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Karpal Tunel Sendromlu Olgularda Median Sinir Akson Sayisi ile Klinik ve
Elektrofizyolojik Bulgular Arasindaki 1liski
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Haziran-2011
OZET

En sik gorulen tuzak noropatisi olan Karpal tisehdromu (KTS) tanisi 6ykd,
klinik semptomlar, fizik muayene bulgular ve buldularin elektrofizyolojik olarak
desteklenmesi esasina dayanir. Busgay, KTS’li olgularda median sinir motor Unite
(akson) sayisi tahmini (MUNE) ile klinik ve elektimyolojik bulgular arasindaki
iliskiyi arastirmak ve tedavi planlamasina nasil bir katkisibidgezini belirlemek
amaciyla yapilnstir.

Calsmaya klinik ve elektrofizyolojik olarak KTS tanikonulan, ya ortalamasi
45.63+9.89 olan 25 hasta (22 kadin, 3 erkek, 43eslas ortalamasi 44.72+8.89 olan
25 sglikh kontrol (21 kadin, 4 erkek, 50 el) alindi. IGanaya alinan olgular semptom
ve fizik muayene bulgularina gore Klinik olarakgddendirildi. Boston sorgulama
anketi (BSA) uygulandi. Tim olgular elektrofizydlojolarak Stevens’in kriterlerine
gore derecelendirildi. Abduktor pollisis brevis (BPkasindan MUNE olcimu yapildi.

Calsmaya alinan olgularda elektrofizyolojik derecelent (EFD) ile semptom
suresi, BSA, provakatif testler, APB kasi atrofrsiedian sinir latans @erleri arasinda
pozitif korelasyon saptanirken, EFD ile MUNE, kas/keti, median sinir amplitid ve
iletim hizi deerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. MUN&ederi ile kas
kuvveti, median motor sinir amplitidl, median dujetim hizi deerleri arasinda
pozitif korelasyon saptanirken, MUNE geleri ile ya, semptom siresi, BSA,
provakatif testler, APB kasi atrofisi, median sitatans dgerleri arasinda negatif
korelasyon saptandi. Regresyon analizine goére; anesinir duyu bilek segmenti hizi
ve median sinir distal motor aksiyon potansiyelipsitiidi MUNE icin belirleyici
parametrelerdi. EFD’ye goére ortalama MUNE sayisreE¥da 134.66+41.00, Evre-
1'de 78.83+33.51, Evre-2'de 71.72+32.15 ve Evree®0.25+27.45 olarak saptandi.

Sonug olarak, EFD’ye goére Evre-3 ve/veya MUNE sayormalin 2 standart
sapmasindan duk olanlara cerrahi tedavi, @ir olgulara ise konservatif tedaviye
ilaveten klinik ve elektrofizyolojik takip dnerilélecesini disinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu, Elektronéromiyografi, Tahmimotor
Unite sayisi, Akson sayimi.

Sayfa Adedi: 78
Danisman: Docent Dr. Vedat NAQTARHAN



The Relationship Between Median Nerve Axon Count ahClinical and
Electrophysiological Findings on Cases with Carpalunnel Syndrome
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ABSTRACT

Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most commorapntent neuropathy. The
diagnosis of CTS based on; history, clinical sympoand physical examination
findings of patients supported with electrophysgatal studies. The aim of this study to
investigate; the clinical and electrophysiologialdings association in cases of CTS
with motor unit (axon) number estimation (MUNE) wiedian nerve and from these
findings to determine how to make a contributiotréatment planning.

Clinical and electrophysiological diagnosis prov@nS; mean age 45.63+9.89,
25 patients (22 women, 3 men, 43 hands) and heatthtrols; mean age 44.72+8.89
total 25 controls (21 women, 4 men 50 hands) wardied. All cases included to this
study primarily were evaluated with history and gilbgl examination findings. Boston
Questionnaire (BQ) applied to all cases. Electrgpiiggical grading of CTS was
performed according to Steven’s proposed critavieNE of abductor pollicis brevis
(APB) muscle was performed.

In cases included to this study theres waositive correlation between
electrophysiological grading with symptoms duratidQ, provacative tests, APB
muscle atrophy, median nerve latency and therenggative correlation with MUNE,
muscle strength, median nerve amplitude and cordugelocity. Between MUNE and
muscle strength, median nerve amplitude and comueklocity there was positive
correlation, between MUNE and age, symptom durati®@, provacative tests, APB
muscle atrophy, median nerve latency negative ledioe was found. According to
regresion analysis; median nerve wrist segmentosgngelocity and median nerve
distal motor action potantial amplitud were predetparameters for MUNE. Mean
MUNE at Grade-0: 134.66+£41.00, Grade-1: 78.83+33Gfade-2: 71.72+32.15 and
Grade-3: 50.25+27.45 was found according to elpbiysiological grading.

In conclusion; according to electrophysiologicaadjng, patients had grade 3
and/or MUNE number below 2 standard deviation afmmad value surgical treatment
recommended. However conservative treatment amicali and electrophysiological
follow up recommended to other patients.

Key Words: Carpal Tunnel Syndrome, Electroneuromyography, Maotait number
estimation, Axon count.

Page Number: 78
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1.GIRIS VE AMAC

Insan eli son derece kargna bir his ve yakalama organidir. Beyin ve el
koordinasyonunun fonksiyonel acgidan mikemmel olmasana cevresini kontrol
imkani verir. Aslinda el, beyinin 6zel bir son ong®alarak kabul edilebilir. Bir yandan
cevreden duyusal uyaranlar alirken (keskin-kiuntzgdi-purizli, sicak-gok vs),

diger yandan sinirsiz kavrama, yakalama yetemesahiptir (1).

Tuzak noropatisi, periferik sinirlerin anatomildgi yollari boyunca basi altinda
kalmalari sonucu okan bir Kklinik tablodur (2). El bil@ seviyesinde median sinirin
tuzaklanmasi ile meydana gelen, elin fonksiyonlagtkileyen hastaliklardan birisi olan
Karpal Tunel Sendromu (KTS), en sik gorilen, iyiitalanmg ve dikkatli incelenmi
bir tuzak néropatisidir (2-4). KTS; duyusal ve motiflere sahip olan median sinirin,
karpal tinel icinde transvers karpal ligament (TKdljinda sikgmasina bgh olarak,
daha distal seviyelerdeki median sinir innervasgtamlarinda erken dénemlerde duyu
kaybi, karincalanma,ga ve yanma gibi duyusal semptomlarin, ilerleyemeatalerde

atrofi ve guc kaybi gibi motor bulgularin ggtiesiyle karakterize bir tablodur (5,6).

KTS’nin toplumda gérilme sikg %3.8 olarak rapor edilrgtir. Hastallk en sik
30-70 yalari arasinda ve kadinlarda daha fazla gorilmektg)i KTS, hastalarin
yarisindan fazlasinda bilateraldir. Bilateral olydla dominant el genellikle daha 6nce
ve dahasiddetli olarak tutulur (7). KTS ile birliktei olan bircok faktdr olmasina
karsin, cagzunlukla idiopatik olarak tanimlanmaktadir (8,9). &Tolsumunda ys,
cinsiyet, obesite gibi genel etkileyici faktérleryani sira, elin tekrarlayici ve zorlayici
kullanimlari sonucu okan lokal faktorlerin de etkili oldiu bildirilmektedir (10,11).

KTS’de tani oyku, klinik semptomlar, fizik muayebalgulari ve bu bulgularin
elektrofizyolojik olarak desteklenmesi esasina day#12,13). KTS'nin klinik tanisi
icin fizik muayenede provakasyon testleri, mediiauir gluyu ve motor fonksiyonlarinin
deserlendirmesi yapilmaktadir (13). Elektrofizyolojiknceleme, median sinir
noropatisini objektif olarak gdstermede yuksek dalyk ve 6zgulllize sahiptir. En
onemli, en hassas ve en erken bulgu ugauyusal latansdir (14).



Elektrofizyolojik olarak Motor Unite Sayisi TahmirfMotor Unit Number
Estimation: MUNE), motor ndron veya motor aksomlarkaybina neden olan
hastaliklarda, ggam kalan aksonlarin sayisini tahmini olarak sagtagnemli bir
Olcim yontemidir. Bu dgerlendirme yontemi ile ilerleyici néronal ya da ekal hasarl
surecler izlenebilir, bu ve benzer durumlardan letknis aksonlarin tutuly oranlari
belirlenebilir. Bu yobntem, tedavi ve rehabilitasyoyaklgimlarini yonlendirmek

amaciyla kullanilabilmektedir (15,16).

Bu calgmanin amaci, KTS'li olgularda median sinir motoitér(akson) sayisi
tahmini ile klinik ve elektrofizyolojik bulgular asindaki ilgkiyi arastirmak, buradan

hareketle tedavi planlamasina nasil bir katkisbitdaesini belirlemektir.



2.GENEL BIiLGILER

Tuzak noropatiler, periferik sinirlerin anatomik yse boyunca basi altinda
kalmalari sonucu sinirin @dim alaninda gri, parestezi veya fonksiyon kaybiyla
karakterize bir grup periferik sinir bozuldudur (2). Tuzak noropatiler arasinda torasik
cikis sendromu, supraskapuler sinir sendromu, antenitgrassoz sinir sendromu,
karpal tlnel sendromu, kobital tinel ve guyon kemtil ulnar sinir sikmasi,
superfisiyal peroneal sinir sgknasi, tarsal tinel sendromu v.b. yer alir (17).stn
gorulen kronik kompresyona glaolanlardir ve bunlardan KTS, tim tuzak norojesadii
%90 kadarini olgturmaktadir (10,18).

2.1.Karpal Tunel Sendromu

Median sinirin el bilginde karpal tinelden gecerkengifle etkenler nedeniyle
basiya gramasi sonucu geén, elin 6zellikle ilk G¢ parm@ayla dordinct parmak radial
yarisinda gri, yanma, karincalanma, parestezi, gli¢siuzlikygikinmalarla karakterize
klinik semptomlar tablosuna KTS denir (8,18k defa 1863 yilinda Sir James Paget
tarafindan bildirilmgtir. Phalen 1966'da bu klinik tabloyu bir sendromarak

tanimlamg ve 654 olguda deneyimlerini rapor egtiri (5).

KTS'yi benzer klinik durumlara yol acabilen, prak&l median néropatilerden,
servikal kok ve brakiyal pleksus lezyonlarindarralgilmek icin, median sinir ve karpal

tunel anatomisi iyi bilinmelidir.
2.1.1.Median Sinir Anatomisi

Brakial pleksusun C6-T1 segmentlerinden koéken amedian sinire, C5
liflerinden de katiim olabilir. Koldaki biylk sirerden biri olan median sinir,
aksillada brakial pleksusun Ust ve orta trunkusutwrdallarinin olgturdugu fasikulis
lateralisden gelen radiks lateralis nevri medidmifasikilis medialisden gelen radiks
medialis nevri medianinin birgenesinden olgur. Lateral komponent C6 ve C7 liflerini
tasirken, medial fasikul ise C8-T1 liflerini ga (18). Median sinir 6nce aksillanin lateral
duvarinda a. brakialisin lateralinde, n. ulnaris nzeradialis ile korguluk eder (14).

Kolun orta bélgesine yaldaginda a. brakialisi caprazlayarak medialine gecar. B



sekilde seyrederek fossa kibitiye giren median siaponeurosis bisipitalis ve v.
mediana kibitinin derininde yer alir (19).

Median sinir §ekil 2.1), 6n kolun 6n kompartmaninin 6énemli bimigdir (19).
Aksilla ve Ust kol boélgesinde dal vermeyen n. med& dirsek eklemine kiguk dallar
gonderir. Fossa kubitalisi m. pronator teresinb&inin arasindan gecerek terk eder ve
seyri sirasinda bu kasa dallar verir. Dirsek bafgks sinirin pronator teres, sublimis
kasi ve civardaki fibromuskuler koprulerle olanskilerinde 6nemli anatomik
desiskenlikler olabilir. Onkolda fleksor digitorum sugisiyalis (sublimis) kasinin
yaptgl sublimis kdprisuni gecer. Daha sonra m. flekgdaoaim superfisiyalis ile m.
fleksor dijitorum profundusun arasinda seyredembitegi bolgesinde yizeyelierek m.
fleksor dijitorum superfisiyalis ile m. fleksor karradialis'in tendonlarinin arasindan
gecer. Buradaki seyri sirasinda, m. palmaris lolgugendonunun derininde yer alir.
Onkoldan ele, bilekteki karpal tinel icinden ge&egiger (14,20).

Pronator teres {Texor carm radhalis
el al Ld N
flexor dig S limis Falmarts longus

flexor pollicis Flavor ciciforum
ML MO Lrhau s

Flexor digrforum
profundus

Pronator
rr-.'.'a:f FaliLs-

Sekil 2.1: Median sinir



N.medianusun dallari 6n kol ve el bdlgesinde birgen ayrilir. Bu dallar;
-Rami artikulares: N. medianustan dirsek eklemindeki seyri sirasindia

-Rami muskulares: On kolda m. fleksor karpi ulnaris ile m. fleksoijitdrum
profundusun medial yarisi haricindeki tim fleks@slari innerve eder. M. pronator
terese giden sinir genellikle dirsek eklemi civdangikar ve kasin lateral kenarindan
kasa girer. Median sinirden ayrilan bir grup siifiy yizeyel grup fleksor kaslarini
delerek m. fleksér karpi radialis, m. palmaris loagve m. fleksor dijitorum

superfisiyalisi innerve eder (19,20).

Onkolda n. medianusun en kalin dali, m. prona¢oesin iki ba arasindan
gecerken c¢ikan n. interosseus antebraki antengr, @. interossea anterior ile 6n kolda
asagl dogru iner. Saf motor dal olarak derin tabakadaki &as(m. fleksor pollisis
longus, m. fleksér digitorum profundusun radial iIgarve m. pronator quadratus)
innerve eder ve 6nkol distal bolim ile el Kileklemlerine giden eklem dallari vererek
sonlanir (21).

Superfisiyal palmar apaneurozis

Median sinir

/ Median duyu alani

p—

Transvers
karpal
ligament

A B
Sekil 2.2: Median sinirin elde motoA) ve duyu B) dazilimi

Median sinirin ramus kutaneus palmarisi, Retinakul Fleksorum (RF)'un

hemen proksimalinde n. medianustan ayrilir ve nmaas longus ile m. fleksor karpi



radialisin tendonlari arasinda ytzeyel bir seyistgtir ve RF'un ylzeyelinden gecerek
elin palmar ytzinun lateral kisminin deri duyusahu (19,20). Median sinirin ramus
rekidrrensi (C8-T1), RF distaline gecmesinden heswra bu sinirden ayrilir. RF'un
distal kenarindan dolanarak tenar bolge kaslanmerve eder. Distale @ou seyreden
median sinir lifleri Sekil 2.2), ilk (¢ parmak ve doérdinci pargma radial yarisinin

duyu inervasyonunu gkar (19,20).

Onkolda veya elde median ve ulnar sinir arasinasitlic anastomozlar
olabilmektedir. Median sinir veya anterior inter@8s dali ulnar sinire proksimal
Oonkolda motor dal verebilir. Buna “Martin-Gruber astomozu” denir. Normal
bireylerin %10-44’Unde gorulebilmektedir. Palmarldgile median ve ulnar sinir
arasinda gejen motor sinir caprazenalarina ise “Riche-Cannieu anastomozu” adi
verilir (14).

2.1.2.Karpal Tunel Anatomisi

Karpal tunel, sinirlari RF ve karpal kemikler famdan olyturulan, sert fibro-
ossedz yapida bir kanaldir (22). Bu kanal distalkdhile derin avug i¢i arasindaki
baglantiyr oluturur. Anatomik olarak acik, fonksiyonel olarak kapbir tineldir.
Tabanini kapitatum, trapezoideum ve lunatumunstofdusu konkav bir kavistir.
Karpal tinelin siniri el bilendeki proksimal fleksiyon cizgisi ile kiar ve distalde 3.
metakarpin proksimalinde sonlanir. Kanali ¢ kewalbir fibr6z duvar sinirlar. Karpal
tinel anteriorda, ulnar tarafta hamatumun ¢cengelpigiform, radial tarafta skafoid ve
trapezium arasinda uzanan RF ilesalaulur. RF, proksimalde dnkolun derin fasyasi, el
bileginin Ustinde TKL ve daha distalde tenar ve hipatekaslarin arasindaki
aponevroz tarafindan aliwrulmustur. Tnelin arka ve yan yuzleri el biiegkemikleri ve

bunlari cevreleyen eklem kapsuli tarafindantolwlur (19,20,22).

Karpal tlnelin proksimal ve distal uclari acikfiinel icerisinden median sinir
ile birlikte 4 adet fleksor dijitorum profundus,adiet fleksoér dijitorum stperfisialis ve 1
adet fleksor pollisis longus tendonu olmak Gzepam 9 adet tendon gecer (23gkil
2.3]. Tunelin transvers kesitte palmardan dorsaksgklisi 1-1.5 cm, radialden ulnara
gengligi 2.5-2.8 cm arasindadir. Kanalin enine kesitlexinghpinin distale gou
degistigi goralur. Kanalin en dar yeri ggten 2-2,5 cm distalde yer alir. Bu seviyede

karpal kemikler ince, oluk derin, RF da oldukc¢aikdir. Median sinirin tendonlarla



olusan iliskisi proksimalden distale @gou desisir. Fakat sinir her zamanaret parmgu
fleksor digitorum superfisiyalis kasi tendonunasiktdurumda bulunur (19,21).

H: hamat,C: kapitatum,Td: trapezoid,Tm: trapeziumfDP I-I1V: fleksor dijitorum profundus
tendonlari,FDS I-IV: fleksor dijitorum superfisiyalis tendonlaffPL: fleksor pollisis longus
tendonun: sinir, a: arter.

Sekil 2.3: Karpal tinelin transvers kesitte anatomik gorianiimu
2.2.Epidemiyoloji

KTS, en sik gorulen tuzak néropatisidir (2). Gundigzarkadglarinin yaptgi
retrospektif bir argtirmada elektrofizyoloji laboratuarina gvaran 3076 olgunun
%26.4’'Une KTS tanisi konul@u rapor edilmgtir (23). KTS ergkin popilasyonunsagi
yukari %2’sini etkilemektedir. KTS prevalansi kddnmda %3-3.4, erkeklerde ise %0.6-
2.7 olarak belirlenmstir. Genel populasyonda yillik insidansiniggg yukari 1/1000
oldugu rapor edilmgtir (3,4,24). Wainner ve arkaglarinin yaptiklari bir ¢cagmada,
elektrofizyolojik olarak dgrulanan semptomatik KTS’nin kadinlardaki prevalansi
yaklasik olarak %3, erkeklerde ise yakik olarak %2 oldgu belirtiimistir (25). Atroshi
ve arkadglari, 2466 kside yaptiklari bir capmada KTS siklini %3.8 olarak rapor
etmislerdir (3). De Krom ve arkadkrinin yaptgl bir calsmada ise KTS sikit %5.8
olarak bildirilmistir (4). ABD’'de KTS insidansi genel populasyondad®0'de 99,
prevalansi %1-10 arasindadir. ABD’de yillik KTSreéi vaka sayisi 400.000-500.000
olmaktadir ve bunlarin maliyetinin 2 milyar doland&azla oldgu tahmin edilmektedir
(26).



KTS genellikle 30 ile 70 yaarasi olgsa da, prevalansi gla artar. Kadinlarda
55-59 vyalarinda pik yaparken, erkeklerde 50-59 ve 70-7%laya arasinda pik
yapmaktadir (27). Yapilan cgnalarda KTS'nin %76-87 oraninda bilateral olarak,
Ozellikle dominant elde daha sik gorigdi bildiriimektedir (3,4,23). Umay ve
arkadalarinin Turkiye’'de yaptiklari bir ¢caimada, hastalarin %85’i kadin ve %76’si
bilateral tutulumlu olarak rapor edilgtir (10). Yeni Zelanda’'da 512 hasta (655 el)
Uzerinde ya ve cinsiyet dailimi ile KTS iligskisinin argtirildigi bir calsmada, 3 yillik
donem suresince KTS prevalansinin kadinlarda ezkedth 2 kat daha fazla olglu
vlcut kitle indeksi 25’in tzerinde olanlarda gepelpulasyona goére 2 kat daha fazla
goruldigt rapor edilmgtir (28). Aygul ve arkadgdari, yaptiklar bir cakmada vicut
kitle indeksinin KTS gedme riskini arttirdgini, ancak siddetini etkilemediini
belirtmislerdir (29). Obez hastalar normal vicut kitle insiedeserine sahip kilere
gore KTS acisindan daha fazla riskitaalarina rgmen, yapilan bga bir calgmada
kilo artisi ile hastaliksiddeti arasinda gki saptanmangtir (30).

KTS herhangi bir bireyde gorilebilirse de, en endustri §cileri ile, isi veya
hobisi gergi tekrarlayici bilek hareketleri yapan skerde ve titrgim yapici alet
kullananlarda goruldr (31). Endustgtilerinde prevalansi %15 olarak bulungtur (9).

2.3.Etyoloji

Karpal tinel icegiinin hacmini arttirarak ve ¢apini daraltarak, KT&ignesine
sebep oldgu bilinen bircok durum olmakla beraber, biggmda sebep ortaya konamaz
ve hastalarin %50’sinden fazlasi idiopatik olaradgediendirilir. idiopatik KTS'li
hastalarin buylk g¢mnlugunda sebep nonspesifik tenosinovitleskilidir, ancak
nonspesifik fleksor tenosinovitin sebep mi, sonug oldusu belirlenemenstir (9,31).
Idiopatik KTS'ye ailesel yatkinlik, obezite, vicuitlé indeksinin fazla olmasi, kare
seklinde bilek yapisi gibi kisel etmenlerin neden oldu distinulmektedir. KTS'de risk
faktdrlerinin; yag, cinsiyet, sigara, alkol, aile hikayesgitam, artms vicut kitle indeksi,
kas iskelet sistemi durumu olgiuna inaniimakla birlikte, gercekte skili oldugu

sebepler tam olarak bilinmemektedir (26).

KTS’de bilinen etyolojik faktorler genel olaral sekilde siralanabilir (8,31):



Anatomik: Lumbrikal kaslarin proksimal kisminda hipertrddgslardaki anormallik ve
diger kas dgisimleri, anormal fleksor tendonlar, kist ya da kistenzer yapilar, iki

bolime ayrilmg median sinir, persistan median arter anatomiklefikdfaktorlerdendir.

Siegel ve arkadéar lumbrikal kaslarin orijinlerinin KTS hastalada daha
proksimale yaptigini gozlemlemilerdir. Bununla birlikte, tekrarlayicisiyapan genc
KTS'li bireylerin daha gesni lumbrikal kaslari oldgu gorulmgtar (32). Ayrica,
dogumsal kiicuk karpal tinelli gler, KTS’ye daha yatkin olmaktadir (33).

Mekanik: Tekrarlayici, zorlayici el bifg hareketleri ve vibrasyon, karpal kemiklerde
kirik ve anormallikler mekanik etyolojik faktorlet@nek olarak verilebilir.

Mesleki calgmalarin 6nemli bir kisminda, ellerin tekrarlayice zorlayici
kullaniimasina bgl fleksoér tendonlarin tenosinoviti ve lumbrikaldtarin hipertrofisine
bagll olarak, median sinir kompresyonu gdilir. Kronik vibrasyona maruz kalma ve
objeleri tutarken fazla gu¢ harcama gibi farkl wuatar da neden olabilmektedir.
Ellerini tekrarlayici olarak zorlayan meslek grupt@ marangozlar, terziler,
ogretmenler, marketlerde cgdin, tarimla grasan kiiler, uzun sureli bilgisayar kullanan
ofis calsanlari, temizlikgiler, vibrasyon cihazi kullananl&aumlama, parlatma, geama,
montaj slerinde ¢alsan kciler 6rnek gosterilebilir (8,31). Et ve balgtame tesislerinde
calisanlar Uzerinden yurutulen bir gahada, KTS prevalansi %73 olarak buluginu
(34). Caitli calismalarda bilgisayar klavyesi ve faresi kullanimirkarpal tinel
basincini arttirgs  gosterilmgtir.  Bununla  birlikte bilgisayar klavyesi ve fare
kullanimiyla KTS arasindaki gki tartismalidir (35,36).

Akut KTS nedenleri olarak; hemofiliye veya kronignfositik 16semiye bgi
kanal ici kanamalar, persistan median arterin gkominbozu, colles frakturd, distal
radius epifizeal frakttrt, tendon kihfinin dev heic timoérine sekonder kanama,

romatoid sinovit ve vaskdlit sayilabilir (5,31).

Karpal kanal volumunu etkileyen nedenler: Hamilelik ve emzirme, kontraseptif

ilaclar, menapoz, obesite, hemodializ, primer J@ader amiloidozis.

Gebelik ve menapoz:KTS siklikla hamilelikte, 6zellikle 3. trimesteda vicuttaki

genel 6deme lgh olarak gorulebilmektedir. Hamilelikte KTS insidsinin son yillarda

oldukca yaygin oldgu kabul edilmektedir. Etiyolojisi belli d#édir. Hormonal



degisiklikler, anne yal, hamilelik stresince kilo alimi, 6dem, gebelikdemisi, sigara
veya alkol icimi gibi tum faktorlerin 6nemli ol@gu rapor edilmgti. Cogu hasta
konservatif tedaviye yanit verir ya da postpartuémeide kendifinden iyilesebilir
(31). Hamilelik sirasinda ve sonrasinda hastalapimt takmalari ile semptomlarin
azaldgl gozlenmgtir. Steroid enjeksiyonu ile beraber ya da tekia splint uygulamasi
semptomlarin hafiflemesinde etkili bulungur (37,38). Ostrojen reseptorleri, santral
ve periferik sinir sisteminde de bulunmaktadir. Mpeoza gik eden hormonal
degisiklikler (6strojen seviyesinin azalmasi gibi) sirsistemi Uzerine énemli etkilere
neden olur. Ostrojen agli uzun donemde bircok dokuyu etkilemektedir. Qairra
menapoz da KTS icin presipitan bir faktordir. AncdKS gelsiminde, menapoz
yasinin menapoz tipinden daha dnemli gidwdsterilmgtir. Sonuclar gebelik sayisinin
ve menapoz yanin postmenapozal kadinda KTS gefii icin dnemli bir presipitan

faktor oldyunu gosternstir (39).

Obesite: Cesitli hastaliklar icin major risk faktori olarak tanlanan obezite, KTS icin
de bir risk faktbridir ve KTS hastalarinin yaka2670’i obezdir. KTS obezlerde, obez
olmayanlara gore 2-4 kat daha sik gozlenmektedyrica kilo verme sonucunda da
semptomlarda azalma olglu tespit edilmgtir (30,31). Yapilan bir cajmada 63 yg@n
Uzerinde olmak veya genc gfarda obez olmanin KTS'ye yol acabidi
elektrofizyolojik inceleme ile gOsterilgtir (26). Lam ve Thurston’'un yaptiklari
calsmada da KTS'ye, obez olan kadin ve erkeklerde al@ayanlara gore 2 kat daha

fazla rastlanngtir (28).

Hemodializ_ve amiloidoz: Glingoér ve arkad&arinin bir calsmasinda, hemodialize

sekonder amiloidozlu hastalarda %37.8 oraninda Kel&trofizyolojik olarak tespit
edilmistir (40). Kimura ve arkadgari 412 hemodializli hastanin 16’sinda (%4 oraajnd
KTS tespit etmilerdir (11).

Enflamatuar: Spesifik olmayan fleksoér tenosinovit, romatoidrigrtgut, osteoartrit,
skleroderma, polimyalji romatika, ggr inflamatuar eklem ve Balokusu hastaliklari.

KTS siklgl romatolojik hastaliklarda artmakta ve en sik rtoih artritte
gorulmektedir. Hatta romatoid artritin $§@angic semptomu bile olabilmektedir. Kanal
icindeki gut toflislerine veya gut tenosinovitineghaolarak KTS olgabilecegi gibi,

kalsiyum fosfat birikimi de KTS nedeni olabilir (B1
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Enfeksiydz: El bileginde septik artrit ya da tenosinovit, bakteriyefeksiyon, lyme
hastalgi, osteomyelit (karpal kemiklerde), tiberkiloz tbazmozis.

Endokrinolojik: Diyabet, hipertroidizm, hipotroidizm, akromegatietabolik sendrom.

Diyabet: KTS, diyabetik hastalarin %25'inde gorulen bir wndur. Fleksor
tenosinovitlere bg olarak karpal tiinelde daralma sonucu geéktedir (41).

Metabolik sendrom: Abdominal obezite, dislipidemi, hiperglisemi veéirtansiyon ile

karakterize olan metabolik sendrom, KTS icin majask faktortdir. KTS'nin
metabolik sendromlu hastalarda, sendromindakilere gére daha yaygin wgeldetli

oldugu gorulmigtir (42).

Konjenital: Konjenital kemik hastaliklari (osteopetrosis), atetlik hastaliklar (hunter

sendromu, hurler sendromu).

Vaskuler: Tromboz, vaskilit, anevrizma, hemoraji.

Hucreler arasi basluk yaratan durumlar: lipomlar, osteokondromalar, fibromalar.
Diger: Vitamin B6 eksiklgi, antikoagulan kullanimi, polinéropatiler.

2.4 .Patofizyoloiji

KTS’nin patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamagnr. Semptomlari agiklamak
icin c¢esitli teoriler 6ne surulmgtir. Mekanik kompresyon, mikrovaskuler yetmezlik ve

titresim teorileri en popdler olanlaridir (8).

Bircok argtirmaci tarafindan karpal tunel icindeki armbasing, KTS
etyopatogenezinde 6nemli bir faktor olarak kabuilneidtir. Karpal tinel igindeki
basin¢ bilgin, parmaklarin, bgarmain, 6n kolun postirindeki @sikliklerden,
palmaris longus, fleksér digitorum siperfisiyalis grofundus, fleksor pollisis longus
ve lumbrikal kaslara uygulanan yuklerden, bilek asuc icine dyardan uygulanan
yuklerden ve vibrasyona maruz kalmaktan etkilea8-45). Gellberman ve arkagar
tarafindan normal bireylerde bilek nétral pozisyayken tinel ici basing 2.5 mmHg,
bilek fleksiyondayken 31 mmHg ve bilek maksimum taksiyondayken 30 mmHg

olarak dlculurken, KTS'li olgularda, bilek notralopisyondayken ortalama kanal igi
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basinci 32 mmHg, bilek 90° fleksiyonda iken 94 mmiddoilek 90° ekstansiyonda iken
110 mmHg olarak 6l¢ulmiir (44).

Karpal tunel icindeki basing anin kesin patofizyolojisi ve bilek
pozisyonlarina kar basin¢g dgisikligi yanitinin  nasil oldgu tam olarak
bilinmemektedir.iki tip basing etkili olabilmektedir; karpal tunedindeki interstisyel
sivi basinci ve median sinire kemolan dokularin sinire direkt temasinin yagatti
basin¢c. Werner ve Armstrong uzun sureli agtswvi basincinin, sinovyal kaliglaaya
yol acarak tunel alanini daragini belirtmglerdir (45). Gelberman ve arkagiarinin
yaptiklari calgmada ise, karpal tlinel basinci ile KTS'nin nérodilojik siddeti ve sinir

kesit alani arasinda anlamli bigKi bulunamamytir (44).

KTS patofizyolojisi ile ilgili Gzerinde en ¢ok dulan ve kabul géren ger bir
gorils, median sinirin karpal tinelde mekanik kompresyam iskemi sonucunda
hasarlandiidir (8) [Sekil 2.4]. Akut olarak gefen kompresyon ndropatilerinde, lokal
iskemi sonucunda ani basin¢ @rta bl sinir oksijenden yoksun kalir. Fizyolojik
yanit iletim yavalamasi veya iletim blgu seklindedir. Bu durum geri dogumludir ve
basin¢ ortadan kallginda sinir iletimi hizla normale doner. Kompresysiresiyle,
kompresyonun ortadan kalkmasindan sonraki diizetimerdinin siresi arasinda pozitif
bir iliski vardir. Daha uzun kompresyon suresi daha uzuaeldie zamanina gereksinim
duyar (45). Patofizyolojik ve histolojik @eiklikler, kompresif glcin buyukigi ve
suresiyle ilgkilidir. YUksek miktarli kompresyonun kisa sireligulanmasi, fokagisme
veya iletim blgu yapar. Kompresyon, uzun suresdki basingh, kisa sureli yuksek
basinc¢l veya @ri kuvvetin tekrarlayici uygulanmaseklinde olabilir. Ayrica gerilme,
makaslanma ve kompresif kuvvet uygulamasinin bintkioaasyonueklinde de olabilir
(44,45).

Erken fokal iskemide, sinir fizyolojik olarak bdmws olmasina rgmen
histolojik anormallik saptanmaz. Uzamiskemi, sinir enfarktiyla sonuclanabilir.
Kompresyonun erken doneminde sinirde, ventz akdommasina bgi hiperemi ve
0dem gekir. Bu durum KTS patogenezinde énemli olabilir @8, Kompresyona g
gelisen ventz dordiengellenmesi kan gollenmesine, bu da tuzaklandgeldé basing
artisgina yol acar. Bu durum, vasa nervorumda kan akmmkanmasi sonucu gsgdin

iskemi ile sonucglanacaktir. Kompresyon noropatisirekemik zedelenmenin ¢ evresi
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vardir. Bunlar; artngi intrafuniktler basing, kapiller yikima gla kacak ve o0dem,
arteriyel akimin tikanmaseklindedir (45,46).

AKUT ETK ILER KRONIK ETKILER
KOMPRESYON

/ \

Artmis vaskiler

Lif ecirgenlik :
deformasyonu gecirg Fibroblast
l / mvazyonu\
Lokal —
iskemi ODEM Skarlama
e
Bozulmu
kayma
e
Artmis endondral Kronik doku
SIvI basinci irritasyonu v

v Lif deformasyonu/

Mikrocevresel dejenerasyonu

degisiklikler

\

SINiR LiFi DISFONKSIYONU

N

Sekil 2.4: KTS’de kompresyonun fizyopatolojisi

Erken donemde kan akimi bozulmakta, orta deredettafunikiler basing
artmakta ve dokam duzeldginde bulgular hizla geriye donmektedikinci donemde
kapiller dolgim yavglamakta ve 0dem artmaktadir. Endonéraklbkiarda protein
birikimi olmakta ve baz! liflerdgisme olmaktadir. Gegimiyelinli lifler, ince miyelinli
veya miyelinsiz liflere gbére daha duyarlidirgdt basing ventz dowili bozacak kadar
fazla ise, 6dem ve sinir lifi hasari ortaya ¢ik&u durum parestezilerin, ekstremitenin
hipotonik ve hareketsiz olgu geceleri ortaya ¢ikmasini ve hareketle veya oalkda
azalmasini aciklamaktadir. Hasgah gec déneminde ise fibroblastlar protein eksuda
icinde prolifere olmakta, intrafunikiler fibrosiglggmektedir. Bu evredeki gssiklikler
geri dongumsuzdur. Bu gec evre, cerrahi dekompresyon somiagusal ve motor
yakinmalarin devam egiiolgulari agiklayabilir (47-49).

Uzun sdureli titrgimli alet kullanimina bgh el bilegi bélgesinde median sinirde
0dem ve kalici sinir hasarlari meydana gelebilnaikteBu etkiler titrgime maruz
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kalma suresi ve titggmin buydkligl ile balantilidir (46). Akut (maksimum 5 saat / 5
intrandral 6dem ve demyelinizasyon gefii gosterilmitir. Ancak vibrasyonun

patogeneziyle ilgili kanita dayali uzun sireli galalar yeterince mevcut gigdir (47).

KTS fizyopatolojisinde 6ne sirilengdir bir etken de “Double crush” olarak
bilinen ikili ezilme fenomenidir (2,43). Bu sendroifk kez KTS ve C6 servikal
radikulopati berabeginde tariflenmgse de, sadece bu duruma 6zel bir isim olmayip,
sinirin seyri boyunca iki yerde kompresyonunu ifagder. ilk olarak Mc Comas
tarafindan ortaya konulan bu teoriye gore, tuzakjdginde olgan basinin etkisi ile
vendz donildn lokalize tikanmasi sonucu sinir liflerinde geh sekonder iskeminin,
baslangicta Ozellikle demiyelinizasyona, ilerleyen dirde aksonal dejenerasyona ve
sonrasinda ise wallerian dejenerasyona nedegwldigiiniimektedir (50,51).

Lokal iskeminin basi altinda kalan miyelinli lifdle spontan néral kalimlar
yarattgl ve bunun klinik olarak parestezilere sebep otatafli saptanmytir. Buna
karsilik agrinin, tuzak bolgesindeki ganve kiucik capl sinir lifi dengesinin bozulmasi
ile birlikte mekanik irritasyon sonucu gglisi kabul edilir. Tuzak yerindeki sinir basisi
¢cok az derecede olsa bilgzee lezyon proksimalinde daha 6nceden var olagkdbdir
patoloji de bulunuyorsa, tuzak néropatisi ¢cok dddsdirgin olarak ortaya cikabilir.
Proksimal patoloji 6rn@n; spondiloza bgi servikal radikiler kompresyon olabilir ya
da subklinik veya Klinik bir polinéropati zeminindblunabilir. Bunun sinir lifi igindeki
aksoplazmik akin azalmasina Iga olabilecesi 6ne surilmgtir (43,44,46).

2.5.Klinik Belirti ve Bulgular

KTS ile birlikteligi olan birgok faktoér olmasina kan c¢asunlukla idiopatik
olarak tanimlanmaktadir. KTS, hastalarin yarisin@datasinda bilateraldir ve dominant
el dahasiddetli tutulur. Tek tarafli olan olgularda da skkh dominant el tutulur (9,31).

Klinikte KTS akut veya kroniksekilde gortlebilir. Akut KTS daha nadir olup
tipik olarak travmadan sonra hizl yieldetli sekilde olyur. Eger 6-8 saatte gerilemezse
cerrahi dekompresyon gerekir. Kronik KTS genelliklgha yavg balar. Semptomlar
arahkhdir, bazen tek parmaktanstzeyip daha sonra median sinirgdanina yayilir.
Tipik olarak orta ysta semptomlar artar. Klinik belirtiler hasgh siddetine goére
degisiklik gosterir (7-9). Erken evrelerde hastalar dkkle median sinir duyu
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komponentinin tutulumuna BA olarak, daha distal seviyelerdeki median sinir
innervasyon alanlarinda duyu kaybi, karincalanma,\& yanma gibi semptomlardan

yakinirlar.ileri ddnemde @r duyusal ve motor bozulma goérulir (5,8).

En 6nemli 6zellik, geceleri meydana gelen parestezgrilardir. Bu bulgular
genellikle tipik olarak median sinir gdminda ortaya cikgi icin bagparmain palmar
yuzinu, saret parmgini, orta parm@ ve yuzuk parmganin radial yuzinu etkiler. En
belirgin olarak ikinci parm@n palmar yuzinde gorulir (13). Bazi KTS'li olgudar
besinci parmakta da semptomatik olarak duyu kaybi [gimlimektedir. Boyle
durumlarda KTS’ye servikal radikilopati ya da ulnabropatinin glik ettigi
diUstnulebilir. Hastay! uykudan uyandiragrave paresteziler yalniz elde sinirli kalmaz,
onkol ve omuza kadar yayilabilir. Hasta genellildéni sallayarak veya silkme
devinimleri yaparak bu guyi hafifletir (5,13). Akut atak birka¢ dakika ilbir saat
arasindaki bir stirede gecer, kolu yataktan sarkigalama, eli ovgturma veya sguk
suyla yikama ile rahatlama gorulir (52). Noktiraghlarla uyanma ve elin fleksiyon
ve ekstansiyon hareketleri ile bgrave parestezilerin kaybolmasi veya hafiflemesi
(flick isareti ) %93 oraninda taniya yardimci bulugtau(53).

Geceleri kas pompasi aktivitesi olmadgin kollardaki doku sivisi daliminda
degisiklik olur, hem intranéral kan basinci hem de sigtekan basinci uyku sirasinda
azalir. Uyku sirasinda bje fleksiyon pozisyonunda olmasi median sinir iskene
katkida bulunabilir (47,49). Bu pozisyongex karpal kanal icegi sinovyal kilifin
kalinlasmasi veya fibroblast proliferasyonu nedeniyle daldlumussa median sinirin
fleksor retinakulum altinda sgmasina yol acabilirSikayetlerin gece artmasi, argmi

0deme sekonder olarak doku basincindaki artmayka@ndirilmistir (43,54).

Uykuda el bilginin fleksiyon ve ekstansiyonunu engellemek icinilea gece el
bilek istirahat splintlerinden hastalar yarar gtetin55). Ayrica bglangi¢ evresinde
ellerdesislik hissi gibi nonspesifik, iyi lokalize edilemeyegrakinmalar tanimlanir; bu
hissin anormal impulslardan kaynaklagiddistintulmektedir. Sabah segiive eldeki
sislikte yaklagik 30-45 dakika icerisinde hareket ettirdikce azarullr (54).

KTS ilerledikce gundizleri de elde parestezilema&ya balar. Gunduzleri
bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yol acagrag ve meslekler, @& ve parestezileri

arttirr. Daha sonra duysal yakinmalar objektif saly bozukluklara doniir. El
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parmaklarinda en ¢ok 2. ve 3. parmakta belirgim aenpara kgdi gibi duyum veya
eldiven giymg gibi dizestetik yakinmalar ortaya cikar. Bu duramedian sinir karpal
tinel icinden gecerken duysal liflerin demyelinggasu sonucu okur (5,14). Bu
donemde elektrofizyolojik bulgular artik ¢ok net Ililmacaktir. Lokalize
demiyelinizasyonun agi ve akson dejenerasyonu eklenmesi ile sinirin nvmesttii
alanda kas parezisi ve atrofiler, deride hipoestezanestezi gibi belirtiler kamiza
cikar. Sikhkla nérolojik bulgularirsiddeti arttikca, gri ve parestezilerin de giderek
azaldgl saptanir. Hastalar genellikle ellerinde tuttuklabjeleri digtrmelerinden
sikayet ederler. Bu durum tenar kaslardaki gugsueliikkaynaklanabile@e gibi, ¢cogu
zaman kas kuvveti normaldir, asil neden parmakrungaki duyu kaybidir (14,56).

KTS’de elin dorsal kismi ve avug icinde duyu kusgprilmez. Bunun nedeni
median sinirin elin avug i¢i ve dorsal kismini mereden dallarinin tinele girmeden
ayrilmasidir (19). Ele giden sempatik sinirlerinsgamedian sinir aracg ile tasinir.

Agrinin proksimale dgru yayillimi da sempatik tutuluma@anabilir (57).
2.6.Tani

KTS tanisi icin evrensel olarak kabul edilen ktger henliz ortaya
konulamamgtir. Gunimuizde g¢gu argtirmaci ve Klinisyen; hastalik oykusu, Klinik
semptomlar, fizik muayene bulgulari ve bu bulgularelektrofizyolojik olarak
desteklenmesini KTS tanisinda esas olarak kabwdlg#adir (58,59).

Oykiide; hastalar Bngicta 6zellikle geceleri meydana gelen parestezir
tariflerler. Genellikle ellerini sallama veya ourma ile &rilarinin hafifledgini
soylemeleri tipiktir. Bu bulgular genellikle tipialarak median sinir daliminda ortaya
ciktigl icin bgparma&in palmar yuzdnd,saret parmgni, orta parm@ ve ylzuk
parm&inin radial yizunu etkiler. En belirgin olarak ikinparmain palmar yizinde
gorulur (13). Siklikla dominant el daha hassa#iive kolun postirinin destirilmesi
ve dinlendirilmesi rahatlaticidir. Yakinmalar erkevrelerde arasira ve siklikla uykuda
gozlenmekteyken, ilerleyen evrelerde <ikhartar, gin boyu gorulebilir. Ellerin
kullaniimasini gerektiren aktiviteler (kitap sayfag;mak, yazi yazmak, orgu ormek,
araba kullanmak) semptomlari tetikler. Giin boywséislen karincalanma ve uykudan
uyandiracak kadasiddetli agri, sabah tutuklgu, ince motor fonksiyonlarda kayip

gozlenir (9).
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Hastalarn dgerlendirmede kullanilan parametrelerden KTS Bossongulama
Anketi (BSA), KTS'de semptongiddeti ve fonksiyonel kapasiteyi hasta kaynakli
deserlendirmek icin dizenlenmektedir (60). Dr. Levine arkadgari tarafindan
gelistirilen bu anket 19 soruyu icermekte olup; semptegiodet skalasi ($S) 11
bélimden, fonksiyonel durum skalasi (FDS) 8 bolumdesmaktadir. Her bir bolimde
1 ile 5 arasinda puan alanskegyri cevap bulunur. Ortalama skd3Sve FDS igin ayri
ayri toplam skorun soru sayisina bolumu ile elddire@0). Sezgin ve arkadhar
tarafindan yapilan ¢camada, BSA'nin Tirkce versiyonunun gecerli ve gulreaidugu

gosterilmitir (61).
2.6.1.Fizik Muayene

Fizik muayenede provakasyon testleri, median sidiyu ve motor
degerlendirmesi yapiimaktadir. KTS tanisinda kullamipaovokatif testler; phalen, ters
phalen, tinel, kompresyon, turnike ve yumruk siki@stleridir. Duyu dgerlendirmesi
icin monofilaman testi, vibrasyon testi ve iki nakayrimi testleri uygulanmaktadir.
Motor deserlendirmede APB ve opponens pollisis kas gucleringpeksiyonla tenar
atrofi olup olmadgina bakilmaktadir. Ayrica kavrama gucune, Ucli tutgiicine de
bakilabilmektedir (8). Fizik muayenede; median rénitenar bolge derisini innerve
eden palmar dalinin karpal tinele girmeden dnceianeslnirden ayrilmasi nedeniyle,
tenar boélge haricinde median sinir dermatomunddlikize2. ve 3. parmaklarin 6n
yluzunde duyusal kayip, tenar boélge kaslarinda iat®fbgparmak abdiksiyonu ile
opozisyonunda gugsuzlik o6nemli muayene bulgulan@empatik tutulum gk
ediyorsa ilk U¢ parmakta deri kurgw, sislik, vazomotor dgisiklikler
gorulebilmektedir. Ek olarak tinel, phalen, tersafg@m, kompresyon testi gibi provakatif

testlerin pozitiflgi taniyr destekler (7-9).
2.6.1.1. Duyu ve Motor Muayene

KTS'de en erken klinik bulgu eldeki duyusal semm#rdir. Bunun sebebi
duyusal liflerin motor liflere goére basiya daha $e&ss olmalaridir. Duyusal lifler daha
erken donemde etkilenirler ve daha yawglesirler. Bu nedenle mikst periferik sinir
basilarinda hastanin duyusal testlerlgediendiriimesi ve takip edilmesi, erken tani ve
tedaviye yanit acisindan onemlidir (62). Duyu mumgnde hafif dokunmanin yani
sira gne batirma, sguk-sicak ve iki nokta ayrimi da gerlendirilerek duyusal kusurlar
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ortaya konmahdir. Bunun i¢cin muayenede uyakiidet giginde ve innervasyon
yogunlugunda meydana gelen @giklikler arastirlmalidir. Bu @&ik deger, bir
vibrometre, Semmes-Weinstein monofilamanlari vegaiygde 256 frekansla titen

bir diyapozon kullanilarak test edilebilir (8,13).

Esik testleri (monofilament veya diyapozon testi),staa baskl ve titggm
arasinda fark bildirgi taktirde pozitiftir. Her iki elin median ve ulnainir bolgelerinde
iki nokta ayrimi testi yapilarak sonuclar séastirilir; median sinir bolgesindeki ve
isaret parma alanindaki sonu¢ 6 mm'den buyikse, pozitiftir. yDu kaybi
muayenesinde ayrim en iyairet ve orta parmaklarin volar uclarinda yapiki.nokta
ayrimi ve Semmes-Weinstein monofilamentleri icinrskael ya da 5. parmakla
kargilastirma yapilir. Yuziuk parna anatomik olarak ulnar ve median iki sinir
tarafindan inerve edilginden mutlaka kontrol edilmelidir (8,13).

Median sinirin motor fonksiyonunu gerlendirmek icin tenar kaslar icinde en
kolay ve guvenilir olani APB kasidir. Hastadaggemaini avu¢ icinde doksan derece
dik duruma getirmesi ve distal falanksaggdo uygulanan giice direnmesi istenir. Ayrica
hastanin bgparma ile isaret parmgini veya dger parmaklarini birlgirmesine kag
direng¢ uygulanarak opponens pollisis kas gictu desentndirilebilir. Kas
glcsuzligunun yaninda tenar atrofi de incelenmelidir. Atr@&in iyi APB konturunun
gozlenmesi ile tespit edilir. Atrofinin derecesi dn@n sinir hasarinin derecesi ile
orantilidir. Erken vakalarda, yugaklik ve kabariklikta azalma palpe edilebilir. Daha
ileri vakalarda bgparmak metakarpi tizerinde atrofi gozlenir ve pagiebilir. Tek bir

el tutulumunda tenatiskinlik ve guc¢ dger tarafla kagpilastirilabilir (7,13).
2.6.1.2. Provakatif Testler

Provakatif testler karpal tlneldeki basinci antikamedian sinir dalimina
uyan parestezi, g, uywukluk gibi semptomlari ortaya c¢ikarmaya yoneliktir.

Provokatif testlerin pozitifii anlamli iken, negatiffii taniy1 ekarte ettirmez (5,13).

Phalen Testi: Bilek fleksiyon testi olarak da bilinir. Hasta, -B0 saniye boyunca el
bilegini 90° fleksiyonda, bgparmak ve parmaklarini ekstansiyonda tutar. “Tdraléh
testi’nde (el bilgi ekstansiyon testi) ise ayni sure i¢in bilek ekstgonda tutulur. Her

iki pozisyonda paresteziler vesra ortaya ¢ilkmasi veya mevcut parestezinin artmasi
pozitif olarak kabul edilir (5). KTS'de Phalen teg¢ % 80 oraninda pozitif yanit elde
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edildigi bildirilmi stir. Degisik calismalarda, Phalen testinin sensitivitesi ve spesifite
%40-80 olarak gosterilrgtir (14,63,64).

Tinel Testi: Karpal tinelde uzanan median sinir tUzerine bilékeginden hafif bir
perkisyon yapilmasi elin median sinir duyu alanihigierestezi ve elektriklenme hissi
yaratabilir. TKL (zerine uygulanasiddetli vurmalar normal median sinirde de
parmaklarda paresteziye sebep olabgewden, perkisyon yumak ve nazik
yapiimalidir. Tinel testi KTS’li olgularin %45’indgozitif bulunmytur. Tinel testi,
KTS igin %25-60 oraninda sensitif, %67-87 oranigpesifik bir testtir (14,63,64).

Durkan Kompresyon Testi: Muayene eden i iki parmail ile bilekte median sinir
Uzerine bastirir veya bunun icin bir lastik bastilullanilabilir. Median sinir alaninda
uyusma, parestezi vega meydana gelmesi KTS tanisi lehinedir (65). K&8isinda
%64 oraninda sensitif, % 83 oraninda spesifikdsttir (63,64) .

2.7.Goruntuleme

Direkt grafi; KTS tanisinda radyografinin yeri sinirli olup, Bar kemiklerin

degerlendiriimesinde, daha 6nceden olan travma veykl&nn kaniti icin ve anatomik
iliskiyi goOsterme acisindan vyararlidir. El-ellgle radyografisi karpometakarpal
eklemlerdeki osteoartriti ve travma sonrasi efhile cevresindeki kiriklari gosterebilir.
Dort yonlu servikal grafi servikal spondiloz, foraral stenoz ve servikal kosta gibi

patolojilerin ayirt edilmesinde yararlidir (24).

Bilgisayarli tomografi: Bilgisayarli tomografi ile karpal tiinel hacmi dleiek taniya
yardimci olunabilir. Konjenital kiguk karpal tunshptanabilir. Kanal icerisindeki yer
isgal eden lezyonlar ve yursak doku kalsifikasyonlarini saptamak icingddi, kalsifik

olmayan lezyonlar ve yurgak doku dgisikliklerini saptamak icin yetersizdir (7).

Manyetik rezonans gortntileme (MRI): Konvansiyonel gorintileme yéntemlerinin
tersine el bilginde karmalk anatominin ve sayisiz patolojik strecin goriemihesi,
MRI ile mamkindar. Aksiyel goéruntilerde median smi ve kongu yapilarin
topografik anatomisinin, koronal gorintilerde fl@éksendonlarin izlenebilmesi karpal
tinel icindeki normal anatomiyi ve patolojik stregh anlaiimasint mamkin kilnstir.
Ancak, periferik sinirleri géruntileme cginalari hentiz erken evrelerindedir. Klinik

bulgular ve/veya elektrodiagnostik test sonugclarigelgkili ya da yetersiz oldgu
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durumlarda, MRI yardimci bir inceleme yontemidiryriea, cerrahi olarak tedavi
edilmis, ancak yetersiz ya da hi¢ iyglae sg@lanamamy hastalarda MRI rezidiel
sorunu anlamakta cok yararlidir. Transvers kargmntentin yetersiz gegetilmesi,
nedbe dokusunun median sinire olan basisi gibi mdlau MRI ile gdsterilebilir.
MRI'nin en yararh oldgu durum, hi¢ kgkusuz karpal tinel igcerisinde yer kaplayan
lezyonlarin belirlenmesidir. Bu lezyon, tinel icekl fleksor tendonlarin tenosinoviti

olabilecgi gibi, ganglion, lipom ya da grantlomat6z enfeksilkar da olabilir (66).

MRI bulgulari olarak dgerlendirilen parametreler; median sinir ¢api, media
sinir duzlemesi, mediyan sinir sinyal intensitesi ve kontrdatulumu, fleksor
retinakulum kavsi, karpal tlnelin capi, peritendea sinovyal patolojiler, olasi

anatomik varyasyonlar veghr patolojilerdir (67).

Bagatur ve arkaghlr calgmalarinda, MRI'nin KTS’nin tani, tedavi ve
evrelendiriimesinde objektif bulgular gadigini ve bu sonuclarin klinik bulgular,
elektrodiagnostik test sonucglari ve ameliyat budgul ile uyumlu oldgunu

saptamglardir (66).

Ultrasonografi (US): KTS hakkinda dnemli bilgiler veren, cabuk uygulaiten ve
pahali olmayan bir yontemdir. Yiksek c¢ozundrluktels ile karpal tinel distalinde
median sinirin ezilmesi, proksimal kisminda kompogss ve TKL kalinlamasindaki
artis goruntilenebilmektedir. Yapilan gahalar bu o6lgiimlerden en yararli olanlarin
median sinirin kanal proksimali, ici ve kanal eikdaki kesitsel alani olgwnu
gostermektedir. US ile operasyon o©ncesi Kkisfiriasismanlik, fleksor dijitorum
superfisialis kasinin distalindeki uzunluk, tenasim gibi KTS’nin etiyolojik faktorleri
arasindaki durumlar tespit edilebilir (68).

Avantajlari daha ekonomik olmasi, kisa zamandaulaygbilmesi, dinamik
goruntandn elde edilebilmesi ve gimsel tedavi ve uygulamalarda kullanilabilmesidir.
Ultrasonografiyi kisitlayan faktorler; yapan sikin deneyimlerine h#i olmasi,
sonografik 6lcimlerde transduserin aksial ve latet@unurliginin zorkmnasi ile
karpal tinelin distalinde median siniri gcevre yapdan ayirt etmenin zor olmasidir (69).
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2.8.Laboratuvar

Idiopatik KTS’de laboratuvar bulgulari genellikle rnealdir. Bununla beraber,
aclik kansekeri, tiroid fonksiyon testleri, tam kan sayimrjkiasit duzeyi, buyume
hormonu duzeyleri, vitamin B6 dizeyleri, immunokojpelirtecler sekonder KTS’'de

etyolojiyi argtirmak icin dlctlmelidir (7).
2.9.Elektrodiagnostik calsmalar

Elektrodiagnostik cajmalar terimi gercekte bircok testi kapsar. En sik
yapilanlar sinir iletim cajmalari ve gne EMG’dir. D@ru tanlyr saptamada bu
calismalarin yarari acgiktir, ayrica hastaya cerrahitdaiavinin gerekli olup olmagini
belirlemede de yardimci olur. Cerrahi tedavi ygkidarinda goriintileme caitnalarina

oranla ¢cgunlukla tercih edilirler (70).

Sinir iletim calgmalari, periferik bir sinirde olturulmus ilerleyici bir aksiyon
potansiyelinin uzakta bir yerde periferik noral g seklinde kaydedilmesi olarak
tanimlanabilir. Bir sinirin hasarlanip hasarlanngadsinirin elektriksel bir impulsu
iletme yetengi test edilerek dgerlendirilebilir. Sinir iletim ¢amalari, periferik sinir
sisteminin inceleme yapilabilen bélimlerinde folealyonlar dgru lokalize edilmesini
veya yaygin hastalik sureclerini saptanmasiglasaSinir iletim calgmalari ¢c@unlukla

motor, duyu, mikst sinir iletim ¢almalari ve ge¢ yanitlardan ghaaktadir (71).

Motor sinir iletim c¢ali smalari: Motor sinir ileti incelemesinde amag; incelenecek
motor veya mikst sinirin en hizli ileten motor dfinin ileti hizini 6lgmek ve hedef kasa
giden motor liflerin ne kadarinin fonksiyon gopdint yaklaik olarak belirlemektir
(14). Bu amacla, kas Uzerine kayit elektrodu yérigp kasi innerve eden motor sinir
tek ve supramaksimal olarak uyarilir. Kastan kagdilen birlgik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) dgerlendirilir (71).

Motor sinir iletim calgsmalarinda dgerlendirilen parametrelgunlardir:

Latans: Uyari verilmesiyle kasta aksiyon potansiyeli elddiimesine kadar gecen
suredir. Latans suresi, uyarinin sinir liflerindietimini, sinir-kas kayagl geck suresini

ve kas liflerinin depolarizasyonunu icermektediru Bedenle motor sinirlerde tek
noktadan uyari sonucu motor sinir iletim hizi hésamaz. Kayit alinan kasa en yakin

uyariyla yanitin olgmasina kadar gecen sure distal latans, daha praksiyarilarin
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olusturdusu yanita kadar gecen sire proksimal latans oladénéirilir (71). Median
sinir icin 8 cm’den motor distal latansin tst sidi2 ms’dir (70). Median sinir motor

distal latans uzamasi patolojik bulgulardan bir{dit).

Amplitid:  Supramaksimal bir uyari sonucu yilzeyel elektrodiggun teknikle
kaydedilen bir BKAP, o kas icindeki tum kas lifleim toplam aksiyon potansiyelini
temsil eder (71).

Motor_sinir_iletim hizi: Pratikte olclilen motor sinir iletim hizi, en hizleten sinir

liflerinin iletim hizidir. Bir periferik sinirin méor iletim hizi, dlgim noktalari arasindaki
mesafenin, bu noktalardan uyariimayla salu aksiyon potansiyeli latans farkina
bolinmesiyle bulunur. Motor sinir iletim hizinin tiskstremiteler icin 50 m/sn, alt

ekstremiteler icin 40 m/sn altinda olmasi patolégéoul edilir (71).

Kas aksiyon potansiyelininsekli ve suresi: Kas liflerinin dearj senkronizasyonunu

yansitir. Kas lifleri birbirine yakin zamanda aldiwelduklarinda, BKAP suresi kisa ve
sekli diizgln, difazik olur (71).

Duyusal sinir iletim ¢alismalari: Duyusal sinir ileti cakmasindaki amag, incelenecek
sinirin duyu liflerinin ileti hizini 6lgmek ve hetleleri bolgesine giden duyu liflerinin
batinliguni anlamaktir. Duyusal sinir bir noktasindan ugeak, baka bir noktasindan
duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) kaydediieb Duyusal ileti calsmalari,
KTS'de tani koyduran en hassas elektrondrofizyklajicelemedir (14). Ortodromik
duyu iletimi, duyusal sinir impulslarinin fizyoldjigidis yoninde uyarimla yapilir. Sinir
distalden uyarilir, DSAP proksimalden kaydedilirntllromik duyu iletimi, siniri
proksimalden uyarip distalden kaydetme tgkme dayanir. Genellikle ylzeyel kayit ve

uyari elektrodu kullantlir (71).
Duyusal sinir iletim ¢cagmalarinda dgerlendirilen parametrelgunlardir;

Latans: Sinir impulsunun uyari noktasindan kayit noktasuteamasina kadar gecen
iletim sdresidir. Latans ilk negatif potansiyeliaslangicindan veya latans gi@ngici iyi
secilemiyorsa tepe noktasindan olculebilir.

Amplitiad: Uyariyla aktive olan sinir liflerinin kaba bir tegmini ifade eder. Sire:
DSAP suresi sinirdeki géli genis caph duyusal liflerin iletim zaman farkliliklanm

sonucudur.
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Sinir iletim hizi: Ust ekstremitede 40 m/sn, alt ekstremitede 35 ralsndaki hizlar

genellikle patolojik olarak kabul edilir.

Mikst sinir iletim cali smalari: Siniri distalden uyarip sinir aksiyon potansiyelin
proksimalden kaydedilmesi yontemidir (71). Ortodiongduyusal sinir, antidromik

motor sinir toplam aksiyon potansiyeli ve iletinzlarini gosterir.
Sinir iletimini etkileyen faktorler:

Isi: Sinir iletim hizi Gzerine en etkili faktorlerin gada beden ve cevre isigigklikleri
gelmektedir. Ekstremite sicagindaki C disUs, latansta ortalama 0.2 msn uzama,
motor ileti hizinda 1.8-2.4 m/sn, duyu ileti hizan@.76-2.3 m/sn azalma, amplitid ve
surede argiile sonuclanir. Sinir iletim ¢caimasi yapilirken st ekstremite 1sisf@2alt

ekstremite 30C Uzerinde tutulmaya cailmahdir (70).

Boy ve cins:Boy uzunlgu ile sinir iletim hizi arasinda ters bir orantrdia. Boyda 100
mm’lik artisin sinir iletim hizinda 2-3 m/sn’lik bir azalma ilgttigi hesaplanngtir.
Kadinlarda deri alti dokusu erkeklerden daha indeigu icin digital sinir antidromik

duyusal aksiyon potansiyel amplitiidleri de dahasglikolur (14).

Yas: Yeni dgzanda motor, duyu ve mikst sinir ileti hizlari noineaiskin degerlerinin
%50’si kadardir, 1 yanda yaklalk %75’ine ve 4 yainda da normal derlerine ulair.
Bu arts miyelinizasyonun tamamlanmasingbédir. Yirmi yasindan sonra yaglamaya

baslar ve 60-80'li yalarda iletim hizi normalin 10m/sn kadar altindabdia(71).

Cevresel ve teknik nedenler:Guriltt, yiksek voltaj gibi cevresel nedenlerlessare

Olcimu ve elektrodlarin yedeni gibi teknik nedenler sinir iletim hizinin yagh

yorumlanmasina neden olabilir (71).

Martin-Gruber anastomozu: Onkolda median sinir motor liflerinin ulnar sinile

anastomoz yapmasieklinde kendini gosteren bu anormal innervasyondgAP
amplitidinde pozitif sapma meydana gelir. Bu pbgapmanin nedeni median sinirden
katilan ulnar sinir liflerinin, ulnar intrinsik dtaslarini da uyarmalaridir. Median sinir
lifleri APB kasina varmadan once adduktor polligessina ulgmaktadir. Proksimal
stimilasyona yanit adduktor pollisis kasinda dalzé hir sekilde kaydedilirken, distal

stimilasyona yanit APB kasi Uzerinden ydamnis olarak kaydedilecektiriletim
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hizinin artmasi, kompresyonu maskeleyebilegekilde normal latans bulgusu ve
proksimal BKAP amplitidintn distal BKAP amplitidi@md daha biyuk olmasi gibi
sonugclara yol agmaktadir (14,70).

Median sinirin karpal tinel dizeyinde elektrodiagtik deserlendirmesi

asagidaki durumlar icin endikedir: (24)
1- KTSsUpheli olgularda taniyi dgulamak igin,
2- Periferik noropatisi olan olgularda KTS'yi tesptmek icin,

3- Diger bir patolojiyi dglamak i¢in (6zellikle duysal bir periferik n6ropa€6 veya C7

radiktlopati, median sinirin daha proksimalde ylanair tuzaklanmasi),

4- Klinik olarak KTS tanisi alngikonservatif veya cerrahi olarak takip edgnaincak

elektrodiagnostik olarak bir gerlendirme yapiimamiolan olgular takip etmek,
5- Median sinir tutulumunusiddetini belirlemek igin,
6- Prognozu belirlemek igin.

KTS'de elektrodiagnostik c¢amalarin standartlari 1993 yilinda American
Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM)m&rican Academy of Neurology
(AAN) ve American Academy of Physical Medicine aR@habilitation (AAPMR)
tarafindan hazirlanarak 2002 yilinda guncétigmistir. Her iki literatiirde de, yuksek
duyarlihk (>% 85) ve 6zgullik (>% 95) ile KTS tami d@ruladgl belirtilmistir
(58,72).

Stevens tarafindan elektrofizyolojik KTS tanisnigsagidaki bulgulardan en az

ikisinin birlikte olmasi gerekgi 6nerilmistir (73):
a) Median motor distal latansinin 4 ms’den uzun olmasi
b) Median 2. parmak duysal flangi¢ latansinin 2.5 ms’den uzun olmasi,

c) Median 2. parmak- ulnar 5. parmak duysal latansifian 0.4 ms’den blyuk

olmasi,

d) Dordincu parmak median-ulnar latans farkinin 0.5lermsbiytk olmasi.
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KTS tutulumsiddeti (elektrofizyolojik derecelendirme-EFD), eteddiagnostik

inceleme bulgularina goka sekilde siniflandirilabilir (73):

Hafif (Evre-1) KTS: Median sinir distal duyusal latans uzamasi + DSARormalin

altina digmesi,

Orta (Evre-2) KTS: Median sinir duyusal latans uzamasi ve median netor distal

latans uzamasi,

fleri (Evre-3) KTS: Uzams median motor ve duyu latanslari ile birlikte artijodi

azalmasi veya duyusal potansiyel ygklveya BKAP yoklgu.
2.10.Motor Unite Sayisi Tahmini
2.10.1.Aksiyon Potansiyeli ve Motor Unite Fizyoloi

Sinir hicre gévdesi, motor sinirler icin spinalrééda 6n boynuz hicresinde,
duyusal sinirler icin periferde dorsal kok ganglioda yer alir. Hem duyu, hem motor
sinyaller aksonlarin okiurdugu bir g ile taginir. Medulla spinalis 6n boynuz alfa motor
noronu, bunun periferik uzantisi olan motor akseraksonun dallanarak innerve gitti
kas liflerinin birlgsimi motor Uniteyi olgturur. Motor Unite, iskelet kasinda kasiimayi
tetikleyen yapisal birimdir ve bir¢ok cizgili kaii barindirir. Motor Unite bayuklikleri
her kas icin farklidir. Genellikle az gl gerektirénce gler yapan kaslari innerve eden
motor Unite boyutlarn kucgikken, kuvvet gerektirem kaba hareketler yapan kaslarda
motor Unite boyutlari buyudktur. Motor Unitedoaa digen kas lifi sayisi da kasiglevi
ile orantil olarak dgiskendir. Orngin, motor Unite bgna digen kas lifi sayisi g6z
kaslarinda 5-7 iken, gastroknemius kasinda 200@arkiad(74,75).

Periferik sinirler geni capli miyelinli lifler, kicik capli miyelinli lifer ve
miyelinsiz liflerden olgur. Periferik motor ve duyu liflerinin @unlugu miyelinli
liflerden meydana gelir. Her miyelinli aksonun mligevolimua ve kalinlgini ayarlayan
kendi schwann hicresi vardir. Eksitasyon-depolayiaa durumunda impulslar, bir
ranvier digumuinden dierine atlayarak iletilir, boylece membranin her taskndan

iletim yerine sigramali iletim meydana gegnoiur (76).

Bir alfa motor nérondan gan impuls, periferik aksondan gecerek, o kasin
icindeki belirli kas liflerinin hemen hemen aynidankasiimasina yol acalstirahat
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halindeki sinir membran potansiyeli -70 mV, cizdaéis lifi membran potansiyeli ise -90
m\V’dir. Bu potansiyel farki membranin her iki yadaki (+) ve (-) iyon
konsantrasyonlari arasindaki fark ve iyonlarin menin selektif permeabilitesine
farkh duyarhlg! ile gelsir. Na+ iyonlari ekstraselliler sivida fazladir, Kee CI-
iyonlari ise kas hicresi icinde gendur. istirahat halindeki kas membrani K+ ve Cl-
iyonlarina kagi gecirgendir fakat Na+'a k@irgecirgenlik hemen hi¢ yoktur. Bu duruma
“istirahat membran potansiyeli” denir. Kas lifi al¢ oldugu zaman membran boyunca
elektriksel polarite tersine dbner ve bir aksiyomtgmsiyeli ortaya cikar. Bu
depolarizasyon Na+ iyonlarinin iceriye akmasi veiyenlarinin hiicre gina ¢ikmasi
ile olusur ve -90 olan potansiyel farki -32 mV’a kadageii Kas lifi bir kez depolarize
oldu mu, bu depolarizasyon “hep ya da hi¢” kanungiwe iki uca dgru yayilarak kas
lifi aksiyon potansiyelini ve kasiimayr meydana iget Normal kasullarda sinir
liflerinden gelen impulsun kas lifine iletiimesigetil kolinin serbest kalmasi yolu ile
olur ve butiin bu olaylar motor son plak denilengedle olgur (74,75).

Motor Unite sayisi (MUS), yeniganlarda egkinlerle ayni diizeyde olup normal
bir yenidgganda kas innervasyonu tamamlaggmi MUS 55-60 yaina kadar
korunmasina kam, bu yalardan sonra azalmayada ve 70 yaindan sonra azalma
hizlanir. Normal bireylerde 70-80 gfar arasinda her yil motor Unitelerin %3'GnUin
kaybedildgi ve bu kaybin 6zellikle distal yedienli kaslarda oldgu saptanngtir (77).
Yerdelen ve arkagéar tarafindan yapilan bir ggtamada, cinsiyetin motor Unite sayisi
(MUS) Uzerinde etkisi olmagh, yasin artslyla ise goreceli bir diils oldugu 6ne
suralmdtar (78).

2.10.2.MUNE Prensipleri

Tum MUNE yontemlerinin temeli, bir kasi ya da kgsibunu innerve eden o
kaslara ait butiin motor Uniteleri temsil edebilesalyida motor Gnitenin 6zelliklerinin
elektrofizyolojik yontemlerle dgerlendiriimesi ve bu kaslar igin geggee yakin bir
toplam MUS belirlenmesi esasina dayanir. Hedef kdagan tim motor aksonlarin
uyartildg! supramaksimal uyarsiddetinde kaydedilen BKAP, maksimal BKAP
(mBKAP) olarak bilinir. BKAP amplitidi, bir anlamdaeriferik sinir uyarimina yanit
veren kas lifi sayisini yansitir. BKAP, aktive ol&astaki kas lifi sayisi ve capi ile
dogrudan iliskili oldugu halde; kastaki MUS ile ancak dolayli olarakkilidir (79-82).
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MUNE'yi saptama tekniklerde bazi temel ilkeler s@nusudur: (79,81)
1) Bir elektrik uyarim ile kasin siniri uyartilarder maksimal kas yaniti alinir.

2) Daha sonra ggsik yontemlerle kastan elde edilen birbirinden fardk tek motor

Unitelerin amplitdleri saptanir ve ortalamasi ialin

3) Maksimal M yaniti amplitidinin bu ortalama maiarte amplittidiine bélinmesi ile
de MUNE elde edilir.

2.10.3.MUNE Ol¢lim Yontemleri
Simdiye kadar tanimlanan MUNE yontemleri Tablo 2elicerilmitir (80-82):

Tablo 2.1 MUNE ol¢iim yontemleri.

Artan uyaran tekigi Coklu nokta uyarilma tekpi

Uyarlanms coklu nokta uyariima tekgi | Spike-triggered averajlama tekni
Istatistiksel teknik Otomatik artan uyarilma tekni

F dalgasi tekrgi Intranoral mikroelektrot uyarilma teki
Entegre kok ortalama kare tefgni Motor Unite indeksi tekgi

Artan uyaran teknigi (Manuel inkremental yontem): MUNE terimi ilk kez 1971
yilinda Mc Comas ve Fawcett tarafindan ortaya kapony15). Brown ve ark.lari bu
metodun bir modifikasyonunu kullangtar ve normal kjiilerde Mc Comas tekai ile
uyartilabilenlere gore daha genimotor Unitelerin bulundiunu gostermeye
calismiglardir. Brown, ulnar sinirin motor ve duysal uyard &igini incelerken, tek bir
motor Unitenin elde edilebilgini go6zleyerek, total motor lif sayisinin tesbit
edilebilecgini ya da daha dgu bir tanimla tahmin edilebilegami dustinmistur.
Maksimal M yanitinin amplitidindn tek bir Gniter@mplitidine bélinmesiyle total lif

(akson) sayisinin yakiik olarak sdylenebile@ni ortaya koymugtur (16).

Inkremental yontem periferik motor aksonlarin ‘hep ga hi¢c kural’ ile
uyarilma ozellgine dayanmaktadir. BKAP alani Uzerine eklenen keatéanabilen en
kiguk alanin (veya amplitidin) bir motor Gniteymtl ettisi varsayilir. Bu teknikte
periferik sinir elektriksel stimulus ile kolay uyigmabilir bir noktadan uyarilarak
oncelikle mBKAP elde edilir. Daha sonra uysiddeti digurilerek gik degerde bir ilk
potansiyel olgturulur. Uyarisiddeti tedrici olarak artirilarak 11 adet artan &tid elde
edilir. Her bir artgyin ayri bir motor Unitenin eklenmesine &k geldigi kabul
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edilmektedir. Tek bir motor Unitenin tahmini amptiini hesaplamak i¢in sonucta elde
edilen cevabin amplitidi artim sayimina boliunur.KAB amplitiidi de elde edilen
degere boélinerek MUNE elde edili§€kil 2.5) (15,16,77).

L 4 s n 4 s < 4 s < <

Sekil 2.5: Amplitid arts teknigi (1.Maksimum BKAP=10.1 mV2.Ortalama art=110
uV, MUNE sayisi=91)

Bu teknge kagl getirilen elstiriler; subjektif bir gézleme dayanmasi ve bu
nedenle standardizasyonun@glaana gucliginin olmasi, ayrica yontemdesdlk akim
siddetindeki uyarimlarla aktive edilen motor Unitgbe batin motor Unite
populasyonunu temsil edip etmgidyoniundedir (82,83). Manuel tekgun bitin EMG
makinelerinde kullanilabilirfi ve temporal d&lim sorununun olmamasi avantajlari
sayllirken, tek bir stimulus ile ¢cok sayida motaiténin aktive olmasi olan alternasyon

sorunu dezavantaji olarak kabul edilmektedir (82).

Manuel inkremental yontemden esinlenilerek gielien otomatik inkremental

yontemde, bir yazihm programi aragiyla uyaransiddeti elde edilen yanita gore
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manuel olarak del, otomatik olarak artiriimaktadir. Alternasyonrgsnunu Onleme
acisindan manuel yonteme gore daha guvenilirgoldune surilmgtir (82-84).

Coklu nokta uyarimi (Multi-point stimulation): Periferik sinirlere uygulanan ¢oklu
nokta uyarimi yoluyla, bilgisayar yardimi ile tekihotor Unitelerin izole edilmesi
esasina dayanir. Alternasyonu oOnlemek Uzere inki&aheteknik temelinde
gelistirilmi stir. Teknigin asil amaci bir kastaki motor Unite sayisini p&gaak icin
daha temsili bir ortalama motor Unite potansiyleeetmektir. Dezavantaji uzun zaman

almasi ve temporal gdim sorunu iken avantaji alternasyonu dnlemegkiir82).

Tepe tetiklemeli averajlama (Spike triggered averamg): Brown ve ark tarafindan
gelistirilen bu yontem, MUNE teknikleri icindegghe uygulamasi yapilan ve kabul géren
tek tekniktir (74).istemli hafif kasi sirasinda kas igindegneé ucundan gelen motor
Unite potansiyelleri aytirilir. Bu potansiyeller yizeyel bir elektrodla ywdanarak
averajlanir. Dier motor Unitelerden gelen potansiyellerin eleneiggk motor Unitenin
potansiyelinin daha guvenilir bicimde elde edilmésisgzlar. Immobilizasyonu

sglamanin guc oldgu proksimal kaslar icin uygun bir yéntemdir (81,82)

F yaniti analizi: Supramaksimal uyarim ile elde edilen F yanitlédilda birden fazla
sayida aksonun ajturduzu potansiyellerin toplamidir. Ancak, F yaniti sulesieal
uyarima cevaben, ya hep ya hi¢ prensibine ggkitde kaydedilir ise; bu F yanitinin tek
bir motor Uniteden kaynaklanglisdylenebilir. Median innervasyonlu tenar kaslgn i
cok nokta uyarimi deerlerine ¢cok yakin deerler elde edilmy, ancak ayni kilerde
yapiims calsmalarda bu derece uyumlu @gler saptanmargtir. Ayrica bu tekngin
ctkis noktasina aykir olarak her bir F yanitinin gekiel birkag motor Uniteden
olustugu kabul edilmektedir. Bu sorunun mBKAP yanitinidesledildgi uyaran
siddetinin 1/10'u siddetindeki uyaran verilerek onlergliileri suUridlmektedir. Bu

yontemin avantaji ise her bir motor tnitenin ilaizini da gosterebilmesidir (80-82).

Istatistiksel yontem: Bu yontemde, sinire sikten supramaksimale kadagiddeti
kademeli sekilde artirilan elektriksel uyarimlar uygulanimcak butin kastan elde
edilen yanit dizileri kaydedilir. Ardindan bu atdh belirli bir uyarimsiddeti secilerek
tekrarlayansekilde uygulanir, elde edilen yanitlar kaydedilBubmaksimal uyarimla
esigi bu dezerin altinda kalan motor tnitelerin daima aktivaaabl esasina dayanir. En

az 30 kez verilen sabiiddetteki submaksimal uyaranla kayitlanan tim psitatler
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Poisson analizi ile derlendirilir. Dagilim paterni ve motor uniteler arasi farkliliklara
gore ortalama motor Unite buyukiil saptanir. Hem giik hem de yukseksili motor
Uniteleri degerlendirebilme, kicik motor Unitelerin bulurgdu ortamlarda da given

aralginin korunmasi ve hizli yapilabilme avantajlaridraf81,82).

Amiyotrofik lateral skleroz, polio ve post-poliesdromu, spinal muskuler atrofi
gibi spesifik 6n boynuz hastaliklari ve motor Iifletkileyen polinéropati, radikulopati
ve tuzak noropatilerde motor tnite kaybi gorulebMUNE, motor Gnitenin yapisini
bozan, Ozellikle ALS gibi hastaliklarda motor néngtimini izleyen bir yontem olmasi
ile tanida oldgundan daha fazla hasgah seyrinin takibinde 6nemga (77,81,83,85).

2.11.Ayirict Tani

KTS tanisi, semptomlarin subjektif olmasindan vbjektif testler ile
deserlendirmelerin eksikfiinden dolay! siklikla kagabilmektedir. KTS'yi elde ve 6n
kolda &r1 ve parestezi yapangr durumlardan ayirmak gerekir. KTS’de ayirici ¢ani
g0z 6nune alinmasi gereken hastaliklar Tablo 2 \2edgmistir (86).

Tablo 2.2: KTS'de ayirici tani

Servikal radikulopati Pronator teres sendromu
Torasik ¢iks sendromu ikili ezilme sendromu

Multipl skleroz Alt trunkus brakial pleksopatiler
Median sinir yaralanmalari Karpal kemik fraktirt

Ulnar noropati Radial noropati

Omuz periartriti Raynaud fenomeni

Servikal siringomyeli Spinal kord timorleri
Radio-karpal bélgede artrit ya da artroz Periferikr tumorleri
Jeneralize noropati (diyabet/mononoritis Idiopatik brakiopleksit (néraljik
multipleks) amiyotrofi)

Servikal radikUlopatide boyuna pasif ekstansiyoe Vateral fleksiyon
yaptirildginda etkilenmy tarafta semptomlar a@ cikar, @ri ve parestezi gorulir.
Parestezi hagrma ve 6ksurme ile artar. KTS ile en sik kan C6-7 radikulopatisinde,
onkolun lateralinde, elin dorsal radial kismindabayunda duyusal semptomlar g
ctkar. KTS'nin aksine elleri sallamayla semptontlatirginlesir (86).

Torasik ¢iks sendromunda kas atrofisi, tenar taraftan ziyadkaslarindadir.

Duyu bozuklgu ise el ve 6n kolun ulnar tarafindadir. Pronaenes sendromunda
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KTS'den farkh olarak, gecegiddetlenme yoktur, avug icinde (median palmar kaan
dal tutulumuna ki) agri sikayeti vardir (7).

2.12.Tedavi

KTS tedavisinde 6ncelikli hedef, olaya neden gdamer hastafiin saptanmasi
ve tedavi edilmesidir. Gebelikte gan KTS semptomlari goinlukla d@gumdan sonra
yatisir. Hipotiroidide tiroid hormon replasman tedavisiy6ropati tamamen iyiebilir.
Romatoid artritte aktif hastg@in tedavisiyle semptomlar kontrol altina alinabilir
Tedavinin hedefleri semptom kontroligtamak, fizyolojik bozuklgu en aza indirmek
ve maksimal fonksiyonel durum elde etmektir.gGchastada ilk ve en etkili tedavi
yontemi el bilgi aktivitelerinde uygun modifikasyon ve el kilain nétral pozisyonda

splintlenmesidir (2).

KTS tedavisi konservatif ve cerrahi tedavi olarék ana balik altinda

incelenehilir.
2.12.1.Konservatif tedavi

Ilerleyici motor ve duyusal defisit ile ciddi eletttiagnostik anormallik yok ise
konservatif tedavi yontemleri 6ncelikle tercih @dilKonservatif tedavi modaliteleri
icinde el bilgi splintleri, medikal tedavi, fizik tedavi ajanlakarpal ttinel enjeksiyon

yontemleri, ergonomik yak$amlar ve egzersizler yer al{87).

Ergonomik yaklasimlar: KTS’li hastalar, tekrarlayici el bifg ve el hareketlerinden
kacinmalidirlar. Bu hareketler, hastanin semptamlaartirabilir veya semptomlarin
rahatlamasini zorarabilir. El bilegi mimkin oldgu kadar nétral pozisyonda
tutulmalidir. Eger mimkunse vibratorlt aletler kullanilmamalhidiru Bar aletlerin

olusturdusu hareketler semptomlari daha da kagiiebilir. Bilgisayar kullanan hastalar
bilek pozisyonunu dastirerek rahatlayabilir ya da el bilek destgikiden de fayda

gorebilirler. Tutulan elin istirahate alinmasi yariodifikasyonu yararlidi(87).

Oral tedavi: Analjezik ve steroid olmayan antienflamatuar ilaglaitamin B,
diuretikler ve oral steroidler kullanilabilir. Bio& argtirmaci oral tedavininin
etkinliginin semptomlari azaltmada plasebodan Ustin olgnaghirisindedir. Buna

ragmen bazi ardirmacilar hafif ve orta diizeydeki KTS’li hastalanagonomik uyum ve

31



splintlemeye ek olarak steroid olmayan antienflaraatila¢c kullanimini tavsiye
etmislerdir (87).

Splintleme: Yeni bglamis, hafif ve orta dereceli tutulumlu hastalarda df¢ime tek
basina yeterli tedavi ggayabilir. Tekrarlayici bilek hareketi gerektirenesteklerdeki
hastalar icin yararl olabilir. El bifgni notral pozisyonda tutan splintleme, tekrarlayic
fleksiyon ve rotasyonu azaltarak orta derecede yakidokusisligi veya tenosinoviti
rahatlatir. El bilginin notral pozisyonda splintlenmesiyle, karpal @lirhacminin
arttirlmasi ve median sinir Gizerindeki basincialaznasi sglanms olur (45). Optimal
splintleme siresi hastalarin semptomlarina vehlentne bgli olarak degisir. Uzams

el bilegi fleksiyonu veya ekstansiyonunu dnlemek icin gepénti tavsiye edilir (87).
Bir calismada, hastalarin 6 aylik takipleri sonucunda uzdnech el bilek splinti
kullaniminin - semptomatik, fonksiyonel ve elektrgbiojik olarak iyilesmenin

gozlendgi rapor edilmgtir (88).

Steroid enjeksiyonu: Birgcok aragtirmaci lokal steroid enjeksiyonunun kisa dénemde
daha iyi semptomatik tedavi @adigini, ilk bir yilda ise cerrahi kadar etkin olglinu
bildirmislerdir (55). Splintleme ve aktivite modifikasyonwmnsasi semptomlarinda
dizelme olmayan hastalar steroid enjeksiyonu igayelr.

Enjeksiyon icin en ¢ok hidrokortison veya metilgmesolon kullanilir. Bir gne
ile bilekte karpal ttinelin hemen Uzerinden girikinjeksiyon bilek cizgisi Gzerinden ve
palmaris longus tendonunun ulnar yanindan yagdgme karpal kanala 30°'lik agli ile
sokulur. Busekilde verilen soliisyon proksimalden karpal tlrgghe kolaylikla girer.
Genellikle tek bir enjeksiyon yeterlidir. Enjeksiyaa lokal enfeksiyon, tendon riptird,
arter hasari, sinir irritasyonu ve refleks sempatiistrofi gibi komplikasyonlar
gorulebilir. Lokal steroid enjeksiyonu sonrasi @tekzyolojik dizelme ile birlikte
semptomlarda %75’ten fazla iyjlme gorulmekle beraber, genellikle ilk bir yil
icerisinde semptomlar geri donmektedir (64,87).eksjyon esnasinda median ve ulnar
sinir yaralanmasi riski vardir. Ayrica steroid é&ggonu median sinir kompresyonunun
alevlenmesine ve digital fleksér tendon rlpturine cdeden olabilir. Bu

komplikasyonlarin ge§ime riski, tekrarlayan enjeksiyonlar ile artmaktg@,89).

Gursoy ve arkadéar, KTS’'li olgularda lokal steroid enjeksiyonunun

semptomlar ve elektrofizyolojik parametrelerden maedsinir duysal ileti Gzerine
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olumlu etkileri oldgunu gostermierdir (90). Gellberman ve arkadarinin yaptgi
calsmada da, steroid enjeksiyonu ve splintleme tedaydsen hafif ve orta dereceli
KTS'li olgularda 1 yil siire ile semptomlarin iy§tési gozlenmitir. ileri olgularda ise

steroid enjeksiyonu ve splint tedavisinin etkisidugu saptannstir (91).

Fizik tedavi uygulamalari: Fizik tedavi ajanlar olarak ultrason, iyontofordZ=NS,
lazer, kontrast banyo, parafin, hotpack, kisa dadggtermi, el bilgi traksiyonu
uygulanmaktadir.

Ultrason 1-3 MHz uygulamalard&ra ve parestezi semptomlari tzerinde etkili
bulunmuytur. Terapo6tik ultrasonun dokuda kan akimini, daketabolizmasini ve
enzimatik aktivite hizini, sinir fonksiyonunu, kagkiif dokunun esneldini arttirdig
gozlemlenmgtir. Ayrica duyusal lifleri Gzerine daha etkili oltk Gizere elektrofizyolojik
bulgularda da dizelme gamaktadir. Ultrason enflamasyon, ddem ve eksudanin
azalmasina yardimci olgu gibi, fibrolizan ve kollajen doku esnekini arttirarak

yapsikliklarin dizelmesine de katkigamaktadir (2).

Egzersizler: KTS hastalarina egzersiz olarak tendon ve sinirdkaya hareketleri
onerilir. Tendon kaydirma egzersizleriyle fleksdgitorum superfisialis ve fleksor
dijitorum profundus kaslarinin izole olarak kanginde hareketliii saslanir. Sinir

kaydirma egzersizleri daha ¢ok postoperatif yi@gpklari cozmek icin 6nerilir. Tendon
kaydirma egzersizlerine ek olarak parmaklara vhkilegine fleksiyon-ekstansiyon, 6n

kola supinasyon-pronasyon yoninde germe egzeisidgraptirilabilir (92).

Yagcl ve arkadglari, hafif veya orta dereceli KTS tedavisinde kemsitif
yontemlerin kisa dénemde cerrahi ile kiyaslanabyllesme sgladigini, hatta daha iyi

dizelme ile sonuclangini gostermilerdir (55).

Piazzini ve arkaddari 1985-2006 yillari arasindaki literatirleridarglar ve su
sonuclara ulgmiglardir; 1. Lokal steroid enjeksiyonu etkili ancalectri iyilesme
olusturuyor, 2. B6 vitamini etkisiz, 3. Oral steroidIBISAID ve dilretiklerden daha
yararli ancak yan etki ojturabilir, 4. Ultrason ve lazer tedavisi etkili smbar verms,
5. Egzersiz tedavisi yeteri kadar etkili bulunamgréi Botulinum toxin B enjeksiyonu
etkisiz, 7. Splint 6zellikle gtin boyu takifiinda etkili sonuclar verrgtir (93).

33



Steroid enjeksiyonunun cgina dgi birakildgi, geng tabanl olarak yapilan bir
argtirmada, konservatif tedavi yontemlerinden oralatetedavisi kanita dayal orta
derecede etkin bulunngtwr. Splintleme, ultrason, tendon ve sinir kaydiregaersizleri,
karpal kemik mobilizasyonu ve yoganin kanita dayetkinligi sinirlh derecede
bulunmuyken, dger tedavilerin kanita dayal bir etkiglisaptanmamnstir (94). Bununla
birlikte kortikosteroidlerin bulanti, anksiyete, rek adet dizensizlikleri, uykusuzluk,
bas agrisi, psikoz, peptik tlser, miyopati, osteoporozadeenal yetmezlik gibi ciddi yan

etkileri olduzu unutulmamalidir (89).
2.12.2.Cerrahi Tedavi

Konservatif tedaviye direncli olgular ve ciddi bgstezi, atrofi veya kuvvet
kaybi olan olgular icin endikedir. Cerrahinin enybld endikasyonu konservatif
tedavilerle semptomlarin iygenemesidir. Cerrahide amag, TKL'yi keserek karpal
tuneldeki basinci azaltmaktir (7).

KTS'nin cerrahi tedavisinde ilk segenek, longitali palmar insizyonla acik
median sinir dekompresyonudur. Son zamanlarda &ogds median sinir
dekompresyonu ve mini acik cerrahi teknikleri koilmaya bglanmstir. Ancak
calismalarda bu yontemler arasinda subjektif ve objdddifjular yontinden istatistiksel
anlamh fark gbzlenmernir (63,87).

Cerrahi girsimin baarisizlgl; genellikle enine ya da dikine yapilan insizyon
tekniginden, TKL'nin kesilmesinin yetersiz olmasindanzéa median sinirin palmar
motor dalinin kesilmesinden ve yakin dokularda emamedbelgmelerin olymasindan
ileri gelebilir. Cerrahinin uzun dénem sonuclarstagin ve semtomlarin blyuk dlcide

tekrarladgini gostermtir (56).
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3.GEREC ve YONTEMLER

“Karpal Tunel Sendromlu Olgularda Median Sinir Akson Sayisi ile Klinik
ve Elektrofizyolojik Bulgular Arasindaki liski” isimli bu calsma, 06.01.2011 tarih,
2011/01 oturum no ve 4 nolu KSU Tip Fakultesi Bfirul kararina EK-1) uygun
olarak, Ocak-Haziran 2011 tarihleri arasinda Kataramara Sttctiimam Universitesi
Tip Fakultesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AnahilDalinda yurataldia. Tam olgular

calisma oncesinde bilgilendirildi ve onaylari alindi.
3.1.0lgular

Bu calsma; poliklinigimize ellerinde uygma, yanma, karincalanma,gra
velveya gugcsuzlik yakinmalari ile swaran, klinik olarak KTS dgiinidlen ve
elektrofizyolojik inceleme ile KTS tanisi konula® hasta ile higbigikayeti olmayan

25 salikli olgudan olgan kontrol grubu tzerinde yapildi.

Calsmaya anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve elgkyaojik inceleme
ile idiopatik KTS tanisi konulan hastalar alindal§namizda daha homojen gruplar
elde etmek icin idiopatik KTS'li hastalar ve gh&li kontrol grubu segildi. KTS ile
birlikte servikal disk hastgll olanlar, diabetes mellitus gibi polinbropatiyedea
olabilecek sistemik hastgh olanlar, tiroid disfonksiyonu olanlar, cerrahi BT
operasyonu gecirenler, el hileeklemini tutan romatizmal hastgiibulunanlar, ayni
taraf Ust ekstremitede gecirilgnkirik oykuisu olanlar, kognitif fonksiyon bozulgu
olanlar, kardiak pacemaker bulunanlar gah dsi birakildi.

3.2.Dgerlendirme

Poliklinigimize ellerinde uygma, yanma, karincalanmagrave/veya gugsuzlik
sikayetleri ile bgvuran, yukarida bahsedilen hastaliklari olmayarh@sta (43 el) ve
hicbir sikayeti olmayan, benzer ygrubunda ve cinsiyet gdiminda sghkh 25 kontrol

(50 el) olgusu dgerlendirmeye alindi.
3.1.1.Klinik Degerlendirme

Calsmaya dahil edilen butin olgular, 6ncelikle 6ykiu ¥Wigik muayene

bulgularina gore klinik olarak gerlendirildi. Oykiide semptom siiresi, parestezi g g
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kaybi olup olmamasi sorgulandi. Fizik muayenedeyagiatif testlerden Tinel, Phalen
ve Kompresyon testleri, duyu ve motor muayenelepilyp, atrofi olup olmach
degerlendirildi. Median sinir dalim alaninda paresteziga yakinmalarinin olmasi ve
bu yakinmalarin uykuda veya elin ardi sira harekeetile artmasi, median sinir
innervasyonlu alanlarda duyu kaybi, median sininemasyonlu kaslarda motor
gucgsizlik ve atrofi olmasi, Phalen testi, Tinetitee Kompresyon testi pozitifii ile
KTS klinik dntanisi konuldu.

Hastalardaki g1 siddetini deerlendirmek icin Gorsel g Skalasi (VAS)
kullanildi. 10 cm’lik bir hat Gzerinde 0'dan 10'adtar yerlgtirilen sayilarin anlamlari
hastalara anlatildi. Hicga olmamasinin O puan, orta derece@a almasinin 5 puan,
hayatta hissedilen epiddetli grinin 10 puan oldgu aciklandi. Bu agiklamalara goére
hastanin grisini 10 cm’lik ¢izgi Gzerindesaretlemesi istendi.

KTS’li hastalarin semptorgiddeti ve fonksiyonel durumunu saptamak amaciyla
Boston sorgulama anketi [BSAJEK-2) kullanildi (14). Cabmamizda okur-yazar

olmayan hastalarimiz icin sorular,ggelendirmeyi yapan ki tarafindan soruldu.
3.2.2.Elektrofizyolojik inceleme

Elektrofizyolojik dezerlendirme icin klingimizdeki Neuro-MEP-Micro (v.2009)
ENMG cihazi (Neurosoft Medical diagnostic equipmdranovo, Rusya) kullanildi.
Olciim sirasinda el sirti sicakinin 30C’den yiiksek olmasina 6zen gosterildi, sicaklik

disuk ise infraredsigl ile ekstremite isitildi.

Batin elektrofizyolojik dlcimlerde Neuro-MEP-Micro(v.2009) ENMG
cihazinin drnekleme frekansi 25.000 Hz olarak degotor sinir 6lgiimlerinde filtre
ayarlari 5-10.000 Hz olarak belirlendi. Motor sifatans olgimleri 2 ms/div’lik,
amplitid o6lctimleri ise 1-2 mV/divlik ekran hassgsinde yapildi. Duyusal sinir
Olcimlerinde filtre ayarlari 5-2.000 Hz olarak bieindi. Duyusal sinir latans dl¢timleri
1 ms/div'lik, amplittd olgimleri 5-1QuV’luk ekran hassasiyetinde yapildi. Latans ve
amplitid dgerleri supramaksimal uyari sonrasi 6l¢uldu (70,3R,9Um oOlcimlerde

toprak elektrod el sirtina yeskildi.

Median sinir motor iletim hizi degerlendirmesi: Aktif disk elektrod bgparmak MKF

eklemi ile distal el bilgi cizgisi arasindaki mesafenin orta noktasinda AB8& Uzerine,
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referans disk elektrod km@armak distal falanksina yegtaildi. Aktif kayit
elektrodundan 80 mm (aktif elektrot-distal bilekgisi-stimtlasyon noktasi arasindaki
mesafe) proksimalde bilek seviyesinde fleksor kargdialis ve palmaris longus
tendonlari arasindan stimilasyon verilerek, medmotor sinir bilek latansi ve
amplitidi 6lgiildi. Onkol median sinir motor hizi/én dirsekte median sinir uyarimini
takiben dirsek ile elbil@ arasindaki mesafenin (mm), dirsek ile elpil@rasindaki

motor latans farkina bolinmesiyle elde edildi (209B).

Median motor sinir terminal latans indeksi: APB kasindaki aktif kayit elektrodu ile

stimilator katodu arasindaki mesafenin (80 mm),obmkedian sinir motor hizi ile

median motor distal latans ¢carpimina boélinmeslde edildi (96,97).

Median _motor_sinir_residual latansi: APB kasindaki aktif kayit elektrodu ile

stimilator katodu arasindaki mesafenin (80 mm) onkedian sinir motor hizina
bolumunun, median motor distal latansindan c¢ikasinie elde edildi (96,97).

Median sinir duyu iletim hizi degerlendirmesi: Aktif yizik elektrod 2. parmak PIF

eklemi bolgesine, referans yuzik elektrod ise aldi€ktrotun 3 cm distaline
yerlestirildi. Aktif kayit elektrodundan 140 mm proksinte bilek seviyesinde fleksor
karpi radialis ve palmaris longus tendonlari ardam stimilasyon verilerek, bilek-
2.parmak segmenti median sinir duyu latansi ve #incdl Olculdi. Aktif kayit

elektrodundan 70 mm proksimalde avug i¢i seviyasimgedian sinire uyari verilerek,
avug ici-2.parmak segmenti median sinir duyu lataesamplitidi saptandi. Avug ici-
2.parmak segmenti median sinir duyu hizi (70 rhrAvug ici-2.parmak segmenti
median sinir duyusal latans) hesaplandi. Mediain Bilek segmenti duyu hizi (70 mm

Bilek-2.parmak segmenti ile avu¢ ici-2.parmak segin@edian sinir duyu latans farki)
hesaplandi (70,72,96).

Median sinir duyu distal/proksimal hiz indeksi: Avug ici-2. parmak segmenti median

sinir duyu hizinin, bilek-avug i¢ci segmenti mediamir duyu hizina bélinmesiyle
hesaplandi (98).

Ulnar sinir motor iletim hizi de gerlendirmesi: Aktif disk elektrod 5. MKF eklemi ve

distal el bilgi cizgisi arasindaki mesafenin orta noktasinda ktmtudigiti minimi
(ADM) kasi Uzerine, referans disk elektrod 5. MKgeenin distalinde lateral bolgeye
yerlestirildi. Aktif kayit elektrodundan 80 mm proksimadbilek seviyesinde fleksor
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karpi ulnaris tendonunun yanindan stimulasyon ek, ulnar motor sinir bilek latansi
ve amplitidii olgildi. Onkol ulnar sinir motor higm/s), dirsekte ulnar ofwn
distalinde ulnar sinir uyarimini takiben dirsek debilegi arasindaki mesafenin (mm),

dirsek ile el bilgi arasindaki motor latans farkina bélinmesiyle edidi (70,72,96).

Ulnar_motor _sinir_terminal latans indeksi: ADM kasindaki aktif kayit elektrodu ile

stimilator katodu arasindaki mesafenin (80 mm).obuaknar sinir motor hizi ile ulnar

motor distal latans ¢arpimina bdlinmesi ile eldéle(P6,97).

Ulnar motor sinir residual latansi: ADM kasindaki aktif kayit elektrodu ile stimulator

katodu arasindaki mesafenin (80 mm) 6nkol ulnar siotor hizina bolimandn, ulnar

motor distal latansindan c¢ikariimasi ile elde edBé,97).

Ulnar_sinir_duyu iletim _hizi_degerlendirmesi: Aktif yizik elektrod 5.parmak PIF

eklemi bolgesine, referans yuzik elektrod ise aldi€ktrotun 3 cm distaline
yerlestirildi. Aktif kayit elektrodundan 140 mm proksinte bilek seviyesinde fleksor
karpi ulnaris tendonunun yanindan stimulasyon ek, bilek-5.parmak segmenti
ulnar sinir duyu latansi ve amplitid 6lculdu. RH#e.parmak segmenti ulnar sinir duyu

hizi (140/ Bilek-5.parmak segmenti ulnar sinir duyusal latahssaplandi (70,72,96).
Elektrofizyolojik KTS tanisi Stevens'’in 6negidkriterlere gore konuldu (73).

MUNE (motor Unite sayisi tahmini) deerlendirmesi: Kantitatif MUNE

tekniklerinden Mc Comas inkremental yontemi ile AR&s1 kullanilarak median sinir
tahmini akson sayimi camasi yapildi (15). Aktif disk elektrod fg@armak MKF
eklemi ile distal el bilgi cizgisi arasindaki mesafenin orta noktasinda AB& lzerine
ve referans elektrod distal interfalangeal ekleneriiee yerlgtirildi. Olusabilecek
hareketten etkilenmemesi icin velkro bantla el gile sabitlenen stimilatér ile median
sinir uyarildi. APB kasindan, ilk olarak 0.2 msiyau suresi ile supramaksimal uyari
verilerek maksimal BKAP (mBKAP) elde edildi. Devarda uyari suresi 0.05 msn'ye
ve akimsiddeti eik degerin altina dgurildi. Daha sonra akigiddeti 0.1 mA’lik
adimlarla arttirilarak, stk degerde ilk potansiyel elde edildi. ENMG cihazi inkremtal
MUNE programi tarafindan uyargiddeti otomatik olarak artirilarak toplam 11
potansiyel adimi okiuruldu. MUNE programi arac@iyla elde edilen amplitid agtari
toplami, artim (11 adim) sayisina bolinerek heradimdaki ortalama amplitiid ayrti

miktari saptandi. mBKAP geri ortalama amplitiid agtimiktarina boliinmesi ile MUS
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bulundu. MUS olarak, buekilde 3 defa tekrarlanan gahanin ortalamasi alindi.
Calisma siresince uyarim ve kayit elektrodlarinin yegi desistiriimedi. Degisimin
gerekli goruldigu hallerde MUNE cagma prosediri gan itibaren tekrarlanildi.

3.2.3Istatistiksel Yontem: Bu calsmada, verilerin dgerlendiriimesinde Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) for Wind@3 versiyonu kullanildi. KTS ve
kontrol grubu verileri kanlastirildi. Parametrik olan surekli ggkenlerde gruplar arasi
kargilastirmada bgmsiz t testi, parametrik olmayan verilerde gruplarasi
kargilastirmalarda Ki-kare ve Mann-Whitney U testi kullahil Verilerin birbirleriyle
olan iligkisini saptamak icin Spearman korelasyon analikgoa sayisini etkileyen
parametreleri saptamak amacliyla c¢oklu regresyonlizanéstepwise) kullanildi..
Elektrofizyolojik derecelendirmeye gore parametielekarilastiriimasinda tek yonlu
ANOVA testi kullanildi. Tam istatistiksel analizide p<0.05 dgeri anlaml fark olarak

kabul edildi. Veriler ortalama * standart sapmaavegy! (%o)keklinde verildi.
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4. BULGULAR

Calsmaya alinan 22'si (%88) kadin, 3'U0 (%12) erkek KIT25 olguda, ya
ortalamasi 45.63+9.89 yil (20-62 yil arasi) olasalptandi. Yirmibiri (%84) kadin, 4'U
(%14) erkek 25 olgudan alan kontrol grubunda, yartalamasi 44.72+8.89 yil (27-61
yil arasi) olarak saptandi. KTS'li ve kontrol grublgulari arasinda yave cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkptsemadi (p=0.642, p=0.684).
Calismaya alinan olgulardaki demografik 6zellikler TaBla’de verilmtir.

Tablo 4.1Calismaya alinan olgulardaki demografik 6zellikler.

Parametreler Hasta Kontrol Sonug¢
Orttss Orttss Test p

Yas (yil) 45.63+9.89 44.72+8.89 t=0.47 0.642

Semptom suresi (ay) 40.88+27.738 - - -

Cinsiyet

Kadin 22 (%88) 21 (%84) 2_

Erkek 3 (%12) 4616y | X017 | 0684

Dominant El

Sg 23 (%92) 23 (%92) =0 1

Sol 2 (%8) 2 (%8)

Tutulan Ekstremite

Sg 24 (%96) - - -

Sol 19 (%76) -

Tutulum Sekli

Tek el 7 (%28) - - -

Cift el 18 (%72) -

t: Bagimsiz t testix*: ki-kare testi

Hastalarda ortalama semptom suresi 40.88+27.78lanak saptandi. Her iki
grupta da saeli dominant olanlarin sayisi 23 (%92) olarak aagt.iki grup arasinda
dominant el bakimindan fark yoktu (p=1.00). Hastidasg el etkilenme sayisi 24
(%96), sol el etkilenme sayisi 19 (%76) olarak bdlu Hasta grubunda 7 (%28) olguda
tek tarafli, 18 (%72) olguda iki tarafli etkilennsaptandi. Sgikli olgulardan olgan
kontrol grubunda semptom suresi, tutulan ekstrewateutulumsekli ile ilgili veriler

elde edilemed.i.

Calsmaya alinan olgulardaki klinik d@erlendirme bulgulari Tablo 4.2'de

verilmistir.
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Tablo 4.2Calismaya alinan olgulardaki klinik gerlendirme bulgulari.

Parametreler Hasta (el) Kontrol (el) Sonug
N % N % xZ p

Tinel pozitifli gi 30 69.76 6 12 32.52 <0.001
Phalen pozitifligi 31 72.09 7 14 32.29 <0.001
Kompresyon pozitifligi 28 65.11 6 12 28.12 <0.001
Gece grisi 38 88.37 1 2 * <0.001
Parestezi 39 90.69 1 2 * <0.001
Atrofi 14 32.55 0 0 * <0.001
Kuvvet kaybi 14 32.55 0 0 * <0.001

x%: ki-kare testi*: Fisher Exact testi

Hasta grubunda 43 elde yapilan Kklinik muayenedeelTtesti pozitiflgi 30
(%69.76) elde, Phalen testi pozi@li31l (%72.09) elde, Kompresyon testi pozigil28
(%65.11) elde, gecegasi 38 (%88.37) elde, parestezi 39 (%90.69) eddimfi 14 ve
kuvvet kaybi 14 (%32.55) elde saptandi. Kontrolbginda 50 elde yapilan klinik
deserlendirmede, Tinel pozitifii 6 (%12) elde, Phalen pozitigii 7 (%14) elde,
Kompresyon pozitifigi 6 (%12) elde, gecegasi ve parestezi 1 elde (%2) bulundu.
Kontrol grubunda atrofi ve kuvvet kaybi yoktu. Haste kontrol grubu Tinel testi
pozitifligi, Phalen testi pozitiffii, Kompresyon testi pozitii§i, gece &risi, parestezi,
APB kas atrofisi ve kuvvet kaybi gerleri arasinda anlamli bir fark (p<0.001) bulundu.

Calsmaya alinan olgulardaki VAS, Bostor$S ve FDS dgerleri Tablo 4.3'de

verilmistir.

Tablo 4.3Calismaya alinan olgulardaki VAS, Bosto§8&ve FDS dgerleri.

Parametre Hasta Kontrol Sonug

Ort +SS Ort +Ss z p
VAS 6.16 1.48 1.06 0.24 8.914 <0.001
SS 2.66 0.40 1.03 0.07 8.608 <0.001
FDS 2.87 0.55 1.04 0.07 8.600 <0.001

z: Mann-Whitney U testi

Hasta ve kontrol grubu VAS, SS§ ve FDS dgerleri arasinda yapilan
kargilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir farkliikaptandi (p<0.001, Mann-
Whitney U testi).

Calsmaya alinan olgulardaki median sinir elektrofizyidodlcim deserleri

Tablo 4.4’de verilmytir.
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Tablo 4.4Calismaya alinan olgulardaki median sinir elektrofizyitd@lctim deserleri

Parametre Hasta Kontrol Sonug
Ort +SS Ort +SS t p

MMDL (ms) 4.75 0.67 3.21 0.34 13.62 <0.001
MMDA (mV) 7.48 243 | 10.73 247 6.40 <0.001
MMDAlan (mV*ms) 2404 | 797| 3538 9.20 6.30 <0.001
MMDBHIz (m/s) 53.32| 3.29| 57.41 3.53 5.75 <0.001
MDAL (ms) 1.18 0.12 1.09 0.08 4.44 <0.001
MDAA (1V) 16.76 | 7.41| 37.83 12.69 9.94 <0.001
MDAD2Hiz (m/s) 59.93| 6.02| 64.7§ 4.32 4.39 <0.001
MDBL (ms) 3.45 0.45 2.34 0.16 15.42 <0.001
MDBA (1V) 13.08| 6.30 | 34.41 11.20 11.52 <0.001L
MDBD2Hiz (m/s) 41.20| 494 | 60.08 3.93 20.52 <0.001
MDBSegLat (ms) 2.27 0.41 1.26 0.10 15.81 <0.001
MDBSegHI1z (m/s) 31.72| 5.18| 56.16§ 4.52 24.30 <0.001

t: Bagimsiz t testi

Hasta ve kontrol grubu arasinda median sinirinomeé duyu parametrelerinde

tum elektrofizyolojik 6lgtim dgerleri bakimindan anlamli farklilik (p<0.001) sapta

Calsmaya alinan olgulardaki ulnar sinir elektrofizyakoplcim degerleri Tablo
4.5'de verilmitir.

Tablo 4.5Calismaya alinan olguladaki ulnar sinir elektrofizyokofilcim deerleri

Parametre Hasta Kontrol Sonug
Ort +SS Ort +SS t p

UMDL (ms) 2.76 0.28 2.82 0.31 0.98 0.331
UMDA (mV) 1001 1.81| 10.27 1.66 0.73 0.470
UMDBHIz (m/s) 62.27 | 3.42| 63.82 4.07 1.97 0.051
UDBL (ms) 2.30 0.14 2.27 0.17 1.09 0.280
UDBA (uV) 2121 | 7.18| 34.44 10.1%5 7.15 <0.001L
UDBDS5HIz (m/s) 60.97| 3.60| 62.02 4.41 1.24 0.219

t: Bagimsiz t testi

Hasta ve kontrol grubu arasinda ulnar sinir motparametrelerinde
elektrofizyolojik 6lcim degerleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadr@®5).
Bununla birlikte, hasta ve kontrol olgularinda ulrgnir 6nkol hizi (UMDBHIz)

arasindaki fark, anlamlilik sinirina yakin (p=0.pblarak bulundu.

Hasta ve kontrol grubu arasinda ulnar duyu sihikek-5.parmak segmenti

latansi (UDBL) ve bilek-5.parmak segmenti hizi (UD#H1z) elektrofizyolojik 6lcim
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deserleri arasinda anlamli bir fark (p>0.05) saptanmdki grup arasinda bilek-
5.parmak segmenti amplitidi (UDBA) 6lgtimlerindesamll fark (p<0.001) bulundu.

Calsmaya alinan olgulardaki median ve ulnar sinir teahilatans indeksi ve

residual latans derleri Tablo 4.6’da verilnstir.

Tablo 4.6. Calismaya alinan olgulardaki median ve ulnar sinir teahilatans indeksi
ve residual latans gerleri

Parametre Hasta Kontrol Sonug

Ort +SS Ort +SS t p
MTLI 0.32 0.05 0.44 0.05 11.57 <0.001
MRL 3.24 0.67 1.81 0.33 12.69 <0.001
UTLI 0.47 0.05 0.45 0.06 1.76 0.082
URL 1.47 0.28 1.56 0.31 1.46 0.148

t: Bagimsiz t testi

Hasta ve kontrol grubu arasinda median motor deriminal latans indeksi
(MTLI) ve rezidiel latans (MRL) elektrofizyolojikl§im deserleri bakimindan anlamli
farklhlik (p<0.001) saptandi. Ulnar motor sinir rtenal latans indeksi (UTLI) ve
rezidiel latans (URL) elektrofizyolojik dlcim gerleri arasinda anlamh bir farklilik

saptanmadi (p>0.05).

Calsmaya alinan olgulardaki median duyusal sinir diptaksimal latans

indeksi ve median-ulnar duyusal latans farklarildab7’de verilmitir.

Tablo 4.7.Calismaya alinan olgulardaki median duyusal sinir diptaksimal latans
indeksi ve median-ulnar duyusal latans fargetteri

Parametre Hasta Kontrol Sonug

Ort 1SS Ort 1SS t p
MDDPindeks 1.94 0.36 1.16 0.09 13.72 <0.001
MUDLatFark 1.15 0.48 0.08 0.12 14.11 <0.001

t: Bagimsiz t testi

Hasta ve kontrol grubu arasinda median duyusat distal/proksimal latans
indeksi (MDDPIndeks) oraninda ve median ve ulnaryudal sinir latans fark
(MUDLatFark) degerleri arasinda anlamli bir farklilik (p<0.001) tap!.

Calsmaya alinan olgulardaki median sinir MUNE gdderi Tablo 4.8'de

verilmistir.
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Tablo 4.8Calismaya alinan olgulardaki median sinir MUNEzdderi

Parametre Hasta Kontrol Sonug
Ort +SS Ort +SS z p
MUNE 68.72 | 32.16| 134.66 41.00 6.82 <0.001

z: Mann-Whitney U testi

Hasta ve kontrol grubu median sinir MUNEgdderi arasinda anlamli farklilik
(p<0.001, Mann-Whitney U ) saptandi.

Spearman korelasyon analizinde; elektrofizyologigrecelendirme (EFD) ile
semptom suresi (r=0.912), VAS (r=0.883), Bost&$$r=0.868), FDS (r=0.884), gece
agrisi (r=0.823), parestezi (r=0.874), Tinel testizipdi gi (r=0.593), Phalen testi
pozitifligi (r=0.590), Kompresyon testi pozit$ii (r=0.571) ve APB kas atrofisi
(r=0.533) dgerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. EECMUNE (r=-0.717), kas
kuvveti (r=-0.533) dgerleri arasinda negatif korelasyon bulundu. EFG/ae(r=0.115)

arasinda korelasyon saptanmadi.

EFD evreleri ile MMDL (r=0.856), MDAL (r=0.466), MBL (r=0.854),
MDBSegLat (r=0.845) arasinda pozitif korelasyon upwirken, MMDA (r=-0.600),
MDAA (r=-0.754), MDBA (r=-0.800), MMDalan (r=-0.591 MMDBHiz (r=-0.501),
MDAD2Hi1z (r=-0.466), MDBD2Hiz (r=-0.854), MDBSegHi4r=-0.845), UDBA
(r=-0.642) arasinda negatif korelasyon saptandricAyMRL (r=0.850), MULatFark
(r=0.846), MDDPindeks (r=0.824) gerleri ile pozitif, MTLI (r=-0.833) dgeri ile

negatif yonde koreleydi.

Calsmaya alinan olgularda MUNE glerleri ile kas kuvveti (r=0.580) derleri
arasinda pozitif korelasyon, y&=-0.223), semptom siresi (r=-0.688), VAS (r=5¥})
SSS (r=-0.704), FDS (r=-0.731), gecgresi (r=-0.625), parestezi (r=-0.712), Tinel testi
pozitifligi (r=-0.543), Phalen testi pozitili (r=-0.513), Kompresyon testi pozitiii
(r=-0.440) ve APB kas atrofisi (r=-0.580)g#eleri arasinda negatif korelasyon bulundu.

MUNE dezerleri ile MMDA (r=0.643), MDAA (r=0.540), MDBA (r8.553),
MMDalan (r=0.656), MMDBHiz (r=0.354), MDAD2Hiz (r=890), MDBD2Hiz
(r=0.623), MDBSegHiz (r=0.599), UDBA (r=0.471) veTM (r=0.605) deerleri
arasinda pozitif yonde korelasyon saptanirken, MMB4-0.625), MDAL (r=-0.390),
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MDBL (r=-0.623), MDBSegLat (r=-0.599), MRL (r=-0.6), MULatFark (r=-0.653) ve
MDDPindeks (r=-0.570) dgerleri arasinda negatif yonde korelasyon saptandi

Calsmaya alinan olgularda elektrofizyolojik derecelentdye gore BSA ve

median sinir parametreleri Tablo 4.9'da veritimi

Tablo 4.9. Calismaya alinan olgularda elektrofizyolojik derecelentiye gore BSA ve
median sinir parametreleri

Elektrofizyolojik Derecelendirme (EFD) Sonuc*
Parametre 0 1 2 3 p
Olgu (el) 50 6 29 8
Yas 44,72 £ 8.89 46.33£10.69 44.62+10.42 48.75387 0.691
Semp. Siresi 0.24+1.19 18.50+11.76 43.17 £25.00 49.38 488. <0.001
VAS 1.06 £0.24 5.67 +1.51 6.55+1.09 5.13+2.17 <0.001
SSS 1.03 £0.07 2.34 +0.64 2.75+0.31 2.60+0.39 <0.001
FDS 1.03 £ 0.07 2.29+0.88 2.95+0.44 3.03+£0.33 <0.001
MUNE 134.66 £41.00, 78.83+£33.51 71.72+32/15 50.2545 <0.001
MMDL 3.21+0.34 3.80+041 4.86 £ 0.59 498 £+0.65 <0.001
MMDA 10.73x2.47 8.17 £2.00 8.07 £ 2.26 4.80+1.37 <0.001
MMDAlan 35.38 £9.20 24.91 +5.85 26.15+7.69 15.74 + 473 <0.001
MMDBHIz 57.41 + 3.53 52.63 + 1.56 53.13 £ 3.77 54.53 + 2/00 <0.001
MDAL 1.09 £0.08 1.05+0.07 1.19 £ 0.1(¢ 1.22+£0.14 <0.001
MDAA 37.83+£12.69| 22.85+10.60 16.46+6.22 13.28346| <0.001
MDAD2HIz 64.78 £ 4.32 66.71 + 4.30 59.05 +5.24 58.01 £ 6,91 <0.001
MDBL 2.34+£0.16 3.00+£0.16 3.51 + 0.3¢ 3.57+£0.69 <0.001
MDBA 3441 +£11.20 16.30 = 7.64 13.44 +5.52 9.36 £ 6.99 <0.001
MDBD2Hiz 60.08 + 3.93 46.78 £ 2.47 40.28 £ 3.96 40.36 £ 6/97 <0.001
MDBSegLat 1.25+0.10 1.95+0.13 2.32 £ 0.33 2.35+0.67 <0.001
MDBHIiz 56.16 + 4.52 36.09 + 2.35 30.82 £4.32 31.72 £7/92 <0.001
MTLI 0.44 £ 0.05 0.39 £ 0.05 0.31 £0.04 0.30£0.04 <0.001
MRL 1.81+£0.33 2.37+£0.42 3.35 + 0.5§ 3.51 £0.67 <0.001
MDDPindeks 1.16 £ 0.09 1.84+0.17 1.95+0.31 1.95+0.61 <0.001
MUDLatFark 0.07 £0.12 0.76 £0.14 1.21+0.42 1.21+£0.43 <0.001

* ANOVA testi

EFD’ye gore yslar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fdrklsaptanmadi
(p=0.691, Anova testi). EFD’'ye gore VASSS, FDS ve median sinirin Olcilen tim

parametrelerinde anlamli bir farkhlik saptandi @301, Anova testi).

Istatistiksel farkliliklarin hangi élgiimler arasindldugunu bulmak icin yapilan
Post Hoc analizinde (Dunnett C, varyanslagit elmadgindan) semptom stresindeki
istatistiksel farklilgin EFD Evre-0 ile Evre-1, Evre-2, Evre-3 arasirighae-1 ile Evre-
2 arasinda farkhlik oldtu saptandi. VAS ve$S agisindan istatistiksel farkin Evre-
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0 ile diger evreler arasinda olgu saptandi. FDS agisindan farklilik Evre-0 ile ERye
Evre-3 arasinda olgu bulundu. MMDL bakimindan farklilik Evre-0 ile E#l, Evre-
2, Evre-3 arasinda, Evre-1 ile Evre-2, Evre-3 adeioldgu saptandi. MMDA
acisindan Evre-0 ile Evre-2, Evre-3 arasinda, Rvite-Evre-3 arasinda farkhlik olgu
saptandi. MDAL bakimindan Evre-0 ile Evre-2, Evréel Evre-2 arasinda farkhlik
oldugu bulundu. MDAA acisindan Evre-0 ile Evre-2, Evred@&sinda farklilik oldgu
saptandi. MDBD2Hiz, MDBSegLat ve MDBSegHiz bakinandEvre-0 ile Evre-1,
Evre-2, Evre-3, Evre-1 ile Evre-2 arasinda farklibldugu saptandi. MTLI ve MRL
acisindan farkhfiin Evre-O ile Evre-1, Evre-2, Evre-3, Evre-1 ile ré&a2, Evre-3
arasinda oldgu saptandi. MDDhdeks ve MUNE agisindan farklilik Evre-0 ilezeli
evreler arasinda saptandi. MUDLatFark bakimindame-Bvile Evre-1, Evre-2, Evre-3,

Evre-1 ile Evre-2 arasinda farklilik vardi.

MUNE baimli desisken, MUNE ile ytiksek korelasyonu olan parametreler
bagimsiz dgisken olacaksekilde coklu regresyon analizi yapgdnda 2 regresyon
esitli gi elde edildi. Bu regresyorsidiklerine gore MUNE dgerlerini iki farkli formlle

ortaya koymak mumkuindur:
1.Regresyon kitli gi
MUNE = (2.303* MDBSegH1z) + 0.876

Bu sitli ge gore median sinir bilek segmenti duyu hizi (MD88Se) deserinin
2.303 katsayisi ile carpimina 0.876 sabit sayignekek tahmini MUNE sayisi elde
edilebilmektedir. Buna gore MDBSegHizgdeinin dismesi MUNE sayisinda dineye

neden olmaktadir.
2.Regresyon Kitli gi
MUNE = (MDBSegHiz * 1.608 + MMDA * 6.229) - 25.439

Bu eitlige gore ise median sinir bilek segmenti duyu hiziDB%egHiz)
degerinin 1.608 katsayisi ile carpimi ve median matistal amplitiid dgerinin 6.229
katsayisi ile ¢arpimi toplamindan 25.439 sabitssawn cikariimasi ile tahmini MUNE
sayisi elde edilebilmektedir. Buna gbére MDBSegHiz MMDA degerlerindeki

azalmalar MUNE sayisinda gtiieye neden olmaktadirlar.
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5. TARTISMA

Tuzak noropatiler, periferik sinirlerin seyri bawa basi altinda kalmalari
sonucu sinirin daliminda &r1, parestezi veya fonksiyon kaybiyla karakterizegoup
periferik sinir bozuklgudur. En sik goérulen kronik kompresyonaghaolanlardir ve
KTS tim tuzak néropatilerin %90’ini aiturmaktadi(10,18). Etyopatogenezinde ise en
cok tunel ici basing agl, kompresyon, iskemi ve vibrasyon sorumlu tutultadk
(8,31).

Yapilan camalarda KTS prevalansi kadinlarda %3-3.4, erkeklesé %0.6-
2.7 olarak belirlenmgtir. insidans ise kadinlarda 100.000’de 149, erkekle@@e0D0’'de
52 olarak saptanstir (3,4). Phalen 654 KTS hastasi Uzerinden yaptalsmada,
hastalarin %58’inin 40-60, %78’inin ise 40-70syarasinda oldgunu bildirmgtir (5).
Erkeklerde ysdla birlikte KTS insidansi artmaktayken, kadinlatda54 yalari arasinda
(menapozda) tepe yapar (24). Padua ve ark.lafiridean 379 hastada (500 el) yapilan
calismada, ya ortalamasi 51.4, K/E oranini 5/1 gl taraf oranini 1.8/1 bulunrstur
(99).

Ulkemizde yapilan demografik bir cghada, ya ortalamasi 46.32+12.18,
ortalama semptom stiresi 16.85+24.53 ay olan 11@&mas102’si (%85.7) kadin, 17’si
(%14.3) erkek, K/E orani 6/1 olarak saptagtmi Olgularin 70’'inde (%58.8) gael,
54'Unde (%45.4) sol el, 85inde ise (%76.6) bilateel tutulumu belirlennstir.
112’sinde (%94.1) saptanan parestezi en sik godderptom olarak bulunrgtwr (10).

Calsmamizda KTS’'li hastalarin yaortalamasi 45.63+9.89 (20-62 arasi) vyil
olarak saptandi. Yaortalamasi g#er calsmalarla uyumluydu. KTS grubunun %88’ini
kadin hastalar ve %12’sini erkek hastalarsolaktaydi. Dger calsmalara benzer
olarak, KTS kadinlarda daha ylksek oranda buluBdwdurum hormonal dgsikliklere
ilaveten kadinlarda karpal tinel anatomik giginin daha kicik olmasi ve kadinlarin
el bilegini ilgilendiren klerde daha fazla camasindan kaynaklangiolabilecei
seklinde aciklanabilir (33,100).

Singapur’da yapilan 134 hastanin (242 el) incefgrgir calismada, parestezi
%70.1, APB atrofisi %10.4, kuvvet kaybi %10.5, ¢dtafli tutulum orani %80.6, tek
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tarafli tutulum orani %19.4, dominant el tutulum®2@ olarak bulunmgur (101).
Padua ve arkadirinin 409 hastayi (600 el) inceledikleri galada ise ygortalamasi
51.4, K/E orani 5.5/1, gésol orani 1.8/1, parestezi vgra%75, Phalen pozitif§i %70
bulunmutur (102).

Lefler ve arkadgari, ya ortalamasi 49 olan 72 KTS hastasinda cift tarafli

tutulumun %77, sael etkilenmesinin ise %79 oldunu belirtmglerdir (103).

Calismamizda KTS'li olgularda %72 bilateral el tutuluma s& el etkilenme
sayisi 24 (%96), sol el etkilenme sayisi 19 (% 71&)adk saptandi. Cgma sonuclarimiz,
bilateral el tutulumu acgisindanggr calsmalarla benzerdi. Gunliklerde dominant elin
daha fazla kullaniimasindan dolayi, genellikle oras@minant el etkilenir, ancak
ilerleyen zamanda ger elin de kullaniimasiyla, o elde de semptom Vguiar ortaya
cikabilir. Calsmamizda s& veya sol taraf etkilenme oranigdr calsmalardan hafif
yuksek olarak bulundu. Bu durum gahaya alinan olgularin ortalama semptom

suresinin daha uzun olmasindan kaynaklaniyor atabil

KTS'nin en 6nemli klinik 6zellii, geceleri daha belirgin olan parestezi ve
agridir. Gece ortaya cikan bu parestezik yakinmalsemsitivitesi %51-96, spesifitesi
%27-68 olarak rapor edilgtir (8). Hastalarin ellerini sallamak veya pozisyon
degistirmekle rahatlamasi olan flickareti oldukca tipiktir (53). &r ve parestezilerin
geceleri artmasinin nedeni tam olarak bilinmemektékhcak gece ellerin uzun sire
fleksiyonda kalmasi karpal tinelde basiyi arttibdnetmen olabilir. Bu pozisyonda
median sinir hem kglenir, hem de kanal ici ve civarinda ven6z staaraBu durum
median sinirin geceleri daha fazla srkasina yol acgabilir (14). Phalen, KTS hastasini
doktora goturen semptomlar icinde en sik gegesave median parestezi olglinu
bildirmistir (104).

Bagadur ve arkadmrinin 122’si kadin, 19'u erkek, yaortalamasi 48.7 olan
131 hastada yaptiklarn cghada, bilateralite orani %77, gec&lal ve parestezi orani
%386, Phalen testi pozitifli %71, Tinel testi pozitifisi %67 olarak saptangtir (105).

Stevens, 1016 olgunun retrospektifgedendirmesini yap# calsmasinda,
median paresteziyi % 100, gecgriaint % 71, Tinel testini % 66, Phalen testini %70
tenar atrofiyi %43, tenar kas gucu kaybini %30akdildirmistir (106).
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Calsma grubumuzdaki hastalarda da en belirgin semptanespezi (%90)
olarak saptandi ve bunu gecgriai (%88) izliyordu. Bu durum ger calsmalarla
uyumluydu. Parestezi ve gecerial gibi sikayetlerin erken donemde ve m
gorulmesinin nedeni, muhtemelen median sinirin ddgllarinin erken dénemdeki gelip

gecici iskemisine haanabilir (107).

Calsmada Kklinik dgerlendirme icin kullanilan Tinel, Phalen, Karpal
Kompresyon testleri KTS’'de taniyi destekleyici, g¢omlari ortaya cikarici testlerdir.
Calsmalarda duyarliliklari ve 0Ozgullikleri konusunda rkfa degendirmelerde
bulunulmutur. Genel olarak en 6zgul olan Tinel testi, enatliyolan ise Kompresyon
testi kabul edilmektedir (13,63,64).

Seror, KTS’de Phalen testinin gecegiitii arastirdigl calsmasinda; klinik olarak
KTS'li olgularin %34’Unde Phalen testinin negatifdazunu, kontrol grubunda da
olgularin %20’sinde yalanci pozitif sonu¢ ogdunu bildirmitir. Seror, ¢ok sayida i
Uzerinde yapgi calsmasinda Phalen testinin KTS'yi gostermede yuksekada etkili
bir test oldgunu, yine de KTS diiintdlen her olguda Phalen testi sonuclarinin

elektrofizyolojik testlerle birlikte dgerlendirilmesi gerekgini belirtmistir (108).

Priganc ve arkagkri elektrofizyolojik inceleme ile provakatif tésti ve Katz-
striat hand diagram testini kaestirdiklari bir calsmada, elektrofizyolojik olarak
siddetli KTS ile Phalen testi pozitiflini yiksek oranda igkili bulmuslar, digerleriyle
anlamh bir korelasyon saptamagardir (109).

Mondelli ve arkadgarinin 179 KTS, 39 polindropati ve 147gg&l kontrol
olgusu Uzerinde yag@ calsmada, provakatif testler ayri ayri ve kombine dtara
elektrofizyolojik testler ile kamlastirdiklarinda, testlerin hicgbirisi yeterli tanisal
dogruluga ulgmamstir. Testlerin kombinasyonu, tek gharina kullanimlarindan tstin
bulunmamgtir. Klinik testlerin elektrofizyolojik incelemelerile birlestirilmesinin
onemli old@gu ifade edilmgtir. Bununla birlikte, bu cajmada 6zgullgi en yiksek
olanin kompresyon testi, en duyarli olanin Pha¢esti bld@gu, Tinel testinin duyarlilk
ve 0zgulligu en digik test oldgu saptanngtir (110).

Gellman ve arkadéari, Semmes-Weinstein monofilament testi, Phalemel ve
turnike provakasyon testlerinin KTS tanisindakiiyeinceledikleri calgmalarinda,
Tinel testini hasta grubunda %44, kontrol grubufet pozitif bulmylar, duyarlilgini
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%44, 6zgullgini %94 olarak saptagtardir. Phalen testi hasta grubunda %71.4,
kontrol grubunda %20 pozitif bulunmuduyarliligt %71 ve 6zgullgi %80 olarak
belirlenmitir. Sonug olarak Phalen testinin en sensitif glthu (%71), Tinel testinin
sensitivitesinin en diiik olmakla birlikte en spesifik test olgunu (yanls negatif orani

% 6) rapor etngierdir (111).

Calsmamizda KTS grubunda 43 elde yapilan klinik muagleriginel testi %69,
Phalen testi %72, Kompresyon testi %65 pozitif afasaptandi. Kontrol grubunda 50
elde yapilan klinik dgerlendirmede Tinel testi %12, Phalen testi %14, Kmsyon
testi %12 pozitif bulundu. KTS grubu ile kontrolugwu arasinda Tinel testi, Phalen testi
ve Kompresyon testi acisindan anlamli bir farklgddptandi. Tinel testi duyarlh %69,
Ozgulligi %88, Phalen testi duyarfili %72, 0zgullgt % 86, Kompresyon testi
duyarliligi %65, 6zgullgli %88 olarak saptandi. Caghamizdaki Tinel testi, Phalen
testi ve kompresyon testi duyarllik ve 6zgullukgeeeri, diger calgmalara benzer

bulundu.

Giannini ve arkaddari, hastalarda elektrofizyolojik inceleme yaparke
semptomlarin siresini dikkate almak gergkii ileri stirmislerdir. Yazarlara gore,
hastalgin erken donemlerinde semptomlaiddetli seyrederken, elektrofizyolojik
desisiklikler minimal olmaktadir. ileri evrelerde elektrofizyolojik bulgular

belirginlesirken, duyusal semptomlar gerilemektedir (112).

Hastalgin balangic semptomlari genellikle parestezi @@ almasina kaulik,
kroniklesmeyle birlikte duyusal semptomlar hafiflemektediienar atrofi ve kuvvet
kaybi, KTS’nin ge¢ bulgularndir ve genellikle aksdajenerasyonu ile birliktedir (8).
Nadiren de olsa hastalar ska bir sikayeti olmaksizin ellerinde gugsuzlik ve tenar
atrofi yakinmasi ile bavurabilirler. Bu durumda motor tutulum bulgularihdabelirgin
olmasina kann, duyusal semptomlar hafiflegniolabilir. Phalen, KTS'nin ileri
evrelerinde duyu semptomlarinda ve provakatif eestl duyarlilginda gerileme
oldugunu vurgulamytir (104).

Calsmamizda, literatirdeki ¢camalara benzesekilde hastalarin %32.55’inde
tenar atrofi ve kuvvet kaybi saptandi. Elektrofioji derecelendirme acisindan, atrofi
ve kuvvet kaybi olan hastalarin %50’'si EFD Evree2'd050’si EFD Evre-3'te yer
almaktaydi. Cagmamizdaki bulgular literattr ile benzer bulundu.
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Keklikoglu ve arkadglari, & ile elektrofizyolojik bulgular arasindaki gkiyi
argtirmiglar ve elektrofizyolojik incelemede saptanan KT3edesi ile KTS'nin neden
oldugu ar1 derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamnliligki bulamamglardir. Bu
durumu, ince liflerin etkilenmesiyle ortaya cikagriain, yalnizca kalin lifleri test eden
sinir iletim calgmalarinin KTS’nin erken doneminde ortaya ¢ikan geginir hasarini
gosterememesine gamslardir. Bu calmada Phalen, Tinel bulgulari ve gece
uyandiran gri yakinmasi pozitif olan hastalardgresiddeti istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yluksek bulunrsken, dier klinik 6zelliklerle &r1 siddeti arasinda anlamli
bir ili ski saptanmangtir (113).

Ozdolap ve arkagkarinin calsmasinda elektrodiagnostik inceleme ile KTS
tanisi almg 53 hastanin 71 eli incelengtir. Semptom stireleri ortalama 34.58+41.34 ay
olan hastalarin VAS ortalamasi 4.27+2.54 cm olamfkunmutur. Calsmada el
fonksiyonlarini dgerlendirmek amaciyla kullanilan Durudz el skalatalama skoru ile
VAS ortalamasi arasinda saptanan pozitif korelasylastalarin gunlik yam
aktivitelerinin belirgin olarak etkilendinin bir géstergesi olarak kabul edilgtir (114).

Calsmamizda hastalarin ortalama semptom siresi 40.8832% olarak tespit
edildi. Bu oran literattr ile uyumluydu. VAS ortatasi, hasta grubunda 6.16 cm,
kontrol grubunda 1.06 cm olarak saptandi. Her rkipgarasinda istatistiksel olarak bir
farkhilik vardi. Bizim hastalarimizda saptanan VAfggerleri, literatirdeki VAS

degerlerine benzerdi.

Literatirde KTS ile ilgili cakmalarda yaygin olarak kullanilan Boston
sorgulama anketi (BSA), KTS'de semptorgiddeti ve fonksiyonel durumu
deserlendirmektedir. Ulkemizde gecerdjli ve guvenilirligi, Sezgin ve arkagéar
tarafindan yapilan bir cama ile gosterilmgtir (61).

BSA skorlarn ile elektrofizyolojik bulgular araslaki iliskiyi inceleyen sinirli
sayida cabdma vardir. Yapilan calmalarin sonuclari birbiriyle uyumsuzdur. Anket
formlarindaki temel sorun, hastanin sosyo-kiltitt@teyinin sorulari kavrayip kendi
durumunu en dgru sekilde yansitmasini goudan etkilemesi nedeniyle, ¢ikan
sonugclarin hasta gruplari arasinda farkhlik géttgmesidir. BSA'nin eksik yonleri ise,
dominant ve dominant olmayan taraf arasinda fagetginemesi ve ayrica iki tarafli
olgularda skorun kar tarafin semptomu ve fonksiyonu tarafindan etldlalecesi

gercezinin goz ardi edilmesidir. Dominant elle yazi yakngiysilerin digmelerini acip
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kapamak, kavanoz agcmak gilglemler, dominant olmayan elin tutulgwm olgularda
fazla etkilenmezler. Literaturlerdeki c¢gdili sonuclar, bunlara ve uygulama
farkhliklarina bglanabilir (115).

Alangglu ve arkadsglari, ya ortalamasi 42 ve hastalik stresi 2.9 yil olan 64
kadin hastanin semptom, kavrama guci ve EFD einkeldarsilastirdiklari
calsmalarinda SS ortalamasini 3.18 olarak bulghardir. Hastalarin belirgin
semptomlari ve yuksek SS ortalamasi olmasina grmaen $S ile hastalik siresi,
elektrofizyolojik parametreler ve parmak kavrama cigu arasinda bir gki
saptanmangtir. Bunun sebebini de, gtamada yer alan hastalarda orta derecede KTS
olmasi, KTS’ de bazen erken dénemlerde duysal semiptin cok belirgin olmasi ve
beceri kaybinin semptogiddetine bgl olmasi, ilerleyen evrelerde ise beceri kaybinin
semptom ciddiyeti yanisira kas gucu kaybi ilgkili olmasina bglamislardir (116).

Akman ve arkaddarinin calgmasinda ise, BSA ile elektrofizyolojik bulgular
arasinda iyi bir korelasyon oldu bildirilmistir. Calismalarinda, preoperatif ve
postoperatif BSA skorlari ile elektrofizyolojik ydlar ayri ayri kaslastirmislar, her
ikisinde de preoperatif ve postoperatif sonuclasarda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugunu belirtmglerdir. Ameliyat sonrasi BSA ile takip ve gerlendirmenin yeterli
olabilecgini, elektrofizyolojik incelemelerin zorunlu olmddia yapiimamasini

vurgulamslardir (117).

Giannini ve arkadgari calsmalarinda BSA semptom ve fonksiyon skorlarinin
elektrofizyolojik bulgularla korelasyon gostegdii saptamglardir (112). Chan ve
arkadalarinin hafif ve orta diizeyde KTS'li hastalarda tyapkarsilastirmada, BSA ile
elektrofizyolojik bulgular arasinda anlamli bigki bulunmamgtir (118).

Calsmamizda, KTS grubunda Bosto8Sdeeri 2.66, FDS dgeri 2.86, kontrol
grubunda SS degeri 1.26, FDS dgeri 1.19 olarak bulundu. KTS’li hasta ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel anlamh bir farkhsardi. Calsmamizda EFD ile $S ve
FDS arasinda pozitif korelasyon bulundu. Bu bulgulgore, hastalarin BSA skorlarinin
artmasi ile EFD evresi de artmaktadir.

Mondelli ve arkadgari, cerrahi dncesi, cerrahi operasyondan 1 afy &g sonra
BSA skorlarini ve elektrofizyolojik testleri gerlendirmglerdir. Cerrahi 6ncesi $6
ortalamasi 3.2, FDS ortalamasi 2.7 saptanoarrahi sonrasi 1. ayd8$ 1.8, FDS 2.0
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ve 6. ayda S$S 1.5 ve BSA 1.5 olarak bulungtur. Bu ¢ donemde BSA skorlari ile
elektrofizyolojik bulgulari kaplastirmiglar, BSA skorlari ve elektrofizyolojik bulgular
arasinda anlamh bir gki saptamangiardir. Bu durumu elektrofizyolojik testler ile
BSA'’nin KTS’nin farkl yonlerini dgerlendirdgi seklinde aciklarmglardir. Bu nedenle
KTS'nin monitérizasyonunda elektrofizyolojik testlee BSA'nin birlikte kullaniimasi
gerektgini 6ne surmglerdir (119).

Heybeli ve arkaddarinin yaptg calsmada da BSA ile elektrofizyolojik
bulgular arasinda bir gki saptanmamnstir. Heybeli BSA’'nin tani amach kullanimindan
baska, cerrahi sonrasi tedavi takibinde vesarmaya yonelik kullaniminin daha faydall

olacaini 6ne surmgtir (115).

Ulkemizde ortalama semptom siiresi 18 ay olan H¥ahiizerinde yapilan bir
calsmada BSA skorlari, VAS ve elektrofizyolojik odlctimleeserlendirilmistir. Bu
calismada hastalarinSs ve FDS dgerleri ile VAS ve EFD evreleri arasinda anlaml
bir iliski saptanmytir. Hastalarin BSA skorlari arttikca elektrofizgpk olarak da gir
derecelerde KTS ile uyumlu bulgular elde edsiini(120).

Kurt ve arkadglari tarafindan ¢cajmaya alinan 98 hastanin FDS ortalamasi
2.39, $S ortalamasi 2.86 olarak bulungtwr. Bu aratirmada elektrofizyolojik
bulgular ile FDS arasinda zayif birski saptanmgken, $S ile elektrofizyolojik
bulgular arasinda bir gki saptanmangtir (121).

Elektrofizyolojik testler KTS tanisini destekleneedtuzaklanma seviyesini
belirlemede ve median sinir basisinin ciddiyetirgliimede vyararlidir. KTS'nin
elektrodiagnostik tanisinda sinir ileti gahalari 6nemli rol oynar. Semptom ve
bulgularina goére Klinik olarak tani algnhastalarin % 95’inde pozitif olarak bulunabilir
(63).

Rempel ve arkagtari epidemiyolojik calkmalarda kullanilabilecek KTS
siniflandirma kriterleri ile ilgili yayinlarindalektrofizyolojik inceleme bulgularinin ve
hastanin semptom 6zelliklerinin KTS tanisi koymeadahassas ve kesine yakin bir bilgi
verdigini ifade etmglerdir. Semptom ve elektrofizyolojik bulgularin oigl olgularda
fizik muayene bulgularinin taniya katkisinin sirottiuzunu belirtmglerdir (12).
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Median sinirin farkli dallarinin her zaman ayniaoda etkilenmedikleri
unutulmamalhdir. Farkli parmaklara ait fasikillarkii boyutlarda etkilenebilir, motor
distal latans normal iken duyu lifleri belirgin @damis olabilir. KTS’de median sinir
duyu iletimleri genellikle motor iletimlerden onatkilenmektedir. Bununla paralel
olarak elektrofizyolojik testler icinde en hassdantarin da duyu iletim anormallikleri
oldugu belirtiimektedir (122).

Avug ici-bilek duyusal sinir iletim hizi tekgi KTS'de tani koyma ihtimalini
arttiran bir metoddur. Konvansiyonel duyusal sitetim calsmalari ile %63 hastada
KTS tanisini dgrulanirken, avuc ici stimilasyon ile ilave olarakk86hastada tani
konuldyu ifade edilmektedir (123).

Sharma ve arkad@ar, yaptiklari cakmadaki elektrofizyolojik bulgulara
dayanarak, KTS hastalarinda bilek-avug i¢ci segmeetimotor ve duyu iletimindeki
selektif yavalamanin, TKL'deki kompresyonu veya distal segméattpatolojiyi

dogrulamakta oldgunu 6ne surmylierdir (124).

Calsmamizda hasta ve kontrol grubu arasinda medianrmsoiw distal latans,
BKAP amplitidd, distal alan, 6énkol hizi elektrofadgjik 6lcim deerleri bakimindan
anlamh farklihk saptandi. Median sinir duyu biH8kparmak segmenti latansi, bilek-
2.parmak segmenti amplitudi, avug ici-2.parmak ssgmatansi, avug ici-2.parmak
segmenti amplitudd, bilek segmenti hizi ve avug-2igarmak segmenti hizi
elektrofizyolojik dlcim degerleri bakimindan anlamli farkhlik bulundu. Mediamir

iletim calsmalarindaki bulgularimiz literatdr ile uyumluydu.

Geleneksel elektrofizyolojik testlerin normal ofgduolgularda KTS tani alanini
gengletmek icin bazi karlastirma testleri Onerilmektedir. Bu metodlarin mgnti
kargilastirilan sinirin normal oldgu esasina dayanmaktadir. Bu testlerden en sik

kullanilani median-ulnar sinir duyusal latans farkhin kagilastirilmasidir.

Pease ve arkaglari, KTS 6n tanisi ile incelenen 333 hastanin %@
median-ulnar sinir duyusal latans farkinin antidtorteknik ile 6lgtimiyle anormal
sonu¢ bulmalarina kan, ayni grup hastada konvansiyonel teknik ile %ar@®mali
tespit etmglerdir (125). Jackson ve Clifford bu teknkullanarak konvansiyonel testler
ile normal bulunan hasta grubunun %40'Inda anorniallgular oldgunu
gostermglerdir (126).
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Lee ve arkaddar vyaptiklari bir cabmada, KTS'deki elektrodiagnostik
calismalardan duyu iletim c¢agimalarinin motor iletim ¢caimalarindan daha sensitif
oldugunu belirmglerdir. Ayni calsmada KTS tanisi icin 3. parmak distal / proksimal
hiz oraninin en sensitif (%92.3) 6lcim atdau, motor ileti cahmalari icinde ise, el
bilegi-palmar terminal latans indeksinin en sensitif & test oldgunu rapor
etmislerdir (98).

Calsmamizda, erken donem median duyu siniri etkilennrelebelirlemek
amaciyla bilek-parmak uyarimini takiben bilek-awtigze avug igi-parmak median sinir
duyu iletimine ilaveten, median duyusal sinir digiaoksimal latans indeksi ve median-
ulnar sinir duyusal latans farklarini da hesapladilksta ve kontrol grubu arasinda
median duyusal sinir distal/proksimal latans indeless median-ulnar sinir duyu latans
farklari arasinda anlamli bir farkhlik saptandi.

KTS olgularinda ulnar sinir etkileniminin patofapjisi tam olarak
bilinmemektedir. KTS'de median noropatiye nedemgabatolojik sireg, karpal tiinelin
median duvar kogulugunu yapan Guyon kanall icinde basin¢csara neden olarak,
ulnar sinir motor ve duyusal liflerini kompresyongratabilmektedir. Bu durum KTS
hastalarinda duyusal belirtilerin ekstra medianlygyi aciklamaktadir (127).

Imai ve arkadglari KTS hastalarinda ulnar sinir liflerinin de slibik
etkilendigini 6ne surmglerdir. KTS olgularinda 2. ve 5. parmakta vibrasysnsini
kantitatif olarak dgerlendirdikleri calgmalarinda KTS olgularinin %36’sindas e
zamanl olarak 5. parmak vibrasyosgignin yikseldgi, bunun da hastalarin bilek
dizeyindeki kronik mekanik stimulasyon ya da tralarea b&li oldugu bildirilmistir
(128).

Selcuk ve arkaddéari KTS’de median ve ulnar sinir proksimal ve dlst
segmentlerini dgerlendirerek, KTS ile aralarinda bir ski olup olmadgini
aragtirmiglardir. Yetmg dort hastanin her iki elinin elektrofizyolojik ialemeye alingi
calismada 118 (%79.7) elde KTS bulungnbastalarin ulnar sinir motor distal latanslari
incelendginde ise orta ve@r KTS grubunda normal gruba gore, orta KTS grulaund
hafif gruba gore ve@r KTS grubunda hafif ve orta gruba gore anlamtedede uzama
gorulmistir. KTS olgularinda median sinir motor distal fegaile ulnar sinir motor

distal latansi uzamasi arasinda guclu pozitif lesygdn saptanmgtir (129).
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Ginanneschi ve arkaglarinin KTS'de sik gorulen ekstra-median duyusal
yakinmalar ile ilgili cagmalarinda, KTS ve kontrol grubu ulnar motor simatimleri
arasinda ve ulnar dorsal kitandz sinir iletimlerasanda anlamli bir farklilik
saptanmazken, Guyon kanali icinden gecen ulnar diflganin amplittdleri ve ileti
hizlari arasinda anlamlh bir fark saptagimni Bu sonuglar, KTS olgularinda Guyon
kanali icinde ulnar duyu liflerinin etkilengini géstermgtir (130).

Yemisci ve arkadglari, ulnar sinir distal motor latans ve distal dagl latans
degerlerini, KTS hastalarinda kontrol grubuna goreaanl derecede uzun bulgiar ve
ulnar sinir amplittidlerini de kontrollere gore dadhigik saptanglardir. Ayni zamanda
median motor sinir distal latans uzamasi ile ubhayusal sinir distal latans uzamasini,

hiz ve amplitidinde azalmayiskili bulmuslardir (127).

Bizim calsmamizda hasta ve kotrol grubu arasinda ulnar msiar distal
latansi, BKAP amplitidu ve ulnar motor hizi elektrgolojik 6lgiim deserleri arasinda
anlamh bir farklihk saptanmadi. Bununla birlikteasta ve kontrol olgularinda ulnar
sinir 6nkol hizi arasindaki fark, anlamlilik sineuyakin (p=0.051) olarak bulundu. Her
iki grup arasinda ulnar duyu siniri bilek-5.parmsggmenti latansi ve bilek-5.parmak
segmenti hizi arasinda anlamh bir fark saptanmazhelek-5. parmak segmenti
amplitidd 6lgciimlerinde ise anlamli bir fark var@alismamizda KTS ve kontrol grubu
arasinda ulnar duyu siniri amplitidinde anlamlk falmasi ve ulnar motor sinir énkol
hizi arasindaki farkin anlamlilik sinirina yakimasi, bizim hastalarimizin da semptom

suresiyle paralel olarak ulnar sinir liflerinde i#gkme oldgunu gdstermektedir.

Erken ve dgru tani icin farkli elektrofizyolojik testlerle awrtili olarak
incelenmesine gamen KTS’de hicbir elektrofizyolojik teknik tek kima yeterli
0zgulluk ve hassasiyete sahipsii@gir. Terminal latans indeksi (TLI) ve residUetdas
(RL) motor sinirin distal segmentindeki anormgllisaptamak amaciyla hesaplanan
parametrelerdir. Distal motor latansin terminal afesse proksimal iletim hizina goére

duzeltilmesi esasina dayanir (97).

Simovi¢ ve arkaddar 107 hasta ve 30 kontrol olgusunu TLI kksstirmasi
yapmak amaciyla retrospektif incelemeye alan hasta grubunu da palmar tepe latansi
normal € 2.2 ms veya median- ulnar tepe latans farkd.4 ms) ve anormal olanlar

olarak iki gruba ayirmglardir. Kontrol grubunda TLI 0.44+0.04, palmar tela¢ansi

56



normal olan grupta 0.33+£0.06, anormal tepe lataviahlarda 0.24+0.05 bulunrgtur.
Simovi¢ ve ark, median palmar gahalarin anormal ¢ikmasi durumunda TLI

degerlerinin de yiksek oranda anormal gikti 6ne strmglerdir (131).

Karatg ve arkadslari, klinik KTS 6n tanisi olan 283 hasta (387 ed 53
sglikh eli konvansiyonel elektrofizyolojik yontemler TLI ve RL'In tanisal
hassasiyetleri yonunden incelgtar ve birbirleri ile kagilastirmislardir. Hasta
grubunda TLI 0.36+0.08, RL 2.61 £1.01, kontrol guwada TLI 0.42+0.036, RL
1.95+0.31 saptangtir. Calsmada TLI 187 elde (%48.3) anormal bulunurken, media
distal motor latans 145 elde (%37.5) normalden saptanmstir. Calsmada en duyarli
Olcim TLI (%48.3) bulunurken, avuc ici-bilek segmiatuyu iletim hizi TLI'dan sonra
en yuksek tanisal duyariih sahip (%46.3) ikinci 6lcim yontemi olarak buluryton.
RL'In konvansiyonel yontemlere bir Gstigliisaptanamartir (97).

Bizim kontrol grubundaki TLI (0.44) ve RL (1.81gkrleri ile hasta grubundaki
TLI (0.32) ve RL (3.24) dgerleri daha 6nceki yayinlardaki gkrlerle uyumlu bulundu.
Bizim calsmamizda hasta ve kontrol grubu arasinda medianrrsotio terminal latans
indeksi (MTLI) ve reziduel latans (MRL) elektrofialpjik 6lciim deerleri bakimindan
anlamh farklilk (p<0.001) saptandi. Ulnar motaristerminal latans indeksi (UTLI) ve
residiel latans (URL) elektrofizyolojik olcim gkxleri arasinda anlamli bir farklihk

(p>0.05) saptanmadi.

Tuncg ve arkadgdari KTS saptanan 90 hastayi klinik ve elektrofiyd olarak
evrelendirmgler ve her iki evreleme arasindakiskiyi incelemglerdir. Bu calsmada
hastalarin klinik evrelemesi ile elektrofizyolojgvrelemesi arasinda anlamli birkdi
saptanny, hastalarin klinik evreleri arttikga elektrofizegk olarak da gir derecelerde
KTS ile uyumlu bulgular elde edilgiirapor edilmgtir (132).

Homan ve arkadgéari elektrofizyolojik testlerle, semptom siresi VWeik
muayene bulgularini  kafastirdiklari calgmalarinda, aralarinda zayif bir ski
bulmulardir. Yazarlar bu durumu, semptom ve fiziksel yeree dgerlendirmesinde
subjektif ve psikolojik etkenlerin 6nemli rol oynasina bglamsslardir (59).

Chang ve arkadkrn elektrofizyolojik evrelemeyi derlendirdikleri
calismalarinda, EFD ile BSA arasinda bir korelasyon aapimglardir. Calgmada
hastalari EFD sonugclarina goére hafif, ortasideletli KTS olarak tice ayirrslardir. ileri
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derecedesiddetli KTS saptanan 43 eli bekletmeden cerrahigmdgrmgler, diger
hastalari konservatif tedaviye aktar, her ikisini de 6 ay ve 12 ay slreyle
elektrofizyolojik olarak dgerlendirmglerdir. Konservatif tedaviye aldiklari hafif ve art
siddetli grupta elektrofizyolojik olarak dizelme samakla beraber, hem 6 ay, hem 12
ay sonrasi kontrolde cerrahi tedavi songaduletli KTS grubunda, konservatif tedaviye
alinan orta ve hafif KTS grubuna gore daha fazéktebfizyolojik dizelme oldgunu
tespit etmglerdir. Bununla birlikte cerrahiye gonderilegiddetli KTS grubuyla
konservatif tedaviye alinan orta ve hafif KTS grobo istatistiksel olarak
karsilastirilmasinin dgru olmayabilecgini, bunun yerine KTS'nin en iyi yonetimini
belirlemek icin ayni derecelerdeki KTS hastalarikonservatif ve cerrahi tedavi

sonrasi kamlastirilmalarinin daha anlaml olaga ileri sirmiglerdir (133).

Calsmamizda elektrofizyolojik KTS derecelendirmesi Stes'in  Onerny
oldugu kriterlere gore yapildi. Bu gerlendirmede hastalar hafif (Evre-1), orta (Evre-2)
ve siddetli (Evre-3) olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Olyuiizda EFD evreleriyle
semptom suresi, VAS, Bostor8S, FDS, gecegiisi, parestezi, Tinel testi pozitiii
Phalen testi pozitiffii, Kompresyon testi pozitifi, APB kas atrofisi, median sinir
latans, MDDPindeks ve MULatFark glerleri arasinda pozitif korelasyon varken,
median sinir amplittd, alan, iletim hizi, ulnar dusiniri amplittdi, MTLI, kas kuvveti
ve MUNE deerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. ERD ydy arasinda

korelasyon yoktu.

Motor Unite sayisinin belirlenmesi, motor nororyavenotor aksonlarin kaybina
neden olan hastaliklar icin kritik bir dlcimddr. M motor Unite/akson sayisini
gercggine en yakinsekilde kantitatif olarak belirlemek icin ggfirilmis, alttaki
hastalgin yayilimini vesiddetini gostermede kullanilan bir yontemdir (77,38TS'de
MUNE calsmalari Dr Brown tarafindan 19 hastada yapilansgedda, tenar atrofisi ve kas
gucunde azalma olanlarda yajftla %20 akson kaybi olgunun gdosteriimesiyle
baslatiimistir (16).

Ust ekstremite kaslari motor Unite sayisgisigliklerinin yas gruplariyla ilskisi
incelenen bir camada, 60 ya altindaki sglikli kisilerde tenar kasta motor Unite
sayisinin ortalama geri ve 60 yaina kadar motor Unite sayisinda meydana gelen
degisikli gin siddeti argtiriimistir. Bu ¢algmada 21-60 yaarasi sglikli kisilerde tenar
kasta MUNE inkremental teknik kullanilarak hesaptatir. Olgular yalarina gore 3
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gruba ayrilmg; grup 1 (21-29 yg MUNE sonucu 117.800 £ 39.869, grup 2 (30-3§)ya
MUNE sonucu 100.460 + 42.323 ve grup 3 (45-6¢) WAUNE sonucu 81.560 + 67.118
olarak bulunmstur. Ya gruplari ile APB kasi MUNE dgrleri arasindaki igkiye
bakildginda gruplar arasindaki MUNE glerlerinde anlamli fark bulunngtur. Tenar
motor Unite sayisinda ya birlikte azalma oldgu ve bu azalmanin en belirgin olarak
dordincu dekaddan sonra gorigdisaptanngtir (77).

Yerdelen ve arkaghkri, MUNE ile yg ve cinsiyet ilgkisini argtirdiklar
calismalarinda, yaortalamasi 38.9+6.6 olan 110zB&li bireyin APB kasinda ortalama
MUNE sonucunu 161+50.6 bulrglar, kadin ve erkek bireylerin MUNE sayisi arasinda
anlamh bir fark saptamasgiardir. Kirk be yas Uzerinde goreceli bir gesiklik olmakla
beraber 6nemli bir fark saptanmatm Salikli bireylerdeki MUNE olgimlerinde
cinsiyet ve ya yonunden istatistiksel anlaml bir fark olmga belirtmglerdir (78)

Bayrak ve arkaddari, KTS'de sempatik deri yaniti ile MUNE gkisini
aragtirmiglar, ancak ikisi arasinda anlaml birski bulamamglardir. Ayni calsmada
KTS grubunun MUNE ortalamasi 48.89 + 26.30 bulueuarkkontrol grubunda MUNE
ortalamasi 94.33 + 48.45 bulungtwr. Bayrak ve arkagéari MUNE deseri disuk,
siddetli KTS olgularinda EFD evreleri ile MUNE arada negatif yonde anlaml bir
korelasyon saptagiar, MUNE ve BKAP amplitidinin ksitastiriimasiyla MUNE'nin
KTS siddetini belirlemede olduk¢ca yiksek bir duyagal sahip oldgunu tespit
etmiglerdir.  MUNE d&erlendirmesinin motor unite rezervini belirlemed€TS
hastalarinin takip ve tedavisinde iyi bir gostestgugunu rapor etngierdir (134).

Neto ve arkadgarinin 10 kadavra olgusunda histolojik olarak &gt
degerlendirmede APB MUNE sonucu 171+ 30 olarak tesditmistir. Ayni ¢alsmada
APB MUNE deseri elin diger intrinsik kaslarindan dahagdik bulunmytur (135).

Ko¢c ve arkadgari, KTS'li ve sa&likli kontrol grubu arasinda yaptiklari
calismada, KTS grubu MUNE sonucunu 115.62 + 31.39, kdmfrubu MUNE dgerini
150.47 £ 33,6 bulmyardir. KTS hastalari ile kontrol grubu median siamplittid,
distal latans, ileti hizi, F dalgasi ve MUNEgdderi arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklihk saptanmytir (85).

Calsmamizda sgikli kontrol grubu MUNE ortalamasi 134.66 + 41.6(arak
saptandi. Bu MUNE sayisi onceki gatalarda elde edilen MUNE gerleriyle
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benzerdi. Literatlrdeki ¢gamalarda (81,83) elde edilen MUNE glerinin 100-300
gibi geng bir aralikta olmasi, kullanilan tekniklerin ve gabtaya alinan olgulardaki
farkhlik ile aciklanabilir. Cakmamizda KTS grubunun MUNE ortalamasi 68.72 +
32.16 saptandi. Bu catnada APB kasindan elde edilen MUNE, oncekisgahlara
paralel olarak KTS’li grupta gkl kontrol grubuna gore anlaml olarak giik

bulunmugtur.

Ogura ve arkad&r Kklinik bulgularla elektrofizyolojik goOstergaie
karsilastirdiklar bir calsmada, klinik dgerlendirme ve elektrofizyolojik evrelemede
median motor sinir ve duyu siniri amplitid gelerinin, latans ve iletim hizi
sonuclarindan daha guvenilir bir parametre gldwsonucuna varrglardir. Buradan
hareketle klinik takip ve tedavinin belirlenmesinda 6nemli gostergenin amplitid
oldugunu 6ne surmglerdir (136).

Caetano 100 elde yapticalsmada KTS hastalarini Stevens’in siniflandirmasina
gore hafif, orta ve @r olarak tce ayirng) 50 kontrol el ile her iki grubun median
palmar duyu amplitidlerini keutastirmis, median duyu amplitidii normal olanlari
aksonal dejenerasyon gorilmeyen olgular olargedendirmitir. Hafif KTS grubunda
ve orta KTS olgularinin bir kisminda (%40.3) DSARpditid deerinin normal
oldugunu ve aksonal dejenerasyon gorulngedj buna kagilik siddetli KTS grubunda
ve orta KTS vakalarinin yarisindan fazlasinda (%06BSAP amplitid dgiikligi veya
yokluguyla beraber aksonal dejenerasyon gorgichii belirtmgtir. DSAP amplitid
diUsUklugiinin aksonal dejenerasyon ve kotl prognoz gosteotgrgsunu, bu nedenle
KTS izlemi ve tedavisinde DSAP amplitidinin yol tgdsbilecgini rapor etmgtir
(137).

Calsmamizda da benzegekilde median sinir BKAP amplitidi ve DSAP
amplitidi ile EFD evreleri arasinda negatif yon8#&,JNE deserleri ile amplitad
arasinda pozitif yonde, EFD evreleri ile MUNE amas negatif yonde bir korelasyon
saptanmgtir.  APB kasindan elde edilen MUNE @i ile elektrofizyolojik
derecelendirme evresi arasinda negatif bgkiilbulunmasi, KTS'ningiddeti arttikca
demiyelinizasyona sekonder geln aksonal kayip derecesindeki st isaret

etmektedir
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Calsmamizda yapilan regresyon analizine gére MUNE ieeretki eden
faktorin MDBSegH1z ve MMDA dgerleri oldiygu gorilmekte birlikte regresyon analizi
ile MUNE tahminine yo6nelik bir cajma bulamadik. Caima olgularimizda MUNE
degerleri ile median sinir amplittdd, sinir iletim mzZeserleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Bilingli gibi BKAP amplitidi sglam akson liflerinin sayisiyla
dogru orantilidir. Camamizdaki BKAP amplitidi ile akson sayisi arasingezitif
ili ski de bunu d@rulamaktadir.
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6. SONUC ve ONEHLER

6.1.Sonuclar

1. EFD evreleri ile semptom siresi, BSA, provdkiastler, APB kasi atrofisi, median

sinir latans dgerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi.

2. EFD evreleri ile MUNE, kas kuvveti, median siamplitud ve iletim hizi dgerleri

arasinda negatif korelasyon saptandi.

3. MUNE deerleri ile kas kuvveti, median motor sinir amplitijdnedian duyu iletim

hizi degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi.

4. MUNE deerleri ile yg, semptom suresi, VAS, BSA, provakatif testler, AREs!

atrofisi, median sinir latans gerleri arasinda negatif korelasyon saptandi.

5. Regresyon analizine gore; MUNE ggelerini belirleyen parametrenin median
duyusal sinir bilek segmenti hizi ve median motarirsaksiyon potansiyeli

amplitidi oldgu saptandi.

6. EFD’ye gore ortalama MUNE sayisi Evre-0'da 1844641.00, Evre-1'de 78.83 *
33.51, Evre-2'de 71.72 + 32.15 ve Evre-3'de 50.2Z/#5 olarak saptandi.

7. Hasta ve kontrol grubu median sinir MUNEge#deri arasinda anlamh farklilik

saptandi.
6.2.0Oneriler

1. KTS hastalarinin yonetimi ve tedavilerinin pmihasinda bireyler bir btlin olarak
ele alinmali, yg cinsiyet, meslek, klinik durum, semptom silresi siddeti,

fonksiyonel durum ve elektrofizyolojik bulgular bkte dezerlendiriimelidir.

2. KTS'li hastalarda, mimkinse MUNE tefnkullanilarak akson sayisi belirlenmeye

calisiimahdir.

3. EFD’ye gore Evre-3 velveya MUNE sayisi norm&istandart sapmasindansdi
olanlara cerrahi tedavi, ggr olgulara ise konservatif tedaviye ilaveten Kine

elektrofizyolojik olarak takip edilmelidir.

4. Calgma olgularimizin sinirh olmasi nedeniyle, bu komwthha gerikatilimh ve

uzun sureli capmalara ihtiya¢ vardir.
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EK-1

T.C.

KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI

Tip Fakiiltesi Akademik Arastirmalari Degerlendirme Komisyonu

ARASTIRMA BASVURUSU iZIN VE ONAY FORMU

Arastirmanin Bashgi “Karpal Tiinel Sendromlu Olgularda Klinik ve Elektrofizyolojik Bulgular
BASVURU ile Median Sinir Akson Sayis1 Arasindaki iligki”
BILGILERI Sorumlu Arastirmaci | Dog.Dr. Vedat NACITARHAN
Protokol No 76
Basvuru Tarihi 21.12.2010
Belge Ad1 Dili
DEGERLENDIRILEN | Basvuru Formu Tiirkge
ILGILI Literatiir (2 Adet)
BELGELER Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu Tiirkge
Oturum No: 2011/01 Karar No: 4 Tarih: 06/01/2011
KARAR Kahramanmaras Siitgi Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Ogretim Uyesi Dog. Dr. Vedat
BILGILERI NACITARHAN’In yukarida belirtilen arastirma bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler arastirmanin
gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate almarak incelenmis; aragtirmanin Kahramanmaras
Siitgti Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Akademik Arastirmalari Degerlendirme Komisyonu’nun usul
ve ilkelerine uygun olduguna toplantiya katilan iiyelerin oy birligi ile karar verilmistir.
KOMISYON BILGILERI
CALISMA ESASI | Tip Fakiiltesi Akademik Aragtirmalar1 Degerlendirme Komisyonu Y6nergesi
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Dog. Dr. Mustafa GUL Tibbi Mikrobiyoloji | K.S.U. Tip Fakiiltesi | [E ¥V H OEVH iZINLi
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B DI e Uroloji K.S.U. Tip Fakiiltesi OE VH OEVH AP
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EK-2
BOSTON KARPAL TUNEL SORGULAMA ANKET FORMU

SemptomSiddeti Skalasi

Asagidaki sorularda, son iki hafta siresince tipik 24tk bir donemdeki semptomlarinizi gosteren bir
cevabi daire icine aliniz.

Gece el veya elbilg agrinizin derecesi nedir?
1-Gece el veya elbifgmde &ri olmuyor
2-Hafif agri

3-Orta derecedega

4-S iddetli an

5-C oksiddetli ggri

Son iki hafta icinde el veya elbilgi agrisi nedeniyle bir gecede ortalama kag defa uyandizr?
1-Hig

2-Bir defa

3-iki-ic defa

4-Dort-be defa

5-Bes defadan fazla

Gunduz el veya elbilginizde agriniz oluyor mu?
1-Gunduz hi¢ grim olmuyor

2-Gun icinde hafif grim oluyor

3-Gin icinde orta derecedgram oluyor

4-Gn icindesiddetli agrim oluyor

5-Giin icinde ¢okiddetli gsrim oluyor

Gunduz kag defa el veya elbilginizde agriniz oluyor?
1-Hig

2-Gunde bir-iki defa

3-Ginde u¢-bedefa

4-Gunde bgdefadan fazla

5-Devamli &rim oluyor

Gunduz bir agri donemi ortalama ne kadar suruyor?
1-GlUnduz hig gri olmuyor

2-10 dakikadan az

3-10-60 dakika arasi

4-60 dakikadan daha uzun

5-Giundiz devamlhig oluyor

Elinizde hissizlik (duyu kaybi) var mi?
1-Hayir

2-Hafif hissizlik var

3-Orta derecede hissizlik var

4-Ciddi derecede hissizlik var

5-C ok ciddi derecede hissizlik var

El veya elbilgginizde gi¢suzluk var mi?
1-Gugsuzluk yok

2-Hafif gli¢csuzluk var

3-Orta derecede gugsuzluk var
4-Ciddi gugsuzlik var

5-Cok ciddi derecede gug¢suzIuk var

77



Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
1-Olmuyor

2-Hafif karincalanma oluyor

3-Orta derecede karincalanma oluyor
4-Ciddi derecede karincalanma oluyor

5-C ok ciddi derecede karincalanma oluyor

Elinizdeki his kaybi ve karincalanma gece ne kadagiddetli oluyor?
1-Gece karincalanma ve his kaybi olmuyor

2-Hafif

3-Orta

4-S iddetli

5-C oksiddetli

Son iki hafta icinde ortalama bir gecede ka¢ kez mlizde his kaybi veya karincalanma ile
uyandiniz?

1-Hig

2-Bir defa

3-iki-lic defa

4-Dort-be defa

5-Bes defadan fazla

Anahtar veya kalem gibi kiiguk cisimleri tutmak ve kavramakta zorluk ¢ekiyor musunuz?
1-Hayir

2-Hafif zorlaniyorum

3-Orta derecede zorlaniyorum

4-S iddetli zorlaniyorum

5-C oksiddetli zorlaniyorum

Fonksiyonel Durum Skalasi

Son iki hafta icinde siradan bir giinde, el ve efil
sikayetleriniz gagidaki aktiviteleri yapmakta ne kadar
zorluk cekmenize sebep oldu? Aktiviteyi yapabiitizi en iyi tanimlayan rakami yuvarlak icine afni

Yazi yazmak

Giysilerin dugmesini iliklemek

Okurken kitabi tutmak

Telefon ahizesini tutmak

Kavonoz agmak

Alisveris torbalarini tasimak

Gunlik ev isleri

NS
NN[NN NN NN
wW|w|w|w|w|w|w|w
EEN N FEN SN N AN SN AN
ag|a|a|a|a|o;| oo

Banyo yapmak ve giyinmek

1-Zorlanmadan

2-Hafif zorlanarak

3-Orta derecede zorlanarak

4-S iddetli zorlanarak

5-El veya elbilgi sikayetlerim nedeniyle hi¢ yapamiyorum.
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