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OZET

Karpal tinel sendromu en sik goriilen tuzak noropatidir. Elde median sinir dagilim
alaninda motor ve duysal bozuklukla sonuglanir. Semptomlari gece agrisi, parestezi,
gucsuzlik ve ciddi olgularda ise tenar atrofidir. Karpal tinel sendromunda tan1 anamnez, fizik
muayene bulgulari ile bu bulgularin elektrofizyolojik olarak onaylanmasina dayanir. Karpal

tlinel sendromunun tedavisinde konservatif ve cerrahi yontemler kullanilmaktadir.

Elektrofizyolojik olarak karpal tlinel sendromu tanis1 konulmus olan idiyopatik karpal
tiinel sendromlu 130 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin elektrofizyolojik bulgular1 italyan
calisma grubunun elektrofizyolojik evreleme yontemiyle siniflandirilmistir. Olgulara
semptom siddet skalasi ve fonksiyonel kapasite skalasi olarak iki kisimdan olusan Boston
karpal tlinel skalasi uygulanmigtir. Bilateral karpal tunel sendromulu olgularda
elektrofizyolojik evresi ve Boston karpal tlinel skalasi skoru daha yiiksek olan el ¢aligmaya
dahil edilmistir. Olgularin agrilarin1  derecelendirmek amaciyla viziiel analog skala
kullanilmis, hastalarin agrilarma 1 ila 10 arasinda bir puan vermeleri, bunu kalemle

isaretlemeleri istenmistir.

Calismaya katilan bitlin hastalara Beck anksiyete envanteri uygulanmistir. Hastalarin
norolojik muayenesi yapilmig, Phalen ve Tinel bulgusu, agri, uyusma ve gece agri veya

uyusma nedeniyle uyanma sikayeti not edilmistir.

Istatistik ¢alisma sonucunda elektrofizyolojik evre ile semptom siddet skalasi ve
fonksiyonel kapasite skalasi arasinda korelasyon saptanmistir. Semptom siddet skalasi ve
fonksiyonel kapasite skalasi arasinda kuvvetli korelasyon saptanmistir. Viziiel analog skala
ile semptom siddet skalasi ve fonksiyonel kapasite skalasi arasinda korelasyon saptanmustir.
Karpal tinel sendromlu hastalarda elektrofizyolojik evreleme ile viziel analog skala arasinda
iliski saptanmigtir. Kadinlarda viziiel analog skala, semptom siddet skalas1 ve fonksiyonel
kapasite skalas1 skorlari, agr1 ve gece uyanma sikayeti erkeklere gore anlamli derecede fazla
bulunmustur. Beck anksiyete envanteri skoru ile semptom siddet skalasi ve fonksiyonel

kapasite skalasi1 skorlar1 arasinda korelasyon saptanmustir.

Elektrofizyolojik evreleme ile Boston karpal tiinel skalasi arasindaki korelasyon bize
tanida elektromyografi altin standart olsa da takiplerde elektromyografi yerine Boston karpal

tiinel skalas1 ile hastalarin degerlendirilebilinecegi sonucuna gotiirmekle beraber Beck



anksiyete envanteri skoru ile semptom siddet skalasi ve fonksiyonel kapasite skalasi
arasindaki korelasyon Boston karpal tiinel skalasinin anksiyeteden etkilenebilcegi veya
hastalarin sikayetleri ve fonksiyonel kisitliklari arttik¢a anksiyetelerinin arttigi yorumunu

yaptirmigtir.

Karpal ttinel sendromlu olgularin anksiyete diizeyi yiiksek oldugu saptanmustir. Karpal
tinel sendromlu hastalarda hem teshis hem tedavi asamasinda anksiyete goz ardi

edilmemelidir.



1. GIRIS VE AMAC

Karpal tiinel sendromu(KTS) bilek bolgesinde mediyan sinirin sikismasi ile olusan ve
en sik goriilen tuzak noropatidir. Tuzaklanma, bilekte transvers karpal ligaman altinda
mediyan sinirin, fleksér tendonlarla birlikte tiinelden gegerken artan kanal i¢i basing
nedeniyle basiya ugramasi sonucu olusur. En sik karsilasilan etyolojik neden elin fazlaca
kullanilmasi sonucu fleksor tendonlarda izlenen tenosinovittir. Motor ve duysal lifler igeren
mediyan sinirin kompresyonu sonucu karpal tiinel distalindeki innervasyon alaninda duyu
kaybi, uyusma, gece agrilari, tenar kas atrofisi, kas giicii kayb1 gibi semptom ve bulgular
olusur. KTS orta yas grubundaki kadin hastalarda daha sik goriilmektedir. Tedavisinde ¢esitli

medikal tedavi ajanlar ve fizik tedavi yontemleri ve gerektiginde cerrahi yontemler kullanilir.

KTS tanis1 oykii ve fizik muayene ile klinik olarak konulabilse de taniy1 desteklemek
icin elektrofizyolojik calismalar ve radyolojik incelemeler gibi ileri ¢aligmalar yapilmalidir.
KTS elektrofizyolojisi ilk kez 1956 yilinda Simpson tarafindan tanimlanmigtir.
Elektrofizyolojik ¢alismalar KTS’nin degerlendirilmesinde altin standart olma 6zelligini

korumaktadir.

Hastalar elde uyusma, agri, karincalanma, gece agri ve uyusma nedeniyle uyanma gibi
sikayetlerle sik¢a noroloji poliklinigine bagvurmaktadirlar. Bu sikayetler dogrultusunda KTS
Ontanis1 ile hastalardan elektrofizyolojik inceleme istenmekte, sonuglar bazen hastanin
sikayetleri ile uyumlu bazen de son derece uyumsuz gelmektedir. Hastalarin sikayetleri,
norolojik muayeneleri, hastalik nedeniyle tarifledikleri fonksiyonel kisithlik ile
elektrofizyolojik bulgularin uygunlugunu saptamak amaciyla yapilmasi plananan bu
caligsmada hastalarin sorgulanmasinda kullandigimiz bir¢ok klinik bulguyu sorgulayan Boston
karpal tiinel skalasi (BKTS) kriter olarak belirlenmistir. BKTS ile elektrofizyolojik evre
arasindaki iliskinin arastirilmasi amaglanan bu calismada ayrica BKTS’nin hastanin
anksiyetesi ile iliskisi, KTS’li hastalarin anksiyete diizeylerinin saptanmasi, agri diizeyi ile

elektrofizyolojik evre ve anksiyete arasindaki iligkinin saptanmasi planlanmistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1.TANIM

Periferik sinirlerin fokal tuzaklanmasi internal ve eksternal sebepler, tekrarlayan
travmalar, asirt kullanim ve siniri etkileyen diger etyolojiler ile ilgili kompartmanda sinirin

tuzaklanmasi ile karsimiza ¢ikan klinik tablodur (1).

Ik kez 1862 yilinda Waller kendi kol sinirlerinin kompresyonu sonrasinda ortaya ¢ikan

motor, vasomotor ve duysal degisiklikleri tanimlamistir (2).

Periferik sinirlerin anatomik seyirleri boyunca basi altinda kalmalar1 sonucu gelisen
tuzak noropatileri genellikle sinirin kemik ve fibroz dokudan olusan bir kanaldan gectigi
bolgelerde olusur. Her sinirin anatomik olarak tuzaklanmaya elverisli bolgeleri olmakla

birlikte, tuzaklanma sinirin seyri boyunca herhangi bir noktada meydana gelebilir (3).

Median sinirin el bileginde karpal tiinel iginde kompresyonu sonucu meydana gelen
klinik tabloya KTS denilmektedir (4). KTS en sik goriilen, en iyi tanimlanmig ve en dikkatli

incelenmis tuzak noropatisidir (5,6).

Kanal bolgesinde mikrotravmalar, kanal hacminin deforme olmasi veya daralmasi ya da
kanal i¢indeki muhtevanin artmasina sebep olan her patolojik olay kompleks semptom ve

bulgular olusturur (7).

Motor ve duysal lifleri olan median sinirin karpal tinel seviyesindeki kompresyonu
sonucu daha distal seviyelerdeki median sinir innervasyon alaninda duyu kaybi, karincalanma
ve agr1 gibi duysal defisitlerin yan1 sira kas giicii kayb1 ve kas atrofisi gibi motor defisitler

gelisir (8).

2.2. TARIHCE

KTS ilk defa 1854 yilinda distal radius fraktirlt bir olguda Sir James Paget tarafindan

tanimlanmuistir (9).

1913’te Marie ve Foix 80 yasinda tenar atrofili olguda, median sinirde uzun dénem

kompresyonu sonucu gelisen patolojik degisiklikleri tanimlamistir (10).
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1933 yilinda, median siniri posttravmatik osteoartritik osteofitlerle komprese olan bir

olguda Learmonth median sinirin ilk cerrahi dekompresyonunu tanimlamistir (11).
1941°de Gaynor ve Hart, karpal tiineli diiz grafilerle degerlendirmistir (12).

1946 yilinda Mayo Klinigi’nden Cannon ve Love, median sinir kompresyonlu 38

Olgunun 9’ unda transvers karpal ligamentin (TKL) kesilmesi ile basarili sonuglar
bildirmislerdir (13).

1947 yilinda Brain, Wright ve Wilkinson cerrahi tedavi ile diizelen tipik klinik

semptomlu hasta serisinde “karpal tiinel sendromu” terimini kullanmiglardir (14, 15).

1956 yilinda Simpson KTS’de el bileginde median sinir motor iletisinde yavaslamay1

gostermis ve tuzak noropatilerin teshisinde ilk elektrofizyolojik tanimlamay1 yapmistir (16).

Karpal tinel sendromuna iliskin olarak 1950 yilinda baslamak iizere bir¢ok yayini olan
Phalen 1966 yilinda ameliyat ettigi 654 KTS’ 1i el bilegini degerlendirmis ve literatiire en

genis hasta serilerinden birisini kazandirmistir (9).

1981 yilinda Pinchoff ve arkadaslari bilgisayarli tomografi, 1982 yilinda Fornage ve
arkadaslar1 ultrasonografi (USG) ile normal karpal tlnel yapilarini goriintiilemislerdir (17,
18).

1986 yilinda Reinus, Weiss, Koenig ve arkadaslart KTS de olusan manyetik rezonans

goruntileme (MRG) bulgularini tantmlanmistir (19, 20, 21).

2.3. ANATOMI

Median sinir (C5-T1), brakiyal pleksusun mediyal ve lateral fasikillerinden gelen
koklerin aksiller arterin 6nilinde birlesmesiyle meydana gelir. Bu yolda median sinir, brakiyal
pleksusun biitiin segmentlerinden fasikiil alir. Kolun damarlar1 ile birlikte kolda sulkus

bisipitalis mediyaliste seyreder ve dirsege dogru inerken brakiyal arterin mediyaline dogru

doner (22). (Sekil 1)

Sinir dirsekte bisipital kas aponevrozunun (lacertus fibrosus) altindan geger ve burada
brakiyal arterin mediyalinde seyreder. Lacertus fibrosus'un altinda median sinir bazi dallar

verir ve bunlar 6nkol kaslarin1 (m. pronator teres, m. flexor carpi radialis, m. palmaris
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longus, m.flexor digitorum superficialis) innerve ederler. Sinir dirsekte pronator teres kasinin

distalinde N. interosseos anterior dalin1 verir (22). (Sekil 2).

Not: Normal kompozisyon goriltyor.

" H A . '\$ .
dzgtlf:jk.sr pleksusta C4 dahil, T1 dahil 5“‘32\& nervt Ehttsrkatiian
“Postfiks” pleksusta ise C5 dahil degil, T2 (\""Vesp'\t\a\es‘

dahildir. ““c“s

N. dorsalis R. dorsalis
\ o
B scapulae (C5) '
R N. suprascapularis ggrenicus'
a‘\\e\ (C5, 6) 3 et
S

M. subclaviug'a

N. pectoralis
lateralis (C5, 6, 7)

N. musculocutaneus

(C5,6,7
) T2'den gelen

Costa |
Rr. Musculares

(m. longus colli,
mm. scaleni)
(C5, 6,7, 8)

N. intercostalis 1

N. axillaris (C5, 6)

N. radialis ;
(G56,7::87 T1)
N. thoracicus

N. medianus
longus (C5, 6, 7)

(CS, 6,7,8,T1)
N. pectoralis medialis (C8, T1)

N. ulnaris (C7, 8, T1) N. cutaneus brachii medialis (T1)

N. cutaneus antebrachii medialis (C8, T1)

Spinal sinirlerin katihmlar: N. subscapularis superior (C5, 6)

farkl olabilir
: . N. thoracodorsalis (subscapularis medius) (C6, 7, 8)

N. subscapularis inferior (C5, 6) jﬁ’q"’;

Sekil 1. Brakial pleksustan ¢ikan sinirler (29)

13



Onden goriiniis Not: Sadece n. median. . Lirafindan inerve edilen kaslar gosterilmistir

N. musculocutaneous

Plexus
N. medianus (C5,6,7,8,T1) . 2 brachiali
spinal sinirlerin n. medianus’a oo 7 edialis
katilimlan farkl olabilir 7 Posterior fasciculus
ateralis

M. pronator teres (caput humerale)
. cutaneus brachii

R. articularis medialis

M. flexor carpi radialis . cutaneus antebrachii

medialis
M. palmaris longus . axillaris % W
S eIEN
M. pronator teres (caput ulnare) . radialis R
. ulnaris

M. flexor digitorum superficialis
(yukart dogru kivriimis)

M. flexor digitorum profundus (lateral
kismi n. medianus (n. interosseus
anterior); medial kismi n. ulnaris
tarafindan inerve edilir)

N. interosseus anterior

M. flexor pollicis longus

M. pronator quadratus

Deri
inervasyonu

R. palmaris n. mediani

M. abductor pollicis brevis
M. opponens pollicis
Thenar | M. flexor pollicis brevis
kaslar (caput superficiale)
{caput profundum
n. ulnaris tarafindan

; s Palmar yiizden
inerve edilir) 4 .

= : goriiniis
. communicans

cum nervo ulnari

(n. medianus)

Mm. lumbricales I, Il

Nn. digitales palmares
communes

n. digitales palmares
proprii

Orta ve distal falankslarin
arka ytiziine giden dorsal
dallart Arka (dorsal) yiizden goriiniis

Sekil 2. Median sinirin iist ekstremitedeki seyri (29)

Sinir elin proksimalinde daha az korunmus olup, derin ve yiizeyel parmak fleksorleri
arasindan yiizeye c¢ikar. Flexor carpi radialis tendonunun ulnar tarafinda hemen fasyanin
altinda seyreder. Sinirin altinda superfisyal parmak kaslarinin isaret parmagina giden tendonu

bulunur. Bu tendonun ulnar tarafinda da palmaris longus Kasinin tendonu uzanir (22). (Sekil
3)
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Onden Goriiniis

Tendines m. flexoris digitorum

Tendo musculi palmaris longi superficialis, tendines
Median ikili A m. flexoris digitorum profundi iki Kiri
N. medianus i kiris
- Vagina snovialis communis
A. radialis musculorum flexorum

(bursa ulnaris)

Tendo musculi flexoris
Radial tclii { carpi radialis

) i o n A. ulnaris
Vagina tendinis musculi flexoris

R ; B N. ulnaris
pollicis longi (bursa radialist~_ / ; : ’
; sl - Tendo musculi

flexoris carpi
ulnaris

Ulnar tglu

Lig. carpale palmare (kaldirilmis)

Vagina carpalis tendinis (synovialis
: ; , ; Os pisiforme
Lig. carpi transversum (retinaculuny
musculorum flexorum)

Os trapeziu M. abductor digiti minimi

Os metacarpale
M. flexor digiti minimi brevis

M. abductor pollicis M. opponens digiti minimi

brevis (kaldinlml,s\

Arcus palmaris superficialis (arterial)

Mm. lumbricales

M. flexor pollicis
brevis (kaldiriinmis

M. adductor pollicis lff t\r/;ﬁ."?

Sekil 3. El bilegindeki fleksor tendon ve sinirler (31)

Sinir karpal kanala girerken yassilagir ve retinakulum fleksorumun yaklagik Scm
proksimalinden fasyay: delerek ¢ikan palmar bir dal verir. Bu dal radiyal tarafa donerek tenar
bolgenin derisi ile avug i¢inin radiyal yarisini innerve eder. Varyasyonlara sik olarak rastlanir

(22).

Karpal tiinelin sinir1 el bilegindeki proksimal fleksiyon ¢izgisi ile baglar ve distalde 3.
metakarpin proksimalinde sonlanir. Kanali {i¢c kemik duvar ve bir fibréz duvar sinirlar. Karpal
tlnel anteriorda, ulnar tarafta hamatumun g¢engeli ve pisiform ile radial tarafta skafoid ve
trapezium arasinda uzanan fleksér retinakulum ile olusturulur. Fleksor retinakulum
proksimalde onkolun derin fasyasi, el bileginin iistinde TKL ve daha distalde tenar ve
hipotenar kaslarin arasindaki aponevroz tarafindan olusturulmustur. Tiinelin arka ve yan
yiizleri el bilegi kemikleri ve bunlar1 ¢cevreleyen eklem kapsiilii tarafindan olusturulur. Karpal
tiinelin proksimal ve distal uclar1 agiktir. Icinden median sinirle birlikte fleksor pollisis longus
ve 2-5. parmaklarin yiizeyel ve derin tendonlar1 olmak tizere toplam dokuz tendon gecer (23).
(Sekil 4)
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Lig. carpi transversum Sicaris lanai
(retinaculum musculorum flexorum palima 8 ikili

Tendo musculi Median
N. medianus*

A., n. ulnaris

Tendo musculi
flexoris carpi ulnari

Ulnar
ticlii

Vagina Tendines

snovialis m. flexoris

communis digitorum

musculorum )} superficialis Tendo musculi
flexorum Tendines flexoris carpi radialis
%Q?rljﬁl'ndekl m. flexoris Vagina tendinis igerisindeki
iki kirig digitorum tendo musculi flexoris
dortlis profundi*

pollicis longi

A. radialis

Os hamatum Os trapezium

Canalis carpi igerisindeki m. flexor digitorum
superficialis tendon dortltstintn diizenini
gosteren basit yontem

Os capitatum Os trapezoideum

* Canalis carpi icerigi

Sekil 4. Karpal kanahin enine Kkesit goriiniimii (29)

Kanalin enine kesitlerinde ¢apinin distale dogru degistigi goriiliir. Kanalin en dar yeri
giristen 2—2,5cm distaldedir. Bu seviyede karpal kemikler ince fakat oluk derin, retinakulum
fleksorum da oldukca kalindir. Median sinirin tendonlarla olusan iliskisi proksimalden distale
dogru degisir. Fakat sinir her zaman igaret parmagi fleksor digital siiperfisiyel kasi

tendonunun altina bitisik durumda bulunur (22).

Karpal kanalin patolojik daralmalari disinda sinirin durumu el hareketleri ile degisir. El
bilegi fleksiyonunda radius ile retinakulum fleksorumun proksimal cercevesi arasindaki
mesafe degisir. Bu durum kanalin giris kisminin ¢apini da degistirir (24, 25). Ayn1 zamanda
lunatumun distal son kisminin liimeninin i¢ine dogru hafif bir ¢ikintis1 mevcuttur ve zorlu el
bilegi ekstansiyonunda bu kemigin proksimali kanalin inferioruna dogru itilir. Karpal kanal
basinci el bileginin fleksiyon ve ekstansiyonunda artar. Ekstansiyonda noétral pozisyona gore
basing iic kat daha fazladir. Bu basing kanal duvarlarimin kalinlagsmasinda, yer kaplayan

lezyonlarda ve sekil degisikliklerinde de artar (24).

Median sinir kanali terk ettikten sonra palmar aponevrozun orta katmanlarina girer.
Tenar dallarim1 kanalin ¢ikisinda verir. Cogu kez retinakulum fleksorumu delerek radiale
cikar. Abduktor pollicis brevis(APB) kasini, opponens kasini ve fleksor pollicis brevis kasinin
yiizeyel basini innerve eden rekiirren motor dalini verir. Vakalarin 2/3'linde tenar bolgede
ulnar sinirin ramus profundusu ile anastomoz yapar. Tenar kaslarda ¢ift innervasyon olmasi

nadir Kkarsilasilan bir durum degildir. Bu tip innervasyona "Ansa thenaris” denmesi
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Onerilmektedir. Boylesi bir ¢ift innervasyon sinir yaralanmalar1 ve sinir cerrahisi igin
onemlidir (26). Karpal tiineldeki median sinir varyasyonlar1 Lanz tarafindan tanimlanmis ve

smiflandirilmistir (30)(Sekil 5).

Sekil 5. Median sinir rekiirren motor dal varyasyonlari

I, II ve III. digital palmar sinirler median sinirin son dallaridir. Digitales palmaris
proprii sinirleri bagparmak, isaret parmagi, orta parmak ve yiiziik parmaginin yarisini innerve
eder. Bu sinirler ikinciden dordiinciiye kadar olan parmaklarin yalmz fleksor yiizlerini
innerve etmezler, ayn1 zamanda orta ve son falankslarin ekstensor yiizleri tizerindeki deriyi de
innerve ederler. 1. ve Il. digitales palmaris communis sinirleri, birinci ve ikinci lumbrikal

kaslara motor dallar da gonderir (22).

Kolda median siniri brakial arter ve dallar1 besler. Sinir dnkolda anterior interosseal
arterden ¢ikan median arterden beslenir. Normalde bu damar bu siniri besleyen tek damardir.
Vakalarin yaklasik % 1'inde uzun kuvvetli bir dal olarak median sinirle birlikte karpal kanala
girer ve arcus palmaris superficialis ile de baglantilidir. Bu vakalarda radial arter atrofiye
ugrar ve ince bir dal olarak uzanir. Median sinir yoluna sensoriyel bir dal olarak devam eder.
Dirsek sinovyasina, el bilegine, ulnanin ve radiusun kemik ve periostuna, metakarpal ve

falangeal kemiklere dal verir. Vazomotor lifler sinirin damarla temas ettigi yerlerden ayrilir.
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Bunun anlamu sinirlerin sulkus bisipitalis medialis, regio kubiti ve palmar aponevroz igindeki

bélgede damarlarla temas halinde uzanmasidir (22).

Karpal kanali yapisal olarak dar olan kisiler, klinik belirtilerin ¢ikmasina yatkin olan
kisilerdir. Bu kanalin c¢ap1 bilgisayarli tomografi ile dlgiilebilir. Elini kullanarak g¢alisan ve
klinik belirtileri olan insanlarda kanalin kesitsel alant 1,75+0,21cm? iken, sikayeti olmayan
kontrollerde 2,53+0,15cm? olarak bulunmustur. El bilegi ¢evresinin dl¢iimii ile kanalin ¢ap1
belirlenemez (28). Kanal igindeki basing artis1 patogenezde etken olmaktadir. Bu basing elin
pozisyonuna baglidir. Bir kateterle kanal i¢indeki basing 6l¢iildiiglinde, hastalarda sagliklilara
gore basicin belirgin olarak yiliksek oldugu gosterilmistir. Sagliklilara kiyasla hastalarda
notral pozisyonda basing 32 mmHg, yani 2,5 kat yiikksek bulunmustur. Bu basing el bileginin
90° fleksiyonunda (Phalen testi) 94 mmHg’ye ve 90° ekstansiyonunda ise 110 mmHg’ye
yukselir (25,27).

2.4. EPIDEMIYOLOJi

Yapilan c¢alismalarda genel popllasyonun % 0,1-0,5’inde KTS’ye rastlandigi
bildirilmistir (31,32). Papanicolaou ve arkadaslar1 2001 yilindaki prevalans ¢alismasinda bu
oranmn % 3,72 oldugunu belirtmislerdir (33). Insidansi 100 bin kiside 276’dir (34).
PopUlasyon bazli bir aragtirmada, sinir ileti ¢alismalar1 sonucunda semptomatik KTS nin % 3
oraninda oldugu gosterilmistir. Bu da klinisyene bagvurmayan bir KTS’li hasta toplulugu
varhigimmi diisiindiirmektedir (35). KTS, en fazla {igiincii ve besinci dekadlar arasinda ve

kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla gorulmektedir (31).

Prevalans1 kadinlarda %3, erkeklerde %2 ‘dir. Kadinlarda daha sik goriilmesi hormonal
degisiklikler ve anatomik olarak karpal tiinel genisliginin kadinlarda daha kii¢lik olmasi ile
aciklanmaya calisilmistir. Genellikle 30 ile 60 yas arasi olusur, prevalans yagla artar. 55 yas

tistiinde prevalanst maksimum degere ulasir (36,37).

KTS hastalarin yaklasik %355' inde bilateraldir. Bilateral olgularda dominant el
genellikle daha 6nce ve daha siddetli olarak tutulur. Unilateral olgularda da siklikla dominant

el tutulur (6,7).
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KTS, ¢ocuklarda yaygin degildir. Multigenetik nedenler, lizozomal depo hastaliklar1 ve
makrodaktili buna predispozisyon saglar. Cogu idiyopatiktir. Ancak pek ¢ogunda tani geg
kondugu igin tenar atrofi bu g¢ocuklarda siklikla gorlir. Bu nedenle klinik olarak

stiphelenildiginde elektrofizyolojik testleri ¢ocuklarda da yapmak gerekir (38).

2.5 ETYOLOJi

KTS bir¢gok nedene bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Cogu olgunun nedeni bulunamaz. Bu

hastalar igin idiyopatik KTS terimi kullanilir. En sik idiyopatik form goralir.(3).

Idiyopatik KTS’ 1i hastalarm biiyiilk cogunlugunda sebep nonspesifik tenosinovitle
iligkilidir ancak nonspesifik fleksor tenosinovitin sebep mi, sonu¢ mu oldugu tartigmalidir.
Idiyopatik KTS’de fleksdr tenosinoviyum biyopsisi sonras1 yapilan histopatolojik caligsmalar
sonucunda Schuind ve ark (1990) vakalarin higbirinde sinovyal inflamasyon bulgusuna
rastlayamamistir. Vakalarin hepsinde goriilen sinovyal fibréz hipertrofiyi, tekrarlayan mekanik
streslere kars1 konnektif dokunun yaniti olarak degerlendirmislerdir. Idiyopatik KTS’nin daha
cok tekrarlayan strese sekonder dejeneratif bir siire¢ oldugu kabul edilmektedir (39, 40). Bu
kisilerin konjenital olarak dar kanala sahip olduklar1 ve kanal i¢indeki sinovyal membran
veya diger yapilarda normal olarak gelisen dejeneratif degisikliklerin zaten dar olan kanalda

kompresyona neden oldugu savunulmaktadir (11).

KTS 'min dominant elde daha sik ortaya ¢ikmasi, hastaligin olusumunda el aktivitesinin
onemli rolii oldugunu desteklemektedir. Belli hareketlerin ¢ok sik olarak tekrar edilmesinin
KTS ile iliskisi kabul edilmektedir (4). Mesleki ¢aligmalarin 6nemli bir kisminda ellerin
tekrarlayici ve zorlayict kullanilmasina bagli olarak fleksor tendonlarin tenosinoviti ile lumbrikal
kaslarin hipertrofisine bagli olarak median sinir kompresyonu olusabilir. Kronik vibrasyona
maruz kalma ve objeleri tutarken fazla giic harcama gibi farkli durumlar da neden
olabilmektedir. Polindropatiler, monondéropatiler ya da birden fazla proksimal sinir
kompresyonlar1 median siniri daha duyarli hale getirebilir. Ellerini tekrarlayici olarak
zorlayan meslek gruplarina marangozlar, 6gretmenler, disciler, marketlerde calisan, tarimla
ugrasan kisiler, daha ¢ok bilgisayar kullanan ofis ¢alisanlari, temizlik¢iler 6rnek olarak
verilebilir (41, 42). Anormal arter ya da kas gibi anatomik nedenler de KTS’ye neden olabilir
ancak bunlar rutin muayene ile anlasilamayip goriintiileme teknikleri yardimiyla teshisi konur.

Ayni zamanda akromegalideki karpal kemiklerin biiyiimesine ve pachydermo- periostosisdeki
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hiperostosis, tenosinovit, tendinite bagl olarak sinir sikismasi goriilebilir. KTS birgok nedene

bagh olarak ortaya cikabilmekle birlikte, bazi hastalarda altta yatan neden saptanamaz ve

hastalarin yaklasik yarisinda idiyopatik KTS tanis1 konur (43).

Detayl listesi maddeler halinde su sekilde gosterilebilmektedir (27).

1.Karpal kanal igindeki boslugu azaltan nedenler:

Romatoit artrit

Ganglion kisti

Kemik ¢ikintilart

Osteofitler, eski bilek kanali kiriklarina baglh degismeler
Gut tofusu, lipom, vaskiler anomali

Kas ve tendon anomalileri

Konjenital karpal ligaman darlig:

2. Basiyr kolaylastiran nedenler:

Diabetes mellitus

Hipotiroidizm / hipertiroidizm
Akromegali

Amiloidoz

Multiple miyelom

Kronik renal yetmezlik
Mukopolisakkaridoz ve mukolipidoz
Familyal karpal tunel sendromu
Gebelik

3. Polindropatilerle beraber KTS:

Diabetes mellitus
Diger polindropatiler

Herediter kompresif noropati

4.Elin ginluk olarak asirn kullaniimasi

5. Enfeksiyonlar
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6.1diyopatik

KTS sikligt romatolojik hastaliklarda artmakta ve en sik romatoid artritte
goriilmektedir. Hatta romatoid artritin baslangic semptomu bile olabilmektedir (44). Kanal
icindeki gut tofiislerine veya gut tenosinovitine bagli olarak KTS olusabilecegi gibi, kalsiyum
fosfat birikimi de KTS meydana getirebilir (45, 46).

Osteoartritte, 0Ozellikle de 1. karpometakarpal eklem osteoartritinde, KTS sikligi

artmistir. Amiloidoz ve polimiyaljia romatika KTS nin diger nedenleri arasinda sayilmaktadir

(5, 24).

Kronik bobrek yetmezlikli hemodializ hastalarinda uzun yillardir KTS go6zlendigi
bilinmektedir (47). Birgok olguda KTS arterio-vendz santin oldugu tarafta, vaskiiler kagak ya
da artmis doku turgor basinct sonucu karpal tiinel i¢i basinci artisina bagli  gibi
goriinmektedir. Ancak opere edilen hemodializli hastalarin %70’inde lokal amiloid deposu
saptanmigtir. Benz ve ark.(48) hemodialize giren bobrek yetmezlikli hastalarda KTS ve
amiloidoz insidanslarin1 benzer bulmuslar ve sebebin bdbrek yetmezliginde goriilen
metabolik degisikliklere bagli oldugunu diisiinmiislerdir. Yapilan bir ¢alismada, KTS’ nin
santin yeri ya da siiresiyle iliskisiz oldugu bulunmustur. Ilging olarak KTS insidansi

hemodializ hastalar1 kadar, periton dializi hastalarinda da yiiksek goriilmektedir (49).

KTS’de ailesel yatkinlik sik olmasa da bildirilmistir. Bilateral KTS olan bir hastanin
ailesinin incelenmesinde 18 kiside benzer yakinmalar saptanmigtir. Bu hasta grubunda ve
daha Onceden bildirilen ailesel bilateral KTS vakalarindaki ortak o6zelligin fleksor
tenosinoviyumdaki kalinlasma oldugu ve bu hastalarda, altta yatan ailesel konnektif doku
hastaliginin KTS’ye yatkinlig1 artiriyor olabilecegi belirtilmistir (50). Hakim ve ark. tek ve
¢ift yumurta ikizlerinde yaptiklari bir ¢aligmada ile 6zellikle kadinlarda KTS gelisimi i¢in tek
gucli risk faktorinin genetik oldugu ve diger bilinen g¢evresel faktorlerin minimum risk

olusturdugu agiklanmistir (51).

Colles fraktiirii, karpal kemiklerin fraktiir ve dislokasyonlari, radius distal ug¢ fraktiirii
gibi travmalar da akut KTS’ye yol acabilmektedir. Tendon kilifinin dev hucreli timord,
lipom, lipofibromat6z hamartom, hemangiom, gangliom, osteoid osteoma gibi tumorlerin

KTS’ ye neden oldugu rapor edilmistir (24).
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KTS enfeksiydz nedenlere bagli olarak da goriilebilmektedir. Mikobakterilerle olusan
KTS vakalart rapor edilmistir (52). Nadir de olsa leishmaniozise bagli olarak da ortaya
c¢ikabilir (53).

Metabolizma hastaliklar1 ve endokrinopatilerde KTS goriilmesi seyrek degildir.
Miyelom, primer amiloidozlar veya ¢ocukluk ¢cagi mukopolisakkaridozlarinda karpal kanalda
yabanct madde toplanmasi sonucu KTS gelisir (24). Diabetes mellitus ile KTS arasinda ¢ok
yiiksek bir iligki vardir. Diabetes mellitus’lu hastalarda klinik ve elektrofizyolojik olarak
konan KTS tanis1 orant %20 olup, kontrol grubundan 5 kat fazla bulunmustur (54). Bazen
diabetik noropatinin ilk gostergesi KTS olabilir (55). Diabetin komplikasyonlarindan biri olan
fleksor tenosinovit ya da sinir yapisindaki bozukluk nedeniyle KTS gelisebilecegi
diistiniilmektedir (56). Rosenbaum ve ark. (57), KTS’li vakalarin %22’sinin diabet, gebelik,

artrit ve hipotriodizmle iliskili oldugunu bildirmislerdir.

KTS siklikla hamilelikte, 6zellikle 3. trimesterinde viicuttaki genel 6deme bagli olarak
gorulebilmektedir (58). Gebelerin iigte birinde gebelik siiresince el semptomlarinin oldugu ve
%10 hastada tipik KTS bulgulart goézlenmistir (59). Semptomlardan en sik gorileni
parestezidir (60). Tupkovic ve ark. (61) yaptiklar1 ¢alismada hamileligin 3 trimesterindeki 40
bayandan 12’sinde KTS semptomlar1 oldugu gorulmus ancak bunlardan sadece dokuzuna
EMG ile tam teshis konulmustur. Bir baska ¢alismada da (62) 335 postpartum bayana
KTS’ye yonelik sorgulama formlar1 doldurtulmus ve bunlardan %30’unda klasik median sinir
rahatsizligina rastlanmigtir. Dogum sonrasi ortalama 2 hafta icinde semptomlarda rahatlama
olmaktadir. Bu nedenle gebelikte KTS olgulariin tedavisinde, bu olas1 rahatlamay1 da goz
Oniine alarak, lokal steroid enjeksiyonu yada splintleme onerilmektedir. Cok az sayida

hastada dogum sonrasi cerrahi gerekmektedir (63).

Bu sebeplerin disinda yilan 1sirmasi ve hasere ilaglarina bagli KTS tanimlanmugtir (64).
Konjenital hipertrofik kolda KTS gelistigi rapor edilmistir (65). Ayrica uzun siireli dekortike
postiirde elin anormal pozisyonda kalmasina bagl olarak ve toksik soktan sonra muhtemelen

0demat6z nedenlerden dolay1 KTS belirtileri ortaya ¢ikabilecegi gosterilmistir (66).

2.6. PATOFIiZYOLOJI

KTS nedenleri; karpal ttinel anatomisi, sistemik ve lokal durumlar, patofizyolojik

hastaliklar ve fonksiyona bagli olmak iizere dort ana boliimde toparlanabilir. Sistemik
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durumlar primer olarak diabet ve alkol kullaniminda oldugu gibi kan pulcuklar1 ya da sinir
hiicrelerini etkileyerek; sistemik inflamatuvar durumlar romatoid artritte oldugu gibi kan

basincini arttirarak ya da 6dem olusturarak da KTS’ ye neden olurlar (67).

Karpal tinel sendromunun patofizyolojisinde mekanik ve vaskiiler faktorler ayr1 ayri
veya birlikte rol oynamaktadir. Sinirin maruz kaldig1 giiciin siddetine, siiresine ve hizina bagl

olarak bunlardan biri, digerinden daha hakim rol oynayabilir (5).

Mekanik faktorlere drnek; bir deney modelinde turnike uygulanarak gergeklestirilen bir
akut sinir kompresyonu, turnike kenarinda internodal demiyelinizasyon seklinde
ultrastriiktiirel degisikliklere neden olmustur. Kronik kompresyon, sikisma bdlgesinde fokal
demiyelinizasyona yol agmistir. Bu bulgular, kompresyon zedelenmesinin mekanik teorisini

desteklemektedir (68).

KTS’da median sinirdeki ilk lezyon tlineldeki basing artis1 nedeni ile vendz doniisiin
engellenmesine bagli intrafunikiiler anoksidir. Giderek 6dem olusmakta ve intrafunikiiler
basing artarak hem kan akimi bozulmakta hem de kompresyon ortaya ¢ikmaktadir. Vaskiiler

faktorleri aciklayan bu patogenez 3 donem halinde aciklanmistir:

1. donemde yani erken evrede kan akimi bozulmakta, orta derecede intrafunikiler
basing artmakta ve dolagim diizeldiginde bulgular hizla geriye donmektedir. Bu dénemde
nokturnal paresteziler ve agrilar olugsmaktadir. 2. donemde kapiller dolasim yavaslamakta ve
O0dem artmaktadir. Endonoéral bosluklarda protein birikimi olmakta ve bazi liflerde sisme
olmaktadir. 3. donem yani hastaliin ge¢ doneminde ise fibroblastlar protein eksuda iginde
prolifere olmakta, intrafunikiiler fibrosis gelismektedir. Bu evredeki degisiklikler geri
dontigiimsiizdiir (69, 70).

Uykuda ve inaktivite durumunda periferik vazodilatasyon ve vendz staz nedeniyle
fleksor sinovyada 6dem olusur. Bu da median sinir iizerindeki basinct arttirir. Parmaklarin
aktif olarak hareket ettirilmesi vendz dolgunlugu azaltarak agriyr azaltir. Bu mekanizma

KTS’nin karakteristik bulgularindan olan gece agrisini agiklayabilir (29, 71).

Son yillarda arastirmacilar lumbrikal kaslarin parmaklarin fleksiyona gelmesiyle
median sinir kompresyona neden olabilme olasiligin1 tartismaktadirlar. Lumbrikal kaslara
bagli gelisen kompresyonda standart el bilegi splinti parmaklarin tamamen fleksiyonuna izin

verdigi igin yetersiz kalmaktadir. Lumbrikal kaslar parmaklar ekstansiyondayken karpal
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tiinelin distalinden orijin alir, fakat parmaklarin fleksiyonunda fleksor dijitorum profundus
tendonunun proksimal retraksiyonuyla tlinelin igerisinden gecer. Bu sekilde lumbrikallerin
hipertrofisinde median sinir kanalda kompesyona ugrayabilir (72). Cobb ve ark. (73)
lumbrikal kaslarin en fazla kasili olabilecegi durumlari parmaklarin tamamen ekstansiyon,
%50 fleksiyon, %75 fleksiyon ve tam fleksiyon olmak Uzere dért pozisyonda Olgmuslerdir.
Parmaklar tam ekstansiyonda ya da %50 fleksiyonda iken lumbrikal kaslar hamatumun
cengelinin distalinden proksimaline dogru uzanmaktadir. Klinik olarak parmaklar daha fazla
fleksiyona getirildiginde ya da fleksor yonde tekrarlayici aktiviteler yapildiginda kanaldaki

hidrostatik basing artar ve median sinirin sikismasina neden olur.

Karpal tiineldeki basing artis1 en fazla bilek ekstansiyonuyla olur. El bilegi ekstansiyona
geldiginde longitudinal elemanlar gerilir, fleksor tendonlar transvers karpal ligament altina
kayarlar. Boylece hareket alan1 daralmis olur ve tiinelin basinci artar. El bilegi fleksiyonu
sirasinda ise fleksor retinakulum, proksimalde fleksor tendonlar1 ve buradaki yapilari radius
ucuna dogru sikistirmasiyla kanal daralir. Bu durum ekstansiyondakine gore daha lokalizedir

ve median sinirin sikismasini aciklayabilmektedir.

Doku basincinin da artmastyla ¢evre yapilar basiya ve friksiyona maruz kalirlar. Bunun
sonucunda KTS patofizyolojisi hakkinda yapilan ¢alismalarda tlinel hacminde azalmanin
etkin oldugu dustintiliirken sonraki ¢alismalarda burada olusan tenosinovitin etkili oldugu

gosterilmistir.

KTS patofizyolojisinde median sinir kalinlasmasinin da 6nemli bir yeri vardir. Bu
durum ekstrandral nedenlerle agiklanamaz. Anatomik olarak saglikli kisilerde de ultrasonla
goruntilendiginde tiinelin en dar kismi1 hamatumun ¢engeli ile fleksor retinakulumun arasidir.
Bu kisimda retinakulum daha dar ve rijittir. El bilegi pilisi ile fleksor retinakulum distali
arasinda ise tiinel daha genis bir hal alir ve median sinir buradan gecerken genislemis

durumdadir. Bu genigleme ise intrandral bag doku artigina baglanmaktadir.

Karpal tiinel, median sinir ve fleksor tendonlar ile bunlarin kiliflarinin gegtigi rijit bir
kanaldir. Anatomik olarak agik, fonksiyonel olarak kapali bir tiineldir. Normal sartlarda diger
ekstremite kompartmanlarinin basicit 7-8 mmHg iken karpal tlinel basinci 13 mmHg dir.
Tekrarlayic el bilegi fleksiyon, ekstansiyonu, objeleri uzun sureli ve siki tutma, parmaklarin
dirence karsi izometrik fleksiyonu ile tiinel basinci artmaktadir. Etkilenmis tarafta ortalama

tiinel basinct 26-30 mmHg’ya kadar ¢ikmaktadir. El bilegi fleksiyonu ve ekstansiyonu
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sirasinda basing 90 mmHg’ya ulagir. Kanaldaki basincin artmasiyla kan akist azalir. Sonugta

median sinirin fleksor retinakulum altindaki hareketi limitlenir (67).

Idiyopatik KTS’li hastalarda karpal kanal boyutlarinin azaldign gdsterilmistir.
Konjenital olarak karpal kanal boyutlarinin daha kiigiik olan kisilerde idiyopatik KTS
goriilmesi daha olasidir (74). Idiyopatik KTS’ye ailesel yatkinlik, obezite, viicut kitle
indeksinin fazla olmasi, kare seklinde bilek yapisi gibi kisisel etmenlerin neden oldugu

diistintilmektedir (75).

2.7. KLINiK

Karpal tiinel sendromu siklikla idiyopatik olarak gorilur. Daha ¢ok dominant elde
olugsmakla beraber siklikla bilateral goriilebilir (76). Dominant elde gérulmesinin nedeni
siklikla aktivitelerde bu tarafin kullanilmasi ve anatomik olarak dominant taraf karpal
tinelinin daha dar olmasma baglanabilir. KTS’den siiphelenildiginde hastanin sikayeti
unilateral olsa bile yapilan degerlendirmeler bilateral olmalidir. Erkeklere gére bayanlarda
goriilme siklig1 daha fazladir. Bagatur ve ark. (77) cerrahi uyguladiklar1 131 KTS’li hastada
(229 el) yaptiklari arastirmada hastalarin  %59’unun Dbilateral rahatsizligi oldugu ve
elektrofizyolojik dl¢iimlere gore %66’sinda her iki elde ayni anda basladigi, %73 iinde ise tek
taraftan baslayip operasyon sonrasi diger elde de agiga ¢iktig1 gézlenmistir.

KTS seviyeleri:

Hafif: Aralikli fonksiyonel zorluklar, rahatsizlik hissi. EMG bulgusu olarak duyusal
veya miks distal latansta uzama ve/veya duyusal aksiyon potansiyeli amplitidinde disukluk.

Orta: Agri, temel islerde performansin kisitlanmasi. EMG’de yukaridaki bulgulara ek

olarak median motor distal latansta uzama.

Siddetli: Kisitlayici agri, cogu aktiviteleri yapmada yeteneksizlik (78). EMG’de median
motor ve duyusal latanslarda uzamayla birlikte duyusal veya miks aksiyon potansiyellerinin
almamayis1 veya diisiik amplitiidlii ya da alinamayan birlesik kas aksiyon potansiyeli. igne

EMG’de siklikla fibrilasyonlar, motor iinite potansiyellerinde degisiklikler izlenmesi.
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KLNINiK SEMPTOMLAR VE BULGULAR

KTS’nin ilk géze ¢arpan ve klasik semptomu ilk Gi¢ parmak ile 4. parmagin radial
yarisinda uyusma ve karincalanmanin goriilmesidir (79). Gun boyu hissedilen karincalanma
ve uykudan uyandiracak kadar siddetli agr1, sabah tutuklugu, ince motor fonksiyonlarda kayip

gozlenir. Ik asamada duyusal semptomlar motor semptomlardan daha fazladur.

Yakinmalar erken evrelerde ara sira ve siklikla uykuda goézlenmekteyken ilerleyen
evrelerde sikligr artar. Median sinirin sikigsmasi arttikca motor semptomlar da agiga cikar
hastalik daha kronik bir hal alir. Elde 6zelikle tenar kaslarin giicsiizliigiinden kaynaklanan
kavramada zayiflik olugsmaya baslar. Primer olarak tenar grup kaslardan APB, ikincil olarak
da opponens pollisis kaslar1 etkilenir. Vakalarin ¢ogu basparmak opozisyonu yapmakta
glclik cekerler (76). Hastalar genellikle ellerinde tuttuklar1 objeleri birden diistirmelerinden
sikayet ederler. Bu tenar kaslardaki gucstzlikten kaynaklanabilecegi gibi ¢cogu zaman kas

kuvveti normaldir, asil neden parmak uglarindaki duyu kaybidir.

Hastalar icin gece olusan uyusma, parestezi uyku diizensizligine yol agtig1 igin sorun

teskil eder. Bu belirti ‘uyandiran uyusma’ olarak adlandirilir.
Gece uyusmasina dair farkli goriisleri su sekilde siralayabiliriz:

1- Hasta taraf iizerine yatilmasi sonucunda aksillar venin basis1 ve ddem olusmasi

(bilateral KTS igin agiklama olusturmaz),
2- Geceleri 6demin tekrar yayilmasi,

3- Fleksor sinoviumda damar genislemesi sonucu karpal tlinel alaninin daralmasi ve

median sinir basisinin artmast,
4- Uyku esnasinda vendz staz ve vazodilatasyon ile birlikte inaktivite halinde olunmasi,

5- Geceleri bazi hastalar el bileklerini fleksiyon pozisyonuna getirirler. Buna bagl
olarak da median sinir trasesinde biikiilme olusur. Bu tip hastalara el bilegini notral

pozisyonda tutucu splint tavsiye edilir (56).

Hastalar sabahlart ellerinde sertlik ve sislikle uyanabilirler, yaklasik 30-45 dakika
icerisinde hareket ettirdikge bu sikayetlerde azalma goriiliir. Giin boyunca zaman zaman

ellerini sallayarak veya ovarak sikayetlerini hafifletmeye c¢alisirlar. Eli ve kolu araba
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kullanmak, gazete okumak, telefonla konusmak, 6rgii 6rmek gibi sabit pozisyonlarda uzun
stireli tutmak da bu sendromu tetikler. Semptomlar giin icerisinde yaptiklar1 islerin
yogunluguna gore artis gosterir. Daha ¢ok el bilegini fleksiyona zorlayici tekrarlayici
aktivitelerde (6zellikle ev islerinde) sikayetler artar. Giin igerisindeki yogunluga bagli olarak
gece semptom artist da daha fazla olur (80).

El ve kolun posturuniin degistirilmesi ve dinlendirilmesi rahatlaticidir Agr1 bazi
durumlarda dirsege hatta omuza kadar yayilabilir. Baslangi¢ evresinde ellerde sislik hissi gibi
nonspesifik iyi lokalize edilemeyen yakinmalar tanimlanir; bu hissin anormal impulslardan da

kaynaklandigi diisunulebilir.

Ele giden sempatik sinirlerin ¢ogu median sinirle tasinir. Median sinir hasarinda da
vazomotor degisiklikler ve kozalji agiga ¢ikabilir. Agrinin proksimale dogru yayilimi da
sempatik tutuluma baglanabilir. Karpal ttinel sendromuna Raynaud fenomeni, akrosiyanoz da
eslik edebilir. Mediyan sinirin tasidigi otonom liflerden dolayr innerve ettigi cilt alaninda
kuruma, kabuklanma, terleme ve beslenme bozuklari, tirnaklarda distrofi gibi bozukluklar

ortaya ¢ikabilir.
2.7.1. DUYUSAL BOZUKLUKLAR

Elin ilk U¢c parmaginda ve dordiincii parmagin radial yarisinda duyu kusuru
gorilmektedir. Duyu kusuru hipoestezi seklindedir. En belirgin olarak ikinci parmagin palmar
yuzinde goralir. Hafif dokunma duyusuna pamuk ya da benzeri bir materyalle bakilabilir
(78). En belirgin duyu yitimi 2. ve 3. parmaklarin 6n yiiziindedir. En sik ve en erken goriilen
3. parmakta hipoestezidir. Elin 5. parmagi ve 4. parmagin ulnar yiizii normal kalir (27) (Sekil
6).

KTS’ de elin dorsal kismi ve avu¢ icinde duyu kusuru goriilmez. Bunun nedeni
mediyan sinirin elin avug i¢i ve dorsal kismini inerve eden dallarmin tiinele girmeden

ayrilmasidir.

Semptomlar bayanlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla meydana gelmektedir. ilk etapta
sikayetler gece uyusmalar1 seklinde baglar. Semptomlar ara sira iken ilerleyen zamanlarda

siklasir. El bilegini hareket ettirdik¢e 6zellikle fleksiyona zorladikg¢a siddetlenir (78).

Duyu testlerinde sonuglar normal oldugu halde duyu kaybi hisseden hastalarda subjektif

hipoestezi goriilmektedir. Bu durumlarin erken donemde sempatik sinir liflerinin
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etkilenmesinden de kaynaklandig diistiniilebilir. KTS’ de besinci parmakta da semptomatik
olarak duyu kaybi goriilebilmektedir. Boyle durumlarda KTS’ye servikal radikiilopati ya da

ulnar kompresyon sendomunun eslik ettigi diisiiniilebilir.

{
T % ciea

Cutaneous
Innervation

Sekil 6. Mediyan sinirin palmar ve dorsal dermatomlar:

Semptomatik tutulumlarda hafif 6dem, sislik ve vazomotor degisiklikler gordlebilir.
KTS ilerledikce gece agrilari ve karincalanma artar, hastalari uykusundan uyandirir. Tipik

olarak hasta bu durumda elini ovusturma ya da sallanma ihtiyaci hisseder.

Motor tutulum basladiginda tenar kaslarda giigsuzlik meydana gelir. Hasta elindeki
cisimleri diisiirmeye baglar. Bu durum aylar siiren semptom varliginda ya da hamilelikten
sonra ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalarda nadiren de olsa semptomlar aralikli sekilde 20 yildan
fazla strebilir (80). Opponens pollisis, APB kaslarinda giigsiizliikk goriiliir. Hafif ve orta
siddetteki olgularda tenar atrofi goriilmez. Phalen ve ters Phalen gibi testler semptomlar1 %50
arttirmaktadir. Onkola turnike baglandiinda sistolik basing iizerinde elde iskemi meydana

gelerek dakikalar igerisinde parestezi olusturabilmektedir.
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2.7.2. MOTOR BOZUKLUKLAR
Motor bozukluklardan primer olarak iki semptom gorulebilir:

A. Abduktor pollisis kas1 gii¢siizliigiine bagl basparmak abduksiyon gliciinde azalma

goralebilir.
B. Tenar kaslarda atrofi olusabilir (81).

Basparmakta en sik APB daha az siklikta opponens pollisis kaslari etkilenir. Bu nedenle
opozisyon ve fleksiyondan ziyade abduksiyon gucu test edilir (diger hareketlerde ¢evre motor
liflerde ise karigsabilmektedir) (82). Hastalarin ¢cogunda tek basina abduktor kas gii¢siizliigl

belirgin olmayabilir ancak klinik degerlendirmelerle daha da netlesir (83).
2.7.3. DERI BULGULARI

Elin ilk i¢ parmaginda vazomotor degisikliklere bagli olarak deride kuruluk,
kabuklanma, renk degisikligi, terleme gozlenebilir. Bu hastalarda yaygin olarak el bileginde
sosis seklinde bir siglik bulunur. Bu siglik yaklagik 1-2.5 ¢cm uzunlugunda ve daha gok
palmaris longus tendonunun unlar tarafinda goriiliir. “Palmar sosis (palmar hot dog)” adi
verilir. Bu durum muhtemelen fleksor sinovium inflamasyonuna bagli olup, unilateral

tutulumu olan hastalarda daha siktir (56).
2.8. TANI

KTS’nin siklig1 ve yarattigi is gilicii kaybindan otiiri hastaligin tanisinin daha diisiik
maliyetlerle, daha kolay ve dogru yapilabilmesi 6nemlidir (84). Tam1 anamnez, klinik
semptomlar, fizik muayene bulgulari ile bu bulgularin elektrondrofizyolojik ve bazen

radyolojik olarak desteklenmesine dayanir (25).
2.8.1. ANAMNEZ

El, 6nkol ve kolda agri, elde parestezi, zayiflik ve beceriksizlik, renk degisikligi, sislik
ve deride kuruluk olmasi ve bu semptomlarin mediyan sinir alaninda bulunmasi bize KTS’yi
diisiindiirtir. Uzun stiredir var olan hastalik durumunda agr1 geceleri uykudan uyandiracak
kadar siddetli olabilir. Eli sallamakla (flick sign - sallama belirtisi) semptomlarda rahatlama

goriiliir. Iki veya daha fazla yakinmanin birlikteligi KTS tanis1 i¢in anlamlidur.
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2.8.2. FiZIK MUAYENE
Duyu Muayenesi:

Sinir basisinin derecesine ve diger etmenlere bagli olarak KTS’li olgularda standart

duyu muayenesi %20 - 50 oraninda normal kalabilir (27).

Duyu muayenesinde hafif hipoesteziden, derin duyu kayb1 ve iki nokta ayirimina kadar
degisik derecelerde pozitif bulgular olabilir (6). Duyu muayenesinde hafif dokunmanin yani
sira igne batirma, soguk-sicak ve iki nokta ayirimi da degerlendirilerek duysal kusurlar ortaya
konmalidir (3).

Iki nokta diskriminatdr ile bu duyu test edilir. Ikinci parmak ile besinci parmak
arasindaki fark incelenir. Her iki elin mediyan ve ulnar sinir bolgelerinde iki nokta ayrimi
testi yapilarak sonuglar karsilastirlir; mediyan sinir bolgesindeki ve isaret parmagi alanindaki
sonu¢ 6 mm'den buyikse, sonuc pozitiftir (6). Iki nokta diskriminasyonunda anormallik
elektrofizyolojik testlere gore duyusal ampliitiitte yaklasik %70’lik azalma oldugunda
meydana gelmektedir.

Iki nokta diskriminasyonu hafif ve orta diizeydeki KTS’ lerde genellikle normal
smirlardadir. ilerleyen evrelerde diskriminasyon duyusunda kayip gdzlenebilir. Statik ve
dinamik olarak 6lciilebilir. Iki nokta diskriminasyon testi 1958 yilinda ilk olarak Moberg
tarafindan gosterilmistir (78). Sonuglar KTS teshisi konan hastalarda anormal bulunmustur.
Iki nokta diskriminasyonu KTS teshisi icin cok énemli bir yere sahip degilse de destekleyici
bir dlgiimdiir. Bu testin duyarliligi yaklasik olarak %22, 6zgiilliigi ise %82 olarak rapor

edilmistir.

Dokunma esigi, Semmes-Weinstein Monofilamanlar1 veya Weinstein Artmis Duyarlilik
Test kiti kullanilarak olgiiliir. Filamanlar sadece hafif egilecek sekilde bastirilir, genelde 2.
veya 3. parmak degerlendirilir. Farkli test protokolleri uygulanabilir. Ancak bilateral tutulumu
olanlarda ve ulnar ndropatisi olanlarda normal tarafla karsilastirma yapmak giictiir. Cilt

kalliisleri varliginda ve yaslanma ile normal esik degerin artacagi gz oniine alinmalidir (85).

Anormal vibrasyon duyusu da bir diger semptomdur. Statik ya da dinamik olarak test
edilebilir. Bunda da ikinci parmak distal interfalangeal eklem ile besinci parmak distal
interfalangeal eklem arasindaki vibrasyon hissi farkina bakilir (78). Vibrasyon saniyede 256

frekansla titresen bir diyapozon kullanilarak etkilenen tarafta ve karsi tarafta 1-3. parmak
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pulpasina uygulanir. Karsilastirilan taraflar arasinda hasta fark hissediyorsa test pozitif
demektir (85).

Motor Muayene:

KTS’ de ilerlemis vakalarda motor sinirler de tutulabilir. Mediyan sinirin motor
fonksiyonunu degerlendirmek i¢in bagparmak fleksiyon, abdiiksiyon ve oppozisyon guci
degerlendirilir. Bagparmak fleksor, opozitor ve abdiiktor kuvvet muayenelerinden en degerli
olan1 APB kasinin degerlendirilmesidir. Cunki fleksiyon ve oppozisyona mediyan sinirle

innerve olmayan kaslar da katilir (6).

Basgparmak abduksiyon testi: Hasta elinin dorsal kismini sabit bir yere dayar. Daha
sonra bagparmagini yukari radial tarafa dogru kaldirir (86). Degerlendirmeyi yapan kisi distal
falanks tizerinden ters yone dogru diren¢ uygular ve abduksiyon giicii test edilmis olur (Sekil
7).

Sekil 7. Basparmak abduksiyon testi

Kas giligstizliigliniin yaninda tenar atrofide incelenmelidir (Sekil 8). Tenar atrofi
KTS’nin ilerleyen donemlerinde ya da ihmal edilmis durumlarda agiga ¢ikar. Atrofi, en iyi
abduktor pollisis brevis konturunun gozlenmesi ile tespit edilir. Atrofinin derecesi mediyan
sinir hasarinin derecesi ile orantilidir. Erken vakalarda, yumusaklik ve kabariklikta azalma
palpe edilebilir. Daha ileri vakalarda basparmak metakarpi tizerinde atrofi gozlenir ve palpe
edilebilir. Tek bir el tutulumunda tenar siskinlik ve giic diger tarafla karsilagtirilabilir. Ancak
normalde dominant elin non - dominant elden %10 daha gii¢lii oldugu unutulmamalidir (6).
Hastanin kavrama giiciinde 6nemli derecede azalma olusmustur. inspeksiyonda tenar bélgede

cukurlagsma goriilebilir. Ayrica atrofi, noropatilerde ya da servikal radikiilopatide de aciga
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cikabilir. Elektrodiagnostik olarak D’Arcy ve McGee’nin (87) yaptigi ¢alismada KTS’li

hastalarda abduktor kas guiclinde azalma ve hipoaljezinin varligi 6nemli yere sahiptir.

Sekil 8. Tenar atrofi

2.8.3. OZEL VE PROVOKATIF TESTLER

Provokatif testler KTS' de her zaman pozitif olmayabilir, ancak pozitif olmalari taniya
yardimci olur. Provokatif testlerin tanisal degeri hakkinda tam bir goriis birligi yoktur.
Yapilan c¢alismalar provokatif testlerin duyarliigi o6zgilligii hakkinda farkli sonuglar

vermistir (3, 4).
Tinel Belirtisi:

Karpal tinelde uzanan mediyan sinir Gzerine bilek dizeyinden hafif bir perkisyon
yapilmasi elin mediyan sinir duyu alaninda hiperestezi ve elektriklenme hissi yaratabilir.
KTS’li olgularin % 45’ inde pozitif bulunmustur. Tinel belirtisi, KTS i¢in % 50 oraninda
sensitif, % 77 oraninda spesifik bir testtir (85) (Sekil 9).

Sekil 9. Tinel Belirtisi
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Phalen Testi (El bilegi fleksiyon testi):

1957 yilinda Phalen tarafindan tanimlanmustrir (88). Bu testte 3060 saniye sure ile
bilek tam fleksiyon halinde tutulur. Ters Phalen testinde ise ayni1 siire i¢in bilek ekstansiyonda
tutulur. Her iki pozisyonda paresteziler ve agri1 ortaya c¢ikar veya varolan parestezi artar.
Burada semptomlarin artmasimin nedeni, TKL nin proksimal kiyis1 ve yakinindaki fleksor
tendonlar arasinda mediyan sinirin daha fazla sikigsmasidir. Phalen testi, KTS tanisi i¢in % 68

oraninda sensitif, % 73 oraninda spesifik bir testtir (85) (Sekil 10).

Sekil 10. Phalen Testi

Karpal Kompresyon Testi (Durkan’s):

Muayene eden kisi iki parmagi ile bilekte mediyan sinir tizerine bastirir veya bunun igin
bir lastik bastirict kullanilabilir. Mediyan sinir alaninda uyusma, parestezi ve agrt meydana
gelmesi KTS tanist lehinedir. KTS tanisinda % 64 oraninda sensitif, % 83 oraninda spesifik

bir testtir (85).

Tourniquet - Gilliat Testi:

Vaskiiler basinci artirarak sinirdeki semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Muayene eden kisi hastanin koluna tansiyon aleti mansonunu sistolik kan basincina kadar

sisirir. 60 saniye i¢inde median sinir dagiliminda parestezi gelismesi veya parestezinin

artmasi pozitif testi gosterir (89).
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Gerilmis Median Sinir Stres Testi:

Test median sinirde maksimum gerilme saglayarak, lokal noroiskemiyi akselere eder.
Kronik KTS, median sinirin fleksor tendonlara tutunmasi, psddonéroma varligr gibi
durumlarda baglanmis olan median sinirin gerilmesi mantigina dayanir. Muayene eden kisi
onkol supinasyon durumundayken ikinci parmagi distal ucundan tutarak hiperekstansiyona

getirir. Kronik KTS’de semptomlar 6nkol proksimaline yayilir (85).
Lumbrikal Provokasyon Testi:

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

olusmas1 veya kdtiilesmesi pozitif testi gosterir (90).
El Elevasyon Testi:

Kesin olmamakla birlikte bu testte vaskiiler nedenlerin katkida bulundugu
diistiniilmektedir. Hasta omuzlar ve dirsekler serbest pozisyondayken her iki kolunu 2 dakika
boyunca yukarida tutar. Parestezi olusmasi pozitif testi gosterir. Eger torasik ¢ikis sendromu

varsa yanlis pozitif sonug verebilir (91).
2.8.4. ELEKTRONOROFiZYOLOJIK INCELEME
Elektron6romiyografi

Kas biyoelektrik aktivitesinin incelenmesine EMG, periferik sinir potansiyellerinin
incelenmesine ise norografi denilir. Bu iki iglem bir biitiiniin ayrilmaz iki pargast gibidir.
Ikisine birden elektrondromyografi (ENMG) denilmektedir (91).

Ilk kez 20. yiizyll baslarinda Piper galvanometre araciligiyla insan kaslarindan
elektriksel aktivite kaydetmistir.1928 yilinda Proebster periferik sinir parazilerinde EMG
teknigi uygulamigtir. 1929 yilinda Adrian ve Bronk bugiin kullanilan konsantrik igne
elektrodunu kesfetmistir. Yine 1920°li yillarda katod 15l ossiloskopun gelistirilerek
deneysel norofizyoloji alanina girmesi ile birlikte konsantrik igne elektrodlar kullanilarak
periferik sinir ve kas hastaliklarinda ilk patolojik EMG verileri degerlendirilmistir. Boylece

1938’den itibaren 6nemli ENMG verileri literatiire girmeye baslamistir (92).
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Insanda sinir iletimi 6lgme ydntemlerinin periferik sinir hastaliklarinda degerini ortaya
koymada Lambert, Gilliatt ve diger arastiricilarin katkilar1 ile ENMG, 1960’11 yillarda Avrupa
ve Amerika’da pek ¢ok biiyiik merkezde standart kullanima girmistir (91).

Bir ENMG laboratuvarinda genel olarak sinir ileti incelemeleri, igne EMG ve repetetif
stimulasyon caligmalar1 yapilir. Bunlara ek olarak kantitatif EMG, tek lif EMG’si, makro
EMG gibi yontemler kullanilmaktadir (93). Sinir ileti incelemeleri motor, duysal ve mikst

sinirlerde yapilabilmektedir (94).

Elektrofizyolojik ¢alismalar sirasinda hastanin avug i¢i sicakliginin 31 — 32 °C tutulmasi
saglanmalidir. Fizyolojik kosullarda normal sinirlerde daha diisiik 1silarda latansda belirgin
gecikme goriiliir. Bu nedenle viicut 1sisinin ayarlanamadigi durumlarda, dereceye gore latans
ve iletim hizim diizelten katsayilar kullanilir. Ancak anormal sinirlerin sicaklik

degisikliklerine normal sinirler gibi yanit vermedigi bilinmektedir (1).

Motor sinir ileti incelemesinde amag, incelenecek motor veya mikst (duysal-motor)
sinirin en hizl ileten motor liflerinin ileti hizin1 6lgmek ve hedef kasa giden motor liflerin ne
kadarinin fonksiyon gordiigiinii yaklasik olarak belirlemektir. Bu amagcla, kas iizerine kayit
elektrodu yerlestirilip kasi innerve eden motor sinir yeterli siddette elektrikle uyarildiginda
kastan bir aksiyon potansiyeli kaydedilir. Bu potansiyele birlesik kas aksiyon potansiyeli
(BKAP) ad1 verilir (27).

BKAP' 1n cesitli elektrofizyolojik 6zellikleri Ol¢iiliir. Elektrik uyarim verildigi andan
potansiyelin baslangicina kadar gegen siire distal latans (milisaniye) adin1 alir. Distal latans,
s0z konusu sinir i¢indeki en hizli ileten sinir liflerinin iletisini gosterir ve bu latans i¢inde
sinirin iletim siiresi, ndromiiskiiler ileti zamani1 ve kas membraninda elektrik ileti zaman1 yer
alir. Motor sinir ileti hiz1 6l¢imii i¢in, kayit kosullarin1 degistirmeksizin ayni sinirin daha
proksimal bir noktasindan sinir tekrar elektrikle uyartilip yine kastan bir BKAP elde edilir.
Proksimal uyarimla kayitlanan BKAP latansindan distal latans ¢ikartildiginda proksimal ve
distal uyarim noktalar1 arasindaki mesafede ilgili motor sinirin iletim siiresi hesaplanmis olur.
Bu mesafenin milimetre cinsinden degeri distal ile proksimal latans farkina boliindiiglinde
ilgili sinirin en hizli ileten motor liflerinin ileti hiz1 metre/saniye cinsinden bulunmus olur.
Ayrica, distal uyarimla elde edilen BKAP' nin dalga sekli ve amplitiidii (milivolt, mV),
proksimal uyarimla elde edilen BKAP' ninkiyle karsilagtirilir. Normalde her iki BKAP dalga

seklinin cok benzemesi ve amplitiidiiniin degismemesi beklenir (95).
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Duysal sinir ileti incelemelerinde amag, incelenecek duysal veya mikst (duysal motor)
sinirin en hizli ileten duysal liflerinin ileti hizin1 6lgmek ve hedef deri bolgesine giden duysal
liflerin biitiinliigiiniin tamamen veya kismen korunup korunmadigini anlamaktir. Duysal sinir
aksiyon potansiyeli (DSAP) duysal sinir liflerinden kalin miyelinli hizli iletenlerin aksiyon
potansiyellerinin toplamini yansitir. Ortodromik teknikte distalden duysal reseptorler uyarilir
proksimalden kayit yapilir. Antidromik teknikte proksimalden uyarilir duysal reseptorlerden

kayit yapilir. DSAP' in parametreleri amplitiid, siire, ileti hiz1 ve distal latansdir (95).

fleti hizi, motor sinirlerin ileti hizindan farkli olarak, dogrudan dogruya uyarim
noktasiyla kayit yeri (katod) arasindaki mesafeye dayanarak olgiiliir ( mesafe [milimetre] /
latans [milisaniye] = ileti hiz1 [metre/saniye] ). Bundan dolayi, motor sinir ileti hiz1 6l¢tiimii
icin sinir trasesi iizerinde en az iki farkli uyarim yeri gerekliyken, duysal sinir ileti hizi
Ol¢iimii tek bir yerden uyarimla yapilabilir. Duysal ileti ¢alismasi, iliml1 patolojiyi gostermede

motor incelemeden daha duyarlidir (95).

Igne EMG incelemesi iskelet kaslarinin istirahat ve kasilma sirasindaki biyoelektriksel
faaliyetinin igne elektrodlar ile kaydedilmesi islemidir. Istirahat halindeki saglikli kaslarda
giris aktivitesi ve motor son plak faaliyeti gibi iki gesit fizyolojik aktivite kaydedilir. Istemli
kasilma sirasinda motor tinite potansiyelleri kaydedilir. Patolojik olarak ise kas lifi kokenli
olarak pozitif diken ve fibrilasyon potansiyelleri, miyotonik bosalim ve kompleks repetitif

bosalim, sinir kokenli olarak ise fasikiilasyon, miyokimi ve ndromiyotonik bosalimlar

kaydedilir (94).
Karpal Tunel Sendromunda ENMG

1956 yilinda Simpson’un KTS’de el bileginde mediyan sinir motor iletisinde
yavaglamay1 gostermesi, tuzak noropatilerin norofizyolojik teshisiyle ilgili ilk 6nemli

gozlemdir (16).

Elektrofizyolojik c¢alismalar &zellikle klinik teshis kesin degilse, konservatif olarak
tedavi olan hastanin takibinde, subklinik ndropati gibi durumlar1 tespit etmede ya da
dislamakta, operasyon oOncesi klinik teshisi dogrulama ve sinirin operasyon sonrasi

iyilesmesini takip etmek i¢in ilk durum tespiti yapma durumlarinda degerlidir (6).

KTS tanisim1 dogrulamada mediyan motor ve duysal sinir iletimi ¢aligmalar1 yiliksek

derecede sensitif ve spesifik ve tekrarlanabilir testler olup, tuzak noropatisinin yerini ve
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derecesini gosterir. Elektrofizyolojik incelemeler, KTS nin klinik tanisini (>%85) duyarlilik

ve (>%95) ozgiilliikle dogrular (96).

Duysal Ileti Cahsmalar: El bileginde mediyan sinir duysal iletisinin incelenmesi KTS
teshisi ortaya koymada guvenilir bir kriterdir. Duysal lifler ortodromik ya da antidromik
olarak incelenebilir. Anormalligin en sensitif bulgusu duysal iletide yavaslamadir (97). Bazen
anormalligi saptamak i¢in, bircok parmag: test etmek gerekir. Klinik olarak en ¢ok tutulan

parmag test etmek en iyisidir (98).

Baz1 yazarlar semptomatik olan ve olmayan eller arasinda duysal iletim hizinda farka
bakmay1 Onermislerse de, bu degerlendirme KTS’de bilateral olma insidans1 ¢ok yiiksek
oldugu i¢in tehlikelidir. Mediyan sinirin duysal iletiminin ayni eldeki ulnar ya da radial sinir

duysal iletimi ile karsilastirilmasi ise yararli ve daha guvenli bir tekniktir (6).

Elektrondrofizyolojik incelemeler sonucunda, mediyan sinir duysal distal latansi i¢in
normal kabul edilen degerler 2,5 ile 3,5msn arasinda bulunmustur. Mediyan sinir igin
normalin lizerindeki latans degerleri veya ayni eldeki ulnar sinir duysal distal latansindan
0,5msn’den daha uzun olmasi halinde ya da karsi eldeki median sinir duysal distal

latansindan 0,5 - 1,0msn daha uzun olmasi halinde KTS tanisi konabilmektedir (99).

Mediyan sinirin duysal sinir ileti hizi, 40 ile 67,3m/sn arasinda normal kabul
edilmektedir. 40m/sn ve altindaki degerler patolojik olarak kabul edilir (27).Duysal aksiyon

potansiyelindeki azalma da taniya yardimci olabilmektedir (27).

Amerika Elektrodiyagnostik Tip Birligi KTS’ nin tanisinda 6ncelikle mediyan sinirin
bilek diizeyinde duyu iletim caligmalarini, eger sonucglar normal ise devaminda el bilek
dizeyinde 7-8 cm’ lik kisa bir segmente median duyu iletim calismasi veya el bilek
diizeyinde mediyan duyu iletiminin radial veya ulnar duyu iletimi ile karsilastirilmasini
6nermektedir (100).

Son yillarda mediyan sinir - ulnar sinir ve mediyan sinir - radial sinir latans farklarmnin
baslangic donemindeki hastalar1 saptamak i¢in 1yi bir alternatif oldugu ve bu testlerin

elektrofizyolojik incelemenin duyarliligini artirdig: bildirilmistir (101).

Motor Sinir ileti Cahsmalari: Median sinir distal motor iletim zamani normal

insanlarda 2.0 - 4.5 msn arasinda degisir. Genellikle 4.7 msn’yi asmaz. KTS’ de 4.7 msn’ yi

37



asan bir uzama olabilir, bazen 10 msn’yi asar. Median sinir motor distal latansi KTS

olgularinin %18 - 36’sinda normal limitler igerisinde bulunmustur (27).

KTS olgularimin yaklasik %15 -20” sinde motor iletim normal olmasina ragmen duysal
liflerde %90°1 asan oranda patoloji saptanmistir. Ancak ¢ok sik olmamakla birlikte KTS tanisi
ile gelen bazi olgularda median duysal iletimler normal olmasina karsin median motor distal

latans1 uzun bulunmustur (27).
Sinir iletim Karsilastirma Testleri

Klinik olarak KTS semptom ve bulgularina sahip %10-25 hastada rutin sinir iletim
testleri normaldir. Karpal tiinel sendromunun hafif vakalarda ileti anormalligi genelde karpal
tiinelin proksimal segmentinde olur ve distal segmentteki hizli iletim bu hafif proksimal
yavaglamay1r maskeleyebilir (32). Daha sensitif sinir iletim ¢alismalari yapilmazsa
elektrofizyolojik olarak KTS tanisi atlanabilir. Rutin motor ve duyu sinir iletim testleri ile
elde edilen tanisal deger, sensitivite ve spesifitesi yiiksek karsilastirma testleri ile artar.
Literatiirde bir¢ok karsilastirma testleri kullanilmistir (1,102). Bu testler median sinirin ayni
eldeki diger sinirlerle karsilastirilmasi esasina dayanir. En sik ulnar, daha az oranda radial

sinir ile karsilastirma yapilmaktadir (93).

Karsilagtirma testleri altta yatan polindropati varliginda da KTS tanisi i¢in 6nem
tasimaktadir. Aksonal polindropatinin bazi nedenleri (diabet gibi) KTS gelisme riskini
artirmaktadir ve bu nedenle KTS ile aksonal polindropati siklikla birlikte olusabilmektedir
(103). Altta polindropati varliginda KTS tanist koyma zorlugu yasanmaktadir. Aksonal
polindropatili hafif uzamis median motor distal latans ve median duyusal yanitlarin
yavaslamasi ya da kaybi altta yatan aksonal polindropatiye de bagl olabileceginden dolay1

glivenilir sinir karsilagtirma ¢aligsma tani kriterlerine sahip olmak énemlidir (102).
Median sinirin radial ve ulnar sinir ile yapilan karsilastirma testleri
1. Median-ulnar 4.parmak duyusal latans farki (MU4PDLF)
2. Median-radial 1.parmak duyusal latans farki (MR1PDLF)
3. Median-tenar, ulnar-hipotenar distal motor latans farki MTUHDMLF)

4. Median-tenar, ulnar-tenar distal motor latans farki (MTUTDMLF)
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5. Median (2.lumbrikal)- ulnar (interosseous) distal motor latans farki (2LIDMLF)
6. Median-ulnar sinir bilek-palmar latans ¢aligmasi

7. Median—ulnar minimum F latanslari

Igne EMG: igne EMG taniya katkidan ¢ok hastaligin siddeti ve derecesi hakkinda bilgi
verir. EMG anormallikleri aksonotmezis varliginda ortaya ¢ikabilir. igne EMG bulgular
olarak fibrilasyon, pozitif keskin dalga, fasikulasyon, polifazik motor Unitler, kompleks

tekrarlayici desarjlar, inkomplet interferans paternleri saptanabilir (27).

EMG’deki denervasyonun boyutu, aksonal hasarn miktar1 ig¢in iyi bir indikatordar.

EMG’nin degerli oldugu diger durum ise, ayirici tanidaki kullanimidir (6).

Normal kosullarda KTS tanis1 i¢in gerekli duysal ve motor iletim fokal anormallikleri
saptanmis ise, igne EMG yapilmasi pratik olarak gerekli degildir. Ancak tenar zaaf ve atrofi
olan olgularda igne EMG yapilabilir. Ayrica radikiilopati, pleksopati, proksimal median ve

ulnar sinir lezyonlarini ortaya ¢ikarmada igne EMG faydalidir (27).

Elektrofizyolojik  yontemler 1ile %90'm {izerinde dogrulukla KTS tanisi
konulabilmektedir. Klinik semptom ve bulgularla KTS tanis1 konulan hastalarin %91-98'inde
sinir ileti ¢aligmalar1 pozitiftir. Bu nedenlerle elektrofizyolojik inceleme halen tanida en
glivenli yontem olarak kabul edilmektedir (104). Yalanci negatif sonuglarin oranini azaltmak
icin bazi karsilastirmali hassas testler Tablo 1’ de siralanmustir. Popllasyonun %215'inde

Martin Gruber anastomozu olabilecegi de akilda tutulmalidir (32).

Tablo 1. KTS tanisinda duyarlilig artirmak i¢in kullanilan testler (27)

Her iki median sinirde motor ve duysal tutulus karsilastirilmast

Hasta yan mediyan/ulnar duysal ve motor ileti karsilastirilmasi

Hasta yan mediyal/radial duysal tutulus karsilastirilmasi

Hasta yanda palmar kiitan6z dal ve digital medial duysal karsilastirilmasi

Phalen manevrasi sirasinda distal motor iletim zamanin 6l¢iilmesi

Terminal motor latans indeksi ve residiiel motor indeks
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Median sinir iizerindeki geciste refrakter periyod dl¢iimii

Distal proksimal duysal oran: 3. Parmaktan yapilan iletim hizi ¢alismasinda
parmak — bilek iletim hiz1 ile avug i¢i — bilek iletim hizlar1 arasindaki oran

2.8.5. GORUNTULEME YONTEMLERI
X-RAY

Karpal kemik anormallikleri ve yumusak doku 6deminin goriintiilenmesinde yardimci
olur.
MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

KTS’de olusan MRG bulgular1 1986 yilinda Reinus, Weiss, Koenig ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir. MRG, bilek ekstansiyondayken pisiform hizasina yerlestirilerek,
bilek fleksiyonda ise psiform ile hamatum c¢engeli hizasina yerlestirilerek median sinir

kompresyonu gorintulenebilir (67).

Anormal kas lifleri, kan damarlari, hiicreler arasi1 bosluklarin gérintilenmesinde USG
ve MRG teknikleri kullanilabilir. KTS’deki anatomik anormalliklerin detayli olarak yapisal
degisikliklerin, komsu yapilarin goriintiilenmesini saglar (105). Bu teknigin kullanimi, yiiksek
maliyetli olmas1 ve ¢ekiminin uzun siirmesi nedeniyle kisitlanmaktadir. Britz ve ark. 43 hasta
elde MRG bulgulariyla klinik, elektrodiagnostik ve intraoperatif degerlendirmeleri
karsilastirmiglar. Median sinirden kisa sinyaller, tendon kiliflarindan artmis sinyaller, fleksor
tendonlar arasinda artmig uzaklik ve anormal median sinir gorinimu tespit etmislerdir. Sonug
olarak, MRG’nin diger degerlendirme yontemlerine gore duyarliligni ve ozgilliigl daha
fazladir aym1 zamanda ekstrinsik ve intrinsik kompresyon arasindaki farklar da ayirt
edilebilmektedir. MRG, akut hafif siddetteki travma ya da artritlere bagli KTS’nin de
goruntilenmesini saglar. Sinir kompresyon belirtileri bulunmayarak goriilen KTS’de MRG

ile sinir gevresinde fibroz doku ya da skarlasma oldugu tespit edilebilir (67).
ULTRASONOGRAFI

USG, KTS hakkinda 6nemli bilgiler veren g¢abuk uygulanabilen ve pahali olmayan bir
yontemdir. Yiksek c¢ozunirlikteki USG ile karpal tinel distalinde median sinirin ezilmesi,
proksimal kisminda kompresyonu ve TKL kalinlagmasindaki artig gérintulenebilmektedir. USG
ile operasyon Oncesi ganglion Kisti, asirt sismanlik, fleksor dijitorum superfisialis kasinin

distalindeki uzunluk, tenosinovit gibi KTS’nin etyolojik faktorleri arasindaki durumlar tespit
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edilebilir. KTS median arterdeki trombozdan da kaynaklanabilerek 6zellikle 3. ve 4. parmaklarda
disestezi ve el bileginde agr1 olusturabilir. Bu tir vakalarda median arterin gorintilenmesinde
USG onemlidir (106). Erken asamalarda bilateral tenosinovit varligi sonucu KTS gelismis ise bu
romatoid artritten kaynaklanmaktadir. USG’yi kisitlayan faktorler; sonografik Olclimlerde
transduserin aksial ve lateral ¢ozunurluginin zorlasmasi ile karpal tiinelin distalinde median

siniri ¢evre yapilardan ayirt etmenin zor olmasidir (67).
2.9. AYIRICI TANI

Bircok vakada hikayeye dayanilarak giivenli bir sekilde KTS tanis1 konabilirse de, tek

ya da her iki elde uyusma karincalanma yapabilen bir grup 6nemli rahatsizlik vardir (6).

KTS ile en ¢ok karisan hastaliklar, C6 veya C7 spinal sinirlerin disk hernisi ile basisi,
norojenik torasik ¢ikis sendromu, bilek kanali yukarisi median sinir néropatileri ve periferik

noropatidir (107).
KTS’nin ayirici tanisinda yer alan nedenler (24, 25, 64, 108):

» Norolojik nedenler:
. Servikal radikilopati (C6-C7)
. Alt brakiyal pleksus lezyonlari
. Periferik sinir neopalzisi (schwannoma, hamartoma)
. Idiyopatik brakiopleksit ( Parsonage-Turner sendromu)
. Generalize noropati (diabetes mellitus, monondritis multipleks)
. Torasik outlet sendromu
. Median noropatiler (Suprakondiler Spur/Struthers Sendromu, Anterior
Interossedz Sinir Sendromu, Pronator Teres Sendromu)

~NOo ok W

» Vaskuler nedenler:
. Raynaud sendromu
. El-kol vibrasyon sendromu
3. Refleks sempatik distrofi ( RSD)

N -

» Konjenital nedenler (Tenar kaslarin agenezisi )

» Travmatik nedenler:
. El bilegi sprain
. De Quervein tenosinoviti
3. Tetik parmak

N —

» Degeneratif nedenler (Osteoartrit)

> Inflamatuar nedenler:
. Romatoid artrit
2. Gut artriti

o
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Radikulopati

Mediyan sinir innervasyonlu parmaklarda duysal semptomlar C6, C7 kok basilarina
bagl olarak da ortaya ¢ikabilir. Ancak servikal radikilopatiye ait bulgular geceleri artmaz,
bilateral olmasi1 nadirdir ve boyun agrilari ile artabilir. Agr1 ya da parestezi KTS’ de masaj,
sallama, eli suya sokma ile rahatlarken, radikiilopati hastalar1 kol-el hareketleriyle agrida
kotulesme tarifler. Duysal bulgular basparmak (C6) ile 2. ve 3. parmaklarin (C7) sadece

palmar yiizeyine siirlt kalmaz, dorsal ylizeyini de igerir (109).

Servikal radikiilopatili hastanin ciddi agrist olmasima ragmen noérolojik muayenede
anormal bulgu olmayabilir. Ancak varsa, kesin olarak tanida median sinir hasarindan
uzaklasilir. Eger C6 kokii etkilenmisse dirsek fleksiyonu ve el bilegi ekstansiyonunda
giicstizliik olabilir ve biseps refleksi kayip ya da azalmistir. Eger C7 kokii etkilenmisse dirsek
ekstansiyonu, parmak ekstansiyonu, parmak fleksiyonu gugsuz olabilir ve triseps refleksi

kayip ya da azalmistir (6).

Klinik muayeneye ek olarak, elektrofizyolojik calismalar oldukc¢a faydali olabilir.
Belirgin KTS’ de hemen her zaman sinir ileti testlerinde anormallik vardir. Sinir koki
hasarinda ise sinir iletim hizlari normal olup, median sinir dagilimin disindaki kaslarda

denervasyon goriiliir. EMG’ deki anormalligin paterni diagnostiktir (110).
Noropati

Noropatinin iki genel tipi vardir. Noropatilerin ¢ogu jeneralize, simetrik, mikst
sensorimotor bozukluklar olup, siklikla malnutrisyon, ilag veya kimyasallara toksik
maruziyet, liremi ya da diabet sonucu olusurlar. Daha nadir goriilen néropatiler ise simetrik
degildir ve siklikla vaskiiler nedenli, nadiren de primer demiyelinizasyon bozuklugu sonucu

olusurlar (6).

Aksonal tipte jeneralize sensorimotor noropati genellikle KTS ile karismaz. Ancak,
aksonal noropati elektrodiognastik caligmada kasta ve duysal aksiyon potansiyellerinde

yaygin bir azalma yaparak basiya bagli lokal azalmay1 saptamay: zorlastirir (6).

Diabetik noropati sinir ya da sinir govdelerinin tam ya da parsiyel infarkti sonucu
asimetrik bir sekilde goriilebilir. Genellikle, bu lumbosakral pleksus veya siyatik, femoral

sinirlerinden birinde gorilir. Sonugta aniden baslayan, genelde agrili, tek ekstremitede motor

42



ve daha az duysal kayipla giden bir tablo olusturur. Cok nadir olarak median sinirin bu

sekilde tutulabildigi durumlarda tuzak noropatisi ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekir (6).

Diabetik polindropati varliginda KTS tanis1 koymak sikintilidir. Bu iki durumun, dirsek
- el bilegi, el bilegi - avug i¢i ve avug ici - parmak arasi segmentlerde duysal sinir iletim hizi,
ve antidromik olarak duysal sinir aksiyon potansiyelinin 6lgiilmesiyle ayirt edilebilecegini
belirtilmistir. Ayn1 anda ndropati ve KTS olan hastalarda karpal tiinel serbestlestirmesinden
fayda gorulebilir (111).

Median sinirin daha Gstte dirsek seviyesinde tuzak néropatisinde karpal tiinelde fokal
yavaglama olmasa da, median sinir dagilim alaninda bozukluk goriiliir. Tanida 6n kolda

median sinir kaslarinda denervasyon varligi ipucu olabilir (6).
Refleks Sempatik Distrofi

RSD ve KTS ayirimi bazen karisabilir. Her iki durumda da belirgin bulgular ellerde agr1
ve parestezidir. RSD’de de elin tiimiinde yaygin ve yanici agriyla, uyusma vardir. Her iki
durumda da sempatik anormallikler ve farkli derecelerde trofik degisiklikler goriilebilir.
Ancak, RSD’de trofik degisiklikler, kizariklik, parmak uclarinda siyanoz ve atrofi daha
belirgindir. Onemli bir nokta, KTS’> nin RSD nedeni olabilecegi ve karpal tiinel cerrahisine

sekonder olarak RSD gelisebileceginin unutulmamasidir (6).

Raynaud Fenomeni

Garland ve ark.(112) karpal tinel sendromunda parestezinin maksimum oldugu
donemde parmaklarda solukluk olusan bir grup hastayr tanimlamislardir. Sempatik sinir
sistemiyle iliskili diger bulgular deride kuruluk ve catlama, normal cilt ¢izgilerinin kaybi ve
parmaklarda pulpa atrofisidir. Phalen elin sempatik liflerinin ¢ogu median sinirle tasindigi

icin bu tiir sesmptomlarin beklenebilecegini belirtmistir (88).

Nadiren Raynaud fenomeni ile KTS karisabilir. Raynaud fenomeninde tiim parmaklar

esit etkilenir. Sogukla iliskisi, KTS’ de goriilmez. Ozellikle her iki durum beraberse tanida

zorluk olabilir (6).
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Santral Sinir Sistemi Lezyonlari

Epilepsi, migren ve transient iskemik atak gibi patolojilerde gegici parestezi gortlebilir.
Ozellikle lateral talamus ve internal kapsiil enfarkt1 olan hastalarda, median sinirle innerve
olan parmaklarda duyu kusuru ve elde becerisizlik gorilir. Bazi migren ataklarinda elin
kortikal duysal temsil bolgesinde etkilenme olur ve KTS benzeri semptomlar gorulir. Santral
sinir sistemi lezyonlarindan agrinin olmamast KTS’den ayirimda en 6nemli belirleyicidir.

Agr1 yoksa KTS tanisina siiphe ile bakilmalidir (93).
2.10. Karpal Tinel Sendromunda Tedavi

KTS’de tedavi konservatif ve cerrahi olmak iizere iki kisma ayrilir.
2.10.1. Konservatif Tedavi:

Semptom siiresinin daha kisa oldugu, elektrodiagnostik incelemelerde hafif ve orta
dereceli KTS tanisi alindigi durumlarda konservatif tedavi endikedir. KTS igin

kullanilabilecek tedavi segenekleri asagida belirtilmistir ( 113).

1-Oral veya lokal steroid enjeksiyonu
2-Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII)
3-Didretikler, piridoksin

4-Splint

5-Aktivite modifikasyonu

6-Tendon ve sinir kaydirma egzersizleri
7-Manipulasyon

8-Fizik tedavi

9-B6 vitamini

KTS’nin konservatif tedavisinde kinesiotaping kullanimini ifade eden kaynaklar olsa da,

heniiz bu konu tizerinde yapilan ¢alisma bulunmamaktadir (114).

Kompresyon noropatilerinde tedavi blyik Olcude, mevcut sikismanin derecesine
baglhidir (5). Tedavi belirti ve bulgularin siddeti ile sekonder nedenlerin varligina gore

planlanir. Sistemik sorunlar varsa dncelikle bunlarin tedavisi yapilmalidir (89).
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Arka plandaki herhangi bir sistemik hastaligin tedavisinin yaninda, iist ekstremitenin
giinliik yasam, is ve spor faaliyetlerindeki kullanim tarzinin degistirilmesi, iist ekstremite
pozisyonunda degisiklik yapilmasi, hareketlerin seyreklestirilmesi, hasta ekstremitenin zaman
zaman istirahat ettirilmesi, ergonomik tasarimli aletler kullanilmasi, is faaliyetlerinde

rotasyon uygulanmasi ve igyerinin degistirilmesi gibi stratejiler uygulanmalidir (5).

Hafif, intermitan ya da spesifik hasara bagli akut alevlenmelerde, tedavide konservatif
yontemler tavsiye edilir. Konservatif yontemler semptomlari aktive eden hareketlerden
kacinmak, el bileginin splintlenmesi, lokal steroid enjeksiyonu, oral steroidler, steroid
olmayan anti-inflamatuar ilaclarla ya da, 6zellikle pre-menstriel dénemde dilretiklerle
tedaviyi icerir (6). Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglarin kullanimi genellikle tenosinovit

gibi altta yatan bir enflamatuvar lezyon olan hastalarda yararlidir (3).

B6 vitamininin KTS tedavisindeki rolii tartismalidir. KTS’de piridoksin kullanimi ile
ilgili caligmalarda pridoksinin KTS hastalarinda faydasi1 hakkinda yeterli kanit yoktur. Bazen
tedaviye guinliik 100 - 200 mg vitamin B6 takviyesi yapilir (115, 116).

Lokal Steroid Enjeksiyonu:

Karpal tiinel igine kortikosteroid enjeksiyonu ile hastalarin yaklasik %75’inde
semptomlarin azaldig1 ve sinir iletiminde diizelme sagladigi gosterilmistir. Enjeksiyonlar
steril kosullarda yapilmalidir. Palmaris longus kasinin ulnar tarafindan girilerek ve igne 45
derece ag1 ile dorsalden distale ve radiyal tarafa yonlendirilerek uygulanmalidir. Siklikla

hidrokortison veya metilprednisolon kullanilir (25, 117).

Wong ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada lokal steroid enjeksiyonu ile oral steroid
tedavileri karsilastirilmis ve uzun donemde lokal steroid enjeksiyonu ile daha anlaml

derecede dlzelme saglandigi gosterilmigtir (118).
El bilegi splinti

KTS tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir tedavi yontemidir (119). Cesitli
kaynaklara gore glinlik aktivitelerin modifiye edilmesi sonrasi uygulanmasi gereken ilk
tedavi yontemi el bilegi splintlenmesidir (25). No6tral pozisyonda, volar destekli splintleme ile
karpal tiinel boslugu maksimale gelir ve kanal i¢i basinci azalarak semptomatik rahatlama
saglanir. KTS tedavisinde el bilegi splinti kullanilmasi, KTS semptomlarinin el bilegi

hareketleri ile artip istirahati ile azaldig1 gozlemine dayanmaktadir. Yapilan ¢aligmalar el
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bilegi splintinin KTS’deki tedavi edici etkisinin karpal tiinel ici basinci azaltict etkisinden
kaynaklandigint gostermistir. Karpal tiinel basimct KTS patofizyolojisinde ¢ok onemli rol
oynamaktadir ve el bilegi noétral pozisyonundan uzaklastikga karpal tiinel i¢i basing artig
gostermektedir(120,121). KTS’li hastalarda el bileginin 20° ekstansiyonda ve notral
pozisyonda splintleme uygulamalarinin semptomlar {izerine etkileri karsilastirilmali olarak
arastirilmig, ndtral pozisyonda splintleme uygulamasi 20° ekstansiyonda splintlemeye gore
anlaml olarak daha etkili bulunmustur(122). KTS’de nétral el bilegi splintinin tiim giin
kullanim1 ile sadece geceleri kullammmimin semptomlar ve fonksiyonel durum (zerine
etkilerinin karsilagtirildigi bir ¢aligmada, el bilegi splintinin tiim giin kullaniminin sadece
gece kullanima gore daha {istiin oldugu gosterilmistir (119). Norolojik defisiti olmayan erken
vakalarda daha iyi sonuclar alinmasina karsin, literatiirde splint tedavisi sonrasi niiks oraninin
% 10 ile % 90 arasinda oldugu belirtilmistir(123). Burke ve ark, Dawson ve ark.(25) nétral
pozisyonda splint tedavisi ile hastalarin % 80’ inde semptomlarda gerileme oldugunu

gostermislerdir.
NSAii, ORAL STEROIDLER VE DiURETIKLER

Tiineldeki 6deme ve agriya yonelik kullanilmaktadirlar. Chang ve ark. kisa siireli
ditretik tedavisinin, KTS semptomlarini1 geriletmekte ve median sinir latans degerlerine
etkisinde plaseboya tistiin olmadigin1 gostermislerdir. Herskovitz ve ark. kisa siireli oral
prednison kullanimimi degerlendirdikleri ¢aligmalarinda bu tedavilerin dort haftaya kadar

semptomlarda diizelme sagladigi gosterilmistir (124).

En sik kullanilan NSAII, bir hafta veya on giin siiresince giinde iki ya da U¢ kez
kullanilan 800 mg ibuprofen gibi goziikmektedir (125).

Fizik Tedavi Modaliteleri:

KTS’nin fizik tedavisinde basta USG olmak Uzere iyontoforez ve parafin kullaniimistir
(126).

USG derin 1s1tic1 olarak kullanilan bir elektroterapi modalitesidir. Yiiksek frekansl ses
dalgalar1 canli dokuda degisik derecelerde absorbe olarak etki ederler. En Onemli etkileri

1sinma sonucu meydana gelen termal etkileridir. Sinir dokusu, US enerjisini kaslardan daha
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cok absorbe ederek 1sindigi igin, agri kesici ve spazm giderici etki ortaya g¢ikar. Yiiksek

dozlarda sinirler ve otonom sinir sisteminde, sempatik lifler Gizerine inhibe edici etkisi vardir.

Duysal afferentlerin uyarilmasi sonucu medulla spinalis arka boynuzunda kap1 kontrol

mekanizmasinin devreye girmesi ile uygulama alaninda agrida azalma saglar (127).

US 1-3 MHz uygulamalarda agr1 ve parestezi semptomlari {izerine etkili bulunmustur.
Ayrica duysal sinir lifleri {izerine daha belirgin olmak tizere sinir iletimi gecikmesi tzerine de
anlamli diizeltme etkisi saptanmustir. Ultrason enflamasyonun ve Odemin azaltilmasinda
yardimc1 oldugu gibi, fibrolizan ve kollajen doku ekstansibilitesini arttirici etkisi nedeniyle

fibr6z olusumun erimesi ve yapisikliklarin ortadan kaldirilmasinda da etkili olmaktadir (126).

Parafin ve su ici ultrason uygulamalarinin klinik yakinmalarin ve elektrofizyolojik

incelemelerin kismen diizelmesini sagladigi bildirilmektedir (126).
2.10.2. Cerrahi Tedavi:
Cerrahi tedavinin 6nerildigi durumlar (71);
1. Semptomlarin 1 yildan uzun siirmesi
2. 11k ii¢ parmakta siirekli uyusma olmasi
3. APB’te objektif gii¢siizliik
4. Tenar atrofi
5. Iki nokta diskriminasyonunun 6 mm’den genis olmasi
6. Median motor latansin 6 ms’den uzun olmasi

7. Median sinir ile innerve edilen tenar kaslarda elektromyografik olarak fibrilasyon

potansiyellerinin varlig

KTS’de mediyan siniri serbestlestirmek i¢in ¢esitli girisimler s6z konusudur. Geleneksel
olarak acik insizyon yapilir ve TKL rezeke edilir. KTS endoskopik olarak da
serbestlestirilebilir ancak mediyan siniri yaralama riski biraz daha fazladir. Semptomlarin

giderilme orami her iki girisimde de benzerdir ancak endoskopik teknikte hastalarin ise
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donmesi daha hizlidir. Endoskopik karpal tiinel serbestlestirmesi sonrasi tekrarlama insidansi

daha yuksektir.

Cerrahi girisim sonrasi basarisizlik ise daha ¢ok TKL’in parsiyel eksizyonuna, karpal
tlnel i¢inde skar dokusu gelisimine, hatali taniya ve double-crush sendromuna bagli olabilir

(25, 126).

Operasyon sonrast donemde el bilegi splinti verilerek, hasta erken parmak hareketleri
acisindan cesaretlendirilir. Cogu hasta hizla parmak hareketini geri kazanarak 4-5 gln icinde
hafif aktiviteleri yapabilir hale gelse de, kuvvet gerektiren aktiviteler icin 2-3 ay
beklenmelidir. Komplikasyonsuz cerrahi sonrasi nokturnal semptomlar ortalama 6 haftada

iyilesir (128).

Cerrahi tedavinin komplikasyonlart sunlardir (23, 129):

1- Enfeksiyon gelismesi

2- Akut hematom, arter yaralanmasi

3- Mediyan sinirin dijital ya da motor dallarinin hasari

4- RSD sendromu

5- Post-operatif agr1 ve tutukluluk, parmaklarda inatc sislik

6- KTS’nin niks etmesidir
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3. MATERYAL ve METOD

Bu ¢alismaya Mart 2011- Haziran 2011 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma
hastanesi noroloji poliklinigine bagvuran Klinik ve elektrofizyolojik olarak idiyopatik karpal

tinel sendromu tanis1 almis 130 hasta dahil edilmistir.

Klinik KTS tani kriterleri (128) :

e Geceleri mediyan duysal sinir innervasyon alaninda parestezi ve / veya agr hikayesi,
e El bileginin tekrarlayan fleksiyon - ekstansiyonu ile artan sikayetler,

e Pozitif Tinel bulgusu,

e Pozitif Phalen manevrasi,

e Tenar atrofi,

e Median sinir innervasyonunda duysal defisit

e Motor defisit.

Elektrofizyolojik olarak KTS tanisi konmus olan hastalarin nérolojik muayenesi yapildi
ve anamnezleri alindi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, hangi ellerinde daha ¢ok sikayetleri
oldugu , agr1 , uyusma ve gece agri veya uyusma nedeniyle uyanma sikayetleri Phalen ve
Tinel bulgular1 not edildi. Olgulara BKTS ve beck anksiyete envanteri uygulandi. Agri
sikayetleri Viziel analog skala (VAS) kullanilarak degerlendirildi. Bilateral KTS saptanan

hastalarin elektrofizyolojik evresi ve BKTS skoru yiiksek olan eli ¢calismaya alindi.

Asagidaki kriterlere uyanlar ¢caligmaya alinmadi:

e Etkilenen elin bilek fraktirl veya herhangi bir cerrahi dykuisi

e Omuz, dirsek, el bilegi, parmak problemleri (donuk omuz, epikondilit, kubital tiinel
sendromu, tetik parmak)

e Median siniri etkileyebilecek diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, gut,
romatoid artrit, akromegali ve tiroid hastaliklar1 gibi sistemik hastaliklar

e Polindropati, servikal radikilopati, pleksopati

e Ust ekstremitesinde anormal innervasyon ya da medioulnar anastomoz

e Daha dnce KTS nedeniyle operasyon veya lokal steroid enjeksiyonu dykisi
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3.1. Elektrofizyolojik Degerlendirme:

Tim hastalarin elektrofizyolojik incelemeleri Alpine Biomed firmasinin 2 kanalli

Dantec Keypoint Portable model EMG cihaz1 (Natus Medical Incorporated Corporate
Headquarters 1501 Industrial Road San Carlos, CA 94070 USA) kullanilarak 22 - 24 °C oda

1sinda yapilmistir.

Elektrofizyoloji Laboratuarinda incelenen Parametreler:

Mediyan sinir motor distal latansi, BKAP amplitiidii ve bilek-dirsek aras1 motor

sinir ileti hiz1 6l¢iimi,

Ulnar sinir motor distal latansi, BKAP amplitiidii ve bilek dirsek arast motor

sinir ileti hiz1 6l¢iimii,

Mediyan sinirin duysal dalinin 2. parmaktan stimulasyonu ile duysal distal
latans, DSAP amplitiidi ve parmak - bilek segmentindeki duysal sinir ileti hizi

olcima,

Ulnar sinirin duysal dalinin 5. parmak stimulasyonu ile duysal distal latans,
DSAP amplitudi ve parmak - bilek segmentindeki duysal sinir ileti hizi

olcimi

1.Parmaktan radial ve median sinirin stimiilasyonu ile duysal distal latansi, tepe

latansi, hiz1 ve DSAP amplitiidii 6l¢iimii

4. Parmaktan ulnar ve median sinirin stimllasyonu ile duysal distal latansi, tepe

latansi, DSAP amplitiidii 6l¢timii

Incelenen Parametrelerin Olgiim Teknikleri:

Motor Ileti Calismalarinin Teknigi :

Motor sinir iletim parametreleri:

e Frekans filtresi : 20 Hz-10kHz
e Duyarlilik : 1mV

e Siipiirim hiz1 . 5ms/D

e Stimulus suresi : 0.1msn
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e Uyarim Siddeti :  Supramaksimal

e Kayit elektrodu . Bar elektrot

Mediyan motor sinir iletim incelemesi: Aktif yilizeyel kayit elektrot basparmak
metakarpafalangeal eklemi ile distal bilek ¢izgisi arasinda APB kasi tizerine, referans elektrot
bagparmak proksimal falanksi iizerine, toprak elektrot 6n kol fleksor yiizeyine
yerlestirilmistir. Distalden uyarim, katot aktif elektrottan 8 cm uzak olacak sekilde bilek
seviyesinde, proksimalden uyarim ise antekubital alanda brakiyal arterin hemen lateraline

uygulanmaistir.

Ulnar motor sinir iletim incelemesi: Aktif yiizeyel kayit elektrot 5. parmak proksimali
ile distal bilek ¢izgisi arasinda abduktor digiti minimi kasi iizerine, referans elektrot 5.
parmak tizerine, toprak elektrod 6n kol fleksor yiizeyine yerlestirilmistir. Distalden uyarim,
katot aktif elektrottan 8 cm proksimalde olacak sekilde fleksor karpi ulnaris tendonu

iizerinden, proksimalden uyarim ise dirsek sulkusundan uygulanmaistir.

Duysal ileti Calismalarinin Teknigi:

Duysal sinir iletim parametreleri:

e Frekans filtresi : 20Hz-2kHz

e Duyarlilik ;20 uvV

e Siipiiriim hiz1 : 1ms/D

e Stimulus suresi : 0.1msn

e Uyarim Siddeti :  Supramaksimal

o [Kayit elektrodu : Tek kullanimlik yiizeyel elektrot

Antidromik metodun sahip oldugu dezavantaj (motor yanitin eslik etmesi ile diisiik
amplitiidli duyu aksiyon potansiyelinin bozulmasi) nedeniyle (101), duyu iletim
incelemelerinde rutin laboratuar incelemelerinde de oldugu gibi ortodromik metod tercih

edilmistir.

Median duysal sinir iletim incelemesinde: Katot 2. parmak tabanina, anot 3 cm
distaline yerlestirilmistir. Aktif elektrot katottan 11 cm proksimalde olacak sekilde fleksor
karpi radialis ve palmaris longus tendonlar1 arasinda median sinir iizerine yerlestirilmistir.

Uyarim 2. parmagin tabanindan yapilarak ortodromik teknikle ¢alisilmistir. Referans elektrot
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aktif elektrotun 3 cm proksimaline yerlestirilmistir. Toprak elektrot, kayit elektrotu ile uyarict

elektrot arasina yerlestirilmistir.

Unlar duysal sinir iletim incelemesinde: Katot 5. parmak tabanina, anot 3 cm
distaline yerlestirilmistir. Aktif elektrot katottan 11 cm proksimalde olacak sekilde fleksor
karpi ulnarisin hemen radialine yerlestirilmistir. Uyarim 5. parmak tabanindan yapilarak
ortodromik teknikle c¢alisilmistir. Referans elektrot aktif elektrotun 3 cm proksimaline

yerlestirilmistir. Toprak elektrot, kayit elektrotu ile uyarici elektrot arasina yerlestirilmistir.

4. Parmaktan ulnar ve median sinirin stimilasyonu: Katot 4. parmak tabanina, anot
3 cm distaline yerlestirilmistir. Aktif elektrot katottan 11 cm proksimalde olacak sekilde
sirastyla median ve ulnar sinir lstiine yerlestirilmistir. Uyarim 4. parmak tabanindan

yapilarak ortodromik teknikle ¢alisilmistir.

EMG Laboratuvarimizin KTS Kriterleri:

e Median sinir motor distal latansinin 4 ms ve ustinde olmasi

e 2. Parmaktan Olciilen median sinir duysal distal latansi ile 5. parmaktan OSlgiilen

ulnar sinir duysal distal latans1 farkinin 1 ms ve iistiinde olmasi ,
e Parmaktan 6lgulen radial - median duysal tepe latansi farkinin 0.4 ms ve tistii olmast,

e 4. Parmaktan 6lctilen median - ulnar duysal tepe latansi farkinin 0.4 ms iistii olmasi,

Elektrofizyolojik bulgular Italyan KTS calisma grubunun evreleme yo6ntemiyle
siniflandi.(Tablo 2) (130).

Tablo 2. italyan KTS ¢alisma grubu elektrofizyolojik evrelemesi

EVRE 1 COK HAFIF KTS Yalniz segmental ve karsilastirma testleri
anormal

EVRE 2 HAFIF KTS Parmak - bilek segmentindeki duysal sinir
ileti hizinda yavaslama

EVRE 3 ORTA KTS Parmak - bilek segmentindeki duysal sinir

ileti hizinda yavaslama ve median motor
latans anormalligi var

5 DSAP alinmiyor , median motor latans
EVRE 4 AGIR KTS anormalligi var
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5 BKAP ve DSAP alinmryor
EVRES | COKAGIRKTS

2. parmaktan Olgiilen median sinir duyusal distal latansi ile 5. parmaktan 6lgiilen ulnar
sinir duyusal distal latans1 arasindaki farkin 1 ms ve {istiinde olmasi veya 4. parmaktan
6lcilen median - ulnar duysal tepe latansi farkinin 0.4 ms tistii olmas1 durumu Evre 1, median
sinir duyusal iletim hiz1 40 m/sn altinda olmas1 Evre 2 , median sinir duyusal iletim hiz1 40
m/sn altinda ve median motor distal latans1 4 ms ve iizerinde ise Evre 3, DSAP alinamiyorsa
ve median motor distal latans1 4 ms ve (zerinde ise Evre 4 , DSAP ve BKAP alinmiyorsa
Evre 5 olarak kabul edildi.

3.2. Agn Diizeyi:

Istirahatteki ve aktivite sirasindaki agr1 degerlendirilmesi VAS kullanilarak yapildi. 10
cm’lik bir ¢izgi iizerinde 0’dan 10’a kadar yerlestirilen sayilarin anlamlar1 anlatildi. Hig¢ agrisi
olmamas1 0, dayanilmaz agr1 olmasi 10, orta decede agr1 olmas1 5 puan olarak agiklandi. Bu

aciklamalara gore agrisini 10 cm’lik ¢izgi iizerinde isaretlemeleri istendi (131).

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Agrisiz En siddetli agr
3.3 Provokatif Testler:

Provokatif testlerden Tinel ve Phalen testleri uygulandi.

Tinel testi: Karpal tiinelin oldugu alan iizerine bilek diizeyinde refleks gekici ile
vuruldu. Median sinirin innervasyon alaninda parestezi meydana gelmesi pozitif olarak kabul
edildi.

Phalen testi: Hastadan el bilegini 60 sn slre ile tam fleksiyona getirmesi istendi.

Median sinir innervasyon alaninda distal parestezi olusumunun izlenmesi pozitif olarak kabul

edildi.
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3.4 . Boston Karpal Tiinel Skalasi:

BKTS, KTS’li hastalarda semptom siddetini ve fonksiyonel durumu degerlendiren
subjektif bir soru anketidir. Iki alt dlgekten olusmaktadir: 11 maddelik Semptom Siddet
Skalast (SSS) (uyusukluk, karincalanma, agri gibi) ve 8 maddelik Fonksiyonel Kapasite
Skalas1 ( FKS) (yazma, diigmeye basma gibi). Cevap secenekleri 1 puanla (semptom yok ya
da aktiviteleri yerine getirmekte zorluk yok) 5 puan (en siddetli agr1 ya da aktiviteleri yerine
getirememe) araligindadir. Bu Olgiit yiiksek derecede tekrarlanabilir, i¢sel olarak uyumlu,

gecerli ve degisikliklere kars1 hassastir (132).
3.4.1. Semptom Siddet Skalasi

Asagidaki sorularda, son iki hafta siliresince tipik 24 saatlik bir donemdeki

semptomlarinizi gosteren cevabi daire i¢ine aliniz.
A- Gece olan el veya el bilegi agriniz ne kadar siddetlidir?
1. Geceleri el ya da el bilegi agrim olmuyor
2. Hafif agn
3. Orta derecede agr1
4. Siddetli agr
5. Cok siddetli agr

B- Son iki hafta igerisinde el ya da el bilegi agrisi nedeniyle bir gecede ortalama kag

kere uyandiniz?
1. Hig
2. Gecede 1 kere
3. Gecede 2-3 kere
4. Gecede 4-5 kere

5. Gecede 5 kereden fazla
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C- Giindiiz olan el veya el bilegi agriniz ne kadar siddetlidir?
1. Glindiizleri el veya el bilegi agrim olmuyor

2. Hafif agn

3. Orta derecede agr1

4. Siddetli agn

5. Cok siddetli agr1

D- Giindiiz kag kere agriniz olur?

1. Hig

2. Gunde 1-2 kere

3. Gunde 3-4 kere

4. Gunde 5 kereden fazla

5. Devaml agrim oluyor

E- Giindiiz agriniz baslarsa ortalama ne kadar siirer?
1. Giindiizleri el veya el bilegi agrim olmuyor

2. 10 dakikadan az

3. 10-60 dakika aras1

4. 60 dakikadan uzun

5. Tiim gilin agrim oluyor

F- Elinizde uyusukluk (hissizlik) oluyor mu?

1. Yok

2. Hafif uyusukluk var
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3. Orta derecede uyusukluk var

4. Siddetli uyusukluk var

5. Cok siddetli uyusukluk var

G- Elinizde veya el bileginizde gii¢siizliik/zayiflik var m1?
1. Yok

2. Hafif gugsuzluk var

3. Orta derecede gugsuzlik var

4. Siddetli gii¢siizliik var

5. Cok siddetli gii¢siizliik var

H- Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?

1. Yok

2. Hafif karincalanma hissi var

3. Orta derecede karincalanma hissi var

4. Siddetli karincalanma hissi var

5. Cok siddetli karincalanma hissi var

I- Gece elinizde ne siddette uyusukluk (hissizlik) veya karmncalanma oluyor?
1. Yok

2. Hafif

3. Orta

4. Siddetli

5. Cok siddetli
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J- Son iki hafta igerisinde uyusukluk veya karincalanma nedeniyle bir gecede ortalama

kag¢ kere uyandiniz?
1. Hig
2. Gecede 1 kere
3. Gecede 2-3 kere
4. Gecede 4-5 kere
5. Gecede 5 kereden fazla

K- Anahtar ve kalem gibi kicuk cisimleri tutmak veya kullanmakta guclik cekiyor

musunuz?
1. Hayir, giicliik ¢cekmiyorum
2. Hafif zorlanma
3. Orta derecede zorlanma
4. Siddetli zorlanma
5. Cok siddetli zorlanma
3.4.2. Fonksiyonel Kapasite Skalasi

Gegtigimiz 2 hafta boyunca el ya da el bileginizdeki sikayetler nedeniyle asagidaki
aktiviteleri yaparken ne kadar zorlandiginizi listedeki cevaplardan size uygun bir tanesini

isaretleyerek cevaplandiriniz.

A- Sikayetiniz yaz1 yazarken kullandiginiz elde ise yazi yazmayi, sikayetiniz diger elde

ise yaz1 yazmaya benzer ince bir isi yaparken;
1. Rahat yapiyorum
2. Hafif zorlaniyorum

3. Orta derecede zorlantyorum
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4. Cok zorlukla yapryorum

5. El veya el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ yapamiyorum
B- Elbiselerinizin diigmelerini iliklemede;

1. Hig¢ sorunum yok

2. Hafif zorlaniyorum

3. Orta derecede zorlantyorum

4. Cok zorlukla yapiyorum

5. El veya el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ yapamiyorum
C- Kitabi1 rahatsiz elimle okurken;

1. Rahat tutuyorum

2. Kitab1 tutmakta hafif zorlantyorum

3. Kitab1 tutmakta orta derecede zorlaniyorum

4. Kitabi ¢ok zorlukla tutabiliyorum

5. El veya el bilegi sorunum nedeniyle kitab1 elimle hi¢ tutamiyorum
D- Rahatsiz olan elimle telefonu;

1. Tutmamda problem yok

2. Tutmakta hafif zorlantyorum

3. Tutmakta orta derecede zorlantyorum

4. Cok zorlukla tutabiliyorum

5. El veya el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ tutamiyorum

E- Rahatsiz olan elimle kavanoz gibi cevirmeli kapagi olan bir nesnenin kapagini

acmakta;
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1. Dénen kapagi agmakta bir problemim olmuyor
2. Donen kapagi acarken hafif zorlaniyorum

3. Donen kapag1 agarken oldukga zorlantyorum

4. Donen kapagi ¢ok zorlukla agabiliyorum

5. Donen kapaklari hi¢ agamaz durumdayim

F- Evde veya isteki giinliik islerimi yapmada;

1. Giinliik iglerimi yapmamda sorunum yok

2. Giinliik islerimi yaparken hafif zorlaniyorum

3. Glnliik islerimi yaparken olduke¢a zorlantyorum
4. Gunliik islerimi ¢ok zorlukla yapryorum

5. Artik giinliik islerimi yapamaz durumdayim

G- Elimde torba, ¢anta gibi esyalar tasirken;

1. Elimde bir sey tasimamda sorun yok

2. Elimde bir sey tasirken hafif zorlaniyorum

3. Elimde bir sey tasirken oldukc¢a zorlantyorum
4. Elimde bir seyi ¢cok zorlukla tagiyorum

5. Elimde bir sey tastyamiyorum

H- Banyo yaparken ve giyinirken;

1. Banyo yapmamda ve giyinmemde sorun yok

2. Banyo yaparken ve giyinirken hafif zorlaniyorum

3. Banyo yaparken ve giyinirken oldukga zorlaniyorum
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4. Zorla banyo yapabiliyor ve ¢ok zorlukla giyinebiliyorum

5. Kendi kendime banyo yapamaz ve giyinemez durumdayim.

3.5. Beck Anksiyete Envanteri (BAE):

BAE psikiyatrik popiilasyonda anksiyete siddetini 6l¢mek igin 1988’de Beck, Epstein,
Brown ve Steer tarafindan gelistirilen 21 maddelik likert tipi kendi-degerlendirmeli bir

oOlcektir.

Anksiydz mizaci, otonomik hiperaktivite ve motor gerginligi, bazi bilisleri belirleyen
maddeleri igerir. Hastadan belirtileri “bugiin dahil son bir hafta” iginde degerlendirmesi
istenir. Her bir semptom hi¢ yok, hafif diizeyde, orta diizeyde, ciddi diizeyde seklinde
degerlendirilir. Toplam puan 0-63 arasinda degisir. Olgegi gelistirenler tarafindan Slgegin
yiiksek ig¢sel tutarliliga sahip oldugu, madde toplam korelasyonunu 30 ile 71 arasinda
degistigi bildirilmistir. Bir hafta icinde iki kez kullanildiginda test-tekrar test giivenilirligi
0.75 olarak bulunmustur. Faktoryel gegerliligi incelemek i¢in 21 maddeden olusan bilesenler
faktor analizine tabi tutuldugunda iki faktor ortaya ¢ikmis: 1. faktor somatik belirtileri, 2.

faktor de 6znel anksiyete duyumunu ve panik belirtilerini yansitan maddelerden olusur.

BAE anksiyete bozuklugu grubunu (panik bozuklugu, genellesmis anksiyete bozuklugu
gibi) anksiyete bozuklugu olmayan gruptan (depresyon, distimik bozukluk gibi), ayirt ettigi;
Beck Depresyon Envanteri ile 48, Gozden gecirilmis Hamilton Anksiyete Olgegi ile 0.51,
gozden gegirilmis Hamilton Depresyon Olgegi ile 0.25, Beck Umutsuzluk Olgegi ile 0.15
korelasyon gosterdigi ifade edilmistir. Ozetle; yiiksek igsel tutarliliga ve test-tekrar test
giivenilirligine sahip oldugu; hem birlestirici ve ayirt edici gegerliliginin iyi oldugu sonucuna
varilmistir. Bu nedenle ¢alismamizda kullanilmasi uygun bulunmustur. Olgegin tiirkceye
ceviri calismasi Bilkent Universitesi Psikolojik Danisma ve Arastirma Merkez Baskam Dog.
Dr. Nesrin Sahin tarafindan yiiriitilmis, tiirkge versiyonunun gegerlilik ve givenilirlik
caligmast 1996 yilinda Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi’nde Dr. Mustafa Ulusoy
tarafindan yapilmigtir. Yeterli ayirt edici ve birlestirici gegerlilige sahip olusu sonucuna
ulasan BAE tiirk¢e versiyonu anksiyete ve depresyon caligmalarinda, tedavi izlemlerinde

anksiyeteyi guvenilir olarak 6lcen bir klinik anksiyete 6lgegi olarak kabul edilmistir (133).
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BAE 1988 yilinda yine Beck ve arkadaglari tarafindan gelistirilmis, 21 adet sorudan
olusmaktadir. Yiksek tutarliliga, gilivenilirlige ve iyi bir gecerlilie sahip depresyonla

karistirilmaktan kaginilarak olusturulmus bir anksiyete 6lgegidir (134).

Beck Anksiyete Envanteri

Bugiin dahil son 1 haftadir sizi ne kadar rahatsiz ettigini uygun secenegi secerek

belirleyiniz.

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma veya karincalanma
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
2. Sicak / ates basmalari
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
3. Bacaklarda halsizlik: titreme
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
4. Gevseyememe
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
5. Cok kotii seyler olacak korkusu
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
6. Bas donmesi veya sersemlik
Hic 0
Hafif 1
Orta 2
Ciddi 3
7. Kalp carpitisi
Hic 0
Hafif 1
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Orta 2

Ciddi 3

Dengeyi kaybetme korkusu
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Dehsete kapilma
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Sinirlilik

Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Boguluyormus gibi olma duygusu

Hic O

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Ellerde titreme
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Titreklik

Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Kontroli kaybetme korkusu
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Nefes almada glicliuk
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Olum korkusu
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Korkuya kapilma
Hic 0

Hafif 1
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18.

19.

20.

21.

Orta 2
Ciddi 3

Midede hazimsizlik ya da rahatsizlik hissi

Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
Bayginlik

Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Yiiziin kizarmasi
Hic 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

Terleme (sicakliga bagli olamayan)
Hic O

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3
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4 BULGULAR

Verilerin degerlendirilmesinde SSPS for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Karsilastirmalarda student’s t Mann Whitney u ki-kare Fisher exact test, ANOVA
ve Kruskal Wallis testi kullanildi. Korelasyon analizi Pearson yontemi ile yapildi. P< 0.05
anlamli kabul edildi.

Bu ¢alisma yaslar1 25 ile 79 arasinda degismekte olan 25 ( %19,2 ) erkek, 105 ( % 80,8)
kadin toplam 130 hasta Uzerinde yapilmis olup hastalarin yas ortalamasi 46,95 10,57 olarak
saptand1 ( Tablo 3) (Tablo 4).

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin VAS, YAS, SSS, FKS, BAE ortalama degerleri

Minimum Maximum Ortalama Standart sapma

YAS 25 79 46,95 10,57
VAS 0 10 4,60 3,20
SSS 1 5 2,48 0,76
FKS 1 4 2,11 0,71
BAE 0 56 17,11 12,02

Butln hastalara VAS uygulanmigtir. VAS ortalamasi 4,60 +3,20 olarak saptandi. BKTS
ilk kismi olan SSS ortalama degeri 2,48+0,76 , ikinci kismi olan FKS ortalama degeri
2,11+0,71 olarak saptandi. BAE skoru ortalama 17,11+ 12,02 saptandi (Tablo 3).

Tablo 4. Hastalarin cinsiyet dagilim

n %
CINSIYET
Erkek 25 19,2
Kadin 105 80,8
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Tablo 5. Olgularin sadece sag, sadece sol ve bilateral KTS tutulumu dagilim

n %
EL
LOKALIZASYONU
SAG 18 13,8
SOL 15 11,5
BILATERAL 97 74,6

130 hastanin 18’ inde (%13,8) sadece sag clde, 15° inde (%11,5) sadece sol elde ve
97’sinde (%74,6) bilateral KTS saptandi ( Tablo 5).

Tablo 6. Olgularin elektrofizyolojik evre dagilimi

n %
EVRE
1 51 39,2
2 23 17,7
3 50 38,5
4 5 3,8
5 1 0,8

Hastalar elektrofizyolojik degerlerine gore evrelendirildi. 5 evreye ayrilan hastalarin
51’1 ( %39,2) Evre 1, 234 (% 17,7) Evre 2, 50 “si ( %38,5) Evre 3,5 ‘i (% 3,8) Evre 4 ve 1
(% 0,8) hastaninda Evre 5 oldugu goriildil (Tablo 6).

Tablo 7. Olgularin Phalen ve Tinel bulgularina gore dagilinm

n %
PHALEN
Negatif 35 26,9
Pozitif 95 73,1
TINEL

65




Negatif 33 25,4

Pozitif 97 74,6

Phalen testi olgularin 95’inde (% 73,1) pozitif, 35’inde (%26,9) negatif, Tinel testi
olgularin 97’sinde (% 74,6) pozitif , 33’ linde (%25,4) negatif olarak saptandi (Tablo 7) .

Tablo 8. Olgularin agri sikayetlerine gore dagilimi

n %
AGRI
Negatif 35 26,9
Pozitif 95 73,1

Hastalarin 95’inde ( % 73,1) agr sikayeti varken 35 hastada ( %26,9) agr1 sikayetinin
olmadig1 saptandi (Tablo 8).

Tablo 9. Olgularin gece uykudan agr1 ve / veya parestezi nedeniyle uyanma

sikayetlerine gore dagilim

n %
GECE UYKUDAN
UYANDIRAN AGRI
ve/veya PARESTEZI
Negatif 27 20,8
Pozitif 103 79,2

103 ( % 79,2) hasta gece agr1 ve / veya parestezi nedeniyle uyanirken, 27 (%20,8)
hastanin uyanmadigi saptandi (Tablo 9).

Tablo 10. Olgularin uyusma sikayetlerine gore dagilim

n %
UYUSMA
Negatif 4 3,1
Pozitif 126 96,9
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Hastalarin 126’sinda (% 96,9) uyusma sikayeti varken sadece 4 ( %3,1) hastada uyusma
sikayeti yoktu (Tablo 10).

Tablo 11. Olgularin YAS, EVRE, VAS, SSS VE FKS skorlar1 arasindaki korelasyon

EVRE

YAS VAS SSS FKS
EVRE 108

VAS 022 101

SSS 018 322 759

FKS 054 308 416 728

BAE -,029 319 441 435

-,017

Calismamizda Evre arttikga SSS skoru ve FKS skoru artmaktadir (r=0,32 p<0.001)
(r=0,31 p<0.001) . Evre ile VAS ve BAE skoru arasinda korelasyon saptanmamistir (Tablo
11).

VAS degerleri arttikga SSS, FKS ve BAE skoru artmaktadir (r=0,76 p<0.001) (r=0,42
p<0.001) (r=0,32 p<0.001) (Tablo 11).

SSS ve FKS skoru arasinda korelasyon saptandi (r=0,73 p<0.001). SSS ve FKS skoru
arttitkga BAE skoru da artmaktadir (r=0,44 p<0.001) (r=0,44 p<0.001) ( Tablo 11).

Yasla Evre, SSS skoru, FKS skoru, VAS ve BAE skoru arasinda iligski saptanmadi.
(Tablo 11).

Tablo 12. YAS, EVRE, VAS, SSS VE FKS ortalama degerlerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek

Kadin
Ortalama SS Ortalama SS p
YAS 44,76 10,82 47,47 10,50 ,252
VAS 3,24 3,56 4,92 3,03 ,017
SSS 2,09 67 2,57 , 76 ,004
FKS 1,80 ,62 2,18 72 ,015
BAE 9,16 7,94 19,00 12,08 ,000
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Cinsiyetler arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur (p>0.05) (Tablo 12).

Kadnlarin VAS, SSS, FKS ve BAE skorlar1 erkelere gore anlamli derecede fazladir
(p<0.05 p<0.01 p<0.001) (Tablo 12).

Tablo 13. Cinsiyetlere gore Phalen ve Tinel bulgularinin ve sikayetlerin karsilastirilmasi

Erkek Kadin
n % n % P

PHALEN

Negatif 5 20,0 30 28,6

Pozitif 20 80,0 75 71,4 0,385

TiNEL

Negatif 7 28,0 26 24,8

Pozitif 18 72,0 79 75,2 0,738

AGRI

Negatif 12 48,0 23 21,9

Pozitif 13 52,0 82 78,1 0,008**

GECE

Negatif 9 36,0 18 17,1

Pozitif 16 64,0 87 82,9 0,037*
UYUSMA

Negatif 4 3,8

Pozitif 25 100,0 101 96,2 0,421

Cinsiyetler arasinda Phalen, Tinel ve uyusma pozitifligi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 13).

Kadinlarda agr1 ve gece agrisi siklig1 erkeklere gore anlamli derecede fazladir (p<0.05,
p<0.01) (Tablo 13).
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Tablo 14. Phalen bulgusuna pozitif ve negatif olan hastalarda YAS, VAS, SSS,

FKS, BAE ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

PHALEN Negatif Pozitif
Ortalama SS Ortalama SS p
YAS 44,74 10,20 47,76 10,65 ,150
VAS 3,20 2,95 5,12 3,14 ,002**
SSS 2,11 ,69 2,62 75 ,001***
FKS 1,86 59 2,20 74 ,017*

Phalen pozitif ve negatif olgular arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 14).

Phalen pozitif olgularin VAS, SSS ve FKS skorlar1 phalen negatife olgulara gore
anlamli derecede fazladir (p<0.05 p<0.01 p<0.001) (Tablo 14).

Tablo 15. Tinel bulgusu pozitif ve negatif olan hastalarda YAS, VAS, SSS, FKS,

BAE ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

TiNEL Negatif Pozitif
Ortalama SS Ortalama SS p
YAS 46,48 9,56 47,10 10,94 773
VAS 2,73 2,93 5,24 3,04 ,000%**
SSS 1,89 55 2,68 72 ,000***
FKS 1,66 53 2,26 71 ,000%**

Tinel pozitif ve negatif olgular arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 15).

Tinel pozitif olgularin VAS, SSS ve FKS skorlart Tinel negatif olgulara gére anlamli
derecede fazladir (p<0.01 p<0.001) (Tablo 15).

Tablo 16. Agn sikayeti pozitif ve negatif olan hastalarda YAS, VAS, SSS, FKS,

BAE ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

AGRI Negatif Pozitif
Ortalama SS Ortalama SS P
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YAS 47,74 9,67 46,65 10,92 ,604

VAS ,14 ,85 6,24 1,91 ,000
SSS 1,70 ,38 2,77 ,66 ,000
FKS 1,76 ,62 2,23 1 ,001
BAE 10,86 8,79 19,41 12,27 ,000

Agr pozitif ve negatif olgular arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 16).

Agn pozitif olgularin VAS, SSS, FKS ve BAE skorlar1 agr1 negatif olgulara gore
anlamli derecede fazladir (p<0.001) (Tablo 16).

Tablo 17. Gece agr1 ve/veya parestezi nedeniyle uyanma sikayeti pozitif ve negatif
olan hastalarda YAS, VAS, SSS, FKS, BAE ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Gece agn
velveya
parestezi Negatif Pozitif
nedeniyle
uyanma
Ortalama SS Ortalama SS p
YAS 47,48 9,96 46,81 10,77 , 769
VAS 2,78 2,64 5,08 3,17 ,001
SSS 1,71 ,38 2,68 71 ,000
FKS 1,70 ,66 2,21 69 ,001

Gece agr1 ve / veya parestezi nedeniyle uyanma pozitif ve negatif olgular arasinda yas
ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 17).

Gece agr1 ve / veya parestezi nedeniyle uyanma pozitif olgularin VAS, SSS ve FKS
skorlar1 gece agr1 ve / veya parestezi nedeniyle uyanma negatif olgulara gére anlamli
derecede fazladir (p<0.001) (Tablo 17).

Tablo 18. Uyusma sikayeti pozitif ve negatif olan hastalarda YAS, VAS, SSS, FKS,

BAE ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Uyusma Negatif Pozitif
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Ortalama SS Ortalama SS P

YAS 51,25 13,40 46,81 10,51
VAS 2,00 2,45 4,68 3,19
SSS 1,45 92 2,91 75
FKS 1,44 ,88 2,13 ,70

Hastalarin 126 ‘sinda (%96,9) uyusma sikayeti varken , sadece 4 (%?3,1) hastada
uyusma sikayeti olmadigi i¢in uyusma sikayeti ile YAS, VAS, SSS, FKS ve BAE arasinda
istatiksel degerlendirme yapilamadi (Tablo 18).

Tablo 19. Olgularin evrelerine gore YAS, VAS, SSS, FKS ve BAE degerlerinin

karsilastirilmasi
EVRE I I Hi-1v-v
ORT SS ORT SS ORT SS P
YAS 46,35 10,97 44,30 10,56 48,57 10,12 234
VAS 4,47 3,06 4,00 3,19 4,96 3,32 448
SSS 2,24 ,65 2,40 67 2,74 ,82 ,002**
FKS 1,86 ,58 2,09 51 2,33 ,82 ,002**

BAE 17,02 12,32 1987 14,71 16,05 10,50 442

Evreler arasinda yas, VAS ve BAE degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 19).

Evre III ve iistii olgularin SSS ve FKS degerleri Evre I ve II’ye gore anlamli derecede
fazladir (p<0.01) (Tablo 19).

Tablo 20. KTS lokalizayonuna gore YAS, VAS, SSS, FKS ve BAE degerlerinin

karsilastirilmasi
KT - :
. > Sag Sol Bilateral
lokalizasyonu
ORT SS ORT SS ORT SS P
YAS 42,89 8,74 48,47 11,08 47,46 10,73 204
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VAS 2,72 3,21 5,53 2,92 4,80 3,13 ,018

SSS 2,01 ,64 2,36 79 2,99 NG ,010
FKS 1,83 ,67 1,98 (4 2,18 71 ,137
BAE 17,67 11,78 18,47 15,38 16,79 11,60 ,864

El lokalizasyonlar1 arasinda yas, FKS ve BAE degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05) (Tablo 20).

Bilateral KTS’si olan ve sadece sol eli tutulmus olan olgularin SSS ve VAS degerleri

sadece sag el tutulumuna gore anlamli derecede fazladir (p<0.01) (Tablo 20)
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5-TARTISMA

KTS; median sinirin el bileginde, karpal tiinel i¢inde kompresyonu sonucu gelisen
ellerde uyusma, karincalanma, ileri donemde kas atrofisi ve giigsiizliigii ile karakterize en sik
gorilen tuzak noropatisidir (4, 25, 108). Etyolojide endokrinolojik bozukluklar, amiloidoz,
timoral olusumlar, travmatik olaylar ve inflamatuar hastaliklar gibi pek ¢ok sekonder neden
yer almaktadir. Ancak KTS’li hastalarin yaklasik yarisinda nedenin idiyopatik oldugu
bildirilmistir (108). Calismamiz idiyopatik KTS’li hastalardan segilmis olgulardan

olusmaktadir.

KTS siklikla 5. ve 6. dekadlarda goriilmektedir. Ayrica kadinlarda erkeklere oranla 3 ile
10 kat daha fazla goriildiigi bildirilmistir (135, 136). Mondelli ve ark. kadinlarda daha sik
olarak goriildiigiinii ve 55-60 yaslar1 arasinda goriilme sikliginin arttigini belirtmistir (34).
Bland ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada ise kadin/erkek orani 2.07 olarak saptanmustir.
Yapilan bir diger ¢alismada KTS’nun erkeklerde prevelansi % 2,3; kadinlarda ise % 4 olarak
bildirilmistir (137). Yapmis oldugumuz calismada literatiirle uyumlu olarak hastalarimizin
yas ortalamasi 46,95+10,57 yil olup, kadin/erkek orani ise 4,2 olarak saptandi. KTS’nin
kadinlarda daha sik olarak goriilmesinin nedeni; erkeklerin KTS’den kaynaklanan
rahatsizliklara kadinlardan daha fazla bir toleransa sahip olmalar1 ve semptomlar daha ciddi
diizeye ulasmadan muayeneye gitmemeleriyle agiklanmaktadir (138). Yine erkeklerin daha
kuvvetli ellere sahip olmasi nedeniyle el kullaniminin erkeklerde kadinlardan daha az hasara
sebep olabilecegi de ileri siiriilmektedir (139). Fakat hormonal faktorler ve kas-iskelet

problemlerine kadinlarin yatkinligi da g6z oniine alinmalidir (140).

KTS’li hastalarin % 59-87’si bilateraldir (77). Bozkurt ve arkadaslarinin (141) yaptigi
calismada bilateral tuzak noropati goriilme sikligi %58 olarak belirtilmistir. Gundiz ve
arkadaglarinin (142) yaptigi ¢alismada KTS' nin bilateral goriilme oraninin klinik olarak
%87'e kadar, elektrofizyolojik olarak ise %50 kadar oldugu bildirilmektedir. Caligmamizdaki
literatiirle uyumlu olarak hastalar1 %74,6’si bilateral KTS tanis1 aldi. Literatirde sag tarafta
sola gore daha sik KTS gelistigi bildirilmektedir (135). Padua ve ark. yaptiklar1 ¢alismada sag
/ sol oran1 1.8/ 1 olarak saptanmistir (130). Gundlz ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada %22,95
sag, %14,75 sol taraf tutulmus iken %62,3 hastada bilateral KTS bulundu (75). Bizim
calisgmamizda %13,8 sadece sag elde , %11,5 sadece sol elde KTS saptandi.
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Literattirde sol karpal tiinel sendromu olanlarda agri siddetini belirten VAS degeri sag
karpal tinel sendromu olanlardan yiksek bulundu. Aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (75). Calismamizda bilateral KTS’si olan ve sadece sol eli tutulmus olan
olgularin VAS degerleri ve SSS skoru sadece sag eli tutulmus olanlara gore anlamli derecede

fazladir. Bunun klinik olarak bir nemi yoktur.

Tinel ve Phalen testleri KTS’nin tanisinda kullanilan provokatif testler arasinda en
yaygin olarak kullanilan testlerdir (71, 126). Bu testlerin duyarliligi ve 6zgiilliigii hakkinda
literatiirde degisik sonuglar bildirilmistir. Tinel testinin KTS ic¢in duyarliligit %20-60,
ozgilligi ise %67-87’dir. Phalen testinin bildirilmis duyarlilik ve 6zgiilliikk aralig1 ise ¢ok
genistir %40-80 (87, 143). Bu testlerin duyarliliklari igin literatiirde bildirilen sonuglarin
degiskenlik gostermesinin nedeninin uygulama tekniginin farkliligindan kaynaklanabilecegi
belirtilmistir (136). Bizim ¢alismamizda Tinel testi hastalarin % 74,6; Phalen testinin ise %

73,1’inde pozitif olarak bulundu.

KTS’nin en erken semptomlart median sinir innervasyon alaninda uyusma ve / veya
karincalanma seklinde olan duyusal disfonksiyondur. Bu bulgular siklikla median sinirn
innervasyon alaninda goriildiigii gibi tiim elde de goriilebilmektedir. Semptomlar klasik
olarak geceleri artar ve bu durumun doku basinglarinda noktiirnal artisa bagli oldugu
diisiiniilmektedir (144). Ulkemizde yapilan bir calismada uyusma sikayeti % 99,1 agn
sikayeti % 80,9, gece uyandiran agri/uyusma %85,2 saptanmistir (145) . Bir bagka ¢alismada
% 97’sinde uyusma, % 69,7’sinde agr1 sikayeti varken, % 51,5’inde ise gece uykudan
uyandiran agr1 / parestezi sikayetlerinin oldugu saptanmistir (146). Bizim ¢alismamizda da
uyusma en sik saptanan semptomdu. Hastalarimizin % 96,9’unda uyusma sikayetleri
mevcuttu. Ayrica hastalarimizin % 73,1’inde el veya el bileginde agri sikayeti varken, %

79,2’sinde ise gece uykudan uyandiran agr1 / uyusma gibi sikayetleri saptandi.

Caligmamizda agr1 izlemi i¢in agrili sendromlarin tedavi sonuglariin degerlendirildigi
klinik c¢alismalarda siklikla kullanilan, gecerliligi ve giivenilirligi gosterilmis, kolay
uygulanabilir bir skala olan VAS kullanildi. Agrinin hi¢ olmadigi durum “0”, ¢ok siddetli agr
“10” puan kabul edilerek, agr1 derecesi hasta tarafindan belirlenmistir (147). Calismamizda
VAS ortalama degeri 4,60+£3,20 saptandi. VAS degerleri arttikga SSS ve FKS skorlarinin
artmakta oldugu saptandi (p<0.001)
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Keklikoglu ve ark. (145) yaptigi bir calismada elektrofizyolojik ozellikler ve agri
arasindaki iliski ayr1 ayri incelendiginde istatistiksel olarak anlamli kabul edilebilecek bir
sonu¢ elde edilmemistir. KTS olgularinda agri ve KTS derecesi arasinda da anlamli bir
iliskinin olmadig1 goriilmiistiir. Yas ve cinsiyet 6zellikleri ile agr1 siddeti arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamigltir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
elektrofiyolojik evreleme ve yas ile VAS arasinda iligki bulunmadi. Bu sonucun iki nedeni
olabilecegi diistiniildii. Birincisi KTS tanisin1 desteklemek icgin yaygin olarak kullanilan
elektrofizyolojik yontem karpal tlinelden gecen ince lifleri degerlendirmeyip yalnizca kalin
lifleri test etmektedir. Agri ise ince liflerin etkilenmesiyle ortaya ¢ikan bir yakinmadir. KTS’li
hastalarda ince lifleri inceleyen arastirmacilar otonomik sinir liflerinin bitun tiplerinde
etkilenmeler oldugunu gostermislerdir (148, 149). ikincisi kullanilmakta olan sinir iletim
calismalar1 yalnizca sinirlerdeki kalici etkilenmeleri 6lgmekte, KTS’ nin erken déneminde
ortaya ¢ikan gecici sinir hasarimi gosterememektedir (150). Bu nedenlerden dolayi elde edilen
iletim galislmalar: yalnizca kalin liflere ve kalic1 hasarlara ait bulgulardir.

Literatrde cinsiyet ile VAS arasinda iliski bulunmazken ¢alismamizda kadinlarda VAS
degerleri erkeklere gore anlamli derecede yiiksek bulundu. Ayrica kadinlarda agri ve gece
agr1 ve/veya uyusma nedeniyle uyanma sikayetleri erkeklere gére anlamli derecede fazla
oldugu goriildii. Bunlarin nedeninin kadinlarin agri esiginin erkeklere gore diisiikk olmasiyla
aciklanabilecegi dusiiniildi. Literatlrde kadinlarin agri esiginin erkeklerden diisiik olmasi ile
ilgili bir ¢cok ¢alisma vardir (151, 152). Petersen ve ark. 40 saglikli goniillide basing agri
esigini degerlendirmis ve agri esigini erkeklerde kadinlardan daha yiiksek olarak bulmuslardir
(153). Kadin ve erkek popiilasyonun agri algilamasindaki farkliligin en 6nemli nedeni agrinin
olusum mekanizmasinda onemli yer alan GABA ve diger noroaktif maddelerin seks ve

hormon bagimli olarak her iki cinste farkli tiretilmesidir (154).

Olgularda Tinel ve Phalen bulgulari agri, gece agri ve / veya uyusma nedeniyle uyanma
sikayetleri olanlarla olmayanlar arasinda yas ortalamasi bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik yoktu. Uyusma ile ilgili istatistik ¢aligmas1 uyusma sikayeti olmayanlarin
sayisinin yetersiz olmasindan dolay1r yapilamadi. Cinsiyetler arasinda Phalen, Tinel ve
uyusma pozitifligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. Giindiiz ve ark.
yaptig1 caligmada bu yakinmalar ile hastalarin yasi ve cinsiyeti arasindaki iligki ise

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (75).
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Phalen, Tinel bulgulart agr1 ve gece uyanma yakinmas: pozitif olan hastalarda VAS
degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiksek bulunmustur. Phalen bulgusu pozitif
ve negatif olan hasta gruplarinda ortalama agr1 siddetleri 5,12 + 3,14/3,20 + 2,95 ve Tinel
bulgusu pozitif ve negatif gruplarda ortalama agr1 siddetleri 5,24 = 3,04/2,73+ 2,93’dir.
Keklikoglu ve ark. yaptigi bir ¢alismada da Phalen, Tinel bulgular: ve gece uyandiran agr
yakinmasi pozitif olan hastalarda agri siddeti daha yiksek bulunmustur (145). Bu testlerin
VAS’a benzer sekilde hasta yorumlariyla yapiliyor olmasi duyarlilik oranlarindaki diisiikligii
ve agr ile aralarindaki yliksek korelasyonu agiklayabilir. Fakat uyarici testler ile agr iliskisini
aciklayan en dnemli neden siiphesiz ki uyarici testlerin pozitif olabilmesi igin agrinin pozitif

olmasi geregidir.

Her ne kadar anamnez ve fizik muayene tan1 i¢in yeterli olsa da taniy1 laboratuar olarak
dogrulamak ve KTS ile karisabilecek hastaliklar1 dislamak olduk¢a onemlidir. Bunun i¢in
elektrofizyolojik testler hala altin standarttir (6). Elde edilen elektrofizyolojik bulgular
Padua’nin kriterlerine gore degerlendirildi ve elektrofizyolojik KTS evrelemesi yapildi (130).
Buna gore 51 hasta ( % 39,2) evre 1, 23 hasta ( % 17,7) evre 2, 50 hasta ( %38,5) evre 3, 5
hasta ( % 3,8) evre 4, 1 hasta ( % 0,8) evre 5 oldugu gériildii. Ilerleyen yasla birlikte KTS
siddetinin arttigi Argiil ve ark. (155) yaptigi bir caligmada gosterilmistir. Ancak bizim
yaptigimiz c¢alismada yas ve elektrofizyolojik evreleme arasinda iliski bulunamadi. Bunun
ileri yas grubunda hasta sayisinin az olmasi hastalarin ¢ogunun 40-50 yaslar1 arasinda

yogunlagmasina bagli olabilecegi diisiiniildii.

EMG, KTS teshisinde en duyarli yontem olmasinin yan: sira, bazi otorlerce hem teshis
hem takipte kullanilmaktadir (156). Cogu arastirmaci ise tedavi sonrasi klinik durumun veya
hasta memnuniyetinin EMG ile zayif baglantisi oldugunu diisiinmektedir (157). Skar dokusu
hassasiyeti, néroma olusumu gibi cerrahi komplikasyonlar sinir iletim calismalarini
etkilememekle birlikte hastanin klinigini olumsuz etkilemektedir (158). KTS tedavisinde
kullanilan yontemin etkinliginin hangi parametreler ile takip edilecegi ¢ok dnemli ve ¢alisma
sonuclarmi etkileyebilecek bir faktordir. Bu nedenlerden o6tiri KTS tedavisi izleminde
kullanilmak Gzere semptomlar1 ve fonksiyonel durumu degerlendiren bazi skalalar

gelistirilmistir.

KTS’nin klinik takibinde standardizasyon saglanabilmesi amaciyla gelistirilen ve
skorlama sistemine dayanan skalalardan en iyi bilineni BKTS’ dir. BKTS, KTS’li hastalarda
semptom siddeti ve fonksiyonel kapasiteyi hasta kaynakli degerlendirir. SSS ve FKS skorlari

76



KTS seyrini izlemek ve operatif veya nonoperatif miidahalelerin etkinligini degerlendirmek
icin kullanilmaktadir. Hastanin puan ortalamasinin yiiksek olmasi yakinmalarin siddetli veya
fonksiyonel kapasitesinin yetersiz oldugunu gosterir. Iyi bir klinik ankette tekrarlanabilirlik,
tutarlilik, gegerlilik ve klinik degisimlere duyarlilik bulunmasi gereken temel 6zelliklerdir.
Levine ve ark. BKTS nin bu 6zellikleri tasidigini belirtmislerdir (130, 159).

Heybeli ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hem semptomatik hem de fonksiyonel durumu
dikkate alan BKTS’nin KTS tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesinde islevsel ve yararl bir
skala oldugunu gostermislerdir (158). BKTS’nin Tirk¢e gecerlilik ve glvenilirligi
onaylanmistir (158,160). ilhan ve ark. yaptiklar1 ¢alismada BKTS’ nin Tiirk¢e versiyonunun,
KTS’nin hem klinik hem de bilimsel ¢alismalarda hastalar1 takip etmek i¢in kolay ve giivenle

kullanilabilecegini gostermislerdir (161).

Literatlirde Boston skorlari ile elektrofizyolojik bulgular arasindaki iliskiyi inceleyen az
sayida calislma vardir. Akman ve ark. (162) KTS ile elektrofizyolojik bulgular arasinda iyi
bir korelasyon bildirmislerdir. Hatta onlar ¢aligmalarinda, ameliyat sonras1 degerlendirmede
yalnizca BKTS uygulanmasmin yeterli olacagini, sonuglarin degerlendirilmesinde,
semptomatik olmayan hastalarda ek olarak EMG incelemesinin yapilmasinin hem maliyeti
artirmakta, hem de invaziv bir inceleme yontemi oldugundan, hastalar icin ek bir yuk
olusturdugunu iddia etmislerdir. Heybeli ve arkadaslar1 ile Mondelli ve arkadaslarinin
caligmalarinda ise Boston skorlar1 ve elektrofizyolojik bulgular arasinda bir iliski
bulunmamistir. Onlar bu farkliligi elektrofizyolojik testler ile BKTS’nin KTS’nin farklh
yonlerini degerlendirdigini sdyleyerek agiklamaya c¢alismiglardir. Heybeli ve ark. BKTS’nin
sadece arastirma amagcli kullaniminin uygun oldugunu sdylerken, Mondelli ve arkadaslar1 ise
KTS’nin monitorizasyonunda elektrofizyolojik testler ve BKTS’nin birlikte kullanilmasi
gerektigini belirtmislerdir (158, 163). Kurt ve ark. (164) yaptiklar1 calismada elektrofizyolojik
bulgular: FKS ile korele bulunmusken, SSS ile arasinda korelasyon saptamamuslardir. ilhan
ve ark. (161) yaptigi bir calismada SSS ve FKS skorlari ile elektrofizyolojik dereceleme

arasinda kuvvetli bir korelasyon saptamislardir.

Bizim calismamizda SSS ortalama degeri 2,48+0,76, FKS ortalama degeri 2,11+0,71
olarak saptandi ve elektrofizyolojik evre ile SSS ve FKS skorlar1 arasinda korelasyon oldugu
tespit edildi. Gortildiigii gibi mevcut ¢alismalarin sonuglari uyumsuzdur. Akman ve ark. (162)
preoperatif ve postoperatif BKTS skorlar1 ile elektrofizyolojik bulgulart ayr1 ayri

karsilagtirmiglar, her ikisinde de preoperatif ve postoperatif sonuclar arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark saptayinca elektrofizyolojik bulgularla BKTS skorlarmin uyumlu
oldugunu soylemislerdir. Elektrofizyolojik bulgular ve BKTS skorlarin1  birebir
karsilagtirmamislardir (162). Mondelli ve ark. ve Kurt ve ark. ‘nin calismalarinda BKTS
skorlari ile elektrofizyolojik bulgular1 birebir karsilastirmislardir (163, 164). Ilhan ve ark.
(161) ve bizim calismamizda BKTS skorlar1 ile elektrofizyolojik evre karsilastiriimistir.
Literatiirdeki farkliligin bu yontem farkliliklarima bagl oldugu disiiniildii. Caligmamizda
elektrofizyolojik evre ile SSS ve FKS skorlari arasinda korelasyon saptanmasi KTS’li
hastalarin  takiplerinde elektrofizyolojik inceleme yerine BKTS kullanilabilecegini

diistindarda.

Evre III ve istii olgularin SSS ve FKS degerleri Evre I ve [I’ye gore anlamli derecede
fazladir. Bu bulgu BKTS’nin ileri evrelerde KTS’yi degerlendirmede daha hassas oldugu

kanisina varildi.

Levine ve ark., Sezgin ve ark. ve ilhan ve ark. yaptigi calismalarda oldugu gibi
calismamizda SSS ve FKS skorlar1 arasinda kuvvetli korelasyon saptandi. Bu da siddetli
semptomlari olan hastalarin ciddi fonksiyonel kisitliligi oldugunu diistindiirtir (160, 161, 132).
Ayrica calismamizda VAS ile FKS arasinda orta diizeyde, VAS ile SSS arasinda kuvvetli
korelasyon saptanmistir. Bu bulgu da literaturle uyumludur (160, 161) ve BKTS ‘nin
gecerliligini destekler.

Gundiz ve ark. yaptigi calismada fonksiyonel durum parametreleri ile yas, cinsiyet,
lezyon tarafi, median sinir motor distal latans1 ve KTS’nin siddeti arasinda anlaml iliski

tespit etmemislerdir (75). Calismamizda da FKS ile yas arasinda korelasyon saptanmamustir.

Calismaya alinan hastalara BAE yapildi. BAE skorlar1 0 ile 56 arasinda degismekte
olup ortalama 17,11£12,02 olarak saptandi. Elektrofizyolojik evre ile BAE skoru arasinda
korelasyon bulunamadi. Pogorzelski ve ark.’nin State-Trait Anxiety Inventory (STAI), Self
Rating Anxiety Scale (SAS) and Beck depresyon envanteri uygulayarak yaptiklart bir
caligmada KTS’li hastalarla kontrol grubu karsilastirmiglardir. Anksiyete ve depresyon sikligi
acisindan gruplar arasinda farklilik saptanmazken, uyusukluk ve agr1 gibi KTS semptomlari
ile anksiyete ve depresyon arasinda korelasyon oldugunu gOrmiislerdir. Ayrica KTS siddeti
arttikga anksiyete ve depresyonun arttigi sonucuna varmiglardir (165). Tekeoglu ve ark. 'nin
KTS tanili hastalarda Karpal Tunel Sendromunda Uyku Kalitesi ile Depresyon ve Anksiyete

Bulgularin1 saptamak amagli yaptiklar1 bir ¢alismada KTS’li hastalarin depresyon, anksiyete
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diizeylerini kontrol grubuna kiyasla daha ylksek bulurken, uyku kalitesini ise daha diisiik
bulmuslardir. EMG tutulumundaki siddet ile (hafif, orta, siddetli) psikometrik olgiimler
arasinda anlamli iliski bulunmadi1 (166). Chan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KTS
hastalarinda elektrodiagnostik bulgularla hastanin belirtilerinin siddeti ve fonksiyonel
Olgekler arasida iliski arastirillmistir. Bu calismada agri siddeti, depresyon, somatizasyon,
belirti siiresi, cinsiyet, viicut kitle indeksi gibi degiskenler incelenmistir. Bu degiskenlerle
elektrofizyolojik bulgular arasinda anlamli baglanti bulunmamustir (167). Sonug olarak bizim,
Tekeoglu ve Chan’nin yaptigi c¢alismalarda KTS siddeti ile anksiyete arasinda iliski
saptanmazken Pogorzelski ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada iliski saptanmistir. Pogorzelski ve
ark. (165) ‘nin yaptiklar1 2011 yilina ait olan bu ¢alismanin sadece 6zetine ulasilabildigi i¢in
KTS siddeti arttik¢a anksiyete ve depresyon artar sonucuna ulasirken kullandiklar1 metodoloji
hakkinda yeterli bilgi sahibi degiliz. Ancak onlarin kullandig1 psikometrik 6lgekler ile bizim
kullandigimiz 6lgegin farkli oldugunu biliyoruz. Sonugtaki bu farkliligin sebebinin
metodolojideki farkliliga bagl oldugu diistiniildii. Chan ve ark. ¢alismasi sonuglari ile uyumlu
olarak ¢alismamizda VAS ile BAE skoru arasinda korelasyon saptanmustir. Agri sikayeti
olanlarda agr1 sikayeti olmayanlara gore olanlarda BAE skoru anlamli ol¢iide yiiksek

bulunmustur.

Giil ve ark.’nin K'TS’si olan bir grup hastada, KTS ile anksiyete iligkisini ve bunun uyku
bozukluklar1 iizerine etkisini arastirmayr amagladiklar1 c¢aligmada KTS tanist konmus
hastalara BAE, Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, Epworth Uykululuk Olgegi
uygulamiglardir. KTS’ 1i hastalarin BAE’ den aldiklari puanlarin ortalamsiin (mean:24,19)
genel ortalamadan yiiksek oldugunu ve sonug¢ olarakda KTS olan hastalarda anksiyete

diizeyinin ylksek oranlarda oldugunu diistinmiislerdir (168).

Bizim ¢alismamizda ortalama BAE skoru 17,11+12,02 saptandi. BAE kisinin anksiyete
diizeyini Olger. Skor ne kadar yiiksekse kiginin anksiyetesi o kadar yuksek demektir.
Calismamizda anksiyete bozuklugu tanist koymak amagli bir 6lgek kullanilmadigi ve bulunan
anksiyete diizeyini kiyaslayabilecegimiz bir kontrol grubu olmadig: i¢in KTS’ li hastalarda
anksiyete dizeyi yuksektir veya KTS’ 1i hastalarla anksiyete bozukluklar1 sik goriiliir gibi
ifadelerde bulunmanmn dogru olmayacagini diisiindiik. Ancak literatiirde yapilmis bazi
caligmalara g6z atacak olursak; Osman ve ark. 1997°de 350 {iniversite 0grencisine BAE
kullanarak yaptigi ¢alismada BAE skoru ortalama degeri 13,41 saptamislardir. Hoyer ve
ark.’larinin 2002 yilinda 1492 yetiskinle yaptig1 bir ¢alismada BAE skoru ortalama degeri
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4,08 bulmuslardir (169). Yine benzer bir ¢alisma olan Creamer ve ark. tarafindan 1995
yilinda 326 iiniversite 6grencisi ile BAE Ozelliklerinin arastirmak {izere yapilan ¢alismada
BAE skoru ortalama degeri 13,11 saptamuslardir. Literatiirdeki bu orneklerde normal
popiilasyondan alinan ¢alisma gruplarinin ortalama BAE skorlar1 ile bizim ¢alismamizdaki
ortalama BAE skorunu Kkarsilagtirirsak KTS’li hastalarda anksiyete dlzeyi normal

popiilasyondan yiiksek oldugu diisiiniilebilir.

Hobby ve ark. yaptig1 calismada KTS ile psikolojik bozukluklar, 6zellikle depresyon ve
anksiyete arasinda 6nemli bir iligski bulmuslardir. Prospektif olarak yapilan bu ¢alismada, 110
hastalik bir seride psikolojik bozuklugun, KTS'de semptomlar, hastanin kendi bildirimine
dayali yetersizlik ve cerrahi sonuglar tizerine etkisini arastirmislardir. Hastalarin bildirdigi
semptom siddeti ve yetersizligi BKTS skorlamasi ve hasta muayenesi kullanilarak
degerlendirmislerdir. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi kullanilarak yapilan bu
calismada anksiyete ve depresyon Olgekleri ile ve preoperatif SSS ve FKS arasinda kayda
deger bir iliski saptamislar ve psikolojik rahatsizligi olan hastalarin SSS ve FKS skorlarinin
yiiksek oldugunu gozlemlemisler (170). Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak BAE
skoru ile SSS, FKS arasinda korelasyon saptanmistir. SSS ve FKS skorlar1 ile BAE skorunun
korele gitmesi bize SSS ve FKS’nin hastalarin anksiyete duzeylerinden etkilenebilecegini
veya hastalarin sikayetleri ve fonksiyonel kisitliliklari arttikca anksiyetelerinin arttigini

diistindiirebilir.

Kadinlarda BAE skorlart erkeklere gore anlamli derecede yiiksek bulundu. Literatiirde
anksiyete ile ilgili yapilan ¢aligmalarda kadinlarda anksiyete bozukluklarinin yayginliginin
erkeklere gore yiiksekligi yasam donglistiniin her evresinde devam ettigi goriilmiistiir (171).
Hewitt ve Norton’in Beck anksiyete envanteri kullanarak kadinlarin anksiyetenin biligsel ve
somatik semptomlarint daha ciddi oranlarda sergilediklerini dogrulamiglardir (172). Normal
popllasyonda yapilan ve anksiyete duyarliligmin boyutlarinin incelendigi bir ¢alismada
kadinlar anksiyeteye ve anksiyetenin fiziksel belirtilerine karsi toplamda daha biyuk oranda
bir korku sergilemislerdir. Bu durum erkeklerin semptomlart onyargili bir bigimde

oldugundan az gdsterme gabalariyla agiklanmak istenmistir (173).

SSS KTS’yi sorgularken agri, uyusma, gece agr1 ve uyusma nedeniyle uyanma gibi
sorular sorar. Phalen ve Tinel bulgulari ile agri, gece agr1 ve/veya parestezi nedeniyle uyanma
sikayeti olgularin SSS skoru, FKS skoru Phalen negatif olgulara gére anlamli derecede fazla

olmasi skalanin yapist geregi bekledigimiz bir sonugtu. Daha Onceki sayfalarda kadinlarda
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VAS ‘nin anlamli derecede yliksek olmasini kadinlarin agri esiginin diisiik olmasi ile
aciklamigtik. Kadinlarin SSS ve FKS skoru erkelere gore anlamli derecede fazla olmasini da

kadinlarin agr1 esiginin diislik olmasina bagladik.

Tinel pozitif olgularin BAE skorlar1 Tinel negatif olgulara gore anlamli derecede
fazladir. Phalen ve gece agr1 ve/veya parestezi nedeniyle uyanma pozitif ve negatif olgular

arasinda BAE skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.
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6.SONUC

Caligmamizda olgularin elektrofizyolojik evre ile SSS ve FKS skorlarinin korele gittigi
goraldu. Bu bize hastalarin takiplerinde girisimsel olan EMG yerine BKTS
kullanilabilecegini diisiindiirdii. Evre III ve {istii olgularin SSS ve FKS degerleri Evre I ve
I[I’'ye gore anlamli derecede fazla oldugu saptandi. BKTS’nin ileri evrelerde KTS’yi

degerlendirmede daha hassas oldugunu kanisina varildi.

SSS ve FKS arasinda kuvvetli korelasyon saptanmasi ilave olarak da VAS ile SSS ve

FKS arasinda korelasyon saptanmas1 BKTS nin gegerlilgini destekler.

KTS’li hastalarda elektrofizyolojik evreleme ile VAS arasinda iligki saptanmadi.

EMG’nin ince lifleri degerlendirmede yetersiz oldugu goriildii.

Kadinlarda VAS, SSS, FKS skorlari, agri ve gece uyanma sikayeti erkeklere gore
anlamli derecede fazla bulundu. Bu bulgular kadmnlarin agri algisinin farkliligi konusunda
yapilan bir ¢cok ¢alismay1 desteklemekte ve bu konuyla ilgili yapilabilecek yeni ¢alismalar
olabilecegini gostermektedir. Ayni zamanda kadinlarda KTS’nin daha sik tani almasinin
nedeninin bu farklilik nedeniyle daha c¢ok doktora basvurmalari olabilecegi seklinde

yorumlanabilir.

BAE skoru ile SSS ve FKS skorlar1 arasinda korelasyon saptanmis olup BKTS ile
anksiyete arasinda iliski oldugu sonucuna varildi. Buna bagli olarak SSS ve FKS’nin
hastalarin anksiyete diizeylerinden etkilenebilecegi veya hastalarin sikayetleri ve fonksiyonel

kisitliklar arttikga anksiyetelerinin arttigi diigtintldu.

KTS’li olgularin anksiyete diizeyinin yiiksek oldugu saptandi. Elektrofizyolojik
evreleme ile BAE skoru arasinda korelasyon saptanmadi. Yani KTS’li olgularda anksiyete

yuksek olsa da KTS siddeti ile anksiyete arasinda iliski bulunmadi.

KTS gibi kronik hastaliklarda, eslik eden anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin
hastalarin yasam kalitesini bozdugu, tedaviye cevabi ve hastalarin tedavi memnuniyetini
olumsuz yonde etkileyebilecegi g0z Onlnde bulundurulmalidir. Bu nedenle eslik eden

psikiyatrik bozukluklar erken taninmal1 ve bunlara yonelik 6nlemler alinmalidir.

Bu sonuglar KTS hastalarinda anksiyetenin saglikli kisilere oranla daha fazla

yasanabilecegini diisiindiirmekle birlikte bu sorunlarin tek basina KTS ile agiklanamayacagi
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yorumu yapilabilir. KTS ile psikiyatrik sorunlar arasindaki iligkinin arastirilmasi durumunda
hastalikla iligkili olmayan psikososyal etmenler, yasam kalitesi gibi bagka etmenlerin de
hesaba katilmasi gerektigi distiniilmektedir. Yani hastaligin varhi@i kisinin kendisinde
algilamasi, kendini daha kotii hissetmesi i¢in yeterli bir neden olabilirken, bozuklugun nesnel

olarak daha siddetli bulunmasi bu algilamay1 daha olumsuz bir sekilde etkilemekte olabilir.

Bu noktada hastaligin siddeti ve belirti diizeyine odaklanan nesnel yaklasimlardan
ziyade kisinin hastalik nedeniyle yasadigi sorunlarin yasamina etkisinin 6znel olarak
degerlendirme biciminin hesaba katilmasi gerekmektedir. Calismamizin eksiklikleri arasinda
hastalarin herhangi bir psikiyatrik tant alip almadiklarmi degerlendirmek amaciyla
yapilandirilmis psikiyatrik goriismelerin yapilmamis olmasi, hastalarin anksiyete diizeyini

etkileyebilecek yasam olaylarinin etkisinin hesaba katilmamasi sayilabilir.
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