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OZET

Karpal tiinel sendromu (KTS) en sik gorillen tuzak noropatisidir. KTS’nin
etiyolojisinde ¢esitli nedenler bildirilmistir. Bunlardan bir tanesi de median sinirin anatomik
varyasyonu olan bifid median sinir anomalisi (BMS)’dir. BMS’nin normale gore daha ¢ok
hacim kaplama olasilig1 nedeni ile sinirin tuzaklanma ihtimalini arttirdig1 diigiiniilmektedir.

Bu ¢alismada saglikli bireylere gore KTS’li hastalarda BMS siklig1 acisindan fark olup
olmadigimi ortaya koymay1 ve boylece BMS’nin KTS gelisimine etkisine acgiklik getirmeyi
amacladik.

Bu amagla, 138 KTS’li hastanin 267 eli ve 159 saglikli gonilliiniin 318 eli
degerlendirildi. Tiim olgularin demografik verileri, ayrica hasta grubunun Boston Anket
Skalasi (BAS) ve Gorsel Analog Skala (GAS) sonuclart kaydedildi. Tim olgulara
elektronéromiyografi (EMG) ve BMS degerlendirmesi i¢in ultrasonografi (USG) yapildi.
EMG’de median ve ulnar sinir iletim ¢aligmalar1 ve gerekli olgularda igne EMG uygulandi.
USG goriintiillemede 6nkol volar yiizden tarama yapilarak BMS “var-yok” seklinde
kaydedildi, ayrica median sinir transvers kesit alan1 (TKA) 6l¢tildii. Hasta ve kontrol grubun
sonuglar1 karsilastirildi. Hastalar, Padua ve ark.’nmin smiflamasi esas alinarak KTS
derecelerine gore 6 gruba ayrilarak da incelendi. Ayrica BMS saptanan ve saptanmayan
olgularin sonuglar1 da karsilagtirildu.

BMS sikligi 267 hasta elde %11,6, 318 saglikli elde %11,0 olarak bulundu ve bu
acidan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p=0,82). Hastalar KTS
derecelerine gore gruplara ayrildiginda en fazla BMS goriilen gruplar sirastyla ¢ok ileri, erken
ve ileri KTS gruplar1 idi. BMS olan ve olmayan hasta grupta EMG sonuglari, BAS ve GAS
skorlar1 agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi. TKA ile BMS arasinda da korelasyon
bulunamadi (r=0,083).

Sonug olarak; BMS sikligimin KTS’li ve saglikli bireylerde farkli olmadigi ortaya
konuldu ve BMS’nin KTS gelisimine etki eden bagimsiz bir faktér olmadigi yoniinde

sonuclar elde edildi.

Anahtar Kelimeler: Anatomik varyasyon, bifid median sinir, median sinir, karpal tiinel

sendromu



ABSTRACT

Effect of bifid median nerve anomaly on development of carpal tunnel syndrome

Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common entrapment neuropathy. Various
causes are reported in CTS etiology. Bifid median nerve (BMN), which is a median nerve
anomaly, is one of these conditions leading to CTS. It is considered that BMN would increase
the chance of neural entrapment by occupying a larger space in the carpal tunnel.

In this study, our goal is to determine whether there is a difference of BMN prevalence
in patients with CTS compared to healthy population, thus to clarify the influence of BMN on
development of CTS.

267 hands of 138 CTS patients and 318 hands of 159 healthy volunteers were
evaluated. Demographic features for all subjects and results from Boston Carpal Tunnel
Questionnaire (BCTQ) and visual analog scale (VAS) were recorded for patients.
Electromyography (EMG) and for BMN evaluation, ultrasonography (USG) were performed.
In EMG, median and ulnar nerve conduction studies and if necessary, needle EMG were
applied. In USG, entire forearm were screened from volar aspect and results were recorded as
“BMN” and “no-BMN”. In addition, transverse sectional area (TSA) of all median nerves
were measured. Results from patient and control groups were compared. Moreover, patients
were analyzed in 6 subgroups, divided according to the CTS severity classification of Padua
et. al. Besides, results from BMN and no-BMN groups were compared.

Prevalence of BMN was found as 11.6% in 267 hands of patients and 11.0% in 318
hands of healthy population and there was no statistically significant difference between the
two groups (p=0.82). When patients were divided into 6 subgroups according to CTS severity,
BMS was most frequent in extreme, early and severe CTS groups, respectively. Also there
was no difference in BCTQ or VAS scores between BMN and no-BMN groups. Also no
correlation was found between BMN and TKA (r=0.083).

In conclusion, the prevalence of BMN in patients with CTS does not differ from the
prevalence in healthy individuals and the results of this study indicate that BMN is not an

independent factor affecting the development of CTS.

Key Words: Anatomic variation, bifid median nerve, median nerve, carpal tunnel syndrome
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1. GIRIS VE AMAC

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin el bilek hizasinda tuzaklanmasi olup, en sik
goriilen tuzak noropatisidir (1). Median sinir, karpal tiinelin i¢inde 9 tendon ve sinoviyal zar

ile sikica paketlenmis sekilde yer alir (2).

KTS‘de baslica yakinma elin ilk 4 parmaginda 6zellikle geceleri artabilen uyusma ve agridir
(3). Motor dallarimin tutulumu sonucunda tenar kaslarda kuvvet kaybi ve atrofi gelisebilir (4).
Degerlendirmede klinik ve elektrotanisal yontemlerle %90’ 1n lizerinde dogrulukla KTS tanist
konulabilmektedir (5). Klinik tanida kullanilan ¢esitli provokatif testlerden siklikla
kullanilanlar1 phalen, tinel ve karpal kompresyon testleridir. Phalen ve tinel testinin birlikte

pozitifliginde 6zgilliik yiiksek olup, testlerin negatifligi taniy1 dislamaz (4,5).

Elektrofizyolojik degerlendirmede birincil olarak demiyelinizasyon bulgulari ve ikincil olarak
aksonal kayiba ait bulgular goriiliir (6). Karpal tiinelde demiyelinizan lezyona ait bulgular;
distal duyu ve motor latanslarinda uzama, F yanitlarinda gecikme ve iletim hizinda yavaslama
goriiliir. Aksonal kayibin eslik ettigi demiyelinizasyon varliginda ise birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) ile duyusal sinir aksiyon potansiyeli (BSAP) amplitiidleri de kiiglilmiis
olarak bulunur (7). Igne elektromiyografide (EMG) median sinir inervasyonlu kaslarda
rekruitmanda azalma, motor iinite aksiyon potansiyellerinde (MUAP) morfoloji bozuklugu ve
istirahat potansiyelleri goriilebilir (8,9). Karpal tiinelin radyolojik gérintiilenmesinde
ultrasonografi (USG), manyetik rezonans goriintiileme (MRG), daha nadiren de bilgisayarl
tomografi kullanilabilir (10). Ultrasonografik degerlendirmede yiiksek frekansl lineer problar
kullanilarak median sinir ve kanal i¢i diger yapilar goriintiilenebilir (11-13). KTS’nin
etiyolojisinde karpal tiinelin daralmasi veya igeriinin artmasi, diabetes mellitus gibi
noropatik nedenler, romatoid artrit gibi inflamatuvar nedenler, gebelik gibi sivi dengesini
bozan durumlar bulunsa da KTS en sik idiopatik olarak ortaya ¢ikar (1,2). Median sinirin
anatomik varyasyonlarinin da karpal tiinel sendromuna neden olabilecegi bildirilmistir (14) .
Bunlardan bir tanesi de bifid median sinir anomalisi (BMS) olup, normale goére daha ¢ok
hacim kaplama olasilig1 nedeni ile sinirin tuzaklanma ihtimalini arttirdig1 diisiiniilmektedir

(15). Ancak bu konuda ¢alismalarda ¢eliskili sonuglar mevcuttur (15-18).



Biz de bu nedenle, klinik bulgular ve elektrondromiyografik ¢alismalar ile tespit edilen
KTS’li hastalarda ultrasonografik olarak BMS varligin1 degerlendirdik. Saglikli bireylere
gore KTS’li hastalarda BMS siklig1 agisindan fark olup olmadigini ortaya koymayr ve
boylece BMS’nin KTS gelisimine etkisine agiklik getirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Median Sinir Anatomisi

Median sinir motor ve duyu dallar1 olan mikst bir sinirdir (19). Brakiyal pleksusun lateral ve
medial kordlarindan lifler alir. Lateral kord servikal 6 (C6) ve servikal 7 (C7) kokiinden
olusur ve median sinirin duyusal liflerini saglar. Medial kord ise servikal 8 (C8) ve torakal 1
(T1) kokiinden olusur ve median sinirin distal 6nkolda ve eldeki motor liflerinin yani sira

yliziilk parmaginin yarisina giden duyu liflerini saglar (8).

Median sinir kolda hi¢ motor dal vermeden asagi dogru iner. Antekiibital fossada brakiyal
arterlerle yan yana ilerler. On kola gectiginde ise pronator teres kasinin iki basmn arasindan
gecerken pronator teres, fleksor karpi radialis ve fleksor digitorum sublimis kasina motor
dallar verir. Daha sonra ise median sinirden anterior interossedz sinir ayrilarak fleksor pollisis
longus, fleksor digitorum profundus kasinin 4. ve 5. parmaklara giden medial bas1 ve pronator
quadratusun motor inervasyonunu saglayan dallar1 verir (20). Anterior interossedz Sinir,
median sinirin saf motor dali olarak kabul edilse de el bilek eklemi ve interosse6z membrana
giden derin duyusal lifler de igermektedir (8) (Sekil 2.1.).

Lateral kord

| /' Medial kord

| J#~r—Median sinir
J '

Pronator Teres

J - Fleksoér karpi radialis
/ ¥
174/ %4~ Palmaris longus

Fleksor digitorum sublimis

Fleksor pollisis 10ngus sefud il

Pronator quadratus

% ol
Opponens pollisis —~—3> |

A
Fleksor pollisis brevis /)

O/ \ |

Abduktor pollisis brevis

1. ve 2. lumbrikaller U

Sekil 2.1. Brakiyal Pleksus ve Median Sini"rl



El bilegi ve karpal tiinelin hemen proksimalinden median sinirin palmar kutan6z duyu dali
ayrilir ve tenar eminensianin duyusal inervasyonunu saglar. Bundan sonra ise median sinir

karpal tiinel igerisine girer (21).

Median sinir karpal tiinel i¢inden gegerken radial ya da ulnar yonde hareketine izin verecek
sekilde gevsek bag dokuyla sarilmistir (22). Fleksor retinakulumun distalinde median sinir
motor ve duyu dallara ayrilir. Rekiiren tenar motor dal elin intrensek kaslarindan tenar kaslari
(fleksor pollisis brevis (FPB), abdiiktor pollisis brevis (APB), opponens pollisis (OP)) inerve
eder. Diger motor dal ise 1.ve 2. lumbrikal kaslara gider. Digital duyu dal1 ise ilk ii¢ parmak

ve dordiincili parmagin radial yarisinin duyusunu alir (8) (Sekil 2.2.).

Sekil 2.2.Median Sinirin Elde Duyu Dagilimi (8)
1: digital duyu dali 2: palmar kutan6z duyu dali

2.2. Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal tiinel, fizyolojik olarak kapali kompartman 6zellikleri tasiyan, ayr1 doku sivisi basing
diizeyine sahip olan fibro-osseoz bir tiineldir (19). Dorsalde karpal kemiklerin konkav arkiyla
siirlandirilmigtir. Tiinelin ulnar taraftaki simirmi hamat ¢engeli, triquetrum ile pisiform
kemik olustururken; radial taraftaki sinirmi skafoid, trapezium ve fleksor karpi radialisin
tizerindeki fasiyal septum olusturmaktadir. Tavanmi ise fleksor retinakulum olusturur.
Fleksor retinakulum, derin onkol fasiyasi, transvers karpal ligaman, tenar (APB, OP, FPB) ve
hipotenar kaslar (addiiktor digiti minimi (ADM), fleksor digiti minimi (FDM)) arasindaki

aponevroz olmak {izere ii¢ pargali bir yapidir. Bunlardan transvers karpal ligamanin (TKL)



onemli bir fonksiyonu elin kavrama aktivitelerinde fleksor tendonlar i¢in pulley (makara)
olarak rol almasidir (19, 23). TKL, karpal kemiklerin transvers arkinin iizerini orter ancak
bu kemiklere sabitlenmis halde degildir. Bilek hareketi sirasinda distal siradaki karpal

kemikler arasinda hareket vardir.

Palmaris longus tendonu
Median
ikili

transvers karpal ligaman

ulnar arter, ulnar sinir
Ulnar
ficli _ v
Fleksor karpi ulnaris tendonu

Median sinir

Fleksor digitorum Fleksor karpi radialis tendonu

siiperfisiyalis ve i
Fleksor digitorum é
profundus i
tendonlan

Vagina tendinis igindeki fleksor pollisis .
longus tendonu de‘l.]‘
{iclti

Radial arter

Hamatum Trapezium

Kanalis karpi igindeki flekscr digitorum siiperfisiyalis tendon

AR S ki Trapezoideum
dortliistiniin dizenini gdsteren basit yontem e

Kapitatum

Sekil 2.3. El Bileginin ve Karpal Tiinelin Transvers Kesiti

Karpal tiinelin i¢inden median sinirle birlikte 9 tane fleksor tendon (4 tanesi fleksor
digitorum siiperfisiyalis (FDS), 4 tanesi fleksor digitorum profundus (FDP) ve 1 tanesi de
fleksor pollisis longus (FPL) olmak iizere) gegmektedir. FDS ve FDP’ler medial tarafta, FPL

ise lateral tarafta yerlesmistir (2).

Kanaldan gecen en yiizeyel yapt median sinirdir. Fleksor karpi radialis kasinin tendonu ise
TKL ile tiinelden ayrilmistir ve kendi ayr1 fibro-ossedz tlinelinden gecer (23) (Sekil 2.3).

Karpal tiinelin ortalama genisligi 24-26 milimetre (mm)’dir. Tiinelin en dar bolgesi ise hamat
cengeli seviyesinde olup 20 mm kadardir ve kanalin merkezinin 2-2,5 santimetre (cm) kadar
distalinde yer alir (19, 24). Bu bolge KTS ’li hastalarda sikismanin meydana geldigi ve sinirde
kum saati deformitesinin goriildiigi bolgedir (25). Tiinelin hacmi ise yaklasik olarak 5 ml

civarinda olup, kadinlarda daha kiiciiktiir (26).

Transvers kesitlerde karpal tiinelin alan1 yaklagik 185 mm?*’dir ve bu alan el bileginin

%20’sini olusturmaktadir (25).



2.3. Tuzak Noropatiler

2.3.1. Patofizyoloji

Tuzak noropatiler, periferik sinirlerin anatomik gidis yollar1 boyunca ilgili kompartmanda
basi altinda kalmasi sonucu olusan kompresyon ndropatileridir. Tiim tuzak noéropatilerde ilgili
periferik sinire 6zgii bir klinik tablo ortaya ¢ikar. Sinirin duyusal dagilimi1 boyunca dizestezi,
inerve ettigi kaslar1 da igeren agri ile ileri derecede ve kalic1 basi sonucunda motor bozukluk

goriilebilir (5). Tuzak néropatilerden en sik goriileni karpal tiinel sendromudur (1).

Tuzak noropatilerin olugsmasinda eksternal ve internal faktorler etkilidir. Eksternal faktorlerin
baslica mekanizmalarti;
e uzun siire diisiikk kuvvete maruziyet
e Dbiiyiik bir dis kuvvete akut ve fokal maruziyet (6rnegin radial sinirin humerusun spiral
olugunda sikigmasi ile olugan cumartesi gecesi felci)

e belirli bir kuvvete tekrarlayici maruziyet seklinde 6zetlenebilir (27).

Uzun siireli basing artisinda olusan degisiklikler basinin siddeti ve siiresi ile dogru orantilidir.
Once vendz tikaniklik ve iskemi, sonra anoksi ve ddem, en sonunda da arteriyel tikaniklik ve
fibrozis gelisir. Kronik basida bag doku elemanlar1 kalinlagir. Sinoviyal dokuda 6dem ve

fibroz dokuda artig meydana gelir.

Vaskiiler etkenlerde ise 20-30 mmHg’lik basing venéz kan akimimni etkilerken, 35-50
mmHQg’lik basing kapiller kan akimini azaltir. Basincin 70 mmHg nin iizerine ¢ikmasi ise tam

iskemiye neden olur. Sinir kan akimini etkileyen kritik basing 20 mmHg olarak saptanmustir.

Internal faktdrler ise sinir metabolizmasmi olumsuz yonde etkileyerek noropati olusumunu
kolaylastirabilir (diabetes mellitus gibi). Tuzak noropatilere genetik yatkinlik da olabilir.

PMP-2 genindeki bir bozukluk sonucunda multipl tuzak néropatiler ortaya ¢ikabilir.

Ayrica periferik sinirlerin mobilitesi de onemli bir faktordiir. Sinirlerin bulunduklar
bolgedeki diger dokularla uyumlu hareket edebilmeleri gerekir. Ornegin KTS’de median

sinirin transvers kayma kapasitesinin 6nemli 6l¢iide azaldigi bulunmustur (5).



Periferik sinirlerin s6z konusu mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikan hasara fizyolojik cevabi
iletim blogu ve iletim yavaslamasi seklinde olur. Ayrica hem efferent hem de afferent lifler

etkilenerek ektopik impuls olusumu da goriilebilir (27).

2.3.2 Sinir hasarmin derecelendirilmesi (Sunderland siniflamasi)

Periferik sinir lezyonlar1 degisik sekilerde siniflandirilmistir. Sunderland’in siniflamasina

gore periferik sinir lezyonlar1 5 evrede incelenmektedir (Sekil 2.4.). Buna gore:

e Evre 1 sinir hasar1 (néropraksi); histolojik olarak segmental demiyelinizasyon alani
goriiliir ve iletim blogu olur. Akson saglamdir.

e Evre 2 sinir hasar1 (aksonotmezis); akson hasarlanmistir. Bu evrede tamamen iyilesme
potansiyeli vardir. Sonug olarak aksonal rejenerasyon meydana gelir.

e Evre 3 sinir hasari; aksonotmetrik hasara benzer fakat bu grupta endondryumda
degisken derecede skar dokusu vardir. Bu nedenle iyilesme tamamen olmayacaktir.

e Evre 4 sinir hasarinda sinirin devamlilig1 olsa da skar dokusu nedeniyle iletim bloke
edilmistir ve iyilesme olasilig1 yoktur.

e Evre 5 sinir hasarinda (ndérotmezis) sinirin tam kesisi vardir (28).

Ancak bu smiflama daha ¢ok ylizeyel veya penetran sinir hasar1 gibi eksternal travmalara
yonelik olarak yapilmistir ve en sik sinir hasari tipi olan kompresyon noropatilerindeki
patolojiyi aciklamak igin yetersiz kalmaktadir. Ornegin KTS’de genellikle myelin kilifi
incelmis ve ranvier bogumlar1 genislemistir, bu da sinir iletim ¢alismalarinda latansin uzamasi
ve iletim hizinin azalmasi seklinde gozlenir. Noropraksi ve akson hasar1 da KTS de
gozlenebilir ancak daha stk mekanizma olan demiyelinizasyon bu sinir hasar1 siniflamasinda
yer almamaktadir (28). Bu simiflamaya gore degerlendirildiginde evre 1, 2 ve 3 sinir hasar
kompresyon noropatilerinde goriilebilir. Ancak skar dokusunun bulundugu evre 4 ve sinirin
tam kesisinin oldugu evre 5 hasarin genellikle kompresyon noropatilerinde gézlenmedigi

sOylenebilir (29) .
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Sekil 2.4. Sinir Hasarinin Evrelendirmesinde Olusan Hasarin Sematik Gosterimi (8)

2.3.3. Ust Ekstremitenin Tuzak Noropatileri

Ust ekstremitede median, radial, ulnar, muskulokutandz, uzun torasik, supraskapular ve

dorsal skapular sinirlerin tuzak noéropatileri tanimlanmaigtir.

Median Sinir Tuzak Noropatileri

Pronator Teres Sendromu

Median sinirin pronator teresin iki baginin arasindan gecerken veya bu kasin fibréz bantlariyla
bastya ugramasi sonucunda olusur. En sik belirtisi, zorlu pronasyon ile siddetlenen, sinsi

baslangigli olan onkol agrisidir. Elde median sinir dagilim alaninda parestezi goriilebilir.

Fizik muayenede palpasyonla pronator teres kasinda lokal hassasiyet goriilebilir. Pronotor



teres etkilenimi nedeniyle el bilek fleksiyonunda, FDS etkilenimi nedeniyle de parmak

fleksiyonunda zayiflik goriiliir (28).

Anterior Interosseoz Sendrom

Median sinirin motor dali olan anterior interossedz sinirin, median sinirden ayrildigi
proksimal 6n kol bolgesinde tuzaklanmasidir. Travma, kirik, vaskiiler patolojiler ve pronator
teres kasmin fibroz bandi, bisipital bursa genislemesi veya aksesuar kas basi neden olabilir.
Sinirin duysal lifleri olmadigindan sadece motor kayip olur ve inerve ettigi pronator
quadratus, fleksor pollisis longus ve fleksor digitorum profundus kaslarinda kuvvetsizlik
ortaya ¢ikar. Fizik muayenede basparmak ve isaret parmagmin distal fleksiyonunda ve

¢imdikleme hareketinde giigliik goriiliir (4, 7).

Karpal Tiinel Sendromu

KTS, en sik goriilen tuzak néropati olup, median sinirin el bileginde karpal tiinel i¢inde
tuzaklanmasi sonucu meydana gelir. KTS‘li hastalarda elde median sinirin dagilim alaninda
(ilk ti¢ parmak ve dordiincii parmagin radial yarisinda), ozellikle geceleri ya da tekrarlayan
zorlayict el hareketleri ile ortaya ¢ikan ve elin sallanmasi veya pozisyonunun degistirilmesi ile
hafifleyen parestezi (uyusma, yanma, karincalanma) ve agr1 goriiliir. Fizik muayenede tinel,
phalen gibi karpal tiinel provokasyon testleri pozitif olarak bulunabilir, ileri vakalarda ABP

kasinin atrofisi ve zayiflig1 goriilebilir (6).

2.4. Karpal Tiinel Sendromu

2.4.1. Patofizyoloji

Kronik kompresyon néropatilerinin klasik bir 6rnegi olarak kabul edilen KTS, karpal tiinel
icerisinde artmis basing neticesinde median sinir fonksiyonunun bozulmas: ile ortaya c¢ikar.
Ancak patogenezi agik degildir. Semptomlar1 ve olusan sinir hasarini agiklamak i¢in ¢esitli
teoriler One siiriilmiistiir. Bunlarin igerisinde en ¢ok kabul goérenleri mekanik kompresyon,

mikrovaskiiler yetmezlik ve vaskiiler staza bagl 6dem teorileridir (27).



Karpal tiinel igerisinde siirekli veya aralikli olan basing artis1 median sinirin mikrovaskiiler
dolasiminin bozulmasina yol agar ve bu durum sinir iletim ¢alismalarinda saptanabilir. Iskemi
ve mekanik basi zamanla bozulmus aksiyon potansiyeli olusumu, lokal demiyelinizasyon ve

en sonunda da aksonal kayiba neden olmaktadir (6).

Akut sinir kompresyonunda lokal iskemi, vazo nervorumlarda kollaps, sinirin oksijenden
mahrumiyeti ve iletim bloklarina neden olan ani basing artiglart olusur. Basing akut donemde
kaldirilirsa fonksiyonlar geri déner. Kompresyon basinci ve siiresi arttik¢a sinir hasarinin geri
dontislii olma ihtimali azalir. KTS genellikle kronik kompresyona bagli olarak goriilse de,

colles kirig1 gibi akut travmatik durumlarda akut kompresyona baglh da gelisebilmektedir (7).

Kronik sinir kompresyonunda da kompresyon siiresi ve sinir hasar1 arasinda bir doz- yanit
iligkisi bulunur. Sinir hasarinin baglangicinda kan sinir bariyeri bozulur, subperindral 6dem ve
epinoral fibrozis goriiliir. Ardindan lokalize ve diffiiz demiyelinizasyon meydana gelir, sonug
olarak aksonal dejenerasyon ve perinoral kalinlasma olusur (29). Bu degisiklikler en ¢ok

kompresyonun hemen altindaki sinir alaninin periferinde meydana gelir.

Karpal tiinelin hacmi dinamik olup, el bileginin pozisyonlarina gore dramatik olarak
degismektedir. El bileginin ekstansiyonun basinci 10 kat, fleksiyonunun 8 kat arttirdigi
bildirilmistir (27). El bileginin ekstansiyonu ile kanal icindeki yapilar dorsal taraftan
kompresyona ugrarken, fleksiyonu ise volar karpal ligamanin tiinel i¢indeki yapilar1 asagi
bastirmasi ile kompresyona ugratmaktadir. Bu basing artiglar1 volar ligamanin hemen yaninda
bulunan median siniri etkileyerek epindral kan akiminin azalmasina ve sonugta 6dem

olusumuna neden olabilir.

Tekrarlayan el hareketlerinin karpal tiineldeki tendonlarin sinoviyal kiliflarin1 kalinlastirdigi
ve KTS gelisimine yatkinlik olusturdugu gosterilmistir. Bu doku hacmi artis1, kanaldaki
mekanik basinci arttirir (29, 30). KTS, bu ag¢idan ayni zamanda bir kiimiilatif travma
bozuklugu olarak da degerlendirilir. Bilgisayar klavyesi kullananlar gibi el bileginin ndtral
olmayan pozisyonlarinda calisanlar ig¢in bir meslek hastaligi olarak kabul edilebilir (31).
Kanalda yer kaplayict lezyonlar, anatomik kalintilar veya anomaliler gibi baska nedenlerden
doku hacmi artis1 da kanal igerisindeki basincin artisina neden olarak KTS gelisimine neden

olabilir (15).
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Vaskiiler staza bagli 6dem sonucu KTS gelisimine Ornek olarak gebelik ile iligkili KTS
verilebilir. Gebelerde bel agrisindan sonra en sik goriilen kas iskelet sistemi yakinmasit KTS
olup, etyolojisinde hormonal degisikliklerin neden oldugu vaskiiler staza bagl periferik 6dem
ve sivi retansiyonu suglanmaktadir (32, 33). Ancak s6z konusu periferik 6demin tam olarak
hangi mekanizma ile KTS’ye neden oldugu gosterilememistir. Genellikle 3. trimesterde
belirginlesen yakinmalar dogumu takiben rahatlar, ancak hastalarin ¢ok az bir kisminda

bilinmeyen nedenlerden kalici hale gelebilir (34).

2.4.2. Etiyoloji

Idiyopatik (en sik)

Karpal tiineli daraltan nedenler
= Karpal kemiklerde anormallikler
= Akromegali
= Multipl miyelom
= Konjenital dar karpal tiinel

Karpal tiinel igeriginin artmast

= Onkol ve el bilegi kiriklart (colles kirig1, skafoid kemik kirigr)

= Dislokasyon, subluksasyon (skafoidin rotasyonel subluksasyonu,
lunatin volar dislokasyonu)

= Aberan kaslar (lumbrikal, palmaris longus, palmaris profundus)

= Persistan medial arter (tromboze ya da patent)

* Median sinirin anatomik varyasyonlari (bifid median sinir)

» Lokal tiimorler (nérofibroma, lipom, schwannom, hemanjiom, ganglion
Kisti)

» Hematom (hemofili, travma, antikoagiilan tedavi)

=  Amiloidoz

= Paget hastaligi

Noropatik nedenler
= Diabetes mellitus
= Alkol

Infeksiyoz ve inflamatuvar nedenler

= Gut
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Romatoid artrit

Sarkoidoz

= Non spesifik tenosinovit
= Lyme Hastaligi

= Tiiberkiiloz

e Sivi dengesini bozan sebepler

=  Gebelik
= Menopoz
= Eklampsi

= Tiroid hastaliklar1 (6zellikle hipotiroidizm)
* Uzun donem hemodiyaliz
e Eksternal giicler
* Vibrasyon
* Direk basing
» Kiimiilatif stres
e Diger nedenler

= Spastisite (persistan bilek fleksiyonu)

2.4.3. Epidemiyoloji

KTS siklikla 40-60 yas aras1 bireyleri etkiler ve kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliir (2,
6). Ozellikle idiopatik olan vakalarda dominant el daha siklikla ve erken tutulur (35).
Toplumun %15’inde KTS ile uyumlu yakinmalar oldugu, bunlardan kadinlarin % 3’iinde,
erkeklerin ise %2’sinde EMG ile dogrulanmig KTS bulundugu bildirilmistir (36). Ancak
KTS’nin insidansma dair olduk¢a degisken veriler vardir, siklik degerleri vakalarin dahil

edilme kriterlerine ve mesleki faktorlere baglidir (21).

2.4.4. Yakinma ve Bulgular

KTS’de tipik olarak median sinir inervasyon alani olan 2., 3. parmaklar ve 4. parmagin
lateralinde parestezi, uyusukluk ve agr1 goriilebilir (4). Agr el bileginde lokalize olabilecegi
gibi, Onkola, kola hatta nadiren omuza da yayilabilir. Yakinmalar el bileginin zorlu
ekstansiyon ve fleksiyonu ile artar. Ozellikle geceleri artan uyusma ve agr tipiktir. Elleri

sallamakla bulgular azalabilir ve bu durum “flick isareti” olarak isimlendirilir (36).
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Motor dallarin tutulumu sonucunda ileri donemlerde tenar kaslarda kuvvet kaybi ve atrofi
goriilebilir (4). Atrofi, en iyi APB kasinin gozlenmesiyle fark edilir (5). Basparmak

abdiiksiyonu ve opozisyonunda gii¢ kaybi olusabilir.

KTS*nin klinik tanisi i¢in kullanilan ¢esitli provokatif testler vardir. Bunlardan phalen testi el
bileginin 60 saniye siireyle maksimal fleksiyonda tutulmasi ile, ters phalen ya da buda testi ise
el bileginin 60 saniye siireyle maksimal pasif ekstansiyona getirilmesi ile yapilir. Tinel
testinde el bilegi volar yiiziinde karpal ligaman iizerine perkiisyon yapilir. Karpal kompresyon
testinde ise el bileginin volar yiiziinde, direk median sinir {izerine bir dakika siireyle basi
uygulanir. Bu testlerin sonucunda median sinirin duyusal inervasyon alaninda parestezi, agri
gelismesi pozitif olarak degerlendirilir. Provokasyon testlerinin KTS tanisinda duyarlilik ve
ozgiilliikleri tartigmalidir. Ornegin tinel testinin duyarlilhigi yapilan g¢aligmalarda %26-79
arasinda, Ozgilligi %40-100 arasinda degismektedir (36). Genellikle tinel ve phalen
testlerinin klinikte yararli oldugu diisiincesi gegerlidir. Iki testin birlikte pozitif olmalar:
durumunda Ozgiillik artar. Ancak provokasyon testlerinin negatif olmast KTS tanisini
dislamaz ( 5).

2.4.5. Tam Kriterleri

Toplumda sik goriilmesine ragmen KTS’nin tanimlanmig tani kriterleri yoktur. KTS’yi
diisiindiiren 6ykii ve fizik muayene bulgular ve elektrotanisal testlerin sonuglart esliginde tani

konulmasi esastir (8).

2.4.6. Elektrotanisal Testler

Elektrotanisal testler siklikla periferik sinir sistemi bozukluklarmin degerlendirmesinde
kullanilir. Elektrotanisal testlerden en sik sinir iletim calismalar1 (SIC) ve igne
elektromiyografi (EMG) uygulanir. SIC ve igne EMG galismasi birlikte elektrondromiyografi
(ENMG) olarak ifade edilir. ENMG ile periferik sinir lezyonlarina dair pek ¢ok bilgi elde
edilebilir. Lezyonun lokalizasyonu tespit edilebilir (sinir, noromuskiiler kavsak, kas gibi),
siddeti ve siiresi degerlendirilebilir. Ayrica altta yatan sinir patolojisi degerlendirilerek tutulan
lif tipi (motor, duysal, motor ve duysal) belirlenebilir (37). Ancak ENMG tek basina bir tani

yontemi olarak degil, klinik degerlendirmenin bir uzantist olarak kabul edilmelidir.
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SIC, vyiizeyel elektrot araciligi ile cilt iizerinden ilgili kaslarm uyarilmasi ve aksiyon
potansiyeli olusturulmasi prensibine dayanir. Motor, duyu ve mikst olmak iizere 3 cesit SIC
bulunur. Motor SIC “de birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) , duyu SIC ’de birlesik sinir
aksiyon potansiyeli (BSAP) elde edili. BKAP ve BSAP amplitiidii, siiresi, latansi
degerlendirilir ve iletim hiz1 hesaplanir (38, 39). Ayrica motor sinirin supramaksimal
antidromik uyarimi ile meydana gelen ge¢ yanit olan F-dalgas1 da motor SIC *de elde edilir.

(40).

EMG ise motor iinitenin fonksiyonunu gosterir. Igne elektrot ile kas istirahat halinde, tam kasi
ve supramaksimal kas1 yaptirilarak incelenir. Kasin ilk giris aktivitesi, MUAP o6zellikleri,

rekruitman paterni, spontan aktiviteleri degerlendirilir (8, 21).

KTS tanisi esas olarak klinik bulgularla konulmakla birlikte ENMG taniy1 dogrulamada altin
standart olarak kabul edilmektedir (8, 35). KTS ’ye yonelik yapilan SIC ’de fokal
demiyelinizasyon ve ikincil aksonal dejenerasyona ait bulgular gézlenir. En duyarli tanisal
test duyu SIC’dir (8, 21). Hastalarin ortalama %63-97’sinde duyu sinir iletim ¢aligmalar
anormal bulunur. Motor SIC KTS tanisinda daha az duyarhidir, hastalarin %64-82’sinde
pozitif olarak bulunur (21) .

KTS’de median sinirin tiim dallar1 esit olarak etkilenmeyebilir. Genellikle oncelikle duyu
lifleri etkilendiginden erken evrelerde duyu iletim ¢alismalarinda anormallik tespit edilirken
motor sinir iletim ¢alismalar1 normaldir. Nadir olmakla birlikte duyu sinir iletim ¢alismalari
normal iken motor sinir iletim galigmasinda anormallik goriilebilir. Bunun nedeni median
sinirin rekiiren motor dalinin ya da median sinirin motor lifler igeren fasikiillerin segici olarak
etkilenmesi olabilir. Ayrica median sinir fasikiillerindeki farkli kompresyon dereceleri

nedeniyle digital sinirler de birbirinden farkli olarak etkilenmis olabilirler (21).

KTS i¢in Onerilen rutin sinir iletim ¢aligmalari asagidaki gibidir (8, 41) :
e Median sinir motor iletim calismasi, APB kasindan kayit, el bilegi ve antekiibital
fossadan uyarim ile
e Ulnar sinir motor iletim ¢aligmasi, ADM kasindan kayit, el bilegi ve dirsekten uyarim
ile

e Median ve ulnar sinir F yanitlari
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e Median sinir duyu iletim ¢aligmasi, 2. veya 3. parmaktan kayit, el bileginden uyarim
ile

e Ulnar sinir duyu iletim ¢alismasi, 5.parmaktan kayit, el bileginden uyarim ile

Bunun disinda avug ici-bilek segmenti (AIB) duyu iletim calismast KTS tamisinda tanisal
duyarliligt arttirmistir (21, 42). Bu nedenle bir¢ok laboratuvar tarafindan rutin sinir iletim

calismalarina eklenmistir.

KTS’den siiphelenilen bir olgunun elektrotanisal incelemesinde median sinir lifleri karpal
tineli gecerken fokal ileti yavaslamasmin veya iletim blogu oldugunun gosterilmesi
gereklidir. Elektrotanisal ¢aligmalarda KTS tanisinda asagidaki kriterlerden bir ya da bir kag1
bulunmalidir (8) :

e Parmak-bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim galismasi

e Avug i¢i- bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim ¢aligmasi

e Distal motor latansta uzama

Tipik bir KTS vakasinda karpal tiinelde median sinirin demiyelinizasyonunu gdsteren
bulgular olan distal duyu ve motor latanslarinda uzama ile duyu ve motor iletim hizinda
yavaglama goriiliir. Ayrica minimum F yanit latansinda gecikme olabilir. Demiyelinizasyona
iletim blogu ve aksonal kayip eklenirse BKAP ve BSAP amplitiidleri de azalmis olarak

bulunabilir. Cok ileri vakalarda ise duyu ve motor yanitlar hi¢ elde edilemeyebilir (3).

KTS’de bilek-dirsek segmentinde median sinir iletim hiz1 genellikle normaldir ancak ileri
evre KTS hastalarinda bu segmentte yavaslama goriilebilir. On kol segmentinde median mikst
sinirde de benzer sekilde yavaslama bulunabilir. On kol segmentinde median mikst sinir veya
median motor ve duyu iletim hizlarinda goriilen 1limli yavaglama KTS tanisinin diglanmasina

neden olmaz (8).

Ayrica toplumda %10-15 oraninda goriilen bir anatomik varyasyon olan Martin Gruber
anastomozunda median sinir impulsu ulnar sinir lifleri aracilig: ile tenar kaslara ulasir. Bu

durumda proksimal latans normal iken distal latans uzamis olarak bulunabilir (4).
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Sekil 2.5. Karpal Tiinel Sendromunda Median Motor ve Duyu Iletim Dalgalar

Baskent Universitesi Adana Arastirma ve Uygulama Merkezi ENMG Laboratuvarinda normal ve karpal tiinel
sendromlu olgularda elde edilen median motor ve duyu iletim dalgalari

Klinik olarak KTS tanisi konulan hastalarin yaklasik %10-25’inde rutin elektrofizyolojik
testler normal olarak bulunabilmektedir (7). Bu hastalarda rutin sinir iletim galigmalarina
latans farki karsilagtirma testleri eklenebilir (9, 35). Latans farki degerlendirmesi i¢in siklikla
ulnar sinir, daha az siklikla ise radial sinirin median sinir ile karsilastirmasi yapilabilir.
Median sinir distal duyu latansinin ulnar veya radiyal sinir distal duyu latansindan 0,5

msn’den fazla bulunmasi KTS lehine anlamli kabul edilmektedir (43, 44).

Ote yandan klinik olarak KTS ile uyumlu yakinma ve bulgusu olmayan bazi vakalarda da
sinir iletim ¢aligmalarinda median sinirin iletim hizinda yavaslama tespit edilebilir, ancak

tamamen yakinmasiz olup yalnizca elektrofizyolojik bulgusu bulunan bu vakalar KTS olarak

kabul edilemezler (8).
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Sekil 2.6. Karpal tiinel sendromunda 6nkolda iletim hizinin yavaslamasi

Normal median sinirde hizli, orta ve yavas iletim yapan myelinli lifler bulunur. Normalde, distal latans ve iletim
hiz1 yalnizca en hizli liflerin gostergesidir. Agir karpal tiinel sendromunda el bilegi hizasinda en hizli lifler bloke
olur ya da wallerian dejenerasyona ugrarlar ve median birlesik kas aksiyon potansiyelini kaydederek
Ol¢iilemezler. Yalnizca daha yavas iletim yapan myelinli lifler 6l¢iilebilir, bu da 6nkol diizeyinde yapay olarak
iletim hizinin daha yavas olmasina neden olur (8).

Igne EMG’de ise tipik olarak APB kasi degerlendirilir. igne EMG yaklasimi klinik ayirici
taniya gore sekillendirilir. C6 ve C7 radikiilopatiyi dislamak i¢in, C6 ve C7‘den inerve olan
en az iki kasin degerlendirilmesi gerekir (pronator teres, ekstensor digitorum kommunis gibi).
Proksimal median noéropatiyi dislamak i¢in en az bir tane proksimal median sinirden inerve
olan kasin degerlendirilmesi gereklidir (fleksor karpi radialis, pronator teres, fleksor pollisis
longus gibi). Alt trunkus brakiyal pleksopati ve C8- T1 radikiilopatiyi dislamak i¢in ise C8-T1
koklerinden gelen median sinir digt bir sinirden inerve olan en az iki tane kas
degerlendirilmelidir (FDI, ADM, ekstensor indisis proprius gibi). Ayrica eslik eden bir
polindropati var ise, median sinirin el bilegindeki ileti yavaglamasinin yalmizca

polindropatiden kaynaklanmadigindan emin olunmalidir (8).

Igne EMG’de ise spontan aktivitenin, motor iinit aksiyon potansiyellerinde (MUAP)
morfolojik anormalliklerin ve rekruitman patternindeki degisikliklerin olup olmadigi
degerlendirilir. KTS nin hafif ve orta evrelerinde igne EMG degisikligi gozlenmezken, ileri
vakalarda APB kasinda rekruitmanda azalma, MUAP konfigiirasyon bozuklugu ve

fibrilasyon, pozitif keskin dalga (PKD) gibi istirahat potansiyelleri goriilebilir (35).
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2.4.7. Radyolojik inceleme

KTS*nin radyolojik incelenmesinde USG, MRG ve daha az siklikla ise bilgisayarli tomografi
kullanilabilir (10).

Ultrasonografi

USG, kas iskelet sistemi hastaliklarin degerlendirilmesinde son 20 yilda onemli bir yer
almistir. USG ile cilt, cilt alt1 dokular, kaslar, tendonlar, eklemler ve periferik sinirler

goriintiilenebilir.

USG, ses dalgalarinin gittigi bolgeden yansimasina dayali bir goriintiileme yontemi olup
dokularin akustik 6zelliklerini kullanir. Ultrasonografide cihazin ses dalgalarini gdnderen
eleman1 transdiiserdir. Transdiiser, incelenen bolgeye ses dalgalarini génderir ve yansiyani
geri alir. Gorlintiileme ic¢in kaynaktan giden sesin yansiyacagi bir dokuya ihtiya¢ vardir.
Yogunlugu yiiksek olan dokular, ses dalgalarinin en hizli gectigi yapilardir (45). Periferik
sinirlerin sonografisi yliksek frekansli (12-18 megahertz (Mhz)) lineer transdiiser araciligiyla
yapilsa da, proksimal siyatik sinir gibi daha derinde yerlesimli olanlar i¢in daha diisiik

frekansli transdiiserler kullanilmasi gerekebilmektedir (46).

Median sinirin sonografik goriintiilemesi igin ise yiiksek frekansli lineer transdiiser
kullanilmaktadir. Median sinir bu transdiiser ile transvers karpal ligamanin hemen
proksimalinde rahatlikla goriintiilenebilir. Bu seviyede iken fleksor sublimis kasinin
tendonlarinin hemen {izerinde, palmaris longus kasmin tendonunun ise hemen derininde
yerlesmistir. Aksiyal kesitlerde oval sekilde goriiliir ve el bileginden 6n kola ilerledik¢e daha
yass1 bir goriiniim alir. Median sinir transvers alaninin 6l¢iimii karpal tlinelin proksimalinde
radio-ulnar bileske, pisiform veya hamatum seviyesinden yapilabilmektedir (46, 47). Karpal
tiinelin US incelemesinde ise ulnar tarafta psiform, radial tarafta ise skafoid kemikler belirteg
olarak kullanilir. Bu kemik belirtecler bulunduktan sonra tiinelin i¢indeki yumusak dokulari
tespit etmek i¢in probun oryantasyonu saglanmalidir. Probun 6ne ve arkaya tilt yapilmasi ile
hipoekoik goriinen median sinir, anizotropik goriinen tendonlardan ayirt edilebilir. Karpal
tinelin igerisindeki 9 fleksér tendon ise ayr1 ayr1 yapilar olarak tiinel icerisinde
goriintiilenebilmektedir (Sekil 2.7). TKL ise 1,5 mm kalinliginda, ince ve hafif konveks bir
bant olarak goriiliir (48).
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Sekil 2.7. Karpal Tiinelin Sonografik ve Sematik Transvers Kesiti (48)

a.12-5 MHz ultrasonografi (USG) gorintiisiinii dogrulayici, skafoid (Sca) ve pisiform (Pis) ile sinirlanmig
proksimal karpal tiinelin sematik ¢izimi . Transvers karpal ligaman (oklar) karpal tiinelin ¢atisin1 ve Guyon
kanalinin tabanini olusturur. Palmar karpal ligaman( agik gri renkte) Guyon kanalinin volar simirin1 yapar. USG
goriintiisti fleksor digitorum stiperfisyalis (s) ve profundus(p) tendonlar1 ile fleksor pollisis longus (fpl), fleksor
karpi radialis (FCR) ve median siniri (diiz oklar) karpal tiinelden gecerken gosteriyor. Psiform seviyesinde, ulnar
sinir (egri ok) ulnar arterin medialinden Guyon tiineline giriyor (48). b. Proksimal karpal tiinel ve Guyon Tiineli

KTS’de USG ile median sinirde sekil ve yapisal degisiklikler, transvers karpal ligaman ve
yumusak dokularda anormallikler tespit edilir (12, 46, 49). KTS’li hastalarda USG ile Slgiilen
median sinirin transvers kesit alaninin (TKA) KTS olmayan bireylere gore genislemis oldugu
bilinmektedir (49). Ayrica KTS derecesi arttikca median sinir TKA’nin da arttig1 bildirilmistir
(50-52). Cesitli ¢alismalarda median sinirin TKA’nin normal kisilerde 7- 9,5 mm? araliginda
iken, KTS’li bireylerde 9-15 mm? aralizinda oldugu gosterilmistir (49, 51, 52). Ancak
giiniimiizde sonografik KTS tanist ig¢in belirlenmis bir median sinir TKA cut-off degeri
olmayip, TKA’nin genislemesi her ne kadar olduk¢a 6nemli bir bulgu olsa da tan1 i¢in tek
basina yeterli kabul edilmemektedir (11, 13, 49). Median sinirde TKA’daki genislemenin yani
sira karpal tiinelin proksimalinde 6dem, karpal tiinelin distalinde ise yassilagsma izlenir. Ayrica

kompresyona bagli olarak uniform olarak daha hipoekoik gozlenir (48, 52).

TKL ise artmis karpal tiinel basincina bagli olarak daha konveks sekilde ve normale gore daha
kalin olarak g6zlenebilir. Tiinel igindeki diger yapilar da genislemis olarak goriilebilir (10, 48,
49) (Sekil 2.8).

USG, KTS’nin etiyolojisini belirlemek agisindan da yararli olabilir. Tiinelde yer kaplayan bir
lezyon, 6rnegin KTS yakinmalarina neden olan norojenik bir tiimdr veya median sinir ve
diger yapilarin anatomik varyasyonlar1 (BMS, aberan kaslar, persistan median arter ) USG ile

goriintlilenebilir (49,53).
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Sekil 2.8. Karpal Tiinel Sendromunda Sonografik Bulgular (48)

a-c.Karpal tiinel sendromu (KTS). a. 12-5 MHz uzun aksta genis acili ultrasonografi (USG) goriintiisii, karpal
tiinelden gecgerken distal 6nkol ve el bileginde median sinirin (MN) giderek artan 6demini ve fasikiiler paternin
kaybolarak hipoekoik (beyaz oklar) bir goriiniim aldigini gosteriyor. Fleksor digitorum siiperfisyalis (fds) ve
fleksor digitorum profundus (fdp) arasinda ise sinir normal boyutlarda g6zleniyor. Proksimal Kkarpal tiinel
seviyesinde, sinirin boyutundaki degisiklik (notch isareti) kompresyon noktasina igaret ediyor. Daha distalde ise
sinir yassilasmis ve hipoekoik izleniyor (beyaz oklar). Pq, pronator quadratus kasi. Ft, fleksor tendonlar. b. Uzun
aksta 12-5 MHz USG goriintiisli, median sinirin notch isaretini daha yiiksek biiyiitme ile gosteriyor (beyaz
cergeve ile isaretlenmis alan). c. Median sinirin KTS’deki sekil anormalliklerinin sematik goriintiisi,
kompresyon bolgesi (oklar), sinirin transvers karpal ligaman derininde yassilagmasi (egri ok) (48).

2.4.8. Ayricl tani

e Sinir sistemi patolojileri

o

o

Periferik sinir sistemi patolojileri

Proksimal median noropatiler

Brakiyal pleksopati (torasik ¢ikis sendromu vs.)
Servikal radikiilopati

Polindropati

Mononoritis multipleks

Santral sinir sistemi patolojileri

= Epilepsi
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=  Migren
» Gegici iskemik atak (lateral talamus ve internal kapsiilde lakiiner
enfarktlar)
o Kas iskelet sistemi patolojileri
o Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti
o Tetik parmak
o De Quervain tenosinoviti

o Refleks sempatik distrofi

2.4.9. Tedavi

KTS tedavisinde klinik tablonun agirligi 6nem tasir. Splintleme, fizik tedavi modaliteleri,
steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar (SOAII), lokal kortikosteroid enjeksiyonu ve cerrahi
tedavi uygulanir (1,6). Ozellikle yakimmalar kisa siireli ise oncelikle konservatif tedavi
yaklasimlar tercih edilir. Splintleme ilk tedavi segeneklerindendir. Ozellikle el bileginin
noétral pozisyonunun idame ettirilemedigi geceleri takilan volar el bilegi splinti sikayetleri
rahatlatabilir. Fizik tedavi modaliteleri arasinda en sik ultrason, parafin, iyontoforez, lazer,
TENS, tendon ve sinir kaydirma egzersizleri uygulanir. Ayrica steroid fonoforezinin de
yararli olabilecegi gosterilmistir (54). SOAII, tenosinovit gibi inflamatuvar bir neden eslik
ediyorsa verilebilir. Lokal steroid enjeksiyonu 6zellikle hastalik siiresi kisa olan ve 6nemli bir

kas atrofisi bulunmayan hastalarda bir diger tedavi se¢cenegidir (55) .

Konservatif tedavilerin etkisiz kaldigi, ilerleyici ya da kalict nérolojik degisikliklerin
bulundugu durumlarda cerrahi tedavi segenegi diisiiniilmelidir. Cerrahi tedavi acgik veya
endoskopik olarak TKL’nin serbestlestirilmesi seklinde yapilabilir. Acik cerrahi teknikte
Iyatrojenik sinir yaralanmasi gibi komplikasyonlar daha az goriiliirken, endoskopik teknikte
daha az skar ile iyilesme, yakinma ve fizik muayene bulgularinda daha fazla diizelme

bildirilmistir (56).

Operasyonun basaris1 sinir hasarinin derecesine baglidir. Cogu hastada yakinmalar cerrahi

sonrasi diizelmektedir (4).
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2.5. Karpal Tiinelde Anatomik Varyasyonlar

Karpal tiinelde ¢ok cesitli anatomik varyasyonlar goriilebilir. Bunlarin icerisinde sinir, tendon,
kas ya da damarlara ait olanlar1 vardir (2, 57, 58). Bu varyasyonlarin bilinmesi klinik ve

cerrahi agidan yararli olabilmektedir (59, 60).

Median sinirin varyasyonlari:
o Median sinirin boliinme varyasyonlari
o Median sinirin motor dalinin varyasyonlari
o Median sinirin palmar kutan6z dalinin varyasyonlari
e Ulnar sinirin varyasyonlari:
o Ulnar sinirin karpal tiinel i¢i pozisyonlanmasi
e Vaskiiler varyasyonlar:
o Persistan median arter
e Kas ve tendon varyasyonlari:
o Aberan kaslar (lumbrikal, palmaris longus, palmaris profundus)
e Diger varyasyonlar:
o Konjenital kiiciik karpal tiinel

o Median siniri elde inervasyon dagilimini etkileyen anastomozlar

2.5.1. Median Sinirin Varyasyonlari

Karpal tiinelde median sinirin gesitli anatomik varyasyonlar bildirilmistir. Sinirin anormal
boliinmesi ya da motor veya palmar kutan6z dalin1 ilgilendiren varyasyonlar goriilebilir (19).
Lanz, karpal tiinelde median sinirin anatomik varyasyonlari i¢in bir siniflama yaparak, 4 ana

gruba ayirmistir (14):

e Grup 1. Median sinirin tenar dalinin varyasyonlari
e la. subligamentoz
e 1Db. transligament6z
e lc. ulnar taraf
e 1d. supraligament6z

e Grup 2. Karpal tiinelin distal parcasinda aksesuar dallar
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e Grup 3. Karpal tiinelin iginde ikiye boliinmiis veya g¢iftlesmis median sinir (bifid
median sinir)
e 3a. bir kasin arteri ile birliktelik olmaksizin
e 3b. arter ile birlikte
e 3c. lumbrikal kas ile birlikte

e Grup 4. Karpal tiinelin proksimalinde aksesuar dallar

Bifid Median Sinir Anomalisi

Karpal tiinelin proksimalinde median sinirin ikiye boliinmesi bifid median sinir (BMS) olarak
adlandirilan bir median sinir anomalisidir (15). Sinir komplet veya inkomplet olarak ikiye
bolinmiis olabilir. BMS, karpal tiinel igerisinde bir aksesuar arter veya kas ile birlikte
olabilecegi gibi, tek basina da goriilebilir (57,61-64). KTS’de bildirilen insidans1 %0,8 ile
%21 arasinda degismektedir (15-18). Ilk olarak 1977°de Lanz, cerrahi gevsetme yapilan 246
KTS vakasinda 8 BMS bildirmistir (14). Bayrak ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
KTS‘li hastalarda BMS siklig1, saglikli popiilasyona gore daha yiiksek bulunmustur (15).
Ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda normal popiilasyondaki BMS sikligi ile KTS’li
hastalardakinden farkli olmadig: bildirilmistir (16-18). Genis bir is¢i popiilasyonunda yapilan
bir ¢alismada ise karpal tiinelde BMS ve bir bagka anatomik varyasyon olan persistan median
arter (PMA) arastirllmig ve BMS siklig1 %8,6, PMA siklig1 %3,7 olarak bulunmustur. Bu
calisgmada PMA olan kisilerde BMS olma olasiliginin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (65).

BMS’nin karpal tiinel sendromuna neden olabilecegi diisiiniilmektedir (15, 66). Ozellikle
BMS nedeniyle median sinir kesitsel alan toplaminin daha fazla olacagi, bu nedenle tiinel
icinde daha ¢ok yer kaplayacagi ve bu nedenle sinirin lokal basisina neden olacag iizerinde

durulmaktadir (15-18).

BMS kadavra g¢alismalari ve cerrahi operasyonlar sirasinda gozlenebilir (67-69). Ayrica
goriintiilemesi yiiksek frekansli lineer prob kullanilarak USG veya MRG ile yapilabilir (59,
70-72). USG, MRG ’ye gore daha ucuz bir yontem olup, daha pratik olarak uygulanabilir.
Ozellikle cerrahlar icin BMS ve diger anatomik varyasyonlarin pre-operatif olarak

gorlintiillenmesi cerrahi yaklasimi etkileyebilecegi i¢cin 6nemli olabilir.
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Sekil 2.9. Karpal Tiinelde Bifid Median Sinirin Sonografik Goriintiisii (48)

a,b. Bifid median sinir. a. Sematik ¢izim b. el bileginin transvers kesitinde 12—5 MHz USG goriintiisiinde
asemptomatik bir olguda bifid median sinirin iki ayr1 par¢asimin gosterimi (oklar) Sca, skafoid; Pis, pisiform;
fpl, fleksor pollisis longusun tendonu; p ve s, fleksor digitorum profundus ve superfisyalisin tendonlari (48).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Klinik ve Demografik Yontemler

Calismamiza, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi’ne bagvuran, klinik ve fizik muayene ile KTS Ontanisi

ile ENMG yapilan 138 hastanin 267 eli ve 159 saglikli goniillii bireyin 318 eli alindi.
Calismamiz 17/04/2015 tarihinde 15/35 sayili kurul karariyla etik kurul onay1 almustir.

Median sinirin etkilenebilecegi servikal radikiilopati, polindropati, brakiyal pleksopati gibi
durumlar ile proksimal median noropatisi, ulnar tuzak noropatisi olan, sinir kas kavsagini
etkileyen hastalig1 olan, ilgili {ist ekstremitesinde lenfédemi bulunan, herhangi bir malignitesi,
diabetes mellitus, kronik karaciger ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalar ile daha 6nceden
KTS nedeniyle opere edilmis hastalar ¢alisma disinda birakildi. Ayrica elektrotanisal
caligmanin yapilamadig1 (kardiyak pacemaker, kanama bozuklugu, anti koagiilan ilag

kullanimi olan) hastalar ve gebeler ¢aligmaya alinmada.

KTS’nin tipik klinik bulgular1 olan ellerde geceleri belirgin agri ve uyusma yakinmalar1 ve
median sinir duyu dagilim alaninda parestezisi olan ve en az bir karpal tiinel provokasyon

testi pozitif bulunan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubunda olgularin her iki eli bagimsiz degisken olarak kabul edilerek, her
bir veri sag ve sol el i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi. Kontrol grubu olarak her iki eli klinik ve

elektrofizyolojik olarak tamamen normal olan olgular alindi.

Hasta ve kontrol grubun demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim durumu) ve beden kitle
indeksleri (BKI) kaydedildi (Tablo 4.1).

Klinik degerlendirmede her hastaya phalen, tinel, karpal kompresyon olmak iizere provokatif
testler uygulandi. Phalen testi; el bileginin bir dakika siireyle maksimal fleksiyonda tutulmasi
ile yapildi. Tinel testi ise el bileginin volar yiiziinde karpal ligaman iizerinde uzanan median
sinir lizerine hafif perkiisyon uygulamasi ile yapildi. Karpal kompresyon testi ise her iki el
bileginin volar yliziine es zamanli olarak bir dakika silireyle degerlendiricinin baski
uygulamasi ile yapildi (Resim 3.1). Median sinir inervasyon alaninda parestezi, agri

varliginda test sonuglar pozitif kabul edildi.
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Phalen testi Tinel testi Karpal kompresyon testi

Resim 3.1. Karpal Tiinel Sendromu provokasyon testleri

Hastalarin semptom siddeti ve fonksiyonel degerlendirilmesi i¢in Boston Anket Skalasi

(BAS) dolduruldu.

BAS, semptomlarin siddetini degerlendiren “semptom siddet skalasi” ile, giinliik yasam
aktivitelerine olan etkilerini degerlendiren “fonksiyonel durum skalasi” ndan olusan bir
ankettir. Levine ve arkadaslar tarafindan 1993 yilinda gelistirilmistir (73). BAS 1n KTS i¢in
hasta taramalarinda ve terapotik miidahalelerin etkisini degerlendirmek i¢in yardimer oldugu

ortaya konulmustur. Anketin Tiirk¢e gegerlik giivenirligi mevcuttur (74).

Semptom siddet skalasinda (SSS) toplam 11 soru bulunur. Her soru 1 ile 5 arasinda
skorlanarak, ortalama skor (skorlarin toplami/11) hesaplanir. Maksimum skor 5’tir. Skorun

biiyiikliigii semptomlarin siddetini ifade etmektedir (Bkz. EK 1).

Fonksiyonel durum skalast (FDS) ise 8 farkli giinlik yasam aktivitesinin
gerceklestirilmesindeki zorlugu sorgulayan bir skaladir. Skalada toplam 8 soru bulunur. Her
soru 1 ile 5 arasinda skorlanir ve ortalama skor (skorlarin toplami/8) hesaplanir. Maksimum

skor 5°tir (Bkz. EK 2). Skorun biyiikliigii disabilitenin siddetini ifade etmektedir.

Hasta grupta agri1 degerlendirmesi i¢in gorsel analog skala (GAS) kullanildi. GAS agrinin
siddetini belirlemede ve agrinin klinik takibinde siklikla kullanilan bir skaladir. 10 cm ’lik
yatay bir ¢izginin iki u¢ noktasina degerlendirmek istenen parametre olan agrinin iki u¢ tanimi
“agr1 yok” ve “cok siddetli agr1 var” seklinde yazildi. Hastadan kendi durumunun bu ¢izgide
nereye uygun oldugunu isaret koyarak belirlemesi istendi (75). Hastanin ¢izgiye koydugu

isaretin sol uca olan uzaklig1 cm cinsinden olgiilerek GAS puani olarak kaydedildi.

26



Calismadaki tiim olgulara ¢alisma ile ilgili bilgilendirme yapildi ve bilgilendirilmis goniillii

onam formu alind.

3.2. Elektrotamsal inceleme

Elektrotanisal degerlendirme Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Uygulama ve
Arastirma Merkezi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi ENMG Laboratuvari’nda
gerceklestirildi. Arastirmaya katilan 138 hastanin 267 eline ve 159 saglikli goniilliiniin 318

eline elektrotanisal inceleme yapildi.

Elektrotanisal incelemelerde tiim olgulara median ve ulnar sinir motor ve antidromik duyu
iletim calismasi ile median sinir AIB segmenti mikst sinir iletim calismasi yapildi. Bu
calismalarin normal sinirlarda oldugu hasta grubunda bu ¢alismalara median ve ulnar sinir
latans farki karsilastirma c¢alismasi eklendi. Median sinir motor iletim c¢alismalarinda
anormallik tespit edilen olgulara igne EMG de uygulandi. Motor iletim ¢aligmalarinda, latans
ve hiz hesaplamalarinda baslangic latanslar1 ve izoelektrik hat-negatif tepe amplitiidleri
Olciildii. Tiim duyu ve mikst sinir iletim ¢aligmalarinda supramaksimal uyar ile elde edilen
ardisik en az 8 potansiyel averajlanarak kayit yapildi. Latans ve hiz dl¢timleri ilk negatif tepe

noktasindan, amplitiid 6l¢iimleri ise tepeden tepeye olacak sekilde gerceklestirildi.

Tim incelemeler tek bir hekim tarafindan 25°C’nin iizerinde oda sicakliginda, ekstremite
distal cilt 1s1s1 32°C’nin iizerinde olacak sekilde, Medelec ® Synergy Multimedia EMG/EP
cihazt (Oxford Instruments) kullanilarak gerceklestirildi. Referans deger olarak kendi
laboratuvar degerlerimiz alinmis olup, laboratuvarimiza ait normal elektrofizyolojik degerler

EK 3’te sunulmustur.

3.2.1. Median sinir motor iletim ¢calismasi

Aktif yiizeyel disk kayit elektrodu APB kasmin gobegine, referans elektrot ise
metakarpofalengeal eklemin hemen distaline yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif elektrodun

8 cm proksimalinden; proksimal stimiilasyon ise antekiibital bolgenin medialinden uygulandi.

Distal motor latansi, motor iletim hiz1 ve BKAP kaydedildi.

27



F yanitin1 kaydetmek i¢in kayit elektrotlart motor sinir iletim caligmasi ile aymi sekilde
yerlestirildi. Ancak stimiilatoriin katodu omurgaya yakin, kayit elektroduna ise uzak olacak
sekilde g¢evrilerek, aktif elektrodun 8 cm proksimalinden yalnizca distal stimiilasyon olarak
verildi. Her 2 saniyede bir ve toplamda 8 defa olacak sekilde stimiilasyon yapilarak ortalama

F latans1 kaydedildi.

Resim 3.2. Median sinir motor iletim ¢alismasi

3.2.2. Median sinir antidromik duyu iletim calismasi

Aktif ylzik kayit elektrodu proksimal interfalangeal eklem iizerinde, referans elektrot ise
distal interfalangeal eklemin iizerinde olacak sekilde 3.parmaga yerlestirildi. Distal
stimiilasyon aktif elektrottan 12 cm uzakta olacak sekilde; proksimal stimiilasyon ise
antekiibital bolgenin medialinden gerceklestirildi. Distal duyu latansi, duyu iletim hizi ve
BSAP kaydedildi.

Resim 3.3. Median sinir antidromik duyu iletim ¢aligmasi
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3.2.3. Median sinir avug ici-bilek segmenti mikst sinir iletim calismasi

Aktif yiizeyel disk kayit elektrodu el bilegi orta kesiminde proksimal el bilek c¢izgisinin
proksimaline, referans elektrodu ise aktif elektrodun 3-4 cm proksimaline yerlestirildi.
Stimiilator, anot 2. parmagin metakarpofalengeal eklemi iizerinde, katot avug iginde olacak

sekilde yerlestirilerek uyari verildi. Mikst sinir iletim hizi ve BSAP amplitiidii kaydedildi.

i

¥
'."\j'(\-

Resim 3.4. Median sinir avug-i¢i bilek segmenti mikst sinir iletim ¢alismasi

3.2.4. Ulnar sinir motor iletim ¢alismasi

Aktif yiizeyel disk kayit elektrodu ADM kasmin gobegine, referans elektrot ise
metakarpofalengeal eklemin hemen distaline yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif elektrodun
8 cm proksimalinden; proksimal stimiilasyon ise ulnar oluktan verildi. Distal motor latansi,

motor iletim hiz1 ve BKAP amplitiidleri kaydedildi.

F yanitin1 kaydetmek icin kayit elektrotlart motor sinir iletim g¢aligmasi ile ayni sekilde
yerlestirildi. Ancak stimiilatoriin katodu omurgaya yakin, kayit elektroduna ise uzak olacak
sekilde ¢evrilerek, aktif elektrodun 8 cm proksimalinden yalnizca distal stimiilasyon olarak
verildi. Her 2 saniyede bir ve toplamda 8§ defa olacak sekilde stimiilasyon yapilarak ortalama

F latans1 kaydedildi.
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Resim 3.5. Ulnar sinir motor iletim ¢alismasi

3.2.5 Ulnar sinir antidromik duyu iletim ¢calismasi

Aktif yiiziik kayit elektrodu proksimal falanks iizerinde, referans elektrot distal falanks
tizerinde olacak sekilde 5. parmaga yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif elektrottan 12 cm
uzakta olacak sekilde; proksimal stimiilasyon ise dirsekte ulnar oluktan verildi. Distal duyu

latansi, duyu iletim hiz1 ve BSAP amplitiidleri kaydedildi.

Resim 3.6. Ulnar sinir antidromik duyu iletim galigmasi

3.2.6 Median ve ulnar sinir latans farki karsilastirma calismasi

Aktif yiiziik kayit elektrodu proksimal interfalangeal eklem {iizerinde, referans elektrot ise
distal interfalangeal eklemin iizerinde olacak sekilde 4. parmaga yerlestirildi. Aktif elektrottan

12 cm uzakliktan 6nce median, sonra ulnar taraftan stimiilasyon verildi. Median ve ulnar

sinirlerin distal duyu latanslar1 kaydedildi.
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Resim 3.7. Median ve ulnar sinir latans farki karsilastirma calismasi

3.2.7. igne EMG

Klinik ve elektrofizyolojik olarak KTS tanisi alan ve median sinir distal motor latans1 3.9 msn
tizerinde saptanan hastalarda APB kasma igne EMG uygulandi. Ayrica APB kasinda igne
EMG bulgusu saptanan hastalarda ulnar sinir lezyonu veya servikal radikiilopati olmadigini
dogrulamak amaciyla ADM kasma da igne EMG yapildi. Incelemede oncelikle APB igin
tenar bolge, ADM ic¢in de hipotenar bolge alkollii pamukla silinerek hazirlandi. 25 mm x 30
gauge biiyiikliigiinde bipolar konsantrik igne elektrot kullanildi. incelemede kasin ilk giris

aktivitesi, rekruitman paterni, denervasyon potansiyelleri, MUAP 6zellikleri degerlendirildi.

3.3. KTS Derecelendirmesi

ENMG sonuglarina gore hastalar Padua ve ark.‘nin ndrofizyolojik degerlendirme sistemi

temel alinarak 6 gruba ayrildi (3):

e Grup 1: Negatif KTS (yakinmalar1 var, klinik muayene bulgulart pozitif, ENMG
normal)

e Grup 2: Erken donem KTS (yakinmalar var, klinik muayene bulgulari pozitif, rutin
ENMG normal, segmental veya karsilastirma testleri etkilenmis)

e Grup 3:Hafif derecede KTS (yakinmalari var, klinik muayene bulgulari pozitif,
ENMG’de duyu iletim ¢aligsmalar1 etkilenmis)

e Grup 4: Orta derecede KTS (yakinmalar1 var, klinik muayene bulgulari pozitif,

ENMG’de duyu ve motor iletim ¢alismalari etkilenmis)
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e Grup 5: Ileri derecede KTS (yakinmalar1 var, klinik muayene bulgulari pozitif,
ENMG’de duyu ve motor iletim ¢aligmalar1 etkilenmis, igne ENMG’de motor iinite
kayb1 veya atrofi mevcut)

e Grup 6: Cok ileri derecede KTS (yakinmalar1 var, klinik muayene bulgular pozitif,
ENMG’de duyu ve motor yanitlar1 alinamiyor, igne ENMG’de motor iinite kayb1 veya

atrofi mevcut)

3.4. Ultrasonografik Inceleme

Calismadaki tiim olgular Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana Uygulama ve Arastirma
Merkezi Radyoloji Klinigi’nde USG ile incelendi. Sonografik inceleme Siemens marka USG
cihaz1 ve yiiksek frekansli 3-13 Mhz araliginda lineer prob kullanilarak ayni hekim tarafindan
gerceklestirildi.

Olgular, yiizii degerlendiriciye doniik olarak otururken, el bilegi volar yiizii havaya bakacak
sekilde ve bir yastik lizerinde ya da kendi kucaginda istirahatte olacak sekilde pozisyonlandi.
El bilek volar yiizden yapilan degerlendirme ile 6nce median sinir lokalize edildi, daha sonra
proksimalden distale dogru taranarak BMS varlig1 acisindan degerlendirildi (48). El bilegi ile
antekiibital bolge arasinda tarama yapilarak median sinirin bifid anomalisi “var” veya “yok”
seklinde degerlendirme yapildi. Ayrica el bilek volar yiizden yapilan transvers
gorlintillemede, fleksor retinakulumun gozlendigi ilk kesitte distal radio-ulnar bileske
hizasinda elle takip yontemi ile median sinir transvers kesitsel alan (TKA) ol¢limii alindi
(Sekil 3.1). Median sinirin bifid olarak tespit edildigi olgularda, sinirin iki pargasinin kesitsel

alanlar1 ayr1 ayn Olgiilerek kaydedildi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.1. Median Sinirin Sonografik Gériintiisii ve Transvers Kesit Alan Olgiimii
Baskent Universitesi Adana Arastirma ve Uygulama Merkezinde bir olguda karpal tiinel proksimalinde median
sinirin sonografik goriintiisii(kirmizi ok) ve elle takip yontemi ile transvers kesit alan l¢iimii

Sekil 3.2. Bifid Median Sinirin Sonografik Goriintiisii
Baskent Universitesi Adana Arastirma ve Uygulama Merkezinde bir olguda karpal tiinel proksimalinde bifid
median sinirin transvers sonografik goriintiisii (kirmizi oklar)
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3.5. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS versiyon 21 (SPSS Inc. Chicago, IL) paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler stirekli degiskenler igin ortalama + standart sapma seklinde, kategorik
degiskenler ise frekans ve yiizde (%) olarak gosterildi. Siirekli degiskenlerin analizinde T
testi, ANOVA, Welch testi ve Pearson korelasyonlart kullanildi. Kategorik degiskenlerin
analizlerinde Pearson ki kare veya Fisher exact testi kullanildi. p<0.05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik ve Demografik Veriler

Calismada 138 hastanin 268 eli ve 159 goniillii kontrol grubunun 318 eli olmak iizere

toplamda 585 el incelendi.

Hasta grubunda 128 kiside bilateral KTS, 11 kiside ise unilateral KTS vardi. KTS olan 267
elin 130 tanesi sag, 137 tanesi sol el idi. Kontrol grubundaki 159 olgunun tamaminda her iki
el de degerlendirildiginden degerlendirilen 318 elin yaris1 sag diger yarisi sol el idi.

Olgularin demografik 6zellikleri Tablo 4.1’de gosterilmistir.

Calismaya katilan hasta grubunun yas ortalamasi 48,34+11,63 iken kontrol grubunun yas
ortalamas1 34,7+13,93 idi. Hasta grubunun %87’si (n=120) kadin, %13’ii (n=18) erkek iken
kontrol grubunun %74,8i (n=119) kadin, %25,2‘si (n=40) erkekti. Cinsiyet dagilimi
acisindan hem hasta hem kontrol grubunda kadinlar erkeklerden fazla olmakla birlikte hasta
gruptaki kadinlarin oran, kontrol gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak kontrol
grubundan daha fazla idi (p=0,009). Hasta grubunun BKI ortalamas: 29,39 + 5,81 iken,
kontrol grubunda 24,18 + 4,64 idi. Iki grup arasinda BKI acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark olup, hasta grupta daha yiiksekti (p<0,001).

Hasta grubunun %10¢u tiniversite, %22,5’i lise, %2,9°u ortaokul ,%77°si ilkokul mezunu olup
%16’s1 1se okuryazar degildi. Kontrol grubunda egitim diizeyi hasta grubundan yiiksek olup
%77’si tiniversite, % 330 lise ve %1,3U ortaokul, % 28,9’u ilkokul mezunu olup yalnizca

%0,6’s1 okuryazar degildi (p<0,001).
Calismamizda hasta grubunda BAS sonuglarinda SS$S degeri ortalamasi 1,52 (SD+; minimum

1- maksimum 4,45 ) ve FDS degeri ortalamasi 2,09 (SD+0.82, minimum 1-maksimum 5 ) idi.

GAS degeri ise 0-10 arasinda degismekteydi ve ortalamasi 4,85 idi.
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Tablo 4.1. Demografik Veriler

Degiskenler Hasta(n=138) Kontrol(n=159) P-degeri
Yas (y1l) £SS 48,34+ 11,63 34,7+ 13,93 <0,001
BKI+SS 29,39 +5,81 24,18 + 4,64 <0,001
Cinsiyet
Erkek 18 (%13) 40 (% 25,2) 0,009 **
Kadin 120 (% 87) 119 (% 74,8)

Egitim Durumu

Okuryazar degil 16 (%11,6) 1 (% 0,6)

Tlkokul 77 (% 55,8) 46 (% 28,9)

Ortaokul 4(%2,9) 2 (% 1,3) <0,001
Lise 31 (% 22,5) 33 (% 20,8)

Universite 10 (% 7,2) 77 (% 48,4)

*BKI: Beden kitle indeksi SS: standart sapma **Ki-Kare testi

4.2. Elektrotamisal Degerlendirme Verileri

4.2.1. Sinir iletim ¢alismalar:

Hasta ve kontrol grubunda elde edilen sinir iletim g¢alismalarina ait veriler tablo 4.2°de

gosterilmistir.

Beklendigi gibi hasta grubunda median sinir distal motor latansi kontrol grubuna gore anlamli
uzun (p<0,001), motor iletim hiz1 anlamli yavaslamis, distal motor BKAP amplitiidii anlamli
kiiciik bulundu (p<0,001). Hasta grubunda kontrol grubuna gore, 3. parmak kaydiyla elde
edilen median sinir antidromik distal duyu latansi ise anlamli uzun, duyu iletim hizi anlaml
yavaslamig, BSAP amplitiidii anlamli kiigiik bulundu (p<0,001). Hasta grubunda avug igi-
bilek segmenti sinir iletim hizi kontrol grubuna gore anlamli yavaslamig, BSAP amplitiidii
anlaml kii¢lik saptand1 (p<0,001). Hasta grubunda median sinir F latanslar1 kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli uzundu (p<0,001). Ayrica hasta grubunun hepsinde ulnar sinir
distal motor ve duyu latansi, 5. parmak-bilek segmentinde motor ve duyu iletim hizi, BKAP

ve BSAP amplitiidii laboratuvar degerlerimize gére normal sinirlar igerisindeydi.
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Tablo 4.2. Sinir Iletim Calismalarinin Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Dagilim1

Hasta Grubu  Kontrol Grubu P-degeri
Degiskenler ortalama£SS ortalamaxS$S
L . N +
Median sinir 3.parmak antidromik distal 3,67+112 2,78+0,26 <0,001
duyu latansi
Median sinir 3.parmak antidromik distal 32,63x18,91 43,96+19,39 <0,001
duyu BSAP amplitiidii
+
Median sinir 3.parmak antidromik duyu 58,74+11,05 62,95+4,57 <0,001
iletim hizi
- . - +
Ulnar sinir 5.parmak antidromik distal 2,73+2,2 2,64+ 24 <0,001
duyu latansi
+
Ulnar sinir 5.parmak antidromik distal 36,51x14,41 39,55+17,61 0.055
duyu BSAP amplitiidii
+
Ulnar sinir 5.parmak antidromik duyu 65,856,20 65,65+5,39 0.683
iletim iz
. - +
Median sinir AIB segmenti mikst BSAP 38,71£25,47 41,52+32,31 <0,001
amplitiidii
33,96+10,26 46,19+4,66 <0,001
Median sinir AIB hizi
4,08+1,35 3,03+,35 <0,001
Median sinir distal motor latansi
e +
Median sinir distal motor BKAP 8,28+2,96 9.19+2,77 <0,001
amplitiidii
58,02+5,57 61,33+4,06 <0,001
Median sinir motor iletim hizi
2,58+,26 2,54+,26 0,054
Ulnar sinir distal motor latansi
o +
Ulnar sinir distal motor BKAP 8,87+2,01 9,37+4,17 0,091
amplitiidii
65,2445,44 65,33+5,85 0,869
Ulnar sinir motor iletim hizi
26,35+3,07 25,67+1,44 <0,001
Median sinir motor F latansi
25,39+1,67 25,63+1,76 0,096

Ulnar sinir motor F latansi

SS: standard sapma BSAP: birlesik sinir aksiyon potansiyeli BKAP: birlesik kas aksiyon potansiyeli AIB :avuc-ici bilek
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Kontrol grubunda median ve ulnar sinir motor ve duyu iletim galismalar1 ve F yanitlari
normal smirlardaydi. Ulnar SIC sonuglart hem hasta hem de kontrol grubunda normal
smirlarda oldugundan bu iki grup arasinda ulnar SIC agisindan fark yoktu. Kontrol grubuna
dahil edilmek iizere ¢alismaya alinan 2 saglikli goniilliiniin 4 elinde median sinir distal duyu
latans1 normal laboratuvar degerlerimize gore uzun, 3. parmak antidromik duyu iletim hiz1 ve
avug i¢i-bilek segmenti mikst sinir iletim hizi da diisikk bulundu. Klinik olarak KTS ile

uyumlu bulgusu bulunmayan bu yakinmasiz olgular ¢aligsma dis1 birakildi.

4.2.2 igne EMG sonugclari

Hasta grubunun %38,2 (n=102)’sinde median sinir motor iletim ¢aligmasinda anormallik
bulundugu i¢in APB kasina igne EMG yapildi. igne EMG yapilan olgularin %27,5’inde
(n=28) denervasyon potansiyelleri, motor linite kayb1 ya da rekruitman anormalligine ait

bulgular saptandi.

APB kasinda anormal bulgu saptanan olgularda ulnar sinir anormalligi veya servikal
radikiilopati olmadiginin dogrulanmasi i¢cin ADM kasina da igne EMG uyguland1. incelenen

olgularin hi¢birinde ADM kasina ait igne EMG bulgusu saptanmadi.

Klinik ve ENMG sonuglarina gore yapilan KTS derecelendirmesine gore, ¢alismamizda 81
elde (%30,3) negatif, 22 elde (%8,2) erken; 62 elde (%23,2) hafif, 74 elde (%27,7) orta, 23
(%8,6) elde ileri, 5 elde (%1,9) ise ¢ok ileri KTS saptandi.

KTS derecelerine gore hasta gruplart incelendiginde gruplar arasinda cinsiyet dagilimi, yas,
BKI verilerinin dagilimi Tablo 4.3’ de gosterilmistir. KTS derecelerine gdre gruplar arasinda
GAS, SSS, FDS ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001) (Tablo
4.3.). Ayrica KTS derecesi arttikga GAS skorlarinda diizenli artis izlenmedi. SSS ve FDS’de
de KTS derecesi ile uyumlu olarak artis gézlenmedi (Grafik 4.2, 4.3, 4.4).
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KTS derecelendirmesine gore gruplar

¢ok ileri KTS
ileri KTS %1.9
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Grafik 4.1. KTS Derecelendirmesine Gore Hasta Gruplarinin Dagilim1
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Grafik 4.2. KTS Derecesi ile GAS Skorlar1 Arasindaki iliski
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Grafik 4.4. KTS Derecesi ile FDS Skorlar1 Arasindaki Iliski
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Tablo 4.3. KTS Derecelendirmesine Gore Gruplarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Degiskenler  Negatif KTS Erken KTS  Hafif KTS  Orta KTS fleri KTS Cok lleri

(n=81) (n=22) (n=62) (n=74) (n=23) KTS
(n=5)

Yas 43,1+ 11,4 38,+11,4 51,5+10,2 51,3£10 56,3+8.,6 57,577

(y1l£SS)

Cinsiyet 35/8 9/2 35/4 29/3 10/1 5/0

(kadin/erkek)

BKI +SS 26,51+4,38 26,4+4,86 29,79+5,54 32,43+5,87 33,45+6,42 31,64+1,69

SSS 1,86+0,74 1,69+0,68 2,10+0,85 2,38+0,75 2,54+0,94 2,34+0,78

(1-5 +SS)

FDS 1,74+0,79 1,48+0,93 2,15+0,94 2,51+1,08 2,42+1,00 1,97+0,99

(1-5 +8S)

GAS 4,22+2 .48 3,36+2,95 4,34+3,41 5,85+2,.9 6,78+2,07 4,6+2,08

(0-10 cm+SS)

KTS: karpal tiinel sendromu BKI: beden kitle indeksi SSS: semptom siddet skalast FDS: fonksiyonel

degerlendirme skalas1t GAS: gorsel analog skala SS: standart sapma

4.3. Ultrasonografik Degerlendirme Sonugclari

Calismadaki tiim olgular ultrasonografi ile incelendi. Ultrasonografik incelemelerin hig

birinde karpal tiinel i¢inde yer kaplayici lezyon (kitle, ¢ikik kemik gibi) tespit edilmedi.

4.3.1. Tiim olgularin sonuclari

Toplam degerlendirilen 585 elin 66’sinda (%11,3), 297 kisinin 52’sinde(%17,5) BMS
saptandi. BMS saptanan ellerin 35 tanesi sag tarafta, 31°i ise sol tarafta idi. Toplam 7 olguda
bilateral (%4,7), 52 olguda ise unilateral BMS vardi.

Tiim olgularin median sinir alan ortalamasi 0,09+0,38 cm? olarak bulundu. BMS varlig ile

median sinir TKA arasindaki iliski zayif olarak bulundu (p=0,046) ve BMS varlig1 ve median

sinir TKA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon tespit edilemedi (r=0,083, odds

orani<0,001).
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4.3.2. Tiim olgularda BMS olan ve olmayan gruplar karsilastirilmasi

Tiim olgularda BMS olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda elde edilen sonuglar Tablo
4.4’te verilmistir. BMS saptanan grupta KTSlilerin oran1 %47,0 iken, BMS saptanmayan
KTS’ lilerin oran1 %45,5 idi ve aralarinda istatistiksel fark yoktu (p=0,818). BMS saptanan
grubun yas ortalamasi, saptanmayanlara gore istatiksel olarak anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0,027). BMS saptanan grubun median sinir alan ortalamasi 0,099 cm?, BMS saptanmayan
grubun median sinir alan ortalamasi ise 0,891 cm? idi. BMS olan grupta median sinir alan
ortalamas1 BMS olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha biiyiik bulundu.

(p=0,0468).

Tablo 4.4. Tim Olgularda BMS Olan ve Olmayan Gruplar Karsilastirilmasi

Degiskenler BMS var (n=66) BMS yok (n=519) P-degeri
Hasta/kontrol sayisi 31/35 236/283 -
Sag/sol el 35/31 254/ 265 0,531
Yas (y1l£SS) 45,76+11,52 40,51+14,80 0,027
Cinsiyet(K/E) 48/18 421/98 0,127
BKi £SS 28,14+4,80 26,40+5,90 0,114
Median sinir TKA (cm?) 0,099 0,089 0,0468

K/E: Kadin/Erkek BKI: beden kitle indeksi BMS: bifid median sinir TKA: transvers kesit alan1 SS: standart
sapma

4.3.3. Hasta ve Kontrol grubunun sonuglarmin karsilastirilmasi

Hasta gruptaki toplam 267 elin 31’inde (%11,6) BMS saptanirken, kontrol grubundaki 318
elden 35’inde (%11) BMS saptandi. Hasta gruptaki 138 kisinin 24’tinde (%17,39), kontrol
grupta ise 159 kisinin 29 ’unda (%17,61) BMS saptandi. BMS bulunma siklig1 agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p= 0,82).

Hasta grubun median sinir alan ortalamasi 0,11 + 0,050m2, kontrol grubun median sinir alan
ortalamasi ise 0,09 + 0,02 cm? idi. Median sinir alani agisindan hasta ve kontrol grubu

karsilagtirildiginda hasta grubun median sinir alan ortalamasi istatistiksel olarak anlamli genis

bulundu (p<0,001).
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Tablo 4.5. Hasta ve Kontrol Grubunda USG Sonuclarinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Hasta (n=267) Kontrol (n=318) P-degeri
BMS
Var 31 (% 11,6) 35 (% 11) 0,82
Yok 236 (% 88,4) 283 (% 89)
Median Sinir TKA 0,11 +0,05 0,09 + 0,02 <0,001

ortalamasi (cm’+SS)

*BMS: bifid Median Sinir TKA: transvers kesit alan1 SS: standart sapma

4.3.4. Kontrol gruptaki BMS’li olgular ile hasta gruptaki BMS’li olgularin

karsilastirilmasi

Kontrol gruptaki BMS’li olgular ile hasta gruptaki BMS’li olgular yas ortalamasi ve cinsiyet
dagilimi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. BKI ise
hasta gruptaki BMS’lilerde istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,001).
Hasta grubunda saptanan BMS’lerde sag/ sol el oran1 14/ 17 iken, kontrol grubunda saptanan
BMS’lerde 21/ 14 idi. Bu agidan iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadi (p=0,228).
Hasta grubunda 7 olguda (%?5) , kontrol grupta da 7 olguda (%4,4) bilateral BMS saptandi.
Bilateral BMS bulunmasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark yok idi (p =0,797).

Hasta gruptaki BMS’li olgulardaki TKA ise kontrol gruptaki BMS ’li olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli olarak biiyiiktii (p<0,001).

Tablo 4.6. Kontrol Gruptaki BMS ile Hasta Gruptaki BMS Olgularinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Hasta (n=31) Kontrol (n=35) P-degeri
Yas(y1l£SS) 49,12+10,22 41,92+12,07 0,088
Cinsiyet (K/E) 24117 8/6 0,236
BKi +SS 30,54+4,14 25,23+3,93 0,001
Sag/sol el 14/17 21/14 0,228
Bilateral olma(%bo) %5 % 4,4 0,797
Median Sinir TKA 0,1097 + 0,037 0,0709 +£0,019 <0,001

ortalamasi (cm’+SS)

*K/E: Kadin/Erkek BKI: beden kitle indeksi TKA: transvers kesit alan1 SS: standart sapma

43



4.3.5. Hasta grupta BMS olan ve olmayan gruplarin karsilastirilmasi

Hasta grupta BMS olan ve olmayanlarda yas ortalamasi, cinsiyet dagilimi, BKI, FDS, SSS ve

GAS skorlar1 agisindan da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Hasta grupta BMS olan ve olmayanlarin TKA ortalamalar1 kiyaslandiginda aralarinda

istatistiksel fark saptanmadi

Tablo 4.7. Hasta Grupta BMS Olan ve Olmayan Gruplarin Karsilastirilmasi

Degiskenler BMS var (n=31) BMS yok (n=236) P-degeri
Yas* 49,88+10,38 48,13+11,81 0,563
Cinsiyet (K/E) 2417 207/29 0,547
BKi 30,54+4.14 29,2246 0,382
Sag/sol el 14/17 116/120 0,676
FDS (1-5 +SS) 1,96+0,90 2,11+1,02 0,456
SSS (1-5 £8S) 2,22+0,71 2,09+084 0,402
GAS ortalamasi 4,51+3,17 4,9+2,97 0,50
(1-10 cmSS)

Median Sinir TKA 0,10+ 0,03 0,11+0,04 0,631

ortalamasi (cm’tSS)

*kisi sayisina gore BMS: bifid median sinir BKi: Beden kitle indeksi K/E: Kadin/Erkek TKA: transvers kesit
alam SS: standart sapma

4.3.6. Kontrol grupta BMS olan ve olmayan gruplarin karsilastirilmasi

Kontrol grupta BMS olan ve olmayan gruplarin karsilastirildiginda elde edilen veriler Tablo
4.8’de gosterilmistir. Buna gore kontrol grupta BMS olan olgularda yas ortalamasi
istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (p=0,0042). Bu olgularda median
sinir alan ortalamasi da, BMS olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha

kiigiiktii (p<0,001).
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Tablo 4.8. Kontrol Grupta BMS Olan ve Olmayan Gruplarin Karsilastirilmasi

Degiskenler BMS var (n=35) BMS yok (n=283) P-degeri
Yas* 41,92+12.07 34,01+13,93 0,042
Cinsiyet (K/ E) 24/11 214/69 0,11
BKI +SS 25,24+3.93 24,08+12,07 0,379
Sag/ sol el 21/14 138/145 0,210
Median Sinir TKA 0,0709+0,01 0,0867+0,02 <0,001

ortalamasi (cm?+SS)

*kisi sayisina gore
K/E: Kadin/Erkek BKI: beden kitle indeksi BMS: bifid median sinir TKA: transvers kesitsel alan1 SS: standart
sapma

4.4. Elektrotanisal incelemeler ile USG Sonuclarinin Karsilastiriimasi

Hasta grupta BMS olanlar ve olmayanlar karsilastirildiginda median sinir iletim c¢aligsmalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.9).

Kontrol grupta BMS olan ve olmayanlarm tamaminda median SIC normal smirlarda olup,

aralarinda istatistiksel anlamli fark da yoktu.

KTS derecesine gore BMS goriilme siklig1 degerlendirildiginde, en fazla BMS goriilen %20
ile ¢ok ileri KTS grubu idi. En az goriilen ise %8,1 BMS goriilen orta KTS grubu idi (Tablo
4.10).

KTS siddetine gére median sinir alan ortalamasi degerlendirildiginde ise KTS derecesi
arttik¢a, median sinir alan ortalamasi istatistiksel olarak anlamli olarak artmakta idi (p<0,001)

(Grafik 4.5).

Bununla uyumla olarak median sinir alani ile, 3.parmak antidromik distal duyu latansi
(r=0,404, p<0,001) ve distal motor latans1 (r=0,531, p<0,001) arasinda pozitif korelasyon;
3.parmak antidromik duyu amplitidi (r=-0,409, p<0,001), median sinir duyu (r=-0,098,
p<0.001) ve motor iletim hizlar1 (r=-0,319, p<0,001) , AIB amplitiidii (r=-0,251,p<0,001) ve
AIB hiz1(r=-0,538,p<0,001) arasinda ise negatif korelasyon saptandi.
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Tablo 4.9. Hasta Grupta BMS Olan ve Olmayanlarda Median SIC nin Karsilastirilmasi

Hasta grupta BMS Hasta grupta BMS
Degiskenler olmayanlar olanlar P-degeri
ortalama£SS ortalama+£SS
) o ) . 3,65+1,09 3,82+1,33 0,432
Median sinir 3.parmak antidromik
distal duyu latansi
) . ) ) 32,80+18,67 31,32+20,93 0,682
Median sinir 3.parmak antidromik
distal duyu BSAP amplitiidii
) o ) ) 58,90+£10,93 57,54+12,04 0,52
Median sinir 3.parmak antidromik
duyu iletim iz
) . 39,50+26,08 32,67+19,57 0,161
Median sinir AIB segmenti mikst
BSAP amplitiidii
. 34,33+9,95 31,20+12,18 0,111
Median sinir AIB segmenti hiz1
4,01+1,18 4,58+2,25 0,177
Median sinir distal motor latansi
_ o 8,32+2,93 8,05+3,23 0,633
Median sinir distal motor BKAP
amplitiidii
L 58,12+5,50 57,26+6,10 0,421
Median sinir motor iletim hiz1
26,254+3,00 27,17+3,47 0,116

Median sinir motor F latansi

SIC: sinir iletim ¢calismas1t BMS: bifid median sinir SS: standart sapma BSAP: birlesik sinir aksiyon potansiyeli
BKAP: birlesik kas aksiyon potansiyeli AIB: avug ici-bilek
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Grafik 4.5. KTS Derecesi ile Median Sinir TKA Arasindaki iliski

Tablo 4.10. KTS Alt Gruplarina Gére USG Verileri

Negatif Erken  Hafif KTS OrtaKTS 1leri KTS Cokileri
Degiskenler KTS KTS (n=62) (n=74) (n=23) KTS

(n=81) (n=22) (n=5)
BMS sikhig1 (%) 8,6 18,2 14,5 8,1 17,4 20,0
BMS var/yok 774 4/18 9/53 6/68 4/19 1/4
Median sinir TKA
ortalamasi 0,087+,02 0,089+,01 0,110+,01  0,130+,03  0,157+,07  0,212+,11
(cm?tSS)

KTS: karpal tiinel sendromu USG: ultrasonografi BMS: bifid median sinir TKA: transvers kesit alan1
SS: standart sapma
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5. TARTISMA

KTS en sik goriilen periferik noropatidir. En sik idiyopatik olmakla birlikte KTS
etiyolojisinde karpal tiineli daraltan nedenler, karpal tiinel igeriginin artmasi, noropatik
nedenler, infeksiyoz ve inflamatuvar nedenler, s1vi dengesini bozan sebepler yer almaktadir.

Karpal tiinel icerisinde bildirilen gesitli anatomik varyasyonlar (aberan kaslar, PMA, BMS)
etiyolojik faktorler arasinda sayilabilmektedir (14). BMS karpal tiinel icerisinde yer alan ve
KTS i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi bildirilen bir median sinir anomalisidir (15).
Ancak literatiirde BMS’nin KTS‘deki prevalansina ve KTS gelisimine etkisine dair ¢eliskili

sonuglar mevcuttur (15-18).

Calismamizin amaci, BMS anomalisinin KTS gelisimine etkisini arastirmakti. Bu amagcla
klinik degerlendirme ve ENMG yapilan KTS’li hastalarda ultrasonografik olarak BMS varligi
degerlendirildi. Ek olarak olgularin tamaminda USG ile median sinir TKA o6l¢timii yapildi.
Hasta ve kontrol grubu klinik ve demografik 6zellikleri, ENMG verileri ve USG sonuglari

acisindan karsilagtirildi.

Sonuglarimiza gore KTS’li hastalar ve saglikli goniillillerden olusan olgularimizin tamaminda
BMS sikligr %11,3 olarak saptandi. Normal saglikli bireylerdeki BMS siklig1 %11,0 olup
KTS’li hastalarda BMS siklig1 ise %11,6 idi. BMS siklig1 agisindan hasta ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Literatiirde karpal tiinelde BMS sikligin1 arastiran kadavra ¢alismalar1 ve klinik ¢alismalar
mevcuttur. 10 kadavra elinin incelendigi bir ¢alismada, MRG ve USG ile 2 BMS tespit
edilmis, yapilan diseksiyon ile de BMS varligi dogrulanmistir (70). Walker ve ark. tarafindan
bir is¢i popiilasyonunda 1026 el bileginin incelendigi ¢alismada karpal tiinel i¢erisinde BMS
varligr USG ile degerlendirilmis ve siklig1 %8,6 olarak bulunmustur (65). Karpal tiineldeki
anatomik varyasyonlarin MRG ile degerlendirildigi retrospektif bir baska calismada ise
incelenen 194 el bileginde BMS sikligi %19 olarak bildirilmistir (61). Gasnner ve ark.
tarafindan 50 asemptomatik elin doppler USG ile degerlendirildigi ¢aligmada ise 10 elde BMS
goriildiigii saptanmistir (53).
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Daha spesifik olarak KTS’de BMS varligimi degerlendiren calismalar da yapilmistir. ilk
olarak 1977°de Lanz, cerrahi gevsetme yapilan 246 KTS vakasinda 8 BMS (%3,25)
bildirmistir (14). fannicelli ve ark. da 294 KTS’li eli USG ile tarayarak 6 tanesinde (%2,06)
BMS tespit etmisler, bu 6 BMS vakasin1t MRG ile inceleyerek dogrulamislardir (59). Granata
ve ark.’nmin 89 hastanin 162 elini USG ile degerlendirdigi c¢alismada KTS‘de BMS
prevalansin1 %18,5 olarak, 52 kontrol grubunun 104 elinde ise %15,4 olarak bildirilmis olup
hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark saptanmamistir (16). Kasius ve ark ise 259
hastanin 518 elini USG ile degerlendirerek 54 saglikli kontrol grubunun 108 eli ile
karsilastirmis, hasta grubun %15,8’inde, kontrol grubun ise %18,5’inde BMS saptamis olup
her iki grup arasinda istatististiksel anlamli fark olmadigini bildirmisler (17). Duymus ve
ark.’nin yaptigit USG calismasinda KTS’de BMS sikliginin saglikli insanlardan farkl
olmadigini bildirilmistir. Bu ¢aligmada 131 hastanin 194 elinin %11,3’iinde BMS saptanirken
kontrol grubundaki 73 kisinin 146 elinde %10,2 BMS saptanmistir (18). Bizim
sonuglarimizda da normal saglikli bireylerdeki BMS sikligr %11, KTS’li hastalarda BMS
sikligt ise %11,6 olup BMS siklig1 agisindan Kasius, Duymus ve Granata ve ark ’nin yaptigi
caligmalar ile benzer sekilde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmadi. Bayrak ve ark., yaptiklari caligmada KTS’de BMS varligi1 USG ile incelenmis ve
bizim ¢aligmamizdan farkli olarak BMS sikliginin KTS °’li hastalarda normal popiilasyondan
daha fazla oldugunu gostermislerdir (15). Bu ¢alisma, literatiirde BMS’nin KTS gelisimi i¢in
risk faktorii oldugu bildiren tek ¢alismadir. 170 hastanin 320 eli, 120 kontrol grubunun 240 eli
ile karsilagtirilarak KTS’1i hastalarin %19‘unda, saglikli kontrol grubunun ise %9‘unda BMS
saptanmugstir (15).

Ayrica BMS‘nin varligina iliskin pek ¢ok vaka bildirimi vardir (60, 66, 71). Bunlarin
cogunlugu KTS operasyonu veya karpal tiinele yonelik USG incelemesinde insidental
saptanmustir (59, 63, 69). Arteriyel ve ven6z malformasyonlarla birlikteligi nedeniyle ya da

cerrahi komplikasyonlara neden olunca tespit edilmis olgular da vardir (60,62).

Literatiirdeki caligmalarda KTS tanis1 ve calismaya dahil edilme kriterleri, goriintiileme
yontemleri, ENMG yontemleri, KTS derecelendirmeleri ve ¢alisma dizaynlar1 degiskendir.
Hasta ve saglikli kontrol grubu belirleme kriterleri birbirinden farklidir. Ayrica KTS en sik
goriilen periferik néropati olmasina ragmen kabul edilmis tan1 kriterleri yoktur ve esas olarak
klinik bulgularla tan1 konulmasi gerektigi vurgulanir (8). Bu durum da literatiirdeki verileri

kiyaslama agisindan zorluk yaratmaktadir. Ayrica klinik olarak KTS tanisi aldigi halde
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elektrofizyolojik testlerin tamamen normal sinirlarda oldugu bir hasta popiilasyonu da vardir
(7). Baz1 calismalarda sadece ENMG ile kanitlanan olgularin dahil edilmesi, ¢aligmalar
arasindaki sonuglarin farkliligini agiklayabilir. Bizim sonuglarimizdan farkli olarak KTS’nin
BMS i¢in bir risk faktoriinii belirten Bayrak ve ark.'min ¢alismasinda kontrol grubunun
tamamma ENMG yapilmamis, USG’de median sinir alaninin 0,09 cm? olarak kabul edilen
cutoff degerinin tizerinde oldugu segilmis olgularda KTS siiphesi oldugu kabul edilerek
ENMG yapilmistir (15). ENMG yapilmasi ya da TKA cutoff degerinin degistirilmesi
durumunda kontrol grubuna dahil edilen bazi olgularin aslinda hasta grupta yer almasi

miimkiindiir. Bu da farkli sonuglar1 agiklayabilecek bir baska unsur olabilir.

BMS incelenmesi agisindan da galigmalar arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Granata ve ark
yaptiklar1 ¢alismada BMS’yi komplet ve inkomplet diye ayirarak incelemislerdir (16). Diger
calismalarda ise bdyle bir ayirim yapilmamistir (15, 17, 18). Bu ayrimin yapilmadigi
calismalarda, normal olarak degerlendirilen median sinirlerin belki bir kisminin inkomplet
BMS olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak s6z konusu ¢alismada daha detayli BMS ayrimina
ragmen, hasta ve kontrol grubunda BMS siklig1 literatiirdeki diger caligmalara benzer
bulunmustur. Biz de USG incelememizde, teknik olarak ayirt etmesi de zor oldugu igin,

inkomplet ve komplet BMS diye ayirim yapmadik.

BMS tek bagimma ya da aberan kaslar, PMA gibi karpal tiinel igerisinde bildirilen diger
anatomik varyasyonlar ile birlikte goriilebilir (19). KTS tanisi ile cerrahi gevsetme yapilan bir
caligmada 3 kisinin 4 elinde intraoperatif olarak BMS ve PMA birlikteligi bildirilmis, MRG
ile ileri inceleme yapilarak da cerrahi bulgular dogrulanmistir (69). Ayrica BMS nin bir bagka
anomali olan ters palmaris longus kasi ile de birlikte goriildiigii bildirilmistir (71). Bir bagka
caligmada ise bilateral KTS ’si olan bir olgunun bir elinde BMS, diger elinde de trifid median

sinirin izlendigi rapor edilmistir (77)

BMS 'nin goriildiigii kisilerde karpal tiineli ilgilendiren diger anomalilerin gériilme sikliginin
arttigr disiiniilmektedir (61). Bunlarin i¢inde de en sik PMA ile birlikteligi tanimlanmigtir
(15, 53, 69). Walker ve ark.'nin yaptig1 calismada karpal tiinelde BMS ve PMA varlig birlikte
degerlendirilmis ve bu iki anomaliden herhangi birinin varliginda digerinin bulunma
olasiligmin yiikseldigi bildirilmistir (65). Gassner ve ark. ‘nin 50 asemptomatik eli
degerlendirdigi ¢aligmada doppler USG ile tespit edilen 16 PMA vakasinin 10’unda BMS ile
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birlikte goriildiigli saptanmistir (53). Biz ¢alismamizda diger anomalileri degerlendirmeksizin

sadece BMS varligin1 ve BMS ’nin KTS gelisimine etkisini degerlendirdik.

Literatiirde de BMS'nin unilateral goriilmesinin bilateral gériilmesine gore daha sik oldugu
belirtilmistir (15-18). Bizim ¢alismamizda olgularin biiyiik ¢ogunlugunda unilateral BMS
saptand1. Hasta grubunda 21 kiside unilateral, 7 kiside bilateral BMS goriildi. Kontrol
grubunda 159 kisinin 17’sinde unilateral, 7’sinde bilateral BMS saptandi. Kasius ve ark. hasta
grupta saptadiklart 41 BMS'nin 35’inin unilateral oldugunu, kontrol grubundaki 10 BMS’nin
ise tamaminin unilateral oldugunu bildirmislerdir(17). Granata ve ark. da hasta gruptaki 22
BMS’li olgunun 14’iinde unilateral, kontrol grubundaki 12 BMS‘li olgunun ise 8’inde
unilateral olarak rapor etmislerdir (16). Duymus ve ark toplam 20 BMS’li hastanin 18’inde
unilateral oldugunu saptamiglardir (18). Bayrak ve ark. 'min yaptig1 calismada da yine
unilateral BMS daha sik olup, toplam 32 BMS’li hastanin 22’sinde unilateral, kontrol
grubundaki 11 BMS’li olgunun ise 10’unda unilateral olarak saptanmustir (15).

BMS’nin sag ve sol elde bulunmasina gore incelendiginde, bizim ¢alismamizda hasta ve
kontrol grubu ayirt etmeksizin toplamda saptanan 66 BMS’li elin 35’1 (%53,3 sag tarafta),
31’1 (%47,7) sol tarafta idi. Hasta grubundaki 31 BMS’nin 14’1 sagda (%45,1), 17’si solda
(%4,9) idi. Kontrol grubundaki 35 BMS’nin 21’1 sagda (%60) 14’t solda (%40) idi. Bu
sonuglara gére BMS’nin sag veya sol elde bulunma olasilig1 acisindan kontrol grubunda
sagda, hasta grubunda solda daha fazla olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Duymus ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada da bizim sonuc¢larimizla uyumlu olarak KTS ‘de
BMS ‘nin sag ve sol elde bulunmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini
bildirilmigtir. Duymus ve ark. 22 hastanin 13’tinde sag, 9’unda sol tarafta BMS saptamistir
(18). Karpal tiinelde BMS’nin incelendigi Pierre Jerome ve ark. yaptigi calismada ise
incelenen 107 sag el bileginin %19,6sinda, 87 sol el bileginin %17,2’sinde BMS saptanmus,
sag ve sol elde BMS goriilmesi agisindan istatiksel anlamli fark bildirilmemistir (61). Bu
sonuglardan farkli olarak Walker ve ark. ise tiim popiilasyonda sol tarafta BMS olma
olasiligimin sag tarafta olma olasiliginin neredeyse 3 kati oldugunu bildirmislerdir (65).
Kasius ve ark.’nin ¢alismasinda da 54 saglikli kiside tespit edilen 10 BMS’nin  %80°1 sol,
%20’si sag tarafta bulunmustur. 259 KTS’li hastada tespit edilen 41 BMS'nin %54,3’{inde sol,
%45, 7’sinde sag tarafta bulunmustur (17).
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KTS’de saptanan BMS’lerin daha ¢ok non-dominant elde oldugu gosterilmistir (15,17).
Bilindigi gibi ozellikle idiopatik KTS’de dominant el daha siklikla ve daha erken
etkilenmektedir (1). BMS’nin neden daha ¢ok non-dominant elde oldugunun ise bilinmedigi
vurgulanmistir (15). Bizim g¢alismamizda dominant el kaydedilmedi. Ancak, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, hasta grubunda BMS saptanan ellerin 17’si sol
tarafta, 14’1 ise sag tarafta idi. Genel toplumda non-dominant elin daha ¢ok sol el oldugu
diisiiniiliirse literatlirle uyumlu olarak bizim ¢aligma sonug¢larimiz ile de, KTS’lilerde
BMS’nin daha ¢ok non-dominant elde oldugu ancak istatistiksel olarak kanitlanamadigi

yorumunu dolayl olarak yapmak miimkiindiir.

Literatiirdeki ¢alismalarda BMS olan ve olmayan olgularda cinsiyet farki olmadigi
bildirilmistir (15, 17, 61). Bizim ¢alismamizda da BMS olan ve olmayan olgularda cinsiyet
acisindan fark bulunmadi. Singer ve ark., yasin karpal tiineldeki median sinir anatomik
varyasyonlarini etkileyen faktorlerden biri oldugunu bildirmistir (58). Buna kargin Bayrak ve
ark. ise BMS varliginin yas ile iligkili olmadigin1 gostermislerdir. (15). Bizim ¢aligmamizda
kontrol gruptaki BMS ’li olgularin yas ortalamasi BMS olmayanlara gore daha yiiksek olup
bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Ancak hasta grupta BMS ’li ve BMS ’li olmayan

kisilerde yas ortalamas1 acisindan fark yoktu.

Caligmamizda hasta grubu ile saglikli kontrol grubu kiyaslandiginda yas ortalamasi daha
diisiik, egitim diizeyi daha yiiksek, BKI daha diisiiktii. Saglikli kontrol grubumuzun biiyiik
cogunlugu doktorlar, fizyoterapistler, meslek yiiksekokulu 6grencileri, hemsireler, tibbi
personel ve hasta yakinlarindan olustu. Bu nedenle kontrol grubunda egitim diizeyi
ortalamasmin hasta gruba gore daha yiiksek, yas ortalamasinin ve BKI ’'nin daha diisiik
oldugunu diisiinmekteyiz. Cinsiyet agisindan ise hem hasta hem kontrol grubumuzda kadinlar
cogunlukta olup hasta grupta kadin sayis1 kontrol gruba goére daha fazla idi. KTS kadinlarda
erkeklere gore daha sik goriilmektedir, bu nedenle iki grup arasinda fark olustugu sdylenebilir
(4,5, 8).

Ulkemizde genel olarak egitim diizeyi diisiiktiir, bizim calismamizda da hasta grubumuzun
%16’s1 okuma yazma bilmiyor, %77°si ise ilkokul mezunu idi. Bu nedenle SSS, FDS ve
GAS yapilirken olduk¢a zorlanildi. SSS ve FDS ’den olusan BAS, aslinda hastanin
kendisinin okuyup anlamasina yonelik gelistirilmis bir testtir (73). Ancak bizim ¢alismamizda

genellikle hastalara her bir madde i¢in agiklama yapilmasi ve okuma yazma bilenlerde dahi
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skalalar1 degerlendiricinin hastalara sorulari sorarak doldurmasi gerekti. BAS, KTS igin
yaygin kullanilan bir degerlendirme 6lgegidir (74). SSS ve FDS‘den elde edilen skorlarin
genellikle KTS derecesi arttikga artmasi beklenirken bizim c¢alismamizdan elde edilen
sonuglarda KTS derecesindeki artisla uyumlu olarak SSS ve FDS skorlarinda artis
gozlenmedi. Aymi sekilde GAS skorlarinin da KTS derecesi ile uyumlu olarak artis
gostermedigi gozlendi. Calismamizdaki bu klinik degerlendirme ol¢eklerinin sonuglarinin
literatiirden farkli olarak bulunmasinda diisiik egitim diizeyi ve uygulamada karsilasilan
sorunlar nedeniyle sonuglarin 6znel olma ve tam olarak gercegi yansitmama olasiliginin rolii

oldugunu diisiinmekteyiz

Calismamizda BMS degerlendirmesinin yani sira radio-ulnar bileskeden median sinir TKA
Ol¢imii de yapildi. KTS‘li hastalarda median sinir TKA, kontrol grubundan anlamli olarak
daha yiiksek bulundu. Ayrica KTS derecesi arttik¢a median sinir TKA da artmakta idi. Zaten
median sinir TKA’nin KTS de saglikli popiilasyona gore artmis oldugu bilinmektedir (13,
49). KTS igin sonografik tanida kullanilmasina dair pek ¢ok arastirma yapilmis ve 0,09 -0,15
cm? iizerindeki degerlerde median sinir TKA ile KTS tanis1 konulabilecegi 6ne siiriilmiistiir
(15, 49, 51, 52, 76). Calismamizda hasta grupta BMS olanlar ve olmayanlarin TKA’lar
karsilagtirildiginda aralarinda anlamli fark saptanmadi. Kontrol grupta BMS olmayanlarin
median sinir TKA ortalamalari, ayn1 grupta BMS olanlardan yiiksek bulundu. Ayrica BMS
olan olgular hasta ve saglikli kontrol grubu olarak kendi aralarinda karsilagtirildiginda ise,
BMS olan hasta grupta median sinir TKA’s1 daha genis bulundu. Klauser ve ark.’nin yaptigi
BMS’li olan KTS’li hastalar ile BMS’si olan saglikli kontrol grubunun karsilastirildig:
calismada, bizim ¢alismamizdaki sonuglara benzer sekilde median sinir TKA hasta grupta
artmis bulunmustur (72). Saglikli insanlarda BMS olanlar ve olmayanlar kiyaslandigi bir
baska ¢alismada bizim sonuglarimizdan farkli olarak BMS olanlarda TKA’nin daha genis
oldugu bildirilmistir (15). Buna karsin bir bagka caligmada ise saglikli kisilerde BMS olanlar
ve olmayanlarin median sinir TKA’lar1 arasinda fark olmadigi da bildirilmistir. Ayni
calismada KTS’li hastalarda BMS olan ve olmayanlarda TKA karsilastirildiginda, BMS
olanlarinki daha kii¢iik bulunmustur (17). Bu ¢alismada bunun nedeninin BMS’si olan bir
KTS hastasinda sadece ikiye ayrilan sinirin tek bir par¢asinin genislemis oldugu, bu nedenle
de BMS olmayan bir KTS hastasina gore toplamda TKA’nin daha kiigiik olmus olabilecegi

One siirilmiistiir.
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Calismamizda BMS’si olan ve olmayan hastalar GAS ile FDS ve SSS’den olusan BAS
acisindan fark tespit edilmedi. Daha oOnce literatiirdeki diger calismalarda BAS ve GAS
skorlart ile KTS’de BMS varlig1 arasindaki iligski degerlendirilmemistir (15-18). Bayrak ve
ark., BMS’si olan ve olmayan hastalar arasinda klinik bulgular agisindan fark olmadigini
belirtmislerdir(15). Ote yandan baska bir calismada ise BMS‘si olan KTS’lilerde opponens
pollisis kuvvetsizliginin daha sik gozlendigi bildirilmis, ancak bu konuyla ilgili olas1 bir

neden belirtilmemistir (17).

KTS’li grupta BMS’li olanlarla BMS’li olmayanlarin ENMG verilerinin kiyaslanmasinda
bizim c¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Bayrak ve ark.’nin
calismasinda da bizim c¢alismamiza benzer sekilde ENMG verileri acgisindan fark
bulunmamustir (15). Kasius ve ark. ise BMS olmayan hasta grubunda avug igi-bilek iletim
hizin1 anlamli daha yavas ve distal motor latansini anlamli daha uzun; 4.parmak kaydiyla elde
edilen BSAP yoklugunu daha sik bulmuslardir (17). Granata ve ark. ise BMS’li KTS’lilerde
ozellikle 1. ve 3. parmak duyu iletim calismasi agisindan atipik bulgular olabilecegini

bildirmis, ancak bu bulgular istatistiksel acidan anlamli bulunmamastir (16).

KTS derecelendirmesine gore BMS varligir degerlendirildiginde bizim ¢alismamizda en ¢ok
BMS goriilen KTS grubu ¢ok ileri KTS idi. Ancak bu grupta sadece 5 el bulunmakta olup,
bunlarin 1 tanesinde BMS saptandi. Bu grubu %18,2 BMS goriilme siklig1 ile erken KTS
grubu, %17,4 ile ileri KTS gruplart izledi. Ayrica ¢alismamizda hasta grubunun biiyiik
cogunlugunu negatif, erken ve hafif KTS’li hasta gruplar1 olusturmakta olup, toplamin ancak
%38,2’s1 orta ileri ve ¢ok ileri gruplardan olugsmaktaydi. Dolayisiyla bu ¢alismada elde edilen
sonuglarin daha ¢ok daha hafif hasta gruplarini temsil ettigi diistiniilebilir. Granata ve ark. ise
en cok BMS goriilen KTS grubunun %40 BMS goriilme orani ile orta KTS grubu oldugunu
ortaya koymustur (16). Bayrak ve ark.’nin ¢alismasinda ise BMS olan ve olmayan hastalarin

KTS dereceleri arasinda fark tespit edilememistir (15).

ENMG hali hazirda KTS tanisini dogrulama ve KTS evrelemesi yapmada altin standart
durumundadir (8). USG, son 20 yilda kas iskelet sistemi hastaliklarinin degerlendirmesinde
giderek artan bir yere sahip olmustur. Diger goriintiilleme yontemlerine gore daha ucuz ve
non-inzaziv olmasina ragmen, en 6nemli dezavantaji degerlendiricinin bilgi ve tecriibesine
dogrudan bagli olup, elde edilen sonuglarin gérece 6znel olmasidir (78). Ayrica kas iskelet

sistemi USG degerlendirmesi i¢in egitim ve uygun cihaz gerekmektedir.  Uygun
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degerlendirme kosullar1 saglandiginda USG KTS’nin etiyolojisini belirlemek agisindan
oldukca yararli olabilir. Karpal tiinelde yer kaplayan bir lezyon, 6rnegin ndrojenik bir tiimor
veya median sinir ve diger yapilarin anatomik varyasyonlari (BMS, aberan kaslar, persistan
median arter) USG ile gorintiilenebilir (65,70). USG’nin KTS derecelendirmesinde
kullanilmasina iliskin gesitli ¢alismalar mevcuttur (79). Karadag ve ark.’nin g¢alismasinda
karpal tiinelin proksimal girisinde 6lgiilen median sinir TKA 10,0-13,0 mm? ise hafif, 13-15
arasinda ise orta, 15’in iizerinde ise agir KTS olarak derecelendirilmis ve ENMG’ye gore
KTS derecelendirme sonuglar ile yiiksek korelasyon bulunmustur (79). Ancak ENMG
olmadan KTS tanis1 ve evrelemesinde sadece USG’nin kullanilmasi heniiz kabul goren bir
yaklagim degildir. Ancak Ozellikle ENMG’nin yapilamadigi hasta gruplarinda (kardiyak
pacemaker, anti koagiilan kullanan gibi) ve ENMG’den daha az invaziv bir yontemin hekim
ve hasta tarafindan tercih edilebilecegi bazi durumlarda (gebelik, list ekstremite lenfodem
gibi) ENMG yerine USG ile KTS degerlendirmesi yapilabilir (32,34). Ayrica KTS nedeniyle
operasyon yapilacaksa, sadece BMS gibi sinir anomalilerinin degil, diger anomalilerin
Ornegin persistan median arter gibi damarsal anomalilerin USG ile dnceden tespit edilmis
olmas1 cerrahlar agisindan yol gosterici olabilir. Literatiirde bir karpal tlinel gevsetme
operasyonu sirasinda onceden bilinmeyip operasyon sirasinda 3.ve 4. dijital sinir hasari
komplikasyonuna neden olduktan sonra fark edilen bir BMS vakasi bildirilmistir (52).
KTS‘de genel olarak cerrahi basarisizlik orant %3 iken, BMS‘li KTS’lilerde cerrahi
basarisizlik oran1 %50 olarak bildirilmistir (15,80). KTS hastalarinda 6zellikle de operasyon
oncesinde BMS ve diger anomalilerin bilinmesi damar ve sinir yaralanma olasiliin1 azaltarak

cerrahi basary1 arttirabilir.

Karpal tiinelin ve median sinirin goriintiilemesi MRG ile de yapilabilir (59,69). Ancak
periferik sinirlerin MRG ile goriintiilenebilmesi i¢in ¢ok ince kesitler alinmasi ve bu konuda
deneyimli bir radyolog tarafindan yorumlanmasi gerekir. Ayrica MRG, USG’ye gore ¢ok
daha pahali ve zaman alic1 bir yontemdir. Bu nedenle periferik sinir degerlendirmesinde,
ozellikle de KTS de MRG’den énce USG “yi tercih etmek uygun olabilir. {annicelli ve ark.
yaptiklar ¢alismada 294 hastada USG ile tespit edilen 6 BMS vakasint MRG ile inceleyerek
dogrulanmistir. Ayrica incelenen 294 hastanin 267’sine KTS’ye yonelik cerrahi
dekompresyon yapilmig, bu vakalarin hi¢ birinde USG ile belirtilenlerin disinda BMS’ye
rastlanmamistir (59). Buna dayanilarak USG’nin BMS goriintiillemesinde tek basina yeterli
oldugu sonucuna varilabilir. Biz de bu nedenle ¢alismamizda BMS goriintiilemesi i¢in USG

kullanmay1 tercih ettik. USG ile siipheli bulgular varliginda veya klinik ayiric1 tan1 gerektiren
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durumlarda ise (el bileginde yer kaplayici lezyon siiphesi, akut gelisen KTS yakinmalari gibi)
MRG ile goriintiileme de tercih edilebilir.

Calismamizin kisithiliklari; ¢alismamizda karpal tiinel igerisinde BMS’ye eslik edebilecek
aksesuar arter veya kas gibi olas1 diger anomaliler degerlendirilmedi. Ayrica BMS’nin detay
ozellikleri incelenebilirdi. Klinik degerlendirme ve ENMG yapan hekim ve USG yapan hekim
arasinda korleme yapilabilirdi, bizim ¢alismamizda yapilmadi. Dominant el kaydedilmedi,
kaydedilmeliydi. Bir kisinin iki eli bagimsiz degisken olarak kabul edildi. Istatistik analizler
de tam bagimsiz degiskenlere gore yapildi. Ancak aslinda aym kisiye ait iki farkli elden
olusan bu degiskenler tam olarak bagimsiz degildir. Ote yandan bagimli degisken olarak da
kabul edilemezler. Bizim calismamizda oldugu gibi bir kisinin iki ekstremitesinin veya
viicuttaki cift organlarinin (goz, kulak vb. gibi) incelendigi tiim ¢alismalarda, bu ¢alismalarin
dogas1 geregi ortaya ¢ikan bir istatistiksel analiz zorlugu vardir. Bu unsur da bir kisithilik

olarak degerlendirilebilir.

Sonu¢ olarak; calismamizda BMS’nin KTS’deki sikligi normal saglikli popiilasyondaki
siklig1 ile benzer bulundu. Sonuglarimiz, BMS’nin KTS gelisiminde bagimsiz bir faktor
olmadig1 yoniindedir. Ancak KTS gelisimine neden olmasa da, BMS’nin varliginin
bilinmesinin 6zellikle cerrahi girisim yapilmasi planlanan hastalarda olast komplikasyonlari
onlemek acisindan dnemli olabilir. Ayrica BMS’nin KTS etkisine gelisimine etkisinin tam
aydinlatilabilmesi ag¢isindan yakinmasiz BMS olgularinin KTS gelisimi agisindan takip

edildigi yeni ¢aligmalar yapilabilir.
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6. SONUCLAR

1. Hasta ve kontrol grubunda BMS siklig1 istatistiksel agidan anlamli olarak farkli
bulunmadi.

2. Hasta grupta median sinir TKA ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml olarak yiiksek bulundu. Ayrica hasta grupta KTS derecesi arttikca, median
sinir TKA da artmakta idi.

3. Median sinir TKA ile BMS arasinda anlamli korelasyon bulunamada.

4. BMS saptanan ve saptanmayan olgularda klinik ve demografik 6zellikler ve ENMG
sonuclar1 agisindan fark bulunmadi.

5. Hasta gruptaki BMS’li olgularin median sinir alan ortalamasi kontrol gruptaki BMS’li
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli olarak biiyiik saptandi.

6. Kontrol grupta BMS’li olgularin median sinir alan ortalamasi, BMS olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli biiyilik bulundu.

7. Hasta grupta en stk BMS saptanan gruplar sirasiyla ¢ok ileri, erken ve ileri KTS
gruplari idi.
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8. EKLER
EK.1. Fonksiyonel Durum Skalasi

1. Sikayetiniz yazi yazarken kullandiginiz elde ise yaz1 yazmayi, sikayetiniz diger elde ise
yaz1 yazmaya benzer ince bir isi;

1 Rahat yapiyorum

2 Hafif zorlaniyorum

3 Orta derecede zorlantyorum

4 Cok zorlukla yapiyorum

5 El yada el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ yapamiyorum

2. Elbiselerinizin diigmelerini agip kapamada;
1 Hi¢ sorunum yok
2 Hafif zorlaniyorum
3 Orta derecede zorlaniyorum
4 Cok zorlukla diigmeliyorum
5 Hig diigmeleyemiyorum

3. Okurken kitabi rahatsiz elimle;
1 Rahat tutuyorum
2 Kitabi1 tutmada hafif zorlaniyorum
3 Kitab1 tutmada orta derecede zorlantyorum
4 Kitab1 ¢ok zorlukla tutabiliyorum
5 Kitabi elimle hi¢ tutamiyorum

4. Rahatsiz olan elimle telefonu ya da bicagt;
1 Tutmamda problem yok
2 Tutmakta hafif zorlantyorum
3 Tutmakta orta derecede zorlaniyorum
4 Cok zorlukla tutabiliyorum
5 Hig tutamiyorum

5. Rahatsiz olan elimle kavanoz gibi ¢evirmeli kapagi olan bir nesnenin kapagini agmakta;
1 Donen kapagi agmakta problemim olmuyor
2 Donen kapag agarken hafif zorlaniyorum
3 Donen kapagi agarken oldukga zorlaniyorum
4 Donen kapagi ¢cok zorlukla acabiliyorum
5 Donen kapaklar1 hi¢ agamaz durumdayim

6. Evde veya isteki giinliik islerimi yapmada;
1 Giinliik islerimi yapmada sorunum yok
2 Giinliik islerimi yaparken hafif zorlantyorum
3 Giinliik islerimi yaparken oldukc¢a zorlaniyorum
4 Giinliik islerimi ¢ok zorlukla yapiyorum
5 Artik giinliik islerimi yapamaz durumdayim

7. Elimde torba ya da canta gibi esyalari tagirken;
1 Elimde bir sey tasimamda sorun yok
2 Elimde bir sey tagirken hafif zorlaniyorum
3 Elimde bir sey tasirken oldukc¢a zorlaniyorum
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4 Elimde bir seyi ¢ok zorlukla tagiyorum
5 Elimde hig¢bir sey tastyamiyorum

8. Banyo yaparken ve giyinirken;
1 Banyo yapmam ve giyinmemde sorun yok
2 Banyo yaparken ve giyinirken hafif zorlaniyorum
3 Banyo yaparken ve giyinirken oldukg¢a zorlantyorum
4 Zorla banyo yapabiliyor ve zorlukla giyinebiliyorum
5 Kendi kendime banyo yapamaz ve giyinip soyunamaz haldeyim
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EK.2. Semptom Siddet Skalas1

1. Gece olan el ya da el bilegi agriniz ne kadar siddetlidir?
1 Geceleri el ya da el bilegi agrim olmuyor
2 Hafif agn
3 Orta derece agr1
4 Siddetli agr1
5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agr1

B- Son iki hafta icerisinde, el ya da el bilegi agrist nedeniyle bir gecede ortalama kag kere
uyandiniz?

1 Hig

2 Gecede 1 kez

3 Gecede 2-3 kez

4 Gecede 4-5 kez

5 Gecede 5 kezden fazla

C- Giindiiz ne kadar el ya da el bilegi agriniz oluyor?
1 Giindiizleri el ya da el bilegi agrim olmuyor
2 Hafif agn
3 Orta derece agr1
4 Siddetli agn
5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agr1
D- Giindiiz ne siklikta, ka¢ kere agriniz oluyor?
1 Hig
2 Giinde 1-2 kez
3 Giinde 3-4 kez
4 Giinde 5 kezden fazla
5 Devamli agrim oluyor

E- Giindiiz agriniz basladi m1 ortalama ne kadar siirer?
1 Giindiizleri el ya da el bilegi agrim olmuyor
2 10 dakikadan az
3 10-60 dakika aras1
4 60 dakikadan uzun
5 Tiim giin agrim oluyor

F- Elinizde uyusukluk (hissizlik) oluyor mu?
1Yok
2 Hafif uyusukluk, hissizlik var
3 Orta derecede uyusukluk, hissizlik var
4 Cok rahatsiz edici uyusukluk, hissizlik var
5 Dayanilmaz uyusukluk, hissizlik var

G- Elinizde ya da el bileginizde gii¢siizliik/ zayiflik var m1?
1Yok
2 Hafif zayiflik var
3 Orta derecede zayiflik var
4 Cok rahatsiz edici zayiflik var
5 Felg gibi, ¢ok siddetli zayiflik var
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H- Elinizde karincalanma hissi ne kadar oluyor?
1 Yok
2 Hafif karincalanma hissi var
3 Orta karincalanma hissi var
4 Cok rahatsiz edici karincalanma hissi var
5 Dayanilmaz karincalanma hissi var

I- Gece elinizde ne siddette uyusukluk ve hissizlik oluyor?
1Yok
2 Hafif
3 Orta
4 Cok rahatsiz edici
5 Dayanilmaz

J- Son iki hafta iginde, uyusukluk ve karincalanma nedeniyle ortalama gecede kag¢ kez
uyandiniz?

1 Hig

2 Gecede 1 kez

3 Gecede 2-3 kez

4 Gecede 4-5 kez

5 Gecede 5 kezden fazla

K- Anahtar ve kalem gibi kiiciik cisimleri tutmak yada kullanmakta giigliik ¢ekiyor musunuz?
1 Hayir, giicliik cekmiyorum
2 Hafif
3 Orta
4 Oldukga
5 Yapamiyorum
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EK.3. Laboratuvarimiza Ait Elektrotanisal Normal Degerler

Periferik Distal latans Distal Amplitiid fletim Hiz1 ortalama
sinir segmenti ortalama + SS £88 +8S
Median motor 3,36 £0,32 9,02 + 3,08 56,96 + 3,3
(US:4,00) (AS:4,25) (AS:50,3)
Median 2,89 +0,26 171 + 39,86 58,62 +3,91
antidromik duyu (US:3,41) (AS:10) (AS:50,6)
Median mikst duyu - 77,03+29,92 44,15 +4,11
(AIB) (AS:32,4) (AS:35,9)
Ulnar motor 2,87 +0,29 9.6 + 2,75 62,56 +4,46
(UUS:3,45) (AS:4,32) (AS:53,6)
Ulnar duyu 2,93 +£0,24 53,35 £33,37 63,42 +4,6
(US:3,41) (AS: 10,9) (AS:54,2)
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