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OZET

Karpal tiinel sendromu (KTS) karpal tiinel icerisinde artmis basing sonucunda
median sinir fonksiyonunun kaybi olarak tanimlanir. Ancak patofizyolojisi net olarak
aciklanamamustir. Insiilin direnci (IR) endojen ya da eksojen insiiline kars1 bozulmus
fizyolojik yamit olarak tanimlanir. Insulin direncinin genis bir klinik prezentasyonu
vardir. Insiilin direnci olan hastalarin kan glukoz diizeyi normal veya yiiksek olabilir,
hatta baz1 caligmalarda kan glukoz diizeyinin diisiik olabilecegi saptanmustir. 2011
yilinda yapilan ¢alismada prediabetin ve insiilin direncinin karpal tiinel sendromu i¢in
risk faktorii oldugu sonucuna varilmustir. Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1)
genellikle lokal etkiler olusturan ve belirli hiicrelerde biiylimeyi uyaran, birincil
aminoasid dizilimleri insanda bulunan proinsiiline benzeyen kiigiik bir peptit yapida
endojen molekiildiir. Yapilan c¢aligmalarda iskelet kasinda iki hormonun da
reseptorlerinin bulundugunu ve her ikisinin de iskelet kasinda protein sentezi ve hiicre
hipertrofisini stimiile edebildigi ancak IGF-1 in myoblastlar i¢in daha potent bir mitojen
oldugu sonucuna varilmistir. Yapilan caligmalarda IGF-1 diizeyleri ile body mass
indeksi (BMI), viicut agirligi, bel ¢evresi arasinda negatif bir iliski bulunmustur. Yine
insiilin seviyesi ve insiilin direnci arttikca IGF-1 diizeyinde diislis saptanmistir. Bizim
calismamiz da KTS ile insiilin direnci ve IGF-1 diizeyleri arasindaki iligkiyi incelemek
amaciyla yapilmistir.

Calismaya 20 ila 50 yaslar1 arasinda 50 KTS hastas1 ve 50 saglikli goniilliiden
olusan kontrol grubu alindi. Calismanin basinda hastalarin fizik muayeneleri ve rutin
biyokimyasal tetkikleri yapildi. Rutin poliklinik testleri olan tam kan sayimi, karaciger
fonksiyon testlerinden alanin transaminaz (ALT) ve aspartat transaminaz (AST), iire,
kreatinin, B12 vitamini ve tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyleri degerlendirildi.
Ayrica insiilin direncini belirlemek i¢in 12 saat agliktan sonra aclik kan glukozu, kan
insiilini ve serum IGF-1 tetkikleri istendi. Tim katilimcilarin insiilin direncini
belrilemek i¢cin HOMA-IR indeks sonuglari kaydedildi. Tiim katilimcilara tanisal
elektorndromyografi (ENMG) yapildi ve sonuglart kaydedildi. Tim katilimcilara
Boston Semptom Siddet Skalasi (BSSS), Boston Fonksiyon Siddet Skalasi (BFSS)
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anketleri doldurulup el dinamometresi ile kaba sikma giicleri kaydedildi. ENMG
sonucuna gore KTS tanis1 alanlar grup 1 KTS saptanmayanlar grup 2 olarak ayrildi.
Calismanin sonucunda grup 1 ile grup 2 arasinda HOMA-IR sonuglar1 arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,006). Grup 1 ile grup 2 arasinda aglik
kan glukozlar1 arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,038). Grup 1 ile grup 2 de
bulunan hastalar arasinda IGF-1 diizeyleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Grup
1’ de bulunan hastalar HOMA-IR sonucuna gore ayrildiginda HOMA-IR testi pozitif
saptanan hastalarin serum IGF-1 diizeyi, HOMA-IR testi negatif olan gruba gore diisiik
saptand1 ve bu farklilik istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,013). Grup 1 de bulunan
hastalarda IGF-1 diizeyleri ile insiilin diizeyi ve HOMA-IR skoru arasinda negatif
korelasyon saptandi. Grup 1 de bulunan hastalarda HOMA-IR ve serum IGF-1 ile sinir
ileti calisma sonuglar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Grup 1 de
bulunan hastalar insiilin direnci varligina gore ayrildiginda, insiilin direnci olan
hastalarin BSSS ile BFSS insiilin direnci olmayan gruba gore yiiksek saptandi, BSSS’
nin gruplar aras1 farklilig istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,014).
Anahtar kelimeler: Karpal tiinel sendromu, insiilin direnci, Insiilin benzeri biiyiime

faktori-1



ABSTRACT

THE EFFECT OF INSULIN RESISTANCE, SERUM IGF-1 LEVEL AND THEM
ON PERIPHERIC ELECTROPHYSIOLOGICAL FINDINGS IN CARPAL
TUNNEL SYNDROME

Carpal tunnel syndrome is defined as the loss of median nerve function as a
result of increased pressure within the carpal tunnel. However, its pathophysiology has
not been clearly explained. Insulin resistance (IR) is defined as impaired physiological
response to endogenous or exogenous insulin. Insulin resistance has a wide clinical
presentation. Blood glucose levels of patients with insulin resistance may be normal or
high, even some studies have found low blood glucose levels. In a study conducted in
2011, prediabetes and insulin resistance were found to be risk factors for carpal tunnel
syndrome. The insulin-like growth factor-1 (IGF-1) is an endogenous molecule in a
small peptide construct that resembles a proinsulin found in human, whose primary
amino acid sequences and usually local effects and stimulate growth in specific cells.
Studies have shown that there are two hormone receptors in skeletal muscle and both
are able to stimulate protein synthesis and cell hypertrophy in skeletal muscle, but IGF-
1 is a more potent mitogen for myoblasts. Study in 2009, a negative correlation was
found between IGF-1 levels and BMI, body weight and waist circumference. As insulin
level and insulin resistance increased, IGF-1 levels decreased. In our study, we wanted
to examine the relationship between CTS and insulin resistance and IGF-1 levels.

Our study included 50 CTS patients and 50 healthy volunteers control group
aged 20-50 years. At the beginning of the study, physical examinations and routine
biochemical tests of the patients were performed. Complete blood count, liver
transaminase (ALT) and aspartate transaminase (AST), urea, creatinine, vitamin B12
and thyroid stimulating hormone (TSH) levels were evaluated. In addition, fasting blood
glucose, blood insulin and serum IGF-1 tests were requested after 12 hours fasting to
determine insulin resistance. HOMA-IR index results of all participants were recorded.
All the participants underwent diagnostic ENMG and their results were recorded. All
participants were filled in the Boston Symptom Violence Scale, Boston Functional
Severity Scale questionnaires, and hand grasping force with hand dynamometer were

recorded.
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HOMA-IR results were significantly different between group 1 and group 2 (p =
0.006). There was a significant difference in fasting blood glucose levels between group
1 and group 2 (p = 0.038). There was no significant difference between IGF-1 levels in
group 1 and group 2.

When the patients in Group 1 were separated according to the HOMA-IR results,
the serum IGF-1 level of the patients with HOMA-IR test was found lower than the
HOMA-IR test negative group and this difference was found to be statistically
significant (p = 0.013). Negative correlation was found between IGF-1 levels and
insulin levels and HOMA-IR scores in patients with Group 1. No statistically significant
difference was found between the results of HOMA-IR and serum IGF-1 and nerve
conduction studies. When the patients in Group 1 were separated according to the
presence of insulin resistance, the Boston symptom severity scale and Boston function
severity scale of the patients with insulin resistance were higher than those without
insulin resistance. The difference of BSVS between the groups was statistically
significant (p = 0.014).

Keywords: Carpal tunnel syndrome, insiilin resistance, insiilin like growth hormone-1
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1. GIRIS

1.1. Median Sinir Anatomisi

Median sinir duyu ve motor dallar1 olan mikst bir sinir lifidir (1). Brakiyal
pleksusun medial ve lateral kordlarindan lifler alir. Medial kord servikal 8 (C8) ve
torakal 1 (T1) kokiinden olusur ve median sinirin distal 6nkolda ve eldeki motor
liflerinin yan1 sira yiizilk parmagmin yarisina giden duyu liflerini saglar. Lateral kord
servikal 6 (C6) ve servikal 7 (C7) kokiinden olusur ve median sinirin duyusal liflerini
saglar (Sekill) (2).

Median sinir kolda hi¢ motor dal vermeden 6n kola iner. Antekiibital fossada
brakiyal arterlerle birlikte ilerler. On kola gelince ise pronator teresin iki basinin
arasindan gecerken pronator teres, fleksor digitorum sublimis ve fleksor karpi radialis
kasimna 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 basi ve pronator quadratusun motor inervasyonunu saglayan
dallar1 verir (3). Anterior interossedz sinir, median sinirin saf motor dali olarak kabul
edilse de el bilek eklemi ve interossedz membrana giden derin duyusal lifler de
icermektedir (Sekil 2) (2).
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A. Anterior view

Median nerve (C5-C8,T1)

B. Cutaneous distribution,
anterior view
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Sekil 2. Median sinir seyri

Karpal tiinelin hemen baglangicindan median sinirin palmar kutandéz dali ayrilir

ve tenar bolgenin duyusal inervasyonunu saglar. Bu seviyeden sonra ise median sinir

karpal tiinel icerisine girer (4).

Median sinir, karpal tiinel i¢inden gecerken ulnar ya da radial yonde hareketine

izin verecek sekilde gevsek bag dokuyla sarilmistir (5). Fleksor retinakulumun

distalinde median sinir motor ve duyu dallara ayrilir. Rekiiren tenar motor dal elin

intrensek kaslarindan tenar kaslar1 (fleksor pollisis brevis (FPB), opponens pollisis

(OP), abdiiktor pollisis brevis (APB) inerve eder. Digital duyu dali ilk ii¢ parmak ve

dordiincii parmagin radial tarafinin duyusunu alir. Diger motor dal ise 1.ve 2. lumbrikal

kaslara gider (2).



1.2. Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal tiinel, kapali kompartman ozellikleri tasiyan, ayri doku i¢i basing
seviyesine sahip olan fibro-ossedz bir tiineldir (1). Karpal kemikler; radial taraftan ulnar
tarafa dogru skafoid, lunat, trikuetrum ve pisiform seklinde proksimal siray1 olusturur

(Sekil 3).

Sekil 3. Karpal kemikler

Skafoid kemik proksimal ve distal sira arasinda hareketli baglant1 gorevi yapar.
El bilegi ulnar deviasyondan radial deviyasyona gelirken skafoid kemik radial styloid
cikintidan uzaklasmak i¢in palmar fleksiyona gelir. Triquetrum kemigi karpal
rotasyonda mentese gorevi yapar. Aksiyel yiiklenme sirasinda triquetrum ve lunatum
dorsal fleksiyon egilimindeyken, skafoid palmar fleksiyon egilimindedir (6).
Radiokarpal eklemi ve interkarpal eklemleri bir arada tutan gii¢lii baglar vardir.
Radiokarpal baglar ekstrensek baglar olarak bilinir ve radioskafokapitat, uzun
radiolunat, kisa radiolunat baglardan meydana gelir (Sekil 4).

Karpal kemikler arasindaki baglar ise intrensek baglar olarak bilinir ve
skafolunat, lunatrikuetral baglardan olusur. Skafolunat bagin volar, dorsal ve proksimal
olmak iizere {i¢ boliimii vardir. En gii¢lii olan1 fibr6z ve kikirdak yapida olan proksimal
parcadir (7).

Dorsalde tiinel, karpal kemiklerin konkav arkiyla smirlandirilmistir. Tiinelin
radial taraftaki sinirim skafoid, trapezium ve fleksor karpi radialisin iizerindeki fasiyal
septum olustururken; ulnar taraftaki smirin1 hamat kemigin ¢engeli, triquetrum ile

pisiform kemik olusturmaktadir. Tavanini ise fleksor retinakulum olusturur. Fleksor



retinaculum 6n kolun proksimalde distal bilek fleksiyon ¢izgisine dogru uzanir ve 6n
kolun fasiyasinin bir devamidir. Fleksor retinaculum kalinligi yaklasik 1- 3.5 mm’dir
(8). Fleksor retinakulum, derin dnkol 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) 6nemli bir fonksiyonu elin kavrama aktivitelerinde fleksor
tendonlar i¢in pulley (makara) olarak rol almasidir (1, 9).
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Sekil 4. Karpal tiinelin kesitsel goriiniimii

Karpal tiinelin i¢inden median sinirle beraber 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. FPL lateral bolgede
yer alirken FDS ve FDP’ler medial bolgede yer alir (10).

Kanaldan gecen en ylizeyel yapt median sinirdir (Sekil 4) (9). Transvers
kesitlerde karpal tiinelin alan1 yaklagik 185 mm?’dir ve bu alan el bileginin %20’sini
olusturmaktadir (11). Karpal tiinelin ortalama genisligi 24-26 mmdir. Tiinelin en dar
orta boliimiidiir bu alan hamat ¢engeli seviyesinde olup 20 mm kadardir ve kanalin
merkezinin 2-2,5 santimetre kadar distalinde yer alir (1, 12).

Bu bolge KTS’li hastalarda sikismanin meydana geldigi ve sinirde kum saati
deformitesinin goriildiigii bolgedir (11). Tiinelin hacmi ise yaklagik olarak 5 ml
civarinda olup, kadinlarda daha kiiciiktiir (13).

1.3. Tuzak Noropatiler

1.3.1. Patofizyoloji

Tuzak néropatileri kavrami periferik sinirlerin anatomik gidis yollar1 boyunca
herhangi bir noktada basiya ugramasina verilen isimdir. Periferik tuzak noropatileri en

stk periferik sinirlerin distal kesimlerinde goriiliir. Biitiin tuzak noropatilerde ilgili



periferik sinire 6zgii bir klinik tablo ve semptom ortaya ¢ikar. Sinirin duyusal dagilimi
boyunca dizestezi, inerve ettigi kaslari da iceren agri ile ileri evrelerde, kalici basi
sonucunda motor bozukluk goriilebilir (14). Tuzak néropatilerden en sik tam1 koyulani
karpal tiinel sendromudur (KTS) (15).

Tuzak noropatilerin olusmasinda eksternal ve internal faktorler etkilidir.
Eksternal faktorlerin baslica mekanizmalari; uzun siireli minor travmalara maruziyet,
bliyiik bir eksternal kuvvete akut ve fokal maruziyet (6rnegin radial sinirin humerusun
spiral olugunda sikismasi ile olusan cumartesi gecesi felci); belirli bir kuvvete
tekrarlayict maruziyet seklinde 6zetlenebilir (16).

Uzun siireli basing ile olusan degisiklikler basinin siiresi ve siddeti ile dogru
orantili olarak artar. Baslangicta vendz tikaniklik ve iskemi, daha sonraki safhalarda
anoksi ve 6dem, en son asamada da arteriyel okliizyon ve fibrozis gelisir. Kronik basida
bag doku bilesenlerinde hipertrofi goriiliir. Vaskiiler etkenlerde ise 20-30 mmHg’lik
basing vendz kan akimini etkilerken, 35-50 mmHg’lik basing kapiller kan akiminm
azaltir. Basincin 70 mmHg nin {izerine ¢ikmasi ise tam iskemiye neden olur. Sinir kan
akimini etkileyen kritik basing 20 mmHg olarak saptanmustir. Internal faktorler ise sinir
metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek noropati olusumunu kolaylastirabilir
(akromegali, diabetes mellitus gibi). PMP-2 genindeki bir bozukluk sonucunda multipl
tuzak noropatiler ortaya cikabilir. Ayrica periferik sinirlerin mobilitesi de onemli bir
faktordiir. Periferik sinirlerin bulunduklar1 bolgedeki diger dokularla uyumlu hareket
edebilmeleri gerekir (14).

1.3.2. Sinir hasarimin degerlendirilmesi

Periferik sinirlerde akut travma ya da kronik basi olusumu sonrasi primer veya
sekonder dejenerasyon goriiliir (17). Primer dejenerasyon posttravmatik hasarli bolgeye
en yakin proksimal ranvier diiglime retrograd ilerler ve bdylece rejenerasyon siireci de
baglar.

Sekonder dejenarasyon (walleriean dejerasyon) anterograd olarak yani
hasarlanmis alandan distale dogru ilerler. Aksonun kesintiye ugradigi yerin distalinde
once akson daha sonra etrafindaki miyelin kilif dejenere olur, makrofajlar tarafindan
fagositoz yolu ile temizlenir. Aksonun hasarli boliimiiniin proksimalinde yer alan boliim

ve periferik sinir hiicresinin govdesi saglam kalir. Sinir hasar1 sonras1 12-14. giinlerinde



akson; 25-30. giinlerde de akson yikim iiriinleri de temizlenmis olur. Rejenerasyon

stireci ise yaralanmadan 2-20 giin sonra baslar (Sekil 5) (18).

Sekil 5. Wallerian dejenerasyon

Aksonal dejenerasyonda periferik sinir hiicre govdesinde veya aksonda hasar
mevcuttur. Genel olarak toksik ve metabolik olaylar daha ¢ok suglanir. Hasarlanma
periferik sinir hiicre gévdesini dogrudan etkileyen bir nedenle olabilecegi gibi aksonun
timiinii etkileyen bir sebepten ya da uzamis tuzak ndropatilere bagli olarak da
goriilebilir. Periferik sinir hiicresi canliligin yitirse bile geri donils yoktur. Eger neden,
aksonun biitiinligli bozulmadan ortadan kaldirilirsa akson haftalar-aylar icinde
fonksiyonuna kavusabilir. Eger aksonun biitiinligi bozulduysa Wallerian
dejenerasyonunda oldugu gibi, yavas bir rejenerasyon siireci izlenir (19).

Segmental demiyelinizasyon seklinde ise miyelinli sinir liflerinde, periferik sinir
aksonunda bir hasar olmadan etrafinda bulunan Schwann hiicresinde ve/veya miyelin
kilifinda hasar s6z konusudur. Demiyelinizasyon, herediter noropatilerde oldugu gibi
tim sinir boyunca olabilir veya edinsel demiyelinizan durumlarda (Guillain-Barré
Sendromu, kronik inflamatuvar demiyelinizan polindropati veya segmental basi gibi)

belirli bir sinir segmentinde s6z konusu olabilir (Sekil 6) (19).
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Sekil6. Periferik noropati sekilleri

Periferik sinir hasar1 siniflamasinda son zamanlarda daha ¢ok kullanilan Seddon
ve Sunderland smiflamasi mevcuttur. Seddon siniflamas: klinik olarak uygun olup
fonksiyonel gidisat ve olasi tedavinin belirlenmesi yoniinden bilgi verir (20). Seddon
simiflamasina gore sinir hasarmmin 3 derecesi vardir; noropraksi, aksonotmezis,
norotmezis (21).

Noropraksi: Seddon’un orjinal siniflamasina goére noropraksi; komplet motor
paralizi varken, duyusal ve sempatik fonksiyonlarin devam etmesini tanimlar.
Noropraksi lokal iletim blogu olup akson devamliligt mevcuttur. Hasarin distalindeki
sinir normal kalir ve Wallerian dejenerasyon goriilmez. Kompresyon ndropatilerinden
sonra da goriilebilen akut lokal demiyelinizasyon blogudur. Hasarli segmentin iizerinde
motor ve duyu iletiminde yavaslama olup amplitiid azalir yada alinmaz. igne EMG de
ilgili kaslarda motor iinite potansiyeli (MUP) kaybr izlenir. Iyilesmeyle birlikte iletim
anormallikleri diizelirken MUP sayis1 da artar. Noropraksi tedavisinde cerrahiye gerek
yoktur, iyilesme schwann hiicre tamiri ile kendiliginden olur ve tamamen diizelir (22).

Aksonotmezis: Noropraksiye gore daha ciddi bir yaralanma sekli olup wallerian
dejenerasyon ile sonuglanir. Genelde uzun siireli basit ve traksiyon gibi ciddi sinir
kompresyonundan sonra olusur. Hasarli bélgede aksonal devamlilikta kesinti vardir ama
endondral boliim saglam kalir. Duyusal, motor ve sudomotor disfonksiyon gelisir.
Iyilesme siiresi ve derecesi lezyonun lokalizasyonuna, hastanin yasmna ve durumuna
bagli olarak degisir. Aksonal rejenerasyon hizi yaklasik olarak giinde 1,5-2 mm’dir.

Norotmezis: Sinir govdesinin tam olarak kesintiye ugramasi olup, Seddon

simiflamasina gore en ciddi yaralanmadir. Noroatrofi olmadigi middetce iyilesme



ihtimali yoktur. Rejenerasyon genellikle sinir liflerinin yanlis yonelimi ve tam olmayan

reinervasyon ile sonuglanir. Tedavide cerrahi onerilir (23).

Sunderland smiflamasi ise sinir hasarimi iletinin duraksadigr ancak aksonal

biitlinliigiin oldugu hafif derecede yaralanmadan, sinirin biitiinliigliniin tam kayb1 ile

karakterize ve iyilesmenin ancak cerrahi tedavi ile oldugu en siddetli yaralanmaya kadar

simiflandirmistir (Sekil 7) (24). Buna gore:

Tip

S

e Evre | sinir hasar1 (ndropraksi); histolojik olarak segmental demiyelinizasyon
alan1 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 endonéryumda
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 (n6rotmezis) sinirin tam kesisi vardir (24).

i\é’f e —————— gz:z:;yum

— = epindryum

Sekil 7. Sunderland siiflamasina gore olusan hasarin sematik gosterimi



Ancak bu smiflama daha c¢ok ylizeyel veya penetran sinir hasart gibi eksternal
travmalara yonelik olarak yapilmistir ve en sik sinir hasari tipi olan kompresyon
ndropatilerindeki patolojiyi agiklamak igin yetersiz kalmaktadir. Ornek olarak KTS’de
genellikle miyelin kilifi incelmis ve ranvier bogumlar1 genislemistir, bu da sinir iletim
calismalarinda latansin uzamasi ve iletim hizinin azalmasi seklinde gozlenir. Noropraksi
ve akson hasar1 da KTS’de gozlenebilir ancak daha sik goriilen bir mekanizma olan
demiyelinizasyon bu sinir hasar1 siniflamasinda yer almamaktadir (25). Bu siiflamaya
gore degerlendirildiginde evre 1, 2 ve 3 sinir hasar1 kompresyon ndéropatilerinde
goriilebilir. Ancak skar dokusunun bulundugu evre 4 ve sinirin tam kesisinin oldugu
evre 5 hasarin genellikle kompresyon noropatilerinde goézlenmedigi sdylenebilir (26).
Seddon ve Sunderland siniflamasi Tablo1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Seddon ve Sunderland siniflamasi

Seddon Sunderland Patoloji Prognoz

Noropraksi 1.derece  Aksonal iletim kayb1 12 haftaya kadar diizelme goriiliir

Mesafeye bagli olarakl mm/giin.
Tam iyilesme goriiliir.

Aksonotmezis 5 i
2. derece  Akson yitimi, endondral tiip saglam Mesafey ¢ bagh .91.2.1 rakl mm/giin.
Tam iyilesme goriilmez

Akson yitimi. Cesitli destek doku lezyonu

Akson yitimi, endondral tiip kopmus, Tam iyilesme goriilmez. Cerrahi
3. derece - - o

perinéryum saglam gerekebilir.

Akson yitimi. endondryum ve perindryum Spontan iyilesme beklenmez.
4. derece - 9 . .

kopmus, epindryum saglam Cerrahi gerekir

.. . P Sinir tamiri transferi, grefti gibi
Norotmezis 5. derece Akson yitimi, epindryum kopmus

cerrahi yontemler gerekir.

1.4. Median Sinir Noropatileri

1.4.1. Aksilla ve Kol Diizeyi Median Sinir Noropatileri

Median sinirin aksiller bolgedeki lezyonlar1 genellikle izole goriilmez.
Genellikle ulnar ve radial sinir tutulumuyla birlikte goriiliir. Bu bdlgenin travmatik
lezyonlarinda bazen pleksus brakiyalis veya pleksusun daha kiiglik dallarinin tutulusu
da birlikte goriilebilir. Koltukalti degneklerinin basisi, alkol alma sonrasi aksiler
bolgeye dayanma, humerus kiriklari, omuz ¢ikigi, aksiler bolge civarindaki bigak ve
atesli silah yaralanmalar1 gibi nedenlerle median sinir bu bolgede hasarlanabilir (27).

Klinik tabloda izole median sinir hasarma ait semptomlar goriilmez. Onkolda

pronasyon giiciinde azalma, ilk iki parmakta opozisyon, fleksiyon giiciinde azalma ve



median sinir duyu alanlarinda hipoestezi, ileri hasarlanmalarda tenar bolgede kas
atrofisi gortilebilir (27, 28).

1.4.2. On Koldaki Median Sinir Néropatileri

1.4.2.1. Suprakondiler Spur Sendromu ve Struthers Ligaman Noropatisi

Nadiren de olsa bazi kisilerde humerusun medial epikondilinin 5-6 cm
proksimalinde yer alan procesus supracondylaris denilen kemik ¢ikintis1 vardir. Bu
cikintinin kendisi ya da fraktiir nedeni ile serbest pargasi ile median sinir basisi
olusabilir. Humerusun suprakondiler ¢ikintis1 ile medial epikondil arasindaki yerlesim
gosteren struthers ligamani da benzer klinik tabloya yol agabilir (29).

1.4.2.2. Pronator Sendromu

Median sinirin pronator teres kasinin iki basi arasinda sikisarak basiya
ugramasiyla olusan klinik tabloya pronator sendromu denir. Agr1 genellikle 6nkolun
mediyalinde hissedilir. Median sinirin dermatom sahasi olan elin ilk ii¢ parmaginda,
parestezi, diestezi gibi duyu kusurlar1 goriiliir. Ayrica, median sinir tarafindan innerve
edilen elin intrensek ve ekstrensek kaslarinda giigsiizliik, ilerleyen donemlerde atrofi
goriilebilir. Direncli el bilegi fleksiyon ve onkol pronasyonu ile hastanin sikayetleri
artar (30). Klinik bulgular karpal tiinel sendromu ile siklikla karisir. Ayriminda pronator
teres kasinda palpasyonla hassasiyet goriiliir ayrica geceleri artan parestezi sikayetleri
KTS’ye oranla daha azdir. Dirence kars1 yapilan onkol fleksiyonu ve pronasyonu ile
yapilan provakatif test ile agr1 artar. Sinir ileti ¢aligmalar1 genelde normaldir (31).
Tedavide onkolun istirahati i¢in dirsegi 90° fleksiyonda ve onkolu nétral pozisyonda
tutan uzun kol splint uygulamasi ilk tercih edilen yontemdir. Hastadan, 3—4 hafta
sireyle ve giin igerisinde, hijyenik nedenler disinda bu splinti hi¢ ¢ikarmadan
kullanmas1 istenir. Agr1 ic¢in fizik tedavi modaliteleri kullanilabilir. 8-12 hafta
konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalarda cerrahi tedavi diigiiniiliir (31).

1.4.2.3. Anterior Interosséz Sinir Sendromu

Saf motor sinir dali olan anterior interossoz sinir lateral epikondilin yaklasik 5-6
cm agag1 tarafinda median sinirden ayrilarak m. pronator kuadratus, m. fleksor pollisis
longus, m. fleksor dijitorum profundusun 2. ve 3. parmaga giden boliimlerini inerve
eder. Median sinirden ayrildig1r proksimal 6n kol bélgesinde travma, kirik, vaskiiler
patolojiler, fibr6z bant ve aksesuar kas gibi yapilarin basisindan kaynaklanabilir. Sinir

saf motor lifler igerdiginden klinik tabloda sadece motor defisit goriiliir. Tipik olarak
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‘pinch’ (¢imdikleme) hareketinde gii¢stizliik goriiliir. Pronator kuadratus ise dirsegin
tam fleksiyonu ile test edilir. Tanisinda sinir ileti ¢aligmalarindan yararlanilabilir.
Tedavisinde oncelikle konservatif yaklagimlar diistiniilmelidir. 12 aydan uzun siire
motor iyilesme gozlenmezse cerrahi tedavi diistiniiliir (31).

1.5. Karpal Tiinel Sendromu

1.5.1.Tamim ve Tarihgesi

Karpal tiinel sendromu, median sinirin karpal tiinel i¢inde basiya ugramasiyla
ortaya ¢ikan motor, duyusal gibi noropatik semptomlar biitiiniine verilen isimdir (32,
33).

Karpal tiinel sendromu ilk defa 1854 yilinda Pajet tarfindan distal radius kirigi
olan bir olguda tanimlanmistir (34).

Marie ve Foix ise 1913’te 80 yasinda tenar atrofisi bulunan bir olguda, median
sinirin uzun dénem basisi sonucu gelisen patolojik degisiklikleri tanimlamistir (35).

1933 yilinda Learmonth tarafindan median sinirin ilk cerrahi dekompresyon
sekli tanilamistir (36).

1941°de Gaynor ve Hart karpal tiineli direk grafi ile degerlendirmistir (37).

1946 yilinda May Klinigi’nden Cannon ve Love, median sinir basisi olan 38
hastanin 9’unda transvers karpal ligamentin eksizyonu ile basarili sonuglar
bildirmislerdir (38).

1947 yilinda ise Brain, Wright ve Wilkinson cerrahi dekompresyon ile
sikayetleri azalan hastalarda tipik klinik semptomlari siniflandirip “karpal tiinel
sendromu” terimini kullanmiglardir (39).

Karpal tiinel sendromuyla ilgili 1950 yilindan itibaren bir¢ok yayini olan Phalen
1966 yilinda cerrahi operasyon yaptig1 ettigi 654 KTS’lu el bilegini degerlendirerek
literatiire en genis hasta serilerinden birisini kazandirmistir (40).

1982 yilinda Fornage ve ark. (41) ultrasonografi ile normal karpal tiinel
yapilarini goriintiilemislerdir.

1.5.2. Patofizyoloji

Kronik kompresyon ndropatilerinin klasik bir 6rnegi olarak kabul edilen KTS,
karpal tiinel igerisinde artmis basing sonucunda median sinir fonksiyonunun kaybi
olarak tanimlanir. Ancak patogenezi acik degildir. Hasta sikayetleri ve meydana gelen

sinir hasarini agiklamak i¢in gesitli teoriler 6ne siirtilmiistiir. Bunlarin igerisinde en ¢ok
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kabul gorenleri; mekanik kompresyon, mikrovaskiiler yetmezlik ve vaskiiler staza bagl
0dem olusumudur (16).

Karpal tiinel igerisinde siirekli ya da aralikli olusan basing artis1 median sinirin
mikrovaskiiler dolasiminin bozulmasina yol agar ve bu durum sinir ileti ¢alismalarinda
saptanabilir. iskemi ve kronik mekanik kompresyon zaman iginde bozulmus aksiyon
potansiyelleri, lokal demiyelinizasyon ve son donemde de aksonal kayba neden
olmaktadir (42).

Akut sinir kompresyonunda lokal iskemi, vazo nervorumlarda kollaps, noral
hipoksi ve iletim bloklarina neden olan ani basing artislar1 olusur. Basing akut donemde
kaldirilirsa fonksiyonlar geri doner. Basing miktar1 ve siiresi arttikca olusan sinir
hasarinin geri donme olasilig1 azalir. KTS genellikle kronik kompresyon nedeni ile
goriilse de, colles kirigi gibi akut travmatik durumlarda akut kompresyon sonucu da
gelisebilmektedir (43). Kronik sinir basisinda kompresyon siiresi ve sinir hasari arasinda
bir doz-yanit iligkisi bulunur. Sinir hasarinin baglangicinda kan sinir bariyeri bozulur,
subperindral 6dem ve epindral fibrozis goriiliir. Ardindan baslangicta lokalize ve daha
sonra diffiiz demiyelinizasyon meydana gelir, sonu¢ olarak aksonal dejenerasyon ve
perinoral kalinlagsma olusur (26).

Bu degisiklikler en ¢cok kompresyonun hemen altindaki sinir alaninin periferinde
meydana gelir. Karpal tlinel i¢i hacim degisken olup, el bileginin pozisyonlarina gore
degismektedir. Yapilan caligmalarda el bileginin ekstansiyonunun basinct 10 kat,
fleksiyonunun tiinel i¢i basinci 8 kat arttirdigr bildirilmistir (16). El bileginin
ekstansiyonu ile kanal icindeki yapilar dorsal bodlgeden kompresyona ugrarken,
fleksiyonu ise volar karpal ligamanin tiinel i¢indeki yapilar1 asag1 bastirmasi ile basiya
ugratmaktadir. Bu basing artislar1 volar ligamanin hemen yaninda bulunan median siniri
etkileyerek epindral kan akiminin azalmasina ve sonugta ddem olusumuna neden
olabilir. Tekrarlayan el hareketlerinin karpal tiinel icerisinde bulunan tendonlarin
sinoviyal kiliflarim1  kalinlastirdigi ve KTS gelisimine yatkinlik olusturdugu
gosterilmistir. Bu doku hacmi artisi, kanaldaki mekanik basinct arttirir (26, 44). KTS,
bu a¢idan aym1 zamanda bir kiimiilatif travma bozuklugu olarak da degerlendirilir.
Bilgisayar klavyesi kullananlar gibi el bileginin notral olmayan pozisyonlarinda

calisanlar icin bir meslek hastali§i olarak kabul edilebilir (45). Kanalda yer kaplayici
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lezyonlar, anatomik kalintilar veya anomaliler gibi bagka nedenlerden doku hacmi artist
da kanal igerisindeki basincin artigina neden olarak KTS gelisimine neden olabilir (46).

Vaskiiler staz sonucu olusan 6deme bagli olusan KTS gelisimine 6rnek olarak
gebelik ile iligkili KTS verilebilir. Gebelerde bel agrisindan sonra en sik goriilen kas
iskelet sistemi yakinmast KTS olup, etyolojisinde hormonal degisikliklerin neden
oldugu vaskiiler staza bagh periferik 6dem ve s1v1 retansiyonu sug¢lanmaktadir (47, 48).
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 (49).

1.5.3. Etyoloji

Karpal tiinel sendromu etyolojisinde tanimlanan en sik neden idiyopatiktir. Daha
cok perimenopozal kadinlarda goriiliir. Siklikla bilateraldir (50). Fleksor tendonlarda
bulunan sinoviyal membranin vaskiiler skleroz, ddem, kollojen fragmantasyon ve
konnektif dokulardaki dejenarasyona bagl hipertrofisiyle korele oldugu belirtilmektedir
(51).

2002 ve 2008’de yapilan iki meta-analiz c¢alismasinda cinsiyet, yas,
antropometrik faktorlerin (karpal tlinel alan1) en 6nemli predispozan faktorler oldugu
gosterilmistir. Tekrarlayict el hareketleri, soguk, sigara ve obezite diger predispozan
faktorlerdir (52, 53).

Idiyopatik (en sik)
Karpal tlineli daraltan nedenler
e Karpal kemiklerde anormallikler
e Akromegali
e  Multipl miyelom
e Konjenital dar karpal tiinel
Karpal tiinel igeriginin artmasi
e Onkol ve el bilegi kiriklar (colles kir1g1, skafoid kemik kirigr)
e Dislokasyon, subluksasyon (skafoidin rotasyonel subluksasyonu, lunat kemigin
volar dislokasyonu)
e Aberan kaslar (lumbrikal, palmaris longus, palmaris profundus)

e Persistan medial arter (tromboze ya da patent)

13



e Median sinirin anatomik varyasyonlar1 (bifid median sinir)
e Lokal tiimoérler (ndrofibroma, lipom, schwannom, hemanjiom, ganglion kisti)
e Hematom (hemofili, travma, antikoagiilan tedavi)
e Amiloidoz
e Paget hastalig1

Endokrin ve metabolizmal nedenler
e Diabetes mellitus
e Alkol
e Hipoparatiroidizm
e Vitamin eksiklikleri

Infeksiydz ve inflamatuvar nedenler
e QGut
e Romatoid artrit
e Sarkoidoz
e Non spesifik tenosinovit
e Lyme Hastalig1
e Tiiberkiiloz

S1v1 dengesini bozan sebepler
e Gebelik
e Menopoz
e Eklampsi
e Tiroid hastaliklar1 (6zellikle hipotiroidizm)
e Uzun donem hemodiyaliz

Diger nedenler
e Vibrasyon
e Direk basing
e Kiimiilatif stres
e Spastisite (persistan bilek fleksiyonu)

1.5.4. Epidemiyoloji
Ust ekstremitenin en sik goriilen kompresyon noropatisi olan KTS nin Amerika

Birlesik Devletleri’nde goriilme oram1 %3-6 arasindadir. Ozellikle endiistriyel alanda
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calisan kisilerde bu oranin %8’e ¢iktig1 goriilmiistiir. ABD’de her yil ortalama yarim
milyon insan KTS nedeniyle cerrahi tedavi olmakta ve ekonomik maliyetin yillik
tahmini 2 milyon dolar oldugu bildirilmektedir. Yine ABD’de KTS’ye bagl is giicii
kaybinin yilda ortalama 28 giin oldugu saptanmstir (54).

Karpal tiinel sendromunun genel popiilasyonda goriilme siklig1 yapilan
calismalarda yilda 99/100.000 olarak saptanmistir (55). Tanisal testlerin sensivitesi ve
hastalarin farkindaliginin artmasi tan1 oranini arttirmistir. KTS tanist konulan hastalarin
%65-75’1 kadin ve 40 yas iistii hastalardan olugsmaktadir. Bu hastalarin yarisinda hasta
sikayetleri genellikle bilateral gorilmektedir (55). Yapilan calismalarda ozellikle
idiopatik olan vakalarda dominant elin daha siklikla ve erken tutuldugu saptanmistir
(56).

Isve¢’te Atroshi ve ark. (57), yaptiklar1 ¢alismada kadinlarda KTS prevalansini
semptomlara gore %17,3, semptom ve fizik muayeneye gore %4,6 ve sinir ileti
calismalarina gore ise %3 olarak bulmuslardir. Bu oranlar erkeklerde %10,4, %2,8 ve
%?2,1 olarak bulunmustur.

Calisan kisilerin olusturdugu popiilasyonda oran genel popiilasyondan farklidir.
Farkli meslek gruplarina gore bu oran %0,6 ile %61 arasinda degismektedir. Yapilan
caligmalarda en yiiksek prevalans; bakkal iscisi, kasap, dondurulmus gida sektorii
calisanlari, kaplama iscileri, yiiksek gilicte ve c¢ok tekrarli el hareketlerini yaparak
calisan kisilerde bildirilmistir (58).

Cocuklarda ise idiopatik KTS tanis1 yaygin olmayip oranin %0,2’den diisiik
oldugu saptanmistir. Vakalarin ¢ogu genetik predispozan faktorlere baghdir. Yapilan
caligmalarda vakalarin yarist lizozomal depo hastaliklarinin (mukopolisakkaridoz ve
mukolipidoz) bir komplikasyonu olarak saptanmistir. Bunun yaninda konjenital kemik
ve kas anomalileri, Down sendromu, hemofili (karpal tiinelde lokalize kanamaya bagli),
herediter noropatiler, hipotiroidizm, obezite ve biliylime hormonu tedavileri alan
cocuklarda goriilen KTS nin nedenleri arasindadir (59).

1.5.5. Semptom ve bulgular

Karpal tiinel sendromunda tipik olarak median sinir inervasyon alani olan 2. 3.
parmaklar ve 4. parmagin lateralinde degisen siddetlerde parestezi, hipoestezi ve agri
gortlebilir (60). Agr el bileginde lokalize olabilecegi gibi, dnkola, kola hatta nadiren

omuza da yayilabilir. Ozellikle geceleri artan uyusma ve agri tipiktir. Yakmmalar el
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bileginin zorlu ekstansiyon ve fleksiyonu ile artar. Elleri sallamakla bulgular azalabilir
ve bu durum “flick isareti” olarak isimlendirilir (61). Median sinir otonom lifler de
barindirdigindan terleme, kuruma, tirnak distrofileri, refleks kaybi gibi vazomotor
bulgularda goriilebilir (62).

Ileri evrelerde motor dallarm tutulumu sonucunda tenar kaslarda kuvvet kaybi1 ve
atrofi goriilebilir (60). Atrofi, en iyi APB kasinin palpasyonu ve inspeksiyonu ile fark
edilir (14). Bagparmak abdiiksiyonu ve opozisyonunda gii¢ kaybi olusabilir.

Karpal tiinel sendromunun klinik tanisi i¢in kullanilan ¢esitli provokatif testler
vardir. Tinel testinde el bilegi volar yiiziinde karpal ligaman {izerine perkiisyon yapilir.
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. Karpal kompresyon testinde ise el bileginin volar yiiziinde, direk
median sinir iizerine bir dakika siireyle bast uygulanir. Bu testlerin sonucunda median
sinirin duyusal inervasyon alaninda parestezi, agr1 olusmasi pozitif olarak
degerlendirilir. Tanida kullanilan tourniquet-gilliat testinde hastanin koluna tansiyon
mansonu konulup sistolik kan basincina kadar sisirilip 60 saniye beklenir, median sinir
duyu alaninda paresteziler olmasi pozitif olarak kabul edilir (63).

Duyu liflerinin degerlendirilimesinde Semmes-Weinstein monofilaman (SWM)
testi kullanilabilir. Semmes-Weinstein monofilaman testi duyusal semptomlar1 ortaya
koymak i¢in kullanilan ve dokunma hissinin esik degerini objektif olarak 6lgen bir tani
testidir. Dokunma duyusu genis ¢apli miyelinli lifler ile iletildiginden bu test genis ¢capli
sinir liflerini degerlendirir. Duyusal iletimle ilgili problemlere yol agan farkli
hastaliklarda etkilenebilir. Bu testte 20 naylon monofilamanca uygulanan kuvvet 4.5
mg’dan 447 mg’a kadar degigkenlik gdsterebilmektedir. Problarin lizerindeki sayilar ise
1.65’den 6.65’¢ kadar kalinliklarina gore degisir. Filamanlar sadece hafif egilecek
sekilde bastirilir, genelde 2. veya 3. parmak degerlendirilir. Farkli test protokolleri
uygulanabilir. KTS tanisinda uygulanan 2 farkli protokol mevcuttur. Ilkinde ilk 3
parmak degerlendirilir, herhangi birinde hissetme esigi 2,83'den fazla ise test pozitiftir.
2,83'e esit ya da az ise negatif olarak yorumlanir.

Ikinci protokolde ise 3. ve 5. parmak karsilastirilir. Median sinirle innerve 3.

parmakta hissetme esiginin 2.83'den fazla olmasi ve ulnar sinirle innerve 5. parmakta 22
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hissetme esiginin 2.83'e esit ya da az olmas1 durumunda ise KTS agisindan test pozitif
olarak yorumlanir (64).
Monofilaman testinin yorumu:

* 1.65-2.83 (yesil) = Normal

* 3.22-3.61 (mavi) = Hafif dokunma duyusunda azalma

* 3.84-4.31 (mor) = Koruyucu duyuda azalma

* 4.56-6.65 (kirmiz1) = Koruyucu duyuda kayip

* > 6.65 (Cizgili kirmizi) = Test edilemiyor / anestezik

Karpal tiinel sendromunda ortalama sensitivitesi % 72, spesifitesi % 62 olarak
bulunmustur (65).

Provokasyon testlerinin KTS tanisinda duyarlilik ve ozgiilliikleri tartigmalidir.
Ornegin tinel testinin duyarlilig1 yapilan ¢alismalarda %26-79 arasinda, 6zgiilliigii %40-
100 arasinda degismektedir (61). Genellikle tinel ve phalen testlerinin klinikte yararli
oldugu diisiincesi gecerlidir. Iki testin birlikte pozitif olmalar1 durumunda 6zgiilliik
artar. Ancak provokasyon testlerinin negatif olmasi1 KTS tanisim1 dislamaz (14).

1.5.6. Tam Kriterleri

Toplumda insidansinin yiiksek olmasina ragmen KTS’nin siniflandirilmis tani
kriterleri yoktur. KTS’yi diisiindiiren anamnez, fizik muayene bulgular1 ve sinir ileti
caligmalarinin sonuglar1 esliginde tan1 konulmasi esastir (2).

1.5.7. Elektrodiagnostik Testler

Karpal tiinel senromunda elektrodiagnostik caligmalar ilk olarak Simpson
tarafindan 1956 yilinda yapilmis olup o giinden beri KTS tanisinda en 6nemli tani
yontemidir (32). Elektrodiagnostik testler periferik sinir sistemi bozukluklarinin
degerlendirmesinde siklikla kullanilir. Elektrodiagnostik testlerden en sik sinir iletim
caligmalar1 (SIC) ve igne elektromiyografi (EMG) ydntemleri klinikte kullanilir. SIC ve
igne EMG calismasi birlikte elektrondromiyografi (ENMG) olarak ifade edilir. ENMG
kullanilarak periferik sinir lezyonlarina yonelik pek c¢ok bilgi elde edilebilir. Lezyonun
lokalizasyonu tespit edilebilir (sinir govdesi, néromuskiiler kavsak, kas gibi), siddeti ve
olusum siiresi (akut, subakut, kronik) degerlendirilebilir. Ayrica altta yatan sinir
patolojisi degerlendirilerek tutulan lif tipi (motor, duysal, motor ve duysal) belirlenebilir
(66). Ancak ENMG tek basina bir tan1 yontemi olarak degil, klinik degerlendirmenin bir

uzantisi olarak kabul edilmelidir.
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Sinir ileti ¢alismasi, cilt elektrodu araciligiyla cilt tizerinden ilgili kas ve sinir
liflerinin uyarilmast ve aksiyon potansiyeli olusturulmasi prensibine dayanir. Motor,
duyu ve mikst olmak iizere 3 ¢esit SIC bulunur. Motor SIC‘de birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP), duyu SIC ’de birlesik sinir aksiyon potansiyeli (BSAP) elde edilir.
BKAP ve BSAP amplitiidii, siiresi, latans1 degerlendirilir ve iletim hiz1 hesaplanir (30,
67). Ayrica motor sinirin supramaksimal antidromik uyarimi ile meydana gelen geg
yanit olan F-dalgas1 da motor SIC’de elde edilir (68).

Elektromiyografi ise motor iinitenin fonksiyonunu gésterir. Igne elektrot ile kas
istirahat halinde iken, tam kasilma ve supramaksimal kasilma yaptirilarak incelenir.
Kasm ilk giris aktivitesi, MUAP ozellikleri, rekruitman paterni, spontan aktiviteleri
degerlendirilir (2,4).

Karpal tiinel sendromu tanis1 esas olarak klinik bulgularla konulmakla birlikte
ENMG taniy1 dogrulamada altin standart olarak kabul edilmektedir (2, 56). KTS ye
yonelik yapilan SiC’de fokal demiyelinizasyon ve ikincil aksonal dejenerasyona ait
bulgular gozlenir. En duyarli tamsal test duyusal SIC’dir (2, 4). Hastalarmn ortalama
%63-97’sinde duyu sinir iletim ¢alismalar1 anormal bulunur. Motor liflere ait SIC, KTS
tanisinda daha az duyarlidir, hastalarin %64-82’sinde pozitif olarak bulunur (4).

Karpal tiinel sendromunda median sinirin tiim dallart ayn1 sekilde
etkilenmeyebilir. Genellikle dncelikle duyu lifleri etkilendiginden erken evrelerde duyu
iletim calismalarinda anormallik tespit edilirken motor sinir iletim c¢alismalar
normaldir. Nadir olmakla birlikte duyu sinir iletim ¢alismalar1 normal iken motor sinir
iletim ¢alismasinda anormallik goriilebilir. Bunun nedeni median sinirin motor lifler
igeren fasikiillerin secici olarak etkilenmesi ya da median sinirin rekiiren motor dalinin
tutulmasi olabilir. Ayrica median sinir fasikiillerindeki farkli basi dereceleri nedeniyle
digital sinirler de birbirinden farkli olarak etkilenmis olabilirler (4).

Karpal tiinel sendromu i¢in Onerilen rutin sinir iletim ¢alismalar1 asagidaki gibidir
(2, 69):
e Median sinir motor iletim ¢alismasi, APB kasindan kayit, el bilegi ve antekiibital
fossadan uyarim seklinde
e Ulnar sinir motor iletim ¢alismasi, ADM kasindan kayit, el bilegi ve dirsekten
uyarim ile

e Median ve ulnar sinir F yanitlarinin degerlendirilmesi,
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e Median sinir duyu iletim c¢aligmasi, 2. veya 3. parmaktan kayit, el bileginden
uyarim ile
e Ulnar sinir duyu iletim ¢aligmasi, 5.parmaktan kayit, el bileginden uyarim ile

Bunun disinda avug igi-bilek segmenti (AiB) duyu iletim calismasi KTS
tanisinda tanisal duyarliligi arttirmistir (4, 70). Bu nedenle bir¢ok laboratuar tarafindan
rutin sinir iletim ¢alismalarina eklenmistir.

Karpal tiinel sendromundan siiphelenilen bir olgunun elektrotanisal
incelemesinde median sinir lifleri karpal tiineli gecerken fokal ileti yavaslamasinin veya
iletim blogu oldugunun sinir ileti c¢alismalarinda gosterilmesi gereklidir.
Elektrodiagnostik calismalarda KTS tanisinda asagidaki kriterlerden bir ya da bir kag1
bulunmalidir (2):

e Distal motor latansta uzama
e Avug i¢i- bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim ¢aligmasi
e Parmak-bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim ¢alismasi

Tipik bir KTS olgusunda karpal tiinel i¢cinde median sinirin
demiyelinizasyonunu gdsteren bulgular olan distal duyu ve motor latanslarinda uzama
ile duyu ve motor iletim hizinda yavaslama 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 (71).

Karpal tiinel sendromunda 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 yavaslama KTS tanisinin diglanmasina neden olmaz (Sekil 9)

(2).
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Sekil 8. Karpal tiinel sendromunda 6nkolda ileti hizinin yavaslamasi

Normal median sinirde hizli, orta ve yavas iletim yapan myelinli lifler bulunur.
Normalde, distal latans ve iletim hizi yalnizca en hizli liflerin gostergesidir. Agir karpal
tinel sendromunda el bilegi hizasinda en hizli lifler bloke olur ya da wallerian
dejenerasyona ugrarlar ve median birlesik kas aksiyon potansiyelini kaydederek
Olciilemezler. Yalnizca daha yavas iletim yapan myelinli lifler 6l¢iilebilir, bu da 6énkol
diizeyinde yapay olarak iletim hizinin daha yavas olmasina neden olur (2).

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
(60).

Klinik olarak KTS tanisi konulan olgularin yaklasik %10-25’inde rutin
elektrodiagnostik incelemeler normal olarak bulunabilmektedir (43). Bu hastalarda rutin
sinir iletim ¢aligmalarina latans farki karsilastirma testleri eklenebilir (72, 56). Latans
farki degerlendirmesi icin siklikla ulnar sinir, daha az siklikla ise radial sinirin median
sinir ile karsilagtirmas1 yapilabilir. Median sinir distal duyu latansinin ulnar veya radiyal
sinir distal duyu latansindan 0,5 msn’den fazla bulunmasi KTS lehine anlamli kabul
edilmektedir (73, 74).

Ote yandan klinik olarak KTS ile uyumlu yakinma ve bulgusu olmayan bazi
vakalarda da sinir iletim ¢alismalarinda median sinirin iletim hizinda yavaslama tespit
edilebilir, ancak tamamen yakinmasiz olup yalnizca elektrofizyolojik bulgusu bulunan
bu vakalar KTS olarak kabul edilemezler (2).

Igne EMG’de ise genellikle olarak APB kasi degerlendirilir. Igne EMG
yapilmasi klinik ayiric1 taniya gore sekillendirilir. C6 ve C7 radikiilopatisini diglamak

icin, C6 ve C7‘den inerve olan en az iki kasin degerlendirilmesi gerekir (pronator teres,
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ekstensor digitorum kommunis gibi). Proksimal median sinir néropatisini diglamak 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 dig1 bir sinirden inerve olan en az iki tane kas degerlendirilmelidir (fleksor
digitorum indicis, abduktor digiti minimi, ekstensor indisis proprius gibi). Ayrica eslik
eden bir polindropati var ise, median sinirin el bilegindeki ileti yavaglamasinin yalnizca
polindropatiden kaynaklanmadigindan emin olunmalidir (2).

Igne EMG’de ise spontan aktivitenin, motor iinit aksiyon potansiyellerinde
(MUAP) morfolojik anormalliklerin ve rekruitman patternindeki degisikliklerin olup
olmadig1 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 (56).

1.5.8. KTS Siddet Siniflamasi

Karpal tlinel sendromunda ENMG bulgularina dayanarak siddet siniflamasi
yapilmistir. Bu smiflama hastanin semptomlariyla birebir korelasyon gostermemekle
birlikte hastanin cerrahiye yonlendirilmesi ve prognozu agisindan bilgi verir.

Hafif KTS: Motor incelemeler normal olup duyusal latanslarda uzama saptanir.

Orta KTS: Duyusal liflerde latans uzamasina ilaveten median motor distal
latansta da uzama olmasi

Agir KTS: Akson kaybina isaret eden; (1) Duysal sinir aksiyon potansiyeli
amplitiidiinde azalma olmast ya da almamamasi; (2) Tenar birlesik kas aksiyon
potansiyeli amplitiidiiniin olmamas1 ya da azalmasi (3) Igne EMG’de fibrilasyon varlig
ya da MUP degisiklikleri gibi denervasyon bulgularmin olmasi gerekir (32).

1.5.9. Radyolojik degerlendirme

Karpal tlinel sendromunun radyolojik incelenmesinde USG, MRG ve daha az
siklikla da direkt grafi, bilgisayarli tomografi kullanilabilir (75).

1.5.9.1. Direkt Grafi ve Bilgisayarh Tomografi

Direk grafi, karpal tiineldeki yumusak dokuyu gosteremediginden primer KTS
tanisinda sinirlt bir role sahiptir. Bununla birlikte, kemik stenozu, kirik ve yumusak

doku kalsifikasyonuyla iligkili vakalarda yararli olabilir (76). Bu nedenle, elde travma
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Oykiisii yoksa veya bilek hareketlerinde sinirlama yoksa istenmesi Onerilmez.
Bilgisayarli tomografi, karpal tiinelin kemik kismini agik¢a gorsellestirmek i¢in direk
grafiden daha iyi bir secenektir. Fizik muayene ve diiz radyografi ile tespit edilemeyen
karpal tiinel igindeki olagandis1 kemik yapilar1 ve kalsifiye yumusak dokular
gostermede yararlidir (77). Bununla birlikte, median sinirin karpal tiinel i¢inde basiya
ugramas1 kemik yapidan kaynaklanmiyorsa tan1 agisindan yardimei olmaz. Ozetle, direk
grafi ve bilgisayarli tomografi KTS tanisinda kiiclik rollere sahiptir ve yumusak doku
degisikliklerini degerlendirmede simirliliklari nedeni ile tanida bu goriintiileme
yontemlerini standardize etmek zordur (76). Bu nedenle, kemik kirig1, artrozu, ossedz
karpal stenoz ve yumusak dokunun kalsifikasyonu gibi sert dokuya bagh
degisikliklerden siiphelenilmedigi siirece, bilgisayarli tomografi ve direk grafi rutin
KTS teshis araglari olarak kullanilmamalidir.

1.5.9.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme, yumusak dokunun daha iyi goriintiilenmesini
saglar. Dezavantajlar1 ise pahali, uzun siiren ¢ekim ve kolay erisilebilir olmamasidir. Bu
nedenlerle, KTS tanisinda manyetik rezonans goriintiilemesinin kullanilmasi1 6nerilmez.
Tedaviye direngli KTS olgularinda ve calisma amaciyla kullanilmasi onerilir. Kiint
travma sonrast goriilen akut siddetli KTS, artrit, sinir basisim1 agiklayacak neden
bulunamamasi, uzun siiren KTS ve median siniri ¢evreleyen fibroz doku ve skarlarin
gosterilmesinde manyetik rezonans goriintiilemeden faydalanilabilir. KTS'de manyetik
rezonans goriintiileme ¢aligmalari, idiyopatik KTS patofizyolojisi gostermede onemli
yer tutar (78, 79). Idiyopatik KTS'nin tipik belirtileri, karpal tiinelin median sinir
kesitinin proksimal genislemesi, median sinir lizerinde daha fazla sinyal intensitesi
olmasi ve TKL'nin palmar bdlgeye dogru laksitesi seklindedir (80).

Bu bulgular hastalik siddeti arttik¢a daha da belirginlesir. T2 agirlikli manyetik
rezonans incelemelerinde intensitesinin artmasi miyelin kilif dejenerasyonu veya 6deme
bagli olabilir (81). Karpal tiinel i¢inde bulunan yapilarin genislemesi TKL'nin palmar
yaylanmasi ile gosterilebilir. Sinir sikismasinin ciddiyeti, sagital goriintiilerde daha
dogru olarak gosterilir (82). Manyetik rezonans goriintiileme calismalari, fleksor
retinakulumun laksitesi ve median sinirdeki artmis T2 sinyal yogunlugunun KTS
tanisindaki en duyarli manyetik rezonans goriintiilemesi isaretleri oldugu

diisiiniilmektedir. Karpal tiinelin kesitsel alan artisi, median sinirin diizlesmesi ve
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peritendon patolojisi manyetik rezonans goriintiilemesinde KTS'nin diger olasi
gostergeleridir (83).

1.5.9.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) periferik sinirlerde ilk kullanimi 1985 yilinda Solbiati ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (84). Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan 1993
yilinda USG’nin KTS tanisindaki yeterliligi kabul edilmistir. Son yillarda gelisen
teknoloji ile yiiksek rezoliisyona sahip USG cihazlari sayesinde kas iskelet sistemine ait
patolojiler ve periferik sinirlerin goriintiillenmesi 6nem kazanmistir. Manyetik rezonans
goriintiilemeye gore median siniri el bileginin farkli pozisyonlarinda inceleyebilmesi
nedeniyle dinamik inceleme saglar (85).

Ultrasonografi, ses dalgalarinin gittigi bdlgeden yansimasimna dayali bir
goriintilleme yontemi olup dokularin akustik ozelliklerini kullanir. Ultrasonografide
cihazin ses dalgalarini gonderen elemani fransdiiserdir. Transdiiser, incelenen bolgeye
ses dalgalarin1 gonderir ve yansiyani geri alir. Goriintiileme i¢in kaynaktan giden sesin
yanstyacag bir dokuya ihtiya¢ vardir. Yogunlugu yiiksek olan dokular, ses dalgalarinin
en hizli gectigi yapilardir (45). Periferik sinirlerin sonografisi yliksek frekansh (12-18
megahertz (Mhz)) lineer transdiiser araciligiyla yapilsa da, proksimal siyatik sinir gibi
daha derinde yerlesimli olanlar i¢in daha diisiik frekansh transdiiserler kullanilmasi
gerekebilmektedir (46).

Median sinirin sonografik goriintiilemesi i¢in ise yiiksek frekansl lineer
transdiser kullanilmaktadir. Median sinir bu transdiiser ile transvers karpal ligamanin
hemen proksimalinde goriintiilenir. Bu seviyede iken fleksor sublimis kasinin
tendonlarinin hemen {istiinde, palmaris longus kasinin tendonunun ise hemen derininde
yerlesmistir. Aksiyal kesitlerde oval sekilde goriiliir ve el bileginden 6n kola ilerledikge
daha yass1 bir goriiniim alir. Median sinir transvers alaninin dl¢imii karpal tiinelin
proksimalinde radio-ulnar  bileske, pisiform veya hamatum seviyesinden
yapilabilmektedir (86, 87). Karpal tiinelin USG incelemesinde ise ulnar tarafta psiform,
radial tarafta ise skafoid kemikler anatomik belirteg olarak kullanilir. Bu kemik
belirtegler bulunduktan sonra tlinelin i¢indeki yumusak dokular1 tespit etmek icin
probun oryantasyonu saglanmalidir. Probun 6ne ve arkaya tilt yapilmasi ile hipoekoik
gorliinen median sinir, anizotropik goriinen tendonlardan ayirt edilebilir. Karpal tiinelin

icerisindeki 9 fleksor tendon ise ayr1 ayri yapilar olarak tlinel igerisinde
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goriintlilenebilmektedir (Sekil 9). TKL ise 1,5 mm kalinliginda, ince ve hafif konveks
bir bant olarak goriiliir (88).

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

Sekil 9. Karpal tiinelin USG goriiniimii ve sematik transvers kesiti (48)

Karpal tiinel senromunda USG ile median sinirde yapisal ve goriiniime ait
degisiklikler, transvers karpal ligaman ve yumusak dokularda farkli goriintiiler tespit
edilir (86, 89, 90). KTS’li hastalarda USG ile 0l¢lilen median sinirin transvers kesit
alaninin (TKA) KTS olmayan bireylere gore genislemis oldugu bilinmektedir (90).
Ayrica KTS siddeti arttikca median sinir TKA’ ’nin da arttig1 bildirilmistir (91). Cesitli
calismalarda median sinirin TKA’nin normal kisilerde 7-9,5 mm? araliginda iken,
KTS’li bireylerde 9-15 mm? araliginda oldugu gosterilmistir (90, 92, 93). Ancak
giiniimiizde sonografik KTS tanisi i¢in belirlenmis bir median sinir TKA cut-off degeri
olmayip, TKA’nin genislemesi her ne kadar oldukca dnemli bir bulgu olsa da tani i¢in
tek basina yeterli kabul edilmemektedir (90, 94, 95). Median sinirde TKA’daki
genislemenin yani sira karpal tiinelin proksimalinde ddem, karpal tiinelin distalinde ise
yassilagsma izlenir (88, 93). Buchberger ve ark. (76) tarafindan 1991 yilinda 25 hastada
KTS ile uyumlu 28 el bilegi ve 14 saglikli goniilliiniin 28 el bilegi degerlendirerek USG
ile KTS tanist koymak icin bir triad tanimlamistir. Bunlar; proksimal median sinir
kesitsel alan artisi, fleksor retinakulum yaylanmasi ve distal sinir yassilagmasidir.

Ultrasonografi, KTS nin etiyolojisini belirlemek agisindan da yararli olabilir.

Tiinelde yer kaplayan bir lezyon, (néroma, ganglion kisti) veya median sinir ve diger
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yapilarin anatomik varyasyonlar1 (Bifid median sinir, aberan kaslar, persistan median

arter) USG ile goriintiilenebilir (89, 96). Ultrason kolay ulasabilirligi, hizli uygulanmasi,

dinamik bir yontem olmasi, hastaya ve ortama ait faktorlerden etkilenmemesi ve

noninvaziv olusuyla KTS tanisinda 6nemli yer edinmistir. KTS tanisinda USG’nin

duyarlilig1 % 82, o6zgilligii % 97 olarak aciklanmistir (97).

1.5.10. Ayiric: tani
Ayirict tanida KTS’ na benzer sekilde elde uyusma, hissizlik, agr1 ve giigsiizliik

yapan norolojik, vaskiiler ve kas iskelet sistemi kaynakl1 patolojiler akilda tutulmalidir.

KTS ile ayirici tantya giren baslica patolojiler sunlardir:

Radikiilopatiler: Ozellikle servikal 6 ve 7°deki lezyonlarda median sinir
bolgesinde hissedilene benzer yakinmalar olusabilmektedir. Farkli olarak
servikal kaynakli agrilar geceleri artmaz, omuz ve boyuna kadar yayilabilir.
Ayrica C6-C7 kaynakli biseps, brakioradial, triseps reflekslerinde azalma ve elin
proksimalinde giigsiizliik goriilebilmektedir (98). KTS ile birlikte olmas1 halinde
“double crush sendromu” (¢ift sikigma/ezilme sendromu) adi verilmektedir.
Proksimal median ndropatiler

Torasik ¢ikis sendromu

Brakial pleksus lezyonlart: Ozellikle iist trunkus hasarlarmda median sinir basi
altinda kalabilmektedir.

Kas iskelet sistemi patolojileri: Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti, tetik
parmak, De Quervain tenosinoviti

Lokal vazospazm yapan vaskiiler lezyonlar: Reynaud sendromu, refleks
sempatik distrofi sendromu vb.

Generalize periferik ndropati yapan nedenler: Uremi, diabetes mellitus, toksik
nedenler, malniitrisyon vb.

Kronik inflamatuar poliradikiilondropatiler: Otoimmiin hastaliklar (Poliarteritis
nodosa, sistemik lupus eritematosus, romatoid artrit vb.)

Santral sinir sistemi patolojileri: Multipl skleroz, serebral enfarkt
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1.5.11. Tedavi

Karpal tiinel sendromunda erken tani ve dogru tedavi ile median sinirde aksonal
kayip olugsmadan, el fonksiyonlarmin siirdiiriilmesi saglanabilmektedir. Tedavide
amaclar, agr1 ve uyusmanin azaltilmasi, kas giiciiniin artirilmasi ile fonksiyon ve is giicii
kayiplarinin engellenmesidir. Baglangicta hastanin bilgilendirilmesi ve egitimi ¢ok
onemlidir. KTS’nda tedaviler konservatif ya da cerrahi seklindedir. Konservatif
tedaviler de farmakolojik ve nonfarmakolojik olarak ayrilmaktadir. Farkli tedavi
secenekleri mevcuttur (98).

1.5.11.1. Karpal tiinel sendromunun nonfarmakolojik tedavisi

Karpal tiinel sendromunda nonfarmakolojik tedavi segenekleri; el bilegi istirahat
splinti, fizik tedavi modaliteleri, egzersiz, masaj ve mobilizasyon teknikleridir.

El bilegini notral pozisyonda tutan volar el bilegi splinti ile gece boyunca bilegin
fleksiyon pozisyonuna gelmesi engellenerek hastanin gikayetleri azalir. Splint, 6zellikle
geceleri  kullanilmaktadir ancak kullanma sekli tam olarak belirlenmemistir.
Semptomlar1 yeni baslayan ve ¢ok siddetli olmayan hastalarda splintleme yeterli tedavi
olabilmektedir. Ancak splint tedavisi sonrasi niiks oraninin %10-90 oldugu belirtilmistir
(99).

Fizik tedavi modalitelerinden sicak uygulamalar siklikla kullanilmaktadir. Sicak
paket, infraruj, fluidoterapi, parafin gibi uygulamalar ile bolgede metabolik aktiviteyi
artirmak, arteriel dilatasyon ve aneljezik etki olusturmak, yumusak dokuda esneklik
saglamak yoluyla olumlu sonuglar elde edilmektedir. Bazen soguk uygulamalar da,
O0dem, agr1 ve inflamasyonun azaltilmas1 amaciyla kullanilmaktadir (100-102).

Karpal tiinel sendromunda agr1 ve uyusma sikayetlerini azaltmak i¢in ultrason
(US), fonoforez, diadinamik akimlar, interferansiyel akimlar, lazer uygulamalari,
transkuteneal elektriksel sinir stimulasyonu (TENS) ve whirlpool kullanilabilmektedir
(100-103). Ogzellikle ultrason siklikla kullanilmaktadir. Ultrasonun dokular iizerinde
termal ve nontermal etkileri mevcuttur. Dokularda kan akimini, 1s1y1, sinir iletim hizini,
membran gecirgenligini ve bag dokusu esnekligini artirmasi gibi O6zelliklerinden
faydalanilmaktadir (101-103). Iyontoforez de KTS’nda lokal steroid enjeksiyonuna
alternatif kullanilan ve olumlu sonuglar elde edilen bir tedavi yontemidir (62, 104).

Karpal tiinel sendromu tedavisinde uygulanan tendon ve sinir kaydirma

egzersizleri, bolgesel yumusak doku hareketleri ile dinamik iskeminin sonlandirilmasini
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saglamaktadir. Fleksor tendonlar ile median sinir, karpal tlinelde birlikte hareket
etmektedir ve bu hareket tendon ve sinir kaydirma egzersizleriyle arttirilabilmektedir.
Sinir liflerinde vendz doniisiin diizeltilmesiyle, tenosinovial 6dem ve karpal tiinel
icindeki basingta azalma, dolayisiyla semptomlarda iyilesme elde edilmektedir (105).
Tendon kaydirma egzersizleri sirasinda parmaklar diiz tutma, ¢engel kavrama,

yumruk, masa istli ve diiz yumruk olmak {izere 5 farkli pozisyona getirilmektedir (Sekil

10).

Sekil 10. Tendon kaydirma egzesizleri

Median sinire yonelik kaydirma egzersizleri sirasinda ise, parmaklar, el, el bilegi
6 farkli pozisyona getirilmektedir. Ik pozisyonda el bilegi ndtral pozisyonda, parmaklar
ve basparmak fleksiyonda, 2. pozisyonda el bilegi notral pozisyonda, basparmak ve
parmaklar ekstansiyonda, 3. Pozisyonda el bilegi ve parmaklar ekstansiyonda,
bagparmak noétral pozisyonda, 4. Pozisyonda el bilegi, bagparmak ve parmaklar

ekstansiyonda, 5. pozisyonda 6nkol supinasyonda, 6. pozisyonda diger elle basparmaga

nazik germe uygulanmaktadir (Sekil 11).

Sekil 11. Median sinir kaydima egzersileri
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Masaj ve mobilizasyon teknikleri de 0Ozel aneljezik etkilerinden dolay1
kullanilmaktadir. Bu sayede fleksor retinakulum miyofasyal olarak gevsetilmektedir
(100).
1.5.11.2. Karpal tiinel sendromunun farmakolojik tedavisi

Karpal tiinel sendromunda goriilen tenosinovitin tedavisi amaciyla nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAII) kullanilabilmektedir (106, 107). Genellikle altta yatan
bir inflamatuar patoloji olan hastalarda yararli olmaktadir.

Vitamin B6 ve B12 uygulamasi da kullanilabilmektedir. Ancak tedavide sadece
vitamin kullaniminin yeterli olmadig: bildirilmektedir (104).

Karpal tlinel sendromunda goriilen 6dem ve mikrovaskiiler dolasimdaki
yetersizlik, steroidlerin anti-6dem ve vaskiiler stabilizan etkileriyle, noral iskemiyi
geriye dondiirtilebilmektedir. Tedavide lokal metil prednizolon veya triamsilon
enjeksiyonu kullanilabilmektedir. Tyilesme yetersizse tekrar bir enjeksiyon diisiiniilebilir
ancak tendon riiptiirii acgisindan sik enjeksiyonlardan kaginilmalidir. KTS’nda lokal
steroid enjeksiyonu ile kisa siireli sonuclar olumludur ancak ilerleyen donemlerde
etkinligi net degildir (108-110). Enjeksiyon sonrast niiksler %8-94 oraninda
goriilmektedir (110).

1.5.11.3. Karpal tiinel sendromunun cerrahi tedavisi

Karpal tiinel sendromunda semptomlarin giindelik hayat1 etkilemesi, konservatif
tedavinin yetersizligi, kas giigsiizliigiit ya da atrofi varlifina cerrahi dekompresyonu
onerilir (62, 104). Cerrahide uygulanabilen yontemler sunlardir (111);

e Tenosinovektomi

e Internal néroliz

e Endoskopik transvers karpal ligaman gevsetilmesi
e Acik transvers karpal ligaman gevsetilmesi

1.6. Insiilin direnci

Insiilin direnci (IR) endojen ya da eksojen insiiline kars1 bozulmus fizyolojik
yanit olarak tanmimlanir (112). Insulin pankreasta bulunan langerhans adaciklarinin beta-
hiicreleri tarafindan {retilen polipeptit yapida 6000 dalton molekiil agirliginda bir
hormondur. Insiilin hormonu 2 aminoasit zincirinden olusmaktadir. Zincirler
birbirlerine iki adet distilfiir kopriisiiyle baglanmigtir. Bu hiicreler pankreas kitlesinin

yaklasik %1’ini olustururlar. Insiilin, dokular tarafindan yakitlarin kullanimin
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diizenleyen en &nemli hormonlardan biridir. Insiilinin genel metabolik etkileri
anaboliktir, dokularda glikojen, triacilgliserol ve protein sentezini arttirmaktadir (113).

1.6.1. Klinik Bulgular

Insulin direncinin genis bir klinik prezentasyonu vardir. Glikoz homeostazisi
tamamen normal olabilir veya hiperglisemi goriilebilir. Hatta bazi hastalarda
hipoglisemi olabilir. Ciddi IR olan bir ¢ok hastada asikar diyabet goriilmez. Fakat
cogunda biliyiime gelisme bozukluklari, otoimmun hastalik bulgular, akantosis
nigrikans, over kaynakli hiperandrojenizm, amenore, hirsutismus, obezite,
hipertrigliseridemi, lipoatrofi, lipodistrofi, psddoakromegali gibi hastalik veya
bulgulardan biri goriilebilir (114). Yapilan caligmalarda diyabet tanisi olmayan
hastalarda insiilin direncinin ileride gelisebilecek tip2 diyabetin O6nceden tahmin
edilmesinde o6nemli bir rolii oldugu sonucuna varilmistir. Kan glukozunu normal
diizeyde tutmak i¢in beta hiicrelerinden fazla miktarda insiilin salinmasi birka¢ dekad
devam edebilir. Ancak bir siire sonra beta hiicreleri yetersiz kalir ve dnce glukoz
intoleransiyla seyreden prediabetik donem, daha sonra asikar diyabet ortaya ¢ikar (115).
2011 yilinda yapilan g¢alismada Massimilano ve ark. (116) prediabet ve insiilin
direncinin karpal tiinel sendromu i¢in risk faktorii oldugunu belirlemistir. Diyabetin
erken doneminde (bozulmus glukoz toleransi olan kisiler ya da prediabetik hastalar)
kalin liflerde herhangi bir degisiklik olmadan 6nce ince liflerin etkilendigine dair
kanitlar vardir (117).

1.6.2.Tan1 ve tedavi

Insiilin rezistans sendromunun tamisi klinik siipheye dayanir. Eger hastanin
birinci derece yakininda tip2 diyabet varsa, kendisinde gestasyonel diyabet, polikistik
over sendromu, bozulmus glikoz toleransi, obezite mevcutsa insiilin direncinden
stiphelenilmelidir. Epidemiyolojik c¢aligmalarda sik olarak homeostasis model
assessment (HOMA-IR), insiilin duyarlilik indeksleri (QUICKI, Quantitative insulin
sensitivity check index) kullanilmaktadir (118). Spesifite ve sensiviteleri %70-85

arasindadir. Klinik pratikte sik kullanilan kolay ve giivenilir testlerdir (119).
HOMA- IR= [ Aglik glikozu (mmol/L)x Aglik insiilini (mU/ml)]/22,5

Insulin direncinde ilk basamakta tedavi, hayat tarzi degisikliklerini icerir.
Bunlar, egzersiz, diisiik kalorili diyet ve kilo verilmesidir. Diyetteki kalori

siirlamasindan kisa bir siire sonra kilo kaybi olmazsa bile insulin duyarlilig1 artar
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(120). Metformin ve tiazolidinedion grubu ilaglar insiilin direncini azaltir. Fakat
Amerikan Diyabet Cemiyeti eger diyabet yoksa insiilin direnci i¢in farmakoterapi
Onermemektedir (121).

1.7. Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1

Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) genellikle bolgeseletki gdsteren ve
spesifik hiicrelerde biiylimeyi uyaran, primer aminoasid dizilimleri insan proinsiiline
benzeyen kiiciik bir peptit yapida endojen molekiildiir. Yapisal ve fonksiyonel olarak
growth faktorler ailesi igerisinde yer alir. IGF—1, biiylime hormonunun biiylimeyi
hizlandirmada major mediatorii olarak gorev alan ve 7647 dalton agirliginda kiigiik bir
peptidtir. Proinsiilin gibi IGF-1 ii¢ distilfit bag1 igeren tek bir polipeptid zinciri igerir.
Insiilinle yaklasik olarak % 50 molekiiler benzerlige sahiptir. Bu molekiiler benzerlikten
dolayr IGF-1 insiilin reseptorlerine, insiilin de IGF reseptorlerine baglanabilmektedir
(122, 123).

Yapilan calismalarda insiilin benzeri biiyiime faktorii-1, biiylime hormonunun
kontrolii altinda karacigerde sentez edilip kana salindigi, karacigerin dolasima katilan
IGF-1 diizeylerinde 6nemli bir role sahip oldugu saptanmistir (124). IGF-1; kemik,
akciger, bobrek, iskelet kasi, kalp, dalak, gastrointestinal alan, ovaryum, testis gibi
periferal dokularda da otokrin/parakrin sentez edilebilmektedir. IGF—1‘in vucut i¢indeki
yapimi biiylime hormonu ve bu dokularin etrafinda bulunan hiicreler tarafindan lokal
olarak sentez edilen faktorlerce kontrol edilir (125).

Insiilin benzeri biiyiime faktdrii-1 reseptdrleri IGF—1‘in fizyolojik etkilerinin
primer diizenleyicisidir ve pek ¢ok doku ve organda bulunurlar. Simetrik biiyiimenin
saglanmasinda IGF-1‘in etkisi muhtemelen buna baglidir (126). Reseptor sayist GH,
tiroksin tarafindan diizenlenir ve platelet derived growth factor ve fibroblast growth
factor gibi diger growth faktorler de ayrica IGF-1 reseptorlerinin sayisini arttirir.
IGF’lere ait tip 1 ve tip 2 olmak tizere iki tip reseptdr vardir. Tip 1 reseptorleri insiilin
reseptorlerine ¢ok benzerlik gdsterir. Ancak daha yiiksek konsantrasyonlara sahiptir ve
insiilin reseptorii karacigerde, yag ve kas dokusunda baskindir. Tip 2 IGF—-1 reseptorleri
ise genellikle fibroblastlar, kondrositler ve osteoblastlarda ¢ok yaygin bulunmaktadir
(126, 127).

Insiilin  benzeri biiyiime faktdrii-1’in  dokular {izerinde bircok etkisi

bulunmaktadir. Hipoglisemi yoklugunda biliyime hormonu olmadan hayvan
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modellerinde uygulanmasmin biiylimeyi uyardigi, glukokortikoid ve nutrisyonel
eksiklige bagli semptomlarda azalmaya sebep oldugu bilinmektedir. Insanlara
uygulandiginda kan sekerinde diisme, glomeriiler filtrasyonda %25 artma, proteoliz
inhibisyonu, protein sentezinin uyarilmasi, kemik yapiminda artis gibi etkileri
olmaktadir (128). Clemmons’un (129) yaptig1 ¢aligmada IGF-1 uygulamasinin diabetik
hastalarda insiilin duyarliliginda artisa sebep oldugu saptanmistir. Yapilan ¢aligmalarda
IGF-1’in glukoz tasinmasi, glukoz oksidasyonu, yag asiti tasinmasi, yag sentezi
uyardigi mekanizmalar arasinda oldugu saptanmustir. Yaralanma siireclerinde IGF-1
aktifleserek doku iyilesmesine katkida bulunur. Hiicrelerin G1 fazina girmesine etkili
olmasa da Gl fazindaki hiicrelerin S fazina geg¢mesine, dolayisiyla mitoza katkida
bulunur. Noron, miyosit, oligodendrosit gibi hiicrelerde apopitozu inhibe eder,
gonadotropinlerle beraber folikiiler hiicrelerin korunmasini saglar. IGF-1 iskelet kaslari,
kondrositler ve osteoblastlarin gelisimini uyarir. Endokrin organlarin uyarici
hormonlara yanitin1 arttirir. Bu duruma folikiil stimiilan hormon ve liiteinizan hormonun
yumurtaliklardaki folikiilleri uyarimi, adrenokortikotropik hormonun adrenal bez
tizerindeki etkileri, tiroid uyarict homonun tiroid folikiilleri iizerindeki etkileri 6rnek
olarak verilebilir (130, 131).

Yapilan ¢alismalarda tiroid hormonlarinin, hipofizer biiyiime hormonu yapimini
arttirarak dokulardaki IGF-1 diizeylerini arttirdigi saptanmustir. Plazma IGF-1,
hipotirodizmde diiser ve T4 replasman ile artar. Plazma IGF-1 diizeyleri subklinik
hipotiroidi evresinde dahi diisiik bulunmustur (132). Bereket ve ark. (133) yaptiklari
calismada instilinin, IGF-1 konsantrasyonunun belirlenmesinde onemli faktorlerden
birisi oldugu, kotii kontrollii diyabetik hastalarda diisiik ya da normal IGF-1 seviyesi
gozlenirken, uygun tedavi ile normal sinirlara dondiigii saptanmistir. Govoni ve ark.
(134) yaptiklar1 calismada kemik ve kikirdagin, IGF-1 mRNA’nin iki onemli iskelet
kaynagi oldugu, paratiroid hormonun kemikte IGF-1 transkripsiyonunu diizenledigi,
bliylime hormonunun ayrica osteoblast ve kondrositler tarafindan IGF-1 sentezini
arttirdigin1  saptamigtir. Bu indiiksiyon kaskatinin biiylime regulasyonuna katkisini
destekledigi sonucuna varilmistir.

1.8. IGF-1 ve insiilin rezistansi iliskisi

Insiilin benzeri biiyiime faktdrii-1, proinsiiline molekiiler olarak ¢ok benzeyen

bir polipeptidtir. Bu peptidlerin aminoasit dizilimleri karsilastirildignda yaklagik %50°si
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benzer bulunmustur ve bu molekiillerin tersiyer yapilari da benzerdir. Ancak bu
benzerliklere ragmen onemli farkliliklar mevcuttur. Proinsiilinden farkli olarak IGF-1
‘in c-peptid bolgesi proteolitik olarak kopmadigi i¢in IGF-1 in insiilin reseptorlerine
baglanmasi1 engellenir ve insiiline gore 100 kat daha az bir gigliiliikle insiilin
reseptorlerine baglanir. Ikinci olarak bazi pozisyonlardaki aminoasit farkliliklarindan
dolay1 IGF-1 reseptorlere baglanabilir, boylece IGF-1 baglayici proteinlere baglanirken
insiilin biiyiik oranda serbest sekilde plazmada dolasir. Biyolojik sistemlerle ilgili iki
onemli fark daha vardir; birincisi insiilin i¢in iki dnemli hedef doku olan karaciger ve
yag IGF-1 reseptorleri icermez, dolayisiyla bu dokular insiiline yiiksek Olciide cevapl
iken IGF-1’e kars1 direnglidirler. Ikincisi; IGF-1 sentezi ve salmimi i¢in GH major
uyarici iken insiilin salinimi iizerinde minimal etkisi vardir (135).

Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1, insiilin duyarlih@g ile farkli sekillerde
etkilesim halindedir. Bu etkilesim IGF-1‘in kendi reseptoriine yliksek afinite ile
baglanmasiyla ve ya insiilin reseptoriine diisiik bir afinite ile baglanmasiyla
gerceklesmektedir. Yapilan c¢alismalarda disardan IGF-1 uygulamasinin insanlarda
inslilin duyarlili@int arttirdigr gosterilmistir (136). Yapilan bir diger ¢alismada tip 1
diyabetik adolesanlarda 24 hafta boyunca uygulanan IGF-1 tedavisinin insiilin
duyarhiligin arttirdigr gozlenmistir (137). Moses ve ark. (138) tarafindan yapilan
calismada tip 2 diyabetik, insiilin duyarlilig1 bozuk bireylerde de IGF-1 uygulamasinin
instilin duyarliliginda diizelmeler sagladigi gosterilmistir. Sandhu ve ark. (139)
yaptiklar1 calismada hepatik IGF-1 gen delesyonunun farelerde insiilin rezistansini
indiikledigi de gosterilmistir. Meydana gelen insiilin rezistans1 6zellikle kas dokusuna
spesifik olarak gozlenmistir. Fakat bu farelerde periferik dokularin IGF-1 sentezleme
kapasitesinde bir degisiklik olmamistir (139). IGF-1¢in, insiilin etkisini tegvik ettigini
gosteren baska bir calismada, 615 katilimc1 4.5 yil siire ile izlenmistir. Bireylerdeki
disiik IGF-1 konsantrasyonlarinin tip 2 diyabet gelisimi ile ilgili riski arttirdigi
gozlenmistir. Fakat bir calismada IGF-1‘in insiilin sensitivitesini 3-4 kat arttirdig,
glikolize hemoglobin diizeylerini anlamli olarak diisiirdiigii ve gerekli insiilin dozunda
azalmalar sagladigi gosterilmistir. Bu bulgular IGF-1‘in majér serum proteini olan
instilin benzeri biiyiime faktorii baglayici protein kombinasyonlu kullanimi ile

dogrulanmistir (140, 141).
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Bizim ¢alismamiz insiilin direncinin karpal tiinel sendromu gelisimine ve
semptomlarin siddetine katkisinin olup olmadigini, insiilin benzeri biiyiime faktorii-1’in
trofik etkisinin KTS gelisimi ve hastalik siddeti {izerine etkisinin olup olmadigini, KTS
tanis1 olan hastalar ve goniillii grupta insiilin direnci ile insiilin benzeri bliyiime faktorii-
1 iligkisini, insiilin direnci ve insiilin benzeri biiylime faktorii-1’in sinir ileti ¢aligmasi

parametreleri lizerine etkilerinin olup olmadigini incelemek amaciyla yapildi.
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2.GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta ve kontrol grubu

Firat Universitesi Hastahanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigine
basvuran 100 hasta ¢alismaya dahil edildi. Ellerinde uyusma karincalanma sikayetleri
olan hastalara tuzak noropatisi protokoliinde ENMG yapild1 ve karpal tiinel sendromu
olan (Grup 1) ve olmayan (Grup 2) olarak ayirildi. Calismamiza 20 yasindan kiigiik, 50
yasindan biiylik hastalar, sistemik inflamatuvar hastalig1 olanlar, sosyokiiltiirel agidan
iletisim kurulamayacak hastalar, calisma yapilirken klinigi bozacak akut ve kronik
hastaliklar1 olanlar (malignite, vs) diabetes mellitus, gebeler, hipotiroidi, hipertiroidisi
olanlar dahil edilmedi.

Calismaya alinan hastalarin yas, viicut kitle indeksi, cinsiyet gibi temel
ozellikleri sorgulanip kaydedildi.

Calisma oOncesi, her hastaya, bu ¢alismanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, c¢alismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu dikkatlice okumalar1 saglandi. Okuryazar olmayanlara
yiiksek sesle okunarak detaylar anlatild1 ve imzali miisaadeleri alindu.

Calismaya alinan tiim olgular, oncelikle hastaliklar1 konusunda bilgilendirildi.
Daha sonra calisma amacimiz sozlii ve yazili olarak anlatilip, ¢alismaya katilmaya razi
olan hastalara aydinlatilmis bir onay formu imzalattirildi (Ek-1).

Calismamiz Firat Universitesi etik kurulu tarafindan etik agidan uygun bulundu
ve onaylandi.

2.2. Biyokimyasal Degerlendirme

Hastalardan yaklasik 5 cc periferik kan alindi. Rutin poliklinik testleri olan aclik
kan glukozu, tam kan saymmi, serum karaciger fonksiyon testlerinden; alanin
transaminaz (ALT) ve aspartat transaminaz (AST), lire, kreatinin, vitamin B12, tiroid
stimulan hormon (TSH), tetkikleri yapildi. Bu testlerin disinda 12 saat aglik sonrasi,
aclik kan glukozu, serum insulin diizeyi ile IGF-1 diizeylerine hastanemiz biyokimya
laboratuvarinca bakildi. Hastalarin insulin direnci HOMA-IR yontemi ile hesaplandi
(HOMA-IR: aclik glukozu (mmol/L) x aglik insiilini (mIU/ml)/22,5). HOMA-IR>2,5

olan hastalar insiilin direnci var olarak kabul edildi.
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2.3. Klinik Degerlendirme

Calismaya katilan hastalara Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi dolduruldu.
Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi 1993’te Levine ve ark. (142) tarafindan
gelistirilmistir. 2006 yilinda iilkemizde Sezgin (143) tarafindan Tiirk¢e gegerlilik ve
giivenilirligi yapilmistir. Hasta memnuniyetini ifade eden semptom ve fonksiyonel
durumlarin degerlendirilmesine izin verir. Ancak diger ndropatiler ve iist ekstremite
hastaliklarina bagh 6ziirliiliikleri KTS den ayirt edemez.

Anket semptom siddeti ve fonksiyonel kapasiteyi degerlendiren 2 boliimden
olugmaktadir. Onbir sorudan olusan ilk Boston Semptom Siddet Skalasi adi altinda
olup, boliim agri, parestezi ve giigsiizliigli sorgular. Her sorunun puanlamasi 5
tizerinden yapilir. Bir puan semptom siddetinin en az oldugu durumu, 5 puan ise en ¢ok
oldugu durumu ifade eder (Ek-2). Sekiz sorudan olusan ikinci boliim Boston Fonksiyon
Siddet Skalasi adi altinda olup, fonksiyonel kapasiteyi (el ile ilgili aktiviteleri
gerceklestirebilme yetenegini) degerlendirir. Burada da puanlama 1°den 5’e¢ kadar
yapilir. Yiiksek puan fonksiyonel kapasitenin azaldigini gosterir (Ek-3). Ortalama skor
semptom siddeti ve fonksiyonel kapasite i¢in ayr1 ayr1 hesaplanir. Alinan toplam puanin
soru sayisina bolinmesiyle elde edilir.

2.4. El kavrama giicii

El kavrama giiciinii O6lgmek i¢in Jamar dinamometre kullanildi. Jamar
dinamometre statik kavrama giiclinii pound ve ya kilogram force birimi ile olger.
Olgiimler Amerikan El Terapistleri Dernegi tarafindan 6nerildigi sekilde, hasta oturur
pozisyonda, kol adduksiyonda, dirsek 90° fleksiyonda, 6n kol nétral pozisyonda iken
yapilmistir (144). Hastalardan maksimum kontraksiyonla en az 3 sn. dinamometreyi
sikmalar1 istendi. Olgiimler arasinda 1 dk. ara verilerek 3 6l¢iim yapildi. 3 6l¢iimiin

ortalamasi1 pound cinsinden kaydedildi.
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Sekil 12. Jamar dinamometre

2.5. Elektrofizyolojik incelemeler

Tiim sinir ileti ¢caligmalar1 hastalar supin pozisyonunda, hafif los ve sessiz bir
odada yapildi. Oda sicakligi 25 derecede, cilt 1s1s1 31-32 derece arasinda kayitlar alindi.
Degerlendirmelerde  Medtronic EMG (ABD) cihazi  kullanildi.  Sonuglarin
degerlendirilmesi aynmi aragtirmaci tarafindan yapildi. Hem duyusal hem motor ileti
caligmalar1 bar elektrodlar1 kullanilarak yapildi. Duyusal yanitlar ortodromik yontem ile
incelendi. Duyu iletim ¢aligmalarinda duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP), uV ve
hiz (m/s) kaydedildi. Duyu iletim c¢alismalarinda ardisik verilen 16 stimiilusun
ortalamasi kaydedildi.

Motor sinir incelemesi i¢in cihazin siiplirme hiz1 2 psn/div, filtre araligi 2 Hz-10
kHz, siiptirme hizi 1 psn/div, stimulus stiresi 0,2 psn, stimulus siklig1 1/sn olarak
ayarlandi. Motor sinir ileti c¢aligmalarinda en yiliksek amplitiidiin elde edildigi
supramaksimal uyar1 verildi. Motor sinir ¢aligmalarinda BKAP, latans, hiz parametreleri
kaydedildi.

Ortodromik teknikle yapilan duysal sinir ileti ¢alismasinda; median ve ulnar
sinirler, sirasiyla II. ve V. falankslardan uyarilds, bilek hizasindan kayitlar alindi. Motor
sinir ileti ¢aligmalarinda median sinir i¢in abduktor pollicis brevis kasi lizerindeki kayit
elektrodunun yaklasik 5 cm proksimalinden ve antekiibital bolgeden uyarilarak, ulnar
sinir i¢in abduktor digiti minimi kasinin iizerine yerlestirilen kayit elektrodunun
yaklasik 5 cm proksimali ile dirsek alt1 ve dirsek {istli hizasindan uyarim yapilarak elde
edildi. Elektrofizyolojik degerlendirmeler sonrasinda elde edilen kayitlar incelenerek
American Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM) ve American

Association of Neuromuscular & Electrodiagnostic Medicine (AANEM) rehberlerini
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temel alan KTS tan1 ve derecelendirme protokollerine gore tuzak noropati tanilari
degerlendirilmistir.

2.6. Istatistiksel Degerlendirme

Tim istatistiksel degerlendirmeler ‘Statistical Packages for Social Sciences
Version 22.0 for MS Windows’ programu ile yapildi. Elde edilen verilerden parametrik
veya nonparametrik istatistiksel yontemler kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici
degerler sayi, ylizde, ortalamatstandart sapma ile belirtildi. Gruplar arasi
karsilastirmada kategorik degiskenler i¢in Pearson ki kare testi, siirekli degiskenler igin
T testi ve Independet sample test kullanildi. Korelasyon analizleri igin Pearson

korelasyon testi uygulandi. P <0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza 50 tanesi KTS bulunanlardan olusan grup (grup 1), 50 tanesi klinik
ve elektrofizyolojik olarak olarak KTS olmayan kontrol grubu (grup 2) olmak {izere
toplam 100 kisi alindi. Calismaya katilan KTS grubunun yas ortalamasi 39,38+5,73 idi.
Kontrol grubunun yas ortalamasit 37,60+6,03 idi. Her iki grubun yas ortalamalari
arasinda anlamli fark saptanmadi. KTS grubunun body mass indeks (BMI) ortalamasi
23,16+2,01 iken, kontrol grubunun BMI ortalamas1 22,55+1,82 idi. Her iki grubun BMI
ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Yas ve BMI’ye gore gruplarin dagilimi

Grup 1 Grup 2 P
n n=50 n=50
Yas (y1l) 39,38+5,73 (24-50) 37,60+6,03 (22-49) 0,812
BMI (kg/m?) 23,15+2,04 (18,31-28,85) 22,55+1,82 (17,44-29,1) 0,283

Calismaya alinan hastalarin 81’ini kadin 19’unu erkekler olusturmaktaydi. Grup
1’de bulunan hastalarin 42’si kadin (%84) 8’1 erkek (%16), grup 2 de ise hastalarin 39’u
(%78) kadin, 11’1 (%22) erkek cinsiyette idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan anlamli bir fark yoktu (p=0,444). Gruplarin cinsiyet dagilimi Tablo 3’de
gosterilmistir.

Tablo 3. Cinsiyete gore gruplarin dagilimi

Grup 1 Grup 2 P
n n=50 n=50
Kadin 42 (%84) 39 (%78) 0,444
Erkek 8 (%16) 11 (%22)

Calismaya alinan hastalarin hemogram (HGB, WBC, PLT) ile AST, ALT, iire,
kreatinin, vitamin B12 degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. TSH degerleri
arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,016). Gruplar arasinda rutin

tetkikler arasindaki dagilim Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. Biyokimyasal degerlere gore gruplarin dagilimi

Grup 1 Grup 2 |

n n=50 n=50

HGB (g/dL) 12,8 (x1,53) 12,9 (£1,63) 0,660
WBC (10e3/uL) 6,4 (£1,48) 7,01 (+1,82) 0,231
PLT (10e3/uL) 288,3 (£74,5) 263,4 (£60,6) 0,069
AST (U/L) 19,2 (+4,59) 19,7 (£6,39) 0,629
ALT (U/L) 19,06 (£5,21) 18,96 (£7,24) 0,942
Ure (mg/dL) 24,86 (£5,28) 24,36 (£6,02) 0,660
Kreatininc(mg/dL) 0,63 (£0,105) 0,61 (£0,129) 0,344
TSH (IU/mL) 1,99 (£0,83) 1,64 (x0,57) 0,016
Vit B12 (pg/dL) 363,94 (£171,2) 345,42 (141,8) 0,557

Calismaya alinan hastalarin aglik kan glukozu seviyeleri arasinda anlaml
farklilik saptandi (p= 0,031).Aclik kan insiilin ve IGF-1 seviyelerinde gruplar arasi
farklilik saptanmadi (p=0,499, p=0,403). Gruplar arasinda HOMA-IR indeks
sonuclarinda anlamli farklilik saptandi (p=0,006). Gruplar arasinda dagilimi Tablo 5’te
gosterilmistir.

Tablo 5. Glukoz, insiilin, IGF-1 ve HOMA-IR degerlerine gore gruplarin dagilimi

Grup 1 Grup 2 P
n n=50 n=50
Glukoz (mg/dL) 90,7 (£14,82) 85,36 (£8,8) 0,031
Insiilin (uIU/ml) 10,3 (£8,18) 9,08 (+7,06) 0,403
IGF-1 (ng/mL) 134,9 (£36,56) 144,5 (£92,4) 0,449
HOMA-IR 2,16 (£1,26) 1,59 (+0,64) 0,006

Hasta gruplarinin klinik olarak degerlendirilmesinde kullanilan el dinamometresi
6l¢iim sonuclarinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,001). Her iki grupta
KTS siddetini belirlemek i¢in kullanilan Boston Semptom Siddet Skalasi ve Boston
Fonksiyon Siddet Skalasinda gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,003,
p=0,001). Gruplar aras1 dagilim Tablo 6’da gosterilmistir.

39



Tablo 6. Dinamometre, Boston Semptom ve Fonksiyon Siddet Skalasina gore gruplarin

dagilim1

Grup 1 Grup 2 P
n n=50 n=50
Dinamometre (pound) 46,40 (£10,45) 54,00 (£10,69) 0,001
BSSS 3,19 (+4,18) 1,37 (+0,19) 0,003
BFSS 3,07 (£0,38) 1,56 (+0,25) <0,001

BSSS: Boston Semptom Siddet Skalast BFSS: Boston Fonksiyon Siddet Skalast

Grup 1 ve grup 2’nin sinir ileti ¢alismalar1 arasinda motor latans ve motor hiz
sonuglar1 arasinda anlamli farklilik saptandi, motor amplitiidler arasinda anlamli
farklilik saptandi (p<0,001, p<0,001, p<0,001). Gruplar arasinda duyu hizi ve duyu
amplitiidii arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,001, p<0,001). Gruplar arasinda
dagilim Tablo 7°de gdsterilmistir.

Tablo 7. Sinir ileti galigmalarinin gruplar arasinda dagilimi

Grup 1 Grup 2 P
N n=50 n=50
Motor latans (ms) 3,74 (+0,85) 2,98 (+0,34) <0,001
Motor hiz (m/s) 56,66 (£5,01) 60,81 (+6,14) <0,001
Motor amplitiid (mV) 8,71 (£2,52) 8,38 (£2,41) <0,001
Duyu hiz (m/s) 39,42 (£6,18) 64,28 (+8,96) <0,001
Duyu amplitiid (uV) 23,43 (+£12,45) 35,16 (+10,35) <0,001

Grup 1°de bulunan hastalarin yas dagiliminda erkek ve kadinlar arasinda anlamli
farklilik saptandi (p=0,036). Grup 1’de BMI degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,589). Grup 2’de bulunan hastalarda yas ve BMI degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,798, p=0,100). Gruplar aras1 cinsiyet dagilimi Tablo 8
ve Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 8. Grup 1°de bulunan hastalarin cinsiyet ayrimina gére yas ve BMI degerlerinin

karsilastirilmasi
Kadin Erkek P
n n=42 n=8
Yas (y1l) 40,12 (£5,72) 35,50 (+4,27) 0,036
BMI (kg/m2) 23,22 (+1,97) 22,80 (£2,32) 0,589
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Tablo 9. Grup 2’de bulunan hastalarin cinsiyet ayrimina gore yas ve BMI degerlerinin

karsilastirilmast
Kadin Erkek P
n n=39 n=11
Yas (y1l) 37,72 (£6,03) 37,18 (£6,29) 0,798
BMI (kg/m2) 22,77 (£1,69) 21,75 (£2,09) 0,100

Grup 1’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda hemoglobin diizeyleri
arasinda anlamh farklilik saptandi (p<0,001). Grup 1°de bulunan hastalarin WBC, PLT,
iire, kreatinin, AST, ALT, TSH, vitamin B12 degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Grup i¢inde cinsiyet ayrimina gére dagilim Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Grup 1’de bulunan hastalarin biyokimyasal incelemelerin cinsiyete gore

dagilimi
Kadin Erkek P

n n=42 n=8

HGB (g/dl) 12,43 (£1,23) 14,81 (+1,48) <0,001
WBC (10e3/ul) 6,51 (x1,57) 6,40 (+0,96) 0,844
PLT (10e3/ul) 294,95 (£77,42) 253,62 (+43,15) 0,151
AST (U/L) 19,09 (+4,85) 19,87 (£2,99) 0,665
ALT (U/L) 19,07 (£5,36) 19,00 (+4,72) 0,972
Ure (mg/dL) 24,69 (£5,47) 25,75 (+4,36) 0,608
Kreatinin (mg/dL) 0,62 (+0,10) 0,69 (£0,11) 0,079
TSH (IU/ml) 2,06 (£0,86) 1,64 (+£0,56) 0,196
Vitamin B12 (pg/mL) 370,90 (+99,26) 327,37 (£94,45) 0,515

Grup 2’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda hemoglobin degerleri
arasinda anlaml farklilik saptandi (p<0,001). Yine cinsiyete gore ayrildiginda WBC ve
PLT degerlerinde anlamli farklilik izlenmedi (p=0,066, p=0,415). Ayn1 sekilde cinsiyete
gore ayrildiginda AST ve ALT degerleri istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,078,
p=0,090). Grup 2’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda iire ve kreatinin
seviyeleri istatiksel olarak anlamli saptandi (p=0,040, p=0,011). Grup 2’de bulunan
hastalarin cinsiyete gore ayriminda TSH ve vitamin B12 degerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,207, p=0,091). Grup 2’de bulunan hastalarin cinsiyet ayrimina
gore dagilimi Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Grup 2‘de bulunan hastalarin biyokimyasal incelemelerinin cinsiyete gore

dagilim1

Kadin Erkek |
n n=39 n=11
HGB (g/dl) 12,44 (+1,36) 14,76 (£1,18) <0,001
WBC (10e3/ul) 6,30 (+1,65) 8,22 (£2,21) 0,066
PLT (10e3/ul) 267,17 (£62,09) 250,09 (£55,82) 0,415
AST (U/L) 18,49 (£3,85) 20,87 (+£2,87) 0,078
ALT (U/L) 17,93 (£6,22) 22,64 (£587) 0,090
Ure (mg/dL) 23,43 (£6,09) 27,63 (+4,65) 0,040
Kreatinin (mg/dL) 0,58 (£0,109) 0,70 (£0,162) 0,011
TSH (IU/ml) 1,58 (+0,59) 1,83 (+0,48) 0,207
Vitamin B12 (pg/ml) 327,38 (+ 140,26) 409,37 (£104,75) 0,091

Grup 1’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda aglik kan glukozu, IGF-1
degerleri, insiilin degerleri ve HOMA-IR indeksi degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Grup 1’in aglik kan glukozu, IGF-1 degerleri, insiilin degerleri ve HOMA -
IR indeksi degiskenlerinin cinsiyete gore ayrimi1 Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Grup 1’de bulunan hastalarin glukoz, IGF-1, insiilin, HOMA-IR degerlerinin

cinsiyete gore ayrimi

Kadin Erkek P
n n=42 n=8
AKG (mg/dl) 90,57 (£15,84) 91,37 (£8,18) 0,890
IGF-1 (ng/mL) 131,53 (+34,84) 152,96 (+42,49) 0,130
Insiilin (uIU/ml) 11,04 (£8,60) 6,82 (+4,03) 0,183
HOMA-IR 2,31 (¢1,25) 1,37 (£1,05) 0,054

AKG: Aglik kan glukozu
Grup 2°de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda aglik kan glukozu, IGF-1

diizeyi, insiilin diizeyleri arasinda anlaml farklilik saptanmadi, HOMA-IR degerlerinde
kadin erkek arasi anlamli farklilik saptandi (p=0,008). Tablo 13’te cinsiyete gore aglik
kan glukozu, IGF-1, insiilin diizeyi, HOMA-IR degerleri gdsterilmistir.
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Tablo 13. Grup 2’de bulunan hastalarin glukoz, IGF-1, insiilin ve HOMA-IR

degerlerinin cinsiyete gore ayrimi

Kadin Erkek P
n n=39 n=11
AKG (mg/dl) 85,87 (£9,16) 83,54 (£7,71) 0,447
IGF-1 (ng/mL) 141,52 (+12,58) 137,27 (£10,21) 0,772
Insiilin (uIU/ml) 9,07 (£6,13) 9,12 (+10,08) 0,984
HOMA-IR 1,72 (£0,66) 1,14 (+0,31) 0,008

AKG: Aglik kan glukozu

Grup 1’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda dinamometre degerleri
anlaml olarak farkli (p=0,003), Boston Semptom Siddet Skalasi sonuglar1 istatiksel
olarak anlamsiz (p=0,593), Boston Fonksiyon Siddet Skalasi sonuglar istatiksel olarak
anlamli (p=0,041) saptandi. Tablo 14°te Grup 1’de bulunan hastalarin klinik
degerlendirme sonuclarinin cinsiyete gore ayrimi gosterilmistir.

Tablo 14. Grup 1°de bulunan hastalarin klinik degerlendirme sonuglarinin cinsiyete

gore dagilimi

Kadin Erkek P
n n=42 n=8
Dinamometre (pound) 44,52 (£9,16) 56,25 (x11,87) 0,003
BSSS 3,33 (£1,55) 2,46 (£0,31) 0,593
BFSS 3,12 (£0,35) 2,82 (£0,45) 0,041

BSSS: Boston semptom siddet skalasi BESS: Boston fonksiyon siddet skalasi

Grup 2’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda dinamometre sonucu,
(p<0,001) Boston Semptom Siddet Skalas1 (p=0,001), Boston Fonksiyon Siddet Skalas1
(p<0,001), anlaml1 olarak farkli saptandi. Tablo 15’te Grup 2’de bulunan hastalarin
klinik degerlendirme sonuglarinin cinsiyet ayrimina gore dagilimi gosterimistir.

Tablo 15. Grup 2’de bulunan hastalarin klinik degerlendirme sonuglarinin cinsiyete

gore dagilimi

Kadin Erkek P
n n=39 n=11
Dinamometre (pound) 50,26 (£7,06) 67,27 (x11,03) <0,001
BSSS 1,42 (£0,19) 1,20 (+£0,08) 0,001
BFSS 1,64 (£0,22) 1,27 (£0,01) <0,001

BSSS: Boston semptom siddet skalast BFSS: Boston fonksiyon siddet skalasi

Grup 1°de bulunan hastalarin sinir ileti caligmalar1 sonuglar1 cinsiyete gore
ayrildiginda gruplar arast anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarin sinir ileti ¢alisma

sonuglar1 Tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16. Grup 1‘de bulunan hastalarin sinir ileti ¢galismalarinin cinsiyete gore dagilimi

Kadin Erkek P
n n=42 n=8
Motor latans (ms) 3,69 (+£0,86) 3,98 (+0,82) 0,388
Motor hiz (m/s) 56,80 (£5,29) 55,88 (£3,34) 0,639
Motor amplitiid (mV) 8,57 (£2,37) 9,47 (£3,26) 0,359
Duyu hiz (m/s) 39,24 (+6,18) 40,31 (£6,49) 0,662
Duyu amplitiid (uV) 23,78 (£13,06) 21,58 (+8,92) 0,652

Grup 2’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢aligmalari sonuclar1 cinsiyete gore

ayrildiginda motor latans1 degerleri arasinda erkek ve kadinlar arasinda anlamli farklilik
saptand1 (p=0,002). Diger degiskenlerde istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
Hastalarin sinir ileti ¢alismalart sonucunun cinsiyete gore ayrimi Tablo 17°de
gosterilmistir.

Tablo 17. Grup 2’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢alismalar1 sonuglarinin cinsiyete

gore ayrimi

Kadin Erkek P
n n=39 n=11
Motor latans (ms) 2,91 (+0,34) 3,26 (+0,22) 0,002
Motor hiz (m/s) 60,92 (+4,66) 60,42 (£10,08) 0,816
Motor amplitiid (mV) 8,56 (£2,56) 7,73 (£1,64) 0,316
Duyu hiz (m/s) 66,88 (£7,18) 65,22 (+4,58) 0,754
Duyu amplitiid (uV) 34,82 (£13,31) 36,27 (+10,85) 0,686

Grup 1°de bulunan hastalarin yas ve BMI degerlert HOMA-IR sonuglarina gore

simiflandirldiginda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

sonuglar1 Tablo 18’de gosterilmistir

Siniflandirma

Tablo 18. Grup 1’de bulunan hastalarin yas ve BMI degerleri HOMA-IR sonuglarina

gore siniflandirilmast

HOMA + HOMA - P
n n=28 n=22
Yas (y1) 39,00 (£4,97) 39,86 (£6,67) 0,602
BMI (kg/m2) 23,59 (+1,68) 22,59 (£2,26) 0,079
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Grup 2’de bulunan hastalarin yas ve BMI degerleri HOMA-IR testi sonuglarina
gore siniflandirildiginda gruplar arasinda yas degiskeninde istatiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi, BMI degerleri arasinda anlamh farklilik saptandi. Grup 2’de
bulunan hastalarin BMI ve yas degiskenlerinin HOMA-IR testi sonuglarina gore
siiflandirilmasi Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Grup 2°‘de bulunan hastalarin yas ve BMI degerlerinin HOMA-IR

sonuglarma gore simiflandirilmasi

HOMA + HOMA - P
n n=10 n=40
Yas (y1l) 39,60 (+4,40) 37,10 (£6,32) 0,245
BMI (kg/m2) 23,72 (+0,66) 22,26 (+1,90) 0,022

Grup 1’de bulunan hastalar igcinde HOMA-IR testi pozitif olan hastalar ile
negatif hastalar arasinda IGF-1 diizeyi anlaml olarak farkli bulundu (p=0,013). Yine
ayni sekilde smiflama yapildiginda glukoz diizeyleri her iki grupta istatiksel olarak
anlamsiz (p=0,949), insiilin diizeyleri her iki grup arasinda anlamli olarak farkl
saptand1  (p<0,001). Grup 1’de bulunan hastalarin HOMA-IR sonuclarna gore
siniflandirilmasi Tablo 20’de gosterilmistir.

Tablo 20. Grup 1°de bulunan hastalarin IGF-1, aglik kan glukozu ve insiilin

seviyelerinin HOMA-IR testi sonuclarina gore siniflandirilmasi

HOMA + HOMA - P
n n=28 n=22
IGF-1 (ng/ml) 123,75 (£27,85) 149,23 (+41,73) 0,013
AKG (mg/dL) 90,82 (+11,45) 90,54 (£7,86) 0,949
Insiilin (1UI/dL) 14,71 (£8,53) 4,83 (£2,25) <0,001

AKG: Aglik kan glukozu
Grup 2’de bulunan hastalarin IGF-1, ag¢hik kan glukozu seviyeleri HOMA-IR

sonuglarina gore siniflandirildiginda anlaml farklilik saptanmadi, insiilin degerlerinde
ise her iki grup arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,006). Grup 2’de bulunan
hastalarin IGF-1, aglik kan glukozu, insiilin seviyelerinin HOMA-IR sonuglarina gore

siiflandirilmas: Tablo 21°de gosterilmistir.
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Tablo 21. Grup 2’de bulunan hastalarin IGF-1, aglik kan glukozu, insiilin seviyelerinin

HOMA-IR sonuglarina gore siniflandirilmasi

HOMA + HOMA - P
n n=10 n=40
IGF-1 (ng/ml) 130,11 (£27,19) 144,23 (+32,25) 0,587
AKG (mg/dL) 90,12 (+8,82) 84,17 (+8,83) 0,057
Insiilin (1UI/dL) 14,43 (£4,07) 7,75 (£7,05) 0,006

AKG: Aglik kan glukozu

Grup 1’de bulunan hastalarin dinamometre, Boston Semptom Siddet Skalasi,
sonuglart HOMA-IR sonuglarina gore siniflandirildiginda anlamli farklilik izlenmedi,
Boston Fonksiyon Siddet Skalas1 sonuglarinda anlamli farklilik izlendi (p=0,036). Tablo
22’de HOMA-IR sonuglarina gore klinik degerlendirme parametreleri gosterilmistir.
Tablo 22. Grup 1’°de bulunan hastalarin klinik degerlendirme parametrelerinin HOMA-

IR sonuglarina gore siniflandirilmast

HOMA + HOMA - P
n n=28 n=22
Dinamometre (pound) 45,01 (£8,81) 48,18 (£12,20) 0,290
BSSS 3,56 (£2,29) 2,51 (+0,230) 0,304
BFSS 3,17 (+0,33) 2,95 (£0,41) 0,036

BSSS: Boston semptom siddet skalas1 BFSS: Boston fonksiyon siddet skalasi

Grup 2’de bulunan hastalarin dinamometre sonuclart HOMA-IR sonuglarina
gore siniflandirildiginda anlamli farklilik izlenmedi, Boston Fonksiyon Siddet Skalasi,
Boston Semptom Siddet Skalasi sonuglarinda anlamli farklilik izlendi (p=0,007,
p=0,006). Tablo 23°’de HOMA-IR sonuglarina gore klinik degerlendirme parametreleri
gosterilmistir.

Tablo 23. Grup 2’de bulunan hastalarin klinik degerlendirme parametrelerinin HOMA -

IR sonugclarina gore siniflandirilmasi

HOMA + HOMA - |
n n=10 n=40
Dinamometre 49,00 (£7,37) 55,25 (£9,58) 0,290
(pound)
BSSS 1,52 (£0,20) 1,33 (£0,17) 0,007
BFSS 1,76 (£0,25) 1,51 (£0,23) 0,006

BSSS: Boston semptom siddet skalasi BFSS: Boston fonksiyon siddet skalasi

46



Grup 1’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢alismast sonuglari HOMA-IR testi
sonuglarina gore siniflandirildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi, grup ic¢inde sinir ileti ¢alismasi sonuglarmin dagilimi Tablo 24’de
gosterilmistir.

Tablo 24. Grup 1’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢aligmalar1 parametrelerinin HOMA -

IR sonuglarina gore siniflandirilmasi

HOMA + HOMA - P
n n=28 n=22
Motor latans (ms) 3,62 (+0,87) 3,89 (+0,83) 0,276
Motor amplitiid (mV) 9,06 (+2,49) 8,27 (£2,54) 0,278
Motor hiz (m/s) 56,00 (+4,16) 57,49 (£5,91) 0,304
Duyu hiz (m/s) 39,03 (£6,20) 39,89 (£6,25 0,632
Duyu amplitiid (mV) 23,86 (+11,26) 22,19 (+8,54) 0,537

Grup 2’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢alismasit sonuclart HOMA-IR testi
sonuclarina gore siiflandirildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Grup 2’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢alismasi1 sonuglarinin HOMA-IR
sonuclarina gore dagilimi Tablo 25°de gdsterilmistir.

Tablo 25. Grup 2’de bulunan hastalarin sinir ileti ¢aligmalar1 parametrelerinin HOMA -

IR sonuglarina gore siniflandirilmasi

HOMA + HOMA - P
N 10 40
Motor latans (ms) 2,87 (£0,31) 3,01 (£0,35) 0,235
Motor amplitiid (mV) 7,33 (£1,94) 8,65 (+2,46) 0,122
Motor hiz (m/s) 61,03 (£6,67) 60,76 (£6,08) 0,903
Duyu hiz (m/s) 62,37 (£6,08) 69,45 (£13,64) 0,598
Duyu amplitid (mV) 32,70 (£9,20) 35,75 (£10,62) 0,409

3.1. Gruplarin Korelasyonlari

Grup 1°de yas ile IGF-1 diizeyi negatif korelasyon gosterdi (p=0,011). BMI ile
Boston Fonksiyon Siddet Skalast ve HOMA-IR indeks sonucu pozitif korelasyon
gosterdi (p=0,016, p=0,030). HOMA-IR indeksi ile hemoglobin degeri (p=0,015), ve
IGF-1(p=0,004) ile negatif korelasyon, Boston Fonksiyon Siddet Skalas1 (p= 0,004),
serum insiilin seviyesi (p<0,001) ile pozitif korelasyon gosterdi. IGF-1 seviyesi motor
latans ile pozitif korelasyon (p=0,031), yas (p=0,011), serum insiilin seviyesi (p=
0,008), HOMA-IR indeks sonucu (p=0,004) ile negatif korelasyon gosterdi. Serum
insiilin seviyesi; kan hemoglobin degeri (p=0,026), motor latans siiresi (p=0,038) ve

IGF-1 (p=0,008) ile negatif korelasyon; Boston Fonksiyon Siddet Skalasi ile pozitif
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korelasyon gosterdi (p=0,014). Motor latans siiresi IGF-1 seviyesi ile pozitif korelasyon
(p=0,031), motor amplitiid miktar1 (p=0,008), duyu hiz degeri (p= 0,001), duyu
amplitiid miktar1 (p=0,001), serum insiilin seviyesi (p=0,038) ile negatif korelasyon
gosterdi. Grup 1’in korelasyon analizleri Tablo 26’da gosterilmistir.

Tablo 26. Grup 1°de bulunan hastalarin korelasyon analizleri

Yas BMI HOMA- IGF-1 Insiilin Motor latans AKG

IR
Hemoglobin (g/dL) r -0,41 -0,133 -0,341 0,221 -0,315 0,271 0,091
p 0,778 0,358 0,015 0,122 0,026 0,057 0,528
TSH (IU/mL) r 0,012 0,013 0,126 -0,188 -0,082 0,027 0,176
p 0937 0,938 0,384 0,191 0,573 0,855 0,221
HOMA-IR r 0,035 0,258 1 -0,405 0,826 -0,265 0,108
p 0811 0,030 0,004 <0,001 0,063 0,454
Dinamometre (pound) r 0,044 -0,051 -0,162 0,043 -0,092 0,155 -0,145
p 0,763 0,727 0,261 0,767 0,524 0,283 0,314
BSSS r -0,060 0,068 0,104 -0,150 0,045 -0,095 0,072
p 0,678 0,638 0,474 0,300 0,754 0,511 0,618
BFSS r 0,083 0,338 0,401 -0,276 0,344 0,081 0,254
p 0,565 0,016 0,004 0,053 0,014 0,577 0,075
Motor latans (ms) r -0,162 -0,077  -0,265 0,306 -0,294 1 0,211
p 0,260 0,595 0,063 0,031 0,038 0,141
Motor hiz (m/s) r -0,129 0,038 -0,133 0,017 0,157 0,044 -0,185
p 0372 0,793 0,358 0,905 0,277 0,761 0,197
Motor amplitiid (mV) r -0,069 0,206 0,022 -0,092 0,004 -0,370 0,002
p 0,636 0,150 0,879 0,525 0,979 0,008 0,987
Duyu hiz (m/s) r -0,025 -0,222 0,162 -0,354 0,036 -0,466 -0,058
p 0,864 0,122 0,261 0,012 0,806 0,001 0,689
Duyu amplitiid (mV) r -0,140 0,079 0,169 0,073 0,048 -0,446 -0,063
p 0,333 0,584 0,124 0,617 0,743 0,001 0,663
Insiilin (1UI/dL) r 0,163 0,216 0,826 -0,371 1 -0,294 -0,74
p 0,257 0,132 <0,001 0,008 0,038 0,612
IGF-1 (ng/mL) r -0355 0,359 -0,405 1 -0,371 0,306 0,059
p 0,011 0,278 0,004 0,008 0,031 0,648

Grup 2’de bulunan hastalarda yas ile duyu amplitiid degeri negatif korelasyon
gosterdi (p=0,004). BMI ile TSH degerleri negatif korele (p= 0,024), Boston Fonksiyon
Siddet Skalas1 pozitif sekilde korelasyon gosterdi (p= 0,034). HOMA-IR indeks
sonuclar1 ile BMI degerleri (p=0,018), Boston Semptom Siddet Skalasi (p<0,001),
Boston Fonksiyon Siddet Skalas1 (p<0,001), kan insiilin degerleri (p=0.006), aglik kan
glukozu (p=0,044), pozitif korelasyon gosterdi. Grup 2’de bulunan hastalarin motor
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latans stiresi ile motor amplitiid degeri arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0,002).
Hastalarin korelasyon analizleri Tablo 27°de gdsterilmistir.

Tablo 27. Grup 2’de bulunan hastalarin korelasyon analizleri

Yas BMI HOMA- IGF-1 (insiilin Motor latans AKG

IR
Hemoglobin (g/dL) r -0,112 -0,253 -0,240 0,034 -0,172 0,098 0,052
p 0441 0,076 0,093 0,814 0,233 0,500 0,718
TSH (IU/mL) r 0,003 -0,319 0,030 0,026 -0,105 0,027 -0,033
p 0986 0,024 0,834 0,858 0,470 0,855 0,820
HOMA-IR r 0,163 0334 1 -0,066 0,384 -0,232 0,286
p 0259 0,018 0,650 0,006 0,105 0,044
Dinamometre (pound) r 0,032 -0,062 -0,206 0,049 -0,190 0,276 -0,033
p 0,827 0,667 0,151 0,738 0,187 0,052 0,821
BSSS r 0,048 0,269 0,570 -0,011 0,120 -0,275 0,228
p 0,739 0,059 <0,001 0,940 0,406 0,053 0,111
BFSS r -0,016 0301 0,597 -0,009 0,156 -0,253 0,201
p 0912 0,034 <0,001 0,952 0,278 0,076 0,162
Motor latans (mV) r 0248 -0,014 -0,232 -0,163 -0,161 1 0,002
p 0,082 0921 0,105 0,257 0,264 0,988
Motor hiz (m/s) r -0,165 -0,192 -0,040 -0,032 0,057 -0,277 -0,241
p 0251 0,182 0,785 0,825 0,695 0,51 0,091
Motor amplitid (mV) r -0,215 -0,062 -0,098 0,050 -0,118 -0,436 -0,037
p 0,133 0,667 0,500 0,732 0,191 0,002 0,801
Duyu hiz (m/s) r -0,257 -0,136 -0,062 -0,013 0,056 -0,159 -0,093
p 0,071 0,345 0,668 0,928 0,700 0,271 0,519
Duyu amplitid (mV) r -0,397 0,182 -0,003 0,186 0,241 -0,266 -0,115
p 0,004 0,207 0,984 0,197 0,092 0,062 0,425
Insiilin 1UI/dL) r 0,047 0216 0,384 -0,140 1 -0,161 -0,175
p 0,746 0,132 0,006 0,332 0,264 0,233
IGF-1 (ng/dL) r -047 -0,081 -0,066 1 -0,140  -0,163 -0,127
p 0,745 0,578 0,650 0,332 0,257 0,378
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4. TARTISMA

Kronik kompresyon ndropatilerinin klasik bir 6rnegi olarak kabul edilen KTS,
karpal tiinel igerisinde artmis basing sonucunda median sinir fonksiyonunun kaybi1
olarak tanimlanir. Ancak patofizyolojisi net olarak aciklanamamistir (16). 2002 ve 2008
de yapilan iki meta-analiz ¢alismasinda cinsiyet, yas, antropometrik faktorlerin (karpal
tiinel alan1) en 6nemli predispozan faktdrler oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda
tekrarlayic1 el hareketleri, soguk maruziyeti, diabetes mellitus ve obezite diger
predispozan faktorler oldugu sonucuna varilmistir (52, 53).

Insiilin direnci endojen ya da eksojen insiiline kars1 bozulmus fizyolojik yanit
olarak tanmimlanir (112). Insulin direncinin genis bir klinik prezentasyonu vardir. Glukoz
homeostazisi tamamen normal olabilir veya hiperglisemi goriilebilir. Hatta bazi
hastalarda hipoglisemi olabilir. Ciddi IR olan bir ¢ok hastada asikar diyabet goriilmez.
Fakat c¢ogunda biiylime gelisme bozukluklari, otoimmun hastaliklar, akantosis
nigrikans, over kaynakli hiperandrojenizm, amenore, hirsutismus, obezite,
hipertrigliseridemi, lipoatrofi, lipodistrofi, psddoakromegali gibi hastalik veya
bulgulardan biri goriilebilir (114). Yapilan calismalarda diyabet tanisi konulmayan
hastalarda insiilin direncinin ileride gelisebilecek tip2 diyabetin Onceden tahmin
edilmesinde 6nemli bir rolii oldugu gosterilmistir. Kan glukozunu normal diizeyde
tutmak i¢in pankreas beta hiicrelerinden fazla miktarda insiilin salinimi1 birka¢ dekad
kadar devam edebilir. Ancak bir siire sonra bazi hastalarda beta hiicreleri yetersiz kalir
ve Once glukoz intoleransiyla seyreden prediabetik donem, daha sonra asikar diyabet
ortaya c¢ikar (115). 2011 yilinda yapilan calismada Massimilano ve ark. (116)
prediabetin ve insiilin direncinin karpal tiinel sendromu i¢in risk faktoérii oldugu
sonucuna varmiglardir. 2007 yilinda Balci ve Utku (145) tarafindan yapilan ¢aligmada
dislipidemi, obezite, insiilin direnci olan metabolik sendromlu hastalarda hem karpal
tiinel sendromu sikliginda artis hem de metabolik sendromu olmayan hastalara gore
hastalik siddetinde artis oldugu saptanmistir. Gulliford ve ark.’nin (146) 2006 yilinda
yaptiklar1 ¢caligmada prediabeti, diabet gelisimi 6ncesi donem olarak tanimlamis ve bu
siirece nondiabetik hipergliseminin, abdominal obezitenin, bozulmus glukoz
toleransinin eslik ettigini belirtmislerdir. Bu calismada bahsedilen prediabetik donemde
bulunan hastalar ile kontrol grubu karsilagtirilmis, hiperglisemi ve buna bagl

anomalilerin (bozulmus glukoz tolerans, insiilin direnci) karpal tiinel sendromu gibi
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fokal noropatilerin sikligini arttirdigini tespit etmislerdir. 2014 yilinda Hendriks ve
ark.’nin (147) yaptig1 ¢aligmada ise tip 2 diabetes mellitusu olan hastalarda KTS tanisi
insidans1 daha fazla olmasina ragmen tip 2 diabetes mellitusun karpal tiinel sendromu
icin bagimsiz bir risk faktorii olmadigi sonucuna varilmistir. 2015 yilinda Vasconcelos
ve ark.’nin (148) yaptig1 calismada prediabet olarak tanimlanan; bozuk glukoz toleransi,
insiilin direnci olan hasta grubunu saglikli kontrollerle karsilastirdiginda prediabetin
obezite ile iligkili oldugunu, KTS ile herhangi bir iliskisinin bulunmadig1r sonucuna
varilmstir.

Bizim g¢alismamizda insiilin direncinin KTS gelisimi ve hastalik siddeti ile
iligkisi incelenmek istendi. Calisma grubumuzu ENMG ile KTS tanis1 konmus 50 hasta
ve 50 saglikli goniillii olugturmaktaydi. Grup 1’de bulunan hastalarin 28’inde (%56)
HOMA-IR testi pozitif olup insiilin direnci mevcuttu. Grup 2’de bulunan hastalarin
10’unda (%20) HOMA-IR testi pozitif olup, grup 1 ve grup 2’de insiilin direnci bulunan
hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Aymi sekilde grup 1’de
bulunan hastalarin aclik kan sekeri grup 2’de bulunanlardan daha yiiksekti ve aclik kan
glukozunun gruplar arasindaki farkliligi istatiksel olarak anlamli saptandi. Calismamizin
sonuclar1 daha once yapilan bazi ¢aligmalarla parellelik gdsterdi; HOMA-IR skoru ve
aclik kan glukozu KTS tanist olan hasta grupta saglikli goniilliilere goére anlamli bir
sekilde yiiksek olarak saptandi. Calismamizin bu sonucu diabet tanis1 olmadan, yalnizca
insiilin direnci varliginin bile nérodejenaratif siirecleri tetikledigi ve hastalarin insiilin
direnci agisindan degerlendirilip tedavi edilmesi gerektigini vurgular niteliktedir.

Grup 1’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda kadin hastalarda ortalama
HOMA-IR skoru sonucu 2,31 (+1,25) ve erkek hastalarda ise 1,37 (£1,05) olarak
saptand1i. Kadin hastalarin HOMA-IR skoru ortalamasi erkeklerden fazla olmasina
ragmen bu farklilik istatiksel olarak anlamli saptanmadi. Ayni sekilde, grup 1°de
bulunan hastalarda grup i¢inde kadin erkek arasi aglik kan glukozu ve kan insiilin
seviyeleri arasinda farklilik saptanmadi. Grup 2’de bulunan saglikli kontrol grubu
cinsiyete gore ayrildiginda kadin hastalarda ortalama HOMA-IR skoru 1,72 (+0,66),
erkeklerde ise 1,14 (+0,31) olup bu farklilik istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
saptandi. Calismamizda kadin hastalarda HOMA-IR skorlar1 erkeklere gore yiiksek
bulunmus olup, insiilin direncinin kadinlarda daha sik olabilecegi diistiniilmiistiir, bu

konuda daha genis gruplarla yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Tekrarlayan el hareketlerinin karpal tiinel igerisinde bulunan tendonlarin
sinoviyal kiliflarm1  kalinlagtirdigt ve KTS gelisimine yatkinlik olusturdugu
gosterilmistir. Bu doku hacmi artisi, kanaldaki mekanik basinci arttirir (26, 44). Schuind
ve ark.’min (149) yaptiklart calismada fleksor tendonlardaki sinoviyal membranin
vaskiiler skleroz, 6dem, kollojen fragmantasyon ve konnektif dokularin dejenarasyona
bagli gelisen hipertrofisi ile iligkili oldugu belirtilmektedir. IGF-1 genellikle lokal
etkiler olusturan ve belirli hiicrelerde biliyiimeyi uyaran, birincil aminoasid dizilimleri
insanda bulunan proinsiiline benzeyen kiigiik bir peptit yapida endojen molekiildiir
(122). Yapisal ve fonksiyonel olarak growth faktorler ailesi icerisinde yer alir. IGF-1,
bliylime hormonunun biliylimeyi hizlandirmada major mediatorii olarak gorev alan
insiilinle yaklasik olarak %50 molekiiler benzerlige sahiptir. Bu molekiiler benzerlikten
dolayr IGF-1 insiilin reseptorlerine, insiilin de IGF reseptorlerine baglanabilmektedir
(122, 123). Plazma IGF-1 iizerine GH‘nun etkisi komplekstir. Yapilan ¢aligmalarda GH
eksikligi olan bireylere GH preparatlarinin uygulanmasi ile IGF-1 konsantrasyonlarinda
6-7 kat artis oldugu saptanmustir (150). Yapilan baska bir calismaya gore akromegali
tanil1 hastalarda plazma IGF-1 degerlerinin ayni yas grubunda saglikli kisilere gore yedi
kat daha fazla oldugu saptanmis ve IGF-1 diizeylerinin, anormalliklerinin siddeti ve
yumusak doku biiyiimesinin siddeti ile iligki gosterdigi saptanmistir (151). 2016 yilinda
Zoicas ve ark.’nin (152) yaptiklar1 ¢galismada erken tan1 alan 196 karpal tiinel hastasinda
akromegali taramasi amagli semptom sorgulamasi yapilmis ve IGF-1 seviyeleri
Olciilmiis, calismaya devam edilen 153 hastanin ortalama IGF-1 diizeyi 116,3+48.,6
olarak saptanmis olup 4 hastada serum IGF-1 diizeyi yiiksek saptanmis; bunlardan
higbirinde akromegali tanis1 koyulmamistir. Calismanin sonucunda hastalarda saptanan
eller ve bileklerde olan geniglemenin ve tendonlarin hipertrofisinin GH ve IGF-1
seviyeleriyle iligkili olmadigi sonucuna varilmig, ellerde ve bileklerde goriinen
genisleme ve hipertrofinin KTS tanis1 olanlarin saglikli kisilerle karsilastirildiginda
KTS icin predispozan bir faktor olabilecegi sonucuna varilmastir.

Doku diizeyinde, IGF-1 ve insiilin farkli etkilere sahiptir. Yapilan ¢alismalarda
adipoz doku ve karacigerde insiilinin yag asidi metabolizmasini ve trigliserid sentezini
regiile ettigini ancak bu IGF-1‘in fizyolojik konsantrasyonlarinda olmadigini, iskelet
kasinda iki hormonun da reseptorlerinin bulundugunu ve her ikisinin de iskelet kasinda

protein sentezi ve hiicre hipertrofisini stimiile edebildigi ancak IGF-1‘in myoblastlar
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icin daha potent bir mitojen oldugu sonucuna varilmistir (135). Di Cola ve ark.’nin
(153) yaptiklart ¢alismada rekombinan IGF-1 (thIGF-1) inflizyonunun muhtemelen
hepatik insiilin reseptorleri araciligi ile karacigerde glukoz iiretimini baskiladigi ve kas
dokusunda glukoz alimini insiilin reseptorii veya IGF-1 reseptorii vasitasiyla uyardigi
sonucuna varmistir. Baska bir calismada tip 1 ve tip 2 diyabet olan hastalarda
rekombinant IGF-1 uygulamasinin insiilin duyarliligini arttirdigini gosteren bulgular
saptanmustir (154). GH genellikle kan glukoz diizeylerini ve insiilin direncini arttirirken
IGF-1 kan glukozu diizeylerini diisiirmekte ve insiilin direncini azaltmaktadir. Yapilan
calismalarda GH uygulamasinin geng eriskinlerde diisiik dozda uygulandiginda 1GF-1
diizeylerinde gecici bir artis olusturarak tiim viicutta insiilin direncinde iyilesme
sagladigi saptanmistir (155, 156). Yapilan calismalarda IGF-1 diizeylerinin 30’lu
yaslardan sonra, yavas ve siirekli bir sekilde azaldigi, bu azalmanin ise, muhtemelen
yaslanma siirecindeki kas kitlesinde azalma, negatif nitrojen dengesi ve osteoporoz
gelisiminden sorumlu oldugu ve IGF-1’in proliferatif etkisinin azalmasina
baglanabilecegi sonucuna vartmstir (157). 2009 yilinda yapilan c¢alismada IGF- 1
diizeyleri ile BMI, viicut agirhigi, bel gevresi arasinda negatif bir iligki bulunmustur.
Yine insiilin seviyesi ve insiilin direnci arttikca IGF-1 diizeyinde diislis saptanmistir
(158).

Bizim calismamizda KTS olan hastalar ile saglikli goniilliiler arasinda serum
IGF-1 diizeylerini karsilastirarak KTS gelisimine ve siddetine etkisi olup olmadigi,
insiilin direnci ile IGF-1 diizeyleri iligkisi arastirilmak istendi. Grup 1’de bulunan
hastalarin ortalama IGF-1 diizeyi 134,9 (+£36,56) olup, Grup 2’de bu deger 144,5
(£92,4) olarak saptandi. Gruplar arasinda IGF-1 diizeylerinde istatiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Bu sonu¢ daha once yapilan caligmalarla benzerdi (152). Grup
1’de bulunan hastalar cinsiyete gore ayrildiginda 42 kadin hastanin IGF-1 diizeyleri
131,53 (+34,84), 8 erkek hastanin IGF-1 diizeyleri 152,96 (+42,49) olarak saptand,
erkeklerde IGF-1 diizeyi ortalamasi daha yiiksek olmasina ragmen istatiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi. Grup 2’de bulunan 39 kadin hastanin IGF-1 diizeyi 141,52
(+12,58), 11 erkek hastanin IGF-1 diizeyi 137,27 (£10,21) olarak saptandi. Grup 2’de
kadin erkek arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Calismada Grup 1°de serum IGF-1
diizeyinin erkek hastalarda kadinlara gore yiiksek olmasinin nedeninin erkek hastalarin

yas ortalamasinin kadinlara gére daha diisiik saptanmasi olabilecegi sonucuna varildi.
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Grup 1°de bulunan hastalar HOMA-IR testi sonuclarina gore ayrildiginda;
HOMA-IR testi pozitif olan 28 hastanin IGF-1 diizeyi ortalamas1 123,75 (+27,85),
HOMA-IR testi negatif olan 22 hastanin IGF-1 diizeyi ortalamasi 149,23 (£41,73)
olarak saptandi ve iki grup arasinda ki bu fark istatiksel olarak anlamli saptandi. Grup 1’
de bulunan hastalarda IGF-1 diizeyleri serum insiilin diizeyi ve HOMA-IR sonuglari ile
negatif korelasyon gosterdi ve bu korelasyon istatiksel olarak anlamli saptandi. Grup
1’de bulunan hastalar da yas ile IGF-1 diizeyleri negatif korelasyon gosterdi ve bu
korelasyon istatiksel olarak anlamli olarak saptandi. Bu bulgular daha 6nce yapilan
calismalarda saptanan IGF-1 ile insiilin direnci ve IGF-1 ile yas arasinda bulunan ters
iligkiyi destekler niteliktedir.

Balci ve Utku’nun (145) 2007 de yaptig1 calismada KTS tanisi olan hastalar
metabolik sendrom varligina gore iki gruba ayrilmis ve bu iki grubun sinir ileti
calismalar1 karsilastirilmistir. Calismanin sonucunda metabolik sendromu olan grubun
median sinir motor latans1 metabolik sendromu olmayan gruba gore daha uzun; median
sinir motor hizi, amplitiidii ile median sinir duyu amplitiidii ile hiz1 metabolik sendromu
olmayan hasta grubuna gore daha diisiik saptanmis ve bu farkin istatiksel olarak anlamli
oldugu bildirilmistir. 2011 yilinda Massimilano ve ark.’nin (116) yaptiklar1 ¢alismada
117 idiopatik KTS tanis1 olan hasta ile 128 saglikli kontrol grubunu karsilastirmis,
idiopatik KTS tanis1 olan grupta kontrol grubuna gore insiilin direnci, glukoz intoleransi
anlaml sekilde yliksek saptanmuis, insiilin direnci ve 2 saatlik oral glukoz testi pozitif
olup glukoz intoleransi olan hastalarda siddetli KTS tanisinin daha sik oldugunu
belirtmistir. 2015 yilinda Vasconcelos ve ark.’nin (148) yaptig1 calismada 31 prediabeti
olan ve 84 prediabeti olmayan hasta karsilastirilmig, hastalarin sikayet siiresi, gece
semptomlari, aktivite iligkili semptomlar1 ve spontan semptomlar1 arasinda anlamli fark
saptanamamustir. Bizim ¢alismamizda insiilin direnci varlig1 ve IGF-1 diizeylerinin KTS
hastalarinda sinir ileti caligmas1 parametreleri ve hasta sikayetleri iizerine olan etkisi
incelenmek istendi. Hastalarin sikayetleri Boston Semptom Siddet Skalas1 ve Boston
Fonksiyon Siddet Skalast sonuglari ile degerlendirildi. Sinir ileti calisma parametreleri
ve anket sonuglart icin kullanilacak ekstremite, ENMG bulgularinin ve semptomlarin
daha siddetli oldugu taraf olacak sekilde secildi. Calismamizda KTS hastalarinin oldugu
grupta 28 hastada insiilin direnci saptanmis olup bu hastalar insiilin direnci olmayan 22

hasta ile karsilagtirildiginda sinir ileti calismasi parametrelerinde (motor latans, hiz,
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amplitiid, duyu hizi, amplitiidii) istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Grup
icinde IGF-1 ile motor latans arasinda pozitif korelasyon, duyu hizi ile negatif
korelasyon saptandi. HOMA-IR ile sinir ileti parametreleri arasinda korelasyon
saptanmad. Insiilin seviyesi ile motor latans arasinda negatif korelasyon saptandi. Buna
gore insiilin direncinin KTS olusumu agisindan bir risk faktorii oldugu, KTS gelisen
hastalarda ise IGF-1 seviyesinin, hastaligin ilerlemesi ile iligkili olabilecegi sonucuna
varilmstir.

Grup 1’de bulunan KTS hastalarinin 28 inde insiilin direnci vardi; bu hastalarin
BFSS sonuglar insiilin direnci olmayan 22 hastaya gore daha yiiksek idi ve bu fark
istatiksel olarak anlamli saptandi. Hasta grubunda semptom sorgulamasinda kullanilan
BSSS sonuglar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Hasta grubunda
Boston Fonksiyon Siddet Skoru ile HOMA-IR skoru ve insiilin diizeyleri arasinda
pozitif korelasyon saptanmig olup, bu korelasyon istatiksel olarak anlamli bulunmustur.
Calismamizda saptanan insiilin direnci olan hastalarin sikayetlerinin insiilin direnci
olmayan hastalara gore daha fazla olmasinin, insiilin direnci varliginin, hastaligin
ciddiyeti ile de iliskisi olabilecegini diisiindiirdii.

Sonug olarak bizim insiilin direnci ve IGF-1 diizeylerinin, KTS gelisimi ve KTS
semptomlar1 lizerine olan etkisini degerlendirmek amaci ile yaptigimiz ¢alismamizda
instilin direncinin KTS hastalarinda saglikli kontrol grubuna gore sikligmnin arttigi,
insiilin direnci olan hastalarda KTS semptomlarinin daha siddetli oldugu, IGF-1

diizeyleri ile KTS arasinda bir iligki bulunmadig1 saptandi.
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6. EKLER

Ek 1. Aydinlatilmis onam formu 6rnegi
(Arastirmacinin/Hekimin Ac¢iklamasi)

Karpal tiinel sendromu (KTS), median sinirin el bilegi seviyesinde karpal tiinel
icerisinde basi altinda kalmasi ile olusan, elde median sinir dermatomunda 6zellikle
geceleri rahatsizlik veren, tekrarlayan zorlayici el hareketleri ile ortaya ¢ikan ve elin
sallanmas1 veya pozisyonunun degistirilmesi ile hafifleyen uyusma, kol ve omuza da
yayilabilen agr1 ve beceri kaybi ile karakterize bir sendromdur.  Biz bu g¢alismamizda
Karpal tiinel sendromunda insiilin direci, IGF-1 diizeyi ve bu parametrelerin periferik
elektrofizyolojik bulgular iizerine etkili olan faktorleri aragtirmaktayiz.

Arastirmayr kabul eden hastalar Dr.Mehmet Kiicliker tarafindan muayene
edilecektir ve hastalara kaba kavrama giicii (dinamometre ile), Boston Semptom Siddet
Skalasi, Boston Fonksiyon Siddet skalasi degerlendirme anketleri doldurulacaktir.

Hastalarin ENMG sonuglar1 degerlendirilecektir, daha 6nceden ENMG sonuglari
olmayan hastalara tanisal ENMG yapilacaktir.

Her bir hastadan rutin olarak istenecek tetkikler olan CBC, AST, ALT, Ure,
Kreatinin, TSH, B12 vitamini, aclik kan glikozu, IGF-1 ve insiilin istenecektir. Hastada
kan verirken agr1, enfeksiyon, hematom gibi komplikasyonlar gelisebilir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Caligsmaya katildiginiz i¢in size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Bu caligmaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen
istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir.

Calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekme hakkina da sahipsiniz.
(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr. Gokhan ALKAN tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bu arastirmaya
katilimet olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam bu arastirma sirasinda da hekim ile aramda

kalmas1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine 6zenle dikkat edilecegine inantyorum.
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Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi1 sirasinda kisisel
bilgilerimin dikkatle korunacagina dair bana yeterli giiven verildi.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirmadaki uygulamalardan kaynaklanan
herhangi bir saglik sorunum oldugu takdirde her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir
yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunum olursa herhangi bir saatte Dr.Gokhan
ALKAN’1 04242333555/2021 nolu Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali servisinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda olmadigimi, istemezsem katilmayabilecegimi
biliyorum. Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranisla karsilagsmis
degilim. Katilmay1 reddettigim takdirde, bu durumun tibbi bakimima ve hekimimle olan
iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintili olarak anladim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilime1” olarak yer
almaya karar verdim. Bu konuda yapilan daveti goniillii olarak kabul ediyorum.

Katilimci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tam@i
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

[mza:
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EK.2 BOSTON SEMPTOM SiDDET SKALASI
Asagidaki sorular1 gegtigimiz iki hafta i¢inde tipik bir 24 saatlik siirede yakinmalariniz
icin degerlendiriniz. (Her soru i¢in sadece bir yanit1 daire igine aliniz.)
1) Geceleri el ya da el bileginizdeki agr1 ne kadar siddetlidir?
1) Geceleri olan el ya da el bilegimde agr1 yok.
2) Hafif agr1.
3) Orta siddette agri
4) Siddetli agn
5) Cok siddetli agr1
2) Gegtigimiz iki hafta icerisindeki tipik bir gecede el ya da el bilegi agrimz sizi
hangi sikhikta uyandirdi?
1) Hig
2) Bir kez
3) iki ya da ii¢ kez
4) Dort ya da bes kez
5) Besten fazla74
3) El yada el bileginizde giindiiz olan tipik bir agr1 var mi?
1) Giin i¢inde hi¢ agrim olmuyor.
2) Giin i¢inde hafif siddette agrim oluyor.
3) Giin i¢inde orta siddette agrim oluyor.
4) Giin i¢inde siddetli agrim oluyor.
5) Giin i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor.
4) Giindiiz el ya da el bileginizde hangi siklikta agr1 oluyor?
1) Hig
2) Giinde bir ya da iki kez
3) Giinde ¢ ila bes kez
4) Giinde besten fazla
5) Giin boyunca devamli bir agr1 var.
5) Giin icinde ortalama bir agr1 atagi ne kadar siire devam ediyor?
1) Hi¢ agrim olmuyor.
2) 10 dakikadan az
3) 10 ila 60 dakika aras1
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4) 60 dakikadan fazla

5) Giin boyunca devamli bir agr1 var.
6) Elinizde bir uyusukluk (duyu azhgi ) var m?

1) Hayir

2) Hafif bir uyusukluk var

3) Orta derecede bir uyusukluk var

4) Siddetli bir uyusukluk var

5) Cok siddetli bir uyusukluk var.
7) El ya da el bileginizde kuvvetsizlik var mi1?

1) Hi¢ yok

2) Hafif bir kuvvetsizlik var

3) Orta derecede kuvvetsizlik var

4) Siddetli derecede kuvvetsizlik var

5) Cok siddetli derecede kuvvetsizlik var
8) Elinizde sizlama yanma seklinde bir his oluyor mu?

1) Hi¢ yok

2) Hafif bir sizlama yanma var

3) Orta derecede s1zlama yanma var

4) Siddetli derecede sizlama yanma var

5) Cok siddetli derecede sizlama yanma var
9) Geceleri elinizdeki uyusukluk (duyu azhgi ) ya da sizlama yanma hangi siddette
oluyor?

1) Hi¢ olmuyor

2) Hafif siddette oluyor

3) Orta siddette oluyor

4) Siddetli oluyor

5) Cok siddetli oluyor
10) Gegtigimiz iki hafta icerisindeki tipik bir gecede elinizdeki uyusukluk ya da
sizlama yanma sizi hangi sikhikta uyandirdi?

1) Hig

2) Bir kez

3) iki ya da iig kez
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4) Dort ya da bes kez

5) Besten fazla
11) Bir nesneyi kavrama giicliik ya da kalem, anahtar gibi kiiciik objeleri
kullanmakta zorluk ¢ekiyor musunuz?

1) Giigliikk ¢ekmiyorum

2) Hafif giigliik

3) Orta siddette giigliik

4) Siddetli giigliik

5) Cok siddetli giicliik
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EK.3 BOSTON FONKSIYON SIDDET SKALASI
Gegtigimiz iki hafta icerisindeki tipik bir giinde el ya da el bileginizdeki yakinmalar
asagida siralanmis aktivitelerde herhangi bir zorluga neden oldu mu? Bu aktivite ile
ilgili olarak sizi en iyi yansitan rakami daire i¢ine aliniz.

AKTIVITE
Hi¢ zorluk yok: 1, Hafif zorluk: 2, Orta derece zorluk: 3, Siddetli zorluk: 4, Hig

yapamama: 5

1) Yazma 1 2 3 4 5
2) Diigme ilikleme 1 2 3 4 5
3) Okurken kitab1 tutma 1 2 3 4 5
4) Telefon ahizesini tutma 1 2 3 4 5
5) Kavanoz kapagi agma 1 2 3 4 5
6) Giinliik hafif ev isleri 1 2 3 4 5
7) Pazar ¢antasi tasima 1 2 3 4 5
8) Banyo yapma ve Giyinme 1 2 3 4 5
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