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1. GIRIS VE AMAC

Median sinirin el bileginde karpal tiinel i¢inde kompresyonu sonucu meydana gelen
klinik tabloya karpal tiinel sendromu (KTS) denilmektedir. KTS en sik karsilasilan
tuzak ndropatisidir (1,2).

KTS genellikle 3.-5. dekadlar arasinda goriiliir. Kadinlarda erkeklere oranla {i¢ kat
daha sik goriiliir (3). Yapilan calismalarda genel popiilasyonun % 0.1-0.5’inde KTS’ye
rastlandig1 bildirilmistir (4,5,6). En sik, nedenin bulunamadig: idiyopatik formda
goriiliir (1,7,8). Bilinen baslica risk faktorleri; kadin cinsiyet, obezite, diyabettir (9,10).

[k olarak dominant el tutulusu olsa da bir siire sonra iki elde belirtiler ortaya ¢ikar
(11). Erken donemlerde hastayr uykudan uyandiran, elden baglayip 6nkol ve omuza
yayilan eli sallamakla hafifleyen parestezi ve agrilar, daha ileri evrelerde tenar
giicsiizliik ve tenar atrofiler goriiliir (11). KTS’de tani, semptomlar, fizik muayene
bulgulari ile bu bulgularin elektrofizyolojik olarak onaylanmasina dayanir.

Metabolik sendrom, abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yliksek kan basinci,
inslilin direnci veya glukoz intoleransi, protrombotik ve proinflamatuar durum ile
karakterize bir endokrinopatidir (12). Sendromun hem kendisi hemde komponentleri
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktortidiir (13).

Ulkemizde yapilan TEKHARF (Tiirkiye’de eriskinlerde Kalp Hastalifi ve Risk
Faktorleri siklig1) ¢alismasinda, metabolik sendrom sikligi 1990 yilinda %24.4 , 2000
yilinda ise % 36.2 bulunmustur. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de siklig1 giderek
artmaktadir.

Literatiirde metabolik sendrom ile KTS birlikteligini inceleyen olduk¢a az yayin
bulunmaktadir. Biz bu ¢alismada klinisyen tarafindan karpal tiinel sendromu 6n tanisi
ile elektrofizyoloji laboratuvarina yonlendirilen hastalarda, metabolik sendrom ile

karpal tlinel sendromu arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Median Sinir Anatomisi

Median sinir(C5-T1) pleksus brachialis’in en bilyiik sinirlerinden birisidir. Median
sinir brakial pleksusta lateral ve medial fasikiiluslarin axiller arter’in Oniinde
birlesmesiyle meydana gelir (14). Lateral komponent, baglica duysal sinir liflerini ve
C5-C6 motor liflerini tasir, bunlar brakial pleksusun siiperior trunkusundan gelir, orta
trunkusa C7 liflerinin de katkisi vardir. Median sinirin medial fasikiilus ve alt
trunkustan gelen boliimii C8-T1 liflerini tagir. Boylelikle median siniri yapan liflerin bir

kism1 C5-C7 koklerinden, ¢ogu da C8-T1 kdklerinden gelir (11).
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Median sinir 6nce aksillanin lateral duvarinda, aksiller artere yakin uzanir kolda asagiya
inerken brachial artere, radial ve ulnar sinire komsudur. Once brachial arterin dis
tarafindadir, daha asagida arterin Oniinden gegerek arterin i¢ yaninda cubital fossaya
dogru iner. Median sinir koltuk altinda ve kolda dal vermez. Cubital fossada bicipital
apondrozunun arkasinda, brachial kasin 6niinde, biceps brachii tendonunun medialinde
bulunur. Bicipital apondrozun altinda 6n kola verdigi dal (rami musculares) m.flexor
carpi ulnaris ve m.flexor digitorum profundus’un medial yarimi disindaki tiim yiizeysel
(m. Pronotor teres, m. flexor carpi radialis, m. Palmaris longus, m. Fleksor digitorum
stiperficialis) ve derin grup kaslara dagilir (11,14). Daha sonra 6n kolun {ist kisminda
pronator teres kasinin ulnar ve humeral baslar1 arasindan gecer. Bu kasin distalinde,
interosseal membranin 6n yiiziinde ve fleksor pollisis longus kasi ile fleksor digitorum
profundus kasi arasinda el bilegine kadar uzanan N. interosseus anterior dalini veririr.
Saf motor olan bu sinir m. Fleksor digitorum profundus’un 2. ve 3. parmaga giden
kismini, m. Fleksor pollicis longus’u ve m. Pronator quadratus’u innerve eder. On kolda
median sinirden ayrilan diger bir dal olan Ramus palmaris nervi mediani, sensitif bir
daldir, 6n kol iicte bir alt boliimde ayrilir. Tenar kabartiy1 6rten deriyi innerve eden dis
dali n. cutaneus antebrachii lateralis ile, avu¢ ortasinda dagilan i¢ dali n. ulnaris’in
ramus palmaris nervi ulnaris’i ile birlesir (11,14,15).

Median sinir m.fleksér digitorum siiperficialis’in altinda ilerler bilek eklemi
yakinlarinda yiizeysellesir. M. Fleksor carpi radialis ve m. palmaris longus’un kirisleri
arasinda sinir yalmzca fasia ve deri ile Ortiilmistiir. Sinir fleksor retinaculum’un
altindan, karpal tiinelden gecerek elin palmar yiiziine gelir. Burada sadece deri ve
apondroz palmaris tarafindan ortiilmiistiir. Derininde ise fleksor kas kirigleri bulunur. El
bilegine girer girmez Rami musculares ve Nn. Digitales palmares communis ad1 verilen
dort veya bes uc dala ayrilir, metacarpophalangial eklem hizasinda tekrar ikiser dala
ayrilir, buna da Nn. digitalis palmares proprii denir. Rami musculares (ramus recurrens)
kisa bir dal olup, eminentia thenaris’i olusturan kaslara (m. abductor pollicis brevis, m.
opponens pollicis, m. flexor pollicis brevis’in yiizeyel basi) gider. Nn. digitales
palmares communis, Canalis carpi’den geger ge¢mez verdigi ve c¢ogunlukla duyu
liflerinden olusan dallardir. Bu dallardan birincisi (radial tarafta) ii¢ dala ayrilir. ilk ikisi
basparmagin her iki tarafinda dagilirken, liclinciisii ise isaret parmaginin radial tarafinda

dagilir, ayrica I. lumbrikal kasa somatomotor dal verir. N. digitalis palmaris



communis’in ikincisi II. lumbrikal kasa somatomotor dal verdikten sonra isaret ve orta
parmaklarin kokleri arasinda nn. digitales palmares proprii’ye ayrilarak, bu parmaklarin
birbirine bakan yiizlerinde uzanir. N. digitalis palmaris communis’in {i¢iinciisii nadiren
1. lumbrikal kasa bir somatomotor dal gonderir. Orta ve yliziikk parmagin kokiinde nn.
digitales palmares proprii’ye ayrilarak, bu parmaklarin birbirine bakan yiizlerinde
seyreder. Nn. digitales palmares proprii, parmaklarda dagilan terminal dallardir. Bu
dallar dagildiklar ilk ii¢c buguk parmagin palmar taraftaki derisine ve bu parmaklarin

dorsal yiiziinde tirnak yataklarina da dallar verir ( 14,16,17,18,19).

2.2 Median Sinir Noropatileri

2.2.1 Aksilla ve Kol Diizeyi Median Sinir Noropatileri

Median sinirin aksilla civarindaki lezyonlar1 genellikle izole ndropati seklinde
olmaz, siklikla ulnar ve radial sinirlerle beraber tutulur, yani triad néropati olusur. Bu
bolgenin travmatik lezyonlarinda bazen plexus brachialis veya plexusun daha kiiciik
dallariin tutulusu da beraber goriilebilir. Koltuk alti degneklerinin basisi sonucu da
median sinirde izole veya diger biiylik sinirlerle birlikte bilateral tutulus meydana
gelebilir. Triad noropati 6zellikle alkol alimi1 sonrasindaki derin uykuda aksillanin sert
bir yere dayanmasi sonucu, sinirlerin uzun siireli akut kompresyonuna bagli olarak
gelisebilir. Bu durumlarda en ¢ok median sinir tutulur. Uyku paralizisi denilen bu
durumda, pektoralis major kasinin alt kiyisinin altinda bulunan dar fibromiiskiiler
boslukta median sinir basiya ugrar (11).

Aksilla civarindaki atesli silah ve bigak yaralanmalarinda diger sinir arter ve kemik
tahribat1 ile birlikte goriiliir, omuz ¢ikiklar1 ve humerus kiriklarinda median sinirde tek
basina veya diger sinirlerle beraber lezyonu olabilir. Humerus kirig1 sonrasinda median
sinir noropatisinin % 8 oraninda ortaya ¢iktig1 bildirilmigtir (11).

Subklavian-aksiller arter travmalari hematoma neden olabilir ve bunlar brakial
pleksus tutulusu veya triad noropatiye neden olabilirler. Brakial arter sefalik ven
fistiilinde komplikasyon olarak yanlis anevrizma veya abse meydana gelebilir. Bu

durum en ¢ok uzun siireli hemodiyaliz hastalarinda goriilir ve kolun iist kisminda



median sinir zedelenmesine yol agabilir (11).

Aksilla civar1 ve 6n kol proksimalindeki median sinir néropatisinde, tam gelismis bir
median sinir tutulumu varsa, 6n kolda pronasyon zaafi, ilk iki parmakta fleksiyon ve
opozisyon giicliigli gibi motor zaaflarin yanisira, 6zel el pozisyonu (yemin eden el,
nutukeu eli) 3,5 parmagi i¢ine alan hipoestezi ve palmar dal duyu alanini igine alan

tenar hipoestezi ve bazen tenar bolgede kas atrofisi goriliir (11).

2.2.2 Dirsek Bolgesi Civar1 Median Sinir Noropatileri

Dirsek bolgesinde median sinir baglica 3 sekilde tuzaklanabilir.
i) Suprakondiler Mahmuz ve Struther’s Ligaman Noropatileri: Medial epikondilin
5-6 cm proksimalinde gaga seklinde bir kemik ¢ikintis1 olabilir. Buna suprakondiler
mahmuz denir. Bu ¢ikint1 tizerinden bir ligament medial epikondile dogru uzanir. Buna
Struther’in ligamani denir. Median sinir daha hicbir dal vermeden bu ligamanin altindan
gecer. Bu ossedz ¢ikinti ve ligamana genis bir popiilasyon ig¢inde %0,7-2,7 oraninda
rastlanmistir. Buna karsilik median sinirin bu bolgede basisi olduk¢a nadirdir. Bu
hastalarda, ligamanin bulundugu yerde, dirsekte agr1 ve basi ile lokal duyarlilik goriiliir.
Anatomik kemik ¢ikintis1 direkt rontgen filmi ile gosterilebilir. Sinirin hafif derecede
basisina bagli olarak genellikle ¢ok 1liml1 nérolojik belirtiler ve yakinmalar olur.
Humerus distal kiriklar1 epikondiler bolgede lokalize median sinir lezyonlarina
neden olabilir. Daha cok sinir kontlizyonu veya perinéral hematom ile birliktedir. Bu
bolge lezyonlarinda gézlenen bulgular, median sinirin plexusa dek olan kol lezyonlarina
benzer. Epikondiler ¢ikinti veya Struther’s ligamani alti basida median sinir tutulus
bulgular1 hafif, kiriklarda daha belirgindir. Eger objektif ndropati gelismis ise, pronator
teres dahil median innervasyonlu tiim kol ve tenar el kaslar1 tutulabilir. Elin avug
icinin ve parmaklarin 4/5 kadarinin derisinde duyum azalir veya kaybolur. Bas ve 2.
parmagin avug i¢ine fleksiyonu giiclesir. Bazen bu kemik ¢ikintinin veya ligamanin
alinmasi ile klinik bulgu veya yakinmalarin hemen diizelebildigi bildirilmistir (11).
ii) Pronator Teres Sendromu: Ik kez 1951 yilinda Seyffarth tarafindan
tanimlanmistir. Median sinir pronator teres kasi igerisinden gegerken bir tendindz bant
ile sikisarak tuzaklanmaktadir. Median sinir dirsegi katederken once lacertus fibrosus

denilen kalin bir fasiyal bant altindan gecer. Bu fasiya biseps kasinin tendonundan



baslayip, daha sonra pronator teres kasinin yiizeyel ve derin kisimlar1 arasindaki
bosluktan gecerek, m.flexor digitorum siiperficialis’ in altina kadar uzanir (11). Biitiin
bu bolge icerisinde ii¢ basi olasiligi s6z konusudur.
e Lacertus fibrosus kalinlasip pronator teres kasina digardan basi yaparak
median sinirde lezyon olusabilir.
e Bireylerde %83 oraninda pronator teres kasi yiizeyel ve derin olmak tizere
iki par¢adan olusur. Her iki kasin asir1 ¢alismasi veya hipertrofisi durumunda
noropati geligebilir ya da kas i¢inde seyrederken kas ile bir fibroz bant
arasinda sikisabilir.
e Pronator teres kasindan sonra fleksor digitorum siiperficialisin kalinlagmis
fibr6z arkusu ya da sublimis kopriisii altindan gecerken, median sinirde basi ve
tuzak ndropatisi olusabilir (11).

Pronator teres sendromunda muhtemelen bast minimal ve araliklidir. Fakat
tenar bolgede ve 3,5 parmakta uyusukluk hissedilebilir. En 6nemli fizik bulgu
on kol proksimalinde bir hassasiyet bulunmasidir. Pronator teres kasi iizerine
basmakla agr1 hissedilir, bas1 ile agr1 yayilabilir, tinnel belirtisi bulunabilir.
Pronator kasta hipertrofi ve sertlik hissedilebilir. Median innervasyonlu 6n kol
ve tenar kaslarda giigsiizliik goriilebilir. Tenar bolge ve 3,5 parmak derisinde
hipoestezi olmas1 beklenirse de bir¢ok noropatik olguda klinik muayene ile
bunlari net olarak saptamak miimkiin olmamustir (11).

iii) Anterior Interosseal Sinir (AIS) Sendromu: Anterior interosseal sinir median
sinirin en biiyiik dalidir. Lateral epikondilin 5-8 cm distalinde, median sinirden 6n kola
cikar. 1952 yilinda Kiloh ve Nevin tarafindan tanimlanmistir. AIS saf motor bir sinirdir,
bu nedenle motor bir sendrom s6z konusudur. AIS baslica fleksor pollicis longus,
fleksor digitorum profundus’un radial kismi ve pronator kuadratus kaslarini innerve
eder. AIS’de yukarida ad1 gegen bu kaslarin tutulusuna bagli olarak 6zellikle 1. ve 2. el
parmaklarinin terminal falankslarini fleksiyon haline getirmekte giligsiizliikk goriiliir.
Bagparmak ve 2. parmak arasinda “’yuvarlak O’ isareti yapilamaz. Buna tesebbiis
edildiginde distal falankslar birbirine karsi biikiilemezler ve “’O’’ yerine liggenimsi bir
isaret ortaya ¢ikar. Buna karsilik isaret parmaginin proksimal interfalangeal ekleminde
asir1 bir fleksiyon hali olur. Giinliik hayatta bu fizik bulgu catal-bigak kullanmak gibi

motor islevlerde bozukluk seklinde kendini gosterebilir. Mesleki aktiviteleri geregi



tekrarlayan dirsek fleksiyonu ve 6n kol pronasyonu yapan bireylerde daha sik goriiliir.
On kol proksimal bdlgesine distan asir1 baski ile akut kontiizyonel AIS sendromu
gelisebilir. Venoz yol acilis1 veya brakial arteriografi sirasinda da sinirin zedelenmesi
miimkiindiir. Olgularin ¢ogu idiyopatiktir. Ancak inflamatuar kokenli izole AIS
sendromlar1 goriilebilir. Nevraljik amiyotrofi, sitomegaloviriis enfeksiyonu, lepraya
bagl AIS sendromu bunlara 6rnektir. Akut baglayan, belirgin travma oykiisii olmayan,
baslangigtan itibaren 6-8 haftada diizelme gostermeyen EMG ile dogrulanmis vakalarda,

AIS’in ¢ikis yeri ve civarinda bir cerrahi eksplorasyon yapilmasi gereklidir (11).

2.3 Karpal Tiinel Sendromu

2.3.1 Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal tiinel bilegin palmar yiiziinde fibroosseoz bir tiineldir. Bilegin fleksiyon
kirisikligindan tenar eminensin distal sinirina kadar uzanir (9,10,20).

Dorsal ve lateral duvarini karpal kemikler yapar. Kemik yapilar fibroz fleksor
retinakulum (transvers karpal ligaman) ile cevrelenerek tlinel haline gelir. Fleksor
retinakulum; medialde psiform ve hamate, lateralde skafoid tuberositas ve trapezium’a
yapisir. TKL nin kalinlig1 1-3,5 mm arasindadir. Olusan bu tiinel igerisinde; median
sinir, m. fleksor pollicis longus, 4 adet m. fleksor digitorum siiperficialis, 4 adet m.
fleksor digitorum profundus tendonlar1 bulunur (9,10,21,22).

Karpal tiinel i¢inde radial bursa ve ulnar bursa olmak iizere iki tane bursa
bulunmaktadir. FPL tendon kilifi radial bursa olarak bilinmektedir. Bursalar fibroz
septum ile ayrilmiglardir. Median sinir yumusak doku tabakasi i¢inde asili bir sekilde bu
iki bursa arasinda septum aksini izleyerek engellenmemis bir sekilde ilerler (21). Karpal
kanal basinci, el bileginin fleksiyon ve ekstansiyonunda artar. Ekstansiyonda, ndtral
pozisyona goére basing iic kat daha fazladir. Bu basing kanal duvarlarinin

kalinlagmasinda, yer kaplayan lezyonlarda ve sekil degisikliklerinde de artar (23).



Sekil 2:Karpal tiinel, transvers kesit

Sekil 3:Karpal Tiinel, tistten goriintim



2.3.2 Tarihge

Paget, ilk kez 1854 yilinda, bilek travmasina bagl gelisen median sinir basis1 olgusu
bildirmistir (24). 1913 yilinda Marie ve Foix, yaptiklar1 otopsi ¢aligmalarinda median
sinirin karpal tiinelde uzun siire bastya ugramasina bagli patolojik degisiklikleri, hem
makroskopik hem de histolojik olarak gostermislerdir (25).

Learmonth, 1933 yilinda uyguladig: transvers karpal ligaman gevsetme operasyonu
ile hastada duyusal ve motor semptomlarda diizelme oldugunu bildirmistir (25).

Moersch, 1938 yilinda belirtene kadar bilekte median sinir kompresyonuna bagli
olarak duyusal semptomlar ve motor bulgularin korelasyonuna bakilmamistir. Moersch,
1938 yilinda spontan sinir basisinin ilk tanimlamasii yapmistir ve sendroma simdiki
adin1 vermistir.

Karpal tiinel sendromundaki elektrofizyolojik degisiklikler ilk kez 1956 yilinda
Simpson tarafindan tanimlanmistir (26).

Karpal tiinel sendromunun, median noropatinin en sik nedeni olarak algilanmasi
Phalen’in 1950 yilinda yayinlanan bildirisi ile olmustur (27).1966 yilinda Phalen, KTS

li 654 olgudaki tani ¢alismalarini ve cerrahi sonuglarini bildirmistir (28).

2.3.3 Epidemiyoloji

KTS genellikle 3.-5. dekadlar arasinda goriiliir. Kadinlarda erkeklere oranla {i¢ kat
daha siktir (7). Erkeklerde yasla birlikte KTS insidans1 artmaktayken; kadinlarda 45-54
yaslar arasinda (menopozda) tepe yapar (29).

Yapilan calismalarda genel popiilasyonun %0.1-0.5’inde KTS’ye rastlandigi
bildirilmistir (4,5,6). Papanicolaou ve arkadaslar1 2001 yilindaki prevalans ¢aligmasinda
bu oranin %3.72 oldugunu belirtmislerdir (30). Prevalanst kadinlarda %9.2, erkeklerde
%0.6.d1r (31).

Hastalarin yarisindan fazlasinda KTS bilateraldir. Bilateral olgularda dominant el
genellikle daha 6nce ve daha siddetli olarak tutulur. Tek tarafli tutulum olan olgularda

da siklikla dominant el tutulur (1,32,34,35).



2.3.4 Etiyoloji

1. Karpal kanal icindeki boslugu azaltan nedenler :
- Romatoit artrit

- Ganglion kisti

- Kemik ¢ikintilari

- Osteofitler

- Gut tofiisii, lipom, vaskiiler anomali

- Kas ve tendon anomalileri

- Konjenital karpal tiinel darlig1

2. Basiy1 kolaylastiran nedenler:

- Diyabetes mellitus

- Hipotiroidizm / hipertiroidizm

- Akromegali

- Amiloidoz

- Multiple miyelom

- Kronik renal yetmezlik

- Mukopolisakkaridoz ve mukolipidoz
- Familyal Karpal Tiinel Sendromu

- Gebelik

3. Polinoropatilerle beraber KTS:

- Diyabetes mellitus

- Diger polindropatiler

- Herediter kompresif néropati

4. Elin giinliik olarak asir1 kullanilmasi

5. Enfeksiyonlar

6. idiyopatik (11)
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Karpal tiinel sendromu bir¢ok nedene bagl olarak ortaya c¢ikabilmekle birlikte ¢ogu
vakada neden bulunamaz. Bu hastalar i¢in idiyopatik KTS terimi kullanilir. En sik
goriilen form idiyopatik olandir (1,7). Idiyopatik KTS’li hastalarin biiyiik gogunlugunda
sebep nonspesifik tenosinovitle iligkilidir, ancak nonspesifik fleksor tenosinovitin sebep
mi, sonu¢ mu oldugu belirlenememistir (37). Idiopatik KTS’de primer tenosinoviyal
inflamasyon beklenen bir bulgu olmayip, inflamasyona ait histolojik bulgu %10’un
altindadir (38,39,40,41). Idiopatik KTS daha ¢ok tekrarlayan strese sekonder dejeneratif
bir siirectir (39,40). Dogumsal kii¢iik karpal tiinelli kisiler KTS’ye daha yatkindir (42).

KTS’ye eslik eden sistemik durumlar; diabetes mellitus(DM), hipotroidizm,
hipertiroidizm akromegali, amiloidoz, karsinomatozis, polimyaljia romatika, romatoid
artrit(RA), obezite, lokal travma, gebelik ve emzirme, mukopolisakkaridoz, oral
kontraseptif kullanimi, menapoz, pridoksin yetmezligi, toksik sok sendromu,
hemodializ, kondrokalsinozis. Bunlar igerisinde en sik rastlanan DM, RA ve obezitedir
(9,10,11).

KTS’ye neden olabilecek lokal durumlar ise; kas ve tendonlarin anomalileri,
tenosinovit, persistan median arter varlig1 (tromboz, anevrizma veya arteriyovendz
malformasyon), palmar enfeksiyonlar, kanama, kitleler (nérofibroma, hemanjiom,
lipom, ganglion kisti, ksantom, gut tofiisii), bilek yaniklari, transvers karpal ligamanin
ailesel veya idiopatik kalinlagmasi, karpal kemik kiriklar1 ve kolles kirig1 sonucunda
kallus veya malunion, interkarpal eklemin veya bilegin dislokasyonu ve alci
kompresyonudur (9,10).

KTS, romatoid artritli hastalarda goriilen fleksor tenosinovitin ilk bulgusu olabilir
(29). Hemofili A gibi kanama diyatezlerinde karpal tiinel igerisine veya ¢ok daha nadir
olarak median sinir kilifi igerisine olan kanamalar sonucu akut median tuzak noéropatisi
gelisebilir (44).

Gebelikte KTS insidans1 %25’e varabilir. Bunlarin biiyiik cogunlugu dogum sonrasi
diizelir (45). Semptomlar tipik olarak 6. ayda baslar ve dogum sonrasi ortalama 2 hafta
icinde rahatlama olmaktadir (33,36). Persistan median arter varlig1 (48) ve el bilek
yanmigl da (49) KTS’ye yol agabilen durumlardir. KTS’ye meslek veya hobi ile iliskili
travma eslik edebilir. Bunlar; el ve el bileginin tekrarlayan hareketleri (marangozlar,
daktilo-bilgisayar kullanimi), alet ve nesnelerin siirekli ve tekrarlayici kavrama veya

sikigtirtlmasi, zorlu el bilegi hareketlerini gerektiren isler (6 kg iistii), karpal tiinel

11



tizerinde direkt basing olusturan isler ve titresimli el aletlerinin kullanilmasidir
(9,10,43).

KTS ile diabetes mellitus (DM) arasinda dnemli bir iliski vardir. DM’lu hastalarda
klinik ve elektrofizyolojik olarak konan KTS tanist orant %20 olup, kontrol grubundan
5 kat fazladir (50). Bazen diyabetik ndropatinin ilk gostergesi KTS olabilir (51).

Kronik renal yetmezlikli hemodiyaliz hastalarinda da KTS goriiliir (52,53,54,55).
Birgok vakada KTS, arterio-vendz santin oldugu tarafta vaskiiler kacak ya da artmis
doku turgor basinct sonucu, karpal tiinel i¢i basing artigina bagli gibi goériinmektedir.
Ancak opere edilen hemodializli hastalarin %70’inde lokal amiloid deposu saptanmuistir.
Benz ve arkadaslari, (56) hemodiyalize giren bobrek yetmezlikli hastalarda KTS ve
amiloidoz insidanslarini benzer bulmuslar ve sebebin bobrek yetmezliginde goriilen
metabolik degisikliklere bagli oldugunu disiinmiislerdir. Yapilan bir c¢alismada
KTS’nin, santin yeri ya da siiresiyle iliskisiz oldugu bulunmustur (57). KTS insidans1
hemodiyaliz hastalar1 kadar, periton diyalizi hastalarinda da yiiksek goriilmektedir (56).

2.3.5 Patogenez

KTS, kronik kompresyon noropatisinin klasik Ornegidir (58). Akut kompresyon
noropatilerinde, lokal iskemi sonucunda ani basing artisi vardir. Sinir oksijenden yoksun
kalir. Fizyolojik yanit, iletim yavaglamasi veya iletim blogu seklindedir. Bu durum
reversibldir ve basing ortadan kalktiginda sinir iletimi hizla normale doner (59,60).
Kompresyon siiresiyle, kompresyonun ortadan kalkmasindan sonraki diizelme
doneminin siiresi birbiriyle iligkilidir. Daha uzun kompresyon siiresi daha uzun diizelme
zamanina gereksinim duyar (58).

Patofizyoloji, karpal tiinel igerisinde, median sinire uygulanan iskemik injuri ve
mekanik travmanin bir kombinasyonudur. Patofizyolojik ve histolojik degisiklikler,
kompresif giiciin biiyiikliigii ve siiresiyle iliskilidir. Yiiksek miktarli kompresyonun kisa
stireli uygulanmasi, fokal sisme veya iletim blogu yapar. Kompresyon, uzun siire diisiik
basingli, kisa siireli yliksek basingli veya asir1 kuvvetin tekrarlayict uygulanmasi
seklinde olabilir. Ayrica gerilme, makaslanma ve kompresif kuvvet uygulamasinin bir
kombinasyonu seklinde de olabilir (58). Erken fokal iskemide, sinir fizyolojik olarak

bozulmus olmasina ragmen histolojik anormallik saptanmaz (61). Uzamis iskemi, sinir
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infarktiyla sonuglanabilir (58).

Sinir kompresyonunun evreleri sunlardir;

Evre 1: intrafasikiiler kapiller distansiyon intrafasikiiler basinci artirir, bu da
kapillerleri daraltir. Bu kisir dongili sonucunda sinir liflerinin beslenmesi bozulur ve
sinirler hipereksitabl duruma gelir. Genis miyelinli lifler, ince miyelinli veya miyelinsiz
liflere gore daha duyarlidir. Eger basing vendz doniisii bozacak kadar fazla ise 6dem ve
sinir lifi hasar1 ortaya ¢ikar. Bu durum, parestezilerin ekstremitenin hipotonik ve
hareketsiz oldugu geceleri ortaya c¢ikmasini ve hareketle veya sallamakla azalmasini
aciklamaktadir (1).

Evre 2: Kapiller kompresyon sonucu anoksi olusur ve kapiller endotelyumu hasara
ugrar. Sonugta protein kagagi goriiliir. Protein perindriumu gegcemez ve endondral
boslukta birikerek 6demi arttirir. Bu da akson beslenmesi ve metabolizmasini etkiler.
Bu iskemik ortamda fibroblastlar devreye girer ve skarlar konstriiktif bir bag dokuya
dontisiir. Fibrozis median siniri gererek, ileri donem komplikasyonlar1 olarak traksiyon
noriti ve noraljiye yol agabilir (62). Bu evrede sinir lezyonu irreversibldir. Bu ge¢ evre,
cerrahi dekompresyon sonrast duyusal ve motor yakinmalarin devam ettigi olgular

aciklayabilir (63).

2.3.6 Tam

2.3.6.1 Semptomlar

En 6nemli 6zellik, daha eski literatiirde brakiyaljia parestetika noktiirna adi ile anilan
geceleri meydana gelen parestezi ve agrilardir. Hastalar genellikle ellerini sallayarak
veya silkme devinimleri yaparak bu agriy1 hafifletirler (11). En erken bulgular
duyusaldir. Hastalar baslangigta genellikle median sinir innervasyon alaninda
paresteziden yakinirlar (1). Hastalarda klasik olarak bagparmak, isaret parmagi ve orta
parmakla, yiizik parmagm radial yarisinda uyusma sikayetleri olur. izole uyusma
sikayeti varsa, en sik orta parmak ya da isaret parmagindadir. Olay ilerledik¢e diger
parmaklarda da duyu kayb1 goriilmektedir (64). Fakat siklikla tiim parmaklarda sikayet

vardir. Elin kullanilmasi, semptomlar1 genellikle alevlendirir. Sikayetler, siklikla
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bilateral ve dominant elde daha siddetlidir (9,10,43). Semptomlar sadece parmaklarla
sinirlt olmayip, bazi hastalarda 6n kol agrisi ve parestezisi, dirsek agrisi, kol agrisi,
omuz agrisi, boyun agrist saptanmustir (58). KTS ilerledik¢e nokturnal agri ve
parestezilerin siklig1 artar. Giindiizleri de elde paresteziler olmaya baslar. Daha ileri
donemde tenar kas gii¢siizliigii goriiliir (11). Tenar kas fonksiyonlar1 geriledikge, ince
motor beceriler ve kavrama giicii de etkilenir. Ornegin igneye iplik gegirmek
olanaksizlasir. Daha sonralar1 yoklamayla cisimleri algilamak (taktil gnozis) zorlasir.
Zamanla motor fonksiyonlardaki yetersizlik ve gii¢siizliik daha belirgin hale gelir. Hafif
esyalar1 bile elden diisiirebilirler (65,66,67,68,69). Siklikla ndrolojik bulgularin giddeti

arttikca, agr1 ve parestezilerin de giderek azaldig: saptanir (70).

2.3.6.2 Fizik Muayene

Sinir koki, periferik sinir ve santral sinir sistemi lezyonlarmi ayirt etmek igin
ayrintili norolojik muayene yapmak gereklidir. KTS’li hastalarin ¢ogunda erken
donemde duyusal lifler tutulur (71). Ilerlemis vakalarda motor sinirler de tutulabilir.
Motor sinir tutulumu ile tenar bolgede atrofi goriilebilir. Basparmak fleksiyon,
abduksiyon ve opozisyon giicli degerlendirilir. Bagparmak fleksor, opozitér ve abduktor
kuvvet muayenelerinden en degerli olani abduktor kuvvet muayenesidir. Ciinkii
fleksiyon ve opozisyona median sinirle innerve olmayan kaslar da katilir. Duyu
muayenesi hipoestezi, hafif dokunma, igne batirma ve sicak-soguk ayirimina bakilarak
degerlendirilir (72).

Sinir basisinin derecesine ve diger etmenlere bagl olarak KTS’li hastalarda duyu
muayenesi %20-50 oraninda normal olabilir (11). Hastaligin baslangicinda objektif
bulgular nadirdir.

Provokatif testlerle sikayetler ortaya ¢ikarilabilir (73).

Provakatif testler;

1.Phalen testi: 30-60 saniye siire ile bilek tam fleksiyon pozisyonunda tutulur. Elde,
median sinir dagilim alaninda, agr1 ve uyusma gelismesi veya mevcut parestezinin
artmast pozitif olarak degerlendirilir. His kaybi olan hastalarda agri gelismeyebilir

(9,11,74). Burada semptomlarin artmasinin nedeni, transvers karpal ligamanin
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proksimal kenar1 ve yakindaki fleksor tendonlar arasinda median sinirin daha fazla
sikigmasidir (11). Test yapilma teknigi onemlidir, ¢linkii normal kisilerde de yeterli
siddet ve siirede kuvvet uygulanirsa, parestezi olusabilir (3).
2.Tinel isareti: Bilekte karpal tlinel lizerine bir parmakla hafif bir perkiisyon yapilmasi
ile elin median duyum alaninda hiperestezi ve elektriklenme hissi yaratmasi durumunda
pozitiftir (11,75). Bu testin tanisal degeri, nasil yapildigina baghdir. Karpal tiinelin
daraldig1 el bilegi ekstansiyonu durumunda yapilan perkiisyon daha etkilidir. Ayrica
parmak ucu ya da kiiciik bir refleks ¢ekici yerine daha proksimale etki eden ve biitiin
transvers ligamani kaplayan genis basli bir ¢eki¢ kullanmak daha etkilidir (7). Kuvvetli
bir darbe vurulursa normal bireylerde de pozitif olabilir. KTS 1i olgularda %45
oraninda pozitif bulunmustur (11).
3.Ters Phalen testi: Hasta her iki el bilegini maksimum ekstansiyon pozisyonunda
tutar. Degerlendirme Phalen testinde oldugu gibidir (11).
4.Karpal kompresyon testi: Her iki bagparmak ile median sinir {izerine direk basi
yapilir ve 30 sn beklenir. Median sinir dagilimmin distalinde uyusma, agri yada
parestezi gelisirse test pozitiftir. Bu test 6zellikle kisith el bilegi fleksiyonu olanlarda
yararlidir (76).
5.Turnike testi: Kola takilan tansiyon aletinin mangsonu, hastanin sistolik kan basincini
asacak sekilde sisirilip, 60 saniye beklenilerek bir iskemi yaratilir, parmaklarda
parestezi geligsmesi testin pozitifligini gosterir (11,77).

Provokatif testler bazi hastalarin bir kisminda tanida yardimci olurlar. Ancak bunlar
yanlis pozitif sonuglara da gotiirebilirler. KTS den siiphelenilen bir hastada kesin ve

objektif tan1 elekrtofizyolojik yontemlerle konulur veya ekarte edilir.
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Sekil 5: Ters Phalen testi uygulanisi

Sekil 6: Tinel testi uygulanisi
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2.3.6.3 Elektrofizyolojik ¢calismalar

Median sinir kompresyonunu objektif olarak gostermede elektrofizyolojik testler
hala en sik kullanilan ve bilinen en iyi testlerdir (78). EMG ve sinir ileti hiz1 ¢aligmalari
gibi elektrodiagnostik testlerin kullanimi KTS tanisin1 dogrulamaya ve ayirict tanida
daha st diizeydeki diger tuzaklanmalarin varligini tespit etmeye yardimci olur (79). En
Oonemli, en hassas ve en erken bulgu, uzamis duysal latanstir. Distal motor latans da
uzamis olmasina ragmen duysal latans uzamasina gére daha az hassastir. Motor latans
anormalligi, genellikle ge¢ donemde olmaya meyillidir (9,10,58). Median sinir EMG ve

sinir ileti ¢aligmalar1 gegerli, giivenilir, yliksek oranda sensitif ve spesifiktir (78).

Sinir ileti calismalar:

Duysal ileti calismalar:

Duysal sinir ileti incelemelerinde amag, incelenecek duysal veya mikst sinirin en
hizli ileten duysal liflerinin ileti hizim1 6lgmek ve hedef deri bolgesine giden duysal
liflerin biitiinliigiiniin tamamen veya kismen korunup korunmadigini anlamaktir. Duysal
sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) duysal sinir liflerinden kalin miyelinli, hizli iletenlerin
aksiyon potansiyellerinin toplamini (duysal liflerin en hizli ileten sayica kiigiik bir
kismi) yansitir. DSAP' in parametreleri amplitiid, siire, ileti hiz1 ve distal latanstir (80).
Elektronorofizyolojik incelemeler sonucunda, median sinir duysal distal latansi i¢in
normal kabul edilen degerler 2,5 ile 3,5 msn arasinda bulunmustur. Median sinir igin
normalin tizerindeki latans degerleri veya ayni eldeki ulnar sinir duysal distal
latansindan 0,5 msn’den daha uzun olmasi halinde ya da karsi eldeki median sinir
duysal distal latansindan 0,5-1,0 msn daha uzun olmasi halinde KTS tanisi
konabilmektedir (81,82,83). Duysal sinir aksiyon potansiyelindeki azalma veya median
sinir duysal ileti hizinda azalma da patolojik olarak kabul edilir (11).

Patolojinin en sensitif bulgusu duyusal iletide yavaslamadir (84,85,86). Duysal ileti
calismasi ortodromik ve antidromik olmak iizere 2 ayr1 yontem ile uygulanabilir;

* Ortodromik ydntem: Fizyolojik impuls akis yoniiyle ayni yonde olan aksiyon
potansiyeli yazdirilmis olur (87). Transvers karpal ligaman boyunca median sinir duysal
liflerinde ortodromik iletimi 6l¢mek i¢in 2. veya 3. parmak uyarilir, duysal yanitlar avug

i¢i ve bilek diizeyinden kaydedilir (11,88).
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* Antidromik yontem: Bu yontemde ise fizyolojik impuls akis yoniiniin ters yoniindeki
potansiyeller yazdirilir (87). Median sinir, bilek ve avug i¢inden uyartilarak 2. veya 3.
parmaktaki yiiziikk elektrodlardan antidromik duysal yanitlar alinir ve avug-bilek
segmentinde iletim hiz1 hesaplanir.

Antidromik yontemde, ortodromik yonteme gore daha yiiksek ampliitiidli yanitlar

alinir ancak motor lifler de uyarilabilecegi i¢in karisikliga neden olabilir (11,88).

Motor ileti calismalari:

KTS’de median sinir motor iletim caligmalarinda, bilek ve dirsek diizeyi bipolar
uyarimlar ¢cogu kez yeterli olur. Kayitlama tenar kas grubundan yapilir. Bipolar kayit
elektrodlari, tenar kabariklik {izerine ve hafifce dorsale dogru yerlestirilir veya abdiiktor
pollicis brevis kast motor son plak bolgesine bir elektrod yapistirilip, referans elektrod
da bagparmak {izerine yerlestirilerek de kayitlama yapilabilir. Uyarim ve kayit yeri
arasina toprak elektrodu yerlestirilir (11).

Motor sinir ileti incelemesinde amag, incelenecek motor veya mikst sinirin en hizl
ileten motor liflerinin ileti hizin1 6lgmek ve hedef kasa giden motor liflerin ne kadarinin
fonksiyon gordiigiinii yaklasik olarak belirlemektir. Bu amagla, kas iizerine kayit
elektrodu yerlestirilip kasi innerve eden motor sinir yeterli siddette elektrikle
uyarildiginda kastan bir aksiyon potansiyeli kaydedilir. Bu potansiyele birlesik kas
aksiyon potansiyeli (BKAP) adi verilir (80,87). Sinirin en distal uyarim noktasindan M
yanitinin baglangicina kadar gecen silireye distal latans denir. Stimulus artefaktinin
baslangicindan M yanitinin izoelektrik ¢izgiyi ilk terk ettigi noktaya kadar Slgiiliir ve
milisaniye (msn) olarak ifade edilir (87). Distal latans, s6z konusu sinir i¢indeki en hizl
ileten sinir liflerinin iletisi hakkinda bilgi verir ve bu latans i¢inde sinirin iletim siiresi,
noromiiskiiler ileti zaman1 ve kas membraninda elektrik ileti zamani yer alir. Motor sinir
ileti hiz1 Sl¢limii i¢in, kayit kosullarin1 degistirmeksizin ayni sinir daha proksimal bir
noktasindan tekrar elektrikle uyartilip yine kastan bir BKAP elde edilir. Proksimal
uyarimla kayitlanan BKAP latansindan distal uyarimla kayitlanan BKAP latans
cikartildiginda proksimal ve distal uyarim noktalar1 arasindaki mesafede ilgili motor
sinirin iletim siiresi hesaplanmis olur. Bu mesafenin milimetre cinsinden degeri distal

ile proksimal latans farkina boliindiigiinde ilgili sinirin en hizli ileten motor liflerinin
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ileti hiz1 metre/saniye cinsinden bulunmus olur (80).

Normal erigkin bireylerde median sinir motor distal latans1 2,0-4,5 msn arasinda
degisir. Genellikle 4,7 msn’yi agsmaz KTS de 4,7 msn’yi asabilir. Bu sirada ¢ogu vakada
on kol segmentinde median sinir motor iletim hizi normal sinirlar igerisindedir (11).
Motor iletilerin KTS tanisinda sensitivitesi diisiiktiir.(%64- 82) (89).

Martin-Gruber anastomozlar1 ve Riche-Cannieu anastomozu gibi durumlar, KTS de

motor sinir liflerinin degerlendirilmesi sirasinda sorunlar yaratabilir (11).

igne EMG

Genellikle standart konsatrik igne elektrodlar kullanilarak kayitlama yapilir (90).
Kayitlamada anahtar kas, abdiiktor pollicis brevis’tir. Hafif ve erken donemde KTS’de
abduktor pollicis brevis genellikle normaldir. Elektromiyografi (EMG) ileri olgularda
denervasyon ve reinnervasyonla sonuclanan sekonder aksonal kaybi gosterir. Sayet
abdiiktor pollicis brevis incelemesinde anormallikler varsa, en az iki proksimal median
kas ve median sinirle innerve olmayan C8-T1 innervasyonlu iki kas incelenmelidir.
Servikal noropatiyi ekarte etmek i¢in en azindan iki tane C6-C7 innervasyonlu kasa
bakilmalidir (71).

Amerika Elektrodiagnostik Tip Akademisi(AAEM) 2002 yilinda yayimlanan, 6zel
durumlar icin 6nerilen elektrodiagnoz rehberinde, KTS i¢in tan1 yontemi 6nermistir. Bu
rehberde standart olarak uygulanmasi Onerilen tekniklerin yan1 sira opsiyonel teknikler
de bulunmaktadir (92).

Standart teknikler;

» Bilekten uygulanan median duysal sinir ileti incelemesi 13-14 cm
uzakliktan uygulandiginda sonu¢ anormalse, semptomatik olan ekstremitedeki
diger en yakin duysal sinir ileti incelemesi ile karsilastiriimalidir.

Eger baslangigtaki bilekten uygulanan median duysal sinir ileti
incelemesinde ileti uzakligi 8cm’den biiylik ise ve sonu¢ normalse su
seceneklerden biri uygulanir;

a. Daha kisa mesafeden ( 7-8 cm) bilekten median duysal ve mikst sinir
iletisi incelenir ve bilekten ulnar duysal sinir iletisi ile karsilastirilir.

b. Ayni ekstremite {lizerinde, bilekten median duysal ileti, radial veya ulnar

iletiyle karsilastirilir.
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¢. Aym ekstremite lizerinde, karpal tiinelden yapilan median duysal veya
mikst sinir ileti ¢caligmasi proksimal (6n kol), distal (parmaklar) sinir ileti
caligmalariyla karsilastirilir.
* Median sinirin, tenar kas iizerinden kayitlanan motor ileti incelemesi ve
semptomatik ekstremite iizerinde, distal latansi da iceren baska bir sinirde

caligma yapilmalidir.

Opsiyonel teknikler;

* Median motor sinir distal latansin (2. lumbrikalden) ulnar motor sinir
distal latans1 (2.interosseus) ile karsilastirmasi, median motor terminal latans
indeksi, bilek avug i¢i arasinda yapilan median motor sinir iletisi, median
motor BKAP, bilek avu¢ i¢i arasindaki ileti blogunu saptamak igin
amplitiidlerin orani, ileti blogunu 6lgmek i¢in bilek ile avug i¢i duysal aksiyon
potansiyelinin amplitiid oran1 ve karpal tiinel boyunca kisa segment (1 cm,
inkremental sekilde) ileti calismas1 yapilir.

* C5-T1 arasindaki spinal koklerden innerve olan kas gruplarinin igne
EMG’si yapilir. Semptomatik ekstremitede median sinirle innerve olan tenar

kaslar1 da icermelidir (92).

2.3.6.4 Radyolojik tetkikler

Ultrasonografi(USG): KTS tanisinda yararli bir teknik olup; daha ekonomik olmasi,

kisa zamanda uygulanabilmesi, dinamik goriintiiniin elde edilebilmesi ve girisimsel

tedavi ve uygulamalarda kullanilabilmesi avantajlar1 vardir. USG’yi yapan kiginin

deneyimi dogru tan1 koymada ¢ok dnemlidir. KTS’de USG ile su dl¢limler yapilabilir;

+ On kolda, kanal i¢inde, ¢ikisinda ve proksimalinde

median sinir kesit alani,

* Kanal i¢i ve ¢ikisindaki yassilagsma orani,

* Retinakiiler yaylanma (bowing),

» Retinakiiler kalinlik.
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Yapilan calismalar bu Ol¢limlerden en yararli olanlarin median sinirin kanal
proksimali, i¢i ve kanal ¢ikisindaki kesitsel alan1 oldugunu gostermektedir (93,94).

X-ray: El-el bilek X-ray’i karpometakarpal eklemlerdeki osteoartriti ve travma
sonras1 el bilek ve cevresinde olusabilecek kiriklart gosterir. Servikal spondiloz,
foraminal stenoz ve servikal kosta gibi patolojilerin belirlenmesinde dort yonlii servikal
X-ray yararhdir (93).

BT: Ossedz karpal stenozun derecesi, yeri ve etyolojisi hakkinda bilgi saglar. BT ile
karpal tiinel hacmi 6l¢iilerek taniya yardimci olunur. Konjenital kiigiik karpal tiinel de
olabilir. Karpal tiinel igerisindeki yer isgal eden lezyonlar ve yumusak doku
kalsifikasyonlar1 i¢in de degerlidir. Non-kalsiye lezyonlarda ve yumusak doku
degisikliklerinin aragtirilmasida ise yetersizdir (95,96,97).

MRG: MRG diger el bilek patolojilerinde oldugu gibi, KTS’nin
degerlendirilmesinde de 6nemli yere sahiptir. Ayrica servikal bolge, brakiyal pleksusun
goriintiilenmesinde en degerli tetkiktir. MRG’de KTS tami kriterleri: median sinirin
karpal tiinel i¢inde ve proksimalinde sismesi ve fleksor retinakulumun palmar
yaylanmasidir (bowing) (93). Ayrica karpal tiinel igerisindeki yumusak doku
tiimorlerinde, postoperatif basarisizligin arastirilmasinda ve konvansiyonel goriintiileme

tekniklerinde siipheli bulgu elde edildiginde tercih edilebilir (95,96,98).

2.3.7 Ayiricr Tam

e Servikal Radikiilopatiler: Radikiiler agrilarda gece artis olmaz, genellikle istirahat
esnasinda azalir. Hapsirmak ve oksiirmek ile agrida artis olur, KTS’ de ise goriilmez.
Hipoestezi dagilimi1 dermatomaldir. C6-C7 servikal disk lezyonu bazen klinik/subklinik
KTS ile beraber bulunabilir. Bu durumda ‘double crush injury’ (ikili sikistirma) mevcut
olabilir (11,99).

e Torasik Cikis Sendromu: Kol ve 6n kol i¢ kenar1 ve ulnar el alaninda paresteziler
meydana gelir. Agrilar geceleri ve agirlik tagimakla artar. Daha sonra el kaslarinda
parezi ve atrofi gelisir. Tipik olarak parezi ve atrofi median innervasyonlu kaslardan
baglar ve elin tiim intrensek kaslart ve 6n kolun fleksor kaslarina yayilir. C8-T1
dermatomal hipoestezi ulnar el alani ile 6n kolun medial kismini1 igine alir. Bazen kolun

abduksiyondayken arkaya dogru kivrilmasi veya yukar1 dogru kaldirilmasi ile agr ve
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hipoesteziler artabilir. Erb noktasinda basi ile agr1 olusabilir (100).
e Median Noropatiler:

i) Suprakondiler Spur Sendromu (Struther’s ligamamy): konjenital olarak
struther’s ligamani olan kisilerde median sinir bu ligamanin altinda basiya ugrayabilir.
Median sinir bu bolgede heniiz higbir dal vermemis oldugu i¢in bu seviyenin altinda
kalan tiim median innervasyonlu kaslarda basi belirtileri goriilebilir (11,88,101). Sinirin
hafif derecede basisina bagli olarak genellikle c¢ok 1limli nérolojik belirtiler ve
yakinmalar olur. Ligamanin bulundugu yerde, dirsekte agr1 ve basi ile lokal duyarlilik
goriiliir (11).

ii) Anterior Interosse6z Sendromu: Anterior interossedz sinir sikistiginda duyusal
bozukluklar olmaz. Ancak ikinci ve {ligiincii parmak fleksor digitorum profundus
kaslarinda ve fleksor pollicis longus kasinda giigsiizliik olur (32).

iii) Pronator Teres Sendromu: Semptomlarda gece siddetlenme yoktur. KTS’den
farkli olarak avug i¢inde agri (median palmar kutanéz dal tutulumuna bagh) sikayeti
vardir (102). KTS’de bu duyusal dal kurtuldugu i¢in bu semptom gézlenmez. Pronator
teres kasi lizerine basma ile agri- hassasiyet hissedilebilir (100,102).

e De Quervain Sendromu: Ekstensor pollisis brevis ve abduktor pollisis longus
tendonlariin tenosinovitidir. Bagsparmak kokiinde, bilekte agr1 ve hassasiyet vardir.
Basgparmak abdiiktorleri palpe edilirken basparmaga pasif abduksiyon yaptirilmasiyla
agr1 siddetlenir (103).

Bazi migren ataklarinda elin kortikal duyusal temsil bolgesinde etkilenme olur ve
KTS benzeri semptomlar goriiliir (75). Ayrica periferik ndropati yapan nedenler (liremi,
diyabet, hipotroidi vs), omuz periartriti, radio-karpal bolge artriti, Raynaud Sendromu
KTS ayirici tanisinda akilda tutulmalidir (11,88,101).

Santral sinir sistemi lezyonlarindan, epilepsi ve transient iskemik atakta gecici
parestezi goriilebilir. Ozellikle lateral talamus ve internal kapsiil enfarkti olan
hastalarda, median sinirle innerve olan parmaklarda duyu kusuru ve elde becerisizlik
goriiliir. Santral sinir sistemi lezyonlarindan agrinin olmamasi KTS’den ayirimda en

onemli belirleyicidir. Agr1 yoksa KTS tanisina siiphe ile bakilmalidir (71).
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2.3.8 Tedavi

2.3.8.1 Cerrahi olmayan tedaviler:
Su olgularda diisiiniilmelidir;

e Semptomlarin oldukca 1liml1 gectigi ve objektif ndrolojik belirti bulunmayan hastalar.
e Semptomlarin intermittan oldugu ve spontan diizelmeler i¢ine giren hastalar.

e Sistemik hastalik nedeni ile hastaligin 6zel tedavi ile giderilebildigi durumlar
(miksddem vs).

e Gebelikte goriilen KTS.

e Cerrahi girisimin riskli olabilecegi diisiiniilen hastalar ve ¢cok yagl bireyler.

e KTS’nin ileri donemlerinde tam bir median paralizi var ise elektrofizyolojik olarak

sinirde total dejenerasyon saptanmigsa ve hastada agr1 ve parestezi yok ise (104)

a. stirahat:
Giinliik el ve kol aktivitelerinin azaltilmasi, 6rnegin dikis nakis, bulasik ve ¢amasir

yikamanin yasaklanmasi (70,105).

b. Atel kullanimu:

El bilegine atel takilmasi hafif derecedeki KTS’nin standart baslangi¢ tedavisidir
(78). Hafif ve orta siddetteki tutulumda endikedir (10). El bilegi, nétral pozisyonda
olacak sekilde atellenmelidir. Bilegin notral pozisyonda atellenmesi, tiinel i¢i basincini
azaltir, median sinire olan kan akimini arttirir Geceleri agrilar belirginlestigi icin bazi
hastalarda bu ateli gece kullanmasi onerilebilir (78). Bilek ateli bir ka¢ hafta kullanilir,
eger belirtiler devam ediyor veya artiyorsa bu kez lokal steroid injeksiyonu ya da

peroral antiinflamatuar sagaltima gegilir (70).

¢. Antienflamatuvar ilaclar:

Antienflamatuvar ilaglar enflamasyon siirecini baskilayarak kalinlagmis olan fleksor
tendon sinovyum kitlesini ve 6demi azaltmaktadirlar (78). Bilek ateli kullanildig1 sirada
da peroral kortikosteroidler ya da nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar kisa bir siire i¢in
denenebilir. Birkag¢ haftalik bir sagaltimdan sonra anlamli bir diizelme yapmiyorlarsa

daha uzun siire kullanilmalarinda 1srar etmemelidir (104,106).
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d. Lokal kortikosteroid enjeksiyonu:

Bilek kanalina lokal steroid enjeksiyonlar1 hastalarin bir kisminda haftalar ve aylar
siren diizelme saglayabilir. Ancak bu yontem kiiratif degildir. Riskleri ve
komplikasyonlar1 ~ vardir. ~ Objektif norolojik  bulgusu olanlarda  kesinlikle
denenmemelidir. Bilegi sis olanlarda enjeksiyon yapilmamalidir (70). Etkisi ortalama 20
hafta kadar siirer, enjeksiyon esnasinda median ve ulnar sinir yaralanmasi olabilir.
Enfeksiyon gelisebilir. Median sinir kompresyonunun alevlenmesine ve digital fleksor
tendon riiptiiriine neden olabilir. Bu komplikasyonlarin gelisme riski, tekrarlayan
enjeksiyonlar ile artar. Bunun yaninda lokal steroid enjeksiyonu, hastalarda KTS’ye
eslik eden radikiilopati, polindropati veya diger sinir yaralanmalarinin varliginda,
semptomlarin primer nedeninin KTS olup olmadigini ayirmakta da yardimci olabilir

(107,108).

e. Diiiretikler:
Baz1 bayan hastalarda premenstriiel donemlerde agr1 ve paresteziler artabilir. Bu

olgularda diiiretik ilaglar denenebilir (70).

f. Fizik tedavi modaliteleri
i) Ultrason:

Ultrason yumusak doku 1sisini, kan akimini, doku metabolizmasini, sinir
fonksiyonlarini, destekleyici doku ekstansibilitesini ve biyolojik membranlarin
gecirgenligini  arttirmak i¢in kullanilmaktadir. Ultrason, inflamasyon, o6dem ve
eksudanin ¢oziinmesine yardimei olur, kollajen doku ekstansitabilitesini arttirir, fibroz
olusum ve yapisikliklarin ortadan kaldirilmasini saglar. Calismalarda sinir iletisinde ve
bulgularda iyilesme olmast USG’nin antienflamatuar bir etki ile sinir rejenerasyonunu
uyardigimi diisiindiirmiistiir. Ancak USG ile doku rejenerasyonunun mekanizmasi net
degildir (1,91).

ii) Tens:

Transkutan6z elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS), agriy1 azaltmak amacli olarak
kullanilmaktadir. En yaygin ve en 6nemli elektroanaljezi yontemidir (109,110).

Ayrica bu yontemlerin disinda kisa dalga diatermi, parafin, fonoforez, iyontoforez,

lazer ve kontrast banyo gibi cesitli fizik tedavi modaliteleri yaygin olarak
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kullanilmaktadir. Kas kuvveti kaybi olan hastalara kuvvetlendirme egzersizleri

uygulanmalidir (7).

Kaplan ve arkadaslar1 KTS i¢in bes risk faktorii belirlemislerdir (111):
1. Yas > 50 olmasi,
2. Semptomlarin 10 ay veya daha fazla siiredir mevcut olmasi,
3. Parestezinin devamli olmasi,
4. Beraberinde tetik parmagin olmasi,
5. 30 saniye veya altinda bir siirede Phalen testinin pozitif olmasi.
Bu risk faktorlerinde artis olduk¢a, medikal tedaviden yarar gérme oram

azalmaktadir. Sayet medikal tedavi basarisiz kalirsa cerrahi tedavi uygulanir.

2.3.8.2 Cerrahi Tedavi:

Cerrahi tedavi endikasyonlari; tenar atrofi, ilerleyici norolojik defisit, konservatif
tedaviye yanitsizlik ve ciddi elektrondrofizyolojik anomalilerdir (112,113).
Cerrahi tedaviler;
- Tenosinovektomi
- Internal néroliz
- Endoskopik transvers karpal ligamanin gevsetilmesi
- Acik transvers karpal ligamanin gevsetilmesi sekilde olabilir (114,115).

En iyi sonuglar transvers karpal ligamanin kesilerek yapilan dekompresyonda
olmaktadir. Acik cerrahide komplikasyon riski azdir. Endoskopik cerrahi giinliik
aktivitelere daha cabuk donmeyi saglar, ancak tekrar KTS olusma insidansi daha
fazladir (32). Agr1 ve paresteziler hemen diizelir. Motor ve duysal nérolojik belirtiler
zamanla ve daha yavas olarak normallesir (70).

Cerrahide palmar kutandz sinirin anatomik varyasyonlarina dikkat edilmesi gerekir;
aksi takdirde sinir hasarina ve agrili néromalara sebep olunabilir. Ayrica, tenar kaslara
giden motor dalin varyasyonlarinin da akilda tutulmasi gerekir (114).

Cerrahinin komplikasyonlari; Arter yaralanmasi, hematom, akut enfeksiyon, post-
operatif agri, tutukluk, refleks sempatik distrofi, median sinirin tamamen kesilmesi ve

avug i¢i masif nekrozudur (75,114).
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2.4 Metabolik Sendrom

Metabolik Sendrom (MetS), insanlarda abdominal obezite, aterojenik dislipidemi,
yiiksek kan basinct, insiilin direnci veya glukoz intoleransi, protrombotik ve
proinflamatuvar durum ile karakterize bir endokrinopatidir (12).

Gerald M Reaven, 1988 ylinda insiilinle uyarilmig glukoz uptake’ine direng, glukoz
intoleransi, hiperinsiilinemi, azalmis HDL kolesterol, artmis VLDL kolesterol diizeyleri
ve hipertansiyondan olusan beraberinde IKH riskinin yiikseldigi bulgular biitiiniine
“Sendrom X” adimi vermistir (116). Sendrom X tablosu icine sonralar1 {ist viicut
sismanlig1 eklenerek ‘’Sendrom X Plus olarak’’ adlandrilmgtir.

Metabolik sendrom multiple bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir, sendromun hem
kendisi hem de tek baslarina 6gelerinin herbiri kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in

artmus riske isaret eder (13).

2.4.1 Epidemiyoloji:

Metabolik sendromun ABD’de ortalama olarak populasyonda goriilme siklig1 %23,7
dir. Bu oran erkeklerle kadinlar icin ayni olup yas ile artma egilimindedir (117). Third
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) kriterlerine gore
ABD’de 47 milyon bireyde metabolik sendrom mevcuttur (118) ve bu kisilerin %44’
de 50 ve iistii yas grubundadir (119). Normal glukoz toleransi olan erkeklerin %15’inde,
kadinlarin %10’nunda, bozulmus aglik toleransi olan erkeklerin %64’ii ve kadinlarin
%42’sinde ve tip 2 diyabeti olan erkeklerin %84°1, kadinlarin da %78’inde metabolik
sendroma rastlanilmaktadir (120).

Metabolik sendromda yasin disinda, fiziksel aktivite azligi, viicut kitle indeksi’nin
(VKI) 25°ten fazla olmasi, ailede diyabet Oykiisii, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar, polikistik over sendromu, sigara kullanimi, diyette artmis yag icerigi ve
hiperfaji gibi nedenler sendrom gelisme riskini artirmaktadir (121,122).

Ulkemizde yapilan TEKHARF((Tiirkiye’de eriskinlerde Kalp Hastalizi ve Risk
Faktorleri siklig1) calismasinda NCEP kriterlerine gore metabolik sendrom sikligi 1990
yilinda %?24.4, 2000 yilinda ise %36.2 bulundu (123). 2004 yilinda yapilan METSAR (

Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi) sonuglarina gore 20 yas ve lzerindeki
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eriskinlerden MetS siklig1 %35 olarak saptanmistir. Bu arastirmada kadinlarda erkeklere

gore daha yiiksek bir oran bulunmustur (Kadin: % 41.1, Erkek: % 28.8) (124).

2.4.2 Klinik Tani:

Ik defa 1998 yilinda, Diinya Saglik Orgiiti WHO tarafinda yapilan tamimlamada;
instilin direnci baslica risk faktorii olarak goriilmistiir. Klinik olarak insiilin direncini
tespit etmek gii¢ oldugu i¢in, Tip 2 Diyabet, bozulmus glukoz toleransi, bozulmus aglik
glukozu insiilin direncinin dolayli kaniti varsayildi. Tani i¢in mutlaka gerekli olan
insiilin direncinin yaninda abdominal obezite, trigliserit yiiksekligi, HDL kolesterol
diisiikliigli, albumintiri, hipertansiyon kriterlerinden en az ikisinin daha bulunmasi

gerekmektedir (125).

Asagidakilerden bir tanesi ile instilin direnci tanisi
-Tip 2 DM
-Bozulmus aglik glukozu
-Bozulmus glukoz toleransi

-Glukoz uptake’i nin incelenen popilasyonun en disuk ylzdenin
altinda olmasi

Asagidaki bulgularin en az iki tanesinin insiilin direncine eslik etmesi
-Antihipertansif tedavi veya Kan basincinin; sistolik 2140 mmHg,
diastolik=90 mmHg
-Trigliserid=150mg/d|
-HDL-Kolesterol; Erkekte<35 mg/dl Kadinda<39mg/dI
-VKi >30 kg/m? veya bel/kalga orani Erkek > 0.9, Kadin >0.85

-Uriner albumin atilimi 20 mcg/dk veya albumin / kreatinin orani 30
mg/g olmasi

Tablo 1: WHO Metabolik sendrom tani kriterleri

27



Tip 2 diyabeti olmayan hastalarda insiilin rezistansini1 géstermek i¢in genellikle oral
glukoz tolerans testi (OGTT) ya da hiperinsiilinemik/6glisemik klemp testi gerekir. Bu
testler klinik kullanima her zaman uygun olmayabilirler ve maliyetleri yliksektir.

2001°de Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP, National Cholesterol Education
Program), Erigkin Tedavi Paneli III (ATP III, Adult Treatment Panel III) metabolik
sendromun tanimlanmasi i¢in alternatif klinik kriterler sunmustur (126). Tanm igin tek
bir faktor degil abdominal obezite, yliksek trigliserit, azalmig HDL kolesterol, yiiksek
kan basinct ve ylikselmis aclik glukozundan (bozulmus aclik glukozu veya tip 2

diyabet) olusan bes faktorden tligiiniin varliginin yeterli oldugunu kabul etmistir.

Asagidaki 5 Kriterden en az 3 tanesinin olmasi
1. Abdominal obezite (bel gevresi)
-Erkeklerde >102 cm
-Kadinlarda >88 cm

2. Serum trigliseridi = 150 mg/dL
3. HDL-kolesterol
-Erkeklerde < 40 mg/dL
-Kadinlarda < 50 mg/dL

4. Kan basinci 2130 / 85 mmHg

5. Aclik kan sekeri 2110 mg/dL

Tablo 2: NCEP-ATP III Metabolik Sendrom tani kriterleri

2005’de Uluslararas1 Diyabet vakfi (IDF, International Diabetes Federation) ATP
[T tanimin1 degistiren yeni kriterler yaymlamisti (127). ATP III tanimini klinik basitligi
nedeni ile begenmislerdir. Ayrica, abdominal obezitenin insiilin direnci ile ¢ok iyi

korelasyon gosterdigini ve bu nedenle zahmetli insiilin direnci 6l¢iimlerinin gerekli
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olmadigimi diistinmiislerdir. IDF klinik tanimi, abdominal obeziteyi tani i¢in gerekli
kilmaktadir. Bu oldugunda, ATP III taniminda daha once siralanmis olan diger
faktorlerden ek 2 tanesi tani igin yeterli olmaktadir. IDF, abdominal obezite ile diger
metabolik sendrom risk faktorleri arasindaki korelasyonda, etnik farklar bulundugunu
vurgulamigtir. Bu nedenle, abdominal obezite kriterleri eldeki en iyi popiilasyon
tahminlerine dayanarak ulusal ve etnik olarak belirlenmistir. Avrupa orijinli kisiler i¢in
IDF, abdominal obezite esik degerlerini erkeklerde >94 cm ve kadinlarda >80 cm bel
cevresi olarak belirlemistir. Asyali popiilasyonlarda, Japonlar disinda esik degerleri
erkeklere >90 cm ve kadinlarda >80 cm.dir. Japonlar i¢in bu degerler erkeklerde >85
cm ve kadinlarda >90 cm dir. IDF ayrica bozulmus aclik glukozu esik degerini
110mg/dL den 100 mg/dL’ye diisiirmektedir. Bu degisiklik yakin zamanda degistirilmis
olan bozulmus aglik glukozu i¢in Amerikan Diyabet Toplulugu (ADA) kriterlerine
karsilik gelmektedir (128). ATP III kriterlerinin klinik kosullarda kullanimi kolaydir ve
tek bir nedeni vurgulamaktan kaginma avantaji vardir. Bir degisiklik yapilmasi i¢in
hicbir zorlayici neden bulunmamaktadir. Ayrica metabolik sendrom icin ATP III
kriterlerini degerlendirmek iizere ¢ok sayida calisma yapilmistir. Aksi yonde yeni
kanitlar olmadigindan orijinal ATP III tanimi metabolik sendrom tanisi i¢in gegerliligini

korumaktadir (126).
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Asagidaki kriterlerden en az ikisinin varligi

Bel gevresi AKS 2100 mg/dl

Erkeklerde 294 cm |Kan Basinc; Sistolik 2 130 mmHg,
Diastolik, 285 mmHg

Kadinlarda 2 80 cm

Trigiliserid 2 150 mg/dl

HDL-kolesterol; erkeklerde < 40 mg/dl,
kadinlarda <50 mg/d|

Tablo 3: 2005 IDF Metabolik Sendrom tani kriterleri

2.4.3 Metabolik Sendromun komponentleri

Insiilin direnci:

Insiilin direnci; dolasimda normal veya artmus diizeylerde bulunan insiilin
hormonuna verilen biyolojik yanitin yeterli olmamasi ile karakterize klinik bir
durumdur (129). Tip 2 DM ve metabolik sendromun gelisiminde rol oynayan ana
patolojik parametredir.

Insiilin, kan sekeri regulasyonu fonksiyonunu, 6zellikle iskelet kas1 ve yag dokusuna
glukoz uptake’ini arttirip karacigerde endojen glukoz yapimini azaltarak yapmaktadir.
Insiilin direncinin olustugu durumlarda ise bu organlar insiiline cevap vermezler,
hiperglisemi olur ve pankreasin beta hiicrelerinden daha fazla reaktif insiilin salinimi
gerceklesir. Bu kisir déngii sonucu Tip2 DM olusur. Insiilin direncinin patogenezinde
ise hem hiicre yiizeyindeki reseptorler hem hiicre i¢i molekiiler mekanizmalar sorumlu

tutulmaktadir (130,131).
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Amerikan Diyabet Birligi (ADA), diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger
bozukluklarinin 1997 yilinda yaymladiklar1 tant kriterlerini, 2003 yilinda revize
etmislerdir (132).

Bu kriterlere gore;
a) Bozulmus glukoz toleransi: 75 gr glukoz ile yapilan OGTT de 2. saat
plazma glukozunun140-199mg/dl arasinda olmasidir.
b) Bozulmus aclik glukozu: Aclik plazma glukoz seviyesinin 100-125 mg/dl

olmasidir.

Bu kriterlere gore Diyabet tanisi ise;
1- Diyabet semptomlar1 varliginda rastgele 6lgiilen plazma glukozunun
>200 mg/dl olmasi
2- Aglik plazma glukozunun >126 mg/dl olmasi
3- 75 mg Oral glukoz tolerans testinde 2.saat plazma glukozunun

>200mg/dl olmasidir.

NCEP-ATP III klavuzunda DM hastalardaki kardiovaskiiler risk, koroner arter
hastalarindaki ile esit kabul edilmis ve DM bir koroner arter hastalig1 esdegeri olarak
tanimlanmistir. Bozulmus glukoz toleransi olan kisilerinde kardiovaskiiler olaylara bagh
olim gelisme riski normal glukoz toleransi olanlara gore daha yiiksek bulunmustur,
Bozulmus aclik glukozu ise riski artirmamistir (133).

Obezite:

Viseral (intra abdominal) ve subkutan yag dokusunun artmasi obeziteye yol acar.
Obeziteyi degerlendirmek icin iki yol kullanilir. Bunlar bel ¢evresi ve viicut kitle
indeksi(VKI) ol¢iimleridir. VKI 30 kg/m> ve iizerinde olanlar obez olarak
tanimlanmaktadirlar. Obezite direkt olarak insiilin direncine neden olur. Ozellikle
viseral ve santral obezite daha fazla insiilin direnci gelisimine neden olmaktadir
(134,135,136).

Kalitsal olarak insiilin direnci olan Giiney Asyali kisilerde, hafif veya orta derecede
total obezite metabolik sendrom gelismesine yetmektedir. Ayrica insiilin direnci

olmayan kisilerde belirgin abdominal obezite olusursa metabolik sendrom
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gelisebilmektedir. Bu bulgular viicuttaki yag dagiliminin 6zellikle abdominal bolgede
olmasiyla, metabolik sendrom etyolojisinde 6nemli rol oynadigi fikrini
desteklemektedir (117, 137).

Viicuttaki yag hiicrelerinin birgok madde sekrete etme 6zelligi vardir ve metabolik
acidan aktif bir organ gibi davranir. Yag hiicreleri santral sinir sistemine afferent
yollarla baghdirlar ve hepatik glukoz iiretimi, B-hiicre fonksiyonu, kas dokusuna glukoz
girisi, rezistin, leptin, TNF-a ve adiponektin gibi ¢esitli adipositokinler araciligiyla
arteryal inflamasyon iizerine etkilidirler (136,138).

Adinopektin, antiaterosklerotik 6zelligi olan bir plazma proteinidir, adipoz doku
tarafindan salgilanir. Adiponektin hem insiilin duyarliligini arttrir, hem de enflamasyon
stirecindeki bir¢ok basamagi inhibe eder (139). Plazmadan glukoz, trigliserit ve serbest
yag asitlerinin temizlenmesini kolaylastirir ve karacigerde glukoz sentezini azaltir (140).
Anti aterosklerotik etkisini, hasarli damar duvarinda birikip, aterogeneze yol agan
inflamasyon mediatorlerinin etkilerini engelleyerek gosterir (141). Adiponektin
diizeyleri aclik plazma insiilin ve glukoz diizeyleri ile ters orantilidir (142).

Obezitedeki adipoz doku, adipokinlerin iiretiminde anomalilere yol agmakta ve
insiilin  direncini etkileyebilmektedir. Bunlar arasinda inflamatuvar sitokinlerin,
plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1)’in ve diger biyoaktif iirlinlerin iiretiminde
artis bulunmaktadir. Ayni1 zamanda, potansiyel olarak koruyucu adipokin olan
adiponektin azalmaktadir (143).

Hipertansiyon:

Metabolik sendromlu her ii¢ hastadan bir tanesinde hipertansiyon goriilmektedir.
Insiilin rezistansi, HT ve vaskiiler hastaliklarin gelisimi ile iligkili olup endotel
fonksiyonu ve vaskiiler sinyalizasyon {izerine nitrik oksit(NO) gibi mediatorler
vasitastyla direk etki gosterebilir (144). Insiilin normal kilodaki bir kisiye intravendz
yoldan verildiginde vazodilatasyon yapar. Insiilin direncinde, insiilinin bu vazodilatatdr
etkisi goriilmemektedir (145,146). Ayrica insiilin renal sodyum tutulumuna da neden
olmaktadir (147).

Insiilin direnci ve hiperinsiilineminin etkisi ile renal sodyum atilminda azalma,
sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve vaskiiler fonksiyonlarda bozulma HT gelisiminde

etkili olur (148).
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Dislipidemi:

Insiilin direncine bagli dislipidemi, kan trigliserid diizeyinin 150 mg/dl nin iizerinde
olmas1 ve diisik HDL-Kolesterol (erkeklerde 40 mg/dl, kadinlarda 50 mg/dl nin
altinda) degerleri ile karakterizedir (149). Insiilin direnci durumunda abdominal yag,
gluteal ve femoral yagdan daha aktifdir ve lipolizi stimiile eden adrenerjik agonistlere
daha hassastir.  Ayrica omental yag insiilinin antilipolitik etkisine derialt1 yag
dokusundan daha az hassastir. Bu nedenle yag doksundan salinan serbest yag asiti
miktar1 artar (150). Aciga ¢ikan bu serbest yag asitlerinin bir kismi yag hiicresince
tutulur ve tekrar trigliserite doniistiiriilirken biiylik bir kismi1 da albiimine baglanarak
sistemik dolasima geger, aciga ¢ikan serbest yag asitleri, karacigerde VLDL sentezinin
ve sekresyonunun artmasina, neden olur. Boylece plazmada trigliseridden zengin VLDL
ve LDL kolesterol diizeyleri yiikselir (151,152,153). Karacigerden trigliseridden zengin
VLDL partikiillerinin saliniminin arttirmasi, trigliseridden zengin HDL ve LDL
partikiillerinin olusumuna neden olur. Trigliseridden zengin HDL partikiilleri daha hizli
hidroliz olurlar ve seviyeleri diiser. Trigliseridden zengin LDL partikiilleri ise daha ileri
lipolize ugrayarak kiigiik-yogun LDL partikiillerine doniisiirler. Olusan bu dislipidemi
oldukga aterojenik olup, insiilin direnci olan bireylerde artmis kardiyovaskiiler hastalik

riskini agiklayabilir (153,54).

Proinflamatuvar ve protrombotik durumlar:

Metabolik sendromun diisiik dereceli inflamasyonla iliskili oldugu bilinmektedir
(155). IL-6, rezistin, timor nekroz faktor (TNF) ve C-reaktif protein (CRP) (156) gibi
proenflamatuvar sitokinlerde artislar, genislemis yag dokusu kiitlesi tarafndan asiri
tiretimi yansitir (157). Bulgular, monosit kokenli makrofajlarin adipoz dokuda
yerlestigini, lokal olarak ve sistemik dolasimda proenflamatuvar sitokinlerin iiretimine
kismen de olsa kaynaklik edebilecegini diisiindiirmektedir (158,159).

Metabolik sendromda, doku plazminojen aktivatorii (t-PA) salinimi azalir,
fibrinolitik sistemin temel diizenliyicilerinden biri olan ve t-PA ve iirokinaz

plazminojen aktivatori (u-PA)’nii inhibe eden PAI-1 seviyeleri artar (160).
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2.4.4 Metabolik Sendrom Tedavisi

Yasam tarz1 degisiklikleri ve medikal tedavi icermektedir. Diyet modifikasyonlar1 ve
diizenli egzersiz iceren hayat tarzi degisiklikleri obeziteyi azalttigt DM insidansini

azalttig1 ek olarak kan basincini ve lipid seviyelerini diigiirdiigii bulunmustur (161).

Yasam Tarz1 Degisiklikleri:

Metabolik sendromlu hastalarin kilo vermeleri saglanmalidir. Bunun i¢in de fiziksel
aktivite artirilmalidir ve enerji alimi kisitlanmalidir. Hastalarin haftada 0,5- lkg
vermeleri i¢in ortalama giinliik kalori alim1 500-1000 kalori azaltilmalidir. Hastalarin 6
ay-1 yil igerisinde %7-10 civarinda kilo kaybi hedeflenmelidir (162,163). Diyet,
doymus yag, basit sekerler, tuz ve kolesterolden fakir, sebze, meyve ve tam tahillardan
zengin olmalidir (126).

Diizenli fiziksel aktivite hastanin hem kilo vermesine yardimci olur hem de
metabolik sendrom risk faktorlerinde diizelmeye neden olur (164,165). Tempolu
ylrliylis gibi egzersizlerin, haftanin 5-6 giinii, ideal olarak her giin, 30-60 dakika
yapilmasi onerilmektedir (166). Diizenli egzersiz, viicut agirligini ve yag oranini azaltir,
HbA1C, LDL - Kolesterol ve trigliseridleri diisiirtir, HDL — Kolesterol’ i artirir (167).
Farmakoterapi:

Hipertansif hastalarda, diyabet veya kronik bobrek hastaligi yoklugunda, tedavide
amag, kan basincinin 140/90 mmHg’ nin altinda olmasidir. Eger diyabet veya kronik
bobrek hastaligl varsa hedef kan basincini 130/80 mmHg’ nin altinda tutmaktir (144).
Diyet ve yasam tarzi1 degisiklikleri ile regiilasyon saglanamazsa metabolik sendromda
ozellikle tip 2 diyabetli hastalarda anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri
veya anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) onerilmektedir (166).

Bozulmus aclik glukozu veya bozulmus glukoz toleranst olan metabolik sendromlu
hastalarda, kilo kaybi ve fiziksel aktivitenin artirilmasi tip 2 diyabet gelisimini
geciktirebilir (166). Metformin ve thiazolidindionlar da bozulmus aclik glukozu ve
bozulmus glukoz toleransi olanlarda tip2 diyabet gelisim riskini azaltmaktadirlar (168).
Tip2 DM’lu bir hasta ayn1 zamanda metabolik sendromun diger faktorlerini de tagiyorsa
once dislipidemi ve hipertansiyon tedavi edilmelidir. HbAlc %7 civarinda tutulursa

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar azalir (169).
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Dislipidemiye yonelik tedavide LDL-Kolesterol’ii diisiirmek birinci hedeftir. Bu
amacla statinler kullanilir LDL-Kolesterol 100 mg / dI’nin iizerinde olan ve ¢ok ytiksek
riskli grupta bulunan hastalarda yasam tarzi degisiklileri ile farmakolojik tedavinin es
zamanli baglanmas1 Onerilir (170). Trigliserid yiiksekligi ve HDL-Kolesterol diistikliigii
icin fibrat tedavisi diistiniilebilir (171). Agir kombine hiperlipidemisi olanlarda statin ve
fenofibrat kombinasyonu yapilabilir, ancak bu iki ilacin beraber kullanimi myopati
riskini arttirmaktadir (172).

Protrombik durumun tedavisinde; tromboza olan egilimi azaltmak icin diisiik doz
aspirin ve diger antitrombotik ilaglart kullanmaktir. Ayrica yiiksek riskli metabolik

sendromlu hastalarda da aspirin verilmesi uygun bulunmaktadir (173).
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3. MATERYAL METOD

Calismamiz, Kasim 2009-Mart 2010 tarihleri arasinda, Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi EMG Laboratuvari’na karpal tiinel sendromu 6n tanisi ile yonlendirilen 11°1
(%10.9) erkek ve 90’1 (%89.1) kadin olmak iizere toplam 101 hastanin 202 eli {izerinde
yapilmistir. Olgularin yaslart 22 ile 67 arasinda degigsmekte olup, ortalama yas
43.23+9.54’tiir.

Hastalarin EMG laboratuvarinda tekrar ndrolojik muayeneleri yapilarak, aglik kan
sekeri, lipit profilleri, vitamin B12, eritrosit sedimentasyon hizi, tiroid fonksiyon testi
tetkikleri yapildi. Diyabetik olmayan ama aglik kan sekeri 100-126mg/dl arasinda
olanlara 75 mg glukoz ile OGTT yapildi.

Dislama kriterlerine uyan hastalar ¢caligmaya alinmadi.
Dislama Kriterleri
* Gebelik
* B12 vitamin degeri diisiikligi
* El bilegi travmas1 veya cerrahi operasyon oykiisii
* Hasta yasinin 20°den kiiciik veya 70’ten biiyiik olmas1
* Romatoid Artrit
* Hipo-hipertiroidi, gut
* Kronik renal yetmezlik
* Diyabet tanis1 olmasi
» Amerikan Diyabet birligi’nin(ADA) diyabet kriterlerine gore, tetkiklerinde
aclik kan sekerinin >126 mg/dl olmas1,75 mg glukoz ile OGTT’ de 2. saat kan
sekerinin >200 mg/dl olmast
* Polindropati, torasik outlet sendromu, pleksopati, servikal diskopati’nin
olmasi
» Kardiyak pacemakeri olan,
» Steroid kullanimi olan hastalar ¢alismaya alinmadilar.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, bel ¢evresi, tansiyon
arteryal degerleri Olgiilerek kaydedildi. Tim hastalarin kilogram cinsinden agirlik
degeri, metre cinsinden boy Ol¢limiiniin karesine bdliinerek viicut kitle indeksleri

hesapland1 ve diinya saglik orgiiti(WHO) nun 6nerdigi sekilde zayif, normal kilolu,
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fazla kilolu ve obez olarak tanimlandi (174).
Calismaya dahil edilen tiim hastalar, IDF 2005 metabolik sendrom tani kriterlerine
gore iki gruba ayrildilar. Metabolik sendrom kriterlerini doldurmayan 52 olgu “MetS (-

)”’, metabolik sendrom kriterlerini dolduran 49 olgu “MetS (+)” olarak tanimlandi.

VKi(kg/m?) |Siniflama

<18.,5 Zayif

18,5-24,9 Normal Kilolu
25-29,9 Fazla kilolu
= 30 Obez

Tablo 4: WHO 'nun VKI sumflamasi

Elektrofizyolojik incelemelerde 2 kanalli Nihon Kohden marka elektrondromiyografi
cihaz1 kullanilarak normal oda 1sisinda gergeklestirildi. Cilt 1s1s1 32°C’nin altinda olan
hastalarda ekstremiteler 1sitilarak ¢alisma yapildi. Motor ileti ¢alismalarinda filtre bandi
genisligi 10 Hz-5 kHz, slipiirme hizi 20 ms/division, sensivite 2mV, duyusal ileti
calismalarinda filtre bandi genisiligi 20 hz-2kHz, siipiirme hizi 20 ms/division,
sensivite20uV idi.

Motor ileti incelemelerinde uyar1 bipolar elektrod ile supramaksimal olarak verildi.
Kayit i¢in bar elektrod kullanildi. Distal uyarimlarda katod, aktif elektrod katodundan 8
cm proksimale yerlestirildi. Median motor ileti abductor pollicis brevis(APB) kasindan,
ulnar motor ileti adductor digiti minimi(ADM) kasindan kayitlandi. Median ve ulnar
sinirlerin motor distal latanslart (MDL), bilesik kas aksiyon potansiyelleri (BKAP) ve
ileti hizlar1 hesaplandi.

Duyusal ileti incelemeleri ortodromik teknikle calisildi. Uyar yiiziik elektrodlar ile
verildi. Kayit i¢in bar elektrod kullanildi. Tiim duyusal calismalarda aktif elektrod,
katoddan 14 cm proksimaldeki el bileginde ilgili sinir alan1 iizerine yerlestirildi. Median
sinir duyusal ileti ¢caligmasinda 2. parmaktan, ulnar sinir duyusal ileti ¢aligmasinda
S.parmaktan uyar1 verildi. Median ve ulnar sinirlerin duysal latanslari, duysal aksiyon

potansiyelleri (DSAP) ve duysal ileti hizlar1 kayitlandi. Ayrica 4.parmak uyarimi ile el
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bileginde median ve ulnar sinirler iizerinden ayr1 ayr1 kayitlar alinarak, median-ulnar
sinir pik duyusal latans farkliliklar1 hesaplandi.
Gereginde hastalara igne EMG uygulandi.
Laboratuvar normallerimiz baz alinarak;
* Median sinir MDL’nin >4 ms olmasi
* Median sinir i¢in BKAP’1n <6 mV olmasi
* Median sinir motor-duyusal ileti hizlarinin <50 m/s olmasi
* Median sinir 2.parmak duyusal latans baslangicinin >2,8 ms olmas1
* Median sinir duyusal aksiyon potansiyelinin <10 pV olmast
* 4 parmak median-ulnar sinir pik duysal latans farkinin >0,5ms olmasi

patolojik olarak kabul edildi.

Elektrofizyolojik olarak KTS tanisi alan hastalar bulgularina gore hafif, orta ve agir
evre KTS olarak gruplandirildi (5).
Buna gore;
Hafif KTS: Uzamis (mutlak veya goreceli) median duysal latans + median
DSAP ampliitiidiiniin normal sinirin altina diismesi.
Orta KTS: Uzamis median duysal latans ve (mutlak veya goreceli) uzamis
median motor distal latans
Agir KTS: Uzamig median motor ve duysal distal latans ile birlikte
median BKAP diisiikligii veya yoklugu.
Karsilagtirmalar metabolik sendrom varligima, yasa, cinsiyete, KTS
varhigina, KTS siddetine gore yapildi. Karsilagtirmalar hasta bazinda ve el

bazinda yapildu.

Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007 & PASS (Power Analysis and Sample Size)
2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin

iki gruba gore degerlendirmelerinde Student t test; 3 ve iizerindeki gruplarin
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degerlendirilmesinde ise Oneway Anova test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HSD test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplara gore
degerlendirmelerinde  Kruskal ~Wallis  testi  kullanildi.  Kategorik  verilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare test kullanildi. Sonuglar, % 95’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma, Kasim 2009-Mart 2010 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi EMG Laboratuvari’na KTS 6ntanist ile yonlendirilen 11°1 (%10.9) erkek ve
90’1 (%89.1) kadin olmak iizere toplam 101 olgunun 202 eli iizerinde yapilmistir.
Olgularin yaslar1 22 ile 67 arasinda degismekte olup, ortalama yas 43.2349.54’tiir.
Metabolik sendrom kriterlerini doldurmayan 52 olgu “MetS (-)”, metabolik sendrom

kriterlerini dolduran 49 olgu “MetS (+)” olarak tanimlanmistir. Hasta bazinda ve el

bazinda karsilagtirmalar yapilmstir.

Hasta Bazinda Karsilastirmalar

MetS (+) MetS (-)
(n=49) (n=52) p
Ort+SS Ort+SS
Yas 44,49+9,62 42,0619,40 0,202
VKIi 31,98+4,11 26,74+4,02 0,001**
N (%) n (%) “'p
Cinsiyet
Erkek 5(%10,2) 6 (%11,5)
0,830
Kadin 44 (%89,8) 46 (%88,5)
VKIi
Normal 0 (%0) 14 (%26,9)
Fazla Kilolu 20 (%40,8) 29 (%55,8) 0,001**
Obez 29 (%59,2) 9 (%17,3)
" Student t test ' Ki-kare test ** p<0.01

Tablo 5 : Demografik Ozelliklere Iliskin Karsilastirmalar (tiim olgular)
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Metabolik sendromlu olgular ile metabolik sendromlu olmayan olgularin yas

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

70+

60

50

40
Oran (%)

30

20+

10+

[\E

MetS (+) MetS (-)

VKI | @ Normal m Fazla Kilolu 0 Obez

Sekil 7: VKI él¢iimlerinin metabolik sendroma gore dagilimi

Metabolik sendromlu olgularin VKI ortalamalari, metabolik sendromu olmayan
olgularin VKI ortalamalarindan ileri diizeyde anlaml1 yiiksektir (p<0.01).

Metabolik sendrom varligina gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Metabolik sendrom varhigina gore olgularin VKI dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Metabolik sendrom
grubundaki hicbir olgu normal kilolu degilken, obez olgu goriillme orani metabolik

sendromu olmayan olgulardan anlamli sekilde yiiksektir.
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Yas

KTS D
Ort£SD Medyan
KTS(-) 42,84+9,55 43,0
Tek tarafh 41,66+7,79 45,0 0,699
iki tarafh 43,92+10,06 44,0

Kruskal Wallis test kullanild:
Tablo 6: KTS varligina gore yas dagilimlar (tiim olgular)

KTS varligina gore yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemektedir (p>0,05). KTS olmayanlarin yas ortalamasi 42,84+9,55; tek tarafh
KTS goriilenlerin yas ortalamast 41,66+45,0 ve iki tarafli KTS goriilenlerin yas
ortalamasi 43,92+10,06 olarak saptanmustir.

MetS (+) MetS (-)
(n=49) (n=52) p
n (%) n (%)
Sag El
KTS (- 11 (%22,4 26 (%50,0
0 (%22.4) (4500) e
KTS (+) 38 (%77,6) 26 (%50,0)
Sol El
KTS (- 16 (%32,7 28 (%53,8
0 (%32.7) (4538)
KTS (+) 33 (%67,3) 24 (%46,2)
" Ki-kare test *p<0.05 ** p<0.01

Tablo 7: KTS Goriilme Oranlarina Iliskin Karsilastirmalar

Sag elde KTS goriilme sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
farklilik vardir (p<0,01). Metabolik sendrom goriilen olgularda, sag elde KTS goriilme
orant %77,6 iken metabolik sendrom goriilmeyen olgularda bu oran % 50 olarak

saptanmuigtir.

Sol elde KTS goriilme sikliklari arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik
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vardir (p<0,05). Metabolik sendrom goriilen olgularda sol elde KTS goriilme oram
%67,3 iken metabolik sendrom goriilmeyen olgularda bu oran % 46,2 olarak

saptanmuistir.

Saj EIKTS (+) SolEIKTS (+)

mVetS (+) mMetS ()

Sekil 8: Sag ve sol ellerde metabolik sendroma gére KTS goriilme

sikliklarinin dagilimi
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MetS (+) MetS (-)
(n=49) (n=52) P
n (%) n (%)
Sag El
Normal 11 (%29,7) 26 (%70,3)
Hafif 8 (%53,3) 7 (%46,7)
Orta 25 (%57,1) 18 (%41,9) 0.0207
Agir 5 (%83,3) 1(%16,7)
Sol El
Normal 16 (%36,4) 28 (%63,6)
Hafif 7 (%35,0) 13 (%65,0)
Orta 23 (%67,6) 11 (%32,4) 0,007
Agir 3 (%100) 0 (%0)
KTS
Yok 10 (%30,3) 23 (%69,7)
Tek tarafli 7 (%46,7) 8 (%53,3) 0,025*
Cift tarafl 32 (%60,4) 21 (%39,6)
" Ki-kare test *p<0.05 **p<0.01

Tablo 8: KTS Siddetlerine Iliskin Karsilastirmalar
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Sekil 9: Sag el KTS siddetlerinin metabolik sendroma gore dagilimi

Metabolik sendrom varligina gore sag eldeki KTS siddetleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihik bulunmaktadir (p<0.05). Metabolik sendrom grubundaki
olgularin sag ellerindeki KTS siddetlerinin orta ve agir diizeyde olma oranlari,

metabolik sendromu olmayan olgulardan anlaml sekilde yiiksektir.
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Sol EIKTS Siddeti
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Sekil 10: Sol el KTS siddetlerinin metabolik sendroma gore dagilimi

Metabolik sendrom varligina gore sol eldeki KTS siddetleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir (p<0.05. Metabolik sendrom grubundaki
olgularin sol ellerindeki KTS siddetlerinin orta ve agir diizeyde olma oranlari,

metabolik sendromu olmayan olgulardan anlamli sekilde yiiksektir.
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Sekil 11: KTS olgiimlerinin metabolik sendroma gére dagilimi

Metabolik sendrom varligina gore KTS goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Metabolik sendrom grubundaki olgularda iki
tarafli KTS goriilme oranlari, metabolik sendromu olmayan olgulardan anlamh sekilde
yiiksektir. Tek tarafli KTS goriilme oranlar1 arasinda MetS(+) grup ile MetS(-) grup

arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir(P>0,05)
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KTS

Tek Tarafh Cift Tarafh .
MetS (+) Yok (n=10) p
(n=7) (n=32)
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Yas 42,2049,59 41,71+6,94 45,81+10,11 0,425
n (%) n (%) n (%) “p
Cinsiyet
Erkek 1 (%10,0) 1(%14,3) 3 (%9.,4)
0,927
Kadin 9 (%90,0) 6 (%85,7) 29 (%90,6)
" Oneway ANOVA test " Ki-kare test

Tablo 9: MetS (+) Grubunda KTS Varligina Gére Demografik Ozelliklere
liskin Karsilastirmalar

MetS (+) olan olgularda;

KTS varligina gore olgularin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)
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KTS

Tek Tarafh Cift Tarafh

MetS (-) Yok (n=23) p
(n=8) (n=21)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Yas 43,13+£9,74 41,62+8,93 41,05+9,51 0,763
n (%) n (%) n (%) “p
Cinsiyet
Erkek 3 (%13,0) 0 (%0) 3 (%14,3)
0,535
Kadin 20 (%87,0) 8 (%100) 18 (%85,7)
" Oneway ANOVA test " Ki-kare test

Tablo 10: MetS (-) Grubunda KTS Varligina Gore Demografik Ozelliklere
liskin Karsilastirmalar

MetS (-) olan olgularda;
KTS varligina gore olgularin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Erkek Kadin

n (%) n (%) P
Toplam olgular
(n=101)
KTS (-) 4 (%36,4) 29 (%32,2) 0.782
KTS (+) 7 (%63,6) 61 (%67,8)
MetS (+) (n=49)
KTS (-) 1 (%20,0) 9(%20,5) 1.000
KTS (+) 4 (%80,0) 35 (%79,5)
MetS (-) (n=52)
KTS (-) 3 (%50,0) 20 (%43,5) 0.762
KTS (+) 3 (%50,0) 26 (%56,5)

" Ki-kare test

Tablo 11: Cinsiyetler ile KTS Gériilmesi Arasindaki Iliskinin Karsilastirmasi

Tim olgulara gore yapilan degerlendirmede; cinsiyetlere gore KTS goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0.05).

MetS(+) olgulara gore yapilan degerlendirmede; cinsiyetlere gore KTS goriilme
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0.05).

MetS(-) olgulara gore yapilan degerlendirmede de; cinsiyetlere gore KTS goriilme

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmamaistir (p>0.05).
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El Bazinda Karsilastirmalar

KTS

MetS (+) Normal (n=27) Hafif (n=15) Orta (n=48) Agir (n=8) p

Ort+SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
VKi 31,56+4,71 31,45+3,58  31,58+331  36,75+4,60 0,006**
VKl n (%) n (%) n (%) n (%)
Fazla kilo 13 (%48,1) 8 (%53.3) 18 (%37,5) 1(%]12.5)
Obez 14 (%51,9) 7 (%46,7) 30 (%62,5) 7 (%87,5)
" Oneway ANOVA test ** p<0.01

Tablo 12: MetS (+) Grubunda KTS Siddetine Gore VKI Degerlendirilmesi

MetS (+) olan olgularda;

KTS siddetine gére olgularmn VKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilbik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi gruptan
kaynaklandigini saptamak i¢in yapilan Post Hoc Tukey HSD testinde; KTS siddeti agir
olan olgularm VKI’leri, KTS(-)(p:0.007), KTS siddeti hafif (p:0.003) ve orta (p:0.004)
olan olgularmm VKI ortalamalarindan anlamli sekilde yiiksektir (p<0.01). KTS(-)
olgularm, KTS siddeti hafif ve orta diizeyde olan olgularm VKI ortalamalar1 arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

KTS(-) olgularin % 48,1 fazla kilolu, % 51,9°u ise obezdir; hafif diizeyde KTS’li
olgularin % 53,3 fazla kilolu, % 46,7’si ise obezdir; orta diizeyde KTS’li olanlarin %
37,51 fazla kilolu, % 62,5’1 ise obezdir; agir KTS’li olanlarin ise % 12,5°1 fazla kilo
%87,5’1 ise obezdir
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Sekil 12: KTS siddetine gore VKI dagilimi

KTS

MetS (-) Normal (n=54) Hafif (n=20) Orta (n=29) Agir (n=1) o

Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort£SS

VKi 26,33+4,51 27,02+3,56 27,33+£3,33 25,80 0,528

" Oneway ANOVA test
KTS siddeti agir olan 1 olgu karsilastirmaya dahil edilmemistir.

Tablo 13: MetS (-) Grubunda KTS Siddetine Gore VKI Degerlendirilmesi
MetS (-) olan olgularda;

KTS siddetine gére olgularin VKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)
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MetS (+) MetS (-)
(n=98) (n=104) p
n (%) n (%)
FAZLA KILOLU
KTS (+) 27 (% 67,5) 31 (%53.,4) 0,164
Yok 13 (%32,5) 27 (%46,6)
Hafif 8 (%20,0) 10 (%17,2)
0,575
Orta 18 (%45,0) 20 (%34.5)
Agir 1 (%2.5) 1(%]1,7)
OBEZ
KTS (+) 44 (%75,9) 10 (%55,6) 0,097
Yok 14 (%24,1) 8 (%44.,4)
Hafif 7 (%12,1) 5 (%27,8)
0,046*
Orta 30 (%51,7) 5 (%27,8)
Agir 7 (%]12,1) 0 (%0)
Ki-kare test * p<0.05

Tablo 14: VKI Stmiflamasina Gére Gruplarin Degerlendirilmesi
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sendrom arasinda da anlamli farklilik gériilmemektedir (p>0,05).

Fazla kilolu olgularda; Metabolik sendrom ile KTS goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05); metabolik sendrom goriilenlerin

%67,5’inde; goriilmeyenlerin ise % 53,4’linde KTS pozitiftir. KTS siddeti ile metabolik

Obez olgularda; Metabolik sendrom ile KTS goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamliliga yakin olmakla beraber anlaml farklilik yoktur (p>0,05); metabolik
sendrom goriilenlerin % 75,9’unda; goriilmeyenlerin ise % 55,6’sinda KTS pozitiftir.

KTS siddeti ile metabolik sendrom arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik



goriilmektedir (p<0,05). KTS orta ve agir olan olgularda metabolik sendrom goriilme

oranlar1 daha ytiksek olarak saptanmaktadir
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5. TARTISMA

Karpal tiinel sendromu, median sinirin karpal tiinelde sikismasi sonucu meydana
gelen tabloya denir. En sik goriilen periferik tuzak noropatisi tiiriidiir (175,176,177).

Calismalarda farkli sonuglar elde edilmesine ragmen; bildirilen en tutarli risk
faktorleri kadin cinsiyet, obezite ve ileri yastir. (176,178,179).

Metabolik sendrom, abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yliksek kan basinci,
insiilin direnci veya glukoz intoleransi, protrombotik ve proinflamatuvar durum ile
karakterize bir endokrinopatidir (12). Artmis kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastalik ve diyabet riski ile birliktedir (161). Metabolik sendromun komponentlerinden,
diyabet, hiperlipidemi ve obezitenin karpal tiinel sendromu ile iliskileri daha 6nceden
calisilmustir.

Dumitru ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, DM’nin KTS’de bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu bildirmiglerdir (183). Becker ve arkadaslari, 2002 yilinda yayinladiklari
calismada, diyabetin KTS i¢in muhtemel bir risk faktorii oldugunu ileriye stirmiistiir.
Ancak ozellikle tip 2 diyabet ile KTS i¢in bagimsiz risk faktorii olan obezitenin yakin
iligkisinden dolay1, bias karisikliga neden olacagindan bahsetmislerdir (179). Biz
calismamizda, metabolik sendromun bir komponenti olan obezite ile diyabetten
kaynaklanacak bias karigikligi onlemek amaci ile ¢ogunlugu metabolik sendrom
grubunda bulunan diyabetik hastalarin tamamini ¢alisma dis1 biraktik.

Kadin cinsiyet KTS i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirilmektedir (179,184).
Erkeklere oranla kadinlarda KTS’ nin (E:K) 5:7 ile 1:4 gibi degisen oranlarda daha fazla
goriildiiglinii bildiren yayinlar mevcuttur (185). Mondelli ve arkadaslar1 kadinlarda
daha fazla KTS goriilmesinin, kadinlarin KTS semptomlarina daha duyarli olmalar
veya erkeklerin KTS semptomlarin1 daha iyi tolere edebilmelerinden kaynaklandigini
belirtmiglerdir (185). Calismamiza dahil edilen 101 hastadan 61 kadin (%67,8) ve 7
erkekte (%63,6) elektrofizyolojik olarak KTS(+) bulundu. 29 kadin (%32,2) ve 4 erkek
(%36,4) elektrofizyolojik olarak KTS(-) bulundu. Her ne kadar calismaya dahil edilen
grupta kadin hasta sayisi fazla olsa da, istatistiksel olarak KTS varligi acisindan
cinsiyete gore fark bulunmamistir. MetS(+) ve MetS(-) hasta gruplar igerisinde ayri
ayr1 karsilastirmalar yapildiginda, iki grupta da cinsiyete gore KTS goriilme oranlari

arasinda fark bulunmada.
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30 yas iizerinde olmanin KTS riskini artirdi§i konusunda genel uzlasi vardir
(184,186,187,188). Becker ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, 41-60 yas arasindaki
grubun KTS icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gdstermistir. Ayrica 20 yas altinda
sendromun nadir goriildiiglini belirtmistir (179). Tanaka ve arkadaglari, KTS riskinin
bireylerde her bir yil icin %3 arttigim1 bildirmistir (187). Padua ve arkadaslari,
cogunlukla KTS'min bilateral oldugunu ve tek tarafli KTS'li olgularin da zaman i¢inde
bilateral olabilecegini bildirmislerdir (189). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin yaslar1 22
ile 67 arasinda degismekte idi. KTS(-), tek tarafli KTS(+) ve iki tarafli KTS(+) hasta
gruplariin  yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik
saptanmamistir.

Calismamizda 49 metS(+) ve 52 MetS(-) hastanin yaslar1 ve cinsiyetleri arasinda
anlamli bir fark yoktu. Balei ve arkadaslarinin, 2005 yilinda yapmis olduklar
literatlirdeki metabolik sendromla KTS iliskisi tizerine tek yayin olan ¢alismada da KTS
tanili hastalarin MetS(+) grup ile MetS(-) grup arasinda cinsiyet ve yas ac¢isindan
karsilagtirmalarinda anlamli farklilik saptamamaislardir (190).

Metabolik sendromun kriterlerinden bir tanesi olan obezitenin KTS’de bagimsiz bir
risk faktorli oldugu bilinmektedir. Kouyoumdjian ve arkadaglari (191), Stallings ve
arkadaglar1 (186), Becker ve arkadaglar1 (179), yaptiklar1 ¢calismalarda kontrol grubuna
gore KTS grubunda VKI degerini anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Ayrica Becker
ve arkadaslari, obezite ve KTS arasindaki iligkinin ya karpal tilinel i¢inde yag dokusu
birikiminden ya da bu kanal i¢indeki hidrostatik basincin artmasi sonucu mediyan sinir
tizerindeki basi etkisinden kaynaklanabilecegini  belirtmislerdir. Werner ve
arkadaslari’nin (188) yaptig1 caligmada, obezitenin KTS i¢in bir risk faktorii oldugu
tespit edilmistir, ancak VKI degerinin artmasiyla KTS siddetindeki artis arasinda bir
iligki gosterilememistir. Colakoglu ve arkadaglari, yaptigi calismada hafif ve orta
siddetli KTS’li hastalarin VKI’leri ile KTS siddeti arasinda bir iliski bulunamamasina
ragmen ozellikle siddetli KTS’li hastalarda VKI’nin anlamli olarak yiiksek oldugunu
belirtmislerdir (192).

Bizim yaptigimiz ¢alismada, MetS(+) ve MetS(-) gruptaki hastalarin VKI degerine
gore KTS gortilme sikliklar1 ve siddetleri sag ve sol elde ayr1 ayr1 hesaplandi. Her iki el
i¢in de benzer sonuglar elde edildi. Metabolik sendrom(-) gruptaki hastalarin VKI
ortalama degerleri ile KTS siddeti arasinda bir iligski bulunmadi.
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MetS(+) olan grupta ise KTS(-), hafif KTS ve orta KTS gruplar1 arasinda VKI
ortalamalarina gore anlaml farklilik yoktu, ancak agir KTS grubundaki hastalarin VKI
ortalamalar1; KTS(-), hafif KTS ve orta KTS gruplarmin VKI ortalamalarmdan anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur. Bulgularimiz Colakoglu ve arkadaslarinin sonuglart ile
benzesmektedir.

Balc1 ve arkadaslar1 (190) yaptiklart ¢aligmada, KTS li hastalarin % 75’inde
metabolik sendrom saptamislardir ve metabolik sendromu olan hastalarda KTS nun
daha siddetli oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda metabolik sendromlu grup
ile metabolik sendromu olmayan gruptaki hastalarin sag ve sol ellerinde ayri ayri
karsilastirmalar yapilmistir. Her iki el i¢cin de metabolik sendromlu grupta KTS goriilme
siklig1 istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur. Siddete gore iki el i¢in yaptigimiz
ayrn ayri karsilastirmalarda her iki elde de orta ve agir KTS goriilme oranlari metabolik
sendromlu hasta grubunda anlamli yiiksek bulunmustur. Ayrica iki tarafli KTS goriilme
orani metabolik sendromlu grupta anlamhi yiiksek bulunmustur. Tek tarafli KTS
goriilme oranlar1 arasinda iki grup arasinda fark saptanmamustir.

Metabolik sendromlu hastalalarm VKI degerleri metabolik sendromu olmayanlardan
anlamli daha yiiksek oldugu icin bias karigikligi onlemek amaciyla metabolik
sendromlu ve metabolik sendromsuz gruptaki hastalar VKI’ye gore smiflandirilarak
aym VKI’ye sahip hastalar karsilastirildilar. Metabolik sendromlu grupta hi¢c normal
kilolu hasta olmadig1 i¢in normal kilolu hastalarda karsilastirma yapilamadi. Fazla
kilolu hastalarda metabolik sendromlu grup ile metabolik sendromu olmayan grup
arasinda KTS goriilme sikligi ve KTS siddeti agisindan bir farklilik saptanmamaistir.
Obez hastalarda; KTS siklig1 agisindan metabolik sendromlu hastalarla metabolik
sendromsuz hastalar arasnda anlamli bir farklilik gézlenmemistir. Metabolik sendromlu
obez hastalarda metabolik sendromu olmayan obez hastalara gore orta ve agir KTS

goriilme orani anlamli yiiksek bulunmustur.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda, tek tarafli KTS(+) hastalar ile iki tarafli KTS(+) hastalar ve KTS(-)
hastalarin yas ortalamalar1 arasinda anlaml farklilik saptanmamistir. Cinsiyet agisindan
yapilan karsilagtirmalarda da KTS(+) hastalar ile KTS(-) hastalar arasinda anlamli fark
bulunmamistir. KTS’de yas ve cinsiyet acgisindan mevcut pek cok ¢alismada bulunan
farkliligin bizim ¢alismamizda bulunmamasinin nedeninin, ¢alismamizin toplum tabanli
bir calisma olmayip poliklinik tabanli bir ¢alisma olmasindan kaynaklandigi
distiniilmektedir.

Metabolik sendromu olmayan hastalarmn VKI degerleri ile KTS siddetleri arasinda
fark bulunmadi. Metabolik sendromlu hastalarda, agir KTS’si olan hastalarin VKI
degerinin daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir.

Metabolik sendromlu hasta grubunda hem KTS siklig1 hem de siddeti artmis olarak
bulunmustur. Farklihgin nedeninin metabolik sendromlu hastalardaki VKI’nin
metabolik sendromu olmayan gruptan yiiksek olmasindan dolay1r olup olmadigini
anlamak icin aym1 VKI’ye sahip hasta gruplari karsilastirildiginda obez metabolik
sendromlu hastalarda, obez metabolik sendromu olmayan hastalara gére KTS nin daha
siddetli oldugu gozlemlendi. Bu da metabolik sendromlu hastalarda KTS’nin karpal
tiinel icerisinde artmis yag dokusu birikimi disinda baska mekanizmalarin da etkili
oldugunu diisiindiirmektedir.

Iki tarafli KTS goriilme oraninin, metabolik sendromlu hastalarda metabolik
sendromu olmayan hastalardan daha fazla oldugu gozlenmistir. Tek tarafli KTS
goriilme oranlari arasinda anlamli fark bulunmamustir.

Metabolik sendromun, degisen yasam tarzi ve beslenme aligkanliklarinin da etkisi ile
toplumlarda gittikge arttig1 yapilan calismalarda gdzlenmektedir. Ozellikle obez olan
metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ve Tip 2 DM gelisim riski
disinda, KTS’ nin de sik goriilebilecegi diisiiniilmelidir. Ozellikle agir KTS saptanmis
olan obez hastalarda KTS’ye yonelik uygulanabilecek tedavinin diginda hastalarda
metabolik sendrom bulunabilecegi akilda tutularak hastalarin i¢ hastaliklar
poliklinigine yonlendirilmesinin de uygun olacag diisiincesindeyiz.

Ayrica Metabolik Sendromlu hastalarda, KTS nin hangi fizyopatolojik mekanizma ile

olustugunun aciklanabilmesi i¢in, fizyopatolojiyi arastirmaya yonelik caligsmalar
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yapilmasi gerektigine inanmaktayiz.
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