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KTS: Karpal tünel sendromu 

DMPNP: Diyabetik polinöropati 

DM: Diyabetes mellitus 

DCCT: Diyabet kontrol ve komplikasyon çalışması 

PNP: Polinöropati 

DTR: Derin tendon refleksi  

AAEM: Amerikan Elektrodiagnostik Tıp Birliği  

KIDP: Kronik inflamatuvar demyelinizan polinöropati 

HbA1c: Hemoglobin A1c 

VKI: Vücut kitle indeksi 

BKAP: Birleşik kas aksiyon potansiyeli 

TTLF: Medyan tenar-ulnar tenar motor distal latans farkı 

THLF: Medyan tenar-ulnar hipotenar motor distal latans farkı 

APB: Abduktor pollisis brevis 

D/P oran = DPLO= Distoproksimal latans oranı 

OAD: Oral antidiyabetik 

AKŞ: Açlık kan şekeri 

TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı 

TKDİH: Transkarpal duyusal ileti hızı 

4PMUF: 4. parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı 

1PMRF: 1. parmak medyan-radial duyusal distal latans farkı  

M2R1F: 2. parmak medyan-1. parmak radial duyusal distal latans farkı 

M2U5F: 2. parmak medyan-5. parmak ulnar duyusal distal latans farkı  

LMU: Lumbrikal medyan- ulnar  

TLI: Terminal latans indeksi 

MMDL: Medyan motor distal latans  



MMA: Medyan motor amplitüd 

MMİH: Medyan motor ileti hızı  

UDL-APB: APB’den ulnar motor distal latans 

UMDL: Ulnar motor distal latans  

UMA: Ulnar motor amplitüd  

UMİH: Ulnar motor ileti hızı 

LM: Lumbrikal medyan  

LU: Lumbrikal ulnar 

MDOL: Medyan duyusal onset latans 

MDPL: Medyan duyusal pik latans 

MDA: Medyan duyusal amplitüd 

MDİH: Medyan duyusal ileti hızı 

1PMDDL: 1.parmak medyan duyusal distal latans 

1PMDİH: 1.parmak medyan duyusal ileti hızı 

1PMDİH: 1.parmak medyan duyusal ileti hızı 

1PMRDL: 1.parmak radial duyusal distal latans 

1PRDA: 1.parmak radial duyusal amplitüd 

1PRDİH: 1.parmak radial duyusal ileti hızı 

UDDL: Ulnar duyusal distal latans 

UDA: Ulnar duyusal amplitüd 

UDİH: Ulnar duyusal ileti hızı 

4PMDDL: 4.parmak medyan duyusal distal latans 

4PUDDL: 4.parmak ulnar duyusal distal latans 

TMDL: Tibial motor distal latans 

TMA: Tibial motor amplitüd 

TMİH: Tibial motor ileti hızı 

PMDL: Peroneal motor distal latans 

PMA: Peroneal motor amplitüd 

PMİH: Peroneal motor ileti hızı 

SDDL: Sural duyusal distal latans 

SDA: Sural duyusal amplitüd 

SDİH: Sural duyusal ileti hız 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

 

     Karpal tünel sendromu (KTS) medyan sinirin karpal tünelde transvers karpal ligamentin 

(fleksor retinakulum) altından geçerken tuzaklanması sonucu ortaya çıkan, genel 

populasyonda ömür boyu %10 riskle en sık karşılaşılan mononöropati ve elektrofizyolojik 

değerlendirme için elektromiyografi (EMG) laboratuvarına en sık gönderilme 

nedenlerinden biridir (1). KTS’de  elektrofizyolojik çalışmaların sonuçları yüksek oranda 

sensitif ve spesifik olup, EMG tanıda en güvenilir yöntemdir (2). 

     Diyabetik polinöropati (DMPNP) diyabetes mellitusa bağlı gelişen, hastaların 

yaklaşık %50’sini etkileyen en sık karşılaşılan diyabet komplikasyonlarından biridir (3). 

Diyabetik hastalarda KTS sıklığı ile ilgili literatürde çelişkili veriler mevcuttur. Birçok otör 

diyabetiklerde KTS’nin daha sık görüldüğünü desteklemekte iken diğerleri KTS 

gelişiminde diyabetes mellitusun bir risk faktörü olduğu teorisine kuşku ile bakmaktadırlar 

(4-6). Çeşitli yayınlarda, diyabetiklerde semptomatik KTS oranı %8,7 ile %19,4 arasında 

ve asemptomatik KTS oranı %22 ile %29 arasında değişmektedir (7). Diyabetik hastalarda 

karpal tünel sendromunun sık gözlenmesi diyabetik sinirlerin ekstranöral basınca ve 

tuzaklanmaya daha hassas oldukları düşüncesine bağlanmaktadır (8).  

     Polinöropati (PNP) tanısı genellikle klinik ve elektrofizyolojik olarak kolayca 

konulabilmektedir. Ancak duyusal belirtileri ve ağrıyı PNP’ye ya da eşlik eden tuzak 

nöropatiye bağlamak zordur (9). PNP’li hastalarda KTS’nin elektrofizyolojik olarak kesin 

ayrımı ortaya konmamıştır (10). Elektrofizyolojik inceleme sırasında eğer bir periferik 

nöropati tespit edilirse; ulnar latansla karşılaştırıldığında medyan motor ve duyusal distal 

latanslarında orantısız uzama olması ile KTS tanısı konulması yönünde bir eğilim 

mevcuttur. Ancak bu durumda bulgular dikkatli bir şekilde yorumlanmalıdır. Çünkü daha 

fazla oranda uzamış bir medyan distal latans, karpal tünelde medyan sinir kompresyonu 

değil de basitçe nöropatinin medyan siniri diğer sinirlere oranla daha şiddetli tutmuş 

olmasına da bağlı olabilir (1). Bu ayrım için çeşitli elektrofizyolojik kriterler kullanılmış 

olmakla birlikte  güvenilirlikleri belirsizdir (10). Abduktor pollisis brevis distal latansı ve 
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karpal tünelde duyusal ileti hızı gibi standart sinir ileti çalışmaları PNP ve KTS ayrımı 

yapmada yetersiz kalmaktadır (9). Ancak ileri tedavi planlanması için mevcut bulguların 

medyan sinirin transvers karpal ligamentin altında tuzaklanması mı yoksa PNP’nin erken 

bir bulgusu mu olduğunu ayırt etmek çok önemlidir. Çünkü tanının KTS olması 

durumunda tedavi cerrahi olabilir (11).  

     PNP ve KTS’nin bir arada bulunması durumunda sinir ileti çalışmalarının 

değerlendirilmesi için belirlenmiş yöntem ve kılavuz yoktur (9). Bu prospektif çalışmada 

diyabetik polinöropatili (DMPNP) hastalarda KTS tanısı için kullanılan elekrofizyolojik 

testlerin duyarlılık (sensitivite) ve özgüllüklerinin (spesifite) belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Diyabetik Polinöropati  

2.1.1. Diyabetik Poliöropati Tanımı 

     Diyabetik nöropati detaylı tanımı ilk kez 1988 yılında Teksas, San Antonio’da bir 

konferansta yapılmış ve halen bu tanımlama kullanılmaktadır. Diyabetik nöropati; diyabet 

varlığında, periferik nöropatiye neden olabilecek başka bir faktör olmaksızın klinik veya 

subklinik olarak ortaya çıkan bir hastalık için kullanılan tanısal bir terimdir (12). Diyabetik 

nöropati periferik sinir sisteminin duyusal, otonomik ve motor nöronlarını etkilemektedir. 

Ayrıca fonksiyon görmesi sinir liflerinin innervasyonuna bağlı olan vücuttaki her organ 

sistemi sonuç olarak patolojiye maruz kalmaktadır (13). Fokal veya diffüz, proksimal veya 

distal tutulumla hem periferik hem de otonomik sinir sistemini etkileyebilen diyabetik 

nöropati, diyabetes mellitüslü hastaların yaşam kalitesinde önemli bir etkiyle morbiditeye 

neden olabilmekte ve erken ölümle sonuçlanabilmektedir (14). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

     Diyabetik nöropatinin prevalansı ile ilgili yapılmış olan çalışmalarda değerler %7-80 

arasında çok büyük farklılıklar göstermektedir. Bu farklılıklar çalışmalarda kullanılan hasta 

grubunun çeşitliliği, metodların ve tanımlamaların farklılığından kaynaklanmaktadır(15).  

     Türkiye’de Doğu Karadeniz bölgesinde yapılan bir çalışmada diyabetik nöropati 

prevalansı %38 olarak saptanmıştır (16). Pirart ve ark. tarafından yürütülen ve 4400 

diyabetik hastanın 1947’den 1973 yılına kadar takibini içeren çalışmanın başlangıcında 

hastaların %7.5 ‘unda nöropatinin klinik varlığı tespit edilirken, 25 yıllık sürenin sonunda 

bu oran %50’ye çıkmıştır. Pirart’ın çalışması diyabetik nöropati prevalansının diyabet 

süresi ile arttığını göstermiştir. Pirart bu çalışmada klinik kriterlere (aşil ve/veya patellar 

reflekslerin kaybı ile beraber vibrasyon duyusunda aşikar azalma) dayanarak diyabetik 

nöropati tanısı koymuştur (17). Diyabetik nöropatinin prevalansı Tip 1 ve Tip 2 diyabetes 

mellitusta minimal semptomatik anormallikleri veya klinik değerlendirmedeki kalp ritim 

değişiklikleri de içeren objektif anormallikleri olan vakalar dahil edildiğinde 
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ortalama %75’tir (18). Diyabetik polinöropatinin yüksek prevalansı diğer epidemiyolojik 

çalışmalarla da desteklenmiştir (19). 

     Diyabet kontrol ve komplikasyon çalışmasında (DCCT) nöropatinin toplam yıllık 

insidansı yaklaşık %2 oranında tespit edilmiştir (20). Muhtemelen nöropatinin prevalansı 

kadar şiddeti de önemlidir. Rochester diyabetik nöropati çalışmasında elektrofizyolojik 

testleri içeren kantitatif tanıda tip 1 diyabetes mellituslu (DM) hastaların %54’ü ve tip 2 

DM’li hastaların %45’inde diyabetik polinöropati mevcutken, tip 1 DM’li hastaların 

sadece %15’i ve tip 2 DM’li hastaların sadece %13’ünde semptomatik PNP tespit edilmiş. 

Bunlardan da tip 1 DM’li hastaların sadece %6’sında ve Tip 2 DM’li hastaların 

sadece %1’inde şiddetli tutulum tespit edilmiştir (5,20). Rochester diyabetik nöropati 

çalışmasında PNP ve retinpati veya nefropati varlığı arasında yüksek oranda anlamlı bir 

ilişki tespit edilmiştir. Bu nedenle retinopati veya nefropati bulguları olmayan diyabetik 

hastalarda PNP’nin diğer nedenleri gözden geçirilmelidir (5). 

2.1.3. Diyabetik Poliöropati Risk Faktörleri 

     Diyabetik nöropati için primer risk faktörü hiperglisemidir (13). DCCT’de nöropatinin 

toplam yıllık insidansı konvansiyonel tedavi alan hastalarda yaklaşık %2 oranında iken bu 

oran yoğun tedavi gören tip 1 diyabetli hastalarda %0,56’ya düşmüştür (20). United 

Kingdom Prospektif Diyabet Çalışması tip 2 diyabetli hastalarda nöropati insidansı ve 

glisemik kontrol arasında benzer korelasyonu destekleyememiştir, ancak diyabetik 

nöropatinin progresyonu hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabette glisemik kontrole bağlı olup 

patolojilerin benzer olduğu düşünülmektedir (20,21). Diyabetin süresi de nöropati riskini 

arttırmaktadır, ama hastalık süresi ve prevalans arasındaki ilişki kısmen kendisi de bir risk 

faktörü olan yaşa bağımlıdır. Sigara içimi, alkol alımı, hipertansiyon, boy ve 

hiperkolesterolemi diyabetik nöropati için bağımsız risk faktörleridir (22). Bu risk 

faktörlerinden boy ile ilgili iki açıklama öne sürülmüştür. Bir olasılık boyun nöronal 

uzunlukla ilişkili olduğu ve uzun sinirlerin PNP’den daha fazla etkilenebileceğidir (23). Bir 

diğer açıklamada ise uzun boyun alt ekstremitelerde artmış basınca neden olduğu ve bunun 

da kapiller bazal membran kalınlaşması ve azalmış kan akımına neden olabileceğidir (24).  

     Tip 1 ve Tip 2 diyabetik nöropatide  sinirlerin patolojik incelemesi çok belirgin farklılık 

göstermemekle birlikte bazı önemli klinik farklılıklar mevcuttur. Tip 1 DM’de PNP tipik 

olarak kronik hipergliseminin uzun süreli varlığında yıllar sonra ortaya çıkmaktadır. Tip 2 

DM’de ise genellikle tanı anında diyabetik nöropati mevcuttur (25). Semptomatik 
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otonomik nöropatik sendromlar genellikle orta yaşlı, uzun süreli Tip 1 DM’li hastalarda 

oluşmaktadır. Aksine reversible mononöropatiler daha çok yaşlı Tip 2 DM’li erkeklerde 

ortaya çıkmaktadır. Bu klinik farklılıklar için bilinen bir neden yoktur (26). 

2.1.4. Etiyoloji 

     Diyabetik nöropatinin patogenezi diyabetik durumun anormal metabolik tablosu ile 

ilişkilidir. Tip 1 ve Tip 2 DM’de nöropati benzerdir ve mevcut hipergliseminin şiddet ve 

süresi ile ilişkilidir (19). DM’de hiperglisemi, insülin eksikliği, lipid ve aminoasit 

metabolizmasında anormallikler, diğer büyüme faktörleri ve hormonlar üzerinde sekonder 

etkiler gibi çeşitli metabolik anormallikler mevcuttur. Halen bu metabolik anormalliklerin 

periferik sinirleri direkt mi etkilediği, yoksa vasküler, perinöral veya periferik sinirlerin 

ekstramatriks komponentlerine sekonder mi nöropatinin ortaya çıktığı tam bilinmemektedir 

(27).  

2.1.5. Patogenez 

     Diyabetik nöropatini patogenezi oldukça karmaşık ve multifaktöriyeldir. Bazı 

mekanizmalar öne sürülmektedir (28-31). 

2.1.5.1. Poliol yolu: DM’de artmış glikoz, poliol yolu akışında bir artışa yol açmaktadır. 

Glikoz aldoz reduktaz enzimi aracılığı ile sorbitole dönüşmektedir (32). Sorbitol birikimi 

değişik şekillerde sinir harabiyetine katkıda bulunmaktadır; 

     2.1.5.1.1. Osmotik hasar: Sorbitol sinir membranını geçemez ve hücre içinde birikerek 

sinir hücrelerinde osmotik hasara neden olur (30). 

     2.1.5.1.2. Nitrik oksit azalması: Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) hem 

aldoz reduktaz hemde nitrik oksit sentetaz için kofaktördür. Yüksek glikoz ile aldoz 

redüktazın aktivasyonu NADPH’ı azaltarak nitrik oksit sentetazda azalmaya ve 

vazokonstrüksiyon, iskemi ve sinir iletiminde yavaşlamaya neden olur (33). 

     2.1.5.1.3. Myoinositol azalması: Sorbitol birikimi intraselüler alanda myoinositolün 

azalmasına neden olmaktadır (34). Myoinositol azalması periferik sinir membranında 

önemli rol oynayan Na-K-ATP az enziminde azalmaya yol açar. Bu enzim sinir iletimi ile 

yakından ilişikilidir. Bu şekilde sinir iletim hızı azalır (35). 

     2.1.5.1.4. Protein glikolizasyonu: Poliol yolu aktivite artışının bir başka sonucu da 

direk veya dolaylı olarak protein glikozilasyonuna katkıda bulunmasıdır. Biriken fruktoz 

glikolizasyonu çok daha aktif hale getirir. Bu biyokimyasal olayda sinir proteinlerinde bir 

bozulma ile artmış glikozilasyon son ürünleri ortaya çıkar. Bunlar bir yandan kan akışını 
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azaltırken, daha uzun dönemde vaso nervorum ve sinir liflerinde yapısal bozukluklara yol 

açar (36).  

     2.1.5.1.5. Protein kinaz C aktivasyonu: Poliol yolu ilişkili etkilerden biri de protein 

kinaz C aktivitesinin artışı olup, vasokostrüksiyon ve sinir iskemisine neden olur (37).  

2.1.5.2. Mikrovasküler faktör: Muhtemelen mikrovasküler yapıdaki ilk patolojik 

değişiklik azalmış vasodilatasyon ve artmış vasokonstrüksiyona bağlı kanlanmadaki 

fizyolojik değişikliklerdir (38). Hastalık ilerledikçe kapiller bazal membran kalınlaşması, 

endotelyal hiperplazi gibi vasküler anormalliklerin gelişimi sonucu azalmış oksijen basıncı 

ve hipoksi ortaya çıkmaktadır (13). 

2.1.5.3. Oksidatif stres: Hiperglisemi oksidatif stres ile sinir hücreleri ve membranlarda 

yıkıma neden olur. Glikolizasyon son ürünlerindeki artış, glikooksidasyon ve 

lipooksidasyon prekürsörlerinde artış ve antioksidan ve detoksifikasyon yollarındaki 

yetersizlik sonucu ortaya çıkan serbest radikallerin birikimi oksidatif strese neden 

olmaktadır (39). 

     Metabolik poliol yolu hipotezi ile vasküler hipotez oksidatif stres yolu ile bir noktada 

birleşmektedirler. Glukozun sorbitol, daha sonra da fruktoza dönüşmesi NADPH ve NAD+ 

depolarında azalmaya ve reaktif oksijen radikallerine karşı detoksifikasyon kapasitesinde 

azalmaya neden olmaktadır (40).  

2.1.5.4. Yağ asiti metabolizması:  Deneysel diyabette esansiyel yağ asitlerinin 

dönüşümünde bir bozukluk saptanmıştır. Linoleik asitin gama linoleik asite 

dönüşümündeki bozukluk sonucu prostoglandinin prekürsörü olan araşidonik asidin 

azaldığı gözlenmiştir. İnsanda da benzer bir bozukluk saptanmıştır. Vasoaktif 

prostaglandinlerin üretimindeki azalma sonucunda deneysel diyabette endonöral kan akımı 

ve ileti hızının azaldığı gösterilmiştir (41).  

2.1.5.5. Sinir büyüme faktörleri: Nöronlarda değişik türde proteinlerin sentezinin 

düzenlenmesi sinir içinde oluşan nörotrofik faktörler yolu ile olur. Nörotrofik faktörlerin 

en çok bilineni sinir büyüme faktörüdür. Diyabetli hayvan modellerinde sinir büyüme 

faktörü düzeylerinin belirgin düşük olduğu gösterilmiş ve nörotrofik destek kaybının 

diyabetik nöropati patogenezinde rol aldığı öne sürülmüştür (42) 

2.1.5.6. Immünolojik-inflamatuvar hipotez: Sinir biyopsilerinde inflamatuar hücrelerin 

varlığı ve TNF, IL-1alfa, 1beta, 4 ve 6’nın anormal ekspresyonu ve kompleman ve 



 7 

membran atak kompleksinin gösterilmesi otoimmun bir proçes olduğunu 

düşündürmektedir (36). 

2.1.6. Diyabetik Nöropatilerin Sınıflandırılması 

     Diyabetik nöropatide halen dünya çapında kabul edilmiş bir sınıflama yoktur. 

Günümüze kadar bir çok sınıflama yapılmıştır. Tablo 1’de sık kullanılan diyabetik 

nöropati sınıflaması verilmektedir (43). 

 

Tablo 1. Diyabetik Nöropatilerin Sınıflandırılması 

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 ağrılı duyusal PNP 

    2-Hiperglisemik PNP 

    3-Kaşektik PNP 

    4-Hiperinsülin PNP 

II-Asimetrik Multifokal PNP 
A)Proksimal diyabetik PNP (diyabetik amyotrofi-lumbar radikulopleksopati) 

B)Trunkal PNP (torakolomber radikulopati) 

III-Diyabetik mononöropatiler 

A)Kranial nöropatiler 

B)Ekstremite nöropatileri 

C)Mononöropati 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 nöropatinin en sık rastlanan formudur (44). Başlangıçta hastaların büyük bir 

kısmı asemptomatiktir ve sadece nörolojik muayene ile tespit edilebilir. Semptomatik olan 

vakalarda duyusal belirtiler ön plandadır (45). Erken duyusal bulgular ayaklarda simetrik 

bir şekilde başlayıp proksimale doğru ilerler. Diz seviyesine ulaştığı zaman eller 

etkilenmeye başlar. Duyusal etkilenim eldiven çorap tarzı dağılım gösterir. Duyusal 

tutulumla karşılaştırıldığında motor tutulum genellikle daha az belirgindir ve alt ekstremite 

distallerinde sınırlı olup kas atrofisi ve ayak ve parmaklarda kuvvetsizliğe neden olabilir 

(25,29). 
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     En sık karşılaşılan belirtiler; bacaklarda distallerde belirgin karıncalanma, soğukluk 

hissi, ağrı ve parestezilerdir. Nörolojik muayenede; el ve ayaklarda eldiven çorap tarzı 

hipoestezi, derin tendon reflekslerinde azalma veya kayıp saptanır. En erken kaybolan 

refleks aşil refleksidir. Ayak baş parmağında vibrasyon duyusu azalır. Ayak intrensek 

kaslarında ılımlı atrofi ve parezi görülebilir (3). 

     Distal simetrik PNP daha çok etkilenen sinir lifi tipine göre ince lif ve kalın lif 

varyantları şeklinde 2 major subgruba ayrılabilir. Diyabetik duyusal PNP’de sıklıkla bu iki 

tip arasında bir tutulum gözlenmesine rağmen selektif sinir lifi tutulumu pür ince lif ve 

kalın lif nöropatilere neden olabilir (15). Periferik sinirlerde vibrasyon, pozisyon duyusu 

gibi derin duyular ve tendon refleks yayının afferent bölümü kalın miyelinli liflerle, buna 

karşılık ağrı ve ısı duyusu miyelinsiz ve ince miyelinli liflerle taşınır. İnce dokunma 

duyusu ise kalın ve ince miyelinli liflerce merkez sinir sistemine götürülür (13,29).  

     Kalın lif PNP’de geniş çaplı myelinli duyusal sinir lifleri tutulmuştur. Bulgular ön 

plandadır. Ayak ve parmaklarda başlayan ağrısız paresteziler, vibrasyon ve eklem 

pozisyonda bozulma ve derin tendon reflekslerinde azalma gözlenir. İleri vakalarda 

duyusal ataksi gözlenebilir. Elektrofizyolojik olarak tespit edilebilir. İnce lif PNP’de ise 

sadece ufak çaplı myelinli ve myelinsiz sinir lifleri tutulmuştur. Semptomlar ön plandadır. 

Derin, yanıcı, sızlayıcı ağrılar ve sıklıkla hiperaljezi görülür. Ağrı ve ısı duyusu bozulmuş, 

vibrasyon, eklem pozisyon duyusu ve derin tendon refleksleri göreceli olarak korunmuştur. 

Sıklıkla otonomik nöropati eşlik eder. Elektrofizyolojik olarak sessizdir. Standart EMG 

normal bulunabilir. Ancak sempatik deri yanıtları ortadan kalkmış olabilir (14,43,46).  

      Diyabetik duyusal PNP bir kez semptomatik hale geldiğinde genellikle irreversibledır 

(26). Diyabetik duyusal PNP’nin ileri evrelerinde somatik ve otonomik liflerin birlikte 

tutulumu ile diyabetik ayak ve nöropatik osteoartropati gözlenebilmektedir (15). 

     Sinir biyopsileri aksonal dejenerasyon ve segmental demyelinizasyonu gösterir. 

Aksonal dejenerasyon distallerde daha belirgindir. Epinöral ve endonöral arteriol ve 

kapillerlerde endoltelyal hiperplazi ve mikroanjiopati de mevcuttur (47). 

2.1.6.1.1.2. Otonomik nöropati: Diyabetik otonomik nöropati tipik olarak distal simetrik 

sensorimotor PNP ile birlikte görülür. Hastalarda anormal terleme, termoregülasyonda 

disfonksiyon, kuru ağız ve göz, pupiller anormallikler, kardiak aritmiler, postural 

hipotansiyon, gastrointestinal anormallikler ve genitoüriner disfonksiyon gelişebilir (47). 
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2.1.6.1.2. Akut PNP 

2.1.6.1.2.1. Akut ağrılı distal duyusal PNP: Aslında bu durum, diyabetik hastada var olan 

kronik ilerleyici simetrik duyusal PNP’ye, ağrılı distal PNP’nin süperpozisyonundan 

kaynaklanabilir. El ve ayaklarda çok şiddetli yanıcı-yakıcı ağrılar ile başlar (43). 

2.1.6.1.2.2. Hiperglisemik PNP: Yeni tanı almış veya kötü kontrollü diyabet hastalarında 

ögliseminin sağlanması ile hızla düzelebilen alt ekstremitelerin distalinde ağrı ve 

parestezilerle birlikte, sinir ileti yavaşlaması gözlenebilir (44). 

2.1.6.1.2.3. Kaşektik PNP (Diyabetik nöropatik kaşeksi): Depresyon, insomni, impotans 

ve berligin kilo kaybının eşlik ettiği akut ağrılı diyabetik nöropatiyi tanımlamaktadır. 

Genellikle erkeklerde daha sıktır. Patogenezi tam bilinmemektedir (48). 

2.1.6.1.2.4. Hiperinsülin PNP: DM’u yeni saptanmış olgularda yüksek dozda insülin ile 

sıkı bir glisemi kontrolü söz konusu olunca ortaya çıkan ağrılı bir nöropati türüdür (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 yaşlarında Tip 2 diyabetli hastalarda görülür (3). 

Sıklıkla akut veya subakut, unilateral başlar. Sırt, bel ve uylukta şiddetli ağrılar eşlik eder. 

Birkaç gün veya hafta içinde etkilenen bacak proksimal ve distal kaslarında atrofi ve 

kuvvetsizlik gözlenir. Etkilenen bacakta DTR’lerin azalması kuraldır. Hastaların 

yarısından fazlasında kilo kaybı görülür. Tipik olarak başlangıç tek taraflı olmasına rağmen 

birkaç hafta veya ay sonra diğer bacak da etkilenebilir (47). Tedavide hastaların yüksek 

doz intravenöz immünglobulin veya metilprednizolondan yarar gördükleri bildirilmiştir 

(49).  

2.1.6.2.2. Trunkal PNP (Torasik radikülopati) 

     Orta ve ileri yaş tip 2 DM’li hastalarda sık görülür. Başlangıç akut veya yavaş olabilir. 

İlgili sinir köklerinin dermatom alanında belirgin ağrı, dizestezi ve duyu kaybı görülür. 

Patogenezi belirli değildir. Semptomlar aylarca sürdükten sonra basamaklı bir şekilde 

azalabilir (15). 

2.1.6.3. Diyabetik mononöropatiler 

2.1.6.3.1. Kraniyal nöropatiler 

     Diyabetli hastalarda kranial sinir tutulumu diyabetik olmayan bireylerle 

karşılaştırıldığında anlamlı oranda yüksektir (50). En sık III. sinir tutulumu ile karşılaşılır. 
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Sıklık sırasına göre IV, VI ve VII. kranial sinirler takip eder. Kranial nöropatilerin 

mikrovasküler infarkta bağlı olduğu düşünülmektedir (15,45). 

2.1.6.3.2. Ekstremite mononöropatileri 

     Diyabetik hastalarda periferik sinirlerin ekstremitelerde izole tutulumu tuzaklanma 

bölgelerinde basınca duyarlılık nedeni tuzak nöropatisi şeklinde ya da spesifik bir 

diyabetik mononöropati şeklinde karşımıza çıkabilir (7,44,51). Mononöropatiler genel 

olarak yaşlı populasyonda ortaya çıkmaktadırlar. Başlangıçları hızlıdır ve ağrı eşlik eder. 

Kendini sınırlayarak 6-8 hafta içerisinde düzelme gözlenir. Vasküler obstrüksiyona 

sekonder ortaya çıkmaktadırlar (25). Mononöropatileri fark etmek çok zor olmamasına 

rağmen, ayrı bir fenomenden ziyade jeneralize simetrik PNP’nin bir parçası olarak 

değerlendirilirlerse kolaylıkla gözden kaçabilirler (52). Mononöropatiler yavaş başlayan, 

müdahele edilmezse ilerleyen tuzak nöropatilerden ayırt edilmelidir. Çünkü tanı eğer tuzak 

nöropatisi ise tedavi cerrahi olabilir (46). Diyabetli hastalarda sık gözlenen tuzak bölgeleri 

medyan, ulnar, radial, lateral femoral kutanöz sinir, peroneal, medial ve lateral plantar 

sinirlerdir (15,47). Tablo 2’de diyabetik mononöropatileri tuzak nöropatilerden ayırt eden 

ana klinik özellikler görülmektedir (53). 

 

Tablo 2. Mononöropati ve tuzak nöropatinin klinik ayrımı  

Mononöropati Tuzak Nöropati 

Başlangıç ani Başlangıç yavaş  

Genellikle tek sinir, ancak bir çok sinir 

de tutulabilir.  
Travmaya maruz kalan tek sinirler 

Sık etkilenen sinirler: C3, 6, 7, ulnar, 

medyan ve peroneal   

Sık etkilenen sinirler: Medyan, ulnar, 

peroneal, medial ve lateral plantar 

Progresif değil, spontan iyileşir Progresif 

Tedavi: Semptomatik 
Tedavi: İstirahat, splintler, diüretikler, 

steroid enjeksiyonları ve cerrahi  

 

2.1.7. Tanı 

     Diyabetik nöropatinin tanısı ön planda dikkatli bir öykü ve nörolojik muayeneye 

dayanmakta olup tüm diyabetik hastalar öykü ve muayene ile yılda bir kez diyabetik 

nöropati açısından taranmalıdırlar (45). Amerikan Elektrodiagnostik Tıp Birliği (AAEM) 

önerisine göre diyabetik nöropatinin sınıflandırılabilmesi için: şu beş kategoriden her 



 11 

birinden en az bir değişkenin ölçülmesi gerekmektedir: Semptom profilleri, nörolojik 

muayene, kantitatif duyusal test, sinir iletim çalışması ve otonomik fonksiyon testleri 

(3,25,54). Diyabetik nöropati tanısı için bu parametrelerin en az ikisinde bozukluk olması 

gerekmektedir (54).  

2.1.7.1. Semptom profilleri-öykü: Diyabetik nöropati çok geniş spektrumda duyusal, 

motor ve otonomik semptomlara neden olabilir. Bir çok hasta nöropati semptomlarını 

tanımlamada güçlük çekebilir. Klinik pratikte semptomları kaydederken hastanın 

tabirlerinin kullanılmasına dikkat edilmelidir (3). Semptomların nitelik ve şiddetini 

değerlendirmek için basit semptom tarama testleri geliştirilmiştir (29,54,55). Ayrıca bu 

semptomların yaşam kalitesi üzerine olan etkilerini değerlendirmek için kullanılan testler 

de mevcuttur (46). 

2.1.7.2. Nörolojik muayene: Motor sistem, refleksler, duyu sistemi ve otonomik sistem 

nöropati bulguları açısından dikkatli bir şekilde muayene edilmelidir. Genellikle ilk bulgu 

aşil refleksinde azalma veya alınamama ile birlikte vibrasyon duyusunun kaybıdır. Klinik 

pratikte kullanılmak üzere muayene bulgularına yönelik klinik skorlamalar geliştirilmiştir 

(18,56,57).  

2.1.7.3. Kantitatif duyusal test:  Bir cihaz yardımı ile hastaya sunulan vibrasyon, sıcak ve 

soğuk uyaranlarına ilişkin duyum eşiklerinin çeşitli bilgisayar algoritmaları kullanılarak 

belirlenmesi ve sayısallaştırılmasını amaçlayan bir yöntemdir (58). Özellikle objektif klinik 

ve elektrofizyolojik bulguları olmayan ağrılı ince lif nöropatisi olgularında C ve A 

liflerinin fonksiyon bozukluklarının ortaya konmasında önem taşır (3,29). 

2.1.7.3. Sinir iletim çalışması: Bütün elektrofizyolojik prosedürler (sinir iletim hızı, F-

dalgası, duyusal ve/veya motor amplitudler) diyabetik PNP’nin değerlendirilmesinde 

önemli metodlardır (3). 

     Distal simetrik PNP için duyusal sinir iletim çalışmaları en sensitiftir (47). Tipik olarak 

anormallikler ilk olarak distal alt ekstremitelerde tespit edilir (59). Duyusal aksiyon 

potansiyelleri distal latansları uzamış, amplitüdleri düşük ve ileti hızları yavaşlamış olarak 

tespit edilebilir (60,61).  

     Motor sinir ileti çalışmalarında duyusal sinirlere benzer bulgular elde edilir (61). 

Özellikle alt ekstremitelerde distal motor latanslarda uzama, amplitüd düşüklüğü ve ileti 

hızı yavaşlaması gözlenebilir (62).  
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     Subklinik periferik nöropatisi olan hastalarda minimum F dalga latansı ve 

kronodispersion en sensitif parametrelerdendir (63). 

     İğne EMG’sinde ilerlemiş olgularda ayak distal kaslarında değişen derecelerde 

fibrilasyon potansyelleri ve pozitif keskin dalgalar gözlenebilir. Eşlik eden bulgular 

özellikle distal kaslarda recruitmenti azalmış, yüksek amplitüdlü ve uzamış süreli 

MÜP’lerdir (47).  

     Duyusal ve motor sinir ileti anormalliklerinin derecesi hastalık şiddeti ve glisemik 

kontrol ile orantılıdır (20,64). 

     Distal simetrik PNP tanısı için AAEM tarafından önerilen protokol tek taraflı sural, 

medyan ve ulnar duyusal aksiyon potansiyelleri, medyan, ulnar, peroneal, tibial motor 

aksiyon potansiyelleri ve F-dalgalarının bakılmasını içermektedir. Distal simetrik PNP’nin 

elektrofizyolojik olarak desteklenmesi için minimum kriterler iki ayrı sinirin (medyan sinir 

hariç birinin sural olması gereken iki sinir) herhangi bir sinir iletim parametresinde 

(amplitüd, iletim hızı vb.) anormallik olarak tanımlanmıştır (57).   

2.1.7.5. Otonomik fonksiyon testleri: Kalp atım hızı değişkenliği, sempatetik deri yanıtı, 

kantitatif sudomotor akson refleks testi, termoregülatuvar terleme testi, kan akım ölçümleri 

(laser doppler) diyabetik otonomik nöropati tanısında kullanılan bazı testlerdir (65). 

2.1.7.6. Diğer testler: Sural sinir biyopsisi, deri punch biyopsi ve immunohistokimyasal 

yöntemler kullanılan diğer tanısal testlerdir (3).  

     Diyabetik nöropati klinik değerlendirilmesinde, epidemiyolojik çalışmalar ve kontrollü 

klinik çalışmalarda kullanılmak üzere Dyck tarafından önerilen bir klinik evreleme 

kullanılmaktadır (Tablo 3) (3).  

 

Tablo 3.  Diyabetik polinöropati klinik evreleme 

NO: Diyabetik nöropatinin objektif bir kanıtı yok 

N1: Asemptomatik polinöropati  

       N1a: Semptom veya bulgu yok, nöropatik test anormallikleri mevcut.  

       N1b: Test anormallikleri* ve nörolojik muayenede nöropati bulguları 

N2: Semptomatik nöropati 

       N2a: Semptomlar, bulgular ve test anormallikleri 

       N2b: N2a’ya ek olarak ayak bileği dorsifleksörlerinde kuvvetsizlik 

N3: Sakatlık bırakan polinöropati  

*Sinir iletimi, kantitatif duyusal test, veya otonomik test anormallikleri  
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2.1.8. Ayırıcı Tanı 

     Diyabetik nöropati diyabetin sık bir komplikasyonu olmasına rağmen PNP tespit edilen 

hastalarda mutlaka diğer etyolojik faktörler de gözden geçirilmelidir. Diyabetik nöropati 

hem klinik bir tanı hem de dışlanma tanısı olup diyabetik nöropati tanısı nöropatinin diğer 

nedenleri dışlandıktan sonra konulmalıdır (Tablo 4 ve 5) (44,46,66).  

 

Tablo 4. Ayırıcı tanı  

1- Toksik: Etanol, ağır metaller, ilaçlar ( aloopurinol, izoniazid, nitrofurantion)  

2- İnflamatuar: KIDP, SLE, vaskülitler ve diğer konnektif doku hastalıkları  

3- Metabolik: B12, folat eksikliği, üremi, tiroid hastalıkları 

4- Enfeksiyonlar: Lepra, sfilis, lyme 

5- Diğer: Paraproteinemi, paraneoplastik, amiloid 

6- Kalıtımsal: Herediter motor duyusal nöropati  

 

Tablo 5. Ayrıcı tanıda diğer hastalıklar 

Kranial mononöropati 

İntrakranial anevrizma 

Bell palsi 

Torakoabdominal nöropati  

Herpes Zoster 

Spinal tümörler 

Myokard infarktüsü 

Akut kolesistit 

Akut apandisit 

Divertikülit 

Lumbosakral radikülopleksopati 

Anterior disk protrüzyonu 

Spinal kord tümörleri 

Malign sinir kökü infiltrasyonları 

İnflamatuvar nöropatiler 

 

2.1.9. Tedavi: 

     Diyabetik nöropatinin tedavisi primer koruma, hastalık modifiye edici tedaviler ve 

semptom tedavisi şeklinde sınıflandırılabilir (13). 

2.1.9.1. Primer koruma 

     Diyabetik nöropatiden korunmada en önemli nokta optimal glukoz kontrolüdür (15). 

DCCT’de  tip 1 diyabetli hastalarda konvansiyonel tedavi ile karşılaştırıldığında sıkı 

glisemik kontrol ile nöropati gelişiminin 5 yılda %64 oranında azaldığı gösterilmiştir (67). 

Tip 2 diyabetli hastalarda ise sonuçlar değişkenlik göstermektedir. Sıkı glisemik kontrolün 
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PNP gelişiminde etkisi gözlenememiş ya da kısmen yavaşlattığı gözlenmiştir. Ancak yine 

de veriler optimal kan glukoz kontrolünün hem tip 1 hem de 2 diyabette PNP’den 

korunmada yardımcı olduğunu desteklemektedir (29,46). Diyabetik PNP diğer risk 

faktörlerinin modifikasyonu ile ilgili kesin pozitif sonuçlar veren çalışmalar olmamasına 

rağmen, güncel tedavi kılavuzlarına göre lipid ve kan basıncı indekslerinin düzeltilmesi, 

sigara içimi, alkol alımından kaçınılması önerilmelidir (45). 

2.1.9.2. Modifiye edici tedaviler 

     Modifiye edici tedaviler diyabetik PNP’nin gelişiminde rol oynayan patogenetik 

mekanzimaları hedeflemektedir. Bu kategorideki tedaviler semptomları tedavi etmezler ve 

büyük oranda deneyseldirler (3). Aldoz redüktaz inhibitörleri, vazodilatatör ajanlar, sinir 

büyüme faktörleri, esansiyel yağ asitleri, antioksidan tedavi ve alfa lipolik asit, 

immunmodulatör tedaviler bu grupta incelenmektedir (25). Bu gruptaki ilaçlarla ilgili 

çalışmaların bir kısmı hayal kırıklığı ile sonuçlanmakla birlikte halen çalışmalar devam 

etmektedir (3). Klinik kullanım için α-lipoik asit lisans almış ve Türkiye dahil dünyada 

birkaç ülkede kullanılmaktadır. Yapılan çalışmalarda da nöropatik bulgular üzerinde 

anlamlı etkileri ve güvenlik profilinin iyi olduğu gösterilmiştir (68-70). PKC-β inhibitör 

ruboxistaurin ile ilgili yapılan çalışmalarda umut verici sonuçlar elde edilmiştir (71). 

Düşük doz kombine ilaç tedavisi ile ilgili yapılan çalışmalarda ortaya çıkan sinerjistik etki 

ile umut verici olup gelecekte kombinasyon terapileri terapotik bir seçenek olabilir (29). 

2.1.9.3. Semptomatik tedavi 

     Diyabetik PNP’ye eşlik eden ağrının yaşam kalitesi üzerine önemli bir etkisi olmaktadır. 

Ağrı çoğunlukla hastayı doktora getiren, klinik önemi çok fazla olan subjektif bir 

semptomdur (13,25). Diyabetik PNP’de de ağrılı semptomlar önemli bir tedavi problemi 

oluşturabilirler. Tek terapötik ajanın etkinliği kural değildir ve basit analjezikler genelde 

ağrıyı kontrol etmede yetersiz kalırlar. Bir çok tedavi şeması önerilmiş olup hiç biri 

geçerlilik sağlayamamıştır. Ancak mevcut tedavilerin basamaklı kullanımı konusunda fikir 

birliği sağlanmıştır (3,45). Semptomatik tedavide kullanılan ajanlar modifiye edici 

ajanlardan farklı olarak nöropati gelişimini etkilemeksizin mevcut semptomlara yöneliktir 

(29,72). 
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2.1.9.3.1. Nonsteroid Antiinflamatuar İlaçlar 

   Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar özellikle uzun süreli diyabetik nöropatide ortaya çıkan 

kas-iskelet sistemi ve eklem anormalliklerinde kullanılmaktadır (13,25,72).İbuprofen 

600mg. günde 4 kez ve sulindak 200mg. günde 2 kez kullanılabilir (72). 

2.1.9.3.2. Antidepresanlar 

2.1.9.3.2.1. Trisiklik antidepresanlar (TSA): Trisiklik antidepresanlar ağrılı diyabetik 

nöropati tedavisinde ilk basamak ilaçlar olmalarına rağmen yan etkileri ve çeşitli 

kontrendikasyonları nedeni ile kullanımları sınırlıdır (29,66). TSA’ın etki mekanizması 

açık olmamakla birlikte noradrenalin ve seratonin geri alım inhibisyonunun yanı sıra 

sodyum kanalları ve NMDA (N-Metil D-Aspartat) reseptörleri üzerindeki etkileri aracılığı 

ile de olabilir (73). En sık kıllanılan ve en iyi bilinen trisiklik antidepresan amitriptilindir. 

Başlangıç dozu 10mg./gün olup 25-150mg./gün idame dozuna geçilir. Desipramin, 

imipramin, klomipramin ve nortriptilin diğer TSA’lardır (29).  

2.1.9.3.2.2. Selektif seratonin geri alım inhibitörleri (SSRI): Seratoninin presinaptik geri 

alınımını inhibe ederek etki gösterir. Trisiklik antidepresanlarda görülen sık yan etkilere 

neden olmazlar. Sitalopram (40mg./gün) ve paroksetin (40mg./gün) kullanılabilir (13,25).  

2.1.9.3.2.3. Selektif seratonin ve noradrenalin geri alım inhibitörleri (SSNRI): 

SSRI’ların TSA’lardan daha az etkili olmaları ilgiyi SSNRI’lar üzerine yoğunlaştırmıştır. 

Seratonin ve noradrenalinin presinaptik geri alınımını inhibe ederek etki gösterir. 

Venlafaksin (150-220mg./gün) ve duloksetin (60-120mg./gün) bu gruptaki ilaçlardır 

(3,14,46).  

2.1.9.3.3. Antikonvülzanlar 

     Nöropatik ağrı tedavisinde antikonvülzanlar uzun yıllardır kullanılmaktadır. Gabapentin 

(900-3600mg./gün), pregabalin (300-600mg./gün), karbamazepin (200-600mg./gün) ve 

lamotrijin (200-400mg./gün) ağrı tedavisinde kullanılmaktadır (29,46). 

2.1.9.3.4. Antiaritmikler 

     İntravenöz kullanımı olan lidokain ve oral olarak kullanılabilen meksiletin bu gruptaki 

ilaçlar olup uzun süreli kullanımları önerilmemektedir (3,74). 

2.1.9.3.5. Narkotik analjezikler 

     Ağrılı nöropatide verilen opiatlar; kodein, tramadol, oksikodon, metadon ile sınırlıdır. 

Ağrılı diyabetik nöropatide zayıf opioid olan tramadol 50-200mg./gün dozda etkili olmakla 
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birlikte daha şiddetli ağrılı durumlarda oksikodon gibi kuvvetli opioidler gerekmektedir 

(29). 

2.1.9.3.6. Topikal tedaviler 

     Kapsaisin kırmızı bibere yakıcılığını veren kimyasal bir bileşiktir. Selektif olarak 

myelinsiz C liflerinin afferent nöronlarını stimüle ederek P maddesi salınımına ve 

nörondaki P maddesinin azalmasına neden olur (73). Ağrılı uyaranın periferik sinir 

liflerinden daha yüksek merkezlere iletimini önler. %0,025’lik kremi kullanılır. Etkisi 1-2 

hafta içinde başlar. Sistemik yan etkisi yoktur. %5’lik lidokain yamaları da ağrılı diyabetik 

nöropatide lokal olarak kullanılabilir (74). 

2.1.9.3.7. Nonfarmakolojik tedaviler 

     Sinir stimulasyon terapileri; transkütanöz elektriksel sinir stimulasyonu (TENS), 

perkütan elektriksel sinir stimulasyonu (PENS) ve akapunkturu içermektedir. Etki 

mekanizmalarının spinal kord düzeyinde endojen opioidlerin stimulasyonu ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir (3,72,74).  

 

2.2. Karpal tünel sendromu 

     Karpal tunel sendromu (KTS) medyan sinirin el bileğinde karpal tünel içerisinde 

sıkışması sonucu ortaya çıkan bir tuzak nöropatidir (15,75,76). 

2.2.1. Medyan sinir anatomisi 

     Medyan sinir brakial pleksusun medial ve lateral kordlarından gelen köklerin birleşmesi 

ile oluşur. Medial kord C8-T1 liflerinden, lateral kord ise C6-7 liflerinden oluşmaktadır. 

Kolda brakial arterin yanında dal vermeksizin dirseğe kadar ilerler. Ön kola geçerken 

pronator teres kasının iki başı arasından geçer ve pronator teres, fleksör karpi radialis, 

fleksör dijitorum sublimis ve palmaris longus kaslarında dallar verir. Daha sonra fleksör 

pollisis longus, 2. ve 3. parmağın fleksör dijitorum profundus ve pronator kuadratus 

kaslarını innerve eden anterior interosseöz dalını verir. Anterior interosseöz sinir kutanöz 

duyusal lifler içermediği için klinik olarak saf motor bir sinir olarak değerlendirilir. Ancak 

anterior interosseöz sinir içinde bilek eklemi ve interosseoz membranın duyusunu alan 

derin duyusal lifler mevcuttur (75). 

     Karpal tünelden hemen önce medyan sinirden palmar kutanöz dal ayrılır ve  tenar 

bölgenin derisini innerve eder. Medyan sinir karpal tünelden geçerek ele girer. Karpal 

tünele girmeden önce silidirik-oval şekilli olan sinir karpal tünele girerken yassılaşır. 
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Medyan sinir karpal tüneli geçtikten sonra duyusal ve motor dallara ayrılır. Tenar kaslara 

giden rekürren motor dalın ayrılma düzeyi çeşitlilik gösterebilir. M.abduktor pollisis brevis, 

M. opponens ve M. fleksör pollisis brevisin yüzeyel başını innerve eder. N. dijitales 

palmaris kommunis I, II ve III sinirin son dallarıdır. N. dijitales palmaris proprii baş 

parmak, işaret parmağı, orta parmak ve yüzük parmağının yarısını innerve eder. Bu sinirler 

2.parmaktan 4. parmağa kadar olan parmakların yalnızca fleksör yüzlerini innerve etmezler, 

aynı zamanda orta ve son falanksların ekstansör yüzleri üzerindeki deriyi de innerve 

ederler. N. dijitales palmaris kommunis I ve II, 1. ve 2. lumbrikal kaslara motor dallar da 

gönderir (76). 

2.2.2. Karpal Tünel anatomisi 

     Karpal tünel el bileğinde yer alan osseofibröz bir tüneldir (Şekil 1). Tabanı karpal 

kemiklerin palmar yüzleri tarafından, tavanı ise transvers karpal ligament tarafından 

oluşturulan ve içinden medyan sinirin, yüzeyel ve derin parmak fleksörlerinin sekiz 

tendonunun ve fleksör pollisis longus tendonunun geçtiği bir kompartımandır. Transvers 

karpal ligament (fleksör retinakulum/anterior anüler ligament) medialde pisiform ve 

hamatum çengeline, lateralde skafoid tuberositaz ve trapezium tepesine tutunan kalın bir 

yapıdır. Karpal tünelin önemi sınırlarını oluşturan ligament ve kemiklerin sert yapılar 

olmasıdır. Kanal içinde bir basınç artımı durumunda mevcut boşlukta genişleme ile 

kompanse edilememekte ve bu basınç kanal içerisinden geçen yapılara yansımaktadır (76). 

Sonuç olarak medyan sinirin el bileğinde tuzaklanması karpal tünel sendromu semptom ve 

bulgularına neden olmaktadır (77). 

Şekil. 1. Karpal tünel anatomisi 
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2.2.3. Tarihçe  

     KTS ilk kez 1863 yılında Sir James Paget tarafından el bileğinin kırılmasına bağlı 

gelişen bir medyan sinir kompresyonu vakası ile tanımlanmıştır (78,79). Marie ve Fox 

1913 yılında medyan sinir üzerinde çalışmış ve KTS’deki patolojik değişiklikleri 

tanımlamışlardır (78). KTS terimi 1938 yılında Moersch tarafından kullanılmıştır (80). 

1940’lı yıllarda bir çok cerrah karpal tünelde sıkışmış medyan sinirin serbestleştirilmesi 

konusunda başarılı cerrahi sonuçlarını bildirmişlerdir. 1950’li yıllarda Phalen KTS 

semptom ve bulgularının tanıdaki önemini vurgulamış ve tanı ve tedavi konusunda pek çok 

yayın sağlamıştır. 1970’lerde cerrahi tedavi sık kullanılır hale gelmişken Phalen tüm 

hastaların cerrahiye ihtiyaç duymadığını belirterek, splint ve kortikosteroid enjeksiyonunu 

alternatif tedaviler olarak önermiştir (78,80). 

2.2.4. Epidemiyoloji 

     KTS en sık karşılaşılan tuzak nöropatidir (15,76,78,81,82). Genel populasyonda hem 

klinik hem de elektrofizyolojik olarak tespit edilmiş KTS prevalansı %2,7 olarak 

bildirilmiştir (83). Çalışmalarda kullanılan KTS tanımlamasına ve tanıda sinir ileti 

çalışmalarının kullanılıp kullanılmamasına bağlı olarak KTS prevalansı çeşitli 

çalışmalarda %1-5 arasında değişen oranlarda tespit edilmiştir (84).  

Kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülmektedir. Kadın erkek oranı 3:1, 10:1 

oranlarında bildirilmiştir (15,78). Prevalans Hollandadaki bir toplulukta erkeklerde %0,6 

ve bayanlarda %5,8 olarak bildirilmiştir (85). 5. ve 6. dekatlarda pik yapmaktadır (86).  

     KTS klinik olarak hastaların %87’inde ve elektrofizyolojik olarak %50’sinde 

bilateraldir (87). Dominant el genellikle daha önce ve daha şiddetli tutulur (88,89).  

2.2.5. Etiyoloji 

     Artmış intrakarpal kanal basıncı ve klinik KTS arasındaki ilişki iyi bilinmektedir (90). 

Karpal tünel senromu bir çok hastada idiyopatik olarak ortaya çıkmakla birlikte kronik 

KTS ile ilişkili çok sayıda hastalık ve durum bildirilmiştir (Tablo 6) (78). İdiyopatik 

KTS’de artmış kanal basıncının nedeni bilinmemektedir. Mekanik terimlerle artmış basınç 

ya içerikteki artış, ya karpal kanal alanında daralma veya ikisinin kombinasyonu 

sonucunda ortaya çıkar (90). Tümör, inflamasyon veya ödem gibi tünelin içerisindeki 

yapıların hacmini arttıran herhangi bir neden kanal içerisindeki basıncı arttırarak medyan 

sinir mekanik hasarı veya iskemisine neden olabilir. Sıvı dengesinde değişikliğe ve 

periferik doku ödemine neden olan durumlar (gebelik, hipotiroidizm, hemodiyaliz) KTS 
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gelişimine neden olabilir. İnflamatuar durumlar hipertrofik fleksör tenosinovitine neden 

olarak (romatoid artrit) veya kitle lezyonları oluşturarak (gut tofüsü) kanal içerisindeki 

basıncı arttırabilirler. Periferik nöropati gelişimine neden olan faktörler medyan siniri 

karpal tünel içerisindeki değişikliklere daha hassas hale getirebilir (78). 

     İşyerinde tekrarlayıcı travmaya bağlı iş-ilişkili el ve bilek semptomlarına sıklıkla 

rastlanmakta olup bunların bir kısmı KTS’ye sahiptir (15). Bir çok iş ortamında el ve bilek 

artriti ile uyumlu semtomların karpal tunel sendromu düşündüren semptomlardan daha sık 

olduğu görülmüştür (91). Fazla oranda kuvvet ve tekrarlama gerektiren işler, özellikle uzun 

süreli el bilek fleksiyonu ve ekstansiyonunu içeren, kuvvetli kavrama, sıkıştırma 

hareketleri ve elle tutulan titreşimli aletlerin kullanıldığı işlerde karpal tunel sendromu 

oluşmaktadır (78,84). Bu sendrom için artmış risk, et ambalajı yapanlarda, terzilerde, 

kasaplarda, elektronik işlerde, müzisyenlerde, diş hekimlerinde ve ev çalışanlarında 

bulunmuştur (80). Klavye kullanımının uzun süre karpla tunel sendromu gelişimi ile ilişkili 

olduğu düşünülmekle birlikte, son veriler ikisi arasında inandırıcı bir ilişki olmadığını 

göstermektedir (92).  

2.2.6. Patogenez 

     Karpal tünel kemik ve ligament yapılar ile çevrili sert bir yapı olması nedeni ile tünelin 

içerisindeki mevcut alanda herhangi bir azalma olması sonucunda karpal tünel basıncı 

artmaktadır. Karpal tünel içerisindeki basınç değişikliklerine en duyarlı yapı medyan 

sinirdir (76). Medyan sinirin karpal kanal içerisinde hasarlanmasının nedeni karpal kanalda 

sıkışması sonucu ortaya çıkan mekanik kompresyon ve lokal iskemidir (82). 

Normal karpal tünel intertisiyel basıncı 25mmHg’dır. Normal bilek ekstansiyonu ile basınç 

30mmHg’a ve bilek fleksiyonu ile 31mmHg’a yükselmektedir. KTS olan bireylerde 

fleksiyon ve ekstansiyonla ortaya çıkan bu basınç değişikliği daha belirgin olup 90-

110mmHg’a kadar çıkmaktadır (77). Bu basınç KTS’de mikrovasküler kan akımını 

sınırlayabilecek kadar yüksektir (93). Kompresyonun erken döneminde venöz akım 

etkilenmekte ve sinirde hiperemi ve ödem oluşmaktadır. Basınca bağlı venöz geri dönüşün 

tıkanması kanın birikmesine neden olarak tuzaklanma bölgesinde basınç artımı ve 

iskemiye neden olacaktır. Kompresyon nöropatisinde iskemik hasarın üç evresi vardır: 1- 

Artmış intrafuniküler basınç; 2-Kapiller hasar ve ödem; 3-Arteriel kan akımında tıkanma 

(82). Kronik kompresyon sinirde fibroblast infitrasyonu ve skar oluşumu ile sonuçlanır 

(77).  
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     Karpal tünel sendromlu hastaların medyan sinirlerinde perinöral kalınlaşma, 

demyelinizasyon ve epinöral fibrozis görülmektedir (93). Zaman içerisinde medyan sinirde 

iskemik hasar ve mekanik travmanın kombinasyonu nörofizyolojik testlerle tespit 

edilebilen demyelinizasyon ve patolojinin şiddetine bağlı olarak da bazen sekonder aksonal 

hasara neden olmaktadır (75,82).  

 

Tablo 6. Karpal Tünel Sendromu Etyolojisi   

1-İdiyopatik 

2-Anatomik 

Kas ve tendon anormallikleri 

Kemik ve yumuşak doku tümörleri (Gangliyon, nöroma, lipoma, miyoma, fibroma, 

medyan sinir hamartomu)  

3-Nöropatik 

Diyabet, amiloidoz 

Alkolizm 

4-İnflamatuar 

Tenosinovit, hipertrofik sinovit 

Romatoid artrit, gut 

Dermatomyozit, skleroderma, SLE 

Amiloidoz 

5-Sıvı dengesinde bozukluk 

Hamilelik 

Miksödem, obezite 

Uzun dönem hemodiyaliz 

Diyabet, akromegali 

Hipertirodizm, hiperparatiroidizm 

6-Travma/Eklem pozisyonu 

Kemik kırıkları ve çıkıkları (radius distal uç kırığı) 

Mesleki nedenler 

Kompartıman sendromu 

Yanık 

Hematom 

7- Dejeneratif 

Osteoartrit, osteofitler 

Kiemböck hastalığı (Os lunatumun avasküler nekrozu) 

8- Enfeksiyon 

Abse 

Tüberkülöz tenosinoviti 

Lepra 

9- Vasküler 

Tromboze medyan arter 

Anevrizma, arteriyovenöz şant, hemanjiyom 
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2.2.7. Tanı    

     KTS vakalarının büyük bir kısmında dikkatli bir öykü ve fizik muayene muhtemel 

tanıyı koymada yeterlidir. Elektrodiagnostik çalışmalar klinik tanıyı doğrulamada yardımcı 

olup durumun şiddeti hakkında objektif kanıtlar sağlamakta, diğer patolojileri dışlamada, 

tedaviyi planlamada ve takipte yardımcı olmaktadır (1,90). 

2.2.7.1. Öykü 

     KTS’si olan bireyler sıklıkla medyan sinir dağılım alanında uyuşukluk, parestezi ve 

ağrıdan şikayet ederler. Bu semptomlar intermittanttır ve tipik olarak gece kötüleşir (76). 

Gece uyku sırasında sürekli bilek fleksiyonu veya ekstansiyonu karpal kanal basıncının 

artmasına, sinirin iskemisine ve parestezilere neden olur. Hasta uyanır ve elini sallayarak 

rahatlar (75). Zaman içerisinde gece şikayetleri artan sıklıkta gün içerisinde oluşmaya 

başlar ve ellerin tekrarlayıcı kullanımı ile ilişkilidir. Hastalar ayrıca elbise ilikleme gibi 

ince işlerde bozukluk ve bardakları elinden düşürme gibi şikayetlere sahiptir. Aynı 

zamanda elde, bilekte omuza veya dirseğe kadar yayılabilen ağrıdan yakınırlar. Diğer elde 

de orta veya hafif derecede şikayetler mevcuttur (76,78). Semptomlar genellikle medyan 

sinir dağılım alanında olmakla birlikte sıklıkla ulnar sinir innervasyonlu parmaklar da dahil 

tüm parmakları da kapsamaktadır (94). 

2.2.7.2. Fizik muayene 

     Duyu muayenesinde başlangıçta az miktarda objektif duyu kaybı gözlenmekle birlikte 

hastalık ilerledikçe 2. ve 3. parmağın tepesinde duyu değişiklikleri tespit edilebilir (76). 

Medyan sinir dağılım alanında objektif duyu değişiklikleri bulunabilir, sıklıkla iki nokta 

diskriminasyonu, pinprick ve yüzeyel dokunma duyusu bozulmuştur veya bazen de tenar 

çıkıntının korunması ile hiperestezi görülebilir (15). Palmar kutanöz dal medyan sinirden 

fleksor retinakulumun proksimalinde ayrılır ve tenar çıkıntı ve elin radial kısmında 

proksimal avuç içinin duyusunu alır. Bu nedenle duyu muayenesinde medyan sinirin karpal 

tünelde disfonksiyonuna sekonder ortaya çıkan duyu kaybı, eğer mevcutsa, distal 

başparmak, işaret parmağı ve orta parmağı içerir, ama tenar çıkıntı da yoktur (95). Bazı 

hastalarda da ulnar sinir alanında azalmış duyu da eşlik edebilir (76). Kantitatif duyusal 

testler (Semmes-Weinstein monofilaman ve 2 nokta diskriminasyonu) düşük duyarlılıkye 

sahiptir. Ayrıca vibrasyon testinin KTS taramasında yardımcı olmadığı düşünülmektedir 

(82).  
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     Motor muayenede başparmak abduksiyonunda kuvvetsizlik mevcuttur. Teorik olarak 

oppozisyonda da kuvvet kaybı vardır, ancak hasta oppozisyonu test ederken uzun fleksor 

tendonları da çalıştırır ve muayenede kuvvetsizliği tespit etmek güçtür (95). İleri vakalarda 

tenar kaslarda belirgin atrofi gözlenebilir (15,76).  

     KTS tanısında kullanılan provokatif testler Tinel ve Phalen testleridir (78). Tinel 

bulgusu bilekte medyan sinir üzerine hafifçe vurularak distal karıncalanma oluşturulması 

ile sağlanabilir (95). Tinel bulgusu karpal tünel sendromlu hastaların %45-60’ında ve KTS 

bulunmayan hastaların %30’unda pozitif olabilir (76). Phalen testinde hastanın el bileği 

60sn süresince maksimum fleksiyon pozisyonunda tutularak medyan sinir dağılım alanında 

parestezi olup olmadığı gözlenir. Bu pozisyon karpal kanalı daraltmakta ve medyan sinir 

üzerinde basınç oluşturmaktadır (78). Phalen testi tinel testine göre daha sensitif olup 

yanlış pozitif değerlendirme oranı daha azdır (75).  

KTS’nin değerlendirilmesinde görüntüleme yöntemlerinin yeri azdır (78). İki görüntüleme 

bulgusunun KTS tanısında destekleyici olduğu öne sürülmüştür: (1) Kontrol grubu ile 

karşılatırıldığında medyan sinir boyutunda yaklaşık %50 oranında artış, (2) Os hamatum 

düzeyinde fleksör retinakulumun palmar kavsi (76).  

2.2.7.3. Elektrofizyolojik değerlendirme 

     KTS’nin tanısın desteklenmesinde kullanılan elektrofizyolojik prosedürler karpal 

tünelde hem duyusal hem de motor liflerin fonksiyonel durumunu belirlemede oldukça 

yardımcıdır. Elektrodiagnostik metodların duyarlılığı %49-84 arasında değişmekte ve 

özgüllükleri %95 veya daha fazladır. KTS’de medyan sinirin değerlendirilmesi amacı ile 

kullanılan çok sayıda farklı method mevcuttur (76).  

     Tipik KTS’de rutin medyan sinir çalışmalarında karpal tünelde bir demyelinizan lezyon 

distal motor ve duyusal latanslarda yavaşlama ve uzamaya neden olur. Eğer 

demyelinizasyon ileti bloğu veya sekonder aksonal kayıp ile sonuçlanırsa motor ve duyusal 

aksiyon potansiyelleri amplitüdlerinde de düşüklük tespit edilebilir (75). Medyan motor ön 

kol ileti hızı genellikle normaldir. Ancak hastaların %10’unda ön kol medyan motor ileti 

hızında yavaşlama mevcuttur. Bunun nedeni muhtemelen retrograd sinir lifi dejenerasyonu 

veya atrofisine sekonder kalın, hızlı ileten liflerin karpal tünelde selektif hasarıdır (1).  

     Klinik semptom ve bulguları olan ve rutin çalışmaları normal olan hastalarda KTS 

tanısını gözden kaçırmamak için daha sensitif sinir ileti çalışmaları kullanılmalıdır. Bu 
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çalışmalar sıklıkla medyan sinirin aynı elde başka bir sinirle (sıklıkla ulnar, daha az oranda 

radial) karşılaştırılması şeklinde yapılmaktadır.   

Medyan-ulnar sinir karşılaştırma testleri: 

1- 4. parmak medyan-ulnar distal duyusal latansların karşılaştırılması 

2- Medyan lumbrikal- ulnar interosseus distal motor latanslarının karşılaştırılması:  

     Preston ve Logigian tarafından önerilen lumbrikal ve interosseus distal motor 

latanslarının karşılaştırılması KTS tanısında değerlidir (96). Bu test iki testin latans 

karşılaştırılmasından oluşmaktadır. İlk test 2. lumbrikal kasa medyan motor latansını, 

ikinci test ise 2. lumbrikal kasın derinindeki interosseus kasa ulnar motor latansı 

kaydetmektedir. Her iki kastan bileşik kas aksiyon potansiyeli 3. metakarpalin orta 

noktasının lateraline yerleştirilen aynı aktif elektrot ile ilgili sinir eşit lineer mesafelerden 

uyarılarak kayıt edilir (97). Onset latansların farkı hesaplanır. Latans farkları 0.4ms’i 

geçmemelidir (76).  

3- Medyan-ulnar avuç içi- bilek mikst sinir latansları 

     Bu sensitif testlerde medyan ve ulnar latanslar arasında anlamlı (0.4-0.5ms) fark 

bulunması anormal kabul edilir. 

     Medyan sinirin radyal sinirle karşılaştırılması 1. parmak medyan ve radyal distal 

duyusal latanslarının karşılaştırılması şeklindedir (75). 

     KTS’nin elektrofizyolojik değerlendirilmesinde kullanılabilecek diğer teknikler: 

1- Karpal tünel proksimal ve distalinde medyan sinir uyarımı ile segmental çalışmalar:  

     Duyusal iletimi daha kısa segmentlerde ölçen teknikler (örn; avuç içi - bilek) medyan 

duyusal iletimi bilek-parmak segmentinde ölçen tekniklerden daha üstündür. Avuç içi-

parmak ve bilek- avuç içi segmentlerinde ileti zamanlarının karşılaştırılması için Padua ve 

ark. tarafından distoproksimal oran (D/P oran) belirlenmiştir. Bu oran şu şekilde 

hesaplanmaktadır: D/P oran = Latans avuç içi-parmak / (Latans bilek-parmak-Latans avuçiçi-parmak )     

Bu oran proksimal ve distal medyan segmentlerin ileti hızlarını karşılatırmayı sağlar (98).  

     Avuç içi uyarım ile yapılan motor iletim çalışmaları bir çok teknik problemlere rağmen 

medyan sinirin distal segmentinin değerlendirilmesinde çok önemli katkıda bulunurlar (99). 

Medyan sinir avuç içerisinden ve bilekten uyarılarak transkarpal motor ileti hızı elde 

edilebilir (100).  

     Avuç içi medyan sinir uyarımında uyaranın anodu distale 5. parmağın tabanına doğru 

yönlendirilir.  Anod altındaki rekurrent tenar sinir uyarımının önlenmesi amacı ile bu 
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manevra yapılır. Ayrıca uyarım sırasında tenar hareket çok iyi şekilde gözlemlenip baş 

parmak adduksiyonuna neden olan derin ulnar dalın uyarılmamasına dikkat edilir (99-101).  

2- Medyan sinir terminal latans indeksi: Bilek-tenar kas (distal segment) ileti hızını, dirsek-

bilek ileti hızı ile karşılaştırmak için kullanılan bir ölçümdür. Distal motor latans, terminal 

mesafe ve proksimal motor ileti hızı kullanılarak hesaplanan bir değerdir. Şu şekilde 

hesaplanır: Terminal mesafe ÷ (proksimal ileti hızı x distal latans) Terminal mesafe mm. 

cinsinden distal ileti mesafesi, distal latans ms. cinsinden distal motor latans ve proksimal 

ileti hızı m/sn. cinsinden motor ileti hızıdır. Bu hesaplanılan (mesafe/ileti hızı) ve ölçülen 

latansların bir oranıdır (102,103).  

3- Medyan- ulnar minimum F-dalgası latans karşılaştırması (75,104,105). 

     KTS elektrofizyolojik tanısal kriterleri aşağıdakilerden en az ikisini içermelidir: 

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

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

-5. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karşılaştırıldığında, 2. parmak medyan 

duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4ms.’den fazla uzama. 

-4. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karşılaştırıldığında, 4. parmak medyan 

duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms. ’den fazla uzama (1). 

     KTS şiddeti elektrofizyolojik olarak 3 evreye ayrılabilir: 

-Hafif KTS: Uzamış medyan duyusal distal latans ± duyusal sinir aksiyon potansiyeli 

amplitüdünde düşüklük. 

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

-Ağır KTS: Uzamış medyan duyusal ve motor distal latans beraberinde ya duyusal aksiyon 

potansiyelinin kaydedilmemesi ya da tenar medyan motor aksiyon potansiyelinin düşük 

amplitüdlü olması veya kaydedilememesi (1). 

     KTS’de iğne EMG incelemesi lezyonun şiddetini göstermede yardımcıdır. Fibrilasyon 

potansiyelleri ve anormal motor ünit potansiyelleri gözlenmesi aksonal harabiyetin 

göstergesidir (1). Ayrıca iğne EMG incelemesi klinik ayırıcı tanıya göre planlanmalıdır. 

(Proksimal medyan nöropati, brakial pleksopati, C6-7 radikülopati ) Abduktor pollisis 

brevis kasının iğne EMG incelemesinin dışında en az iki proksimal medyan sinir ile 

innerve kas (fleksör karpi radialis, pronator teres, fleksör pollisis longus), en az iki medyan 

sinir ile innerve olmayan alt trunkus / C8-T1 ile innerve kas (1. dorsal interosseus ve 

ekstansör indisis proprius) ve enaz iki C6-7 ile innerve kas (pronator teres, triceps braki, 
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ekstansör dijitorum kommunis) incelenmelidir. Mutlaka her hastaya kliniğine göre uygun 

değerlendirme yapılmalıdır (75).  

2.2.8. Ayırıcı tanı 

     Ayırıcı tanıda göz önünde tutulması gereken tanılar medyan sinirin bilek 

proksimalindeki patolojileri, servikal radikülopatiler, brakial pleksitis, torasik çıkış 

sendromu, jeneralize nöropati, duyusal serebrovasküler olay ve siringomyelidir (78). 

     Medyan sinirin bilek proksimalinde travma veya yer kaplayıcı lezyonlara bağlı 

hasarının yanı sıra proksimal tuzak nöropatileri de mevcuttur. Dirsek seviyesinde Struthers 

ligamenti düzeyinde, daha distalde fibröz lasertus düzeyinde, pronator teres kasında ve 

fleksör dijitorum superfisialisin fibröz sırtının proksimal düzeyinde tuzaklanabilir. Daha 

proksimalde bir medyan sinir lezyonunu düşündürecek önemli bulgular tenar çıkıntı 

üzerine duyu kaybı ve karpal tünel proksimalinde medyan sinir ile innerve olan kasların 

kuvvetsizliğidir (75).  

2.2.9. Tedavi 

     Tedavinin amacı karpal kanal içerisinde medyan sinirin dekompresyonudur. Hafif ve 

orta derecede vakalarda dekompresyon basit ergonomik değişiklikler, bilek splintleri, non-

steroid antiinflamatuar ilaçlar veya lokal steroid enjeksiyonları ile sağlanabilir. Ancak ağır 

kompresyonda cerrahi tek tedavidir. Hastaların ortalama %80’i başlangıçta konservatif 

tedaviye cevap vermesine rağmen bu hastaların %80’inde 1 yıl sonra bu semptomlar tekrar 

eder (106). 

2.2.9.1. Ergonomik değişilikler ve atel kullanımı 

     Ergonomik değişiklikler semptomları arttıracak tekrarlayıcı el ve bilek hareketlerinden 

kaçınmaktan ibarettir (107). 

     El bileği nötral pozisyonda iken karpal tünel içerisindeki basınç en az düzeydedir. 

Bileği nötral pozisyonda tutan ateller ağrılı parestezilerle geceleri uyanan erken dönem 

karpal tünel sendromlu hastalarda özellikle yararlıdır. Sürekli parestezi veya hissizlik 

şikayeti olan hastalarda ise en az fayda görülmektedir. Nötral bilek atelinin gece 

kullanılması, gündüz ise ara sıra, semptomları arttıracak işler yapıldığı sırada kullanılması 

önerilmektedir (108).  

2.2.9.2. Oral tedaviler 

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

kortikosteroidler KTS tedavisinde kullanılmıştır (107). Nonsteroid antiinflamatuar 
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ajanların 3 kat artmış gastrointestinal sistem kanama riski, diüretiklerin ürik asit 

düzeylerini arttırması ve eğilimli kişilerde gut ataklarını tetiklemesi, hipokalemi ve kan 

glukozunu yükseltmesi ve aşırı miktardaki pridoksinin duyusal nöropatiye yol açması gibi 

yan etkileri mevcuttur (109).  

2.2.9.3. Steroid enjeksiyonu 

     Karpal tünel içerisine steroid enjeksiyonu lokal doku ödemini azaltarak medyan sinir 

dekompresyonuna katkıda bulunabilir. Tedaviye yanıt genellikle tuzaklanmanın derecesine 

bağlıdır. Ağır vakalarda steroid enjeksiyonları sinir üzerindeki basıncı rahatlatmaya yeterli 

değildir (106). Hafif-orta derecedeki vakaların kortikosteroid enjeksiyonunda en fazla 

yarar gördüğü bildirilmiştir (110).  

     Kortikosteroid enjeksiyonları olguların çoğunda hemen rahatlama sağlamaktadır. Ancak 

olguların %18’inde 18 ay içinde nüks oluşmaktadır. Enjeksiyonun sinir iletiminde de 

düzleme sağladığı bildilirmiştir (111).  

2.2.9.4. Ultrason 

     Ultrason 1-3 MHz uygulamalarda ağrı ve parestezi semptomları üzerine etkili 

bulunmuştur. Ayrıca duyusal sinir lifleri üzerine daha belirgin olmak üzere sinir iletimi 

gecikmesi üzerine de anlamlı düzeltme etkisi saptanmıştır. Ultrason inflamasyonun ve 

ödemin rezolüsyonunda yardımcı olduğu gibi, fibrolizan ve kollojen doku ekstansibilitesini 

arttırıcı etkisi nedeni ile fibröz oluşumun erimesi ve yapışıkların ortadan kaldırılmasında 

da etkili olmaktadır (111).  

     Konservatif tedavinin önerildiği durumlar:  

1- 1 yıldan az semptom. 

2- Tenar atrofi veya kuvvetsizlik yok. 

3- İğne EMG’sinde denervasyon yok. 

     Uyarılmış medyan duyusal dital latansının karşı tarafla karşılatırıldığında 1msn’den az 

uzamış olması (112).  

 

Konservatif tedavinin kötü sonuçlanabileceğini düşündüren bulgular: 

1- 1 yıldan uzun süreli semptomlar 

2- 1, 2 ve 3. parmaklarda sürekli hissizlik 

3- Abduktor pollisis brevis kasında 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 iğne EMG’sinde fibrilasyon potansiyellerinin 

varlığı (112).  

2.2.9.5. Cerrahi Tedavi 

     Cerrahi, KTS tedavisinde oldukça etkilidir (107,109). Konservatif yöntemler başarısız 

olduğunda cerrahi girişim gerekebilir. Tenar atrofi cerrahi girişim için fikir birliği sağlanan 

bir cerrahi endikasyon nedenidir (113).  

     Cerrahi tedavinin etkinliği tanının doğruluğuna ve cerrahinin zamanlamasına bağlıdır. 

Erken müdahelenin daha iyi sonuçlara yol açtığı görülmektedir. KTS progesif bir hastalık 

olduğu için, uzun zamandır şikayetleri olan bireylerde distal medyan sinirde ileri derecede 

kompresyon ve hasar mevcut olup semptomların düzelmesi ve tam iyileşmeyi daha az 

mümkün hale getirmektedir (113). Ayrıca yapılmış bir çalışmada ameliyat öncesi parestezi 

ve hissilik şikayetleri intermittant olan hastaların sürekli semptomları olanlara göre duyusal 

iyileşmelerinin daha iyi olduğu gösterilmiştir (114).  

     Volar karpal ligamentin açık cerrahi transseksiyonu bazı cerrahlar tarafında halen 

uygulanmaktadır. Ancak fiberoptik cihazlarla endoskopik cerrahi uygulaması giderek 

artmaktadır. Hastaların %90’ından fazlasında ağrı ve parestezilerde tam düzelme 

sağlanmaktadır. Operasyon öncesi değerlerle karşılatırıldığında sinir ileti çalışmalarındaki 

anormalliklerde düzelme gözlenmektedir (15).  

     Ağır medyan sinir hasarı olan hastaların cerrahiye yanıtı daha kötüdür (109). Yaşlı 

hastalar gençler kadar iyi sonuçlar elde edemezler ve aşırı alkol kullanımı, uzun süreli 

hastalık, erkek cinsiyet gibi faktörler daha kötü sonuçlarla beraberdir (15).  

Cerrahi komplikasyonlar postoperatif enfeksiyon, akut hematom, arteriel yaralanmalar, 

medyan sinirin direkt yaralanması, motor dalın transseksiyonu, refleks sempatik distrofi ve 

karpal transvers ligamentin tam olmayan transseksiyonuna bağlı tekrarlayan KTS’unu 

içerir. Nüks %7-10 oranında değişir (113). 

2.3. Polinöropati ve karpal tünel sendromu 

     Genel populasyona göre fokal mononöropatilerin diyabetik hastalarda daha sık 

görüldüğü düşünülmekle birlikte, bu hipotez hiçbir kesin epidemiyolojik çalışma ile 

desteklenmemiştir. 1960’lardan beri diyabetes mellitusun sinirleri tuzaklanmaya hassas 
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hale getirdiği kabul edilmektedir, ancak günümüze kadar diyabetik sinirin ekstranöral 

basınca hassas olup olmadığı kesinleşmemiştir (7). 

     KTS’nin ömürboyu gelişim riski %10’dur. Bununla birlikte literatürlerde diyabetik 

hastalarda KTS sıklığı ile ilgili uyuşmazlıklar vardır. Bir çok otör bu rahatsızlığın 

diyabetik hastalarda daha sık olduğu görüşünü desteklemekte, diğerleri ise diyabetes 

mellitusun KTS gelişimi için bir risk olduğu teorisine şüphe ile bakmaktadırlar. Bir çok 

yayında, diyabetiklerde semptomatik KTS oranı %8,7 ile %19,4 arasında, ve asemptomatik 

KTS oranı %22 ile %29 arasındadır. Rochester diyabetik nöropati kohort çalışması 

diyabetik hastalarda KTS ile ilgili önemli bilgiler sağlamaktadır. Semptomatik hastaların 

oranı düşük (insulin bağımlılarının %5’i ve insulin bağımlı olmayanların %6’sı) ama 

subklinik tutulum diyabetik hastaların ortalama dörtte birinde gözlenmiştir (5,7). 

     Hipotetik olarak sağlıklı bireylere göre diyabetik bireylerde karpal ligamentin altında 

daha yüksek basınç olması KTS’nin yüksek insidansını açıklayabilir. Alternatif olarak 

nöral iskemi için temel gereklilikler diyabetik bireylerde daha kolay sağlanabiliyor olması 

da yüksek insidansın nedeni olabilir (115). Ayrıca basal membran kalınlaşması ve 

endotelyal hücre proliferasyonu bu etkiye katkıda bulunmaktadır. Diyabetik sinirlerin 

kompresyona daha hassas oldukları hayvan deneyleri ile de gösterilmiştir (7,115).  

     Asemptomatik elektrofizyolojik KTS’nin diyabetik hastalarda yaygın olduğu bilinmekle 

birlikte bunun klinik önemi bilinmemektedir. Bunun muhtemel bir nedeninin diyabetik 

hastalarda artmış duyusal eşik olabileceği öne sürülmüştür (11). KTS semptomlarının 

algılanması azalmıştır ve bu da klinik olarak KTS ‘nin fark edilmesini maskeleyebilir. KTS 

semptomları belirgin hale gelmeden muhtemelen sinir patolojisi daha ileri bir safhaya 

ilerlemektedir. Bu nedenle çalışmalarda sadece klinik aşikar vakalar çalışılırsa KTS oranı 

yanlış gözlenebileceği öne sürülmüştür (7).  

     KTS ve diyabetik polinöropati bazı klinik özellikleri paylaşırlar. KTS medyan sinir 

alanında azalmış duyu, parestezi, uyuşukluk ve ağrı ile karakterizedir. Ancak klinik izlem 

sıklıkla daha diffüzdür. Diyabetik polinöropati de azalmış duyu, parestezi, uyuşukluk ve 

ağrıdan oluşur, ama herhangi bir sinir alanını içerebilir. KTS ve diyabetik polinöropati 

kombinasyonunun sık olması gerçeği ile hem klinik hem de elektrofizyolojik çalışmalar 

daha komplike hale gelir (115). 

     Her ne kadar mononöropatileri tespit etmek zor olmasa da, ayrı bir fenomen değil de 

jeneralize simetrik polinöropatinin bir parçası olarak değerlendirilirlerse gözden 
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kaçabilirler. Bazı mononöropatiler spontan olarak ortaya çıkarken bazıları ise uzamış 

basınca sekonder ortaya çıkarlar. Basınca bağlı nöropati mevcut PNP’ den ayrıt edilmelidir 

ki neden olan basınç ortadan kaldırılabilsin (52). 

     Bu iki ayrı hastalığın nörofizyolojik incelemeleri ortak sonuçlara yol açar. Diyabetik 

nöropatide sinir ileti hızları yavaşlamıştır ve sıklıkla da en yavaş hız en distaldedir. Pratik 

nedenlerden dolayı duyusal sinir ileti hızları sıklıkla tüm bilek-parmak segmentinden elde 

edilir ki KTS’de düşüktür. Sinir hasarı bilek-avuç segmetinde sınırlıdır ve burada sinir ileti 

hızının en düşük değere sahip olduğu gösterilebilir. Ek olarak duyusal sinir iletimi dirsek-

bilek segmenti ve avuç-parmak segmentinde de daha şiddetli etkilenmiş KTS’lerde düşük 

olabilir. Bu nedenle bilek-parmak segmentinde medyan sinir ileti hızı yavaşlaması hem 

KTS hem de diyabetik polinöropati anlamına gelebilir. Dirsek-bilek segmenti veya avuç-

parmak segmentinde düşük sinir ileti hızı da PNP kanıtı olarak değerlendirilemez. 

İnceleme mutlaka tüm sinirde ileti yavaşlaması ile karşılatırılması gereken karpal tunnel 

segmentinde yavaşlama derecesini de içermelidir. Yavaşlamaların PNP’de daha eşit 

dağılması beklenir. Düşük duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitüdü hem KTS hem de 

PNP’de gözlenebilir ve tanıda yardımı yoktur (115). 

     KTS ve eş zamanlı PNP’ si olan bireylerde böyle bir klinik veya elektrofizyolojik ayrım 

kriteri tanımlanmamıştır.  

     Yapılmış bir çok çalışmada diyabetik hastalarda KTS prevalansı yüksek olarak tespit 

edilmekle birlikte bu çalışmaların bir çoğunda KTS prevalansı diyabetik polinöropati 

varlığı göz önüne alınmaksızın belirlenmiştir (10). 

     DM’li hastalarda, PNP’ye bağlı medyan sinir distal latans uzamalarının KTS lehine 

yorumlanması gereksiz ve etkisiz KTS tedavisine yol açabilir. Tersine DM’li bir hastada, 

medyan sinir distal latans uzamaları PNP lehine yorumlanıp KTS tedavisinin uygun 

şekilde yapılmaması ile sonuçlanabilir.  

     Sonuç olarak daha doğru tanı ve tedavi planı için, medyan sinir distal latans uzamasının 

medyan sinirin transvers karpal ligamentin altında bir tuzaklanması mı yoksa diyabetik 

polinöropatinin erken bulgusu mu olduğunun belirlenmesi çok önemlidir (11). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

 

 
3.1. Hastalar 

     Çalışmaya Kasım 2006- Haziran 2007 tarihleri arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Nörofizyoloji laboratuvarına 1) Diyabetik polinöropati ön tanısı ile 

gönderilen klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanısı konan hastalar, 2) Üst 

ekstremitelerinde ağrı, uyuşma, güçsüzlük, karıncalanma şikayetleri ile gönderilen klinik 

ve elektrofizyolojik olarak KTS tanısı konan hastalar dahil edildi. 18 yaş altı hastalar 

çalışmaya alınmadı.  

     Çalışma için bilgilendirilmiş onam formu alındıktan sonra tüm hastaların yaş, cinsiyet, 

dominant el, meslek, sistemik veya genetik hastalıkları, diyabetik hastaların diyabet tipleri, 

diyabet süreleri, kullandıkları antidiyabetik ilaçlar, var ise kan şekeri düzeyi ve son 3 ay 

içinde ölçülmüş Hb A1c düzeyleri kaydedildi.  

     Hastaların boy ve kilo ölçümleri laboratuarımızda yapıldı. Vücut kitle indeksi şu şekilde 

hesaplandı: kilo/boy2(kg./m2) .  

     KTS ön tanısı ile gönderilen hastaların her biri KTS tanısı için klinik özelliklerin bir 

listesini içeren AAEM tarafından belirlenen pratik parametrelerin bir modifikasyonu 

şeklinde oluşturulan bir kılavuza göre değerlendirildi (Tablo 7) (105,116).  

 

Tablo.7. KTS tanısı için klinik tanısal parametreler 

El ve kolda ağrı 

 Elde parestezi veya uyuşukluk 

 Elde kuvvetsizlik veya beceriksizlik 

 Yukarıdaki semptomların medyan sinir dağılım alanında ortaya çıkması 

 Semptomların uykuda provake olması 

 El veya bilekte tekrarlayan hareketler veya belirli bir pozisyonda durması ile 

semptomların provake olması 

 El pozisyonunun değişmesi ile smptomları azalması 

 Elin sallanması ile semptomların azalması 

 Tinel bulgusu mevcut 

 Phalen bulgusu mevcut 

 Medyan sinir dağılım alanında duyu kaybı 

 Tenar kaslarda atrofi veya kuvvetsizlik 
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     KTS tanısı medyan sinir dağılım alanında hissilik, uyuşma, ağrı, kuvvetsizlik veya 

beceriksizlik ve gece uyanma gibi 2 veya daha fazla klinik semptom ve bulgunun varlığı 

olarak değerlendirildi. Tanı sıklıkla pozitif phalen veya tinel bulgusu veya tenar 

kuvvetsizlik-atrofi  ile desteklendi, ancak bu bulgular tanı için gerekli değildi. Klinik 

olarak KTS düşünülen hastalar eğer bilekte medyan nöropati standart elektrofizyolojik 

kriterler ile desteklenirse çalışmaya alındı.  

     Aşağıdaki kriterlerden en az ikisinin olması elektrofizyolojik olarak KTS tanı kriteri 

olarak belirlendi (1).  

 Medyan sinirin distal motor latansında 4 ms.’den fazla uzama 

 2. parmak medyan duyusal latansında 2.5 ms.’den fazla uzama 

 5. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karşılaştırıldığında, 2. parmak 

medyan duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms.’den fazla uzama 

 4. parmak ulnar duyusal aksiyon potansiyeli ile karşılaştırıldığında, 4. parmak 

medyan duyusal aksiyon potansiyelinde 0.4 ms.’den fazla uzama 

     Diyabetik polinöropati ön tanısı ile gönderilen hastaların her birinin semptom profilleri, 

nörolojik muayeneleri değerlendirilip sinir ileti çalışmaları yapılarak PNP düşünülen 

hastalar çalışmaya alındı. AAEM diyabetik polinöropati tanı kriterlerine göre semptom 

profilleri, nörolojik muayene, kantitatif duyusal test, sinir iletim çalışması ve otonomik 

fonksiyon testlerinden en az ikisinde bozukluk olması diyabetik polinöropati tanı kriteri 

olarak alındı (4,54). Michigan nöropati tarama sorgusu 15 soruluk bir semptom sorgu 

bölümü ve nöropatik bulguların muayene bölümünden oluşan bir testtir. Çalışmaya 

alınacak hastaların semptom profillerinin değerlendirilmesinde hastaların negatif, pozitif 

duyusal semptomları, kramplar, kas kuvvetsizlikleri ve ayak ülserlerini değerlendiren 

Michigan nöropati semptom sorgu bölümü kullanıldı. Bu 15 soruluk semptom sorgusunda 

her bir sorunun cevabı “evet” veya “hayır” şeklinde cevaplanır. Testin puanlanmasında 1-3, 

5-6, 8-9, 11-12, 14-15 sorularına verilen evet yanıtı 1 puan, 7 ve 13. soruya verilen hayır 

cevabı 1 puan olup 4. soru bozulmuş dolaşım ve 10. soru kronik yorgunlukla ilişkili olup 

skorlamaya katılmaz (Tablo 8). Bu çalışmada bu bölümden alınan yedi veya daha fazla 

puan nöropati açısından pozitif olarak kabul edildi (117).  

     Diyabetik nöropati bulgularının değerlendirilmesi amacı ile diyabetik nöropati muayene 

skoru kullanıldı. Diyabetik nöropati muayene skoru kas kuvvetini değerlendiren iki, 

refleksleri değerlendiren bir ve duyuyu değerlendiren beş olmak üzere toplam sekiz öğeden 
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oluşmaktadır. Her öğe 0 normal ve 2 ağır etkilenim olmak üzere 0-2 arası puanlanır. 

Maksimum skor 16 puandır. 3 ve daha üzeri puan nöropati için pozitif kabul edilir (Tablo 9) 

(56,118).  

     Diyabetik nöropati semptom ve bulgularının değerlendirilmesi sonucunda PNP 

düşünülen hastalarda distal simetrik polinöropatinin elektrofizyolojik olarak desteklenmesi 

için minimum kriterler iki ayrı sinirin (medyan sinir hariç birinin sural olması gereken iki 

sinir) herhangi bir sinir iletim parametresinde (amplitüd, iletim hızı vb.) anormallik olarak 

kabul edildi (57).  

     Diyabetik polinöropati tanısı koyulan hastalar da KTS klinik tanısı açısından daha önce 

belirtilen kılavuza göre değerlendirilip KTS olan diyabetik polinöropatili ve KTS olmayan 

diyabetik polinöropatili hastalar olmak üzere iki gruba ayrıldı.  

     Klinik ve elektrofizyolojik değerlendirmeler sonucunda hastalar 3 grup oluşturdu:  

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

Grup 2-DMPNP KTS(-): Klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanısı konulan ve klinik 

tanısal parametreler doğrultusunda öykü ve muayene bulguları ile KTS olmayan hastalar 

Grup 3- DMPNP KTS(+): Klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanısı konulan ve klinik 

tanısal parametreler doğrultusunda öykü ve muayene bulguları ile KTS olan hastalar 

     Kontrol grubu verileri olarak daha önce nörofizyoloji laboratuvarında yürütülmüş olan 

bir çalışmanın kontrol grubunun sinir ileti parametreleri kullanılmıştır (119).  

     Servikal radikülopati, torasik çıkış sendromu, üst ekstremitelerde travma öyküsü, 

medyan sinir cerrahisi, belirgin tenar atrofisi olan hastalar çalışmadan dışlandı. Ayrıca 

KTS grubunda diyabeti ve PNP’ye neden olabilecek başka bir sistemik hastalığı bulunan, 

elektrofizyolojik olarak ulnar sinirde bir patoloji tespit edilen (duyusal amplitüd <20µv, 

unlar duyusal ileti hızı <45m/sn) hastalar ve diyabetik polinöropati grubunda da herediter 

polinöropatisi, diyabet dışında polinöropatiye neden olabilecek sistemik hastalığı, KTS 

dışında mononöropatisi ve akut veya subakut polinöropati semptom ve bulguları bulunan 

hastalar çalışmadan dışlandı. Elektrofizyolojik olarak her iki grupta da ulnar veya medyan 

duyusal veya motor aksiyon potasiyeli kaydedilemeyen hastalar çalışmadan dışlandı.  

 

 

 

 



 33 

3.2. Sinir ileti çalışmaları 

     Sinir ileti çalışmaları Nihon Kohden 9100 EMG cihazı kullanılarak oda sıcaklığında, 

tüm hastaların her iki elinde ve bir alt ekstremitesinde yapıldı. Elektrofizyolojik inceleme 

sırasında palmar ısı ortalama 32 °C’de tutuldu. Tüm sinir stimulasyonları anod-katot arası 

mesafe 2,5 cm. olan bir bipolar yüzeyel elektrot ile yapıldı. Motor aksiyon potansiyelleri 

aktif elektrot kasın göbeğine ve referans elektrot distal tendona yerleştirilerek yüzeyel 

kendinden yapışkanlı elektrotlar ile kaydedildi. Duyusal aksiyon potansiyelleri antidromik 

olarak yüzük elektrotlar metakarpal eklem (aktif) ve distal interfalengeal ekleme (referans) 

yerleştirilerek kaydedildi. Latans için aksiyon potansiyellerinin başlangıcı, amplitüd için 

baz-tepe noktası ölçümleri esas alındı.  

3.2.1. Motor sinir iletim çalışmaları:  

     Her iki üst ekstremitede abduktor pollisis brevis ve abduktor digiti minimi kaslarından, 

bir alt ekstremitede abduktor hallusis ve ekstensör dijitorum brevis kaslarından bileşik kas 

aksiyon potansiyelleri (BKAP) kayıt edilerek medyan, ulnar, tibial ve peroneal motor 

çalışmalar yapıldı.  

     Medyan sinir aktif elektrotun 6cm. proksimalinden uyarıldı. Bu mesafe biri bilek 

uyarım yeri ile distal bilek çizgisi arasında, diğeri distal bilek çizgisi ile orta nokta arasında 

olmak üzere 2 ayrı çizgi şeklinde ölçülerek hesaplandı. Ulnar sinir ise tek bir çizgi şeklinde 

aktif elektrotun 5cm. proksimalinden uyarıldı (Şekil 2).  

     Ulnar–tenar BKAP kayıt elektrotları medyan sinir uyarımı için kullanıldığı yerden 

hareket edilmeden  kaydedildi. Medyan ve ulnar bilek uyarımlarında eşit mesafe 

kullanılmasına dikkat edildi. Ulnar-tenar BKAP ulnar sinir ile innerve derin tenar 

kaslardan oluşmaktadır ve genellikle başlangıç pozitif bir defleksiyona sahiptir. Ulnar-

tenar BKAP latansı ilk defleksiyonun başlangıcı olarak ölçüldü.  

     Ulnar tenar distal latans medyan tenar distal latanstan çıkarılarak medyan-tenar, ulnar-

tenar latans farkı hesaplandı (TTLF). Ulnar-hipotenar distal latans medyan-tenar distal 

latanstan çıkarılarak ulnar-hipotenar medyan-tenar latans farkı hesaplandı (THLF). 
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Şekil .2. Medyan ve ulnar motor uyarım ve kayıt yerleri 

 

 

3.2.1.1. Transkarpal motor ileti hızı:  

     Avuç içerisinde medyan motor lifleri uyarmak için stimülatörün katodu duyusal avuç içi 

uyarım yerine yerleştirildi. Anodun altındaki rekurrent tenar sinirin gereksiz aktivasyonu 

latansın kısa, buna bağlı olarak da transkarpal motor ileti hızının yavaş çıkmasına ve yanlış 

KTS tanısına neden olabileceği için APB kasına giden rekurrent tenar sinirin 

depolarizasyonunu önlemek için anod, distale 5. parmak tabanına doğru yönlendirildi. 

APB’e giden rekurrent motor dalın değişken seyrine bağlı olarak bireylerde avuç içi 

uyarım yeri ve buna bağlı olarak avuç içi ve bilek arasındaki mesafe 80-90 mm. arasında 

değişkenlik gösterdi. Avuç içi uyarım yapıldığında ulnar sinir derin motor dalınında tenar 

çıkıntıdan motor yanıt oluşturabileceği göz önüne alınarak tenar hareketin şekli dikkatle 

gözlendi. Ulnar sinir derin dalının eş zamanlı uyarımına bağlı olarak eğer tenar adduksiyon 

gözlenir ve bileşik kas aksiyon potansiyeli konfigurasyonunda bir değişiklik gözlenirse 

tenar abduksiyon sağlanana kadar stimulator tenar çıkıntıya doğru kabaca 1’er mm. 

yaklaştırılarak katodun tenar sinirin orijinine geldiğini gösteren baş parmak abduksiyonu  

sağlandı. Bilek ve avuç içi uyarımlardan elde edilen latanslar ve bilek-avuç içi ileti hızı 

hesaplandı (Şekil 3). 
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Şekil.3. Transkarpal medyan motor iletim   

 

3.2.1.2. Lumbrikal ve interosseus motor aksiyon potansiyeli arası distal latans farkı:  

     Aktif elektrot 3. metakarpal boşluğun orta noktasının hafif lateraline, referans elektrot 2. 

parmağın proksimal interfalengeal ekleminin kemik çıkıntısı üzerine yerleşitirildi. Medyan 

sinir distal bile çizgisinin 3 cm. proksimalinde aktif elektroda 100 mm. mesafeden 

uyarılarak 2. lumbrikal bileşik kas aksiyon potansiyeli, stimülatör aynı seviyede mediale 

doğru kaydırılıp ulnar sinir uyarılarak interosseus bileşik kas aksiyon potansiyeli 

kaydedildi. Eli büyük olan bireylerde bazen 110 mm.’lik mesafeden uyarım yapıldı. Motor 

distal latanslar arası fark hesaplandı.  

3.2.1.3. Terminal latans indeksi (TLI): 

     Şu şekilde hesaplandı: Terminal mesafe (mm.) ÷ (proksimal ileti hızı (m/sn.) x distal 

latans (ms.))   

3.2.2. Duyusal sinir iletim çalışmaları:  

     Medyan, ulnar ve radial duyusal aksiyon potansiyelleri bilekten antidromik uyarım ile 

medyan sinir için baş parmak (P1), işaret parmağı (P2), yüzük parmaktan (P4), ulnar sinir 

için yüzük parmak (P4) ve küçük parmaktan (P5) radial sinir için baş parmaktan (P1) kayıt 

yapıldı. Uyarı yeri medyan sinir için bilek distal çizgisinin 3cm. proksimali, radial ve ulnar 

sinir için ise bu mesafede stimülatörü medial ve laterale hafifçe kaydırarak belirlendi. Alt 

ekstremitede sural sinir antidromik olarak uyarılarak sural duyusal aksiyon potansiyeli 
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kaydedildi. Duyusal aksiyon potansiyellerinin hepsi başlangıç latanslarının belirgin olması 

için beş kez averajlandı.  

     İşaret parmağı medyan ve küçük parmak ulnar duyusal distal latans farkı, işaret parmağı 

medyan ve başparmak radial duyusal distal latans farkı, baş parmak medyan ve radial 

duyusal distal latans farkı ve yüzük parmağı medyan ve ulnar duyusal distal latans farkları 

hesaplandı.  

3.2.2.1. Palmar duyusal sinir iletim çalışmaları:  

     Palmar medyan duyusal iletim çalışması işaret parmağının tabanındaki aktif kayıt 

elektrotunun 70 mm. proksimalinde avuç içinden uyarılarak yapıldı. Supramaksimal 

yanıtlar elde edildi. Başlangıç, tepe latansları ve amplitüdleri ölçüldü. Bilek ve avuç içi 

uyarım ile elde edilen latans farklarından yararlanılarak medyan bilek-avuç içi ileti hızı 

hesaplandı.  

     Avuç içi-parmak ve bilek- avuçi segmentlerinde ileti zamanlarının karşılaştırılması için 

başlangıç ve tepe latansları kullanılarak Padua tarafından belirlenen distoproksimal oran 

(D/P oran) hesaplandı. D/P oran = Latans avuç içi-parmak / (Latans bilek-parmak-Latans avuçiçi-

parmak ) (Şekil 4) (98) Bu şekilde hesaplanan distoproksimal latans oranı ileti hızının 

distoproksimal oranında oluşabilecek hesaplama hatalarını azaltır (104).  

Şekil.4. Medyan duyusal transkarpal iletim - distoproksimal oran  
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3.3. İstatistiksel yöntem 

     Bu çalışmada istatistiksel analizler “SPSS for Windows deneme versiyonu-11.5” paket 

programı ile yapıldı. Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metodlar 

(ortalama, standart sapma), gruplar arasında sinir ileti parametrelerinin farklılığını tespit 

etmek için ANOVA, 2 grup arasında bazı demografik özelliklerin farklılıklarını test etmek 

için t testi kullanıldı.   

     Kontrol grubu verilerinden KTS tanısında kullanılan sinir ileti parametrelerinin cut off 

değerlerini belirlemek için ROC (Receiver Operating Characteristic) eğrileri çizilmiş, 

alınan sonuçlara göre duyarlılık ve özgüllük yüzdeleri hesaplandı.  

     Diyabetik polinöropatili hastalar kılavuzlardaki KTS klinik tanısına göre vaka ve 

kontrol olarak ayrılıp, yine ROC eğrisi ile KTS tanısı için sinir ileti parametrelerinin cut 

off değerleri, duyarlılık ve özgüllük yüzdeleri hesaplandı.  
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Tablo.8. Michigan Nöropati Tarama sorgusu 

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

7- 黺ete girdi餴nizde so饀k suyu s齝ak sudan       Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

      Evet         Hay齬

Toplam skor:

4- Ayak ve/veya bacaklar齨齴da kramplar olur mu?

5- Ayak ve/veya bacaklar齨齴da hi? i餹elenme hissettiniz mi?

6- Yatak 鏰 餯 i餴 zaman ac齮齳or mu?

8- Aya瘕n齴da hi? a琮k yara oldu mu?

14- Ayak deriniz 鏾k kuru mu?, 鏰tl齳or mu?

15- Bir uzvunuz hi? kesildi mi?

Michigan N鰎opati Tarama Sorgusu

1- Ayak ve/veya bacaklar齨齴

2- Ayak ve/veya bacaklar齨齴da hi? yanma hissettiniz mi?

3- Ayaklar齨齴 dokunmaya 鏾k hassas m?

9- Doktorunuz hi? size diabetik n鰎opatiniz oldu饀nu s鰕ledi mi?

ay齬t edebiliyor musunuz?

10- Genel olarak kendinizi yorgun hissediyor musunuz?

11- 辤

12- Y黵黵ken bacaklar齨齴 a餽齳or mu?

13- Y黵黵ken bacaklar齨齴?hissedebiliyor musunuz?
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Tablo 9. Diyabetik Nöropati Muayenesi 

Ilımlı defisit Ağır defisit

KAS GÜCÜ

1 2

1 2

1 2

1 2

1 2

1 2

1 2

1 2

Toplam skor:

DİABETİK NÖROPATİ MUAYENESİ

                                                                                   Normal

Tibialis anterior: ayak dorsifleksiyonu                    

Triceps                                                           

                   

Dokunma hassasiyeti                                        

Vibrasyon                                                         

Eklem pozisyon                                                

Quadriceps femoris: diz ekstansiyonu 

Pinprick hassasiyeti                                           

Pinprick hassasiyeti                                          

REFLEKS

DUYU: İşaret parmağı

DUYU: Ayak başparmak
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4. BULGULAR 

 

 

 

     Çalışmada yaşları 25-73 arası değişen (54.45±6.1), 136’sı kadın, 46’sı erkek 182 

hastanın, 165 bilateral, 10 sağ, 7 sol olmak üzere toplam 347 eli kullanıldı.  

 

Grup 1- KTS: Yaşları 42-63 arası değişen (53.9±3.5), 59’u kadın, 13’ü erkek 72 hastanın 

140 eli, 

Grup 2- DMPNP KTS(-): Yaşları 25-63 arası değişen (55.6±9.5), 19’u kadın, 13’ü erkek 

32 hastanın 61 eli, 

Grup 3- DMPNP KTS(+): Yaşları 31-69 arası değişen (55.5±7.3), 26’sı kadın, 9’u erkek 

35 hastanın 62 eli, 

Kontrol grubu yaşları 43-73 arası değişen (53.7±5.5), 32’si kadın, 11’i erkek 43 hastanın 

84 elinden oluştu.  

 

     Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı bir fark yoktu. (yaş için p=0.35 ve 

cinsiyet için p=0.112) 

     Kontrol grubu hastalarının 35’i (%81), KTS hastalarının 66’sı (%91), diyabetik 

polinöropatili hastaların 34’ü (%50) ev hanımıydı.  

     Ortalama vücut kitle indeksi düzeyi kontrol grubunda 27.5±3.4, KTS grubunda 29±3.3, 

DMPNP KTS(-) grubunda 29.1±5.4, DMPNP KTS(+) grubunda 31.4±7.12’di. Vücut kitle 

indeksi gruplar arasında farklılık gösterdi (0.006). Posthoc testlere göre vücut kitle indeksi 

DMPNP KTS(+) grubunda kontrol grubundan daha yüksekti (p=0.03) .  

     Diyabetik polinöropatisi olan 67 hastanın grup 2’de 26’sı (%77), grup 3’de 31’i (%91) 

Tip 2 diyabet hastasıydı. 39’u (%58.2) insülin, 28’i (%41.7) oral antidiyabetik ilaç 

kullanıyordu. Ortalama diyabet süresi grup 2’de 12± 8.5 yıl, grup 3’te 11.5± 7.4 yıl olup 

iki grup arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0.78) Ortalama açlık kan şekeri düzeyi KTS 

grubunda 88.1±6.7, DMPNP KTS(-) grubunda 179.1±60.5, DMPNP KTS(+) grubunda 

184.5±94.6, ortalama Hba1c düzeyi DMPNP KTS(-) grubunda 9.4±3.4, 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 7.6±0.9’du (Tablo 10).      

     KTS olan ve olmayan diyabetik polinöropatili hastalar arasında diyabet tipi, diyabet 

süresi, açlık kan şekeri, Hba1c düzeyi ve ortalama Michigan skoru açısından anlamlı bir 

fark yoktu.  

 

Tablo 10. Olguların demografik özelliklerinin dağılımı 

  

Kontrol 

(n=43) 

KTS 

(n=72) 

DMPNP KTS(-) 

(n=32) 

DMPNP KTS(+) 

(n=35) 

P 

değeri * 

Yaş 53.7 ± 5.5 53.9 ± 3.5 55.6 ± 9.5 55.5 ± 7.3 0.35 

Cinsiyet (Kadın / Erkek) 32 / 11 59 / 13 19 / 13 26 / 9 0.112 

Dominant El (Sağ / Sol) 42 / 1 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 72.5 ± 10.2 74.6 ± 11.0 77.7 ± 15.0 81.5 ± 17.7 0.017 

Vücut Kitle İndeksi 27.5 ± 3.4 29.0 ± 3.3 29.1 ± 5.4 31.4 ± 7.1 0.006 

DM Tip (Tip 2 / Tip 1)   26 / 6 32 / 3 0.240 

DM süre   12. ±  8.5 11.5 ± 7.4 0.78 

İlaç (İnsulin / OAD)   17 / 15 22 / 13  

AKŞ  88.1 ± 6.7 179.1± 60.5 184.5± 94.6 <0.001 

Hba1C   9.4 ± 3.4 9.5 ± 3.9 0.48 

Michigan Skor   7.6 ± 1.6 7.6 ± 0.9 <0.001 

* P değeri; yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi, DM süresi, AKŞ, Hba1C, Michigan skor için ANOVA, 

cinsiyet, dominant el, DM tipi, ilaç için ki-kare testinden alınmıştır. 

 

     Gruplara göre semptomların dağılımı tablo 11’de görülmektedir. KTS grubunda 130 

elde (%92.9) ağrı, 138 elde (%98.6) parestezi/uyuşma, 80 elde (%57) 

kuvvetsizlik/beceriksizlik, 130 elde (%92.9) gece semptomların provake olması, 84 elde 

(%60) phalen bulgusu ve 46 elde (%32.8) tinel bulgusu mevcuttu. DMPNP KTS(+) 

grubunda 50 elde (%80) ağrı, 61 elde (%98.4) parestezi/uyuşma, 30 elde (%48) 

kuvvetsizlik/beceriksizlik, 55 elde (%88.7) gece semptomların provake olması, 22 elde 

(%35.4) phalen bulgusu ve 14 elde (%22.5) tinel bulgusu mevcuttu. DMPNP KTS(-) 

grubunda ise 35 elde (%57.4) ağrı, 40 elde (%65) parestezi/uyuşma, 24 elde (%39) 

kuvvetsizlik/beceriksizlik, 23 elde (%37.7) gece semptomların provake olması mevcutken 

phalen ve tinel bulgusu bu grupta hiçbir hastada gözlenmedi. Ağrı, parestezi, uykuda 

provakasyon ve Tinel/Phalen belirtileri izole KTS ve diyabetle birlikte olan KTS grupları 

arasında anlamlı farklılık göstermezken bu semptomlar KTS olmayan diyabetik grupta 

anlamlı derecede daha az saptandı. Kuvvetsizlik gruplar arasında fark göstermedi.    
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     KTS semptomlarının gruplar arasındaki orantısal dağılımı şekil 5’te, semptomların 

sayısal ve istatistiksel verileri tabloda gösterilmiştir. 

Şekil 5. KTS semptomlarının dağılımı 
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Tablo 11.  KTS semptomlarının dağılımı  

 KTS  DMPNP KTS(+) DMPNP KTS(-) P değeri * 

  (n=140) (n=62) (n=61)  

Ağrı 130 50 35 <0.001 

Parestezi/ Uyuşma 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 değeri ki-kare testinden alınmıştır.    

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

     Tablo 12’de tüm gruplarda elde edilen sinir ileti parametreleri sonuçları görülmektedir. 

Medyan duyusal, motor distal latanslar KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna göre 

anlamlı oranda uzamış bulunmuştur (p<0.001). Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS(+) 

grupta medyan duyusal, motor distal latanslar KTS(-) gruba göre uzun bulunmuştur 

(p<0.05). DMPNP KTS(+) grubunda KTS grubuna göre anlamlı fark göstermemiştir. 

Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal distal 

latanslar ve ileti hızları ise sadece diyabetik grupta uzamış bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 12. Genel sinir ileti çalışmalarının sonuçları  

  

Kontrol 

(n=43) 

KTS 

(n=72) 

DM PNP KTS(-) 

(n=32)  

DMPNP KTS(+) 

(n=35) 
P değeri Ф 

MMDL  3.2 ± 0.2 4.6 ± 0.8 4.1 ± 0.4 4.8 ± 0.6 <0.001 

MMA 8.2 ± 1.6 7.0 ± 1.7 6.5 ± 1.5 6.0 ± 1.7 <0.001 

MMİH 56.7 ± 3.5 53.5 ± 3.9 48.6 ± 3.8 46.4 ± 5.0 <0.001 

UDL - APB 2.8 ± 0.2 2.8 ± 0.2 3.5 ± 0.3 3.3 ± 0.3 <0.001 

MMDL- avuç içi 1.9 ± 0.2 2.2 ± 0.2 2.4 ± 0.3 2.4 ± 0.3 <0.001 

MMA- avuç içi 7.0 ± 1.5 6.2 ± 1.9 5.5 ± 1.8 4.7 ± 1.9 <0.001 

TKMİH  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 ± 0.4 2.9 ± 0.3 <0.001 

UMA 6.5 ± 1.4 6.4 ± 1.4 4.9 ± 1.0 5.3 ± 1.2 <0.001 

UMİH 58.8 ± 4.1 58.7 ± 4.6 49.0 ± 5.6 49.2 ± 5.4 <0.001 

LM 3.1 ± 0.3 4.3 ± 0.7 4.1 ± 0.4 4.7 ± 0.7 <0.001 

LU 3.0 ± 0.3 3.1 ± 0.3 3.8 ± 0.4 3.8 ± 0.4 <0.001 

MDOL 2.2 ± 0.2 3.1 ± 0.5 2.8 ± 0.3 3.3 ± 0.5 <0.001 

MDPL 2.8 ± 0.2 3.9 ± 0.7 3.6 ± 0.3 4.1 ± 0.5 <0.001 

MDA 43.2 ± 11.8 24.1 ± 12.8 13.7 ± 7.1 11.5 ± 5.3 <0.001 

MDİH 60.3 ± 4.3 42.3 ± 7.2 47.7 ± 4.7 40.6 ± 5.7 <0.001 

MDOL-avuç içi 1.2 ± 0.1 1.2 ± 0.1 1.5 ± 0.2 1.4 ± 0.1 <0.001 

MDPL-avuç içi 1.8 ± 0.2 1.7 ± 0.2 2.1 ± 0.2 2.0 ± 0.1 <0.001 

MDA- avuç içi 42.3 ± 14.6 20.0 ± 15.1 11.0 ± 6.9 8.9 ± 5.8 <0.001 

MDİH-avuç içi 55.9 ± 4.5 55.8 ± 5.2 45.2 ± 4.3 47.9 ± 4.2 <0.001 

1PMDDL 1.9 ± 0.1 2.8 ± 0.5 2.5 ± 0.3 3.0 ± 0.5 <0.001 

1PMDA 41.0 ± 13.8 18.7 ± 11.4 11.8 ± 6.8 9.7 ± 4.6 <0.001 

1PMDİH 51.4 ± 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 17.1 ± 9.8 13.8 ± 6.2 6.9 ± 3.1 7.5 ± 4.0 <0.001 

1PRDİH 52.3 ± 5.0 53.1 ± 6.5 42.8 ± 5.9 44.9 ± 5.4 <0.001 

UDDL 1.9 ± 0.2 2.0 ± 0.2 2.4 ± 0.3 2.4 ± 0.2 <0.001 

UDA 36.2 ± 11.1 31.4 ± 9.0 9.9 ± 4.8 11.2 ± 5.3 <0.001 

UDİH 54.3 ± 3.9 52.8 ± 4.0 43.2 ± 3.9 43.9 ± 3.5 <0.001 

4PMDDL 2.3 ± 0.1 3.4 ± 0.6 2.9 ± 0.3 3.5 ± 0.4 <0.001 

4PUDDL 2.1 ± 0.1 2.1 ± 0.2 2.7 ± 0.3 2.7 ± 0.3 <0.001 

TMDL 3.9 ± 0.8 4.2 ± 0.9 5.1 ± 1.2 5.2 ± 1.3 <0.001 

TMA 9.0 ± 3.2 7.9 ± 2.7 4.2 ± 2.6 4.6 ± 2.1 <0.001 

TMİH 45.3 ± 3.5 44.8 ± 3.6 35.2 ± 4.2 34.9 ± 3.8 <0.001 

TF 45.2 ± 7.3 46.6 ± 3.2 58.1 ± 6.0 55.6 ± 5.7 <0.001 

PMDL 3.7 ± 0.6 3.9 ± 0.6 4.6 ± 0.8 5.0 ± 1.5 <0.001 

PMA 12.3 ± 48.1 4.2 ± 1.9 1.7 ± 1.3 1.9 ± 1.1 <0.001 

PMİH 48.5 ± 3.9 49.5 ± 4.8 39.2 ± 3.6 37.9 ± 4.7 <0.001 

SDDL 2.3 ± 0.3 2.5 ± 0.4 3.3 ± 0.6 3.4 ± 0.6 <0.001 

SDA 13.9 ± 3.6 14.1 ± 5.5 3.9 ± 2.1 4.5 ± 1.4 <0.001 

SDİH 51.0 ± 5.8 47.2 ± 5.0 36.2 ± 5.5 35.3 ± 6.3 <0.001 
 

*MMDL: Medyan motor distal latans, MMA: Medyan motor amplitüd, MMİH: Medyan motor ileti hızı, UDL-APB: APB’den ulnar motor distal 

latans, TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı, UMDL: Ulnar motor distal latans, UMA: Ulnar motor amplitüd, UMİH: Ulnar motor ileti hızı, LM: 
Lumbrikal medyan, LU: Lumbrikal ulnar, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan duyusal pik latans, MDA: Medyan duyusal 

amplitüd, MDİH: Medyan duyusal ileti hızı, 1PMDDL: 1.parmak medyan duyusal distal latans, 1PMDİH: 1.parmak medyan duyusal ileti hızı, 

1PMDİH: 1.parmak medyan duyusal ileti hızı, 1PMRDL: 1.parmak radialduyusal distal latans, 1PRDA: 1.parmak radial duyusal amplitüd, 
1PRDİH: 1.parmak radial duyusal ileti hızı, UDDL: Ulnar duyusal distal latans, UDA: Ulnar duyusal amplitüd, UDİH: Ulnar duyusal ileti hızı, 

4PMDDL: 4.parmak medyan duyusal distal latans, 4PUDDL: 4.parmak ulnar duyusal distal latans, TMDL: Tibial motor distal latans, TMA: 

Tibial motor amplitüd, TMİH: Tibial motor ileti hızı,PMDL: Peroneal motor distal latans, PMA: Peroneal motor amplitüd, PMİH: Peroneal motor 
ileti hızı, SDDL: Sural duyusal distal latans, SDA: Sural duyusal amplitüd, SDİH: Sural duyusal ileti hızı 

Ф p değeri ANOVA testinden alınmıştır.     
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  KTS tanısı için kullanılan elektrofizyolojik test parametrelerinin gruplar arası 

karşılaştırmalı sonuçları tablo 13’de sunulmaktadır.  

Tablo 13. KTS tanısı için kullanılan elektrofizyolojik test parametreleri  

 

  

Kontrol 

(n=43) 

KTS 

(n=72) 

DM PNP KTS(-) 

(n=32) 

DMPNP KTS(+) 

(n=35) P değeri Ф 

MMDL  3.2 ± 0.2 4.6 ± 0.8 4.1 ± 0.4 4.8 ± 0.6 * <0.001 

TKMİH  60.3 ± 8.8 35.0 ± 10.4 47.9 ± 7.1 35.9 ± 9.6 * <0.001 

MDOL  2.2 ± 0.2 3.1 ± 0.5 2.8 ± 0.3 3.3 ± 0.5 * <0.001 

MDPL 2.8 ± 0.2 3.9 ± 0.7 3.6 ± 0.3 4.1 ± 0.5 * <0.001 

4PMUF   0.1 ± 0.1 1.1 ± 0.9 0.2 ± 0.2 0.8 ± 0.6 * ψ <0.001 

1PMRF  0.2 ± 0.1 1.1 ± 0.5 0.3 ± 0.3 0.9 ± 0.6 * ψ <0.001 

TLI  0.33 ± 0.02 0.24 ± 0.04 0.3 ± 0.04 0.27 ± 0.04 * ψ <0.001 

LMU  0.1 ± 0.3 1.2 ± 0.7 0.2 ± 0.3 0.9 ± 0.6 * ψ <0.001 

M2U5F  0.2 ± 0.3 1.2 ± 0.5 0.3 ± 0.3 0.9 ± 0.5 * ψ <0.001 

M2R1F  0.4 ± 0.2 1.4 ± 0.5 0.6 ± 0.3 1.2 ± 0.5 * ψ <0.001 

THLF  0.8 ± 0.2 2.1 ± 0.7 1.0 ± 0.4 1.8 ± 0.7 * ψ <0.001 

TKDİH onset  66.9 ± 11.1 34.3 ± 9.9 48.5 ± 8.1 34.4 ± 7.4 * <0.001 

TKDİH pik  63.4 ± 12.8 29.7 ± 9.4 41.8 ± 6.8 29.1 ± 5.5 * <0.001 

TTLF  0.4 ± 0.2 1.8 ± 0.7 0.6 ± 0.3 1.5 ± 0.7 * ψ  <0.001 

DPLO onset 1.4 ± 0.3 0.7 ± 0.2 1.2 ± 0.2 0.8 ± 0.2 * ψ <0.001 

DPLO pik  1.9 ± 0.58 0.9 ± 0.3 1.5 ± 0.3 1.0 ± 0.2 * ψ <0.001 
* DMPNP KTS(-) ile  arasında anlamlı fark   

ψ KTS ile arasında anlamlı fark 

Ф p değeri ANOVA testinden alınmıştır. 

 
*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan 

duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı,1PMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans 
farkı, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans 

farkı, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farkı,  THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans 

farkı, TKDİH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hızı onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farkı, DPLO 
onset-pik: Distoproksimal latans oranı   

  

   TKMİH ve TKDİH,  KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı oranda 

yavaşlamış bulunmuştur (p<0.001). TKMİH ve TKDİH KTS ile DMPNP KTS(+) arasında 

anlamlı fark göstermemiştir. DMPNP KTS(+)’de TKMİH ve TKDİH DMPNP KTS(-)’e 

göre belirgin yavaşlamıştır (p<0.05).   

     4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde KTS ile 

kontrol grubu arasında anlamlı fark mevcuttu. DMPNP KTS(+) grubunda DMPNP KTS(-) 

grubu ile karşılaştırıldığında latans farklarının anlamlı derecede fazla olduğu gözlendi. 

KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yüksek latans farkları tespit edildi 

(p<0.05).  DMPNP KTS(-) grupta tespit edilen latans farkları kontrol grubuna göre daha 

uzun olmasına rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

     TLI ve DPLO-onset ve pik değerleri KTS grubunda kontrol grubuna göre, DMPNP 

KTS(+)’de DMPNP KTS(-)’e göre anlamlı oranda düşüktü (p<0.05). KTS grubunda 
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DMPNP KTS(+)’e göre bu oranlar daha düşük tespit edildi (p<0.05).  DMPNP KTS(-) 

grubunda da kontrol grubundan düşük oran tespit edildi (p<0.05).    

      Kontrol grubu ve KTS grupları kullanılarak sinir ileti parametrelerinin çizilen ROC 

eğrileri şekil 6 a-k’de görülmektedir.  

     ROC eğrisi sonuçlarına göre her bir test için KTS tanısını doğrulayan en iyi cut off 

değeri, duyarlılık ve özgüllükleri tablo 14’de görülmektedir. 

     Bu testler içerisinde KTS tanısında en duyarlı test 4 PMUF, 1PMRF ve transkarpal 

medyan duyusal ileti  hızıdır.  

 

 

 

 

 
 

Şekil 6a. Medyan motor distal latans cut off (3.6 msn) 
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Şekil 6c. Medyan duyusal distal latans onset cut off (2.45ms.) 
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Şekil 6b. Transkarpal motor ileti hızı cut off (48.5 m/sn.) 
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Şekil 6e. 1 parmak medyan radial duyusal latans farkı cut off (0.45 ms.)  
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Şekil 6d. 4. parmak medyan ulnar latans farkı cut off (0.35 ms.) 
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Şekil 6g. Lumbrikal medyan-ulnar motor farkı cut off (0.4ms.)  
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Şekil 6f. Terminal latans indeksi cut off (0.3) 
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Şekil 6i. Medyan II-Radial I duyusal distal latans farkı cut off (0.7 ms.) 

1 - Spesifite 

1.00 .75 .50 .25 0.00 

S
e

n
s
it
iv

it
e

 

1.00 

.75 

.50 

.25 

0.00 

%95 sensitivite 
%93 spesifite 

Şekil 6h. Medyan II-ulnar V duyusal distal latans farkı cut off (0.55 ms.) 
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Şekil 6k. Distoproksimal oran cut off (1) 
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Şekil 6j. Transkarpal duyusal ileti hızı cut off (50m/sn.) 
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Tablo 14. Kontrol grubunda KTS tanısında ROC eğrisi ile tespit edilen cut offların  

duyarlılık ve özgüllükleri  

 
 Cut off Duyarlılık  Özgüllük Eğri altında kalan alan 

    (Yüzde) (Yüzde) Alan Std. Hata P 

MMDL 3.6 92 96 0.971 0.01 <0.001 

TKMİH  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 

TKDİH onset 50 95 98 0.986 0.006 <0.001 

TKDİH 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 1.3 92 90 0.976 0.008 <0.001 

       
*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan 

duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı,1PMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans 
farkı, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans 

farkı, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farkı,  THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans 

farkı, TKDİH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hızı onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farkı, DPLO 
onset-pik: Distoproksimal latans oranı   

  

     Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS klinik tanısına göre hastalar vaka ve kontrol 

olarak ayrılarak MMDL, MDDL, 4PMUF, M2U5F, 1PMRF, M2R1F, THLF, TLI sinir 

ileti parametrelerinin çizilen ROC eğrileri şekil 7 a-c’ de görülmektedir.  

     Tablo 15’de diyabetik polinöropatili hastalarda KTS tanısında Receiver operating 

characteristic analizi (ROC) sonuçlarına göre tanıda değerlendirilen sinir ileti 

parametrelerinin her biri için en iyi cut off değeri ve bu değerin duyarlılık ve özgüllükleri 

görülmektedir. 

     Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS tanısında 4PMUF, TKDİH, DPLO ve 

1PMRF’ın maksimum duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu görülmüştür.  
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Şekil 7b. Distoproksimal oran cut off  (1)  

Şekil 7a. 4.parmak medyan-ulnar distal latans farkı cut off (0.35 ms.) 
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Tablo 15. Diyabetik polinöropatide KTS tanısında ROC eğrisi ile tespit edilen cut 

offların  duyarlılık ve özgüllükleri 

 
 Cut off Duyarlılık  Özgüllük Eğri altında kalan alan 

    (Yüzde) (Yüzde) Alan Std. Hata P 

MMDL 4.3 74 76 0.844 0.034 <0.001 

TKMİH  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 

TKDİH onset 41.4 85 77 0.909 0.027 <0.001 

TKDİH pik 37.5 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, TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan 
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı,1PMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans 

farkı, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans 

farkı, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farkı,  THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans 
farkı, TKDİH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hızı onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farkı, DPLO 

onset-pik: Distoproksimal latans oranı   

Şekil 7c. Transkarpal duyusal ileti hızı cut off (37,5) 
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     Diyabetik polinöropati grubunda 4PMUF, M2U5F ve DPLO cut off’ları kontrol grubu 

ile aynı tespit edildi. 1PMRF, M2R1F, THLF, LMU, TTLF cut off değerleri kontrol 

grubunda tespit edilen cut oflardan 0,05-0,1ms. daha fazla tespit edilmiştir. Bu testler için 

kontrol grubunda kullanılan cut off değerlerinin kullanılması özgüllüğü bir miktar 

düşürmektedir. Ancak MMDL, MDDL, TKMİH, TLI ve TKDİH çalışmalarında kontrol 

grubunda tespit edilen cut off değerleri diyabetik hastalarda kullanıldığında bu testlerin 

duyarlılıklarının belirgin düştüğü, yani yanlış pozitif tanı olasılığının arttığı gözlenmiştir.  

     Diyabetik polinöropatisi olmayan bireylerde KTS tanısında kullanılan cut off 

değerlerine diyabetik polinöropatili hastalarda karşılık gelen duyarlılık ve özgüllük 

yüzdeleri tablo 16’ de görülmektedir.  

 

Tablo 16. Diyabetik polinöropatisi olmayan bireylerde tespit edilen cut off 

değerlerine polinöropatili hastalarda karşılık gelen duyarlılık ve özgüllük oranları 

 
  Cut off Duyarlılık  Özgüllük 

   (Yüzde) (Yüzde) 

MMDL  4.3 (3.65) 74 (100) 76 (9) 

TKMİH   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) 

TKDİH onset  41.4 (50) 85 (98) 77 (38) 

TKDİH pik  37.5 (46) 91 (100) 84 (25) 

TTLF 0.8 (0.7) 83 (88) 74 (56) 

DPLO onset  1 (1)* 90 81 

DPLO pik  1.1 (1.3) 90 (93) 84 (63) 
Parantez dışı: Diyabetik polinöropatili hastalarda tespit edilen cut off değerleri,  özgüllük ve duyarlılıkları 

Parantez içi: Kontrol grubunda tespit edilen cut off değerleri, özgüllük ve duyarlılıkları  

* Kontrol ve DMPNP grubunda aynı cut off 

 
*MMDL: Medyan motor distal latans, TKMİH: Transkarpal motor ileti hızı, MDOL: Medyan duyusal onset latans, MDPL: Medyan 
duyusal pik latans, 4PMUF: 4.parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı,1PMRF: 1.parmak medyan-radial duyusal distal latans 

farkı, TLI: Terminal latans indeksi, LMU: Lumbrikal medyan-ulnar, M2U5F: 2. parmak medyan, 5. parmak ulnar duyusal distal latans 

farkı, M2R1F: 2. parmak medyan, 1. parmak radial duyusal distal latans farkı,  THLF: Medyan tenar- ulnar hipotenar motor distal latans 
farkı, TKDİH onset-pik: Transkarpal duyusal ileti hızı onset-pik, TTLF: Medyan tenar- ulnar tenar motor distal latans farkı, DPLO 

onset-pik: Distoproksimal latans oranı   
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          Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS’nin elektrofizyolojik metodlarla ayrımı 

zordur (7). Diyabetik polinöropatili hastalarda uzamış bir medyan sinir distal latansının 

nedeni KTS’ye değil de mevcut nöropatinin medyan siniri daha şiddetli tutumasına bağlı 

olabilir. Bu durumda uygulanacak sinir ileti çalışmalarının belirlenmiş bir yöntem ve 

kılavuzu yoktur (1). Diyabetik hastalarda KTS varlığının gösterilmesi için konvansiyonel 

kriterler uygun değildir (4).  

     Diyabetik polinöropatisi olan ve olmayan hastalarda KTS’i ayırt etmek için 

elektrofizyolojik kriterler planlanmış olup güvenilirlikleri şüphelidir. Sık uygulanan 

kriterler; diğer üst ekstremite latansları ile karşılaştırıldığında medyan sinir latansının 

orantısız uzaması, etkilenen tarafta daha fazla anormallik olması ile birlikte medyan sinir 

ileti çalışmalarında iki taraf arası fark, eğer klinik KTS tek taraflı ise diğer üst ekstremitede 

yanıtlar varken medyan sinir yanıtlarının olmamasıdır. Diğer bir kriter ise distal duyusal 

sinir ileti hızlarında farktır. Ancak KTS tanısı için bu kriterler sinir ileti çalışmalarına hem 

diyabetik polinöropatisi hem de KTS’si olan bireylerin bilerek çıkartılması ile elde 

edilmiştir. Güvenilirliği şüpheli olan kriterlere göre KTS’si olan bireyler dışlanarak yapılan 

çalışmalardan elde edilen sonuçların genelleştirilebilmesi şüpheli gözükmektedir (10).  

     Bu çalışmada ilk defa diyabetik polinöropatisi olan hastalarda KTS tanısı için 

kullanılabilecek duyarlı ve özgül testler ortaya konmuştur. Ayrıca PNP’si olmayan 

hastalardaki KTS cut off değerlerinin diyabetik polinöropatisi olan hastalardan farklı 

oldukları vurgulanmıştır.  

     KTS prevalansının diyabet süresi ile arttığını ve Tip 1DM’de daha sıklıkla görüldüğünü 

bildiren çok sayıda yayın mevcuttur (5,120,121). Ancak bu yayınlarda hastalarda KTS 

prevalansı diyabetik polinöropati varlığı göze alınmadan PNP’si olmayan hastalarda 

yapılmıştır. Diyabetik hastalarda, periferik sinirlerin kronik kompresyona daha hassas 

olduğu bildirilmiş ve deneysel diyabet çalışmalarında bu hassasiyet doğrulanmıştır (8). 

Diyabetik hastalarda endonöral oksijenin azalması, azalmış sinir kan akımı ve epinöral 
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arteriovenöz suntlara bağlı kronik sinir iskemisi mevcuttur. Zeminde bulunan sinir iskemisi 

diyabetik hastalardaki artmış fokal sinir hasarının muhtemel nedeni olabilir (7). Ayrıca 

karpal kanalda fleksör retinakulumun fibrozis ve kalınlaşmasının da diyabetli hastalarda 

KTS’ye neden olabileceği öne sürülmüştür (121).  

     PNP’si olan hastalarda diyabet süresi daha uzun olduğu için PNP’ye bağlı KTS 

prevalansındaki artış  diyabet süresindeki artışa bağlı olduğu şeklinde karıştırılabilir (121). 

Comi ve ark.’nın diyabetik polinöropatili hastaları da alarak KTS prevalansı ve risk 

faktörleri ile ilgili yapmış oldukları çalışmada PNP’nin diyabet süresi ile ilişkili olduğunu, 

KTS’nin ise diyabet süresi ile ilişkili olmadığını saptanmıştır (122). Çalışmamızda KTS 

olan diyabetik polinöropatili hastaların %91’i, KTS olmayan diyabetik polinöropatili 

hastaların %77’si Tip 2 diyabet hastasıydı. Ortalama diyabet süresi KTS olan grupta 11.5± 

7.4 yıl, KTS olmayan grupta 12± 8.5 yıldı. Her iki grup arasında diyabet tipi ve süresi 

açısından anlamlı bir fark gözlenmedi.  

     Glisemik kontrol ile diyabetli hastalarda KTS prevalansı arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (120,121,123). Bizim çalışmamızda da Hba1c düzeylerinde KTS olan ve 

olmayan diyabetik polinöropatili hastalar arasında anlamlı fark gözlenmedi.  

     Yapılan çalışmalarda vücut kitle indeksinin KTS için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

bildirilmiştir. Obezitede karpal kanal içerisinde yağ dokusu birikimi ve hidrostatik basınçta 

artışın medyan sinir üzerinde basınç etkisine neden olduğu düşünülmektedir (121). 

Çalışmamızda KTS grubunda vücut kitle indeksi kontrol grubundan daha yüksek olmasına 

rağmen bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

     Albers ve ark. el bileğinde tekrarlayıcı aktivite veya obezite gibi kişisel faktörler 

mevcudiyetinde tuzaklanma bölgelerinde fokal sinir hasarının diyabetik nöropatili 

hastalarda normallere göre daha kolay gelişebildiğini bildirmişlerdir. Ilımlı PNP’si olan 

414 diyabetik hastada yapmış oldukları çalışmada medyan nöropatili tip 2 diyabetli 

hastalarında vücut kitle indeksinin medyan nöropati olmayan hastalardan daha yüksek 

olduğunu tespit etmişlerdir (4). Bizim çalışmamızda da vücut kitle indeksi DMPNP KTS(+) 

grupta kontrol grubundan daha yüksekti (p<0.05). Kontrol grubu hastalarının 35’i (%81), 

KTS hastalarının 66’sı (%91), diyabetik polinöropatili hastaların 34’ü (%50) ev hanımıydı. 

Diğer hastaların hiç biri riski arttıran işlerden birinde çalışmıyordu.   
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     KTS’de duyusal semptomlar ön plandadır. Hastalık ilerledikçe motor semptomlar 

ortaya çıkabilir (124). Bizim çalışmamızda da KTS grubunda ağrı (%92.9) ve parestezi 

(%98.6) yüksek oranda gözlendi.  

     Medyan sinir tuzaklanmasına bağlı ağrı ve parestezinin diyabetik nöropatili hastalarda 

aynı derecede tuzaklanması olan normal bir bireye göre daha az görüldüğü ve daha düşük 

oranda klinik aşikar KTS şeklinde karşımıza çıktığı bildirilmiştir (4). Çalışmamızda karpal 

tünel senromu olan diyabetik polinöropatili grupta ağrı %80, parestezi %98.4 oranında 

mevcuttu. Çalışmamızda parestezi şikayetleri KTS olan PNP’li hastalarda PNP’si olmayan 

hastalarla benzer oranlarda bulunmuştur. Bunun muhtemel nedeni diyabetik polinöropatili 

hastalar gruplara ayrılırken KTS klinik tanısının altın standart olarak alınması ve buna 

bağlı olarak da büyük çoğunlukta şikayetleri olan hastaların DMPNP KTS(+) grubuna 

alınmış olmasıdır. 

     KTS tanısında Phalen ve Tinel testinin önemini inceleyen çok sayıda çalışma 

yapılmıştır. Gellman ve ark. elektrofizyolojik olarak KTS tanısı almış hastalarda Phalen 

testini %71.4 oranında, tinel testini %43.9 oranında pozitif bulmuşlardır (125). Bu konuda 

yapılmış diğer çalışmalarda da phalen testinin tinel testine göre daha hassas olduğu 

bildirilmiştir (126,127). Bizim çalışmamızda KTS olan hastalarda bu konuda yapılmış 

çalışmalarla benzer şekilde Phalen bulgusu %60, tinel bulgusu %32.8 oranında pozitif 

bulunmuştur.  

     Edwards diyabetik populasyonda KTS tanısında phalen testinin geçerli bir test 

olmadığını bildirmiştir (128). Çalışmamızda da DMPNP KTS(+) grupta phalen testi düşük 

oranda (%22.5) pozitif bulunmuştur.  

     Diyabetik hastalarda anormal medyan ileti bulgularının artmış sıklıkta bulunduğu 

bildirilmiştir (4). Bizim çalışmamızda anormal medyan ileti bulguları KTS ve diyabetli 

hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı oranda fazla görülmüştür.  

     Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal distal 

latanslar ve ileti hızları ise sadece diyabetik grupta uzamış bulunmuştur. (p<0.05) 

Diyabetik polinöropatide duyusal değişiklikler motor değişikliklerden once gözlendiği ve 

motor liflerin daha az şiddetli tutulduğu gözlenmiştir (61). Semptomatik 

hastaların %80’inde, asemptomatik hastaların ise %50’sinde düşük duyusal amplitüd ve 

ileti hızları mevcuttur (47).  
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     KTS tanısında sinir ileti parametrelerinin duyarlılık ve özgüllükleri ile ilgili AAEM 

raporuna göre KTS tanısında medyan duyusal ve motor sinir ileti parametrelerinin yüksek 

duyarlılık (%>85) ve özgüllükleri (%>85) mevcuttur (129).  

     Tanısal testlerin performans ve klinik kullanılabilirliğinin değerlendirilmesinde 

kullanılan parametreler o testin duyarlılık ve özgüllüğüdür. Bu parametreler doğru 

sınıflandırılmış hastaların (hastalık var veya yok)  oranını tanımlar. Duyarlılık veya gerçek 

pozitif oran gerçekten pozitif sonucu olan hastalık olan bireylerin oranını gösterir. 

Özgüllük veya gerçek negatif oran hastalık olmayan bireylerdeki negatif test sonucu 

olasılığını gösterir (130). Yüksek duyarlılığı olan testlerin yanlış negatiflik oranı düşük 

olup negatif test sonuçları hastalığı dışlamada kullanılabilir. Yüksek özgüllüğü olan 

testlerin yanlış pozitiflik oranı düşük olup pozitif test sonuçları hastalık tanısı koymada 

kullanılabilir (131). İyi bir tanısal test yüksek gerçek pozitiflik (optimal duyarlılık) ve 

düşük yanlış pozitiflik oranına sahip olmalıdır. Böylece hastalık olmayan bireylerde yanlış 

tanı koymadan hastalıklı bireylerin büyük kısmını tespit edebilir (132). 

     Hasta ve hasta olmayan bireyleri ayırt eden bir eşik değeri olmalıdır. KTS tanısında bir 

testin özgüllüğü duyarlılığı kadar önemlidir (101). Bu nedenle genellikle duyarlılık ve 

özgüllüğün en iyi olduğu değer o test için cut off olarak belirlenir (131).  

     KTS tanısında normal bireylerde medyan motor distal latans cut off değeri olarak 

literatürde 3.6ms.’den 4.5ms.’e kadar değişen değerler kullanılmış ve duyarlılığı %44-80, 

özgüllüğü %95-99 arasında değişik oranlarda bildirilmiştir (2). Çalışmamızda kontrol 

grubu hastalarında MMDL için cut off değeri %92 duyarlılık ve %96 özgüllük ile 3.6ms. 

tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda MMDL için duyarlılık oranının diğer çalışmalarda 

tespit edilen oranın üst sınırında tespit edilmesinin nedeni KTS çalışma populasyonunun 

büyük bir kısmının orta derecede vakalardan (MMDL >4ms.) oluşmuş olmasıdır.  

     Prakash ve ark. normal bireylerde MDOL için 2.6 ms. üzerini anormal olarak kabul 

etmiş ve duyarlılığıni %91.4 olarak bildirmişlerdir (133). Bizim çalışmamızda kontrol 

hastalarında benzer şekilde MDOL için cut off değeri %92 duyarlılık ve %98 özgüllük ile 

2.45 ms. tespit edilmiştir. Medyan duyusal, motor distal latanslar KTS ve diyabetli 

hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı oranda uzamış bulunmuştur.  

     Çalışmamızda diyabetik polinöropatili hastalarda MMDL cut off değeri 4.3ms. , 

duyarlılığı %74, özgüllüğü %76 oranında tespit edilmiştir. Vogt ve arkadaşlarının PNP’li 

hastalarda yapmış olduğu bir çalışmada PNP’li hastalarda KTS’yi tespit etmede MMDL 



 59 

duyarlılığı %30 oranında bildirilmiştir (9). Bu çalışmada bu kadar düşük duyarlılık 

oranlarının elde edilmesinin muhtemel bir nedeni patolojik sınırların yüksek tutulmuş 

olmasıdır (2SD, 4.5).  

     Çalışmamızda diyabetik polinöropatili hastalarda MDOL cut off değeri 2.9ms., 

duyarlılığı %77, özgüllüğü %74 oranında tespit edilmiştir. Perkins ve ve ark.’nın yapmış 

olduğu çalışmada orta derecede PNP’li KTS düşünülen hastalarda çalışmamızdaki sonuçla 

benzer şekilde medyan duyusal distal latans ortalaması  3.2±0.6ms. bulunmuş olup, 

duyarlılık ve özgüllük belirtilmemiştir (10).  

     Çalışmamızda DMPNP KTS(+) ile KTS grubu arasında medyan motor ve duyusal 

distal latans açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Uzamış bir medyan distal latansın 

diyabetik polinöropatili hastalarda KTS tanısı için yeterli olmadığı bilinmektedir (1).  

     Chang ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada transkarpal medyan motor ileti hızı 

normal değeri 42.5 m/sn. üzeri alınmış, duyarlılığı %81.7, özgüllüğü %100, transkarpal 

medyan duyusal ileti hızı normal değeri 45.5 m/sn. üzeri alınmış, duyarlılığı %73.6, 

özgüllüğü %100 olarak olarak bildirilmiştir (134).  Bizim çalışmamızda kontrol 

hastalarında transkarpal medyan motor ileti hızı için cut off değeri %91 duyarlılık ve %94 

özgüllük ile 48.5 m/sn., transkarpal medyan duyusal ileti hızı için %95 duyarlılık ve %98 

özgüllük ile 46 m/sn. tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda her iki test için de farklı 

duyarlılık değerlerinin elde edilmiş olmasının nedeni farklı cut off değerlerinin kullanılmış 

olmasıdır.   

     Diyabetik polinöropatili grupta ise TKMİH için cut off değeri %80 duyarlılık ve %74 

özgüllük ile 42.8 m/sn., TKDİH için %91 duyarlılık ve %84 özgüllük ile 37.5 m/sn. tespit 

edilmiştir. Genellikle KTS elektrofizyolojik incelemesinde duyusal sinir ileti 

anormalliklerine motor ileti anormalliklerinden daha sık  rastlanılmaktadır. Ve duyusal 

sinir çalışmaları motor sinir çalışmalarından daha sensitiftir (2,133). Bizim çalışmamızda 

da KTS’yi tespit etmede medyan duyusal ileti çalışmaları medyan motor ileti 

çalışmalarından daha duyarlı bulunmuştur.  

     Transkarpal ileti çalışmaları KTS ve diyabetik polinöropatiye bağlı uzamış latans 

ayrımında yardımcıdır. Eğer latans uzamasının nedeni diyabetik polinöropati ise distal 

segmentte ileti yavaşlaması karpal tünelden daha belirgindir (135). Çalışmamızda TKMİH 

ve TKDİH, KTS ile DMPNP KTS(+) arasında anlamlı fark göstermemiştir. DMPNP 
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KTS(+) grupta TKMİH ve TKDİH’nın DMPNP KTS(-) gruba göre belirgin yavaşlamış 

olduğu görülmüştür.  

     Çalışmamızda DMPNP KTS(+) gruptaki hastaların TKMİH’nın KTS grubu ile arasında 

anlamlı fark olmaması şu şekilde açıklanabilir. KTS grubunda proksimalde medyan motor 

ileti  hızı 53m/sn. iken karpal tünelde ileti hızı 35m/sn.’e (%34 oranında) düşmüştür. 

Diyabetik polinöropatide ise proksimalde medyan motor ileti  hızı 46 m/sn.’den bilek-avuç 

içi segmentinde 35m/sn.’e (%23 oranında) düşmüştür. Bu gözlem distal latans ve 

transkarpal ileti hızı her iki grupta birbirine yakın olsa da KTS grubundaki hastaların daha 

ağır evreye sahip oldukları lehine yorumlanabilir. KTS grubunun %77’si orta derecede 

KTS vakalarından oluşmaktadır. Ancak KTS’si olan diyabetik polinöropatili hastaların 

KTS evrelemesi için oluşturulmuş elektrofizyolojik kriterler bulunmamaktadır.  

     Bizim çalışmamızda kontrol hastalarında TLI için cut off değeri %90 duyarlılık ve %89 

özgüllük ile 0.3 tespit edilmiştir. Simovic ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada 

normallerde TLI  cut off’u 0.34 üzeri alınmış ve çalışmamız ile benzer şekilde 

duyarlılığı %81 bildirilmiştir (105). Çalışmamızda diyabetik polinöropatili grupta ise TLI 

cut off değeri %72 duyarlılık ve %71 özgüllük ile 0.29 tespit edilmiştir. Literatürde 

diyabetik polinöropatili hastalarda TLI anormal sınırı, duyarlılığı ve özgüllüğü ile ilgili bir 

veri bulunmamaktadır. TLI distal segment ileti hızını proksimal segmentle karşılaştıran bir 

parametredir. KTS’de distal segmentte ileti hızı yavaşlaması nedeni ile düşük olması 

beklenir. Diyabetik polinöropatili hastalarda da distal segmentte ileti hızı yavaşlaması daha 

belirgin olduğu için oran düşer. Bizim çalışmamızda da diyabetik polinöropatili hastalarda 

TLI kontrol grubunda düşük tespit edilmiştir. Çalışmamızda KTS grubunda DMPNP 

KTS(+)’den daha düşük tespit edildi. Bunun nedeni DMPNP KTS(+) grubunda medyan 

motor distal latansın KTS grubu ile benzer olmasına rağmen proksimal segmentte ileti 

hızının daha düşük olmasıdır.  

     Çalışmamızda da buraya kadar bahsedilen medyan sinir ileti parametrelerinin cut off 

değerlerinin diyabetik polinöropatide kontrol grubundan anlamlı farklar gösterdiği, normal 

kontrollerde tespit edilen cut off değerlerinin PNP’li hastalarda KTS tanısında 

kullanıldığında testlerin özgüllüklerinin anlamlı oranda düştüğü ve yanlış tanı olasılığının 

arttığı gözlendi. Literatürde de diyabetik polinöropatisi olan hastalarda KTS tanısı için 

standart elektrofizyolojik kriterlerin kullanılmasının yanlış KTS tanısına neden olabileceği 

bildirilmiştir (9). PNP’ye bağlı distal latansı uzamış bir sinirde medyan duyusal distal 
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latansın 2.5ms.’den fazla, medyan motor distal latansın 3.6 ms.’den fazla uzaması KTS 

tanı kriteri olarak kabul edildiğinde diyabetik hastalarda yanlış tanı koyma olasılığı 

oldukça yüksektir.  

     Bazı araştırmacılar PNP ve KTS’nin birlikte bulunduğu hastalarda elektrofizyolojik 

bulguların değerlendirmesinin zor olması nedeni ile diyabetik nöropati kriterlerinde 

medyan sinir sonuçlarının dahil edilmesinin uygun olmadığını tartışmışlardır (4). Bizim 

çalışmamızda PNP’li hastalarda tespit edilen cut off değerleri kullanılırsa medyan sinir ileti 

parametrelerinin PNP’li hastalarda KTS tanısında kullanılması durumunda yanlış tanı 

olasılığının belirgin azaldığı gözlenmiştir. Çalışmamızda medyan sinir ileti parametreleri 

içerisinde diyabetik hastalarda en yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olan test, %91 

duyarlılık ve %84 özgüllük ile cut off’u 37.5 m/sn olan bilek-avuç içi medyan duyusal ileti 

hızıdır. AAEM PNP’li hastalarda KTS tanısı için segmental medyan sinir ölçümlerini 

önermiştir (1). PNP ve KTS’de duyusal lifler motor liflerden daha öncelikli olarak 

tutulmaktadır ve tanıda daha sensitiftirler (2,47). Bizim çalışmamızda da bilek-avuç içi 

medyan duyusal ileti hızı bilek-avuç içi medyan motor ileti hızından daha sensitif 

bulunmuştur.  

      KTS tanısında normal bireylerde 1PMRF için cut off değeri olarak 0.45ms. üzeri 

anormal kabul edilmiş, iki ayrı çalışmada duyarlılığı %74, %86 ve özgüllüğü %98, %100 

olarak bildirilmiştir (101,104). Bizim çalışmamızda kontrol hastalarında 1PMRF için cut 

off değeri %96 duyarlılık ve %98 özgüllük ile literatür verileri ile uyumlu olarak 0.45ms. 

tespit edilmiştir. Çalışmamızda diyabetik polinöropatili grupta 1PMRF cut off değeri %82 

duyarlılık ve %80 özgüllük ile 0.55ms. tespit edilmiştir. Imada ve ark. yapmış oldukları bir 

çalışmada diyabetik hastalarda cut off değerini 0.5ms. olarak tespit etmiş, karpal tünel de 

ileti yavaşlamasını yüksek oranda (%58) oranda gösterdiğini bildirmişlerdir (136).  

     Bizim çalışmamızda kontrol hastalarında LMU farkı için cut off değeri %86 duyarlılık 

ve %92 özgüllük ile 0.4ms., PNP’li hastalarda %75 duyarlılık ve %82 özgüllük ile 0.5 ms. 

tespit edildi. Preston ve Logigian normal kişilerde bu farkın üst sınırını bizim de 

kontrollerimizde bulduğumuz gibi 0.4ms. olarak bulmuşlardır ve duyarlılığıni %95 olarak 

bildirmişlerdir (137). 

     Ubogu ve arkadaşlarının aksonal PNP’de KTS kriterlerini karşılaştırdıkları bir 

çalışmada LMU farkı cut off değerini %80 duyarlılık ve %85 özgüllük ile ≥0.8ms. olarak 

tespit etmişlerdir. Aksonal PNP’de kalın myelinli liflerin aksonal kaybına sekonder 
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medyan ve ulnar ileti hızlarının düşeceğini ve bu nedenle de latans farkı üst limitinin de 

artması gerektiğini öne sürmüşlerdir (131). Bizim çalışmamızda diyabetik polinöropatili 

grupta ise LMU için cut off değeri %75 duyarlılık ve %82 özgüllük ile 0.5ms. tespit 

edilmiştir. Vogt ve arkadaşlarının PNP’li hastalarda yapmış olduğu bir çalışmada ise LMU 

farkı 1ms. üzeri patolojik olarak kabul edilmiş.  PNP’li hastalarda da aynı patolojik sınır 

kullanılmış ve özgüllüğü %78 olarak tespit edilmiş (9). LMU farkının PNP gibi bütün 

sinirleri eşit şekilde tutan patolojilerde normal olması gerektiğini açıklamışlardır. Bu 

çalışmada farkın diğer çalışmalara göre yüksek bulunmasının muhtemel nedeni açık 

değildir.  

     KTS tanısında normal bireylerde THLF için cut off’u Smith ve ark. %85 duyarlılık 

ve %96 özgüllük ile 1.5ms., Sander ve ark. ise %85 duyarlılık ile 1.2ms. olarak tespit 

etmişlerdir (138,139).  Bizim çalışmamızda kontrol hastalarında THLF için cut off 

değeri %92 duyarlılık ve %96 özgüllük ile 1.2 ms. tespit edilmiştir. Diyabetik 

polinöropatili grupta ise  cut off değeri %74 duyarlılık ve %77 özgüllük ile 1.3 ms. tespit 

edilmiştir. Vogt ve arkadaşlarının PNP’li hastalarda yapmış olduğu bir çalışmada PNP’li 

hastalarda KTS’yi tespit etmede THLF duyarlılığı %43 oranında bildirilmiştir (9). Bu 

çalışmada bu kadar düşük duyarlılık oranlarının elde edilmesinin muhtemel bir nedeni 

patolojik sınırların yüksek tutulmuş olmasıdır (2SD, 2.2).  

     KTS tanısında normal bireylerde TTLF için cut off’u Sander ve ark. %95 duyarlılık ile 

0.8ms. olarak tespit etmişlerdir (139). Bizim çalışmamızda kontrol hastalarında TTLF için 

cut off değeri benzer şekilde %93 duyarlılık ve %94 özgüllük ile 0.7ms. , PNP’li 

hastalarında %83 duyarlılık ve %74 özgüllük ile 0.8ms. tespit edildi. Literatürde diyabetik 

PNP’li hastalarda TTLF anormal sınırı, duyarlılığı ve özgüllüğü ile ilgili bir veri 

bulunmamaktadır. Ancak özellikle duyusal aksiyon potansiyelleri kaydedilmeyen veya çok 

düşük olan PNP’li hastalarda THLF ve TTLF’nın PNP’li hastalarda medyan nöropatiyi 

tespit etmede yardımcı olabileceği bildirilmiştir (139). Çalışmamızda PNP’li hastalarda 

TTLF ve THLF duyusal karşılaştırma testlerinden daha az duyarlı bulunmuştur. Ancak 

duyusal karşılaştırma testlerinin de değerlendirilebilmesi amacı ile çalışmaya duyusal 

aksiyon potansiyelleri kaydedilebilen hastalar alınması ve genellikle KTS elektrofizyolojik 

incelemesinde duyusal sinir ileti anormalliklerinin motor sinir anormalliklerinden daha 

duyarlı olması nedeni ile bu sonuç elde edilmiştir (2).   
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     1PMRF, M2R1F, THLF, TTLF ve LMU cut off değerleri diyabetik polinöropatili 

grupta kontrol grubundan 0.1-0.5ms. kadar yüksek olarak tespit edilmiştir. Bunun 

muhtemel nedeni diyabetik polinöropatide medyan sinirin ulnar ve radial sinire göre daha 

fazla tutulması ve buna bağlı olarak da latans farkının artmasıdır (6,140). Ancak kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında bu fark anlamlı değildir. Bu nedenle diyabetik polinöropatili 

hastalarda kontrol grubunda kullanılan cut off değerinin yerine PNP grubunda belirlenen 

cut off değerlerinin kullanılması testin duyarlılığıni çok fazla değiştirmemekte, 

özgüllüğünü biraz arttırmaktadır.      

     Literatürde normal bireylerde 4PMUF için 0.4-0.43ms. arası cut off değerler bildirilmiş 

olup duyarlılığı %82-89, özgüllüğü 95-97.5 arasında değişmektedir. Bizim çalışmamızda 

da kontrol grubunda 0.35 cut off değerinde  %95duyarlılık ve %100 özgüllük ile benzer 

sonuçlar elde edilmiştir. Diyabetik polinöropatili grupta da cut off değeri %90 duyarlılık 

ve %100 özgüllük ile 0.35ms. tespit edilmiştir. Ubogu ve arkadaşlarının aksonal PNP’de 

KTS kriterlerini karşılaştırdıkları bir çalışmada 4PMUF cut off değerini %71 duyarlılık 

ve %81 özgüllük ile ≥0.4ms. olarak tespit etmişlerdir (131). KTS’de sinir ileti testlerinin 

tanısal özelliklerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada medyan ulnar duyusal latans farkının 

medyan motor distal latans, medyan duyusal bilek-parmak duyusal latansı ve bilek-avuç içi 

ileti hızından daha yüksek doğruluğa sahip olduğunu tespit etmişler (141). 

     Yüksek tanısal doğruluğa sahip olmasının yanında izole medyan sinir duyusal ve motor 

iletim testlerinden ziyade medyan ulnar latans farkının ölçülmesinin diğer avantajları ise 

yaş, boy, kilo ve el ısısı gibi faktörlerden de daha az etkilenmesidir (141). 

     4PMUF, M2U5F cut off’ları diyabetik polinöropatili grupta kontrol grubu ile aynı tespit 

edildi. Medyan ulnar karşılaştırma çalışmalarından LMU fark, THLF ve TTLF medyan ve 

ulnar motor latansları karşılaştırır. Daha önce de bahsedildiği gibi lumbrikal ve interosseus 

distal latanslarının kontrol grubuna göre uzama oranları medyan sinirde ulnar sinirden daha 

fazla tespit edilmiştir. Diyabetik polinöropatisi olan hastalarda bu fark anlamlı olmasa da 

kontrol grubundan farklı olduğu görülmüştür. Diyabetik polinöropatide duyusal 

değişiklikler motor değişikliklerden önce tespit edilir ve motor lifler daha az şiddetli 

tutulur (61). Buna bağlı olarak zaten istatistiksel olarak anlamsız olan medyan ve ulnar 

duyusal fark motor farkla karşılaştırıldığında azalarak normal kontrollerdeki değere 

gelmektedir. Bu nedenle 4PMUF ve M2U5F cut off’ları kontrol grubu ile aynı olup, 

duyarlılık ve özgüllükleri değişmemektedir.  
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     4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde DMPNP 

KTS(+) grubunda DMPNP KTS(-) grubu ile karşılaştırıldığında latans farklarının anlamlı 

derecede fazla olduğu gözlendi. KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yüksek 

latans farkları tespit edildi (p<0.05). Bunun muhtemel nedeni daha önce de belirtildiği gibi 

KTS vakalarının daha ağır evreye sahip olmalarıdır.  

   Sheu ve ark. DPLO için normal kontrollerde 1.05 altını anormal olarak kabul etmiş ve 

duyarlılığını %77.9, özgüllüğünü %98.9 olarak bildirmişler (104). Bizim çalışmamızda 

kontrol hastalarında DPLO için cut off değeri %95 duyarlılık ve %91 özgüllük ile 1 tespit 

edilmiştir.  

     Diyabetik polinöropatili hastalarda DPLO cut off’u da kontrol grubu ile aynı tespit 

edildi. DPLO avuç içi-parmak ve bilek- avuçi segmentlerinde yani medyan sinirin distal ve 

proksimal segmentlerinde ileti zamanlarının karşılaştıran bir orandır (98). Normal 

bireylerde transkarpal ileti zamanı distal iletim zamanından daha kısa olmalıdır. Bunun 

nedeninin distal aksonal çapın azalmasına veya kısa internodal mesafeye bağlı olduğu 

düşünülmektedir (142). Diyabetik polinöropatide distalde iletim daha yavaş olması nedeni 

ile distal segmentlerde ileti zamanı uzamakta ve proksimal segmentte fokal bir yavaşlama 

olmadığı sürece distal ve proksimal oranlandığı için aynı değer elde edilebilmektedir (143).  

     Duyusal onset latans kalın kutanöz duyusal lifler için uyarım yeri ile kayıt elektrotu 

arasındaki en hızlı ileti zamanını yansıtır. Ancak başlangıç noktasının belirli olmaması gibi 

bazı nedenlerden dolayı onset latans ölçümü kolay değildir. (142). KTS tanısında medyan 

duyusal pik latansın onset latanstan daha sensitif olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur 

(133,142). Ayrıca pik latansın kullanılmasının diğer bir avantajı da pik latansın 

belirlenmesinin onset latansın belirlenmesinden daha kolay olması teknik faktörler ve 

artefaktlardan çok etkilenmemesidir (133). DPLO hesaplanırken onset latansın 

kullanılması bilek-avuç içi segmentinde ileti hızının daha yavaş hesaplanmasına ve buna 

bağlı olarak da yanlış KTS tanısına neden olabileceği bildirilmiştir (142). Bizim 

çalışmamızda pik ve onset DPLO hesaplamaları arasında duyarlılık açısından belirgin bir 

fark bulunmamıştır.  

     DPLO normal bireylerde, tespit edilen cut off değeri olan 1’in üzerindedir. Bunun 

nedeni daha önce de belirtildiği gibi normal bireylerde de ileti hızının distalde 

yavaşlamasıdır. KTS’de bu oran tersine dönmektedir. Çalışmamızda DMPNP KTS(-) 
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grupta DPO ‘nun 1’den yüksek çıktığı ve DMPNP KTS(+) gruptan anlamlı fark gösterdiği 

tespit edilmiştir.  

    PNP’li hastalarda KTS tanısında medyan sinir ileti parametreleri içerisinde en duyarlı 

testin bilek-avuç içi segmentinde medyan duyusal sinir ileti hızı olduğunu belirtmiştik. 

PNP’li hastalarda KTS ayırıcı tanısı için sık kullanılan karşılaştırma testleri de göz önüne 

alındığında sırası ile 4PMUF (%90 duyarlılık, %85 özgüllük), TKDİH (%91 

duyarlılık, %84 özgüllük), DPO (%90 duyarlılık, %84 özgüllük) ve 1PMRF’ın (%82 

duyarlılık, %80 özgüllük), PNP’li hastalarda KTS’yi tespit etmede en duyarlı testler 

olduğu bulunmuştur.  

     TKDİH ve TKMİH kısa bir mesafede transkarpal segmentte mutlak iletimi 

ölçmektedirler. Ancak 1PMRF veya 4PMUF gibi testler aynı elden elde edilen göreceli 

değerleri ölçmektedir. Bu şekilde her iki siniride eşit bir şekilde etkileyen PNP gibi diğer 

patolojilerin neden olmuş olduğu değişiklik zemininde hastalar kendi kontrollerini 

oluştururlar (101). Bilek-avuç içinde segmental ileti çalışmalarının karşılaştırıldığı 

çalışmalarda 1PMRF veya 4PMUF gibi karşılaştırma testlerinin daha duyarlı testler olduğu 

bildirilmiştir (101,144).  

     DPLO hesaplanmasında da her hasta kendi kontrolünü oluşturur ve böylece 

karşılaştırma testlerinde olduğu gibi elektrodiagnozda bireyler arası değişkenliğin etkisini 

ortadan kaldırır (104).  

     PNP’si olmayan bireylerde de 4PMUF (%95 duyarlılık, %100 özgüllük), 1PMRF (%96 

duyarlılık, %98 özgüllük)  ve transkarpal duyusal ileti hızının (%95 duyarlılık, %98 

özgüllük) KTS’yi tespit etmede en duyarlı testler olduğu bulunmuştur. Ayrıca KTS tanısını 

koymada diğer elektrofizyolojik testlerin de duyarlılık ve özgüllüklerinin yüksek oranlarda 

olduğu gözlenmiştir. Bu bulgu AAEM’nin KTS’de konvansiyonel elektrodiagnosik 

testlerin duyarlılığının %49-84, özgüllüğünün %95 ve üzerinde olduğu raporu ile uyumlu 

bulunmuştur (129).  

     Ayrıca AAEM’nin KTS tanısında sinir ileti parametrelerinin duyarlılık ve özgüllükleri 

ile ilgili raporunun sonuçları olan KTS tanısında medyan duyusal sinir ileti parametreleri 

motor parametrelerden daha hassas olduğu, medyan duyusalın bilek-parmak segmentinde 

ileti değerlendirilmesi kısa segmentte karpal tünelde değerlendirilmesinden daha az hassas 

olduğu ve medyan duyusalın bilek-parmak segmentinde ileti değerlendirilmesinin medyan 
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duyusalın aynı elde ulnar veya radial sinir ile karşılaştırılmasından daha az hassas olduğu 

sonuçları bizim çalışmamızda da aynı şekilde tespit edilmiştir (2).  

     Farklı çalışmalarda elde edilen duyarlılık farklılıkları muhtemelen çalışma 

populasyonunun seçimi, metoddaki farklılıklar ve anormal değer için farklı cut off 

değerlerinin kullanımıdır (145). Kılavuzlarda belirtildiği gibi her nörofizyoloji 

laboratuarının kendi “referans değerinin” olması gerekliliği tanısal testlerin 

standardizasyonunu zorlaştırmaktadır (116,141). 

     PNP’li hastalarda medyan sinir ileti parametrelerinin cut off değerlerinin diyabetik 

polinöropatide kontrol grubundan anlamlı farklar gösterdiği göz önüne alınarak her 

nörofizyoloji laboratuarı için PNP hastalarında belirlenmiş kendi referans değerlerinin 

kullanılmasının yanısıra medyan-ulnar sinir karşılaştırma testleri, medyan-radial sinir 

karşılaştırma testleri ve distoproksimal latans oranının birlikte kullanılması PNP’li 

hastalarda KTS ayırıcı tanısında yardımcı olabilir.   
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6.SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

 

 

1- Çalışmada 165 bilateral, 10 sağ, 7 sol olmak üzere , yaşları 25-73 arası değişen 

136’sı kadın, 46’sı erkek 182 hastanın toplam 347 eli kullanıldı. Hastalar 4 grupta 

incelendi. grup 1; yaşları 42-63 arası değişen, 59’u kadın, 13’ü erkek 72 hastanın 

140 elinden oluşan KTS grubu, grup 2; yaşları 25-63 arası değişen, 19’u kadın, 

13’ü erkek 32 hastanın 61 elinden oluşan KTS olmayan diyabetik polinöropati 

grubu (DMPNP KTS-), grup 3; yaşları 31-69 arası değişen, 26’sı kadın, 9’u erkek 

35 hastanın 62 elinden oluşan KTS olan diyabetik polinöropati grubu (DMPNP 

KTS+), grup 4; yaşları 43-73 arası değişen, 32’sı kadın, 11’i erkek 43 hastanın 84 

elinden oluşan kontrol grubuydu. Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından 

anlamlı bir fark yoktu. 

2- DMPNP KTS(+) ile DMPNP KTS(-) arasında diyabeti tipi, süresi, Hb A1c 

düzeyleri açısından anlamlı bir fark gözlenmedi.  

3- DMPNP KTS(+) grubunda vücut kitle indeksi kontrol grubundan yüksekti.   

4- Anormal medyan ileti bulguları KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna göre 

anlamlı oranda fazla görüldü. 

5- Ulnar duyusal ve motor, radial duyusal, tibial ve peroneal motor ve sural duyusal 

distal latanslar ve ileti hızları ise sadece diyabetik grupta uzamış bulundu.  

6- DMPNP KTS(+) grubunda medyan duyusal, motor distal latanslar KTS olmayan 

gruba göre uzun bulundu.  

7- TKMİH ve TKDİH  KTS ve diyabetli hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı 

oranda yavaşlamış bulunmuştur.  

8- DMPNP KTS(+) grubunda TKMİH ve TKDİH DMPNP KTS(-) gruba göre 

belirgin yavaşlamış tespit edildi.  
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9- 4PMUF, 1PMRF, M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde KTS 

ile kontrol grubu arasında anlamlı fark mevcuttu. DMPNP KTS(+) grubunda 

DMPNP KTS(-) grubuna göre latans farkları daha fazlaydı. KTS grubunda 

DMPNP KTS(+) grubundan daha yüksek latans farkları tespit edildi.  

10- TLI ve DPLO-onset ve pik değerleri KTS grubunda kontrol grubuna göre, DMPNP 

KTS(+)’de DMPNP KTS(-)’e göre düşüktü. KTS grubunda DMPNP KTS(+) 

grubuna göre bu oranlar daha düşük tespit edildi. DMPNP KTS(-) grubunda da 

kontrol grubundan düşük oran tespit edildi.  

11- Kontrol grubunda KTS tanısı için sinir ileti parametrelerinin cut off değerleri, 

duyarlılık ve özgüllükleri şu şekilde tespit edildi; 

- MMDL için % 92 duyarlılık ve  % 96 özgüllük ile 3.6 ms., 

- TKMİ için % 91 duyarlılık ve  % 94 özgüllük ile 48.5 m/sn., 

- MDOL için  % 92 duyarlılık ve  % 98 özgüllük ile 2.45 ms., 

- MDPL için % 92 duyarlılık ve  % 96 özgüllük ile 3 ms., 

- 4PMUF için % 95 duyarlılık ve  % 100 özgüllük ile 0.35 ms., 

- 1PMRF için % 96 duyarlılık ve  % 98 özgüllük ile 0.45 ms., 

- TLI için % 90 duyarlılık ve  % 89 özgüllük ile 0.3 , 

- LMU için % 86 duyarlılık ve  % 92 özgüllük ile 0.4 ms., 

- M2U5 için % 92 duyarlılık ve  % 99 özgüllük ile 0.55 ms., 

- M2R1 için % 95 duyarlılık ve  % 93 özgüllük ile 0.7 ms., 

- THLF için % 92 duyarlılık ve  % 96 özgüllük ile 1.2 ms., 

- TKDİH onset için % 95 duyarlılık ve  % 98 özgüllük ile 50 m/sn., 

- TKDİH pik için % 95 duyarlılık ve  % 98 özgüllük ile 46 m/sn., 

- TTLF için % 93 duyarlılık ve  % 94 özgüllük ile 0.7ms., 

- DPO onset için % 95 duyarlılık ve  % 91 özgüllük ile 1, 

- DPO pik için % 92 duyarlılık ve  % 90 özgüllük ile 1.3. 

12-  Normal bireylerde KTS tanısında 4PMUF, 1PMRF ve TKDİH’nın en duyarlı 

testler olduğu bulunmuştur.  

13- Diyabetik polinöropati grubunda KTS tanısı için sinir ileti parametrelerinin cut off 

değerleri, duyarlılık ve özgüllükleri şu şekilde tespit edildi; 

- MMDL için % 74 duyarlılık ve  % 76 özgüllük ile 4.3 ms., 

- TKMİ için % 80 duyarlılık ve  % 74 özgüllük ile 42.8 m/sn., 
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- MDOL için  % 77 duyarlılık ve  % 74 özgüllük ile 2.9 ms., 

- MDPL için % 82 duyarlılık ve  % 74 özgüllük ile 3.6 ms., 

- 4PMUF için % 90 duyarlılık ve  % 85 özgüllük ile 0.35 ms., 

- 1PMRF için % 82 duyarlılık ve  % 80 özgüllük ile 0.55 ms., 

- TLI için % 72 duyarlılık ve  % 71 özgüllük ile 0.29 , 

- LMU için % 75 duyarlılık ve  % 82 özgüllük ile 0.5 ms., 

- M2U5 için % 72 duyarlılık ve  % 82 özgüllük ile 0.55 ms., 

- M2R1 için % 87 duyarlılık ve  % 71 özgüllük ile 0.75 ms., 

- THLF için % 74 duyarlılık ve  % 77 özgüllük ile 1.3 ms., 

- TKDİH onset için % 85 duyarlılık ve  % 77 özgüllük ile 41.4 m/sn., 

- TKDİH pik için % 91 duyarlılık ve  % 84 özgüllük ile 37.5 m/sn., 

- TTLF için % 83 duyarlılık ve  % 74 özgüllük ile 0.8ms., 

- DPO onset için % 90 duyarlılık ve  % 81 özgüllük ile 1, 

- DPO pik için % 90 duyarlılık ve  % 94 özgüllük ile 1.1. 

14-  Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS tanısında 4PMUL, TKDİH, DPLO ve 

1PMRF’ın en duyarlı testler olduğu bulunmuştur.  

15-  Medyan sinir ileti parametrelerinin (MMDL, MDDL, TKMİH, TLI, TKDİH) cut 

off değerlerinin diyabetik polinöropatide kontrol grubundan anlamlı farklar 

gösterdiği, normal kontrollerde tespit edilen cut off değerlerinin PNP’li hastalarda 

KTS tanısında kullanıldığında testlerin özgüllüklerinin anlamlı oranda düştüğü ve 

yanlış tanı olasılığının arttığı gözlendi 

16-  1PMRF, M2R1F, THLF, TTLF ve LMU testleri için cut off değerleri diyabetik 

polinöropatili grupta kontrol grubundan 0.1-0.5 ms. kadar yüksek olarak tespit 

edilmiştir. Diyabetik polinöropatili hastalarda kontrol grubunda kullanılan cut off 

değerinin yerine PNP grubunda belirlenen cut off değerlerinin kullanılması testlerin 

özgüllüğütelerini arttırmaktadır.      

17- 4PMUF, M2U5F cut off’ları diyabetik polinöropatili grupta kontrol grubu ile aynı 

olup  duyarlılık ve özgüllükleri değişmemektedir. 

18- KTS tanısında medyan duyusal sinir ileti parametreleri motor parametrelerden daha 

hassas olduğu gözlendi.  

19-  KTS tanısında medyan duyusalın karpal tünelde ileti değerlendirilmesinin bilek-

parmak segmentinde ileti değerlendirilmesinden daha hassas olduğu gözlendi. 
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20-  KTS tanısında medyan duyusalın aynı elde ulnar veya radial sinir ile 

karşılaştırılmasının bilek-parmak segmentinde ileti değerlendirilmesinden daha 

hassas olduğu gözlendi. 
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ÖZET 

 

POLİNÖROPATİLİ HASTALARDA KARPAL TÜNEL SENDROMU TANISI İÇİN 

HASSAS ELEKTROFİZYOLOJİK YÖNTEMİN BELİRLENMESİ 

 

GİRİŞ VE AMAÇ 

     Diyabetik polinöropatili hastalarda karpal tünel sendromu (KTS) genel populasyondan 

daha yüksek sıklıkta görülmektedir. Polinöropati (PNP) varlığında KTS’nin 

elektrofizyolojik tanı kriterleri belirlenmemiştir. Standart elektrofizyolojik tanı kriterlerinin 

kullanılması yüksek oranda yanlış pozitif sonuçlara neden olmaktadır. Bu prospektif 

çalışma ile KTS  ve PNP’nin elektrofizyolojik olarak ayrımında en güvenilir 

elektrofizyolojik testi belirlemek ve bu ayrım için günümüze kadar kullanılan çeşitli 

elektrofizyolojik testlerin duyarlılık ve  özgüllüklerinin karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

MATERYAL ve METOD 

     Çalışmaya Kasım 2006- Haziran 2007 tarihleri arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Nörofizyoloji laboratuvarına diyabetik polinöropati ön tanısı ile gönderilen 

klinik ve elektrofizyolojik olarak PNP tanısı konan ve üst ekstremitelerinde ağrı, uyuşma, 

güçsüzlük, karıncalanma şikayetleri ile gönderilen klinik ve elektrofizyolojik olarak karpal 

tünel sendromu tanısı konan 18 yaş üzeri hastalar dahil edildi. Hastaların demografik 

özellikleri (yaş, cinsiyet, dominant el, meslek, sistemik veya genetik hastalıkları, diyabetik 

hastalarının diyabet tipleri, diyabet süreleri, kullandıkları antidiyabetik ilaçlar, var ise kan 

şekeri düzeyi ve son 3 ay içinde ölçülmüş Hb A1c düzeyleri) ve vücut kitle indeksi 

kaydedildi. KTS ve PNP tanısı için Amerikan Elektrodiagnostik Tıp Birliği (AAEM) tanı 

kriterleri kullanıldı. Klinik ve elektrofizyolojik değerlendirmeler sonucunda hastalar KTS 

grubu ,  diyabetik polinöropatisi olup KTS’si de olan grup(DMPNP KTS+) ve diyabetik 

polinöropatisi olup KTS’si olmayan (DMPNP KTS–) grup  şeklinde ayrıldı. Hastaların 

hepsinde medyan motor ve duyusal distal latans, transkarpal medyan duyusal ve motor ileti 

hızı (MMDL, MDOL), 4. parmak medyan-ulnar duyusal distal latans farkı (4PMUF), 2. 

parmak medyan-5. parmak ulnar duyusal distal latans farkı (M2U5F), 2. parmak medyan-1. 

parmak radial duyusal distal latans farkı (M2R1F), 1. parmak medyan-1. parmak radial 

duyusal distal latans farkı (1PMRF), terminal latans indeksi (TLI), medyan tenar- ulnar 

tenar motor distal latans farkı (TTLF), medyan tenar-ulnar hipotenar motor distal latans 

farkı(THLF), distoproksimal oran (DPO) kaydedildi. Normallerde ve diyabetik 

polinöropatili hastalarda ROC (Receiver Operating Characteristic) eğrileri kullanılarak her 

test için cut off değeri, özgüllük ve duyarlılığı belirlendi.  

 

SONUÇLAR 

     Medyan duyusal ve motor distal latanslar karpal tünel sendromu ve diyabetli hastalarda 

kontrol grubuna göre anlamlı oranda uzamış bulundu (p<0.001). DMPNP KTS(+) grupta 

medyan duyusal, motor distal latanslar DMPNP KTS(-) gruba göre uzun bulundu (p<0.05). 

Diyabetik polinöropatili hastalarda KTS olan grupta TKMİH ve TKDİH karpal tünel 

sendromu olmayan gruba göre belirgin yavaşlamış bulundu (p<0.05). 4PMUF, 1PMRF, 

M2R1F, M2U5F, THLF, TTLF ve LMU parametrelerinde DMPNP KTS(+) grupta 

DMPNP KTS(-) grup ile karşılaştırıldığında latans farklarının anlamlı derecede fazla 

olduğu gözlendi. KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubundan daha yüksek latans farkları 
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tespit edildi (p<0.05). TLI ve DPLO-onset ve pik değerleri DMPNP KTS(+)’de DMPNP 

KTS(-)’e göre anlamlı oranda düşüktü (p<0.05). KTS grubunda DMPNP KTS(+) grubuna 

göre bu oranlar daha düşük tespit edildi (p<0.05). Karpal tünel sendromu tanısında 

normallerde 4 PMUF, 1PMRF ve TKMDİH  hızı, diyabetik polinöropatili hastalarda 

4PMUF, TKDİH, DPLO ve 1PMRF’ ın maksimum duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu 

görüldü.  

TARTIŞMA 

     Diyabetik polinöropatili hastalarda medyan sinir ileti parametreleri için kontrol 

grubunda tespit edilen cut off değerlerinin diyabetik hastalarda kullanılılması bu testlerin 

spesifisitelerinde belirgin düşmeye ve yanlış pozitif tanılara neden olabilmektedir. Medyan 

siniri aynı elde diğer sinirlerle karşılaştıran elektrofizyolojik testlerde ise kontrol cut off 

değerlerinin kullanılması medyan sinir parametrelerinde gözlenen kadar özgüllükde 

düşmeye neden olmamaktadır. Diyabetik polinöropatili hastalarda karpal tünel sendromu 

tanısında standart medyan sinir cutt off değerleri yerine diyabetik populasyonda 

belirlenmiş anormal cut off değerleri ile birlikte medyan-ulnar, medyan-radial karşılaştırma 

testleri ve distoproksimal oranın kullanılması daha özgül ve duyarlı tanı konmasına olanak 

sağlayacaktır. 
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SUMMARY 

 

DETERMINATİNG 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). D4MUD, D1MRD, 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 D4MUD, D1MRD and transcarpal median 

sensory conduction velocity and for the polyneuropathy group D4MUD, transcarpal 

median sensory conduction velocity, DPLR and D1MRD 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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