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OZET

Giris: Inme morbiditenin en sik nedenidir. Periferik ndropatiler ve tuzak néropatileri
inme komplikasyonlarinin énemli bir kismini olusturmaktadir. Ust ekstremitede median
sinirde ortaya ¢ikan KTS (Karpal Tiinel Sendromu) en sik goriilen tuzak ndropatisidir. Ulnar

sinir ve radial sinir tuzak noropatileri KTS'den daha nadir goriiliir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada alt1 ay ve daha uzun inme 6ykiisii olup noroloji
poliklinige basvuran hastalar1 ardisik olarak ¢alismamiza dahil ettik. Calismaya katilan tiim
hastalara anamnez, fizik muayene ve nérolojik muayene yapildi. Inme tarafi belirlendi.
Proksimal ve distal kas parezi dereceleri MRC (Medical Research Council) skalasina gore
I'den 5'e kadar degerlendirildi ve NIHS (National Institute of Health Stroke) skalasi
kaydedildi. Hastalarin her iki {ist ekstremitesinde median ve ulnar sinirlerin motor ve duyu
iletimleri ile radiyal sinir duyu iletimi c¢alisildi. Elde edilen degerler saglam tarafla
karsilastirildi. Ayrica parezi derecesi ve NIHS skalasi arasinda bir korelasyon olup

olmadigina bakildi.

Bulgular: Calismaya ardisik 25 kadin ve 25 erkek olmak tizere 50 hasta (100 kol)
alind1. Hastalarin 28'i sag paretik; 22'si sol paretikti. Sag paretik hastalarin 22'sinde (%78,5)
sag tarafta, 19'unda (%67,8) sol tarafta KTS saptandi. Sol paretik hastalarin 16'sinda (%72,7)
sag tarafta ve 1l'inde (%50) sol tarafta KTS saptandi. NIHS skalast 10 ve daha yiiksek
hastalarda NIH skalas1 10'dan daha diisiik hastalara gore KTS varligi hem ayni tarafta hem de
kars1 tarafta daha sik bulundu. MRC skalasina gore distal kas giicii parezisi 3/5 ve daha diisiik
(agir parezi) olan hastalarda MRC skalasi 4/5 ya da silik parezisi olan hastalara gore her iki

tarafta KTS oranlar1 hem daha sik hem de daha siddetli olarak saptanda.

Sonu¢: NIHS skalast 10 ve daha yiiksek olan hastalarda her iki tarafta daha sik KTS
saptandi. Distal kas giici MRC skalasina gore agir parezi olan hastalarda her iki tarafta KTS
daha sik ve daha siddetli saptandi. Paretik tarafta gelisen spastisite ve kontraktiirler, karsi
tarafin agir1 kullanilmasi her iki tarafta da tuzak ndropatisi gelismesinde 6nemli rol oynuyor

olabilir.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu (KTS), inme, Sinir iletim galigmast.
Sayfa sayisi: 39
Danisman: Prof.Dr.Mustafa GOKCE
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ABSTRACT

Background: Stroke is the most common cause of morbidity. Peripheral neuropathies
and entrapment neuropathies consist of the important part of the stroke complications. Carpal
Tunnel Syndrome (CTS) which appears in median nerve on upper extremity, is the most kind
of entrapment neuropathy. Ulnar nerve and radial nerve entrapment neuropathies are rare

compare to CTS.

Material and Method: In this study, patients had stroke that is six months or longer
applied to outpatient clinic were included. All patient's patient history was taken and physical
and neurological examination were done. Paresis side were pointed and according to MRC
(Medical Research Council) scala and NIHS (National Institute of Health Stroke) scala were
evaluated. Median and ulnar's nerves motor and sensory conduction study and radial nerve
sensory conduction study were studied in both upper extremities. The findings in paresis side
were compared with the unaffected side. In addition to this, whether a correlation between the

findings and degree of paresis or NIHS levels were evaluated.

Findings: Fifty consequitive patients 25 male, 25 female (100 arms) were included. 28
of 50 patients had right paresis and 22 of 50 patients had left paresis. CTS in 22 (%78.5) on
the right side and 19 (%67.8) on the left side of 28 patients with right paresis were found.
CTS in 16 (%72.7) on the right side and 11 (%50) on the left side of 22 patients with left
paresis were found. The existence of CTS in both of the affected side and the uneffected side
were observed more frequent in patients whose NIHS scala 10 and higher. The ratio of CTS
was found both more frequent and more severe in patients whose distal muscle strength

paresis 3/5 and lower (severe paresis) according to MRC scala.

Conclusion: Bilateral CTS were more frequent found in patients with NIHS scala 10
or more higher. Bilateral CTS were more frequent and more severe whose distal muscle
strength was severe paresis according to MRC scala. Spasticities and contractures developing
in paresis side overuse of the opposite side might play an important role developing

entrapment neuropathy.

Key Words: Carpal tunnel syndrome (CTS), Stroke, Nerve conduction study.
Page Number: 39
Advisor: Prof. Dr. Mustata GOKCE
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1. GIRIS ve AMAC

Inme; sik goriilen norolojik bir hastaliktir. Diinyada kardiyak hastaliklar ve

kanserlerden sonra Oliim nedenleri arasinda tgiinciidiir. Eriskin donemdeki sakatliklarin en

stk nedenidir (1).

Son yillarda inme hastalarina yonelik tani, takip ve tedavideki gelismeler oSliim
oranlarinda azalmaya, hastalarin olasi yasam siirelerinin uzamasi ise hastaliga ait
komplikasyonlarda artmaya neden olmustur. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi hastalarda

Oziirliilliik oranin1 azaltmada énem kazanmistir (1).

Gilinlimiize kadar inme komplikasyonlarina iligskin yiiriitiilmiis ¢alismalarin ¢ogunda
teknik ya da metodolojik sinirlamalar vardir; bu ¢alismalarin ¢ogu retrospektif oldugundan

komplikasyon ile iligkili bazi1 bilgilerin gézden kagirilabildigi 6ne siiriillmektedir (2).

Inme sonrasi hastalarda nérolojik komplikasyonlar, medikal komplikasyonlar ve
psikiyatrik komplikasyonlarla karsilasilabilir (2). Norolojik komplikasyonlar erken ve geg
donem olarak ayrilabilir. Ge¢ donem komplikasyonlar arasinda periferik noropatiler ve tuzak

noropatileri sayilabilir (3, 4).

Bu calismada amacimiz, inme geciren hastalarda inmeye bagli gelisen giicstizliik,
spastisite ve kontraktiirlerin iist ekstremitede tuzak noropatisine yol a¢ip agmadigini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME
2.1.1. Tanim

Inme; serebral damarlarin travmatik olmayan trombotik ya da embolik nedenlerle
tikanmas1 veya riiptiirii sonucunda gelisen beyin hasaridir. Ani olusan kalic1 norolojik defisit
viicudun bir tarafinda gii¢, denge kaybi; duyu, kognitif ve konusma bozukluklar1 ve biling
degisiklikleri ile seyreden klinik bir sendromdur (5).

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gére inme; vaskiiler nedenler diginda goriiniir bir
neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal ve bazen de global serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha

uzun stirmesi ya da 6liimle sonlanmasi ile karakterize klinik bir sendromdur (6).
2.1.2. Epidemiyoloji

ABD'de yaklagik olarak 750.000 yeni veya tekrarlayici inme olgusu goriilmektedir. Bu
olgularin %388'1 iskemik kaynakli olup bunlarin da %8-12'si ilk ay icinde Ooliimle
sonug¢lanmaktadir. Bir¢ok gelismis iilkede inmeye bagli 6liim oranlarinda kademeli olarak bir

diisme saptansa da inme 6zellikle ABD'de halen 6liim ve 6ziirliliigiin ana nedenidir (7).
2.1.3. Smiflandirma

Inme etyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gore
yapilmig ve tim inmeler “iskemik” ve “hemorajik” olarak iki ana gruba ayrilmistir. 1993
yilinda yayimlanan TOAST ¢alismasinda kullanilan siniflandirma klinik bulgularin yani sira

etyolojiye de yer verdiginden gilinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (8).



SVH’1in TOAST smiflamasi

Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
Kardiyoembolizm

Kiic¢iik damar okliizyonu (lakiin)

Diger belirlenen etyolojiler

Sebebi belirlenemeyenler

ok E

2.1.4. Risk Faktorleri

Inme risk faktorleri Tablo-1’de dzetlenmistir.

1. Degistirilemeyen Risk faktorleri
i. Yas
ii.  Cinsiyet
iii.  Irk ya da etnik koken
iv.  Ailede inme oykis
2. Degistirilebilen Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis Risk faktorleri

i
ii.
iii.
iv.
V.
vi.
vii.

Hipertansiyon

Diabetes Mellitus

Kalp Hastaliklari
Hiperlipidemi

Sigara

Aseptomatik karotis stenozu
Orak hicreli anemi

b) Kesinlesmemis ya da yeni risk faktorleri

i
ii.
iii.
iv.
V.
vi.
vii.
viii.

Xi.

Asiri alkol kullanimi

Beslenme aliskanliklari ve obezite
Fiziksel inaktivite
Hiperhomosisteinemi

ila¢ kullanimi ve bagimlilig
Hormon tedavisi ( 6rn; OKS, HRT)
Hiperfibrinojemi
Hiperkoagulasyon

. Iinflamasyon

Migren
Uykuda solunum bozukluklari

Tablo. 1: inme Risk Faktorleri (8)



2.1.7. Komplikasyonlar

Inme gegiren hastalarda erken ve ge¢ dsnemde bir¢ok komplikasyon gelisebilir. Inme
sonrast komplikasyon gelisimi farkli calismalarda %40-96 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir. Komplikasyonlar hem inme mortalitesini arttirir hem de rehabilitasyonun
gecikmesine ve hastalarm daha ¢ok &ziirlii ve bagimli kalmalarina neden olur. inme sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlarin bilinmesi ve erken donemde tedaviye baslanmasi inme

mortalitesinde ve Oziirliiliik oranlarinda azalma saglamaktadir (9, 10).

Literatiirlerde inme {initesi ile genel yogun bakim {initesinde izlenen hastalarda gelisen
komplikasyonlarin farklilik gosterdigi bildirilmektedir. Inme iinitelerinde yatan hastalarda
daha ¢ok aspirasyon, agr1 ve depresyon gibi komplikasyonlar gelisirken; genel yogun bakim
iinitelerinde izlenen hastalarda solunum sistemi enfeksiyonlar1 gibi yasamsal tehlike olusturan

komplikasyonlar gelismistir (9, 10). Inme komplikasyonlar1 asagida 6zetlenmistir (11):

Erken komplikasyonlar (7 giin i¢inde)

e Serebral 6dem ve herniasyon (72 saat i¢inde)

o Tekrarlayan enfarktlar ya da enfarkt alaninin genislemesi
o Enfarkt alaninin hemorajik transformasyonu

e Nobetler

e Aspirasyon pnodmonisi

e Qastrointestinal iilser ve / veya kanama

 Derin ven trombozu ve tromboemboli

e Miyokard enfarktiisii

Gec komplikasyonlar (7 giin sonra)

o Tekrarlayan inme

e Nbobetler

e Aspirasyon pndmonisi

 Derin ven trombozu ve tromboemboli
o Kalici biligsel veya dil bozuklugu

o Kalic1 hareketlilik kayb1

e Spastisite



Spastisite; inme sonrasi ilk hafta iginde baslayan tist motor noron lezyonuna bagl
istemsiz kas aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan norolojik bir bozukluktur. Kontraktiirler
genelde spastisiteden kaynaklanan kaslarin kisalmasi, eklemlerde ve yumusak dokuda
katilikla seyreden patolojik bir durumdur. Inme sonrasi ilk yil icinde gelisen spastisite,
gligstizliik ve kontraktiirler tist ekstremite aktivitesini azaltir (12). Spastisite yavasga gelisir ve
inme baslangicindan sonraki bir ile dort ay arasinda en st seviyeye ulasir (13). Watkins ve
ark. inmeden sonraki bir yilda hastalarin %38'inde spastisite gelistigini gostermistir (14).
Inme sonras: gelisen hemiplejilere spastisite ile birlikte siklikla kontraktiirler de eslik eder. El
bilegi ve ayak bilegi kontraktiir gelismesine daha meyilli olan boélgelerdir. El bilegi

kontraktiirleri erken iyilesme gostermeyen hastalarda daha hizl gelisir (15).

Koma halinde bulunan ya da uzun siire yataga bagimli olan hastalarda tuzak noéropatisi
gelisebilecegi bildirilmistir (4). Ayrica inme gegiren hastalarda inmenin neden oldugu
spastisite ya da kontraktiirlerin tuzak noropatisine yol agtigin1 ve saglam olan ekstremitede de

asir1 kullanmaya bagli olarak tuzak noropatilerinin gelisebilecegi bildirilmektedir (16).



2.2. UST EKSTREMITEDE TUZAK NOROPATILERI

2.2.1. Giris

Tuzak noropatileri izole periferal bir sinirin fibro-ossedz bir tiinelde fibréz bir

bant tarafindan mekanik olarak basiya ugramasi sonucu meydana gelir. Sinir Kkronik

kompresyon sonucu hasara ugrayabilecegi gibi, acilanma veya gerilim kuvveti nedeniyle

mekanik olarak da hasara ugrayabilir (17). Tim izole periferik néropatilerde degisken

derecede fokal demiyelinizasyon ve Wallerian aksonal dejenerasyon goriiliir (18).

ekstremitede en sik goriilen tuzak noropatileri Tablo 2'de 6zetlenmistir (19).

Sinir Basi yeri Predispoze Faktorler Klinik 6zellik
El bilegi; Karpal tiinel Tenosinovit 1-2-3 parmak palmar yiiz duyu
sendromu. Zorlu egzersiz ve travma kaybi, tenar atrofi
Median Dirsek; pronator teres Tekrarlayici dirsek hareket Pronator teres kaslarinda
Anterior inteross6z hassasiyet
El bilegi; Guyyon kanali ulnar El bilegini sik kullananlar 4. ve 5. parmak palmar duyu
ndropatisi. Dirsegi dayama kayip
Ulnar Dirsek; kubital tiinel sendromu. Travmalar Hipotenar atrofi
Penge el
Aksilla Koltuk degnegi Diisiik el
Spiral oluk Anormal uyku posturii Parmak ve kol dorsal duyu
Radial Posterior Interossdz ( cumartesi gecesi sendromu) kaybi
Yiizeyel duyu Dirsek sinoviti Parmak ekstansor parezi
Bileklik ya da kelepge
Alt trunk Servikal kosta Elde intrinsik kas atrofisi
pleksopatisi Torasik ¢ikis sendromu C7'nin uzun taransvers El ve 6n kolda parestezi
C8 - T1 kok cikintist
basilari

(C: Servikal ; T: Torakal )

Tablo. 2: Ust ekstremitede goriilebilen tuzak noropatileri

Ust



2.2.2. Median Sinir
2.2.2.1. Median Sinir Anatomisi

Median sinir; aksiller fossada lateral ve median fasikiilden ayrilan sinir dallarinin
birlesmesiyle olusur. Dirsek eklemine kadar hi¢ dal vermeden ilerler, kolun ortalarinda brakiyal
arteri onden caprazlayarak medialine gecer, kubital fossaya dogru yiizeyellesir, PT kasinin iki
bas1 arasina girer ve bu kasi inerve eder. On kolun fleksér derin ve yiizeyel kaslari arasinda el
bilegine uzanir, karpal tiinelden gegerek el ayasina gelir ve burada palmar aponevroz tarafindan
ortiiliir. El bilegine girer girmez duyu ve motor dallarina ayrilir. Duyu dali ilk {i¢ parmak ile

doérdiincti parmagin yarisinin palmar yiizii ve distal dorsal yiiziiniin duyusunu alir (20, 21).
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Sekil-1: Median sinirin elde duyu dagilimi



2.2.2.2. Median Sinir Noropatileri

Karpal tiinel sendromu (KTS): KTS median sinirin el bileginde karpal tiinel igerisinde
sikismasi ile ortaya c¢ikan ve en sik karsilasilan tuzak noropatisidir (17). KTS olusumuna neden
oldugu bilinen bir¢ok durum olmakla birlikte hastalarin yaklasik %50’sinde sebep ortaya
konamamistir ve bu nedenle idiyopatik KTS olarak degerlendirilmistir. idiyopatik KTS' ye
ailesel yatkinlik, obezite ve kare seklinde el bilegi anatomisi neden olabilir (22). Sato ve ark.
yapmis olduklar1 bir ¢caligmada inme gegiren hastalarda inmenin neden oldugu spastisite ya da
kontraktiirlerin tuzak noropatisine yol agtigini ve saglam olan ekstremitede de asir1 kullanmaya

bagli olarak tuzak noropatisi gelisebilecegini rapor etmistir (16).

KTS 30-70 yaslar1 arasinda, siklikla 3. ve 5. dekatlar arasinda goriiliir ve kadinlarda 2-10
kat daha fazladir. Erkeklerde yasla birlikte KTS sikligr artar. Kadinlarda 45-54 yaglar arasinda
(menopozda) tepe yapar (23).

KTS’nin klinik bulgulari; median sinirin elde inerve ettigi alanda parestezi bulunmasi ve
semptomlarin geceleri daha da kétiilesmesidir (24). Baslangigta hasta uyusmalarla gece uykudan
uyanirken, sonraki donemde agr1 uyusmaya eklenerek kisiyi uykudan uyandirir. Hasta bu agrili
durumdan kurtulmak igin elini sallar ya da elini ovusturarak rahatlar. Buna "sallama-'flick’
fenomeni” adi verilir ve KTS'min klinik tanisi i¢in patognomoniktir. Sonunda hastay1 doktora
getiren tablo; agr1 veya uyusmalarin ¢ok siddetlenmesi ve/veya buna eklenen tenar bolgedeki kas

zaafi ve atrofisidir. Motor belirti ve bulgular ge¢ donemde ortaya ¢ikar (24).

KTS tanis1 temel olarak; hikaye, fizik muayene ve sinir iletim ¢aligmalari ile konur (25).
Muayenede yapilan Tinnel ve Phalen testleri ile hastanin elinde agri ve parestezilerde artma olur.
Phalen testi ile elektrofizyolojik bulgularda kétiilesme oldugu gosterilmistir (Sekil-2, 3), (26). Bu

duyusal irritasyon testleri direkt sinir basisi ve lokal iskemi ile ilgili olabilir (26).
Karpal tiinel sendromu diisiindiiren sikayet ve bulgular (27):

. Median sinir dagilim alaninda uyusma ve karincalanma
. Geceleri el parmaklarinda uyusma

. Sikayetlerin el bilegi istirahatiyle diizelmesi, elin kullanimu ile artig

1
2
3
4. Diyabet, hipotroidi ve gebelik gibi durumlarin birlikteligi
5. Tinnel testi ile agr artis1

6. Phalen testi ile agr artist

7. Tenar kaslarda giigsiizliik ya da atrofi

8

. Iki nokta ayriminda kayip



Sekil-2: Bilegin perkiisyonu; Tinnel testi

Sekil-3: Bilegin asir1 fleksiyon ya da ekstansiyonu; Phalen testi



Median Sinirin Proksimal Noropatileri

1. Struthers ligament tuzaklanmasi
Struthers ligament medial epikondil ile humerus distal ¢ikintis1 arasinda tendindz
bir banttir ve normal popiilasyonun %1-2'sinde bulunabilir. Tuzaklanma nedeniyle 6n
kolun volar yiizeyinde agr1 ve median sinirin duyusunu aldig1 parmaklarda parestezi

ortaya ¢ikar; 6n kolun supinasyonu ya da el bileginin ekstansiyonu ile agr1 siddetlenir
(28).

2. Anterior interossoz sinir sendromu
Median sinirin saf motor dali olan bu sinir FPL, FDP ve kolun asil pronasyonunu
saglayan PQ kaslarini inerve eder. Klinik olarak birinci ve ikinci parmaklarin distal
kisminda yetersiz fleksiyon sonucunda "OK" isareti yapilamaz (Sekil-4). Anterior

interossoz sinir sendromu kiriklarda ya da kazalarda rapor edilmektedir (28).

Sekil-4: "OK" isareti
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3. Pronator sendromu
Pronator sendromu PT kasinin iki basi arasinda fibroz bir bandin kasta sertlesmesi
nedeniyle sinir tuzaklanmasi sonucu olusur. Tuzaklanan bdlgede tinnel testi ile agri
ortaya ¢ikar. Agr1 proksimale yayilir ve 6zellikle pronasyon ya da supinasyon hareketi ile

siddetlenir, 6nemli bir kas giigsiizliigii yaratmaz (28).

4. Sublimis bridge
FDS kasinin proksimal aponevrotik tendonunun kenari Sublimis bridge olarak

taninir. Orta parmagin interfarangial eklem fleksiyonu zorludur (28).

5. Lacertus fibrosus
Antekubital fossada Lacertus fibrosusun hipertrofiye ugramasi sonrasi ortaya

¢ikar. Supin pozisyondaki 6n kolda el bileginin fleksiyonu zorludur (28).

2.2.3. Ulnar Sinir

2.2.3.1. Ulnar Sinir Anatomisi

Ulnar sinir servikal sekizinci ve torakal birinci radikslerin birlesmesinden olusur, kol ve
on kolun medialinden asagiya dogru ilerler. Kolun orta kistmina kadar brakial arter medialinde
seyreder ve burada medial epikondilin yaklasik 8 cm proksimalinde Struther arkadinin altindan
gecerek dirsege dogru yonelir. Dirsege geldiginde olekranon ile humerusun mediyal epikondili
arkasindaki retroepikondiler oluga (sulkus kubiti) girer, humerusun epikondiler olugu i¢inden
gecerek FCU kasinin iki bagini saran aponevrotik kilif altina ilerler. FCU’nun aponevrozu bu
seviyede kendisi gibi yogun aponevrotik bir band olan medial epikondili olekranona baglayan
ve kubital tiinelin tavanini olusturan Osborne’nun arkuat ligamani ile birlikte humeroulnar arki

olusturur (29).
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Kubital tiinelin tabanini medial kollateral ligaman ve dirsek eklem kapsiilii, yan
duvarlarmi ise medial epikondil ve olekranon olusturur. Fleksiyon esnasinda dirsek eklem
kapsiilii kubital tiinel igine dogru ¢ikinti yaparak tiinelin daralmasina sebep olur (29-31).
Ulnar sinir dirsek diizeyinde dal vermez. Dirsek altinda humeroulnar ark iginde ya da hemen
oncesinde 6n kolda inerve ettigi FCU ve FDP kaslarina motor dal verir. Bundan sonra el
bileginde Guyon kanalina dogru ilerler dordiincii ve besinci parmagin yarisinin palmar ve dorsal
duyusunu alir (Sekil-5), (30, 31).

) ! / D/
\ \ /. ’
.
) /
/ //

Sekil-5: Ulnar sinirin elde duyu dagilimi
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Ulnar sinir Guyon kanalina girmeden dorsal ve palmar duyusal dala, Guyon kanali iginde
Psiform kemik ile Hamatum kemigin ¢engeli arasindan gegerken yiizeyel ve derin olarak iki dala
daha ayrilir. Yiizeyel dal Guyon kanali ligamaninin stiinden, derin dal ise motor dal olup

ligamentin altindan seyreder (32).

2.2.3.2. Ulnar Sinir Noropatileri

Dirsek diizeyi ulnar sinir noropatileri

Dirsek diizeyinde ulnar sinirin akut ndropatisi cerrahi esnasinda ulnar sinirin basiya

maruz kalmasi sonucu olusur. Kronik ulnar sinir néropatisi ise iki sendrom olarak ortaya ¢ikar:

1. Tardy ulnar palsi: Yanlis dirsek kullanim aliskanliklar1, tekrarlayict sinir basilari, artrit
sonrast eklem deformiteleri ve travma ya da fraktiirlere bagl olarak ulnar sinirin kubital

tiinele girmeden once epikondiller bolgede tuzaklanmasi sonucu ortaya ¢ikar (33).

2. Kaubital tiinel sendromu: Erigkin hastalarda iist ekstremitede karpal tlinel sendromundan
sonra en sik goriilen tuzak noropatisidir. Kronik mekanik ve gerilme kuvvetleri sonucu
ortaya cikar. Dirsek bolgesi kiriklari, yumusak doku Kitleleri, romatoid artrit ve
immobilizasyon gibi durumlara bagl ulnar sinir dirsekte tuzaklanabilir. Intrinsik el
kaslarinda giigsiizlikk, dordiincii ve besinci parmaklarda uyusma ve karincalanma ile
kendini gosterir (31, 34).
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El bilegi ve avuc ici ulnar noropatileri

Ulnar sinir guyon kanali i¢inde siklikla el bilegi kiriklari, travma ve ganglion kistine bagl
olarak tuzaklanir, guyon kanal noéropatisi ya da ulnar tiinel sendromu olarak isimlendirilir. El
bileginde ulnar ndropati nadir bir durum olmakla birlikte lezyonun bulundugu yere ve etkilenen

liflere gore dort farkli gruba ayrilir (35):

e Tip | Guyon kanah proksimal lezyonu: Guyon kanali proksimalinde olusan lezyon,
ulnar bolge duyu kusuruna ve tiim el kaslarinda gii¢siizliige neden olur.

e Tip II Guyon kanah distal lezyonu: Psiform kemik basist nedeniyle olusur,
hipotenar ve intrensek kaslarda parezi goriiliir; duyu bozuklugu yoktur.

e Tip III Avug ici derin palmar lezyonu: Hipotenar kasin distalinde lezyon olup
interossoz kaslarda parezi ile kendini gosterir.

e Tip IV Palmaris brevis kasi ici lezyon: Yiizeyel terminal duysal dalin etkilenmesi

nedeni ile 4. ve 5. parmakta duyu kusuru ile sonuglanir.

2.2.4. Radial Sinir

2.2.4.1. Radial sinir anotomisi

Brakial pleksusun arka divizyonu aksiller ve radial sinir olarak iki terminal dala ayrilir.
Radial sinir; kolun ve 6n kolun ekstansor yiiziindeki kaslarin motor ve duyusal inervasyonunu

saglar; brakial pleksusun en kalin siniridir ve C5-T1 spinal sinir liflerini tasir (36, 37).

Radial sinir aksiller ¢ukuru terkettikten sonra korpus humeriyi 6nden caprazlayarak
arkasina dogru kivrilir. Humerusun arkasindaki spiral oluktan derin brakial arter ile birlikte
seyreder. Triceps kasmin iki basi arasindan gecerek asagiya ilerler, septum intermuskulareyi
deler ve sonrasinda lateral epikondilin Oniinden gegerken yiizeyel ve derin olmak iizere iki
terminal dala ayrilir (36-38). Derin terminal dali arka interosséz sinir olarak devam eder ve EMG
incelemelerinde saf motor dal olarak kabul edilir; ancak duyusal lifler tagidig: bildirilmistir (39).

Yiizeyel terminal dali ilk ii¢ buguk parmak kokii dorsal yiizeyi duyu liflerini tasir (17), (Sekil-6).
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Sekil-6: Radial sinirin elde duyu alani

2.2.4.2. Radial sinirin tuzak noropatileri (20, 36, 39)

1. Aksiller cukur néropatisi: Uyumsuz koltuk degnegi kullanimi ya da kaput humeri

kiriklart nedeniyle diisiik el ve yumruk yapmada giigliik ile kendini gosterir.

2. Radial sulkus néropatisi: Kolun uzun siire sert bir zemine yaslanmasi ya da humerus

kiriklarinda ortaya cikar.

3. Derin dal noropatisi: Radius basi kirigina bagl arka interossoéz sinirin hasarlanmasi

sonucu ortaya ¢ikar. Duyu kayb1 beklenmez.

4. Yiizeyel radial sinir néropatisi: ik {ic bucuk parmak kokiiniin dorsal yiizeyinde duyu

kaybina neden olur.
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2.3. ELEKTROMIYOGRAFi (EMG)

Elektromiyografi (EMG) kas ve periferik sinirlerin elektriksel aktivitesinin kaydedildigi
ve fonksiyonlarinin 6lglildiigii bir teshis yontemidir. Kas hastaliklar1 (6rn. miyopatiler), periferik
sinir hastaliklart (6rn. tuzak noropatileri), radikiiler sinir lezyonlar1 (6rn. disk hernisi), motor
noron hastaligi (6rn. ALS) ve myastenia gravis (MG) gibi motor son plak hastaliklarinin
tanisinda kullanilmaktadir (40).

2.3.1. Sinir fletim Cahsmasi

Ug cesit sinir iletim calismasi vardir: Motor sinir iletim calismasi, duyu sinir iletim

calismasi ve karma sinir iletim ¢alismasi (40).

1. Motor Sinir Iletim Cahsmasi: Bir periferik sinirin motor sinir iletimi, periferik sinirin
seyri boyunca iki proksimal noktasinin her birinden tek tek supramaksimal uyaranlarla sinirin
uyarilmasi ve bu sinirin inerve ettigi bir kastan ylizeyel bir elektrotla bilesik kas aksiyon
potansiyelinin (BKAP) kaydedilmesiyle incelenir (40).

2. Duyu Sinir iletim Cahsmasi: Periferik bir sinirin duyusal sinir iletimi hem
ortodromik hem de antidromik olarak incelenebilir. Ortodromik iletim yonteminde duyu sinir
iletimi sinirin distal par¢asimin uyarilmasi ve sinirin proksimal pargasi lizerinde bilesik sinir
aksiyon potansiyelinin (BSAP) dogrudan kaydedilmesiyle elde edilir. Uyaran ve kayit
elektrodlarinin yeri degistirilirse antidromik iletim olarak adlandirilir (40).

3. Karma Sinir fletim Cahsmasi: Bir periferik sinirin karma sinir iletimi, karma sinirin
(duyusal ve motor lifler iceren) distal par¢asinin uyarilmasi ve sinirin proksimal parcasi iizerinde

dogrudan BSAP kaydedilmesiyle incelenir (40).

2.3.2. Sinir Iletimi Terminolojisi

1. Amplitiid: Interpik mesafesi arasindaki uzunluk olup bazen izoelektrik ¢izgiden
sonraki ilk negatif pik olarak da kabul edilebilir (Sekil-7).

2. Sinir Hizi: Farkli iki uyar1 noktasi arasindaki mesafenin cetvelle 6l¢iilmesi ve bu
degerin proksimal ve distal latans farkina boliinmesi sinir hizini verir. Sadece hizli lifler dl¢iliir.

3. Distal latans (DL): Uyarmin ilk verildigi an ile aksiyon potansiyelinin izoelektrik

cizgiden ilk saptig1 ana kadar gegen siire olarak tanimlanir (Sekil-8).
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4. F dalgasi: Supramaksimal antidromik uyarim ile 2 saniyede bir toplam 10-20 arasinda
ardisik uyarim verilerek avarajlamasi yapilir, F dalgas1 o kasa ait motor néronlarin sadece %
5’ini yeniden aktive ettigi i¢in amplitiidii daha kiigiiktiir. M yanitindan sonra ge¢ ortaya ¢ikar,
klinik pratikte motor {initenin proksimali hakkinda bilgi verir (41).

5. Supramaksimal uyari: Sinire ait tim aksonlarin uyarildigi maksimum uyarimin
iizerinde, hastanin tolere edebilecegi uyar1 siddetidir. Bu uyarimdan sonra elde edilen

amplitiidlerde ya da latanslarda degisim olmaz (41).

R MEDIAN - APE

Sekil-7: Amplitiid

R MEDIAN - AP

Sekil-8: Distal latans (DL)
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2.3.3. Elektrotlar

1. Yiizeyel Kayit Elektrodu: Kas ya da sinirden gelen elektriksel potansiyelleri
kaydeder. G1 elektrodu (aktif elektrot) ve G2 elektrodu (referans elektrot) olarak iki elektrottan
olusur. Elektrotlar arasi 2-3 santimetre arasindadir. En sik kullanilan 1 cm ¢apli diiz bir disk
seklinde aliiminyumdan iiretilen elektrottur ve elektrot pastasi ile kaydedilecek deri {izerine
yapistirilir (40).

2. Uyan Elektrodu: Iki metal ya da kece ¢ikintis1 olan yiizeyel elektrotlardir. Katot
elektrodu kayit elektroduna yakin olur (Sekil-9). F dalgasi dlglimlerinde bu durum tam tersidir.
Uyarinin siddeti, siiresi ve frekansi asagi sekilde verilmektedir (40).

Uyar stiresi: 0.05-1 ms

Uyari siddeti: 0-100 mA olup hastaya agir1 agri vermemek i¢in yavasca artirilmalidir.

Uyari frekansi: 1-50 Hz olup sinir ileti calismasinda genelde 1Hz verilir.

3. Toprak Elektrodu: Cevresel uyarilarin neden oldugu artefakti 6nlemek i¢in kullanilir
(40).

Stimmulatsr

Katot . Anot

G1 G2

Sekil-9: Kayit ve uyari elektrotlarinin pozisyonlari
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3. GEREC VE YONTEMLER

Sinir iletim calismalar1 Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
poliklinigine gelen 6 ay ve daha 6ncesinde inme ge¢irmis ardisik hastalardan olusuyordu. Tiim
hastalarin ayrintili sistemik ve ndrolojik muayeneleri yapildi. Kas giicii degerlendirmesinde
MRC skalasi kullanildi (42) (Tablo 3). Bu skalaya gore kas giicii 0-5 arasinda alt1 kategoriye
ayrildi. Hastalar MRC skalasina gore 0-3 arasi parezisi olanlar agir parezik; 4 olanlar hafif
parezik olarak kabul edildi. Agir ve hafif parezisi olan gruplar arasinda KTS sikligi ve siddeti
karsilastirildi.

Tablo. 3: MRC Skalast

0/5 Kontraksiyon yok

1/5 Kontraksiyon var, aktif hareket yok

2/5 Yer ¢ekimini yenemeyen aktif hareket

3/5 Yer ¢ekimini yenebilen aktif hareket

4/5 Yer ¢cekimine ve dirence karsi koyabilen aktif hareket
5/5 Tam gii¢

Hastalarin norolojik defisitlerin degerlendirmesinde National Institutes of Health Stroke
(NIHS) skalast kullanildi ve her bir fonksiyonel sisteme 0-1, 0-2, 0-3 veya 0-4 arasinda puan
verildi. NIHS skalasinda puanlarin toplami inmenin siddeti hakkinda bilgi verir ve on ii¢ soruda
hizli bir sekilde fonksiyonel kapasite hakkinda fikir saglar. Bu skalada biling diizeyi, sorulara
bilingli yanit, emirlere kars1 yanitlilik, ekstraokiiler goz hareketleri, gérme alani, fasiyal paralizi,
ekstremitelerin motor yaniti, ekstremite ataksisi, duyusal kayip ve ihmal degerlendirmeye alinir
(43) (Tablo 4).
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Tablo. 4: NIHS Skalasi

Biling¢ Diizeyi 0-acgik 1-uykulu 2-stupor 3-koma
Sorulara bilingli yamt 0-her ikisi dogru 1-biri dogru 2-her ikisi yanlis
Emirlere kars1 yamthhk | O-her ikisi dogru 1-biri dogru 2-her ikisi yanlis
En iyi bakis 0-normal 1-kismi bakis kisitlilig 2-zorunlu deviasyon
En iyi gorme 0- gorme ke%yb1 yo_k 1-1_<1smi hemia_nopsi _

2-total hemianopsi 3-bilateral hemianopsi
Fasiyal paralizi 0-normal 1-hafif 2-parsiyel 3-total
Sag kolda en iyi 0-giic kayb1 yok  1-hafif gii¢ kayb1  2-yergekimini yenemez
motor cevap 3-yergekimine karsi cevap yok 4-hareket yok
Sag bacakta en iyi 0-gii¢ kayb1 yok 1-hafif gli¢c kayb1  2-yer¢ekimini yenemez
motor cevap 3-yercekimine karsi cevap yok 4-hareket yok
Sol kolda en iyi 0-gii¢c kayb1 yok  1-hafif gii¢ kayb1  2-yer¢ekimini yenemez
motor cevap 3-yergekimine karsi cevap yok 4-hareket yok
Sol bacakta en iyi 0-gii¢c kayb1 yok  1-hafif gii¢ kayb1  2-yergekimini yenemez
motor cevap 3-yercekimine karsi cevap yok 4-hareket yok
Ekstremite ataksisi 0-yok 1-tek ekstremitede  2-hem alt hem {ist ekstremitede
Duyu 0-normal 1-kismi kayip 2-agir kayip
[hmal 0-ihmal yok  1-kismi ihmal 2-ag1r ihmal
Dizartri 0-normal 1-hafif-orta dizartri ~ 2-agir dizartri
Afazi 0-normal 1-hafif-orta afazi 2-agir afazi 3-mutizm

Hastalar NIHS skalas1 10 ve 10'dan biiyiik olanlar; NIHS skalas1 10'dan az olanlar olmak
tizere iki alt gruba ayrildi ve bu iki grup arasinda KTS siddeti ve siklig karsilastirild.
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Elektrofizyolojik ¢alismalar igin hastalar EMG laboratuvarina alinarak her iki st
ekstremitede median ve ulnar sinirlerin motor ve duyu iletimleri ile radiyal sinir duyu iletimine
bakildi. Hastalara igne EMG c¢alismas1 yapilmadi. Duyu ve motor sinir iletim ¢aligmalarinda
distal latans (DL), bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP), bilesik duyusal aksiyon potansiyeli
(BSAP), hiz (V) ve F dalgasi olgiildii. Median ve ulnar sinir duyu iletim ¢alismalar1 ortodromik

olarak, radial sinir duyu iletim ¢aligmasi ise antidromik olarak caligildi.

Motor ve duyu sinir kayitlarini elde etmek i¢in ayni firmanin 6nerdigi izolasyonlu giimiis
elektrotlar ve elektrik stimulatorii kullanildi. Elektrik stimulatorii; aralarinda 2,5 cm mesafe olan
anot ve katot bolgelerini igceren, uglar1 serum fizyolojik soliisyonu ile 1slatilip yerine takilabilen
kece benzeri materyalden olusuyordu. On kola 1slatilarak sarilan topraklama bandi ile artefaktlar

giderildi.

Median sinir motor iletim ¢alismasinda yiizeyel kayit elektrotlarindan aktif elektrot (G1),
abduktor pollisis breves (APB) kasinin ortasinda, referans elektrot (G2) daha distalde ayni kasin
tendonu {izerinde deri yiizeyine elektrot pastasi ile yapistirildi. El bileginde median sinirin
anatomik olarak gectigi yere stimulatoriin katodu, G1'e bakacak sekilde supramaksimal uyari
verildi. Sitimulator katodu ile G1 arasindaki mesafe hastanin el boyutuna gére 7-10 cm
uzakliktaydi. Sonrasinda kayit elektrotlarinin yeri degistirilmeden stimulatdr ile median sinirin
daha proksimalinin gegtigi kubital fossadan ikinci supramaksimal uyari verilerek proksimal
BKAP bulunup kaydedildi. Stimulator katodunun temas ettigi proksimal ve distal deri yiizeyleri
kirmizi kalemle isaretlendi; bu iki nokta arasi cetvel ile Olgiilerek programa kaydedildi;
bilgisayar otomatik olarak sinir iletim hizin1 hesapladi. F dalgasi, kayit elektrotlarinin yeri
degistirilmeden stimulatoriin katodu proksimale bakacak sekilde en az on tane supramaksimal

uyarinin avarajlanmasi ile elde edildi.

Median sinir duyu iletim ¢alismasinda el bileginde median sinirin anatomik olarak gegtigi
deri ylizeyine G1 ve G2 elektrodlar1 (G1 daha distalde) aralarinda en az 2 cm olacak sekilde
elektrot pastasi ile yapistirildi. Median sinirin 2. parmak-bilek ve avug igi-bilek segmentleri duyu

iletim galismasinda BSAP, duyu iletim hiz1 ve duyu latansi hesaplandi.
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Median sinirden elde edilen BSAP ve BKAP amplitiidleri, motor ve duyu hizlar1 ve

motor distal latans ile el bilegindeki tuzaklanma dereceleri klinik olarak tige ayrildi:
1. Hafif KTS: Median sinir duyu hizinda ve/veya BSAP amplitiidiinde azalma

2. Orta KTS: Median sinir duyu hizinda ve/veya BSAP amplitiidiinde azalmaya ilave

olarak median sinirin motor distal latansinda uzama

3. Agir KTS: Median sinirde BSAP yoklugu ve distal motor latansta uzama ile birlikte
median sinirin BKAP amplitiidiinde azalma veya yokluk

Ulnar sinir motor iletim ¢alismasinda yiizeyel kayit elektrotlarindan aktif elektrot (G1)
APB kasinin ortasinda, referans elektrot (G2) daha distalde aynmi kasin tendonu iizerinde deri
ylizeyine elektrot pastasi ile yapistirildi. El bileginde ulnar sinirin anatomik olarak gectigi yerin
(FCU tendonu) tizerinde stimulatoriin katodu G1'e bakacak sekilde birinci supramaksimal uyar1
verildi; BKAP amplitiidii ve distal latans hesaplandi. Dirsek 70-80 derece fleksiyona getirildi.
Kayit elektrotlariin yeri degistirilmeden stimiilator ile dirsek alti ve dirsek iistlii seviyelerden
sirastyla ikinci ve lglincii supramaksimal uyari verilerek BKAP'lar bulunup, motor sinir hizi
olgiildii. F dalgas1 kayit elektrotlarinin yeri degistirilmeden stimiilatdriin katodu proksimale
bakacak sekilde en az on tane supramaksimal uyarinin avarajlanmasi ile elde edildi. Dirsek alt1
uyarim noktast medial epikondilin 4 cm asagisindan, dirsek {istii uyarim ise medial epikondilin 6

cm proksimalinden yapildi.

Ulnar sinir duyu iletim c¢aligmasinda el bileginde ulnar sinirin anatomik olarak gegtigi
deri yiizeyine G1 ve G2 elektrotlar1 (G1 daha distalde) aralarinda en az 2 cm olacak sekilde
elektrot pastast ile yapistirildi. Ulnar sinirin 5. parmak-bilek segmenti duyu iletim ¢alismasinda

BSAP, duyu iletim hizi ve duyu latans: hesaplandi.

Radial sinir duyu iletim ¢alismasinda G1 elektrodu EP tendonu tizerinde, G2 elektrodu 3
cm daha distalde deri yiizeyine elektrot pastas: ile yapistirildi. Supramaksimal uyar1 G1
elektrodunun 10 cm proksimalinden verildi. Otomatik avarajlama yapildi. Yanit elde edilmedigi
durumlarda cevabin olmadigindan emin olunana kadar islem en az bes kez tekrarlandi. Radial

duyu iletim ¢alismasinda; BSAP, duyu iletim hizi1 ve duyu latansi hesaplandi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) for Windows 16.0 versiyonu kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama,
Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin karsilastiriimasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi.

Normal dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki grup durumunda, parametrelerin gruplar arasi

karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.

Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01 ileri

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Elli hasta ¢aligmaya dahil edildi ve 100 el-6n kol ¢alisildi. Hastalarin 25'i (% 50,0) erkek,
25" (% 50,0) kadin; 49'u (% 98,0) sag el ve 1'i (% 2,0) sol elini kullanmaktadir. MRC ve NIHS

skalasi ile yas ve cinsiyet bilgileri asagida verilmistir (Tablo 5):

Tablo. 5: Demografik Ozellikler

n % | Yas ortalama
Cinsiyet Erkek 25 50,0 56,5
Kadin 25 50,0 54,4
El Sag 49 98,0 55,3
Sol 1 2,0 59,5
MRC Skalasi Erkek 20 %80
(4 ve alt) Kadn | 18 | %72
Erkek | 13,5+ 5,6
NIHS Skalas1 Ortalama Kadin | 12.42 6.7

Hastalarin 44'G (% 88,0) iskemik, 6's1 (% 12,0) hemorajik inme geg¢irmis, 28'inde (%
56,0) paretik taraf sag ekstremitede, 22'sinde (% 44,0) paretik taraf sol ekstremitededir. Hastalar

7 ile 240 ay once en az bir ve en ¢ok {i¢ kez inme geg¢irmistir (Tablo 6).

Tablo. 6: Inme Tipi ve Paretik Taraf

n %
fnme Tipi Iskemik 44 88,0
Hemorojik 6 12,0
Paretik Sag 28 56,0
Taraf Sol 22 44,0
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Sag parezisi olan olan 28 hastanin 22'sinde (%78,5) sag KTS, 19'unda sol KTS (%67,8)
saptanmis; sol parezisi olan 22 hastanin 16'sinda (%72,7) sag KTS, 11'inde sol KTS saptanmistir

(Tablo 7).
Tablo. 7: Paretik taraf ve KTS
Sag KTS Sol KTS
n:38 n: 30 P
Sag Parezi n:22 n:19
n:28 %78,5 %67,8
(%78,5) (%67,8) 0.028
Sol Parezi n: 16 n:11
n: 22 (%72,7) (%50)

Sag tarafi paretik olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda; sag tarafi paretik

hastalarda sag ve sol KTS oranlari istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Sol tarafi paretik olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda; sol tarafi paretik

hastalarda sag ve sol KTS oranlari istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05).
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Tablo. 8: Sag/sol KTS siddeti ile sag/sol taraf parezi oranlari

Sag Paretik | Sol Paretik
(n:28) (n:22)
n % n %

Hafif 12 | 428 | 6 | 27,2

Sag KTS Orta veya agir 10 | 35,7 | 10 | 454
Yok 6 214 | 6 | 157

Hafif 9 | 321 | 5 | 227

Sol KTS Orta veya agir 10 | 357 | 6 | 27,2
Yok 9 | 321 | 11 | 50,0

Sag paretik hastalar (n:28), sag tarafta KTS acisindan degerlendirildiginde; hastalarin
12'sinde (%42,8) hafif, 10'unda (%35.7) orta-agir derecede sag KTS saptanirken; 6'sinda (%21,4)
sag KTS yoktu.

Sag paretik hastalar, sol tarafta KTS agisindan degerlendirildiginde; hastalarin 9'unda
(%32,1) hafif, 10'unda (%45,5) orta-agir derecede sol KTS saptanirken; 9'unda (%32.1) sol KTS
yoktu.

Sol paretik hastalar (n:22), sol tarafta KTS agisindan degerlendirildiginde; hastalarin
5'inde (%22,7) hafif, 6'sinda (%27,2) orta-agir derecede sol KTS saptanirken; 11'inde (%50) sol
KTS yoktu.

Sol paretik hastalar, sag tarafta KTS acisindan degerlendirildiginde; hastalarin 6'sinda
(%27,2) hafif, 10'unda (%45,4) orta-agir derecede sag KTS saptanirken; 6'sinda (%15,7) sag
KTS yoktu (Tablo 8).
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Tablo. 9: Sag KTS ile sag iist ekstremite proksimal kas giicii parezisi karsilastirmasi

(MRC skalasina gore 0-3 agir; 4-5 hafif olarak alinmistir)

N Sag KTS Var | Sag KTS Yok
Sag Ust Ekstremite Proksimal
P
Kas Giicii Parezisi
n % n %
Hafif
12 %75 4 %25
(n:16)
0,025
Orta - Agir
9 %75 3 %33
(n:12)

Sagda proksimal kas giicii parezisi olan ve olmayan tist ekstremiteler karsilastirildiginda;
sag proksimal kas giicii parezisi olan ekstremitede sag KTS orani istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundu (p<0,05).

Sag iist ekstremitede proksimal kas giicii orta-agir ile hafif derece arasinda karsilagtirma
yapildiginda; orta-agir ile hafif derece kas giicti parezisi olan sag iist ekstremiteler arasinda sag
KTS oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo. 10: Sag KTS ile sag iist ekstremite distal kas giicii parezisi karsilagtirmasi

(MRC skalasina gore 0-3 agir; 4-5 hafif olarak alinmistir)

.. Sag KTS Var | Sag KTS Yok
Sag Ust Ekstremite Distal
P
Kas giicii parezisi
suetp n % n %
Hafif
6 %60 4 %40
(n:10)
0,045
Orta - Agir
14 %77 4 %23
(n:18)

Sagda distal kas parezisi olan ve olmayan iist ekstremiteler karsilastirildiginda; distal kas

parezisi olan iist ekstremitede sag KTS orani istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Sag st ekstremitede distal kas giicli orta-agir ile hafif derece arasinda karsilastirma

yapildiginda; orta-agir derece kas parezisi olan ekstremitede sag KTS oran istatistiksel olarak
anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 10).
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Tablo. 11: Sol KTS ile sol iist ekstremite proksimal kas giicii parezisi karsilastirmasi

(MRC skalasina gore 0-3 agir; 4-5 hafif olarak alinmistir)

.. Sol KTS Var | Sol KTS Yok
Sol Ust Ekstremite Proksimal
P
Kas giicii parezisi
& P n % n %
Hafif
9 %64 5 %36
(n:14)
0,035
Orta - Agir
5 0062 3 0638
(n:8)

Solda proksimal kas giicli parezisi olan ve olmayan iist ekstremiteler karsilastirildiginda;

sol proksimal kas giicii parezisi olan ekstremitede sol KTS orani istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundu (p<0,05).

Sol iist ekstremitede proksimal kas giicli orta-agir ile hafif derece arasinda kargilasgtirma
yapildiginda; orta-agir ile hafif derece kas giicli parezisi olan sol iist ekstremiteler arasinda sol
KTS oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo. 12: Sol KTS ile sol iist ekstremite distal kas giicii parezisi karsilagtirmasi

(MRC skalasina gore 0-3 agir; 4-5 hafif olarak alinmistir)

.. Sol KTS Var | Sol KTS Yok
Sol Ust Ekstremite Distal
P
Kas giicii parezisi
& P n % n %
Hafif
9 %69 5 %21
(n:13)
0,035
Orta - Agir
9 %100 0 %0
(n:9)

Solda distal kas parezisi olan ve olmayan iist ekstremiteler karsilastirildiginda; distal kas

giicli parezisi olan iist ekstremitede sol KTS orani istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu
(p<0,05).

Sol st ekstremitede distal kas giicii orta-agir ile hafif derece arasinda karsilagtirma
yapildiginda; orta-agir derece kas giicli parezisi olan ekstremitede sol KTS orani istatistiksel
olarak anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 12).
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Tablo. 13: Sag paretik hastalarin (n:28) sag el KTS sonucu ile NIHS Skalas1 karsilastirmasi

Sag Paretik | NIHSS: 10> | NIHSS: 10<
Sag KTS P
(n:28) (n:17) (n:11)
Var 22 15 7
0,032
Yok 6 2 4

Sag paretik ve NIHS skalast 10 ve 10’dan biiyiik hastalarda (n:17) sag KTS orani (%88)
istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 13).

Tablo. 14: Sag paretik hastalarin (n:28) sol el KTS sonucu ile NIHS Skalasi kargilastirmasi

Sag Paretik | NIHSS: 10> | NIHSS: 10<
Sol KTS P
(n:28) (n:17) (n:11)
Var 23 16 4
0,028
Yok 5 1 7
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Sag paretik ve NIHS skalas1 10 ve 10’dan biiyiik hastalarda (n:17) sol KTS oran1 (%94)
istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 14).




Tablo. 15: Sol paretik hastalarin (n:22) sag el KTS sonucu ile NIHS Skalasi karsilastirmasi

Sol Paretik | NIHSS: 10> | NIHSS: 10<
Sag KTS P
(n:22) (n:17) (n:5)
Var 20 15 3 0.04
Yok 2 2 2 ’

Sol paretik ve NIHS skalast 10 ve 10’dan biiyiik hastalarda (n:17) sag KTS orant (%88)
istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 15).

Tablo. 16: Sol paretik hastalarin (n:22) sol el KTS sonucu ile NIHS Skalasi karsilagtirmasi

Sol Paretik | NIHSS: 10> | NIHSS: 10<
Sol KTS P
(n:22) (n:17) (n:5)
Var 16 13 3 0.032
Yok 6 4 2 ’
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Sol paretik ve NIHS skalasi 10 ve 10’dan biiyiik hastalarda (n:17) sol KTS oran1 (%76)
istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 16).




5. TARTISMA

Inme sonras1 agir parezili olan ekstremite, hareketsizlik sonucu kompresyon ve 6deme
bagl tuzak noropatisi gelisimine yatkindir. Inme hastalarinda tuzak néropatileri hayat: tehdit
edici komplikasyonlar nedeniyle inme ekibinin gdéziinden kacabilir, tuzak néropatisi nedeniyle
ortaya ¢ikan motor ya da duyusal belirtiler inme sekeli olarak hasta tarafindan kabullenmis
olabilir (4, 17, 19).

Sato ve ark. inmeli hastalarin paretik olmayan ekstremitelerinde 24 ay sonra paretik tarafa
kiyasla subklinik KTS gelistigini rapor etmistir. Ayni ¢alismada 132 inme hastas1 ve 56 kontrol
grubu hastas1 karsilastirilmistir. inme grubu fonksiyonel el ve kullamlmayan el olarak iki alt
gruba ayrilmig, kontrol grubu ile karsilastirildiginda kullanilmayan eldeki elektrofizyolojik
bulgular daha diisiik bulunmustur (18). Kabayel ve ark. ortalama bir aylik takipleri sonunda akut
inme gegiren 20 hastaya yaptiklart EMG ¢alismasinda 7 hastanin paretik tarafinda ve 3 hastanin

saglam tarafinda KTS tespit etmistir (4).

Bizim ¢alismamizda sag tarafi paretik 28 hastanin 22'sinde (%78,5) sag tarafta, 19'unda
(%67,8) sol tarafta KTS tespit edildi; Sol tarafi paretik 22 hastanin 11'inde (%50) sol tarafta,
16'sinda (%72,7) sag tarafta KTS saptandi. Calismaya katilan hastalarda hem paretik tarafta hem
de paretik olmayan tarafta KTS ile uyumlu elektrofizyolojik bulgular elde edildi. Bizim
calismamizla Sato ve ark. ile Kabayel ve ark.'nin ¢alismalar1 arasinda hasta se¢imi ve parezi
siddeti arasinda farkliliklar vardi. Kabayel ve ark.'nin ¢alismasinda hastalar akut inme ge¢irmis,
MRC skalas1 2 ve altinda olan, ilk hafta icinde EMG tetkiki yapilmis hastalardi. Bu ¢alismada
inme gecirmis 20 hastanin 7'sinde (%35) paretik tarafta KTS bulunmusken, paretik olmayan
tarafta ise 3 (%15) hastada KTS saptanmistir. Sato ve ark.'nin ¢calismasinda 162 hastanin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi sonucunda kullanilmayan eldeki elektrofizyolojik parametrelerde
bozukluk bulunmus; ancak inme siddeti ile median sinir ndropatisi arasinda degerlendirme
yapilmamistir. S6zii edilen her iki calismada da degisik oranlarda paretik olan ve paretik
olmayan elde KTS gelisebilecegi bildirilmistir. Paretik tarafta pareziye bagli hareketsizlik,
kontraktiir ve 6dem; saglam tarafta ise asir1 kullanima bagli tuzaklanmanin KTS'ye sebep oldugu

one siiriilmektedir (4).

33



Bizim ¢alismamizda kas gilicii MRC skalasi ile 6l¢iilmiis, inmenin siddeti ve hastalarin
fonksiyonel kapasiteleri NIHS skalasi ile degerlendirilmistir. Calismamiz MRC ve NIHS skalasi
ile tuzak noropatisi arasindaki iliskiyi arastirmig, NIHS skalas1 yiiksek hastalarda KTS oranlari
daha sik tespit edilmistir. NIHS skalas1 yiiksek olmasi ile KTS'nin hafif ya da orta-agir olmasi
arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir. Bu durum poliklinikten gelen hastalarin NIHS
skalasinin daha diisiik olabileceginden kaynaklanmis olabilir. NIHS skalasi yiiksek hastalarda
yataga bagimlilik, tuzaklanma bolgelerinde yatak basilari, ekstremitelerin hareketsizlikleri ya da
kontraktiir ve spastisite gibi nedenlerin daha sik ve daha agir tuzak noropatisi gelismesinde
onemli rol oynadig1 bilinmektedir. MRC skalasina gore proksimal kas giicii parezisi tespit edilen
hastalarda KTS hem paretik hem paretik olmayan tarafta saptanmistir. Proksimal kas giicli
parezisi siddeti ile KTS siddeti arasinda iligki bulunamamistir. Proksimal kas giicli parezisi olan
hastalarda distal kas giicii parezisi de tespit edilmistir. Distal kas giicii parezisi orta-agir olan
hastalarda distal kas giicii parezisi hafif olanlara gore KTS hem daha sik hem daha siddetli olarak
saptanmistir. Paretik olan ekstremitede gelisebilen 6dem, kontraktiir ya da spastisitenin karsi

tarafta asir1 kullanima bagli olarak tuzak ndropatisi gelismesine yol acgtigr bilinmektedir.

Paoloni ve ark'mmn 15 hemiplejik hasta iizerinde yaptiklart kontrol gruplu
elektrofizyolojik ¢aligmada, hemiplejik tarafta anlamli derecede ulnar sinir motor iletim hizinda
yavaslama ve BSAP amplitiidiinde diisme tespit edilmistir (44). Van Kuijk ve ark. 27 ardisik agir
derecede inme gecirmis hasta lizerine ilk hafta i¢inde yaptiklari kontrol gruplu elektrofizyolojik
calismada, paretik olan tarafta ulnar sinir BKAP amplitiidii, paretik olmayan tarafa gore ve
normal popiilasyona gére daha diisiik bulunmustur. Ozellikle bu durum inme hastalarinin
yarisinda goriilmiis ve ¢ogunlukla inmeden 4 giin sonra ortaya ¢iktigi rapor edilmistir (45).
Kabayel ve ark. ortalama bir aylik takipleri sonunda akut inme gegiren 20 hastaya yaptiklari
EMG c¢aligmasinda ise 5 hastanin (%25) paretik tarafinda ve 1 hastanin (%5) saglam tarafinda
dirsekte ulnar sinir noropatisi tespit edilmistir (4). Bu ¢alismalarda degisik derecelerde 6zellikle
de paretik olan tarafta ulnar noropati gelistigi rapor edilmistir. Bu hastalarin agir derecede inme
gecirmis olmast ve muhtemelen yataga bagimli kalmalar1 nedeniyle, sozii edilen hastalarda ulnar
sinir noropatisi gelismis olabilir. Chuman ortopedi, noroloji, beyin cerrahi ve rehabilitasyon
hastalarindan olusan toplam 30 yataga bagimli hastada ulnar néropati gelisimini aragtirmis ve bu
hastalarda ulnar noropati gelisme oranint %23 olarak bildirmistir (46). Chuman ulnar ndropati
gelisiminin temel nedenini ise yataga bagimli olma sonucu olusan ulnar sinir kompresyonuna

baglamistir (46). Keenan ve ark. beyin lezyonu olan 25 hastada ulnar néropati gelismesini
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arastirdiklar1 ¢alismada 16 hastada paretik tarafta ulnar néropati gelistigi ve ulnar sinirin kubital

kanal igerisinde tuzaklandig: bildirmislerdir (47).

Calismamizda 2 hastada ulnar sinir néropatisi EMG tetkiki ile saptandi. Hastanin birisi 65
yasinda multiple inme gegiren hastaydi ve 3 hafta 6nce travma sonrasi sag radius kirigi tedavisi
yapilmisti. Bu hastada bilateral agir derece KTS ile birlikte sagda Guyon kanali seviyesinde
ulnar noropati saptandi. Diger hastada 18 ay 6nce hemorojik inme sonrasi sol hemipleji gelismis,
sag ve solda bilateral agir derece KTS ile birlikte sagda ulnar sinirin Guyon kanal1 néropatisi (tip
4) ile uyumlu elektrofizyolojik bulgular elde edilmisti. Diger hastalarin ulnar sinir duyu ve motor
iletim ¢alismalar1 normal sinirlarda saptandi. Caligmamizda hastalarin yakin zamanda uzun siireli
yogun bakimda kalma hikayesi yoktu. Calismamiza dahil edilen hastalar poliklinikten se¢ilmisti,
kendisini kismen ifade edebilen ve giinliik islerinde yardima daha az ihtiyaci olan hastalardan
olusuyordu, Bu yilizden ulnar sinir noropatisi sayis1 diger ¢alismalara gore daha az bulunmus

olabilir.

Bizim c¢alismamiz inme ge¢irmis hastalarda radial sinir ndropatisini arastiran ilk
caligmadir. Calismaya katilan biri hari¢ tiim hastalarda radial sinir duyu iletim ¢alismasi normal
smirlar i¢inde Olgiilmiistiir. Radial sinir motor iletim ¢alismasinin yiizeysel elektrot ile teknik
olarak zor olmasi ve igne elektrodunun hastalar i¢in rahatsiz edici olmasindan dolay1 hastalara
igne elektrodu yapilmamistir. Inme ve radial néropati ile ilgili galigmalarda, primer olarak radial
sinirin etkilenmedigi fakat klinik olarak radial noropatiyi taklit edebilecek nadir goriilebilen

kiiciik kortikal lezyonlu inme olgular1 bildirilmistir.

Sonuglarimiz alt1 ay ve daha uzun siire 6nce inme gecirmis hastalarda paretik ve paretik
olmayan ekstremitelerde KTS gelisebilecegini ortaya koymustur. KTS'min muhtemel nedeni;
paretik tarafta, pareziye bagli hareketsizlik, kontraktiir ve 6dem; paretik olmayan tarafta ise asiri
kullanima bagli tuzaklanma oldugu diisiiniilmiistiir. Yine yaptigimiz ¢alismada ulnar sinirin duyu
ve motor iletileri ile radial sinirin duyu ileti ¢alismalart normal bulunmustur. Calismaya katilan
hastalarda inme varlig1 ile ulnar sinir ya da radial sinir noropatileri arasinda anlamli bir iligki

saptanmamuigtir.
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6. SONUCLAR

1-

Distal kas giicli parezisi MRC skalasina gore orta-agir olan hastalarda distal kas giicii
parezisi hafif olanlara gore KTS hem paretik hem de karsi tarafta daha sik ve daha siddetli
bulundu.

Proksimal kas giicii parezisi olan ekstremitede KTS orani proksimal kas giicli parezisi
olmayan ekstremiteye gore daha sik saptandi.

NIHS skalas1 10 ve 10'dan yiiksek olan hastalarda NIHS skalasi 10'dan diisiik olanlara
gore KTS daha sik olarak bulundu.

NIHS skalas1 10 ve 10'dan yiiksek hastalarla NIHS skalas1 10'dan diisiik hastalar arasinda
KTS siddetleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Ulnar sinirin duyu ve motor iletim g¢aligsmalari ile radial sinirin duyu iletim g¢alismalari

paretik ve paretik olmayan tarafta normal bulundu.
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