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KISALTMALAR

KTS: Karpal tinel sendromu

DMPNP: Diyabetik polincropati

DM: Diyabetes mellitus

DCCT: Diyabet kontrol ve komplikasyon ¢alismasi

PNP: Polin&ropati

DTR: Derin tendon refleksi

AAEM: Amerikan Elektrodiagnostik Tip Birligi

KIDP: Kronik inflamatuvar demyelinizan polinGopati
HbAlc: Hemoglobin Alc

VKI: Vitut kitle indeksi

BKAP: Birlesik kas aksiyon potansiyeli

TTLF: Medyan tenar-ulnar tenar motor distal latans farki
THLF: Medyan tenar-ulnar hipotenar motor distal latans farki
APB: Abduktor pollisis brevis

D/P oran = DPLO= Distoproksimal latans orani

OAD: Oral antidiyabetik

AKS: Aclik kan sekeri

TKMIH: Transkarpal motor ileti hiz1

TKDIH: Transkarpal duyusal ileti hiz1

APMUF: 4. parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki
1PMREF: 1. parmak medyan-radial duyusal distal latans farki
M2R1F: 2. parmak medyan-1. parmak radial duyusal distal latans farki
M2USF: 2. parmak medyan-5. parmak ulnar duyusal distal latans farki
LMU: Lumbrikal medyan- ulnar

TLI: Terminal latans indeksi

MMDL.: Medyan motor distal latans



MMA: Medyan motor amplitUd

MMIH: Medyan motor ileti hiz1

UDL-APB: APB’den ulnar motor distal latans
UMDL.: Ulnar motor distal latans

UMA: Ulnar motor amplitid

UMIH: Ulnar motor ileti hiz1

LM: Lumbrikal medyan

LU: Lumbrikal ulnar

MDOL: Medyan duyusal onset latans

MDPL: Medyan duyusal pik latans

MDA: Medyan duyusal amplittd

MDIH: Medyan duyusal ileti hizi

1PMDDL.: 1.parmak medyan duyusal distal latans
1PMDIH: 1.parmak medyan duyusal ileti hiz1
1PMDIH: 1.parmak medyan duyusal ileti hiz1
1PMRDL.: 1.parmak radial duyusal distal latans
1PRDA: 1.parmak radial duyusal amplittd
1PRDIH: 1.parmak radial duyusal ileti hiz1
UDDL.: Ulnar duyusal distal latans

UDA: Ulnar duyusal amplitid

UDIH: Ulnar duyusal ileti hiz1

APMDDL.: 4.parmak medyan duyusal distal latans
4APUDDL: 4.parmak ulnar duyusal distal latans
TMDL.: Tibial motor distal latans

TMA: Tibial motor amplittd

TMIH: Tibial motor ileti hizi

PMDL: Peroneal motor distal latans

PMA: Peroneal motor amplitd

PMIH: Peroneal motor ileti hiz1

SDDL.: Sural duyusal distal latans

SDA: Sural duyusal amplitid

SDIH: Sural duyusal ileti hiz



1. GIRIS ve AMAC

Karpal tinel sendromu (KTS) medyan sinirin karpal tUnelde transvers karpal ligamentin
(fleksor retinakulum) altindan gegerken tuzaklanmasi sonucu ortaya ¢ikan, genel
populasyonda &nir boyu %10 riskle en sik karsilagilan monondropati ve elektrofizyolojik
degerlendirme igin elektromiyografi (EMG) laboratuvarina en sik goénderilme
nedenlerinden biridir (1). KTS’de elektrofizyolojik ¢aligmalarin sonuglar1 yiiksek oranda
sensitif ve spesifik olup, EMG tanida en giivenilir yontemdir (2).

Diyabetik polinGopati (DMPNP) diyabetes mellitusa bagli gelisen, hastalarin
yaklagik %50’sini etkileyen en sik karsilasilan diyabet komplikasyonlarindan biridir (3).
Diyabetik hastalarda KTS sikligi ile ilgili literatiirde geliskili veriler mevcuttur. Bir@ok ot&y
diyabetiklerde KTS’nin daha sik goriildigini desteklemekte iken digerleri KTS
gelisiminde diyabetes mellitusun bir risk faktorii oldugu teorisine kusku ile bakmaktadirlar
(4-6). Cesitli yayinlarda, diyabetiklerde semptomatik KTS oran1 %38,7 ile %19,4 arasinda
ve asemptomatik KTS oran1 %22 ile %29 arasinda degismektedir (7). Diyabetik hastalarda
karpal tiinel sendromunun sik gozlenmesi diyabetik sinirlerin ekstrandral basinca ve
tuzaklanmaya daha hassas olduklar1 diisiincesine baglanmaktadir (8).

PolinGopati (PNP) tanisi genellikle klinik ve elektrofizyolojik olarak kolayca
konulabilmektedir. Ancak duyusal belirtileri ve agriyi PNP’ye ya da eslik eden tuzak
noropatiye baglamak zordur (9). PNP’li hastalarda KTS’ nin elektrofizyolojik olarak kesin
ayrimi ortaya konmamustir (10). Elektrofizyolojik inceleme sirasinda eger bir periferik
ndopati tespit edilirse; ulnar latansla karsilastirildiginda medyan motor ve duyusal distal
latanslarinda orantisiz uzama olmasi ile KTS tanisi konulmasi yoniinde bir egilim
mevcuttur. Ancak bu durumda bulgular dikkatli bir sekilde yorumlanmalidir. Ctnktidaha
fazla oranda uzamis bir medyan distal latans, karpal tUnelde medyan sinir kompresyonu
degil de basitce n&ropatinin medyan siniri diger sinirlere oranla daha siddetli tutmus
olmasina da bagli olabilir (1). Bu ayrim igin ¢esitli elektrofizyolojik kriterler kullanilmis

olmakla birlikte gtvenilirlikleri belirsizdir (10). Abduktor pollisis brevis distal latansi ve



karpal tiinelde duyusal ileti hiz1 gibi standart sinir ileti ¢aligmalar1 PNP ve KTS ayrimi
yapmada yetersiz kalmaktadir (9). Ancak ileri tedavi planlanmasi igin mevcut bulgularin
medyan sinirin transvers karpal ligamentin altinda tuzaklanmasi m1 yoksa PNP’nin erken
bir bulgusu mu oldugunu ayirt etmek ¢ok Onemlidir. Ciinkii taninin KTS olmasi
durumunda tedavi cerrahi olabilir (11).

PNP ve KTS’nin bir arada bulunmasi durumunda sinir ileti ¢alismalarinin
degerlendirilmesi igin belirlenmis yontem ve kilavuz yoktur (9). Bu prospektif ¢alismada
diyabetik polinGopatili (DMPNP) hastalarda KTS tanist i¢in kullanilan elekrofizyolojik

testlerin duyarlilik (sensitivite) ve 6zgiilliikklerinin (spesifite) belirlenmesi amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetik Polin&ropati
2.1.1. Diyabetik Poli¢ropati Tanimi

Diyabetik noropati detayli tanimi ilk kez 1988 yilinda Teksas, San Antonio’da bir
konferansta yapilmis ve halen bu tanimlama kullanilmaktadir. Diyabetik noropati; diyabet
varliginda, periferik néropatiye neden olabilecek baska bir faktdr olmaksizin klinik veya
subklinik olarak ortaya ¢ikan bir hastalik i¢in kullanilan tanisal bir terimdir (12). Diyabetik
ndopati periferik sinir sisteminin duyusal, otonomik ve motor ndronlarini etkilemektedir.
Ayrica fonksiyon gdrmesi sinir liflerinin innervasyonuna bagli olan viicuttaki her organ
sistemi sonug olarak patolojiye maruz kalmaktadir (13). Fokal veya diffiz, proksimal veya
distal tutulumla hem periferik hem de otonomik sinir sistemini etkileyebilen diyabetik
ndopati, diyabetes mellitislUhastalarin yasam kalitesinde 6nemli bir etkiyle morbiditeye
neden olabilmekte ve erken diUmle sonuganabilmektedir (14).
2.1.2. Epidemiyoloji

Diyabetik néropatinin prevalansi ile ilgili yapilmis olan ¢alismalarda degerler %7-80
arasinda cok biiytik farkliliklar gostermektedir. Bu farkliliklar ¢alismalarda kullanilan hasta
grubunun ¢esitliligi, metodlarin ve tanimlamalarin farkliligindan kaynaklanmaktadir(15).

Tirkiye’de Dogu Karadeniz bolgesinde yapilan bir ¢alismada diyabetik ndropati
prevalanst %38 olarak saptanmistir (16). Pirart ve ark. tarafindan yiiriitillen ve 4400
diyabetik hastanin 1947’den 1973 yilina kadar takibini igeren g¢alismanin baslangicinda
hastalarin %7.5 ‘unda noropatinin klinik varligi tespit edilirken, 25 yillik siirenin sonunda
bu oran %50’ye cikmustir. Pirart’in calismasi diyabetik ndropati prevalansinin diyabet
stiresi ile arttigin1 gostermistir. Pirart bu calismada klinik kriterlere (asil ve/veya patellar
reflekslerin kaybi ile beraber vibrasyon duyusunda asikar azalma) dayanarak diyabetik
noropati tanist koymustur (17). Diyabetik néropatinin prevalansi Tip 1 ve Tip 2 diyabetes
mellitusta minimal semptomatik anormallikleri veya klinik degerlendirmedeki kalp ritim

degisiklikleri de iceren objektif anormallikleri olan vakalar dahil edildiginde



ortalama %75’tir (18). Diyabetik polindropatinin yiiksek prevalansi diger epidemiyolojik
calismalarla da desteklenmistir (19).

Diyabet kontrol ve komplikasyon calismasinda (DCCT) noéropatinin toplam yillik
insidans1 yaklagik %2 oraninda tespit edilmistir (20). Muhtemelen n&opatinin prevalansi
kadar siddeti de onemlidir. Rochester diyabetik noropati c¢alismasinda elektrofizyolojik
testleri iceren kantitatif tanida tip 1 diyabetes mellituslu (DM) hastalarin %54’ ve tip 2
DM’li hastalarin %45’inde diyabetik polinGopati mevcutken, tip 1 DM’li hastalarin
sadece %15’1 ve tip 2 DM’li hastalarin sadece %13’iinde semptomatik PNP tespit edilmis.
Bunlardan da tip 1 DM’li hastalarin sadece %6’sinda ve Tip 2 DM’li hastalarin
sadece %]1’inde siddetli tutulum tespit edilmistir (5,20). Rochester diyabetik n&opati
calismasinda PNP ve retinpati veya nefropati varlig1 arasinda yliksek oranda anlamli bir
iligki tespit edilmistir. Bu nedenle retinopati veya nefropati bulgulari olmayan diyabetik
hastalarda PNP’nin diger nedenleri g&zden gegrilmelidir (5).

2.1.3. Diyabetik Policropati Risk Faktcrleri

Diyabetik nGopati ign primer risk fakt&Uhiperglisemidir (13). DCCT’de n&opatinin
toplam yillik insidans1 konvansiyonel tedavi alan hastalarda yaklagik %2 oraninda iken bu
oran yogun tedavi goren tip 1 diyabetli hastalarda %0,56’ya diigmiistiir (20). United
Kingdom Prospektif Diyabet Calismasi tip 2 diyabetli hastalarda noropati insidansi ve
glisemik kontrol arasinda benzer korelasyonu destekleyememistir, ancak diyabetik
ncropatinin progresyonu hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabette glisemik kontrole bagli olup
patolojilerin benzer oldugu diisiiniilmektedir (20,21). Diyabetin stresi de ncropati riskini
arttirmaktadir, ama hastalik siiresi ve prevalans arasindaki iligki kismen kendisi de bir risk
faktorii olan yasa bagimlidir. Sigara i¢imi, alkol alimi, hipertansiyon, boy ve
hiperkolesterolemi diyabetik n&opati igin bagimsiz risk faktorleridir (22). Bu risk
faktcrlerinden boy ile ilgili iki agiklama One siiriilmiistiir. Bir olasilik boyun néronal
uzunlukla iligkili oldugu ve uzun sinirlerin PNP’den daha fazla etkilenebilecegidir (23). Bir
diger agiklamada ise uzun boyun alt ekstremitelerde artmis basinca neden oldugu ve bunun
da kapiller bazal membran kalinlasmasi ve azalmis kan akimina neden olabilecegidir (24).

Tip 1 ve Tip 2 diyabetik nGropatide sinirlerin patolojik incelemesi @k belirgin farklilik
gostermemekle birlikte bazi 6nemli klinik farkliliklar mevcuttur. Tip 1 DM’de PNP tipik
olarak kronik hipergliseminin uzun siireli varliginda yillar sonra ortaya ¢ikmaktadir. Tip 2

DM’de ise genellikle tan1 aninda diyabetik noropati mevcuttur (25). Semptomatik



otonomik ndropatik sendromlar genellikle orta yasl, uzun siireli Tip 1 DM’li hastalarda
olusmaktadir. Aksine reversible monondropatiler daha ¢ok yash Tip 2 DM’li erkeklerde
ortaya ¢ikmaktadir. Bu klinik farkliliklar i¢in bilinen bir neden yoktur (26).
2.1.4. Etiyoloji

Diyabetik n&opatinin patogenezi diyabetik durumun anormal metabolik tablosu ile
iliskilidir. Tip 1 ve Tip 2 DM’de noropati benzerdir ve mevcut hipergliseminin siddet ve
stiresi ile iligkilidir (19). DM’de hiperglisemi, insiilin eksikligi, lipid ve aminoasit
metabolizmasinda anormallikler, diger biliyiime faktorleri ve hormonlar {izerinde sekonder
etkiler gibi ¢esitli metabolik anormallikler mevcuttur. Halen bu metabolik anormalliklerin
periferik sinirleri direkt mi etkiledigi, yoksa vaskiiler, perindral veya periferik sinirlerin
ekstramatriks komponentlerine sekonder mi ndropatinin ortaya ¢iktigi tam bilinmemektedir
(27).
2.1.5. Patogenez

Diyabetik nd&opatini patogenezi olduk@ karmasik ve multifaktoriyeldir. Bazi
mekanizmalar ne sCridmektedir (28-31).
2.1.5.1. Poliol yolu: DM’de artmis glikoz, poliol yolu akisinda bir artisa yol agmaktadir.
Glikoz aldoz reduktaz enzimi araciligi ile sorbitole dontismektedir (32). Sorbitol birikimi
degisik sekillerde sinir harabiyetine katkida bulunmaktadir;

2.1.5.1.1. Osmotik hasar: Sorbitol sinir membranini gecemez ve hiicre ignde birikerek
sinir hicrelerinde osmotik hasara neden olur (30).

2.1.5.1.2. Nitrik oksit azalmasi: Nikotinamid adenin dinikleotid fosfat (NADPH) hem
aldoz reduktaz hemde nitrik oksit sentetaz ign kofakt&dir. Yiksek glikoz ile aldoz
rediiktazin aktivasyonu NADPH’1 azaltarak nitrik oksit sentetazda azalmaya ve
vazokonstriksiyon, iskemi ve sinir iletiminde yavaslamaya neden olur (33).

2.1.5.1.3. Myoinositol azalmasi: Sorbitol birikimi intraselUer alanda myoinositoltn
azalmasina neden olmaktadir (34). Myoinositol azalmasi periferik sinir membraninda
&emli rol oynayan Na-K-ATP az enziminde azalmaya yol agr. Bu enzim sinir iletimi ile
yakindan ilisikilidir. Bu sekilde sinir iletim hiz1 azalir (35).

2.1.5.1.4. Protein glikolizasyonu: Poliol yolu aktivite artisinin bir bagska sonucu da
direk veya dolayli olarak protein glikozilasyonuna katkida bulunmasidir. Biriken fruktoz
glikolizasyonu @k daha aktif hale getirir. Bu biyokimyasal olayda sinir proteinlerinde bir

bozulma ile artmig glikozilasyon son tirlinleri ortaya ¢ikar. Bunlar bir yandan kan akisim



azaltirken, daha uzun dénemde vaso nervorum ve sinir liflerinde yapisal bozukluklara yol
aqr (36).

2.1.5.1.5. Protein kinaz C aktivasyonu: Poliol yolu iliskili etkilerden biri de protein
kinaz C aktivitesinin artis1 olup, vasokostriiksiyon ve sinir iskemisine neden olur (37).
2.1.5.2. MikrovaskUer fakt&: Muhtemelen mikrovaskiiler yapidaki ilk patolojik
degisiklik azalmig vasodilatasyon ve artmis vasokonstriiksiyona bagli kanlanmadaki
fizyolojik degisikliklerdir (38). Hastalik ilerledik¢e kapiller bazal membran kalinlagsmasi,
endotelyal hiperplazi gibi vaskiiler anormalliklerin gelisimi sonucu azalmis oksijen basinci
ve hipoksi ortaya ¢ikmaktadir (13).
2.1.5.3. Oksidatif stres: Hiperglisemi oksidatif stres ile sinir hicreleri ve membranlarda
yikima neden olur. Glikolizasyon son irlinlerindeki artig, glikooksidasyon ve
lipooksidasyon prekiirsorlerinde artis ve antioksidan ve detoksifikasyon yollarindaki
yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan serbest radikallerin birikimi oksidatif strese neden
olmaktadir (39).

Metabolik poliol yolu hipotezi ile vaskUer hipotez oksidatif stres yolu ile bir noktada
birlesmektedirler. Glukozun sorbitol, daha sonra da fruktoza doniismesi NADPH ve NAD+
depolarinda azalmaya ve reaktif oksijen radikallerine kars1 detoksifikasyon kapasitesinde
azalmaya neden olmaktadir (40).

2.15.4. Yag asiti metabolizmasi:  Deneysel diyabette esansiyel yag asitlerinin
dontisimiinde bir bozukluk saptanmigtir. Linoleik asitin gama linoleik asite
doniistimiindeki bozukluk sonucu prostoglandinin prekiirsorii olan arasidonik asidin
azaldign gozlenmistir. Insanda da benzer bir bozukluk saptanmistir. Vasoaktif
prostaglandinlerin iiretimindeki azalma sonucunda deneysel diyabette endondral kan akimi
ve ileti hizinin azaldig1 gosterilmistir (41).

2.1.5.5. Sinir blyUme faktcrleri: Noronlarda degisik tiirde proteinlerin sentezinin
diizenlenmesi sinir i¢cinde olusan norotrofik faktorler yolu ile olur. Norotrofik faktorlerin
en @k bilineni sinir blyUme fakt&tdr. Diyabetli hayvan modellerinde sinir bUyUme
faktorli diizeylerinin belirgin diisiik oldugu gosterilmis ve ndrotrofik destek kaybinin
diyabetik noropati patogenezinde rol aldig1 6ne siiriilmiistiir (42)

2.1.5.6. Imminolojik-inflamatuvar hipotez: Sinir biyopsilerinde inflamatuar hicrelerin

varligi ve TNF, IL-lalfa, lbeta, 4 ve 6’nin anormal ekspresyonu ve kompleman ve



membran atak kompleksinin  g&terilmesi  otoimmun  bir  proges  oldugunu
diistindiirmektedir (36).
2.1.6. Diyabetik Noropatilerin Simiflandirilmasi

Diyabetik noropatide halen diinya ¢apinda kabul edilmis bir smiflama yoktur.
Giiniimiize kadar bir ¢ok smiflama yapilmistir. Tablo 1’de sik kullanilan diyabetik

n&opati siiflamasi verilmektedir (43).

Tablo 1. Diyabetik Noropatilerin Simiflandirilmasi

I-Simetrik Jeneralize PNP
A)Kronik PNP
1-Distal sensorimotor PNP
2-Otonomik PNP
3-Kronik inflamatuar demyelinizan PNP ile kombinasyon
B)Akut PNP
1-Akut agrili duyusal PNP
2-Hiperglisemik PNP
3-Kasektik PNP
4-Hiperinsdin PNP
I1-Asimetrik Multifokal PNP
A)Proksimal diyabetik PNP (diyabetik amyotrofi-lumbar radikulopleksopati)
B)Trunkal PNP (torakolomber radikulopati)
I11-Diyabetik monon&ropatiler
A)Kranial nGopatiler
B)Ekstremite n&ropatileri
C)Monon&opati multipleks

2.1.6.1. Simetrik Jeneralize PNP’ler

2.1.6.1.1. Kronik PNP

2.1.6.1.1.1. Distal Simetrik Sensorimotor PNP: Distal simetrik sensorimotor PNP
diyabetik noropatinin en sik rastlanan formudur (44). Baslangigta hastalarin biiyiik bir
kism1 asemptomatiktir ve sadece norolojik muayene ile tespit edilebilir. Semptomatik olan
vakalarda duyusal belirtiler 6n plandadir (45). Erken duyusal bulgular ayaklarda simetrik
bir sekilde baglaylp proksimale dogru ilerler. Diz seviyesine ulastigt zaman eller
etkilenmeye baslar. Duyusal etkilenim eldiven corap tarzi dagilim gosterir. Duyusal
tutulumla karsilastirildiginda motor tutulum genellikle daha az belirgindir ve alt ekstremite
distallerinde sinirl olup kas atrofisi ve ayak ve parmaklarda kuvvetsizlige neden olabilir

(25,29).




En sik karsilasilan belirtiler; bacaklarda distallerde belirgin karincalanma, sogukluk
hissi, agr1 ve parestezilerdir. Norolojik muayenede; el ve ayaklarda eldiven gorap tarzi
hipoestezi, derin tendon reflekslerinde azalma veya kayip saptanir. En erken kaybolan
refleks asil refleksidir. Ayak bas parmaginda vibrasyon duyusu azalir. Ayak intrensek
kaslarinda 1liml1 atrofi ve parezi goriilebilir (3).

Distal simetrik PNP daha @k etkilenen sinir lifi tipine g&e ince lif ve kalin lif
varyantlar1 seklinde 2 major subgruba ayrilabilir. Diyabetik duyusal PNP’de siklikla bu iki
tip arasinda bir tutulum gozlenmesine ragmen selektif sinir lifi tutulumu pir ince lif ve
kalin lif n&opatilere neden olabilir (15). Periferik sinirlerde vibrasyon, pozisyon duyusu
gibi derin duyular ve tendon refleks yaymnin afferent boliimii kalin miyelinli liflerle, buna
karsihk agr1 ve 1s1 duyusu miyelinsiz ve ince miyelinli liflerle tagimir. Ince dokunma
duyusu ise kalin ve ince miyelinli liflerce merkez sinir sistemine g@Urdr (13,29).

Kalin lif PNP’de genis capli myelinli duyusal sinir lifleri tutulmustur. Bulgular 6n
plandadir. Ayak ve parmaklarda baslayan agrisiz paresteziler, vibrasyon ve eklem
pozisyonda bozulma ve derin tendon reflekslerinde azalma gozlenir. ileri vakalarda
duyusal ataksi gozlenebilir. Elektrofizyolojik olarak tespit edilebilir. Ince 1if PNP’de ise
sadece ufak ¢apli myelinli ve myelinsiz sinir lifleri tutulmustur. Semptomlar 6n plandadir.
Derin, yanici, sizlayici agrilar ve siklikla hiperaljezi goriiliir. Agr1 ve 1s1 duyusu bozulmus,
vibrasyon, eklem pozisyon duyusu ve derin tendon refleksleri géreceli olarak korunmustur.
Siklikla otonomik noropati eslik eder. Elektrofizyolojik olarak sessizdir. Standart EMG
normal bulunabilir. Ancak sempatik deri yanitlar1 ortadan kalkmis olabilir (14,43,46).

Diyabetik duyusal PNP bir kez semptomatik hale geldiginde genellikle irreversibledir
(26). Diyabetik duyusal PNP’nin ileri evrelerinde somatik ve otonomik liflerin birlikte
tutulumu ile diyabetik ayak ve n&ropatik osteoartropati gézlenebilmektedir (15).

Sinir biyopsileri aksonal dejenerasyon ve segmental demyelinizasyonu gGsterir.
Aksonal dejenerasyon distallerde daha belirgindir. EpinGal ve endon&al arteriol ve
kapillerlerde endoltelyal hiperplazi ve mikroanjiopati de mevcuttur (47).
2.1.6.1.1.2. Otonomik n&ropati: Diyabetik otonomik n&opati tipik olarak distal simetrik
sensorimotor PNP ile birlikte g&UUr. Hastalarda anormal terleme, termoregtasyonda
disfonksiyon, kuru agiz ve gbz, pupiller anormallikler, kardiak aritmiler, postural

hipotansiyon, gastrointestinal anormallikler ve genitoUriner disfonksiyon gelisebilir (47).



2.1.6.1.2. Akut PNP

2.1.6.1.2.1. Akut agrih distal duyusal PNP: Aslinda bu durum, diyabetik hastada var olan
kronik ilerleyici simetrik duyusal PNP’ye, agrili distal PNP’nin s{perpozisyonundan
kaynaklanabilir. El ve ayaklarda ¢ok siddetli yanici-yakici agrilar ile baslar (43).
2.1.6.1.2.2. Hiperglisemik PNP: Yeni tan1 almig veya kotii kontrollii diyabet hastalarinda
Ogliseminin saglanmasi1 ile hizla diizelebilen alt ekstremitelerin distalinde agr1 ve
parestezilerle birlikte, sinir ileti yavaslamasi1 gézlenebilir (44).

2.1.6.1.2.3. Kasektik PNP (Diyabetik noropatik kaseksi): Depresyon, insomni, impotans
ve berligin kilo kaybmin eslik ettigi akut agrili diyabetik néropatiyi tanimlamaktadir.
Genellikle erkeklerde daha siktir. Patogenezi tam bilinmemektedir (48).

2.1.6.1.2.4. Hiperinsdin PNP: DM’u yeni saptanmis olgularda yiiksek dozda insiilin ile
siki bir glisemi kontrolii s6z konusu olunca ortaya ¢ikan agrili bir n&opati tUrtdir (43).
2.1.6.2. Asimetrik Multifokal PNP’ler

2.1.6.2.1. Proksimal diyabetik PNP (Diyabetik Amyotrofi- Lumbar pleksopati)

Diyabetik amyotrofi tipik olarak 50-60 yaslarinda Tip 2 diyabetli hastalarda goriiliir (3).
Siklikla akut veya subakut, unilateral baglar. Sirt, bel ve uylukta siddetli agrilar eslik eder.
Birkag giin veya hafta iginde etkilenen bacak proksimal ve distal kaslarinda atrofi ve
kuvvetsizlik gczlenir. Etkilenen bacakta DTR’lerin azalmasi kuraldir. Hastalarin
yarisindan fazlasinda kilo kaybi goriiliir. Tipik olarak baslangi¢ tek tarafli olmasina ragmen
birkachafta veya ay sonra diger bacak da etkilenebilir (47). Tedavide hastalarin yiiksek
doz intravendz immiinglobulin veya metilprednizolondan yarar gordiikleri bildirilmistir
(49).
2.1.6.2.2. Trunkal PNP (Torasik radikUopati)

Orta ve ileri yas tip 2 DM’li hastalarda sik goriiliir. Baslangi¢ akut veya yavas olabilir.
Ilgili sinir koklerinin dermatom alaninda belirgin agri, dizestezi ve duyu kaybi goriiliir.
Patogenezi belirli degildir. Semptomlar aylarca siirdiikten sonra basamakli bir sekilde
azalabilir (15).
2.1.6.3. Diyabetik monon&ropatiler
2.1.6.3.1. Kraniyal nGropatiler

Diyabetli hastalarda kranial sinir tutulumu diyabetik olmayan bireylerle

karsilastirildiginda anlamli oranda yiiksektir (50). En sik III. sinir tutulumu ile karsilagilir.



Siklik sirasina gore IV, VI ve VII. kranial sinirler takip eder. Kranial ndropatilerin
mikrovaskiiler infarkta bagli oldugu disiiniilmektedir (15,45).
2.1.6.3.2. Ekstremite monon&ropatileri

Diyabetik hastalarda periferik sinirlerin ekstremitelerde izole tutulumu tuzaklanma
bolgelerinde basinca duyarlilik nedeni tuzak noropatisi seklinde ya da spesifik bir
diyabetik mononoropati seklinde karsimiza ¢ikabilir (7,44,51). Monon&opatiler genel
olarak yash populasyonda ortaya ¢ikmaktadirlar. Baslangiglart hizlidir ve agr1 eslik eder.
Kendini sinirlayarak 6-8 hafta igerisinde dizelme gcxlenir. VaskUer obstriksiyona
sekonder ortaya ¢ikmaktadirlar (25). Mononoéropatileri fark etmek ¢ok zor olmamasina
ragmen, ayrt bir fenomenden ziyade jeneralize simetrik PNP’nin bir pargasi olarak
degerlendirilirlerse kolaylikla gézden kagabilirler (52). Mononéropatiler yavas baslayan,
miidahele edilmezse ilerleyen tuzak néropatilerden ayirt edilmelidir. Clinkii tan1 eger tuzak
ndropatisi ise tedavi cerrahi olabilir (46). Diyabetli hastalarda sik gézlenen tuzak bolgeleri
medyan, ulnar, radial, lateral femoral kutan& sinir, peroneal, medial ve lateral plantar
sinirlerdir (15,47). Tablo 2’de diyabetik monondropatileri tuzak noropatilerden ayirt eden
ana klinik cellikler g Uimektedir (53).

Tablo 2. Mononoropati ve tuzak noropatinin klinik ayrim

Monond&ropati Tuzak N&ropati

Baslangic ani Baslangic yavas

Genellikle tek sinir, ancak bir gk sinir Travmaya maruz kalan tek sinirler

de tutulabilir.

Sik etkilenen sinirler: C3, 6, 7, ulnar, | Sik etkilenen sinirler: Medyan, ulnar,
medyan ve peroneal peroneal, medial ve lateral plantar
Progresif degil, spontan iyilesir Progresif

Tedavi: Istirahat, splintler, diiiretikler,

Tedavi: Semptomatik steroid enjeksiyonlar1 ve cerrahi

2.1.7. Tam

Diyabetik noropatinin tanist G0 planda dikkatli bir d/kt ve n&olojik muayeneye
dayanmakta olup tiim diyabetik hastalar dykii ve muayene ile yilda bir kez diyabetik
noropati agisindan taranmalidirlar (45). Amerikan Elektrodiagnostik Tip Birligi (AAEM)

Gnerisine g&e diyabetik n&opatinin siniflandirilabilmesi i¢in: su bes kategoriden her
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birinden en az bir degiskenin Ol¢iilmesi gerekmektedir: Semptom profilleri, n&olojik
muayene, kantitatif duyusal test, sinir iletim c¢aligmasi ve otonomik fonksiyon testleri
(3,25,54). Diyabetik n&ropati tanisi i¢in bu parametrelerin en az ikisinde bozukluk olmasi
gerekmektedir (54).

2.1.7.1. Semptom profilleri-&/kit Diyabetik noéropati ¢ok genis spektrumda duyusal,
motor ve otonomik semptomlara neden olabilir. Bir ¢ok hasta néropati semptomlarini
tanimlamada gii¢liik c¢ekebilir. Klinik pratikte semptomlar1 kaydederken hastanin
tabirlerinin kullanilmasina dikkat edilmelidir (3). Semptomlarin nitelik ve siddetini
degerlendirmek igin basit semptom tarama testleri gelistirilmistir (29,54,55). Ayrica bu
semptomlarin yagam kalitesi lizerine olan etkilerini degerlendirmek i¢in kullanilan testler
de mevcuttur (46).

2.1.7.2. N&rolojik muayene: Motor sistem, refleksler, duyu sistemi ve otonomik sistem
noropati bulgulart agisindan dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir. Genellikle ilk bulgu
asil refleksinde azalma veya alinamama ile birlikte vibrasyon duyusunun kaybidir. Klinik
pratikte kullanilmak tizere muayene bulgularina yonelik klinik skorlamalar gelistirilmistir
(18,56,57).

2.1.7.3. Kantitatif duyusal test: Bir cihaz yardimi ile hastaya sunulan vibrasyon, sicak ve
soguk uyaranlarina iliskin duyum esiklerinin ¢esitli bilgisayar algoritmalar1 kullanilarak
belirlenmesi ve sayisallastirilmasini amagclayan bir yéntemdir (58). Ozellikle objektif klinik
ve elektrofizyolojik bulgulari olmayan agrili ince lif nodropatisi olgularinda C ve Ad
liflerinin fonksiyon bozukluklarnin ortaya konmasinda 6nem tasir (3,29).

2.1.7.3. Sinir iletim ¢alismasi: BUUn elektrofizyolojik prosedirler (sinir iletim hizi, F-
dalgasi, duyusal ve/veya motor amplitudler) diyabetik PNP’nin degerlendirilmesinde
6nemli metodlardir (3).

Distal simetrik PNP ign duyusal sinir iletim ¢alismalar1 en sensitiftir (47). Tipik olarak
anormallikler ilk olarak distal alt ekstremitelerde tespit edilir (59). Duyusal aksiyon
potansiyelleri distal latanslar1 uzamis, amplitiidleri diisiik ve ileti hizlar1 yavaslamis olarak
tespit edilebilir (60,61).

Motor sinir ileti ¢aligmalarinda duyusal sinirlere benzer bulgular elde edilir (61).
Ozellikle alt ekstremitelerde distal motor latanslarda uzama, amplitid diisiikliigii ve ileti

hiz1 yavaglamasi gozlenebilir (62).
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Subklinik periferik noropatisi olan hastalarda minimum F dalga latans1 ve
kronodispersion en sensitif parametrelerdendir (63).

Igne EMG’sinde ilerlemis olgularda ayak distal kaslarinda degisen derecelerde
fibrilasyon potansyelleri ve pozitif keskin dalgalar goézlenebilir. Eslik eden bulgular
Ozellikle distal kaslarda recruitmenti azalmis, yiiksek amplitiidlii ve uzamis siireli
MUP’lerdir (47).

Duyusal ve motor sinir ileti anormalliklerinin derecesi hastalik siddeti ve glisemik
kontrol ile orantilidir (20,64).

Distal simetrik PNP tanis1 i¢in AAEM tarafindan 6nerilen protokol tek tarafli sural,
medyan ve ulnar duyusal aksiyon potansiyelleri, medyan, ulnar, peroneal, tibial motor
aksiyon potansiyelleri ve F-dalgalarinin bakilmasini igermektedir. Distal simetrik PNP’nin
elektrofizyolojik olarak desteklenmesi ign minimum Kkriterler iki ayr sinirin (medyan sinir
hari¢ birinin sural olmasi gereken iki sinir) herhangi bir sinir iletim parametresinde
(amplitiid, iletim hiz1 vb.) anormallik olarak tanimlanmustir (57).
2.1.7.5. Otonomik fonksiyon testleri: Kalp atim hiz1 degiskenligi, sempatetik deri yaniti,
kantitatif sudomotor akson refleks testi, termoregUatuvar terleme testi, kan akim 6l¢timleri
(laser doppler) diyabetik otonomik ndropati tanisinda kullanilan bazi testlerdir (65).
2.1.7.6. Diger testler: Sural sinir biyopsisi, deri punch biyopsi ve immunohistokimyasal
yitemler kullanilan diger tanisal testlerdir (3).

Diyabetik noropati klinik degerlendirilmesinde, epidemiyolojik ¢alismalar ve kontrolli
klinik caligmalarda kullanilmak {iizere Dyck tarafindan Onerilen bir klinik evreleme
kullanilmaktadir (Tablo 3) (3).

Tablo 3. Diyabetik polinGropati klinik evreleme

NO: Diyabetik ncropatinin objektif bir kanit1 yok
N1: Asemptomatik polinGropati
Nla: Semptom veya bulgu yok, n&opatik test anormallikleri mevcut.
N1b: Test anormallikleri* ve norolojik muayenede néropati bulgulari
N2: Semptomatik n&ropati
N2a: Semptomlar, bulgular ve test anormallikleri
N2b: N2a’ya ek olarak ayak bilegi dorsifleksorlerinde kuvvetsizlik
N3: Sakatlik birakan polindropati

*Sinir iletimi, kantitatif duyusal test, veya otonomik test anormallikleri
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2.1.8. Ayiric1 Tam

Diyabetik n&opati diyabetin sik bir komplikasyonu olmasina ragmen PNP tespit edilen
hastalarda mutlaka diger etyolojik faktorler de gézden gegirilmelidir. Diyabetik ndropati
hem klinik bir tan1 hem de dislanma tanis1 olup diyabetik noropati tanis1 néropatinin diger

nedenleri dislandiktan sonra konulmalidir (Tablo 4 ve 5) (44,46,66).

Tablo 4. Ayirici tani

1- Toksik: Etanol, agir metaller, ilaglar ( aloopurinol, izoniazid, nitrofurantion)
2- inflamatuar: KIDP, SLE, vaskiilitler ve diger konnektif doku hastaliklar
3- Metabolik: B12, folat eksikligi, tiremi, tiroid hastaliklar1

4- Enfeksiyonlar: Lepra, sfilis, lyme

5- Diger: Paraproteinemi, paraneoplastik, amiloid

6- Kalitimsal: Herediter motor duyusal n&opati

Tablo 5. Ayrici tanida diger hastahklar

Kranial monon&ropati
Intrakranial anevrizma

Bell palsi

Torakoabdominal n&ropati
Herpes Zoster

Spinal tim&ler

Myokard infarktist

Akut kolesistit

Akut apandisit

Divertikdit

Lumbosakral radikUopleksopati
Anterior disk protrizyonu

Spinal kord timd&leri

Malign sinir kokii infiltrasyonlari
Inflamatuvar n&opatiler

2.1.9. Tedavi:

Diyabetik n&opatinin tedavisi primer koruma, hastalik modifiye edici tedaviler ve
semptom tedavisi seklinde siniflandirilabilir (13).
2.1.9.1. Primer koruma

Diyabetik n&opatiden korunmada en &emli nokta optimal glukoz kontroltdir (15).
DCCT’de tip 1 diyabetli hastalarda konvansiyonel tedavi ile karsilagtirildiginda siki
glisemik kontrol ile néropati gelisiminin 5 yilda %64 oraninda azaldig1 gosterilmistir (67).

Tip 2 diyabetli hastalarda ise sonuglar degiskenlik gostermektedir. Sik1 glisemik kontroliin
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PNP gelisiminde etkisi gézlenememis ya da kismen yavaslattigi gézlenmistir. Ancak yine
de veriler optimal kan glukoz kontrolCnCn hem tip 1 hem de 2 diyabette PNP’den
korunmada yardimci oldugunu desteklemektedir (29,46). Diyabetik PNP diger risk
faktorlerinin modifikasyonu ile ilgili kesin pozitif sonuglar veren ¢alismalar olmamasina
ragmen, gilincel tedavi kilavuzlarina gore lipid ve kan basinct indekslerinin diizeltilmesi,
sigara i¢imi, alkol alimindan kaginilmasi 6nerilmelidir (45).
2.1.9.2. Modifiye edici tedaviler

Modifiye edici tedaviler diyabetik PNP’nin gelisiminde rol oynayan patogenetik
mekanzimalar1 hedeflemektedir. Bu kategorideki tedaviler semptomlar1 tedavi etmezler ve
blyik oranda deneyseldirler (3). Aldoz rediktaz inhibit&leri, vazodilatat& ajanlar, sinir
blyUme faktcleri, esansiyel yag asitleri, antioksidan tedavi ve alfa lipolik asit,
immunmodulat& tedaviler bu grupta incelenmektedir (25). Bu gruptaki ilagarla ilgili
calismalarin bir kismi hayal kirikligi ile sonuglanmakla birlikte halen ¢aligsmalar devam
etmektedir (3). Klinik kullanim i¢in a-lipoik asit lisans almig ve TUkiye dahil dUnyada
birka¢ iilkede kullanilmaktadir. Yapilan calismalarda da néropatik bulgular iizerinde
anlamli etkileri ve giivenlik profilinin iyi oldugu gésterilmistir (68-70). PKC-B inhibitor
ruboxistaurin ile ilgili yapilan ¢alismalarda umut verici sonuglar elde edilmistir (71).
Diisiik doz kombine ilag tedavisi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda ortaya ¢ikan sinerjistik etki
ile umut verici olup gelecekte kombinasyon terapileri terapotik bir segnek olabilir (29).
2.1.9.3. Semptomatik tedavi

Diyabetik PNP’ye eslik eden agrinin yagsam kalitesi iizerine 6nemli bir etkisi olmaktadir.
Agn ¢ogunlukla hastayr doktora getiren, klinik @emi @k fazla olan subjektif bir
semptomdur (13,25). Diyabetik PNP’de de agrili semptomlar onemli bir tedavi problemi
olusturabilirler. Tek terapQik ajanin etkinligi kural degildir ve basit analjezikler genelde
agriy1 kontrol etmede yetersiz kalirlar. Bir ¢ok tedavi semasi Onerilmis olup hi¢ biri
gecerlilik saglayamamistir. Ancak mevcut tedavilerin basamakli kullanimi konusunda fikir
birligi saglanmistir (3,45). Semptomatik tedavide kullanilan ajanlar modifiye edici
ajanlardan farkli olarak ndropati gelisimini etkilemeksizin mevcut semptomlara y&neliktir
(29,72).
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2.1.9.3.1. Nonsteroid Antiinflamatuar flaclar
Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar 6zellikle uzun siireli diyabetik noropatide ortaya ¢ikan

kas-iskelet sistemi ve eklem anormalliklerinde kullanilmaktadir (13,25,72).ibuprofen
600mg. ginde 4 kez ve sulindak 200mg. giinde 2 kez kullanilabilir (72).
2.1.9.3.2. Antidepresanlar
2.1.9.3.2.1. Trisiklik antidepresanlar (TSA): Trisiklik antidepresanlar agrili diyabetik
noropati tedavisinde ilk basamak ilaglar olmalarima ragmen yan etkileri ve c¢esitli
kontrendikasyonlar1 nedeni ile kullanimlar1 smirlidir (29,66). TSA’in etki mekanizmasi
acitk olmamakla birlikte noradrenalin ve seratonin geri alim inhibisyonunun yani sira
sodyum kanallari ve NMDA (N-Metil D-Aspartat) reseptorleri tizerindeki etkileri araciligi
ile de olabilir (73). En sik killanilan ve en iyi bilinen trisiklik antidepresan amitriptilindir.
Baslangi¢ dozu 10mg./glin olup 25-150mg./gin idame dozuna geglir. Desipramin,
imipramin, klomipramin ve nortriptilin diger TSA’lardir (29).
2.1.9.3.2.2. Selektif seratonin geri alim inhibitorleri (SSRI): Seratoninin presinaptik geri
alimimini inhibe ederek etki gosterir. Trisiklik antidepresanlarda goriilen sik yan etkilere
neden olmazlar. Sitalopram (40mg./gin) ve paroksetin (40mg./giin) kullanilabilir (13,25).
2.1.9.3.2.3. Selektif seratonin ve noradrenalin geri alim inhibitorleri (SSNRI):
SSRTI’larin TSA’lardan daha az etkili olmalart ilgiyi SSNRI’lar {izerine yogunlastirmistir.
Seratonin ve noradrenalinin presinaptik geri alinimii inhibe ederek etki gosterir.
Venlafaksin (150-220mg./gin) ve duloksetin (60-120mg./glin) bu gruptaki ilaglardir
(3,14,46).
2.1.9.3.3. AntikonvUzanlar

Noropatik agri tedavisinde antikonviilzanlar uzun yillardir kullanilmaktadir. Gabapentin
(900-3600mg./gin), pregabalin (300-600mg./gin), karbamazepin (200-600mg./gin) ve
lamotrijin (200-400mg./giin) agr1 tedavisinde kullanilmaktadir (29,46).
2.1.9.3.4. Antiaritmikler

Intravendz kullanimi olan lidokain ve oral olarak kullanilabilen meksiletin bu gruptaki
ilagar olup uzun streli kullanimlari 6nerilmemektedir (3,74).
2.1.9.3.5. Narkotik analjezikler

Agrili ndropatide verilen opiatlar; kodein, tramadol, oksikodon, metadon ile sinirhdir.

Agrili diyabetik noropatide zayif opioid olan tramadol 50-200mg./gin dozda etkili olmakla
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birlikte daha siddetli agrili durumlarda oksikodon gibi kuvvetli opioidler gerekmektedir
(29).
2.1.9.3.6. Topikal tedaviler

Kapsaisin kirmizi bibere yakiciligini veren kimyasal bir bilesiktir. Selektif olarak
myelinsiz C liflerinin afferent noéronlarini stimiile ederek P maddesi salimimina ve
norondaki P maddesinin azalmasina neden olur (73). Agrili uyaranin periferik sinir
liflerinden daha yiiksek merkezlere iletimini dnler. %0,025°lik kremi kullanilir. Etkisi 1-2
hafta i¢inde baslar. Sistemik yan etkisi yoktur. %5°’lik lidokain yamalar1 da agrili diyabetik
ndopatide lokal olarak kullanilabilir (74).
2.1.9.3.7. Nonfarmakolojik tedaviler

Sinir stimulasyon terapileri; transktitance elektriksel sinir stimulasyonu (TENS),
perkitan elektriksel sinir stimulasyonu (PENS) ve akapunkturu igrmektedir. Etki
mekanizmalarinin spinal kord diizeyinde endojen opioidlerin stimulasyonu ile iligkili

olabilecegi disiiniilmektedir (3,72,74).

2.2. Karpal ttnel sendromu

Karpal tunel sendromu (KTS) medyan sinirin el bileginde karpal tiinel igerisinde
stkigmasi sonucu ortaya ¢ikan bir tuzak noropatidir (15,75,76).
2.2.1. Medyan sinir anatomisi

Medyan sinir brakial pleksusun medial ve lateral kordlarindan gelen koklerin birlesmesi
ile olusur. Medial kord C8-T1 liflerinden, lateral kord ise C6-7 liflerinden olusmaktadir.
Kolda brakial arterin yaninda dal vermeksizin dirsege kadar ilerler. On kola gecerken
pronator teres kasmin iki basi arasindan gegr ve pronator teres, fleks& karpi radialis,
fleksor dijitorum sublimis ve palmaris longus kaslarinda dallar verir. Daha sonra fleksor
pollisis longus, 2. ve 3. parmagin fleksor dijitorum profundus ve pronator kuadratus
kaslarin1 innerve eden anterior interossedz dalini verir. Anterior interossedz sinir kutanz
duyusal lifler icermedigi i¢in klinik olarak saf motor bir sinir olarak degerlendirilir. Ancak
anterior interossedz sinir i¢inde bilek eklemi ve interosseoz membranin duyusunu alan
derin duyusal lifler mevcuttur (75).

Karpal tinelden hemen &ice medyan sinirden palmar kutanéz dal ayrilir ve tenar
bdgenin derisini innerve eder. Medyan sinir karpal tUnelden gecerek ele girer. Karpal

tlnele girmeden &nce silidirik-oval sekilli olan sinir karpal tiinele girerken yassilasir.
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Medyan sinir karpal tCneli gegtikten sonra duyusal ve motor dallara ayrilir. Tenar kaslara
giden rekiirren motor dalin ayrilma diizeyi gesitlilik gosterebilir. M.abduktor pollisis brevis,
M. opponens ve M. fleksor pollisis brevisin ylizeyel basini innerve eder. N. dijitales
palmaris kommunis I, 1l ve Il sinirin son dallaridir. N. dijitales palmaris proprii bas
parmak, isaret parmagi, orta parmak ve ylizilk parmaginin yarisini innerve eder. Bu sinirler
2.parmaktan 4. parmaga kadar olan parmaklarin yalnizca fleksor ylizlerini innerve etmezler,
ayni zamanda orta ve son falankslarin ekstansor yiizleri lizerindeki deriyi de innerve
ederler. N. dijitales palmaris kommunis I ve Il, 1. ve 2. lumbrikal kaslara motor dallar da
g&nderir (76).
2.2.2. Karpal Tinel anatomisi

Karpal tiinel el bileginde yer alan osseofibré@ bir tUneldir (Sekil 1). Tabani karpal
kemiklerin palmar yiizleri tarafindan, tavani ise transvers karpal ligament tarafindan
olusturulan ve iginden medyan sinirin, ytezeyel ve derin parmak fleks&lerinin sekiz
tendonunun ve fleksor pollisis longus tendonunun gegtigi bir kompartimandir. Transvers
karpal ligament (fleks& retinakulum/anterior anUer ligament) medialde pisiform ve
hamatum ¢engeline, lateralde skafoid tuberositaz ve trapezium tepesine tutunan kalin bir
yapidir. Karpal tiinelin 6nemi sinirlarin1 olusturan ligament ve kemiklerin sert yapilar
olmasidir. Kanal icinde bir basing artimi durumunda mevcut boslukta genisleme ile
kompanse edilememekte ve bu basing kanal igerisinden gecen yapilara yansimaktadir (76).
Sonucolarak medyan sinirin el bileginde tuzaklanmasi karpal tiinel sendromu semptom ve
bulgularina neden olmaktadir (77).

Sekil. 1. Karpal tiinel anatomisi

Median nerve  Transverse carpal ligament

Flex, poll, long. Palmaris tongus
Flex, carpi rad, Flex, dig, sublimis
Mauscles of thumb \ \ \ /] Ulnar art, and nerve
- e Muscles of Litile finger

\

Abd., poll, long.
Ext, polt, brev.

i Flex, dig, profundus

Bt carp. rered, long,

Radial artery Ext. carp, uln.

Ext. carp, rad. brev, Ezxt. dig. quinti prop.

Ext, poll, long.
Ext. dig, communis
Ext, indicis prop,
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2.2.3. Tarihg

KTS ilk kez 1863 yilinda Sir James Paget tarafindan el bileginin kirilmasina baglh
gelisen bir medyan sinir kompresyonu vakasi ile tanimlanmistir (78,79). Marie ve Fox
1913 yilinda medyan sinir tizerinde c¢alismis ve KTS’deki patolojik degisiklikleri
tanimlamiglardir (78). KTS terimi 1938 yilinda Moersch tarafindan kullanilmistir (80).
1940’1 yillarda bir ¢ok cerrah karpal tiinelde sikismis medyan sinirin serbestlestirilmesi
konusunda basarili cerrahi sonuglarimi bildirmislerdir. 1950°’li yillarda Phalen KTS
semptom ve bulgularinin tanidaki 6nemini vurgulamis ve tani ve tedavi konusunda pek ¢ok
yaymn saglamigtir. 1970’lerde cerrahi tedavi sik kullanilir hale gelmigsken Phalen tim
hastalarin cerrahiye ihtiya¢ duymadigini belirterek, splint ve kortikosteroid enjeksiyonunu
alternatif tedaviler olarak onermistir (78,80).
2.2.4. Epidemiyoloji

KTS en sik karsilagilan tuzak néropatidir (15,76,78,81,82). Genel populasyonda hem
Klinik hem de elektrofizyolojik olarak tespit edilmis KTS prevalanst %2,7 olarak
bildirilmistir (83). Calismalarda kullanilan KTS tanimlamasina ve tamida sinir ileti
calismalarinin  kullanilip kullanilmamasina bagli olarak KTS prevalans1 cesitli
caligmalarda %]1-5 arasinda degisen oranlarda tespit edilmistir (84).
Kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmektedir. Kadin erkek orami 3:1, 10:1
oranlarinda bildirilmistir (15,78). Prevalans Hollandadaki bir toplulukta erkeklerde %0,6
ve bayanlarda %5,8 olarak bildirilmistir (85). 5. ve 6. dekatlarda pik yapmaktadir (86).

KTS klinik olarak hastalarin %87’inde ve elektrofizyolojik olarak %350’sinde
bilateraldir (87). Dominant el genellikle daha 6nce ve daha siddetli tutulur (88,89).
2.2.5. Etiyoloji

Artmis intrakarpal kanal basinct ve klinik KTS arasindaki iligki iyi bilinmektedir (90).
Karpal tiinel senromu bir ¢ok hastada idiyopatik olarak ortaya c¢ikmakla birlikte kronik
KTS ile iligkili ¢ok sayida hastalik ve durum bildirilmistir (Tablo 6) (78). Idiyopatik
KTS’de artmis kanal basincinin nedeni bilinmemektedir. Mekanik terimlerle artmis basing
ya igerikteki artig, ya karpal kanal alaninda daralma veya ikisinin kombinasyonu
sonucunda ortaya ¢ikar (90). TUnd, inflamasyon veya Glem gibi tUnelin ierisindeki
yapilarin hacmini arttiran herhangi bir neden kanal igerisindeki basinci arttirarak medyan
sinir mekanik hasar1 veya iskemisine neden olabilir. Sivi dengesinde degisiklige ve

periferik doku &lemine neden olan durumlar (gebelik, hipotiroidizm, hemodiyaliz) KTS

18



gelisimine neden olabilir. Inflamatuar durumlar hipertrofik fleksor tenosinovitine neden
olarak (romatoid artrit) veya kitle lezyonlar1 olusturarak (gut tofiisii) kanal icerisindeki
basinci arttirabilirler. Periferik noéropati gelisimine neden olan faktorler medyan siniri
karpal tiinel icerisindeki degisikliklere daha hassas hale getirebilir (78).

Isyerinde tekrarlayici travmaya bagl is-iliskili el ve bilek semptomlarma siklikla
rastlanmakta olup bunlarin bir kismi1 KTS’ye sahiptir (15). Bir ¢ok is ortaminda el ve bilek
artriti ile uyumlu semtomlarin karpal tunel sendromu diisiindiiren semptomlardan daha sik
oldugu goriilmiistiir (91). Fazla oranda kuvvet ve tekrarlama gerektiren isler, 6zellikle uzun
siireli el bilek fleksiyonu ve ekstansiyonunu igeren, kuvvetli kavrama, sikistirma
hareketleri ve elle tutulan titresimli aletlerin kullanildig1 islerde karpal tunel sendromu
olugsmaktadir (78,84). Bu sendrom i¢in artmis risk, et ambalaji yapanlarda, terzilerde,
kasaplarda, elektronik islerde, miizisyenlerde, dis hekimlerinde ve ev calisanlarinda
bulunmustur (80). Klavye kullaniminin uzun siire karpla tunel sendromu gelisimi ile iliskili
oldugu diisiiniilmekle birlikte, son veriler ikisi arasinda inandirici bir iliski olmadigini
gGstermektedir (92).

2.2.6. Patogenez

Karpal tiinel kemik ve ligament yapilar ile ¢evrili sert bir yap1 olmasi nedeni ile tiinelin

igerisindeki mevcut alanda herhangi bir azalma olmasi sonucunda karpal tiinel basinci
artmaktadir. Karpal tiinel igerisindeki basing degisikliklerine en duyarli yapt medyan
sinirdir (76). Medyan sinirin karpal kanal i¢erisinde hasarlanmasinin nedeni karpal kanalda
sikigmasi sonucu ortaya ¢ikan mekanik kompresyon ve lokal iskemidir (82).
Normal karpal tiinel intertisiyel basinc1 25mmHg’dir. Normal bilek ekstansiyonu ile basing
30mmHg’a ve bilek fleksiyonu ile 31mmHg’a yiikselmektedir. KTS olan bireylerde
fleksiyon ve ekstansiyonla ortaya c¢ikan bu basing degisikligi daha belirgin olup 90-
110mmHg’a kadar g¢ikmaktadir (77). Bu basing KTS’de mikrovaskiiler kan akimini
siirlayabilecek kadar yiiksektir (93). Kompresyonun erken doneminde vendz akim
etkilenmekte ve sinirde hiperemi ve 6dem olusmaktadir. Basinca bagli vendz geri doniisiin
tikanmas1 kanin birikmesine neden olarak tuzaklanma bdlgesinde basing artimi ve
iskemiye neden olacaktir. Kompresyon ndropatisinde iskemik hasarin {i¢ evresi vardir: 1-
Artmis intrafunikiiler basing; 2-Kapiller hasar ve Glem; 3-Arteriel kan akiminda tikanma
(82). Kronik kompresyon sinirde fibroblast infitrasyonu ve skar olusumu ile sonuglanir
(77).
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Karpal ttnel sendromlu hastalarin medyan sinirlerinde perinéral kalinlagma,
demyelinizasyon ve epindal fibrozis g Umektedir (93). Zaman igrisinde medyan sinirde
iskemik hasar ve mekanik travmanin kombinasyonu noérofizyolojik testlerle tespit
edilebilen demyelinizasyon ve patolojinin siddetine bagli olarak da bazen sekonder aksonal

hasara neden olmaktadir (75,82).

Tablo 6. Karpal TUnel Sendromu Etyolojisi

1-idiyopatik

2-Anatomik

Kas ve tendon anormallikleri

Kemik ve yumusak doku tiimoérleri (Gangliyon, n&roma, lipoma, miyoma, fibroma,
medyan sinir hamartomu)

3-Ndropatik

Diyabet, amiloidoz

Alkolizm

4-Inflamatuar

Tenosinovit, hipertrofik sinovit

Romatoid artrit, gut

Dermatomyozit, skleroderma, SLE
Amiloidoz

5-S1v1 dengesinde bozukluk

Hamilelik

Miks&lem, obezite

Uzun d&hem hemodiyaliz

Diyabet, akromegali

Hipertirodizm, hiperparatiroidizm
6-Travma/Eklem pozisyonu

Kemik kiriklar ve ¢ikiklari (radius distal ug kirigr)
Mesleki nedenler

Kompartiman sendromu

Yanik

Hematom

7- Dejeneratif

Osteoartrit, osteofitler

Kiembdck hastaligl (Os lunatumun avaskiiler nekrozu)
8- Enfeksiyon

Abse

TiberkU & tenosinoviti

Lepra

9- VaskuUer

Tromboze medyan arter

Anevrizma, arteriyovenc¥ sant, hemanjiyom
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2.2.7. Tam

KTS vakalarmin biiyiik bir kisminda dikkatli bir dykii ve fizik muayene muhtemel
tanty1 koymada yeterlidir. Elektrodiagnostik ¢alismalar klinik taniy1 dogrulamada yardime1
olup durumun siddeti hakkinda objektif kanitlar saglamakta, diger patolojileri dislamada,
tedaviyi planlamada ve takipte yardimci olmaktadir (1,90).
2.2.7.1. Oyku

KTS’si olan bireyler siklikla medyan sinir dagilim alaninda uyusukluk, parestezi ve
agridan sikayet ederler. Bu semptomlar intermittanttir ve tipik olarak gece kotiilesir (76).
Gece uyku sirasinda siirekli bilek fleksiyonu veya ekstansiyonu karpal kanal basincinin
artmasina, sinirin iskemisine ve parestezilere neden olur. Hasta uyanir ve elini sallayarak
rahatlar (75). Zaman igerisinde gece sikayetleri artan siklikta giin igerisinde olusmaya
baslar ve ellerin tekrarlayict kullanimu ile iliskilidir. Hastalar ayrica elbise ilikleme gibi
ince islerde bozukluk ve bardaklari elinden diistirme gibi sikayetlere sahiptir. Ayni
zamanda elde, bilekte omuza veya dirsege kadar yayilabilen agridan yakinirlar. Diger elde
de orta veya hafif derecede sikayetler mevcuttur (76,78). Semptomlar genellikle medyan
sinir dagilim alaninda olmakla birlikte siklikla ulnar sinir innervasyonlu parmaklar da dahil
tim parmaklari da kapsamaktadir (94).
2.2.7.2. Fizik muayene

Duyu muayenesinde baslangicta az miktarda objektif duyu kaybi1 gézlenmekle birlikte
hastalik ilerledik¢e 2. ve 3. parmagin tepesinde duyu degisiklikleri tespit edilebilir (76).
Medyan sinir dagilim alaninda objektif duyu degisiklikleri bulunabilir, siklikla iki nokta
diskriminasyonu, pinprick ve yiizeyel dokunma duyusu bozulmustur veya bazen de tenar
cikintinin korunmasi ile hiperestezi goriilebilir (15). Palmar kutan¢e dal medyan sinirden
fleksor retinakulumun proksimalinde ayrilir ve tenar ¢ikinti ve elin radial kisminda
proksimal avug i¢inin duyusunu alir. Bu nedenle duyu muayenesinde medyan sinirin karpal
tinelde disfonksiyonuna sekonder ortaya c¢ikan duyu kaybi, eger mevcutsa, distal
bagparmak, isaret parmagi ve orta parmagi igerir, ama tenar ¢ikintt da yoktur (95). Bazi
hastalarda da ulnar sinir alaninda azalmis duyu da eslik edebilir (76). Kantitatif duyusal
testler (Semmes-Weinstein monofilaman ve 2 nokta diskriminasyonu) diisiik duyarlilikye

sahiptir. Ayrica vibrasyon testinin KTS taramasinda yardimci olmadigi diisiiniilmektedir
(82).
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Motor muayenede basparmak abduksiyonunda kuvvetsizlik mevcuttur. Teorik olarak
oppozisyonda da kuvvet kaybi1 vardir, ancak hasta oppozisyonu test ederken uzun fleksor
tendonlar1 da galistirir ve muayenede kuvvetsizligi tespit etmek giitiir (95). ileri vakalarda
tenar kaslarda belirgin atrofi g&elenebilir (15,76).

KTS tanisinda kullanilan provokatif testler Tinel ve Phalen testleridir (78). Tinel
bulgusu bilekte medyan sinir iizerine hafifce vurularak distal karincalanma olusturulmasi
ile saglanabilir (95). Tinel bulgusu karpal tiinel sendromlu hastalarin %45-60’inda ve KTS
bulunmayan hastalarin %30’unda pozitif olabilir (76). Phalen testinde hastanin el bilegi
60sn sUresince maksimum fleksiyon pozisyonunda tutularak medyan sinir dagilim alaninda
parestezi olup olmadig1 gézlenir. Bu pozisyon karpal kanali daraltmakta ve medyan sinir
tizerinde basing olusturmaktadir (78). Phalen testi tinel testine g&e daha sensitif olup
yanlig pozitif degerlendirme orani daha azdir (75).

KTS’nin degerlendirilmesinde gériintiilleme yontemlerinin yeri azdir (78). Iki gériintiileme
bulgusunun KTS tanisinda destekleyici oldugu one siiriilmiistiir: (1) Kontrol grubu ile
karsilatirildiginda medyan sinir boyutunda yaklasik %50 oraninda artig, (2) Os hamatum
dieeyinde fleks& retinakulumun palmar kavsi (76).

2.2.7.3. Elektrofizyolojik degerlendirme

KTS’nin tanisin desteklenmesinde kullanilan elektrofizyolojik prosediirler karpal
ttnelde hem duyusal hem de motor liflerin fonksiyonel durumunu belirlemede olduk@
yardimcidir. Elektrodiagnostik metodlarin duyarliligi %49-84 arasinda degismekte ve
Ggulikleri %95 veya daha fazladir. KTS’de medyan sinirin degerlendirilmesi amaci ile
kullanilan ¢ok sayida farkli method mevcuttur (76).

Tipik KTS’de rutin medyan sinir ¢alismalarinda karpal tiinelde bir demyelinizan lezyon
distal motor ve duyusal latanslarda yavaslama ve wuzamaya neden olur. Eger
demyelinizasyon ileti blogu veya sekonder aksonal kayip ile sonuglanirsa motor ve duyusal
aksiyon potansiyelleri amplitidlerinde de disiikliik tespit edilebilir (75). Medyan motor ¢h
kol ileti hiz1 genellikle normaldir. Ancak hastalarin %10’unda 6n kol medyan motor ileti
hizinda yavaglama mevcuttur. Bunun nedeni muhtemelen retrograd sinir lifi dejenerasyonu
veya atrofisine sekonder kalin, hizli ileten liflerin karpal tiinelde selektif hasaridir (1).

Klinik semptom ve bulgular1 olan ve rutin ¢alismalart normal olan hastalarda KTS

tanisin1 gozden kagirmamak i¢in daha sensitif sinir ileti ¢alismalar1 kullanilmalidir. Bu
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caligmalar siklikla medyan sinirin ayni elde baska bir sinirle (siklikla ulnar, daha az oranda
radial) karsilastirilmasi seklinde yapilmaktadir.
Medyan-ulnar sinir karsilastirma testleri:

1- 4. parmak medyan-ulnar distal duyusal latanslarin karsilastirilmasi

2- Medyan lumbrikal- ulnar interosseus distal motor latanslarinin karsilagtirilmast:

Preston ve Logigian tarafindan Onerilen lumbrikal ve interosseus distal motor
latanslarinin karsilagtirilmast KTS tamisinda degerlidir (96). Bu test iki testin latans
karsilastirlmasindan olusmaktadir. Ilk test 2. lumbrikal kasa medyan motor latansini,
ikinci test ise 2. lumbrikal kasin derinindeki interosseus kasa ulnar motor latansi
kaydetmektedir. Her iki kastan bilesik kas aksiyon potansiyeli 3. metakarpalin orta
noktasinin lateraline yerlestirilen ayn1 aktif elektrot ile ilgili sinir esit lineer mesafelerden
uyarilarak kayit edilir (97). Onset latanslarin farki hesaplanir. Latans farklari 0.4ms’i
gegnemelidir (76).

3- Medyan-ulnar avucig@- bilek mikst sinir latanslari

Bu sensitif testlerde medyan ve ulnar latanslar arasinda anlamli (0.4-0.5ms) fark
bulunmas1 anormal kabul edilir.

Medyan sinirin radyal sinirle karsilastirilmasi 1. parmak medyan ve radyal distal
duyusal latanslarinin karsilagtirilmasi seklindedir (75).

KTS’nin elektrofizyolojik degerlendirilmesinde kullanilabilecek diger teknikler:
1- Karpal tCnel proksimal ve distalinde medyan sinir uyarimi ile segmental ¢alismalar:

Duyusal iletimi daha kisa segmentlerde 6lgen teknikler (6rn; avug igi - bilek) medyan
duyusal iletimi bilek-parmak segmentinde dgn tekniklerden daha UsttndUr. Avugig-
parmak ve bilek- avug i¢i segmentlerinde ileti zamanlarinin karsilagtirilmasi igin Padua ve
ark. tarafindan distoproksimal oran (D/P oran) belirlenmistir. Bu oran su sekilde
hesaplanmaktadir: D/P oran = Latans avucig-parmak / (Latans pilek-parmak-Latans avugg-parmak )
Bu oran proksimal ve distal medyan segmentlerin ileti hizlarin1 karsilatirmayi saglar (98).

Avug i¢i uyarim ile yapilan motor iletim ¢alismalar1 bir ¢ok teknik problemlere ragmen
medyan sinirin distal segmentinin degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli katkida bulunurlar (99).
Medyan sinir avug igrisinden ve bilekten uyarilarak transkarpal motor ileti hizi elde
edilebilir (100).

Avug i¢i medyan sinir uyariminda uyaranin anodu distale 5. parmagin tabanina dogru

yonlendirilir. Anod altindaki rekurrent tenar sinir uyariminin 6nlenmesi amaci ile bu
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manevra yapilir. Ayrica uyarim sirasinda tenar hareket ¢ok iyi sekilde gozlemlenip bas
parmak adduksiyonuna neden olan derin ulnar dalin uyarilmamasina dikkat edilir (99-101).
2- Medyan sinir terminal latans indeksi: Bilek-tenar kas (distal segment) ileti hizini, dirsek-
bilek ileti hiz1 ile karsilastirmak i¢in kullanilan bir 6l¢iimdiir. Distal motor latans, terminal
mesafe ve proksimal motor ileti hizi kullanilarak hesaplanan bir degerdir. Su sekilde
hesaplanir: Terminal mesafe + (proksimal ileti hiz1 x distal latans) Terminal mesafe mm.
cinsinden distal ileti mesafesi, distal latans ms. cinsinden distal motor latans ve proksimal
ileti h1z1 m/sn. cinsinden motor ileti hizidir. Bu hesaplanilan (mesafe/ileti hizi) ve dglen
latanslarin bir oranidir (102,103).

3- Medyan- ulnar minimum F-dalgasi latans karsilastirmasi (75,104,105).

KTS elektrofizyolojik tanisal kriterleri asagidakilerden en az ikisini igermelidir:

-Medyan sinirin distal motor latansinda 4 ms.’den fazla uzama.

-2. parmak medyan duyusal latansinda 2.5 ms.’den fazla uzama.

-5. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karsilagtirildiginda, 2. parmak medyan
duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4ms.’den fazla uzama.

-4. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karsilastirildiginda, 4. parmak medyan
duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms. *den fazla uzama (1).

KTS siddeti elektrofizyolojik olarak 3 evreye ayrilabilir:

-Hafif KTS: Uzamis medyan duyusal distal latans + duyusal sinir aksiyon potansiyeli
amplitiidiinde diigtikliik.

-Orta KTS: Uzamis medyan duyusal ve motor distal latans.

-Agir KTS: Uzamis medyan duyusal ve motor distal latans beraberinde ya duyusal aksiyon
potansiyelinin kaydedilmemesi ya da tenar medyan motor aksiyon potansiyelinin diisiik
amplitiidlii olmasi veya kaydedilememesi (1).

KTS’de igne EMG incelemesi lezyonun siddetini gostermede yardimcidir. Fibrilasyon
potansiyelleri ve anormal motor Cnit potansiyelleri g&lenmesi aksonal harabiyetin
g&stergesidir (1). Ayrica igne EMG incelemesi klinik ayirict taniya gore planlanmalidir.
(Proksimal medyan nd&opati, brakial pleksopati, C6-7 radikUopati ) Abduktor pollisis
brevis kasmin igne EMG incelemesinin disinda en az iki proksimal medyan sinir ile
innerve kas (fleks& karpi radialis, pronator teres, fleks& pollisis longus), en az iki medyan
sinir ile innerve olmayan alt trunkus / C8-T1 ile innerve kas (1. dorsal interosseus ve

ekstans& indisis proprius) ve enaz iki C6-7 ile innerve kas (pronator teres, triceps braki,
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ekstansor dijitorum kommunis) incelenmelidir. Mutlaka her hastaya klinigine gore uygun
degerlendirme yapilmalidir (75).
2.2.8. Ayirici tani

Ayirict  tanida g6z Oniinde tutulmasi gercken tanilar medyan sinirin  bilek
proksimalindeki patolojileri, servikal radikiilopatiler, brakial pleksitis, torasik ¢ikis
sendromu, jeneralize n&ropati, duyusal serebrovaskder olay ve siringomyelidir (78).

Medyan sinirin bilek proksimalinde travma veya yer kaplayici lezyonlara bagh
hasarmin yani sira proksimal tuzak noropatileri de mevcuttur. Dirsek seviyesinde Struthers
ligamenti diizeyinde, daha distalde fibroz lasertus diizeyinde, pronator teres kasinda ve
fleks@ dijitorum superfisialisin fibr& sirtinin proksimal diizeyinde tuzaklanabilir. Daha
proksimalde bir medyan sinir lezyonunu diisiindiirecek onemli bulgular tenar ¢ikinti
tizerine duyu kayb1 ve karpal tUnel proksimalinde medyan sinir ile innerve olan kaslarin
kuvvetsizligidir (75).

2.2.9. Tedavi

Tedavinin amact karpal kanal icerisinde medyan sinirin dekompresyonudur. Hafif ve
orta derecede vakalarda dekompresyon basit ergonomik degisiklikler, bilek splintleri, non-
steroid antiinflamatuar ilaglar veya lokal steroid enjeksiyonlar1 ile saglanabilir. Ancak agir
kompresyonda cerrahi tek tedavidir. Hastalarin ortalama %80’ baslangicta konservatif
tedaviye cevap vermesine ragmen bu hastalarin %80’inde 1 yil sonra bu semptomlar tekrar
eder (106).
2.2.9.1. Ergonomik degisilikler ve atel kullanim

Ergonomik degisiklikler semptomlar1 arttiracak tekrarlayici el ve bilek hareketlerinden
kaginmaktan ibarettir (107).

El bilegi notral pozisyonda iken karpal tiinel igerisindeki basing en az diizeydedir.
Bilegi nétral pozisyonda tutan ateller agrili parestezilerle geceleri uyanan erken dénem
karpal tCnel sendromlu hastalarda ozellikle yararhidir. Siirekli parestezi veya hissizlik
sikayeti olan hastalarda ise en az fayda goriilmektedir. Notral bilek atelinin gece
kullanilmasi, giindiiz ise ara sira, semptomlari arttiracak isler yapildig: sirada kullanilmasi
Gnerilmektedir (108).
2.2.9.2. Oral tedaviler

Ditretikler, nonsteroid antiinflamatuar ajanlar, pridoksin (Vitamin B6) ve oral

kortikosteroidler KTS tedavisinde kullanilmigtir (107). Nonsteroid antiinflamatuar
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ajanlarin 3 kat artmis gastrointestinal sistem kanama riski, diiiretiklerin drik asit
diizeylerini arttirmasi ve egilimli kisilerde gut ataklarini tetiklemesi, hipokalemi ve kan
glukozunu yiikseltmesi ve asirt miktardaki pridoksinin duyusal noropatiye yol agmasi gibi
yan etkileri mevcuttur (109).
2.2.9.3. Steroid enjeksiyonu

Karpal tUnel igrisine steroid enjeksiyonu lokal doku &Glemini azaltarak medyan sinir
dekompresyonuna katkida bulunabilir. Tedaviye yanit genellikle tuzaklanmanin derecesine
baghdir. Agir vakalarda steroid enjeksiyonlari sinir iizerindeki basinci rahatlatmaya yeterli
degildir (106). Hafif-orta derecedeki vakalarin kortikosteroid enjeksiyonunda en fazla
yarar gordiigii bildirilmistir (110).

Kortikosteroid enjeksiyonlari olgularin ¢ogunda hemen rahatlama saglamaktadir. Ancak
olgularin %18’inde 18 ay i¢inde niiks olusmaktadir. Enjeksiyonun sinir iletiminde de
diizleme sagladig: bildilirmistir (111).
2.2.9.4. Ultrason

Ultrason 1-3 MHz uygulamalarda agr1 ve parestezi semptomlart {izerine etkili
bulunmustur. Ayrica duyusal sinir lifleri {izerine daha belirgin olmak {izere sinir iletimi
gecikmesi iizerine de anlamli diizeltme etkisi saptanmistir. Ultrason inflamasyonun ve
Glemin rezoliisyonunda yardimci oldugu gibi, fibrolizan ve kollojen doku ekstansibilitesini
arttiric1 etkisi nedeni ile fibréz olusumun erimesi ve yapisiklarin ortadan kaldirilmasinda
da etkili olmaktadir (111).

Konservatif tedavinin 6nerildigi durumlar:

1- 1 yildan az semptom.

2- Tenar atrofi veya kuvvetsizlik yok.

3- Igne EMG’sinde denervasyon yok.

Uyarilmis medyan duyusal dital latansinin karsi tarafla karsilatirildiginda 1msn’den az

uzamis olmasi (112).

Konservatif tedavinin kotii sonuglanabilecegini diisiindiiren bulgular:
1- 1 yildan uzun siireli semptomlar
2- 1, 2 ve 3. parmaklarda stUrekli hissizlik
3- Abduktor pollisis brevis kasinda objektif kuvvetsizlik

4- Tenar atrofi
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5- 6mm. ‘den daha fazla iki nokta diskriminasyonu

6- 6ms ‘den daha fazla medyan motor distal latans

7-Medyan sinirle innerve tenar kaslarda igne EMG’sinde fibrilasyon potansiyellerinin
varligi (112).
2.2.9.5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi, KTS tedavisinde olduka etkilidir (107,109). Konservatif ycntemler basarisiz
oldugunda cerrahi girisim gerekebilir. Tenar atrofi cerrahi girisim igin fikir birligi saglanan
bir cerrahi endikasyon nedenidir (113).

Cerrahi tedavinin etkinligi taninin dogruluguna ve cerrahinin zamanlamasina baglidir.
Erken miidahelenin daha iyi sonuglara yol agtig1 goriilmektedir. KTS progesif bir hastalik
oldugu i¢in, uzun zamandir sikayetleri olan bireylerde distal medyan sinirde ileri derecede
kompresyon ve hasar mevcut olup semptomlarin diizelmesi ve tam iyilesmeyi daha az
mUmkUn hale getirmektedir (113). Ayrica yapilmis bir ¢alismada ameliyat 6ncesi parestezi
ve hissilik sikayetleri intermittant olan hastalarin siirekli semptomlari olanlara gore duyusal
iyilesmelerinin daha iyi oldugu gosterilmistir (114).

Volar karpal ligamentin agik cerrahi transseksiyonu bazi cerrahlar tarafinda halen
uygulanmaktadir. Ancak fiberoptik cihazlarla endoskopik cerrahi uygulamasi giderek
artmaktadir. Hastalarin %90’ indan fazlasinda agr1 ve parestezilerde tam diizelme
saglanmaktadir. Operasyon oncesi degerlerle karsilatirildiginda sinir ileti ¢alismalarindaki
anormalliklerde dizelme gczlenmektedir (15).

Agir medyan sinir hasart olan hastalarin cerrahiye yaniti daha kétidir (109). Yash
hastalar genger kadar iyi sonugar elde edemezler ve asir1 alkol kullanimi, uzun siireli
hastalik, erkek cinsiyet gibi faktorler daha kotii sonuglarla beraberdir (15).

Cerrahi komplikasyonlar postoperatif enfeksiyon, akut hematom, arteriel yaralanmalar,
medyan sinirin direkt yaralanmasi, motor dalin transseksiyonu, refleks sempatik distrofi ve
karpal transvers ligamentin tam olmayan transseksiyonuna bagl tekrarlayan KTSunu
i@rir. NUks %7-10 oraninda degisir (113).

2.3. Polincropati ve karpal ttnel sendromu

Genel populasyona g&e fokal monon&opatilerin diyabetik hastalarda daha sik
goriildigii distinilmekle birlikte, bu hipotez highir kesin epidemiyolojik ¢alisma ile

desteklenmemistir. 1960’lardan beri diyabetes mellitusun sinirleri tuzaklanmaya hassas
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hale getirdigi kabul edilmektedir, ancak giiniimiize kadar diyabetik sinirin ekstran&al
basinca hassas olup olmadigi kesinlesmemistir (7).

KTS’nin 6miirboyu gelisim riski %10’dur. Bununla birlikte literatiirlerde diyabetik
hastalarda KTS siklig1 ile ilgili uyusmazliklar vardir. Bir ¢ok otér bu rahatsizligin
diyabetik hastalarda daha sik oldugu goriisiinii desteklemekte, digerleri ise diyabetes
mellitusun KTS gelisimi i¢in bir risk oldugu teorisine siiphe ile bakmaktadirlar. Bir ¢ok
yayinda, diyabetiklerde semptomatik KTS oran1 %8,7 ile %19,4 arasinda, ve asemptomatik
KTS oran1 %22 ile %29 arasindadir. Rochester diyabetik noropati kohort caligsmasi
diyabetik hastalarda KTS ile ilgili 6nemli bilgiler saglamaktadir. Semptomatik hastalarin
orani diisiik (insulin bagimlilarinin %5’ ve insulin bagimli olmayanlarin %6’s1) ama
subklinik tutulum diyabetik hastalarin ortalama dortte birinde gézlenmistir (5,7).

Hipotetik olarak saglikli bireylere gore diyabetik bireylerde karpal ligamentin altinda
daha yiiksek basing olmasi KTS’nin yiiksek insidansini agiklayabilir. Alternatif olarak
n&al iskemi ign temel gereklilikler diyabetik bireylerde daha kolay saglanabiliyor olmasi
da yiiksek insidansin nedeni olabilir (115). Ayrica basal membran kalinlasmasi ve
endotelyal hiicre proliferasyonu bu etkiye katkida bulunmaktadir. Diyabetik sinirlerin
kompresyona daha hassas olduklart hayvan deneyleri ile de gosterilmistir (7,115).

Asemptomatik elektrofizyolojik KTS’nin diyabetik hastalarda yaygin oldugu bilinmekle
birlikte bunun klinik &emi bilinmemektedir. Bunun muhtemel bir nedeninin diyabetik
hastalarda artmis duyusal esik olabilecegi one siiriilmiistiir (11). KTS semptomlarinin
algilanmasi azalmistir ve bu da klinik olarak KTS ‘nin fark edilmesini maskeleyebilir. KTS
semptomlar1 belirgin hale gelmeden muhtemelen sinir patolojisi daha ileri bir sathaya
ilerlemektedir. Bu nedenle ¢alismalarda sadece klinik asikar vakalar ¢aligilirsa KTS orani
yanlig gozlenebilecegi One siirtilmiistiir (7).

KTS ve diyabetik polindropati bazi klinik ozellikleri paylasirlar. KTS medyan sinir
alaninda azalmis duyu, parestezi, uyusukluk ve agri ile karakterizedir. Ancak klinik izlem
siklikla daha diffiizdiir. Diyabetik polindropati de azalmis duyu, parestezi, uyusukluk ve
agridan olusur, ama herhangi bir sinir alanimi igerebilir. KTS ve diyabetik polindropati
kombinasyonunun sik olmasi gergegi ile hem klinik hem de elektrofizyolojik ¢aligmalar
daha komplike hale gelir (115).

Her ne kadar monondropatileri tespit etmek zor olmasa da, ayri bir fenomen degil de

jeneralize simetrik polindropatinin bir pargast olarak degerlendirilirlerse gozden
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kacabilirler. Bazi monondropatiler spontan olarak ortaya c¢ikarken bazilart ise uzamis
basinca sekonder ortaya ¢ikarlar. Basinca bagli ndropati mevcut PNP’ den ayrit edilmelidir
ki neden olan basing ortadan kaldirilabilsin (52).

Bu iki ayr1 hastaligin norofizyolojik incelemeleri ortak sonugara yol agr. Diyabetik
noropatide sinir ileti hizlar1 yavaslamistir ve siklikla da en yavas hiz en distaldedir. Pratik
nedenlerden dolay1 duyusal sinir ileti hizlar1 siklikla tim bilek-parmak segmentinden elde
edilir ki KTS’de diistiktiir. Sinir hasar1 bilek-avug segmetinde sinirlidir ve burada sinir ileti
hizinin en diisiik degere sahip oldugu gdosterilebilir. Ek olarak duyusal sinir iletimi dirsek-
bilek segmenti ve avugparmak segmentinde de daha siddetli etkilenmis KTS’lerde diisiik
olabilir. Bu nedenle bilek-parmak segmentinde medyan sinir ileti hiz1 yavaglamasi hem
KTS hem de diyabetik polindropati anlamina gelebilir. Dirsek-bilek segmenti veya avug
parmak segmentinde diisiik sinir ileti hizt da PNP kanit1 olarak degerlendirilemez.
Inceleme mutlaka tiim sinirde ileti yavaslamasi ile karsilatirilmasi gereken karpal tunnel
segmentinde yavaslama derecesini de igermelidir. Yavaglamalarin PNP’de daha esit
dagilmasi beklenir. Diisiik duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitiidii hem KTS hem de
PNP’de gozlenebilir ve tanida yardimi yoktur (115).

KTS ve es zamanli PNP’ si olan bireylerde b&yle bir klinik veya elektrofizyolojik ayrim
kriteri tanimlanmamustir.

Yapilmis bir ¢cok calismada diyabetik hastalarda KTS prevalansi yiiksek olarak tespit
edilmekle birlikte bu caligmalarin bir ¢ogunda KTS prevalans: diyabetik polindropati
varlig1 g6z 6niine alinmaksizin belirlenmistir (10).

DM’li hastalarda, PNP’ye bagli medyan sinir distal latans uzamalarmin KTS lehine
yorumlanmasi gereksiz ve etkisiz KTS tedavisine yol agabilir. Tersine DM’li bir hastada,
medyan sinir distal latans uzamalar1 PNP lehine yorumlanip KTS tedavisinin uygun
sekilde yapilmamasi ile sonuglanabilir.

Sonucolarak daha dogru tan1 ve tedavi plan1 igin, medyan sinir distal latans uzamasinin
medyan sinirin transvers karpal ligamentin altinda bir tuzaklanmasi m1 yoksa diyabetik

polindropatinin erken bulgusu mu oldugunun belirlenmesi ¢ok 6nemlidir (11).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar

Calismaya Kasim 2006- Haziran 2007 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Norofizyoloji laboratuvarina 1) Diyabetik polindropati 6n tanisi ile
gtnderilen klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanisi konan hastalar, 2) Ust
ekstremitelerinde agri, uyusma, giigsiizliik, karincalanma sikayetleri ile gonderilen klinik
ve elektrofizyolojik olarak KTS tanisi konan hastalar dahil edildi. 18 yas alti hastalar
calismaya alinmada.

Calisma icin bilgilendirilmis onam formu alindiktan sonra tiim hastalarin yas, cinsiyet,
dominant el, meslek, sistemik veya genetik hastaliklari, diyabetik hastalarin diyabet tipleri,
diyabet siireleri, kullandiklar1 antidiyabetik ilaclar, var ise kan sekeri diizeyi ve son 3 ay
iginde Ol¢lilmiis Hb Alc diizeyleri kaydedildi.

Hastalarin boy ve kilo dl¢limleri laboratuarimizda yapildi. Viicut kitle indeksi su sekilde
hesaplandi: kilo/boy?(kg./m?) .

KTS 6n tanist ile gdnderilen hastalarin her biri KTS tanist i¢in klinik 6zelliklerin bir
listesini iggren AAEM tarafindan belirlenen pratik parametrelerin bir modifikasyonu
seklinde olusturulan bir kilavuza gore degerlendirildi (Tablo 7) (105,116).

Tablo.7. KTS tamsi i¢in klinik tanisal parametreler

El ve kolda agn

Elde parestezi veya uyusukluk

Elde kuvvetsizlik veya beceriksizlik

Yukaridaki semptomlarin medyan sinir dagilim alaninda ortaya ¢ikmasi

Semptomlarin uykuda provake olmasi

El veya bilekte tekrarlayan hareketler veya belirli bir pozisyonda durmasi ile
semptomlarin provake olmasi

El pozisyonunun degismesi ile smptomlar1 azalmasi

Elin sallanmasi ile semptomlarin azalmasi

Tinel bulgusu mevcut

Phalen bulgusu mevcut

Medyan sinir dagilim alaninda duyu kayb1

Tenar kaslarda atrofi veya kuvvetsizlik
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KTS tanist medyan sinir dagilim alaninda hissilik, uyusma, agri, kuvvetsizlik veya
beceriksizlik ve gece uyanma gibi 2 veya daha fazla klinik semptom ve bulgunun varlig
olarak degerlendirildi. Tami siklikla pozitif phalen veya tinel bulgusu veya tenar
kuvvetsizlik-atrofi ile desteklendi, ancak bu bulgular tani igin gerekli degildi. Klinik
olarak KTS diistiniilen hastalar eger bilekte medyan n&opati standart elektrofizyolojik
kriterler ile desteklenirse ¢alismaya alindi.

Asagidaki kriterlerden en az ikisinin olmasi elektrofizyolojik olarak KTS tani kriteri
olarak belirlendi (1).

e Medyan sinirin distal motor latansinda 4 ms.’den fazla uzama

e 2. parmak medyan duyusal latansinda 2.5 ms.’den fazla uzama

e 5. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karsilastirildiginda, 2. parmak

medyan duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms.’den fazla uzama

e 4. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karsilastirildiginda, 4. parmak

medyan duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms.’den fazla uzama

Diyabetik polindropati 6n tanisi ile gonderilen hastalarin her birinin semptom profilleri,
norolojik muayeneleri degerlendirilip sinir ileti c¢alismalar1 yapilarak PNP diisiiniilen
hastalar ¢alismaya alindi. AAEM diyabetik polinGropati tani kriterlerine gore semptom
profilleri, norolojik muayene, kantitatif duyusal test, sinir iletim g¢alismas1 ve otonomik
fonksiyon testlerinden en az ikisinde bozukluk olmas1 diyabetik polindropati tani kriteri
olarak alind1 (4,54). Michigan n&opati tarama sorgusu 15 soruluk bir semptom sorgu
boliimii ve noropatik bulgularin muayene boliimiinden olusan bir testtir. Calismaya
alinacak hastalarin semptom profillerinin degerlendirilmesinde hastalarin negatif, pozitif
duyusal semptomlari, kramplar, kas kuvvetsizlikleri ve ayak {iilserlerini degerlendiren
Michigan noropati semptom sorgu boliimii kullanildi. Bu 15 soruluk semptom sorgusunda
her bir sorunun cevabi “evet” veya “hayir” seklinde cevaplanir. Testin puanlanmasinda 1-3,
5-6, 8-9, 11-12, 14-15 sorularina verilen evet yanit1 1 puan, 7 ve 13. soruya verilen hayir
cevabi 1 puan olup 4. soru bozulmus dolasim ve 10. soru kronik yorgunlukla ilisgkili olup
skorlamaya katilmaz (Tablo 8). Bu calismada bu bdlimden alinan yedi veya daha fazla
puan ndropati agisindan pozitif olarak kabul edildi (117).

Diyabetik ngropati bulgularinin degerlendirilmesi amaci ile diyabetik néropati muayene
skoru kullanildi. Diyabetik noéropati muayene skoru kas kuvvetini degerlendiren iki,

refleksleri degerlendiren bir ve duyuyu degerlendiren bes olmak {izere toplam sekiz 6geden
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olugmaktadir. Her 6ge 0 normal ve 2 agir etkilenim olmak iizere 0-2 arasi puanlanir.
Maksimum skor 16 puandir. 3 ve daha lizeri puan néropati i¢in pozitif kabul edilir (Tablo 9)
(56,118).

Diyabetik n&opati semptom ve bulgularinin - degerlendirilmesi  sonucunda PNP
diisiniilen hastalarda distal simetrik polin&opatinin elektrofizyolojik olarak desteklenmesi
icin minimum kriterler iki ayri sinirin (medyan sinir hari¢ birinin sural olmasi gereken iki
sinir) herhangi bir sinir iletim parametresinde (amplitiid, iletim hiz1 vb.) anormallik olarak
kabul edildi (57).

Diyabetik polin&ropati tanis1 koyulan hastalar da KTS klinik tanisi agisindan daha 6nce
belirtilen kilavuza gore degerlendirilip KTS olan diyabetik polin&opatili ve KTS olmayan
diyabetik polinéropatili hastalar olmak iizere iki gruba ayrildi.

Klinik ve elektrofizyolojik degerlendirmeler sonucunda hastalar 3 grup olusturdu:

Grup 1-KTS: Klinik ve elektrofizyolojik olarak KTS tanis1 konulan hastalar

Grup 2-DMPNP KTS(-): Klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanis1 konulan ve klinik
tanisal parametreler dogrultusunda 6ykii ve muayene bulgulari ile KTS olmayan hastalar
Grup 3- DMPNP KTS(+): Klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanisi konulan ve klinik
tanisal parametreler dogrultusunda 6ykii ve muayene bulgular ile KTS olan hastalar

Kontrol grubu verileri olarak daha @ice norofizyoloji laboratuvarinda yiiriitiilmiis olan
bir ¢alismanin kontrol grubunun sinir ileti parametreleri kullanilmistir (119).

Servikal radikiilopati, torasik c¢ikis sendromu, {ist ekstremitelerde travma Oykiisi,
medyan sinir cerrahisi, belirgin tenar atrofisi olan hastalar ¢alismadan diglandi. Ayrica
KTS grubunda diyabeti ve PNP’ye neden olabilecek baska bir sistemik hastaligi bulunan,
elektrofizyolojik olarak ulnar sinirde bir patoloji tespit edilen (duyusal amplittd <20,
unlar duyusal ileti hiz1 <45m/sn) hastalar ve diyabetik polindropati grubunda da herediter
polindropatisi, diyabet disinda polindropatiye neden olabilecek sistemik hastaligi, KTS
disinda monondropatisi ve akut veya subakut polindropati semptom ve bulgulari bulunan
hastalar ¢alismadan dislandi. Elektrofizyolojik olarak her iki grupta da ulnar veya medyan

duyusal veya motor aksiyon potasiyeli kaydedilemeyen hastalar ¢alismadan diglandi.
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3.2. Sinir ileti cahsmalari

Sinir ileti ¢aligmalar1t Nihon Kohden 9100 EMG cihaz1 kullanilarak oda sicakliginda,
tiim hastalarin her iki elinde ve bir alt ekstremitesinde yapildi. Elektrofizyolojik inceleme
sirasinda palmar 1s1 ortalama 32 <C’de tutuldu. Tiim sinir stimulasyonlar1 anod-katot arasi
mesafe 2,5 cm. olan bir bipolar y(eeyel elektrot ile yapildi. Motor aksiyon potansiyelleri
aktif elektrot kasin gobegine ve referans elektrot distal tendona yerlestirilerek yUzeyel
kendinden yapiskanli elektrotlar ile kaydedildi. Duyusal aksiyon potansiyelleri antidromik
olarak yizik elektrotlar metakarpal eklem (aktif) ve distal interfalengeal ekleme (referans)
yerlestirilerek kaydedildi. Latans icin aksiyon potansiyellerinin baslangici, amplitiid i¢in
baz-tepe noktasi 6l¢timleri esas alindi.

3.2.1. Motor sinir iletim calismalari:

Her iki st ekstremitede abduktor pollisis brevis ve abduktor digiti minimi kaslarindan,
bir alt ekstremitede abduktor hallusis ve ekstens& dijitorum brevis kaslarindan bilesik kas
aksiyon potansiyelleri (BKAP) kayit edilerck medyan, ulnar, tibial ve peroneal motor
calismalar yapildi.

Medyan sinir aktif elektrotun 6cm. proksimalinden uyarildi. Bu mesafe biri bilek
uyarim yeri ile distal bilek ¢izgisi arasinda, digeri distal bilek ¢izgisi ile orta nokta arasinda
olmak tizere 2 ayri ¢izgi seklinde Olctilerek hesaplandi. Ulnar sinir ise tek bir ¢izgi seklinde
aktif elektrotun 5cm. proksimalinden uyarildi (Sekil 2).

Ulnar—tenar BKAP Kkayit elektrotlart medyan sinir uyarimi i¢in kullanildigi yerden
hareket edilmeden kaydedildi. Medyan ve ulnar bilek uyarimlarinda esit mesafe
kullanilmasima dikkat edildi. Ulnar-tenar BKAP ulnar sinir ile innerve derin tenar
kaslardan olugsmaktadir ve genellikle baslangig pozitif bir defleksiyona sahiptir. Ulnar-
tenar BKAP latansi ilk defleksiyonun baslangici olarak 6l¢iildii.

Ulnar tenar distal latans medyan tenar distal latanstan ¢ikarilarak medyan-tenar, ulnar-
tenar latans farki hesaplandi (TTLF). Ulnar-hipotenar distal latans medyan-tenar distal

latanstan ¢ikarilarak ulnar-hipotenar medyan-tenar latans farki hesaplandi (THLF).
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Sekil .2. Medyan ve ulnar motor uyarim ve kayit yerleri
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3.2.1.1. Transkarpal motor ileti hiz1:

Avucicgrisinde medyan motor lifleri uyarmak ign stimtUat&Un katodu duyusal avucig
uyarim yerine yerlestirildi. Anodun altindaki rekurrent tenar sinirin gereksiz aktivasyonu
latansin kisa, buna bagli olarak da transkarpal motor ileti hizinin yavas ¢ikmasina ve yanlig
KTS tanisina neden olabilecegi i¢in APB kasina giden rekurrent tenar sinirin
depolarizasyonunu &ilemek ign anod, distale 5. parmak tabanina dogru yonlendirildi.
APB’e giden rekurrent motor dalin degisken seyrine bagli olarak bireylerde avucgig
uyarim yeri ve buna bagl olarak avug i¢i ve bilek arasindaki mesafe 80-90 mm. arasinda
degiskenlik gosterdi. Avug i¢i uyarim yapildiginda ulnar sinir derin motor dalininda tenar
cikintidan motor yanit olusturabilecegi géz Oniine alinarak tenar hareketin sekli dikkatle
gcxlendi. Ulnar sinir derin dalinin es zamanli uyarimina bagli olarak eger tenar adduksiyon
gozlenir ve bilesik kas aksiyon potansiyeli konfigurasyonunda bir degisiklik gdzlenirse
tenar abduksiyon saglanana kadar stimulator tenar ¢ikintiya dogru kabaca 1’er mm.
yaklastirilarak katodun tenar sinirin orijinine geldigini gosteren bas parmak abduksiyonu
saglandi. Bilek ve avug i¢i uyarimlardan elde edilen latanslar ve bilek-avug igci ileti hiz1

hesaplandi (Sekil 3).
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Sekil.3. Transkarpal medyan motor iletim
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3.2.1.2. Lumbrikal ve interosseus motor aksiyon potansiyeli arasi distal latans farki:

Aktif elektrot 3. metakarpal boslugun orta noktasinin hafif lateraline, referans elektrot 2.
parmagin proksimal interfalengeal ekleminin kemik ¢ikintis1 tizerine yerlesitirildi. Medyan
sinir distal bile gzgisinin 3 cm. proksimalinde aktif elektroda 100 mm. mesafeden
uyarilarak 2. lumbrikal bilesik kas aksiyon potansiyeli, stimiilator ayni seviyede mediale
dogru kaydirilip ulnar sinir uyarilarak interosseus bilesik kas aksiyon potansiyeli
kaydedildi. Eli bUyik olan bireylerde bazen 110 mm.’lik mesafeden uyarim yapildi. Motor
distal latanslar aras1 fark hesaplandi.
3.2.1.3. Terminal latans indeksi (TLI):

Su sekilde hesaplandi: Terminal mesafe (mm.) + (proksimal ileti hiz1 (m/sn.) x distal
latans (ms.))

3.2.2. Duyusal sinir iletim calismalari:

Medyan, ulnar ve radial duyusal aksiyon potansiyelleri bilekten antidromik uyarim ile
medyan sinir i¢in bag parmak (P1), isaret parmagi (P2), yiiziikk parmaktan (P4), ulnar sinir
icin yliziik parmak (P4) ve kiiclik parmaktan (P5) radial sinir i¢in bas parmaktan (P1) kayit
yapildi. Uyar1 yeri medyan sinir ign bilek distal gzgisinin 3cm. proksimali, radial ve ulnar
sinir ign ise bu mesafede stimtat&timedial ve laterale hafifg kaydirarak belirlendi. Alt

ekstremitede sural sinir antidromik olarak uyarilarak sural duyusal aksiyon potansiyeli
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kaydedildi. Duyusal aksiyon potansiyellerinin hepsi baslangi¢ latanslarinin belirgin olmasi
icin bes kez averajlandi.

Isaret parmag1 medyan ve kiiciik parmak ulnar duyusal distal latans farki, isaret parmag:
medyan ve basparmak radial duyusal distal latans farki, bag parmak medyan ve radial
duyusal distal latans farki ve yiiziik parmagi medyan ve ulnar duyusal distal latans farklar
hesaplandi.
3.2.2.1. Palmar duyusal sinir iletim ¢alismalari:

Palmar medyan duyusal iletim c¢alismasi isaret parmaginin tabanindaki aktif kayit
elektrotunun 70 mm. proksimalinde avug¢ iginden uyarilarak yapildi. Supramaksimal
yanitlar elde edildi. Baslangig, tepe latanslari ve amplitiidleri 6l¢iildi. Bilek ve avug igi
uyarim ile elde edilen latans farklarindan yararlanilarak medyan bilek-avug igi ileti hiz1
hesaplanda.

Avucgig-parmak ve bilek- avugi segmentlerinde ileti zamanlarinin karsilastirilmasi i¢in

baslangi¢ ve tepe latanslar1 kullanilarak Padua tarafindan belirlenen distoproksimal oran
(D/P oran) hesaplandi. D/P oran = Latans avucig-parmak / (Latans pilek-parmak-Latans avugg-
parmak ) (Sekil 4) (98) Bu sekilde hesaplanan distoproksimal latans orani ileti hizinin

distoproksimal oraninda olusabilecek hesaplama hatalarini azaltir (104).

Sekil.4. Medyan duyusal transkarpal iletim - distoproksimal oran
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3.3. Istatistiksel yontem

Bu ¢alismada istatistiksel analizler “SPSS for Windows deneme versiyonu-11.5" paket
programi ile yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metodlar
(ortalama, standart sapma), gruplar arasinda sinir ileti parametrelerinin farkliligini tespit
etmek ign ANOVA, 2 grup arasinda bazi demografik 6zelliklerin farkliliklarini test etmek
i¢in t testi kullanildi.

Kontrol grubu verilerinden KTS tanisinda kullanilan sinir ileti parametrelerinin cut off
degerlerini belirlemek icin ROC (Receiver Operating Characteristic) egrileri ¢izilmis,
alinan sonuclara gore duyarlilik ve ¢&zgUlik yiizdeleri hesaplandi.

Diyabetik polindropatili hastalar kilavuzlardaki KTS klinik tanisina goére vaka ve
kontrol olarak ayrilip, yine ROC egrisi ile KTS tanisi igin sinir ileti parametrelerinin cut

off degerleri, duyarlilik ve czgUliK yiizdeleri hesaplandi.
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Tablo.8. Michigan Ndropati Tarama sorgusu

| Michigan Niopati Tarama Sorgusu |

[1- Ayak ve/veya bacaklarfHa uyu=kluk var m? | Evet [ ] HayiE [ |
[2- Ayak ve/veya bacaklarf#la hi? yanma hissettiniz mi? | Evet [ ] Hayig [ |
[3- AyaklargfZdokunmaya ik hassas m? | Evet [ ] HayiE [ |
[4- Ayak ve/veya bacaklar&f#a kramplar olur mu? | Evet [ ] HayiE [ |
[5- Ayak ve/veya bacaklarfifla hi? iff elenme hissettiniz mi? | Evet [ ] HayiE [ |
[6- Yatak §ir” flar?cildinize defgiffzaman actg@br mu? | Evet [ ] HayiE [ |
7- Du” veya kifpete girdiffizde sofk suyu stk sudan Evet [ | Hay#iE [ |
ay#® edebiliyor musunuz?

[8- AyafEnita hi? aigk yara oldu mu? | Evet [ ] HayiE [ |
[9- Doktorunuz hi? size diabetik nfiopatiniz olduffnu sfledimi? | Evet [ | HayiE [ |
[10- Genel olarak kendinizi yorgun hissediyor musunuz? | Evet I:l Hay#g |:|
[11- Zxayetleriniz gece Fddetleniyor mu? | Evet [ ] HayiE [ |
[12- Y2 en bacaklarffiZafi@br mu? |  Evet [ ] HayiE [ |
[13- YEEEen bacaklar#2hissedebiliyor musunuz? |  Evet [ ] Haylig [ |
[14- Ayak deriniz $k kuru mu?, §tlE#br mu? |  Evet [ ] Haylig [ |
[15- Bir uzvunuz hi? kesildi mi? | Evet [ ] Hayif [ |

Toplam skor:
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Tablo 9. Diyabetik N&ropati Muayenesi
| DIABETIK NOROPATI MUAYENESI

| Normal | 1imh defisit Agir defisit
KAS GUCU
Quadriceps femoris: diz ekstansiyonu | 0 1 2
Tibialis anterior: ayak dorsifleksiyonu | 0 1 2
REFLEKS
Triceps | 0 1 2
DUYU: isaret parmagi
Pinprick hassasiyeti | 0 1 2
DUYU: Ayak bagparmak
Pinprick hassasiyeti 0 1 2
Dokunma hassasiyeti 0 1 2
Vibrasyon @) 1 2
Eklem pozisyon 0 1 2

Toplam skor:
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4. BULGULAR

Calismada yaslar1 25-73 aras1 degisen (54.45+6.1), 136’s1 kadin, 46’s1 erkek 182
hastanin, 165 bilateral, 10 sag, 7 sol olmak iizere toplam 347 eli kullanildi.

Grup 1- KTS: Yaslar1 42-63 aras1 degisen (53.9+3.5), 59’u kadin, 13’1 erkek 72 hastanin
140 eli,

Grup 2- DMPNP KTS(-): Yaslar1 25-63 aras1 degisen (55.6+9.5), 19°u kadin, 13’0 erkek
32 hastanin 61 eli,

Grup 3- DMPNP KTS(+): Yaslar1 31-69 aras1 degisen (55.5+7.3), 26’s1 kadin, 9’u erkek
35 hastanin 62 eli,

Kontrol grubu yaslar1 43-73 aras1 degisen (53.7£5.5), 32’si kadin, 11’1 erkek 43 hastanin

84 clinden olustu.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamli bir fark yoktu. (yas i¢in p=0.35 ve
cinsiyet ign p=0.112)

Kontrol grubu hastalarinin 35’1 (%81), KTS hastalarinin 66’s1 (%91), diyabetik
polin&opatili hastalarin 34’1 (%50) ev hanimiydi.

Ortalama vicut kitle indeksi dieeyi kontrol grubunda 27.543.4, KTS grubunda 2943.3,
DMPNP KTS(-) grubunda 29.145.4, DMPNP KTS(+) grubunda 31.4+7.12°di. V{tut Kitle
indeksi gruplar arasinda farklilik gosterdi (0.006). Posthoc testlere g&re vitut Kitle indeksi
DMPNP KTS(+) grubunda kontrol grubundan daha ytksekti (p=0.03) .

Diyabetik polin&opatisi olan 67 hastanin grup 2’de 26’s1 (%77), grup 3’de 3171 (%91)
Tip 2 diyabet hastasiydi. 39’u (%58.2) insiilin, 28’1 (%41.7) oral antidiyabetik ilag
kullantyordu. Ortalama diyabet siiresi grup 2’de 12+ 8.5 yil, grup 3’te 11.5+ 7.4 yil olup
iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.78) Ortalama aclik kan sekeri diizeyi KTS
grubunda 88.146.7, DMPNP KTS(-) grubunda 179.1460.5, DMPNP KTS(+) grubunda
184.5494.6, ortalama Hbalc dizeyi DMPNP KTS(-) grubunda 9.443.4, DMPNP KTS(+)
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grubunda 9.5+3.9’du. Ortalama Michigan skoru DMPNP KTS(-) grubunda 7.6+1.6,

DMPNP KTS(+) grubunda 7.630.9°du (Tablo 10).

KTS olan ve olmayan diyabetik polinéropatili hastalar arasinda diyabet tipi, diyabet

stiresi, acglik kan sekeri, Hbalc diizeyi ve ortalama Michigan skoru agisindan anlamli bir

fark yoktu.

Tablo 10. Olgularin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Kontrol KTS DMPNP KTS(-) | DMPNP KTS(+) P

(n=43) (n=72) (n=32) (n=35) degeri”
Yas 53.7 55 | 53.9+35 55.6 £9.5 555+7.3 0.35
Cinsiyet (Kadin / Erkek) 32/11 59/13 19/13 26/9 0.112
Dominant El (Sag / Sol) 4211 71/1 30/2 35/0 0.269
Boy 162.2 +7.9 | 160.2 +8.8 163.5+9.4 161.3 +7.6 0.28
Kilo 725+10.2 | 74.6 £11.0 77.7 £15.0 815 +17.7 0.017
Viicut Kitle indeksi 27.5+34 | 29.0+3.3 29.1+54 314471 0.006
DM Tip (Tip 2/ Tip 1) 26/6 32/3 0.240
DM sire 12. +85 115+7.4 0.78
ilac¢ (Insulin / OAD) 17/15 22113
AKS 88.1 6.7 179.1+60.5 184.5+94.6 <0.001
HbalC 9.4+34 9.5+3.9 0.48
Michigan Skor 7.6 *16 7.6 0.9 <0.001

* P degeri; yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, DM siiresi, AKS, HbalC, Michigan skor icin ANOVA,
cinsiyet, dominant el, DM tipi, ilagign ki-kare testinden alinmustir.

Gruplara g&e semptomlarin dagilimi tablo 11°de goriilmektedir. KTS grubunda 130
(%92.9) elde  (%98.6) elde  (%57)
kuvvetsizlik/beceriksizlik, 130 elde (%92.9) gece semptomlarin provake olmasi, 84 elde
(%60) phalen bulgusu ve 46 elde (%32.8) tinel bulgusu mevcuttu. DMPNP KTS(+)
grubunda 50 elde (%80) agri, 61 elde (%98.4) parestezi/uyusma, 30 elde (%48)
kuvvetsizlik/beceriksizlik, 55 elde (%88.7) gece semptomlarin provake olmasi, 22 elde
(%35.4) phalen bulgusu ve 14 elde (%22.5) tinel bulgusu mevcuttu. DMPNP KTS(-)
grubunda ise 35 elde (%57.4) agri, 40 elde (%65) parestezi/uyusma, 24 elde (%39)

elde agri, 138 parestezi/uyusma, 80

kuvvetsizlik/beceriksizlik, 23 elde (%37.7) gece semptomlarin provake olmasi mevcutken
phalen ve tinel bulgusu bu grupta hichir hastada gcxlenmedi. Agri, parestezi, uykuda
provakasyon ve Tinel/Phalen belirtileri izole KTS ve diyabetle birlikte olan KTS gruplari
arasinda anlamli farklilik gdostermezken bu semptomlar KTS olmayan diyabetik grupta

anlaml derecede daha az saptandi. Kuvvetsizlik gruplar arasinda fark géstermedi.
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KTS semptomlarinin gruplar arasindaki orantisal dagilimi sekil 5°te, semptomlarin
sayisal ve istatistiksel verileri tabloda gosterilmistir.

Sekil 5. KTS semptomlarinin dagilinm

BKTS (n=140)
[DMPNP KTS(+) (n=62)
— EIDMPNP KTS(-) (n=61)

Yiizde oranlari

RTINS

AR

DN

Agr Parestezi  Beceriksizlik Uykuda artig Phalen Tinnel
KTS semptomlari

Tablo 11. KTS semptomlarmin dagilim
KTS  DMPNPKTS(+) DMPNP KTS(-) P degeri *

(n=140) (n=62) (n=61)
Agr 130 50 35 <0.001
Parestezi/ Uyugma 138 61 40 <0.001
Kuvvetsizlik 80 30 24 0.06
Uykuda provake olma 130 55 23 <0.001
Phalen bulgusu 84 22 0 <0.001
Tinel bulgusu 46 14 0 <0.001

* P degeri ki-kare testinden almmustir.

Ellerin 11°inde (%8) KTS evre 1, 21’inde (%15) evre 2 ve 108’inde (%77) evre 3’tii.

Tablo 12’de tiim gruplarda elde edilen sinir ileti parametreleri sonuglar1 goriilmektedir.
Medyan duyusal, motor distal latanslar KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna g&e
anlaml1 oranda uzamig bulunmustur (p<0.001). Diyabetik polinéropatili hastalarda KTS(+)
grupta medyan duyusal, motor distal latanslar KTS(-) gruba gore uzun bulunmustur
(p<0.05). DMPNP KTS(+) grubunda KTS grubuna g&e anlamli fark gdstermemistir.
Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal distal

latanslar ve ileti hizlar1 ise sadece diyabetik grupta uzamis bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 12. Genel sinir ileti calismalarimin sonuclari

Kontrol KTS DM PNP KTS(-) [ DMPNP KTS(+) [ o
(n=43) (n=72) (n=32) (n=35) £
MMDL 3.2+0.2 46+0.8 4104 4.8 0.6 <0.001
MMA 8.2+16 7.0+17 6.5+15 6.0 1.7 <0.001
MMiH 56.7+35 | 53.5+3.9 48.6 +3.8 46.4 £5.0 <0.001
UDL - APB 2.8+0.2 2.8+0.2 35+0.3 3.3+0.3 <0.001
MMDL- avucig | 1.9+0.2 2.2+0.2 2.4+03 2.4+03 <0.001
MMA- avucig 7.0+15 6.2 +1.9 55+1.8 47 +19 <0.001
TKMiH 60.3+8.8 | 35.0+10.4 47.9 7.1 35.9 +9.6 <0.001
UMDL 2.4+0.2 2.5+0.3 3.1+04 2.9+0.3 <0.001
UMA 6.5+1.4 6.4+1.4 49+1.0 53 +1.2 <0.001
UMIH 58.8 +4.1 | 58.7 4.6 49.0 +5.6 49.2 +54 <0.001
LM 3.1+03 43+0.7 4.1+0.4 4.7 £0.7 <0.001
LU 3.0+0.3 3.1+03 3.8 +0.4 3.8 +0.4 <0.001
MDOL 2.2+0.2 3.1+05 2.8+0.3 3.3+05 <0.001
MDPL 2.8+0.2 3.9 +0.7 3.6 +0.3 4105 <0.001
MDA 432 +11.8 | 24.1+1238 13.7+7.1 11.5+53 <0.001
MDiH 60.3+4.3 | 42.3+7.2 47.7 £4.7 40.6 +5.7 <0.001
MDOL-avucGig 12+0.1 1.2+0.1 1.5+0.2 1.4 +0.1 <0.001
MDPL-avuGig 1.8+0.2 1.7 +0.2 2.1+0.2 2.0+0.1 <0.001
MDA- avuGig | 42.3+146 | 20.0+15.1 11.0 +6.9 8.9 +5.8 <0.001
MDIiH-avucig 559 +45 | 55852 45.2 +4.3 47.9 +4.2 <0.001
1PMDDL 1.9+0.1 2.8+05 25+0.3 3.0+05 <0.001
1PMDA 41.0+138 | 18.7 %114 11.8 +6.8 9.7 +4.6 <0.001
IPMDIiH 514 +6.6 | 35.9+6.6 41.3 +4.7 34.1 +5.2 <0.001
1PRDDL 1.7 +0.2 1.7 +0.2 2.2+0.3 2.0+0.3 <0.001
1PRDA 171498 | 13.8+6.2 6.9 +3.1 7.5 4.0 <0.001
IPRDIH 523+50 | 53.1+65 42.8 5.9 44.9 5.4 <0.001
UDDL 1.9 +0.2 2.0+0.2 2.4+03 2.4 +0.2 <0.001
UDA 36.2+11.1 | 31.4+9.0 9.9 +48 11.2 +5.3 <0.001
UDIH 54.3+3.9 | 52.8+4.0 43.2 £3.9 43.9 £35 <0.001
4PMDDL 23+0.1 3.4 +0.6 2.9+03 3.5+0.4 <0.001
4PUDDL 2.1+0.1 2.1+0.2 2.7+03 2.7+0.3 <0.001
TMDL 3.9 +0.8 4.2 +0.9 51+1.2 52 +1.3 <0.001
TMA 9.0 +3.2 7.9+27 4226 4.6 £2.1 <0.001
TMIiH 453 +35 | 44.8+3.6 35.2 +4.2 34.9 +3.8 <0.001
TF 452 +7.3 | 46.6+3.2 58.1 +6.0 55.6 5.7 <0.001
PMDL 3.7+06 3.9+06 46 +0.8 50 +1.5 <0.001
PMA 123+48.1 | 4.2+19 1.7 +1.3 1.9+11 <0.001
PMiH 485439 | 49.5+4.8 39.2 +3.6 37.9 +4.7 <0.001
SDDL 2.3+03 2.5 +0.4 3.3 +0.6 3.4+06 <0.001
SDA 13.9+3.6 | 14.1+55 3.9+2.1 45 +1.4 <0.001
SDiH 510 +58 | 47.2+5.0 36.2 55 35.3 +6.3 <0.001

*MMDL: Medyan motor distal latans, MMA: Medyan motor amplitiid, MMIH: Medyan motor ileti hizi, UDL-APB: APB’den ulnar motor distal
latans, TKMIH: Transkarpal motor ileti hizi, UMDL: Ulnar motor distal latans, UMA: Ulnar motor amplitiid, UMIH: Ulnar motor ileti hizi, LM:
Lumbrikal medyan, LU: Lumbrikal ulnar, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan duyusal pik latans, MDA: Medyan duyusal
amplitiid, MDIH: Medyan duyusal ileti hizi, IPMDDL: 1.parmak medyan duyusal distal latans, IPMDIH: I.parmak medyan duyusal ileti hizi,
IPMDIH: 1.parmak medyan duyusal ileti hiz1, IPMRDL: 1.parmak radialduyusal distal latans, IPRDA: 1.parmak radial duyusal amplitid,
IPRDIH: 1.parmak radial duyusal ileti hizi, UDDL: Ulnar duyusal distal latans, UDA: Ulnar duyusal amplitiid, UDIH: Ulnar duyusal ileti hiz1,
4PMDDL: 4.parmak medyan duyusal distal latans, 4PUDDL: 4.parmak ulnar duyusal distal latans, TMDL: Tibial motor distal latans, TMA:
Tibial motor amplitiid, TMIH: Tibial motor ileti hiz1i,PMDL: Peroneal motor distal latans, PMA: Peroneal motor amplitiid, PMIH: Peroneal motor
ileti h1z1, SDDL: Sural duyusal distal latans, SDA: Sural duyusal amplitiid, SDIH: Sural duyusal ileti hiz1
@ p degeri ANOVA testinden alinmustir.
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KTS tanist

icin kullanilan elektrofizyolojik test parametrelerinin gruplar arasi

karsilagtirmali sonuglart tablo 13’de sunulmaktadir.

Tablo 13. KTS tamsi i¢in kullanilan elektrofizyolojik test parametreleri

Kontrol KTS DM PNP KTS(-) | DMPNP KTS(+)

(n=43) (n=72) (n=32) (n=35) P degeri ®
MMDL 3.2+0.2 4.6 0.8 41+04 48 0.6 * <0.001
TKMiH 60.3+8.8 | 350104 47.9 7.1 359+96* <0.001
MDOL 2.2%0.2 3.1+05 2.8+0.3 3.3x05%* <0.001
MDPL 2.8+0.2 3.9+0.7 3.6 0.3 41+05%* <0.001
4PMUF 0.1+01 1.1+09 0.2+0.2 0.8 +06*V <0.001
1PMRF 0.2+0.1 1.1+05 0.3%0.3 09+06*V <0.001
TLI 0.33+0.02 | 0.24 +0.04 0.3+0.04 0.27 £0.04 * v <0.001
LMU 0.1+03 1.2 +0.7 0.2 %+0.3 09+06*V <0.001
M2U5F 0.2 +0.3 1.2+0.5 0.3+0.3 09+05*V <0.001
M2R1F 0.4 +0.2 1.4+05 0.6 0.3 1.2 +05*V <0.001
THLF 0.8 +0.2 2.1 0.7 1.0+04 1.8 +0.7*V <0.001
TKDIiH onset 66.9+11.1 | 343%99 48.5 8.1 34474 <0.001
TKDIH pik 63.4+128 | 29.7+94 41.8 6.8 29.1+x55%* <0.001
TTLF 0.4 +0.2 1.8 £0.7 0.6 0.3 15+0.7*V <0.001
DPLO onset 1.4+0.3 0.7 +0.2 1.2 +0.2 0.8+02*V <0.001
DPLO pik 1.9 +0.58 0.9=+03 1.5+0.3 1.0x02*V <0.001

* DMPNP KTS(-) ile arasinda anlamli fark
y KTS ile arasinda anlaml fark
@ p degeri ANOVA testinden alinmustir.

*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMIH: Transkarpal motor ileti hizi, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki,IPMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans
farki, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans
farki, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farki, THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans
farki, TKDIH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hiz1 onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farki, DPLO
onset-pik: Distoproksimal latans orani

TKMIH ve TKDiH, KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna gére anlamli oranda
yavaslamis bulunmustur (p<0.001). TKMIH ve TKDIH KTS ile DMPNP KTS(+) arasinda
anlaml fark gdstermemisti. DMPNP KTS(+)’de TKMIH ve TKDIH DMPNP KTS(-)’e
gore belirgin yavaslamistir (p<0.05).

4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde KTS ile
kontrol grubu arasinda anlamli fark mevcuttu. DMPNP KTS(+) grubunda DMPNP KTS(-)
grubu ile karsilastirildiginda latans farklarinin anlamli derecede fazla oldugu gozlendi.
KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yiiksek latans farklari tespit edildi
(p<0.05). DMPNP KTS(-) grupta tespit edilen latans farklar1 kontrol grubuna goére daha
uzun olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

TLI ve DPLO-onset ve pik degerleri KTS grubunda kontrol grubuna gére, DMPNP
KTS(+)’de DMPNP KTS(-)’e g&e anlamli oranda disiiktii (p<0.05). KTS grubunda
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DMPNP KTS(+)’e gore bu oranlar daha diisiik tespit edildi (p<0.05). DMPNP KTS(-)
grubunda da kontrol grubundan diisiik oran tespit edildi (p<0.05).

Kontrol grubu ve KTS gruplar kullanilarak sinir ileti parametrelerinin gzilen ROC
egrileri sekil 6 a-k’de g& Umektedir.

ROC egrisi sonuglarina gore her bir test i¢cin KTS tanisin1 dogrulayan en iyi cut off
degeri, duyarlilik ve dzgiilliikleri tablo 14’de g&@Umektedir.

Bu testler igrisinde KTS tanisinda en duyarli test 4 PMUF, 1PMRF ve transkarpal

medyan duyusal ileti hizidir.

Sekil 6a. Medyan motor distal latans cut off (3.6 msn)
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Sekil 6b. Transkarpal motor ileti hizi cut off (48.5 m/sn.)
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Sekil 6¢. Medyan duyusal distal latans onset cut off (2.45ms.)
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Sekil 6d. 4. parmak medyan ulnar latans farki cut off (0.35 ms.)
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Sekil 6e. 1 parmak medyan radial duyusal latans farki cut off (0.45 ms.)
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Sekil 6f. Terminal latans indeksi cut off (0.3)
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Sekil 6g. Lumbrikal medyan-ulnar motor farki cut off (0.4ms.)
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Sekil 6h. Medyan Il-ulnar V duyusal distal latans farki cut off (0.55 ms.)
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Sekil 6i. Medyan I1-Radial I duyusal distal latans farki cut off (0.7 ms.)
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Sekil 6j. Transkarpal duyusal ileti hiz1 cut off (50m/sn.)
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Sekil 6k. Distoproksimal oran cut off (1)
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Tablo 14. Kontrol grubunda KTS tanmisinda ROC egrisi ile tespit edilen cut offlarin
duyarhbk ve czgulikleri

Cut off Duyarhlik  OzgUlik Egri altinda kalan alan
(Yzde) (Yizde) Alan Std. Hata P
MMDL 3.6 92 96 0.971 0.01 <0.001
TKMiH 48.5 91 94 0.959 0.013 <0.001
MDOL 2.45 92 98 0.976 0.009 <0.001
MDPL 3 92 96 0.978 0.008 <0.001
4PMUF 0.35 95 100 0.957 0.017 <0.001
1PMRF 0.45 96 98 0.988 0.008 <0.001
TLI 0.3 90 89 0.948 0.015 <0.001
LMU 0.4 86 92 0.949 0.015 <0.001
M2U5F 0.55 92 99 0.970 0.014 <0.001
M2R1F 0.7 95 93 0.982 0.008 <0.001
THLF 1.2 92 96 0.976 0.009 <0.001
TKDIiH onset 50 95 98 0.986 0.006 <0.001
TKDIH pik 46 95 98 0.986 0.007 <0.001
TTLF 0.7 93 94 0.979 0.008 <0.001
DPLO onset 1 95 91 0.978 0.008 <0.001
DPLO pik 13 92 90 0.976 0.008 <0.001

*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMIH: Transkarpal motor ileti hizi, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki,IPMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans
farki, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2US5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans
farki, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farki, THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans
farki, TKDIH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hiz1 onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farki, DPLO
onset-pik: Distoproksimal latans orani

Diyabetik polinGopatili hastalarda KTS klinik tanisina gore hastalar vaka ve kontrol
olarak ayrilarak MMDL, MDDL, 4PMUF, M2U5F, 1PMRF, M2R1F, THLF, TLI sinir
ileti parametrelerinin @zilen ROC egrileri sekil 7 a-c’ de g&Umektedir.

Tablo 15°de diyabetik polinGopatili hastalarda KTS tanisinda Receiver operating
characteristic analizi (ROC) sonuglarina gore tanida degerlendirilen sinir ileti
parametrelerinin her biri i¢in en iyi cut off degeri ve bu degerin duyarlilik ve 6zgiilliikleri
g&GUumektedir.

Diyabetik polincropatili hastalarda KTS tamsinda 4PMUF, TKDIH, DPLO ve

IPMRF’1n maksimum duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu goriilmiistiir.

51



Sekil 7a. 4.parmak medyan-ulnar distal latans farki cut off (0.35 ms.)
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Sekil 7b. Distoproksimal oran cut off (1)
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Sekil 7¢. Transkarpal duyusal ileti hizi cut off (37,5)
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Tablo 15. Diyabetik polincropatide KTS tamisinda ROC egrisi ile tespit edilen cut
offlarin duyarhhk ve &eglikleri

Cut off Duyarhilik ~ OzgUlik Egri altinda kalan alan

(Yikde) (Yizde) Alan Std. Hata P
MMDL 4.3 74 76 0.844 0.034  <0.001
TKMIiH 42.8 80 74 0.959 0.013  <0.001
MDOL 2.9 77 74 0.819 0.037  <0.001
MDPL 3.6 82 74 0.846 0.034  <0.001
4PMUF 0.35 90 85 0.935 0.024  <0.001
1PMRF 0.55 82 80 0.892 0.031  <0.001
TLI 0.29 72 71 0.777 0.043  <0.001
LMU 0.5 75 82 0.860 0.033  <0.001
M2U5F 0.55 72 82 0.840 0.037  <0.001
M2R1F 0.75 87 71 0.861 0.033  <0.001
THLF 1.3 74 77 0.871 0.031  <0.001
TKDIH onset 41.4 85 77 0.909  0.027  <0.001
TKDIH pik 375 91 84 0.929 0.023  <0.001
TTLF 0.8 83 74 0.875 0.032  <0.001
DPLO onset 1 90 81 0.936 0.021  <0.001
DPLO pik 1.1 90 84 0.934 0.022  <0.001

*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMIH: Transkarpal motor ileti hizi, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki,IPMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans
farki, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2USF: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans
farki, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farki, THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans
farki, TKDIH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hiz1 onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farki, DPLO
onset-pik: Distoproksimal latans orani
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Diyabetik polindropati grubunda 4PMUF, M2USF ve DPLO cut off’lar1 kontrol grubu
ile aym tespit edildi. 1PMRF, M2R1F, THLF, LMU, TTLF cut off degerleri kontrol
grubunda tespit edilen cut oflardan 0,05-0,1ms. daha fazla tespit edilmistir. Bu testler igin
kontrol grubunda kullanilan cut off degerlerinin kullanilmasi 6zgiilliigii bir miktar
diisiirmektedir. Ancak MMDL, MDDL, TKMIH, TLI ve TKDIH ¢alismalarinda kontrol
grubunda tespit edilen cut off degerleri diyabetik hastalarda kullanildiginda bu testlerin
duyarlhiliklarinin belirgin diistiigii, yani yanlis pozitif tan1 olasiliginin arttig1 gézlenmistir.

Diyabetik polin&opatisi olmayan bireylerde KTS tanisinda kullanilan cut off
degerlerine diyabetik polinoropatili hastalarda karsilik gelen duyarlilik ve o6zgilliik
ylrdeleri tablo 16” de goriilmektedir.

Tablo 16. Diyabetik polin&ropatisi olmayan bireylerde tespit edilen cut off
degerlerine polinéropatili hastalarda karsilik gelen duyarhlik ve &zgUlUk oranlari

Cut off Duyarlilik OzgUlik
(Yizde) (Yde)
MMDL 4.3 (3.65) 74 (100) 76 (9)
TKMIiH 42.8 (48.5) 80 (90) 74 (48)
MDOL 2.9 (2.45) 77 (95) 74 (5)
MDPL 3.6 (3) 82 (100) 74 (4)
4PMUF 0.35 (0.35)* 90 (90) 85 (85)
1PMRF 0.55 (0.45) 82 (87) 80 (72)
TLI 0.29 (0.3) 72 (88) 71 (41)
LMU 0.5(0.4) 75 (77) 82 (68)
M2U5F 0.55 (0.55)* 72 82
M2R1F 0.75 (0.7) 87 (90) 71 (64)
THLF 1.3 (1.2) 74 (82) 77 (69)
TKDIiH onset 41.4 (50) 85 (98) 77 (38)
TKDIiH pik 37.5 (46) 91 (100) 84 (25)
TTLF 0.8 (0.7) 83 (88) 74 (56)
DPL.O onset 1(0)* 90 81
DPLO pik 1.1(1.3) 90 (93) 84 (63)

Parantez dis1: Diyabetik polindropatili hastalarda tespit edilen cut off degerleri, 6zgiilliikk ve duyarliliklar
Parantez ig: Kontrol grubunda tespit edilen cut off degerleri, 6zgiillikk ve duyarliliklari
* Kontrol ve DMPNP grubunda ayni cut off

*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMIH: Transkarpal motor ileti hizi, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki,IPMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans
farki, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans
farki, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farki, THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans
farki, TKDIH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hizi onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farki, DPLO
onset-pik: Distoproksimal latans orani
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S.TARTISMA

Diyabetik polinGopatili hastalarda KTS’nin elektrofizyolojik metodlarla ayrimi
zordur (7). Diyabetik polinGopatili hastalarda uzamis bir medyan sinir distal latansinin
nedeni KTS’ye degil de mevcut néropatinin medyan siniri daha siddetli tutumasina bagl
olabilir. Bu durumda uygulanacak sinir ileti ¢alismalarinin belirlenmis bir yontem ve
kilavuzu yoktur (1). Diyabetik hastalarda KTS varliginin gosterilmesi igin konvansiyonel
kriterler uygun degildir (4).

Diyabetik polinoropatisi olan ve olmayan hastalarda KTS’i ayirt etmek igin
elektrofizyolojik kriterler planlanmis olup giivenilirlikleri siiphelidir. Sik uygulanan
kriterler; diger st ekstremite latanslar1 ile karsilagtirildiginda medyan sinir latansinin
orantisiz uzamasi, etkilenen tarafta daha fazla anormallik olmasi ile birlikte medyan sinir
ileti caligmalarinda iki taraf arasi fark, eger klinik KTS tek tarafli ise diger iist ekstremitede
yanitlar varken medyan sinir yanitlarinin olmamasidir. Diger bir kriter ise distal duyusal
sinir ileti hizlarinda farktir. Ancak KTS tanisi i¢in bu kriterler sinir ileti ¢alismalarina hem
diyabetik polinGopatisi hem de KTS’si olan bireylerin bilerek ¢ikartilmasi ile elde
edilmistir. Giivenilirligi stipheli olan kriterlere g&re KTS’si olan bireyler diglanarak yapilan
calismalardan elde edilen sonuglarin genellestirilebilmesi siipheli géziikmektedir (10).

Bu calismada ilk defa diyabetik polinéropatisi olan hastalarda KTS tanis1 i¢in
kullanilabilecek duyarli ve 06zgiil testler ortaya konmustur. Ayrica PNP’si olmayan
hastalardaki KTS cut off degerlerinin diyabetik polindropatisi olan hastalardan farkli
olduklar1 vurgulanmistir.

KTS prevalansinin diyabet siiresi ile arttigin1 ve Tip 1DM’de daha siklikla goriildiigtini
bildiren ¢ok sayida yaym mevcuttur (5,120,121). Ancak bu yaymlarda hastalarda KTS
prevalanst diyabetik polindropati varligi goze alimmadan PNP’si olmayan hastalarda
yapilmistir. Diyabetik hastalarda, periferik sinirlerin kronik kompresyona daha hassas
oldugu bildirilmis ve deneysel diyabet ¢alismalarinda bu hassasiyet dogrulanmistir (8).

Diyabetik hastalarda endondral oksijenin azalmasi, azalmis sinir kan akimi ve epindral
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arteriovendz suntlara bagli kronik sinir iskemisi mevcuttur. Zeminde bulunan sinir iskemisi
diyabetik hastalardaki artmis fokal sinir hasarinin muhtemel nedeni olabilir (7). Ayrica
karpal kanalda fleksor retinakulumun fibrozis ve kalinlasmasinin da diyabetli hastalarda
KTS’ye neden olabilecegi one siiriilmiistiir (121).

PNP’si olan hastalarda diyabet siiresi daha uzun oldugu igin PNP’ye baghh KTS
prevalansindaki artis diyabet siiresindeki artisa bagh oldugu seklinde karistirilabilir (121).
Comi ve ark.’nin diyabetik polindropatili hastalar1 da alarak KTS prevalansi ve risk
fakt&leri ile ilgili yapmis olduklar1 calismada PNP’nin diyabet siiresi ile iliskili oldugunu,
KTS’nin ise diyabet siiresi ile iligkili olmadigini saptanmistir (122). Calismamizda KTS
olan diyabetik polindropatili hastalarin %91’i, KTS olmayan diyabetik polinGopatili
hastalarin %77’si Tip 2 diyabet hastasiydi. Ortalama diyabet siiresi KTS olan grupta 11.5+
7.4 yil, KTS olmayan grupta 12+ 8.5 yildi. Her iki grup arasinda diyabet tipi ve stresi
acisindan anlamli bir fark gozlenmedi.

Glisemik kontrol ile diyabetli hastalarda KTS prevalansi arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (120,121,123). Bizim ¢alismamizda da Hbalc diizeylerinde KTS olan ve
olmayan diyabetik polinéropatili hastalar arasinda anlaml fark gézlenmedi.

Yapilan galismalarda vicut kitle indeksinin KTS i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bildirilmistir. Obezitede karpal kanal icerisinde yag dokusu birikimi ve hidrostatik basingta
artisin medyan sinir {lizerinde basing etkisine neden oldugu disiiniilmektedir (121).
Calismamizda KTS grubunda vitut Kitle indeksi kontrol grubundan daha yiiksek olmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi.

Albers ve ark. el bileginde tekrarlayici aktivite veya obezite gibi kisisel faktorler
mevcudiyetinde tuzaklanma bdlgelerinde fokal sinir hasarinin diyabetik noropatili
hastalarda normallere gore daha kolay geligebildigini bildirmislerdir. Ilimli PNP’si olan
414 diyabetik hastada yapmis olduklari ¢alismada medyan n&opatili tip 2 diyabetli
hastalarinda vicut kitle indeksinin medyan ncopati olmayan hastalardan daha yuksek
oldugunu tespit etmislerdir (4). Bizim ¢alismamizda da vUcut kitle indeksi DMPNP KTS(+)
grupta kontrol grubundan daha yiiksekti (p<0.05). Kontrol grubu hastalarinin 35’1 (%81),
KTS hastalarinin 66’s1 (%91), diyabetik polinéropatili hastalarin 34’1 (%50) ev hanimiydi.

Diger hastalarin hig biri riski arttiran islerden birinde ¢calismiyordu.
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KTS’de duyusal semptomlar 6n plandadir. Hastalik ilerledikge motor semptomlar
ortaya ¢ikabilir (124). Bizim ¢alismamizda da KTS grubunda agri (%92.9) ve parestezi
(%98.6) yiksek oranda gclendi.

Medyan sinir tuzaklanmasina bagli agr1 ve parestezinin diyabetik noropatili hastalarda
ayni derecede tuzaklanmasi olan normal bir bireye gore daha az goriildiigli ve daha diisiik
oranda klinik asikar KTS seklinde karsimiza ¢iktig1 bildirilmistir (4). Calismamizda karpal
tiinel senromu olan diyabetik polindropatili grupta agr1 %80, parestezi %98.4 oraninda
mevcuttu. Calismamizda parestezi sikayetleri KTS olan PNP’li hastalarda PNP’si olmayan
hastalarla benzer oranlarda bulunmustur. Bunun muhtemel nedeni diyabetik polindropatili
hastalar gruplara ayrilirken KTS klinik tanisinin altin standart olarak alinmasi ve buna
bagli olarak da biiyiikk ¢cogunlukta sikayetleri olan hastalarn DMPNP KTS(+) grubuna
alinmis olmasidir.

KTS tamisinda Phalen ve Tinel testinin Onemini inceleyen ¢ok sayida calisma
yapilmistir. Gellman ve ark. elektrofizyolojik olarak KTS tanis1 almis hastalarda Phalen
testini %71.4 oraninda, tinel testini %43.9 oraninda pozitif bulmuslardir (125). Bu konuda
yapilmis diger calismalarda da phalen testinin tinel testine gore daha hassas oldugu
bildirilmistir (126,127). Bizim g¢alismamizda KTS olan hastalarda bu konuda yapilmis
caligmalarla benzer sekilde Phalen bulgusu %60, tinel bulgusu %32.8 oraninda pozitif
bulunmustur.

Edwards diyabetik populasyonda KTS tanisinda phalen testinin gegerli bir test
olmadigini bildirmistir (128). Calismamizda da DMPNP KTS(+) grupta phalen testi diisiik
oranda (%22.5) pozitif bulunmustur.

Diyabetik hastalarda anormal medyan ileti bulgularmin artmis siklikta bulundugu
bildirilmistir (4). Bizim ¢alismamizda anormal medyan ileti bulgular1 KTS ve diyabetli
hastalarda kontrol grubuna gére anlamli oranda fazla goriilmiistiir.

Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal distal
latanslar ve ileti hizlar1 ise sadece diyabetik grupta uzamis bulunmustur. (p<0.05)
Diyabetik polinGopatide duyusal degisiklikler motor degisikliklerden once gozlendigi ve
motor liflerin daha az siddetli tutuldugu goézlenmistir (61). Semptomatik
hastalarin %80’inde, asemptomatik hastalarin ise %50’sinde diisiik duyusal amplitiid ve

ileti hizlar1 mevcuttur (47).
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KTS tanisinda sinir ileti parametrelerinin duyarlilik ve &gUlikleri ile ilgili AAEM
raporuna gore KTS tanisinda medyan duyusal ve motor sinir ileti parametrelerinin yiiksek
duyarhilik (%>85) ve &zgUlikleri (%>85) mevcuttur (129).

Tanisal testlerin performans ve klinik kullanilabilirliginin degerlendirilmesinde
kullanilan parametreler o testin duyarlilik ve ozgilliigiidir. Bu parametreler dogru
smiflandirilmis hastalarin (hastalik var veya yok) oranini tanimlar. Duyarlilik veya gergk
pozitif oran gercekten pozitif sonucu olan hastalik olan bireylerin oranini gosterir.
OzgUlik veya gercek negatif oran hastalik olmayan bireylerdeki negatif test sonucu
olasiligin1 gosterir (130). Yiksek duyarliligi olan testlerin yanlis negatiflik oran1 disiik
olup negatif test sonuglart hastaligi dislamada kullanilabilir. Yiiksek ozgilligi olan
testlerin yanlis pozitiflik oran1 diisiik olup pozitif test sonuglari hastalik tanis1 koymada
kullanilabilir (131). Iyi bir tanisal test yiiksek gercek pozitiflik (optimal duyarlilik) ve
diistik yanlis pozitiflik oranina sahip olmalidir. Boylece hastalik olmayan bireylerde yanlis
tan1 koymadan hastalikli bireylerin biiyiik kismini tespit edebilir (132).

Hasta ve hasta olmayan bireyleri ayirt eden bir esik degeri olmalidir. KTS tanisinda bir
testin 6zgilligii duyarliligi kadar ¢nemlidir (101). Bu nedenle genellikle duyarlilik ve
Ozgiilliigiin en iyi oldugu deger o test i¢in cut off olarak belirlenir (131).

KTS tanisinda normal bireylerde medyan motor distal latans cut off degeri olarak
literatUrde 3.6ms.’den 4.5ms.’e kadar degisen degerler kullanilmis ve duyarliligi %44-80,
Ozgilligi %95-99 arasinda degisik oranlarda bildirilmistir (2). Calismamizda kontrol
grubu hastalarinda MMDL igin cut off degeri %92 duyarlilik ve %96 ¢zgUlik ile 3.6ms.
tespit edilmistir. Bizim calismamizda MMDL i¢in duyarlilik oraninin diger c¢alismalarda
tespit edilen oranin iist sinirinda tespit edilmesinin nedeni KTS ¢alisma populasyonunun
biiyiik bir kisminin orta derecede vakalardan (MMDL >4ms.) olusmus olmasidir.

Prakash ve ark. normal bireylerde MDOL ign 2.6 ms. (zerini anormal olarak kabul
etmis ve duyarliligini %91.4 olarak bildirmislerdir (133). Bizim g¢alismamizda kontrol
hastalarinda benzer sekilde MDOL igin cut off degeri %92 duyarlilik ve %98 czgUliX ile
2.45 ms. tespit edilmistir. Medyan duyusal, motor distal latanslar KTS ve diyabetli
hastalarda kontrol grubuna gére anlamli oranda uzamis bulunmustur.

Calismamizda diyabetik polindropatili hastalarda MMDL cut off degeri 4.3ms. ,
duyarliligi %74, 6zgilligii %76 oraninda tespit edilmistir. Vogt ve arkadaslarinin PNP’li
hastalarda yapmis oldugu bir ¢alismada PNP’li hastalarda KTS’yi tespit etmede MMDL
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duyarliligit %30 oraninda bildirilmistir (9). Bu calismada bu kadar diisiik duyarlilik
oranlarinin elde edilmesinin muhtemel bir nedeni patolojik smirlarin yiiksek tutulmus
olmasidir (2SD, 4.5).

Calismamizda diyabetik polindropatili hastalarda MDOL cut off degeri 2.9ms.,
duyarliligi %77, 6zgilliigii %74 oraninda tespit edilmistir. Perkins ve ve ark.’nin yapmis
oldugu ¢alismada orta derecede PNP’li KTS diisiiniilen hastalarda ¢alismamizdaki sonugla
benzer sekilde medyan duyusal distal latans ortalamasi 3.2+0.6ms. bulunmus olup,
duyarlilik ve &zgUlik belirtilmemistir (10).

Calismamizda DMPNP KTS(+) ile KTS grubu arasinda medyan motor ve duyusal
distal latans agisindan anlamli bir fark gozlenmemistir. Uzamis bir medyan distal latansin
diyabetik polinGopatili hastalarda KTS tanisi igin yeterli olmadigi bilinmektedir (1).

Chang ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada transkarpal medyan motor ileti hizi
normal degeri 42.5 m/sn. tizeri alinmis, duyarlihigi %81.7, 6zgilligi %100, transkarpal
medyan duyusal ileti hizi normal degeri 45.5 m/sn. tlizeri alinmis, duyarliligit %73.6,
ozgilligii %100 olarak olarak bildirilmistir (134). Bizim ¢alismamizda kontrol
hastalarinda transkarpal medyan motor ileti hiz1 i¢in cut off degeri %91 duyarlilik ve %94
crgUlik ile 48.5 m/sn., transkarpal medyan duyusal ileti hiz1 ign %95 duyarlilik ve %98
Ggulik ile 46 m/sn. tespit edilmistir. Bizim @lismamizda her iki test i¢in de farkli
duyarhilik degerlerinin elde edilmis olmasinin nedeni farkli cut off degerlerinin kullanilmig
olmasidir.

Diyabetik polinéropatili grupta ise TKMIH igin cut off degeri %80 duyarlilik ve %74
czgUlik ile 42.8 m/sn., TKDIH ign %91 duyarlilik ve %84 ¢zgUlik ile 37.5 m/sn. tespit
edilmigtir.  Genellikle KTS elektrofizyolojik incelemesinde duyusal sinir ileti
anormalliklerine motor ileti anormalliklerinden daha sik rastlanilmaktadir. Ve duyusal
sinir ¢alismalar1 motor sinir ¢alismalarindan daha sensitiftir (2,133). Bizim ¢alismamizda
da KTS’yi tespit etmede medyan duyusal ileti calismalari medyan motor ileti
caligmalarindan daha duyarli bulunmustur.

Transkarpal ileti ¢alismalart KTS ve diyabetik polindropatiye bagli uzamis latans
ayriminda yardimcidir. Eger latans uzamasinin nedeni diyabetik polindropati ise distal
segmentte ileti yavaslamasi karpal tiinelden daha belirgindir (135). Calismamizda TKMIH
ve TKDIH, KTS ile DMPNP KTS(+) arasinda anlamli fark gdstermemistir. DMPNP
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KTS(+) grupta TKMIH ve TKDIHnin DMPNP KTS(-) gruba gére belirgin yavaslamus
oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda DMPNP KTS(+) gruptaki hastalarin TKMIH nin KTS grubu ile arasinda
anlamli fark olmamasi su sekilde agiklanabilir. KTS grubunda proksimalde medyan motor
ileti hizi 53m/sn. iken karpal tiinelde ileti hizt 35m/sn.’e (%34 oraninda) diigmiistiir.
Diyabetik polindropatide ise proksimalde medyan motor ileti hizi 46 m/sn.’den bilek-avug
ici segmentinde 35m/sn.’e (%23 oraninda) diismiistiir. Bu goézlem distal latans ve
transkarpal ileti hiz1 her iki grupta birbirine yakin olsa da KTS grubundaki hastalarin daha
agir evreye sahip olduklari lehine yorumlanabilir. KTS grubunun %77’si orta derecede
KTS vakalarindan olusmaktadir. Ancak KTS’si olan diyabetik polindropatili hastalarin
KTS evrelemesi i¢in olusturulmus elektrofizyolojik kriterler bulunmamaktadir.

Bizim ¢aligmamizda kontrol hastalarinda TLI i¢in cut off degeri %90 duyarlilik ve %89
Ggdlik ile 0.3 tespit edilmistir. Simovic ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada
normallerde TLI cut off'u 0.34 d{izeri alinmis ve c¢alismamiz ile benzer sekilde
duyarliligi %81 bildirilmistir (105). Calismamizda diyabetik polinéropatili grupta ise TLI
cut off degeri %72 duyarlilik ve %71 &gUlik ile 0.29 tespit edilmistir. Literatiirde
diyabetik polinoropatili hastalarda TLI anormal sinir1, duyarliligi ve 6zgilligi ile ilgili bir
veri bulunmamaktadir. TLI distal segment ileti hizin1 proksimal segmentle karsilastiran bir
parametredir. KTS’de distal segmentte ileti hizi yavaslamasi nedeni ile diisiik olmasi
beklenir. Diyabetik polindropatili hastalarda da distal segmentte ileti hiz1 yavaslamasi daha
belirgin oldugu i¢in oran diiser. Bizim ¢alismamizda da diyabetik polinéropatili hastalarda
TLI kontrol grubunda diisiik tespit edilmistir. Calismamizda KTS grubunda DMPNP
KTS(+)’den daha diisiik tespit edildi. Bunun nedeni DMPNP KTS(+) grubunda medyan
motor distal latansin KTS grubu ile benzer olmasina ragmen proksimal segmentte ileti
hizinin daha diigiik olmasidir.

Calismamizda da buraya kadar bahsedilen medyan sinir ileti parametrelerinin cut off
degerlerinin diyabetik polindropatide kontrol grubundan anlaml farklar gdsterdigi, normal
kontrollerde tespit edilen cut off degerlerinin PNP’li hastalarda KTS tanisinda
kullanildiginda testlerin &zgUltklerinin anlamli oranda diistiigli ve yanlis tan1 olasiliginin
arttig1 gozlendi. Literatiirde de diyabetik polindropatisi olan hastalarda KTS tanisi igin
standart elektrofizyolojik kriterlerin kullanilmasinin yanlis KTS tanisina neden olabilecegi

bildirilmistir (9). PNP’ye baglh distal latansi uzamis bir sinirde medyan duyusal distal

60



latansin 2.5ms.’den fazla, medyan motor distal latansin 3.6 ms.’den fazla uzamasi KTS
tan1 kriteri olarak kabul edildiginde diyabetik hastalarda yanlis tani koyma olasilig
olduk@ yiksektir.

Baz1 arastirmacilar PNP ve KTS’nin birlikte bulundugu hastalarda elektrofizyolojik
bulgularin degerlendirmesinin zor olmast nedeni ile diyabetik n&opati kriterlerinde
medyan sinir sonuglarmin dahil edilmesinin uygun olmadigim tartismiglardir (4). Bizim
calismamizda PNP’li hastalarda tespit edilen cut off degerleri kullanilirsa medyan sinir ileti
parametrelerinin PNP’li hastalarda KTS tanisinda kullanilmasi durumunda yanlis tani
olasiliginin belirgin azaldig1 gozlenmistir. Calismamizda medyan sinir ileti parametreleri
igrisinde diyabetik hastalarda en ytksek duyarlilik ve ozgiilliige sahip olan test, %91
duyarlilik ve %84 ¢zgUlik ile cut off’u 37.5 m/sn olan bilek-avugi@ medyan duyusal ileti
hizidir. AAEM PNP’li hastalarda KTS tanisi i¢in segmental medyan sinir 6lgiimlerini
onermistir (1). PNP ve KTS’de duyusal lifler motor liflerden daha &neelikli olarak
tutulmaktadir ve tanida daha sensitiftirler (2,47). Bizim ¢alismamizda da bilek-avugiq
medyan duyusal ileti hizi bilek-avu¢ i¢ci medyan motor ileti hizindan daha sensitif
bulunmustur.

KTS tanisinda normal bireylerde 1PMRF igin cut off degeri olarak 0.45ms. C(keri
anormal kabul edilmis, iki ayr1 ¢calismada duyarliligi %74, %86 ve 6zgiilligi %98, %100
olarak bildirilmistir (101,104). Bizim ¢alismamizda kontrol hastalarinda 1IPMRF ign cut
off degeri %96 duyarlilik ve %98 cxgUlik ile literatlr verileri ile uyumlu olarak 0.45ms.
tespit edilmistir. Caligmamizda diyabetik polindropatili grupta IPMRF cut off degeri %82
duyarlilik ve %80 ¢zgUlik ile 0.55ms. tespit edilmistir. Imada ve ark. yapmis olduklar1 bir
calismada diyabetik hastalarda cut off degerini 0.5ms. olarak tespit etmis, karpal tiinel de
ileti yavaglamasini yiiksek oranda (%58) oranda gosterdigini bildirmislerdir (136).

Bizim c¢alismamizda kontrol hastalarinda LMU farki icin cut off degeri %86 duyarlilik
ve %92 czgUlik ile 0.4ms., PNP’li hastalarda %75 duyarhilik ve %82 ¢zgulik ile 0.5 ms.
tespit edildi. Preston ve Logigian normal kisilerde bu farkin iist simirmi bizim de
kontrollerimizde buldugumuz gibi 0.4ms. olarak bulmuslardir ve duyarliligini %95 olarak
bildirmislerdir (137).

Ubogu ve arkadaglarinin aksonal PNP’de KTS kriterlerini karsilagtirdiklar: bir
calismada LMU farki cut off degerini %80 duyarlilik ve %85 ¢zgUlik ile >0.8ms. olarak
tespit etmislerdir. Aksonal PNP’de kalin myelinli liflerin aksonal kaybima sekonder
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medyan ve ulnar ileti hizlarinin diisecegini ve bu nedenle de latans farki iist limitinin de
artmasi1 gerektigini 6ne slirmiislerdir (131). Bizim ¢alismamizda diyabetik polindropatili
grupta ise LMU i¢in cut off degeri %75 duyarlilik ve %82 &gulik ile 0.5ms. tespit
edilmistir. Vogt ve arkadaslarinin PNP’li hastalarda yapmis oldugu bir ¢alismada ise LMU
farki 1ms. Czeri patolojik olarak kabul edilmis. PNP’li hastalarda da ayni patolojik sinir
kullanilmig ve 6zgilligii %78 olarak tespit edilmis (9). LMU farkinin PNP gibi btitn
sinirleri esit sekilde tutan patolojilerde normal olmasi gerektigini aciklamislardir. Bu
calismada farkin diger c¢alismalara gore yiiksek bulunmasinin muhtemel nedeni acgik
degildir.

KTS tanisinda normal bireylerde THLF ign cut off’u Smith ve ark. %85 duyarlilik
ve %96 ¢zgUlik ile 1.5ms., Sander ve ark. ise %85 duyarlilik ile 1.2ms. olarak tespit
etmislerdir (138,139). Bizim c¢alismamizda kontrol hastalarinda THLF ign cut off
degeri %92 duyarlilik ve %96 ¢zgUlik ile 1.2 ms. tespit edilmistir. Diyabetik
polindropatili grupta ise cut off degeri %74 duyarlilik ve %77 ¢zgUlik ile 1.3 ms. tespit
edilmistir. Vogt ve arkadasglarmin PNP’li hastalarda yapmis oldugu bir ¢alismada PNP’li
hastalarda KTS’yi tespit etmede THLF duyarliligi %43 oraninda bildirilmistir (9). Bu
calismada bu kadar diisiik duyarlilik oranlarinin elde edilmesinin muhtemel bir nedeni
patolojik sinirlarin yiiksek tutulmus olmasidir (2SD, 2.2).

KTS tanisinda normal bireylerde TTLF i¢in cut off’u Sander ve ark. %95 duyarlilik ile
0.8ms. olarak tespit etmislerdir (139). Bizim ¢alismamizda kontrol hastalarinda TTLF i¢in
cut off degeri benzer sekilde %93 duyarlilik ve %94 ¢&gUlik ile 0.7ms. , PNP’li
hastalarinda %83 duyarlilik ve %74 ¢zgUlik ile 0.8ms. tespit edildi. LiteratUrde diyabetik
PNP’li hastalarda TTLF anormal siniri, duyarhiligi ve ozgilligi ile ilgili bir veri
bulunmamaktadir. Ancak ¢ellikle duyusal aksiyon potansiyelleri kaydedilmeyen veya @k
diisiik olan PNP’li hastalarda THLF ve TTLF’nin PNP’li hastalarda medyan né&opatiyi
tespit etmede yardimci olabilecegi bildirilmistir (139). Calismamizda PNP’li hastalarda
TTLF ve THLF duyusal karsilastirma testlerinden daha az duyarli bulunmustur. Ancak
duyusal karsilastirma testlerinin de degerlendirilebilmesi amaci ile c¢alismaya duyusal
aksiyon potansiyelleri kaydedilebilen hastalar alinmasi ve genellikle KTS elektrofizyolojik
incelemesinde duyusal sinir ileti anormalliklerinin motor sinir anormalliklerinden daha

duyarli olmasi nedeni ile bu sonugelde edilmistir (2).
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1PMRF, M2R1F, THLF, TTLF ve LMU cut off degerleri diyabetik polindropatili
grupta kontrol grubundan 0.1-0.5ms. kadar yiiksek olarak tespit edilmistir. Bunun
muhtemel nedeni diyabetik polinGropatide medyan sinirin ulnar ve radial sinire g&re daha
fazla tutulmasi ve buna bagl olarak da latans farkinin artmasidir (6,140). Ancak kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda bu fark anlamli degildir. Bu nedenle diyabetik polinGopatili
hastalarda kontrol grubunda kullanilan cut off degerinin yerine PNP grubunda belirlenen
cut off degerlerinin kullanilmasi testin duyarliligini @@k fazla degistirmemekte,
Ozgiilliigiinli biraz arttirmaktadir.

LiteratCrde normal bireylerde 4PMUF ign 0.4-0.43ms. arasi cut off degerler bildirilmis
olup duyarliligi %82-89, 6zgiilliigii 95-97.5 arasinda degismektedir. Bizim ¢alismamizda
da kontrol grubunda 0.35 cut off degerinde %95duyarlilik ve %100 ¢&gUlik ile benzer
sonuglar elde edilmistir. Diyabetik polindropatili grupta da cut off degeri %90 duyarlilik
ve %100 czgUlik ile 0.35ms. tespit edilmistir. Ubogu ve arkadaslarinin aksonal PNP’de
KTS kriterlerini karsilastirdiklar1 bir ¢alismada 4PMUF cut off degerini %71 duyarlilik
ve %81 &rgulik ile >0.4ms. olarak tespit etmislerdir (131). KTS’de sinir ileti testlerinin
tanisal Ozelliklerinin karsilagtirildigi bir ¢alismada medyan ulnar duyusal latans farkinin
medyan motor distal latans, medyan duyusal bilek-parmak duyusal latans ve bilek-avucig
ileti hizindan daha yiiksek dogruluga sahip oldugunu tespit etmisler (141).

Yiiksek tanisal dogruluga sahip olmasinin yaninda izole medyan sinir duyusal ve motor
iletim testlerinden ziyade medyan ulnar latans farkinin 6l¢iilmesinin diger avantajlar ise
yas, boy, kilo ve el 1sis1 gibi faktorlerden de daha az etkilenmesidir (141).

4PMUF, M2US5F cut off’lar diyabetik polindropatili grupta kontrol grubu ile ayni1 tespit
edildi. Medyan ulnar karsilastirma ¢alismalarindan LMU fark, THLF ve TTLF medyan ve
ulnar motor latanslari karsilastirir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi lumbrikal ve interosseus
distal latanslarinin kontrol grubuna gore uzama oranlari medyan sinirde ulnar sinirden daha
fazla tespit edilmistir. Diyabetik polindropatisi olan hastalarda bu fark anlamli olmasa da
kontrol grubundan farkli oldugu gorilmistir. Diyabetik polinéropatide duyusal
degisiklikler motor degisikliklerden once tespit edilir ve motor lifler daha az siddetli
tutulur (61). Buna bagh olarak zaten istatistiksel olarak anlamsiz olan medyan ve ulnar
duyusal fark motor farkla karsilastirldiginda azalarak normal kontrollerdeki degere
gelmektedir. Bu nedenle 4PMUF ve M2USF cut off’lar1 kontrol grubu ile ayni olup,
duyarhilik ve &zgultkleri degismemektedir.
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4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde DMPNP
KTS(+) grubunda DMPNP KTS(-) grubu ile karsilastirildiginda latans farklarinin anlamli
derecede fazla oldugu gozlendi. KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yiksek
latans farklar tespit edildi (p<<0.05). Bunun muhtemel nedeni daha 6nce de belirtildigi gibi
KTS vakalarinin daha agir evreye sahip olmalaridir.

Sheu ve ark. DPLO i¢in normal kontrollerde 1.05 altin1 anormal olarak kabul etmis ve
duyarliligint %77.9, 6zgilliigiini %98.9 olarak bildirmisler (104). Bizim g¢alismamizda
kontrol hastalarinda DPLO i¢in cut off degeri %95 duyarlilik ve %91 czgUlik ile 1 tespit
edilmistir.

Diyabetik polinGopatili hastalarda DPLO cut off’u da kontrol grubu ile ayni tespit
edildi. DPLO avucig-parmak ve bilek- avug segmentlerinde yani medyan sinirin distal ve
proksimal segmentlerinde ileti zamanlarmin karsilastiran bir orandir (98). Normal
bireylerde transkarpal ileti zamani distal iletim zamanindan daha kisa olmalidir. Bunun
nedeninin distal aksonal ¢apin azalmasina veya kisa internodal mesafeye bagli oldugu
diistiniilmektedir (142). Diyabetik polinéropatide distalde iletim daha yavas olmasi nedeni
ile distal segmentlerde ileti zamani1 uzamakta ve proksimal segmentte fokal bir yavaslama
olmadig siirece distal ve proksimal oranlandigi i¢in ayn1 deger elde edilebilmektedir (143).

Duyusal onset latans kalin kutanéz duyusal lifler i¢in uyarim yeri ile kayit elektrotu
arasindaki en hizli ileti zamanin yansitir. Ancak baglangic noktasinin belirli olmamasi gibi
bazi nedenlerden dolay1 onset latans 6l¢iimii kolay degildir. (142). KTS tanisinda medyan
duyusal pik latansin onset latanstan daha sensitif oldugunu gdsteren ¢aligmalar mevcuttur
(133,142). Ayrica pik latansin kullanilmasinin diger bir avantaji da pik latansin
belirlenmesinin onset latansin belirlenmesinden daha kolay olmasi teknik faktorler ve
artefaktlardan @k etkilenmemesidir (133). DPLO hesaplanirken onset latansin
kullanilmast bilek-avug i¢i segmentinde ileti hizinin daha yavas hesaplanmasina ve buna
bagli olarak da yanlis KTS tanisina neden olabilecegi bildirilmistir (142). Bizim
calismamizda pik ve onset DPLO hesaplamalari arasinda duyarlilik agisindan belirgin bir
fark bulunmamustir.

DPLO normal bireylerde, tespit edilen cut off degeri olan 1’in {izerindedir. Bunun
nedeni daha once de belirtildigi gibi normal bireylerde de ileti hizinin distalde

yavaslamasidir. KTS’de bu oran tersine donmektedir. Calismamizda DMPNP KTS(-)
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grupta DPO ‘nun 1’den yiiksek ¢iktigi ve DMPNP KTS(+) gruptan anlamli fark gésterdigi
tespit edilmistir.

PNP’li hastalarda KTS tanisinda medyan sinir ileti parametreleri igerisinde en duyarli
testin bilek-avug i¢i segmentinde medyan duyusal sinir ileti hizi oldugunu belirtmistik.
PNP’li hastalarda KTS ayirict tanist igin sik kullanilan karsilastirma testleri de gz oniine
alindiginda siras1 ile 4PMUF (%90 duyarhilik, %85 ¢egulik), TKDIH (%91
duyarlilik, %84 ¢&gulik), DPO (%90 duyarlilik, %84 ¢crgUlik) ve 1IPMRF’ i (%82
duyarlilik, %80 ¢gUlik), PNP’li hastalarda KTS’yi tespit etmede en duyarli testler
oldugu bulunmustur.

TKDIH ve TKMIH kisa bir mesafede transkarpal segmentte mutlak iletimi
Ol¢mektedirler. Ancak 1PMRF veya 4PMUF gibi testler ayni elden elde edilen goreceli
degerleri 6lgmektedir. Bu sekilde her iki siniride esit bir sekilde etkileyen PNP gibi diger
patolojilerin neden olmus oldugu degisiklik zemininde hastalar kendi kontrollerini
olustururlar (101). Bilek-avug¢ iginde segmental ileti c¢aligmalarimin Kkarsilagtirildigi
caligmalarda 1PMRF veya 4PMUF gibi karsilagtirma testlerinin daha duyarl testler oldugu
bildirilmigtir (101,144).

DPLO hesaplanmasinda da her hasta kendi kontroliinii olusturur ve bdylece
karsilastirma testlerinde oldugu gibi elektrodiagnozda bireyler arasi1 degiskenligin etkisini
ortadan kaldirir (104).

PNP’si olmayan bireylerde de 4PMUF (%95 duyarlilik, %100 ¢&egdlik), IPMRF (%96
duyarlilik, %98 cxgUlik) ve transkarpal duyusal ileti hizinin (%95 duyarlilik, %98
GrgUlik) KTS’yi tespit etmede en duyarli testler oldugu bulunmustur. Ayrica KTS tanisini
koymada diger elektrofizyolojik testlerin de duyarlilik ve ¢&zgultklerinin yilksek oranlarda
oldugu goézlenmistir. Bu bulgu AAEM’nin KTS’de konvansiyonel elektrodiagnosik
testlerin duyarliliginin %49-84, 6zgiilliigintn %95 ve tizerinde oldugu raporu ile uyumlu
bulunmustur (129).

Ayrica AAEM’nin KTS tanisinda sinir ileti parametrelerinin duyarlilik ve ¢&egulikleri
ile ilgili raporunun sonuglar1 olan KTS tanisinda medyan duyusal sinir ileti parametreleri
motor parametrelerden daha hassas oldugu, medyan duyusalin bilek-parmak segmentinde
ileti degerlendirilmesi kisa segmentte karpal tiinelde degerlendirilmesinden daha az hassas

oldugu ve medyan duyusalin bilek-parmak segmentinde ileti degerlendirilmesinin medyan
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duyusalin ayni elde ulnar veya radial sinir ile karsilastirilmasindan daha az hassas oldugu
sonuglari bizim ¢alismamizda da ayni1 sekilde tespit edilmistir (2).

Farkli calismalarda elde edilen duyarliik farkliliklart muhtemelen c¢alisma
populasyonunun se¢imi, metoddaki farkliliklar ve anormal deger i¢in farkli cut off
degerlerinin  kullanimidir  (145). Kilavuzlarda belirtildigi gibi her ndrofizyoloji
laboratuarmin  kendi  “referans degerinin” olmasi  gerekliligi tanisal testlerin
standardizasyonunu zorlastirmaktadir (116,141).

PNP’li hastalarda medyan sinir ileti parametrelerinin cut off degerlerinin diyabetik
polindropatide kontrol grubundan anlamli farklar gosterdigi g6z Oniine alinarak her
norofizyoloji laboratuart i¢in PNP hastalarinda belirlenmis kendi referans degerlerinin
kullanilmasinin yanisira medyan-ulnar sinir karsilastirma testleri, medyan-radial sinir
karsilastirma testleri ve distoproksimal latans oraninin birlikte kullanilmast PNP’li

hastalarda KTS ayirici tanisinda yardimer olabilir.
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1-

6.SONUCLAR VE ONERILER

Calismada 165 bilateral, 10 sag, 7 sol olmak iizere , yaslar1 25-73 arast degisen
136’s1 kadin, 46°s1 erkek 182 hastanin toplam 347 eli kullanildi. Hastalar 4 grupta
incelendi. grup 1; yaslar1 42-63 aras1 degisen, 59’u kadin, 13’ii erkek 72 hastanin
140 elinden olusan KTS grubu, grup 2; yaslar1 25-63 arasi degisen, 19’u kadin,
13’1 erkek 32 hastanin 61 elinden olusan KTS olmayan diyabetik polin&ropati
grubu (DMPNP KTS-), grup 3; yaslar1 31-69 aras1 degisen, 26’s1 kadin, 9’u erkek
35 hastanin 62 elinden olusan KTS olan diyabetik polin&opati grubu (DMPNP
KTS+), grup 4; yaslar1 43-73 aras1 degisen, 32’s1 kadin, 11°i erkek 43 hastanin 84
elinden olusan kontrol grubuydu. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan
anlaml bir fark yoktu.

DMPNP KTS(+) ile DMPNP KTS(-) arasinda diyabeti tipi, siiresi, Hb Alc
dieeyleri agisindan anlamli bir fark gézlenmedi.

DMPNP KTS(+) grubunda vicut kitle indeksi kontrol grubundan yiksekti.
Anormal medyan ileti bulgular1 KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna g&re
anlamli oranda fazla goriildii.

Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal
distal latanslar ve ileti hizlar ise sadece diyabetik grupta uzamis bulundu.

DMPNP KTS(+) grubunda medyan duyusal, motor distal latanslar KTS olmayan
gruba g&e uzun bulundu.

TKMIH ve TKDIH KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna gére anlamli
oranda yavaglamis bulunmustur.

DMPNP KTS(+) grubunda TKMIH ve TKDIH DMPNP KTS(-) gruba gde
belirgin yavaglamis tespit edildi.
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9- 4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde KTS
ile kontrol grubu arasinda anlamli fark mevcuttu. DMPNP KTS(+) grubunda
DMPNP KTS(-) grubuna gore latans farklar1 daha fazlaydi. KTS grubunda
DMPNP KTS(+) grubundan daha ytksek latans farklar1 tespit edildi.

10- TLI ve DPLO-onset ve pik degerleri KTS grubunda kontrol grubuna gére, DMPNP
KTS(+)’de DMPNP KTS(-)’e g&e disiiktii. KTS grubunda DMPNP KTS(+)
grubuna g&e bu oranlar daha diisiik tespit edildi. DMPNP KTS(-) grubunda da
kontrol grubundan dGsiik oran tespit edildi.

11- Kontrol grubunda KTS tanist igin sinir ileti parametrelerinin cut off degerleri,
duyarhilik ve &zgiUltkleri su sekilde tespit edildi;

-  MMDL i¢in % 92 duyarlilik ve % 96 6zgiilliik ile 3.6 ms.,

- TKMI i¢in % 91 duyarlilik ve % 94 dzgiilliik ile 48.5 m/sn.,

- MDOL igin % 92 duyarlilik ve % 98 6zgiilliik ile 2.45 ms.,

- MDPL igin % 92 duyarhilik ve % 96 6zgiilliik ile 3 ms.,

- 4PMUF i¢in % 95 duyarlilik ve % 100 6zgiilliik ile 0.35 ms.,

- IPMRF i¢in % 96 duyarlilik ve % 98 6zgiilliik ile 0.45 ms.,

- TLIign % 90 duyarlilik ve % 89 6zgiilliik ile 0.3 ,

- LMU i¢in % 86 duyarlilik ve % 92 6zgiilliik ile 0.4 ms.,

- M2US5 igin % 92 duyarlilik ve % 99 6zgiilliik ile 0.55 ms.,

- M2RI1 icin % 95 duyarlilik ve % 93 6zgiilliik ile 0.7 ms.,

- THLF i¢in % 92 duyarlilik ve % 96 6zgiilliik ile 1.2 ms.,

- TKDIH onset igin % 95 duyarlilik ve % 98 6zgiilliik ile 50 m/sn.,
- TKDIH pik igin % 95 duyarlilik ve % 98 dzgiilliik ile 46 m/sn.,
- TTLF i¢in % 93 duyarlilik ve % 94 6zgiilliik ile 0.7ms.,

- DPO onset i¢in % 95 duyarhilik ve % 91 ozgiilliik ile 1,

- DPO pik igin % 92 duyarlilik ve % 90 6zgiillik ile 1.3.

12- Normal bireylerde KTS tanisinda 4PMUF, 1PMRF ve TKDiHnin en duyarh
testler oldugu bulunmustur.

13- Diyabetik polin&ropati grubunda KTS tanisi i¢in sinir ileti parametrelerinin cut off
degerleri, duyarlilik ve &zgUlikleri su sekilde tespit edildi;

- MMDL i¢in % 74 duyarlilik ve % 76 6zgilliik ile 4.3 ms.,
- TKMI i¢in % 80 duyarlilik ve % 74 dzgiilliik ile 42.8 m/sn.,
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-  MDOL igin % 77 duyarlilik ve % 74 6zgilliik ile 2.9 ms.,

- MDPL igin % 82 duyarlilik ve % 74 ¢zgUlik ile 3.6 ms.,

- 4PMUF i@n % 90 duyarlilik ve % 85 ¢zgUlik ile 0.35 ms.,

- 1PMRF ign % 82 duyarlilik ve % 80 6zgiilliik ile 0.55 ms.,

- TLIig¢in % 72 duyarlilik ve % 71 6zgiilliik ile 0.29 ,

- LMU igin % 75 duyarlilik ve % 82 6zgiilliik ile 0.5 ms.,

- M2U5 ign % 72 duyarlilik ve % 82 ¢zgUlik ile 0.55 ms.,

- M2RI1 i¢in % 87 duyarlilik ve % 71 ¢&gdlik ile 0.75 ms.,

- THLF igin % 74 duyarlilik ve % 77 6zgiilliik ile 1.3 ms.,

- TKDIH onset igin % 85 duyarlilik ve % 77 6zgiilliik ile 41.4 m/sn.,
- TKDIH pik i¢in % 91 duyarlilik ve % 84 ¢zgUlik ile 37.5 m/sn.,
- TTLF i¢in % 83 duyarlilik ve % 74 6zgiilliik ile 0.8ms.,

- DPO onset igin % 90 duyarlilik ve % 81 &zgUlikX ile 1,

- DPO pik i¢in % 90 duyarhilik ve % 94 ozgiilliik ile 1.1.

14- Diyabetik polincropatili hastalarda KTS tamisinda 4PMUL, TKDiH, DPLO ve
IPMRF’1n en duyarl testler oldugu bulunmustur.

15- Medyan sinir ileti parametrelerinin (MMDL, MDDL, TKMiH, TLI, TKDIH) cut
off degerlerinin diyabetik polindropatide kontrol grubundan anlamli farklar
gosterdigi, normal kontrollerde tespit edilen cut off degerlerinin PNP’li hastalarda
KTS tanisinda kullanildiginda testlerin ¢zgUliklerinin anlamli oranda diistiigii ve
yanlis tan1 olasiliginin arttig1 gozlendi

16- 1PMRF, M2R1F, THLF, TTLF ve LMU testleri ign cut off degerleri diyabetik
polinGopatili grupta kontrol grubundan 0.1-0.5 ms. kadar yiksek olarak tespit
edilmistir. Diyabetik polindropatili hastalarda kontrol grubunda kullanilan cut off
degerinin yerine PNP grubunda belirlenen cut off degerlerinin kullanilmast testlerin
ozgiilligitelerini arttirmaktadir.

17-4PMUF, M2USF cut off’lar1 diyabetik polindropatili grupta kontrol grubu ile ayni
olup duyarlilik ve &gUltkleri degismemektedir.

18- KTS tanisinda medyan duyusal sinir ileti parametreleri motor parametrelerden daha
hassas oldugu gozlendi.

19- KTS tanisinda medyan duyusalin karpal tiinelde ileti degerlendirilmesinin bilek-

parmak segmentinde ileti degerlendirilmesinden daha hassas oldugu gozlendi.
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20- KTS tanisinda medyan duyusalin ayni elde ulnar veya radial sinir ile
karsilastirilmasinin  bilek-parmak segmentinde ileti degerlendirilmesinden daha

hassas oldugu gozlendi.
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OZET

POLINOROPATILI HASTALARDA KARPAL TUNEL SENDROMU TANISI ICIN
HASSAS ELEKTROFiZYOLOJIK YONTEMIN BELIRLENMESI

GIRIS VE AMAC

Diyabetik polincropatili hastalarda karpal tinel sendromu (KTS) genel populasyondan
daha yiiksek siklikta goriilmektedir. Polinéropati (PNP) varliginda KTS’nin
elektrofizyolojik tani kriterleri belirlenmemistir. Standart elektrofizyolojik tani kriterlerinin
kullanilmas1 yiiksek oranda yanlis pozitif sonuglara neden olmaktadir. Bu prospektif
calisma ile KTS  ve PNP’nin elektrofizyolojik olarak ayriminda en gtvenilir
elektrofizyolojik testi belirlemek ve bu ayrim icin giliniimiize kadar kullanilan cesitli
elektrofizyolojik testlerin duyarlilik ve 6zgiilliikklerinin karsilastirilmast amaglanmaistir.

MATERYAL ve METOD

Calismaya Kasim 2006- Haziran 2007 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Norofizyoloji laboratuvarina diyabetik polindropati 6n tanisi ile gonderilen
klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanist konan ve iist ekstremitelerinde agri, uyusma,
gligsiizliik, karincalanma sikayetleri ile génderilen klinik ve elektrofizyolojik olarak karpal
tiinel sendromu tanisi konan 18 yas iizeri hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet, dominant el, meslek, sistemik veya genetik hastaliklari, diyabetik
hastalariin diyabet tipleri, diyabet siireleri, kullandiklar1 antidiyabetik ilaclar, var ise kan
sekeri diizeyi ve son 3 ay icinde Ol¢iilmiis Hb Alc diizeyleri) ve victut Kitle indeksi
kaydedildi. KTS ve PNP tanisi i¢in Amerikan Elektrodiagnostik Tip Birligi (AAEM) tani
kriterleri kullanildi. Klinik ve elektrofizyolojik degerlendirmeler sonucunda hastalar KTS
grubu , diyabetik polinGopatisi olup KTS’si de olan grup(DMPNP KTS+) ve diyabetik
polinGopatisi olup KTS’si olmayan (DMPNP KTS-) grup seklinde ayrildi. Hastalarin
hepsinde medyan motor ve duyusal distal latans, transkarpal medyan duyusal ve motor ileti
hizi (MMDL, MDOL), 4. parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farki (4PMUF), 2.
parmak medyan-5. parmak ulnar duyusal distal latans farki (M2U5F), 2. parmak medyan-1.
parmak radial duyusal distal latans farki (M2R1F), 1. parmak medyan-1. parmak radial
duyusal distal latans farki (LPMRF), terminal latans indeksi (TLI), medyan tenar- ulnar
tenar motor distal latans farki (TTLF), medyan tenar-ulnar hipotenar motor distal latans
farki(THLF), distoproksimal oran (DPO) kaydedildi. Normallerde ve diyabetik
polin&opatili hastalarda ROC (Receiver Operating Characteristic) egrileri kullanilarak her
test icin cut off degeri, 6zgiilliikk ve duyarlilig1 belirlendi.

SONUCLAR

Medyan duyusal ve motor distal latanslar karpal tUnel sendromu ve diyabetli hastalarda
kontrol grubuna g&e anlamli oranda uzamis bulundu (p<0.001). DMPNP KTS(+) grupta
medyan duyusal, motor distal latanslar DMPNP KTS(-) gruba g&e uzun bulundu (p<0.05).
Diyabetik polincropatili hastalarda KTS olan grupta TKMIH ve TKDIH karpal tiinel
sendromu olmayan gruba g&e belirgin yavaslamis bulundu (p<0.05). 4PMUF, 1PMRF,
M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde DMPNP KTS(+) grupta
DMPNP KTS(-) grup ile karsilagtirildiginda latans farklarinin anlamli derecede fazla
oldugu gozlendi. KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yiiksek latans farklar
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tespit edildi (p<0.05). TLI ve DPLO-onset ve pik degerleri DMPNP KTS(+)’de DMPNP
KTS(-)’e gore anlamli oranda disiiktii (p<0.05). KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubuna
g&e bu oranlar daha disiik tespit edildi (p<0.05). Karpal tiinel sendromu tanisinda
normallerde 4 PMUF, 1PMRF ve TKMDIH hizi, diyabetik polindropatili hastalarda
4PMUF, TKDIH, DPLO ve 1PMRF’ m maksimum duyarlilik ve ézgiilliige sahip oldugu
gGéddu
TARTISMA

Diyabetik polinGopatili hastalarda medyan sinir ileti parametreleri ign kontrol
grubunda tespit edilen cut off degerlerinin diyabetik hastalarda kullanililmasi bu testlerin
spesifisitelerinde belirgin diismeye ve yanlis pozitif tanilara neden olabilmektedir. Medyan
siniri ayni elde diger sinirlerle karsilastiran elektrofizyolojik testlerde ise kontrol cut off
degerlerinin kullanilmast medyan sinir parametrelerinde gozlenen kadar cxgUltkde
diismeye neden olmamaktadir. Diyabetik polin&opatili hastalarda karpal tUnel sendromu
tanisinda standart medyan sinir cutt off degerleri yerine diyabetik populasyonda
belirlenmis anormal cut off degerleri ile birlikte medyan-ulnar, medyan-radial karsilastirma
testleri ve distoproksimal oranin kullanilmasi1 daha 6zgiil ve duyarli tan1 konmasina olanak
saglayacaktir.
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SUMMARY

DETERMINATING OF SENSITIVE ELECTRODIAGNOSTIC METHOD IN THE
DIAGNOSIS OF CARPAL TUNNEL SYNDROME IN PATIENTS WITH
POLYNEUROPATHY

INTRODUCTION

Carpal tunnel syndrome (CTS) is more frequently seen in diabetic polyneuropathy
patients than general population. Electrodiagnostic criteria of CTS with an underlying
polyneuropathy (PNP) have not been established. Standard electrophysiologic diagnostic
criteria results with high rate of false positive diagnosis. In this prospectif study we aimed
to determine the most reliable electrophysiologic test that discriminate CTS and PNP and
to compare sensitivity and specifity of electrophysiologic tests that have been proposed for
this purpose before.

SUBJECTS and METHODS

Patients older than 18 years who were referred to Karadeniz Technichal University
Medical Faculty Neurophysiology Labaratory between November 2006 and June 2007with
suspected polyneuropathy or carpal tunnel syndrome and in whom the diagnosis is
confirmed clinical and electrophysiological have been included in the study. Demographic
features of the patients (age, sex, dominant hand, occupation, systemic or genetic disease,
diabetes type, duration, antidiabetic drugs, blood glucose and HbA1c levels) and BMI were
recorded. CTS and PNP were diagnosed according to the criteria of AAEM. After clinical
and electrophysiologic evaluation, patients were categorized into three groups: CTS,
diabetic polyneuropathy with CTS group (DMPNP CTS+) and diabetic polyneuropathy
without CTS group (DMPNP CTS-). Nerve conduction studies (median motor and sensory
distal latency, transcarpal median sensory and motor conduction velocity, median and
ulnar sensory latency difference to digit 4, median sensory to digit 2 and ulnar sensory to
digit 5 latency difference, median sensory to digit 2 and radial sensory to digit 1 latency
difference, median and radial sensory latency difference to digit 1, terminal latency index,
median thenar and ulnar thenar motor latency difference, median thenar and ulnar
hypothenar motor latency difference, distoproximal ratio) were performed. Cut off values,
sensitivities and specifities of each test for controls and diabetic polyneuropathy patients
were determined by using ROC (Receiver Operating Characteristic) curve.

RESULTS

Median sensory and motor distal latencies were found statically longer in carpal tunnel
syndrome and diabetic polyneuropathy patients than control group, in DMPNP CTS(+)
patients than in DMPNP CTS(-) patients. Transcarpal median motor and sensory
conduction velocity were found slower in DMPNP CTS(+) patients than DMPNP CTS(-)
patients (p<0.05). D4AMUD, DIMRD, M2R1D, M2U5D, THLD, TTLD and LMU latency
differences were found longer in DMPNP CTS(+) patients than DMPNP CTS(-) patients,
in CTS patients than DMPNP CTS(+) patients (p<0.05). TLI and DPLR-onset and peak
were lower in DMPNP CTS(+) than DMPNP CTS(-) patients, in CTS patients than
DMPNP CTS(+) patients. For the control group D4AMUD, D1IMRD and transcarpal median
sensory conduction velocity and for the polyneuropathy group D4MUD, transcarpal
median sensory conduction velocity, DPLR and D1IMRD were found to have maximum
sensitivity and specifity in the diagnosis of carpal tunnel syndrome.
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DISCUSSION

In patients with diabetic polyneuropathy, the diagnosis of carpal tunnel syndrome using
the same median nerve conduction parameter cut off values obtained from control subjects
may result in false positive diagnosis and reduction in the spesifity of these tests. However
using the control group cut off values of comparative studies with the ulnar and radial
nerve in the same hand do not reduce specifity as much as that seen in median nerve
conduction parameters. Using the abnormal cut off values determined in diabetic
population in combination with comparative median-radial and median-ulnar tests or
distoproximal ratio will lead to more spesific and sensitive diagnosis of carpal tunnel
syndrome.
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