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ÖNSÖZ

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri, elektromyografinin (EMG) temel ilke ve yöntemlerini ö¤-
renmek ve bu ilke ve yöntemlerin gerçek olgular üzerinde nas›l kullan›laca¤›n› bilmek iste-
yen EMG uygulay›c›s› klinisyenler için yaz›lm›flt›r.

‹lk alt› bölüm de¤iflik EMG yöntemlerinin temel ilke, yöntem ve klinik uygulamalar›n›
içermektedir. Bu bölümlerde s›k kullan›lan elektrofizyolojik yöntemlere ad›m ad›m yakla-
fl›m usulleri, normal de¤erlere ait tablolar ve verilerin yorumu için gerekli k›lavuzlar mev-
cuttur. 

Takip eden 9 bölümde 35 adet gerçek hastayla nöromuskuler hastal›klar›n tüm yelpa-
zesi ortaya konmufltur. Bunlar gerçek olgu çal›flmalar› oldu¤undan dolay›, hiçbirinin sonu-
cu do¤rudan tahmin edilemez durumdad›r. Her hasta do¤ru tan› ve tedavi yönünden EMG
uygulay›c›s› klinisyen için bir s›nav niteli¤indedir. Bu olgularla klinik EMG iliflkisinin teme-
li at›lmakla kalmay›p, çeflitli hastal›klar hakk›nda güncel bilgiler de sa¤lanmaktad›r. Klinik
ve EMG iliflkisi elektrofizyolojik yan›tlar›n gerçek traselerine ait flekillerle daha da kolaylafl-
t›r›lm›fl durumdad›r. Klinik ve EMG konular›nda en önemli ikazlar› içeren genel kurallar
vurgulanm›flt›r. Sadece özgül konular hakk›nda en yararl› bilgileri içeren kaynaklara at›f ya-
p›lm›flt›r. 

Bu kitab›n EMG uygulay›c›s› klinisyenin EMG laboratuar›nda karfl›laflt›¤› gündelik so-
runlar› etkili ve do¤ru bir flekilde çözmesi amac›yla, EMG incelemeleri ve bunlar›n klinik
yorumuyla ilgili yeterli temel ve uygulamal› bilgi içerdi¤ini umuyorum. 
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Bu kitap dünyaca ünlü ve ülkemizde de iyi tan›nan bir klinisyen ve bilim adam› olan hoca-
m›z Prof. Dr. Shin J. Oh’un elektrodiagnostik t›p ve nöromusküler hastal›klar hakk›nda
tüm deneyimini nakletti¤i bir eserdir. Uzun y›llardan beri A.B.D.’nin Birmingham Alaba-
ma Üniversitesi’nde Nöroloji Ö¤retim Üyesi olan Prof. Oh halen ayn› bölümde aktif olarak
çal›flmaktad›r. Kendisi Amerika d›fl›nda Güney Amerika, Avrupa ve Asya ülkelerinden de
32 adet uzman yetifltirmifltir. Yetifltirdi¤i uzmanlar bu kitab› 7 ayr› dile çevirmifllerdir. 

Kitab›n orijinali 1998 y›l›nda bas›lm›fl olup, ikinci bask›s› yap›lmam›fl, ancak son y›llar-
da Prof. Oh taraf›ndan yeniden gözden geçirilerek, uluslararas› çeviri uyarlamas› olarak ol-
gu çal›flmalar›n› kapsayan 9 adet bölümde olgu say›lar›nda azaltmaya gidilmifltir. 

Bu kitab›n nöromusküler hasta gören veya elektrodiagnostik t›p uygulay›c›s› olan tüm
hekimler için yararl› olaca¤› kanaatini tafl›yoruz. 

ÇEV‹R‹ ED‹TÖRLER‹ ÖNSÖZÜ
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MOTOR ÜN‹TE

Alt motor nöron sistemi; ön boynuz hücreleri, periferik sinirler, nöromusküler kavflaklar ve kas-
lardan oluflur. Aksonuyla birlikte bir motor nöron ve bunun innerve etti¤i kas liflerine motor
ünite denir (fiekil 1.1). 

Tek bir motor nöronun uyar›lmas›, kontrolu alt›nda olan tüm kas liflerinin kas›lmas›na neden olur. ‹n-
nervasyon oran›n›n (kas liflerinin say›s› : motor aksonlar›n say›s›) saptanmas›yla ölçülen bir motor ünitenin
ortalama boyutu farkl› kaslarda de¤iflkenlik gösterir. Bu oran laringeal kas için 2:1 ila 3:1 olup, gastroknemi-
us için 1934:1 dir. Genellikle daha ince ve küçük hareketleri kontrol eden kaslar, kaba hareketleri kontrol
edenlerden daha küçük motor üniteye sahiptir.

‹ki tip kas lifi vard›r: tip I (k›rm›z›) ve tip II (beyaz) (Tablo 1.1). Bu tipler adenozin trifosfa-
taz (ATPase) boyas›yla kolayl›kla ay›rt edilebilir: tip I ATPase’dan fakirken, tip II ATPase’dan
zengindir. Tip I (“k›rm›z›” ve “yavafl”) kas lifleri, tip II liflerine göre daha fazla myoglobulin içe-
rir, çizgilenmeleri daha az belirgin olup, daha yavafl yan›t verir ve daha uzun latansa sahiptir (fie-
kil 1.2). Bu lifler uzun, yavafl ve postürü koruyan kas›lmalar yaparlar. Kedinin soleus kas› tipik
bir örnektir. Tip II (“beyaz” ve “h›zl›”) kas lifleri, motor ünite bafl›na daha az say›da olup, “se-
¤irme” süreleri k›sad›r. ‹nce ve beceri gerektiren hareketlere özelleflmifllerdir. Kedinin gastrok-
nemius kas› bu kategoridedir. ‹nsan kaslar›nda, tip I ve tip II lifleri, 4:6 oran›nda kar›fl›k olarak
bulunmaktad›r. Tip I ve tip II lifleri aras›ndaki anatomik, histolojik ve fizyolojik farkl›l›klar ay-
r›nt›l› bir flekilde Tablo 1.1 ve fiekil 1.3’de görülmektedir.

Kas›n karakterinin k›smen innervasyonu ile belirlendi¤i anlafl›lm›flt›r. Bir motor üniteyi
oluflturan tüm kas lifleri ayn› tiptir, bu sinir ve kaslar›n güçlü bir trofik kontrolünü gösterir.
Çapraz innervasyon deneyinde, h›zl› ve yavafl kaslara giden sinirler çaprazlaflt›r›larak rejeneras-
yon sa¤lanm›flt›r. Büyüme tamamlan›p, daha önce yavafl kas›n kas›lmas›n› sa¤layan sinir h›zl›
kas› innerve etti¤inde, h›zl› kas yavafl hale gelmifltir. Daha önce yavafl olan kasta ise bunun tersi
oluflmufltur. Böylece, kaslardaki biyokimyasal de¤iflikliklerin bile ald›klar› innervasyon tipine
ba¤l› olarak belirlendikleri gösterilmifltir.

Son çal›flmalar, bir motor ünitenin kontrolü alt›ndaki kas liflerinin grup halinde de¤il, di¤er
kas lifleri aras›nda da¤›n›k halde bulundu¤unu göstermektedir. Bu bulgu, insan kaslar›ndaki tip
I ve II liflerinin mozaik da¤›l›m› ile uyumludur. 

Çok hafif bir istemli kas›da, i¤ne elektromyografi (EMG) elektrodu tek bir motor üniteden
gelen aktiviteleri kaydeder. Bu aksiyon potansiyellerine motor ünite potansiyelleri (MÜP) denir.
Genellikle birkaç MÜP birlikte atefllenir. Ancak, hasta ile iyi bir kooperasyon kurulup, i¤ne elek-
trodunun dikkatli manipulasyonuyla tek bir MÜP düflürüp kaydetmek mümkündür.

Motor ünite, MÜP temelinde yatan anatomik yap›d›r. Son çal›flmalar, 150 x 580 μm kay›t
alan› olan bir konsantrik i¤neyle kaydedilen MÜP diken bilefleninin, 1 mm yar›çap içindeki 5-
12 kas lifinden olufltu¤unu göstermifltir.

MÜP amplitüd, süre ve faz›, çeflitli nöromusküler hastal›klar›n ay›r›c› tan›s›nda önemlidir
(fiekil 1.4). Konsantrik i¤ne elektroduyla kaydedildi¤inde, normal MÜP’ler genellikle 3 ila 15 ms
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Elektromyografik ‹ncelemelerin
Anatomik ve Fizyolojik Temelleri

Zeki Odabafl›
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süreli, tepeden tepeye amplitüdü 300 μV ila 3 mV aras›nda olup, bifazik veya trifazik flekildedir.

Küçük amplitüd ve k›sa süreli MÜP’ler myopati hastalar›na özgü iken, denervasyon bozuklu¤u

bulunan hastalarda tipik olarak yüksek amplitüdlü ve uzun süreli MÜP’ler görülür (fiekil 1.5).

Yüksek amplitüdlü (dev) MÜP’ler (5 mV’den büyük) klasik olarak denervasyon bozukluklar›n-

da izlenir. Görünen odur ki, yüksek amplitüdlü MÜP’ler, denerve kas liflerinin sa¤lam motor

aksonlardan gelen filizlerle reinnervasyonu sonucu ortaya ç›kar.

Fasikülasyon, ön boynuz hastal›klar›nda (örne¤in amyotrofik lateral sklerozis) s›kl›kla görü-

len normal süreli spontan kas se¤irmeleridir. Fasikülasyon, hastal›k sürecinde motor ünite irri-

tasyonuyla ortaya ç›kan bir spontan deflarj (depolarizasyon) olarak düflünülür. Bu nedenle, fa-

sikülasyonun birçok parametresi MÜP parametrelerinden farkl› de¤ildir (fiekil 1.6).

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri2

fiEK‹L 1.1 Tek motor ünite: motor nöron (ön boynuz hücresi), periferik sinir lifi (akson ve myelin k›l›f›)
ve sinir lifleri taraf›ndan innerve edilen tüm kas lifleri.

Tip I motor nöron

Akson

Tip I lifi

Tip II lifi

Tip II motor nöron

Myelin k›l›f›

TABLO 1.1 Tip I ve II Liflerinin Özellikleri

Tip I Lifleri Tip II lifleri

Renk K›rm›z› Beyaz
Myoglobin içeri¤i Fazla Az
Kas lifi çap› ‹nce Kal›n
Enzimler

Myofibriler ATPase Az Fazla
Mitokondrial oksidatif enzimler Fazla Az
Glikolitik enzimler Az Fazla

Enerji kayna¤› Ya¤ asitleri, glukoz Glikojen
Metabolik özellikleri Aerobik oksidatif fosforilasyon Anaerobik glikoliz
Kas›lma zaman› Yavafl H›zl›
Tetanik gerilime yan›t Düflük Yüksek
Yorgunlu¤a karfl› direnç Yüksek Düflük
Motor ünite

Boyut Küçük Büyük
Aktivasyon için gerekli fliddet Az Fazla

Akson ileti h›z› Yavafl H›zl›
Anatomik lokalizasyon Derin kas; yüzeyel kas›n Yüzeyel kas›n yüzeyel

aksiyal k›sm› k›sm›



Modern elektromyografi (EMG) cihaz› amplifikatör, osiloskop, odyo-amplifikatör ile hoparlör,
stimülatör, sinyal ortalay›c› ve kay›t düzene¤inden oluflur (fiekil 2.1). Geliflmifl EMG cihazlar›-
n›n birço¤unda, EMG sinyal ve verilerini depolama, çeflitli potansiyellerin otomatik ölçüm ve
analiziyle, rapor oluflturma kapasitesi de vard›r.

AMPL‹F‹KATÖR

Kay›t elektrodlar› ile toplanan potansiyel amplitüdlerinin genellikle çok küçük olmas›ndan do-
lay›, görüntüleme veya kay›t edilmeden önce bir amplifikatör yard›m›yla büyütülmeleri gerekir.
Amplifikatöre ait di¤er bir görev de, istenmeyen giriflim sinyallerinin reddidir. Amplifikatörde
duyarl›l›k ve frekans filtre seçimi için kontrol düzenekleri bulunur. 

Duyarl›l›k
Duyarl›l›k kontrolü, genellikle mikrovolt/santimetre olarak ölçülen potansiyel amplitüdünü be-
lirler. Ço¤u EMG cihaz›nda duyarl›l›k alt ve üst s›n›r› 1 μV ila 10 mV aras›nda de¤iflir. Sinire ya-
k›n i¤ne yönteminde 1 μV’dan daha yüksek duyarl›l›k gerekebilir. 

Frekans Filtresi Seçimi
Bir amplifikatörde genellikle alçak ve yüksek filtre seçim yöntemi vard›r. Bu bileflen, mevcut po-
tansiyellerin bozulmadan kaydedilmesini ve mümkün oldu¤unca en düflük gürültü düzeyini
sa¤lamaya yarar. Dolay›s›yla bir yüksek, ya da alçak filtre ayar›, her bir inceleme için EMG po-
tansiyellerinin frekans özellikleri gözönüne al›narak, dikkatle seçilir (Tablo 2.1). Yani, her bir in-
celeme için önerilen üst ve alt frekans seçimlerine uymak önemlidir. Aksi takdirde, potansiyel-
lerin flekil, amplitüd ve latanslar› bozulur. Baz› EMG cihazlar›nda, EMG uygulay›c›s›na kolayl›k
olsun diye belirli incelemeler için frekans ayar› önceden seçilmifltir.

OS‹LOSKOP

Katod ›fl›nl› osiloskop, çizgisel zaman skalas› üzerinde potansiyelleri anl›k olarak gösterir. Her
süpürmede eski potansiyeller silinerek, yenileri görülür. ‹¤ne EMG s›ras›nda, birçok EMG uy-
gulay›c›s› hareketli potansiyelleri osiloskopta tan›yarak, klinik anlamlar›n› yorumlar.

Depolama fonksiyonu olan osiloskop ise, silme tufluna basana veya potansiyelleri kaydede-
ne kadar potansiyellerin ekranda saklanmas›n› sa¤lar. Bu özellik, motor ünite potansiyellerinin
(MÜP) ayr›nt›l› analizi, sinir iletim incelemesinde potansiyellerin latans ve amplitüdlerinin öl-
çümü ve ard›fl›k sinir uyar›m›nda inkrement veya dekrement analizi için gereklidir.

‹¤ne EMG ve sinir iletim incelemeleri için genellikle bir seçim biçimi vard›r. ‹¤ne EMG ça-
l›flmas› için, zaman temelinin (tetikleme yöntemi) ard›fl›k olarak soldan sa¤a süpürerek, serbest
akmas›na izin verilir. Bu ayarda, süpürmenin h›zl› tekrar›ndan dolay› süpürme donmufl gibi gö-
rülür. Sinir iletim çal›flmas›nda, uyaran zaman temelinde tek bir süpürmeyi tetikler. Böylece, la-

BÖLÜM 2
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tans ölçümü süpürmenin bafllang›c›ndan yap›labilir. Süpürme h›z› için de seçim biçimi mevcut-
tur. Süpürme h›z› (zaman temeli) genellikle 0.1 ila 500 ms/cm aras›nda de¤iflir ve yap›lacak in-
celeme türüne göre seçilmelidir (Tablo 2.1).

Örne¤in motor sinir iletim incelemesinde bileflik kas aksiyon potansiyellerinin (BKAP’lar)

bafllang›ç sapmas› gibi, potansiyellerin belirli bir yerine kondu¤unda otomatik latans okuyan, ya

da elle ayarlanmaya uygun elektronik latans göstergesi de bulunur. Latans genellikle milisaniye

olarak okunur. Gecikme hatt› osiloskopta potansiyelleri yakalamak için yararl›d›r. Potansiyel

üzerinde seçilen herhangi bir nokta (tetik düzeyi veya noktas›) tek bir süpürmeyi tetikleyebilir.

Buna göre, ayn› potansiyel osiloskopta tekrar tekrar görülebilir. Bu özellik, tek lif EMG

(TLEMG) incelemesi ve i¤ne EMG de MÜP lerin kantitatif analizinde kullan›l›r. Birçok EMG ci-

haz›nda, kare ak›mdan oluflan kalibrasyon sinyali kolayl›kla görülür. Böylece, potansiyellerin

amplitüd ve süresi kalibre edilebilir. EMG çal›flmalar›n›n duyarl›l›¤›ndan emin olmak için

mümkün oldu¤unca s›k olarak, kalibrasyon sinyali ile amplifikatör ve osiloskopun do¤rulu¤u-

nu kontrol etmek önemlidir.

SES YÜKSELT‹C‹ VE HOPARLÖR

Ses yükseltici ve hoparlör, örne¤i sadece EMG cihaz›nda görülen kendine has bir sistem olufltu-

rurlar. Görsel analiz için potansiyellerin osiloskopta görülmesine ek olarak, potansiyeller, amp-

lifikatörden ses yükseltici ve daha sonra da hoparlöre verilerek tipik sesler oluflturulur. Bu sis-

tem birçok EMG potansiyelinin tan›nmas› için gereklidir (örne¤in myotonik potansiyellerin

“pike yapan bombard›man uça¤›” sesi). Sinir iletim çal›flmas›nda her uyar›yla tek bir uyar› sesi

duyulur. 

UYARICI

Sinir iletim çal›flmas› için sinirleri elektriksel olarak uyarmak gerekir. Sonuçta, uyar›c› k›sa bir

zaman süresi için bir kare-dalga elektrik ak›m› üreterek, siniri katod elektrod hizas›ndan uyar›r.

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri14

fiEK‹L 2.1 EMG cihaz›n›n temel elemanlar›. EEG, elektroensefalografi; EKG, elektrokardiyografi; TLEMG,
tek lif EMG.

Fr
ek

an
s 

Ya
n›

t›

Voltaj

EEG

Duyu ve Karma
Sinir ‹letimi

‹¤ne EMG

TLEMG

EKG

Motor Sinir
‹letimi



Sinir iletim çal›flmas› sinirlerin fizyolojik ve patofizyolojik durumunun gösterilmesi ve nöropa-
tinin belirlenmesi için ana yöntemdir. ‹nsan kas-sinir preparat›nda median sinirin iletim h›z›-
n›n 61.0 ± 5.1 m/s oldu¤unun ilk kez 1853’de Von Helmholz taraf›ndan bildirilmesine karfl›n,
insan sinir iletiminin in situ modern yöntemi 1900’lerin bafllar›na kadar geliflmemifltir. Sinir im-
pulsunun kasa ulaflmas›n›n iflareti olan kas seyirmesi yerine, 1909’da ilk kez Piper yüzeyel elek-
trodlarla kas aksiyon potansiyelinin kayd›n›n modern tekni¤ini kullanm›flt›r. Bununla birlikte
Hodes ve arkadafllar›n›n 1948’de bu tekni¤i bir tan› yöntemi olarak kullanmas›na kadar, insan-
larda sinir iletiminin ölçülmesine fazla önem verilmemifltir. Bu yazarlar normal olgularda ve pe-
riferik sinir yaralanmas› olan hastalarda bugünkü yöntemleri kullanarak median, ulnar, radial,
peroneal ve tibial sinirlerin motor sinir iletim h›zlar›n› ölçmüfllerdir. Sinir iletim h›z›n›n sa¤l›k-
l› olgularda 46 ile 67 m/s, “rezidüel latans”›n ise 1.4 ile 3.8 ms aras›nda de¤iflti¤ini bulmufllard›r.
O zamandan beri sinir iletim çal›flmas›, nöropati için standart tan› incelemesi olmufltur.

S‹N‹R ‹LET‹M VE GEÇ YANIT ‹NCELEMELER‹

Sinir ‹letim Çal›flmas›
Üç çeflit sinir iletim çal›flmas› vard›r: motor sinir iletim çal›flmas›, duyu sinir iletim çal›flmas› ve
karma sinir iletim çal›flmas›.

Motor Sinir ‹letimi. Bir periferik sinirin motor sinir iletimi, periferik sinirin seyri boyun-
ca iki proksimal noktas›n›n her birinden tek tek supramaksimal uyaranlarla sinirin uyar›lmas›
ve bu sinirin innerve etti¤i bir kastan yüzeyel bir elektrodla bileflik kas aksiyon potansiyelinin
(BKAP) kaydedilmesiyle incelenir (fiekil 3.1). Örne¤in median sinir, kay›t elektrodunun abduk-
tor pollisis brevis kas›n›n göbe¤inin üzerine yerlefltirilmesiyle bilekten ve dirsekten uyar›labilir.
Distal uyar›mla elde edilen bu yan›t için gerekli olan zamana terminal latans denir. ‹letim zama-
n›n› elde etmek için terminal latans, proksimal uyar›m noktas›ndaki zamandan ç›kar›l›r. Prok-
simal uyar›m noktas›ndan distal uyar›m noktas›na olan mesafe ölçülür. Bu mesafeyi iletim za-
man›na bölerek sinir iletim h›z› belirlenir. Keza BKAP amplitüdü ve biçimi analiz edilir. Ancak
ifllem uyar›labilir sinirlerle s›n›rl›d›r. Bu ifllem üst ekstremitelerde median, ulnar ve radial, alt
ekstremitelerde siyatik, femoral, posterior tibial ve peroneal sinirleri içerir. 

Duyu Siniri ‹letimi. Periferik bir sinirin duyusal sinir iletimi hem ortodromik ve hem de
antidromik olarak incelenebilir (fiekil 3.2). Ortodromik yöntemde duyu sinir iletimi sinirin dis-
tal parças›n›n uyar›lmas› ve sinirin proksimal parças› üzerinde bileflik sinir aksiyon potansiyeli-
nin (BSAP) do¤rudan kaydedilmesiyle incelenir. Örne¤in median ve ulnar sinirlerin duyusal lif-
leri boyunca iletim, parmaklarda dijital sinirlerin uyar›lmas›yla ve bilekte potansiyelin kaydedil-
mesiyle incelenebilir. Uyaran ve kay›t elektrodlar›n›n yerleri de¤ifltirilirse buna antidromik uya-
r›m denir. Ortodromik ve antidromik yöntemlerdeki latans ve iletim h›zlar› birbiriyle ayn›d›r.
Yüzeyel elektrodla kaydedilen antidromik yan›t›n amplitüdü ortodromik olan›nkinden daha
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fiEK‹L 3.1 Median sinirde motor sinir iletim çal›flmas›. Kay›t elektrodlar› abduktor pollisis brevisin gö-
be¤ine yerlefltirilir. Median sinir bilek, dirsek ve koltuk alt›ndan uyar›l›r.

fiEK‹L 3.2 Median sinirde duyusal (1) ve karma sinir (2) iletim çal›flmas›. Kay›t elektrodlar› sinirin prok-
simal parças›na, uyar› elektrodlar› ise sinirin distal parças› üzerine yerlefltirilir.



Nöromusküler ileti (NM‹) bozukluklar› üç ayr› grupta s›n›fland›r›labilir: (1) Postsinaptik bo-
zukluklar, (2) Presinaptik bozukluklar, (3) Hem presinaptik ve hem de postsinaptik bozuklu-
¤un bir arada oldu¤u durumlar. En çok görülen ve en iyi bilinen postsinaptik bozukluk olan
Myastenia Gravis (MG), asetilkolin reseptör (AChR) antikorlar›n›n neden oldu¤u, asetilkolin
reseptörlerinin ifllevselli¤indeki bir azalmaya ba¤l›d›r. Çabuk yorulmaya ve okulo-bulber para-
lizinin klasik bulgular›na neden olur. Presinaptik bir bozuklu¤un en iyi örne¤i, genellikle akci-
¤er kanseriyle birlikte olan Lambert-Eaton myastenik sendromudur (LEMS veya ELS). Bu has-
tal›ktaki ana bozukluk, voltaja duyarl› kalsiyum kanallar›na karfl› oluflan antikorlar›n neden ol-
du¤u presinaptik membrandaki asetilkolin (ACh) sal›n›m›ndaki yetersizliktir. LEMS’in belirgin
semptomlar› çabuk yorulma ve alt ekstremite proksimal kas zay›fl›¤›d›r. ‹yi bilinen di¤er presi-
naptik hastal›k ise botulizmdir. Botulinum toksininin ACh sal›n›m›n› inhibe etti¤i bilinir. Bebek
botulizmi, son y›llarda en çok rastlan›lan fleklidir. Kombine pre ve postsinaptik bozuklu¤a bir
örnek antibiyotik kaynakl› myastenik sendrom olup, bu durum s›kl›kla aminoglikozidlerle gö-
rülür. Bu hastal›klar›n tan›s› ve bir birinden ayr›m› için ard›fl›k sinir uyar›m (ASU) incelemesi
ve tek lif EMG (TLEMG) kullan›l›r.

ARDIfiIK S‹N‹R UYARIM (ASU) ‹NCELEMES‹

NM‹ bozukluklar›n› araflt›rmak için en s›k kullan›lan yöntem, çabuk sonuç vermesi ve tekni¤i-
nin göreceli olarak basit olmas›ndan dolay› ASU incelemesidir. Jolly 1895’de kas›n do¤rudan fa-
radik uyar›m›nda, kas yan›t›nda giderek artan ve istirahatle düzelen bir küçülme gözlemifl olup,
myastenia gravise ait ilk nörofizyolojik araflt›rmay› yay›nlam›flt›r. Günümüzde kas uyar›m› yeri-
ne sinir uyar›m› kullan›lmakla beraber, ASU incelemesinde benzer bir ilke geçerlidir. Bu neden-
le ASU incelemesine s›k olarak Jolly test denmektedir. Harvey ve Masland, tüm uyar›labilir kas
liflerinin uyar›ld›¤›ndan emin olmak için sinirin supramaksimal uyar›m›n› kullanarak 1941’de
ASU incelemesinin ça¤dafl yönteminin ayr›nt›lar›n› yay›nlam›fl olup, MG’li hastalarda 3-50 Hz
uyar›mla bileflik kas aksiyon potansiyelinde (BKAP) giderek artan bir küçülme (dekrement ya-
n›t) bulmufllard›r. O zamandan beri ASU incelemesi NM‹ bozukluklar›n›n standart tan› incele-
mesi olmufl ve günümüzde MG tan›s› için, AChR-antikor tetkiki olana¤› bulunmas›na ra¤men
halen ilk s›rada kullan›lmaktad›r.

ASU ‹NCELEMES‹N‹N F‹ZYOLOJ‹K ‹LKELER‹

BKAP
BKAP, kas liflerinin üretti¤i aksiyon potansiyellerinin toplam› olup, sinir uyar›m›yla aktive olan
yaklafl›k kas lifi say›s›n› temsil eder. Bu nedenle ASU incelemesinde supramaksimal uyar›m
önemli bir teknik gereksinimdir. BKAP negatif tepe amplitüdünün, aktive olan kas lifi say›s›n›n
ölçüsü oldu¤u söylenir. Daha geçerli olan ölçü, BKAP negatif parças›n›n alan›n›n hesaplanma-
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s›d›r. Hemen tüm modern EMG cihazlar› BKAP alan ölçümünü yapabilir. Ne yaz›k ki alan de-
¤iflikli¤inin normal verileri henüz belirlenmemifltir. Biz daha kolay oldu¤u ve dekrement hesap-
lanmas›nda negatif amplitüdle tepeden tepeye amplitüd aras›nda belirgin fark olmad›¤› için, te-
peden tepeye BKAP amplitüdü ölçmeyi tercih ediyoruz.

ASU ‹ncelemesi
‹lk uyar›yla havuzda bulunan miktar›n bir k›sm›n›n sal›n›m›n› takiben, hemen temin edilebilir
ACh miktar›nda göreceli bir azalma olur. Böylece takip eden uyar›larda, mobilizasyon havuzu
hemen temin edilebilir ACh havuzunu doldurana kadar, ACh kuantal sal›n›m› azal›r. Di¤er yan-
dan her bir uyar› sonras› akson terminalinde kalsiyum birikiminden ötürü ACh sal›n›m›nda gö-
receli bir art›fl izlenir. Uyar› h›z›na ba¤l› olarak iki süreçten biri bask›n olur. Düflük frekansl› uya-
r›larda (DFU) (5 Hz’den yavafl) hemen temin edilebilir kuantal azalmas› daha belirgindir. Bun-
dan dolay› DFU s›ras›nda hemen temin edilebilir presinaptik Ach kuantal depolar› h›zla boflala-
rak, kuantal sal›n›m azal›r ve son plak potansiyeli (SPP) amplitüdünde tedrici bir düflmeye ne-
den olur. MG’de postsinaptik k›vr›mlar›n düzleflmesinden ötürü, kuantal yan›t azalmas›na ba¤-
l› olarak SPP amplitüdünde ortaya ç›kan tedrici düflme, SPP eflik alt›na düfltü¤ünde baz› kas lif-
lerinin kas›lmas›nda blo¤a yol açarak, sonuçta BKAP dekrement yan›t›n› oluflturur. LEMS’de
kas kas›lmas›n›n gerçekleflmemesinden, sinir uyar›m›yla ACh kuantal sal›n›m›n›n azalmas› so-
rumlu olup, dekrement yan›ta yol açar. H›zl› frekansl› uyar›larda (HFU) (10 Hz’den h›zl›), kal-
siyuma ba¤l› ACh kuantal sal›n›m›ndaki art›fl önem kazan›r. HFU s›ras›nda presinaptik uçta kal-
siyum birikimi artarak, ACh sal›n›m›n›n artmas›na ve SPP amplitüdünün büyümesine neden
olur. Il›ml› MG’de, HFU’da normal bir fizyolojik olay olan ACh kuantal sal›n›m art›fl›, azalm›fl
kuantal yan›t› telafi ederek, normal bir yan›t›n ortaya ç›kmas›na neden olabilir. A¤›r MG’de ise
NM‹ blo¤u öyle a¤›r olur ki, ACh sal›n›m›n›n fizyolojik art›fl›, belirgin olarak azalm›fl olan ku-
antal yan›t› karfl›layamaz ve yine bir dekrement yan›t ortaya ç›kar. ACh sal›n›m›n›n azalmas›n›n
temel bozukluk oldu¤u LEMS’de, HFU’da ACh sal›n›m›ndaki fizyolojik art›fl, SPP amplitüdü-
nü, eflik alt› kas liflerini aktive etme¤e yetecek kadar art›rarak, inkrement yan›t› oluflturur.

ASU ‹NCELEME YÖNTEM‹

ASU incelemesi herhangi bir motor sinirin ard›fl›k uyar›m›yla, innerve etti¤i kasa yerlefltirilen
kay›t elektroduyla yap›labilir. ‹deal olarak inceleme, istirahatte BKAP kayd› (1), egzersizden
sonra BKAP kayd› (2), DFU’da (1-5 Hz) yan›t (3), HFU’da (10-50 Hz) yan›t (4) ve post-tetanik
veya egzersiz yan›t›n› (5) içermelidir. Bu ideal inceleme program› distal kaslarda kolayca uygu-
lanabilir. Fakat yöntemin zorlu¤undan ötürü proksimal kaslarda ifllem, genellikle istirahatte
BKAP kayd›n› ve DFU yu içerir.

DFU’da inceleme için kullan›lan yan›t say›s› çeflitli EMG laboratuvar›nda 4 ile 15 aras›nda de-
¤iflir. NM‹ hastal›klar›n›n ço¤unda dekrement ilk alt› yan›tta gözlendi¤i için, en az ilk alt› BKAP,
yeterli analiz için esast›r. HFU da analiz için yan›t›n 1 sn süreyle kayd› genellikle yeterlidir. Bu-
nun bir istisnas›, kesin tan› için daha uzun süreli uyar›m›n gerekli oldu¤u baz› LEMS olgular›d›r.

En çok bilinen ve EMG kitaplar›nda genellikle tan›mlanan ASU incelemesi Lambert yönte-
midir (fiekil 4.1). Bu yöntemde ulnar sinir bilek hizas›nda uyar›larak, BKAP abduktor digiti qu-
inti (ADQ) kas›ndan yüzeyel elektrodlarla kaydedilir. ‹nceleme program›na göre sinir 3 Hz h›-
z›yla uyar›l›r (Tablo 4.1). ‹lk BKAP a ait negatif tepenin amplitüdü dördüncüden sekizinciye ka-
dar en düflük olanla k›yaslan›r (fiekil 4.2). Egzersiz sonras› yan›tlar için egzersiz öncesi ve sonra-
s› BKAP amplitüd oranlar› k›yaslan›r ve yüzde olarak ifade edilir. Post-egzersiz fasilitasyon için,
egzersizden hemen sonraki BKAP yan›t› egzersiz öncesi yan›tla k›yaslan›r. Egzersiz sonras› tü-
kenme için egzersizden 2 dakika sonraki yan›t egzersiz öncesi yan›tla k›yaslan›r. De¤erler nor-
mal s›n›rlar›n d›fl›nda ise anormal say›l›r. Egzersizden 2 dakika sonraki BKAP amplitüdü egzer-
siz öncesi BKAP amplitüdünden daha küçükse egzersiz sonras› tükenme oldu¤u söylenir. Lam-
bert’in çal›flmas›nda ne yaz›k ki deri s›cakl›¤› kontrol edilmemifl ve normal de¤erler istatistiksel
yönden vurgulanmam›flt›r.

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri60



‹¤ne EMG, incelenecek kasa bir i¤ne ile girilerek kas ifllevlerinin fizyolojik ve fizyopatolojik du-
rumunu incelemek için tasarlanm›flt›r. ‹¤ne, hafif ve tam istemli kas› s›ras›nda atefllenen motor
ünitelerin kontrolü ile 0.1 mm çap›ndaki i¤ne ucunun 1 mm çap›ndaki kay›t alan›ndaki 5 ila 12
kas lifinden do¤an aksiyon potansiyellerini kaydeder. Böylece, irritabl kas lifi membran› veya ge-
niflleyen veya daralan motor ünite alan›ndan dolay› aksiyon potansiyellerinde ortaya ç›kan her-
hangi bir de¤ifliklik kaydedilir.

MONOPOLAR VE KONSANTR‹K ‹⁄NELER

‹¤ne EMG çal›flmas› için konsantrik ve monopolar olmak üzere iki tip kay›t elektrodu vard›r.
Konsantrik i¤nenin ortas›nda aktif bir kay›t elektrodu vard›r ve referans elektrodu olarak aktif
elektrodu saran kanül bulunur. Monopolar i¤ne kay›tlamada, aktif kay›t elektrodu olarak ucu
d›fl›nda etraf› Teflon kapl› i¤ne ve bu monopolar kay›t elektrodu yak›n›na ayn› kas üzerine yer-
lefltirilen (genellikle 0.5 mm çap›nda yüzeyel elektrod) ayr› bir referans elektrod bulunur. Kon-
santrik ve monopolar i¤neler aras›nda fiziksel ve fizyolojik özelliklerde çeflitli farkl›l›klar vard›r
(Tablo 5.1). Genellikle monopolar i¤ne daha az a¤r›l› ve Teflon kapl› olmas›ndan dolay› hasta-
lar taraf›ndan daha iyi tolere edilir. Elektriksel olarak daha az stabil olan monopolar i¤ne, kon-
santrik i¤neye göre daha keskin seslidir. Bu ses özelli¤i ve aktif ve referans elektrodlar aras›nda-
ki uzun mesafeden kaynaklanan daha büyük kay›t alan›ndan dolay› monopolar i¤ne, fibrilasyon
ve pozitif keskin dalgalar›n (PKD) saptanmas›nda daha duyarl›d›r. 

En önemli farkl›l›k motor ünite potansiyellerindedir (motor ünite aksiyon potansiyelleri):
Monopolar i¤ne ile MÜP amplitüdü daha büyük ve MÜP süresi daha uzundur. Monopolar i¤ne
ile MÜP’lerin amplitüdü konsantrik i¤neler ile elde edilenlerden yaklafl›k 1.5 kat daha büyüktür. Bu
nedenle, i¤ne EMG çal›flmas› için duyarl›l›k ayar› iki i¤ne için farkl› olmal›d›r: istirahat potansiyel-
lerini de¤erlendirmede konsantrik i¤ne için 50 μV ve monopolar i¤ne için 100 μV ve MÜP’leri de-
¤erlendirmede konsantrik i¤ne için 200 μV ve monopolar i¤ne için 500 μV. Monopolar i¤nede
MÜP’lerin süresi konsantrik i¤neye göre daha uzun olmas›na karfl›n, bu farkl›l›k amplitüdde gö-
rülen kadar büyük de¤ildir. Böylece, her iki i¤ne için ayn› süpürme h›z› kullan›l›r. Monopolar
i¤nenin daha büyük kay›t yüzeyi (konsantrik i¤neden yaklafl›k 2-3 kat daha fazla)ve daha uzak
referans elektrodu oldu¤u için daha fazla toplama alan› vard›r. Bundan dolay›, daha uzak mo-
tor üniteler sinyale katk›da bulunacaklar ve konsantrik i¤ne ile kaydedilenlere göre daha yüksek
amplitüd ve daha uzun süreli olacaklard›r. Genellikle, ABD’de monopolar i¤ne daha popüler-
dir; aksine Avrupa’da konsantrik i¤ne daha yayg›n kullan›l›r. Biz Birmingham’da bulunan Ala-
bama Üniversitesi T›p Fakültesi EMG laboratuvar›m›zda rutin i¤ne EMG çal›flmalar›nda mono-
polar i¤neyi tercih ediyoruz. Ancak, i¤ne EMG çal›flmas›nda konsantrik i¤nenin zorunlu oldu-
¤u iki özel durum vard›r: Kantitatif MÜP analizinde konsantrik i¤neyi kullan›yoruz, çünkü en
yayg›n kullan›lan normal veriler konsantrik i¤ne ile elde edilmifllerdir. Küçük ve derin bir kas-
tan izole MÜP gerekti¤inde de komflu kaslardan herhangi bir aksiyon potansiyeli kar›flmas›n›
önlemek için konsantrik i¤neyi kullan›yoruz.
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MOTOR ÜN‹TE POTANS‹YELLER‹

Konsantrik ve monopolar i¤neler ile kaydedilen aksiyon potansiyeline motor ünite potansiyeli
(MÜP) veya motor ünite aksiyon potansiyeli (MÜAP) denir. Son çal›flmalar, MÜP’ün diken bi-
lefleninin 150 x 580 μm kay›t yüzeyine sahip konsantrik i¤nenin 1 mm etki alan›ndaki 5-12 kas
lifinden olufltu¤unu göstermifltir. Bu nedenle MÜP, bir motor ünitedeki kas liflerinin toplam ak-
tivitesini gösterir, fakat bir motor ünitedeki tüm liflerden gelen aktiviteyi yans›tmaz. Düflük eflikli
küçük motor nöronlar›n öncelikle aktive oldu¤u (boyut prensibi) hafif istemli kas›da ortaya ç›-
kan MÜP’lerin oluflumunda bafll›ca Tip-1 lifleri sorumludur.

Elektrod motor ünite alan› içinde ve son plak bölgesinin d›fl›ndaysa, MÜP pozitif bafllang›ç,
ana diken ve son parçalardan oluflur (fiekil 5.1). Stalberg’e göre bafllang›ç k›sm› motor ünitede-
ki liflerin önemli bir bölümünden oluflan aksiyon potansiyellerinin yaklaflmas›ndan oluflur. Bafl-
lang›ç k›sm›n›n süresi, elektrod ile son plak bölgesi aras›ndaki uzakl›k ile do¤rusal olarak artar.
Bu, kas lifleri boyunca daha uzun iletim zaman› ile aç›klan›r. Diken, elektroda en yak›n konum-
da bulunan kas liflerine ait aksiyon potansiyellerinin toplam› olup, muhtemelen normal motor
ünitede 15’den az say›da liften oluflur. Diken genellikle bir negatif tepeye sahip olmakla birlikte,
birkaç tepeli de olabilir. Son k›s›m, elektroddan uzaklaflan aksiyon potansiyellerinden oluflur.

Her biri özel fizyolojik fonksiyonu gösterdi¤i için hemen tüm MÜP verileri nöromusküler
bozukluklar›n tan›s›nda faydal›d›r (fiekil 5.2).

Amplitüd
Amplitüd tepeden tepeye ölçülür. MÜP (diken) amplitüdü, bafll›ca kay›t elektrodunun ucuna
en yak›n liflerden gelen aktivitelerin toplam›n› gösterir. Bu nedenle, bu parametre en yak›n lif-
lerin say› ve boyutu ve bu liflerden gelen aksiyon potansiyellerinin senkronizasyonu ile belirle-
nir. Normal bireylerde, MÜP amplitüdü çok az de¤ifliklik gösterir ve oldukça sabittir. Konsan-
trik i¤ne ile 150 μV-3 mV, monopolar i¤ne ile 300 μV-5 mV aras›nda de¤iflir (Tablo 5.2). Myo-
patide MÜP amplitüdü normal veya küçüktür. Reinnervasyondan sonra özellikle hastal›¤›n geç
dönemlerinde amplitüd artar. Bu nedenle, kronik denervasyonda MÜP amplitüdü normalden
daha büyüktür ve büyük motor ünite alan›n› gösterir.
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TABLO 5.1 Monopolar ve Konsantrik ‹¤neler Aras›ndaki Fiziksel ve Fizyolojik Farklar

Monopolar ‹¤ne Konsantrik ‹¤ne

Kay›t Yüzeyi
Kay›t Alan›

Elektriksel kararl›l›k 
Keskinlik
Hasta rahats›zl›¤›
Spontan aktiviteyi kay›t

duyarl›l›¤›
BKAP

Amplitüd
Alan
Süre
Dönüfl
Faz
Polifazik MÜP (%)

a Teflon kaplaman›n zedelenmesinden dolay›d›r.
b Bir çal›flma konsantrik i¤nenin monopolar i¤neye göre spontan aktivite bulunan daha fazla yer saptad›¤›n› göstermifltir.
BKAP, bileflik kas aksiyon potansiyeli.

2-3 kat daha büyük
Tekrarlayan kullan›mla de¤iflkena

Daha az, böylece daha gürültülü
Keskin ve daha az a¤r›l›
Daha az a¤r›l›
Artm›flb

1.5-2 kat büyük
1.5 kat büyük
1.2 kat uzun
1.2 kat fazla
1.2 kat fazla
1.5 kat fazla 

Daha küçük
Tekrarlayan kullan›mdan sonra

bile sabit 

Daha az keskin
Daha a¤r›l›
Azalm›fl

Daha küçük
Daha küçük
Daha k›sa
Daha az
Daha az
Daha az



Tek lif elektromyografi (TLEMG), bireysel kas liflerinden gelen aksiyon potansiyellerini sapta-
mak ve kaydetmek için tek lif EMG i¤nesinin kullan›ld›¤› görece yeni bir incelemedir. Bu tetki-
kin, myastenia gravis ve di¤er nöromusküler ileti (NM‹) bozukluklar›n›n tan›s›nda de¤erli ol-
du¤u gösterilmifltir.

TLEMG VE KLAS‹K EMG ARASINDAK‹ FARKLILIKLAR

TLEMG i¤nesi bireysel kas liflerinden gelen aksiyon potansiyelini kaydetti¤i için, TLEMG mo-
tor ünite ve son plak mikrofizyolojisini inceleme amac›yla kullan›l›r. Böylece TLEMG, klasik
EMG’ye göre afla¤›daki üstünlüklere sahiptir:

1. TLEMG, nöromusküler ileti (NM‹) ve motor ünite topo¤rafisi hakk›nda kantitatif veri sa¤-
lar: NM‹’de jitter ve motor ünite topo¤rafisinde lif yo¤unlu¤u (LY);

2. TLEMG, motor ünite ve son pla¤›n bozulmufl mikrofizyolojisini saptamada çok duyarl›d›r;
3. TLEMG, NM‹ anormalliklerini ve reinnervasyon durumunu klasik elektrofizyolojik incele-

melerden daha erken saptayabilir;
4. TLEMG, ço¤u hasta taraf›ndan ard›fl›k sinir uyar›m›na göre daha iyi tolere edilir;

Di¤er taraftan, klasik EMG ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda TLEMG’nin baz› dezavantajlar› vard›r:

1. TLEMG’yi klasik i¤ne EMG’sine göre ö¤renmek ve uygulamak daha zordur. Testin popüler
ve yayg›n olmas›n› engelleyen en büyük neden budur.

2. Klasik istemli EMG çal›flmas›na göre TLEMG hastan›n daha fazla uyumunu gerektirir. Ye-
tiflkinlerin ço¤u yeterli bir inceleme için koopere olmalar›na karfl›n, e¤er hasta uyumsuz ise
ve tremoru varsa istemli aktivasyon s›ras›nda kaslardan yeterli veri elde etmek olas› de¤ildir.
Böyle durumlarda jitter kayd›, uyar›lm›fl TLEMG ile yap›labilir.

3. TLEMG, temel EMG cihazlar› ile yap›lamaz. Özel TLEMG i¤neleri ve geliflmifl EMG cihaz-
lar› gerekir. Günümüzde otomatik jitter analizi dahil olmak üzere birçok EMG cihaz›nda bu
kapasite bulunmaktad›r.

4. Ço¤u nöromusküler hastal›kta, TLEMG ayn› belirsiz anormallikleri (örne¤in anormal jitter
ve artm›fl LY) gösterir. Nonspesifik oldu¤undan dolay›, TLEMG verileri klinik ve di¤er elek-
trofizyolojik verilerle birlikte de¤erlendirilmelidir. Bu nedenle, bu inceleme çok duyarl› ol-
makla birlikte, özgüllü¤ü k›s›t›l›d›r. Myopati ve denervasyon sürecini ay›rt etmek için kulla-
n›lamaz.

TEK L‹F AKS‹YON POTANS‹YELLER‹

Elektrodun yan›na yerlefltirilen 25 μm kay›t çap›ndaki (ortalama normal kas lifinden daha kü-
çük) TLEMG i¤nesi ile tek bir kas lifinden aksiyon potansiyeli elde edilir. Bu potansiyele tek lif
kas› aksiyon potansiyeli (TLAP) denir.

TLAP kaydetmek için, EMG cihaz›nda gecikme hatt›, üst üste kay›t kapasitesi, 500 Hz yük-
sek geçifl filtresi ve 0.2-1 ms’lik süpürme h›z› olmal›d›r (fiekil 6.1). TLEMG incelemesinde, te-
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mel çizgiyi stabilize etmek ve uzak liflerden gelen sinyalleri d›fllamak için yüksek geçifl filtresi 500

Hz’e ayarlanmal›d›r.

TLAP’nin en önemli kriteri ard›fl›k deflarjlarda fleklini korumas›d›r. TLAP tipik olarak bifa-

zik olup, tiz ve ç›t›r ç›t›r bir sesi vard›r. Yükselme zaman› 300 μs’den az, süresi 1 ms’den k›sa ve

amplitüdü 1mV’dan fazlad›r (fiekil 6.2).
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fiEK‹L 6.1 Tek lif aksiyon potansiyelinin özellikleri.

fiEK‹L 6.2 Tek lif potansiyel çiftinin anatomik temeli. A. Tek lif EMG i¤nesi e, kas lifleri olan m1 ve m2

nin ortas›nda bulunuyor. Bu iki kas lifi ayn› motor nöronun iki dal› (n1, n2) taraf›ndan innerve ediliyor.
B. Tek lif potansiyel çifti: Bir tek lif aksiyon potansiyeli m1’den di¤er tek lif aksiyon potansiyeli m2’den
üretiliyor. C. Jitter J, interpotansiyel intervaller aras›nda, motor son plaklarda bafll›ca ileti zaman› de¤ifl-
kenliklerine (ep1 ve ep2) ba¤l› olarak ortaya ç›kan de¤iflimi temsil eder.

Amplitüd
1mV

Süre
1 ms

Yükselme
zaman› 300 μs

Motor
nöron

Akson



Fokal nöropatiler EMG klinik prati¤inde s›k karfl›lafl›lan tan› sorunlar›d›r. Fokal nöropatinin ke-
sin lokalizasyonu için sinir iletim çal›flmalar› ve i¤ne EMG gereklidir. Bu hastal›klarda sinir ile-
tim çal›flmalar› ile ortaya konan elektrofizyolojik de¤ifliklikler, nöropatinin ilerleme h›z›na, lez-
yonlar›n süresi ve fliddetine, ve altta yatan nedene göre de¤iflir. Fokal nöropatinin tipik sinir ile-
tim bulgular›, S‹H’de fokal yavafllama, iletim blo¤u ve kompresyon bölgesinde temporal dispersi-
yondur. Bu anormallikler fokal nöropati olgular›n›n %90’›ndan fazlas›nda görülür.

Kompresyon nöropatisi, bir sinirin anatomik olarak yatk›nl›k bulunan bölgelerde kompres-
yona u¤ramas› sonucu oluflan bir fokal nöropati olup, fokal nöropatilerin trauma d›fl›nda en s›k
görülen fleklidir. S›ras›yla ulnar, peroneal ve radial sinirler d›fl bas›ya ba¤l› olarak en s›k tutulan
sinirlerdir. Median sinir en s›k olarak karpal tüneldeki bir fasya band›n›n s›k›flt›rmas›yla etkile-
nir. Aksiller sinir serum enjeksiyonuna ba¤l› allerjik reaksiyondan, siyatik sinir ise direkt ilaç en-
jeksiyonundan etkilenirler.

AKUT KOMPRESYON NÖROPAT‹S‹

Akut kompresyon nöropatisi sinir üzerindeki uzun süreli bir kompresyon bas›s›n› takiben orta-
ya ç›kan akut bafllang›çl› bir nöropati olarak tan›mlan›r. Klasik örne¤i “cumartesi gecesi parali-
zisi” olup, bu durum hasta alkole ba¤l› bir stupor halinde iken, üst kol üzerine bafl›n uzun süre-
li yaslanmas›na ba¤lan›r. Geçmiflte akut kompresyon nöropatisinin, yap›sal bir hasar olmaks›-
z›n, nörapraksi veya iletim blo¤u sonucunda ortaya ç›kt›¤› düflünülürdü. Ancak, bu hastal›¤›n
patolojik temelinin genifl çapl› lifleri tutan hafif bir fokal demyelinizasyon oldu¤u hayvan çal›fl-
malar› ile gösterilmifltir. A¤›r vakalarda Waller dejenerasyonu da söz konusudur. Bu hafif fokal
demyelinizan süreç, hastal›¤a özgü elektrofizyolojik bulgu olan iletim blo¤undan sorumlu olup, tu-
tulan kaslar›n tam paralizisini de aç›klar. Anormal temporal dispersiyon ve S‹H yavafllamas› da
görülebilir. Akut kompresyon nöropatileri aras›nda turnike paralizisi, cumartesi gecesi paralizi-
si, peroneal paralizi ve perioperatif ulnar sinir paralizisi say›labilir.

Akut kompresyon nöropatilerinin ortak özellikleri flunlard›r: (a) semptomlar akut bafllan-
g›çl› ve motor a¤›rl›kl›d›r; (b) fokal iletim blo¤u s›k görülür; (c) fibrillasyon ve pozitif keskin dal-
galar nadirdir; (d) prognozlar› iyidir, ve bu nedenle (e) cerrahi dekompresyon endikasyonu yok-
tur.

KRON‹K KOMPRESYON (TUZAK) NÖROPAT‹S‹

Tuzak nöropatisi, sinirin normal anatomik darl›klarda mekanik olarak s›k›flmas› ile ortaya ç›kan
mononöropatiler için kullan›lan bir deyimdir. Bu nöropatilerin en iyi örne¤i karpal tünel sen-
dromudur. Bütün tuzak nöropatilerinde, tutulan sinirden ba¤›ms›z olarak, ortak olan baz› özel-
likler vard›r:
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1. Tuzak nöropatisinin en belirgin semptomlar›, a¤r›dan hissizli¤e kadar de¤iflmek üzere, du-
yusal semptomlard›r. A¤r› genellikle sinirin innervasyon alan›nda hissedilip; geceleri daha
fliddetli olabilir; istirahatte veya aktivite ile ortaya ç›kabilir. ‹leri vakalarda kuvvet kayb› ve
kas atrofisi de ortaya ç›kar. Klasik olarak, semptom ve bulgular tutulan sinirin kapsama ala-
n›na s›n›rl›d›r.

2. Tuzak yerinin daha proksimaline do¤ru yay›lan retrograd a¤r› (Valleix fenomeni) s›k görü-
lür ve radikülopati gibi tablolar ile kar›fl›kl›¤a neden olabilir.

3. Muayenede sinir trasesinde hassasiyet ve Tinel iflareti s›k görülür.
4. Tuzak yerinin tam lokalizasyonu için elektrodiagnostik çal›flma kesinlikle gereklidir. 
5. Baz› olgularda yerel steroid enjeksiyonuna tatmin edici cevap al›nabilmekle birlikte, ço¤un-

da cerrahi giriflim gerekir.

Tuzak nöropatilerin patolojik özellikleri flunlard›r: (a) erken dönemlerde paranodal demyelini-
zasyon, (b) hastal›¤›n yerleflti¤i dönemde tam segmental demyelinizasyon; ve (c) geç dönemlerde
liflerde tam dejenerasyon. Tuzak yerinin distalinde Waller dejenerasyonu geç dönemin do¤al bir so-
nucudur. Sinir iletim çal›flmalar› tuzak nöropatilerin kesin tan› yöntemidir. Kronik fokal demyeli-
nizasyonun elektrofizyolojik kan›t› olan, S‹H’de belirgin fokal yavafllamadan, mekanik bas›n›n ne-
den oldu¤u fokal demyelinizasyon süreci sorumludur. Kronik tuzak nöropatilerinde sinir iletimle-
ri ile iletim blo¤u varl›¤›, akut kompresyon nöropatilerinin tersine, nadiren gösterilebilir. Fokal
demyelinizan süreci gösterebilmek için ilgili sinir segmentini, segmental sinir iletim yöntemi ile ça-
l›flmak gerekir. Bu ba¤lamda bahsedilmesi gereken birkaç teknik sorun vard›r. ‹nsanlardaki tuzak
nöropatilerinde sinir iletimindeki primer anormalliklerin k›sa (s›kl›kla 5 ila 10 mm) sinir segment-
lerine s›n›rl› oldu¤u gösterilmifltir. Lezyonlar›n çok k›sa sinir segmentlerini tutmas›n›n do¤al bir so-
nucu olarak, sinir iletimi uzun (8 ila 10 cm) segmentler boyunca ölçüldü¤ünde, lezyona u¤rama-
m›fl sinir bölgeleri de hesaba dahil olaca¤› için, sinir iletim h›zlar› beklenenden daha az yavafl ve hat-
ta normal bulunabilir. Birçok yazar sinir iletimi çal›flmalar›nda kabul edilebilir en k›sa mesafenin 10
cm oldu¤unu söyler. Oysa bu mesafe fokal nöropatili baz› hastalardaki segmental sinir iletim anor-
malliklerini saptayabilmek için çok fazla uzun bir mesafedir. K›sa mesafe yöntemindeki bu kaç›n›l-
maz teknik k›s›tl›l›klara ra¤men, k›sa segment iletim yöntemi baz› araflt›rmac›lar taraf›ndan avuç
içi– bilek segmenti duyu sinir iletiminde ve ulnar ve peroneal kompresyon nöropatilerinin hassas
lokalizasyonunda kullan›lmaktad›r. Bu çal›flmalarda yazarlar, yöntem dikkatli bir flekilde kontrol
edildi¤i sürece, lezyonu k›sa mesafe tekni¤i kullanarak daha iyi lokalize edebilmifllerdir. ‹lgili sinirin
trasesi boyunca k›sa aral›klarla perkütan uyar›m (“santimleme” yöntemi), iletim blo¤u ve iletim ge-
cikmesini göstererek kesin bir lokalizasyon vermesi nedeniyle özellikle kullan›fll› bir yöntemdir. Bu
yöntem laboratuar›m›zda gündelik uygulamalarda dirsekte ulnar nöropatisi olan hastalarda kulla-
n›lmaktad›r. Bafll›ca tuzak nöropatiler ve karakteristik özellikleri Tablo 7.1’de özetlenmifltir. 

KARPAL TÜNEL SENDROMU ‹NCELEMELER‹

Karpal tünel sendromu incelemesi semptomatik kolda median ve ulnar sinirlerin motor, duyu ve
karma sinir iletimlerini içermelidir. E¤er semptomatik kolda karpal tünel sendromu gösterilmifl-
se, karfl› ekstremitede de distal latans ile parmak – bilek ve avuç içi – bilek segmentlerinin duyu
iletimleri ölçülmelidir. Median sinirin parmak – bilek ve avuçiçi – bilek segmenti ölçümlerine
özel önem verilmelidir. Distal latans ölçümünde aktif kay›t elektrodu ile bilekteki uyar›m elektro-
du aras›ndaki mesafeyi (5 cm) standardize etmek çok önemlidir. E¤er II. parmak – bilek ve avu-
çiçi – bilek segmentlerinde duyu iletimleri normal ise, hastada karpal tünel sendromunun elek-
trofizyolojik bir kan›t› bulunmad›¤›n› söyleyebilmek için I. Parmak – bilek ve III. Parmak – bilek
segmenti duyu iletimleri de çal›fl›lmal›d›r. Abdüktör pollisis brevis veya opponens pollisis kasla-
r›n›n i¤ne EMG’si, muhtemel bir sekonder aksonal dejenerasyonu gösterebilmek için, önerilir.

Karpal tünel sendromuna median sinirin karpal tünelde (bilekte) kompresyonu neden ol-
du¤u için tipik bulgular flunlard›r: (a) duyu potansiyellerinin al›namamas› veya parmak – bilek
segmenti iletim h›z› yavafllamas› ve (b) uzam›fl distal latans. Hafif vakalarda, parmak – bilek ve-
ya avuç içi - bilek segmentlerinde duyu iletim h›z› anormallikleri tek bulgu olabilir; distal latans
ise genellikle normaldir. Karpal tünel sendromu %32 vakada bilateraldir. Bu nedenle bir taraf-
ta karpal tünel sendromu gösterildi¤inde karfl› median sinir de çal›fl›lmal›d›r.
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RAD‹KÜLOPAT‹N‹N KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹

Radikülopatiler, EMG laboratuar›na hasta sevkinin en s›k nedenlerinden biri olup; tutulum ye-
rine göre servikal, dorsal ve lumbosakral radikülopatilere ayr›l›rlar. Servikal ve lumbosakral ra-
dikülopatiler s›kl›kla disk herniasyonu veya protrüzyonu, ve/veya osseoligamentöz hipertrofi
sonucu kök bas›s›na ba¤l›d›r; dorsal bölgede ise en s›k görülen neden diyabetik radikülopatidir. Ge-
nel olarak, lumbosakral radikülopati daha çok disk herniasyonu veya protrüzyonuna ba¤l› ol-
makla birlikte; servikal radikülopati osseoligamentöz hipertrofi nedeniyle ortaya ç›kar. Bu se-
beple, akut radikülopati lumbosakral bölgede servikaldekinden daha s›k görülür. Servikal böl-
gede s›kl›k s›ras›yla C7, C8, C6 ve C5 kökleri, lumbosakral lezyonlarda ise, yine s›kl›k s›ras› ile
L5, S1 ve L4 kökleri bas›ya u¤rar. Disk herniasyonuna ba¤l› servikal ve lumbosakral radikülopa-
tilerin klinik özellikleri Tablo 8.1’de gösterilmifltir.

Radiküler a¤r›n›n, di¤er a¤r› tiplerinden ay›rt etmede yard›mc› olan üç temel özelli¤i vard›r:
(a) a¤r› tutulan spinal bölgeden bafllay›p ilgili duyusal dermatoma do¤ru yay›l›r, (b) intraspinal
bas›nc› art›ran ve (c) ilgili kökü geren herhangi bir manevra ile a¤r› artar. Klasik olarak, öksür-
me ve ›k›nma abdominal bas›nc› ve dolay›s›yla intraspinal bas›nc› artt›rarak radiküler a¤r›y› kö-
tülefltirir. Alt ekstremitelerde germe manevralar› ile gerilen kökler L5 ve S1 kökleridir, bu neden-
le germe testleri L5 ve S1 radikülopatilerde pozitiftir. Femoral germe manevras› ise L4 kökünü
gererek, L4 radikülopatide pozitif bulunur. Servikal kökler için, ne yaz›k ki, iyi bir germe ma-
nevras› bulunmamaktad›r. 

Hasta klasik radiküler a¤r› tablosu ile baflvurdu¤unda radikülopatiden flüphelenilir; tan› kli-
nik olarak ilgili dermatomlarda duyu kayb› ve ilgili köklerden innerve olan kaslara s›n›rl› bir
kuvvet kayb› bulunmas› ile do¤rulan›r (Tablo 8.1). Bu tan›sal ilkeler genellikle do¤ru olmakla
birlikte, komflu dermatomlar›n örtüflmesi ve birçok kas›n birden fazla say›da kökten innerve ol-
mas› nedeniyle, her hastada bu klasik paternin görülmeyebilece¤i de ak›lda tutulmal›d›r. 

MRG ÇA⁄INDA EMG’N‹N ROLÜ

MRG yönteminin yayg›nlaflmas› ile EMG tetkikinin rolü çarp›c› olarak de¤iflmifltir. MRG önce-
si zamanlarda i¤ne EMG, geleneksel myelografi veya BT myelografi öncesi bir tarama testi ola-
rak kullan›lmaktayd›. Günümüzde, a¤r›s›z olmas› nedeniyle, MRG radikülopati incelemesinde ilk
seçilecek tetkik olmufltur. Gerçekten de, Amerika Birleflik Devletleri’nde ense veya bel a¤r›s› olan
hastalar›n ço¤u EMG’den önce bir servikal veya lomber MRG için ›srar etmektedir. Birçok du-
rumda, MRG’de aç›kça görülen anormalliklere dayanarak servikal veya lomber radikülopati ta-
n›s› konulabilmekte ve hasta i¤ne EMG incelemesi istenmeden, MRG ve klinik bulgulara daya-
narak, kök veya kord dekompresyonu için operasyona al›nmaktad›r. Bu, baz› vakalarda yerinde
bir yaklafl›md›r. Ancak ne yaz›k ki, birçok hastaya MRG’de görülen “minör” bir anormallik ne-
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deniyle (örne¤in disk protrüzyonu veya faset daralmas›) gereksiz cerrahi uygulanmaktad›r. Bu-

nun nedeni, MRG bulgular›n›n genellikle klinik bulgular dikkate al›nmaks›z›n “afl›r› yorumlan-

mas›d›r”. Böylece, asemptomatik kiflilerde lomber bölgede s›k görülen MRG anormallikleri de

cerrahiye gidebilmektedir. Son çal›flmalar, asemptomatik yetiflkinlerin %33 ila 52’sinde belirgin

anormallikler izlenmifl oldu¤una dikkat çekmifl olup, MRG incelemesinin afl›r› duyarl› oldu¤unu

göstermektedir. Bir di¤er sorun ise, MRG incelemesinin tüm radikülopati olgular›nda, bilhassa di-

yabetik, inflamatuar ve paraneoplastik radikülopatisi olanlarda, tan›y› do¤rulayamamas›d›r. MRG

ile iliflkili bu k›s›tl›l›klar nedeniyle radikülopati incelemelerinde i¤ne EMG’nin belirli bir yeri
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TABLO 8.1 Servikal ve Lumbosakral Radikülopatilerde Klinik Bulgular

Tutulan
Disk

A¤r› Duyu Motor Refleks Di¤er
Kök Aral›k Da¤›l›m› Defisiti Defisit

Servikal Radikülopati
C5a C4-5 Kol önyüzüne yay›lan Üst kol ön Romboidler, Biseps

boyun a¤r›s› (dirsek yüzünde C5 infra- ve 
üzerinde) dermatomu supraspinatus, 

deltoid
C6 C5-6 Kol boyunca önkol Önkol radial yüzü Biseps ve Biseps

s›rt›na ve ve baflparmakta brakioradialis
baflparma¤a yay›lan C6 dermatomu
boyun a¤r›s›

C7 C6-7 Lateral kol ve önkolun Önkolun orta Triseps ve pronator Triseps
s›rt›ndan orta bölgesi ve orta teres
parma¤a yay›lan parmak üzerinde 
boyun a¤r›s› C7 dermatomu

C8 C7-8 Kolun ve önkolun Önkolun ulnar ‹ntrinsik el kaslar› Triseps
ulnar taraf›ndan taraf›nda ve ve ekstansör 
küçük parma¤a küçük parmak indisis proprius
ve yüzük parma¤›na üzerinde 
yay›lan boyun a¤r›s› C8 dermatomu

Lumbosakral Radikülopati
L4b L3-4 Uylu¤un ön-iç L4 dermatomu Kuadriseps ve Patella refleksi

yüzünden baca¤a iliopsoas Femoral germe 
(ayak bile¤i testi: pozitif
proksimalinde)
yay›lan bel a¤r›s›
(BA)

L5 L4-5 Uyluk arka yüzünden Aya¤›n medial Peroneus Bacak germe 
ayak baflparma¤›na yüzü ve Posterior tibial testi: pozitif
do¤ru yay›lan BA baflparma¤› Ekstansör hallusis 

ilgilendiren longus
L5 dermatomu Gastroknemius

S1 L5-S1 Uyluk arka yüzünden Aya¤›n lateral Gastroknemius Aflil refleksi
küçük parma¤a yüzü ve küçük Bacak germe 
do¤ru yay›lan BA parma¤› testi: pozitif

ilgilendiren S1
dermatomu

a C7 vertebran›n alt›ndan ç›kan C8 kökü d›fl›ndakilerde ilgili kök vertebra gövdesinin üstündedir. Fazladan bir C8
kökü vard›r.
b ‹lgili kök vertebra gövdesinin alt›ndan ç›kar.



Periferik nöropati, klinik belirtileri flask güçsüzlük, duyu bozuklu¤u, derin tendon reflekslerin-

de kay›p ve atrofiyle seyreden bir hastal›k sürecidir. 

PER‹FER‹K NÖROPAT‹ SINIFLANDIRMASI

Periferik sinirde bulunan iki önemli anatomik oluflum akson ve myelindir. Bu iki bafll›ca bileflen-

den, aksiyon potansiyeli iletiminde en etkin olan› myelindir. Bu myelinli liflerde bulunan s›çra-

y›c› iletim özelli¤ine ba¤l›d›r. 

Tutulan periferik sinir oluflumuna göre patoloji, aksonal dejenerasyon veya segmental dem-

yelinizasyon olarak iki s›n›fa ayr›l›r. Tablo 3.5’de de gösterildi¤i gibi bu iki grup aras›nda belir-

gin fizyopatolojik farklar bulunur.

Bu nedenle, periferik nöropatiyi belli bafll› aksonal dejenerasyonla seyreden aksonal nöropa-

ti ve segmental demyelinizasyonun ön planda oldu¤u demyelinizan nöropati olarak iki gruba

ay›rmak mant›kl› görünmektedir (Tablo 9.1).

PER‹FER‹K NÖROPAT‹ ETYOLOJ‹S‹

Amerika’da en s›k karfl›lafl›lan periferik nöropati nedeni diabetes mellitus olup, bunu kronik al-

kolizm takip eder. Buna karfl›n dünya çap›nda lepra birinci s›radad›r. Nöroloji hastalar› içinde

ise Guillain-Barré sendromu (GBS) baflta gelir. Pahal› ve ayr›nt›l› incelemelere karfl›n, olgular›n

önemli bir k›sm›nda etyoloji tayin etmek mümkün de¤ildir. Bindokuzyüzseksenli y›llarda yap›-

lan 2 çal›flmada hastal›k nedeni saptanamayan olgular›n oran› %13 ila 24 aras›nda bildirilmifltir.

Bu rakamlar, periferik nöropati nedenini tan›mlamak için sural sinir biopsisinin yayg›n olarak

kullan›ld›¤› merkezlerden bildirilmifltir. Bindokuzyüzaltm›fllarda söylenen %56 ila 70 lik oranla

k›yasland›¤›nda, nedeni bilinmeyen olgularda bir azalma oldu¤u dikkati çekmektedir. Bu du-

rum bellibafll› dört etkenle aç›klanabilir: (a) elektrofizyolojik yöntemlerde geliflme nedeniyle ak-

sonal-demyelinizan nöropati ayr›m›n›n daha iyi yap›labilmesi, (b) GBS gibi inflammatuar nö-

ropatilerin “bilinen” bir neden olarak s›n›flanmas›, (c) monoklonal gammopati ve paraneoplas-

tik süreçlerin bir nöropati nedeni olarak kabul görmesi, ve (d) periferik nöropati incelemesinde

sinir biopsisinin daha fazla kullan›lmas›.

PER‹FER‹K NÖROPAT‹ TANISI

Tan›da ilk ad›m, Tablo 11.1’deki k›lavuzu takip ederek di¤er alt motor nöron hastal›klar›n› d›fl-

lamakt›r. Nöropatiye ait en önemli belirtiler güçsüzlük, tüm duyu modalitelerinde kay›p, ref-

lekslerde azalma veya al›namama ve trofik de¤iflikliklerdir. Bunlar›n aras›nda periferik nöropa-

ti aç›s›ndan en önemli ipucu duyu kayb›d›r. 
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TABLO 9.1 Periferik Nöropatilerin Patolojik S›n›fland›rmas›

Aksonal Dejenerasyon Segmental Demyelinizasyon

Kal›tsal nöropatiler
CMT 2; nöronal CMT (HMSN tip II)
Dev aksonal duyusal nöropati
Herediter duyusal ve otonomik nöropati
Fabry hastal›¤›
‹nfantil nöroaksonal distrofi
Serebral lipofuksinoz
Mukopolisakkaridoz
Pelizeus-Merzbacher hastal›¤›

Otoimmün nöropatiler

Fisher sendromu
Kronik ataksik duyusal nöropati
Sulfatide karfl› serum antikoru olan nöropati
Anti-hu nöropatisi
Sarkoid nöropatisi
Periferik sinir vasküliti

Paraneoplastik nöropatiler

Karsinoma
Anti-hu nöropatisi

Enfeksiyöz nöropatiler

AIDS (geç)
Lyme hastal›¤›
Tetanoz nöropatisi
Hepatit C

Disproteinemik nöropatiler

Multipl myelom
MGUS nöropatisi (IgG veya IgA)
Kriyoglobulinemi
Amiloidoz

Metabolik nöropatiler

Üremi
Diabetes mellitus
Hipotiroidi
Vitamin yetmezli¤i, vitamin B12 dahil
Piridoksin intoksikasyonu
Akut porfiri
Kritik hastal›k nöropatisi

Toksik nöropatiler

Kurflun (insan)
Alkolizm
Hemen hemen tüm ilaçlar (perheksilin
ve amiodaron hariç)
Heksan dahil tüm eriticiler
Arsenik
Talyum
Alt›n
Sisplatin
‹spanyol zehirli ya¤› nöropatisi

AIDS: akkiz immün yetmezlik sendromu; CIDP: kronik inflammatuar demyelinizan polinöropati, CMT: Charcot-Marie-
Tooth hastal›¤›; HMSN: herediter motor ve duyusal nöropati, Ig: immünoglobulin, MGUS: nedeni aç›klanamayan mo-
noklonal gammopati, POEMS: polinöropati, organomegali, endokrinopati, M proteini, deri de¤ifliklikleri sendromu

CMT 1A; hipertrofik CMT (HMSN tip I)
Refsum hastal›¤› (HMSN tip IV)
Roussy-Levy sendromu
Metakromatik lökodistrofi
Krabbe hastal›¤›
Herediter bas›nca duyarl›l›k nöropatisi
Cockayne sendromu
Adrenomyelonöropati
Serebroksantomatosis

Guillain-Barré sendromu
CIDP
Multifokal motor nöropati
Multifokal motor duyusal demyelinizan 
nöropati
Anti GM1 nöropatisi
MAG nöropatisi

Lenfoma

AIDS (erken); Guillain-Barré sendromu veya 
CIDP
Difteri
Lepra

MGUS nöropatisi (IgM)
Osteosklerotik myelom
Waldenstrom makroglobulinemi
Anjiofolliküler lenf nodu hiperplazisi
POEMS sendromu

Akromegali

Kurflun (hayvan)
Tetradotoksin, saksitoksin
Perhexilin, amiodaron



Motor nöron hastal›¤› (MNH), ön boynuz ve piramidal traktus hizas›ndaki lezyonlar›n olufltur-
du¤u heterojen bir hastal›k grubudur. Motor nöron hastal›¤›n›n en önemli belirtisi, seçici bir mo-
tor zay›fl›¤›n, herhangi bir duyusal veya serebellar belirti olmadan ortaya ç›kmas›d›r. Lezyonun
tuttu¤u yere göre MNH, ön boynuz ve piramidal traktüsü harabeden amyotrofik lateral skleroz,
tek bafl›na ön boynuzu etkileyen progresif veya spinal muskuler atrofi, her iki piramidal traktus
lezyonu neticesi geliflen primer lateral skleroz olarak üçe ayr›labilir.

AMYOTROF‹K LATERAL SKLEROZ

Amerika’da Lou Gehrig hastal›¤› olarak bilinen amyotrofik lateral skleroz (ALS), MNH’nin en
s›k karfl›lafl›lan formudur. Geç eriflkin yaflta ortaya ç›kan bu hastal›k, s›kl›kla önce ellerden bafl-
layan asimetrik bir zay›fl›k ve atrofiyle kendini gösterir. Hastal›k yavafl, yavafl, ancak ara verme-
den ilerleyerek birkaç ay veya y›lda di¤er ekstremitelere ve bulber kaslara yay›l›r. MNH’nin bir
türü olan bu hastal›kta zay›fl›k, klasik olarak a¤r›n›n efllik etmedi¤i bir bulgu olup, hastay› dokto-
ra baflvurmaya mecbur eden en önemli nedendir. Olmamas› gereken bulgular aras›nda a¤r›, belir-
gin duyusal yak›nmalar, sfinkter semptomlar› ve oküler belirtiler say›labilir. Eforla ortaya ç›kan
kramplar ise s›kl›kla dile getirilir. 

Hastalar›n %80’i bafllang›çtan sonra ilk 5 y›l içinde kaybedilir. Ancak 10 y›ldan fazla yafla-
yanlar da vard›r. Tan› an›nda hastal›¤› anlat›rken, her zaman bu özelli¤i ön plana ç›karmak su-
retiyle, hastaya bir nebze olsun ümit vermeyi hedeflerim! 

ALS hem alt, hem de üst motor nöronu tuttu¤undan, hastada üst ve alt motor nöron (ÜMN
ve AMN) bulgular›n›n bir kar›fl›m› olmas› beklenir. Halen intakt olan motor nöron ve aksonla-
r›n irritasyonu, ALS’de en belirgin bulgu olan fasikülasyonlar›n ortaya ç›kmas›na yol açar. Er-
ken dönemde ortaya ç›kan bu belirti, giderek kas denerve oldu¤unda ortadan kalkar. Yayg›n fa-
sikülasyonlar›n bulunmas›, ALS’yi myopati veya periferik nöropatiden ay›r›r. Klinikte veya EMG
bulgusu olarak fasikülasyon yoksa tan› koymak oldukça zordur. ALS düflündüren di¤er bir önem-
li bulgu ise, alt motor nöron tutulufluna ait belirgin bir zay›fl›k ve atrofi mevcudiyetinde refleks-
lerin canlanmas›d›r. Ancak, bu kombinasyona servikal spondilitik myelopatisi (CSM) olan has-
talarda da rastlanabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r. Hat›rlanmas› gereken baflka bir husus da, ALS’de
üst motor nöron bulgular›na oldukça s›k rastlanmas›na karfl›n, ekstensor hallusis longus kas›n›n
zay›fl›¤› nedeniyle, olgular›n sadece %50’sinde Babinski araz› bulunmas›d›r. Di¤er yard›mc› bir
klinik bulgu da, alt ve üst motor nöron kombinasyonu sonucu ortaya ç›kan bulber tutuluflun,
belirgin bir “spastik” dizartriye yol açmas›d›r. Bulber paralizide nasal bir ses tonu izlenmesine
karfl›n, ALS’de ortaya ç›kan dizartri, sanki dil a¤›z içine yap›flm›fl gibi genizden gelen bir peltek ko-
nuflmaya yol açar. Tan›mlama zor oldu¤u için, “ALS dizartrisi”ni bir kez duymakta yarar vard›r.

ALS tan›s› için geçerli bir k›lavuz ortaya ç›karmak için haz›rlanan El Escorial tan› kriterleri,
ilk kez 1994’de oluflturulmufl olup, 2000 y›l›nda gözden geçirilmifltir (1,2). Bu olufluma göre
santral ve periferik sinir sistemi, bulber, servikal, dorsal ve lumbosakral olmak üzere 4 bölgeye
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ayr›l›r. El Escorial kriterlerine göre ALS tan›s› almak için afla¤›daki 3 koflulun karfl›lanmas› gere-

kir: (1) hastal›¤›n 6 aydan fazla ilerleyici olmas› (6 ay arayla iki muayene yap›lmas› söylenmek-

teyse de, di¤er tan› yöntemlerinin varl›¤›nda buna pek gerek yoktur) (2) klinik veya elektrofiz-

yolojik incelemelerle en az iki (muhtemel ALS) veya üç bölgede (kesin ALS) AMN, klinik mu-

ayeneyle de bu bölgelerde ÜMN tutuluflu ve (3) uygun elektrodiagnostik ve nörogörüntüleme

yöntemleriyle ÜMN ve AMN bulgular›n› aç›klayabilecek baflka bir hastal›¤›n ekarte edilmesi. Bu

ba¤lamda elektrofizyoloji ve MRG çal›flmalar›, ALS tan› incelemelerinin vazgeçilmez bir parças›d›r.

ALS’nin duraklamadan ilerlemesi ve tedavisinin bulunmamas› nedeniyle, tedavi edilebilecek

hastal›klar›n ekarte edilmesi önemlidir (Tablo 10.1). ALS’yi taklit eden hastal›klar aras›nda

myastenia gravis, inklüzyon cisim myopatisi (IBM), servikal radikülopati veya spondilitik mye-

lopati, lomber stenoz, multifokal motor nöropati (MMN), kronik inflammatuar demyelinizan

polinöropati (CIDP), hipertiroidi veya hiperparatiroidi sonucu ortaya ç›kan myopatiler, para-

neoplastik motor nöron sendromlar› ve heksosaminidaz-A yetmezli¤i (eriflkin tipi) say›labilir. 

PROGRES‹F (SP‹NAL) MUSKÜLER ATROF‹

Progresif musküler atrofi (PMA) motor nöron hastal›¤›n›n AMN’u tutan formu olup olgular›n

%8’ini oluflturur. Bu tabloda herhangi bir ÜMN belirtisi olmamas› gerekir. PMA erkeklerde biraz

daha s›k görülür ve ALS’ye göre daha erken yafllarda bafllar. ALS’ye k›yasla, bulber ve solunum

kaslar›n›n tutulmas› nadirdir. Ancak en önemli fark› hastal›¤›n yavafl ilerlemesi olup, PMA has-

talar› y›llarca a¤›r ilerleyici bir ekstremite zay›fl›¤›yla yaflarlar. ‹ki klinik özelli¤i hat›rlamak

önemlidir: (1) ALS saf AMN bulgular›yla bafllayabilir. ÜMN bulgular›n›n ortaya ç›karak h›zla

ilerlemesi, ALS’nin habercisidir. Baz› serilerde ALS hastalar›n›n %20’sinde bafllang›çta sadece

AMN bulgular› vard›r. (2) PMA’da MMN, IBM ve heksozaminidaz-A yetmezli¤ini ekarte etmek

gerekir. Zira bu hastal›klar ALS’den çok PMA y› taklit eder. Bu ba¤lamda elektrodiyagnostik in-

celemeler ay›r›c› tan›da anahtar görevi görür. PMA’n›n eriflkin bafllang›çl› SMA’dan fark›, aile öy-

küsünün bulunmay›fl›d›r. Bunun d›fl›nda fark yoktur. 
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TABLO 10.1 ALS’yi Taklit Eden Hastal›klar

Hastal›k D›fllamak için Gerekli ‹ncelemeler

Servikal spondilotik myelopati MRG, CT myelogram
Myastenia gravis AChR antikoru, ard›fl›k sinir uyar›m testi
Multifokal motor nöropati Sinir iletim çal›flmas›nda iletim blo¤u, GM1 antikoru
CIDP (motor) Sinir iletim çal›flmas›nda demyelinizan anormallik,

BOS proteini yüksek
‹nklüzyon cisim myopatisi Kas biopsisi, i¤ne EMG
Tiroid myopatisi Tiroid fonksiyon testleri, i¤ne EMG
Paratiroid myopatisi Parathormon, i¤ne EMG
Servikal ve lomber stenoz bir arada MRG, CT myelogram
Lenfoma Serum immünfiksasyon elektroforezi, yüksek BOS

proteini, kemik ili¤i incelemesi
Kennedy sendromu (X-e ba¤l› Androjen reseptör geninde CAG tekrar›

bulbospinal musküler atrofi)
HTLV 1 myelopatisi HTLV 1 antikoru, BOS proteini
Heksosaminidaz-A yetmezli¤i (eriflkin Heksosaminidaz-A enzim incelemesi tipi)



Myopati klinikte simetrik kas zay›fl›¤› ve erimeler, histolojik olarak da kas liflerinde yap›sal ha-

sarla kendini gösterir. Eriflkin myopatilerin 2/3’ünde tedavi edilebilen bir akkiz neden saptan›r.

Tedavisi bulunan akkiz myopatilerin en s›k karfl›lafl›lan nedeni polimyozittir. Çocuklarda ise ter-

si söylenebilir: olgular›n 1/3’ünde tedavisi bulunan bir myopati vard›r. Çocuklarda en s›k rast-

lanan etyoloji iyi huylu konjenital myopatilerdir. 

MYOPAT‹LER‹N KL‹N‹K ÖZELL‹KLER‹

Myopatinin en önemli klinik belirtisi, di¤er alt motor nöron hastal›klar›nda oldu¤u gibi kas gücü

kayb›d›r. Bu nedenle myopati tan›s›nda ilk önce di¤er alt motor nöron hastal›klar›n› d›fllamak

gerekir (Tablo 11.1). Myopatide proksimal kas zay›fl›¤› ön planda oldu¤undan, hastalar kollar›n›

omuz düzeyinin üstüne kald›rmada, sandalyeden kalkmakta, merdiven ç›kmakta ve yere çömel-

dikten sonra do¤rulmakta güçlük çekerler. Bunlar proksimal kas zay›fl›¤›na dikkat çeken en bel-

li bafll› semptomlard›r. Pelvis kaslar›nda zay›fl›k sonucu, olgularda Gowers belirtisi (yere çömel-

dikten sonra kollar›n› kullanarak aya¤a kalkmak) ve “ördekvari yürüme” geliflir. Myopatide du-

yu ve refleks kayb› olmaz. Bunlar myopatiyi nöropati veya ön boynuz hastal›klar›ndan ay›rt et-

mekte geçerli olan en önemli hususlard›r. 

Kas atrofisi uzun süreli bir kas zay›fl›¤›n› izleyen bir durum olup, alt motor nöron tutuluflu

olan olgularda daha belirgindir. Myopatilerde kas atrofisi s›kça izlenir. “Psödohipertrofi” terimi

ise kasta fibrosis neticesi geliflen kas hipertofisi anlam›ndad›r. Bacak kaslar›nda psödohipertrofi,

Duchenne ve Becker tipi muskuler distrofilerde görülür. Kaslarda hassasiyet myopatide s›k rastla-

nan bir bulgu olmamakla birlikte, polimyozit hastalar›nda zaman zaman karfl›lafl›labilir. 

Egzersizle ortaya ç›kan zay›fl›k veya çabuk yorulma durumu olan myasteni, myastenia gravis gi-

bi bir nöromusküler ileti hastal›¤›n›n tipik bir klinik bulgusudur. 

Myotoni ise, kas kas›ld›ktan sonra gevfleme zorlu¤u anlam›na gelip, myotonik sendrom için ol-

mazsa olmaz bir göstergedir. Bu bulgu,“kat›l›k” yak›nmalar›yla gelen myotonik olgularda myo-

tonik fenomen veya perküsyon myotonisi olarak kendini gösterir. Klasik olarak myotoni so¤uk-

ta art›p, “›s›nma egzersizleriyle” düzelir.

MYOPAT‹ ETYOLOJ‹S‹N‹N AYIRICI TANISI

Soygeçmifl
Progresif musküler distrofi, myotonik distrofi ve kal›tsal periyodik paralizilerde aile öyküsü ol-

mas› tan›da yard›mc›d›r. Genetik dan›flmanl›k s›ras›nda kal›t›m flekli önemlidir. Duchenne ve

Becker tipi musküler distrofide x-e ba¤l› çekinik kal›t›m tipiktir. Myotonik distrofi ve ailevi periyo-

dik paralizilerde ise otozomal bask›n bir kal›t›m izlenir. 
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Bafllama Yafl›
Ay›r›c› tan›da yararl›d›r. Genel kural olarak eriflkin yaflta bafllayan myopatilerin tedavi edilebilir

akkiz nedenlere dayand›¤›n›, çocukluk ça¤› myopatilerinin ise kal›tsal olup tedavisinin olmad›¤›-

n› söyleyebiliriz. Do¤umda ortaya ç›kan bir myopati genellikle iyi huylu olup, ilerleyici özellik gös-

termez (ör. konjenital myopatiler). Erken veya geç çocukluk döneminde ortaya ç›kan myopati

ise genellikle ilerleyici vas›ftad›r (ör. Progresif musküler distrofi).

‹lerleme, Düzelme veya Ayn› Kalma Öyküsü
Düzelme öyküsü myastenia gravis, periyodik paralizi ve polimyozit bulunur. Ayn› kalma duru-

munun ise birçok konjenital myopatide izlenmesi nedeniyle bunlara iyi huylu konjenital myopati

denir. Bunlar aras›nda nemalin myopatisi, santral kor hastal›¤›, kas tipi orant›s›zl›¤› sendromu,

myotübüler myopati ve mitokondrial myopati say›labilir. Bu durumlar›n tan›nmas›, hastalar›n

gelecek planlar›n› oluflturmas› için önemlidir. Musküler distrofide ise beklenen bulgu hastal›¤›n

ilerlemesidir. 

Sistemlerin Gözden Geçirilmesi
Tipik deri döküntüsü dermatomyozit için hemen hemen patognomonik say›labilir. Romatolojik ya-

k›nmalar, kollajen doku hastal›¤› ya da polimyoziti akla getirir. Endokrinolojik bozukluklar en-

dokrin myopati düflündürür. 

Bafll›ca Tutulufl Bölgesi
Yukarda belirtildi¤i gibi myopatide belli bafll› proksimal kas gruplar› tutulur. Ancak baz› istis-

nalar flöyledir: myotonik distrofi ve distal myopatilerde distal kaslarda zay›fl›k ve atrofi belirgindir.

Gevflek bebek, periodik paralizi ve myotonia konjenita gibi durumlarda ise s›kl›kla yayg›n kas güç-

süzlü¤üne rastlan›r. 
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TABLO 11.1 Çeflitli Nöromusküler Hastal›klarda Ay›r›c› Tan› Özellikleri

Periferik Sinir-Kas
Ön Boynuz Sinir Kavfla¤› Kaslar

Hastal›k

En s›k tutulan bölge
Duyu tutulumu
Refleksler
Di¤er yard›mc›

belirtiler
Serum kas enzimleri
Sinir iletim çal›flmas›
‹¤ne EMG bulgular›

Ard›fl›k sinir uyar›m›
incelemesi

Kas biyopsisi

Motor hastal›¤›

Yayg›n
Yok
Azalm›fl
Fasikülasyon

Normal
Normal
Motor ünite aksiyon potansiyeli

(MÜP) süresi uzam›fl. Yayg›n
olarak distal kaslarda
fibrillasyon ve PKD. Ön
boynuz ve periferik sinir
hastal›klar›nda benzer
bulgular

Normal

Denervasyon

Periferik
nöropati

Distal
S›kl›kla var
Azalm›fl/kay›p

Normal
Yavafl

Normal

Denervasyon

Myastenia gravis

Proksimal/okulobulber
Yok
Normal
Myastenik semptomlar

Normal
Normal
Normal veya k›salm›fl

MÜP süresi

Dekrement yan›t

Nonspesifik

Myopati

Proksimal
Yok
Normal

Artm›fl
Normal
K›salm›fl MÜP süresi

Normal

Myopati



Kas kas›lmas›ndan sonra gevfleme zorlu¤u olarak tan›mlanan myotoni, myotonik hastal›klar›n

olmazsa olmaz bulgusudur. En s›k olarak, myotonik hastal›¤› olanlarda myotonik fenomen (ak-

siyon myotonisinin bir formu) veya perküsyon myotonisi olarak gözlemlenir. Perküsyon myo-

tonisi en iyi olarak tenar ve önkol ekstansör kaslar›na veya dile bir refleks çekiciyle vurmak su-

retiyle gösterilebilir. Dilin kenar›nda “Peçete halkas› iflareti” (çukurlaflma) myotoninin klasik bir

iflareti olup, iki dil basaca¤› aras›nda s›k›flt›r›lm›fl dile hafifçe vurmak suretiyle ortaya konabilir.

Myotoni hastalar taraf›ndan genellikle “sertlik” ya da “kramp” olarak tan›mlan›r. Tipik olarak

so¤ukta veya vücudun uzun süre istirahat etti¤i sabit bir postürde artar ve “›s›nma” hareketle-

riyle azal›r. Yaln›zca so¤ukta ortaya ç›kan myotoniye paramyotoni denir. Is›nma hareketleriyle

kötüleflen myotoniye “paradoks myotoni” ad› verilir. Paradoks myotoniyi en iyi flekilde ortaya

koymak için, göz kapaklar› 5 veya 6 kez s›k›l›r. Bu, paramyotonia konjenita’n›n en belirgin bul-

gusudur.

Myotonik yan›t, de¤iflken frekans ve amplitüdleri bulunan bifazik diken veya pozitif dalga-

lar›n yüksek frekansl› ard›fl›k boflal›mlar›yla i¤ne elektromyografide (EMG) kolayca saptanabi-

lir. Bu tipik bir “pike yapan bombard›man uça¤› sesi” ile birlikte olur. Myotonik potansiyeller

myotonik bozukluklar›n olmazsa olmaz›d›r.

Myotoni, kas›n kas›lmas› bittikten sonra dahi, kas potansiyellerinin sürekli atefllenmesine

ba¤l›d›r. Myotonik liflerdeki esas anormalli¤in, transmembran potansiyeldeki k›smi depolari-

zasyon ve spontan dalgalanmalara ba¤l› oldu¤u san›lmaktad›r. Bindokuzyüzyetmiflli y›llardaki

çal›flmalar myotoninin klor kanallar›nda bir bozuklu¤a ba¤l› oldu¤unu göstermifltir. Bindokuz-

yüzdoksanl› y›llardaki çal›flmalar ise, Thomsen tipi myotonia konjenita ile Becker tipi myotoni-

a konjenitan›n klor kanal hastal›klar› oldu¤unu do¤rulam›flt›r. Öte yandan, sonraki çal›flmalar

paramyotonia konjenita, potasyumla kötüleflen myotoni ve hiperkalemik periodik paralizinin

sodyum kanal hastal›klar› oldu¤unu göstermifltir. 1992’de genetik çal›flmalar, myotonik distrofi

tip I’in (DM1) bir “trinucleotid (CTG) tekrar hastal›¤›” oldu¤unu ortaya koymufltur. 2003’de,

myotonik distrofi tip II’nin (DM2) bir “tetranucleotid (CCTG)” tekrar hastal›¤› oldu¤u göste-

rilmifltir. DM2 genelde hafif bir hastal›kt›r. Günümüzde bir DNA kan incelemesi myotonik dis-

trofi tip I ve II tan›s›n› koyabilmektedir. 

Kal›tsal olan 3 önemli myotonik sendrom vard›r: klor kanal hastal›klar›, sodyum kanal has-

tal›klar› ve myotonik distrofi (Tablo 12.1). Myotonia konjenita yaln›z myotoni ile giden görece-

li iyi huylu ve ilerlemeyen bir hastal›kt›r. Myotoninin ilaçla tedavisi tatminkard›r. Myotonia

konjenitan›n klasik formu otozomal bask›n olarak geçen Thomsen hastal›¤›d›r. Myotonia kon-

jenitan›n Becker formu otozomal çekinik geçer ve bazan otozomal çekinik jeneralize myotoni

olarak an›l›r. Paramyotonia konjenitan›n ay›rt edici özelli¤i, so¤ukla ortaya ç›kan uzam›fl myo-

tonik yan›t ve flask paralizi olup, s›kl›kla potasyum-duyarl› (hiperkalemik) periodik paralizi ile

birliktedir. Hiperkalemik periodik paralizi, hipokalemik periodik paraliziden daha nadir olup,
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Egzersizle ortaya ç›kan güçsüzlük ya da kolay yorulma olarak tan›mlanan myasteni, nöromüskü-

ler ileti (NM‹) hastal›klar›n›n tipik bir klinik özelli¤idir. Do¤al hali iniflç›k›fll› bir güçsüzlük ola-

rak nitelendirilir, tekrarlay›c› egzersizle kötüleflip, istirahatle düzelir. Klasik olarak, myastenik

semptomlar istirahat edilen bir gecenin ard›ndan sabah erken saatlerde en hafif durumda olup,

tüm gün çal›flma sonras›nda ö¤leden sonran›n ilerleyen ya da akflam›n erken saatlerinde en be-

lirgin hale gelir. Tutulan kaslara ba¤l› olarak, myastenik semptomlar diplopiden yürüme güçlü-

¤üne kadar de¤iflir. Bununla birlikte en ciddi myastenik semptom, NM‹ hastal›klar›nda en s›k

ölüm nedeni olan, solunum yetmezli¤idir.

Belli bafll› 4 ayr› NM‹ hastal›¤› vard›r: myastenia gravis, Lambert-Eaton myastenik sendro-

mu (LEMS), botulizm ve konjenital myastenik sendrom (KMS).

MYASTEN‹A GRAV‹S

Myastenia gravis (MG) nöromüsküler kavfla¤›n antikorla oluflan postsinaptik bir bozuklu¤u

olup, egzersizle ortaya ç›kan güçsüzlük veya kolay yorulma ile s›kça görülen okulobulber paraliziye

yol açar. Elektronmikroskopik çal›flmalar nöromüsküler kavflakta bulunan postsinaptik k›vr›m-

larda, asetilkolin reseptör (AChR) antikorlar›n›n oluflturdu¤u düzleflmeleri gösterir. 

MG patogenezinde otoimmün bir mekanizma oldu¤una dair önemli veriler vard›r. En güç-

lü veriler deneysel oto-immün myastenia gravis (EAMG) de görülür. Elektrikli y›lan bal›¤›ndan

saflaflt›r›lm›fl AChR antijeninin enjeksiyonundan 2 hafta sonra deney hayvanlar›nda edrofon-

yum ile geri dönen güçsüzlük oluflur. Bunlar›n elektrofizyolojik ve farmakolojik yan›tlar› insan

MG’indekilerle ayn›d›r. MG’de sonuç olarak postsinaptik k›vr›mlara hasar veren AChR antiko-

ru oluflumunu bafllatan bafll›ca organ timus olarak görünmektedir. 

MG, klasik olarak yorulmayla ortaya ç›kan güçsüzlük ve okulobulber ifllev bozuklu¤u varl›-

¤›nda düflünülür. Bu hastalar s›kl›kla çift görme, yutma ve konuflma zorlu¤u ile proksimal kas

güçsüzlü¤ünden yak›n›rlar. Nadiren ilk semptom solunum güçlü¤üdür. Yorulmayla ortaya ç›-

kan güçsüzlük muayenede tekrarlay›c› egzersizle gösterilmelidir. 

MG tan›s›, k›sa etkili bir antikolinesteraz olan intravenöz edrofonyum testi ile kolayca do¤-

rulanabilir. Enjeksiyondan 1 dakika sonra çarp›c› iyileflme görülür. Bu test MG’de daima pozi-

tiftir. 

Olgular›n sadece %85’inde müspet bulunmakla birlikte, serum AChR antikoru MG için da-

ha özgül bir inceleme haline gelmifltir. Bugüne kadar yalanc› pozitif yan›tlar bildirilmemifltir. Bu-

nunla birlikte, antikor düzeyi hastal›k fliddetiyle ba¤lant›l› de¤ildir. Son çal›flmalar anti-MuSK

(kasa özgül kinaz) antikorunun, sero-negatif jeneralize MG’de ortalama %40 pozitif oldu¤unu

göstermifltir. 

BÖLÜM 13

Myastenia Gravis ve ‹lgili Hastal›klar

Ali ‹hsan Baysal

279



Di¤er yard›mc› tan› yöntemleri içinde ard›fl›k sinir uyar›m (ASU) incelemesi (Jolly testi) ve

tek lif elektromyografi (TLEMG) vard›r. Ard›fl›k sinir uyar›m incelemesi olgular›n %75’inde po-

zitiftir. Son-pla¤›n mikrofizyolojik durumunu gösteren tek lif EMG olgular›n %95’inde “anor-

mal jitter” gösterir. 

MG’de 2 önemli tedavi flekli vard›r: (1) semptomatik tedavi ve (2) immünoterapi. Sempto-

matik tedavide antikolinesterazlar (anti-ChE) en önemli yeri tutar ve hastalar›n hemen tümün-

de etkilidir. En az baflar› oküler MG’dedir. ‹laç etkisinin 6 ila 8 saat sürmesi nedeniyle piridos-

tigmin en çok kullan›lan ilaçt›r. 

MG otoimmün bir bozukluk oldu¤una göre, bu hastal›k çeflitli immünoterapilerle tedavi

edilebilir. Bunlar (1) timektomi, (2) steroid tedavisi, (3) immünsupresifler ve (4) plazmaferez-

dir. 

Timektomi, jeneralize MG antikolinesterazlarla tek bafl›na yeterli tedavi edilemedi¤i durum-

larda endikedir. Timektomi uzun vadeli iyilik ve remisyon sa¤lar. Remisyona giren hastalar›n

yaklafl›k %50’si timektomiden sonraki ilk 3 y›l içinde ve %100’ü de 10 y›l içinde remisyona gi-

rer. Timektomi timik merkezleri yok ederek dengeli bir remisyona yol açar. Etkinin geç ortaya

ç›kmas›, var olan küçük immünokompetan lenfosit havuzunun uzun ömürlü olmas›na ba¤l›d›r.

Uzun süreli steroid tedavisinin, anti-ChE’ye yan›t vermeyen MG olgular›n›n %75’inde etki-

li oldu¤u bilinmektedir. Oküler MG’deki düzelme de dikkat çekicidir. Steroid tedavisi düzelme-

nin günler veya haftalar içersinde ortaya ç›kmas› nedeniyle timektomiden farkl›d›r. Ayr›ca ste-

roid tedavisinin ilk haftalar›nda geçici bir kötüleflme izlenebilir.

Azatioprin veya siklofosfamid gibi immünosupresif ajanlar da antikolinesterazlara ve stero-

idlere dirençli hastalarda kullan›l›r. Avrupa’daki merkezlerde azatioprin steroidlere tercih edilir.

Bu ajanlar›n etkinli¤i genellikle tedavinin 6. haftas›ndan sonra görülür. 

Plazmaferezin en etkili oldu¤u durum myastenik kriz s›ras›nda görülen semptomatik kötü-

leflmedir. Bu tedavi AChR antikoru düzeyinde h›zl› bir düflmeye yol açarak, birkaç günde iyilefl-

me sa¤lar. Bununla birlikte, uzun süreli iyilik sa¤lamak için, hastada steroid veya di¤er immü-

nosupresanlar›n idamesi yap›lmal›d›r.

MG’de kriz, bulbar kaslarda veya solunum kaslar›ndaki güçsüzlü¤e ba¤l› olarak görülen akut

ve ilerleyici solunum yetmezli¤i olarak tan›mlan›r. Bu durum yüksek bir mortalite (%5) ile bir-

liktedir. Kriz 3 farkl› nedene ba¤l›d›r: (1) MG’in kötüleflmesine ba¤l› olan myastenik kriz; (2)

antikolinesterazlar›n afl›r› kullan›m›na ba¤l› kolinerjik kriz ve (3) ilaca duyars›zl›k sonucu görü-

len kriz. Myastenik kriz s›kl›kla hafif bir “enfeksiyon” ile ortaya ç›kar. MG hastalar›ndaki kriz te-

davisinin en önemli ad›m›, endotrakeal entübasyon veya trakeostomi ile yeterli bir solunum sa¤-

lamakt›r.

LAMBERT-EATON MYASTEN‹K SENDROMU
(LEMS VEYA EATON-LAMBERT SENDROMU)

LEMS s›kl›kla bronkojenik karsinom ile birlikte olan bir myastenik sendromdur. Klinikte belli

bafll› semptomlar, egzersizle bilhassa bacaklarda ortaya ç›kan güçsüzlüktür. Sinir terminalinden

asetilkolin sal›n›m azalmas›na ba¤l› olarak LEMS’de NM‹ blokaj› olur. Bu sendromun art›k oto-

immün oldu¤u kan›tlanm›flt›r. Hastalardan al›nan serum IgG ile yap›lan pasif enjeksiyon hay-

vanlarda ayn› klinik durumu yarat›r. Bu hastalar›n ço¤unda baflka oto-immün hastal›klar veya

di¤er dokulara karfl› antikorlar bulunabilir. Baz› hastalar steroid veya plazmafereze yan›t verir.

Son çal›flmalar voltaja duyarl› kalsiyum kanallar›na (VGCC) karfl› oluflan antikorlar›n olgularda

%52 ila 90 aras›nda pozitif oldu¤unu göstermifltir. 
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Hipereksitabl periferik sinir hastal›klar›n›n kendine has özelli¤i, distal motor aksonlar›n hipe-

reksitabilitesine ba¤l› olan sürekli kas aktivitesidir. Bu hastal›klar›n en önemli elektrofizyolojik

özelli¤i nöromyotonik deflarjlard›r. Bununla birlikte, myokimik deflarjlar ve fasikülasyonlar da hi-

pereksitabl periferik sinir hastal›klar›n›n elektrofizyolojik karfl›l›klar›d›r. Son y›llarda, hipereksi-

tabl periferik sinir hastal›klar›n› çok da yerinde olmayan “nöromyotoni” terimiyle anma e¤ilimi

ortaya ç›km›flt›r. 

Distal sinirlerin hipereksitabilitesi klasik olarak farmakolojik testlerle do¤rulan›r: sürekli kas

aktivitesi; uyku s›ras›nda, genel anestezide ve epidural spinal bloktan sonra devam eder, fakat böl-

gesel kürar uygulamas›yla ortadan kalkar. “Eksitabl” jeneratörün ve periferik sinir blo¤unun yerine

göre, sürekli kas aktivitesi devam eder veya periferik sinir blo¤u ile durur. 

Hipereksitabl periferik sinir hastal›klar› periferik nöropati ile birlikte olabilir. Bu olgularda,

sürekli kas aktivitesine ek olarak periferik nöropatinin klinik bulgular› da vard›r. Bu hastalarda

sinir iletim çal›flmalar› bozuk olup, ço¤u demyelinizan nöropati tarz›ndad›r. 

Klinik olarak aflikar periferik nöropatinin bulunmad›¤›, iyi bilinen 3 hipereksitabl periferik

sinir hastal›¤› vard›r: (a) Isaac sendromu, (b) myokimi-kramp sendromu (c) kramp-fasikülasyon

sendromu. Isaac sendromuna ait özellikler kat›l›k, sürekli kas kas›lmas›, fenitoin veya karbama-

zepin tedavisiyle klinik düzelme ve i¤ne EMG’de sürekli motor ünite aktivitesi olmas›d›r. Öte

yandan, myokimi-kramp sendromu ve kramp-fasikülasyon sendromu kramp, myokimi veya fa-

sikülasyon ile seyreder ve fenitoin veya karbamazepin tedavisiyle iyileflir. Myokimi-kramp sen-

dromu veya kramp-fasikülasyon sendromu tan›s› i¤ne EMG’de myokimik deflarjlar›n veya fasikü-

lasyonlar›n görülmesiyle konur. Bu üç klinik sendromun hipereksitabl periferik sinir hastal›klar›-

n›n spektrumunu temsil etti¤ine ve hipereksitabilitenin derece farklar› sonucu ortaya ç›kt›¤›na,

Isaac sendromundaki sürekli kas lifi aktivitesinin en fliddetli tür oldu¤una, myokimi-kramp sen-

dromunun arada yer ald›¤›na, kramp-fasikülasyon sendromunun ise en hafif tür oldu¤una

inanmaktay›z. 

Bu bölüme hemifasial spazm ile “stiff-man” sendromu (SMS) da al›nm›flt›r. Hemifasial

spazm fasial bir distoni türü olup, klinik özelli¤i fasial sinirin innerve etti¤i kaslarda paroksismal

olarak ortaya ç›kan istemsiz tonik veya klonik aktivite patlamalar›d›r. Proksimal yüz sinirlerin-

de ektopik uyar›m ve efaptik iletiye ba¤l› oldu¤u düflünülmekte olup, bir hipereksitabl periferik

sinir hastal›¤›n› temsil eder.

SMS’e hipereksitabl periferik sinir hastal›¤› de¤il, duyusal veya motor uyar›larla art›p, uyku

ve genel anesteziyle kaybolan, gövde ve proksimal ekstremite kaslar›nda süre¤en a¤r›l› rijidite ve

spazmlar oluflturan motor nöron hipereksitabilitesi yol açar. SMS bu bölüme hipereksitabl pe-

riferik sinir hastal›klar›na olan klinik benzerli¤i nedeniyle dahil edilmifltir. SMS ile Isaac sendro-

mu aras›ndaki farklar Tablo 14.1’deki listede verilmifltir.
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TABLO 14.1 SMS ile Isaac Sendromunun Ay›r›c› Tan› Özellikleri

SMS Isaac Sendromu

‹stemsiz sürekli kas aktivitesi ++ ++
A¤r›l› ++ ++
Görüldü¤ü bölge Gövde Ekstremite
Taktil veya duygusal uyar› ++ –

ya da istemli hareketlerle ç›kar
Hiperhidroz +/– ++
Sürekli kas aktivitesinin ortadan kalkmas›

Genel anestezi ++ –
Epidural spinal blok ++ –
Uyku ++ –
Periferik sinir blo¤u ++ +/–a

Kürar veya panküronyum ++ ++
Farmakolojik yan›t

Antikonvülsanlar(fenitoin veya karbamazepin) – ++
GABA-erjik ajanlar(diazepam ve baklofen) ++ -

Nörofizyolojik yan›tlar
Nöronal hipereksitabilite ++ -
Ard›fl›k deflarj – +/–

Laboratuar belirteci GAD-Ab (%61)b VGKC-Ab (%40)c

a Hipereksitabilite kayna¤› ve blok yerinin konumuna ba¤l›d›r. Kaynak proksimal, blok ona distal ise, sürekli aktivi-
te kaybolur. Tersi olursa, sürekli aktivite ortadan kalkmaz.
b GAD-65 paraneoplastik SMS’nda genellikle negatiftir. Anti amfifizin antikorlar› meme kanseri ile birlikte olan
SMS’nda pozitiftir.
K›saltmalar: GAD, glutamik asid dekarboksilaz. VGKC, voltaja duyarl› potasyum kanal›.
c Newsom-Davis J. Neuromuscular junction channelopathies: a brief overview. Acta Neurol Belg 2005: 105: 181-
186.
c Solimena M, Folli F, Aparis R, Pozza G, De Camilli P. Autoantibodies to GABA-ergic neurons and pancreatic be-
ta cells in stiff-man syndrome. N Engl J Med 1990:31: 1555-1560.



Elektrodiagnostik ifllemlerin pediatrik hastalara uygulanmas›nda afla¤›daki 4 etmen ak›lda tutul-

mal›d›r: (1) Hasta grubunun olgunlaflma sürecine iliflkin etmenler, (2) Hasta ile inceleme süre-

since iflbirli¤i olamamas›, (3) Teknik unsurlar, (4) Çocuklara özel nöromusküler sorunlar.

OLGUNLAfiMA SÜREC‹NE ‹L‹fiK‹N ETMENLER

Yafl, elektrodiagnostik çal›flmalarda, özellikle sinir iletim h›z› ölçümlerinde önemli bir de¤iflken-

dir. Motor, duyu ve karma sinirlerin iletim h›zlar› miad›nda yeni do¤anlarda normal eriflkinlerde-

ki de¤erin yaklafl›k %50’si kadar olup, ilk y›l›n sonunda bu de¤erin %75’ine ve 4 yafl›nda %100’üne

yaklafl›r. Bu sinirlerde iletim h›z› yafl ile logaritmik olarak artar. Bu nedenle, bebek ve çocuklar-

da elde edilen iletim h›z› de¤erlerini ayn› yafl grubunda elde edilenlerle k›yaslamak gerekir (ye-

nido¤an ve çocuklar için normal de¤erler Oh SJ, Clinical EMG: nerve conduction studies. Bal-

timore: Lippincott, Williams & Wilkins, 2003, Bölüm 8’de bulunabilir).

Yafl, MÜP özellikleri için de en önemli fizyolojik etkendir. MÜP süre ve amplitüdleri de, si-

nir iletim h›zlar› kadar çarp›c› olmasa da, yine yafl ile artar. Genel olarak çocuklarda normal

MÜP amplitüd ve süresi eriflkinlerinkinden çok düflüktür. Böylece, MÜP kantitatif analizi yap›-

l›rken bulunan ortalama sürenin, uygun yafl grubundan al›nan sonuçlarla k›yaslanmas› gerekir.

Bununla birlikte, MÜP sürelerindeki normal de¤erlerin s›n›rlar› bu etkeni kapsayacak kadar ge-

nifl tutuldu¤undan, gündelik uygulamalarda bu faktör çok da önemli de¤ildir. Çocuklarda MÜP

sürelerinin daha k›sa olmas› nedeniyle hafif dereceli myopatilerin normalden ay›rt edilmesinde

güçlük ç›kabilir. Gerçekten, David ve Jones’un gevflek bebek sendromu çal›flmas›nda nörojenik

durumlar myopatilerden daha kolay tan›mlanabilmifltir. Do¤umdan 3 yafla kadar çocuklarda

normal MÜP amplitüdü 100-700 μV aras›nda de¤iflmekte olup, konsantrik i¤ne ile 1000 μV’u

geçen amplitüd nadiren görülmüfltür. Bu sonuçlar gözönünde tutularak, 3 yafl›ndan küçüklerde

monopolar i¤ne ile 4 mV, konsantrik i¤ne ile 2 mV’dan büyük MÜP’lerin “yüksek amplitüdlü” ola-

rak nitelendirilmesi akla yak›nd›r. Rutin ASU incelemesinde yafl kritik bir unsur olmay›p, yaln›z-

ca BKAP amplitüdü yeni do¤an ve çocuklarda eriflkinlerinkinden daha düflüktür.

KOOPERASYON EKS‹KL‹⁄‹

Kooperasyon bozuklu¤u nedeniyle, pediatrik yafl grubu hastalar›nda i¤ne elektromyografide

(EMG) kesin bir k›s›tlanma söz konusudur. Eriflkin için uygun olan incelemelerin hepsi çocuk-

larda uygulanamaz. PKD, fibrillasyon ve fasikülasyonlar› düflürebilmek icin gereken tam gevfle-

me sa¤lanamaz. Öte yandan, bebek veya küçük çocuklar, MÜP analizi için gerekli hafif kas›y› da

gerçeklefltiremeyebilirler. Bu nedenlerle, muayenede ço¤u kez ancak edinebildi¤imiz kadar bilgi

üzerinden sonuç ç›karma zorunlulu¤u vard›r. Çocuklar›n iflbirli¤indeki k›s›tl›l›¤›n yan› s›ra,

muayeneden mümkün olan en çok veriyi alabilmek için laboratuar›m›zda izlenen strateji fludur:
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1. Korkuyu azalt›p iflbirli¤ini sa¤lamak için anne ya da baban›n muayene odas›nda olmas› ge-

nelde yararl›d›r. Ebeveyni çocu¤un ellerini tutmak veya kuca¤›na almak suretiyle iflleme ka-

t›lmaya davet ediyoruz. Yaln›z, baz›lar› çocuklar›n›n elektrodiyagnostik incelemesini seyret-

meye dayanamad›¤› için bu yaklafl›m kifliye özellefltirilmelidir. ‹ncelemeye bafllamadan, ebe-

veynin k›sa süreli bir elektrik uyar›s›n› kendi avucunda hissetmesine izin vermek de iflbirli-

¤ini kuvvetlendirebilir.

2. Sinir iletim çal›flmas› genelde pediatrik hasta grubunun ço¤unlu¤unda fazla güçlük ç›kma-

dan uygulanabilir. Bundan dolay›, nöromüsküler hastal›k flüphesi olan çocuklarda ifle sinir

iletim incelemesiyle bafllamay› öneriyoruz. Periferik nöropati vakalar›n›n ço¤unda bu saye-

de kesin tan› konarak, daha a¤r›l› olan i¤ne EMG çal›flmas›na gerek kalmaz. Ayr›ca, sinir ile-

tim çal›flmas›, bebekler ve büyük çocuklar›n ço¤unda fazla güçlükle karfl›laflmadan yap›labi-

lir. Sinir iletim incelemesine uyum sa¤layamayan baz› küçük çocuklarda zaman zaman se-

dasyon gerekebilir

3. Genellikle büyük çocuklar›n ço¤unda, birkaç kas›n i¤ne EMG’de yine ifllem aç›klanarak faz-

la güçlükle karfl›laflmadan yap›labilir. ‹¤neden korkan daha küçüklerde i¤ne girifli s›ras›nda-

ki a¤r›y› azaltmak maksad›yla, incelemeden 1 ila 2 saat önce, çal›fl›lacak kaslar›n belirli yer-

leri üzerine deri anestezisi için Emla Kremi (lidokain ve prilokain) okluzif kompresleri uy-

guluyoruz. Bu basit yöntemle laboratuar›m›zda çok iyi sonuç almaktay›z. ‹flbirli¤i sa¤lana-

mayan baz› küçük çocuklarda inceleme öncesi sakinlefltirici ilaç kullan›labilir.

4. Premedikasyon olarak incelemeden 20 ila 40 dakika önce vücut a¤›rl›¤›n›n her kilogram›

için 60 ila 70 mg kloral hidrat verilmesi önerilir. Böylece, hem motor ve duyu iletim çal›fl-

mas›, hem de anormal spontan potansiyellerin incelenmesine yetecek kadar sedasyon yara-

t›l›r. Ancak afl›r› sedasyon, myopatiyi denervasyondan ay›rt etmede büyük öneme sahip olan

MÜP de¤erlendirmesi için sorun yaratabilir. MÜP oluflturmak için çocuk uyan›k olmal›d›r.

Aç›kças› bu yaklafl›m›n dezavantaj›, kaslardaki istemli aktiviteyi de¤erlendirmenin daha zor

olmas›d›r. EMG uygulay›c›s›n›n çocu¤un daha uyan›k oldu¤u çal›flma sonunu beklemesi ge-

rekebilir. Her çocu¤un EMG incelemesi öncesi sedatize edilmemesinin nedeni budur. 

5. ‹¤ne EMG’yi anlat›rken, “i¤ne” yerine “ince bir tel” bat›r›laca¤›n› söylemek daha uygundur.

‹nceleme süresince duyulan rahats›zl›k aç›s›ndan çocu¤un ekrandaki görüntü ya da aletten

gelen sesi izlemesine izin verilerek, dikkatinin da¤›t›lmas› yard›mc›d›r. Çocuklar ço¤u kez

kendi çabalar› ile ekranda beliren MÜP aktivitesini seyretmekten hofllan›rlar.

6. ‹¤ne EMG’nin s›k›nt›s›n› azaltmak ve ondan mümkün olan en çok veriyi alabilmenin yolu,

incelemeye bafllamadan önce ne arad›¤›n› bilmekten geçer. Tan›y› bir proksimal ve bir dis-

tal kas inceleyerek sa¤lamaya çal›flmal›d›r. Deneyimime göre olgular›n ço¤unda iki kas› içe-

ren i¤ne EMG tan› koymak için yeterli olur. Bu kadar› ile çözüme ulafl›lamad›¤› durumlar-

da ise, ço¤u zaman daha fazla araflt›rma yapman›n da yarar› olmaz. Gevflek bebek inceleme-

sinde MÜP de¤erlendirmesi için tibialis anterior, spontan aktivite için de kuadriseps kasla-

r›n› tercih ediyoruz. Bebek baca¤›n› gerek istemli, gerekse de a¤r›l› uyar›ya yan›t olarak ha-

reket ettirdi¤inde, tibialis anterior kas› kuadrisepse k›yasla daha iyi aktive olur. ‹nguinal li-

gamentin alt›ndaki iliopsoas kas›, proksimal kaslarda MÜP aktivasyonu için iyi bir seçimdir.

Deneyimime göre çocuklarda en fazla 3 kas i¤ne EMG yeterlidir.

TEKN‹K ETMENLER 

Vücutlar›n›n küçük olmas› nedeniyle, bebeklerde sinir iletim çal›flmas› için özel teknik hususlar

göz önüne al›nmal›d›r. Bunun için önermifl oldu¤umuz k›lavuz afla¤›dad›r.

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri326



‹¤ne EMG dalga formlar› ile ilgili bu sunu, her potansiyelin tipik bir örne¤ini vererek, karfl›lafl-

t›¤›n›z EMG dalgalar›n› kolayca tan›yabilmenizi sa¤lamak amac›yla düzenlenmifltir. Tipik EMG

dalgalar›n›n ay›rt edilmesinde “ses” en önemli unsurdur. Tipik sesler, ço¤u zaman, dalgalara

bakmadan tan›ya yönlendirir.

Buradaki örnekler, U.A.B. EMG Laboratuar›’nda 30 y›lda kay›tlanm›fl olan pek çok dalga

aras›ndan, flekil ve seslerinin tipik oluflu nedeni ile seçilenlerdir. Kay›tlarda, standart i¤ne EMG

incelemesi için 10 ms süpürme h›z›, 20 Hz ila 10 KHz aras› bantgeçiren filtre ve dalgaya göre de-

¤iflmek uzere, 0.1 mV ila 2 mV aras›nda duyarl›l›k ayarlar› kullan›lm›flt›r. Afla¤› sapma pozitif-

tir. Bu yaklafl›m, monopolar i¤ne kay›tlarinda da aktif elektrodun (EMG i¤nesi) katodda oldu-

¤u varsay›m›na dayan›r. EMG dalga ve sesleri hakk›nda daha fazla bilgi için, Bölüm 5’e (‹¤ne

EMG) bak›labilir. 

G‹R‹fi AKT‹V‹TES‹

Girifl aktivitesi ve spontan potansiyeller, kas›n istirahati s›ras›nda incelenir. Girifl aktivitesi,

membran›n EMG i¤nesinin girifline verdi¤i elektrik yan›tt›r. Normalde, girifl aktivitesi i¤nenin

hareketi durur durmaz kaybolur.

‹¤nenin kas içindeki hareketi durduktan sonra devam eden girifl aktivitesi “artm›fl” olarak

nitelendirilir. Nitekim, anormal spontan aktivite bulunan durumlarda, girifl aktivitesi genelde

artm›flt›r. Girifl aktivitesindeki artma, kasta anormal spontan potansiyellerin oldu¤u izlenimini

veren ilk ipucudur.

‹¤ne hareket ettirilirken, kas de¤il de ya¤, ya da ba¤ dokusu geçilirken oldu¤u gibi, girifl ak-

tivitesi al›nmamas› hali ise “azalma” olarak tan›mlan›r. 

Yaln›zca girifl aktivitesinin artm›fl olup da, bunun yan›s›ra fibrillasyon, pozitif keskin dalga

(PKD), ya da myotonik potansiyel görülmedi¤i haller klinik olarak önemli say›lmaz. Azalma ise,

kas liflerinin yerini ya¤, ya da ba¤ dokusunun alm›fl oldu¤unu göstermesi aç›s›ndan klinik önem

tafl›r. Girifl aktivitesinin azald›¤› kas bölgesinde dahi tek tük fibrillasyon veya PKD görülebilece-

¤inden, bu iki bulgunun biri di¤erini d›fllatmaz.

Normal girifl aktivitesi: Gözleyiniz ve dinleyiniz. 

NORMAL SPONTAN POTANS‹YELLER: SON PLAK GÜRÜLTÜSÜ VE
D‹KENLER‹ (S‹N‹R POTANS‹YEL‹)

‹¤nenin, kasa girifl hareketi durduktan sonra kolayca kay›tlanabilecek kadar süren herhangi bir

aktivite spontan potansiyel olarak adland›r›l›r. Kasta, iki tip normal spontan potansiyel vard›r;

son plakta oluflan son plak gürültüsü ve son plak dikenleri (sinir potansiyelleri). Bu potansiyel-

lerin, özellikle son plak dikenlerinin gözlendi¤i s›rada, hastalar s›k olarak bir “a¤r›” ya da “ka-
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r›ncalanma” hissederler. Ses ve flekilleri kolay ve aç›kça tan›nacak kadar tipiktir. Bu normal spon-

tan potansiyellerin ay›rt edilmesinde en önemli k›stas bafllang›ç sapmas›n›n negatif olmas›d›r. Pa-

tolojik olan spontan potansiyellerin hemen hepsinde ise, bafllang›ç defleksiyonu pozitiftir.

SON PLAK GÜRÜLTÜSÜ: Minyatür son plak potansiyellerini temsil eden, “deniz kabu¤u se-

si” olan, düflük voltaj ve k›sa süreli, düzensiz devaml› dalgalard›r. 

SON PLAK D‹KENLER‹ (Sinir Potansiyelleri): Sinir uçlar›nda, düzensiz aral›klarla oluflan

ve “k›zg›n tavadaki ya¤ damlac›klar›n›n etrafa s›çramas›”n› and›ran bir ses ç›karan k›sa süreli di-

kenlerdir. 

Son plak potansiyel ve dikenleri: Gözleyiniz ve dinleyiniz. 

ANORMAL SPONTAN POTANS‹YELLER

Alt› tane anormal spontan potansiyel vard›r.

PKD VE F‹BR‹LLASYON POTANS‹YELLER‹

Denervasyon sürecinin ana belirtileri olup, aksonal dejenerasyonu temsil ederler. Fibrillasyon ve

PKD’lerin derecesi denerve olmufl kas lifi say›s› hakk›nda kaba bir fikir verirse de, aktif myopa-

ti ve myotonide de görüldüklerinden, denervasyon için patognomonik say›lmazlar. Aktif myopa-

ti ve myotonide bulunan fibrillasyon ve PKD’lerin “membran hipereksitabilitesi”ni temsil etme-

si daha muhtemeldir. Bu nedenle fibrillasyon ve PKD’ler için denervasyon potansiyeli terimini

kullanmamak gerekir.

POZ‹T‹F KESK‹N DALGALAR: Keskin bir pozitif baslang›ç sapmas›n› izleyen oldukça uzun

bir negatif e¤im gösteren ve tipik “künt bir vurufl” sesi ile ortaya ç›kan dalgalard›r. Fibrillasyon-

lar gibi tek bir kas lifinden do¤duklari düflünülmektedir. Kas lifinin hasarl› bir yerinden kay›t-

lanmalar›yla “hasar potansiyeli” ni temsil etmeleri aç›s›ndan fibrillasyonlardan farkl›d›rlar. Ger-

çekten de bu durum klinikte PKD’lerin, i¤ne hareketi ile fibrillasyonlardan çok daha kolay or-

taya ç›kar›lmas›yla kendini gösterir. Esasen PKD’lerin elektrofizyolojik özellik ve klinik önemi fib-

rillasyonlardan farks›zd›r. 

PKD’ler: Gözleyiniz ve dinleyiniz. 

F‹BR‹LLASYON POTANS‹YELLER‹: Fibrillasyon potansiyelleri, keskin bir pozitif sapma ile

bafllayan, k›sa süreli (< 2 ms), alçak amplitüdlü (< 100 μV), bifazik veya trifazik dalgalard›r. Ge-

nelde, i¤ne EMG ile denervasyondan iki hafta sonra farkedilen fibrillasyonlar, innervasyon yok-

lu¤unda, denervasyon afl›r› duyarl›l›¤›n›n belirtisi olarak kendili¤inden kas›lan liflerin aksiyon

potansiyellerini temsil ederler. Fibrillasyonlar› tan›makta en önemli k›stas, pozitif bafllang›ç def-

leksiyonlar› ve muntazam aral›kl› atefllenmelerdir. “Teneke dama düflen ya¤mur damlalar›”n›n

sesini and›ran tipik bir ses ç›kar›rlar. Bafllang›ç sapmas› negatif olan bir potansiyel fibrillasyon ola-

maz. Ak›lda tutulmasi gereken di¤er bir nokta da, fibrillasyonlar tek tek muntazam atefllense de, ay-

n› zamanda atefllenen çok say›da fibrillasyonun her birinin atefllenme h›z›n›n farkl› olmas› nedeniy-

le, düzensiz atefllenme gibi duyulmas›d›r. 

Fibrillasyon Potansiyelleri: Gözleyiniz ve dinleyiniz. 

MYOTON‹K POTANS‹YELLER: ‹¤ne EMG çal›flmalar›n›n en özgül potansiyelleridir. Myoto-

nik potansiyeller, yükselip alçalan amplitüd ve frekanslar› ile klasik “pike yapan bombard›man uça-

¤›” sesi veren spontan potansiyellerdir. Minimal istemli kas›, kasa i¤ne girifli, i¤nenin hareket et-

Klinik Elektromyografi ‹lkeleri346
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