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OZET

Karpal tiinel sendromlu hastalarda radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (rESWT)
etkinliginin degerlendirilmesi ve lokal kortikosteroid enjeksiyonu etkinligi ile karsilagtirilmasi:
prospektif randomize kontrollii calisma

Karpal tinel sendromu (KTS), median sinirin el bilegi seviyesinde karpal tiinel icerisinde basiya
ugramasi sonucu ortaya cikan semptomlarin olusturdugu bir klinik tablodur ve en sik gorilen
tuzak néropatisidir. idiyopatik ve sekonder nedenlere bagli olmakla birlikte KTS patofizyolojisi tam
olarak anlasilamamistir. Tedavisi KTS derecesine gore degismektedir. Hafif ve orta derece KTS
tedavisinde farkh konservatif tedavi yontemleri kullaniimaktadir. En sik kullanilan yéntemler
splint, lokal kortikosteroid enjeksiyonu (LKE), nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIi) ve
konvansiyonel tedavi ajanlaridir (TENS, hotpack, ultrason). Son donemde ESWT’nin de KTS
tedavisinde etkili oldugunu gosterir calismalar yayinlanmaktadir. Bu calisma idiyopatik KTS
tedavisinde LKE ve rESWT’nin klinik ve elektrofizyolojik etkinliginin karsilastirilmasi amaciyla
randomize kontrollli olarak planlandi. Calismaya idiyopatik hafif ve orta derece KTS tanisi konmus
51 kadin, 21 erkek toplam 72 hasta, 109 el alindi. Hastalar 3 gruba randomize edildi. rESWT
grubuna (26 hasta, 37 el) istirahat splinti ve rESWT(1 seans/hafta toplam 3 haftada 3 seans); LKE
grubuna (23 hasta, 35 el) istirahat splinti ve lokal kortikosteroid enjeksiyonu; kontrol grubuna ise
sadece splint tedavisi verildi. rESWT 4 bar, 5 Hz frekans, 2000 atim seklinde haftada 1 seans olup
toplam 3 haftada 3 seans uygulandi. LKE olarak 40 mg metilprednizolon uygulandi. Splint tedavisi
ise 2 ay sireyle tiim gece boyunca ve glindiizleri de ellerini kullanmadiklari siirelerde uygulandi.
Hastalar tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.hafta ve tedavi sonrasi 12.haftada klinik (VAS-A, VAS-U,
Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti) parametreler ile degerlendirildi. Ayrica hastalar
tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinda 12.haftada EMG ile degerlendirildi. Tedavi 6ncesi mDSAP,
mDDL, mMDL ve mDSiH gruplar arasinda anlamli farklilik gésterdi (p<0.05). Bunun nedeni olarak
kontrol grubunda hafif derece KTS'nin fazla olmasi distnildi. Grup ici degerlendirmede rESWT
grubunda tedavi 6ncesi ile kiyaslandiginda tedavi sonrasi 1.haftada VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve
el kavrama kuvvetinde; tedavi sonrasi 12.haftada VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve Boston-FDS
skorunda anlamli diizelme oldu (p<0.05). LKE grubunda tedavi dncesi ile kiyaslandiginda klinik
parametrelerin hepsinde (VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti) tedavi
sonrasl 1.hafta ve tedavi sonrasi 12.haftada anlamli diizelme oldu (p<0.05). Kontrol grubunda
tedavi 6ncesi ile kiyaslandiginda tedavi sonrasi 1.haftada VAS-A, VAS-U, Boston SSS'nda; tedavi
sonrasl 12.haftada VAS-A, VAS-U, Boston SSS ve Boston-FDS skorunda istatistiksel olarak anlamli
dizelme oldu (p<0.05). EMG olgiimlerine bakildiginda tedavi 6ncesi ile kiyaslandiginda tedavi
sonrasi 12.haftada rESWT grubunda mDDL ve mDSiH degerlerinde; LKE grubunda mDSAP, mDDL,
mMDL ve mDSIiH degerlerinde; kontrol grubunda mDDL, mMDL ve mDSIH degerlerinde iyilesme
lehine anlamli diizelme saptandi (p<0.05). Gruplar arasi kiyaslama yapildiginda tedavi sonrasi
1.haftada VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve Boston-FDS skorlari LKE grubunda diger 2 gruba goére
anlamli olarak daha dislk saptandi (p<0.05). Tedavi sonrasi 12.haftada gruplar arasi kiyaslama
yapildiginda VAS-A ve Boston-FDS skorlari LKE grubunda diger 2 gruba gore anlamli diizeyde daha
diistk saptandi (p<0.05). Tedavi sonrasi yapilan EMG’ye gore hastalarin KTS dereceleri yeniden
degerlendirildi. KTS derecesi iyilesen hasta sayilarina gore gruplar arasinda anlamh fark
saptanmadi. Sonug olarak KTS tedavisinde her 3 tedavi yénteminin (rESWT, LKE, splint) de etkili
oldugu ve bu etkinin 3.aya kadar devam ettigi gorildi. LKE'nin rESWT den daha etkili oldugu
disunuldi. rESWT ile ilgili daha fazla hasta ile daha uzun siire takip iceren ¢alismalara ihtiyag
vardir.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu, lokal kortikosteroid enjeksiyonu, ESWT, splint, EMG
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ABSTRACT

Evaluation of the efficacy of radial extracorporeal shock wave therapy (rESWT) in patients with
carpal tunnel syndrome and comparison with the effectiveness og local corticosteroid injection:
a prospective randomized controlled trial.

Carpal tunnel syndrome (CTS) is a clinical manifestation of symptoms caused by compression of
the median nerve in the carpal tunnel at the wrist and is the most common trap neuropathy.
Although CTS is due to idiopathic and secondary causes, the pathophysiology of its is not fully
understood. Treatment of CTS varies according to CTS degree. Different conservative treatment
modalities are used in the treatment of mild to moderate CTS. The most commonly used methods
are splint, local corticosteroid injection (LCl), nonsteroidal antiinflammatory drugs and
conventional treatment agents (TENS, hotpack, US). Recently, studies showing that ESWT is
effective in the treatment of CTS are published. This study was planned as a randomized
controlled trial to compare the clinical and electrophysiological effects of rESWT and LCl in the
treatment of idiopathic CTS. A total of 72 patients (51 women, 21 men, total 109 hands) with
idiopathic mild and moderate CTS were included in the study. Patients were randomized to 3
groups. rESWT group (26 patients, 37 hands), the treatment of neutral wrist splint and rESWT (1
session per a week, total of 3 sessions) was given; LCI group (23 patients, 35 hands) was given
neutral wrist splint and local corticosteroid injection treatment; the control group received only
a neutral wrist splint treatment. rESWT (4 bar, 5 Hz frequency, 2000 beat) 1 session per week and
3 sessions in total 3 weeks. 40 mg methylprednisolone was administered as local corticosteroid
injection. Splint treatment was applied for 2 months during the night and during the day when
they did not use their hands. The patients were evaluated with pre-treatment, 1 week after
treatment, and 12 weeks after treatment (VAS-Pain, VAS- Numbness, Boston-SSS, Boston-FDS,
hand grip strength). In addition, patients were evaluated by EMG before treatment and 12 weeks
after treatment. Significant differences were observed between the groups in terms of mDSAP,
mDDL, mMDL and mDSI before treatment (p <0.05). The reason for this was thought to be more
mild CTS patients in the control group. In the rESWT group, VAS-P, VAS-N, Boston-S$S and hand
grip strength were significantly improved at 1 week week after treatment; VAS-P, VAS-N, Boston-
SSS and Boston-FDS scores were significantly improved at 12 weeks of treatment compared to
pretreatment (p <0.05). In the LCI group, there was a significantly improvement in all clinical
parameters (VAS-P, VAS-N, Boston-SS, Boston-FDS, hand grip strength) at 1 week after treatment
and 12 weeks after treatment compared to pretreatment (p <0.05). In the control group, VAS-P,
VAS-N, Boston SSS scores were significantly improved at 1 week after treatment; VAS-P, VAS-N,
Boston-SSS and Boston-FDS scores were significantly improved at 12 weeks of treatment
compared to pretreatment (p <0.05). When EMG measurements were compared, a significantly
improvement was found in favor of improvement in mSDL and mSNCV levels in rESWT group at
12th week after treatment (p<0.05); mSNAP amplitudes, mSDL, mMDL and mSNCV levels in LKE
group at 12th week after treatment (p<0.05); mSDL, mMDL and mSNCV in the control group at
12th week after treatment (p<0.05). VAS-P, VAS-N, Boston-SSS and Boston-FDS scores at 1 week
after treatment were significantly lower in the LKE group compared to the other 2 groups (p
<0.05). VAS-P and Boston-FDS scores at 12 weeks after treatment were significantly lower in the
LCl group compared to the other 2 groups (p <0.05). CTS severity of the patients were reevaluated
according to EMG after treatment. There was no significantly difference between the groups
according to the number of patients whose CTS degree improved. As a result, it was observed
that all 3 treatment modalities (rESWT, LCI, splint) were effective in the treatment of CTS and this
effect continued until the 3rd month. It was thought that LCl is more effecitve than rESWT.
Further work on rESWT activity is required.

Key words: Carpal tunnel syndrome, local corticosteroid injection, ESWT, splint, EMG



vii

ICINDEKILER

TESEKKUR ..ottt e e e ees e es e s e ees e es s es e s seesessseeseeessessesesneseeseeneseeneeeeseenen iv
O ZET ettt bbb b bttt r s s ettt et st s s b e b e bt ebebebetetereneas v
ABSTRACT (INGILIZCE OZET) ..vvveveverereretereteicieteeeieee ettt en vi
ICINDEKILER ..vvvevevevetetcectetete ettt bbbttt ss st ss bbb s b e b sesesesesennns vii
SIMGELER VE KISALTIMALAR .....ooutitiuieteeeetenteteeeteeteteeteseeseteeseseesessesessesessesensesensesensssensesensesensans ix
LA =1 KO 11 S S PP PP PP PP PPPPPPPPPPPPPPPPPPPRE Xii
Y =1 = OO Xiii
1.GIRIS VE AMAG ... .viuitieieieieieiitte ettt a ettt ettt ss st s st s s s s s b et ebesesssssssnsnsens 1
2.GENEL BILGILER ....cueiveuiiteeeeteeeeteeeteete ettt eteae et ne et eae et ese et e s ete et eseesessssessesensesensetensesensesenens 4
2.1 KTS TaNIM V& TaliNGESI.ccccuieeiieiiee e ettt ettt e e et e e st e e e e ebee e e e s bee e e e sbeeeeenaneeas 4
2.2 Karpal Tiinel ve Median Sinir ANQtOmMiSi.......ccccueiiiiiieieiiiiie e ciee e evee e 4
0 B = o1 o [T 00710 Lo ]| P SRR 9
2.4 Etyol0ji Ve RisK FAKLOIIEII ...ueeiiiieee e 9
PR o 1o ] 7AYo ] Lo | U UPPROt 12

B 3 1T 1 SRRt 14
2.7 TaNISAI TESTIET ...ttt s s et 16
2.7.1 Elektrofizyolojik degerlendirmeler........ccueeeeieee e 17
2.7.2 Manyetik rezonans gorintileme (MRG) ......cueeeeeciieeiecieee ettt 19
2.7.3 UIrasonografi (USG) ....cccueecieeeiieieeiieeiee et ecteeesreesteeesvae e stae e s reeetaeesnaaesnbaeeennas 20

2.8 KTS AYITICE TANISI. uiiieieieieieeeeeeeeeeseseseseeesesesesesesesesesesasssasasssasasssssasasssnsssssssssssssssnsasssnsnnns 20
B8 B =T - Y B PP P RO POTOTROP 21
2.9.1 KONServatif teAaVi .....ccueiiieieeeie et 21
2.9.2 Cerrahi TEAAVI sueecueeeuieeieeie ettt ettt ettt et e sttt be e sbeesaee e 28
3.MATERYAL VE METOD ...coutiiiieiteieesteesiee sttt et ettt st sttt esneesreesane e 29
I Y o o - o] - U UPPROt 29
3.2 Hastalar ve YONTEMIET........ui it 29
0 N 6 | 11 o =Y 11 T IO SRR 29
3.2, 2 Hasta SBGIMI ceeiiiiiieiiiiiiee e e e 29
3.2.3 Bilgilendirme V& ONAY .......ueie ittt e rae e e 30
3.2.4 DemOgrafik OzellIKIET ........cocveuieveieeeeeeeeeeeeete ettt 30
3.2.5 RANAOMIZASYON ...ttiiiieee ettt e ettt e e e e et rrr e e e e s e e saabe e e e e e e e s sannsrsaeeeeeeeesannsenns 31

3.3 UygUIaNan GiriSimMIEr.....c..eeiiiieee ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e nnnraeeeeeas 32



viii

3.3 L FESWT T@OAVISI -.eeuveeuteeieerieerite ettt ettt sttt ettt ettt b e b e sbeesaee e 32
3.3.2 Lokal Kortikosteroid EnjeksSiyonu..........cccoueiiieiieiiicciee e 34
I TR I T Q01| =T o VT o PSP 34

3.4 DegerlendirmMe VO TakKip ..ocueii ettt e st e e s sare e e s sareee s senaaeeesnes 35
3.4.1 Primer Sonug Degerlendirme Araglar ....ccccooeecveeeieciieeiieiee e 35
3.4.2 Sekonder Sonug Degerlendirme Araglar ........coeeeeecieieicciee e, 35

3.5 ELIK KUTUI ONAYI.ttiiiiiiiiie ettt ettt eete e e e et e e e e ebae e e e sbteeesenbteeesenbtaeessnsseeaesnnes 38
3.6 IStatiStIKSEI ANGIIZ....cuvveveeieiieieeiietetee ettt ese s 38

Q. BULGULAR .. e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e as 40
B TARTISIMA oottt et e et e ee s sees e s eeeeeeeee s et esesaesaesesaeseeseseseseanseeeneeesseneessasenes 56
6.SONUGC VE ONERILER.......cutitieiiteeicecectetete ettt eeeae et s et sae e stesssae s ste st atessnesseneasens 81
TKAYNAKLAR ...ttt ettt ettt ettt e bt e she e sat e st e e bt et e e bt e sbeesseeeabeenbeenbeesbeesanenas 84
LEKLER. . e e e e e e e e e e e e e e e e e e aeeeeeas 99
EK-1 Bilgilendirilmis GONUIU OlUr fFOrMU ...oevveeiiiiiiee e 99
EK-2 OlgU RAPOI FOMMU..uiiiiiiiieieiiieecciiee e ettt e e e ectte e e e ettt e e e e tte e e eectteeeeebtaeesesteeeeeseneaennnes 103
EK-3 VizUel ANAlog SKala .....cvveieiiieeeccee ettt ettt e et e e e e e e eanes 105

EK-4 BOSTON KTS ANKETi ceeivvrueeiiiieiiiiiiiiee ettt e e e ettt e e e e eeeesaaaseeesesssssasasseesssenes 106



AAEM
AAN
AAOS
ABD
AKTS
BGOF
EMG
FDS
fESWT
IQR
KBH
KTS
LKE
mBKAP
mDDL
mDSAP
mDSIH
mMDL
mMiH
MRG
NSAI
NO
ORF

rESWT

SIMGELER VE KISALTMALAR
American Associtaion of Electrodiagnostic Medicine
American Academy of Neurology
American Academy of Orthopaedic Surgeons
Amerika Birlesik Devletleri
Acik karpal tiinel serbestlestirmesi
Bilgilendirilmis gonullG olur formu
Elektromiyografi
Fonksiyonel durum skoru
Focused ekstrakorporeal sok dalga tedavisi
Ceyrekler arasi aralik
Kronik Bobrek Hastaligi
Karpal tiinel sendromu
Lokal kortikosteroid enjeksiyonu
Median sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli
Median sinir duyusal distal latans
Median sinir duyusal sinir aksiyon potansiyeli
Median sinir duyusal sinir ileti hizi
Median sinir motor distal latans
Median sinir motor ileti hizi
Manyetik rezonans gorintileme
Non steroidal antiinflamatuvar ilag
Nitrik oksit
Olgu rapor formu

Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi



SS Standart sapma

SSS Semptom siddet skoru
TENS Transkutanoz elektriksel sinir stimilasyonu
TO Tedavi 6ncesi

TS1 Tedavi sonrasi 1.hafta
TS12 Tedavi sonrasi 12.hafta
us Ultrason

usG Ultrasonografi

VAS Viziel analog skala
VAS-A Viziiel analog skala-agri
VAS-U Viziel analog skala-uyusukluk
VKi Viicut kitle indeksi

% Ylzde

°C Santigrad derece

cm santimetre

Hz Hertz

KHz Kilohertz

kg Kilogram

kg/m? kilogram/metre?
mj/mm? mili joule/milimetre?
mm milimetre

mm? milimetre?

mmHg milimetre civa

msn milisaniye

m/s metre/ saniye



mV

MPa

ns

sn

milivolt
Megapaskal
nanosaniye

saniye

Xi



Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.
Tablo 4.
Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.
Tablo 11.
Tablo 12.

Tablo 13.

Tablo 14.

Tablo 15.
Tablo 16.

TABLOLAR
Calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri
TUm hastalarin demografik verileri (n: 72)
Tedavi gruplarindaki hasta sayilari
Tedavi gruplarina alinan hastalarin 6zellikleri
Tedavi 6ncesi VAS, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama
kuvvetlerinin gruplar arasi karsilastiriimasi
Tedavi 6ncesi bakilan EMG 6lgiim degerlerinin
gruplar arasi karsilastirilmasi
Tedavi sonrasi 1.hafta VAS, Boston anketi ve el kavrama
kuvvetlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi
Tedavi sonrasi 3.aydaki klinik ve EMG parametrelerinin
gruplar arasi karsilastirilmasi
rESWT tedavisi alan hastalarin grup ici degerlendirilmesi

LKE tedavisi alan hastalarin grup ici degerlendirilmesi

Kontrol (Splint) grubundaki hastalarin grup ici degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi gruplar arasi anlamli farkhlik gosteren

EMG parametrelerindeki tedavi ile degisim miktarlarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi

Tedavi oncesi klinik parametreler ile EMG parametreleri
arasindaki Spearman korelasyon analizi

Uygulanan tedaviler ile KTS’de iyilesme oranlari

Tedavi sonrasi gruplardaki KTS dereceleri

Tedavi ile gruplarda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS
ve el kavrama kuvvetinde olumlu yonde degisim

gorilen hasta oranlari

43

53

54

55

56

57

58

61

62
63

65

66

67
67

68

Xii



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.
Sekil 4.

Sekil 5.

Sekil 6.

Sekil 7.

Sekil 8.

Sekil 9.

SEKILLER
Karpal tlineli olusturan yapilar
Karpal tiinel icinde bulunan yapilar
Median sinir olusumu
Median sinirin kolda ve 6nkolda seyri
Median sinirin karpal tiineldeki seyri, palmar
dali ve eldeki duyu dagilim alani
CONSORT Akis Semasi
ESWT (Modus ESWT) Cihazi
El kavrama kuvveti icin kullanilan dinamometre
cihazi (JAMAR)

Gahsmamizda kullanilan EMG (Nihon Kohden) cihazi

18

18

20

21

21

44

47

49

50

xiii



1.GIRiS VE AMAGC

Karpal tlinel sendromu (KTS), ilk olarak 1854 yilinda Paget tarafindan
tanimlamis olup klinik seyri ile ilgili detayh bilgi ve cerrahi teknikler Phalen tarafindan
yapiimigtir. KTS, median sinirin el bilegi seviyesinde karpal tlnel igerisinde basiya
ugramasi olarak tanimlanir ve st ekstremitenin en sik gorilen tuzak noéropatisidir (1,
2). KTS eriskin popilasyonun yaklasik %2’sini etkilemektedir. Cogunlukla 3. ve 5.
dekadlar arasinda gorulir ve prevalansi kadinlarda 149/100.000, erkeklerde
52/100.000 olarak belirtiimektedir. Genel populasyonda yillik insidansinin yaklasik
1/1000 oldugu rapor edilmistir. Kadinlarda erkeklerden 2-10 kat daha siktir (3, 4).
Baslica semptomlari elde median sinir trasesinde el bileginden parmaklara yayilan,
ozellikle geceleri ve hareketle artan uyusma, 6n kolda agri ve beceri kaybidir. Gece
agrisi ve paresteziler baslangicta subjektif tek belirti olabilir. ilerleyen dénemde tenar
kaslarda glicstizlik ve atrofi, nadiren Raynaud Fenomeni ve diger otonomik sinir
tutulumuna ait bulgular gorilebilir. Klavye, daktilo kullananlar, agir kaldiranlar,
guzellik uzmanlari, marangozlar, ascilar, muzisyenler, kasaplar gibi tekrarlayici el
bilegi hareketleri gerektiren mesleklerde sikhigr %15'e kadar c¢ikabilir (5). KTS'nin
spesifik nedenleri bilinmemekle birlikte, kanitlar yer kaplayan lezyonlarin kan
dolasimini bozarak median sinir demyelinizasyonu ve aksonal kaybina yol actigini

duslindirmektedir (6-9).

idiyopatik (primer) olarak gériilebilecegi gibi sistemik veya lokal baska bir
hastaliga sekonder olarak da goérilebilmektedir (10). Tekrarlayan el bilegi hareketleri,
diabetes mellitus, hipotiroidizm, akromegali gibi endokrinolojik bozukluklar,
romatizmal hastaliklar, obezite, menopoz, amiloidoz, timéral olusumlar, travmalar,
anatomik varyasyonlar, enfeksiyonlar ve gebelik gibi bircok risk faktorii potansiyel
olarak KTS ile iliskilidir (11-16). KTS'nin en sik gorilen sekli herhangi bir etyolojik
etkenin saptanmadigi idiopatik KTS’dir (17).

Sik gorilmesi, hastaya rahatsizlik vermesi ve tedavi edilmediginde geri don(si
olmayan sinir hasari olusabilmesi nedeni ile erken tani ve tedavi 6nemlidir (18). KTS

tanisi genellikle 6yki ve klinik degerlendirme ile konur. Teshisi dogrulamak icin siklikla



elektromiyografi (EMG) kullanilir. Boylelikle median sinirdeki hasar ve

demiyelinizasyonun derecesi Olgilebilir (19).

Tedavinin amaci median sinir Uzerindeki basiyi kaldirmaktir. Tedavide
kullanilan pek ¢ok konservatif ve cerrahi yontem vardir. Yaygin kullanilan yontemler;
lokal-sistemik steroidler, non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAIi) , diiiretikler, B
vitamini, istirahat splintleri ve fizik tedavi ajanlaridir (20, 21). Konservatif tedavi
yetersiz ise, motor giicsiizliik ve tenar atrofi varsa cerrahi gerekir. ilk ve en etkili tedavi
yontemi el bileginin notral pozisyonda splintlenmesidir. Splintleme ucuz ve basittir.
Semptomlari yeni ortaya ¢ikmis ve siddetli olmayan hastalarda bazen tek basina
yeterli olabilir. Fizik tedavi modaliteleri ile akut durumda inflamasyonun
baskilanmasi, 6dem ve olusan eksudanin ortadan kaldirilmasi, skar ve fibroz
dokularda olusan yapigikliklarin azaltilmasi ve derin dokularda isinma yoluyla sinirde
rejenerasyonun stimule edilmesi amaglanmaktadir. Yapilan ¢alismalarda fizik tedavi
ajanlarindan TENS, parafin, ultrason, yiksek yogunluklu lazer tedavisi (HILT) ve
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT)'nin KTS hastalarinda agriyi azalttig
gosterilmistir (22-24). Lokal kortikosteroid enjeksiyonu (LKE) hafif ve orta dereceli
vakalarda yaygin olarak kullaniimaktadir. 1 hafta icinde semptom skorlarinda iyilesme
gozlenmektedir (25). Yapilan ¢alismalarda enjeksiyondan 1 ay sonra plaseboya goére
daha fazla semptom iyilesmesi ve oral kortikosteroidlerle karsilastirildiginda 3 aya
kadar belirgin klinik iyilesmeler bildirilmistir (26). Yapilan c¢alsmalarda, KTS'li
hastalarda enjeksiyonun agri 6ykisu ve fonksiyonel skorlar acisindan yarar sagladigi

gosterilmistir (27-29).

KTS icin ESWT’ye son zamanlarda ilgi duyulmaktadir. Yapilan calismalarda
ESWT kullanilarak KTS hastalarinda agri ve semptom siddeti skorlarinda anlamli
iyilesme gosterilmistir. Ayrica 3 ayda semptomlarin hafifletilmesi LKE'den farkh
bulunmamistir (24). Yine yapilan calismalarda, 3 seanshk ESWT alan KTS hastalari,
plasebo etkili sahte (sham) ESWT alan hastalara kiyasla 12—-14 hafta boyunca daha iyi

klinik semptom diizelmesi gostermislerdir (30, 31).



Biz bu tez ¢alismamizda hafif ve orta derece idiyopatik KTS olan hastalarda,
splint ile birlikte uygulanan rESWT, splint ile birlikte uygulanan LKE uygulamasinin ve
yalniz splint kullaniminin birbirlerine Ustlnltkleri olup olmadigini ve tek seans rESWT
ile 3 seans rESWT uygulanmasi arasinda fark olup olmadigini klinik ve elektrofizyolojik

olarak kiyaslamayi amagladik.



2.GENEL BiLGILER

2.1 KTS Tanim ve Tarihgesi

KTS ilk kez 1854 yilinda James Paget tarafindan karpal tiinelde median sinir
sikismasi olarak tanimlanmistir. ilerleyen zamanlarda KTS’ye bagh tenar atrofinin
gelistigi gosterilmistir (32). American Academy of Orthopaedic Surgeons (AAQS),
KTS’nin; fizyolojik olarak karpal tlnel igerisinde artmis basing ve median sinir
fonksiyonlarinda azalma ile giden, median sinirin el bilegi seviyesinde semptomatik
kompresyon noropatisi oldugunu belirtmistir (33). KTS klinigi ve patofizyolojisi aciga
kavustukca 1924 ve 1933 yilinda transvers ligamente yonelik cerrahi miidahaleler ile
ilgili vakalar yayinlanmistir (34). 1950’li yillarda Phalen ve arkadaslari provakatif

testlerden olan Tinel ve Phalen testlerini tanimlamislardir (34).

2.2 Karpal Tiinel ve Median Sinir Anatomisi

Karpal tiinel, el bilegi proksimal fleksiyon gizgisinden baslayarak 3. metakarpin
proksimalinde sonlanan 4-5 cm’lik fibroosse6z bir tlineldir. Karpal tlnel lateral
(radial) tarafta skafoid kemigin tlberkili ve trapeziumun kdsesi, medial (ulnar)
tarafta hamatum kemigi kancasi ile pisiform kemik tarafindan olusturulan, transvers
karpal ligament tarafindan ortili bir kanaldir (Sekil 1). Fleksor retinakulumu
proksimalde 6nkolun derin fasyasi, el bileginin Ustlinde transvers karpal ligament,
distalde de hipotenar ve tenar kaslar arasindaki aponevroz olusturmustur (35). Karpal
tinel icinde fleksor pollisis longus, fleksor dijitorum superfisiyalis, fleksor dijitorum
profundus tendonlari ve median sinir bulunur (Sekil 2)(36). Transvers karpal ligaman
fleksor retinakulumun santral segmentini olusturur; kalinligi yaklasik 2-4 mm’dir. Kisa
ve genis bir yapidadir. Ortalama genisligi 25 mm, uzunlugu 31 mm’dir. Medialde
pisiforme ve hamatum kancasina lateralde skafoid tiiberkiill ile trapeziuma tutunur.
Fleksor retinakulumun proksimalini antebrakial fasyanin derin katmani olusturur. Bu
katman fleksor karpi radialis ve fleksor karpi ulnaris tendonunun derininde yer alir ve
dokuz fleksor tendon ile median siniri sarar. Fleksor retinakulumun distal aponérotik

parcasi tenar ve hipotenar kaslar arasinda yer alir.
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Sekil 1. Karpal tuneli olusturan yapilar (37)
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Basilic vein

Extensor digiti mmami tendon
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Sekil 2. Karpal tiinel icinde bulunan yapilar (37)

Median sinir brakial pleksusta lateral ve medial fasikiillerden olusur. Lateral
komponent baslica duysal sinir lifleri ve C5, C6 kdklerinin motor liflerini tasir ve bunlar

pleksusun trunkus superiorundan gelir. Orta trunkusa C7 kékinden kaynagini alan



liflerin de katkisi vardir. Median sinirin medial fasikulus ve alt trunkustan gelen
bolima, C8-T1 liflerini tasir (Sekil 3). C6 ve C7 kokleri tenar bolge hissini ve elin ilk (g
parmaginin ve 4. parmagin lateralinin duyusunu saglayan lifleri tasir. C8 ve T1 kokleri
median sinir ile innerve olan dnkol ve el kaslarinin motor liflerini tasir. Median sinir
once aksillanin lateral duvarinda, aksiller artere yakin uzanir (Sekil 4). Kolda uzanirken
brakial artere, radial ve ulnar sinirlere komsudur. Median sinir aksillada ve kolda dal
vermez (38). Dirsekte antekibital fossayi, biseps braki tendonunun medialinden
gecerek terk eder ve pronator teres kasinin yiizeyel ve derin tabakalari arasinda
seyrederek &n kola girer. On kolda fleksér dijitorum siiperfisiyalis kasinin yaptig
sublimis koprisuni geger. Daha distalde fleksor dijitorum siiperfisiyalis ve fleksor
dijitorum profundus kaslari arasindan ilerleyerek bilege kadar iner (Sekil 4). Median
sinir 6n koldan ele, bilekteki karpal tiinel icinden gecerek girer. Median sinir karpal
tlnele girmeden 6nce saf motor dali olan anterior interosseoz siniri verir. Anterior
interosseal dali klinik agidan énemlidir. Fleksor pollisis longus ile fleksor dijitorum
profundusun median kismini ve pronator kuadratus kaslarini innerve eder (39).
Karpal tinelden ge¢meden oOnce, palmar kutandz dalini verir ve bu dal tenar
eminensin duyu innervasyonunu gerceklestirir. Palmar deri dali bilekten, degisik
uzakliklarda median sinirden ayrilir, karpal tlnelin timini katetmez. Transvers
karpal ligamanin Ustiinden ya da ¢ok az derininden avuca geger ve 6zellikle tenar
bolgedeki deriyi inerve eder. Karpal tlinelden ¢iktiktan sonra duyu ve motor dallarini
verir. Karpal tiinelin proksimalinde median sinir palmaris longus tendonu dorsalinde
ya da fleksor karpi radialis ile palmaris longus tendonlari arasinda yer alir. El bilegi
notral pozisyonda iken 2. parmagin fleksor digitorum siperfisiyalis tendonu lizerinde
ya da 2. parmagin fleksor pollisis longus ve fleksor digitorum stiperfisiyalis tendonlari
arasinda ya da 3. parmagin fleksor digitorum slperfisiyalis tendonu palmar
bolgesinde yer alir. Karpal tliinelin distalinde sinir dnce ikiye ayrilir, sonra tekrar ikiye
ayrilir. Motor dal, transvers karpal ligamanin hemen distalinden cikar. Tenar
bolgedeki dort intrensek kasi innerve eder. Bunlar abduktor pollisis brevis, opponens

pollisis, 1. ve 2. lumbrikal kaslardir. Duyusal dal, dijital sinirler ile avucun 1, 2 ve 3.



parmaklarin volar ylziiniin derisini ve 4. parmagin dis yarisinin derisini uyarir (Sekil 5)
(38, 40)

Nonve 1 suboaAus
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Sekil 3. Median sinirin olusumu (37)



Sekil 4. Median sinirin kolda ve 6nkolda seyri (37)

Sekil 5. Median sinirin karpal tiineldeki seyri, palmar dali ve eldeki duyu dagilim

alani (37)



2.3 Epidemiyoloji

KTS Ust ekstremitenin en sik gérilen kompresyon noropatisidir (41). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) goérilme orani %3-6 arasinda degismekte olup belli
mesleki durumlarda % 8’e kadar arttigi goriilmektedir. ABD’de KTS'ye bagh is glic
kaybinin yilda ortalama 28 giin oldugu, yapilan tani tedavi maliyetlerini icerdiginde
ekonomik maliyetin yillik tahmini 2 milyon dolar oldugu bildirilmektedir (42). KTS
tanisi konulan hastalarin %65-75’i 40 yas lizeri ve kadin hastalardan olusmaktadir. Bu
hastalarin yarisinda semptomlar genellikle bilateral gériilmektedir (43). isvec’te
yapilan bir ¢alismada kadinlarda KTS prevalansi semptomlara gére %17,3, semptom
ve fizik muayeneye gore %4,6 ve sinir ileti galismalarina gore ise %3 olarak
bulunmustur; bu oranlar erkeklerde sirasiyla %10,4, %2,8 ve %2,1 olarak bulunmustur
(44). KTS sikhginin viicut kitle indeksi (VKI) diisiik ve normal olan erkeklerde en diisiik
iken, obez kadinlarda en fazla oldugu goézlenmistir. Bazi meslek gruplarinda sikligi
daha fazladir. En yliksek prevalans kasap, vibrasyona maruz kalan isciler (siklikla
otomotiv ve tekstil sektoriinde calisan isciler), bakkal iscisi, dondurulmus gida sektori
calisanlari, kaplama iscileri, yiksek glcte ve cok tekrarli el hareketlerini yaparak

calisan kisiler olarak belirtilmistir (45).

2.4 Etyoloji ve Risk Faktorleri

KTS etyolojisinde bircok faktor etkili olmaktadir. En sik idiyopatik olup
intrensek faktorler, ekstrensek faktorler ve asiri kullanim kaynakh faktorler
(tekrarlayan el kaslari kullanimi ve vibrasyon) etyolojide yer almaktadir. Yas, kadin
cinsiyet, genetik ve antropometrik faktorler (karpal tlinel boyutu) KTS icin risk
olusturabilmektedir. Kadin cinsiyete bagli olarak degisen hormonal diizey ve gebelik,
emzirme, postmenopozal donem, oral kontraseptif kullanimi, hormon replasman
tedavisi gibi durumlar KTS olusumunda riski arttirabilir. Ooferektomiyapilanlarda KTS
insidansinin azaldig1 gérilmustir (46). Kadinlarda el bilegi boyutu ve karpal tinel
boyutu erkeklere gére daha kiicliktir. Ayrica sinir ileti hizi yas ile ters orantili olarak
azalir ve kadinlarda erkeklere gére daha yavastir (43). Obezite ve VKi KTS etyolojisinde

onemli olup VKi'deki bir birimlik artisin KTS riskini %8 arttirdigi gérilmustiir (46).
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Gebelerde, diyabetiklerde, kronik bébrek hastaligi (KBH) olanlarda (amiloid birikime
bagl) KTS daha siktir. Diger sekonder KTS nedenleri arasinda hipo-hipertiroidizm,
akromegali, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, sarkoidoz, tliberkiloz, gut,
konjestif kalp yetmezligi, alkolizm, vitamin toksisitesi ya da yetersizligi, distal u¢ radius
kiriklari sayilabilir (47). KTS genellikle orta yastaki kisilerin hastaligi olarak goriinse de
en cok risk altindaki ikinci grup el bileginin asiri kullanimi ve tekrarlayici hareketleri
(fleksiyon-ekstansiyon) ile ilgili mesleklerde calisan geng populasyondur. Bu meslek
gruplari arasinda orman isgileri, dis doktorlari, tekstil ¢alisanlari, market ¢alisanlari,
kasiyerler, kasaplar, tas oymaciligi yapanlar, kesimhane ¢alisanlari, montaj iscileri, et
paketleyiciler, vibrasyon 6zellikli cihaz kullananlar (elektrikli testere) gosterilmektedir
(43, 46, 48). Ortalama olarak ele 4 kilogramin Gizerinde gilic uygulanmasi, 10 saniyeden
kisa olan dongi siresi iginde tekrarlayici hareketlerin yapilmasinin KTS ile iligkili

oldugu saptanmistir (49).
KTS’de etyolojik bir siniflama yapilacak olursa (4, 17, 50, 51)

1) idiyopatik

a. Okcguluk, golf, tenis, halter, sekreterler, ultrasonografi (USG) uzmanlari,
fabrika iscileri gibi kiim{latif stres olusturan hareketleri stirekli yapmakta olanlar

2) Karpal tiineli daraltan nedenler
a. Bag doku hastaliklari

i. Romatoid artrit

ii. Gut

iii. Paget hastahgi

iv. Skleroderma

v. Sistemik lupus eritematozus

b. Tiimorler

i. Ganglion

ii. Lipom
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iii. Schwannoma

iv. Norofibroma

v. Hemangioma

vi. Multipl miyelom

c. Konjenital hastaliklar

i. Genislemis persistan median arter
ii. Konjenital kiglk karpal tiinel

iii. Kas anomalileri: Aberan kaslar (palmaris longus, fleksor digitorum
superfisialis, lumbrikaller, palmaris profundus)

d. infeksiyoz ve inflamatuvar hastaliklar
i. Sarkoidoz

ii. Histoplazmozis

iii. Septik artrit

iv. Lyme

v. Tuberkiloz

vi. Karpometakarpal eklem osteoartriti
vii. Fleksor tenosinovit

viii. Osteoartrit

IX. Grantlomat6z veya non-grantlomatozis enfeksiyonlar
e. Travma ile iligkili yapisal degisiklikler
i. Kiriklar (colles kirigi, lunat dislokasyonu)
f. Hemoraji

i. Kanama diyatezleri (hemofili A vb.)

ii. Antikoagulan ilaglar, travma

g. Hormonal degisiklikler

i. Gebelik
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ii. Menopoz

h. Digerleri

i. Spastisite (persistan el bilek fileksiyonu)
ii. KBH /hemodiyaliz

iii. Amiloidoz (ailevi veya kazanilmis)

iv. Obezite

v. Odem veya total viicut sivisini artiran her tiirlii durum
3) Sinirin duyarhligini artiran nedenler

a. Endokrin hastaliklar

i. Hipotiroidi

ii. Akromegali

iii. Diabetes mellitus

b. Alkol

2.5 Patofizyoloji

KTS’nin patogenezi net olarak bilinmemekle birlikte patofizyolojiyi agiklamaya
calisan bircok mekanizma o6ne siridlmistir. Mekanik kompresyon, vibrasyon

maruziyeti ve mikrovaskiiler yetmezlik en giincel teoriler arasindadir (17, 52).

Mekanik kompresyon teorisinde; karpal tinel igerisinde median sinire
mekanik olarak basi olmaktadir. Kompresyon tekrarlayici ve uzun sireli bilek
ekstansiyonu, bilegin asiri kullanilmasi, objelerin asiri kavranmasi gibi faktorlere bagl
olusabilmektedir (11, 53). Kompresyon siresi hasarin derecesi ile iliskilidir. Karpal
tinel i¢i basing normalde 2-10 mmHg’dir. El bileginin fleksiyonuyla kanal ici basingta
8 kat, ekstansiyonuyla 10 kata kadar artabilmektedir. Bauman ve arkadaslarinin
karpal tinele yerlestirdikleri kateterle yaptiklari 6lcim degerlendirmesinde KTS
hastalarinda karpal tlinel basincinin 32 mmHg’ya ciktigini gérmiuslerdir. El bilegi

fleksiyon pozisyonuna geldiginde kanal ici basincin 94 mmHg’ya, ekstansiyona
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geldiginde ise 110 mmHg'ya ¢iktigi gorilmastir. Siniri gevreleyen ligamentlerin
fleksibilitesinin bozulmasi kanal igi basing artisinin temel nedenidir. Median sinir
fonksiyonunun bozulmasi ile karpal tiinel kompresyon siresi ve basing miktari
arasinda iliski oldugu gorilmistir. Kanal i¢i basing 20-30 mmHg araliginda iken
epindral kan akisinda azalma goralir. 30 mmHg Uzerine ¢iktiginda aksonal
transportta bozulma ve buna bagli hastada hafif parestezi semptomlari ortaya gikar.
Kanal ici basincin en az 2 saat slire 50 mmHg basing lizerinde kalmasiyla epindral kan
akisindaki bozulmaya ek olarak epintral 6dem ve aksonal transportta bozulma
meydana gelir. Basincin 60 mmHg’ya ¢ikmasiyla tam duyusal ileti blogu ve kisa sireli
motor ileti blogu gerceklesir. 50-80 mmHg araliginda intranoral vaskilarizasyonda
bozulma ve 80 mmHg lizerinde tam sinir iskemisi gerceklesir. Bu degerler normotansif
bireylerde yapilan ¢calismalar sonucu elde edilmistir (47, 48). Tlnel ici basing artisi
bariyerin vaskularitesinde bozulmaya, protein ve inflamatuvar hiicrelerin birikmesine
neden olur ve 6dem meydana gelir. Bu 6dem etkisi ile bir kompartman sendromu
olusur. Olusan 6dem nedeniyle hipoksi meydana gelir. Hipoksi ve iskemi sonucunda
sinir iletiminde bloklar meydana gelir. Hipoksi sonucu ¢esitli anjiogenik faktorlerin
(hypoxia-inducible factor 1 alfa ve vascular endothelial growth factor) salinimi artar
(47). Basing artisinin devam ettigi zamanin uzunlugu ve basincin blyukligd, sinir
hasarinin olusumuyla dogrudan iligkilidir. Sinir segmentini etkileyen iskemi siiresince

akut ve geri donlisiml sinir ileti kaybi olur.

Vibrasyon teorisinde vibrasyon Ureten aletlerin karpal tiinele olumsuz etkisi

oldugunu ve sinirde sekonder hasarlara sebep olabilecegini ileri sirmektedir (54).

Mikrovaskiiler yetmezlik teorisinde ise iskemiye bagh median sinirin
beslenmesi bozulmakta, sonrasinda ise skar ve fibréz dokular olusmakta bu da
median sinirde olusan iskemiyi daha da arttirmaktadir (17). iskemi sonucunda klinik
belirtiler olarak agri, uyusma, karincalanma meydana gelir. Yapilan bir calismada
normal median sinir kan akiminin tranvers karpal ligamentin 1 dakikalik
serbestlestiriimesi sonucu nasil degistigi doppler ile gosterilmis ve iskeminin KTS

etiyolojisinde dnemli bir rol oynadigi rapor edilmistir (55). KTS cerrahisi sirasinda
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alinan doku 6rneklerinin incelendigi bir ¢galismada; Tucci ve arkadaslari interldkin-6,
prostaglandin E2, malonaldehit serum seviyelerini asemptomatik génillilere gére 5
kat daha ylksek bulmuslardir ve bu maddelerin yiksekliginin iskemi ve reperfiizyon
sonucunda gelisen oksidatif olaylardan kaynaklandigini distinmuslerdir (56).
Sonucta; reperfiizyon hasari ve tekrarlayan iskemiyi izleyen oksidatif degisikliklerin

fizyopatolojide etkili olabilecegi diistintilmektedir (56-63).

KTS’de histopatolojik olarak erken evrede ven6z staz, epindral endonoéral
0dem ve aksonal transportta yavaslama gerceklesir, bu evrede semptomlar
noktirnaldir. Ara déonemde mikrosirkiilasyonda kalici bozulma, kalici intersitisyel
odem, konnektif doku kalinlasmasi, miyelin kilifta bozulma olur, bu evrede
semptomlar hem gece hem giindiiz gérilebilir. ileri evrede konnektif dokuyu saran
gerici fibroz kalinlagmalar, fibrozis gorllr. Bu evrede kalici duysal hasar ve kas glici

kaybi gorilur (64).

2.6 Klinik

Semptomlar hastaligin siddetine gore degisiklik gosterir. Erken evrede
hastalar genellikle median sinirin duyusal komponentinin etkilenmesiyle olusan
semptomlardan yakinirlar. Sonrasinda median sinirin motor liflerinin etkilemesinden
kaynaklanan semptomlar ortaya cikar. KTS’de genellikle noktiirnal parestezi ve yanici
agri olur. Nora ve arkadaslari tarafindan yapilan nérofizyolojik KTS tanisi almis 1039
hastanin incelendigi retrospektif bir calismada, en karakteristik belirtinin median
sinirin dagilim alani boyunca yayilan parestezi oldugu bulunmustur (65). Rahatsizlik
hissi 6n kola, dirsege ya da nadiren omuza yayilabilir. Elin ilk 3 parmagi ile 4. parmagin
lateral yarisinda uyusma gozlenir. Duysal lifler motor liflerden dnce etkilendigi icin ilk
asamada uyusma karincalanma gibi parestezi sikayeti olur. Hastalar gece ellerinde
sislik ve uyusma sikayeti ile uyanir. Ellerini sallama ihtiyaci hisseder ve bununla
rahatlarlar. Zamanla semptomlar giindiiz de olmaya baslar. Herhangi bir objeyi
tutarken dislirme, sakarlik, kavanoz acma ve digme iliklemede zorlanma gibi
sikayetler baslar. Uclincii asamada motor liflerin etkilenmesine bagli tenar kaslarda

atrofi gelismeye baslar. Bu asamada duysal semptomlar ¢cok hissedilmez (43, 66-68).
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Tam bir fizik muayene ayirici tani ve diger patolojilerin dislanmasi agisindan
siraslyla boyun ve Ust ekstremiteyi (omuz, dirsek, el bilegi) kapsayacak sekilde
yapiimalidir. Erken donemde hafif ve orta diizey KTS hastalarinda herhangi bir fizik
muayene bulgusu saptanmayabilir. Ancak el bileginin ve elin baslangicta inspeksiyonu
bile bize birkac ipucu verebilir. Yaralanmaya ait skar izi, artritik degisiklikler (kugu
boynu, digme iligi deformiteleri), el bileginin yapisal olarak kare seklinde olmasi ve
obezite KTS ile iliskili risk faktorleridir. Duyu muayenesi normal saptanabilecegi gibi
median sinir alaninda duyu kaybi ya da anatomik varyasyonlardan dolayi farkh
alanlarda etkilenme saptanabilir. Monofilaman testi objektifligi ve median sinirin
duyu kaybi olan bodlgeleri haritalamamizi saglar. Daha ciddi hasarda iki nokta
diskriminasyon testinde anormallik ve vibrasyon duyusunda azalma saptanir. iki
nokta diskriminasyon testinde 6 mm’nin Ustlindeki iki noktanin ayirt edilememesi
pozitif kabul edilir. Tenar eminenste iki nokta diskriminasyonu normal bulunabilir.
Clinkd bu bolge median sinirin karpal tiinele girmeden 6nce verdigi palmar kutanoz
daldan innerve olur. Bu bolgede iki nokta diskriminasyonunun bozuk olmasi median
sinir lezyonunun karpal tiinelin proksimalinde oldugunu distndurir (67, 69). Motor
muayenede tenar bolgede atrofi arastirilir. Bagparmak abduksiyon ve oppozisyon kas
glcl degerlendirilir. Kas glicini degerlendirmede el dinamometresi kullanilabilir.
KTS’ye yonelik provakatif testlere bakilir. Bu testler kesin tani koydurmaz ama pozitif
oldugu gorulmesi KTS olasiligini arttirir. Provakatif testler Tinel testi (median sinirin
karpal tinelden gectigi bolgenin volar yiiziine 1 dakika slireyle manuel olarak yapilan
perkiisyon sonucu median sinirin innerve ettigi parmaklarda rahatsizlik hissi
(elektriklenme, karincalanma) olmasi, Phalen testi (El bilegi maksimum fleksiyon
pozisyonunda minimum 1 dakika siire tutuldugunda median sinir dagilim alaninda
parestezi olmasi), ters Phalen testi (Avuc icleri birbirine bakacak sekilde hasta her iki
el bilegini 90 derece ekstansiyonda tuttugunda median sinir dagihm alaninda
parestezi hissedilmesi), karpal kompresyon testi (karpal tinelde median sinir lizerine
bas parmagi ile basing uygulanmasiyla hastanin median sinir dagihm alaninda

parestezi hissedilmesi), turnike testi (El bilegi bolgesine baglanan tansiyon
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mansonunun hastanin sistolik kan basici Gzerinde sisiriimesiyle median sinir alaninda

semptomlarin ortaya ¢ikmasi) sayilabilir (68, 70).

Boston KTS anketi:

Semptom siddet skoru (SSS) ve fonksiyonel durum skoru (FDS) olmak lzere 2

bolimden olusmaktadir (71).
Boston-S$S:

Anket 11 maddeden olusmaktadir. Her madde 1 ile 5 arasinda puanlanmakta
olup her soruda bes ayri cevap bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan soru
sayisina bollinerek elde edilir ve 1 ile 5 arasinda degisir. Yiksek puan semptomlarin

siddetli oldugunu gosterir (71).
Boston-FDS:

Anket 8 sorudan olusmaktadir. Her soruda 1 ile 5 puan arasinda degisen 5
farkl cevap bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan soru sayisina béliinerek elde
edilir ve 1 ile 5 arasinda degismektedir. Yiksek puan fonksiyonel kapasitenin

azaldigini gosterir (71).
Viziiel Analog Skala (VAS)

VAS, sayisal olarak olgllemeyen bazi degerleri sayisal hale gevirmek igin
kullanihir. 100 mm’lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki ug
tanimi yazilir ve hastadan bu cizgi (izerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu
bir cizgi cizerek veya nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Mesela agri
icin bir uca hic agrim yok, diger uca cok siddetli agrim var yazilir ve hasta kendi o anki
durumunu bu c¢izgi Uzerinde isaretler. Agrinin hi¢ olmadigi yerden hastanin

isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir (72).
2.7 Tanisal Testler

KTS de sadece semptomlara veya belirtilere dayanarak tani koymak glivenilir
degildir ciinkl tendinit ve servikal radikilopati gibi diger bozukluklar da benzer belirti

ve bulgulara yol acabilir (73).
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2.7.1 Elektrofizyolojik degerlendirmeler

Elektrofizyolojik degerlendirme ile KTS’deki median sinirin demiyelinizasyon
derecesi ve aksonal hasar olup olmadigi arastirilir. Sinir ileti ¢calismalari ve EMG
calismalarindan olusur. El bilegi seviyesinde median sinirin duyusal ve motor iletim
hizini 6lgmeye yarar. KTS'de sensivite ve spesifitesinin ylksek olmasi nedeniyle tanida
altin standart olarak kabul edilir (74). Elektrofizyolojik degerlendirmenin KTS’deki
sensivitesi %56-85, spesifitesi %94-99 arasindadir (67, 70). Semptomlar siddetli
olmayan baslangi¢ evresindeki olgularda elektrofizyolojik calismalarin sonuglari

normal olabilir (75).

Duyusal sinir lifleri motor liflere gore kompresyona daha duyarlidir. Median
sinirin duyusal komponenti motor komponentine gore daha dnce etkilenir ve KTS nin
erken evresinde c¢ogunlukla duyusal iletim hizinda yavaslama izlenir. EMG
Olcimlerinde duyu ileti ¢alismalari daha sensitiftir. Ayrica motor liflerdeki hasar,
cevredeki saglam motor lifler tarafindan kompanse edilebilirken, duyu liflerinde
boyle bir kompansasyon olmamasindan dolayi duysal sinir ileti calismalari daha
degerlidir (74). Erken donemde goriilen en sensitif elektriksel anormallik duysal sinir
ileti hizindaki yavaslamadir. Normal hiz en az 50 m/s olmasi gerekirken KTS
hastalarinda 45 m/s altina diser. ilerleyen dénemde abduktor pollisis brevis kasi
Uzerinden vyapilan Olglimde distal motor latansta uzama ve motor aksiyon
potansiyelinde artis saptanir. Normalde <3,6 ms’den az olmasi gereken motor latans
KTS’de 4-10 ms’ye ¢ikar (74). Median sinirde motor ve duyusal latansin uzamasi ile

motor ve duyu ileti hizinin yavaslamasi KTS igin tani kriterleri olarak kabul edilir (76).

American Associtaion of Electrodiagnostic Medicine (AAEM), elektrofizyolojik

bulgulara gore KTS’yi su sekilde siniflamistir (77):

Hafif KTS: Uzamis duysal ya da mix (palmar) distal latanstamplitiid azalmasi

Orta KTS: Uzamis duysal ya da mix (palmar) distal latanstamplitlid azalmasi
ve median motor distal latansin uzamasi

Siddetli KTS: Duysal cevabin kaybolmasi ya da disiik amplittidli motor yanit

alinmasi
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Cok siddetli KTS: Rutin duysal yanitlarin ve tenar motor yanitin alinmamasi

KTS’de sinir ileti calismasinin amaci, karpal tiinel icinde fokal median sinir
hasarini dogrulamak, norofizyolojik hastalik siddetini kantifiye etmek ve
patofizyolojiyi (iletim blogu, demyelinizasyon, aksonal dejenerasyon) tanimlamaktir

(33).

KTS’de primer patoloji, hafif sekonder aksonal dejenerasyonun eslik
edebilecegi fokal demiyelinizasyondur. ileri evrelerde aksonal dejenerasyon
belirginlesebilir. Rutin sinir ileti ¢calismasinda el bilegi seviyesinde demyelinizasyona
bagh olarak motor ve duyusal distal latansta uzama ve duyusal sinir ileti hizinda
yavaslama goriliir. Demyelinizasyona bagh iletim blogu gelisirse veya aksonal
dejenerasyon varsa birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) ve duyusal sinir aksiyon

potansiyeli (DSAP) amplittidlerinde diisme gorilir (51).
KTS distnulen hastalarda onerilen elektrofizyolojik degerlendirmeler (78, 79):
1. Median motor sinir ileti hizi dlcimu (abduktor pollisis brevis kasi Gizerinden)

2. Median duysal sinir ileti hizi 6l¢cim

e Median motor sinir iletisi anormal ise 2. ve 3. parmaklardan median

antidromik duysal sinir ileti hizi 6l¢imi

e Median motor sinir ileti hizi normal ise daha sensitif median duysal ileti hizi
OlcimuU (median-ulnar palmar ¢alismalar ve 4. parmaktan median-ulnar antidromik

duysal sinir ileti hizi calismasi)

3. Etkilenen ekstremitede baska bir sinirin motor ve duysal sinir ileti hizi
Olclimi
4. Eger median motor ve duysal sinir ileti hizi yok ise median-ulnar sinir hizinin

lumbrikal ve 2. dorsal interossedz kaslari Gizerinden 6lglimu

5. KTS Uzerine eklenmis olabilecek periferal néropati icin median-ulnar sinir

hizinin lumbrikal ve 2. dorsal interossedz kaslari Gizerinden 6l¢imi
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6. igne EMG (Eger median sinirin motor sinir ileti calismasinda amplitiid 7 mV

altinda ise abduktor pollisis brevis ve opponens pollisis tGzerinden olgimii)

KTS’de ilk olarak duyusal sinir aksiyon potansiyelleri (DSAP) etkilenmektedir.
Avug ortasindan ve karpal tiinel proksimalinden uyarilarak elde edilen DSAP’larin
karsilastirilmasi dnemli olabilir (36). Oncelikle yiiziik elektrot ile 2. parmaktan uyari
verilir ve 7 cm proksimalden (avug icinden) kayit alinir. Daha sonra avug iginden uyari
verilir 7 cm proksimalden karpal tiinel proksimalinden kayit alinir. KTS’de avug ortasi
DSAP normalken, proksimal DSAP’In azalmasi klasik bulgudur. Ancak ilerlemis
vakalarda wallerian dejenerasyon nedeniyle distal (avug ici) DSAP etkilenebilir ve
azalmis saptanabilir. Median DSAP ayni taraf eldeki ulnar DSAP’dan 0,5 ms’den daha
fazla ise KTS lehine yorumlanir. Median sinir ayni zamanda saglam taraf median sinir

ile karsilastirildiginda %50’den fazla olan amplitid farki KTS lehine yorumlanir (36).

KTS’de motor lif tutulumunun 6nemli gostergesi BKAP distal latansidir. BKAP
amplitidiintin azalmasi aksonal hasara isaret eder. Ayni taraf ulnar sinirin abdUktor
digiti minimi kasindan kayitla yapilan distal latans ile karsilastirildiginda 1 ms’den
daha fazla fark KTS lehine yorumlanir. Genel olarak 4,5 msn’den uzun olan distal

motor latanslar anormal kabul edilir (80).

2.7.2 Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

KTS tanisinda cok sik tercih edilmez. Ancak akut siddetli KTS (kanama veya
travmaya bagli), artrit, cerrahi basarisizlik, median sinir etrafindaki skar doku ya da
fibroz dokuyu gosterme, uzun stiren KTS gibi durumlarda yardimci olabilir. Sinirin
kesin sikisma noktasini belirlemede ve olasi yer kaplayici olusumlari ekarte etmede
yardimci olur, KTS serbestlestirme cerrahisi sonrasinda diizelmeyen hastalarda
tuzaklanma yerinin belirlenmesi veya yer kaplayan lezyonlarin tespitinde faydalanilir
(70, 81). Median sinirin sinyal yogunlugunu, aksonal transportta akimdilasyonu,
miyelin kilif dejenerasyonunu ve 6demi gosterir. Transvers karpal ligamandaki palmar
bombelesme ise karpal tlinel igcindeki fleksér tendonlarin ya da sinoviyal dokunun

genislemesini gosterir (81).
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2.7.3 Ultrasonografi (USG)

Kolay uygulanabilir, distk maliyetli, hasta agisindan rahat bir tanisal
yontemdir. Tanidaki sensitivitesi %91.4, spesifitesini %92.5 olarak bildirilmektedir
(82). USG’de transvers gorintilemede karpal tinel girisi, ¢ikisi ya da 6n koldan
yapilan olgcimlerde median sinir kesit alanindaki artis (CSA: cross sectional area)
saptanabilir. Kompresyona ugradigl bolgede dizlesme, bu yerin proksimal ya da
distalinde ise genisleme olur (70, 81). Sinirler USG’de fasikiler sekilde ylzeyel yerde
hiperekoik tendonlar arasinda hipoekoik, derin yerde ise hipoekoik kaslarin arasinda
hiperekoik olarak gortnir. Prob distale dogru yer degistirildiginde sinir daha ylizeyel
ve hipoekoik olarak goruntr. Transvers planda yuvarlak/ovoid bal petegi
(honeycomb) seklinde gortinir. USG ile proksimal ve distal tiinelde degerlendirme
yaparken sinirlari olusturan kemik c¢ikintilari bulmak gerekmektedir. Bu sinirlar
proksimal tlinel icin radial tarafta skafoid kemik, ulnar tarafta pisiform kemik, distal
tlnel icin radial tarafta trapezium tiberkdll, ulnar tarafta hamatum cengelidir.
KTS’de sinir tuzaklanma bdlgesinde tipik olarak dizlesmis ince sekilde, bu bdlgenin

proksimalinde ise genislemis olarak gorulir (notch sign).

2.8 KTS Ayirici Tanisi

KTS ayirici tanisinda santral sinir sistemi ile iliskili nedenler (serebral timor,
talamik lezyon, laklner infarkt, demiyelinizan hastaliklar), servikal omurga patolojileri
(servikal disk hastaliklari, spondiloz, stenoz ve iliskili radikilopati, spinal kord timord,
siringomiyeli), kas-iskelet patolojileri (miyofasial agri sendromu, osteoartrit,
inflamatuvar artritler, Raynaud hastaligl, romatoid artrit, tendinit, tendinozis,
epikondilit, kompartman sendromu, ganglion ve el timorleri, brakial pleksopati,
torasik cikis sendromu, kompleks bolgesel agri sendromu, el bilegi proksimalinde
kompresyon noropatisi, iskemik monomelik noropati, polinéropati, monondritis
multipleks, motor néron hastaliklari), enfeksiyéz nedenler (Lyme hastaligi, tabes

dorsalis, lepra) distintlmelidir (69).
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2.9 Tedavi

KTS tedavisinde klinik olarak arastirilmis bir¢ok tedavi yontemi vardir. KTS
tedavisi konservatif ve cerrahi tedavi olarak ikiye ayrilir. Tedavi yontemleri ile
amaclanan karpal tlinel i¢i basincin azaltilmasi, semptomlarin rahatlatilmasi, gtinliik
aktivitelerde el fonksiyonlarinin arttiriimasidir. Hafif ve orta diizey KTS hastalarinda
konservatif tedavi yontemleri 6nerilirken, agir diizey KTS vakalarinda cerrahi tedavi
onerilmektedir (70).

2.9.1 Konservatif tedavi

Konservatif tedavi yontemlerinde splint kullanimi, egzersiz, oral steroid ve LKE
tedavisi, oral NSAIi, B6-B12 vitamini, ditiretik kullanimi, ultrason tedavisi, akupunktur,
manipllasyon tedavisi bulunur (67, 70).

KTS’de oncelikle konservatif tedavinin distinilmesi gereken durumlar:

1) Semptomlarin bir yildan daha az siiredir varolmasi

2) Tenar bolgede atrofi ve gligsiizliik olmamasi

3) igne EMG’de denervasyon bulgularinin olmamasi

4) Kars! tarafa gore median sinir duysal distal latans (mDDL) uzamasinin 1

msn’den az olmasi
KTS’de konservatif tedavinin faydal olmayacagini diistindiiren bulgular ise:
1) Semptomlarin bir yildan daha uzun siiredir var olmasi
2) Birinci, ikinci ve Gglincli parmaklarda siirekli-sabit uyusukluk olmasi
3) Abduktor pollisis brevis kasinda objektif gligslizliik saptanmasi
4) Tenar atrofi
5) iki nokta diskriminasyonun 6 mm’nin iizerinde olmasi
6) Median sinir motor distal latansin (mMDL) 6 msn’den uzun olmasi

7)Median sinirle innerve olan tenar kaslarda EMG’de fibrilasyon

potansiyellerinin varhgi
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Splint

Splint kanal igi basinci azaltir. En sik uygulanan splint sekli el bilegini notral
pozisyonda tutarak immobilizasyon saglayan nétral splinttir. Yapilan bir ¢calismada
KTS hastalarinda notral pozisyonda 32 mmHg olan basincin, el bilegi fleksiyonunda 94
mmHg’ya, extansiyonunda 110 mmHg’ya yikseldigi saptanmistir (6). Genellikle ilk 6
hafta geceleri kullanimi 6nerilir ama glindiiz de kullanilabilir (83). Optimal splintleme
periyodu hastalarin semptomlarina ve tercihlerine baglidir. Bir calismada hastalarin
6 aylik takipleri sonucunda uzun donem el bilek splinti kullaniminda semptomatik,
fonksiyonel ve elektrofizyolojik iyilesmenin gozlendigi rapor edilmistir (84). Splint
tedavisi kullanimi kolay, maliyeti disik, hasta tarafindan kolay kabul edilebilir bir

yontemdir.
Egzersiz, Mobilizasyon Tedavileri

Egzersiz ve mobilizasyon tedavisinin etkinligi konusunda net bir géris yoktur
(85). Fizyoterapi ve rehabilitasyon programinda tedavi modalitelerinin yaninda
hastanin kas kuvvetini, kavrama, koordinasyon ve etkilenen eklemlerin hareketini
artirmaya yonelik olan ginlik yasam aktivitelerinde bagimsizliga ve calisma
toleransini gelistirmeye yonelik egzersizlere yer verilir. Bu amacla aktif egzersizler,
direncli egzersizler ve proprioseptif néromuskiler fasilitasyon tekniklerinden
yararlanilir. Kuvvetlendirme ve fleksibilite igin yaylar, therabantlar, kum torbalari
kullanilabilir (86, 87). Tendon ve sinir kaydirma egzersizleri cevre yumusak dokularin
mobilizasyonu saglanarak dinamik iskeminin ortadan kaldirilmasinda etkilidir. Fleksor
tendonlarin hareketi ile karpal tiineldeki median sinirin de hareketi saglanir. Aktivite
sirasinda karpal tiinel basincinda dalgalanmalar meydana gelir (86, 87). Adezyonlar
gerilerek transvers karpal ligament ve median sinir arasindaki longitudinal temas
alani genisletilir, sinir liflerine venz déniisiin diizenlenmesi sonucunda tenosinovial
6dem azaltilir ve karpal tlinel icindeki basin¢cta azalma sonucunda semptomlarda
iyilesme elde edilir (86). Tendon kaydirma egzersizleri sirasinda median sinirin
mobilizasyonu icin parmaklar, el, el bilegi 6 farkli pozisyona getirilir. Birinci
pozisyonda el bilegi noétral, basparmak fleksiyonda, 2. pozisyonda bilek nétral,

basparmak ve parmaklar ekstansiyonda, 3. pozisyonda bilek ve parmaklar
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ekstansiyonda, basparmak noétral, 4. pozisyonda bilek, basparmak ve parmaklar
ekstansiyonda, 5. pozisyonda 6nkol supinasyonda tutulur, 6. pozisyonda diger elle
basparmaga nazikce germe uygulanir. Tendon kaydirma egzersizleri sirasinda ise
parmaklar diiz tutma, ¢engel kavrama, masa ustli, yumruk ve tam yumruk olmak
Uzere 5 farkl pozisyona getirilir. Yapilan bir calismada gece uygulanan splint
tedavisine ek olarak tendon kaydirma egzersizleri verilmesinin daha iyi bir etki

olusmasini sagladigi gosterilmistir (6).

Lokal Kortikosteroid Enjeksiyonu

Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, karpal tiineldeki ve median sinirdeki 6demi
azaltarak KTS semptomlarini azaltir. Hafif ve orta derecedeki KTS’li hastalara kombine
steroid ve lokal anestezik enjeksiyonu, karpal tiinel icine veya proksimaline yapilabilir.
Bu tur enjeksiyonlar hem diagnostik, hemde terap6tik olabilir. Lokal anestezikler sinir
membranini stabilize edici etkiye sahiptir. Bu iki maddenin birlikte uygulanmasi
analjezik etkiyi uzatmaktadir. LKE ile median sinir hasari, agrinin daha da artmasi ve
tendon riptirt gibi komplikasyonlar gorilebilir (66). Kollajen ve proteoglikan
sentezini azaltarak tendonun mekanik glicliniin zayiflamasina ve dejenerasyonun
artmasina yol acabilir (88, 89). Bir derlemede LKE'nin KTS semptomlarini kisa
donemde azalttigl fakat 1 aydan sonra bu faydanin azaldigi belirtilmistir (26). Agri ve
paresteziler bir ka¢ hafta ile 6 ay arasi bir slireden sonra tekrar geri gelebilir (90).
Birden fazla enjeksiyon o6nerilmemektedir; eger ikinci bir steroid enjeksiyonu
yapilacaksa 1 ay aradan sonra yapilmasinin daha uygun olacagi 6nerilmistir (66). Tek
ve 2 enjeksiyonun (8 hafta ara ile 2 defa lokal kortikosteroid enjeksiyonu)
karsilastirildigl 40 hasta lizerinde yapilan bir calismada 8 haftalik takip sonrasinda
global semptom skorunda istatiksel olarak fark saptanmamistir (91). Blazar ve
arkadaslarinin 2015 yilinda yaptigi calismada steroid enjeksiyonu sonrasi ilk 6 haftada
semptomlarda %79 iyilesme saptanirken bu oran 6. ayda %53 ve 12. ayda %31 olarak
saptanmistir (92). Atroshi ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklari randomize
kontrolli ¢alismada, 111 hastaya metilprednizolon enjeksiyonu uygulanmis ve bu
tedavi plaseboya gore semptomlari azaltmada Gstin bulunmustur. Ancak hastalarin

1/3’G 1 yil icinde semptomlarin tekrarlamasi nedeniyle ameliyat olmustur (29). LKE
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sonrasi niks orani % 8-94 olarak bildirilmistir (93). LKE kontrendikasyonlari;
enjeksiyon boélgesinde lokal enfeksiyon yada timor varligl, intra artikiler kirik, sepsis,
septik artrit, psoriasis odaklari (izerine uygulama, hastanin enjeksiyon tedavisini kabul
etmemesi, avaskiler nekroz, néropatik eklem, belirgin subkondral osteoporoz varligl,

kanama egilimi ve gesitli psikolojik faktorlerdir (94, 95).

ilag tedavisi

NSAii’'lerin  KTS’de  semptomlari azaltmada plaseboya  Ustiinligi
gosterilememistir. Dilretik ilaglar ile B6-B12 vitamini kullanimi da KTS tedavisinde

plasebodan daha etkili bulunamamistir (46).
Transkitanoz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS)

TENS en yaygin ve en dnemli elektroanaljezi tedavi seklidir. Agri Gizerinde etkili
olup agri esigini arttirir ve analjezik etki saglar. Ylzeyel elektrodlar araciligi ile deriye
uygulanan kesikli elektrikli akimlardir. Frekansi 1-1000 Hz arasinda olan ve siirekli yon
degistiren algak frekansli akimlardandir. Propriosepsiyon duyularini tasiyan A alfa ve
beta lifler TENS ile secici olarak uyarilir ve bu uyari medulla spinalis seviyesinde
substansiya jelatinozada fasilitasyon olusturarak presinaptik bolgede agri duyusu
ileten liflerin inhibe edilmesine sebep olur. Agri ve rehabilitasyon kliniklerinde
kullanilan agriyi azaltmada etkili, non inzaviv, uygulamasi kolay, bagimlilik yapmayan,
vicutta istenmeyen, geri dontslimsiiz etki birakmayan bir metoddur. Kapsamli agri
tedavisi icinde 6nemli bir yer tutan TENS, diger fizik tedavi metodlari ile birlikte veya

tek tedavi ajani olarak kullanilabilir (96).
Ultrason (US)

US tedavisi ile ilgili yeterli calisma olmamakla birlikte 1si etkisi ile
vazodilatasyon yaparak dokuya oksijen gecisini arttirarak etki gosterir. US tedavisinin

diger tedavilere GstlnlUgu gosterilememistir (68).
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Lazer Tedavisi

Lazer kas iskelet sistemi agrilarinda, yumusak doku zedelenmelerinde, doku
iyilesmesinde kullanilmaktadir. Duslik doz lazer tedavisinin agri ve inflamasyonu
azaltarak etki ettigi distntlmektedir. Nosiseptif agri duyusu iletimini engelleyici,
kollajen sentezini hizlandirici, anjiogenezi aktive edici ve mikrosirkllasyonu arttirici
etkiler olusturdugu varsayilmaktadir (53). Yapilan bir ¢calismada KTS tanili hastalarda
dislik doz lazer tedavisinin duyu ve motor distal latanslarda diizelme, median sinir

iletim hizinda artma ve klinik olarak anlamli diizelme sagladigi belirtilmistir (97).
Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi (ESWT)

ESWT yiiksek amplitiidli ses dalgalarini istenilen viicut bolgesine uygulamaya
dayali bir tedavi yontemidir (98). Sok dalgalari yiiksek amplittidli, tekli pulsatil akustik
dalgalardir. Nanosaniyelerle ifade edilen kisa bir sirede (<10 ns) yiiksek basinca ulasir
(500 bar) ve sonra negatif basinca (-90 bar) iner. Sok dalgalari ultrason dalgalarindan
farkhdir. Ultrason dalgalari bifazik olup maksimum 0.5 bar basinca ulasir. Sok
dalgalarinin diger ayirici 6zelligi, iki ortami ayiran sinirda sok dalgasindaki akustik
enerjinin, basing ve elastik glic olarak degismeye ugramasi ve daha sonra kavitasyon
etkisi olusturmasidir. Bu esnada 400-1000 bar’a kadar ulasan bir basing meydana gelir
ve bu basing yuksekligi US’den 1000 kat daha fazladir (99, 100). “Enerji yogunlugu” ve
“total enerji miktar’” énem tasimaktadir. Enerji yogunlugu, her sok dalgasinda 1 mm?
alana iletilen maksimum akustik enerji miktaridir. Birimi mj/mm?¥dir. Total dalga
enerijisi; uygulanan alana yayilan enerji yogunluklarinin toplamidir. Bu terim her sok
dalgasi tarafindan ortaya cikarilan total akustik enerjiyi tarif etmektedir. Total enerji
miktari ise her dalga tarafindan ortaya cikarilan enerjinin kullanilan sok dalga sayisiyla
¢arpimi sonucu elde edilir. Saniyede gecen dalga sayisi sok dalgalarinin frekansidir ve

tedavinin dozajini belirleyen diger 6nemli bir parametredir.

Enerji yogunluguna gore 0.08-0.27 mJ/mm? arasi “dusuk enerji”, 0.28-0.59
mJ/mm? arasi “orta enerji” ve 0.60 mj/mm? ve Uzerini ise “yiksek enerji” olarak
siniflanmakla birlikte; 0.12 mJ/mm? alt1 “diisiik enerji” ve 0.12 mJ/mm? Gizeri “yiiksek

enerji” olarak da belirtilmistir (101, 102).



26

Sok dalgalari, etkilerini iki sekilde olustururlar: birincisi direkt sok dalgasi
etkisi, digeri ise negatif basing fenomenine bagli olusan kavitasyon sonucu gelisen
indirekt etkisidir. iki yapi arasindaki farkli akustik impedans nedeniyle, sok dalgasinin
hizli basing aktarimi, ylzeyler arasinda yiksek gerilime neden olur ve boylece
materyal kirilir. Kirici etkisi materyalin esnekligine baghdir. Bu durum boébrek tasinin
kirtlmasini saglarken intakt kemige minimal etkilidir. Sok dalgalarinin kas ve iskelet
sistemindeki etkilerinin olusumunda direkt ve indirekt etkilerden hangisinin sorumlu

oldugu halen bilinmemektedir (100).

2 tip sok dalga tedavi tipi vardir: odaklanmis ekstrakorporeal sok dalga tedavisi
(FESWT) ve radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (rESWT). fESWT'de tedavi
edilecek hedef bolgeye dalgalar odaklanir. rESWT’de ise hizlandirilan basingli hava,
bir tlp igcinden geger, cilde temas halindeki tedavi basligindaki mekanik aplikatore
carpar. Kinetik enerji sok dalgasina donuslr, hastanin cilt-cilt alti derin dokularina
basing¢ dalgalar iletilir (99, 103, 104). fESWT daha derin dokulara iner ve tek bir
noktaya yogunlasir. rESWT'de tek bir noktaya odaklanmaz ve genis viicut bolgelerini
tedavi etmede etkilidir. Yiizeyel dokularda daha etkili oldugu belirtilmistir. fESWT’nin
maliyeti daha yliksek, anestezi gerektirmektedir. rESWT’de ise analjezi gerekmez,

daha konforlu ve daha disiik maliyetlidir (99, 103).

Hayvan c¢alismalarinda ESWT’nin agri Uzerinde substans P artisi ve
norovaskiler yenilenme ile etkili oldugu gosterilmistir (105). Seratonerjik yolu
uyararak, inen yollarin inhibitdr kontrollini arttirdigi ve hiperstimilasyon analjezisi
olusturdugu dasunilmektedir (106). Dorsal kokten, kalsitonin gen iliskili peptid
(CGRP) Uretimini azaltarak da agriya etki ettigi distinilmektedir (99). Agriya etkisi
disinda hayvan c¢alismalarinda ESWT ile tendon kemik bileskesinde damarlanmanin
artarak kollajen ve matrix Uretimini arttirarak yara iyilesmesini stimile ettigi
goralmastir (107). Yapilan baska bir hayvan calismasinda sinaptogenez ve
aksonogenez sirasinda yliksek diizeyde eksprese edilen, aksonal rejenerasyonla ilgili

bir marker olan GAP-43 noronal protein ekspresyonunda artis ve reinnervesyonda
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artis tespit edilmistir (108). Yapilan galismalarda ESWT’nin KTS tedavisinde etkili
olduguna dair veriler mevcuttur (24, 109).
ESWT endikasyon ve kontrendikasyonlari

ESWT c¢ok genis kullanim alani olan bir tedavi seklidir. Endikasyon ve

kontrendikasyonlari asagidaki gibi 6zetlenebilir (99) :
Sok dalgalarinin kullanim alanlari

e Ortopedi: Gecikmis kirik kaynamasi, stres kiriklari, avaskiiler nekroz,

tendinopatiler, osteokondritis dissekans, osteoartrit, trokanterik bursit
e Yara iyilesmesi
e Spastisite
e Miyokardial iskemi
e Periodontal hastaliklar
« Uroloji: Litotripsi, Peyroni hastaligi, kronik pelvik agri sendromu
Sok dalgalarinin kontrendikasyonlari (110):
e Malign durumlar
¢ Kan koagtilasyon bozukluklari
e Patolojik norolojik bulgulari olan olgular
e Hamilelik (karin boélgesine)
e Aktif enfeksiyonu olan olgular
e Kalp pili kullananlar
e Akciger gibi alveolar yapidaki organlar tzerine

¢ Kranium ve vertebral kolon Uzerine
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ESWT komplikasyonlari

Deride kizariklik, 6dem, agri ve rahatsizlik hissi, migren atagi, hassasiyet,

senkop, petesi, hematom, kanama, mide bulantisi
2.9.2 Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavinin amaci karpal tlnel igcindeki basinci azaltmaktir. Cerrahi
tedavi kalici duysal ya da motor kayip olan, elektrodiagnostik calismalarda
denervasyon ve aksonal kayip gézlenen ciddi median sinir hasari olan siddetli KTS
olgularinda onerilmektedir (67). Hastalarin % 70-90 kadarinda cerrahi operasyon
sonucu uzun sdreli iyi sonuclar elde edilmistir (111). 2 farkli cerrahi teknik (agik
cerrahi ve endoskopik cerrahi) uygulanmaktadir. Endoskopik yaklasimda cerrahi
sonrasi rehabilitasyon asamasi ve ise donls suresi acik cerrahiye oranla daha ¢abuk
olmakta, yara skar gerginligi daha az gérilmektedir. Bir derlemede, endoskopik KTS
cerrahisi geciren kisilerin acik cerrahi operasyonu olan kisilere gére ortalama 8 giin

daha erken ise dondiigu ve daha az komplikasyon gelistigi saptanmistir (112).
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3.MATERYAL VE METOD
3.1 Amaglar

Bu tez calismamizin amaci 18-65 yas arasinda EMG ile tani konulmus hafif ve
orta derece idiyopatik KTS olan hastalarda; rESWT etkinligini arastirmak, etkinligi
varsa tek seans uygulama ve birden fazla seans uygulama arasinda fark olup
olmadigini belirlemek ve diger konvansiyonel tedavi yontemleri (splint ve LKE) ile
semptomlari rahatlatmak ve fonksiyonlari iyilestirmek agisindan birbirlerine
astdnliklerini kiyaslamaktir. Etkilenen elin dinamometre ile kavrama gici olglimi,
VAS (agr, uyusukluk) skorunda degisiklik, elektrofizyolojik parametrelerde degisiklik,

Boston-SSS ve Boston-FDS’ deki degisikliklerin ortaya konulmasi amaglanmaktadir.

3.2 Hastalar ve Yontemler
3.2.1 Calismanin Tiirii
Prospektif, randomize kontrolli, agik etiketli olarak planlanan tez ¢alismamiz

Temmuz 2018 ve Aralik 2018 tarihleri arasinda yurataldi.

Calisma icin Kirsehir Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan ve akabinde T.C. Saglik Bakanhg Tirkiye ilag ve Tibbi Cihaz
Kurumu’ndan onay alindi. Her iki kuruma da arastirmacilarin 6zge¢misleri, calismada
kullanilacak yéntemler, cihaz ve uygulanacak kortikosteroid preparati hakkinda bilgi,
hastalar icin hazirlanmis olan “Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu (BGOF)” (Ek 1) ve

“Olgu Rapor Formu (ORF)” (Ek 2) 6rnekleri iceren birer dosya sunuldu.

3.2.2 Hasta Se¢imi

Temmuz 2018 ve Eyliil 2018 tarihleri arasinda Kirsehir Ahi Evran Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal
Poliklinigi'ne ellerinde uyusma, karincalanma, agri ve/veya gli¢stizlik sikdyetiyle
basvuran, klinik ve EMG ile hafif ve orta dereceli idiopatik KTS tanisi konan 18-65 yas
arasl hastalar alindi. 120 hasta c¢alismaya alinma kriterleri agisindan incelendi.
Calismaya alinma kriterlerini karsilayan 92 hasta calismamiza dahil oldu. Calismaya

alinma ve alinmama kriterleri Tablo 1’de sunulmustur.
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Tablo 1. Calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri

Calismaya alinma kriterleri

Calismaya alinmama kriterleri

Ahi Evran Universitesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine bagvuran 18- 65 yas
arasi klinik ve EMG ile karpal
tiinel sendromu tanis1 almis kadin
ve erkek hastalar

Hasta bilgilendirme formunda
belirtilenleri dogru anlayabilen,
kooperasyonu olan hastalar
Bilgilendirilmis goniilli onam
formuna gore calismaya

katilmaya riza gosteren hastalar

Servikal radikiilopati

Polinoéropati

Brakiyal pleksopati

Sistemik kortikosteroid kullanim
Tedavi uygulanan taraf 6n kol ve el
bileginde kirik ve travma oykiisii
Inflamatuvar romatizmal hastalik
Gebe ve emziren hastalar

Renal yetmezlik, peptik iilser, dm,
hipotiroidi, pithtilasma bozuklugu gibi
sistemik hastaliklar

Kalp pili bulunan hastalar

Karpal tiinel sendromu cerrahisi
geciren hastalar

Torasik outlet sendromu

Tenar atrofi, agir karpal tiinel
sendromu

Hastanin isteksiz olmasi ya da
herhangi bir nedenle katilamayacagini
belirtmesi

Klinisyen tarafindan hastanin yararina

olmadigi kararinin verilmesi

3.2.3 Bilgilendirme ve Onay
Hastalara arastirmanin amaci, siresi ve uygulama yéntemi hakkinda yazili ve

szl olarak bilgi verildi. Arastirmaya katilmalari icin onaylari alindiktan sonra Kirsehir

Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

belirlenen standartlara uygun sekilde hazirlanmis BGOF imzalatildi (Ek 1).

3.2.4 Demografik Ozellikler
Hastalarin yas, cinsiyet, meslek bilgileri, boy-kilo ve viicut kitle indeksi,

kullandigi ilaglar, eslik eden hastalik olup olmadigi, dominant elin hangi taraf oldugu



31

(sag/sol), semptomlarin siiresi, EMG sonucu hangi elde hangi dlizeyde sinir sikismasi
saptandigi kaydedildi.

3.2.5 Randomizasyon

Calismaya alinma kriterlerine uyan 92 hasta kapal zarf usuli Ug¢ gruba
randomize edildi. Birinci gruba splint kullanimina ek olarak rESWT tedavisi (rESWT
grubu) verildi. ikinci gruba splint kullanimina ek olarak LKE (LKE grubu) uygulandi.
Uglincii gruba ise sadece splint kullanimi (kontrol grubu) verildi. Katilimci semasi ve
uygulanan tedavi ile ilgili bilgiler CONSORT (Consolidated Standards of Reporting
Trials) akis diagraminda 6zetlenmistir (Sekil 6 ). Calismamizda hastalara uygulanan
tedavi ve onlarin kontrol degerlendirmeleri ayni kisi tarafindan yapilmistir. Hem

tedaviyi uygulayan hekim hem de hasta verilen tedaviyi bildigi i¢in ¢alismada kor

yoktur.
Uygunluk icin degerlendirilen hasta
Kayit sayisl (n= 120)
o _ | Dahjl edilmeyen (n=28)
+ » Dahil edilme kriterlering
karsilamayan (n=24)
Randomize edilen gdndlld sayis * katilmay reddeden (n=4)
(n=92)
w
I Randomizasyon |
Grup ESWT (n= 33) Grup Enjeksivon (n= 28] Grup Kontrol (n= 31}
‘1 Takip l
Takipten Cikan [n=5} Takipten Cikan [n=3) Takipten Cikan (n=5}
MNeden: Hastalar Meden: Hastalar tedaviye Neden: Hastalar tedaviye
tedaviye devam etmedi. devam etmedi. devam etmedi.
‘l' Analiz l
Analiz edilen {n= 26} Analiz edilen {n= 23} Analiz edilen (n= 23}
Analizden ckanlan [(n=2) Analizden akanlan Analizden gikarlan (n=3)
in=01

Sekil 6. CONSORT Akis Semasi
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3.3 Uygulanan Girigsimler
Kirsehir Ahi Evran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve

Rehabilitasyon poliklinigine basvuran ve 6n degerlendirme sonucunda ¢alismaya
alinan 92 hasta randomizasyon sonucu 3 gruba dagitildi. rESWT grubuna dagitilan 26
hastaya haftada 1 seans olmak Ulzere 3 seans rESWT tedavisi verildi. 23 hastaya
etkilenen el bilegine 1 kez LKE uygulandi ve kontrol grubundaki 23 hastaya ise splint
uygulamasi disinda tedavi verilmedi. 3 gruptaki tim hastalara 2 ay boyunca splint

kullanimi 6nerildi.

3.3.1 rESWT Tedauvisi
rESWT grubundaki hastalara kontrol grubundaki hastalarla ayni sekilde splint

kullanmalari gerektigi soylendi. Ek olarak haftada 1 seans olmak lzere 3 hafta
boyunca toplam 3 seans rESWT tedavisi uygulandi. rESWT tedavisi Modus ESWT
Touch Shock Waves marka cihaz (Mensei: Tirkiye) kullanilarak, 5 Hz frekans, 4 bar
basing ve 2000 sok atimi olacak sekilde uygulandi. Tedavi grubuna yapilan rESWT
tedavisinde cihazin yarattigl basing dalgalarinin hastanin el bilegi bélgesinde ciltten
gecisini kolaylastirmak icin ultrason jeli stirtildi ve cihazin metalik bashgi jel Gizerinden
hastanin el bilegi bolgesine temas ettirilerek uygulandi. 2 ay sireyle de geceleri
surekli ve giindiiz ellerini kullanmadigl zaman diliminde kullanmak tzere el-el bilek
istirahat splinti verildi.

rESWT Cihaz

ESWT cihazi gelik basli bir aplikator vasitasi ile viicut disinda olusturulan sok
(basing) dalgalarinin viicudun istenen bdlgesine odaklanmasi esasina dayali bir tedavi
yontemidir. Sok dalgalar ilk olarak 1980’lerde irolojide lireter taslarini parcalamak
icin kullanilmistir. Ekstrakorporeal sok dalgalari akustik basing dalgalaridir. Cok kisa
bir siirede (10 ns) yiksek basinca (100 Mpa) ve sonrasinda hizli bir disisle negatif
basinca (5-10 Mpa) ulasir. Sok dalga enerijisi ile dokuda kavitasyon olusarak direkt
veya indirekt mekanik bir glic meydana gelir. Sok dalgalarinda verilen enerji dokunun
akustik empedansina gore farkl sekillerde etki etmektedir. Sok dalgalari farkh
dokulardan gecerken enerijisinin bir kismi dokuya gecer, bir kismiise yansir. Dokunun

fiziksel ozelliklerine gore mikro diizeyde degisimler gorilir. Dokuya gegcisi iletken
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jeller ile saglanir. ESWT’nin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Yapilan
calismalarda damarlardan sitokin diflizyonunu artirarak anjiyogenezi uyardigl,
tendon-kemik bdlgesinde neovaskilarizasyon sagladigi belirtilmistir. Beyin sapini
dorsal kdkten seratonerjik aktivasyon ile uyararak, inen yollarin inhibitér kontrolini
arttirdigi ve hiperstimilasyon analjezisi sagladigi disiniilmektedir. Yine dorsal
kokten Calcitonin gene-related protein lGretimini azaltarak da agriya etki etmektedir.
Eklem kartilajinda degisime yol agmadigi ve termal bir etkisinin olmadigi bildirilmistir.
Etki, dokuya uygulanan enerjinin miktarina da baghdir. ESWT'nin plantar fasiit ve asil
tendinopati gibi yumusak doku hastaliklarinda etkili ve uzun sireli agri azaltici bir
yontem oldugu yapilan calismalarla gosterilmistir. Periferik noropatilerin tedavisinde
ESWT’nin potansiyel faydalari yakin zamanda daha fazla ilgi gérmustiir. Sok dalgalari,
cesitli molekiler reaksiyonlarla periferik sinirlerin aksonal rejenerasyonunu tesvik
eder. ESWT'nin antinosiseptif mekanizmalari heniz agikhga kavusmamis olmasina
ragmen, ESWT sinir lifinin kendisinde biyokimyasal degisiklikler yoluyla analjezi
olusturabilir ve yumusak dokularin iltihaplanmasini azaltabilir. Arastirmacilar
ESWT'nin bu etkilerinin KTS belirtilerini azaltabilecegini diisinerek KTS’de ESWT
uygulamislar ve olumlu sonuglar elde etmislerdir. Cihazda, ¢esitli hastaliklarda (lateral
epikondilit, medial epikondilit, asil tendinit, plantar fasiit, miyofasiyal tetik nokta,
rotator cuff tendinopatileri) kullanilmak tizere kayitli tedavi protokolleri mevcuttur.
Bu tedavi protokollerinden birinin secilmesi durumunda cihaz tedavide uygulanacak
frekans, basing ve sok atim sayisi gibi parametreleri otomatik olarak yiikler. Calismada
anabilim dali biinyesinde olan MODUS ESWT cihazi kullanildi (Sekil 7). KTS’de ESWT
tedavisi ile ilgili yapilan calisma sayisinin az olmasindan ve uygulanan ESWT
tedavisinin frekans, basin¢ degeri ve atim sayisi ile ilgili bir goris birligi olmamasindan
dolayi cihazda kayith bir tedavi protokoli yoktu. Bu nedenle yapilmis calismalar
dikkate alinarak hastalarda en cok calisilmis ve yararl oldugu gosterilmis degerler (5
Hz frekans, 4 bar basing, 2000 sok) manuel olarak cihazda ayarlanarak hastalara

uygulandi.



34

Sekil 7. ESWT (Modus ESWT) Cihazi

3.3.2 Lokal Kortikosteroid Enjeksiyonu

Enjeksiyon grubundaki hastalara 40 mg lokal metilprednizolon (Depomedrol)
enjeksiyonu distal el bilek cizgisinin 1 cm proksimalinden fleksor karpi radialis ve
palmaris longus tendonlarinin arasindan 22 gauge igne ile 45 derecelik agi ile
uygulandi. Ayrica 2 ay boyunca geceleri siirekli ve glindiiz ellerini kullanmadigi zaman

diliminde kullanmak lizere el-el bilek istirahat splinti verildi.

3.3.3 Splint Kullanimi

ik vizitte hastalara éncelikle hastaliklari ve tedavi siireci hakkinda bilgi verildi.
Tedavinin uygulanacagi 2 ay ve degerlendirme siresi bitimine kadar olan 12 haftalik
siire boyunca ellerini kullanirken ¢ok dikkatli olmalari gerektigi belirtildi. 2 aylik stre
boyunca el bilegini nétral pozisyonda tutan hazir statik el bilek splintini gece yatarken
surekli takmalari ve giindiiz de ellerini kullanmadiklari zaman diliminde kullanmalari

gerektigi vurgulandi.
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3.4 Degerlendirme ve Takip
3.4.1 Primer Sonug Degerlendirme Araglari
a) VAS

VAS sayisal olarak olgclilemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢evirmek igin
kullanilir. 100 mm’lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki ug
tanimiyazilir ve hastadan bu ¢izgi Gizerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu
bir cizgi cizerek veya nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir (Ek 3). Mesela
agri icin bir uca “hi¢ agrim yok”, diger uca “cok siddetli agr1” yazilir ve hasta kendi o
anki durumunu bu g¢izgi Uzerinde isaretler. Agrinin hi¢ olmadigl yerden hastanin
isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir (72). VAS
agri ve uyusukluk icin ayri ayri uygulandi. VAS-Agri (VAS-A) ve VAS-Uyusukluk (VAS-U)

olarak belirtildi.

3.4.2 Sekonder Sonug Degerlendirme Araglari

a) Boston KTS Anketi

Boston KTS anketi 1993’te Levine ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (71).
Tirkge gecerlilik ve glvenilirligi ise 2006 yilinda Sezgin ve arkadaslari tarafindan
yapiimistir (113). Hasta memnuniyetini ifade eden semptom ve fonksiyonel
durumlarin degerlendirilmesine izin verir. Ancak diger noéropatiler ve Ust ekstremite
hastaliklarina bagl 6zurlilikleri KTS den ayirt edemez.

Anket iki bélimden olusmaktadir: Boston-SSS ve Boston-FDS. Boston-SSS’de
11 soru vardir. Yanitlar ‘hi¢c yok (1 puan)dan ‘cok siddetli (5 puan)'ye kadar
degismektedir. Boston-FDS’de 8 soru vardir. Yanitlar zorluk derecesine gore ‘cok
kolay (1 puan)'dan ‘¢cok zor (5 puan)’a kadar degismektedir. Her iki skalada da
hastanin aldig total puan arttikca semptom siddeti ve islev bozuklugunun derecesi
artar (Ek 4) (71) . Hastanin aldigl puan total puana boliinerek (SSS icin total puan
11x5=55, FDS icin total puan 8x5=40 tir) her hasta icin 0 ile 1 arasinda bir oran elde
edilmektedir. Bu oran 1’e vyaklastikca hastanin semptom siddeti ve islev
bozuklugunun derecesi artmaktadir. Ornegin; SSS’de tiim sorulardan elde edilen
toplam puanin 22 oldugu duslinilurse 22/55= 0. 4 orani elde edilir (114). Bu skalalar
tedavi sonrasinda da uygulanarak tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi elde edilen oranlar

kiyaslandi. Bu skorlardaki diisUs iyilesme lehine olarak degerlendirildi.
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b) El kavrama giicii

El kavrama glicinii 6lgmek igin Jamar dinamometre kullanildi (Sekil 8). Jamar
dinamometre statik kavrama giiciinii pounds ve kilogram birimi ile dlcer. Ol¢iimler
Amerikan El Terapistleri Dernegi tarafindan onerildigi sekilde, hasta oturur
pozisyonda, kol adduksiyonda, dirsek 90 derece fleksiyonda, 6n kol nétral pozisyonda
iken yapiimistir. Hastalardan maksimum kontraksiyonla en az 3 sn dinamometreyi
sikmalari istendi. Olglimler arasinda 1 dakika ara verilerek 3 l¢iim yapildi. 3 élciimiin
ortalamasi kilogram cinsinden kaydedildi. Ol¢iimler ¢alismanin baslangicinda, tedavi

sonrasl 1.hafta ve 12.hafta kontrollerinde yapildi.

Sekil 8: El kavrama kuvveti i¢in kullanilan dinamometre cihazi (JAMAR)

c) Elektrofizyolojik inceleme

Tum hastalara tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 12. haftada Kirgsehir Ahi Evran
Universitesi  Egitim ve Arastirma Hastanesi Noéroloji Anabilim Dali EMG
laboratuvarinda elektronoérofizyolojik inceleme vyapildi. Tum elektrofizyolojik
incelemeler Nihon Kohden Neuropack S1 MEB-9400K EMG cihazi kullanilarak ve

standart tekniklerle yapildi (Sekil 9). Kayitlamalar normal oda isisinda (24-26 °C) ve el
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derisi 30°C Uzerinde olacak sekilde gerekirse hasta isitildiktan sonra ylzeyel

stimilator ve kaydedici elektrotlar ile yapildi.

Median sinir motor sinir iletim ¢alismasi

EMG cihazinin; filtre genisligi 2 Hz-10 kHz, stiplirme hizi 50 msn, stimulus
suresi 0.2 msn olarak ayarlandi. Hasta kolunu uzatmis, avug i¢i yukariya dogru
bakacak sekilde supin pozisyonda yatirildi. Aktif kayit elektrodu abduktor pollisis
brevisin orta noktasina, referans elektrod basparmaga, toprak elektrotta 6n kolun
fleksor ylzune baglandi. Birinci uyari bilekte aktif elektrodun 5 cm proksimalinden
ikinci uyari dirsek kivrimindan brakiyal arter nabzinin ulnar tarafindan verildi. Median
sinir motor iletiminde; BKAP, motor distal latansi (mMDL), motor ileti hizi (mMiH)

degerlendirildi (115).

Median sinir duyu iletim ¢alismasi

EMG cihazinin; stplirme hizi 15 msn, filtre genisligi 20 Hz-2 kHz olarak
ayarlandi. Yizeyel elektrodlar seklindeki aktif ve referans elektrodlar 2. Parmak
metakarpofalangeal (aktif) ve distal interfalangeal (referans) eklemlere yerlestirilerek
stimilator elektrodla aktif elektrod arasinda 14 cm olacak sekilde bilekten
supramaksimal uyari yapilarak (antidromik yolla) kayitlama yapildi. Median sinir
duyusal sinir aksiyon potansiyeline (mDSAP) ait amplitiid, duyusal distal latans
(mDDL), duyusal sinir ileti hizi (mDSiH) bakildi. Latans; stimiilasyon baslangicindan
major negatif defleksiyonun tepe noktasina kadar olan mesafe, amplitid; tepe

noktalari arasinda kalan mesafe olarak hesaplandi(115).

Sinir iletimine dair elde edilen tim parametreleri yorumlamada
elektrofizyoloji laboratuvarimizdaki dnceki referans poplilasyonun incelemesinden

elde edilen normal degerler kullanildi.
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Sekil 9. Calismamizda kullanilan EMG (Nihon Kohden) cihazi

3.5 Etik Kurul Onayi
Calisma, Ahi Evran Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

19.06.2018 tarihinde (Karar no: 2018-01/11) etik agidan uygun bulunmustur.

3.6 istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS versiyon 20 vyazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan degiskenler icin ortalama ve standart
sapmalar kullanilarak, normal dagilima uymayan degiskenler ise ortanca ve
minimum-maksimum degerleri kullanilarak verildi. Normal dagilim gosterdigi
belirlenen sayisal degiskenler gruplar arasinda Tek Yonli ANOVA testi kullanilarak
karsilastirildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. p degerinin
0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuclar olarak
degerlendirildi. Gruplar arasinda anlamh farkhlik bulunan durumlarda, ikiserli post-
hoc karsilastirmalar Tukey testi kullanilarak yapildi. Normal dagihim gostermedigi
belirlenen sayisal degiskenler gruplar arasinda Kruskal-Wallis testi kullanilarak
karsilastirildi. ikiserli karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kullanilarak yapildi ve

Bonferroni diizeltmesi ile degerlendirildi. Niteliksel degiskenler gruplar arasinda Ki-
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kare testi kullanilarak karsilastirildi. Olgiim sonuglarinin tedavi dncesi, tedavi sonrasi
1.hafta ve tedavi sonrasi 12.haftadaki degisimi normal dagilan sayisal degiskenler igin
tekrarh Olgiimler Varyans Analizi kullanilarak incelendi. Olgiim sonugclarinin tedavi
oncesi, tedavi sonrasi 1.hafta ve tedavi sonrasi 12.haftadaki degisimi normal dagihm
gosteren sayisal degiskenler icin bagimh 6rneklem t testi, normal dagilmayan sayisal
degiskenler icin Friedman testi kullanilarak incelendi. Geregi halinde ikiserli
karsilastirmalar Wilcoxon testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni dizeltmesi ile
degerlendirildi. Olgiim sonuglarinin tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1.hafta ve tedavi
sonrasl 12.haftadaki degisimi niteliksel degiskenler icin Cochran’s Q testi kullanilarak
incelendi. ikiserli karsilastirmalar McNemar testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni

diizeltmesi ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Calisma sonucunda 72 KTS hastasinin sonuglari analiz edildi. Hastalarin

demografik verileri Tablo 2’de verildi. Hastalarin 51'i (%70,8) kadin, 21'i (%29,2)
erkekti. Hastalarin demografik verilerinden boy, kilo, VKi normal dagilim gdstermis
olup yas, sikayet siresi, komorbid hastalik sayisi ve kullanilan ilag sayisi normal
dagilim gostermedi. Hastalarin yas ortalamasi 52,3+8,4 yil, boy ortalamasi 164,318,7
cm kilo ortalamasi 83,8+13,5 kg, VKi ortalamasi 31,1+4,9 kg/m? olarak saptandi.
Hastalarin mesleklerine bakildiginda %68,1’i (49 hasta) ev hanimi, %6,9’u (5 hasta)
emekli, %15,3’0 (11 hasta) isci, %5,6’s1 (4 hasta) ciftci, %1,4’0 (1 hasta) serbest
meslek, %2,8’i (2 hasta) memurdu. Sikayet sireleri 17+19,1 ay olarak tespit edildi.
Hastalarin %88,9’linde (64 hasta) sag el dominant iken %11,1’inde sol el dominansi
vardi. 50 hastada (%69,4) bilateral KTS vardi. Hastalarda gogunlukla sag el dominant
iken tedavi verilen el oranina bakildiginda sag el orani %48,6 (53 el), sol el orani %51,4
(56 el) olarak tespit edildi. Komorbid hastalik sayisi ve kullanilan ila¢ sayisi

ortalamazSS degerleri sirasi ile 0,6£0,6 ve 0,6£0,8 olarak tespit edildi.

Tablo 2. Tiim hastalarin demografik verileri (n: 72)

Cinsiyet Kadin 51 % 70,8
Erkek 21 % 29,2

Yas 52,348,4

Boy (cm) 164,3+8,7 cm

Kilo (kg) 83,8+13,5 kg

VKi (kg/m?) 31,1+4,9
Ev hanimi 49 % 68,1
Emekli 5 % 6,9
isci 11 % 15,3

Meslek Ciftgi 4 % 5,6
Serbest Meslek 1 % 1,4
Memur 2 % 2,8

Sikayet siiresi (ay) 17419,1

Tedavi Verilen | Sag 53 % 48,6

El Sol 56 % 51,4

Dominant El Sag 64 % 88,9
Sol 8 % 11,1

Bilateral KTS Var 50 % 69,4

(%) Yok 22 % 30,6

Komorbid hastalik sayisi 0,610,6

Kullanilan ilag sayisi 0,610,8

Veriler ortalama#SS ile verildi. VKi: viicut kitle indeksi, Kg/m?2: kilogram/metre? , %: yiizde, KTS: Karpal Tiinel
Sendromu, cm: santimetre
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3 gruptaki hasta sayilarina bakildiginda rESWT grubunda 26 hasta (%65,4
kadin, %34,6 erkek), LKE grubunda 23 hasta (%69,6 kadin, %30,4 erkek), kontrol
grubunda 23 hasta (%82,6 kadin, %17,4 erkek) vardi (Tablo 3).

Tablo 3. Tedavi gruplarindaki hasta sayilari

Cinsiyet | rESWT Grubu | LKE Grubu Kontrol (splint) | Toplam
Grubu
n % n % n % n %
Hasta | Kadin 17 654 |16 69,6 19 | 82,6 52 72,2
sayisi | Erkek 9 346 |7 30,4 4 17,4 20 27,8
Toplam | 26 100 23 100 23 100 72 100

rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu

Calismaya dahil edilen hastalarin toplam 109 eline tedavi verildi.
Randomizasyon sonucunda 37 ele rESWT+splint, 35 ele LKE tedavisi+splint ve 37 ele
de kontrol grubu olarak sadece splint tedavisi verildi (Tablo 4). Tedavi Oncesi
gruplardaki hastalarin yas, VKi, tedaviye alinan el, dominant el, KTS dereceleri ve
sikayet sureleri agisindan karsilastirmalari yapildi (Tablo 4). Gruplardaki hastalarin
yaslarina bakildiginda rESWT grubunda ortalama#SS 50,1+7,6 yil, LKE grubunda
ortalama#SS 54,4+9,2 yil ve kontrol grubunda ise 51,5%8,5 yil olarak saptandi.
Hastalarin yaslarina gore gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p:0.069).
Gruplarin VKi degerleri ise rESWT grubunda ortalama+SS 30+4,9, LKE grubunda
31,8+4,4 ve kontrol grubunda 31+4,6 kg/m? saptandi. VKi degerleri agisindan gruplar
arasinda anlaml fark saptanmadi (0.373). Tedavi verilen el sayilarina bakildiginda;
rESWT grubunda 18 sag el, 19 sol el; LKE grubunda 16 sag el 19 sol el; kontrol
grubunda ise 19 sag el, 18 sol el idi. Tedavi verilen el agisindan gruplar arasinda
anlamli fark izlenmedi (p:0.892). KTS dereceleri agisindan bakildiginda rESWT
grubunda tedavi verilen ellerin %62,2’sinde (23 el) orta derecede KTS, %37,8’inde (14
el) hafif derecede KTS mevcut iken; LKE grubunda %77,1’inde orta derece KTS (27 el),
%22,9’unda hafif derece KTS (8 el) ve kontrol grubunda ise %37,8’inde (14 el) orta
derecede KTS, % 62,2'sinde (23 el) hafif derecede KTS mevcuttu. KTS dereceleri
acisindan tedavi Oncesinde gruplar arasinda anlamh fark tespit edildi (p:0.003).
Gruplar ikili olarak karsilastinldiginda kontrol grubunda rESWT grubundan anlaml
olarak daha fazla hafif derecede KTS hastasi vardi (p: 0.036). Benzer sekilde LKE

grubuna gore de kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamhlik olusturacak sekilde
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hafif KTS hastasi fazlaydi (p:0.001). Gruplardaki dominant el oranlari rESWT, LKE ve
kontrol grubunda sirasi ile %91,9 sag el, %91,4 sag el ve % 83,8 sag el dominantti ve
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p: 0.460). Sikayet sireleri ise rESWT grubunda
23,4+29,2 ay, LKE grubunda 15%14,3 ay ve kontrol grubunda 16,3t13,7 ay tespit
edildi. Sikayet sireleri acgisindan gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi

(p:0.737).

Tablo 4. Tedavi gruplarina alinan hastalarin 6zellikleri

rESWT Grubu LKE Grubu (n:35) | Kontrol (splint) p degeri
(n:37) Grubu (n:37)
% % %

Yas 50,1+7,6 54,419,2 51,5£8,5 0.069*
VKi (kg/m?) 30+4,9 31,8+4,4 31+4,6 0.373*
Tedavi Sag 18 48,6 16 45,7 19 51,4 | 0.892"
verilenel I~c 0 19 51,4 19 54,3 18 48,6
sayisl
KTS Hafif 14 37,8 8 22,9 23 62,2 | 0.0032bx
derecesi | Orta 23 62,2 27 77,1 14 37,8
Dominant | Sag 34 91,9 32 91,4 31 83,8 | 0.460"
el Sol 3 8,1 3 8,6 6 16,2
Sikayet siiresi-ay | 23,4429,2 15+14,3 16,3+13,7 0.737*

Veriler ortalamazSS ile verildi. *: Kruskal-Wallis testi ; *:Ki-Kare teti

%: Yiizde KTS: Karpal Tiinel Sendromu VKi: viicut kitle indeksi LKE: Lokal kortikosteroid ejneksiyonu, rESWT: radial
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, kg/m2:kilogram/metre?

a: LKE grubuna gore kontrol grubunda anlamli diizeyde daha az oranda orta siddetli KTS hastasi mevcut (p:0.001)
(Ki-kare testi)

b: rESWT-kontrol grubu karsilagtirmasinda p: 0.036 (Ki-kare testi)

Tedavi 6ncesi VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetleri
her grup icin ayri ayri degerlendirildi ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark olup
olmadigina bakildi (Tablo 5). VAS-A ortalama#SS degerleri rESWT grubunda 6,6+2,4,
LKE grubunda 6,4+2,2, kontrol grubunda 6,1+2,3 saptandi. Gruplarin VAS-U
ortalamazSS degerleri rESWT grubunda 7,4+2,2, LKE grubunda 7,2+2,2, kontrol
grubunda 6,4+2,6 tespit edildi. Boston-SSS’lerine bakildiginda rESWT grubunda
0,56%0,15, LKE grubunda 0,55+0,15, kontrol grubunda 0,51+0,13 tespit edildi.
Boston-FDS ortalamaSS degerleri rESWT grubunda 0,54+0,17, LKE grubunda
0,4710,19 ve kontrol grubunda 0,49+0,21 6lciildi. El kavrama kuvvetleri degerleri ise
rESWT grubunda 21,9+10,5 kg, LKE grubunda 22,949 kg, kontrol grubunda 22+8,2 kg

olarak saptandi. Tedavi dncesi VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama
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icin p>0.005) (Tablo 5).

Tablo 5. Tedavi 6ncesi VAS, Boston-S$S, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetlerinin

gruplar arasi karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi | rESWT Grubu LKE Grubu (n:35) | Kontrol (splint) p degeri
(n:37) Grubu (n:37)

VAS-A 6,612,4 6,4+2,2 6,1+2,3 0.527*
VAS-U 7,4£2,2 7,2+,2,2 6,412,6 0.206*
Boston-SSS 0,56+0,15 0,55+0,15 0,51+0,13 0.192*
Boston-FDS 0,54+0,17 0,47+0,19 0,49+0,21 0.308*
El kavrama 21,9+10,5 22,949 2218,2 0.727*
kuvveti (kg)

Veriler ortalamaxSS ile verildi. Kg: Kilogram, LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, VAS-A: Vizliel Analog Skala-agri, VAS-U: Viziel Analog Skala-uyusukluk,
Boston SSS: Boston semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel durum skoru

*: Kruskal-Wallis testi

Tedavi 6ncesi (TO) tiim hastalara EMG yapildi ve EMG parametreleri gruplar
arasi karsilastirildi (Tablo 6). Tedavi dncesi mDSAP amplitlidi ortalama#SS degerleri
rESWT grubunda 18,5+7,5, LKE grubunda 1615,3, kontrol grubunda 23,416,7 tespit
edildi. mDSAP amplitiid degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark saptandi
(p<0.001). Gruplar arasi anlamli fark c¢ikan mDSAP amplitidi icin 2’li grup
karsilastirmalarinda rESWT-kontrol grubu (p:0.001) ve LKE-kontrol grubu (p<0.001)
arasinda anlamli fark olup kontrol grubu mDSAP amplitiidii daha yiksek 6lgildi.
mBKAP amplitiid ortalamalari ise rESWT grubu icin 8,9+1,9, LKE grubu icin 8,212,3,
kontrol grubu icin 8,3+2,2 saptandi. mBKAP amplitlidi gruplar arasinda farkl degildi
(p:0.271). mDDL 6l¢imleri rESWT grubunda 3,4+0,4, LKE grubunda 3,3+0,4, kontrol
grubunda 3,1+0,4 ortalamaya sahipti. mDDL degeri gruplar arasinda anlamli farkhlik
gosterdi (p:0.012). mDDLigin 2’li grup karsilastirmalarinda LKE-rESWT grubu (p:0.125)
ve LKE-kontrol grubu (p:0.178) arasinda anlamh fark yokken, rESWT grubuna gére
kontrol grubunda mDDL anlamli olarak daha diistik saptandi (p:0.003). Tedavi 6ncesi
mMDL degeri rESWT grubunda ortalamazSS 4,5+0,6, LKE grubunda 4,5+0,5, kontrol
grubunda 4,2+0,6 tespit edildi; mMDL gruplar arasinda anlamli farkhlik gosterdi
(p:0.008). mMDL'deki anlamli farklihgin hangi gruptan kaynaklandigina yonelik
yapilan 2'li grup karsilastirmasi sonucunda rESWT-kontrol grubu (p:0.015) ve LKE-
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kontrol grubu (p:0.003) arasinda anlamh farklihk olup kontrol grubu mMDL degeri
anlamli olarak daha diisiiktii. mDSiH ortalama#SS degerleri rESWT, LKE ve kontrol
gruplarinda sirasiile 37,69+5,29, 38,8+8,3 ve 40,6+5 6lciildii. mDSiH gruplar arasinda
anlamli olarak farkliydi (p:0.039). Gruplar arasi anlamliigin rESWT-kontrol grubu
(p:0.013) arasindan kaynaklandigi ve kontrol grubunda mDSiH daha yiiksek oldugu
belirlendi. mMiH degerleri ise rESWT grubunda 55,3+3,9, LKE grubunda 55,5+3
kontrol grubunda 55,7+3,3 ortalamaya sahipti ve gruplar arasinda mMiH agisindan

anlamli farkhlik yoktu (p:0.854). rESWT ve LKE grubu tedavi 6ncesi EMG parametreleri

acisindan karsilastirildiginda hicbir parametrede anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 6. Tedavi o6ncesi bakilan EMG oOl¢iim degerlerinin gruplar arasi
karsilastiriimasi
Tedavi Oncesi rESWT Grubu | LKE Grubu Kontrol Grubu | p degeri
(n:37) (n:35) (n:37)
mDSAP Amplitiidii (mV) 18,5%7,5 16+5,3 23,446,7 <0.001%*
mBKAP Amplitiidii (mV) 8,9t1,9 8,242,3 8,3+2,2 0,271*
mDDL (ms) 3,4+0,4 3,3+0,4 3,1+0,4 0.012°*
mMDL (ms) 4,5+0,6 4,5+0,5 4,2+0,6 0.008%*
mDSiH (m/s) 37,615,2 38,8+8,3 40,615 0.039%*
mMiH (m/s) 55,3+3,9 55,543 55,743,3 0.854*

Veriler ortalamazSS ile verildi. LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga
tedavisi, mDSAP: median sinir duyusal sinir aksiyon potansiyeli, mBKAP: median sinir birlesik kas aksiyon
potansiyeli, mDDL: median sinir duyusal distal latans, mMDL: median sinir motor distal latans, mDSIH: median
sinir duyusal sinir ileti hizi, mMIiH: median sinir motor ileti hizi, mV:milivolt, ms:milisaniye, m/s:metre/saniye

*: Kruskal-Wallis testi

a:LKE-kontrol grubu arasinda p<0.001 ; rESWT-kontrol grubu arasinda p:0.001 (Mann-Whitney U testi)

b: rESWT-kontrol grubu arasinda p: 0.003 (Mann-Whitney U testi)

¢: LKE-kontrol grubu arasinda p:0.003 ; rESWT-kontrol grubu arasinda p:0.015 (Mann-Whitney U testi)

d: rESWT-kontrol grubu arasinda p:0.013 (Mann-Whitney U testi)

Tedavi sonrasi 1.haftada (TS1) tim gruplardaki hastalar splint uygulamaya
devam ediyordu. rESWT grubundaki hastalar 1 doz rESWT tedavisi almisti. Bu
dénemde tim hastalar VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvveti
acisindan yeniden degerlendirildi (Tablo 7). VAS-A degerleri rESWT grubunda 4,9+2,4,
LKE grubunda 2,6%2,2, kontrol grubunda 4,5+2,5 ortalamaya sahipti. VAS-A
ortalamasi gruplar arasinda anlamh farkhlik gosterdi (p<0.001). VAS-U olglimleri

ortalamazSS’si rESWT grubunda 5,3+2,4, LKE grubunda 2,3%2,5, kontrol grubunda
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4,143 saptandi. VAS-U degeri de gruplar arasi anlamh olarak farkliydi (p<0.001).
Boston-SSS; rESWT grubunda 0,46+0,15, LKE grubunda 0,33+0,14 ve kontrol
grubunda 0,42%0,14 olarak saptandi. Boston FDS ortalamaSS degerleri ise rESWT
grubunda 0,49+0,18, LKE grubunda 0,3710,15, kontrol grubunda 0,49+0,19 olarak
belirlendi. Boston-SSS ve FDS degerleri gruplar arasinda anlaml farkhlik gosterdi
(p<0.001 ve p:0.007). El kavrama kuvveti ortalamalari ise rESWT, LKE ve kontrol
gruplarinda sirasiyla 23,449,4; 26,1+9,2; 22,948,2 kg olarak saptandi ve el kavrama
kuvveti tedavi sonrasi 1.haftada gruplar arasinda anlamh farkhlik gostermedi
(p:0.193). 1.haftada bakilan parametrelerden p<0.05 olanlara yonelik istatistiksel
olarak anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandiginin belirlenmesi igin 2 grup
karsilastirmalari yapildi. rESWT grubuna gore LKE grubunda tedavi sonrasi 1.hafta
VAS-A (p<0.001), VAS-U (p<0.001), Boston-SSS (p<0.001) ve Boston-FDS (p:0.003)
istatistiksel olarak iyilesme lehine olacak sekilde diisiik saptandi. Yine benzer sekilde
kontrol grubuna gore de LKE grubunda sirasiyla VAS-A (p:0.001), VAS-U (p:0.005),
Boston-SSS (p:0.004) ve Boston-FDS (p:0.02) daha duslk tespit edildi. 1.hafta
kontroliinde klinik parametrelere gore LKE grubundaki hastalarin diger tedavi
grubundaki hastalara gore agri sikayeti daha az ve fonksiyonel iyilik hali daha yliksek
olarak saptandi. 1l.haftada bakilan Ol¢lim parametreleri rESWT ile kontrol grubu

arasinda anlamli farkhlik gostermedi (p>0.05).

Tablo 7. Tedavi sonrasi 1.hafta VAS, Boston anketi ve el kavrama kuvvetlerinin
gruplar arasi karsilastiriimasi

Tedavi sonrasi rESWT Grubu LKE Grubu Kontrol (splint) | p degeri
1.hafta (n:37) (n:35) Grubu (n:37)

TS1 VAS-A 4,9+2,4 2,612,2 4,5+2,5 <0.001**
TS1 VAS-U 5,3+2,4 2,3+2,5 4,143 <0.001"*
TS1 Boston S$S 0,4610,15 0,33+0,14 0,42,+0,14 <0.001%*
TS1 Boston FDS 0,49+0,18 0,37+0,15 0,49+0,19 0.007%*
TS1 El kavrama 23,419,4 26,119,2 22,918,2 0.193%*
kuvveti (kg)

Veriler ortalamazSS ile verildi. LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga
tedavisi, VAS-A: Viziiel Analog Skala-agri, VAS-U: Vizlel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston semptom
siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel durum skoru, TS1: tedavi sonrasi 1.hafta

*: Kruskal-Wallis testi

a: LKE-rESWT grubu arasinda p<0.001; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.001 (Mann-Whitney U testi)

b: LKE-rESWT grubu arasinda p<0.001; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.005 (Mann-Whitney U testi)

c: LKE-rESWT grubu arasinda p<0.001; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.004 (Mann-Whitney U testi)

d: LKE-rESWT grubu arasinda p:0.003; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.02 (Mann-Whitney U testi)
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Tedavi sonrasi 12.haftada (TS12) klinik ve EMG parametreleri 3 tedavi
grubunda yeniden degerlendirildi (Tablo 8). VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS
ve el kavrama kuvveti 6lglimleri tim hastalarin mevcut olup EMG parametreleri
rESWT grubunda 2 hastanin, LKE grubunda 5 hastanin, kontrol grubunda 1 hastanin
eksik olmasi nedeniyle sirasiyla 35 hasta, 30 hasta ve 36 hastanin 6lglim degerleri
karsilastirildi (Tablo 8). Bakilan parametreler 3 grup arasinda karsilastirildi. VAS-A
Olclimleri rESWT grubunda 4,442, LKE grubunda 2,5+2,8, kontrol grubunda 3,943
saptandi. VAS-A sonuglarinda gruplar arasinda anlamh diizeyde farklilik saptandi
(p:0.003). rESWT, LKE ve kontrol grubunda VAS-U olciimleri sirasiyla 4,3+2,9; 3,7+3,1;
4,243,3 seklinde saptandi. Tedavi sonrasi 12.haftada VAS-U sonuclarinda gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi (p: 0.613). TS12’de Boston-SSS’leri rESWT grubunda
0,41+40,10, LKE grubunda 0,36+0,12, kontrol grubunda ise 0,39+0,15 olarak ol¢lildi.
Boston-SSS gruplar arasinda anlamli farkhlik gostermedi (p:0.091). Boston-FDS’leri ise
rESWT grubunda 0,46+0,15, LKE grubunda 0,34+0,15, kontrol grubunda da 0,40+0,16
olarak tespit edildi. Boston-FDS sonuglari gruplar arasinda anlaml farklihk gésterdi
(p:0.006). Tedavi sonrasi 12.haftada el kavrama kuvvetlerine bakildiginda rESWT
grubunda 24,1+9,1 kg, LKE grubunda 26,1+9,3 kg, kontrol grubunda 23,418,3 kg olup
bu sonuglar gruplar arasinda anlamli farklilk olusturmadi (p: 0.399). Klinik
parametrelerden gruplar arasi karsilastirmada VAS-A ve Boston FDS’leri anlamh
farklihk gosterdi. Bu farkhligin hangi tedavi kolundan kaynaklandigina yénelik yapilan
yapilan 2’li grup karsilastirmasinda rESWT grubuna gore LKE grubunda VAS-A ve
Boston-FDS’leri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha distk bulundu (p<0.001 ve
p:0.003). LKE grubundaki VAS-A ve Boston-FDS’leri kontrol grubuna goére de
istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha disik bulundu (p:0,001 ve p:0.020). Bu
sonuclara bakilarak LKE tedavisi verilen hastalarda 3 ay sonrasinda da klinik olarak
daha az agri sikayeti oldugu ve daha iyi fonksiyonel duruma sahip oldugu séylenebilir.

rESWT grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farkhilik saptanmadi.

Tedavi sonrasi 12.haftada EMG 0Ol¢lim degerleri tedavi gruplar arasinda
karsilastirildi (Tablo 8). mDSAP amplittid degerleri rESWT grubunda 19,5+10,3 mV,
LKE grubunda 19,1+6,3 mV, kontrol grubunda 26,1+8,9 mV ortalamaya sahipti.
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mDSAP amplitidi gruplar arasinda anlamh farkhlik gosterdi (p: 0.003). 2’li grup
karsilastirmasi yapildiginda mDSAP degeri kontrol grubunda LKE grubu ve rESWT
grubuna gore anlaml olarak daha yiksek bulundu (p<0.001). Tedavi sonrasinda
12.haftada mBKAP amplittid 6l¢limleri gruplar arasinda karsilastirildi. Tedavi sonrasi
12.hafta mBKAP amplitiid degerlerine bakildiginda rESWT grubunda 8,3+2,2 mV, LKE
grubunda 8,1t£2,4 mV, kontrol grubunda 8,7+2,4 mV ortalamaya sahip olup bu
sonuclar gruplar arasinda istatistiki fark olusturmadi (p:0.547). Tedavi sonrasi
12.haftada mDDL sonug ortalamalarina bakildiginda rESWT grubunda 3+0,5 ms; LKE
grubunda 2,9+0,6 ms; kontrol grubunda 2,7+0,5 ms olarak 6l¢lildii. mDDL sonuglari
gruplar arasinda anlamh farklilik gosterdi (p:0.007). mDDL degerlerine bakildiginda
rESWT-LKE grubu arasinda (p:0.094) ve LKE- kontrol grubu arasinda (p:0.218) anlamli
fark yokken, rESWT- kontrol grubu arasi karsilastirmada kontrol grubunda mDDL daha
disik ortalamaya sahipti ve bu fark istatistiksel olarak anlamh dizeydeydi (p:0.002).
Tedavi sonrasi 12.haftada mMDL sonuglari da gruplar arasinda anlamli farklilik
gosterdi (p<0.001). mMDL degerleri rESWT grubunda 4,4+0,9 ms; LKE grubunda 4+0,4
ms; kontrol grubunda 3,7+0,5 ms ortalamaya sahipti. 2’'li grup karsilastirma
sonucunda kontrol grubunda LKE grubu ve rESWT grubuna gére mMDL ortalamasi
anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0.001). mDSiH degerlerine bakildiginda rESWT
grubunda 40,1+7 m/s; LKE grubunda 42,9+8,4 m/s; kontrol grubunda 44,9+7,2 m/s
oldugu goriildi. Tek yénli ANOVA varyans analizi sonucunda mDSIH degerlerinde
gruplar arasi anlamli farklilik saptanmadi (p:0.070). Tedavi sonrasi 12.haftada mMiH
Olciim ortalamalari rESWT grubunda 55,2+3,9 m/s; LKE grubunda 54,8+4,1 m/s;
kontrol grubunda ise 55,3+4,1 m/s ortalamaya sahipti. mMIiH ortalamalari 3 grup

arasinda kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p: 0.914).
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Tablo 8. Tedavi sonrasi 3.aydaki klinik ve EMG parametrelerinin gruplar arasi

karsilagtirilmasi

Tedavi Sonrasi rESWT Grubu LKE Grubu (n:35) | Kontrol (splint) | p degeri
12.hafta (n:37) Grubu (n:37)
TS12 VAS-A 4,4+2,2 2,5+2,8 3,93 0.003**
TS12 VAS-U 4,3+2,9 3,7+3,1 4,243,3 0.613*
TS12 Boston SSS 0,41+0,10 0,36+0,12 0,39+0,15 0.091*
TS12 Boston FDS 0,46+0,15 0,34+0,15 0,40+0,16 0.006"*
TS12 El kavrama 24,149,1 26,1+9,3 23,4+8,3 0.399*
kuvveti -kg
rESWT Grubu LKE Grubu (n:30) | Kontrol (splint) | p degeri
(n:35) Grubu (n:36)
TS12 mDSAP 19,5+10,3 19,116,3 26,1+8,9 <0.001%*
Amplitid(mV)
TS12 mBKAP 8,3+2,2 8,1+2,4 8,7t2,4 0.547*
Amplitid(mV)
TS12 mDDL (ms) 3+0,5 2,9+0,6 2,7+0,5 0.007¢%*
TS12 mMDL (ms) 4,4+0,9 4+0,4 3,70,5 <0.001%*
TS12 mDSiH (m/s) 40,17 42,918,4 44,917,2 0.070*
TS12 mMiH (m/s) 55,2+3,9 54,8+4,1 55,3+4,1 0.914*

Veriler ortalamazSS ile verildi. Kg: Kilogram, LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal
sok dalga tedavisi, VAS-A: Vizlel Analog Skala-agri, VAS-U: Vizlel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston
semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel durum skoru, mDSAP: median sinir duyusal sinir aksiyon
potansiyeli, mBKAP: median sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli, mDDL: median sinir duyusal distal latans, mMDL:
median sinir motor distal latans, mDSiH: median sinir duyusal sinir ileti hizi, mMiH: median sinir motor ileti hizi,
mV: milivolt, ms: milisaniye, m/s: metre/saniye, TS12: Tedavi sonrasi 12.hafta

* 1 Kruskal-Wallis testi *: Tek yonli ANOVA varyans analizi testi

a: LKE-rESWT grubu arasinda p<0.001; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.001 (Mann-Whitney U testi)

b: LKE-rESWT grubu arasinda p:0.003; LKE-kontrol grubu arasinda p:0.020 (Mann-Whitney U testi)

c: LKE-kontrol grubu arasindap<0.001 (2 6rneklem t testi); rESWT-kontrol grubu arasinda p<0.001 (Mann-Whitney
U testi)

d: rESWT-kontrol grubu arasinda p:0.002 (Mann-Whitney U testi)

e: LKE-kontrol grubu arasindap<0.001; rESWT-kontrol grubu arasinda p<0.001 (Mann-Whitney U testi)

rESWT grubundaki hastalara vyapilan 06lgim sonuglari grup icinde
karsilastirilarak klinik ve EMG parametrelerindeki degisimlerin anlamliligina bakildi
(Tablo 10). VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti degerleri TO-
TS1-TS12 zamanlarinda grup icinde kiyaslandiginda tiim klinik parametrelerde (VAS-
A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti) iyilesme lehine anlamli
farklilik tespit edildi (p<0.05). TO ile TS1 sonuglari kiyaslandiginda VAS-A, VAS-U,
Boston-SSS ve el kavrama kuvvetinde iyilesme yoninde anlamli degisim goriiliirken,
Boston-FDS de iyilesme olmasina ragmen bu degisim istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0.05). TO-TS12 arasi karsilastirma yapildiginda el kavrama kuvveti disindaki
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diger klinik parametrelerde anlamli iyilesme gozlendi (p<0.05). Boston-FDS’de TS1’de
anlamli degisim gozlenmezken TS12’de anlamli degisim gozlendi (p<0.05). TS1-TS12
arasindaki karsilastirmada VAS-U ve Boston-FDS sonuglarinda iyilesme yoniinde
anlamli degisim (her ikisi icinde p<0.05) gorilirken VAS-A, Boston-SSS ve el kavrama
kuvvetinde iyilesme gorilmekle birlikte bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). EMG olciimii TO ve TS12’de yapilmis olup tedavi sonrasinda mDSAP
amplitiidii, mBKAP amplitiidii, mDDL, mMDL, mDSiH iyilesme lehine degisim
gdstermis olup mBKAP, mDDL ve mDSiH’deki degisimler istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). mMiH ortalamasinin ise tedavi dncesine gore TS12'deki degerlendirmede

dustligl gozlendi.

Tablo 9. rESWT tedavisi alan hastalarin grup ici degerlendirilmesi

rESWT TO TS1 TS12 p degeri p degeri ®

Grubu T6- [16- |[Ts1-
TS1 TS12 TS12

VAS-A 6,612,4 4,9+2,4 4,442,2 <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.127

VAS-U 7,4%2,2 5,3+2,4 4,3+2,9 <0.001* | <0.001 | 0.001 | 0.87°

Boston S$S 0,560,15 | 0,46%0,15 | 0,41+0,10 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.29°

Boston FDS 0,54+0,17 | 0,49+0,18 | 0,46%0,15 | 0.010* | 0.475 0.016 | 0.005

El kavrama 21,9410,5 | 23,4+9,4 24,1+9,1 0.087* | 0.115 0.113 0.543

kuvveti

mDSAP 18,57,5 19,5+10,3 0.0842

amplitiid-mV

mBKAP 8,9+1,9 8,3+2,2 0.318°

amplitiid-mV

mDDL (ms) 3,4+0,4 30,5 <0.001"

mMDL (ms) 4,5+0,6 4,4+0,9 <0.001°

mDSiH (m/s) 37,6%5,2 40,1+7 <0.001°

mMiH (m/s) 55,3%3,9 55,2+3,9 0.962"

Veriler ortalamaxSS ile verildi. rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, VAS-A: Viziiel Analog Skala-agri,
VAS-U: Viziiel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel
durum skoru, mDSAP: median sinir duyusal sinir aksiyon potansiyeli, mBKAP: median sinir birlesik kas aksiyon
potansiyeli, mDDL: median sinir duyusal distal latans, mMDL: median sinir motor distal latans, mDSiH: median
sinir duyusal sinir ileti hizi, mMiH: median sinir motor ileti hizi, TO: Tedavi 6ncesi, TS1: Tedavi sonrasi 1.hafta,
TS12: Tedavi sonrasi 12.hafta, mV:milivolt, ms:milisaniye, m/s:metre/saniye

*: Friedman testi 2: Wilcoxon testi : Bagimli 6rneklem t testi

LKE grubundaki hastalara yapilan 6l¢iim sonuclari grup icinde karsilastirilarak
klinik ve EMG parametrelerdeki degisimlerin anlamliigina bakildi (Tablo 9). VAS-A,
VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti degerleri TO- TS1- TS12 sonuglari
ile kiyaslandiginda tim klinik parametrelerde iyilesme lehine anlamli farkhlik tespit

edildi (p<0.05). TO ile TS1, TO ile TS12’deki klinik parametreler karsilastirildiginda tim
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parametrelerde (VAS-A, VAS-U, Boston SSS, Boston FDS, el kavrama kuvveti) iyilesme
yoninde anlamli degisim gozlendi (p<0.05). LKE tedavisi ile tedavi sonrasi 1.haftada
iyilesme gozlenirken, tedavi 6ncesi ile kiyaslandiginda tedavi sonrasi 12.haftada da bu
iyilik halinin devam ettigi gorildi. TS1-TS12 kiyaslandiginda sadece VAS-U degerinde
anlamh fark (p: 0.012) olup VAS-A, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetinde iyilesme
lehine degisim olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Boston-
FDS ortalamasi ise TS1’e gbre TS12'de kotlilesme lehine artis gosterse de tedavi
oncesine gére anlamli farklilik devam etti. EMG 8l¢iimii TO ve TS12’de yapilmis olup
tedavi sonrasinda mDSAP amplitiidii, mDDL, mMDL, mDSiH degerlerinde iyilesme
lehine anlamli degisim gozlendi (p<0.005). mBKAP ve mMiH degerlerindeki degisim

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Tablo 10. LKE tedavisi alan hastalarin grup i¢i degerlendirilmesi

LKE Grubu TO TS1 TS12 p degeri p degeri?

TO-TS1 | TO- TS1-

TS12 TS12

VAS-A 6,4+2,2 2,6%2,2 2,542,8 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.673
VAS-U 7,2%,2,2 2,3+2,5 3,7¢3,1 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.012
Boston SSS 0,55+0,15 | 0,33+0,14 | 0,36%0,12 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.128
Boston FDS 0,47+0,19 | 0,37+0,15 | 0,34+0,15 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.445
El kavrama 22,949 26,149,2 26,1+9,3 | <0.001* | <0.001 | 0.003 0.931
kuvveti (kg)
mDSAP 1645,3 19,1+6,3 | 0.009°
Amplitiid
(mV)
mBKAP 8,2+2,3 8,1+2,4 | 0.799°"
Amplitid
(mV)
mDDL (ms) 3,3+0,4 2,910,6 | <0.001"
mMDL (ms) 4,5+0,5 4+0,4 <0.001°
mDSiH (m/s) 38,848,3 42,9+8,4 | 0.004°
mMiH (m/s) 55,543 54,8+4,1 | 0.139°

Veriler ortalamazSS ile verildi. LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, VAS-A: Viziiel Analog Skala-agri, VAS-U:
Viziiel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel durum
skoru, mDSAP: median sinir duyusal sinir aksiyon potansiyeli, mBKAP: median sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli,
mDDL: median sinir duyusal distal latans, mMDL: median sinir motor distal latans, mDSiH: median sinir duyusal
sinir ileti hizi, mMIiH: median sinir motor ileti hizi, TO: Tedavi 6ncesi, TS1: Tedavi sonrasi 1.hafta, TS12: Tedavi
sonrasi 12.hafta, mV:milivolt, ms:milisaniye, m/s:metre/saniye

*: Friedman testi 2: Wilcoxon testi : Bagimli 6rneklem t testi

Kontrol grubundaki hastalara vyapilan 6lcim sonuglart grup icinde
karsilastirilarak klinik ve EMG parametrelerdeki degisimlerin anlamhligina bakildi

(Tablo 11). VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS, el kavrama kuvveti degerleri TO-
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TS1-TS12 zamanlarindaki sonuclari grup icinde kiyaslandiginda VAS-A, VAS-U, Boston-
SSS, Boston-FDS’de iyilesme lehine anlamh farklilik tespit edildi (p<0.05). El kavrama
kuvveti de artis gostermesine ragmen bu artis istatistiki bir fark olusturmadi
(p:0.087). TO ile TS1’deki sonuglar kiyaslandiginda VAS-A, VAS-U, Boston-S$S’de
iyilesme lehine anlamh degisim gorilirken (p<0.05), Boston FDS ve el kavrama
kuvvetindeki iyilesme lehine olan degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). TO-TS12 arasi karsilastirma yapildiginda el kavrama kuvveti disindaki diger
klinik parametrelerde (VAS-A, VAS-U, Boston SSS, Boston FDS) anlamh iyilesme
gozlendi (p<0.05). Boston-FDS’de TS1'de anlamli degisim gozlenmezken TS12'de
anlamli degisim gozlendi. TS1-TS12 arasindaki karsilastirmada sadece Boston-FDS’de
anlamli farkhlik tespit edildi (p: 0.005). Boston-FDS’nin TS12’deki kontrolde TS1’deki
degere gore daha da diistiigii izlendi. EMG 6lciimii TO ve TS12’de yapilmis olup tedavi
ile mMIiH disindaki tim EMG parametrelerinde iyilesme lehine degisim oldu.
mMIiH’de ise kétiilesme lehine olan diisiis gdzlendi. mDDL, mMDL ve mDSiH’deki

degisimler istatistiksel olarak anlamli diizeydeydi (p<0.05).

Tablo 11. Kontrol (Splint) grubundaki hastalarin grup ici degerlendirilmesi

Kontrol p degeri p degeri®

Grubu T0 TS1 TS12 TO-TS1 TO- TS1-
TS12 TS12

VAS-A 6,1+2,3 4,5%2,5 3,943 <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.127

VAS-U 6,4+2,6 4,143 4,243,3 <0.001* | <0.001 | 0.001 0.870

Boston SSS 0,51+0,13 | 0,42,+0,14 | 0,39+0,15 | <0.001* | <0.001 | <0.001 | 0.294

Boston FDS 0,49+0,21 0,49+0,19 0,40+0,16 | 0.010%* 0.475 0.016 0.005

El kavrama 2248,2 22,98,2 23,418,3 0.087* 0.115 0.113 0.543

kuvveti

mDSAP 23,416,7 26,1+8,9 0.084°

amplitid (mV)

mBKAP 8,31+2,2 8,7+2,4 0.318?2

amplitid (mV)

mDDL (ms) 3,1+0,4 2,7+0,5 | <0.001°

mMDL (ms) 4,2+0,6 3,7+0,5 <0.001°

mDSiH (m/s) 40,645 44,9+7,2 | <0.0012

mMiH (m/s) 55,7+3,3 55,3+4,1 | 0.962°

Veriler ortalamaxSS ile verildi. VAS-A: Vizliel Analog Skala-agri, VAS-U: Viziiel Analog Skala-uyusukluk, Boston
SSS: Boston semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston fonksiyonel durum skoru, mDSAP: median sinir duyusal
sinir aksiyon potansiyeli, mBKAP: median sinir birlesik kas aksiyon potansiyeli, mDDL: median sinir duyusal distal
latans, mMDL: median sinir motor distal latans, mDSiH: median sinir duyusal sinir ileti hizi, mMiH: median sinir
motor ileti hizi, TO: Tedavi dncesi, TS1: Tedavi sonrasi 1.hafta, TS12: Tedavi sonrasi 12.hafta, mV:milivolt,
ms:milisaniye, m/s:metre/saniye

*: Friedman testi  2: Wilcoxon testi  °: Bagimli 6rneklem t testi
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Tedavi dncesinde gruplar arasinda anlamli farkliik saptanan mDSAP, mDDL,
mMDL ve mDSiH ydnelik olarak TS12 ile TO él¢iimler arasindaki degisim miktarlari
hesaplandi. Bu A (tedavi sonrasi 12.hafta-tedavi Oncesi) degerlerinden sadece
mMDL’deki degisim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml derecede farkhydi
(p:0.009). mMDL’deki degisim acisindan gruplar 2’li olarak karsilastirildiginda LKE-
kontrol grubu arasinda anlaml fark yokken, rESWT grubuna gore hem LKE grubunda
hem de kontrol grubunda mMDL’de iyilesme lehine daha fazla degisim oldugu tespit
edildi (Tablo 12).

Tablo 12. Tedavi oncesi gruplar arasi anlamh farklihk gosteren EMG
parametrelerindeki tedavi ile degisim miktarlarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

A (TS12-TO) rESWT Grubu LKE Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n:35) (n:30) (n:36)

mDSAP Amplitiidii (mV) 0,78 3,215,8 2,318,7 0.217*

mDDL (ms) -0,30,3 -0,3+0,4 -0,30,3 0.652*

mMDL (ms) 040,6 -0,50,6 -0,4+0,3 0.009%*

mDSiH (m/s) 2,343,5 4,18 3,944,4 0.451*

* : Kruskal-Wallis testi
2: LKE grubu-ESWT grubu arasinda anlamli farklilik (p:0.019) (Mann-Whitney U testi)
b: ESWT grubu- kontrol grubu arasinda anlamli farklilik (p:0.004) (Mann-Whitney U testi)
LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, TO: Tedavi 6ncesi, TS12:
Tedavi sonrasi 12.hafta, mDSAP: median sinir duyusal sinir aksiyon potansiyeli, mDDL: median sinir duyusal distal
latans, mMDL: median sinir motor distal latans, mDSiH: median sinir duyusal sinir ileti hizi, mV:milivolt,
ms:milisaniye, m/s:metre/saniye

Tedavi 6ncesinde klinik ve EMG parametreleri arasindaki iliskiye yonelik olarak
Spearman korelasyon analizi yapildi (Tablo 13). Calismamizda tedavi 6ncesi klinik ve
EMG parametrelerini icerecek sekilde yapilan Spearman korelasyon analizinde; TO
VAS-A skoru, TO VAS-U skoru ile pozitif ydnde istatistiksel olarak anlamli (r: 0.423, p:
<0.001), TO Boston-FDS ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamh (r: 0.414, p:
<0.001), TO mMDL ile pozitif yénde istatistiksel olarak anlamli (r: 0.227, p: 0.017), TO
mDSIH ile negatif ydnde istatistiksel olarak anlamli (r: -0.232, p: 0.015) saptandi. TO
VAS-U ile TO Boston-FDS arasinda pozitif ydnde istatistiksel olarak anlaml (r: 0.400,
p: <0.001) iliski saptandi. TO el kavrama kuvvetinin VAS-U ile negatif yonde
istatistiksel olarak anlamh (r: -0.199, p<0.05), Boston-FDS ile negatif yonde

istatistiksel olarak anlamli (r:-0.488, p<0.05) oldugu saptandi. Boston-5$5’nin TO VAS-
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U skoru ile pozitif ydnde istatistiksel olarak anlamli (r: 0.466, p: <0.001), TO Boston-
FDS ile pozitif yénde istatistiksel olarak anlamli (r: 0.593, p: <0.001), TO mMDL ile
pozitif yénde istatistiksel olarak anlaml (r: 0.214, p: 0.025), TO mMiH ile negatif
yonde istatistiksel olarak anlamli (r: -0.249, p: 0.009) iliski gosterdigi saptandi. Boston-
FDS ile mDDL arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlaml (r: 0.195, p<0.05),
mDSIH arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml (r:-0.192, p<0.05) iliski
saptandi. Boston-SSS ile mMDL arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli (r:
0.214, p<0.05), mMIH arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli (r:-0.249,
p<0.05) iliski saptandi.

Tablo 13. Tedavi oncesi klinik dl¢iim parametreleri ile EMG ol¢ciim parametreleri
arasindaki yonelik Spearman korelasyon analizi

TOVAS- | TO TOmDDL | TO T0 TO mMiH
U Boston- mMDL mDSIH
FDS
T6 VAS-A r ,423° ,414° ,187 ,227° -,232° -,045
p ,000 ,000 ,052 ,017 ,015 ,645
TO VAS-U r - ,4007 -,011 ,060 -,038 ,019
p - ,000 ,909 ,533 ,695 ,841
TO el kavrama r -,1992 ,488° -,054 ,005 ,142 ,077
kuvveti p ,038 ,000 ,579 ,959 ,142 ,424
TO Boston-S$S r ,466° ,593? ,164 ,214° -,167 -,249°
p ,000 ,000 ,088 ,025 ,083 ,009
T6 Boston-FDS r ,400° - ,1952 ,178 -,214° -,1922
p ,000 - ,042 ,063 ,025 ,045

2: p<0.05 olup istatistikisel olarak anlamli sonug
VAS-A: Vizliel Analog Skala-agr, VAS-U: Viziiel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston semptom siddet skoru,
Boston FDS: Boston fonksiyonel durum skoru, mDDL: median sinir duyusal distal latans, mMDL: median sinir
motor distal latans, mDSiH: median sinir duyusal sinir ileti hizi, mMiH: median sinir motor ileti hizi, TO: Tedavi
oncesi

Tedavi sonrasinda EMG parametrelerine gore sonuclari uygun olan 104 ele
yonelik KTS dereceleri yeniden degerlendirildi (Tablo 14). EMG sonucuna gore KTS
derecesinde iyilesme olanlar bir grup ve degismeyen ya da koétilesenler bir grup
olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Sonuclar 3 tedavi grubu icin ayri ayri degerlendirildi ve

EMG sonucuna gore KTS derecesinde iyilesme olup olmamasi acisindan gruplar

arasinda anlamli fark izlenmedi.
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Tablo 14. Uygulanan tedaviler ile KTS’de iyilesme oranlari

Tedavi sonrasinda EMG'ye gore | rESWT LKE Kontrol p
KTS derecesinde baslangica Grubu(n:37) | Grubu(n:31) | Grubu(n:36) | degeri
gore diizelme n % n % n %
Var 1lel | 29,7 | 16el | 51,6 | 15el | 41,6 | 0.183°
Yok* 26el | 70,3 | 15el | 48,4 | 21el | 584

*: KTS derecesi kotilesen veya degismeyenleri icermektedir.  2: Ki-Kare testi
LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, KTS: Karpal Ttnel
Sendromu, EMG: Elektromyelografi

Tedavi sonrasi EMG parametrelerine gore hastalar yeniden KTS dereceleri
acisindan degerlendirildi (Tablo 15). rESWT grubunda EMG’ye gbre KTS olmayan veya
hafif derecede KTS olanlarin orani % 51,3 (19 el), orta veya agir KTS olanlarin orani %
48,7 (18 el) saptandi. LKE grubunda EMG’ye gore KTS olmayan veya hafif derecede
KTS olanlarin orani % 58 (18 el), orta veya agir KTS olanlarin orani %42 (11 el) oldu.
Kontrol grubunda ise EMG’ye gore KTS olmayan veya hafif derecede KTS olanlarin
orani % 83,3 (30 el), orta veya agir KTS olanlarin orani % 16,7 (6 el) saptandi.

Tablo 15. Tedavi sonrasi gruplardaki KTS dereceleri

rESWT Grubu TO KTS derecesi
Hafif Orta Toplam
TS KTS Normal veya hafif 12 7 19 (%51,3)
Derecesi Orta veya Agir 2 16 18 (%48,7)
Total el 14 (%37,8) 23 (%62,2) 37 (%100)
LKE Grubu TO KTS derecesi
Hafif Orta Toplam
TS KTS Normal veya hafif 6 12 18 (% 58)
Derecesi Orta veya Agir 1 12 13 (% 42)
Total el 7 (%22,5) 24 (%77,5) 31 (%100)
Kontrol Grubu TO KTS derecesi
Hafif Orta Toplam
TS KTS Normal veya hafif 22 8 30 (%83,3)
Derecesi Orta veya Agir 1 5 6 (%16,7)
Total el 23 (%63,8) 13 (%36,2) 36 (%100)

LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, KTS: Karpal Tiinel
Sendromu, TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi

Tedavi ile VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetinde
iyilesme degisimi olan (VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS degerlerinde diisme,
el kavrama kuvvetinde artma) hasta yizdeleri hesaplandi (Tablo 16). LKE grubunda
TS1'de VAS-A disen hasta orani %91,4 olup diger 2 gruba gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiksek saptandi. TS12’de VAS-A skoru disen hasta oranlari gruplar
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arasinda farkh degildi (p:0.500). TS1’de VAS-U skoru diisen hasta orani anlamli olarak
LKE grubunda en yiksekti (% 91,4). Benzer sekilde Boston-SSS hem TS1’de hem de
TS12’de, Boston-FDS de TS1’de gerileyen hasta oranlari LKE grubunda diger 2 gruba

gore istatistiksel anlamli fark yaratacak sekilde daha fazlaydi (p<0.05).

Tablo 16. Tedavi ile gruplarda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama
kuvvetinde iyilesme lehine degisim goriilen hasta oranlari

Tedavi Sonrasinda rESWT LKE Grubu Kontrol p
Grubu (n:35) (splint) degeri*
(n:37) Grubu (n:37)
n % n % n %

VAS-A skoru azalan | 1.hafta 23 62,2 32 91,4 24 64,9 | 0.009°

2 12.hafta | 24 64,9 27 77,1 27 73 0.500
VAS-U skoru azalan | 1.hafta 25 67,6 32 91,4 27 73 0.042¢%¢
: 12.hafta | 29 78,4 29 82,9 28 75,7 | 0.753
Boston SSS azalan® | 1.hafta 26 70,3 35 100 27 73 0.002%¢
12.hafta | 26 70,3 35 100 27 73 0.002 M
Boston-FDS azalan ? | 1.hafta 16 | 43,2 | 29 | 82,9 14 37,8 | <0.001'
12.hafta | 24 64,9 26 74,3 24 64,9 | 0.616

El kavrama kuvveti 1.hafta 23 62,2 20 57,1 15 40,5 | 0.150
(kg) artan ®

12.hafta | 19 51,4 23 65,7 16 43,2 | 0.155

*: Ki-Kare testi

a: Tedavi sonrasi 1.hafta ve 12.hafta sirasinda tedavi 6ncesine gore skor degisimi <0 olanlar alindi

b Tedavi sonrasi 1.hafta ve 12.hafta sirasinda tedavi 6ncesine gore skor degisimi >0 olanlar alindi

¢: LKE grubunda diger 2 gruba goére anlamli farklilik saptandi (rESWT grubu igin p:0.003 kontrol grubu igin p:0.007)
d: LKE- kontrol grubu kiyaslamasinda p: 0.042 ; ©: LKE-rESWT grubu kiyaslamasinda p:0.013 ; f: LKE-rESWT grubu
kiyaslamasinda p <0.001 ; &: LKE-kontrol grubu kiyaslamasinda p:0.001 ; h: LKE-rESWT grubu kiyaslamasinda
p<0.001 ; i: LKE-kontrol grubu kiyaslamasinda p:0.001 ; i: LKE-rESWT grubu kiyaslamasinda p:0.001 ; k: LKE-kontrol
grubu kiyaslamasinda p <0.001

LKE: Lokal kortikosteroid enjeksiyonu, rESWT: Radial ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, VAS-A: Vizliel Analog
Skala-agri, VAS-U: Viziiel Analog Skala-uyusukluk, Boston SSS: Boston semptom siddet skoru, Boston FDS: Boston
fonksiyonel durum skoru
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5. TARTISMA
KTS en sik gorilen tuzak néropatisidir. Yetiskinlerde insidansi %3-6 arasinda

saptanmakla birlikte bu oran 6zellikle mesleki faktoérlere bagh olarak %8’e kadar
ctkmaktadir (42). Prevelansina bakildiginda ise kadinlarda %3-3,4 iken erkeklerde %
0,6-2,7 arasinda degismektedir (44, 53). KTS olgularinin yaklasik yarisi idiyopatiktir
(116). Dominant el ilk olarak ve daha siddetli etkilense de genellikle bilateral tutulum
gorilmektedir. Baslica gorilen semptomlar elin ilk 3 parmaginda 6zellikle geceleri ve

hareketle artan uyusma, 6n kolda agridir (19).

KTS kadinlarda erkeklere oranla daha sik gorilmektedir (117-119). Calismamiza
dahil edilen hastalarin %70,8’i kadin olup bu oran literatirdeki c¢alismalarla
uyumluydu (120). Literatlirdeki KTS calismalarinda kadin hasta oraninin % 100 oldugu
calisma da mevcuttur (121). Cahsmamizda hastalar 3 farkli tedavi grubuna randomize
olarak ayrildiginda rESWT, LKE ve kontrol grubunda sirasi ile kadin hasta orani %69,6;
%65,4 ve %82,6 saptandi. KTS’nin perimenapozal dénemdeki kadinlarda daha sik
gorildiugl belirtiimektedir. Hormon replasman tedavisi ve oral kontraseptif ilaglarin
kadinlarda KTS icin risk faktori oldugunu belirten ¢alismalar yayinlanmistir (122, 123).
Calismamizda hastalarin ilaglari arasinda oral kontraseptif ilag olmamakla birlikte

hastalarin hormonal diizeyine yonelik bir bilgi alinmadi.

Calismaya dahil edilen 72 hastanin yas ortalamasi+SS degeri 52,3+8,4 yil olarak
saptandi. Bu sonug literatlirdeki calismalar ile benzerdi (120). Calismamizda yas siniri
olup benzer yas araliginin calismaya dahil edildigi baska bir calismada ise hastalar 4
tedavi koluna ayrilmis ve gruplardaki hastalarin yas ortalamalari genel olarak
calismamiza benzer tespit edilmistir (124). Yas ilerledikge daha sik goriilmektedir

(125). Bizim ¢calismamizda buna yonelik bir degerlendirme yapilmadi.

KTS genellikle dominant elde olmakla birlikte bizim calismamizda sag el
dominansi %88,9 idi. 12 hastada sag el dominant iken unilateral sol elde KTS tespit
edildi. Bilateral KTS olan hasta sayisi 50 idi (% 69,4). Bilateral KTS oraninin %50’nin
altinda oldugunu bildiren ¢alismalar mevcut olup (126) idiyopatik KTS’de ilk ve daha
ciddi etkilenen dominant el olmakla birlikte olgularin %55-88’inde bilateral tutulum

oldugu bildirilmistir (127, 128). Calismamizdaki bilateral KTS orani literatirle uyumlu
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tespit edildi. Calismamizda da sekonder KTS nedenleri dislanmis olup sadece

idiyopatik KTS tanili hastalar alinmistir.

Eslik eden komorbid hastalik sayisi 0,60,6 tespit edildi. Bu durumun KTS' ye
yol acabilecek sekonder hastaligi olanlarin ¢alismamiza dahil edilmemesinden
kaynaklandigi dusliniilmistir. Sayet tim KTS hastalari ¢calismaya dahil edilseydi eslik
eden komorbid hastalik sayisi daha yiksek bulunabilirdi. Calismalarin ¢ogu eslik eden

komorbid hastalikla ilgili veri igermemektedir (120, 124).

Tim hastalarin VKi ortalamasi 31,1+4,9 kg/m?saptandi. Tedavi gruplarinda da
benzer VKi tespit edildi. Bircok calismada VKi degerlendirilmemistir. VKi’deki artis ile
KTS sikhginda artis bildirilmistir. Obezite ve VKIi; KTS etyolojisinde dnemli olup
VKi’deki bir birimlik artisin KTS riskini %8 arttirdigi gorilmistir (46). Calismamizda
VKi agisindan bir sinirlama yapilmadi. KTS gelisme olasihginin viicut agirligi, VKi'ye
bagh oldugu belirtilmistir (127). VKi 29 {izerinde olanlarda KTS goriilme riskinin 2,5
kat fazla oldugu soéylenmistir. Bir baska ¢alismada ise median sinirin karpal tinel
icindeki alaninin  VKi ve cinsiyetten etkilendigi belirtilmistir (129). Bizim
calismamizdaki 72 hastanin % 87,5’inde VKi >25 kg/m? oldugundan dolayi VKi

degerindeki degisimin KTS sikhgina etkisine yonelik bir degerlendirme yapilmadi.

Agir dereceli KTS tedavisi cerrahi oldugu icin bu hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. rESWT ve LKE grubunda hastalarin ¢cogunlugu orta derecede KTS taniliydi.
Kontrol grubunda ise hastalarin % 62,2’si hafif derecede KTS'ye sahipti. Hastalar
rastgele tedavi gruplarina dahil edildiginden dolayi KTS dereceleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olustu (p: 0.003).

KTS tanisinda hikaye ve fizik muayene onemlidir (130). Fizik muayenede
azalmis duyarlihk, provakatif testler ve/veya azalmis kas giciune bagh bulgular
degerlendirilmektedir. Provakasyon testleri KTS’de her zaman pozitif olmamakla
birlikte pozitif olmalari taniya yardimci olmaktadir (130). Provakatif testlerin KTS
tanisinda duyarliik ve ozgullikleri tartismalidir (131). Calismamizda Tinel veya
Phalen gibi provakatif testlerle ilgili veri kaydedilmedi. Bircok arastirmaci

elektrodiagnostik testlerin duyarlihgini klinik taniytr dogrulayabilmesi agisindan
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degerlendirmislerdir  (132-134). Klinik olarak KTS tanisi alan hastalarda
elektrodiagnostik ¢alismalarla normal motor ve duyusal ileti degerlerinin saptanma
oranlari %16-34 olarak bildirilmektedir (135-138). Calismamizda hikaye ve klinik
olarak KTS disuniilen hastalara EMG yapildi. EMG oOlgimlerine gore KTS tanisi
konuldu. Literatirde de KTSnin kesin tanisinda elektrofizyolojik ¢alismalarin
kullanildigr belirtilmistir (116). Basiya maruz kalan bir sinirde ilk gozlenen
elektrofizyolojik bulgu miyelin kilifindaki kayip oraninda (duyusal mikst ya da daha az
duyarli olarak motor) iletinin hizinin yavaslamasi, latanslarin uzamasidir. Bu dénem
semptomlarin 6n planda oldugu ve fonksiyon kaybinin daha geri planda oldugu
evredir. Eger basi devam ederse tabloya aksonal dejenerasyon da eklenebilir. Bu
durum EMG’de sinir ileti amplitidlerinde azalma, igne EMG‘de median sinirin innerve
ettigi kaslarda denervasyon bulgusu olarak karsimiza gikar ve klinige fonksiyon kaybi

olarak yansir (51, 139, 140).

KTS tedavisi noninvaziv ve invaziv olmak lizere 2 gruba ayrilmaktadir.
Noninvaziv yontemler hafif ve orta siddetli KTS’de kullanilir; bunlar el bilegi splinti,
lazer tedavisi, oral steroid, NSAIii, US ve ESWT tedavisi olup kisa dénem etkinligi
belirsizdir (141). invaziv yéntemler ise LKE ve cerrahidir (17). LKE hafif ve orta derece
KTS tedavisinde kullanilirken cerrahi ise agir siddetli KTS tedavisinde kullaniimaktadir.
Cerrahi gibi invaziv yontemlerin uzun dénem etkinligi %60-90 oraninda iken bu
yontemlerin ilk tedavi secenegi olarak hastalar tarafindan kabul edilmesi zor
olmaktadir. Bu nedenle ilk basamakta noninvaziv tedavi secenekleri tercih
edilmektedir. Ayrica invaziv yontemler ile komplikasyon riski ve orani da yuksektir
(142). 2016 yihinda Amerikan ortopedik cerrahlar birligi kilavuzu KTS tedavisinde
cerrahi bir tedavi seceneginden 6nce LKE veya splinti onermistir (143). Amerikan
noroloji dernegi tarafindan ise KTS tedavisinde baslangicta el bilek splintleri, aktivite
modifikasyonlari, NSAIi, lazer, US gibi fizik tedavi modaliteleri ve LKE gibi konservatif
tedavi modaliteleri dnerilmektedir. Bu tedaviler etkili olmazsa cerrahi midahale

disandlebilir (144).

LKE, splint ile ilgili bircok calisma mevcuttur (121, 145). Son vyillarda KTS

tedavisinde yeni bir yontem olarak ESWT arastiriimaya ve kullanilmaya baslanmistir



59

(24, 30, 120). ESWT son zamanlarda periferik néropatilerde, interdijital n6roma (146),
sinir guduglinde gelisen ndroma (147), simetrik polindropati (148) gibi
rahatsizliklarda tedavi modalitesi olarak uygulanmistir. ESWT, yliksek amplitiidIi ses
dalgalarinin istenilen bolgeye odaklanmasi ve orada tedavi saglamasi esasina dayanir.
Sok dalgalari yliksek amplittidl, tekli pulsatil akustik dalgalardir (98). Omuz kalsifik
tendiniti, lateral epikondilit, plantar fasiit, kirik iyilesmesi, iskemik kalp hastaligi ve
llserasyonlar gibi durumlarin tedavisinde de kullaniimigtir (98). Calismamizin amaci;
bu eski ama KTS’de yeni bir tedavi yontemi olan ESWT’nin etkinliginin arastiriimasi ve
uygulama sikligina (seans sayisi) gore tedavi etkinligindeki degisimin izlenmesiydi. Tek
seans ve 3 seans uygulama arasindaki etkinlik farkini géstermeyi amagladik. ESWT’nin
KTS patofizyolojisinde etkisi tam olarak bilinmemekte, yapilan deneysel ¢alismalarda
nitrik oksid (NO) Uretimini arttirarak inflamatuar etkiyi azalttigi, hasarli aksonlarin
ortadan kaldirilmasini sagladigi, aksonal rejenerasyonu arttirdigl saptanmistir (149-
152). Ayrica ESWT'nin tam anlasilmayan antinosiseptiv. mekanizmalar ve
biyokimyasal degisiklikler ile sinir lifinin kendisinde analjeziye sebep olabilecegi ve
yumusak dokularin iltihabini azaltabilecegi dislincesiyle KTS belirtilerini de
azaltabilecegi hipotezi 6ne sirilmustir (24). ESWT’'nin sinir Gzerindeki etkilerini
arastiran hayvan calismalari yapilmistir. Ohtori ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada rat cildine 2-4-7. giin disik enerji (0.08 mJ/ mm?) ESWT uygulandiktan
sonra kutanoéz sinir liflerinde tama yakin dejenerasyon olurken tedaviden 2 hafta
sonra anlamli fark olmaksizin re-innervasyon meydana gelmistir (153). Takahashi de
yapmis oldugu calismada ¢oklu seans ESWT’nin daha uzun sireli etkisi oldugunu
bulmustur (154). Hausner ve arkadaslari ise siyatik sinir otogrefti ile tedavi edilen
ratlarda distk enerji ESWT nin sinir amplitiid ve rejenerasyonunu belirgin olarak
indlikledigini ve bu etkinin sinir hasarindan sonraki 8.haftada en belirgin oldugunu
gostermislerdir (151). Ratlarda yapilan bir calismada siyatik sinire uygulanan yiksek
yogunluklu ESWT’nin (0.49 mJ/mm?2) MiH’yi gecici olarak %60-80 oraninda
azaltmasina ragmen fonksiyonel aktivitede anlaml fark olusturmadigi ve azalmis
MiH’nin ESWT uygulamasindan 14 giin sonra diizeldigi saptanmistir (155, 156). Bu

sonuglarla ilgili yeterince calisma yoktur. Bizim calismamizda da rESWT ile mMiH
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gerileme gbstermis olup EMG kontrolimiiz TS12’de planlandigindan bu zamanda
tespit edildi. MiH de meydana gelen degisimin ilk baslangici ve bu disiiste diizelme
olup olmadigina dair baska bir EMG kontroll yapilmadi. Yine bu hayvan ¢alismasina
benzer sekilde mMiH de kétiilesme olmakla birlikte Boston-SSS ve Boston-FDS
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma oldu. Ratlarla yapilan hayvan
calismasinda 14.giinde MiH dizelmis. Bizim calismamizda béyle bir diizelme
saptanmadi. Bu farkhligin rat ve insan arasindaki fizyoljik farklihklardan kaynaklandigi
distndldi. Ayrica ratlarla yapilan ¢alisma enerji yogunlugu Uzerine yapilmis olup
uygulama seansi ile ilgili veri yoktu. Aksine bizim ¢alismamizda enerji yogunlugu ile
ilgili bir ayrim yapilmadi, uygulama seansi 6n planda tutuldu. Periferik néropatide de
ESWT’nin kesin etkisi halen agik degildir. ESWT, vaskiiler endotelyal bliyiime faktori
(VEGF) yoluyla noérogenezi, anjiogenezi ve ndronal nitrik oksit sentetazi stimiile
ederek NO (retimini uyarir (149, 157-160). NO artisinin agri iletimini yavaslattig
disundlmektedir. Bu etkisini hiicre membranindaki potasyum kanallarini agarak
hiicre igine kalsiyum girisini azaltarak yaptig1 6ngoriilmektedir (161, 162). ilaveten
NO’nun opiat benzeri etki yaparak agriyi azaltabilecegi soylenmektedir (163). NO’nun
bilinen bir diger etkisi de vazodilatasyondur. KTS patogenezinde basincin artmasina
bagl olarak median sinirde nitrisyonel bozukluk ve iskemi meydana gelmektedir
(164). NO vazodilatasyon yaparak perflizyonu ve beslenmeyi arttirarak sinir
iyilesmesini saglamaktadir. Bu etkiler hastanin semptomlarinin iyilesmesini
saglayabilir. Ayrica ESWT uygulandigi alandaki yumusak dokuda kalsitonin gen iliskili
peptidi azaltarak anti inflamatuvar etki olusmasini saglayabilir (165). ilave olarak
ESWT sonrasinda intrakutanoz sinir dejenerasyonunun olusmasi agrinin azalmasina
katkida bulunabilir (31, 153). Tum patogenetik sirecler disinildigliinde ESWT ile
KTS de agri, uyusukluk gibi semptomlarin azalmasi beklenir. Calismamizda da tedavi
sonrasi 1l.haftadan itibaren agri ve uyusukluk sikayetlerinde istatistiksel olarak

anlamli azalma tespit edildi (p<0.05). Bu azalmanin TS12’de de devam ettigi gérildu.

ESWT'nin kullanimi ile ilgili standart bir kilavuz yoktur. Bu nedenle bircok
c¢alismada farkli seans sayisi, farkli enerji yogunlugu ile ESWT uygulanmaktadir.

Calismamizda haftada 1 seans toplamda 3 seans olacak sekilde 5 Hz frekans, 4 bar
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basing, 2000 sok dalga atimi ve distk enerji yogunlugu ile uygulandi. Bununla birlikte
kas-iskelet sistemi hastaliklarinda ¢ogu calismada 2 veya daha fazla seans ESWT
uygulanmistir. Klinik deneyimler tekrarlayan seans uygulamalarinin tek seansa Ustiin
olabilecegini gostermektedir. Kronik spastisitesi olan serebrovaskiler olay gegirmis
hastalarda ESWT’nin kiimulatif etkili oldugu gorilmesine ragmen periferik noropati
mekanizmasi kas-iskelet sistemi hastaliklari ve spastisiteden daha farkhdir (30). Bu
nedenle periferik néropatide ESWT’'nin kimdalatif klinik etkisi olup olmadigi net
degildir. Fu ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada; mekanik ve termal
hiperaljezisi olan ratlarda 1 seans ESWT 5 glin etki gostermekte iken tekrarlayan
ESWT ile bu etkinin en az 4 hafta kadar slrebilecegi gosterilmistir (166). Sok
dalgasinin Uretilmesinde kullanilan mekanizma, terapotik enerji, uygulama sayisi,
KTS'nin sliresi ve hastanin yasindaki farkliliklar ESWT etkisinin degismesine katkida

bulunabilir.

Konservatif tedavilerden splint uygulamasi giinlik pratikte tek basina veya
NSAIi ile birlikte ilk tedavi ydntemlerinden biri olarak kullaniimaktadir. Splint tedavisi
literatlirde KTS’de tedavi odakh c¢alismalarin buyilk bir cogunlugunda karsilastirma
grubu olarak yer almaktadir. Bizim ¢alismamizda tiim hastalara splint tedavi verilerek
hicbir hasta tedavisiz birakilmadi. Sadece splint verilen grup ise kontrol grubu olarak
degerlendirildi. Calismalarda splintin kullanilacagi aci, kullanilacagi zaman dilimleri ve
kullanilacagl sire konusunda net bir standart olmamakla birlikte karpal tiineldeki
median sinir basincinin en diisiik oldugu belirtilen nétral pozisyonda tutan statik el-
elbilek splintinin gece ve glindiiz seklinde kullanimi sik tercih edilen yontemlerdendir.
Calismalarda fleksiyon ve ekstansiyonla karsilastirildiginda notral pozisyonda karpal
tinel basincinin disik oldugu gosterildiginden siklikla notral el bilek splinti 6nerilir
(28). Tim gin ve sadece gece splint kullanimi karsilastirildiginda her iki grupta da
klinik iyilesme oldugu, ancak motor distal latansin tam giin kullanimda daha fazla
azaldigi gosterilmistir (167). Splintlerin semptomlarin baslangicindan itibaren 3 ay
icinde ve notral pozisyonda kullanilmasiyla semptomlari gidermede daha etkili oldugu
gosterilmistir (53). Biz de literatlrdeki bilgiler 1siginda el bilegini notral pozisyonda

tutan hazir statik splintleri kullandik. Kullanim siiresi olarak da tiim gece ve glindiizleri
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de mimkin olan en uzun siire olarak belirledik. ESWT’nin veya LKE'nin
degerlendirildigi bazi calismalarda tedavi gruplarinda ilave olarak splint kullanilarak
kombinasyon tedavisi uygulanmistir (30, 31, 110, 120). Bu sekilde etik olarak

hastalarin tedavisiz kalmasi 6nlenmis olabilir.

Kruger ve arkadaslari el bilek splintinin hastalarin %67’sinde semptomlari
azalttig, EMG’de motor distal latansi anlamli olarak iyilestirdigini belirtmislerdir
(168). Splint daha uzun siire kullanilirsa fayda daha fazla olabilir. Bir baska ¢alismada
da splint ile Boston anket skorunda istatistiksel olarak anlamli azalma olmustur (169).
Cahsmamizda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS’de TS1’de anlamli azalma oldu
(p<0.05) ve bunlara TS12’de bakildiginda anlamh azalmanin devam ettigi goruldi
(p<0.05). Ayrica kontrol grubunda TO ile kiyaslandiginda TS12’de EMG kontroliinde
mDDL ve mMDL’de istatistiksel olarak anlaml azalma, mDSiH de de istatistiksel
olarak anlaml artma goézlendi. EMG’deki bu degisim iyilesme lehineydi. Kontrol
grubundaki 37 elden 36 tanesi incelendiginde tedavi sonrasi EMG’ye gore KTS
derecelerine bakildiginda % 41,6’sinda (15 el) KTS derecesinde diizelme (ortadan

hafife degisim veya hafiften normal EMG’ye degisim) tespit edildi.

Gelberman ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada 1 defa LKE ve 3 hafta
istirahat splinti ile hafif-orta dereceli KTS’de basarili sonuclar elde edilmistir (170).
Baska bir calismada ise splint ve LKE ile KTS semptomlarinda azalma ve fonksiyonel
iyilesmede artis saptanmistir (145). Calismamizda da hem kontrol hem de LKE
grubunda grup ici degerlendirmede semptomlarda azalma, fonksiyonel iyilesmede
artis, EMG parametrelerinde anlaml diizelme saptandi (p<0.05). Fakat gruplar arasi
karsilastirmada LKE ve kontrol grubu kiyaslandiginda tedavi sonrasi mDDL ve mMDL
degerleri kontrol grubunda anlamli derecede daha disik saptandi (p<0.05). Fakat
tedavi 6ncesi kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturacak sekilde
hafif KTS hastasi fazlaydi ve tedavi dncesi mDDL, mMDL ve mDSiH kontrol grubunda
diger 2 grubuna gore anlamli farkhlik gésterdi. Buna yonelik olarak mDSAP amplitidd,
mDDL, mMDL ve mDSiH degerlerinde tedavi sonrasi ve tedavi éncesi degisim farklari
hesaplandi. Bu sonuclar gruplar arasi kiyaslandiginda sadece A (TS12-TO ) mMDL

gruplar arasinda anlamh farkhlik gésterdi. mMDL tedavi ile LKE grubunda -0,5+0,6;
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rESWT grubunda 00,6 kontrol grubunda -0,4+0,3 degisim gosterdi. LKE ve kontrol
grubu arasinda anlaml fark yokken (p>0.05) rESWT grubunda diger 2 gruba gore
anlamli olarak daha az disus gosterdi (p<0.05). LKE ve rESWT grubunda da agirhikli
olarak hafif derecede KTS olsaydi sonuglar daha farkh olabilirdi. Ama ¢alismamizda
EMG parametrelerinde tedavi ile degisimlere bakildiginda LKE, rESWT den daha etkili

olarak distnulebilir.

Giannini ve arakadaslari KTS olan hastalara 40 mg triamsinolon lokal
enjeksiyonu yapip 6 ay sonra degerlendirme yaptiklarinda %35 tam iyilesme, %58
kismi iyilesme gozlemlemislerdir (171). Bu calismada iyilesme kriteri olarak O ile 4
arasinda degisen bir subjektif semptom siddet skalasi kullanilarak 6.ay
degerlendirmede semptom skoru 0 olanlar tam iyilesme, baslangica gére semptom
skoru disenler ise kismi iyilesme olarak kabul edilmistir. Yapilan bir baska ¢alismada
48 hastaya tek doz LKE uygulanip 3.ay degerlendirmesinde hastalarin %93.7’sinde
anlamli iyilesme olmus; ayrica hastalarin %79’unda 1.yilda semptomlardaki iyilesme

halinin devam ettigi gorilmustir (172).

Manente ve arkadaslarinin yaptigi calismada KTS tanisi almis 83 hasta 2 gruba
randomize edilmistir. 1. gruba 4 hafta boyunca geceleri yumusak el splinti verilmis, 2.
grup olan kontrol grubuna tedavi verilmemis; splint verilen grupta semptom ve
fonksiyonel kisithliginin azaldigi bildirilmesine ragmen EMG verilerinde anlamh bir
degisiklik gorilmemistir (169). Yapilan 4 gruplu bir calismada (1 gruba splint, bir gruba
splint+egzersiz, bir gruba bilek cock-up splint, bir gruba bilek cock-up splint+egzersiz)
splint tedavileri 4 hafta boyunca verilmis ve Boston-SSS ile Boston-FDS ol¢lilmustdir.
Calisma sonucunda bilek splintlerinin KTS'nin tedavisinde kullanimini destekleyici
sonuclar elde edilmistir (173). Calismamizdaki sonucglar da benzer sekilde KTS
tedavisinde splint kullanimini destekledi. Splintin tendon sinir germe veya kaydirma
egzersizi ile birlikte verildigi calismalarda bu yontemin KTS tedavisinde etkili oldugu

bildirilmistir (174, 175).

KTS’nin tedavi secenekleri arasinda LKE tedavisi 1 haftalik slire icinde

semptom skorunda iyilesme saglamasiyla hafif ve orta derecede KTS’li vakalarda
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yaygin olarak kullaniimaktadir (25). LKE’nin etkisi kisa siireli olmaktadir. 2007 yilinda
yapilan bir derlemede plasebo ile kiyaslandiginda LKE sonrasinda 1.aya kadar iyilik
hali oldugu goérilmekte; yine ayni derlemede oral kortikosteroid ile kiyaslandiginda
LKE ile istatistiksel olarak anlamli diizelmis klinik sonuglarin etkisi 3 aya kadar stirdigi
saptanmistir (26). Bizim calismamiza bakildiginda LKE grubunda VAS-A, VAS-U,
Boston-SSS ve Boston-FDS’de istatistiksel olarak anlamli gerileme olmus olup bu
sonuclar yukaridaki calismalar ile uyumluydu. Calismamizda hastalar TS12’de TO’ye
gore anlamh diizeyde daha disiik agri semptomuna ve daha iyi fonksiyonel duruma
sahipti. Calisma takibi 3.ayda kesildiginden LKE etkisinin ne zamana kadar devam
ettigi belirlenemedi. Yapilacak calismalarda daha uzun takip siresi bu konuda daha

fazla bilgi elde etmemizi saglayacaktir.

60 hasta, 105 elin dahil edildigi bir tez calismasinda KTS tanisi konulan hastalar
3 tedavi grubuna (1. Grup: sadece splint, 2.grup: sadece LKE, 3.grup: splint+LKE)
ayrilmistir (176). Tedavi 6ncesi, tedaviden 1 hafta sonra ve tedaviden 1 ay sonra
Olclimler yapiimistir. VAS skorlarina bakildiginda gruplar arasi karsilastirmada tedavi
sonrasi l.haftada anlamli fark yokken, tedavi sonrsi l.ay degerlendirmesinde
splint+LKE verilen hastalarda VAS skoru istatistiksel olarak anlamli diizeyde gerileme
gostermistir. 1. ve 2.grup VAS skorlari arasinda anlamli fark saptanmamistir. Boston-
SSS’de de VAS skoruna benzer sekilde tedavi sonrasi 1.hafta anlamh fark
gozlenmezken, tedavi sonrasi 1.ayda splint+LKE grubunda diger 2 gruba gore anlaml
derecede duislis gorilmistir. Boston-FDS ise VAS ve Boston-SS$S’den farkli olarak hem
tedavi sonrasi 1l.hafta hem de tedavi sonrasi l.ayda splint+LKE daha Ustiln
bulunmustur (p<0.05). Boston-SSS ve Boston-FDS’lere gore grup 1 ve grup 2 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark izlenmemistir. Bizim ¢calismamizda tiim hastalar splint
tedavisi aldi, ilaveten LKE grubu 1 kez LKE, rESWT grubu da 3 seans rESWT ald.
Calismamizda TS1’de LKE grubunda diger 2 gruptan istatistiksel olarak farkl diizeyde
daha dusik VAS-A (p<0.001), VAS-U (p<0.001), Boston-SSS (p<0.001) ve Boston-FDS
(p:0.007) elde edildi. LKE grubunda erken donemde semptom iyilesmesinde rESWT
ve kontrol grubuna gore daha Ustiin goziikmektedir. TS1’de el kavrama kuvvetleri

gruplar arasinda anlamli farklilik géstermedi.
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Dammers ve arkadaslari 60 hastayla yapmis olduklari bir calismada bir gruba
kortikosteroid ile birlikte lidokain enjeksiyonu, diger gruba sadece lidokain
enjeksiyonu uygulamislar. Birinci ay sonunda, semptomlardaki diizelme orani birinci
grupta %77, ikinci grupta %20 olarak bulunmus ve bu etkinin 10-12 ay sonunda
kayboldugu rapor edilmistir. Calismada 1 yilin sonunda LKE yapilan grupta hastalarin
sadece %35’inde semptomlarin tekrarladigini bildirmislerdir (177). Baska bir LKE
calismasinda ise hastalarin %93’liinde 6 ay sonra semptomlarda diizelmenin devam
ettigi goridlmustir (171). Calismamizda ise VAS-A skoru disen hasta orani LKE
grubunda %91,4 rESWT grubunda %62,2 kontrol grubunda %64,9 idi ve LKE
grubundaki yiksek oran istatistiksel olarak anlamlydi. TS12'de ise tedavi dncesine
gore daha dusiik VAS-A skoru olan hasta orani LKE grubunda %77,1; rESWT grubunda
% 64,9; kontrol grubunda ise % 73 idi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).
LKE grubunda VAS-A skoru diisen hasta orani azalirken rESWT grubunda artis
gostermistir. rESWT grubundaki hastalar TS1’deki degerlendirmede sadece tek seans
rESWT almis olup sonrasinda 2 seans daha rESWT aldi. Buna bagl olarak rESWT
kolunda VAS-A skoru iyilesme vyoniinde degisen hasta orani 12.hafta
degerlendirmesinde artis gostermistir. Biz calismamizda rESWT tedavisini tek seans

uygulamaya gore 3 seans uygulamanin daha Gstin oldugu sonucuna vardik.

Bir ¢alismada hafif ve orta derece KTS'li hastalarda konservatif tedavi ile
cerrahi tedavi yontemi karsilastirilmistir (145). Hastalar 3 gruba ayrilmistir; acik karpal
tlnel serbestlestirmesi (AKTS), splint (S), splint ve LKE grubu. Hastalara muayene,
Boston anketi ve EMG uygulanmistir. Hafif KTS, duyusal ve mikst distal latansta uzama
ve/veya duyusal aksiyon potansiyel amplitiidiinde dustklik olarak degerlendirilirken;
orta KTS, hafif KTS bulgularina ilaveten mMDL uzamasi olarak tanimlanmistir (77).
Boston-SS$S’de tim gruplarda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinda iyilesme yoniinde
istatistiksel olarak anlamh degisim olmustur. Fakat 3 grup kiyaslandiginda Boston-
SSS’deki degisim yonlyle herhangi bir tedavi yontemi digerine Ustlin bulunmamistir.
Ayrica tedavi sonrasi Boston-SSS’lere bakildiginda cerrahi yapilan grupta Boston-SSS
ortalamasi daha yliksek saptanmistir. Benzer sekilde Boston-FDS her 3 grupta da

tedavi sonrasinda azalma gostermistir. Yine Boston-SSS’de oldugu gibi Boston-
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FDS’deki tedavi 6ncesi ve sonrasi arasindaki azalma oranina gore herhangi bir tedavi
yontemi digerine Ustin bulunmamistir. Tedavi 6ncesinde Boston-FDS’de tedavi
gruplari arasinda anlamh fark yokken, tedavi sonrasi Boston-FDS’ye bakildiginda
splint ile AKTS grubu arasinda ve splint+LKE ile AKTS grubu arasinda anlamli fark
saptanmistir. EMG parametrelerine bakildiginda 3 tedavi grubunda da avug ici-bilek
segmenti duyusal iletim hizinda istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir; bu artis
cerrahi grubunda diger 2 tedavi grubuna gore daha fazla olmustur. Bu calismada
konservatif tedavilerin en az cerrahi kadar basari sagladigl bulunmustur. Tek basina
splint kullaniminin semptomlari azaltmada etkin bir tedavi oldugunu, splint ile birlikte

yapilacak LKE’nin fonksiyonel iyilesmeyi arttirdigi bildirilmistir (145).

48 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada hastalar 4 gruba ayrilmistir. Tim
gruptaki hastalarin hepsine splint verilmis olup ilaveten grup 1’e LKE, grup 2'ye LKE
ve fonoforez, grup 3’e LKE ve iyontoforez, grup 4’e NSAIi verilmistir (121). Hastalara
tedavi 6ncesinde, tedavi sonrasinda 3.ay ve tedavi sonrasinda 24.ay Boston anketi ve
Jamar el dinamometresi ile kavrama kuvveti Olcimi yapilmistir. Splint 3 hafta
boyunca tim gece boyunca ve glindizleri de mimkin oldugu siirece kullaniimistir.
Tum tedavi gruplarinda mMDL’de azalma goriliirken grup 1'de tedavi 6ncesi-tedavi
sonrasl 3.ay ve tedavi Oncesi-tedavi sonrasi 24.ay degerlendirmeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da LKE grubunda
mDDL ve mMDL’deki tedavi 6ncesi-tedavi sonrasi 3.aydaki degisim istatistiksel olarak
anlamliydi. Fonoforez ve iyontoforez gruplarinda béyle bir istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir. Boston Olcegi skorlarinda da tim gruplarda azalma gorilmis,
24.ayda hafif bir artis olmakla birlikte baslangica gore daha dislik olarak kalmistir.
Boston skorlari da calismamiza benzer sonuclar vermistir. El kavrama kuvvetine
bakildiginda grup 1’'de tedavi 6ncesi-tedavi sonrasi 3.ay ve tedavi Oncesi-tedavi
sonrasi 24.ay karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli artis gorilmustar.
Fonoforez grubunda ise giris-3 ay sonunda anlamli fark bulunurken, giris-24 ay
arasinda fark saptanmamistir. iyontoforez grubunda da steroid grubuna benzer
sekilde baslangica gére 3.ay ve 24.ayda el kavrama kuvveti anlaml degisim

gostermistir. NSAiIl grubunda her iki takipte de anlamli fark bulunmamis ve
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kontrollerde giiclin, giris degerinden daha disik oldugu dikkat cekmistir. Farkh bir
calismada da splint ile birlikte LKE uygulamanin hafif veya orta derecede KTS'li
hastalarda semptomlari azalttigi ve fonksiyonel iyilesmeyi arttirdigi belirtilmistir
(145). Karayol ve arkadaslari tarafindan tim hastalara splint verilmesi gerektigi
onerilirken, LKE ile klinik sonuglarin daha iyi olmakla birlikte invaziv olmasi nedeniyle
LKE’den 6nce fonoforez veya iyontoforezin de kullanilabilecegi 6nerilmistir (121). Bu

¢alisma sonuglari bizim bulgularimizi desteklemektedir.

Yapilan bir tez galismasinda hafif ve orta derece KTS tanisi alan hastalar 3
gruba ayrilarak; 1 gruba istirahat splint + steroid fonoforezi, 1 gruba istirahat splinti +
ESWT, 1 gruba sadece istirahat splint tedavisi verilerek etkinliklerinin karsilagtiriimasi
planlanmistir (178). Ayrica tim gruplara tendon kaydirma egzersizleri verilmistir.
Splint tedavileri 2 ay verilmis, fonoforez tedavisi haftada 5 glin her seans 5’er dakika
olup toplam 10 seans uygulanmis, ESWT ise tek seans (dakikada 360 sokla toplam
1000 atimlik) uygulanmistir. Tim hastalara tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 10.giin ve
tedavi sonrasi 3.ayda VAS, el dinamometresi ile kaba kavrama kuvveti, Boston-SSS,
Boston-FDS ve EMG uygulanmistir. Bakilan parametrelerde tedavi 6ncesi degerlerde
gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. ESWT
grubunda tedavi 6ncesi ile kiyaslandiginda tedavi sonrasinda el kavrama kuvvetinde
anlamli artis saptanmamistir (p:0.058). Kontrol grubu olan splint grubunda tedavi ile
el kavrama kuvvetinde istatistiksel olarak anlamli artis olmustur, bu anlamli artisin
tedavi sonrasi 3.ay degerlendirmesinde kayboldugu goérilmistir. Grup igi
karsilastirmada her 3 tedavi grubunda tedaviler ile Boston-SSS, Boston-FDS, VAS
skorlarinda baslangica gore istatistiksel olarak anlamli iyilesme gozlenmistir. Anlamli
azalma tedavi sonrasi 10.glinde gézlenmis olup bu durum 3.aya kadar devam etmistir.
Tedavi sonrasi 10.gilin-tedavi sonrasi 3.ay kontrolleri arasinda anlamli fark
gozlenmemistir. Grup i¢ci degerlendirmede 2.parmak-bilek DSAP agisindan
bakildiginda 3 grupta da tedavi sonrasinda 10.giin degerlendirmesinde anlamh
iyilesme gozlenmesine ragmen tedavi sonrasi 3.ayda sadece fonoforez grubunda
anlaml iyilesmenin devam ettigi tespit edilmistir. Avug ici-bilek DSAP degerlerinde

tedavi ile anlamli iyilesme ESWT grubunda gozlenmezken; splint ve fonoforez
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grubunda anlamli iyilesme gozlenmistir. Avug igi-bilek sinir ileti hizi degerlerinin
tedavi Oncesi-tedavi sonrasi karsilastirmasinda mDSAP sonuglarina benzer sekilde
fonoforez ve splint grubunda anlamli iyilesme olmustur. mMDL verilerine
bakildiginda tedavi dncesi ile tedavi sonrasi sonuglari grup icinde karsilastirildiginda
her 3 grupta da tedavi sonrasi 10.glinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde iyilesme
gorilurken, tedavi sonrasi 3.ayda sadece fonoforez grubunda bu anlamlilik devam

etmistir.

2018 yilinda yayinlanan bir ¢alismada KTS tanili hastalarda LKE ile rESWT
karsilastirilmistir (179). Calismaya alinan hastalara tedavi 6ncesi, 1. hafta, 4. hafta, 12.
hafta ve 24. hafta VAS ve Boston KTS anketinin Thai versiyonu uygulanmistir. Her 2
hasta grubuna da tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 12.haftada EMG yapilmistir. rESWT
(4 bar, 15 Hz, 5000 sok) 3-7 dakika uygulanmis, rESWT sonrasinda da 15 dakika soguk
uygulama yapilmistir. LKE olarak 10 mg triamsinolon 1 ml % 1 lidokain ile karistirilarak
uygulanmistir. Toplamda 25 hasta calismaya dahil edilmistir. 13 hastaya tek doz
rESWT uygulanirken 12 hastaya LKE uygulanmistir. 24.hafta degerlendirmesinde
rESWT kolunda 2 hasta kontrollere gelemedigi icin degerlendirmeye alinmamis olup
rESWT kolunda 11 hasta, LKE kolunda 11 hasta degerlendirmeye alinmistir. Her 2
grupta yas, cinsiyet, VKI, lezyon tarafi, siddeti, Boston skoru, bazal VAS, bazal pik
mDDL, bazal mMDL arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. rESWT
grubunda baslangig ile karsilastirildiginda 12. ve 24.hafta degerlendirmesinde VAS ve
Boston-FDS’de anlamli azalma olmustur. Bu durum LKE grubunda gézlenmemistir.
rESWT grubunda ayrica baslangi¢ skorlari ile karsilastirildiginda 4.hafta, 12.hafta ve
24.haftadaki Boston-SS$S’de istatistiksel olarak anlamli azalma olmustur. LKE
grubunda ise bazal ile karsilastirildiginda 1.hafta ve 4.haftadaki Boston-SSS‘de anlamli
azalma olmustur. EMG parametrelerinde ise her 2 tedavi kolunda da sadece pik mDDL
azalmasi istatistiksel olarak anlaml degisim gostermistir. Her takip periyodunda
sonuclardaki degisimler her 2 tedavi kolu arasinda karsilastiriimistir. LKE grubu ile
kiyaslandiginda rESWT kolunda 12.hafta ile 24.hafta arasinda Boston-SSS ve Boston-
FDS istatistiksel olarak anlaml azalma gostermistir. Her 2 tedavi kolunda tim

periyodlarda VAS degisimlerinde anlaml fark saptanmamistir. rESWT kolunda peak



69

mDDL azalmasinin LKE koluna gore daha biyik bir azalma oldugu gorilmdstir ve bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gorilmustiir. Birden fazla seans ESWT
uygulamasi ile fonksiyonel durumda ve agri siddetinde iyilesme olmasina ragmen
hasta uyumu problem olabileceginden bu c¢alismada tek seans rESWT etkinligine
bakilmistir. Bununla birlikte tek seans rESWT'nin KTS tedavisindeki etkinliginin
derecesi ve silresi hala net degildir. rESWT yogunlugu bu calismada 3-7 dakika, 4 Bar,
15 Hz frekans, 5000 sok seklinde yapilmistir. Tek seans olmasina ragmen yogun
olmasindan kaynakh rESWT etkisi 24.haftaya kadar devam etmis olabilir. Bu
¢alismada tek doz rESWT ile baslangig ile kiyaslandiginda semptom siddetinde ve
fonksiyonel durumdaki anlaml iyilesme 4.haftada baslamistir. Wu ve arkadaglarinin
calismasinda ise birden fazla seans ESWT uygulanmis olup anlamli fonksiyonel ve
semptom iyilesmesi 1.haftada baslamistir (30). Bu fark tedavi protokoliindeki
farkhliktan kaynaklanabilir (tek seans vs birden fazla seans; tek seans ESWT vs ¢oklu
ESWT+splint) (30, 120, 180). Bizim calismamizda da bazi parametrelerde anlaml
iyilesme 1.haftada gozlendi. Calismamizda VAS-A ve VAS-U skorlarinda tedavi ile ilk
kontrol aninda (TS1) iyilesme lehine anlamli degisim gozlendi ve 3.aydaki kontrolde
de bu iyilesme halinin devam ettigi gorildi. Boston-FDS TS1’'de gerilemekle birlikte
bu istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat bu zamandan sonra 2 seans daha rESWT
verilmesine bagli olabilecegini diisiindiiglimiiz 3.ay kontroliinde Boston-FDS’de TO’ye
gore anlamli dislis saptandi. Bu c¢alismada uygulanan rESWT ile ¢alismamizdaki
rESWT protokoltnin farkli olmasi da ¢alisma sonuclarinin farkli ctkmasina yol agmis
olabilir. Calismamizdan farkli olarak yiksek yogunluklu rESWT verilmesi LKE’den daha
etkili gériinmesine yol agmis olabilir. Calismamizda klinik skorlara gére LKE’nin

rESWT’ye gbre daha iyi sonuglar meydana getirdigi soylenebilir.

2016 yilinda yapilan tek koér randomize kontrolll ¢alismada bizim calismamiza
benzer sekilde hafif ve orta dizey KTS tanisi konan 40 hastada rESWT ve splint
kullanimi ile sadece splint kullanimi karsilastirilmistir (180). rESWT grubundaki
hastalara haftada 1 seans olmak (izere toplam 3 seans rESWT tedavisi frekansi
saniyede 6 sok olacak sekilde 1.5 bar basingta toplam 1000 sok olarak uygulanmustir.

Degerlendirme tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 3.hafta, tedavi sonrasi 8.hafta ve
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tedavi sonrasi 12.hafta VAS ve sinir ileti calismalari ile yapiimistir. mDDL 6lgiimiinde
tedavi grubundaki iyilesme kontrol grubuna goére daha anlamli bulunmustur (p<0,05).
Sonuclarda VAS skorlarinda gruplar arasinda fark saptanmamistir. Calismamizda bu
calismadan farkh bir rESWT protokoli uygulanmakla birlikte kontrol grubu ile
kiyaslandiginda rESWT grubunda mMDL ve mDDL istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha ylksek saptandi. Bu tedavi dncesinde kontrol grubunda % 37,8 oraninda orta
decede KTS varken rESWT grubunda % 67,2 oraninda orta derecede KTS olmasindan
kaynaklanabilir. VAS ve Boston skorlari her 2 grupta da istatistiksel olarak anlaml
dizelme gostermekle birlikte kontrol grubu ile rESWT grubu arasinda anlamh fark

yoktu (p>0.05).

Wu ve arkadaslarinin yaptigl prospektif randomize cift kor plasebo kontrollii
calismada 34 hasta (40 el bilegi) iki gruba randomize edilmistir (30). Tedavi grubuna
3 seans rESWT tedavisi (5 Hz, 4 bar ve 2000 sok) ve splint, kontrol grubuna ise 3 seans
sham ESWT tedavisi ve splint kullanimi énerilmistir. Degerlendirme tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi 1, 4, 8 ve 12. haftalarda VAS, Boston KTS anketi, USG ile median sinir
kesit alani, JAMAR ile kavrama glicl Olgiimi ve EMG ile yapilmistir. Sonug olarak her
iki grupta da tedavi dncesine gore tedavi sonrasi tim degerlendirme zamanlarinda
bltin parametrelerde (kontrol grubundaki 8. ve 12. haftalarda bakilan Boston-FDS
hari¢) anlaml diizelme olmustur (p<0,05). Calismamizda da benzer sekilde ayni grup
icinde bircok parametrede tedavi dncesine gore tedavi sonrasinda anlamli diizelme
oldu. Wu ve arkadaslarinin calismasinda 2 grup arasinda yapilan karsilastirmada
tedavi sonrasi tim degerlendirme zamanlarindaki VAS ve Boston KTS anketi
skorundaki diizelme tedavi 6ncesine gore tedavi grubunda kontrol grubuna kiyasla
daha anlamli bulunmus(p<0,05) olup sadece Boston-SSS’de 12. haftada gruplar arasi

fark saptanmamistir (30).

2016 yilinda Cin’de yapilan prospektif tek kor plasebo kontrollii randomize bir
calismada 69 hasta 1:1:1 seklinde 3 gruba ayrilmistir. Tiim hastalara gece splinti
verilmis olup ilk gruba (23 hasta, 30 el bilegi) haftada 1 seans olmak lizere toplam 3
hafta (3 seans) rESWT tedavisi (4 bar, 2000 sok, 5 Hz), ikinci gruba (23 hasta, 30 el

bilegi) tek seans rESWT tedavisi ve lg¢lincli gruba (23 hasta, 30 el bilegi) haftada 1
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seans olmak lizere toplam 3 hafta (3 seans) sham ESWT tedavisi uygulanmigtir (31).
Degerlendirmeler ilk ESWT’den 6nce, ESWT uygulandiktan sonra 4.hafta, 10.hafta ve
14.haftada yapilmistir. Primer sonlanim noktasi olarak Boston KTS anketi
kullanilirken, sekonder sonlanim noktasinda mDSIiH ile median sinir kesit alani
kullanilmistir. Calismada herhangi bir yan etki veya komplikasyon gozlenmemistir.
Boston KTS anket puani ¢alisma baslangicina gore sonraki haftalarda (4.hafta,
10.hafta ve 14.hafta) her 3 grupta da azalma gostermis olmakla birlikte Boston-SSS
ve Boston-FDS agisindan bakildiginda 3 grup karsilastirmasinda; 3 seans rESWT alan
grupta istatistiksel olarak anlamli azalma gorilmistiir (p<0.05). Bununla birlikte tek
seans ile plasebo gruplari arasinda Boston KTS anket puanlarinda anlamli degisim
olmamustir (p> 0.05). Sekonder sonlanim noktalari olan mDSiH ve median sinir yiizey
alan oOlg¢limlerinde her 3 grup karsilastirmasinda 4.hafta, 10.hafta ve 14.hafta
Olgiimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05). KTS siddeti hafif ve orta derecede olarak alt gruplara ayrilip bakildiginda
siraslyla 1.-2.-3. gruplarda 12-14-12 el bilegi hafif KTS iken 18-15-18 el bilegi orta
siddette KTS olarak saptanmistir. Hafif siddetli KTS’si olanlarda sekonder sonlanim
noktalari agisindan baslangic ile calisma sirasindaki 4-10-14.hafta olglimleri 3 grup
arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir; sadece
median sinir kesit alan 6lcimlerinde baslangi¢-14 hafta olcimi 1.grup ile 3.grup
arasinda anlamli olarak farkli saptanmistir. Hafif siddetli KTS olanlarda Boston KTS
anket puanlarindaki degisim (iyilesme lehine) 1.grup ve 3.grup arasinda 10.haftada
istatistiksel olarak anlamli iken orta siddetli KTS'lilerde bu anlamliik hem 1.grup-
2.grup arasinda (anlamli iyilesme 10. Haftaya kadar devam etmis) hem de 1.grup-
3.grup arasinda (anlaml iyilesme 14. Haftaya kadar devam etmis) gozlenmistir.
Bununla birlikte 2.grup ve 3.grup arasindaki Boston KTS anket puan karsilastirmalari
hem hafif KTS hem de orta siddetli KTSlilerde istatistiksel olarak anlamh fark
gostermemistir. Sonug olarak kontrol grubu ile karsilastirildiginda 3 defa ESWT
uygulanan grupta hem agri hem de dizabilite azalmasinin en az 14. Haftaya kadar
devam ettigi tespit edilmis; kontrol grubu ile karsilastirildiginda 1 defa ESWT

uygulandiginda ise agri ve dizabilite azalmasinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
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saptanmistir. Bu ¢calismada rESWT’nin orta siddetli KTS’de hafif siddetli KTS’ ye gore
tedavide daha etkili oldugu tespit edilmistir. Gece splinti hafif KTS’de iyi etkiye sahip
olup bu grupta ilave ESWT verilmesinin ekstra iyilestirici etkisi bahsedilemeyecek
kadar az oldugu belirtilmistir. Bu ¢calismada mDSiH’nin ilk ESWT’den sonraki 4.hafta
degerlendirmesinde plasebo koluna gore 1. ve 2. grubunda aksi bir sekilde azaldigi
bununla birlikte 10.hafta degerlendirmesinde plasebo ile kiyaslandiginda daha fazla
mDSIiH artisi oldugu gézlenmistir. Ayrica tekrarlayan ESWT ile mDSiH’de daha belirgin
azalma olmustur (31). Calismamizda tedavi sonrasi kontrol EMG 12 hafta sonra
yapildi ve tedavi sonrasi ile tedavi 6ncesi mDSIH karsilastirildiginda rESWT kolunda
artis gozlendi. EMG’nin 3 ay gibi uzun siirede yapilmasina bagli olarak mDSiH’de
disme gozlenmemis olabilir. Bizim ¢alismamizda rESWT+splint uygulamasi sadece
splint uygulamasina gore belirgin Gstliin gozikmemekle birlikte KTS siddeti benzer

hasta sayilari ile yapilacak yeni ¢alismalarla bu durum daha net anlasilabilir.

2018 yilinda yapilan bir tez galismasinda hafif-orta derece KTS tanisi olan 29
hasta tedavi grubu ve kontrol grubu olmak tzere 2 gruba ayrilmistir (181). Kontrol
grubuna ev egzersiz programi, splint kullanimi ve sham ESWT verilirken; tedavi
grubuna ev egzersiz programi, splint kullanimi ve gercek rESWT uygulanmistir.
Olgiimler tedavi éncesi, tedavi sonrasi 1.hafta, tedavi sonrasi 1.ay ve tedavi sonrasi
3.ayda yapilmistir. Tedavi 6ncesi 2 grup arasinda yas, cinsiyet, dominant el, VKi, el
kavrama kuvveti, VAS skoru, Boston-SSS, Boston-FDS arasinda anlamli fark
saptanmamistir. El kavrama kuvveti ortalamasi tedavi grubunda tedavi 6ncesine gore
tedavi sonrasi 1.kontrol, 2.kontrol, 3.kontrolde artis goOstermis olup bu artis
istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir. El kavrama kuvveti ile ilgili benzer sonuglar
kontrol grubunda da tespit edilmistir. Parmak kavrama kuvveti ise tedavi grubunda
tedavi sonrasi 2.kontrol zamanina kadar artarken, kontrol grubunda tedavi sonrasi
1.kontrol zamanina kadar arttig1 gozlenmistir. VAS skoru acisindan bakildiginda tedavi
grubunda VAS skorundaki azalma istatistiksel olarak anlamli olup tedavi dncesi ile
tedavi sonrasi kontrol donemlerinde VAS skorlari arasinda degisim miktari da
istatistiksel olarak anlamlilik géstermistir. VAS skorunda kontrol grubunda da benzer

sekilde tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda anlamli azalma gostermistir. Kontrol
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grubundaki VAS skoru azalmasi tedavi grubuna gore daha az olmustur. Boston-SSS,
tedavi grubunda tedavi dncesine gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli
azalma gostermistir. Tedavi grubunda TO-TS1 ve TO-TS2 arasindaki degisim
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Kontrol grubunda da Boston-SS$S azalma
gdstermis, TO-TS2 ve TO-TS3 arasindaki degisimler anlamlilik géstermistir. Boston-
FDS de hem tedavi hem de kontrol grubunda tedavi sonrasi dénemde istatistiksel
olarak anlamli azalma gostermistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde LKE, rESWT

grubunda tedavi ile VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve Boston-FDS’lerde diizelme oldu.

Vahdatpour ve arkadaslarinin yiriattikleri prospektif tek koér randomize
kontrolli calismada orta diizey KTS saptanan 60 hasta incelenmistir (120). Tedavi
grubuna haftada 1 olmak lizere toplam 4 seans fESWT (1. haftada 0.05 enerji 800 sok,
2. haftada 0.07 enerji 900 sok, 3. haftada 0,1 enerji 1000 sok ve 4. haftada 0,15 enerji
1100 sok seklinde artan dozda) tedavisi ile gece splinti, 3 ay sire ile 300 mg/giin B1
vitamini takviyesi ve 2 hafta sire ile 200 mg/giin selekoksib tedavisi verilmistir.
Kontrol grubuna haftada 1 seans olmak lzere toplam 4 seans sham ESWT tedauvisi,
gece splinti kullanimi ve tedavi grubuna verilen medikal tedavi verilmistir.
Degerlendirmede tedavi 6ncesi ve tedaviden sonraki 3. ve 6. ayda VAS ve Boston KTS
anketi uygulanmistir. Sonug olarak tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda VAS skoru her iki
grupta azalmakla birlikte tedavi grubundaki azalma daha anlamli bulunmustur
(p<0,05). Boston-SSS’de 3. ayda tedavi grubunda anlamli diizelme (p<0,05) izlenirken
kontrol grubunda izlenmemis (p>0,05) ve 6. ayda her iki grupta da 3.aydaki skora gore
anlaml degisim gostermemistir (p>0,05). Boston-SSS bazalle kiyaslandiginda fESWT
kolunda 3.ayda ve 6.ayda anlamli azalma gostermistir. Boston-FDS'de tedavi
grubunda kontrol grubuna kiyasla daha fazla olmak Gzere her iki grupta da 3. ve 6.
ayda tedavi 6ncesine gore anlamli dizelme izlenmistir (p<0,05). Kontrol grubunda
Boston-FDS 6.ayda 3.aya gore artis gostermistir. 6.ayda ise fESWT kolunda agri
skorundaki azalma devam ederken, kontrol grubunda tam tersi olarak istatistiksel
olarak anlamli derecede agri skorunda artis gézlenmistir. Fakat her 2 grupta da 6.ay
VAS olc¢limleri baslangica gore disik saptanmistir (120). mDDL ve mMDL degerleri

3.ay degerlendirmesinde baslangica gore her 2 grupta azalmasina ragmen fESWT
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grubundaki azalma istatistiksel olarak anlamli olmustur. Vahdatpour’un galismasinda
fESWT grubunda VAS, Boston-SSS ve Boston-FDS ve tedavi sonrasi 3.ay EMG
bulgularinda 6nemli iyilesme saglanmistir. Bununla birlikte kontrol grubunda VAS
skoru ve Boston-SSS’de 3 ay boyunca iyilesme gozlenirken tedavi sonrasi 6.ay
degerlendirmesinde bu parametrelerde kotilesme gozlenmistir. 2013 yilinda
yayinlanan Seok ve Kim’in yapmis oldugu ¢alismada sadece VAS skoru ve semptom
siddetinde anlaml iyilesme go6zlenirken diger parametrelerde anlamli degisiklik
saptanmamistir . VAS skorundaki degisim Vahdatpour’un ¢alismasinda 6.aya kadar
devam ederken, Seok’un g¢alismasinda VAS skoru tedaviden sonraki 1.ayda onemli
iyilesme gosterirken bu iyilesme 3.aya kadar stirmistir . Vahdatpour’un ¢calismasinda
fESWT kolunda semptom siddetindeki diizelme kisa slirede olusmus ve uzun siire
devam etmistir; fakat kontrol kolunda semptom siddetinde herhangi bir olumlu
degisim gozlenmemistir. Seok’un ¢alismasinda semptom siddetini degerlendiren
ankette anlamli iyilesme tedavi sonrasi 1.ayda meydana gelip 3.aya kadar devam
etmistir (24). Bu 2 calismada tedavi sonrasindaki kontrol dénemlerinde olgilen
parametrelere gore iyilesmenin giderek arttigi gdzlenmistir. Seok’un ¢alismasinda bu
iyilesmedeki artis anlamli degilken, Vahdatpour’un ¢alismasinda 3 ay 6nceki donemle
karsilastirmayla iyilesmedeki progresyonun istatistiksel olarak anlamh oldugu
saptanmistir. Bu iki calismadaki farkhlik 1 calismada tek seans ESWT verilmesi, diger
¢alismada ise 4 seans ESWT verilmesinden kaynaklanabilir. EMG parametrelerinde ise
Vahdatpour’un galismasinda mDDL ve mMDL’de 3.ayda azalma olup bu azalma 6.aya
kadar devam etmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin hicbirinde mDDL normal
araliga (<3,6 msn) gelmezken, mMDL normal araliga (<4.2 msn) gelen hastalar
olmustur(120). Seok’un calismasinda ise mDDL ve mMDL'de anlamli degisim
gozlenmemistir (24). Bu durum uygulanan protokolin farkli olmasindan
kaynaklanabilir. Vahdatpour’'un calismasinda kontrol grubuna 3 ay splint verildigi
dénemde agri, semptom siddeti ve sinir ileti calisma parametreleri sonuclari daha
iyiyken, splintin birakildigi sonraki 3 aylik dénem sonunda semptomlar yeniden
kotllesmistir (120). Splint median sinir Gzerine olan basinci azaltip semptomlari

azaltirken splint birakildiginda median sinir basincinin artmasi sonucu sikayetler
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yeniden koétilesmektedir. Bu nedenle splintin etkisinin kisa sireli ve gecici oldugu
soylenebilir. Bizim ¢alismamizda hem hafif hem de orta derecede KTS hastalarinin
alinmasi, tedavi protokollerinin farkh olmasina bagl rESWT veya splintin birbirine
belirgin Gstunligiu ¢ikmamis olabilir. Ayrica bizim ¢alismamizda rESWT uygulanmis
olup Vahdatpour ve arkadaslarinin ¢alismasinda fESWT uygulanmistir. Bizim
¢alismamizda rESWT kolunda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve EMG
parametrelerinden de mDDL ve mDSiH'de anlamli diizelme tespit edildi.
Cahsmamizda mDDL veya mMDL tedavi ile normal araliga gelip gelmedigine yonelik
direkt bir degerlendirme yapilmadi. Fakat tedavi ile LKE grubunda 31 elin %
51,6’sinda, rESWT grubunda 37 elin % 29,7’sinde, kontrol grubunda 37 elin %
41,6’sinda KTS derecelerinde ortadan hafife veya hafiften normale degisim oldu. Bu
sonuglar mDDL, mMDL ve mDSiH’deki normal sinirlara gelmenin veya diizelmenin

indirekt gostergesidir.

Ke ve arkadaslari birden fazla seans ESWT uygulamasina ragmen 4 Bar, 5 Hz
frekansta, 2000 sok yogunlukta uygulamistir (31). Coklu ESWT uygulamasinin daha
uzun etki streli oldugu belirtilmesine ragmen tek seans yogun ESWT ile de etkinin 24
hafta gibi daha uzun siireye kadar devam edebilecegi belirtilmistir (179). Yapilan 2
calismada ESWT grubunda bazale goére 12.hafta degerlendirmesinde mDSiH
degerlerinde istatistiksel olarak anlamh artis saptanmistir (30, 180). Bizim
calismamizda da kontrol grubu da dahil olmak tizere 3 tedavi grubunda da mDSiH’nda
tedavi ile istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi. Seok ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise bazal ile 12.hafta EMG parametreleri kiyaslandiginda higbir
parametrede anlaml degisim saptanmamistir (24). Calismalardaki bu farkliliklar EMG
bulgulari ile semptom siddet skoru arasinda anlaml bir iliski olmamasindan
kaynaklanabilir. Bu anlaml olmayan iliski bazi calismalarda gosterilmistir (182, 183).
Calismamizda hem semptom siddet skorlarinda hem de iyilesme lehine olan bazi EMG
parametrelerinde diizelme oldu. Bununla birlikte KTS tanisinda EMG olg¢limleri genis
miyelinli sinir fonksiyonlarini degerlendirerek Olglim sonugclari saglarken KTS'nin
semptomlarina yol acan kii¢lik miyelinsiz sinirlerin EMG ile degerlendirilmesi oldukca

zordur (184). Buna bagh olarak da EMG bulgulari ile KTS semptom siddeti birbiriyle
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korele olmayabilir. Calismamizda ise Boston-SSS ile mMDL arasinda pozitif yonla
anlamli korelasyon varken mMiH arasinda negatif yonde anlaml korelasyon vardi.
Boston-FDS ile mDDL arasinda pozitif yénlii, mDSIH ve mMIH arasinda negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p<0.05). Bu durum hasta sayilarinin,

tedavi protokollerinin farkli olmasindan kaynaklanabilir.

Calismamizda LKE grubunda TO ile kiyaslandiginda hem TS1’de hem de
TS12'de VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetinde istatistiksel
olarak anlamli olan iyilesme lehine degisim saptandi (tim parametrelerde p<0.05).
LKE grubunda TS1’de iyilesme tespit edilirken bu iyilik halinin TS12'ye kadar devam
ettigi goralda. Yapilan bazi calismalarda da LKE etkinliginin 3 aya kadar devam ettigi

gortlmustir (25, 26).

13 elin oldugu 1. gruba US (US’nin frekansi 1 MHz yogunlugu 1W/cm?, 5cm?
lik prob ile 1:4 kesikli modda 3 hafta boyunca haftada 5 seans (toplam 15 seans)
seanslar 15 dakika), 17 elin oldugu 2.gruba kryo-US (US’nin frekansi 1 MHz yogunlugu
1W/cm?, 5cm? lik prob ile 1:4 kesikli modda 3 hafta boyunca haftada 5 seans (toplam
15 seans) seanslar 15 dakika, cilt 0 dereceye sogutulmus), 12 elin oldugu 3. gruba ise
ESWT (ard arda 3 hafta boyunca toplam 4 seans uygulanmistir (2500 atim
0,05mJ/mm?) tedauvisi verilen bir calismada tedavi etkinligi 3.ayda VAS ve Boston-SSS
ile degerlendirilmis, EMG uygulanmamistir. Tim gruplarda agri ve fonksiyonellikte
anlaml iyilesme saptadiklarini, 3.aydaki kontrolde fESWT grubunda diger iki gruba
gore agrida anlamli derecede azalma izlediklerini bildirmislerdir (109). Bu ¢alismada
bizim ¢alismamizdan farkl olarak fESWT kullaniimigtir. Ama bizim ¢alismamizda
rESWT grubunda grup ici bakildiginda klinik 6lciim parametrelerinde anlamli iyilesme
oldu fakat gruplar arasi karsilastirmada LKE grubundaki VAS-A él¢limleri diger 2 tedavi
grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla iyilesme gosterdi. VAS, subjektif gorsel bir
degerlendirme metodu olup agriyi degerlendiren diger yontemler ile yapilan
karsilastirmali calismalarda uygun bir yontem oldugu saptanmistir (185). KTS'de
ESWT’nin etkinligini arastiran ve agri degerlendirmesinde VAS kullanilan 2 ¢alismada
kisa ve uzun donemde VAS skorlarinda bizim ¢calismamizda oldugu gibi anlamli azalma

oldugu belirtilmistir (24, 109). VAS skorunda azalma olmasi hastanin
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semptomlarindaki dlizelmeyi yansitmaktadir. EMG’de dizelme olmasa da bu

skorlardaki gerileme tedavi etkinligi agisindan énemlidir.

Tedavi etkinliklerini degerlendirmek i¢in tedavi sonrasi 1.haftada erken donem
yanit ve tedavi sonrasi 12.haftada ise uzun dénem yanit degerlendirildi. Yapilan
calismalarin birgogunda son takipler genellikle tedavi sonrasi 12.hafta-14.haftalarda
yapilmistir (24, 30, 31, 109, 180). Takip zamanlari literatiirdeki calismalar ile benzerdi.
Ama daha uzun takipler yapilarak tedavi yontemleri hakkinda daha fazla bilgi elde

edilebilir.

Seok ve arkadaslari yapmis oldugu calismalarinda, yasi 19°dan biyik hafif ve
orta derece KTS’li 31 hastada ESWT ve LKE etkinligini 1. ve 3.ayda karsilastirarak
KTS’de ESWT tedauvisi ile ilgili ilk ¢calismayi yapmislardir. US ile median sinir lokalize
edilip her hastaya, bir seans, dakikada 360 sok-hastanin dayanabilecegi maksimum
enerji seviyesine (0.29 mJ/mm?) ayarlanarak toplam 1000 atimlik ESWT
uygulanmistir. 1. ve 3. ayda VAS, Boston-SSS, Boston-FDS ve ENMG (mMDL, mDDL,
mMIH, mBKAP amplitiidii, mDSiH) bakilmis, her iki grupta da VAS ve Boston-S$S’de
1. ve 3.ayda anlamli bir diizelme saptadiklarini, EMG galismalarinda ise sadece LKE
grubunda median sinir ileti hizi, mDSAP amplitidi ve mDDL/mMDL’de anlamli
dizelme oldugunu bildirmislerdir. VAS ve Boston-SSS sonuglari gruplar arasinda
anlaml fark gostermemistir. Calismamizda VAS-U ve Boston-SSS gruplar arasinda
anlaml fark gostermedi. Seok’un ¢alismasinda ESWT tedavisi sonrasinda sinir iletim
degerlerinde iyilesme izlenmesine ragmen bu iyilesme istatistiksel olarak anlaml
diizeye ulasmamistir (24). Biz 3 seans rESWT uyguladik ve KTS’de semptomlarda
iyilesme oldugunu gordik. rESWT’nin kag seans verilecegine dair net bir sonug yoktur.
1 seans ESWT’nin KTS semptomlarini azaltmada steroid enjeksiyonu kadar kullanisli
oldugunu belirtmislerdir. Seok ve arkadaslarinin yapmis oldugu bu calisma KTS'de
ESWT’nin etkili oldugunu rapor eden ilk calisma olmasi agisindan 6nemlidir.
Calismamizda rESWT grubunda EMG parametrelerinden mMiH disindaki tim 8l¢iim
parametreleri iyilesme lehine degisim gosterirken; mBKAP, mDDL ve mDSIH
parametrelerinde degisimler istatistiksel olarak anlamhydi (p<0.05). Seok ve

arkadaslarinin ¢calismasinda EMG 6l¢limleri tedavi sonrasinda 1.ay ve 3.ayda yapilmis
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olmasi, uygulanan rESWT seans sayisi farkili olmasindan dolayi bu anlamh degisim

gozlenmemis olabilir.

Calismamizda kontrol grubuna tedavi olarak sadece splint tedavisi verildi.
Kontrol grubunda EMG 6lctimleri tedavi 6ncesiyle kiyaslandiginda tedavi sonrasinda
mDDL, mMDL ve mDSiH sonuglarinda iyilesmeyi destekleyici istatistiksel olarak
anlamli degisim oldu (p<0.05). Tek basina splint uygulanan calismalarda splintin
median sinir duyusal ve motor iletiminde olumlu etki olusturdugunu bildiren ve
bildirmeyen calismalar mevcuttur (186, 187). Yapilan bir ¢calismada 2 ay splint ve
yaninda tendon kaydirma egzersizi verildiginde sinir ileti ¢alismalarinda olumlu
degisim gorlulmustiir (178). Splint tedavisinin noropraksiye dolayisiyla da iletim
yavaslamasina neden olan kompresyonu ortadan kaldirdiginin kaniti olarak
elektrofizyolojik iyilesme gosterilebilir. Bizim c¢alismamizda da splint ile EMG

sonuglarinda diizelme gozlendi.

1998 vyilinda yapilan bir ¢calismada LKE'nin KTS'deki etkisi arastiriimistir.
Hastalarin tedavi oncesi EMG'leri ile kiyaslandiginda tedavi sonrasinda mDDL
istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma gostermistir (188). Bizim ¢alismamizda da
LKE sonrasi mDDL ortalamasinda dislis saptanmis olup bu calisma sonucunu
desteklemektedir. 2007 yilinda yayinlanan bir tez ¢alismasinda Boston-SSS ile mMDL
arasinda pozitif yonde anlaml korelasyon gozlenmistir (189). Boston-SSS arttikca

EMG’de mMDL degerleri de daha yiksek bulunmustur.

Yapilan bir ¢calismada elektrofizyolojik siddet ile Boston-FDS arasinda gtigli bir
iliski oldugunu bildirmistir. Boston-SSS ve agri skorlari ile elektrofizyolojik siddet
arasinda ise iliski gozlemlemediklerini hatta bu skorlarin elektrofizyolojik siddet
arttikca diisme egilimde oldugunu saptamislardir. Bu durumu hastaligin basinda
henliz hasar az iken hastanin agri esiginin dusuk ileri evrelerde ise ylksek olmasina
baglamislardir (190). Literatiirde Boston skorlari ile elektrofizyolojik bulgular
arasindaki iliskiyi inceleyen c¢alismalarin bir kisminda Boston skorlari ve
elektrofizyolojik parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski

saptanirken bir kisminda iliski gozlenmemistir (191-193).
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Elde saptanan kuvvet kaybi Ozellikle tenar bolge kas gicli kaybina
baglanmakta ve fizik muayene ile de saptanabilen tenar kas kuvvetsizligi objektif
olarak en iyi dinamometre ile ortaya konulabilir. Jamar el dinamometresi; yas,
cinsiyet, el tercihi ve motivasyon gibi bircok faktorden etkilenmekle birlikte, hizli,
givenilir, kolay bir sekilde kavrama glicini gosteren en glivenilir aractir (186).
Yaplilan bir calismada el kavrama kuvveti ile VAS arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
gosteren negatif korelasyon saptanmistir. Bu calismada el kavrama kuvveti ile EMG
bulgulari arasinda iliski saptanmamistir. El kavrama kuvvetindeki azalma KTS'nin
ginlik yasam aktivitesini etkilediginin bir gostergesi olabilir (194). Calismamizda
tedavi oncesi klinik ve EMG parametrelerini icerecek sekilde yapilan Spearman
korelasyon analizinde el kavrama kuvvetinin VAS-U ile negatif yonde istatistiksel
olarak anlaml (r: -0.199 p <0.05), Boston-FDS ile negatif yonde istatistiksel olarak
anlamli (r:-0.488 , p<0.05) iliski saptandi. Tedavi 6ncesi Boston-FDS ile tedavi 6ncesi
mDDL arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli (r.0.195 , p<0.05), mDSIH
arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml (r:-0.192 , p<0.05) iliski saptandi.
Tedavi 6ncesi Boston-SSS ile tedavi dncesi mMDL arasinda pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamh (r.0.214 , p<0.05), mMiH arasinda negatif yonde istatistiksel olarak

anlamli (r:-0.249 , p<0.05) iliski saptandi.

Gahsmamizda tedaviler sirasinda ciddi bir komplikasyon gelismedi. Hastalarin
tedavi sonrasi akut dénemde en sik LKE grubu ve ESWT grubunda agri sikayeti oldu.
Literatlrde calismalara benzer sekilde rESWT uygulamasiyla siddetli komplikasyon
olusmadi (24, 30, 31). Literatlirde ESWT’den sonra gecici agri, cilt kizarikhgi, kiicik
hematom olabilecegi belirtilmistir ve bu durumlar genellikle spontan olarak
dizelmektedir (195). ESWT tedavi yontemi olarak uygulandiginda bu yan etkiler

akilda tutulmalidir.
Calismanin Kisithliklar

1) Hastalara splinti geceleri mutlaka kullanmalari ve giindiiz de ellerini

kullanmadiklari istirahat ettikleri zaman diliminde kullanmalari soylendi. Ancak
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hastalarin istirahat-aktivite zamanlari esit olmadigindan splint kullanim sureleri ile

ilgili standardizasyon tam degildir.

2) Calismamizda pingmetre ile lateral, palmar ve parmak ucu kavrama

kuvvetlerine bakilmadi.

3) Tedavi 6ncesi EMG parametrelerine bakildiginda mDDL, mMDL, mDSiH ve
mDSAP amplitlid degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda kontrol grubunda LKE
ve rESWT grubuna gore anlaml farkliik gosterdi. Bunun nedeni olarak kontrol
grubunda hafif derecede KTS hastasinin fazla olmasi disinildi. Bu durum

¢alismamizin kisithhgi olarak belirtildi.
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6.SONUC VE ONERILER
1) Bu ¢alisma literatiirde kontrol grubu da iceren LKE ve ESWT’nin karsilastirildigi ilk

calismadir.
2) Toplam hasta el sayisi diger ¢calismalara gore daha fazladir (n:109).

3) Literatirle uyumlu olarak kadin hasta sayisi daha fazla saptandi (tim hastalarin

%70,8'i kadin).

4) Tedavi 6ncesi VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetleri
gruplar arasinda farkh degildi. TS1’de VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS'leri
gruplar arasinda kiyaslandiginda LKE grubunda diger 2 tedavi grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha disiik saptandi (p<0.05). TS1’de LKE'nin
daha iyi semptom iyilesmesi sagladigi séylenebilir. Tedavi sonrasi 12.haftada gruplar
arasl karsilastirma yapildiginda VAS-A ve Boston-FDS, LKE grubunda daha duistk olup

diger gruplardan anlaml farkhlik gésterdi.

5) Grup ici bakildiginda her 3 tedavi kolunda da TS1’de klinik skorlarda anlaml
iyilesme gozlendi (p<0.05). rESWT grubunda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve el kavrama
kuvvetinde; lokal kortikosteroid grubunda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS ve
el kavrama kuvvetinde; kontrol grubunda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS, Boston-FDS’'de
iyilesme lehine anlamli degisim saptandi. TS12’de TO ile kiyaslandiginda rESWT
grubunda VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve Boston-FDS; LKE grubunda VAS-A, VAS-U,
Boston-SSS, Boston-FDS ve el kavrama kuvvetinde; kontrol grubunda ise VAS-A, VAS-
U, Boston-SSS ve Boston-FDS’de iyilesme lehine istatistiksel olarak anlamli farkhlik
saptandi (p<0.05). rESWT, LKE ve splint tedavilerinin KTS tedavisine etkili oldugu

belirlendi. Tedavinin etkisinin 3 ay sonrasina kadar devam ettigi saptandi.

6) Tedavi oncesi ile kiyaslandiginda tedavi sonrasi EMG parametreleri grup igci
incelendiginde rESWT grubunda mBKAP amplitiidii, mDDL ve mDSiH; LKE grubunda
mDSAP amplitiidii, mDDL, mMDL ve mDSiH; kontrol grubunda da mDDL, mMDL ve
mDSIH iyilesme lehine anlamli degisim gosterdi. KTS’nin EMG ile tanisinda latans ve

ileti hizlari kullanilmakta olup c¢alismamizda bu parametrelerde dizelmeler
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izlenmigstir. 3 tedavi yontemininde KTS’nin elektrofizyolojik dizelmesinde etkili

oldugu soylenebilir.

7) Tedavi ile EMG parametrelerindeki degisim miktarlari (A) gruplar arasinda
kiyaslandiginda sadece mMDL degisim miktari LKE grubunda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha fazla diisis gosterdi (p<0.05).

8) EMG olgiimlerine gore tedavi sonrasi KTS dereceleri yeniden degerlendirildiginde
tedavi 6ncesine gore KTS derecesi azalan veya normal EMG sonucu elde edilen hasta
sayisl LKE grubunda 16 el (% 51,6) ; rESWT grubunda 11 el (% 29,7); kontrol grubunda
ise 15 el (% 41,6) olarak saptandi. Bu sonugclar gruplar arasinda anlaml farkhlik

olusturmadi. 3 tedavi kolunda da EMG’de diizelmeler gorilda.

9) Tedavi oncesi klinik ve EMG parametreleri arasindaki iliskiye bakildiginda VAS-A ile
mMDL arasinda pozitif yénli anlamli iliski, VAS-A ile mDSIiH arasinda negatif yénlii
anlamliiliski, Boston-SSS ile mMDL arasinda pozitif yonli anlamli iliski, Boston-SSS ile
mMIH arasinda negatif yonlii anlaml iliski, Boston-FDS ile mDDL arasinda pozitif
yonli anlamli iliski, Boston-FDS ile mDSIH ve mMiH arasinda negatif yonlii anlamli
iliski saptandi (p<0.05). Semptom siddeti ylikseldikce latans degerlerinin daha yiksek,
sinir ileti hizlarinin daha distk oldugu soylenebilir. Klinik semptomlar ile EMG

arasinda korelasyon oldugu sdylenebilir.

10) KTS tedavisinde ¢calismamizdaki her 3 tedavi kolunun da etkili oldugu goriildii. Bazi
parametrelere gore LKE+splint tedavisinin, rESWT+splint veya sadece splint

tedavisinden daha Ustiin oldugu séylenebilir.

11) KTS tedavisinde rESWT tedavisi umut vadeden bir yaklasim gibi gozikmektedir.
rESWT tedavisi, non invaziv olmasi, tedavi sliresinin kisa ve yan etkilerinin az olmasi
nedeniyle cerrahi adayl olmayan KTS hastalarinda tercih edilebilecek bir tedavi
yontemi olabilme potansiyeline sahiptir. rESWT hafif ve orta derece KTS'li hastalarda
agriyl azaltmak, elektrofizyolojik olarak iyilesme saglamak icin potansiyel glivenli ve
non-invaziv tedavi secenegi olarak dislintlebilir. KTS tedavisinde 6zellikle rESWT
protokollniin nasil olacagl konusunda fikir birligi yoktur. Farkli tedavi protokolleri

karsilastirilarak (farkli doz, seans, siire, yogunluk) en etkili tedavi protokoli
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belirlenmelidir. Calismamiza bakildiginda 1 seans rESWT sonrasina denk gelen TS1’'de
TO’ye gbre VAS-A, VAS-U, Boston-SSS ve Boston-FDS’de istatistiksel olarak anlaml
iyilesme gozlendi. 3 seans uygulanip TS12’de takip parametrelerine bakildiginda 1
seans rESWT verilen TS1 ile kiyaslama yapildiginda TS12’de sadece Boston-FDS’de
istatistiksel olarak anlamli diizelme goérilirken VAS-A, VAS-u ve Boston SSS degerleri

istatistiksel olarak anlamli farkhlik géstermedi.

12) Sadece splint tedavisi semptomlari azaltmakla birlikte LKE+splint uygulamasi ile

daha fazla semptom iyilesmesi elde edilmektedir.

13) Calismamizda literatiirdeki bircok calismadan daha yliksek sayida hasta alindi ve
tedavi sonrasi 12 hafta takip edildi. Yapilacak yeni ¢alismalarda daha fazla hasta

alinarak daha uzun sireli takipler yapilmalidir.
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8.EKLER
EK-1 Bilgilendirilmis Goniillii Olur formu

‘Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Lokal Kortikosteroid Enjeksiyonu ile Radial
Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi (rESWT) Etkinliginin Karsilagtirilmasi;
Prospektif randomize kontrollii calisma’ iSiMLI CALISMA KATILIMI iCiN
BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU

Sayin Gonulld,

1.’Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Kortikosteroid Enjeksiyonu ile Ekstrakorporeal
Sok Dalga Tedavisi (ESWT) Etkinliginin Karsilastirilmasi; Prospektif randomize
kontrolli galisma’ isimli bir galisma yapmak istiyoruz.

2.Bu galisma bir bilimsel aragtirmadir.

3.Arastirmanin amaci, sizler gibi Karpal Tiinel Sendromlu (el bileginde sinir sikismasi
olan) hastalarda el bileginden yapilan igne tedavisini, bir ¢esit fizik tedavi uygulamasi
olan ESWT (halk arasinda tas kirma cihazi olarak bilinen) tedauvisi ile karsilastirarak
sizin gibi hastalar igin en uygun yontemi belirlemektir.

4.Arastirmaya devam igin 6ngorilen siire her grup igin farkli olup enjeksiyon(igne
tedavisi) grubunda yaklasik 1 saat, eswt grubunda 3 hafta siireyle haftada 1 giin ve
glinde yaklasik 20 dakikadir. Takip siresi tim gruplarda 3 aydir. Tim gruplardan
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. Hafta ve 3.ay (anketlerin doldurulmasi, dlgciimlerin
yapilmasi ve ilk kontrolde egzersizlerin 6gretilmesi ve splintin nasil kullanilacaginin
anlatilmasi icin) olmak lzere 3 kez bize vakit ayirabilmesi istenecektir. Her kontrol
yaklasik 1 saat slirecektir.

5.Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini génlli sayisi 90 dir.

6.Arastirmada uygulanacak tedaviler karpal tiinel sendromu hastaliginin ilgili tibbi
literatlirde mevcut olan tedavi sekilleridir. Bu tedavi ydontemlerinden birincisinde sinir
stkismasinin oldugu taraf el bileginizden yapilacak olan enjeksiyon (igne) tedavisi ve 3
ay boyunca 6zellikle geceleri olmak lizere elinizi kullanmadiginiz zaman diliminde
kullanmaniz icin el el bilek istirahat splinti (eldiven tarzi ele gegcirilip el bileginin ve
parmaklarin biikilmeden diz pozisyonda kalmasina yardimci olacak bir istirahat
araci) ve el bileginde sikisarak size rahatsizlik veren sinirinizin rahatlamasina yardim
eden uygulamasi kolay egzersizler verilecektir. igne ile uygulanacak ilag
metilprednisolon (depomedrol) (sizin anlayabileceginiz tabirle kortizon) dur.
Metilprednisolon (Depomedrol) tipta bircok hastaligin tedavisinde cesitli yollarla
(agizdan hap olarak, kalcadan enjeksiyon olarak, eklem icine, lokal olarak cilde
suriilerek gibi) uygulanan, viicuda bircok yarari olabildigi gibi yan etkisi de olabilen
doktor kontrolii olmadan kullanilmamasi gereken bir ilactir. ikinci tedavi ydnteminde
size hasta taraf el bileginizden haftada bir giin ve glinde bir kez 3 hafta siireyle
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uygulanacak olan ESWT ve 3 ay boyunca o6zellikle geceleri olmak Uzere elinizi
kullanmadiginiz zaman diliminde kullanmaniz igin el el bilek istirahat splinti (eldiven
tarzi ele gecirilip el bileginin ve parmaklarin biikiilmeden diiz pozisyonda kalmasina
yardimci olacak bir istirahat araci) ve el bileginde sikisarak size rahatsizlik veren
sinirinizin rahatlamasina yardim eden uygulamasi kolay egzersizler verilecektir. ESWT
sizin anlayacaginiz tabirle toplumda tas kirma cihazi olarak bilinen, sizin hastaliginiz
olan karpal tinel sendromu dabhil gesitli kas iskelet sistemi hastaliklarinda yaygin
olarak kullanilan fizik tedavi uygulamalarindan biridir. Uglincii tedavi ydénteminde ise
size karpal tinel sendromunun rutinde uygulanan standart (6zellikle geceleri olmak
Uzere elinizi kullanmadiginiz zaman diliminde kullanmaniz igin el el bilek istirahat
splinti, el bileginde sikisarak size rahatsizlik veren sinirinizin rahatlamasina yardim
eden uygulamasi kolay egzersizler verilecektir. Yani (iclincl tedavi yontemi hangi
gruba atanirsaniz atanin size verilecektir.

7.Size bunlardan randomize ( Size uzatilan kapali 3 zarftan birisini secmeniz istenecek
ve zarftan gikan tedavi sekli uygulanacaktir) segilen herhangi birisi uygulanacaktir.

8.Tedaviden 6nce ve tedavi biter bitmez hastaliginizin kas iskelet sistemini ve kas
glclintzt nasil etkiledigi ile ilgili anket formlari doldurulacak ve dinamometre ile el
sikma glcitinlize bakilacaktir. Bu anket formunda sizinle ilgili bazi demografik (yas,
cinsiyet, boy, kilo, 6grenim durumu, meslek vs. ) ve klinik veriler (hastalik siresi,el
stkma glicli...) mevcuttur. Ayrica; semptomlarinizin ve fonksiyonel durumunuzun
degerlendirilmesi icin Boston semptom siddet skalasi ve fonksiyonel durum skalasi
formlarini doldurmaniz istenecektir. VAS skalasi denen bir skala Ulzerinden agri
siddetiniz degerlendirilecektir. Bu formlar tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1.hafta ve
3.ayda doldurulacaktir. Tedavi bitiminden 3 ay sonra Emg (sinir sikismasi testi ) tekrar
yapilarak tedavinin sinir ileti hizlariniza olan etkisi degerlendirilecektir.

9.Arastirmanin deneysel kismi yoktur.

10.Enjeksiyon tedavisi sirasinda enfeksiyon ve apse (yani igne yapilan bdlgede
enfeksiyon ve iltihap birikebilir), gecici parestezi (gecici olarak elde ve parmaklarda
uyusma, karincalanma, agri hissizlik), tendon yaralanmasi (o bdlgede bulunan
kaslarin kemige yapisma bolgeleri olan tendon denen yapilarda hasarlanma) ve
igneye bagh medyan sinir hasari (igne yapilan bdlgeden gecen sinirde igneye bagh
hasarlanma), kalici duyu kaybi (kalici olarak elin bir kisminda, 6zellikle ilk parmakta
duyu kaybi, hissetmeme), siddetli agri gibi cesitli komplikasyonlar olabilir. Ancak
bunlarin goérilmesi nadirdir. Enfeksiyon olmamasi icin islem 6ncesi o bolgeye uygun
temizleme islemi yapilacaktir. Sinir hasari gibi diger beklenmeyen etkilerin ctkmamasi
icinde islem uygun igne ile ve bu isi daha 6nce defalarca yapmis tecriibeli bir hekim
tarafindan uygun teknikle yapilacaktir. Eswt tedavisi ise 6zellikle agri esigi dlisiik olan
hastalar acisindan bazen agrili bir islem olabilmektedir. Boyle bir durumla
karsilastiginizda tedaviyi birakma hakkiniz vardir.
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11.Arastirmadan makul 6l¢tide beklenen yararlar; el fonksiyonlarinizda iyilesme, agri
ve uyusukluk sikayetinizin azalmasi ve EMG verilenizdeki iyilesmedir. Sizin a¢inizdan
herhangi bir klinik yarar olmadiginda bu durum hakkinda bilgilendirileceksiniz.

12.Size bu hastalik icin uygulanabilecek alternatif tedavi yontemleri; kinezyoterapi -
bantlama (Renkli bantlarin arastirmaci tarafindan el parmaklariniza ve el bileginize
yapistiriimasi), diger fizik tedavi ajanlari ( tens, usg, parafin...), sikisan sinirin bir fizik
tedavi uzmani ya da fizyoterapist tarafindan sikistig yerden hareket ettirilmesidir
(median sinir mobilizasyonu). Bantlama uygulamasinin maliyetli olmasi ve birkag
glnde bir doktor basvurusu gerektirmesi sizin icin dezavantajdir. Ayrica su ile temasin
olmamasi gerektigi icin ve el de sik yikanan bélge oldugu igin kisisel hijyeninizi
olumsuz etkileyecektir. Diger fizik tedavi ajanlarinin en az 15 giin boyunca dizenli
olarak fizik tedavi merkezine gitmenizi gerektirmesi, sicak uygulamaya ve elektrik
enerjisine bagh yanik riski olmasi dezavantajlaridir. Median sinir mobilizasyonu bu
konuda tecribeli fizik tedavi uzmani ya da fizyoterapist gerektirir. Bu alternatif tedavi
yontemlerinin avantaji olarak viicuda herhangi bir enjektér veya igne benzeri
mudahale yapilmamasini soéyleyebiliriz.

13.Arastirmada herhangi bir sigortalanma islemi ya da tazminat 6denmesi s6z konusu
degildir.

14.Ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler yapilmayacak, herhangi bir licret
verilmeyecektir.

15.Sizin bu arastirmadaki sorumlulugunuz tedavinize zamaninda gelmektir.

16.Bu arastirmaya katilmak tamamen sizin isteginize baglidir. istediginiz zaman, hicbir
sekilde ceza ya da yaptirma maruz kalmadan, higbir hakkinizi kaybetmeden
arastirmaya katilmayi reddedebilir veya arastirmadan cekilebilirsiniz.

17.ilgili mevzuat geregince sizin kimliginizi ortaya cikaracak kayitlar gizli tutulacaktir,
kamuoyuna acgiklanmayacaktir, arastirma sonuclarinin yayimlanmasi halinde dahi
sizin kimliginiz gizli tutulacaktir.

18.izleyiciler, yoklama vyapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik
otoritelerinin sizin orijinal tibbi kayitlariniza dogrudan erisimi bulunabilir ancak bu
bilgiler gizli tutulur. Bu formu imzalamakla buna izin vermis olmaktasiniz.

19.Arastirma konusuyla ilgili yeni bir bilgi elde edilmesi durumunda bu konuda
bilgilendirileceksiniz.

20.Calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz
icin 24 saat ulasabileceginiz kisi ve telefon numarasi asagidadir:

Dr. Havva OZTURK DURMAZ - 05418847592

21.istediginiz zaman calismayi birakabilir, ya da tibbi nedenlerle calisma disi
birakilabilirsiniz. Bu tibbi nedenleri 6rneklendirecek olursak enjeksiyon yeri ya da
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eswt uygulama yeri icin o bdlgede lokal enfeksiyon ya da yanik gibi uygulama yeriyle
ilgili durumlar olabilir. Ya da kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, sepsis dedigimiz
vicutta yaygin enfeksiyon gibi acil, ani gelisen sistemik bir hastaliktan dolayi
arastirma disi birakilabilirsiniz.

22.Sizden herhangi bir biyolojik materyal (kan, idrar, tlkrik...) elde edilmeyecektir.

23.Yukaridaki bilgileri ilgili arastirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi bitin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
arastirmaya katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle
imzaliyorum. istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. Arastirmaci, saklamam igin bu belgenin bir kopyasini
¢alisma sirasinda dikkat edecegim noktalari da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniillii Adi Soyadi: Tarih ve imza:
Veli ya da Vasi (var ise ) Adi Soyadi: Tarih ve imza:
Arastirmaci Adi Soyadi:Dr. Havva OZTURK DURMAZ Tarih ve imza:

Arastimaci Adres ve Telefon: Ahi Evran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ftr Klinigi

05418847592
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EK-2 Olgu Rapor Formu

Arastirmanin agik adi: Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Lokal Kortikosteroid
Enjeksiyonu ile Radial Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi (rESWT) Etkinliginin
Karsilastiriimasi; Prospektif randomize kontrollii calisma

Hasta Kodu:

Grup: Enjeksiyon [ JESWT [ Kontrol [ ]
Cinsiyet: Yas: Tarih:

Boy: Kilo: VKi:

Meslek:

Sikayetlerin baslama siresi:

Dominant el: Hastalik olan el:
Bilinen Diger Hastaliklar:

Diizenli Kullanilan ilaglar:

Tedavi 6ncesi:

VAS (agri ve uyusukluk):

El sikma giici (jamar) :

Boston semptom siddet skalasi skoru :

Boston fonksiyonel durum skalasi skoru:

EMG Parametreleri:

Median duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitidi:
Bilesik kas aksiyon potansiyeli amplittd:

Median duyusal distal latans:

Median motor distal latans:

Median duyu sinir iletim hizi:

Tedavi sonrasi 1.hafta (ESWT ilk doz sonrasi):

VAS (agri ve uyusukluk):

El sikma giici (jamar) :

Boston semptom siddet skalasi:

Boston fonksiyonel durum skalasi:



Tedavi sonrasi 12.hafta:

VAS (agri ve uyusukluk):

El sikma giici (jamar) :

Boston semptom siddet skalasi:
Boston fonksiyonel durum skalasi:

EMG Parametreleri:

Median duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitidi:

Bilesik kas aksiyon potansiyeli amplittd:
Median duyusal distal latans:
Median motor distal latans:

Median duyu sinir iletim hizi:

104
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EK-3 Viziiel Analog Skala

VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)

Hasta Kodu:

Agn siddetinizi asagidaki dlcek Gzerinde isaretleyiniz.

Hig agri olmamasi En dayanilmaz agn

| |
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106

Boston Karpal Tuinel Sendromu Anketi
Boston Carpal Tunnel Syndrome Questionnaire (BCTQ)

Semptom Siddet Skalasi;

Asafjidaki sorularda, son iki hafta siresince bir giin iginde yasadifiniz sikayetlerinizi gtisteren bir cevabi isaretleyiniz.

Tarih: /_ o /_______

Gece elveya el biledi agnnizin derecesi nedir?
O Gece el veya el bilegimde agn olmuyor
1 1, Hafif agn
; Ortaderecede agn
2, Siddetliagn
: Coksiddeth agn

Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
Oy Olmuyor

a J: Hafif karncalanma oluyor
J; Ortaderecede kanncalanma oluyor
. Ciddi derecede kanncalanma oluyor
. Cokciddi dereceds kanncalanma oluyor

Son iki hafta iginde el veya el bilegi ajnsi nedeniyle bir
gecede ortalama kag defa uyandiniz?
O, Hi
2 0, Birdefa
0, lki-iic defa
: Dort-bes defa
J: Besdefadanfada

Son Iki hafta iginde ortalama bir gecede kag kez elinizde

his kaybi veya kanncalanma ile uyandimiz?
O, Hig
9 o, &
3:  lki-iig defa
. Dért-bes defa
J: Besdefadan fazla

Glindlz el veya e bilegjinizde atirimiz oluyor mu?
O, Giindiiz hig adnm olmuyor
3 ; Giniginde hafif agnm oluyor
1, Giinicinde orta derecede agnm oluyor
; Giin iginde siddetli agnm oluyor
2: Giniginde ok siddetli agnm oluyor

Elinizdeki his kaybi ve kanncalanma gece ne kadar

siddetli oluyor?

O, Gacekanncalanma ve his kaybi olmuyor
10 Q. Hafif

3: Oma

. Ciddi derecede kanncalanma oluyor

J: ok ciddi dereceds kanncalanma oluyor

Glindiz kag defa el veya el bileginizde agnniz oluyor?

s Ginde bes defadan fazla
O, Devamh adnm oluyor

Anahtar veya kalem gibi kiiclik resimler] tutmak ve

g| E'cndehrhde{a kavramakta zorluk cekiyor musunuz?
4 2 l;' - -l [} Hayir
0; Ginde iig-bes defa 11 2. Hafif zorlaniyorum

J; Ortaderecede zorlanryorum
. Siddetli zorlanryorum
. Cok siddetli zorlanyorum

Gindz bir adn ddnemi ortalama ne kadar srllyor?

O, Giindiiz hig agnm olmuyor
5 0, 10 dakikadan az

; 10-60 dakika arasi

1, 60 dakikadan daha uzun

Fonksiyonel Durum Skalasi;

Son iki hafta icinde siradan bir giinde, el ve el bilegi sikéyetleriniz
asadidaki aktiviteleri yapmakta ne kadar zorluk ¢ekmenize sebep
oldu? Aktiviteyi yapabilirliginizi en iyi tanimlayan rakami yuvarlak

Frrnnline

s Giindiiz devaml adn oluyor igine aliniz.
Aktivite Zoriuk Deragesi
I_::Illniz::y:lsslzllk[duwkayh]varml? Py— 0000
1 L
PR — 2-Giysherindagmei e D@0 OEO
O, Orta derecede halsizlik var Hirkenkitabitumak [0 3 O O 3
0, Ciddiderecede hissizlik var HTekenahizesinitmak () ) 0 (0 (@
; Cokciddi deracede hissizlik var oL amak m G] @ E] E]
El veya el bilegiinizde glicstiziik var mi? t-Aigeristobalanitzzmak (0 ) 3 O O3
2, Gsiziok yok T-Ginikevigeri (0 (2 () B}
7 3 Hafifgcsizlik var s-Banyoyapmakvegiinmek [0 () 3 (0 (3
3, Orta derecede giigstzlik var
A, Ciddi giigsiizliik var
0. Cok ciddiderecade giigsiizlitk var S§SSkorv: ____________ FDSSkorw: ___________




