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1.GIRIS VE AMAC

Karpal Tiinel Sendromu (KTS), el bilek seviyesinde median sinirin tuzaklanmasiyla
ortaya ¢ikan patolojik durumdur. Tiim periferik tuzak noropatiler igeriSinde goriilme sikligi en
fazla olan tuzak néropati tipidir (1). KTS'nin etyolojisinde bir¢ok neden ortaya konulmus
olmasina ragmen, olgularin biiylik bir kisminda altta yatan neden saptanamamustir. KTS
hastalarinin ¢ogunlugunda dominant elin etkilendigi, goriilme sikliginin kadinlarda erkeklere

gore daha fazla oldugu ve genellikle 4. ve 5. dekatlarda ortaya ¢iktigi saptanmustir (2).

Median sinir, karpal tiinel i¢inde palmaris longus tendonunun altinda fleksor kas grubu
tendonlarinin tizerinde ilerler. Tiinelin ¢atisini fleksor retinakulum olusturur (3). Median sinir
karpal tiinele girmeden hemen once proksimalde palmar kutanéz duyu dalin1 verir. Bu duyu
dali, subkutan6z olarak ilerleyerek elin tenar bolgesinin duyusunu almaktadir. Motor dal ise
karpal tiinel iginde ilerleyerek 1. ve 2. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Ayrica karpal tiinel
icerisinde, tenar bolge kaslarinin ¢ogunu, opponens pollisis, abduktor pollisis brevis ve
fleksor pollisis brevisin yiizeyel basini innerve eden rekiirren tenar motor dali verir. Karpal
tiinel i¢inden gecen duyu dali distale dogri ilerleyerek bagparmak medialini, Il., 1l ve

IV. parmaginin lateral kisminin duyusunu alir (4).

Karpal tiinel hacminin azalmas1 veya karpal tiinel igerisindeki yapilarin voliimlerinin
artist ya da her ikisi birden KTS'ye neden olmaktadir (5). Fizyolojik sartlarda el bilegi
ekstansiyondayken karpal tiinel igerisindeki basing 30 mmhg iken, fleksiyonda 31 mmhg dir.
El nétr pozisyonda iken ise bu basing 2,5 mmhg dir. Kanal i¢i basincin en diisiik oldugu
pozisyon el bilegi 2 derece fleksiyon 3 derece ulnar deviasyon seklidir. KTS’da kanal i¢i
basing artmaya baslamakta, bu basing 30 mmhg yi gectiginde ise olgularda klinik semptomlar
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ortaya ¢ikmaktadir (6). Idiyopatik olgular iizerinde yapilan calismalarda KTS’ nin, transvers
karpal ligamanin (TKL) tenosinovitine bagli olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ancak yapilan
histopatolojik arastirmalarda KTS patofizyolojisinde, TKL daki inflamasyon bulgularinin
minimum seviyede oldugu, buna karsin 6dem, vaskiiler skleroz ve fibrozisin 6n planda olup
hastaligin gelisiminde daha fazla rol aldiklar1 goriilmiistiir (4). Ayrica KTS'de TKL’deki
o6dem ve fibrozisin varligi, el bilek ultrasonografisi (USG) ve konvansiyonel el bilek magnetik

rezonans goriintilleme (MR) tetkikleri ile gosterilmistir (7).

KTS’de median sinirin, karpal tiinel igerisinde herhangi bir nedenle kompresyonuna ve
buna ikincil ortaya ¢ikan sinir dokusu iskemi sonucu ilk olarak noral dokuda demyelinizasyon
baslamaktadir. Patolojik siirecin devaminda ise aksonal kayip gelisir (4). Karpal tiinelin
travmatik, kongenital, sistemik (diabet, hipotiroidi, gebelik, akromegali), inflamatuar gibi
nedenlerle daralmasi ve kanal i¢i basincin artmaya baslamasiyla birlikte klinik semptomlar
ortaya ¢ikmaktadir. Goriilen ilk semptomlar, median sinirin inerve ettigi el bilegi ve parmak
trasesinde uyusma, elektriklenme ve agridir. Patolojik siirecin devaminda ise kas atrofileri,
parmaklarda motor defisitler ve kontraktiirler ortaya ¢ikabilmektedir. Whitley ve Mc Donnel
tarafindan KTS'nin siddeti géz oniine alinarak olgular klinik olarak klasifiye edilmistir. Bu
klasifikasyona gore KTS siddetine ve klinik bulgularia goére 3'e ayrilmistir. Erken dénemde,
hastalarda uyusukluk, karincalanma, geceleri agr1 goriiliirken, orta evrede siirekli agri,
kavrama, dokunma hissinde zayiflik ve kas atrofisi gdriilmiistiir. ileri evrede ise tenat atrofi,
ince el becerilerinde yetersizlik, iki nokta ayrim hissinde(diskriminasyonunda) kayip

saptanmugtir (2).

Karpal Tiinel sendromunun etyolojisinde bir¢ok etkenin rol oynadigi kanitlanmig olsada
olgularin ¢ogu idiyopatiktir. Calismamizda bu etkenler ayrintili olarak incelenmis olup, bunun
1s18inda KTS etyopatogenezinde, ¢ok fazla arastirma yapilmamis olan ekstraselliiler matriks
proteinlerinden matriksmetalloproteinaz-3(MMP-3), matriksmetalloproteinaz-8(MMP-8) ve

matriksmetalloproteinaz (MMP-13)’iin roliinii incelemeye ¢alistik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KARPAL TUNEL SENDROMU

2.1.1. Tanim

Karpal tiinel sendromu en sik goriilen periferik sinir tuzak noéropatisidir. Median sinir el
bilegi lokalizasyonunda karpal tiinel igerisinde seyretmektedir. Karpal tiinelin sinirlarini,
medial ve lateralde karpal kemikler, altta fleksor kas grubu tendonlari, iistte ise transvers
karpal ligamandan olugmaktadir (8). KTS ise median sinirin, el bilegi hizasinda karpal
tiinelden gegerken, karpal tiinel ¢apinin ve hacminin azalmasi ve kanal i¢i basincin artmasina
bagli olarak bast altinda kalmasi sonucu ortaya ¢ikan patolojik bir durumdur (
9,10,11,12,13,14,15).

Periferik sinirler viicutta belli bolgelerde tuzaklanmaya miisait dokulardir (16). Karpal
tiinelde median sinirin sikigsmasi ise en sik goriilen periferik tuzak noropati tipidir (17).
Genelde tuzaklanma bilateral olmakla beraber dominant elde daha baskindir. Ayrica karpal
tinel sendromu %34 ulnar oluk sendromuyla birlikte seyreder. Bu patolojilere, sik
mikrotravmalar, kanal hacminin azalmasina ve kanal i¢i basincinin artmasina neden olan altta
yatan nedenler sebep olmakta ve median sinir basisina bagli kompleks semptom ve bulgular
ortaya ¢ikmaktadir (18). Bu semptomlar, 6zellikle geceleri ortaya ¢ikan agri, uyusukluk ileri
evrelerde motor kayba bagli olarak tenar atrofi gibi bulgulardir. Tiim bu bulgular g6z 6niine
alindiginda, KTS toplumda olduk¢a fazla karsilasilan bir hastalik olup, bu durum is giicii
kaybina neden olmakta ve iilke ekonomilerine negatif etkide bulunmaktadir (19,20,21,22,23).



2.1.2.Tarihce

Tarihte ilk kez, travmaya bagli izole median sinir tuzaklanmasina bagl tenar atrofi gelisen
hasta, 1854 yilinda Paget tarafindan tariflemistir (24). Klinik tablo ise ,1911 yilinda Ramsey
Hunt tarafindan tanimlanmistir (25). 1913'de Marie ve Foix tenar atrofili kadavradan yaptigi
otopside median sinirin kronik kompresyona bagli patolojik degisiklikleri gostermistir. Ayni
calismada fleksor retinakulum altinda ve distalinde myelin kayb1 gézlemlenmis ve bag doku

artig1 ile brilikte fibrozis oldugu saptanmuistir (26).

Ik cerrahi dekompresyon ise, 1933 yilinda Learmonth tarafindan, posttravmatik osteofit
nedeni ile median sinirin el bilegi hizasinda tuzaklanmasi saptanan olguya uygulanmistir (27).
1938 yilinda Moersch, patoloji ayrintili olarak tarifleyip bu sendroma kendi adini vermis.
Karpal tiinel sendromu terimi ise, ilk kez 1947 yilinda Brain Wright ve Wilkinson tarafindan,
klinik semptomlar1 tariflenen ve cerrahi dekompresyondan fayda gormiis hasta grubunda
kullanilmistir (28). Phalen 1966 yilinda 654 olguluk cerrahi dekompresyon uygulanan KTS

serisinin cerrahi sonuglarini yayimlamstir (29).

1941'de Gaynor ve Hart KTS olgularinda el bilegi seviyesindeki ossedz degisikleri direk
grafilerle incelemislerdir (30). Pinkoff ve ark. 1981 yilinda el bilegi BT tetkiki ile karpal
tiinelin anatomik yapisin1 goriintiilemisler, Fornage ve ark ise ultrasonografi (USG) ile KTS
olgularinda TKL kalinlagsmasini tespit etmislerdir. Bu olgularda el bilegi manyetik rezonans
goriintileme (MRG) ise 1986 yilinda kullanilmaya baslamis ve yillar icinde popiilarite

kazanmustir.

2.1.3.Anatomi

Median siniri brakial pleksusun medial ve lateral dallar1 olusturmaktadir. Sinir servikal 5 -
torakal 1 (C5-T1) koklerinden dallar almakla beraber, median siniri C6 kokii olusturur (31)
(sekil 1).

Lateral kok, C5 ve C6 koklerinin birlesmesiyle olusur. Basparmak, tenar bolge, isaret ve
orta parmagin duyusunu, 6n kol proksimal kaslarinin motor innervasyonunu saglar. Medial
kok C8-T1 koklerinden olusur. IV. parmagin lateral yariminin duyusunu, el ve distal 6n kol

kaslarinin motor innervasyonunu saglar (32).



Brakial pleksustan ¢ikan median sinir brakial arterle beraber dal vermeden fossa cubitalis
anterior'a gelir. Burda pronator teres kasinin igine girer. Kasin iginde motor dal verir. Pronator
teres, fleksor karpi radialis, fleksor digitorum superficialis, palmaris longus kaslarini innerve
eder. Pronator kasin1 gegince saf motor dal olan nervus interosseos anterior dalini verir (sekil

3).

Median sinir el bileginde karpal tiinele girerken yassilagir. Fleksor retinakuluma
girmeden 5 c¢cm proksimalinde palmar duyu dali verir. Bu dal tenar bélgenin duyusunu alir
(33). Median sinir karpal tiineli gectikten sonra motor ve duyusal dallara ayrilir. Motor dal
isaret ve orta parmagi ve rekiirren motor dal ile tenar kaslar1 innerve eder. Rekiirren dal ¢esitli
anatomik varyasyonlar gostermektedir. Duyu dali ise bagparmak, isaret parmak, orta parmak

ve yliziik parmagin lateral duyusunu alir (32 ,34).
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Sekil 1: Brakial pleksus anatomik goriintiisii (35)

Karpal tiinelin sinir1 proksimalde el bilegi ¢izgisi distalde 3.metakarpal kemik kaidesinin

iizeridir. Karpal tiinelin 6n ve arka yiizleri aciktir. Tiinelin iginden median sinir ile beraber 9

adet tendon gecer. 4 tanesi fleksor digitorum profundus, 4 tanesi fleksor digitorum

stiperficialis 1 tanesi fleksor palmaris longus tendonudur. Tiinelin iist yiizeyi proksimalde

fleksor retinakulum, ortada transvers karpal ligaman distalde tenar ve hipotenar kaslarin

aponevrozundan olusur (36,37) (Sekil 2).
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Sekil 2: Karpal tiinelin anatomik olarak enine kesit goriintiisii (38)

Kolda median sinir brakial arter tarafindan beslenir. Onkolda anterior interosseal arterin
dal1 araciligr ile beslenir. Bu arter vakalarin yaklasik %1'inde median sinir ile birlikte karpal
tiinele girer. Arcus palmaris siiperficialis ile anastomoz yapar. Radial arter atrofiye ugrar.
Median sinir sensoriyel sinir olarak ilerler. Dirsek sinoviyasina, el bilegine, radius ve ulnar
kemiklerine, metakarpal, falangeal kemiklere dallar verir. Vasomotor lifler arterle temas ettigi
yerlerde sinirde dallar seklinde ayrilir. Ozellikle bu dallar sulkus bicipitalis medialis, regio

kubiti, palmar aponevroz bolgelerindedir (39).

Karpal tiinel alani patolojik durumlarin diginda el hareketleri ile degisebilmektedir.
Fleksiyonda radius ile fleksor retinakulumun proksimal yiizli arasindaki alan, yani kanalin
giris bolgesi daralir. Ekstansiyonda ise lunatumun kanalin distal kisminda igeri giren ¢ikintisi
inferiora dogru itilir. Boylece kanal hacmi daralir. Notral pozisyona gore fleksiyonda ve
ekstansiyonda kanal i¢i basing artar. Ekstansiyonda yaklasik 3 kat basing artar (40,41).

Kanalin ¢ap1 seviyesine gore degisir. Kanalin en dar yeri giristen 2,5 cm distaldedir. Bu
alanda karpal kemikler ince, oluk derin fakat transvers karpal ligaman kalin oldugu i¢in
dardir. Kanali dar olanlarda KTS riski artmaktadir. Kanal ¢ap1 bigisayarli tomografi (BT) ile
Olciilebilir. Elini kullanarak c¢alisanlarda ve klinik bulgular1 olanlarda kesit alani
1,75+0,21cm?, sikayeti olmayan hastalarda 2,53+0,15cm? olarak bulunmustur. El bilegi ¢ap1
Olgiilerek karpal tiinel ¢apr Olgiilemez. (42). Kanal i¢i hacim ve c¢ap, el hareketleri ile
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degismektedir. Kanal i¢i kateter yardimiyla basing dl¢iildiigiinde normal bireylere gore klinik
bulgular1 olan hastalarda notr pozisyonda basing 32 mmhg bulunmustur. Bu yaklasik 2,5 kat

fazladir. El bilegi 90° fleksiyonda iken 94 mmhg, 90° ekstansiyonda iken 110 mmhg olarak
Olgtilmiistiir (41,43).
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Sekil 3: Median sinirin anatomik seyri (44)



2.1.4. Epidemiyoloji

KTS, toplumda sik goriilen periferik tuzak noropati tipidir. Tuzak noéropatileri i¢cinde %90
siklikla en sik goriilen tuzak noropati tipidir (45,46,47,48,49). Yapilan ¢alismada Amerika'da
her yil 1000000 kisi Kts nedeniyle medikal tedavi gérmekte 400000-500000 kisi KTS
nedeniyle opere edilmektedir (50,51). Einhorn ve Leddy'nin yaptig1 bir ¢alismada toplumda
KTS prevalanst %1 iken, yiiksek gii¢ gerektiren islerde calisanlarda prevalans %5 olarak

saptanmigtir

(52). Ingiltere'de yapilan ¢aligmada yillik 100 000'de 43-47 arasinda cerrahi dekompresyon
yapilmaktadir (53). Diger bir c¢alismada klinik bulgular, elektrofizyolojik c¢alismalara
bakildiginda elinde agr1, uyusma, karincalanma hisseden hastalarin 1/5'1 KTS dir (54).

KTS toplumlarda, kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla goriilmektedir. Yas araligi
degerlendirildiginde ise, en ¢ok gore kadinlarda daha sik goriilmesinin sebebi fleksor tendon
capinin ayni fakat kanal i¢i 3. ve 5. dekatlar arasinda goriiliir (55). Baz1 arastirmacalar alanin
daha dar olmasma baglamaktadirlar (56). De Krom ve ark. (57) 1000 yetiskin bireyi
elektrofizyolojik dlctimlerle degerlendirmisler ve bunlardan %3,4 bayanda KTS oldugunu,
bunlarin da %35,8 nin nedeninin bilinmedigini bulmuslardir. De Krom ve ark. (57) 1983-1985
yillar1 arasinda Hollanda’da, 64 hastada (13 erkek, 51 bayan) gece olusan parestezi sikligina
bakmiglardir. Erkek hastalarin prevalansi %0,6 bulunmustur. Tiim hastalarda diagnostik deger
%38, bayan hastalarda ise %45 olarak tespit edilmistir. Atroshi ve ark. (58) Isveg’te yaptiklari
prevalans ¢alismasinda, kadm:erkek oranini, 1,4:1 saptamis ve Onceki ¢alismalara gore bu
orani diigiik bulunmustur. Ayn1 zamanda bu ¢alismada yasla beraber kadinlardaki prevalansin
arttig1 (4:1) goriilmiistiir. Kadinlardaki oranin yiiksek olusu, karpal tiinel ¢apinin daha az

olmasina, romatizmal hastaliklarin bu cinste sik goriilmesine baglamislardir (59).

KTS’nin prevelansi yas aralifi, gebelik, obezite, bazi meslek gruplari ve irka gore artis
gostermektedir. KTS sikligi, kadinlarda menapozla artarken erkeklerde yasla birlikte artis
gosterir (60). Orta yash kadinlarda siktir. (61). Hamilelikte goriilen en sik norojenik
komplikasyondur. Sivi retansiyonuna bagli olabilecegi disiiniilmektedir (62,63). KTS
prevelanst ozellikle gebelerde artmakta en sik 3.trimestr da goriilmektedir ve genellikle
bilateraldir. Dogum sonrasi spontan olarak gerilemekte medikal tedaviyle iyilesmektedir

(64,65,66,67).



KTS insidansi, yas ve obezite ile artmaktadir (68). Yapilan bir ¢alismaya gore 63 yasin
tizerinde olmak ve gen¢ yaslarda obez olmanin elektrofizyolojik ¢aligmalar sonucu KTS a¢iga
cikarabildigi goriilmiistiir (69). Ileri yaslarda goriilme nedeni dejeneratif degisikliklere de
baglanabilir. 1999 yilinda ABD Caligma Bakanlig1 istatistiklerine gore Kts'ye bagli alinan izin
stiresi diger hastalik ve yaralanmalara gore daha yiiksektir (70). Bunun sebebi olarak da
artmis yasam siiresi ve artmig diyabet ve obez hasta sayisi ile agiklanmaktadir. KTS'deki bu
artis el cerrahlarinin bu konuyla 6zellikle ilgilenmelerini ve dnem vermelerini beraberinde
getirmistir. (71). ABD'de yapilan baska bir ¢alismada ise en 6nemli prediktif degerin 1k
oldugu goriilmiis beyaz irkta 1,8 kat daha fazla gorildigi saptanmistir (72,73). KTS,
cocuklarda ise yaygin degildir. Multigenetik nedenler, lizozomal depo hastaliklar1 ve
makrodaktili buna predispozisyon saglar. Cogu idiyopatiktir. Ancak pek cogunda tani gec
koyuldugu icin tenar atrofi bu g¢ocuklarda siklikla goriilir. Bu nedenle klinik olarak

stiphelenildiginde elektrofizyolojik testleri gocuklarda da yapmak gerekir (74).

Mondelli ve ark. (75,76) ile Roquelaure ve ark. (77,78,79) Fransa’da meslek gruplari iizerinde
KTS varlig1 iizerine aragtirmalar yapmislardir. Bu arastirmalarda bir ayakkabi fabrikasinda
199 is¢ide KTS varligini arastirmislardir. Degerlendirmelerin ilkini 1996 yilinda ve tekrarini
da 1997 yilinda yapmislardir. 1996 yilindaki Slglimlerde KTS prevalanst %16,6 ve 1997

yilindaki dl¢timde ise %11,7 bulunmustur.
2.1.5 Etyoloji

Karpal tiinel sendromunda, karpal tiinel i¢i basing yaklasik 30 mmHg dir. El bilegi
ekstansiyonda basing 110 mmHg'ya ¢ikmaktadir. Basing artisiyla beraber ilk olarak epinéral
6dem ardindan endonéral 6dem gelisir. Basiya bagli kapiller iskemi olusur. Akson lifleri

hasar goriir. Klinik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (60,80).

KTS'nin en sik sebebi idiyopatiktir (18). Bunun yani sira, fazla sayida etyolojik ¢alismada,
KTS’ye sebep olan bircok neden suclanmustir. Ozellikle, romatolojik hastaliklar, diabet,
obezite, yas, ailesel yatkinlik, travma, depo hastaliklari, gebelik gibi bir¢ok nedenin KTS

etyolojisinde rol aldigi ileri siirtilm{istiir.

KTS’nin goriilme sikligi romatolojik hastaliklarda artig gosterir. En sik bu artig romatoid
artritte goriiliir. Sistemik nedenler genellikle kanalin deformasyonuna neden olarak ya da o
bolgenin hacmini azaltacak materyal birikimine neden olarak sendroma neden olur. Ornegin

romatoid artrit eklem deformitesi yaparak kanal i¢i basinci arttirir. Miksédem, akromegali ve
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amilodozda kanal i¢i hacim azalir ve sinir tuzaklanmasi ortaya cikar. Bazi sistemik
hastaliklarda ise kanal i¢i basincini arttiran bir sebep yok iken diabetiklerde oldugu gibi néron
metabolizmasinda bozukluga bagli tuzak noropatileri gelisebilmektedir. GUT hastaliginda ise,
kanal icinde artan gut toflisleri veya gut tenosinovitine bagli olarak da KTS olusabilir.
Kalsiyum fosfat birikimi de KTS'ye neden olabilir (81,82,83,84). Yine romatolojik
hastaliklardan olan osteoartritte ve 6zellikle 1. karpometakarpal eklem osteoartritinde, KTS
sikligr artmistir. Amiloidoz ve polimiyaljia romatika KTS'nin diger sebepleri arasindadir.
Kronik peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz hastalarinda KTS goriilme sikligi, yapilan bir
calismada  %20-%33 arasinda saptanmistir  (85). Metabolizma hastaliklar1  ve
endokrinopatilerde KTS gériilme sikligmin arttidi saptannustir. Ornegin myelom, primer
amiloidoz ve cocukluk cagi mukopolisakkaridozlarda kanal icinde yer kaplayict lezyonlara
bagli intrakanal basing artarak KTS'ye yol acabilir (40). Diabetes mellitus'ta TKL
hipertrofisine bagli KTS’ye sebep olurken, yine diabetes mellitusa bagli polinéropati KTS'nin
klinik bulgularini baskilayabilmektedir. Bu nedenle diabetik hastalarda yapilan cerrahi
dekompresyon sonrasi duyu semptomlarinin iyilestigi goriilebilmektedir. Akromegali ve
hipotiroidide KTS sikliginin arttig1 diger endokrinolojik hastaliklardir. Kadinlarda menapoz
ve gebelik gibi hormonal diizensizliklerin goriildiigii peryotlarda KTS riskini arttirmaktadir
(40,86) .

KTS'de ailesel yatkinlik pek goriilen bir durum degildir. Bilateral KTS olan bir hastanin
ailesi incelendiginde ailede 18 kiside klinik bulgular saptanmistir. Bilateral KTS olan
hastalarin iizerinde yapilan baska bir caligmada ise fleksor tenosinoviyumun kalinlastigi
gorlilmiis. Bunun yaninda, ailesel konnektif doku hastaligi olanlarda ise KTS goriilme

sikliginin arttig1 goriilmektedir (87).

KTS’nin travmalar ile iligkisini 6ne siiren ¢aligmalar incelendiginde ise, colles fraktiirii,
karpal kemiklerin fraktiirii ve dislokasyonlari, radius distal ug¢ kiriklart gibi travmalarin akut
KTS'ye neden olabilecegi saptanmistir. Yine karpal tiinel lokalizasyonlu yer kaplayici
lezyonlardan, tendon kilifi dev hiicreli timéri, lipom, lipofibromat6z hamartom, hemangiom,
gangliom, osteoid osteom gibi tiimoral lezyonlarin da median sinirin kanal i¢i basisina bagli
olarak KTS'ye neden olabilecegi ileri siiriilmektedir (40,61).
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Literatiir incelendiginde, enfeksiyoz nedenlere bagli KTS vakalari bildirilmistir. Yapilan
calismalarda, mikobakterilere ve nadir de olsa leishmaniozise bagli ortaya KTS olgulari rapor
edilmistir (88,89).

KTS’nun yasam sekli ve mesleki iligkisine yonelik caligmalar mevcuttur. Bu ¢alismalar
incelendiginde, is yerlerinde ¢alisanlarda, mekanik etkiye bagh olarak KTS riski artmaktadir.
Ozellikle montaj isi ile ugrasanlarda, fabrika iscilerinde, bilgisayar ve daktilo ile calisanlarda,
el becerisinin yogun olarak kullanildigi is kollarinda KTS riski artmaktadir (90). KTS
etyolojisine yonelik yapilan diger bir arastirmada ise karpal tiinel volar yiizde goriilen kas
seyri varyasyonlar1 kanal i¢i basinci arttirarak KTS'ye neden oldugu ileri stirtilmiistiir (10,40).
Ornegin fleksor digitorum siiperficialis kasinin varyasyonu, palmaris longus kasmin varyatif
seyretmesi, median sinirin palmar dalina basi yapabildigi saptanmistir. Ayrica yilan 1sirmasi
ve hasere ilaglarina bagli kongenital hipertrofik kolda dekortike postiirde, toksik soktan sonra

6dem ve mekanik etkilere bagli olarak da KTS gelisen olgular raporlanmistir (91).

Yukarida agiklanan etyolojik nedenleri maddeler hailnde siralayacak olursak (92,93,94);
1) idiyopatik

2) Anatomik

(a) Kiigtik karpal tiinel

(b) Kalin transvers karpal ligaman

(c) Sinir, kas, bursa anomalileri (Orn.: Bifid median sinir)

(d) Aberran arter (Aberran persistan median arter)

3) Travma

(a) Akut travma:Fraktiir ve dislokasyonlara bagli ve sonucunda olusan hematomlara bagl

olusabilmektedir.

(b) Kronik travma: (Ellerin siirekli  kullanimmi  gerektiren, miizisyenler,
daktilograflar/sekreterler, marangozlar, demirciler, hizmetg¢i kadinlar, hali dovenler, terziler,

dis hekimleri, sekreterler gibi meslek gruplarinda gézlenen kronik siire¢, mesleki noropatiler
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olarak adlandirilir ve bu durumlar mekanik etkilere bagli ligamanin kalinlagmasina neden

olmaktadir.)

4) Yer kaplayici olusumlar:

(@) Ganglion / Sinovyal Kist
(b) Lipom

(c) Fibrom

(d) Norinom

5) Sinovit yapan faktorler

(a) Romatoit artrit

(b) Skleroderma

(c) Sistemik lupus eritematozus
(d) Dermatomiyozit

(e) Seronegatif spondilartropatiler
(f) Graniilomatoz ve non-graniilomatoz infeksiyonlar
(g) Kristal depo hastaliklar

6) Sistemik hastaliklar

(a) Diabetes Mellitus

(b) Tiroid hastaliklar1

(c) Hipoparatiroidizm

(d) Amiloidoz

(e) Akromegali

(f) Mukopolisakkaridozlar

(9) Polimiyaljia Romatika
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(h) Osteoartroz

(i) Gebelik

(j) Oral kontraseptif kullanimi
(k) Piridoksin eksikligi

() Gut

(m) Sarkoidoz

(n) Kronik bobrek yetmezligi

(o) Paget hastalig1 olarak siralanmaktadir.

2.1.6.Patofizyoloji

KTS patogenez tam olarak agiklanamamaistir. Ancak hastaligin gelisimde, vaskiiler
staza bagli 6dem ve iskemi, tenosinovite bagli mekanik kompresyon ve vibrasyon suglanan

nedenlerdir (95).

Fizyolojik kosullar altinda, el bilegi ekstansiyonu ile karpal tiinel kanal ici
basmct 10 kat artar. Fleksiyonda ise 8 kat artar (96,97). Ekstansiyon ile karpal ligamanin
kanal i¢i yapilara basisi artar. Fleksor retinakulum basi etkisini azaltmaya ¢aligir. Ekstansiyon
ile radial kemik ve karpal kemikler arasi eklem kapsiilii siser ve kanali sikistirir (95).
Ekstansiyon ile fleksor tendonlarin distal kisma gore daha kalin olan proksimal kismi karpal
ligamana dogru kayar ve alan daralir (95). KTS olgularinda ise patolojiye bagli olarak zaten
hacmi azalan karpal tiinel hacmi fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri ile daha da azalmakta ve
sinir dokusu {izerine basi etkisi ortaya ¢ikmaktadir. Kanal i¢i basincin bu artigi sonucu noral

dokudaki iskemik siire¢ ortaya ¢ikmaktadir.

Karpal tiinel sendromu, ¢ogunlukla median sinirin karpal tiinel igerisinde kronik
kompresyona bagli gelisir. Bu siiregte vaskiiler staza bagli median sinir iizerinde iskemik
degisikler goriiliir. Sonu¢ olarak, tuzak bdlgesinde median sinirin kronik ve lokalize
deformasyonu sonucunda myelinli liflerde basinin oldugu bdolgelerde segmental
demyelinizasyon goriiliir (98). Bu bagl baz liflerde impuls iletim blogu, bazi liflerde ise sinir

iletimi yavaslamasi goriilmektedir. Ileri evrede aksonal degenerasyon gelisir. Kronik basiya
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ragmen bir yandan da remyelinizasyon ve regenerasyon devam etmektedir. Basiya bagh
sinirde konstruksiyon goriilirken distal ve proksimalde endondral ve perindral kiliflarin
sismesiyle kalinlasmig bir goriintii ortaya ¢ikar. Basiya bagl rejenere olan lifler sikisan yeri
gecemez. Ge¢ kalmmis olgularda bu yiizden tedavilerdeki basar1 orani diismektedir (61).
Ayrica bu basi sonucunda tendonlarin sinoviyumu kalinlagsarak mekanik basiya katki yaparlar
(95). Median sinirde akson hasar1 ve myelin kilif dejenerasyonu gelisir. Akut kompresyon,
vaso nervosumlarda sikismaya ve iskemiye neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda mekanik
bas1 etkisiyle myelin hasar1 olusmaktadir. iskemiye bagl ise akson hasar1 gelisir (95,99).
Cerrahi dekompresyon sonrasi hastanin semptomlar1 diizelmeye baslar. Bu durum iskeminin
azaldigmin gostergesidir. Iskemide akut donemde fizyolojik hasar gelisir. Histolojik zarar
gelismez. Uzun stireli iskemi ise enfarkta neden olur. Devam eden bu mekanik basi, venoz
gbllenme ve nervosumlara basi yaparak noral iskemiye neden olur. Iskemi 3 evrede goriiliir

(95).
1-Intrafunikiiler basincta artis
2-Kapiller hasar sonrasi s1zint1 ve 6dem
3-Arteriyel akimin kesilmesi

Karpal tiinel sendromlu hastalarda olusan iskemi paresteziyi arttirir. Cerrahi olanlar ile
olmayanlar arsinda yapilan ¢aligmada dekompresyon sonrasinda interlokin 6 (IL-6),
maloionaldehit, prostoglandin E2 (PGE2) diizeylerinin cerrahi yapilan olgularda 5 kat arttig
saptanmistir. Bu durum reperfiizyon hasarimin gostergesidir (95). Yine cerrahi sirasinda
median sinir sikistig1 yerde inceldigi goriilmiis, proksimalde ise aksoplazma birikimine bagh

sisme ve kronik inflamasyona bagl fibrozis gelistigi gozlemlenmistir.

Bu patofizyolojik ¢aligmalara ek olarak yapilan arastirmalarda, tuzak noropatilerinde iki
fizyopatolojik degisiklik ortaya konulmustur. Bunlar; 1-Iskemi 2-Double-crush fenomenidir.
Iskemiye bagli vendz doniis ttkanmasima bagl sinir liflerinde iskemi, aksonal dejenerasyon
gelisir. Iskemi ¢evre konnektif dokuda da goriiliir. Hastada geceleri goriilen agr ve
uyusmanin bastya bagli lokalize demyelinizasyon ve aksonal dejenerasyon ile olustugu 6ne
siiriilmiistiir. Iskeminin bas1 altindaki kalin myelinli liflerde spontan néral bosalimlar yaptig
bunun uyusmayi agikladigi saptanmistir. Buna karsilik agrinin, tuzak bolgesindeki genis ve
kiiciik ¢apli sinir liflerinin mekanik irritasyonuyla ortaya ciktigi ileri siiriilmiistiir. Tuzak

yerinde mindr bir sinir hasar1 olsa bile proksimalinde 6nceden var olan patoloji mevcutsa
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tuzak noropati bulgular1 daha belirgin ortaya ¢ikabilir. Bu duruma "Double-crush" fenomeni
denir. Proksimal patoloji spondiloza bagli servikal disk hernisi veya polindropati ye bagl

sinir lifi i¢indeki aksonal transportun azalmasiyla agiklanmistir (61).

KTS’de mekanik basiya bagli olarak da sinir ileti bloklar1 goriilebilmektedir. Eger siireg
akut ise, basi ortadan kalktiginda fonksiyonlar geri donebilimektedir (100). Yapilan
calismalarda kompresyonda, myelin kilif hasari, iletim yavaslamasi, kisa siireli yliksek
basinglarin fokal yavaslama ve iletim bloguna, uzun siireli basinglarin latansi uzattig
gosterilmistir. Myelin kilif hasar1 kompresyonun fazla oldugu bdlgelerde artmaktadir
(101,102,103). Tum bunlarin 1s1ginda periferik sinir hasarinin siniflamasi olan; noéropraksi,

aksonotmezis ve norotmezis KTS’de goriilen patolojileri agiklamada yetersiz kalmaktadir
(95).

KTS’ de kanal i¢i basinci arttiran sebepler 2 tiirliidiir;
1-Kanal i¢i interstisyel s1v1 basinci artist

2-Cevre dokularin sinire bast yapmasi. Sinoviyal tendonlarin kalimlagmasiyla kanal i¢i siv1
basinct artmaktadir. Doku kalinlagmasinin en fazla oldugu bolgeler kanal girisi ve tendon

kiriglerinin fleksor retinakulumdan ¢iktig1 yerlerdir (104).

Tenosinovitte fleksor tendonlarin inflamasyonuna bagli olarak karpal tiinel i¢i basinct
artar. Yapilan ¢alismalarda sinoviyal dokudaki degisikliklerin inflamasyondan ziyade fibrozis
ve 6deme bagl oldugu goriildii (105,106,107,108). Schuind ve ark. (109) yaptigi ¢alismada
cerrahi sirasinda KTS olgularinda, fleksor tenosinoviyum biyopsisi yapmis Sinoviyal
inflamasyona rastlamamiglardir. Mekanik travma ve basiya bagl sinoviyal dokuda fibroz ve
hipertrofinin 6n planda oldugunu goriilmiislerdir. Kerr ve ark. yaptig: histopatolojik ¢aligmada
ise, idiopatik nedenli 625 vakalik serilerinde, cerrahisi sirasinda aldiklar1 tenosinoviyal doku
biyopsisinde, tenosinovitin goriillmedigi olgularda, %96 inflamasyonsuz fibroz doku, %4
kronik inflamasyonlu doku, %0,2 akut inflamasyonlu doku oldugunu gostermislerdir (110).
Sinoviyumda vaskiiler degisiklikler olarak vaskiiler proliferasyon, vaskiiler hipertrofi, elastin
iceriginin azalmasi1 ve vaskiiller duvar kalinlasmasina bagli arteriyel obstruksiyon
olusmaktadir. Hirata ve ark. yaptiklari ¢alismada arteriyollerde MMP-2 artisinin, agri1 artistyla
korele olarak arttigin1 gostermislerdir (111). Ettema ve ark.'min yaptigi bir calismada,
subsinoviyal bag dokuda, fibroblast yogunlugunda, kollajen lif boyutunda, wvaskiiler
proliferasyonda artis oldugu gosterilmistir (112). Ayni ¢aligmada, fibroblastlarda transforming
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growth factor p (TGF-B) R1 ekspresyonu ve kollajen tip III'iin arttigint saptamislardir. Biz de
calismamizda transvers karpal ligamanda MMP3, MMP8, MMP13 seviyelerinin ligaman

hipertrofisi ve/veya fibrozisi lizerine etkilerini incelemeye c¢alistik.

2.1.7. Klinik Belirti ve Bulgular

KTS'ye ait klinik bulgular genel olarak 3'e ayrilir;
1- Duyu bulgular1

2- Motor belirti ve bulgular

3-Otonomik bulgular (113)

KTS’da en 6nemli ozellik ve bulgular 6zellikle geceleri ortaya cikan parestezi ve
agrilardir. Bazen motor bulgular duyu belirtilerinin 6niine gegebilir. Agrinin karakteri geceleri
baslayan, hastayr uykudan uyandiran agri ve parestezilerdir. Agrinin lokalizasyonu el ile
sinirl kalmayip 6n kol ve omuza kadar uzanabilir. “Brakiyaljia parestetika noktiirna” denilen

bu bulgu KTS tanis1 koymada oldukga 6nemli subjektif bir bulgudur (40,43).

Brakialjia parestetika nokturna, vakalarin yaklasik yarisinda goriilen ilk bulgudur. Gece
uyuduktan birkag saat sonra baslayan uyusukluk elde sisme hissi, agr1 ve karincalanma olur.
Gece bu tekrarladig1 takdirde uyku bozukluklarina neden olur. Ellerin sallanmasi ve
ovusturulmasiyla semptomlar geriler. Hastalar sabah uyandiklarinda ellerini kullanmakta
zorlanirlar. Ellerde sertlik hissinden yakinmalari siktir. Karakteristik bir bulgu olmasi
nedeniyle ayirici tanida 6nemlidir. Hollanda'da yapilan bir arastirmada nokturnal brakiyalji
KTS vakalarinda %38, kadinlarda tek bulgu olarak ise %45 olarak saptanmistir. Gece bu
semptomarin ortaya ¢ikmasi el bileginin uzun siire fleksiyonda kalmasi ve semptomlarin

sabaha kars1 daha da siddetlenmesi olarak agiklanmaktadir (114).

KTS ileri donemlerde nokturnal parestezi ve agr1 sikayetleri artar. Agrilar ileri donemde
giindiizleri de ortaya ¢ikmaya baslar. Bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yol agcan uzun siireli
calismalarda Ornegin; bulasik yikama, ¢eki¢ sallama, boya yapma, uzun siire direksiyon
kullanma, 6rgii 6rme gibi aktiviteler ile bulgular artar. El bileginin fleksor durumda kalmasi
fleksor retinakulumun median sinire yaklasmasina ve alanin daralmasina neden olur. Objektif

bulgular olarak 2. ve 3. parmakta eldiven giymis tarzi parestezi bulgusu, zimpara kagidi
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duyusu olusur. Bu durum duyusal liflerin demyelinizasyonuyla ortaya ¢ikar. KTS'li hastalarda
on kol ve omuza vuran agrilarda servikal myelopati veya median sinir proksimal
noropatilerde ayirt etmede klinik bulgular dinlenmekle geciyor ise bu durumlar olabilecegi
diistiniilmeli elin hareket ettirilerek rahatladig1 goriiliirse karpal tiinel sendromuna bagh

olabilecegi ayirici tanida 6nemli bir bulgudur (113,115,116,117).

KTS'de goriilen agr1 ve parestezi hastalara gore degisik lokalizasyonlarda semptomlar
vermektedir. Klasik KTS tablosunda, median sinir dagiliminda muayene bulgular1 olmasi
gerekirken, yapilan caligmalarda bulgularin yalnizca median sinir dagiliminda olmayip,
sikayetlerin ulnar sinirin innervasyon alanlarinda da olustugu daha fazla gozlemlenmistir
(118). Ayrica KTS'li hastalarda muayene bulgulart sadece ellerde degildir. Yapilan bir
calismada, KTS’li olgularin %22’sinde 6n kol da agr1 ve parestezi, %13,8’inde dirsek agrisi,
%7,5’inde kol agris1, %6,3’inde omuz agrisi, %0,6'sinda ise boyun agrisi saptanmistir. Motor
bulgular, ince el hareketlerini yapmakta zorlanma ile baglar. Tenar atrofi gelismeye baslayinca
hasta tarafindan patolojik durum hissedilir (113,116,119,120,121). KTS olgularinin ileri
doneminde ortaya c¢ikan tenar atrofi, ince el hareketlerinin yapilamamasi, bagparmak
abduksiyon ve oppozisyon yapamama, ilk ti¢ buguk parmak duyusunun azalmasi akson

liflerinin dejenerasyonunu ve sinirin distal u¢ motor ve duyu hasar1 oldugunun gostergesidir.

Karpal tiinel sendromunda goriilen bir diger bulgu otonomik problemlerdir. Median
sinirin inerve ettigi duyu alaninda goriilen terleme ve refleks kayiplar1 otonomik problemlere
baghidir. Raynaud fenomeni ortaya ¢ikabilmektedir. Nadirende olsa ellerde cilt lezyonlar1 ve
trofik degisiklikler olabilir. Ornegin ellerde biilloz iilserasyonlar orta ve isaret parmak distal

kemik osteolizleri goriilebilir.

Katz ve arkadaslar1 gelistirmis olduklar1 el diagrami ile is¢ilerde ve toplumda tarama
yapmak i¢in elektro diagnostik yontem gibi pahali kullanimi zor teknikler yerine, hikaye ve
fizik muayene ile kolaylikla yapilabilmektedir (122). Bu diagramla KTS hastalarin1 klasik,

muhtemel, miimkiin, miimkiin olmayan olarak 4 gruba ayirmislardir.

2.1.8.Tanisal testler

KTS tanis1 koyarken, hastanin ykiisi, fizik muayenesi ve norolojik muayene bulgulari

birlikte g6z oniine alinmalidir (123). KTS oldugu diisiiniilen olgularda, tanisal provakatif
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testler uygulanmaktadir. Bunu yani sira, elektrodiagnostik testler diger noropatilerden ayrimi
saglar. (124,125). Ayrica yapilan radyolojik goriintiileme tetkikleri, karpal tiinel i¢erisinde yer
kaplayici lezyon varligi, TKL kalinligi, ossedz patolojileri saptamada yardimici tani

yontemleridir.

Klinik muayenede ilk olarak, median sinire bas1 yapabilecek eski kirik sekeli, romatoid

artrit gibi bag doku hastaligina bagl sekil bozukluklari, Kitle lezyonlar1 ekarte edilmelidir
(123,126.127).

KTS'li olgularda standart duyu muayenesi %20-%50 normal olarak bulunabilir. Median
sinir palmar dali kanala girmeden ayrildig1 i¢in tenar bolge duyusu normal bulunabilmektedir.
En sik 2. ve 3. parmak 6n ylizde parestezi olur. En erken ve en sik goriilen duyu defisiti ise
ozellikle 3. parmak 6n yiiziindeki hipoestezidir. Elin 5.ve 4.parmak ulnar kisminda duyu
defisiti genellikle saptanmaz. Bu da gostermektedir ki, basiya bagli tutulum segici lifleri

etkileyerek klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (128).

Tenar kaslarda ortaya ¢ikan atrofi ise ilerlemis vakalarda muyane bulgusu olarak tespit
edilmektedir. Oncelikle abduktor pollicis brevis kasi tutulumu olur. KTS tanis1 bahsedildigi
tizere fizik muayenede provakatif testlerle, median sinir duyu ve motor muayene testleri
konulmaktadir. Motor muayenede abduktor pollicis brevis, opponens pollicis kaslarina ve
tenar atrofi olup olmadigina bakilirken, duyu muayenesinde Semmes-Weinstein monofilaman

testi, iki nokta ayrimi duyusu, vibrasyon testlerine bakilir (124,129).
Phalen Testi

1951 yilinda ilk kez Phalen tarafindan uygulanmis ve popiilarite kazanmisgtir. Bu testte;
ellerin dorsal kisimlar1 birbirine degecek sekilde 90 derece fleksiyona getirilir. 40-60 saniye
(sn) bastirilarak beklenir. Semptomlarin ortaya ¢ikmasi veya agreve olmasi testin pozitifligini
gosterir (resim 1a). Bu test ile olgularin %83’iinde motor semptomlar ve %85’inde duyu
semptomlar1 ortaya ¢ikmakta veya agreve olmaktadir. Ellerin dorsal fleksiyona getirilip
birbirine bastirarak 40 -60 sn beklenmesiyle yapilan teste ise ters phalen testi denilmektedir.
Bu test ile KTS olgularina %50 oraninda tan1 konulmaktadir (130) (resim 1b).
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Resim 1: a) Phalen testi b) Ters Phalen Testi

Tinel Testi

1915 yilinda Tinel tarafindan tarif edilmis tanisal testtir. El bilegi 6n yiizii orta noktasina,
median sinir boyunca yaklasik olarak transvers karpal ligamanin iizerine, refleks ¢ekici veya
parmak ucuyla perkiisyon yapilinca median sinir inervasyon alaninda agr1 ve parestezi ortaya
¢ikmasi veya agreve olmasi testin pozitif oldugunu gosterir (resim 2). Katz testin duyarliligini
%25-60, oOzgiilliginii %67-87 arasinda belirlerken, Bruske ve ark duyarliligni %38-100,
ozgilligini %55-100 olarak saptamislardir (74,131,132).

Resim 2: Tinel Testi

Karpal Kompresyon Testi

1991 yilinda Durkan tarafindan tariflenmis provakasyon testidir. Bu testte el notral rahat

pozisyondayken hekim her iki el bagparmagi ile hastanin el bilegi 6n yiiziine, transvers karpal
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ligamanin tizerine yaklagik 40 -60 sn kompresyon uyguladiginda semptomlar ortaya ¢ikiyorsa
test pozitiftir. Yapilan arastirmalarda, testin duyarliligi %52,5, 6zgilligii %61,8 bulunmustur.
Bu testin olgularda tahmini pozitif degeri %66,6, tahmini negatif degeri %47,2 olarak

saptanmistir.

Turnike Testi

1953 yilinda Gilliat tarafindan tarif edilmis tanisal testtir. Bu testte tansiyon aletinin
mansonu hastanin 6nkolunda 60 mmHg olacak sekilde sisirilir. Sistolik basing altinda

semptomlarin ortaya ¢ikiyor ise test pozitiftir.

Yumruk Sikma Testi

Bu testte, hastanin parmaklarini1 60 sn siireyle fleksiyon halinde tutmasi istenir. Bu siire
zarfi igerisinde semptomlarin ortaya c¢ikmasi testin pozitif oldugunu gosterir. Klinik rutin
uygulamalarda sik kullanilan bir test olmamasina karsin yapilan bir ¢alismada duyarliligi

%61, 6zgilligii %92 olarak bulunmustur.

Flick Isareti:

Ingilizce bir terimdir. Anlami termometreyi dlgerken yapilan el sallama hareketine denir.
Etkilenen elin tekrarlayan peryodik salllama hareketi sonrasinda, olgudaki semptomlarda

gerileme oluyor ise test pozitiftir (133).
Katz el diagramu:

Bu diagram; hastanin kendi bagina uyguladigi, el ve 6n kolun dorsal ve parmal yonlerinde
hissedilen agri, uyusukluk, karincalanma hissinin degerlendirildigi bir diagramdir. Hasta bu
diagramla duyusal semptomlarin hissedildigi bolgeleri isaretler ve etyolojisine gore; Klasik,
muhtemel, olasi veya ihtimal dis1 nedenler olarak KTS siniflara ayrilir. Klasik veya muhtemel

olan grupta sensivite %80 spesifite %90 dir ( 134).
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Kare el bilegi belirtisi:

Kuhlman ve ark one siirdiigii bu belirtegte, kare el bilegi 6l¢iitii olan el bilegi antero-
posterior Olciisiiniin, el bilegi mediolateral Olgiisiine oranimnin 0,7’den biiylik olmast ve
abduktor pollicis brevisin gii¢siizliigiin olmasinin KTS tanisinda en sensitif iki bulgu
oldugunu ifade etmistir. Testin sensitivitesini %47-69, spesifitesini ise %73-83 olarak tespit
ectmislerdir (135,136).

Semmes-Weinstein monofilaman testi:

Bu test ile 4 farkli giic seviyesinde kalinliklar1 farkli 20 monofilaman kullanilarak
median sinir trasesi boyunca dokunularak duyu kaybi derecesi belirlenir. Testte hasta oturur
pozisyonda gdzleri kapali olmalidir. Daha sonra en ince monofilamanlardan baslanarak ilk iki
monofilamandan  hangisini  hissediyorsa  kaydedilir.  Hissetmiyorsa daha  kalin
monofilamanlara gegilir. Daha kalin filamanlarda sadece bir kez deriye dokunulur, hissederse
kayit edilir. SWM testi ile KTS tanis1 koymada kullanilan 2 farkli protokol vardir: Birinci
protokolde, elin ilk 3 parmagmin herhangi birinde dokunma duyusu hissetme esigi 2,83'den
fazla ise test pozitiftir. 2,83'e esit veya az ise KTS agisindan test negatif olarak yorumlanir.
Ikinci protokolde ise 3. ve 5. parmak kiyaslanir. Median sinirin inerve ettigi 3. parmakta
hissetme esiginin 2,83'den fazla olmasi1 ve ulnar sinirle innerve 5. parmakta hissetme esiginin
2,83'e esit ya da az olmast durumunda ise KTS acisindan test pozitif olarak yorumlanir.

Objektif bir degerlendirmedir (137) (resim 3).

| a2 ( st
s SR »7\ ¢
! N - i 4

/-—s\\
/—-.
},

o

Resim 3: Semmes-Weinstein Monofilaman Testi
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iki nokta ayrim:

Hasta median sinir trasesinde iki farkli noktaya ayni anda kiint bir cisim degdirildiginde
iki ayr1 nokta olarak algiliyabilmledir. Ellerde 6 mm ye kadar olan iki nokta
algilanabilmektedir. Bu testte, iki nokta ayrimi yapilamiyor ise test pozitiftir. Ileri evre duyu
degisikliginin bulgusudur (137,138).

El elevasyon testi:

Bu testte hastanin sikayetlerinin oldugu elini yukariya kaldirip yaklasik 1 dakika (dk)
beklenir. Hastanin sikayetlerinde artma goriilityorsa test pozitiftir. Burada patogenez elin
kaldirilmasiyla etkilenen ele giden kan akimi azalir. Mevcut olan iskeminin artmasi
semptomlarin artmasina neden olur. Ayrica basiya bagl distalde vendz kongesyon iskemiyi

arttirir. Bu testin sensivitesi %76-88 spesivitesi %98-99 dur (139).

Bu muayaneler; KTS degerlendirmesine katki yapmasina ragmen KTS tanist agisindan

hicbiri tamamen miikemmel degildir.
2.1.9. Laboratuar Bulgular:

Karpal tiinel sendromu en sik idiopatik sebeplere bagli olmakla birlikte sekonder
nedenlerin teshisinde ayirici tanmida gesitli kan testleri kullanilmaktadir. Bunlar; aglik ve
tokluk kan glukozu, eritrosit sedimantasyon hizi, romatoid faktor, anti niikleer antikor, tiroid
fonksiyon testleri, iirik asit ve predispozan metabolik depo hastaliklarina 6zel testler
degerlerilebilir.

2.1.10. Goriintiileme Yontemleri
Direkt grafi:

KTS olgularinda sinirli kullanim alani olsada, direk grafi ile kemik yapilar ve kemik
kaynakl1 patolojiler tespit edilebilir. Median sinir ve yumusak doku hakkinda yeterli bilgi

alinamaz.

Bilgisayarh tomografi:

Aksiyal planda sabit postiirde kemik ve ilgili lezyonlar hakkinda direk grafiden daha fazla

bilgi vermesine karsin median sinir ve yumusak dokular hakkinda yeterli bilgi saglayamaz.
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Ozellikle travmalara bagl ossedz patalojiler hakkinda bilgi vermektedir. Bu kemik dokulara
bagl karpal tiinel basisi el bilegi ince kesitli BT tetkikiyle saptanabilmektedir. Ayrica yine
karpal tiinel komsulugundaki kemik doku kaynakli tiimoral dokularin tespiti veya kalsifiye

lezyonlarin tespitinde oldukea yararli goriintiileme yontemidir.

Ultrasonografi:

Periferik sinirlerle ilgili ilk ultrasonografik calismalar 1985 yilinda Solbiati ve
arkadaslar tarafindan yapilmistir (66). 1993 yilinda Amerikan Noroloji Akademesi kalite
standartlar alt komitesi tarafindan, USG'nin periferik tuzak ndropati tanisinda yeterliligini
kabul etmistir. Son zamanlarda yiiksek hizli 7-15 MHz lik problarla sinirler net olarak
goriilebilmekte sinir basilar1 ortaya konulabilmektedir. USG ile periferik sinir kiliflart
hiperekojen, sinir lifleri ise hipoekojen olarak gorilir. Longitudinal kesitlerde etrafi
hiperekojen ¢izgiyle ¢evrili ortada ince hipoekojen ¢izgiler goriiliir. Aksiyel goriintiilerde bal
petegi goriinimiinde hiperekojen kilifla kapli ortada hipoekojen goriintii mevcuttur. Sinir
lifleri perinoryumla sinir demetleri epinéryumla kaplidir (140). Sesin sinire g¢evre diger
dokular iizerine gelme agis1 degistik¢e yapilarin ekojenitesi degisir. Ses median sinire dik ag1
ile gelirse sinir kaslardan daha hiperekoik, tendon yapilarindan ise daha hipoekoik karakterde
gz0lenir. Ses demetleri tendona gelis agisina gore degisirse ekojenitesi hiperekoik yonde
degisebilir (141). Periferik sinir 6demi goriildiigiinde ise basiya bagl sinirdeki hiperekojen

goriiniim azalir ve aksiyal kesitte balpetegi goriiniimii kaybolur.

USG ile median sinir el bilegi hizasinda incelendiginde, aksiyal planda transvers karpal
ligaman ve fleksor tendonlar arasinda yassilastigi goriilmektedir. Sagittal kesitte ise
konstruksiyon ve incelme goriilebilir. KTS olgularinda ise el bilegi USG tetkiki ile
degerlendirme yapildiginda, median sinirin karpal tlinel girisi ve radiokarpal eklem
mesafelerindeki sinir kalinlig1 6l¢iildiigiinde, 6deme bagli sinir ¢apinin arttigr goriilmiistiir.
Normal kisilerde bu caplarin arasinda pek degisiklik saptanmaz. Bazi vakalarda median
sinirde biilloz sislikler olur. Buna "pseudondéroma” ve el bilegi USG tetkiki ile gosterilebilir.
Fleksor retinakulumda palmar yaylanmalar goriilebilir yine USG tetkiki ile tespit
edilebilmektedir (142). USg ile kanal i¢i yer kaplayici persistan median arter gibi anatomik
varyasyonlar, yer kaplayici lezyonlar, ganglion Kistleri, néromalar, tenosivitisler saptanabilir
(142).
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USG tetkiki KTS olgularinda, uygulanmasi kolay, pahali olmayan ve erisimi kolay olan
non-invaziv tanisal bir yontemdir. Ayrica teknolojik gelismelere paralel olarak son yillarda
gelistirilmis olan yiiksek ¢Oziintirlikli ultrasonografi cihazlari ile distal ve proksimal sinir

stkismasi ve transkarpal ligaman kalinligi hakkinda da ayrintili bilgi alinabilmektedir (143).

Manyetik Rezonans Goriintiileme:

MRG kas iskelet sistemi hastaliklarinin ve yumusak doku problemlerini yiiksek
rezolusyonlu ve multiplanar kesitsel inceleme ile etkin bir sekilde gosterebilmektedir. KTS'lu
olgularda MRG yonteminin ilk kez kullanimi, 1986 yilinda Reinus, Weiss, Koenig ve
arkadaslar1 tarafindan gerceklestirilmistir. Ayrica ayni arastirmacilar tarafindan KTS’nin

MRG bulgulari ilk kez tanimlanmustir.

Son yillarda artan siklikta kullanilmaya baslanmis olan el bilek MRG tetkiki ile median
sinir tuzaklanmas1 yapan intrinsik faktorler ile yer kaplayici sekonder bircok nedenin ayirici
tanis1 saglanabilmektedir. Normalde MRG tetkikleriyle median sinir karpal tiinel igerisinde
incelendiginde, karpal tiinel giris bolgesi ile radiokarpal eklem seviyesinde median sinir
caplart esitken KTS'de karpal tiinel girisinde 2-3 kat daha fazladir (144). Kesit alan1 olarak da
1,6-3,5 kat fark olmaktadir (145). Ayrica dinamik el bilek MRG ile, bilek fleksiyonda iken
pisiform kemik hizasinda, ekstansiyonda iken pisiform ve hamatum ¢engeli hizasinda median
sinir kompresyonu gosterilebilir. MRG ile karpal tiinelin simirlart boyutlari, anatomisi ve
olusan 6dem net bir sekilde goriilmektedir. 137 olgu lizerinden yapilan bir ¢alismada MRG ile
4 hastada hamulus hamatum hipoplazisi, 2 olguda karpal kanala uzanim gosteren kas dokusu,
5 hastada atipik ilerleyen median sinir, 14 hastada ikiye dallanmis median sinir, 1 hastada
aberran persistan arter tespit edilmistir (146). El bilek MRG ile postop gelisebilecek
komplikasyonlar da gosterilebilmektedir. Biz de caligmamizda vakalarda tranvers karpal

ligaman kalinliklar1 ve hamatum ¢engeli seviyesinde kanal alanint MRG ile 6lgmeye calistik.

MRG kullanim giigliigli, yontemin pahali olmast ve ¢ekim siiresinin uzunlugu gibi
dezavantajlar1 olmasma karsin, 6zellikle yumusak doku ve néral dokunun ayrintili olarak
incelenebilmesi, KTS olgularinda kanal igi basi yapan etkenlerin tespiti, transvers karpal
ligamandaki patolojik degisimlerin saptanmasi, hatta median sinir sikisiklig1 goriilmeyen
hastalarda transvers Kkarpal ligamanda skarlasma veya fibrozis tespiti, postoperatif

degerlendirme gibi KTS’lu olgularda oldukga yararli goriintiileme yontemidir (147).
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2.1.11. Elektrodiagnostik Testler:

KTS'de ilk olarak 1956 yilinda Simpson tarafindan elektrodiagnostik testler tanimlanmis
ve kullanilmaya baslanmigtir (148). Elektrodiagnostik testler, KTS i¢in altin standart ve
objektif tanisal testlerdir (149,150,151). KTS'de elektrodiagnostik test kullanim endikasyonu

sunlardir;
1-Klinik olarak KTS diistiniilen hastalarda, tan1 dogrulamak i¢in
2- Periferik noropatili hastalarda, KTS tanisint dogrulamak igin

3-Brakial pleksus lezyonu, C5-6 radikiilopati ve median sinirin diger bolgelerindeki tuzak

noropatilerinden KTS’nu ayirt etmek i¢in
4-Median sinirdeki hasarin siddetini 6lgmek i¢in

KTS'de, median sinir akim hizlar yiizeyel elektrotlar ile dl¢iiliir. Sinirin distaline ve
proksimaline konan elektrotlar ile amplitiid, latans ve iletim hiz1 Slgiiliir. Sonuglar normal
sonuglara gore veya karpal tiinelden gegmeyen diger sinirlerle karsilagtirilarak yapilir (152).

Bu testler klinik olarak KTS tanisi konmus hastalarda %95 pozitiftir (153).

Amerikan Elektrodiagnostik Tip Dernegi, Amerikan Noroloji Akademisi ve Amerikan
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Akademisinin raporuna gore ise Karpal tiinel sendromu

diistiniilen olgularda su elektrodiagnostik ¢aligmalarin yapilmasi dnerilmistir (17):

1- El bilegi distalinde, 13 -14 santimetrelik (cm) KTS semptomlar1 goriilen alanda duyu
iletimi 6l¢tilmeli. Bu 6lgiilen degerler semptomlara komsu alanlari inerve eden diger sinirlerin

duyu iletimleriyle karsilastirilmalidir.

2- KTS disiiniilen olguda baslangi¢c median sinir 6lgiim diizeyi, 8 cm'den fazla mesafeden
Olclilmeye baslaniyorsa ve median sinir ileti hizi, amplitiidii, latans1 normal ¢ikiyorsa ek

olarak;

a) El bilegi 7-8 cm igindeki kisa mesafede olgiilen median sinir motor ve duyusal iletimi

ayn1 mesafedeki ulnar sinir duyu iletimi ile karsilastiriimali

b) Ayni ekstremitedeki median sinir duyu iletimi ile radial ve ulnar sinir duyu iletimi hizlar

karsilastirilmali
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c) El bilegi diizeyindeki median sinir duyusal iletimi ile 6n kol ve distal median sinir

duyusal iletimleri karsilagtirilmalidir.

3- Tenar kaslarda median sinir motor ileti hizinin 6l¢iilmeli, sonrasinda basgka biri sinirin

distal u¢ motor ileti hizi, latansi ile karsilagtirilmalidir.

4- Median sinirin distal 2. lumbrikal bolgedeki motor latansi ile ulnar sinirin 2. interosseal

bolgedeki motor latansin karsilastirilmalidir.

5- C5 -T1 spinal kdklerin innerve ettigi semptomatik ekstremite ile median sinirin innerve

ettigi tenar kaslar da dahil bolgelerin igne elektromiyografi (EMG) tetkiki yapilmalidir.

Normal erigkin bireylerde median sinir motor ileti hizi, 2,5-4 ms arasindadir. KTS'de bu
4,7 ms'yi ge¢mektedir. Hastalarin %18-36’Sinda motor latans normal bulunmustur (154).
Diger taraftan semptomatik olmayan tarafla karsilagtirildiginda, motor latans semptomlu
tarafta normal tarafa gore 1 ms fazla bulunmustur. Ayrica ilert KTS vakalarinda, 6nkol motor
ileti hizlarida yaklasik %10-35 hastada yavaslamaktadir. Bunun sebebi ise genis ¢apli liflerin
hasarlanmasi ve retrograd dejenerasyon gelismesine baglanmaktadir. KTS'li hastalarda %15-
20 motor latans normal olsada duyusal liflerde %90 patolojiktir. Dolayisiyla KTS'de, duyusal
iletim c¢aligsmalar1 motor iletim ¢alismalarina goére daha duyarlidir. Duyu iletim ¢alismalarinda
antidromik ortodromik iletim ¢aligmalari uygulanmaktadir. 1., 2., 3. ve 4. parmak aksiyon
potansiyeli, iletim latanslarina bakilir. Aksiyon potansiyeli diiser, distal latans uzar. Bu durum
vakalarin %53-98'inde goriilir.  Bazi anatomik varyatif durumlarda ve ozellikle Martin
Gruber anastomozlarinda, median sinir ve interosseal sinir 6n kolda ulnar sinirle anastomoz
yapip beraber ilerleyebilmektedir. Normal bireylerde bu oran %15-30 dur. Bu durum KTS

tanis1 koyarken problem olusturabilmektedir.

KTS'de sinir ileti ¢alismalari, igne EMG'ye gore daha duyarlidir. igne EMG median
sinirin siddeti ve derecesini olgcer ve tenar atrofili olgularda kullanilir. Sinir ileti calismasiyla,

motor ve duyusal problem saptaniyorsa igne EMG yapmaya gerek yoktur. Eger sinir ileti

27



calismasi anlamli degilse, herhangi bir nedenle yapilamiyorsa veya tenar atrofi var ise igne
EMG yapilabilir.

Tim bunlarin yaninda elektrodiagnostik yontemler ile yapilan testler sonucunda,
patoloji saptanmayan olgularin %5 ile %15’inde, klinik degerlendirme ve noérolojik muayene
sonrasinda KTS saptanmustir. Bu nedenle, KTS tanis1 koymada, elektrodiagnositk

caligmalarin duyarliligini arttirmak i¢in asagidaki yontemler uygulanmaktadir;

KTS'de diger yontemler ve karsilastirmalar
1) Her iki median sinirde duyusal ve motor iletiminin karsilastirilmast

2)  Semptomatik ekstremite de median ve ulnar sinirin duyu ve motor iletimin

karsilastirilmasi
3) Semptomatik ekstremite de median ve radial sinir duyusal iletilerinin karsilastirilmasi

4) Semptomatik tarafta, palmar kutanéz dal ile digital median sinir iletim calsmalarinin

karsilastirilmasi
5) Phalen testi esnasinda distal motor latans siiresinin uzamasi

6) Terminal motor latans indeks Olgiimii ile reziduel motor latans indeks Ol¢iimiiniin

karsilastirilmasi
7) Median sinir lizerinde refrakter periyot dl¢limii

8) Distal proksimal duyu iletim 6lgiilmesi: 3.parmaktan baglayarak parmak el bilegi distal

latans1 ile avug ici el bilegi distal latans arasindaki orana bakilmasi.

Bunlara bakilarak KTS siddetine gore 3 gruba ayrilmaktadir (155). Bunlar;

a) Hafif KTS; ortodromik, antidromik ve palmar duyusal iletim zamaninin uzamasi+ DAP

(duyusal aksiyon potansiyelleri) amplidiitiiniin kiigiilmesi

b) Orta KTS; hafif KTS bulgularina ek olarak, median sinir DML (distal motor latansi)

uzamasi
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¢) Ileri KTS; siklikla DAP (duyusal aksiyon potansiyelleri yoklugu + tenar kas(M) yaniti
amplitiidiinde ileri derecede kiiclilme ve distal latanslarda gecikme. Tenar EMG’de kismi

denervasyon bulgulari

2.1.12. Aywric1 Tani:

KTS'li hastalarda sadece klinik semptomlarin degerlendirilmesi sonucu tani koymak
oldukca giictlir. Ciinkii KTS ayiric1 tanmisinda bir¢ok patolojik durum ile karigabilmektedir.
Tanm1 koyarken klinik bulgularin yanmi sira elektrodiagnostik testlerle tani desteklenmelidir
(156,157). Bunun yan sira, dzellikle geceleri etkilenen elde ortaya ¢ikan agri, parestezi ve
hareketle azalan sikayetler elektrodiagnostik test yapmaya gerek kalmadan tani koymaya
yarayan Onemli bulgulardir. Klinik bulgular erken iskemik degisikliklerle ortaya
cikmaktayken elektrodiagnostik bulgular demyelinizasyon siirecinde ortaya c¢ikmaktadir.
Elektrodiagnostik bulugular ayirici tanida oldukca yardimeidir. Ozellikle radikiilopati,

polindropati, median sinir tuzaklanmalarinin ayirici tanisinda siklikla kullanilmaktadir (158).

KTS’nin, elde uyusma agri yapan benzer patolojiler ile ayirici tanisi yapilmalidir (159).

Ozetle KTS ile ayirici tanis1 yapilmasi gereken hastaliklar sunlardir;
1. Servikal spondilozis

2. Brakial pleksus lezyonlari

3. Periferik polinéropatiler

4. Torasik-¢ikis sendromu

5. Multiple Skleroz

6. Servikal Radikiilopatiler

7. Diger median sinir tuzaklanmalar1

1. Yiiksek median mononoropati:

Median sinir karpal tiinel hari¢ proksimal seviyelerde tuzaklanabilir. Tuzaklanma seviyesi

oykii, fizik muayene, elektrodiagnostik ¢aligmalar ile gosterilebilir. Median sinir bilek disinda
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en sik dirsekte sikisabilir. Kolda, humerus kemiginin proksimal 5-6 cm lik kisminda mahmuz
seklinde kemik ¢ikint1 bulunur. Bu ¢ikintidan medial epikondile uzanan ligaman mevcuttur.
Brakial arter ve ven de bu c¢ikint1 altindan gecer. Bu olusum toplumun %0,7-2,7 arasinda
rastlanmistir. Bu bolgede median sinir sikismasi nadirde olsa goriilebilmektedir (160). Yine
median sinir ekstremitedeki seyri esnasinda suprakondiler ¢ikinti veya Struthers ligamani
tarafindan kompresyona ugrayabilir. Bu diizeydeki sikigmalarda median sinirin innerve ettigi
on kol ve el kaslar1 en ¢ok etkilenen lokalizasyonlardir. Dirsek diizeyindeki elektrofizyolojik
calismalar normal saptanirken, suprakondiler spur ve Struthers ligaman proksimalinde
elektrofizyolojik bozukluklar goriliir. Dirsek diizeyindeki sikismalarda pronator teres
haricindeki 6n kol kaslar1 etkilenmistir. Dirsek diizeyindeki EMG ¢alismalar1 bozulmus el
bilegi EMG calismalar1 normaldir. Yine 6n kolda median sinir fibréz lacertus altinda, fleksor
digitorum siiperficialis'in baslar1 arasinda sikigabilir. Pronator teres ve anterior interosseoz
sendromu seklinde karsimiza ¢ikabilir (161,162). Anterior interosseos sendromunda duyu
muayenesi normaldir. 2. ve 3. parmak fleksor digitorum profundus ve fleksor pollicis longus
kaslar1 tutulur. Pronator quadratus kasi diger ekstremiteye gore asimetriktir (161). Pronator
teres sendromunda ise median sinir, kas tendonundan gegerken sikisir. Tenar bolge, 3.5

parmak hipoestezi olur. On kol proksimal duyusunda hassasiyet olur (128,163).

2.Servikal radikiilopati:

Bas parmak, isaret parmagi ve orta parmakta hissizlige neden olan C6-7 radikiilopatiler
KTS ile karigsabilmektedir. Radikiilopatide gece semptomlarin siddetlenmesi nadiren
goriilmektedir. Buna karsin KTS’de gece semptomlar: siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Yine
servikal radikiilopatide, KTS den farkli olarak elin hareket ettirilmesiyle semptomlar azalmaz.
C6-7 radikiilopati genellikle unilateraldir ve siklikla 6n kol ve kolda agri uyusma olur. KTS
gibi 1., 2. ve 3. parmak palmar yiiziinde hissizlik olabildigi gibi ek olarak dorsal yiizde de
hissizlik ortaya ¢ikabilmektedir (164).

3. Norojenik torasik outlet sendromu:

Norojenik torasik outlet sendromu, KTS ile karisan diger bir patolojik durumdur.

Norojenik torasik outlet sendromunda tenar atrofi goriilebilirken, duyusal semptomlar
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KTS'den farkli olarak daha ¢ok C8-T1 dermatomunda olur (ser¢e parmak ile yiiziik parmak
ile 6nkolun medial bolgesinde). Torasik ¢ikis sendromunda brakial pleksus, subklavian arter
ve vende basi olur. Elin tiim kaslarinda zayiflik, ulnar dorsal yapilarda C8 dermatomunda

parestezi olur. Adson manevrastyla KTS'den ayrilir (165).

4.Periferik polinoropati:

Ellerde uyusma izlenebildigi gibi bacaklarda da motor giigsiizliik ve duyusal belirtiler
vardir. Bunun disinda etkilenen sinire bagl olarak refleks kayiplar1 goriilebilri. Ozellikle alt

ekstremitede, asil refleksinde azalma ve kayip vardir.

5.Servikal myelopati:

Servikal myelopati olgularinda, klinik ve norolojik semptomlar sadece median sinir
bulgulariyla smirli kalmayip diger piramidal bulgularda klinige ve norolojik semptomlara
eslik etmektedir (166).

Bu patolojilerin disinda, dirsek, kol, omuz, boyun agrilar1 seklinde ortaya ¢ikan kas
iskelet sistemi agrilar1 ve lokal hassasiyet(KALH) gibi bulgular KTS ile karisabilmektedir
(167). KALH KTS gibi geceleri ataklar seklinde goriilen norojenik semptomlardan
ayrilmalidir. KALH tekrarlayici travma ile olugsmaktadir. KALH'da ortaya ¢ikan semptomlar,
eklem, ligaman, kas, tendonlara lokalizedir. Fiziksel hareket ile semptomlar siddetlenir.
KTS'de ise sinir innervasyon alaninda semptomlar goriiliir. KTS'de cerrahi ile semptomlar
gerilemekte iken, KALH'de ise doniisii engelleyecek sekilde devam etmektedir. Bu yilizden

cerrahi oncesi dogru karar verilmeli, gereksiz cerrahiden kaginilmalidir.

Ayrica aymrict tanida, 1. karpometakarpal eklem artriti, De Quervain tendiniti, tetik

parmak, bilek veya parmak tendiniti, epikondilit ve ulnar sinir tuzak noropatisi de dikkate

alinmalidir (162).

31



2.1.13.Tedavi:

Karpal tlinel sendromu tedavisinde ama¢ agri ve parestezilerin azaltilmasi, motor
kuvvetin korunmasi veya arttirilmasi, el fonksiyonlarinin korunmasidir. Bu amagla ilk olarak
hastalara medikal tedavi ve fizik tedavi ardindan uygun goriilen hastalara cerrahi tedavi

yapilmaktadir.
Konservatif Tedavi:

KTS’de genellikle baslangi¢ tedavisi olarak konservatif tedavi secenekleri onerilmektedir.
Hafif veya baslani¢ evresindeki hastalarda ilk olarak konservatif tedavi secenekleri
denenmelidir. Ayrica, KTS saptanan olguda, epindral kan akimi azaldigi ancak morfolojik
degisimlerin baslamadigi, provokatif testlerin pozitif oldugu ve intermittan parestezi ve

agrilarin saptandig hastalarda da konservatif tedavi segenekleri tercih edilmelidir.

KTS olgularinda farkli konservatif tedavi segenekleri uygulanmaktadir (168). Bu tedavi

yontemleri asagidaki gibi siralanmaktadir;
I-Nétral pozisyonda el bilegi splinti

2-Karpal tiinel icerisine lokal steroid enjeksiyonu
3-Non-steroid anti inflamatuar ilaglar

4-Fizik tedavi ajanlari

5-lyontoforez

6-Vitamin B 6-B 12

7-Chiropraksi

8-Hastanin egitimi

9-Rehabilitasyon uygulamalar1

Bu tedavi segeneklerinden bazilarini ele alacak olursak, el bileginin nétral pozisyonda
tutulmast kanal i¢i hacmi maksimum diizeyde arttirmaya yoneliktir. Bunun igin el-bilek

splintleri kullanilmaktadir. Erken donemde, hafif semptomlar1 olanlarda ve gebelerde
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baslangi¢c tedavisi olarak kullanilir. 3-4 hafta geceleri ve aktivite esnasinda kullanilmasi
onerilmektedir. Splint kullanim sonrasi rekiirrens oranlar1 %34-90 olarak bildirilmistir. Diigiik
1s1 termoplastikler kullanilarak, hafif, yikanabilir, ergonomik, tim giin giyilebilir dizaynlar
tiretilerek bu splitlerin etkinligi arttirilmaya calisilmaktadir (168). Ayrica KTS'de goriilen
gece sikayetlerinin artmasi genellikle, el bileginin tekrarlayan fleksiyon ve ekstansiyon
hareketleri sonucu fleksor sinoviyum i¢inde vendz staza bagl sisme ve 6dem olusmasina ve
median sinir basisinin artmasma baglanmistir. Bu nedenle elin gece boyunca notral
pozisyonda kalmasini saglayacak el-bilek splintleri ile, ortaya ¢ikan semptomlarin diizeldigi
ileri stirilmektedir (169,170).

Konservatif tedavi secenekleri arasinda sayildigi iizere, hafif ve kas atrofinin olmadigi
erken donemde ise karpal tiinel igerisine steroid enjeksiyonu ve non-steroidal anti enflamatuar
ilaglar (NSAID) onerilebilir. Steroid enjeksiyonu uygulamasinda sinire dokunmamaya dikkat
edilmelidir. Bu yontemler ile yapilan ¢alismalarda olgularin %10’nuun fayda gorildigi
gosterilmistir. %65-%90 hastada 2-4 ay sonra semptomlarin geri dondiigi gosterilmistir (171,
172,173,174). Ayrica steroid enjeksiyonlar1 ayirici tanida da kullanilabilmektedir. Torasik
outlet sendromunda, servikal disk hernisi, kanal i¢i tiimor veya osteofit varliginda
enjeksiyondan fayda goriilemiyecektir. Fleksor tenosinoviti olan hastalarin medikal tedaviden
ne kadar fayda gorecegi ile ilgili Kaplan ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada; yas 50'nin
tizerinde ise, semptomlar 10 aydan fazla devam ediyor ise, 30 sn'den az siirede phalen testi
pozitifse, parestezi semptomlarinin siirekli olmasi gibi durumlarin higbiri yoksa 2/3 fayda
gorebilecegi, bulgulardan biri varsa %60 fayda goriilebilecgi, bulgularin hepsi varsa medikal

tedaviden fayda goremeyecegi ileri siiriilmiistiir (171,172,175,176).

Cerrahi Tedavi:

KTS tedavisinde, hafif ve baslangi¢c evre olgularda medikal tedavi secenekleri nerilirken,
ileri evre olgularda ise cerrahi tedavi segenegi diisiiniilmelidir. Cerrahi tedavi segenegi tercih
edilecek olgularda dikkatli preoperatif degerlendirme yapilmalidir. Epinoral ve intrafasikiiler
O0dem, intrandral sirkiilasyon obstriiksiyon ve intranoral fibrozisin goriildiigii orta evre KTS
hastalarinda; pozitif provokatif testler, anormal duyu bulgulari, azalmig vibratuar duyusu ve
tenar atrofi goriilebilir. Bu evrede tedavi cerrahi dekompresyondur. Uzamis epindral 6dem,

endonoral 6dem, fibrozis ve aksonal liflerde kaybin gorildigi ileri evre KTS,’de olgularda;
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iki nokta ayrimi 6 mm'den biiyiik olur, tenar atrofi goriiliir, persistan duyu degisimleri olur.
Ve median sinirin innerve ettigi kaslarda denervasyon potansiyelleri goriiliir. Bu evrede de

tercih edilecek tedavi yontemi cerrahidir (177).

Bunun yaninda, etyolojiye yonelik olarak tedavi modaliteleri de degismektedir. Ornegin
Colles fraktiiriinde basincin  kaldirilmasi, romatoid artritte synoviektomi ve cerrahi
serbestlestirme yapilmasi tercih edilen cerrahi prosediirlerdir. Bu hastalarda, serbestlestirme
ile semptomlarin 6 ay i¢inde normale dondiigii, tenar atrofinin ise daha geg iyilestigi
gorulmustir (171,172,175,176).

Sonug olarak konservatif yontemlerden fayda gormeyen hastalar da cerrahi tedavi ile
median sinir dekomprese edilmektedir. Cerrahi tedavi yonteminin amaci ise, transvers karpal
ligamani serbestlestirmek, median sinire zarar vermeden siniri ortaya koyup dekompresyon
yaparak kanal i¢i basinci azaltmak, kanal hacmini arttirmak ve median sinir iizerinideki basiy1
ortadan kaldirmaktir (173,175,176,178,179). Literatiir incelendigin bu amagla iig tiirlii cerrahi

yontem tanimlanmistir. Bunlar;
1- Standart insizyonla agik cerrahi teknik
2- Mini-open teknik

3-Endoskopik cerrahi teknik yontemleridir.

Standart insizyonla acik cerrahi teknik

Gilinitimiizde standart inszyonlu agik cerrahi artik sik kullanilmamaktadir. KTS olgularinda
uygulanan en eski cerrahi girisim teknigi olan agik cerrahi girisi lokal anestezi altinda
yapilmaktadir. Bu teknikte; Kaplan kardinal hattina kadar uzatilip bu noktada sonlandirilan, el
bilegi distal cilt kivrimindan baslayip, 4. parmagin radial kenar1 boyunca devam eden ve
yaklagik 3-4 cm’lik longitudinal bir insizyon yapilmaktadir. Bu sayede fleksor retinakulumun
(FR) hem proksimal hemde distal kismi ortaya konulmaktadir. Cilt ve cilt alti doku
gecildikten sonra radial olarak yiizeyel palmar aponevroz 15 numara bistiiri ile insize edilir.
Acik sart renkli vertikal uzanan FR’un yiizeyel lifleri goriiliir. FR 4. parmagin medial
kenarindan gecen hayali hat boyunca disseksiyon makasi ile kesilerek median sinir
dekomprese edilir. Bu insizyon distalde yiizeyel palmar ark ve medio-ulnar anastomozlara

kadar dikkatli sekilde ilerletilir. Insizyon esnasinda, sinir hasarmi énlemek icin median sinir
34



ile FR arasindaki plan dissektor yardimi ile ortaya konulur. Bir ekartor yardimu ile cilt dokusu
eleve edilerek FR’un proksimal kismi 6n kol fasyasina kadar insize edilir. Karpal tiinel
igerisinde en yiizeyel ve radial kistmda yer alan median sinir ortaya konulup dekomprese
edildiginde emin olunduktan sonra, kanama kontroliinii takiben cilt ve cilt alt1 anatomik aslina
uygun olarak, uygun siitiir materyallari ile kapatilir. Islem esnasinda yapilacak asir1 cilt alt1
diseksiyonun sensorial sinir liflerini etkileyip postoperatif agri yapacagi unutulmamalidir.

Ayrica cerrahi esnasinda, median sinirin palmar kuten6z dali mutlaka korunmalidir (180).

Mini-open teknik

KTS olgularinda giincel cerrahi tedavi secenekleri arasinda en sik tercih edilen yontem ise
mini-open cerrahi dekompresyondur. Insizyon bolgelerine gore mini-open teknik ii¢ ayri

tarzda yapilmaktadir.

a) Mini-open teknigin ilk tarzinda, FR’na komsu alandan, Kaplan kardinal hattindan baslayip,
4. parmagn radial kenarindan gegen hayali hat boyunca yapilan longitudinal yaklasik 1-1.5
cm’lik insizyon yapilir. Daha sonra, cilt ve cilt alti gegildikten sonra FR’un distalinden
proksimale dogru disseksiyon makasi yardimi ile FR insize edilir (resim 4a, 4b). Fakat bu

cerrahi prosediirle ilgili yapilan ¢alismalarda iyi sonuglar bildirilmemistir (181).

b) ikinci tarzda; el bilek ¢izgisi bolgesinden yapilan mini-open teknikte ise, bilek cilt kivrimi
pililerinden yapilan yaklasik 1-1.5 cm’lik vertikal cilt insizyonu yardimi ile cerrahi girigim
yapilmaktadir. Bu prosediirde, FR viziialize edilmeden, disseksiyon makasi yardimi ile distale
dogru korlemesine insize edilmektedir. Fakat bu tarz cerrahilerde, operasyon esnasinda,
iatrojenik yaralanma ve inkomplet insizyon en sik karsilasilan sorunlardir. Olusacak bu
komplikasyonlar1 dnlemek amaciyla retinakulotom veya problar kullanilmaya baglanmistir

(181).

C) liglincii mini-open teknik tarzi ise; iki kenarli mini-open tekniktir. Bu cerrahi teknik, Chaise
ve ark tarafindan gelistirilmis olup, fleksor cilt kivrimi iizerine yapilan ortalama 1 cm’lik
insizyonun, yaklasik 1 cm distaline ikinci bir insizyon yapilmakta, bdylece distal kisimdaki
norovaskiiler yapilar FR’un insizyonu esnasinda korunmaktadir (181). Uygulanan bu teknikte

de FR goz ile taninmadan cerrahi islem yapilmaktadir.
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Resim 4: a) Mini-open teknikte kullanilan insizyon hatti b) Cerrahi sonrasi dekomprese

edilmis median sinir ve insize edilmis transkarpal ligaman
Endoskopik cerrahi teknik

Endoskopik teknik; ilk defa Japonya’da Okutsu tarafindan uygulanan bu teknik
giintimiizde tek girisli (uniportal) ve ¢ift girisli (biportal) yontemlerle uygulanmaktadir.

a) Biportal teknik: Bu endoskopi teknik, ilk kez Chow tarafindan tanimlanmistir. Yapilan bu
girisimde, el bilegi lokalizasyonunda psiform kemigin 1 ¢cm radial ve proksimaline transver
insizyon yapilip, disseksiyon makas1 yardimi ile cilt ve cilt alt1 disseke edilerek FR tespit
edilir. Daha sonra avu¢ iginde 4. parmagin radial kenarini hedefleyen Kaplan kardinal
hattindan baslayan kiigiik bir insizyon yapilir. Dissektor yadimi ile antebrakial fasya ile FR
arasinda ve elevator yardimi ile FR ile sinovium arasinda plan olusturulur. Ilk olarak distalden
endoskop bigagi ile FR kesilir. Daha sonra FR’un orta kismina ikinci bir insizyon yapilarak
ilk olarak distale dogru daha sonra proksimale dogru endoskop bigagi retrograd ¢ekilerek
insizyon hatlar1 birlestirilip, dekompresyon tamamlanir. Bu islem esnasinda el bileginin agir1
ekstansiyonu kanal i¢inde median sinir hasarina neden olabileceginden dikkatli olunmasi

gerekmektedir (182).

b) Uniportal teknik: Agee ve ark. Tarafindan tanimlanan bu teknikte; distal fleksor cilt kivri-
minin yaklasik 0.5-1 cm proksimaline 1 cm’lik vertikal cilt insizyonu yapilir. Kiint diseksiyon
ile FR tespit edilir. Dissektor yardimi ile FR ile median sinir arasinda bir plan olusturulur.
Daha sonra 4. parmak radial kenar1 hedeflenerek, hedeflenen hat boyunca endoskop probu
ilerletilir. Prob FR’un distal kenar1 tespit edilene kadar ilerletilir. Goriintii esliginde endoskop
bicag1 yiikseltilerek FR distalden baslayarak proksimale dogru cekilerek insize edilir.

Distaldeki parcanin tamamen kesildiginden emin olmak i¢in komsu yag dokusu izlenmelidir.
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Kalan proksimal FR kismi ise makas yardimi ile insize edilir. Islem sonlandirilir. islem
esnasinda yeterli ve kaliteli gorlinti alinamaz ise cerrahi acik girisim teknigine

doniistiiriilmelidir (183).

Endoskopik yontem avantajlari; kesinin az olmasi, postop agrilarin az olmasi ve iyilesme
stiresinin kisa olmasidir. Ancak median sinir tam olarak serbestlestirilememesi, median sinir
ve motor dalinin goriilememesi iatrojenik yaralanmalara neden olabilir. O yiizden cerrahi
deneyim gerektirmektedir (172,175,176,179,184). Endoskopik yontem ile mini agik yontemin
karsilagtirildigr bir ¢alismada, 3 ay sonra klinik bulgularda farklilik saptanmamistir. Ancak
Endoskopik yontemin ise doniis siiresini kisalttigi, bu cerrati teknikte postop agrilarin daha az
oranda goriildiigli saptanmistir. Bunu yaninda 6zellikle rekiirrens ve diyabetik vakalarda agik

yontemin daha uygun oldugunu 6ne siiren ¢alismalar meveuttur (171,172,175,176,178,179).

Postop hastalar 2 giin el bilegi hareketlerinden sakinmali, agr1 kontrolii amaciyla 3 hafta
el bilegi notral pozisyonda tutulmali ve gece ateli kullanmali,6-8 hafta normal harektlerini
yapmalidir (172,173,175,176).

Cerrahi Komplikasyonlar
Motor dal hasan

Abduktor pollici brevis'i innerve eden motor sinir cerrahide korunmasi gereken en 6nemli
noktalardan biridir. Agik cerrahi disinda higbir yontem ile median sinirin motor dali eksplore
edilemez. Franzini ve ark. ile Abdullah ve ark.’nin yaptig1 ¢alismalarda median sinirin ulnar
tarafinda kalinarak yapilan insizyonlarda motor dalin kesilmesinin miimkiin olmadig1 anatomi

caligmalar ile gosterilmistir (185).

Skar dokusu gelisimi

Karpal tiinel sendromu cerrahilerinde en agir ve sik komplikasyonu postop skar dokusu
gelisimidir. Standart karpal tiinel cerrahisi ve vertikal insizyonlu cerrahi yontemler sonrasi
skarlar sekel olarak kalabilmektedir (186). El fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilen bu
komplikasyon 6zellikle mini-open ve endoskopik teknik ile yapilan cerrahi yontemlerde daha

nadir olarak goriilmektedir.
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Superfisiel palmar arkus zedelenmesi

Standart ve mini-open cerrahi teknik yontemlerinin en biiylik avantaji siiperficial palmar
arkusun korunmasidir. Endoskopik cerrahi yontemlerde palmar ark yaralanmasi
olabilmektedir (187,188). Minimal invaziv girisimlerde makasin ligament distalinde
durudurulup ucu kaldirilarak palmar ark yaralanmalrindan kag¢inilmaya calisilmaktadir.
Franzini (189) ve ark. Cerrahi esnasinda transilliiminasyon i¢in soktuklari trokarin palmar
arkusu iterek yaralanmasina yol agabilecegini ileri siirmiislerdir. Brock'un (190) yaptigi
caligmada ise cerrahi esnasinda palmar arkusun zedelendigi 3 hastanin kompresyon ile
kanama duruduruldugu, 1 olguda ise palmar ark insizyonunun genisletilip kanayan yerin

bulunarak koagiile edilip durduruldugu bildirilmistir.
Median sinirin zedelenmesi

Endoskopik cerrahinin en o6nemli dezavantajlarindan birisidir. Endoskopik cerrahi

teknikte, cerrahin deneyiminin fazla olmasi gerekmektedir (188,191).

Komplikasyon olarak ayrica 6dem, sertlik, hipersensivite, enfeksiyon, yapisiklik, néroma,

persisten agri, uyusukluk, refleks sempatik distrofi olabilmektedir (186).

Sonug olarak literatiirde yayimlanan vaka serilerinde cerrahi yontem en olursa olsun
iyilesme oranlar1 %90'1n tizerindedir. Nokturnal parestezilerin genelde cerrahi sonrasi ilk gece
gecmektedir (168,192,193). Hastalar postop 1l.giin pansumana geldiklerinde bunu ifade

ederler.

Semptomlarin gegmedigi hastalarda postoperatif fizik tedavi ve rehabilitasyon onerilmektedir.
Cerrahi Oncesi hastalarin maksimum fayda gorebilmesi igin ayirici taninin iyi yapilmasi,
hikayenin iy1 alinmasi, fazla ge¢ kalinmamasi, interfasikiiler fibrozis gelismeden cerrahinin
yapilmasi, postoperatif donemde egzersiz programi, Yeterli, uygun ve dikkatli cerrahi
uygulama, preoperatif ve postoperatif multidisipliner yaklasim, cerrahi tedavilerin basari

oranlarinin ylikselmesini saglamaktadir.
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2.2. MATRIKS METALLOPROTEINAZLAR (MMPS):

Matriks metalloproteinazlar ekstraselliiler matriks igerisinde bulunan enzimlerdir.
Yapilarinda ¢inko ihtiva ederler (sekil 4). Prozimojen olarak sentezlenirler. Proteolitik
enzimler ile aktiflestirilirler. MMP'lerin diizenlenmesi doku metalloproteinaz inhibitorleri

(TIMPS) tarafindan saglanmaktadir (194).

MMP'ler protein yapilari, substratlar1 ve dizilimlerine gore 6 smifa ayrilirlar. Toplam 28
tiyesi bulunmaktadir (195) (tablo 1). Bunlar;

A) Kollajenaz grubu; (MMP-1, MMP-8, MMP13, MMP-18) substratlar1, tip I, II, III, IV, VII,
VI, 1X, X, XVI kollajen, entaktin/nidojen, serpins, perlakan, vitronektin, tenaskin,
fibrinojen, TNF prekiirsorleri, insiilin like growth factor B (IGF-B), fibrilin, jelatin, laminin,

osteonektin’dir.

B) Jelatinaz veya tip IV kollajenaz grubu; (MMP-2, MMP- 9) bazal membran yapisindaki,
jelatin, elastin ve kollajenleri pargalarlar. Substratlari, tip I, IV, V, VII, X, XI, XIV kollajen,
fibronektin, fibrilin, osteonektin, enaktin, agrekan, vitronektin, dekorin, plazminojen, pro-
TGF-B, tiimor nekrzis factor (TNF) prekiirsorleri, osteopontin, minojen, IGF-B, alfa2M,
MBP, Ln-5"dir.

C) Stromyelsin grubu; (MMP-3, MMP-10, MMP-11, MMP12) jelatin, elastin, fibronektin,
proteoglikanlar ve tip III, IV, V, VII, IX, X kollajenleri pargalar. Diger substralar1 ise,
fibronektin, fibrilin, fibrinojen, osteonektin, tenaskin, agrekan, vitronektin, dekorin,
plazminojen, alfalP1, TNF prekiirsorleri, osteopontin, nidojen, IGF-B, alfa2M, MBP,

heparan, kondroidin siilfat, Ln-1’dir.

D) Membran tip MMP’ler; (MMP-14, MMP-15, MMP-16, MMP-17, MMP-24, MMP-25)
hiicre yiizey membranina kovalent bag ile bagli MMP’ler dir. Substratlari, tip 1, 11, III, IV
kollajen, jelatin, fibronektin, Ln-1, vitronektin, tenaskin, nidojen, perlekan, fibrinojen, fibrilin,
alfalP1, alfa2M, Ln-5, CD44, laminin, kasein, TNF alfa prekiisorleridir.

E) Matrilizin grubu MMP’ler; (MMP-7, MMP-26) tip IV Kkollajen, elastin, fibronektin,
osteonektin, vitronektin, dekorin, versikan, osteopontin, E-kaderin, plazminojen, beta-4

integrin, Fas-ligand, pro-TNF- alfa, jelatin, fibrin, alfa-1P1, betakaseini substratlaridir.

F) Diger MMP’ler; (MMP-19, MMP23- MMP28) substratlar1 ise tip IV kollajen, tenaskin,

fibronektin, fibrinojen, nidojen, jelatin ve kaseindir.
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MMP'ler ekstraselliiler matriks yapisinda ve bazal membran yiizeyinde yer alirlar.
Morfogenezde, hiicre migrasyonunda, angiogenezde, biiyiime faktorlerinin proteolizinde rol

alirlar.

Bunu yani sira, fetal gelisimde MMP'ler gorev almaktadir. Enflamasyon, tiimor gelisimi,
apoptoziste de rol oynakamtadirlar. Fizyolojik gelisimde, ovulasyonda, angiogenezde, yara
iyilesmesinde, memede siit bezlerinin gelisiminde rol aldiklar1 saptanmistir. Bunun yani sira
MMP’ler, romatoid artrit, osteoartrit, timor invazyonu, pulmoner amfizem, aterosklerozda

gibi patolojik durumlarda da gorev yapmaktadir (194,196,197).

MMP-1, MMP-3, MMP-7, MMP-8, MMP-10, MMP12, MMP-13 ve MMP-20
kromozom 11'de kodlanmaktadir. Diger MMP'ler 1, 8, 12, 14, 16, 20 ve 22 nolu
kromozomlarda kodlanmaktadir (194,198).
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MMP Tipi Kromozom Substratlar
bolgesi

MMP-1 (kollajenaz -1) 11q22.2-22.3 Kollajen I-II-III-VII-VIII-X-IX,
perlekan, entaktin, laminin, proMMP-
1, 2,9, serpins

MMP-8 (kollajenaz-2) 11q22.2-22.3 Kollajen I-II-ITI-VII-X, entaktin,
jelatin

MMP-13 (kollajenaz-3) 11q22.2-22.3 | Kollajen II-ITI-I-VII-X-XVIII, jelatin,
entaktin, tenaskin, agregan

MMP-18 (kollajenaz-4) Insan da yok | Kollajen I-II-III, jelatin

MMP-2 (jelatinaz-A) 16ql3 Jelatin, fibronektin, elastin, laminin,
kollajen I-ITI-IV-V-VII-X-XI

MMP-9 (jelatinaz-B) 20qll.2-q13.11 | Vitronektin, dekorin, plazminojen,
jelatin, kollajen I-IV-V-VII-IX-XI-
XVIII, elastin, laminin, fibronektin,
proMMP-9, proMMP-2

MMP-3 (stromelysins-1) 11q22.2-22.3 Laminin, agregan, jelatin, fibronektin

MMP-10 (stromelysins- 11q22.2-22.3 Kollajen I-III-IV, jelatin, elastin,

2) proMMP-1, 8, 10

MMP-11 ( stromelysins- 22qll.2 Fibronektin, laminin, agregan, jelatin

3)

MMP-12 11q22.2-22.3 Elastin, jelatin, kollajen I-IV,

( metalloelastaz) fibronektin, laminin, vitronektin,
proteoglikan

MMP-7 ( matrilysin-1) 11g22.2-22.3 | Kollajen I-IV-V-IX-X-XI-XVIII,
fibronektin, laminin, jelatin, proMMP-
9

MMP-26 (matrilysin-2) 11g22.2 Jelatin, kollajen IV, proMMP-9

MMP-20 (enamelysin) 11q22 Laminin, amelogenin, agregan

MMP-14 (MT1-MMP) l4ql12.2 Kolleajen I-II-III, agregan, laminin,
jelatin, proMMP-2,13

MMP-15 (MT2-MMP) 16q12.2 Proteoglikanlar, proMMP-2

MMP-16 (MT3-MMP) 8q21 Kollajen III, fibronektin, proMMP-2

MMP-17 (MT4-MMP) 12924 Jelatin, fibrinojen, proMMP-2

MMP-24 (MT5-MMP) 20qll1.2 Fibrinojen, jelatin, proMMP-2

MMP-25 (MT6-MMP) 16q13.3 Kollajen IV, jelatin, proMMP-2.9

MMP-19 12q14 Kollajen I-IV, tenaskin, jelatin,

(stromelysin-4) laminin

MMP-21 (XMMP) Insanda yok Jelatin

MMP-22 (CMMP) Insanda yok -

MMP-23 1p36.3 Jelatin

MMP-27 (CA) 11924 -

MMP-28 (CA-MMP) 17q11.2 Kasein

Tablo 1: MMP tipleri, kodlandiklar1 kromozom boélgeleri ve substratlari

Normal dokuda fizyolojik sartlarda, MMP aktivitesi normal diizeylerde iken doku
yapimi ve (Qelisiminde bu oran yiikselmeye baglar. MMP sentezi ¢esitli safhalardan
olusmaktadir. Bunlar; sirasiyla; transkripsiyon, MRNA sentezi, sekresyon, lokalizasyon,

zimojen aktivasyonu, proteolitik enzimler ile lizis islemleridir. Transkripsiyon sathast MMP
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sentezinin en Onemli basamagidir. Biiylime faktorleri, epidermal growth faktor, timor
nekrozis faktor alfa, interlokin 1 beta, basic fibroblast growth faktor, platelet derived growth
faktor beta, interlokin 6, transforming growth faktor, fiziksel stres ve onkojenik hiicrelerin
transformasyonu MMP gen ekspresyonunun kontroliindedir. Ekstraselliiler uyaranlar, MMP
geni lizerinde aktivator protein-1 (AP-1) bolgesine etki ederek MMP gen ekspresyonunu
diizenlerler. MMP-1, MMP-3, MMP-7, MMP-8, MMP-9, MMP- 10, MMP-12 ve MMP-13
genlerinde AP-1 lokusu bulunurken, MMP-2, MMP-11, MMP-28, MT1 MMP genlerinde
bulunmaz. Mitojen aktivated protein kinaz yolu, ektrasellular signal-regulated kinaz, stres
aktivated proteinaz kinaz ve p38 tarafindan AP-1 transkripsiyon faktorlerini eksprese eder.
MMP-3 ve MMP-10 gen ekspresyonunda TGF-beta, epitelyal growth factor (EGF), TNF alfa,
TGF beta-1, TGF alfa 6nemli rol oynar. MMP-12 gen ekspresyonunda IL-1, TNF alfa,
vascular endothelial growth factor (VEGF), TGF beta 6nemli rol oynar. MMP-13 gen
ekspresyonunda IL 1beta ve TGF beta rol alir.(194,199,200).

— : NS v,_q
WS LA

Sekil 4: Matriks metalloproteinaz domain yapisi

2.2.1. MMP Aktivitesinin Diizenlenmesi

MMP'ler vaskiiler ekstraselliiler matriks yapisinin  yikimmdan sorumlu esansiyel
enzimleridir. Pre-prohormon olarak sentezlenir. Latent zimojen proenzim olarak salgilanir.
Hiicre ig¢inde, hiicre yilizeyine MT-MMP'ler aracilifiyla, ekstraselliller aralikta diger
proteolitik enzimler aracilifiyla ya da aktivasyon kaskadi yoluyla ve de aktive olmus diger

MMP'ler araciligiyla aktive edilirler (201).
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MMP'lerin proteolitik aktivasyonu 3 basamakta gergeklesmektedir (203). Bu basamaklar;
1- Transkripsiyon
2- Pro-enzim aktivasyonu

3- Enzim aktivitesinin inhibisyonu

Transkripsiyonel Diizenleme

MMP gen ekspresyonu tiimor nekrozis faktor alfa (TNF alfa), interlokin 1 (IL-1) gibi
inflamatuar sitokinlerle, trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), epidermal biiyiime
faktorii (EGF) gibi birgok hormon ve faktor ile stimiile edilirken, transforme biiyiime faktorii
beta (TGF-B), heparin, kortikosteroidler, retinoidler, prostaglandin E2 (PGE2) ve diger

eikozanoidler ise MMP gen transkripsiyonunu inhibe ederler (204).

Proenzimin Aktivasyonu Asamasinda Diizenleme

MMP'ler sentez edildiklerinde pro enzim olarak salgilanirlar. Bu yap1 pro bolgedeki
stilfidril grubu ile aktif bolgedeki Zn++ ile bagl kalarak latent olarak kalmasini saglar. MMP
fizyolojik aktivatorii plazmindir. Plazmin, endotel hiicresi, monosit-makrofaj ve diiz kas
hiicresinde sentezlenen iirokinaz-tip plazminojen aktivatérii (uPA) ile plazminojenden
plazmine doniisiir. (205,206,207) (Sekil 6). UPA sentezini ise, steroid hormonlari, hiicresel
onkojenler, sitokinler ve biiylime faktorleri diizenlemektedir (208). Yapilan g¢alismada
uPA'nin inhibisyonunun matriks yikimini engelledigi, uPA geni bulunmayan farelerde damar

hasar1 sonrasi neointima gelisiminin olusamadigi goriilmiistiir (209,210).

Plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1), uPA'nin inhibitoriidiir. MMP olusumunu
engeller. Yapilan calismada PAI-1 eksikliginin MMP artisina sebep oldugu ve hasarli
damarda neointima sentezinin arttig1 gosterilmistir (207,210).

uPA ile aktiflesme sistemi, pihtilasma kaskadi ile benzerlik gostermektedir. Akitflesen
pro- MMP diger pro- MMP'leri aktiflestirmektedir (207) (sekil 5). uPA ile aktiflesen pro-
MMP1, pro-MMP3 ve pro-MMP9'u aktiflestirmektedir. Hiicre ylizeyinde bulunan MT-
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MMP'ler pro-MMP2 aktivatoriidiir. Olusturduklar1 proteolitik aktivasyon ile plazmin gibi
hiicre yiizeyinde aktivasyona neden olurlar (205,207).

MMP-2 ve MMP-9 (jelatinazlar) aktive olmus doku makrofajlar1 tarafindan, 6zellikle
aterosklerotik plaktaki kopiik makrofajlar dan salgilanan serbest radikaller ile aktive

olabilmektedir (207). Oksidatif stresin MMP aktivasyonunu arttirdigi gosterilmistir.

Hiicre membrani
ProMMP-1

— MMP-1
Plazminojen

roMmMP-3
Plazmin\C /
MMP-3

C'PI'OMMP-Q

MMP-9
"\ degredasyon

MMP-13 ——

ProMMP-13
=

ProMMP-2 —— MMP-2 /

TIMP2

Sekil 5: MMP’ler i¢in hiicre yiizeyi ile iligkili aktivasyon kaskad1 (211)

Matriks Metalloproteinaz Enzim Aktivitesinin Inhibisyonu

Matriks metalloproteinazlar TIMP denen doku inhibitdrleri tarafindan inhibe edilirler.
MMP'ler sitokinler, biiyiime faktorleri, onkojenler, gen ekspresyonu, tiimoér promoterlar
tarafindan aktive edilebilirler (212,213,214,215).

TIMP'ler 4 gruba ayrilirlar. MMP'lere benzer sekilde vaskiiler diiz kas hiicreleri, endotel

hiicreleri, makrofajlar, bag doku hiicreleri, kan hiicrelerinden sentezlenebilirler. TIMP'ler
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matriksteki lokalizasyonu ve gen ekspresyonuna gore farklilagirlar. Ornegin MMP2 TIMP2
ile MMP9 TIMP-1 ile inhibe edilir (211).

TIMP'ler bag dokusunun diizenlenmesinde énemli gérev alirlar. Bunun yani da pek ¢ok
dokuda da yer almaktadirlar. MMP'lere irreversibl ve nonkovalent baglanirlar. MMP'leri
latent formdan aktif forma donlismesini engellerler. MMP enzim aktivitesini engelleyerek bag

doku metabolizmasini diizenlerler.

Ayrica genel proteinaz inhibitorleri, o2-makroglobulin, heparin, tetrasiklinler de MMP

inhibitorleri olarak fonksiyon gormektedir (211,215,216,217,218).

Tetrasiklin analoglart MMP'in Zn aktif bolgesine baglanarak inhibe etmektedir. Son
yillarda yapilan c¢aligmalarla peptit ve nonpeptit yapida sentetik MMP inhibitorleri
tiretilmektedir. Bu inhibtorler ayn1 zamanda kanser tedavisi, psoriyazis, artrit, kardiyovaskiiler

rahatsizliklar, makula dejenerasyonu tedavilerinde denenmektedir (219).

Pozitif etkiler Negatif etkiler@

IL-1, TNF c, [ gl genlerlJ TGF-8, heparin,
PDGF, EGF \ ér";:”/’j kortikosteroidler,
Transkripsiyon retinoidler, PG E,
TNF «
Aktivasyon

TIMP genleri

Latent Zimojenler

PAI-1

|

uPA, Plazmin Aktivasyon

MTMMp — sem——

Pozitif feedbacl(Aktif MMP* lea -
e TIMP1, 2, 3, 4
co-makroglobulin,
heparin, tetrasiklinler

sentetik inhibitérler

. POZitif etkiler
————= Negatif etkiler

Sekil 6: MMP enzim aktivitesinin diizenlenmesi (211)
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2.2.2 MMP-3 (Stromelysin-1):

Pro-MMP-3 56 kdal biiyiikligiinde latent enzimdir. NH2 terminal ucundan 80 aminoasit
ayrilir. Geriye kalan 45 kdal biiyiikligiindeki kisim aktif enzimi olusturur. Substratlari,
proteoglikanlar, fibronektin, prokollajen tip I, kollajen tip 11, kollajen tip 1V, kollajen tip IX
ve laminin dir. Prokollagenaz ve progelatinaz aktivitesinde de rol alir. MMP-3 fibrinojen,
plazminojen ve iirokinaz benzeri plazminojen aktivatorii benzeri fibrinolitik sistemde gorev

alan enzimlerin inhibisyonunu yapar (220,221,222).

MMP-3, ekstraselliiler matriks te bulunan angiogenez inhibisyonu ve hiicre proliferasyon
inhibisyonu yapan SPARC proteinin hidrolizini saglar. MMP-3 laktasyon doneminde meme
bezinin gelismesini saglamak i¢cin meme bezi stromal hiicrelerinden salgilanir. MMP-3
artritlerde, kemik ve kikirdak hastaliklarinda, aterosklerozda, T lenfosit aracili immin
reaksiyonda da gorev almaktadir (223,224,225).

2.2.3 MMP-8:(Kolllajenaz 2)

MMP8’in (kollajenaz 2) ilk olarak nétrofillerde tiretildigi saptanmistir. Ardindan endotel
hiicreleri, makrofaj, odontoblast, oral kanser hiicreleri, diseti fibroblastlari, keratinositler,
kondrositler, 16kositlerde sentezlendigi kesfedilmistir. (226,227,228). MMP-8, tip 1 kollajeni
yikmaktadir. Ayni1 zamanda inflamasyonda miktar1 yiikselmektedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarda, bronsiektazilerde, periodontidis, melanoma, diyabetik yara iyilesmesi, bas
boyun tiimorleri, pulmoner yetmezlikte rol aldiklar bildirilmigtir
(229,230,231,232,233,234,235,236).

MMP-8, 11 nolu kromozomun 799 pozisyonundaki fonksiyon polimorfizmleri icerir. Bu
gendeki degisiklikler meme ve bronsiyal kanserin kronik dilatasyonuyla iligkilendirilmistir.
(237,238).

2.2.4 MMP-13:(Kolllajenaz 3)

MMP-13 yara iyilesmesinde interstisyel kollajenin yikiminda rol alan bir enzimdir.

MMP-13 keratinosit goglinde, angiogenezde, hiicre hareketliligi, graniilasyon dokusu
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olusumunda, biiyiimesinde ve olgunlasmasinda, miyofibroblast aktivitesinde, inflamasyon ve

proteoliz gibi hiicresel fonksiyonlarda rol almaktadir (239,240,241).

Insan kollajenaz-3  gen organizasyonu, kromozom 11q22'de yerlesmis diger matriks
metalloproteinazlar gibi benzerdir. MMP-13 geni 10 ekson 9 intron igerir. 12.5 kb uzunlukta
yerlesmistir. MMP-13 geni meme karsinomlar1 ve artritik eklem kikirdagindan eksprese
edilir.

MMp-13, doku yenilenmesi, reproduksiyon ve embriyonik gelisme gibi fizyolojik
olaylarin haricinde artrit ve metastazla iliskilidir. Tip II kollajeni Tip I ve II'e gére daha sik
pargalar. Osteoartritte eklem kikirdak patofizyolojisinde rol alir. MMP-13 gen

mutasyonlarinda metafizyal anaplazi de goriilmektedir.

Ayrica MMP-13, fibriler kollajen ve fibronektin gibi hiicre dis1 matriks proteinlerinin
yikilmasini saglar. Kemik remodelinginde, ossifikasyonda, kikirdak pargalanmasinda da rol
almaktadir. Kemik kiriklarinda endokondral ossifikasyonda, hiicre metastazi ve invazyonunda

da rol aldig1 saptanmustir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. HASTALAR

Calisma 6ncesinde Namik Kemal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul basvurusu
yapilarak onay alindi. Calismamizda, Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalin’da 2016-2017 yillar1 arasinda
karpal tiinel sendromu nedeniyle opere edilecek olan, calisma kosullarina uygun olarak
secilmis 45 olgu prospektif olarak incelenmistir. Hastanemiz Beyin ve Sinir Cerrahisi
poliklinigine bagvuran ve ayrintili fizik muayene ve norolojik muayene ve sonrasinda yapilan
iist ektremite EMG tetkiki sonrasinda KTS saptanan olgular ¢alisma evrenini olusturdu.
Preoperatif, olgulardan ayrintili anamnez alinarak hastalar yas, cinsiyet, meslek grubu, kilo,
boy, alkol-sigara kullanim Gykiisii, gebelik 6ykiisii, baskin el, hipertansiyon, diabet, romatoid
artrit, hipotiroidizm, ek hastalik olup olmadigina dair bilgilere gore siniflandirildi. Olgularin
preoperatif hazirlik asamasinda, hemogram, biyokimyasal tetkikleri ve kanama pihtilagsma
degerlerine bakildi. Tiim olgulara, preoperatif el bilek MRG goriintiileme tetkiki yapildi.
Karpal tiinel igerinde yer kaplayici tiimoral kitlesi olanlar, travma sonrast kemik fraktiirlerine
bagli median sinir basist saptanan olgular, el bileginin diger dokularindan kaynaklana
tiimorleri nedeniyle median sinir basis1 saptanan olgular ve niiks saptanan toplam 5 olgu
calisma dis1 birakildi. Daha sonra olgular operasyoana alindi. Operasyon sirasinda elde edilen
olgulara ait patolojik materyaller Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Patoloji Anabilim Dali’na uygun kosullar altinda teslim edildi. Patoloji
Laboratuvarinda olgulara ait spesmenlerden hematoksilen-eozin boyali kesitler elde edildi.
MMP-3, MMP-8, MMP-13 antikorlar1 ile immiinhistokimyasal boyanma yapildi.

48



3.2. MRG DEGERLENDIRMESI

Incelenecek MR sekanslar1 Aksiyel yag baskili PD (Proton Dansite) Agirlikli inceleme,
Aksiyel T1 Agirlikli inceleme olarak belirlenmistir. PDA inceleme parametreleri; TR:2500,
TE: 13, FOV: 8 cm, matrix: 512x256, kesit kalinligi: 2 mm, gap: 0,5 mm, NEX:2 , ETL:S8,
BW: 14 olarak ; Aksiyel T1A inceleme parametreleri; TR:500, TE:10, FOV: 8 matrix:
512x256, kesit kalinlig1:2 mm, gap:0,5 mm, NEX:2, BW:14 olarak ¢ekim yapilmistir.

El MRG’si yapilan hastalarin degerlendirilmesinde ise; hamat kemigin hamulusu (kancasi)
seviyesinde flexor retinaculumun AP kalinlig 6l¢iilmiistiir. Ayrica psiform kemik seviyesinde
median sinirin kalinliginda artis ve hamat kemik seviyesinde ise median sinir basisi
arastirilmistir. Diger arastirilan bulgular, 6dem veya yagli planlarda basiya bagli silinme,

median sinir basisina bagli olarak sinir sinyalinde PDA’da sinyal artigidir.

3.3. CERRAHI TEKNIiK

Preoperatif degerlendirme sonrasinda olgular operasyona alindi. Hastalar supin
pozisyonda pozsiyonlandirilip, semptomatik elin antisepsisi batikon soliisyonu ile saglanip,
semptomatik ekstremite yere paralel olacak sekilde, steril olarak mayo masasina alindi. Avug
ici Ustte kalacak sekilde ele pozisyon verilip steril olarak ortiildii. FR’na yakin, Kaplan
kardinal hattindan baglayip, 4. parmagin radial kenarindan gegen hayali hat boyunca yapilacak
longitudinal yaklasik 1-1.5 cm’lik insizyon hatt1 isaretlenip, insizyon yapilacak hat boyunca
lokal anestezi amagli, 2ampul lidokain HCL+Epinefrin HCL 2 ml, %0,9 iztonik NaCl
soliisyonu ile 10 ml’ye tamamlanip diliie edilerek uygulandi. Sonrasinda cerrahi insizyon
yapilip, cilt ve cilt alt1 gegildi. TKL ligaman taninip, cerrahi disseksiyon makasi yardimi ile
insize edildi. Median sinir taninip dekompresyon saglandigi teyit edildi. Olgularin
TKL’sinden 6rnek amacli doku alindi. Kanama kontroliiniin ardindan cilt alt1 ve cilt anatomik

aslina uygun, uygun siitiir materyallari ile kapatildi.

3.4. IMMUNHISTOKIMYASAL BOYAMA

Karpal tlinel dokularma ait 6érneklerden MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 ekspresyonlarini

immiinhistokimyasal olarak gdstermek igin kesitler hazirlandi. Immiinhistokimyasal
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boyamalar Leica BOND-MAX Tam Otomatik IHK/ISH (Immunohistokimya/insitu
Hibridizasyon) cihazinda Bond Polimer Refine Detection Kit kullanilarak ¢alisildi.

Immiinhistokimyasal boyamalarda MMP-3 antikoru (Matrix Metalloproteinase 3, Rabbit
Polyclonal Antibody, Novus, Novus Biologicals, Littleton, CO 80120, USA.) MMP-8
antikoru (Matrix Metalloproteinase 8, Rabbit Polyclonal Antibody, Novus, Novus
Biologicals, Littleton, CO 80120, USA.) MMP-13 antikoru (Matrix Metalloproteinase 13
Mouse Monoclonal Antibody, Novus, Novus Biologicals, Littleton, CO 80120, USA))
kullanildi.

Secilen parafin bloklardan elde edilen 4 pm lik kesitler 6nceden poly-LIysin ile kaplanmis
lamlara alindi. Kesitler 47 °C *de 1sida 12 saat etiivde bekletildikten sonra Leica Bond-Max
immunohistokimya otomatik makinesinde sirayla asagidaki soliisyonlardan gecirildi.

1- Bond Dewax Solution - 72 °C
2- Bond Dewax solution - 72 °C
3- Bond Dewax solution — 0

4- Alcohol -0
5- Alcohol -0
6- Alcohol - 0

7- Bond Wash solution - 0

8- Bond Wash solution - 0

9- Bond Wash solution - 5

10- Bond ER solution 1 -0

11- Bond ER solution 1 -0

12- Bond ER solution 1 - 20 -100 °C
13- Bond ER solution 1 - 12

14- Bond Wash solution - 0 - 35 °C
15- Bond Wash solution - 0 - 35 °C
16- Bond Wash solution - 0 - 35 °C
17- Bond Wash solution - 3

18- Peroxide Block - 10

19- Bond Wash solution - 0

20- Bond Wash solution - 1

21- Bond Wash solution - 1

22- Bond Wash solution - 0
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23- Polymer HRP for Rabbit and Mouse Primary Antybodies, - 30

24- Bond Wash solution — 0
25- Bond Wash solution - 1
26- Bond Wash solution — 1
27- Bond Wash solution — 0
28- Post primary - 8

29- Bond Wash solution - 0
30- Bond Wash solution - 1
31- Bond Wash solution - 1
32- Bond Wash solution - 0
33- Polymer - 8

34- Bond Wash solution - 0
35- Bond Wash solution - 1
36- Deionized Water - 1

37- Deionized Water — 0

38- Mixed DAB Refine - 0
39- Mixed DAB Refine - 8
40- Deionized Water - 0

41- Deionized Water - 1

42- Deionized Water — 1

43- Deionized Water - 0

44- Hemotoxylin - 10

45- Deionized Water - 0

46- Bond Wash solution - 0
47- Deionized Water - 0

48- Deionized Water - 0

Immunhistokimyasal boyama cihazindaki islem tamamlandiktan sonra lamlar kurutuldu ve

entellan (Aqueus-mount, ScyTek Laboratories, Utah, A.B.D.) ile kapatildi.
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3.5. BOYANMA DERECELERININ DEGERLENDIRILMESI

3.5.1. MMP-3

Tim olgularin imminhistokimyasal boyanma diizeyi ayr1 ayri degelendirildi. Bu
degerlendirme; tiim alanlar x400’liik biiylitmede taranarak yapildi. Boyanma paterni gosteren
olgularin tiimiinde, diffiiz hafif-orta diizeyde boyanma saptanmasi nedeni ile, bu olgular
boyanma paterni pozitif olarak degerlendirlidi. Hi¢ boyanma gostermeyen olgularda ise

boyanma paterni negatif olarak gruplandirildi.

3.5.2. MMP-8

Tiim olgularin immiinhistokimyasal boyanma diizeyi ayr1 ayri1 degelendirildi. Bu
degerlendirme; tiim alanlar x400°liik biiylitmede taranarak yapildi. Boyanma paterni gésteren
olgularin tiimiinde, diffiiz hafif-orta diizeyde boyanma saptanmasi nedeni ile, bu olgular
boyanma paterni pozitif olarak degerlendirlidi. Hi¢ boyanma gostermeyen olgularda ise

boyanma paterni negatif olarak gruplandirildi.

3.5.3.MMP-13

Tim olgularin immiinhistokimyasal boyanma diizeyi ayr1 ayri degerlendirildi. Bu
degerlendirme; tiim alanlar x400’liik biiyiitmede taranarak yapildi. Boyanma paterni gésteren
olgularin tiimiinde, diffiiz hafif-orta diizeyde boyanma saptanmasi nedeni ile, bu olgular
boyanma paterni pozitif olarak degerlendirildi. Hi¢ boyanma gdstermeyen olgularda ise

boyanma paterni negatif olarak gruplandirildi.
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4. ISTATISTIiKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical
Software (Utah, USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik, oran) yanisira gruplardaki
olgu sayis1 sebebiyle normal dagilim gostermeyen parametrelerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtiriimasinda
Fisher’s Exact test ve Fisher —Freeman Halton test kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Calisma 2016-2017 yillar1 arasinda Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali’nda, karpal tiinel sendromu

tanisi ile opere edilmis, ¢aligma parametrelerine uygun 40 olgu ile yapilmistir.

Olgularin yaglart 31 ile 81 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi 55,6+11,38 yildir.
Olgularin %95°1 (n=38) kadin, %5°1 (n=2) erkektir.
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Tablo 2: Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagilimlar

Yas (yil) Min-Mak (Medyan) 31-81 (57,5)
Ort+Ss 55,60+11,38
Cinsiyet; n (%) Kadin 38 (95,0)
Erkek 2 (5,0)
Boy (cm) Min-Mak (Medyan) 142-175 (160)
Ort+Ss 160,33+7,50
Kilo (kg) Min-Mak (Medyan) 50-120 (75,5)
Ort+Ss 77,55+14,40
BMI (kg/cm?) Min-Mak (Medyan) 20,08-46,88 (29,55)
Ort+Ss 30,24+5,79
Normal 6 (15,0)
Fazla kilo 17 (42,5)
Obez 17 (42,5)
Meslek; n (%) Ev hamim 22 (55,0)
isci 9 (22,5)
Ciftci 2 (5,0)
Emekli 2 (5,0)
Diger 5(12,5)
Ek hastalk; n (%) Yok 24 (60,0)
Var 16 (40,0)
DM 8(20,0)
HT 9 (22,5)
Romatizma 7(17,5)
Hipotriroidi 2 (5,0)
Gebelik sayis1 Yok 4 (10,0)
1- 2 gebelik 13 (32,5)
3- 4 gebelik 12 (30,0)
>5 gebelik 11 (27,5)

Preoperatif degerlendirmede hastalarin yapilan boy ol¢iimleri sonucu, olgularin boylar
142 cm ile 175 cm arasinda degismekte olup, ortalama 160,33+7,50 cm olarak ol¢iildii.
Hastalarin preoperatif kilo dl¢timleri sonucu, olgularin agirliklart 50 kg ile 120 kg arasinda
degismekte olup, ortalama agirliklart ise 77,55+14,40 kg idi. BMI 6l¢limlerinde ise BMI’leri
20,08 kg/cm?2 ile 46,88 kg/cm?2 arasinda degigsmekte olup, ortalamasi ise 30,2445,79 kg/cm?2
saptanmigtir.  Olgularin %151 normal; %52,5’si fazla kilolu ve %32,5’1 ise obez olarak

saptanmistir.
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BMI dagilimi

Normal
15,0%

Sekil 7: Olgularin BMI dagilimlar:

Meslek gruplaria bakildiginda, olgularin %55,0’1 (n=22) ev hanimi, %22,5’1 (n=9) is¢i,
%35,0’1 (n=2) ¢ift¢i, %5,0’1 (n=2) emekli ve %12,5’1 (n=5) diger meslek gruplarinda yer

almaktadir.

Hastalarin 6zge¢misleri incelendiginde, ¢alisma grubunun %60°inda (n=24) ek hastalik
goriiliirken; %40°inda (n=16) goriilmemektedir. KTS’ye eslik eden hastaliklar incelendiginde
ise, DM olgularin %20’sinde; HT %22,5’nde; Romatizma %17,5’inde ve hipotiroidi %5’ inde

saptanmistir.

Ek Hastalik Durumu

Hipotriroidi
Romatizma
HT
DM
Yok 60
0 10 20 30 40 50 60
oran (%)

Sekil 8: Ek Hastaliklara Gore Dagilimlar
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Gebelik sayis1t KTS iliskisi incelendiginde; kadin olgularda gebelik sayisi, 1 ile 9 arasinda

degismekte olup, gebeligi olmayanlarin orant %10 (n=4) saptanirken; olgularin %32,5’inin

(n=13) 1-2 gebeligi, %30’unun (n=12) 3-4 gebeligi, %27,5’inin (n=11) bes ve daha ¢ok

sayida gebeligi oldugu gozlenmistir.

Gebelik Sayisi
Yok

10,0%

25 gebelik
y- 27.5%

1- 2 gebelik
32,5%

3- 4 gebelik
30,0%

Sekil 9: KTS olgularinda gebelik sayilarina gore hasta dagilim

Olgularin el bilegi MRG tetkikleri degerlendirildiginde, karpal tiinel alanlarinin 137

mm? ile 280 mm? arasinda degismekte olup, ortalama degerleri 203,55+28,18 mm? olarak

saptanirken, medyan degerinin 204 mm? bulundu. Transvers karpal ligaman kaliliklar ise

0,7 mm ile 1,3 mm arasinda degismekte olup ortalamasi 0,96+0,14 mm, medyan degeri ise 1

mm olarak goriildii. Ayrica olgularin %97,5’nin baskin el olarak sag elini kullanmakta

oldugu saptand.
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Tablo 3: KTS olgularimin, MRG ve EMG tetkiklerinin degerlendirilmesine gore dagilimi

Karpal tiinel alam (mm?)

Min-Mak (Medyan)

137-280 (204)

Ort+Ss 203,55+28,18
Transfer ligmanin kalinhgi Min-Mak (Medyan) 0,7-1,3 (1)
(mm) Ort+Ss 0,96+0,14
Baskin el; n (%) Sag el 39 (97,5)
Sol el 1(2,5)
Opere el EMG; n (%) Agir 7(17,5)
Orta agir 5(12,5)
Orta 25 (62,5)
Hafif 2 (5,0)
Normal 1(2,5)
Saglam el EMG; n (%) Agir 4 (10,0)
Orta agir 1(2,5)
Orta 25 (62,5)
Hafif 2 (5,0)
Normal 1(2,5)
Bilinmiyor 7(17,5)

Operasyon gegiren elin EMG sonuglari incelendiginde; agir KTS olan %17,5 olgu, orta-agir
KTS olan %12,5; orta diizeyde KTS olan %62,5 olgu, hafif % 5 ve normal olan %2,5 olgu

oldugu goriildii.
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Normal ﬂZ'S

Hafif -5

Agir 17,5

Opere el EMG

0 10 20 30 40 50 60 70

oran (%)

Sekil 4: Opere edilen elin EMG sonuclarinin dagilim

Hastalarin MMP boyanma paternleri degerlendirildiginde; tiim olgularin %67,5’inde
(n=27) MMP-3 boyanma paterni pozitif olarak saptanirken; hastalarin %60’inda (n=24)
MMP-8 boyanma paterni pozitif bulunmustur. Bu oranin MMP-13’de ise %75 (n=30)

oraninda oldugu saptanmustir.

MMP boyanmasi hi¢ olmayan %15 olgu vardir, tek boyanma olan %15 olgu; iki

boyanma olan %17,5 olgu ve ii¢ boyanma olan %52,5 olgu saptanmustir.
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Tablo 4: KTS hastalarinda MMP boyanma ol¢iimleri dagilimi

Boyanma (+); n(%) Boyanma (-); n(%)

MMP3 28 (68.3) 13 31.7)
MMP 8 27 (65.9) 14 (34.1)
MMP 13 31 (75.6) 10 (24.4)

Boyanma yok 6(15.0)

Bir marker ile boyanma 6 (15.0)

ki marker ile boyanma 7 (17.5)

Uc¢ marker ile boyanma 21(52.5)

MMP-3 boyanmasina gore;

Yapilan istatistiksel analiz sonucunda, MRG tetki sonucunda karpal tlinel alan 6l¢timleri,

MMP boyanma saptananlarda daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0,05). Transfer karpal ligamentin kalinlik 6l¢iimleri ile MMP Il boyanma

paterni arasindaki iliski istatistiksel olarak farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 5: MMP-3 i¢in degerlendirmeler

MMP 11 P
Boyanma yok Boyanma var
n 13 27
Karpal tiinel alam Min-mak (medyan) 137-238 (197,9)  168-280 (209) 20,126
(mm) ort+SD 191,8143023 2092142585
Transfer ligamamin  Min-mak (medyan) 0,7-1,2 (1) 0,7-1,3 (1) 40,595
kalnhgr (mm) ort+SD 0,97+0,14 0,95+0,15
Gebelik sayisi; Yok 3(75,0) 1(25,0) ®0,002**
n (%) 1- 2 gebelik 8 (61,5) 5 (38,5)
3- 4 gebelik 1(8,3) 11 (91,7)
>5 gebelik 1(9,1) 10 (90,9)
BMI; Normal 2(33.3) 4 (66,7) 50,234
n (%) Fazla kilo 8 (47.1) 9 (52,9)
Obez 3(17,6) 14 (82,4)
DM; Yok 10 (31,3) 22 (68,8) 1,000
n (%) Var 3 (37,5) 5 (62.5)
HT; Yok 12 (38,7) 19 (61,3) 0,226
n (%) Var 1(11,1) 8 (88.9)
RA: Yok 11(33,3) 22 (66,7) °1,000
n (%) Var 2 (28,6) 5 (71,4)
Hipotiroidi; Yok 12 (31,6) 26 (68,4) 1,000
n (%) Var 1(50,0) 1(50,0)
Opereel EMG;  Agir 2 (28,6) 5(71,4) 50,290
n (%) Orta agir 0 5 (100)
Orta 9(36,0) 16 (64,0)
Hafif 1(50,0) 1 (50,0)
Normal 1 (100) 0
aMann Whitney U test PFisher Freeman Halton test Fisher’s exact test
**p<0,01

Gebelik sayisi ile MMP-3 boyanma skorlar1 arasinda anlamli iligki vardir (p<0,01).
Gebelik sayis1 3 ve iizerinde olanlarda MMP-3 boyanma pozitifligi oranlar1 anlamli diizeyde

yiiksektir.

BMI, DM, HT, RA ve hipotiroidi goriilme oranlar1 ile MMP-3 boyanma paterni arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Opere el, EMG sonuglan ile
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MMP-3 boyanma pozitifligi arasinda da istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamigtir

(p>0,05).
Gebelik sayisina gore MMPIII
£
c
s
o
Yok 1- 2 gebelik  3- 4 gebelik =5 gebelik
E MMP Il Boyanma (-)  ® MMP Il Boyanma (+)

Sekil 5: Gebelik sayisina gore MMP-3 boyanma ol¢iimlerinin dagilim

MMP-8 boyanmasina gore;

Yapilan istatistiksel analiz sonucunda, MRG tetki sonucunda karpal tiinel alan dlgtimleri,
MMP-8 boyanma saptananlarda daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p>0,05). Transfer karpal ligamentin kalinlik 6lgtimleri ile MMP-8 boyanma

paterni arasindaki iliski istatistiksel olarak farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 6: MMP-8 i¢in degerlendirmeler

MMP V111 p
Boyanma yok Boyanma var
n 14 26
‘Karpal tiinel alam Min-mak (medyan)  137-238 (197,3) 165-280 (210,5)  °0,165

(mm?) ort+SD 193,75+29,93 208,84+26,29
Transfer ligamanin  Min-mak (medyan) 0,7-1,3(0,9) 0,7-1,2 (1) 40,706
kalmhigi (mm) ort+SD 0,95+0,15 0,96+0,14
Gebelik sayisi; Yok 3(75,0) 1(25,0) ®0,027*
n (%) 1- 2 gebelik 7 (53,8) 6 (46,2)

3- 4 gebelik 1(8,3) 11 (91,7)

>5 gebelik 3(27,3) 8(72,7)
BMI; Normal 2(33,3) 4 (66,7) ®0,093
n (%) Fazla kilo 9 (52,9) 8 (47,1)

Obez 3(17,6) 14 (82,4)
DM; Yok 12 (37,5) 20 (62,5) ‘0,689
n (%) Var 2 (25,0) 6 (75,0)
HT; Yok 12 (38,7) 19 (61,3) 0,453
n (%) Var 2(22,2) 7(77,8)
RA; Yok 12 (36,4) 21 (63,6) 1,000
n (%) Var 2 (28,6) 5(71,4)
Hipotiroidi; Yok 12 (31,6) 26 (68,4) 0,117
n (%) Var 2 (100,0) 0
Opere el EMG; Agir 2 (28,6) 5(71,4) ®0,706
n (%) Orta agir 1(20,0) 4 (80,0)

Orta 9 (36,0) 16 (64,0)

Hafif 1(50,0) 1 (50,0)

Normal 1 (100) 0

@Mann Whitney U test PFisher Freeman Halton test Fisher’s exact test *p<0,05

Gebelik sayis1 ile MMP-8 boyanma skorlar1 arasinda anlamli iliski vardir (p<0,01).
Gebelik sayis1 3 ve tlizerinde olanlarda MMP-8 boyanma pozitifligi oranlar1 anlaml diizeyde

yiiksektir.
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BMI, DM, HT, RA ve hipotiroidi goriilme oranlart ile MMP-8 boyanma paterni arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Opere el EMG sonuglar ile MMP-

8 boyanma pozitifligi arasinda da istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05).

Gebelik Sayisina Gore MMP VIII

oran (%)

=5 gebelik

Yok 1- 2 gebelik 3- 4 gebelik

= MMP VIl Boyanma (+)

B MMPVIII Boyanma (-)

Sekil 6: Gebelik sayisina gore MMP-8 boyanma ol¢iimlerinin dagilim

MMP-13 boyanmasina gore;

Yapilan istatistiksel analiz sonucunda, MRG tetkiki sonucunda karpal tlinel alan

Ol¢timleri, MMP-13 boyanma saptananlarda daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigstir (p>0,05). Transfer karpal ligamentin kalinlik 6l¢timleri ile MMP-13

boyanma paterni arasindaki iliski istatistiksel olarak farklilik gostermemektedir (p>0,05).

DM, HT, RA ve hipotiroidi goriilme oranlar1 ile MMP-13 boyanma paterni arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0,05). Opere el EMG sonuglar1 ile MMP-

13 boyanma pozitifligi arasinda da istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 7: MMP-13 i¢in degerlendirmeler

MMP X111 p
Boyanma yok Boyanma var
n 10 30
‘Karpal tiinel alam Min-mak (medyan)  150-234 (200,3) 137-280 (207) 0,542
(mm?) ort+SD 198,76+24,17 205,15+29,61
Transfer ligmanin  Min-mak (medyan) 0,7-1,1(0,9) 0,7-1,3 (1) 40,110
kalimhig (mm) ort+SD 0,89+0,13 0,98+0,14
Gebelik sayisi; Yok 2 (50,0) 2 (50,0) ®0,050*
n (%) 1- 2 gebelik 6 (46,2) 7 (53,8)
3- 4 gebelik 1(8,3) 11 (91,7)
>5 gebelik 1(9,1) 10 (90,9)
BMI; Normal 1(16,7) 5(83,3) ®0,015*
n (%) Fazla kilo 8 (47,1) 9 (52,9)
Obez 1(5,9) 16 (94,1)
DM; Yok 8 (25,0) 24 (75,0) 1,000
n (%) Var 2 (25,0) 6 (75,0)
HT; Yok 9 (29,0) 22 (71,0) 0,404
n (%) Var 1(11,1) 8(88,9)
RA; Yok 10 (30,3) 23 (69,7) 1,000
n (%) Var 0 7 (100)
Hipotriroidi; Yok 10 (26,3) 28 (73,7) 1,000
n (%) Var 0 2 (100,0)
Opere el EMG; Agir 2 (28,6) 5(71,4) °0,246
n (%) Orta agir 0 5 (100)
Orta 6 (24,0) 19 (76,0)
Hafif 1 (50,0) 1 (50,0)
Normal 1 (100) 0
aMann Whitney U test PFisher Freeman Halton test Fisher’s exact test

**p<0,01

Gebelik sayis1 ile MMP-13 boyanma skorlar1 arasinda anlaml iliski vardir (p<0,01).
Gebelik sayis1 3 ve iizerinde olanlarda MMP-13 boyanma pozitifligi oranlar1 anlaml diizeyde

yiiksektir.
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Gebelik Sayisina Gore MMP XIlI

oran (%)

Yok 1- 2 gebelik 3- 4 gebelik =5 gebelik

B MMPXIIl Boyanma (-)  ®MMP XIl Boyanma (+)

Sekil 7: Gebelik sayisina gore MMP-13 boyanma o6l¢iimlerinin dagilin

BMI diizeyleri ile MMP-13 boyanma pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
vardir (p<0,05). Obez olgularda MMP-13 boyanma oranlar1 anlamli diizeyde yiiksektir.

BMI ile MMP XilI

oran (%)

Fazla kilo Obez

Normal

OMMP Xl Boyanma (+)

= MMPXIII Boyanma (-)

Sekil 8: BMI siniflamasina gore MMP-13 dl¢ciimlerinin dagilim
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MMP boyanma paternlerine gore, opere el EMG sonuglar1 ile MMP ekspresyonlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamigtir (p>0,05). Boyanma olmayan
olgularda; EMG sonucu %66,6’sinda orta; %16,7’inda hafif ve %16,7’sinde normal olarak
saptanmistir. Birinde boyanma saptananlarda 9%350’sinde agir, %50’sinde orta diizeyde
saptanmustir. ikisinde boyanma olan grupta %14,3’linde orta-agir iken, %85,7’sinde orta
diizeyde saptanmistir. Ugiinde boyanma olanlarda EMG sonuglar incelendiginde agir orani

%19; orta agir %19; orta %57,2 ve %4,8’inde hafif olarak saptanmistir.

Tablo 8: MMP boyanmalari ile EMG sonugclar1 arasindaki iligki

MMP Boyanma p
Boyanma  Birinde Ikisinde Uciinde
yok boyanma boyanma boyanma
n 5 5 7 21
Opereel EMG; Agr  0(0)  3(0)  0(0)  4(19 0229
n (%) Orta agir 0 (0) 0 (0) 1(14,3) 4 (19)
Orta 4 (66,6) 3(50) 6 (85,7) 12 (57,2)
Hafif 1(16,7) 0(0) 0(0) 1(4,8)
Normal 1(16,7) 0(0) 0 (0) 0(0)

bFisher Freeman Halton test
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6. TARTISMA

KTS, toplumlarda en sik goriilen periferik tuzak noéropati tipidir. Tim periferik tuzak
noropatilerin %90'lik kismin1 KTS olusturmaktadir (242). Genel popiilasyonda goriilme
sikligr 9%0,1-0,5 arasindadir. Karpal tiinel sendromu gelisimi ile cinsiyet arasinda iliski
mevcuttur. Cinsiyet ile KTS iliskisi iizerine bir¢ok calisma yapilmistir. Giersiepen ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada; kadinlarda, erkeklerden 3 kat fazla oldugu saptanmistir
(243). Ayni g¢alismanin verilerinde, KTS’ nin kadinlarda 100.000 'de 149, erkeklerde
100.000'de 52 oldugu goriilmiis. Yapilan bagka bir prevelans ¢alismasinda ise KTS prevalansi
kadinlarda %3-3,4 erkeklerde ise %0,6-2,7 olarak saptanmistir (171,244). Celiker ve
arkadaglarinin yaptig1 baska bir ¢alismada, KTS prevalansi kadinlarda %9,2 iken erkeklerde
%0,6 olarak bildirilmistir (245). Bizim ¢alismamizda da literatiile uyumlu olarak olgularin
%95’1nin (n=38) kadin, %5’inin (n=2) erkek oldugu goriildii.

Literatiir incelendiginde, karpal tiinel sendromu ile yas arasindaki iligskiyi inceleyen
bircok ¢alismaya rastlanmaktadir. KTS, ensik 3. ve 5. dekatlar arasinda goriiliir. insidans
erkeklerde yasla artis gosterirken, kadinlarda menapozla birlikte artis gosterir (171,244).
Acikgbdz ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, Karpal tiinel sendromunun 40 yas ve iizeri
kadinlarda, daha geng kadin popiilasyona nazaran daha fazla goriildiigiinii saptamislardir
(246,247,248). Diger bir ¢alismada ise Hafiz ve ark. KTS’li olgulardan olusan serilerinde,
hastalarin yas ortalamasini 51.9+7.69 olarak bulmus ve bu olgularin %90’1nin kadin oldugu
saptanmislardir (249). Bizim ¢alismamizda ise olgularin yaslart 31 ile 81 yil arasinda

degismekte olup, yas ortalamasi ise 55,6411,38 olarak saptandi.
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ABD'de her yil KTS nedeni saglik kurumlarina bagvurup cerrahi yapilan olgu sayisi
yaklasik 460.000 olup, senelik bu cerrahilerin iilke ekonomisine maliyeti iki milyar dolar
civarinda saptanmustir (250). Toplumlarda oldukga sik karsilasilan patolojiler arasinda olmasi
nedeni ile KTS ile ilgili olduk¢a fazla sayida etyolojik ¢alisma yapilmistir. Tiim bu
aragtirmalara ragmen, KTS olgularin yaklasik %50’lik kisminda altta yatan herhangi bir
predispozan faktor bulunamamistir yani idiyopatiktir (251). Yapilan etyolojik arastirmalar
incelendiginde, Ozellikle karpal tiinel sendromu ile bazi meslek gruplari arasinda yiiksek
oranlarda iliski oldugu saptanmuistir. Genel olarak travmaya uzun siireli el bilegi
mikrotravmalarima maruz Kkalan kisilerde, siirekli tekrarlayici el bilegi hareketi gerektiren
islerde calisanlarda ve ince el becerisi gerektiren islerde istihdam olan kisilerde KTS
insidansinin diger meslekler ile ugrasanlara goére daha fazla oldugu goriilmektedir. Ornegin
marangozlarda, daktilo veya bilgisayar kullanicilarinda, titresimli el aletlerinin kullananlarda,
ogretmenlerde, sekreterlerde, ev hanimlarin KTS insidansi daha fazla oranda goriilmektedir
(252,253,254). Ulkemizde 21 hasta iizerinden yapilan ve meslek gruplari ile KTS arasindaki
ilisiyi arastiran ¢alismada, hastalarin 15'i ev hanmimi, 1’i kasap, 1’i terzi ,1’i garson olarak
tespit edilmistir. Bunun nedeni olarak ise tilkemizde ¢aligmayan kadin yani ev hanimi oranin
fazla oldugu ileri siiriilmiistiir (255). Yine iilkemizde yapilan diger bir ¢alismada ise; KTS
saptanan olgularin, 33’ ev hanimi, 3’t temizlik personeli, 1’i hemsire olarak bulunmustur
(256). Ulkemizde yapilan bircok calisma, bu ¢alismalardaki oranlar1 desteklemektedir. Bizim
calisgamizda ise olgularin preoperatif degerlendirmesinde, KTS ile meslek gruplar1 arasinda
iliski incelenmistir. Calismamizda ise Tiirkiye’de yapilan ¢alismalara paralel olarak,
hastalarimizin %55,0’i (n=22) ev hanimu idi. ikinci sirada %22,5 (n=9) ile is¢iler gelmekteydi.

Daha nadir oranda diger meslek gruplarina rastalandi.

KTS hastalarinin %55'inde ellerde bilateral tutulum goriilmektedir. Bilateral tutulum
goriilen olgularda, ilk olarak dominant el tutulumu goriiliirken, klinik bulgular yine dominant
elde daha siddetlidir. Unilateral olgularda ise genellikle dominant el tutulmaktadir
(257,258,259). Argali ve arkadaglarinin yaptigi calismada, %95 bilateral tutulum saptanmus,
unilateral tutulum goriilen olgularda ise genellikle dominant el tutulumu goriilmiislerdir (260).
Bilge ve arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢alismada ise bilateral el tutulumu olgularin
%73"inde saptanmustir (256). Ayni ¢alismada, unilateral olgularda dominant ve non dominant

el tutulumu esit saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise literatiirle uyumlu olarak olgularin
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%80’ninde bilateral tutulum mevcuttu. Ayrica hastalarin 39’unda dominat el sag 1’inde ise

sol eldi.

Obezite ile KTS gelisimi arasindaki iliskiyi iceren ¢alismalarda mevcuttur. Literatiir
incelendiginde, viicut kitle indeksi ile karpal tiinel sendromu arasindaki iliskiyi gosteren bir
calismada, sag iist ekstremitelerde median ve ulnar sinir motor ve duyusal ileti ¢caligmalari
yapilmis 949 hastanin 261'inde median sinir néropatisi oldugu, bunlarin i¢inde obez olanlarda
(BMI>29), zayif olanlara (BMI<20) oranla KTS goriilme sikligmmin 2.5 kat fazla oldugu
saptanmistir (261). Ayni ¢alismada, obez kadinlarin %43'tinde, obez erkeklerin %32'sinde ve
zayif kadinlarin %21'inde KTS saptanirken, zayif erkeklerin ise higbirinde KTS
goriilmemistir. KTS'li 35 olgu ilizerinde Taspinar ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada
ise, BMI ortalamast 31.1 saptanmis. Bu ¢alismada, BMI>29 olanlarin orant %68,57
bulunmustur. BMI<20 olanda ise KTS’ rastlanamamistir (262). Bilge ve arkadaslarmin 40
KTS olgusu iizerinde yaptigi caligmada ise, ortalama BMI 31(+5,5) bulunmustur. Bu
calismada, BMI>9 olgularin orani %56,8 iken BMI<20 olgularin orami %2,7 olarak
gozlenmistir (263). Bizim ¢alismamizda boy 6l¢iimleri sonucu, olgularin boylari 142 cm ile
175 cm arasinda degigsmekte olup, ortalama 160,33+7,50 cm olarak odlgiildii. Boy ile KTS
varlig1 arasinda iligki saptanmamistir. Arastirmamizda hastalarin preoperatif kilo ol¢limlerine
bakildi. Olgularin agirliklart 50 kg ile 120 kg arasinda degismekte olup, ortalama agirliklar
ise 77,55+14,40 kg saptandi. Ayrrica hastalrin BMI dl¢limlerinde ise BMI’leri 20,08 kg/cm?2
ile 46,88 kg/cm2 arasinda degismekte olup, ortalamasi ise 30,24+5,79 kg/cm2 oldugu
gorildii.  Olgularm %15’1 normal; %52,5’si fazla kilolu ve 9%32,5’1 ise obez olarak
saptanmistir. Calismamizda KTS ile BMI ve obezite arasindaki iliski istastiksel olarak anlamli
olmasada, olgularimizin %85 nin kilolu ya da obez olusu ve BMI’lerinin yiiksek olusu dikkat

cekiciydi. Bu bize obezite ile KTS arasinda iliski olabilecegini diisiindiirdii.

Karpal tiinel sendromu ile gebelik arasindaki iligkiyi inceleyen caligmalar
incelendiginde, gebelerde KTS insidansinin %1 ile %50 arasinda oldugunu saptamis
aragtirmalara rastlanilmaktadir  (264,265). Arastirmalrin = ¢ogunda, gebelerde KTS
insidansindaki artis hormonal degisikliklerle baglanmaktadir (266). Ayrica bu arastirmalar,
KTS’1i gebelerde agri, uyusma, gece semptomlari olmasina karsin, tenar atrofi, median sinirde
hipoestezi gibi ge¢ donem bulgularinin olmadigini ileri siirmektedir. Bizim ¢alilgmamizda

olgularin hicbirinde gebelik yoktu. Fakat gebelik oykiileri incelendiginde, kadin olgularda
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gebelik sayisinin, 1 ile 9 arasinda degismekte olup, olgularin %32,5’inin (n=13) 1-2 gebeligi,
%30’ unun (n=12) 3-4 gebeligi, %27,5’inin (n=11) bes ve daha ¢ok sayida gebeligi oldugu
goriildii. Ozellikle 3 veya daha fazla gebeligi olanlarin oranin fazla olmasi, gebelik saysi ile

KTS arasinda iligki olabilecegini diisiindiirdii.

KTS ile DM arasindaki iliskiyi inceleyen bir¢ok calisma yapilmistir. Bunlar arasinda,
Gamsted ve arkadaslarinin 100 diyabetik vaka {izerinden yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin
%20'sinde KTS, dupuytren kontraktiiri, fleksor tenosinovit ve ROM kisitliligi oldugunu
saptamiglardir ve bu ¢alsimada el anomalileri ile DM arasinda kuvvetli iliski oldugunu ileri
stirmislerdir (267). Ancak, el anomalileri ile DM’nin metabolik kontroli ve DM
komplikasyonlari arasinda iliski saptamamiglardir. Ayrica ayni ¢alisma sonucunda, DM siiresi
ile el anomali prevalansinin arttigini gostermislerdir. Comi ve arkadaslar1 401 diyabetik hasta
tizerinde yaptiklart calismada ise, 45 olguda KTS, 168 hastada periferik noropati
saptamiglardir. DM’e bagh KTS ile iliskili en 6nemli risk faktorleri olarak kadin cinsiyet, ileri
yas ve noropati oldugu kanisina varmislardir. Ayni1 calismada polindropatinin diyabet siiresi
ile iligkili oldugu, KTS ile diyabet siiresinin ise iliskili olmadigini saptamiglardir (268). Nas
ve arkadaglarinin ¢alismasinda, olgular Tip II DM ve romatizmal hastaligi olanlar, sadece
romatizmal rahatsizlig1 olanlar ve hi¢biri olmayan saglikli vakalar seklinde gruplara ayrilmus,
bu gruplar icerisinde, KTS goriilme sikligin1 sirasiyla; % 7-14, %1-2, %0 olarak bulmuslardir
(269). istatiksel olarak aradaki farkin anlamli oldugunu gérmiislerdir. Diyabet siiresi ile KTS
arasindaki iliskinin ise anlamsiz oldugunu bildirmislerdir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise

olgularimizin sadece %20’sinde DM saptandi. Bu literatiir ile uyumlu idi.

Yine endokrinopatilerden olan tiroit bezi hastaliklar1 KTS'nin etyolojisinde énemli rol
oynamaktadir. El-Salem ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, tiroid bezi bozukluklarinda ensik
karsilagilan néromuskuler patolojinin, KTS oldugu belirtilmistir (270). Yapilan ¢alismalarda,
hipotiroidi'ye bagli demyelinizasyon ve aksonal hasarin olabilecegi vurgulanirken,
hipertiroidi‘'de ise noropatinin daha seyrek ve subklinik oldugu goriildiigi ileri stirlilmistiir
(271,272,273). Tirotoksik hastalarda goriilen kilo kaybi, infiltratif dermopati, giicsiizliik,
tendonlarda mukopolisakkarit birikimi, salgilanan hormonlarin aksonal fonksiyona etkisi
monondropatiye etki etmektedir (272,274). Kegeci ve arkadaslarmin 40 hipotiroidili olgu
tizerinde yaptiklart arastirmada, olgulara hormon replasman tedavisi uygulamis, hormon

replasman tedavi verilmeden dnce KTS goriilme siklig1 %37,5 iken verildikten sonra bu orani
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%5 olarak saptamiglardir (271). Miksddem olan olgular iizerinde Frymoyer ve arkadaslarinin
yaptigi calismada ise hormon replasman tedavisiyle KTS bulgularinin azaldig
gbzlemlenmistir (275). Cerrahi tedavi ugulanan 761 olgu iizerinde Solomon ve arkdaslarinin
yaptig1 ¢alismada, hipotirodinin hastalarin cerrahi olma riskini %70 arttirdigi gézlenmistir.
Hormon replasman tedavisinin bu sonucu degistirmedigi ileri siiriilmiis ve hipertiroidi ile
KTS arasinda iliski bulunmadigini saptamislardir (276). Cakir ve arkadaslar1 23 hipotiroidili
hastanin 7'sinde KTS saptarken, 10 subklinik hipotiroidili hastada KTS gozlemlemistir (272).
Yapilan bir diger ¢alismada ise, 27 subklinik hipotiroidili hastada periferal noéropati agisindan
elektrofizyolojik test yapilmis ve hicbir olguda KTS saptanmamistir (277). Biz de
calisgmamizda olgularda tiroid fonksiyon bozukluklarini irdeledik Bizde ¢alismamizda,
olgularda tiroid fonksiyon bozuklularin1 irdeledik. Buna gore hastalarimizin 2’sinde
hipertirodi saptadik. Calimamiz sonucunda, hipotirodi ile KTS arasinda istatsitiksel olarak

iligki olmadig1 bulundu.

Yapilan ¢alismalar incelendiginde, KTS ile romatolojik hastaliklarin iligkili olabilecegi
kanisina varilmigtir. Aktas ve ark. Sistemik romatolojik hastaliklarin varliginda goriilebilen,
benign eklem hipermobilite sendormlu 9 olguda, KTS varlig1 ile bu sendrom arasindaki
iliskiyi incelemis ve sonucta bu iki patoloji arasinda pozitif korelesyon oldugunu ileri
stirmistiir (278). Yine Perdan-Pirkmajer ve ark. Yaptigi diger bir ¢alismada ise, KTS’ nin
tilseratif formunun romatalojik hastaliklar ile iliskili oldugunu saptamiglardir (279).

Calismamizda ise olgularin %17,5’inde romatizmal hastalik dykiisii mevcuttu.

KTS'de klinik olarak hastalar, nervus medianusun dagilim alaninda el palmar yiizde ilk
3 parmak ile 4. parmagin radyal yarisinda agri, yanma, karincalanma sikayetlerinden
yakinirlar. Ayrica bu sikayetler, olgularda geceleri uyku diizensizliklerine sebep olmaktadir.
KTS’li hastalar, giin i¢inde elllerini sallayarak rahatlamaya c¢alisma, gibi bulgular
vermektedir. Daha Onceki c¢alismalarda da agri ve parestezi en sik semptomlar olarak
kaydedilmistir. Biz de hastalar1 degerlendirirken agri, parestezi, kuvvet kayb1 semptomlarini
degerlendirdik. Caligmamizda hastalara en sik kullanilan provokatif testler olan tinel, phalen
ve kompresyon testleri uygulanmistir. Literatiirde tinel Testi %8-%100, Phalen testi %10-%88
arasinda pozitif oldugu bildirilmistir. Literatiire gore, Tinel testi KTS olgularinda tek basiina
%77 sensitif iken Phalen testi ise %72 sensitiviteye sahiptir. Her iki testin birlikte

uygulanmasiyla KTS’de tan1 sensitivitesi %89’¢ ¢iktigi bildirilmektedir (280). Bizim
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calismamizda ise hastalarimizin preoperatif degerlendirmesinde, olgular elde uyusma, agri
sikayeti ile bagvurmus oldugu goriildii. Olgularin %87,5’inde nokturnal sikayetler mevcuttu
ve bu gruptaki hastalarin tamamu ellerini sallamakla rahatladiklarini ifade ediyordu. Hastalarin
muayenelerinde, tim olgularda tinel ve phalen testi pozitif bulundu. Ayrica opere edilecek
elde, yine tiim olgularda median sinir trasesine uyan hipoestezi mevcuttu. Ayrica ileri, orta-

agr1 olgularin tiimiinde, orta diizey olgularin ise 10’unda tenar atrofi saptandi.

KTS'de elektrodiagnostik c¢alismalar altin standart tani testidir. Sensivitesi %49-84
araliginda, spesifitesi ise %95-99'dur (281). Elektrofizyolojik testler ile KTS tanisini
dogrulamayi, tuzaklanma seviyesinin tespitini ve sendromun siddetini belirlemede oldukga
yarali testlerdir. Elektrodiagnostik ¢alismalar, KTS negatif hastalarda pozitif, klinik olarak
KTS tanist konulan olgularda ise yalanci negatif ¢ikabilir. Bu testlerde, %15-20 yalanci
negatiflik orani1 goriilebilmektedir (282,283,284). Sinir ileti incelemesinde hasta grubunda
kontrol grubuna goére median sinir motor ve duyu ileti hizinda, amplitiidiinde, distal latansinda
anlamli farkliliklar goriilmiistiir. I3ne EMG daha az sensitif ve spesifiktir. igne EMG, daha
cok servikal radikiilopati, brakial pleksopati, ulnar oluk sendromu gibi diger periferik sinir
noropatilerinin, KTS ile ayirict tanisinda kullanilmaktadir (285,286). Bizim ¢alismamizda da
Klinik bulgular ile EMG bulgular1 arasindaki iligki incelenmistir. Buna gore arastirmamiza
dahil edilen olgularin, opere edilecek iist ekstremite EMG sonuglar1 incelendiginde; agir KTS
olan %17,5 olgu, orta-agir KTS olan %12,5; orta diizeyde KTS olan %62,5 olgu, hafif %5 ve
normal olan %2,5 olgu oldugu goriildi. Olgularin biiyiik kismini, ileri, orta ve orta-agir EMG
sinir basi bulgular1 olan grup olusturuyordu. Literatiirle uyumlu olarak, klinik bulgular ile

EMG tetkiki iliski mevcuttu.

KTS tanisinda, EMG ve sinir ileti ¢aligmalar1 negatif olan ancak klinik bulgular1 olan
hastalarda yardimci tani yontemleri kullanilmaktadir. En 6nemli yardimci tani yontemi el
bilegi MRG tetkikidir. Giinlimiizde yaygin olarak kullanilmamakla beraber kullanim1 giderek
artmaktadir. El bilegi MRG goriintiileme tetkiki ile, median sinir sinyal degisiklikleri, kanal
capi, sinir konfigiirasyonu hakkinda bilgi alinabilir. KTS tanist disinda, postoperatif KTS’ ye
baglh sikayetleri devam ve elektrodiagnostik bulgular1 degismeyen hastalarda, el bilek MRG
tetkiki, karpal tiinel ¢api, tiinel hacmi ve median Sinirin yapisal degisiklikleri hakkinda bilgi
verebilmektedir (287). Paternack ve arkadaslarinin KTS olgularinda MRG tetkikinin

kullanimu ile ilgili yaptig1 sistematik review g¢aligmasinda, literatiirde bu amacla yapilmis
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yaklagik 30 arastirmayi incelemislerdir. Yapilan bagka bir ¢alismada ise, 373 hastada,
etkilenmis el, MRG tetkiki ile incelenmistir. ElI bilek MRG tetkiki ile median sinir g¢api,
median sinir sinyal intensitesi, kanal ¢api, fleksor retinakulum kavsi, peritendon ve sinoviyal
patolojiler, kontrast tutulumu ve anatomik patolojiler gibi parametreler Ol¢lilmistiir (288).
Bizim ¢aligmamizda da ¢alismaya dahil edilen KTS nedeni ile cerrahi uygulanacak olgulara
operasyon Oncesi el bilek MRG tetkiki yapilmistir. El MRG’si yapilan hastalarin
degerlendirilmesinde ise; hamat kemigin hamulusu (kancasi) seviyesinde flexor
retinaculumun AP kalinlig1 Slgiilmiistiir. Ayrica psiform kemik seviyesinde median sinirin
kalinliginda artis ve hamat kemik seviyesinde ise median sinir basisi arastirilmigtir. Bu
Olctimlerin sonucunda ¢alismamizda karpal tiinel alanlarinin 137 mm2 ile 280 mm2 arasinda
degismekte olup, ortalama degerleri 203,55+28,18 mm?2 olarak saptanirken, medyan degerinin
204 mm?2 bulundu. Transvers karpal ligaman kalinliklar1 ise 0,7 mm ile 1,3 mm arasinda
degismekte olup ortalamasi 0,96+0,14 mm, medyan degeri ise 1 mm olarak goriildi. Elde

edilen bu degerler MMP boyanma paternleriyle korele edildi.

Bunlarin disinda, KTS tanisinda USG kullanimi ilk olarak 1991 yilinda gerceklesmistir.
Tan1 kriterleri olarak proksimal median sinir kesitsel alaninin artmasi, distal median sinir
yassilasmasi ve fleksor retinakulumun yaylanmasi triadi kullanildi (289). Daha sonra Duncan
ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada skafoid-pisiform kemikler diizeyinde median sinir
kesitsel alaninin 9 mm?*’nin {izerinde olmasi tan1 koydurucu en iyi sonografik 6zellik oldugu
bildirildi (290). Wong ve arkadaslarinin 35 saglikli birey ile 33 karpal tiinel sendromlu
hastada yaptigi USG incelemesinde, karpal tiinel giris seviyesinde median sinir kesitsel
alaninin 9,8 mm? iizerinde olmasinin KTS tanisinda anlamli oldugunu gostermislerdir (291).
Yesildag ve arkadaslarinin 84 KTS olgusu ile 45 saglikli olgu iizerinde yaptig1 ¢alismada,
median sinirin giris seviyesindeki kesitsel alaninin 10,5 mm? esik deger alindiginda, KTS
olgularina %89 duyarlilik ve %97 6zgiilliik ile tan1 koyulabilecegini gostermiglerdir (292).
Buna karsin, USG'nin KTS'de altin standart olan EMG'ye yardimci tetkik olarak kullanilmasi
da tartisilmistir. 54 olgu ve 25 saglikli birey iizerinden yapilan bir ¢alismada USG'nin
elektrofizyolojik testlere gore duyarliligmmin az oldugu bildirilmistir (293). Kaymak ve
arkadaslarinin 34 KTS'li olgu ile 38 saglikli bireyde yaptigi ¢alismada elektrofizyolojik
testlerin USG'ye gore daha duyarli oldugu gosterilmistir (294). Sonug olarak literatiirde USG
ile median sinirin karpal tiinel girig seviyesinde genislemesinin sik kullanilan bir tan1 Kriteri

oldugu ileri siirtilmektedir.
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Literatiirde karpal tiinel sendromu ile matriks mettaloproteinazlar arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢ok fazla ¢alisma mevcut degildir. Marilize ve ark. Giiney Afrika toplumu tizerinde
yaptigi c¢alismada, MMP-1, MMP-3, MMP-10, MMP-12 enzim varyantlarinin, KTS
patofizyolojisindeki roliinli aragtirmiglar ve bu enzimler ile KTS arasinda anlamli istatistiksel
iliski bulamamislardir (295). Hirata ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ise, MMP-2
diizeyinin reorganizasyonda KTS'li olgularda arttigi gosterilmistir (296). Aymi galismada,
MMP-2'nin farmakolojik regiilasyonu ile idiyopatik KTS'li olgularda tedavide faydali
olabilecegi bildirilmislerdir. Deleo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, diyabetik hastalarda,
serum MMP-2 ve MMP-9 diizeylerinin yiikseldigi gosterilmis ve periferik noropatide rol
alabilecegini ileri siirmiislerdir (297,298). Yaptigimiz ¢alismamiz da ise literatiirde sinirl
sayida c¢alisma yapilmis olan MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzimlerinin Kkarpal tiinel
sendromu gelisimdeki rollerini incelemeye ¢alistik. Bizim ¢alismamiz da ise literatiirde sinirlt
sayida calisma yapilmis olan MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzimlerinin karpal tiinel
sendromu gelisimdeki rollerini incelemeye calistik. Yaptigimiz c¢alismada olgulardan elde
edilen TKL spesmenlerinde MMP-3, MMP-8, MMP-13 enzim boyanma paternleri incelendi.
Tim olgularin %67,5’inde (n=27) MMP-3 boyanma paterni pozitif olarak saptanirken;
hastalarin %60’inda (n=24) MMP-8 boyanma paterni pozitif bulunmustur. Bu oranin MMP-
13°’de ise %75 (n=30) oraninda oldugu saptanmistir. MMP-3, MMP-8 ve MMP-13’{in
hipertrofiye TKL ve KTS gelisimi ile iligkileri istatistiksel olarak anlamli olmasada, KTS
olgularinin ¢ogunda ve 6zellikle ileri, orta-agir ve orta vakalarda bu oranin daha fazla pozitif
olduklar1 dikkat ¢ekici bulundu. Yine MMP ler ile el MRG ile elde edilen karpal tiinel alani
ve ligaman kalinlig1 arasindaki iliski incelendiginde, istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.
Fakat, MMP-8 ve MMP-13 boyanma paterni pozitif olan olgularda, TKL kalinlig1 daha fazla
ol¢iildii, ayrica MMP-8 pozitif olgularda kanal ¢apinin daha fazla daraldig: tespit edildi. Yine
gebelik sayis1 ile MMP boyanma paterni pozitifligi ilskisi incelendiginde, 3 veya daha fazla
gebelik Oykiisii olan hastalarda, MMP-3, MMP-8 ve MMP-13’tin TKL pozitif boyanma
paterni gostermesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yine ¢alismamizda, her {i¢ enzim i¢in,
DM, HT, RA ve hipotiroidi goriilme oranlar1 ile MMP boyanma paterni arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmadi. Ayrica opere el EMG sonuglart ile MMP boyanma
pozitifligi arasinda da istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi. Bunlarin disinda, BMI
diizeyleri ile MMP-13 boyanma pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.

Obez olgularda MMP-13 boyanma oranlar1 anlamli diizeyde yiiksek bulundu.
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7. SONUC:

Karpal Tiinel Sendromu (KTS), el bilek seviyesinde median sinirin tuzaklanmasiyla
ortaya ¢ikan patolojik durumdur. Tiim periferik tuzak ndropatiler igerinde goriilme siklig1 en
fazla olan tuzak noropati tipidir. Kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla gorilmektedir.
Yas aralig1 degerlendirildiginde ise, encok 3. ve 5. dekatlar arasinda ortaya ¢ikmaktadir. En
stk sebebi idiyopatiktir. Bunun disinda romatolojik hastaliklar, diabet, obezite, yas, ailesel
yatkinlik, travma, depo hastaliklari, gebelik gibi bir¢ok nedeninin KTS etyolojisinde rol aldig1

ileri stirilmustiir.

KTS patogenez tam olarak agiklanamamaistir. Ancak hastaligin gelisimde, vaskiiler
staza bagli 6dem ve iskemi, tenosinovite bagli mekanik kompresyon ve vibrasyon suglanan
nedenlerdir. KTS’da en 6nemli 6zellik ve bulgular 6zellikle geceleri ortaya ¢ikan parestezi ve

agrilardir. ileri vakalarda motor ve otonomik semptomlarda goriilebilmektedir.

Elektrodiagnostik testler, KTS i¢in altin standart ve objektif tanisal testlerdir. Bunun
yanisira, USG ve el MRG tetkikleride, KTS tanisinda, norosiriirji pratiginde gittik¢e kullanimi

artan rayolojik tan1 yontemlerdir.

Karpal tiinel sendromu tedavisinde amag agr1 ve parestezilerin azaltilmasi, motor kuvvetin
korunmasi veya arttirilmasi, el fonksiyonlarinin korunmasidir. Bu amagla ilk olarak hastalara

medikal tedavi ve fizik tedavi ardindan uygun goriilen hastalara cerrahi tedavi yapilmaktadir.
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Matriks metalloproteinazlar ekstraselliiler matriks igerisinde bulunan enzimlerdir.
Morfogenezde, hiicre migrasyonunda, angiogenezde, biiyliime faktorlerinin proteolizinde, fetal
gelisimde, enflamasyon, tiimor gelisimi, apoptozistede, fizyolojik gelisimde, ovulasyonda,
angiogenezde, yara iyilesmesinde, memede siit bezlerinin gelisiminde rol alirlar. Ayrica
romatoid artrit, osteoartrit, timor invazyonu, pulmoner amfizem, aterosklerozda gibi patolojik

durumlarda da gorev yapmaktadirlar.

MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 TKL’deki boyanma paterni ile KTS arasindaki iliskiye
yonelik yaptigimzi bu ¢alisamada, KTS’li olgularda TKL’deki MMP-3, MMP-8 ve MMP-13
ekspresyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anamli iligki saptanmasada (p>0.05), MMP-3,
MMP-8 ve MMP-13’nin KTS li olgularin biiyiik ¢ogunlugunda ve 6zellikle ileri, orta-agir ve
orta vakalarda bu oranin daha fazla pozitif olusu dikkat ¢ekiciydi. Bunun yani sira, MRG ile
korele edildiginde, TKL’deki MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 ekspreyonu ile karpal tiinel ¢ap1
ve TKL kalinlig1 arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). Yine bu ¢aligmada, TKL’deki MMP-3,
MMP-8 ve MMP-13 boyanma paterni ile DM, HT, RA ve hipotiroidi goriilme oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Viicut agirhigi, KTS, MMP
iliskisi incelendiginde ise, o6zellikle MMP-13’{in obez olgularda anlamli diizeyde yiiksek
eksprese edildigi goriildi (p<0.05). Ayrica ¢alismamizda, gebelik sayisi ile TKL’deki MMP-
3, MMP-8 ve MMP-13 boyanma paternleri arasinda anlaml iligki bulundu (p<0,01). Gebelik
sayist 3 ve lizerinde olanlarda MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 boyanma pozitifligi oranlari
anlaml diizeyde yiiksekti.

Bu calismada MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzimlerinin TKL’da boyanma paternleri
incelenerek KTS gelisimindeki rolleri arastirilmaya ¢alisildi. MMP-3, MMP-8 ve MMP-13
enzimlerinin boyanma paterni her ne kadar istatiksel olarak anlamli olmasa da 6zellikle, ileri,
ort-agir ve orta diizey KTS olgularinda olduk¢a yiiksek oranda bulundu. Her ii¢ enzimin
ekspresyonu gebelik sayisi 3 ve daha fazla olan olgularda anlamli derecede pozitif saptandi ve
Ozellikle MMP-13’1in obez olgulardaki KTS gelisimi ile ilgkili olabileci istatistiksel olarak
anlamlhiydi. Her ne kadar ¢alismamizdaki bazi bulgular anlamli bazilarida istastiksel olarak
olarak anlamsiz fakat dikkat cekici oranda KTS ile iliskili bulunsada, MMP-3, MMP-8 ve
MMP-13 enzimlerinin KTS etyopatogenezinde, TKL hipertrofisi iizerine etkilerine yonelik
daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir
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8. OZET

Bu ¢alismada, Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali’nda 2016-2017 yillar1 arasinda karpal tiinel sendromu
nedeniyle opere edilecek olan, ¢aligma kosullarina uygun olarak secilmis 40 olgu prospektif
olarak incelenmistir. Hastanemiz Beyin ve Sinir Cerrahisi poliklinigine bagvuran olgulardan,
ayrintili anemnez alindi, fizik muayene ve norolojik muayene ve sonrasinda yapilan iist
ektremite EMG tetkiki sonrasinda KTS saptanan olgulardan el MRG tetkiki yapilarak hastalar
preoperatif olarak operasyona hazirlandi. Daha sonra olgular operasyona alindi. Operasyon
sirasinda elde edilen olgulara ait patolojik materyaller Namik Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Anabilim Dali’na uygun kosullar altinda
teslim edildi. Patoloji Laboratuvarinda olgulara ait spesmenlerden hematoksilen-cozin boyali
kesitler elde edildi. MMP-3, MMP-8, MMP-13 antikorlar1 ile immiinhistokimyasal boyanma
yapildi. MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzimlerinin TKL’da boyanma paternleri incelenerek

KTS gelisimindeki rolleri arastirilmaya calisildi. Literatiir bilgileri incelenerek tartisildi.

Buna gore; hastalarin ortalama yasi 55,6 olup, K/E orani 19 bulundu. En sik basvuru
semptomlar1 elde uyusma, agr1 idi. Norolojik muayenede ise, elde median sinir trasesinde

parestezi, tenar atrofi, tinnel ve phalen pozitifligi idi.

KTS’li olgularda TKL’deki MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 ekspresyonlar1 arasinda
istatistiksel olarak anaml iligki saptanmadi (p>0.05). Fakat MMP-3, MMP-8 ve MMP-13’nin
KTS 1i olgularin biiyiik ¢ogunlugunda pozitif olusu dikkat ¢ekiciydi.

MRG ile korele edildiginde, TKL’deki MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 ekspreyonu ile
karpal tiinel ¢ap1 ve TKL kalinlig1 arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). Viicut agirligi, KTS,
MMP iligkisi incelendiginde ise, Ozellikle MMP-13’iin obez olgularda anlamli diizeyde
yiiksek eksprese edildigi goriildii (p<0.05). Ayrica calismamizda, gebelik sayis1 ile TKL’deki
MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 boyanma paternleri arasinda anlamli iligki bulundu (p<0,01).
Gebelik sayist 3 ve iizerinde olanlarda MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 boyanma pozitifligi

oranlart anlaml diizeyde yiiksekti.
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Bu c¢alisma sonucunda, TKL’ de MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzimlerinin boyanma
paterni ile KTS gelisimi arasinda iliski, hernekadar istastitisel olarak anlamli olmasa 6zellikle,
ileri, orta-agir ve orta diizey KTS olgularinda olduk¢a yiiksek oranda bulunmasi, bu
enzimlerin KTS etyopatogenezinde rol oynadigimi diistindirdii. Fakat, MMP-3, MMP-8 ve
MMP-13 enzimlerinin KTS etyopatogenezinde, TKL hipertrofisi iizerine etkilerine yonelik
daha fazla ¢caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu, Transvers Karpal Ligament, Matriks
Metalloproteinaz, MRG
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SUMMARY

MATRIX METALLOPROTEINASE-3,8,13 ROLE IN TRANSKARPAL
LIGAMENT HYPERTROPHY IN THE KARPAL TUNNEL SYNDROME

In this study, it has been prospectively examined forty patients that have been operated
due to the carpal tunnel syndrome between 2016-2017 in the Namik Kemal University School
of Medicine, Department of Neurosurgery. The detailed anamnesis of the patients referred to
the our clinic have been taken. After physical and neurological examination, upper extremity
examination has been performed through EMG. MRG has also been performed for the cases
where KTS have been detected, then the patients have been preoperatively prepared for
surgery. Afterwards, the surgical process have been started. The pathological materials
having been obtained during surgery have been delivered to the the Namik Kemal University
School of Medicine, Department of Pathology. The sections obtaining from the hematoxylin
eosin staining from the specimens belonging to the patients have been
immunohistochemically dyed by using MMP-3, MMP-8, MMP-1 antibodies. The patterns of
the MMP-3, MMP-8 ve MMP-13 enzymes in the TKL dyes have been examined and it has
been tried to investigate their roles in the development of the KTS. Literature review has been

carried out and the issue has been discussed.

Accordingly, it was found that the average ages of the patients were 56,6 and that the rate
of K/E was 19. The most seen symptoms beforereferral to the hospital were pins and needles,
and ache in the hands. The symptoms, detecting after neurological examination were the

paresthesia in the median nerve tract, thenar atrophy, positive results of the tinel and phalen.

80



It was not detected any meaningful relation between MMP-3, MMP-8 and MMP-13’s
expressions in the TKL in the cases where KTS were seen (p>0.05). However, it was
remarkable that MMP-3, MMP-8 and MMP-13 were positive in the cases where KTS were
detected. It was not detected any relation among MMP-3, MMP-8 and MMP-13’s expressions
in the TKL, the diameter of the carpal tunnel and thickness of the TKL when correlating it
with MRG (p>0.05). When examining the relation among KTS, MMP and body weight, it
was especially observed that MMP expression was significantly higher in the cases where
obesity was seen (p<0.05). Besides in our study, it was found significant relation between the
patterns of the MMP-3, MMP-8 and MMP-13 enzymes in the TKL dyes and the number of
pregnancies(p<0,01). The positive rates of the MMP-3, MMP-8 and MMP-13’s dyes were

significantly higher in the patients having three or more than three pregnancies.

As a result of this study, it was observed that there were no statically meaningful
relation between MMP-3, MMP-8 and MMP-13’s expressions in the TKL in the cases where
KTS were seen. However, it was thought that these enzymes might play a role in the KTS’s
aetiopathogenesis since they were found highly in the cases where KTS were seen moderate-
to- severe and a moderate level. In conclusion, the further studies are needed in order to
determine the effects of the TKL’s hypertrophy on the MMP-3, MMP-8 and MMP-13’s

enzymes in the KTS’s aetiopathogenesis.

Keywords: Carpal tunnel syndrome, Transverse carpal ligament, Matrix

Metalloproteinase, MRG
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9. OLGU SUNUMU

Olgu 1: 48 yasinda kadin hasta. Yaklasik 1 yil énce baslayan, medikal ve el bilek

immobilizasyonu tedavilerine yanitsiz, sol elde uyusma agr1 sikayeti ile bagvurdu. Yapilan
muayenesinde, sol el median sinir trasesinde parestezi, sol el bileginde tinnel pozitif, phalen
pozitif. EMG tetkikinde sol st ekstremitede orta diizeyde KTS saptandi. Hasta mini-open
teknikle opere edildi.

a b c

Sekil 9: Transkarpal ligament histopatolojik inceleme (x400 biiyiitme). a) MMP-3 boyanma

paterni negatif b) MMP-8 boyanma paterni negatif c) MMP-13 boyanma paterni negatif

Sekil 10: T1 kontrastsiz el MRG tetkiki. El bileginden gecen aksiyel kesitler a) Karpal tiinelin

vertikal kesiti b) Karpal tiinel alan1 6l¢timii ¢) Transkarpal ligaman kalinlik 6l¢timii
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Olgu 2: 45 yasinda kadin hasta. Yaklastk 1 y1l once baslayan gittikge artan ve geceleri

uykudan uyanduran sag elde uyusma agr1 sikayeti ile bagvurdu. Muayenede, sag el median

sinir trasesinde parestezi, sag elde tenar atrofi, sag el bileginde tinnel pozitif, phalen pozitif.

EMG tetkikinde sag iist ekstremitede agir KTS saptandi. Hasta mini-open teknikle opere
edildi.

Sekil 11: Transkarpal ligament histopatolojik inceleme (x400 biiyiitme). a) MMP-3 boyanma
paterni pozitif b) MMP-8 boyanma paterni pozitif ) MMP-13 boyanma paterni pozitif

Sekil 12: T1 kontrastsiz el MRG tetkiki. El bileginden gegen aksiyel kesitler a) Karpal tiinelin

vertikal kesiti b) Karpal tiinel alan1 6l¢iimii ¢) Transkarpal ligaman kalinlik dl¢iimii
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