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OZET

Seyma ESEOGLU PEKCAN, Hipotiroid Hastalarinda Median Sinir Strain ve Shear
Wave Elastografisi, Radyoloji Anabilim Dalh Uzmanhk Tezi, Gaziantep
2024.Calismamizda karpal tiinel sendromu (KTS) semptomlart mevcut hipotiroid hastalarinda
median sinirin elastisitesinin Strain (SE) ve Shear wave (SWE) elastografi yontemleri
kullanilarak 6l¢tilmesi ve kontrol grubuyla karsilastirilarak hipotiroid hastalarinda KTS nun
artan sikliginin sonoelastografik olarak tespiti amaglanmustir.

Calismamizda 27 hastaya ait 54 el bilegi incelendi. Calismamiza 18-60 yas KTS sepmtomlari
bulunanhipotiroidi hastalar1 dahiledilmistir.Kontrol grubunda ise 28 hastaya ait 56 el bilegi
incelendi. Calismamizda hastalarin median siniri proksimal sira karpal kemik seviyesinde
fleksor retinakulum altinda tespit edilip median sinir kesit alan1 (MSKA) ayrica SWE ve SE
ile de sertligi tespit edilmistir.

Hasta grubunda yapilan ol¢timlerde MSKA ortalamasi sagda 0,1 £ 0,02 cm2 ve solda
0,09 £ 0,02 cm2 olarak 6lc¢uldi. Kontrol grubunda yapilan dl¢iimlerde ise MSKA ortalamasi
sagda ve solda 0,06 £ 0,01 cm2 olarak 6lctldl. Hipotiroidi hastalarinda kontrol grubuna gore
MSKA anlamli olarak yiiksek bulundu(p=0,001).iki grup arasinda SE paternlerinirenklere gore
kategorize ederek kalitatif olarak inceledik.Hipotiroidi grubunda SE paternlerinde istatistiksel
olarak anlamli sertlik izlendi. Ortalama SWE degeri kilopaskal (kPA) cinsinden hasta grubunda
aksiyal planda sagda 69,19 = 36,73 kPa, solda 52,93 + 26,73 kPA 6l¢iilmiis olup kontrol
grubunda ise aksiyal planda sagda 18,94 = 9,03 kPA,solda ise 17,18 + 7,64 kPA olarak
Ol¢iilmiistiir. Ortalama SWE degeri kPA cinsinden hasta grubunda sagital planda sagda 69,51
+ 32,29 kPA, solda 56,2 + 23,38 kPA 06l¢iilmiis olup kontrol grubunda ise sagital planda sagda
17,63 = 7,1 kPA, solda 15,54 + 6,16 kPA olarak 6l¢tilmiistiir. Kontrol grubu ve hasta grubu
arasinda median sinir SWE degerleri hipotiroidili hastalarin el bileklerinde anlamli olarak

yiuksek bulundu (p=0,001).

Hipotiroid hastalarinda saglikli katilimcilarla karsilastirildiginda median  sinir
sertliginin ve kesit alanimin arttigi gosterilmistir.Bu ¢alismayla hipotiroidililerde KTS
sikligmmin arttigi  gosterilmis olup kullanilan USG ve sonoelastografik ydntemlerin
tekrarlanabilir, zararsiz ve kolay ulasilabilir olmasi nedeniyle KTS tanisinda umut vaadeden

bir gérintileme yontemi oldugu sonucuna varilabilir.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, karpal tiinel sendromu, median sinir, sonoelastografi



ABSTRACT

Seyma ESEOGLU PEKCAN, Median Nerve Strain and Shear Wave Elastography in
Hypothyroid Patients, Radiology Department, Thesis, Gaziantep 2024.Our study aimed to
measure the elasticity of the median nerve in hypothyroid patients with carpal tunnel syndrome
(CTS) symptoms using Strain (SE) and Shear wave (SWE) elastography methods and to
sonoelastographically detect the increased frequency of CTS in hypothyroid patients by
comparing it with the control group.

In our study, 56 wrists of 28 patients were examined.Hypothyroidism patients aged 18-60 with
CTS symptoms were included in our study.In the control group, 56 wrists of 28 patients were
examined. The patients median nerve was detected under the flexor retinaculum at the proximal
row carpal bone level, and median nerve cross-sectional area (MSCA) and stiffness were
determined by SWE and SE.

In the measurements made in the patient group, the average MSKA was measured as 0.1 £ 0.02
cm2 on the right and 0.09 = 0.02 cm2 on the left.In the measurements made in the control
group, the average MSKA was measured as 0.06 = 0.01 cm2 on the right and left. MSCA was
found to be significantly higher in hypothyroid patients than in the control group (p=0.001).We
examined the SE patterns qualitatively between the two groups by categorizing them according
to colors.In the hypothyroidism group, statistically significant stiffness was observed in SE
patterns.The mean SWE value in kilopascals (kPA) was 69.19 + 36.73 kPa on the right and
52.93 £ 26.73 kPA on the left axial plane in the patient group, while it was 18.94 + 9.03 kPA
on the right and 17.18 + 7.64 kPA on the left in the axial plane in the control group.The mean
SWE value in KPA was measured as 69.51 + 32.29 kPA on the right and 56.2 + 23.38 kPA on
the left in the sagittal plane, and 17.63 £ 7.1 kPA on the right and 15.54 + 6.16 KPA on the left
in the control group.Median nerve SWE values were found to be significantly higher in the
wrists of patients with hypothyroidism between the control group and the patient group
(p=0.001).

It has been shown that median nerve stiffness and cross-sectional area are increased in
hypothyroid patients compared with healthy participants. In this study, it has shown that the
frequency of CTS increases in hypothyroid patients, and it can be concluded that USG and
sonoelastographic methods are promising imaging modalities in the diagnosis of CTS because
they are repeatable, harmless and easily accessible.

Key words: Hypothyroidism, carpal tunnel syndrome, median nerve, sonoelastography
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1. GIRiS

Tiroid bezi doku gelisimi ve metabolizmasinda 6nemli rol oynayan trityodotironin (T3)
ve tiroksin (T4) hormonlarini salgilar. Her iki hormon da ndromiiskiiler sistem ve beyin
tizerinde bir dizi etki gosterir. Sonug¢ olarak, hipotiroidizm ¢esitli norolojik belirtilere ve
semptomlara neden olabilir. Hipotiroidizmin genel belirtileri kas gii¢siizliigii, yorgunluk,
halsizlik, kilo alma, kabizlik ve soguga karsi toleranssizliktir(1). Hipotiroidi hastalarinda
proksimal kas gligsiizliigli gibi muskiiler; uyusukluk, parestezi ve hipoestezi gibi periferik
noropati bulgular1 geligebilir (1). Hipotiroidizm hem merkezi hem de periferik sinir tutulumu
yapabilmektedir (2).Tiroid bozukluklarinda néromiiskiiler disfonksiyon prevelansi% 20-80
olarak bulunmustur (3). Daha 6nce yapilan bazi calismalarda, periferik nordropati gelismesinde
hipotiroidizm rolii oldugu ileri siiriilmektedir. Periferik ndropati sinir hiicresi gévdesi, aksonlar
veya miyelin kilifindaki anormalliklerden kaynaklanabilir ve sinir iletim hizlarinda yavaglama,
potansiyel olarak amplitiidlerinde diisme ve sinir ileti ¢alismalarindaanormallikle
neticelenebilir. Uzun, distal ve duyusal sinirler 6ncelikle etkilendigi i¢in en sik sural ve median

sinirler tutulur (4).

Bazi calismalarda %44’ e ulasan bir oranda hipotiroidizm ile iliskili en yaygin néropati
olarak karpal tinel sendromu (KTS) bildirilmektedir (5). Yine baska bazi ¢alismalar 6ncelikle

sensorimotor aksonal polindropatinin 6ncelikli patoloji oldugunu ileri siirmektedir (4, 6, 7).

KTS tanist i¢in esas bagvurulan yoOntemler hastanin klinik sikayetleri ve
elektrofizyolojik ¢alismalar olmasina ragmen 6zellikle elektrofizyolojik ¢alismalarin invaziv
olmas1 ve nispeten ¢cekimlerin uzun siirmesi nedeniyle tanida radyolojik yontemlerin yayginligi
giderek artmaktadir (8). Radyolojik yontemler arasinda ise ultrasonografi (USG) non-invaziv

olmasi, kolay ulasilabilir ve uygulanabilir olmas1 nedeniyle giderek daha sik kullanilmaktadir
(9).

Son zamanlarda dokunun yumusaklik ve sertliginin belirlenmesinde noninvazif bir
yontem olan US elastografisi de KTS'deki degisikliklerin saptanmasinda kullanilan gorece
olarak yeni giren goriintiileme teknigidir (10, 11). Baslica 2 temel sonoelastografik yontem
vardir. Shear-waveelastografi (SWE) klinik kullanima doku elastisitesi ile ilgili kantitatif bilgi
veren bir sonografik yontemdir (12,13,14). Strain elastografi (SE) ise kalitatif bir tekniktir ve
bir doku ile digeri arasindaki nispi sertlik hakkinda bilgi saglar (12,13,14).



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Tiroid Bezi ve Fonksiyonlari

Tiroid bezi yaklasik 2 santim uzunlugunda, yaklagik 15 gram agirliginda olup boynun
onilinde larinksin altinda yer alan kelebek seklinde bir organdir. Tiroid, trakeanin her iki
tarafinda yer alan birer loba sahiptir ve genellikle isthmus olarak bilinen bir tiroid dokusu seridi

ile baglanir (Sekil 1).

Thyroid cartilage of larynx
(*Adam's apple”)

Thyroid gland Isthmus

Left lobe

Trachea

Right lobe

Sekil 2.1. Tiroid Bezi

. Tiroid bezinin temel islevi, tiroid hormonu iiretimi i¢in kullanilan iyotun
depolanmasidir. Bez, tiroid hormonlarini, T3 ve T4’e doniistiiriir ve kana serbest birakir (15).
Hormon sentezi, hipotalamus tarafindan iiretilen tirotropin salgilayan hormon (TRH)
tarafindan diizenlenen anterior hipofiz bezi tarafindan salgilanan tiroid stimulan hormon (TSH)

ile duzenlenir (Sekil 2).
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Sekil 2.2. Tiroid Hormonu Saliniminin Diizenlenmesi

Hipotiroidizm, tiroid hormonlarinin yetersiz sentez ve salmmasinm bir sonucudur. Iyot
eksikligi, hipotiroidizmin en sik nedenidir. Onlenebilir zihinsel engelliligin énde gelen
nedenlerinden biridir (16). Iyotlu bélgelerde, hipotiroidizmin en sik nedeni otoimmiin bir
hastalik olan Hashimoto tiroiditidir (17).

2.2.Tiroid Hormonlarmn Fizyolojik Etkileri

Tiroid bezinin irettigi ana hormonlar T4, T3, ve reverse triiyodotironin (rT3) olup,
bunlar 6n hipofiz bezinden salinan TSH tarafindan kontrol edilir. Bu hormonlar uygun bir geri
besleme mekanizmasi1 ve viicudun homeostazini siirdiirmek ic¢in belli bir modiilasyon ile
senkronize olarak ¢alisir. T3 ve T4 dolasima salindiginda, metabolik etkilerini kalp, kemik ve
beyin dahil bircok organda gosterir. Tiroid hormonunun fonksiyon gostermesinde diyet yoluyla
elde edilen iyotun rolii énemlidir. Iyot ydniinden zengin besinler arasinda deniz iiriinleri ve

iyotlu tuz bulunmaktadir (18-20).

Hucresel Duzeyde Etkileri

Tiroid hormonunun gorevi, hipotalamustan serbestlesen TRH hormonunun,
hipotalamikhipofizer portal sistem yoluyla 6n hipofiz bezinden TSH'min salinmasini
uyarmasiyla baslamaktadir. TSH kana salinir tiroid bezine gecer ve dogrudan tiroid folikiiler

hlicresinin bazolateral yonindeki tiroid stimulan hormon reseptériine baglanir. TSH reseptort,



bir G-proteinine bagli reseptordiir ve aktivasyonu, adenilil siklaz ve hiicre i¢i cAMP
seviyelerinin aktivasyonuna yol acar. cAMP'deki artis, tiroid peroksidaz enziminin
aktivasyonu, tiroglobiilin sentezi ve kan dolagimindan iyodiir alimi da dahil olmak iizere, tiroid

bezinin folikiler hiicrelerini aktive eder.

TSH'nin baglanmasi, sodyum / iyodiir simporter tasiyict protein yoluyla iyodiiriin
alimini da aktiflestrerek iyodun folikiiler hiicreye konsantrasyon gradiyentine kars1 ilerlemesini
saglarken ayrica pozitif yiiklii bir sodyum iyonunun alimi ile de hiicrenin elektrondtralitesini
korur. Igeri girdikten sonra, iyodiir molekiilii, folikiiler hiicrenin apikal tarafina, pendrin adi
verilen bir iyodiir kloriir tagiyicisi vasitastyla, apikal zar ile kaynasmis vezikiillere transfer olur.
Vezikiillerin i¢inde, iyodiir oksitlenir ve tiroid peroksidaz enzimi yoluyla tirozin kalintilarina
kovalent olarak baglanir. Bu kovalent baglarin olusumu, T3 ve T4'in yap1 taglari1 olan

monoiyodotirozin kalintilarini olusturur (18-20).

TPO (tiroid peroksidaz) dncelikle iyotu iyodide oksitler. TPO daha sonra, tiroglobulin
molekiilii i¢cinde T4 ve T3 olusturmak icin MIT ve DIT kalintilarini birlestirir. T3 bir MIT ve
bir DIT molekiilii birlestirilerek yapilirken T4 iki DIT molekiilii birlestirilerek yapilir.

Tiroid hormonlar1 T3 ve T4, regiilatorleri ile uygun bir negatif feedback saglamak icin
birlikte ¢alisir. T3 veya T4 seviyeleri yiikseldiginde, regiilatorler sirasiyla TRH ve TSH
salinimini azaltmak ve gerektiginde kapatmak i¢in hipotalamusu ve 6n hipofizi uyarabilirler.
Tam tersi T3 ve T4 seviyeleri azaldiginda ise T3 ve T4 seviyeleriniarttirmak i¢in TRH ve TSH

gen ekspresyonunu artirirlar.
Tlgili Organ ve Sistemler

Tiroid hormonu kardiyovaskdler sistem, santral ve periferik sinir sistemi,iskelet sistemi,
gastrointestinal sistem ve metabolizma dahil viicuttaki neredeyse her organ sistemini etkiler.
Tiroid hormonu kalpteki beta reseptorlerine de etki ederek kalp hizinda bir artigsa neden olabilir.
Tiroid hormonu GIS hareketliliginde artisa neden olabilir. Tiroid hormonu beyinde uygun
norolojik gelisim icin esastir; ndrogenez, noronal gog¢, noronal ve glial hiicre farklilagsmasi,
miyelin ve sinaptogenezde rol alir. Tiroid hormonu ayn1 zamanda viicudun katekolaminlere
duyarliligin1 artirarak sempatik tonus da bir artisa neden olur. Tiroid hormonunun etkileri,

katekolamin seviyesinde bir artis veya azalmaya neden olan bir hastalik oldugunda daha 6nemli

hale gelir (21).

Tiroid’le lgili Testler



Herhangi bir tiroid bozuklugu tanisi i¢in kullanilan ilk parametreler TSH ve serbest T4
testidir. Bunlar patolojinin primer olarak tiroid bezinden mi yoksa sekonder olarak hipofizden
mi kaynaklandigini belirler. Bir hipotiroidizm tanis1 diisliniilityorsa, TSH diizeyleri anormal
sekilde artarken, T4 seviyeleri diisecektir. Hipertiroidi tanisi siiphesi varsa, TSH seviyeleri
diiserken, T4 diizeyleri anormal sekilde artar. TSH reseptorii antikorlar1 veya tiroid peroksidaz
antikorlar1 gibi diger laboratuar testleri sirasiyla Graves hastaligi veya Hashimoto tiroiditinin

teshisinde yardimei olabilir (22).

2.3.Hipotiroidizm
2.3.1.Hipotiroidizm Tanimlanmasi

Hipotiroidi, klasik olarak tiroid hormonunun eksik tiroidal Uretimi olarak
tanimlanmaktadir. Primer hipotiroidi ise direkt tiroid bezinin kendisini etkileyen faktorler
sebebiyle tiroid hormon salgilanmasinin azalmasi olarak tanimlanir. Serum tiroid hormonu
konsantrasyonlarindaki azalma, TSH salgilanmasinin artigina yol agar. Tiroid hormonunun
azalmis tiroidal salgilanmas1 TSH yetersizligine baglh olusuyorsa sekonder hipotiroidi, TRH
yetersizligine bagli olarak olusuyorsa tersiyer hipotiroidi olarak ifade edilmktedir (Sekil 3).
Bazi nadir durumlarda ise tiroid hormonu eksikliginin nedeni, dokularin hiicre i¢i tiroid
hormonu reseptérindeki mutasyonlar sebebiyle tiroid hormonuna cevap verememesinden
kaynaklanir. Tiroid hormon direnci olarak bilinen bu durum, tiroid bezinin bu direncin
Ustesinden gelmek i¢in tiroid hormonlarinin salgilanmasinda ve serumdaki tiroid hormon

konsantrasyonlarinda artigla iligkilidir.

Hipotiroidizm, tiroid hormonu eksikliginin pek klinik vermedigi ve hormonal
anormalliklerin mevcut oldugu ¢ok hafif vakalardan, yasami tehdit eden miksédem komaya

kadar neden olabilen degisken dereceli bir fenomendir (23).

A.Primer Hipotiroidi Etyolojisi B.Santral (sekonder ve tersiyer)

Hipotiroidi Etyolojisi

Hashimato tiroiditi Hipopituitarizm

Tiroid hormon sentez bozuklugu Hipofizer yetmezlik (Sheehan send.)




Konjenital agenezi Kitlesel lezyonlar

Iyot eksikligi Inflamasyon(vaskiilit, sarkoidoz)
Ilaca bagli(amiodaron, lityum vs.) Infiltrasyon(Tbc, hemakromatozis)
Iatrojenik(cerrahi, RT sonrasi, RAT)) fatrojenik(cerrahi, RT)

Infiltratif(amiloidoz, sarkoidoz,

hemakromatozis)

C.Tiroid Hormon Direnci

Sekil 2.3. Hipotiroidizm Etiyolojisi (24)

Hipotiroidizm Tanis1

Hipotiroidi ontanili bir hastada oncelikle bakilmasi gereken parametre serum TSH
dizeyidir. Eger serum TSH degeri yiiksekse primer hipotiroidi tanis1 konmaktadir ve ardindan
serbest T4 diizeyine bakilmalidir. Serum TSH diizeyi yiiksek ve T4 diizeyi diisiik ise buna
asikar hipotiroidi denmektedir. Bunun yanisira yiiksek serum TSH’a ragmen T4 normalse buna
subklinik hipotiroidi ad1 verilir. Ileri hipotiroidi evresine kadar ise T3 diizeyleri deiyodinazlarin
tampon mekanizmasi sayesinde diisiis gostermemektedir. Hem TSH hem de T4 seviyesinin
diisiik olmas1 ise sekonder ya da santral hipotiroididir. izole TSH yetersizligi ¢ok nadir
gorildiiglinden, bu gibi olgularda diger hipofiz hormonlarinin da 6l¢iilmesi gerekmektedir.
Primer hipotiroidi teshisi konulduktan sonra, etyolojiye yonelik tiroid otoantikorlarina,
Ozellikle anti-TPO’ya bakilmalidir (25).

2.3.2.Hipotiroidizmin Klinik Belirtileri ve Komplikasyonlari

Hipotiroidi klinigi, hastaligin etyolojisi, siiresi ve ciddiyetine bagli olarak bireyler
arasinda anlaml derecede farklililar gostermektedir. Karakteristik olarak, fiziksel ve zihinsel
islevlerde ve bir¢ok organ fonksiyonunda yavaslama vardir. Hipotiroidinin sekonder mi yoksa
primer tiroid hastaligindan m1 kaynaklandigina bakilmaksizin, hastaligin semptom ve
belirtileri, tiroid hormon eksikliginin siddeti ve eksikligin ortaya ¢iktig1 siirecin akutluguna

gore degismektedir.



Hipotiroidizm kliniginin ¢ogu, tiroid hormon eksikligi nedeniyle olusan iki
degisiklikten birini yansitir. Birinci olarak metabolik fonksiyonlarin genel olarak yavaslamasi
yorgunluk, hareketlerde yavaslama ve yavas konusma, soguk intoleransi, kabizlik ve kilo alma
(morbid obezite degil) gibi sikayetler ve semptomlarla sonuglanir. Ikinci olarak matriks glikoz-
amino-glikanlarin dokularin interstisyel bosluklarinda birikimi cilt ve sagta kabalasma, yiizde
sislik, dilde biiylime ve ses kisikligi gibi bulgulara neden olmaktadir (26, 27). Bu degisiklikler

genellikle geng hastalarda daha kolay taninir ve yasli hastalarda yaglanmaya baglanabilir.

Deri: Kan akimi azaldigi i¢in cilt soguk ve soluktur. Epidermisin, atrofik bir hiicre tabakasi ve

cildin karakteristik kuru piiriizliliigi ile sonuglanan hiperkeratozu vardir (27).
*Saglar kaba olabilir, sa¢ dokiilmesi sik goriiliir ve tirnaklar kirilgan olur.

*QGraves hipertiroidi tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan hipotiroidi hastalarinda vitiligo ve alopesi

areata bulunabilir.

Gozler: Genellikle jeneralize 6demin belirtisi olarak periorbital 6dem ortaya ¢ikar. Graves
oftalmopatisi, hipertiroidi tedavisi sonrasi hipotiroidizm gelistiginde devam edebilir. Bu
nedenle, periorbital 6dem ayrica oftalmopatinin bir belirtisi olabilir; bu durumda hastada

eslikci degisken derecelerde protriizyon ve ekstraokiiler kas gii¢siizliigli de goriilebilir.

Hematolojik belirtiler: 36 ¢alismanin sistematik incelemesi, hipotiroidizm tanili hastalarda,
edinilmis von Willebrand sendromu tip Inedeniyle, hipotiroidizme ikincil hipokoagiilan

duruma bagli olarak artmig kanama riski oldugunu ortaya koydu(27).

Anemi: Hipotiroidizm hastalarinda eritrosit hiicre kitlesinde azalma ve normokromik,
normositik hipoproliferatif anemi mevcuttur(27). Pernisiydz anemi, kronik otoimmdin tiroiditin
neden oldugu hipotiroidizm olan hastalarin ylizde 10'unda gortiliir. Bu tiir hastalar kemik iligi
megaloblastozisi olan bir makrositik anemi ile bagvururlar. Ancak, anemisi olmayan nadir
hastalarda, kemik iligi megaloblastozisi olmadan makrositoz gosterebilirler(28). Reproduktif
donemdeki kadinlar menorajiye ikincil olarak demir eksikligi anemisi gelistirebilir. Demir
eksikligi anemisi ve hipotiroidizmi olan hastalarda, levotiroksin(LT4) ve oral demir takviyeleri
ile kombine tedavi, yalniz demir takviyesi ile tedaviye direngli olabilecek aneminin

diizeltilmesini saglar(29).

Kardiyovaskuler Sistem: Hipotiroidizm ile iligkili sistemik yavaslamis metabolizma, kalp

atim hizi ve kasilmada azalmanin neden oldugu kardiyak outputta azalmaya neden olur(27).



Miyokard kasilmasi1 ve gevsemesinde rol alan spesifik miyokard enzimlerini kodlayan genlerin

tiroid hormonu ile diizenlenmesi kasilmadaki azalmanin nedenidir (30).

*Periferik vaskuler direncgteki artistan dolay1 hipertansiyon. Normotansif hastalarda kan basinci
artislar1 kiigtiktiir (6rnegin 150/100 mmHg'den az olan maksimum kan basinci). Bununla
birlikte, bilinen hipertansiyonu olan hastalarin kan basinci, hipotiroidizm gelisimi ile daha da

artabilir.
*Kolesterol metabolizmasinda azalmanin neden oldugu hiperkolesterolemi
*Hiperhomosisteinemi

Solunum Sistemi: Yorgunluk, efor dispnesi, rinit ve azalmis egzersiz kapasitesi,
kardiyovaskiiler hastaliklarin yani sira bozulmus solunum fonksiyonundan kaynaklanabilir.
Hipoventilasyon, solunum kas zay1fligindan(27) ve hipoksi ve hiperkapniye azalmig pulmoner

yanittan kaynaklanir.

Hipotiroidizmi olan bazi hastalarda, ¢ogunlukla makroglossinin bir sonucu olarak uyku
apnesi ortaya cikar. Tedavi ile cogunlukla uyku apnesin diizelir, ancak bazi hastalarda siirekli

pozitif hava yolu basinci ile tedavi gerekir(31).

Hipotiroidi prevalansi idiyopatik pulmoner arter hipertansiyonu olan hastalarda
yuksektir, bununla birlikte hipotiroidizmin bu durum ic¢in bir risk faktori oldugun

diistiniilmemektedir(27).

Gastrointestinal Bozukluklar: Konstipayon, azalan bagirsak hareketinin neden oldugu

hipotiroidizm hastalarinin en sik sikayetlerinden biridir.

Ureme Anomalileri: Hipotiroidizmi olan kadinlarda oligo veya amenore ya da hipermenore-
menoraji goriilebilir. Hipotiroidizm bulunan 171 premenopozal kadinin katildig1 ¢alismada, %
77'sinde normal siklus, % 16'sinda oligo veya amenore ve % 7'sinde hipermenore-menoraji
mevcuttu; 214 normal kadinda sikliklar sirayla ylizde 92, yuzde 7 ve ylzde 1 idi. Anormal
siklusu bulunan hipotiroidizmli kadinlarda, T4 tedavisine ragmen siklus anormallikleri yar1

yartya devam etti (27).

Hipotiroidizmde serum seks hormonu baglayici globulin konsantrasyonu diisiik olabilir.
Bununla Dbirlikte, hipotiroidizm olan bazi erkeklerde serbest serum testosteron

konsantrasyonlar1 diisiiktiir, ancak serum luteinize edici hormon konsantrasyonlar1 normaldir,



bu da hipotiroidizm hipotalamus veya hipofiz iizerinde dogrudan bir etkisi oldugunu

gosterir(32) ; serum serbest testesteron diizeyleri LT4 tedavisi ile artar.

Hipotiroidili erkeklerin yiizde 64'linde azalmis libido, erektil disfonksiyon ve gecikmis

ejakllasyon, gorulir(33).

Kas Iskelet Sistemi Belirtileri: Kas tutulumu hipotiroidizm tanili eriskinlerde yaygindir.
Zayiflik, kramp ve miyalji seklinde belirtileri olabilir. Serum kreatin kinaz siklikla yiikselir ve
kreatin kinaz yiiksekliginin miktari, kas hastaliginin diger klinik belirtilerinin ciddiyeti ile
dogrudan iligkili degildir. Hipotiroidi hastalarinda, genel populasyona kiyasla muhtemelen
azalmig renal plazma akimi ve bozulmus glomeriiler filtrasyona bagli olarak olarak

hiperurisemi ve gut prevalansinin arttigi bildirilmistir (34).
Metabolik Anormallikler: Hipotiroidide gesitli metabolik anormallikler ortaya ¢ikabilir:
*Hiponatremi: serbest su klirensindeki azalmadan kaynaklanabilir.

*Serum kreatininindeki reversible artig, hipotiroidi hastalarinin yiizde 20 ila 90'inda ortaya

cikmaktadir.

*Daha once de belirtildigi gibi, lipid klerensi azalabilir ve serbest yag asitlerinin serum
konsantrasyonlar1 ile total ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesteroliinde bir yiikselise neden

olabilir.

*Yeni baslayan hipotiroidizmi de igeren bazi hipotiroidi hastalarinda plazma homosistein

konsantrasyonlari artmakta ve LT4 ile tedaviden sonra normale dénmektedir.

Ila¢ Klirensi: Hipotiroidizmde birgok ilacin klirensi azalmistir. Buna bagli olarak
intoksikasyon olmamasi i¢in doz azaltilmalidir. Ayrica, hipotiroidi hastalarinda etkili dozlarda

uygulanan ilaglar, T4 replasmani sirasinda daha az etkili olabilir (27).
Hipotiroidizmin Norolojik Komplikasyonlari

Hipotiroidili hastalarda ¢esitli merkezi ve periferik sinir sistemi belirtileri sik gortlur. Birgok
vakada, norolojik belirtiler hastaligin sistemik ozellikleri ile birlikte ortaya cikar ve sadece
tesadiifen not edilebilir. Bununla birlikte, nérolojik disfonksiyon semptom ve belirtileri bazi

hastalarda 6zellik gosterebilir ve 6nemli sakatliklar olugsmasina etkide bulunabilir.

Karpal tinel sendromu: KTS genel populasyonda sik goriilen bir semptomdur, bildirilen
prevalans kadinlarda %3,0-5,8 ve erkeklerde % 0,6-2,1'dir (35). Hipotiroidizmli hastalarda
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KTS sik goriliir. Yeni tan1 alan hipotiroidli kii¢lik vaka serilerinde, KTS klinik bulgular1 %25-
38 arasinda degismektedir; elektrodiagnostik anormallikler daha da yiiksek bir oranda rapor
edilmistir. Derin ve hafif hipotiroidililer arasinda KTS oraninlarinda anlamli sekilde fark
olmadigr ileri siiriilmektedir. KTS'li hastalarda bildirilen hipotiroidi prevalansi literatiirde
biiytlik farkliliklar gosterir. KTS hastalarinda hipotiroidizm prevalansinin %1.3-10.3 arasinda
oldugu bildirilmistir. Cerrahi gecirenlerde KTS siddeti ile hipotiroidi arasinda anlamli iligki
oldugu ve sonug olarak hipotiroidide KTS nin daha ciddi oldugu spekiile edilmektedir (36).

Hipotiroidizmdeki KTS patogenezinin, karpal tlnel icerisinde median sinirin
perineurium ve endoneuriumunun miisin infiltrasyonuna bagli oldugu diisiiniilmektedir (37,
38) . Miisin birikmesi, karpal tiinel i¢indeki kompartman basincinin artmasina, median sinir

iizerinde dogrudan basing olusmasina ve fokal demiyelinizasyona neden olur.

Polindropati: Hipotiroidi hastalarinda polindropati sikligi tam olarak bilinmemektedir.
Cogunlukla yeni tan1 konan hipotiroidizm ¢aligmalarinda distal duyusal yakinmalar %29-%64
oraninda polindropati klinik bulgulart %25-42 oraninda ve polindropati elektrofizyolojik

bulgular1% 17-72 oraninda bildirilmektedir(36).

Hipotiroidi ndropatisinin patogenezi tam olarak anlagilmamistir. Patogeneziyle ilgili

aciklamalar ¢esitlidir ve sunlar1 igerir:

*Endondryum ve perindryum igindeki mukopolisakarit protein kompleksleri birikimi
*Segmental demiyelinizasyon ve remyelinizasyon ile kalin miyelinli lif sayisinda azalma (36)
*Glikojen graniilleri, mitokondri, lipid damlaciklari ve lamellar body agregatlari (37, 39)

Hipotiroid ndropatisinin en sik goriilen klinik belirtileri simetrik, agirlikli olarak
distalleri tutan, ayaklari ellerden daha erken ve daha siddetli etkileyen duyusal bozukluklardir.
Norolojik muayenede bulgular, derin tendon reflekslerinin kaybi veya azalmasini ve simetrik
"eldiven-gorap" tarzi duyusal anormallikleri igerir. Derin tendon refleks cevabinda yavaslama
hipotiroidizmin karakteristik bir 6zelligidir. Nadiren, daha ciddi vakalarda, ekstremite

distallerinde gigsiizliik ve atrofi geligebilir (40).

Distal duyusal anormallikler, azalmis ya da kayip derin tendon refleksleri bilinen
hipotiroidisi olan bir hastada duyusal bir polindropatiyi gostermektedir. Hipotiroidi
polindropatisini diger nedenlere bagli néropatiden ayiran spesifik bir klinik veya

elektrofizyolojik 0Ozellik yoktur. Bir calisma noérolojik olarak asemptomatik, asikar veya
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subklinik hipotiroidli hastalarda cilt biyopsisi intraepidermal sinir lifi yogunlugunda azalma

oldugunu rapor etmistir; bu degerlendirmenin klinik yansimasi kanitlanmamustir (41).

Fetal ve Neonatal Hipotiroidizm Sekeli: Fetal ve / veya neonatal hipotiroidizm, zihinsel ve
motor gelisim de dahil olmak tlizere pek ¢ok farkli norolojik sekellere neden olabilir. Her ne
kadar postnatal hipotiroidizmin etkileri hizli tedavi ile geri dondiiriilebilse de, 6zellikle ilk

trimesterde gestasyonel hipotiroidizmin sekeli yasam boyu devam etmektedir.
Norolojik sekeller sunlar icerir:

*Zihinsel engellilik: Biligsel bozulmalarin ciddiyeti, intrauterin ve yagamin erken donemindeki
tiroid (veya iyot) eksikliginin derecesi ve siiresi ile iliskilidir. Ozellikle gebeligin ilk ii¢ aymda

varolan ciddi eksiklik, geri doniisiimsiiz entelektiiel ve motor bozukluklara neden olmaktadir.

*Bozulmus motor gelisim: Tipik defisitler, distal kollar ve bacaklarin goreceli olarak
korundugu govde ve proksimal ekstremitelerin rijidite ve spastisitesini igerir. Goriintiileme
caligmalari, bilgisayarli tomografide (BT) bazal ganglionlarda ve subkortikal alanlarda
kalsifikasyonla birlikte, manyetik rezonans goruntilemede (MRG) globus pallidus ve

substantia nigrada sinyal anormalliklerini ortaya ¢ikarmistir(36).
*Diger defisitler: strabismus ve sensorinoral igsitme kaybi goriilebilmektedir.

Bilissel Bozukluklar ve Demans: Hipotiroidizmde biligsel bozuklugun patogenezi
bilinmemektedir. Hayvan ¢alismalar1 hipotiroidizmin dorsal hipokampusun aracilik ettigi noral
yolaklarin sinaptik plastisitesinde, bir¢ok yliksek biligsel islev i¢in 6nemli olan degisiklikler
yapabilecegini gostermektedir (42).

Asikar hipotiroidizmi olan hastalarin% 66 ila 90'inda ortaya ¢ikan biligsel disfonksiyon, agikar
hipotiroidizmin (diisiik serum serbest T4, yiiksek serum TSH) yaygin bir 6zelligidir (43).

Hipotiroidizmde biligsel bozulma en sik olarak mental yavaslama, zayif konsantrasyon
ve kisa siireli hafiza azalmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica yaygin olarak sosyal geri ¢ekilme,
psikomotor gerilik, depresif durum ve ilgisizlik vardir. Daha az olarak, hipotiroidi psikoz,
konflizyon ve oryantasyon bozuklugu gibi diger noropsikolojik belirtilerle ortaya ¢ikar; bu

sendromun ad1 "mixddem deliligi"dir.

Hasimato ensefalopatisi: Otoimmiin veya hasimato tiroiditi, diinyanin iyot eksikligi olmayan

bélgelerinde hipotiroidizmin en yaygin nedenidir. Hasimato ensefalopatisi, hasimato
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tiroiditinin serolojik bulgularina sahip kisilerde meydana gelen, biling degisikligi ve nobet

sendromunu tarif eder.

Serebellar ataksi: Eriskin baslangi¢li hipotiroidi hastalarinin erken vaka serilerinde yiiriiyiis

ataksisinde anlamli sayida (% 10- 30) artis izlendi.

Miyopati: Tipik olarak, hastalar miyalji ve kas rijiditesinden sikayet ederler ve hafif proksimal

kas giigsiizliigli ve yiiksek serum kas enzimleri vardir. Miyopati tiroid replasmani ile diizelir.

Gorme kaybi: Gorme alani kisitlanmasi ve diger goérme alanmi defektleri, hipotiroidizm
hastalarinda gérme alani testlerinde sik goriliirken, bunlar nadiren bagvuru sebebidir(36).
Isitme kaybi: Hipotiroidi hastalarinda subklinik olabilen isitme kaybi1 ve tinnitus yaygindir ve
tedaviyle iyilesir (44). Isitme kayb1 genellikle iletim tipi olmaktan ziyade sensorindraldir.
Pendred sendromu, sensorindral isitme kaybi, guatr ve hipotiroidizmle beraber veya
hipotiroidizm olmadan iyotun anormal organifikasyonu ile karakterize otozomal resesif bir

hastaliktir.
2.3.3.Hipotiroidizm Tedavisi

Hipotiroidi tedavisi i¢in serum TSH diizeyi bakilmaktadir. TSH diizeyi 10 mU/mL
tizerinde olan herkese tedavi baslanmakta olup, TSH dizeyinin 4,5-10 mU/mL oldugunda
isesemptomatik hastalara tedavi verilmektedir. Gebelerde ise hipotiroidi fetal mortalite ve
morbidite nedeni oldugu i¢in serum TSH diizeyi ilk trimesterde 2,5 mU/mL, ikinci ve tginci
trimesterde ise 3 mU/mLaltinda tutulmalidir. T4, biyolojik aktif olan T3 hormonundan elde
edildigi icin tedavide LT4 (tiroksin) kullanilir. Yar1 dmriiniin uzun olmasi: ve giinde bir kez
kullanim1 ile uygun T4,T3 kan diizeyi saglamasindan dolay1 T3 ile kombinasyon tedavisinin

yerini almistir (24).

LT4 tedavi dozu TSH diizeyi, yas ve komorbid hastalik varligina gore baglanir. Tipik
rejimde giinliik 25 pgr(0,025 mgr) baslanarak doz artirilarak giinliik 100-150 pgr seviyesindeki
normal replasman dozuna artirilir. Serum TSH diizeyleridiizelene kadar 6 haftalik araliklarla
kontrol edilir. Gebelikte ise 3-4 haftada bir tekrarlanmalidir (45).
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2.4.Karpal Tunel Sendromu

KTS en sik goriilen tuzak noropatisidir. Patofizyolojisinde ise karpal tiinelde basing
artis1 ve buna sekonder median sinirin transvers karpal ligament (TKL) altinda sikismas1 ve
buna bagli olusan 6dem ve kan akiminda bozulma yer almaktadir (46,47). Genellikle orta yas

kadinlarda goriilmektedir. Birgok nedeni olabilecegi gibi vakalarin cogu idiopatiktir (48).

KTS akut veya kronik olarak olusabilmektedir. Median sinirin siglastigi alanlarda kisa
stireli (birkag saat) basilar akut KTS a neden olmaktadir. Sinirin uzun stireli sikigmasi (dar
karpal tiinel, tiinel i¢i devamli basing artisina neden olan sistemik hastaliklar ) ve buna sekonder

anatomik ve morfolojik degiskliklere ugramasi ise kronik KTS olarak taninmlanir (49).
2.4.1.Anatomi
Median sinir anatomisi

Median sinir brakiyal pleksusun lateral kordunun C6-C7 ve medial kordunun C8- T1
koklerinden kaynaklanir (Sekil 4). Sinir iist kolun medialinden geger, dirsegi 6nden ¢aprazlar
ve pronator teres kasmin iki bas1 arasindan gegerek 6n kola girer. On kolda fleksor digitorum
superfisialis ve profundus arasinda ilerler (50). Palmar kutan6z dali, median sinirden transvers
karpal ligamentin ortalama 3 cm proksimalinden ayrilir (51) ve palmar tarafin proksimal
kismin1 innerve etmek icin fleksor retinakulumun istiinden gecger. Kalan dal, fleksor
retinakulumun altindan ve karpal tiinelden gegerek ele girer ve distalde motor ve duyu olarak
ikiye ayrilir (Sekil 5). Motor dali; abduktor pollisis brevis, opponens pollisis, fleksor pollisis
brevis, 1. ve 2. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Duyu dali; distal avug i¢inin ve 1, 2, 3 ve 4.

parmagin yarisinin palmar yuzeylerinin duyusunu saglar (50,52).

Sinir dirsekte bisipital kas aponevrozunun altindan gecer ve burada brakial arterle

birliktedevam eder. Sinir dirsekte pronator teres kasinin distalinde N. interosseos anterior dalini

verir (53).

Kolda median siniri brakial arter ve dallar1 , 0nkolda isemedain arter tarafindan
beslenir.Normalde bu damar bu siniri besleyen tek damardir. Median sinir yoluna sensoriyel
bir dal olarak devam eder. Dirsek sinovyasina, el bilegine, ulnanin ve radiusun kemik ve
periostuna, metakarpal ve falangeal kemiklere dal verir. Vazomotor lifler sinirin damarla temas
ettigi yerlerden ayrilir. Bunun anlamu sinirlerin sulkus bisipitalis medialis, regio kiibiti ve

palmar aponevroz icindeki bolgede damarlarla temas halinde uzanmasidir (53).
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N, subscapularis inderior (C5, 6 *W

Sekil 2.4. Brakial pleksustan ¢ikan sinirler (54)
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Synovium

Flexor tendons

Median nerve

Transverse carpal
ligament

Sekil 2.5.Median sinir ve karpal tiinel

Karpal Tlnel anatomisi

Karpal tunel, el bilegi seviyesinde icte fibroz, dista ise kemik elemanlarca
cevrelenmektedir. Proksimal sinirt bilek pilisi, distal sinirt ise hamatum kemiginin kancasi

olsturur.

Karpal tiinelden gegen yapilar sunlardir: (Sekil 6)
1. Fleksor pollicis longus tendonu

2. Median sinir

3.Fleksor digitorum superficialis tendonlari

4.Fleksor digitorum profundus tendonlar



Onden Goriinily

Tendines m, fhexoris dig ionmm
suporficialis, tendines

Tendo muscull paimérns long~_
m, flexoeis digitonum profundi

Median kil

N. medianus
Vagina snovialis communis
musculorum fexorum
(bursa uinaris)

A rodialis
Tendo musculi flexaorss.

Radial dghay { carpl radia’ls aa>

Vagina tedinis musculi flexorig 55 u'm",’
wr.m ang fourza radialis — N.ulnaris Ulnar igid
¢ : 3 / 2 — Tendo musculi
Lig carpale palmare (kaldwderg 1 flexaris carpi

2 < . ulnaris
Vag na carpalis tencinis (synovialisr

5 Os psiforme
Lig, corpl wansversum (eetinac ulurny
muscu'orum flexoram)

Os trapeziunm—— 4 — M, abductor digiti minimi
pe: g

Os metacampa e
M. opponens pol| ¢ M. flexor digiti minimi brevis

M, ahductor pollicis M. appanens digiti minimi

brevis tkaktrerfms!
M, lumbricales

M., flexor pallicis

e M, adductor pollicis
brevis (kalcmowg

Sekil 2.6.Karpal tlinelden gegen yapilar

Arcus palmaris superficialis (anerial)
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Karpal tiinelin tabanin1 kemik yapilar olusturmaktadir. TUnelin giriminde radius ve ulna

kemiklerininin distal uglari yer alirken tiinelin orta ve distal kesiminde karpal kemikler bulunur.

Kanalin tabanin1 ise capitatum, trapezoideum ve lunatum’ un meydana getirdigi ark olusturur.

Medial duvar1 hamatum, lateral duvari ise trapezium ve tuberculum ossis trapezii olusturur.

Karpal tiinelin en dar bolumi orta bolimuadur (55) ,(Sekil 7).

Sekil 2.7. Karpal tiinel diizeyinin kesitsel sematik goriintiisii (56)

Fleksér Retinakulum
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Fleksor retinakulum kalin, genis, yogun bir bag demeti olarak eminentia carpi radialis
ve ulnaris arasinda uzanir. Radial tarafta trapezium ve scaphoideumun tuberkdllerine, ulnar

tarafta ise psiforme ve hamatumun hamulusuna tutunur (56) .
Transvers karpal ligament

Palmar aponevroz’ un altinda yerlesen flexor retinaculum’ un ylizeyel tabakasi palmar
karpal ligament, derin tabakasi ise transvers karpal ligamenti olusturur. Transvers karpal
ligament kalindir ve radial tarafta iki laminaya ayrilir. Transvers laminasi scaphoid ve
trapezium kemiklerinin tuberkullerine tutunurken, oblik lamina ise trapeziumun medial

kenarina yapisir (56).

2.4.2. KTS Epidemiyolojisi

Yapilan ¢alismalarda genel populasyonun %0.2-0.6’inde KTS mevcuttur (57).
Papanicolaou ve arkadaslar1 2001 yilindaki prevalans ¢alismasinda bu oranin %3.74 oldugunu
belirtmislerdir (58). Genellikle orta yaglarda (30-60 yas) goriilmektedir. KTS, kadinlarda
erkeklere gore 3 kat daha fazla goralir (57). KTS ¢alisan populasyonu etkilemesi ve bu nedenle
is giicli kaybina neden olabildiginden ekonomik yoénden de iizerinde durulmasi gereken bir

hastaliktir (59).

2.4.3.KTS Patogenezi

KTS patogenezi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte tiinel hacmini azaltan tiim
durumlar (anatomik darlik, kitlesel lezyonlar, inflamasyon vs) karpal tiinel basincini arttirir.
Karpal tlinelde herhangi bir basing degisimine en duyarli yapit median sinirdir (60).

Sunderland’in teorisine gore patofizyoloji li¢ asamada gergeklesir:
Sunderland patogenezi ii¢ asamada agiklamistir:

Birinci asama; hafif-orta basing artis1 ile birlikte erken donemde olusan kan akimindaki
bozulma, basing ortadan kalktiginda hizla geri donmektedir. Bu donemde nokturnal

paresteziler ve agrilar ortaya ¢ikmaktadir.

Ikinci donem; kapiller dolasimin etkilenmesi ile birlikte 6dem ortaya ¢ikmaktadir.
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Uclincti donem; ddeme bagl olusan interstisiel eksuda iginde fibroblastlar cogalmakta ve

fibrozis gelismektedir (61).

Dar karpal tiinel, kiigiik el gibi anatomik 6zellikler tuzak néropatilerinin olusumunu
hizlandirabilir. Karpal tiinelin kapal1 araliginda herhangi bir kaplayan ve kanal hacmini azaltan

lezyon kompresyonu arttirir (61).

Karpal tinelde notral pozisyonda basing normalde 6 mmHg’dir. Basincin 30 mmHg’ya
¢ikmasi semptomlarinin ortaya ¢ikmasina neden olur. (62). Hastalarda notral pozisyonda

basing 32 mmHg, yani normalden 2-5 kat yiiksek bulunmustur.

2.4.4.KTS Etyolojisi

KTS en sik idiopatik olarak karsimiza ¢ikmakta olup belirlenebilen bir nedeni yoktur
ve (63). KTS, elleri sik kullanmay1 gerektirecek meslek gruplarinda ve daha ¢ok dominant elde
olusmasi nedeniyle ellerin asir1 kullanima bagl ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (64). KTS, akut
ve kronik olarak iki formda gorulebilir. Akut form ani basi¢ artisina neden olan radius kirigi,
yaniklar, lokal enfeksiyon ve enjeksiyonlara bagli olarak olusurken kronik form ise daha siktir
ve semptomlar aylar veya yillar boyunca siirebilir. Hastalarin ancak yarisinda neden
saptanabilir (65). KTS gebe kadinlarda siktir ve siklikla 3. trimestirda tani almaktadir.
Genellikle bilateraldir.

KTS’yi olusturan nedenler sdyle siralanabilir:
* [diopatik

* Anatomik:

* Travma:

* Yer kaplayici lezyonlar:

* [nflamatauar sistwmik hastalilar:

* Tlnelde birikime ve 6deme neden olan sistemik hastaliklar:
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2.4.5.KTS Klinik Bulgular

KTS’de ¢ogu vakada 6nce gece ortaya c¢ikan agri ve uyusukluk gibi duyu kusuru

olusmakla birlikte bazen de motor kusuru 6n plana ¢ikmaktadir(66).

Hastaligin 6zellikle geceleri veya sabaha karsi ortaya c¢ikan agri ve parestezi gibi
karekteristik duyusal semptomlar1 ¢ogunlukla tiinelin distalinde goriilse de bazen daha
proksimale 6nkol ve dirsege hatta omuza kadar yayilabilmektedir ve bu sikayetler fleksiyonla
provoke olmaktadir. Hastalarin en sik ve karekteristik bagvuru semptomu nokturnal agr1 ve

parestezi ile uykudan uyanmalaridir (67).

Baslangicta ellerde sabahlar1 olusan sertlik ve tutulmalar olurlen ilerleyen dénemlerde
kronik siirece bagli demiyelinizasyon ve sinir liflerinde dejenerasyona bagli atrofi ve motor
kusurlar (tenar bolgede hissizlik, basparmakta abduksiyon ve oppozisyon kisitiligi) olusur.
(66).

KTS tanis1 i¢in ‘American Academy of Neurology’ (Amerikan Noroloji Akademisi)

tarafindan yayimlanmis olan asagidaki kriterler kullanilir(9):
1)Etkilenmis elde gece uyusma veya agri olmasi,

2)Tekrar eden el hareketleriyle ortaya ¢ikan duyusal yakinmalarin olmasi,
3)Sabahlari uyusma ya da agr1 olmasi,

4)Phalen testinin pozitif olmasi,

5)Median sinirin innerve ettigi bolgede duyu kusuru olmasi,

6)Median sinirin innerve ettigi kaslarda motor giigsiizlikk ya da atrofi olmasi.

2.4.6.KTS Tam

KTS’de tani; klinik 6ykii ve muayene bulgular ile birlikte kullanilan elektrofizyolojik
yontemler ve radyolojik yontemlerle konur. Elektrofizyolojik yontemlerin %20 e varabilen
yanlis negatiflik oranlari1 olabilir. Bu nedenle elektromiyografi (EMG) ve elektrofizyolojik

bulgulart normal olan semptomatik vakalarda siklikla radyolojik yontemlere bagvurulmaktadir
(68).
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Anamnez

Hastalik semptomlar1 sinirin innervasyon alaninda parestezi, geceleri uykudan
uyandiracak kadar belirgin olabilen agr1 gibi duyu kusuruyla birlikte parmaklarda guicstzlik el
hareketlerinde beceriksizlik gibi motor sikayetlerdir. ki veya daha fazla semptomun varlig
KTS tanist i¢in anlamlidir. En 6nemli semptom nokturnal parestezi ve agrilardir. Hasta
genellikle elini sallayarak bu agriy1 hafifletir (66,69). Gece ortaya ¢ikan ve uykudan uyandiran
agrilar ve elin hareket ettirilmesi ile bu agr1 ve uyusuklugun kaybolmasi veya hafiflemesi %90
oraninda taniya katki saglar (48). Semptomlar mevsimsel oOzellik gostererek kisin
siddetlenebilir ve bu dénem yillar stirebilir (69). Hastalik ilerledikge sikayetler ginduzleri de

ortaya ¢ikmaya baglar.
Fizik Muayene

Fizik muayenede median sinir innervasyon sahasinda duyu kusuru ve tenar bolgede
atrofi ve gugsizlik pozitif bulgulardir. KTS tanisinda fizik muayenenin asil hedefi tiinel igi

basici arttirarak semptomlar1 provoke etmektir. Provokatif testlerin pozitifligi anlamli olarak

kabul edilir (70).

Tinel Belirtisi: El bilegi diizeyinde karpal tiinele hafif bir perkiisyon yapilmasi sinirin duyu
alaninda hiperestezi ve elektriklenme hissine neden olabilir.. Bu test KTS i¢in % 55 oraninda

sensitif, % 76 oraninda spesifik bir testtir (70).

Phalen Testi:( El bilegi fleksiyon testi): El bileginin bir dakikalik fleksiyonu ile (Phalen) veya
tam tersi ekstansiyonu (Ters Phalen) ile sinir innervasyon alaninda semptomlarin ortaya
¢ikmasidir. Phalen testi, KTS tanisi i¢in % 65 oraninda sensitif, % 72 oraninda spesifik bir
testtir (70).

Karpal Kompresyon Testi(Durkan’s): Muayene eden kisi iki parmag: ile bilekte median
sinir izerine basing uygular ve sinir innervasyon alaninda uyusma ve agr1 ortaya c¢ikar. KTS

tanisinda % 65 oraninda sensitif, % 82 oraninda spesifik bir testtir (70).

Gerilmis median sinir stres testi: Median siniri maksimum gerilmeyle karsilastirarak lokal
noroiskemiyi tetikler. Kronik KTS’da, median sinirin fleksor tendonlara yapistigi,
psddondromun varligt gibi durumlarda, median sinirin gerilmesi temel alinir. Kronik surecte,

semptomlar genellikle dnkolun proksimal bdlgesine dogru yayilir. (70).
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Elektrofizyolojik yontemler

KTS tanisinda en giivenilir yontem, elektrofizyolojik yontemlerdir. Bu yontemin temel
prensibi, sinir icindeki belirli bolgelerde meydana gelen demiyelinizasyon (miyelin kilifin

kaybi) sonucu liflerde olugan aksonal iletim hizindaki azalmalarin tespitidir. (8).

Temel olarak KTS tanisinda kullanilan elektrofizyolojik incelemeler, duyusal yanit
latansi, amplitiidii, iletim hiz1 ile birlikte distal motor yanit latansi, amplitiidii ve iletim hizlarini
degerlendirir. Ancak, duyusal ileti ¢alismalari genellikle daha duyarlidir. Parmak-bilek
segmentinden kaydedilen duyusal ileti hiz1 ve duyusal sinir aksiyon potansiyelleri, KTS tanisi
icin %65 ila %98 arasinda yiiksek dogruluk saglayabilir (71). Standart konsantrik igne EMG
uygulanir. KTS tespit edilenlerde diger tarafa da mutlaka EMG yapilmalidir (71). ilk olarak,
ikinci parmak median duyusal yanit latansinin, besinci parmak ulnar duyusal yanit latansina
kiyasla 1 milisaniye veya daha fazla uzun olmasi, bilek ile ikinci parmak arasindaki duyusal
iletim hi1zinin anormal bir yavaglama gostermesi, ikinci parmak duyusal yanit amplitiidiiniin 10
mikrovolt altinda olmasi ve doérdiincti parmak median ulnar duyusal yanit latans farkinin 0.4
msn'nin iizerinde olmasi (median duyusal yanit latans uzamasi) tipik bulgulardir. Standart
konsantrik igne EMG'sinde, diger kaslarin normal oldugu durumda, abdiiktor pollicis brevis
kasinda aktif denervasyon ve tam kasin seyrelmesi ile kronik nérojenik bulgularin goriilmesi

de dikkat cekici bir bulgudur.(72).

Normalde, erigkinlerde median sinirin distal motor iletim zamani genellikle 2.0 ila 4.5
milisaniye arasinda degisir ve genellikle 4.7 milisaniyeyi agsmaz. Ancak, KTS olan vakalarda
distal motor iletim zamaninda bir uzama goriiliir, ki bu uzama genellikle 4.7 milisaniyeyi asar.

Bu uzama, bazi durumlarda 10.0 milisaniye {izerine ¢ikabilir. (73).

Her ne kadar EMG, KTS tanisinda altin standart olsa da iletim ¢aligmalarinda duyarlilik
higbir zaman %100 e ulasmamamktadir. (74).

EMG’nin en 0nemli eksiklikligi ise etyolojiye yonelik bilgi igermemesidir.
Radyolojik yontemler

KTS unda tlinele ait anatomik bilgi edinmek ve etyolojiye yonelik bir degerlendirme

yapabilmek amaciyla radyolojik goriintiilenmesi 6nem tasimaktadir (75).
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a) Direkt grafi: Karpal tiineli olusturan kemik yapilar ve bu yapilarla iliskili yer kaplayict

lezyon veya ligaman kalsifikasyonu i¢in bagvurulabilecek yontemdir.

b) Bilgisayarh Tomografi (BT): Kesitsel ve multiplanar goriiniitler elde edildiginden direkt
grafilere gore kemik yapilar1 daha detayli inceleme imkani sunarken direk grafi ile benzer

sekilde sinir degerlendirmesi icin kisith bilgi sunmaktadir.

¢) Ultrasonografi (USG): Tarihte periferik sinirlerle ilgili ¢alismalar ilk olarak 1985 yilinda
Solbiati ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (76).

Median sinir etrafin1 saran epinéryum, USG’de hiperekojen olarak gorindr. Aksiyel
kesitte ise median sinirin balpetegine benzer internal noktasal hiperekojen gizgilerle cevrili
hipoekoik alanlar igeren ovoid bir morfolojisi vardir (Sekil 8). Uzun eksende ise paralel

hiperekojen ¢izgiler arasinda daha ince ekojenik cizgiler halinde gortlmektedir.

Median sinirin ekosu ses demetinin agisina gore farkli goriiniimlerde olabilmektedir.
Ses demeti tam dik olarak geldiginde sinirin ekojenitesi kas planlarindan yiiksek tendon
yapilarindan ise daha diistiktiir. Median sinir komsu kas ve komsu tendonlar birbirlerinden

ekojenitedeki bu farkliliklar sayesinde ayirt edilebilirler (77).

Periferik sinirin basiya ugramastyla dncelikle sinir i¢i 6dem olusur ve buna baglisinirin
cap1 artarken gOvdedeki hiperekojen cizgilenmeler silinir ve normalde daha hipoekoik
gortinime neden olur. Buna sekonder aksiyel planda ise bal petegi goriiniimiindeki retikiiler

patern kaybolur (78).

Basmin devam etmesiyle birlikte ilerleyen donmelerde median sinir aksiyel planda
ovoid seklini kaybederek yassilagir, sagittal planda ise diffiiz incelme gortlir. Median sinirin
karpal tiinel seviyesindeki basiya bagl olusan 6dem nedeniyle normal bireylerde izlenmeyen
seviyeler arasi ¢ap farkliliklar1 olusur.Bazi hastalarda da sinirde “ps6dondroma” olarak
adlandirilan bulboz sekilde sislik olur. Ayrica fleksor retinakulumda palmar yaylanmada

meydana gelebilir (79).

USG ile median sinirde meydana gelen morfolojik degikliklerin yanisira basinin
etyolojisine yonelik anatomik varyasyonlar (Orn: persistan median arter), yer kaplayici
lezyonlar (Orn: ganglion Kisti, n6roma), inflamatuar strecler gibi nedenler saptanabilir ve bu

satede tedavi planlamasina katkilar saglanabilir (79).
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Tai ve arkadaglar1 tarafindan 2012 yilinda yapilan, KTS tanisinda USG tekniginin
yeterliliginin arastirildig1 bir meta-analizde 28 ¢alisma incelenmistir. KTS tanisi alan hastalarin
toplam 3995 el bileginde farkli seviyelerde (giris, orta ve distal seviyesinden) olgtimler
alinmistir. Karpal tiinel girisinden yapilan dlglimlerde 9 mm2 ve iistiindeki degerlerin KTS

tanisinda %87 duyarlilik %83 6zgiilliik ile kullanilabilecegi bildirilmis (80).

Sekil 2.8.Karpal ttinelin sonografik gorintust(P = pisiform bone; S = scaphoid bone; MN =
median nerve; FDS = flexor digitorum superficialis; L = lunate bone; C = capitate bone.)

d) Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG): MRG, kas-iskelet sisteminin ve yumusak
dokularin degerlendirilmesinde yiiksek c¢oziiniirliikle diger goriintiileme tekniklerine gore
iistiin olmakla birlikte hem median siniri anatomik ve morfolojik olarak degerlendirme imkani
sunmast hem de karpal tiinel i¢ini ve ¢evresindeki yapilar: da degerlendirme firsati verdiginden
KTS tanisi i¢in ¢ok degerli bir modalitedir. KTS tanisi i¢in en yiiksek sensitivite ve spesifiteye
sahip goriintilleme yontemi MRG’dir (68). KTS tanisinda MRG’nin avatajlar1 su sekilde
sayilabilir:(81)

* Median sinir tuzaklanmanin gosterilmesi, sinirin tuzaklandigi yerin ve tuzaklanma
etyolojisinin gosterilmesi, varsa basiya neden olan yer kaplayici lezyonlarin gosterilmesi,
benzer sikayetlere neden olabilecek olasi patolojileri dislanmasi (6rn: epikondilit, rotator kas

yirtig1 vs.), anatomik varyasyonlarin tespiti, post-op komplikasyonlarin takibi

Normal bireylerde karpal tiinel girim seviyesive radiokarpal eklem seviyesi arasinda

yapilan 6l¢iimlerinde median sinir kesitsel alan1 arasinda belirgin farklilik yoktur (82). Ancak
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KTS’de tinel girimindeki sinir c¢api1 radiokarpal eklem dlzeyine gore 2-3 kat artis
gostermektedir, bu diizeylerde kesit alan1 hesaplamalarinda ise 1.6-3.5 kez artis olmaktadir
(83).

KTS’nin MRG’de ise sinirde yiliksek T2 sinyalinin (6deme sekonder) yaninda sinir
capinda artig, sinirde ovoid morfojinin kaybolmasi ve yassilasma ve fleksor retinakulumun

bombelesmesi goriilebilir (81).
2.4.7.KTS Ayirict Tam

KTS ayrici tanisinda elde ve 6n kolda parestezi ve agri yapan diger patolojiler durumlar

diistiniilebilir.

*Servikal radikulopatiler: En ¢cok C6-C7 koklerinin basisi ile karigabilir.
*Torasik ¢ikis sendromu

*Polindropatiler

*Pronator Teres sendromu: Median sinirin pronator teres kasini deldigi yerde sikismasi ile

ortaya ¢ikar.

*Raynaud fenomeni

*Refleks sempatik distrofi

*Omuz periartriti

*Radio-karpal bolgede artrit ya da artroz

Gegmiste birgok hasta servikal disk hernisi veya torasik ¢ikim sendromu gibi yanlis

tanilar ve sonucunda yanlis ve eksik tedavilere maruz kalmislardir (84).
2.4.8.KTS Tedavi

KTS’de tedavi yontemleri konservatif ve cerrahi olarak ikiye ayrilmaktadir. Tedavide
etyolojiye yonelik olarak oncelikle sinirde sikismaya neden olan asil nedenin tespiti ve yok
edilmesi amaglanmakatdir. Bununla birlikte ¢ogu hastada neden tespit edilemediginden
(idiopatik) o©ncelikli olarak konservatif tedavi uygulanmalidir. Orta ve siddetli KTS
hastalarinda ise asil tedaviyi cerrahi olusturmaktadir. Ayeica konservatif tedaviden fayda

gormeyen hastalara cerrahi tedavi uygulanir.
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1. Medikal Tedavi:KTS’nin konservatif tedavisinde Steroid enjeksiyonlari, el bilegi splinti,
aktivite modifikasyonu, non-steroidal anti-inflamatuvar ilaclar, fizik tedavi ajanlar1 (farkl

uygulamalar bulunmaktadir (85)

Hafif siddetle KTS konservatif tedaviye etkili yanit verebilmektedir (86). Tedavinin

etkisi ikinci haftadan sonra baglar ve tam etkisini 6 hafta sonra gosterir.

2.Cerrahi tedavi:Orta ve siddetli olgularda, konservetaif tedavi ise yaramiyorsa cerrahi tedavi
uygulanmalidir.Ancak cerrahi tedavide %?25’e¢ varan basarisizlik oranlar1 olabilecegi

unutulmamalidir (87).

Son zamanlarda endoskopik median sinir serbestlestirlmesi kullanilmaya baslanmis ve
acik teknikle transvers karpal ligaman serbestlestirilmesi ile arasinda subjektif ve objektif

bulgular yoniinden istatistiksel anlaml1 fark gozlenmemistir (88).

2.5.Ultrason Fizigi

Elektromanyetik impulslarin mekanik titresime doniisiimiiyle ses olugmaktadir. Birim
zamandaki (sn) titresim sayisina ses frekansi denir. Frekans birimi Hertz’ dir. Insan kulagi, 15
ile 20.000 Hertz frekans araligindaki sesleri duyabilme yetenegine sahipken bu frekans
araligmin Ustiindeki ses dalgalarina ultrases denilmekte olup insan kulagi tarafindan
isitilememektedir. USG igin kullanilan ses dalgalari da insan kulaginin igitebileceginin olduk¢a

uzerinde frekansa sahip olup genellikle 2-20 Megahertz arasindadir (89).

Tanisal USG uygulamalar1 viicuttaki dokulardan, USG probuna yansiyan akustik
enerjinin goriintii haline dondstiiriilmesi esasina dayanmaktadir. USG goriintiisiinii yansiyan
enerjinin siddeti olustururken yansiyan ses dalgalarmin frekansindaki kaymalar ise kan

elemanlar1 gibi hareketli hedefler arasinda bilgi saglar (90).
Frekans, Dalga Boyu ve Amplitid

Sikisma gevsemeden olusan tam bir dongiiyii tamamlamasi i¢in gecen siireye period
ad1 verilir. Belirli bir siirede olusan dongii sayisina frekans adi verilmektedir. Frekansin birimi

Hertz olup 1 saniyede olan dongii sayisini tanimlar.
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Ses dalgasimin bir dongii boyunca dokuda ilerledigi mesafeye dalga boyu(A) denir ve

birimi metredir. Sesin frekansi, o dokudaki dalga boyuyla ¢arpildigina sesin o dokudaki hizi
elde edilir(Hiz=Axf), (Sekil 9), (89,91).

Pressure

Pressure

High frequency

AV AAVAWAWAWAWAWA WA
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NN

Rarefaction

Period (T)

Sekil 2.9.Frekans ve dalga boyu

Sesin bir ortamdaki hizi, ortamin dansitesi ve elastisitesine baglidir (Sekil 10).

Madde Yogunluk (g/cm’) Ses hiz (m/s)
Hava 0.001 330

Kemik 185 3360

Kas 1.06 1570

Yag 093 1480

Kan 1.00 1560

Sekil 2.10. USG dalgalarinin farkli maddeler i¢indeki yayilim hizi

AKustik Impedans

Akustik Impedans, dokunun ses dalgasinin hareketine kars1 gdsterdigi dirence verilen

isimdir. Sesin ilerledigi maddenin 6zelliklerine bagli olup doku yogunlugu ile ses dalgasinin
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hizinin ¢arpimina esittir ve birimi Rayl’dir(kg/m2 s) (91). Akustik impedans, ses dalgasinin

dokularin yiizeylerinden yansimasindan sorumludur (Sekil 11).

Madde Z (10° Rayl)
Hava 0.0004

Yag 1.38

Su 148

Kas 1.70
Karaciger 1.65

Diger vumusak dokular 1.63

Kemik 7.80

Sekil 2.11. Farkli dokular i¢in akustik impedans degerleri

Dokudan ses gegisi birtakim 6zellikler ile iliskilidir:

a. Yansima (Refleksiyon): Goriintii olusumu i¢in en temel ses-doku etkilesimidir. Goriintii
doku ytlizlerindeki akustik impedans farki nedeniyle yansiyarak transdusere geri donen ses

dalgasi yoluyla olugmaktadir (91,92).

b. Kirilma (Refraksiyon): Yayilim hiz1 daha yiiksek ya da daha diisiik iletim hizlarina sahip
dokulardan gecen ses dalgas, ilerlerken 90 dereceden farkli bir agiyla gelirse yoniinde degisim

meydana gelir. Buna kirilma ad1 verilir ve goriintii kalitesini azaltir, artefaktlara ve distorsiyona

neden olur (89).

c. Sacilma: Ses demeti sesin dalga boyundan kiigiik bir yansitict yiizeyle karsilagtigindases
dalgasinda her yone izotropik bir sagilma olur (Rayleigh sagilma). Bu sagilma organlarin eko

paternlerini olusturur ayrica benekli ve granuler gériinime neden olur (92).

d. Sogrulma (Absorbsiyon) ve Ateniiasyon: Zayiflamasindaki en 6nemli neden sogrulmadir;

sacilma ve yansima da zayiflamaya katki saglamaktadir (91).
Ultrason Transduserinin Ozellikleri ve Gérunti Elde Edilmesi

USG de elektrik enerjisini mekanik ses enerjisine ve mekanik enerjiyi de elektrik
enerjisine doniisturen transduserlar mevcuttur. Transdiiserlarin aktif elementi piezoelektrik

kristaldir. Transdiisere (piezoelektrik materyale) viicuttan yansiyan ekolarin olusturduklar
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degisik sekilde basinglar da kristallerde sekil degisikligine neden olur ve buna piezoelektrik
etki adi verilir. Bunun sonucunda elde edilen elektrik sinyalini dijital veriye gevirerek

goriintiiler olusturulur (93).

2.6.Sonoelastografi

Son yillarda gelisen elastografik teknikler, doku elastitesini degerlendirilerek 6zellikle
hastaliklarin erken doneminde taniya katkida bulunmay1 amaglamaktadir (94). Elastisite ise
bir kuvvet uygulanmasinin ardindan maddenin ilk boyut ve sekline donebilme kapasitesi olarak

tanimlanabilir.

Sonoelastografi teknikleri birgok hastaligin tanisinda ve organ goriintiilemelerinde
kullanilmaktadir. B-mod USG ile birlikte tanisal goriintiilemeye ek katki saglamakta ve bazi
hastaliklarda biyopsi islemine kilavuzluk etmektedir (95). Elastografi tiroid ve paratiroid
hastaliklarinin tanisinda, meme kitlelerinde ve prostat goriintiilemesinde B-mod USG’ye ek
katk1 saglamakta ve bazen gereksiz biyopsilerin yapilmasini engellemektedir. Ayrica kasa
yonelik yapilan elastografiler ile kas ve tendon yapisinin mekanik Ozellikleri
degerlendirilebilir. Ancak tiim bu iglemlerde uygulayici tecriibesindeki farkliliklar, kullanilan
teknigin farkliliklar1 ve esik degerlerin belirlenmesinde tutarlilik olmamasi sebebi ile yorum

farkliliklar1 olusabilmektedir (96).

2.6.1.Elastografi Fizigi

Klasik B-mod USG de goriintiiniin kaynagini1 saglayan temel dalgalar longitudinal
diizlemde ilerleyen dalgalardir. Bu dalgalar dokunun dis konturunda herhangi bir degisiklige
neden olmaz. Transvers dizlemde hareket eden ses dalgalari ise dis konturda sekil degisikligine
neden olup B-mod USG’de goriintii olusumuna katki saglamamaktadir. Elastografinin temel
mantigini iste bu transvers dalgalara ikincil olarak dokularda olusan sekil degisikligini 6lgmek

olusturmaktadir.

Elastografik goriintiilemenin ilk yillarinda prob ile dokuya ardisik olarak uygulanan
kompresyon hareketlerinin incelenmesi ve amaclanan dokuda olusturdugu sekil degisikligi

miktar1 degerlendirilirken son yillarda transvers dalganin doku ig¢indeki yayilim hizinin
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Olgiildiigii SWE elastografi teknigi kullanima girmistir (97). Elastografi tekniginde elastiklik
katsayist yani doku sertligi “Young modulu” olarak tanimlanir. Young modulu birim alan
basina uygulanan kuvvet ile dokuda ortaya ¢ikan degisiklik olarak tanimlanabilir (Sekil 12),
(97).

Strain L £ L Young’s modulus
ALIL - g Stress _ FIA
St Strain  AL/L
€8s
]
AL

Sekil 2.12.Young modul formili

2.6.2.Elastografi Teknigi

Elastografi teknikleri, uygulanan basin¢ sekli, dokudaki degisiklik Ozellikleri ve
gorlintli olusturma yontemine bagli olarak cesitlilik gosterir. Giiniimiizde kullanilan elastografi

teknikleri SE ve SWE olarak temel olarak iki katogoride degerlendirilebilir (Sekil 13).

Point Shear
Wave
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Sekil 2.13.Elastografi Ydntemleri

Strain Elastografi (SE)

Klinik olarak ilk kullanima giren elastografi teknigidir. Doku boyutlar1 uygulanan
basinca bagli olarak degisir; bu deformasyon “strain” olarak adlandirilir. Doku basinca maruz
kaldiginda dokuda deformasyonun miktar1 tespit edilerek dokunun elastikligi hakkinda bilgi
elde edilir. Mesela etraf dokulara gore daha sert olan malign Kkitleler daha az deforme olur, daha

diistik gerinim gosterir ve daha yiliksek Young modulune sahiptir (12).

SE yar statik bir yontem olup prob ile kontrollii olarak basing olusturulur ve dokuda
buna yanit olarak olusan degisiklik tespit edilir. Doku sertligi bilgisi, B-mod goruntii Uzerine
aktarilan ve elastogram ad1 verilen bir renk haritasi olarak goriintiilenir. Siklikla mavi renk en

sert alani, yesil renk orta sertligi ve kirmizi renk ise en yumusak alani temsil eder (13).

Farkli cihazlarda farkli kodlamalar bulundugundan kullanic1 kendi cihazindaki
elastografi teknigi konusunda bilgiye ulagsmalidir (98). Ayrica “strain ratio” hesaplanarak
kalitatif strain elastografi uygulamasi da mevcuttur. Bu yontemde renk haritasi {izerine
ROI(“region of interest”) yerlestirilerek normal ve patolojik dokunun sertlikleri birbirine

oranlanmaktadir (99).

Shearwave elastografi (SWE)

USG problari kullanilarak ile dokuya kisa siireli (0,03-0,05 ms), yiksek gicli akustik
itici radyasyon kuvveti uygulanmaktadir. Bu kuvvet sayesinde dokularda yer degistirmeler
ortaya cikmaktadir. Bu yer degisiklikleri “shear dalgalar1’” olarak adlandirilmakta olup
horizontal planda gergeklesmektedir. Shear dalgalarinin ilerlemesinin saptanmast USG
goriintlistinlin ¢ok hizli (yaklasik 20000 goriintli/sn) olarak islenmesi ile olusur. Bu teknikle

goruntaler birkag milisaniye icgerisinde elde olunur (98).

SWE hizi, dokunun sertligi ile dogru orantilidir ve shear dalgalarinin hizlart m/sn,
dokunun elastisitesi ise kilopascal (kPa) ile gdsterilir. Kirmizi renk goriinlimii sert, mavi renk

goriiniimii yumusak lezyonlar1 ifade etmektedir (100).

Akustik radyasyon gii¢ impuls (ARFI) elastografi
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ARFI tekniginde, USG probu ile olusturulan kisa sureli (0,03-0,4 msn) ve yuksek
enerjili akustik pulslar ROI ile belirlenen alanda lokalize ¢ok kiiciik boyutta yer degisikligine
(1-20 pum) sebep olmaktadir (101). Bu yer degisikliginin sonucunda shear dalgalar1 olusur ve
olusan bu dalgalar USG cihazi tarafindan USG korelasyon yontemi ile tespit edilir (101).

ARFI goriintiilemede yumusak dokular parlak renkte kodlanirken sert dokular siyah
renktetir. Kantitatif degerlendirmede ise doku sertligi arttikca shear dalga hizi artar. ARFI
tekniginde shear dalgalari hizinin 6l¢iimii 1x0,5 cm boyutlarinda dikdortgen bir kutucukta
yapilir. Shear dalgalarinin hizlar1 m/sn ile ifade edilir ve doku elastisitesinin karekokiine es

degerdir (102).

SE ile SWE Karsilastirilmasi

SE uygulanan prob kompresyonunun belli standartinin olmamasi nedeniyle
degiskenlikler olmaktadir. SWE goriintilemede ise gercek zamanli goriintiileme elde
edilemese de kompresyonun standardizasyonuyla uygulayictya bagimlilik sorunu ¢oziilmiistiir.
Renklendirme ile kalibre edilebilen 6lglime izin vermesi sayesinde ¢ok iyi derecede dl¢timler
yapilabilmektedir. Ozellikle ROI ile genis alanlarm 6lgiimiiniin yapilabilmesi en &nemli
avantajlarindandir. SWE i¢in gelistirilen 3 boyutlu supersonic goriintiilemelerle ilgili de

caligmalar devam etmektedir (103)
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3.GEREC VE YONTEM

Prospektif olarak planlanan galismamizda 1 Mart 2021 ile 1 Mart 2022 tarihleri
arasindaKTS semptomlar1 bulunan hipotiroidi tanisi alan dislama ve dahil edilme kriterlerini

karsilayan 27 hasta ve 28 saglikli goniillii katilimci ¢alismaya dahil edildi.
Calisma populasyonu

Calisgmamizda,KTS semptomlari bulunan hipotiroidi tanili27 hastanin 54 el bilegi
incelendi. Hasta grubu belirlenirken hipotiroidisi bulunan hastalara KTS’a yonelik semptom
varligi ile ilgili sorular yoneltildi. (Nokturnal ve uykudan uyandiran agri, parestezi). Semptom
tarifleyen hipotiroidili 27 hasta ¢aligmamiza dahil edildi.27 hastanin 7’ si (%25,9) erkek, 20’si
(%74,1) kadindi. Yaslar1 ortalamasi 38,7 + 14,12 idi. Kontrol grubunda hipotiroidisi olmayan,
el bilegi ile ilgili bilinen sistemik hastalig1 veya el bilegi travmasi olmayan ve el bilegi ile ilgili
semptom tariflemeyen 28 bireyin 56 el bilegi incelendi. Calismamiza dahil edilen 28 bireyin
8’ 1 (%28,6) erkek, 20’si (%71,4) kadindi. Yaslar1 ortalamas1 35,57 + 10,35 idi.

Dislama kriterleri

Median siniri etkileyecek

*gebelik

*romatolojik hastaliklar (romatoid artrit, skleroderma, lupus),
*gut

*diyabet

*dislipidemi

*akromegali

*amiloidoz ve

*brakiyal pleksusu etkileyen durumlarda (yaralanma, polindropati, brakial pleksus

lezyonu)hasta aragtirmadan ¢ikarilmastir.

Yapilan USG incelemede bifid median sinir tespit edilen 2 hasta ¢alisma dis1 birakilda.
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Calismamizda Logiq S8 (GE Healthcare) USG cihazi ile 9L ve 6-15L lineer prob ve
cihaz igerisindeki elastografi yazilimi ile goriintiileme yapilmigtir. Hastalarin incelemesi hasta
en rahat konumda iken yapildi. Hastalar inceleyici ile yiiz ylize bakacak sekilde inceleyicinin
karsisinda konumlandirildi.  Olgiim yapilan taraftaki {ist ekstremite kol dirsekten
semifleksiyonda, 6n kolu supinasyonda, parmaklari semifleksiyonda, el bilegi ise diiz bir zemin
iizerinde olacak sekilde ndtral (supin) pozisyon verildi ve gereklilik halinde destekleyici

materyaller ile inceleme yapildi (Resim 1).

Resim 3.1. Hastalarin ultrasonografik muayene sirasinda pozisyonlanmasi

Tiim calismada ol¢iimler tek gozlemci ile gerceklestirildi. Caligma Oncesi hasta ve
kontrol grubunda katilimcilarn isim-soyisim, cinsiyet, yas, boy, kilo ve dominant el bilgileri
kaydedildi.

B mod inceleme ve kesit alam dl¢iimii: Incelemeye oncelikle el bilegi seviyesinde aksiyel
planda median sinir gorintulenerek baslandi. Median sinir el bilegi seviyesinden 6n kol 1/3
distal kesimi arasinda trasesi boyunca izlenerek takip edildi. Sinir ve komsulugundaki
anatomik yapilar gozlemlendikten sonra trase boyunca median sinirin yapisi, konturlari,
internal ekojenitesi incelendi. Median sinir proksimal sira karpal kemik seviyesinde karpal
tlnel giriminde fleksor retinakulumun altinda tespit edilip 6lgtimler yapildi. Alan 6lcimlerinde
dogrulugu arttirmak i¢in hiperekoik epinérium ¢izim dis1 birakilacak sekilde hipoekoik i¢ sinir

olclldi (Resim 2). Olgiim sirasinda probla miimkiin oldugunca cilde baski uygulamamaya
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boylece sinirin ¢apini daha kiigiik 6lgmemeye dikkat edildi.Belirlenen seviyede aksiyal planda
kesit alan1 USG cihazinda mevcut olan manuel ¢izim yontemi ile gergeklestirildi. Alan

degerleri i¢in “santimetrekare” birimi kullanildu.

Strain elastografi: Belirlenen seviyede gri-skala gorinti tzerine renkli haritalar siiperpoze
edilmistir. B-mod ve elastografi goriintiileri yanyana degerlendirilmistir. inceleme sirasinda
transduser basis1 optimize edilmis olup bunun i¢in ekranda es zamanli 1 den 7 e kadar basing
indikatér ¢ubugu kullanilmis olup optimal degerler i¢in 5-7 bar araligi se¢ilmistir. Aksiyal
planda (Resim 3) ve sonrasinda prob 90 derece cevrilerek (Resim 4) median sinire paralel
olacak sekilde uzun eksen goruntller elde edilmistir.Sagital planda SE goriintiileri renklere

gore 4 kategorik sinifa ayrilmistir ve kalitatif inceleme yapilmistir.

Tip 1: En sert dokuyu ifade eder ve agirlikli olarak mavi renktedir.

Tip 2: Mavi yesilden olusan mozaik bir patern vardir ve sert dokuyu ifade eder.
Tip 3: Ara sertlikte dokuyu ifade eder ve agirlikli olarak yesil renktedir.

Tip 4: Yumusak dokuyu ifade eder ve yesil-sari-kirmizi renktedir(13,11).

SWE: Median sinir sertliginin kantitatif analizi SWE ile kPa cinsinden 1-3 mm ¢apinda ROI
ile 6lciildii. SE ile benzer sekilde sinirin lokalizasyon tespitini kolaylastirmak amaciyla B mod
ile yanyana iki ekran kullanildi. Belirlenen seviyede aksiyal planda (Resim 5) ve sonrasinda
prob 90 derece cevrilerek sagital planda gorintiler elde edildi. Sagital planda yanyana ¢

Ol¢iim yapilarak ortalama deger elde edildi (Resim 6).

Istatistiksel Yontem:

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test edilmistir.
Normal dagilan degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Student t testi, normal dagilmayan
degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare testi ile test edilmistir. Analizlerde SPSS 22,0 Windows

versiyon paket programi kullanilmigtir. P<0,05 anlamli kabul edilmistir.
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Resim 3.2. Median sinir aksiyel kesit alan1 6lcimi

Resim 3.3. Kontrol grubunda median sinir aksiyal strain elastografisi
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Resim 3.4. Hasta grubunda median sinir longitudinal strain elastografisi

Resim 3.5. Hasta grubunda median sinir aksiyel SWE 6l¢uimi

1 E1 84.79 kPa
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Resim 3.6. Hasta grubunda median sinir longiudinal SWE 6l¢imi

1

[1 E1 140.21 kPa|
|2 E2 54.30 kPa|

E2/E1  0.39
3E1 60.15 kPa
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4 BULGULAR

Prospektif olarak planlanan ¢alismamizda 1 Mart 2021 ile 1 Mart 2022 tarihleri arasinda KTS
semptomlar1 bulunanhipotiroidi tanisi alan diglama ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 27
hasta ve 28 saglikli goniillii katilimcer ¢alismaya dahil edildi. Calismamizda27 hastanin 54 el
bilegi incelendi. Calismamiza dahil edilen 27 hastanin 7° i (%25,9) erkek, 20’si (%74,1)
kadindi. Calismamiza dahil edilen 28 bireyin 8” i (%28,6) erkek, 20’si (%71,4) kadindi.
Cinsiyet bakimindan hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli farklilik bulunamamistir

(p>0.05), (Tablo 1).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet ve klinik verileri

Hasta Kontrol p
n(%) n(%)
Cinsiyet Kadin 20 (74,1) 20 (71,4) 0,826
Erkek 7(259) 8(28,6)
Dominantel | Sag 19 (70,4) 20 (71,4) 0,931
Sol 8(29,6) 8(28,6)

p<0,05, Ki-kare testi

Hasta grubunda 27 hastanin 19 unda (%70,4 ) sag el dominat, 8 inde (%29,6) sol el
dominatti.Kontrol grubunda ise 28 hastanin 20 sinde (%71,4 ) sag el dominat, 8 inde (%28,6 )
sol el dominatti. Dominant el bakimindan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik

bulunamamistir (p>0.05), (Tablo 1).

Hasta grubunda yas ortalamasi 38,7 £ 14,12, kontrol grubunda ise 35,57 + 10,35 olup
yas bakimindan iki grup arasinda anlamli fark yoktur. (p>0.05)Ayrica hasta ve kontrol grubu
arasinda boy, kilo, BMI bakimindan da anlamli farklilik bulunamamustir (p>0.05)(Tablo 2).

Hipotiroidi grubunun TSH degerleri ortalama20,63 £ 20,58iken kontrol grubunda ise
1,67 £ 0,97 olup hasta grubunda anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur ( p<0,05). T3 degerleri
hipotiroidi grubunda 2,94 + 0,7, kontrollerden 3,47 £ 0,22 istatistiksel olarak anlamli sekilde
diistiktli (p<0,05). T4 degerleri ise hipotiroidililerde 0,77 + 0,37, kontrol grubunda 0,87 + 0,16
olup hasta grubunda diisiik olmakla birlikte istatistiksel anlamli diizeye ulagsmamaktaydi
(p>0,05), (Tablo 2).



Tablo 4.2. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik verileri

Hasta Kontrol

n(27) n(28) i
Yas 38,7+14,12 35,57 £ 10,35 0,351*
Boy 166,44 £5,13 167,79 £ 6,27 0,5632**
Kilo 68,63 + 9,88 67 £ 11,03 0,567*
BMI 24,8 + 3,69 23,71 £ 3,08 0,240*
T3 2,94 +£0,7 3,47 +£0,22 0,001*
T4 0,77 £ 0,37 0,87 +£0,16 0,051**
TSH 20,63 £ 20,58 1,67 £0,97 0,001**
R alan 0,1+0,02 0,06 +0,01 0,001**
L alan 0,09 £ 0,02 0,06 +0,01 0,001**

p<0,05 , *Student t testi,**Mann Whitney U testi
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MSKA (median sinir kesit alani) hasta grubunda sagda 0,1 + 0,02 cm2, solda 0,09 £+ 0,02 cm2

kontrol grubunda ise sagda ve solda 0,06 + 0,01 cm?2 olarak bulunmustur. Kontrol grubu el

bilekleri ve hipotiroidi grubun el bilekleri arasinda hasta grubun MSKA anlamli derecede

yuksek bulundu ( p<0,05), (Tablo 2).

ROC analizi ile hipotiroid ve kontrol grubunun sagda ortalama kesit alan1 degerlerini
ayirmada en iyi kesim degeri 0.07 (duyarlilik: % 96.3 (% 95 Giiven Araligi (GA) 81.0-99.9);
6zgullik: % 92.86 (% 95 GA 76.5-99.1); p<0.0001; AUC: 0.976) olarak tespit edildi (Resim

7).
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Resim 4.1. Hasta ve kontrol grubunda sag el bilegi kesit alan1 karsilastirilmasinin ROC egrisi

R-ALAN
100 |
B Sensitiv ity: 96,3
- Specificity: 92,9
| Criterion: »0,07
80 |-
_ 60|
:*é' |
2 |
S |
? a0 H
20 |-
1 AUC = 0,976
| P < 0,001
U_|||||||||||||||||||
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

ROC analizi ile hipotiroid ve kontrol grubunun solda ortalama kesit alan1 degerlerini
ayirmada en iyi kesim degeri 0.07 (duyarlilik: %92.59 (%95 Giiven Araligi(GA) 75.7-99.1);
Ozgullik: %96.43 (%95 GA 81.77-99.9); p<0.0001; AUC: 0.960) olarak tespit edildi (Resim
8).
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Resim 4.2. Hasta ve kontrol grubunda sol el bilegi kesit alani karsilastiriimasinin ROC egri

L-ALAN
100 |- /
- Sensitiv ity : 92,6
| Specificity - 96 4
80 |- Criterion: =0,07
. 60H
:‘g |
@ =
o L
® 40
20 |+
B AUC = 0,960
B P < 0,001
0 ] L L 1 l 1 1 L l 1 1 1 I L 1 L I 1 L 1
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

SE  incelemesi  sonucunda  bireyler  renklere gére 4  kategoride
degerlendirilmistir.Hipotiroidi grubunda 27 hastanin sag el bileginde 4’1i(%14.8) 1. grupta,
8’1(%29.6) 2. grupta, 11°1(%40.7) 3. grupta, 4’1i(%14.8) 4. grupta yer almaktadir.Solda ise
1’1(%3.7) 1. grupta, 8’1(%29.6) 2. grupta, 8’1(%29.6) 3. grupta, 10°u(%37) 4. grupta yer
almaktadir. Kontrol grubunda 28 bireyin sagda 5’i(%17.9) 3. grupta ve 23°1i(%82.1) 4. grupta
yer almaktadir.Solda ise kontrol grubunda 4’1i(%14.3) 3. grupta ve 24’1i(%85.7) 4. grupta yer
almaktadir. iki grup arasinda yapilan karsilastirmada hipotiroidi grubunda SE degeri anlamli

olarak yiiksek bulundu ( p<0,05), (Tablo 3).



Tablo 4.3. Hipotiroidi ve kontrol grubunun SE paternlerinin dagilimi

Hasta Kontrol p
n(%) n(%)
R- [Mavi(l) [4(148) 0(0) 0,001
STRAIN "Vavic [8(296) 000)
yesil(2)
Yesil(3) | 11(40,7) 5(17,9)
Yesil 4(14,8) 23(82,1)
sar1(4)
L- Mavi(1. |1(3,7) 0(0) 0,001
STRAIN | grup)
Mavi- | 8(29,6) 0(0)
yesil(2.
grup)
Yesil(3. | 8(29,6) 4 (14,3)
grup)
Yesil- |10 (37) 24 (85,7)
sar1(4.
grup)

p<0,05, Ki-kare testi

Hipotiroidi ve kontrol grubunun SWE incelemesi aksiyal ve longitudinal planlarda
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yapilmis olup kPA cinsinden degerler elde edilmistir. Aksiyal planda tek 6l¢iim longitudinal

planda ise sirali {i¢ 6l¢iim yapilmis olup ortalama degerler elde edilmistir. Aksiyal planda hasta

grubun SWE ortalamas1 sagda 69,19 + 36,73 kPA, solda 52,93 + 26,73 kPA olarak bulunmus
olup kontrol grubunda ise sagda 18,94 + 9,03 kPA, solda 17,18 + 7,64 kPA olarak bulunmustur.
Iki grup arasinda yapilan karsilastirmada hipotiroidi grubunda aksiyal SWE degeri anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0,05). Longitudinal planda ise hasta grubun ortalama SWE degeri

sagda 69,51 + 32,29 kPA, solda 56,2 + 23,38 kPA iken kontrol grubunda sirayla 17,63 = 7,1

kPA ve 15,54 + 6,16 kPA olarak bulunmustur. Iki grup arasinda yapilan karsilastirmada

hipotiroidi grubunda longitidunal SWE degeri anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05), (Tablo

4).



Tablo 4.4. Hipotiroidi ve kontrol grubunun SWE degerleri
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Hasta ( n=27) Kontrol ( n=28) p
R-AKSIYAL 69,19 + 36,73 18,94 + 9,03 0,001**
SHEAR
L-AKSIYAL 52,93 + 26,73 17,18 + 7,64 0,001**
SHEAR
R-SAGITAL 69,51 + 32,29 1763+7,1 0,001**
SHEAR
L-SAGITAL 56,2 + 23,38 15,54 + 6,16 0,001**
SHEAR

*p<0,05, **Mann Whitney U testi

ROC analizi ile hipotiroid ve kontrol grubunun sagda ortalama SWE degerlerini
ayirmada en iyi kesim degeri 33.21 (duyarlilik: %92.59 (%95 Giiven Araligi(GA) 75.7-99.1);
0zgullik: %96.43 (%95 GA 81.77-99.9); p<0.001; AUC: 0.987) olarak tespit edildi(Resim 9).

Resim 4.3. Hasta ve kontrol grubunda sag el bilegi SWE karsilastirilmasinin ROC egrisi
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] L L L l L L 1 l L L L I L L L I 1 L L
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ROC analizi ile hipotiroid ve kontrol grubunun solda ortalama SWE degerlerini
ayirmada en iyi kesim degeri 29.41 (duyarlilik: %85.19 (%95 Giiven Araligi(GA) 66.3-95.8);
6zgullik: %92.86 (%95 GA 76.5-99.1); p<0.001; AUC: 0.952) olarak tespit edildi(Resim 10).
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Resim 4.4. Hasta ve kontrol grubunda sol el bilegi SWE karsilastirilmasinin ROC egrisi
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5. TARTISMA

Bu ¢alismamizda median sinir kesit alan1 ve elastografi bulgulariKTS semptomlari
bulunan hipotiroidili hasta grubu ve kontrol grubunda incelenmis olup elde edilen verilerle
hipotiroidide KTS sikliginin kontrol grubuna gore artkin olup olmadiginin tespiti
amaglanmigtir. CalismadaKTS semptomlart bulunan hipotiroidili hastalarda kontrol grubuna

gore, median sinirin SE ve SWE degerleri ve sinir ¢ap1 daha yiiksek bulunmustur.

Hipotiroidi, klasik olarak tiroid hormonunun eksik tiroidal Gretimi olarak
tanimlanmaktadir. Primer hipotiroidi ise direkt tiroid bezinin kendisini etkileyen faktorler
sebebiyle tiroid hormon salgilanmasinin azalmasi olarak tanimlanir. Hipotiroidizm
belirtilerinin ¢ogu, tiroid hormon eksikligi sebebiyle gelisen iki anormallikten birisi veya her
ikisiyle iliskili olarak gelismektedir. Bunlardan ilki metabolik fonksiyonlarin genel olarak
yavaglamasi ve buna ikincil olarak gelisen yorgunluk, hareketlerde yavaslama ve yavas
konusma, soguk intoleransi, kabizlik ve kilo verememe gibi yakinmalar ve semptomlarla
sonuclanir (1). lkinci olarak matriks glikoz-amino-glikanlarin dokularin interstisyel
bosluklarinda birikimi cilt ve sacta kabalagma, yiizde sislik, dilde biiylime ve ses kisiklig1 gibi
bulgularla sonuglanmaktadir (26, 27).

Primer hipotiroidizm yillik insidansi kadinlarda 1-2/1000, erkeklerde ise 2/10000
sikliginda olup kadinlarda erkeklerden daha yaygindir (104). Bu durum tiroid hastaliklarinin
siklikla otoimmiinite zemininde gelismesiyle agiklanabilir (104). Bizim ¢alismamizda da
literatiirle benzer sekilde kadinlar erkeklere gore fazla idi. Calismamiza dahil edilen 27
hastanin 7’ 1 (%25,9) erkek, 20’si (%74,1) kadind1.

Hipotiroidili hastalarda ¢esitli merkezi ve periferik sinir sistemi belirtileri sik goriiliir.
Bir¢ok vakada, norolojik belirtiler hastaligin sistemik o6zellikleri ile birlikte ortaya ¢ikar ve
sadece tesadufen not edilebilir. Ancak norolojik semptom ve belirtiler bazi hastalarda 6zellik
gosterebilir ve onemli sakatliklar olusmasina etkide bulunabilir. Bu komplikasyonlarin ¢ogu

tiroid replasmanina kismen veya tamamen cevap vermektedir (36).

Hipotiroidizmle ilgili ¢aligmalarda KTS sik olarak bildirilmekte olup degisik ¢alisma
vekaynaklarda % 16-55 sikliginda rapor edilmistir (6, 105).Hipotiroidi tanis1 alanlarda yapilan
caligmada Yiiksel ve ark. 22 hastanin 9’unda (%40,9); Garg ve ark. 40 hastanin 22’sinde (%55)
izole KTS belirlemisler ve bunu median sinir ¢evre dokusunda hipotiroidiye sekonder miisindz

madde birikimi ve buna bagli demyelinizasyonla agiklamislardir (106, 107).Karne ve ark.
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hastalarin ¢ogunda KTS bulgularinin bilateral oldugunu ve hipotiroidililerde KTS normal
populasyona gore belirgin olarak daha yiiksek oldugunu belirlemisler ve 36 hipotiroidi
hastasinin 6’sinda (%16.7) KTS saptamiglardir (108). Bizim c¢alismamiza dahil edilen 27
hastada ise KTS unu destekleyici sekilde ozellikle geceleri olan ellerde uyusma, agri ve
parestezik yakinmalar mevcuttu. Hastalarda mevcut yakinmalar 6zellikle dominant elde
olmakla birlikte ¢ogunlukla bilateral tariflenmekteydi. Asia ve ark. c¢alismasinda yeni
hipotiroidi tanist alan 26 hastanin 5’inde (%19) KTS saptanmis ve bunun hipotiroidizmde
meydana gelen metabolik degisikliklerin schwann hiicrelerini etkileyerek segmental
demyelinizasyona ve sonucunda sinir ileti hizinda diisiise bagli olabilecegini ileri stirmiislerdir
(109).

KTS en sik goriilen tuzak noropatisidir. Patofizyolojisinde ise karpal tlinelde basing
artis1 ve buna sekonder median sinirin transvers karpal ligament (TKL) altinda sikismas1 yer
almaktadir (110). Basing artis1 baslangicta 6dem ve kan akiminda bozulmaya neden olurken
yiiksek basincin ve sikismanin devam etmesi halinde ise noronal dejenerasyon ve fibrozis

meydana gelmektedir (111, 112).

KTS’de tani; klinik dykii ve muayene bulgulari ile birlikte kullanilan elektrofizyolojik
yontemler ve radyolojik yontemlerle konur. Elektrofizyolojik yontemler %20 oranininda
yanlis negatif olabilir (113). Bu nedenle EMG ve elektrofizyolojik bulgulari normal olan
semptomatik vakalarda siklikla radyolojik yontemlere bagvurulmaktadir (68). MRG, kas-
iskelet sisteminin ve yumusak dokularin degerlendirilmesinde yiiksek coziintirliikle diger
goruntileme tekniklerine goére Ustiin olmakla birlikte hem median siniri anatomik ve
morfolojik olarak degerlendirme imkani sunmasi hem de karpal tiinel i¢ini ve c¢evresindeki
yapilar1 da degerlendirme firsat1 verdiginden KTS tanisi igin ¢ok degerli bir modalitedir (114).
Bununla birlikte uzun ¢ekim siireleri, yiiksek maliyetli olusu gibi sorunlar kullanimini
sinirlandirmaktadir. Yiiksek frekansl transdiiserlerin kullanilmaya baslanmasiyla USG kas-
tendon hastaliklarinin degerlendirilmesinde 6n plana ¢ikmistir (115). Buchberger KTS’da
USG’nin, MRG ile es tanisal dogrulugu oldugunu gostermistir (79). USG noninvaziv, hizli ve
kolay ulasilabilir, gerektikge tekrarlanabilir ve ayrica " gergek zamanl " tetkik yapabilme gibi

bir avantajlar sunmaktadir (116).

KTS nun USG’de en yaygin kullanilan parametresi, MSKA 6l¢iilmesidir. B-mod USG
gorintiilemesi kullanilarak karpal tiinel giris kisminda median sinirde sisme ve ¢ikis kisminda

diizlesme goriiliir. Ayrica, fleksor retinakulumda palmar yaylanma da 6nemli bir bulgu olarak
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tespit edilir. (79). KTS tanisinda MSKA duyarhilik ve 6zgiinliigii tizerine yapilan ¢alismalarda,
duyarlilik %82 ile %94 arasinda ve 6zgiinliik %65 ile %97 arasinda bulunmustur. (117). 6.5-
13 mm arasinda degiskenlik gdsteren esik degerler saptanmistir (118). Esik degerler arasindaki
araligin bu kadar genis olmasinin nedeni ise kullanilan yontemler ve median siniri inceleme
seviyesindeki farkiliklardir. Pek ¢ok c¢alismada kritik MSKA mi 0.09-0.10 cm2 olarak
belirtilmektedir. Wong ve ark. KTS’ de en iyi alan kesme degeri olarak psiform kemik
diizeyinde 9.875 mm?2 olarak bulmuslardir (119). Burulday ve ark. Akromegalide median sinir
elastografisi ¢aligmasinda akromegali grubunda MSKA ortalama 13.43 £3.12 mm2 olarak
bulmustur (11). Cogunlukla pisiform seviyesi MSKA oOl¢iimii icin kullanilsa da, distal
radioulnar eklem, radiokarpal eklem, proksimal sira karpal kemik gibi seviyelerde
kullanilmistir (120). Bizim ¢alismamizda MSKA hipotiroidi grubunda sagda ortalama 0,1 +
0,02 cm2 solda ise 0,09 + 0,02 cm2, kontrol grubunda ise sagda ve solda 0,06 £ 0,01 cm2
olarak bulunmustur. Bu verilere gore istatistiki olarak hipotiroidili el bileklerinde, kontrol
grubuna gére MSKA anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05), (Tablo 2). Ayrica yapilan
ROC analiziyle hipotiroid grubunun sag ve sol el bileginde 0.07 cm2 kesme degeri ile kontrol
grubundan ayrilabilecegi tespit edilmistir. Buldugumuz ortalama degerler ve kesme deger

literatiirdeki ¢aligsmalarla benzerlik gostermektedir.

En yeni USG tekniklerinden biri olan sonoelastografi, geleneksel gri tonlamali
goriintiileme ile degerlendirilen eko dokunun yani sira doku elastikiyetinin de
degerlendirilmesine olanak saglar. Kronik karaciger hastaliklarinda sirozun saptanmasi, benign
ve malign meme lezyonlarinin ayrimi ve tiroid malignitelerinin tanis1 gibi tip alaninda yaygin
olarak uygulanmaktadir. Giiniimiizde, uygulamasi ayni zamanda kas-iskelet sistemi
bozukluklarinin tanisin1 da igerecek sekilde genisletilmistir. Kas-iskelet sisteminde asil
tendonu (121), lateral epikondilit (122) ve polimiyaljiya romatika (123) gibi patolojik
durumlarin yanisira normal doku degerlendirilmesi i¢in de elastografi kullanim alani
bulmustur. Calismamizda ise literatiirde olmayan hipotiroid hastalarinda median sinir

sonoelastografi ile degerlendirilmistir.

Periferik sinirler ortama uyum saglamak i¢in kayar ve gerilir ve ekstremitenin konumu
nedeniyle viskoelastik bir yapiya sahiptirler. Tuzak ndropatilerde ise sinir ne kadar gerilirse o
kadar sertlesir. Bu baglamda elastografi sinirin degerlendirilmesi i¢in uygun bir yontemdir.
Elastografi tekniginde temel mantik doku elastikiyetine bagli dalga hizlarmin degisim
gostermesidir. Median sinirdeki artmig sertlik, KTS’daki patofizyolojik mekanizmalar ile
aciklanabilir. KTS da karpal tiineldeki basing yiikselir (62). Hipotiroidizmdeki KTS
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patogenezini karpal tiinelde median sinirin kilifinda mukopolisakkarit infiltrasyonuna bagl
oldugu diisiiniilmektedir. Mukopolisakkarit birikmesi, karpal tiinel i¢indeki kompartman
basincinin artmasina, median sinire dogrudan basing olugmasina ve fokal demiyelinizasyona
sebep olabilecegi de ileri siiriilmektedir. Tatar ve ark, KTS da strain elastografi oraninin ve
kesit alaninin duyarliligini karsilastirdi. KTS tanis1 ve hastaligin ciddiyeti agisindan her iki
yontemin de tan1 agisindan oldukga duyarli oldugu gériilmektedir. Dahasi, kesit alan1 6lgtimleri
ile hastaligin ciddiyeti kategorize edilebilir (6rnegin, hafif veya orta) (124). Bizim
calisgmamizda da hipotiroidi grubunda SE paternlerinde istatistiksel olarak anlamli sertlik

izlendi.

Karpal tlnelde tlnel ici basing artist median sinirin kan akimini 6deme ve ilerleyen
donemde dejenerasyon ve fibroblast invazyonuna neden olmaktadir. Bunun sonucunda da
median sinirde skar dokusu olusmas1 gibigeri doniisiimsiiz degisiklikler meydana gelmekte ve
bu da median sinirin shear-wave hizlarini artirir (112). Kantarci ve arkadaslari normal el
bilekleri ve karpal tiinel sendromlu el bileklerinde median siniri SWE ile incelemistir. Bu
caligmada KTS tanis1 i¢cin SWE ile esik deger 40.4 kPa olarak belirlenmistir. Bu esik degerin
duyarlilig1 %93.3, 6zgiinligi %88.9’dur (125). Burulday ve arkadaslarinin akromegalili el
bileklerinde buldugu ortalama SWE degerleri ise aksiyalde 37.15 kPA, longitudinalde ise 37
kPA dir (11). Bizim ¢aligmamizda ise SWE kesme degerleri sagda 33.21 kPA (duyarlilik
%92.59 ozgullik 9%96.43) solda 29.41 (duyarlilik: %85.19; 06zgullik: %92.86) olarak
bulunmus olup hipotiroidili el bileklerinde elastografi degerleri, kontrol olgularina gore
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda bulunan esik degerler Kantarci ve
arkadaglarinin belirledigi 40.4 kPA ve Burulday ve arkadaslarinin buldugu 37.15 kPA deger

ile benzerdir.

Bu c¢alismamizin bazi limitasyonlar1 vardi.Bunlardan ilki 6rneklem biiytikliigiiniin
nispeten kii¢iik olmasi idi.Ikincisi daha 6nce KTS da median sinir sonoelastografisi iizerine
calismalar olmasmna karsin bilgimiz dahilinde hipotiroidili hastalarda median sinir
sonoelastografisine yonelik yapilan ilk calisma bizim calismamiz idi. Ugiinciisii US ve
elastografik degerlendirmeler tek bir radyolog tarafindan yapilmis olup intra ve inter observer
givenilirlik analizinin olmayist ¢alismamizin  eksiklerinden bir tanesidir. KTS nun
hipotiroididen bagimsiz olarak toplumda sik goriilen medikal bir durum olmasi da ¢alismamizi
sinirlandiran durumlar arasindadir.Median sinirin yiizeyel yerlesimi ve kiiciik bir kesit alanina

sahip olmasi ve bunlarin sonucu elastografi uygulamasi sirasinda kompresyondan kolay
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etkileniyor olmasi da limitasyonlarindan biridir. Son olarak da ¢alismamizda elektrofizyolojik

degerlendirmenin olmamasi ve karsilastirma yapilamamis olmasi bir sinirlamaydi.



50

6.SONUC

KTS semptomlar1 bulunan hipotiroidili hastalarda ve saglikli goniilliilerde MSKA’ni
USG ile degerlendirdik.Hipotiroidi grubunda kesit alanim1 saglikli goniilliilere gore anlamhi
yiiksek bulduk.Ayrica ROC analiziyle kesim degerini 0.07 cm2 olarak bulduk( %96 6zgulluk
ve %92 duyarlilik).

Iki grup arasinda SE paternlerini renklere gore kategorize ederek kalitatif olarak

inceledik.Hipotiroidi grubunda SE paternlerinde istatistiksel olarak anlamli sertlik izlendi.

Calisgmamizda SWE ile kantitatif degerlendirmeler yaptik ve kPA cinsinden degerler
elde ettik.Hipotiroidi grubunda aksiyal ve longitudinal planda SWE degerleri kontrol grubuna
anlamli ytiksek idi.Ayrica ROC analiziyle kesim degerlerini sagda 33.21 kPA (duyarlilik
%92.59 0zgullik %96.43 ) solda 29.41 (duyarlilik: %85.19; 6zgullik: %92.86) olarak tespit
ettik.

Calisma sonucunda KTS semptomlar1 bulunanhipotiroidi hasta grubunda MSKA ve
median sinir sertliginin saglikli bireylere gore anlamli derecede arttigini tespit ettik.
Calismamizda elde ettigimiz verilerle hipotiroidi hastalarinda KTS ile uyumlu olarak median
sinirde meydana gelen degisikliklerin kontrol grubuna gore artis gosterdigini ve tanidaUSG nin
yliksek sensitivite ve spesifite ile hipotiroidi hastalarin1 saglikli goniilliilerden ayirt ettigini
tespit ettik. Ayrica sonoelastografi, tanida en sik kullanilan MSKA’a ek olarak, median sinirin
elastisitesi ile ilgili kantitatif bilgi saglamasi agisindan degerli bir yontemdir. Sonugta USG ve
sonoelastografi; hizli ve kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, maliyet etkin ve non-invazif bir
yontem oldugundan hipotiroidi hastalarinda median sinirin artmigsertliginin ve artmis KTS

sikliginin tanisinda kullanilabilir.

Calismamizin gelecekte median sinir elastografisiyle ilgili yapilacak daha kapsamli ve

kontrollii ¢aligmalara yol gosterecegini diisliniiyoruz.
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