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OZET

idiyopatik Parkinson hastaliginda motor (nite sayisi dedjisimi

Amag: Parkinsonizmde motor néron dejenerasyonunun Bati Pasifik (Guam) parkinsonizmi- Amiyotrofik Lateral
Skleroz kompleksinde, Multisistem atrofisinde (MSA), postensefalitik parkinsonizmde, Creutzfeldt-Jakob hastali-
ginda ve kromozom 17 ile baglantili demans-parkinsonizminde olustugu bilinmektedir. Bu hastaliklardaki motor
néron dejenerasyonunun varligi, idiyopatik Parkinson Hastaligi (iPH)‘nda da motor néronlarda dejenerasyonun
olup olmadigi sorusunu akla getirmekte olup, ¢calismamiz bu soruya yanit verebilmeyi amaglamaktadir.
Yéntem: IPH tanisi almis 24 hasta ve benzer yas (50-70 yas) ve cinsiyette 26 kisilik kontrol grubunda, esik deger
yoéntemi ile tahmini motor Unite sayisi hesaplanmistir.

Bulgular: Esik deger yontemi ile iPH hastalarinin tenar kaslarinda, normal kontrol grubuna gére motor (inite sayr-
sinda bir farklilik olmadigr gérdimustur.

Sonug: Calismamiz, iPHde asemptomatik bir motor néron dejenerasyonu bulunmadigini ve iPH’nin, parkinso-
nizmle birlikte motor ndéron dejenerasyonu gérulen hastaliklarla ayni fizyopatolojik mekanizmay! paylasmadigini
ortaya koymustur. Bununla birlikte, literatirde bu konuda yapilmis az sayida galisma mevcuttur ve benzer yon-
temlerle genis drneklemler uzerinde yeni ¢alismalara ihtiyag vardr.

Anahtar kelimeler: Parkinsonizm, motor Unite, motor néron 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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seyirli olmalart norodejeneratif hastaliklarin temel 6zel-

Alzheimer ve Pick hastalig1, Huntington hastalig,
Idiyopatik Parkinson hastaligi, MSA ve Amiyotrofik

Lateral Skleroz nérodejeneratif hastaliklara 6rnek olarak
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idiyopatik Parkinson hastaliginda motor tnite sayisi dedisimi

verilebilir. Bu hastaliklarda sinir sisteminin birden fazla
bolgesinin de etkilendigi bilinmektedir. Bununla birlikte,
diger alanlardaki dejenerasyonun neden oldugu klinik
belirtiler, asil olarak etkilenen alanlarin neden olduklar
kadar belirgin degildir. Bu nedenle, nérodejeneratif has-
taliklarin olasi ortak temel mekanizmalarina dair bir agik-
lama yapabilmek i¢in, daha az etkilenen sinir sistemi
alanlarinin da incelenmesi 6nem kazanmaktadir (1-9).

Parkinsonizm ile motor néron dejenerasyonu birlik-
teligi, Bat1 Pasifik (Guam) parkinsonizmi-Amiyotrofik
Lateral Skleroz kompleksinde, MSA’da, postensefalitik
parkinsonizmde, Creutzfeldt-Jakob hastaliginda ve kro-
mozom 17 ile baglantili demans-parkinsonizminde
bilinmektedir (1,3-5,7-12).

Iki ayri calismada, IPH’de motor {inite potansiyeli
stresinde tlimli derecede uzama ve motor Unite sayisin-
da azalma tespit edilmig ve bu bulgularin IPH'de alt
motor néron tutulumu ile uyumlu oldugu belirtilmigtir
(4,5,13). Bir bagka caligmada, MSA ile [PH ayirici tanist
icin yapilan anal sfinkter elektromiyografisinde motor
{inite stiresinin uzamasinin MSA lehine oldugu sonucu-
na varilmistir (14).

Caligmamizda, IPH’de motor iinite sayisi tahmini
(MUNE) esik deger yontemi ile hesaplanmasi yolu ile
asemptomatik bir motor noron dejenerasyonu olup
olmadigmin tartigilmast amaglanmigtir.

YONTEM VE GERECLER

Bu galisma, Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklart Egitim
ve Aragtirma Hastanesi Hareket Bozukluklar1 Birimi’'nde
takip edilen, [PH tanisi almig olan 24 hasta ve benzer
yas ve cinsiyetteki 26 saglikli birey ile yapilmigtr. Calig-
ma i¢in etik kurul onay1 ve tiim bireylerin katilim onam-
lart alinmistir. Kontrol ve hasta gruplari 50-70 yaslar
arasinda secilmisgtir.

Néromiskiler hastalik, diyabet, gegirilmis omurga
cerrahisi, kronik bel agris1 veya radikiler semptomlar,
uyusmalar, paresteziler, fasiklilasyon veya giigsiizlitk
6ykisi diglanma kriteri olarak kabul edilmigtir. Belirlenen
kriterlere uyan hasta ve kontrol grubuna ayrnntili nérolojik
muayene yapilmus, sinir iletimi ¢aligmalar ile degerlendi-
rilmis ve néropati semptomu skorlart ve nérolojik bozul-
ma skorlar igin sifir degeri alacak sekilde segilmiglerdir.

Ingiliz Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankast
tarafindan bi¢imlendirilmis klinik parkinson hastalig:
(PH) kriterleri tani icin temel alinmustir. Birlestirilmis Par-
kinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi (UPDRS) motor
skoru hastalar, “on” durumunda iken kaydedilmistir.

Elektromiyografik ¢alismalar Keypoint EMG maki-
nesi (Dantec, Skovlunde, Danimarka; versiyon 3.0.0) ile
ayni kisi tarafindan yapilmistir.

Ust ekstremitelerde median ve ulnar sinirlerde motor
ve duyusal, alt ekstremitelerde sural sinirde duyusal,
tibial ve peroneal sinirlerde motor iletiler caligilmug, st
ve alt ekstremitelerde tek tarafli olarak konsantrik igne
elektromiyografisi yapilmistir.

Motor Unite Sayist Tahmini (MUNE) terimi, ilk kez
1971 yilinda, McComas ve Fawcett tarafindan tanim-
lanmistir (15).

Motor Unite sayist, tek kast kontrol eden 6n boynuz
hticrelerinin veya kast innerve eden aksonlarn sayisini
ifade etmektedir (16-19). Amiyotrofik Lateral Skleroz,
polio ve post-polio sendromu, spinal miskuler atrofi
gibi spesifik 6n boynuz hastaliklar ve motor lifleri etki-
leyen polinéropati, radikiilopati ve tuzak néropatilerde
motor tnite kaybi gortlebilir (16,18-20).

Inkremental uyaran (esik deger), multipl nokta uya-
rilma, spike-triggered averajlama, istatistiksel yontem,
otomatik inkremental uyarilma, F dalgasi, intranoéral
mikroelektrot uyarilma, entegre kok ortalama kare ve
motor Unite indeksi teknigi MUNE hesaplanmasinda
kullanilan tekniklerdir.

Calismamizda kullanilan Keypoint EMG (Dantec,
Skovlunde, Danimarka; versiyon 3.0.0) cihazininin teknik
6zellikleri nedeniyle, esik deger yontemi kullanilmustir.

Esik deger yonteminde MUNE, supramaksimal bile-
sik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) alanini ve 6l¢tlebilir
bir yanita yol agan en kii¢tik uyar glicinden gelen alani
kullanan “esik alan1” bir formlle hesaplanmistir. MUNE
icin, Ust ekstremitede abduktor pollisis brevis kast segil-
mistir. Kaydedici diiz yiizeyel bar elektrot, bagparmak
metakarpofalengeal eklemi ile distal bilek ¢izgisi arasin-
da abduktor pollisis brevis kasina (motor noktanin tize-
rine); referans elektrot, bagparmak proksimal falanks:
Uzerine yerlegtirilmistir. Uyarici elektrodun katodu kay-
dedici elektrodun 8 cm proksimaline, anodu ise kato-
dun 2 cm proksimaline yerlestirilmistir. Toprak elektrot
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uyarict ve kaydedici elektrotlar arasina, bilek diizeyinde
fleksor tarafa konulmustur.

Esik deger yontemi ile MUNE hesaplanmasinda,
6ncelikle supramaksimal sinir uyarimi ile BKAP alan
degeri bulunmustur. Sonrasinda, tek motor tinite potan-
siyelinin ortalama alan degeri hesaplanmuistir. Bu hesap-
lama i¢in, medyan sinir, 10 ardigik basamakla uyarn sid-
deti artinilarak uyanlmistir. Her basamak i¢in motor ini-
te potansiyeli alanindaki artig, son trasenin alanindan
onceki trasenin alaninin ¢ikarilmasi ile elde edilmistir.
Iki ardigik trase arasindaki farkliligin tek motor iinite
potansiyeli olarak kabul edilebilmesi igin elektronegatif
baglangicly, sabit sekilli, tekrarlanabilir ve “ya hep ya hi¢
kurali’na uygun olmasi kogulu aranmigtir. Tek motor
inite potansiyelinin ortalama alani, sonraki adimin
motor {nite potansiyel alanindan, ilk basamagin motor
Uinite potansiyel alaninin ¢ikarilmasi ve sonucun basa-
mak sayisina bolinmesi ile elde edilmektedir. Sonug
olarak, tahmini motor inite sayisi, bilesik kas aksiyon
potansiyel alaninin tek motor tinite potansiyel alanina
boliinmesi ile hesaplanmigtir.

Istatistik Analiz

Hasta ve kontrol grubunun elde edilen tim verileri
i¢in tanimlayic istatistikler (ortalama, ortanca, standart
sapma) kullanildi. ki grup kiyaslamast icin; normal dagi-
lim gosteren veriler (hiz ve distal latans) parametrik
(student-t testi); normal dagilim géstermeyen veriler ise
(amplitid degerleri) nonparametrik testler ile (Mann
Whitney-U) kargilagtirildi. Hasta ve kontrol grubunun cin-
siyet ve yas degerleri nonparametrik testler ile kiyaslandi
(Chi-kare ve Mann Whitney-U). Hasta ve kontrol grubun-
da hesaplanan MUNE, ortalama adim alani ve maksimum
BKAP amplitiidleri nonparametrik testler ile karsilagtinildi.
[statistiksel olarak anlamlilik icin, p<0.05 kabul edilmistir.

BULGULAR

Normal kontrol grubunda toplam 26 denek (12
erkek, 14 kadin; ortalama yag 59.2+4 y1l); Parkinson gru-
bunda 24 hasta (13 erkek,11 kadin; ortalama yag
61.8+5.2 yil) bulunuyordu ve hastalik semptomlarinin
ortalama stiresi 5.5 yild1.

T. Yazar, N. K. Sakalli, B. Baslo, D. Kirbas, Y. Altunkaynak, V. Yayla

Normal denek grubu ile Parkinson hastalar arasinda
yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel anlaml
fark yoktu (p>0.05).

Normal kontrol ve Parkinson hastalarinda st ve alt
ekstremitelerde motor ve duyusal ileti caligmalari sonug-
lar1 Tablo 1’de verilmigtir. Kontroller ve Parkinson has-
talarinin motor ve duyusal ileti caligmalart sonucu elde
edilen degerler arasinda istatistiksel anlaml fark yoktu

(p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1: Idiopatik Parkinson hastalar1 ve kontrol
gruplarinda duyusal ve motor sinir iletimleri degerlerinin
karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu (n=26) Parkinson Grubu (n=24)

Ortalamax=S.S. OrtalamazS.S.
Median
Motor proksimal amplitid 8.7+1.7 pv 8.4x1.4 pv
Motor distal amplitid 8.2+1.8 pVv 7715 pv
Motor distal latans 2.7+1.4 ms 3+0.4 ms
Motor hiz 59+3.6 m/s 59+4.2 m/s
Duyusal amplitiid 22.7£5.2 pV 19+4.8 pVv
Duyusal hiz 62+5.8 m/s 61+6 m/s
Ulnar
Motor proksimal amplitid 8.1+1.1 pV 7.9+1.6 pv
Motor distal amplitid 7.5+1.1uV 7.4x1.7 pv
Motor distal latans 2.3£0.4 ms 2.6+0.4 ms
Motor hiz 64+5.7 m/s 62+5.3 m/s
Duyusal amplitiid 18+5.5 pV 16.6+4.6 uvV
Duyusal hiz 63+5.4 m/s 59+5.6 m/s
Tibial
Proksimal amplitiid 5.3+1.4 pVv 5.3+1 pV
Distal amplitiid 4513 pVv 4.5+1 pv
Distal latans 4.9+0.7 ms 5+0.7 ms
Motor hiz 49+4.8 m/s 47+2.9 m/s
Peroneal
Proksimal amplitiid 3.6+£0.9 pV 3.6+0.8 pv
Distal amplitiid 3.1£0.9 pVv 3.1£0.9 pv
Distal latans 4.4£0.6 ms 4+0.7 ms
Motor hiz 51+4.5 m/s 50+4 m/s
Sural
Amplittid 15.9+5.1 pv 12.8+2.3 v
Duyusal hiz 59+6.9 m/s 56+7.9 m/s

Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli degil (p>0.05)

Tablo 2: Idiopatik Parkinson hastalar1 ve kontrol
grubunda MUNE degerlerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu (n=26) Parkinson Grubu (n=24)

Parametre OrtalamasS.S. OrtalamasS.S.
MUNE 12432 12027

Baslangic uyar siddet 26.9+14.9 mA 31.4+182 mA
Bitig uyarn siddeti 28.5+17.7 mA 31.9+183 mA

Maksimal M alan
Ortalama adim alant

50.6+12.5 mVms
0.8+0.2 mVms

32+18.3 mVms
0.9+0.3 mVms

MUNE, Motor Unite Sayis1 Tahmini
Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli degil (p>0.05)
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idiyopatik Parkinson hastaliginda motor tnite sayisi dedisimi

Kontrol grubu ve Parkinson hastalarinin MUNE,
maksimum M yaniti alani ve ortalama adim alanlar ara-
sinda istatistiksel anlamli fark gozlenmedi (p>0.05)

(Tablo 2).
TARTISMA

Motor Unite sayimi; beyinsapi ve omuriligin yapisi,
organizasyonu ve kaslarin innervasyonu hakkinda bilgi-
ler saglar, yasin motor néron populasyonlar izerindeki
etkilerini caligma olanagt sunar ve ALS, SMA, polio-
myelit gibi kas denervasyonu yapan hastaliklarin seyri-
nin ortaya ¢ikarilmasinda énemli veriler saglar.

Néroprotekdf caligmalar ilerledikge, ana semptom-
larin gelismesini onleyici, nérodejenerasyonun klinik
oncesi evresinin erken teshisi 6nem kazanacakur ve
buna bagli olarak, tedavi girisimlerinin sonuglarini seri
MUNEler araciligi ile izleme olanagi dogacaktur.

Brait ve arkadasglar (14), 1973 yilinda yayimlanan iki
sporadik parkinsonizm hastasinin degerlendirildigi
makalede, hastalarda alt motor néron tutulumu ile
uyumlu olabilecek denervasyon belirtileri ve motor tini-
te degisikliklerinin bulundugunu belirtmiglerdir.

Calismamizda, IPH'nin bilinen substantia nigra
dejenerasyonu ve etkilenen diger alanlar ile olasi
asemptomatik motor néron dejenerasyonu arasindaki
iliski arastirilmis ve bu amacla IPH hastalarinda esik
deger yontemi ile motor tinite sayimi yapimugtir.

[PH’de olast motor néron tutulumu konusunda
Caviness ve arkadaglarinin (4,5) iki ayr calismasi, 8 kisi-
lik IPH hastast ve 9 kisilik kontrol grubu ile gerceklesti-
rilmistir. Hastalarin IPH semptomlarinin ortalama siiresi
9.5 yil olup hasta ve kontrol gruplarinin sinir ileti ince-
lemelerinde istatistiksel fark saptanmamistir. [gne
EMG’sinde, motor Unite potansiyeli stiresinde ilimli
derecede uzama tespit edilmistir. Motor iinite sayisina
bakildiginda ise, sadece hipotenar kaslarda ve sadece
esik deger yontemi ile hesaplanan MUNE, hasta grupta
normallere gore istatistiksel olarak daha disiik bulun-

mustur. Caviness ve arkadaslar, calismalarinda IPH'de

de asemptomatik bir alt motor néron tutulumu varligi-
na isaret etmiglerdir. Fakat, gegen yillar i¢cinde bu konu-
da yeni bir ¢aligma yapilmadig: gibi, ayn: temel sorudan
yola ¢ikarak olusturulan ve gerek hasta gerekse kontrol
sayist agisindan ¢ok daha blytk bir drneklem tzerinde
gerceklestirilen bizim galismamizda, bulgular [PH'de
asemptomatik bir motor néron tutulumunu destekle-
memistir. Bu iki calismada neden birbirinden farkli iki
sonug ¢ikugr sorusuna yanit olarak, hasta érneklem
biyikliiklerinin farkliligi ve hastalarnin hastalik siireleri-
nin farkliligr gosterilebilir. Caviness ve arkadaglarinin
caligmasinda ortalama hastalik stresi, bizim hasta gru-
bumuzdakinden belirgin olarak daha uzundur. Onlann
grubunda hipotenar kasta saptanan asemptomatik
motor néron tutulumu; hastalik stiresi uzadikca néro-
dejenerasyonun da daha fazla yayilim gostererek motor
noéronlan etkiledigi, bizim hasta grubumuzdaki hastalik
stresinin buna yeterli olmadig: seklinde yorumlanabilir.
Fakat ¢aligmanin “on” déneminde yapilmis olmast, has-
talik stiresi uzadikga ortaya ¢ikan olasi pik doz diskine-
zilerin varligini diisindiirmekte ve pik doz diskinezile-
rin varliginin, esik deger yontemi ile MUNE hesaplan-
masinda hatalara yol a¢gmis olabilecegini, orneklem
biiyikliigiiniin de daha kii¢iik olmasi nedeniyle, istatis-
tiksel analiz acisindan gerekli yeterlilige ulagamamus
olabilecegini akla getirmektedir.

SONUC

Calismamiz, MUNE esik deger yontemi ile [PH has-
talarinin tenar kaslarinda, normal kontrol grubuna gore
motor Unite sayisinda bir farklilik olmadigini, dolayist
ile IPH’de asemptomatik bir motor néron dejenerasyo-
nu bulunmadigini, [PH'nin parkinsonizmle birlikte
motor néron dejenerasyonu gortlen hastaliklarla ayni
fizyopatolojik mekanizmay: paylasmadigi sonucunu
distindirmiistir. Bununla birlikte, bu konuda yapilmis
cok az sayida caligma mevcuttur ve benzer yontemlerle
genis 6rneklemler tizerinde yeni ¢alismalara ihtiyag var-

dir.
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