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Ozet

Torasik cikis sendromu (TOS), subklavian arter, ven ve
brakiyal pleksusun superior toraks c¢ikisinda basiya ugra-
masiyla ortaya cikan semptomlar kompleksidir. Bu yazida
esas olarak periferik sinir lezyonunun fizyopatolojisi ve analiz
yoéntemleri incelenmeye calisilmistir. Sinir hasarinin en diistik
derecesi, sinirlerde hasar olmayan fakat sinyal iletiminin
aksamasina neden olan ve néropraksi olarak adlandirilan bir
hasardir. ikinci derecesi, bag dokusu saglam olan fakat sinir
hiicresindeki aksonlarin kesintiye ugramasina neden olan ve
aksonotmezis olarak adlandinlan hasardir. Ugiincii derece
hasar, hem aksonlarin hem de bag dokusunu hasara ugrata-
rak sinir bltinligini tamamen bozan ve nérotemezis olarak
adlandirilan bir hasardir. Periferik sinirin kesisi ile gorilen
dejenerasyona Waller dejenerasyonu adi verilir. Daha sik-
Iikla néropraksi ve daha az olmakla birlikte aksonotmezis
ve ndrotemezis TOS’da gérilen sinir basilarn ve sikismalari
sonucu gdrulen bulgulardir.

Torasik c¢ikis sendromu’nda sinir basisini degerlendir-
mek icin elektronéromiyografi (ENMG) bulgulari dnemlidir.
Elektronéromiyografi ENMG ile degerlendirilebilecek hasta-
liklar arasinda motor néron hastaligi, radikllopati, pleksopati,
periferik sinir lezyonu, periferik néropati, tuzak néropati,
néromuskuler kavsak hastaligi ve miyopatiler bulunmaktadir.
EMG’de girisim aktivitesi, istirahat sirasinda analiz, motor
Unit potansiyelleri (MUP) incelemesi ve motor (nite katiim
(recruitment) analizi olmak Uzere incelemeler, miyopati ve
denervasyonu birbirinden ayirt ettirir. TOS tanisinda sinir
iletim calismalari (NCV), F yaniti ve Hoffman (H) refleksi gibi
testlerler kullanilir. Ulnar sinirin normal ileti hizi torasik ¢ikista
72 m/sn ve Uzeridir. 70 m/sn altindaki degerler TOS’da sinir
basisini gbsterir. Ulnar sinir ileti hizinin 55-60 m/sn altinda
olmasi direk cerrahi tedaviyi dusindurebilir.

Anahtar kelimeler: Néropati, néropraksi, travma

Abstract

Thoracic outlet syndrome (TOS) is a complex of symptoms
that occur when subclavian artery, vein and brachial plexus
become subject to pressure at the superior thorax outlet. In
this paper principally, attempt was made to scrutinize the
physiopathology of the peripheral nerve lesion and analysis
methods. Lowest level of a nerve injury is an injury where
there is no damage in the nerves but it causes interruption
in the signal conduction, and it is referred to as neurapraxia.
Second level is the injury where the connective tissue is
sound but it causes interruption in the axons within the nerve
cell and it is referred to as axonotmesis. The third level of the
injury is the injury that inflicts damage on both the axons and
the connective tissue whereby obliterating the nerve integrity
completely and it is referred to as neurotmesis. The degen-
eration observed through the disruption of the peripheral
nerve is called Waller degeneration. They are the findings
observed more frequently in neurapraxia and less frequently
in axonotmesis, and neurotmesis TOS as a result of nerve
pressures and compactions.

In TOS, in order to evaluate the nerve pressure, electroneu-
romyography (ENMG) findings are important. Motor neuron
disease, radiculopathy, plexopathy, peripheral nerve lesion,
peripheral neuropathy, entrapment neuropathy, neuromuscu-
lar junction disease and myopathies are present among the
diseases that can be evaluated through electroneuromyog-
raphy ENMG. In EMG, the examinations that are interference
patern, analysis during rest, motor unit potentials (MUP)
examination and motor unit participation (recruitment) analy-
sis distinguish myopathy and denervation from each other. In
the TOS diagnosis, tests like nerve conduction velocity works
(NCV), F response, and Hoffman (H) reflex are used. Ulnar
nerve’s normal conduction rate is 72 m/sec and more at the
thoracic outlet. Values under 70 m/sec show the nerve pres-
sure on TOS. When the ulnar nerve conduction rate is below
55-60 m/sec, surgical treatment can be considered.
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Torasik Cikis Sendromu Patofizyolojisi

Omuz kapani hastaligi da denilen Torasik Cikis
Sendromu’nun (TOS) tanimi ilk olarak Peet tarafindan
yapilmistir (1). TOS subklavian arter, ven ve brakiyal
pleksusun superior toraks cikisinda basiya ugrama-
slyla ortaya cikan semptomlar kompleksidir (2-4). Bu
yazida TOS’da cesitli sebeplere bagl basi nedeniyle
esasli olarak iskemi ve direkt periferik sinire etki kay-
nakli, periferik sinir lezyonunun fizyopatolojisi ve analiz
yontemleri ile bu yéntemlerin prognozda yardimi ince-
lenmeye calisilacaktir.

Torasik cikis bdélge itibariyle 1. kosta ile képricuk
kemigi arasinda kola dogru giden boslugun arasidir.
Bu bosluktan kola dogru giden bir adet ana atar damar
(subklavian arter), bir adet toplar damar (subklavian
ven) ve sinirler bulunur (brakial pleksus). Bu bolgedeki
daralma ile bu sinir ve/veya damarlar sikisabilir. TOS
etiyoloji, semptomlar, klinik gérinimiU ve anatomi-
si temelinde siniflandirilabilmektedir (2-6). Genelde
sinir sikismasi 6n plandadir. Damar sikismasi daha
az gorullr. Bazen hem sinir hem de damar sikismasi
gorilebilir. Semptomlar genel olarak nérojenik, vas-
kiler ya da mikst tipte olabilir. Sinir sikismasi sonrasi
hastalarda baslangigta kol ve/veya elde karincalanma
ve uyusmalar baslar. Bu bazen omuzlarda da his-
sedilir. Hastallk ilerlerse kaslarda glcsiUzlige ve kas
atrofisine kadar gidebilir. Agri en sik goérilen nérojenik
semptomdur. Agrinin baglangici sinsi olup genellikle
boyun, omuz, kol ve eli tutar. Ust pleksus basisinda
(C5-7), agn ayni taraf supraklavikular bolge ve paras-
kapular alanda belirgindir. Radial sinirin uzanimina
uygun olarak kol ve énkolun dis yarisinda yayilir ve ilk
tic parmakta sonlanir. ilk 3 parmak, 6n kolun ekstansér
kaslari, triceps ve deltoid kaslarda gugsuzlik gorlir.
Alt pleksus basisinda (C8-T1), agri gégus 6n duvarin-
da ve skapula Uzerinde lokalizedir. Ekstremitenin ic
yarisinda ve elin hipotenar kisminda hissedilmektedir.
4. ve 5. parmaklar, dirsek ve bilegin fleksér kaslarinda
glgsizlik gelisir. Daha az siklikla goriilen damar sikis-
masinda ise omuz veya kolda agri, elde uyusma, kol ve
ellerde sogukluk, solukluk ve trofik bozukluk dedigimiz
beslenme bozukluguna bagl o bdlgede ciltte pullan-
ma, killarda doékilme, eger yara varsa iyilesmesinde
gecikmeler gorilebilir. Morarma, bir elin digerinden
soguk olmasi gibi bulgulari vardir. Ozellikle kol ve elin
kullanildigi hareketlerde ve yukari dogru kaldirimasi
gereken durumlarda bu sikayetler cok belirgindir.
Adventisiy6z fibréz bantlar TOS’lu hastalarn biytik bir
kisminda gorulur. Kisiden kisiye degisiklik gosterir. Bu
bantlar dogustan anomaliler arasinda %34 ortalama
ile etyolojide ilk sirada yer almaktadir. Bu fibréz bant-
lar sinirleri ve damarlan sikistirabilirler. Bazi vakalarda
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dogustan fazla kaburga vardir. Buna servikal kosta
denir. Servikal kosta C7 ile eklem yapar. Fibréz bantlar
toraks Ust ¢ikisinda servikal kosta, 1. kosta ve ster-
num arasinda degisik ydnlerde seyreden olusumlardir.
Cesitli ydnlerde seyrederek, 1. kosta, sternum ve servi-
kal kostalar arasindaki yerlesimine gdre basiya neden
olurlar. Servikal kosta anomalisi 2. siklikla gorilen
sebeptir. TOS’lu hastalarin %10’unda goézlenir (2-6).

Sinir Dejenerasyonu

Wallerian dejenerasyonu, Norofizyolog Augustus
Volney Waller’den sonra adlandirildi. Waller, 1850’de
kurbagalardaki glossopharingeal ve hipoglossal sinir-
ler Uzerine siddet uygulayarak yaptigi deneyde, beyin
sapindaki hicre gévdelerinin hasarli bdlgedeki sinir-
lerden ayrildigini gézlemledi. Waller, miyelin parcalan-
masinin beyin sapini etkiledigi ve ¢esitli blyukllklerde
parcalanma oldugunu agiklad.

Periferik sinir hasari siniflandirmasi, prognoza yar-
dimci olur ve hastaligin derecesini tanimlar. Sinir
hasari siniflandirmasi 1943’de Seddon (7) ve 1951°de
Sunderland (8) tarafindan yapilmistir. Sinir hasarinin
en disik derecesi, sinirlerde hasar olmayan, fakat
sinyal iletiminin aksamasina neden olan ve ndropraksi
olarak adlandirilan bir hasardir. ikinci derecesi, bag
dokusu saglam olan fakat sinir hiicresindeki aksonla-
rin kesintiye ugramasina neden olan ve aksonotmezis
olarak adlandirilan hasardir. Uglincli derece hasar,
hem aksonlarin hem de bag dokusunu hasara ugrata-
rak sinir buttinliguind tamamen bozan ve nérotemezis
olarak adlandirilan bir hasardir.

Noéropraksi

Sinir iletiminin kesintiye ugramasindan dolay1 motor
ve duyu islevlerinin gecici kaybi olan, cevresel sinir
sisteminin bir bozuklugudur. Kas ve duyu bozulmak-
sizin, tam dulzenli hareketlerin yUritilmesinin kaybi
veya bozulmasi anlamina gelir. Aksonal bitinlGga
bozmayan gecici bir hasardir. Bu, sinir hasarinin en
hafif olanidir ve tamamen iyilestirilebilir. Noéropraksi,
miyelin kiliftaki gegici bir hasarin sonucudur. Bu durum
hafif sinir hasaridir ve tamamen iyilestirilebilir. Bu
baski iskemi olusturur ve sinirsel bir doku bozuklugu
(lezyon) ile sonuglanir. Fakat sinirin yapisi saglam-
dir. Bu ylUzden, noéroprakside Waller dejenerasyonu
meydana gelmez ve néropraksi, ¢evresel sinir hasari
siniflandirmasinda en hafif olanidir. Bu hasarda, sinir
iletiminde aksonlar etkileyen bir engel vardir. Hasarl
bdélgenin yakinsal béliminde duyu-motor problemleri
olusur. Endonéryum, perindryum ve epinéryum sag-
lamdir. Aksonlarin butinligt bozulmaz. Sinir hiicre-
lerinin sUrekli bir hasar degil, yalnizca basit, gegici bir
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hasaridir. Sinirin geri kalani mevcut yapisi saglamdir.
Fakat, potansiyelin (impuls) sinir lifine iletiimesinde
bir kesinti olur. Bu duruma ¢ogunlukla, sinirin sikis-
mas! veya kan akisinin kesilmesi neden olur (iskemi).
Noéropraksinin ortak belirtileri, etkin sinir veya sinirlerin
bolgesinde duyu bozuklugu, kas glict kaybi, vazomo-
tor, sudomotor felci ve hasarli noktadaki sinir duyarli-
hginin anormalligidir. Hasarll bélgedeki duyu belirtileri;
uyusma, karincalanma, yanma hissidir. Nesnel duyu
belirtileride dokunma, agri, sicaklik ve sogukluk duyu-
lari olarak sayilabilir. Motor néronda belirtisi, hasarli
sinirle veya sinirlerle donatilan kaslarin gevsek felcidir.
Noéropraksinin nedeni, aksonun degil yalnizca sinir
sinyali iletiminde gegcici bir engelleme sonucu olusan
sinirsel bir yaralanmadir. Sinirdeki kisa bir mesafede
bir iletim blogunda aksiyon potansiyel genliginin %40
azalmasi veya sinirde uzun bir mesafede genligin
%50 azalmasi néropraksinin belirtisidir. Néroprakside
hasarl sinirde sinyal iletme, hasarin proksimal tara-
findan distale dogru aksiyonel potansiyeli genliginde
(amplitlid) biyilk bir azalmayla sonuglanir.

Sinir hasarinda birkag mekanizma vardir. Bunlar;
mekaniksel travma, iskemi, immunolojik nébet, meta-
bolik bozukluk, zehirlenme ve radyasyona maruz kal-
madir. Hasar mekanizmasinin en yaygin olani, dis bas-
kinin kan akisini azaltmasi sonucu sinirde sikismanin
olusmasi ve sinir liflerinin deformasyonudur. Bu hasar,
birka¢ saat ile birkag ay arasinda bir slre (ortalama
6-9 hafta) boyunca sinirin islevinde gegcici bir kayiba
neden olur.

Aksonotmezis

Bu noéropraksiden biraz daha agir bir sinir hasaridir.
Bag dokusunda hasar olmayan fakat sinir hicresin-
deki aksonlarin kesintiye ugramasina neden olan bir
hasardir. Eger aksonlar ve miyelin kiliflar hasar gérir-
de Schwann hicreleri, endondryum, perinéryum ve
epindryum saglam ise bu aksonotmezis olarak adlan-
dinlir. Hasarn distal béliminde Waller dejenerasyonu
olusur. Bu bdliminde duyu ve motor eksiklik vardir.
Hasardan 3-4 gin sonra, hasarin distal béliminde
sinir iletimi yoktur. Fakat miyelin kilif ile onarilabilir. Bu
sinir hasar trd motor, duyu ve otonom sistemlerinde
felce neden olabilir.

Aksonotmezis, néropraksiden daha agir bir sinir
hasari tirtdir. Aksonotmezisde proksimal kisim, buyi-
me konisinde bir filizZlienme olusarak onarilirken distal
kisimda aksonal dejenerasyon olusur. Rejenerasyonla
sinir liflerinin blylime orani giinde yaklasik 1 mm ile
2 mm arasindadir. Bu yuzden sinyal iletimi yalnizca
endondryum icindeki dizgin buylimeye bagh deqil,
ayni zamanda iletilecek mesafeye de baglidir.

Bir periferik sinirde duyusal lifler, motor lifler veya
her ikisi de (miks) bulunur. Duyu liflerinin lezyonlari
hasarin distal kisminda duyusal problemlere neden
olur. Motor lif hasarlar alt motor néronlarda ve sem-
patik liflerde meydana gelebilir.

Aksonotmeziste EMGide, fibrilasyon potansiyeller
ve pozitif keskin dalgalar goérilir. NCV 6lgiimU distal
kisimdaki sinir iletim kaybini gésterir. NCV 6lgimi-
ne uygun olarak aksonotmeziste, distal duyu-motor
kayiplar vardir. Daha siklikla néropraksi ve daha az
olmakla birlikte aksonotmezis ve nérotemezis TOS’da
goérilen sinir basilan ve sikismalari sonucu gérllen
bulgulardir.

Norotemezis

Bu en agir sinir hasandir ve sinir bitinliginun
tamamen bozulmasidir. Yine de kismen kurtariima
ihtimali vardir. Hem aksonlarin hem de bag dokusunu
hasara ugratarak sinir bitlinligind tamamen bozan bir
hasardir. Hasarin ugsal tarafinda Waller dejenerasyonu
olusur. Tam veya kismi bag dokusu lezyonu vardir.
Duyusal, motor problemler ve otonom sinir sisteminde
blylUk hasar olusur.

Periferal sinir hasar siniflandirmasina daha cok
nérotemezis ve aksonotmezis sinir hasarlari dahildir.
Bunlar sinir liflerinin hasar gérmesi sonucu ortaya
¢ikar, fakat sinirin hiicre gévdesi korunur. Bu her iki
hasar tiriinde de lezyonlu bdlgenin altindaki sinirler
tarafindan beslenen kaslarda felg goérilir ve hasara
maruz kalan sinirlerde duyu kaybi olugur. Bir sinir
hasarinin nérotemezis hasari olup olmadigini anlama-
nin tek yolu, hasarin oldugu yerde nérorejenerasyonu-
nun devamlihgini saglamaktir. Eger bu slire sonunda
bu bdlgede hala bir kas felci ve dejenerasyonu varsa,
bu durum ndérotemezis hasari oldugu anlamina gelir
(2,6,9).

Sekil 1'de goruldigi Uzere aksonun kesilmesi
halinde (aksotomi) hiicre gdvdesine tutunmus olan
proksimal segment ile serbest kalan bir distal seg-
ment ortaya cikar. Protein sentezi blylk 6lgtde hiicre
gbvdesinde yapilip aksonal akimla aksonun distaline
ulastig icin dejenerasyon distal ugta hizla gelisirken,
proksimalde daha yavas ortaya ¢ikar. Bunun yani
sira distal segmentteki miyelin tabakasi da olaydan
etkilenir ve fagositik hlcrelerce sanlr. Bu duruma
Waller Dejenerasyonu (anterograde veya orthograde
dejenerasyon) adi verilir. Ozellikle aksoplazmik tasima
bozuldugundan dolayr ndrodejenerasyon meydana
gelir. Waller dejenerasyonu, sinir rejenerasyonundan
6nce meydana gelen bir surectir ve 6zellikle reinner-
vasyon igin hasarlanan ucun onariimasini amaglayan
temizleme sureci olarak agiklanabilir. Hem merkezi
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Sekil 1. Normal (A) ve akson kesisi (aksotomi) yapilmis bir ndronda (B) distal ve proksimal kisimlardaki degisimler. 1-aksotomiyi
takiben hasarlanmis aksonun distalindeki presinaptik ugunda degisimler 2-aksotomi nedeniyle olusan distal stump (giduk)
ve ilerleyen Waller dejenerasyonu 3-miyelin dejenerasyonu 4-makrojaflarin istilasi 5-kromatolizise ugrayan hiicre gdvdesi ile
eksentrik yerlesen nukleus 6-kromatolize ugrayan hiicre gévdesi lizerinde sonlanan presinaptik terminallerin geri gekilmesi ve
glial hiicrelerin araya girmesi 7-retrograd 8-anterograd dejenerasyon. (Sekil Eric R. Kandel'in “Principles of Neural Science”
kitabinin 4. baskisindan alinmistir. Sayin Prof. Dr. Eric R. KANDEL'in izni ile kullaniimistir).

sinir sistemi (MSS) hem de periferik sinir sisteminde-
ki (PSS) aksonal hasarlardan sonra, hasarli bdlgenin
distal boéliminde ortaya cikar ve genellikle 24-36
saat icinde bir lezyon olusmaya baslar. N&éronun
proksimal segmentinde ise apopitoz ile néron 8lUmu
go6zlenir. Buna neden olarak aksotomi ile ilgili trofik
faktorlerin bu bdlgeye ulasamamasi gésterilmektedir.
Apoptozisin olmadigi durumlarda ise hiicrede kromali-
tik reaksiyon adi verilen bir dizi degisiklik gelisir. Hiicre
siser, nikleus pozisyonunu degistirerek somada bir
tarafa cgekilir (balik g6zl), endoplazmik retikulum frag-
mantasyon gdsterir. Aksotomi postsinaptik néronlari
da etkileyebilir. Giris sinyalleri (aksiyon potansiyelleri)
kesilen postsinaptik néron ya da kas lifleri de atrofiye
ugrar (2-6,9,10).

Aksotomi dolayl olarak glial hlcreleri de etkiler.
Waller dejenerasyonu miyelin olusturan hicreleri hara-
biyete ugratmakla birlikte Oligodentrosit veya Schwann
hiicrelerinin cogalmasini tetikleyebilir. Aksotomi eger
santral néronlarda olugsmusgsa mikroglia veya astrosit
cogalmasina yol acabilir.

Sinir Rejenerasyonu (rejeneratif kapasite perife-
rik sinir sisteminde daha giicliidiir)

Periferik sinirlerde olusan bir hasar genellikle ona-
rilabilir. Akson kesisi sonucunda distal segment deje-
nerasyona gitmekle birlikte konnektif doku elemanlari
canliigini korur ve bu bélgede stump olusur. Proksimal
segmentte de stump gorilir ancak buradan c¢ikan
akson filizleri distal segmente dogru ilerler ve distal
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segmentin icine girerek sinir terminaline dogru iler-
lerler. Buradaki mekanizma da embriyonik aksonlarin
ybnlendiriimesindeki mekanizmalara benzer. Rejenere
olan aksonlar hedeflerine ulagmalari halinde yeni fonk-
siyonel sonlanmalar olusturabilirler. Ornegin motor
aksonlar yeni néromuskuler kavsak yapabilir, oto-
nomik aksonlar ter bezi ve damar gibi yapilar tekrar
innerve edebilir. Ancak bu rejenerasyon bazen tam
olmayabilir. Bunun nedeni bazi motor néronlar hedef-
lerine ulasamamalari veya uygun olmayan hedeflerde
sinapslar yapmalaridir. Bu durumda 6zellikle ince hare-
ketlerde geri déniis olmayabilir. Tersine santral sinir
sisteminde ise hasar sonrasi rejenerasyon pek az g6z-
lenir. Proksimal stumptan kaynaklanan filizlerin boylari
kisadir bu nedenle yeni sinaps sayisi fazla degildir. Bir
galismada periferik sinir pargasi beyine transplante
edilmis ve santral aksonun periferik sinire dogru buyu-
dugi gosterilmistir. Bu sonug Schwann hicrelerinden
blylmeyi dizenleyen bazi faktorlerin salgilandigini
disindlUrmustir. Bu faktérler arasinda laminin, néron-
glia hiicre adhezyon molekili (L1/NgCAM) gibi adhez-
yon molekdlleri gdsterilmistir (9).

Diger bir goris de santral ve periferik akson-
lar arasinda gelisimin erken evrelerinde pek fazla
fark olmamakla birlikte olgunlagsmasini tamamlamis
sinirler arasinda farklarin olabilecegini savunmaktadir.
Ornegin aksonal uzamay saglayan growth-associated
protein 43 (GAP-43) embriyoda santral ve periferik
sinirlerde gosterilmistir. Bu protein periferik sinirlerde
dogum sonrasinda da saptanmis ve aksotomiyi taki-
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Sekil 2. Norojenik ve miyopatik hastaliklar motor Unite potansiyellerinde farkli etki gdsterirler. Sekil 2-B’de denervasyona ait
Torasik Cikis Sendromu’nda (TOS) kasta goérulen fibrilasyon, hafif kasilmada gériilen dev Unit potansiyelleri ve ve azalmig
girisim paterni gorilmektedir. (Sekil Eric R. Kandel’in “Principles of Neural Science” kitabinin 4. baskisindan alinmistir. Sayin

Prof. Dr. Eric R. KANDEL'in izni ile kullaniimistir).

ben duzeylerinde artis saptanmistir. Ancak santral
sinirlerde dogum sonrasindaki diizeyleri disik bulun-
mus ve ayrica aksotomi ile bir artis da gézlenmemistir.
Bu gorisler rejenerasyonu saglamaya yonelik tedavile-
rin de ortay cikariimasina yol agmistir. Ornegin nérot-
rofin gibi trofik faktérlerin hasarli boélgeye infizyonu,
Schawnn hicrelerinin transplantasyonu, immunosup-
ressor ve antienflamatuar ilag kullanimi gibi. Elektriksel
uyarma, rejenerasyonu uyarici etki gdstermektedir.
Uyarma frekansi, aksonal rejenerasyonun miktarindaki
artista ve aksonu destekleyen miyelin ve kan damarla-
rindaki buyimede 6nemli bir faktdrdar.

TOS ve Elektronéromiyografi (ENMG) Calismalari
Elektrondromiyografi (ENMG) periferik sinirler ve
kas hastaliklarin tanisinda lezyonun yerini ve derece-
sini belirlemede kullanilir. Yine prognozu belirlemede
de kullanilan yardimci bir yontemdir. Elektromiyografi
(EMGQG) ile kaslar ve kas ile baglantili afferent ve efferent

sinirler muayene edilir. Elektronérografi (ENG) duysal
ve motor sinir iletim hizi ¢calismalarini ve ENMG ise bu
iki incelemenin birlikte kullanildigi calismalan belirtir.
Medulla spinalis 8n boynuzunda yer alan alfa motor
néron Uzerindeki lezyonlarda yani motor korteksten
baslayip alfa motor néronlarda sonlanan {st motor
néron hastaliklarinda ENMG’nin tanisal degeri yoktur.
Bir motor sinir ve ilgili kas igerisinde innerve ettigi kas
hlcrelerine (kas lifleri) motor Unite adi verilir. EMG
motor Uniteye ait sorunlarda kullaniimaktadir. Motor
Unite alfa motor néron ve bu néronla ilgili sinir kokd,
spinal sinir, pleksus, periferik sinir, néromiskuler kav-
sak ve innerve edilen kas liflerinden olusur. Bu yapilar
etkileyen ve ENMG ile degerlendirilebilecek hastaliklar
arasinda motor néron hastaligi, radikilopati, plekso-
pati, periferik sinir lezyonu, periferik ndropati, tuzak
néropati, néromuskuler kavsak hastaligi ve miyopati-
ler bulunmaktadir. En sik kullanilan testler sinir iletim
calismalari, F yaniti ve Hoffman (H) refleksi gibi refleks
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Sekil 3. Hofman Refleksi yanitlari. M dalgasi ve H refleksi. (Sekil Eric R. Kandel'in “Principles of Neural Science” kitabinin 4.
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caligsmalar ve EMG’dir. Bunlar ge¢ yanitlar olarak da
bilinir ve kék ve pleksus lezyonlar gibi proksimal lez-
yonlarin degerlendiriimesinde 6zellikle yararlidirlar.

igne EMG kas igerisine yerlestirilen bir igne elektrod
ile kasin elektriksel aktivitesinin degerlendiriimesidir
(Sekil 2). EMG sirasinda incelenecek kasa igne ile ilk
girildigi anda gorulen elektriksel aktiviteye giris aktivitesi
denir. Daha sonra istirahat sirasinda inceleme yapilir
ve spontan aktivite degerlendirilir. Normalde girisim
aktivitesinden sonra diiz bir aktivite gorilir (potansiyel
bulunmaz). Patolojik durumlarda anormal spontan akti-
vite (fibrilasyon potansiyelleri, pozitif keskin dalgalar)
g6rilebilir. Spontan aktivite degerlendirildikten sonra
hastadan hafifce kasini kasmasi istenerek motor Unite
potansiyelleri’/nin  (MUP) degerlendiriimesine gegilir.
Olusan birkag MUP’tin amplitiid, siire ve polifazi orani
gibi bazi parametreleri degerlendirilir. MUP’lerin ardi
sira hastada istemli gi¢ artisi maksimale cikarilarak tim
motor Unitelerin kasiimaya katilimi incelenir ve tam kasil-
ma sirasindaki analizi yapilir. Her kas igin EMG’de giri-
sim aktivitesi, istirahat sirasinda analiz, MUP incelemesi
ve motor Unite katihm (recruitment) analizi olmak Uizere
incelemeler yapilir (Sekil 2). EMG miyopati ve denervas-
yonu ayirt ettirir. Periferik sinir lezyonlarinda lezyonun
tanisi, yeri, siddeti, tipi ve rejenerasyon durumu hak-
kinda bilgi verir. Néropatide aksonal dejenerasyon ve
demiyelinizasyon ayriminda yararlidir. Radikllopati sevi-
yesinin taninmasi ve akut/kronik ayriminda yararldir.

Motor sinirlerin distalde uyariimasi ile her iki yéne
dogru hareket eden uyarilardan proksimale giden uyari
alfa motor nérondan F yanitinin ¢cikmasina neden olur.
F yanitinin afferent ve efferenti ayni alfa motor néron
olup elektriksel stimilasyon proksimal segmentten iki
kez gecer. Uygulamada en az 10 yanit alinir ve en kisa
F yanitinin latansi degerlendirilir.
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Sekil 3'de gorildugi gibi H refleksinde periferik bir
sinirde la lifleri (kas igciklerinin primer duyusal lifleri)
elektriksel olarak uyarilir ve ilgili kastaki refleks yanit
kaydedilir. la lifleri esigi en disik lifler oldugu igin
disik uyaran siddetlerinde sadece H refleks uyarilir.
Uyaran siddeti arttirildikca ayni sinir lifi icerisindeki
motor aksonlar da uyarildidi igin iki farkl yanit kaydedi-
lir. ilk yanit motor aksonlarin uyariimasindan ve ikincisi
ise la liflerinin uyariimasindan kaynaklanir. Uyariimig
elektromiyogramda bu iki komponent M dalgasi ve
H refleksi adini alir. H refleksinin daha ge¢ olmasinin
nedeni sinyallerin omurilige gidip orada bir sinaps yap-
tiktan sonra geri ddnmesi sonucu olusmasi ve M dal-
gasinin ise motor sinir aksonunun uyarilmasi nedeniyle
kasin dogrudan uyariimasindan kaynaklanmasidir.

Uyaran siddeti daha da arttirilirsa M dalgasi giderek
buyur ve H dalgas! kucular. H dalgasinin amplitidi-
ndn kidculmesinin nedeni motor aksonlardan kalkan
aksiyon potansiyellerinin antidromik olarak hticre gév-
desine ulasmasli ve ayni aksonda refleks yolla olusan
aksiyon potansiyellerini drtmesidir. Gok ylksek uyaran
siddetlerinde sadece M dalgasi olusur.

Elektronéromiyografi incelemenin zamanlamasi
onemlidir. Bulgular TOS’da sinir dejenerasyonu ile
ilgili oldugundan genel olarak semptomlarin baslan-
gicindan ya da yaralanma zamanindan 3 hafta sonra
inceleme yapilmalidir. ilk 3 haftada yapilan tetkikler
normal olabilir.

Sinir iletim ¢alismalarinda (NCV) motor ve duyusal
lifler ayrn ayr deg@erlendirilir. Duyusal degerlendirme
ortodromik ve antidromik olarak yapilabilir. Ortodromik
duyu iletim calismasinda duyu sinirine distal noktadan
stimulus verilir ve kaydedilen duyusal aksiyon potan-
siyeli degerlendirilir. Antidromik calismada elektriksel
stimulus sinir Uzerinden verilir kayitlama distalden
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yapilir. Duyusal sinir liflerinin hliicre gbévdeleri dorsal
kok gangliyonunda bulundugu icin bu gangliyonun
proksimalindeki lezyonlarda (radikilopati) duyusal
aksiyon potansiyelleri etkilenmez. Duyusal ganglionun
distalindeki pleksopati ya da periferik sinir lezyonu gibi
lezyonlar duyu iletim calismalarini etkiler. Motor lifler
olan alfa motor néronlarin hiicre gévdeleri 6n boynuz-
da bulundugundan radikUllopatilerde distalde galismasi
yapilan motor iletim hizi etkilenmese bile motor aksiyon
potansiyeli amplitltleri disebilir. Sinir iletim calismalari
tuzak néropati, periferik sinir lezyonlar ve pleksopati-
lerde &6zellikle yararlidir. Ancak radikilopati, miyopati
ve motor ndéron hastaliginda eger eslik eden baska
bir patoloji yoksa ve olay ¢ok siddetli degilse normal
bulunmasi beklenir. TOS’da sinir basisini degerlendir-
mek i¢cin ENG bulgulari énemlidir. Ulnar sinirin normal
ileti hizi torasik cikista 72 m/sn ve Uzeridir. 70 m/sn
altindaki degerler TOS’da sinir basisini gésterir. Ulnar
sinir ileti hizinin 55-60 m/sn altinda olmasi direk cerrahi
tedaviyi distindurebilir (2-6,9).
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