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UVvOD

SINDROM KARPALNOG TUNELA (SKT)

Funkcija Sake je iznimno vazna za zdravlje pojealingegovu neovisnost i sposobnost
obavljanja véine osobnih i profesionalnih zadataka. Svaka bde&e koja ogratava te
dvije dimenzije zivota neminovno negativno dgena radnu i obiteljsku okolinu oboljelog.
Kompresivne mononeuropatije su bolesti periferniivaga uzrokovane lokaliziranim
pritiskom drugih anaotmskih struktura na Zivac. &akiugotrajni pritisak na Zivac izaziva
lokalnu demijelinizaciju, a potom i aksonalno @st@e zivca. Ovisno o tijeku bolesti, u
klinickoj slici kompresivnih mononeuropatija nalazimoedsg i motorne klirike simptome i
znakove. Osjetni simptomi mogu biti pozitivni (nparestezije) ili negativni (manjak osjeta
u inervacijskom podju Zivca). Motorni znakovi su hipotonija i hipotiaf miSica te
motoricki deficit koji graduiramo od 0 do 5 (0 odgovarastanku voljne mighe aktivnosti, a
5 odgovara urednoj snazi ispitivanog réasi

SKT ¢ini skup simptoma i znakova, koji su uzrokovani kwesijom n.medianusa (NM)
u karpalnom tunelu (KT).

Kroz KT prolazi NM i devet tetiva fleksora prstijikT je prostor oméen kostima
karpusa i pop@im karpalnim ligamentom (ligamentum carpi transuen; retinaculum
flexorum; RF). NM prolazi kroz KT neposredno ispRH, a ispred tetive m.flexor digitorum
superficialis za 2. i1 3. prst. Zbog ovakvog m@iwskog smjeStaja, nedostatka zastitne

ovojnice i neelastnosti RF, NM je sklon kompresiji u KT.

POVIJESNI ASPEKTI

Godine 1854. Sir James Paget prvi opisuje dvéagukompresivne mononeuropatije
NM nakon otvorenog prijeloma radijusa [1].

Godine 1880. Putnam je u Bostonu prikazao sedj@0 pacijenata (uglavnom zena) s
nokturalnim parestezijama Sake u inervacijskomrypgd NM za koje smatra da su
posljedica ishemije te opisuje pojavu akropareftem Saci u trudrio [2].

Godine 1906. Farquhar Buzzard objasSnjava pojavapakestezija na Saci postojanjem
rudimentarnog vratnog rebra s posljgam pritiskom na plexus brachialis (ovaj sindrom je



danas poznat pod nazivima ,sy. aperturae thorampergor”, ,thoracic outlet syndrome* ili
TOS) i stoga prepotwije resekciju vratnog rebra kao metodwkeja [3,4].

Iz ove zablude proizasla je joS jedna - teorijaritisa tenara prema kojoj je hipotrofija
tenara posljedica izolirane komopresije matkei grane NM dok su parestezije posljedica
brahijalne pleksopatije.

1913. godine Pierre Marie i Charles Foix prikazogzultate obdukcije 80-godiSnje
pacijentice kod koje su utvrdili postojanje velikpgeudoneuroma i distalnu demijelinizaciju
NM. U istom radu iznose hipotezu prema kojoj jesiekcija RF mogla prevenirati leziju NM
[5].

Godine 1933. Sir James Learmonth opisuje dva guaaj kod kojih je izvrSio
dekompresiju NM u KT presijecanjem RF [6].

Godine 1947. Brain i sur. konstatiraju da su akregzije na Saci i ,neuritis tenara“
posljedice kompresije NM s RF, a ne posljedica iphte pleksopatije [7].

George Phalen je dao nagvedoprinos popularizaciji SKT kao ozbiljnog javno-
zdravstvenog problema. Tijekom 50-ih godina 20ljesta objavio je brojne radove u kojima
opisuje vlastita kirurSka iskustava u &igmju pacijenata sa SKT [8-10].

Godine 1953. Kremer i sur. prvi u upotrebu uvodente SKT te iznose hipotezu prema

kojoj retencija tekéine u trudnoi uzrokoje pojavu SKT [11].

ANATOMSKA OSNOVA BOLESTI

KT je koStano-vezivni tjiesnac smjesSten na palmastigni korijena Sake. S tri strane je
omeien karpalnim kostima (latossa carpi. lzrastaji krajnjih kostiju tvore izldne na
krajevima karpusa. Radijalnu iztiou (lat. eminentia carpi radialiy oblikuju tuberculum
ossis scaphoidei tuberculum ossis trapeziUlnarnu izbdinu (lat. eminentia carpi ulnaris
tvore os pisiformei hamulus ossis hamatU sredini izmédu izbctina nalazi se Zlijeb (lat.
sulcus carp), koji Sirokacetvrtasta sveza, RF pretvara u tunel [12].

RF vrlo je¢vrsta vezivna pléa razapeta izndel koStanih izb®ina karpusa. Duga je 4-5 i
Siroka 2-3 cm, a iznimno i do 5 cm. Debela je okm®. S povrSinske strane prekrivena je
kozom, koja relativn@vrsto prijanja uz svezu. Duboka ploha RF u odness anatomskim
strukturama koje prolaze kroz KT [13].

Kroz KT uz NM prolazi i 9 fleksornih tetiva pratij4 tetivem.flexor dig. superfitialis4

tetive m.flexor dig. profundustetivam.flexor pollicis longus Najpovrsnije, tj. izravno ispod



RF nalaze se NM ¢etiri tetive m.flexor digitorum superfitialisTetive povrSinskih fleksora
prstiju razdijeljene su u dva sloja. Povrsni sl@re tetive za 3. i 4. prst, a dublji sloj tetive z
2.1 5 prst. Katkada i tetiva za 5. prst moze bipovrSnom sloju, a tada tetiva za 2. prst lezi
ispod tetive za 3. prst. Ispod njih smjeStenéetiri tetive dubokih fleksora prstiju.

U istoj razini na radijalnom kraju tunela prolagtivam.flexor pollicis longusFleksorne
tetive omotane su sluznim vaamna (latvaginae synoviales tendindinTetivu dugog fleksora
palca omata radijalna digitokarpalna sluznacayea tetive povrsinskih i dubokih fleksora
prstiju ulnarna digitokarpalna sluzna ¢éae KT je najuzi oko 2-2,5 cm od proksimalnog ruba
(Sirina oko 20 mm) dok je na proksimalnom i distanmbu Sirok oko 25 mm [12,14].

Prije ulaska u KT NM daje ogranakamus palmaris koji se odvaja nesSto iznad
radiokarpalnog zgloba, probija fasciju izdoetetiva m.flexoris carpi radialisi m.palmaris
longi te inervira kozZu radijalne strane karpusa i tanZahvaljujii ovom ogranku éuvan je
osjet u podrgju tenara iako je NM komprimiran u KT [15].

U KT se NM dijeli na dvije grane: radijalnu i ulmar. Radijalna terminalna grana daje
tri ogranka, dva za osjetnu inervaciju palmarnarsdrl. i 2. prstan(digitalis palmaris pollicis
radialis i n.digitalis palmaris communis primus ramus musculariza m.abductor pollicis
brevis (APB), m.opponens polliciscaput superfitialae m.flexoris pollicis brevisSompresija
NM proksimalno od polaziSteamus muscularisizrokuje slabost mi& tenara (nemogunost
opozicije i abdukcije palca) te atrofiju ili hipofju istih Sto moze uzrokovati nastanak tzv.
“majmunske Sake”. Ulnarna terminalna grana NM d#&ja osjetna ogranka za inervaciju
palmarne strane 2., 3., i radijalne polovice 4tgfs.digitalis palmaris communis secundus
n.digitalis palmaris communis tertipgl 2].

NM osjetno inervira prvi, drugi i té prst te radijalnu poloviciéetvrtog prsta, dok
motoricki inervira sve fleksore i pronatore podlakticeinosn.flexor carpi ulnarisi ulnarne
polovice m.flexor dig. profundysm.APB, m.opponens pollicjscaput superfitiale m.flexoris
pollicis breviste 1. i 2. lumbrikalni misi[12,16].

NM prima vaskularne ogranke arterija: radialis, a.ulnaris, a.medianakao i od
povrSinskog palmarnog vaskularnog luka. Ovi vagkiilaogranci pristupaju iskljtivo
volarnoj (ne i dorzalnoj!) strani NM s radijalnelnarne i palmarne strane. Nije dokazano

postojanje vaskularnih anastomoza izmenezotendineuma fleksornih tetiva i NM [17].



EPIDEMIOLOGIJA SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

SKT je nageka kompresivha mononeuropatija u paguusSake, a ujedno i n&@sa
indikacija za operacijski zahvat na Saci [18]. Rfexcija SKT prema rezultatima raziih
studija krée se od 1-3% paak do 5% [18,19]. Incidencija SKT kie se izméu 50 i 150
slucajeva na 100.000 stanovnika. GodiSnje se u SAD-rava oko 460.000 kirurskih
dekompresija NM u KT Sto predstavlja troSak odbgot2 milijarde dolara [20].

SKT je tri putaceXi u Zena i najeke se javlja izméu 40. i 60. godine Zivota [21].
SKT secesto verificira na obje ruke s tim da je @ prvo i teZze zah¥ana dominantna
ruka. Obzirom da je poznato da&e javlja kod manualnih radnika i osoba koje obguwlja
repetitivne kretnje Sakom, SKT se ubraja u por@jeeuslijed kumulativne traume [22].

ETIOLOGIJA SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Primarni uzrok SKT je poviSeni intratunelarni tl@T) s posljedinom kompresijom
NM u KT. SKT moZe biti idiopatski ili sekundarnidibpatski oblik SKT jec¢e&i od
sekundarnog i o njemu govorimo kada nije pozabkiarastanka. Pacijenti s idiopatskim
oblikom SKT imaju KT manjih dimenzija (Sto dijelormabjaSnjavacegu pojavu ovog
sindroma kod Zena), uZesto prisutnu stenozu [23]. CT analize potvrdile postojanje
kongenitalne stenoze KT u pacijenata s idiopats&iiT, Sto dovodi do pojave simptoma
ovog sindroma u srednjoj i starijoj zivotnoj dobslijed degenerativnih promjena na
strukturama unutar i oko samog tunela, koje dovddedodatne redukcije volumena KT
[16,23].Cesto se kod idiopatskog SKT spekulira o postojajspecittnog tendovaginitisa.
Istrazivanja Fuchsa i sur. su doéim pokazala postojanje iskfivo edema tetivnih

ovojnica, bez znzjnije upalne infiltracije [24].

Uzroke sekundarnog SKT mozermpodijeliti na:
» uzroke koji dovode daedukcije volumena KT (trauma - kalus, tendinitis,
sinovitis, artritis, anomalije tetiva i mé&, aberantne krvne Zile, giht)
* uzroke koji utj¢u na povetanu osjetljivost zivca na lokalnu kompresiju
(polineuropatija)

» ostale¢imbenike (profesija, uzimanje oralnih kontraceptiva, pret) [16,21].



Nespecifini tendovaginitis
Nespeciféni fleksorni tendovaginitis dovodi do proliferacijetivnih ovojnica, edema i
retencije tektine Sto u konénici dovodi do porasta tlaka u KT i kompresije NRAL].

Reumatoidni artritis i ostale sistemske bolestiwezy tkiva

Reumatoidni artritis (RA), kao i psorijatii artritis, dovodi do tendovaginitisa i posljédog
SKT. RA je uz dijabetes i hipotireozu degi sistemski uzrok SKT. Od ostalih kolagenoza
potrebno je spomenuti sklerodermu, sistemsku skigrpoliarteritis nodosa, SLE, Sjogrenov

sindrom, polimialgiju reumatiku, dermatomiozitipalimiozitis [25].

Trauma i degenerativne promjene

Degenerativhe promjene trapezio-metakarpalnog aglolpseudoartroza skafoidne kosti
takader mogu uzrokovati nastanak SKT [26]. SKT se jaWjad tre&ine pacijenata s
Collesovom frakturom [27].

Kongenitalne malformacije

SKT se rijetko javlja u djgoj dobi i stoga je izuzetno vazno temeljito isttaizrok njegovog
nastanka. N&p&i uzroci su kongenitalne malformacije poput makiddige, ali i razliciti
rijetki sindromi poput Weill-Marchesani sindromarde klincke zn&ajke: hipertrofija RF,
okularni poremésaji, nizak rast, brahidaktilija, ukenost zglobova), Lerijeve pleonosteoze
(zadebljanje RF, Siroka baza 1. metakarpalne kbdleksijska kontraktura prstiju) i

Madelungov deformitet kinog zgloba (prednja karpalna subluksacija) [28].

Polineuropatija
uremickoj polineuropatiji, a rijetko alkoholnoj polineyratiji [29]. SKT se moze ai u
oboljelih od drugih, manjéestih, polineuropatija poput hereditarne neuropag sklonasi

kompresivnim kljenutima (HNPP) ili Guillain-Barreion poliradikuloneuritisom [30].

Vaskularni poremésji
Tromboza a.medianaerijedak je uzrok akutnog SKT. Ova arterija pratMNtijekom

podlaktice do stanovite razine, &lesto seze i do dlana. Pacijenti na hemodijalizi\6 A



fistulom ¢esto imaju SKT, uzrok kojega je ishemijska (i urska) neuropatija te odlaganje

amiloida.

Metabolcki poreméaiji

Giht moze izazvati pojavu akutnog i kronog SKT. U tiptnim slwajevima povezan je s
tofima u fleksornim tetivama unutar KT [31]. Amitwza uslijed stvaranja amiloidnih
depozita dovodi do zadebljanja RF i epineurijadengresije NM u KT [32]. Tezaurizmoze
(mukopolisaharidoze i mukolipidoze) uzrokuju SKTlijesl intracelularnog nakupljanje

glikozaminoglikana u lizosomima [33].

Poremeaji koagulacije
Neadekvatno dozirana antikoagulantna terapija, figfaovon Willebrandova bolest mogu
dovesti do nastanka spontanog intraneuralnog henaata NM [34]. Zbog trajnih

funkcionalnih i anatomskih zglobnih promjena u héingara moze dé do nastanka SKT.

Hipo i hipervitaminoza B6 (piridoksin)

Ucinak piridoksina na periferne Zivce je kontroverzistrazivanje Folkersa i sur. pokazalo je
da je deficit vitamina B6 povezan s izrazito niskaktivno£u enzima eritrocitne glutamat-
oksaloacetat transaminaze te da predstavija vabpabenik rizika za nastanak SKT.
Korekcija ove hipovitaminoze prema istim autorimavadi do regresije klikkih tegoba
vezanih za SKT [35]. Schaumburg i sur. utvrdilidguhipervitaminoza uzrokovana abuzusom
piridoksina moze dovesti do o8emja perifernog ziwanog sustava, prvenstveno tesSke
senzorne neuropatije [36].

Trudna‘a, dojenje i uzimanje oralnih kontraceptva

Tijekom trudnéde SKT se nd@ge&e dijagnosticira u zadnjem trimestru. Uzrokovan je
hormonskim promjenama koje dovode do retencije dieleui posljedinog porasta tlaka u
KT. U nekim sl¢ajevima SKT perzistira i nakon poroda. MoZe setjavijekom dojenja i
tada jecesto udruzen s De Quervainovim tendinitisom [3Nije dokazan utjecaj razine
prolaktina u serumu na pojavu SKT [38]. Uzimanjaloih kontraceptiva povezano je e
rizikom nastanka SKT [39].



Endokrinoloski poremaji

SKT se najeke javlja u oboljelih od dijabetesa, hipotireozekramegalije. Postojanje
pojave SKT kod hipotireoze je miksedematozna mafdija perineurija i endoneurija te
fiborozna degeneracija RF i posljédi porast tlaka u KT [41]. SKT moze biti i inicijal
simptom hipotireoze. Supstitucijska terapija leraksinom dovodi do brze regresije tegoba.
Akromegalija dovodi do pofmnog rasta kostiju Sake, zadebljanja RF, edemamikiia Sto
dovodi do povéanja tlaka u KT i pojave simptoma SKT [42].

Granulomatozne upale

Granulomatozne upale poput tuberkuloze ili lepregmdovesti do SKT uslijed kompresije
NM granulomom. Tuberkulozni granulomatozni flekstanosinovitis uzrok je pojave SKT
[43]. U slkaju lepre (Hansenove bolestigka je granulomska afekcija n.ulnarisa (NU).
Lepra moze dovesti i do stvaranja intraneuralnitscepa [44]. Sarkoidoza dovodi do
fleksornog tenosinovitisa i posljétiog SKT [45].

Tumori

Razlite vrste tumora u KT (intrinzki) ili u njegovoj okolini (ekstrinziki) zbog porasta
tlaka mogu dovesti do pojave SKT. Ree se verificiraju Svanomi, neurilemomi,
neurofibromi, lipomi, hemangiomi, hamartomi, osthkviosteomios lunatum os capitatum
ganglioni, tumori orijaskih stanica i artikularneste [16,21]. B i T-stagni limfomi mogu
uzrokovati SKT zbog intratunelarnog odlaganja amddp mono- i poliklonalnih gama
globulina te infiltracije tumorskim stanicama [46].

Anatomske anomalije

Najceke se radi o anomalijama ndai (m.palmaris longus, m.flexor dig. superfitialisi I
lumbrikalni misk), kostiju karpusa (hiperostoze), krvnih zila teommalijama samog NM
(duplikacija) [47].

Pretilost

Nathan i sur. su utvrdili da prekomjerna tjelesezrta i adipozitet (izrazeni kao body-mass
index, BMI) u industrijskih radnika imaju zéaan utjecaj na senzornu brzinu provodljivosti
NM. Ovo istraZzivanje takder je pokazalo da osobitosti ispitanika (tjelestana, dob, omjer

dubine/Sirine zap€a, dominantnost ruke) zégnije utjgu na rezultate ENG analize NM od



osobitosti same profesije (tip posla, duzina radmtaga). Prekomjerna tjelesna tezina,
pretilost, odnosno BMI predstavljaju nezavistimbenike rizika za nastanak SKT Sto se
dijelom moze objasniti nakupljanjem masnog tkivaTu[48].

Edem ruke
Edem ruke raztite etiologije (postmastektomijski limfedem, ederakan kardiokiruskog
zahvata ili nakon uboda insekta) moze biti uzroki $49,50].

PATOGENEZA SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Postoje dvije teorije patogeneze SKT koje se tearadj mehatkom oStéenju Zivca te
ishemiji kao uzroku nastanka sindroma. Obje teq@gkze octinjenice da je u SKT poviSen

intratunelarni tlak (ITT).

 Teorija mikrovaskularne insuficijencije — pojavu SKT objasSnjava
intraneuralnom ishemijom NM uvjetovanom komprasijoi promjenama
mikrocirkulacije [51].

 Teorija mehanickog pritiska - pojavu SKT objasnjava lokalnom

demijelinizacijom, a potom i aksonalnom lezijomijesl kompresije NM [52].

Godine 1947. su Brain i sur., a 1959. Tanzer albjatudije u kojima su prikazali
rezultate mjerenja ITT na kadaverima u r&@gh polozajima Sake [7,53]. Pri tome su koristili
Foleyev kateter br. 14 spojen na manometar. Braar. su utvrdili da je ITT prilikom
fleksije Sake u rtnom zglobu 100 mmHg, dok je u poloZaju ekstenz® 3nmHg [7].
Tanzer je registrirao izraziti porast ITT u proksimom dijelu KT prilikom fleksije Sake u
rucnom zglobu, dok je joS ¢eporast tlaka registrirao u proksimalnom i distah dijelu KT
prilikom ekstenzije Sake u ¢nom zglobu [53]. Smith i sur. su u svojoj studipristili
plasténe tube ispunjene vodom i spojene na manometar tévsdili zna&ajan porast ITT u
polozaju ekstenzije (96 mmHg) u komparaciji s flgka Sake u rinom zglobu (77 mmHg).
Takader su primjetili da kontrakcija tetiva dugih fleksoll. i 1ll. prsta zn&ajno doprinosi
porastu ITT u polozaju fleksije Sake. Stoga su prafili modifikaciju Phalenovog testa na
n&in da se uz fleksiju Sake udnom zglobu koristi i hvat Stipanja pow prva tri prsta

(engl. “three finger pinch”) [54].



Gelberman i sur. su uspdreali vrijednosti ITT u bolesnika s idiopatskim SKiTu
zdravih ispitanika. U neutralnom polozaju izmjesili prosjénu vrijednost ITT od 32 mmHg
(u kontrolnoj skupini 3 mmHg), u fleksijskom polgged4 mmHg (u kontrolnoj skupini 31
mmHg) te u ekstenzijskom poloZzaju 110 mmHg (u kaintj skupini 30 mmHg) [51].
Poznato je dacak i minimalna ekstenzija Sake ué¢nom zglobu (svega 20°) dovodi do
zn&ajno veteg porasta ITT u komparaciji s fleksijom Sake od 2B5]. Werner i sur. su
izmjerili ITT od 31 mmHg u neurtralnom polozaju gaklak od 75 mmHg pri fleksiji i 105
mmHg pri ekstenziji Sake. Odti@ali su i vrijednosti ITT u poloZaju ekstenzijek&u riEnom
zglobu i fleksije prstiju (113 mmHQ) te poloZajekkije Sake u fnom zglobu i fleksije
prstiju (60 mmHg) [56]. Lundborg i sur. su defidinaijednost ITT od 30 mmHg kao krinu
vrijednost koja moze dovesti do o&teja NM te su uveli sintagmu “minijaturnog
kompartment sindroma” za SKT [57,58]. PoviSeni I{¢Bk i u sl&ajevima kada nije
dostigao krittnu vrijednost od 30 mmHg) mozZe uzrokovati poviSeméraneuralnog
(endoneurijalnog) tlaka (INN) i s vremenom dovektioStéenja NM [59]. Rempel i sur. su
pokazali da je ITT 2-3 puta &eu polozaju dorzalne u odnosu na palmarnu flek&gke [60].
Szabo i Gelberman su objavili rezultate dingmievaluacije ITT. Ispitivanje su radili u 3
grupe oboljelih sa SKT (blazi, umjereni i tezi édbiindroma) i kontrolnoj skupini zdravih
ispitanika. Od ispitanika se trazilo da izvode tépme kretnje u ranom zglobu. Ustanovili
su da se najve vrijednosti ITT biljeze u pacijenata s blazimmjerenim oblikom SKT, dok
u skupini bolesnika s tezim oblikom SKT nisu ustahostatisticki znatajnu razliku u
vrijednostima ITT u komparaciji s kontrolnom skugm. [61].

ITT od 20-30 mmHg usporava intraneuralni vensjaktikrvi, a tlak od 30 mmHg
remeti aksonalni transport. Daljni porast tlaka 6&80 mmHg uvjetuje potpuni prekid
intraneuralne cirkulacije i aksonalnog transpoBth |

Pokreti u korijenu Sake su opsezni. Palmarna fiekei mogéa do 80°, a dorzalna
fleksija (ekstenzija) do 70° [12]. Tijekom ovih peka dolazi do promjene tlaka i volumena
KT jer koStane stijenke tunela nisu sasvim rigidmaoguta su manja pomicanja izuhe
kostiju karpusa [62]. Fleksija Sake u radiokarpatnzglobu dovodi do Sirenja proksimalnog
otvora KT za oko 20% u odnosu na neutralni pol¢&8]. Maksimalna ekstenzija dovodi do
pomicanjaos lunatumi distalnog dijelaos capitatumprema KT s posljednom redukcijom
njegovog volumena [64]. Osim fleksije i ekstenzigtisak Sake te supinacija podlaktice (uz
metakarpofalangealnu fleksiju od 90°) dovode dapta ITT [65].

Kronicne kompresivhe mononeuropatije rezultat su djelavaazlicitih mehanizama

kao Sto su trakcija, trenje i repetitivha kompiesij



Zivci su stattke anatomske struktureéiji poloZaj se mijenja za svega par milimetara
tijekom izvatenja pokreta [66]Cak i minorni edem okolnog tkiva moZe oneméigjuovu
milimetarsku adaptaciju zivca na pokrete ekstretmite te dovesti do istezanja zivca i
njegove iritacije, edema ili mikroozljeda, koje arta&nici dovode do nastanka oziljnog tkiva i
priraslica. Oziljno tkivo i priraslice po¢avaju lokalni tlak i dodatno ometaju adaptacijucayv
na pokret ekstremitetéime se ovaj z&rani krug zatvara i dovodi do kréne kompresije
zivca (kompresivni ili engl. “entrapment” sindronotrebno je naglasiti da ovi sindromi nisu
samo mehagki problem. Naime, prodromalni simptomi koje bolésmicijalno navodi
rezultat su intraneuralnih strukturalnih promjemayenstveno promjena mikrocirkulacije
uslijed povisenog INT i prethode strukturalnom 68tgu zivca. [66].

Tijelo motornog neurona smjesteno je u prednjinovaga kraljezntne mozdine, dok je
tijelo senzornog neurona smjeSteno u dorzalnimadpim ganglijima. Raztite esencijalne
tvari neophodne za vitalnost neurona koncentrirsuneau tijelu neurona, kao i u distalnom
dijelu aksona (ukljauju¢i sinapsu). Aksonskim transportom se tvari kojepseduciraju u
somi neurona prenose na periferiju. Transport odanesoprema aksonu nhazivamo
anterogradnim aksonskim transportom i na ovajimae prenose proteini, membrane
vezikula, neurotransmiteri, lipidi, mitohondriji,NA. Ovaj transport moZze biti spori (0,1-30
mm/dan) ili brzi (20-400 mm/dan). Spori anterogradRksonski transport temelji se na
citoskeletnim elementima (mikrotubuli, neurofilanigni aksoplazmatskim elementima
mikrotrabekularnog matriksa (npr. aktin), dok seihbiransport temelji na sudjelovanju
vezikula, mitohondrija, proteina, mikrotubula i mieranskog materijala [67]. Aksonski
transport je bidirekcijski, Sto ztiada je mogd i transport tvari iz zavrSetka aksona u somu
neurona. Ovakav transport se naziva retrogradnoredks transport i njegova brzina je
varijabilna (od 3-8 mm/dan do 300 mm/dan). Na aajn se prenosi reciklirani materijal s
perifernog dijela aksona, kao i ekstracelularnienl iz Zivcanih zavrSetaka, Schwannovih
stanica i ciljnih (engl. “target”) stanica. Na ovagin soma dobiva informaciju o stanju
aksona i njegovih zavrSetaka, ovojnica, kao i tilgtanica Sto ima trafki u¢inak na somu —
npr. kromatoliza (pojava alteracija na tijelu stannakon presijecanja aksona). Do ove pojave
moze dovesti i krodna periferna kompresija Zivca, a gubitak retrogogdraksonalnog
transporta moze dovesti i do smrti neurona (ertyling back” fenomen) [68].

Periferni zivaccine brojna zi¢ana vlakna, koja formiraju snopove. Vlakna mogu bit
mijelinizirana ili nemijelinizirana. Dva su tipa jaliniziranih vlakana: tip A (2,5-22.; 15-
100 m/s) i tip B (3u; 3-15 m/s). Tip C su nemijelinizirana vlakna (@,%u; 0,3-1,6 m/s).

Schwannove stanice prisutne su u oba tipa vlakasradtaju aksone. U nemijeliniziranim
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vlaknima Schwannove stanice spiralno obavijaju vidd jednog aksona, dok u
mijeliniziranim vlaknima obavijaju samo jedan aksthpodruéju Ranvierovih uzina obavlja
se intezivna izmjena intra- i ekstracelularnih iok@a omogduje saltatorni prijenos zéanih
impulsa. Nemijelinizirana vlakna provode impulserge od mijeliniziranih [67-69].

Vezivno tkivo na povrsSini perifernog Zivca (epingusastoji se pretezito od uzduzno
postavljenih kolagenih vlakana, vezivnih i masrdnga. Najrazvijenije je na mjestu gdje je
zivac anatomski izlozen vanjskoj kompresiji. Epineaa povrsSini zivca prelazi u okolno
rijetko vezivno tkivo (s dosta masnih stanica) kegenaziva paraneurij. Epineurij u sam Zivac
Salje nastavke koji obavijaju pojedine snopovetanh viakana (perineurij). Perineurij je
graden od stanica nalik epitelnim, pa ga neki autorivegu i neuroepitelom. On predstavlja
barijeru koja onemogdava prolaz raztitim tvarima poput feritina i drugih egzogenih
proteina i omogéuje kemijsku izolaciju Zivanih vlakana od okolnog tkiva. Prostor iztoe
Zivéanih vlakana ispunja mala kda vezivnog tkiva (endoneurij) [69].

Perineurij je ekvivalent meke moZdane ovojnice. (i mate) u SZS-u, tako da
analogno krvno-mozdanoj barijeri mozemo govoribavijeri krv-zivac [69,70]. Ovu barijeru
¢ine stanthe membrane perineurijskih stanica sa svojom bamallminom i okludentnim
zonama najunutarnjijeg sloja neuroepitela, zatinzabw lamina prekapilara i kapilara
endoneurija i endotelne stanice istih kapilara wagjim okludentnim zonama. Ova brana
osigurava stalnost unutarnjeg okoliSa endoneurgjarijeéava ulaz razéitih tvari u periferni
Zivac [69].

Uloga intraneuralnog mikrovaskularnog sustava jazito zng&ajna jer omogéuje
kontinuiranu opskrbu energijom neophodnom za piewe zi¥anih impulsa i odrzavanje
aksonskog transporta. Periferni zivci imaju dokapvijenu mikrocirkulaciju koja obuh¢a
epi-, peri- i endoneurij. Iznd&l ovih slojeva zapazene su i vaskularne anastonkozee Zile
epi- i perineurija imaju uzduZzni tijek i razvijermastomoze. Krvne Zile perineurija koso
ulaze u endoneurij te formiraju valvularni mehamzaa mjestu gdje su izlozene obliteraciji u
slicaju poveéanog intrafascikularnog tlaka. Mikrocirkulaciju emceurija ¢ine arteriole,
kapilare i venule [71].

Stupanj kompresivhog o$tenja Zivca ovisi 0 trajanju kompresije (akutna ili
kroni¢cna), o debljini Zi¢anog vlakna (deblja vlakna su osjetljivija), o lbkaciji (osjetljivija
manje epineurija) [70].

Toc¢an mehanizam na koji akutna i kréom& kompresija dovode do o&mja Zivca joS

uvijek nije sasvim jasan. Pretpostavlja se daishémijski i mehartki ¢cimbenik mogli imati
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ulogu u nastanku funkcionalnog o&aja. Pri tome je potrebno naglasiti da meékni
¢imbenik dovodi do ishemije uslijed insuficijencijetraneuralne mikrocirkulacije. @pnito

se moze r@8 da blaza do umjerena kompresija zivca rezultiraverzibilnom
mikrovaskularnom insuficijencijom, a teza komprasgovodi do lokalne demijelinizacije
koja podrazumijeva duzi oporavak. Intermitentnaalok ishemija i reperfuzija tijekom
perioda oporavka moze dovesti do oksidativhog ée$fj@ stanica i tkiva posredovanih
slobodnim radikalima kisika [72]. Mijelinizirana akna su bogata lipidima i stoga su
osjetljivija na oksidativni stres, koji dovodi denoksidacije lipida u sastavu mijelina [73].
Uslijed ishemije dolazi do aktivacije ciklusa armdtmske kiseline putem ciklooksigenaze te
stvaranja prostaglandina E2, koji je potentan vdatador i dovodi do pou&anja osjetljivosti
zivaénih zavrSetaka na kemijske i meh#a podrazaje (Sto doprinosi pojavi bolnih senzacija
kod bolesnika sa SKT) [74]. Interleukin-6 (IL-6) @tokin koji proizvode fibroblasti i
neuroni, a koji utjge na proliferaciju, diferencijaciju i maturacijuasica, cijeljenje rane,
angiogenezu, motilitet stanice, osjetljivost na.ddtvrdene su poviSene vrijednosti IL-6 u
sinovijalnoj tekdini pacijenata sa SKT [75].

Godine 1948. Weiss i Hiscoe opisali su da kompaie&iyca izaziva pojavu edema i
akumulacije tekéine proksimalno od mjesta o8&mja Zivca. Pretpostavili su da kompresija
remeti normalni aksonski transport (izravno, meéldm pritiskom ili sekundarno uslijed
ishemije i anoksije izazvane insuficijencijom imteauralne mikrocirkulacije) [76].

Analiza &inka kompresije Zivca na brzi anterogradni aksomsldisport pokazala je
da primjena tlaka od 20 mmHg tijekom 2 sata necatj@a transport, primjena tlaka od 20
mmHg tijekom 8 sati ima za posljedicu blok transaquroksimalno od mjesta kompresije,
primjena tlaka od 30 mmHg tijekom 2 sata izazivacpani ili kompletni blok transporta,
primjena tlaka od 50 mmHg tijekom 2 sata dovodre&erzibilnog bloka transporta u trajanju
od 24 sata, primjena tlaka od 200 mmHg tijekom & skovodi do reverzibilnog bloka u
trajanju od 3 dana, a 400 mmHg tijekom 2 sataedenzibilnog bloka u trajanju od 7 dana
[77]. Rezultati istrazivanja pokazali su &k i najmanja kompresija zivca moze utjecati kako
na brzi tako i na spori anterogradni aksonski farts Sto se #ie utjecaja kompresije na
retrogradni aksonski transport pokazalo se da pnajtlaka od 20-30 mmHg tijekom 8 sati
dovodi do inhibicije transporta, a 200 mmHg tijek@sati do bloka transporta. Talay je
ustanovljeno da primjena tlaka od 30 mmHg dovodndwfoloSkih promjena some neurona
(kromatoliza) do 7 dana nakon kompresije zivca .[78]

Kompresija Zivca s posljegthom ishemijom dovodi do o&tenja svih Zi¢anih

elemenata (Schwannovih stanicacanih vlakana, intraneuralne mikrocirkulacije). @stge
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mikrocirkulacije dovodi do pou@nja permeabilnosti membrane za proteine i nastanka
intraneuralnog edema. Pojava ovog lokalnog edem&ange “nerefluksnim fenomenom?” ili
“sindromom zatvorenog fascijalnog odjeljka” [58].

Intrafascikularne krvne Zile su osobito otporneist@miju.Cak i potpuna ishemija u
trajanju od 6 sati omogava potpuni oporavak mikrocirkulacije s ili bez rrooze. Ovaj
fenomen je vjerojatno uzrokovan lokalnim otpuStamjgazminogen-aktivirajih ¢cimbenika
iz endotela krvnih zila endoneurija uslijed protrahe ishemije. Tlak od 50 mmHg/2 sata
izaziva pojavu lokaliziranog epineurijalnog edeneddm se pri tome ne Siri na endoneurij
zbog djelovanja barijere krv-zZivac u perineurijilgk od 200-400 mmHg/2 sata izaziva
pojavu endoneurijalnog edema i Zapog mikrovaskularnog o&tenja na granicama
komprimiranog segmenta zivca (radi se o tzv. rubngmku), a tlak od 200 mmHg/6 sati
izaziva pojavu endoneurijalnog edema i u srediSnjgeiu komprimiranog segmenta Zivca.
Ovi rezultati ukazuju da i vealina komprimiranog segmenta zivca, kao i trajanjeesa
kompresije utjgée na pojavu intraneuralnog edema dereog tipa [78]. Normalna vrijednost
intrafascikularnog tlaka je 2,0 +/- 1,0 ca®[79]. Kompresija tlakom od 80 mmHg/4 sata
dovodi do cetverostrukog, a 30 mmHg/8 sati trostrukog porasteafascikularnog tlaka.
Kompresija tlakom od 80 mmHg/2 sata dovodi do @St Schwannovih stanica. Nakon
dekompresije zivca povisSen INT i endoneuralni esheagu perzistirati kroz 28 dana i dovesti
do ireverzibilnih oStéenja uslijed stvaranja oziljnog tkiva [77].

Kompresija humanog NM ili n.radialisa od 60-70 mmidgziva blok provdenja kao
posljedicu prekida intraneuralne mikrocirkulacijg0]. Lundborg je uz pomo posebnog
katetera mjerio vrijednosti ITT te vrSio ENG aazalisenzornih i motornih vilakana NM dok je
istovremeno izvana komprimirao KT. Primjetio je Id@ od 30 mmHg dovodi do usporenja
senzorne i motorne brzine provodljivosti NM i pogaparestezija, a tlak od 40-50 mmHg do
pojave kompletnog bloka pro#enja senzornim i motornim viaknima NM. Taley je
ustanovio da ITT od 40-50 mmHg kroz 20-50 minutavatli do redukcije amplitude ili
gubitka senzornog zéanog akcijskog potencijala (engl. sensory nerveoacpotential,
SNAP), a da ista vrijednost tlaka kroz 35-80 mirdw&odi do redukcije amplitude ili gubitka
sumacijskog motornog akcijskog potencijala (engmpound motor action potential; CMAP.
Ovo istrazivanje je ukazalo da je k& vrijednost humanog ITT, koja dovodi do oblitéeac
mikrocirkulacije, ishemije zivca i bloka pro&#enja 40-50 mmHg. Nakon primjene vanjske
kompresije, koja dovodi do bloka pratenja NM, aplicirana je vanjska kompresija nadlaktic
upotrebom pneumatskog tourniquet testa (aplicittak je bio veéi od sistoltkog tlaka

ispitanika). Potom je uklonjena vanjska komprebiM u KT, ali nakon toga nije dolazilo do
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normalizacije provéenja NM, vé je do istoga dolazilo tek nakon uklanjanja kompees
nadlaktice [57]. Ovo zapazanje potvrdilo je pretpoku prema kojoj je za patogenezu SKT
bitno oStéenje intraneuralne mikrocirkulacije, a ne sama k@sifa.

HistoloSke analize u pacijenata s idiopatskim aiiik SKT pokazale su postojanje
fibrozne hipertofije sinovijalnih ovojnica fleksamtetiva, neupalni edem i angiogenezu [24].
U nastanku fibrozne hipertrofije vj. ulogu imajwlsbdni radikali kisika, PGE2 i IL-6, koji
poticu tkivhu fibrogenezu, a u angiogenezi razli cimbenici rasta i citokini ((TNFe,
¢imbenik rasta vaskularnog endotela, VEGF; IL-6rdlidastni faktori rasta, FGF) [74]. IL-6
lokalno proizvode endotelne stanice o8tee ishemijom.

U pcetnom stadiju SKT pokazuje cirkadijani ritam te manifestira nokturalnim
parestezijama koje su uzrokovane intraneuralnonrawgdskularnom insuficijencijom zbog
nocnog porasta ITT, koji je uzrokovan redistribucijdekwine u horizontalnom poloZzaju,
nedjelovanjem migne pumpe i redukcijom perfuzijskog tlaka u KT. Unapredovalim
stadijima SKT-a dolazi do pojave edema epineudjgotom i endoneurija i ztajnijeg
porasta ITT. | u ovoj fazi promjene zivca su jo§ek/reverzibilne pod uvjetom da se napravi
dekompresija. Krogni edem zivca dovodi do stvaranja fibroznog oZiljkaji uz aksonalnu
degeneraciju ima za posljedicu trajno funkcionab&i€enje. Poznato je da velik broj
pacijenata sa SKT ima klike simptome cervikobrahijalnog sindroma. Upton iQweas
iznijeli su “double crush” teoriju prema kojoj prsiknalna kompresivnha o$tenja (npr.
kompresivne radikulopatije) mogu dovesti d@eesjetljivosti distalnih dijelova Zivca (koji
se generiraju iz tih korijena) na kompresiju [8Hoznat je utjecaj kompresije na anterogradni
aksonski transport, ptemu se moze pretpostaviti da bi nedostatak memkilaakemenata u
distalnom dijelu aksona mogao biti uzrok njihovev@@ne vulnerabilnosti na vanjsku
kompresiju. Teorijski bi i kompresija distalnog elg Zivca mogla dovesti do o&smja
retrogradnog aksonskog transporta, koji bi dovegmjena some neurona (tzv. obrnuti
“double crush”). Ovome u prilog bi govorilo i kligko zapazanje da nakon dekompresije NM
dolazi do pogorsanja simptoma vratne radikulopatije
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KLINI CKA DIJAGNOSTIKA SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Klini ¢cka dijagnoza SKT se postavlja temeljem slifgdesimptoma [16]:

* Poreméaj osjeta u inervacijskom podiu NM,;
* Poreméaju motorike (slabost opozicije i volarne abdukgigdca);

» Hipotrofija/atrofija tenara

Kriteriji za dijagnozu idiopatskog SKT su [82]:

 tipicni klini¢ki simptomi i znakovi

* nepostojanj€imbenika rizika

» pozitivan ENG nalaz

 uredan RTG rnog zgloba u dva smjera

* intraoperacijski se ne nalazi mehsamiuzrok kompresije NM

Anamnesttki podatak o nokturalnim akroparestezijama karadti€éan je za SKT.
Pacijenti navode pojavu bolnog trnjenja ruke tijgkacti i ujutro. TreSnja ruke, opusStanje
ruke uz tijelo u stoem polozaju ili uranjanje ruke u hladnu vodu dovddesmanjenja ovih
tegoba. Ponekad se ove tegobe mogu javiti i tijekdana kada su provocirane ragim
aktivnostima kao Sto su voznja automobila, teletone, drzanje knjige tijekorditanja i sl.

U paetku pacijenti navode da oé@u trnjenjecitave ruke, ali detaljnija anamneza pokazuje
da su smetnje lokalizirane dominantno u pdpryprva tri prsta i radijalne polovice 4. prsta.
Bolovi se mogu Siriti i proksimalno prema laktianmenu.

MiSice tenara mototki inervira NM. Pri pregledu je potrebno ispitatunkciju
m.opponens pollicis i m.APB te je usporediti saaxdm Sakom. U kasnijim fazama bolesti
moZze se zamijetiti slabost opozicije i volarne dmije palca te u kor@ici hipotrofija ili

atrofija tenara.

Brojni Klinicki testovi, znakovi i manevri koriste se u dijaghcsSKT:

Phalenov test
Ovaj test podrazumijeva maksimalnu fleksiju Sakeutnom zglobu. Smatra se pozitivnim

ako se tijekom 60 sekundi jave parestezije u ir@skom podrdju NM [8]. Phalen je
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smatrao da je uzrok ove pojave kompresija NM idunproksimalnog ruba RF i tetiva dugih

fleksora prstiju.

»Flick" manevar

Ovaj manevar podrazumijeva “treSnju” Sake, odnosazmjenénu radijalnu i ulnarnu
devijaciju Sake flektirane u #&aom zglobu. Primjena ovog manevra u oboljelih sal SK
dovodi do smanjenja tegoba [83].

Tinelov test (znak)

Izvodi se na nan da se perkutira NM u smom zglobu te je pozitivan je u ghju pojave
parestezija na Saci u inervacijskom pagiuNM. Osim u dijagnostici SKT, ovaj test se
koristi i u evaluaciji regeneracije osamog perifernog ZivcaCesto se pogresno interpretira
kao predznak kompletnog funkcionalnog oporavka iakazuje samo na progresiju

regeneracije zivca [84].

Wormserov test
Ovaj test opisan je 1950. godine i po svojim kagdktikama opré&an je Phalenovom testu.
Podrazumijeva maksimalnu ekstenziju Sake anom zglobu, nakokega se evaluira pojava

parestezija u inervacijskom podju NM tijekom 60 sekundi [85].

~Pneumatic-tourniquet” test
Ovaj test opisali su Gilliatt i Wilson u Lancetu5® godine, a temelji se na primjeni mansSete
tlakomjera koja se napuse na vrijednosti iznadkésiog tlaka, a potom se registrira vrijeme

proteklo do pojave parestezija na Saci, koje jé&krabolesnika sa SKT [86].

Test podizanja ruke u zrak (engl. ,hand elevatiaest)
Ovaj test se izvodi podizanjem ruku iznad glaveajgno sa sagitalnom osovinom tijela,
nakon cega se registrira vrijeme proteklo do pojave pamyst na Saci. Test se smatra

pozitivnim ukoliko se parestezije jave tijekom 2nunie [87].

Bilicev test pritiska
Izvodi se tako da bolesnik supiniranu Saku stamBatvrdu podlogu, a lijgik jagodicu
svojega kaziprsta stavi na mjesto gdje NM prolapiod RF (podrtje distalne brazde i

sredine rdnog zgloba), préemu se ukruti kaZiprst, a opuste lakatni i rameidntako da se
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iznad NM proizvede pritisak tezinom cijele ruke.sTge pozitivan ako se u roku od 60

sekundi pojave bolovi i/ili parestezije [88].

“Okutsu test”
Ichiro Okutsu opisao je najnoviji u nizu do sadaisepih provokacijskih testova za

dijagnostiku SKT. Izvodi se kombinacijom palmarteksije i radijalne devijacije Sake [89].

Test stiska Sake
Tijekom izvadenja ovog testa dolazi do utisaulumbrikalnih mida u distalni dio KT s

posljedénom egzacerbacijom simptoma SKT [90].

Durkanov kompresijski test

Izvodi se pritiskom palca u podfu KT kroz 30 sekundi. Smatra se pozitivhim uc¢sju
pojave parestezija u inervacijskom pagw NM. Moze se Kkoristiti kao alternativa
Phalenovom testu u slaju kada pacijent ne moze izvesti adekvatnu flakSgke u rénom
zglobu. [91].

Van Freyov test (Semmes-Weinstein monofilamesst)i t

Ovaj test izvodi se uz poradcemmes-Weinsteinovih monofilamenata koji se aniglju na
jagodicu kaziprsta i omoguju finu analizu smetnji osjeta u inervacijskom pggu NM
[92].

Weberov test diskriminacije dvijudaka
Ovaj test je od malog klinkog zn&aja jer ne pokazuje odstupanja od normale u blazim

umjerenim sldajevima SKT [93].

Vibracijski test
Ovaj test temelji se na upotrebi vibrometrije $eail utvidivanja oStéenja percepcije osjeta
vibracije na Saci u pacijenata sa SKT. Obzirom twaegjem dolazi do slabljenja osjeta

vibracije ovaj test nije pogodan za starije bolksrjp4].

Katzov dijagram Sake
Katz i sur. su na dijagramu Sake biljezili lokatga i kvalitetu simptoma, a na temelju

anamnestkih podataka dobijenih od ispitanika. Opisali suodrasca dijagrama Sake:
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“klasiéni SKT” kod kojega su simptomi lokalizirani na nagne dva (od prva tri prsta) s
isklju¢enjem dorzuma Sake i palmarnog pagheu “vjerojatni SKT” nalaz je poput
“klasi¢nog” dijagrama uz afekciju palmarnog pofley “moguwi SKT” simptomi na bar

jednom od prva tri prsta; “malo vjerojatni SKT* hsimptoma na prva tri prsta [95].

NEUROFIZIOLOSKA DIJAGNOSTIKA SINDROMA KARPALNOGA TU  NELA

Glavni cilj neurofizioloSke obrade u pacijenta sidTSje utvrditi lokalizaciju lezije
Zivca, utvrditi afekciju mototkih i/ili osjetnih vliakana, utvrditi stupanj i tilezije (aksonalna,
demijelinizacijska), a kod kontrolnih pregledajeki bolesti i prognozu (znaci reinervacije ili
daljnji gubitak aksona). NeurofizioloSka obradazslaa potvrdu anamnegkie i klinicke
sumnje na SKT te omoguje identifikaciju drugih porengaja ¢esto povezanih sa SKT kao
Sto su radikulopatije, pleksopatije i sl. Simpsan 3958. godine prvi dokazao fokalno
usporenje motorne brzine provodljivosti NM u KT cpanata sa SKT [96]. Iste godine Gilliat
i Sears uvode senzornu neurografiju u dijagnos8KIT [97]. Od tada pa do danas uvedeni
su razltiti dodatni elementi u elektrofizioloSku dijagndatiSKT Sto je dovelo do povanja
osjetljivosti i speciftnosti same metode.

Senzorna neurografija

Senzorna neurografija moze biti antidromna ili drtonna. Antidromna stimulacijska
tehnika podrazumijeva stimulaciju NM na dlanu iEmam zglobu uz detekciju SNAP
prstenastom elektrodom postavlienom na proksimalio prsta (okino kaziprsta).
Ortodromna stimulacijska tehnika podrazumijeva staniju NM na prstima (inerviranim od
strane NM) uz detekciju SNAP iznadénog zgloba ili proksimalnije (lakat, aksila, Erbova
tocka).

lako su studije ukazale na raziosti rezultata dobivenih koriStenjem ove dvijaénéke
(pri ¢emu se kod antidromne tehnike dobivaju SNARevamplitude), ta zapaZzanja nemaju
prakticne implikacije tako da se obje tehnike koriste pddpko.

Osjetna latencija moze biti petna (engl. “onset”) i vrSna (engl. “peak”). d&tna
latencija reprezentira osjetna vlakna NM s né&we brzinom provodljivosti. U mnogim

laboratorijima prednost se daje “peak” latencijjlkge mogue preciznije odrediti (“peak”

18



amplituda se mjeri od negativnhog do pozitivnog ViBBAP ili od osnovne linije do
negativnog vrha SNAP).

Senzorna neurografija je osjetljivija od motornelijagnostici SKT. Melvin je utvrdio
produzenje osjetne latencije u 88% pacijenata sk [9SK].

1979. godine Kimura uvodi “inching” tehniku u dijagstiku SKT. Radi se o serijskoj,
senzornoj, ortodromnoj stimulaciji NM u razmacinthlcm od dlana premadnom zglobu.
Prosj€na razlika osjetnih brzina provodljivosti izthestimuliranih segmenata bila je 0,2 m/s
po cm proksimalno od KT, potom 0,5 m/s po cm T € se potom ponovno \Waa na
pocetne vrijednosti u segmentima distalno od KT. Navedezultati ukazuju na fokalno
usporenje proutenja NM ispod RF, a sama ‘“inching” tehnika oméga precizno
utvrdivanje mjesta kompresije [99].

Motorna neurografija

Motorna neurografija podrazumijeva detekciju CMABvSinskom registracijskom
elektrodom postavljenom iznad eminencije tenataridaciju NM u podrdju ru¢nog zgloba,
medijalno od tetivem.flexor carpi radialis Ovakav smjestaj detekcijske elektrode ima za
posljedicu registraciju elektmog potencijala iz m.APB, ali m.opponens pollicis, m.flexor
pollicis brevis, m.adductor pollicikao i 1. interosealnog dorzalnog n&iDistalna motorna
latencija (DML) odréduje se od mjesta prve defleksije CMAP. Udaljenosmaiu
stimulacijske i detekcijske elektrode mora biti repijenjena ¢itavo vrijeme pretrage.
Intezitet elektrostimulacije NM postepeno se gaw@ do maksimuma. Pri tome je potrebno
znati da supramaksimalna stimulacija NM dnom zglobu ponekad dovodi i do stimulacije
vlakana NU Sto se moze prepoznati pojavom iniagapozitivne defleksije CMAP. Ova
pojava se moze izhje redukcijom inteziteta stimulacije NM ili pomican detekcijske
elektrode radijalno [100,101]. U bolesnika sa SKMIDNM je produzena u 51% stajeva
[100].

U vetini slucajeva je lako utvrditi mjesto fokalnog usporenjeblbka provaienja NM u
bolesnika sa SKT, osobito ukoliko koriStenjem padisientne tehnike iskfimo kompresiju
na dlanu, distalno od KT [99]. NM moze biti kompnam i u svom proksimalnom dijelu pri
c¢emu se registrira usporenje motorne brzine prowadfi u proksimalnim segmentima.

Martin-Gruberove anastomoze predstavljajutdna vlakna NM koja se pridruzuju NU u
podrju proksimalnog dijela podlaktice. Ova vlakna NMjexino s vlaknima NU prolaze

rucnim zglobom te inerviragju mi&¢ tenara, hipotenara kao i interosealne dumiSiNa
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postojanje ovih anastomoza moramo posumnjati &aguima kada produzenje DML NM
nije prateno produzenjem proksimalne latencije (u ekstrensiigajevima vrijednosti DML
su vee od proksimalne latencije). Kao posljedica posti@javih anastomoza motorne brzine
provodljivosti NM su ili visoke ili negativhog predaka [100]. U nekih pacijenata s

produzenom DML produzena je i minimalna latendijavala NM [102].

Komparativne ENG studije

Komparativhe ENG studije omo§uju postizanje W& senzitivnost i specifnosti ENG
obrade pri dijagnostici SKT i potvrdu dijagnoze SKI01,103].

Pri tome se nagXe primjenjuju: komparacija senzorne latencije NMNU pri
antidromnoj neurografiji tzv. ,ringdiff*, kompargei senzorne latencije NM i n.radialisa pri
antidromnoj neurografiji tzv. ,thumbdiff* i kompacija senzorne latencije NM i NU pri
ortodromnoj neurografiji tzv. ,palmdiff* [101,104]Pri izvaienju ovih studija prednost ima

.peak” latencija u odnosu na ,onset" latenciju [104

Standardni ENG protokol za dijagnostiku SKT

Standardna ENG obrada pri dijagnostici SKT podmagyva odréivanje: DML,
amplitude CMAP, motorne brzine provodljivosti za NMNU, osjetne latencije, amplitude
SNAP za NM i NU te poredbenu studiju NM i NU [1@B7]. Produzena senzorna i/ili
motorna latencija NM potduje dijagnozu SKT u 50-75% pacijenata s visokonzgieno&u
i specificnogu [100,103]. Redukcija amplitude SNAP se regiatprije redukcije amplitude
CMAP zbog vée vulnerabilnost osjetnih vlakana [103].

Murthy i Meena su na 57 simptomatskih Saka sa SKFdili produzenu distalnu
senzornu latenciju u 86% shjeva, redukciju amplitude SNAP u 82%d&ljeva, produzenu
DML u 67% sl¢ajeva te pozitivnu dlan-tmi zglob (engl. ,palm-wrist®) komparativnu
studiju u 100% slkajeva [108]. Senzorna neurografija je u komparasijimotornom
neurografijom NM senzitivnija, kao Sto je i ,pealkdtencija senzitivnija od ,,onset* senzorne
latencije NM te joj treba dati prednost pri dijagticiranju SKT [109,110]. Goddard i sur.
daju prednost antidromnoj pred ortodromnom stimjdat pri senzornoj neurografiji NM
[111].
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Elektromiografija (EMG)

Uporaba EMG-e iglenom elektrodom u dijagnosticiTSKdalje je kontroverzna. EMG
moze biti od koristi u uznapredovalim &hjevima SKT s ispadima osjeta i
hipotrofijom/atrofijom tenara, doke u blazim sltajevima sa samo osjetnim ispadima biti
uredna. Najeke se ispituje m.APB ptiemu se nastoji utvrditi postojanje spontane akitno
(fibrilacije, pozitivni denervacijski valovi) te pcijeniti frekvenciju, amplitudu i trajanje
potencijala mototike jedinice (engl. “motor unit action potential”’; WAP). Vjerojatnost
patoloskog EMG nalaza raste s produzenjem DML [11Rpstojanje aksonalnog o&taja
(akutnog ili kronénog) bitan je prognosiki cimbenik oporavka nakon dekompresije NM.

EMG je bitha u diferencijalnoj dijagnozi SKT i oma@gva verifikaciju proksimalne
kompresivne neuropatije NM (sindromi.pronator teresli Strutherovog ligamenta). U ovom
slicaju nalaz ENG-e je vrlo stan SKT (redukcija amplitude CMAP, redukcija ampdieuili
odsutan SNAP, usporenje motorne i senzorne brzioeodljivosti NM na podlaktici, uz
uredne distalne latencije). EMG patuje proksimalnu neuropatiju NM nalazom znakova
denervacije u najmanje jednom ndisiinerviranom od NM proksimalno oddog zgloba.
EMG-om takder mozemo utvrditi postojanje “double crush” sindey odnosno
koegzistencije SKT i cervikalne radikulopatije.

Incidencija lazno negativnih EMNG nalaza u boleansia SKT je statistki znatajna i
prema podacima u literaturi ke se izméu 8-12% [113]. ElektrofizioloSkom obradom
mogu se registrirati subklitke (latentne) smetnje pro#enja NM u KT, pricemu pacijent
nema nikakvih klinikih tegoba niti je indicirano kirurSko lijenje. 1z navedenih razloga nije
preporudljivo utvrdivati dijagnozu SKT samo na temelju pozitivnih réata ENG obrade, a

bez pozitivne anamneze i klékih testova.

OSTALE DIJAGNOSTI CKE METODE U DIJAGNOSTICI SINDROMA
KARPALNOGA TUNELA

Dijagnoza SKT prvenstveno se temelji na detaljnogranezi, klinkkom pregledu i
rezultatima ENG obrade. U novije vrijeme postojiguénost primjene magnetske rezonance
(MR) visoke rezolucije i ultrazvuka (UZV) visokeekvencije s ciliem detekcije “spacio-
okupirajtih” lezija u KT, patoloskih promjena na fleksornitetivama kao i komplikacija

kirurSkog lijecenja.
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Magnetska rezonanca (MR)

MR omogu«uje prikaz sadrzaja KT. U slgjevima SKT MR-om se mogu registrirati
slijedete promjene na NM: difuzni edem (najbolje vidljiv rezini os pisiformg, spljoStenost
NM na razini os hamatum,poviSeni intezitet signala na “T2-spin echoSekvencama.
Sluéajevi uznapredovalog SKT prepoznaju se po hipgtrofpoviSenom intezitetu signala
miSi¢a hipotenara i masnoj infiltraciji [114]. Upalneomjene na ovojnicama fleksornih
tetiva vazan su uzrok SKT i prepoznaju se po powBeintezitetu signala na T2 sekvencama

[115]. Anatomske promjen&sto su vrlo diskretne i zahtjevaju komparacijiecigke.

MR-om je mogue utvrditi slijedée moguée uzroke SKT:
» Perzistentnarteria mediana
» Aberantni lumbrikalni misi
» Bursitis
* Kroni¢ni tendosinovitis
e Tumor
» Frakture, i8aSenja, hipertrofno oziljno tkivo
» Akumulacija masnog tkiva (pretilost)

* Akumulacija amiloida (hemodijaliza, amiloidoza)

Ultrazvuk (UZV)

UZV je zn&ajno dostupnija i jeftinija metoda od MR-a, kojonobemo dobiti stine
informacije. Osnovni nedostatak UZV u komparaciMBR-om je slabija rezolucija. U svrhu
dijagnosticiranja SKT koriste se linearne sondeekvencijom véom od 17 MHz, a za
procjenu vaskularnih anomalija moze se koristitolor i power Doppler. KT se ultraz#o
pregleda u dvije projekcije — transverzalnoj i ldndinalnoj.

UZV omoguuje prikaz svih mekih tkiva u KT (NM, tetive, RF3Ji ne i koStanih
struktura. Devet fleksornih tetiva u KT prikazupilsao hiperehogene s fibrilarnom gpan, a
razmjeStene su u dva sloja, povrSinskom i dubokad6]f NM je smjeSten povrsSno i
fascikularne je gide i lako se diferencira od fleksornih tetiva 2. ip8sta, koje su smjeStene
dublje. NM u sld¢ajavima SKT moZe na UZV pregledu pokazivati ederraksimalnom
dijelu ili neposredno prije ulaska u KT kao i sglienost u distalnom dijelu. Zadebljanje NM

moze biti uniformno, ali i lokalizirano uz formirgmtvorbe nalik neuromu (“pseudoneurom”).
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RF u uznapredovalim stajevima SKT pokazuje zadebljanje i hipoehogenoghVidm
se moze verificirati i tendosinovitis fleksornihtite, kao i razkite “spacio-okupirajie”
lezije (uglavnom benigne) poput cista, lipoma, hifgdicnog oziljnog tkiva.

DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Postoje brojni neuroloski i ne-neuroloski poréaje koje je potrebno razmotriti prije
postavljanju dijagnoze SKT, osobito u &ievima kada anamnedti podaci i klincka slika

nisu sasvim tigini.

Neuroloski porem@&ji koji mogu oponasSati SKT:

Intrakranijski tumor i multipla skleroza
Klini¢ckim pregledom se u ovim slajevimacesto ustanovi hiperrefleksija na zaéeaom

ekstremitetu, koja sugerira centralno 6étge.

Amiotroficna lateralna skleroza (ALS)

Za ALS je karakteristna afekcijaitave intrinzéke muskulature Sake, a ne samo tenara.

Cervikalna radikulopatija

Radi se o nge&em uzroku dijagnostke greske pri utdivanju SKT, osobito ako uzmemo u
obzir da pacijent sa SKT moZe imati koegzistentratnu radikulopatiju. Migina slabost i
smetnje osjeta u proksimalnim miotomima i dermatomite reducirane i bolne kretnje

vratnom kraljeZnicom kao i pogorSanje simptoméakpiljanju govore u prilog ove dijagnoze.

Cervikalna siringomijelija
Manifestira se siringomijelkim tipom disocijacije osjeta, a za dijagnozu j@epleodna MR

vratne kraljeznice.
Sindrom aperturae thoracis superior (,thoracic cettky.”; TOS)

Simptomi se tigino javljaju u zoni inervacije NU (odnosno korijeo€8-Th1l). Tiptan je

pozitivan Adsonov manevar (gubitak pulsa nakon &bieii elevacije ruke) [117].
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Pancoast tumor
Tumor apeksa plia moze dovesti do iritacije ili lezije donjeg trwsa plexus brachialisa kao

i do pojave ipsilateralnog Hornerovog sindroma.

Postiradijacijski brahijalni plexitis
Javlja se godinama nakon iradijacijskog dgaja, nejeke zbog maligne bolesti dojke, a
klinicki i EMNG nalaz odgovara gubitku donjih motornihunena za inervaciju ruke. Bolest

je progresivna i u petku moze nalikovati SKT s dominantnim mod&nm deficitom.

Parsonage-Turnerov sindrom (idiopatski brahijalhexitis)
Prodromalni simptomi uklguju intezivne bolove u proksimalnom dijelu ruke nje
nadlaktica), a nakon 7-10 dana dolazi do pojaveoniie slabosti (kasnije i atrofije mé&) u

zoni inervacije viSe Zivaca, dok je osjet relatiyusteen.

Sindrom m.pronatora teresa
Radi se o kompresiji NM proksimalno od KT. Moguikrisutni simptomi SKT, ali je
karakteristtna i osjetljivost na perkusiju u zoni pronatoraglL1 Dijagnoza se postavlja na

temelju ENG obrade.

Ulnarna i radijalna neuropatija
Klini¢ckim i EMNG zna&ajkama je razéita od SKT no anamnegki podaci ponekad nisu

jasni i precizni pa i ove dvije dijagnoze mogu biti zn&aja u diferencijalnoj dijagnozi SKT.

Generalizirana neuropatija (dijabeta; mononeuritis multiplex)

Generalizirano oStenje perifernih Zivaca (polineuropatija) moze prviklinickim i
anamnestkim znacima ukazivati na fokalnu neuropatiju NM i.KZbog toga je od iznimne
vaznosti svakom bolesniku sa SKTiniti adekvatnu ENG obradu s ciljem iskignje

polineuropatije ili nekog drugog oblika neuropatij@odlozi sindroma.

Churg-Strauss syndrome
Ovaj sindrom poznat je i kao alergijska granulormatd<arakterizira ga autoimuni vaskulitis,
astma, a moze dovesti i do afekcije gastrointelstimasustava, perifernih Zivaca, srca, koze i

bubrega.
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Ne-neuroloski porentaji koji mogu oponasSati SKT:

Raynaudov sindrom
U prilog ovoj dijagnozi govori osf@j hladn@e u prstima te anamnedti podatak o promjeni

boje koZze na Sakama [119].

~-Hammer* sindrom hipotenara
Nastaje kao posljedica traume ulnarne arterije hifeatira se simptomima lezije NU u

Guyonovom kanalu.

Saka-rame vibracijski sindrom
Javlja se kod osoba koje profesionalno rade naawsijskim strojevima. Simptomi su

podjednako prisutni na svim prstima Sake [120].

Linburgov sindrom

Za ovaj sindrom karakterighia je komunikacija izmi# tetiva m.flexor pollicis longus
m.flexor dig. profunduga kaziprst na distalnom dijelu podlaktice. Zbag &omunikacije
pokreti palca i kaziprsta se odvijaju istovremeRmzitivan Linburgov znak (pogorsSanje
simptoma s aktivhom fleksijom palca i pasivhom ekgtjom kaziprsta i obratno) govori u

prilog ove dijagnoze [121].
De Quervainov tendinitis

Za ovaj sindrom karakterigin je pozitivan Finkelsteinov test. Naime, ako bnik snazno

uhvati palac prstima i pomakneiru zglob prema ulnarno, dolazi do p&gaja bolova.
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STUPNJEVI TEZINE SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Tablica 1. ,Hi-Ob" skala (,Historical-Objective®) za procjengzine SKT

,Hi-Ob" skala (,Historical-Objective®)
Stadij Klini ¢ki simptomi i znakovi
0 asimptomatski
1 nokturalne parestezije
2 diurnalne parestezije
3 osjetni deficit
4 hipotrofija i/ili motoricki deficit miSica tenara
5 kompletna atrofija ili paraliza mi& tenara

Ova skala se temelji se na anamnezi i kkom pregledu. Ocjenjuju se slijefigparametri:

A parestezije na Saci; B osjet na Saci; C motoniksica Sake inerviranih od NM; D trofika
tenara; E bol. Bol se posebno registrira tako dZemm razlikovati stadij 2 (diurnalne
parestezije Sake) i 2P (diurnalne parestezije Sdla@ovima; P = ,pain®) [122].

Tablica 2. Klasifikacija SKT po Blandu na temelju rezultatd@& obrade [123]:

Klasifikacija SKT po Blandu

Stupanj Opis ENG
1 pocetni - pozitivni najosjetljiviji testovi
2 blazi - usporenje senzorne brzine provodljivosti;
- normalna DML
3 umjereni - @uvan SNAP;

- usporenje motorne brzine provodljivosti;

- DML za m.APB<6.5 ms

4 teski - odsutan SNAP;

- ocuvan CMAP;

- DML za m.APB<6.5 ms

izrazito teski| - DML za m.APB>6.5 ms

6 ekstremni - ne registrira se SNAP;

- ne registrira se CMAP ili je amplituda <0.2 m

(63}
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LIJE CENJE SINDROMA KARPALNOGA TUNELA

Lijecenje SKT moze biti konzervativno i kirurSko. Pantjes blazim i umjerenim SKT
obicno se tretiraju konzervativnim metodama, dok sej@at s uznapredovalim oblikom

SKT upteuju na kirursko lijgenje.

Konzervativno lijeéenje

Ergonomske mjere
Poznato je da su aktivnosti, koje podrazumijevapodenje repetitivnih kretnji u nom
zglobu ¢eke povezane s nastankom SKT. Cilj ergonomskih mjerebjeti ucinak ovih

aktivnosti na NM.

Ortoza za rdni zglob

Primjena ortoze za tui zglob reducira simptome SKT za 80% [124]. Oatee ohino nosi
tijekom ncai, ali se moze koristiti i tjekom dana. Primjendoze indicirana je u bolesnika s
pozitivnim testom stiska Sake [90]. Brojna istrafija bavila su se odfizanjem idealnog
kuta imobilizacije u rainom zglobu. Burke je pokazao da u bolesnika sa Bktnost ima

neutralni polozaj u komparaciji s ekstenzijom od p24].

Fizikalna terapija

Nije dokazan pozitivan dinak vjezbi “istezanja” zivca, terapije magnetom laserskom
akupunkturom, dok je utidten tek kratkotrajni ¢inak UZV terapije na redukciju simptoma
SKT [125].

Medikamentno lijgenje

Primjena diuretika, nesteroidnih antireumatikatamina B6 nije se pokazal&inkovitom u
lijecenju SKT [126]. Primjena oralnih steroida pokazs¢awinkovitom u dozi od 20 mg
prednizolona kroz 2 tjedna [127]. Lokalna (intre¢larna) aplikacija kortikosteroida
pokazala sedinkovitijom od peroralne primjene [128].
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Kirursko lije ¢enje

Kirurskim lijecenjem se uklanja meh&hka kompresija NM u KT te se potpunim
presijecanjem RF povava volumen KT za oko 24%. Sam zahvat se moZeitzarétodom
»otvorenog polja“ ili endoskopski, uz lokalnu, regalnu ili ogu anesteziju te blijedu stazu
ekstremiteta. Metoda ,,otvorenog polja“ rezultiraéme oziljkom, dok endoskopska uzrokuje
viSe ozljeda NM. Kod dugotrajnih kompresija NM madei do fibroze epineurija pa se u
tim slutajevima kao koristi uzduzna epineurotomija. Akaipeok SKT tenosinovitis, napravi
se djeloméina sinoviektomija ili, u skajevima kad je tumor uzrok kompresije, ekstirpacija
tumora. Oporavak mi&ne snage nakon operacije traje do 3 mjeseca, ogorasjeta 2-6
mjeseci, dok je oporavak ENG parametara najduji@4mjeseci) [129]. Rezultati kirurskog
lijecenja ovise i o vremenu proteklom od divanja dijagnoze do same operacije. Ovaj
interval je ¢esto nepotrebno dug, Sto dovodi do sporijeg i dgloog oporavka uslijed

uznapredovalog ostenja NM [130].

DOSADASNJA ISTRAZIVANJA | SPOZNAJE

Tijekom posljednjihcetrdesetak godina nije objavljenévdroj radova koji prikazuju
utjecaj razltitin polozaja Sake na rezultate ENG obrade NM. @lzida se ovaj rad temom |
metodologijom nastavlja na spoznaje deme u tim istrazivanjima, potrebno se na njih i

kratko osvrnuti.

Prvo relevantno istrazivanje datira iz 1972. godkeda su Leven i Huffmann
analizirali utjecaj raztitin polozaja Sake na brzine provodljivosti NM [13Zakljucili su da
neutralni (srednji) poloZzaj u najmanjoj mjeri wge na motornu i senzornu brzinu
provodljivosti NM te preporéuju imobilizaciju Sake u neutralnom (srednjem) gelo s

cillem konzervativnog lijgenja SKT.

Godine 1983. Marin i sur. objavili su rezultateagivanja utjecaja fleksije i ekstenzije
Sake u ranom zglobu na distalnu senzornu i motornu lateniij. Za imobilizaciju Sake u

navedenim polozajima koristili su ortozu. Istrafijaje ukljwivalo 14 pacijenata sa SKT i
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12 zdravih kontrola, a ENG obrada jeéieéaa nakon 5 odnosno 10 minuta fleksije i ekstenzije
Rezultati istrazivanja pokazali su da oba poloZajaju za posljedicu produzenje distalne
senzorne i motorne latencije te da je ovanak najizrazitiji nakon 5 minuta fleksije u

rucnom zglobu [132].

Godine 1995. Glass i Ring objavili su rezultatéraigvanja provedenog na 82
ispitanika s klinéki suspektnim SKT i 24 asimptomatska ispitanikaojekiu su analizirali
povezanost pozitivnog Phalenovog testa s rezoiéaENG obrade NM. Utvrdili su statigi
zn&ajnu povezanost iznde pozitivnog Phalenovog testa i usporenja senzdmrzne

provodljivosti [133].

Godine 1997. Rosecrance i sur. istrazivali su duljremena potrebnog za oporavak
amplitude SNAP NM nakon forsirane fleksije Sake wtnom zglobu. IstraZivanje je
provedeno na 35 ispitanika s klitkom dijagnozom SKT i 25 asimptomatskih ispitanika.
KoriStena je tehnika ortodromne senzorne neurggr&fM. Utvrdena je statistki znatajna
redukcija amplitude SNAP u ispitanika s blazim ijeranim oblikom SKT, kao i produzena

latencija (vrijeme do normalizacije amplitude SNA&kon fleksije Sake) [134].

Godine 2004. Papez i Turk objavili su rezultateaigvanja utjecaja noSenja ortoze
(kao oblika konzervativnog lifenja SKT) na rezultate ENG obrade NM. IstraZivajie
provedeno na 77 Saka sa simptomima SKT, a newtftka obrada je dana prije i 12
tiedana nakon petka koriStenja ortoze. Primjenjena je ortoza zahitzaciju Sake u
neutralnom polozaju kako bi se maksimalizirao vaanKT, a minimalizirao kompresivni
ucinak na NM. Od ispitanika je zatrazeno da ortozsentjekom spavanja te kad god je bilo
mogue tijekom dana. Analizom rezultata ENG obrade prijg2 tjedana nakon getka
koriStenja ortoze nije ustanovljena statistiznatajna razlika niti za jedan ENG parametar.
lako je kod 75% ispitanika doslo do kithbg poboljSanja, perzistirao je patoloski ENG nalaz
[135].

Godine 2004. Chowet i sur. objavili su rezultateadivanja utjecaja hiperekstenzije u
rucnom zglobu od 65-80° na amplitudu CMAP i SNAP. d#tvanje je provedeno na 12
dobrovoljaca, precemu je kontralateralna ruka koriStena kao kontrAlaplitude potencijala
odralivane su svakih 10 minuta trajanja hipereksten&jegistrirana je zriajna redukcija
amplitude CMAP i SNAP. U 83% ispitanika zabiljezgadakva redukcija amplitude SNAP
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da se moglo govoriti 0 bloku progenja. Prosjéno vrijeme do nastanka bloka praemja
bilo je 43+13,2 minute. Ziajan oporavak uslijedio je ¥enakon 5 minuta nakon
hiperekstenzije. Obzirom da u navedenom polozggizabiljezena promjena temperature na
samoj Saci, autori zakkuju da uzrok bloka prov®nja nije makroskopska &efokalna
ishemija [136].

Godine 2008. Higuchi i sur. su u svom istrazivangpordivali rezultate motorne
neurografije NM (DML, ,peak to peak® amplituda, moba brzina provodljivosti) Sest
elektromiograféara dobivene na istoj grupi ispitanika. IstraZiesnjnije utvdena statistiki
zn&ajna razlika za DML i motornu brzinu provodljivasdli je utvdena statistki znatajna
razlika amplitude CMAP [137].
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HIPOTEZA

ENG obrada NM u tri poloZzaja Sake (neutralni pojodarzalna i palmarna fleksija),
kao modifikacija standardne ENG obrade, pokazige je Wormserov test bolji

provokacijski test od Phalenovoga u dijagnosiigu SKT.
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CILJ ISTRAZIVANJA

Opéi cilj
Utvrditi utjecaj razléitih polozaja Sake (neutralni polozaj, dorzalnalnparna fleksija)

na rezultate ENG analize u ispitanika sa SKT i witlréspitanika.

Specifieni ciljevi
1. Utvrditi utjecaj Wormserovoga i Phalenovoga testarezultate ENG obrade NM i

NU u ispitanika sa SKT i zdravih ispitanika.

2. Utvrditi povezanost stupnja SKT po Blandu [123fzultata ENG analize NM pri

Wormserovom i Phalenovom testu.
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ISPITANICI, METODOLOGIJA | PLAN ISTRAZIVANJA

ISPITANICI

U ovoj prospektivnoj ,case control* studiji sudjebdo je 50 ispitanika u kojih je na

temelju anamneze i klitke slike postavljena sumnja na SKT, a ista je @eiva ENG

obradom. U kontrolnu skupinu uktigno je 50 zdravih ispitanika bez anamrisi,
klinickih i ENG parametara za SKT.

Tablica 3. Kriteriji uklju¢ivanja/neuklj@ivanja ispitanika u istrazivanje

Kriteriji uklju ¢ivanja u istrazivanje

Anamneza

trnjenje prstiju Sake u podiu inervacije NM
tijekom nci i ujutro
smanjenje tegoba nakon primjene ,flick* maney

Klini ¢ka slika

hipestezija na Saci u inervacijskom pagouNM
oslabljena funkcija m.opponens pollicis i/ili
m.APB

hipotrofija/atrofija tenara
pozitivni klini¢ki testovi — Tinelov i/ili
Wormserov i/ili Phalenov

ENG dijagnoza SKT potviena temeljem
internacionalnih kriterija [105-107]
Kriteriji neuklju ¢ivanja u istrazivanje
Anamneza ranija op. dekompresija NM u KT

Klini ¢ka slika

nemoguinost adekvatne palmarne i dorzalne
fleksije Sake (npr. posttraumatski)

ENG

Martin-Gruberove anastomoze
postojanje rekurentne motdkie grane NM
»all ulnar's hand®

distalna polineuropatija na rukama
kompresija NM na dlanu distalno od KT
stupanj 4 i1 6 SKT po Blandu [123]
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Za svakog ispitanika biljeze se podaci navedeablidi 4.

Tablica 4. Podaci o ispitanicima uklf@nim u istrazivanje

Podaci o ispitanicima uklju¢enim u istrazivanje

Dob datum r@enja/godine zivota
Spol

Ruka dominantna/nedominantna
Visina

Tezina

,Body mass index“ (BMI)

Prekomjerna tjelesna tezina — BMI>25
Pretilost — BMI >30

Cimbenici rizika

Dijabetes
Hipotireoza

Prekomjerna tjelesna tezina — BMI>2

Pretilost — BMI >30

Rizi¢cna profesija

Stanje nakon traume ¢nog zgloba
Trudncia

Giht

Oralni kontraceptivi

Renalna insuficijencija
Sistemska bolest vezivnog tkiva
Ganglion

Ostali

Bezc&imbenika rizika
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POSTUPAK

Istrazivanje je provedeno u Laboratoriju za EMNGp¢® bolnice Dubrovnik, na
uredaju  Medelec Synergy Multimedia EMG/EP, Oxford tostents (Slika 3.) po
standardnim protokolima ENG analize NM i NU [10571.0

Slika 1. Uredaj Medelec Synergy Multimedia EMG/EP, Oxford Instients

Temperatura koze dlana ispitanika je idme32 i 34 °C Sto se utwje kontaktnim
termometrom. Filter udaja je podeSen izrda 20 Hz do 10 kHz.

Za povrSinsku stimulaciju koriStene su bipolarnekgbde na plasthom drz&u s fiksnim
razmakom izméu katode i anode od 2,5 cm (TECA/Medelec, engluseble bipolar

stimulating electrode”) (Slika 3. lijevo).

Slika 2. Bipolarna elektroda za povrSinsku stimulaciju eflip); registracijska elektroda

(desno)
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Za regqistraciju CMAP koriStene su povrSinske eledér (TECA/Medelec, engl. ,bar
recording electrode 20 mm centres*) (Slika 3. dgsno
Za registraciju SNAP koriStene su prstenaste aldrt(TECA/Medelec, engl. ,digital ring

electrodes”) (Slika 4. lijevo).

Slika 3. Prstenaste registracijske elektrode (lijevo); eteka za uzemljenje (desno)

Za uzemljenje je koriStena samoljepljiva elektrod@&CA/Medelec, engl. ,wraparound
patient ground electrode®) (Slika 4. desno). Stewiyé je izvaena sa ,square wave pulse”
trajanja 0.2 ms. Svakom ispitaniku jeieaa senzorna i motorna ENG analiza NM i NU na
obje Sake.

Odretivani su slijedéi neurografski parametri:
* Motorna neurografija

» Motorna brzina provodljivosti (m/s)
» DML (ms)
» ,Peak to peak* amplituda CMAP (mV)

* Senzorna neurografija

» Senzorna brzina provodljivosti (m/s)
» Senzorna ,peak” latencija (ms)
» ,Peak”amplituda SNAPuYV)

Pri senzornoj antidromnoj neurografii NM deno je polisegmentno ispitivanje sa

stimulacijom na dlanu i iznad zageskako bi se isklj¢ila kompresija distalno od KT.
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Za potvrdu dijagnoze SKT koriStena je komparatimearografska studija ,ringdiff* pdemu
se nakon senzorne antidromne ENG obrade udpergpeak” latencija NM i NU. Razlika
latencija>0.4 ms potwiuje dijagnozu SKT.

Standardna ENG obrada NM modificirana je na&imada su navedeni ENG parametri

odredivani u tri poloZaja Sake:

* Neutralnom polozZaju s palmovolarnim kutem od 180°
* Polozaju dorzalne fleksije (palmovolarni kut okd02 - ekvivalent Wormserovoga
testa)

* Polozaju palmarne (volarne) fleksije (palmovolakut oko 100° - ekvivalent

Phalenovoga testa)

Slika 4. Neutralni polozaj Sake (lijevo); dorzalna fleksjaWormser (sredina); palmarna

fleksija — Phalen (desno)

Navedeni kutevi odabrani su na temelju podatakéevaturi o prosjenom opsegu
kretnji u ricnom zglobu od 70° dorzalne fleksije i 80° palmafie&sije [12], dok je razlog
odabira Wormserovoga i Phalenovoga testa d(mdrojnim znakovima, testovima i
manevrima za dijagnosticiranje SKT) bio telka izvedivost ENG analize NM i NU tijekom

izvodenja ovih dvaju opi&ih testova.

Pri ENG obradi ispitanik lezi s rukom na podloZsendiranom u laktu, supiniranom

i za 10 stupnjeva abduciranom u ramenu.
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* Redoslijed ispitivanja:

Neutralni polozZaj

Postavljanje longete

1 minuta pauze

Polozaj dorzalne fleksije (Wormser)
Postavljanje longete

1 minuta pauze

vV V V V V VYV VY

Polozaj palmarne fleksije (Phalen)

Pri ispitivanju u poloZaju dorzalne i palmarne 8g& ispitanikova Saka je imobilizirana

sadrenom longetom postavljenom iznad dorzalneeake i podlaktice.

Motorna neurografija NM

Tablica 5. Motorna neurografija NM — tehnika ispitivanja

Motorna neurografija NM

Elektroda Polozaj
Registracija iznad trbuha m.APB u podfju tenara (R)
Stimulacija

Distalna sredina zapes(S1)

Proksimalng granica proksimalne i srednje dnee
podlaktice (S2)

Udaljenost Ri S1 | 8 cm

Slika 5. Motorna neurografija NM u neutralnom poloZaju elip); dorzalnoj fleksiji —

Wormser (sredina) i palmarnoj fleksiji — Phalendle)
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Motorna neurografija NU

Tablica 6. Motorna neurografija NU — tehnika ispitivanja

Motorna neurografija NU

Elektroda PoloZaj
Registracija iznad m.abductor dig. minimi (R)
Stimulacija

Distalna iznad ulnarnog ruba zafmeduz tetivu m.flexon

carpi ulnaris (S1)
Proksimalng iznad ulnarnog epikondila humerusa (S2)
Udaljenost Ri S1 | 8 cm

Slika 6. Motorna neurografija NU u neutralnom poloZaju eflip); dorzalnoj fleksiji —

Wormser (sredina) i palmarnoj fleksiji — Phalendle)

Senzorna antidromna neurografija NM

Tablica 7. Polisegmentna senzorna antidromna neurografija-N&hnika ispitivanja

Senzorna antidromna neurografija NM

Elektroda Polozaj
Registracija iznad srednje falange kaziprsta (R)
Stimulacija

Distalna iznad sredine dlana (S1)

Proksimalng iznad sredine zapés (S2)
Udaljenost Ri S1 | 7 cm
S1iS27cm
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i

Slika 7. Polisegmentna senzorna antidromna neurografija(iNdtralni polozaj)

Slika 8. Senzorna antidromna neurografija NM pri dorzalfieksiji — Wormser (lijevo) i
palmarnoj fleksiji — Phalen (desno)

Senzorna antidromna neurografija NU

Tablica 8. Senzorna antidromna neurografija NU — tehnikéiisgmja

Senzorna antidromna neurografija NU

Elektroda PoloZaj
Registracija iznad srednje falange malog prsta (R)
Stimulacija iznad ulnarog dijela zapés (S)
UdaljenostRi S | 14 cm

Slika 9. Senzorna antidromna neurografija NU u neutralnastoZaju (lijevo); dorzalnoj
fleksiji — Wormser (sredina) i palmarnoj fleksijiRhalen (desno)
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Komparativna neurografska studija ,ringdiff*

Tablica 9. Komparativna neurografska studija ,ringdiff‘ -hteka ispitivanja

Komparativnha neurografska studija ,ringdiff*

Elektroda PoloZaj
Registracija iznad srednje falange 4. prsta (R)
Stimulacija

NM iznad sredine zapé&s (S)
NU iznad ulnarnog dijela zap&s(S)
UdaljenostRi S | 14 cm

Slika 10. Komparativha ENG studija ,ringdiff*: stimulacija M (lijevo); stimulacija NU

(desno)
Elektroda za uzemljenje se postavlja idimstimulacijske i registracijske elektrode.

Po zavrSenoj ENG obradi, a na temelju rezultaa aslreiuje se stupanj tezine SKT po
Blandu [123].
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Tablica 10.Referentne vrijednosti ENG parametara NM i NU [103]

Referentne vrijednost ENG parametara NM i NU

NM-motorna neurografija

Referentna vrijednost

DML <39 ms
.Peak” amplituda >5 mVv
Brzina provodljivosti >50 ml/s
NM-senzorna neurografija

.Peak” latencija <3,4 ms
.Peak to peak” amplituda |>20 uVv
Brzina provodljivosti >50 m/s
NU-motorna neurografija

DML <3,1 ms
.Peak" amplituda >7 mV
Brzina provodljivosti >50 m/s
NU-senzorna neurografija

.Peak” latencija <3,1 ms
.Peak to peak” amplituda |>12 pV
Brzina provodljivosti >50 m/s
Ring diff <0,4 ms
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STATISTI CKE METODE

Kvalitativna obiljezja analizirana su postupcimaarelizu tablica kontingencije.
Za usporedbu zdravih i bolesnih ispitanika s obmiroma referentne vrijednosti ENG
parametara koriSten je hi-kvadrat test. Na mjestma&ojima su &ekivane frekvencije bile

manje od 5 umjesto hi-kvadrat testa koriSten jaéfigv egzaktni test.

Za usporedbu proporcija sudionika s patoloskim edmnjstim pojedinog ENG
parametra unutar grupa (u r&sim polozajima Sake) koriSten je McNemarov testaaina

slaganja rezultata u raglim poloZajima Sake izraZzena je putem Kappa kdgefita.

U slwtaju kontinuiranih varijabli homogenost varijancstieana je putem Levenovog
testa. Kontinuirane vrijednosti ENG parametara smle i zdravih ispitanika uspatene su
putem t-testa za nezavisne uzorke, a waglu heterogenih varijanci koriStena je korekcija

stupnjeva slobode.

Usporedba vrijednosti ENG parametara s obzirom olazpj Sake napravijena je
putem analize varijance za ponovljena mjerenja te rezultati dodatno analizirani

pripadajé¢im post hodestovima (Sheffeov test).

Usporedba ispitanika s rastim stupnjem bolesti napravljena je putem analize
varijance za nezavisne uzorke, a razlike su dodatatizirane putem pripadadéi post hoc
testova (Games-Howellov i Tukeyev HSD test).

U svim sli&ajevima koriSteni su dvosmjerni testovi statisti zn&ajnosti.

Rezultati su interpretirani na 5%-tnoj razini stke zn&ajnosti, a intervali

pouzdanosti dani su na razini od 95%.
Rezultati su prikazani gra&ki i u tablicama. Gratki prikazi predstavljaju srednju

vrijednost (engl. “mean”) te 95%-tni interval paanosti (engl. “95% confidence interval”,
95% ClI).
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Obrada podatakatinjena je uz poméprogramske podrske STATISTICA, ver.9.1, 2009.
(StatSoft Inc., Tulsa, OK, SAD).

Analiza statisttke snage istrazivanja te potrebne &iak uzorka napravljena je zadp
cif ovog istrazivanja, odnosno provjeru hipoteze dijagnosttkoj superiornosti
Wormserovoga nad Phalenovim testom. Dijagikatsuperiornost operacionalizirana je kao
statistéki zna&ajno veéa distalna latencija NM u bolesnika sa SKT. Analsatistéke
zn&ajnosti razlike distalne latencije izdwe Wormserovoga i Phalenovoga testa dmt
napravljena t-testom za zavisne uzorke. Zeljenisttia snaga oddena je na 0,9, a Zeljena
razina statistike zn&ajnosti na 0,05. Najmanja aritm#a sredina razlika, kojge se smatrati
potvrdom hipoteze oddena je na 0,5 (SD=1,1). SD razlika distalne lajen®tiM pri
Wormserovom i Phalenovom testu aiea je na temelju pilot istraZivanja. Uz te
pretpostavke, potrebna wgha zavrSnog uzorka iznosila je n=46 ispitanika. dadekivani
udio nepotpunih podataka nastalih radi pogreSalkaemja, nepravilnog unosa podataka i sl.
od 5%, inicijalna potrebna veélna uzorka ispitanika oddena je na n=48 Sto je radi
jednostavnosti zaokruzeno na n=50 ispitanika. Zaaditatisttke snage istrazivanja, odnosno
potrebna vetiina uzorka izréunata je u programima StudySize, verzija 2.0.4.tiBer
Olofssona, CreoStat HB, 2007 i G*Power, verzija.B.lFranza Faula, Universitat Kiel,
Njemaka 20009.

Odobrenja eti¢kih povjerenstava za provalenje istrazivanja

Protokol istrazivanja odobrila su &a povjerenstva G bolnice Dubrovnik i
Medicinskog fakulteta SveltiSta u Zagrebu. Svaki ispitanik potpisao je imforani pristanak

za sudjelovanje u istraZivanju.
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REZULTATI

OPIS UZORKA ISPITANIKA

U istrazivanju je sudjelovalo ukupno 100 ispitanikédcega ih je 50/100 (50%) imalo
dijagnosticiran SKT. Budil da je Kolmogorov-Smirnovovljev (K-S) test pokazstatisteki
zn&ajno odstupanje raspodjele dobi od normalne u skumravih ispitanika, kao mjere
centralne tendencije i rasprSenja koriSteni su jaedi interkvartiini raspon. Medijan
(interkvartilni raspon) dobi u skupini zdravih igniika iznosio je 60 (46-71,3), dok je u
skupini ispitanika sa SKT iznosio 62 (55,8-71,3azkka u dobi izméu ovih dviju skupina
nije bila statisitki znatajna (Mann-Whitney U=1215,50; egzaktni p=0,814).

Tablica 11.Raspodijela ispitanika prema spolu, dominantnojirpcisutnosticimbenika

rizika
zdravi bolesni e La
n (%) (%) p; winak
Spol
musKki 18(36,0) 18(36,0) 1,0
zenski 32(64,0) 32(64,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Ruka
dominantna 31(62,0) 32(64,0) 1,0
nedominantna 19(38,0) 18(36,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Prisutnostimbenika rizika
ne 12 (24,0) 2(4,0) 0,004;0,29
da 38(76,0) 48(96,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)

* p = razina statistike zna&ajnosti zay® test; &inak = standardizirana mjera wétie winka

dana za statigiki znatajne rezultate

Nije utvrdena statistiki znatajna razlika izméu skupine bolesnih i zdravih ispitanika

prema spolu, dominantnoj ruci i prisutnastnbenika rizika.
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Tablica 12.Raspodjela ispitanika s obzirom &ebenike rizika

zdravi bolesni
n (%) n (%)

Bezc¢imbenika rizika 12(24,0) 2(4,0)
Dijabetes 0(0,0) 1(2,0)
Pretilost 6 (12,0) 9(18,0)
Prekomjerna tezina 15(30,0) 5(10,0)
Profesija 4(8,0) 4(8,0)
Trauma 2(4,0) 1(2,0)
Sistemske bolesti vezivnog tkiva 0(0,0) 1(2,0)
Ganglion i prekomjerna tezina 0(0,0) 1(2,0)
Dijabetes i prekomjerna tezina 1(2,0) 4(8,0)
Dijabetes i pretilost 2(4,0) 4(8,0)
Hipotireoza i prekomjerna tezina 1(2,0) 5(10,0)
Hipotireoza i pretilost 1(2,0) 0(0,0)
Hipotireoza, pretilost i profesija 1(2,0) 0(0,0)
Giht i prekomjerna tezina 1(2,0) 1(2,0)
Giht i pretilost 0(0,0) 1(2,0)
Giht, pretilost i profesija 0(0,0) 1(2,0)
Trauma i prekomjerna tezina 0(0,0) 2(4,0
Profesija i prekomjerna tezina 4(8,0) 5(10,0)
Profesija i pretilost 0(0,0) 1(2,0)
Profesija, prekomjerna tezina i traum: 0(0,0) 1(2,0)
Profesija, prekomjerna tezina i dijabe 0(0,0) 1(2,0)
Ukupno 50(100,0) 50(100,0)

U skupini zdravih ispitanika najzastupljengimbenici rizika bili su: prekomjerna
tezina (15 ispitanika), pretilost (6 ispitanikajofesija (4 ispitanika), profesija i prekomjerna
tezina (4 ispitanika). U ovoj skupini registrirajgol 2 ispitanika bezimbenika rizika.

U skupini bolesnih ispitanika najzastupljenijmbenici rizika bili su: pretilost (9
ispitanika), prekomjerna tezina (5 ispitanika),dtipeoza i prekomjerna tezina (5 ispitanika),
profesija i prekomjerna tezina (5 ispitanika). Uopgkupini registrirana su 2 ispitanika bez

¢imbenika rizika.
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Tablica 13.Raspodjela ispitanika s obzirom &enbenike rizika

zdravi

bolesni

n (%) n (%) p; winak*
Dijabetes
ne 47 (94,0) 40(80,0) 0,071
da 3(6,0) 10(20,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Tjelesna tezina
normalna 18(36,0) 9(18,0) 0,113
prekomjerna 22(44,0) 25(50,0)
pretilost 10(20,0) 16 (32,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Rizi¢cna profesija
ne 41(82,0) 37(74,0) 0,470
da 9(18,0) 13(26,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Trauma
ne 48(96,0) 46 (92,0) 0,678
da 2(4,0) 4(8,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Sistemske bolesti vezivnog tki\
ne 50(100,0) 49(98,0) 1,0
da 0(0,0) 1(2,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Ganglion
ne 50(100,0) 49(98,0) 1,0
da 0(0,0) 1(2,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Hipotireoza
ne 47(94,0) 45(90,0) 0,715
da 3(6,0) 5(10,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)
Giht
ne 49(98,0) 47 (94,0) 0,617
da 1(2,0) 3(6,0)
ukupno 50(100,0) 50(100,0)

* p = razina statistike zna&ajnosti zay® test; &inak = standardizirana mjera wétie winka
za statistiki znatajne rezultate.
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Kada se uspodeliju ispitanici s kombinacijamaimbenika rizika broj ispitanika u
pojedinoj kategoriji je premali da bi statidti testovi detektirali razlike. Provedenim
testiranjima nije utwtena statistiki znatajna razlika izméu skupina ispitanika s obzirom na

tip ¢imbenika rizika.

Tablica 14.Raspodiela ispitanika sa SKT prema stupnju tegonBlandu [123]

n (%)
Stupanj 1 (pdetni) 3(6,0)
Stupanj 2 (blazi) 14(28,0)
Stupanj 3 (umjereni) 25(50,0)
Stupanj 5 (izrazito teski) 8(16,0)
Ukupno 50(100,0)

Blandova klasifikacija SKT na 6 stupnjeva temeli sa rezultatima ENG obrade
[123]. 1z tablice 14 je vidljivo da su verificiraslijedei stupnjevi tezine SKT: 1 (@getni), 2
(blazi), 3 (umjereni) i 5 (izrazito teski), ali nestupnjevi 4 (teski) i 6 (ekstremni). Razlog
navedenom lezi éinjenici da stupnjevi 4 i 6 podrazumijevaju odsi&gh&NAP, odnosno
SNAP i CMAP, Sto onemoguje usporedbu vrijednosti amplituda i brzina prdjedsti
medu ispitanicima. Zbog navedenog ispitanici sa stegnj4 i 6 SKT nisu ukljéeni u
istrazivanje.

Za potrebe daljnjih analiza originalna varijablapsnj bolesti pregrupirana je naima
da su sudionici s getnim i blazim stupnjem spojeni u jednu kategorijlaime, svega 3
ispitanika imaju p&etni stupanj bolesti Sto je nedovoljno za donoSeonzdanih zakljtaka

analizom varijance.

Tablica 15. Raspodjela ispitanika sa SKT prema stupnju tegmBlandu [123], prilagieno
zahtjevima statistke obrade

n (%)
Stupanj 1 i 2 (peetni i blazi) 17(34,0)
Stupanj 3 (umjereni) 25(50,0)
Stupan] 5 (izrazito teski) 8(16,0)
ukupno 50(100,0)
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Tablica 16. Parametri kvantitativnih varijabli za NM u neutraim poloZaju

Grupa NMM_d lat | NMM_ampl | NMM_m_prov | NMS_p_lat| NMS_p_ampl| NMS_s_prov
N 50 50 50 50 5( 50
M 3,202 7,292 57,650 3,132 29,888 56,966
Zdravi | SD 0,382 2,271 3,2616 0,262 12,285 5,490
Min. 2,450 5,100 50,000 2,350 11,400 50,000
Max. 3,900 14,300 63,900 3,800 67,700 77,800
N 50 50 50 50 5( 50
M 4,832 5,726 53,722 4,989 14,5Y8 37,696
Bolesni | SD 1,306 2,686 4,92y 1,870 9,666 9,044
Min. 2,850 2,100 41,300 3,500 3,000 12,000
Max. 9,050 13,200 69,40b 12,950 45,H00 58,800
Tablica 17. Parametri kvantitativnih varijabli za NU u neutrain polozaju
Grupa NUM_d_lat | NUM_ampl | NUM_m_prov| NUS_p_lat| NUS_p_ampll NUS_s prov| R_diff
N 50 50 50 50 5( 50 50
M 2,479 10,374 59,028 2,876 26,044 61,822 0,p50
Zdravi | SD 0,259 2,925 5,700 0,223 10,749 5931 0,101
Min. 2,000 7,000 48,300 2,250 10,000 50/00 0,000
Max. 3,000 20,400 77,400 3,450 49,400 73,700 0,350
N 50 50 50 50 5( 50 50
M 2,493 10,336 57,044 2,859 22,2114 61,856 2,147
Bolesni| SD 0,240 3,249 4,790 0,280 12,252 6,136 1,863
Min. 2,050 4,600 45,500 2,450 4,100 47,700 0,700
Max. 3,200 20,900 68,400 3,650 68,700 73,700 9,850
Tablica 18. Parametri kvantitativnih varijabli za NM pri Worer®vom testu
Grupa WMM_d_lat | WMM_ampl | WMM_m_prov | WMS_p_lat| WMS_p_ampl{ WMS_s_prov
N 50 50 50 50 5( 50
M 3,430 7,374 58,038 3,348 28,984 53,044
Zdravi | SD 0,445 2,596 4,507 0,337 12,448 5,868
Min. 2,500 4,200 47,300 2,500 11,100 42,400
Max. 4,650 13,90( 68,600 4,250 70,700 70,000
N 50 50 50 50 5( 50
M 5,173 5,192 53,186 5,278 14,758 35,886
Bolesni | SD 1,366 2,644 5,91y 1,996 10,362 8,303
Min. 3,350 1,300 41,100 3,700 1,200 13,100
Max. 9,550 13,30( 66,700 13,900 43,300 54,900
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Tablica 19. Parametri kvantitativnih varijabli za NU pri Worerevom testu

Grupa WUM_d_lat | WUM_ampl | WUM_m_prov | WUS_p_lat| WUS_p_ampl| WUS_s_prov
N 50 50 50 50 5( 50
M 2,498 9,822 58,594 2,861 24,300 60,708
Zdravi | SD 0,301 2,968 5,580 0,282 10,5[78 7,209
Min. 2,000 4,200 48,600 2,250 8,900 45,200
Max. 3,350 21,10( 70,700 3,550 48,100 77,800
N 50 50 50 50 5( 50
M 2,589 9,360 57,274 2,928 22,314 61,430
Bolesni | SD 0,263 2,983 6,570 0,401 11,183 6,934
Min. 2,000 4,600 45,000 2,200 4,900 42,200
Max. 3,100 18,000 71,800 4,400 62,700 77,800
Tablica 20. Parametri kvantitativnih varijabli za NM pri Phate/om testu
Grupa PMM _d lat| PMM_ampl | PMM_m_prov | PMS_p_lat| PMS_p_ampl| PMS_s_prov
N 50 50 50 50 5( 50
M 3,149 8,116 58,348 3,169 29,586 56,172
Zdravi | SD 0,355 3,055 4,285 0,272 11,4p4 5,942
Min. 2,450 4,500 48,400 2,500 11,800 48,300
Max. 3,850 17,000 66,200 3,950 59,700 71,800
N 50 50 50 50 5( 50
M 4,673 5,648 55,390 4,911 17,0Y8 39,492
Bolesni | SD 1,213 2,845 6,088 1,758 10,9P6 8,126
Min. 2,950 2,000 41,200 3,150 2,900 14,700
Max. 8,800 13,000 68,700 12,600 48,200 60,900
Tablica 21. Parametri kvantitativnih varijabli za NU pri Peabvom testu
Grupa PUM_d_lat| PUM_ampl | PUM_m_prov | PUS_p_lat| PUS_p_ampl| PUS_s prov
N 50 50 50 50 5( 50
M 2,570 10,802, 58,864 2,936 24,108 59,676
Zdravi | SD 0,308 3,186 5,383 0,316 8,494 7,239
Min. 2,000 6,200 46,900 2,300 8,000 44,400
Max. 3,250 21,400 73,400 3,500 44,000 78,000
N 50 50 50 50 5( 50
M 2,676 10,306 57,174 2,9q7 22,012 61,510
Bolesni | SD 0,413 3,29(¢ 5,2614 0,360 11,307 6,881
Min. 1,550 3,000 45,400 2,200 6,100 48,300
Max. 3,550 18,90( 68,600 3,900 62,200 75,700

U tablicama 16-21. prikazani su parametri kvantitah varijabili (srednja vrijednost,

standardna devijacija, minimalna i maksimalna drjest) za NM i NU u tri poloZzaja Sake

(neutralnom, Wormserovom i Phalenovom).
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DIJAGNOSTI CKA VALJANOST ENG PARAMETARA S OBZIROM NA POLOZAJ
SAKE: N.MEDIANUS

Motorna neurografija

DML

Tablica 22. Neutralni polozaj

> e SKT
x=49,25; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
NMM (>3,9 ms) 33/50 0,01/50 100% (89%-100%)*
_d lat i = normalna | lazno negativni | stvarno negativni NPV
(<3,9 ms) 17/50 50/50 75% (69%-75%)*
Osijetljivost Specifiénost
66% (59%-66%)* 100% (93%-100%)

* U zagradama 95%-tni CI

Izmedu vrijednosti DML NM u neutralnom polozaju Sakerigoitnosti SKT utwtena

je statistéki znatajna povezanos{=49,25; ss=1; p<0,001).

Tablica 23.Wormserov test

SKT
v*=52,59; df=1; p<0,00
Da Ne

patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
WMM (>3,9 ms) 40/50 4/50 91% (81%-97%)*
_d_lat_i normalna | lazno negativni | stvarno negativn NPV

(<3,9 ms) 10/50 46/50 82% (74%-87%)*

Osjetljivost Specifenost
80% (71%-85%)* 92% (83%-97%)*

* U zagradama 95%-tni CI

Izmedu vrijednosti DML NM pri Wormserovom testu i priswosti SKT utvdena je

statistitki znatajna povezanos§{=52,59; df=1; p<0,001).
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Tablica 24.Phalenov test

2 e SKT
x“=53,85; df=1; p<0,00 Da Ne
patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
PMM (>3,9 ms) 35/50 0,01/50 100% (89%-100%)*
_d lat i | normalna | laZno negativni | stvarno negativni NPV
(<3,9 ms) 15/50 50/50 77% (71%-77%)*
Osjetljivost Specifenost
70% (63%-70%)* 100% (93%-100%)

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti DML NM pri Phalenovom testu i prisosti SKT utvdena je

statistitki znatajna povezanos§{=53,85; df=1; p<0,001).

.Peak to peak” amplituda

Tablica 25. Neutralni polozaj

* U zagradama 95%-tni ClI

2 e SKT
x=29,87; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
NMM (<5,0 mV) 23/50 0,01/50 100% (84%-100%)*

_ampl_i | normalna | laZno negativni | stvarno negativni NPV

(>5,0 mV) 27/50 50/50 65% (60%-65%)*

Osijetljivost Specifiénost
46% (39%-46%)* 100% (93%-100%)’

Izmedu vrijednosti ,peak to peak® amplitude NM u neutr@in poloZaju Sake i

prisutnosti SKT utwiena je statistki znatajna povezanos§i=29,87; df=1; p<0,001).




Tablica 26.Wormserov test

* U zagradama 95%-tni ClI

2 e SKT
y=22,24; df=1; p<0,00 Da Ne

patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
WMM (<5,0 mV) 27/50 5/50 84% (69%-94%)*
_ampl_i | normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV

(>5,0 mV) 23/50 45/50 66% (59%-71%)*

Osjetljivost Specifenost
54% (44%-60%)* 90% (80%-96%)*

Izmedu vrijednosti ,peak to peak” amplitude NM pri Worerevom testu i prisutnosti

SKT utvrdena je statistki znatajna povezanosii=22,24; df=1; p<0,001).

Tablica 27.Phalenov test

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti ,peak to peak amplitude NM pri Phad®om testu i prisutnosti

2 e SKT
y=24,01; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| laZzno pozitivni PPV
PMM (<5,0 mV) 25/50 3/50 89% (73%-97%)*
_ampl_i | normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(>5,0 mV) 25/50 47/50 65% (59%-68%)*
Osijetljivost Specifiénost
50% (41%-54%)* 94% (85%-98%)*

SKT utvrdena je statistki znasajna povezanosii=24,01; df=1; p<0,001).
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Motorna brzina provodljivosti

Tablica 28.Neutralni polozaj

Fisherov egzaktni test SKT
p=0,006 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
NMM (<50 m/s) 8/50 0,01/50 100% (61%-100%)*
_m_prov_i| normalna | laZzno negativni | stvarno negativni NPV
(>50 m/s) 42/50 50/50 54% (51%-54%)*
Osjetljivost Specifenost
16% (10%-16%)* 100% (94%-100%);

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti motorne brzine provodljivosti NM u utealnom polozaju Sake i

prisutnosti SKT ututena je statistki znatajna povezanost (Fisherov egzaktni p=0,006).

Tablica 29. Wormserov test

2 e SKT
y“=14,58; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| laZzno pozitivni PPV
WMM (<50 m/s) 15/50 1/50 94% (70%-100%)*
_m_prov_i normalna | laZzno negativni = stvarno negativn NPV
(>50 m/s) 35/50 49/50 58% (54%-60%)*
Osijetljivost Specifiénost
30% (22%-32%)*98% (90%-100%)

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti motorne brzine provodljivosti NM pVormserovom testu i

prisutnosti SKT ututena je statistki znatajna povezanos§i=14,58; df=1; p<0,001).
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Tablica 30.Phalenov test

2 e SKT
x=4,0; df=1; p=0,046 Da Ne
patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
PMM (<50 m/s) 8/50 2/50 80% (46%-96%)*
_m_prov_i| normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(>50 m/s) 42/50 48/50 53% (50%-55%)*
Osjetljivost Specifenost
16% (9%-19%)*  96% (89%-99%)*

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti motorne brzine provodljivosti NM pifPhalenovom testu i

prisutnosti SKT utwiena je statistki znasajna povezanos§i=4,0; df=1; p=0,046).

Senzorna neurografija

.Peak” latencija

Tablica 31.Neutralni polozaj

2 e SKT
x“=88,67; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloska | stvarno pozitivni | lazno pozitivni PPV
NMS (>3,4 ms) 50/50 3/50 94% (88%-94%)*
_p_lat i | normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(<3,4 ms) 0,01/50 47/50 100% (93%-100%)*
Osjetljivost Specifenost
100% (94%-100%)/94% (88%-94%)

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti ,peak” latencije NM u neutralnom pb&yu Sake i prisutnosti SKT

utvrdena je statistki znatajna povezanosy{=88,67; df=1; p<0,001).
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Tablica 32.Wormserov test

2 e SKT
y“=51,51 df=1; p<0,001 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni | lazno pozitivni PPV
WMS (>3,4 ms) 50/50 16/50 76% (70%-76%)*
_p_lat i | normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(<3,4 ms) 0,01/50 34/50 100% (89%-100%)*
Osjetljivost Specifenost
100% (93%-100%) 68% (61%-68%)

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti ,peak” latencije NM pri Wormserovorastu i prisutnosti SKT

utvrdena je statistki znasajna povezanos§{=51,51; df=1; p<0,001).

Tablica 33.Phalenov test

> e SKT
¥ =64,93; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| laZzno pozitivni PPV
PMS (>3,4 ms) 48/50 8/50 86% (78%-89%)*
_p_lat i | normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(<3,4 ms) 2/50 42/50 96% (86%-99%)*
Osijetljivost Specifiénost
96% (88%-99%)* 84% (76%-87%)*

* U zagradama 95%-tni CI

Izmedu vrijednosti ,peak” latencije NM pri Phalenovomste i prisutnosti SKT

utvrdena je statistki znatajna povezanosj{=64,93; df=1; p<0,001).
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.Peak” amplituda

Tablica 34.Neutralni polozaj

2 e SKT
x=25,01; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| laZzno pozitivni PPV
NMS (<20V) 38/50 13/50 75% (64%-83%)*
_p_ampl_i, normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(>20uV) 12/50 37/50 76% (65%-84%)*
Osijetljivost Specifiénost
76% (66%-84%)* 74% (64%-82%)*

* U zagradama 95%-tni CI

Izmedu vrijednosti ,peak” amplitude NM u neutralnom pbégu Sake i prisutnosti
SKT utvrdena je statistki znasajna povezanosi{=25,01; df=1; p<0,001).

Tablica 35.Wormserov test

2 e SKT
y=21,58; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
WMS (<20pV) 40/50 17/50 70% (61%-77%)*
_p_ampl_i| normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(=20V) 10/50 33/50 77% (65%-86%)*
Osjetljivost Specifenost
80% (70%-88%)* 66% (56%-74%)*

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti ,peak” amplitude NM pri Wormserovorestu i prisutnosti SKT
utvrdena je statistki znasajna povezanos§i=21,58; df=1; p<0,001).
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Tablica 36.Phalenov test

2 e SKT
y=23,37; df=1; p<0,00 Da Ne
patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
PMS (<20pV) 34/50 10/50 77% (66%-87%)*
_p_ampl_i| normalna | laZno negativni | stvarno negativn NPV
(=20V) 16/50 40/50 71% (62%-79%)*
Osjetljivost Specifenost
68% (58%-76%)* 80% (70%-88%)*

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti ,peak” amplitude NM pri Phalenovomstie i prisutnosti SKT

utvrdena je statistki znasajna povezanos§{=23,37; df=1; p<0,001).

Senzorna brzina provodljivosti

Tablica 37.Neutralni polozaj

2 e SKT
x“=88,67; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloska | stvarno pozitivni|  lazno pozitivni PPV
NMS (<50 m/s) 47/50 0,01/50 100% (93%-100%)*
_S_prov_i | normalna | lazno negativni | stvarno negativni NPV
(>50 m/s) 3/50 50/50 94% (88%-94%)*
Osjetljivost Specifenost
94% (88%-94%)* 100% (94%-100%)’

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti senzorne brzine provodljivosti NM eutralnom polozaju Sake i

prisutnosti SKT ututena je statistki znasajna povezanos§i=88,67; df=1; p<0,001).
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Tablica 38.Wormserov test

* U zagradama 95%-tni ClI

Izmedu vrijednosti senzorne brzine provodljivosti NM pWormserovom testu i

2 e SKT
y=52,55; df=1; p<0,00 Da Ne
patolosSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
WMS (<50 m/s) 49/50 14/50 78% (71%-79%)*
_S_prov_i normalna | lazno negativni | stvarno negativn NPV
(>50 m/s) 1/50 36/50 97% (86%-100%)*
Osjetljivost Specifenost
98% (90%-100%) 72% (64%-74%)*

prisutnosti SKT utwtena je statistki znasajna povezanos§i=52,55; df=1; p<0,001).

Tablica 39.Phalenov test

* U zagradama 95%-tni CI

2 e SKT
¥ =67,26; df=1; p<0,00 Da Ne
patoloSka | stvarno pozitivni| lazno pozitivni PPV
PMS (<50 m/s) 45/50 4/50 92% (83%-97%)*
_S_prov_i normalna | lazno negativni | stvarno negativn NPV
(>50 m/s) 5/50 46/50 90% (82%-95%)*
Osjetljivost Specifenost
90% (82%-95%)* 92% (84%-97%)*

Izmedu vrijednosti senzorne brzine provodljivosti NM pHhalenovom testu i

prisutnosti SKT ututena je statistki znasajna povezanosyi=67,26; df=1; p<0,001).
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Tablica 40. Usporedba dijagnoskih valjanosti parametara motorne i senzorne neafijpg
NM

X p* Osijetljivost Specifinost ppy NPV
MOTORNA NEUROGRAFIJA

DML
NMM_d_lat_i 49,25 <0,001 66% 100% 100% 75%
WMM_d_lat_i 52,59 <0,001 80% 92% 91% 82%
PMM_d_lat_i 53,85 <0,001 70% 100% 100% 77%
“Peak to peak” amplituda
NMM_ampl_i 29,87 <0,001 46% 100% 100% 65%
WMM_ampl_i 22,24 <0,001 54% 90% 84% 66%
PMM_ampl_i 24,01 <0,001 50% 94% 89% 65%
Motorna brzina provodljivosti
NMM_m_prov_i 0,006** 16% 100% 100% 54%
WMM_m_prov_i 14,58 <0,001 30% 98% 94% 58%
PMM_m_prov_i 4,00 0,046 16% 96% 80% 53%

SENZORNA NEUROGRAFIJA
“Peak” latencija

NMS_p_lat_i 88,67 <0,001 100% 94% 94%  100%
WMS_p_lat_i 51,51 <0,001 100% 68% 76%  100%
PMS_p_lat_i 64,93 <0,001 96% 84% 86% 96%
“Peak” amplituda

NMS_p_ampl_i 25,01 <0,001 76% 74% 75% 76%
WMS_p_ampl_i 21,58 <0,001 80% 66% 70% 77%
PMS_p_ampl_i 23,37 <0,001 68% 80% 7% 71%
Senzorna brzina provodljivosti

NMS_s prov_i 88,67 <0,001 94% 100% 100%94%
WMS_s_prov_i 52,55 <0,001 98% 72% 78% 97%
PMS_s prov_i 67,26 <0,001 90% 92% 92% 90%

* p = razina statistke zn&ajnosti zay® test; ** Fisherov egzaktni test

Usporedbom distribucije frekvencija varijabli Niyedenih prema referentim vrijednostima,
u razlgitim polozajima Sake, iznd@ zdravih i bolesnih ispitanika nije utiena statistiki

zn&ajna povezanost.
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USPOREDBA ZDRAVIH ISPITANIKA S OBZIROM NA REFERENTN E
VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA U TRI POLOZAJA SAKE: N.M EDIANUS

U slwtajevima kada niti jedan zdravi ispitanik u jednothpmloZaja koji se uspataju

nije imao patolosku vrijednost mjerenog parameijalyla moguéa usporedba rezultata.

Motorna neurografija

Tablica 41.Usporedba ,peak to peak” amplitude pri Wormserovdéthalenovom testu

Phalenov test
“ ukupno
patoloska| normalna
patoloska 2 3 5
Wormserov tes
normalna 1 44 45
ukupno 3 a7 50

Pri Wormserovom testu patolosku vrijednost imalo 560 (10%) ispitanika, a pri
Phalenovom 3/50 (5%). Rezultati McNemarovog testikapali su da razlika nije stati&i
zn&ajna (p=0,625). Izmiu rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaajno vee

slaganje od onogéekivanog po skeaju (Kappa=0,459; p=0,001).

Tablica 42.Usporedba motorne brzine provodljivosti pri Wornese&m i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 0 ! 1
normalna 2 a7 49
ukupno 2 48 50

Pri Phalenovom testu patolosSku vrijednost imal@/g0 (4%) ispitanika, a pri Wormserovom
1/50 (2%). McNemarovim testom nije uflena statistiki znatajna razlika izméu ovih dviju
proporcija (p=1,0). lzm#u rezultata ovih dvaju testova nije uteno statistiki znatajno

slaganje (Kappa=-0,027; p=0,837).
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Senzorna neurografija

Tablica 43.Usporedba senzorne ,peak* latencije pri Wormserov&malenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska ! 9 16
normalna 1 33 34
ukupno 8 42 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imalo ]&/50 (32%) ispitanika, a pri
Phalenovom 8/50 (16%). McNemarovim testom dewia je statistki znaajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,021). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki
znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,470; p<0,001).

Tablica 44.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom poloZzajormserovom testu

Wormserov test
” ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloSka 1 2 13
P normalna 6 31 37
ukupno 17 33 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imald j@#50 (34%) ispitanika, a pri neutralnom
polozZaju 13/50 (26%). McNemarovim testom nije déma statistiki znatajna razlika izméu
dviju proporcija (p=0,289). Iznid® rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki
znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,622; p<0,001).

Tablica 45.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom poloZakes&halenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloska ! 6 13
P normalna 3 34 37
ukupno 10 40 50

Pri Phalenovom testu indikativan rezultat imald (50 (20%) ispitanika, a pri neutralnom

polozZaju 13/50 (26%). McNemarovim testom nije dema statistiki znatajna razlika izméu
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dviju proporcija (p=0,508). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistiki
znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,494; p<0,001).

Tablica 46.Usporedba ,peak” amplitude pri Wormserovom i Phalemm testu

Phalenov test
> ukupno
patoloSka| normalna
patoloSka 10 7 17
Wormserov tes
normalna 0 33 33
ukupno 10 40 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imalo ]1&/50 (34%) ispitanika, a pri
Phalenovom 10/50 (20%). McNemarovim testom dewa je statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,016). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki
zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,653; p<0,001).

Tablica 47.Usporedba senzorne brzine provodljivosti pri Womogem i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
patoloSka 4 10 14
Wormserov tes
normalna 0 36 36
ukupno 4 46 50

Pri. Wormserovom testu indikativan rezultat imae® 14/50 (28%) ispitanika, a pri
Phalenovom 4/50 (8%). McNemarovim testom dévra je statistki znatajna razlika izméu
dviju proporcija (p=0,002). Iznd® rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistiki
znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,365; p=0,001).
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vrijednosti ENG parametara u tri polozaja Sake: NM

Parametar 1 Parametar 2 | McNemar test (p) | Kappa test/p
NMM _d lat i WMM_d_lat i / /
NMM_d_lat i PMM_d_lat i / /
WMM_d_lat i PMM_d lat i / /
NMM_ampl_i WMM_ampl i / /
NMM_ampl_i PMM_ampl_i / /
WMM_ampl_i PMM_ampl_i 0,625 0,459 /0,001
NMM_m prov_ i | WMM_m_prov i / /
NMM_m_prov_ i | PMM_m_prov_i / /

WMM _m_prov_i| PMM_m_prov_i 1,0 -0,027 /0,837
NMS p lat i WMS p lat i / /

NMS p lat i PMS p lat i / /

WMS p lat i PMS p lat i 0,021 0,470/ <0,001
NMS p ampl i | WMS p ampl_i 0,289 0,622/ <0,001
NMS p ampl i | PMS p ampl i 0,508 0,494 / <0,001
WMS p ampl i| PMS p ampl i 0,016 0,653/ <0,001
NMS s prov i WMS s prov_i / /
NMS_ s prov i PMS s prov i / /
WMS s prov_i | PMS_s prov_i 0,002 0,365/ 0,001

Tablica 48. Zbirni prikaz rezultata usporedbe zdravih ispitang obzirom na referentne
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USPOREDBA ZDRAVIH ISPITANIKA S OBZIROM NA REFERENTN E
VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA U TRI POLOZAJA SAKE: N.U LNARIS

U slwtajevima kada niti jedan zdravi ispitanik u jednodhpmloZaja koji se uspataju

nije imao patolosku vrijednost mjerenog parameij@alyla moguéa usporedba rezultata.

Motorna neurografija

Tablica 49.Usporedba DML pri Wormserovom i Phalenovom testu

Phalenov test
o ukupno
patoloska| normalna
atoloska 1 1 2
Wormserov tes P
normalna 2 46 48
ukupno 3 a7 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost DML imgé 2/50 (4%) ispitanika, a pri
Phalenovom 3/50 (6%). McNemarovim testom nije d#wa statistki znatajna razlika
izmediu dviju proporcija (p=1,0). Izndl rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki

zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,370; p=0,007).

Tablica 50.Usporedba ,peak to peak” amplitude pri Wormserovdéthalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 1 8 9
normalna 0 41 41
ukupno 1 49 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost “pealpe¢ak” amplitude imalo je 9/50 (18%),
a pri Phalenovom 1/50 (2%) ispitanika. McNemarowstom utvidena je statistki znatajna
razlika izmeu dviju proporcija (p=0,008). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statistEki znaajno vete slaganje od onogekivanog po skkaju (Kappa=0,170; p=0,031).
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Tablica 51.Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutrainmolozZaju i Wormserovom

testu
Wormserov test
o ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 0 1 1
neutralni poloz
normalna 2 47 49
ukupno 2 48 50

U neutralnom poloZaju patoloSku vrijednost motdoreine provodljivosti imalo je 1/50 (2%)
ispitanika, a pri Wormserovom testu 2/50 (4%). Muoleovim testom nije utdena
statistéki znafajna razlika izméu dviju proporcija (p=1,0). Izn@ rezultata ovih dvaju

testova nije ututeno statistiki znatajno slaganje (Kappa=-0,027; p=0,837).

Tablica 52. Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutrainpolozaju i Phalenovom

testu
Phalenov test
S ukupno
patoloSka| normalna
neutralni noloza Patoloska 0 1 .
Y normalna 3 46 49
ukupno 3 Ve a

U neutralnom poloZaju patolosku vrijednost motdoreine provodljivosti imalo je 1/50 (2%)
ispitanika, a pri Phalenovom testu 3/50 (6%). Mcldeswim testom nije utdena statistiki
zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,625). Iznde rezultata ovih dvaju testova nije

utvrdeno statistiki znatajno slaganje (Kappa=-0,031; p=0,799).

Tablica 53.Usporedba motorne brzine provodljivosti pri Wornese&m i Phalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska ! ! 2
normalna 2 46 48
ukupno 3 a7 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost motobneine provodljivosti imalo je 2/50
(4%) ispitanika, a pri Phalenovom 3/50 (6%). McNeowan testom nije utvena statistiki

zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=1,0). Iznd rezultata ovih dvaju testova
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utvrdeno je statistki znaajno vee slaganje od onogtekivanog po sléaju (Kappa=0,370;

p=0,007).

Senzorna neurografija

Tablica 54.Usporedba ,peak” latencije u neutralnom polozajliarmserovom testu

Wormserov test
” ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloska 2 2 4
P normalna 4 42 46
ukupno 6 44 50

U neutralnom polozaju patoloSku vrijednost ,peaktehcije imalo je 4/50 (8%) ispitanika, a
pri Wormserovom testu 6/50 (12%). McNemarovim testaje utvdena statistiki znatajna
razlika izmelu dviju proporcija (p=0,687). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statistEki znatajno vete slaganje od onogekivanog po sktaju (Kappa=0,336; p=0,015).

Tablica 55.Usporedba ,peak” latencije u neutralnom polozdhalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
neutralni polozg patoloska 3 . 4
P ° normalna 12 34 46
ukupno 15 35 50

U neutralnom polozaju patoloSku vrijednost ,pektéencije imalo je 4/50 (8%) ispitanika, a
pri Phalenovom testu 15/50 (30%). Razlika izZmevih dviju proporcija bila je statigki
zn&ajna (p=0,003). Izmiu rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znatajno vee

slaganje od onogcekivanog po skeaju (Kappa=0,217; p=0,041).

Tablica 56.Usporedba ,peak” latencije pri Wormserovom i Phailenm testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 3 3 6
normalna 12 32 44
ukupno 15 35 50
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Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost ,peat&hncije imalo je 6/50 (12%) ispitanika,
a pri Phalenovom 15/50 (30%). Razlika iztnedviju proporcija bila je statiski znatajna
(p=0,035). Izméu rezultata ovih dvaju testova nije uteno statistiki zna’ajno slaganje
(Kappa=0,138; p=0,254).

Tablica 57.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozajNormserovom testu

Wormserov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 2 ! 3
P normalna 3 44 47
ukupno 5 45 50

U neutralnom poloZaju patoloSku vrijednost ,peakipditude imalo je 3/50 (6%) ispitanika, a
pri Wormserovom testu 5/50 (10%). McNemarovimdeshije utvidena statistki znatajna
razlika izmeu dviju proporcija (p=0,625). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je
statisttki znaajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,459; p=0,001).

Tablica 58.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozdhalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 1 2 3
neutralni poloz
normalna 1 46 a7
ukupno 2 48 50

U neutralnom polozaju patoloSku vrijednost ,peakfpditude imalo je 3/50 (6%) ispitnika, a
pri Phalenovom testu 2/50 (4%). McNemarovim testoije utvidena statistki znatajna
razlika izmelu dviju proporcija (p=1,0). lzndw rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statisttki znatajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,370; p=0,007).

Tablica 59.Usporedba ,peak” amplitude pri Wormserovom i Phalemm testu

Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
atoloska 1 4 5
Wormserov tes P
normalna 1 44 45
ukupno 2 48 50
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Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost ,peakiptitude imalo 5/50 (10%) ispitanika,
a pri Phalenovom 2/50 (4%). McNemarovim testom otjgdena statistki znaajna razlika
izmedu ovih dviju proporcija (p=0,375). Izrda rezultata ovih dvaju testova nije uteno

statisttki znatajno vete slaganje od onogiekivanog po slkaju (Kappa=0,242; p=0,054).

Tablica 60.Usporedba senzorne brzine provodljivosti pri Wonmagem i Phalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska ! ! 2
normalna 3 45 48
ukupno 4 46 50

Pri Wormserovom testu patolosSku vrijednost senzdmramne provodljivosti imalo je 2/50
(4%) ispitanika, a pri Phalenovom 4/50 (8%). McNeowan testom nije utvena statistiki
zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,625). Iznde rezultata ovih dvaju testova
utvrdeno je statistki zn&ajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,296;

0,025).

Tablica 61. Zbirni prikaz rezultata usporedbe zdravih ispitang obzirom na referentne

vrijednosti ENG parametara u tri polozaja Saketnauis

Parametar 1 Parametar 2 | McNemar test (p) | Kappa test/p
NUM d lat i WUM d lat i / /
NUM d lat i PUM d lat i / /
WUM d lat i PUM d lat i 1,000 0,37®/007
NUM_ampl i WUM_ampl i / /
NUM_ampl_i PUM_ampl i / /
WUM_ampl_i PUM_ampl i 0,008 0,170 /0,031
NUM_m_prov_i | WUM_m_prov i 1,000 -0,027 /0,837
NUM m_prov_i | PUM_m_prov i 0,625 -0,031/0,799
WUM_m _prov_i| PUM_m_prov i 1,000 0,37@/007
NUS p lat i WUS p lat i 0,687 0,336,015
NUS p lat i PUS p lat i 0,003 0,217 /0,041
WUS p lat i PUS p lat i 0,035 0,138/ 0,254
NUS p ampl i | WUS p _ampl_i 0,625 0,459,001
NUS p_ampl i PUS p ampl i 1,0 0,370,007
WUS p ampl i | PUS p ampl i 0,375 0,242/ 0,054
NUS s prov i WUS s prov_i / /
NUS s prov i PUS s prov_i / /
WUS s prov i PUS s prov i 0,625 0,29B025
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USPOREDBA BOLESNIH ISPITANIKA S OBZIROM NA REFERENT NE
VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA U TRI POLOZAJA SAKE: N.M EDIANUS

U slwajevima kada niti jedan bolesni ispitanik u jednad polozaja koji se
usporéuju nije imao normalnu vrijednost mjerenog parametije bila mogta usporedba

rezultata.

Motorna neurografija

Tablica 62.Usporedba DML u neutralnom poloZaju i Wormserovesiu

Wormserov test
- ukupno
patoloska| normalna
’ , .| patoloska 33 0 33
neutralni poloz
‘ normalna 7 10 17
’ ukupno 40 10 50

Indikativan rezultat u neutralnom poloZzaju imalo B3/50 (66%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 40/50 (80%). McNemarovim testanrdena je statistki zna&ajna
razlika izmeu dviju proporcija (p=0,016). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statistEki znatajno vete slaganje od onogekivanog po sltaju (Kappa=0,653; p<0,001).

Tablica 63.Usporedba DML u neutralnom polozaju i Phalenovostute

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 31 2 33
P normalna 4 13 17
ukupno 35 15 50

Indikativan rezultat u neutralnom polozaju imal@&50 (66%) ispitanika, a pri Phalenovom
testu 35/50 (70%). Razlika u proporcijama nije lstatisteki znatajna (p=0,687). lzmiu
rezultata ovih dvaju testova uiiano je statistki znaajno vee slaganje od onogekivanog
po sliaju (Kappa=0,725; p<0,001).
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Tablica 64.Usporedba DML pri Wormserovom i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 35 5 40
normalna 0 10 10
ukupno 35 15 50

Indikativan rezultat pri Wormserovom testu imalo 40/50 (80%) ispitanika, a pri
Phalenovom 35/50 (70%). Razlika proporcija nijalstatisitki znatajna (p=0,063). lzmi
rezultata ovih dvaju testova ufiano je statistki znaajno vee slaganje od onogekivanog
po sliaju (Kappa=0,737; p<0,001).

Tablica 65. Usporedba ,peak to peak® amplitude u neutralnonofal i Wormserovom

testu
Wormserov test
~ ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloSka 21 2 23
P normalna 6 21 27
ukupno 27 23 50

U neutralnom polozaju Sake indikativan rezultat longe 23/50 (46%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 27/50 (54%). McNemarovim testaj@ utvrdena statistiki zna&ajna
razlika izmelu dviju proporcija (p=0,289). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statisttki znaajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,682; p<0,001).

Tablica 66.Usporedba ,peak to peak* amplitude u neutralnonofagli i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloska 20 3 23
P normalna 5 22 27
ukupno 25 25 50

U neutralnom polozaju patolosku vrijednost imalo 328/50 (46%) ispitanika, a pri
Phalenovom testu 25/50 (50%). Razlika nije bilatigiaki znatajna (p=0,727). lznd
rezultata ovih dvaju testova ué@no je statistki znaajno vee slaganje od onogiekivanog

po sliaju (Kappa=0,680; p<0,001).
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Tablica 67.Usporedba ,peak to peak” amplitude pri Wormserovdéthalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 24 3 27
normalna 1 22 23
ukupno 25 25 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost imalo 3é/50 (54%) ispitanika, a pri
Phalenovom 25/50 (50%). Razlika nije bila statistznatajna (p=0,625). Izm# rezultata
ovih dvaju testova utdeno je statistki zna’ajno vee slaganje od onogcekivanog po
slicaju (Kappa=0,840; p<0,001).

Tablica 68.Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutrednmloZaju i Wormserovom

testu
Wormserov test
< ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska ! ! 8
P normalna 8 34 42
ukupno 15 35 50

U neutralnom polozaju indikativan rezultat imalo R50 (16%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 15/50 (30%). lzée ovih dviju proporcija utwtena je statistki
zna&ajna razlika (p=0,039). Iznde rezultata ovih dvaju testova uteno je statistki

zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,505; p<0,001).

Tablica 69.Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutradnmlozaju i Phalenovom

testu
Phalenov test
S ukupno
patoloSka| normalna
neutralni noloza Patoloska 5 3 :
P normalna 3 39 4
ukupno 8 1> 2

U neutralnom polozaju i pri Phalenovom testu intduan rezultat imalo je 8/50 (16%)
ispitanika. Razlika nije bila statigki znatajna (p=1,0). lzméu rezultata ovih dvaju testova
utvrdeno je statistki znaajno vee slaganje od onogtekivanog po sléaju (Kappa=0,554;

p<0,001).
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Tablica 70.Usporedba motorne brzine provodljivosti pri Wornese&m i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 5 10 15
normalna 3 32 35
ukupno 8 42 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imalolf@50 (30%) ispitanika, a Phalenovom
8/50 (16%). McNemarovim testom nije utena statistki znatajna razlika izméu dviju
proporcija (0,092). Izm#u rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaajno vee

slaganje od onogéekivanog po skeaju (Kappa=0,286; p=0,029).

Senzorna neurografija

Tablica 71.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozajormserovom testu

Wormserov test
- ukupno
patoloska| normalna
. . | patoloSka 36 2 38
neutralni poloz
normalna 4 8 12
ukupno 40 10 50

U neutralnom poloZaju indikativan rezultat imalo B8/50 (76%) ispitanika, a pri
Wormserovom 40/50 (80%). McNemarovim testom nijrdeéna statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,687). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki
zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,651; p<0,001).

Tablica 72.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozdthalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 31 ! 38
P normalna 3 9 12
ukupno 34 16 50

U neutralnom polozaju indikativan rezultat imald3f/50 (76%) ispitanika, a pri Phalenovom

34/50 (68%). McNemarovim testom nije utena statistki znatajna razlika izméu dviju
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proporcija (p=0,344). Iznda rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaiajno

vece slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,508; p<0,001).

Tablica 73.Usporedba ,peak” amplitude pri Wormserovom i Phalemm testu

Phalenov test
o ukupno
patoloSka| normalna
atoloska 33 7 40
Wormserov tes P
normalna 1 9 10
ukupno 34 16 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imalo 4€/50 (80%) ispitanika, a pri
Phalenovom 34/50 (68%). McNemarovim testom nijerdgma statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,070). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistiki

zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,592; p<0,001).

Tablica 74.Usporedba senzorne brzine provodljivosti u nentrial polozaju i Wormserovom

testu
Wormserov test
~ ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 47 0 47
neutralni poloz
normalna 2 1 3
ukupno 49 1 50

U neutralnom polozaju indikativan rezultat imale #7/50 (94%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 49/50 (98%). Razlika idmneoroporcija nije bila statisiki znaajna
(p=0,500). Izméu rezultata ovih dvaju testova ueno je statistki znatajno vee slaganje

od onog ¢ekivanog po sléaju (Kappa=0,485; p<0,001).

Tablica 75.Usporedba senzorna brzine provodljivosti u nentriad poloZaju i Phalenovom

testu
Phalenov test
“ ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 45 2 47
P normalna 0 3 3
ukupno 45 5 50
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U neutralnom poloZaju indikativan rezultat imalo je47/50 (94%) ispitanika, a pri
Phalenovom 45/50 (90%). McNemarovim testom nijerdéma statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,500). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki
zn&ajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,730; p<0,001).

Tablica 76.Usporedba senzorne brzine provodljivosti pri Womagem i Phalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloska| normalna
patoloska 45 4 49
Wormserov tes
normalna 0 1 1
ukupno 45 5 50

Pri Wormserovom testu indikativan rezultat imalo 48/50 (98%) ispitanika, a pri
Phalenovom 45/50 (90%). Razlika izdweproporcija nije bila statistki znatajna (p=0,125).
lzmediu rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaajno ve€e slaganje od onog
oc¢ekivanog po sléaju (Kappa=0,310; p=0,002).

Tablica 77. Zbirni prikaz rezultata usporedbe bolesnih ispkarns obzirom na referentne

vrijednosti ENG parametara u tri polozaja Sake: NM

Parametar 1 Parametar 2 | McNemar test (p) | Kappa test/p
NMM d lat i WMM d_ lat i 0,016 0,653/ <0,001
NMM d lat i PMM_d lat i 0,687 0,725<0,001
WMM d_lat i PMM d lat i 0,063 0,73/7<0,001
NMM_ampl_i WMM_ampl_i 0,289 0,682<0,001
NMM_ampl_i PMM_ampl i 0,727 0,680<0,001
WMM_ampl i PMM_ampl i 0,625 0,840<0,001
NMM_m_prov_ i | WMM_m_prov_i 0,039 0,505/ <0,001
NMM_m _prov i | PMM_m_prov_i 1,000 0,5540,001
WMM_m_prov_i| PMM_m_prov_i 0,092 0,2860,029
NMS p lat i WMS p lat i / /

NMS p lat i PMS p lat i / /

WMS p lat i PMS p lat i / /
NMS p ampl i | WMS p ampl i 0,687 0,6620,001
NMS p ampl i | PMS p ampl_i 0,344 0,5080,001
WMS p ampl i| PMS p ampl i 0,070 0,5520,001
NMS s prov_i WMS s prov_i 0,500 0,4850,001
NMS s prov i PMS s prov i 0,500 0,7/360,001
WMS s prov i | PMS s prov_i 0,125 0,310 /0,002
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USPOREDBA BOLESNIH ISPITANIKA S OBZIROM NA REFERENT NE
VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA U TRI POLOZAJA SAKE: N.U LNARIS

U slwajevima kada niti jedan bolesni ispitanik u jednad poloZzaja koji se
usporéuju nije imao patolosku vrijednost mjerenog parametije bila mogta usporedba

rezultata.

Motorna neurografija

Tablica 78.Usporedba DML u neutralnom polozaju i Phalenovostute

Phalenov test
o ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloza patoloska 0 L L
P “ normalna 10 39 49
ukupno 10 40 50

U neutralnom polozaju patolosku vrijednost distdatencije imalo je 1/50 (2%) ispitanika, a
pri Phalenovom testu 10/50 (20%). McNemarovimamsutvidena je statistki znatajna
razlika izmeiu dviju proporcija (p=0,012). Iznde rezultata ovih dvaju testova nije uteno

statisttki znatajno vete slaganje od onog:ekivanog po slkaju (Kappa=-0,038; p=0,614).

Tablica 79.Usporedba ,peak to peak” amplitude u neutralnonofajli i Wormserovom
testu

Wormserov test
- ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 6 3 9
neutralni poloz
normalna 6 35 41
ukupno 12 38 50

U neutralnom polozaju patolosku vrijednost ,peakpeak* amplitude imalo je 9/50 (18%)
ispitanika, a pri Wormserovom testu 12/50 (24%).Ndmarovim testom nije utiena
statisttki znatajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,508). Iznde rezultata ovih dvaju
testova ututeno je statistki znalajno vée slaganje od onogcekivanog po sléaju
(Kappa=0,460; p=0,001).

76



Tablica 80.Usporedba ,peak to peak” amplitude u neutralnonofal i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 4 > 9
P normalna 2 39 41
ukupno 6 44 50

U neutralnom poloZaju patolosku vrijednost ,peakptak” amplitude imalo je 9/50 (18%)
ispitanika, a pri Phalenovom testu 6/50 (12%). Mtideovim testom nije utdena statistiki
zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,453). Iznde rezultata ovih dvaju testova
utvrdeno je statistki znatajno veée slaganje od onogiekivanog po skaju (Kappa=0,455;
p=0,001).

Tablica 81.Usporedba ,peak to peak” amplitude pri Wormserovdéthalenovom testu

Phalenov test
“ ukupno
patoloska| normalna
patoloSka 4 8 12
Wormserov tes
normalna 2 36 38
ukupno 6 44 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost ,peakéak” amplitude imalo je 12/50 (24%)
ispitanika, a pri Phalenovom 6/50 (12%). McNemamoviestom nije utvtena statistiki
zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,109). Iznde rezultata ovih dvaju testova
utvrdeno je statistki znaajno vee slaganje od onogtekivanog po sléaju (Kappa=0,339;
p=0,009).

Tablica 82.Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutradnmlozaju i Wormserovom

testu
Wormserov test
- ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 3 0 3
neutralni poloz
normalna 4 43 47
ukupno 7 43 50

U neutralnom polozaju patolosku vrijednost motdorene provodljivosti imalo je 3/50 (6%)
ispitanika, a pri Wormserovom testu 7/50 (14%). Mahrovim testom nije utdena
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statisteéki znatajna razlika izméu dviju proporcija (p=0,125). Iznde rezultata ovih dvaju
testova ututeno je statistki znalajno veée slaganje od onogc¢ekivanog po sléaju
(Kappa=0,563; p<0,001).

Tablica 83. Usporedba motorne brzine provodljivosti u neutrainpolozZaju i Phalenovom

testu
Phalenov test
> ukupno
patoloSka| normalna
. . | patoloska 2 1 3
neutralni poloz
normalna 2 45 47
ukupno 4 46 50

U neutralnom poloZaju patolosSku vrijednost imadj50 (6%) ispitanika, a pri Phalenovom
testu 4/50 (8%). McNemarovim testom nije dema statistki znatajna razlika izméu dviju
proporcija (p=1,0). Ilzmi#u rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaajno vee

slaganje od onogcekivanog po slkeaju (Kappa=0,540; p<0,001).

Tablica 84.Usporedba motorne brzine provodljivosti pri Wornese&m i Phalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
Wormserov tes patoloska 4 3 !
normalna 0 43 43
ukupno 4 46 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost imalo 460 (14%) ispitanika, a pri
Phalenovom 4/50 (8%). McNemarovim testom nije d#wa statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,250). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki

znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,696; p<0,001).

Senzorna neurografija

Tablica 85.Usporedba ,peak” latencije u neutralnom polozajdarmserovom testu

Wormserov test
S ukupno
patoloSka| normalna
neutralni polosa_Patoloska 4 3 s
Y normalna 8 35 13
ukupno 12 - s
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U neutralnom poloZaju patolosSku vrijednost latgnimalo je 7/50 (14%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 12/50 (24%). McNemarovim testaj@ utvrdena statistiki znaajna
razlika izmeu dviju proporcija (p=0,227). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statisttki znatajno vee slaganje od onogekivanog po slktaju (Kappa=0,297; p=0,027).

Tablica 86.Usporedba ,peak"” latencije u neutralnom polozdphalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska > 2 !
P normalna 9 34 43
ukupno 14 36 50

U neutralnom polozaju patoloSku vrijednost ,petdténcije imalo je 7/50 (14%) ispitanika,
a pri Phalenovom testu 14/50 (28%). McNemarovistoi@ nije utvdena statistiki znatajna
razlika izmelu dviju proporcija (p=0,065). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statisttki znaajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,356; p=0,006).

Tablica 87.Usporedba ,peak” latencije pri Wormserovom i Phaleym testu

Phalenov test
o ukupno
patoloSka| normalna
atoloska 7 5 12
Wormserov tes P
normalna 7 31 38
ukupno 14 36 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost ,peaitéhcije imalo je 12/50 (24%) ispitanika,
a pri Phalenovom 14/50 (28%). McNemarovim testone nitvidena statistki znatajna
razlika izmelu dviju proporcija (p=0,774). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statistEki znaajno vete slaganje od onogekivanog po sktaju (Kappa=0,378; p=0,007).

Tablica 88.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozajormserovom testu

Wormserov test
“ ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 6 3 9
P normalna 1 40 41
ukupno 7 43 50
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U neutralnom polozaju patoloSku vrijednost ampligumalo je 9/50 (18%) ispitanika, a pri
Wormserovom testu 7/50 (14%). McNemarovim testofe oitvidena statistki znaajna
razlika izmeu dviju proporcija (p=0,625). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je

statisttki znatajno vete slaganje od onogekivanog po skkaju (Kappa=0,703; p<0,001).

Tablica 89.Usporedba ,peak” amplitude u neutralnom polozdhalenovom testu

Phalenov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 8 ! 9
P normalna 1 40 41
ukupno 9 41 50

U neutralnom polozaju i pri Phalenovom testu patkilovrijednost ,peak” amplitude imalo je
9/50 (18%) ispitanika. McNemarovim testom nije dbma statistiki znatajna razlika izméu
dviju proporcija (p=1,0). lzmiu rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistki znaajno

vece slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,864; p<0,001).

Tablica 90.Usporedba ,peak” amplitude pri Wormserovom i Phalem testu

Phalenov test
” ukupno
patoloSka| normalna
atoloska 6 1 7
Wormserov tes P
normalna 3 40 43
ukupno 9 41 50

Pri Wormserovom testu patoloSku vrijednost ampétudalo je 7/50 (14%) ispitanika, a pri
Phalenovom 9/50 (18%). McNemarovim testom nije ddéma statistki znatajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=0,625). Iznde rezultata ovih dvaju testova ufeno je statistiki

znaajno vee slaganje od onogekivanog po sléaju (Kappa=0,703; p<0,001).

Tablica 91.Usporedba senzorne brzine provodljivosti u neutralmpolozaju i Wormserovom

testu
Wormserov test
- ukupno
patoloska| normalna
neutralni poloz patoloska 1 ! 2
P normalna 0 48 48
ukupno 1 49 50
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U neutralnom polozaju patolosku vrijednost senzdmzane provodljivosti imalo je 2/50 (4%)
ispitanika, a pri Wormserovom testu 1/50 (2%). Muoleovim testom nije utdena
statisttki znatajna razlika izméu dviju proporcija (p=1,0). lzndel rezultata ovih dvaju
testova ututeno je statistki znalajno vee slaganje od onogcéekivanog po sléaju
(Kappa=0,658; p<0,001).

Tablica 92. Usporedba senzorne brzine provodljivosti u neutralrpolozaju i Phalenovom

testu
Phalenov test
- ukupno
patoloSka| normalna
neutralni poloz patoloska 1 ! 2
P normalna 0 48 48
ukupno 1 49 50

U neutralnom polozaju patolosku vrijednost senzdmzéne provodljivosti imalo je 2/50 (4%)
ispitanika, a pri Phalenovom 1/50 (2%). McNemaroviestom nije ututena statistiki
zn&ajna razlika izméu dviju proporcija (p=1,0). Iznd rezultata ovih dvaju testova
utvrdeno je statistki zn&ajno vee slaganje od onogiekivanog po sléaju (Kappa=0,658;
p<0,001).

Tablica 93.Usporedba senzorne brzine provodljivosti pri Womagem i Phalenovom testu

Phalenov test
” ukupno
patoloSka| normalna
atoloska 1 0 1
Wormserov tes P
normalna 0 49 49
ukupno 1 49 50

Pri Wormserovom i Phalenovom testu patolosku vnged senzorne brzine provodljivosti
imalo je 1/50 (2%) ispitanika. McNemarovim testoije mitvrdena statistiki znaajna razlika
izmedu dviju proporcija (p=1,0). Izn@l rezultata ovih dvaju testova ufeno je potpuno

slaganje (Kappa=1,0; p<0,001).
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Tablica 94. Zbirni prikaz rezultata usporedbe bolesnih ispkans obzirom na referentne
vrijednosti ENG parametara u tri polozaja Sake: NU

Parametar 1 Parametar 2 | McNemar test (p) | Kappa test/p
NUM d lat_i WUM _d lat i / /
NUM d_lat i PUM_d lat i 0,012 -0,038 /0,614
WUM_d_lat_i PUM d lat i / /
NUM_ampl_i WUM_ampl_i 0,508 0,4600,001
NUM_ampl i PUM_ampl i 0,453 0,45%/001
WUM_ampl_i PUM_ampl_i 0,109 0,339 /0,009
NUM_m_prov_i | WUM_m_prov_i 0,125 0,563<0,001
NUM_m_prov_i | PUM_m_prov i 1,0 0,540<0,001
WUM_m_prov_i| PUM_m_prov i 0,250 0,696:0,001
NUS p lat i WUS p lat i 0,227 0,290,027
NUS p lat i PUS p lat i 0,065 0,356 /0,006
WUS p lat i PUS p lat i 0,774 0,378 /0,007
NUS p ampl i | WUS p ampl_i 0,625 0,7030,001
NUS p ampl i PUS p ampl i 1,0 0,8640,001
WUS p ampl i | PUS p ampl i 0,625 0,763,001
NUS s prov i WUS s prov i 1,0 0,6680,001
NUS s prov i PUS s prov_i 1,0 0,6580,001
WUS_s prov_i PUS s prov_i 1,0 1,860,001
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UNUTARGRUPNA | ME PUGRUPNA USPOREDBA ISPITANIKA S OBZIROM NA
IZVORNE VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA: N.MEDIANUS
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Slika 11. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. meds — motorna distalna
latencija (ms) (prosjek s 95%-tnim intervalom poaizoisti) u neutralnom, Wormserovom |
Phalenovom polozaju Sake bolesnih, (§s = 30,99; p<0,001) i zdravih ispitanika (ks
=33,13; p<0,001)

Tablica 95. Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
3,202 3,430 3,149
1 Zdravi NMM d_lat <0,001 0,356
2 Zdravi WMM_d_lat| <0,001 <0,001
3 Zdravi PMM d_lat 0,356 | <0,001
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
4,832 5,173 4,673
1 Bolesni NMM_d_lat <0,001 0,054
2 Bolesni | WMM _d lat <0,001 <0,001
3 Bolesni PMM d_lat 0,054 | <0,001
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Rezultati Sheffeovog post hoc testa pokazali saditavi ispitanici imaju statisiki znatajno

vecu distalnu latenciju pri Wormserovom testu (M=38®dnosu na neutralni polozaj Sake

(M=3,202; p<0,001) i Phalenov test (M=3,149; p<@)0a da bolesni ispitanici imaju
statistéki znatajno veu distalnu latenciju pri Wormserovom testu (M=5,1173odnosu na
neutralni polozaj Sake (M=4,832; p<0,001) i Phaletest (M=4,673; p<0,001).

Tablica 96.Medugrupna usporedba distalne latencije u tri poloZajae

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 3,2 0,38 4,8 1,31 <0,001 <0,001
Wormserov test 3,4 0,45 5,2 1,37 <0,001 <0,001
Phalenov test 3,1 0,36 4,7 1,21 <0,001 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;

** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Distalna latencija ispitanika s dijagnozom SKT istatki je zn&ajno v&a od one zdravih

ispitanika u neutralnom polozaju Sake (t=-8,46;5d133; p<0,001), pri Wormserovom testu

(t=-8,57; df=59,31; p<0,001) te pri Phalenovomudst-8,52; df=57,34; p<0,001).
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Slika 12. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. nmga— motorna ,peak to

peak® amplituda (mV) (prosjek s 95%-tnim intervalopouzdanosti) u neutralnom,
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Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih df= 4,92; p=0,009) i zdravih
ispitanika (F, 93 =4,60; p=0,012)

Tablica 97.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
7,292 7,374 8,116
1 Zdravi NMM_ampl 0,963 0,026
2 Zdravi WMM_ampl| 0,963 0,050
3 Zdravi PMM_ampl| 0,026 0,050
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
5,726 5,192 5,648
1 Bolesni NMM_ampl 0,017 0,914
2 Bolesni WMM_ampl 0,017 0,050
3 Bolesni PMM_ampl 0,914 0,050

Unutar skupine zdravih ispitanika ufena je statistki znatajna razlika u “peak to peak
amplitude izmédu neutralnog polozaja Sake (M=7,292) i Phalenovtegta (M=8,116;
p=0,026) pricemu je u Phalenovom testu razina mjerenog pararnigdraisa.

Unutar skupine bolesnih ispitanika “peak to peakipétude je bila statistki znatajno niza

pri Wormserovom testu (M=5,192) nego u neutralnatoyaju Sake (M=5,726; p=0,017).

Tablica 98.Medugrupna usporedba ,peak to peak” amplitude u toZma Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 7,3 2,27 57 2,69 0,480 0,002
Wormserov test 7,4 2,60 5,2 2,64 0,986 <0,001
Phalenov test 8,1 3,06 5,6 2,85 0,370 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

.Peak to peak” amplituda bolesnih ispitanika jdist&ki znatajno manja u odnosu na zdrave

ispitanike u neutralnom polozaju Sake (t=3,15; &(=9=0,002), pri Wormserovom testu
(t=4,16; df=98; p<0,001) te pri Phalenovom test4(18; df=98; p<0,001).
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Slika 13. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. magsa— motorna brzina
provodljivosti (m/s) (prosjek s 95%-tnim intervalonpouzdanosti) u neutralnom,
Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih df= 7,21; p=0,001) i zdravih

ispitanika (F, 9s=0,64; p=0,528)

Tablica 99. Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
57,650 | 58,038 | 58,348
1 Zdravi NMM_m_prov 0,820 0,528
2 Zdravi WMM_m_prov| 0,820 0,881
3 Zdravi PMM_m_prov 0,528 0,881
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
53,722 | 53,186 | 55,390
1 Bolesni NMM_m_prov 0,676 0,025
2 Bolesni WMM_m_prov 0,676 <0,001
3 Bolesni PMM_m_prov| 0,025 <0,001
Unutar skupine zdravih ispitanika Sheffeovim posic testom nije utviena statistiki

zna&ajna razlika u motornoj brzini provodljivosti s otmrn na polozZaj Sake.

U skupini bolesnih ispitanika utd#ena je statistki znaajno niza motorna brzina

provodljivosti u neutralnom polozaju Sake (M=53,y@2dnosu na Phalenov test (M=55,390;
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p=0,025) te u Wormserovom testu (M=53,186) u odnpnauPhalenov test (M=55,390;
p<0,001).

Tablica 100.Medugrupna usporedba motorne brzine provodljivosti pdlozaja Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 57,7 3,26 53,7 4,93 0,029 <0,001
Wormserov test 58,0 4,51 53,2 5,92 0,053 <0,001
Phalenov test 58,3 4,29 55,4 6,09 0,017 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Bolesni ispitanici imali su statiski znatajnu manju motornu brzinu provodljivosti od
zdravih u neutralnom polozaju Sake (t=4,70; df=858<0,001), pri Wormserovom (t=4,61;
df=98; p<0,001) te Phalenovom testu (t=2,81; df887p<0,001).
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Slika 14. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. magia— senzorna ,peak"
latencija (ms) (prosjek s 95%-tnim intervalom poaizoisti) u neutralnom, Wormserovom |
Phalenovom polozaju Sake bolesnik (b= 28,16; p<0,0001) i zdravih ispitanika »(ls
=51,80; p<0,0001)

87



Tablica 101.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
3,132 3,348 3,169
1 Zdravi NMS_p_lat <0,001 0,269
2 Zdravi WMS_p_lat <0,001 <0,001
3 Zdravi PMS_p_lat 0,269 <0,001
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
4,989 5,278 4,911
1 Bolesni | NMS_p_lat <0,001 0,322
2 Bolesni | WMS_p_lat <0,001 <0,001
3 Bolesni | PMS_p_lat 0,322 <0,001

Unutar skupine zdravih ispitanika ufiena je statistki znatajno viSa “peak” latencija pri

Wormserovom testu (M=3,348) u odnosu na neutrabloa] (M=3,132,p<0,001) te u
odnosu na Phalenov test (M=3,169; p<0,001).

Unutar skupine bolesnih ispitanika utena je statistki znaajno viSa “peak” latencija pri

Wormserovom testu (M=5,278) u odnosu na neutrablofaj (M=4,989; p<0,001) te u
odnosu na Phalenov test (M=4,911; p<0,001).

Tablica 102.Medugrupna usporedba “peak” latencije u tri poloZajkes

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 3,1 0,26 5,0 1,87 <0,001 <0,001
Wormserov test 3,3 0,34 5,3 2,00 <0,001 <0,001
Phalenov test 3,2 0,27 4,9 1,76 <0,001 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;

** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Bolesni ispitanici imali su statigki znatajno visu ,peak” latenciju od zdravih sudionika u

normalnom polozaju Sake (t=-6,95; df=50,93; p<0)0Qki Wormserovom testu (t=-6,74;
df=51,79; p<0,001) te pri Phalenovom testu (t=-6#251,35; p<0,001).
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Slika 15. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. magsa— senzorna ,peak"
amplituda (V) (prosjek s 95%-tnim intervalom pouzdanosti) winanom, Wormserovom i
Phalenovom polozaju Sake bolesnih ¢g= 7,02; p=0,001) i zdravih ispitanika (lgs =0,39;
p=0,673)

Tablica 103.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
29,888 | 28,934 | 29,536
1 Zdravi NMS_ p ampl 0,678 0,948
2 Zdravi WMS p ampl 0,678 0,856
3 Zdravi PMS p_ampl 0,948 0,856
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
14,578 | 14,758 | 17,078
1 Bolesni NMS_p ampl 0,971| 0,005
2 Bolesni WMS p_ampl 0,971 0,010
3 Bolesni PMS p ampl| 0,005 0,010

Unutar skupine zdravih ispitanika Sheffeovim posic htestom nije utviena statistiki
zna&ajna razlika u motornoj brzini provodljivosti s otmrn na polozZaj Sake.
Unutar skupine bolesnih ispitanika Sheffeovim pbsic testom utvena je statistki

zna&ajno niza “peak” amplituda u neutralnom polozajkkesgM=14,578) u odnosu na
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Phalenov test (M=17,078; p=0,005) te pri Wormsenoviestu (M=14,758) u odnosu na
Phalenov test (p=0,01).

Tablica 104.Medugrupna usporedba “peak” amplitude u tri poloZajees

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni poloZzaj 29,9 12,29 14,6 9,67 0,152 <0,001
Wormserov test 28,9 12,45 14,8 10,36 0,127 <0,001
Phalenov test 29,5 11,40 17,1 11,00 0,558 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

.Peak" amplituda bolesnih ispitanika bila je stais znatajno manja u odnosu na zdrave u
normalnom polozaju Sake (t=6,93; df=98; p<0,00ti)Wormserovom testu (t=6,19; df=98;
p<0,001) te pri Phalenovom testu (t=5,56; df=98),001).
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Slika 16. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. nmgBa— senzorna brzina
provodljivosti (m/s) (prosjek s 95%-tnim intervalonpouzdanosti) u neutralnom,
Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih g 34,68; p<0,001) i zdravih
ispitanika (F, 93 =29,00; p<0,001)
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Tablica 105.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
56,966 | 53,044 | 56,772
1 Zdravi NMS_s prov <0,001 0,945
2 Zdravi WMS s prov | <0,001 <0,001
3 Zdravi PMS s prov 0,945| < 0,001
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
37,696 | 35,886 | 39,492
1 Bolesni NMS s prov <0,001 <0,001
2 Bolesni WMS s prov | <0,001 <0,001
3 Bolesni PMS s prov | <0,001 | <0,001

U skupini zdravih ispitanika utdena je statistki zna&ajno niza senzorna brzina
provodljivosti pri Wormserovom testu (M=53,044) winesu na neutralni polozaj Sake
(M=56,966); p<0,001) te u odnosu na Phalenov t¥s66,772; p<0,001).

U skupini bolesnih ispitanika utdena je statistki znaajno niza senzorna brzina
provodljivosti pri Wormserovom testu (M=35,866) winesu na neutralni polozaj Sake
(M=37,696; p<0,001) te u odnosu na Phalenov test3®#92; p<0,001). Mjereni parameter
takader je bio statistki znatajno niZzi u neutralnom polozaju Sake (M=37,696) meyi
Phalenovom testu (M=39,492; p<0,001).

Tablica 106.Medugrupna usporedba senzorne brzine provodljivostipolozaja Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 60,0 5,49 37,7 9,04 0,003 <0,001
Wormserov test 53,0 5,87 35,9 8,30 0,027 <0,001
Phalenov test 56,8 5,94 39,5 8,73 0,032 <0,001

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Senzorna brzina provodljivosti bolesnih ispitaniiiea je statisitki znatajno manja u odnosu
na onu zdravih ispitanika u neutralnom polozajkes&=12,88; df=80,79; p<0,001), pri
Wormserovom testu (t=11,93; df=88,18; p<0,001)i Rdralenovom testu (t=11,57; df=86,40;
p<0,001).

91



UNUTARGRUPNA | ME PUGRUPNA USPOREDBA ISPITANIKA S OBZIROM NA
IZVORNE VRIJEDNOSTI ENG PARAMETARA: N.ULNARIS
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Slika 17. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. uthar motorna distalna
latencija (ms) (prosjek s 95%-tnim intervalom paoaizoisti) u neutralnom, Wormserovom |
Phalenovom poloZaju Sake bolesnih ¢g= 8,61; p<0,001) i zdravih ispitanika (lgs =2,44;
p=0,092)

Tablica 107.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

Unutar

znaajna razlika u motornoj distalnoj latenciji s olmzir na polozaj Sake.

P za Sheffeov post hoc test

Grupa Varijabla {1} {2} {3}
2,479 2,498 2,570
1 Zdravi NUM_d lat 0,908 0,116
2 Zdravi WUM _d_lat 0,908 0,257
3 Zdravi PUM d lat 0,116 0,257
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
2,493 2,589 2,676
1 Bolesni NUM_d_lat 0,099 | <0,001
2 Bolesni WUM _ d_lat 0,099 0,148
3 Bolesni PUM _d_lat <0,001 0,148
skupine zdravih ispitanika Sheffeovim posic hestom nije utviena statistiki
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Distalna latencija bolesnih ispitanika bila je st#&tki znatajno viSa pri Phalenovom testu
(M=2,676) nego u neutralnom polozaju Sake (M=2,483),001).

Tablica 108.Medugrupna usporedba distalne motorne latencijepotoZzaja Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni poloZzaj 2,5 0,26 2,5 0,24 0,804 0,780
Wormserov test 2,5 0,30 2,6 0,26 0,580 0,111
Phalenov test 2,6 0,31 2,7 0,41 0,028 0,150

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim testiranjima nije utiena statistiki znatajna razlika izméu zdravih i bolesnih

ispitanika niti u jednom polozaju Sake.
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Slika 18. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. ugnhar motorna ,peak to
peak® amplituda (mV) (prosjek s 95%-tnim intervalopouzdanosti) u neutralnom,
Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih &= 7,73; p=0,001) i zdravih
ispitanika (F, 98 =4,95; p=0,009)

93



Tablica 109.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
10,374 9,822 10,802
1 Zdravi NUM_ampl 0,214 0,394
2 Zdravi WUM_ampl 0,214 0,009
3 Zdravi PUM_ampl 0,394 0,009
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
10,336 9,360 10,306
1 Bolesni NUM_ampl 0,003 0,994
2 Bolesni WUM_ampl 0,003 0,004
3 Bolesni PUM_ampl 0,994 | 0,004

Unutar skupine zdravih ispitanika “peak to peak’péitnde bila je statistki znatajno niza
pri Wormserovom (M=9,822) nego pri Phalenovom t¢ste10,802; p=0,009).

U skupini bolesnih ispitanika uidena je statistki znatajno niza “peak to peak” amplituda
pri Wormserovom testu (M=9,360) u odnosu na newitiablozaj Sake (M=10,336; p=0,003)
te u odnosu na Phalenovom test (M=10,306; p=0,004).

Tablica 110.Medugrupna usporedba “peak to peak” amplitude u tiofaa Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 10,4 2,93 10,3 3,25 0,769 0,951
Wormserov test 9,8 2,97 9,4 2,98 0,929 0,439
Phalenov test 10,8 3,19 10,3 3,29 0,975 0,446

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim testiranjima nije utiena statistiki znaajna razlika izmeéu zdravih i bolesnih

ispitanika niti u jednom polozaju Sake.

94



N. ulnaris - motorna brzina provodljivosti (m/s)

61,0

60,5
60,0 +
595t
59,0 t
585t
58,0
575t
57,0
56,5t
56,0 |
555 ¢t

55,0

S— 7dravi

- Bolesni

Neutralni poloZaj

Wormser

Test

Phalen

Slika 19. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. uwnar motorna brzina

provodljivosti (m/s) (prosjek s 95%-tnim

intervalom pouzdanosti) neutralnom,

Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih ¢g= 0,07; p=0,936) i zdravih
ispitanika (F, 93 =0,18; p=0,832)

Tablica 111.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test

Grupa Varijabla {1} {2} {3}
59,028 | 58,594 | 58,864
1 Zdravi NUM_m_prov 0,835 0,974
2 Zdravi WUM_m_prov 0,835 0,932
3 Zdravi PUM_m_prov 0,974 0,932
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
57,044 57,274 57,174
1 Bolesni NUM_m_prov 0,936 0,979
2 Bolesni WUM_m_prov| 0,936 0,987
3 Bolesni PUM_m_prov 0,979 0,987
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Tablica 112.Medugrupna usporedba motorne brzine provodljivosti pdlozaja Sake

zdravi bolesni
aritmetcka aritmetcka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 59,0 5,70 57,0 4,79 0,345 0,063
Wormserov test 58,6 5,58 57,3 6,57 0,497 0,282
Phalenov test 58,9 5,38 57,2 5,26 0,595 0,116

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim unutargrupnim i mhegrupnim testiranjima nije utdena statistki znaajna

razlika niti u jednom polozaju Sake.
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Slika 20. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. uthar senzorna ,peak”
latencija (ms) (prosjek s 95%-tnim intervalom poanzaisti) u neutralnom, Wormserovom i
Phalenovom poloZaju Sake bolesnih ¢g= 1,17; p=0,316) i zdravih ispitanika (lgs =2,60;
p=0,079)
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Tablica 113.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
2,8760 | 2,8610 | 2,9360
1 Zdravi NUS p lat 0,911 0,230
2 Zdravi WUS p lat 0,911 0,103
3 Zdravi PUS p_lat 0,230 0,103
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
2,8590 | 2,9280 | 2,9070
1 Bolesni NUS p_lat 0,334 0,586
2 Bolesni WUS p lat 0,334 0,902
3 Bolesni PUS p lat 0,586 0,902

Tablica 114.Medugrupna usporedba senzorne “peak” latencije wtdzaja Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 2,9 0,22 2,9 0,28 0,090 0,738
Wormserov test 2,9 0,28 2,9 0,40 0,143 0,337
Phalenov test 2,9 0,32 2,9 0,36 0,543 0,670

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;

** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim unutargrupnim i mhegrupnim testiranjima nije utdena statistki znaajna

razlika niti u jednom polozaju Sake.
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Slika 21. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. uthar senzorna ,peak”
amplituda (V) (prosjek s 95%-tnim intervalom pouzdanosti) wtn@nom, Wormserovom i
Phalenovom polozaju Sake bolesnih ¢g= 0,06; p=0,945) i zdravih ispitanika (lgs =1,75;

p=0,179)

Tablica 115.Rezultati Sheffeovogost hodesta za grupe zdravih i bolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test

Grupa Varijabla {1} {2} {3}
26,044 | 24,300 | 24,108
1 Zdravi NUS p_ampl 0,315 0,241
2 Zdravi WUS p ampl 0,315 0,985
3 Zdravi PUS p_ampl 0,241 0,985
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
22,214 | 22,314 | 22,012
1 Bolesni NUS p_ampl 0,994 0,976
2 Bolesni WUS p _ampl 0,994 0,947
3 Bolesni PUS p ampl 0,976 0,947
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Tablica 116.Medugrupna usporedba senzorne “peak” amplitude wtozaja Sake

zdravi bolesni
aritmetcka aritmetcka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 26,0 10,75 22,2 12,25 0,930 0,100
Wormserov test 24,3 10,58 22,3 11,13 0,689 0,363
Phalenov test 24,1 8,49 22,0 11,31 0,144 0,297

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim unutargrupnim i mhegrupnim testiranjima nije utdena statistki znaajna

razlika niti u jednom polozaju Sake.
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Slika 22. Graficki prikaz unutargrupne usporedbe varijable n. utharsenzorna brzina
provodljivosti (m/s) (prosjek s 95%-tnim intervalonpouzdanosti) u neutralnom,
Wormserovom i Phalenovom polozaju Sake bolesnih &= 0,12; p=0,884) i zdravih
ispitanika (F, 98 =3,76; p=0,027)
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Tablica 117.Rezultati Sheffeovog post hoc testa za grupe Huidwolesnih ispitanika

P za Sheffeov post hoc test
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
61,822 | 60,708 | 59,676
1 Zdravi NUS s prov 0,885 0,274
2 Zdravi WUS s prov 0,885 0,915
3 Zdravi PUS s prov 0,274 0,915
Grupa Varijabla {1} {2} {3}
61,856 | 61,430 | 61,510
1 Bolesni NUS s prov 0,896 0,930
2 Bolesni WUS s prov 0,896 0,996
3 Bolesni PUS s prov 0,930 0,996

Tablica 118.Medugrupna usporedba senzorne brzine provodljivostipoloZaja Sake

zdravi bolesni
aritmeticka aritmeticka
sredina SD sredina SD Levene p* p**
Neutralni polozaj 61,8 5,93 61,9 6,14 0,814 0,978
Wormserov test 60,7 7,21 61,4 6,93 0,849 0,611
Phalenov test 59,7 7,24 61,5 6,88 0,798 0,197

* Levene p = razina statigke zn&ajnosti za Levenov test homogenosti varijanci;
** p = razina statistike zn&ajnosti za t-test

Provedenim unutargrupnim i mhegrupnim testiranjima nije utdena statistki znaajna

razlika niti u jednom polozaju Sake.
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POVEZANOST STUPNJA SKT | REZULTATA ENG OBRADE N.MED IANUSA PRI
WORMSEROVOM | PHALENOVOM TESTU

Motorna neurografija

DML

Tablica 119.DML s obzirom na stupanj SKT pri Wormserovom i Rimalvom testu

Wormserov test Phalenov test
n aritmeticka (standardn aritmetitka (standardn
sredinzdevijacija) sredinedevijacija) p*
stupanj 112 17 3,9(0,32) 3,6(0,37) <0,001
stupanj 3 25 5,3(0,79) 4,7(0,60) <0,001
stupanj 5 8 7,4(0,93) 6,8(1,08) 0,002

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test

Utvrdena je statistki znaajno ve&a DML pri Wormserovom testu u odnosu na Phalenal ko
bolesnika sa stupnjevima SKT 1 i 2 (t=6,83; df={t80,001), sa stupnjem 3 (t=4,34; df=24;
p<0,001) te sa stupnjem 5 (t=4,74; df=7; p=0,002).

lzmedu ispitanika s raziitim stupnjem SKT ututena je statistki znafajna razlika u DML
pri Wormserovom testu (F=71,40; dfl=2, df2=47; ©€Q,). Buddi da je Levenov test
indicirao statisttki znatajnu razliku izmdu varijanci skupina (F=4,07; dfl1=2, df2=47;

p=0,023) za daljnje usporedbe grupa koristen je &Hlowellov post hoc test.

Tablica 120.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Wermsog polozaja

stupanj 3 (M=5,3)  stupanj 5 (M=7,4)
stupanj 1i 2 (M=3,9) <0,001 <0,001
stupanj 3 (M=5,3) <0,001

Rezultati provedenog testiranja pokazali su da\irmserovom testu bolesnici s 5. stupnjem
SKT (M=7,4) imaju statistki znatajno v&u DML u odnosu na one s 3. stupnjem (M=5,3;
p<0,001) te 1. i 2. stupnjem (M=3,9; p<0,001). Tdo ispitanici s 3. stupnjem SKT imaju
statisttki znatajno véu DML u odnosu na one sa stupnjem 1 i 2 (p<0,001).
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Izmedu ispitanika s raziitim stupnjem SKT utwtena je statistki znafajna razlika u DML
pri Phalenovom testu (F=65,94; df1=2, df2=47; p8@)0 Budui da je Levenov test indicirao
statisttki znatajnu razliku izmdu varijanci skupina (F=4,81; df1=2, df2=47; p=0,pkZa

daljnje usporedbe grupa koristen je Game-Howellast poc test.

Tablica 121.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Pioaieg polozaja

stupanj 3 (M=4,7)  stupanj 5 (M=6,8)
stupanj 1i 2 (M=3,6) <0,001 <0,001
stupanj 3 (M=4,7) 0,002

Rezultati provedenog testiranja pokazali su daPpalenovom testu bolesnici s 5. stupnjem
SKT (M=6,8) imaju statistki znatajno v&u DML u odnosu na one s 3. stupnjem (M=4,7,;
p<0,001) te one s 1. i 2. stupnjem (M=3,6; p<0)0T&kaier, ispitanici s 3. stupnjem SKT

imaju statisitki znatajno v&u DML u odnosu na one sa stupnjem 1 i 2 (p<0,001).
.Peak to peak” amplituda

Tablica 122. ,Peak to peak amplituda s obzirom na stupanj SKT Wormserovom i

Phalenovom testu

Wormserov test Phalenov test

n aritmeticka (standardn aritmetitka (standardn
sredinedevijacija) sredinedevijacija) p*

stupanj 112 17 5,5(2,15) 6,6(2,78) 0,008
stupanj 3 25 5,1(3,03) 5,4(3,01) 0,133
stupanj 5 8 4,9(2,53) 4,4(1,91) 0,120

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test

Pri Wormserovom testu utdena je statistki znaajno manja ,peak to peak” amplituda u
odnosu na Phalenov u skupini bolesnika s 1 i Zorgtuim SKT (t=-3,02; df=16; p=0,008).
Kod bolesnika s viSim stupnjevima bolesti nije dama statistiki znatajna razlika u ,peak to

peak* amplitudi izméu ova dva testa.

Izmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT nije utvena statistki znatajna razlika u ,peak
to peak® amplitudi pri Wormserovom testu (F=0,221=P, df2=47; p=0,800). Budu da
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Levenov test nije indicirao statigi znatajnu razliku izmédu varijanci skupina (F=1,69;
dfl=2, df2=47; p=0,197) za daljnje usporedbe gkg&ten je Tukeyev HSD post hoc test.

Tablica 123.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Wormseggolozaja

stupanj 3 (M=5,1)  stupanj 5 (M=4,9)
stupanj 1i2 (M=5,5) 0,851 0,826
stupanj 3 (M=5,1) 0,977

Rezultati provedenog testiranja nisu indiciralitiste&eki znatajnu razliku izméu niti jednog

para uspordenih skupina ispitanika.

Izmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT nije utvena statistki znatajna razlika u ,peak
to peak® amplitudi pri Phalenovom testu (F=1,961=#f, df2=47; p=0,153). Budu da

Levenov test nije indicirao stati&i znaajnu razliku izmédu varijanci skupina (F=0,50;
dfl=2, df2=47; p=0,607) za daljnje usporedbe gkgéten je Tukeyev HSD post hoc test.

Tablica 124.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Phaleg@olozaja

stupanj 3 (M=5,4) stupanj 5 (M=4,4)
stupanj 1i 2 (M=6,6) 0,370 0,154
stupanj 3 (M=5,4) 0,620

Rezultati provedenog testiranja nisu indiciralitiste&eki znatajnu razliku izméu niti jednog

para uspordenih skupina ispitanika.

Motorna brzina provodljivosti

Tablica 125. Motorna brzina provodljivosti s obzirom na stup&XT pri Wormserovom i

Phalenovom testu

Wormserov test Phalenov test
n aritmeticka (standardn aritmeticka (standardn
sredinzdevijacija) sredinedevijacija) p*
stupanj 1i2 17 55,8(4,76) 58,1(4,49) 0,043
stupanj 3 25 52,5(4,93) 54,2(6,02) 0,105
stupanj 5 8 49,8(8,83) 53,6(7,91) 0,062

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test
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U skupini bolesnika s 1. i 2. stupnjem SKT dema je statistki znalajno niza motorna

brzina provodljivosti pri Wormserovom u odnosu rreknov test (t=-2,20; df=16; p=0,043).

lzmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT utwtena je statistki zna&ajna razlika u
motornoj brzini provodljivosti pri Wormserovom tas{F=3,53; df1=2, df2=47; p=0,037).
Budwi da Levenov test nije indicirao statidti znatajnu razliku izméu varijanci skupina
(F=2,48; df1=2, df2=47; p=0,095) za daljnje uspbreegrupa koristen je Tukeyev HSD post

hoc test.

Tablica 126.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Wormseggolozaja

stupanj 3 (M=52,5) stupanj 5 (M=49,8)
stupanj 1i 2 (M=55,8) 0,147 0,042
stupanj 3 (M=52,5) 0,485

Rezultati provedenog testiranja pokazali su dadmté s 5. stupnjem bolesti (M=49,8) imaju
statisttki znaajno nizu motornu brzinu provodljivosti u odnosu or@e sa stupnjem 1 ili 2
(M=55,8; p=0,042).

lzmedu ispitanika s razitim stupnjem SKT nije utdena statistiki znatajna razlika motorne
brzini provodljivosti pri Phalenovom testu (F=2,6@8(1=2, df2=47; p=0,080). Budu da

Levenov test nije indicirao statigki znatajnu razliku izmédu varijanci skupina (F=1,20;
dfl=2, df2=47; p=0,310) za daljnje usporedbe gkg&ten je Tukeyev HSD post hoc test.

Tablica 127.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Phaleg@olozaja

stupanj 3 (M=54,2) stupanj5 (M=53,6)
stupanj 112 (M=58,1) 0,100 0,190
stupanj 3 (M=54,2) 0,968

Rezultati provedenog testiranja nisu indiciralitiste&eki znatajnu razliku izméu niti jednog

para uspordenih skupina ispitanika.

Senzorna neurografija

.Peak” latencija
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Tablica 128.,Peak” latencija s obzirom na stupanj SKT pri Woemsyom i Phalenovom

testu
Wormserov test Phalenov test
n aritmeticka (standardn aritmetitka (standardn
sredinedevijacija) sredinedevijacija) p*
stupanj 112 17 4,1(0,46) 3,9(0,45) <0,001
stupanj 3 25 5,0(0,66) 4,8(0,64) <0,001
stupanj 5 8 8,5(3,28) 7,5(3,08) 0,005

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test

.Peak” latencija bila je statiski zna&ajno vea pri Wormserovom testu u odnosu na
Phalenov u bolesnika s 1. i 2. stupnjem (t=4,5%16f p<0,001), 3. stupnjem (t=4,81; df=24;
p<0,001), kao i 5. stupnjem SKT (t=4,07; df=70pB05).

Izmedu bolesnika s razlitim stupnjem SKT utwena je statistki znaajna razlika u ,peak”
latenciji pri Wormserovom testu (F=27,80; df1=22¢47; p<0,001). Budi da je Levenov
test indicirao statistki znaajnu razliku izméu varijanci skupina (F=30,01; df1=2, df2=47;

p<0,001) za daljnje usporedbe grupa koristen je €saHopwellov post hoc test.

Tablica 129.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Wermsog polozaja

stupanj 3 (M=5,0)  stupanj 5 (M=8,5)
stupanj 1i2 (M=4,1) <0,001 0,017
stupanj 3 (M=5,0) 0,047

Rezultati provedenog testiranja pokazali su da\wrmserovom testu bolesnici s 5. stupnjem
SKT (M=8,5) imaju statistki znaajno veu ,peak” latenciju u odnosu na one s 3. stupnjem
(M=5,0; p=0,047) te 1. 1 2. stupnjem (M=4,1; p=0/p1Takater, ispitanici s 3. stupnjem
bolesti imaju statistki znatajno veu ,peak” latenciju u odnosu na one sa stupnjem21 i
(p<0,001).

lzmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT ututena je statistki znatajna razlika u ,peak”
latenciji pri Phalenovom testu (F=21,38; df1=2,=#Z; p<0,001). Budii da je Levenov test
indicirao statistiki znaajnu razliku izméu varijanci skupina (F=23,12; df1=2, df2=47,

p<0,001) za daljnje usporedbe grupa koristen je €saHowellov post hoc test.
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Tablica 130.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Pioaieg polozaja

stupanj 3 (M=4,8)  stupanj 5 (M=7,5)
stupanj 1i 2 (M=3,9) <0,001 0,030
stupanj 3 (M=4,8) 0,088

Rezultati provedenog testiranja pokazali su daPp@lenovom testu bolesnici s 5. stupnjem
bolesti (M=7,5) imaju statisiki znatajno veu ,peak” latenciju u odnosu na one s 1. ili 2.
stupnjem (M=3,9; p=0,030). Tader, ispitanici s 3. stupnjem bolesti (M=4,8) imaju

statisttki znatajno veu ,peak” latenciju u odnosu na one sa stupnjerg {p<0,001).

.Peak” amplituda

Tablica 131.,Peak” amplituda s obzirom na stupanj SKT pri Woenavom i Phalenovom

testu
Wormserov test Phalenov test
n aritmeticka (standardn aritmeticka (standardn
sredinedevijacija) sredinedevijacija) p*
stupanj 1i2 17 20,7(13,45) 23,2(14,30) 0,052
stupanj 3 25 13,2(6,35) 15,5(6,93) 0,045
stupanj 5 8 6,8(5,80) 9,1(6,35) 0,012

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test

.Peak’ amplituda pri Wormserovom testu bila je istatki znatajno manja nego pri
Phalenovom u bolesnika s 3. stupnjem SKT (t=-2¢if224;p=0,045) te 5. stupnjem (t=-3,36;
df=7; p=0,012).

lzmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT ututena je statistki znatajna razlika u ,peak”
amplitudi pri Wormserovom testu (F=6,69; df1=2, =4Z; p=0,003). Budii da je Levenov
test indicirao statistki znaajnu razliku izméu varijanci skupina (F=7,64; df1=2, df2=47,

p=0,001) za daljnje usporedbe grupa koristen je €aHowelov post hoc test.

Tablica 132.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Wermsog polozaja

stupanj 3 (M=13,2) stupan} 5 (M=6,8)
stupanj 112 (M=20,7) 0,107 0,004
stupanj 3 (M=13,2) 0,048
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Rezultati provedenog testiranja pokazali su da\irmserovom testu bolesnici s 5. stupnjem
SKT (M=6,8) imaju statistki znatajno manju ,peak” amplitudu u odnosu na one s 3.
stupnjem (M=13,2; p=0,048) te 1 i 2 stupnjem (M72@=0,004).

Izmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT ututena je statistki znatajna razlika u ,peak”
amplitudi pri Phalenovom testu (F=6,08; df1=2, dfZ=p=0,004). Budti da je Levenov test
indicirao statisttki znatajnu razliku izmdu varijanci skupina (F=9,01; dfl1=2, df2=47;

p<0,001) za daljnje usporedbe grupa koristen je €&aHowelov post hoc test.

Tablica 133.Rezultati Games-Howellovog post hoc testa kod Pioaieg polozaja

stupanj 3 (M=15,5) stupanj 5 (M=9,1)
stupanj 1i 2 (M=23,2) 0,120 0,006
stupanj 3 (M=15,5) 0,074

Rezultati provedenog testiranja pokazali su ddpalenovom testu bolesnici s 5. stupnjem
SKT (M=9,1) imaju statistki znaajno manju ,peak” amplitudu u odnosu na one sangtup
1i2 (M=23,2; p=0,006).

Senzorna brzina provodljivosti

Tablica 134.Senzorna brzina provodljivosti s obzirom na stu@{Jr pri Wormserovom i

Phalenovom testu

Wormserov test Phalenov test
n aritmeticka (stardardne aritmeticka (standardn
sredinedevijacija) sredinedevijacija) p*
stupanj 1i2 17 42,8(5,19) 47,1(6,29) 0,001
stupanj 3 25 35,1(4,95) 38,0(4,85) <0,001
stupanj 5 8 23,5(6,69) 27,8(7,51) 0,005

* p = razina statistke zn&ajnosti za t-test

Senzorna brzina provodljivosti bila je statiktiznatajno manja pri Wormserovom testu u
odnosu na Phalenov u ispitanika s 1. i 2. stuprfjerd,03; df=16; p=0,001), 3. stupnjem
(t=-4,98; df=24; p<0,001) te 5. stupnjem SKT (t88&t,df=7; p=0,005).

lzmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT utwtena je statistki zna&ajna razlika u
senzornoj brzini provodljivosti pri Wormserovom tiegF=36,08; df1=2, df2=47; p<0,001).
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Budwi da Levenov test nije indicirao statidti znaajnu razliku izméu varijanci skupina
(F=0,62; df1=2, df2=47; p=0,544) za daljnje uspbreegrupa koristen je Tukeyev HSD post

hoc test.

Tablica 135.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Wormseggolozaja

stupanj 3 (M=35,1) stupanj5 (M=23,5)
stupanj 1i 2 (M=42,8) <0,001 <0,001
stupanj 3 (M=35,1) <0,001

Rezultati provedenog testiranja pokazali su dA\fmrmserovom testu ispitanici s 5. stupnjem
SKT (M=23,5) imaju statistki znatajno manju senzornu brzinu provodljivosti u odnosu
one s 3. stupnjem (M=35,1; p<0,001) te 1. i 2. sjeqm (M=42,8; p<0,001). Taker,
ispitanici s 3. stupnjem SKT imaju statéti znatajno manju senzornu brzinu provodljivosti u
odnosu na one sa stupnjem 1i 2 (p<0,001).

lzmedu ispitanika s raztitim stupnjem SKT utwiena je statistki zna&ajna razlika u
senzornoj brzini provodljivosti pri Phalenovom tegF=31,52; df1=2, df2=47; p<0,001).
Budwi da Levenov test nije indicirao statidti znatajnu razliku izméu varijanci skupina
(F=1,25; df1=2, df2=47; p=0,295) za daljnje uspbreegrupa koristen je Tukeyev HSD post

hoc test.

Tablica 136.Rezultati Tukeyevog HSD post hoc testa kod Phaleg@olozaja

stupanj 3 (M=38,0) stupanj 5 (M=27,8)
stupanj 1i 2 (M=47,1) <0,001 <0,001
stupanj 3 (M=38,0) <0,001

Rezultati provedenog testiranja pokazali su daPpialenovom testu ispitanici s 5. stupnjem
bolesti (M=27,8) imaju statistki znatajno manju senzornu brzinu provodljivosti u odnosu
one s 3. stupnjem (M=38,0; p<0,001) te stupnjem 2 {(M=47,1; p<0,001). Takier,
ispitanici s 3. stupnjem SKT imaju statéti znatajno manju senzornu brzinu provodljivosti u

odnosu na one sa stupnjem 1 i 2 (p<0,001).
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RASPRAVA

Ciljevi ovog istrazivanja su bili utvrditi utecapzlicitin polozaja Sake (neutralni
polozZaj, Wormserov i Phalenov test) na rezultaté&sEdtbrade NM i NU te utvrditi mogu
povezanost stupnja tezine SKT po Blandu [123] sitatma ENG obrade NM. Istrazivanje
je koncipirano po uzoru na &tie “dinamtke” UZV i MR studije u kojima je analiziran
utjecaj razléitih polozaja Sake na anatomske odnose u KT [138].

U naslovu istrazivanja navode se dva eponima Pbalest (prema G.S. Phalenu) i
Wormserov test (prema P.Wormseru) koji su 1950.irgoapisali test palmarne, odnosno
dorzalne fleksije Sake u dmom zglobu kao provokacijske testove u dijagnos8&T
[85,139]. Za razliku od Phalenovoga testa kojipéemito prihva&en icesto citiran u literaturi
koja se bavi ovom tematikom, Wormserov test sewmgimn navodi pod sinonimima kao Sto
su: hiperekstenzijski test, obrnuti Phalenov tedhosno znak molitve (engl. “prayer sign”), a
u literature se spominje zt&gno rjeie.

SKT predstavlja nggesu kompresivnu mononeuropatiju na ruci s prevalencij
izmeaiu 2-5% [140]. Od prvog opisa klitke slike SKT u pacijenta s prijelomom radijusa (Sir
James Paget, 1854.) pa do prve upotrebe termina(&kmer i sur., 1953.) proslo je gotovo
100 godina [1,11]. Od tada pa do danas objavljaneststine radova koje istrazuju ovaj
problem s raztitih aspekata (etioloSkih, epidemioloskih, dijagmésh, terapijskih,
povijesnih, patofizioloSkih). U novije vrijeme ope&ijska dekompresija NM u KT postala je
jedan od ndje&e izvaienih kiruskih procedura iako je prije samo 30-40diga
dijagnosticiranje SKT predstavljalo veliki izazowdini lijec¢nika. | danas se veliki broj
pacijenata s nedijagnosticiranim SKT pogreSncailigod razltitim dijagnozama kao Sto su
kroni¢ni cervikalni i cervikobrahijalni sindrom, hernig@rvikalnog i.v. diska i sl.

Slijedeta klinicka zapazanja kao i rezultati brojnih studija u k@gije ispitivan ginak

razlicitog polozaja Sake na ITT bila su neposredan p@eoidvaienje ovog istrazivanja:
» Tijekom izvaienja provokacijskih testova (Wormserovoga te u wjanpjeri

Phalenovoga) dolazi do pogorSanja rezultata EN@d#NM — pri tome se registrira

produljenje latencija, reduciranje amplituda tearspje brzina provodljivosti [141];
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* Phalenov test i flick® manevar su vrlo &hi, a imaju potpuno ragiit klini ¢ki u¢inak.
Phalenov test dovodi do egzacerbacije, a ,flicknenaar do regresije tegoba vezanih
za SKT [83,139];

* Brojne animalne i humane studije potvrdile su ddTjé ve¢i u poloZzaju dorzalne

fleksije u komparaciji s palmarnom fleksijom Sakeb[L,53-61].

Ako usporedimo ova dva testa (manevra) mozemoggikiga su u osnovi vrlo sini.
Naime, Phalenov test podrazumijeva forsiranu patmndleksiju Sake u gknom zglobu, koja
u pacijenata sa SKT izaziva pojavu subjektivniretiBh senzacija u vidu parestezija Sake u
inervacijskom podr&ju NM [139]. S druge strane ,flick® manevar podrazjeva palmarnu
fleksiju kombiniranu s naizmje¢mom radijalnom i ulnarnom devijacijom uénom zglobu
[83]. Kako je prema tome moge da dva u biti izuzetno &ha testa (manevra) izazivaju
potpuno drugdje winke (egzacerbaciju, odnosno regresiju tegoba)? u¥kgsu dva

hipotetska objasnjenja:

» Flick manevar uslijed naizmjetine radijalne i ulnarne devijacije Sake wmam
zglobu stimulira protok krvi krozasa nervorunNM;

* Pojavi klinickih senzacija tiginih za SKT (néne i jutarnje parestezije, koje
regrediraju primjenom ,flick® manevra) prethodi $irana dorzalna fleksija Sake
(hiperekstenzija) tijekom spavanja, kada bolesniksvijesno zauzima ovaj
provocirajii polozaj drzéi ruku ispod jastuka. Opisana forsirana dorzaleksija

Sake u ranom zglobu, odnosno hiperekstenzija ekvivalent @rméerovoga testa.

Obzirom da je ITT vé& pri dorzalnoj u komparaciji s palmarnom fleksijofake
logi¢no je za oekivati dace taj povéani ITT u v&oj mjeri kompromitirati mikrocirkulaciju
kroz vasa nervorunte vrsiti ja&¢u mehaniku kompresiju na NM u KT [7,51,53-61]. S ENG
aspekta navedentimci bi se manifestirali pogorSanjem rezultata Edlisade NM.

Cerimagt i Bili¢ su na temelju navedenih podataka pretpostavitiataalna fleksija
Sake (ekvivalent Wormserovog testa) ima za poslietitezanje tetiva dugih fleksora prstiju,
porast ITT, redukciju volumena KT, porast napetd®f, redukciju volumena sinovijalne
tekwine i smanjenje udaljenosti izide NM i RF, dok bi palmarna fleksija (ekvivalent
Phalenovog testa) imala u potpunosti épeeinke te bi izazivala opustanje tetiva dugih

fleksora prstiju, smanjenje ITT, blaze poéagje volumena KT, smanjenje napetosti RF,
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poveanje volumena sinovijalne tekine te poveéanje udaljenosti iznda NM i RF. Opisane
promjene utjecale bi na rezultate ENG obrade NMha#n da bi dovodile do produzenja
DML i senzorne ,peak” latencije, usporenja senzdrnmetorne brzine provodljivosti, dok bi
utjecaj na amplitude potencijala (CMAP i SNAP) biteanje izrazene jer iste ukazuju na
stupanj aksonalne lezije te je malo vjerojatno d&rhatkotrajna primjena provokacijskih
testova mogla imati utjecaj na ove ENG paramerenavedenog se nadeezakljwak da je
Wormserov test s anatomskog, patofizioloskog i tetdizioloSkog aspekta logniji izbor u
dijagnostici SKT od Phalenovog testa [141].

U dijagnosticiranju SKT koriste se brojni kliki testovi, znakovi i manevri [8,83-95].
Podaci o specifnosti i senzitivhosti ovih testova u literaturi 2ao variraju, aesto su i
kontradiktorni, Sto je uzrokovano primjenom raitih dijagnosttkih kriterija, metodologije,
metoda statistke analize, kao i kontrolnih skupina ra&#ih karakteristika. Primjerice
senzitivnost Phalenovoga testa seckrézmeiu 10-91%, a specifnost izméu 33-86%.
Senzitivnost testa kompresije (engl. ,pressure @cation test®) je izméu 28-63%, a
specifenost izméu 33-74%. Senzitivnost Tinelovoga testa je idm23-60%, a specifnost
izmedu 64-87%. Senzitivnost ,obrnutog” Phalenovoga téstaonim za Wormserov test) je
izmedu 41-90%, a specifnost izméu 56-100% [142-144]. ,Flick® manevar ima senzitigho
47% i speciftnost 62% [83]. Senzitivnost Semmes-Weinsteinovamafilamentnog testa
koji se temelji na ispitivanju osienja osjeta na Saci u inervacijskom p@fruNM je 25-
65%, a specifinost 88% te se ne smatra korisnim u dijagnostigirdoiazih i umjerenih
oblika SKT [92].

Mondelli i sur. su ispitivali klintku pouzdanost 4 prethodno navedena provokacijska
testa na 179 pacijenata s kékim i elektrofizioloSkim nalazom idiopatskog SKT41
zdravih ispitanika i 39 bolesnika s polineuropatijoazicite geneze. Pokazali su da ni jedan
od ovih provokacijskih testova (sam ili u kombingchnije klinicki pouzdan, kako u
dijagnosticiranju SKT tako i u razlikovanju SKT blmeuropatije. Rezultati ove studije
pokazali su da je senzitivnost Phalenovoga test#,58peciftnost 93%; senzitivhost
“obrnutog” Phalenovoga testa 55%, speaifist 96%; senzitivnost testa kompresije 42%,
specifcnost 99%; senzitivnost Tinelovoga testa 41%, $peaist 90%. Ova studija ujedno je
pokazala da je senzitivnost provokacijskih testobanuto proporcionalna stupnju tezine
SKT [145].

Ghavanini i Haghighat komparirali su 5 kkikih testova u dijagnostici SKT: Tinelov,
Phalenov, obrnuti Phalenov, test karpalne koneresibracijski test. Ispitivanje se vrSilo

na 74 Sake sa SKT i kompariralo s 58 ,zdravih® aalinelov test se pokazao
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najspecifénijim i najmanje senzitivnim, a vibracijski test js@nzitivnijim i najmanje
specifcnim [146].

Podaci o validnosti ovih testova su kontradiktgerise navedene studije temelje na
subjektivnom dozivljaju ispitanika (koji primjericeavodi pojavu parestezija nakon raitt
duge latencije od primjene samog testa), a ne mekibmoj ENG analizi i komparaciji s
kontrolnom skupinom zdravih ispitanika. 1z svegavedenog moze se zaliju da je
vrijednost provokacijskih testova u razlikovanjacpenata s i bez SKT limitirana te da ovi
testovi nisu pogodni za ,follow-up* studije obziroda sucesto pozitivni i nakon kirurSke
dekompresije NM.

Ispitivanje mistne snage m.APB i m.opponens pollicis uz komparasguzdravom
rukom moze biti od koristi jedino u uznapredovalstuwajevima SKT kada dolazi do
hipotrofije/atrofije tenara [147].

1956. Simpson prvi prepatuje uvaienje neurofizioloSke obrade pacijenata sa SKT
[96]. Daljnji razvoj neurofiziologijskih tehnikarpgleda visoke senzitivnosti tijekom 70-ih i
80-ih godina 20. stolf@m omoguio je identifikaciju SKT kao né&pXeg uzroka parestezija
Sake. U poetku je neurofiziologijska potvrda kligke sumnje na SKT smatrana pravilom,
dok se dana&esto susr@&mo s pojavom da se brojni kirurzi, neuroloziedijici opte prakse
u dijagnosticiranju SKT oslanjanju iskfiwvo na anamnestke podatke i Kkliniki nalaz te
EMNG obradu smatraju skupom i nepotrebnom. U tisdggevima postojanje anamne&ih
podataka o nokturalnim parestezijama, koje regagdiprimjenom ,flick® manevra [83] je
dovoljan podatak za dijagnosticiranje SKT. Naravoeakav postupak se ne moze smatrati
zlatnim standardom u dijagnostici SKT.

Razlog nepostojanja konsenzusa da li je dijagndZB Klinicka ili elektrofizioloSka
je ¢injenica da brojni pacijenti s klitkim simptomima ovog sindroma imaju uredan ENG
nalaz (oko 15% laZzno negativnih), kao i obratnmj asimptomatski pacijenti imaju
pozitivan ENG nalaz (oko 18% lazno pozitivnih), ikepgerira postojanje SKT [140,148].
Idealna situacija postoji u pacijenata kod kojirammeza, kliniki pregled i ENG nalaz
ukazuju na postojanje SKT. Pacijenti u kojih je ifgma anamneza i kligki pregled dok je
negativan ENG nalaz, kao i obratno pacijenti utk@i negativha anamneza i kliki pregled,

a pozitivan ENG nalaz nalaze se u sivoj zoni, p@ngka o nanu njihovog lijg€enja u tom
slucaju ovisi 0 nadleznom lijmiku.

Zlatnim standardom za dijagnostiku SKT (za potrepielemioloSkih studija) smatraju
se rezultati dobiveni kombinacijom ciljane anamne#dinickog pregleda te ENG obrade
[149].
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Ovo pravilo primjenjeno je i u ovom istrazivanjukojemu su komparirani rezultati
ENG obrade NM i NU dobiveni ispitivanjem u tri pdkja Sake (neutralni, Wormserov i
Phalenov), a izm# skupine od 50 ispitanika s verificiranim SKT irtmIne skupine od 50
zdravih ispitanika. Ovakvu analizu je bilo m@guprovesti obzirom da izrda zdravih i
bolesnih ispitanika nije ustanovljena statistznaajna razlika prema kriterijama dobi, spola,
dominantnosti ruke, prisutnosti-odsutnasthbenika rizika kao i distribuciji samikimbenika
rizika (tablice 11.1 13).

Upotrebom sadrene longete zadovoljen je uvjet d&ENE& obrada pri raalitim
poloZajima Sake vrSi pri viSe-manje idénim palmovolarnim kutevima (neutralni polozaj
180°; Wormserov test 250°; Phalenov test 100°).

ENG obrada rdena je prema standardiziranim kriterijima za di@gjiku SKT [105-
107].

Rezultati istraZzivanja pokazali su da su ENG patama@obiveni senzornom i
prepozna ispitanike sa SKT) od parametara re@sihru neutralnom polozaju i Phalenovom
testu te da imaju e negativnu prediktivnu vrijednost (vjerojatnostidgitanici koji nemaju
patolosku vrijednost promatranog ENG parametra nged nemaju SKT). Takier je
neurografije u dijagnostici SKT, a Sto je u skladopazanjima Melvina i sur. [98].

Usporedba proporcija zdravih ispitanika s patolosksenzornom ,peak” latencijom,
.peak’ amplitudom i brzinom provodljivosti NM, pNWormserovom i Phalenovom testu
pokazala je statistki znaajnu razliku méu rezultatima. Zn&jnija proporcija ispitanika s
patoloskim vrijednostima navedenih ENG parametaraMormserovom testdini ovaj test
pouzdanijim provokacijskim testom od Phalenovogakina vaznost ovog rezultata sastoji
se u tome da Wormserov test oméagje dijagnosticiranje latentnog (subkiikbg) SKT u
ispitanika s urednim nalazom ENG obrade u neutralpolozaju.

Usporedba proporcija bolesnih ispitanika s patao$ DML i motornom brzinom
provodljivosti NM, pri neutralnom polozaju i Wornte@om testu pokazala je statéi
zn&ajnu razliku. Zna&ajnija proporcija ispitanika s patoloskim vrijedtiog navedenih ENG
parametara utdena je pri Wormserovom testu. Usporedba rezultdiG Eobrade za
navedene parametre pri Wormserovom i Phalenovotu e pokazala statiski znatajnu
razliku, ali je zabiljezena ¥a proporcija ispitanika s patoloskim vrijednostimavedenih
ENG parametara pri Wormserovom testu. Iz navedeakgier proizlazi da je Wormserov

test pouzdaniji provokacijski test u dijagnosti&Ts
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Usporedba proporcija zdravih ispitanika s patoloskpeak to peak* amplitudom NU
pri Wormserovom i Phalenovom testu i senzornom kpdatencijom NU, pri neutralnom
polozaju i Phalenovom testu, odnosno Wormserovofhalenovom testu pokazala je
statistéki znatajnu razliku izméu dobivenih rezultata. Zgdajnija proporcija ispitanika s
patoloSkom ,peak to peak” amplitudom utgna je pri Wormserovom testu, a patoloSkom
.peak” latencijom pri Phalenovom testu. Phalenowst tema zna&ajniji utjecaj od
dijagnostici kompresivnih mononeuropatija.

Usporedba proporcija bolesnih ispitanika s pataoskDML NU pri neutralnom
polozaju i Phalenovom testu pokazala je staékisiznaajnu razliku. Zna&ajnija proporcija
ispitanika s patoloskom DML NU utéena je pri Phalenovom testu.

Iz prethodno navedenih rezultata mozZe se pretpitistay je Phalenov test mogu
provokacijski test u dijagnostici sindroma Guyongwmanala. Ovakav utjecaj Phalenovoga
testa na latencije NU vjerojatno je u svezi s amgtmam Guyonovog kanala, u kojemu se uz
NU nalazi i ulnarna arterija. Moze se pretpostaddi palmarna fleksija §@ kompromitira
cirkulaciju ulnarnom arterijom te izaziva izrazitporast tlaka u Guyonovom kanalu od
dorzalne fleksije Sake.

Utvrdena je statistki znatajna razlika u DML NM s obzirom na polozaj Sake u
skupini zdravih i bolesnih ispitanika. Zdravi i behi ispitanici imaju statisti znaajno
duzu DML pri Wormserovom testu u odnosu na nenitiablozaj Sake i Phalenov test. DML
NM u bolesnika sa SKT statigki je zna&ajno duza od one zdravih ispitanika u sva tri
ispitivana polozaja.

Utvrdena je statistki zn&ajna razlika u “peak to peak” amplitudi NM s obziroma
polozZaj Sake u skupini zdravih i bolesnih ispitanikinutar skupine bolesnih ispitanika “peak
to peak” amplituda je bila statigki znatajno niza pri Wormserovom testu nego u neutralnom
polozaju Sake. ,Peak to peak” amplituda NM u bakssisa SKT statistki je zn&ajno manja
od one zdravih ispitanika u sva tri polozaja Sake.

Utvrdena je statistki znaajna razlika u motornoj brzini provodljivosti NM s
obzirom na polozaj Sake u skupini bolesnih ispkaniPri tome je motorna brzina
provodljivosti bila statistiki znatajno niza pri Wormserovom testu u odnosu na Phaleno
Bolesni ispitanici imali su statiski znatajnu manju motornu brzinu provodljivosti od
zdravih u sva tri polozaja Sake.

Utvrdena je statistki zn&ajna razlika senzorne “peak latencije” NM s obziram

polozZaj Sake u skupini zdravih i bolesnih ispitanilObje skupine ispitanika imaju statii
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znaajno dulju ,peak” latenciju pri Wormserovom testwdnosu na neutralni polozaj Sake i
Phalenov test. Senzorna ,peak” latencija NM u hulessa SKT statistki je zn&ajno duza
od one zdravih ispitanika u sva tri polozaja Sake.

Utvrdena je statistki znatajna razlika senzorne ,peak” amplitude NM s obzira
poloZzaj Sake u skupini bolesnih ispitanika. Pri ¢ofe ,peak” amplituda bila statigki
zn&ajno niza pri Wormserovom testu u odnosu na Phalep@eak® amplituda NM u
bolesnika sa SKT statigki je zn&ajno manja od one zdravih ispitanika u sva tri paja
Sake.

Utvrdena je statistki zn&ajna razlika senzorne brzine provodljivosti NM sziobm
na polozaj Sake u skupini zdravih i bolesnih igpka. U obje skupine ispitanika zabiljezena
je statistéki znatajno niza senzorna brzina provodljivosti pri Wornas®m testu u odnosu na
neutralni polozaj Sake i Phalenov test. Senzoram#iprovodljivosti NM u bolesnika sa SKT
statistéki je zna&ajno manja od one zdravih ispitanika u sva tri paja Sake.

Utvrdena je statistki znaajna razlika DML NU s obzirom na polozaj Sake umshu
bolesnih ispitanika. Pri tome je utiena statistiki znatajno viSa DML pri Phalenovom testu
u odnosu na neutralni poloZaj Sake. Nije dévra statistiki znatajna razlika izméu zdravih i
bolesnih ispitanika za ovaj ENG parametar nitidngm poloZaju Sake.

Utvrdena je statistki znatajna razlika “peak to peak” amplitude NU s obzirom
polozaj Sake u skupini zdravih i bolesnih ispitanikZdravi ispitanici imaju statiski
zn&ajno nizu “peak to peak” amplitudu pri Wormserovanodnosu na Phalenov test, a
bolesni ispitanici pri Wormserovom testu u odnoauneutralni polozaj Sake i Phalenov test.
Nije utvrdena statistki znatajna razlika izméu zdravih i bolesnih ispitanika za ovaj ENG
parametar niti u jednom polozaju Sake.

Unutargrupnom i miéugrupnom usporedbom nije ul@na statistiki znatajna razlika
u motornoj brzini provodljivosti, senzornoj ,peakdtenciji, senzornoj ,peak” amplitudi i
senzornoj brzini provodljivosti NU s obzirom nalqiaj Sake.

Iz navedenih rezultata proizlazi da Wormserov @stajnije utjg€e na senzorne i
motorne ENG parametre NM u odnosu na PhalenovTagutjecaj je identian na ove dvije
grupe parametara. Naime, Wormserov test dovodi rddyzenja DML i senzorne “peak”
latencije, redukcije “peak to peak” i “peak” amplie te usporenje motorne i senzorne brzine
provodljivosti NM. Ova zapaZanja potiuju hipotezuCerimagéa i Bili¢ prema kojoj je
Wormserov test pouzdaniji od Phalenovoga u dijageidSKT [141].

Analiza rezultata statiske obrade senzornih i motornih ENG parametara N¥ ni

pokazala tako konzistentan i jednogaa utjecaj Wormserovoga testa.
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Naime, pri usporedbi proporcija (ispitanici su usatbhom rezultata mjerenja u odnosu
na referentne vrijednosti klasificirani kao zdrawolesni) zdravih ispitanika s patoloskom
vrijedno£u motorne ,peak to peak" amplitude i senzorne ,pekdtencije utvden je
statistéki znaajan utjecaj Wormserovoga testa na amplitudu teleRbaoga testa na
latenciju, dok je usporedba proporcija bolesnihitéspka s patoloSkom vrijednosti DML
pokazala statistki znaajan utjecaj Phalenovoga testa.

Unutargrupnom usporedbom samih rezultata mjeremghz&om na raztiti polozaj
Sake utvdeno je da u skupini bolesnih ispitanika Phalenst devodi do statistki znatajnog
produzenja DML NU, a da u skupinama zdravih i boillesspitanika Wormserov test dovodi
do statisttki znatajne redukcije “peak to peak” amplitude NU.

Medugrupnom usporedbom za navedene parametre (DMlak;datencija, ,peak to
peak’ amplituda) nije utdena statistki znaajna razlika izméu zdravih i bolesnih
ispitanika niti u jednom polozaju Sake. Tdko unutargrupnom i nd@grupnom usporedbom
s obzirom na polozaj Sake nije utena statistki znaajna razlika u motornoj brzini
provodljivosti te niti u jednom senzornom ENG paetima NU.

Precizniji odgovor na pitanje utjecaja r&#lh poloZaja Sake na rezultate ENG obrade
NU zahtjevao bi drukji koncept istrazivanja préemu bi se uspodévali rezultati skupine
bolesnih ispitanika (sa sindromom Guyonog kanalagkupine zdravih ispitanika (bez
sindroma Guyonovog kanala).

Rezultati analize povezanosti stupnja SKT po Blafi#B] i rezultata ENG obrade

NM pri Wormserovom i Phalenovom testu pokazali su:

» statisttki znaajno duzu DML i senzornu “peak” latenciju te nizengornu brzinu
provodljivosti pri Wormserovom testu u odnosu nalBhov u bolesnika sa svim
stupnjevima SKT;

» statisttki znatajno nizu ,peak to peak” amplitudu i motornu brzimovodljivosti pri
Wormserovom testu u odnosu na Phalenov u bolesnlka 2. stupnjem SKT;

o statisttki znaajnu nizu ,peak® amplitudu pri Wormserovom testuodnosu na

Phalenov u bolesnika s 3. i 5. stupnjem SKT.

Iz navedenog je vidljivo da se za najosjetljivieN& parametre (DML, “peak”
latencija, senzorna brzina provodljivosti) dijagidsanja SKT biljeze statistki znatajne
razlike rezultata pri Wormserovom i Phalenovomuessvim stupnjevima bolesti, a za manje

osjetljive parametre samo u nekim stupnjevima hold2ri tome hipotetski mehanizmi
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kompenzacije poviSenog ITT (redistribucija krvivasa nervorumredistribucija sinovijalne
tekwine) u sliajevima kratkotrajne primjene provokacijskih testazito nemaju znéajniju

ulogu.
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ZAKLJU CAK

Istrazivanjem je utvdeno da su ENG parametri dobiveni pri Wormserovostute

Istrazivanjem je nedvojbeno utieno da provokacijski testovi uye na rezultate
ENG obrade.

IstraZzivanjem je potdeno ranije zapazZanje da su parametri senzorne grafije

Statisteki znaajnija proporcija zdravih ispitanika s patolosSkinrij@dnostima
senzornih ENG parametara pri Wormserovom testunosu na Phalenov govori da
je Wormserov test pouzdaniji od Phalenovoga u gdisticiranju SKT. Prakina
implikacija ovog zapaZanja sastoji se u tome da ridgerov test omoguje
dijagnosticiranje latentnog (subklikiog) SKT u ispitanika s urednim ili gramim
nalazom ENG obrade u standarndom neutralnom paiozaj

Rezultati istrazivanja dokazali su postojanje wjagalmarne i dorzalne fleksije Sake
na rezultate ENG obrade NM. U#eno je da Wormserov test Zagije utjge na
senzorne i motorne ENG parametre NM od Phalenoviegéa. Taj utjecaj je
identicnog predznaka u obje grupe ENG parametara Stoéi ziaa\Wormserov test
dovodi do produzenja DML i senzorne “peak” lateacijedukcije “peak to peak” i

“peak” amplitude te usporenje motorne i senzorrélerprovodljivosti NM.

Analiza rezultata statiske obrade senzornih i motornih ENG parametara N& ni
pokazala tako konzistentan i jednoZama utjecaj Wormserovoga testa. Razlog
navedenom lezi u samoj koncepciji istrazivanja Kejeilo fokusirano na problem
SKT. Pri tome su ispitanici svrstani u skupine xdra bolesnih ovisno o postojanju
SKT, a ne postojanju sindroma Guyonovog kanala.mBréome, méugrupna
usporedba s aspekta ENG obrade NU predstavlja edipordvaju grupa zdravih
ispitanika (od kojih su u jednoj grupi ispitania $KT). Obzirom da se dijagnoza
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sindroma Guyonovog kanala ne moZe postaviti samtemelju redukcije “peak to
peak” amplitude NU pri Wormserovom testu, ovo imnlio zapazanje nema
praktcnog zn&aja. Meiutim, statistéki zna&ajno produzenje senzorne ,peak®
latencije i DML NU pri Phalenovom testu govori dalparna fleksija Sake u ¢mom
zglobu moZze posluziti kao provokacijski test za agijosticiranje latentnog
(subklinkog) sindroma Guyonovog kanala u ispitanika s miradili graniénim

nalazom ENG obrade u standardnom neutralnom paiozaj

Analiza povezanosti stupnja SKT po Blandu [123fzultata ENG obrade NM pri
Wormserovom i Phalenovom testu pokazala je stéistnatajne razlike rezultata u
svim stupnjevima bolesti za najosjetljivije ENG gauetre, a za manje osjetljive samo
u nekim stupnjevima bolesti. Utlena je statistki znaajno dulja DML i ,peak®
latencija, zn&jno manja ,peak to peak” i ,peak® amplituda te &jao manja
senzorna i motorna brzina provodljivosti pri Wormmsem u odnosu na Phalenov

test.

Ovo istrazivanje je omoguo objektivan uvid o utjecaju razitih poloZzaja Sake na
rezultate ENG obrade NM i NU te je potvrdilo hipoieprema kojoj je Wormserov
test s ENG aspekta bolji provokacijski test od Bhavoga u dijagnostici SKT.
Rezultati istrazivanja predstavljaju i svojevrsrehabilitaciju Wormserovoga testa
prema u literaturi favoriziranom Phalenovom tesLbt isti trebao zauzeti mjesto u

dijagnostici SKT koje mu po vaznosti pripada.
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KRATKI SADRZAJ

NA HRVATSKOM JEZIKU

Elektroneurografska procjena pouzdanosti Wormseyavéhalenovoga testa

u dijagnostici sindroma karpalnoga tunela

Sindrom karpalnog tunela je ®aga kompresivha mononeuropatija dest razlog
elektroneurografske obrade. U literaturi su opidamojni klinicki testovi, znakovi i manevri
za dijagnosticiranje ovog sindroma. Podaci o valglnovih testovaesto su kontradiktorni
jer se temelje na subjektivnom dozivljaju ispitanifpojava osjetnih senzacija nakon ratdi
duge latencije). Cilj ovog istrazivanja je objektovi neinvazivno, modifikacijom standardne
elektroneurografske obrade, utvrditi utjecaj raih poloZzaja Sake (neutralni polozaj,
Wormserov i Phalenov test) na rezultate elektromgnafske analize 50 bolesnika sa
sindromom karpalnoga tunela i 50 zdravih kontrdistraZivanjem je utvieno da su
sindroma karpalnhoga tunela. Uten je statistiki znaajan utjecaj Wormserovoga testa na
rezultate svih elektroneurografskih parametara diameisa, pri¢emu su zabiljeZzena
produljenja distalne motorne i senzorne ,peak“rate, redukcija amplitude CMAP i SNAP
te usporenje motornih i senzornih brzina provodkiv. 1z navedenog proizlazi da je s ENG
aspekta Wormserov test pouzdaniji od Phalenovagjgnostici sindroma karpalnoga tunela
te da omogéeuje dijagnosticiranje latentnog sindroma u pacijara urednim ili gragnim
rezultatima elektroneurografske obrade u neutralnpoiozZzaju. Rezultati istrazivanja
predstavljaju i svojevrsnu rehabilitaciju u litaratinferiornog Wormserovoga testa koji bi
trebao zauzeti mjesto u dijagnostici sindroma Kagga tunela, koje mu po vaznosti pripada.
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KRATKI SADRZAJ

NA ENGLESKOM JEZIKU

Electroneurographic Assessment of Wormser's antbPhal ests Reliability

in the Diagnosis of Carpal Tunnel Syndrome

DenisCerimagt, 2012.

Carpal tunnel syndrome, a symptomatic focal mediaaropathy at the wrist, is the most
common focal nerve compression and a frequent mefmoelectrodiagnostic consultation.
Many clinical tests have been described in theditee as being more or less characteristic of
the syndrome. Data on the validity of these testscmite contradictory, because they are
founded only on examinee’s subjective impressidre (6ensory symptoms after variable
latency). The aim of this study was to analysedhgective electroneurographic parameters
variations during standardized wrist positions (reduposition, dorsal flexion — Wormser's
test and palmar flexion — Phalen's test) in 5@eptd with carpal tunnel syndrome and in 50
healthy individuals. The study found that the pagters obtained durign Wormser’s test are
the most sensitive in the diagnosis of carpal tureyadrome. There was a statistically
significant effect on test results during Wormsedgst for all parameters of median nerve,
where the prolongation of distal motor and sensggak” latency, amplitude reduction
CMAP and SNAP, and slowing of motor and sensorydaction velocity were observed. The
above shows that the ENG parameter of Wormsertsatesmore reliable in the diagnosis of
carpal tunnel syndrome than the ENG parametershialeR’s test. This modification of
standard ENG examination allows the diagnosistehlasyndrome in patients with normal or
borderline results of classic electroneurograpRam@nation in a neutral position. The results
of this research may be additional support for mcation of standard ENG examination in
patients with suspected carpal tunnel syndromenaagl present a kind of rehabilitation for

Wormser's test in everyday electrophysiologic pract
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