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1. GIRIS VE AMAC

Karpal tiinel sendromu (KTS), median sinirin karpal tiinel icerisinde basiya
ugramasit sonucu ortaya ¢ikan semptomlar toplulugudur. KTS en sik goriilen tuzak
ndropatisidir (1). Goriilme siklig1 genel toplumda %0,1-0,5’tir (2). KTS siklikla 3.-5.
dekadlar arasinda ve kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla goriilmektedir (1).

Karpal tlinel sendromunun ¢ogu idiopatiktir (3). KTS etyolojisi ile ilgili olarak;
tekrarlayic1 travmalara maruziyet, karpal tiinelin infiltratif lezyonlari, gut tofiisleri,
ganglion kistleri, hamilelik, romatoid artrite (RA) bagli tenosinovit, bag dokusu
hastaliklar1, hipotiroidi, akromegali, amiloidoz, sarkoidoz ve diabetes mellitus gibi
etkenler sorumlu tutulmaktadir (1,4).

Karpal tlinel sendromunda goriilen baslica yakinma, elin ilk ii¢ parmaginda
ozellikle geceleri artan parestezi ve agridir (1,5). KTS ilerledik¢e noktiirnal agr1 ve
parestezilerin siklig1 artmakta, giindiizleri de goriilmeye baslamaktadir (6). ileri KTS
olgularinda tenar giigsiizliik gelisebilir ve hasta objeleri siklikla diisiirdiigiinii ifade
edebilir (7). KTS tanisi, klinik belirtilerin, bulgularin ve elektrofizyolojik
caligsmalarin birlikte kullanilmasi ile konulmaktadir (8).

Hafif ve orta diizey KTS tedavisinde ilk olarak konservatif tedavi yaklagimi
denenmelidir. Konservatif tedaviye yanit alinamadiginda veya ciddi hipoestezi, atrofi
ve kuvvet kaybi varliginda ise cerrahi tedavi uygulanir (3). Konservatif tedavi
modaliteleri i¢inde aktivite modifikasyonu, el bilegi splintleri, medikal tedavi, fizik
tedavi ajanlari, karpal tiinel enjeksiyon yontemleri ve egzersizler yer alir (9).

Son yillarda KTS tedavisinde el bilegi traksiyonu uygulanabilmektedir. El
bilegi traksiyonu ile karpal kemikler arasindaki mesafe artmakta, intrakarpal basing
azalmakta ve karpal tiinel alan1 genislemektedir. Median sinir {izerindeki basinin
azaltilmasi sinirdeki iskemiyi onlemekte ve rejenerasyonu hizlandirmaktadir (10,11).
KTS’de el bilegi traksiyonunun etkinligini degerlendiren vaka sunumu seklinde
yayinlar olmasina ragmen, yapilmis randomize kontrollii ¢aligma yoktur.

Bu c¢alismada idiyopatik KTS’li hastalarda, transvers karpal ligaman
traksiyonunun  klinik ve elektrofizyolojik olarak etkinligini aragtirilmasi

amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karpal Tiinel Sendromu

Osteofibroz tiineller; icerisinde sinir, tendon, sinovyal dokular ve damarlarin
bulundugu dar anatomik gecislerdir (12,13). Osteofibroz tiinellerden gegen sinirlerin
basiya ugramasi sonucunda tuzak noropatileri meydana gelebilir. Sinir, kronik
kompresyon sonucu hasara ugrayabilecegi gibi, acisal veya gerilim kuvvetleri
nedeniyle mekanik olarak da hasara ugrayabilir (14).

Karpal tiinel sendromu, median sinirin el bileginde karpal tiinel icerisinde
sikigmasi ile ortaya cikan, en sik karsilasilan tuzak noropatisidir (14). 1854 yilinda
Sir Walter James Paget, el bilegi travmasi sonrast median sinirin kompresyonunu
gbzlemlemis olup; klinik tablo 1911 yilinda Ramsey Hunt tarafindan tariflenmistir
(15). Kronik mikrotravmalar, kanal hacminin daralmasi veya deforme olmasi, kanal
icinde yer kaplayan olusum veya materyal birikimi kompleks semptom ve bulgular

olusturur (16) (Sekil 1).

Tunelde anatomik
darlik
Deformasyon
Tunelde yer Tunelde ara doku
kaplayan olugum materyal birikimi|
3
Sinirde kronik bas1
by
Kronik s Parestezi
mikrotravma
Motor ve duysal
kayip
Agn
Parestezi
Motor kayip

Sekil 1. Tuzak ndropatisi olug mekanizmasi (6).

2.1.1. Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal tiinelin dorsal, medial ve lateral boliimlerini karpal kemikler, anterior
ylizeyini transvers karpal ligaman yapar. Transvers karpal ligaman, medialde
pisiform ve hamatum, lateralde ise skafoid ve trapezium kemiklerine tutunur. Karpal

tiinelin zeminini ise lunatum ve kapitatum kemikleri olusturur (17). Karpal tiinelden



gecen yapilar; fleksor pollisis longus tendonu, median sinir, fleksor digitorum
superfisialis tendonlar1, fleksor digitorum profundus tendonlaridir (15,17-19).
Transvers karpal ligaman, ylizeyel ve derin tabakalara ayrilarak trapeziumun
olugundan gecerken fleksor karpi radialis tendonuna ayri bir fibroosseoz tiinel

olusturur (17).

2.1.2. Brakial Pleksus

Kolun biitiinii ve omuzun bir¢ok kasini innerve eden biiyiik bir sinir paketidir
(6). Brakial pleksus C5-C8 spinal sinirleri ile T1 spinal sinirinin 6n dallarinin
birlesmesi ile olusur. Boyunun alt kisminda spinal sinirlerin 6n dallar ii¢ trunkus
olusturur. Trunkus superior C5 ve C6’nin 6n dallarinin birlesmesi ile, trunkus medius
C7’nin 6n dalmin devami olarak ve trunkus inferior C8 ve T1’in 6n dallarinin
birlesmesi ile olusur. Brakial pleksusun her trunkusu klavikulanin arkasina gecerken
on ve arka olmak iizere iki dala ayrilir. On dallar iist ekstremitenin fleksor
kompartmanina, arka dallar ise ekstansor kompartmanina gider. Trunkus posterior ve
medius’un 6n dallar birleserek fasikulus lateralisi olusturur. Trunkus inferior’un 6n
dali fasikulus medialis olarak devam eder. Her ii¢ trunkusun arka dallar1 ise
birleserek fasikulus posterior’u olusturur. Fasikulus medialis, C8-T1’den lifler alir ve
bu fasikulustan bes sinir ¢ikar: nervus (n.) pektoralis medialis, n. kutaneus medialis,
n. kutaneus antebraki medialis, n. ulnaris ve radiks medialis nervi mediani. Fasikulus
posterior, C5-T1’den lifler alir ve bes dal1 vardir: n. subskapularis, n. torakodorsalis
(tist), n. subskapularis (alt), n. aksillaris ve n. radialistir. Fasikulus lateralis, C5-
C7°den lifler alir ve n.pektoralis lateralis, n.muskulokutaneus ile n.medianusun

radiks lateralisi olmak iizere ti¢ dali vardir (20-22) (Sekil 2).

dorsal scapular n. »
sUprascapular n.
lateral
pectoral n.,,
musculo-
cutaneaus n.
)
axillary n. #
ial long
radial n. # pectoral n.  thoracic n.
median n. aris  medial cutansous
nerves to the arm

ulnar n. A sdorsi  and forsarm

Sekil 2. Brakial Pleksus.



2.1.3. Median Sinir

Median sinir brakial pleksusun C6-T1 segmentlerinden koken alir. Bazen C5
lifleri de eklenebilir. Median sinir pleksus brakialisin fasikulus lateralisinden gelen
radiks lateralis nervi mediani ile fasikulus medialisten gelen radiks medialis nervi
medianinin birlesmesinden olusur (20-24). Median sinir seyri sirasinda aksilla ve
kolda dal vermez, dallar1 6n kol ve el bolgesinde ayrilir (20-22,24). Rami artikulares,
n. medianustan dirsek eklemindeki seyri sirasinda ayrilir. Rami muskulares, m.
fleksor karpi ulnaris ile m. fleksor digitorum profundusun medial yarist hari¢ tiim
fleksor kaslar1 innerve eder (20-22). N. interosseus antebraki anterior, n.medianustan
fossa kubitalisin distal kisminda ayrilir. M. fleksor digitorum profundusun lateral
kismin1 ve m.pronator quadratus’u innerve edip, el bilegi eklemine giden artikiiler
dallarin1 vererek sonlanir (20). N. medianusun ramus rekiirrens’i (C8-T1),
n.medianusun retinakulum muskulorum fleksorum’un distaline gegmesinden hemen
sonra bu sinirden ayrilir ve tenar kaslari innerve eder (20-22). Ramus kutaneus
palmaris, retinakulum  muskulorum  fleksorumun hemen proksimalinde
n.medianus’tan ayrilir ve m.fleksor karpi radialisin tendonlar1 arasinda yiizeyel bir
seyir gosterir. Elin palmar yiiziiniin lateral kismimin deri duyusunu alir (20-22). N.
medianus palmar kutandz dalin1 verdikten sonra fleksor retinakulum iginden gegerek

tenar bolgeye motor dalini verir (6,20).

2.2. Patofizyoloji

KTS’nin fizyopatolojisinde iskemi ve “Double crush” olarak bilinen ikili-
ezilme fenomeni rol oynamaktadir (16). Karpal tlinel i¢indeki basing artis1 venodz
doniigiin tikanmasina neden olmaktadir. Vendz doniisiin tikanmasi sonucu sinir
liflerinde sekonder iskemi gelismektedir. Median sinir iskemisini demiyelinizasyon
takip eder, ilerleyen donemde aksonal kayip olur ve sonrasinda Wallerian
dejenerasyon gelisir (1). Iskemi periyodlar1 arasindaki reperfiizyon serbest oksijen
radikalleri olusumuna yol agarak doku hasarma katkida bulunur (25). iskeminin
miyelinli liflerde olusturdugu spontan noral bosalimlarin parestezilere sebep
olabilecegi saptanmistir. Agrinin ise, tuzak bolgesindeki genis ve kiiclik ¢capli sinir
lifi dengesinin bozulmas1 ve mekanik irritasyon nedeniyle gelistigi kabul edilir (16).

Double-crush fenomenine gore, proksimal kisimda olusmus kismi bir hasar distal



kisimda yaralanabilme olasiligim arttirabilir. Ornegin servikal spinal sinir kokii
basis1 varliginda, KTS ¢ok daha belirgin olarak ortaya ¢ikabilir (5).

Normal kosullarda fleksor tendonlar ve transvers karpal ligaman arasinda kalan
bosluk olduk¢a dardir ve median sinir normal kosullarda bile sikistirilmaya
elverislidir. Elin pozisyon degismeleri ile karpal tiinel i¢indeki basing artmaktadir.
David ve ark. (26) tarafindan, karpal tiinel i¢indeki basincin 6zellikle el bilegi
ekstansiyonu ve radial deviasyonu ile arttig1 belirtilmistir. Normal bireylerde nétral
pozisyonda kanal i¢indeki basing 2,5 mmHg iken, KTS’lilerde 32 mmHg’ya kadar
artmustir. Bilegin 90 derece ekstansiyonu ile 90-100 mmHg’y1 asan basing degerleri
elde edilmistir (6,27). Periferik sinirlere uygulanan 30 mmHg’nin {izerindeki
basinglar intrandral kan akiminin yavaslamasi ile sonuglanarak, KTS ye ait klinik ve
elektrofizyolojik bulgulara neden olur (27).

Lumbrikal kaslar karpal tlinelin distalinden orijin alir ve parmaklarin
fleksiyonu ile tiinelin igerisinden gecer. Bu nedenle Ilumbrikal kaslarin
hipertrofisinde median sinir kanalda kompresyona ugrayabilir (28). Karpal tiinel
sendromlu hastalarda median sinir hareketi normal kisilerdeki hareketinden daha
kisithdir. Ayrica KTS’li hastalarda tekrarlayan el bilegi fleksiyon ve ekstansiyon
hareketlerinden sonra karpal tiinel basincinin diizelmesi normal kisilere gore gec

olmaktadir (29).

2.3. Etyoloji

Karpal tlinel sendromu yapan bircok neden olsa da, hastalarin yaklasik
%350’sinde neden ortaya konamamakta ve olgu idiyopatik KTS olarak
degerlendirilmektedir (1,30,31). Idiyopatik olgulara transvers karpal ligaman
tenosinovitinin neden olabilecegi diisiiniilmekle birlikte; patolojik incelemelerde ¢ok
az inflamasyon bulgusu gortilmiistiir. Olgularin ¢ogunda, bag dokusunun tekrarlayici
strese maruz kalmasi sonucu olusan 6dem, vaskiiler skleroz ve fibrozis goriiliir (1).
Kerr ve ark. (32) yaptiklar1 histopatolojik inceleme sonucunda, idiopatik KTS
etyolojisinde tenosinovitin olaydan sorumlu olmadigini belirtmis ve %96
inflamasyonsuz benign fibr6z doku, %4 kronik inflamasyonla uyumlu bulgular
saptamiglardir.

Idiyopatik KTS’nin tekrarlayan mikrotravma ve strese bagh gelisen dejeneratif

bir siire¢ oldugu diisiiniilmektedir (27). idiyopatik KTS’si olan kisilerin konjenital



olarak dar kanala sahip olduklar1 ve kanal i¢indeki sinoviyal membran ve diger
yapilarin dejeneratif degisikliklerinin zaten dar olan kanalda kompresyona neden
oldugu diistiniilmektedir (4). Ayrica idiyopatik KTS’ye ailesel yatkinlik, obezite,
viicut kitle indeksinin (VKI) fazla olmasi, kare seklinde bilek yapisi gibi faktorlerin
de neden oldugu diisiiniilmektedir (33). VKI’si yiiksek kisilerin, sinir ¢evresi destek
dokuda artan yag dokusu nedeniyle karpal tiinel sendromu gelismesine karsi daha
duyarli olduklar1 belirtilmistir (34,35). KTS metabolik sendromlu hastalarda daha sik
goriilmekte ve semptomlar siddetli seyretmektedir (36).

Ailesel KTS genellikle 20 yasindan once tek elde baslayip 1-2 yil sonra diger
elde de ortaya ¢ikmaktadir. Mahjneh ve ark. (37) ailesel KTS’li hastalarin el bilek
grafilerinde dar karpal tiinelin oldugunu gézlemlemislerdir.

Is ortamindaki mekanik nedenler ve mesleki travma KTS’de 6nemli rol
oynamaktadir (38). Elin uzun siire ayni pozisyonda tutulmasi, el bilegi ve
parmaklarin tekrarlayici fleksiyon hareketleri, el bileginin tekrarlayan fleksiyon ve
hiperekstansiyon hareketleri (6rn; ressam, boyacilar), tekrarlayan kavrama, sikistirma
ve vibrasyon (6rn; titresimli alet kullanimi) KTS risk faktorii olarak sayilabilir. KTS
siklikla montaj, cilalama, zimparalama isinde ¢alisan is¢ilerde, fabrika c¢alisanlarinda,
klavye ve bilgisayar kullananlarda ve miizik aleti calanlarda, asci, boyaci ve
ressamlarda goriiliir (33,38-40). KTS’nin siklikla dominant elde ortaya ¢ikmasi,
hastaligin olusumunda el aktivitesinin 6nemli rolii oldugunu desteklemektedir (41).

Karpal tiinel sendromu siklig1 romatolojik hastaliklarda artmakta ve en sik
romatoid artritte goriilmektedir. Genellikle RA’nin erken déneminde goriilmekte ve
bilateral tutulum gdstermektedir (42). Hatta romatoid artritin baglangic semptomu
bile olabilmektedir (43). KTS, kanal i¢indeki gut tofiisleri, gut tenosinoviti ve
kalsiyum fosfat birikimi nedeniyle olusabilmektedir (44-46). Polimiyaljia romatika
ve Ozellikle 1. karpometakarpal eklem osteoartritinde, KTS siklig1 artmustir (47,48).

Metabolik ve endokrin hastaliklarda KTS sik goriilmektedir. Ozellikle diabetes
mellitus ve KTS arasinda siki bir iliski vardir (49). Hipotiroidi ve akromegali de
KTS’ye neden olabilmektedir (9,50).

Karpal tiinel sendromunun kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda gézlendigi
uzun yiulardir bilinmekte olup, biriken amiloidin KTS’ye neden olabilecegi rapor

edilmigstir (51). Benz ve ark. (52) hemodiyalize giren kronik bdbrek yetmezlikli



hastalarda, amiloidoz ve KTS insidansin1 benzer bulmuslardir. Giingor ve ark. (53)
tarafindan da diyaliz amiloidozunun 6nemli bulgusu olan serum ferritin seviyesi ile
KTS arasinda anlamli bir iligki oldugu saptanmastir.

Karpal tiinel sendromu gebeligin sik goriilen bir komplikasyonudur. Gebelerin
yaklastk %62’sinde KTS semptomlar1 goriilmektedir. Etiyoloji tam olarak
bilinmemekle birlikte; hormonal degisiklikler, hamilelik siiresince kilo alimi, 6dem
ve gebelik toksemisi gibi faktorler rol oynamaktadir. Dogumdan yaklasik 2 hafta
sonra semptomlar azalir. Bu nedenle semptomatik tedaviler tercih edilir (54,55).
Menapoz sonrasi goriilen hormonal degisiklikler KTS i¢in predispozan bir faktordiir.
Postmenapozal kadinlarda KTS nin arastirildig: bir ¢alismada, gebelik sayisinin fazla
olmasi1 ve erken menapoz KTS gelisimi i¢in risk faktorii olarak gosterilmistir (56).

Colles fraktiirli, karpal kemiklerin fraktiir ve dislokasyonlari, radius distal ug
fraktiirii sonucu akut KTS goriilebilir. Travma sonrasi gelisen akut KTS sonrasi acil
dekompresyon gerekebilir (47). Hemofili A gibi kanama diyatezlerinde karpal tiinel
icerisine olan kanamalar sonucu da akut median tuzak noropatisi gelisebilir (1).

Tendon kilifinin dev hiicreli tiimorii, lipom, hamartom, hemangiom, ganglion,
osteoid osteoma, ndrofibrom ve kaverndz hemanjiom gibi yer kaplayan lezyonlar
KTS’ye neden olabilmektedir (57). Karpal tiinel sendromu bakteriyel,
mikobakteriyel, fungal, viral ve paraziter enfeksiyonlara bagli olarak da
goriilebilmektedir. Mikobakterilere ve leishmaniozise bagl olarak ortaya ¢ikan KTS
vakalari, nadir de olsa rapor edilmistir (58,59). Karpal tiinel sendromunun nadir
goriilen diger nedenleri; vitamin eksikligi, sarkoidoz, herediter hemokromatoz,

radyoterapi ve trisiklik anti-depresan zehirlenmesi olarak sayilabilir (60-64).

2.4. Epidemiyoloji

Karpal tiinel sendromu 30-70 yaslar arasinda, siklikla 3.-5. dekadlar arasinda ve
kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla goriilmektedir. KTS insidanst erkeklerde
yasla birlikte artmaktayken; kadinlarda 45-54 yaslar arasinda yani menopozda pik
yapar. KTS prevalansi kadinlarda %3-3,4, erkeklerde ise %0,6-2,7; insidansi ise
kadinlarda 100.000’de 149, erkeklerde 100.000°’de 52 olarak saptanmistir (1).
Endiistriyel ortamda ise %5-15’e kadar artmaktadir (65).

Karpal tiinel sendromu riski yas ve VKI artis1 ile artmaktadir (66). Bland ve
ark.’nin (67) yaptig1 calismada, 63 yas lizerinde ve obez olmak KTS i¢in risk faktorii



olarak belirtilmistir. KTS, VKI 25’in iizerinde olanlarda genel popiilasyona gore 2
kat daha fazla goriilmektedir. Obezite median sinir iletimini 3,5-4,1 kat
yavaglatmaktadir (68).

Karpal tlinel sendromu, cocuklarda yaygin olarak goriilmez. Erigkinler ile
karsilagtirildiginda farkli klinik prezentasyon gosterir, bu nedenle tani zorluguna
neden olur. Ayrica etyolojide lizozomal depo hastaligi gibi farkli nedenler yer alir
(69). Tami siklikla ge¢ konuldugu i¢in tenar atrofi sik goriiliir. Bu nedenle klinik
olarak siiphelenildiginde elektrofizyolojik testler yapilmalidir (70).

2.5. Klinik Semptomlar ve Bulgular

Karpal tiinel sendromunda goriilen baslica yakinma elde median sinirin dagilim
alaninda (ilk ti¢ parmak ve dordiincii parmagin radial yarisinda), 6zellikle geceleri ya
da tekrarlayan zorlayici el hareketleri ile ortaya c¢ikan parestezi (uyusma, yanma,
karincalanma) ve agridir. Bu yakinmalar elin sallanmasi veya pozisyonunun
degistirilmesi ile hafiflemektedir (71).

Hastanin semptomlar1 azaltmak {izere elini hizla hareket ettirdigi ‘flick testi’
veya ‘sallama belirtisi’ tiim KTS’lilerin %93 iinde goriilmektedir (27). Oykii neden
hakkinda bilgi verebilmekle birlikte hastalarin yaklagik %50’sinde belirgin etyolojik
neden bulunamaz (72). Agr ve parestezilerin geceleri artmasinin nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Ancak yatarken tekrarlayan el bilek fleksiyon ve ekstansiyonlari
sirasinda fleksor sinovyum igerisindeki kiiciik damarlarda meydana gelen vendz
stazin, karpal tiinel i¢inde sinir kompresyonuna sebep olabilecegi diisliniilmektedir
(1). Kanal i¢i basing geceleri artmakta ve sabah erken saatlerde maksimuma
ulagmaktadir (6). KTS ilerledik¢e nokturnal agri1 ve parestezilerin sikligi artmakta,
glindiizleri de goriilmeye baslamaktadir. El bilegi fleksiyonu ve ekstansiyonunu
gerektiren ugrasilar agr1 ve parestezileri arttirmaktadir. En ¢ok kitap ve gazeteyi uzun
stire bilekler fleksiyonda iken tutma, bulagik yikama, boya yapma, ¢ekic sallama,
uzun siire araba kullanma ve 6rgli 6rme ile artmaktadir (6). Median sinir sempatik
sinir liflerinden zengin oldugu i¢in, KTS de goriilen agr1 ve parestezinin dagilimi
hastalar arasinda farklilik gdsterebilmektedir (5).

Elektrofizyolojik olarak KTS tanisi konan hastalarda el semptom anketi
uygulandiginda; median ve ulnar sinirle innerve parmaklarda semptom goriilme

sikliginin, yalniz median sinirle innerve parmaklarda semptom goriilme sikligindan



daha fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica semptomlar sadece parmaklarla sinirh
olmay1p; hastalarin %22’sinde 6n kol agris1 ve parestezisi, %13,8’inde dirsek agrisi,
%7,5’inde kol agrisi, %6,3’linde omuz agrisi, %0,6’sinda boyun agris1 saptanmigtir
(1,73).

Karpal tiinel sendromunda dominant el ilk olarak ve daha ciddi etkilenmektedir
(4). Fakat hasta unilateral yakinmalarla basvurmus olsa bile, sorgulama kars1 eldeki
tutulusu ortaya koyabilir veya baslangigta etkilenmemis elde zamanla yakinmalar
ortaya cikabilir. Hastalarin yarisindan fazlasinda en sonunda bilateral semptomlar
goriiliir (72). Sik goriilen diger bir belirti, elde beceriksizlik olmasi veya kiigiik
objelerin sik sik distriilmesidir. Bu durum tenar kaslardaki giigsiizliikten
kaynaklanabilecegi gibi, ¢ogu zaman kas kuvveti normal olup, asil neden parmak
uclarindaki duyu kaybidir (71).

Hastalarin az bir kismi, agr1 olmaksizin gii¢siizliik ve atrofi ile bagvururlar (3).
Motor dallarin tutulumu sonucunda tenar kaslarda kuvvet kaybi ve atrofi gelisebilir.
Atrofi en 1iyi abduktor pollisis brevis kasinin gozlenmesiyle fark edilebilir.
Bagparmak abduksiyonu ve oppozisyonunda gii¢ kaybi olusabilir (5). Median sinir
duyu alaninda hipoestezi saptanabilir ve en iyi parmak uclarinda degerlendirilir; iki
nokta diskriminasyonu kaybi daha duyarhidir (3). Median sinirin tasidig1 otonom
liflere bagli olarak innerve ettigi cilt alaninda kuruma, terleme, sogukluk hissi ve
beslenme bozuklari, tirnaklarda distrofik degisiklikler goriilebilir (74). Hasta elde
subjektif sislikten yakinabilir, ancak inspeksiyonda genellikle herhangi bir sislik

gozlenmez (7).

2.6. Tam

Karpal tiinel sendromu i¢in tanimlanmis standart bir tam kriteri
bulunmamaktadir. Bir¢ok klinisyen ve arastirmaci klinik belirtilerin, bulgularin ve
elektrofizyolojik  caligmalarin  birlikte  kullanilmasint  onermektedir  (8).
Elektrofizyolojik ¢alismalar taniyr desteklemenin yaninda; tuzaklanma seviyesini,
median sinirdeki hasar1 ve demiyelinizasyonun derecesini de belirlemede yararlidir
(48). Klinik ve elektrofizyolojik yontemlerle %90’1n tizerinde dogrulukla KTS tanisi
konulabilmektedir. Bazi olgularda ise EMG ve sinir iletim caligmalar1 yetersiz
kalmaktadir. Klinik ve ndrofizyolojik bulgular yetersiz kaldiginda ise radyolojik

caligmalar ilave yarar saglayabilirler (5).



10

2.6.1. Karpal Tiinel Sendromunda Provokatif Testler

Provakatif testler KTS de her zaman pozitif olmayabilir, ancak pozitif olmalari
taniya yardimcei olur (9). Bu testler median digital kutandz sinir dagiliminda parestezi
yakinmalarini ortaya ¢ikartir veya arttirir (72).

e Phalen Testi: El bileginin 1 dakika siireyle maksimal fleksiyonu sirasinda
parestezi gelismesi testin pozitif oldugunu gosterir (5).

e Ters Phalen (Buda) Testi: El bileginin 1 dakika siireyle maksimal pasif
ekstansiyonu sirasinda parestezi gelismesi testin pozitif oldugunu gosterir (5,75).

e Modifiye Phalen Testi: El bilegi maksimal fleksiyonda iken bagparmak ile
2-3. parmak oppozisyonu ile parestezi gelismesi testin pozitif oldugunu gosterir (5).

e Tinel Testi: El bilegi volar yiiziinde karpal ligaman {izerine perkiisyon
uygulanmasiyla parestezi gelismesi testin pozitif oldugunu gosterir (5). Tinel testinin
pozitif prediktif degeri vardir (42). Tinel testinin duyarlilifi %90, 6zgilligi %25
olarak saptanmistir. Tinel testinin negatif olmast KTS tanisindan uzaklastirmaz
(5,76), ancak Tinel ve Phalen testlerinin birlikte pozitif olmalar1 durumunda 6zgiilliik
yiiksek olarak saptanmustir (5,76).

o Bilek Silkeleme Testi: Karpal tiinel sendromlu hastalarin uyusma,
karincalanma hissettiklerinde, el bilegi ve parmaklarim1 salladiklar1 zaman
sikayetlerinin hafifledigini hissetmeleri Bilek Silkeleme Testi (Flick isareti) olarak
adlandirilir (5). Bilek silkeleme testinin negatif prediktif degeri vardir (76).

e Yumruk Sikma Testi: Hastadan 1 dakika boyunca parmaklarimi fleksiyonda
tutmasi istenir, parestezi agiga ¢ikmasi testin pozitif oldugunu gosterir (7).

e Karpal Kompresyon Testi: Muayene eden kisi her iki basparmagini
transvers karpal ligaman iizerine yerlestirerek 30-60 saniye bastirir ve klasik

semptomlarin agiga ¢ikmasi beklenir (77).

2.6.2. Elektrofizyolojik Inceleme

Elektrofizyoloji néromuskuler hastaliklarin tanisinda, lezyon yerini, siddetini
ve prognozunu belirlemede  kullamilir.  Elektrofizyoloji  terminolojisinde
‘elektromiyografi’ (EMQG) ile igne EMG ifade edilirken, ‘elektronoérografi’ (ENG)
sinir iletim calismalarini, ‘elektrondromiyografi’ (ENMG) ise bu iki incelemenin

birlikte kullanildigi bir ¢aligmay1 belirtir (78).
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Elektrodiyagnostik c¢alismalar tuzak ndropati tanisinda anamnez ve fizik
muayenenin 6nemli bir uzantisidir (7). EMG ve sinir iletim c¢alismalari median
noropatinin el bilegi seviyesindeki varligi ve siddetini belirleyebilir. Ayrica C6
radikiilopati, brakial pleksopati veya daha proksimal median noéropati gibi diger
potansiyel tanilar1 ekarte etmekte de yararli olurlar (7).

Sinir Tletim Cahsmalar: Sinir iletim calismalar1 bir elektrodiagnostik
incelemenin omurgasini olusturur, periferik sinir fonksiyonlarin1 degerlendirmede
onemli role sahiptir (78). Basit bir prensibe dayalidir. Elektriksel uyar1 motor, duyu
ve mikst sinir lifleri lizerinde ilerleyen sinir impulslar1 olusturur. Motor liflerin iletim
calismast kas Tlzerinden kaydedilen bilesik uyarilmis potansiyellerin analizine
dayalidir. Duyu lifleri ise ortodromik veya antidromik olarak sinirin kendisinden
duyusal aksiyon potansiyellerinin kaydedilmesi ile degerlendirilir (79).

Motor Sinir fletim Calismalari: Motor sinir iletim ¢alismasinda periferik sinir
iki veya daha fazla noktadan supramaksimal siddette uyarilir ve bu sinirin innerve
ettigi kastan genellikle yiizeyel elektrotlar ile bilesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP)
kaydedilir (79). Bu bilesik kas aksiyon potansiyeline ‘uyartilmis potansiyel’ veya ‘M
yaniti’ da denir. Motor sinir ileti ¢alismalarinin fizyolojik 6zellikleri sunlardir:

e Latans: Uyar verildikten kas aksiyon potansiyeli olusana kadar gegen
stiredir (80). Kayit alinan kasa en yakin yani en distal uyariya yanitin elde edilmesi
icin gereken siire distal latans veya terminal latans, daha proksimal uyarilarin
olusturdugu yanita kadar gecen siire proksimal latans olarak adlandirilir (79,80).
Distal latans, stimulus artefaktinin baslangicindan M yanitinin isoelektrik ¢izgiyi ilk
degistirdigi noktaya kadar olciiliir ve milisaniye (msn) olarak ifade edilir (6). Distal
latans proksimal latanstan ¢ikarilarak sinir iletim zamani elde edilir. Proksimal ve
distal uyar1 noktalar1 arasindaki mesafe dl¢iiliir. Bu mesafeyi iletim zamanina bolerek
sinir iletim hiz1 hesaplanir (79). Motor distal latans uzamasi onemli patolojik
bulgulardandir (80).

e Motor fletim Hizi: Motor sinir ileti hiz1, en hizli sinir liflerinin iletim hizidir
(80). Bu daha once de deginildigi gibi proksimal ve distal uyar1 noktalari arasindaki
uzakligin, iletim zamanina boliinmesi ile ortaya c¢ikar. Metre/saniye (m/sn) olarak

ifade edilir (6).
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e Amplitiid: BKAP amplitiidii sinir uyarimi ile ateslenen kas lifi sayisini
gosterir (79). ki sekilde 6lciilebilir. Bunlardan birincisi en yiiksek ve en algakta
bulunan negatif ve pozitif tepeler arast amplitiidiin Slgiimii (tepe-tepe amplitiidii),
ikincisi ise isoelektrik ¢izgiden en yiiksek negatif tepeye olan dl¢limdiir(negatif tepe
amplitiidii). Bu degerler milivolt (mV) olarak ifade edilir (6).

e Siire: BKAP siiresi de birden fazla yontemle 6lgiilebilir. Genellikle BKAP
baslangicindan sonuna kadar (total siire) ya da baslangi¢tan ilk negatif pozitif gecisin
isoelektrik ¢izgiyi kestigi noktaya kadar (negatif tepe siiresi) Ol¢iiliir (6,79). Siire msn
olarak ifade edilir (6).

Duyu Sinir Iletim Calismalari: Duyusal sinir bir noktasindan uyarilarak baska
bir noktasindan duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) kaydedilebilir (80). Rutin
duyu sinir iletim ¢alismalar1 genis capli hizli ileten liflerin iletim hizlarini 6lger (79).
Impulslar sinirde uyarilan noktadan her iki yone dogru yayildiklarindan DSAP iki
ayr1 yontemle kaydedilebilir (80). Normal fizyolojik kosullarda duyusal sinir aksiyon
potansiyelleri reseptorlerden omurilige dogru devamli bir akis gosterirler. Eger bir
duyusal sinir impulslarinin gidis yoniine fizyolojik olarak uyumlu yonde uyarilirsa,
bu ortodromik yontemdir. Yani sinir distalden uyarilir, DSAP proksimalden
kaydedilir. Antidromik ydntemde ise tam tersine fizyolojik impuls akisinin ters
yoniindeki potansiyeller yazdirilir. Yani siniri proksimalden uyarip distalden
kaydetme teknigine dayanir (6,80). Duyu sinir iletim c¢alismalarinin fizyolojik
Ozellikleri sunlardir:

e Latans: Sinir impulsunun uyar1 noktasindan kayit noktasina ulasmasina
kadar gecen iletim siiresidir (80). Latans Ol¢limiinde baslangi¢ latansi veya tepe
latans1 degerlendirilebilir. Baslangic latans1 uyar1 verilmesinden ilk negatif
potansiyelin baglangicina kadar gegen siiredir. Tepe latansi ise uyar ile ilk negatif
tepe arasindaki siiredir. Tepe latanst daha c¢ok kullanilmaktadir, ¢linkii baslangic
latansini belirlemek daha gii¢ olabilmektedir (79,80).

e Duyu iletim Hizi: Motor iletim c¢alismalarindan farkli olarak tek uyari
verilmesi ile dlgiilebilir (5). Mesafenin latansa boliinmesiyle bulunur (80).

e Amplitiid: Uyariyla aktive olan sinir liflerinin kaba bir toplamini ifade eder
(80). DSAP amplitiidii isoelektrik hat ile negatif tepe noktasi arasindan (negatif tepe

amplitiidii) veya negatif ve pozitif tepe noktalar1 arasindan (tepe tepe amplitiidii)
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Olctilebilir (79). Diisiik amplitiid genellikle sinir iletiminde 6nemli bir bozuklugun
gostergesidir (80).

o Siire: DSAP siiresi sinirdeki ¢esitli genis capl duyusal liflerin iletim zaman
farkliliklarinin sonucudur (80).

e Mikst Sinir fletim Calismalari: Mikst sinir iletim calismas1 duyu
sinirlerinin ortodromik yontemi gibidir. Mikst sinir distalde bir noktadan uyarilip,
ayni sinirin daha proksimalinden bilesik sinir aksiyon potansiyeli kaydedilir. Duyu
iletim caligmalarindan farki, elde edilen potansiyelin hem duyu hem de motor lif
aksiyon potansiyellerini gostermesidir (79).

Sinir Iletim Cahsmalarim Etkileyen Faktorler: Sinir iletim calismalarini
etkileyen faktorler fizyolojik ve fizyolojik olmayan faktorler olarak incelenebilir.

Fizyolojik Faktorler:

e Is1: Sinir iletim calismalarini etkileyen fizyolojik faktorler icinde en dnemlisi
1sidir. Isidaki diistisle birlikte ndral uyarilabilirlik azalir, distal latans uzar ve sinir
iletim hiz1 yavaglar. Calismalarin ¢ogunda yiizeyel 1sidaki her 1 °C diisiisle sinir
iletim hizinda 1,5-2 m/sn yavaslama oldugu belirtilmistir. Is1 diisiisii ile sodyum
kanallarinin hem agilmasi, hem de kapanmas1 gecikmektedir. Is1 nedeniyle olusan bu
degisiklikleri yanlis yorumlamamak i¢in, ¢alisilan viicut bolgesinin cilt 1s1s1 31-34 °C
arasinda tutulmaya calisilmalidir.

¢ Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere gére motor ve duyu iletimlerinin daha hizli ve
elde edilen potansiyellerin amplitiidlerinin daha biiyiik oldugu bildirilmekle birlikte,
bunun antropometrik 6zelliklerin farkli olmasina (ekstremite uzunlugu, parmak
caplarindaki farklilik) ve parmak deri ve deri alti1 dokusunun kadinlarda daha ince
olmasina bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Yani, cinsiyet tek basina sinir iletim hizini
etkileyen bir faktor olarak goziikmemektedir (6,79).

e Yas: Miyelinizasyon tamamlanana kadar sinir iletim hizlarinda artislar
izlenir. Erigkin sinir iletim hiz1 degerlerine 3-5 yaslarinda ulasilir. 50 yas sonrasinda
sinir iletim hizlarinda dekat basina yaklasik 1-2 m/sn olmak {lizere progresif
yavaglama izlenir (79).

e Parmak caplari: Median ve ulnar sinirlerde parmak c¢ap1 / amplitiid arasinda

negatif lineer korelasyon saptanmistir. Antidromik duyu iletim ¢aligmalarinda DSAP
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amplitiidlerinin kadinlarda minimal daha yiiksek olmasinin nedeninin erkeklerde
parmak c¢aplarinin daha genis olmasi oldugu diisiintilmiistiir (81).

e Boy: Uzun boylu kisilerde sinir iletim hizlarmmin daha yavas oldugunu
gosteren ¢alismalar mevcuttur (81). Boyda her 100 mm’lik artigin sinir iletim hizinda
2-3 m/sn‘lik bir azalmaya neden oldugu hesaplanmaistir (6).

e Obezite: Obez kisilerde sinir iletim ¢alismalarinda giigliikler yaganmaktadir.
Elektrotlar ile sinir arasindaki mesafe arttig1 icin, ozellikle yiizeyel kayith duyu ve
mikst sinir iletim ¢aligmalar1 teknik olarak zorlasmaktadir. Duyu ve mikst sinir
amplitiidleri viicut kitle indeksi ile negatif korelasyon gostermektedir. Obez kisilerde
zay1f kisilere gore amplitiidlerde %20-40 azalma izlenmektedir. Obezite ile sinir
iletim hiz1 arasinda iligki saptanmamastir.

e Alt-iist ekstremite sinirleri: Alt ekstremite sinir iletim hizlar (st
ekstremiteye kiyasla daha yavastir. Bu farkliliga alt ve {ist ekstremiteler arasindaki 1s1
farkinin veya uzun ekstremitelerde aksonal incelmenin daha belirgin olmasinin neden
oldugu diisiiniilmektedir. Ekstremitelerin proksimal ve distal segmentleri arasindaki
1s1 farkliliklarina veya hizli ileten liflerin ortalama caplarindaki azalmaya bagh
olarak sinir iletim hizi sinirin distal segmentlerinde daha yavastir (79). Distal
segmentlerde sinir iletim hizinin daha diisiik olmasi 6zellikle duyusal liflerde daha
belirgindir (6).

Fizyolojik Olmayan Faktorler:

¢ Ekstremite pozisyonu ve mesafe 6l¢iimii: Sinir iletimini olumsuz etkileyen
etmenlerin basinda iletim hizi1 hesaplanmasinda kullanilan mesafelerin yanlis
Olciilmesi gelir (6). Mesafe uyarict elektrodun ortasi ile aktif kayit elektrodunun
ortasi arasindan ol¢iiliir (79).

e Kayit Elektrotlari: Sinir iletim c¢alismalarinda referans ve aktif kayit
elektrotlarinin dogru anatomik noktalara yerlestirilmesi ¢ok 6nemlidir. Duyu iletim
calismalarinda referans ve aktif kayit elektrotlar1 arasindaki mesafe 3-4 cm olmalidir.
Mesafe ¢ok kisa ise elde edilen potansiyellerin amplitiidleri diisiik olur. Motor iletim
calismalarinda aktif ve referans kayit elektrotlart gobek tendon metoduna gore
yerlestirilir. Eger referans elektrot kas iizerine yerlestirilirse, BKAP amplitiidii daha
disiik almir. Yizeyel kayit elektrotlarinin boyutu arttikca elde edilen BKAP
amplitiidii azalmaktadir (79).
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e Uyari: Uyan icin yiizeyel veya igne elektrotlar kullanilmaktadir. Igne
elektrotlar kullanilarak uyarmin farkli sinirlere yayilimi onlenebilmektedir. Fakat
rutin sinir iletim ¢alismalarinda, dogru uyar1 noktasini saptamak daha zor olmakla
birlikte ylizeyel elektrotlar yaygin olarak tercih edilirler. Sinir iletim ¢alismalarinda
uyarict elektrotlarin dogru yerlestirilmesi, uygun uyar1 siddetinin, siiresinin ve
sikligiin tercih edilmesi gereklidir. Supramaksimal uyar1 siddetine ulagilmamis ise
kiiciik amplitiidlii yanitlar elde edilebilir ve yanlighkla iletim blogu olarak
yorumlanabilir. Yiiksek siddette uyar1 verildiginde ise komsu sinirlere yayilim

goriilebilir (79).

2.6.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) periferik sinirlerin goriintiilenmesinde kullanilabilir.
Median sinir g¢evresinde kronik inflamasyonla iligkili artmis intrafasikiiler fibroz
doku gelisimi ve lokal 6dem nedeniyle sinir siklikla anlamli derecede geniglemis
olarak goziikiir ve doppler ultrason ile artmis kan akimi saptanir. Karpal ligaman
kubbelesmesinin varligr tiinel igeriinin yaygin genislemesini gosterir (82).
Ultrasonografi karpal tiinel igerisindeki dinamik degisiklikleri eszamanli olarak
degerlendirmede avantajlidir (83). Median sinir karpal segment iginde el bilegi ve
parmaklarin hizli tekrarlayict hareketleri ile daha az mobil gozikmektedir.
Ultrasonografi KTS semptomlarina yol acan sinir ve gangliyon Kkistleri, sinoviyal
kistler ve osteofitler gibi karpal tlinel igeriginin diger problemlerinin
goriintiilenmesini  de saglar (82). KTS tanisinda USG elektrofizyolojik
degerlendirmenin yerini alamasa da, alternatif bir ilk basamak dogrulama testi

olabilir (84).

2.6.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

KTS tanisinda klinik ve norofizyolojik bulgular yetersiz kaldiginda manyetik
rezonans goriintilleme (MRGQG) ilave yarar saglayabilir. KTS’nin MRG bulgulari;
median sinirin karpal tiinelin proksimal boliimiinde sismesi, 6demli median sinirin
T2 agirlikl goriintiilerde artmis sinyal yogunlugu gostermesi, fleksor retinakulumun
palmar tarafa dogru egilmesi ve median sinirin distal karpal tiinelde diizlesmesi

olarak sayilabilir. Tsujii ve ark. (85) KTS’de, MRG ile fleksor retinakulumun palmar
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tarafa egilmesini degerlendirmisler ve fleksor retinakulumun palmar tarafa dogru
egriliginin artmasiyla subjektif agr1 siddetinde artis oldugunu tespit etmislerdir.

MRG ile KTS etyolojisi de belirlenebilir (82). Cerrahi sonrasi rekiirren KTS
tanisinda sinir iletim ¢aligmalarimin duyarliigi azalmaktadir. MRG o6zellikle

rekiirren/persistan KTS tanisinda degerlidir (86).

2.6.5. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) osseoz karpal darligin derecesi, yeri ve etyolojisi
hakkinda bilgi saglar. BT karpal tiinel icerisindeki yer isgal eden lezyonlar ve
yumusak doku kalsifikasyonlar1 i¢in de degerlidir (3,83).

2.6.6. Direkt Grafi

KTS tanisinda sinirli degere sahiptir. Kirik, osteoartrite bagli hipertrofik
degisiklikler, karpal insitabilite, yumusak doku kalsifikasyonlari veya semptomlari
aciklayabilecek diger anormallikler goriilebilir. Servikal grafi ile spondiloz gibi KTS
semptomlarini taklit edebilecek patolojiler dislanabilir (3,87).

2.6.7. Laboratuvar Bulgulan

Idiyopatik KTS’de laboratuvar bulgular1 genellikle normaldir. Sekonder KTS
etyolojisini arastirmak icin; tam kan sayimi, aclik kan sekeri, tiroid fonksiyon
testleri, inflamatuar hastaliklara ait belirtecler, iirik asit, bilyiime hormonu ve vitamin

B6 diizeyleri oOl¢iilebilir (3,87).

2.7. Ayirict Tam

Karpal tiinel sendromu semptomlar: ile gelen her hastada ayirici tanida goz
oniinde bulundurulmas1 gereken baslica hastaliklar1 sunlardir;

e Servikal radikiilopati: KTS ile en sik karisan patolojidir. Ozellikle C6-C7
koklerinin tutulumu, kolda ve elde KTS’ye benzer paresteziye sebep olur. En énemli
ayirt edici klinik belirti, radikiilopatide boyundan baslayan, omuzdan kola dogru
vuran agrinin olmasi ve bu agrinin boyun hareketleriyle artmasidir (1). Ayrica C6-C7
radikiilopati nadiren bilateraldir ve semptomlar geceleri kotilesmez (4). Fizik
muayenede ise dnemli noktalar; C6-C7 refleks anormallikleri, proksimal kaslardaki

kuvvet kayb1 ve 6n kol veya avug icinde duyu kaybinin goriilmesidir (1). Bazi



17

hastalarda hem KTS hem de servikal radikiilopati birlikte goriilebilir ve double crush
sendromu (¢ift ezilme sendromu) adini alir (3).

¢ Brakial pleksus lezyonlari: Brakial pleksus alt trunkusunun servikal kot
veya bant ile kompresyonu sonucu el tenar kaslarinda giigsiizlik ve C8-T1
dermatomunda duyusal defisitler goriilebilir (4).

e De Quervain sendromu: Abduktor pollisis longus ve ekstensor pollisis
brevis tendonlariin tenosinovitidir. Bagparmak kokiinde, bilekte agr1 ve hassasiyet
vardir. Bagparmak abduktorleri palpe edilirken basparmaga pasif abduksiyon
yaptirilmasiyla agr1 siddetlenir (3).

e Torasik cikis sendromu: Torasik c¢ikis sendromunda brakial pleksus,
subklavian arter ve vende kompresyon goriiliir. Semptomlar sikisan yapilara gore
omuz, kol ve elde goriilebilir (88). Kas atrofisi, sadece tenar bdlgede degil tiim el
kaslarinda goriiliir. Duyu bozuklugu ise el ve 6n kolun ulnar tarafindadir. Bu
hastalarda adson testi yapilir ve genellikle pozitiftir (3).

e Pronator Teres Sendromu: Bu sendrom median sinirin pronator teres
kasindan gegerken kompresyona ugramasi sonucu gelisir (80). KTS’den farkli olarak
gece agrida siddetlenme yoktur ve median palmar kutandz dal tutulumuna bagli avug
icinde agr1 sikayeti vardir (3).

e Anterior interossedz sendrom: Median sinirin salt motor dali olan anterior
interossedz sinirin hasarlanmasiyla olusur. Anterior interosse6z ndropatinin
karakteristik klinik ozelligi; basparmak, isaret ve orta parmagin terminal
falankslarinin fleksiyonundaki yetersizliktir. Bu néropatide tenar kaslar korunmustur,
duyu kaybi da yoktur (80).

e Santral sinir sistemi patolojileri: Epilepsi, migren ve transient iskemik
atakta gecici parestezi goriilebilir. Santral sinir sistemi lezyonlarinda agrinin
olmamast KTS’ den ayirimda en 6nemli belirleyicidir (1).

e Periferik polinoropati yapan nedenler: Uremi, diabetes mellitus, toksik
nedenler, malniitrisyon v. b.

e Vaskiiler lezyonlar: Reynauld sendromu, kompleks bolgesel agr1 sendromu.

¢ Kas iskelet sistemi patolojileri: Tendinit, osteoartrit, lateral epikondilit, tetik

parmak (1).



18

2.8. Karpal Tiinel Sendromunda Tedavi

Karpal tiinel sendromu tedavisinde semptomlarin azalmasi hedeflenmeli ve
miimkiin oldugunca noninvaziv, kalict ve hesapli tedavi yontemleri tercih
edilmelidir. KTS tedavisini konservatif ve cerrahi tedavi olarak iki ana baglik altinda

inceleyebiliriz (89).

2.8.1. Konservatif tedavi

Konservatif tedavi kisa siireli sikayeti olan, hafif veya aralikli semptoma sahip
ya da gebelik, miksodem gibi sikayetleri artiran durumlarin diizelmesinin beklendigi
olgular i¢in Onerilir (3). KTS tedavisinde yararlanilan baslica konservatif tedavi
yontemleri; ergonomik yaklagimlar, el bilegi splintleri, medikal tedavi, karpal tiinel
enjeksiyon yontemleri, fizik tedavi ajanlar1 ve egzersizler olarak sayilabilir (9).

e Ergonomik Yaklasimlar: Konservatif tedavi protokollerinin basinda maruz
kalinan mesleki ve meslek dig1 ergonomik stres faktdrlerinin azaltilmasi gelmektedir.
Ergonomik yaklagimlar KTS nin siddetine ve is yerinde yapilabilecek degisikliklere
bagh olarak degiskenlik gosterir. Baslangi¢c olarak kuvvet uygulamay1 gerektiren ve
tekrarlayan el-el bilegi hareketleri azaltilmalidir. Bazi bireyler bir siireligine isten
ayrilmak zorunda kalabilirken; bazilar1 is yerinde calismaya devam ederken sik ve
kisa molalar kullanabilir ya da is yapma yontemlerini degistirebilirler (90).

e El bilek splintleri: Hafif KTS semptomlar1 olan hastalarda en basit tedavi
yontemi gece splinti kullanimidir (89). Tekrarlayan el bilegi fleksiyonu ve
ekstansiyonu ile karpal tiinel icerisindeki basing artmaktadir (91). El bilegi
immobilizasyonu ile karpal tiinel icerisindeki basing azalmakta, boylece kan dolagimi
artmakta ve median sinir iizerindeki basing rahatlamaktadir. Splint, 6zellikle geceleri
kullanilmakla birlikte; bazi hastalar giin i¢inde de splint kullanma ihtiyaci
hissetmektedir (89). El bilegi splintinin tiim giin kullanilmasi, sadece geceleri
kullanilmasina gore semptomlar ve fonksiyonel durum iizerine daha etkilidir (92).
Splint kullanim stiresi hastalarin semptomlarina bagl olmakla birlikte; en az dort
hafta siireyle kullanmalar1 gerekmektedir (93). Premoselli ve ark. (94) KTS’de
sadece geceleri uygulanan splint tedavisinin uzun donem etkinligini aragtirmislardir.
3. ayda KTS semptomlar1 azalirken; fonksiyonel durum ve elektrofizyolojik
parametreler 6. ayda diizelmistir. KTS’de optimal splintleme agisinin arastirildig: bir

calismada; 20° ekstansiyonda ve notral pozisyonda splintleme karsilastirilmastir.
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Notral pozisyonda splintleme, 20° ekstansiyonda splintlemeye gore semptomlar
tizerinde daha etkili bulunmustur (95).

eMedikal Tedavi: KTS tedavisinde yaygin kullanilan medikal tedavi
yontemleri lokal-sistemik steroidler, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar
(SOAL), diiiretikler ve piridoksindir (96). SOAI kullanimi, dzellikle tenosinovit gibi
altta yatan inflamatuar bir lezyon varliginda yararhidir (97). Gurcay ve ark. (98)
tarafindan yapilan c¢alismada, lokal steroid enjeksiyonu ve beraberinde splint
kullanimi; SOAI ve beraberinde splint kullanimu ile karsilastirilmustir. Her iki grupta
da fonksiyonel parametreler ve sinir iletim parametrelerinde diizelme saptanmustir.
KTS’de oral steroid tedavisinin degerlendirildigi bir ¢calismada; hastalara 10 giin siire
ile 25 mg\giin prednisolone veya plasebo verilmistir. Plasebo grubu ile
karsilastirildiginda; steroid grubunda global semptom skorunda anlamli diizelme
goriilmiistiir (99). KTS de oral steroid tedavisi yararli olmakla birlikte; lokal steroid
enjeksiyonu daha etkilidir. Ayrica steroid tedavisi, SOAI ve diiiretik tedavisinden
daha etkilidir fakat potansiyel yan etkisi daha fazladir (89,100,101). KTS tedavisinde
B6 vitamininin (piridoksin) rolii tartismalidir. KTS tedavisinde piridoksinin
etkinligini degerlendiren c¢alismalarda; piridoksinin etkisiz oldugu gosterilmistir
(101). Hamilelikte ve premenstriiel donemde diiiretik ilaglar faydali olabilir (102).
KTS i¢gin bes risk faktorii belirlenmistir. Bunlar; semptomlarin 10 ay veya daha fazla
siiredir mevcut olmasi, yas > 50 olmasi, parestezinin devamli olmasi, beraberinde
tetik parmagin olmasi, 30 saniye veya altinda bir siirede Phalen testinin pozitif
olmasi olarak sayilabilir. Bu risk faktorlerinde artis olduk¢a, medikal tedaviden yarar
gérme orani azalmaktadir (103).

e Lokal Enjeksiyon Tedavisi: Lokal steroid enjeksiyonlar1 KTS tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Karpal tiinel igerisine yapilacak steroid enjeksiyonu
hem tedavi hem de tan1 amagh olarak kullanilabilir (1). Komplikasyon olusmamasi
icin enjeksiyon dikkatli yapilmali; komplikasyon gelisme riskinin tekrarlayan
enjeksiyonlar ile arttig1 unutulmamalidir. Enjeksiyon sirasinda; median ve ulnar sinir
yaralanmasi, enfeksiyon, arter yaralanmasi, median sinir kompresyonunun
alevlenmesi ve digital fleksor tendon riiptiirii gibi komplikasyonlar goriilebilir (3).
Veluthamaningal ve ark. (104) yaptiklari calismada KTS tedavisinde steroid

enjeksiyonunu kisa donemde etkili bulmusglardir. Fakat enjeksiyonu takip eden ilk on
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iki ayda semptomlar giderek kotiilesmis ve enjeksiyona yanit veren hastalarin
yaklagik yarisinda semptomlar tekrar baglamistir. Yapilan diger bir ¢calismada; bir
gruba lidokain patch; diger gruba metilprednizolon ve lidokain enjeksiyonu
uygulanmistir. 4 hafta sonra yapilan degerlendirmede her iki tedavi metodu da
giivenli ve semptomlar iizerine etkili bulunmustur (105). Tuncay ve ark. (106)
KTS’li hastalarda lokal kortikosteroid enjeksiyonu ve steroid fonoforezinin klinik ve
elektrofizyolojik etkilerini degerlendirmislerdir. Her iki yontemin de semptomlar
tizerine etkili oldugu; enjeksiyon tedavisinin ise elektrofizyolojik bulgular iizerine de
olumlu etkilerinin oldugu gdsterilmistir. Sonug olarak KTS tedavisinde lokal steroid
enjeksiyonu, semptomlarda gecici rahatlama saglamada etkilidir. Buna ragmen
etkinligi ve semptomlarda goriilen rahatlama siiresi heniiz bilinmemektedir. Lokal
steroid enjeksiyonunun uzun donem etkinligini ve ka¢ kez ve ne siklikta
tekrarlanabilecegini degerlendiren ¢alismalara ihtiyag vardir (89). In vivo ve in vitro
caligmalarda progesteronun noroprotektif ve miyelin yenileyici etkisi gosterilmistir.
KTS’de lokal progesteron enjeksiyonunun semptomlar ve elektrofizyolojik
parametreler iizerine etkinligi ile ilgili ¢caligmalar devam etmektedir (107).

e Fizik Tedavi Ajanlari: KTS tedavisinde kullanilan fizik tedavi modaliteleri;
ultrason, iyontoforez, fonoforez, kontrast banyo, parafin, hotpack, tens, lazer, tendon
ve sinir kaydirma egzersizleri olarak sayilabilir (97).

e Ultrason: Ultrason, insan isitme sinir1 olan 17.000 ila 20.000 Hz’in tizerinde
olusan sestir. Terapotik kullanim potansiyeli 1930’lardan bu yana bilinmektedir.
(108). Ultrason enerjisinin dokularda emilmesi ile 1s1 yilikselmesi ortaya ¢ikmakta ve
1siin fizyolojik etkileri goriilmektedir. Vazodilatasyon en iyi bilinen etkisidir. Kan
akisinin artmast hasarli dokularin iyilesmesini kolaylastirir. Dokulara bol oksijen
taginir, metabolik artiklar bolgeden uzaklastirilir. Ayrica bolgeye bol miktarda kan
hiicrelerinin tasinmasi ile artan fagositoz kronik yangisal durumlarda, doku
artiklarindan temizlenmeyi kolaylastirir. Lokomotor sistem hastaliklarinda 1s1, agriy1
dindirmek amaciyla yaygin olarak kullanilir. Sicagin agr1 kontrol mekanizmalari;
kapt kontrol teorisine gore agri duyumunun kontrol edilmesi, endorfinlerin
arttirilmasi, agr1 esiginin yiikselmesi, dokularin viskoelastik 6zelliklerindeki degisme

ile sinir uglarindaki baski ve gerilme gibi mekanik etkenlerin azalmasi,
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vazodilatasyon ile dolasimin artmasi ve bdylece agriy1r uyaran metabolik artiklarin
uzaklastirilmasi olarak sayilabilir (109).

Karpal tlinel sendromu tedavisinde ultrasonun etkinliginin degerlendirildigi bir
calismada; agri, uyusma ve gece uyanma sikliginda anlamli diizelme goriiliirken;
elektrofizyolojik parametrelerde gelisme saptanmamistir (110). Hafif - orta diizey
KTS tedavisinde ultrasonun etkinliginin degerlendirildigi diger bir ¢alismada ise;
klinik parametrelerde ve median sinir duyusal aksiyon potansiyeli amplitiidiinde
anlamli diizelme saptanmistir (111). KTS tedavisinde konservatif tedavi
protokollerinin karsilagtirildigi bir g¢alismada, bir gruba splint ve tendon-sinir
kaydirma egzersizleri, diger gruba splint ve ultrason, l¢ilinclii gruba ise splint,
ultrason ve tendon-sinir kaydirma egzersizleri verilmistir. Splint, ultrason ve tendon-
sinir kaydirma egzersizlerinden olusan kombinasyon tedavisi daha etkili ve tercih
edilebilir olarak degerlendirilmistir (112). KTS tedavisinde konservatif tedavi
protokollerinin karsilastirildigi bir diger calismada, bir gruba ultrason, diger gruba
splint ve lokal steroid enjeksiyonu uygulanmistir. Her iki tedavi yontemi de
semptomlar ve elektrofizyolojik parametreler {izerinde etkili bulunmustur. Ultrason,
enjeksiyonu kabul etmeyen hastalarda kullanilabilecek alternatif bir tedavi
secenegidir (113).

e Fonoforez: Fonoforez, aktif maddenin doku icine giriginin arttirilmasi
amaciyla biyolojik aktif maddelerin temas ortami ile kombine edildigi bir diger
ultrason  seklidir (108). KTS’de betametazon fonoforezinin etkinliginin
degerlendirildigi bir ¢alismada, fonoforez ile birlikte splint kullanimi, sadece splint
kullanimina gore semptomlar1 azaltmada daha etkili bulunmustur (114). Yildiz ve
ark. (115) tarafindan ultrason ve ketoprofen fonoforezinin etkinligi karsilastirilmistir.
Her iki tedavi yontemi ile agri, semptom siddeti, fonksiyonel durum, median sinir
duyusal ve motor distal latans siirelerinde gelisme goriilmekle birlikte; ketoprofen
fonoforezinin agriy1 azaltmada daha etkili oldugu gosterilmistir.

e Iyontoforez: Iyontoforez, kesintisiz dogru akim kullanilarak fizyolojik olarak
aktif iyonlarin deri ve miik6z membranlardan viicuda girisinin saglanmasidir (116).
Dakowicz ve ark. (117) tarafindan ultrason ve hidrokortizon iyontoforezinden
olusan kombinasyon tedavisinin etkinligi degerlendirilmistir. Bu kombinasyon

tedavisi 6zellikle hafif-orta diizey semptomlar1 olan olgularda subjektif yakinmalari
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onlemede etkili bulunmustur. Hafif — orta diizey KTS tedavisinde sadece
deksametazon iyontoforezinin etkinliginin degerlendirildigi bir diger calismada ise,
semptomlarda ve sinir iletim ¢alismalarinda anlamli diizelme goriilmemistir (118).
KTS tedavisinde deksametazon iyontoforezi ile metilprednizolon enjeksiyonunun
etkinliginin karsilastirildig1 bir ¢alismada; enjeksiyon tedavisi agri ve semptomlari
Oonlemede, fonksiyonel gelismenin saglanmasinda daha etkili bulunmustur (119).

e Transkiitan Elektriksel Sinir Stimiilasyonu: Transkiitan Elektriksel Sinir
Stimiilasyonu (TENS) en 6nemli ve en yaygin elektroanaljezi yontemidir (116).
Branco ve ark. tarafindan KTS’de diisiik doz lazer tedavisi ve beraberinde TENS
kullaniminin etkinligi aragtirllmigtir. Tedavi sonrasi hastalarin %91,6’sinda ya hig
agr1 kalmamis ya da %50°den fazla azalma goriilmiistiir. Takip eden iki y1l i¢inde
hastalarin sadece %38.,3’linde agr1 tekrar baslamis fakat birkac¢ hafta i¢inde tekrar
basariyla tedavi edilmistir (120). Diistik doz lazer ve TENS kombinasyon tedavisinin
degerlendirildigi bir diger ¢alismada ise; agrida azalmaya ek olarak median sinir
duyusal ve motor latans siireleri ile Tinel ve Phalen testlerinde de gelisme
goriilmistir (121).

e Lazer: Lazer son yillarda ¢esitli agrili durumlarda, enflamasyon, yumusak
doku zedelenmelerinin ve iyilesmeyen yaralarin tedavisinde genis kullanim alami
bulmustur (122). KTS’si olan romatoid artrit olgularinda diisiik doz lazer tedavisinin
etkinligini arastirildigi bir calismada, elektrofizyolojik parametrelerde degisiklik
olmayip; agr1 ve el fonksiyonlarinda gelisme saptanmistir (123). Bakhtiary ve ark.
(124) ise, idiyopatik KTS tedavisinde ultrason ve lazer tedavisinin etkinligini
karsilagtirmiglardir.  Agri, kavrama gilici ve elektrofizyolojik  bulgular
degerlendirilmis olup; ultrason, lazer tedavisinden daha etkili bulunmustur.

eEgzersizz KTS semptomlarini Onlemede tendon ve sinir kaydirma
egzersizleri Onerilmektedir. Bu egzersizlerin median sinir ve fleksor tendonlarin
kanal i¢indeki hareketliligini kolaylastirdigi, aksonal transportu ve sinir iletimini
arttirdigr disiiniilmektedir (125). KTS tedavisinde tendon ve sinir kaydirma
egzersizlerinin etkinliginin degerlendirildigi bir ¢aligmada, bir gruba splint diger
gruba splintle birlikte tendon ve sinir kaydirma egzersizleri verilmistir. Her iki grupta
da semptomlarda azalma, fonksiyonel ve klinik parametrelerde diizelme

gosterilmistir. Splintle birlikte tendon ve sinir kaydirma egzersizleri alan grupta
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diizelme biraz daha fazla olmakla birlikte; istatistiksel olarak anlamli degildir (126).
Horng ve ark. (127) tendon kaydirma egzersizlerinin, sinir kaydirma egzersizlerine

gbre semptomlar ve fonksiyonlar lizerine daha etkili oldugunu bildirmislerdir.

2.8.2. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi konservatif tedaviye ragmen semptomlarin bir yildan uzun
stirmesi, tenar atrofinin geligsmesi, birinci parmak oppozisyon ve abduksiyonunda
kuvvet kaybi, igne EMG’sinde denervasyon ve fibrilasyon potansiyelleri olan olgular
icin endikedir (3,5). Cerrahi; acik, endoskopik veya minimal invazif yontemlerle
yapilabilir. Acik cerrahi, median sinirin dekompresyonu i¢in kullanilan standart
yontemdir. Diger cerrahi yontemlere gore daha etkili ve giivenlidir. Fakat bu
yontemle, hipertrofik veya agrili skar oran1 daha yiiksek ve giinliik aktivite veya ise
dontis siiresi daha uzun olabilir. Bu sorunlar1 azaltmak i¢in endoskopik ve minimal
invazif yontemler kullanilabilir. Bu cerrahi girisimler ile giinliik hayat veya ise daha
hizli doniis ve daha az skar olusumu bildirilmistir. Bununla birlikte, inkomplet
dekompresyon ve tendon veya norovaskiiler yaralanma gibi komplikasyonlarin orani
daha yiiksektir (3).

e Karpal tiinel sendromunda cerrahi komplikasyonlar: KTS cerrahisi
sonrasi; noroma olusumu, skar doku veya keloid, duyusal hassasiyetin artisi,
enfeksiyon, kompleks bolgesel agri sendromu ve nadiren sinir yaralanmasi gibi

komplikasyonlar goriilebilir (5).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Olgu Sec¢imi ve Calisma

Bu calisma, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 6
Ekim 2010 tarihli ve 15 sayili toplantisinin 10 nolu karari ile alinan onayini takiben
Bilimsel Arastirma Fonu deste8i ile ylriitiilmistir (proje no: 2382-TU-10).
Calismaya Mart-Haziran 2011 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran;
anamnez, fizik muayene ve elektrodiagnostik calismalarla idiopatik KTS tanisi
konulan, 5’1 erkek 31’1 kadin toplam 36 hasta (63 el) alindi. Calismadaki diglama

kriterleri sunlardi:

1. Diabetes mellitus, hipotiroidi gibi sistemik hastalig1 olanlar,
Septik artrit dykiisii olanlar,

Romatoid artrit gibi inflamatuar hastalig1 olanlar,

El bilegi fraktiir 6ykiisii olanlar,

KTS operasyon Oykiisii olanlar,

Gebelik,

A R

Elektrofizyolojik testlerin uygulanabilmesine engel teskil eden herhangi bir

saglik problemi olanlar.

Hastalarin eslik eden inflamatuar, metabolik ve enfeksiy6z kaynakli
hastaliklarinin diglanmasi i¢in tam kan, sedimentasyon, C-reaktif protein, romatoid
faktor, tiroid stimiilan hormon, aglik glukoz ve iirik asit tetkikleri yapildi. Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Arastrma ve Uygulama Hastanesi
laboratuvarinin normal referans degerleri kullanildi. Rutin tetkiklerinde anormallik
tespit edilen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar etkili oldugu bildirilen 180
mmHg basingla transvers karpal ligaman traksiyonu uygulanan grup ve 20 mmHg
basingla transvers karpal ligaman traksiyonu uygulanan grup olmak iizere iki gruba
ayrildi. Gruplar sirastyla Grup 1 ve Grup 2 olarak tanimlandi. Bilateral KTS’si olan

hastalarin her iki eli ayni tedavi grubuna alindi fakat her iki el i¢in degerlendirme
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ayr1 ayr1 yapildi. Tedaviyi planlayan arastirmaci ile parametreleri degerlendiren

arastirmaci birbirlerine kordii.

3.2. Traksiyon
Calismamizda el bilegine traksiyon uygulamak amaciyla C-TRAC™ karpal
tiinel tedavi sistemi kullanilmistir (Sekil 3). El bilegi traksiyon cihazi ile transvers

karpal ligamana germe ve ¢ekme kuvveti uygulanmaktadir.

Sekil 3. El bilegi traksiyon cihazi (C-TRAC™).

El bilegi traksiyon cihazi (C-TRAC™), C seklinde ve semirigid bir maddeden
yapilmis olup; el bilegi ve elin dorsal yliziinlii cevreleyerek metakarpofalangeal
eklem seviyesine kadar uzanir. Palmar bolgede tenar ve hipotenar bolgeyi kaplayan,
ortast bos iki adet plakasi vardir. Tenar plaka iizerinde igerisinden bagparmagin
gectigi dairesel bir bosluk vardir. Elin dorsal yiiziinii ¢evreleyen i¢ kisminda 6 x 12
cm boyutlarinda bir adet hava yastifi vardir. Hava yastigindan biri basing
gostergesine, digeri hava yastigini sisirmeye yarayan el pompasina bagli olan iki adet

plastik boru ¢ikmaktadir (11) (Sekil 4).
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El bilegi traksiyon cihazi hava yastig1 sisirilince; hava yastig1 ile elin dorsal
yiizline, iki plaka ile elin volar yiizli tenar ve hipotenar alanlara {i¢ noktali bir aksiyon
kuvveti uygulanmaktadir. Bu ii¢ noktali aksiyon kuvveti, transvers karpal ligaman

tizerinde bir germe kuvveti olusturmaktadir.

Sekil 4. El bilegi traksiyon cihazinin kullanimu.
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Traksiyon giinde iic kez 180 mmHg basing ile iki dakika ¢ekme, bir dakika
dinlenme ve tekrar iki dakika ¢ekme periyodlar seklinde bes dakika siiresince
uygulanmaktadir. Hava yastigt 180 mmHg basinca kadar sisirilip iki dakika
beklenerek transvers karpal ligamana traksiyon uygulanir; iki dakika sonunda hava
yastiginin havasi bosaltilarak bir dakika beklenir ve tekrar hava yastigi 180 mmHg
basinca kadar sisirilip iki dakika transvers karpal ligaman traksiyonu uygulanir (11).

Grup 1’ e dahil edilen hastalara C-TRAC™ cihazi kullanilarak 180 mmHg
basing ile transvers karpal ligaman traksiyonu uygulandi. Calisma Oncesinde
hastalara cihazi kullanma egitimi verildi. Traksiyon, hastalar tarafindan giinde ii¢ kez
180 mmHg basing ile iki dakika ¢ekme, bir dakika dinlenme ve tekrar iki dakika
¢cekme periyodlar1 seklinde iki hafta siiresince ev programi olarak uygulandi. Grup
2’deki hastalara 20 mmHg basing ile transvers karpal ligaman traksiyonu uygulandi.
Traksiyon, hastalar tarafindan giinde li¢ kez 20 mmHg basing ile iki dakika ¢ekme,
bir dakika dinlenme ve tekrar iki dakika ¢ekme periyodlar seklinde iki haftalik ev
programi olarak uygulandi. Her iki grupta yer alan hastalara el bilegini notral
pozisyonda tutan statik el bilegi splintini iki hafta siiresince Ozellikle geceleri

kullanmalar1 6nerildi (Sekil 5).

S PR (N L

Sekil 5. El bilegi istirahat splintinin kullanimi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI, egitim durumu,
meslek, semptom siiresi gibi verileri kaydedildi. Egitim durumu ilkokul, orta okul,

lise ve liniversite olarak kaydedildi.

3.3. Degerlendirme Parametreleri

Hastalar tedavi oncesinde, 2 haftalik tedavi programi tamamlandiktan sonra ve
tedaviden 6 hafta sonraki kontrolde Vizuel Analog Skala (VAS) Agri, VAS Uyusma,
VAS Karincalanma, Tinel ve Phalen Testleri, Boston Karpal Tiinel Sorgulama
Anketi (BKTSA) ile degerlendirildi. Tedavi 6ncesinde ve tedaviden 6 hafta sonraki
kontrolde, EMG ile elektrofizyolojik parametreler degerlendirildi ve monofilaman
testi ile duyu degerlendirmesi yapildi. Tiim degerlendirme parametreleri ayni kisi

tarafindan yapildi.

3.3.1. Agn

Agr1 VAS kullanilarak degerlendirildi (128). 0-10 cm uzunlugunda gorsel bir
skala kullanilarak hastalarin gegen hafta i¢indeki el ve parmaklardaki agr1 diizeyleri
sorguland1. “0” agrinin hi¢ olmadigini, “10” ise dayanilamayacak kadar siddetli agr

oldugunu gostermekteydi (Sekil 6).

Hic yok Cok Siddetli

Sekil 6. Viziiel analog skala.

3.3.2. Uyusma

0-10 cm uzunlugunda gorsel bir skala kullanilarak hastalarin gecen hafta
icindeki el ve parmaklardaki uyusma diizeyleri sorgulandi. “0” uyusmanin hig
olmadigmi, “10” ise dayanilamayacak kadar siddetli uyusma oldugunu

gostermekteydi.
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3.3.3. Karincalanma

0-10 cm uzunlugunda gorsel bir skala kullanilarak hastalarin gegen hafta
icindeki el ve parmaklardaki karincalanma diizeyleri sorgulandi. “0”
karmcalanmanin  hi¢ olmadigini, “10” ise dayanilamayacak kadar siddetli

karincalanma oldugunu gostermekteydi.

3.3.4. Provokatif Testler
e Tinel Testi: El bilegi volar yiiziinde karpal ligaman iizerine refleks ¢ekici ile
perkiisyon uygulandi (Sekil 7). Elde median sinir duyusal dagilim alaninda parestezi

gelismesi pozitif olarak kabul edildi.

Sekil 7. Tinel testinin uygulanisi.

e Phalen Testi: Hastalardan her iki el dorsal kisimlar1 birbirine temas edecek
sekilde el bileklerini 90 derece fleksiyona getirerek, bu pozisyonunda 1 dakika
beklemeleri istendi (Sekil 8). Bu siire i¢cinde elde median sinir duyusal dagilim

alaninda parestezi gelismesi pozitif olarak kabul edildi.
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Sekil 8. Phalen testinin uygulanisi.

3.3.5. Boston Karpal Tiinel Sorgulama Anketi

Hastalarin semptom siddetini ve fonksiyonel durumunu degerlendirmek
amaciyla BKTSA kullanildi. Anketler, hastalarin kendileri tarafindan dolduruldu.
Levine ve ark. (129) tarafindan 1993 yilinda gelistirilen BKTSA, semptom siddeti
skalas1 (SSS) ve fonksiyonel durum skalasi (FDS) olmak iizere iki boliimden
olusmakta olup, Sezgin ve ark. (130) tarafindan Tirk toplumu i¢in de gegerli ve
giivenilir oldugu bildirilmistir. Toplam 19 sorudan olusan ankette 11 soru
semptomlara, 8 soru ise fonksiyonel kapasiteye yoneliktir.

¢ Boston Semptom Siddeti Skalasi: Anket 11 sorudan olusur. Cevaplar ¢oktan
secmelidir ve 1 ile 5 puan arasinda degerlendirilir. 1 puan en hafif, 5 puan ise en agir
semptoma karsilik gelir. Ortalama skor, toplam puan soru sayisina béliinerek elde
edilir ve 1 ile 5 arasinda degisir. Yiiksek puan siddetli semptomu gosterir.

e Boston Fonksiyonel Durum Skalasi: Anket 8 sorudan olusur ve her soruda

1 ile 5 arasinda puan alan bes ayr1 cevap bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan
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soru sayisina boliinerek elde edilir ve 1 ile 5 arasinda degisir. Yiiksek puan diisiik

fonksiyonel kapasiteyi gosterir.

3.3.6. Elektrofizyolojik Inceleme

Tedavi oncesinde ve tedaviden 6 hafta sonraki kontrolde, aynt EMG cihazi ile
ve aym kisi tarafindan degerlendirme yapildi. Elektrofizyolojik inceleme oncesinde
ekstremite cilt sicakligi el sirtindan 6lgiildi. El sirt1 sicakligr 30°C’den diisiik ise
ekstremite 1s1 paketleri ile 1sitild1 (131).

Elektrofizyolojik degerlendirme Cadwell Sierra Wedge marka 2 kanalli EMG
cihazi ile 22-24°C oda sicakliginda yapildi. Motor sinir olgiimlerinde filtre ayarlar
10-10000 Hz olarak belirlendi. Motor sinir latans Ol¢iimleri 5 ms’lik, amplitiid
Ol¢iimleri 0,5-5 mV’luk ekran ¢oziiniirliiliigiinde yapildi. Duyusal sinir l¢iimlerinde
filtre ayarlar1 10-2000 Hz olarak belirlendi. Duyusal sinir latans 6lgtimleri 2 ms’lik,
amplitid Olgiimleri  5-20 uV’luk ekran c¢oziintrliliigiinde yapildi (132).
Elektrofizyolojik degerlendirmede asagida sayilan dlgiimler yapildi:

e Median ve ulnar motor sinir 6nkol iletim hiz1

e Median ve ulnar motor sinir distal latans ve amplitiidii

e Median duyusal sinir iletim hiz1

e Median duyusal sinirde bilek-2. parmak latans ve amplitiidii
e Ulnar duyusal sinir iletim hiz1

e Ulnar duyusal sinirde bilek-5.parmak latans ve amplitiidii

Median Sinir Motor Iletim Calismasi: Aktif kayit elektrodu abduktor pollisis
brevis kasi gobegine, referans elektrot bagparmak metakarpofalangial eklemin hemen
distaline, toprak elektrot avug icine yerlestirildi. Aktif kayit elektrodunun 5 cm
proksimalinden olacak sekilde, el bileginden fleksor karpi radialis ve palmaris longus
tendonlar1 arasindan birinci uyari, dirsekte brakial arter pulsasyonunun ulnar
tarafindan ikinci uyar verilerek BKAP kaydedildi. Uyarilar sirasinda bagparmak,
isaret parmag1 ve orta parmakta hareket izlendi. Onkol median motor sinir iletim hizi
(m/s), dirsek (proksimal) ile el bilegi (distal) uyar1 noktalar1 arasindaki mesafenin

(mm), iletim zamanina (motor latans farki) boliinmesiyle elde edildi (79).
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Median Sinir Duyu fIletim Calismasi: Aktif yiiziik elektrot 2. parmak
proksimal interfalangial (PIF) eklemine, referans yiiziik elektrot ise aktif elektrotun 3
cm distaline yerlestirildi. Aktif elektrottan 14 cm proksimalde olacak sekilde bilek
seviyesinde fleksor karpi radialis ve palmaris longus tendonlari arasindan uyari
verilerek bilek-2.parmak median sinir duyusal latansi ve amplitiidii 6lgiildii. Verilen
uyarilara motor yanit olusmamasina dikkat edildi (79,133). Bilek-2. parmak segmenti
median sinir duyusal hizi, mesafenin latansa boliinmesiyle (140/Bilek-2.parmak
median sinir duyusal latansi) hesaplandi (80).

Ulnar sinir motor iletim ¢calismasi: Aktif kayit elektrodu abduktor digiti
minimi kasi gobegine, referans elektrot kii¢iik parmaga, toprak elektrot avug igine
yapistirildi. Aktif kayit elektrodunun 5 cm proksimalinden olacak sekilde el bilegi
ulnar tarafindan birinci uyari, dirsekte ulnar sulkusun 4 cm altindan ikinci uyari
verildi ve BKAP kaydedildi. Uyarilar sirasinda kiigiik parmakta hareket izlendi (79).
Onkol ulnar sinir motor hiz1 (m/s), proksimal ve distal uyar1 noktalar1 arasindaki
mesafenin (mm), dirsek ile elbilegi arasindaki motor latans farkina boliinmesiyle elde
edildi (133).

Ulnar sinir duyu iletim cahsmasi: Aktif yiizilk elektrot 5. parmak PIF
eklemine, referans yliziik elektrot ise aktif elektrotun 3 cm distaline yerlestirildi.
Aktif elektrodun 14 cm proksimalinden bilek seviyesinde fleksor karpi ulnaris
tendonunun yanindan stimiilasyon verilerek bilek-5.parmak ulnar duyusal latans1 ve
amplitiidii Olgiildii. Bilek-5. parmak ulnar sinir duyusal hizi mesafenin latansa

boliinmesiyle (140/Bilek-5. parmak ulnar sinir duyusal latansi) hesaplandi (133).

3.3.7. Monofilaman Testi

Duyu degerlendirmesi Semmes-Weinstein Monofilaman Testi (Touch Test™
Sensory Evaluators, 20 Piece Full Kit NC12775, North Coast Medical Supply,
Morgan Hill, CA, USA) ile yapildi. Semmes-Weinstein Monofilaman kiti 20 naylon
monofilaman probundan olusmaktadir (Sekil 9). Problarin {izerindeki sayilar
1,65’ten 6,65’e¢ kadar; uygulanan kuvvet ise 4,5 mg’dan 447 mg’a kadar
degismektedir. Problarin lizerindeki sayilar monofilamani biikebilmek i¢in gereken
miligram cinsinden kuvvetin logaritmasini gostermektedir (134). Monofilaman

testinin uygulanig1 Sekil 10°da gosterilmektedir.
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Sekil 9. Semmes-Weinstein Monofilaman kiti.

Sekil 10. Monofilaman testinin uygulanisi.
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Hastalara uygulamanin nasil yapilacagi anlatildi. Hastalarin eli sabit bir zemine
yerlestirildikten sonra gozlerini kapatmalari istendi. Test, median sinirin palmar ve
dorsal dermatomuna yapildi. Teste normal duyu seviyesinin hissedildigi en ince
monofilamanlarla (1,65-2,83 numarali) baslandi; hasta hissedene kadar giderek
basincin arttigi koyu renkli monofilamanlar uygulandi. Ayni alana 1,65 ile 4,08
arasindaki filamanlar ii¢ kez; 4,17 ile 6,65 arasindaki filamanlar bir kez filaman
biikiilecek kuvvette degdirildi. Hastalardan gozlerini agmasi ve uyar1 yerini
gostermesi istendi. Daha sonra cizilen el haritasi tizerinde bu noktalar isaretlenerek
ilgili monofilaman rengi ile boyand: ve monofilaman testi Tablo 1°deki kriterlere

gore degerlendirildi.

Tablo 1. Monofilaman testinin yorumlanmasi (134).

Renk Duyu seviyesi Filaman numarasi Uygulanan kuvvet (g)
Yesil Normal 1,65-2,83 0,0045 - 0,068
Mavi Azalmis yiizeyel dokunma 3,22-3,61 0,166 - 0,408
Mor Azalmis koruyucu duyu 3,84 -4731 0,697 - 2,06
Kirmizi Koruyucu duyu kaybi 4,56 - 6,65 3,63 - 447
Kirmiz gizgiler Anestezik >6,65 >447

3.4. istatistiksel Degerlendirme

Calismanin istatistiksel analizi Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
15.0 programi ile yapildi. Gruplarin karsilastirilmasinda sayisal parametrelerde
Student T testi kullanilirken, isimsel parametrelerde Ki-Kare testi kullanildi. Tedavi
Oncesi ve sonrasi sayisal parametrelerin degerlendirilmesinde bagimli T testi (Paired
Samples T testi), isimsel parametrelerin degerlendirilmesinde ise McNemar testi

kullanildi. Bonferroni diizeltilmis p<0.017 degeri anlamli fark olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 5’1 (%13,9) erkek ve 31’1 (%86,1) kadin olmak iizere toplam 36
hasta (63 el) alindi. Hastalarin yas ortalamasi1 52,39 + 12,19 (25-82) yil idi. Grup 1
3710 (%12,5) erkek ve 167s1 (%87,5) kadin toplam 19 kisiden olusmaktaydi ve yas
ortalamalar1 50,46 + 11,21 (25-76) yil idi. Grup 2 ise 2’si (%12,9) erkek ve 15’1
(%87,1) kadin toplam 17 kisiden olusmaktaydi ve yas ortalamalar1 54,32 + 13,18
(30-82) y1l idi. Ortalama yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0,05).

Ortalama VKI degerleri Grup 1°de 29,52 + 4,78 kg/m?, Grup 2’de 29,23 + 4,85
kg/m? idi. Gruplar arasinda VKI ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05).

Grup 1’deki hastalarin 13’1 (%71,9) ilkokul, 5’1 ortaokul ve lise (%21,9), 1’1
(%6,2) tlniversite mezunu idi. Grup 2’deki hastalarm 11’1 (%61,3 ) ilkokul, 5’1
(%32,3) ortaokul ve lise, 1’1 (%6,4) tiniversite mezunu idi. Gruplar arasinda egitim
durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Grup 1 deki hastalarin 10°u (%52,7) ev hanimi, 1’1 (%5,2) is¢i, 171 (%5,2)
emekli, 1’1 (%5,2) memur, 2’si (%10,6) serbest meslek ile ugrasan ve 4’1 (%21,1)
ciftci idi. Grup 2’ deki hastalarin 11°1 (%64,8) ev hanimi, 1’1 (%35,9) is¢i, 1°1 (%5,9)
memur, 2’si (%11,7) ciftci ve 2°si (%11,7) serbest meslek ile ugrasiyor idi. Gruplar
arasinda meslek dagilimi acisindan anlamhi fark yoktu (p>0,05). Gruplarin

demografik 6zellikleri Tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2. Gruplarin demografik verilerinin karsilagtirilmasi.

Grup 1 (n=32) Grup 2 (n=31) p
Yas (y1l) 50,46 11,21 54,32 +£13,18 0,216
Cinsiyet (% kadin) 87,5 87,1 0,628
VKI (kg\m2) 29,52 £ 4,78 29,23 + 4,85 0,812
Egitim Durumu
ik (%) 71,9 61,3 0,714
Orta-lise (%) 21,9 323

Universite (%) 6,2 6,4
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Tedavi Oncesi yapilan klinik muayenede Grup 1’de toplam 20 elde (%62,5)
Tinel testi pozitifligi, 28 elde (%87,5) Phalen testi pozitifligi saptanmustir. Grup 2
hastalarinin tedavi 6ncesi yapilan klinik muayenesinde ise Tinel testi pozitifligi 20
elde (%64,5), Phalen testi pozitifligi 22 elde (%71) saptanmistir. Caligsmaya alinan
hastalarda Tinel pozitifligi ve Phalen pozitifligi acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Tedavi sonras1 2.
hafta’da yapilan klinik muayenede gruplar arasinda Tinel ve Phalen pozitifligi
karsilagtirildiginda hem Tinel hem de Phalen pozitifligi Grup 1°de anlamli olarak
daha diisiik bulundu (p<0,05). Tedavi sonrasi 6. haftada da Tinel ve Phalen pozitifligi
Grup 1°de Grup 2’ye gore anlamli olarak daha diistik idi (Tablo 3).

Tablo 3. Tedavi 6ncesi ve sonrasi klinik degerlendirme bulgularinin karsilastirilmasi.

Grup 1 (n=32) Grup 2 (n=31) p

Tinnel Pozitifligi

Tedavi oncesi (n) 20 (%62,5) 20 (%64,5) 0,538

2. hafta (n) 7 (%21,8) 22 (%71) 0,000%*

6. hafta (n) 8 (%25) 28 (%90,3) 0,000%*
Phalen Pozitifligi

Tedavi oncesi (n) 28 (87,5) 22 (%71) 0,095

2. hafta (n) 11 (%34,3) 27 (%87) 0,000*

6. hafta (n) 10 (%31,2) 29 (9%93,5) 0,000%*

*: Istatistiksel olarak anlamli p degeri.

Tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta kontrollerinde yapilan Tinel ve Phalen
Testlerinin sonuglarinin grup i¢i karsilastirmasinda Grup 1°de Tinel Testi ve Phalen
Testi pozitifliginin 2. hafta ve 6. hafta kontrollerinde tedavi dncesine gore anlamh
olarak azaldig1 saptandi. Grup 1°de 2. ve 6. hafta kontrollerinde yapilan Tinel ve
Phalen Testlerinin karsilastirilmasinda ise anlamli fark tespit edilemedi (p>0,05).
Grup 2°de hem Tinel Testi pozitifligi hem de Phalen Testi pozitifligi 6. haftada
tedavi Oncesine gore anlamli olarak artmistir. Gruplarin tedavi oncesi, 2. hafta ve 6.
haftada yapilan Tinel ve Phalen Testlerinin sonuglarinin karsilastirilmasi Tablo 4’te

gosterilmistir.
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Tablo 4. Gruplarin tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. haftada yapilan Tinel ve Phalen Test

sonuglarinin karsilagtirilmasi.

Tedavi 2. hafta 6. hafta pl p2 p3
oncesi
Tinel Testi
Grup 1
Pozitif 20 (%62,5) 7 (%21,9) 8 (%25) 0,000* 0,002* 1,000
Negatif 12 (%37,5) 25 (%78,1) 24 (%75)
Grup 2
Pozitif 20 (%64,5) 22 (%71) 28 (%90,3) 0,625 0,008* 0,031
Negatif 11 (%35,5) 9 (%29) 3 (%9,7)
Phalen Testi
Grup 1
Pozitif 28 (%87,5) 11 (%34,4) 10 (%31,25) 0,000% 0,000% 1,000
Negatif 4 (%12,5) 21 (%65,6) 22 (%68,75)
Grup 2
Pozitif 22 (%71) 27 (%87,1)  29(%93,5) 0,063 0,016* 0,500
Negatif 9 (%29) 4 (%12,9) 2 (%6,5)

pl: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 2. hafta degerlerinin karsilastirilmasi.
p2: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6. hafta degerlerinin kargilagtirilmasi.
p3: Tedavi sonrasi 2. hafta ile 6. hafta degerlerinin karsilastiriimast.

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.

Tedavi oncesi saptanan VAS Uyusma ve VAS Karincalanma degerleri
acisindan Grup 1 ve Grup 2 arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Tedavi oncesi VAS Agri1 degeri ise
Grup 1’de anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Gruplarin tedavi oncesi VAS
degerleri Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Tedavi 6ncesi VAS degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2 p
VAS agn 7,09 + 1,37 5,58 +1,38 0,000%*
VAS uyusma 7,62+ 1,53 7,83 +1,18 0,540
VAS karmncalanma 7,56 £ 1,52 7,83 +£1,06 0,409

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.

Grup 1’de 2. hafta ve 6. hafta sonunda VAS agri, VAS uyusma, VAS

karincalanma skorlar1 tedavi Oncesine gore anlamhi derecede diisikk bulundu
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(p<0,001). Ayrica 6. haftadaki VAS uyusma ve VAS karincalanma skorlar1 da 2.
haftadaki skorlara gore anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Grup 2’de VAS agr1 skoru 2. haftada anlamli azalma gosterirken, 6. haftadaki
VAS agn skoru 2. haftadaki skora gore artis gostermistir. VAS uyusma skoru 2.
haftada tedavi Oncesi skora gore azalma gosterirken 6. haftada azalma tespit
edilememistir. VAS karincalanma skoru da 2. haftada tedavi 6ncesine gore azalirken
6. haftada azalma tespit edilememistir. 6. hafta VAS uyusma ve VAS karincalanma
skorlarinda 2. haftaya gore istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir
(p>0,001) Gruplarin tedavi 6ncesi, 2. hafta ve 6. hafta VAS agri, VAS uyusma, VAS
karincalanma skorlarinin ortalamalari, istatiksel karsilastirmasi Tablo 6’da
gosterilmistir. VAS degerlerinin zamana gore degisimi Sekil 11, Sekil 12 ve Sekil
13’de gosterilmistir.

Tablo 6. Gruplarin tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta VAS Agri, VAS Uyusma, VAS

Karincalanma skorlarinin kargilagtirilmasi.

Tedavi 2. hafta 6. hafta pl p2 p3
oncesi
VAS Agn
Grup 1 7,09+137 453+1,62 4,06+1,52 0,000 0,000% 0,020
Grup 2 558+138 529+144 587+128 0,017* 0,142 0,002*
VAS Uyusma
Grup 1 7,62+153 390+210 3,43+218 0,000 0,000% 0,001*
Grup 2 783+1,18 729+1,13 748+1,09 0,000* 0,094 0,206
VAS Karincalanma
Grup 1 756+152 390+221 340+2,18 0,000* 0,000% 0,000*
Grup 2 783+1,06 725+1,18 7,58+1,11 0,000* 0,161 0,057

pl: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 2. hafta degerlerinin kargilastirilmasi.
p2: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast 6. hafta degerlerinin karsilastirilmasi.
p3: Tedavi sonrasi 2. hafta ile 6. hafta degerlerinin karsilastirilmast.

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.

Tedavi Oncesi saptanan BKTSA SSS ve BKTSA FDS degerleri agisindan Grup
1 ve Grup 2 arasinda yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Tedavi oncesi BKTSA degerlerinin karsilastirilmas: Tablo

7’de gosterilmistir.
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Sekil 11. VAS Agri1 degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 12. VAS Uyusma degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 13. VAS Karincalanma degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.

Tablo 7. Tedavi dncesi BKTSA degerlerinin karsilagtirilmas.

Grup 1 Grup 2 p
BKTSA SSS 3,10+ 0,51 3,01 £0,40 0,460
BKTSA FDS 3,30 £ 0,57 3,47+ 0,56 0,255

Grup 1 BKTSA SSS degerleri agisindan tedavi oncesi ve 2. hafta, tedavi dncesi
ve 6. hafta, 2. hafta ve 6. hafta arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli azalma saptanmistir (p<0,001). Grup 1’de 2. hafta ve 6. hafta BKTSA FDS
degerleri tedavi Oncesine gore anlamli derecede azalirken, 2. hafta ve 6. hafta
arasinda yapilan karsilagtirmada BKTSA FDS skorundaki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmamastir.

Grup 2°de 2. hafta - 6. hafta BKTSA SSS degerlerinde ve 2. hafta BKTSA FDS
degerlerinde baslangica gore anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,001). 6. hafta
BKTSA FDS degerlerinde baslangica gore kotiilesme saptanmustir (p<0,001).
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BKTSA SSS ve FDS degerleri agisindan 2. hafta ve 6. hafta arasinda yapilan
karsilastirmada kotiilesme saptanmistir (p<0,001). Tablo 8’de Grup 1 ve Grup 2
BKTSA degerlerinin ortalamalar1 ve istatiksel karsilagtirmasi gdsterilmistir. BKTSA
SSS ve FDS degerlerinin zamana gore degisimi Sekil 14 ve Sekil 15°de

gosterilmistir.

Tablo 8. Gruplarin tedavi Oncesi, 2. hafta ve 6. hafta BKTSA SSS ve BKTSA FDS

degerlerinin karsilagtirilmasi.

Tedavi 2. hafta 6. hafta pl p2 p3
oncesi
BKTSA SSS
Grup 1 3,10+ 0,51 1,98+0,69 1,85+0,71 0,000*  0,000%*  0,000%*
Grup 2 3,01+0,40 299+0,45  3,13+0,41 0,636 0,024*  0,007*
BKTSA FDS
Grup 1 3,30+ 0,57 1,95+ 0,63 1,87+£0,70 0,000  0,000* 0,081
Grup 2 3,47£0,56 343+0,60 3,75+0,52 0,400 0,001*  0,000*

pl: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 2. hafta degerlerinin kargilastirilmasi.
p2: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast 6. hafta degerlerinin karsilastirilmasi.
p3: Tedavi sonrasi 2. hafta ile 6. hafta degerlerinin karsilastirilmast.

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.
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Sekil 14. BKTSA SSS degerlerinin zamana gore degisimi.
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Sekil 15. BKTSA FDS degerlerinin zamana gore degisimi.

Tedavi oncesi antidromik median duyusal sinir elektrofizyolojik 6l¢iim (bilek-
2. parmak latans1 [MDLat], bilek-2. parmak DSAP amplitiidii [MDAmp], iletim hizi
[MDHiz]) degerleri ve median motor sinir elektrofizyolojik 6l¢lim (distal motor
latans [MMLat], BKAP amplitidi [MMAmp] ve 06nkol iletim hizi1 [MMHiz])
degerleri Tablo 9’da verilmistir. Tedavi Oncesi saptanan MMHiz ve MMAmp
degerleri acisindan Grup 1 ve Grup 2 arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Grup 2’de tedavi 6ncest MDHiz
ve MDAmp degeri anlamli olarak daha yiiksek, MDLat ve MMLat degeri ise daha
diisiik idi (p<0,05).

Tablo 9. Tedavi dncesi median sinir elektrofizyolojik 6l¢iim degerleri.

Grup 1 Grup 2 p
MDHiz 32,96 + 2,63 35,24 +2.47 0,001*
MDLat 4,06 + 0,44 3,69 +0,42 0,001*
MDAmp 8,43 +2,43 10,19 £ 2,07 0,003*
MMHiz 51,79+ 4,43 53,28 + 4,62 0,197
MMLat 4,40 + 0,55 4,02+0,74 0,027*
MMAmp 6,92 + 1,96 7,63 +2,10 0,176

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.
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Hem Grup 1 hem de Grup 2 MDHiz, MDLat, MDAmp 06l¢iim degerleri
acisindan tedavi Oncesi ve 6. hafta arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Bu farkliblk Grup 1’de diizelme
yoniindeyken, Grup 2’de kotilesme yoniinde bulunmustur. Gruplarin antidromik
median duyusal sinir elektrofizyolojik 6l¢iim degerleri Tablo 10’da verilmistir. Bu

degerlerin zamana gore degisimleri Sekil 16, Sekil 17 ve Sekil 18’de gosterilmistir.

Tablo 10. Tedavi oncesi ve 6. hafta median duyusal sinir elektrofizyolojik o&l¢iim

degerlerinin karsilagtirilmasi.

Tedavi 6ncesi 6.hafta P

MDHiz

Grup 1 32,96 + 2,63 34,57 +£3,20 0,000*

Grup 2 35,24 £2,47 34,46 + 2,69 0,001*
MDLat

Grup 1 4,06 + 0,44 3,81+0,48 0,000*

Grup 2 3,69 +0,42 3,84 +0,50 0,008*
MDAmp

Grup 1 8,43 £2,43 10,24 £3.41 0,000*

Grup 2 10,19 £ 2,07 9,47 +228 0,008*

*: Istatistiksel olarak anlamli p degeri.
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Grup 1 Grup 2
Sekil 16. MDHiz degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 17. MDLat degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 18. MDAmp degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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MMHiz, MMLat ve MMAmp degerleri her iki grupta da tedavi 6ncesi ve 6.
haftada anlamli olarak farkli saptanmistir (p<0,05). Grup 1’de bu farklilik diizelme
yoniinde iken, Grup 2’de kotiilesme yoOniinde bulunmustur. Tablo 11°de tedavi
oncesi ve 6. hafta median motor sinir elektrofizyolojik Ol¢iim degerlerinin
ortalamalar1 ve karsilastirilmast verilmistir. Bu degerlerin zamana gore degisimi

Sekil 19, Sekil 20 ve Sekil 21°de gosterilmistir.

Tablo 11. Tedavi 6ncesi ve 6. hafta median motor sinir elektrofizyolojik 6l¢tim degerlerinin

karsilagtirilmasi.
Tedavi oncesi 6.hafta P

MMHiz

Grup 1 51,79 £ 4,43 54,04 + 4,66 0,000%*

Grup 2 53,28 £4,62 52,67 +4,57 0,004*
MMLat

Grup 1 4,40 £ 0,55 4,08 +0,67 0,000%*

Grup 2 4,02 +£0,74 4,20 £ 0,68 0,000%*
MMAmp

Grup 1 6,92 +1,96 8,00+ 1,92 0,000%*

Grup 2 7,63 £2,10 7,27 +£2,12 0,009%*

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.

i

Grup 1 Grup 2

Sekil 19. MMHiz degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 20. MMLat degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Sekil 21. MMAmp degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.
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Median sinirin palmar ve dorsal dermatomlarina uygulanan Semmes-Weinstein
Monofilaman testinin tedavi Oncesi sonuglarinin ortalamalar1 ve karsilastirilmasi
Tablo 12’de verilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 12. Tedavi Oncesi Semmes-Weinstein Monofilaman testi duyu degerlendirme

sonuglarimin karsilagtirilmasi.

Grup 1 Grup 2 p
Monofilaman Dorsal (MD) 2,93+0,41 2,89 +0,48 0,758
Monofilaman Palmar (MP) 2,74+ 0,40 2,76 £0,41 0,883

Grup 1°de 6. hafta MD ve MP degerleri tedavi dncesine gore anlamli olarak
azalmistir (p<0,001). Grup 2, MD ve MP degerlerinde ise anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,001). Semmes-Weinstein Monofilaman testinin tedavi dncesi ve
6. hafta sonuglarinin ortalamalarinin zamana gore degisimi Sekil 22 ve Sekil 23’de,

ortalamalarin karsilastiriimasi1 Tablo 13’de gosterilmistir.

.hmol ilader
40 .mmudnl:‘

1

Grup 1 Grup 2
Sekil 22. MD degerlerinin her iki grupta zamana goére degisimi.
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Sekil 23. MP degerlerinin her iki grupta zamana gore degisimi.

Tablo 13. Grup 1 ve Grup 2’de tedavi oncesi ve 6. hafta Semmes-Weinstein Monofilaman

testi duyu degerlendirme sonuglarinin karsilastiriimasi.

Tedavi oncesi 6.hafta p
Monofilaman Dorsal (MD)
Grup 1 2,93+0,41 2,51+0,53 0,000%*
Grup 2 2,89 £0,48 2,88 £0,46 0,745
Monofilaman Palmar (MP)
Grup 1 2,74+ 0,40 2,56 +0,36 0,001*
Grup 2 2,76 £ 0,41 2,82 £0,42 0,134

*: [statistiksel olarak anlamli p degeri.
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5. TARTISMA VE SONUC

Idiyopatik KTS’si olan hastalarda 180 mmHg ile uygulanan transvers karpal
ligaman traksiyonu semptom siddeti, fonksiyonel durum {izerine olumlu etki
saglamasinin yaninda elektrofizyolojik parametreler ve duyu degerlendirme
parametrelerinde de diizelmeye neden olmaktadir.

Calismamiz, KTS tedavisinde 180 mmHg basing ile uygulanan ve diisiik
basingta uygulanan transvers karpal ligaman traksiyonunun klinik ve
elektrofizyolojik olarak etkinligini karsilastiran ilk calismadir. El bilegi traksiyonu,
KTS tedavisinde son yillarda kullanilan yeni bir tedavi metodudur. Traksiyonun
karpal kemikler arasindaki mesafenin artmasina yol agtigi bildirilmektedir. Porrata
ve ark.’nin (11) yaptig1 calismada 180 mmHg basingla uygulanan traksiyonun X-ray
goriintiilemede trapezium ile hamat kemik ¢engeli arasindaki mesafeyi ve skafoid ile
pisiform kemik arasindaki mesafeyi yaklagik 1-3 mm arttirdig1 gosterilmistir. Sonug
olarak bu basingta traksiyonun karpal kemikler arasi mesafeyi arttirmasi sonucu
intrakarpal basincit azalttigi, sinirdeki iskemiyi Onleyerek sinir iyilesmesini
hizlandirdig1 ve bdylece semptomlar iizerine etkili oldugu diistiniilmektedir (10,11).

KTS’de el bilegi aksiyel traksiyon uygulamasinin klinik ve elektrofizyolojik
olarak etkinligini arastiran 9 olgunun degerlendirildigi bir diger calismada, tiim
vakalarda subjektif iyilesmenin yanisira objektif degisiklikler ve bazi sinir iletim
parametrelerinde diizelme goriilmiistiir (10). Bizim ¢aligmamizda uzun donem etki
degerlendirilmese de; Brunarski ve ark. (10) yararl etkilerin 2 yillik takipte devam
ettigini, hicbir hastanin tekrar traksiyona veya cerrahiye ihtiya¢ duymadigini
bildirmislerdir.

Calismamizda 180 mmHg basingla uygulanan transvers karpal ligaman
traksiyonunun semptomlar {izerine etkili oldugunu bulduk. Tedavinin 2. haftasinda
VAS agr1i, VAS uyusma ve VAS karincalanma skorlarinda anlamli olarak azalma
tespit edildi. Altinci haftada yapilan degerlendirmede semptom siddetinin daha da
azaldig1 goriildii. Porrata ve ark. (11) tarafindan yapilan caligmada da bizim
calismamizin sonuglarina benzer olarak, 180 mmHg basingla uygulanan karpal

ligaman traksiyonu ile semptom siddetinde % 80-90 oraninda azalma oldugu
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gozlenmistir. Ayrica ayni ¢calismada 7 ay sonra yapilan takiplerde tedavi etkinliginin
devam ettigi bildirilmistir (11).

KTS semptomlar giinliik yagam aktivitelerini ve ¢alisma performansini 6nemli
ol¢iide etkilemekte olup; is gilici kaybi, medikal giderler dikkate alinirsa maliyeti
topluma yiik olusturmaktadir (11). Calismamizda 180 mmHg basingla transvers
karpal ligaman traksiyonu uyguladigimiz hastalarin BKTSA’ya gore semptom
siddeti ve fonksiyonel degerlendirme parametrelerinde tedavinin 2. haftasinda
anlamli iyilesme saptadik. Bu iyilesme 6. hafta kontrollerinde devam etmekteydi.

Yirmi mmHg basing uygulanan grupta ilk iki haftada hastalarin agri1, uyusma ve
karincalanma semptomlarinda iyilesme gozlenmektedir ancak bu iyilesme 180
mmHg traksiyonda oldugu gibi 6 haftaya kadar devam etmemektedir. 2 hafta sonra
traksiyonun ve splint kullanimin birakilmas: ile semptomlarda artis ortaya
¢ikmaktadir. BKTSA-SSS sonuglarimizda bunu desteklemektedir. 2 haftadan sonra
semptom skorlarinda anlamli artis tespit edilmistir. Bu sonug bu basingta traksiyonun
karpal kemikler arasindaki mesafede yeterli artis1 saglamayarak sinirdeki
kompresyonun devam ettigini bize diisiindiirmektedir. 11k iki haftada semptomlardaki
diizelme, karpal tiinel i¢i basinci azaltan splint kullanimina bagli olabilir. Ancak bu
konunun tam aydinlatilmasi i¢in sadece splint kullanan hasta grubu ile yapilacak
calismalara ihtiyac vardir.

Elektrofizyolojik testler, KTS tanisinda duyarli ve objektif bir tanisal
degerlendirme yontemidir (135). Bu nedenle ¢alismamiza, oyki ve klinik olarak
KTS disiindiigiimiiz hastalardan elektrodiagnostik c¢alismayla tanisi dogrulanan
hastalar1 dahil ettik. Ayrica tedaviye yanitin takibinde de elektrofizyolojik testleri
kullandik. 6. hafta elektrodiagnostik ¢alisma sonuglarini inceledigimizde, 180 mmHg
basingla transvers karpal ligaman traksiyonu uyguladigimiz hastalarin hem duyusal
hem de motor elektrofizyolojik 6l¢iim degerlerinin tedavi oncesine gore diizelme
gosterdigini gordiik. Bizim ¢alismamizin sonuglarina benzer olarak Brunarski ve ark.
da (10) yayinladiklar1 olgu sunumunda, el bilegi aksiyel traksiyon uygulamasi ile
bazi sinir iletim parametrelerinin diizeldigini bildirmislerdir. Ancak diisiik basingla
uygulanan traksiyonda bu etkileri tespit edemedik. Bu bulgular Porrata ve ark.

(11)’nin 6ne stirdiigli 180 mmHg basingla uygulanan traksiyonun karpal mesafeyi
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arttirarak intrakarpal basinct azalttigi ve sinirdeki iskemiyi Onleyerek sinir
tyilesmesini hizlandirdig diistincesini desteklemektedir.

KTS‘de sik goriilen diger bir belirti, elde beceriksizlik olmasi veya kiigiik
objelerin sik sik disiliriilmesidir. Bu durum tenar kaslardaki giigsiizliikten
kaynaklanabilecegi gibi, ¢ogu zaman kas kuvveti normal olup, asil neden parmak
uclarindaki duyu kaybidir (71). Biz de bu nedenle ¢alismamizda Semmes-Weinstein
Monofilaman Testi ile duyu degerlendirmesi yaptik (134). Ayrica tedavinin duyu
degerlendirme parametreleri iizerine etkinligini de inceledik. KTS’nin konservatif
tedavisinde kullandigimiz 180 mmHg basingli transvers karpal ligaman traksiyonu
ile diger calismalarda degerlendirilmeyen duyu degerlendirme parametrelerinde
anlamli gelisme gozledik.

Karpal tiinel sendromu yapan bircok neden olsa da, hastalarin yaklagik
%350’sinde neden ortaya konamamakta ve olgu idiyopatik KTS olarak
degerlendirilmektedir (1,30,31). Bu c¢alismaya, etyolojik faktorlerin ¢alisma
sonuclarint etkilemesini Onlemek ve daha homojen gruplar elde etmek igin,
idiyopatik KTS tanis1 alan hastalar dahil edilmistir.

Karpal tiinel sendromu 30-70 yaslar arasinda, siklikla 3.-5. dekadlar arasinda ve
kadinlarda erkeklere goére 3 kat daha fazla goriilmektedir (1). KTS insidansi
erkeklerde yasla birlikte artmaktayken; kadinlarda 45-54 yaslar arasinda yani
menopozda pik yapar (1). KTS nin kadinlarda ve perimenapozal déonemde daha sik
goriilmesinde hormonal faktorlerin etkili oldugu distiniilmektedir (136). KTS’ nin
ooferoktomi yapilan kadinlarda daha sik goriilmesi de hormonal faktorlerin etkisini
destekler niteliktedir (137).

Bizim c¢alismamizda da toplam 36 hastanin 31’1 (%86,1) kadinlardan, 5’1
(%13,9) erkeklerden olugmaktaydi ve kadin hastalarin ¢ogunlugu perimenapozal
donemdeydi. Yas ve cinsiyet dagilimi ile KTS arasindaki iligkinin arastirildigi bir
diger c¢alismada; KTS’nin 55 yas lizerinde daha sik goriildiigii ve kadinlarda
erkeklerden 2 kat fazla oldugu belirtilmistir (35). Aygiil ve ark. (138) tarafindan
yapilan ¢aligmada KTS nin 40 yas {izerinde daha sik goriildiigii, yasin KTS gelisimi
ve siddeti icin onemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Tang ve ark.’nin (139)
yapmus oldugu bir diger ¢aligmada KTS’nin ev hanimlarinda sik goriildiigii ve ev

hanimi olmanin KTS i¢in risk faktorii olabilecegi bildirilmistir. Diger ¢alismalarin
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sonuglarina benzer olarak bizim ¢alismamizda da hastalarin yas ortalamalar1 52,39 +
12,19 yil idi. Ayrica kadin hastalarin da 21’1 (%58,3) ev hanimiydi. Calismamizdaki
kadin hasta sayisinin fazla olusu, toplumumuzdaki kadinlarin el bilegini yogun
kullanmay1 gerektiren isleri sik yaptiklarini diisiindiirmektedir.

KTS’de dominant el ilk olarak ve daha ciddi etkilenmektedir (4). Fakat hasta
tek tarafli yakinmalarla basvurmus olsa bile, sorgulama kars1 eldeki tutulusu ortaya
koyabilmekte veya baglangicta etkilenmemis elde zamanla yakinmalar ortaya
cikabilmektedir. Hastalarin yarisindan fazlasinda en sonunda bilateral semptomlar
goriilmektedir (72). Bagatur ve ark. (140) bilateral semptom insidansint %60-87
olarak bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda literatiire uyumlu olarak bilateral tutulum
orani %75 olarak bulundu.

Calismamizda KTS tanisim1 koyarken, en sik kullanilan provakatif testler olan
Tinel ve Phalen testlerinden yararlandik. Bu testler KTS’de her zaman pozitif
olmamakla birlikte, pozitif olmalar1 taniya yardimci olmaktadir (9). Elektrofizyolojik
olarak KTS tanis1 alan hastalarda Tinel testinin %58-67 oraninda, Phalen testinin
%66-88 oraninda pozitif oldugu rapor edilmistir (141). Bizim calismamizda da
benzer olarak Tinel testi pozitifligi %63,4, Phalen testi pozitifligi %79,3 olarak
bulunmustur. Provakatif testler ile KTS siddeti arasinda bir iliski olup olmadiginin
arastirlldigr bir ¢alismada, yalnizca Phalen testinin KTS siddeti ile iliskili oldugu
gosterilmigtir (77). Calismamizda ise provakatif testler sadece taniya yardimci
olmalar1 amaciyla kullanilmis olup, KTS siddeti ile aralarindaki iligki
degerlendirilmemistir.

Calismamizin zayif yanlarini; sadece splint kullanan grupla karsilastirmanin
yapilmamas1 ve takip sliresinin kisa olmasi olarak sayabiliriz. Bu kisitliliklara
ragmen, literatlir incelememizde KTS’de transvers karpal ligaman traksiyonunun
etkinligini degerlendiren yaymlar olmasina ragmen, 180 mmHg ile 20 mmHg
basinglar1 karsilastiran bir ¢aligmaya rastlamadik.

Sonu¢ olarak, KTS’nin konservatif tedavisinde kullanilan transvers karpal
ligaman traksiyonu 180 mmHg ile uygulandiginda semptomlar, fonksiyonel durum,
duyu degerlendirme parametreleri ve elektrofizyolojik bulgular {izerine -etkili

bulunmustur.
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Transvers karpal ligaman traksiyonu uygun basin¢la uygulandiginda KTS
tedavisinde klinik ve elektrofizyolojik olarak etkili, non-invaziv, kullanimi kolay ve
ekonomik bir alternatif tedavi yontemi olarak oncelikli olarak tercih edilebilir.
Bununla birlikte transvers karpal ligaman traksiyonunun etkinligi ve giivenirliligi
konusunda ek bilgiler saglayabilecek, olgu sayisi daha fazla olan ve daha uzun takip

siireli kontrollii calismalara da gereksinim vardir.
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OZET

Karpal tiinel sendromunda transvers karpal ligaman traksiyonunun etkinligi

Calismamizda idiyopatik karpal tiinel sendromu (KTS) tedavisinde transvers
karpal ligaman traksiyonunun klinik ve elektrofizyolojik olarak etkinligini
arastirmay1 hedefledik.

(Calismaya anamnez, fizik muayene ve elektrodiagnostik ¢alismalarla idiopatik
KTS tanis1 konulan 36 hasta (63 el) alindi. Hastalar Grup 1 ve Grup 2 olmak tiizere
iki gruba ayrildi. Grup 1°deki 32 ele C-TRAC™ karpal tlinel tedavi sistemi
kullanilarak, 180 mmHg basing ile traksiyon uygulandi. Grup 2’de yer alan 31 ele ise
20 mmHg basing ile traksiyon uygulandi.

Traksiyon, iki hafta boyunca giinde {i¢ kez uygulandi. Ayrica tiim ellere, iki
hafta boyunca el bilegi splinti uygulandi. Hastalar, tedavi oncesinde, 2 haftalik
tedavi programi sonunda ve 6. haftada yapilan kontrollerde Vizuel Analog Skala
(VAS) Agri, VAS Uyusma, VAS Karincalanma, Tinel Testi, Phalen Testi ve Boston
Karpal Tiinel Sorgulama Anketi (BKTSA) ile degerlendirildi. Tedavi 6ncesinde ve 6.
haftadaki kontrollerde, hastalar Semmes-Weinstein Monofilaman Testi (SWMT) ile
ve elektrofizyolojik parametreler i¢in elektromiyografi (EMG) ile degerlendirildi.

180 mmHg basing ile traksiyon uygulanan grupta (Grup 1) tedavi sonrasinda
Tinel ve Phalen testlerinde diizelme oldu (p<0.001). 2. ve 6. haftalarda VAS agn,
uyusma ve karincalanma skorlarinda da diizelme goriildii. BKTSA semptom siddeti
ve fonksiyonel durum skorlarinda azalma tespit edildi. 20 mmHg basing ile traksiyon
uygulanan grupta (Grup 2) ise 2. hafta sonunda BKTSA skorlarinda artis izlendi.
Grup 1’de median sinir liflerinde motor ve duyusal amplitiid ve sinir iletim hiz1 ile
SWMT’de diizelme goriildii.

180 mmHg basing ile uygulanan transvers karpal ligaman traksiyonu,
semptomlar, fonksiyonel durum, duyusal ve elektrofizyolojik parametreler {izerine
etkili olmasi nedeniyle KTS’de basit ve ekonomik bir alternatif tedavi yontemi
olabilir.

Anahtar Kelimeler: Karpal tiinel sendromu, Traksiyon, Splintleme, EMG,

Monofilaman testi
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SUMMARY

The efficacy of traction of tranverse carpal ligament in carpal tunnel syndrome

We aimed to investigate the clinical and electrophysiological efficacy of
transverse carpal ligament traction in idiopathic carpal tunnel syndorme (CTS)
treatment.

36 patients (63 hands) with electrodiagnostic evidence of CTS were included in
the study. Patients were separated into two groups as Group 1 and Group 2. 32 hands
in Group 1 underwent transverse carpal ligament traction by using C-TRAC™ carpal
tunnel treatment system with the pressure of 180 mmHg, while 31 hands in Group 2
underwent this system with pressure of 20 mmHg.

Traction was performed for two weeks and three times a day. All hands were
also underwent wrist-splinting for two weeks. Patients were evaluated with Visual
Analogue Scale (VAS) for pain, VAS for numbness, VAS for tingling, Tinnel test,
Phalen test and Boston carpal tunnel questionnaire (BCTQ) at the beginning, at the
end of two week and at the sixth week. At the beginning and at the sixth week
patients were evaluated with electromyography (EMG) for electrophysiological
parameters and with Semmes-Weinstein Monofilaman Test (SWMT).

Tinel and phalen tests were improved after treatment in Group 1 (p<0.001).
There were also improvements in VAS for pain, numbness and tingling after 2 and 6
weeks of the treatment. In addition BCTQ subscores (BCTQ-SS and BCTQ-FS)
were decreased in Group 1. There were deteriorations in BCTQ scores after 2 weeks
of treatment in Group 2. There were improvements in amplitudes, nerve conduction
velocity of sensory and motor fibers median nerve as well as in SWMT in Group 1.

Transverse carpal ligament traction was found to be effective on symptoms,
functional status, sensational parameters and electrophysiological parameters, when
performed with the pressure of 180 mmHg. Our results suggested that it may be a
simple, cost-effective alternative treatment protocol for CTS.

Key Words: Carpal tunnel syndrome, Traction, Wrist-Splinting, EMG,

Monofilaman test
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EKLER

EK 1. Boston Karpal Tiinel Sorgulama Anketi
Semptom Siddeti Skalasi:
Asagidaki sorularda, son iki hafta siiresince tipik 24 saatlik bir donemdeki

semptomlarinizi gésteren bir cevabi daire igine aliniz.

Gece el veya el bilegi agrimizin derecesi nedir?
1-Agr1 olmuyor

2-Hafif agri

3-Orta derecede agr1

4-Siddetli agn

5-Cok siddetli agr

Son iki hafta icinde el veya el bilegi agris1 nedeniyle bir gecede ortalama ka¢ defa
uyandimiz?

1-Hig

2-Bir defa

3-iki-ii¢ defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

Giindiiz el veya el bileginizde agriniz oluyor mu?
1-Giindiiz hi¢ agrim olmuyor

2-Giin i¢inde hafif agrim oluyor

3-Giin iginde orta derecede agrim oluyor

4-Glin i¢inde siddetli agrim oluyor

5-Giin i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor

Giindiiz kag defa el veya el bileginizde agrimiz oluyor?
1-Hig

2-Giinde bir-iki defa

3-Giinde ti¢-bes defa

4-Giinde bes defadan fazla

5-Devamli agrim oluyor
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Giindiiz bir agr1 donemi ortalama ne kadar siiriiyor?
1-Giindiiz hi¢ agr1 olmuyor

2-10 dakikadan az

3-10-60 dakika aras1

4-60 dakikadan daha uzun

5-Giindiiz devamli agr1 oluyor

Elinizde hissizlik (duyu kayb1) var mi?
1-Hay1r

2-Hafif hissizlik var

3-Orta derecede hissizlik var

4-Ciddi derecede hissizlik var

5-Cok ciddi derecede hissizlik var

El veya el bileginizde gii¢siizliik var m?
1-Giigsiizliik yok

2-Hafif gii¢siizliik var

3-Orta derecede giigsiizliik var

4-Ciddi gii¢stizliik var

5-Cok ciddi derecede gii¢siizliik var

Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
1-Olmuyor

2-Hafif karincalanma oluyor

3-Orta derecede karincalanma oluyor
4-Ciddi derecede karincalanma oluyor

5-Cok ciddi derecede karincalanma oluyor

Elinizdeki his kaybi ve karincalanma gece ne kadar siddetli oluyor?
1-Gece karincalanma ve his kaybi olmuyor

2-Hafif

3-Orta

4-Siddetli

5-Cok siddetli
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Son iki hafta icinde ortalama bir gecede kac kez elinizde his kayb1 veya karincalanma
ile uyandimz?

1-Hig

2-Bir defa

3-Iki-ii¢ defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

Anahtar veya kalem gibi Kkiiciikk cisimleri tutmak ve kavramakta zorluk cekiyor
musunuz?

1-Hay1r

2-Hafif zorlaniyorum

3-Orta derecede zorlaniyorum

4-Siddetli zorlaniyorum

5-Cok siddetli zorlantyorum

Fonksiyonel Durum Skalasi:
Son iki hafta i¢inde siradan bir giinde, el ve el bilegi sikayetleriniz asagidaki
aktiviteleri yapmakta ne kadar zorluk ¢ekmenize sebep oldu? Aktiviteyi yapabilirliginizi en

iyl tanimlayan rakami yuvarlak i¢ine aliniz.

1-Zorlanmadan

2-Hafif zorlanarak

3-Orta derecede zorlanarak
4-Siddetli zorlanarak

5-El veya el bilegi sikayetlerim nedeniyle hi¢ yapamiyorum

Yaz1 yazmak

Giysilerin diigmesini iliklemek

Okurken kitabi tutmak

Telefon ahizesini tutmak

Kavanoz agmak

Algveris torbalarim tasimak

Giinliik ev isleri

k| k| k| e k| e ek | ek
NN NN NN NN
N N N NI Y
WD | | | | W |

W| W W W W W W W

Banyo yapmak ve giyinmek
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EK 2. Hasta izlem Formu

Hasta no:
Tarih:
Adres:

Telefon:

Adi-Soyadi:

Yas:

Cinsiyet:

Meslek:

Egitim durumu: ilkokul( ) ortaokul( ) lise ( ) iiniversite ()

Semptom siiresi:
Boy:
Kilo:

VAS: 0: agr1 yok, 10: en siddetli agr1 olacak sekilde skala tizerinde isaretlenir.

VAS(ilk muayene):
VAS(2.hafta):
VAS(6.hafta):

VAS: 0: uyusma yok, 10: en siddetli uyusma olacak sekilde skala iizerinde isaretlenir.

VAS(ilk muayene):
VAS(2.hafta):
VAS(6.hafta):

VAS: 0: karincalanma yok, 10: en siddetli karincalanma olacak sekilde skala {izerinde
isaretlenir.

VAS(ilk muayene):
VAS(2.hafta):
VAS(6.hafta):

Tinel testi (ilk muayene):
Tinel testi (2.hafta):
Tinel testi (6.hafta):

Phalen testi (ilk muayene):
Phalen testi (2.hafta):
Phalen testi (6.hafta):

Boston karpal tiinel sorgulama puam (ilk muayene):
Boston karpal tiinel sorgulama puam (2.hafta):
Boston karpal tiinel sorgulama puani (6.hafta):



Elektrofizyolojik Parametreler
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Taraf Incelenen sinir | iletim Hiz1 | D.Latans Amplitiid
m/sn msn mV

Baslangic Median duyu

Baslangic Median motor

6.hafta Median duyu

6.hafta Median motor

Monofilaman Testi ile Duyusal Degerlendirme

Median Sinir Ulnar Sinir Radial Sinir

Baslangic

6.hafta
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