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Talamik kanamada g6z kirpma refleksi degisiklikleri

Betiglil YURUTEN, Zehra AKPINAR

S.U.T.F. Noéroloji Anabilim Dali, KONYA

OZET

Supraorbital sinirin elektrikle uyarimi ayni tarafta erken R1 ve bilateral gec R2 cevaplarini dogurur (R1,R2k). R1'in
santral yolaginin pons oldugu bilinmektedir; ancak R2'nin santral yolag! tam olarak anlagilamamgtir. Uyarinin,
karsi taraf talamus ve/veya kortekse cikarak asagiya, bilateral fasial ¢ekirdeklere projeksiyonu ile ge¢ cevaplarin
ortaya ¢iktigi dugsunuimektedir.

Bu calismada 12 normal, 13 talamik kanamali hastada goz kirpma refleksi elektrofizyolojik olarak degerlendirilal.
R1 latans! her iki taraftan uyarim ile normaldi. Ancak kanamanin kars! tarafindan (paretik taraf) uyarim ile elde
edilen direkt (R2) ve konsensuel (R2k) cevaplarin latanslari, kanama tarafi uyarimi ile ve normallerdeki cevaplarla
karsilastinidiginda uzun bulundu. Bu bulgular refleksin ikinci komponentinin santral yolaginin talamus oldugunu
gostermekten gok bu komponent (izerine talamusun modulator etkisi oldugunu digtndirdu.

Anahtar Kelimeler: G6z kirpma refleksi, talamik kanama.
SUMMARY
Blink reflex changes in thalamic hemorrhage.

Electrical stimulation of the supraorbital nerve on one side evokes early reflex contraction of the orbicularis oculi
muscle ipsilaterally (R1) and late reflexes bilaterally (direct-R2 and consensual-R2c). The central pathway of the
R1 may conduct through the pons but the exact central pathway of the R2 is not entirely understood. It has been
presumed that the stimulus goes up to the opposite thalamus and/or cortex, than project down to bilateral facial
nuclei. In this study, the blink reflex was investigated in 13 patients with thalamic hemorrhage and in 12 normal
subjects. R1 was normal on both side stimulation but R2 and R2c obtained by stimulation on the paretic side slo-
wer in latency compared with responses of the non paretic side and the values of the normal subjects. It is pre-
sumed that the thalamus may modulate the second component of the blink reflex.
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Supraorbital sinirin mekanik veya elektrik uyarimi ile GEREC VE YONTEM

orbikllaris oklli kasindan elde edilen goz kirpma 13’0 talamik kanamal, 12'si normal 25 kKiside goz
refleksinin iki komponenti vardir; erken, oligosinaptik, kirpma refleksi elektrofizyolojik olarak kaydedildi. 10
ipsilateral (R1) ve geg, polisinaptik, bilateral hastada sag, 3 hastada sol talamik kanama mev-
(R2,R2k) komponentler. Bu refleksin afferent ayagini cuttu. Kayitlar kanamanin ilk haftas! icinde yapildi.
trigeminal sinirin duyusal lifleri, efferentini ise fasial Hastalarda beyin sapi basisi bulgulari, 5. ve 7. kafa
sinir olusturur. Genel olarak R1’in santral yolaginin giftlerinin periferik tutulusuna ait bulgular ve biling bo-
pons oldugu kabul edilir (1). R2’nin santral yolagi ise zuklugu olmamasina dikkat edildi. Kayitlama igin
tam olarak anlasilamamistir. R2 yolaginin talamus Nihon Kohden Neuropack 2(MEB-7102K) EMG
velveya kortekse cikip, buradan bilateral fasial cihazi kullanildi. 0,2 msn. kare dalga uyarimi ile
cekirdeklere projekte oldugu dastnalmektedir (2). 20Hz-3KHz filtre araliginda kayitlama yapildi.  Sup-
Geg cevaplarin olugsumunda talamik roli géstermek raorbital sinir paretik taraf ve kanama tarafindan ayni
amaciyla bu galigmada talamik kanamall hastalarda stimulus siddeti ile uyarildi ve refleks cevaplar her iki
goz kirpma refleksi erken ve ge¢ komponentleri in- tarafta orbikllaris okili kasina yerlestirilen kon-
celendi. santrik igne elektrodla kaydedilerek latans olcimleri
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yapildi. lyi bir cevabin elde edilemedigi durumlarda
stimulus siddeti arttinldi. Refleks cevabin 6zellikle
iKinci komponentinde cabuk gelisebilecek
"aligma'dan kaginmak icin stimuluslar arasinda en az
30 saniye zaman birakildi (1, 3).

Kanama tarafi ve karsi (paretik) taraf uyanimi ile
elde edilen R1, R2, R2k degerleri ortalamalari
"bagimh gruplarda t testi’, hemoraji tarafi ve nor-
mallerdeki R1, R2, R2k degerleri ortalamalari
"bagimsiz gruplarda t testi" ile karsilastinildi. Veriler
bilgisayar ortaminda SPSS 6.0 paket programi ile
analiz edildi.

BULGULAR

Hasta ve normallerden elde edilen R1, R2 ve R2k
degerleri ortalama ve standart sapmalari Tablo 1'de
ozetlenmistir. Bu bulgulara gére;

1)Paretik  taraf supraorbital sinir uyarimi R1
degerleri ortalamasi 11.67+1.083, kanama tarafi
uyanimi R1 degerleri ortalamasi ise 11.23+1.04
msn'dir. Gruplar arasi fark onemsizdir (p>0.05).

2)Paretik taraf supraorbital sinir uyarnmi R2
degerleri ortalamasi 43.8+7.14, kanama tarafi
uyarimi R2 degerleri ortalamasi ise 35.96+3.85
msn'dir. Gruplar arasi fark 6nemlidir (p<0.05).

3)Paretik taraf supraorbital sinir uyarnimi R2k
degerleri ortalamasi 47.07+9.23, kanama tarafi
uyarimi R2k degerleri ortalamasi 40.61+8.61 msn'dir.
Gruplar arasi fark dnemlidir (p<0.05).

Buna gore paretik taraftan supraorbital sinirin
uyarimi ile elde edilen R2 ve R2k latanslarinda, diger
tarafa gore uzama mevcuttur. Ayrica kanama tarafi
uyanmi R1, R2, R2k degerlerinin normallerle grubu
ile karsilastirimasinda aradaki fark ©Gnemsiz bu-
lunmustur (p>0.05).

TARTISMA
Goz kirpma refleksinin erken, oligosinaptik kom-
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ponentinin (R1) santral yolaginin pons oldudu bi-
linmektedir (1). Buna karsin geg, polisinaptik kom-
ponentinin santral yolag! tartismalidir. Ongerboer’e
(4) gore R2 refleks arki ponstan, spinal trigeminal
nikleusa inmekte ve daha sonra muhtemelen lateral
retikiler formasyonun iginde, yukari ¢ikarak bilateral
fasial nikleuslara ulasmaktadir. Ancak R2 latansinin
(35 msn) R1 latansindan (11msn) belirgin uzun
olusunu beyin sapindaki kisa mesafelerle aciklamak
zordur. Bazi arastirmacilar R2 yolaginin, karsi tarat
talamus ve/veya kortekse cikarak, bilateral fasial
cekirdeklere projekte oldugunu éne siirmektedirler.
Kimura'nin bildirdigine gore (3) Tokunaga ve ar-
kadaslar kars! taraf mezensefalon veya talamustan
kesi yapilan kedilerde R2'nin kayboldugunu, fasial
motor sahanin ¢ikariimasinin refleksi  et-
kilemedigini gostermislerdir. Hemisfer lezyonlarinda
R2'nin etkilenisi de bazi calismalara konu olmustur
(2, 3, 5, 6) Kimura (3) hemisfer lezyonu olan 51 has-
tanin 8'inde R2'de tam kayip, digerlerinde latans ge-
cikmesi goézlemistir. Ancak bu calismada lezyon lo-
kalizasyonu ve ozellikle talamusun etkilenisi acikca
belirtiimemektedir. Fisher (6) ve Berardelli de (5) he-
misfer lezyonu olan hastalarda, R2'de degisen oran-
larda latans gecikmesi, amplitid diismesi ve ref-
leksin uyarilabilirliginde degiskenlikten
sOzetmektedirler.

Bizim calismamizda, talamik kanamali has-
talarda, parezi tarafindan uyarimla elde edilen ayni
ve karsi taraf R2 degerlerinin uzun bulunusu
yukaridaki calismalarla paralellik géstermektedir. Bu
bulgu refieksin talamik lezyonlarda etkilendigine
isaret etmekle birlikte, anatomik yolagin talamustan
dondugund kesin olarak gostermez. Beyinsapindaki
néronal ag Uzerine (6zellikle spinal trigeminal

ise

Tablo1. Hasta ve normallerde g6z kirpma refleksi latans degerleri ortalama ve standart sapmalari (msn).

Hasta Hasta Normal

(Paretik taraf) (n= 13) (Kanama tarafi) (n= 13) (n=12)

R1 11,67 + 1,08 11,23+ 1,04 11,26+ 1,4
R2 43.80+7,14 35,96 + 3,85 35,79 + 4,82
R2k 47,07 + 9,23 40,61 + 8,61 35,49 + 5,97
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nukleus, interndronlar ve retikller noronlar) karsi
taraf hemisferden fasilitatér impulslar indigi bi-
linmektedir. (3, 5). Ozellikle basal ganglionlar, su-
perior kollikulus ve nikleus raphe magnus araciligi
ile trigeminal ndkleusa inen tekto-retikiller pro-
jeksiyonlarla gézkirpma refleksini module ederler (7,
8). Bu impulslarin ortadan kalkmasi veya azalmasi,
refleksin Ozellikle afferent ayagini etkilemekte ve
hem ayni, hem karsi taraf R2 kaybi veya latans ge-
cikmesine neden olmaktadir (5). Bizim g¢alismamizda
da her iki komponentdeki latans gecikmesi refleksin
afferent ayaginin  etkilendigini  dustndirmektedir.
Calismamizda her iki yana esit stimulus siddeti uy-
gulanmisg, cevabin iyi alinamadigl durumlarda sti-
mulus siddeti arttirlmistir. Gerek R2'deki latans ge-
cikmesi, refleksin tam olarak ortadan kalkmayisi,
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