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ÖZET 

Bu çalışmada ekstansör plantar yanıtın (“Babinski bulgusu”) patofizyolojisinin 

anlaşılmasına yönelik olarak kontrol ve Babinski bulgusu olan hastalarda ekstansör 

hallusis longus (EHL) kasında elektrofizyolojik incelemeler gerçekleştirilmiştir. Bu 

amaçla korteksin transkranial manyetik stimulasyon (TMS) ile uyarımı ile kortikal 

sessiz süre (KoSS), periferik sinirlerin elektriksel uyarım ile de kutanöz sessiz süre 

(KuSS) çalışmaları gerçekleştirilmiştir. Hasta grubunda kontrol grubuna göre 

gözlenebilecek farklılıkların ekstansör plantar yanıt (EPY) patofizyolojisinin 

anlaşılmasında ve gösterilmesinde yol gösterici olacağı, KuSS ve KoSS 

paramterelerinde gözlenebilecek farklılıkların ise spinal veya supraspinal düzeyde 

EPY ile ilgili lokalizasyon sağlayabileceği düşünülmüştür.  

13 sağlık kontrol ve spinal ve/veya kranial lezyona bağlı EPY bulgusu olan 9 hastada 

EHL ve gastrokinemus kaslarından kayıt alınarak sural sinirin elektriksel uyarım ile 

KuSS, bu kasların kortikal temsil alanlarının TMS ile uyarımı ile de KoSS 

çalışmaları gerçekleştirilmiştir. KuSS ve KoSS için sessiz süre başlangıcı, 

sonlanması ve süresi ölçülmüştür. 

Çalışmanın temel bulgusu EPY gözlenen hastalarda EHL kasında KuSS’nin 

süresinin kontrollere göre kısalması veya KuSS’nin elde edilememesi olmuştur. 

Hasta grubunda KuSS’de gözlenen kısalma anlamlı bulunmuştur (hasta grubu. 

30,14±6,49 ms, kontrol grubu 45,3±5,43 ms, p0,0001) Hasta grubunda EHL kasında 

KuSS elde edilen tüm bireylerin tümünde süre kontrol grubunun saptanan alt 

sınırının altında daha kısa olarak bulunmuştur. Tek taraflı Babinski bulgusu olan 

dolayısı ile diğer taraftaki EHL kası ile karşılaştırılma yapılabilen olgularda ise 

sağlam tarafta EHL KuSS normal olarak bulunmuştur. 

Tüm bu bulgular EPY patofizyolojisi ile ilgili olarak, özellikle spinal lezyona bağlı 

ortaya çıkması durumunda spinal inhibitör devrelerin etkinliğinde azalmayı 

(disinhibisyon) düşündürmektedir. Bu değişikliğin gösterilmesinde, non-invazif bir 

yöntem olan kutanöz sessiz süre çalışması ekstansör plantar yanıtın objektif olarak 

saptanabilmesi açısından yeni bir olanak sunabilir.  
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ABSTRACT 

İn this study, to understand the pathophysiology of the extansor plantar 

reflex(Babinski sign), we examined electrophsyology of the extansor hallucis 

longus(EHL) muscle on patients with babinski sign and control groups. With this 

purpose, we stuided the cortical silent period (CoSP) with the transcranial magnetic 

situmilation(TMS) of the cortex, and the cutaneous silent period (CuSP) with the 

situmilation of the peripheral nerves. We thought that the electrophsylogic 

differences between patient and control groups may point the underlying 

pathophysilogy of the extansor plantar respond (EPR), and the difference between 

KuSS and KoSS parameters may show the spinal and supraspinal location of the 

EPR. 

With the recording of the EHL and gastrocnemius muscles at 13 healthy 

controls and 9 patients who have EPR due to spinal or cranial lesion, we examined 

CuSP on the situmilation of the  sural nerve, and CoSP with the situmilation of those 

muscles’ field of representation in the cortex using the TMS. We measured the onset, 

termination and duration of the CuSP and CoSP.  

The main finding of this study is that, the CuSP duration of EHL muscle of 

the patients who have EPR, either shorter or unmeasurable than the healthy controls. 

The shortening observed in the patient group was significant ( patients group 

30,14±6,49 ms, healthy controls group 45,3±5,43 ms, p0,0001). All of the patients 

whom we gathered CuSP on the EHL muscle, the CuSP durations were even shorter 

than the lower limit of the control group’s CuSP duration. In cases with unilateral 

Babinski finding that could be compared with EHL muscle on the other side, EHL 

CuSP was found to be normal on the intact side. 

All these findings suggest a decrease in the efficiency of the spinal inhibitory 

circuits (disinhibition), especially in the presence of a spinal lesion, in relation to the 

pathophysiology of EPR. To demonstrate this change, cutaneous silent period study 

which is a non-invasive method, may provide a new opportunity for objective 

detection of EPR. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

EHL: ekstansör hallusis longus 

TMS: Transkranial Manyetik Sitimulasyon 

SMİZ  : Santral motor ileti zamanı 

KoSS : Kortikal sessiz süre  

KuSS  : Kutanöz sessiz süre 

MEP : Motor uyarım potansiyeli 

EMG  : Elektromiyografi 

MÜAP  : Motor ünite aksiyon potansiyeli 
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1. GİRİŞ 

Ayakta lateral plantar yüzeyin stimülasyonu ile başparmakta oluşan hareketi 

tanımlayan “plantar yanıt”   klinisyenler için önemlidir. Yanıt tipi (ekstansör, 

fleksör veya yanıtsızlık) santral sinir sisteminin durumu hakkında, özellikle de 

piramidal yol hasarı konusunda bilgi sağlar (1). Ekstansör plantar yanıt piramidal 

lezyon sonrası ortaya çıkan genel çekilme yanıtının –“fleksör refleksin”- bir 

parçasıdır.(2-4) Başparmağın dorsifleksiyonu (ekstansiyonu) disinhibe fleksör 

yanıtın bir parçası olup ekstansör hallusis longus (EHL) kasının tibialis anterior kası 

ile sinerji halinde anormal aktivasyonunu gösterir (5).  

Babinski bulgusunun da bir parçası olduğu, piramidal yolakların hasarında 

bağlı gelişen spastisitede, eksitatör ve inhibitör spinal yolaklarda uyarılabilirlik 

değişiklikleri gerçekleşmektedir(6). Spasitistenin mekanizmaları ve patogenezi ile 

ilgili çok sayıda mekanizma ileri sürülmüştür. (6) Spastisite ile ilgili bazı 

semptomların suprasegmental inhibisyonda azalmaya bağlı ve esas olarak spinal 

mekanizmalar sonucu bazılarının ise kas tonusu kontrol merkezleri gibi 

retikülospinal ve vestibülospinal yolakları aracılık ettiği daha rostral alanlardaki 

etkilenimden kaynaklandığı düşünülmektedir(6, 7). Bununla ilgili olarak, 

postaktivasyon depresyonda azalma (8), presinaptik inhibisyonda azalma (9), 

motonöronların eksitabilitesinde artış (10), “persistant inward” akımların 

aktivasyonu (11), inen sürücü etki ile spinal nöronların kontrolünde gerçekleşen 

değişiklikler (12), ara nöronların eksitabilitesinde artış (13, 14) mekanizmaları 

önerilmiştir. İnsanda spastisite bulgularının gelişmesinin zaman gerektirmesi 

patogenezinde spinal yolaklarda plastik değişiklikleri akla getirmektedir (6).  Spinal 

nöronlar üzerinde sonlanan akson terminallerinin hasarlanması sonrası sağlam kalan 

aksonların filizlenme sonucu yeni sinaptik bağlantılar oluşturması ile spinal 

bağlantıların güçlenmesi ileri sürülmüştür (6, 15). 

 



 
 
 

2 
 

Plantar yanıtın değerlendirmesi ise belirsizlikler içerir (5, 16). 

Değerlendiriciler arası ve uygulanan tekniğe göre değişkenlik gösterir (5, 16).  

Kortikospinal yolakların etkilendiği süreçlerde bulgunun nörolojik muayene 

sırasında saptanabilir duruma gelmesi ise zaman almaktadır. Diğer yandan Parkinson 

hastalığı “strial toe sign” gibi ekstrapiramidal sistem etkilenmesine bağlı olarak 

ayakta ortaya çıkan benzer ekstansör plantar yanıt benzeri postürler ise ayırıcı tanıda 

sorunlara yol açabilmektedir(17). Tüm bu etkenler kortikospinal hasarlarda tanı ile 

ilgili güçlüklere ve gecikmelere yol açabilmektedir.  

Ekstansör plantar yanıtın efektörünün EHL kası olduğu düşünülmektedir (2-

4, 16). Diğer yandan piramidal sistem sorunu olan hastalarda EHL kasının 

incelendiği az sayıda çalışma bulunmaktadır. Sural sinirin elektriksel olarak 

uyarılması ile hastalarda EHL de yanıt elde edilirken (16) piramidal tutuluşu olan 

hastalarda EHL kasında refleks yanıt oluşturan sural sinir uyarım eşiği kontrollere 

göre daha düşük bulunmuştur (18).  

Disinhibisyon mekanizmalarının rol aldığı ekstansör plantar yanıtın 

incelenmesinde kullanılabilecek diğer bir yöntem ise transkraniyal manyetik 

stimülasyondur  (TMS). Kortikal ve spinal uyarılabilirliğin dolayısı ile 

disinhibisyonun değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntem olan TMS ile 

hedeflenen kortikal bölgelerde geçici nöral aktivite oluşturulmaktadır. Santral sinir 

sisteminin farklı bölgeleri arasındaki anatomik ve işlevsel bağlantıların,  nöronal bir 

sistemin diğerleri üzerine olan etkilerinin anlaşılmasında TMS girişimsel olmayan, 

zamansal çözünürlüğü yüksek, invivo ve güvenli elektrofizyolojik bir yöntemdir(19, 

20).  

Çalışmamızın amacı, daha önce EHL kasında gerçekleştirilmemiş non-invazif 

elektrofizyolojik yöntemler kullanılarak ekstansör plantar yanıtın objektif olarak ve 

erken dönemde saptanması ve patofizyolojisinde spinal veya suprasipinal 

merkezlerin rolünün değerlendirilmesidir. Bu amaçla EHL kasında, kortikal ve spinal 

düzeyde fizyolojik inhibitör devrelerin elektrofizyolojik göstergeleri olarak kutanöz 

sessiz süre ve kortikal sessiz süre incelemeleri kullanılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Plantar Yanıt ve Babinski Bulgusu  

2.1.1. Tanım ve Fenomenoloji 

Polonya asıllı, Fransız bir nörolog olan Joseph Babinski, normal ve patolojik 

plantar yanıt arasında ayrım yapıp ve 1896'da Babinski refleksini tarifledi(21). Bu 

refleks, taban derisi künt bir cisimle tabanın dış yanından orta metatarso-falangeal 

ekleme doğru çizildiğinde normalde görülmesi gereken parmakların plantar fleksiyon 

cevabı yerine başparmağın dorsifleksiyona gelmesi ile karakterize bir nörolojik 

bulgudur (Resim 1, 2). Babinski bulgusunun varlığında, diğer dört parmakta bazen 

hiçbir hareket görülmez. Bazen de parmaklar yelpaze gibi birbirinden uzaklaşır. 

Yelpaze delili (“evantay belirtisi”) adı verilen bu bulgu tek başına veya başparmağın 

dorsifleksiyonu ile birlikte görülebilir. Her iki durum da patolojiktir ve aynı değeri 

taşır(22). 

 

 

 

Resim 1 : Normal plantar yanıt ve Babinski bulgusu  
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Babinski bulgusu, yaşamın ilk yılında normal bir bulgu olabilir. Bebeklerde, 

sinir sisteminin miyelinlenmesi tamamlanmadan ve dik bir duruş elde edilmeden 

önce, normal plantar yanıt, ağrıya karşı çekme refleksinin bir parçası olarak, daha 

hızlı bir “fleksiyon sinerjisi” nedeniyle, ekstansördür. Bu yüzden intakt bir piramidal 

sistem, "fleksör refleks" sinerjisinde baskılayıcı rolü üstlenir(23). 

 

 

 

Resim 2 : The Virgin and Child with Two Angels, 1476-78,  Andrea del 

Verrocchio  

  

2.1.2. Anatomik Karşılık ve Patofizyoloji 

Babinski bulgusu, merkezi sinir sistemi disfonksiyonunun hassas bir şekilde 

ortaya koyulması için, bugünün modern çağında bile, oldukça güvenli bir bulgudur. 

1896'daki orijinal tanımından bu yana Babinski bulgusu, klinik nörolojide yaygın 

olarak kullanılmış ve altta yatan patofizyolojisi önemli tartışmalara konu olmuştur. 

Plantar yanıt için refleks ark, tibial sinirdeki afferent ve efferent dallardan ve 

L4-5 ile S1-2 kord segmentlerinden gelişir. Refleksojenik alan ilk sakral 

dermatomdur, ve reseptör sinir uçları ayağın tabanındaki deride bulunur. Afferent 

lifler, siyatik sinirin bir dalı olan tibial sinirde, L4-5 ila S1-2 kord segmentlerine 

doğru uzanır. Spinal korddan gelen efferent lifler, dizin hemen proksimalinde iki 

https://www.nationalgallery.org.uk/artists/andrea-del-verrocchio
https://www.nationalgallery.org.uk/artists/andrea-del-verrocchio
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kola ayrılan siyatik sinirden aşağı iner. Parmak fleksörlerini innerve eden lifler, tibial 

sinirde bulunurken, ayak ekstansörlerini innerve edenler ise, peroneal sinirde 

bulunur. Bu nedenle, tibial sinirin yaralanması, normal plantar yanıtın afferent ve 

efferent akışını bozarak, ayak ekstansör kaslarının faliyetlerinin bozulmasına neden 

olur(24).  

Korteksin supraspinal etkileri de spinal reflekste önemlidir. Lumbosakral 

kord segmentlerinden gelen impuls spinal kord ve beyin sapı boyunca yükselir ve 

korteksin motor merkezleriyle bağlantı kurar. Daha sonra motor ve premotor 

bölgelerden gelen efferent impulslar, plantar reflex ile ilintili lumbosakral kord 

bölümlerindeki ön boynuz hücrelerine iner. Sonuç olarak, kortikospinal yol boyunca 

herhangi bir yerde bulunan bir lezyon, piramidal çaprazlamanın üzerinde ise vücudun 

kontralateral tarafındaki ve altındaysa vücudun ipsilateral tarafındaki refleks yanıtını 

değiştirebilir(24). 

Piramidal sistem lezyonlarında, fleksör refleks, disinhibisyon ile daha canlı 

hale gelebilir. Babinski bulgusu, piramidal sistemindeki işlev bozukluğu, ayak 

kaslarının motor nöronlarına yansıdığında ortaya çıkar. Elektromiyografik 

çalışmalar, ekstansör plantar yanıtın, ekstansör hallusis longus kasının aracılığı ile 

geliştiğini göstermiştir(25). Babinski refleksi, ekstansör hallusis longus tendonunun 

gözle görülür bir şekilde gerilmesi ve tibialis anterior, tensör fasya lata ve iliopsoas 

kaslarının aynı anda kasılması ile ilişkilidir. Babinski refleksinin bulunması ile 

istemli ayak hareketlerinin bozulması arasında yakın bir ilişki vardır. Bu bozulma, 

eşlik eden güçsüzlük, veya hızlı değişen hareketleri gerçekleştirmek için gereken 

kapasitede azalma nedeniyle olabilir(26). Babinski bulgusu mevcutsa, ayağı kontrol 

eden sinir lifleri, işlev bozukluğunun olma ihtimalinin en yüksek olduğu yerlerdir ve 

hastaların %90'ından fazlasının ayağında bir miktar motor defisit bulunur(27). 

Babinski bulgusu, spinal motornöronlar geçici olarak uyarılamadıkları için, spinal 

kordun transvers lezyonlarından (spinal şok) veya akut beyin lezyonlarından sonra 

mevcut olmayabilir.  
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2.1.3. Babinski Bulgusu Tipleri  

 Babinski bulgusu tipleri:(28) 

 Gerçek Babinski bulgusu – ekstansör plantar yanıtın tüm komponentlerini 

eksiksiz içerir.  

 Minimal Babinski bulgusu – tensor fasia lata ve hamstring kaslarının 

kasılması ile karakterizedir. Uyluk bölgesinin palpasyonu ile tespit edilebilir.  

 Spontan Babinski bulgusu – yaygın pyramidal sistem hasarı olan hastalarda 

gözlenir, kalça ve dizin pasif fleksiyonu veya dizin pasif ekstansiyonu 

sırasında ortaya çıkar.  

 Bilateral Babinski bulgusu– bilateral serebral veya spinal kord tutulumu 

olan hastalarda gözlenebilir, tek taraflı plantar yanıt muayenesinde bilateral 

ekstansör yanıt gözlenebilir.  

 Tonik Babinski refleksi – ayak ekstansörlerinin yavaş ve uzun süreli 

kasılması ile karakterizedir. Frontal lob lezyonları ve ekstrapiramidal sistemin 

etkilendiği hastalarda görülür.  

 Abartılı Babinski bulgusu – fleksör veya ekstansör bir spazm şeklinde 

olabilir. Fleksör spazmlar, supraspinal ve spinal kord seviyesinde, bilateral 

üst motor nöron lezyonları olan hastalarda gözlebilir. Ekstansör spazmlar, 

arka kolonun korunduğu bilateral kortikospinal yolak lezyonlarında 

gözlebilir.  

 

2.1.4. Babinski Bulgusu Nedenleri 

Piramidal sistemin fonksiyonu, yalnızca miyelin kılıflarının, aksonların veya 

her ikisinin yapısal lezyonları ile değil, aynı zamanda nörolojik olmayan durumlar 

tarafından da bozulabilir (Tablo 1). 



 
 
 

7 
 

 

 

 

Tablo 1: Extansör plantar yanıt nedenleri 

Tablo 1 

 

 

 

2.1.5. Babinski Bulgusu Benzerleri 

Babinski bulgusu benzerleri: 

Psödo Babinski bulgusu : koreatetozlu hastalarda, hiperknezinin bir 

komponenti olarak ayak parmaklarının yukarı doğru hareket etmesi ile ortaya 

çıkabilir. Ayrıca dopamin yanıtlı distoni hastalarında da ortaya çıktığına dair bilgiler 

literatürde bulunmaktadır(29). 
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Striatal toe sign: piramidal sistemde herhangi bir disfonksiyona dair bulgu 

olmaksızın, herhangi bir sitimulus uygulanmadan, ayak başparmağında ekstansiyon 

görülmesidir. Ilerlemiş Parkinson hastalarının yaklaşık %20’unda görülür(30).  

Plantar yanıtın ters çevrilmesi: Eğer ayak parmaklarının kısa fleksörlerinde 

paralizi veya tendonlarında etkilenme varsa, üst motor nöron lezyonlarının 

yokluğunda bile bir ekstansör plantar yanıt elde edilebilir ve periferik kökenli plantar 

refleksinin ters çevrilmesi olarak adlandırılır. 

Geri çekme yanıtı: Çoğu insan, sitimulus hissine tahammül edemedikleri 

için ayaklarını çekme eğilimindelerdir. Bu refleks geri çekilmesi normal plantar 

yanıtı engeller. Hassas bireylerde veya periferik nörit nedeniyle plantar hiperestezisi 

olan hastalarda görülür ve pozitif bir Babinski bulgusu ile karıştırılabilir. Böyle bir 

durumda, uyaranı daha nazikçe tekrarlamak ve ayağı ayak bileğinden tutmak veya 

alternatif uyaranları denemek gereklidir. 

 

2.1.6. Babinski Bulgusu Eşdeğerleri 

Babinski bulgusu eşdeğerleri: 

Piramidal yolun hastalanmasında ortaya çıkan ve Babinski delilinde olduğu 

gibi ayak parmağının dorsifleksiyonu ile giden, özellikle dört patolojik refleks daha 

vardır. Bunlara Babinski bulgusu eşdeğerleri adı verilir (Tablo 2) (31).  
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Tablo 2: Babinski bulgusu eşdeğerleri 

Tablo 2 

 

 

Çeşitli nedenlerde Babinski delilinin iyi değerlendirilemediği durumlarda bu 

bulgulardan birinin pozitif olması önemli bir bulgudur. 

 



 
 
 

10 
 

2.2. Babinsi Bulgusunun Elektrofizyolojik Yöntemler Aracılığı ile 

İncelenmesi 

 

2.2.1. Kutanöz Sessiz Süre(KuSS) 

Kutanöz refleksler; sensörimotor integrasyonun incelenmesinde oldukça 

kullanışlıdır (32). KuSS, ilk kez 1992 yılında Hoffman tarafından tanımlanmış olup, 

istemli kas kontraksiyonu sırasında süregiden elektromiyografik (EMG) aktivitede 

güçlü kutanöz veya mikst bir sinirin uyarılmasını takiben ortaya çıkan kısa süreli 

kesinti-baskılanmayı ifade eder (33, 34). Üst ve alt ekstremitelerde spinal devreler ile 

ilgili bilgi sağlayan non-invazif elektrofizyolojik bir yöntemdir. KuSS elde etmek 

için verilen elektriksel uyarı hem kalın hem ince çaplı duyusal lifleri aktive eder(35). 

Ekstremitelerde KuSS’nin latansı (35, 36)ve kalın liflerin değerlendirildiği duyu sinir 

aksiyon potansiyelleri ve somatosensoriyel uyarılmış potansiyellerin elde 

edilemediği periferik nöropatili hastalarda KuSS elde ediliyor olması göz önüne 

alındığında afferent yolun kalın çaplı liflerden oluşmadığını göstermektedir (36-38). 

Ancak düşük yoğunlukta uyarılarda da kısmi inhibisyoların izlenmesi her ikisinin de 

katkısı olabileceğini düşündürmektedir (35, 36, 39). 

Genel kabul KuSS’nin afferent impulslarının A delta lifleriyle taşındığıdır 

(36, 39-42). A delta liflerinin çapları 1-6 µm arasında olup daha kalın çaplı liflere 

göre eşikleri daha yüksek ve iletim hızları 15-20 m/s’dir (43).  Kalın miyelinli diğer 

liflerin de KuSS’un supraspinal kontrolünden sorumlu olduğu düşünülmektedir (35). 

KuSS; standart EMG ekipmanlarıyla elde edilebilir. Yüzeyel elektrotlar hem 

kayıt hem de stimulus için kullanılabilir.  Öncelikle duyu eşiği saptanır ve KuSS 

oluşturacak ağrılı uyaran oluşturabilmek için 10-20 katı yoğunlukta uyaran verilir 

(36, 44). Uyaran süresi duyu liflerinin uyarılabilmesi için 0,2-0,5 msn olmalıdır (32). 

Uyaran öncesi kasın %20-80 kasılı olması sağlanır (32). Bunun için dinamometreler 

kullanılabileceği gibi ekran görüntüsü veya sesi dinletilerek standardizasyon 

sağlanabilir. Kutanöz uyarı öncesi 50-150 msn bazal EMG aktivitesi kaydedilir (45). 

KuSS’de incelenen başlıca parametreler latans ve süredir. KuSS başlangıcı bazal 
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EMG aktivitesinin %50 (bazı kaynaklarda %80) baskılandığı, bitişi de bazal 

EMG’nin %50’sini geçtiği noktalar olarak kabul edilir. 

Süre; başlangıç latansı ile ile bitiş arasındaki zamandır (36, 46). Niceliksel 

ölçüm için eğri altında kalan alan da hesaplanabilir. Aynı bireyde benzer yoğunlukta 

uyarılarda bile latans ve süre değişebilirken bitişi genellikle daha tutarlıdır (32, 36). 

Üst ekstremitede parmaklar, el ve ön kolda kutanöz uyarımla seesiz süre elde 

edilebilir (36). Üst ekstremitede KuSS’de sağ – sol ekstremite, dominant ekstremite 

veya uyaran yerinin değişmesinin latans üzerine etkisi yoktur. Ancak latans 

kadınlarda erkeklere göre daha kısa olup bu fark ekstremite uzunluğuna bağlı 

olabilir. KuSS süresi için sağ-sol ekstremite ve cinsiyet farkı olmamakla birlikte 

uyarı verilen yere göre sürede değişiklik izlenebilir. KuSS latans ve süresi distal 

kaslarda proksimal kaslara göre latans ve süre daha uzundur. Yine distal kaslarda 

baskınlanma proksimal kaslara göre daha belirgindir. Aynı anda farklı parmaktan 

verilen kutanöz uyarılar KuSS latns ve süresi üerinde belirgin değişiklik yaratmaz 

(47).  Farklı parmakların ve kutanöz sinirlerin uyarılmasıyla aynı kaslarda benzer 

latans ve şiddette; aynı sinir veya parmağın uyarımıyla birçok ipsilateral veya 

kontralateral kasta (antagonistik kaslar da dahil olmak üzere) KuSS oluştuğu 

gösterilmiştir (36, 40). 

Uyaran yoğunluğunun artırılmasıyla KuSS’de baskılanmanın ve KuSS 

sürenin arttığı (36, 41, 47) sonrasında bir plato çizdiği izlenmiştir (35, 47). Uyaran 

ağrılı olarak hissedildiğinde KuSS’un daha kolay elde edildiği bildirilmiştir. İstemli 

kasılma kuvvetinin artmasıyla KuSS’de baskılanmanın ve KuSS süresinin azaldığı 

izlenmiştir. Bu motor nöron katılımının artmasına veya aynı motor ünitelerin 

ateşleme frekansının artmasına bağlanabilir (36, 47). 

KuSS sonrasında bazal aktivitenin de üstüne çıkan bir fasilitasyon evresi 

izlenmektedir. Kutanöz uyarıyla inhibe olan nöronların inhibisyon ortadan kalktıktan 

sonraki senkron deşarjları sonucu oluştuğu düşünülmektedir (32, 36). 
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Ekstremitelerde KuSS habutiasyona dirençlidir. Habutiasyon sinaps sayısına 

bağlı olup KuSS’nin dirençli olması oligosinaptik bir refleks olduğunu 

düşündürmektedir (36). 

Klinik olarak rutin olarak elektrofizyolojik çalışmalarının bir parçası olmasa 

da literatürde proksimal duyu sinir hasarını, periferik nöropati gibi periferik ve 

parkinson hastalığı, distoni gibi santral birçok patolojinin gerek tanısında gerekse 

patofizyolojisinin anlaşılmasında kullanılmıştır (32). 

KuSS spastik hastalarda soleus kasında uzun bulunmuştur (48). KuSS 

ekstansör plantar yanıtın temel bileşeni olan EHL kasında ise incelenmemiştir. 

Özetle; KuSS spinal inhibitör bir refleks olup supraspinal merkezler 

tarafından modüle edilir ve altta yatan devreler henüz netleşmemiştir. 

 

2.2.2. Transkraniyal manyetik uyarım (“Transcranial magnetic 

stimulation: TMS”) 

1985’de Anthony Barker ve ark. İngiltere’de Sheffield Üniversitesi’nde ilk 

kez saçlı deriden manyetik alan şeklinde uyarım yapmışlardır (49). Saçlı deriden 

verilen manyetik uyarım önceleri bir koil şeklinde yuvarlak elektrot ile verilmiş ve 

periferik kaslardan motor uyarılmış potansiyeller (“motor evoked potentials: MEP”) 

elde edilmiştir (50). 

TMS, serebral korteksin invazif olmayan yolla uyarılmasını sağlayan bir 

tekniktir. Manyetik uyarımda manyetik uyarımın kendisi nöral dokuyu direkt olarak 

uyartmaz. Manyetik stimulator manyetik bir alan yaratır, bu da ikincil bir elektrik 

akımı indükleyerek nöral dokuyu uyarır. Nöral dokunun uyarımı hem manyetik 

uyarım, hem de elektrik uyarımı için aynıdır. Yani elektrik akım sinir membranını 

geçer orada depolarizasyon ve aksiyon potansiyeli doğuşuna yol açar (51). Manyetik 

simülatörün yüksek enerjili depo kapasitörü vardır ve uyarıcı koilde (“coil”, bobin) 

çok kısa sureli ama kuvvetli bir elektrik akım meydana getirir. Bu da 2 Tesla 

civarında manyetik bir alan oluşumuna neden olur. Manyetik alan 150 mikrosaniyede 
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zirveye ulaşır. Manyetik alan elektrik alanının aksine bütün biyolojik dokulardan 

kolaylıkla geçer. Kafatası da buna dahildir (52). Bu manyetik alan da küçük bir 

elektrik akım indükleyerek ulaştığı sinir dokusunu uyartır. İndüklenen ikincil elektrik 

akım koildeki elektrik akıma paralel, fakat ters yöndedir ve iyonik bir akım geçişi 

oluşturur. Böylece cihazın yerleştirildiği lokalizasyonda nöral şebekelerin uyarılması 

sağlanır (51). Manyetik alan yaratan koil, yuvarlak (“circular”), kelebek veya 8 

şeklinde ve 8 şeklinde ortada dar bir açı ile konik hale getirilmiş olan tip olmak üzere 

3 farklı şekli klinik uygulamada en fazla kullanılmaktadır (53). Geniş yuvarlak 

koiller (“sirküler”) oldukça kuvvetli manyetik bir alan oluşturur ve daha derin 

yapılara ve çok geniş bir alana yayılarak intranöral olarak fokal olmayan bir kortikal 

uyarım meydana getirir. Geniş yuvarlak koillerde beyne ulaşan alan maksimum 

manyetik alan meydana getiren bölge yuvarlak kısmın iç kenarındadır. Koilin 

altındaki nöral yapı en çok koilin bu kenarından uyartılır. Bunlar “sweet spot” veya 

“hotspot’’ gibi terimlerle ifade edilirler. 

‘’Sweet spot” nöral dokuyu en çok ve en yakından uyartacak noktadır (54). 

Sol korteks uyarılacağı zaman ‘’A’’ yüzü, sağ korteks uyarılacağı zaman ‘’B’’ yüzü 

kullanılır. Manyetik uyarımı fokal hale getirmek için kelebek şeklinde ve keskin 

köşeli konik koiller yapılmıştır. Kelebek koillerde ‘’sweet spot‘’ sekizin 

boğumlandığı orta noktadır. Konik koilde ise keskin köşelenme ve bağlanma 

noktasından en çok uyarım olmaktadır. Bu tip koiller daha fokal bir uyarım 

sağlamakla beraber, göreceli olarak daha zayıf bir manyetik alan meydana getirirler. 

Kelebek koiller kortikal fokal uyarım ve kortikal haritalama için daha uygun 

koillerdir. Klinik olarak bunların periferik sinirleri uyarmada daha uygundur (53). 

Kelebek (8-şeklinde) ve yuvarlak. Kelebek sarmal daha fokal bir etki alanına 

sahipken yuvarlak sarmalın etki alanı daha geniştir ve tam merkezinin altında 

indüklenen alan sıfırdır. Genel bir kural olarak TMS uygulamaları için göreceli bazı 

kontrendikasyonlar vardır; daha önce beyin ameliyatı geçirilmiş hastalar, epileptik 

hastalar, kardiyak pacemaker gibi biyomedikal alet kullananlar, 2 haftalıktan küçük 

bebekler (55). İdeal bir transkraniyal manyetik uyarım için IFCN Komisyonu 

aşağıdaki koşulları sıralamaktadır (56).  
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1- Manyetik alan uyarımına karşı riskler gözden geçirilmeli, güven 

alınmalıdır.  

2- Hastaya amaç ve yöntemler açıklanmalıdır.  

3- Bireyin yaşı, boyu, halihazır sağaltımı ve ilgili klinik tablosu hakkından 

not alınmalıdır.  

4- Uygun bölgelere kayıt elektrotu yerleştirilmeli ve optimal deri –elektrot 

direnci sağlanmalıdır.  

5- Hasta yüz yukarı yatırmalı veya oturtulmalıdır. Gözler açık olmalıdır. 

Muayene odasına ani gürültüler girmemelidir. 

Tek uyarım ile gerçekleştirilen TMS’de, manyetik alan motor sistemin farklı 

seviyelerine ulaşarak, intrakortikal nöronal yapıların fonksiyonel bütünlüğü, motor 

korteksin uyarılabilirliği (“eksitabilite”), kortikospinal ve kallosal lifler boyunca 

iletim, periferik sinirlerden kaslara giden yolaklar hakkında bilgi verir(57). Aynı 

zamanda lezyonun seviyesini belirlemekte ve lezyonun doğası hakkında (aksonal 

veya demiyelinizan lezyon) yardımcı olmaktadır. Kortikal uyarım sırasında motor 

uyarı eşiği, MEP latans ve amplitüd, kortikal sessiz süre (KoSS), santral motor iletim 

zamanı (SMİZ ) gibi parametreler ayrıntılı incelenebilir (58). 

 

2.2.3. Motor Uyarılmış Potansiyeller 

MEP santral sinir sisteminde motor korteksin veya motor yolların manyetik 

uyarımı sonrası kayıt edilir. Maksimal bir kortikal uyarım ile distal el kaslarından 

yaklaşık 20 ms latanslı, bacakta tibialis anterior gibi kaslardan ise yaklaşık 30 

milisaniye (ms) latanslı MEP’ler elde edilir. Proksimal kaslardan kayıtlama yapılırsa 

yanıtın latansı mesafeye bağlı olarak kısalır. Korteks ve servikal motor kök 

uyarımları karşılaştırılacak olursa, aynı kasın sinirinin daha distalden uyarılması ile 

giderek daha kısa latanslı MEP’lerin ortaya çıktığı görülür. Korteksten spinal kökler 

ve oradan da periferik motor liflere dek distal uyarımlarda distaldeki kaslardan elde 

edilen MEP yanıtlarının amplitüdleri ise giderek artar (52). Korteksin uyarılma eşiği 
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ise o kası inerve eden periferik-motor sinirlerin uyarılma eşiğine göre çok daha 

yüksek olduğundan, MEP uyarılma eşiği ise distal uyarımlara doğru giderek 

düşmektedir. Santral manyetik uyarımda devreye 3 sinaps girmektedir: 1. Ara nöron 

ile piramidal nöron arasındaki sinaps 2. Piramidal akson ile alfa motor nöronlar 

arasındaki sinaps. 3. Alfa motor nöron ile çizgili kas lifleri arasında motor son plak 

bölgesindeki sinaps.  Oysa kök ve periferik sinir uyarımında arada tek bir sinaps 

vardır, o da motor son plakta yer alan sinapstır. MEP amplitüdü kortikal 

uyarılabilirlik çalışmalarında kullanılan birçok parametreden etkilenmektedir. 

Normal kontrollerde bile farklılık gösteren MEP amplitüdü, koilin çapı, uyarı 

sırasındaki istemli kas kontraksiyonu, uyarının gücü gibi parametrelerden 

etkilenmektedir. MEP’lerin amplitüd (peak to peak; tepe-tepe büyüklüğü) ve latansı 

(TMS uyarımından MEP oluşumuna kadar geçen süre) kortikospinal uyarılabilirliği 

yansıtan ölçümlerdir. Elde edilen MEP amplitüdünün büyüklüğü ve latansının 

kısalığı kortikal uyarılabilirlikteki artışı göstermektedir (59). Koil pozisyonu çok 

önemlidir. Aynı yerde olmasına rağmen hafif bir açısal değişiklik bile amplitüd 

değişmesi meydana getirebilir. Birçok ilaç MEP’i etkileyebilir. Özellikle 

antikonvülsanlar, hipnotikler ve çeşitli anestetik ajanlar MEP’in amplitüdünü düşürür 

ve kortikal eşiği yükseltirler (60). Anksiyete de MEP büyüklüğünü etkileyebilir. Kol 

ve bacak kaslarından elde edilen MEP’lerin istirahat ve istemli kasılma sırasında ayrı 

ayrı kaydedilmeleri gerekir. Çünkü kasın istirahati sırasında elde edilen MEP’in eşiği 

daha yüksek, latansı 1-2 ms daha geç, amplitüdü ise çok daha küçüktür. Kasın 

maksimal kasının yaklaşık %10’u civarında bir şiddetle kasılması sırasında uyarılma 

eşiği düşer, latansı bir kaç ms kısalır ve amplitüdü çok belirgin şekilde artar.  MEP 

latansları ve santral motor gecikme değerleri yaş, beynin maturasyonu ve 

miyelinizayonu ile çok yakından ilgilidir. Çocuklarda boyun kısalığı mutlak 

latansları kısaltırken, küçük çocuklarda maturasyonun tamamlanmaması ise MEP 

latanslarını uzatmaktadır. Çocuklarda istirahat ve istemli kasılma sırasında ortaya 

çıkan MEP’ler arasındaki latans farkları, erişkinlerdekine göre daha fazladır. 
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2.2.4. Motor Eşik 

Kortikal uyarı İstirahet veya istemli kasılma sırasında belirli boyutta bir MUP 

yanıtı oluşturan en düşük uyaran şiddetine motor eşik adı verilir (61).İstirahat motor 

eşik; 10 uyaranın en az 5’ inde, tepe tepe amplitüdü 50 mV olan yanıt oluşturan uyarı 

şiddetidir. Aktif motor eşik ise; kayıt yapılan kas %50 kasılı haldeyken tepe tepe 

amplütüdü 100 mV olan yanıt oluşturan uyarı şiddeti olarak tanımlanmıştır (62). 

 

2.2.5. Kortikal Sessiz Süre(KoSS)   

KoSS, orta dereceli sürekli kası halinde, motor korteksin TMS ile uyarımı 

sonrası EMG aktivitesinin geçici olarak, kısmi veya tam baskılandığı süredir (63, 

64). Motor korteksin uyarımı ile elde edilen KoSS yaklaşık 100-300 ms kadar devam 

eder. Uyarı sadece eksitatör kortikal ara nöronları değil, aynı zamanda inhibitör ara 

nöronları da uyarır. KoSS korteksin inhibitör fonksiyonunu yansıtır. KoSS’de ilk 50 

ms’de periferik spinal komponentlerin etkisi söz konusudur. Spinal mekanizmalar 

Renshaw inhibisyon ve motor nöronların refrakter periyodunu içerir. 50 ms’den 

sonraki sessiz sürede ise kortikal düzeyde oluşan inici inhibitör etkileri yansıtır (57). 

KoSS süresi, belli bir değere kadar uyarı şiddeti arttırıldıkça artar Fakat plato 

değerine ulaştıktan sonra uyarı şiddetini daha fazla artırmak KoSS süresi üzerine etki 

etmez (65). Yaşla birlikte KoSS de kısalmaktadır. KoSS ölçümü için kayıt yapılacak 

kasın maksimal gücünün yaklaşık yarısı güçle kasılması sağlanır ve motor uyarılma 

eşiği değerinin 1.5 katı şiddette TMS kullanılır. Yapılan çalışmalarda KoSS’un 

GABAb ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (66).  

İpsilateral kaslardan da sessiz süre elde edilmektedir (67). Yaklaşık 50 ms 

civarındadır ve transkallozal inhibisyon ile ilişkilidir. İpsilateral sessiz sürenin 

kontralateral MEP’den daima daha sonra ortaya çıktığı görülür. Buradan hareketle 

ipsilateral sessiz sürenin transkallozal lifler yolu ile iletildiği öne sürülmüştür(68). 

Yani motor korteks uyarıldığında kontralateral piramidal liflerle uyarıcı sinyaller 

kontralateral kasta MEP’I meydana getirir (69). Bu eksitasyonu yine kontralateral bir 
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inhibisyon izler ve kasta MEP sonu bir sessiz süre oluşur. MEP oluşmasından hemen 

sonra muhtemelen daha küçük çaplı miyelinli liflerle uyarılan motor korteksten 

kalkan assosiyatif lifler, korpus kallosumdan geçerek ipsilateral homolog kasın 

kortikal nöronlarında bir inhibisyon yol açarlar ve istemli olarak aktive edilen kasın 

spinal motor havuzuna inici inhibitör etkiler iletilir ve ipsilateral homolog kasta 

geçici bir sessiz süre oluşur. Buna transkallozal inhibisyon da denilir (70). İpsilateral  

sessiz süre KoSS‘ye göre son derece kısa sürelidir, saf olarak kortikal kallosal  

kökenli sessiz bir süredir. Transkallosal inhibisyonu karşı hemisfere taşıyan lifler 

korpus kallosum gövdesinin arka kısmından geçmektedir (68). Kapsula internaya 

lokalize vasküler lezyonlarda tam hemipleji olmana rağmen motor korteks ve 

kallosal lifler korunmuş olduğu için ipsilateral sessiz süre normal olarak elde 

edilmektedir. Hidrosefalisi olan hastalarda ise transkallozal inhibisyon çok 

uzamaktadır. Transkallosal inhibisyona ait bozuklukların en sık görüldüğü 

hastalıklardan birisi multiple sklerozdur (71). 

KoSS, üst motor nöronun etkilendiği, serebral iskemi, multiple sklerozis, 

servikal spinal kord hasarı gibi durumlarda uzun olarak bulunmuştur (72, 73). Diğer 

yandan servikal kord lezyonlarında KoSS kaybı gösterilmiştir (74). ALS de ise erken 

dönemde kısa bulunmuştur (75). GABA nörotransmitter agonisti olan baklofenin ise 

KoSS’yi arttırdığı gösterilmiştir (7). KoSS ekstansör plantar yanıtın temel bileşeni 

olan EHL kasında ise incelenmemiştir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma GO 18/1062-27 karar numarası ile Hacettepe Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alınan onay sonrasında Aralık 2018-Mayıs 2019 

tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi Nöroloji Ana Bilim Dalı Elektrofizyoloji 

Laboratuvarında gerçekleştirilmiştir. Bireylerin tümüne aydınlatılmış onam formu 

okunup anlatılarak, imzalamaları istenmiştir. 

 

3.1 HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN SEÇİMİ  

 

3.1.1 Kontrol Grubu çalışmaya dahil edilme kriterleri 

Sağlıklı kontrol bireyler herhangi bir nörolojik hastalığı olmayan, nörolojik 

muayenesinde plantar yanıtı fleksör olarak elde edilen ve başka üst motor 

nöron bulgusu saptanmayan, araştırmacılarla kıdem ilişkisi olmayan, 18-70 yaş 

arasındaki cinsiyet farkı gözetmeksizin transkranial manyetik stimülasyon 

(TMS) kontraendikasyonu (kalp pili, manyetik alan ile uyumlu olmayan kafa 

içi veya vücut içi aparatları olanlar, epileptik nöbet öyküsü olanlar) olmayan ve 

çalışmaya katılmaya gönüllülerden seçilmiştir. TMS’yi tolere edemeyecek 

sağlık sorunları olanlar çalışmaya alınmamıştır. 

3.2  Hasta grubunun oluşturulması ve çalışmaya dahil edilme kriterleri 

Hastalar Hacettepe Üniversitesi Nöroloji Ana Bilim Dalı’na başvuran, 18-70 

yaş arasındaki cinsiyet farkı gözetmeksizin TMS kontraendikasyonu (kalp 

pili, manyetik alan ile uyumlu olmayan kafa içi veya vücut içi aparatları 

olanlar, epileptik nöbet öyküsü olanlar) olmayan ve çalışmaya katılmayı 

kabul eden hastalardan seçilmiştir. . TMS’yi tolere edemeyecek sağlık 

sorunları olanlar çalışmaya alınmamıştır. 

Hasta Grubu nörolojik muayenesinde kortikospinal yolak tutuluşuna bağlı 

plantar yanıtı ekstansör olarak elde edilen, ekstrapiramidal hastalığı veya 

periferik sinir hastalığı bulunmayan hastalardan oluşturulmuştur. 
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3.3 Olguların dışlama kriterleri; 

 

-Kortikal uyarılabilirliği etkileyecek ilaçlar kullanıyor olması 

-TMS’nin kontrendike olduğu durumlar: 

a. Kafa travması, geçirmiş ya da kranial nöroşirurjik operasyon 

öyküsü olanlar  

b. Gözde ve yüzde metal parçaları olanlar 

c. Kardiyak pacemaker, kardiak defibrillator, koklear implantlar, 

sinir stimülatörleri, ventriküloperitoneal şant, implante 

medikasyon pompası olanlar. 

d. Diğer biyomedikal alet ( metal protez, holter monitor, anevrizma 

klipsi) kullanımı olanlar. 

e. Nöbet eşiğini düşürücü ilaç kullananlar. 

f. Nöbet anamnezi olanlar 

Tüm hastalarda hastalık süresi, aile öyküsü, kullandığı ilaçlar sorgulandı. 

Hastanın kranial MRI görüntülemesi varsa gözden geçirildi.  
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3.4 Elektrofizyolojik incelemeler 

Elektrofizyolojik incelemelerde ayak başparmağını ve ayak bileğini 

sabitlemek ve izometrik bir kontraksiyon sağlamak için bir aparat 

geliştirilmiştir (Şekil 3). Elektrofizyoljoik çalışmalar kontrol ve hastalar 

yatakta uzanır pozisyonda ve ayakları bu aparat içinde sabitlenmiş olarak 

gerçekleştirilmiştir. 

Sağlıklı bireylerin dominant hemisferinin kontralateralindeki, hasta 

bireylerde ise ekstansör plantar yanıt (Babinski bulgusu) iki tarafta 

saptanan olgularda sağ tarafta, tek tarafta saptanan olgularda ise her iki 

taraftaki alt ekstremitede; 

1- EHL kasına cilt üzerine aktif, tendonuna referans ve toprak Ag-AgCl 

kayıt elektrotları yerleştirilmiştir (Resim 3). 

2- Gastrokinemius kasına cilt üzerine aktif, tendonuna referans ve toprak 

Ag-AgCl kayıt elektrotları yerleştirilmiştir.  
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3.4.1 Elektriksel uyarım ile kutanöz sessiz süre (KuSS) çalışması 

Dış maleolda sural sinir trasesine uyacak şekilde katot proksimalde anot 

distalde yerleştirilecektir. 0 mA’den başlanıp 0,1 mA artışlarla ve uyaran süresi 0,5 

ms olacak şekilde uyaran verilerek sinir için elektriksel uyarıyı ilk hissettiği uyarım 

şiddeti (Suralduyusal eşik) saptanmıştır. 

1. EHL kasında kutanöz sessiz süre çalışması (EHLKuSS) 
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a. EHL kasından yüzeyel EMG sinyalleri kayıt alınırken, ses ve 

görsel geri bildirimi ile maksimum kasılmasının %50’si kadar 

kasılı tutulması istenmiştir. 

b. 100 ms bazal EMG aktivitesi kaydedildikten sonra; Suralduyusal eşik 

değerinin 20 katı yoğunlukta uyarı verilerek KuSS (EHLKuSS) 

oluşturulmuştur. KuSS bittikten 100 ms sonra daha kayda devam 

edilmiştir. Tanımlanan şekilde yüzeyel elektrotlar ile 10 EHLKuSS 

trasesi kaydedilmiştir. 

c. Her bireyde üst üste çakıştırılmış 10 EHLKuSS trasesinden bu 

parametre için başlangıç latansı (EHLKuSS_Başl) , sonlanma latansı 

(EHLKuSS_Son) ve [EHLKuSS_Son - EHLKuSS_Başl] farkından süre 

(EHLKuSS)ölçümleri gerçekleştirilmiştir (Şekil 1). 

2. Gastrokinemus kasında kutanöz sessiz süre çalışması (GastKuSS) 

a. EHL kasından yüzeyel EMG sinyalleri kayıt alınırken, ses ve 

görsel geri bildirimi ile maksimum kasılmasının %50’si kadar 

kasılı tutulması istenmiştir. 

b. 100 ms bazal EMG aktivitesi kaydedildikten sonra; Suralduyusal eşik 

değerinin 20 katı yoğunlukta uyarı verilerek KuSS (GastKuSS) 

oluşturulmuştur. KuSS bittikten 100 ms sonra daha kayda devam 

edilmiştir. Tanımlanan şekilde yüzeyel elektrotlar ile 10 GastKuSS 

trasesi kaydedilmiştir. 

c. Her bireyde üst üste çakıştırılmış 10 GastKuSS trasesinden bu 

parametre için başlangıç latansı (GastKuSS_Başl) , sonlanma latansı 

(GastKuSS_Son) ve [GastKuSS_Son - GastKuSS_Başl] farkından süre 

(GastKuSS)ölçümleri gerçekleştirilmiştir (Şekil 1). 
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3.4.2 Transkraniyal manyetik uyarım (“Transcranial magnetic 

stimulation:TMS”) ile kortikal sessiz süre (KoSS) çalışması 

3.1.1. EHL kasında kortikal sessiz süre çalışması (EHLKoSS) 

a. Tekli TMS uyarımları ile EHL kasından kayıtlar alınarak elde edilen 

motor uyarılmış potansiyellerden (“motor evoked potentials: 

MEP”) bu kas için maksimum MEP amplitütünün elde edildiği 

optimal skalp poziyonu (“hot spot”) bulunmuştur (EHLhot_spot). 

b. EHL kasından yüzeyel EMG sinyalleri ses ve görsel geri bildirimi ile 

maksimum kasılmasının %50’si kadar kasılı tutulması istenmiştir. 

Şekil 1 
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c. 100 ms bazal EMG aktivitesi kaydedildikten sonra; TMS outputu 

bireyin EHL kası için hesaplanan İME’sinin %20 üstünde olacak 

şekilde EHLhot_spot noktasında tekli TMS uyarımları ile EHLKoSS  

oluşturulmuştur. KoSS bittikten 100 ms sonra daha kayda devam 

edilmiştir. Tanımlanan şekilde 10 yüzeyel elektrotlar ile 10 EHLKoSS 

trasesi kaydedilmiştir. 

d. Her bireyde üst üste çakıştırılmış 10 EHLKoSS trasesinden bu 

parametre için başlangıç latansı (EHLKoSS_Başl) , sonlanma latansı 

(EHLKoSS_Son) ve [EHLKoSS_Son - EHLKoSS_Başl] farkından süre 

(EHLKoSS)ölçümleri gerçekleştirilmiştir (Şekil 2). 

3.1.2. Gastrokinemus kasında kortikal sessiz süre çalışması 

(GastKoSS) 

a. Tekli TMS uyarımları ile gastrokinemus kasından kayıtlar alınarak 

elde edilen motor uyarılmış potansiyellerden bu kas için maksimum 

MEP amplitütünün elde edildiği optimal skalp poziyonu (“hot spot”) 

bulunmuştur (Gasthot_spot). 

e. Gastrokinemus kasından yüzeyel EMG sinyalleri ses ve görsel geri 

bildirimi ile maksimum kasılmasının %50’si kadar kasılı tutulması 

istenmiştir. 

f. 100 ms bazal EMG aktivitesi kaydedildikten sonra; TMS outputu 

bireyin gastrokinemus kası için hesaplanan İME’sinin %20 üstünde 

olacak şekilde Gasthot_spot noktasında tekli TMS uyarımları ile 

GastKoSS oluşturulmuştur. KoSS bittikten 100 ms sonra daha kayda 
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devam edilmiştir. Tanımlanan şekilde 10 yüzeyel elektrotlar ile 10 

GastKoSS trasesi kaydedilmiştir. 

g. Her bireyde üst üste çakıştırılmış 10 GastKoSS trasesinden bu 

parametre için başlangıç latansı (GastKoSS_Başl) , sonlanma latansı 

(GastKoSS_Son) ve [GastKoSS_Son - GastKoSS_Başl] farkından süre 

(GastKoSS)ölçümleri gerçekleştirilmiştir (Şekil 2). 

 

Sonuç olarak kontrol ve hasta grubunda her bireyde aşağıdaki parametreler 

elde edilmiştir; 

EHLKuSS_Başl 

EHLKuSS_Son 

EHLKuSS 

Şekil 2 
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GastKuSS_Başl 

GastKuSS_Son 

GastKuSS 

EHLKoSS_Başl 

EHLKoSS_Son 

EHLKoSS 

GastKoSS_Başl 

GastKoSS_Son 

GastKoSS 

 

 

3.5 İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz için SPSS paket programı kullanılmıştır.  

Yaş, EHLKuSS_Başl, EHLKuSS_Son, EHLKuSS, GastKuSS_Başl, GastKuSS_Son, 

GastKuSS, EHLKoSS_Başl, EHLKoSS_Son, EHLKoSS, GastKoSS_Başl, GastKoSS_Son ve 

GastKoSS değerlerinin normal dağılımdan gelip gelmediği Shapiro-Wilk testi ile 

değerlendirildi. 

Hasta grubu ile kontrol grubu arasında bu parametrelerin ortalama değerleri 

arasındaki istatistiksel farklılık verilerin normal dağılımdan gelmesi durumunda 

Student's t testi ile normal dağılım göstermemesi durumunda ise Mann- Whitney 

U testi ile incelenmiştir. Bonferroni düzeltmesi ile p değeri istatistiksel anlamlılık 

düzeyi >0,0014 olarak kabul edilmiştir. 

Kontrol grubunda EHLKuSS_Başl, EHLKuSS_Son, EHLKuSS, GastKuSS_Başl, 

GastKuSS_Son, GastKuSS, EHLKoSS_Başl, EHLKoSS_Son, EHLKoSS, GastKoSS_Başl, 
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GastKoSS_Son ve GastKoSS parametreleri ile yaş değişkeni arasındaki korelasyon 

pearson korelasyon analizi ile değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1 Hastaların ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

4.1.1 Verilerin normal dağılım analizi 

Yaş değişkeni kontrol grubunda normal dağılım göstermiyordu (p 

= 0,001) 

4.1.2 Kontrol grubu 

Kontrol grubu 5 kadın 8 erkek 13 bireyden oluşmuştu. 

Yaş ortalaması ± standart sapması (SS) 32,38 ± 9,35 idi. 

4.1.3 Hasta grupları 

Hasta grubu 6 kadın 3 erkek 9 bireyden oluşmuştu. 

Yaş ortalaması ± SS 48,77 ± 16,79 idi. 

Hastaları 7’sinde spinal ve kranial, birinde sadece spinal, birinde 

ise sadece kranial lezyon bulunmakta idi. Babinski bulgusu 6 hastada çift 

taraflı iken, 3 hastada tek tarafta saptandı. 

Kontrol grubu ile hasta grubu yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunuyordu (p = 0,021) 

4.2 Kutanöz sessiz süre (KuSS) parametreleri 
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4.2.1 Verilerin normal dağılım analizi 

EHLKuSS_Başl, EHLKuSS_Son, EHLKuSS, GastKuSS_Başl, GastKuSS_Son, 

GastKuSS parametreleri kontrol ve hasta grubunda normal dağılım 

göstermekte idi (p > 0,058). 

4.2.2 Kontrol ve Hasta gruplarının ortalama KuSS değerleri ve 

istatistiksel karşılaştırılmaları 

Grupların EHLKuSS_Başl, EHLKuSS_Son, EHLKuSS, GastKuSS_Başl, 

GastKuSS_Son, GastKuSS ortalama değerleri ± SS ve gruplar arası 

karşılaştırmaları Tablo.3 te gösterilmiştir.  

Kontrol ve hastalardan elde edilen EHLKuSS ve GastKuSS trase 

örnekleri Şekil 1-11’de gösterilmiştir. 

 

 

Kontrol grubu ile hasta grubu EHLKuSS ortalama değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunuyordu (p = 

0,0001). Hasta grubunda EHLKuSS değerleri kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede daha kısa idi (Şekil 1-5). EHLKuSS ortalama ± 

Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS

Kontrol 120,57 12,35 150,71 15,61 30,14 6,49 111,86 8,05 145,57 12,54 33,71 7,25

Hasta 107,53 12,71 152,84 14,94 45,3 5,43 104,9 11,75 147,27 14,86 42,36 6,18

p

Tablo 3. Kontrol ve Hasta gruplarının ortalama KuSS değerleri ve istatistiksel karşılaştırılmaları

(ms) (ms) (ms) (ms) (ms) (ms)

0,04 0,768 0,0001* 0,191 0,805 0,015

EHLKuSS_Başl EHLKuSS_Son  EHLKuSS  GastKuSS_Başl GastKuSS_Son GastKuSS

Tablo 3 
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SS değerleri hasta grubu için 30,14 ± 6,49 ms iken, kontrol 

grubunda 45,3 ± 5,43 ms idi. İki hastada ise EHLKuSS elde 

edilemedi  (Şekil 6). 6 hastanın EHLKuSS değeri, kontrol 

grubunda ortalama - 2SS ile hesaplanan normalin alt sınırı olan 

34,44 ms değerinin altında idi. EHLKuSS değeri 48 ms olarak 

normal sınırlar içinde saptanan ve tek taraflı Babinski bulgusu tek 

hastada ise lezyon kranial yerleşimli idi (Şekil 11). 

Tek taraflı Babinski bulgusu olan diğer 2 hastada ise patolojik 

bulgu saptanmayan tarafta EHLKuSS değeri normal sınırlar 

içerisinde idi (41 ms, 44 ms)  (Şekil 10). 

 

Kontrol grubu ile hasta grubu EHLKuSS_Son, GastKuSS_Başl, 

GastKuSS_Son ortalama değerleri arsında istatistiksel farklılık 

bulunmuyordu (p>0,191).  

Kontrol grubu ile hasta grubu EHLKuSS_Başl ve GastKuSS ortalama 

değerleri arasında ise Bonferroni düzeltmesi sonrası istatistiksel 

anlamlılığa kaybolan bir farklılık gözlenmiştir (p =0,04 ve 0,015). 

Hasta grubunda EHLKuSS_Başl kontrol grubuna göre daha uzun, 

GastKuSS ise daha kısa olarak saptanmıştır (Şekil 7). 

İki hastada ise GastKuSS elde edilemedi (Şekil 8). 
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Şekil 4 

Şekil 3 
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Şekil 6 

Şekil 5 
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Şekil 7 

Şekil 8 
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Şekil 10 

Şekil 9 
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Şekil 11 
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4.3 Kortikal sessiz süre (KoSS) parametreleri 

 

4.3.1 Verilerin normal dağılım analizi 

EHLKoSS_Başl ve GastKoSS parametreleri kontrol ve hasta grubunda 

normal dağılım göstermekte idi (p > 0,283). 

EHLKoSS_Son kontrol grubunda normal dağılım göstermiyordu (p= 

0,007). 

EHLKoSS kontrol grubunda normal dağılım göstermiyordu (p= 

0,0001). 

GastKoSS_Başl kontrol grubunda normal dağılım göstermiyordu (p= 

0,042). 

GastKoSS_Son hasta grubunda normal dağılım göstermiyordu (p= 

0,047) 

4.3.2 Kontrol ve Hasta gruplarının ortalama KoSS değerleri ve 

istatistiksel karşılaştırılmaları 

Grupların EHLKoSS_Başl, EHLKoSS_Son, EHLKoSS, GastKoSS_Başl, 

GastKoSS_Son ve GastKoSS ortalama değerleri ± SS ve gruplar arası 

karşılaştırmaları Tablo.4 te gösterilmiştir. 

Kontrol ve hastalardan elde edilen EHLKoSS ve GastKoSS trase 

Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS

100,1 21,68 204 75,7 103,83 54,74 104,2 37,66 231,8 54,55 106,33 61,26

82,37 12,45 193 36,25 110,62 41,66 86,71 20,01 185,29 42,47 98,57 38,17

EHLKoSS_Başl EHLKoSS_Son  EHLKoSS  GastKoSS_Başl GastKoSS_Son GastKoSS

0,7950,075 0,573 0,876 0,639 0,73

Tablo 4. Kontrol ve Hasta gruplarının ortalama KoSS değerleri ve istatistiksel karşılaştırılmaları

(ms) (ms) (ms) (ms) (ms) (ms)

Tablo 4 
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örnekleri Şekil 12-16’da gösterilmiştir. 

 

Kontrol grubu ile hasta grubu EHLKoSS_Başl, EHLKoSS_Son, 

EHLKoSS, GastKoSS_Başl, GastKoSS_Son ve GastKoSS ortalama 

değerleri arsında istatistiksel farklılık bulunmuyordu (p > 0,075). 

Bununla birlikte kortikal ve spinal lezyonu olan 3 hastanın birinde 

EHLKoSS ve GastKoSS elde edilmez iken iki hastada süresi 

kısalmış olarak bulunmuştur (Şekil15-16). 

Şekil 12 
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Şekil 13 
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Şekil 14 



 
 
 

40 
 

 

Şekil 16 

Şekil 15 
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4.4 Kontrol grubunda KuSS ve KoSS parametreleri ile Yaş arasında 

korelasyon 

 

Kontrol grubunda EHLKuSS_Başl, EHLKuSS_Son, EHLKuSS, GastKuSS_Başl, 

GastKuSS_Son, GastKuSS, EHLKoSS_Başl, EHLKoSS_Son, EHLKoSS, 

GastKoSS_Başl, GastKoSS_Son ve GastKoSS parametreleri ile yaş değişkeni 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır (Tablo 5). 

  

YAŞ

EHLKuSS_Başl 0,695

EHLKuSS_Son 0,623

 EHLKuSS 0,668

 GastKuSS_Başl 0,633

GastKuSS_Son 0,334

GastKuSS 0,149

EHLKoSS_Başl 0,356

EHLKoSS_Son 0,54

EHLKoSS 0,796

GastKoSS_Başl 0,951

GastKoSS_Son 0,894

GastKoSS 0,908

Tablo 5. Kontrol grubunda KuSS ve KoSS 

parametrelerinin Yaş ile korelasyonu p 

değerleri
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada ekstansör plantar yanıtın patofizyolojisinin anlaşılmasına yönelik 

olarak EHL kasında elektrofizyolojik incelemeler gerçekleştirilmiştir. Bu amaçla 

non-invazif, kısa sürede gerçekleştirilebilir elektrofizyolojik yöntemler olarak 

korteksin TMS ile uyarımı kortikal sessiz süre (KoSS), periferik sinirlerin 

elektriksel uyarım ile de kutanöz sessiz süre (KuSS) çalışmaları 

gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmalardan elde edilen parametrelerde hasta grubunda 

kontrol grubuna göre gözlenen farklılıkların ekstansör plantar yanıt 

patofizyolojisinin anlaşılmasında yol gösterici olacağı düşünülmüştür. Yine tek 

taraflı Babinski bulgusu olan olgularda, bulgunun olduğu taraf ile bulgunun 

olmadığı ekstremiteden elde edilen veriler arasında gözlenebilecek 

elektrofizyolojik farklılıkların ek bilgiler sağlayabileceği öngörülmüştür. Son 

olarak EHL kasına göre ekstansör yanıtın bileşeni olmayan gastrokinemius 

kasından elde edilen verilerdeki farklılıkların da ek katkı sağlayabileceği 

öngörülmüştür. Diğer yandan esas olarak spinal inhibitör devreleri incelenmesine 

olanak sağlayan KuSS ile kortikal inhibitör devrelerin değerlendirildiği KoSS 

çalışmalarının karşılaştırılması ile de ekstansör plantar yanıtın ortaya çıkmasına 

yol açan temel değişikliklerin lokalizasyonu hedeflenmiştir. Böylelikle bu bulgu 

ile ilgili olarak spinal veya supraspinal düzeyde mekanizmasına yönelik olarak 

bir lokalizasyonun gerçekleştirilebileceği düşünülmüştür. 

Extansör plantar yanıt ile ilgili olarak, bu bulgunun gözlendiği hastalarda 

çalışmamızda tanımlanan elektrofizyolojik çalışmalar ilk kez gerçekleştirilmiştir. 
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Çalışmanın özgün diğer bir yönü ise sağlıklı bireylerede KuSS ve KoSS 

çalışmalarının ilk kez EHL kasında gerçekleştirilmiş olmasıdır. Sağlıklı kontrol 

grubundan elde edilen veriler, daha sonra benzer çalışmalar için öncül olabilecek 

veriler sağlamıştır. 

Çalışmanın temel bulgusu ekstansör plantar yanıtın gözlendiği hastalarda EHL 

kasında sural sinirin periferik elektriksel uyarımı ile elde edilen KuSS’nin 

süresinin kontrollere göre kısalması veya KuSS’nin elde edilememesi olmuştur. 

Hasta grubunda EHLKuSS elde edilen tüm bireylerin tümünde süre kontrol 

grubunun saptanan alt sınırının altında daha kısa olarak bulunmuştur. Bu durum 

gruplar arası EHLKuSS için saptanan istatistiksel farklılığın, bireysel temelde de 

güçlü bir şekilde saptanması ile bu parametrenin ekstansör plantar yanıtın tanısı 

için kullanılabilir elektrofizyolojik bir parametre olabileceği düşünülmüştür. 

Tek taraflı Babinski bulgusu olan dolayısı ile diğer taraftaki EHL kası ile 

karşılaştırılma yapılabilen olgularda, sağlam tarafta EHLKuSS normal olarak 

bulunmuştur. Bu sonuç, hasta grubu ile kontrol grubu arasında EHLKuSS 

parametresinde gözlenen farkın, bireylerin ekstremitelerin arasında da 

gösterilmesi ile ekstansör plantar yanıt patofizyolojisi için destekleyici bir bulgu 

oluşturmuştur. Yine daha fazla sayıda kontrol bireyde, her iki taraf arasında 

EHLKuSS arası fark ile ilgili normal değerlerin oluşturulması, alt-üst sınırlarının 

saptanması durumunda, sağ ve sol ekstremitler arası fark değerinin de ekstansör 

plantar yanıtın elektrofizyolojik tanısı için kullanılabilir bir parametre olabileceği 

düşünülmüştür. 
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Diğer yandan kortikal inhibitör devreleri yansıtan KoSS ile ilgili bazı farklılıklar 

gözlenmekle birlikte, gruplar arası anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Spinal 

devrelerin yanı sıra esas olarak kortikal ara devrelerin süregiden kas aktivitesi 

üzerindeki inhibitör etkisini yansıtan bu parametre açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığın bulunmaması, ekstansör plantar yanıt 

mekanizmalarında kortikal ara devrelerin en azından temel bir rol oynamadığını 

düşündürmektedir. 

Tüm bu bulgular ekstansör plantar yanıt patofizyolojisi ile ilgili olarak, özellikle 

spinal lezyona bağlı ortaya çıkması durumunda spinal inhibitör devrelerin 

etkinliğinde azalmayı (disinhibisyon) düşündürmektedir. EHLKuSS ‘nin sadece 

kranial lezyonu olan bir hastada normal bulunması bu düşünceyi 

desteklemektedir. 

Kutanöz sessiz sürede gözlenen kısalmanın elektrofizyolojik nedeni başlangıç 

latansında (EHLKuSS_Başl)  uzama olarak görünmektedir. İstatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamakla birlikte hasta grubunda kontrollere göre EHLKuSS_Başl uzama 

olduğu gözlenmiştir. 

Çalışmamızın ilginç bir sonucu ise gastrokinemius kasında da istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmamakla birlikte GastKuSS değerlerinde kontrol grubuna göre 

gözlenen kısalma olmuştur. EHL kasında spinal inhibitör devrelerde ortaya çıkan 

disinhibisyonun, EHL ile resiprokal aktivasyon gösteren gastrokinemius kası ile 

ilgili yine spinal inhibitör devrelerde maladaptif bir süreci düşündürmektedir. 

İleride daha fazla sayıda olgunun inceleneceği çalışmalarda bu bulgunun 

desteklenmesi durumunda resiprokal devrelerin ekstansör plantar yanıt 
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patofizyolojisindeki rolü ile ilgili daha güçlü kanıtların elde edilebileceği 

düşünülmüştür. 

Çalışmanın en önemli sınırlılığı hasta grubunun görece küçük bir grup 

oluşturmasından kaynaklanmaktadır. Bu durum elde edilen bulguların tekrar 

edilebilirliği ile ilgili bir sınırlılık yaratmıştır, Benzer şekilde bu durum, spinal ve 

kranial lezyonlar sonucu ortaya çıkan ekstansör plantar yanıt mekanizmaları 

arasındaki farklılığın anlaşılmasına olanak sağlayabilecek alt grup analizinin 

gerçekleştirilmemesine yol açmıştır. 

Bir diğer kısıtlılık olarak kontrol grubu ile hasta grubu yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak farkın olmasıdır. Bununla birlikte, yaşın KuSS ve KoSS 

parametreleri üzerine etkisinin araştırılması amacı ile kontrol grubunda 

gerçekleştirilen korelasyon analizinde ise anlamlı ilişki bulunamamıştır. 

Böylesine bir ilişkinin gösterilememiş olması yaş farkının temel bir belirleyici 

olmadığını, dolayısı ile gruplar arası yaş farkının çalışma sonuçları üzerinde olası 

etkisinin sınırlı olduğunu düşündürmüştür. 

  



 
 
 

46 
 

6. SONUÇ 

 

Bu çalışmada ekstansör plantar yanıtın patofizyolojisinin anlaşılmasına yönelik 

olarak ilk kez ekstansör hallusis kasında elektrofizyolojik incelenmiştir. Bu 

amaçla sağlıklı kontrol bireylerde ve Babinski bulgusu olan hastalarda kutanöz 

sessiz süre ve kortikal sessiz süre çalışmaları gerçekleştirilmiştir. 

Ekstansör plantar yanıtın patofizyolojisi ile ilgili gerçekleştirilen bu çalışmada 

Babinski bulgusu olan hastalarda, sağlıklı kontrol bireylere göre kortikal sessiz 

süre de anlamlı bir farklılık izlenmez iken kutanöz sessiz sürede istatiksel olarak 

anlamlı farklılık, kısalma gözlenmiştir. Bu bulgu ekstansör plantar yanıtın 

oluşumunda esas olarak spinal inhibitör devrelerde olası bir disinhibisyonu 

göstermektedir. Bu çalışmada elde edilen bulguların yeni çalışmalar ile daha 

geniş sayıda ve spinal ve kranial lezyonlu hastalarda alt grup analizleri ile tekrar 

edilmesi, üst motor nöron tutuluşunun önemli bulgusu olan ekstansör plantar 

yanıtın muhtemel elektrofizyolojik karşılığı için destekleyici olacaktır.  

Diğer yandan, non-invazif ve kolay uygulanabilir bir yöntem olan kutanöz sessiz 

süre çalışmasının, ekstansör plantar yanıtın objektif olarak saptanabilmesi 

açısından Nöroloji pratiği için yeni bir olanak sunabileceği düşünülmüştür. Bu 

açıdan EHLKuSS ile sağ ve sol ekstremiteler arasındaki farkının ekstansör plantar 

yanıtın tanısında kullanılabilecek yeni ve objektif elektrofizyolojik bir parametre 

olabileceği öngörülmüştür.
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