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KISALTMALAR
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PT
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FPL
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APB
TKL
SIHC
EMG
SOAI
SP
LLR
PNP
TS

DSAP

: Karpal tiinel sendromu

: Kutandz sessiz periyot

: Karpal tiinel

: Pronator teres

: Fleksor karpi radialis

: Palmaris longus
: Fleksor pollisis longus
: Pronator Kuadratus

: Abduktor pollisis brevis

: Transvers karpal ligament

: Sinir iletim hiz1 caligsmast
: Elektromiyografi

: Steroid olmayan antiinflamatuvar ilag
: Sessiz periyot

: “Long Loop” Refleksi

: Polindropati

: Toplam siire (KuSP latans+KuSP siiresi)

: Duysal sinir aksiyon potansiyeli
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1.GIRIS

Karpal tiinel sendromu (KTS), median sinirin elde karpal kemikler ile transvers ligaman
arasindan geg¢isi sirasinda sikismasina bagli olarak ortaya ¢ikan klinik tablodur. En yaygin
tuzak noropatisidir (1). Hastalarda degisik derecelerde kalin miyelinli, ince miyelinli ve
miyelinsiz lifler etkilenmektedir. Etkilenen bu lifler nedeni ile de degisik derecede sensoriyel
ve motor semptomlar ortaya ¢ikar (parestezi, hareketsizlik, agr1 gibi) (2). Hastalarda taninin
ortaya konmasi i¢in klinik bulgularin sinir iletim ¢alismalari ile desteklenmesi gerekmektedir
(3). Ancak sinir iletim calismalari, KTS tanis1 koymada veya tanis1 konmus hastalarda
semptomlarin siddetini belirlemede her zaman dogru sonuglar vermez. Bunun nedeni olarak
ise sinir ileti ¢alismalarmin hizli ileten motor ve duysal lifleri tasiyan biiyiik ¢apl liflerin
fonksiyonunu saptadigi ancak kiiciik ¢apli liflerin fonksiyonunu degerlendirmek i¢in yetersiz
kaldig1 diisiiniilmektedir (4).

Son zamanlarda ince lif néropatisinin degerlendirilmesinde Kutanoz Sessiz Periyot (KuSP)
yontemi kullanilmaya baslamistir. KuSP; kutandz duyusal bir sinirin gii¢lii uyarimini takiben
istemli kas aktivitesinde ortaya c¢ikan kisa siireli duraklama ile karakterize inhibitdr bir
reflekstir. Bu refleksin afferent kolunu kiigiik capli nosiseptif A delta liflerinin olusturdugu
one siiriilmektedir (5). Konvansiyonel sinir iletim ¢alismalarinda kullanilan ayni araclar ile
kolayca uygulanan ve non-invaziv bir teknik olan KuSP, KTS tanisinin konmasinda veya
siddetinin belirlenmesinde klinisyene yardimeci olabilir (3,6), ancak bu halen tartigmalidir.

Bu c¢alismanin amaci rutin sinir iletim ¢alismalari ile tan1 almig KTS hastalarinda KuSP ile
kiiclik capli lif fonksiyonunu tespit etmek ve KuSP sonuclarini KTS’ li hastalar ile normal

kontrol grubu arasinda karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karpal tiinel sendromu

2.1.1. Tanim

Karpal tiinel sendromu (KTS), median sinirin 6n koldan ele gecerken, karpal tiinel
icerisinde maruz kaldig1 basi nedeniyle ortaya ¢ikan semptomlar toplulugudur (1). En sik
goriilen tuzak noropatisi olup ayrica median sinir lezyonlarinin da en sik goriilen seklidir.

Elektrofizyoloji laboratuvarlarina gonderilen hastalar arasinda ilk siralardadir (7).

2.1.2. Epidemiyoloji

Karpal tiinel sendromu genellikle 30-50 yaslar arasinda goriiliir. Kadinlar erkeklere oranla
ic kat daha sik etkilenir (8). Erkeklerde yasla birlikte KTS goriilme sikligi artmaktayken;
kadinlarda 45-54 yaslar arasinda (menopozda) tepe yapar (9). KTS prevalans: erkeklerde
%0.6-2.7 iken kadinlarda %3-3.4 olarak belirlenmistir. Insidans ise erkeklerde 100.000’de 52

kadinlarda 100.000°de 149, olarak saptanmistir (10,11).

2.1.3. Anatomi

Median sinir (C5-T1), brakiyal pleksusun mediyal ve lateral fasikiillerinden gelen koklerin
birlesmesiyle olusur. Lateral kord ve iist trunkustan gelen bolimii C6-7 liflerinden olusur ve
tenar bolge, bas parmak, isaret parmagi, orta parmagin median duysal liflerini ve proksimal

median 6n kol kaslara giden major motor lifleri olusturur. Medial kord ve alt trunkustan



gelen boliimii C8-T1 liflerinden olusur. On kolun distal median ve elin motor liflerinin
cogunlugunu ve yiiziikk parmaginin lateral kenariin duyusunu tagir. Median sinir dnce aksiller
artere yakin uzanir sonra aksilladan kola giderken brakial arterin lateralinde yer alir, kolda
sulkus bisipitalis mediyaliste seyreder. Brakial arterin medial yani1 boyunca antekubital
fossaya girer. Kolda muskuler dal vermez. Dirsekte bisipital kas aponevrozunun (lacertus
fibrosus) altindan geger. Buradan sonra pronator teres kasinin (PT) yiizeyel ve derin tabakalari
arasinda seyrederek on kola girer. Burada PT, fleksor karpi radialis (FCR), fleksor digitorum
sublimis, palmaris longus (PL) kaslarina muskuler dallar verir. Devaminda 6n kol
proksimalinde, posteriorda anterior interosseoz dalin1 verir. Saf motor olan bu sinir fleksor
pollisis longus (FPL), FDP kasinin median basini (2.-3.parmaklara) ve pronator quadratus
(PQ) kaslarini innerve eder. Bu kaslar 2.ve 3. parmaklarin distal falankslarinin fleksiyonunu
saglar. Fleksor retinakulumun 3-4 cm proksimalinde dogan palmar kutandz dal avucun
median kisminin derisini ve tenar bdlgenin duyusunu saglar. Median sinir 6nkoldan ele,
bilekteki karpal tlinel icinde digital fleksor kaslarin tendonlar1 ile birlikte girer. Elin
proksimalinde daha az korunmus olup, derin ve yiizeyel parmak fleksdrleri arasindan yiizeye
cikar, FCR tendonunun ulnar tarafinda fasiyanin altinda seyreder. Karpal tiinelin smir1 el
bilegindeki proksimal fleksiyon c¢izgisi ile baglar ve distalde 3. metakarpalin proksimalinde
sonlanir. Karpal tiinelin proksimal ve distal uclar1 agiktir. Tabanini (dorsal) ve yan duvarlarini
karpal kemikler ve tavanim (volar) derin transvers karpal ligament ile tenar ve hipotenar
kaslarin distal apondérozu olusturur. Transvers karpal ligament ulnar tarafta hamatumun
cengeli ve pisiform ile radial tarafta skaphoid ve trapezium arasinda uzanan fleksor
retinakulum ile olusturulur, 6n kolun antebrakiyal fasiyasinin bir devamidir. Kalinligi 1-3,5
mm’dir. Karpal tiinelin i¢inden median sinirle birlikte FPL ve 2.—5. parmaklarin yiizeyel ve
derin tendonlar1 olmak iizere toplam dokuz tendon geger. Capi distale dogru degisir. Median

sinirin tendonlarla olusan iligkisi proksimalden distale dogru degisir. Sinir her zaman isaret



parmagi fleksor digital sliperfisiyel kasi tendonuna bitisik durumda bulunur. Median sinir
avug icinde motor ve duysal dallarina ayrilir. Motor dallar transvers karpal ligamanin hemen
distalinden ayrilir, 1. ve 2. lumbrikallere ulagirlar. Bu dallara ilaveten rekiirren motor dal
dogar, tenar bolgedeki kaslari (APB, OP, FPB) innerve eder. Elin diger intrensek kaslar1 ulnar
sinir tarafindan innerve edilir. Duysal dali, dijital sinirler ile avucun 1, 2 ve 3. parmaklarin

volar yiiziinlin ve 4. parmagin yarisinin derisini innerve eder (3,6,10,12,13).

2.1.4. Etiyopatogenez

KTS yapan pek¢ok neden olsa da, vakalarm c¢ogu idiyopatiktir (3). Idiyopatik olgulara
transvers karpal ligament (TKL) tenosinovitinin neden olabilecegi diisiiniilmekle birlikte;
patolojik incelemelerde ¢ok az inflamasyon bulgusu goriilmistiir. Olgularin ¢ogunda, bag
dokusunun tekrarlayict strese maruz kalmasi sonucu olusan 6dem, vaskiiler skleroz ve fibrozis
goriiliir. Median sinir iskemisi ve kompresyonunu demiyelinizasyon takip eder. Siddetli
olgularda aksonal kayip olur ve sonrasinda Wallerien dejenerasyon gelisir. El bileginin
tekrarlayici travmalara maruz kalmasi KTS riskini artirir (9,12,14). Diger presipite edici
faktorler bazi sistemik hastaliklar, endokrin ve bag dokusu hastaliklari, KT nin infiltratif
lezyonlar1 veya anormal kitleleri, baz1 konjenital durumlar, Lyme ve sarkoidoz gibi gesitli
infeksiy6z ve inflamatuvar hastaliklar, Colles kirig1 gibi ¢esitli travmalar, amiloidoz gibi
hastaliklar, hemodiyaliz ve hamileliktir (3,15). KTS, romatoid artritli hastalarda goriilen
fleksor tenosinovitin ilk bulgusu olabilir (4). Hemofili A gibi kanama diyatezlerinde KT
icerisine veya ¢ok daha nadir olarak median sinir kilifi igerisine olan kanamalar sonucu akut
median tuzak noropatisi gelisebilir (3). Karpal tiinel sendromunun nedenleri asagida

siralanmustir.



Karpal tiinel sendromu sebepleri

« Idiyopatik: Tekrarlayici stres (spor, tenis, halter, okculuk, golf, hobi, is, sekreterler, dis
teknisyenleri, ultrason uzmanlari, fabrika is¢ileri)

* Endokrin hastaliklar (hipotiroidi, akromegali, diabetes mellitus)

* Bag doku hastaliklar1 (romatoid artrit, gut, Paget hastalig1)

* Tiimorler (gangliom, lipom, schwannom, nérofibrom, hemangiom, multipl miyelom)

* Konjenital hastaliklar (genislemis persistan median arter, konjenital kiiciik karpal tiinel, kas
anomalileri ve aberan kaslar (palmaris longus, fileksor digitorum siiperfisialis, lumbrikaller,
palmaris profundus)

+ Infeksiydz ve inflamatuvar hastaliklar (sarkoidoz, histoplazmozis, septik artrit, Lyme
hastaligi, tiiberkiiloz, karpometakarpal eklem osteoartriti, fileksor tenosinovit)

» Travma ile iliskili yapisal degisiklikler (kiriklar: 6zellikle Colles kirigi, lunat dislokasyonu;
0dem)

» Hemoraji (kanama diyatezleri, antikoagiilan ilaglar, travma)

» Hormonal degisiklikler (gebelik, menopoz)

» Digerleri (spastisite, kronik bobrek yetmezligi/hemodiyaliz, amiloidoz, obezite, sigara,
kafein, alkol)

« Odem veya total viicut stvisin1 artiran her tiirlii durum

2.1.5. Klinik semptomlar.

KTS’de goriilen agri ve parestezinin dagilimi hastalar arasinda belirgin farklilik

gostermektedir. Klasik olarak semptomlarin elde median sinir dagiliminda olmasi beklenir.

Fakat sistematik caligmalar boyle olmadigini gostermistir (16). Elektrofizyolojik olarak KTS



tanist konan hastalarda el semptom anketi uygulandiginda; median ve ulnar sinirle innerve
parmaklarda semptom goriilme sikliginin, yalniz median parmaklarda semptom goriilme
sikligindan daha fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica semptomlar sadece parmaklarla sinirl
olmayip; hastalarin %22’sinde 6n kol agrisi ve parestezisi, %13.8’inde dirsek agrisi,
%7.5’inde kol agrisi, %6.3’linde omuz agrisi, %0.6’sinda boyun agrist saptanmistir (1).
Dirsek, kol, omuz ve boyunda goriilen kas-iskelet sistemi agrilar1 gibi bulgular, ndrojenik
semptomlarla orantisizdir ve belirgin is gérmezlige yol agabilir (2). Bu bulgular gece ataklar
seklinde el bilegi ve elde olusan, norojenik semptomlarin eslik ettigi agridan farklhidir. Kas
iskelet sistemi agrilar1 néropatik agridan ayrilmalidir. KTS deki bu farkli semptom grubunun
tekrarlayici travmaya baglh olustugu diisiiniilmektedir. Kas iskelet sistemi agrilarinda
ndrojenik semptomlar primer olarak eklemlere, ligamanlara, tendonlara ve kaslara lokalizedir
ve fiziksel aktivite ile siddetlenir. Sinir govdesi kompresyonunda ise, sinir dagiliminda
parestezi ve agrinin eslik ettigi uyusukluk ve duyu kaybi goriiliir (ndralji). Noropatik
semptomlar KTS cerrahisi sonrasi belirgin olarak diizelirken; kas iskelet sistemi agrilar1 ise
ise doniisii engelleyecek kadar belirgin devam edebilir. Bu iki semptom grubundaki tedavi
yaklasimu farklidir. Klinisyen ayirimi dogru olarak yapamazsa, baz1 KTS’li hastalara gereksiz
yere tekrar cerrahi girisim uygulanir. Sinir iletim hiz1 ¢alismalar1 (SIHC) ile semptomlar
arasinda istatistiksel korelasyon olsa da, bu ¢ok degiskendir ve sabit degildir. KTS’ de
semptomlar primer ve sekonder olarak ikiye ayrilabilir. Primer semptomlar uyusma,
karincalanma ve noktiirnal semptomlar olup, STHC ile belirgin korelasyonu vardir. Sekonder
semptomlar ise agri, kuvvetsizlik, beceriksizlik olup, korelasyon daha zayiftir (17). Bundan
dolay1 olusan sekonder semptomlarin direkt olarak sinir sikismasina ve disfonksiyonuna bagl
olmadigi; baska sebeplerin rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (2). Gece sikayetlerin
artmasinin baglica sebebi; yatarken tekrarlayan el bilek fileksiyon ve ekstansiyonlar: sirasinda,

fileksor sinovyum igerisindeki kii¢iik damarlarda meydana gelen vendz stazin, sismeye ve KT



icinde sinir sikismasina sebep olmasi, bunun da daha fazla agriya yol agmasidir. Parmaklar ve
el bilegindeki hareket venodz tikanikligi engeller ve agriy1 azaltir. Hastalar gece agrilarini
gecirmek icin ellerini silkelediklerini ve hareket ettirdiklerini belirtirler. Uykuda el bileginin
fleksiyon ve ekstansiyonunu engellemek igin verilen el bilek istirahat splintlerinden hastalar
yarar goriirler (15).

Hastalarin kendi aralarinda klinik ve EMG bulgularinin farkli olmasinin bir diger nedeni
de karpal tiinel igerinde ilerleyen sinir liflerinin pozisyonlarinin farklt olmasi ile
aciklanmaktadir. A-delta lifleri en merkezde yer alirken, lumbrikal kaslara giden lifler ortada,
A-beta lifleri (Miyelinli otonomik preganglionik sinir lifleridir, dokunma ve basing
duyusunun tasinmasinda gorev alirlar) en disarda seyretmektedir. Bu nedenle olusan ilk
kompresyonda en distaki lifler etkilenecek, etkilenen A-delta liflerinin sayist daha az
olacaktir. Kompresyon siddetinin artmasi ile etkilenen A delta liflerinin sayis1 da artacaktir
(18). Yapilan morfolojik ¢alismada spontan sinir sikismasi olan yada deneysel olarak sinir
hasar1 yapilan hayvanlar ile sinir sikigsmasi olan insanlarda sinirlerin maruz kaldigi basincin
sinirlerin ¢aplar1 ile orantili olarak degistigi, bu nedenle sinir sikismasi esnasinda Oncelikli
olarak miyelinli biiyiik ¢apli liflerin etkilendigi kii¢iikk miyelinli ve miyelinsiz liflerin ise
goreceli olarak korundugu saptanmistir (19). Ochoa ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismanin sonucunda, agr1 hissinin tam bir iletim blogu olusturacak basi olmasi halinde bile

her zaman korunur durumda oldugu gdosterilmistir (20).

2.1.6. Noropatik agrinin mekanizmasi

Noropatik agri; periferik veya santral sinir sisteminin primer bir lezyon veya disfonksiyonu

sonucu ortaya c¢ikan agri olarak tanimlanir. Sinir sisteminin disfonksiyonu veya primer

lezyonu sonucu, inflamatuvar agrinin aksine genellikle sinir hasarindan uzunca bir siire sonra



ortaya c¢ikar. Fizyolojik agriya karsin, noropatik agr1 eksternal uyaran olmaksizin ve/veya
normalde zararsiz bir uyaran karsisinda artmig spontan agri ile karakterizedir (21).
Somatosensoriyel sistemin anormal uyarilmasi s6z konusudur. Noropatik agri normal
nosiseptif yollardan gecer ve c¢ogunlukla direkt doku hasari yolu ile baslatilir. Normal
sartlarda agrili uyar afferent nosiseptif lifler vasitasiyla spinal korda iletilir. Nosiseptor olarak
adlandirilan, zararli (termal, mekanik, kimyasal) uyaranlara yanit veren reseptdrler, agrinin
algilanmasinda rol alir. Afferent nosiseptif iletiler, omurilik arka boynuzuna A-delta (5) ve C
lifleri tarafindan taginir Ad ve C lifleri noropatik agr1 gelisiminde 6nemli rol alirlar. Ad lifleri
miyelinli duyusal afferent sinirlerin en incesidir, akson ¢aplart 2-7um ve iletim hizlar1 10-30
m/sn arasinda degisir. Bu afferentler sicaklik, agri ve kaba temas ve basing fonksiyonunda
gorev alirlar (22). Sonlanmalari, omurilikte, temel olarak lamina I ve II (sirastyla, marjinal
niikleus ve substansia gelatinosa) ve daha diisiikk olarak lamina V’de olur. C lifleri
miyelinsizdir. 1-5 pm arasinda degisen caplart ve 2.5 m/sn’den daha az iletim hizlarina
sahiptirler. Sicaklik ve (Ad lifleri ile birlikte) agrida afferent aktarimina hizmet ederler. C
liflerin sonlanmalari, omurilikte, temel olarak lamina I ve II’ de olur. Duyusal girdilerin,
spinal kordun laminalariin i¢ine, ayirt edici sonlanmalarinin islevsel anlam tagimasi olasidir.
Ornegin, deriden nosiseptif girdiler, spinal kord arka boynuzunda lamina I, II ve V’ de
sonlanirken, kas ve i¢ organlardan gelen girdiler spinal kord arka boynuzunda lamina I ve V’
de sonlanirlar, yani substantia gelatiosa’da (lamina II) sonlanmazlar. A-beta lifleri agrili
uyariy1 iletme ve allodininin (normalde agri olusturmayacak bir uyaranla agri ortaya

¢ikmasidir) siirdiiriilmesinde rol oynar (23).



2.1.7. Muayene

Sinir sistemi lezyonlarinin periiferik mi yoksa santral mi oldugunun ayirt edilebilmesi i¢in
ayrintili norolojik muayene yapmak gereklidir. KTS’li hastalarda genelde erken donemde
duyusal lifler tutulur (3). ilerlemis vakalarda motor sinirler de tutulabilir. Motor sinir
tutulumu ile tenar bolgede kas atrofisi goriilebilir. Basparmak fileksiyon, abdiiksiyon ve
opozisyon giici degerlendirilir. Basparmak fileksor, opozitor ve abdiiktor kuvvet
muayenelerinden en degerli olani1 abdiiktor kuvvet muayenesidir. Clinki fileksiyon ve
opozisyona median sinirle innerve olmayan kaslar da katilir. Duyu muayenesi hipoestezi,

hafif dokunma, igne batirma ve sicak-soguk ayirimina bakilarak degerlendirilir.

2.1.8.1. Tam1

Klinik olarak KTS tanisim1 koyarken provokatif testlerden yararlanilir (8,6,15). Bunlar
Tinel belirtisi, Phalen belirtisi, ters phalen belirtisi, turnike testi, karpal kompresyon testi,
volar dorsal bilek kalinligr testleridir. Tiim bu testler KTS diisiiniilen hastalara tani
konmasinda faydali testlerdir ancak bu testlerin yanlis pozitif olma ihtimalleri mevcuttur. Bu
nedenle kesin tani elektrofizyolojik yontemler ile konur. Klinik bulgular KTS tanisim
kuvvetle destekliyor olsa bile elektrofizyolojik bulgularin negatif ise birka¢ ay sonra EMG nin

tekrari ile tan1 ortaya konmaya caligiimalidir



2.1.8.2. Elektrofizyolojik inceleme

Yapilacak elektrofizyolojik degerlendirmeler sunlara yonelik olmalidir (3)

1. KT boyunca median sinir liflerindeki fokal yavaslamay1 veya iletim blogunu gdstermelidir.
2. Dirsek seviyesinde olusan median noropatiyi ekarte etmelidir.

3. Belirgin olarak median siniri etkileyen brakiyal pleksopatiyi ekarte etmelidir.

4. Servikal radikiilopatiyi (6zellikle C6-C7 tutulumunu) ekarte etmelidir.

5. Eger beraberinde bir polindropati varsa, el bilek seviyesindeki median sinir iletimindeki
yavaslamanin, sadece polindropati mevcutken goriilecek yavaglamayla orantisiz oldugunu
gostermelidir.

KTS’deki temel patofizyoloji tipik demiyelinizasyondur. Patolojinin siddetine bagli olarak
sekonder aksonal kayip da eklenebilir (1). Rutin median sinir iletim c¢aligmalarinda
demiyelinizan lezyona bagli olarak distal motor ve duyu latanslarinda uzama ve distal duyu
iletim hizinda yavaslama goriiliir. Sayet demiyelinizasyona bagli iletim blogu olmussa veya
sekonder aksonal kayip varsa, distal birlesik kas aksiyon potansiyeli ve duyu sinir aksiyon
potansiyeli amplitiidiinde de diisme goriiliir. Tipik KTS’li hastalarda median distal motor ve
duyu latansinda ve F dalga latansinda orta siddetli veya belirgin olarak uzama goriiliir. Yalniz
klinik olarak KTS semptom ve bulgularina sahip bir grup hastada bu rutin ¢aligmalar
normaldir. Bu grup, KTS’li hastalarin yaklasik %10- 25’ini olusturur. Bu tiir hastalar daha
dikkatli olarak incelenmeli, median sinirin ayni eldeki diger sinirlerle karsilagtirilmasi
yapilmalidir. En sik ulnar, daha az oranda da radial sinirle karsilagtirma yapilir (3,6). Rutin
motor ve duyu ¢alismalarla elde edilen %75’lik tanisal deger bu sensitif testlerle %95’e ¢ikar.
Elektromiyografide ise anahtar kas, abdiiktor pollisis brevis’tir. Hafif ve erken doénemde

KTS’de abdiiktor pollisis brevis genellikle normaldir. Elektromiyografi (EMGQ) ileri olgularda



denervasyon ve reinnervasyonla sonuglanan sekonder aksonal kaybi gosterir. Sayet abdiiktor
pollisis brevis incelemesinde anormallikler varsa, en az iki proksimal median kas ve median
sinirle innerve olmayan, C8-T1 innervasyonlu iki kas incelenmelidir. Servikal diskopatiyi
ekarte etmek i¢in en azindan iki tane C6-C7 innervasyonlu kasa bakilmalidir (3).

Bunlarin disinda KTS’ li hastalarda taninin konmasinda X-Ray, MR ve USG den de

faydalanilabilir.

2.1.8.3. Ayirict tani

KTS ile sik karisan hastaliklar sunlardir; dirsek seviyesinde median ndropati, brakiyal
pleksopati (torasik ¢ikis sendromu vb.), servikal radikiilopati, epilepsi, migren, gegici iskemik
atak (lateral talamus ve internal kapsiilde lakiiner enfarktlar), birinci karpometakarpal eklem

osteoartriti, tetik parmak, De Quervain tenosinoviti (15).

2.1.9. Tedavi

KTS tanis1 kondugu zaman ilk once medikal tedavi denenmelidir. Steroid olmayan
antiinflamatuvar ilaglar (SOAI), el bilegini nétral pozisyonda tutacak splint, karpal tiinel
ierisine steroid enjeksiyonu uygulanabilir. SOAI ilaglar ve splintleme ile semptomlarda
hafifleme veya tamamen kaybolma goriilebilir (15,24). KT igerisine yapilacak steroid
enjeksiyonu ise hem tedavi hem de tani amaclh olarak kullanilabilir. Fakat komplikasyon
olusmamasi i¢in dikkatli yapilmalhdir. Lokal anestetik enjeksiyonu sonrasi agrida ani
azalmanin goriilmesi, cerrahi sonucun ¢ok iyi olacagmin gostergesidir. Tersi dogru olmayip;
agridaki azalmanin belirgin olmamasi cerrahi sonucun kotii olacagi anlamina gelmez (15).

Genellikle iki-dort ay sonra KT’leri igerisine enjeksiyon yapilan hastalarin %65-90’1nda



semptomlarda rekiirrens goriiliir. Kaplan ve arkadaslar1 KTS igin bes risk faktorii

belirlemislerdir (25):

1. Yas > 50 olmasi,

2. Semptomlarin 10 ay veya daha fazla siiredir mevcut olmasi,
3. Parestezinin devamli olmasi,

4. Beraberinde tetik parmagin olmasi,

5. Otuz saniye veya altinda bir siirede Phalen testinin pozitif olmasi.

Bu risk faktorlerinde artis oldukg¢a, medikal tedaviden yarar gérme orani azalmaktadir.
Sayet medikal tedavi tedavi basarisiz kalirsa cerrahi tedavi uygulanir. Cerrahin palmar
kiitandz sinirin anatomik varyasyonlarina dikkat etmesi gerekir; aksi takdirde sinir hasarina ve
agrili néromalara sebep olabilir. Ayrica, tenar kaslara giden motor dalin varyasyonlarinin da
akilda tutulmasi gerekir. Komplikasyonlari; median sinirin tamamen kesilmesi ve avug igi
masif nekrozudur. Yalniz bunlar nadir goriliirler (15).

Sonug olarak KTS en sik goriilen tuzak noropatisidir. Tanis1 klinik bulgular, muayene ve
elektrofizyolojik yontemler ile konur. Ancak yapilan rutin elektrofizyolojik yontemler bazi
zamanlarda KTS tanis1 koymada yetersiz kalirlar ya da bulgular klinik ile korele degildir.
Bunun nedeni rutin elektrofizyolojik yontemlerin kalin miyelinli liflerin fonksiyonunu
gosteriyor olmasidir. Agr1 gibi KTS hastalarinda ¢ok sik goriilen bir semptomun olus
mekanizmasi ise ince miyelenli liflerin (A-delta) tutulmasi ile agiklanmaktadir. Bu nedenle
ozellikle agrinin fazla oldugu KTS hastalarinda A-delta liflerinin fonksiyonunun gdsterilmesi
onemlidir. Kutandz sessiz periyot (KuSP) yontemi A-delta liflerinin foksiyonunu gostermesi

acisindan son zamanlarda daha fazla kullanilan bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.



2.2 Sessiz Periyot

2.2.1. Tanimu ve ortaya ¢ikaran mekanizmalar

Kasin kasilmasini ve gevsemesini saglayan fizyolojik mekanizmalar ayni1 zamanda KuSP
ve onu olusturan etmenlere yonelik caligmalarin da esasini olusturmaktadir. Bu nedenle
kaslarin kasilma ve gevseme prensipleri dncelikli olarak anlatilacaktir.

Duyu lifleri ile iletilen duyusal uyaran arka kok ile medulla spinalis gri cevherinde
sonlanir. Bu alanlarin aktivasyonu ile lokal segmenter yanitlar olusturulur iken bir yandan da
bilgi list merkezlere ¢ikan yollar ile iletilir. Medulla spinalis gri cevherinde néronlar duyusal
ara durak noronlar1 disinda iki tipe ayrilir; alfa ve gamma motor ndronlar.

Alfa motor néronlardan ¢ikan kalin alfa tipi aksonlar ¢izgili iskelet kaslarini inerve ederler.
Tek bir alfa motor ndron ile beraber bunun periferik aksonal uzantisi ve inerve ettigi kas
liflerinin tiimii motor iiniti olusturur. Motor iinit hareketi saglayan, hazirlayan anatomik ve

fizyolojik birimdir.
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Sekil 1: Motor unit



Tek bir alfa motor noronla inerve olan lif sayisi, insan viiciidunda ¢esitli kaslara gore
degisir. En az say1 ekstraokiiler kaslarda olurken (10 adet) postiir kontroliinde, yiiriime
islevinde gorev alan kaslarda bu say1 daha yiiksektir.

Gamma motor ndronlar medulla spinalis 6n boynuzunda yer alirlar, sayisi alfa motor
ndronlariin sayisinin yarisi kadardir ve caplari ¢ok kiiciiktiir. Aksonlar ile intrafiizal liflere
impuls tagirlar.

Ara noronlar medulla spinalisin gri cevherinde bulunurlar ve 6n boynuz motor
noronlarindan sayica 30 kat fazladirlar. Kiigiik ¢aplidirlar, uyarilabilirlikleri fazla olan
ndronlardir. Birbirileri ile pek ¢ok baglanti yaparlar. Ayrica dogrudan 6n boynuz motor
ndronlart ile de baglantilari mevcuttur. Medulla spinalisin biitiinlestirici islevlerinde asil
sorumlulugu tastyan néronlardir (4).

Renshaw hiicreleri de medulla spinalisin 6n boynuzunda yer alirlar. Motor ndronlarla
baglanti yapan, cok sayidaki kii¢iik capli ara ndronlardir. Bir alfa motor ndrondan
kaynaklanan akson, hiicre govdesinden ayrildiktan sonra Renshaw hiicreleri ile kollateraller
yoluyla baglanti kurar. Renshaw hiicrelerinin temel goérevi inhibitdr islev gormeleridir.
Bdoylece bir motor néronun uyarilmasi ile komsu motor néronun inhibisyonu ortaya ¢ikar.
Fizyolojik yonden onemi ise birinci motor ndron uyarmmi ile olusturulan sinyalin komsu

hiicrelere yayiliminin dnlenerek hedefe dagilmadan varmasidir (26).

Motor kontrolde kas ve tendonlarda bulunan iki 6zel reseptdr biiyiik 6nem tasir. Bunlar;

1) Kas igcikleri: Kas lifi uzunlugundaki degisiklikleri belirler ve bu degisimin hizin
ayarlar.

2) Golgi tendon organi: Kasin kasilmasi sirasinda kas tendonuna uygulanan gerilmenin

diizeyi ve ayarlanmasindan sorumludur.



Kas igcigi intrafiizal kas lifinden olusur ve ortalama olarak sayis1 3-10 arasinda degisir. Bu
lifler her iki ugta sivrileserek etrafindaki ekstrafiizal iskelet kas1 liflerine yapisirlar. intrafiizal
lifler en kiigiik kas lifleridir. En 6nemli o6zelliklerinden birisi de merkezlerinde aktin ve

myozin flamanlarinin bulunmamasidir.
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Sekil 2: Kas igcignin intrafiizal ve ekstrafiizal iskelet kasi lifleriyle iligkisi

Her igcik gama efferent motor lifler ile uyarilir ve uyarilma sirasinda merkezi bdliimlerde
kasilma olmaz. Uglarin kasilmasi ile merkezi parca gerilir, bunun yani sira ¢evre kas liflerinin
kasilmast sirasinda da her iki ugtan gerilme olur. Kas igciginin reseptorii orta boliimiidiir ve
her bir reseptor iki farkl tipte duyu lifi ile inerve olur. Bunlar 1a ve 2. tiptir. 1a tipi lifler hizli
olur ve aniilospiral sonlanma adin1 alir. 2. tip lifler ise sekonder sonlanmalar1 olusturur.

[gcigin reseptdr parcaciginin gerilmesi ile sekonder sonlanmalardan iletilen uyar1 orami artar.

.....



ad1 verilir. Primer uglarda da benzeri bir statik yanit olmasina karsin, intrafiizal lifin
gerginlige olan duyarlili§i ¢ok daha fazla ve anidir ve reseptoriin dinamik yanitini1 olusturur.
Santral sinir sistemine kuvvetli yanit gonderebilme bu yolla saglanir. Kas igciklerine ulasan
gama efferent lifler iki tiptir. Gama dinamik ve gama statik. Gama dinamik lifler kese
cekirdekli intrafiizal lifleri gama statik olanlar da zincir ¢ekirdekli intrafiizal lifleri uyarir.
Normalde hafif bir gama efferent eksitasyonu altinda igcikten siirekli duyusal impuls
reflekse gerilme refleksi adi verilir. Bir kas lifinin aniden gerilmesi ile medulla spinalise
ulastirilan impuls ara noronlara ugramadan 6n boynuza gelir ve burada olusturulan uyari
sonucu ayni kasin refleks kasilmasina yol agarak kasin baslangigtaki durumu almasi saglanir.
Dinamik gerilme refleksi sonlansa bile arkasindan statik gerilme refleksi bir siire daha devam
eder. Bunun 6nemi kasin boyunun uzun kaldigi siire icerisinde kasilmasiin devamini
saglanmasi ile kendini gosterir. Bu kasilma ayn1 zamanda kas1 uzatan kuvvete de kars1 koyma
ile pratikte anlam bulur. Ancak bir kasin kisalmasi tam tersi bir sonug¢ ortaya ¢ikar. Kasin
gerginlesmesine yol acan yiikiin aniden kalkmasi ile kasta kisalma olur ve hem dinamik
hemde statik bir inhibisyon olur. Buna negatif gerilme refleksi adi verilir ve kasin daha fazla
kasilmasina kars1 koyan bir refleks aktivitedir. Olasilikla klinik ndrofizyolojide yiik birakma
refleksi bigiminde karsimiza ¢ikan aktiviteden sorumlu mekanizmadir. Hem pozitif hem de
negatif gerilme refleksi, kasin uzunlugunun ya da gerginliginin belli diizeylerde olmasim
saglamaya yonelik refleks iglevlerdir.

Istemli hareket esasinda motor korteksten alfa motor ndrona bir uyari génderildiginde ara
ndronlar yolu ile hemen ayn1 anda gama motor ndronlarda uyarilir. Bu uyaranin sonucu hem
ekstra hem intrafiizal kas lifleri ayn1 anda uyarilir. Bunun amaci ise kas igciginin kasin
kasilmasina karst koymasmi oOnlemektir. Gama efferent sistem bu aktivitede en Onemli

sistemlerden birisidir. Primer olarak beyin sapi retikiiler formasyon tarafindan kontrol



edilmesine karsin bazal ganglion ve presantral motor korteksten de uyari alir. Boyle bir dongii
ile biling diizeyine ulagilmadan refleks dongii devam ettirilir (27).

ulasan refleks mekanizmalari ile bu yollarin kortikal kontroliinii igermektedir. Normal bir
cizgili kas belirli bir izometrik kontraksiyonda tutulursa es zamanli olarak stabil bir EMG
aktivitesi ortaya ¢ikar. Eger bu kasin sinirine, tendonuna veya civarindaki bir deri sinirine
uyart yapilirsa birden belirli bir siire EMG aktivitesi kesilir ve bir biyoelektrik sessizlik
meydana gelir. Buna sessiz evre, sessiz periyot veya “silent period” denir. {1k kez Hoffmann
tarafindan ortaya konan bu inhibitér fenomen 20. yiizyilin basindan beri degisik sekillerde

kullanilmaktadir (5);

1) Miks sinir uyarimi ve SP
2) Kutanoz SP
3) Yiik birakma refleksi

4) Kortikal SP

En sik uygulama alanlar1 Miks sinir SP ve Kutanéz SP uygulamalaridir. Bu nedenle bu iki

uygulamaya deginilecektir.

2.2.1.1. Miks Sinir SP

Miks sinir ile inerve olan herhangi bir kasta sessiz periyot uygulamasi yapilir ise buna
miks sinir sessiz periyot denir. SP’ nin bitisi ile birlikte ortaya ¢ikan, kisa siire devam eden
EMG aktivitesindeki artisa “rebound” fenomeni veya “reloading” de denir. Miks sinir uyarimi

ile elde edilen SP’ nin mekanizmasi tartismali olmakla birlikte, SP nin ¢esitli boliimlerinin



olugsmasinda degisik mekanizmalar s6z konusudur. Bu mekanizmalara yukarida kismen

deginilmistir, daha ayrintili olarak anlatmak gerekir ise;

a) M- yanitindan sonra ortaya cikan sessiz periyotun ilk kismi; istemli olarak motor
aksonlardan gelen impulslarin, elektrik sokun yarattigi antidromik motor impulslarla
kargilasmast ve ilgili motor aksonlarda inmekte olan motor impulslarin ortadan
kalkmasi ile olusur. Buna “collision” adi verilir. Sonrasinda bu olaya Renshaw
inhibisyonu eklenir. Renshaw inhibisyonu; alfa motor ndronlarin antidromik yoldan
rekiirren kollateralleri yolu ile ortaya ¢ikar.

b) Golgi tendon organinin yapmis oldugu otojenik inhibisyon da SP olusumunda
etkilidir. Golgi tendon organi bunu grup 1B sinir lifleri yolu ile yapar. Kasin kisalmasi
ile Golgi tendon organindan grup 1B ye giden impulslar ortaya ¢ikar ve bu impulslar
orijin aldig1 kasin alfa motor néronlarinda inhibisyona neden olur.

c) Kasin sessiz periyot ortaya c¢ikarilmasi i¢in verilen elektrik impulsu ile fazladan
kasilmas1 kasta kisalmaya neden olur. Bunun sonucu olarak primer sonlanim
alanlarinda impuls akis1 kesilir ve medulla spinalise giren grup 1A impulslar1 gegici
olarak ortadan kalkar ve durum alfa motor ndronlar {izerinde bir siire aktivite
kesilmesine yol acar.

d) Presinaptik inhibisyon: Mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte deriden kalkan
yikksek esikli afferentlerin ¢ok giiclii bir uyarim ile inhibisyon yaptig1

distintilmektedir.

Sessiz periyot ¢ekiminde yontem olarak dl¢lim yiizeyel veya igne elektrotlarla yapilabilir.
Igne elektrot kullamminda dikkat edilecek bazi hususlar bulunmaktadir. Olgiim sirasinda kas

icindeki igne, devamli kas kasilmas1 gerektigi i¢in agrili olabilir bu hasta i¢in istenmeyen bir



durumdur. Diger bir husus da igne ucunun kas igerisindeki pozisyonunun degisebilecek
olmasidir. Bu ise diizenli bir 6l¢iim i¢in hekimin istemedigi bir durumdur. Yiizeysel bipolar
veya unipolar kayitlama yapilabilir. Yiizeyel kayitlamada kayitlarin keskinligi goreceli olarak
azalir. Miks sinir SP’de elektrik sokunun siddeti maksimal bir seyirme meydana getirebilecek
giicte olmalidir. Stimulus siiresi 0,2-0,5 msn olabilir. Cekim sirasinda ortaya ¢ikan en 6nemli
zorluk oldukg¢a sabit ve devamli bir kas kasilmasi saglamaktir. Bu konuda ¢esitli yaklagimlar
yapilabilir;

a) Kol ve bacak kaslarinin SP 6l¢iimii i¢in belirli agirliklar asilabilir. Kisinin ayni
kuvvetle bu agirligi kaldirmasi istenir.

b) El ve ayak kaslarinda parmaklar belirli bir giice kars: sabit sekilde bastirilir. Giig
“transduceri” kullanilarak kasilma devamli kontrol edilebilir.

¢) Yukaridakiler yapilamiyor ise EMG’nin ses aygiti acik birakilir. Cekim
yapilacak kisinin EMG sesini ayn1 perdede tutacak sekilde kasini kasmasi istenir (odiovizuel
feedback).

Sessiz Periyot 6l¢iimii sirasinda birden fazla SP 6rnegi alinmalidir. Bunlar ayr1 ayr1 kontrol
edilmeli ve averajlanmalidir. Iyi bir SP &l¢iimii icin genellikle kasin maksimal kasilmasinin
%20-%80 aras1 bir yerde olmasi gerekmektedir. Bunun ayar1 hekim ile hasta isbirligine
kalmustir. Olgiim ne kadar iyi yapilirsa yapilsin cogu zaman SP’ nin latans ve siireleri traseden
traseye degiskenlik gosterebilir. Buna karsilik SP’ nin bitis noktast daha stabildir. Yapilan
ol¢time SP demek icin biyoelektrik aktivite, uyarim dncesi “base-line” EMG aktivitesine gore
%50 ila %80 kadar azalmal1 ya da ufalmalidir.

Elde edilen SP’ de; stimulus verdikten sonra kasta beliren sessizligin yaklasik baslangic
noktasina kadar gecen zaman birimine SP’ nin baslangi¢ latans1 denir, msn olarak ifade edilir.

SP’ nin baslangi¢ ve bitisi arasindaki yaklasik siireye ise SP siiresi ad1 verilir.



2.2.1.2. Kutanoz SP

Kutanoz refleksler grubu icinde ele alinir. Kutanéz SP’ (KuSP) de bir duysal sinirinin
giicli uyarimimi takiben, civardaki c¢izgili kasta devam eden aktivitenin kisa bir siire
duraklama yapmasi s6z konusudur. Ekstremite kaslari ve bazi kraniyal kaslardan elde
edilebilirler. Kas ile ilgili kayitlama yontemleri, miks sinir SP i¢in sdylenenlerin aynisidir.
Uyarim i¢in saf duyusal sinirler (el parmaklari, digital sinirler veya piir deri sinirleri iist ve alt
ekstremite) tercih edilir. Once uygulanan bolgede denegin algilayabilecegi en diisiik esik
saptanir. Stimulus siddeti bu esige gore ayarlanir. Duyum esiginin 8-15 kati bir uyarimda hem
duysal aksiyon potansiyelleri ortaya ¢ikmis olur hem de birey agri duyar. En sik kullanilan
kaslar elde interensek el kaslari, bacakta soleus ve tibialis anterior kaslari, kraniyal alanda
masseter ve temporal kaslardir. Ellerde interdigital sinirler veya radial sinir distal duysal dali
uyarim i¢in kullanilabilir. Bacakta sural veya plantar sinirler, kafada ise trigeminal sinir
uyarimina bagvurulur. Kosullara gére degismekle beraber el kaslarinda SP siiresi 50-100 msn,
bacak kaslarinda 80-100 msn civarindadir. Bacak proksimal kaslarindan da kutandz SP elde
etmek olasidir, 0rnegin lateral femoral deri siniri alanindan, perkutan uyarimlarla rektus
femoris veya vastus medialisten SP elde edilebilir. SP siireleri 120-130 msn dir. Kutandz
SP’nin hem genis miyelinli hem de kiigiik ¢apli liflerle omurilige tasindig1 bildirilmigse de
agirlikli olarak SP’ yi meydana getiren liflerin A delta grubuna dahil oldugu daha ¢ok kabul
edilmektedir. Ayrica genis genis ¢apli sensoriyel noropatide duysal aksiyon potansiyelleri
yitik iken bile kutan6z SP alinabilmektedir. Kutandz SP de omurilikte olusan noral

mekanizmalardan yukarida bahsedilmistir (28,29,30).
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Sekil 3: Sessiz periyot

2.2.2. SP de Klinik Uygulamalar

Pek ¢ok periferik, spinal ve serebral hastaliklarda SP incelenmistir. Bunlardan Miks sinir
SP, olusumuna daha fazla néral mekanizma katilmasi nedeni ile, Kutanéz SP ye oranla daha
komplikedir. Bu nedenlerden dolayr Miks sinir SP’ nin kullanilmas: pratik agidan kolay
olmakla beraber sonuclarmmin yorumlanmasi daha giictlir. Son yillarda kutandz SP’ nin

kullanim1 daha fazla olmustur (28).

Elde edilen bir SP dl¢limiinde asagidaki bozukluklar beklenir.

1)SP stiresinde kisalma veya uzama olabilir.

2)SP meydana gelmeyebilir.

3)SP nin erken ve veya ge¢ latansinda (SP baslangic veya bitisine ait latanslar) uzama,
gecikme olabilir.

4)Sessiz periyot sonu “rebound” fenomen veya “reloading” meydana gelmeyebilir.



Bu degisimleri norolojik hastaliklardaki olusumlarina gore sOyle siralayabiliriz(28).

a)Periferik sinir noropatileri ve radikiilopatiler

Kutandz SP lerde afferent yolu A delta ve muhtemelen C lifleri yaptig1 i¢in, kiigiik caph
PNP si olan hastalarda SP nin yaran tartistlmustir. Ozellile Fabry hastaliginda (6n planda
kiictik 1if PNP yapar) alt ekstremite kaslarinda SP siire ve alaninda azalmalar bulunmustur.

Ancak bu anormallikler, beklenildiginden az sikliktadir (31).

b)Degisik omurilik hastaliklar

Arka kordon yada spinal ganglionlarin sistemik disfonksiyonu ile giden hastaliklarda
(Friedreich ataksisi, tabes dorsalis, subakut kombine dejenerasyon) SP’ nin kisaldig1 veya
ortaya c¢ikmadigi gosterilmistir ancak bazi c¢ekinceler nedeni ile pratik uygulamaya
girmemistir. Sirengomyelide eger servikal sirenks kavitesi ¢ok genisler ve omurilik arka
kordonuna yayilirsa, ellerdeki klinik bulgularla birlikte kutanéz SP ortadan kalkar. Burada F
dalgasi, M yaniti ve motor iletimler normal iken SP’ nin ortadan kalkmis olmasi taniya
yardimcidir. Yani SP’ yi yapan afferent yan ve iliskili prosesler bozulmus, fakat SP nin motor

elemanlar1 normal kalmistir (32).

c) Asir1 derecede kas kontraksiyonlar1 ve kas spazmlari ile giden tatanus, stiff-man sendromu

ve hemimastikator spazm:



Bu hastalarda SP’ ler de carpic1 degismeler meydana gelir. Ilk ikisinde énemli bozukluk
Renshaw hiicresi ile alfa motor noron arasindaki glisinerjik sinapslarda bulunur. Bu sekilde
Renshaw inhibisyonunun ortadan kalkmasi ile asirt kasilmalar olurken, buna paralel olarak,

ornegin miks sinir SP’ de kisalma olur veya SP’ ler olugsmaz (28).

d)Hareket bozuklugu ile giden hastaliklar

Parkinsonizmde Miks sinir SP ve kutan6z SP ile ¢alisildiginda SP’ nin siiresinde bir uzama
goriiliir. Bir ¢ok olguda 100 msn tizerinde degerler elde edilir ve L dopa tedavisi ile birlikte
SP’ lerin siiresinde kisalma olabilir (33). Kolun fokal distonilerinde de SP’ lerde siire uzamasi

bildirilmistir (34).

2.2.3. Literatiirde bulunan KTS hastalarinda KuSP ¢alismalari

Degisik donemlerde KTS hastalarinda KuSP calisilmis ve ¢eliskili sonuglar alinmistir.
Svilpauskaite ve arkadaslarinin yaptigi calismada median sinir kesisi olan sadece bir hastada
KuSP elde edilemez iken diger tiim hastalarda KuSP elde edilmistir (18). Hastalarda iletimin
kismi kayb1 olsa bile korunan A- delta liflerinin olmasi bu hastalardan KuSP alinmasini
saglamistir. Ayn1 calismada hafif ve orta KTS gruplarinda KuSP siireleri uzar iken agir KTS
si olan grupta siirenin kisaldig1 saptanmistir (18). Benzer sonuglar Aurora ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada da elde edilmistir (35). Svilpauskaite ve arkadaslarinin yaptigi calismada
elde edilen bu sonug “hafif ve orta KTS’ si olan grupta etkilenen A-delta liflerinin sayisinin az
olmasi, agir grupta ise kalin miyelinli lifler ile beraber A-delta liflerinin de sayica fazla
etkilenmesi KuSP siiresini kisaltmaktadir” seklinde agiklanmustir (18). Seo Koo ve

arkadaslarinin 2010 yilinda yaptig1 baska bir ¢calismada KuSP latansi hasta grubunda kontrol



grubuna gore anlamli Olglide uzun bulunmasma ragmen KuSP latansi ile sinir iletim
caligmalarindan elde edilen veriler arasinda onemli bir koreleasyon saptanmamustir. Ayni
calismada KuSP siiresi kontrol grubuna gore daha kisa gosterilmis olmakla beraber istatiksel
olarak anlamli bulunmamistir (36). Hastalarda rezidiiel lif devamliliginin tespitini saglamak
icin KuSP yontemini kullanmigtir. Bu ¢alismada amag¢ A-delta liflerinin tiim KTS olgularinda
saglam kaldigin1 gostermek ve siddetli tuzak noropatilerde rutin elektrofizyolojik yontemler
ile tespit edilemeyen, hizl iletim yapan afferent ve efferen liflerin olmadigi durumlarda,
KuSP yontemi kullanarak kalan afferent liflerin siirekliligini dokiimente etmektir. Bu
dokiimantasyonun siddetli KTS’ si olanlarda cerrahi planlamada prognoz a¢isindan yardime1
olabilecegi diistinlilmiistiir (37) . Aurora ve arkadaslari’ nin 1997 yilinda 19 KTS hastasinda
yaptiklar1 ¢caligmada tipki Swilpauskate’ nin ¢alismasinda oldugu gibi siddetli KTS’ si olan iki

hastada KuSP elde edilemez iken diger hastalarda KuSP elde edilmistir (35).

3. GEREC VE YONTEM

Bu caligmaya Nisan 2012 ile Agustos 2012 tarihleri arasinda Konya Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali’na basvuran, yakinma, muayene
bulgulari ile rutin elektrofizyolojik incelemeleri KTS yi destekleyen 18-65 yaslarinda 6 erkek,
16 kadin toplam 22 hasta (27 el) alinmistir. Kontrol grubu olarak ayni yas grubunda, norolojik
muayenesi ve elektrofizyolojik bulgulari normal olan 10 kadin, 10 erkek 20 denek alinmis ve
prospektif olarak degerlendirilmistir. Karpal tiinel sendromu klinik tanisi i¢in median sinir
dagilim alaninda uyusukluk, ignelenme, beceriksizlik ve semptomlarin gece artig gostermesi,
yanma, soguk hissi, gerginlik, agri, rahatsizlik ya da sislik semptomlari aranmistir.

Muayenede median sinir alaninda giicsiizliik ve/veya atrofi varligi, Phalen ve/veya Tinel



testlerinin pozitif olmasi ile KTS tanis1 desteklenmistir ancak bu bulgular tani i¢in zorunlu

kabul edilmemistir.

Hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri sunlardir.

1) Santral sinir sisteminin vaskiiler, dejeneratif, demiyelinizan, inflamatuvar, travmatik
etkilenimine yol agacak herhangi bir norolojik hastaligin olmasi.

2) Periferik ve/veya otonomik noropatiye neden olabilecek herhangi bir kronik hastaligin
olmasi.

3) El ve ayaklarda kayitlamay: etkileyebilecek deri lezyonlariin bulunmasi.

4) Radikiilopati veya pleksopati olmasi.

5) Etkilenen elde bilek fraktiirii veya herhangi bir cerrahi dykiisii olmast

6) Kognitif fonksiyon bozuklugunun olmasi.

Tiim bireylerden yazili onam alinmis ve ¢alisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ nun 13.04.2012 tarih, 78

sayil1 karari ile onaylanmistir.

3.1. Sinir iletimi ve kas degerlendirilmesi.

Calismaya alman hastalarn ENMG’ si Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi EMG Laboratuarinda Nihon Kohden (Model: MEB 7102K, SN: 1997-00457,
Tokyo, Japan) isimli makina ile kayitlandi. Olgiimden 6nce hastalarin el ve ayaklar1 31 C ve
{izerinde olacak sekilde 1sitildi. Olgiim sirasinda oda sicakligi 25 C olacak sekilde ayarland.

Yiizeyel bar elektrotlar kullanarak bilateral alt ekstremitelerde posterior tibial sinir, peroneal



sinir, sural sinir, {ist ekstremitede ise median ve ulnar motor ve duyusal sinir iletim ¢aligmalari
gergeklestirildi. Duyusal iletimler ortodromik olarak ¢alisildi. Motor sinir ileti ¢alismalari igin
filtreler 2 Hz — 10 kHz, duyarlilik 0,5-1 mV ve siipiirme hizi ise 50 ms olarak ayarlandi.
Duyusal calismalar i¢in ise filtreler 20 Hz — 2 kHz, duyarlilik 10 pV ve siipiirme hiz1 20 ms
olarak ayarlandi. Sinir ileti ¢aligmasinda latans, iletim hizi, kas ve duyu aksiyon potansiyel
amplitiit degerleri kaydedildi. Kas degerlendirmesi konsantrik igne elektrot ile tenar,

hipotenar ve Ekstansor Digitorum Brevis kaslarinda yapildi.

3.2. Kutandz sessiz periyot ¢alismasi

EMG cihazinin KuSP i¢in filtreleri 2 Hz-10 kHz, duyarliligi 500 pV ve siipiirme hizi1 300
ms olarak ayarlandi. Kayit elektrodu abduktor pollicis brevis kasina konuldu. Uyarici elektrot
2. parmaga yerlestirildi ve elektrik uyaran 50 mA siddetinde, 0,5 ms siiresince verildi.
Maksimum kas kontraksiyonunu izlemesi ve duymasi amaci ile hasta ekran1 gorecek sekilde
yerlestirildi ve . EMG aletinin sesi agildi. APB’nin maksimal kasis1 sirasinda 2. parmaktan
elektrik uyaran verilerek sessiz periyot elde edildi ve sessiz periyotun baslangic ve bitis
latanslar1 gorsel inceleme ile tespit edildi. Bu yontemle 4 cevap kayit edildi. Bu 4 cevabin
ortalamasi alinarak sessiz periyot latans ve siiresi degerlendirildi. Tiim bu islemler standart

elektrodiyagnostik donanim kullanilarak yapildi.
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Sekil 5: Hasta kisiden elde edilen Kutandz Sessiz Periyot (latans ve siire uzamis)



KTS hastalarinda elektrofizyolojik evreleme:

Sinir iletimlerine gore KTS elektrofizyolojik olarak 3 evreye ayrilmistir(6).

Evre 1- Hafif KTS; Ortodromik, antidromik veya palmar yolla median distal duyusal iletim
uzamasi + duyusal potansiyel amplitiidiiniin normalin altina diigmesi.

Evre 2- Orta KTS; yukaridaki bulgulara ek olarak median sinir distal motor latansinda uzama
Evre 3- Agir KTS; Siklikla duysal potansiyel yoklugu + tenar M yaniti amplitiidiinde ileri

ufalma ve distal latanslarda gecikme. Tenar EMG’ de parsiyel denervasyon bulgulart.

3.3. Istatiksel analiz

Calismamiz i¢in SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanildi. Calismada dagilimi
incelemek icin Kolmogorov-Smirnov  testi uygulandi. Nonparametrik  gruplarin
karsilagtirilmasi icin Mann-Whitney U testi uygulandi. Parametreler arasi lineer iligkiyi

aragtirmak amaciyla Spearman korelasyon testi kullanildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismada KTS tanist dogrulanan 16’s1 kadin (%72.72), 6’s1 erkek(% 27.27) toplam 22
hastanin 27 eli ile 10 kadin (%50), 10 erkegin (%50) olusturdugu kontrol grubunun 20 eli
degerlendirildi. Kadin hastalarin 5’inde (%22.72) KTS iki tarafli olarak bulundu. Hastalarin
elektrofizyolojik evrelendirilmesinde 14 el hafif (%51.851), 13 el orta-agir (%48.148) KTS
olarak degerlendirildi.

Hasta grubundan elde edilen yas, KuSP parametreleri ve evre tablo haline getirildi ve

asagida verildi.



Tablo 1: Hasta grubunun genel 6zellikleri ve KuSP bulgulari

Sira yas cinsiyet | Ortalama latans | ortalamasilre | Evre
(msn) (msn)

1 26 K sol 70.35 35.25 Orta
2 26 K sag 78.15 57.45 Orta
3 56 K sol 67.80 60.90 Orta
4 56 K sag 75.45 40.05 Agir
5 33 K 47.20 51.10 Hafif
6 51 E 68.78 47.40 Hafif
7 71 K 72.03 57.00 Orta
8 54 K 49.05 66.45 Hafif
9 44 K 64.20 40.65 Agir
10 43 E 93.00 23.25 Agir
11 46 E 71.40 35.25 ¢ok hafif
12 43 K sol 49.95 49.20 Hafif
13 43 K sag 68.40 37.65 Hafif
14 42 K 90.15 30.15 Hafif
15 90 E 91.65 30.30 Hafif
16 57 K 76.80 43.80 Hafif
17 53 K 48.60 69.60 Agir
18 63 E 93.00 41.10 Hafif
19 57 K 71.10 46.95 Agir
20 48 K 51.45 66.45 Hafif
21 60 E 87.60 44.70 Orta
22 35 K sol 75.60 37.35 Orta
23 58 K 67.20 41.85 Agir
24 55 K 64.80 37.80 Hafif
25 31 K sol 66.45 35.70 Hafif
26 31 K sag 43.95 52.80 Hafif
27 35 K sag 70.05 44.70 Agir




Tablo 2: Hasta grubunun rutin elektrofizyolojik bulgulari

Sira | Median duysal | Median duysal Median duysal | median motor | median motor median motor
latans (msn) iletim hizi (m/sn) | amp.(uV) latans (msn) iletim hizi (m/sn) | amp. (mV)
1 2.84 42.30 18 4.12 54.90 5
2 3.12 36.90 13 4.20 54.70 5
3 3.12 38.50 20 4.28 49.50 5
4 3.12 25.60 15 6.32 49.70 5
5 3.08 43.80 12 3.40 65.80 6
6 3.36 37.20 8 4.76 52.70 5
7 1.25 32.60 12 4.68 57.60 5
8 3.28 41.20 10 3.84 52.10 5
9 4.59 30.40 6 5.76 56.30 5
10 | 3.44 37.80 12 6.64 54.10 5
11 | 231 40.90 30 2.88 60.10 5
12 | 3.80 37.80 10 3.60 54.70 5
13 | 3.60 38.90 12 3.92 53.40 5
14 | 2.92 44.50 18 3.24 55.30 5
15 | 3.12 43.30 6 3.16 55 5
16 | 3.12 44.90 13 3.76 56.50 5
17 |0 0 0 5.22 60.80 4
18 | 3.68 38.80 10 3.64 58.60 5
19 |0 0 0 0 0 0
20 |3.24 46.30 15 3.80 65.20 6
21 [3.72 40.30 13 4.04 57.90 5
22 (4.04 35.90 10 3.56 53.60 6
23 |0 0 0 4.2 65.50 5
24 | 2.80 44.60 18 3.52 51.30 5
25 |[3.32 39.80 20 3.40 55.60 5
26 | 3.20 42.20 15 3.56 58.40 5
27 | 4.08 34.30 8 4.08 52.80 5




Kontrol grubundan elde edilen KuSP bulgular ile rutin elektrofizyolojik bulgular asagida

verilmigtir

Tablo 3: Kontrol grubu genel 6zellikleri ve KuSP bulgulari

Sira yas Cinsiyet | ortalama latans ortalama siire
(msn) (msn)
1 21 E 70.20 39.60
2 22 K 50.30 55.40
3 52 E 66.30 56.05
4 30 E 54.05 62.10
5 59 E 86.40 31.80
6 65 E 77.55 30.90
7 35 K 79.20 41.70
8 48 K 60.90 48.60
9 24 E 78.45 39.75
10 33 E 57.15 55.50
11 37 K 47.10 71.55
12 33 E 63.15 59.90
13 45 E 71.70 35.40
14 48 K 52.20 49.05
15 31 E 85.25 31.35
16 67 K 69.90 51.60
17 57 K 51.60 68.25
18 32 K 75.60 42.30
19 64 K 85.65 35.00
20 24 K 53.10 55.25




Tablo 4:

Kontrol grubunun rutin elektrofizyolojik bulgular

Sira median duyu median duyu | median duyu | median motor median motor | median motor
latans (msn) iletim hizi amp.(uV) latans(msn) iletim hizi amp.(mV)
(m/sn) (m/sn)
1 2.24 58.00 15 2.31 59.60 5
2 1.88 69.10 30 2.80 65.00 8
3 2.56 58.60 15 2.84 61.90 6
4 2.64 58.70 30 2.72 57.80 6
5 2.88 55.60 13 3.08 56.90 6
6 3.52 48.30 10 3.88 59.70 6
7 2.36 50.80 20 3.08 51.10 5
8 2.16 62.50 20 2.36 57.40 6
9 2.36 54.00 15 2.96 55.00 6
10 2.36 54.30 18 2.56 59.00 6
11 2.30 52.10 15 2.30 60.30 6
12 2.24 58.00 15 231 59.00 5
13 2.24 58.00 15 231 59.60 5
14 2.36 55.70 15 4.88 50.20 5
15 2.16 54.00 20 2.86 60.20 6
16 2.76 48.90 15 3.16 54.90 5
17 2.27 52.60 13 2.72 59.10 5
18 2.60 46.20 13 3.16 55.30 4
19 2.72 49.60 15 2.84 57.10 5
20 2.48 60.50 25 2.27 60.70 6




Hasta ve kontrol grubunun yas, KuSP parametreleri (latans, siire), ile yapilan rutin

elektrofizyolojik inceleme degerlerinin ortalamasi hesaplandi ve agagidaki tabloda verildi.

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunda KuSP parametreleri ve sinir iletim parametrelerinin

ortalama degerleri.

Hasta grubu

Kontrol grubu

Yas

48.00 (range: 64.00)

36.00 (range: 46.00)

Latans (KuSP, msn)

70.05 (range: 49.05)

68.10 (range: 39.30)

Siire (KuSP, msn)

43.80 (range: 46.35)

48.83 (range: 40.65)

Latans (median duyu, msn)

3.12 (range: 4.59)

2.36 (range: 1.64)

[letim hizi(median duyu, m/sn)

38.80 (range: 46.30)

54.95 (range: 22.90)

Amp.(median duyu, mv)

12.00 (range: 30.00)

15.00 (range. 20.00)

Latans (median motor, msn)

3.84 (range. 6.64)

2.82 (range: 2.61)

fletim hizi(median motor, m/sn)

55.00 (range.65.80)

59.00 (range. 14.80)

Amp. (median motor, mv)

5.00 (range:6.00)

6.00 (range: 4.00)

Hasta grubundan elde edilen latans ortalama (KuSP) degeri ile kontrol grubundan elde
edilen latans ortalama (KuSP) degeri karsilastirildi. Her iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (z: -0.420, p: 0.675).

Hasta grubundan elde edilen siire ortalama (KuSP) degeri ile kontrol grubundan elde
edilen siire ortalama (KuSP) degeri karsilastirildi. Her iki grup arasinda anlamli farklilik

saptanmadi (z: -0.646, p: 0.519).



Hafif KTS tanisi olan 14 hastanin KuSP parametreleri ile orta-agir KTS’si olan 13 hastanin
KuSP parametreleri karsilastirildi. KuSP parametreleri arasinda bu iki grup arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (latans i¢in z:-1.092, p>0.05, siire i¢in z:-0.413, p>0.05).

Yapilan c¢alismada hasta ve kontrol grubunun KuSP parametreleri ile rutin
elektrofizyolojik degerleri arasindaki korelasyon anlamsiz bulunur iken, KuSP latans ve siiresi
her iki grup i¢in kendi arasinda negatif korelasyona sahipti. Kontrol grubunda latans ve siire
arasindaki negatif korelasyon ¢ok giiclii bulundu (r:-0.835, p:<0.0001). Hasta grubunda ise

negatif korelasyon orta derecede kuvvetli bulundu (r:0.544, p:0.003)

Tablo 6: Hasta grubunda KuSP parametreleri arasindaki iligki.

latans ortalamasi sure ortalamasin
(msn) (msn)
latans ortalamasi (msn) Pearson Correlation 1 -,544!HF
Sig. (2-tailed) ,000
N 27 27
sure ortalamasi (msn) Pearson Correlation -,544 1
Sig. (2-tailed) ,000
N 27 27




Tablo 7: Kontrol grubunda KuSP parametreleri arasindaki iliski.

latans ortalamasi sure ortalamasi
(msn) (msn)
latans ortalamasi (msn) Pearson Correlation 1 -,835!HF
Sig. (2-tailed) ,000
N 20 20
sure ortalamasi (msn) Pearson Correlation -,835 1
Sig. (2-tailed) ,000
N 20 20

Hasta grubundan elde edilen latans ve siire ortalamalarinin toplam degeri ile kontrol
grubundan elde edilen latans ve siire ortalamasinin toplam degeri karsilastirildi. Karsilastirma

sonucunda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05. r:-0.024)

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunda KuSP ortalama latans ve siire toplamlari (toplam siire).

Grup N Mean Std. Deviation
Toplam sure Hasta Grubu 27 114,7781 11,04842
(msn) Kontrol Grubu 20 114,8400 6,42697




5. TARTISMA

Calismamizda KTS’ 1i hastalarda KuSP latans ortalamasi kontrol grubuna goére uzun
bulunurken KuSP siiresi kisa bulundu, ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Hafif ve
orta-agir KTS gruplar1 arasinda da KuSP parametreleri agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
Kutanoz Sessiz Periyotu olusturan afferent impulslarin ince capli, yavas ileten liflerle
iletildigi  digtiniildiigiinde KTS hastalarinda bu liflerin  biiyiikk 6l¢iide  korundugu,
elektrofizyolojik olarak “orta-agir” seyreden grupta dahi tutulmadigi ve KuSP 6l¢limiiniin
“hafif” olarak nitelenen grupta KTS nin erken tanisinda kullanilabilecek bir elektrofizyolojik
test olmadig1 sonucuna varilabilir.

Rutin elektrofizyolojik ¢calismada motor ve duysal sinirlerde hizli ileten, genis ¢apl lifler
degerlendirildiginden, bu yavas iletim teknigi KTS’nin erken tani ve prognoz tayininde
tistiinliik saglayabilirdi. Ancak sonuglarimiz bu 6ngoriiyli desteklememistir.

Literatiirde, bu konuda yapilmis ¢aligmalarda degisken sonuglar goriilmektedir. Yaman ve
ark. 58 KTS’li hasta degerlendirdikleri ¢aligmalarinda KuSP parametrelerinde kontrol
grubuna gore fark gozlememisler, “yavas lif noropatisi” belirtileri (agr1 ve parestezi) olan
ancak EMG’si normal olan hastalarla da karsilagtirmay1 normal bulmuslardir (38). Yani bizim
calismamiza benzer sekilde baslangic ve ileri donem KTS’de KuSP tanida yardimci
olmamustir.

Aurora ve ark.’ nin caligmasinda da 19 KTS’li hastanin sadece 2’si “agir” olarak
degerlendirilmis ve KuSP elde edilememistir. Diger 17 hastada latans degisikligi saptanmamis
ancak KuSP siiresi uzamistir (35). Svilpauskaite ve ark. ise “hafif” KTS grubunda latans
degerlerini normal bulmuslardir (18).

Farkli bir bakis acist ile degerlendirildiginde, ileri KTS hastalarinda bile KuSP’nin elde

edilebilmesi yavas ileten liflerin saglam kaldig1 ve prognozun daha iyi olabilecegi yoniinde



fikir verebilir. Kofler ve arkadaglar1 agir KTS si olan hastalarda rezidiiel lif devamliliginin
tespitini saglamak i¢cin KuSP yontemini kullanmistir. Calismaya alinan tiim hastalarda KuSP
latans1 uzamis iken, siiresi kisalmis bulunmustur. Bu ¢alismada amag¢ A-delta liflerinin KTS
olgularinda saglam kalabildigini gostermek ve siddetli tuzak noropatilerde KuSP yontemi
kullanarak kalan afferent liflerin saglamligin1 dokiimante etmektir. Bu dokiimantasyonun
siddetli KTS’ si olanlarda cerrahi planlamada prognoz agisindan yardimci olabilecegi
diisiiniilmistiir (37).

Yaman ve ark. duysal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) kaydedilemeyen 4 hastada KuSP
de kaydedemezken, 2 hastada geg latansli ve kisa siireli olarak KuSP kaydi yapmislardir (38).

Benzer sekilde bizim 3 hastamizda da DSAP elde edilememis ancak KuSP degerleri
normal bulunmustur.

A delta liflerinin saglam kalis1, ince ¢apl liflerin basi etkisine daha az maruz kalmasi ve bu
liflerin sinirin ortasinda seyredisi ile agiklanmaktadir (18).

Bu calismalardan farkli olarak Koo ve ark. KTS’li 135 elde KuSP latanslarinda uzama
bulmustur ve bu KTS’nin siddeti ile koreledir (36). Kofler ve Svilpauskaite’nin agir KTS’li
grubunda da benzer sonuglar ¢ikmigtir. Latans gecikmesi genis ¢apli lif tutulusuna eslik eden
kiigiik capli lif noropatisinin belirtisi olarak degerlendirilir (30,37). Biz hastalarimizda latans
gecikmesi gormedik. Bu durum hastalarimizin ¢ogunun hafif-orta grupta olusu ile
aciklanabilir.

Bizim c¢alismamizda KuSP siiresi kisalmig ancak normal gruba gore anlamli derecede
degildi. ilging bir bulgu olarak normal ve hasta gruplarinda, latans ve siire arasinda ters bir
iligki vardi ve bu iliski hasta grubunda daha zayifti.

Literatiirde bazi calismalarda, bizim calisgmamizda oldugu gibi KTS’de KuSP siiresi
degismemistir (36,38). Baz1 calismalarda ise KuSP siiresinde uzama mevcuttur (18,35).

Aurora ve ark. bu uzamanin spinal seviyede oldugunu, genis miyelinli liflerde sayica



azalmanin sonucunda spinal interndronlar ilizerinde A delta liflerinden gelen girdinin (input)
belirginlestigini ve motor ndronu etkileyerek siireyi uzattigini belirtmislerdir (35).

Koo ve ark. yas ve KuSP siiresi arasinda pozitif ilinti oldugunu gostermis, KuSP siiresindeki
uzamay1 beynin yaslanmasina baglamislardir (36).

Yapilan giincel bir ¢aligmada Parkinson hastalarinda KuSP siiresinin arttigi gosterilmis,
Santral sinir sisteminin uzayan KuSP siiresinden sorumlu olabilecegi diisiiniilmiistiir (33). Bir
diger calismada ise huzursuz bacak sendromu olan hastalarda KuSP siiresi uzun bulunmus,
dopamin agonisti ile tedavi sonrasit normale donmiistiir (39). Bu durum beyinden spinal korda
uzanan dopaminerjik liflerin KuSP siiresinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Sessiz periyot kas gerilimi ile ilgili koruyucu bir reflekstir ve olasilikla latans ile siire
arasindaki ters ilinti toplam siirenin (TS: latans+siire) sabit kalmasina yaramaktadir. Bu
ayarlama da muhtemelen medulla spinalis diizeyinde, inhibitér ara ndronlarin fonksiyonu ve
supraspinal kontrol ile saglanmaktadir. Bu dongiiyii etkileyen durumlar- ister genis capli
miyelinli liflerin, isterse A delta liflerinin etkilenmesi-bu ayar1 bozabilir ve KuSP’nin ¢esitli
komponentlerinde (latans, siire) artma veya azalmalara neden olabilir.

Koo ve ark. KTS hastalarinda KuSP latansini uzamis, siiresini ise normal sinirlarda
bulmuslardir. Toplam siireyi KTS grubunda (129.7+- 16.2 ms), kontrol grupta (131.3+-
17.6ms) olarak bulmuslar ve bu siirenin periferik lezyondan etkilenmedigini diislinmiislerdir.
Bu durum KuSP latans ve siiresi arasinda ters bir ilinti olusturmaktadir; latans artarsa siire
kisalmaktadir (36). Sonucta sessiz periyot baslangict A delta liflerinin, bitisi ise supraspinal
kontroliin etkisindedir (40).

Bizim calismamizda da KTS grubu ve normal grupta TS ortalamalar1 arasinda fark yoktu.
Normal grupta latans ve siire arasindaki negatif ilinti cok belirginken, hasta grubunda bu ilinti

devam ediyor ancak daha zayifti. Bu durum bize KTS grubunda kalin miyelinli ve A delta



liflerindeki demiyelinizasyonun spinal seviyede inputu degistirdigini ve interndronlar
diizeyinde ayarin etkilendigini diisiindiirdi.

Sonug olarak ¢alismamiz KTS’de tan1 ve prognoz tayini acisindan rutin elektrofizyolojik
testlere ¢cok az katki saglamistir (A delta liflerinin saglam kaldiginin gosterilmesi). Ancak bu
calisma bu inhibitor refleksin (KuSP) 6zelliklerini, spinal diizeyde ayarlanmasini ve periferal

lezyonlardan etkilenmesini irdeleyerek fizyolojiye daha ¢ok katki saglamistir kanisindayiz.

6. OZET

KTS en sik goriilen tuzak ndropatisidir. EMG laboratuvarina en sik gonderilen sinir
sistemi hastaligidir. Tanist klinik bulgular, muayene ve elektrofizyolojik yontemler ile konur.
Ancak yapilan rutin elektrofizyolojik yontemler baz1 zamanlarda KTS tanis1 koymada yetersiz
kalirlar ya da bulgular klinik ile korele degildir. Bunun nedeni rutin elektrofizyolojik
yontemlerin kalin miyelinli liflerin fonksiyonunu gosteriyor olmasidir. Agr1 gibi KTS
hastalarinda ¢ok sik goriilen bir semptomun olus mekanizmasi ise ince miyelenli liflerin (A-
delta) tutulmasi ile aciklanmaktadir. Bu nedenle KTS hastalarinda rutin elektrofizyolojik
yontemlerin disinda yavag ileten lifleri dlgen teknikler, KTS hastaliginin tan1 ve prognoz
tayininde yararl olabilir.

Kutanéz Sessiz period (KuSP), A-delta liflerinin foksiyonunu gostermesi agisindan son
zamanlarda daha fazla kullanilan bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. KuSP’ a iliskin
de bu yollarn kortikal kontroliinii igermektedir. ilk kez Hoffmann tarafindan tanimlanmistir.
20. yiizyilin basindan beri kullanilan bu inhibitér fenomen; normal bir ¢izgili kas belirli bir
izometrik kontraksiyon sirasinda belirli sayida motor iinitin bosalimlari ile oldukga stabil bir

EMG aktivitesi ortaya ¢ikarir. Eger bu kasin sinirine, tendonuna veya civarindaki bir deri



sinirine uyar1 yapilirsa birden belirli bir siire EMG aktivitesi kesilir ve bir biyoelektrik
sessizlik meydana gelir. Buna sessiz evre, sessiz periyot veya “silent period” denir.

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada klinik ve elektrofizyolojik olarak KTS tanist alan 22
hastanin 27 eli prospektif olarak incelenmistir. Kontrol grubu olarak muayene bulgusu
olmayan ve rutin elektrofizyolojik bulgulari normal olan 20 denek alinmistir. Hasta ve kontrol
grubu rutin sinir iletim testleri ve KuSP ile degerlendirilmis, sonuglar karsilastirilmistir.

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen KuSP parametreleri karsilastirilmistir. Hastalarin
bakilan latans ortalama degeri kontrol grubuna gore artmus, siire ortalama degeri ise azalmis
olarak bulunmustur. Ancak bu sonuglar istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hastalarda
yapilan elektrofizyolojik evrelendirmede; 14 el hafif, 13 el orta-agir KTS olarak
degerlendirilmistir. Hasta grubundaki hafif ve orta agir KTS gruplarmin KuSP degerleri kendi
icinde karsilastirilmistir, anlamli sonu¢ bulunamamustir. Hastalarin kendi arasinda, kontrol
grubunun kendi arasinda ortalama latans ve silire degerleri karsilastirilmistir. Kontrol
grubunda latans ve siire arasinda ¢ok giiclii negatif korelasyon saptanirken, hasta grubunda bu
negatif korelasyon orta derecede gii¢lii bulunmustur.

Tiim bu bulgular degerlendirildiginde KTS hastalarinin tanisinin konmast evresinde, ya da
siddetinin belirlenmesi evresinde KuSP yontemi faydali gériinmemektedir. Calismamizda agir
KTS olgularinda bile KuSP yontemi ile iletimler elde edilebilmistir. Bdyle bir sonucun elde
edilmesi ileri derecede KTS’ si olan hastalarda da saglam A-Delta liflerinin kaldigini
gostermektedir. Calismamizda elde edilen hasta grubunda latans ve siire arasindaki negatif
korelasyonun kontrol grubuna gore azalmis olmasinin nedeni A-Delta liflerinden medulla
spinalise girdinin, inputun artarak alfa motor ndron iizerindeki inhibisyonun artmasina
baglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Ince lif noropatisi, karpal tiinel sendromu, elektromiyografik aktivite,

kutandz sessiz periyot.



7. SUMMARY

Carpal tunnel syndrome is the most common entrapment neuropathy. The most common
disease of the nervous system referred to EMG lab. Diagnosed by Clinical findings,
examination and electrophysiological methods. However, routine electrophysiological
methods would be insufficient to make the diagnosis of CTS or some of the time did not
correlate with the clinical findings. The reason for this is that the routine electrophysiological
methods shows that the function of large myelinated fibers. Pain is a common symptom in
patients with CTS. The mechanism of pain explained by the thinly myelinated fibers (A-delta)
is eclipse. For this reason, in CTS patients slow-conducting fibers, measuring techniques may
be useful for diagnosis and prognosis except routine electrophysiological techniques

Kutandz sessiz periyot (KuSP) indicates that the function of A-delta fibers and is a
measure commonly used in recent times. KuSP, reaching the spinal cord reflex mechanisms
of muscle spindles from the beginning, and this includes control of cortical pathways. For the
first time described by Hoffman. Used since the beginning of the 20th century. This inhibitory
phenomen, during isometric contraction of striated muscle normally a certain number of a
specific motor unit discharge and EMG activity occurs quite stable. If this muscle nerve,
tendon or near the skin nerve made warning the bioelectrical EMG activity cut and than a
certain period of silence occurs. This silent stage, is called the silent period.

That we have done in this study 27 of 22 patients with clinical and electrophysiological
diagnosis of CTS were studied prospectively hand. As a control group without symptoms and
routine electrophysiological examination were 20 subjects with normal findings. Patient and
control groups were evaluated with routine nerve conduction tests and KuSP, the results were

compared.



Parameters of the KuSP of the patient and control groups were compared. The average
value of the latency of the patients in the control group was increased, siire mean value was
found to be decreased. However, these results were not statistically significant.
Electrophysiological staging of patients; 14 hand mild, 13 hand moderate-to-severe CTS were
evaluated. KuSP values of patients with mild to moderate severe CTS were compared in
itself, there was no significant results. Among themselves patient and control groups, average
latency and siire values were compared. A very strong negative correlation between latency
and siire in the control group, whereas in patients with moderately strong negative correlation
was found.

Assessed all these findings, during the diagnosis of CTS patients or identify of the severity
of CTS patients, KuSP does not seem helpful. In our study, even in patients with severe CTS,
conduction were obtained by the method of KuSP. Obtained such a result show that, A-delta
fibers intact in patients with severe CTS. In our study, reason of the decrease negative
correlation between latancy and duration in patient group from control group is, the input
which is into the spinal cord from the A-delta fibers are relatively more and increase the
inhibition.

Key Words: Small fibre neuropathy, carpal tunnel syndrome, electromyographic activity,

cutaneous silent period.
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