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Izvle~ek. Pri 17 bolnikih po mo`ganski kapi
smo prou~evali zna~ilnosti odzivanja posami~-
nih motori~nih enot na neinvazivno magnetno
dra`enje motori~ne mo`ganske skorje. Odzive
bolnikov smo `eleli primerjati z odzivi zdravih
preiskovancev. Meritve smo opravili v mi{icah ab-
duktorju mezinca in bicepsu brahi. Spremembe
verjetnosti pro`enja hrbtenja~nih motonevro-
nov na dra`enje smo prikazali v obliki frekven~-
nih histogramov podra`ljajne verjetnosti pro`e-
nja in grafov kumulativnega se{tevanja. Za vsa-
ko obdobje spremenjene verjetnosti pro`enja
smo dolo~ili latenco za~etka, trajanje in ampli-
tudo ter preverili prisotnost podobdobij. Za vzdra-
`enje motori~nih enot pri bolnikih je bila obi~aj-
no potrebna vi{ja jakost dra`enja. V primerjavi
s podobnim in predvidljivim odzivanjem enot
pri zdravih preiskovancih so bili odzivi enot pri
bolnikih precej bolj raznoliki. Pri nekaterih se
vrednosti parametrov obdobja pove~ane verjet-
nosti pro`enja (obdobja PVP) niso v ni~emer raz-
likovale od vrednosti pri zdravih preiskovancih
(kratka latenca in trajanje, visoka amplituda ter
prisotnost podobdobij). Za druge je bila zna~il-
na odsotnost podobdobij ob sicer normalni la-
tenci obdobja PVP. Pri huje prizadetih bolnikih
se je pred obdobjem PVP, ki je imelo podalj{a-
no latenco do za~etka, podalj{ano trajanje in niz-
ko amplitudo, pojavilo obdobje zmanj{ane ver-
jetnosti pro`enja (obdobje ZVP). Ker lahko
z mo~nej{im dra`enjem vzdra`imo obse`nej{e
predele mo`ganske skorje in morda tudi glob-
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Abstract. We examined the firing characteris-
tics of single motor units in response to nonin-
vasive magnetic brain stimulation in 17 patients
with stroke in order to assess differences in
motor unit responses between patients and nor-
mal human subjects. Recordings were made of
the discharges of tonically active motor units in
the abductor digiti minimi and biceps brachii
muscles. The poststimulus time histograms and
cumulative sums (cusums) of motor unit dis-
charge were used to record changes in the fir-
ing probability of individual spinal motoneu-
rones. For each period of changed firing prob-
ability its latency, duration and amplitude were
determined and the presence of subpeaks was
checked. A significantly higher stimulus intensity
was usually required to excite motor units of
stroke patients. In contrast to the rather stereo-
typed features of responses in normal subjects,
the motor units of stroke patients exhibited great
variability in response of different parameters.
In some patients the period of increased firing
probability was completely normal with short
latency and duration, high amplitude and dis-
cernible subpeaks. In the others, it did not show
discernible subpeaks, but otherwise appeared
with normal latency. In most severely affected
patients there was a delay in the onset of peri-
od of increased firing probability; its duration was
increased and its amplitude decreased. In the
same group of patients this period was typical-
ly preceded by the period of decreased firing



Uvod

Razvoj metod neinvazivnega elektri~nega (1) in magnetnega (2) dra`enja motori~ne mo`-

ganske skorje je omogo~il natan~nej{e raziskovanje delovanja centralnih motori~nih po-

ti. Za nobenega od omenjenih na~inov dra`enja niso ugotovili, da je {kodljivo (3), ven-

dar je zaradi neprijetnega elektri~nega dra`enja v klini~nih nevrofiziolo{kih raziskavah

in v diagnostiki bolezni ̀ iv~evja precej bolj uporabna metoda magnetnega dra`enja. Vzdra-

`enje motori~ne mo`ganske skorje izzove skr~enje mi{ic, ki ga elektrofiziolo{ko detek-

tiramo kot motori~ne izvabljene odzive. Za detekcijo odzivov uporabljamo dve vrsti elek-

trod: povr{inske, ki jih pritrdimo na ko`o nad preiskovano mi{ico, in igelne, s katerimi je

mogo~e selektivno detektirati odzive posami~nih motori~nih enot (4, 5).

Na zna~ilnosti povezav med kortikospinalno progo in hrbtenja~nimi motonevroni lahko

sklepamo s prou~evanjem sprememb verjetnosti pro`enja motonevrona po dra`enju mo-

tori~ne mo`ganske skorje (6, 7). V takem poskusu oseba preiskovano motori~no eno-

to pro`i s ~im bolj stalno frekvenco, medtem pa se, naklju~no glede na hoteno pro`e-

nje, dra`i mo`gansko skorjo. Pogostnost pro`enja motori~ne enote prika`emo v odvi-

snosti od ~asa vzdra`enja descendentnih vlaken v obliki frekven~nega histograma po-

dra`ljajne verjetnosti pro`enja. Pri zdravih preiskovancih se motori~ne enote na dra`e-

nje obi~ajno odzovejo s pove~anjem verjetnosti pro`enja motonevrona v dolo~enem ~a-

sovnem intervalu po dra`ljaju, kar se v frekven~nem histogramu poka`e kot obdobje po-

ve~ane verjetnosti pro`enja (obdobje PVP) (8–13). V vsem preostalem ~asu se zaradi

hotene aktivacije motori~nih enot odzivi pojavljajo naklju~no, ne vezano na dra`ljaje. V ome-

njenem ~asovnem intervalu se motori~ne enote normalno odzivajo z ve~ alternativnimi

latencami, obi~ajno z eno do {tirimi. Tako lahko posamezno dalj{e obdobje PVP v frek-

ven~nem histogramu razdelimo v ve~ podobdobij pove~ane verjetnosti pro`enja (podob-

dobje PVP). Primerjava ~asovnega poteka ekscitacijskih postsinapti~nih potencialov

(EPSP), izmerjenih neposredno v motonevronih pri ma~ki, z ustreznimi podobdobji PVP
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lje dele mo`ganov, sklepamo, da lahko vklju~i-
tev neprizadetih descendentnih poti nadomesti
degenerirana kortikospinalna vlakna. Abnorm-
nosti odzivanja motori~nih enot pri bolnikih raz-
lagamo z zmanj{anjem {tevila funkcionalnih
kortikospinalnih vlaken, desinhronizacijo descen-
dentnih impulzov v kortikospinalni progi ter ak-
tivacijo tanj{ih kortikospinalnih vlaken ali alter-
nativnih, polisinapti~nih descendentnih poti.
Predvidevamo, da bi lahko kratka latenca za~et-
ka obdobja ZVP potrjevala disinapti~no inhibi-
cijo prek Ia inhibicijskega internevrona. Menimo,
da na{a metoda magnetnega dra`enja mo`gan-
ske skorje ne omogo~a zanesljive ocene meha-
nizmov popravljanja po mo`ganski kapi.

probability. The fact that higher stimulus inten-
sity can activate larger motor cortex area and,
possibly, also deeper brain structures suggests,
that degenerated corticospinal fibres can be
replaced through recruitment of unaffected
descending pathways. Abnormalities of periods
of increased firing probability can be explained
by a number of mechanisms: axonal loss in the
corticospinal tract, desynchronization of the desce-
nding impulses, recruitment of small diameter
corticospinal fibres and perhaps also of some
alternative, polysynaptic descending pathways.
The period of decreased firing probability, which
appeared with short latency, seems to represent
the inhibition mediated by the Ia inhibitory
interneurone. Noninvasive brain stimulation
used in our study did not provide new reliable
data on the mechanisms of stroke recovery.



v frekven~nih histogramih je pokazala, da preprosti EPSP generirajo podobdobja PVP,

ki matemati~no predstavljajo njihov odvod v odvisnosti od ~asa (6, 14). Odstotek odzi-

vov motori~ne enote v podobdobju PVP naj bi bil merilo za velikost EPSP, trajanje po-

dobdobja PVP pa naj bi bilo odraz trajanja rasto~e faze EPSP (15, 16). S to metodo so

pri ~loveku preiskali zna~ilnosti postsinapti~nih potencialov hrbtenja~nih motonevronov,

ki jih povzro~ijo impulzi v kortikospinalni progi (8–13). Kratka latenca za~etka in kratko

trajanje podobdobij PVP (oz. EPSP) ka`ejo, da so le-ta pri zdravih preiskovancih odvi-

sna od aktivnosti v najhitrej{ih vlaknih kortikospinalne proge, ki imajo lahko neposred-

ne (monosinapti~ne) povezave s hrbtenja~nimi motori~nimi nevroni (9–13). Za ta del kor-

tikospinalne proge se je v elektrofiziologiji (manj pa v nevroanatomiji) uveljavil izraz kor-

tiko-motonevralna vlakna oz. kortiko-motonevralne povezave kortikospinalne proge

s hrbtenja~nimi motonevroni.

Odzive posami~nih motori~nih enot na neinvazivno dra`enje motori~ne mo`ganske skor-

je opisujejo tudi pri bolnikih z razli~nimi okvarami zgornjega motori~nega nevrona

(11, 17–19). Pri njih se spremenjeni descendentni priliv na koncu vedno poka`e na al-

fa motonevronu – kon~ni skupni poti motori~nega sistema. Iz sprememb postsinapti~-

nih potencialov hrbtenja~nih motonevronov je tako mogo~e sklepati na dogajanja v vi{-

jih strukturah motori~nega sistema. Pri bolnikih z multiplo sklerozo, pri kateri je najzna-

~ilnej{e dogajanje demielinizacija, ka`ejo zakasnitve v odzivanju motori~nih enot na po-

~asnej{e prevajanje v kortikospinalni progi (11). Pri bolnikih z boleznijo motori~nih ne-

vronov, kjer je ena izmed osnovnih sprememb degeneracija kortikospinalne proge, so

bile hitrosti prevajanja vsaj v najhitrej{ih, kortiko-motonevralnih vlaknih obi~ajno nespre-

menjene (17, 18).

Najve~jo skupino bolnikov z okvaro zgornjega motori~nega nevrona predstavljajo bol-

niki z mo`gansko-`ilnimi okvarami osrednjega `iv~evja. Zna~ilnost teh okvar je nekro-

za prizadetega tkiva s propadom `iv~nih celic, aksonov in glije. Klini~no se lahko mo`-

gansko-`ilne okvare ka`ejo z razli~no stopnjo motori~nega izpada, od blage motori~ne

prizadetosti do hemiplegije. V obdobju {estih mesecev po kapi pride pri bolnikih do po-

stopnega popravljanja motorike, ki je pri nekaterih slabo ali le delno, pri nekaterih pa

pride do izrazitega okrevanja (20). Izbolj{anje v zgodnjem obdobju (prvi in drugi mesec)

po mo`ganski kapi naj bi bilo predvsem posledica popravljanja funkcije povratno okvar-

jenega mo`ganskega tkiva (penumbre) (21, 22). Poznej{e popravljanje pa temelji na reor-

ganizaciji ̀ iv~nih funkcij, pri ~emer od kapi neprizadete mo`ganske strukture nadome{-

~ajo izpad funkcije nepovratno okvarjenega tkiva (23–25). Ti dolgotrajnej{i procesi po-

pravljanja so sinapti~no brstenje (omogo~a nastanek novih sinapti~nih povezav), pro-

ces razkrivanja (aktivacija normalno neuporabljanih `iv~nih poti) (23), aktivacija dodat-

nih motori~nih predelov prizadete mo`ganske poloble (24) ter mehanizmi, ki so posle-

dica bilateralnosti mo`ganov (nasprotna, neokvarjena mo`ganska polobla nadome{~a

funkcijo okvarjene poloble) (25). Na osnovi do sedaj znanih dejstev lahko zaklju~imo,

da je popravljanje po mo`ganski kapi posledica obnovitve funkcije povratno okvarjene-

ga dela kortikospinalne proge in/ali nadome{~anja izpadle funkcije kortikospinalne pro-

ge z drugimi motori~nimi sistemi.
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Namen raziskave

Namen na{e raziskave je opisati naravo odzivov posami~nih motori~nih enot na mag-

netno dra`enje motori~ne mo`ganske skorje pri bolnikih v kroni~nem obdobju po mo`-

ganski kapi. V raziskavo smo uvrstili bolnike z razli~nimi stopnjami za~etne okvare in

z razli~no uspe{nim popravljanjem funkcijskega stanja.

@eleli smo tudi ugotoviti, kak{na je vrednost na{e metode za oceno mehanizmov po-

pravljanja po mo`ganski kapi. Na mehanizme popravljanja smo nameravali sklepati na

osnovi vrste in stopnje abnormnosti, s katerimi smo pri~akovali, da se bodo motori~ne

enote bolnikov odzivale.

Preiskovanci in metode

V raziskavo smo vklju~ili 17 bolnikov (9 `ensk in 8 mo{kih), starih od 49 do 79 let (sred-

nja starost 62,4 ±7,2 leti), ki so preboleli enostransko ishemi~no mo`gansko kap v mo-

tori~nem podro~ju mo`ganske skorje ali v globini mo`ganske poloble. Bolnike smo pre-

gledali 6 do 12 mesecev po kapi. Izbrali smo jih glede na klini~no sliko, tako da smo v ra-

ziskavi enakomerno zajeli bolnike z razli~no stopnjo motori~nega izpada. Pri bolnikih

so v sklopu druge raziskave (26) dolo~ili mesto kapi, ocenili prizadetost motori~nega si-

stema v akutnem in kroni~nem obdobju po mo`ganski kapi ter prikazali uspe{nost po-

pravljanja motori~nega izpada. Mesto kapi so dolo~ili z ra~unalni{ko tomografijo glave,

oceno prizadetosti motorike pa dolo~ili po mi{i~ni mo~i mi{ic abduktorja mezinca (AM)

in bicepsa brahi (BB), s funkcijskim testom roke (Wade) ter z meritvijo motori~nih izvab-

ljenih odzivov mi{ic AM in BB, detektiranih s povr{inskimi elektrodami. Vrednosti teh pa-

rametrov navaja tabela 1. Po kriterijih te raziskave in glede na uspe{nost popravljanja

motorike po kapi smo bolnike razdelili v tri skupine. V prvi so bili bolniki, ki so imeli v zgod-

njem obdobju blago motori~no prizadetost in so se dobro popravili; v drugi skupini so

bili bolniki, ki so bili v zgodnjem obdobju izrazitej{e motori~no prizadeti in so se dobro

popravili; v tretji skupini pa so bili bolniki, s hudo motori~no prizadetostjo v zgodnjem

obdobju in so se slabo popravili.

Pri na~rtovanju raziskave smo upo{tevali na~ela Helsin{ke deklaracije o raziskovalnem

delu v medicini. Bolnike smo seznanili z namenom in potekom preiskave, na katero so

prostovoljno pristali. Raziskavo je odobrila Republi{ka komisija za medicinsko eti~na vpra-

{anja.

Meritve smo opravili na strani pareze. Pri bolnikih z odsotnimi ali blagimi motori~nimi

motnjami smo meritev izvedli v mi{ici AM, pri preostalih pa v mi{ici BB. Za preiskavo

samo ene mi{ice smo se odlo~ili zaradi dolge in razmeroma neprijetne preiskave. Sku-

paj smo pregledali {est mi{ic AM in enajst mi{ic BB.

Mi{i~ne odzive smo izvabljali z neinvazivnim magnetnim dra`enjem motori~ne mo`gan-

ske skorje. Uporabili smo monofazni stimulator Novametrix Magstim 200, ki ustvari mag-

netno polje jakosti do 1,5 T. Jakost posameznega dra`ljaja je izra`ena v odstotkih mak-

simalne jakosti stimulatorja. Dra`ilno tuljavo (zunanji premer 14 cm) smo med dra`enjem

polo`ili plosko na preiskovan~evo glavo nad verteksom. Ob pogledu od zgoraj lahko te-
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~e elektri~ni tok skozi tuljavo v smeri urinega kazalca, pri obratni namestitvi tuljave pa

v nasprotni smeri. Tok v smeri urinega kazalca la`e vzdra`i desno, v nasprotni smeri

pa levo poloblo mo`ganov (3, 27, 28).

Odzive posami~nih motori~nih enot smo detektirali z mikroelektromiografskimi igelnimi

elektrodami (Medelec SF-25). Uporabili smo elektromiograf Mystro, Medelec-Vickers (~as

analize 100 ms, spodnji frekven~ni filter 500 Hz, zgornji 10 kHz), katerega hitrost ana-

logno/digitalne (A/D) pretvorbe je pri ~asovnem oknu 100 ms 10 kHz (od~itek na 0,1 ms).

To je za na{e meritve premajhna natan~nost, zato smo elektromiografu, ki smo ga upo-

rabili le kot oja~evalnik, dodali osebni ra~unalnik z zmogljivej{im A/D-pretvornikom (od-

~itek na 0,02 ms; 50 kHz pretvorba). Za na{e meritve smo napisali tudi posebno pro-

gramsko opremo, ki je omogo~ila hitro, z dra`enjem ~asovno usklajeno A/D-pretvorbo

in shranjevanje ter razli~ne grafi~ne prikaze podatkov.

Tabela 1. Prikaz rezultatov ra~unalni{ke tomografije glave, klini~nega testiranja mo~i in funkcije roke ter
meritev motori~nih izvabljenih odzivov pri na{ih bolnikih. Vrednosti posameznih parametrov smo dolo~ili
v drugem tednu (1) in {est mesecev po mo`ganski kapi (2). Bolnike smo razdelili v tri skupine glede na us-
pe{nost popravljanja po mo`ganski kapi (skupina 1: blaga za~etna prizadetost in dobro popravljanje; sku-
pina 2: izrazitej{a prizadetost in dobro popravljanje; skupina 3: huda prizadetost in slabo popravljanje).
CT – izvid ra~unalni{ke tomografije glave (K – kortikalna okvara; KS – kombinirana kortikalna in subkor-
tikalna okvara; S – subkortikalna okvara v sprednjem (Sa), srednjem (Sm) in zadnjem delu kapsule interne
(Sp), ali kombinacije teh mest; N – normalen izvid). Mo~ – ocena mi{i~ne mo~i mi{ic AM in BB po Lovet-
tovi lestvici. Wade – ocena funkcije roke po Wadejevi lestvici. MIO – zna~ilnosti motori~nih izvabljenih od-
zivov mi{ic AM in BB, detektiranih s povr{inskimi elektrodami (N – normalni; BA – blago abnormni; IA –
izrazito abnormni; O – odsotni).

Skupina Bolnik CT Mo~ Wade MIO

AM BB AM BB

1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

1. skupina 1. K 5 5 5 5 7 7 N N IA BA

2. Sm 5 5 5 5 7 7 N N N N

3. K 4 5 5 5 6 7 IA N N N

4. Sm 4 5 5 5 7 7 N N N N

5. K 4 5 5 5 7 7 N N N N

2. skupina 6. KSp 2 5 3 5 3 7 BA N N N

7. Smp 0 3 2 4 1 7 N N BA N

8. KS 2 4 5 5 3 7 IA N BA N

9. KS 0 5 2 5 2 7 N N BA N

3. skupina 10. KS 0 0 0 2 0 1 O IA O IA

11. Sp 0 1 2 3 0 1 O IA O BA

12. Sap 0 0 0 0 0 0 O BA O O

13. KSp 0 1 0 3 0 1 O IA O BA

14. KS 0 0 0 2 0 0 O IA O O

15. KSp 0 0 0 1 0 0 O O O O

16. KS 0 0 0 3 0 0 O O O O

17. Smp 0 1 0 3 0 0 O O O IA
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Med preiskavo so bolniki le`ali na hrbtu. Preiskovana roka je bila name{~ena na poseb-

no plasti~no oporo. Detekcijsko elektrodo smo zabodli v bli`ino motori~ne to~ke prei-

skovane mi{ice. Med rahlim kr~enjem smo s pribli`evanjem elektrode izbrali stabilen po-

tencial motori~ne enote. Zaradi la`je prepoznave je bilo za`eleno, da bi se ob hoteni

aktivaciji kot tudi po dra`enju motori~ne mo`ganske skorje na izbranem mestu pro`ili

potenciali samo ene motori~ne enote. To je mogo~e, zato ker imajo motori~ne enote prib-

li`no enako zaporedje rekrutacije ne glede na na~in aktivacije (hoteno kr~enje, magnet-

no dra`enje) (4, 29). Bolniki so izbrano motori~no enoto pro`ili s ~im bolj stalno frek-

venco med 5 do 10 Hz. V pomo~ jim je bil zvo~ni elektromiografski signal. Pred vsako

serijo dra`enj smo najprej dolo~ili jakost dra`enja, pri kateri se je preiskovana motori~-

na enota dovolj pogosto odzivala, ne da bi hkrati prihajalo do mote~ih odzivov drugih

motori~nih enot. Da pripada detektirani odziv vedno eni in isti enoti, smo sklepali na os-

novi stalnosti amplitude, oblike in trajanja odziva ter njegove stalne latence in praga za

odziv (30). Pri idealnem merjenju se med preiskavo igelna elektroda ni premaknila, ven-

dar je med dra`enjem pogosto pri{lo do mo~nej{ega skr~enja mi{ice, ki je povzro~ilo

premik elektrode. Ob tem se je preiskovana motori~na enota lahko izgubila in/ali so se

pojavili mote~i odzivi drugih enot. V teh primerih je bilo potrebno meritev najve~krat za-

~eti znova. Pri preiskavi vsake motori~ne enote smo izvedli najmanj 75, obi~ajno pa

100 dra`enj. Posamezne dra`ljaje smo pro`ili ro~no na osciloskopu (Tektronix 5113) v na-

klju~nih ~asovnih razmikih najmanj 5 s. Dra`ljaji so bili za za~etkom pro`enja na osci-

loskopu zakasnjeni za 25 ms. Oja~ene in v digitalno obliko pretvorjene zapise odzivov

smo shranjevali na osebnem ra~unalniku za kasnej{o obdelavo. Pri nekaterih bolnikih

smo lahko v sklopu ene meritve preiskali dve motori~ni enoti.

Po kon~ani preiskavi smo s posebnim ra~unalni{kim programom dolo~ili latence odzi-

vov preiskane motori~ne enote. Pribli`no latenco vrha odziva smo nastavili ro~no, pro-

gram pa je v okolici poiskal najve~jo vrednost. Ro~na nastavitev nam je omogo~ila, da

smo lahko prou~ili amplitudo, obliko in trajanje vsakega zaporednega odziva ter se ta-

ko prepri~ali, da gre vedno za en in isti potencial. Dobljene vrednosti smo zbrali in izra-

zili v obliki frekven~nega histograma podra`ljajne verjetnosti pro`enja (ra~unalni{ki

program Statgraphics), ki poka`e frekvenco pojavljanja odzivov v dolo~enem ~asovnem

razredu glede na ~as, ko je bil dan dra`ljaj. Zbrali smo odzive, ki so se pojavili v inter-

valu 25 ms pred do 75 ms po dra`ljaju. Za {irino ~asovnega razreda v histogramu smo

izbrali 1 ms, skupaj je bilo 100 razredov.

Manj{e spremembe verjetnosti pro`enja motonevrona po dra`enju lahko ostanejo

v frekven~nem histogramu prikrite v osnovnem, hotenem pro`enju preiskovanega mo-

tonevrona. Prikaz tak{nih sprememb v frekvenci pro`enja motonevrona omogo~a do-

datna analiza vrednosti v frekven~nem histogramu s tehniko kumulativnega se{tevanja

(angl. cumulative sum – cusum) (31–33). Pri tej tehniki se vsaka sprememba v frekven-

ci pro`enja poka`e kot sprememba naklona krivulje v grafu kumulativnega se{tevanja.

Za analizo, opravljeno s tehniko kumulativnega se{tevanja, smo najprej izra~unali refe-

ren~no vrednost hotenega pro`enja motonevrona (srednja vrednost frekvence pojav-

ljanja odzivov v posameznem ~asovnem razredu v frekven~nem histogramu pri hote-

nem pro`enju). Izra~unali smo jo tako, da smo iz frekven~nega histograma od~itali {te-
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vilo odzivov, ki so se pojavili v intervalu od 25 ms pred do 10 ms po dra`ljaju, in to vred-

nost delili s {tevilom ~asovnih razredov v omenjenem intervalu. Nato smo za vsak po-

samezen ~asovni razred dolo~ili frekvenco pojavljanja odzivov in od te vrednosti od{te-

li referen~no vrednost hotenega pro`enja motonevrona. Dobljene razlike smo se{teli po

ena~bi:

x – frekvenca pojavljanja odzivov v posameznem ~asovnem razredu

k – referen~na vrednost hotenega pro`enja motonevrona

n – {tevilo ~asovnih razredov

Se{tevali smo postopoma, razred za razredom in tako dobili zaporedje vrednosti kumu-

lativnega se{tevanja. Te vrednosti smo prikazali v odvisnosti od ~asa v grafu kumula-

tivnega se{tevanja (ra~unalni{ki program Statgraphics). Graf kumulativnega se{teva-

nja smo prikazali v intervalu 25 ms pred do 75 ms po dra`ljaju. Za vsako spremembo

v frekvenci pro`enja motonevrona, ki se je v grafu pokazala kot padajo~i ali rasto~i del

krivulje, smo dolo~ili latenco za~etka in konca ter ta del imenovali obdobje spremenje-

ne verjetnosti pro`enja. ^e se je frekvenca pro`enja motonevrona zmanj{ala, smo go-

vorili o obdobju zmanj{ane verjetnosti pro`enja (obdobje ZVP), pri pove~anju pa o ob-

dobju pove~ane verjetnosti pro`enja (obdobje PVP). Razliko med za~etkom in koncem

obdobja spremenjene verjetnosti pro`enja smo poimenovali trajanje obdobja. [tevilo od-

klonjenih odzivov v posameznem obdobju spremenjene verjetnosti pro`enja smo izra-

zili kot amplitudo obdobja. Za vsako obdobje spremenjene verjetnosti pro`enja smo izra-

~unali srednjo vrednost frekvence pojavljanja odzivov v ~asovnem razredu, tako da smo

{tevilo odzivov v tem obdobju od~itali iz frekven~nega histograma in dobljeno vrednost

delili s {tevilom ~asovnih razredov v obdobju. Vse referen~ne vrednosti in srednje vred-

nosti frekvence pojavljanja odzivov v posameznem obdobju smo (ob upo{tevanju {te-

vila dra`enj in {irine ~asovnega razreda v frekven~nih histogramih) izrazili v Hz. Stati-

sti~no zna~ilnost spremembe v frekvenci pro`enja motonevrona smo preverili s primer-

javo referen~ne vrednosti in srednje vrednosti frekvence pojavljanja odzivov v posamez-

nem obdobju s t-testom pri 95 % intervalu zaupanja.

Frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja smo prikazali tudi s {irino ~asov-

nega razreda 0,25 ms. Interval od 25 ms pred do 75 ms po dra`ljaju je tako imel 400 raz-

redov. Pri {irini ~asovnega razreda 0,25 ms lahko pri zdravih preiskovancih znotraj po-

sameznega obdobja PVP opazimo ve~ podobdobij pove~ane verjetnosti pro`enja (po-

dobdobja PVP) (9, 11, 13). Pri bolnikih, pri katerih je frekven~ni histogram s {irino ~a-

sovnega razreda 0,25 ms tudi pokazal ve~ podobdobij PVP, smo tak histogram nazor-

neje prikazali {e v 10 ms dolgem intervalu (40 razredov), katerega za~etek se je, odvi-

sno od posami~ne motori~ne enote, gibal med 15 in 30 ms po dra`ljaju. Kriterije za ana-

lizo smo povzeli po Dayu in sod. (9). O podobdobju PVP smo govorili takrat, ko so se

po 100 dra`enjih v dveh sosednjih razredih pojavili vsaj {tirje odzivi. Za za~etek podob-

dobja PVP smo {teli prvi razred, v katerem sta se pojavila vsaj dva odziva. Konec po-

AV^IN T, KORO[EC M: ODZIVI POSAMI^NIH MOTORI^NIH ENOT NA NEINVAZIVNO DRA@ENJE …

41

( )CUSUM x k

i

n

= −
=
∑ 1

1



dobdobja PVP je bil razred, za katerim je bil v dveh zaporednih razredih skupaj najve~

en odziv. Razliko med za~etkom in koncem smo ozna~ili kot trajanje podobdobja PVP.

Latenco podobdobja PVP smo izrazili kot latenco do za~etka, ki smo ji pri{teli polovico

trajanja podobdobja PVP. ^e je bilo podobdobje PVP zelo {iroko in je bila v njem raz-

poreditev odzivov bimodalna, smo ga razdelili na dve podobdobji PVP. Za razmejitev (ko-

nec prvega in za~etek drugega podobdobja PVP) smo vzeli aritmeti~no sredino tega

{irokega podobdobja PVP. Razmik med podobdobji PVP smo izrazili kot razliko latenc

dveh podobdobij PVP. [tevilo odzivov v posameznem podobdobju PVP smo izrazili v od-

stotkih glede na {tevilo dra`enj (dele` odzivov v posameznem podobdobju PVP). Ker

smo v na{ih poskusih v glavnem dra`ili 100-krat, pomeni {tevilo odzivov hkrati tudi de-

le` odzivov v posameznem podobdobju PVP. Za vsako podobdobje PVP smo izra~u-

nali laten~no variabilnost zaporednih odzivov (drget kortikospinalne proge), ki smo jo

izrazili kot srednjo vrednost zaporednih razlik latenc odzivov v izbranem podobdobju PVP.

Abnormnosti odzivov posami~nih motori~nih enot bolnikov smo ocenili glede na normal-

ne vrednosti odzivov posami~nih motori~nih enot zdravih preiskovancev. Kot abnorm-

ne vrednosti smo upo{tevali tiste, ki so bile od srednje vrednosti pri zdravih preiskovan-

cih ve~je ali manj{e za 1,96 standardne deviacije.

Rezultati

Normativne vrednosti

Za izra~un normativnih vrednosti odzivov posami~nih motori~nih enot smo uporabili re-

zultate lastne raziskave, narejene na enak na~in pri 14 zdravih preiskovancih (3 `en-

ske in 11 mo{kih), starih od 21 do 42 let (srednja starost 25,1 ±6,2 leti) (13). V tej razi-

skavi smo preiskali 11 motori~nih enot mi{ice AM in 11 motori~nih enot mi{ice BB. Sli-

ka 1a in 1b prikazuje frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja in graf ku-

mulativnega se{tevanja tipi~ne motori~ne enote mi{ice BB pri zdravem preiskovancu.

Tabela 2 podaja srednje vrednosti jakosti dra`enja za obe mi{ici ter latence za~etka,

trajanja in amplitude obdobij PVP.

Referen~ne vrednosti hotenega pro`enja motonevronov so se za mi{ico AM gibale med 2,8

in 10,0 Hz (srednja vrednost 5,9 ± 2,7 Hz), za mi{ico BB pa med 3,4 in 10,6 Hz

(6,3 ±2,4 Hz). Motori~ne enote z najni`jim pragom ob hoteni aktivaciji so se navadno

prve odzivale tudi na magnetno dra`enje motori~ne mo`ganske skorje. Pri vseh moto-

ri~nih enotah se je pove~ala verjetnost pro`enja v dolo~enem obdobju po dra`ljaju. Sred-

nja vrednost frekvence pojavljanja odzivov v tem obdobju pove~ane verjetnosti pro`e-

nja (obdobje PVP) je bila pri vseh motori~nih enotah statisti~no zna~ilno vi{ja od refe-

ren~ne vrednosti hotenega pro`enja motonevrona (p < 0,05). Vsa obdobja PVP so ime-

la kratko latenco za~etka, kratko trajanje ter visoko amplitudo, kar ka`e na aktivnost v kor-

tiko-motonevralnih vlaknih. Razen v obdobju PVP so se motori~ne enote glede na ~as

dra`enja pro`ile naklju~no. Verjetnost pro`enja motonevrona po dra`enju se ni zmanj-

{ala pri nobeni od preiskanih enot. Pri {irini ~asovnega razreda v frekven~nem histo-

gramu 1 ms so ostala posamezna podobdobja pove~ane verjetnosti pro`enja (podob-

dobja PVP) prikrita v ve~jem obdobju PVP.
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Tabela 2. Normativne vrednosti odzivov posami~nih motori~nih enot, izvabljenih z magnetnim dra`enjem mo-
tori~ne mo`ganske skorje v mi{ici AM in BB. Sr. V. – srednja vrednost; St. D. – standardna deviacija;
Sr. V. ± 1,96 St. D. – 95 % interval zaupanja; Obdobje PVP – obdobje pove~ane verjetnosti pro`enja.

Abduktor mezinca Biceps brahi

Sr. V. St. D. Sr. V. ±1,96 Sr. V. St. D. Sr. V. ±1,96
St. D. St. D.

Jakost dra`enja(%) 49 7 35–63 50 5 40–60

Za~etek obdobja PVP (ms) 23 3 17–29 21 4 13–29

Trajanje obdobja PVP (ms) 4 1 2–6 5 1 3–7

Amplituda obdobja PVP 57 12 33–81 56 10 36–76
(odzivi/obdobje)

Pri {irini ~asovnega razreda 0,25 ms se je v frekven~nem histogramu razkrilo, da se v po-

sameznem obdobju PVP vse motori~ne enote odzivajo z ve~ alternativnimi latencami,

najpogosteje z bimodalno ali trimodalno porazdelitvijo. Posami~en dra`ljaj je vedno spro-
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Slika 1. Frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja – A in graf kumulativnega se{tevanja – B
tipi~ne motori~ne enote mi{ice BB pri zdravem preiskovancu. Dra`ljaj na skalpu je bil spro`en v ~asu 0, pri-
kazan je interval od 25 ms pred do 75 ms po dra`ljaju. V frekven~nem histogramu so zbrani odzivi po 100 dra-
`enjih, {irina ~asovnega razreda je 1 ms. V obdobju med 22 in 26 ms po dra`ljaju se je motori~na enota sta-
tisti~no zna~ilno pogosteje pro`ila (obdobje PVP). V preostalem ~asu se je motori~na enota glede na ~as
dra`enja pro`ila naklju~no. C – Frekven~ni histogram s slike 1a, prikazan s {irino ~asovnega razre-
da 0,25 ms. Znotraj obdobja PVP sta vidni dve podobdobji PVP. D – Frekven~ni histogram s slike 1c, na-
zorneje prikazan v 10 ms dolgem intervalu (19–29 ms po dra`ljaju).



`il le po en odziv, ki se je pojavil z eno od alternativnih latenc. ^e se je v ~asu dolo~e-

ne alternativne latence pojavilo ve~je {tevilo odzivov, smo govorili o podobdobju PVP.

Slika 1c in 1d prikazuje frekven~ni histogram tipi~ne motori~ne enote mi{ice BB pri zdra-

vem preiskovancu, kjer so vidna posamezna podobdobja PVP. Ker nastanejo po mag-

netnem dra`enju motori~ne mo`ganske skorje v preiskovanih mi{icah vsa podobdob-

ja PVP najverjetneje po mehanizmu posrednega vzdra`enja piramidnih celic (9, 13), smo

pri ra~unanju normativov upo{tevali vrednosti posameznih parametrov v vseh podob-

dobjih PVP. Tabela 3 za mi{ico AM in BB podaja srednje vrednosti razmika med podob-

dobji PVP, drgeta kortikospinalne proge ter trajanja in dele`a odzivov v podobdobjih PVP.

Tabela 3. Zna~ilnosti podobdobij pove~ane verjetnosti pro`enja (podobdobij PVP) motori~nih enot mi{ic AM
in BB pri zdravih preiskovancih. Pri izra~unih so upo{tevane vrednosti v vseh podobdobjih PVP ne glede
na zaporedje pojavljanja podobdobij PVP. Sr. V. – srednja vrednost; St. D. – standardna deviacija;
Sr. V. ± 1,96 St. D. – 95 % interval zaupanja.

Abduktor mezinca Biceps brahi

Sr. V. St. D. Sr. V. ±1,96 Sr. V. St. D. Sr. V. ±1,96

St. D. St. D.

Razmik med 1,7 0,4 0,9–2,5 1,4 0,3 0,8–2

podobdobji PVP (ms)

Drget kortikospinalne 318 121 81–555 379 112 160–599

proge (μs)

Trajanje podobdobij 1,1 0,3 0,5–1,7 1,3 0,3 0,7–1.9

PVP (ms)

Dele` odzivov 22 13 0–47 24 9 6–42

v podobdobjih PVP (%)

Odzivi pri bolnikih po mo`ganski kapi

Pri 17 bolnikih po mo`ganski kapi smo preiskali 8 motori~nih enot mi{ice AM in 15 mo-

tori~nih enot mi{ice BB. Vsi bolniki so lahko izbrano motori~no enoto pro`ili z relativno

stalno frekvenco. Motori~ne enote z najni`jim pragom ob hoteni aktivaciji so se navad-

no prve odzivale tudi na magnetno dra`enje motori~ne mo`ganske skorje.

Odzivi pri bolnikih z blago za~etno prizadetostjo in dobrim popravljanjem (skupina 1)

Pri petih bolnikih iz te skupine smo preiskali 7 motori~nih enot mi{ice AM. Pri dveh bol-

nikih smo preiskali po dve motori~ni enoti, pri ostalih treh pa le po eno. Referen~ne vred-

nosti hotenega pro`enja motonevronov so se gibale med 2,6 in 10,6 Hz (5,5 ±2,6 Hz).

Pri treh bolnikih, pri katerih je bila z ra~unalni{ko tomografijo glave ugotovljena izolira-

na kortikalna okvara mo`ganov (tabela 1), smo za izvabitev odzivov potrebovali stati-

sti~no zna~ilno vi{jo jakost dra`enja kot pri zdravih preiskovancih (motori~ne enote 1–1,

3–1, 3–2 in 5–1). Zna~ilnosti odzivov posameznih motori~nih enot prikazuje tabela 4.
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Tabela 4. Zna~ilnosti odzivov posami~nih motori~nih enot mi{ic AM in BB pri bolnikih. Bolniki so razdelje-
ni v tri skupine glede na uspe{nost popravljanja po mo`ganski kapi (skupina 1: blaga za~etna prizadetost
in dobro popravljanje; skupina 2: izrazitej{a prizadetost in dobro popravljanje; skupina 3: huda prizade-
tost in slabo popravljanje). Statisti~no zna~ilni odstopi od vrednosti pri zdravih preiskovancih so ozna~eni
z zvezdico.

Skupina Motori~na Mi{ica Jakost dra- Obdobje zmanj{ane Obdobje pove~ane

enota `enja (%) verjetnosti pro`enja verjetnosti pro`enja

za~etek trajanje amplituda za~etek trajanje amplituda
(ms) (ms) (odzivi/obd.) (ms) (ms) (odzivi/obd.)

1. skupina 1–1 AM 70* – – – 29 6 32*

2–1 AM 58 – – – 22 3 34

3–1 AM 70* – – – 35* 5 59

3–2 AM 81* – – – 29 3 51

4–1 AM 49 – – – 24 4 57

4–2 AM 51 – – – 23 4 61

5–1 AM 70* – – – 25 7* 29*

2. skupina 6–1 AM 38 – – – 22 4 69

7–1 BB 80* – – – 15 8* 32*

7–2 BB 80* – – – 11 6 56

8–1 BB 95* – – – 14 20* 54

9–1 BB 55 21 15* –6* 37* 19* 47

9–2 BB 60 16 15* –12* 31* 23* 32*

3. skupina 10–1 BB 95* 17 15* –13* 37* 18* 21*

11–1 BB 65* 16 17* –11* 36* 23* 30*

11–2 BB 75* – – – 30* 21* 20*

12–1 BB 100* 13 9* –7* 27 14* 21*

13–1 BB 85* – – – 51* 11* 28*

14–1 BB 95* 23 17* –8* 49* 18* 29*

15–1 BB 100* 13 33* –18* 46* 16* 26*

16–1 BB 78* 17 20* –20* 44* 13* 32*

16–2 BB 75* – – – 33* 21* 42

17–1 BB 100* – – – – – –

Pri vseh sedmih motori~nih enotah se je statisti~no zna~ilno pove~ala verjetnost pro-

`enja v dolo~enem obdobju po dra`ljaju (obdobje PVP). Verjetnost pro`enja motone-

vrona po dra`ljaju se ni zmanj{ala pri nobeni od preiskanih enot. Razen v obdobju PVP

so se motori~ne enote glede na ~as dra`enja pro`ile naklju~no. Latenca za~etka ob-

dobja PVP je bila kratka, le pri eni motori~ni enoti (3–1) je bila statisti~no zna~ilno po-

dalj{ana. Tudi trajanje obdobja PVP je bilo pri ve~ini enot kratko, zna~ilno podalj{ano

pa le pri eni enoti (5–1). Amplitude obdobij PVP so bile nekoliko ni`je od vrednosti pri

zdravih preiskovancih, pri dveh motori~nih enotah je bilo zni`anje statisti~no zna~ilno.

Vse statisti~no zna~ilne spremembe vrednosti parametrov obdobij PVP so se pojavile

pri motori~nih enotah tistih treh bolnikov, ki so imeli zvi{an ̀ e prag vzdra`enja. Slika 2a

in 2b prikazuje frekven~ni histogram in graf kumulativnega se{tevanja motori~ne eno-

te enega izmed teh treh bolnikov.
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Natan~nej{i prikaz odzivov ({irina ~asovnega razreda 0,25 ms) je pokazal, da so se pri

treh motori~nih enotah (2–1, 4–1 in 4–2) odzivi pojavljali z ve~ alternativnimi latenca-

mi. Vse tri motori~ne enote smo na{li in preiskali pri dveh bolnikih, pri katerih za izva-

bitev odzivov ni bila potrebna vi{ja jakost dra`enja in sta imela normalne tudi vrednosti

vseh parametrov obdobij PVP. V tabeli 5 so za posamezno motori~no enoto podane sred-

nje vrednosti razmikov med podobdobji PVP, drgeta kortikospinalne proge ter trajanja

in dele`a odzivov v podobdobjih PVP. Pri vseh treh motori~nih enotah se vrednosti vseh

posameznih parametrov podobdobij PVP niso statisti~no zna~ilno razlikovale od vred-

nosti pri zdravih preiskovancih.

Pri ostalih treh bolnikih, ki so imeli zvi{an `e prag vzdra`enja in zna~ilno spremenjene

vrednosti parametrov obdobij PVP, so se vse {tiri preiskane motori~ne enote (1–1, 3–1,

3–2 in 5–1) odzivale druga~e kot pri zdravih preiskovancih. Odzive so imele razpr{ene

po celotnem obdobju PVP in brez vidnih alternativnih latenc (slika 2c in 2d). Pri teh mo-

tori~nih enotah ni bilo mogo~e dolo~iti posameznih podobdobij PVP. Tak{na razpr{e-

nost odzivov se pri zdravih preiskovancih ni pojavila nikoli.
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Slika 2. Frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja – A in graf kumulativnega se{tevanja – B
motori~ne enote mi{ice AM pri enem izmed bolnikov iz skupine 1. Dra`ljaj na skalpu je bil spro`en v ~asu
0, prikazan je interval od 25 ms pred do 75 ms po dra`ljaju. V frekven~nem histogramu so zbrani odzivi po
100 dra`enjih, {irina ~asovnega razreda je 1 ms. V obdobju med 25 in 32 ms po dra`ljaju se je motori~na
enota statisti~no zna~ilno pogosteje pro`ila (obdobje PVP). V preostalem ~asu se je motori~na enota glede
na ~as dra`enja pro`ila naklju~no. C – Frekven~ni histogram s slike 2a, prikazan s {irino ~asovnega razre-
da 0,25 ms. V obdobju PVP zaradi razpr{enosti odzivov ni mogo~e dolo~iti podobdobij PVP. D – Frekven~-
ni histogram s slike 2c, nazorneje prikazan v 10 ms dolgem intervalu (24–34 ms po dra`ljaju).



Tabela 5. Zna~ilnosti podobdobij pove~ane verjetnosti pro`enja (podobdobij PVP) posami~nih motori~nih
enot mi{ice AM in BB pri bolnikih. Bolniki so razdeljeni v dve skupini glede na uspe{nost popravljanja po
mo`ganski kapi (skupina 1: blaga za~etna prizadetost in dobro popravljanje; skupina 2: izrazitej{a priza-
detost in dobro popravljanje). Pri izra~unih so upo{tevane vrednosti v vseh podobdobjih PVP, ki so se po-
javila pri posamezni motori~ni enoti. N – {tevilo podobdobij PVP, ki so se pojavila pri posamezni motori~-
ni enoti; Sr. V. – srednja vrednost; St. D. – standardna deviacija.

Skupina Motori~na Mi{ica Razmik med Drget kortiko Trajanje Dele` odzivov N

enota podobdobji -spinalne podobdobij v podobdobjih

PVP (ms) proge (μs) PVP (ms) PVP (%)

Sr. V. St. D. Sr. V. St. D. Sr. V. St. D. Sr. V. St. D.

Skupina 2–1 AM 1,6 – 435 32 1,1 0,2 19 8 2

1 4–1 AM 1,6 0,8 317 33 0,9 0,1 19 9 3

4–2 AM 1,6 0,3 285 100 1,0 0,4 20 13 3

Skupina 6–1 AM 2,3 – 291 185 1,3 0,7 34 21 2

2 7–1 BB – – 200 – 0,8 – 16 – 1

7–2 BB 1,7 – 346 21 1,1 0,2 28 0 2

Odzivi pri bolnikih z izrazitej{o za~etno prizadetostjo in dobrim popravljanjem (skupina 2)

Pri {tirih bolnikih iz te skupine smo preiskali eno motori~no enoto mi{ice AM in 5 mo-

tori~nih enot mi{ice BB. Pri dveh bolnikih, kjer smo preiskali mi{ico BB, smo pregleda-

li po dve motori~ni enoti. Referen~ne vrednosti hotenega pro`enja motonevronov so se

gibale med 2,6 in 9,1 Hz (6,5 ±2,3 Hz). Pri dveh bolnikih smo za izvabitev odzivov po-

trebovali statisti~no zna~ilno vi{jo jakost dra`enja kot pri zdravih preiskovancih (moto-

ri~ne enote 7–1, 7–2 in 8–1). Zna~ilnosti odzivov posameznih motori~nih enot prikazu-

je tabela 4.

Motori~na enota bolnika, pri katerem smo preiskali mi{ico AM (6–1), se je odzivala kot

motori~ne enote mi{ice AM pri zdravih preiskovancih (latenca za~etka in trajanje obdob-

ja PVP sta bila kratka, amplituda obdobja PVP pa visoka). Vsi posamezni parametri ob-

dobja PVP ter jakost dra`enja niso zna~ilno odstopali od vrednosti pri zdravih preisko-

vancih. Pri {irini ~asovnega razreda 0,25 ms smo opazili, da se omenjena motori~na eno-

ta odziva z dvema alternativnima latencama. Parametri obeh podobdobij PVP se niso

zna~ilno razlikovali od vrednosti pri zdravih preiskovancih (tabela 5).

Odzivi motori~nih enot bolnikov, pri katerih smo preiskali mi{ico BB, so bili glede na od-

zive pri zdravih preiskovancih bla`je spremenjeni. Tri motori~ne enote (7–1, 7–2 in 8–1)

so se na dra`enje odzvale samo s statisti~no zna~ilnim pove~anjem verjetnosti pro`e-

nja (obdobje PVP). Pri nobeni od teh enot ni pri{lo do zmanj{anja verjetnosti pro`enja.

Razen v obdobju PVP so se motori~ne enote glede na ~as dra`enja pro`ile naklju~no.

Latenca za~etka obdobja PVP je bila pri vseh treh enotah kratka, trajanje obdobja PVP

pa je bilo pri dveh enotah (7–1 in 8–1) statisti~no zna~ilno podalj{ano, posebej izrazito

pri enoti 8–1. Amplituda obdobja PVP je bila zna~ilno ni`ja le pri enoti 7–1. Pri {irini ~a-

sovnega razreda 0,25 ms sta bili obdobji PVP enot 7–1 in 7–2 organizirani v podobdob-

ja PVP. Pri obeh motori~nih enotah se vrednosti posameznih parametrov podobdobij PVP
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niso zna~ilno razlikovale od tistih pri zdravih preiskovancih (tabela 5). V dolgem obdob-

ju PVP enote 8–1 so bili odzivi razpr{eni, brez vidnih podobdobij PVP. Slika 3 prikazu-

je frekven~ni histogram in graf kumulativnega se{tevanja motori~ne enote 8–1.

Odzivi preostalih dveh motori~nih enot mi{ice BB (9–1 in 9–2), ki smo jih dobili pri enem

bolniku, so bili izraziteje spremenjeni. Enota 9–1 se je najprej odzvala s statisti~no zna-

~ilnim pove~anjem verjetnosti pro`enja po dra`enju. To prvo obdobje PVP je imelo krat-

ko latenco za~etka (15 ms) in kratko trajanje (6 ms) ter statisti~no zna~ilno ni`jo ampli-

tudo (12 odklonjenih odzivov/obdobje). Pove~anju frekvence pro`enja je takoj sledilo sta-

tisti~no zna~ilno zmanj{anje verjetnosti pro`enja motonevrona, t. i. obdobje zmanj{ane

verjetnosti pro`enja (obdobje ZVP). Po dolgem obdobju ZVP je ponovno pri{lo do sta-

tisti~no zna~ilnega pove~anja verjetnosti pro`enja. Latenca za~etka in trajanje druge-

ga obdobja PVP sta bili zna~ilno podalj{ani. Skupaj so se tako pri enoti 9–1 pojavili dve

obdobji PVP in eno obdobje ZVP. Konec kratkega prvega obdobja PVP je bil hkrati za-

~etek obdobja ZVP, konec obdobja ZVP pa je sovpadal z za~etkom zna~ilno podalj{a-

nega drugega obdobja PVP. Pri motori~ni enoti 9–2 se odzivi s kratko latenco niso po-

javili, pa~ pa je v tem ~asu pri{lo do dalj{ega, statisti~no zna~ilnega zmanj{anja verjet-

nosti pro`enja motonevrona (obdobje ZVP). Zmanj{anju frekvence pro`enja je takoj sle-
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Slika 3. Frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja – A in graf kumulativnega se{tevanja – B
motori~ne enote mi{ice BB pri enem izmed bolnikov iz skupine 2. Dra`ljaj na skalpu je bil spro`en v ~asu 0,
prikazan je interval od 25ms pred do 75ms po dra`ljaju. V frekven~nem histogramu so zbrani odzivi po 100 dra-
`enjih, {irina ~asovnega razreda je 1 ms. V dolgem obdobju med 14 in 34 ms po dra`ljaju se je motori~na
enota statisti~no zna~ilno pogosteje pro`ila (obdobje PVP). V preostalem ~asu se je motori~na enota glede
na ~as dra`enja pro`ila naklju~no. C – Frekven~ni histogram s slike 3a, prikazan s {irino ~asovnega razre-
da 0,25 ms. V obdobju PVP zaradi razpr{enosti odzivov ni mogo~e dolo~iti podobdobij PVP.



dilo statisti~no zna~ilno pove~anje verjetnosti pro`enja-obdobje PVP, ki je bilo po zna-

~ilno podalj{ani latenci za~etka in dolgem trajanju podobno drugemu obdobju PVP pri

enoti 9–1.

Odzivi pri bolnikih s hudo za~etno prizadetostjo in slabim popravljanjem (skupina 3)

Pri osmih bolnikih iz te skupine smo preiskali 10 motori~nih enot mi{ice BB. Pri dveh

bolnikih smo preiskali po dve motori~ni enoti, pri ostalih {estih pa po eno. Referen~ne

vrednosti hotenega pro`enja motonevronov so se gibale med 4,6 in 12,0Hz (7,9±2,2Hz).

Pri vseh bolnikih smo za izvabitev odzivov potrebovali statisti~no zna~ilno vi{jo jakost

dra`enja kot pri zdravih preiskovancih. Zna~ilnosti odzivov posameznih motori~nih enot

prikazuje v tabela 4. Slika 4 pa prikazuje frekven~ni histogram in graf kumulativnega se-

{tevanja tipi~ne motori~ne enote iz te skupine bolnikov.

Odzivi vseh motori~nih enot so bili glede na odzive pri zdravih preiskovancih jasno spre-

menjeni. Odzivi s kratko latenco po dra`ljaju, ki bi kazali na aktivnost v kortiko-motone-

vralnih vlaknih, se niso pojavili pri nobeni enoti. Devet motori~nih enot se je na dra`e-

nje motori~ne mo`ganske skorje najprej odzvalo z zmanj{anjem frekvence pro`enja mo-
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Slika 4. Frekven~ni histogram podra`ljajne verjetnosti pro`enja – A in graf kumulativnega se{tevanja – B
motori~ne enote mi{ice BB pri enem izmed bolnikov iz skupine 3. V obdobju med 17 in 37 ms po dra`ljaju
se je motori~na enota statisti~no zna~ilno redkeje pro`ila (obdobje ZVP). Obdobju ZVP je takoj sledilo 13 ms
trajajo~e obdobje, ko se je motori~na enota statisti~no zna~ilno pogosteje pro`ila (obdobje PVP). V preo-
stalem ~asu se je motori~na enota glede na ~as dra`enja pro`ila naklju~no. C – Frekven~ni histogram s sli-
ke 4a, prikazan s {irino ~asovnega razreda 0,25 ms. V obdobju PVP zaradi razpr{enosti odzivov ni mogo~e
dolo~iti podobdobij PVP.



tonevrona, ki je bilo pri {estih enotah statisti~no zna~ilno glede na referen~no vrednost

hotenega pro`enja motonevrona. Pri teh {estih enotah smo govorili o obdobju zmanj-

{ane verjetnosti pro`enja (obdobju ZVP). Pri preostalih treh enotah (11–2, 13–1, 16–2)

zmanj{anje frekvence pro`enja ni bilo statisti~no zna~ilno in ga zato pri nadaljnji anali-

zi nismo upo{tevali. Latenca za~etka obdobij ZVP pri bolnikih je sovpadala z latenco

za~etka obdobij PVP pri zdravih preiskovancih. Vseh devet enot se je kasneje odzvalo

s statisti~no zna~ilnim pove~anjem frekvence pro`enja motonevrona (obdobje PVP). Ko-

nec obdobja ZVP je obi~ajno ozna~eval za~etek obdobja PVP. Razen enega (12–1) so

imela vsa obdobja PVP, ki so se pojavila pri bolnikih, zna~ilno podalj{ano latenco za-

~etka. Tudi trajanje obdobij PVP pri bolnikih je bilo statisti~no zna~ilno dalj{e od traja-

nja obdobij PVP zdravih preiskovancev. Amplituda obdobij PVP pri bolnikih je bila pri

osmih motori~nih enotah statisti~no zna~ilno manj{a od amplitude pri zdravih preisko-

vancih. Pri vseh preiskanih motori~nih enotah obdobja PVP niso bila organizirana v po-

dobdobja PVP, kakr{na so prisotna pri zdravih preiskovancih.

Pri eni bolnici iz te skupine smo na{li motori~no enoto (17–1), pri kateri tudi po dra`e-

nju s 100 % jakostjo stimulatorja ni pri{lo do statisti~no zna~ilne spremembe v frekven-

ci pro`enja motonevrona. Po dra`enju je ostala frekvenca pro`enja enaka referen~ni vred-

nosti hotenega pro`enja motonevrona (7,4 ±8,9 Hz).

Razpravljanje

Motori~ne enote zdravih preiskovancev se na dra`enje motori~ne mo`ganske skorje od-

zivajo podobno in predvidljivo. Kadar dra`imo naklju~no, medtem ko preiskovana ose-

ba s stalno frekvenco hoteno pro`i izbrano motori~no enoto, lahko v frekven~nem hi-

stogramu podra`ljajne verjetnosti pro`enja zaznamo zna~ilno pove~anje verjetnosti

pro`enja. Obdobje pove~ane verjetnosti pro`enja (obdobje PVP) se pojavi s kratko la-

tenco do za~etka ter ima zaradi velikega {tevila odzivov, ki se pojavijo v obdobju, viso-

ko amplitudo. V obdobju PVP se motori~ne enote odzivajo z ve~ alternativnimi latenca-

mi, zato posamezno obdobje PVP sestoji iz ve~ podobdobij (8–13).

Odzivi motori~nih enot pri bolnikih po mo`ganski kapi so bili precej bolj raznoliki. Pri {ti-

rih bolnikih se odzivi motori~nih enot v nobenem parametru niso zna~ilno razlikovali od

odzivov pri zdravih preiskovancih. Motori~ne enote drugih {tirih bolnikov so se na dra-

`enje motori~ne mo`ganske skorje prav tako odzvale samo s pove~anjem verjetnosti

pro`enja. Obdobja PVP so tipi~no imela kratko latenco do za~etka, kratko trajanje ter

visoko amplitudo. Edina abnormnost odzivanja teh motori~nih enot je bila odsotnost po-

dobdobij PVP zaradi razpr{enosti odzivov po celotnem obdobju PVP. Glavna zna~ilnost

odzivov motori~nih enot preostalih bolnikov je bila zmanj{anje verjetnosti pro`enja mo-

tonevronov po dra`enju mo`ganske skorje. Obdobje zmanj{ane verjetnosti pro`enja (ob-

dobje ZVP) se je pojavilo s kratko latenco za~etka, primerljivo z latenco za~etka obdob-

ja PVP pri zdravih preiskovancih. Obdobje PVP, ki je pri teh bolnikih obi~ajno sledilo ob-

dobju ZVP, je imelo izrazito podalj{ano latenco do za~etka, dolgo trajanje ter nizko am-

plitudo. Pri eni bolnici se pregledovana motori~na enota na dra`enje mo`ganske skor-

je sploh ni odzvala.
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Primerjava zna~ilnosti odzivov posami~nih motori~nih enot s klini~nimi podatki o priza-

detosti motori~nega sistema ter z vrednostmi motori~nih izvabljenih odzivov, detektira-

nih s povr{inskimi elektrodami, ka`e dobro ujemanje. Ker smo zaradi narave meritev

(dolgotrajnost in neprijetnost za preiskovanca) pri posameznem bolniku lahko preiska-

li le po eno ali dve motori~ni enoti, bi bilo mo`no, da vzorec motori~nih enot ni splo{no

zna~ilen. Dobro ujemanje stopnje abnormnosti odzivanja posameznih enot s stopnjo kli-

ni~ne okvare in s stopnjo abnormnosti motori~nih izvabljenih odzivov, detektiranih s po-

vr{inskimi elektrodami, pa dovoljuje sklepanje, da zbrani vzorec motori~nih enot zado-

voljivo odra`a vedenje celotne populacije in ga zato lahko {tejemo za splo{no zna~il-

nega. V primerjavi z zdravimi preiskovanci je bila za odzivanje motori~nih enot bolnikov

potrebna vi{ja jakost dra`enja, imeli so poru{eno strukturo obdobij PVP z odsotnimi po-

dobdobji, podalj{ano latenco do za~etka obdobja PVP, podalj{ano trajanje in ni`jo am-

plitudo obdobja PVP. Pomembna abnormnost pa so bila tudi obdobja zmanj{ane ver-

jetnosti pro`enja (obdobje ZVP).

Za razlago patofiziolo{kih mehanizmov abnormnosti odzivanja motori~nih enot bolnikov

je potrebno poznavanje fiziolo{kih osnov odzivanja enot zdravih preiskovancev. Dra`e-

nje motori~ne mo`ganske skorje predstavlja razmeroma grobe in nefiziolo{ke dra`lja-

je. Posami~en dra`ljaj naj bi v kortikospinalni progi izzval serijo descendentnih impul-

zov (34, 35). [tudije na `ivalih ka`ejo, da se naenkrat vzdra`i od 50 do 100 kortikospi-

nalnih nevronov (36). Rafali akcijskih potencialov v vsej vzdra`eni populaciji potujejo do-

kaj sinhrono, zato posamezni valovi iz tega rafala hkrati dose`ejo motori~ne nevrone.

Val z najkraj{o latenco in z najni`jim pragom vzdra`nosti (direktni val oz. val D) nasta-

ne z neposrednim vzdra`enjem piramidnih celic (34, 37). Pri mo~nej{em dra`enju sle-

dijo valu D indirektni valovi oz. valovi I (obi~ajno 3 do 4), ki nastanejo s posrednim vzdra-

`enjem piramidnih celic prek kortikalnih internevronov (8, 34). Valovi I nastanejo v isti

populaciji piramidnih celic, ki je bila vzdra`ena `e neposredno. Posami~ni valovi akcij-

skih potencialov (descendentni impulzi) si sledijo v ~asovnih presledkih po pribli`no 1,5ms

(35). Po kortikospinalni progi potujejo descendentni impulzi do hrbtenja~nih motonevro-

nov, kjer izzovejo zaporedje drug na drugem jahajo~ih preprostih EPSP (35, 38). Zato

EPSP v fazi rasti ka`e diskretna stopni~asta pove~anja, ki po ~asovnih intervalih ustre-

zajo posameznim descendentnim impulzom v kortikospinalni progi (38). Ker se pojavi-

jo prvi odzivi po magnetnem dra`enju 1–2 ms za najkraj{imi odzivi po elektri~nem dra-

`enju in ker hkrati ~asovno sovpadajo s kasnej{imi odzivi po elektri~nem dra`enju, mi-

slijo, da elektri~no dra`enje aktivira piramidne celice neposredno in tudi posredno, med-

tem ko naj bi magnetno dra`enje vzdra`ilo kortikospinalne nevrone le transsinapti~no,

prek kortikalnih internevronov (4, 9).

Na~eloma lahko hrbtenja~ni motonevron vzdra`i katerikoli izmed descendentnih impul-

zov. Bli`je ko je membranski potencial motonevrona pragu vzdra`nosti, zgodnej{i iz za-

poredja EPSP bo izzval spro`enje. Motonevroni mi{ice, ki je lahno hoteno skr~ena, so

v primerjavi z motonevroni mirujo~e mi{ice v povpre~ju bolj depolarizirani in s tem bli`-

je pragu vzdra`nosti. Tedaj za ekscitacijo praviloma zadostuje `e prvi izmed impulzov,

spro{~ene mi{ice pa lahko aktivira {ele drugi, tretji ali kasnej{i impulz. V teh primerih

je ekscitacija rezultat ~asovnega se{tevanja zaporednih EPSP. Odzivanje posami~nih
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motori~nih enot z ve~ alternativnimi latencami lahko razlo`imo kot posledico ve~ zapo-

rednih EPSP, ki jahajo drug na drugem (8, 9, 39). V frekven~nem histogramu podra`-

ljajne verjetnosti pro`enja se odzivanje z ve~ alternativnimi latencami poka`e z ve~ po-

dobdobji PVP. Razmik med dvema sosednjima podobdobjema PVP je bil pri meritvah

na zdravih preiskovancih okrog 1,5 ms, kar se ujema s ~asovnimi presledki med posa-

meznimi descendentnimi impulzi (13).

V na{ih poskusih na bolnikih po mo`ganski kapi je bila za izvabitev odzivov posami~-

nih motori~nih enot obi~ajno potrebna vi{ja jakost dra`enja. Prag vzdra`enja je bil gle-

de na zdrave preiskovance statisti~no zna~ilno vi{ji pri 12 bolnikih, pri eni bolnici pa se

odzivi niso pojavili niti po dra`enju z najve~jo jakostjo stimulatorja. Vi{ji prag vzdra`e-

nja so ugotovili tudi pri bolnikih z boleznijo motori~nih nevronov (17) in z multiplo skle-

rozo (11). Po analogiji s spremembami pri boleznih perifernega `iv~evja (demielinizira-

no periferno `iv~no vlakno ima vi{ji prag vzdra`nosti) Boniface in sod. (11) menijo, da

so lahko pri bolnikih z multiplo sklerozo vi{je jakosti dra`enja posledica demielinizacije

`iv~nih vlaken. Ta, sicer mo`na razlaga vi{jega praga vzdra`nosti vsaj pri na{ih bolni-

kih v celoti ne pojasni. Pri bolnikih po mo`ganski kapi se zdi verjetneje, da vi{ji prag vzdra-

`enja odra`a zmanj{ano {tevilo funkcionalnih kortikospinalnih vlaken. Na splo{no je {te-

vilo vzdra`enih ̀ iv~nih celic premo sorazmerno jakosti dra`enja (40). Kadar dra`imo z dra`-

ljaji nizke jakosti, se verjetno vzdra`i majhna populacija kortikalnih celic, ki je dra`ilni

elektrodi najbli`je (9). Dra`enje z mo~nimi dra`ljaji aktivira ve~jo populacijo celic in pov-

zro~i skr~enje ve~jega dela mi{ice oz. ve~jega {tevila mi{ic, zato ga v raziskavah, kjer

opazujemo odzivanje posameznih motori~nih enot zdravih preiskovancev ni mogo~e upo-

rabiti (13). Odzivi opazovane enote se namre~ se{tejejo z odzivi sosednjih enot in so

zato neprepoznavni (13). Predstavljamo si, da smo z mo~nej{im dra`enjem pri bolni-

kih po mo`ganski kapi vzdra`ili obse`nej{e predele mo`ganske skorje, morda pa tudi

globlje dele mo`ganov (npr. kapsulo interno ali mo`ganske pedunkle) (41). V prvem pri-

meru bi tako rekrutirali ve~jo populacijo descendentnih vlaken, ki ima bodisi neposre-

den (npr. neokvarjeni deli primarne mo`ganske skorje, premotori~na in nadomestna mo-

tori~na mo`ganska skorja) ali posreden stik s hrbtenja~nimi motonevroni. V drugem pri-

meru pa bi dra`ili na mestu, kjer se v mo`ganski skorji {e na velik predel razporejena

vlakna zberejo na enem mestu. V obeh primerih je pomembno, da lahko z enim dra`-

ljajem vzdra`imo ve~jo populacijo kortikospinalnih aksonov. Kljub odmrtju najbolj nepo-

srednih povezav motori~ne mo`ganske skorje z dolo~enimi motori~nimi jedri v hrbte-

nja~i, bomo z mo~nej{im dra`enjem lahko rekrutirali obse`nej{e predele skorje in/ali glob-

lje dele mo`ganov, ki bodo predvsem prek posrednih in `e zato verjetno {ibkih pove-

zav vseeno lahko zagotovili toliko facilitacije (prostorsko in ~asovno se{tevanje), da bo-

mo opazovano motori~no celico ekscitirali. Omenili bi {e mo`nost, da lahko z mo~nim

dra`ljajem vzdra`imo obe mo`ganski polobli in aktiviramo tudi ipsilateralne poti.

Ker naj bi bila podobdobja PVP posledica serije zaporednih EPSP, tudi izginotje le-teh

razlagamo s poru{enjem stopni~aste strukture kompleksnega EPSP. Ena od mo`nih raz-

lag za to je, da pride pri bolnikih do desinhronizacije descendentnih impulzov v korti-

kospinalni progi. Zato membranski potencial motonevrona nara{~a po~asi in zvezno, do

ekscitacije pa lahko, odvisno od oddaljenosti membranskega potenciala od praga
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vzdra`nosti, pride kadarkoli v ~asu prihoda desinhroniziranih descendentnih impulzov.

Mo`nih vzrokov za desinhronizacijo je ve~. Razli~na stopnja demielinizacije posamez-

nih kortikospinalnih vlaken in s tem razli~ne hitrosti prevajanja so kot vzrok desinhroni-

zacije opisali pri bolnikih z multiplo sklerozo (11). Pri bolnikih po mo`ganski kapi bi lah-

ko k ve~ji ~asovni razpr{enosti prispevalo tudi sinapti~no brstenje neprizadetih kortikos-

pinalnih nevronov in s tem reinervacija tistih hrbtenja~nih motonevronov, ki so izgubili

kortiko-motonevralne povezave. Vzrok desinhronizacije bi bila v tem primeru razli~na

hitrost prevajanja v novo nastalih kon~i~ih ter vklju~itev razli~nega {tevila novih sinaps,

ki {e dodatno prispevajo k spremenljivosti prevajanja. Druga mo`na razlaga za poru-

{enje strukture kompleksnega EPSP in s tem odsotnost podobdobij PVP pa bi bila lah-

ko tudi sprememba zna~ilnosti membran hrbtenja~nih motonevronov.

K podalj{anju latence do za~etka obdobij PVP lahko prispeva ve~ sprememb po mo`-

ganski kapi. Zakasnitve do 8,5 ms (~asovni razmik med valom D in zadnjim valom I) (42)
lahko razlo`imo s spremenjenimi descendentnimi impulzi. Zaradi zmanj{anja {tevila funk-

cionalnih kortikospinalnih vlaken in/ali desinhronizacije descendentnih impulzov so

EPSP na motonevronih manj{i. Tako npr. odziva na prvi EPSP ni in {ele ~asovno pri-

{teti drugi ali tretji EPSP dose`e prag za vzdra`enje motonevrona. Mo`ne razlage za-

kasnitev za ve~ kot 8 ms pa bi lahko bile aktivacija tudi tanj{ih kortiko-motonevralnih vla-

ken (imajo ni`je hitrosti prevajanja kot debela, najhitrej{a vlakna) ter aktivacija alterna-

tivnih, polisinapti~nih descendentnih poti (npr. kortikoretikulospinalne poti) (43, 44). Pri

bolnikih z boleznijo motori~nih nevronov so bile latence do za~etka pojavljanja odzivov

normalne ali le blago podalj{ane (17), kar bi lahko podobno kot pri bolnikih po mo`gan-

ski kapi kazalo na aksonsko okvaro kortikospinalnih vlaken. Najve~je zakasnitve odzi-

vov pa so bile izmerjene pri bolnikih z multiplo sklerozo, kjer jih razlagajo z zmanj{a-

njem prevodnih hitrosti zaradi demielinizacije debelih kortikospinalnih vlaken (11).

Podobno kot podalj{anje latence do za~etka je lahko posledica desinhronizacije des-

cendentnih valov tudi podalj{anje trajanja ter ni`ja amplituda obdobij PVP. Do zmanj-

{anja amplitude lahko pride tudi zaradi degeneracije kortikospinalnih vlaken, medtem

ko je izrazito podalj{ano trajanje obdobij PVP lahko tudi posledica aktivacije tanj{ih pi-

ramidnih vlaken ali pa alternativnih, polisinapti~nih poti (43).

Razmeroma nov in slabo pojasnjen pa je pojav obdobja ZVP, ki pomeni inhibicijo hrb-

tenja~nih motonevronov. Motori~ne enote pri bolnikih po kapi so se tako obna{ale tipi~-

no pri huje prizadetih bolnikih. Latenca do za~etka obdobja ZVP je bila kratka in primer-

ljiva z latenco do za~etka obdobja PVP pri enotah zdravih preiskovancev. Izvor inhibi-

cije je lahko spinalni ali kortikalni inhibicijski mehanizem. Pojav inhibicije po dra`enju

mo`ganske skorje je bil opisan `e pri poskusih na zdravih preiskovancih, kjer so moto-

ri~ne izvabljene odzive detektirali ve~inoma s povr{inskimi elektrodami (45–50). Pri teh

poskusih se je inhibicijski u~inek pokazal kot supresija EMG-aktivnosti, do katere je pri{-

lo po normalnem motori~nem odzivu in je lahko trajala tudi do 200 ms. V za~etnem ob-

dobju supresije EMG-aktivnosti (prvih 50 ms) so verjetno pomembni spinalni inhibicij-

ski mehanizmi, predvsem rekurentna inhibicija prek Renshawovega nevrona ter spre-

menjen proprioceptivni priliv po mi{i~nem zgibku (45, 49). Najverjetnej{i mehanizem ka-

snej{e supresije pa je aktivacija inhibicijskih intrakortikalnih internevronov, ki zaustavi-

AV^IN T, KORO[EC M: ODZIVI POSAMI^NIH MOTORI^NIH ENOT NA NEINVAZIVNO DRA@ENJE …

53



jo ekscitacijo piramidnih celic. Redki poskusi pri bolnikih z okvarami primarne motori~-

ne skorje, kjer pride do skraj{anja trajanja supresije, ta mehanizem potrjujejo (51). Opi-

sani pa so tudi posamezni primeri, kjer je pri{lo pri podpra`nem dra`enju mo`ganske

skorje do izolirane supresije EMG-aktivnosti brez predhodnega motori~nega odziva. Ta

oblika supresije bi lahko kazala na aktivacijo kortikospinalnih inhibicijskih poti (46, 52),

kar se zdi najbolj verjeten mehanizem inhibicije tudi v na{ih poskusih. Obstoj kortikos-

pinalnih inhibicijskih poti je bil prvi~ opisan pri poskusih na opicah, kjer so po dra`enju

kortikospinalne proge v hrbtenja~nih motonevronih z znotrajceli~no detekcijo zaznali in-

hibicijske postsinapti~ne potenciale (IPSP). IPSP so bili bodisi pri{teti k EPSP ali so se

pojavili samostojno (53), njihove latence pa so bile za 1,2 do 1,4 ms dalj{e od tistih pri

monosinapti~nih EPSP, kar dovoljuje sklepanje na disinapti~no inhibicijo. Najverjetnej-

{i posrednik je Ia inhibicijski internevron, ki ima pri opicah dokazane monosinapti~ne

povezave z najhitrej{imi kortikospinalnimi vlakni (54). Razli~ne descendentne prilive na

Ia inhibicijski internevron so kasneje ugotovili tudi pri ~loveku (55, 56). Kratka latenca

za~etka inhibicije bi v na{ih poskusih lahko potrjevala u~inkovito povezavo med korti-

kospinalno progo in Ia inhibicijskim internevronom (monosinapti~no ali morda najve~ prek

nekaj internevronov), nekoliko dalj{e trajanje inhibicije pa bi bolj kazalo na vpletenost

tudi polisinapti~nih inhibicijskih poti. Mogo~e je torej, da z vzdra`enjem mo`ganske skor-

je v normalnih razmerah aktiviramo tako ekscitacijske kot inhibicijske descendentne po-

ti. Uravnove{enost oz. prevlada ekscitacijskega ali inhibicijskega vpliva pa je odvisna

od jakosti dra`enja in stanja kortiko-motonevralnih povezav (57, 58). Pri zdravih prei-

skovancih tako lahko kratko laten~na ekscitacija α motonevrona prekrije kratko laten~-

ne inhibicijske vplive (59). Pri klini~no huje prizadetih bolnikih po kapi bi bilo mo`no, da

pride do ve~je prizadetosti ekscitacijskih kortiko-motonevralnih povezav, medtem ko os-

tanejo inhibicijske descendentne poti bolje ohranjene. Podoben mehanizem bi bil lah-

ko podlaga tudi inhibiciji, ki se je pojavila pri bolnikih z boleznijo motori~nih nevronov

(17, 58, 60). Poru{enje ravnovesja med descendentnimi ekscitacijskimi in inhibicijski-

mi vplivi je lahko tudi pomemben vzrok za razvoj spasti~nosti (58, 61).

Ker lahko z uporabljeno metodo prou~ujemo funkcijske povezave motori~ne mo`gan-

ske skorje s hrbtenja~nimi motori~nimi celicami le v grobih obrisih, iz rezultatov na{ih

meritev ne moremo z natan~nostjo sklepati na mehanizme popravljanja pri bolnikih po

mo`ganski kapi. Verjetno je pri klini~no malo prizadetih bolnikih, katerih motori~ne eno-

te se normalno odzivajo, kortiko-motonevralno nitje nepo{kodovano. Del tega nitja

v zgodnjem obdobju po kapi lahko podle`e le bloku v prevajanju, kar je reverzibilen pro-

ces. Na ra~un tega se tudi klini~na slika zgodaj in dobro popravi. Pri klini~no bla`je pri-

zadetih bolnikih le bla`je spremenjeni parametri obdobij PVP lahko ka`ejo na vsaj del-

no ohranjenost najhitrej{ih kortiko-motonevralnih povezav. Izrazite abnormnosti odzivov

motori~nih enot klini~no najhuje prizadetih bolnikov pa bi lahko kazale na zelo hudo, prak-

ti~no popolno degeneracijo kortiko-motonevralnih povezav. V takih primerih se motori~-

ne enote na dra`enje s povr{ine glave odzivajo le zaradi aktivacije alternativnih, polisi-

napti~nih descendentnih poti, ki jo omogo~ijo mo~ni dra`ljaji. Na{e ugotovitve potrjuje-

jo izsledke iz meritev motori~nih izvabljenih odzivov, detektiranih s povr{inskimi elektro-

dami (43, 62–64). Na natan~ne mehanizme oz. na njihov dele` pri popravljanju pri vsa-
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kem posameznem klini~nem primeru, pa tudi z na{o metodo magnetnega dra`enja mo`-

ganske skorje in detekcijo odzivov posami~nih motori~nih enot, ne moremo zanesljivo

sklepati.

Sklepi

Stopnja abnormnosti v odzivanju posami~nih motori~nih enot bolnikov po mo`ganski ka-

pi se dobro ujema s stopnjo klini~ne okvare oz. s stopnjo abnormnosti motori~nih izvab-

ljenih odzivov, detektiranih s povr{inskimi elektrodami.

Abnormnosti v odzivih motori~nih enot bolnikov so bile naslednje: vi{ji prag vzdra`enja,

podalj{ana latenca do za~etka, podalj{ano trajanje in ni`ja amplituda obdobja pove~a-

ne verjetnosti pro`enja (obdobja PVP), odsotnost podobdobij znotraj obdobja PVP ter

pojav obdobja zmanj{ane verjetnosti pro`enja (obdobje ZVP).

Ker lahko z mo~nej{im dra`enjem vzdra`imo obse`nej{e predele mo`ganske skorje in

morda tudi globlje dele mo`ganov, sklepamo, da smo z vklju~itvijo od kapi neprizadetih

descendentnih poti nadomestili degenerirane kortiko-motonevralne povezave. Zato lah-

ko vi{ji prag vzdra`enja ka`e zmanj{ano {tevilo funkcionalnih kortikospinalnih vlaken.

Spremembe parametrov obdobij PVP razlagamo z zmanj{anjem {tevila funkcionalnih

piramidnih vlaken, desinhronizacijo descendentnih impulzov v kortikospinalni progi ter

aktivacijo tanj{ih kortikospinalnih vlaken ali alternativnih, polisinapti~nih poti.

Izvor inhibicije po dra`enju mo`ganske skorje je lahko spinalni ali kortikalni inhibicijski

mehanizem. Kratka latenca za~etka obdobja ZVP v na{ih poskusih bi lahko potrjevala

disinapti~no inhibicijo prek Ia inhibitornega internevrona.

Z metodo magnetnega dra`enja motori~ne mo`ganske skorje in z detekcijo odzivanja

posami~nih motori~nih enot lahko prou~ujemo funkcijske povezave le v grobih obrisih,

vendar ta metoda ne omogo~a zanesljivega razlo~evanja med prevladujo~imi mehaniz-

mi, ki omogo~ijo izbolj{anje klini~nega stanja pri posameznem bolniku.
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