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Amaç: ‹diyopatik karpal tünel sendromunda (KTS), hasta-
l›¤›n histolojik etyolojisini ortaya koymak amac›yla trans-
vers karpal ligaman ve fleksör sinovyumda histolojik de¤i-
fliklikler araflt›r›ld›.
Hastalar ve yöntemler: ‹diyopatik KTS tan›s›yla ameliyat
edilen ard›fl›k 39 hastadan (37 kad›n, 2 erkek; ort. yafl 51;
da¤›l›m 42-63) ve KTS'ye uyan yak›nma ve bulgular›
olmayan, radius distal uç eklemiçi k›r›¤› nedeniyle akut dö-
nemde ameliyat edilen sekiz hastadan (kontrol grubu, 2 ka-
d›n, 6 erkek; ortalama yafl 47; da¤›l›m 39-55) ameliyat s›ra-
s›nda transvers karpal ligaman ile 3-4. fleksör digitorum sü-
perfisyalis tendonlar›n›n sinovyumundan biyopsi örnekleri
al›nd›. Tüm örnekler ayn› patolog taraf›ndan kör olarak de-
¤erlendirildi.
Bulgular: Çal›flma grubunda 34 transvers karpal ligaman
ve 32 fleksör tenosinovyum örne¤i, kontrol grubunda tüm
örnekler histolojik incelemeye al›nd›. Çal›flma grubunda
yedi (%20.6), kontrol grubunda üç (%37.5) transvers kar-
pal ligaman örne¤inde patolojik bulgu saptanmad›. Di¤er
örneklerde miksoid dejenerasyon, enflamasyon, kondrosi-
tik hücre, ödem ve lipomatozis görüldü. Fleksör tenosinov-
yum örneklerinde her iki grupta da en az iki patolojik bul-
gu saptand›. En yayg›n bulgu perivasküler seyrek mono-
nükleer iltihabi yan›t fleklinde enflamasyondu. Yo¤un len-
fosit infiltrasyonuna rastlanmad›. Çal›flma grubu yaln›zca
vaskülarite art›fl› aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k gösterdi
(%78.1 ve %37.5; p<0.05).
Sonuç: ‹ki hasta grubundan elde edilen bulgular›n benzer-
li¤i, KTS’nin histolojik etyolojisini ay›rt etme konusunda
yard›mc› olmam›flt›r; ancak, vaskülarite art›fl›n›n KTS etyo-
lojisinde rolü olabilece¤i kan›s›nday›z.
Anahtar sözcükler: Karpal tünel sendromu/etyoloji/patoloji; liga-
man, artiküler/patoloji; sinovyal membran/patoloji.

Objectives: In order to establish the histologic etiology of
idiopathic carpal tunnel syndrome (CTS), we investigated
histologic changes in the transverse carpal ligament and
flexor tenosynovium.
Patients and methods: Biopsy specimens of the transverse
carpal ligament and tenosynovium of the 3rd and 4th flexor
digitorum superficialis tendons were taken from 39 consecutive
patients (37 women, 2 men; mean age 51 years; range 42 to 63
years) who underwent surgery for idiopathic CTS, and from
eight control patients (2 women, 6 men; mean age 47 years;
range 39 to 55 years) who did not have any complaints or find-
ings related to CTS and were operated on for distal radial intra-
articular fractures. All the specimens were evaluated blindly by
the same pathologist.
Results: In the study group, 34 specimens of the transverse
carpal ligament and 32 specimens of the flexor tenosynovium,
and all specimens of the control group were eligible for patholog-
ic evaluation. No pathologic findings were present in the trans-
verse carpal ligament in seven specimens (20.6%) and three
specimens (37.5%) in the study and control groups, respectively.
The remaining specimens exhibited myxoid degeneration,
inflammation, chondrocytic cells, edema, or lipomatosis. Flexor
tenosynovium specimens of both groups exhibited at least two
pathologic findings, the most common being reactive perivascu-
lar mononuclear inflammation. There were no signs of dense
lymphocyte infiltration. The only significant difference was
increased vascularity in the study group (78.1% vs 37.5%; p<0.05).
Conclusion: Even though similar findings obtained in the
two patient groups do not throw light on the histologic dis-
tinction of CTS, the role of increased vascularity needs fur-
ther consideration.
Key words: Carpal tunnel syndrome/etiology/pathology; ligaments,
articular/pathology; synovial membrane/pathology.



‹lk kez 1854’te bildirilmesine ve cerrahi tedavi-
sinin 1938’de yap›lmaya bafllanmas›na karfl›n[1,2]

idiyopatik karpal tünel sendromunun (KTS) etyo-
lojisi ayd›nlat›lamam›flt›r.[1-6] Karpal tüneli daraltan
ya da içindeki bas›nc› art›ran her süreç median si-
nir tuzaklanmas›na neden olabilir. Bu süreç, el ve
önkol apseleri, el bile¤i k›r›klar›, kanal içi kanama-
lar ve tromboz gibi akut nedenler olabildi¤i gibi,
romatoid artrit ve benzeri ba¤ dokusu hastal›klar›,
gut tofüsü, radius distal uç malunionlar› ve yer
kaplayan kitlelerin yapt›¤› bas›; diyaliz hastalar›n-
da, hipotiroidizmde ve gebelikte ortaya ç›kan öde-
me ba¤l› bas›nç art›fl› gibi kronik patolojiler de ola-
bilir. Ancak, hastalar›n ço¤unda KTS etyolojisi bel-
li de¤ildir ve bu hastalarda patoloji idiyopatik ola-
rak tan›mlan›r.[1,4-9] fiimdiye kadar yap›lan çal›flma-
larda idiyopatik KTS’de en s›k rastlanan histolojik
bulgu non-enflamatuvar sinovyal fibrozistir; an-
cak, bu bulgunun etyolojisi ayd›nlat›lamam›fl ve
KTS geliflimi ile olan ilgisi de anlafl›lamam›flt›r.[9]

Karpal tünel sendromu en s›k görülen periferik
sinir tuzaklanma sendromu, KTS cerrahisi de dün-
yada en çok yap›lan el ameliyat›d›r.[1,5,7,8] Eski çal›fl-
malarda prevalans›n›n %1 oldu¤u bildirilmesine
karfl›n,[1] yeni bir çal›flmada bu oran %3.72 olarak
bildirilmifltir.[7] Genellikle de iki tarafl› tutulum söz
konusudur.[8,10] Bu veriler, toplumda böylesine yay-
g›n bulunan bir hastal›¤›n belirli bir etyolojiye ba¤-
l› oldu¤unu düflündürmektedir.

Etyolojiye histolojik aç›dan bir aç›klama getiril-
meye çal›fl›lm›flsa da, karpal tünel içindeki fleksör
tendonlar›n sinovyumu üzerinde yap›lan çok az
say›daki araflt›rmada belirli bir sonuca var›lama-
m›fl ve kronik enflamasyon görüflünden uzaklafl›l-
m›flt›r.[4,5,9,11-14] Baz› çal›flmalarda belirgin tenosinovit
gözlenmiflken,[2,6] di¤erlerinde bu bulgu gözlenme-
mifltir.[5,13] Transvers karpal ligaman üzerine yap›-
lan çal›flmalar ise daha da az say›dad›r.[6,15,16] Ülke-
mizde ise, bilgimiz dahilinde KTS’nin histolojik et-
yolojisine yönelik yap›lm›fl olan bir çal›flma yoktur.

Bu çal›flman›n amac›, idiyopatik KTS’de fleksör
sinovyum ve transvers karpal ligamanda bu hasta-
l›¤a özgü ya da tekrarlayan tipik histolojik de¤iflik-
likler olup olmad›¤›n› araflt›rmakt›r.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Klinik olarak idiyopatik KTS tan›s› konan, tan›-
s› elektrodiyagnostik testlerle desteklenen ve cer-
rahi olarak do¤rulanan ard›fl›k 39 hasta (37 kad›n,
2 erkek; ort. yafl 51; da¤›l›m 42-63) prospektif ola-

rak çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n hiçbirinde belirli
bir etyoloji yoktu ve hepsi idiyopatik olarak tan›m-
land›. Önceden geçirilmifl el bile¤i k›r›¤›, diabetes
mellitus, tiroit hastal›¤› öyküsü olanlar; gebe has-
talar, gut, diyaliz hastalar› ve romatoid artrit gibi
ba¤ dokusu hastal›klar› olanlar çal›flmaya al›nma-
d›. Ameliyatta median sinir anomalisi saptanan ya
da tünel içinde yer kaplayan lezyonu olan hastalar
da çal›flma d›fl› tutuldu. Yak›nma ve bulgular 27
hastada iki tarafl›, 12’sinde tek tarafl› idi. Kad›n
hastalar›n 19’u ev kad›n›yd› ve hiç çal›flmam›fllar-
d›; ameliyat tarihinde ikisi özelli¤i olmayan ifller-
de, befli ise gün boyu tekrarlayan hareketlerin ya-
p›ld›¤› ifllerde çal›fl›yorlard›; alt›s› özelli¤i olmayan
ifllerde çal›fl›p emekli olmufllard›. Çal›flan hastala-
r›n tümü, elleriyle çal›flman›n yak›nmalar› art›rd›-
¤›n› belirtti. Erkek hastalar›n ikisi de a¤›r ve zorla-
y›c› ifllerde çal›fl›p emekli olmufllard›.

Kontrol grubu, geçmiflte KTS’ye uyan yak›nma
ve bulgular› olmayan, radius distal uç eklem içi k›-
r›¤› nedeniyle akut dönemde volar insizyonla
ameliyat edilen sekiz hastadan (2 kad›n, 6 erkek;
ort. yafl 47; da¤›l›m 39-55) oluflturuldu. Bu grupta
kad›n hastalar›n ikisi de ev kad›n›yd› ve hiç çal›fl-
mam›fllard›; erkek hastalar›n üçü a¤›r ve zorlay›c›
ifllerde çal›fl›yorlard›, üçü ise özelli¤i olmayan ifl-
lerde çal›fl›p emekli olmufllard›.

Çal›flma grubundaki hastalar›n öyküsünde me-
dian sinir yay›l›m›na uyan bölgede a¤r›, uyuflma ya
da duyu kayb›, güç veya beceri kayb›, aktivite a¤r›-
s›, belirtilerin gece artmas› ve hastay› uyand›rmas›
dikkate al›nd›. Klinik muayenede tenar atrofi, Tinel
ve Phalen testleri, iki nokta ayr›m› ve kavrama gü-
cü ölçüt olarak al›nd›.[8,17] Klinik olarak KTS tan›s›
konan hastalar›n tümüne duyusal ve motor sinir ile-
ti çal›flmalar› ile EMG’den oluflan elektrodiyagnos-
tik testler uyguland›. Kontrol grubundaki hastalara
elektrodiyagnostik testler uygulanmad›.

Hasta grubunda median sinirin birinci parmak-
el bile¤i ve üçüncü parmak-el bile¤i aras›ndaki du-
yusal ileti h›z› ile distal motor gecikmesi ölçüldü
ve i¤ne EMG’si yap›ld›. Median sinirin duyusal
ileti h›z›n›n normali, birinci parmak-el bile¤i ara-
s›nda 42 m/sn, üçüncü parmak-el bile¤i aras›nda
44 m/sn; distal motor gecikmesinin normali ise
<4.0 msn olarak al›nd›.[18,19] ‹¤ne EMG’sinde fibri-
lasyon aktivitesi ile motor ünite aksiyon potansiyel
konfigürasyonunda anormallikler ve azalm›fl kat›-
l›m olmas› sinirin fonksiyonlar›nda bozulma ola-
rak de¤erlendirildi.[19]
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Hastalar›n tümüne ön-arka ve yan el bile¤i rad-
yografileri çekildi. Karpal tünel içinde ya da d›fla-
r›dan bas› yapma olas›l›¤› olan kemiksel ya da kal-
sifiye oluflumlar arand›.

Çal›flma grubundaki KTS’li hastalar›n tümü ak-
siller blok anestezisi ve pnömatik turnike kontrolü
alt›nda mini palmar insizyonla ayn› cerrah (1. ya-
zar) taraf›ndan ameliyat edildi ve aç›k karpal tünel
gevfletmesi yap›ld›. ‹ki tarafl› tutulumu olan hasta-
larda yaln›zca ilk ameliyat edilen taraf çal›flmaya
al›nd›. Hiçbir olguda nöroliz ya da epinörektomi
yap›lmad›. Ameliyatta transvers karpal ligaman›n
median sinir üzerindeki bas›s›, sinirin karpal tüne-
le girmeden önceki, tünel içindeki ve tünel ç›k›fl›n-
daki flekli ve rengi ile karpal tünel içindeki tendon-
lar›n sinovyalar› incelendi. Median sinir anomalisi
ve tünel içinde yer kaplayan lezyon olup olmad›¤›
araflt›r›ld›. Kontrol grubundaki, radius distal uç
eklem içi k›r›¤› olan hastalar da ayn› cerrah taraf›n-
dan, genel anestezi ve pnömatik turnike kontrolü
ve volar insizyon alt›nda ameliyat edildi.

Her iki gruptaki hastalardan, transvers karpal
ligaman›n radial taraf›ndan yaklafl›k 10x4 mm bo-
yutlar›nda ve 3-4. fleksör digitorum süperfisyalis
tendonlar›n›n sinovyumundan yaklafl›k 10x4 mm
boyutlar›nda biyopsi örnekleri al›nd›. Biyopsi ör-
nekleri %10’luk tamponlu formalin solüsyonu için-
de fikse edildi ve tüm örnekler ayn› patolog tara-
f›ndan kör olarak de¤erlendirildi.

Parafin blo¤a gömülen örneklerden 5 mikro-
metre kal›nl›¤›nda kesitler haz›rland› ve hematok-
silen-eozin ile boyand›. Bu kesitlerde ›fl›k mikros-
kobu ile miksoid dejenerasyon, enflamasyon,
kondrositik hücre, fibrozis, ödem, vaskülarite art›-
fl›, lipomatozis ve sinovyal hücre proliferasyonu
araflt›r›ld›. Amiloid araflt›rmas› için kesitler kongo-
filik madde aç›s›ndan Kongo k›rm›z›s› ile boyand›.
Amiloid varl›¤› ayr›ca, polarize ›fl›k alt›nda sar›-ye-
flil yans›ma al›nmas› ile de arand›. Histopatolojik
de¤ifliklikler semikantitatif olarak de¤erlendirile-
rek, a¤›rl›¤›na göre derecelendirildi.

De¤erlendirme sonuçlar›n›n istatistiksel anali-
zinde Mann-Whitney U-testi ile Fisher exact testi
kullan›ld›. ‹statistiksel ölçümlerde p=0.05 de¤eri
anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flma ve kontrol gruplar› aras›nda yafl da¤›l›-
m› aç›s›ndan anlaml› fark yoktu (p>0.05). Çal›flma
grubundaki hastalar›n hiçbirinde el bile¤i radyog-

rafilerinde patoloji saptanmad›. Hastalar›n ameli-
yat sonras› takiplerinde herhangi bir komplikas-
yonla karfl›lafl›lmad› ve tümünde klinik iyileflme
sa¤land›. Bu hastalara nörofizyolojik takip yap›l-
mad›.

Çal›flma grubundaki hastalardan al›nan befl
transvers karpal ligaman örne¤i ile yedi fleksör te-
nosinovyum örne¤i patolojik inceleme için uygun
görülmedi ve de¤erlendirme d›fl› b›rak›ld›. Böyle-
likle, 34 transvers karpal ligaman örne¤i ve 32 flek-
sör tenosinovyum örne¤i de¤erlendirmeye al›nd›.
Kontrol grubundaki hastalardan al›nan örneklerin
tümü patolojik inceleme için uygun görüldü ve de-
¤erlendirmeye al›nd›.

Çal›flma grubundaki hastalardan al›nm›fl olan
transvers karpal ligaman örneklerinin yedisinde
(%20.6) patolojik bulgu saptanmad› ve bu örnek-
ler normal olarak de¤erlendirildi (fiekil 1). Di¤er
örneklerin üçünde fokal, yedisinde genel olmak
üzere 11’inde (%32.4) miksoid dejenerasyon;
19’unda (%55.9) perivasküler mononükleer iltiha-
bi yan›t fleklinde enflamasyon; birinde (%2.9)
kondrositik hücre (kondroid de¤ifliklik-kondro-
metaplazi) (fiekil 2a); 13’ünde (%38.2) ödem;
üçünde (%8.8) lipomatozis görüldü (Tablo I). On
iki hastada (%35.3) yaln›zca perivasküler mono-
nükleer iltihabi yan›t fleklinde minimal enflamas-
yon gözlenirken, yedi hastada (%20.6) minimal
enflamasyon ile birlikte fokal ya da minimal mik-
soid dejenerasyon saptand› (fiekil 2b). Di¤er has-
talardaki patolojik bulgular orta ya da ileri dü-
zeydeydi. Örneklerin hiçbirinde fibrozis, vasküla-
rite art›fl›, sinovyal hücre proliferasyonu ve ami-
loid birikimi görülmedi.

fiekil 1. Çal›flma grubundaki bir hastan›n herhangi bir pa-
tolojik bulgu saptanmayan normal transvers karpal liga-
man örne¤i (H-E x 200).
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Kontrol grubundaki hastalardan al›nan trans-
vers karpal ligaman örneklerinin üçü (%37.5) nor-
mal olarak de¤erlendirildi. Örneklerin dördünde
(%50) miksoid dejenerasyon, üçünde (%37.5) peri-
vasküler mononükleer iltihabi yan›t fleklinde enf-
lamasyon, birinde (%12.5) kondrositik hücre, alt›-
s›nda (%75) ödem, ikisinde (%25) lipomatozis gö-
rüldü. ‹ki hastada (%25) yaln›zca perivasküler mo-
nonükleer iltihabi yan›t fleklinde minimal enfla-
masyon gözlenirken, iki hastada (%25) da minimal
enflamasyon ile birlikte fokal ya da minimal mik-
soid dejenerasyon saptand› (Tablo I). Örneklerin
hiçbirinde fibrozis, vaskülarite art›fl›, sinovyal hüc-
re proliferasyonu ve amiloid birikimi görülmedi. 

Transvers karpal ligaman örneklerinin incelenme-
si sonucunda, çal›flma ve kontrol gruplar› aras›nda
miksoid dejenerasyon, perivasküler enflamasyon,
kondrositik hücre, ödem, lipomatozis ve normal do-
ku oranlar› aç›s›ndan anlaml› fark yoktu (p>0.05).

Çal›flma grubundaki hastalardan al›nan fleksör
tenosinovyum örneklerinin tümünde aranan pato-
lojik bulgulardan en az ikisi saptand›. Örneklerin
27’sinde (%84.4) perivasküler mononükleer iltiha-
bi yan›t fleklinde enflamasyon (fiekil 3a), 31’inde
(%96.9) fibrozis (fiekil 3b), 31’inde (%96.9) ödem,
25’inde (%78.1) vaskülarite art›fl›, 11’inde (%34.4)
lipomatozis, yedisinde (%21.9) sinovyal hücre pro-
liferasyonu görüldü (Tablo I). Örneklerin hiçbirin-
de miksoid dejenerasyon, kondrositik hücre ve
amiloid birikimi görülmedi.

Kontrol grubundaki hastalardan al›nan fleksör
tenosinovyum örneklerinin tümünde aranan pato-
lojik bulgulardan en az ikisi saptand›. Örneklerin
beflinde (%62.5) perivasküler mononükleer iltihabi
yan›t fleklinde enflamasyon, yedisinde (%87.5) fib-
rozis, alt›s›nda (%75) ödem, üçünde (%37.5) vaskü-
larite art›fl›, ikisinde lipomatozis (%25) görüldü
(Tablo I). Örneklerin hiçbirinde miksoid dejeneras-

fiekil 2. Çal›flma grubundaki hastalardan al›nm›fl transvers karpal ligaman örneklerinde, (a) kondrositik hücre (H-E x 400)
ve (b) miksoid dejenerasyon (H-E x 200).

fiekil 3. Çal›flma grubundaki hastalardan al›nm›fl fleksör tenosinovyum örneklerinde, (a) vaskülarizasyon art›fl› ile birlik-
te perivasküler mononükleer iltihabi yan›t fleklinde enflamasyon, fokal tenosinovyal hücre proliferasyonu (H-E x 200)
ve (b) kollajen liflerinde art›fl ile birlikte fibrozis (H-E x 200).

(a) (b)

(a) (b)



yon, kondrositik hücre, sinovyal hücre proliferas-
yonu ve amiloid birikimi saptanmad›. 

Fleksör tenosinovyum örneklerinin incelenmesi
sonucunda, çal›flma ve kontrol gruplar› aras›nda,
perivasküler enflamasyon, fibrozis, ödem, lipoma-
tozis ve sinovyal hücre proliferasyonu aç›s›ndan
anlaml› fark yoktu (p>0.05). ‹ki grup aras›nda yal-
n›zca vaskülarite art›fl› aç›s›ndan anlaml› fark var-
d› (p<0.05). Her iki gruptaki hastalarda histolojik
bulgular ile meslek aras›nda bir iliflki kurulamad›.
Özellikle fleksör tenosinovyum bulgular› bütün
hastalarda yayg›n olarak bulunuyordu.

TARTIfiMA 

Karpal tünel sendromu en s›k görülen periferik
sinir tuzaklanma sendromu ve en çok yap›lan el
ameliyat› nedeni olmas›na karfl›n,[1,7,8,10] fizyopatolo-
jisi konusunda kesin kan›tlar yoktur.[1,4,6,9,11] Karpal
tünelin boyutlar›n› küçülten ya da içindeki doku-
lar›n hacmini art›ran süreçlerin KTS belirtilerinin
ortaya ç›kmas›na neden olaca¤› bilinmektedir. Tü-
nel içi hacmin artmas›na yol açabilen etkenlerden
biri de fleksör tenosinovittir. Zorlay›c› ve tekrarla-
yan hareketlerin kronik tenosinovite neden olabil-
mesi,[16,20] KTS’de ilk akla gelen etyolojilerden biri-
nin fleksör tenosinovit olmas›na yol açm›flt›r.[9,12,13]

Karpal tünel sendromunda fleksör tenosinovyu-
mun histolojik özellikleri daha önceleri de araflt›r›l-
m›fl; ancak, KTS’ye özgü de¤ifliklikler konusunda
görüfl birli¤ine var›lamam›flt›r.[4-6,9,11] Baz› çal›flma-
larda tenosinovitin yayg›n olarak bulundu¤u bildi-
rilmiflken, baz›lar› buna karfl› ç›km›flt›r.[4,6] ‹diyopa-

tik KTS nedeniyle ameliyat edilmifl kad›nlar üze-
rinde yap›lan kapsaml› bir çal›flmada, meslek ve
zorlu çal›flma ile tenosinovyal bulgular aras›nda
bir iliflki kurulamam›fl; hatta, bu gruptaki hastalar
ile çal›flmayan hastalar aras›nda da bir fark göste-
rilememifltir.[16] Ancak, hepsi de zorlay›c› ve tekrar-
layan hareketlerin bulundu¤u ifllerde çal›flan ka-
d›nlardan oluflan hastalar›n %16’s›n›n transvers
karpal ligamanlar›nda miksoid dejeneratif de¤iflik-
likler saptanm›fl, yine de bu bulgunun KTS patoge-
nezi ile bir iliflkisi olup olmad›¤› gösterilememifltir.
An›lan çal›flmada hastalar›n %21’inde fleksör teno-
sinovyumun histolojik olarak normal oldu¤u,
%21’inde yaln›zca fibrozis oldu¤u, %30’unda yal-
n›zca ödem oldu¤u, %28’inde ise fibrozis ile birlik-
te ödem oldu¤u bulunmufl; ancak, kronik tenosi-
novitin bulgusu olan enflamasyona ve lenfosit in-
filtrasyonuna rastlanmam›flt›r.

Bir baflka çal›flmada, tüm hastalarda sinovyal
membranda kollajen liflerde artma ile birlikte fib-
röz hiperplazi saptanm›flt›r.[13] Fibröz hiperplazinin
ileri oldu¤u olgular›n bir k›sm›nda kondrositik
hücrelere de rastlanm›flt›r. Ancak, hiçbir olguda si-
novit olarak tan›mlanabilecek lenfosit infiltrasyo-
nuna rastlanmam›flt›r. Bu araflt›rmac›lar görülen
fibröz hiperplaziyi mekanik zorlanmaya ba¤lam›fl-
lard›r. Bir baflka çal›flmada ise %4 oran›nda peri-
vasküler enflamatuvar hücreler saptanm›fl ve enf-
lamasyonun KTS’nin etyolojisinde bir rolü olabile-
ce¤i ileri sürülmüfltür.[6] Ayr›ca, KTS’li hastalarda
yap›lan histolojik ve immünohistokimyasal bir ça-
l›flmada fibroblast yo¤unlu¤unda art›fl, vaskülarite

TABLO I

Transvers karpal ligaman ve fleksör tenosinovyum örneklerinin histolojik inceleme sonuçlar›

Transvers karpal ligaman Fleksör tenosinovyum

Çal›flma (n=34) Kontrol (n=8) Çal›flma (n=32) Kontrol (n=8)
Say› Yüzde Say› Yüzde Say› Yüzde Say› Yüzde

Miksoid dejenerasyon 11 32.4 4 50.0 – –
Perivasküler enflamasyon 19 55.9 3 37.5 27 84.4 5 62.5
Kondrositik hücre 1 2.9 1 12.5 – –
Fibrozis – – 31 96.9 7 87.5
Ödem 13 38.2 6 75.0 31 96.9 6 75.0
Vaskülarite art›fl› – – 25 78.1 3 37.5
Lipomatozis 3 8.8 2 25.0 11 34.4 2 25.0
Sinovyal hücre proliferasyonu – – 7 21.9 –
Amiloid birikimi – – – –
Normal 7 20.6 3 37.5 – –
*Baz› örneklerde birden çok bulgu görüldü.
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art›fl›, tip III kollajen ile TGF-β varl›¤› bulgular› ile
kan›tlanan subsinovyal ba¤ dokusunda hasar ol-
du¤u gösterilmifltir.[9]

Hastalar›m›z›n histolojik bulgular› da, özellikle
fibrozis ve ödem art›fl› yönünden flimdiye kadar
yap›lm›fl olan çal›flmalarda elde edilen bulgulara
benzemektedir. Ancak, hastalar›m›zda bu bulgula-
r›n yan› s›ra enflamasyon ve vaskülarite art›fl›
önemli bir yer tutmaktad›r; yaklafl›k yar›s›nda ha-
fif derecede olsa da, olgular›n %84.4’ünde enfla-
masyona rastlanm›flt›r. Ancak, saptad›¤›m›z bu
enflamasyon klasik anlamda akut iltihab› gösteren
bir enflamasyon de¤il, perivasküler mononükleer
iltihabi yan›t fleklinde bir enflamatuvar reaksiyon-
du; hiçbir olguda tablonun kesin olarak sinovit
fleklinde tan›mlanabilmesine yol açacak iltihabi
parametrelere ve yo¤un lenfosit infiltrasyonuna
rastlanmad›. Ayr›ca, fibrozisin oluflum sürecinin
bafllang›c›nda böyle bir enflamatuvar yan›t›n var
oldu¤u bilinmektedir. Di¤er yanda, kontrol gru-
bundaki hastalar aras›nda da %62.5 oran›nda peri-
vasküler mononükleer iltihabi enflamasyona rast-
lanm›flt›r. Bu bulgu, enflamasyon varl›¤›n›n
KTS’ye özgü olmad›¤›n› ve hastalar›n birço¤unda
görülen fibrozisin geliflim sürecindeki bir parças›
oldu¤unu göstermektedir.[21] Ayr›ca, vaskülarite ar-
t›fl› d›fl›nda, aranan patolojik bulgular›n hiçbirinde
çal›flma ve kontrol gruplar› aras›nda anlaml› fark
saptanmam›fl olmas›, yani aranan patolojik bulgu-
lar›n kontrol grubu hastalar›nda da ayn› s›kl›kta
görülüyor olmas›, bizim bu yöndeki gözlemlerimi-
zi desteklemekte, bunlar›n KTS’ye özgü olmad›k-
lar›n› göstermektedir.

Karpal tünel sendromunda enflamasyon varl›¤›
ayr›nt›l› biyokimyasal araflt›rmalarla da desteklen-
mifltir.[22,23] Hastalar›n serumlar› ile fleksör tenosi-
novyumlar›ndan elde edilen doku homojenatlar›n-
da enflamasyonun kimyasal mediyatörleri olan in-
terlökinler (IL-1, IL-6) ile prostaglandin E (PGE2)
varl›¤›n› araflt›ran çal›flmalarda, IL-1’de bir de¤i-
fliklik bulunmazken, IL-6 ile PGE2 düzeylerinde
kontrol grubuna göre çok belirgin yükselme bu-
lunmufltur; bu da KTS’nin etyolojisinde enflamas-
yonun da rolü olabilece¤i görüflünü desteklemek-
tedir.

Lenfositler, makrofajlar ya da plazma hücreleri
yan› s›ra ço¤unlukla bunlara efllik eden fibroblast
proliferasyonu ve vaskülarite art›fl› ile tan›mlanan
kronik enflamasyon varl›¤›n›n kan›tland›¤› az sa-
y›daki hastada, KTS belirtilerinin di¤er hastalara

göre daha fliddetli oldu¤u, tenar atrofilerin daha
belirgin oldu¤u, belirtilerin bafllamas› ile ameliyat
aras›ndaki sürenin daha k›sa oldu¤u gösterilmifl-
tir.[4]

Sonuç olarak, her ne kadar enflamasyon s›kl›¤›-
n›n az oldu¤u konusunda yayg›n bir görüfl varsa
da, KTS’de saptanan di¤er histolojik bulgular konu-
sunda görüfl birli¤i sa¤lanamam›flt›r. Ancak, en çok
saptanan iki bulgu ödem ile fibrozistir. Karpal tünel
içinde geliflen ödem ve fibrozis, ayr› ayr› hacim ve
dolay›s›yle bas›nç art›fl›na neden olarak KTS send-
romuna yol açabilir.[21] Ancak, çal›flmam›zda da ol-
du¤u gibi, tüm bu bulgular, gerek kadavra doku ör-
neklerinden gerekse KTS d›fl› nedenlerle ameliyat
edilen hastalardan al›nan kontrol grubu doku ör-
neklerinde de s›kça görülmektedir.[5,6,16] Bu özellik,
bu histolojik bulgular›n KTS’ye özgü olmas›n› en-
gellemekte ve KTS etyolojisinin fibrozis ile sonuçla-
nan çokfaktörlü bir süreç oldu¤u görüflünü destek-
lemektedir. Çal›flma grubunda saptad›¤›m›z ve
kontrol grubuyla aras›nda istatistiksel fark saptanan
tek özellik vaskülarite art›fl›yd›.

Ödem oluflumuna yol açan ve enflamatuvar ol-
mayan nedenler aras›nda en önde gelenlerden biri
venöz dönüfl bozuklu¤udur.[5] Uyku s›ras›nda olu-
flan hipotoninin venöz dönüflü aksatarak anoksik
kapiller endotelyal hasara ve ödeme yol açt›¤› öne
sürülmüfltür.[24] Bu mekanizma vasküler proliferas-
yona yol açan nedenlerden biridir ve hastalar›m›z-
da görülen vaskülarite art›fl›n›, dolay›s›yla etyolo-
jide bir faktör olabilece¤ini aç›klayabilir. Özellikle
son evre ve öykü süresi uzun KTS’li hastalarda
vasküler proliferasyona daha s›k rastlanmas›[5] da
bizim gözlemimizi desteklemektedir.

Kontrol grubu kullan›lan baz› çal›flmalarda,
kontrol grubundan al›nan biyopsi örnekleri pato-
log taraf›ndan kör olarak incelenmemifl; aksine,
önce kontrol grubunun örnekleri incelenerek “nor-
mal bulgular” saptanm›fl, hasta grubunun örnekle-
ri ise bu normal bulgularla karfl›laflt›r›lm›flt›r.[5,6,16]

Bunun, hasta grubunun örneklerinin incelenme-
sinde önyarg›ya aç›k bir durum olmas› nedeniyle
çal›flmam›zda oldu¤u gibi, örneklerin kör olarak
incelenmesinin kan›t de¤eri aç›s›ndan daha anlam-
l› oldu¤u kan›s›nday›z.
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