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Karpal Tanel Sendromunda inflamasyonun Notrofil-Lenfosit Orani, Platelet-Lenfosit Orani ve Ortalama Platelet Hacmi
ile Degerlendirilmesi

Amag: Karpal tiinel sendromu median sinirin karpal tiinel seviyesinde sikismasindan kaynaklanan ve en yaygin
gorilen mononéropati seklidir. Buyik bir kismi idiopatik olan bu tablonun fizyopatolojik mekanizmasi halen tam
aciklanamamistir. Bu calismada karpal tiinel sendromunda sistemik inflamasyonun olasi rolinin notrofil-lenfosit
oranl, platelet-lenfosit orani ve ortalama platelet hacmi degerleri ile incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya yaslar 20 ve 60 arasinda dedisen, elektrofizyoloji laboratuvarimiza refere edilen ve
Amerikan Noroloji Akademisi kriterlerine gére karpal tinel sendromu tanisi konulan toplam 55 hasta ve saglikli 36
kisi dahil edildi. Hastalar elektrofizyolojik bulgulara gore hafif, orta ve siddetli olmak tizere (g alt gruba ayrildi. Hasta-
larin klinik acidan fonksiyonel durumlari ve hastalik siddetleri Boston Questionnaire ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 91 hastanin 71'i (%78,02) kadin ve 20'si (%21,98) erkekti. Hasta grubu yas ortala-
masi 50,04+9,78 olan 43 kadin ve 12 erkekten olusmaktaydi. Kontrol grubu yas ortalamasi 49,92 +7,59 olan 28 kadin
ve 8 erkekten olusmaktaydi. Hasta ve kontrol gruplari karsilastinldiginda notrofil-lenfosit orani, platelet-lenfosit
orani ve ortalama platelet hacmi degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Olciilen degerler hasta alt gruplarinda
karsilastinldiginda hastalik siddetiyle degerler arasinda anlamli fark saptanmadi.

sonuc: Karpal tiinel sendromu patofizyolojisinde sistemik inflamasyonun rolintn belirsiz oldugu, bazi mekanik ve
lokal patolojilerin etyopatogenezi aydinlatmakta daha on planda disinilmesi gerektigi akla yatkin gorinmektedir.
Konu ile ilgili hasta sayisinin artirildidi cok merkezli ve uzunlamasina calismalara ihtiyac oldugu kanaatine varild.
Anahtar Kelimeler: Karpal Tinel Sendromu, Median Sinir, Notrofil-Lenfosit Orani, Platelet-Lenfosit Orani, Ortalama
Platelet Hacmi, inflamasyon, Monondropati

Abstract
Evaluation of Inflammation in the Carpal Tunnel Syndrome by the Neutrophil-Lymphocyte Rate, Platelet- Lymphocyte
Rate and Mean Platelet Volume

Objective: Carpal tunnel syndrome is the most common form of mononeuropathy caused by compression of the
median nerve at the carpal tunnel level. The pathophysiological mechanism of this picture, which is mostly idio-
pathic, is still not fully explained. The aim of this study to examine the possible role of inflammation in carpal tunnel
syndrome with neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio and mean platelet volume values.
Materials and Methods: A total of 55 patients aged between 20 and 60 years, referred to our electrophysiology
laboratory and diagnosed with carpal tunnel syndrome according to the American Academy of Neurology criteria
and 36 healthy participants were included in the study. Patients were divided into three subgroups as mild, moder-
ate and severe according to electrophysiological findings. Clinical functional status and disease severity of patients
were evaluated with Boston Questionnaire.

Results: 71 women (78.02%) and 20 men (21.98%), were included in the study. The patient group consists of 43
women and 12 men, with an average age of 50.04 + 9.78. The control group consists of 28 women and 8 men with
an average age of 49.92 + 7.59. When compared between patient and control groups, no significant difference was
found between neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio and mean platelet volume values. When the
measured values were compared in the patient subgroups, there was no significant difference between disease
severity and values.

Conclusions: The role of systemic inflammation in carpal tunnel syndrome pathophysiology is uncertain, it seems
plausible that some mechanical and local pathologies should be considered in the foreground to elucidate the
etiopathogenesis. It was concluded that multi-center and longitudinal studies with increased number of patients
on the subject are needed.

Keywords: Carpal Tunnel Syndrome, Median Nerve, Neutrophil-Lymphocyte ratio, Platelet-Lymphocyte ratio, Mean
Platelet Volume, Inflammation, Mononeuropathy

103



E. Altunisik, A.Z.A. Tak

1. GIRIS

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin karpal tii-
nel seviyesinde sikismasindan kaynaklanan ve en yaygin
goriilen mononoropati seklidir (1,2). Hastalar en cok agri,
parestezi daha az siklikta median sinirin innervasyon bol-
gelerinde motor kayiptan yakinirlar (3). Vakalarin biiyiik
cogunlugu idiopatiktir. Ozellikle 40-60 yas aras1 kadin po-
piilasyonunda daha sik gozlenmektedir. Yiizde 50-60 ora-
ninda bilateral olma egilimindedir (1). KTS gelisimi icin
obezite, kadin cinsiyet, eslik eden inflamatuar hastaliklar
(romatoid artrit, diyabet ve yumusak doku hastaliklar),
gebelik, genetik faktorler, calisma kosullan risk faktorleri
olarak belirlenmistir (4,5).

KTS patofizyolojisi multifaktoriyeldir ve gelisiminde
intrakarpal kanal basincinin artist anahtar bir rol oynamak-
tadir (6). Karpal tlinelde anormal artmis basin¢g median si-
niri dogrudan zedeleyerek aksonal hasara neden olabilece-
gi gibi; perineumdaki vaskiiler yapilara bask: olusturarak
median sinir iskemisine de yol acabilir (7).

Manyetik rezonans goriintiileme kullanan son calis-
malar idiyopatik KTS'de en sik karsilasilan anormalligin
tenosinovyal kalinlasma oldugunu acik¢a gostermistir (8).
Kalinlasan ve prolifere olan tenosinoviyumun yaninda vas-
kiiler duvar kalinlasmasi ve intimal hiperplazi gibi birtakim
vaskdiler lezyonlarin da KTS'de sik gozlendigi belirtilmistir
(9). Median sinirin kompresyonuna ve traksiyonuna neden
olan patofizyolojik mekanizmalar karmasiktir ve heniiz net
anlagilamamistir. Bazi ¢alismalarda kronik inflamasyonun
rolii tizerinde durulmustur (2).

Notrofil-lenfosit orani (NLR) sistemik inflamasyon be-
lirteci olarak son yillarda arastirilan ve diger inflamasyon
belirtecglerine gore diisiik maliyetli, pratik ve basit uygula-
nabilen yeni bir yontemdir (10). Platelet lenfosit oraninin
(PLR) da benzer sekilde NLR gibi sistemik inflamasyon
gostergesi oldugu hatta NLR ile birlikte degerlendirildigin-
de daha anlaml bir belirte¢ oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur (11). Ortalama platelet hacmi (MPV) platelet
fonksiyon ve aktivasyonunun gostergesidir (12). MPV dii-
zeylerinin romatoid artrit, ankilozan spondilit, psoriasiz
gibi bircok kronik inflamatuar hastalikta prediktif degeri
oldugu gosterilmistir (5). Bu ¢alismada KTS etyopatogene-
zinde inflamasyonun olasi roliiniin NLR, PLR ve MPV de-
gerleri ile incelenmesi amaclandi.

2. GEREG VEYONTEMLER

Calismaya yaslar1 20 ve 60 arasinda degisen, elektro-
fizyoloji laboratuvarina refere edilen ve Amerikan Noroloji
Akademisi kriterlerine gore KTS tanisi konulan toplam 55
hasta dahil edildi (13). Median siniri etkileyebilecek radi-
kiilopati, pleksopati ve travmatik sinir hasari olanlar ¢alis-
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maya alinmadi. Kronik bébrek yetmezligi, kronik karaciger
yetmezligi, diyabet, hipotroidi ve konnektif doku hastalig
gibi sistemik hastalig1 olanlar ¢alisma dis1 birakildi. Hema-
tolojik hastalik, sistemik inflamatuar hastalik, malignite,
gebelik, kalp yetmezligi olanlar, son 1 ay icinde cerrahi giri-
sim oykiisii olanlar, son 2 hafta icinde enfeksiyon geciren-
ler, antibiyotik, antiagregan, antikoagiilan ve immiinsup-
resan ajan kullananlar da ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin
klinik acidan fonksiyonel durumlar1 ve hastalik siddetleri
Boston Questionnaire (BQ) ile degerlendirildi. BQ KTSde
semptom siddeti ve fonksiyonel durum icin bir degerlen-
dirme aracidir (14). Anket Symptom Severity Scale (SSS)
ve Functional Status Scale (FSS) olmak iizere iki béliimden
olusur. SSS, skorlar1 1 (en hafif) ve 5 (en siddetli) arasinda
degisen toplam 11 sorudan olusur. 11 skorun ortalamasi
hesaplanarak genel sonu¢ bulunur. FSS, secilen faaliyet-
leri gerceklestirmedeki zorluklar1 degerlendiren 8 sorudan
olusur. Fonksiyonel durum i¢in toplam puan, sekiz skorun
ortalamasi olarak hesaplanir (15). Kontrol grubu EMG la-
boratuvarina yonlendirilen ve sinir ileti calismasi sonuglari
normal olan 60 yas altinda toplam 36 saglikli goniillii birey-
den olusturuldu. Kontrol grubunun yas, viicut kitle indeksi
(BMI), SSS ve FSS skorlari kaydedildi.

2.1. Elektrofizyolojik Ol¢iimler

KTS tanisi ayni kullanici tarafindan Medelec Synergy
(Oxford Instruments Medical, Inc, UK) elektrondéromyog-
rafi (ENMG) cihaz kullanilarak, 2. parmaktan kaydedilen
median sinir pik duyu iletim hizinin 50 m/sn'den yavas ol-
maslt ve/veya motor iletim calismasinda abduktér pollicis
brevis kasindan kayitla median sinirin 5 cm’lik bilek seg-
mentinden uyarilmasi ile distal motor latansin 4.5 msn'den
uzun olmasi durumu olarak degerlendirildi. Duyusal sinir
aksiyon potansiyellerinin (SNAP) genligi tepeden tepeye,
bilesik kas aksiyon potansiyellerinin (CMAP) genligi, po-
tansiyelin baglangicindan negatif zirveye kadar olciilerek
hesaplandi. Kolun cilt sicaklig1 bir kizil6tesi lamba ile 30 °
C’nin tizerinde sabit tutuldu. Filtreleme motor iletiler icin
5 Hz - 10 kHz ve duyusal iletiler icin 20 Hz — 2 kHz olarak
yapildi. Uyarn siiresi 0.1 ms olarak tutuldu. Sinir ileti ¢alis-
masi1 sonucunda median nodropati saptanan hastalar hafif,
orta ve siddetli olmak tizere {i¢ alt kategoriye ayrildi. Sinir
ileti hiz1 50 m/sn altinda olanlar hafif, sinir ileti hiz1 50 m/
sn altinda ve distal motor latans 4.5 ms iizerinde olanlar
orta, duyusal sinir uyarimi elde edilemeyen hastalar agir
KTS olarak gruplandirildi (16).

2.2. Hematolojik Analiz

Hasta ve kontrol grubundan 8 saatlik achig: takiben an-
tekubital ven6z kan 6rnekleri alindi. Alinan kan drnekleri
30 dakika santifiiriij edildi ve ayni giin hastanemiz biyo-
kimya laboratuvarinda CELL-DYN 3700 SL (Abbott Diag-
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplariin klinik ve demografik 6zellikleri

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin elektrofizyolojik bulgular:

Hasta Kontrol p
Hasta Kontrol P
Yas (Yil) 50,04+9,78 49,92+7,59 0,564
Ort =SS Ort =SS
Cinsiyet (K/E) 43/12 28/8 0,964
DMLL 4,47+1,26 2,83+,30 <0,001
BMI (kg/m?) 27,02+3,07 27,17+2,76 0,818 DMLR 4,87+1,40 2,91+,39 <0,001
NLR 1,93+0,74 1,93+0,60 0,581 MNCVL 54,83+12,03 60,41+4,81 <0,001
PLR 106,05+27,69 106,26+37,94 0,703 MNCVR IR ALl 0,001
CMAPL 6,78+2,64 8,78+2,43 <0,001
MPV 8,32+1,43 7,80+1,18 0,073
CMAPR 5,82+2,94 8,60+2,81 <0,001
SSS 32,51+8,78 11,004,00 <0.001* DSLL 3,64+,93 2,26+,19 <0,001
FSS 22,47+5,47 8,00,00 <0.001* DSLR 3,77+,79 2,29+,19 <0,001
SSS: Semptom ciddiyeti skalasi; FSS: Fonksiyonel durum skalasi; BMI: vucut kitle indeksi; SNCVL 36,61+13,22 59,21+4,66 <0,001
NLR: Notrofil lenfosit orani; PLR: Platelet lenfosit orani; MPV: ortalama trombosit hacmi;
Kruskal Wallis Test ANOVA SNCVR 29,32+18,38 58,46+4,74 <0,001
. . . . vy e .. SNAPL 16,16+10,63 44,97+16,20 <0,001
nostics, Chicago, USA) cihazinda analiz edildi. NLR, nétro-
. . veyss . . SNAPR 12,37+10,60 41,65+16,05 <0,001
fil sayisinin lenfosit sayisina béliinmesiyle, PLR trombosit
saylslnln lenfosit saylsma bolunmeSIyle hesaplandl. DML: Distal motor latans; MNCV: Motor sinir ileti hiz;; CMAP: Bilesik kas aksiyon potansiyeli;
DSL: Distal duyu latansi; SNCV: Duyu sinir ileti hizi; SNAP: Duyusal sinir aksiyon potansiyeli.
Ort: ortalama, SS: Standart sapma, Mann Whitney U Testi, Bagimsiz T Testi

2.3. istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi yar-
dimiyla gerceklestirildi. Degiskenlerin normal dagilima uy-
gunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi
ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama,
standart sapma, ortanca degerler kullanildi. 2x2 gozlerde
Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilastirildi.
Normal dagilim gosteren (parametrik) degiskenler iki grup
arasinda degerlendirilirken Bagimsiz gruplarda T Testi,
ikiden fazla grup arasinda degerlendirilirken ANOVA tes-
ti kullanildi. Normal dagihim gostermeyen (nonparamet-
rik) degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann
Whitney U Testi, ikiden fazla grup arasinda degerlendirilir-
ken Kruskal Wallis Testi kullanildi. P-degerinin 0.05’in al-
tinda olmasi istatistiksel yonden anlamli olarak degerlen-
dirildi.

Etik Beyan

Bu ¢alisma i¢in Adiyaman Universitesi Girigimsel Ol-
mayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 14.01.2020
tarih ve 2020/1-29 sayil yazi ile izin alinmis olup Helsinki
Bildirgesi kriterleri gz 6niinde bulundurulmustur.

3. BULGULAR

Calismaya 71 kadin (%78,02) ve 20 erkek (%21,98) olmak
tizere toplam 91 kisi dahil edildi. Bunlardan 55’i (%60,44)
hasta grubunda, 36’s1 (%39,56) kontrol grubundaydi. Hasta
grubu yas ortalamasi 50,04+9,78 olan 43 kadin ve 12 erkek-
ten olugsmaktaydi. Kontrol grubu ise yas ortalamasi 49,92
17,59 olan 28 kadin ve 8 erkekten olugsmaktaydi. Hastalarin
20’sinin (%36,36) hastalig1 hafif, 20’sinin (%36,36) orta ve
15’inin (%27,27) siddetliydi.
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Hasta ve kontrol gruplari yas, cinsiyet ve BMI agisindan
benzer 6zelliklerdeydi. (p>0.05). Hasta ve kontrol grupla-
rinin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 1'de gosteril-
mistir. Bu iki gruptaki elektrofizyolojik bulgular Tablo 2'de
ozetlenmigtir. Olgiilen degerler hasta ve kontrol gruplari
arasinda karsilastirldiginda NLR, PLR ve MPV degerleri
arasinda anlamli fark saptanmadi. Olgiilen degerler hasta
alt gruplarinda karsilastirildiginda hastalik siddetiyle de-
gerler arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 3). SSS ve
FSS degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gére anlaml
derecede daha yiiksek saptandi (p<0.001). Hastalik siddetli
ile FSS degerleri arasinda iliski saptanmazken SSS degerleri
agir KTS’si olanlarda, hafif ve orta dereceli KTS’si olanlara
gore anlamh derecede yiiksek bulundu (p<0.001).

Kan parametrelerinden olciilen toplam beyaz kiire
sayist (WBC), nétrofil sayis1 (NEU), lenfosit sayis1 (LYM),
platalet sayis1 (PLT), hemoglobin degeri (HBG) gibi diger
degerler gerek hasta ve kontrol gruplar arasinda gerekse
hastalik siddetine gore hasta alt gruplar1 arasinda kiyaslan-
diginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

Tablo 3. Olgiilen degerlerin hasta alt gruplar arasinda karsilagtirlmasi

Hafif (Ort=SS) Orta (Ort+SS) (%Siestg) .
Yas 46,30+11,68 50,55+8,48 54,33+6,83 0,046
MPV 8,35+1,78 8,41+1,37 8,16x1,01 0,876
NLR 1,89+0,58 1,86+,87 2,09+,78 0,585
PLR 100,66+24,59 104,81+32,12 114,89+24,68 | 0,209
SSS 28,35+5,64 27,85+4,79 44,27+4,37 <0,001
FSS 22,40+6,03 22,65+5,59 22,33+4,86 0,964
SSS: Semptom ciddiyeti skalasi; FSS: Fonksiyonel durum skalasi; NLR: Notrofil lenfosit orani;
PLR: Platelet lenfosit orani; MPV: ortalama trombosit hacmi
Kruskal Wallis Test ANOVA

MKU Tip Dergisi 2020; 11(41): 103-108
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4. TARTISMA

KTS, karpal tunel icerisindeki artmis basincin rol oyna-
dig1 multifaktoryel bir hastaliktir (6). Biiyiik bir kismu idi-
opatik olan bu durumun fizyopatolojik mekanizmasi tam
aciklanabilmis degildir (17). Bilgilerimize gore daha 6nce
yapilan hic¢bir calismada KTS'nin enflamatuar belirtegler-
den NLR, PLR ve MPV’nin {i¢iiile birlikte iligkisi incelenme-
mistir. Buradan hareketle, etyopatogenezi halen tam olarak
aydinlatilamamis olan bu hastalikta son yillarda inflamas-
yon belirteci olarak kullanilan bu parametreleri kullanarak
sistemik inflamasyonun roliiniin arastirilmas: amaclandi.

Olgiilen NLR, PLR ve MPV degerleri hasta ve kontrol
gruplarn arasinda karsilastirildiginda degerler arasinda an-
lamh fark saptanmadi. Olgiilen degerler elektrofizyolojik
olarak belirlenmis hasta alt gruplan arasinda karsilastiril-
diginda hastalik siddetiyle degerler arasinda anlaml fark
goriilmedi.

KTS'de patofizyolojiyi aydinlatmaya yonelik olarak
yapilan bazi histopatolojik ¢alismalar mevcuttur. Yapilan
iki calismada tenosinovyumda herhangi bir inflamatuar
bulgu saptanmamuistir (18,19). Farkli bir calismada 35 KTS
hastasinin sadece 4’iinde tenosinovyumda hafif kronik inf-
lamatuar degisiklikler saptanmistir (20). Bir bagka ¢alisma-
da hastalarin sadece yilizde 10'unda perivaskiiler lenfotik
infiltrasyon ve yilizde 7’sinde fibroz sinovit saptanmistir
(21). Yapilan bir vaka sunumunda KTS’si olan bir Hodgkin
Dis1 Lenfoma hastasinin pozitron emisyon tomografisin-
de (PET/BT) insidental olarak sag el bileginde non spesifik
artmis fluoro-2-deoksi-glikoz (FDG) tutulumu saptanmis
ve bu durum inflamatuar etkenler lehine oldugu seklinde
yorumlanmistir (22). Goriildiigli tizere histopatolojik ca-
lismalar KTS'nin altta yatan patofizyolojik mekanizmasin-
da inflamatuvar etkenlerin rol oynadigini ispat etmekten
uzaktir.

KTS hastalarinda sistemik inflamatuar parametrelerin
olciildiigii ve farkh sonuclarin elde edildigi birtakim calig-
malar da mevcuttur. Bir ¢alismada KTS hastalarinda serum
procalsitonin degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamli de-
recede yiiksek bulunurken, C-reaktif protein degerleri ara-
sinda anlamh fark saptanmamistir. Ayni calismada 6lc¢iilen
degerler hastalik siddetine gore hasta alt gruplarinda kar-
silastirlmis ve hasta alt gruplarinda anlamh fark buluna-
mamuistir (2). Bir baska ¢calismada KTS hastalarinda inter-
l6kin 6 (IL-6) diizeyi kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek
bulunurken, interlokin 1 (IL-1) degerleri arasinda anlaml
fark saptanmamuistir (23). Baz1 inflamatuar sitokinlerin 61-
ctildiigli bir bagka calismada KTS hastalarinda IL-1 ve tii-
mor nekroz faktor alfa (TNF alfa) diizeyleri hasta ve kontrol
gruplarinda benzer bulunurken, IL-6 diizeyi hasta grubun-
da kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek sap-
tanmustir (24).
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Literatiir incelemesinde KTS hastalarinda NLR ve PLR
degerlerinin arastirildigl bir calismaya rastlandi. Calisma-
da KTS hastalarinda NLR degerleri hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulunurken PLR degerleri ara-
sinda anlamli fark saptanmamistir (25). Bu calismada da
Olciilen PLR degerleri benzer bir sekilde hasta ve kontrol
gruplar arasinda farkl degildi.

Geriatrik hasta grubu iizerinde yapilan bir ¢calismada
KTS hastalarinda MPV degerleri kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu durumun KTS
hastalarinda inflamasyonun gostergesi oldugu diisiiniil-
miistiir (5). Bu calismada MPV degerlerinde hasta ve kont-
rol gruplar1 arasinda anlaml fark saptanmamistir. Bahsi
gecen calismayla bu calisma arasinda yas gruplarinin farkl
oldugu goz ardi edilmemelidir.

Gerek sistemik parametrelerin 6lciildiigii gerekse histo-
patolojik incelemelerin yapildig calismalar KTS patofizto-
lojisinde sistemik inflamasyonun roliiniin belirsiz oldugu-
nu distindiirmektedir. Baz1 mekanik ve lokal patolojilerin
etyopatogenezi aydinlatmakta daha 6n planda diisiiniil-
mesi gerektigi akla yatkin goriinmektedir.

Calismada hasta grubunun SSS ve FSS degerleri kont-
rol grubuna gore anlamlh derecede yiiksek bulunmustur.
Elektrodiagnostik olarak belirlenen hasta alt gruplarinda
siddetli KTS olgularinda SSS degeri, hafif ve orta siddette
olanlara gore daha yiiksek bulunurken, FSS degerlerinde
hasta alt gruplar arasinda anlaml fark saptanmamuistir.
Semptom ve fonksiyonel Olceklerle elektrodiagnostik bul-
gular arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalarda birbirinden
farkli sonuclar elde edilmistir. Bazi calismalarda semptom
ve fonksiyonel 6lcek skorlarn ile, elektrofizyolojik olarak
belirlenen hastalik siddeti arasinda anlaml iligki olmadi-
g1 bildirilmisken (26,27), baz1 calismalarda giicli bir ilis-
ki bulunmustur (28,29). Bir baska calismada siddetli KTS
hastalarinda fonksiyonel kisithilik daha yiiksek bulunurken
semptom siddeti ile hastalik siddeti arasinda iliski bulun-
mamustir (30). Bulunan birbirinden farkli sonuclarin altin-
da yatan neden kullanilan 6lceklerin subjektif bulgulara
dayanmas: olabilir. Ayrica elektrofizyolojik bulgularin bii-
yiik myelinli liflerde akson kaybi1 ve demyelinizasyon ortaya
ciktiktan sonra asikar hale geldigi akilda tutulmalidir (31).

Yas KTS icin 6nemli bir risk faktoriidiir ve KTS 6ncelik-
le orta ve ileri yas kadin popiilasyonunda gézlenmektedir
(32). Kadin cinsiyet idiopatik KTS icin primer risk faktorle-
rinden biridir ve KTS kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha
fazla goriilmektedir (33). Bu calismada da kadin erkek dagi-
lim1 benzer oranlardaydi. Ayrica hastaligi siddetli olanlarin
yas ortalamasi hastalig1 hafif olanlara gore daha yiiksekti.

Bu calismanin bazi kisitliliklart mevcuttur. Calismaya
katilan hasta sayis1 nispeten azdir. Diger bir olasi kisithilik
calismaya dahil edilen katilimcilara ait ilk basvuru aninda
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uzun dénem takibi olmaksizin elde edilen tek bir laboratu-
var 6rnegi kullanilmasidir. Ayrica 6l¢iilen degerler hastalik
siiresi ile kiyaslanmis olsaydi daha anlamli sonuglar elde
edilebilirdi.

KTS patofizyolojisi karmasiktir ve bircok etken alt-
ta yatan mekanizmada rol oynayabilir. Bu mekanizmalar
arasinda KTS’yi indiikleyen en olasi1 etken karpal tiinelde-
ki artmis anormal basingtir. Sistemik inflamasyonun bu
basing degisikligindeki rolii net degildir. Her ne kadar bazi
calismalar KTS'de lokal inflamatuar degisikliklerin olabile-
ceginden bahsetse de sistemik inflamatuar siireglerin KTS
patofizyolojisinde etken oldugunu s6ylemek ¢cok miimkiin
gorinmemektedir. Bu konunun dogrulanmasi i¢in hasta
sayismin artirildigl cok merkezli randomize prospektif ca-
lismalara ihtiyac vardir.
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