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Araştırmalar / Researches

ÖZET
İdiyopatik Parkinson hastalığında motor ünite sayısı değişimi
Amaç: Parkinsonizmde motor nöron dejenerasyonunun Batı Pasifik (Guam) parkinsonizmi- Amiyotrofik Lateral 
Skleroz kompleksinde, Multisistem atrofisinde (MSA), postensefalitik parkinsonizmde, Creutzfeldt-Jakob hastalı-
ğında ve kromozom 17 ile bağlantılı demans-parkinsonizminde oluştuğu bilinmektedir. Bu hastalıklardaki motor 
nöron dejenerasyonunun varlığı, İdiyopatik Parkinson Hastalığı (İPH)’nda da motor nöronlarda dejenerasyonun 
olup olmadığı sorusunu akla getirmekte olup, çalışmamız bu soruya yanıt verebilmeyi amaçlamaktadır. 
Yöntem: İPH tanısı almış 24 hasta ve benzer yaş (50-70 yaş) ve cinsiyette 26 kişilik kontrol grubunda, eşik değer 
yöntemi ile tahmini motor ünite sayısı hesaplanmıştır.
Bulgular: Eşik değer yöntemi ile İPH hastalarının tenar kaslarında, normal kontrol grubuna göre motor ünite sayı-
sında bir farklılık olmadığı görülmüştür. 
Sonuç: Çalışmamız, İPH’de asemptomatik bir motor nöron dejenerasyonu bulunmadığını ve İPH’nin, parkinso-
nizmle birlikte motor nöron dejenerasyonu görülen hastalıklarla aynı fizyopatolojik mekanizmayı paylaşmadığını 
ortaya koymuştur. Bununla birlikte, literatürde bu konuda yapılmış az sayıda çalışma mevcuttur ve benzer yön-
temlerle geniş örneklemler üzerinde yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Anahtar kelimeler: Parkinsonizm, motor ünite, motor nöron dejenerasyonu

ABSTRACT
Motor unit number estimation in Idiopathic Parkinson’s disease
Objective: Motor neuron degeneration in parkinsonism is known to develop in Western Pacific (Guam) 
parkinsonism-amyotrophic lateral sclerosis complex, multisystem atrophy (MSA), postensefalitic parkinsonism, 
Creutzfeld-Jacob disease and dementia with parkinsonism linked to chromosome 17. Existence of motor 
neuron degeneration in these disorders brings up the question whether motor neuron degeneration develops 
in Idiopathic Parkinson Disease (IPD). Our study aims to answer this question.
Methods: In this study, we estimated the motor unit counts in 24 patients diagnosed as IPD and 26 healthy 
control subjects with similar age (50-70) and gender, using threshold method.
Results: Our study revealed the motor unit counts, done using threshold method, in IPD patients in thenar 
muscles were not different from the control group subjects. 
Conclusion: This result implied that there was not asymptomatic motor neuron degeneration in IPD, and IPD 
did not share the same physiological mechanism with other parkinsonism related disorders associated with 
motor neuron degeneration. However, since there are limited numbers of publications on this subject, to verify 
this conclusion, further studies using similar methods, with larger patient groups are needed. 
Key words: Parkinsonism, motor unit, motor neuron degeneration
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GİRİŞ

Merkezi sinir sisteminde nöron ve sinaps kaybıyla 
dejenerasyona yol açmaları, seçici olarak bir veya 

daha çok fonksiyonel sistemi etkilemeleri ve ilerleyici 

seyirli olmaları nörodejeneratif hastalıkların temel özel-
likleridir (1-3). 
	 Alzheimer ve Pick hastalığı, Huntington hastalığı, 
İdiyopatik Parkinson hastalığı, MSA ve Amiyotrofik 
Lateral Skleroz nörodejeneratif hastalıklara örnek olarak 
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verilebilir. Bu hastalıklarda sinir sisteminin birden fazla 
bölgesinin de etkilendiği bilinmektedir. Bununla birlikte, 
diğer alanlardaki dejenerasyonun neden olduğu klinik 
belirtiler, asıl olarak etkilenen alanların neden oldukları 
kadar belirgin değildir. Bu nedenle, nörodejeneratif has-
talıkların olası ortak temel mekanizmalarına dair bir açık-
lama yapabilmek için, daha az etkilenen sinir sistemi 
alanlarının da incelenmesi önem kazanmaktadır (1-9).
	  Parkinsonizm ile motor nöron dejenerasyonu birlik-
teliği, Batı Pasifik (Guam) parkinsonizmi-Amiyotrofik 
Lateral Skleroz kompleksinde, MSA’da, postensefalitik 
parkinsonizmde, Creutzfeldt-Jakob hastalığında ve kro-
mozom 17 ile bağlantılı demans-parkinsonizminde 
bilinmektedir (1,3-5,7-12).
	 İki ayrı çalışmada, İPH’de motor ünite potansiyeli 
süresinde ılımlı derecede uzama ve motor ünite sayısın-
da azalma tespit edilmiş ve bu bulguların İPH’de alt 
motor nöron tutulumu ile uyumlu olduğu belirtilmiştir 
(4,5,13). Bir başka çalışmada, MSA ile İPH ayırıcı tanısı 
için yapılan anal sfinkter elektromiyografisinde motor 
ünite süresinin uzamasının MSA lehine olduğu sonucu-
na varılmıştır (14).
	 Çalışmamızda, İPH’de motor ünite sayısı tahmini 
(MUNE) eşik değer yöntemi ile hesaplanması yolu ile 
asemptomatik bir motor nöron dejenerasyonu olup 
olmadığının tartışılması amaçlanmıştır. 

	 YÖNTEM VE GEREÇLER

	 Bu çalışma, Bakırköy Ruh ve Sinir Hastalıkları Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi Hareket Bozuklukları Birimi’nde 
takip edilen, İPH tanısı almış olan 24 hasta ve benzer 
yaş ve cinsiyetteki 26 sağlıklı birey ile yapılmıştır. Çalış-
ma için etik kurul onayı ve tüm bireylerin katılım onam-
ları alınmıştır. Kontrol ve hasta grupları 50-70 yaşları 
arasında seçilmiştir. 
	 Nöromüsküler hastalık, diyabet, geçirilmiş omurga 
cerrahisi, kronik bel ağrısı veya radiküler semptomlar, 
uyuşmalar, paresteziler, fasikülasyon veya güçsüzlük 
öyküsü dışlanma kriteri olarak kabul edilmiştir. Belirlenen 
kriterlere uyan hasta ve kontrol grubuna ayrıntılı nörolojik 
muayene yapılmış, sinir iletimi çalışmaları ile değerlendi-
rilmiş ve nöropati semptomu skorları ve nörolojik bozul-
ma skorları için sıfır değeri alacak şekilde seçilmişlerdir.

	 İngiliz Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası 
tarafından biçimlendirilmiş klinik parkinson hastalığı 
(PH) kriterleri tanı için temel alınmıştır. Birleştirilmiş Par-
kinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği (UPDRS) motor 
skoru hastalar, “on” durumunda iken kaydedilmiştir.
	 Elektromiyografik çalışmalar Keypoint EMG maki-
nesi (Dantec, Skovlunde, Danimarka; versiyon 3.0.0) ile 
aynı kişi tarafından yapılmıştır.
	 Üst ekstremitelerde median ve ulnar sinirlerde motor 
ve duyusal, alt ekstremitelerde sural sinirde duyusal, 
tibial ve peroneal sinirlerde motor iletiler çalışılmış, üst 
ve alt ekstremitelerde tek taraflı olarak konsantrik iğne 
elektromiyografisi yapılmıştır. 
	 Motor Ünite Sayısı Tahmini (MUNE) terimi, ilk kez 
1971 yılında, McComas ve Fawcett tarafından tanım-
lanmıştır (15). 
	 Motor ünite sayısı, tek kası kontrol eden ön boynuz 
hücrelerinin veya kası innerve eden aksonların sayısını 
ifade etmektedir (16-19). Amiyotrofik Lateral Skleroz, 
polio ve post-polio sendromu, spinal müskuler atrofi 
gibi spesifik ön boynuz hastalıkları ve motor lifleri etki-
leyen polinöropati, radikülopati ve tuzak nöropatilerde 
motor ünite kaybı görülebilir (16,18-20).
	 İnkremental uyaran (eşik değer), multipl nokta uya-
rılma, spike-triggered averajlama, istatistiksel yöntem, 
otomatik inkremental uyarılma, F dalgası, intranöral 
mikroelektrot uyarılma, entegre kök ortalama kare ve 
motor ünite indeksi tekniği MUNE hesaplanmasında 
kullanılan tekniklerdir. 
	 Çalışmamızda kullanılan Keypoint EMG (Dantec, 
Skovlunde, Danimarka; versiyon 3.0.0) cihazınının teknik 
özellikleri nedeniyle, eşik değer yöntemi kullanılmıştır. 
	 Eşik değer yönteminde MUNE, supramaksimal bile-
şik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) alanını ve ölçülebilir 
bir yanıta yol açan en küçük uyarı gücünden gelen alanı 
kullanan “eşik alanı” bir formülle hesaplanmıştır. MUNE 
için, üst ekstremitede abduktor pollisis brevis kası seçil-
miştir. Kaydedici düz yüzeyel bar elektrot, başparmak 
metakarpofalengeal eklemi ile distal bilek çizgisi arasın-
da abduktor pollisis brevis kasına (motor noktanın üze-
rine); referans elektrot, başparmak proksimal falanksı 
üzerine yerleştirilmiştir. Uyarıcı elektrodun katodu kay-
dedici elektrodun 8 cm proksimaline, anodu ise kato-
dun 2 cm proksimaline yerleştirilmiştir. Toprak elektrot 
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uyarıcı ve kaydedici elektrotlar arasına, bilek düzeyinde 
fleksör tarafa konulmuştur.
	 Eşik değer yöntemi ile MUNE hesaplanmasında, 
öncelikle supramaksimal sinir uyarımı ile BKAP alan 
değeri bulunmuştur. Sonrasında, tek motor ünite potan-
siyelinin ortalama alan değeri hesaplanmıştır. Bu hesap-
lama için, medyan sinir, 10 ardışık basamakla uyarı şid-
deti artırılarak uyarılmıştır. Her basamak için motor üni-
te potansiyeli alanındaki artış, son trasenin alanından 
önceki trasenin alanının çıkarılması ile elde edilmiştir. 
İki ardışık trase arasındaki farklılığın tek motor ünite 
potansiyeli olarak kabul edilebilmesi için elektronegatif 
başlangıçlı, sabit şekilli, tekrarlanabilir ve “ya hep ya hiç 
kuralı”na uygun olması koşulu aranmıştır. Tek motor 
ünite potansiyelinin ortalama alanı, sonraki adımın 
motor ünite potansiyel alanından, ilk basamağın motor 
ünite potansiyel alanının çıkarılması ve sonucun basa-
mak sayısına bölünmesi ile elde edilmektedir. Sonuç 
olarak, tahmini motor ünite sayısı, bileşik kas aksiyon 
potansiyel alanının tek motor ünite potansiyel alanına 
bölünmesi ile hesaplanmıştır.

	 İstatistik Analiz

	 Hasta ve kontrol grubunun elde edilen tüm verileri 
için tanımlayıcı istatistikler (ortalama, ortanca, standart 
sapma) kullanıldı. İki grup kıyaslaması için; normal dağı-
lım gösteren veriler (hız ve distal latans) parametrik 
(student-t testi); normal dağılım göstermeyen veriler ise 
(amplitüd değerleri) nonparametrik testler ile (Mann 
Whitney-U) karşılaştırıldı. Hasta ve kontrol grubunun cin-
siyet ve yaş değerleri nonparametrik testler ile kıyaslandı 
(Chi-kare ve Mann Whitney-U). Hasta ve kontrol grubun-
da hesaplanan MUNE, ortalama adım alanı ve maksimum 
BKAP amplitüdleri nonparametrik testler ile karşılaştırıldı. 
İstatistiksel olarak anlamlılık için, p<0.05 kabul edilmiştir.

	 BULGULAR 

	 Normal kontrol grubunda toplam 26 denek (12 
erkek, 14 kadın; ortalama yaş 59.2±4 yıl); Parkinson gru-
bunda 24 hasta (13 erkek,11 kadın; ortalama yaş 
61.8±5.2 yıl) bulunuyordu ve hastalık semptomlarının 
ortalama süresi 5.5 yıldı.

	 Normal denek grubu ile Parkinson hastaları arasında 
yaş ve cinsiyet dağılımı bakımından istatistiksel anlamlı 
fark yoktu (p>0.05).
	 Normal kontrol ve Parkinson hastalarında üst ve alt 
ekstremitelerde motor ve duyusal ileti çalışmaları sonuç-
ları Tablo 1’de verilmiştir. Kontroller ve Parkinson has-
talarının motor ve duyusal ileti çalışmaları sonucu elde 
edilen değerler arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu 
(p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1: İdiopatik Parkinson hastaları ve kontrol 
gruplarında duyusal ve motor sinir iletimleri değerlerinin 
karşılaştırılması       
	 Kontrol Grubu (n=26)	 Parkinson Grubu (n=24) 
	 Ortalama±S.S.	 Ortalama±S.S.

Median		

Motor proksimal amplitüd	 8.7±1.7 µV	 8.4±1.4 µV

Motor distal amplitüd	 8.2±1.8 µV	 7.7±1.5 µV

Motor distal latans	 2.7±1.4 ms	 3±0.4 ms

Motor hız	 59±3.6 m/s	 59±4.2 m/s

Duyusal amplitüd	 22.7±5.2 µV	 19±4.8 µV

Duyusal hız	 62±5.8 m/s	 61±6 m/s

Ulnar		

Motor proksimal amplitüd	 8.1±1.1 µV	 7.9±1.6 µV

Motor distal amplitüd	 7.5±1.1µV	 7.4±1.7 µV

Motor distal latans	 2.3±0.4 ms	 2.6±0.4 ms

Motor hız	 64±5.7 m/s	 62±5.3 m/s

Duyusal amplitüd	 18±5.5 µV	 16.6±4.6 µV

Duyusal hız	 63±5.4 m/s	 59±5.6 m/s

Tibial		

Proksimal amplitüd	 5.3±1.4 µV	 5.3±1 µV

Distal amplitüd	 4.5±1.3 µV	 4.5±1 µV

Distal latans	 4.9±0.7 ms	 5±0.7 ms

Motor hız	 49±4.8 m/s	 47±2.9 m/s

Peroneal		

Proksimal amplitüd	 3.6±0.9 µV	 3.6±0.8 µV

Distal amplitüd	 3.1±0.9 µV	 3.1±0.9 µV

Distal latans	 4.4±0.6 ms	 4±0.7 ms

Motor hız	 51±4.5 m/s	 50±4 m/s

Sural		

Amplitüd	 15.9±5.1 µV	 12.8±2.3 µV

Duyusal hız	 59±6.9 m/s	 56±7.9 m/s

Gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı değil (p>0.05)

Tablo 2: İdiopatik Parkinson hastaları ve kontrol 
grubunda MUNE değerlerinin karşılaştırılması

	 Kontrol Grubu (n=26)	 Parkinson Grubu (n=24) 
Parametre	 Ortalama±S.S.	 Ortalama±S.S.

MUNE	 124±32	 120±27

Başlangıç uyarı şiddeti	 26.9±14.9 mA	 31.4±18.2 mA

Bitiş uyarı şiddeti	 28.5±17.7 mA	 31.9±18.3 mA

Maksimal M alan	 50.6±12.5 mVms	 32±18.3 mVms

Ortalama adım alanı	 0.8±0.2 mVms	 0.9±0.3 mVms

MUNE, Motor Ünite Sayısı Tahmini
Gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı değil (p>0.05)
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	 Kontrol grubu ve Parkinson hastalarının MUNE, 
maksimum M yanıtı alanı ve ortalama adım alanları ara-
sında istatistiksel anlamlı fark gözlenmedi (p>0.05) 
(Tablo 2).
	
	 TARTIŞMA

	 Motor ünite sayımı; beyinsapı ve omuriliğin yapısı, 
organizasyonu ve kasların innervasyonu hakkında bilgi-
ler sağlar, yaşın motor nöron popülasyonları üzerindeki 
etkilerini çalışma olanağı sunar ve ALS, SMA, polio-
myelit gibi kas denervasyonu yapan hastalıkların seyri-
nin ortaya çıkarılmasında önemli veriler sağlar.
	 Nöroprotektif çalışmalar ilerledikçe, ana semptom-
ların gelişmesini önleyici, nörodejenerasyonun klinik 
öncesi evresinin erken teşhisi önem kazanacaktır ve 
buna bağlı olarak, tedavi girişimlerinin sonuçlarını seri 
MUNE’ler aracılığı ile izleme olanağı doğacaktır.
	 Brait ve arkadaşları (14), 1973 yılında yayımlanan iki 
sporadik parkinsonizm hastasının değerlendirildiği 
makalede, hastalarda alt motor nöron tutulumu ile 
uyumlu olabilecek denervasyon belirtileri ve motor üni-
te değişikliklerinin bulunduğunu belirtmişlerdir.
	 Çalışmamızda, İPH’nin bilinen substantia nigra 
dejenerasyonu ve etkilenen diğer alanları ile olası 
asemptomatik motor nöron dejenerasyonu arasındaki 
ilişki araştırılmış ve bu amaçla İPH hastalarında eşik 
değer yöntemi ile motor ünite sayımı yapılmıştır.
	 İPH’de olası motor nöron tutulumu konusunda 
Caviness ve arkadaşlarının (4,5) iki ayrı çalışması, 8 kişi-
lik İPH hastası ve 9 kişilik kontrol grubu ile gerçekleşti-
rilmiştir. Hastaların İPH semptomlarının ortalama süresi 
9.5 yıl olup hasta ve kontrol gruplarının sinir ileti ince-
lemelerinde istatistiksel fark saptanmamıştır. İğne 
EMG’sinde, motor ünite potansiyeli süresinde ılımlı 
derecede uzama tespit edilmiştir. Motor ünite sayısına 
bakıldığında ise, sadece hipotenar kaslarda ve sadece 
eşik değer yöntemi ile hesaplanan MUNE, hasta grupta 
normallere göre istatistiksel olarak daha düşük bulun-
muştur. Caviness ve arkadaşları, çalışmalarında İPH’de 

de asemptomatik bir alt motor nöron tutulumu varlığı-
na işaret etmişlerdir. Fakat, geçen yıllar içinde bu konu-
da yeni bir çalışma yapılmadığı gibi, aynı temel sorudan 
yola çıkarak oluşturulan ve gerek hasta gerekse kontrol 
sayısı açısından çok daha büyük bir örneklem üzerinde 
gerçekleştirilen bizim çalışmamızda, bulgular İPH’de 
asemptomatik bir motor nöron tutulumunu destekle-
memiştir. Bu iki çalışmada neden birbirinden farklı iki 
sonuç çıktığı sorusuna yanıt olarak, hasta örneklem 
büyüklüklerinin farklılığı ve hastaların hastalık süreleri-
nin farklılığı gösterilebilir. Caviness ve arkadaşlarının 
çalışmasında ortalama hastalık süresi, bizim hasta gru-
bumuzdakinden belirgin olarak daha uzundur. Onların 
grubunda hipotenar kasta saptanan asemptomatik 
motor nöron tutulumu; hastalık süresi uzadıkça nöro-
dejenerasyonun da daha fazla yayılım göstererek motor 
nöronları etkilediği, bizim hasta grubumuzdaki hastalık 
süresinin buna yeterli olmadığı şeklinde yorumlanabilir. 
Fakat çalışmanın “on” döneminde yapılmış olması, has-
talık süresi uzadıkça ortaya çıkan olası pik doz diskine-
zilerin varlığını düşündürmekte ve pik doz diskinezile-
rin varlığının, eşik değer yöntemi ile MUNE hesaplan-
masında hatalara yol açmış olabileceğini, örneklem 
büyüklüğünün de daha küçük olması nedeniyle, istatis-
tiksel analiz açısından gerekli yeterliliğe ulaşamamış 
olabileceğini akla getirmektedir. 

	 SONUÇ

	 Çalışmamız, MUNE eşik değer yöntemi ile İPH has-
talarının tenar kaslarında, normal kontrol grubuna göre 
motor ünite sayısında bir farklılık olmadığını, dolayısı 
ile İPH’de asemptomatik bir motor nöron dejenerasyo-
nu bulunmadığını, İPH’nin parkinsonizmle birlikte 
motor nöron dejenerasyonu görülen hastalıklarla aynı 
fizyopatolojik mekanizmayı paylaşmadığı sonucunu 
düşündürmüştür. Bununla birlikte, bu konuda yapılmış 
çok az sayıda çalışma mevcuttur ve benzer yöntemlerle 
geniş örneklemler üzerinde yeni çalışmalara ihtiyaç var-
dır.
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