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KISALTMA LIiSTESI

KTS ‘Karpal tiinel sendromu

UsS ‘Ultrason

TENS ‘Transkutanoz elektriksel stimulasyonu
FDS ‘Fleksor digitorum superficialis
FDP ‘Fleksor digitorum profundus

FPL ‘Fleksor pollicis longus

TKL :Transvers karpal ligaman

AIS :Anterior interosseal sendromu
EMG :Elektromiyografi

RSD ‘Refleks sempatik distrofi

SWM :Semmes-weistein monofilaman
DML ‘Distal motor latans

DDL ‘Distal duyusal latans

BKAP ‘Birlesik kas aksiyon potansiyeli
DAP :‘Duyusal aksiyon potansiyeli

DSAP :‘Duyusal sinir aksiyon potansiyeli
NSAID :Steroid olmayan anti-inflamatuar ilag
mMDL :Median sinir motor distal latansi
mSNCV : Median sinir duysal sinir iletim hiz
VAS . Vizuel Analog Skala

VKi - Viicut Kitle Indeksi

TO :Tedavi oncesi

TS :Tedavi sonrast

TS.3. AY ‘Tedavi sonrast 3.ay



1.GIRIS VE AMAC

Karpal Tiinel Sendromu (KTS), median sinirin karpal tinelden gecerken basiya ugramast
sonucu meydana gelir. Genel populasyonda gorilme sikligt % 0,1-0,5’tir. Vakalarin ¢gogu
idiyopatiktir. Literatiirde KTS etyolojisi ile ilgili olarak tekrarlayici travmalara maruziyet,
endokrinolojik  bozukluklar, inflamatuvar hastaliklar, amiloidoz, tiiméral olusumlar,

anatomik varyasyonlar ve enfeksiyonlar gibi etkenler de sorumlu tutulmustur (1,2,3,4).

KTS Kkliniginde ilk belirtiler noktiirnal agri ve parestezilerdir ve bu yakinma baglangigta
subjektif tek belirti olarak karsimiza gikar. Ilerlemis olgularda motor defisitlere bagli olarak
elde gugsizlik, beceriksizlik ve tenar kaslarda atrofi gorilebilir. KTS tamst klinik ve
elektrofizyolojik olarak konur (5). Tedavide ama¢ median sinir tizerindeki basty1 ortadan
kaldirmaktir. KTS nin konservatif tedavisi splint kullamimi, steroid enjeksiyonlari, non-
steroidal anti-inflamatuvar ilaglar, ditretikler, B6 vitamini, fizik tedavi ajanlari, aktivite
modifikasyonu ve ig degistirilmesi gibi yaklasimlar igerir. KTS tedavisinde kontrast banyo,
ultrason, iyontoforez, soft lazer ve analjezik bir modalite olan transkutanoz elektriksel sinir

stimiilasyonu (TENS) kullanilan fizik tedavi modaliteleri arasindadir (6,7).

Fizik tedavide kullamilan US’nun frekanst 0,8-3 MHz arasindadir. Pratikte el ve
temporomandibuler eklemde oldugu gibi yizeyel dokularda 3MHz frekansta US
kullanildiginda enerjinin ¢ogu cilt yliizeyinden itibaren 1-2 cm derinlige kadar absorbe edilir
(8). US, yumusak dokuyu 1sitarak kan akiminin, membran gegirgenliginin, sinir iletimi ve
yumusak doku esnekliginin artmasini saglar (9). Fonoforez, US kullanarak topikal ajanlarin
ciltten gegmesini saglayan bir fizik tedavi modalitesidir. Fonoforezde hidrokortizon,

deksametazon, betametazon, salisilat ve lidokain gibi ilaglar sik kullaniir (10). Epikondilit,



tendinit, tenosinovit, bursit ve osteoartritte fonoforez tedavisi uygulanmig ve basarili
sonuglar alinmigtir. Farmakolojik ajanlarin transdermal olarak penetrasyonu igin olast
mekanizmalar US nin hem termal hem de nontermal (mekanik) etkilerine baghidir. Akustik
basing dalgasiyla birlikte hiicre gecirgenliginde artma ve lokal vazodilatasyon olmasi topikal

olarak uygulanan ajanin diflizyonunun artmastyla sonuglanir (11,12).

Fonoforezde klinik uygulama prosedri, ilacin emiliminde potansiyel bir problem olabilir.
Fonoforez amaciyla kullanilacak ilacin, direk olarak cilde striildikten hemen sonra ultrason
tedavisinin ultrason jeli ile birlikte uygulanmasi, ilacin ciltten emilmeden uzaklagtirilmasina
neden olur. Ayrica stratum korneum ilacin absorbsiyonunda onemli bir bariyerdir.
Aragtirmacilar ilaglarin cilt tizerinde uzun sire kalmasi ve tizerinin gegirgen olmayan bir
malzeme ile kapatilip (okliizyon) epidermisin hidrate edilerek uygulanmasinin emilimi
arttirdigint - gostermiglerdir (13). KTS’de kullanmilan konservatif tedavi yontemlerinin
degerlendirildigi sistematik bir incelemede; 1. derece kanita gore lokal ve oral steroidler
etkili bulunmugstur (14) Literatirde KTS’de lokal steroid enjeksiyonu ve steroid
fonoforezinin etkinligi ile ilgili ¢aligmalar olmakla birlikte (15-21), okliizyon (kapatma)

tedavisi ile uygulanan steroid fonoforezinin etkinligini arastiran ¢aligma yoktur.
Bu ¢aligmada amacimiz;

1. Idiyopatik KTS’li hastalarda okluzyon tedavisiyle birlikte ve okliizyon yapilmadan
uygulanan steroid fonoforezinin elektronérofizyolojik ve klinik parametreler tizerine

olan etkilerini,

2. Bu etkilerin tek bagmma US uygulamasma gore ustinligi olup olmadigini

aragtirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Karpal Tiinel Sendromu

Karpal kemiklerin dorsal, mediyal ve lateral yiizeyleriyle, volar ylzde transvers karpal
ligament tarafindan karpal ttinel olusturulur. Bu tiinel iginde mediyan sinirin kompresyonu
en sik gorilen tuzak noropatisidir. Her sinirin anatomik olarak tuzaklanmaya elverigli
bolgeleri olmakla birlikte, tuzaklanma sinirin seyri boyunca herhangi bir noktada meydana

gelebilir (22).

Median sinirin el bileginde karpal tiinel i¢inde kompresyonu sonucu meydana gelen klinik
tabloya karpal tinel sendromu (KTS) denilmektedir (2,41). KTS en sik gortlen, en iyi

tammlanmis ve en dikkatli incelenmis tuzak noropatisidir (22,23).

En sik orta yas kadinlarda goriilir (5). Prevalansi kadinlarda %3, erkeklerde %2’dir (23).
Genellikle 30 ile 60 yas arast olugsa da prevalans yagla artar. 55 yag ustiinde prevalansi

maksimum degere ulagir (23).

KTS, hastalarin yaklasik %55'inde bilateraldir. Bilateral olgularda dominant el genellikle
daha o6nce ve daha siddetli olarak tutulur. Unilateral olgularda da siklikla dominant el tutulur

(22,23,24).
2.2. Tarihce

KTS ilk defa 1854 yilinda distal radius fraktirli bir olguda Sir James Paget tarafindan
tamimlanmustir (25).

1913’te Marie ve Foix 80 yasinda tenar atrofili bir olguda, median sinirin uzun dénem
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kompresyonu sonucu gelisen patolojik degisiklikleri tammlamustir (26).

1933, yilinda, median siniri posttravmatik osteoartritik osteofitlerle komprese olan bir olguda
Learmonth median sinirin ilk cerrahi dekompresyonunu tanimlamustir (27).

1941” de Gaynor ve Hart, karpal tineli diiz grafilerle degerlendirmistir (28).

1946 yilinda May Klinigi’nden Cannon ve Love, median sinir kompresyonlu 38 olgunun
dokuzunda transvers karpal ligamentin kesilmesi ile basarili sonuglar bildirmiglerlerdir. 1947
yilinda Brain, Wright ve Wilkinson cerrahi tedavi ile dizelen tipik klinik semptomlu hasta
serisinde ‘karpal tiinel sendromu’ terimini kullanmiglardir (29).

KTS, iliskin olarak bir¢ok yayini olan Phalen, 1966 yilinda ameliyat ettigi 654 KTS’li el
bilegini degerlendirerek literatiire en genis hasta gruplarindan birisini kazandirmigtir (30).
1981 yilinda Pinkoff ve arkadaglari bilgisayarli tomografi ile, 1982 yilinda Fornage ve
arkadaglar1 ultrason ile normal karpal tiinel yapilarin1 goérintilemislerdir (31,32).

KTS’de olusan manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulart 1986 yilinda Reinus,

Weiss, Koenig ve arkadaglari tarafindan tanimlanmugtir (33,34).
2.3. Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal kanal bilekte yer alan dar bir osseofibroz tiineldir. Iginden 9 tane fleksor tendon
bunlarin 4 tanesi fleksor digitorum superficialis (FDS), 4 tanesi fleksor digitorum profundus
(FDP) ve 1 tanesi de fleksor pollicis longus (FPL) tendonu ve median sinir gegmektedir.
FDS ve FDP’ler medial olarak, FPL lateral olarak yerlesmistir (35).



% Area Supped
by the Madian Nerve

CROSS SECTION

Sekil 1. Karpal kanalin enine Kesit goriiniimii

Arka duvan (tabani) karpal kemiklerin palmar ylzleri tarafindan olusturulan konkav bir
arktir. Bu kemiklerin hem dorsal hem de palmar yuzleri el ve bilegin ekstrinsik ve

intrinsik ligamanlar tarafindan sarilmigtir (35)(Sekil 1).
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Sekil 2. Karpal tiinel icindeki ve ¢cevresindeki anatomik yapilar

Karpal tunelin palmar duvar1 ya da catis1 fleksor retinakulum veya transvers karpal

ligaman (TKL) ve tenar ve hipotenar kaslarin distal aponérozu ile olusturulur. Bu

ligaman radyal tarafta skafoid tiiberositazina ve trapezium tepesine, ulnar tarafta

pisiforma ve hamatin g¢engeline tutunur. TKL proksimalde distal el bilek fleksiyon

cizgisine dogru uzanir ve 6n kolun antebrakiyal fasyasinin bir devamidir. Distalde

metakarpal kemiklerin baglarina kadar uzanir ve midpalmar fasyanin liflerine karigir.

TKL kalinligi 1-3,5 mm arasindadir (35,36)(Sekil 2).

TKL’'min 6nemli bir fonksiyonu elin kavrama aktivitelerinde fleksor tendonlar igin

retinakuler pulley (makara) olarak rol almasidir. TKL, karpal kemiklerin transvers

arkinin izerini 6rter ancak bu kemiklere fikse halde degildir. Bilek hareketi sirasinda
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distal siradaki karpal kemikler arasinda hareket vardir. Baz1 ¢aligmalarda bilek fleksiyonu
ile radyal ve ulnar uglar arasindaki mesafenin azaldigi, buna karsin bilek ekstansiyonu ile
bu mesafenin arttig1; bu nedenle de kavrama aktivitesi ile bilek fleksiyonunda fleksor

retinakulumun pulley etkisinin arttig1 gosterilmistir (35).

Transvers karpal arkta degisiklik yaratan bir diger neden TKL’in cerrahi olarak
gevsetilmesidir. Bazi aragtirmacilar TKL gevsetilmesinin trapeziumun palmar tarafi ve
hamat kemigin ¢engeli arasindaki mesafeyi arttirdigini saptamiglardir. Karpal arktaki
mesafenin artmasi karpal tiinel hacminin artmasina katkida bulunabilir. Bunun ise yararl ve
zararh etkileri olabilir. Yarari;, kanal volimiindeki artmanin median sinirdeki kompresyon
etkisini azaltmasidir. Buna karsin genislemis ylzey kanaldaki fleksor tendonlarin

kemikten yay gibi uzaklagmasi nedeniyle kavrama giiciini azaltabilir (35).

Karpal tinel i¢inde radyal bursa ve ulnar bursa olmak tizere iki tane bursa
bulunmaktadir. FPL tendon kilifi radyal bursa olarak bilinmektedir. Bursalar fibréz septum
ile ayrilmiglardir. Median sinir yumusak doku tabakasi i¢inde asili bir sekilde bu iki bursa
arasinda septum aksini izleyerek engellenmemis bir sekilde ilerler (35). Median sinir karpal
tiinel iginde yiizeyel olarak ve parmaklarin longitudinal aksina uygun olarak ilerler. Ozellikle
bilek fleksiyonda iken fleksér tendonlardan gelen basincin direkt etkisi ile kolayca

sikisabilir (36)
2.3.1. Median Sinir Anatomisi

Median sinir brakiyal pleksusta lateral ve mediyal fasikuluslarin birlesmesinden meydana
gelir. Lateral kompenent baglica duysal sinir lifleri ve C5, C6 motor liflerini tagir ve bunlar
pleksusun trunkus superiorundan gelirler. Orta trunkusa C7 liflerinin de katkis1 vardir.
Median sinirin mediyal fasikulus ve alt trunkustan gelen boliimii, C8-T1 liflerini tagir (3).

Median sinir 6nce aksillanin lateral duvarinda, aksiler artere yakin uzanir. Kolda asagi
inerken brakiyal artere, radiyal ve ulnar sinirlere komsudur. Dirsekte median sinir antekiibital
fossayi, biseps brachi tendonunun medialinden gegerek terk eder ve bisipidal aponevrozun

altindan gecer. Buradan sonra pronator teres kasinin yiizeyel ve derin tabakalar1 arasinda
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seyrederek onkola girer. Onkolda fleksor digitorum superfisialis (sublimis) kasmnin yaptig:
sublimis koprisini geger. Dirsek bolgesinde sinirin pronator teres, sublimis kasi ve
civardaki fibromuskuler koprilerle olan iligkilerinde 6nemli anatomik degiskenlikler olabilir.
Daha distalde sinir fleksor digitorum superfisiyalis ve profundus kaslari arasindan ilerleyerek

bilege kadar iner (3) (Sekil 3).

Median sinir, Onkoldan ele bilekteki karpal tiinel i¢inden gecerek girer. Karpal tiinel,
tabaninda karpal kemiklerin oldugu, tavamm ise transvers karpal ligamanin (fleksor
retinakulum ) orttigu bir tuzak bolgesidir. Karpal ttneli yapan diger komponentler, 6nkol
fleksor kaslarinin tendonlaridir. Karpal ttinelin distalinde sinir dnce ikiye ayrilir, sonra tekrar
ikiye ayrilir. Motor dal transvers karpal ligamanin hemen distalinden ayrilir. Tenar bolgedeki
dort intrensek kast inerve eder. Bunlar Abduktor Pollisis Brevis (APB), Opponens Pollisis, 1.
ve 2. lumbrikal kaslardir. Elin diger intrensek kaslari normalde ulnar sinir tarafindan inerve
edilir. Duysal dal, digital sinirler ile avucun 1, 2 ve 3. parmaklarin volar ytziiniin derisini ve
4. parmagin yarisimin derisini inerve eder. Palmar deri dali ise bilekten degisik uzakliklarda
median sinirden ayrilir. Karpal tiinelin butiiniinii katetmez. Transvers karpal ligamanin ya
tistiinden ya da ¢ok az derinliginden avuca gecer ve ozellikle tenar siskinlik tizerindeki deriyi

inerve eder (3) (Sekil 3 ).

Median sinir kolda herhangi bir dal vermez. Onkolda ilk dallarini kaslara verir. Bunlar
pronator teres, fleksor karpi radiyalis ve fleksor digitorum sublimis kaslaridir. Anteror
interosseal dali klinik agidan 6nemlidir ve pronator teresin arasindan gegtikten sonra kalin
bir dal seklinde ayrilir. Bu sinir genellikle sublimis kopriisiniin altindan da geger. Daha
sonra distal yonde ilerler, bu sirada anterior interosseal membran ve fleksor digitorum
profundus kasi arasindadir. Bu sinir tamamen motor lifler tagir. Fleksor pollisis longus ile
fleksor digitorum profundusun median kismini ve pronator quadratus kaslarini innerve

eder. Bunlar 2. ve 3. parmaklarin distal falankslarinin fleksiyonuna hizmet ederler (3,37).
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Sekil 3. Median sinirin iist ekstremitedeki seyri (38).



2.4. Median Sinir Noropatileri

1. Aksilla ve kol diizeyi mediyan sinir néropatileri: Mediyan sinirin aksilla civarindaki
lezyonlart genellikle izole noropati seklinde olmaz. Siklikla ulnar ve radiyal sinirlerle
birlikte tutulur yani triat ndropati olusur. Bu bolgenin travmatik lezyonlarinda bazen pleksus
brakiyalis veya pleksusun daha kiigiik dallarinin tutulusu da birlikte gortlebilir. Koltuk altt
degneklerinin basisi, alkol alma sonrast aksillanin sert bir yere dayanmasi, humerus
kiriklar,, omuz ¢ikigi, aksilla ve civarindaki bigak ve ategli silah yaralanmalar1 gibi

nedenlerle median sinir bu bolgede hasarlanabilir (3,37).

Aksilla civari ve onkol proksimalindeki mediyan noropatiler genellikle 6yku, klinik tablo ve
lezyonun siklikla izole olmamasi gibi nedenlerle kolaylikla tamnir. Bu lezyonlarda tam
gelismis bir median sinir tutulusu olusabilir. Bu durumda 6n kolda pronasyon zaafi, ilk iki
parmakta fleksiyon ve oppozisyon gugliigii gibi motor zaaflar yanisira, 6zel el pozisyonu
(yemin eden el, nutukgu eli), 3 ve 5 parmagi i¢ine alan hipoestezi ve palmar dal duyu alanini

icine alan tenar hipoestezi ve bazen tenar bolgede kas atrofisi goriliir (3,39,40).

2. Dirsek bolgesi median sinir noropatileri; Noroloji ve klinik norofizyoloji agisindan

dirsek bolgesinde median sinir baslica 3 sekilde tuzaklanabilir.

I. Suprakondiler Spur Sendromu ve Struthers ligaman néropatileri: Humerus
kemiginin anteromedial yizinde, medial epikondilin 5-6 cm proksimalinde bir
kemik ¢ikintis1 olabilir. Buna suprakondiller spur denir. Bu ¢ikinti Uzerinden bir
ligament medial epikondile uzanir. Brakiyal arter ve vende bu ligamanin altindan
gecer. Bu ossoz ¢ikint1 ve ligamana genis bir popilasyon iginde % 0.7- 2.7 oraninda

rastlanmigtir. Buna karsin mediyan sinirin bu bolgede basisi oldukga nadirdir

Humerus distal kiriklart epikondiler bolgede lokalize median sinir lezyonlarina yol agabilir.
Bu bolge lezyonlarinda gorilen bulgular, median sinirin pleksusa dek olan lezyonlarinda
gorilen bulgulara benzer. Ancak epikondiler ¢ikintt veya Struthers ligamam alti basida
median sinir tutulug bulgulan hafif, kiriklarda daha belirgindir. Eger bir objektif néropati

gelismigse pronator teres dahil median innervasyonlu bitiin kol ve tenar el kaslari tutulabilir.
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Klasik olarak elin avug i¢inin ve parmaklarin 4/5 kadarinin derisinde duyum azalir veya
kaybolur. Bag ve 2. parmagin avug¢ igine fleksiyonu, kolun siipinasyonu giiclesir

(3,22,39,40).

II. Pronator teres sendromu: Bu sendrom ilk kez Seyffard tarafindan 1951 yilinda
tanimlanmigtir. Median sinir pronator teres kast i¢inden gegerken bir tendinoz bant ile

sikigmaktadir (3).

Median sinir dirsegi katederken once Lacertus fibrosus denen kalin bir fasiyal bant altindan
gecer. Bu fasya biseps kasinin tendonundan baglayip, daha sonra pronator teres kasinin
yuzeyel ve derin kisimlart arasindaki bosluktan gegerek, fleksor digitorum siiperfisiyalis

kasinin altina kadar uzanir. Biitiin bu bélge i¢inde 3 basi olasilig1 s6z konusudur:

a) Lasertus fibrosus kalinlagabilir, pronator teres kasinin disardan basist ile median sinir

tuzaklanabilir.

b) Pronator teres kasi bireylerin % 83’ iinde ylzeyel ve derin olmak tlizere 2 pargadan
olugsur. Bu arada her iki kasin da asir1 calismasi veya hipertrofisi sonucu néropati

olusabilir ya da kas i¢inde seyrederken kas ile fibroz bant arasinda sikigabilir.

¢) Pronator teres kasindan sonra fleksor digitorum supertisiyalisin kalinlagmis fibréz arkusu
ya da sublimis koprisi altindan gecerken median sinirde bast ve tuzak néropatisi

olusabilir (3).

Pronator teres sendromlu olgularda muhtemelen bast minimal ve araliklidir. Fakat tenar
bolge ve 3. 5 parmakta uyusukluk hissedilebilir. En 6nemli fizik bulgu 6n kol proksimalinde
bir hassasiyet bulunmasidir. Bu 6zellikle pronator teres kasinin tizerine basmakla hissedilir,
bast agri ile yayilabilir, tinel belirtisi bulunabilir. Pronator kasta hipertrofi ve sertlik
hissedilebilir. Kuramsal olarak tenar bolge ve 3 ve 5 parmak derisinde hipoestezi olmasi
beklenirse de bircok noropatik olguda klinik muayene ile bunlari net olarak saptamak

miimkiin olmamustir (3,22,39).
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II1. Anterior interosseal sinir sendromu (AIS): Anterior interosseal sinir median sinirin en
genis dalidir. Lateral epikondilin 5-8 c¢cm distalinde, median sinirin posterolateral kismindan
on kola ¢ikar. AIS sendromu 1952°de Kiloh ve Nevin tarafindan tanimlanmigtir. Saf motor
bir sinirdir, deri dali yoktur ve bu nedenle bir motor sendrom so6z konusudur. Baglica
fleksor pollisis longus, fleksor digitorum profundusun radiyal kismi ve pronator kuadratus
kaslarini inerve eder. Ozellikle 1. ve 2. el parmaklarinin terminal falankslarim fleksiyon

haline getirmede gii¢siizliik gorulir.

Bagparmak ve 2. parmak arasinda “yuvarlak O” isareti yapilamaz. Olgularin ¢ogu
idiyopatiktir. Ancak inflamatuar kokenli izole AIS sendromlari da goriilebilir. Ornegin
nevraljik amiyotrofi, sitomegalovirus infeksiyonu, lepraya bagli AIS sendromu gibi. AIS
hem cerrahi hem cerrahi olmayan sebeplere bagli olabilir. Akut baglamig, belirgin travma
oykiisi olmayan, baglangigtan itibaren 6-8 haftada diizelme gostermeyen, EMG ile
dogrulanmig olgularda; AIS’in ¢ikis yeri ve civarinda bir cerrahi eksplorasyon yapilmasi
gereklidir. Hastalarin ¢cogunda zamanla (6 hafta-18 ay ) iyilesme gorildiigiinden konservatif
tedavi genellikle etkili olmaktadir. Hastaya tekrarlayan 6n kol hareketlerinden (pronasyon-

supinasyon) kaginilmasi 6gretilmelidir (3,22,39)
2.4.1. Tuzak Noropatileri

Periferik sinirlerin viicudun bir segmentinden bagka bir segmentine gegis yerlerinde yer alan
fibroosseoz tiinelde sikigmasi tuzak noropati olarak tanimlanmaktadir. Periferik sinirin
yaralanmas1 akut veya kronik olabilir ve anatomik olarak basiya ugradigi noktamin
distalindeki sinire ait kaslarda paralizi, parezi, duyuda azalma veya kaybolma ve basinin

ozelligine gore agri ve paresteziler gorilebilir (3,41).
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Akut sinir basist sinirin deriye yakin seyrettigi bir bolgede, kisa siireli yiiksek basingla
sikigmast ile olur. En tipik 6rnek olarak, radial sinirin humerus ile deri arasinda seyrettigi
noktada sikigmasi ile meydana gelen cumartesi gecesi sendromu ve turnike paralizisidir.
Motor kayip bulunan hastalarda hasarin distalinde yer alan néronlarin uyarilabildigi
bilinmektedir. Saglam aksonal yapi1 yaninda selektif ve lokal myelin hasari vardir. Lokal

kompresyon, lokal demyelinizasyon ve iskemi sonucu ortaya ¢ikan lezyon donisumludiir.

Kronik sinir basist ise, bir periferik sinirin fibréz—ossedz dar bir anatomik tiinelden gecerken
devamli olarak lokal mikrotravmalara maruz kalmasi, bu mikrotravmatik birikimlerin
zamanla sinirde anatomik degisikliklere neden olmasi ve klinik semptomlara yol agmasidir.

Sinirdeki bu degisimler, lokal segmental demiyelinizasyon ve aksonal dejenerasyondur (3).

Periferik sinir, akut ya da kronik travmaya ugradigi zaman ig¢ farkli lezyon meydana
gelebilir. Bunlar; Seddon siniflamasina gore néropraksi, aksonotmezis ve norotmezis’dir

(3)(Tablo1).
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Tablo 1. Sinir zedelenme derecelerinin siniflandirilmasi (42).

Gilliat (1975) Seddon (1975) Sunderland (1978)

Hizli reversibl

fizyolojik blok
Lokal
demiyelinizasyon Noropraksi Aksonal iletim blogu
blogu

Akson kesilmisg, endonéryum saglam.
Wallerian Aksonotmezis Akson ve endondryum kesilmis,
dejenerasyon Norotmezis perinéryum saglam Sadece epinéryum

saglam Sinir govdesinin tam kesisi

Seddon’un siniflamasi daha basit ve pratik oldugu igin literatiirde daha ¢ok kullanilir.
Noroprakside travma yerinde gegici bir iletim blogu meydana gelir. Siniri yapan tiim liflerde
veya liflerin bir kisminda anatomik devamlilik korunmustur. Lokal olarak sinirlt bir
segmental demiyelinizasyon gortlebilir.  Aksonotmeziste travma sonucu akson
zedelenmistir. Zedelenen sinir lifinin distal segmentlerinde Wallerian dejenerasyon ve
innerve ettigi kasta (bir ¢ok lifin aksonotmezisi halinde) denervasyona bagli kas atrofisi

meydana gelir. Norotmeziste sinirin anatomik devamliligi bozulmustur (3) (Tablo 2).
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Tablo 2. Sinir zedelenmesinde patolojik degisiklikler ve prognoz (42).

Seddon Sunderland Patoloji Prognoz
‘ o ‘ ‘ Haftalar-aylar i¢inde tam
Noropraksi 1. derece Miyelin kilifi veya iskemi
duzelme
L - Destek dokulari veya
_ Akson yitimi. Cesitli destek Y
Aksonotmezis kasa olan mesafeye bagli
doku lezyonu
olarak iyi veya kotu
2 derece Akson yitimi, endonoral tip Kasin uzakligina bagl
saglam olarak 1yi
Akson yitimi, endondral tlip ‘ »
3. derece ‘ Cerrahi gerekebilir
kopmus, perindryum saglam
Akson yitimi, endondryum
4. derece ve perinéryum kopmus) Cerrahi gerekir
epindryum saglam
Norotmezis 5. derece Akson yitimi, epinéryum Spontan diizelme yok

kopmus

Cerrahi gerekir

Tuzak noropatileri, kronik basilart kapsayan bir terim olarak kullanilir. Tuzak noropatisi

olusumunda baslica ti¢ faktor rol oynar. Bunlar:
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1- Periferik sinirin kronik bastya ugradig yerin anatomik 6zelligi,
2- Bas1 yerindeki hareket 6zelliklert,
3- Sistemik ozellikler.

Bu ¢ faktor sinir izerinde basing, germe, sirtiinme, angulasyon, distorsiyon gibi

mekanizmalarla etkili olur (3) (Sekil 4).

Kronik
mikrotravma

Tiinelde anatomik
darhik

Deformasyon Tiinelde yer

Kaplayan olusum

AN /

Sinirde kronik basi

Agn
Tiinelde ara doku \;\’/i‘l'teswlf;
materyal birikimi otor kayip
A

Agn

Parestezi

Motor ve duyusal

kayip

Sekil 4. Tuzak noropatisi olus mekanizmasi (42).

Viicutta en sik kargimiza ¢ikan tuzak noropatileri sirastyla KTS, kiibital tiinel sendromu,

fibula bag1 hizasinda peroneal sinir tuzak noropatisi ve tarsal tiinel sendromudur.
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2.5. Karpal Tiinel Sendromu

En sik rastlanilan, en iyi bilinen, en ¢ok g¢aligilan ve 6zgiin tedavisi en basarili olan tuzak
noropatisidir (2,43). KTS akut veya kronik olarak gorilebilmektedir.

Akut KTS: Nadir gorilmekle birlikte semptomlar hizli ve yogun bir bigimde gelisir.
Etyolojide; yanik, hemofilili veya antikoagulan tedavi altinda olan hastalardaki spontan
hemoraji, metakarp baglarindaki volar dislokasyon, distal radius fraktirleri sayilabilir.
Semptomlar 68 saat iginde gerileme gostermezse cerrahi dekompresyon gerekir (44).
Kronik KTS: Ozellikle 40 ile 60 yas arasindaki kadinlar etkileyen, semptomlarin genellikle
geceleri oldugu, el bileginden proksimale veya distale yayilabilen parestezi, agri veya yanma
ile karakterize, tenar kaslarda gii¢cstzlik ve atrofi olusturabilen, genellikle bilateral goriilen

bir klinik tablodur (45).
2.5.1. Epidemiyoloji

Yapilan galigmalarda genel populasyonun %0,1-0,5’inde KTS’ye rastlandigi bildirilmistir
(4,5). Papanicolaou ve arkadaglar1 2001 yilindaki prevalans ¢aligmasinda bu oranin % 3,72
oldugunu belirtmiglerdir (46). Populasyon tabanli bir arastirmada, sinir ileti galigmalari
sonucunda semptomatik KTS’nin % 3 oraminda oldugu gosterilmistir. Bu da klinisyene
bagvurmayan bir KTS’li hasta toplulugu varligini distindirmektedir (47). KTS, en fazla
uglincii ve besinci dekadlar arasinda ve kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla

gorilmektedir (4).
2.5.2. Patogenez

KTS’nin fizyopatolojisinde mekanik ve vaskiiler faktorler ayri ayri veya birlikte rol
oynamaktadir. Sinirin maruz kaldigr guctin siddetine, stresine ve hizina bagli olarak

bunlardan biri, digerinden daha hakim rol oynayabilir (48).

KTS’de vaskiiler faktorlere bagli median sinirdeki yapisal degisiklikler ve bu degisikliklerin
mekanizmast Sunderland (42) tarafindan ortaya konulmustur. Median sinir karpal tinel

icinde ortalama 24 fasikiilden olusur. Bu fasikillerin her biri epinériumla birbirinden
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ayrilir. Bu yapi, siniri kompresif glglere karst korur. Perinorium gi¢li bir gerilim
direncine sahiptir ve intrafasikiiler basinci kontrol eder. Lenfatikler epindriumda bulunurlar,
perindriuma girmezler. Kapiller damarlar ise liflerin i¢inde bulunur ve epinériumdaki ventil
ve venlere drene olurlar. Bu dereceli basing sistemi sayesinde aksonlarin beslenmesi
saglanir. Epindriumdaki besleyici arterlerinbasinci (P,). Fasikiil igindeki kapiller basingtan
(P.) daha buyiktir. Kapiller basingfasikiil i¢i basingtan (Py), fasikiil i¢i basing epindral
bosluktaki venlerin basincindan (P, ), o da karpal tinel basincindan (Py) buytuk
olmalidir.(P)> (Pe)> (P >(P v)> (P

Bu diuzende herhangi bir degisiklik semptomlara ve sonugta sinirde bozukluga neden
olmaktadir (49).

Sinir kompresyonunun evreleri sunlardir:

Evre 1: Intrafasikiler kapiller distansiyon intrafasikiiler basinci arttirir, bu da kapillerleri
daraltir. Bu kisir dongti sonucunda sinir liflerinin beslenmesi bozulur ve sinirler hipereksitabl
duruma gelir. Genis miyelinli lifler, ince miyelinli veya miyelinsiz liflere gore daha
duyarlidir. Eger basing venéz doniisii bozacak kadar fazla ise 6dem ve sinir lifi hasari
ortaya ¢gikar. Bu durum parestezilerin, ekstremitenin hipotonik ve hareketsiz oldugu geceleri

ortaya ¢ikmasini ve hareketle veya sallamakla azalmasini agiklamaktadir (49).

Evre 2: Kapiller kompresyon sonucu anoksi olusur ve kapiller endotelyumu hasara ugrar.
Sonugta protein kagagi goruliir. Protein perindriumu gegemez ve endonoral boglukta
birikerek 6demi arttirir. Bu da akson beslenmesi ve metabolizmasini etkiler. Bu iskemik
ortamda fibroblastlar devreye girer ve skarlar konstriiktif bir bag dokuya dontgiir. Fibrozis
median siniri gererek, ileri donem komplikasyonlar1 olarak traksiyon noriti ve noraljiye
yol agabilir (38). Bu evrede sinir lezyonu irreversibldir. Bu ge¢ evre, cerrahi
dekompresyon sonrast duyusal ve motor yakinmalarin devam ettigi olgulari agiklayabilir

(42).

Mekanik faktorlere 6rnek; bir deney modelinde turnike uygulanarak gergeklestirilen bir
akut sinir kompresyonu,turnike kenarinda internodal demiyelinizasyon seklinde

ultrastritktiirel degisikliklere neden olmustur. Kronik kompresyon, sikisma bolgesinde
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fokal demiyelinizasyona yol agmistir. Bu bulgular, kompresyon zedelenmesinin mekanik

teorisini desteklemektedir (50).

KTS’nun fizyopatolojisinde etkili olan faktorler ne olursa olsun, KTS gelisimindeki ortak
final yolun, sinirli boélgedeki mikrosirkulatuar venoz staza bagli, karpal kanal ve median

sinirdeki artmig interstisyel sivi basinet olduguna dair gligli kanit vardir.

Ayrica iskemi periyodlari arasinda ve karpal tiinel serbestlestirilmesi sirasindaki intermitan
reperfiizyon, serbest O, radikalleri olusumuna yol agarak doku hasarina katkida bulunur.
Ozellikle kiimiilatif travmaya bagli durumlarda basi ve perflizyonun ardasik degisimleri
gozlenebilir. Devam eden oksidatif stres ile insan viicudunun normal antioksidan koruma
sistemi agir1 ¢alisarak hiicresel hasara yol agar. Hem terosinovium hem median sinirde doku

hasar1 ve doku yanit1 gozlenir (51).
2.5.3. Etyoloji

KTS’nin etyolojisinde hem i¢, hem dig etkenlerin roli vardir. Dig etkenlerin baginda
median sinirin seyrettigi yolun anatomik 6zellikleri gelir. Sinirin karpal tiinel gibi dar bir
anatomik yapi iginden ge¢mesi sikigmasini kolaylagtirir. Sistemik hastaliklar patolojik
madde birikimine neden olarak anatomik hacmi azaltir ve median sinirin tuzaklanmasina
zemin hazirlar. Yine sinovit, tenosinovit, ligament6z kalinlagma gibi patolojiler 6dem ve
fibrosise yol acarak median sinir basisina neden olabilirler. Gebelik de 6deme bagli olarak
KTS’ye neden olabilmektedir. Onemli bir dis etken de travmadir. Travma sonrasi meydana

gelen degisimler median sinirde gerilme ve basing artisina neden olabilmektedir (52,53).

Dis etkenlere bagli olarak, median sinir karpal tinel i¢inde karpal tinelin genigliginde
azalma ya da tiinel i¢i yapilarin hacminde artiga bagli iki sekilde tuzaklanabilir. Karpal
kemiklerin kot dizilisi, ¢ikikli kiriklar, hipertrofik degisiklikler gibi ¢evre dokularin
lezyonlarina veya sigliklerine bagli karpal tiinelin genigliginde azalma ya da kollajen
hastaliklar, multipl miyelom, amiloidoz, miksédem, diabetes mellitus ve sarkoidozda artmig
stvi, sinovyal proliferasyon ve agirt protein birikimi; kas hipertrofisi, tendon kilifinda

kalinlagma, fleksor tenosinovit, romatoid artrit, tiiberkilloz ve diger granillomatoz
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durumlar, stpiratif tenosinovit, gut tenosinoviti, amiloidoz ve sarkoidoz gibi yer kaplayan

lezyonlar; vaskiler anomaliler ve venoz staz, anatomik varyantlar, iskemik noropatiler gibi

tiinel i¢i yapilarin hacminde artig, sinir Gizerinde basinca neden olabilir (49,54).

KTS’nin etyolojisinde rol oynayan i¢ etkenlere ise diabetes mellitus, iiremi, avitaminoz

veya hipervitaminozlar ve alkolizm o6rnek gosterilebilir. Bu patolojiler median sinir

metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek median siniri tuzaklanmaya daha yatkin bir

duruma getirmektedirler (49).

Karpal tlinel sendromunun nedenleri su sekilde siniflandirilir (22,43,53,54,55,56).

Idiopatik.

Yer kaplayan lezyonlar: Gangliyon, hemanjiyom, osteoid osteoma, lipom,
nonspesifik tenosinovit, kemik ekzositozu.

Bag dokusu hastaliklart: Romatoid artrit, progresif sistemik skleroz, polimiyozit,
polimiyaljia romatika.

Kristal artropatileri: Gut, kalsiyum pirofosfat dihidrat hastaligi, hidroksiapatit
hastalig1.

Mesleki nedenler: Kasaplar, miizisyenler, kasiyerler, sekreterler, metal isgileri,
vibrasyonlu alet kullananlar.

Metabolik ve endokrin hastaliklar: Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali,
mukopolisakkaridozlar.

Enfeksiyonlar: Karpal kemiklerde osteomiyelit, tenosinovit, tiiberkiiloz, atipik
mikobakteri enfeksiyonlari, histoplazmoz, koksidiodomikoz

Anatomik bozukluklar: Transvers karpal ligamentte kalinlagma, persistan median
arter, aberran kaslar.

Hormonal degisiklikler: Gebelik, oral kontraseptif kullanimi, menapoz, laktasyon .
Travma: Travmaya bagli hematom, kiriklar, yumusak doku skart.

Diger nedenler: Osteofitler, agirt kullamima bagli yumusak doku sisligi, obezite,

sinoviyal doku kalinlagmasi, flebit, amiloidoz, dializ, sarkoidoz.

20



KTS bir¢gok nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilmekle birlikte ¢ogu olgunun nedeni
bulunamaz. Bu hastalar i¢in idiyopatik KTS terimi kullanilir. En sik gorilen form
idiyopatik olanidir (22,49,54). Idiopatik KTS’lu hastalarin biiytik ¢ogunlugunda sebep
nonspesifik tenosinovitle iliskilidir ancak nonspesifik fleksor tenosinovitin sebep mi,
sonu¢ mu oldugu belirlenememistir. Idiopatik KTS da primer tenosinoviyal inflamasyon
beklenen bir bulgu olmayip, inflamasyona ait histolojik bulgu %10’un altindadir (57,58).
Idiopatik KTS daha ¢ok tekrarlayan strese sekonder dejeneratif bir strectir (23,57). Bu
kisilerin konjenital olarak dar kanala sahip olduklar1 ve kanal i¢indeki sinovyal membran
veya diger yapilardan normal olarak gelisen dejeneratif degisikliklerin zaten dar olan
kanalda kompresyona neden oldugu diisiniilmektedir (22).

KTS'nin dominant elde daha sik ortaya ¢ikmasi, hastaligin olusumunda el aktivitesinin
onemli rolii oldugunu desteklemektedir (54).

KTS ortalama %23 siklikla, Romatoid Artrit’li (RA) hastalarda en sik gorilen tuzak
noropatisidir.  Ozellikle RA'in erken doneminde goriilir ve bilateral tutulumla
karakterizedir. El bilegi fleksor tenosinoviti baslangigta sadece median sinir basisina bagli
semptomlardan sorumludur. Poliferasyon devam ettikce, fleksér tendon fonksiyonu da
etkilenir (48,59).

El bilegi ¢evresindeki travmatik durumlar acil dekompresyon yapilmasini gerektiren median
sinir basisina yol agabilir. Colles kirigi, distal radiusun epifizyel kirigi, 6n kolun ulnar ve
radial kiriklari, karpal kemiklerin kirik ya da ¢ikigt sonucu akut kompresyon olugabilir (60).
Aberran lumbrikal tendon yapigma anomalileri ve persistan median arter gibi bu konjenital

degisiklikler KTS'nun nadir sebeplerindendir (48,59,61).

Kronik bobrek yetmezlikli hemodializ hastalarinda uzun yillardir KTS gozlendigi
bilinmektedir. Bir¢ok vakada KTS arterio-ventz santin oldugu tarafta, vaskiler kagak yada
artmg doku turgor basinci sonucu karpal tiinel i¢i basinct artigina bagli gibi gérinmektedir.
Ancak opere edilen hemodializli hastalarin %70’inde lokal amiloid deposu saptanmigtir.
Benz ve ark. (62) hemodialize giren bobrek yetmezlikli hastalarda KTS ve amiloidoz
insidanslarin1 benzer bulmuglar ve sebebin bobrek yetmezliginde gorilen metabolik

degisikliklere bagli oldugunu dusinmuglerdir. Yapilan bir ¢alismada, KTS nin santin
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yeri yada siiresiyle iliskisiz oldugu bulunmustur (63). lIlging olarak KTS insidansi
hemodializ hastalari kadar, periton dializi hastalarinda da yiiksek gortlmektedir (62).

Hem sistemik hem de ailesel amiloidoz KTS nedeni olabilir. Ailesel amiloidoz vakalarinda
da fleksor retinakulumun amiloidle infiltrasyonu ve cerrahi sonrast prognozun iyi oldugu
gosterilmigtir.

Mukopolisakkaridozlarda KTS’na yol agabilir. Mukopolisakkoridozla iligkili KTS’da
daha az semptom vardir ve tipik nokturnal paresteziler goriilmez (64).

Polimyaljia Romatika’da KTS olusumunda muhtemelen karpal bogluk hacminde artisa
yol agan graniilomatdz tenosinovit sorumlu tutulmaktadir (65).

Gebelerin tgte birinde gebelik siiresince el semptomlarinin oldugu ve %10 hastada tipik
KTS bulgular1 gozlenmis. Gebelik sirasinda KTS semptomlarindaki bu belirgin artig
aciklanamamistir. Hormon seviyelerindeki degisiklikler yada kilo kaybinin hastaligin bu
baglama zamamyla iliskisi net degildir. Semptomlar tipik olarak 6. ayda baslar. Dogum
sonrast ortalama 2 hafta i¢inde semptomlarda rahatlama olmaktadir. Bu nedenle gebelikte
KTS olgularinin tedavisinde, bu olasi rahatlamay1 da goéz ontine alarak, lokal steroid
enjeksiyonu yada splintleme onerilmektedir. Splint kullanimi %80 den daha yuksek
oranda rahatlamaya yol agar. Cok az sayida hastada dogum sonrasi cerrahi gerekir (66).
Diabetes mellitus (DM) ile KTS arasinda ¢ok yiiksek bir iliski vardir. DM’lu hastalarda
klinik ve elektrofizyolojik olarak konan KTS tanist oran1 %20 olup, kontrol grubundan 5
kat fazladir. Bazen diabetik noropatinin ilk gostergesi KTS olabilir (67). Rosenbaum ve
Ochoa (55), KTS’lu vakalarin %22 sinin diabet, gebelik, artrit ve hipotriodizmle iligkili
oldugunu bildirmiglerdir.

2.5.4. Klinik

KTS bulgulart1 en sik olarak median sinir dagilimina uyan bigimde paresteziler
(uyusukluk, karincalanma ve yanma) ile el ve el bileginde derin sizlayici agr seklinde
kendini gosterir. Bazen agri 6n kola ve hatta nadiren omuza yayilir. Hasta elde subjektif
sislikten yakinabilir, ancak inspeksiyonda genellikle herhangi bir sislik belirgin degildir.

Semptomlarin geceleri kotilesmesi siktir. Hasta siklikla elde uykuda uyandiran ve
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sallamakla gecen (‘flick’ ‘hafif sallama’ isareti) parestezilerden yakimr. Ileri KTS
olgularinda duyusal semtomlar uzun siirer veya strekli hale gelir ve tenar giigsiizlitk

gelisir. Hasta ayrica objeleri siklikla disirdigiini de ifade edebilir (24).

KTS ilerledik¢e noktiirnal agr1 ve parestezilerin sikligi artar. Paresteziler giindiizleri de
olmaya baglar. Bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yol agan ugraglar parestezileri arttirir. En
cok bulagik yikama, kitap veya gazeteyi uzun sure bilekler fleksiyonda iken tutma, gekig
sallama, boya yapma veya uzun sire araba direksiyonu kullanma, 6rgli 6rme ve igne—iplik
gecirmelerde artar. Bu donemde yapilan muayenelerde ¢ok ilimli klinik duysal bulgular
bulunabilir veya bulunmayabilir. Bilegin fleksiyon halinde kalmasi, median sinirin fleksor
retinakuluma yaklagmasina ve iizerindeki basinin artmasina yol ag¢tigi i¢in, klinik yakinmalar
artar ve daha sonra objektif duysal bozukluklara doniistir. Ornegin el parmaklarinda, en ¢ok
2 ve 3. parmakta belirgin olan zimpara kagidi gibi bir duyum veya eldiven giymis gibi
dizestezik yakinmalar ortaya ¢ikar. Bu durum karpal tiinel iginden gegen duysal liflerin
demiyelinizasyonuna baglidir. Daha ileri donemlerde tenar kaslarda giigsiizluk ve atrofi ve
tenar bolgede ¢okme meydana gelir. Bagparmakta abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve
cogu kez parmak uglarinda belirgin olmak tizere ilk ti¢ buguk parmakta goriilen hipoestezi
olusur. Bu tablo genellikle ileri bir donemi temsil eder ve bilekteki fokal demiyelinizasyonun
yanisira, distalde motor ve duysal liflerde aksonal dejenerasyon gelistigi de kabul edilebilir
(3).

Median sinir lezyonlarinda vazomotor bozukluklar da eslik edebilir. Median sinir otonom
lifler tagidig: igin innerve ettigi cilt alaninda kuruma, kabuklanma, terleme ve beslenme

bozuklari, tirnaklarda distrofi gibi bozukluklar ortaya ¢ikabilir (69).
2.5.5. Tam

KTS’de tani; anamnez, klinik semptomlar, fizik muayene bulgular1 ile bu bulgularin
elektronorofizyolojik olarak desteklenmesine dayamir. Elektronérofizyolojik testler KTS
tanisint  destekleme, tuzaklanma seviyesini ve median sinir basisinin ciddiyetini
belirlemede yararlidir. Ancak % 10-15 oraninda yanlig negatif sonug elde edilebilir. Bu

nedenle elektromiyografi (EMG) ve sinir ileti incelemesi normal olan semptomatik
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vakalarda KTS nin degerlendirilmesi i¢in radyolojik ¢aligmalarin giiclii bir tamamlayici roli

vardir (2,70).
2.5.5.1. Hikaye

KTS’li hastalarda genellikle elde median sinir inervasyonlu parmaklarda, daha ¢ok geceleri
ve tekrarlayan el hareketleri sonrasinda ortaya ¢ikan ve eli sallamakla veya pozisyonunu
degistirmekle azalan parestezi ya da agn sikdyeti bulunmaktadir. Hastalarda median sinir
inervasyonlu tenar kaslarda motor giigstizlik ve/veya duyusal bozukluga bagli olarak kiigik
objeleri tutmada gii¢siizlilk ya da beceriksizlik sikayetleri de olabilmektedir (35,36).

Gece sikayetlerin artmast KTS tamsi igin prediktif deger tasir. KTS’nin baglangig
asamasinda semptomlar genellikle geceleri ortaya ¢ikar. Geceleri kas pompasi aktivitesi
olmadig: i¢in kollardaki doku sivi dagiliminda degisiklik olur; hem intranéral kan basinci
hem de sistemik kan basinci uyku sirasinda azalir. Uyku sirasinda bilegin fleksiyon
pozisyonunda olmasi median sinir iskemisine katkida bulunabilir. Bu pozisyon, eger karpal
kanal icerigi sinovyal kilifin kalinlagmasi veya fibroblast proliferasyonu nedeniyle
doldurulmugsa median sinirin fleksor retinakulum altinda sikigmasina yol agabilir.
Sikayetlerin gece artmasi artmig 6deme sekonder olarak doku basincindaki artmayla
iligkilendirilmigtir. Phalen, inaktivite nedeniyle fleksor sinovyumdaki vaskiiler staza bagli
olarak gece sikayetlerinin olustugu teorisini 6ne siirmiistir. Damarlar kanla doldugundan
kanal alaninda azalma olusur ve median sinir daha fazla komprese olur. Semptomlar

genellikle elin sallanmasi ile hafifler (35,36,43,53).
2.6. Ayiric1 Tam

(Cogu vakada hikayeye dayanilarak giivenli bir sekilde KTS tanist konabilirse de, tek yada
her iki elde uyusma karincalanma yapabilen bir grup onemli rahatsizlik daha vardir (71).
Ayirict tanida g6z 6niinde bulundurulmasi gereken baslica hastaliklar sunlardir (53,72):

1.Norolojik: Servikal radiktlopati (C5,6,7,8), ulnar, radial veya proksimal
median sinir lezyonlari, jeneralize noropati, torasik ¢ikis sendromu ve diger

brakial pleksus lezyonlari ile siringomiyeli.
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2 Kas-iskelet sistemi: De Quervain tenosinoviti, bagparmak karpo metakarpal eklem artriti, Kienbock
hastalig, digital norit.

3.Vaskiiler: Raynoud fenomeni, radial arter trombozu, refleks sempatik

distrofi.
2.6.1. Radikiilopati

Servikal kanal ¢ikiginda bir veya daha fazla servikal sinir kokiinin kompresyonu, KTS
tanisi ile sik karigsan bir sebeptir. Hem C6 hem C7 servikal koklerinin basist median sinir

ile buytik benzerlik gosteren semptomlar olustururlar.

KTS ile servikal radiktlopatiyi ayirt edici birgok nokta vardir. KTS1i hastalarda 6n kol ya da
kolda hafif-orta siddette yaygin agrilar goriillir. Ancak, sadece boyun ya da omuz agrist
beklenmez. Radikilopatide karakteristik olarak goglis duvarina ya da skapula medialine
yayilan agr1 olur. Oksiirme, hapsirma, valsalva manevrasiyla agrida artis radikiilopatide

gozlenir, KTS da gozlenmez (71).

Agr1 ya da parestezi KTS de masaj, sallama, eli suya sokma ile rahatlarken, radikilopati
hastalart kol-el hareketleriyle agrida kotilesme tarifler. Kok basincina bagli agrist olan
hastalarin semptomlart giindiiz artarken geceleri nispeten rahatlama vardir. KTS da hasta

siklikla gece semptomlarda artis tarifler (71).

Servikal radikiilopatili hastanin ciddi agrist olmasina ragmen norolojik muayenede anormal
bulgu olmayabilir. Ancak varsa, kesin olarak tanida median sinir hasarindan uzaklagilir.
Eger C6 koku etkilenmigse dirsek fleksiyonu ve el bilegi ekstansiyonunda giigsiizlik
olabilir ve biseps refleksi kayip ya da azalmigtir. Eger C7 koki etkilenmigse dirsek
ekstansiyonu, parmak ekstansiyonu, parmak fleksiyonu gii¢siiz olabilir ve triseps refleksi
kayip ya da azalmigtir. Duyu muayenesi ile, bagparmak, isaret parmagi, onkol radial kism1
(C6) ve el sirt1 (C7) yiizeyel duyusundaki degisiklikler tespit edilir (71).

Klinik muayeneye ek olarak, elektrofizyolojik ¢alismalar oldukga faydali olabilir. Belirgin

KTS’da hemen her zaman sinir ileti testlerinde anormallik vardir. Sinir koki hasarinda ise
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sinir iletim hizlart normal olup, median sinir dagiliminin digindaki kaslarda denervasyon

gorulir. EMG’deki anormalligin paterni diagnostiktir (73).
2.6.2. Double Crush Sendromu

KTS’ye Servikal radikilopati olduk¢a sik eslik eder ve ikisinin beraber oldugu
durumlarda Double Crush Sendromundan bahsedilir. Bu sendrom ilk kez KTS ve C6
servikal radikilopati beraberliginde tariflenmigse de, sadece bu duruma o6zel bir isim
olmayip, sinirin seyri boyunca iki yerde kompresyonunu ifade eder (71). KTS'da bu
sendrom, pronator teres sendromu, torasik ¢ikis sendromu ve servikal radikilopati gibi
proksimal lezyonlarla ortaya ¢ikabilir (37). Proksimaldeki kompresyon aksoplazmik
transportu bozarak, es zamanli distal kompresyonun etkilerini arttirir (71).

Hem KTS hem radikiilopati varliginda, tedavi tartigmalidir. Servikal radikiilopatinin
konservatif tedavisi, KTS’de cerrahinin semptomlari ne kadar rahatlatacagi hakkinda fikir

verir (71).
2.6.3. Santral Sinir Sistemi Lezyonlan

Cogu vakada santral ve periferik sinir sistemi lezyonlarimi ayirt etmek kolay olsa da,
potansiyel olarak karmagik bazi durumlar da vardir. Serebral hemisferi gegici olarak
etkileyen bir durum, ornegin fokal motor nobet ya da gecici vaskiiler epizod, KTS
semptomlarint taklit edebilir. Karotid arter dagiliminda gegici iskemik ataklari olan
hastalarin tek elde bir ya da iki parmaginda uyusma, karincalanma ya da zayiflik olmasi
nadir degildir. Agri olmamast karakteristiktir. Bazi migren ataklarinda elin kortikal

duyusal temsil bolgesinde etkilenme olur ve KTS benzeri semptomlar goraliir (71).
2.6.4. Raynaud Fenomeni ile iliski

Garland ve ark. KTS’de parestezinin maksimum oldugu donemde parmaklarda solukluk
olugan bir grup hastayr tanimlamiglardir. Sempatik sinir sistemiyle iligkili diger bulgular
deride kuruluk ve ¢atlama, normal cilt ¢izgilerinin kayb1 ve parmaklarda pulpa atrofisidir.

Phalen elin sempatik liflerinin ¢ogu median sinirle tasindigi i¢in bu tiir semptomlarin
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beklenebilecegini belirtmistir (69).

KTS ile Raynaud fenomeni iligkisini bilmek zordur. Literatirde KTS ile Raynaud
fenomeninin iligkisini tanimlayan bir¢ok makale vardir. KTS’li hastalarda Raynaud
fenomeni insidansi diguktiir ve karpal tinel serbestlestirilmesi her zaman Raynaud
fenomeni semptomlarint dizeltmez. Alternatif olarak, bazi KTS hastalarinda kiigiik
miyelinsiz liflerin etkilenebildigine dair kanit vardir. Bu vakalarda cerrahi tedavinin endike
oldugu konusunda gorts birligi olsa da, Raynaud fenomeni semptomlarinin prognozu

konusuna temkinli yaklagilmaktadir (71).

Nadiren Raynaud fenomeni ile KTS karisabilir. Raynaud fenomeninde tiim parmaklar esit
etkilenir. Sogukla iliskisi, KTS da goriilmez. Ozellikle her iki durum beraberse tanida zorluk
olabilir (71).

2.6.5. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu Tip I (Refleks Sempatik Distrofi)

Refleks sempatik distrofi (RSD) ve KTS ayirimi bazen karigabilir. Her iki durumda da
belirgin bulgular ellerde agr ve parestezidir. RSD’de elin timiinde yaygin ve yanici
agriyla, uyusma vardir. Her iki durumda da sempatik anormallikler ve degisik derecelerde
trofik degisiklikler goriilebilir. Ancak, RSD’de trofik degisiklikler, kizariklik, parmak
uglarinda siyanoz ve atrofi daha belirgindir. Onemli bir nokta, KTS’nun RSD nedeni
olabilecegi ve karpal tiinel cerrahisine sekonder olarak RSD gelisebileceginin

unutulmamasidir (71).
2.6.6. Yaygin Periferik Noropati

Noropatinin iki genel tipi vardir. Noropatilerin ¢ogu jeneralize, simetrik, miks sensorimotor
bozukluklar olup, siklikla malnutrisyon, ilag veya kimyasallara toksik maruziyet, tiremi ya da
diabet sonucu olusurlar. Daha nadir gorillen noropatiler ise simetrik degildir ve siklikla
vaskdler nedenli, nadiren de primer demyelinizasyon bozuklugu sonucu olusurlar (71).

Aksonal tipte jeneralize sensorimotor noropati genellikle KTS ile karigmaz. Ancak,

aksonal noropati elektrodiognastik ¢aligmada kasta ve duyusal aksiyon potansiyellerinde
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yaygin bir azalma yaparak bastya bagli lokal azalmay1 saptamay1 zorlagtirir (71).

Diabetik noropati sinir ya da sinir govdelerinin tam yada parsiyel infarkti sonucu
asimetrik bir gekilde gorilebilir. Genellikle, bu lumbosakral pleksus veya siyatik ve
femoral sinirlerinden birinde gorulir. Sonugta aniden baslayan, genelde agrili, tek
ekstremitede motor ve daha az duyusal kayipla giden bir tablo olusturur. Cok nadir olarak
median sinirin bu sekilde tutulabildigi durumlarda tuzak néropatisi ile ayirict tanisinin
yapilmasi gerekir (71).

Periarteritis nodosa ve iligki oldugu sistemik lupus eritematosus gibi sistemik hastaliklar,
median sinirin de dahil oldugu, sinir govdesi infarkt1 yapabilirler.

Kronik demiyelinizan poliradikiilonoropati inflamatuar yada otoimmiin kaynakli olup,
multifokal tutulum gosterir. Median sinirde tutulum KTS ile karigabilir ancak bir¢ok sinir
ve sinir kokiindeki etkilenme ayirict tanida kolaylik saglar. Kronik lepramatoz leprada
sinir kokt tutulumu sonrast periferik sinir semptom ve bulgular1 goriliir. Genellikle ulnar
sinir etkilenir (71).

KTS’nin ayiric1 tanisinda elektrodiagnostik ¢aligmalardan yararlanilir. Elektrodiagnostik
caligmalarla KTS tanist koymak duyusal ve motor iletinin karpal tiinel segmentinde fokal
yavaglama insidanst ¢ok yiksek oldugu i¢in kolaydir. Ancak yavaslama olmadan
duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitidiinde yavaglamanin oldugu vakalarda, hasarin
lokalizasyonundan emin olmak zordur. Bu durumda jeneralize aksonal periferik noropatiyi
diglamak gerekir. EMG ile sadece median sinirle inerve kaslara lokalize denervasyonu
gostermek faydali olabilir (62).

Median sinirin daha ustte dirsek seviyesinde tuzak noropatisinde karpal tiinelde fokal
yavaglama olmasa da, median sinir dagilim alaninda bozukluk gortlir. Tanida 6n kolda
median sinir kaslarinda denervasyon varligi ipucu olabilir (71).

Ayirict tamda 6nemli bir noktada C6 ya da C7 radikilopatisidir. Radikiilopati iligkili
miyotomdaki kaslarda denervasyon ve normal sinir iletisi ile karakterizedir. Karpal tiinel
cerrahisi sonrasi semptomlarinda rahatlama olmayan hastalarda disiinilmelidir (71).
Diabetik polindropati varliginda KTS tanist koymak sikintihdir. Harison (74) bu iki
durumun, dirsek-el bilegi, el bilegi-avug i¢i ve avug igi-parmak arasi segmentlerde duyusal

sinir iletim hizi, ve antidromik olarak duyusal sinir aksiyon potansiyelinin 6l¢iilmesiyle
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ayirt edilebilecegini bulmustur. Ayni anda noropati ve KTS olan hastalarda karpal tiinel
serbestlestirmesinden fayda gortlebilir.

Brakiyal pleksus alt trunkusunun servikal kot veya bant ile kompresyonu sonucu el tenar
kaslarmnin gigsiuzligi olabilir. Burada duyusal bozukluklar C8-T1 dermatomundadir. Sinir
iletim ¢aligmalar1 ve EMG ile KTS'nin ayrim1 yapilabilir (53,73).

2.7. Fizik Muayene

Fizik muayene normal olabilecegi gibi, bazi provokatif testlerle semptomlar ortaya
cikarilabilir. Median sinir dagilimma uyan bolgede hipoestezi gorilir. Tenar kaslarda
zayiflik veya atrofi ve ilk ii¢ parmakta kuru cilt gibi bulgular da olabilir.

Provokatif testler intrakarpal kanal basincimi arttirarak median sinir dagilimina uyan
parestezi, agri, uyusukluk gibi semptomlari ortaya ¢ikarmaya yoneliktir. Provokatif testlerin

pozitifligi anlamli iken, negatifligi taniy1 ekarte ettirmez (75,76)

2.7.1. Ozel Testler
Tinel Belirtisi:

Karpal tiinelde uzanan median sinir tizerine bilek diizeyinden hafif bir perkiisyon yapilmasi
elin median sinir duyu alaninda hiperestezi ve elektriklenme hissi yaratabilir. KTS’li
olgularin % 45’inde pozitif bulunmustur. Tinel belirtisi, KTS i¢in % 50 oraninda sensitif, %
77 oraminda spesifik bir testtir (75).

Phalen Testi:

Bu testte 30—60 saniye siire ile bilek tam fleksiyon halinde tutulur. “Ters Phalen testi’nde (el
bilegi ekstansiyon testi) ise ayni siire i¢in bilek ekstansiyonda tutulur. Her iki pozisyonda
paresteziler ve agr1 ortaya ¢ikar veya mevcut parestezi artar. KTS’de Phalen testi ile % 80
oraninda pozitif yanit elde edildigi bildirilmistir. Phalen testi, KTS tanisi i¢in % 68 oraninda
sensitif, % 73 oraninda spesifik bir testtir (75)
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Karpal Kompresyon Testi:

Muayene eden kisi iki parmagi ile bilekte median sinir Gizerine bastirir veya bunun igin bir
lastik bastirict kullanilabilir. Median sinir alaninda uyusma, parestezi ve agri meydana
gelmesi KTS tanisi lehinedir. KTS tanisinda % 64 oraninda sensitif, % 83 oraninda spesifik

bir testtir (75).
Tourniquet- Gilliat Testi:

Vaskiiler basinci artirarak sinirdeki semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Muayene
eden kisi hastanin koluna tansiyon aleti mangonunu sistolik kan basinci tizerinde tutularak,
60 saniye ig¢inde median sinir dagiliminda parestezi gelismesi veya parestezinin artmast

pozitif testi gosterir (75).
Gerilmis median sinir stres testi:

Test median sinirde maksimum gerilme saglayarak, lokal néroiskemiyi akselere eder. Kronik
KTS, median sinirin fleksor tendonlara tutunmasi, psodondroma varligr gibi durumlarda
baglanmig olan median sinirin gerilmesi mantigina dayanir. Muayene eden kisi onkol
supinasyon durumundayken ikinci parmag distal ucundan tutarak hiperekstansiyona getirir.

Kronik KTS’de semptomlar 6nkol proksimaline yayilir (75).
Lumbrikal provokasyon testi:

Lumbrikaller parmak fleksiyonu sirasinda karpal tiinelde hareket ederler ve bu nedenle
kompresyonu artirabilirler. Hastadan elini 1 dakika yumruk yapmast istenir. Semptomlarin

olugsmasi veya kotilesmesi pozitif testi gosterir (75).
El elevasyon testi:

Kesin olmamakla birlikte bu testte vaskiiler nedenlerin katkida bulundugu disiinilmektedir.
Hasta omuzlar ve dirsekler serbest pozisyondayken her iki kolunu 2 dakika boyunca

yukarida tutar. Parestezi olugmasi pozitif testi gosterir. Eger torasik ¢ikig sendromu varsa
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yanlig pozitif sonug verebilir (75).
2.7.2. Median Sinirin Duyu Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Eger duyusal liflerde etkilenme varsa median sinirle inerve olan parmaklarda azalmig
dokunma duyusu klinik tabloda etkili olabilir. Semmes-Weinstein monofilaman testi,
vibrasyon testi, iki nokta ayrimi (sabit ve hareketli) testi ve Moberg toplama testi duyusal

fonksiyonu degerlendirmede yardimceidir (35,77).

1.Semmes-Weinstein Monofilaman (SWM) Testi: Hafif dokunma-derin basing duyusu,
duyu degerlendirmesinde kullanilan esik testlerden biridir. Hafif dokunma ve derin
basing duyulart kutanéz duyu spektrumunun zit iki ucunda yer alirlar. Hafif dokunma
derinin yuzeyel tabakalarindaki reseptorlerce algilanirken basing ise subkutanéz ve daha
derin dokularda yer alan reseptorlerce algilanir. Basing duyusu koruyucu duyunun bir
seklidir ve deriye zarar verebilecek diisiik dereceli tekrarlayan basinca karst uyari niteligi

tasir. Hafif dokunma ise hassas ayrim i¢in gerekli bir komponenttir (78).

Dokunma esigi ile ilgili ilk ¢aligmalar 1895°te Von Frey tarafindan baglatilmigtir. 1960
yilinda ise Semmes ve Weinstein beyin yaralanmali yetiskinlerdeki somatosensoryal
degisiklikleri inceledikleri bir ¢aligmada kullanmak tzere hafif dokunmay: dereceli
olarak degerlendiren bir alet gelistirmiglerdir. “Semmes-Weinstein Pressure Aesthesiometer”
adiyla bilinen bu alet 20 probluk bir kitten olusur. Her prob polimetilmetakrilat bir sopaya
tutturulmug bir naylon flamandan olugmaktadir. Her prob 1.65 ile 6.65 arasinda sayilarla
isaretlenmistir. Bu say1 deriye dik a¢i ile uygulandiginda monoflamanin egilmesi igin
gereken miligramin onda biri degerindeki kuvvetin on katinin logaritmasidir (log 10
force 0.1 mg). Dogru olarak uygulandiginda 1.65 olarak isaretlenmig olan en ince flaman
1.5 g/mm?2’lik bir basing olustururken 6.65 olarak isaretlenmis en kalin flaman 439
g/mm2’lik bir basing olusturur. Bu alette yapilan bir yenilik ise bes 6zel secilmis flamandan
olusan minikitin kullanima girmesidir. Monoflaman testi ile yapilan haritalama noral

iyilesme ya da bozulmanin belirleyicisi olabilir (78).
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Monofilaman Skalasinin Yorumu:

1.65-2.83 (yesil) = Normal

* 3.22-3.61 (mavi) = Hafif dokunma duyusunda azalma
* 3.84-431 (mor) = Koruyucu duyuda azalma

s 4.56-6.65 (kirmiz1) = Koruyucu duyuda kayip

s >6.65 (¢izgili kirmizi) = Test edilemiyor / anestezik

SWM testi dokunma duyu esiginin objektif olarak oOl¢timini saglar ve duyusal
bozukluklarin tespitinde kullamlabilir. Bu test, kompresif sendromlar, periferik noropati,
termal yaralanmalar ve operasyon sonrast sinir onarimi gibi durumlarda hastaligin ve

iyilesmenin kantitifiye edilmesinde kullanilmaktadir (79).

Dokunmaya hassas olan miyelinli kalin yavag adapte olan A-beta lifleri noral iskemiye de
kismen duyarlidirlar. Bu nedenle KTS’de erken dénemde dokunma duyu esiginde azalma
olur. Teorik olarak dokunma esiginin test edilmesi KTS varlig1 ve derecesine iligkin olarak
erken sensitif kantitatif bilgi verir (79). Semmes-Weinstein testi hafif dokunma ayrimini
degerlendirir, sensitivitesi oldukca yuksektir, fakat spesifitesi yuksek degildir (80). Koris
bilek fleksiyon testi (Phalen) ile birlikte yapilan SWM testinin sensitivitesini %82,
spesifitesini %86 olarak bulmus ve kombine testin tek bagina Tinel testinden daha

sensitif ve tek bagina SWM testinden daha spesifik oldugunu belirtmistir (81).

2.Vibrasyon Testi: Duyu degerlendirmesinde yer alan esik testlerden biridir. Vibrasyon
duyusunun azalmasi kompresyon noropatisinin erken bir bulgusudur (78). Vibrasyon esik
testinin KTS’li hastada en erken olarak saptanabilen objektif bulgu oldugu diistintlmektedir.
Bu kam karpal tiinel tizerine eksternal basing uygulanarak yapilan kontrollii deneysel
insan c¢aligmalarindan dogmustur. Bu ¢aligmalarda vibrasyon esigi, duyusal sinir
yanitlarindaki azalma kadar hastalarin duyusundaki subjektif degisikliklerle yakindan

iligkili olarak bulunmustur. Vibrasyon esikleri diyabet, tiremi, ilaca bagli noropati gibi
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yaygin periferik noropatisi olan kisileri degerlendirmede ve takip etmede kullanighidir
(82).

Ote yandan KTS taramasinda vibrasyon duyu degerlendirmesinin kullanish olmadigini
disiindiiren ¢caligmalar da bulunmaktadir. Hem sinir ileti caligmast hem de vibrometre ile
median sinirde genis miyelinli lifler degerlendirilir. Ancak vibrasyon esikleri ve
elektrofizyolojik olgiimler arasindaki korelasyonlar rolatif olarak diigiik bulunmustur ve
sadece sinir ileti ¢caligmalar1 sinirdeki yavaglamayi saptayabilmektedir. KTS deki temel
olay bilekteki median sinir segmentinde agir olgular diginda hafif miktarda aksonal kayipla
birlikte miyelin kilifin kaybina bagli olarak sinirde yavaglama olmast gibi durmaktadir.
Hafif KTS olgularinda iletide yavaglama vardir fakat akson kaybi yoktur. Akson
kitlesindeki kayip kritik bir diizeye ulasana dek vibrasyon duyusu bozulmaz. Bu nedenle
hafif KTS olgularinda vibrasyon normal olarak kalir. Bu klinik veri ise KTS taramasinda
vibrometrenin yardimci olmadigim distindirmektedir (82). KTS nin degerlendirmesinde
vibrometrenin roli yeteri kadar tanimlanmamigtir. Tamya yardimer olmasi agisindan
kriterler oldukga yetersiz olarak tanimlanmigtir. Aragtirmacilarin bir kismi tani i¢in mutlak
bir esik kriteri kullanirken bir kismi1 da ikinci parmakla besinci parmagi ya da diger elin
ikinci parmagini karsilagtirmaktadirlar (82). Dellon metoduna gore sinir kompresyon
sendromlarinda 256-cps diapazon ile vibrasyon duyu degerlendirmesi yapilmalidir.
Bununla hizli adapte olan A beta lifleri degerlendirilir (76,78). Azalmig vibrasyon duyusu
ile azalmis taktil fonksiyon (dokunma-basing, koruyucu duyu ya da ayirict duyu) arasinda

bir korelasyon oldugu da bildirilmistir (78).

3.iki Nokta Ayrm: Elin duyusal degerlendirmelerinde yer alan fonksiyonel testlerden biri
statik iki nokta ayrmmudir. Iki nokta ayrimi elin ince is yetenegi ile iliskilidir. Bu nedenle
islevsel hassasiyetin klasik testidir. Moberg’in gozlemlerine gore;

* saat kurmak i¢in 6 mm’lik iki nokta ayrimi

+ dikis dikmek i¢in 6-8 mm’lik iki nokta ayrimi1

* ince ig aleti kullanmak i¢in 12 mm’lik iki nokta ayrimi1

* kaba alet kullanimi i¢in 15 mm’lik veya usti iki nokta ayrimi gereklidir.
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Amerikan El Cerrahi Dernegi’nin iki nokta ayrimi normlart,
* <6 mm = normal
*  6-10 mm = azalmig / orta
* 11-15 mm = bozulmusg / zayif
+ Bir nokta algilaniyor = koruyucu
* Hig algilanmiyor = anestezik

Statik iki nokta ayrimi testi ile yavas adapte olan A beta lifleri degerlendirilir. Hareketli
iki nokta ayrimu testi ile hizli adapte olan A beta lifleri degerlendirilir. Iki nokta ayrimu,
KTS’1 erken asamada yakalamak agisindan kantitatif duyusal testler ig¢inde olasilikla en
guigsiiz olamidir. Yalnizca agir olgularda bozulmug olarak bulunur. Erken KTS’de nadiren
bozulur (82). Szalbo ve arkadaglar1 vibrasyon ve iki nokta ayrimi: duyusunu
kargilagtirmiglar; KTSli hastalarin %87’ inde vibrasyon duyusunda bozulma oldugunu tespit
etmigler, buna kargin hastalarin sadece %22’inde iki nokta ayriminda bozulma oldugunu
saptamuglardir (77). Iki nokta ayrmnin sensitivitesi yaklasik olarak %33 olarak
hesaplanmigtir ve bu bozulmanin da hastaligin ge¢ dénemlerinde oldugu belirtilmistir (83).
KTS tanisinda kullanilan klinik tanisal testleri degerlendiren sistematik bir review’de iki
nokta ayriminin KTS tanisinda sensitivitesinin distk oldugu, buna karsin bilek fleksiyon
(Phalen) testi ve karpal kompresyon testlerinin daha kullanish oldugu belirtilmistir.

Gelberman periferik sinir kompresyon sendromlarinda sensibilite testlerini degerlendirdigi
caligmasinda esik testlerin ( vibrasyon ve SWM testi ) hem subjektif duyu hem de
elektrofizyolojik testteki sinir fonksiyonundaki kademeli azalmay1 yansittigini, buna kargin
inervasyon dansite testlerinin ( sabit ve hareketli iki nokta ayrim1 ) duyusal iletim neredeyse
tama yakin bozulana kadar normal kaldigini, yine kas giiciindeki azalmamn da duyusal

testlerin neredeyse her birinde bozulma olana kadar olmadigini saptamustir (76).
2.7.3. Median Sinirin Motor Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Motor degerlendirmede median sinir inervasyonlu olan tenar kaslarin (abduktor pollicis

brevis, fleksor pollicis brevis ve opponens pollicis) kas giiclerine, inspeksiyonla tenar atrofi
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olup olmadigina bakilmaktadir. Ayrica dinamometre ile kavrama giiciine, pinchmeter ile
tcli tutma giiciine de bakilabilmektedir (35,53). Tenar kaslarda zayiflik ve tenar atrofi
daha ¢ok uzun siireli KTS’li olgularda gorilen ge¢ donem bulgularidir. Daha erken olarak
tenar atrofi olmadan abduktor pollicis brevis kas giictinde azalma goritlebilmektedir (35,53).

Kavrama giictiniin, semptomatik hastalarin verileri normallerin verileri ile kargilastirildiginda
tarama testi olarak kullamlabilecegi belirtilmistir (77). Jonesun yaptig1 bir meta-analizde
kavrama giicii degerlendirildiginde her iki el arasindaki ortalama kuvvet farki olduk¢a az
olarak saptanmigtir. Hem saglak hem de solak kisilerde tercih edilen el ile tercih edilmeyen
el arasindaki kuvvet farki 30 N (3 kg)’dir. Dominant el ile dominant olmayan el arasinda
kavrama giicii %5-10 arasinda farklilik gosterebilir. Yapilan bazi ¢aligmalarda her iki el

arasindaki kuvvet %25 normal kiside birbirine esit olarak tespit edilmistir (84).

2.7.4. Elektrodiagnostik Calismalar

Median sinir kompresyonunu objektif olarak gostermede elektrodiagnostik test hala en
sik kullanilan ve bilinen en 1iyi testtir (80). EMG ve sinir ileti izt ¢aligmalar1 gibi
elektrodiagnostik testlerin kullanimi KTS tanisini dogrulamaya ve daha tst dizeydeki
diger tuzaklanmalarin varligini tespit etmeye yardimet olur (35). Median sinir EMG ve sinir
ileti caligmalar1 gegerli, glivenilir, yliksek oranda sensitif ve spesifiktir. Bununla birlikte
normal elektrofizyolojik sonuglari olan hastalarin %10-15"inde klinik olarak KTS
bulgularinin oldugu ve median sinir kompresyonunun cerrahi olarak duzeltildigi
gosterilmigtir. EMG ve sinir ileti ¢aligmalart tanida degerlidir, fakat negatif test sonucu
KTS tanisini kesin olarak diglamaz (80).

Median sinir ileti ¢aligmalart distal latans ve amplitid ol¢iimiini igermelidir. Karpal tiinelin
7-8 cm’lik kisa bir segmentinde caligma yapilarak sensitivite arttirilabilir. Diger bir
sensitif teknik, median sinir duyusal iletisini ulnar veya yuzeyel radiyal ileti ile
kargilagtirmaktir. Median motor ileti, sinir kompresyonunu gostermede median duyusal
iletilere gore daha az sensitiftir. Sensitivite, median distal motor latansin ulnar distal motor

latans ile karsilastirimast ile de arttirilabilir. Ileti degerleri gibi amplitiidler de
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kaydedilmelidir. Sensitiviteyi arttirmak ve polinoropatiyi ekarte etmek igin yeterli sayida
diger sinirlerde de sinir ileti ¢aligmast yapilmalidir (85).

Yeterli sayida kasin elektromiyografik incelemesi, median sinir inervasyonlu intrinsik
kaslarin ve 6n kol kaslarinin tutulup tutulmadigini gosterir. Kas tutulumunun giddeti
median inervasyonlu tenar kaslardaki denervasyon bulgusu ile belirlenir. Eger median
inervasyonlu el kaslarinda anormal bulgular tespit edildiyse kok diizeyindeki tutulumu ya da
pleksus lezyonlarini ekarte etmek i¢in diger kaslar da ¢aligilmalidir (85).

Elektrodiagnostik ¢aligmalarda sinirler i¢in normal degerler gesitlidir. Fakat anormal degerler
icin genel standartlar; distal motor latans (DML) i¢in >4.5 milisaniye, distal duyusal latans
(DDL) i¢in >3.5 milisaniyedir. EMG’de tenar kaslarda pozitif dalgalarin veya
fibrilasyonlarin ortaya ¢ikmasi, sinir hasarinin agir veya kronik oldugunu gosterir (80).
Kompresyon noropatileri akut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilir. Akut kompresyon
noropatisinde temel olarak hafif fokal demiyelinizasyon olur. Agir olgularda Wallerian
dejenerasyon da olabilir. Fokal demiyelinizasyonun karakteristik elektrofizyolojik bulgusu
iletim blogudur. Anormal temporal dispersiyon ve iletim hizinda yavaslama da
olabilmektedir. Wallerian dejenerasyon varsa fibrilasyon ve pozitif keskin dalgalar izlenir.
Kronik kompresyon noropatilerinde patolojik olarak erken donemde paranodal
demiyelinizasyon, ilerlemis olgularda segmental demiyelinizasyon ve daha ileri evrelerde ise
sinir lifinde komplet dejenerasyon meydana gelir. Geg evrenin sonunda tuzak bolgesinin
distalinde Wallerian dejenerasyon olusur (86).

Akut veya kronik basi olan bir sinirde ilk gozlenen degisiklik miyelin kilifinda olur. Miyelin
kiliftaki incelmeye bagli olarak aksiyon potansiyelinin aksonal yayilimi yavaslar.
Elektrodiagnostik olarak yalnizca sinir iletim bozukluklar: (iletim yavaglamasi, temporal
dispersiyon, iletim blogu) goruliir. Komsu veya karsi taraf sinirle kargilastirildiginda hafif
iletim yavaglamas1 goriiliir. Temporal dispersiyon, birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)
veya duyusal aksiyon potansiyeli (DAP) egrisi altindaki alani koruyacak sekilde (volt x
zaman) cevabin stresinde uzama ve bununla uyumlu olarak amplitiidde azalmadir (86).
Ilerleyen evrelerde kompresyonun siddetine bagli olarak akson destek dokular: etkilenir
ve lezyon bolgesinin distalinde Wallerian dejenerasyon gelisir. Akson kaybi, kas lifi

denervasyonuna bagli olarak distal uyarimda amplitid dusikligine neden olur. Akson
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kaybi, cevaplarin amplitiidi kargi taraf'ile karsilastirilarak ortaya konabilir (86).
Basiya ugrayan segmentin lokalizasyonu ¢ok sayida yapilan uyarimlarla belirlenir.
Insanlarda iletimdeki temel problem kisa bir segmente (5-10 mm) olmasidir. Lezyonun bu
sinirlt dogast nedeniyle, sinir iletim ¢aligmalari daha uzun segmentlerde olgildiginde
sinir iletim hizlart normale yakin, hatta normal bulunabilir. Ctinkii hesaplamaya giren sinir
segmentinin uzun bir kismi normal veya normale yakin olabilir. Bu nedenle bir¢ok otorite
segmental sinir iletiminde kabul edilebilir en kisa mesafeyi 10 cm olarak bildirmistir. Bu
mesafe fokal noropatili hastalarda lezyon yerini saptamaya yetmeyebilir. Bu nedenle kisa
segment teknigi kullanilmalidir (86).
KTS de semptomatik kolda motor, duyu ve mikst iletim caligmalari yapilmalidir.
Semptomatik kolda KTS varsa karst median sinirde de distal latans ve parmak-bilek,
avug i¢i-bilek segmentlerinde duyu iletim ¢aligmalari yapilmalidir. Ciinkii KTS %32 olguda
bilateraldir. Bilekten distal latansi 6lgerken kayit elektrodu ve uyari elektrodu arasindaki
mesafenin 5 cm olarak standardize edilmesi onemlidir. Sinir iletim g¢aligmalart KTS’li
olgularin %91-98’inde pozitif bulunur. En duyarli test duyu iletim g¢aligmasidir. KTS
tanist koymak i¢in klasik olarak su kriterlerin bir veya daha fazlasi kullanilir:

1. Parmak-bilek segmentinde anormal duyu iletimi

2. Avug i¢i-bilek segmentinde anormal duyu iletimi

3. Distal latansta uzama
Ikinci parmak-bilek ve avug igi-bilek segmentinde duyu iletimi normal ise KTS’nin
elektrofizyolojik bulgusu yoktur yorumunu yapmadan 6nce birinci parmak-bilek, tigtinct
parmak-bilek segmentleri test edilmelidir.
Sekonder aksonal dejenerasyon varligini arastirmak tizere abduktor pollicis brevis ya da
opponens pollisis kaslarina igne EMG testi yapilir (86).
KTS’de bu caligmalarin temeli 1993 yilinda Amerikan Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Akademisi, Noroloji Akademisi ile Elektrodiagnostik Tip Kurumlari tarafindan hazirlanarak
2002 yilinda glincellestirilmistir (87).
Median motor ve duyusal sinir ileti hizlari agisindan her iki literatiirde de bilimsel kanit su
sekilde saglanmustir;

a. Gegerliligi ve giivenilirligi klinik laboratuar ¢aligmlarinda desteklenmesi,
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b. Klinik teshisi yiiksek duyarlilik (>%85) ve 6zgtlliik (>%95) ile dogrulanmis olmast.
KTS’ den stiphelenilen hastalar icin American Association of Electrodiagnostic Medicine
(AAEM),American Academy of Neurology (AAN) ve American Academy of Physical
Medicine and Rehabilitation (AAPMR)’in ortak raporunda onerilen elektrodiagnostik
caligmalar soyledir(76).

1. Median sinir duyusal ileti hizina el bilegi seviyesinde ve 13-14 c¢m ileti uzakliginda
bakilmasi, anormallik goriiliirse ayni ekstremitede yakinindaki bagka bir sinirin
duyusal iletisiyle kargilastiriimast,

2. Eger baslangigta median sinir duyusal ileti hiz1 el bilegindeki ileti mesafesinden 8 cm
daha uzakta normal bulunuyorsa su incelemeler eklenmelidir;

a. El bilegi seviyesinde, median ya da mikst duyusal iletiyi 7-8 cm ileti
uzakhiginda, ulnar duyusal ileti ile (el bileginin ayn1 seviyesinde ve aym ileti
uzakhiginda) karsilastirma (standard),

b. El bilegi seviyesinde median duyusal iletiyi, ayn1 ekstremitede ve ayni

seviyede radial veya ulnar duyusal ileti ile kargilastirma (standard),

c. Ayni ekstremitede median duyusal ileti ya da mikst sinir iletisini karpal tiinel
proksimalinde (6n kola) ya da distalinde (parmaklara) karsilagtirma

(standard),

3. Median sinirin tenar kastan kaydedilen motor ileti hiz1 ve ayni ekstremitede komsu
bir sinirden yapilan distal latans 6lgimu (kilavuz),

4. Destekleyici sinir ileti ¢aligmalari: Median sinirin II. Lumbrikaldeki motor distal
latanst ile ulnar sinirin II. interossdzdeki motor distal latansinin kargilagtiriimast,
median motor terminal latans indeksi, el bilegi avug arast median motor sinir iletisi,
el bilegi avug¢ arast median motor sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)
amplitiid orant (ileti blogu agisindan), el bilegi avug arast median duyusal sinir
aksiyon potansiyeli (DSAP) amplitiid oramt (ileti blogu agisindan), karpal tiinel
seviyesinde kisa segment (1 cm) median duyusal sinir ileti artigt (opsiyonel),

5. C5-T1 spinal koklerinden inerve edilen kas orneklerinin igne EMG’si (tutulan

ekstremitedeki median sinir tarafindan innerve edilen tenar kaslar dahil ) (opsiyonel).
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Buradaki segmentte olan sikisma median sinirin motor ve duyusal sinir ileti hizinda azalma
yaratir. Duyusal sinir ileti hizi etkilenmemig taraf median sinirin duyusal ileti hiztyla ya da
aym taraf radial ya da ulnar sinir hizlariyla karsilagtinilir. Median sinir avug i¢inden stimiile
edilir ve el bilegi pilisinin distali ile ikinci parmaktan ileti hiz1 kayit edilir. Birinci ve
dordiincii parmaklardan alinan 6lgiimler median sinir ile ulnar, radial sinirler arasindaki ileti

hizlarimin kargilagtirilmasini saglar. Yiiziik elektrotla stimule edilerek kayit alinabilir.

Diger teknik birinci ya da dordiincii parmaktan antidromik duyusal sinir ileti hizinin kayit
edilmesidir. Median sinir duyusal latans radial ve ulnar duyusal latanslardan 0,4 milisaniye
daha fazla oldugu zaman testin pozitif oldugu disinilir. Avug iginden yapilan stimulasyon
ile el bilegi seviyesinde ylzeyel median ve ulnar sinirin kaydedilmesi testin duyarliligini
arttirir. Santimetrik test en duyarlisi fakat en karmasik olamdir. Onbir 6lgiimden olusur. Ileti
zamani el bileginde median sinire ait 10 santimetrelik alandan alinir. Santimetrik ileti zamant
0,4 milisaniyeden fazla oldugu zaman anormalik oldugu dustiniilir. Bu test ile kompresyon
alam lokalize edilir. Motor ileti hiz1 teknikleri KTS degerlendirmesi igin kullanilir. Distal
motor latans median sinir i¢in ikinci lumbrikalden, ulnar sinir i¢in interosseal kaslardan kayit
aliarak o6l¢uliir. Motor sinir ileti hizi ¢aligmalart duyusal sinir ileti hiz1 ¢aligmalarindan daha
az duyarliliga sahip olmasmna karsin median sinirin inerve ettigi kaslarda motor Unite
anormalligi olup olmadigin1 ve sinirdeki aksonal harabiyet varligini gosterir. Tim EMG
caligmalart median sinir tuzaklanmasini lokalize eder. Aym zamanda elektrodiagnostik

caligmalar yanlig sonuglar vermeyerek KTS teshisi i¢in 6nemli bir yer olusturur.
2.7.5. Radyolojik Degerlendirme
Direk Grafi

Karpal kemik anormallikleri ile yumusak doku ¢deminin goriintillenmesinde yardimct

olur (53).
Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) KTS hakkinda 6nemli bilgiler veren c¢abuk uygulanabilen ve
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pahali olmayan bir yontemdir. Yiksek ¢oziintirlukteki USG ile karpal tiinel distalinde
median sinirin ezilmesi, proksimal kisminda kompresyonu ve transvers karpal ligament
kalinlagmasindaki artig goruntillenebilmektedir. USG ile operasyon oncesi ganglion kisti,
agir1 sismanlik, fleksor dijitorum superfisialis kasinin distalindeki uzunluk, tenosinovit

gibi KT S nin etiyolojik faktorleri arasindaki durumlari tespit edilebilir.

KTS median arterdeki trombozdan da kaynaklanabilerek 3. ve 4. Parmaklarda disestezi
ve el bileginde agr1 olusturabilir. Bu tiir vakalarda median arterin gorintillenmesinde
USG o6nemlidir (88). Erken agamalarda bilateral tenosinovit varligi sonucu KTS geligsmig
ise bu romatoid artritten kaynaklanmaktadir. Ultrasonogratiyi kisitlayan faktorler;
sonografik olgtimlerde transduserin aksial ve lateral ¢ozinirliiginiin zorlagmasi ile

karpal tiinelin distalinde median siniri ¢gevre yapilardan ayirt etmenin zor olmasidir (89).
Bilgisayarlh Tomografi

Bu gortintilleme tekniginde kiriklar ve kemik anomalileri daha iyi gorilebilmekteyse de
karpal tiinel derinligi, ¢apt ve transvers karpal ligamanin kalinlig: hakkinda da sayisal

bilgilere ulagilabilmektedir (90).
Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, bilek ekstansiyondayken pisiform hizasina yerlestirilerek, bilek fleksiyonda ise
psiform ile hamatum ¢engeli hizasina yerlestirilerek median sinir kompresyonu
goruntiilenebilir(89).

Anormal kas lifleri, kan damarlari, hiicreler arasi bosluklarin goriintilenmesinde
ultrason ve MRG teknikleri kullanilabilir. KTS’ deki anatomik anormaliklarin detayli
olarak yapisal degisikliklerin, komsu yapilarin gérintilenmesini saglar (53). Bu teknigin
kullanimi, yiksek maliyetli olmast ve c¢ekiminin uzun sirmesi nedeniyle
kisitlanmaktadir. MRG’ nin diger degerlendirme yontemlerine gore duyarliligt ve
ozgulligti daha fazladir ayn1 zamanda ekstrinsik ve intrinsik kompresyon arasindaki
farklar da ayirt edilebilmektedir. MRG, akut hafif siddetteki travma ya da artritlere bagli

KTS’ nin de goriintillenmesini saglar. Sinir kompresyon belirtileri bulunmayarak gorilen
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KTS’de MRG ile sinir ¢evresinde fibroz doku ya da skarlasma oldugu tespit edilebilir
(89).

2.8. Konservatif Tedavi

KTS’nin konservatif tedavisinde farkli segenekler bildirilmistir (14). Bu tedavi yontemleri;
- El bilegi splinti(2,3,92,93,94,95,96)
» Steroid enjeksiyonlar (2,3,15,94)
* Aktivite modifikasyonu (2,3,92,97)
+ Is degistirilmesi (98)
+ Non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar (2,3, 14,23,95)
* Diiretikler (14)
 B6 vitamini (9,23,95)
» Fizik tedavi ajanlart [ultrason, transkutanoz elektriksel sinir stimulasyonu (TENS),
kontrast banyo] (2,3,14,23,99)
Kompresyon noropatilerinde tedavi buyik olgiide, mevcut sikigmanin derecesine
baglidir (48). Tedavi belirti ve bulgularin siddeti ile sekonder nedenlerin varligina gore

planlanir. Sistemik sorunlar varsa oncelikle bunlarin tedavisi yapilmalidir (55).

Arka plandaki herhangi bir sistemik hastali§in tedavisinin yaninda, tst ekstremitenin
ginlik yasam, ig, hobi ve spor faaliyetlerindeki kullanim tarzinin degistirilmesi, st
ekstremite pozisyonunda degisiklik yapilmasi, hareketlerin seyreklestirilmesi, hasta
ekstremitenin zaman zaman istirahat ettirilmesi, ergonomik tasarimli aletler
kullanilmasi, is faaliyetlerinde rotasyon uygulanmasi ve igyerinin degistirilmesi gibi

stratejiler uygulanmalidir (48).

Hafif, intermitan yada spesifik hasara bagli akut alevlenmelerde, tedavide konservatif
yontemler tavsiye edilir. Konservatif yontemler semptomlart aktive eden hareketlerden
kacinmak, el bileginin splintlenmesi, lokal steroid enjeksiyonu, oral steroidler, steroid

olmayan anti-inflamatuar ilaglarla (NSAID) yada, ozellikle pre-menstriiel donemde
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ditiretiklerle tedaviyi icerir (71). NSAID kullanimu genellikle tenosinovit gibi altta yatan

bir enflamatuvar lezyon olan hastalarda yararlidir (49).

Hastalara KTS semptomlarim artirabilecek aktivitelerden kaginmasi onerilmelidir (71).
El bilegi aktivitelerinde uygun modifikasyon yapilarak, el bileginde tekrarlayict
aktivitelerin kisa stireli olmasi ya da hi¢ yapilmamasi saglanmalidir. Hastalar el bilegini
fleksiyon ve ekstansiyona getirmemelidir. El bilegi miimkin oldugu kadar nétral
pozisyonda tutulmalidir (54). Siddetli kavrama onlenmeli, elde uzun bir siire herhangi
bir sey tutulmamalidir. Yazi yazma, yumruk yapma, izole parmak fleksiyonu gerektiren
daktilo yazma gibi aktiviteler ¢ok kisa siireli olmali veya yapilmamalidir. El ve el
bilegine aralikli egzersizler yaptirmak intrakarpal tiinel basincini azaltarak semptomlari

azaltir (54,98).

B6 vitamininin KTS tedavisindeki roli tartigmalidir. KTS da piridoksin kullanimi ile
ilgili ¢caligmalarda pridoksinin KTS hastalarinda faydasi hakkinda yeterli kanit yoktur.
Bazen tedaviye giinliik 100-200 mg vitamin B6 takviyesi yapilir. Ancak pridoksinin 300
mg/giin  dozlarinda bile progresif, yaygin duyusal noropati olusabilecegi

gosterildiginden, kullanim alani kisitli olmalidir (23,24,54).

Amerika Birlegik Devletleri’nde meslek hastaliklari iginde tekrarlayici travma bozukluklart
% 56 siklikla gortlmektedir. Bu bozukluklar iginde en sik gorileni ise KTS dir. KTS,
progresif bir durum gibi goériinmese de, ayni ige devam edenlerde konservatif tedavi iyi bir
tedavi sekli olarak gorilmemektedir (100). Konservatif tedaviye en iyi yanitt hafif

semptomlari olan hastalar gostermistir (95)

KTS’de semptomlarin rahatlatilmasi amaciyla steroid preparatlarmin lokal enjeksiyon
seklinde kullanilmast ilk olarak 1958 yilinda Kapell, Richmand ve Vanderbrant tarafindan
tanimlanmugtir. O zamandan beri, lokal steroid enjeksiyonlar1 KTS tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir (101). Yapilan ¢aligmalarda, kortikosteroid enjeksiyonlarinin sadece gegici
rahatlama sagladig: bildirilmis ve bu dénemden sonra yiiksek niitks oram saptanmustir (94).
Literatiirde steroid enjeksiyonu sonrast niiks orant % 8-94 olarak bulunmusgtur (96).
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Median sinirin steroid enjeksiyonu sonucu yaralanmasi olduk¢a nadirdir. Sinir enjeksiyon
yaralanmalarinin karakteristik bir klinik gérinimii vardir. Norolojik defisitler enjeksiyon
sirasinda veya dakikalar i¢inde gelisir. Birgok hastada yaralanma siddetlidir ve motor
fonksiyon, duysal fonksiyondan daha fazla etkilenir. Spontan iyilesme olabilmekle birlikte
kalict norolojik defisit siktir. Elektronorofizyolojik olarak komplet olan bu yaralanma

primer anastomoz yapilarak, rezeksiyon ve greftleme ile tedavi edilir (101).

Steroid fonoforeziyle ilgili ilk ¢aligmalar 1954°te Fellinger ve Schmid tarafindan yapilmigtir
ve bu aragtirmacilar poliartritli elin tedavisinde hidrokortizonun US ile avaskiiler
membranlardan gegisini gostermiglerdir. 1960’larin ortalarinda Griffin ve ark osteoartrit ve
kas-eklem patolojilerinde hidrokortizon fonoforezinin etkinligini gostermislerdir (8).

Aygul ve ark. 31 hasta (56 el) ile yapmis olduklart bir ¢aligmada, bir gruba lokal 1ml.
deksametazon (dekort®) enjeksiyonu, bir gruba % 0,1 deksametazon (maxidex®)
iontoforezi, diger bir gruba da %0,1 deksametazon (maxidex®) fonoforezi uygulanmis.

KTS’de etkili tedavi segenekleri olarak goz oniinde bulundurulmast gerektigi onerilmistir

(15).

KTS tedavisinde splint kullanimi bir diger konservatif yaklagimdir ve amaci, artmig kanal i¢i
basincini azaltmaktir. Cogu hastada ilk ve en etkili tedavi yontemi el bileginin nétral
pozisyonda splintlenmesidir. Splintleme basit ve ucuz bir tedavi yontemidir. Semptomlari
yeni baglamig ve ¢ok siddetli olmayan hastalarda splintleme bazen tek basina yeterli bir
tedavi olabilir. Notral pozisyonda, volar destekli splintleme ile karpal tiinel boslugu
maksimale gelir ve kanal i¢i basinci azalarak semptomatik rahatlama saglanir. Splint,
ozellikle geceleri kullanilir. Splint kullanma kriterleri tam olarak belli degildir. Norolojik
defisiti olmayan erken vakalarda daha iyi sonuglar alinmasina karsin, literatiirde splint

tedavisi sonrasi niks oraninin % 10 ile % 90 arasinda oldugu belirtilmistir (49,54,93).

Piazzini ve ark. 1985-2006 yillari arasindak literattirleri taramislar ve sonug olarak sunlara
ulagmuglardir; 1. Lokal steroid enjeksiyonu etkili ancak gegici iyilesme olusturuyor, 2. B6
vitamini etkisiz, 3. Oral steroidler, NSAID ve diuretiklerden daha yararli ancak yan etki

olusturabilir, 4. Ultrason ve lazer tedavisi etkili sonuglar vermis, 5. Egzersiz tedavisi yeteri
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kadar etkili bulunamamus, 6. Botulinum toxin B enjeksiyonu etkisiz, 7. Splint 6zellikle giin

boyu takildiginda etkili sonuglar vermistir (14).
2.8.1.Kortikosteroidler

Kortikosteroidler esas etki mekanizmasi, serbest dolasan kortikosteroidlerin hiicre
membranlarin1 gecerek hedef organlardaki spesifik intraselliler sitoplazmik reseptorlere
baglanmasiyla gergeklesir. Aktive olan kortizol-reseptor kompleksi nukleus membrani
gecerek DNA’ya baglanir. Bunun sonucunda, mRNA iizerinden bundan sonraki etkilerinden
sorumlu olan cesitli proteinlerin sentezi uyarilir. Bu proteinlerden biri, hiicreye 6zgi
glukokortikoid etkilerinin birgogundan sorumlu olan lipokortindir. Farmakolojik olarak
glukokortikoidlerin anti-inflamatuar, immunosupresif, anti-allerjik ve diger etkileri soz
konusudur (102).

Dogal glukokortikoidlerin énemli yan tesirini olusturan su ve tuz tutucu mineralokortikoid
etkilerinin minimuma indirilmesini amaglayan sentetik kortikosteroidler oral, intramuskuler,

intraartikuler ve topikal uygulamalarinda iyi emilirler (102) (tablo 3).

Tablo 3. Kortikosteroidlerin etki siireleri, plazma yarilanma omiirleri ve tuz tutucu

etkileri
Plazma
) ~ Yanlanma Glukokortikoid Mineralokortiko1
Etki stiresi ‘ yarilanma ‘ ‘
suresi, saat ‘ etki d etki
suresi, dak
Kortizol kisa 8-12 30 1 0,8
Hidrokortizon  kisa 8-12 90 1 1
Prednizolon orta 12-36 200 4-5 0,8
Metilprednizol orta 12-36 180 4-5 0,5
Triamsinolon  uzun 24-48 300 4-5 0
Betametazon uzun 36-54 100-300 30 0
Deksametazon uzun 36-54 15-300 30 0
Fluocortolon uzun 24-48 75 4-5 0
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Kortikosteroidlerin sik goriilen yan etkileri (102).

e Ay dede yiiz, ekstremitelerde zayiflik, govdede sigsmanlik (iyatrojen Cushing)

e Hipotalamo-hipofizer aksta baskilanma

¢ Glukoz toleransinda bozukluk

e Psikolojik bozukluklar

e Kas erimesi ve miyopati

e Osteoporoz

e Osteonekroz

e Biyume ve gelisimde yavaglama ya da durma

e Hiperlipoproteinemi, erken ateroskeroz

e Hipertansiyon

e Negatif Ca bilangosu, sekonder hiperparatiroidi

e Yara iyilesmesinde gecikme, ciltte incelme ve frajilite, ylizde eritem, petesi ve
ekimozlar

o Akne

e Na retansiyonu, hipopotasemi

e Katarak
2.8.2.0Kkliizyon (Kapatma) tedavisi

Topikal  kortikosteroidler, antienflamatuar, immunosupresif, antiproliferatif  ve
vazokonstriktif etkilerinden dolay1 giiniimiizde, birgok deri hastaliginin tedavisinde yaygin
olarak kullamlmaktadir. Kortikosteroidler tizerindeki caligmalar, etkinligin artirilirken,
istenmeyen yan etkilerin azaltilmasi tizerinde yogunlagmustir. Okliizyon (kapatma) yapilacak
bolge iyice yikanip, hafifce kuruladiktan sonra, deri nemli iken krem ovularak stirilir.
Lezyon plastik bir sargi ile kapatilir. Plastik ortiiniin kogeleri flasterlenir. Okliizyonla ilacin
cevreye yayilmasi Onlenir, ayrica stratum korneum hiicreleri hidrate olacagindan ilacin

absorbisyonu agik uygulamaya gore etki giicti yaklagik olarak 100 kat artmaktadir. Okliziv
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ortiiler belli baglt 4 gruptur (117,118).
e Poliiiretan film sgeklinde olanlar, absorban degildir, su buhari, oksijen ve
kardondioksiti gegirir, yapisir.
e 2 grup kopuk seklinde olanlardir. Bunlar yapiskan olmayan poliiiretan materyalden
yaptlmglardir.
e Hidrokolloidler ise, gaz gecirgenligi olmayan, opak absorban ortiilerdir

¢ Hidrojel grubu yapigkan degildir, absorbandir.
2.8.3.Fizik Tedavi Ajanlan

KTS tedavisinde basta ultrason olmak tizere, kisa dalga diatermi, parafin, fonoforez,
iyontoforez, TENS, lazer ve kontrast banyo gibi ¢esitli fizik tedavimodaliteleri yaygin
olarak kullanilmaktadir (49). Ultrason inflamasyon, 6dem veeksudanin rezolusyonuna
yardimci olarak, fibrolizan ve kollajen dokuekstansibilitesini artirici etkisi nedeni ile
fibroz olusumun ve yapisikliklarinortadan kaldirilmasi amaciyla kullanilir (54). Kas

kuvveti kaybi olan hastalara kuvvetlendirme egzersizleri uygulanmalidir (49).
2.8.4.Ultrason

Ultrason, isitilebilir sinirin tizerindeki frekanslarda (20000Hz tizeri) olan akustik vibrasyon
dalgalar1 olarak tanimlanir. Giinimiizde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon tinitelerinin ¢ogunda
kullanilmakta olan fiziksel bir modalitedir (103-107)).
Ultrason dalgast yiiksek frekansh alternatif akim kullamilarak, elektrik enerjisini mekanik
ossilasyon enerjisine doniistliren bir ¢evirici araciligiyla olusur. Bu doniisime “piezoelektrik
olay” denirken, bu sekilde elektrigi mekanik enerjiye geviren kristallere de”piezoelektrik
kristal”denir. Ultrason cihazinda genellikle, kuartz ya da baryum titanat kristalleri
kullamlmaktadir (103,104,107).

Tipik bir ultrason cihazinin ti¢ degiskeni vardir

1- Frekans: 0,5 — 3,5MHz,

2- Siddet: 0,1-3,0W/cm? Ultrasonun siddeti W/cm? birimiyle olgiiliir. Toplam giiciin
uygulama bashigi alanina boliinmesiyle bulunur. Ornegin: 30Watt’lik ¢ikis giiglii,
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10cm?’lik baglik alanlt bir sistemin siddeti 3W/cm? dir.

3- Dalga sekli: Sirekli ya da aralikli dalga seklinde uygulanabilir.
Ses ve ultrason sikistirilabilen bir ortamda boyuna dalgalar seklinde yayilir. Insan dokularinda
bu dalgalarin yayilma hizi, yaklagik olarak 1500m/sn’dir. Dokularda ultrason enerjisinin
yayilmasi, biyolojik ortamin absorbsiyon 6zelliklerine ve dokular arasi yiizeyden ultrason
enerjisinin yayilmasina baghdir.
Ortamin akustik dalgalara karsi gecirgenligine “akustik empedans” denir. Ortamin
yogunlugu ne kadar ¢oksa, akustik empedans da o kadar ¢oktur. Akustik empedanslar: farkl
olan dokular arasindaki ortak yiizeylerde enerjinin yansidigi gortlir. Lehmann ve Johnson,
ultrason enerjisinin yumusak dokulardan ¢ok az oranda yansidigi halde, kemik dokusunda %
30 oraninda yansidigini gostermislerdir. Boylece, yansima ve kesme dalgalarinin olugmasi
ve absorbsiyon katsayist yiksek olan ylzeyel doku tabakalarindaki yiiksek selektif
absorbsiyon nedeniyle ultrason en etkili derin 1s1 araglarindandir.  Yogunluk absorbsiyon
katsayis1 yiikksek olan dokularda, ultrasonun 6zgiin bir 1s1 artigina yol agacagi bilinmektedir.
Yogunluk absorbsiyon katsayisi, kemikte kastan 10 kat, kasta ise yagdan 2,5 kat fazladir
(103-107).

Ultrasonun Organizmadaki Etkileri:

Ultrasonun fizyolojik etkileri uzun yillar boyunca arastirmacilari ilgi alanina girmistir. Ilk
kez 1927 yilinda Wood ve Loomis tarafindan arastirilan ultrasonun fizyolojik etkileri, 1965
yilinda Lehmann tarafindan yeniden gézden gegirilmistir (104,107).

Bu etkiler; kan akiminda artma, doku metabolizmasinda artma, aksonal fonksiyonda
degisme, konnektif dokunun elastikiyetinin artmasi, biyolojik membranlarin
gecirgenliginin artmasi olarak saptanmugtir. Ultrason ile ilgili ilk ¢aligmalardan bu yana
gozlenen etkilerin, termal etkiye mi yoksa termal olmayan etkiye mi bagl oldugu konusunda

fikir birligi yoktur (103-107).
Termal Etkiler:

Cesitli fiziksel enerjiler biyolojik siiregleri etkileyebilmektedir. Bu enerji ¢esitlerinden biri de
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“1s1”dir. Ultrason uygulamasi sonucunda olusan 1s1 enerjisinin etkileri dokularda 1s1 artigt
meydana getirerek elde edilebilmektedir. Ultrason dalgalart yag dokuda asiri bir 1s1
olugturmadan, enerjisinden de fazla kaybetmeden derin dokulara kadar ulasir ve asagidaki
etkileri gorilir (74,103-1006).

* Hem arterlerde hem de venlerde dilatasyon olusturarak periferik kan akiminda artig
meydana getirir.

» Doku metabolizmasinda artis olusturur.

+ Hiicre membranlarinda permeabiliteyi arttirr.

+ Kas spazmini azaltir.

Kollajen dokunun uzayabilme yetenegini arttirir.

Terapotik dozlarda kemige zararl etkileri yoktur. Ancak yiiksek dozlarda patolojik
kiriklara yol agabilen kemik nekrozu olugturabilir. Kemik bliyiimesini geciktirir.

+ GoOzde termal ve termal olmayan etki ile katarakt olusturur.

* Periferik sinirler Gizerine olan etkilerinin mekanizmasi tam olarak agiklanmamuigtir.
Ultrason uygulamast sirasinda periferik sinirlerin selektif olarak 1sindig1 gosterilmistir.
Kramer (1984) 1,5W/cm? dozda siirekli ultrasonun sinir ileti hizim arttirdigini, 1,5W/cm?
aralikli uygulamanin ve plasebo uygulamasimn ise sinir ileti hizin1 azalttigim bulmustur. Tleti
hiz1 azalmasinin nedeninin akuasonik ultrason jelinin deri alti dokudaki 1s1y1 azaltmasina
bagli oldugunu gostermistir (108).

Ultrasonun, sinir ileti hizindaki etkisi kisa sirelidir. Tedavi sonunda, 1s1 normale dondigi
zaman sinir ileti hizlar1 da normal degerlerine doner. Zedelenmis, hasarlanmig periferik
sinirlerin ve kii¢tik ¢aplt sinir liflerinin ultrasona daha hassas oldugu ¢esitli ¢aligmalarla

gosterilmigtir (107,109).

Terapotik  ultrasonun doku rejenerasyonunu arttirmasi, mekanizmast tam olarak
aydinlatilamamig olmakla birlikte termal olmayan etkisine bagli olabilir. Lokal kan

akimindaki artig da doku rejenerasyonunu arttirtyor olabilir (109).
Termal Olmayan Etkiler:
Bu etkilerin ultrasonun ortam i¢inde olusturdugu basing farkliliklarina bagli oldugu
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bildirilmistir (103,104,106,107).

Lehmann, biyolojik membranlarin permeabilitesinin yalnizca termal etkiyle artmadigini,
ultrason enerjisinin membranda dalgalanma hareketi meydana getiren termal olmayan
etkisinin de bu olaya katkida bulundugunu sdylemistir (104,106,107).

Termal olmayan etkilerden en ¢ok bilineni “ultrasonik kavitasyon”dur. Kavitasyon, ses alan
tarafindan kabarcik olusturma siireci, bu kabarciklarin ¢esitli hareketleri ve bu hareketlerle
olusan fiziksel etkiler olarak tanimlanir.

Ultrason dalgalar1 bir ortamdan gecerken enerjilerinin bir kismini absorbsiyon nedeniyle
kaybederler. Absorbe olan ultrason enerjisi ise kismen 1s1 enerjisine doniigir. Bu,
ultrasonun istenen bir etkisidir. Ancak ultrasonun etkisiyle pargaciklar ardi ardina sikigir ve
gevserler. Bu olay ¢ok kisa bir mesafede olusur. Dolayisiyla biyolojik ortamda erimig
halde bulunan gazlar gevseme fazinda serbest duruma gegerek kugik kavitasyonlar
olustururlar. Sikigma fazinda kavitasyonlar kaybolmazsa giderek buyiik boyutlara ulasip
canlt doku i¢in zararl olabilirler. Bu reaksiyonun canli organizmada neden oldugu goriinim,
hticresel yikim ve petesiyel hemoraji ile karakterizedir (103,104,106).

Ultrasonun aralikli uygulanmasinda termal olmayan etkinin, strekli dalgalar seklinde

uygulanmasinda ise derin 1s1 etkisinin on planda oldugu sdylenmektedir (97)
Ultrason ile tedavi:

Hastaya rahat edebilecegi bir pozisyon verildikten sonra, ultrason baglig: ile cilt arasina
uygun iletici ajan (akuasonik jel) siiriilerek tedavi yapilir. Iletici ajan olarak akuasonik jel
kullanilarak yapilan US uygulamasit 3MHz oldugunda penetrasyonun 1-2cm, 1MHz

oldugunda ise penetrasyonun 2—4cm oldugu gosterilmistir (105).

Ultrasonun doku penetrasyonu birkag faktore baglidir: Frekans, uygulama yonii ve doku tipi.
Frekans 0,3’ten 3,3MHz’ye yiikseldiginde penetrasyon yaklagik 6 kat azalir. Yine 0,87MHz
US 1sinmmin % 50°si kas liflerine paralel dogrultuda oldugunda 7cm penetrasyon yaparken
ayni 11n

transvers yonde sadece 2cm kadar penetre olur. Dokunun tipi de énemlidir. Bir US 1gininin

% 50’si kasta birka¢g cm, kemikte 1mm’nin sadece onda birkagi ve yagda 7-8cm penetre
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olabilir. Pratikte el ve temporomandibuler eklemde oldugu gibi yizeyel dokularda 3MHz
frekansta US kullanildiginda enerjinin ¢ogu cilt ylizeyinden itibaren 1-2cm derinlige kadar
absorbe edilir. Daha derin dokulara penetrasyon istendiginde diisik frekanslar kullaniir

(103,104,106,107).
Ultrason Uygulama Yontemleri
Direkt temas yontemi:

Direkt temas yonteminde US sabit ve hareketli olmak tizere iki sekilde uygulanabilir.

Sabit (stasyoner) teknik: Tedavi baglig1 sabit tutulur. Cok kii¢iik bir alanda hizla 1s1 artigina
yol agacagi i¢in ender olarak kullanilir.

Hareketli (stroking-darbeleme) teknik: En sik kullanilan tekniktir. Yaklagik 25 cm®lik
bir alanda bagligin sirkiiler veya longitidinal hareketleriyle uygulanir (104).

Suya daldirma teknigi:

Tedavi edilecek bolgedeki yiizeyin diizensiz olmasi, 6rnegin kemik ¢ikintilar varliginda ve
agir1 hassasiyet varsa, su i¢i ultrason uygulamir. Tedavi bashgi, tedavi alanindan biraz uzakta
ve paralel olarak yavagca hareket ettirilir. Kabarcik olugmasini 6énlemek i¢in gazi alinmig
(birka¢ saat dinlendirilmig) su kullamlmalidir. Ciinkii ¢cesmeden taze alinan suda ¢oziinen

gazlar tedavi sirasinda kabarciklar olugturur ve 1511 kuvvetlendirir (103-107).
Su yastik¢iklar ile uygulama:

Ultrason enerjisinin gegmesine izin verecek olan plastik ya da lastik yastik kullanilmalidir.
Kemik ¢ikint1 bulunan, su i¢i uygulamaya uygun olmayan bolgelere US su yastikgiklar
yardimiyla uygulanir. Ornegin; omuz, skapula vb. Yastikgiklar gazsiz su ile doldurulur.

Uygulamalar sirasinda yastik¢iklar baglikla iyice temas ettirilir (103-107).
Fonoforez

Fonoforez, ultrasonun topikal olarak uygulanan ilaglarin penetrasyonunu artirmak amaciyla
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kullamlmast yontemidir. Fonoforez tedavisinde kullamlan topikal ilaglar; anestetikler (agr1
reseptorlerini bloke ederek uyusma olusturan lidokain), kontrirritanlar (kutanéz duyu
reseptorlerini stimiile ederek agriyr azaltan, deride inflamasyona sebep olan mentol gibi
maddeler), antiinflamatuvar nonsteroidler (salisilatlar gibi) ya da steroidlerdir (hidrokortizon,
deksametazon gibi). Topikal olarak uygulanan ilaglarin difiizyon hizlari internal (fizyolojik)
ve eksternal (gevresel) faktorlerden etkilenir. Hastanin cildi dikkatle degerlendirilmeli ve
transkutanoz ilag dagilimi i¢in dogal, internal bariyerlerin (kuru ve kalin deri,
dehidratasyon, azalmig sirkiilasyon ve azalmis metabolizma vb.) mimkin oldugunca
azaltilmasi ve hastay1 iyi hidrate etmek, cildin ince olan alammin se¢ilmesi, 1s1, nem ve iyi
perfizyonun saglanmast gibi dogal gecisi kolaylagtiran faktolerin miimkiin oldugunca
arttirilmasi gerekmektedir.

Yuksek frekansli ses dalgalarinin hem termal hem de nontermal ozellikleri topikal
uygulanan ilaglarin difizyonunu artirmaktadir. US ile 1sitma sonrasinda hiicre membraninda
ilag molekiillerinin kinetik enerjileri artar. Gegis noktalari olan kil folikiilleri ve ter bezleri
dilate olur ve o alanda kan dolagimi artar. Bu fizyolojik degisiklikler ilag molekiillerinin
stratum korneumdan diflizyonunu ve kapiller agin dermiste toplanmasint saglar. US hem
termal hem de nontermal etkisiyle hiicre gegirgenligini artirir.

US’nin ilag dagilimina etkilerinin en basit agiklamasi, US’nin 1sitict  etkilerine
baglanmaktadir. Is1, hiicre membranindaki lipid, karbonhidrat, protein ve ilag molekiillerinin
kinetik enerjilerini artirmaktadir.

Ses dalgalar1 dokularin i¢inden gegerken hiicrelerde kavitasyon, basincin yayilmast,
dalgalanma gibi mekanik etkiler olmas: ses dalgalarinin nontermal etkileriyle ilgilidir.
Bu mekanik etkiler ilagl alan ve dokudaki partikiillerin salinimit yoluyla hiicre membranini
asarak, iyon gecirgenligini arttirarak, hiicre permeabilitesini arttirarak, lipid yapisin
degistirerek veya membran potansiyelini azaltarak ila¢ difiizyonunu arttirabilir. Bu etkiler
wsitict  etkilerin  sonuglariyla benzerdir. US ile mekanik olarak ilag absorbsiyonunun
arttirllmasini agiklayan en olast mekanizma; US’nin hiicreler arasi diflizyonuna benzer
sekilde hiicre membran1 ve membran komponentlerinde titresimle birlikte ilag
molekillerinin yiiksek hizli titresimlerine dayanir (105).

Fonoforez, genellikle kronik agrili inflamatuvar durumlarda kullanilir. Hedef dokular
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tizerindeki deriye steroid, lokal anestezik ya da antiinflamatuvar krem siiriilerek, 1-2 W/cm®

dozda, 5-10 dakika stireyle ultrason uygulamast yapilir (105,110).
Ultrasonun Endikasyonlar:

Immobilizasyon, travma, romatizmal hastaliklar veya dejeneratif nedenlere bagl olan
periartikiiler dokularin sertligi ve kapsiiler dokularin nedbelesmesi sonucu olusan eklem
kontraktiirleri ultrason tedavisinin temel endikasyonlaridir. Ultrason, bu dokularda 1sinmaya
sebep olarak fleksibiliteyi artirmaktadir. Ayrica, agri ve kas spazmini azaltici etkisi de yararli
etkisine katkida bulunmaktadir (103,104,106,107).

US’nin kullanildig1 durumlar:

* Eklem disgt yumusak doku hastaliklari: Bursit, periartrit, fibrozit, tenosinovit,
miyozit,

» Eklem hastaliklari: Dejeneratif ve inflamatuar eklem hastaliklarinin (Romatoid
artrit, ankilozan spondilit, osteoartrit) akut donemleri diginda,

* Disk herniasyonlari,

* Periferik sinir hastaliklari: Noralji, kozalji, radikilit, fantom agrilar,

* Posttravmatik lezyonlar: Skatrislerin, keloidlerin giderilmesinde, burkulma

ve zorlanmalarda,

* Periferik vaskiiler hastaliklar: Raynaud fenomeni ve Buerger hastaliginda
US yiiksek dozlarda sempatik ganglion blokaji benzeri etki olugturmaktadir.

» Kirik iyilesmesi: 30mW/cm? yogunlukta, 0,5Hz frekansta, 20 dakika pulse US
uygulamast kingmn iyilesmesini hizlandirmaktadir (111). Nonunion icin ise yine 30mW/cm®
yogunlukta, 1,5 MHz frekansta 20 dakika streli pulse US uygulanmaktadir (112).

» Ultrason, diger derin 1s1 modalitelerinden farkli olarak metalik implantlarda

giivenle kullanilabilen tek derin 1s1 modalitesidir (106).
Ultrasonun Kontrendikasyonlari:

+ Enfeksiyon ve sepsis durumlarinda patojen mikroorganizmalarin yayilimina neden

olacagindan,
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* Vaskiiler yetersizlik alanlarinda doku nekrozuna yol agabileceginden,

Tromboflebitlerde kalp, beyin ve akcigerde emboliye yol agabileceginden,

Gebelerde fetal hasara yol agabileceginden,

Kalp pili kullananlarda cihazi etkileyebileceginden,
« Kalp hastaligi olanlarda Stellat gangliyona, toraksa ya da vagal sinir bolgesine

uygulanan tedavilerden sonra koroner refleks olugabileceginden,

» Laminektomi bolgesi tizerine uygulandiginda beyin-omurilik sivisinda kavitasyon
yapabileceginden,

» G0z, testis gibi igi stvi dolu organlarda kavitasyona yol agabileceginden,

» Tumoral olaylarda vibrasyonlar, dokunun buylimesini ve metastazt stimiile
edebileceginden,

* Duyu kaybi olan bolgelerde yaniklara neden olabileceginden, ultrason
uygulanmasi kontrendikedir.

US’nin agirt enerji etkisinin olmasindan ve immatiir buyiime plagini 1sitmasindan

kaygilanilmakla birlikte ¢ocuklarda da kullanilmaktadir (107).
2.8.5.Cerrahi Tedavi:

Cerrahi tedavinin 6nerildigi durumlar:
* Semptomlarin 1 yildan uzun siiredir var olmast
* Konservatif tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi
»  Abduktor pollicis breviste objektif gli¢siizliigiin olmasi
* Tenar atrofi olmasi
«  Iki nokta ayrimimin 6 mm’den biiyiik olmasi
* Median motor latansin 6 milisaniyeden uzun olmast
* Median sinir inervasyonlu tenar kaslarda elektromiyografik olarak fibrilasyon
potansiyellerinin olmasi
* Akut KTS (77).
KTS’nin cerrahi tedavisinde sik kullanilan yaklagimlar (53,113):
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» Transvers karpal ligaman serbestlestirilmesi

Fleksor tenosinovyektomi
+ Internal noroliz

 Endoskopik serbestlestirme

KTS’nin cerrahi tedavisinde ilk secenek, longitudinal palmar insizyonla a¢ik median sinir
dekompresyonudur. Son zamanlarda endoskopik median sinir dekompresyonu kullamlmaya
baglanmig ve agik teknikle transvers karpal ligaman serbestlestirilmesi ile arasinda subjektif

ve objektif bulgular yoniinden istatistiksel anlamli fark gézlenmemistir (114).

Cerrahi tedavinin komplikasyonlar1 ise; enfeksiyon gelismesi, akut hematom, arter
yaralanmasi, sinirin yaralanmasi, refleks sempatik distrofi sendromu ve KTS’nin niiks

etmesidir. Nuks oranlar1 literatiirde % 7 ile % 20 arasinda degismektedir (113,114).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Cahismaya Mayis 2009-Mart 2010 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon A.D. poliklinigine basvurarak, hikaye, fizik muayene ve

elektrodiagnostik ¢aligmalarla idiopatik KTS tanist almig toplam 45 kadin hasta dahil edildi.

Calisma oncesi etik kurul onayi alind1.

Cahsmaya Alinma Kiriterleri:

Elde median sinir dagilimma uyan bolgede parestezi, agr1 ve/veya vazomotor
septomlarin olmast

Septom siiresinin 6 haftadan uzun olmast

Fizik muayenede tinel, Phalen ve karpal kompresyon testlerinin en az birinin
pozitif olmast

Sinir iletim c¢alismalarinda mMDL’nin 4, 2msn’nin ustiinde ve mSNCV’nin
40m/sn’ altinda olmast

Kayit ve stimulator arasi mesafe 12-14 cm olmak kaydiyla mediyan 3.parmak
DSAP pik latansinin 3,2 msn’den uzun olmasi

Kayit ve stimiilator arasindaki mesafe 12-14 c¢cm olmak kaydiyla, 3. Ve 5.
Parmakta, mediyan ve ulnar DSAP pik latanslari farkinin 0,5 msn veya daha
uzun olmasi,

Tenar bolgede atrofi veya tenar kaslarda gii¢siizlitk olmamast

Onceki bir ay iginde oral steroid veya non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar gibi

medikal tedavi almamis veya fizik tedavi programina girmemis olmast
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o Servikal radikiilopati ya da polinoropati gibi KTS ayrict tanisinda diigiiniilmesi
gereken durumlarin diglanmig olmast
e Boyun agrisi olmamasi

¢ Boyun muayenesinin normal olmasi
Cahsmadan dislanma Kriterleri:

e Karpal tiinel sendromu i¢in predispoze etyolojik faktorlerin olmasi (Diabetes
Mellitus, akut travma, romatolojik hastaliklar, gebelik, hipotiroidi, hipertiroidi
vb.)

o Elektrofizyolojik testlerin uygulanabilmesi igin herhangi bir ciddi saglik
probleminin olmast

e Ultrason tedavisine kontrendike olan medikal problemlerin olmasi

e  Onceki iig ay iginde steroid injeksiyonu yapilmig olmasi

e Yakin zamanda splint kullanmig ya da KTS cerrahisi gegirmis olmak

e Median sinir travmast ge¢irmig olmak

e (Ciddi tenar atrofi, anestezi olmasi

e Steroid tedavisine kontrendike olan medikal probleminin (steroid allerjisi,

hipertansiyon vb) olmasi
3.2. Tedavi Oncesi Degerlendirme

Tuim hastalarin tedavi 6ncesi sistemik muayeneleri ayni aragtirmaci tarafindan yapildi. Fizik
muayenede hastalara Spurling testi, Adson testi, median ve ulnar tinel testleri, Phalen ve
karpal kompresyon testleri yapildi. Motor ve duyu muayenesi, derin tendon refleksleri ve
patolojik reflekslerine bakildi. Tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, rutin kan
biyokimyasi (aglik kan gekeri, trik asit, BUN, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri,
elektrolitler), C-reaktif protein, romatoid faktor, tiroid fonksiyon testleri incelendi.
Semptomlardan agri, parestezi, kuvvet kaybi ve vazomotor semptomlar sorguland.
Vazomotor semptomlar i¢in el ve parmaklarda hiperemi, terleme veya deride kuruma,

sogukta parmak uglarinda morarma semptomlari sorgulandi. En az bir semptomun
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pozitifliginde vazomotor semptomlar pozitif kabul edildi. Hastalarin semptom ve fizik
muayene bulgulari kaydedildi (Ek 1 ¢aligma formu).

Elektronorofizyolojik inceleme yontemi olarak median sinir distal motor latanst ve duysal
iletim hiz1 ve distal latans kullanildi. Tiim hastalarin agn diizeyleri viziiel analog skala (VAS,
0-10cm) olarak sorgulandi. El ve parmak kavrama gigleri oOlgildi. Semptomatik ve
fonksiyonel degerlendirmeleri Boston anketi kullanilarak yapildi.

Hastalarin tiimtine ¢aligmayla ilgili bilgilendirme yapildi ve olur formu alind1 (Ek -2)
3.3. Uygulanan Tedavi

45 hasta randomize olarak ti¢ gruba ayrildi. Randomizasyon farkli bir aragtirmaci tarafindan
hastalarin gelis sirasina gore basit randomizasyon yontemiyle yapildi. Bilateral KTS’si olan
hastalarin her iki eli ayni tedavi grubuna alindi, ancak degerlendirmeler her iki el igin ayr1

ayr1 yapildi.

Birinci gruptaki 15 hastaya (30 el), once karpal tiinel tzerine 0.7 mg %0,1 deksametazon
pomad (Maxidex, Alcon ) strilip stre¢ film bandi ile 30 dk kapatildi (okliizyon) ve daha
sonra, 1 W/cm2 dozunda, 3 MHz frekansla, siirekli modda ultrasound (US) tedavisi, iletici
ajan olarak akuasonik jel kullanilarak, Sdak/giin, haftada 5 gtin, 3 hafta (15 seans) sureyle,
uygulandi.

Ikinci gruptaki 15 hastaya (25 el), karpal tiinel iizerine 1 W/cm2 dozunda, 3 MHz frekansla,
sirekli modda US fonoforezi tedavisi, iletici ajan olarak 0.7 mg %0,1 deksametazon pomad
(Maxidex, Alcon ) kullamilarak, Sdak/giin, haftada 5 gun, 3 hafta (15 seans) sireyle,
uygulandi.

Uclincii gruptaki 15 hastaya (26 el) ise, 1 W/cm2 dozunda, 3 MHz frekansla, siirekli modda
ultrasound (US) tedavisi, iletici ajan olarak akuasonik jel kullanilarak, Sdak/giin, haftada 5
giin, 3 hafta (15 seans) sireyle, uygulandi.

Caligmamizda baslik alam 3 cm? olan Elettronica Pagani Roland serisi FP9425 ultrasound
cihazi kullanildi.

Hastalara her seansta kullanilan deksametazon miktar1 Sartorius CP3202 cihazi ile 6lgiilerek
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hesaplandi.
Her U¢ grupta yer alan hastalara el bilegini nétral pozisyonda tutan istirahat splintini,

ozellikle geceleri kullanmalar 6nerildi.
3.4. Klinik Degerlendirme

Hastalar tedavi oncesinde, 3 haftalik tedavi programi sonrasinda ve tedavi bitiminde 3 ay
sonra asagida belirtilen degerlendirme parametreleri ile degerlendirildi. Tim hastalar el
bilegi istirahat splinti kullanmasi hakkinda tedavinin baglangicinda bilgilendirildi. Tedavi

oncesi ve sonrast tim olgiimler ayni kisi tarafindan degerlendirildi.
3.4.1. Agrinin degerlendirilmesi

VAS (Visual Analog Scale: Viziiel Analog Skala): 0-10cm. uzunlugunda gorsel bir
skala kullanilarak hastalarin gegen hafta icindeki el ve parmaklardaki agri duzeyleri
sorgulandi. “0” agrinin hi¢ olmadigini, “10” ise dayanilamayacak kadar siddetli agri

oldugunu gostermekteydi.
3.4.2. Provakatif Testleri:

Tinel ve Phalen testleri uygulandi.
Phalen Testi: Hastanin her iki elini bilekten tam fleksiyona ( 90 derece ) getirerek bu
pozisyonda 60 saniye beklemesi istendi. Bu siire icinde elde median sinir duyusal

dagilim alaninda parestezi olugmasi pozitif olarak kabul edildi.

Tinel Testi: Bilek 6n yuziinde karpal tiinelin oldugu alan uizerine bir refleks ¢ekici ile
vuruldu. Elde median sinirin duyusal dagilim alaninda parestezinin olmasi pozitif olarak

kabul edildi.
3.4.3. El Kavrama ve Uclii Parmak Kavrama Giicleri Ol¢iimii

Elin kavrama giiciinii degerlendirmek amaciyla Jamar el dinamometresi (Baseline hydraulic

hand dynomometer) ve ti¢lii parmak kavrama giiciinii degerlendirmek amaciyla ise Jamar
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ping metre (Baseline hydraulic pinch gauge) kullanildi. Tim olg¢timler hasta oturur
pozisyonda, omuz adduksiyonda ve notral rotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda, 6n kol
notral pozisyonda, el bilegi 0°-30° dorsiflekiyon ve 0°-15° ulnar fleksiyonda iken
olgimler yapildi. Hastalardan maksimal derecede istemli kavrama yapmalar: istendi.
Olgimler 3 kez yapilarak ortalama deger hesaplandi. Olgiimler sirasinda, olgiimii
degerlendiren kigi tarafindan Jamar el dinamometresi alt ve ust kisimlarindan
kavranarak, aletin agirh@min olgiim degerlerini etkilememesi saglandi. Uglii parmak
kavrama guct Ol¢iimleri el kavrama giicii 6lgiimiinde tarif edilen standart pozisyonda
yapildi. Hastalardan sirasiyla tutmanin ti¢ temel tipi olan parmak ucuyla tutma, lateral
tutma, palmar tutma pozisyonlarinda maksimal tutma yapmast istenerek, tutma giicleri
kaydedildi. Her pozisyon i¢in ii¢ kez Olgiim yapilarak ortalama degerler hesaplandi

(115) El kavrama ve tutma guigleri kg cinsinden kaydedildi.
3.4.4.Boston Anketi

Levine ve arkadaglar1 tarafindan 1993 yilinda gelistirilen Boston karpal tiinel sorgulama
anketi hastanin kendisi tarafindan doldurulur ve semptom siddeti skalasi ve fonksiyonel
kapasite skalasi olmak tizere iki bolimden olusur. Levine ve ark (1993) tarafindan bildirilmig
olan skala Boston “Brigham and Women’s” hastanesi kaynakli olmast nedeniyle literattirde

“Boston Karpal Ttinel Anketi” olarak da yer almaktadir (116).
3.4.4.1.Boston Semptom Siddeti Skalas1 (Ek 3)

Anket 11 maddeden olusur. Her maddede 1 ile 5 arasinda puan alan bes ayr1 cevap
bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan soru sayisina boliinerek elde edilir ve 1 ile 5

arasinda degisir. Yiksek puan siddetli semptomu gosterir.
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3.4.4.2.Boston Fonksiyonel Kapasite Skalas1 (Ek 4)

Anket 8 maddeden olusur, yine her maddede 1 ile 5 arasinda puan alan bes ayr1 cevap
bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan soru sayisina bolinerek elde edilir ve 1 ile 5
arasinda degisir. Yuksek puan fonksiyonel kapasitenin azaldigini gosterir.

Ortalama skor, semptom siddeti ve fonksiyonel kapasite i¢in ayr1 ayr hesaplanr.
3.4.4.Elektronorofizyolojik inceleme

Tuim hastalara tedaviden 6nce, 15 seanslik tedavi sonras ve tedaviden 3 ay sonra aynt EMG
laboratuvarinda ve ayni kisi tarafindan EMG yapildi. Hastalar inceleme 6ncesi 22-24°C oda
sicakliginda 30 dakika dinlendirilerek, eller tetkike hazir hale getirildi. Calismamizda Viking
Quest portable EMG (Nicolet Viasys Healthcare) elektronorofizyolojik 6lgim iinitesi
kullanild.

Hastalarin KTS siddeti, elektrodiagnostik olarak asagidaki American Association of

Electrodiagnostic Medicine (AAEM) kriterlerine gore siniflandirildi (91).

1-Hafif KTS: Duysal veya mikst distal latansta (ortodromik, antidromik veya palmar)
uzama (mutlak ya da goreceli) ve/veya duyusal aksiyon potansiyeli amplitidiinde

dasuklik.
2-Orta KTS: Yukaridaki bulgulara ek olarak median motor distal latansta uzama.

3-Agir KTS: Median motor ve duyusal latanslarda uzamayla birlikte duyusal veya
mikst aksiyon potansiyellerinin alinamayist veya disik amplitidlii ya da alinamayan
bilesik kas aksiyon potansiyeli, igne EMG'de siklikla fibrilasyonlar ve motor tnite

potansiyellerinde degisiklikler izlenmesi.

Median sinir motor iletim incelemesi: Aktif elektrod tenar en ¢ikintili bolimiine el
bilegi ¢izgisi ile metakarpofalangeal eklemin ortasinda volar yiizeye yerlestirildi.
Referans elektrod bagparmak proksimal falanksi tizerine, toprak elektrod 6n kol fleksor

yuzeyine yerlestirildi. Distalden uyarim, katod aktif elektrottan 8cm uzak olacak sekilde
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bilek seviyesinde, proksimalden uyarim ise antekubital alanda brakiyal arterin hemen
lateraline uygulandi.

Ulnar sinir motor iletim incelemesi: Aktif elektrod abduktor dijiti minimi kasinin en
kabarik yerine yerlestirildi. Referans elektrod besinci parmagin orta falanksi lizerine,
toprak elektrod 6n kol fleksor yiizeyine yerlestirildi. Distalden uyarim, katod aktif kayit
elektrodundan 8cm proksimalde olacak sekilde FKR tendonu tizerinden, proksimalden
uyartm ulnar olukta yapildi.

Median sinir duyusal iletim incelemesi (3.parmak): Aktif elektrod 3. parmak
parmakta proksimal falanksin ortasina yerlestirildi. Referans elektrod distal
interfalangeal eklem tizerine yerlestirildi. Uyarim katod aktif kayit elektrodundan 13 cm
proksimalde olacak sekilde, FKR ve PL tendonlari arasinda median sinir iizerinden
yapildi. Toprak elektrod, kayit elektrodu ile uyarici elektrod arasina yerlestirildi.

Ulnar sinir duyusal sinir iletim incelemesi: Aktif elektrod 5. parmakta proksimal
falanksin ortasina yerlestirildi. Referans elektrod distal interfalangeal eklem tizerine
yerlestirildi. Uyarim, katod aktif kayit elektrodundan 12 cm proksimalde olacak sekilde
fleksor karpi ulnarisin hemen radialine uygulanarak antidromik teknikle c¢aligildi.

Toprak elektrod, kayit elektrodu ile uyarici elektrod arasina yerlestirildi.
3.5.istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS for Windows 16.0 programi kullanilarak yapild:.
Parametrik veriler ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak, non-parametrik
veriler say1 (n) ve yizde (%) olarak ifade edildi. Normal dagilim gosterip gostermedigi
Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile saptandi (p >0.05). Veriler normal dagilim
gosteriyordu. Sayisal veriler arasindaki farki ise tek yonli ANOVA ile degerlendirildi.
Gruplar igerisinde degiskenlerin zamana bagli degisimde ise tekrarli 6l¢tim analizi kullamld1.
Gruplarin tedavi oncesi ve sonrasi sonuglarinin karsilagtirilmasinda eslestirilmis t testi
kullanild1. Her iki grubun karsilagtirilmasinda student t testi kullanildi. P <0.05 anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

(Calismaya 45 kadin hasta dahil edildi. Tiim hastalarin yag ortalamasi 49.02 + 8.24 olup, grup
I’in yas ortalamasi 50.86 + 8.07 grup 2’nin yag ortalamast 48.93 + 8.94 grup 3’un yas
ortalamast 47.26 + 7.72 idi. Ug grubun yas ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0.496). Hastalarin VKI ortalamasi 28.94 = 4.08 olup, gruplar arasinda
VKI degerleri yoniinden de istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0.113). Grup 1’deki
hastalarin 10u (%66.7), grup 2’deki hastalarin 8’1 (%53.3), grup 3’deki hastalarin10’u
(%66.7) menapozdaydi. Hastalarin 28’1 (%62.2) menapozdaydi. Gruplar arasindan
menapoza girme agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.685). Meslek dagilim1
incelendiginde ise ev hanimi ¢cogunlukta idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu (p=0.400).

Grupl’deki 15 hastanin tamaminda bilateral, grup 2’deki 15 hastanin 10’unda bilateral,
5’inde unilateral, grup 3’deki 15 hastanin 11’inde bilateral, 4’tinde unilateral tutulum
mevcuttu. Olgularin 4370 (%95.6) sag, 2’si (%4.4) sol elini kullantyordu. Grup 1’in 15’1
(%100), grup 2’nin, 13’G (%86.7), grup 3’Un 15°1(%100) sag elini kullantyordu. Gruplar
arasinda dominant ekstremite tutulumu agisindan istatistiksel anlamh fark saptanmadi
(p=0.123). Grup 1’in ortalama KTS semptom siiresi 5.06 yil, grup 2’nin 3.78 yil, grup 3’tn
4.53 yil idi. Gruplar arasinda semptom stresi agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.642). Tablo 4’de hastalarin demografik ozellikleri gosterilmistir. Elektrofizyolojik
olarak yapilan evrelemeye gore grup 1 orta, grup 2 ve grup 3 hafif KTS evresindeydi.
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Tablo 4. Hastalarin demografik dagilim

El bilegi sayisi

Dominant el (sag)

Yas, yil
VKI, kg/m?
Menapoz
Meslek

Ev hanimi

Semptom siiresi, yil

Grup 1

30

15 (%100)
50.86 + 8.07
3049+ 465
10 (%66.7)

15 (%100)

5.06 £5.091

Grup 2

25

13(%86)
4893 £8.94
28.84 £4.65
8 (%53.3)

14 (%93.3)

3.78 £ 1.968

Grup 3

26
15(%100)
4726+7.72
27.19+£3.17
10 (%66.7)

14 (%93.3)

453 +3.692

0.123
0.496
0.113
0.685

0.400

0.642

Tablo S. Hastalarin tedavi oncesi semptom ve klinik degerlendirme parametrelerinin

dagilim

Grup 1 Grup 2 Grup 3

n=30 n=25 n=26 P
Semptomlar n(%) n(%) n(%)
Agri 30 (%100) 25 (%100) 26 (%100) (a)
Parestezi 30 (%100) 23 (%92) 26 (%100) 0.101
Kuvvet kaybi 26 (%86.7) 21(%84) 17 (%65.4) 0.114
Vazomotor
belirtiler 4 (%13.3) 10 (%40) 0 (%0) 0.001
Klinik o o o
degerlendirmeler n(%) n(%) n(%)
Tinnel testi 30 (%100) 25 (%100) 26 (%100) (a)
Phalen testi 26 (%86.7) 23 (%92) 26 (%100) 0.163
Ka'rpal 0 0 0
kompresyon testi 30 (%100) 23 (%92) 24 (%92.3) 0.290

a: istatistiksel olarak hesaplanmayan
(Degerler pozitif olan semptom ve klinik degerlendirme parametrelerinin n sayist ve yiizdesi

olarak verilmistir)
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Baglangi¢ semptomlart karsilastirildiginda; agri, parestezi ve kuvvet kaybi agisindan ti¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Vazomotor belirtiler agisindan ise
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark mevcuttu (p=0.001). Klinik degerlendirme

parametreleri (Tinnel testi, Phalen testi, Karpal kompresyon testi) karsilagtirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05),tablo 5.

Tablo 6. Hastalarim tedavi oncesi elektrofizyolojik degerlerinin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=30 n=25 n=26 P

Median Sinir Duyusal Distal 5 5o 343.060 3454065 <0.001
Latans, ms
Ulnar Sinir Duyusal Distal 213+£0.19 2.14+017 214+017 0993
Latans, ms
Median Sinir Duyusal lletim ., \ = - 3576778 3896+711 0.001
Hizi m/s
Ulnar Sinir Duyusal lletim 56.66+4.74 56.40+421 5634+416 0958
Hizi, m/s
Median Sinir Motor Distal 5534151 4664102 4764095 0015
Latans, ms
Median Sinir Motor Latans 2, 155 4184046 3914047 0161
Farki, ms
Ulnar Sinir Motor Distal 2504021 266+035 263+046 0210
Latans, ms
Ulnar Sinir Motor latans 3544047 3.68+039 353+034 0386
farki, ms
Ulnar Sinir Motor lletim 62224459 6245+531 63764291  0.404

Hizi,m/s

Hastalarin elektrofizyolojik degerleri karsilastirildiginda, tedavi 6ncesi median sinir duyusal
distal latanst ve median sinir duyusal iletim hiz1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (sirastyla; p<0.001 ve p=0.001). Median sinir motor distal latans gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ( p=0.015). Median sinir duyusal distal

latans grup 1 ile grup 2 ve grup 1 ile grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (
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sirastyla; p=0.001 ve p=0.002). Median sinir duyusal iletim hiz1 grup 1 ile grup 2 ve grup 1
ile grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi ( sirasiyla; p=0.002 ve p=0.003).
Median sinir motor distal latans grup 1 ile grup 2 ve grup 1 ile grup 3 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardi ( sirastyla; p=0.027 ve p=0.041), tablo 6.

Tablo 7. Gruplarin tedavi dncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 3. Ay kontrol; VAS,

Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel kapasite degerlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
n=30 n=25 n=26

VAS TO 6.70+2.14 720+ 191 6.96+1.71 0.635
TS 1.83+121% 228+ 134 1.80 + 139 0.349
TS.3ay 260+£228%% 2844 195%%  265+£22]%* 0914
P1 P<0.001 P<0.001 P<0.001

Boston TO 283+0.73 2.92+0.55 2.86+0.53 0.885

semptom . N N

siddeti TS 1.65+0.53 1.70 +0.45 1.52+038 0.345
TS.3ay 157+064%%  188+063%%  188+0.63%* 0.107
P1 P<0.001 P<0.001 P<0.001

Boston TO 2.94+0.86 3.17+0.68 3.25+0.65 0.260

fonksiyonel « « «

Kapasite TS 1.98 +0.79 236+0.75 2.02+0.70 0.139
TS.3ay 204+075%%  226+081%%  2.15+0.80%* 0.561
P1 P<0.001 P<0.001 P<0.001

TO: Tedavi oncesi, TS: Tedavi sonrasi, TS.3ay: Tedavi sonrasi 3. Ay,

P1= Grup igci tekrarh 6l¢iim analizi

*P<0.005 (TO-TS Karsilastirlmasi)

#%P<0,005 (TO-TS.3.ay Karsilastirilmas:)

VAS’da; tedavi oncesi, sonrast ve tedavi sonrasi 3. ay kontrolde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05) . Boston semptom siddet skalasinda; tedavi 6ncesi,
sonrasi ve tedavi sonrast 3. ay kontrolde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Boston fonksiyonel kapasite skalasinda; tedavi oncesi, sonrast ve
tedavi sonrasi 3. ay kontrolde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0.05). VAS, Boston semptom siddeti, Boston fonksiyonel kapasite degerlerinin tedavi
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oncesi, sonrasi ve tedavi sonrasi 3. Ay kontrolde tim gruplarin tekrarl analiz 6l¢iimi ile

kargilagtirildiginda ti¢ grupta anlamli iyilesme vardi (P1<0.001) tablo7.

Tablo 8. Gruplarmm tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 3. Ay kontrol; el

kavrama giicii ve ii¢lii parmak kavrama giicii degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=30 n=25 n=26
Kavrama TO 16.13 +5.74 17.96 +5.33 1823+327 0227
giicii, kg
TS 1953 +£522%  2056+496*  21.53+454* 0320
TS.3ay  18.86+544%%  2028+555%% 2038+388%* 0450
Pl P<0.001 0.001 P<0.001
Lateral TO 3.65 + 0.96 340+ 1.07 340+1.02 0570
kavrama
giicii, kg TS 4.56 +0.94* 458 +1.10% 4.40+1.15% 0.798
TS.3ay 330+1.13 328+ 1.06 275+ 085%%  0.092
Pl P<0.001 P<0.001 P<0.001
Palmar TO 5.46+1.71 496+111 425+1.18  0.006
kavrama
giicii, kg TS 6.01 +1.32% 5.74 +1.24% 5.46 + 0.99% 0231
TS.3ay 513+129 512+087 5.03+1.02%*% 0942
Pl P<0.001 P<0.001 P<0.001
Parmakucu 14 331+081 3.84+1.03 336+079  0.066
kavrama
giicii, kg TS 418+ 081* 4.64 + 1.06* 413 +0.87* 0.096

TS3ay  3.75+0.88** 4.14+0.88 413 +£0.92%* 0.177

P1 P<0.001 P<0.001 P<0.001

P1= Grup ig¢i tekrarh 6l¢iim analiz

*P<0.05 (TO-TS Karsilastiriimas:)
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#%P<0,05 (TO-TS.3.ay Karsilastinlmasi

El kavrama giiglerinde; tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 3. Ay kontrol degerleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (swrasiyla p=0.227,p=0.320,
p=0.450). Tedavi oncesi, tedavi sonrast ve tedavi sonrasi 3. Ay kontrol degerleri tekrarli
olgiim analizi ile karsilastirildiginda el kavrama guiglerinde ti¢ grupta da anlamli dizelme

saptand (sirastyla p<001, p<0.001, p<0.001).

Parmak lateral kavrama giiglerinde; tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve tedavi sonrast 3. ay
kontrol degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (sirasiyla
p=0.570, p=0.798, p=0.092). Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 3. Ay kontrol
degerleri tekrarli 6lgiim analizi ile karsilastirildiginda parmak lateral kavrama guiglerinde ti¢
grupta da anlamli diizelme saptandi(sirastyla p<001, p<0.001, p<0.001). Parmak lateral
kavrama giiclerinde tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore her ti¢ grupta da anlamli diizelme
vardi. Fakat, tedavi sonrast 3. Ay kontrolde tedavi 6ncesine gore diizelme sadece grup 3’de

anlamliydi

Parmak palmar kavrama giiclerinde; tedavi dncesi degerlerinde ti¢ grup arasinda anlamli fark
varken, tedavi sonrast ve tedavi sonrast 3. Ay kontrol degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu. Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 3. Ay kontrol
degerleri tekrarli 6l¢iim analizi ile kargilastirildiginda parmak palmar kavrama giiclerinde ti¢
grupta da anlamli diizelme saptandi (sirastyla p<001, p<0.001, p<0.001). Parmak palmar
kavrama giiclerinde tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore her ti¢ grupta da anlamli diizelme
vardi. Fakat, tedavi sonrast 3. Ay kontrolde tedavi 6ncesine gore diizelme sadece grup 3’de

anlamliydi

Parmak ucu kavrama guiglerinde; tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 3. Ay kontrol
degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Tedavi oncesi, tedavi
sonrasi ve tedavi sonrast 3. Ay kontrol degerleri tekrarli 6l¢iim analizi ile kargilastirildiginda
parmak ucu kavrama gulglerinde U¢ grupta da anlamli diizelme saptandi. Parmak ucu

kavrama gii¢lerinde tedavi sonrasinda tedavi 6ncesine gore her ii¢ grupta da anlamli diizelme
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vardi. Fakat, tedavi sonrasi 3. ay kontrolde tedavi 6ncesine gore diizelme sadece grup 1 ve

grup 3’de anlamliyd1.

Tablo 9. Gruplarin tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi1 3. Ay Kontrol;

elektrofizyolojik degerlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=30 n=25 n=26
Median Duyusal 7 4174086 3434069 3454065 <0.001
Distal Latans (ms)
TS 383+£075% 337+058 3344066 0012
TS 3ay 405+099 3394066 335+071  0.002
Pl 0.012 0.526 0217
Median Duyusal 74 3246+ 672 39284778 3896+711  0.001
lletim Hiz1 (m/s)
TS 3526 +731% 3980+727 4034+801 0025
TS3ay  3410+£7.69% 39644800 4023+791 0007
Pl 0.007 0.529 0.132
Median Motor TO 5534151  466+102 476+095 0015
Distal Latans, ms
TS 5504146  473+£092 449+093%  0.004
TS 3ay 5784193 4724090 471+125  0.009
Pl 0314 0.624 0.001

P1= Grup ig¢i tekrarh 6l¢iim analiz
*P<0.05 (TO-TS Karsilastiriimas:)
#%P<0,05 (TO-TS.3.ay Karsilastirilmasr)

Median sinir duyusal distal latans degerlerinde; tedavi oncesi, tedavi sonrast ve tedavi
sonrasi 3. Ay kontrol degerleri agisindan her ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (sirastyla p<0.001, p=0.012, p=0.002). Grup 1’in tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve

tedavi sonrasi 3. Ay kontrol degerleri tekrarli 6lgiim analizi ile karsilastirildiginda median
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sinir duyusal distal latans degerlerinde anlamli diizelme saptanirken (p=0.012), grup 2 ve
grup 3’de anlamli diizelme saptanmadi. Grup 1’de Median duyusal distal latansta tedavi
sonrasinda tedavi oncesine gore anlamli diizelme saptanirken (p=0.005), tedavi sonrast 3.ay

kontrolde tedavi 6ncesine gore anlamli diizelme yoktu.

Median duyusal iletim hiz1 degerlerinde; tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve tedavi sonrast 3.
Ay kontrol degerleri agisindan her Gi¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi
(srastyla; p=0.001, p=0.025, p=0.007). Grup I’in tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi
sonrast 3. Ay kontrol degerleri tekrarli 6l¢iim analizi ile kargilagtirildiginda median sinir
duyusal iletim hiz1 degerlerinde anlamli diizelme saptanirken (p=0.007), grup 2 ve grup 3°de
anlamli diizelme saptanmadi. Grup 1’de median sinir duyusal iletim hizinda tedavi
sonrasinda tedavi oncesine ve tedavi sonrast 3.ay kontrol tedavi oncesine gore anlamli

diizelme saptandi (sirasiyla; p=0.013 ve p=0.05).

Median sinir motor distal latans degerlerinde; tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast
3. Ay kontrol degerleri agisindan her {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (sirastyla; p=0.015, p=0.004, p=0.009). Grup 3’iin tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve
tedavi sonrasi 3. Ay kontrol degerleri tekrarli 6lgiim analizi ile karsilastirildiginda median
sinir motor distal latans degerlerinde anlamli diizelme saptanirken (p=0.001), grup 1 ve grup
2’de anlamli diizelme saptanmadi. Grup 3’de motor distal latansta tedavi sonrasinda tedavi
oncesine gore anlamli diizelme saptanirken (p<0.001), tedavi sonrasi 3. Ay kontrolde tedavi

oncesine gore anlamli diizelme yoktu.
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Tablo 10. Elektronorofizyolojik parametreler, palmar kavrama giicii degerlerindeki

degisimin gruplar arasi karsilastinlmasi (Tedavi 6ncesinde gruplar arasinda fark olan

parametreler).

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

n=30 N=25 N=26

Palmar
kavrama giicii
TO-TS 0.55+148 0.78+0.58 1.21+0.85 0.074
TO-TS.3.ay -0.33+0.94 0.16 £0.90 0.79+£1.09 <0.001
Median
duyusal distal
latans
TO-TS -0.34 £ 0.60 -0.06+0.26 -0.11+0.33 0.043
TO-TS.3.ay -0.12+0.74 -0.04+0.24 -0.09+0.29 0.847
Median
duyusal iletim
hiz
TO-TS 2.80+£5.79 052+242 1.39+420 0.165
TO-TS.3.ay 1.63+£451 036+2.68 1.27+3.13 0.415
Median motor
distal latans
TO-TS -0.02+0.33 0.07+0.34 -0.24 +£0. 28 0.003
TO-TS.3.ay 025+1.01 0.06+0.36 -0.02+0.50 0.350

Degerlendirme parametrelerinden bazilarinin baglangic degerlerinin gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermesi nedeniyle gruplar arasi karsilastirmalar tedavi
sonrasi ve tedavi Oncesi degerler ile tedavi sonrasi 3. Ay kontrol ve tedavi 6ncesi degerler

arasindaki farklar kullanilarak yapildi.

Palmar kavrama giicii degerlerinin tedavi 6ncesi ile sonrast arasindaki farki gruplar arasinda
kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0.075). Tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrasi 3. ay kontrol degerleri arasindaki fark gruplar arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).Grup 3 ile grup 1 farki karsilagtinldiginda

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).Grup 3 lehine anlamli diizelme vardi.
Median duyusal latans degerlerinin tedavi dncesi ve sonrast arasindaki farki gruplar arasinda
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karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark wvardi (p=0.043), gruplarin ikili
kargilagtirlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05). Tedavi Oncest ile
tedavi sonrasi 3.ay kontrol arasindaki farki gruplar arasinda kargilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark gortlmedi (p=0.843).

Median duyusal iletim hizi degerlerinin tedavi 6ncesi ve sonrasi arasindaki fark gruplar
arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.165). Tedavi 6ncesi
ile tedavi sonrast 3. Ay kontrol degerleri arasindaki fark gruplar arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.415). Gruplarm ikili karsilastirilmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

Median motor distal latans degerlerinin tedavi Oncesi ve sonrast arasindaki fark gruplar
arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.003), grup 3 ile grup
1 ve grup 3 ile grup 2 karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiyla;
p=0.034 ve p=0.02). Grup 3 lehine anlamli diizelme vardi. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
3. ay kontrol degerler arasindaki farki gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark goriilmedi (p=0.350), tablo 10.
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TARTISMA VE SONUC

Karpal Tunel Sendromu ( KTS ), Gist ekstremiteyi etkileyen tuzak noropatileri iginde en sik
gorilenidir. Genellikle orta yaglarda ve kadinlarda daha siktir (16). Tiinel i¢erisindeki basing
arttiginda median sinir karpal kemikler ile transvers karpal ligament arasinda sikigir.
Semptomlar aralikli olarak agiga ¢ikar. Daha ¢ok uyusma, karincalanma, agri gibi duyusal
semptomlar goriliir. Sikigma uzun siirerse ve siddeti artarsa sinirde iskemi gelisir. Aksonda
hasar ve sinirde disfonksiyon olusur ve irreversibl hale gelir. Duyusal semptomlar
agirlagarak motor semptomlar agiga ¢ikar. Pek ¢ok durum, karpal tiinel igerisindeki basinct
arttirabilecegi  gibi olgularin yaklagik yarisinda bu durumu agiklayan bir neden

bulunamamaktadir. Bu durumda idiyopatik KTS terimi kullamlmaktadir (77).

Bu ¢aligmaya anamnez, fizik muayene ve elektrodiagnoz ile idiyopatik KTS tamist konulan
hastalar alindi. Calismamizda daha homojen gruplar elde etmek igin idiyopatik KTS’li kadin
hastalar secildi.

Yapilan ¢aligmalarda, KTS nin 30 yas Ustii kadinlarda daha sik gorildugi, ilerleyen yagla
birlikte KTS siddetinin arttigi, duysal sinir ileti ¢aligmalarinin daha sik ve belirgin etkilendigi
tespit edilmigtir (15,92). Literatiire uygun olarak bizim ¢aligmamizda da hastalarin yag
ortalamalar1 49.02+8.24 yil idi.

Ev hanim1 olmanin ellerin yogun kullanim1 sebebiyle kadinlarda KTS goralmesinde risk
faktori olusturabilecegi bildirilmistir (119). Benzer olarak ¢aligmamizdaki hastalarin da
%95.6 ev hanimiydi.

KTS, hastalarinin yaklagik %55'inde tutulum bilateraldir. Bilateral olgularda dominant el
genellikle daha 6nce ve daha siddetli olarak tutulur. Unilateral olgularda da siklikla dominant
el tutulur (22,23,24). Caligmamizda bilateral tutulma oran1 % 80 olarak bulundu. Unilateral

tutulum olan hastalarimizda da dominant elde tutulum oldugu saptandi. Hastalarin 43’0
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(%95.6) dominant olarak sag elini kullanirken, 2 hasta dominant olarak sol elini
kullantyordu.

VKI'nin fazla olmasinin KTS olusumunda bir risk faktorii oldugu bildirmistir (2).
Hastalarimizin VKI ortalamasi 28.94 idi. Gruplar arasinda VKI agindan bir farklilik
yoktu.

KTS’nin perimenapozal dénemdeki kadinlarda daha sik goruldagu bildirilmistir (3).
Caligmaya alinan hastalarin % 62.2 menopozdaydi ve gruplar arasinda menapoz

acisindan farklilik saptanmadi.

Phalen’in serilerinde toplam semptom stresi %32 hastada 6 aydan kisa, %20 hastada 6
ay-2 yil arast ve %48 hastada 2 yildan uzun bulunmustur (4). Caligmamiza alinan
hastalarda da KTS semptomlarinin baglangicindan tedaviye kadar gecen stire, ortalama
4.46+3.58 yil idi.

KTS’de median sinirin dagilim alaninda (palmar yiizde ilk ¢ parmak ve dordinci
parmagin radial yarisi) uyusma, yanma, karincalanma, agri gibi duyusal semptomlar
gorilmektedir. Gece uyugsmalari nedeniyle uyku dizensizligi ve gin iginde uyusmalarin
rahatlatilmast igin ellerin silkelenmesi yontinde hareketler olusabilmektedir (3,24,69).
Daha onceki ¢aligmalarda da parestezi ve el bilegindeki agr1 en sik bildirilen semptomlardir
(120,121). Biz de hastalarimizi degerlendirirken tanida agri, parestezi, kuvvet kaybi1
yanisira bu tiir vazomotor semptomlari sorguladik. Caligmamiza alinan her ti¢ gruptaki
hastalarin tamaminda tedavi oncesi agr1 sikayeti mevcuttu. Grup 1°deki hastalarin 30’unda
(%100), grup 2’deki hastalarin 23’inde (%92), grup 3’teki hastalarin 26’sinda (%100)
parestezi sikayeti mevcuttu. Grup 1°deki hastalarin 26’sinda (%13.3), grup 2’deki hastalarin
21’inde(%84), grup 3’teki hastalarin 17°sinde kuvvet kaybi saptandi. Grup 1°deki
hastalarimizin 47inde (%13.3), grup 2’deki hastalarimizin 10’unda (%40) vazomotor

belirtiler gozlenirken, grup 3’teki hastalarimizda vazomotor belirtiler yoktu.

Hastalar1 degerlendirirken, tanida en sik kullanilan provakatif testler olan Tinnel ve
Phalen testlerini de kullandik. Literatirde KTS’li hastalarda Tinnel testinin %8-%100

ve Phalen testinin %10-%88 arasi1 degisen oranlarda pozitif olabilecegi bildirilmektedir.
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Tek basina Tinnel testi %77 sensitif ve Phalen testi %72 sensitif, bu iki testin beraber
uygulanmasinda testlerin sensitivitesi %89 olarak bulunmustur (122). Calismamiza
alinan 45 hastada (86 el bilegi) literattire uyumlu olarak Tinnel testi pozitif olan el bilegi

say1st 86 (%100), Phalen testi pozitif olan el bilegi sayisi ise 75°ti (%92.6).

Karpal tinel sendromu tedavisi ile ilgili literatir bilgileri tarandiginda, tedavi
sonuglarinin degerlendirilmesinde standardizasyonun olmadigi gorilmektedir. Levine
ve ark. tarafindan 1993 yilinda bildirilmis olan skala Boston "Brigham and Women's”
hastanesi kaynakli olmasi nedeniyle literatirde "Boston Karpal Tiinel Anketi” olarak
gegmektedir. Levine ve ark. bu skalanin iyi bir klinik ankette bulunmasi gereken temel
ozellikler olan tekrarlanabilirlik, tutarlilik, gegerlilik ve klinik degisimlere duyarlilik

ozelliklerine sahip oldugunu gostermistir (116).

Bu skalanin, son yillarda bazi yazarlar tarafindan altin standart olarak kabul edilen
elektrodiagnostik testlerin sorgulanmasi gibi kargilagtirmali ¢aligmalarda kullanildig:
dikkat ¢ekmektedir. Boston anketinin Turkge cevirisinin gegerliligi Heybeli ve Ark.
tarafindan gosterilmistir (123).

Biz de ¢aligmamizda hastalarin subjektif yakinmalarint degerlendirmek i¢in kisa strede
ve kolay uygulanabilir oldugu, KTS semptomlarinin siddetini belirlemede gegerli ve

giivenilir oldugu i¢in Boston anketini kullandik (116).

KTS’da median sinire olan basiy1 ortadan kaldirmak igin cerrahi veya konservatif birgok
tedavi secenegi mevcuttur (7). Fakat segilecek uygun tedavi ile ilgili heniiz bir fikirbirligi
yoktur. Amerikan Noroloji Akademisi ilk once tedavide el bilegi splinti, aktivitelerin
dizenlenmesi, nonsteroidal antienflamatuvar ilaglar veya diuretikler ve steroid
enjeksiyonlarini, bunlara yanit alinamazsa invaziv yotem olan agik karpal tinel gevsetme
cerrahisini 6nermektedir (70). Her ne kadar KTS cerrahisinin giivenilir ve etkili bir tedavi
sekli oldugu savunulsa da cerrahinin muhtemel risk ve komplikasyonlari bazi hastalarda
konservatif tedavi yontemlerinin tercih edilmesine sebep olmaktadir. Giinimiizde cerrahi

yontemler ve konservatif tedavi yontemlerin se¢imi hala tartigmalidir (7).
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Bazi c¢aligmalarda konservatif tedavi yontemlerinin etkisiz oldugu savunulurken
(95,124,125), bazi aragtirmacilar da KTSnun cerrahi digt yontemlerle de tedavi
edilebilecegini iddia etmektedirler (126,127,128,129).

Toplum tabanli bir KTS ¢aligmasinda konservatif olarak tedavi edilen hastalarin %40’ inda
iyilesme oldugu ve semptomlardaki diizelmenin de 30 ay boyunca devam ettigi
gosterilmigtir (124). Kaplan ve ark. cerrahi dig1 tedaviye yanit verme olasiligini daha kesin
tammlamak i¢in risk faktorleri belirlemislerdir: 50 yagin ustiinde olmak, semptomlarin
baslangicinin 10 ay veya daha uzun olmasi, sabit parestezi, tetik parmak ve/veya phalen testi
pozitifliginin olmasi. Kaplan ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, 331 KTS hastasinda splint ve
antienflamatuvar  ajanlart  (kanal ig¢i  kortikosteroid enjeksiyonu, nonsteroidal
antienflamatuvar ilaglar) kullanmiglar, en az 6 ay i¢inde semptomlarda diizelme goriilen
hastay1 iyilesmis kabul etmiglerdir. Sadece bir risk faktorii olanlarin %60°1 cerrahiye ihtiyag
duymamig fakat ti¢ risk faktorii olanlarin %930 ve dort veya daha fazla risk faktori

olanlarin da %1000 cerrahi dig1 tedaviden fayda gormemistir (125).

Bu risk faktorleri goz oniinde bulunduruldugunda bizim hastalarimizin yag ortalamasi 50°nin
altindayd ve tetik parmak semptomu olan hastamiz yoktu. Hastalarimizin ortalama semptom
siirest 10 ayin tizerindeydi ve sabit parestezileri mevcuttu. Hastalarimiz ¢ok fazla risk faktorii
tagimadiklari i¢in uygulanan konservatif tedavi yontemlerinden fayda gordi. Bunu saglayan

onemli bir neden de tenar atrofilerinin olmamasi olabilir (130).

Genellikle hafif ve orta evre KTS de konservatif tedavi segenekleri cerrahi dncesi gegici
onlem olarak duginilmektedir. KTS de cerrahi ve cerrahi disi tedavilerin kargilastirildig: bir
Cohrane literatiir taramasinda oral steroid, splintleme, ultrason, yoga ve karpal kemik
mobilizasyon tedavilerinin kisa siireli etkili oldugu, diger cerrahi dis1 tedavilerin etkili
olmadigi ve daha fazla ¢aligmaya ihtiyag oldugu belirtilmigtir (131). Gerritsen ve ark
randomize bir ¢aligmada 176 orta evre KTS’li hastada splintleme ve cerrahinin etkisini klinik
ve elektrofizyolojik olarak kargilagtirmigtir. Cerrahi gegiren hastalarda semptom siddetinde
ve gece uyanma sayisinda daha fazla iyilesme gozlemislerdir (7). Chang ve ark. 113 hafif,

orta ve agir evrede KTS’li hastada semptom siddet skalasi, fonksiyonel skala ve
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elektrofizyolojik degerlendirme parametrelerini kullanarak cerrahi ve non cerrahi tedavinin
etkinligini aragtirmiglardir. Agir evrede 41 ele cerrahi tedavi, orta evrede 58 ele ve hafif
evrede 80 ele konservatif tedavi uygulamiglar ve 6. Ay ve 1. yilsonunda cerrahi tedavi
uygulanan agir evredeki hastalarda konservatif tedavi uygulananlardan daha fazla iyilesme
gozlemislerdir. Konservatif tedavi alan 18 el elektrofizyolojik olarak normale donmiis, agir
grupta elektrofizyolojik diizelme olmamustir (132). Bizim hastalarimiz da hafif ve orta

derece KTS’ idi ve konservatif tedaviden fayda gordiiler.

Konservatif tedavi segeneklerinden el bileginin nétral pozisyonda splintlenmesi KTS
semptomlarinin azalmasini, bazen de tamamen iyilesmesini saglayabilir. Anatomik
caligmalar el bilegi notral pozisyonda iken karpal tiineldeki basincin en az oldugunu el
bilegi fleksiyona ve ekstansiyona dogru hareket ettiginde ise en fazla oldugunu
gostermistir. Literatirde noétral splintlemenin etkinligiyle ilgili bir¢ok ¢aligma

bulunmaktadir.

Walker ve ark. 6 hafta noétral el bilegi splinti kullanan hastalarda semptomlarda,
fonksiyonel bozukluklarda ve median sinirin elektrofizyolojik parametrelerde diizelme
gozlemlemistir (133). Burke ve ark. KTS’lu 59 hastayi iki gruba ayirarak el bilegini
200 ekstansiyonda tutan cock-up splintle, nétral pozisyonda tutan splintin tedavi
etkinliklerini karsilastirmis ve notral pozisyondaki splint kullanan hastalarda

semptomlarda rahatlamanin anlamli olarak daha fazla oldugunu bulmustur (134).

Literatiirde hastaya uygun splintin, piyasada hazir olarak bulunan splintler arasindan
kolaylikla secilebilecegi, ¢ok az hastada hastaya ozel splint yaptirilmas: gerektigi
belirtilmektedir (135). Biz de hastalarimizda kolay ve ucuz temin edilebilir olmasi ve
tim hastalarda standart bir splint kullanimini saglamak amaciyla hazir olarak temin
edilebilen, el bilegini noétral pozisyonda tutan splintler kullanildi. Literatiirde splint
kullaniminin stresi tartigmalidir. Sailer ve ark. el bileginin uzun siireli fleksiyon yada

ekstansiyonundan kaginmak amaciyla geceleri splint kullanimi énermistir (136).
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Walker ve ark. ise ¢aligmalarinda, devamli splint kullanan grubu, sadece geceleri splint
kullanan grupla karsilastirdiklarinda, semptomlarda ve elektrofizyolojik parametrelerde
anlamli dizelme gormugler, ancak devamli kullanimda hasta uyumunun daha disik

oldugunu belirtilmislerdir (133).

Viera ve ark. derlemelerinde splintlemenin optimal siiresinin hastanin semptomlarina ve

tercihlerine bagli olmasi gerektigini belirtmislerdir (137).

Burke ve ark. derlemelerinde hastalara devamli splint kullanimini énerme egiliminin
gittikce azalmakta oldugunu ve ozellikle gindizleri semptomlar: alevlendirecek
aktiviteler yapilmiyorsa, geceleri splint kullaniminin Onerilmesinin giderek tercih
edildigini belirtmiglerdir (134). Biz de c¢aligmamizdaki hastalarda tedaviye uyumunu
arttirmak ve kullanim stresindeki farkliliklar1 en aza indirmek amaciyla hastalardan,

tedavi suiresince sadece geceleri splinti kullandik.

Hafif orta dereceli KTS de splintleme ve ultrason gibi konservatif tedavi yontemleri

siklikla uygulanan yontemler arasindadir (7,138).

US’nun 0.5-2.0W/cm?2 arasi yogunluklarda uygulamalarinin dokudaki bir¢ok biofiziksel
etkileri oldugu gosterilmistir (139,140).

US doku 1sisinda, metabolizmasinda, dokuya olan kan akimi oraninda, sinir
fonksiyonunda, bag dokusunun esnekliginde ve hiicre zarinin gegirgenliginde artiga yol
acar (141). Sinir rejenerasyonunun uyarilmasi, sinir iletim hizi ve ultrasonun
antiinflamatuar etkileri ile ilgili ¢aligmalar, ultrason tedavisinin iyilegsmeyi hizlandirdig:
disincesini desteklemektedir. Sinir iletimindeki degigikliklerin, artan kan akimi
sayesinde agr1 mediatorlerinin ortamdan uzaklastirilmasinin veya inflamasyonda azalma
ile sonuglanan hiicre membrani permeabilitesinde olusan degisikliklerin, agrinin ortadan
kalkmasinda rol oynadigi dusinilmektedir (142). Szumski, US’nin sinir dokusu
tzerindeki etkilerini; US’nin selektif olarak periferik siniri 1sittig1, impuls iletimini
bloke ettigi yada degistirebildigi, membran gecirgenligini ve doku metabolizmasini

arttirabilecegi seklinde agiklamigtir. Szumski yukarida bahsedilen mekanizmalarin
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higbirinin US’nin termal etkisi ile agiklanamayacagina dikkat ¢ekmistir. Bununla
birlikte sinir lifi tipi ve US’ye duyarlilik arasinda ters bir iligki oldugu, US tedavisine en
kiiguk C tipi liflerin daha duyarli, biiyiik A tipi liflerin ise daha az duyarl oldugu ifade
edilmektedir. Kuguk lifler tarafindan bu selektif absorbsiyon, agr1 transmisyonundaki

azalmay1 agiklamak agisindan anlamli olabilir (143).

Caligmamizdaki hastalarin agrilarinda azalma, el kavrama ve Ugli parmak kavrama
gicu fonksiyonel kapasite ve sempom siddetinde diizelme bu mekanizmalar ile
aciklanabilir. Ancak ultrasonun doku rejenerasyonunun mekanizmasina etkisi kesin
acikliga kavugsmamisgtir. Sinir rejenerasyonu orani 1siyla artmaktadir. Ultrason mekanik
etkilerini doku igerisine ilerleyen dalgalarinin molekiiler yogunlukta vibrasyon tarzinda
azalip ¢ogalmasiyla olusturur. US dalgalar1 dokularda basing degisikliklerine yol agar;
bunun sonucunda dokudaki mekanik reaksiyonlar ozellikle kesikli ultrason ile

mikromasaj etkisi gosterir. Membran permeabilitesi artar (157).

Ultrasonun mekanik ve 1sitict ozellikleriyle sinir fibrillerinde aksiyon potansiyelleri
olusturulmussa da bu etkilerin fizyolojik mekanizmalar1 agik degildir. Ancak ultrasonun
selektif olarak siniri 1sittig1 konusunda goriis birligi vardir. Ultrasonun motor sinir iletim
hizlarina etkisi tartigmali olup, ultrason dozunun yogunlugundan bagimsizdir ve hem
termal hem de nontermal etkilerinin bir sonucu oldugu disinilmektedir
(144,145,146,147). Birgok ¢aligma ultrason tedavisini deneysel olarak incelerken, klinik
olarak yapilmig ¢ok az ¢alisma mevcuttur. Ultrason tedavisinin karpal tinel
sendromunda iyilesmeye etkisi ile ilgili de literatiirde sinirlt sayida ¢alisma vardir ve
KTS’ de etkinligi tartigmalidir. (141). Hong ve ark. lar1 farelerde tibial sinirde yaptiklari
deneysel tuzak noropatisinin tedavisinde 1 Mhz, 1 Watt/cm2 doz uygulamasinin sinir
iletim hizinda iyilegmeyi azalttigini, 1 Mhz, 0,5 Watt/cm2 doz uygulamasinin ise sinir

iletim hizinda iyilesmeyi arttirdigini belirtmislerdir (109).

Ebenbichler ve ark. nin yaptigi ¢ift kor randomize caligmada 7 haftalik ultrason
tedavisiyle, plaseboya gore semptomlarda anlamli olarak daha fazla iyilesme

gozlenmigtir. Bu c¢aligmada US tedavisi sonrasi hastalarda 6 ay boyunca klinik
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iyilesmenin devam ettigi gosterilmis ve ultrasonun idiopatik KTS’lu hastalarin
tedavisinde kisa-orta vadede tatmin edici oldugu belirtilmisdir (148). Bakhtiary ve ark.
(2004), hafif ve orta dereceli idiyopatik KTS’li 50 hastada (90 el) 15 seans ultrason
tedavisi (1,00 W/cm? 1:4 kesikli, 15 dakika) ile dusik doz lazer uygulamasini
karsilagtirmiglar. Tedavi bitimi ve dort hafta sonrasinda EMG, VAS, dinamometrik

olgimlerde ultrason tedavisinin etkili oldugunu saptamislardir (149).

Baysal ve ark. (2006), 36 kadin hasta ve 56 KTS’li eli ti¢ gruba ayirarak birinci gruba
tendon ve sinir kaydirma egzersizleri ile splintleme, ikinci gruba ultrason ile splintleme
ve uglncli gruba egzersiz, ultrason ile splintleme tedavisi uygulamiglardir. Her Ug¢
grupta iyilesme gozlenmesine karsin, Ui¢ tedavinin kombine kullanildigr son grupta
tedavi bitimi ve sekiz hafta sonrasinda anlamli iyilesme gozlemislerdir (92). Dinger ve
ark, 50 KTS’li hastada yaptig1 bir ¢aligmada birinci gruba splint, ikinci gruba splint ve US,
tictincti gruba splint ve dusik doz lazer tedavisi uygulamiglar. US nun ve lazerin splintle
kombinasyonunun tek bagina splintten daha etkili oldugunu ayrica lazer splint

kombinasyonun da US splint kombinasyonundan daha etkili oldugunu bildirmiglerdir (129).

Bu c¢aligmalarda KTS tedavisinde ultrason uygulamasinin frekansi, yogunlugu, sabit
yada kesikli uygulama yontemleri ve tedavi siireleri agisindan farklilik gostermektedir.
Literatirde US tedavisiyle ilgili ¢aligmalarda 1MHz yada 3Mhz frekanslarin tercih
edildigi gorilmektedir (150,99).

Koyuncu ve ark. Tedavide derin etkili 1 Mhz ve yuzeyel etkili 3 Mhz frekansli US
uygulamalarint karsilagtirdiklarinda her iki grupta da tedavinin agri ve parestezi
semptomlar1 tizerine etkili oldugunu, bu etkinin, uygulamanin 1 Mhz yada 3 Mhz

frekansta yapilmasi ile degismedigini gérmuislerdir (151).

Caligmalarda uygulanan US’un yogunlugu da farkliliklar gostermektedir. 1 W/cm?2
yogunlukta tedavinin uygulandigr iki degisik ¢alismada, bu yogunlukta, hastalarin
semptomlarinda tedavi oOncesine ve plaseboya gore anlamli dizelme gozlenmistir

(148,151).
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Oztas ve ark. ise, 1.5 W/ cm2 ve 0.8 W/ cm2 yogunlukta ultrason uygulamalarini
plasebo ile karsilagtirdiklarinda, her iki grupta da semptomlarda rahatlama oldugunu
ancak bu rahatlamanin plasebo ile esdeger oldugunu bulmuslardir (99). US
uygulamasinin siresi agisindan bakildiginda ise yine farkliliklar géze ¢arpmaktadir.
Ebenbichler ve ark. giinde 5 dakika, haftada 2 giin, 5 hafta yada ginde 15 dakika,
haftada 5 giin, 2 hafta, toplam 10 seans tedavi uygulamislardir (148). Oztas ve ark.
ginde 5 dakika, haftada 5 giin, 2 hafta, toplam 10 seans tedavi, uygulamiglardir (99).
Koyuncu ve ark. ise, giinde 8 dakika, haftada 5 gun, 4 hafta, toplam 20 seans tedavi
uygulamiglardir (151).

Uygulamalarda 5 cm?2 ¢apli US cihaz baslig1 tercih edilmistir (148,151). Baysal ve ark
yaptiklar1 ¢aligmada hastalarina, 1.0 W/cm2 dozunda, 1 MHz frekansta, kesikli 1 : 4
modda, 5 cm2 ¢apli cihaz basligi ile haftada 5 giin, 3 hafta (15 seans) siireyle US tedavisi
uygulamiglardir (92). Avci ve arkadaglart toplam 29 KTS’li hasta ile yaptiklari ¢aligsmada
parafin ve siirekli US uygulamiglar ve agr1, parestezi, yiizeyel dokunma duyularinda belirgin
iyilesme; median sinir motor amplitid, duyusal amplitid ve ileti hizinda anlamli diizelme
tespit etmislerdir (152).

Ebenbichler ve arkadaglar1, semptomlari 3 aydan uzun stiren ve hafif, orta, siddetli KTS'li 41
hastada yaptiklart ¢aligmada; 1w/cm2 dozda, kesikli mod, 15 dakikalik 20 seans US
uygulamiglar ve 6 ay takip etmislerdir. Sonuglarinda ise US grubunda subjektif
semptomlarda 6nemli diizelme (tedavi sonrast %68 komplet remisyon, 6 ay sonra %74
remisyon) ve sinir ileti ¢aligmalarinda da duysal ileti hiz1 ve motor distal latansta diizelme
tespit etmislerdir (148). Oztas ve arkadaglarinin KTS tams: almig 18 kadin hasta (30 el)
tizerinde yaptiklar: ¢aligmada hastalar 3 gruba ayrilmig ve sirayla 1.5 w/cm2, 0.8 w/cm2 ve
plasebo olarak 0.0 w/cm2 10 seans strekli US tedavisi uygulamislar, sonugta plasebo grubu
da dahil biitiin gruplarda semptomlarda rahatlama olurken plasebo grubu diginda etkin tedavi

alan 2 grupta da motor ileti hizt ve motor distal latansda anlamli diizelme bulmuslardir (99).

US tedavisinde akut hasarlarda kesikli uygulama, kronik hasarlarda siirekli uygulama tercih
edilmektedir. Calismamizda da hastalarin yakinma siireleri ortalamasi kronik doénemle

uyumlu oldugu i¢in strekli uygulamay: tercih ettik. Grup 3 hastalarimiza 1 W/cm2
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dozunda, 3 MHz frekansla, sturekli modda, Sdak/giin, haftada 5 giin, 3 hafta (15 seans)
sireyle US tedavisi, uyguladik. US tedavisi uyguladigimiz grupta tedavi sonrasinda tedavi
oncesine gore VAS agn skalasi el kavrama glct, Ugli parmak kavrama giicii (Lateral,
palmar ve parmak ucu kavrama), Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel kapasite
skalasinda diizelme istatistiksel olarak anlamli idi. Ug ay sonraki kontrolde ise agri, el
kavrama giict, iicli parmak kavrama giicii, Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel
kapasite skalasindaki dizelmeler tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamliydi. Bu
grupta ektrofizyolojik olarak tedavi sonrasi median sinir motor distal latansta istatistiksel
olarak anlamli azalma mevcuttu, 3 ay sonraki kontrol ile tedavi 6ncesi motor distal latans

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Fonoforez, US kullanarak topikal ajanlarin ciltten ge¢mesini saglayan bir fizik tedavi
modalitesidir. US yumusak dokuyu isitarak kan akiminin, membran gecirgenliginin,
sinir iletimi ve yumusak doku esnekliginin artmasini saglar. Fonoforezde hidrokortizon,
deksametazon, salisilat ve lidokain sik kullanilir. Fonoforez tedavisi giiniimiize kadar
pek ¢ok hastalikta uygulanmistir. Yapilan ¢aligmalarda daha ¢ok 1-3MHz frekansta, 1-2
W/cm2 yogunlukta ve 5-10 dakika siireyle siirekli veya kesikli modda kullanildigt ve
etkisiz veya orta derecede etkili oldugu gosterilmistir (153). Ayrica sturekli modda
uygulamanin ilag transportunu arttirdigini gosteren caligmalar da mevcuttur (154). Biz
calismamizdaki steroid fonoforezi grubuna (grup2), karpal tiinel tzerine 1 W/cm2
dozunda, 3 MHz frekansla, siirekli modda US fonoforezi tedavisi, iletici ajan olarak 0.7
mg %0,1 deksametazon pomad (Maxidex, Alcon ) kullanilarak, Sdak/giin, haftada 5
giin, 3 hafta (15 seans) streyle, uyguladik.

Fellinger ve Schmid poliartritli elde hidrokortizon ile US tedavisinin etkinligini
gostermigtir (155). Osteoartrit, eklem ve kas patolojilerinde hidrokortizon ile US
tedavisini uygulayan Griffin ve ark. agrida azalma, eklem hareket agikliklarinda artma
oldugunu kaydetmisglerdir (156). Bir bagka seride tendinit, bursit ve plantar fasiit gibi
enflamatuvar durumlarda fonoforezin agriy1 6nemli 6l¢iide azalttigr belirlenmistir (157).

Kas-iskelet sistemi yaralanmalarinda uygulanan hidrokortizon fonoforezinin iyilesmeyi
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hizlandirdig1, agriyr azalttigt ve esnekligi artirdigi bulunmustur (158). Literatiirde
deksametazon fonoforezinin KTS tedavisinde kullanilmasi ile ilgili ¢ok az sayida

makale mevcuttur.

Aygul ve ark, 31 KTS hastasini ti¢ gruba aywarak bir gruba kanal i¢i deksametazon
enjeksiyonu, bir gruba deksametazon iyontoforezi diger gruba ise deksametazon fonoforezi
(1W/ cm?, 3MHz, sirekli modda) uygulamislar. Streoid enjeksiyonunun iyontoforez ve
fonoforezden daha etkili bir tedavi oldugunu bildirmiglerdir (15). Tuncay ve ark, 36 KTS’li
kadin hastada yaptiklari ¢aligmada A grubundaki hastalara 10 dakika siireyle, haftada ti¢
seans toplam ¢ hafta siireyle betametazon ile steroid fonoforezi (1 W/cm?, 1MHz, siirekli
moda US) uygulamiglar. B grubunda yer alan hastalara bir defa 1 mg betametazon
enjeksiyonu uygulamiglar. Her iki grupta yer alan hastalara el bilegi istirahat splint verilmis.
KTS nin konservatif tedavisinde steroid enjeksiyonu ve fonoforezin semptom ve el - parmak
kavramalarda 3 aya kadar olumlu etkiler sagladigi, steroid enjeksiyonunun ise buna ek olarak

elektrofizyolojik diizelme sagladig1 gozlenmistir (16).

Karatay ve ark 45 erken hafif diizey KTS’li hastada yaptiklari ¢aligmada birinci gruba lokal
steroid enjeksiyonu, ikinci gruba steroid iyontoforezi, tiglincii gruba da steroid fonoforezi
uygulamuglar. Steroid enjeksiyonunun klinik ve elektrofizyolojik bulgular tizerine kisa ve
uzun donem etkilerinin oldugunu, steroid fonoforezinin ise benzer etkilere sahip agrisiz

invaziv olmayan daha kisa stre etkili bir yontem oldugunu bildirmislerdir (159).

Akcam ve ark’nin 44 hasta 81 KTS’li hasta da yaptiklar1 ¢aligmada; birinci gruptaki
hastalara iki hafta stureyle, haftada 5 giin, giinde 5 dakika olmak tizere 1,0 W/cm? dozda,
% 0,1 deksametazon pomad (Maxidex, Alcon) kullanilarak fonoforez tedavisi
uygulanmus. Ikinci gruptaki hastalara iki hafta siireyle, haftada 5 giin, giinde 5 dakika
olmak tizere 1 W/cm? dozda ultrason tedavisi uygulanmis. Ugiincii gruptaki hastalara iki
hafta siireyle, haftada 5 giin, giinde 5 dakika olmak tizere 0,0 W/cm? dozda cihazdan
akim geg¢mesine izin vermeyecek sekilde sham (taklit) ultrason tedavisi uygulamis. Ug
gruba da ek olarak tendon ve sinir kaydirma egzersizleri uygulanmig. Tedavi oncesi,

tedavi sonrast ve 12 hafta sonra degerlendirilmis. KTS tedavisinde steroid fonoforezinin
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ultrason ile karsilastirildiginda sinir iletim caligmalari ve klinik bulgular iizerine olumlu
etkileri oldugu ve bu etkilerin daha uzun siire devam ettigi, ultrasonun ise klinik bulgular ve
hasta kaynakli degerlendirmeler tizerine etkili oldugu ve bu etkilerin tendon ve sinir germe

egzersizleri ile desteklendigi gozlenmistir (17).

Bizim de deksameatzon fonoforezi uguladigimiz grup 2 hastalarimizda tedavi sonrasinda
tedavi oncesine gore VAS agn skalasi, el kavrama gicl, Ugli parmak kavrama giicii
(Lateral, palmar ve parmak ucu kavrama), Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel
kapasite skalasinda diizelme istatistiksel olarak anlamli idi. Ug ay sonraki kontrolde de agri,
el kavrama giicii, Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel kapasite skalasindaki
dizelmeler tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamliydi. Fakat bu hasta grubunda

fonoforez tedavisi sonrasi elektrofizyolojik olarak bir diizelme saptamadik.

Fonoforezin bir¢ok calismada etkisiz olmasinin sebebi klinik uygulama ile iligkili olabilir.
Cunki fonoforez uygulamasi sirasinda ilacin uygulandigi bolgede kalig siiresi ultrasonun
uygulandig1 sire kadardir. Bu da yaklasik 5-10 dakikalik bir stiredir. Uygulanan ilag
genellikle ultrason tedavisinden sonra silinir (160). Bu teknik belki de 6nemli bir bariyer
olan stratum korneumda yeterli konsantrasyona ulagilmasina izin vermemektedir (161).
Aragtirmacilar uzun siireli ve gecirgen olmayan bir madde kullanilarak yapilan okliizyonun
transkiitanoz ilag penetrasyonunu arttirdigim1 gostermislerdir (162,163,164). Literatirde bu
sekilde bir uygulamamn yapildigr bir ¢aligmada, 10 saglikli bireyin ¢nkol anterioruna 10
cm?’lik alana 2 gram %33’lik deksametazon krem uygulanmig ve oklusiv sargt ile 30 dakika
kapatilmis. Once ultrason tedavisi 1.0 W/cm?2, 3 MHz frekansinda 5 dakika uygulanmis ve
bu tedavi yine aym hastalara 0.0 W/cm? 3 MHz frekansinda 5 dakika uygulanan bog
ultrason tedavisi ile karsilastirilmigs. Tedavi oncesinde, tedavinin hemen sonrasinda ve
tedaviden sonraki 2.4,6,8 ve 10. saatlerde serum Ornekleri alinmis ve Deksametazon
konsantrasyonunu saptamak i¢in yiiksek performanshi kromotografi cihazi kullanilarak
serum analizi yapilmig. Deneklerde serum total deksametazon konsantrasyonu ve ortaya
¢ikma orani fonoforez sonrasi, bog ultrason sonrasina gore ¢ok daha yiiksekmis. Caligmanin

sonucunda bos ultrason grubunun serumunda sadece eser miktarda deksametazon

83



bulunmasi, ultrason enerjisi olmadan ila¢ emiliminin thmal edilebilecek dizeyde oldugunu
gostermektedir. Ilag cilde uygulanip iizeri sarg: ile kapatildiginda, ultrason deksametazon
emilimini arttrmigtir. Kapatict sargt ve daha uzun maruziyet ile ilag emilimi artmaktadir
(13). Biz de galismamizda grup 1’deki hastalara, énce karpal tiinel tizerine 0.7 mg %0, 1
deksametazon pomad (Maxidex, Alcon ) siiriip stre¢ film bandi ile 30 dk kapattik
(okliizyon) ve daha sonra, 1 W/ecm2 dozunda, 3 MHz frekansla, siirekli modda ultrasound
(US) tedavisi, iletici ajan olarak akuasonik jel kullanarak, Sdak/giin, haftada 5 giin, 3 hafta
(15 seans) siireyle, uyguladik.

Okliizyonlu deksametazon uyguladigimiz grup 1 hastalarimizda tedavi sonrasi tedavi
oncesine gore VAS agrn skalasi, el kavrama giict, uglii parmak kavrama giicti (Lateral,
palmar ve parmak ucu kavrama), Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel kapasite
skalasinda diizelme istatistiksel olarak anlamli idi. Ug ay sonraki kontrolde ise agri, el
kavrama giicli, parmak ucu kavrama giicii, Boston semptom siddeti ve Boston fonksiyonel
kapasite skalasindaki diizelme tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamliydi. Bu hasta
grubunda tedavi sonrasi tedavi oncesine gore elektrofizyolojik olarak median sinir duysal
distal latansda azalma ve median sinir duyusal iletim hizinda artma istatistiksel olarak

anlamli 1di.

Caligmamizdaki tedavi gruplarini kargilagtirdigimizda; tedavi sonrast ve 3 ay sonraki
kontrolde tedavi 6ncesine gore VAS agr skalasi, Boston semptom siddeti ve Boston
fonksiyonel kapasite skalasi, el kavrama guci, lateral kavrama gici ve parmak ucu
kavrama giicii gibi klinik degerlendirme parametrelerindeki diizelme agisindan ti¢ grup
arasinda anlamli fark yoktu. Sadece palmar kavrama giicinde tedavi sonrast 3. Ay
kontrolde tedavi dncesine gore grup 3 ile grup 1 arasinda grup 3 lehine anlamli diizelme
saptandi. Elektrofizyolojik degerlendirmeye baktigimizda ise tedavi sonrasinda tedavi
oncesine gore grup 3 ile grup 1 ve grup 3 ile grup 2 arasinda grup 3 lehine anlamli

diizelme saptandi.

Her ne kadar KTS varliginda sinir ileti calismalari ve EMG sensitif testler olsa da, bir

cok caligmada ileti ¢aligmalarindaki anormalligin derecesi ile semptomlarin ciddiyeti
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arasinda iyi bir korelasyon saptanamamistir (165). Heybeli ve ark’nin yaptigi bir
calismada KTS’li hastalar preoperatif ve postoperatif klinik ve elektrofizyolojik
parametreler kullanarak degerlendirilmis, postoperatif klinik ve elektrofizyolojik
parametrelerde diizelme olmasina ragmen, bu parametreler arasinda korelasyon
saptanmamigtir (166). KTS tanisinda klinik degerlendirmelerin sensitivite ve spesifitesi
(%94, %80) norofizyolojik degerlendirmelerin sensitivite ve spesifitesinden (%85,
%87) daha yiksek bulunmustur (167). Jordan ve ark’nin sistematik derlemesinde,
kanitlarin kalitesinin sinirli olmasina ragmen klinik semptomlarin 1yi tanimlandigi
KTS’1i hastalarda elektrofizyolojik yontemlerin tanida ve tedavide garantili bir yontem
olmadigint belirtmiglerdir (168). Bizim ¢alismamizda da klinik parametrelerdeki
dizelmeler, ¢ grupta da istatitiksel olarak anlamli dizeyde iken aymi dizeyde

anlamlilik elektrofizyolojik degerlendirmenin tim parametrelerinde saptanamamustir.

Calismamiza alinan hastalarin dagiliminin iyi olmamasi ve az sayida hastayla yapilmis

olmast ¢aligmamizin kisitliliklart olarak kabul edilebilir.

Sonug olarak, KTS’nin konservatif tedavisinde kullanilan oklizyonlu fonoforez,
fonoforez ve ultrason tedavilerinin etkileri karsilastirildiginda, tgtunin de klinik
bulgular iizerinde kisa ve uzun siureli (3 ay) olumlu etkiler sagladigi gosterildi. Bu
tedavi yontemlerinin KTS klinik bulgular1 tizerine olan etkilerinin, elektrofizyolojik
bulgular tizerine olan etkilerinden daha fazla oldugu tespit edildi. Ancak, giinimiizde
etkinlikleri heniiz tartigmali olan bu tedavi yontemleriyle ilgili, hasta sayisinin fazla

oldugu randomize kontrollt ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisinmekteyiz.
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OZET

Giris ve Amac: Karpal tinel sendromu (KTS) median sinirin bilekte karpal tiinelde
sikigmast sonucu olusan ve en sik gortlen tuzak noropatisidir. KTS tanist klinik, fizik
muayene ve elektrofizyolojik calismalarla konulur. Bu calismada amacimiz; Idiyopatik
KTS’li hastalarda okliizyon tedavisiyle birlikte ve okliizyon yapilmadan uygulanan steroid
fonoforezinin elektronorofizyolojik ve klinik parametreler iizerine olan etkilerini, bu etkilerin

tek bagina US uygulamasina gore iistinligi olup olmadigini aragtirmaktir.

Gerec¢ ve yontem: Caligmaya idiyopatik KTS tanisi konmus 45 hasta (tiimii kadin, 81 el)
alindi. Hastalar okliizyon (n=30 el), fonoforez (n=25 el) ve US (n=26 el) gruplarina
randomize edildi. Tim ¢aligma grublarinda karpal tiinel tizerine 5 dak/glin, haftada 5 giin, 3
hafta (15) seans sireyle, strekli modda ultrasound (US) tedavisi 1W/cm? dozunda, 3MHz
frekansla uygulandi.

Okliizyon grubuna cilde 0.7 mg %0,1 deksametazon pomad (Maxidex, Alcon ) uygulandi
ve US’da once 30 dk siireyle kapatildi.

Fonoforez grubunda iletici ajan olarak 0.7 mg %0,1 deksametazon pomad (Maxidex, Alcon

) kullanilarak US tedavisi verildi.
Ultrasound grubunda iletici ajan olarak akuasonik jel kullanilarak sadece US tedavisi verildi.

Her U¢ grupta yer alan hastalara el bilegini nétral pozisyonda tutan istirahat splintini,
ozellikle geceleri kullanmalart 6nerildi. Hastalar tedavinin baslangicinda, sonrasinda ve
tctincii ayinda elektrondrofizyolojik parametreler (median sinir motor ve duyusal distal

latanst ve duysal sinir iletim hizlart), klinik parametreler ( viziiel analog skala (VAS),
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kavrama guigleri ve tiglii parmak ucu kavrama giicleri ) ve Boston Skalasi (semptom siddeti

ve fonksiyonel kapasite) ile degerlendirildi.

Bulgular: Klinik degerlendirme parametrelerindeki diizelme agisinda ii¢ grup arasinda
anlamli fark yoktu. US grubunda tedaviden sonraki 3. Ayda sadece palmar kavrama
gicinde anlamli bir diizelme gozlendi. Elektrofizyolojik degerlendirmede US grubunda
tedavi oncesi ile karsilagtirildiginda tedavi sonrasinda median motor distal latans

parametresinde anlaml1 dizelme saptandi.

Sonuc¢: KTS nin konservatif tedavisinde kullanilan okliizyonlu fonoforez, fonoforez ve
ultrason tedavilerinin etkileri karsilagtirildiginda, her t¢ tedavinin de kisa ve uzun
donem (3.ay) klinik sonuglarda olumlu etkiler sagladigi gosterildi. Bu tedavi
yontemlerinin KTS klinik bulgular: tizerine olan etkilerinin, elektrofizyolojik bulgular
tizerine olan etkilerinden daha fazla oldugu tespit edildi. Ancak, giiniimiizde etkinlikleri
heniiz tartigmali olan bu tedavi yontemleriyle ilgili, hasta sayisinin fazla oldugu

randomize kontrolli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu dusiinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Karpal tiinel sendromu, Okliizyonlu kapatma, fonoforez, Ultrason

tedavisi
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6. SUMMARY

Introduction: Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common entrapment
neuropathy, which occurs as a result of the compression of the median nerve in the
carpal tunnel in the wrist. CTS is diagnosed with clinical findings, clinical examination
and electrophysiological studies. In this study, we aimed to investigate the effects of
steroid phonophoresis performed with and without occlusion therapy on
electroneurophysiological and clinical parameters in patients with idiopathic CTS and,

whether these effects have a superiority to performing ultrasound (US) alone.

Material and Method: 45 patients who were diagnosed as idiopathic CTS, were
enrolled in the study (all female, 81 hands). The patients were randomly grouped as
occlusion (n=30 hands), phonophoresis (n=25 hands) and US (n=26 hands) groups.
Continuous mode US treatments were delivered 5 min/day, 5 days a week, 3 weeks (15
sessions) at an intensity of 1 W/cm2, 3 MHz frequency over the carpal tunnel in all

study groups.

In the occlusion group, 0.7 mg 0.1% dexamethasone pomade (Maxidex, Alcon) was

applied to the skin and occluded with a dressing for 30 minutes before the ultrasound.

In the phonophoresis group, US treatment was delivered by using 0.7 mg 0.1%

dexamethasone pomade (Maxidex, Alcon) as the conductor agent.

In the ultrasound group, only US treatment was delivered by using aquasonic gel as the

conductor agent.

The patients attending in all three groups were instructed to use night splints, which
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keep the wrist in neutral position. The patients were evaluated according to
electrophysiological parameters (median nerve motor and sensory distal latency and
sensory nerve conduction velocities), clinical parameters (visual analogous scales
(VAS), grip strengths and pinch strengths ) and Boston Scale (the severity of the
symptoms and the functional capacity) before, after and at the third month of the

treatment.

Results: There was no significant difference between the three groups in terms of
improvement in clinical evaluation parameters. A significant improvement was
observed in only palmar pinch strength at the third month after the treatment in the US
group. In electrophysiological evaluation, a significant improvement was observed in
median motor distal latency parameter after treatment compared to before treatment in

the US group.

Conclusion: As the effects of occlusion phonophoresis, phonophoresis and US
treatments used in the conservative treatment of CTS, were compared, it was shown
that all of the three treatments provided favorable effects in the short and long term (3
months) clinical outcomes. It was also observed that these treatment methods improved
clinical outcomes of CTS more than the electrophysiological outcomes of CTS in our
study group. However, we recommend randomized controlled studies including larger
numbers of patients are needed to evaluate these treatment methods with controversial

efficiencies at the present time.

Keywords: Carpal tunnel syndrome, Occlusive dressing, Phonophoresis, Ultrasound

treatment.
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1)

1)

9.1. EK-1 Calisma Formu

KARPAL TUNEL SENDROMUNDA STEROID FONOFOREZI, OKLUZYONLU
STEROID FONOFOREZI VE ULTRASON TEDAVILERININ ETKINLIGININ
KARSILASTIRILMASI

Adi Soyadi : Cinsiyet : 1) ERKEK 2) KADIN
Dosyano Menapoz:

Yas

Hastano Ogrenim durumu : 1) Okur yazar degil
Boy ; 2)llkokul mezunu
Kilo ; 3) Ortaokul mezunu
BMl(kg/m2): 4) Lise mezunu
Tarih ; 5) Universite mezunu
Meslegi

Tedavi Grubu : 1) El bilegi istirahat ateli ve okliizyonlu steroid (dexametazon) fonoforez
2) El bilegi istirahat ateli ve steroid (dexametazon) fonoforez
3) El bilegi istirahat ateli ve ultrasound

Dominant el : Sikayeti olan el :

KTS septom stiresi :

Suibjektif Semptomlar:

elde agr 2) parestezi  3) kuvvet kayb1  4) vazomotor belirtiler

Fizik Muayene bulgular1
tinnel testi : 2) phalen testi : 3) karpal kompresyon testi :
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Tedavi dncesi
Sag Sol

Tedavi sonrast

Sag Sol

Tedavi sonrast 3.ay
Sag Sol

Median duyusal distal latans, ms

Median duyusal iletim hizi, m/sn

Median motor distal latans, ms

VAS

Boston semptom siddet skalasi

Boston fonksiyonel kapasite skalasi

Kavrama giicii, kg

Lateral kavrama giicii, kg

Palmar kavrama giicii, kg

Parmak ucu kavrama giicii, kg
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9.2. EK-II: Hastalarin Bilgilendirilmis Olur (Riza) Formu

HASTA (Veli/Vasi) BILGILENDIRME FORMU

Bu klinik ¢alinmanin amac1 Idiyopatik KTS’li hastalarda okluzyon tedavisiyle birlikte ve
oklizyon yapilmadan uygulanan steroid fonoforezinin, tek basgina US uygulamasina gore
ustiinliiginiin olup olmadig1 ve elektronorofizyolojik ve klinik parametreler tizerine olan
etkisi ve dexametazon pomad isimli ilacin etkinligini degerlendirmektir. Bu ilacin
hastaligimizla ilgili elin ilk i¢ parmaginda o6zellikle geceleri ve hareketle artan uyusma, 6n

kolda agr1 ve beceri kayb1 problemlere iyi gelme olasilig1 s6z konusudur.

Tedavi edici ozelliklerinin olmasina karsin, bu ilagla ilgili yan etkiler de vardir. Bunlarin

uygulama bolgesinde allerjik reaksiyon hipertansiyon seklinde ortaya ¢ikma ihtimali vardir.

Yan etkiler doktorunuz tarafindan strekli olarak takip edilecek ve gerektiginde tedavi

edilecektir.

Fakultemiz Etik Kurulu tarafindan, bu ¢aligmanin Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen

maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugu onaylanmustir.

Caligma oncesinde bu ilaglarla ilgili tedaviyi istediginize dair bir evrak imzalamamz

gerekmektedir.

Bu ¢aligmaya katilmakta karar tamamen size aittir (6zgiirsiiniiz). Baslangigta kabul edip,
daha sonra fikir degistirip, hi¢ gerekce gostermeden ¢alismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda

sizinle ilgili tibbi 6zende bir degisiklik olmayacaktir.
HASTA (Veli/vasi) RIZA FORMU

Asagida imzast bulunan ben maxidex oftalmik pomad (dexametazon okluzyon tedavisi ve
dexametazon fonoforezin) adli ilagla yapilmasi planlanan klinik ¢aligma hakkinda, Dr Erdal

DOGAN’ dan tam olarak bilgi aldigimi beyan ederim.

Bu ilacin etik agisindan Diinya Saglik Orgiiti (WHO) nun kurallarina uygun olarak
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incelendigini ve planlanan doz/yontemin insanlara uygulanmasimin sakincali olmayacagi

bana anlatildi.

Ayrica bana, bu ¢aligmanin tibbi olarak gecerli oldugu ve en son bilimsel yontemlere uygun

olarak yapilacag bildirildi. Bunun agik bir ¢alisma oldugu bana anlatild1.

Beni muayene eden doktora, daha onceki ve su andaki tiim hastaliklarimi ve su anda
uygulanan tedaviyi bildigimi teyid ederim. Son dort haftadir herhangi bir ¢aligmada yer

almadim.

Kadinlar i¢in: Yukarida belirtilen doktor, tibbi olarak gegerli bir dogum kontrol yontemiyle
korunmam gerektigini ve hamile kalmam halinde ¢aligmay1 birakmak zorunda oldugumu

acikladi.

Asagida imzasi bulunan doktordan bu bilgileri aldiktan sonra ben, yapilmasi planlanan

caligmanin ozelliklerini ve sonuglarin1 (muhtemelen gegici yan etkiler de dahil) anliyorum.

Bana verilen bu bilgiler temelinde, istedigim herhangi bir zaman, hi¢ bir sakinca olmadan,

caligmadan cekilebilecegimi teyid ediyorum.

Hasta No:

Hastanin Ad1, Soyadi / Imzast:

Hastanin Dogum tarihi:

Aciklamalar1 yapan doktorun adi ve soyadt; Ars. Gor. Dr. Erdal DOGAN
(Gerekli veya zorunlu durumlarda) Hastanin veli/vasisinin Adi, Soyad: / Imzast:
Doktorun Imzast:

Tamgin Adi, Soyad: / Imzast: Ars. Gér. Dr. Erdal DOGAN Tarih:
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9.3.EK-3 Boston Semptom Siddeti Skalasi

HASTANIN ADI SOYADI: TARIH:
HASTA NO:

BOSTON SKALASI

1)BOSTON SEMPTOM SiDDETI SKALASI

A-Geceleri el ve bileginizde olan agrinin siddeti ne kadardir?
1- Geceleri el ve el bilegimde hi¢ agr1 yok

2- Geceleri el ve el bilegimde hafif agr1 var

3- Geceleri el ve el bilegimde orta derecede agr var

4 -Geceleri el ve el bilegimde siddetli agr1 var

5- Geceleri el ve el bilegimde ¢ok siddetli agr1 var

B-Gecen iki hafta icinde bir gecede el ve el bilegi agrisi nedeniyle ne kadar sikhikta

uyandimiz?
1- Hi¢ uyanmadim 4 -Dort veya bes kere uyandim
2- Bir kere uyandim 5 -Bes kereden fazla uyandim

3 -Iki veya ii¢ kere uyandim

C-Giin icinde el ve el bileginizde agr1 oluyor mu?

1- Giin i¢inde hi¢ agrim olmuyor 4- Gin iginde giddetli agrim oluyor

2- Giin i¢inde hafif agrim oluyor 5- Gun i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor

3- Gun i¢inde orta derecede agrim oluyor

D-Giin icinde el ve el bileginizde ne kadar siklhikta agrimiz oluyor?

1- Hi¢ agrim olmuyor 4- Giinde bes kereden fazla agrim oluyor
2- Gunde bir iki kere agrim oluyor 5 -Surekli agrim oluyor

3- Gunde ti¢ dort kere agrim oluyor

E-Giin icindeki agrilarimiz ortalama ne kadar siiriiyor?

1- Hig agrim olmuyor

2- Agn 10 dakikadan az stirtiyor 4- Agn 60 dakikadan fazla stirtiyor
4- Agri 10 dakika ile 1 saat arasinda siiriiyor 5- Agn giin boyunca devam ediyor
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F-Elinizde duyu kaybi var m?

1- Duyu kayb1 yok
2- Hatfif duyu kayb1 var

3- Orta derecede duyu kayb1 var

4-Siddetli duyu kayb1 var

5- Cok siddetli duyu kayb1 var

G-El ve el bileginizde kuvvet kaybi1 var mi1?

1- Hi¢ kuvvet kayb1 yok
2- Hafif kuvvet kayb1 var

3-Orta derecede kuvvet kayb1 var

5- Siddetli kuvvet kayb1 var

6- Cok siddetli kuvvet kayb1 var
H-Ellerinizde karincalanma hissi var m?

1- Karincalanma hissi yok 4-Siddetli karincalanma hissi var
2- Hafif karincalanma hissi var 5- Cok siddetli karincalanma hissi var
3- Orta derecede karincalanma hissi var
I-Geceleri ne siddette duyu kaybi veya karmncalanma hissi oluyor?

1- Geceleri hi¢ duyu kaybi veya karincalanma hissi olmuyor
2- Hafif duyu kayb1 veya karincalanma hissi oluyor
3- Orta derecede duyu kayb1 veya karincalanma hissi oluyor
4- Siddetli duyu kayb1 veya karincalanma hissi oluyor

5- Cok siddetli duyu kayb1 veya karincalanma hissi oluyor
J-Gecen iki hafta icinde geceleri ellerinizde olan uyusma ve karincalanma hissinin
sikhi@1 nedir?

1- Hi¢ olmadi 4-Dort veya bes kere oldu
2- Bir kere oldu 5-Bes kereden fazla oldu
3- Iki veya ii¢ kere oldu
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K-Anahtar veya kalem gibi kiiciik esyalar1 kavramakta veya kullanmakta zorlamyor

musunuz?
1- Hi¢ zorlanmiyorum
2 -Hafif zorlaniyorum
3- Orta derecede
4 -Cok zorlantyorum

5 -Dayamlmayacak kadar zorlantyorum
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9.4.EK—4 Boston Fonksiyonel Kapasite Skalasi

2) FONKSIYONEL KAPASITE SKALASI
A-Sikayetiniz yazi yazarken kullandiginiz elde ise yazi yazmay, sikayetiniz diger
elde ise yazi yazmaya benzer ince bir isi;

1- Rahat yaptyorum

2- Hafif zorlantyorum

3- Orta derecede zorlantyorum

4- Cok zorlukla yapiyorum

5- El ya da el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ yapamiyorum
B-Elbiselerinizin diigmelerini acip kapamada;
1- Hig sorunum yok

2- Hafif zorlantyorum

3- Orta derecede zorlantyorum

4- Cok zorlukla diagmeliyorum

4- Hi¢ digmelemiyorum

C-OKkurken kitabi rahatsiz elimle;

1- Rahat tutuyorum

2- Kitab1 tutmakta hafif zorlaniyorum

3- Kitab1 tutmakta orta derecede zorlaniyorum
4- Kitab1 ¢ok zorlukla tutabiliyorum

5- Kitabr1 elimle hig tutamiyorum

D-Rahatsiz olan elimle telefonu veya bicag;

1- Tutmamda problem yok

2- Tutmakta hafif zorlantyorum

3- Tutmakta orta derecede zorlantyorum

4- Cok zorlukla tutabiliyorum

5- Hi¢ tutamiyorum
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E-Rahatsiz olan elimle kavanoz gibi ¢evirmeli kapagi olan bir nesnenin kapagim
acmakta;

1- Donen kapag1 agmakta problemim olmuyor

2- Donen kapagr agarken hafif zorlantyorum

3- Donen kapagi acarken oldukga zorlantyorum

4- Donen kapagi ¢ok zorlukla agabiliyorum

5- Doénen kapaklart hi¢ agamaz durumdayim

F-Evde veya isteki giinliik islerimi yapmada;

1- Gunliik iglerimi yapmamda sorun yok

2- Gunliik iglerimi yaparken hafif zorlantyorum

3- Gunluk islerimi yaparken oldukga zorlaniyorum

4- Gunluk iglerimi ¢ok zorlukla yapiyorum

5- Artik giinliik iglerimi yapamaz durumdayim
G-Elimde torba, ¢canta gibi esyalar tasirken;

1- Elimde bir sey tasimamda da sorun yok

2- Elimde bir sey tagirken hafif zorlantyorum

3- Elimde bir sey tasirken olduk¢a zorlantyorum

4- Elimde bir seyi ¢ok zorlukla tagiyorum

5- Elimde higbir sey tagityamiyorum

H-Banyo yaparken ve giyinirken;

1- Banyo yapmamda ve giyinmemde sorun yok

2- Banyo yaparken ve giyinirken hafif zorlaniyorum

3- Banyo yaparken ve giyinirken olduk¢a zorlanityorum
4- Zorla banyo yapabiliyor ve ¢ok zorlukla giyinebiliyorum

5- Kendi kendime banyo yapamaz ve giyinip soyunamaz haldeyim.
SEMPTOM SIDDETI SKALASI:

FONKSIYONEL KAPASITE SKALASI:

111



