SMUP ortalama biiyiikliigiiniin
yiiksek, MUNE’nin diisiik hesaplanmasina neden olur (62).

malkesimmm M potansiveli

Sekil 6. Tepe tetiklemeli ortalama yontemi (11)

2.2.4.1.5. istatistiksel Olciimler

Bu yontem hep-veya-hi¢ inkremental yontemine benzer olsa da kavramsal olarak
farklidir. Tek tek motor {inite potansiyelleri ayristirilmaz (118). En az 30 kez verilen sabit
siddetteki submaksimal uyaranla kayitlanan tiim potansiyeller Poisson analizi ile bilgisayar
ortaminda degerlendirilir. Istatistiksel yontem sadece BKAP’deki degiskenlikle ilgilidir.
SMUP biiyiikliigiinii 6lcen diger yontemlerle birlikte istatistiksel yOntem, her motor
iinitenin benzer biiyiikliikte oldugunu ve her aktive edildiginde ayn1 biiyiikliikte olduklarini
kabul eder. Farkli biiyiikliikkte SMUP ile sonuc¢lanan noromuskiiler iletimde defektler bu
Olciimde yanlhishiklara neden olur. Bu da MUNE’de %10 kadar hataya neden olur. Yontemi
ortaya koyan Daube %10’luk hata payinin olabilecegini belirtmistir (19).
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2.2.5. MUNE 'nin Klinik Uygulamalan

Motor {inite sayisindaki belirgin bir azalma igne EMG'de interferans patern analizi
ve katilim paterni gibi yontemlerle biiyiik dl¢iide gosterilebilir. Ancak bu invaziv yontemler
kantitatif degildir. MUNE tek basina genellikle yeterli olmamakla birlikte 6zellikle 6n
boynuz ve akson dejenerasyonuyla giden hastaliklarin takibinde diger yontemlerle elde
edilemeyen onemli katkilar saglayabilmektedir.

MUNE'nin yapildig1 ilk kas EDB'dir. Anatomik izolasyonu ve yasst olmasi
nedeniyle secilmistir. Simdiye kadar en cok kullanilan kaslar tenar ve hipotenar kaslar;
soleus, tibialis anterior ve medial plantar kaslardir. Daha onceleri MUNE'nin proksimal
kaslar i¢in uygun bir inceleme yontemi olmadig: diisiiniiliirken son 10 yilda biceps brachii
ve vastus medialis kaslarindan ve yiiz kaslarindan basarili kayitlar alinmistir. Bugiin i¢in
klinik uygulamada en ¢ok basta ALS olmak iizere PPS, SMA gibi 6n boynuz hastaliklarinin
izleminde kullanilmaktadir (19).

2.2.6.1. Normal Kaslarda MUNE Degerleri

60 yas alt1 saglikli bireylerde farkli kaslarda motor iinite sayisi sonuglar1 tabloda

belirtilmistir (Tablo 1) (47).

Tablo 1. Orjinal manuel yontem ile MUNE degerleri

Kas Ortalama + SD (n) referans no
Tenar grup 253 +34  (16) 11
(median) 261 £116 (14) 51

228 £93  (33) 31
Hipotenar grup 300 £ 125 (10) 51
Biseps braki 113+40 37 31
EDB 199 £60 (41) 48-50

163 +84 (10) 31

131 £45 30)

n: hasta sayisi
2.2.6.2. Yaslanmanin etkisi

Brown’nun tenar kas ile iligkili verileri yetiskin hayat siiresince motor {initelerde

stirekli bir azalmaya isaret etmektedir. Bu azalma ozellikle 60 yasindan sonra
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baslamaktadir. Bu incelemeler motor iinite sayisinin 7. dekat boyunca her yil yaklasik %3

azaldigin1 gostermistir (11) (Sekil 7).

Tablo 2: Farkh yontemlerle bulunan MUNE sonuclari (50)

Arastirmaci-Referans no | Metod MUNE

EDB Tenar
Daube (21) Istatiksel 185 +£48 315 +48
Galea ve arkadaslar1 (31) | Inkremental | 131 + 45 (n=30) | 228 + 93 (n=33)
Felice (29) MPS 219 £ 81

n: hasta sayisi

2.2.7.3. Amyotrofik Lateral Skleroz

ALS'da iist motor noron hasar1 ve kaybi1 olsa da dejenerasyon ¢ogu zaman alt motor
noronda ¢ok daha belirgindir. Alt motor néron kaybinin orani ziirliiliik ile dogru orantilidir
ve hasta genellikle alt motor noron kaybina bagli nedenlerle kaybedilir. Bu nedenle ALS'da
degerlendirmenin 6nemli bir parcasi fonksiyonel motor iinitelerin sayisinin belirlenmesidir.
Bugiin i¢in bu sayiy1 en kolay ve gercegine en yakin sekilde belirleyen yontem MUNE'dir.
Dantes ve McComas, genis bir ALS serisinde motor {inite sayisinin yaklasik her 6 ayda bir

yartya diistiigiinii gostermislerdir (18). Iki ayr1 ¢alismada MUNE izleminin diger kantitatif

izlem yontemlerine gore hastaligin ilerlemesini saptamada daha duyarli oldugu
gosterilmistir (18,1).
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Sekil 7. Yas ile akson sayisinda azalma oldugu goriilmektedir (11)
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2.2.7.4. Spinal Miiskiiler Atrofi (SMA)

SMA i¢in motor iinite kayb1 ALS'de oldugu kadar belirleyici degildir. SMA’nin tan1
ve degerlendirilmesinde MUNE yararlidir, ancak ¢ok sinirli formlarinda normal degerler
beklenebilir. Hipotonik bebeklerde motor iinite sayist normalin  %25'in  altinda

bulundugunda tani biiyiik olasilikla SMA'dir (9).

2.2.7.5. Post-Polio Sendromu (PPS)

PPS, gecirilmis polio Oykiisiinii takiben en azindan parsiyel bir iyilesme ve stabil
hale gelen norolojik tablonun, 10-15 yil sonra etkilenen ekstremite disindaki herhangi bir
ekstremitede ortaya c¢ikan kas giicii zaafi, jeneralize yorgunluk ve agr1 gibi diger subjektif
semptomlar1 kapsar. PPS nun patogenezi goz oniinde bulundurularak motor iinite sayimi bu
hastalara uygulanmistir. PPS’da EDB ve tenar kaslarin MUNE degerleri normal grubun
%?25-32'si oraninda bulunmustur (21).

2.2.7.6. Periferik Noropatiler

Alkolik ve {iiremik hastalarda yapilan calismalarda diisik MUNE degerleri
saptanmig ancak kollateral reinnervasyonun bozuldugu goriilmiistiir (6,33). Gullian-Barre
Sendromu'nda MUNE degerleri diisiik bulunmus, MUNE degerleri sonradan normal
sinirlara donen hastalarin en iyi klinik diizelmeyi gosterdikleri belirlenmistir (46).

Karpal tiinel ve kubital tiinel sendromunda da diisik MUNE degerlerini bildiren
caligmalar olmakla beraber ileti degerleri halen en duyarli elektrofizyolojik test olma
ozelligini  siirdirmektedir. Buna karsin ileri diizeydeki tuzak noropatiler ve
radikiilopatilerde 0zellikle post-operatif donemde aksonal rejenerasyonun gosterilmesi

bakimindan rutin incelemeye alinmasini 6nerenler de vardir (17).

2.2.7.7. Ust Motor Noron Lezyonlar:

Ust motor noron baglantisim kaybeden kas liflerinin denervasyonu transsinaptik
dejenerasyon adiyla bilinmektedir. Buradan hareketle 6n boynuz hiicresi ve aksonunun da
hasarlanabilecegi diisiiniilerek 46 hemiparezik hastada yapilan calismada EDB kasina ait

MUNE degerlerinin alti ay sonra normal tarafa gore azaldigir gosterilmistir (49). Onbes
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hemiplejik hastada F yanit1 yontemiyle yapilan bir baska ¢alismada hemipleji olan tarafta

motor iinite sayilarinin saglam tarafa gore belirgin olarak diisiik oldugu saptanmistir (34).

2.2.7.8. Miiskiiler Distrofi

Miiskiiler distrofilerde MUNE degerlerinin hastalifin ge¢ donemlerine dek normal
olmasi beklenirken miyotonik distrofi hastalarinda yapilan tiim ¢aligmalarda diisiik degerler
elde edilmistir (36). Bu durum caligmacilara hastalik patogenezinde birbirinden bagimsiz
miiskiiler ve norojenik komponentlerin bulundugunu ya da hastalifin saf norojenik

oldugunu diistindiirmiistiir.

2.2.7.9. Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME)

Daha once 'amplitiid/turn' analizi ve makro EMG teknikleriyle JME hastalarinda
yapilan iki ¢calismada JME'li hastalarda subklinik 6nboynuz tutulumunu diisiindiiren veriler
saptanmistir (26,27). Sevim ve ark'nin yaptigi ¢alismada 10 JME hastasinin tenar kaslar ve
tibialis anterior kaslarindan yapilan kayitlarinda ortalama MUNE degerleri normal gruba
gore yaklasik %50 oraninda diisiik bulunmus ve diisiik MUNE degerlerinin JME tanis1 icin
destekleyici bir kriter olabilecegi belirtilmistir (59).

2002 yilinda goniillii sekiz denekle yapilan calismada EDB kasina botulinum toksini
tip A ve Tip C enjeksiyonu uygulanmis, dort ay sonra motor iinite sayilarinda herhangi bir
degisiklik olmadig1 saptanarak her iki tipin de in vivo norotoksik etkilerinin goriilmedigi
belirlenmistir (24).

Alzheimer Hastalig1 ve alt motor noron tutulumu olan Multipl Skleroz da MUNE
degerleri diisiik bulunurken, polimiyozitte normal degerler elde edilmistir (35,61,65,68).

Yirmi tane idiopatik Parkinson hastasinda EDB ve hipotenar kaslarda yapilan bir
calismada MUNE degerleri 3 ayrt MUNE yontemiyle de normallerden diisiik bulunmus ve

1liml1 alt motor ndron dejenerasyonu olabilecegi ileri siirtilmiistiir (12)
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu

3.1.1. Hasta Grubu

Aralik 2007- Mayis 2008 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis ve Noroloji Poliklinigine bagvuran iskemik ve hemorajik
inme tanis1 almis 19’u kadin 18’i erkek hasta caligmaya alindi. inme klinigi ile bagvuran
hastalarda beyin goriintiileme yontemleri ile lezyonun lokalizasyonu belirlendi. Orta
serebral arter infarkti ve supratentorial hemorajisi bulunan hastalar caligmaya alindi.
Gegirilmis inme, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi ve noropati yapabilecek
hastalig1 olanlar, bilin¢ durumu kotii olan, sosyal ya da ekonomik nedenlerle kontrole
gelemeyecek olanlar calisma dis1 tutuldu. Calismaya alinan hastalar bilgilendirildi ve yazili
onamlar1 alindi.

Hastalara sinir iletim testleri yapild1 ve normal olanlar ¢alismaya alindi. Hastalarin
geldikleri donemde kas giicii muayeneleri (MRC’ye gore) yapildi. Hastalarin ii¢ ay sonraki
kontrollerinde motor muayeneleri tekrarlandi. Hastalar, tekrarlanan muayeneleriyle kas
giicli skorlar1 farklarina gore iyilesen, ayni kalan ve kotiilesenler olarak gruplara ayrildi.

Hastalarin iki tarafli iist ekstremitelerinde inmenin ilk haftasinda (akut donem), iki,
ic haftasinda (subakut) ve inme gecirdikten ii¢ ay sonra (kronik donem) ADM kasinda
MUNE incelemesi yapildi. Sonuclar karsilatirildi ve subakut, kronik donemde MUNE

degerinde bozulma yiizdeleri hesaplandi.

Subakut bozulma yiizdesi= (Akut MUNE-Subakut MUNE)/Normal MUNE
Kronik bozulma yiizdesi= (Akut MUNE-Kronik MUNE)/Normal MUNE

3.1.2. Kontrol Grubu

Herhangi bir yakinmasi olmayan, nérolojik muayeneleri normal olan, yas olarak
hasta grubuna benzer, 21’1 erkek, 19’u kadin sag el tercihli 40 saglikli goniillii kontrol
grubu olarak alindi. Tiim bireylere sinir iletim testi yapildi normal olanlarin 20’sinde sag,

diger 20’sinde sol ADM kasindan MUNE degerleri hesaplandi.
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3.2. Elektrofizyolojik inceleme

Tiim kayitlar hastalar supin pozisyonda bir sedyeye uzanmis olarak, hafif los ve
sessiz bir odada yapildi. Oda sicakligr 25 C’de tutuldu, deri sicakliginin 31-32 C arasinda
olmasi saglandi. Sinir iletim testleri ve MUNE o0l¢iimleri yiizeyel elektrotlar kullanilarak

Keypoint EMG cihazi (Medtronic) ile yapildi.

3.2.1. Sinir fletim Calismalar

Motor iletim ¢aligmalari: Motor sinirler i¢in bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)
Icm c¢aph katot ve 2cm distalinde 1cm capli anot ile uyarilacak ve kayitlar lcm ¢apli disk
elektrodlar ile yapildi. Motor sinir iletim testleri iist ekstremitelerde median ve ulnar, alt
ekstremitelerde peroneal ve posterior tibial sinirler uyarilarak, sirastyla APB, ADM, EDB,
AHL kaslarindan kayitla ol¢iildii.

Duysal iletim caligmalari: Duysal sinir yanitlar1 ortodromik, olarak alt ve iist

ekstremitelerde median, ulnar, sural sinirlerden elde edildi.

3.2.2. Tahmini Motor Unite Saymm él¢iimii

Hasta ve kontrollerde hipotenar el kasi iizeri alkollii pamukla iyice temizlendikten
sonra yiizeyel kayit elektrodu anot distale gelecek sekilde bir flasterle ADM kasi {izerine
yapistirildi. Yiizeyel topraklama elektrotu (Ground Electrode, 10cm length, 15mm width,
1.5mm female Touch-proof) el bilegi tizerine konuldu.

Daha sonra bilek diizeyinden, anotu proksimale gelecek sekilde yerlestirilen yiizeyel
uyarim elektrodu ile optimal uyarim yeri M yanitinin amplitiidii izlenerek saptandi ve en
uygun yerde sabitlendi. Uyar siddeti diisiiriilerek esik degerde bir ilk potansiyel elde edildi
ve uyarl siddeti tedrici olarak artirilarak toplam 11 potansiyel elde edildi. Bilgisayar
programi araciligi ile elde edilen degerin amplitiidii artim sayisina boliinerek ve BKAP
amplitiidii de elde edilen ortalama degere boliinerek MUNE bulundu. Caligma siiresince
uyarim ve kayit elektrodlarinin yeri hi¢ degistirilmedi. Degisimin gerekli goriildiigi

durunlarda tiim ¢alisma siireci tekrar edildi.
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3.3. istatiksel Analiz.

Verilerin istatiksel analizinde, saglikli kontrol ve hasta grubunun etkilenmemis
tarafindan elde edilen ortalama MUNE degerleri student t testi ile karsilastirildi. Hasta
grubunun etkilenmis tarafindan akut, subakut ve kronik donmede elde edilen MUNE
degerleri ile hasta grubunda etkilenmemis taraftan elde edilen MUNE degerleri esli t testi
kullanilarak karsilastirildi.

Yas ortalamalart hasta ve kontrol grubunda, el tercihi ve cinsiyete gore student t
testi ve pearson korelasyon testi ile karsilastirildi.

Hastalarin kas giicii kaybina gore kotiilesen, ayn1 kalan ve iyilesen gruplar, subakut
ve kronik donem bozulma yiizdelerine gore tek yonlii varyans analizi ve takiben Tukey ile
karsilastirildi.

Istatistiksel analiz icin SPSS 13 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma 19 (%51.4)’u erkek, 18 (%48.6)’1 kadin toplam 37 hasta ve 19( %47.5)’1
erkek, 21(%52.5)’u kadin toplam 40 tane saglikli kontrol grubunda yapildi. Hasta grubunun
yas ortalamas1 erkeklerde 63.95+3.25 (32-87), kadinlarda 63.06+4.35 (27-84), kontrol
grubunda erkeklerde 64.11+£3.35 (27-83), kadinlarda 59.48+2.68 (32-81) yild1.

Inmeli grupta etkilenmis tarafta akut, subakut, kronik dénemde ve aym hastada
etkilenmemis tarafta ADM kasinda ortalama MUNE degerleri tablo 3’te goriilmektedir.
Inmeli hastalarn etkilenmis tarafta akut donemde elde edilen MUNE degerleri,
etkilenmemis tarafla karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi (p=0.535), etkilenmis
taraf subakut (p=0.001) ve kronik donem (p=0.001) MUNE ortalamalar1 ile
karsilastirldiginda anlamli azalma saptandi. Inmeli hasta etkilenmis taraf subakut MUNE
ortalamasi ile kronik donem MUNE ortalamasi karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli
azalma bulundu (p=0.001) (Sekil 8).

Kontrol grubunda sag ve sol ADM MUNE’leri arasinda anlamli fark bulunamadi

(p=0.956).

Tablo 3. Ortalama MUNE degerleri - SS

Inmeli hastalarda etkilenmis tarafta akut MUNE 280.81+£52.76
Inmeli hastalarda etkilenmis tarafta subakut MUNE 128.78+42.45
Inmeli hastalarda etkilenmis tarafta kronik MUNE 114.89+58.65
Inmeli hastalarda etkilenmemis tarafta MUNE 283.86+52.28
Kontrol grubunda MUNE 275.78439.42

Inmeli hastalarin etkilenmemis taraflar1 ve kontrol gruplarinin ADM kaslarindan
yapilan kayitla elde edilen MUNE degerlerinin artan yasla iligkisine bakildiginda negatif
korelasyon bulundu (r=0.01) (Sekil 9).

Inmeli hastalarin etkilenmemis tarafi ve kontrol grubunda (N=77) erkek (N=38) ve
kadin(N=39) cinsler arasinda ortalama MUNE degerleri karsilastirildi. MUNE ortalama
degeri erkeklerde 282.66+44.79, kadinlarda 276,74+47.403 bulundu. Verilerin

karsilagtirrlmasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p=0.73)

23



Ortalama MUNE

400 —

300 —

200 —

100—

0
T
akut MUNE

I
subalut MUNE

I
kronik MUNE

I
ethilenmemis taraf MUNE

Sekil 8.Inme sonrasi ortalama MUNE degerleri

400 — o
e o o
-z
T
) L (o] L4
L5
E 350 — o
5 5
P i i
'g. o a
. o s oo
% 300 — a0 &
&
anly
[}
w1
w :
- T 1
H 5 5 e =
8 250 a ‘g%} o @
o ; adl
5 (5
LE
o, 200— 5]
51 &3
Lo}
1 Fo= o
o]
=
150
T T T T T T T
20 a0 40 a0 ] 70 80 a0
¥ag

Sekil 9. Yasa bagh MUNE degerlerinde degisiklik
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Sekil 12. Inme sonrasi kronik donemde ADM kasinda MUNE

Sekil 10, 11, 12°de ayn1 hastanin MUNE kayitlar1 goriilmektedir.

Hastalarin etkilenmis taraftaki akut, subakut, kronik donmede MUNE degerleri ile
motor kayip oranlar1 arasindaki iliskiye bakild1. Istatiksel olarak anlamli herhangi bir iliski
bulunamadi (r=0.297, r=0.198, r=0.262). Hastalar kas giicii kayip oranlarina gore gruplara
ayrildi. 37 kisilik hasta grubunun 14’i iyilesen, 9’u aym kalan, 14’4 kotiilesen grupta
siniflandirildi.

Akut donemde kas giicli degisikligi olan gruplarin ortlama MUNE’leri arasinda fark
bulunmadi (Tablo 4). Subakut donemde kas giicii iyilesen ve kotiilesen (p=0.001), iyilesen
ve aym kalan grup (p=0.007) arasinda anlaml fark bulundu, kotiilesenle aym kalan grup
arasinda anlamli fark bulunamadi (p=0.621) (Sekil 13, Tablo 4). Kronik donemde kas giicii
tyilesen ve kotiilesen (p=0.001), iyilesen ve ayni kalan grup (p=0.016) arasinda anlamli fark
bulundu, kotiilesenle ayni1 kalan grup arasinda anlamli fark bulunamadi (p=0.441). (Tablo
4, Sekil 14).
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Tablo 4. Kas giicii degisimine gore ortalama MUNE degerleri

Kas giicii Akut Subakut Kronik
donemde donemde donemde
ortalama ortalama ortalama

MUNE +SS | MUNE+SS MUNE+SS

Kotiilesen 281.50£57.56 | 102.79433.56 | 75.14+33.67

Ayni 275.56+56.05 | 116.11£37.82 | 103.89+44.13

Iyilesen 283.50+49.34 | 162.93£29.83 | 161.71+55.19
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Sekil 13. Subakut donemde kas giicii degisimine gore ortalama MUNE degerleri
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Sekil 14. Kronik donemde kas giicii degisimine gore ortalama MUNE degerleri
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Sekil 15. Kas giicii degisimi olan gruplarda donemlere gore ortalama MUNE degerleri
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Tablo 5. Kas giicii degisimine gore ortalama MUNE degerleri azalma oranlari

Donemler Kas giicii degisen gruplar | Ortalama MUNE azalmayiizdesi £SS
Subakut donem | Kétiilesen %62 £+ %10

Ayni %59 + %13

Iyilesen %41 + %9
Kronik donem Kotiilesen %73 £ %10

Ayni %63 = %16

Iyilesen %42 + %17

MUNE degerindeki ne kadarlik bir azalmanin kas giicii degiskiligine neden
oldugunu ortaya koymak icin, inmeli hastalarda etkilenmis taraf akut, subakut ve kronik
donem ortalama MUNE degeri etkilenmemis taraf ortalama MUNE degerine bakilarak
MUNE degerleri kayip yiizdesi hesaplandi (Tablo 5).
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Sekil 16. Subakut donemde MUNE degerleri azalmasi ve kas giicii degisikligi
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Subakut donemde kas giicli kotiilesen hastalardaki ortalama MUNE degerleri
azalma yiizdesi %62, aym kalanlarda %59, iyilesenlerde %41, kronik donemde
kotiilsenlerde %73, ayn1 kalanlarda %63, iyilesenlerde %42 olarak bulundu (Tablo 5).

Subakut donemde MUNE degerleri azalma yiizdeleri kas giicii kayb1 kotiilesen ve
ayni kalan hastalarla karsilastirildiginda anlamh farklhilik saptanmazken (p=0.781), 1yilesen
grupla anlamh fark saptand: (p=0.004). Kas giicii degeri aym kalanla iyilesen grup
kargilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.001) (Sekil 16).

Kronik donemde ortalama MUNE degerleri azalma yiizdeleri karsilagtirildi, kas
giicii kotiilesen grup ve ayni kalan grup arasinda anlaml fark saptanmazken (p=0.281),
kotiilesenle iyilesen arasinda (p=0.001), ayni kalanla iyilesen arasinda anlamli fark

(p=0.001) saptand1 (Sekil 17).
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Sekil 17. Kronik donemde MUNE degerleri azalmasi ve kas giicii degisikligi
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S. TARTISMA

Hemiplejik amyotrofi ya da iist motor ndron hastaliklarinda alt motor noron
dejenerasyonuna yonelik incelemeler 19601 yillarda baglamistir. Hiicresel diizeydeki
etkilenmenin mekanizmas1 tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte inme geciren
hemiparezik hastalarda normalde iist motor ndron lezyonlarinda beklenmeyen bazi
elektrofizyolojik anormallikler bir¢ok aragtirmada ortaya konmustur (7,32,63).

Goldkamp 1967'de Bhala ise 1969 yillarinda hemiplejik hastalarda igne
EMG'sinde, belirli bir kok ya da periferik sinir dagilimina uymayan yiiksek oranda
denervasyon potansiyelleri saptadiklarimi bildirdiler (32,7). Sonraki yillarda yapilan ¢ok
sayida ¢calismada, denervasyon potansiyellerinin hemipleji gelisimi sonrasi {i¢iincii haftadan
itibaren kaydedilmeye baslandigi, bu aktivitenin distal kaslarda hakim oldugu ve genellikle
6-12. aylarda ortadan kalktigin1 gostermektedir (58). Caligmalarda denervasyon
potansiyellerinin saptanma sikligt ve patolojik bulgularin izlenme donemleri hakkinda
celigkili sonucglar vardir. Hara ve arkadaslarinin sekiz serebral infarkt ve alti serebral
hemorajili hastada yaptig1 calismada hastalar kas gii¢lerine gore ciddi, orta ve hafif kaybi
olanlar olarak simiflandirilmis, orta ve hafif kas giicii kaybr olanlarda pozitif keskin ve
fibrilasyon potansiyellerinin ortaya c¢ikmadigi rapor edilmistir (34). Yine Luka’cs 48
iskemik inmeli hastada inme baslangicindan alt1 hafta sonra igne EMG’de spontan aktivite
bulamamistir (44). Bu calismada hastalara igne EMG yapilmadi. Bunun nedeni pozitif
keskin ve fibrilasyon potansiyellerinin inmenin akut doneminde ortaya c¢ikmadiginin
biliniyor olmas:t ve daha c¢ok agir dereceli motor etkilenmelerde spontan aktivitenin
goriilebilmesidir.

Parezik kaslarda izlenen denervasyon potansiyelleri kadar cok olmamakla beraber
plejik ekstremitelerde de sinir ileti calismalarinda patolojik bulgular bildiren caligmalar
vardir. Ancak hemiparezik ekstremitede motor ve duyu ileti caligmalarindaki bulgular
acisindan bir fikir birligi yoktur. Hemiplejiklerde yapilan elektrofizyolojik calismalarda
plejik taraf motor ileti hiz ortalamalar1 hastalarin saglam taraf motor ileti hiz
ortalamalartyla  karsilastinldiginda  genellikle hafif bir yavaslama gozlenmistir
(10,32,55,60). Panin ve Shigeno hemiparezik ekstremitelerde motor ileti hizindaki bu

yavaglamay1 anlamli bulurken (55,60) diger bazi caligmalarda bu fark istatistiksel olarak
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anlamsiz olarak bildirilmistir (10,32). Namba, parezik tarafta maksimum motor ileti hizinda
bir degisiklik saptamazken, yavas ileten motor liflerin ileti hizinda bir diisme saptamistir
(52). Yine ayni arastirmaci parezik tarafta duyu ileti hizlarinda da yavaslama saptamistir.
Mc Comas ve arkadaslar1 ise parezik taraf motor distal latanslarinda anlamli gecikme
oldugunu bildirmistir (49). Yapilan c¢alismalarda motor ve duysal iletimde anlamli fark
saptanmas1 motor iinit kaybinin gostergesi olarak yorumlanmistir (10,38,49). Bu durum
kullanilmama atrofisi, aksonal dejenerasyon ve denervasyon sonucu kas lifi kayb1 veya
sarkolemmal membranda iyon kanallarinin yogunlugu veya oOzelliklerini degistirerek kas
membran gecirgenligini etkileyen herhangi bir nedenle olabilir (10). Hara ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada etkilenen taraf ve etkilenmemis taraf arasinda motor iletim hizi, motor
distal latans ve F yamtlar arasinda fark bulunmamistir (35). Calismamizda sinir iletim
testlerini, hastalarin calismaya dahil edilme kriteri olarak kullandik. Sinir iletimleri normal
olan hastalar1 ¢calismaya aldik. Calismaya alinan hastalarin sinir iletimlerinin normal olmasi
incelemelerin daha onceki ¢alismalarin, aksine alt1 aydan once yapilmasi, daha once inme
gecirenlerin ve ileri derecede kas giicii kayb1 olanlarin ¢alismaya alinamamasina bagl
olabilir. Calismamizda bilesik kas aksiyon potansiyellerindeki diisme ile parezik
ekstremitelerdeki motor degerlendirme skorlar1 arasindaki korelasyona bakilmadi. Ciinkii,
aksonlarda meydana gelen destriiksiyona bagh kas lifi aktivasyonunun saglam aksonlardan
kollateral filizlenmeler ile reinnervasyonla kismen veya tamamen kompanse edilebilmesi,
amplitiidiin normal deger araligimin genis olmasi nedeniyle BKAP amplitiidiine dayali
MUNE c¢ok giivenilir degildir (44). Yine teknik (6dem gibi) nedenlerle BKAP
amplitiidiindeki yaniltic1 degisikliklerin anlamli bilgi verecegi diisiiniilmedi. Maksimum
BKAP amplitiidii teknik olarak diisiik elde edilse de art arda sabit yerden verilen uyarilarla
ayni yerden kaydedilen potansiyellerin ortalamasinin oramyla elde edilen MUNE
degerlerinin karsilastirmast yapildi. Nitekim Kingery ve Zalis BKAP amplitiidiindeki bu
diisiikliik ve motor gii¢ arasinda bir iligki saptamamiglar, ancak kastan elde edilen bu
yanitlardaki diisme ile ayni kasta izlenen spontan aktivite yogunlugu arasinda korelasyon
bildirmislerdir (38,72). Hemipareziklerde aksonal dejenerasyonun, parezik ekstremitede
traksiyon veya kompresyona bagli pleksopati veya periferik sinir lezyonu ile olusabilecegi

belirtilmisse de, birincil nedenin {ist motor néronun alt motor noron iizerindeki trofik
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etkisini bozan transsinaptik dejenerasyon oldugu diisiiniilmektedir (10,38). Calismamizda,
her hastada sinir iletim testleri yapilip ve normal bulunmasiyla ve traksiyon ya da
kompresyona bagl periferik sinir lezyonu digland.

Calismamizda hastalar akut donemde inme tanis1 aldiktan sonra saglam tarafta
yapilan incelemede saglikli goniilliillerin MUNE degerleri arasinda anlamli fark bulunmad.
Kontrol grubu ve hastalarin etkilenmemis taraflarina bakildiginda erkek ve kadinlar
arasinda MUNE degerlerinde farklilik yoktu. Daha 6nce Hara ve arkadaslari, yedi saglikli
goniillii ve 15 inmeli hastada akut donemde F dalga yanmiti ile MUNE degerleri arasinda
fark bulamamislardir (34). Yine 58 erkek ve 52 kadin olguyu inceleyen bir ¢alismada
cinsiyetin MUNE degeri iizerine etkisi olmadigi bulunmustur (71). Calismamizin sonuglari
da her iki caligma sonuglari ile uyumludur.

Calismamizda yasa bagli olarak MUNE de bir azalma goriildii, ancak istatiksel
olarak anlamli bulunmadi. Bu bulgular daha 6nce bildirilen calismalarin bazilari ile
benzerlik gostermemektedir (11). Ancak bu ¢alismalarda genis bir yas aralig1 alinmis olup,
calismamizda sinir iletim testleri tamamen normal olan hastalarin alinmasi ve DM gibi
noropati nedeni olabilecek hastaligi olanlarin calisma dis1 birakilmasi, yas ortalamasinin
onceki ¢aligsmalara gore yliksek ve araliginin dar olmasi bu uyumsuzlugu aciklayabilir.

Kontrol grubunda incelenen hastalarin sag ve sol ADM kaslarindan elde edilen
MUNE degerlerinde farklilik yoktu. Bu da daha once 10 saglikli goniilliide bilesik kas
aksiyon potansiyel amplitiid ve latanslarinin karsilastirildig calisma ile uyumludur (40).

Calismamiza alman grupta yas, cinsiyet, el tercihi gibi faktorlerin MUNE
degerlerini etkilemedigini gosterdigimizden, elde edilen sonuclar inme ile ilgilidir.

Luka’cs ve arkadaslar1 tarafindan 48 inmeli ve 37 saglikli goniillii ile yapilan bir
karsilagtirmada motor, duysal iletim hizi, latans, amplitiidler arasinda fark bulunamamistir
(44). SMUAP’larda amplitiid ve siire acisindan fark olup istatiksel olarak anlamli
degerlendirilmemistir. Faz sayist ve doniislerde anlamli farkliik bulunmustur. Bu
bulgularin inme sonrast ilk haftada bagsladig1 ve altinci aydan sonra kayboldugu ve
hastalarin islevsel bagimlilig: ile iligkisi oldugu belirtilmistir (44). Hara ve arkadaslari,
sekiz serebral infarkt ve alti serebral hemorajili hastada yaptig1r calismada hastalar1 kas

giiclerine gore ciddi, orta ve hafif kaybi olanlar olarak siniflandirip, maksimum M
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potansiyel amplitiidiiniin orta derecede kas giicii kayb1 olan hastalarin hemiparetik ve
etkilenmemis taraflarinda farkli oldugu ancak, bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigini
bildirdiler (35). Yazarlar hastalarinda F dalga yontemi ile MUNE degerlerini hesaplamis ve
taraflar arasinda fark bulmuglardir. Caligmamizda hastalarin etkilenmemis taraflart ile
etkilenmis tarafindaki akut MUNE degerleri ve saglikli kontroller arasinda daha onceki
caligma sonuclarina benzer olarak fark bulunamadi (35,44). Akut donemdeki MUNE
degerleri subakut ve kronik donemle karsilastirildiginda anlamli azalmalar saptandi. Bu
bulgular Mc Comas ve arkadaslarinin inme hastalarinda EDB kasindan kayitla inkremental
yontemle yapilan ¢calismanin sonuglari ile uyumludur (49).

Calismamizda hastalarin kas giicii azalma oranlart ile akut donemdeki MUNE
degerleri arasinda iliski bulunmadi. Balc1 ve arkadaslari, 15 saglikli goniillii ve orta
serebral arter sulama alaninda akut infarkt gelisen 40 hastada inme gelisiminden sonraki ilk
lic giinde ilk TMS (transkranial manyetik stimulasyon) testi yapildiktan sonra takip eden
birinci aym sonunda TMS degerlendirmesi yapmigslardir (5). Kontrol olgularin her iki
hemisferinden, hastalarin saglam ve lezyonlu hemisferlerinden elde edilen TMS yanitlar
karsilastirilmustir. Islevsel diizelme dordiincii ayda degerlendirilmistir. Motor uyandirilmis
cevab1 elde edilebilen hastalarda istatistiksel anlamli derecede islevsel diizelme
gozlenmistir. Calismanin sonuglari, TMS’nin iskemik inme prognozunu belirlemede
faydali olabilecegini gostermistir (5). Calismamizda da benzer olarak subakut ve kronik
donemde kas giicii kotiilesenle, ayn1 kalan ve iyilesen gruplar arasinda ortalama MUNE
degerlerinde anlaml fark bulundu. Kas giicii aym kalan ile kotiilesen grup MUNE degerleri
farkli olsa da istatiksel olarak fark bulunmadi. Baska bir ¢calismada 71’1 orta serebral arter
infarkti, 23l intraserebral kanama olan toplam 94 hastada mediyan ve tibiyal sinir
somatosensoriyel uyandirilmis potansiyelleri incelenmigtir. Hastalar 3.giin, 1,3, 6 ve 12
aylarda degerlendirilmistir. Elde edilen amplitiid sonuglart ile hastalarin islevsel
diizelmeleri arasinda iligki bulunmustur (66). Normal olanlarda MRC skorunda daha iyi
diizelme oldugu goriilmiistiir. Her iki calismada da ne derecede bir azalmanin diizelmeyi
etkiledigi konusunda bir oran sdylenememistir (4,66). Calismamizda MUNE degerinde

azalmanin subakut donemde %62, kronik donemde %73’lin altinda oldugu hastalarda
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iyilesmenin daha iyi oldugu goriildii. Bu da hemiparezinin prognozu hakkinda erken
donemde Ongorii yapmamizi saglayabilir.

Karatag ve arkadaslarinin alti aydan uzun siireli 24 inmeli hastalarda yaptig1 tek lif
EMG incelemesinde ortalama jitterin motor giiciin derecesi ile iliskili olmadig:
gosterilmigtir (37). Chang ve arkadaslarinin ayn1 yontemle yaptig1 calismada ortalama jitter
ile motor kayip arasinda iligki bulunmustur (14). Calismamizda Chang’in yaptig1 calismaya
benzer olarak hastalarin ortalama MUNE kayip yiizdeleri ile kas giicii degerlendirmesi
arasinda iliski bulundu.

Calismada en Onemli kisithlik hastalarin santral lezyonlarmin lokalizasyonu ve
biiyiikliigii acisindan MUNE ile arasindaki iliskiye bakilmamis olmasidir. Hemorajik ve
iskemik beyin damar hastaliklarint MUNE degerleri agisindan karsilagtiran bir ¢alismayi
literatiirde bulamadik. Bu calismada da 37 hastadan sadece iki tanesinin bazal ganglion
kaynakli kanamas1 olmasi nedeni ile istatiksel olarak degerlendirilemeyeceginden iskemik
inmeli hastalardaki MUNE degeri ile karsilastirmadik. Diger bir kisitlilik ise hastalarin
kollateral filizlenmenin tamamlandigi, bazi yayinlara gore elektrofizyolojik bulgularin
durakladigi, azaldigi ya da kayboldugu 6. ya da 12. aydan sonraki donmede MUNE
degerlerine bakilmamasidir.

Sonug olarak birinci motor néron hasari sonrast 6n boynuzda etkilenme olabilir. Bu
siireci aciklamaya yonelik teoriler icinde en kabul edilebilir olanit transsinaptik
dejenerasyon ve 6n boynuz hiicresi depresyonu hipotezidir. Olayin neden tiim olgular1 ayni
siirede etkilemedigi tartisilmaya acik bir diger noktadir. Bu konunun daha net olarak
arastirilabilmesi icin genis serili elektrofizyolojik ve histopatolojik incelemeler
yapilmalidir. Inmenin subakut doneminde inkremantal yontemle hesaplanan, MUNE
degerinde %62’den fazla azalma saptanmasi, kas giiciiniin erken déonem prognozunun iyi
olmayacagin1 Ongorebilir. Bu sayede hastalar daha etkin rehabilitasyon programlarina
yoneltilebilir.

Inmeli hastalarda transsinaptik dejenerasyon siirecinin ne kadar devam ettigi,
dejeneratif siirecin hemorajik ve iskemik inmeli hastalarda farkli olup olmadigi, MUNE
degerindeki azalmanin lezyon lokalizasyonu ve voliimii ile iligkisini belirleme konusunda

daha uzun takip gerektiren, cok sayida hastada yapilacak caligmalara gerek vardir.
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6. SONUCLAR

Cinsiyetin MUNE degeri iizerine etkisi yoktur.

Yasla birlikte MUNE degerlerinde azalma vardir.

Inmeli hastalarda MUNE degerindeki azalma inmeden bir hafta sonra
baslamaktadir.

MUNE degerinde subakut donemde %62, kronik donemde %73’ten fazla kayip olan

inmeli hastalarda erken donemde prognozun kotii olacagi 6ngoriilebilir.
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