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GIRIS VE AMAG

Karpal Tinel Sendromu (KTS)’nun tamisi klinik olarak konursa da,
karar verilemeyen vakalarda elektrofizyolojik g¢aligmalardan
yararlanilir. KTS’nun elektrofizyolojik tamisinda kullanilan en
givenilir metod, duyusal sinir iletim c¢aligmasidir. Bunun igin
genellikle, median sinir innervasyonlu bir ya da iki parmaktaki
duyu iletimi, wulnar innervasyonlu 5.parmak (P5) iletimiyle
kargilagtirilir. Ayrica, bilekten abdiikt6r pollisis brevis (AFPB)
ve abdiikktér digiti minimi (ADM) kaslarina olan distal motor
latanslarin kargilastirilmasi da bir kriter olarak kullamlir.
Duyu iletim c¢aligmalarinda ¢ogunlukla, saf median sinir
innervasyonlu 1l.parmak (Pl) ve 3.parmak (P3) tercih edilir (2).
4 .Parmak (P4) genellikle bu g¢aligmada kullanmilmaz.

Oysa, PA’iin distal iki falanksi hem ulnar hem de median sinirce
_innerve  edilir. Bu &zelligiyle, iki sinir boyunca iletimin
beraberce caligilmasina olanak verir. Bdylece, elektrofizyolojik
inceleme siliresinin kisalabilmesi miimkin olabilir.

Bu caligmada, KTS'lu hastalarda P4’tin elektrofizyolojik tanmiya
katkisi, Pl ve P3 caligmalarindan farklari, avantaj ve
dezavantajlarinmin ortaya konmasi amaclanmigtir.



GENEL BILGILER

Median sinir brakial pleksusta lateral ve medial kordonlardan
liflerin birlegmesiyle olugur. C5-T1 koklerinden ¢ikan lifleri
tagir. Motor lifleri pronator teres, pronator kuadratus, fleksodr
karpi radialis, fleks6r digitorum sublimis kaslarini, fleksor
digitorum profundus kasinin radial yarisimi, palmaris longus,
fleks6r pollisis longus kasinmi, pollisis brevisin lateral
bagini, abdiikktér pollisis brevis ve opponens pollisis kaslariyla
2 radial lumbrikal kasi inerve eder. Bag, igaret ve orta
parmakla, vyiiziik parmaginin lateral yarisinin palmar yiizlerinin,
lateral 3,5 parmagin bileje dogru devamr olan avug ici
bblgesinin (tenar boOlgedeki, radial sinir inervasyonlu kiiciik
bblim harig), elin dorsal yiiziinde ise bagparmagin distal, igaret
ve orta parmaklarla, yiizik parmaginin radial yarisimin distal ve
‘orta falankslarimn duyusunu alir.

Median sinir kolda medialde ilerler, dirsekte kolun &n yiiziine
geger, ©n kol {ist bOlimine geldiginde ise genellikle
pronator teres kasimin iki bagi arasindan geger. Sinir daha
sonra, fleksor digitorum siiperfisialis kasimin humeroulnar ve
radial baglarimi baglayan tendinbz kdprinin (sublimis kopriisii)
altindan geger. Bilekte, fleks6r tendonlarla birlikte, karpal
tinelin g¢atisimi olugturan transvers karpal ligamentin altindan

geger.



Rolda verdigi Onemli bir dali yoktur. On kolda, pronator teres
kasina girmeden hemen Once, bir motor dal ayrilir ve bu kasla
birlikte bilek ve parmak fleks6r kaslarinin ¢odunu inerve eder.

Palmar kutandz dal, bilege gelmeden hemen Snce ayrilir, fleksSr
retinakulumm #stinden gegerek, avug iginin proksimaldeki kiigiik
bir kismm inerve eder.

Pronator teresten c¢ikar cikmaz median sinirden anterior
interosseal sinir ayrailir ki bu plir motor bir daldir. Derinde,
anterior interosseal membran {izerinde uzamir; 2. ve 3.parmaklara
giden fleks6r digitorum profundus kaslarini, fleksGr pollisis
longus ve pronator kuadratus kasim inerve eder.

Elde median sinirin inerve ettigi beg intrinsik el kasi vardir:
Abdiiktdr pollisis brevis, opponens pollisis, flekstr pollisis
brevisin yiizeyel bagi, ilk iki lumbrikal kas. Digital sinirler
radial 3,5 parmagin palmar yliziniin ve avug ig¢i distalinin
duyusal innervasyomunu saglarlar (29)(Resim 1).

Genel olarak, periferik sinire basi, kompresyon néropatisine
neden olur. Bu, sinirin seyri boyunca gesitli noktalarda
olabilir. Hemen her sinirin anatomik olarak duyarli oldudu
bdlgeler vardir. Basi eksternal olabilecegi gibi, komgu dokulara
da bagli olabilir. Akut, tekrarlayici veya devamli olmasi
miimkiindlir. Hayvan ve insan sinirlerindeki histolojik c¢aligmalar,
kronik kompresyonun segmental demyelinasyon ve Wallerian
dejenerasyona yol acgtigini gostermigtir. Myelin kilifimin
deformasyonu, sinir hasarinin onemli bir nedenidir.
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Ayrica muhtemelen vasa nervorum basisina bagli iskemi, aksonal
transportun azalmasi ve intrandral bag dokusunun agiri geligimi
sinirde etkilenmeye yol acar (29).

Generalize periferik néropatili hastalarin sinirleri basiya daha
duyarlidir. Diabetlilerde kompresyon ndropatileri sik goriiliir.
Guillain-Barre Sendromu’nda, belki de uzun siireli immobilizasyon
nedeniyle, peroneal ndropati siktir. Nadir goriilen familial bir
hastalik olan herediter basiya duyarli néropatide, periferik
sinirin anormal myelinasyonuna bagli olarak, tuzak ndropatiye
duyarlilik artmgtir. Bu da, multipl ve rekiirren fokal
noropatilere sebep olur. Sinirin etkilenmesini kolaylagtiran bir
etken de, aym1 1liflerin daha proksimalde kismen hasarlanmig
olmasidir (¢ift hasar hipotezi). Ornedin spinal kdke basa,
karpal timelde oldugu gibi, aymi liflerin daha distaldeki bir
olaya duyarliligini artirar.

Sinir hasarimin derecesini etkileyen bir faktér, liflerin sinir
igindeki anatomik diziligidir. Genel olarak, en digtaki lifler
derindekilere gore basiya daha miisaittir. Henliz tam
anlagilamamg nedenlere bagli olarak, sinire basi belli
fasikiillerde segici hasar yapabilmektedir. Bu segicilik zaman
zaman tani yanilgilarina yol agabilir.

Rompresyon noropatilerinde asil semptomlar dokunma duyusu
anormallikleri, agra ve giigsiizlikktiir. Duyu bozuklugu hipoestezi
veya parestezi (idgnelenme, karincalanma, yamma, elektrik
carpmasl) seklindedir.



Bunlar sinirin deri dagilimina uyan lokalizasyondadir. Buna
kargin, agri o derecede lokalize degildir. Motor degigiklikler
hi¢ olmayabilecegi gibi, ileri derecede atrofi, fasikiilasyonlar
ve gligstizliik olabilir (29).

Fizik muayenenin hedefi, duyusal ve motor defisitleri saptamak
ve duyu defisitinin spinal sinire mi, yoksa periferik sinire mi
uygun olduguna karar vermektir. Ayrica sinire seyri boyunca
bakilarak inceleme yapilir, basiya duyarly yerler gozden
gegirilir.

Median sinir yumugak dokuyla iyi korunmgtur. Ancak omuz
cikiginda, dirsek eklemi incinmelerindé, humerus ve radius
kiriklarinda, kolun veya bilek palmar yiizinin delici
yaralanmalarinda wve kol, &nkol ya da bilegin basiya maruz
kalmasi sonucunda etkilenebilir.

Median sinirin &nkoldan ele gecerken maruz kaldi§y basi
nedeni&le _ortaya ¢ikan semptom ve bulgular grubuna Karpal Tiinel
Sendromu denir. Bu en sik goriilen tuzak néropatisidir (29).
Genellikle kadinlarda ve bilateral olur. Once ve daha giddetli
olarak dominant el etkilenir. Karpal tiinel denen ve sekiz karpal
kemik ile fleksSr retinakulumin meydana getirdigi fibroossetz
yapidaki boglugun azalmasi veya sinirin basi etkisine
duyarliliginmin artmas: sendroma yol acabilir. Buna neden olan
‘klinik durumlar vardir. Ancak, hi¢cbir hastalik bulunmaksizin da,
sinovial membranlar ve didJer yapilardaki normal dejeneratif
degigikliklerin, konjenital olarak dar olan tinelde sinirin
sikigmasina yol agmasi mimkiindtir. (29)



KTS’'mun klasik semptomlari radial 3,5 parmakta uyugma veya
intermitan karincalanmadir. Noktiirnal agri, tenar atrofi, bag
pammakta gqiigsiizliik, bilekte median sinir {izerinde Tinel
bulgusunun pozitif olmasi, Phalen testinin bozuk olmasi ile tami
kolayca konabilir. Bazi hastalarda bu klasik bulgularin diginda
karakteristik bulgular vardir. Bunlarin en sik goriileni, eli
bilekten sallamakla rahatlayan gece agrisidir (Eli sallama
bulgusu). Geceleri belirginlegen, kol ve omuz agrisi goriilebilir
(3,22). Bu agr1 kulaga da vurabilir (26).

KTS tanisi genellikle klinik olarak konabilir. Ancak, semptom ve
bulgularin KTS’nmu akla getirmesine ragmen gliphe varsa,
elektrofizyolojik incelemelerden yararlamiu:.

Elektrodiagnostik c¢aligmalar KTS tamisinmi teyid etmede oldudu
kadar, eslik eden bir nSromuskiiler hastaligy da ortaya koymada
faydalidar. Ayrica, bazen de, klinik manifestasyonsuz
(subklinik) bir KTS tesadiifen ortaya konabilir.

KTS'nda en duyarli elektrofizyolojik bulgu, bilek boyunca duyu
iletim hizinda azalma ya da bilekteki duyusal sinir aksiyon
potansiyelinin amplitiidiiniin  kiicilmesidir. Motor iletim
gecikmesi, tenar kaslarin elektromyografisinde denervasyon
potansiyelleri goriilebilir. Ama, patolojik degigikliklerin
~giddeti azsa, elektriksel inceleme normal kalabilir.

KTS'nun patogenezinde en sik goriilen, fleksdr retinakulumun
kalinlagmasidir. Kalinlagmanin nedeni ise ¢ok agik degildir
(14,22). Tablo 1’de KTS ile birlikte goriilen bazi hastalik ve



Tablo 1: Karpal Tinel Sendromu’na Eglik Eden Bazi Hastalik
ve Durumlar (Adams (1), DedJong (9), Kimura (15) ve
Spinner (26)’dan alinmgtir.)

Kollagen Doku Hastaliklari-0rmedin; romatoid artrit,
sistemik lupus eritematosus, skleroderma, polimyaljia
romatika, eozinofilik fasiitis.

Dejeneratif artrit

Gut hastaliga

Nonspesifik tenosinovit

Tetik parmak

de Quervain tenosinoviti

Dupuytren kontraktiirii

Paget hastaligi

Diabetes mellitus

Sigmanlik

Gebelik

Ostrojen ve oral kontraseptif kullanimi
Gegirilmig ovariektomi

Akromegali

Hiperparatiroidizm

Miksddem

Amiloidoz

Mukopolisakkaridoz

Multipl Myeloma

Infeksiyonlar

Toksik sok sendromu

Tiiberkiiloz

Sarkoidoz

Konjenital defektler

Vaskiiler gantlar

Konjestif kalp yetmezligi

Hemofili

Anormal kas

Timdrler — Orne§in; gangliomalar, lipomalar.
Onkol, bilek veya ele akut ya da kronik travma

Tekrarlayicl hareketler



durumlar gSsterilmektedir. Yine de, hastalarin c¢odunda altta
yatan bir neden bulunmaz (10). KTS tedavisi medikal veya
cerrahidir (26). Lokal steroid enjeksiyonu ya da sistemik
antiinflamatuvar ilag¢larla birlikte, geceleri elin fleksiyon
veya ekstansiyonunu Onlemeye yarar bileklikler kullanilmaktadir.
Enjeksiyonun fayda ve zararlari tartigmalidar (20). Cerrahi
dekompresyon adgri ve uyugma gikayetlerinin dayanilmaz oldudu
durumlarda veya belirgin motor kayip varsa diginiilebilir. Yine
de, her zaman beklenen yanit elde edilemez. Bunun nedeni bazen
serbestlegtirmenin iyi yapilamamasi, bazen ~de cerrahi
komplikasyonlardir (20).
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GEREC VE YONTEHM

Bu caligmaya, Buchtal ve arkadaglarinca 1974’de tanimlanmig
kriterlere gore KTS tamisi alan yirmi hasta dahil edildi (2).
Buna gore; semptom veya muayene bulgularyr KIS ile uyumlu
hastalardan 1. veya 3. parmaktan bilege duyu iletimi bu
parmaklarin en azindan birinde yavaglamg, ya da bilekten
abdiikt6r pollisis brevis kasina olan distal motor latansin
uzam§g oldugu vakalar caligmaya alindi.

Hastalarin timii kadin, yas araligr 24-57 ve ortalama yag
43.5 + 9.8 idi.

Yakinmalar (lokal agri, uyusma, omuz agrisi, eli sallama
bulgusu, uykudan uyanma). Ilk yakinmamin baglama tarihi, varsa
sistemik veya noérolojik hastalik ve muayene bulgulari (atrofi,
kuvvet kaybi, hipoestezi, hipoaljezi, Tinel bulgusu, Phalen ve
ters Phalen bulgulari) kaydedildi.

Tim hastalar yapilacak inceleme igin bilgilendirildi ve sbézli
onaylari alindi.

Elektrofizyolojik incelemeler igin DISA Neuromatic 2000
kullanildi.

Kalitatif elektromyografi ile APB ve ADM degerlendirildi. Duyu
ve motor sinir iletim caligmalari ig¢in, daha ©&nce Buchtal ve
arkadaglarimin tamimladigi yontem kullanmildi (2). Buna gore:
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~Hasta supin pozisyonda yatarken, kol yaklagik 20 derece
abdiiksiyonda, Onkol ekstansiyon ve supinasyonda tutuldu.

~Toprak elektrodu bilege, olabildigince distale yerlegtirildi.
~Yiizeyel elektrod kullanilacak cilt bdlgeleri eterle temizlendi.

-APB ve ADM kaslarimin {iizerinde, cilde ylizey elektrodlari
yapagtirildr ve bunlar yiiziik elektrodlarla, sirasiyla 2. ve 5.
pammak orta falankslarina refere edildi.

-Duyusal stimiilasyonlar igin, tuzlu suyla aislatilmsg yiizik
elektrodlar kullamldi. Katod 1. parmakta radial sinir
stimiilasyonunu olabildigince énlemek amaciyla, tam
interfalangial eklemin g¢evresine sarildi. 3., 4. ve 5.
parmaklarda ise orta falankslarin tam ortasina yerlegtirildi.
Anodlar timm parmaklarda, katoddan 20-30 mm distale kondu.

-Parmklatm birbirine temasini &nlemek igin, tim parmak
‘aralarina kuru pamuk yerlegtirildi.

-Motor iletim galigmasinda uyaran ve duyu iletim c¢aligmasinda
kaydedici olarak ayni unipolar elektrodlardan faydalanildi.
Aktif elektrodlar 30 mm, referanslar ise 10 ya da 15 mm
uzunlukta ve timii 0.7 mm gapliydi. Aktif elektrodlar cilde dik
olarak sinir yakinina, referanslar ise bummn 30-40 mm uzadina
subkutan olarak yerlegtirildi.

Bilekte median sinir iletim g¢aligmasi igin aktif elektrod
fleks6r karpi radialis kasi tendonuyla fleksdr digitorum
siiperfisialis kasi tendonu arasindan ve birinciye teget gegecek
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gekilde derine kondu. Referans ise Pl ve P3 galigmasinda
mediale, P4 galigmasinda laterale kondu (Fotograf 1,2).

Dirsekte median sinir iletim gcaligmasinda aktif elektrod brakial
arterin medialine, referans ise laterale kondu.

Ulnar sinir iletim caligmas: igin aktif elektrod fleksdr karpi
ulnaris kasi tendonuyla fleksdr digitorum siiperfisialis kasi
tendonu arasindan ve birinciye teget gececek gekilde derine
kondu. Referans ise laterale yerlegtirildi (Fotograf 3).

-Aktif elektrodun, uyarilmak istenen sinire ¢ok yakin olmasim
saglamak amaciyla, kayit duyarliligi 0.1 mV/bSlim iken motor
uyari egidi 1.0 mA’in altina getirildi. Yani; elektrodun
pozisyonu ve derinligi her stimulusta hafifcge degigtirilerek,
somunda 1.0 mA’den daha kiigiik bir uyari giddetiyle, osiloskopta
izoelektrik hattan net olarak ayirdedilebilen bir tim kas
aksiyon potansiyeli elde edildi (Sekil 1). Bunun ig¢in bilek ve
dirsekte median sinir uyarilarak APB’den, bilekte ulnar sinir
uyarilarak ADM’den kayit yapildi.

-Daha sonra duyu iletim caligmasina gegildi. Parmaktan verilen
elektriksel stimulus giddeti sifirdan itibaren 0.4 mA
araliklarla tedricen artirilarak, hastanin uyariyr ilk duydugu
andaki giddet kaydedildi. Bu iglem li¢ kez tekrarlanip, hastanin
uyariyr farkedebildigi en diiglik giddet, o parmak igin duyum
esigi olarak kabul edildi.

Ardindan, egigin 3.5-4 kati bir stimulus giddeti kullanildi. Bu
yolla daha Once motor uyarida kullanmilmsg olan elektrod
araciligiyla duyusal sinir aksiyon potansiyelleri kaydedildi.
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Fotograf 1 : Median sinir motor ve duyu (P1,P3)
iletim ¢aligmas: icin elektrod pozisyonu.
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Fotograf 2 : P4 stimiilasyonuyla median sinir duyu iletim
galigmasi igin elektrod pozisyornu. Pl ve P3
caligmasindan farkli olarak,bilekte referans
elektrod laterale kondu.

RN
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Fotograf 3 : Ulnar sinir motor ve duyu (P4,P5) iletim
calismasi igin elektred pozisyonu.
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Sekil 1: 14(a) ve 15(B) no.lu vakalarda bilekten median motor
uyarim esigi. Median sinirin ¢ok yakinindaki bir unipolar
elektroddan verilen 1.0 mA’den diisik siddetteki elektriksel
uyarimla ve 0.1 mV/bSlim kayit duyarliligi ile elde edilen kas
aksiyon potansiyelleri goriilmektedir.
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Potansiyel zemin giiriil tiistinden kolaylikla ayirdedilebilecek
belirginlige eriginceye dek averajlama yapildir (20-1000 averaj)
ve 1ilk pozitif tepenin latansi, pozitif ve negatif en ug
noktalar arasi amplitiid, potansiyelin gekli (beg faza dek
normal; bes faz ve listli polifazik; en fazla dért fazli ancak,
potansiyel diizensiz, ¢entikli ise dagimk olarak tamimlandi)
kaydedildi.

Maksimum duyu iletim hizi hesapland:  (Elektriksel uyaran
noktasiyla kayirt noktasi arasindaki mesafe, ilk pozitif tepenin
latansina boliinerek maksimum duyu iletim hizi hesaplandi. Bilek—
dirsek segmenti ig¢in; bu mesafe, bilek ve dirsekten kaydedilen
potansiyellerin ilk pozitif tepe noktalar1 arasindaki latans
farkina boliindii).

-Duyu c¢aligmalarinda P1, P3 ve P4 uyarilip bilek ve dirsekte
median, P4 ve P5 uyarilip bilekte ulnar sinir yakinmindan kayit
yapi1ldi.

—Supramaksimal motor iletim galigmasi igin, osiloskopta maksimum
amplitiidde tim kas aksiyon potansiyeli elde etmege yeten
stimilus giddetinin %10 fazlasiyla uyarim yapildi. Elde edilen
potansiyelin izoelektrik hattan ilk ayrilis noktasinin latansa,
pozitif ve negatif en wu¢ noktalar arasindaki amplitid,
potansiyelin gekli kaydedildi. Maksimum motor sinir iletim hizi
hesaplandi.

Motor iletim c¢aligmalarinda median sinir bilek ve dirsekte,
ulnar sinir bilekte uyarildi ve sirasiyla APB ve ADM’deki tim
kas aksiyon potansiyelleri kaydedildi.
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—Median ve ulnar sinir bilekte ayri ayri supramaksimal olarak
uyarilarak, sirasiyla APB ve ADM’den F dalgalari kaydedilip
latanslari Slgilda.

—Tim duyu ve motor iletim caligmalarinda 0.2 ms siireli karesel
elektriksel stimiilasyonlar kullamildi. Duyu stimulusu frekansi
3 Hz, motorunki 1 Hz ve F dalgasi caligmasiminki ise 0.5 Hz’di.

-P1, P3 ve P5’den bilege iletim hizx ve bilekteki sensdriel
aksiyon potansiyeli amplitiidii, aymi metodla hazirlanmg ve
laboratuvarimizda kullanilmakta olan yagsa gore diizenlenmig
degerlerle kargilagtirildi (Tablo 2).

—-P1 wve P3 uyarimyla dirsekte kaydedilen SAP ve bilek-dirsek
segmentinde iletim hizi referans degerlerle mukayese edildi.

-Bilekten APB ve ADM kaslarina distal motor 1latans (DML) ve
kaslar {izerinde kaydedilen potansiyelin amplitiidi ile dirsek-
bilek segmentinde motor iletim hizi yine ayni referans
kullanilarak degerlendirildi.

-P1, P3, P4 ve P5 uyarimlariyla elde edilen SAP amplitiidleri ve
duyusal iletim hizlarinin ortalamalari ‘paired t test’ ile
kargilagtirildi.



Tablo 2: Median ve ulnar sinir iletim caligmalarinda
laboratuvarimzda kullanilan normal degerler

Median Sinir Duyusal iletimi
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HIZ ampLiTUD
%95 sinmira %95 sinmiri
Ortalama Alt Ust Yag Ortalama Alt Ust
(m/s) (mkv)
57 47 66 15-24 43 17 106
Pl’den 55 46 64 25-34 37 15 94 stimnlus:P1
bilege 54 4 63 3544 33 13 82 kayit:bilek
52 43 61 45-54 29 12 70
51 41 60 5564 25 10 62
70 62 79 15-24 12 5 31
Bilekten 68 59 77 25-34 10 4 26 stimilus:Pl
dirsege 66 57 74 35-44 9 3.5 22 kayit:dirsek
64 55 72 45-54 7.5 3 19
61 53 70 55-64 6.5 2.5 16
. 7 64 55 73 15-24 16 7 35
P3’den 62 53 71 25-34 14 6.5 31 stimulus:P3
bilege 60 51 69 35-44 13 6 27 kayit:bilek
58 49 67 45-54 11 5 25
57 48 66 55-64 10 4.5 22
71 62 79 - 15-24 7.5 3 19
Bilekten 68 60 77 25-34 7 2.5 17 stimulus:P3
dirsege 66 57 75 35-44 6 2.5 15 kayit:dirsek
64 55 73 45-54 5 2 13
62 53 71 55-64 4.5 2 12




Tablo 2 (devami):

Median Sinir Motor Iletimi
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%95 simiri %95 simiri
Ortalama Alt {Uist Yag Ortalama Alt Ust
(m/s) (niV)
2.7 3.3 2.0 15-24 16 7 38
APB 2.8 3.4 2.1 25-34 15 7 37 stimulus:bilek
kasina 2.9 3.5 2.2 354 15 6 36
3.0 3.6 2.3 45-54 14 6 35
3.1 3.7 2.4 55-64 14 6 34
HIZ AMPLITOD
%95 simiri © %95 sinmiri
Ortalama Alt Ust Yag Ortalama Alt OUst
(n/s) (mv)
65 5 75 15-24 18 8 44
Dirsekten 64 5 74 25-34 17 7 41 stimulus:dirsek
bilege 63 54 73 35-44 16 7 38
62 52 72 45-54 15 6 35
61 51 70 55-64 14 6 32
Ulnar Sinir Duyusal Iletimi
HIZ AMPLITOD
%95 simir %95 sinira
Ortalama Alt Ust Yag Ortalama Alt Ust
(n/s) + (mkV)
59 48 70 15-24 17 7 43
P5’den 58 47 69 25-34 16 6 40 stimulus:P5
bilege 57 46 68 35-44 14 5.5 36 kayit:bilek
55 44 66 45-54 13 5 33
56 47 65 55-64 10 4 26




21

Ulnar Sinir Motor Iletimi

%95 simira %95 simri
Ortalama Alt Ust Yag Ortalama Alt Ust
(m/s) (mv)
(17-69 yaglar arasi)
2.2 2,7 1.6 15-24 16 8 30 stimulus:bilek
ADM 2.2 2.8 1.7 25-34
kasina 2.3 2.9 1.7 3544
2.4 2.9 1.8 4554
2.4 3.0 1.9 55-64
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BULGULAR

A. Klinik Degerlendirme Bulgulari (Tablo 3)

Hastalarin timiinin ©n plandaki yakinmasi ya agra ya da
uyusmaydi. 20 hastanin 13'ii (%65) uyusma, 57i (%25) agri, 2'si
ise (%10) hem uyusma hem agri yakinmalariyla bagvurdu.
Yakinmanin gegmigi 20 giin ile 30 y1l arasi bir zaman dilimine
yayqandi. 19 hastada (%95) elde agri, yine 19 hastada elde
uyugma vardi. Ayrica, 10 hasta (%$50) omuz agrisi ve 16 hasta
(280) agr1 veya uyusukluk nedeniyle uykudan uyanma tamimliyordu.
2 hasta omz agrisinin boyun ve yiize yayi1ldigimi ifade etti. 12
hasta (%60) eli bilekten sallamakla yakinmalarinda azalma (Eli
sallama bulgusu) tarif etti. 4 hastada (%20) APB kasinda atrofi
goriildi. 13 hastada (%65) APB kasinda gli¢ kayb1 saptandi. Kayip
5 hastada hafif iken, 8 hastada belirgindi. 5 hastada (%25) elde
median sinir dagilimna uyan hipoestezi ve hipoaljezi tesbit
edildi. 1 hasta ise hiperestezi tanimladi. Tinel bulgusu 7
($35), Phalen bulgusu 5 (%25) ve ters Phalen bulgusu yine 5
(%25) vakada mevcuttu. 20 hastanmin 11’inde (%55) bu ii¢ bulgudan
en az biri vardi.

2 hastada diabetes mellitus, 2 hastada hipotiroidi, 1 hastada
romatoid artrit, 1 hastada oOtiroid diffiiz tiroid hiperplazisi
vardi. 1 hasta ileri derecede ocbesti. 1 hastamin Sykisinde ise,
5 y1l once geg¢irilmig subtotal tiroidektomi bulunuyordu.

Hastalarin hic¢birinde eglik eden norolojik hastalik yoktu.
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B. Elektrofizyolojik Bulgular

APB kasinin EMG incelemesi kalitatif olarak degerlendirildi ve
20 hastanin 10’unda bozuk olarak yorumlanda (denervasyon
aktivitesi, tam kasi sirasinda azalmg interferans paterni,
artmsg motor inite aksiyon potansiyel amplitid ya da siiresi,
artmg polifazik motor tnite aksiyon potansiyel insidansi
kriterlerinden en az ikisinin goriilmesi o kasin ndrojenik
etkilenmesi olarak kabul edildi).

Motor iletim caligmalari (Tablo 4) :

Bilekten APB kasina DML 19 hastada artmgtil.

Tim kas aksiyon potansiyeli amplitiidi 9 hastada azalmgti.
DML’'nin normal oldugu tek hastada potansiyelin amplitidi
Potansiyelin gekli 1 hastada daginik, digerlerinde normaldi.
Onkolda motor iletim hizi 1 hastada hafifce azalmsg,
digerlerinde normaldi.

Bilekten ADM kasina DML ve tiim kas aksiyon potansiyeli amplitiidii
ile potansiyelin gekli biitiin hastalarda normaldi.

Bilekten APB’ye ortalama mesafe 66.6 + 6.2 mm, ADM'ye ise
67.3 + 6.0 mm idi ve anlamli fark yoktu.

Bilekten APB kasina ortalama latans 5.1 + 1.3 ms ve amplitiid 8.6
+ 4.5 mvV iken ADM kasina bu degerler 2.8 + 0.4 ms ve 16.7 + 4.9
mv’du. Gerek latans, gerekse amplitiidd farki istatistiksel olarak

Bilekten uyarimla F dalgasi latansi ortalamasi APB kasina
28.7 + 1.8 ms, ADM kasina 24.8 + 2.3 ms idi ve bu fark anlamla
bulundu (P<0.01).
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Tablo 4: Karpal Tinel Sendromlu Hastalarda Motor Iletim Caligmalari
Soruclari (Ortalama + standard sapma)

Median Sinir Aralak Ulnar Sinir Aralik

APB’e DML(ms) 5.1 + 1.3 3.7-8.5 ADM'ye DML(ms) 2.8 + 0.4 2.2-3.6

TKAP Amp.(mV) 8.6 + 4.5 0.4-15.4 TRAP Amp(niV) 16.7 + 4.9 4.3-22.8

Mesafe (mm) 66.6 + 6.2 50.0-75.0 Mesafe (mm) 67.3 + 0.6 50.0-75.0

F latansi(ms) 28.7 + 1.8 25.0-34.0 F latansi(ms) 24.8 + 2.3 18.0-29.0

(TKAP : Tiim Kas Aksiyon Potansiyeli)

Dirsekten bilede median sinir motor iletim hizi bir hastada
asira yiksek bulundu (77 m/s). Bu deger diglanarak yapilan
degerlendirmede ortalama hiz 58 + 4.0 m/s ve amplitiid 8.4 + 3.1
mV olarak elde edildi.

Duyu iletim caligmalara (Tablo 5):

Gerek Pl gerekse P3 uyarimiyla tiim hastalarda bilek ve dirsekte
SAP kaydedildi. P1 uyarimmyla 20, P3 uyarimyla 19 hastada
bileje maksimum duyu iletim hiza yavaglamsg bulundu. Bilekte
kaydedilen SAP amplitiidii P1 i¢in 8, P3 igin 12 hastada azalmsg
bulundu. Pl’de amplitiid diglkligi olan vakalarin tiimiinde, P3
uyarimiyla da bilekte SAP amplitiidi azalmsti. Boylece,
hastalarin %60’inda Pl ve P3'iin an az birinde SAP amplitiid

diigmesi vardi.
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Bilekte SAP gekli 20 hastamin 13'iinde (%65) bozuktu. Bunlarin
timii P3 igin, 10’u Pl igin dagimik ya da polifazikti (Pl igin 8
polifazik, 2 dagimik; P3 igin 11 polifazik, 2 daginik). Bilekten
dirsee duyu iletim hizi tiim hastalarda normaldi.P5 uyarimiyla
bilekten yapilan kayitta, ulnar sinir iletim hizi ve bilekteki
SAP amplitiidii tiim hastalarda normaldi.

Median sinir caligmasinda; Pl’den bilege ortalama hiz 31.5 + 5.5
m/s ve bilekteki SAP amplitiidi 12.7 + 12.9 mkV, P3’den 34.5 +
8.2 m/s ve 8.0 + 8.9 mkV’Gu.

P4 uyarimyla 1 hastadan bilekte median SAP kaydedilemedi. Kalan
19 hasta igin ortalama hiz ve amplitiid 30.6 + 6.8 m/s ve
3.9 + 4.8 mkv idi. Potansiyelin gekli 14 hastada polifazik, 5
hastadaysa normaldi. ‘

Bilek dirsek segmentinde median sinir duyu iletim hizi ve
amplitiidi ortalamasi; Pl uyarimyla (20 hasta) 61.2 + 7.6 mn/s
ve 5.9 + 5.6 mkv, P3 uyarimyla (20 hasta) 61.4 + 4.9 /s ve
3.5 + 2.2 mkv, P4 uyarumyla ise (19 hasta) 64.7 + 9.0 m/s ve
1.4 + 0.5 mkV olarak bulundu.

Ulnar sinir galigmasinda; P5’den bile§e ortalama hiz 52.8 + 6.6
n/s ve bilekte ortalama SAP amplitiidi 16.8 + 7.0 mkv; P4’den ise
bu degerler 54.4 + 4.4 m/s ve 11.2 + 6.0 mkv’du. SAP gekli tiim
hastalarda normaldi. (P4 median SAP kaydedilemeyen hastanin, bu
parmak icin ulnar sinir galigmasi ortalamaya katilmadi)

Pl, P3 ve P4 stimilasyonlariyla gerek parmak-bilek segmenti,
gerekse bilek-dirsek segmentinde median sinir duyu iletim hiza
istatistiksel olarak anlamli farklilik gbstermedi (herbiri igin
P>0.05). Bu uyarimlarla bilekte olugan SAP amplitiidi Pl igin
P4’e gbre anlamli olarak daha biiyiiktli (P<0.01). Dirsekte ise hem
Pl, hem de P3 amplitiidii P4’e gbre biiyiktii (P<0.01). Amplitiidler
arasinda bagka anlamli fark saptanmadi ($ekil 2-4).
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Tablo 5: Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Duyu Iletim Caligmalara
Sonuglari (Ortalama + standard sapma)

Hiz (n/s) Aralak Amplitid (mkv) Aralik
Pl 31.5+5.5 21.0-42.9 12.7 + 12.9 1.4-42.4
P3 34.5 + 8.2 21.0-50.0 8.0 + 8.9 1.2-34.4
P4 (Median) 30.6 + 6.8 18.3-41.6 3.9 + 4.8 0.6-17.4
P4 (Ulnar) 54.4 + 4.4 48.0-65.0 11.2 + 6.0 7.4-25.6
P5 52.8 + 6.6 45.6-66.6 16.8 + 7.0 5.2-28.4

P4 ve P5 stimiilasyonlariyla ulnar sinir duyu iletim hizi anlamli
fark gbstermedi. P4 uyarimyla bilekte olugan ulnar SAP,
P5'inkine gére anlamli olarak kiiciik' amplitiidlii bulundu (P<0.02).
(Sekil 5)

P4 uyarimyla parmaktan bilede duyu iletim hizy ve bilekteki SAP
amplitfiidii . median sinirde, ulnara gére anlamli olarak azalmsg
bulundu (her ikisi-igin P<0.01). Pl ve P3 uyarumyla ortalama
duyu iletim hizi ulnar P4 ve P5’inkilere gbre yavagti (her biri
igin P<0.01). Ulnar P4 SAP amplitiidii Pl ve P3’iinkiinden
farksizdi. Ortalama wulnar P5 SAP amplitiidiiyse P3 ve median
P4’tinkiilerden (her biri igin P<0.01) ve wulnar P4'iinkiinden
(P<0.02) buyik, fakat Pl’inkinden farksizdi.

Ortalama duyum esigi P1 igin 5.4 + 1.8 mA, P3 igin 5.4 + 2.0 ma,
P4 igin 3.5 + 1.0 mA ve P5 igin 3.1 + 0.8 mA olarak saptandi.
Egik, P1 wve P3 igin P4 ve P5’e gbre anlamli olarak yiksek
bulundu (her biri igin P<0.01).
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Sekil 2: 15 no.lu vakanin P1(A), P3(B) ve P4(C) uyarimlariyla
bilekten kaydedilen median sinir duyusal aksiyon potansiyelleri.
Latans, mesafe ve hizlar sirasiyla: Pl igin 3.5 ms, 10.5 cm ve
30.0 mys; P3 icin 3.9 ms, 16.5 cm ve 42.3 m/s; P4 icin 4.8 ms,
16.0 cm ve 33.3 m/s'dir. C’de gorilen 2.8 ms latansli ters
donmiis potansiyel, ulnar sinire ait olan uzak potansiyeldir.
C’deki median SAP polifaziktir ve diger potansiyellerden
belirgin derecede kiigiiktiir.
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Sekil 3: 10 no.lu vakanin Pl uyarimiyla bilekten kaydedilen
median duyusal aksiyon potansiyeli. A, radial referansli; B,
ulnar referansli. A’da goriilen ve baslangici okla igaretli, ters
dénmiis ilk potansiyel radial sinire aittir. Bu artefakti ortadan
kaldirmak igin ulnar referans kullamlmgtir (B). Median SAP
latans, mesafe ve hiz, sirasiyla: 4.0 ms.,11.0 cmve 27.5

m/s’dir.
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Sekil 4: 10 no.lu vakada P4 uyarimyla: A.Ulnar referansli
median SAP, B.Radial referansli median SAP, C.Radial referansli
ulnar SAP. A ve C'de okla isaretli ulnar sinir duyusal aksiyon
potansiyeli (A’daki referansa ait artefakttir) gdriiliyor. A ve
B'de ise c¢ift okla isaretli median sinir SAP gériiliyor. P4
caligmalarinda ulnar referans artefaktindan kurtulmak igin
radial referans kullamilmgtir. Median SAP’in polifazik oluguna
dikkat ediniz.
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Sekil 5: 15 no.lu vakanin P4(A) ve P5(B) uyarimlariyla bilekten
kaydedilen ulnar sinir duyusal aksiyon potansiyelleri. Latans,
mesafe ve hizlar sirasiyla: P4 igin 2.6 ms, 15.0 cm ve 57.6 m/s;
BP5 igin 2.2 ms, 12.0 cm ve 68.1 m/s’dir. P4 amplitidinin
P5’inkinden kiictik olduguna dikkat ediniz. Bunun nedeni; P5’in
pliir, P4’in ise kismi ulnar inervasyoniu olugudur.
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TARTISMA

KTS en yaygin ve en nemli tuzak ndropatisidir. Sendromu ilk
tanmimlayan kigi tizerinde de fikir birligi olmamakla birlikte,
ilk yayin bir sava gore 1854’de olmugtur (2,23,26).

KTS aslinda, iyi tamimlanmg bir klinik antitedir. Belli bir
semptom ve bulgu toplulugumun oldugu, 40-60 yas arasindaki
kadinlarda daha ¢ok goriilen, kronik bir hastalik olarak kabul
edilebilir. Ancak, her zaman yeterli semptom wve bulgu
sergilemez. Dolayisiyla, bazen klinik tami zordur. Semptom ve
bulgularin gdriilme sikliginin ortaya kondugu biiylik hasta gruplu
caligmalardan biri 1961-1980 yillari arasindaki 20 yilda goriilen
1016 hastanin retrospektif degerlendirildigi caligmadir (28).
Tablo 6, Stevens ve ark.min bu caligmasiyla bizim galigmamizi
kargilagtirmaktadir. Tabloda da goriilecedi fizere, elde median
sinir dagilimna uyan agri1 ve parestezi en Onde gelen
semptomlardir. Uykudan uyandiran agri, omuza yayilan agri her
iki caligmada yiiksek oranda mevcuttur. Phalen’e gbre, agri veya
uyuguklukla wuykudan uyanma KTS’lu hastalari doktora gotiiren
semptomlar iginde en sik goriilenidir (22). Bu semptom tipik
olarak, eli bilekten sallayarak (Eli sallama bulgusu - bizim
caligmamzda vakalarin %60’inda mevcut), eli yataktan agagy
sallandirarak veya parmaklarir ¢okga hareket ettirerek
rahatlatilir (23).

Tinel bulgusu bizim ¢aligmamizda daha diigiik oranda pozitiftir.
Ancak, Bu muayenede Phalen’in bir uyarisimi hatirlamak gerekir.
Tinel bulgusu ararken sert bir perkiisyon yapmamaya dikkat
edilmelidir (22). Ote yandan Seror KTS’lu hastalarin %63’iinde,
saglikly kontrol vakalarinin ise %45’inde Tinel bulgusunun
mevcut oldugunu bildirmigtir (24). Ayni yazar Phalen bulgusunun
ilk grupta %66, ikinci grupta %20 pozitif oldugunu bildirmigtir
(25). Phalen bulgusunu 1951’de tanimlayan George Phalen (21),
598 vakamin %80’inde bulguyu pozitif bulmugtur (22). Bizim
vakalarimzda pozitiflik orami %25’'de kalmgtar.
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Tablo 6: Stevens’in 1016 Vakalik Caligmasiyla Bizim Caligmamizda
Semptom ve Bulgularin Kargilagtirilmasi

Stevens Bizim Caligmamiz

(%) (% ve Say1)
Median parestezi 100 95 19
Median agri % 95 19
Gece agrisi (uykudan uyanma) 71 80 16
Agrinin proksimale yayi1lmasi (omuz agrisi) 38 50 10
Tenar atrofi 43 20 4
Tenar kas giicii kayb1 30 65 13
Hipoestezi, hipoaljezi 44 25 5
Tinel bulgusu ‘ 66 35 7
Phalen bulgusu 70 25 5

* Agri, bu galigmada muhtemelen parestezinin igerisinde
degerlendirilmigtir.
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Hastamin klinik bulgulari tipik oldugunda, klinisyen KTS tamisi
igin elektrofizyolojik g¢aligmayi gerekli gbrmeyebilmektedir.
Ancak, su 3 nedenle KTS diiglintilen ya da bu tamyi alan
hastalarda elektrofizyolojik galisma yapilmalidir: 1. Ayirici
tan1 (Radikiilopati (6), polindropati (26) gibi bozukluklar KTS
ile karigabilecegi gibi, eglik de edebilir) ig¢in; 2. §iipheli
klinik tamiy1 teyid etmek ig¢in; 3. Hastanin izleminde kantitatif
bir temel olugturmak icin.

Her ne kadar bazen yalanci negatif sonuclar elde edilirse de (7)
(bu; patolojik degigikliklerin, heniiz anormal kabul edilebilecek
elektrofizyolojik degigiklik meydana gelmeksizin, sadece klinik
belirti ve bulgularin sergilendiji diizeyde olmas1 ile
aciklaniyor), ENMG incelemesi tiim hastalara yapilmalidir.

Bazl yazarlar ENMG'nin cerrahi girigim karari vermede de
yardimci oldugunu ileri siirerler (27). Bu belki hatali bir karar
tarzadir. Ciinkli, hastalik her =zaman progressif degildir ve
‘nadiren de olsa spontan diizelme olabilir (30). Dier yandan,
cerrahi girigim " dncesi ve sonrasinda yapilan  ENMG,
elektrofizyolojik diizelmenin gergeklesip gerceklesmedigini
ortaya koyabilir (18). Ameliyat sonrasi beklenen diizelmenin
gergeklegmedigi bir diabetik ndropatili olguda, Gnce ndropatinin
ilerledigi diigiintilmiig; elektrofizyolojik incelemenin tekrari ise
dekompresyon olugmadigimi telkin edince operasyon tekrarlanmsg
ve hastamin yakinmalari bu kez diizelmigtir (20).

Elektromyografik inceleme, motor iinite potansiyel anormallikleri
ve denervasyon potansiyelleri ile aksonal hasar hakkinda bilgi
verir. Ayrica, radikiilopati veya periferik noropatinin de ekarte
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edilmesini saglar. Buchtal ve ark.min 117 vakalik kantitatif
caligmasinda %$50 (2), 603 ellik kalitatif Rochester galigmasinda
ise %41 vakada APB kasi anormalligi saptanmigtir (28). Bizim
kalitatif caligmamzda, APB kasi EMG incelemesi vakalarin
%50’sinde patolojik bulundu ki; bu, yukarida bahsedilen ¢ok
vakali serilerle paraleldir. ADM kasi EMG’si ise tiim hastalarda
normaldi. Bu bilgi, ayirici tanida radikiilopati veya
polindropatiyi ekarte etmede yardimci oldu.

KTS’'nda median DML, karpal tiinel boyunca uzundur. Tinelin {istii
veya altindaki segmentlerde ise motor iletim hizi genellikle
normaldir. Her ne kadar, duyu iletimine nazaran daha az
duyarliysa da; motor iletim caligmasi hem motor liflerin tutulum
siddetini gbstermesi, hem de duyusal aksiyon potansiyeli elde
edilememesi durumlarinda lezyomu lokalize etmesi bakimindan
caligmanin gerekli bir pargasidir. Rochester caligmasinda, 829
elin %37.5’inde median DML uzamg ve %1.9’unda ise hig¢ motor
potansiyel elde edilememigtir (28). Buchtal ve ark.mn
caligmasinda ise 111 elin $82’sinde DML uzamsg ve %6’sinda
normalin {ist stmirindadir (2). Bizim galigmamizda, 1 vakada DML
normalken (3.7 ms), 19 hastada (%95) bu uzamgtir (4.0-8.5 ms ve
ortalama 5.1 + 1.3 ms). Phalen’in 142 elinin ise %76’sinda DML
uzamasy: saptanmigtir (22). Rochester caligmasi olsun, Phalen’in
caligmasi olsun yuzeyel stimiilasyonla yapilan c¢aligmalardir.
Daha ¢ok duyusal sinir iletim ¢aligmasi igin stiinliigi kabul
edilen sinir yakini cgaligmasi, belki motor iletimde de ylizeyel
stimilasyona gore daha yiiksek bir duyarlilik saglamaktadir. Bu,
Buchtal ve bizim ¢aligmamiz ile Rochester ve Phalen c¢aligmalari
arasindaki anormal DML insidansi farkimi agiklayabilir.
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Median sinirin bilekte uyarimiyla APB kasindan elde edilen tim
kas aksiyon potansiyeli amplitiidii 9 hastada (%45) azalmgti (0.4
mv — 15.4 mv ve ortalama 8.6 + 4.5 mv). Bu azalmamin bir nedeni
aksonal harabiyet, digeri ise iletim hizindaki yavaglama
nedeniyle artmig temporal dispersiyondur.

Dirsekten bilede median sinir boyunca motor iletim hizi tim
hastalarda normaldi. Bir vakada bu segment boyunca hizin g¢ok
yiksek olmasi, ©nkolda bir median—ulnar sinir anastomozumu
diigindlirdi (2). BOyle bir anomali normal populasyonun
%15-30’unda bulunur (8,34). Kimura bu anomalinin yaratacagir hiz
hesap hatalarini &nlemek igin kollizyon teknigini tanmimlamigtar
(12).

Ulnar sinirin bilekten uyarinm1 ve ADM’den kayitla, DML tim
hastalarda, laboratuvar degerlerimize gbre normaldi. ADM’deki
tim kas aksiyon potansiyeli amplitiidii de tiim vakalarda normal
bulundu. Bu iki kriterin ortalamalar: median sinirinkilerle
kargilagtirildiginda ise anlamli fark bulundu. Buchtal ve ark.
DML uzamasinin agikar olmadigi durumlarda, median DML’nin ulnar
DML’ye oranminin tamiya katkisini aragtirmiglardar (2). 17. RTS
vakasimin yalmzca 2’sinde bu oran 1.6 (iist sinir) nin {izerinde
bulunmugtur. Bizde median DML’si normal kabul edilen (3.7ms) tek
vakada bu oran 1.4’tii.

Ulnar ve median sinirler arasinda, beklendigi gibi, F cevabi
latansi farkli anlamli bulunmugtur. :

Median sinir duyu iletim galigmasi, KIS tamisinda en giivenilir
ve duyarli yontemdir. Melvin (19) duyu latansinin, Spinner ise
(26) hem duyu latansi hem de iletilen sinyalin amplitiidiiniin en
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dedgerli testler oldujunu savunur. Buchtal (2) parmaktan bilege
duyu iletim hizimin, 117 hastamin $%75’inde azaldi§aim
bildirmigtir. Buma, avug igi-bilek segmenti c¢aligmasi da
eklendiginde, iletimin normal olduju yalmzca alt: hasta
kalmgtir. Yine aymx galigmada, P1 duyu iletiminin normal oldugu
hastalarin %10’unda P3; P3 duyu iletiminin normal oldugu
hastalarin %10’'unda ise Pl duyu iletiminin yavagladig:
gorillmiigtiir. Buna gore, duyu iletim c¢aligmasinin iki ayra
parmaktan yapilmasi duyarliligi artirmaktadir. Kimura, KTS’de
duyusal ve motor iletim caligmalarinin aym oranda bozuldugunu
savunmaktadir (13). Bizim c¢aligmamzda duyu iletim hizi tim
hastalarda ve en az bir parmakta etkilemmigtir. Pl uyarimyla
tim hastalarda, P3 uyarimyla 19 (3%95) hastada iletim
yavaglamasi bulunmugtur. Bu DML anormalligi ile paralellik
gostermektedir.

SAP amplitiidii degigkenligi Buchtal’a gdre (2) igne elektrodla
da, ylizeyel elektrodla oldugu kadar fazladir (normalden
’%'30—'50'ye - dek azalma normal kabul edilebilmektedir).
Dolayisiyla, amplitiid degigmeleri hastalidin tanisinda hiz kadar
giivenilir degildir. Ancak igne ile kaydin avantaji, potansiyel
¢ok kiclik de olsa, kaydedilebilme sgansinin yiizeyel elektroda
gdre c¢ok fazla olmasidir. Biz de bu avantajdan yararlanarak tiim
hastalarda P1 ve P3 uyarimyla bilekten SAP kaydedebildik.
Hastalarin $%60’inda Pl ve/veya P3 uyarimyla SAP amplitiid
diigmesi saptandi. Buchtal’in genig serisinde ise bu oran %787di
(2). Amplitiid diigmesi her zaman, iletim yavaglamasina gére daha
az oranda gorilmektedir. Bu, tuzak noropatilerin genel
karakteridir. Basi etkisiyle Once iletim o noktada yavaglamakta,
daha sonra aksonal harabiyet nedeniyle aksiyon potansiyel
amplitidii diigmektedir (33).
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Aligilmg ydntemlerle elektrofizyolojik incelemelerde, KTS’nda
ulnar sinir iletim c¢aligmasi da kullamilmaktadir. Bumn ilk
sebebi ; distal iletim yavaglamasi nedeniyle KIS ile
karigabilecek polinGropatiyi ekarte etmektir. Eger ulnar sinir
duyusal iletimi de yavagsa iki olasilik vardir. Birincisi, eglik
eden bir wulnar ndropati olabilir. Buchtal’in c¢aligmasinda
KTS’lularin %15'inde, Rochester galigmasindaysa %6.4’inde ulnar
sinir iletimi de yavaglamgtir (2,28). Ikincisi, bir
polindropati olasiligi s6z konusudur. O zaman yapilmasi gereken
sural (20) veya radial (4) duyu iletim c¢aligmasidir. KTS’nda
ulnar sinir iletim g¢aligmasi yapilmasimin ikinci sebebi ise
direkt olarak KTS tamisina katkidir. $Gyle ki; bazen median
sinir iletim c¢aligmalari normal simrlar iginde olabilir. O
takdirde, median SAP amplitiidi ulnarinkine oranlanir. Normal
populasyonda bu oran birden biiylikken; KTS’lularda kiigiktir (17).
Bizim c¢aligmamzda wulnar sinir motor ve duyu iletim hiz ve
amplitiidleri normal bulunmugtur. Ote yandan, median SAP
amplitiidiinin ulnarinkine (P5) orami; P1 igin 14, P3 iginse 16
hastada birden kiigiktiir.

Median sinirin bilekte kompresyonu en sik gorilen tuzak
noropatisidir (29). Elektrofizyolojik c¢alismanin tamidaki
degerinden daha &nce bahsedilmigtir. Median ve ulnar latanslarin
kargilagtirilmasi bazi yazarlarca tanmi igin ideal yol olarak
goriliir (5,11). Clinki, bu kargilagtirma hastanin, kendi
kendisinin kontrolii olmasini saglar. Daha &nce de bahsedildigi
gibi, saf median innervasyonlu bir parmakla saf ulnar
innervasyonlu bir parmagin ayri ayri uyarimiyla bilekte elde
edilen SAP latans ve amplitiidlerinin kargilagtirilmasi aligilmsg
yoldur (2). P4 ise hem median hem de ulnar sinir liflerine



39

sahiptir. Dolayisiyla, tek basina bu parmadin uyarimyla bilekte
median ve ulnar sinirler {izerinde, simultane olarak SAP kaydi
mimkiindiir. Bu kaydin ¢egitli parametreleri KIS tanisinda
kullamilabilir. Johnson ve ark. bilekte ulnar ve median sinir
uyarimiyla P4 kayd: yapmglardir (11). Saglikli kigilerde median
latans ulnarinkinden 0.3 ms veya daha az uzun iken, KTS’lularda
latans farki 1.0-2.1 ms bulunmugtur. Yazarlar bu teknigin kolay
uygulanabilir, az vakit alan (10 dakikadan az) bir yol olmasi
nedeniyle tercih edilebilecegini vurgulamaktadirlar. Uncini ve
ark.nmin caligmasi daha ilging sonuglar vermigtir (31). Bu
caligmada kontrol grubunda P4 ve P2’den bilede duyu latanslari
arasinda fark yokken; KTS’lu hastalarda P4’den bilege latans
P2’ye gbre anlamli olarak uzun bulunmugtur. Aragtiricilar,
median—ulnar latans farkim da karg:11a§t1rarak P4 tekniginin
kontrol grubuna gbre en belirgin deviasyonu gosterdigini;
dolayisiyla en duyarli teknik oldugunu savunmaktadirlar. P4’in
KTS’nda etkilenmeye en duyarli parmak olmasini ise; P4’ten gelen
1lif demetinin sinirin ulnar kenarinda ve basiya miisait bir
yerlegimde olmasiyla agiklamaktadirlar.

Valls ve Llanas ise, inceledikleri hemen tim KTS’lu hastalarda
P4 uyarimyla bilekten elde edilen potansiyellerin ¢ift tepeli
oldugunu gSmmiiglerdir (70 hastamin 61’i); bunlardan ilki ulnar,
ikincisiyse median sinire aittir (32). Kontrol grubunda ise bu
goriiniime rastlanmamigtir. Yani, bu gok spesifik bir tekniktir.

Lauritzen ve ark. P4 uyarimyla iletimi, P1 ve P3 iletimleriyle
kargilagtirmglardir (16). Gerek saglikli bireyler, gerekse
KTS’1lu hastalarda bu {ic parmaktan uyarimla, iletim hizlara
arasinda anlamli fark saptanmamigtir. Ote yandan, 38 hastanin
timiinde P1 ve P3 uyarimyla SAP kaydedilebilirken, P4 uyarimiyla
ancak 33 hastada potansiyel elde edilebilmigtir. Dolayisiyla, P4
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caligmasy diderlerinden daha az duyarly bulunmgtur. Yine ayni
yayinda, rutin sinir iletim ¢aligmasi normal bulunan, ancak
klinik olarak KTS'lu olan 9 hastanin tiimiinde P4 iletim galigmasi
da normal bulunmugtur.

Bizim caligmamzda, P4 uyarinmyla elde edilen median sinir
ortalama duyu iletim hizi (30.6 + 6.8 m/s) istatistiksel olarak,
ne P1(31.5 + 5.5 m/s) ne de P3(34.5 + 8.2 m/s) uyarimyla elde
edilenden farkliydi. P4 uyarimyla bilekte kaydedilen SAP
amplitiidii (3.9 + 4.8 mkV) ile de P3(8.0 + 8.9 mkv) iinkii arasinda
anlamli fark bulunmadi. Bu c¢aligmada elde edilen tek anlamli
fark, Pl uyarimyla bilekte elde edilen SAP amplitiidiniin (12.7 +
12.9mkv) P4’'{inkiinden anlamli oranda biiylik oluguydu.

Bu amplitiid diiglikliigi ilk bakigta P4 metodu lehine gibi
diiglinlilebilir. Aslinda, ne kadar kii¢cik olursa olsun bir
potansiyel kaydetmek sinir iletim galigmasi igin ¢ok degerlidir.
Cinkii, en azindan iletim hizi bhakkinda bir fikir edinilebilir.
Pl ve P3 uyarimlariyla SAP kaydedilen bir hastada, P4 uyarimiyla
potansiyel kaydedemedigimizi de hatirlarsak; hastaliin agir
olduu vakalarda amplitiidin ileri derecede diigmesinin,
potansiyelin izoelektrik hattan ayirdedilmesini zorlagtiracagi
ve tamy:r qgliclegtirecegi stylenebilir.

Ote yandan P4 iki ayri sinire ait duyu lifleri tagir. Yani bir
anlamda, buradaki median sinir 1if sayisi, diger {i¢ median
imnervasyonlu parmaja gore daha azdir. Dolayisiyla, normal
populasyonda da bu parmagin uyarimyla elde edilen SAP amplitiidii
digerlerinden kiigiik olabilir. Bunu gSstermek icin kontrollii bir
caligma gerekir.
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Siphesiz ki, yas ve cinsiyeti bhastalarinkiyle paralel bir
saglikly birey grubumun kontrol olarak alimmasi, bu galigmanin
dedgerini artirabilirdi. Bu sayede nommal populasyonda P4
uyarimiyla duyu iletimi hakkinda bir fikrimiz olur wve KTS’lu
hastalarla iletim hizi ve amplitiidi kargilagtirilabilirdi.
Ancak, biz bu caligmada bir kontrol grubu kullanmadik. Ciinki,
sinir yakini iletim galigmasinin yilizeyel caligmaya gtre oldukca
agrily bir inceleme yolu olmasi nedeniyle, ¢aligmaya gonilli
birey bulunamadi.

Biitin bunlara ragmen, caligmamizda KTS’lularda P4’l, aligilmsg
Pl ve P3 caligmalariyla kiyaslayabildik ve bu ydntemin
digerlerinden, kargilagtirilan parametreler bakimindan belirgin
listiinliigi olmadigini gbrdilkk. Ancak, iki kayit kanalli bir ENMG
cihaziyla, P4 uyarimyla hem median hem ulnar sinir ¢aligmasi
aymi1 anda yapilabilir ve diinyada yaygin olarak kullanilan Pl ve
P3 uyarim metodlariyla ayni sonuglarin, daha kisa slirede elde
edilmesi miimkiin olabilir.
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SONUGCLAR

Karpal Tiinel Sendromu’ nun elektrofizyolojik tanmisinda
4.parmaktan bilege median sinir boyunca duyusal iletim sik
kullanilmayan bir yoldur. Bu ySntemi, 1. ve 3. parmaktan bilege
median, 4. ve 5. parmaktan bilege ulnar sinir boyunca iletim
caligmalariyla kargilastirdik. Ayrica, median ve ulnar motor
sinir iletim caligmasi, F dalgasi caligmasi da yaptik. Yine,
hastalarin semptomlari ve muayene bulgularini degerlendirdik.
Elde ettigimiz sonuglar sunlardir: .

—Hastalarin timiiniin bagvuru sirasindaki gikayeti, lokal uyugma
veya agridan en az biriydi. %80 hasta bu yakinmalarin biriyle
uykudan uyamiyordu; %50 hastada ise omuz agrisi vardi. %60 vaka
eli bilekten sallamanin, gikayetini rabatlattigimi sGyledi.

-Abdiiktdr pollisis brevis kasi giicsiizligli %65 vakada goriildii.
$25 hasta median sinir duyu dagilimna uyan hipoestezi ve
hipoaljezi tanimladi. $55 vakada Tinel, Phalen ve ters Phalen
bulgularindan en az biri mevcuttu.

-Abdiiktor pollisis brevis kasinin kalitatif elektromyografik
incelemesi %50 vakada ndrojenik bozukluk ile uyumlu bulundu.

-Hastalarin %95’inde bilekten abdiiktdr pollisis brevis kasina
distal motor latans uzamisti. Bu degderin normal oldugu tek
hastada ise, kastan kaydedilen potansiyelin amplitiidii dugtiktii.
%45 vakada kas aksiyon potansiyeli amplitiid diigiikliigii saptandi.
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-Ortalama distal motor latans ve kas aksiyon potansiyeli
amplitiidii ile F cevab:r latansi, median motor ¢aligmada ulnara
gore anlamli olarak bozuk bulundu.

-1.parmaktan bilege median sinir maksimm duyu iletim hizi tim
hastalarda yavaglamg iken, 3.parmak igin bu %957ti. Bilekteki
median duyusal aksiyon potansiyeli amplitiidii 1.parmak uyariminda
%40, 3.parmak uyarinminda %60 vakada azalmgti. Hastalarin
%60’1nda bu 2 pammagin en az birinden uyarimla bilekteki

potansiyel amplitidi digikti.

-5.parmaktan bilede ulnar duyusal sinir iletim hizi ve bilekteki
potansiyelin amplitiidii normaldi.

-1., 3. ve 4.parmagin ayri ayrl uyarimlariyla yapilan median
duyusal iletim galigmalarinda, parmaktan bilege iletim hizlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad:i. Bilekte
olugan potansiyelin amplitiidii 4.parmak igin l.ye gbre anlamli
olarak kiiciikti.

-4. ve 5.parmak uyarimlariyla bilege yapilan ulnar duyusal
iletim c¢aligmasi, anlamli hiz farkay gdstermedi. 4.parmak
uyarimyla bilekte elde edilen potansiyelin amplitidi,
5.parmaginkinden amlamli olarak kiigliktii.

—4.parmak uyarimyla bilege duyusal iletim hizi ve bilekteki
potansiyelin amplitiidii median sinirde, ulnara gore istatistiksel
olarak anlamli dugiiklik gosterdi.
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-1. ve 3.parmaktan uyarimla yapilan median duyu iletim hizi,
ulnar 4. ve 5. parmak caligmalarina gdre yavagti.

—4.parmak uyarimll ulnar duyusal aksiyon potansiyel amplitidii
ise 1l.ve 3.parmak uyarimli medianminkinden farksizdi. Buna
kargilik 5.parmak wuyarimli ulnar potansiyel amplitiidii, hem
3.parmak, hem 4.parmak median ve hem de 4.parmak ulnar
potansiyel amplitiidiinden anlamli olarak biyiikti;
1.pammagankinden ise fark: yoktu.

-Ortalama duyum egigi 1. ve 3. parmakta, 4. ve 5. parmaga gore
anlamla olarak yiikselmigti.
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O0ZET

Karpal Tinel Sendromu tanisi klinik olarak konur. Ancak, hem
klinik olarak tanminmin glipheli oldugu vakalarda, hem de ayirica
tamy» veya ek bir ndropatinin ekarte edilmesi igin,
elektrofizyolojik caligma gereklidir. Karpal Timel Sendromu
ndrofizyolojik tanisinda en dederli test duyusal sinir iletim
caligmasidir. Bu caligmada tercih edilen parmaklar genellikle,
saf median sinir innervasyonlu 1. ve 3. pammaklardir. Bazi
aragtiricilar ise, hem median hem ulnar innervasyonlu olmasi
nedeniyle, 4.parmagin aym anda iki sinirin de galigilabilmesini
sagladigimi, dolayisiyla iistiin bir ydntem oldujunu savunurlar.

Biz buradan yola gikarak, 4.parmak median sinir duyusal iletim
hizima ve bilekteki duyusal aksiyon potansiyeli amplitiidiinii hem
1. ve 3.parmaginkilerle; hem de 4. ve S5.parmak ulnar sinir
iletim hizi ve amplitidiiyle karsilagtirdik. Bulgularimz,
4.parmak iletim galigmasinin didger iki parmaga, tani koydurucu
bir {istinliiginiin olmadigini gdsterdi. 4.parmak uyarimyla
duyusal aksiyon potansiyeli amplitiidiniin 1. parmaginkine gbre
diigik olmasi ise 4.parmagin iki sinir tarafindan innerve
edilmesi ve dolayisiyla daha az median sinir lifine sahip
olmasiyla agiklanabilir.

Dijer yandan bu galigma; 4.parmadin, hem median hem ulnar sinir
iletimini ayni1 anda incelemede kullanilabilecedini ve Karpal
Tinel Sendromlu hastalarda, daha kisa muayene siiresi iginde, 1.
ve 3.parmak caligmasiyla aym1 degerde sonuglar elde
edilebilecegini gbstermigtir. ‘
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