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OZET



Karpal Tiinel Sendrom‘lu hastalarin giin icindeki elektrofizyolojik degisimlerini,
sabah ve aksam saatlerinde sinir iletim calismalari yaparak, median sinir {izerindeki
kompresyonun diurnal bir degisimin olup olmadigini saptamak ve giin i¢inde farkli saatlerde
yapilan 6l¢iimlerde elektrofizyolojik parametrelerdeki olasi degisikligini incelemektir.

Calismamiza, Baskent Universitesi Ayas FTR Merkezi’nde yatan, KTS tanis1 konmus
37 hasta ve 13 saglikli goniillii birey alindi. Calismaya katilan 37 hastanin (27 olgu bilateral,
10 olgu unilateral) 64 semptomatik el bilegi ( sol ve sag el bilegi) ve 13 goniillii kontroliin 23
el bilegi (12 sol ve 11 sag el bilegi) elektofizyolojik olarak incelendi. Hasta ve kontrol
gruplarina sabah saat 07.00, 6glen 14.00 ve aksam 19.00 saatlerinde elektrondrografik
caligmalar yapildi. Tiim olgularda median ve ulnar sinir motor ve duyu iletim caligmalar1 ve
radial sinir duyu iletim caligsmalar1 gergeklestirildi. Hasta grubunda semptomlarin siddeti
“semptom siddet skalas1” ile, giinliik yasam aktivitelerine olan etkileri “fonksiyonel durum
skalas1” ile sorgulandi. Jamar el dinamometresi ile el kavrama ve sikistirma giicleri ol¢iildii.

Hasta grubunda Jamarla yapilan sabah saatlerindeki 6l¢iim, aksam Ol¢limlerine gore
kavrama giicii ve sikistirma giicii diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi
(p=0.005 ve p=0.024). Hasta grubunda syapilan elektrofizyolojik ol¢limlerde sabah median
distal motor latansinda, median motor F yanitinda 6glen ve aksam Ol¢limlerine gére anlaml
uzama saptand1 (p=0,000, p=0,001). Oglen ve aksam saatlerindeki olciimler arasinda ise
anlamli fark saptanamadi (p=0,688). Ayrica hasta grubunda median sinir avug i¢i bilek
segmentinde mikst iletim hizinda sabah saatlerinde 6glen ve aksam saatlerinde anlaml
yavaslama (p<0.001), duyu amplitiidlerinde anlamli azalma saptand1 (p=0,003). Oglen ve
aksam saatlerindeki Ol¢limler arasinda ise anlamli fark saptanamadi (p=0,846). Hasta
grubundan 5 vakanin 3 tanesinde 6glen ve aksam saatlerinde median sinir avug i¢i bilek
segmenti duyu iletim hizi normalken, sabah saatlerinde laboratuar degerinin alt siniri
altinda(<35,9m/sn), 2 hastada ise median sinir distal motor latans1 6glen ve aksam saatlerinde
normalken, sabah saatlerinde laboratuar {ist sinirindan daha uzun (>4.00msn) saptandi.

Bu calismada elektrofizyolojik testlerin yardimiyla median sinirin karpal tiinel
bolgesinde kompresyonunun diurnal degisim saptanmistir. Bunun sonucunda elektrofizyolojik
testlerin yapilma saati dnem kazanmaktadir. Sabah saatlerinde yapilan c¢aligma, ozellikle
stipheli vakalarda hem taniyr dogrulamak hem de KTS ciddiyetini degerlendirmekte daha

dogru bir yaklagim gibi goriinmektedir.



Anahtar kelimeler: Diurnal ritm, Elektrofizyolojik degerlendirme, ENMG, Karpal tiinel
sendromu

ABSTRACT



Clinical and Electrophysilogical Changes of Carpal Tunnel Syndrome
Durind a Day

We aimed to search electrophysilogical changes in patients with Carpal Tunnel
Syndrome on three occasions over 24 hours (07:00, 14:00, 19:00), how diurnal changes effect
on median nerve compression and changes of electrophysilogical parameters in that hours.

We study 64 hand (27 bilateral, 10 unilateral) in 37 patient with CTS and 23 control
hands in 13 voluntary people. Electrophysilogical parameters measured on three occasions
over 24 hours. In all patients, median - ulnar motor and sensory, and radial sensory nerve
conduction velocities and late responses was measured. In patient group, symptom severity
asked with ‘Sympton Severity Scale’ and daily activity difficulties asked with ‘Functional
Status Scale’, and hand grip and pinch strength was measured by Jamar hand dynomometer.

In patient group, pinch and grip strength were significantly reduced in morning rather
than evening (p=0,000, p=0,001). Median nerve motor distal latency and median motor F
response were significantly prolonged in morning rather than afternoon and evening
(p=0,000, p=0,001). There was no significant change between afternoon and evening
(p=0,688). Also in patient group, median nerve mid palm segment mix velocity was
significantly slowed (p<0.001) and sensory amplitude was decreased in morning, rather than
evening and noon (p=0,003). Evening and noon measurements were similar (p=0,846). In
three patient, the median nerve mid palm segment mix velocity was normal in evening and
afternoon, but belove normal rates (<35,9) in morning measurements and in 2 patients the
median nerve motor latency normal in in evening and afternoon, but above normal rates
(>4,00) in morning measurements.

We found that electrophysical parameters change with diurnal rhytm in patients with
CTS. Thus, time of the study of electrophysical tests get importance. We suggest that
electrophysical tests should be study in early morning, because of observing severity of CTS

and proving diagnosis of CTS.

Keywords: Diurnal rhytm, electrophysiologic, ENMG, carpal tunnel syndrome
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GIRIS VE AMAC

Median sinirin el bileginde karpal tiinel i¢inde kompresyonu sonucu meydana gelen
klinik tabloya Karpal tiinel sendromu (KTS) denilmektedir. KTS; median sinirin el bilek
seviyesinde sikigsma ndropatisidir ve en yaygin goriilen periferik sinir sikismasidir (1).
KTS’nin semptomlar1 genellikle eldeki median sinir dagilim alaninda agri, uyusukluk ve
parestezidir (2). Bazen bu semptomlar 6n kola yansiyabilir (3). KTS’nin klasik semptom ve
bulgulari; hastalar1 geceleri uykudan uyandiran, parmaklarda uyusukluk ve siddetli agrinin
varlig1 ve uyusmay1 azaltmak i¢in hastalarin ellerini sallamalaridir (2). Fizik muayenede
siklikla pozitif Tinel ve Phalen bulgular1 saptanir.

KTS tanisinda sinir iletim g¢aligmalart altin standarttir. Klinik olarak semptom ve
bulgulara dayali tan1 almig KTS’1i hastalarda elektrofizyolojik ¢esitli ¢alismalarin duyarlilig
% 50- 92 arasinda bildirilmistir (4).

Yakinmalar sabah erken saatlerde daha siddetli olup, bazi hastalarda uykudan
uyanmaya neden olabilir. Nedeni tam anlasgilamamakla birlikte median sinirin kompresyon
noropatisi ile ilgili 6ne siiriilen teorilerin baslicalari; etkilenen tarafa yatmakla aksiller ven
kompresyonu, el bileginin anormal pozisyonu ve bu pozisyona bagli median sinir kivrilmast,
vendz staza bagli sinovyal yapilarda genislemedir. Buna bagli median sinirin el-bilek
bolgesinde gece 6demi artabilir ve karpal tlinel sendromuna neden olabilir (5).

Biz de bu nedenle, klinik semptom ve bulgulari olan ve sinir iletim ¢aligmalar1 ile KTS
teshisi dogrulanmis hastalarin giin i¢indeki elektrofizyolojik degisimlerini, sabah ve aksam
saatlerinde sinir iletim ¢alismalar1 yaparak, median sinir lizerindeki kompresyonun diurnal bir
degisimin olup olmadigin1 saptamayi, bu saatlerde degisikliklere bagli olarak
elektrofizyolojik parametrelerin degisikligini incelemeyi, klinik bulgusu olan ancak

elektrofizyolojik olarak normal saptanan hastalarda diurnal degisimi gostermeyi amagladik.

1.GENEL BILGILER



1.1.Tanimlama

Karpal tiinel sendromu (KTS) en yaygin goriilen periferik sinir kompresyon
noropatisidir (1). 11k kez 1836°da radius fraktiirii sonrast Gensoul, daha sonra da 1854’de
Paget tarafindan tanimlanmistir (6). KTS primer olarak 40- 60 yas aras1 bireyleri etkiler ve
kadinlarda erkeklerden 2 ile 5 kat daha sik goriiliir. Vakalarin %50- 87’si bilateraldir (7).
Bilateral olgularda dominant el genellikle daha once ve daha siddetli olarak tutulur.
Unilateral olgularda da siklikla dominant el tutulur (3). Median sinirin dagilim alanindaki
parestezi bu sendrom icin tipiktir. Titresim, karpal tlinel {lizerindeki lokal basi, bilegin
uygunsuz pozisyonlari ve zorlayict el hareketleri gibi pek ¢ok etken KTS olusumuna katkida
bulundugu ileri siiriilmektedir (8).

Median sinirin 6n kol ve kolda goriilen diger sikisma noéropatileri; proksimal median
ndropati, Suprakondiler spur/Struther’s sendromu, pronator teres sendromu ve anterior
interossedz sendromdur. Proksimal median néropatide median sinir izole median ndropati
nadirdir, genellikle ulnar ve radial sinirle beraber tutulur. Suprakondiler spur, humerusun
medial kenarinda median sinirin gectigi yerde bulunur. Bu spurun kendisi veya fraktiiri
median sinir hasarina neden olabilir. Humerusun suprakondiler ucu ile medial epikondil
arasinda bant olarak uzanan Struther’s ligamenti de ayni duruma yol acabilir. Pronator teres
sendromu, median sinirin pronator teres kasindan gecerken kompresyona ugramasi ile olusur.
Lokalize Tinel testi pozitifligi ile tanidan siiphelenilir. Elektrodiagnoz ile tan1 kesinlestirilir.
Tedavide hastaya zorlu pronasyondan sakinmasi Onerilir. Anterior interossedz sendromda
median sinirin bu dali ya tek basina ya da median sinirin ana gdvdesiyle birlikte
hasarlanabilir. Fraktiirler, yaralanmalar, pronator teres-fleksor digitorum siiperfisialis
kaslarindan kaynaklanan fibroz bantlar, 6n koldaki aberan kaslar neden olabilir. Karakteristik
klinik bulgusu, bas parmak, isaret ve orta parmak terminal falankslarinin fleksiyon

yetersizligidir. Tenar kaslar korunmustur, duyu kaybi da yoktur (4, 9)

1.2.Anatomi



Karpal tiinel, altta karpal kemikler ve iistte fleksor retinakulum tarafindan olusturulan
fibro-osseoz bir tiineldir. Karpal tiinelin kemik yapisi, proksimalde priformis ve scafoid
kemigin tiiberkiilii, distalde hamatumun kancasi ve trapeziusun tiiberkiilii tarafindan
olusturulan bir ark meydana getirir. Palmaris longus tendonu fleksor retinakulum niinden
gecer ve palmar fasia olarak devam eder. Palmar fasianin derininde kalin bir ligament karpal
tiinelin superfisiyal yiizeyini olusturur, bu ligament transvers karpal ligament admi alir.
Fleksor retinakulumun anatomik zonu, distal radiustan 3. metakarpalin proksimal metafizine
uzanir. Karpal tiinel el bileginin fleksér kompartmani ile elin midpalmar yiizeyi arasinda agik
bir baglant1 olustursa da kapali bir kompartman gibi davranir ve kendi doku basing seviyeleri
mevcuttur. Transvers karpal ligaman hamatumun kancasi ve trapeziusun tiiberkiiliine
dokundugu yerde en kalindir ve burasi karpal tiinelin en dar bolgesidir (6).

Karpal tiinel i¢inde esas olarak median sinir, median arter ve 9 adet fleksor tendon

bulunur. Median sinir Cs-T1 spinal kord sinir koklerinden olusur. Kolda Biceps brachii

kasinin medialindeki olukta (sulcus bicipitalis medialis) brachial arter ve ulnar sinir ile
birlikte asagr dogru uzanir. Baslangicta aksiller arterin on tarafinda bulunan sinir, asagida
brachial arterin dis tarafinda yer alir. Kolun ortalarinda brachial arteri 6nden ¢aprazlayarak i¢
tarafina gecer. On kolun iist kisminda pronator teres kasmnin iki basi arasindan geger. Daha
sonra ulnar arteri 6n tarafindan ¢aprazlayarak lateraline geger. On kolun orta hattinda derin ve
ylizeyel fleksor kaslar arasinda el bilegine kadar uzanir. El bilekde fleksor digitorum
superficialis ve profundus kaslar1 arasinda uzanir. El bilek distalinde iyice yiizeyellesir ve
ulnarda fleksor digitorum superfisialis, radialde fleksor carpi radialis tendonlari arasinda
seyreder, dorsal ve dorsoradialinde palmaris longus tendonu bulunur. Median sinir karpal
kanaldan gecerek avug igine gelir, burada sadece deri ve palmar aponevroz ile Ortiiliidiir,
derininde fleksor kas kirisleri bulunur. El bilegine girer girmez duyu ve motor dallarina ayrilir

(4, 10).
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Sekil 1.2.1. Median sinirin el bilegi diizeyindeki anatomik seyri ve karpal tiineli

olusturan anatomik yapilar

El bileginin yaklasik 5 cm proksimalinde median sinirin palmar kutanéz dal ayrilir.

Median sinire 1.6- 2.5 cm paralel seyreder daha sonra palmaris longus ve fleksor carpi radialis

tendonlar1 ile beraber antebrachial fasianin altindan geger. Bu dal daha sonra derin

antebrachial fasiay1 deler ve fleksor retinakulum yiizeyine gelir. Sonrasinda bir radial dala bir

ya da daha fazla ulnar dala ayrilir ve elin palmar kutandz innervasyonunu saglar. Median sinir

karpal tiinelden ¢iktiktan sonra 6 adet terminal dala ayrilir. Rekiirren motor dal tenar kaslari

(fleksor pollicis brevis, abduktor pollicis brevis, opponens pollicis) innerve eder. Duyu dallar

ise ilk li¢ parmak ve dordiincii parmagin radial yarisinin duyusunu alir (10).
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1.3.Patofizyoloji

KTS patogenezi agik degildir. Semptom ve sinir hasarini agiklamak i¢in bir¢ok teori
One siiriilmiistlir. En popiiler olanlar1 vaskiiler staza baglh 6dem, tenosinovite bagli mekanik
kompresyon, mikro-vaskiiler yetmezlik ve vibrasyon teorileridir (8).

KTS, kronik kompresyon ndropatilerine klasik bir Ornektir. Median sinirin

zedelenmesi, median sinirin karpal tiinelde mekanik basiya ugramasi ve iskemi sonucu gelisir.
Tekrarlayan el hareketlerinin karpal tlineldeki tendonlarin sinovyal kiliflarin1 kalinlagtirdigi
gosterilmistir (8). Bu doku hacmi artis1, kanaldaki mekanik basmnci da arttirir. Iskemik
degisiklikler ve mekanik basi birlikte zamanla myelin kilifta degisikliklere ve siklikla akson
hasaria neden olurlar ve bu durum sinir iletim ¢aligmalarinda saptanabilir.
Akut kompresyon caligmalarinda lokal iskemiye, vasa nervosumlarda kollapsa, sinirin
oksijenden mahrum kalmasina ve iletim bloklarina neden olan ani basing artislar1 olusmustur.
Bu geri doniigli bir durumdur, basing kaldirilirsa fonksiyonlar geri doner (11). Hayvan
calismalarinda kompresyonun myelin kilifta mekanik hasar olusturdugu ve iletim hizinda
yavaslamaya yol actig1 gosterilmistir. Kisa siireli yiiksek basing, fokal yavaslamaya ya da
iletim bloguna neden olmustur. Uzun basilar latanslarda uzamaya neden olmustur.
Miyelindeki hasarlanmanin kompresyon siddetinin yiiksek oldugu kisimlarda daha fazla
oldugu gozlemlenmistir (12, 13, 14).

Kompresyon néropatisi olusturmak i¢in eksternal kuvvet birkag¢ bicimde uygulanabilir;
diisiik basin¢ uzun siire, biiylik miktarda lokal basing kisa siire (cumartesi gecesi paralizisi),
biiylik basinglar kisa, tekrarlayan sekilde (8).

Periferik sinir hasarmin tipik klasifikasyonu (néropraksi, aksonotmezis, ndrotmezis) KTS’de
goriilen patofizyolojik degisiklikleri agiklamada yetersiz kalmaktadir (8).

Cerrahi sirasinda median sinirin sikisma zonunda inceldigi ve sikisma zonunun
proksimalinde sinirin sistigi gdzlenmistir. Bu durum, aksoplazmanin birikmesi, sinir sismesi
(6dem) veya kronik inflamatuar degisiklikleri takiben gelisen fibrozis ile ilgili olabilir.
Hayvan calismalari, karpal tiinelde mekanik faktorlerin myelinin histolojik bozulmasinda
etkin oldugunu desteklemektedir. Fokal demyelinazyon olusabilmesi i¢in basincin sistolik
basingtan biiyiik olmasi1 gerekmektedir, dis basiya vaskiiler blok eklense de lezyon degismez
(8). Iskemi, myeline zarar vermeksizin akson hasar1 olusturur (15).

Cerrahi dekompresyon sonrasi semptomlarin hemen diizelmesi, kronik kompresyon
noropatisinde iskemik komponentin oldugunu diisiindiiriir (16). Iskeminin erken
donemlerinde sinirde fizyolojik hasar gelisse de histolojik anomali saptanmaz (15). Uzamis

ekstremite iskemisi sinir enfarktina neden olabilir. Kompresyonun erken evrelerinde venoz



akisin kesilmesi siniri hiperemik ve ddematéz hale getirir. Bu faktér KTS patogenezinde
ozellikle 6nemli olabilir. Eksternal basing sonrasi vendz doniiste obstruksiyon, sinir sikisma
bolgesinde kanin géllenmesine ve basing artigina, bu da vasa nervosumlarda akimi keserek
iskemiye neden olur (8). Kompresyon noropatisinde iskemik hasarin ii¢ evresi tanimlanmaistir:
1-Intrafunikuler basingta artis

2-Kapiller hasar sonrasi sizinti ve 6dem

3-Arteriel akimin kesilmesi

Karpal tiinelli hastalarda iskeminin paresteziyi anlamli arttirdigi gosterilmistir (8).

Yapilan bir caligmada, KTS hastalarinda goniilliilere gore karpal tiinel cerrahisi sirasinda ILe,

maloionaldehit ve PGE2 seviyelerinin bes kat artti§1 saptanmistir. Bu da repetetif iskemi ve

reperfiizyon hasariin sonucu olustugu kabul edilmistir (8).

Karpal tiineldeki basincin zamanla artmasinin ve eklem pozisyonuna yanitin tam
patofizyolojisi acik degildir. Iki tip basing olabilir; karpal kanaldaki interstisyel siv1 basinci ve
median sinire ¢evre dokularin basincinin direk temasi. Zamanla sivi basincinin artmast,
sinovyal dokunun kalinlagmasi ile karpal alanin daralmasina yanit olarak gelisebilir (8).
Kadavra ¢alismalar1 doku kalinlagmasinin en fazla kanal girisinde ve tendon kirislerinin
fleksor retinakulumdan ¢iktig1 yerde oldugu saptanmstir (17).

El bilek pozisyonu degisikligi karpal tiineldeki sivi basinglarinda dramatik
degisikliklere neden olmaktadir; ekstansiyon basinci 10 kat arttirirken fleksiyon 8 kat azaltir
(18, 19). Eklem ekstansiyonu volar karpal ligamentin karpal yapilara basing uygulamasina
neden olur (8). ilging olarak fleksor retinakulum yapilar1 bu basingtan korur. El bilek eklem
ekstansiyonu ayrica karpal kemiklerin radial basin konkav yiizeyine ters yonde kaymasina
neden olur ve eklem kapsiiliiniin volar yiiziinde siskinlige neden olur. Bdylece eklem
ekstansiyonu ile karpal yapilar volar karpal ligament ve karpal kemiklerin volar yiizleri
arasinda sikisir (8).

Ayrica ekstansiyon parmak fleksor tendonlarmin distal kisimlarindan daha kalin olan
proksimal kisimlarimin volar karpal ligament bdolgesine kaymasina ve karpal tiinelin
daralmasina neden olur (8).

Tenosinovit de KTS’ye neden oldugu diisiiniillen durumlardan birisidir. Fleksor
tendonlarin sinovya inflamasyonu karpal tiinelde basinci arttirir ve median sinir
kompresyonuna neden olabilir (20). Diger ¢alismalar sinovyal histolojik degisikliklerin
inflamasyondan ¢ok fibrozis ve 6deme daha ¢ok bagli oldugunu gostermislerdir (21, 22, 23).

1.4.Histopatolojik bulgular



Yapilan biyopsilerde, sinir hasar bolgesindeki endondral ve perinoral mikradamar
duvarlarinda kalinlagsma, epindral ve perindral 6dem ve fibrozis saptanmistir (24). Sinir
tuzaklanma bolgesinde yogun demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon bulunur. Genis miyelinli
sinirlerde anlamli kayip ve myelin incelmesi de bulunur. Lezyonun proksimalinde ise sinirde
sisme ve perindral, endonoral fibrozis bulunur (8).

1.5.KTS Nedenleri

1. Idiyopatik
2. Karpal tlineli daraltan nedenler

-Sinovyal doku kalinlagmasi, osteofitler

-Eski fraktiirlere bagl dejeneratif degisiklikler, kal olusumu

-Asirt kullanmaya bagli yumusak doku sisligi

-Romatoit artrite bagl tenosinovit

-Ganglion

-Gut tofiisleri

-Hamilelik

-Oral kontraseptif kullanimi1

-Hipotiroidi

-Akromegali

-Multiple myelom

-Amiloidoz

-Kronik hemo-peritoneal dializ hastalarinda B2 mikroglobulin depolanmasi

-Aberan kas-tendonlar

3. Median sinirin basinca duyarliligini arttiran nedenler
-Diabetes Mellitus
-Diger polindropatiler
4. Travma
5. Konjenital varyasyonlar (patent median arter, kas-sinir varyasyonlari, damar
anomalileri)
6. Heredite
7. Enfeksiyon
1.6.Epidemiyoloji
KTS primer olarak 40- 60 yas arasi bireyleri etkiler ve kadinlarda erkeklerden 2 ile 5 kat
daha sik goriiliir (2). Vakalarin %50- 87’si bilateraldir (7). Bilateral olgularda dominant el

genellikle daha once ve daha siddetli olarak tutulur. Unilateral olgularda da siklikla dominant



el tutulur (3). Yapilan bir calismada ortalama yillik insidanst 329/ kisi/y1l/100.000 olarak
bulunmustur (25). Prevalansi % 5- 16 arasinda degismektedir, bir ¢alismada kadinlarda %5.8,
erkeklerde %0.6 olarak saptanmistir (26, 27). Elektromiyografi ile dogrulanmis KTS
prevalansi kadinlarda %3, erkeklerde %2’dir (28). 3. trimestirdaki hamile kadinlarin %28’ini
etkiledigi tespit edilmistir (29, 30).

1.7.Semptom ve Bulgular

Semptomlar hastalik ciddiyetine goére degisir. KTS’nin tipik klinik bulgular1 uyusma,
karmmcalanma, agri, yanma, tenar bolgede atrofi veya bunlarin kombinasyonudur (31). Bu
semptomlar radial tarafta bulunur, bagparmak, isaret parmagi, orta parmak ve yiizik
parmaginin radial yarisinda goriiliir. Bazen semptomlar nadiren 6n kola ve omuza kadar
yansiyabilir (3,4). Yakinmalar sabah erken saatlerde daha siddetli olup, bazi hastalarda
uykudan uyanmaya neden olabilir. Noktiirnal semptomlar %51- 77 duyarli, %27- 68
Ozglindiir (32). Nokturnal siddetlenme olmadiginda tanidan siiphelenilmelidir (4). Kavrama,
araba siirme, titresim yapan cisimleri tutmak, kitap tutmak gibi uzamis ince tutma hareketi
paresteziyi arttirir. Bir¢ok hasta araba kullanirken ellerinde uyusma tarifler. Semptomlar
gebelikte baslayip dogum sonrasi kaybolabilir (4). Pek ¢ok hasta semptomlarin eli sallamakla
gectigini ifade eder, buna Flick isareti denir. EMG ile tespit edilmis KTS’de Flick isaretinin
Ozgunliigii ve duyarliligi %90’dir (33). Hastalar ayrica ellerini soguk suya sokmakla da
rahatladiklarin1 belirtirler. Klinik semptomlar genellikle sinsi baslangichdir. Erken bulgular
duyusaldir. Uyusmay1 agr izler. Agr1 ve paresteziye elin ince motor fonksiyonlarina iligkin
bozukluklar eslik edebilir. Daha sonralar1 dokunmakla cisimler algilamak (taktil gnozis)
zorlasabilir. Genellikle ilerleyen donemlerde ciddi kompresyonun ge¢ bir 6zelligi olan
abduktor pollisis brevis kasinda atrofi ve gii¢gslizlik meydana gelir. Hafif esyalar1 bile
ellerinden diisiirebilirler (29).

Fizik muayenede erken donemde median sinir innervasyon alaninda duyu kaybi olabilir.
Kronik median sinir kompresyonunu gosteren tenar atrofi ve abduktor pollisis brevis,
opponens pollisis ya da fleksor pollisis brevis kaslarinda gii¢siizliik saptanabilir. Spesifik tani
testlerinden biri bilegin tam pasif fleksiyonda tutuldugu Phalen testidir. Bu pozisyon karpal
tiinelde basinct arttirir ve KTS varsa 1 dakikada kisa siirede parestezi yapar. Parestezi
oluncaya kadar gecen siire kaydedilmelidir, ¢linkii bu silire tedaviye verilen yanitin
izlenmesinde kullanilabilir. Testin sensitivitesi %10- 91, spesifitesi % 33- 100’diir. Tinel
testine, transvers karpal ligamentin hemen proksimalinden median sinire vurularak bakilir.
Elde parestezi yaratabilmenin duyarliligi KTS icin %20- 60, 6zgiinliigii % 67- 87°dir (34, 35).

Basing provakasyon testi, el bileginde median sinire 60 saniye basin¢ uygulamakla agri1 ve



uyusma olusmasidir. Sensitivitesi %28- 63, spesifitesi %33- 74 olarak bildirilmistir (35, 36).
Tenar atrofi ge¢ bulgudur. Bagparmak abduksiyon ve oppozisyon giiciinde kayip saptanabilir.
1.8.Tani kriterleri

Uzerinde fikir birligi saglanmis bir tani kriteri bulunmamakla birlikte, gece artan
uyusma, yanma, agri gibi semptomlarin kombinasyonu ile sinir iletim ¢aligmalarinda median
sinir fonksiyonunda anomali saptanmasi tanida altin standart olarak kabul gérmiistiir ve
epidemiyolojik calismalarda kullanilmaktadir (8).

1.9.Elektrofizyolojik Testler

Karpal tiinel sendromu en sik goriilen tedavi edilebilen tuzak noropatidir, tanisi sinir
iletim ¢alismalar1 ile tan1 kesinlesir. Sinir iletim ¢aligmalar1 KTS’de en kesin tan1 yontemidir,
klinik tanmis1 KTS olan hastalarin ortalama % 92’sinde pozitiftir (4). Ancak sinir ileti
testlerinin duyarlilig1 yaklasik olarak % 90, 6zgiilliigii % 60 olarak bulunmustur (37). Sinir
iletim ¢aligmast fokal demyelinizasyonu gosterir. En duyarli ¢alisma, duyu sinir iletim
calismasidir. Ancak motor ve/veya duyu sinir iletim caligmalari, semptomlarin siiresi ve
siddeti ile orantil1 degildir (4).

Hastalarin % 63- 97.8’inde parmak bilek segmentinde duyu sinir iletim ¢aligmalarinda
anomali saptanir. Yiizeyel elektrot kullanarak ve sinyal ortalama yaplmadann calisildiginda,
parmak bilek segmentinde sinir aksiyon potansiyeli kaybi en sik bulgu iken, bunu yavas duyu
iletim caligmas1 ve uzamis duyu latansi takip eder. Ancak yiizeyel elektrot teknigi ile elde
edilen diisik amplitid KTS’ nin elektrofizyolojik tanisi i¢in temel degildir (4). Bununla
birlikte yakin sinir igne teknigi ve sinyal ortalama yaparak ¢alisildiginda, duyu sinir aksiyon
potansiyel amplitiid yoklugunun sikligi dramatik olarak % 4.2 ve 0.0’a diiser. Parmak bilek
segmentinde duyu iletim hiz1 yavaslamasi % 85- 97.8 oraninda, anormal temporal dispersiyon
2/3 oraninda bulunur (4).

Motor iletim caligmalart KTS tanisinda daha az sensitiftir, hastalarin %64- 82’sinde
pozitiftir. Birlesik kas aksiyon potansiyeli olgularin %3-7’sinde bulunmaz (4).

Antidromik duyu iletim ¢aligmalar1 KTS tanmi yetenegini arttirir. Yapilan bir ¢alismada
antidromik duyu sinir iletim teknigi ile olgularin %63’tinde KTS’yi destekleyen iletim
anormallikleri saptanirken, palmar uyarimla avug¢ ici-bilek segmenti de c¢aligmaya dahil
edildiginde ek %23 olgunun daha KTS tanis1 aldigi belirtilmistir (4). Baska bir ¢aligmada,
motor latansi normal ve parmak-el bilegi segmentinde duyu iletimi normale yakin olan 8
hastanin 6’sinda avug ici el bilek segmenti duyu sinir iletim hizinda anlamli bir yavaslama
bulunmustur (4). O nedenle birgok laboratuarda standart KTS iletim ¢alismalarina eklenmistir

(4). Biz de laboratuarimizda standart olarak uygulamaktayiz.



Median sinirin tiim dallar1 esit derecede etkilenmez. Nadiren duyu iletim ¢aligmalri
normalken motor latans uzamis olabilir. Bir calismada 19 hastanin 4’inde bu durum
saptanmis ve KTS’de farkli alanlarin etkilenebilecegi, bu grupta motor tenar dalin etkilendigi
saptanmustir (4).

KTS tanisinda asagidaki kriterlerden bir ya da birkag1 kullanilir:
1-Parmak bilek segmentinde duyu iletim ¢alismasinda yavaslama
2-Avug i¢i bilek segmentinde duyu iletim ¢alismasinda yavaslama
3-Motor latansda uzama

Igne EMG’si lezyonun ciddiyetini belirlemede olduk¢a duyarlhdir. Aksonal
dejenerasyonu ve MUP anormallik seviyelerini saptayabilir. Ancak en az sensitif testtir. Igne
EMG’de fibrilasyon potansiyellerinin goriilmesi cerrahi girisimin gerekliligini gdsterir (4).
igne EMG KTS’yi radikiilopati ve diger periferik sinir lezyonlar1 ayirmada da yardimeidir.

1.10.Radyolojik inceleme

Karpal tiinel sendromu’nda radyolojik testlerin ¢ok fazla yeri yoktur. Direk grafiler
karpal kemik yapilarin biitiinliikleri hakkinda bilgi verir. Radyolojik incelemede magnetik
rezonans goriintiilemenin (MRG) en yararli oldugu gosterilmistir (2).Yiiksek rezolusyonlu
Ultrasonografi (USG) kullanim1 da KTS tanisinda yardimcidir. Karpal tiinelin ve sinir
caplarmin tam Olciimii yapilabilmektedir. Invaziv olmamasi ve ucuz olmasi avantajlaridir
(38). Daha once klinigimizde yapilan bir caligmada ise elektrofizyolojik ve ultrasonografik
parametreler arasinda orta derecede ya da gii¢lii bir iliski saptanamamistir ve ultrasonografik
parametrelerin KTS olgularindaki tanisal duyarliligi elektrofizyolojik parametrelere oranla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur (39).

1.11.Ayiric1 tam

KTS’nin 6zellikle C6-C7 radikiilopati, brakial pleksus alt trunkus lezyonlarindan ayrimi
yapilmalidir. Ayrica miyofasyal agri, servikal spondiloz, diabetik ve diger polindropatiler,
lateral ve medial epikondilit, monondritis multipleks, torasik ¢ikis sendromu, el ve el bileginin
dejeneratif artriti, brakial pleksopatiler, multiple skleroz, refleks sempatik distrofi, Raynaud
sendromu KTS ile karigabilen durumlardir (40).

1.12.Tedavi

Tedavide oncelikle olaya neden olan primer hastalik varsa o tedavi edilmelidir.
Cerrahi ve konservatif birgok tedavi secenegi bulunmaktadir. Konservatif yontemler hafif ve
orta vakalarda faydalidir. Konservatif yontemlerin uygulanmasi i¢in motor kuvvetsizlik veya
atrofi olmamasi, igne EMG’de denervasyon potansiyelleri gozlenmemesi ve sinir iletim

calismalarinda hafif anomalilerin bulunmasi gerekmektedir (8). Konservatif yontemler i¢inde;



elin notral pozisyonda splintlenmesi, fiziksel tip modaliteleri (US, lazer, parafin, fluidoterapi),
medikal tedaviler (oral steroid, non-steroid antiinflamatuar ilaglar, oral vitamin B6, lokal
steroid enjeksiyonlar1), is yeri ve aktivite modifikasyonlari, egzersizler (yoga, germe,
kuvvetlendirme, sinir ve tendon kaydirma egzersizleri), akupunktur bulunur (8, 31, 41, 42).
fleri vakalarda cerrahi olarak karpal ligamantin kesilmesi ile median sinir dekompresyonu

yapilir.

2.GEREC VE YONTEM

2.1.Klinik ve dermografik yontemler
Calismamiza, Baskent Universitesi Ayas Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon (FTR)
Merkezi’nde yatan, KTS tanisi konmus 37 hasta ve 13 saglikli goniillii birey alindi. Periferik
noropatisi ve diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, kronik alkolizm gibi polindropati

yapan sistemik hastaligr olan hastalar calisma disinda birakildi. Ayrica el bilek cerrahisi



geciren ve bilek kiri@i olan hastalar da calismadan diglandi. Hastalarin dermografik
ozellikleri, semptomatik elleri, sikayet siireleri kaydedildi (Tablo 2.1.1.).

(Calismaya katilan 37 hastanin (27 olgu bilateral, 10 olgu unilateral) 64 semptomatik el
bilegi ( sol ve sag el bilegi) ve 13 goniillii kontroliin 23 el bilegi (12 sol ve 11 sag el bilegi)
elektofizyolojik olarak incelendi. Hasta grubunu olusturan bireylerin yaslari 31- 84/yil
arasinda (ort.58,40/y1l+ 11,35), kontrol grubunu olusturan bireylerin yaslar1 32- 74/yil
arasinda (ort.57,61/y1l+11,52 ) degismekte idi. Hasta grubunun 34 tanesi kadin, 2 tanesi
erkek, kontrol grubunun tiimii kadindi. Hastalarin sikayetlerinin stiresi 2- 120 ay arasinda
(ort.51,97/ay+ 36,41) degismekte idi.

Semptomlarin siddeti “semptom siddet skalas1™ ile, giinlilk yasam aktivitelerine olan
etkileri “fonksiyonel durum skalas1” ile sorgulandi. Semptom siddet skalasinda semptomlarin
siddeti sorgulanir, toplam 11 soru mevcuttur, her soru 1 ile 5 puan arasinda degerlendirilir, 1
puan en hafif semptoma, 5 puan ise en agir semptoma karsilik gelir. Ortalama skor (skorlarin
toplam1 /11) hesaplanir. Maksimum skor 5’ tir. Skorun biiylikliigii semptomlarin siddetini
ifade etmektedir (Bkz. EK 1).

Fonksiyonel durum skalasi ise 8 farkli giinlik yasam aktivitesinin
gerceklestirilmesindeki zorlugu sorgulayan bir skaladir. Her soru 1 ile 5 puan arasinda
degerlendirilir, 1 en iyi fonksiyonel kapasiteye, 5 ise en kotli fonksiyonel kapasiteye karsilik
gelir. Ortalama skor (skorlarin toplami /8) hesaplanir. Maksimum skor 5°tir (Bkz. EK 2).
Skorun biiyiikliigii 6ziirliiliglin siddetini ifade etmektedir (43). Bu kisisel anketin karpal tiinel
sendromu i¢in hasta taramalarinda ve terapotik miidahalelerin etkisini degerlendirmek i¢in
yardimci oldugu ortaya konulmustur (44). Hasta grubunda, semptom siddet skalas1 degerleri
1,09- 3,81 arasinda degismekte, testin ortalamasi 2,04+0,79 idi. Fonksiyonel durum skalasi

degerleri 1- 3 arasinda degismekte, ortalama 1,55+0,63 arasinda degismekte idi.

Tablo 2.1.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu
Ort£SS Ort£SS
Yas (y1l) 58,40+ 11,35 57,61+11,52

Cinsiyet K/E 35K/2E 13K



Viicut kitle indeksi (kg/cm?) 29,72+4,98 27,05+3,33

Sikayet siiresi (ay) 51,97+ 36,41 _
Fonksiyonel durum skalas1 skoru 1,55+0,63 _
Semptom siddet skalas1 skoru 2,04+0,79 _

2.2.Elektrofizyolojik inceleme
Hem hasta grubuna hem de kontrol grubuna sabah saat 07.00, 6glen 14.00 ve aksam
19.00 saatlerinde elektrondrografik ¢aligmalar yapildi. Tiim olgularda median ve ulnar sinir
motor ve duyu iletim ¢aligmalar1 ve radial sinir duyu iletim ¢alismalart gergeklestirildi.
2.2.1.Median sinir motor iletim ¢alismasi: Aktif yilizeyel disk elektrod abduktor
pollisis brevis kasmin gobegine, referans elektrod ise metakarpofalengeal eklemin hemen
distaline yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif elektrodun 8 cm proksimalinden; proksimal
stimiilasyon ise antekiibital bdlgenin medialinden uygulandi. Distal motor latansi, motor
iletim hiz1 ve bilesik kas aksiyon potansiyel amplitiidleri kaydedildi.
2.2.2.Median sinir antidromik duyu iletim cahsmasi: Aktif yiiziik elektrod
proksimal interfalengeal eklem {izerinde, referans yiiziik elektrod distal interfalengeal eklemin
iizerinde olacak sekilde 3. parmaga yerlestirildi. Distal uyarim yiizeyel stimiilator katodu aktif
elektroddan 12 cm uzakta olacak sekilde; proksimal uyarim ise antekubital bolgenin
medialinden gergeklestirildi. Distal duyu latansi, duyu iletim hiz1 ve bilesik sinir aksiyon

potansiyel amplitiidleri kaydedildi.

2.2.3.Median sinir avuc¢ ici-bilek segmenti mikst sinir iletim ¢alismasi: Aktif
ylizeyel disk kayit elektrodu el bilegi orta kesimine proksimal el bilek ¢izgisinin proksimaline,
referans kayit elektrod ise aktif elektrodun 3-4 cm proksimaline yerlestirildi. Stimiilatér anod
2. parmagin metakarpofalengeal eklemi iizerinde, katod avu¢ iginde olacak sekilde
yerlestirilerek uyar1 verildi. Mikst sinir iletim hizi ve bilesik sinir aksiyon potansiyel

amplitiidii kaydedildi.



2.2.4.Ulnar sinir motor iletim cahismasi: Aktif yiizeyel elektrod abduktor digiti
minimi kasinin gobegine, referans elektrod ise metakarpofalengeal eklemin hemen distaline
yerlestirildi. Distal uyar aktif elektrodun 8 cm proksimalinden; proksimal stimiilasyon ise
ulnar oluktan verildi. Ulnar sinir distal motor latansi, motor iletim hiz1 ve bilesik kas aksiyon
potansiyel amplitiidleri kaydededildi.

2.5.5.Ulnar sinir antidromik duyu iletim calismasi: Aktif yiiziikk kayit elektrodu
proksimal falanks tizerinde referans elektrod distal falanks iizerinde olacak sekilde 5. parmaga
yerlestirildi. Distal uyarim ylizeyel stimiilator katodu aktif elektroddan 12cm uzakta olacak
sekilde; proksimal uyarim ise dirsekte ulnar oluktan verildi. Distal duyu latansi, duyu iletim
hiz1 ve bilesik sinir aksiyon potansiyel amplitiidleri kaydedildi.

2.6.6.Radial sinir duyu iletim cahsmasi: Aktif yiizeyel kayit elektrodu elin dorsal
yiiziinde ekstansor pollisis longus tendonunu kesen radial sinir duyu dali iizerine, referans
elektrod ise 2. metakarp basinin lateraline yerlestirildi. Stimiilasyon aktif elektrodun 13-14 cm
proksimalinden radiusun lateral kenarindan verildi.

Tiim elektrofizyolojik incelemeler oda sicaklig1 25°C {izerinde yapildi. Tiim hastalarda
el cilt 1s1s1 Medelec® cilt termometresi kullanilarak el dorsumundan 6lgiildi, cilt 1s1s1 32°C ve
tizerinde olacak sekilde kontrol edilerek gergeklestirildi. Motor iletim ¢alismalarinda, latans
ve hiz hesaplamalarinda baslangic latanslar1 ve izoelektrik hat-negatif tepe amplitiidleri
olgiildii. Tim duyu ve mikst sinir iletim ¢aligmalarinda supramaksimal uyari ile elde edilen
ardistk 8 potansiyel averajlanarak kayit yapildi. Latans ve hiz Slgiimleri ilk negatif tepe
noktasindan, amplitiid Olclimleri ise tepeden tepeye olacak sekilde gercgeklestirildi.
Incelemeler Medelec® Sapphire 1I EMG/EP cihaz1 (Oxford Instruments) kullanilarak

gerceklestirildi. Laboratuarimiza ait normal elektrofizyolojik degerler EK 3’de sunulmustur.

2.3.El dinamometrisi ile sikistirma ve kavrama giicleri ol¢iimii

Her hastanin ve kontrol grubunun Jamar el dinamometresi kullanarak sabah ve aksam
sikistirma ve kavrama giicleri 6l¢iildii.

Bu arastirma i¢in Etik Kurul’un onay1 alinmistir. Etik Kurul onay tarihi: 02/04/2008,
karar sayist 08/60.

2.4.Istatistiksel inceleme



Verilerin istatistiksel analizi SPSS 11.5 (Statistical Package for Social Sciences, SPSS
Inc., Chicago, IL, United States) paket programinda yapildi. Siirekli 6l¢iimlii degiskenlerin
dagilimmin normale uygun olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayici
istatistikler stirekli Ol¢limlii degiskenler icin ortalama =+ standart sapma veya ortanca
(minimum - maksimum) seklinde nominal degiskenler ise gozlem sayist ve (%) olarak
gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile ortancalar
yoniinden farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testi ile kiyaslandi.

Gruplar igerisinde normal dagilan tekrarlayan Olgiimler arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkin olup olmadigi tekrarlayan oOl¢iim sayisit iki oldugunda Bagimli t testi ile
tekrarlayan 6lgiim sayisinin ikiden fazla olmasi halinde ise Tekrarli Olgiimlii Varyans analizi
ile farkin 6nemliligi test edildi. Normal dagilmayan tekrarlayan 6l¢iimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkin olup olmadig: tekrarlayan 6lciim sayis1 iki oldugunda Wilcoxon Isaret
testi ile tekrarlayan dl¢lim sayisinin ikiden fazla olmasi halinde ise Friedman testi ile farkin
onemliligi test edildi. Tekrarli Ol¢iimlii Varyans analizi veya Friedman test istatistigi
sonucunun Onemli bulunmasi halinde sirasiyla; Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilastirma
testi veya Wilcoxon Isaret testi kullanilarak anlamli farka neden olan &lgiim zamanlari
saptandi.

Stirekli degiskenler arasindaki dogrusal iliskinin biiylikliigli Spearman’in rho katsayis1 ve
onemlilik diizeyi hesaplanarak incelendi.

p<0.05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Grup i¢i karsilastirmalarda

Tip I hatay1 kontrol altina alabilmek amaciyla Bonferroni Diizeltmesine bagvuruldu.

3. BULGULAR

Kontrol grubunda asemptomatik ve ENMG bulgulart normal siirlarda olan toplam 23

el bilegi (12 sol ve 11 sag el bilegi) ve hasta grubunda semptomatik toplam 64 el bilegi (27
bilateral, 10 olguda unilateral) incelendi.

Gruplar karsilastirildiginda hasta grubu ile kontrol grubu yas ortalamalar1 benzerdir ve

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,831).



Hasta grubunda yakinmalarin siiresi 2- 120 ay (ort.51,97+36,41) arasinda degismekte
idi. Hasta grubunda, semptom siddet skalasi degerleri 1,09- 3,81 arasinda (ort.2,04+0,79) ve
fonksiyonel durum skalasi degerleri 1- 3 arasinda (ort.1,55+0,63) degismekte idi. Her iki
gruba ait demografik 6zellikler (Bkz. Tablo 2.1.1) gosterilmistir.

Hasta ve kontrol gruplariin viicut kitle indeksleri arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p=0,122). Hasta grubunda viicut kitle indeksi 19,84- 42,57 arasinda (ort. 29,72+4,98),
kontrol grubunda 22,30- 35,15 arasinda (ort. 27,05+3,33) degismekteydi.

Sikayet siiresi ile median sinir distal motor latanslar1 sabah- aksam ve sabah- 6glen
farklar1 arasinda anlamli iligkili saptandi (p=0,003, p=0,013). Fonksiyonel durum skalasi
skorlar1 ile median sinir avug i¢i bilek segmenti sabah mikst iletim hizi1 arasinda iliski
saptanmistir, fonksiyonel durum skalasi ne kadar fazla ise sabah avug ici bilek segmenti mikst
iletim hiz1 o kadar yavastir (p=0,014). Semptom siddet skalasi ile median sinir distal motor
latans1 0gle- aksam farki arasinda anlamli iligki saptanmistir (p=0,015). Bu iliskiler disinda
elektrofizyolojik parametreler ile fonksiyonel durum skala skorlar1 ve semptom siddet skala
skorlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanamadi.

Hasta ve kontrol gruplarinda sabah ve aksam kavrama giicii ve sikistirma giicii diizeyleri
yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.933, p=0.548, p=0.925 ve
p=0.658).

Hasta grubunda sabah saatlerinde aksam ol¢iimlerine gore kavrama giicli ve sikistirma
giicli diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p=0.005 ve p=0.024). Kontrol
grubu igerisinde ise sabaha gore aksam kavrama giicli ve sikistirma giicii diizeylerinde

istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.623 ve p=0.094).

Grafik 3.1. Hastalarda sabah ve aksam kavrama giicli degisiminin grafiksel gdsterimi
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GSS: Grip (kavrama) giicii sabah
GSA: Grip (kavrama) giicii aksam

Grafik 3.2. Hastalarda sabah ve aksam sikistirma giicii degisiminin grafiksel gosterimi
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PSS: Pinch (sikigtirma) giicii sabah
PSA: Pinch (sikistirma) giicii aksam

Toplam 32 hastada 55 el bileginde (23 hasta bilateral, 9 hasta unilateral) sabah, 6glen
ve aksam saatleri Olctimleri elde edildi. Hasta grubunda sabah median distal motor latansinda,
oglen ve aksam olgiimlerine gore anlamli uzama saptandi. Oglen ve aksam saatlerindeki
Olciimler arasinda ise anlamli fark saptanamadi. Kontrol grubunda sabah, 6glen ve aksam

Olctimlerinde istatistiksel anlamli1 fark saptanamada.



Grafik 3.3. Hastalarda median distal motor latansin sabah, 0Oglen ve aksam

Olctimlerindeki degisim grafigi
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MDMLS: Median distal motor latans sabah
MDMLO: Median distal motor latans 6glen
MDMLA: Median distal motor latans aksam

Hastalarda sabah, 6glen ve aksam oOl¢iimlerinde median sinir amplitiid diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.258). Kontrol grubunda da sabah, 6glen
ve aksam Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.329).

Hastalarda sabah, 6glen ve aksam median motor sinir hiz diizeyinde istatistiksel olarak
anlamli degisim saptanmadi (p=0.103). Kontrol grubunda da sabah, 6glen ve aksam ol¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.092).

Hastalarda sabah median sinir F diizeylerinde 6glen ve aksam Olc¢limlerine gore
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0.001). Kontrol grubunda ise sabah, 6glen ve

aksam Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.688)

Grafik 3.4. Hastalarda median sinir motor F yanitlar1 sabah, 6glen ve aksam

Olctimlerindeki degisim grafigi
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MFS: Median F sabah
MFO: Median F 6glen
MFA: Median F aksam

Hastalarda sabah saatlerinde, 6glen ve aksam saatlerine gore median sinir avug igi
bilek hizi diizeyinde istatistiksel olarak anlamli yavaglama saptandi (p<0.001). Kontrol
grubunda ise sabah, 6glen ve aksam Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim

saptanmadi (p=0.873).

Grafik 3.5. Hastalarda median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hizlar1 sabah,

oglen ve aksam Ol¢timlerindeki degisim grafigi
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MAIBHS MAIBHO MAIBHA

MAIBHS: Median sinir avug ici bilek segmenti mikst iletim hiz1 sabah
MAIBHO: Median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hiz1 6glen
MAIBHA: Median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hiz1 aksam

Hastalarda sabah saatlerinde, 6glen ve aksam saatlerine gore median sinir avug igi
amplitiid diizeyinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0.001). Oglen ve aksam
saatlerinde ise anlamli fark saptanamadi. Kontrol grubunda ise sabah, 6glen ve aksam

Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.588).

Grafik 3.6. Hastalarda median sinir avug igi bilek segmenti duyu amplitiidleri sabah,

0glen ve aksam dl¢limlerindeki degisim grafigi
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MAIBAS: Median sinir avug i¢i bilek segmenti duyu amplitiidii sabah
MAIBAO: Median sinir avug igi bilek segmenti duyu amplitiidii 63len
MAIBAA: Median sinir avug ici bilek segmenti duyu amplitiidii aksam

Hastalarda median sinir sabah distal duyu latansi diizeyinde 6glen ve aksam
Olciimlerine gdre uzama saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.452 ve
p=0.112). Kontrol grubunda ise sabah, 6glen ve aksam Olgiimleri arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Grafik 3.7. Hastalarda median sinir 3. parmak distal duyu latans1 sabah, 6glen ve

aksam Olc¢timlerindeki degisim grafigi
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DDLS: Distal duyu latansi sabah
DDLO: Distal duyu latansi 6glen
DDLA: Distal duyu latans1 aksam

Hasta ve kontrol grubunda sabah, 6glen ve aksam median sinir 3.parmak amplitiid

diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.743 ve p=0.564).

Hasta grubunda sabah median sinir distal motor latansinda aksam Ol¢iimlerine gore
istatistiksel olarak anlamli uzama saptandi (p<<0.001). Kontrol grubunda ise sabah ve aksam

Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.672).



Hastalarda sabah ve aksam Olclimlerinde median sinir 3. parmak bilek segmenti
amplitiid diizeyinde istatistiksel olarak anlamli de§isim saptanmadi (p=0.049 olup Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli degil p>0.025). Kontrol grubunda da sabah ve
aksam Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.186).

Hastalarda sabah ve aksam median sinir hiz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
degisim saptanmadi (p=0.306). Kontrol grubunda da sabah ve aksam oOlc¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.392).

Hastalarda sabah median sinir F diizeylerinde aksam oOl¢iimlerine gore istatistiksel
olarak anlamli azalma saptandi (p<0.001). Kontrol grubunda ise sabah ve aksam Ol¢limleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.042 olup Bonferroni
Diizeltmesine gore anlaml degil p>0.025).

Hastalarda sabah saatlerinde ve aksam saatlerine gore median sinir avug i¢i bilek hizi
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli yavaglama saptandi (p<0.001). Kontrol grubunda ise
sabah ve aksam Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.873).

Hastalarda sabah saatlerinde aksam saatlerine gére median sinir avug¢ i¢i amplitiid
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0.001). Kontrol grubunda ise sabah
ve aksam Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.588).

Hasta ve kontrol grubunda sabah ve aksam median sinir 3.parmak distal duyu latansi
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.165 ve p=0.184).

Hasta ve kontrol grubunda sabah ve aksam median sinir 3.parmak hiz diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.285 ve p=0.131).

Hasta ve kontrol grubunda sabah ve aksam median sinir 3.parmak amplitiid diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmadi (p=0.806 ve p=0.194).

Hasta ve kontrol gruplarindaki sabah, 6glen ve aksam saatlerinde elde edilen

elektrofizyolojik degerler Tablo 3.1.1, Tablo 3.1.2. ve Tablo 3.1.3. ‘de gosterilmistir.

Tablo 3.1. Giliniin sabah saatine ait elektrofizyolojik parametreler

Hasta grubu Kontrol grubu
ort + SS ort + SS

Median motor distal latans 4,29+1,01 3,32+0,22 0,000



Median bilesik kas amplitiidii 8,28+2.50 9,01+1,67 0,415
Median sinir motor F yaniti 26,67+2,76 23,09+0,99 0,000
Median avug igi-bilek iletim hiz1  29,73+5,07 40,99+2.94 0,000
Median avug igi-bilek mikst

54,06+24,62 83,104+22,35 0,000
sinir amplitiidii
Median duyu distal latans 3,71+0,87 2,84+0,15 0,000
Median antidromik duyu

32,55+11,92 39,80+9,05 0,041
amplitiidii
Tablo 3.2. Gliniin 6glen saatine ait elektrofizyolojik parametreler

Hasta grubu Kontrol grubu
P

ort =SS

ort =SS




Median motor distal latans 4,29+1,01 3,32+0,22 0,003
Median bilesik kas amplitiidii 8,32+2,41 9,15+1,70 0,666
Median sinir motor F yaniti 26,00+2,46 23,05+0,80 0,001
Median avug igi-bilek iletim hiz1  31,48+5,21 41,04+3,26 0,000
Median avug i¢i-bilek mikst sinir

57,46+25,28 81,72+19,72 0,000
amplitidi
Median duyu distal latans 3,68+0,82 2,84+0,15 0,003
Median antidromik duyu

31,96+12,40 40,05+8,74 0,009
amplitidii
Tablo 3.3. Giiniin aksam saatine ait elektrofizyolojik parametreler

Hasta grubu Kontrol grubu

p

ort + SS

ort+ SS




Median motor distal latans 4,15+0,92 3,29+0,31 0,000
Median bilesik kas amplitiidii 8,46+2,42 9,17+1,63 0,413
Median sinir motor F yaniti 26,01+£2,68 23,41+0,93 0,000
Median avug i¢gi-bilek iletim hiz  31,39+5,33 40,90+2,86 0,000
Median avug igi-bilek mikst sinir

57,01+24,51 83,41+22,39 0,001
amplitidi
Median duyu distal latans 3,65+0,82 2,87+0,11 0,000
Median antidromik duyu

32,27+11,76 40,51+8,28 0,020
amplitiidii

4. TARTISMA

Karpal tiinel sendromu, median sinirin karpal tiinel i¢inde irritasyonu sonucu gelisen
semptom ve bulgularla karakterize klinik bir sendromdur (45). Ancak yiiksek insidansta

goriilmesine ragmen halen patofizyolojsi net degildir. Semptomlar siklikla sabahin ilk



saatlerinde daha yogun olarak goriiliir. Hastalar ellerini rahatlatmak i¢in sallama ihtiyaci
duyarlar, hatta bazi kisiler ellerini soguk suya koyarak rahatlayabildiklerini ifade ederler (33).
Bu durum, 6demin gece yeniden dagilmasina, etkilenmis taraf {izerine yatmakla aksiler ven
kompresyonunun 6dem olusturmasina, gece anormal bilek hareketleriyle median sinirin
biikiilmesine (kinking) ve vendz stazin sinovyal damarlari genisletmesi gibi teorilerle
aciklanabilir (46).

Elektrofizyolojik yontemler KTS tanisini dogrulamada, ayiric1 tanida, patogenetik
stirecin belirlenmesinde ve ndropatinin diizeylerini belirlemek konusunda yardimcidir (2).

Calismamizin amaci; elektrofizyolojik ve klinik bulgularla KTS tanis1 konmusg
hastalarin sabah ve aksam saatlerinde sinir iletim c¢alismalar1 yaparak, median sinir iletim
calismalarinda degisim olup olmadigin1 saptamak ve -elektrofizyolojik parametrelerin
degisikligini incelemektir. Boylece hastalarin sabah saatlerinde daha yogun olarak bildirilen
sikayetlerinin elektrofizyolojik olarak ta KTS ile korele olup olmadigini gdstermeyi
amacladik.

Median sinirin iletim hizinin, el bilek eklem fleksiyonu, iskemi ile kotiilestigi, cerrahi
olarak median sinirin serbestlestirilmesi ile diizeldigi gosterilmistir (46).

KTS’ ye yatkinlik olusturan cesitli anatomik ve fizyolojik faktorler mevcuttur.
Kadinlarin erkeklere oranla daha dar karpal tiinelleri mevcuttur, bu azalmig hacim kadinlar
KTS’ ye daha yatkin hale getirir (47). Karpal tlinelin hacmi dinamiktir ve el bilek
hareketlerinden etkilenir. Bilegin nétral pozisyonu ile i¢ basinci arasinda ters bir iligki
mevcuttur. Normal karpal kanal i¢ basinct literatiirde farkli olarak verilmektedir, 2.5 mm Hg,
8 mm Hg ve 25 mm Hg oldugunu bildiren yayimnlar mevcuttur (48, 49, 50). Normal bilek
fleksiyonu ile 31 mm Hg’a, bilek ekstansiyonu ile 30 mm Hg’a cikar. KTS hastalarinda
basincin fleksiyon ve ekstansiyon hareketleriyle 110 ve 90 mm Hg’a ¢iktig1 bilinmektedir
(50). Bu basing artiglar1 kanaldaki yapilar1 6zellikle volar karpal ligamanin hemen yanindaki
median siniri etkileyebilir. Baglangictaki epindral kan akiminin azalmasi, endondral kan
akiminin azalmasi takip eder ve sonucgta 6dem gelisir (51). Devam eden yiiksek basing
aksonal transportun azalmasina ve intrandral kan akiminin azalmasina, bdylece fibroblastik
aktivite artisina ve sinirde fibroz skar olusmasina neden olur. Bu durum irreversible olabilir,
anormal impuls iiretimine, iletim gecikmesine ve ya komplet sinir bloguna neden olabilir (52).

KTS semptomlarinin olugsmasinda hem mekanik hem iskemik faktorlerin etkisi ileri
striilmiistiir. Tekrarlayan el bilek hareketleri kanal i¢ basincinda intermitan artislara neden
olur ve kanali dar olan kisilerde median sinir basisina neden olur (53). Bag dokunun aralikli

perflizyonu, iskemi ve serbest oksijen radikalleri olusumuna neden olur. Oksidatif stres devam



ederse insan normal antioksidan defans mekanizmalar1 yetersiz kalir ve hiicresel hasar olusur.
Doku hasar1 ve yaniti fleksor tenosinovyumda ve median sinirde goriiliir (50).
Devam eden oksidatif strese maruz kalan kisilerde, serbest oksijen radikallerinden

malindialdehit bis dietil asetatin serum ve doku diizeyleri artmaktadir (54, 55). Bu oksijen

radikalleri PGE2 fiiretimini arttirir, potent bir vazodilatdér olan PGE2 sinir sonlanmalarinin

kimyasal ve mekanik uyarilara daha duyarli hale gelmesine neden olur, bu da KTS

hastalarinda agr1 olusumuna yol agar (56, 57). Noral ve sinovyal iskemi ile olusan hiicresel

hasar, bazi sitokinlerin iretiminin artmasina neden olur. ILe diizeyleri KTS hastalarinin

fleksor tenosinovyumlarinda anlamli artmis olarak bulunur, serum diizeyleri ise genellikle

normaldir. ILe hiicresel proliferasyonu, anjiogenezisi ve fibroblastik ve sinir hiicreleri gibi

bazi hiicrelerin degisimine neden olur (58).

Lokal ve sistemik malindialdehit bis dietil asetatin ve ILe yiiksek diizeyleri, KTS

semptomlarinda reperfiizyon hasarinin rolii oldugunu diisiindiirtmektedir (53).

Bir seride non-inflamatuar kaynakli sinovyal 6demin devamlilifi gosterilmistir (59).
Bu, vendz konjesyonun kapiller endotelyal hasara neden oldugu, bu durumun da 6dem
olusturdugu seklinde aciklanabilir. iskemi kaynakli reperfiizyon hasari hiicresel hasara neden
olur, intraseliiler siv1 ekstravase olur, bu siv1 sinovyum tarafindan hizla emilir, bdylece 6dem
ve sinire basi olusur (53).

Hayvanlar iizerinde yapilan median sinir kompresyon ¢alismalarinda, sinir ve
sinovyumda ¢esitli degisiklikler go6zlenmistir. Tavsanlarda, karpal kanal basinci
arttirildiginda, anoksik kapiller hasar ile vaskiiler gegirgenligin arttigi, sivi eksudasyonunu,
sinovyal 6dem gelistigini, sonrasinda ise sinovyumda fibrozis gelistigi gosterilmistir. Sinir
degisiklikleri ise, endondral iskemi, ddem ve intrandral fibrozistir (53).

KTS’li hastalara karpal kanal igine steroid enjeksiyonu uygulanan tedavi
yontemlerinden birisidir. Hastalarda klinik olarak anlamli iyilesme elde edilir (60, 61).
Olasilikla steroid enjeksiyonu ile kanaldaki 6demin ve sitokinlerin azalmasi, median sinirdeki
basiy1 ve reperflizyon hasarini azaltir ve hastalarda klinik iyilesme ile sonuglanir.

Literatiirde daha 6nceden yapilmis, median sinir iletim ¢aligmasinin diurnal ritmini
inceleyen sadece bir calisma mevcuttur. Boyle bir calisma yapilabilmesi i¢in hastalarin
hastanede yatmalarinin gerekmesi, yiiksek hasta uyumunun gerekliligi olasilikla bu grup

caligma sayisinin az olmasinin nedenidir.



Yapilan ilk caligmada, 32 el (23 semptomatik, 9 asemptomatik) 16 hasta ve 5 kontrol
grubu incelenmis, hastalarin median sinir avug i¢i bilek mikst iletim hizlari, el hacimleri,
kavrama giicii 24 saatte 4 kez (6gle, gece yarisi, sabah 04.00 ve sabah 08.00) kontrol
edilmistir. Tiim hastalarda gece semptomlari mevcuttu. 10 hastada median sinir iletim
calismalarinda anlamli yavaslama saptanirken toplam 23 semptomatik elde anlamli yavaslama
bulunamamistir. 9 asemptomatik ve 5 kontrol elde herhangi bir yavaglama bulunmamustir. El
hacimlerinde ve kavrama giiciinde anlaml fark saptanamamuistir (46).

Bizim ¢aligmamizda ise daha fazla sayida vaka alinmis, daha genis elektrofizyolojik
degerlendirme yapilmistir (median sinir avug i¢i bilek mikst iletim hizina ek olarak, median
sinir motor ve duyu aksiyon potansiyelleri, median sinir duyu ve motor distal latanslari,
median sinir motor F yanitlar1). Ayrica hastalarin fonksiyonel durum ve siddet skalalar ile
disabilitenin derecesi degerlendirilmis ve bu skalalarin KTS siddeti ile iligkisi de
incelenmistir. Yine hastalara sabah ve aksam el dinamometresi kullanilarak kavrama ve
sikistirma giiglerinin diurnal ritmi kontrol edilmistir.

Bizim c¢alismamizda, vaka grubunda median sinir distal motor latansinda, median F
yanitinda sabah anlamli uzama, median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hizinda
anlamli yavaslama ve birlesik sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiinde anlamli azalma
saptanmistir. Oglen ve aksam saatleri arasinda ise anlamli fark saptanamamustir. Hastalarda
3. parmak bilek segmenti distal duyu latansinda sabah saatlerinde 6gle ve aksam saatlerine
gére uzama saptanmis, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. Vaka grubunda
ulnar motor ve duyu, radial duyu, median 3. parmak antidromik duyu aksiyon potansiyeli,
median sinir motor iletim ve birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitidi
caligmalarinda anlamhi fark bulunamamistir. Kontrol grubunda yapilan tiim sinir iletim
calismalar1 arasinda ise 6gle, aksam ve sabah arasinda anlamli fark saptanmamistir. Sonug
olarak tiim KTS parametrelerinde sabah saatlerinde global bir kotiilesme saptanmuistir.

Median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hizinda sabah saptanan yavaslama,
median motor F yanitlarinda sabah meydana gelen uzama, median sinir distal motor
latansinda ve istatistiksel olarak anlamli olmasa da median sinir 3. parmak bilek segmenti
distal duyu latansinda sabah uzama saptanmasi, kanal i¢cindeki sabah artan 6demin, sitokin ve
serbest radikellerin sinirlerde gegici demiyelinizasyona veya sinir hiicresinde metabolik
bozukluklara yol a¢tigimi diisiindiirmektedir. Iskemik faktorlerin sinir liflerinde gegici
reversible degisiklikler olusturabilecegi daha dnce gosterilmistir (62).

Hastalara sabah uyandiktan hemen sonra ve ellerini kullanmadan EMG test odasina

gelmeleri istenmigtir ancak her hastada bu durum saglanamamistir. EMG cihazimiz portable



olmadig1 icin vaka basi ¢alisma yapilamamistir. Olasilikla vaka basi Slglim yapilabilse
elektrofizyolojik parametrelerde daha dramatik sonuglar elde edilebilirdi.

Median sinir BKAP amplitiidiinde anlamli degisiklik saptanmayip, duyu aksiyon
potansiyelinde sabah anlamli azalma olmasi KTS’de median sinirin duyu liflerinin motor
liflere oranla kompresyona daha duyarli olmasi ile agiklanabilir. Sabah gelisen 6dem ve
reperfiizyon hasari, median sinirde duyu liflerini daha belirgin etkileyen gegici bir aksonal
kayip olmakta, bu da elektrofizyolojik olarak duyu aksiyon potansiyelinde azalma olarak
saptanmaktadir.

Hastalarda median sinir 3. parmak bilek segmenti duyu aksiyon potansiyelleri sabah,
Oglen ve aksam saatleri arasinda anlamli fark saptanamamistir. Bu segmentteki duyu aksiyon
potansiyeli bir¢cok durumdan etkilenir; viicut kitle indeksi, sinirin cilt yiizeyinden uzakligi,
elektrotlarin yerlestirilme yerleri gibi. Aym kiside her iki elde farkli sonuclar saptanabilir.
Kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek saptanir (62). Yapilan bir calismada, 3. parmak
antidromik duyu aksiyon potansiyeli dlglimleri hasta ve kontrol grubunda, diger sinir iletim
caligmalarina gore biiyiik degisim gostermistir (62). Degiskenligin ¢ok olmasi nedeniyle,
median sinir 3. parmak bilek segmenti duyu aksiyon potansiyelleri arasinda diurnal ritm
saptanamamis olabilir.

Baz1 hastalar tipik KTS semptomlari belirtseler de elektrofizyolojik olarak normal sinir
iletim c¢alismalar1 bulunabilir. Bu grup hastalarda, erken tanmi ig¢in elektrofizyolojik bazi
caligmalar Onerilmektedir. Ortak innervasyonlu IV. parmak kullanilarak median-ulnar sinir
duyu latans farkinin ortodromik ya da antidromik yontemlerle hesaplanmasi ve dlciilen latans
farkinin 0.4 msn’nin {izerinde olmasi anlamlidir (63). Yapilan bir ¢alismada konvasyonel
testleri normal olan ve KTS tanisi ekarte edilmek istenen 40 hastanin %40’inda anormal

median/ulnar duyu latans farki bulunmustur (4).

Onerilen diger yontemler;

1- Semptomatik ve asemptomatik median sinirlerin distal motor ve distal duyu latanslarinin
karsilastirilmasi (64),

2- Etkilenmis elde median ve ulnar sinir distal latanslar1 ve duyu sinir iletim hizlarinin
karsilastirilmasi (65, 66),

3- Etkilenmis elde median ve radial duyu sinir iletim hizlarinin karsilagtirilmasi (67, 68),



4- 2. lumbrikal kastan kayitlanan median motor distal latansinin interosseal kastan kayitlanan
ulnar motor distal latansla karsilastirilmasidir (69).

Bizim caligmamizda ise 6glen ve aksam sinir iletim ¢alismalar1 normal olan 3 hastada
sabah calisilan median sinir avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hizlar1 laboratuarimizin alt
siirindan daha yavas olarak bulunmustur
1. vaka; sabah 35,4m/sn - 6glen 36,2m/sn- aksam 38,1m/sn
2. vaka; sabah 34m/sn- 6glen 36,7m/sn- aksam 38,5m/sn
3. vaka; sabah 34,2m/sn- 6glen 38,8m/sn- aksam 38,8m/sn
Hastalarin iki tanesinde ise 6glen ve aksam median sinir distal motor latanslari normal
olmasina ragmen sabah yapilan Slgiimlerde laboratuar iist sinirindan dana uzun (>4msn)
bulunmustur.

1. vaka; sabah 4,04msn- aksam 3,72msn
2. vaka; sabah 4,04msn-6glen 3,64msn-aksam 3,54msn

Boylece, tipik KTS bulgular1 tanimlayan ancak sinir iletim c¢alismalar ile
dogrulanamamis hastalarda, erken saatlerde calisma tekrarlanarak hastalarin KTS tanisi
elektrofizyolojik olarak da dogrulanabilir. Ayrica sabah sinir iletim ¢aligmasi ile hastalardaki
KTS ciddiyeti de daha net belirlenebilir, diger saatlerde sadece duyu iletimlerinin etkilenmesi
ile hafif KTS tanis1 alirken, sabah saatlerde distal motor latansin da etkilendigi saptanarak
hastalar orta dereceli KTS olarak degerlendirilebilir.

Calismamizda hastalarin sikayet siiresi azaldik¢a, median sinir distal motor latansi
arasindaki sabah aksam farki daha belirgin olmaktadir. Bu durum hastalik siiresi uzadikga,
sinirlerde fibrozisin arttig1 ve lokal 6dem ve reperfiizyon hasarma duyarliliklarini kaybettigi
seklinde yorumlanabilir.

Fonksiyonel durum skalasi ne kadar yiiksekse sabah median sinir avug i¢i bilek
segmenti mikst hizi daha diisiik saptanmistir. Bu durum, fonksiyonel durum skalasinin
hastaligin ciddiyetini saptamada duyarli bir skala oldugunu gostermektedir. Bu sonug
literatiirle uyumlu bulunmustur (70, 71).

KTS olan kisilerde sikistirma ve kavrama giicii azalmasi ¢esitli caligmalarda
gosterilmistir. Ancak kavrama ve sikistirma gii¢lerinin diurnal degisimini gosteren bir ¢caligma
mevcut degildir. Bizim caligmamizda hastalar ile kontrol grubu arasinda kavrama ve
sikistirma giicli arasinda istatistiksel anlamli fark c¢ikmamakla birlikte, hastalarda sabah
kavrama ve sikistirma giicli anlamli azalma saptanmistir. Bu durum, median sinirde sabah

saatlerinde meydana gelen aksonal hasarin klinik yansimasi olarak degerlendirilmistir.



Vaka grubunda 37 hastanin sadece 2 tanesi erkekti, bu literatiire gore anlamli azdir. Bu
durum, BUTF FTR merkezinde yatan erkek hastalarin sayisinin kadin hastalara gére daha az
olmasi ile iliskilidir.

Sonug olarak uygulanan elektrofizyolojik testlerle KTS nin diurnal degisim gosterdigi
saptanmistir. Boylece elektrofizyolojik testlerin yapilma saati 6nem kazanmaktadir. Sabah
saatlerinde yapilan ¢aligma, hem taniy1 dogrulamak hem de KTS ciddiyetini degerlendirmekte

daha dogru bir yaklasim gibi goriinmektedir.

5.SONUCLAR
1. Hasta grubunda sabah saatlerinde median sinir distal motor latansinda, 6glen ve aksam

saatlerine gore anlamli uzama saptanda.
2. Hasta grubunda sabah saatlerinde median sinir avug i¢ bilek segmenti mikst iletim hizinda,

0glen ve aksam saatlerine gore anlamli yavaslama saptandi.



3. Hasta grubunda sabah saatlerinde median sinir motor F yanitinda, 6glen ve aksam
saatlerine gore anlamli uzama saptandi.

4. Hasta grubunda sabah saatlerinde median sinir avug i¢ bilek segmenti duyu amplitiidiinde,
0glen ve aksam saatlerine gére anlamli azalma saptandi.

5. Hasta grubunda sabah saatlerinde median sinir 3. parmak segmenti duyu iletim hizinda,
0glen ve aksam saatlerine gore azalma saptandi, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
6. Hasta grubunda median sinir 3. parmak segmenti amplitiidiinde sabah, 6glen ve aksam
saatlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

7. Sikayet siiresi ile median sinir distal motor latanslar1 sabah — aksam ve sabah-6glen farklari
arasinda anlaml iligkili saptandi.

8. Fonksiyonel durum skalasi skorlar1 ile median sinir avug i¢i bilek segmenti sabah mikst
iletim hiz1 arasinda iliski saptanmigtir, fonksiyonel durum skalasi ne kadar fazla ise sabah
avug i¢i bilek segmenti mikst iletim hiz1 o kadar yavastir.

9. Semptom siddet skalasi ile median sinir distal motor latansi 6gle- aksam farki arasinda
anlaml iligki saptanmistir.

10. Hasta grubunda sabah saatlerinde aksam Ol¢limlerine gore kavrama giicli ve sikistirma

giicli diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi.
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7.EKLER
EK 1. Semptom siddet skalasi

1.Elinizdeki (el bileginizdeki) agr1 gece hangi siddette oluyor?
1 Gece agrim olmuyor
2 Hafif agrim oluyor
3 Orta derecede agrim oluyor
4 Siddetli agrim oluyor



5 Cok siddetli agrim oluyor
2.1ki hafta iginde kac gece el agris1 ile uykudan uyandimiz?
1 Asla
2 Bir kez
3 2-3 kez
4 4-5kez
5 5 kezden fazla
3. Elinizdeki agr giinboyu siiriiyor mu?
1 Asla
2 Hafif agrim oluyor
3 Orta derecede agrim oluyor
4 Siddetli agrim oluyor
5 Cok siddetli agrim oluyor
4. Giin iginde elinizdeki agr1 hangi siklikta oluyor?
Asla
1-2 kez
3-5 kez
5 kezden fazla

[ N O S

Stirekli agrim oluyor

5. Agrimiz her defasinda ne kadar siirede gegiyor?
1 Asla agrim olmuyor
2 10 dakikadan az siiriiyor
3 10-60 dakika arasinda siirtiyor
4 60 dakikadan fazla siiriiyor
5 Giin boyunca devam ediyor
6. Elinizde duyu kayb1 var m1?
1 Hayir



2 Hafif
3 Orta derecede
4 Siddetli
5 Cok siddetli
7. Elinizde gligstizliik var m1?
1 Yok
2 Hafif
3 Orta derecede
4 Siddetli
5 Cok siddetli
8. Elinizde karincalanma oluyor mu?
1 Hayrr
2 Hafif
3 Orta derecede
4 Siddetli
5 Cok siddetli
9. Gece elinizdeki uyusukluk veya karincalanma hangi siddette oluyor?
1 Olmuyor
Hafif
Orta derecede
Siddetli
Cok siddetli

[, I S VS B \S ]

10. Gegen 2 hafta icinde geceleri ka¢ kez elinizdeki his kusuru ya da karincalanma
nedeniyle uyandiniz?
1 Hig
2 1kez
3 2-3 kez
4 4-5kez
5 5 kezden fazla

11. Anahtar ya da kalem gibi kiiciik objeleri kavramada giicliik ¢ekiyor musunuz?



[, I S VS B \S ]

Hayir

Hafif¢e zorlaniyorum

Orta derecede zorlantyorum
Asir1 derecede zorlaniyorum

Cok agir1 derecede zorlantyorum

EK 2. Fonksiyonel durum skalasi

Aktivite

Elbiselerin

ilikleme

Giicliik yok  Hafif giicliik siddette

diigmelerini

Orta

giicliik

3

Siddetli
giicliik

4

Hi¢
yapamama

5



Yazi yazma 1 2 3 4 5

Kitap okuma 1 2 3 4 5
Telefonla konugsma 1 2 3 4 5
Kavanoz agma 1 2 3 4 5
Ev isleri 1 2 3 4 5
File tasima 1 2 3 4 5
Banyo yapma - Giyinme 1 2 3 4 5

EK 3. Laboratuarimiza ait elektrofizyolojik normal degerler

Distal latans Distal amp [letim Hiz1

Periferik sinir segmenti
ort = SS ort £ SS ort £ SS

Median motor 3,36+0,32 9,02+3,08 56,96+3,3




(US: 4,00) (AS: 4,25) (AS: 50,3)
Median antidromik duyu  2,89+0,26 171£39,86 58,62+3,91
(US: 3,41) (AS: 10) (AS: 50,6)
Median mikst duyu 77,03+£29,92 44,15+4,11
(Avug ici-bilek) (AS: 32,4) (AS: 35,9)
2,87+0,29 9,642,75 62,56+4,46
Ulnar Motor )
(US: 3,45) (AS: 4,32) (AS: 53,6)
2,93+0,24 53,354+33,37 63,42+4.6
Ulnar antidromik duyu )
(US:3.41) (AS: 11) (AS: 54,2)
30,7+11,65 50,0+4,53
Radial duyu
(AS: 10,9) (AS: 40,94)
Ust sinir
Median sinir F yaniti 27,87
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