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OZET

Mehmetoglu, O. Idiyopatik karpal tiinel sendromunda splint tedavisi ile
splint+gabapentin tedavisi etkinliginin arastirdmasi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2012. Karpal tiinel sendromu median sinirin el bileginde '
kompresyonu nedeniyle meydana gelen ve klinik uygulamada en sik goriilen tuzak
monondropatidir. En sik belirtisi bilek distalinde median sinir dagilimr ile iligkili
alanda gorillen karincalanma ve uyusmanin eslik ettigi yanici agridir. Tedavisinde
konservatif ve cerrahi yontemler mevcuttur. KTS’nin konservatif tedavisinde splint
yaygin olarak kullanilmaktadir. Son dénemde yeni antiepileptik ilaglardan olan
gébapentinin KTS’de etkinligini gosteren calismalar mevcuttur. Bu ¢aligmanin
amaci, idiyopatik karpal tiinel sendromunda splint uygulamas: ile kombine edilen
gabapentin tedavisinin etkinligini ve kombine tedavinin tek bagina splint
uygulamasindan  {istin  olup olmadigim klinik  ve elektronéroﬁzyolojik
parametrelerle degerlendirmektir. Bu amagla klinik ve elektrondrofizyolozik olarak
idiyopatik KTS tanisi alan 30 hasta ¢aligmaya alindi. Randomizasyon ile olusturulan
bir gruba splint ve 1800mg/giin gabapentin kombine tedavisi, diger gruba ise sadece
splint tedavisi uygulandi. Olgular tedayi Oncesi ve tedavi sonras1 l.ay ve 6. ayda
degerlendirildi. Sonuclarimiz, Viziiel analog skala (VAS), Boston Karpal Tiinel
Sorgulama Anketi, kavrama gicii ve elektrondrofizyolojik inceleme ile
degerlendirildi ve Likert skalasi ile tedavi memnuniyeti sorgulandi. VAS-agri, VAS-
uyusukluk ve semptom siddet skalasi degerlendirmesinde her iki grupta da diizelme
saptanirken gruplar arasinda farkhilik yoktu. Kavrama giicti ve fonksiyonel durum
skalas1 degerlendirmesinde ise sadece splint grubunda anlamli diizelme gozlendi.
Elektronérofizyolojik degerlendirmede; motor distal latansta kombine tedavi alan
grupta, duyusal amplitiidte splint grubunda ve duyusal ileti hiz1 parametrelerinde her
iki grupta anlamhi diizelme saptanirken, gruplar arasi degerlendirmede sadece
duyusal ileti hizinda kombine tedavi alan grupta anlamli diizelme saptand.
Calismamizda, KTS tedavisinde splint+gabapentin kombinasyonunun median sinir

duyusal ileti hiz1 diginda tek bagina splint kullanimina tistiinligii olmadig gdsterildi.

Anahtar Kelimeler: Gabapentin, karpal tiinel sendromu, splint
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ABSTRACT

Mehmetoglu, O. Efficiency of splint or splint plus gabapentin treatment in
idiopathic carpal tunnel syndrome. Eskisehir Osmangazi University, Medicine
Faculty, Department of Physical Therapy and Rehabilitation, Medical Specialty
Thesis, Eskisehir, 2012. Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common form of
entrapment mononeuropathies which results from the compression of median nerve
at the level of wrist. The most common symptom is burning pain associated with
tingling and numbness in median nerve distribution distally to the wrist.
Conservative and surgical treatment modalities are available. Splints are widely used
in the conservative treatment. The efficiency of a new antiepileptic drug, gabapentin,
in the treatment of CTS was shown in recent studies. The aim of the present study
was to evaluate the efficiency of gabapentin treatment combined with splint
application in  idiopathic CTS and to determine clinically and
electroneurophysiologically if the combined treatment is superior to splint
application alone. A total of 30 patients with a clinical and electroneurophysiological
diagnosis of CTS were recruited to the study and randomized into two groups to
receive combined treatment consisting of 1800 mg/day gabapentin and splint
application or to use splint alone. All patients were evaluated before and at 1 and 6
months after the treatment. Patients were assessed by Visual Analogue Scale (VAS),
Boston Carpal Tunnel Questionnaire, grip strength and electroneurophysiological
studies; the treatment satisfaction was evaluated by a Lickert scale. VAS-pain, VAS-
numbness and symptom severity scores improved in both groups with no statistical
difference between the groups. Grip strength and functional assessment improved
significantly only in the splint group. In electroneurophysiological studies, motor
distal latency in combined treatment group, sensory latency in splint group and
sensory conduction velocity in both groups improved significantly. Intergroup
comparisons revealed significant improvement in combined treatment group only for
sensory conduction velocity. In conclusion, our study suggests that combination of
splint and gabapentin is not superior to the splint alone in treatment of CTS, except

for median nerve sensory conduction velocity.

Key Words: Carpal tunnel syndrome, gabapentin, splint
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1. GIRIS

Karpal tinel sendromu (KTS) median sinirin el bileginde sikismasi
sonucunda meydana gelen ve klinik uygulamada en sik gorillen tuzak noropatidir
(1). KTS ilk kez 1854 yilinda Paget tarafindan tanimlanmigtir (2). Phalen 654 elde
yaptig1 ¢aligmada, olgularin %78°nin 40-70 yas arasinda oldugunu ve kadmlarda 3
kat daha sik goriildiigiinii belirtmistir (3). Dominant elde daha sik goriillmesine
ragmen, bilateral tutulum da seyrek degildir (3, 4). Tan i¢in kullamlan kriterlere
bagli olarak insidans1 %0,125-1, prevelansi ise %516 arasinda degismektedir (5).

Klinik semptom ve isaretler ilk fi¢ parmakté ve yliziik parmagmimn radial
tarafinda hissizlik, karincalanma, noktiirnal agri ve elin giigsiizliigiinden dolay1
motor kontroliin bozulmasim igerir (6). KTS tanisinin temeli karakteristik semptom
olan median sinir dagilimindaki noktiimal parastezi ve hastanmin klinik olarak
degerlendirilmesidir. Bununla birlikte tanida Phalen, Tinel, ei bilegi ekstansiyonu
(Buda) ve kompresyon testi gibi provakatif testler uygulanabilir. (1, 4). Sinir iletim
calismalart KTS tanisuu dogrulamakta ve diger lezyonlari dislamakta yardimcidir
(7). Elektro-diagnostik bulgular ile klinik belirti ve bulgularin kombinasyonu KTS
tamisinda en gegerli yontemdir (3). | |

Karpal tiinel sendromunun etyolojisinde; endokrin bozukluklar, amiloidoz,
timoral olusumlar, travmatik olaylar ve romatizmal hastaliklar gibi sekonder
nedenlerin yer aldigi goriilmektedir. Ancak hastalari yaklagik %50’sinde nedenin
idiyopatik oldugu bildirilmistir (1).

Karpal tinel sendromunun tedavisinde 6ncelikle varsa etiyolojik neden
ortaya konmal1 ve buna gére konservatif ve/veya cerrahi tedaviye karar verilmelidir.
KTS’ de bircok farkli konservatif tedavi yaklasimi uygulanmaktadir. Bunlar;
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar, ditiretikler, B6 vitamini, oral steroidler, steroid
enjeksiyonlar1 gibi medikasyonlar1 ve el-elbilegi splintleri, ultrason, lazer,
transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) gibi fizik tedavi modalitelerini,
is ve aktivite modifikasyonlarmi igermektedir (8, 9).

Splint tedavisi KTS tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (10, 11).
Nétral pozisyonlu splint karpal tiinel i¢i basmnci azaltir ve median sinire kan akisini
maksimum diizeye ulastirir. Kruger ve ark. el bileginin nétral agida splintlenmesinin

hastalarm % 67'sinde semptomlar1 azalttigini, elektrondromiyografide (ENMG)
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motor distal latansta istatistik olarak anlamli azalmanm oldugunu bildirmiglerdir
(10). Gerritsen ve ark. splintin uzun ddnem etkinligini aragtirdiklar ¢aligmada
hastalarm %31’inde iyilesme saptamiglardir (11). Caligmalar splint tedavisinin
karpal tiinel basincin diigiirerek etki ettigini ileri stirmektedir. Karpal tlinel basinci
(KTB) KTS patofizyolojisinde 6nemlidir ve el bileginin notralden uzak
pozisyonlarinda artar (12, 13). Burke ve ark. optimal splint agisint bulmak igin Wick
katateri kullanarak yaptiklari calismada el bilegini 20° ekstansiyonda ve nétral
pozisyonda tutan iki splint uygulamasim karsilastirmislardir. Bu ¢alismanin sonunda
notral pozisyonda KTB’nin daha diisik oldugunu ve semptomlarda daha fazla
rahatlama sagladigini bildirmislerdir (14). |

Epilepsi ve noropatik agri modellerinde temel mekanizmalarinin benzer
olmas: nedeniyle antiepileptik ilaglar néropatik agr1 tedavisinde yaygin kullanilir,
Son ¢alismalar pregabalin, lamotrijin ve gabapentin gibi yeni antiepileptik ilaglarin
noropatik agnda etkinligini gostermistir (15-17). Randomize, ¢ift kor, plasebo
kontrollii ¢alismalar sonucunda antikonviilzan bir ajan olan gabapentinin birgok
santral ve periferik noropatik agr durumunda etkili oldugu saptanmstir (18).
Gabapentin tedavisi ile KTS’ de basarili sonuglar elde edildigini gosteren ¢aligmalar
olmakla birlikte sayilari oldukga siirhidir (19-22).

Bu calismamn baglica amaci idiyopatik karpal tiinel sendromu olan
hastalarda splint uygulamas: ile kombine edilen gabapehtin tedavisinin etkinligini
aragtirmakti. Kombine tedavinin tek bagma splint uygulamasindan {stiin olup
olmadigimi  degerlendirmek ~ fizere  tasarlanan caligmada  klinik  ve

elektrondromyografik parametreler kullanilmigtir.
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2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Karpal Tiinel ve Median Sinir Anatomisi

El bilegi, fleksor yiizii fleksor retinakulum tarafindan ortiilen konkav bir
kemik kontura sahiptir. Bu kemik yapr karpal tinelin tabammi ve duvarlarin
meydana getirmektedir. Tavammi ise fleksor retinakulum olusturur. Fleksor
retinakulum (FR) ya da transvers karpal ligaman (TKL), skafoidin ttiberkiiliine,

trapeziuma, psiforma ve hamatumun gengeline yapisir.

Sekil 2.1. Karpal tiineli olusturan kemikler (23).



Karpal tiinelden median sinir ile birlikte dort adet fleksor digitorum
profundus (FDP), dort adet fleksor digitorum superfisialis (FDS) ve fleksor pollisis
longus (FPL) tendonu olmak {izere toplam dokuz adet tendon geger. Median sinir,

fleksor retinakulum altinda derin yerlesim gostermektedir (24).
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Sekil 2.2. Karpal kanalin enine kesit goriiniim (25).

Median sinir brakiyal pleksusta lateral ve medial fasikuluslarin
birlesmesinden meydana gelir. Lateral komponent baslica duyusal sinir lifleri ve C5,
C6 motor lifleri tasir ve bunlar pleksusun trunkus superiorundan gelirler. Orta
trunkustan gelen C7 liflerinin de katkisi vardir. Median sinirin mediyal fasikulus ve

alt trunkustan gelen bolimii C8-T1 liflerini tagir (26).
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Sekil 2.3. Brakial pleksustan ¢ikan sinirler (25).

Median sinir dnce aksillanin lateral duvarinda aksiller artere yakin bir gekilde
seyreder. Kolda asag inerken brakiyal artere, radiyal ve ulnar sinirlere komsudur.
Dirsekte biseps brachi tendonunun medialinden gegerek antekiibital fossay: terk

eder ve bisipital aponevrozun altindan geger. Buradan sonra pronator teres kasinin



yiizeyel ve derin tabakalari arasinda seyrederek onkola girer. Daha distalde sinir
FDS ve FDP kaslari arasindan ilerleyerek bilege kadar iner. Median sinir 6n koldan
ele bilekteki karpal tiinel iginden gecerek girer (26).

Median sinir kolda herhangi bir dal vermez. Onkolda ilk dallarini kaslara
verir. Bunlar pronator teres, palmaris longus, fleksor karpi radiyalis ve FDS
kaslaridir. Anterior interosseal dali pronator teresin arasindan gegtikten sonra kalin
; | bir dal seklinde ayrilir. Bu sinir tamamen motor lifler tagir. FPL ile FDP’nin radial
kismini ve pronator quadratus kaslarin innerve eder (26). |

Median sinir kanali terk ettikten sonra palmar aponevrozun orta katmanlarina
girer. Tenar dallarmi kanalin ¢ikisinda verir. Cogu kez retinakulum fleksorumu
delerek radiyale ¢ikar. Abduktor pollisis brevis kasini, opponens pollisis kasini ve
fleksor pollisis brevis kasmimn yiizeyel basini innerve eden rekiirren motor dalin
verir. Vakalarin 2/3'inde tenar bolgede ulnar sinirin ramus profundusu ile
anastomoz yapar. Tenar kaslarda cift innervasyon olmasi nadir karsilagilan bir
durum degildir. Bu tip innervasyona "Ansa thenaris" denmesi onerilmektedir.
Boylesi bir ¢ift innervasyon sinir yaralanmalar ve sinir cerrahisi i¢in 6nemlidir (27).

Median sinirin son dallart I, II ve III. digital palmar sinirlerdir. Digitales
palmaris proprii sinirleri bagparmak, isaret parmai, orta parmak ve yiizik
parmagimin yarisini innerve eder. Bu sinirler sadece ikinciden dordiinciiye kadar
olan parmaklarin fleksor yiizlerini degil, ayni zamanda orta ve son falankslarin
ekstansr yiizleri tizerindeki deriyi de innerve ederler. 1. ve II. digitales palmaris

communis sinirleri, birinci ve ikinci lumbrikal kaslara motor dallar da gonderir (28).
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Median sinir karpal tiinel séviyesindev %94 oraninda duyusal ve %6 oraninda
motor lifler icerir. Median sinirin motor dalinin birgok anatomik varyasyon
gostermesi KTS’li olgularda gozlenebilen patolojik varyasyonlara neden olabilir

(29).

2.2. Noropatik Agn

Noropatik agri periferal nosiseptdr uyarisi olmadan periferal veya santral
sinir sisteminin fonksiyonel anormallikleri ya da yapisal lezyonlar nedeniyle ortaya
cikan ve genellikle analjeziklere yanit vermeyen kompleks bir agr sendromudur
(30). Noropatik agr1 periferal ya da kraniyal sinir travmast (tuzaklanma,
amputasyon, trigeminal nevalji); enfeksiyon ( postherpetik nevralji, HIV ile iliskili |
nevralji); kitleye bagli basi (neoplazi); metabolik hastaliklar (diyabetik néropati);
infarkt (inme); yada idiyopatik nedenlere bagh olarak ortaya ¢ikabilir (16).

Noropatik agri toplumda yaklagik %l oraninda gorilir (30). Sinir
sistemindeki lezyonun lokalizasyonuna gore santral ve periferik olarak iki gruba
ayrihir. Kompleks bolgesel agr1 sendromu, tuzak ndropatiler, diyabetik néropati,
fantom agris1, postherpetik nevralji, trigeminal nevralji; radikiilopati, kemoterapi ya
da alkole bagl1 polindropati ve inflamatuvar demiyelinizan poliradikiilondropati sik
goriilen periferik noropatik agr tipleridir. Santral noropatik agri nedenleri arasinda
ise multipl skleroz ya da parkinson hastaligina bagli agri, spinal stenoza bagh
kompresif miyelopati, iskemi veya radyasyon sonrast miyelopati, inme ya da post-
travmatik medulla spinalis yaralanmasina bagh agr ve siringomiyeli yer alir 31).

Agr1, hasarin iyilesmesinden hemen sonra ortaya cikarsa akut noropatik agri,
{ic aydan daha fazla siirede ortaya ¢ikarsa kronik noropatik agri olarak da ayrnlabilir.
Ancak periferik ve santral tipteki noropatik agnlarin ¢ogu zaman igerisinde
kroniklesmektedir (31).

Kronik noropatik agri klinik pratikte sik gériilmekle birlikte prevalansi tam
olarak bilinmemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 3.000.000 fazla
agrili diyabetik noropatili, 1.000.000 kadar da post herpetik nevraljili hasta oldugu
tahmin edilmektedir (32).

Spontan, devamli veya paroksismal agy1, duyu kayb, allodini ve hiperaljezi,

yansiyan agri, anormal agrn yayilmi ve wind-up benzeri agri noropatik agri



sendromlarinda goriilen klinik bulguladir. Noropatik agr1 nosiseptif agridan farkl
olarak devamli olabilir ve spontan olarak ortaya ¢ikabilir, temas ve sofuk gibi
uyaranlarla ya da uyaransiz paroksismal olarak hissedilebilir (33). Agn
algilanmasinda da farkhiliklar olabilir. Radikiilopatilerde derin, kramp veya sikigsma
seklinde, postherpetik nevraljide yiizeyel yanma ve ignelenme seklinde, trigeminal
nevralji, amputasyon ve tuzak néropatisinde bigaklanma, elektriklenme gibi birkag
saniye stiren epizodik, paroksismal agr seklinde algilanir (34).

Noropatik agr1 sendromlarinda agr iletim yollarinda sinir sisteminin her
hangi bir bolgesinde olusan harabiyet veya disfonksiyon sonucu etkilenen
fonksiyonel sistemle iliskili olarak pozitif ve negatif fenomenler ortaya ¢ikar. Bunlar
motor, duyusal ve otonom sinir sistemini ilgilendiren bulgulardir. Motor sisteme ait
pozitif bulgular miyokimi, fasikiilasyon ve distoni, negatif bulgu ise paralizidir.
Duyusal pozitif fenomenler parestezi, disestezi ve agri iken negatif bulgular
hipoestezi, hipoaljezi, anosmi ve amorozdur. Otonom sinir sistemi tutulmasinda
olusan pozitif fenomenler vazokonstriksiyon, hiperhidroz ve piloereksiyon, negatif

semptomlar ise vazodilatasyon, hipo ve anhidroz ve piloereksiyon defisitidir (35).

2.2.1. Noropatik Agr1 Mekanizmalari

Agrili uyar1 normal sartlarda impiuslarm afferent nosiseptif lifler boyunca
spinal korda dogru tasginmasiyla sonuglamir. Bu afferent lifler hizhi ileten ince
miyelinli A8 lifleri ve yavas ileten miyelinsiz C lifleridir. AS ve C lifleri arka kokiin
I ve IL. laminalarinda sonlanir (16).

Néropatik agrm fizyopatolojisindeki mekanizmalar periferik ve santral

mekanizmalar olarak smiflandirilir.
Periferik Mekanizmalar

Ektopik Desarjlar

Periferik sinir yaralanmasini takiben kisa ve uzun doénemde spinal kord
diizeyinde meydana gelen degisiklikler hipereksitabiliteye yol acar ve dorsal kok
ganglionuna (DKG) yogun nosiseptif uyar: girisiyle sonuglamir (30). Afferent
. aksonun ana hiicreden kesilme veya kopma gibi nedenlerle aynlmasi,

demiyelinizasyon sonucu fonksiyonel blok olusmasi, hasar alaninda néroma

niil
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olusumu gibi nedenlerle goriiliir ve lezyon bélgesinde voltaj-duyarli Na kanal
proteinlerinin  birikmesine baghdir. Sinirin yaralanma bélgesinde ilk olarak
interlokin (IL) ve tﬁniér nekroz faktor alfa (TNFa) diizeyleri artar. IL ve TNFa’ min
artis1 ile noronal growth faktér (NGF) ve IL 6 indiklenir ve NGF salinmasi yeni
kanal proteinlerinin olusumunu artirir. Na kanal proteinlerinin birikmesiyle aksiyon
potansiyeli esigi diiser ve akson membraninin elektriksel 6zelliklerindeki bozulma
sonucunda yeniden yapilanma (remodelling) gelisir. Na kanal proteinleri DKG’de
sentez edilir ve aksondan anterograd aksoplasmik akimla taginir. Hasarlanan akson
bolgesinde, noromada, DKG’de ve tomurcuklanma alanlarinda termal, mekanik,

kimyasal uyaranlara artan duyarlilik nedeniyle ektopik desarjlar olusur (36).

Periferik Nosiseptorlerde Sensitizasyon

Periferik sinir yaralanmasmi takiben inflamatuvar hiicreler ndropatik agr
gelisiminde 6nemli rol oynar. Ozellikle lezyon bélgesindeki C liflerinde uyarilma
esigi diiser ve termal ve mekanik uyaranlara karg1 cevap artar. Bunun nedeni lokal
hasarlanmis néronlardan salgilanan substans P maddesi (SP)’dir. Inflamatuvar hiicre
aktivasyonu, vazodilatasyon ve plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna seratonin,
histamin, bradikinin, SP ve arasidonik asit metabolizmasimn {irtinleri gibi kimyasal
mediatérlerin salimmu eslik eder. Bu durum nosiseptérlerin kimyasal sensitizasyonu
ile sonuglair. Bu periferal sensitizasyon, primer hiperaljezi zonu ya da hasar

alaninda termal ve mekanik uyariya artmig yanitla karakterizedir (32-37).

Sempatik Aktivite Ve Sempatik-Afferent Eslesme (Coupling)

Periferik sinir yaralanmasi sonucunda primer nosiseptif afferent liflerde
anormal yamta yol acan sempatik sinir sistemi degisiklikleri meydana gelir. Saglam
ve hasarlanmig noronlarda o adrenoreseptorler olusur ve bunlar sempatik
terminallerden salgilanan noradrenaline duyarli hale gelir. Ayrica DKG’de de o
adrenoreseptorler olusur ve ganglion sempatik efferentlerle uyarilr. Hasarlanmis
néronlar dolasimdaki adrenalin ve noradrenaline duyarli hale geldiginden sempatik
efferentlerle duysal afferentler arasinda bir baglanti (sempatik-afferent coupling)
olusur. Ayrica sempatik aksonlarin DKG’de ki duyusal néronlarn cevresinde sepet
benzeri olusumlar yaparak depolarizasyona katkida bulunduklar: gdsterilmistir. Bu

olayin sorumlusunun NGF oldugu diisiintilmektedir (35).
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Primer Afferentler Arasi Anormal fletisim

Periferik sinir yaralanmasi vgl‘ial kiliflarin  bozulmasina ve yalitkanlifin
ortadan kalkmasima ve sonugta birbirine komsu aksonlar arasinda elektriksel veya
kimyasal olarak patolojik etkilesime yol acar. Buna karsilikli  uyarilma
(crossexcitation) denir ve A-B lifleri C liflerini uyarabilir. Bunun yaninda primer
afferentlerdeki tekrarlayan senkron aktivite, komsu noronlarda otonom ateslenmeye
yol agar. Bu olay sinir lezyonundan hemen sonra goriiliir ve yapisal bozulma ile

ilgili degildir (35).

Periferik Sinir Trunkusunda inflamasyon

Sinirleri cevreleyen bag dokusunu innerve eden nervi nervorumlarda ki
nosiseptor aktivasyonun néropatik agrida periferik mekanizmalardan biri oldugu
diistiniilmektedir. Guillain-Barre sendromunda gdriilen agri bu mekanizmaya

baglanmistir (35).
Santral Mekanizmalar

Santral Sensitizasyon

Periferik sinir hasari sonucu santral sinir sistemine (SSS) artmis bir duyusal
uyar1 girisi olur. Bu durum spinal kordun arka boynuz‘ ‘reseptif alanlarinda
degisikliklere ve néroplastik reorganizasyona yol agar (30). SSS’ de meydana gelen
reseptif alanin genislemesi, uyartya verilen cevabin biiyiiklik ve stiresinin aftma31
ve esigin diismesi gibi degisiklikler agrisiz mekanik uyarimn aktive noronlarda
nosiseptif bilgiye doniistiiriilmesiyle sonuglanir. Reseptif alanlarin genislemesi ve
néronlarin uyarilabilirliginde ki artis wind-up fenomeni olarak adlandinlir ve santral
sensitizasyonun bir komponentidir (37).

P maddesi, glutamat, kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP), gama amino
butirik asit (GABA) ve norokinin A gibi norotransmitterler santral sensitizasyon ve
disinhibisyonda temel faktordiir. Bu transmitterler primer afferent liflerin dorsal
boynuz sonlanmalarinda pre-post sinaptik yerlesimli reseptorler tlizerinde etki
gosterirler (38). Sensitizasyon kaskad1 presinaptik P maddesi, glutamat ve CGRP
salgilanmasiyla baglar. Post sinaptik membranda glutamat a-amino-3-hidroksi-5-

metil-4-izoksazolepropiyonik asit (AMPA) reseptorlerine; SP, ise N-metil D-
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aspartat (NMDA) reseptorlerine baglanir. SP’ nin norokinin reseptérlerine
baglanmasiyla intraselliiler Ca iyonlarmin salinimi baslar (30). Normal ’istirahat
potansiyelinde, NMDA reseptorii iyon kanali Mg iyon tikaci ile kapalidir. NMDA
reseptor aktivasyonu ile Mg tikaci kalkar ve hiicre icine Ca girisi baglar (37). Ca
iyon akis1 santral sensitizasyonun siirdtriilmesinde onemlidir. Ca iyonlar ikincil
haberci olarak gdrev yapar ve proteinkinaz C, fosfolipaz C, nitrik oksit sentetaz
(NOS) aktivasyonuna ve erken gen ekspresyonuna yol acar (30). »

Proteinkinaz C NMDA reseptoriinii fosforilize ederek Mg blokajin kalict bir
sekilde ortadan kaldir (34). Nitrik oksit presinaptik membrana geri dénerek diger
reseptorleri sensitize eder (30). Aymi zamanda nosiseptif afferentlerin uzun siiren
aktivasyonu sonucu gelisen hiicre 6liimiinden sorumludur (37). Fosfolipaz C’nin
aktivasyonu prostoglandin (PG) sentezinde artiga yol agar ve PG’ler komsu
néronlarda eksitabilite artisi, reseptif alanlarm geniglemesi, sekonder hiperaljezinin
olusmasi gibi olaylara katkida bulunurlar (30). Proto-onkogenlerden c-fos ve c-jun
sensitizasyonunun devamindan sorumludurlar (3 9).

Santral sehsitizasyon ile ilgili bir baska mekanizma da NMDA
reseptorlerinin tekrarlayan agrili uyaranlarla aktive olmasidir. Wind-up benzeri agri,
C liflerinden iletilen inputun siddeti deg1§mek51zm (frekans1 nedeniyle) bazi dorsal
boynuz hiicrelerinde agir1 derecede cevaba yol agmasidir. C liflerinden devamli akan
input frekans1 nedeniyle st iste binen bir uyarim olusturur ve dorsal boynuz
hiicrelerinde cevap artar ve inputun kesilmesine ragmen devam eder (37, 40).

Bircok hayvan deneyinde santral sensitizasyonun dorsal boynuza lokalize
oldugu bﬁlunmakla birlikte, parsiyel sinir lezyonundan sonra sensitize néronun
talamus ve primer sensoriyel korteksde oldugu saptanmistir. Ayrica deneysel hayvan
modellerinde pozitron emisyon tomografisi (PET) ve fonksiyonel manyetik
rezonans goriintiileme (fMRI) teknikleri ile fantom ekstremite agrisi, kompleks
bolgesel agr  sendromu (KBAS) ve santral agrn sendromlarinda baslica

degisikliklerin primer sensoriyal korteksde oldugu gosterilmistir (41).

T
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Nosiseptif Mesajlarm Modiilasyonunda Degisiklikler (Agrn Kontrol
Sistemlerinde Bozulma)

Spinal kord seviyesindeki bozukluk segmenter agr1 kontroliiniin kaybiyla,
supra spinal yapilar seviyesihdeki bozukluk ise supra spinal veya desendan inhibitor
kontroliin kaybiyla sonuglamr. DKG’de presinaptik ve postsinaptik inhibisyonunun
azalmas ile segmenter kontrol bozulur (38, 32-35).

Noropatik agri  olusumunda korteksden  spinal korda inen inhibitdr
kontrollerin kaybi onemli yer tutar. Supraspinal inhibisyondaki azalma desendan
inhibitor sistemde gelisir. Devamli akan nosiseptif input, beyin sapi noronlarmnin
aktivitesinde uzun siireli degisikliklere yol agar ve bu degisiklikler agrimn
fasilitasyonuna ve néropatik agrinin devamina neden olur. Burada desendan liflerin
inhibisyon yerine fasilitasyon gorevi yaptiklari goriilmektedir ve fasilitasyonun
beyin sapinda kolesistokinin tarafindan gerceklestirildigi  diistiniilmektedir.
Supraspinal olugumlar arasinda talamusta agri-bagimh plastik degisiklikler, kortikal
somatosensoryel bolgelerde reorganizasyon ve bazal ganglionlarda bolgesel kan
akimi degisiklikleri saptanmustir. Supraspinal olusumlardaki bu degisikliklerin

néropatik agrinin olusum ve gelisiminden sorumlu olduklar1 diistiniilmektedir (40).

Anatomik Reorganizasyon

Nosiseptif afferent néronlar, spinal kord dorsal boynuzundaki lamina I ve T
(substantia gelatinosa)’de sonlanarak ikincil noronlarla sinaps yaparlar. Lamina II, C
liflerinin sonlandig1 bolgedir. Sinir yaralanmasi sonucu lamina II’de C lifleri
terminallerinde dejenerasyon ve kayip olabilir. Saglikli A-B liflerinin lamina III ve
IV’deki santral projeksiyonlan lamina II'ye tomurcuklamr ve agri ileten 1ikincil
néronlarla sinaps yapar. Bunun sonucunda agrisiz uyaranlar agrili duyumlar haline
gelir. Bu duruma allodini denir. Hasarlanmis C liflerinden salgilanan néropeptidler

bu organizasyondan sorumludur (33,35).

Disinhibisyon
Disinhibisyondaki temel olay sinir yaralanmasinin, dorsal boynuz inhibitdr
ara noronlarinda liime yol agmasidir. Bu parsiyel sinir hasar1t GABA-erjik inhibitdr

sinaptik akimin selektif kaybu ile birlikte superfisiyal dorsal boynuzda inhibisyonu
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azaltir. Dorsal boynuz néronlarinda asirt ve spontan atesleme ortaya ¢ikar. Bu

durum segmenter agr kontrol bozuklugu nedenleri arasindadir (33, 35) .

2.3. Tuzak Néropatileri

Periferik sinirlerin viicudun bir segmentinden baska bir segmentine gegis
yerlerinde bulunan fibroossoz tinellerde sikigmasi tuzak noropati olarak
tanimlanmaktadir. Periferik sinirin yaralanmasi akut ‘veya kronik olabilir ve
anatomik olarak basiya ugradign noktanin distalindeki sinire ait kaslarda paralizi,
parezi, duyuda azalma veya kaybolma ve basinin &zelligine gore agri ve paresteziler
goriliir (26, 42).

Akut sinir basisi sinirin deriye yakin seyrettigi bir bélgede, kisa siireli ve
yitksek basmng altinda sikismasi ile meydana gelir. En tipik rnek olarak, radial
sinirin humerus ile deri arasinda seyrettigi noktada sikigmasi sonucunda meydana
gelen “cumartesi gecesi felci” verilebilir. Saglam aksonal yapi yamnda selektif ve
lokal miyelin hasar vardir. Lokal kompresyon, lokal demiyelinizasyon ve iskemi
sonucu ortaya ¢ikan lezyon geri donitistimltdiir (26).

Kronik sinir basisi ise, bir periferik sinirin fibrosséz dar bir anatomik
tinelden gecerken devamli olarak lokal mikrotravmalara maruz kalmasi, bu
mikrotravmatik birikimlerin zamanla sinirde anatomik degisikliklere neden olmasi
ve klinik semptomlara yol agmasidir. Sinirdeki bu degisimler, lokal segmental
demiyelinizasyon Vé aksonal dejenerasyondur (26).

Periferik sinir, akut ya da kronik bir travmaya maruz kaldiginda, ti¢ farkl
lezyon meydana gelebilir. Bunlar; Seddon siuflamasmna gore noropraksi,
aksonotmezis ve ndrotmezisdir (26). Sinir zedelenme derecelerinin siniflandirilmasi

tablo 2.1°de gosterilmistir (43).

METEEE]
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Tablo 2.1. Sinir zedelenme derecelerinin siniflandirilmas:

Hizli reversibl fizyolojik blok

Lokal demiyelinizasyon Noropraksi Aksonal iletim blogu
blogu
Wallerian dejenerasyon Aksonotmezis Akson kesilmis,

endonéryum saglam
Norotmezis Akson ve endondryum

kesilmis, perindryum

saglam

Sadece epinéryum saglam

Sinir gévdesinin tam

kesisi

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

Seddon siniflamasindaki néropraksi Sunderland 1. derece yaralanmaya,
aksonotmezis Sunderland 2. derece yaralanmaya ve ndrotmezis Sunderland 5.
dereceye karsilik gelmektedir. Aksonotmezis ve ndrotmezis arasinda yapilan oranti
dogrultusunda 3. ve 4. derece yaralanmalara karar verilir. Ancak bu yaralanmalarin
kesin smnirlar ile birbirlerinden ayrilmas: zordur. Bu nedenle Mackinnon ve Dellon
6. derece yaralanmalari bu yaralanmalarin karigimi olarak teklif etti (42). |

Seddon’un siniflamasi daha basit ve pratik oldugu igin literatiirde daha ¢ok
kullamlir. Noroprakside travma yerinde gegici bir iletim blogu meydana gelir. Siniri
yapan tiim liflerde veya liflerin bir kisminda anatomik devamlilik korunmustur.
Lokal olarak sinirli bir segmental demiyelinizasyon goriilebilir. Aksonotmeziste
travma sonucu akson zedelenmistir ve zedelenen sinir lifinin distal segmentlerinde
Wallerian dejenerasyon ve (bir ¢ok lifin aksonotmezisi halinde) denervasyona bagh
kas atrofisi meydana gelir. Nérotmeziste sinirin anatomik devamhiligi bozulmustur.
Sinir zedelenmelerindeki patolojik degisiklikler ve prognoz tablo 2.2°de

gosterilmistir (26).



Tablo 2.2. Sinir zedelenmesinde patolojik degisiklikler ve prognoz
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Seddon Sunderland | Patoloji Prognoz
Noropraksi 1. derece Miyelin kilifi veya Haftalar—aylar i¢inde
iskemi tam diizelme
Aksonotmezis Akson yitimi. Cesitli Destek dokular1 veya
destek doku lezyonu kasa olan mesafeye
bagli olarak iyi veya
kot
2. derece Akson yitimi, Kasin uzakligina bagh
endonéral tiip saglam olarak iyi
3. derece Akson yitimi, Cerrahi gerekebilir
endondral tiip kopmus, :
perindryum saglam
4. derece Akson yitimi, Cerrahi gerekir
endondryum ve
perindryum kopmus,
epindryum saglam
Norotmezis 5. derece Akson yitimi, Spontan diizelme yok,
epindéryum kopmus cerrahi gerekir

Tuzak noropatisi olusumunda baglica ii¢ faktor rol oynar. Bunlar:

1- Periferik sinirin kronik bastya ugradig: yerin anatomik 6zelligi,

2- Basi yerindeki hareket dzellikleri,

3- Sistemik 6zellikler.

Bu {i¢ faktdr sinir iizerinde basing, germe, siirtiinme, angulasyon, distorsiyon gibi

mekanizmalarla etkili olur (26).

g
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Kronik
mikrotravma

Tiinelde anatomik
darhk

Deformasyon Tiinelde yer

Kaplayan olusum
AN /
\ 7

4 >
Sinirde kronik basi
/q ' Agn
Parestezi
Tiinelde ara doku
materyal birikimi Motor kayip
' X
Agri
Parestezi
Motor ve duyusal
kayip

Sekil 2.5. Tuzak noropati olus mekanizmasi (43).

2.4. Karpal Tiinel Sendromu

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin el bileginde kompresyonu
nedeniyle meydana gelen ve klinik uygulamada en sik goriilen  tuzak
monondropatidir. KTS ilk kez 1854 yilinda Paget tarafindan tammlanmigtir. KTS
tlim tuzak noropatilerin yaklagik % 90’1 olusturur (1-5).

2.4.1. Epidemiyoloji

Tani icin kullanilan kriterlere bagh olarak insidansi %0,125-1, prevelansi ise
%5-16 arasinda degisir (5, 6). Phalen 654 elde yaptig1 calismada, olgularn %78 nin
40-70 yas arasinda oldugunu ve kadinlarda 3 kat daha sik goriildiigiini belirtmistir
(3). Dominant elde daha sik goriilmesine ragmen, bilateral tutulum da seyrek

degildir (3,4). Ozellikle 30 yas iizerindeki kadinlarda yaygn olmakla birlikte,
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ABD’de yapilan bir galigmada genel popiilasyonda KTS prevalansinin yaklagik
%3,72 oldugu saptanmistir. Ayni zamanda el ve el bilegi asir1 derecede zorlanan
ve/veya uzun siireli tekrarlayan travmalara maruz kalan kisilerde bu prevalansin
daha da arttig1 gésterilmigtir. Karpal tiinelin kadinlarda daha kiigiik olmas: yuziinden
KTS gorilme sikligmin kadimlarda erkeklerden 3 kat fazla oldugu ileri
siiriilmektedir (3-5). Stevens ve ark. yaptig1 ilk popiilasyon tabanli ¢alismada, tani
aninda yag ortalamasiun kadmlar i¢in 51 ve erkekler i¢in 50 yas oldugunu

bildirilmistir (44).

2.4.2. Etyoloji

Literatire bakildiginda, KTS etyolojisi ile ilgili olarak, endokrin
bozukluklar, amiloidoz, tiimoral olusumlar, travmatik olaylar ve romatizmal |
hastaliklar gibi sekonder nedenlerin yer aldig goriilmektedir. Ancak hastalarin
yaklasik %50’sinde nedenin idiyopatik oldugu bildirilmektedir (1).

KTS akut Veya‘ kronik olarak goriilebilir. Akut form nispeten nadir gérﬁlﬁr.
ve karpal tiinel i¢inde basincin izl ve siirekli artis1 nedeniyle gelisir. Bu durum en
yaygin olarak, 1854 yilinda Sir James Paget tarafindan aciklandig gibi radius kirig
ile iligkilidir. Ayrica yaniklar, koagiilopati, lokal enfeksiyon ve enjeksiyonlar ile de
baglantilidir. Kronik formu ¢ok daha sik goriiliir ve semptomlar aylarca, yillarca
devam edebilir. Tablo 2.3'de KTS® nin lokal, bélgesel ve sistemik nedenleri

dzetlenmistir (1).
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Lokal nedenler

inflamatuvar: 6rn. tenosinovit, mantar enfeksiyonu (histoplazma)

hipertrofik sinovyum

Travma: 6. Colles kirigi, karpal kemiklerin dislokasyonu
Tiimorler: 6rn. hemanjiom, kist, ganglion, lipom, néroma vb.
Anatomik anomaliler: &rn. transvers karpal ligamentin kalinlasmasi, kemik

anormallikleri, anormal kas karimlari, kalict median arter vb.

Bolgesel nedenler

Osteoartrit
Romatoid artrit
Amiloidoz

Gut

Sistemik nedenler

Diyabet

Obezite

Hipotiroidizm
Hamilelik

Menopoz

Sistemik lupus eritematozus
Skleroderma
Dermatomiyozit

Bobrek yetmezligi
Uzun siireli hemodiyaliz
Akromegali

Multipl miyelom
Sarkoidoz

Losemi

Alkolizm

Hemofili
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fdiopatik KTS’de fleksdr tenosinoviyum biyopsi orneklerinde yapilan
histopatolojik ¢alismalar sonucunda vakalarin higbirinde sinovyal inflamasyon
bulgusuna rastlanamamigtir. Vakalann hepsinde goriilen sinovyal fibroz hipertrofi,
tekrarlayan mekanik  streslere kér$1 konnektif dokunun yaniti  olarak
degerlendirilmistir (45).

Kerr ve ark. histopatolojik inceleme yaptiklari 625 tenosinoviyal doku
biyopsisinden elde edilen veriler dogrultusunda, idiyopatik KTS etiyolojisinde
tenosinovitin olaydan sorumlu olmadigini belirtmis ve inflamasyonsuz benign fibroz
doku (%96), kronik inflamasyon (%4) ve akut inflamasyonla (%0,2) uyumlu
bulgular saptamislardir (46).

Karpal tiinel sendromu en stk romatoid artritte goriilmektedir. Hatta romatoid
artritin baslangic semptomu bile olabilir. Kanal i¢indeki gut tofiisleri, guta bagl
tenosinovit ve Kkalsiyum fosfat kristal birikimi KTS’ye yol agabilir (47-50).
Osteoartritte, 6zellikle de 1. karpometakarpal eklem osteoartritinde, KTS siklif1
artmistir. Amiloidoz ve polimiyaljia romatika KTS’nin diger nedenleri arasinda
séyllma]dadlr (26). Kronik peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz hastalarindaki KTS
siklig1 %20 ile 33 arasinda rapor edilmistir (51).

Colles fraktiirii, karpal kemiklerin fraktiir ve dislokasyonlari, radius distal ug
fraktiirii gibi travmalar akut KTS’ye yol acabilmektedir. Tendon kilifimn dev
hiicreli tiimori, lipom, lipofibromatéz hamartom, hemangiom, gangliom, osteoid
osteoma gibi tiimérlerin KTS’ye neden oldugu bilinmektedir (1). KTS enfeksiyoz
nedenlere bagli olarak da goriilebilmektedir. Mikobakterilerle olusan KTS vakalari
rapor edilmistir (52).

Metabolizma hastaliklari ve endokrinopatilerde KTS goriilmesi seyrek
degildir. Miyelom, primer amiloidozlar veya cocukluk cagl
mukopolisakkaridozlarmda karpal kanalda yabanci madde toplanmasi sonucu KTS
gelisir. Diabetes mellitusta gelisen polinéropatinin genel bulgular;, KTS
semptomlarim baskilamaktadir. Karpal kanalin cerrahi dekompresyonuyla diyabetik
hastalarda duysal bozukluklarin diizeldigi goriiliir. Akromegali ve hipotiroidide,
menapoz ve gebelik dénemlerinde de benzer yakinmalar ortaya ¢ikabilir. Genellikle

gebeligin tgiincii trimesterinde tam konur ve siklikla bilateraldir. Hastalarin
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cogunda semptomlar dogumdan sonra kendiliginden ya da konservatif tedaviyle
diizelir (53).

Mesleki nedenle maruz kalinan mekanik faktérler vakalarn ¢ogunda etkin
rol oynamaktadir. Belli hareketlerin gok sik olarak tekrar edilmesi ile KTS arasinda

belirgin bir iligki mevcuttur (54).

2.4.3 Patofizyoloji

Karpal tinel sendromunun patogenezi tam agik degildir. Semptomlar ve
bozulmus sinir iletim ¢alismalarmi agiklamak igin ¢esitli teoriler 6ne stiriilmistir.
Bu teorilerden en popiiler olanlari; mekanik kompresyon, mikro-vaskiiler yetmezlik
ve titresim teorileridir (1).

Mekanik kompresyon teorisine gore, KTS semptomlar median sinirin karpal
tiinelde kompresyonu nedeniyle olusmaktadir. Bu teorinin en Onemli dezavantajt,
sinir kompresyonunun sonuglarim  agiklamasi, ancak altta yatan etiyoloji
aciklamamasidir. Kompresyonun agir1 kullanma, tekrarlayan ve uzamis bilek
ekstansiyonu ve alisilmamis manuel galisma gibi gesitli faktorlerle iligkili oldugu
diigiiniilmektedir (55).

Mikro-vaskiiler yetmezlik teorisi,  kan akimndaki azalmanin sinir
dokusunda oksijen ve besinlerin tiikenmesine ve sonugta sinir impluslarinin
iletiminin azalmasma yol agtigmi ileri siirmektedir. Sonunda sinir iginde skar ve
fibroz doku gelisir. Yaralanmanin giddetine gore sinir ve kas degisiklikleri kalici
olabilir. KTS’de goriilen karincalanma, uyusma ve akut afn ile birlikte akut ve
reversibl sinir iletim kaybi gibi karakteristik semptomlarin etkilenen sinir
segmentindeki iskemiye sekonder olduéu diistiniilmektedir. Seiler ve ark, lazer
Doopler flowmetre aracitligr ile median sinir icindeki normal pulsatil kan akiminin
transvers karpal ligaman gevsetme operasyonunun 1. dakikasinda diizeldigini
gostermis ve iskeminin muhtemelen KTS etiyolojisinde dnemli bir rol oynadigini
* bildirmistir (56). Bir dizi deneysel ¢alisma karpal tinel icinde artan basing ve
disaridan  uygulanan ~ kompresyon  nedeniyle gelisen  iskemi  teorisini
desteklemektedir. Kiernan ve ark. median sinir iletiminin yavaslamasmin miyelin
bozuklugu olmadan iskemik kompresyonla agiklanabilecegini gostermiglerdir (57).

Tucei ve ark. cerrahi anindaki IL-6 ve PGE2 seviyelerini saglikli goniilliilere gére
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bes kat daha yiiksek saptamis ve bu tiir degisikliklerin tekrarlayan iskemi ve
reperfiizyon hasarini takiben olusan oksidatif degisiklikler sonucu olabilecegini
bildirmistir (58). Hirata ve ark. kiigiik arteriollerde matriks metalloproteinaz—2 (MMP-
2) ekspresyonunun agri yogunluguyla korele olarak arttigimi bulmuslar ve vaskiiler
degisiklikleri desteklemislerdir (59).

' Titresim teorisine gore, KTS semptomlari median sinir tizerinde uzun siireli
titresimli alet kullamminin etkilerine bagh olabilir. Lundborg ve ark. titresimli el
aletlerine maruziyetin ardimdan giinler iginde median sinirde epindral 6dem
gelistigini gostermistir (60).

Karpal tiinel basmecit KTS patofizyolojisinde 6nemlidir ve el bileginin
notralden uzak pozisyonlarinda artar. Anatomik calismalar karpal tiinel igindeki
basincmn el bilegi nétral pozisyonda iken en distik, fleksiyon ve ekstansiyon
hareketleri sirasinda en yitksek oldugunu gdstermistir (12, 13). Gelberman ve ark.
KTS bulgu ve belirtileri olan 15 olgu ile 12 kisiyi ieren kontrol grubunun kanal i¢i
basinclarm kateter kullanarak olgmiisler ve KTS’li grupta ortalama kanal igi
basincinmi anlamli olarak daha yiiksek bulmuglardir. KTS grubunda el bilegi notral
pozisyonda iken 32 mmHg olarak dlciilen ortalama basmng, 90°’lik fleksiyon
hareketi ile 94 mmHg’ye ve 90°lik ekstansiyon hareketi ile 110 mmHg’ye
cikmaktadir. Kontrol grubunda ise ortalama kanal i¢i basing el bilegi notral
pozisyonda iken 2.5 mmHg, 90° fleksiyonda 31 mmHg ve 90° ekstansiyonda 30
mmHg olarak olglilmiistir (12). El bilegi pozisyonu disinda etkili olan diger
faktorler metakarpofalangeal (MKF) fleksiyon ve ekstansiyon, dnkol supinasyon ve
pronasyonu ve parmaklarn postiiriidiir (61). Rempel ve ark, 17 saglikli goniilli
{izerinde yaptiklar1 deneysel bir galismada, karpal tiinel icine salin dolu bir kateter
yerlestirerek kompartman i¢i basinglar slemiislerdir. Bu caligmada en yliksek
basing tam supinasyon ve 90° MKF eklem fleksiyonunda, en diisiik basing ise 45°
pronasyon ve 459 MKF eklem fleksiyonunda bulunmustur. Tam supinasyon ve 90°
MKF eklem fleksiyonunda artan karpal tiinel  basinc, tendonlarin

oryantasyonundaki degismeye bagh karpal tiinel voliimiiniin artmasina baglanmigtir

(61).
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2.4.4. Mesleki Rol

Mesleki KTS ile iliskili bulunan fiziksel faktorler tekrarlama, kuvvet, durus,
dis baski ve titresimi igerir. Tekrarlama ‘mesleki KTS ic¢in en yaygin olarak
tanimlanan risk faktoriidiir. Yﬁksek tekrarlamali meslek, gérev igin harcanan
stirenin yaridan fazlasini tekrarlayics bilek hareketlerinin olusturdugu ya da en az 30
saniye siiren tekrarlayici bilek hareketlerini iceren meslek olarak tanimlanmigtir
(62).

Deneysel calismalar, yiiksek kuvvet gerektiren ve tekrarlayict i yapan
igcilerde KTS insidansimin daha yiiksek oldugunu gostermistir (62). Otuz iki meslek
grubunu igeren 15 kesitsel calisma ve alti vaka ¢aligmasi ile ilgili derlemede yiiksek
gii¢ ve yiiksek tekrarlayici el hareketleri gerektiren mesleklerde KTS prevalansinin
yiiksek oldﬁgu kaydedilmistir (63). Silverstein ve ark. yedi farkhi endiistriyel alanda
39 is grubu ve 652 is¢i arasinda, yiiksek kuvvet ve tekrarlayici hareketler ile KTS
arasindaki iliskiyi incelemis ve gii¢ ve tekrarlayici hareketlerin ¢ok ve az oldugu
islerde calisanlarda prevalansi sirasiyla %5,6 ve %0,6 olarak bulmustur (62).

Stetson ve ark. sanayi iscilerini incelemis ve yiiksek tekrarlama ve kuvvet
gerektiren mesleklerdeki sinir iletim calismalarinda duyusal amplitiidleri anlamli
derecede diisiik, motor ve duyusal latanslari anlamli derecede uzun saptamiglardir
(64). KTS de meslegin rolii iistiine yapilan son sistematik literatiir taramasinda
diizenli olarak elle tutulan titresimli alet kullammimn KTS riskini iki kat artirdigimi,
giiclii kavrama ve sik tekrarli bilek fleksiyon ve ekstansiyon hareketi gerektiren

mesleklerde KTS riskinin yiiksek oldugunu bulmustur (65).

2.4.5 Klinik

Belirtiler hastaligin siddetine bagl olarak degisir. KTS nin erken evrelerinde
hastalar genellikle median sinirin duyusal bilesenin tutulumu nedeniyle olusan
semptomlardan, daha sonrasmnda ise motor liflerin tutulumu nedeniyle olusan
semptomlardan sikayet ederler. En sik goriilen belirtisi bilek distalinde median sinir
dagilimu ile iliskili alanda goriilen karincalanma ve uyusmanin eslik ettigi yanici
agridir. Hastalar siklikla agri nedeniyle gece uyanirlar ve ellerini yatak disina
sarkitarak veya sallayarak rahatlarlar. Agn, karincalanma ve uyusmanin biitiin elde

oldugunu belirtebilirler ama dikkatli sorgulanma ulnar sinir tarafindan innerve
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edilen kiigiik parmagin nadiren dahil oldugunu belirleyecektir. Ancak ulnar sinirde
aym anda etkilenirse bes parmakta tutulum s6z konusu olabilir. Nokturnal parestezi
belirtilerinin  %51-96 sensitif (duyarl1), %27-68 spesifik (6zgiin) oldugu
bildirilmistir (4, 66). Daha az goriilen belirtiler, etkilenmis elde beceriksizlik ve
genellikle aktivite ya da isle kotiilesen giigstizliiktiir. Hastalar 6n kol, vdirsek ve
omuza yayilan agridan sikayetci olabilir (1). Phalen yaklasimina gore tipik Oykii
kademeli olarak baslangi¢ gosteren uyusukluk ve parestezidir (3).

Agn ve pare‘stezilerin geceleri artmasinin nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte kanal i¢i basing geceleri artmakta ve sabah erken saatlerde maksimuma
ulagsmaktadir. Gece ellerin ﬁzun siire fleksiyonda kalmas1 karpal tiineldeki basinin
artmasina neden olabilir (26). Semptomlar ¢ogunlukla sinir hasarindan ziyade karpal
tiinel icerisinde median sinir tizerindeki yiiksek basing nedeniyle meydana gelir. 20-
30 mmHg’ nin iistiindeki kalici basinglar kan akimini tehlikeye atarak median sinire
zarar verebilir. Bircok ¢alismada KTS hastalarinda kanal basincinda artis oldugu ve
bu bulgunun klinik belirtilerle uyumlu oldugu dogrulanmistir (6).

Kendall'!n 327 hastalik serisinde, 313 (%95,7) hastada parestezi
bildirilmistir; bunlardan 118 (%38) hastada sadece nokturnal semptomlar, 178
(%58) hastada giindiiz ve gece devam eden ancak gece kotiilesen semptomlar ve 17
(%5) hastada ise giin boyunca devam eden belirtiler raporlanmustir (67).

Daha ileri donemlerde tenar kaslarda giigsiizliik ve atrofi meydana gelir.
Bagparmakta abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve ¢ogu kez parmak uclarinda
belirgin olmak iizere ilk ii¢ buguk parmakta gorillen hipoestezi olugur. Bu tablo
genellikle ileri bir donemi temsil eder ve bilekteki fokal demiyelinizasyonun
yansira, distaldeki motor ve duysal liflerde aksonal dejenerasyon gelistigini gosterir
(26).

Median sinir lezyonlarina vazomotor bozukluklar da eslik edebilir, “Raynaud
fenomeni” ve innerve ettigi cilt alaminda kuruma, kabuklanma, terleme, beslenme
bozukluklar1 ve tirnaklarda distrofi gibi otonomik sempatik sinir tutulumuna ait

bulgular ortaya gikabilir (68).

HEREE B



25

2.4.6. Tani

Karpal tiinel sendromu tamisinda anamnez, klinik belirti ve bulgular ile bu
bulgularin elektrondrofizyolojik olarak desteklenmesi en gegeﬂi yoldur (3).
Elektrondrofizyolojik testler KTS tamsim destekleme, tuzaklanma seviyesini ve
median sinir basisinin ciddiyetini belirlemede yararhdir. Sinir iletim galigmalari
klinik tanryla karsilastirildiginda daha dﬁsﬁk sensitiviteye sahiptir, klinik olarak
kesin KTS tanili hastalarin %22’sinin sinir iletim ¢aligmalari normaldir (5). Bu
nedenle elektromiyografi (EMG) ve sinir ileti incelemesi normal olan semptomatik
vakalarda KTS’nin degerlendirilmesi i¢in radyolojik calismalarnn  giiclii bir

tamamlay1ci rolit vardir (69).

Anamnez

Karpal tiinel sendromulu hastalarda genellikle median sinir inervasyonlu
parmaklarda, daha gok geceleri ve tekrarlayan el hareketleri sonrasinda ortaya cikan
ve eli sallamakla veya pozisyon degistirmekle azalan parastezi ya da agn sikayeti
goriiliir. Median sinirin innerve ettigi tenar kaslarda motor giigsiizlilkk ve/veya
duyusal bozukluga bagh olarak kiigiik objeléri tutmada beceriksizlik olabilmektedir.
Hastalarda sikayetlerin gece artmasi prediktif deger tasir (5, 70).

Fizik Muayene

Median sinir dagilimina uyan bolgede hipoestezi meveuttur. Tenar kaslarda
zayiflik veya atrofi ve ilk li¢ parmakta kuru cilt gibi bulgular olabilir. Fizik muayene
normal olabilecegi gibi, bazi provakatif testlerle semptomlar ortaya cikarilabilir.
Provokatif testler intrakarpal kanal basincini arttirarak median sinir dagilimina uyan
parestezi, agri, uyusukluk gibi semptomlar1 ortaya cikarmaya yoneliktir. Provakatif

testlerin pozitifligi anlamli iken, negatifligi tamy: ekarte ettirmez (71).
2.4.7. Provakatif Testler

Phalen Testi

Bu test 1957 yilinda Phalen ve Kendrick tarafindan tanimlanmsgtir (3). Bilek
fleksiyonu, karpal tiinel icinde karpal ligaman ile fleksor tendonlar arasinda siniri
sikistirarak median sinir dagiliminda parestezi olugmasina neden olur (72). Parestezi

bir dakikadan az bir zaman icinde gelisirse test pozitif olarak kabul edilir. llerlemis
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KTS’ li hastalarda genellikle 20 saniyeden daha az siirede parestezi gelisir. KTS’de
Phalen testi ile %80 oraninda pozitif yanit elde edildigi bildirilmistir. Testin bildirilen
sensitivitesi %10-91, spesifitesi ise %33-100 arasinda degismektedir (4, 71-74).

Tinel Testi ‘

Bu belirti 1915 yilinda Tinel tarafindan tanimlanmustir (75). Bu testte el bilek
lavriminin distalinde median sinir izerine hafifge vurulur. Median sinir tarafindan
innerve edilen parmaklarda karincalanma ve rahatsizlik hissinin olmasi anlamlidur.
Tinel isareti kesin bir test degildir ve gesitli faktorler test sonucunu etkileyebilir.
Smirlayict bir faktor tinel belirtisini ortaya ¢ikarmak icin kullanilan basing
miktarrdir. Uygulanmast gereken basmcin ne kadar oldugunu tam olarak 6lgmek
zordur. Normal bir median sinir iizerine cok fazla giic ya da keskin bir darbe
uygulanmas1 parmaklarda karmcalanmaya neden olabilir, bu Tinel isareti varlig1
olarak yorumlanmamalidir. Tinel isareti %23-67 sensitivite ve %55-100 spesifiteye

sahiptir (4, 42, 72, 73).

Karpal Kompresyon Testi

Bu testte uygulayici 60 saniye boyunca basparmag: ile karpal tiinel
diizeyinde bilegin palmar tarafina basing uygular ve median sinir dagiliminda agri,
karincalanma ve uyusma olmasi halinde test pozitif kabul edilir. Testin bildirilen

sensitivitesi %28-63 ve spesifitesi %33-74 arasindadir (73).

Turnike Testi

Pozitif sonug, tansiyon aleti mansonunun bir ya da iki dakika icin sistolik
basincin @istiinde sisirilmesi sonrasi median sinir dagiliminda parestezi gelismesidir.
frrite ve sikistirilmis median sinirin iskemiye normal sinirden daha duyarli oldugu
diisiiniilmektedir. Ancak, normal saglikli bireylerde de ayni belirtiler gelisebilir ve
ozellikle hafif KTS durumlarinda degerlendirmek zordur. Turnike testinin

sensitivitesi %21-52 arasinda ve spesifitesi %36-87 arasindadir (73).

Gerilmis Median Sinir Stres Testi
Laban tarafindan 1986 yilinda tammmlanmustir (76). Bu test, bir dakika
boyunca el bilegi supinasyona ve 2. parmak distal interfalangeal eklemi

hiperekstansiyona getirilerek uygulamr. Kronik karpal tlinel sendromu olan

INIEER|
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hastalarda 6n kol volar yiiziin proksimalde agn hissedilir (76). Test median sinirde

maksimum gerilme saglayarak lokal ndroiskemiyi hizlandirir (71).

Lumbrikal Provokasyon Testi

Lumbrikaller parmak fleksiyonu sirasinda karpal tiinelde hareket ederler ve
bu nedenle kompresyonu artirabilirler. Hastadan elini bir dakika siireyle yumruk
yapmasi istenir. Semptomlarin olugmasi veya kotiilesmesi halinde test pozitif kabul

edilir (71).
2.4.8. Duyu ve Motor Testleri

Dokunma Esigi

Semmes-Weinstein Monofilamanlar1 veya Weinstein Artmig Duyarlilik Test
kiti kullamlarak 8lgiilir. Filamanlar sadece hafif egilecek sekilde bastirihr, genelde
2. veya 3. parmak degerlendirilir. Farkli test protokolleri uygulanabilir. Ancak
bilateral tutulumu olanlarda ve ulnar noropatisi olanlarda normal tarafla
karsilastirma yapmak giigtiir. Cilt kalliisleri varliginda ve yaglanma ile normal esik

degerin artacag goz Oniine almmalidir (71).

Vibrasyon
Diyapazon etkilenen tarafta ve karg: tarafta 1-3. parmak pulpasina uygulanir.

Karsilastirilan taraflar arasinda hasta fark hissediyorsa test pozitif demektir (71).

Vibrometre ile Vibrasyon Ol¢iimii
Digital pulpaya vibrasyon stimulusu uygulanir. KTS’de esik deger artmigtir.
Model cesitliligi, vibrasyonun frekansi ve temas edilen bolgeye gore sonuglar

degisir. Ayrica oldukga pahali bir yéntemdir (71).

Akim Algilama Esigi

Farkli frekanslarda akim olusturan stimiilatdre dokunularak —duyusal
sinirlerin uyarilmasina dayanir. Hasta sinyali algiladif anda isaret verir. Esik deger
ve frekans oranlar1 normallerle karsilagtirilir. Bilgisayar programlari ile analiz edilir

ve pahali bir yontemdir (71).
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iki Nokta Ayirimi
Hastanimn cilt rengi soluklasana kadar sivri uglu aletle parmak pulpasina
dokunulur, Smm’nin iizerindeki mesafelerde aymm yapilmas: patolojik olarak

yorumlanir (71).

Tenar Giigsiizliik ve Tenar Atrofi

Median sinirin motor bileseninin tutulumuna bagh olarak sikijtirma (pinch)
hareketinde yetersizlik ya da nesneleri sik sik digtiirme seklinde parmaklarda
giisiizlitk gelisir. Uzun dénemde bagparmagin abduksiyon ve oppozisyonunda gii¢
kayb1 ve tenar atrofi gelisir (3). Abduktor pollisis brevis kas kuvveti Oxford
derecelendirmesine gore 5°in altinda ise test pozitiftir. Kas kuvvetini Slgen aletler

daha sensitiftir (71).
2.4.9. Elektronorofizyolojik Degerlendirmeler

Sinir leti Cahsmalarl

Sinir ileti calismalart (NCS), median sinirin bilek seviyesindeki duyusal ve
motor sinir iletim hizim lcer. Median sinir duyusal bileseni motor bileseninden ¢ok
daha erken etkilenir ve genellikle KTS’nin erken dénemlerinde duyusal sinir iletim
. hizinda gecikme vardir. Median sinir ileti galigmalar1 %49-84 sensitivite ve % 95-99
spesifite oranlariyla altin standart tani testleridir (77, 78). Ancak klinik tamyla
karsilastirildiginda daha diisiik sensitiviteye sahiptir, klinik olarak kesin KTS tanih
hastalarin %22’sinin sinir iletim ¢aligmalari normaldir (7).

Akut veya kronik basi olan bir sinirde ilk gdzlenen degisiklik miyelin
kilifinda gerceklesir. Miyelin kiliftaki incelmeye bagli olarak aksiyon potansiyelinin
aksonal yayihmi yavaslar. Elektrodiagnostik —olarak yalnizca sinir iletim
bozukluklar1 (iletim yavaslamasi, temporal dispersiyon, iletim blogu) goriiliir.
flerleyen evrelerde kompresyonun siddetine bagh olarak aksonal destek dokulari
etkilenir ve lezyon bdlgesinin distalinde Wallerian dejenerasyon geligir. Akson
kaybi, kas lifi denervasyonuna bagli olarak distal uyarimda amplitiid diistikligiine

neden olur (79).

HEER|
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Motor sinir ileti incelemesinde amag; incelenecek motor veya mikst sinirin
en hizli ileten motor liflerinin ileti hizim Slgmek ve hedef kasa giden motor liflerin
ne kadarmin fonksiyon gordiigiinii yaklagik olarak belirlemektir (26).

Distal Latans: Elektrik uyariminin verildigi andan potansiyelin baslangicina
~ kadar gegen siire olup birimi milisaniyedir.

Sinir letim Hiz1 (Nevre Conduction Velocity, NCV): Iki farkl uyar yeri
arasi mesafenin, elektrik akiminin bu mesafeyi gegme siiresine boliinmesiyle elde
edilir. NCV= Mesafe (m)/Zaman (sn)

Median sinir motor uyarim noktalari:

1- Erb noktasi: Klavikulamn iistii ve sternokleoidomastoid kasin yapisma yeri
arkasinda, klavikulamn orta veya 1/3 medialindeki nokta.

2- Aksilla yakim veya civar: Brakiyal arter lateralinde ve biseps kas1 medial
kiyisindan bipolar olarak uyarilir. Aym ¢izgi devam ettirildiginde, aksilla
cukurundan biseps kas: medialinde 1/3 tist kismuina dek uyarilabilir.

3- Dirsek: On yiizde brakiyal arter pulsasyonunun medialinden uyarilir.

4- Bilek ¢izgisinin oﬁé noktasindan gecen dikey ¢izgide bilek ¢izgisinden yaklagik
1-3cm yukaridan bipolar yiizeyel elektrodla uyanlir. Yine yaklasik aym diizeyde
fleksor karpi radialis longus ve fleksor digitorum sublimis tendonlar1 arasindan
derine sbkulan bir igne elektrod aracilifi ile de uyarim yapilabilir.

5- Avug ici: Bilek cizgisi orta noktasi ile 2-3. parmak arasindan gegen ¢izgide tenar
kabarikligin bitiminde yiizeyel elektrodlarla uyarim yapilabilir (26).

Karpal tiinel sendromuna ait median sinir motor iletim caligmalarinda dirsek
ve bilek diizeyi bipolar uyarmlari ¢ogu kez yeterli olur. Kayitlama tenar kas
grubundan yapilir. Median sinir motor distal latansimn (mMDL) uzamasi 6nemli
tami kriterlerindendir. Ancak duysal iletide daha 6nce degisiklik meydana
geldiginden, elektronérofizyolojik incelemede duysal ileti anormallikleri daha dnce
saptémr. Normalde eriskin bireylerde median sinir distal motor iletim zamam 2,0
4,5msn arasinda degisir ve genellikle 4,7msn’yi asmaz. KTS’de 4, 7msn’yi asan bir
uzama olabilir, bazen 10msn’yi asabilecek kadar artabilir (26).

Duyusal ileti ¢aligmalar;, KTS’de tam koyduran en hassas
elektrondrofizyolojik incelemedir. Duyusal sinir ileti incelemelerinde amag,

incelenecek duyusal veya mikst sinirin en hizl ileten duysal liflerinin ileti hizim
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5lecmek ve hedef deri bolgesine giden duysal liflerin biittinliigiiniin tamamen veya
kismen korunup korunmadigini anlamaktir. Elektrondrofizyolojik incelemeler
sonucunda, median sinir duyusal distal latansi (mSDL) igin normal kabul edilen
degerler 2,5 ile 3,5msn arasinda bulunmustur. Median sinir i¢in normalin tizerindeki
latans degerleri veya aym eldeki ulnar sinir duyusal distal latansindan 0,5msn’den
daha uzun olmas: halinde ya da kars1 eldeki median sinir duyusal distal latansindan
0,5-1,0 msn daha uzun olmasi halinde KTS tamsi konabilmektedir (80). Duyusal
aksiyon potansiyélindeki azalma da taniya yardimci olabilmektedir. Median sinir
duyusal ileti hizi (mSNCV), 40 ile 67,3m/sn arasinda normal kabul edilmektedir.
40m/sn ve altindaki degerler patolojik olarak kabul edilir (26).

igne EMG Incelemesi

Karpal tiinel sendromunun tamsinda sinir ileti ¢aligmalan kadar bilgi vermez.
EMG anormallikleri aksonotmezis varliginda ortaya gikabilir. Igne EMG bulgulart
olarak fibrilasyon, pozitif keskin dalga, fasikiilasyon, polifazik motor initler,
kompleks tekrarlayici desarjlar, inkomplet interferans paternleri saptanabilir (26).

“American Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM)” kriterlerine

gore KTS nin nérofizyolojik olarak siniflandirmast su sekildedir:

1- Hafif dereceli KTS: Median sinir duyusal distal latansinda (mSDL) uzama
ve/veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiinde azalma vardir.

2. Orta dereceli KTS: Median duyusal latans anormaldir ve median motor distal
latansta uzama vardir.

3- Siddetli KTS: Median motor ve duyusal distal latansda uzama vardir, duysal
sinir aksiyon potansiyeli alinamamaktadir veya birlesik kas aksiyon
potansiyeli azalmis ya da alinamamaktadir. Amplitiid diistikliigt, tenar kas
atrofisi vardir. Igne EMG’de fibrilasyon potansiyelleri ve motor unit

potansiyelinde degisiklikler goriilir (81).

2.4.10. Radyolojik Degerlendirme

Goriintilleme yontemleri KTS tamisinda kullamlan timit verici tetkiklerdir.
En sensitif morfolojik bulgu >10,03 mm? sinir kesit yiizey alamyla median sinir
genislemesidir (82). Son yillarda ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintiileme

yontemlerinin tanida faydali oldugunu bildiren galigmalar yaymlanmistir (83, 84).



31

Karpal kanali yapisal olarak dar olan kisiler, klinik belirtilerin ¢ikmasina
yatkin olan kisilerdir. Bu kanalin ¢ap1 bilgisayarli tomografi ile olgiilebilir. Elini
kullanarak calisan ve klinik belirtileri olan insanlarda kanalin kesitsel alani
1,7540.21cm? iken, sikayeti olmayan kontrollerde 2,53+0,15cm?  olarak

bulunmustur. El bilegi gevresinin dl¢timii ile kanalin ¢api belirlenemez (85).

2.4.11. Ayirier Tam

KTS tanisinda gbz oniine alinmast gereken durumlar asagida belirtilmistir
(26, 70).
o Radikiilopatiler: Ozellikle servikal 6. ve 7. sinir koklerinde ki lezyonlarda

median sinir bdlgesinde hissedilen yakinmalar olusabilmektedir. Karpal
tiinel ’sendromuyla birlikte olmasi halinde “double crush sendromu” (¢ift
sikisma/ezilme sendromu) adint alur.

e Brakial pleksus hasari

e Lokal vazospazm yapan vaskiiler lezyonlar: Raynaud sendromu, refleks
sempatik distrofi sendromu ‘

e Jeneralize periferik noropati yapan nedenler: Uremi, diabetes mellitus, toksik
nedenler, malniitrisyon, vs.

o Kronik inflamatuvar  poliradikiilongropati: ~ Otoimmiin  hastaliklar
(Poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritematosus, romatoid artrit vs.)

e Torasik outlet sendromu

o Median sinirin diger noropatileri: Suprakondiler spur sendromu (Struthers
ligamani), anterior interossedz sinir sendromu, pronator teres sendromu

e Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti

o Tetik parmak

e DeQuervain tenosinoviti

o Santral sinir sistemi patolojileri: Epilepsi, migren, transient iskemik atak

(lateral talamus ve internal kapsiilde lakiiner enfarktlar)
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2.5. Tedavi ,
Karpal tiinel sendromunda tedavi konservatif ve cerrahi olmak iizere iki
kisma ayrilir. Oncelikle varsa etiyolojik neden ortaya konmali ve buna gore

konservatif ve/veya cerrahi tedaviye karar verilmelidir (8).

2.5.1. Konservatif Tedavi

Hafif ve orta dereceli KTS hastalarinda konservatif tedavi yontemler tercih
edilir. Herhangi bir kas zayifligi veya atrofisi, igne EMG’de denervasyon bulgusu
olmayan ve sinir ileti galigmalarinda hafif bir anormallik olan hastalarda konservatif
tedavi etkilidir. Karpal tiinel sendromunda birgok farkli konservatif tedavi yaklasimi
uygulanmaktadir. Bunlar; nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (N SAID), karpal tiinel
icerisine steroid enjeksiyonlari, oral kortikosteroid kullanimi, B6 vitamini,
ditiretikler gibi medikasyonlar ve el-elbilegi splintleri, aktivite modifikasyonu,
egzersiz, ultrason, lazer ve TENS gibi fizik tedavi modalitelerini igermektedir (8).

Karpal tiinel sendromunun tedavisinde oral kortikosteroid kullanimz ile ilgili
yapilan ¢alismalarda etkinliginin az ya da kisa stireli oldugu gosterilmistir. De
Argelis ve ark. yaptiklar1 calismada oral kortikosteroidlerin kisa donemde (2-4
hafta), lokal enjeksiyonlarin ise daha uzun donemde etkili oldugunu gostermistir
(86).

Karpal tiinel sendromunda steroid preparatlarinin lokal enjeksiyonu 6zellikle
hafif dereceli KTS olgularinda ve cerrahiyi kabul etmeyen olgularda tercih edilir.
Steroidin cinsi ve dozu, enjeksiyon yontemleri ve sayisi uygulamanin bagarisini
etkiler. Lokal steroid enjeksiyonu genellikle palmaris longus kasinin medialinden
uygulanmaktadir. Semptomlarda gegici rahatlama saglar. Steroid enjeksiyonu
sonrast niiks orani %8-94 olarak bulunmustur (8, 87, 88). Lokal steroid enjeksiyonu
ile cerrahi dekompresyonun etkinligini kargilagtirmak amaci ile yapilan randomize
kontrollii bir calisma, lokal steroid enjeksiyonunun kisa dénemde cerrahi
dekompresyondan daha iyi semptomatik diizelme sagladigini, uzun donemde ise
cerrahi dekompresyon kadar etkili oldugunu gostermistir (89).

Konservatif tedavide bir diger segenek sinir ve tendon kaydirma
egzersizleridir. Tendon kaydirma egzersizleri ile FDS ve FDP kaslarinin izole olarak

kanal icinde hareketliligi saglamr. Sinir kaydirma egzersizleri énce sinirin distal
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segmentlerde, daha sonra da karpal tiinel ve 6n kol icerisinde kaymasini, kayma
miktarmmn  korunmasim veya arttirilmasim  saglamaktadir. Ayrica ilgili sinir
segmentinde vendz déniisii diizenleme, tiinel igindeki basinc azaltma ve adezyonlar
{izerine germe yapma gibi etkileri vardir. Cerrahi sonrasi olugabilecek skar
adezyonlarim ve niiks oranlarim azaltmada etkili oldugu icin cerrahi sonrasi
rehabilitasyonda daha sik kullanilsa da, konservatif tedavi agisindan bu egzersizlerin
onemli yeri vardir (90, 91).

Ultrason tedavisinin termal ve non-termal etkileri vardir. Termal etkisi derin
dokulardaki 1sitic1 etkisidir, nontermal etkisi ise intertisyel sivinin hareketini
saplayarak mikromasaj olusturmasidir. Bu 6zellikleri ile kan akimini hizlandirdigy,
agr1 mediatorlerini ortamdan uzaklastirdigy, hiicre zar gecirgenligini, sinir iletimini
ve agn esigini degistirdigi diistiniilmektedir. Klinik dozu 0,5-2 Watt/cm? arasinda
degisir. Caligmalarda sinir iletiminde ve semptomlarda iyilesme goriilmesi
ultrasonun  antienflamatuvar  etki ile sinir  rejenerasyonunu uyardigini
diigiindiirmektedir (92).

Diisik doz lazer fizik tedavide genis kullanimu olan konservatif tedavi
yontemlerindendir. Lazerin analjezik, antienflamatuvar ve yara iyilestici etkileri
oldugu diisiiniilmektedir. KTS’de lazer tedavisi bilegin volar yiiziinden uygulanir.
Agr ve paresteziyi azaltmada, fonksiyonellifi arttirmada etkili oldugunu gosteren
caligmalar vardir (47, 93).

Piazzini ve ark. KTS’nin konservatif tedavisiyle ilgili yaptiklan literatiir
taramasinda su sonuglara varmislardir (8); |

1. Lokal steroid enjeksiyonu etkili ancak gegici iyilesme olusturur,

2. B6 vitamini KTS tedavisinde etkili degildir,

3. Oral steroidler, NSAIl ve ditiretiklerden daha etkilidir ancak yan etki
olusturabilirler,

4. Lazer tedavisiyle elde edilen sonuglar degisken bulunurken ultrason tedavisi
etkilidir,

5. Egzersiz tedavisi yeteri kadar etkili degildir,

6. Splint tedavisi 6zellikle giin boyu kullanildiginda etkilidir.
Cochrane derlemesinde, O'Connor ve ark. hafif ve orta KTS’de gesitli

konservatif tedavi seceneklerinin rolii ile ilgili mevcut kamtlar arastirmis ve oral

CHIH
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steroidlerin, splint kullamminmn, ultrason tedavisinin, yoga ve karpal kemik
mobilizasyonunun kisa dénemde dnemli yararlar saglayabilecegini bildirmislerdir.
Bu calismada egzersizler, ergonomik klavye kullamimu, oral ditretikler ve NSAII
kullanimi gibi diger tedavi yontemlerinin roliinti destekleyici herhangi bir kanit

bulunmanmugtir (9).

Splint Tedavisi

Karpal tiinel sendromunun tedavisinde splint yaygin olarak kullanilir. Splint
tedavisinin temeli semptomlarmn istirahatla diizelmesi ve aktiviteyle kotiilesmesine
dayamr (10). Splintin tedavi edici etkisinin el bileginin nbtrélden uzak
pozisyonlarinda artan KTB’m diisiirmesinden kaynaklandigini ileri stiriilmektedir.
(12, 13).

Splint uygulamasinda segilen immobilizasyon agist degiskendir (14). Weiss
ve ark. en diisik KTB’yi, saglikli bireylerde 9+2° ekstansiyon ve 6+2° ulnar
deviasyon pozisyonunda, KTS hastalarinda ise 9+2° fleksiyon ve 9+1° ulnar
deviasyon pozisyonunda saptamiglardir. Bu ¢alismada KTB’nin notral pozisyonda
immobilizasyon saglayan splint uygulamasiyla azaldii, ekstansiyon pozisyonunda
immobilizasyon saglayan splintlerde ise azalmadig: bildirilmistir (13). Burke ve ark.
optimal splint agisimi bulmak i¢in Wick katateri kullanarak yaptiklan ¢alismada el
bilegini 20° ekstansiyonda ve nétral pozisyonda tutan iki splint uygulamasini
kargilastirmuglardir. Bu ¢aligmanin sonunda nétral pozisyonda KTB’nin daha diisiik
oldugunu ve semptomlarda daha fazla rahatlama sagladigim bildirmislerdir (14).

Nétral pozisyonlu splint KTB’yi azaltir ve median sinire kan akigini
maksimum diizeye ulastir. Kruger ve ark. notral pozisyonda splint kullanarak
yaptiklar1 caligmada olgularin %67'sinde semptomlarin azaldigimn, ENMG'de motor
distal latansta istatistiksel olarak anlamli diizelmenin oldugunu bildirmislerdir.
Notral el bilegi splintinin semptomlar ve fonksiyonel durum {izerinde tiim giin
kullamldiginda daha etkili oldugu gdsterilmistir (15, 94). Norolojik defisiti olmayan
erken vakalarda daha iyi sonuclar alinmasina kargin, literatiirde splint tedavisi

sonrasi niiks oraninin %10-90 arasinda oldugu belirtilmistir (94).

IR



Gabapentin Tedavisi

Epilepsi ve néropatik agri modellerinde temel mekanizmalarn benzer olmasi
nedeniyle antiepileptik ilaglar ndropatik agr1 tedavisinde yaygmn kullanilir. En son
caligmalar pregabalin, lamotrijin ve gabapentin gibi yeni antiepileptik ilaglarin
néropatik agrida etkinligini gostermistir (15-17). Gabapentinin diyabetik noropati,
postherpetik nevralji, pleksopati, radikiilopati gibi cesitli  noropatik  agril
' hastaliklarda agriy1 hafifletici etkisi rapor edilmistir (16, 95-97). KTS tedavisinde de
basarili sonuglar elde edildigini gdsteren galigmalar meveuttur (1 9-22).

Gabapentin, y-aminobutirik asit (GABA) analogudur. GABA agonisti gibi
davranmasi beklense de gabapentinin GABA reseptorleri tizerine direk etkisi yoktur
ve GABA geri alimmi artirmaz. Gabapentinin etki mekanizmasi voltaj bagimli
kalsiyum kanallarinin 0,8 subiinitesine baglanmasi ile iligkilendirilebilir (18).
Ayrica yapilan ¢alismalarda gabapentinin néropatik agr1 semptomlarint spinal kord
arka boynuzdan glutamat salinimini inhibe ederek azalttig gosterilmistir (98).

Gabapentin baglayici proteinin N-terminal dizisi ile iskelet kasindaki L tipi
voltaj bagimli Ca** kanallarina ait 08 subiinitesinin aym oldugu g0sterilmisgtir.
Diger antikonviilsan ilaglarn tersine gabapentin sodyum kanallarimi etkilemez.
Postsinaptik arka kok noronlarindaki voltaj bafimli Ca?" kanallarinda akimi
etkileyerek noéropatik agriya yol agan olaylar1 bloke eder. Gabapentinin Ca?"
kanallariyla olan etkilesiminin norotransmitterlerin  salmnimim inhibe ettigi
gosterilmistir. Cerrahi modellerde agrn indiiksiyonunu 6nledigi, preklinik néropatik
agr1 modellerinde agriy etkili bir sekilde antagonize ettigi ve muhtemel santral bir
mekanizmayla agr1 olusumunu 6nledigi bildirilmistir (16).

Ratlarda yapilan formalin testinde hiperaljezi olusumunun erken fazinda
afferent duyu girisinin morfin gibi opioid tiirevi ilaglarla bloke edilebilecegi
bildirilmistir. Elektrondrofizyolojik c¢aligmalarda testin ge¢ fazinda arka boynuz
néronlarinda hiicre i¢ine Ca?’ girisi ve NMDA reseptorlerinin aktivasyonuyla
gelisen sensitizasyon ve wind-up gosterilmistir. Testten bir saat dnce uygulanan
subkutan gabapentinin ge¢ fazda olusan santral sensitizasyonu inhibe, hiperaljezi
gelisimini ise antagonize ettigi gosterilmis ve arka boynuz noronlar tizerinde direkt

ya da indirekt olarak etkili olabildigi 6nerilmistir (99).

HEIREE B
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Postoperatif agr1 modelinde ise cerrahiden bir saat dnce subkutan uygulanan
tek doz gabapentinin termal hiperaljezi ve taktil allodini gelisimini 6nledigi
gosterilirken morfin uygulamasin taktil allodinide kismen etkili oldugu ancak
termal hiperaljezi tizerinde etkisinin olmadig1 gosterilmigtir (100).

Termal ve mekanik hiperaljezi spinal kord arka boynuzda farkli intraselltiler
kaskadlarm ve eksitator aminoasitlerin aktivasyonuyla meydaha gelir. Mekanik
hiperaljezide AMPA reseptérleri 6nemli rol oynarken termal hiperaljezide NMDA
reseptorleri rol oynar. Gabapentin mekanik hiperaljeziyi santral etkiyle engeller.
Voltaj bagimh Ca?" kanallarinin nérotransmitter salinimini modiile ettiginin
gosterilmesiyle gabapentinin primer afferentlerde lokalize Ca?" kanallart a8 alt
birimlerine baglanarak eksitator norotransmitter salimmim inhibe edebilecegi
tartisilmaktadir (101).

Gabapentinin ~ diyabetik noropati, —postherpetik nevralji, pleksopati,
radikiilopati gibi gesitli ndropatik agrili hastaliklarda agriyr hafifletici etkisi rapor
edilmistir (15-17).

Rowbotham ve ark. tarafindan 229 postherpetik nevralji hastasinda yapilan
randomize ¢ift kor plasebo kontrollii ¢alismada giinlik agn skorunda gabapentin
grubunda %33, plasebo grubunda %8’lik azalma saptanmistir. Gabapentin grubunda
spontan agr1, allodini ve uyku tizerindeki olumsuz etkiler azalmig, duygu durum ve
yasam kalitesi diizelmistir (17).

Backonja ve ark.’ min yaptigi randomize, ¢ift-kor, plasebo kontrolli
caligmada orta-siddetli diyabetik noropatik agrili 165 hastaya giinliik 3600 mg.’a
cikan dozlarda gabapentin tedavisi uygulanmig ve gabapentinin plaseboya gore
agrida anlamli iyilesme sagladigi bildirmistir. Gabapentin alan hastalarin uyku
skorlarinda, duygu durum ve yasam kalitesi sorgulamasinda diizelme bulunurken,
ilag minimal yan etki ile iyi tolere edilmistir (15).

Bu tedavi ile KTS’ de basarili sonuglar elde edildigini gosteren calismalar
olmakla birlikte sayilan olduk¢a sinirlidir (19-22).

Gabapentinin stk gorillen yan etkileri halsizlik, uyku hali, somnolans,
sersemlik hissi, ataksi ve yorgunluktur. Daha az siklikla nistagmus, tremor ve
diplopi goriilmiistiir. Bu etkiler. genellikle kisa stireli olup 2-3 hafta sonra geger.

Konvansiyonel antiepileptik ilaglara (karbamazepin, fenitoin ve valproat)
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benzemeyen gabapentin kabul edilebilir yan etki profili, organ toksisitesinin ve ilag
etkilesiminin olmamasi gibi nemli avantajlara sahiptir. Baslangi¢ dozu giinde 3 kez
olmak iizere 100-300 mg/gin’ diir. Afrida yeterli iyilesme saglamincaya ve ciddi
yan etkiler goriiliinceye kadar her 3-5 giinde bir 100-3 00 mg artirilmalidir. Ortalama
giinliik doz 900-1200mg/giin’ diir ve 1800mg/giin dozlara giivenle ¢ikilabilir. Yanit
100mg/giin doz ile g¢ikabildigi gibi 3600 mg/gin de gerekebilir. Gabapentinin
biyoyararlilign lineer degildir. Doz arttik¢a absorbsiyonda rolatif azalma olur.
Giinlitk doz en az tige bolinmelidir. Daha yiiksek dozlarda giinde 4 kez alinmasi
gerekebilir  (102). Bobreklerden defismeden atildigr igin bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda doz ve siklik azaltilmalidir. Bu atihm ozelligi, diger
ilaglarla minimal etkilesim anlamia gelmekte olup ek ilaglar kullanan yash

hastalarda avantaj saglar (103).

2.5.2. Cerrahi Tedavi

ileri derecede KTS tamisi almis hastalarda, tenar atrofi varliginda ve
konservatif tedaviden cevap alinamadigi durumlarda cerrahi tedavi endikasyonu
vardir. Cerrahi yontem transvers karpal 1igamanm serbestlestirilmesinden ibarettir
ve karpal tiinel alanim artirarak median sinir tizerindeki baskiy1 azaltir. KTS tedavisi
icin kullanmilan agik ve endoskopik serbestléstifme sekilde iki farkli tipte cerrahi
yaklagim vardir (1, 104). |

Acik cerrahi geleneksel secenektir ve hala idiyopatik KTS’ nin cerrahi
tedavisinde tavsiye edilen yontemdir. Agik karpal tiinel serbestlestirme operasyonu,
uygulamas: kolay ve hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda diisiik komplikasyon orani ile
iyi semptomatik rahatlama saglayan bir yontemdir. Dort yillik bir siire icinde agik
cerrahi uygulanan 32 hastalik bir seride, hastalarin % 88’inde fonksiyonel ve
semptomatik diizelme bildirilmistir (104). Iyi tanimlanmis erken komplikasyonlar;
median ve ulnar sinir yaralanmasi, néropraksi, TKL nin tam serbestlestirilmemesi,
yanliglikla Guyon kanalina girilmesi, median sinirin palmar kutan6z ya da rekiirren
motor dalinm yaralanmas, ulnar arter ya da stiperfisiyal palmar arkin yaralanmasi
seklindedir. Geg¢ komplikasyonlar skar hassasiyeti, kavrama giicii kaybi, afri,
nadiren refleks sempatik distrofi ve tendon adezyonudur. Agr agik ve endoskopik

cerrahi prosediirlerin her ikisinde de stk gorillen bir komplikasyondur (105). Acik
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cerrahinin genel basar1 oram %95°ten fazla ve komplikasyon oram %?3’ten daha
azdir (106).

Cerrahinin diger alanlarinda oldugu gibi, post-operatif agriy azaltmak ve ise
donts sﬁresirﬁ kisaltmak i¢in daha az invéziv yontemler gelistirilmistir. Cesitli
endoskopik yaklasimlar vardir ve hepsinde prensip transver karpal ligamentin
serbestlestirilmesidir. Alti farkli endoskopik cerrahi tekniklerini kapsayan tim
makalelerin kapsamli bir incelemesinde, Jimenez ve ark. endoskopik cerrahi ile agik
cerrahinin basar1 ve koniplikasyon oraninin benzer oldugunu bulmustur. Endoskopik
cerrahi igin genel basar1 orani %96,52, komplikasyon orant %2,67 ve basarisizlik
oram1 %2,61°dir (106). Erken iyilesme ve ise donils disinda erken ve gec
komplikasyonlar ve sonuglar agisindan agik ve endoskopik cerrahi dekompresyon

arasinda hi¢bir fark yoktur (1).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, 2010-2011 yillar1 arasinda Eskigehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Poliklinigine basvuran klinik ve
elektrondromyografik olarak idiyopatik KTS tanisi konulan 31 hastaya (27 kadin, 4
erkek) ait 60 el tizerinde yapildi. Randomize, prospektif klinik c¢alisma olarak
planlandi.

3.1. Calismaya Dahil Olma Kriterleri
1. Klinik ve EMG ile hafif ya da orta dereceli idiyopatik KTS tanisi almak
2. 18 yagindan biiyiik olmak

3.2. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri
1. Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, romatoid artrit, servikal
radikiilopati yada ciddi polinéropati ve el bilegine yonelik akut travma gibi
sekonder bir nedenin oldugu durumlar '
2. Son ii¢c ay iginde KTS’ nin tedavisi igin fizik tedavi ya da steroid
enjeksiyonu tedavisi alanlar
3. KTS’ ye bagh kas atrofisi, anestezi, ya da gegmeyen agrinin olmast
4. Elektromiyografide abduktor pollisis brevis kasinda reinnervasyon ya da
fibrilasyon potansiyellerinin varligi
5. Onceden antiepileptik ila¢ kullanimi ya da bilinen kontrendikasyon varlig1 -
6. Kreatinin klirensinin minimum <30ml olmas1 ya da karaciger enzimleri
artmig olmasi
7. Klinik olarak ciddi kardiyovaskiiler, renal ya da hepatik hastalifin olmasi
8. Suistimal edilmis narkotik ilag ya da alkol kullamm &ykusi
9. Gegirilmis KTS cerrahisi
10. Gebelik ve laktasyon
Hastalarm tiimiine caligmayla ilgili bilgilendirme yapilip onam formu
alindiktan sonra ilgili sorgulama ve fizik muayene yapilip izlem formu dolduruldu.
Bu forma yas, cinsiyet, meslek dominat ekstremite, etkilenen ekstremite ve yakinma
stiresi kaydedildi. Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Yerel FEtik

Kurulunun 07 Eyliil 2010 giin ve 2010/230 sayili karan ile onaylandi.
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3.3. Tedavi Protokolii

Tedaviye alinma kriterlerini karsilayan 31 hasta (60 el) randomize olarak 2
gruba ayrildl. Randomizasyon hastalarin gelis swrasina gore basit randomizasyon
yontemiyle yapildi. Bilateral KTS’ si olan hastalarin her iki eli ayn1 gruba alindi, ancak
degerlendirmeler her iki el igin ayri ayri yapild. Birinci grupta 14’ bilateral 16
hastanin 30 eli, 2. grupta timu bilateral 15 hastanm 30 eli calismaya dahil edildi.
Birinci gruptaki hastalara 6 ay siireyle gece siirekli ve giindiiz miimkiin oldugunca
takilmak iizere el bilegini nétral pozisyonda tutan statik el bilegi splinti ve 3 doza
bsliinmiis olarak 1800mg/giin gabapentin tedavisi uygulandi. Ikinci gruba ise 6 ay

siireyle nétral pozisyonlu splint tedavisi uygulandu.

3.4. Degerlendirme Parametreleri

Hastalara tedaviden dnce, 1. ayda ve tedavi sonunda (6. ay) viziiel analog
skala (VAS) ile agrt ve uyusukluk, dinamometre ile kavrama giicii Ol¢timii, Boston
Karpal Tiinel Sorgulama Anketi ile semptomlarin giddeti ve fonksiyonel durum
degerlendirmesi  yapildi  (107). Tedavi oncesinde ve tedavi sonunda
elektrondromiyografik olarak median sinirin motor ve duyusal ileti incelemesi
yapildi ve median sinir ileti hizlari, aksiyon potansiyelleri, latanslar1 ve amplittidleri
karsilastirtlarak degerlendirildi. Birinci ayda ve tedavi sonunda (6. ay) hasta

memnuniyeti degerlendirmesi Likert skalasi ile yapildi.

3.4.1. Viziiel Analog Skala

Hastalar hissettikleri agri ve uyusukluk derecesini 0-10 cm arasinda
derecelenmis ¢’ Viziiel Analog Skalas”” (VAS) iizerinde isaretledi. Daha sonra bu
nokta dlgiilerek degerler cm cinsinden kaydedildi. “07 agr1 ve uyusuklugun hi¢
olmadigim, “10” ise dayanilamayacak kadar siddetli agn ve uyusukluk oldugunu

gostermekteydi.

3.4.2. Kavrama Giicii
Baseline hidrolik el dinamometresi ile kavrama giicii Olgiilerek
degerlendirildi. Rahat oturma pozisyonunda, omuz adduksiyonda, dirsek 90 derece

fleksiyonda, 6n kol notral ve bilek 30 derece ekstansiyonda iken, maksimal kuvvet
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iic kez pound cinsinden Olgiillip degerlerin ortalamast alindi. Yorgunlugun

onlenmesi igin hastalar aralarda dinlendirildi.

3.4.3. Boston Karpal Tiinel Sorgulama Anketi (BCTQ)

Bu anket, Levine ve arkadaslan tarafindan 1993 yilinda KTS hastalarinin
klinik standardizasyonu igin onerilmis bir skorlama sistemidir (107). Tiirkce
gecerlilik ve giivenirlik calismasi yapilmigtir (108). Hastanin kendisi tarafindan
doldurulur ve semptom siddet skalasi ve fonksiyonel durum skalasi olmak iizere iki
boliimden olusur. Toplam 19 sorudan olusur. Yanitlar goktan se¢melidir ve her soru
icin en az bir, en fazla bes puan ile degerlendirilir. Bir puan en hafif semptom yada
en iyi fonksiyonel duruma, bes puan ise en agir semptom yada en kotii fonksiyonel
duruma karsihk gelir. Hastanin puan ortalamasmin yiiksek olmast yakinmalarinin

siddetli veya fonksiyonel kapasitesinin yetersiz oldugunu gosterir.

Semptom Siddet Skalasi (S$S)

Semptom siddet skalasinda agr, uyusma, giicstizliik, karincalanma gibi
hastalik semptomlarmi sorgulayan 11 soru yer almaktadir. Her semptom 5 puan
iizerinden degerlendirilir. Semptomlarm siddeti 1 den 5’e¢ dogru artmaktadir.

vSemptom siddeti skoru 11 sorudan elde edilen toplam puandir (Tablo3.1).
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1) Geceleri el ya da el bileginizdeki agri ne
kadar siddetlidir?

1. Geceleri olan el ya da el bilegimde

agr1 yok.

2. Hafifagn .

3. Orta siddette agri

4. Siddetli agn

5. Cok siddetli agr1

2) Gegtigimiz iki hafta igerisindeki tipik bir
gecede el ya da el bilegi agrimiz sizi hangi
siklikta uyandirdi?

1. Hic

2. Birkez »

3. Iki ya da iig kez

4. Dort ya da bes kez

5. Besten fazla

3) El yada el bileginizde giindiiz olan tipik
bir agr1 var m1?

4) Giindiiz el ya da el bileginizde hangl
siklikta agri oluyor?

1. Giin iginde hi¢ agrim olmuyor. 1. Hig
2. Giin i¢inde hafif siddette agrim 2. Giinde bir ya da iki kez
oluyor. 3. Giinde iig ila bes kez
3. Giin i¢inde orta siddette agrim 4. Giinde besten fazla
oluyor. 5. Giin boyunca devamli bir agr1 var.
4. Giin i¢inde siddetli agrim oluyor.
5. Giin iginde ¢ok siddetli agrim
oluyor.

5) Giin i¢inde ortalama bir agr atagi ne
kadar siire devam ediyor?

1. Hig¢ agrim olmuyor.

2. 10 dakikadan az

3. 10 ila 60 dakika aras

4. 60 dakikadan fazla

5. Giin boyunca devamli bir agr1 var.

6) Elinizde bir uyusukluk (duyu azhg ) var
mi1?

Hayir

Hafif bir uyusukluk var

Orta derecede bir uyusukluk var
Siddetli bir uyusukluk var

5. Cok siddetli bir uyusukluk var.

SN e

7) El ya da el bileginizde kuvvetsizlik var

8) Elinizde sizlama yanma seklinde bir his

mi? oluyor mu?
1. Higyok 1. Hig yok
2. Hafif bir kuvvetsizlik var 2. Hafif bir sizlama yanma var
3. Orta derecede kuvvetsizlik var 3. Orta derecede sizlama yanma var
4. Siddetli derecede kuvvetsizlik var 4. Siddetli derecede sizlama yanma var
5. Cok siddetli derecede kuvvetsizlik 5. Cok siddetli derecede sizlama
var. yanma var.

9) Geceleri elinizdeki uyusukluk (duyu
azhig1) ya da sizlama yanma hangi siddette

10) Gegtigimiz iki hafta icerisindeki tipik bir
gecede elinizdeki uyusukluk ya

oluyor? da sizlama yanma sizi hangi siklikta
1. Hig olmuyor uyandirdi?
2. Hafif siddette oluyor 1. Hig
3. Orta siddette oluyor 2. Birkez
4. Siddetli oluyor 3. 1ki ya da ii¢ kez
5. Cok siddetli oluyor 4. Dort ya da bes kez
5. Besten fazla
11) Bir nesneyi kavrama gii¢lik ya da
kalem, anahtar gibi kiigiik objeleri
kullanmakta zorluk ¢ekiyor musunuz?
1. Giigliik gekmiyorum
2. Hafif giiglitk
3. Orta siddette giicliik
4. Siddetli glicliik
5. Cok siddetli giicliik
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Fonksiyonel Durum Skalasi (FDS)
Giinliik yasam aktivitelerinin zorluk derecelerini sorgulayan 8 soru yer
almaktadir. Her aktivite 5 puan iizerinden degerlendirilir. Aktivitelerin zorluk
dereceleri 1 den 5’ dogru artmaktadir. Fonksiyonel durum skoru, sekiz sorudan

elde edilen toplam puandir (Tablo 3.2.).

Tablo 3.2. Fonksiyonel Durum Skalas1

| Hiczorluk |  Hafif dO“a Siddetli | Siddetli
Aktivite yok zorluk- erece zorluk zorluk
zorluk

1. Yazmia 1 2 3 4 5
2. Diigme

1 2 3 4 5
ilikleme
3. Okurken
kitab1 tutma 1 2 3 4 5
4. Telefon
ahizesini 1 2 3 4 5
tutma
5. Kavanoz.
kapagi agma 1 2 3 4 5
6. Gunlik
hafif ev 1 2 3 4 5
isleri
7. Pazar
¢antasi 1 2 3 4 5
tasima
8. Banyo
yapma ve 1 2 3 4 5
giyinme

3.4.4. Elektrondrofizyolojik Inceleme

Tiim elektrondrofizyolojik incelemeler aymi arastirmaci tarafindan tedavi
sncesinde ve tedavi sonunda olmak tizere 2 kez yapildl. Hastalar inceleme oncesi
22-24°C oda sicaklipinda 15 dakika dinlendirilerek, eller hazir hale getirildi.
Calismamizda Neuropack M1 (Nihon Kohden, Tokyo, Japan) elektrondrofizyolojik
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oletim {initesi kullanildi. Elektronsrofizyolojik degerlendirmeler Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali’nda yapildi.

Median sinir motor iletim incelemesinde kayit elektrodu tenar bolgede
abduktor pollicis brevis kasi lizerine yerlestirildi. Distal uyarim bilegin volar
yiiziinde 2 cm proksimalde fleksor karpi radialis ve palmaris longus tendonlar
arasinda aktif elektrottan 6 cm uzak olacak sekilde, proksimal uyarim &n kol n
yiiziinde biceps tendonu ile medial epikondil arasinda brakiyal arterin {lizerinden
olucak sekilde supramaksimal olarak iki farkli noktadan uyarildi. Birlesik kas
aksiyon potansiyeli amplitiidii, distal latans ve motor sinir iletim hizi degerlendirildi.

Median sinir duyusal iletim incelemesi avug i¢i ile ikinci parmak proksimal
ve distal interfarangial eklem diizeyinden olucak sekilde iki farkh noktadan
uyarilarak bilek iizerinden kayit edildi ve duyusal aksiyon potansiyeli amplitiidii ve

duyusal sinir iletim hiz: degerlendirildi.

3.4.5. Hasta Memnuniyeti

Hastalar tarafindan tedavinin etkinligi 1. ayda ve tedavi sonunda (6. ay)
Likert skalasi ile 1 ile 5 arasinda degerlendirildi (1-etkisiz, 2-hafif etkili, 3-orta
etkili, 4-iyi etkili, 5-¢ok iyi etkili).

3.5. Istatistiksel Degerlendirme |

Tiim veri analizleri SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 paket programlar ile
yapilmistir. Siirekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, nitel veriler
ise n ve oran (%25 %75) olarak ifade edilmistir. Bagimsiz gruplardan olugan ve
normal dagilim gostermeyen veriler, Mann-Whitney U, Wilcoxon t testi ve
Friedman testleri ile analiz edilmistir. Kategorik veri setleri igin ki-kare analizleri

kullamlmustir. P<0,05 olasilik degerleri énemli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu:¢alismaya, 2010-2011 yillar arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’ na bagvuran, klinik degerlendirme ve
ENMG ile idiyopatik KTS tanis1 konmus 4°ii erkek 27’si kadin toplam 31 hastaya
ait 60 el alindr. Bilateral KTS’ si olan bir kadin hasta 6. ay kontroliine gelemedigi
i¢in calismadan gikarildi. Calisma 28’1 bilateral 30 hastaya ait toplam 58 el ile
tamamlandi.

Hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildi. Splint ve gabapentin tedavisi
uygulanan birinci grupta 13’ bilateral, 2’si unilateral 15 hasta, sadece splint
tedavisi uygulanan ikinci grupta ise tiimii bilateral olan 15 hasta vardi. Hastalarm

demografik verileri ve klinik dzellikleri Tablo 4.1 de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Splint+Gabapentin Splint P

n=28 n=30
Yas (yil) 47 (41-53,5) 49 (37-56)  p>0,05
Cinsiyet (Kadmm/Erkek) 26/2 24/6
Yakinma Siiresi (ay) 21 (6-27) 24 (24-24)  p>0,05
Dominant ekstremite (sag/sol) 28/0 24/6
Etkilenen ekstremite (sag/sol) 15/13 15/15

Tablo 4.1°de gorildigi gibi yas ortalamasi ve yakinma siiresi agisindan
karsilastirildiginda  gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli  bir farklilik
bulunmamistir (p>0,05).

Hastalarin  apn  sikayetlerinin degerlendirmek igin VAS-agr skalasi
kullanildi. Tedavi éncesi, 1. ay ve 6. ayda VAS-agn skalas1 agisindan grup igi ve
gruplar aras1 degisimler istatistiksel olarak analiz edildiginde saptanan sonuglar

Tablo 4.2 ve 4.3’te verilmistir.
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Tablo 4.2. VAS-agn skorlarinin tedavi éncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki grup

ici kargilagtirmalart

" TO l.ay - 6.y
Splint+Gabapentin 5(5-7) 3 (2-5,5)* 3 (0-4,5)*
Splint ' 5 (4-6) 4 (2-5)* 2 (0-5)*

Friedman testi
* TO-1.ay, p<0,05; TO-6.ay, p<0,05; 1.ay-6.ay, p>0,05

Grup i¢i analizlerde, VAS-agr skorlarinda her iki grupta da tedavi 6ncesine
gore tedavinin 1. ayinda baglayan ve 6. ayinda da devam eden anlamli derecede

diizelme tespit edildi (p<0,05). 1. ay ve 6. ay degerlendirmeleri arasinda her iki grup
icin de anlamli farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.3. VAS-agn skorlarmmin tedavi 6ncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

gruplar arasi karsilagtirmalari

Splint+Gabapentin Splint P
TO 5(5-7) 5 (4-6) p>0,05
1.ay 3 (2-5,5) 4(2-5) p>0,05
6.ay 3 (0-4,5) 2 (0-5) p>0,05

Mann-Whitney U test

VAS-agr1 skoru acisindan kargilagtirildiginda, gruplar arasinda tedavi
oncesinde, 1. ayda ve 6. ayda anlamhi bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Uyusukluk sikayetinin degerlendirilmesinde kullamlan VAS-uyusukluk
skalasinin tedavi oncesi, 1. ay ve 6. ayda ki grup i¢i ve gruplar arasi degisimleri
istatistiksel olarak analiz edildiginde saptanan sonuglar tablo 4.4 ve tablo 4.5” te

gOsterilmigtir.
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Tablo 4.4. VAS~qu§ukluk skorlarinin tedavi ncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

grup i¢i karsilastirmalar

TO l.ay 6.ay
Splint+Gabapentin 6,5 (5-8) 4 (3-7)* 4 (2-6)* t
Splint 5,5(3-7) 4 (2-5)* 3 (1-5)*

Friedman testi
* T0-1.ay, TO-6. ay, p<0,05
1 Splint +Gabapentin grubu, 1. ay-6. ay, p<0,05

Grup i¢i analizlerde, VAS-uyusukluk skorlarinda her iki grupta da tedavi
oncesine gore tedavinin 1. aymda> baglayan ve 6. aymnda da devam eden anlamli
derecede diizelme tespit edildi (p<0,05). 1. ay ve 6. ay degerlendirmeleri arasinda
splint+gabapentin grubunda anlamii farklilik varken (p<0,05), splint grubunda
* anlamli bir farklihk gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. VAS-uyusukluk skorlarinin tedavi 6ncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

gruplar arasi karsilastirmalari

Splint+Gabapentin Splint P
TO 6.5 (5-8) 5.7 (3-7) p>0.05
Lay 4 (3-7) 4 (2-5) p>0.05
6.ay 4 (2-6) 3 (1-5) p>0.05

Mann-Whitney U test

VAS-uyusukluk skoru agisindan karsilastirildiginda, gruplar arasinda tedavi
oncesinde, 1. ayda ve 6. ayda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).

Hastalarin el dinamometresi ile dlciilen kavrama giicii degerlerinin tedavi
oncesi, 1. ay ve 6. ayda grup i¢i ve gruplar arasi degisimleri istatistiksel olarak

analiz edildiginde saptanan sonuglar Tablo 4.6 ve 4.7’te verilmistir.
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Tablo 4.6. Kavrama giicii skorlariin tedavi dncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

grup i¢i kargilagtirmalar

TO 1.ay 6.ay

Splint+Gabapentin 40 (31,25-53,75) 42,5 (36,25-53,75)* 40 (35-50)'
Splint 50 (40-55) 55 (45-60)* 55 (45-65)*

Friedman testi
* 70-1.ay, TO-6.ay, p<0,05

1 Splint+Gabapentin grubunda 1.ay-6.ay, p<0,05

Grup i¢i analizlerde, el kavrama giicl dlgiimlerinde  splint+gabapentin
grubunda 1. ayda tedavi &ncesi ve 6. ay Slctimlerine gdre anlamli artis saptandi
(p<0,05). Splint grubunda ise tedavi oncesiyle kargilagtirldiginda 1. ve 6. ay
kontrollerinde anlamli artig saptamrken, 1. ve 6. ay degerlendirmeleri arasinda

farklilik saptanmadi (sirastyla p<0,05, p>0,05) (tablo 4.6).

Tablo 4.7. Kavrama giicii skorlarimn tedavi dncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

gruplar arasi karsilastirmalari

Splint+Gabapentin Splint P
TO 40 (31,25-53,75) 50 (40-55) p>0,05
1.ay 42,5 (36,25-53,75) 55 (45-60) p<0,05
6.ay 40 (35-50) 55 (45-60) p<0,01

Mann-Whitney U test

Kavrama giicii 6l¢iimleri agisindan gruplar kargilastinldifinda, 6. ayda daha
fazla olmak iizere 1. ay ve 6. ayda splint grubunda kavrama giici anlamhi olarak
daha yiiksek bulundu (sirastyla p<0,05, p<0,01) (Tablo 4.7).

Semptom siddet skalas1 skorlarimn tedavi oncesi, 1. ay ve 6. ayda ki grup ici
ve gruplar arasi degisimleri istatistiksel olarak analiz edildiginde elde edilen

sonuglar tablo 4.8 ve tablo 4.9” da gosterilmistir.
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Tablo 4.8. Semptom siddet skalasinin tedavi 6ncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

grup i¢i karsilastirmalar

TO 1.ay 6.y

Splint+Gabapentin 28 (23,5-35,5) 23,5 (16-30,5)* 24 (17-27)*
Splint 27 (21-31) 21 (14-23)% 18 (15-24)*

Friedman testi
*: TO-1.ay, TO-6.ay, p<0,05

Grup ici analizlerde, SSS skorlarinda her iki grupta da tedavi dncesine gore
tedavinin 1. ayinda baglayan ve 6. ayinda da devam eden anlamh derecede diizelme
tespit edildi (p<0,05). 1. ay ve 6. ay degerlendirmeleri arasinda iki grup igin de
anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (tablo 4.8).

Tablo 4.9. Semptom siddet skalasimn tedavi 6ncesi (TO), 1. ve 6. ay kontrollerdeki

gruplar arasi karsilastirmalari

Splint+Gabapentin Splint P
TO 28 (23,5-35.5) 27 (21-31) p>0,05
Lay 23,5 (16-30,5) 21 (14-23) p>0,05
6.ay 24 (17-27) 18 (15-24) p>0,05

Mann-Whitney U test

Gruplar SSS skorlar1 agisindan karsilastirildiginda tedavi 6ncesi, 1. ay ve 6.
ay degerlendirmelerinde anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (tablo 4.9).

Fonksiyonel durum skalast skorlarimn tedavi 6ncesi, 1. ay ve 6. ayda ki grup
ici ve gruplar arast degisimleri istatistiksel olarak analiz edildiginde elde edilen

sonuclar tablo 4.10 ve tablo 4.11” de gosterilmigtir.
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Tablo 4.10. Fonksiyonel durum skalasimn tedavi Oncesi (TO), 1. ve 6. ay

kontrollerdeki grup i¢i kargilastirmalari

TO l.ay 6.ay

Splint+Gabapentin 21,5 (14,5-26,5) 20,5 (12,5-24) 17,5 (12-21,5)
Splint 17 (12-21) 12,5 (10-18)* 13 (10-16)*

Friedman testi
*: TO-1.ay, TO-6.ay, p<0,05

Grup ici analizlerde, FDS skorlarinda splint-+gabapentin grubunda tedavi
oncesi, 1. ay ve 6. ay degerlendirmelerinde anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
Splint grubunda ise tedavi dncesine gore tedavinin 1. aymda baslayan ve 6. ayinda
da devam eden anlamli derecede diizelme tespit edilirken, 1. ay ve 6. ay
degerlendirmeleri arasinda anlamli farklihk saptanmadi (sirasiyla p<0,05, p>0,05)

(tablo 4.10).

Tablo 4.11. Fonksiyonel durum skalasimn tedavi &dncesi (TO), 1. ve 6. ay

kontrollerdeki gruplar arasi karsilagtirmalar

Splint+Gabapentin Splint P
TO 21,5 (14,5-26,5) 17 (12-21) p>0,05
1ay 20,5 (12,5-24) 12,5 (10-18) p<0,01
6.ay 17,5 (12-21,5) 13 (10-16) p<0,05

Mann-Whitney U test

FDS skorlarmin gruplar arasi karsilagtirmasinda 1. ayda daha fazla olmak
iizere 1. ay ve 6. ay degerlendirmelerinde splint grubu lehine istatistiksel olarak
anlaml1 diizelme saptandi (sirasiyla p<0.01, p<0.05) (Tablo 4.11).

Median sinir motor ve duyusal iletim incelemesinde elektrofizyolojik
parametrelerin tedavi oncesi ve 6. ayda ki grup ici ve gruplar arasi degisimleri
istatistiksel olarak analiz edilmis ve elde edilen sonuglar tablo 4.12 ve tablo 4.13" te

gosterilmistir.
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Tablo 4.12. Median sinir ileti ¢alismasi sonuglarimn tedavi éncesi (TO) ve 6. ay

kontroliinde grup i¢i karsilastirmalari

Splint

Splint+Gabapentin

Motor distal TO 3,72 (3,57-4,50) 3,64 (3,42-4,27)
latans 6.ay 3,43 (2,64-3,87)" 3,70 (3,20-3,94)

TO 6,95 (2,69-9,47) 5,00 (4,63-5,91)
BIAP 6.ay 6,38 (3,52-9,35) 5,42 (4,28-8,01)
amplitiidii bilek

: P p>0.05 p>0,05

BKAP TO 5,35 (1,43-9,27) 4,61 (3,70-5,60)
amplitiidii dirsek | 6.ay 6,86 (3,42-9,39) 4,73 (3,36-7,02)
Motor iletim hizi | TO 59,10 (54,90-63,77) 59,70 (54,70-63,20)

6.ay 57,75 (50,85-61,92) 56,10 (53,30-59,70)
2. parmak—bilek TO 10,60 (5,37-13,02) 5,80 (3,00-11,15)
DAP amplitiidii | 6.ay 12,05 (7,47-13,77) 10,40 (6,50—17,60)
Avug ici-bilek TO 10,85 (2,27-47,25) 9,20 (4,55-19,50)
DAP amplitiidii | 6.ay 10,10 (6,22-12,57) 13,90 (7,75-31,90)*
2. parmak-bilek TO 34,15 (32,85-37,55) 35,30 (29,65-38,00)
iletim hiza 6.ay 41,05 (34,90—45,65)T 37,30 (32,90-40,65)*
Avug ici-bilek TO 28,50 (26,02-31,35) 25,4 (23,25-31,65)
iletim hiza 6.ay 32,65 (27,97-42,90)* 29.4 (25,60-34,25)"

Wilcoxon t testi
*: TO-6.ay, p<0,05
#: TO-6.ay, p<0,01
1: TO-6.ay, p<0,001

Grup i¢i analizlerde, median motor sinir distal latans olgtimlerinde tedavi
oncesi ve 6.ay degerlendirmelerinde, 6. ayda tedavi 6ncesine gore splint+gabapentin
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir azalma olurken, splint grubunda anlaml bir
fark saptanmamistir (sirasiyla p<0,01, p>0,05). Avug ici-bilek segmenti DAP
amplitiidii 6l¢timlerinde splint grubunda 6. ayda tedavi oncesine gore istatistiksel

olarak anlamli artig saptanirken, splint+gabapentin grubunda fark bulunmamistir
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(sirastyla p<0,05, p>0,05). fkinci parmak-bilek segmenti ve avug ici-bilek segmenti

median duyusal sinir ileti hiz1 6l¢timlerinde splint+gabapentin grubunda daha fazla

olmak {iizere her iki tedavi grubunda da istatistiksel olarak anlamli artig saptand1

(sirastyla p<0,01, p<0,05, p<0,001, p<0,01). Diger ENMG parametreleri olan bilek

ve dirsek segmenti median motor sinir BKAP ampitiidleri, ikinci parmak-bilek

segmenti DAP amplitiidii ve median motor sinir ileti hiza 8lgtimlerinde her iki grupta

da anlaml1 degisiklik saptanmadi (p>0,05) (tablo4.12).

Tablo 4.13. Median sinir ileti caligmasi sonuglarmin tedavi ncesi (TO) ve 6. ay

kontroliinde gruplar arasi karsilastirmalari

Splint+Gabapentin Splint P

Motor distal TO | 3,72(3,57-4,50) | 3.64 (3,42-4.27) | p>0,05
latans 6.ay | 3,43 (2,64-3,87) 3,70 (3,20-3,94) | p>0,05
BKAP amplitidii | TO 6,95 (2,69-9,47) 5,00 (4,63-5,91) | p>0,05
bilek  |6ay | 6,88(3,52-9.35) 5,42 (4,28-8,01) | p>0,05
BKAP amplitidii | TO 5,35 (1,43-9,27) 4,61 (3,70-5,60) | p>0,05
dirsek 6.ay | 6,86 (3,42-9,39) 4,73 (3,36-7,02) | p>0,05
Motor iletim hizn | TO | 59,10 (54,90-63,77) | 59,70 (54,70-63,20) | p>0,05

6.ay | 57,75 (50,85-61,92) | 56,10 (53,30-59,70) | p>0,05
2. parmakebilek | TO | 10,60 (5,37-13,02) | 5,80 (3,00-11,15) | p>0.05
DAP amplitidii | 6.ay | 12,05 (7,47-13,77) | 10,40 (6,50-17,60) | p>0,05
Avug igi-bilek TO | 10,85 (2,27-47,25) | 9,20 (4,55-19,50) | p>0,05
DAP amplitidii | 6.ay | 10,10 (6,22-12,57) | 13,90 (7,75-31,90) | p>0,05
2. parmak-bilek | TO | 34,15 (32,85-37,55) | 35,30 (29,65-38,00) | p>0,05
iletim hiz1 6.ay | 41,05 (34,90-45,65) | 37,30 (32,90-40,65) | p>0,05
Avac icibilek | TO | 28,50 (26,02:31,35) | 25.4 (23.2531,65) | p>0,05
iletim hizx G.ay | 32,65 (27.97-42,90) | 29,4 (25,60-34,25) | p<0,05

Mann-Whitney U test

ENMG parametrelerinin gruplar arasi karsilastirmasinda, sadece avug igi-

bilek segmenti median duyusal sinir ileti hizi dlciimlerinde 6.ayda splint+gabapentin
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grubunda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi, difer parametrelerin tiimiinde
tedavi Oncesi ve 6. ay degerlendirmelerde gruplar arasimnda anlamli farklilik
bulunmadi (sirastyla p<0,05, p>0,05) (tablo 4.13).

Likert skalas: kullamilarak degerlendirilen hasta memnuniyetinin' l.ay ve
6.ayda ki grup i¢i ve gruplar arast degisimleri istatistiksel olarak analiz edildiginde
elde ed'i]envsonu(;lar tablo 4.14 ve tablo 4.15” te gdsterilmistir.

Tablo 4.14. Tedavinin 1. ve 6. aymnda hasta memnuniyetinin grup ici

karsilagtirmalari
1. ay 6. ay
Splint+Gabapentin 2 (1-3) 2,5 (2-3)*
Splint 2 (1,75-2,25) 2 (2-3)*

Wilcoxon t testi

*: J.ay-6.ay, p<0,05

Hasta memnuniyeti acisindan her iki gruptada tedavinin 6. ayinda anlaml

artis saptand1 (p<0,05) (tablo4.14).

Tablo 4.15. Tedavinin 1. ve 6. ayinda hasta memnuniyetinin gruplar aras

kargilastirmalari
Splint+Gabapentin Splint P
1. ay 2 (1-3) 2 (1,75-2,25) p>0,05
6. ay 2,5(2-3) 2(2-3) p>0,05

Fisher's exact test

Hasta memnuniyeti agisindan yapilan gruplar arasi karsilastirmada ise
tedavinin 1. ve 6. ayinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(tablo 4.15).
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5. TARTISMA

Karpal tiinel sendromu median sinirin el bileginde kompresyonu nedeﬁiyle
meydana gelen ve klinik uygulamada en sik goriilen tuzak mononéropatidir (1).
Tam icin kullanilan kriterlere bagh olarak insidansi %0,125-1, prevelansi ise %5-16
arasinda degisir (5). Kadinlarda tig kat daha sik gériiliir (3). Dominant elde daha stk
goriilmesine ragmen, bilateral tutulum da seyrek degildir (3, 4). Aynt zamanda el ve
el bilegi asin derecede zorlanan ve/veya uzun siireli tekrarlayan travmalara maruz
kalan kisilerde bu prevalansin daha da arttig1 gésterilmistir (3-5). KTS etyolojisi ile
ilgili olarak, endokrin bozukluklar, amiloidoz, tiiméral olusumlar, travmatik olaylar
ve romatizmal hastaliklar gibi sekonder nedenlerin yer aldigi goriilmektedir. Ancak
hastalarin yakla§1k %50’ sinde nedenin idiyopatik oldugu bildirilmektedir (1).

Karpal tiinel basinci KTS patofizyolojisinde &nemlidir ve el bileginin
nétralden uzak pozisyonlarinda artar. Anatomik galigmalar karpal tiinel icindeki
basmcin el bilegi notral pozisyonda iken en diisiik, fleksiyon ve ekstansiyon
hareketleri sirasinda en yiiksek oldugunu gdstermistir (12, 13). 20-30 mmHg nin
iistindeki kalic1 basinglar kan akimini tehlikeye atarak median sinire zarar verebilir.
Bircok caligmada KTS hastalarda kanal basincinda artig oldugu ve bu bulgunun
klinik belirtilerle uyumlu oldugu dogrulanmustir (6).

Karpal tiinel sendromunun erken evrelerinde hastalar genellikle median
sinirin  duyusal bilesenin tutulumu nedeniyle olusan semptomlardan, daha
sonrasinda ise motor liflerin tutulumu nedeniyle olusan semptomlardan sikayet
ederler. En sik belirtisi bilek distalinde median sinir dagilimi ile iligkili alanda
goriilen karincalanma ve uyusmanin eslik ettifi yanici agndir (4, 66). Daha ileri
dénemlerde tenar kaslarda giicsiizliik ve atrofi meydana gelir. Bagparmakta
abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve ¢ogu kez parmak uglarinda belirgin olmak
iizere ilk ii¢ bucuk parmakta gorillen hipoestezi olusur. Bu tablo genellikle ileri
dénemi temsil eder ve bilekteki fokal demiyelinizasyonun yanisira, distaldeki motor
ve duysal liflerde aksonal dejenerasyon gelistigini gosterir (26).

Karpal tiinel sendromu tanisinda anamnez, klinik belirti ve bulgular ile bu
bulgularin  elektrondrofizyolojik  olarak — desteklenmesi en gecerli  yoldur.

Elektrondrofizyolojik testler KTS tanisuu destekleme, tuzaklanma seviyesini ve
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median sinir basistmin ciddiyetini belirlemede yararhdir (3, 5). Median sinirin
duyusal bileseni motor bileseninden ¢ok daha erken etkilenir ve genellikle KTS’nin
erken dénemlerinde duyusal sinir iletim hizinda gecikme vardir (77, 78). Onemli bir
diger tam kriteride median sinir motor distal latansinin (mMDL) uzamasidir (26).

Karpal tinel sendromunda tedavi konservatif ve cerrahi olmak tizere iki
kisma ayrilir (8). KTS nin konservatif tedavisinde splint yaygin olarak kullanilir
(10). Splintin tedavi edici etkisinin el bileginin n&tralden uzak pozisyonlarinda artan
KTB’nt diisiirmesinden kaynaklandig: ileri stirilmektedir (12, 13). Splint
uygulamasinda secilen immobilizasyon agis1 degiskendir (14). Yapilan calismalarda,
KTB’nin notral pozisyonda immobilizasyon saglayan splint uygulamastiyla azaldig,
ekstansiyon pozisyonunda immobilizasyon saglayan splintlerde ise azalmadigi ve
notral pozisyonda splint uygulamasmnin semptomlarda daha fazla rahatlama
sagladig bildirilmistir (13, 14).

Epilepsi ve noropatik agri modellerinde temel mekanizmalarin benzer olmasi
nedeniyle antiepileptik ilaglar noropatik agrn tedévisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Son calismalar pregabalin, lamotrijin ve gabapentin gibi yeni
antiepileptik ilaglarin néropatik agrida etkinligini gostermistir (15-17). Gabapentinin
diyabetik noropati, postherpetik nevralji, pleksopati, radikiilopati gibi cesitli
noropatik agrihi hastaliklarda agriyr hafifletici etkisi rapor edilmistir (16, 95-97).
KTS tedavisinde de basarili sonuglar elde edildigini gosteren galismalar mevcuttur
(19-22).

Biz bu calismada idiyopatik karpal tiinel sendromunda gegici ve
semptomatik yarar saglayan splint uygulamasi ile kombine edilen gabapentin
tedavisinin etkinligini ve kombine tedavinin tek bagina splint uygulamasindan iistiin
olup olmadigim klinik ve elektrondrofizyolojik parametrelerle degerlendirmeyi
amacladik. Calismamiz splint ile gabapentin tedavisinin kombine edildigi
literatiirdeki ilk caligmadar.

Klinik ve elektronérofizyolozik olarak idiyopatik KTS tanisi alan 30 hasta
(26 kadm, 4 erkek; toplam 58 el) ¢alismaya alindi. Literatiire uygun olarak
calismamizda hastalarin yaglann 33 ile 70 arasindaydi ve hastalarn biiyiik
cogunlugunu kadinlar olusturmaktayd: (%86,7). Hastalarin demografik verileri, yas

ve yakmma siiresi agisindan karsilagtinldiginda istatistiksel olarak gruplar arasi
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anlamli farklilk saptanmadi. Caligmamizda bilateral KTS oram 9%093,3 olarak
bulundu, unilateral tutulum olan hastalarimizda da dominant elde tutulum saptand.
Bilateral KTS oraminin beklenenden yiiksek olmasinin nedeni sekonder nedenlere
~ bagh KTS olgularmin ¢aligmaya alinmayip sadece idiopatik KTS olgularimin
caligmaya dahil edilmesi olabilir. Hastalarnmizin ¢ogunun dominant tarafi sag
elleriydi (%90) ve tutulumun dagihm oram sagda daha fazla (%51,7) goriilmekteydi.

Calismamizda randomizasyon ile olusturulan ilk gruba splint ve 1800mg/giin
gabapentin kombine tedavisi, diger gruba ise sadece splint tedavisi uyguladik.
KTB’mi azaltmada etkili olmasi, ucuz ve kolay temin edilebilmesi ve hastalarin
tiimiinde standart splint kullamimi saglamak amaciyla nétral pozisyonda hazir splint
kullandik. Hastalarin tedaviye uyumunu arttirmak amaciyla giindiiz miimkiin oldugu
kadar, geceleri ise siirekli olucak sekilde splint uygulamasmu tercih ettik.
Gabapentinin stk gériilen halsizlik, uyku hali, sersemlik hissi gibi yan etkilerini en
aza indirmek ve hasta uyumunu artirmak igin tedaviye 600mg/giin dozunda
basladik. Ug giinde bir dozu 600mg artirarak, yedinci giinden itibaren 3 doza
boliinmiis sekilde 1800mg/giin gabapentin tedavisi uyguladik.

Caligmamizin sonuglari, VAS-agri, VAS-uyusukluk, Boston Karpal Tiinel
Sorgulama Anketi, kavrama giicii ve elektrondrofizyolojik inceleme ile
degerlendirildi. Ayrica hastalara uygulanan tedaviden memnuniyet durumu soruldu.

Calismanmizda VAS-agr1 degerlendirmesinde her iki grupta da 1. ayda
baslayan ve 6. ayda devam eden istatistiksel olarak anlamli bir diizelme
gézlenmekle birlikte gruplar arasinda anlamli farklihik bulunmadi. Bu bulgular splint
uygulamasinin agri {izerinde etkili oldugunu, ancak kombine tedavinin splint
tedavisinin etkinligini artirmadifim gdstermektedir. Bu durum afrnin; agin
kullanma, el bileginin nétralden uzak pozisyonlar, tekrarlayan ve uzamig bilek
ekstansiyonu gibi nedenlerle artan karpal tiinel basmci ve buna sekonder olarak
azalan kan akimina bagli sinirde meydana gelen iskemik degisikliklere bagli olabilir
(56). El bileginin notral pozisyonda splintlemesinin karpal tiinel basincini diistirerek
etkili oldugunu gosteren caligmalar bu sonucu desteklemektedir (14, 88). Angelis ve
ark.’nin 120 hastada soft el breysi ile splintin etkinligini karsilagtirdiklari ¢alismada;
hastalar 3 ay boyunca sadece geceleri atel kullanmislardir. VAS agr, VAS parestezi

ve Boston anketi ile 3. ve 9. ayda degerlendirilen hastalarda, 3. ayda tim
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parametrelerde her iki grupta da anlamli iyilesme saptanirken, 9. aydaki VAS agn
degerinin sadece splint grubunda anlamli derecede azaldigini saptamiglardir. Ancak
gruplar  arasinda  degerlendirmeye  alinan parametreler  agisindan  fark
bulamamuglardir  (110).  Caligmammizin ~ sonuglar, KTS tedavisinde  splint
uygulamasmin semptomlar lizerine kisa dénem etkili olabilecegini belirten diger
yaymlar ile uyumludur (9, 84, 110,115).

Biz bu caligmada splint uygulamasma ek olarak kullamlan gabapentin
tedavisinin agr agisindan anlamli bir farklilik yaratmadigin saptadik. Literatiirde
gabapentin tedavi’sinin KTS’ deki etkinligini arastiran ¢aligmalarin sayisi son derece
siirhidir (19-22). Bu ¢alismalardan ikisinde gabapentin tedavisinin agr tizerinde
etkili oldugu bulunmustur. Duman ve ark. 21 hastayla yaptiklar1 ¢alismada 3 ay
siireyle ortalama 600-900mg/giin dozunda uygulanan gabapentin tedavisi sonrasinda
hasta global degerlendirmesinde, SSS, FDS, VAS-agr ve uyusukluk ve uyku
kalitesi skorlarinda anlamli iyilesme bildirmiglerdir (19). Taverner ve ark. 6 ay
sireyle 1800mg/giin dozunda gabapentin tedavisi uyguladiklart 25 hastayla
yapt1klar1 calismada semptomlarin siddetinde ve agrida anlamli bir azalma
saptamuslar ancak 6 ay sonunda ki EMG sonuglarinda bir degisiklik bulamamislardir
(20). Erdemoglu ve ark. 41 hasta {izerinde yaptiklar1 etkinlik ve giivenilirlik
calismasinda, 6 ay siireyle ortalama 1800mg/giin dozunda gabapentin tedavisi
uygulamislar ve sonuglart Boston anketi ile degerlendirmislerdir. Caligma sonunda
SSS ve FDS skorlari tedavi dncesiyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir diizelme saptamuglardir (21). Hui ve ark. ise 140 hastayla yaptiklari randomize,
cift kor, plasebo kontrollii ¢alismada, 900mg/giin dozunda gabapentin tedavisinin
etkinligini global semptom skoru ile degerlendirmisler ve 2. ve 8. haftada yaptiklari
kontrollerde her iki grupta da tedavi 6ncesine gore semptomlarda anlamli iyilesme
saptarken, 8. haftada gruplar arasinda anlamli bir fark bulamamiglardir (22). Bu
caligma gabapentin tedavisinin semptomlar1 azaltmada plaseboya iistlinliigii
olmadigim gostermektedir. Yontem ve gere¢ agisindan calismamizdan farkli
olmalar1 nedeniyle sonuclarimizi bu ¢aligmalarla bire bir kargilagtirmanin cok dogru
olmadigim distinmeteyiz.

Literatiirde gabapentinin farkli néropatik agn tablolarindaki etkinligini

aragtiran ok sayida ¢aligma mevcuttur. Backonja ve ark.’nin diyabetik noropatik
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agrili 165 hastada yaptiyn randomize, ¢ift-kor, plasebo kontrolli ¢ok merkezli
caligmada 8 hafta siireyle uygulanan gabapentin tedavisi plaseboya gére yliksek
oranda ve anlamh agri iyilesmesi saglamistir ve gabapentin alan hastalarin uyku
skorlarinda, duygu durum ve yasam Kkalitesi sorgulamasinda da diizelme
bulunmustur (15). Rowbotham ve ark. tarafindan 229 postherpetik nevralji -
hastasinda yapilan randomize ¢ift kor plasebo kontrollii caligmada da 8 hafta
boyunca gabapentin tedavisi alan grupta agri skorunda anlamli azalma saptanmuistir.
Ayrica gabapentin grubunda spontan agrt, allodini ve uyku tizerindeki olumsuz
etkiler azalmis ve duygu durum ve yagam kalitesi diizelmistir (17). Iki ¢alismada da
3600mg/giin dozunda gabapentin uygulanmustir. Her ne kadar hasta gruplan farkls
olsa da bu sonuglar uyguladigimiz gabapentin dozunun yetersiz olmasi gibi bir
diisinceyi akla getirebilir. Gorson ve ark. 40 hasta iizerinde yaptiklari ¢ift kor
plasebo kontrollii ¢alismada VAS ve McGill agr skorlamasim kullanmiglar ve
calisma sonucunda 6 hafta siireyle 900mg/giin dozunda kullanilan gabapentinin
diyabetik noropatide agn iizerinde etkisiz ya da ¢ok az etkili oldugu sonucuna
varmiglardir (109). Bu ¢alismadan elde edilen sonugta bu diigiincemizi destekler
niteliktedir.

Caligmamizda VAS-uyusukluk skorlarinda her iki grupta da 1. ayda baglayan
ve 6. ayda devam eden anlamli bir diizelme tespit edilirken, gruplar arasinda anlaml
farklilik bulunmadi. Parestezik sikayetlerde 6. aydaki iyilesmenin gruplar arasinda
anlaml bir fark yaratmasa da kombine tedavi alan grupta 1 ay ile karsilastirildiginda
anlamli olarak daha yiiksek olmasi gabapentin tedavisinin parastezi tizerinde etkili
oldugunu gostermektedir. Benzer sekilde Duman ve ark. VAS-uyusukluk skorunda
anlamli iyilesme bildirmislerdir (19). Diabetik noropatide yapilan ¢alismalarda ise
farkli sonuglar elde edilmistir. Dallocchio ve ark. agrli diyabetik noropatide
gabapentin ve amitriptilin kullaniminin parestezi ve agr1 kontrolii tizerine etkisini
aragtirdiklart agik uclu, prospektif, randomize calismada 12 hafta siireyle bir gruba
1200-2400mg/giin  dozunda gabapentin, dier gruba 30-90mg/giin dozunda
amitriptilin tedavisi uygulamislardir. Caligma sonucunda gabapentinin agri ve
parestezi iizerinde amitriptiline gére daha etkili oldugu ve daha iyi tolere edildigi
bildirilmistir (111). Morello ve ark.’nin 900-1800mg/giin gabapentin ile 25-

75mg/giin amitriptilini kargilagtirdiklart bir baska prospektif ¢ift kor randomize
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calismada ise ortalama agr1 skoru ve global agr1 skoru verileri agisindan iki ilag
arasinda anlamli bir farkliik saptanmamustir (112). Iki caligmada kullanilan ilag
dozlarinin farkli olmasi ve sinirdeki yapisal hasarin derecesi sonuglari etkilemis
olabilir. Literatiirde splintin parestezi {izerine etkisini degerlendiren ¢alismalarda
farkl sonuclar bulunmustur. Gerritsen ve ark. cerrahi serbestlestime ve splint
tedavisinin sonuclarim karsilastirmak {izere 176 hastayla yaptiklan randomize
kontrollii c¢aligmada; gece-giindiiz agrisini, uyusma, karincalanma  sikligini,
semptom siddeti ve fonksiyonel kapasite degerini kaydetmisler ve sinir iletim
calismalar yapmuglardir. Bir, 3, 6, 12 ve 18. aylarda yapilan degerlendirmelerde tiim
parametrelerde opere edilen grubun splint grubuna gdre Ustin oldugunu
saptamuglardir  (11). Urhan ve ark’min  splint tedavisi ile kortikosteroid
enjeksiyonunun etkinliklerini degerlendirmek amaciyla 31 hastanin 41 eli {izerinde
yaptiklar1 randomize ¢alismada, degerlendirme parametreleri olarak Phalen, ters
Phalen ve Tinel testleri, duyu muayenesi, agn ve parestezi icin viziiel analog skala
(VAS), karpal tiinel girisinde median sinirin ultrasonografik degerlendirmesi ve sinir
iletim calismalari  kullanilmistir. Tedaviden 3 hafta sonra iki grubun
kérgllagtmlmasmda VAS parastezi ve median sinir distal motor latans degerinde
splint grubunda enjeksiyon grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamli diizelme
saptamiglardir (84).

Calismamiz Boston anketi semptom siddet skalasi agisindan incelendiginde
tedavi oncesine gore 1.ve 6. ayda ki kontrollerde her iki grupta da anlamli azalma
saptanirken, gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Fonksiyonel durum
skalast acisindan degerlendirildiginde ise splint tedavisi uygulanan grupta 1. ve 6.
ayda tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma varken kombine tedavi
alan grupta farklilik yoktu. Gruplar arasi karsilastirmada da splint grubunda
kombine tedavi uygulanan gruba gore 1. ayda daha fazla olmak tizere 1. ve 6. ayda
anlamli derecede azalma vardi. Calismamizda splint ve gabapentin kombine
tedavisinin splint tedavisine {stinliigii olmadigmi bulduk. KTS tedavisinde
gabapentinin etkinligini aragtiran diger ii¢ caligmada ise gabapentinin semptom
siddet ve fonksiyonel durum skalalarinda anlamh iyilesme sagladigr bulunmustur
(19-21). Bizim sonuglarimiz, Premoselli ve ark.’nin KTS’de gece splint

uygulamasmin etkileri degerlendirmek igin yaptiklar calismanin  sonuclariyla
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uyumludur. Elli olgu tizerinde yapilan bu randomize kontrollii ¢alismada 1. gruba
geceleri en az 6 saat olmak iizere 6 ay splint tedavisi uygulanirken 2. gruba higbir
tedavi uygulanmamustir. Her iki grup 3. ve 6. aylarda Boston karpal tiinel sorgulama
anketi ve elektrondrofizyolojik inceleme ile degerlendirilmis ve her iki
degerlendirmede de splint- grubunda semptom siddet skalasi ve fonksiyonel durum
skalas1 degerinde kontrol grubuna gore anlamli azalma bulunmustur. Ayrica
elektrofizyolojik incelemelerde de tiim parametrelerde splint grubunda anlamli
diizelme bildirilmistir (113). Manente ve ark. ise notral pozisyonda gece ateli ile
yaptiklar1 randomize, kontrollii aligmada, 4 hafta siireyle atel kullanan hastalarda
Boston anketi semptom siddet ve fonksiyonel durum skorlarinda iyilesme oldugunu,
elektrofizyolojik 6l¢iimlerde hem tedavi hem de kontrol grubunda anlamlt bir
degisiklik olmamakla birlikte tedavi alan grupta genel olarak ndorofizyolojik
smiflamamn daha hafif evrelere kaydigim saptamiglardir (114). Taspmar ve ark.
diabetik KTS’de kortikosteroid enjeksiyonu, gece splinti ve fizik tedavinin (US,
TENS) etkinligini arastimak i¢in 35 hastanin 54 elinde yaptiklarn prospektif, tek
kor, randomize ¢alismada VAS, Semmes-Weinstein monofilaman testi, sabit ve
~ hareketli iki nokta ayrimi testi, kaba kavrama ve figlii parmak ucu tutma giicti,
Sollerman el fonksiyon testi, Boston karpal tiinel sorgulama anketi, Saglik
degerlendirme anketi ve ENMG parametreleri degerlendirilmistir. Tedavi dncesi ve
tedavi sonrasi klinik ve fonksiyonel takip parametrelerinin grup ici
karsilastilmasinda sadece hareketli iki nokta ayriminin fizik tedavi grubunda
degismedigi, diger tiim parametrelerin {i¢ tedavi grubunda da anlamli olarak
diizeldigi bildirilmistir. Tedavi dncesi ve 3 ay sonraki ENMG parametrelerinin grup
ici karsilastirilmasinda ise sadece enjeksiyon grubunda anlamli diizelme tespit
edilmis, splint ve fizik tedavi grubunda anlamli diizelme izlenmemistir. Gruplar
arast kargilagtirmada ise hareketli iki nokta ayrimi testinde splint grubunda fizik
tedavi grubuna gore anlamli diizelme gosterilmis, difer tim klinik ve ENMG
parametreleri agisindan gruplar arasinda fark bulunmamustir. Splint grubunda
ENMG parametrelerinde degisiklik olmamasi, diyabetik hastalarda sinirdeki yapisal
hasarla iliskilendirmislerdir (115). Yager ve ark.’mn hafif ve orta dereceli KTS
tedavisinde splint, lokal steroid enjeksiyonu ile birlikte splint uygulamast ve

cerrahinin kisa dénem etkinliklerini karsilastirmak igin yaptiklan galismada, hastalar



61

tedavi Gncesinde ve 3. ayda Boston anketi ve elektrondrofizyoljik dlgtimlerle
degerlendirilmistir. Caligmada her ii¢ tedavinin de semptomlaﬂ iyilestirmede etkin
oldugu ve gruplar arasinda farklilik olmadigi bulunmustur. ENMG parametrelerinde
ise tiim tedavi tiplerinde anlamli diizelmeler saptanmis, avug i¢i-bilek segmenti
duyusal ileti hiz1 diginda gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir.
Cerrahi tedavinin tek @istiinliigii, avug ici-bilek segmenti duyusal ileti hizinda diger
tedavi segencklerine gore daha etkili oldugunun saptanmasidir (88). Bu ¢alismanin
sadece idiyopatik KTS’li hastalar iizerinde yapilmis olmasi ve splint uygulamasimin
tek bagmna etkin bir tedavi yontemi olarak bulunmasi calismamizla ortak yamim
olusturmaktadir.

Calismamizda el kavrama giiciinde, splint ve gabapentin kombine tedavisi
alan grupta sadece 1. ayda ki degerlendirmede hem tedavi oncesine hem de 6. ay
degerlendirmesine gére anlamli artis saptarken, splint grubunda ise tedavi 6ncesiyle
karsilastinldiginda 1. ayda baglayan ve 6. ayda devam eden istatistiksel olarak
anlamli artis saptadik. Splint grubunda 1. ve 6. ayda ki degerlendirmeler arasinda
anlamli farklilik yoktu. Gruplar arasi karsilastimada ise kavrama giicii splint
grubunda 6. ayda daha fazla olmak iizere 1. ve 6. ayda ki kontrollerde kombine
tedavi alan gruba goére anlamli olarak yiiksekti. Literatiirde bizim calismamiza
benzer sekilde KTS tedavisinde gabapentin kullanimmn kavrama giictine etkisini
degerlendiren baska bir ¢alisma bulunmadigindan sonuglarimizi literatiir bulgulan
is1iginda yorumlamamiz giictiir. Ancak kombine tedavi alan grupta, kavrama
giiciinde 1. ayda elde edilen iyilesmenin devam etmemesi, hastalarin ilag tedavisini
onemseyip, kullamm zorlugu ve aktivite limitasyonu yaratmasi nedeniyle splint
tedavisini diizenli uygulamamasindan kaynaklanabilir. Bilgin c¢alismasinda, KTS
tamli 44 hastaya ait 72 el iizerinde fizik tedavi ile kombine edilen splint ve
kinezyotaping uygulamalarmin etkinligini karsilagtimugtir. Bu calismada randomize
olarak belirlenen ii¢ gruba da hotpack ve TENS tedavisi verilmis, ikinci gruba ek
olarak kinezyotaping ve tigiincii gruba da splint tedavisi uygulanmis ve 12 hafta
takip edilmistir. Splint grubunda tiim parametrelerde diizelme saptanirken ozellikle
VAS, fonksiyonel kapasite ve pinchmetre ile degerlendirilen kas giictinde diger
gruplara gore anlaml diizelme bulunmustur. ENMG Sonug:larmda ise splint

grubunda avug igi-bilek duyusal iletim hizinda tedavi dncesine gore anlamli artis
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saptanirken; diger gruplara gore Ustiinliigi saptanmamistir (116). Pinar ve ark.’nin
sinir kaydirma egzersizlerinin etkinligini aragtrmak igin 26 hastaya ait 35 el
{izerinde yaptiklar1 randomize kontrdlh’i caligmada 6 hafta stireyle bir gruba gece ve
giindiiz splint uygulamasi ile aktivite modifikasyonu diger gruba ise splint
uygulamasiyla birlikte sinir kaydirma egzersizleri uygulanmugtir. Takip eden 4
haftada ise splint tedavisi sadece gece uygulanmis ve ikinci grupta sinir kaydirma
egzersizlerine devam edilmigtir. Tedavi &ncesi ve sonrasi degerlendirmede agri,
duyu, kas giicli, kavrama ve sikistirma (pinch) giict, tinel ve phalen testleri ve
elektrondrofizyolojik 6lgiimler kaydedilmistir. Bu calismada 0Ozellikle kavrama
giicinde ikinci grupta daha fazla olmak tizere her iki grupta da fonksiyonel ve
nérofizyolojik iyilesme saptanmstir (117). Calismamizdan farkli olarak splint
uygulamasmin diger fizik tedavi modaliteleriyle kombine edildigi bu c¢aligmalarin
sonuglar1 kavrama giicii agisindan bizim sonuglarimizla benzerdir.

Calismamizda elektrondrofizyolojik olarak median sinir duyusal 1ileti
calismastyla amplitiid ve ileti hiz1 parametreleri, motor ileti calismasiyla amplitiid,
ileti hizi, distal latans parametreleri tedavi dncesi ve 6. ayda degerlendirildi. Duyusal
ileti c;ahsmasinda, 6. ayda avug igi-bilek DAP amplitiid degerinde splint grubunda
ve avug ici-bilek ve 2. parmak-bilek duyusal ileti hizlarmda kombine tedavi alan
grupta daha fazla olmak iizere her iki grupta istatistiksel olarak anlaml diizelme
vardi. Gruplar birbirleriyle karsilastinldiginda ise sadece avug ici-bilek iletim
hizinda kombine tedavi alan grupta istatistiksel olarak anlamli artis saptandi. Motor
ileti calismasinda ise sadece motor distal latans deZerinde kombine tedavi alan
grupta 6. ayda anlamli diizelme saptanurken, gruplar aras karsilastirmada ise iki
grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Bu durum median sinirin duyusal
bileseninin basiya daha duyarli olmasi ve degisiklikleri motor bilesene gore daha
erken yansitmasindan ve motor bileseninin hastaligin daha ileri dénemlerinde
ctkilenmesinden kaynaklanabilir (77, 78). Bizim c¢alismamiz disinda, literatiirde
gabapentinin elektrondrofizyolojik incelemeler tizerindeki etkisini degerlendiren tek
bir ¢alisma vardir. Taverner ve ark.’mn yaptiklari bu calismada, KTS’de 6 ay
siireyle 1800mg/giin gabapentin kullamminin ENMG parametrelerinde degisiklik

olusturmadig1 saptanmistir (20). Bu ¢alismanin aksine bizim sonuglarimiz median
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sinir duyusal ileti ¢aligmalarinda splint tedavisinin etkili oldugunu ve gabapentinin
splint tedavisinin etkinligini arttirdigim gostermektedir.

Literatiirde splint tedavisinin elektronsrofizyolojik incelemeler iizerindeki
etkisini degerlendiren galigmalarda farkli sonuglar bulunmustur. Premoselli ve ark.
gece splint kullanmmmn  etkinligini degerlendirdikleri randomize kontrollid
calismalarinda, bizim sonuglarimiza benzer sekilde splint grubunda pek ¢ok
elektrondrofizyolojik parametrede anlamli diizelme bulmuslardir (113). Papez ve
ark. 77 KTS olgusuna gece siirekli ve giindiiz miimkiin oldugu kadar kullanilmak
{izere splint tedavisi uygulamislar ve tedavi baslangicinda ve 12 hafta sonrasinda
klinik ve elektronérofizyolojik olarak yaptiklar degerlendirmelerde sadece
semptomlarda azalma saptarken, elektrodiagnostik testlerde anlamli bir fark
Saptamamxg]ardlr (118). Urhan ve ark. splint tedavisi ile kortikosteroid
enjeksiyonunun etkinliklerini degerlendirdikleri ¢aligmada, median sinir distal motor
latans degerinde splint grubunda enjeksiyon grubuna gore istatistiksel olarak daha
anlamh diizelme saptamiglardir (84). Benzer olarak bizim ¢alismamizda da
kombine tedavi alan grubun distal motor latanslaribda 6. ayda anlamli diizelme
saptandi ancak gruplar arasi karsilagtirmada fark bulunmadi. Werner ve ark. KTS
semptomlart olan 161 aktif ¢alisan {izerinde yaptiklari randomize kontrollil
calismada, nétral pozisyonlu gece splinti uygulanan grup ile sadece ergonomik
6nlemlerin uygulandigr grubu karsilagtirmislar ve 6. hafta ve 12. aydan sonra
yaptiklar1 degerlendirmelerde semptom siddet skalasinda ve median sinir duyusal
ileti caligmalarinda, splint grubunda kisa dénemde ortaya ¢ikan ve uzun donemde
biraz azalmakla birlikte devam eden etkinlik bildirmislerdir (119). Walker ve ark.
ise 24 KTS’li el iizerinde yaptiklar: 6 hafta takipli randomize klinik ¢alismada bir
gruba nétral el bilegi splintini sadece gece, diger gruba ise tim giin boyunca
uygulamuslar ve sonuglar1 SSS, FDS ve median sinir duyusal ve motor distal latans:
ile degerlendirmislerdir. Caligma sonucunda tiim giin splint uygulamasinin
semptomatik ve elektrofizyolojik olarak daha etkili oldugu bulunmustur (94). Her
iki calismada da semptomatik ve elektronsrofizyolojik degerlendirmede elde edilen
sonuglar bizim sonuglarimizla kismen paralellik gdstermektedir. Kruger ve ark.
nétral el bilegi splinti uyguladiklari 105 KTS hastasinda, klinik degerlendirmeler

sonucunda %67 oramnda semptomatik iyilesme bildirmis, sinir ileti caligmalarinda
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ise duysal latansta anlaml diizelme saptarken, motor distal latansta dizelme
saptamamuslardir. Aym zamanda eslik eden yapisal bozuklugu olmayan ve
semptomlarn baglangicindan itibaren ilk 3 ay icinde tedaviye alinan hastalarda
tedaviye iyi yanit alinabilecegini bildirmislerdir (10). Sevim ve ark. hafif ve orta
siddette KTS tams: alan 120 hastada lokal steroid enjeksiyonu ile splintlemenin
uzun donem etkinligini arastrmak ic¢in yaptiklari caligmada, bir gruba notral
pozisyonda gece splinti diger gruba ise steroid enjeksiyonu uygulamis ve yaklagik
bir yil sonra 108 hastay:r tekrar degerlendirmislerdir. Sonugta diizenli splint
kullanildiginda semptomlarda, motor ve duyusal ileti hizlarinda iyilesme sagladigini
bildirmislerdir (120). Avci ve ark. atel ve fizik tedavi ile birlikte atel uygulamasinin
klinik ve elektrofizyolojik bulgular iizerine etkisini karsilastirmak tizere yaptiklart
caligmada, agn ve parestezi siddetinde tedavi sonrast her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli diizelme bulmuglar, ancak 3 ay sonraki degerlendirmede bu
diizelmenin sadece kombine tedavi alan grupta devam ettigini bildirmislerdir. Sinir
ileti ¢alismalarinda ise yine sadece kombine tedavi alan grupta, tedavi sonrasi 3.
ayda, median sinir motor amplitiid, duysal amplitiid ve ileti h1zinda anlamli diizelme
tespit etmigler (121).

Sonuclarimiz, splint tedavisinin elektrondrofizyolojik ~ degerlendirme
iizerindeki etkilerini degerlendiren diger ¢aligmalarin sonuglariyla kismen paralellik
gostermektedir. BiZ calismamizda splint tedavisinin duyusal ileti sonuglarinda
iyilesme sagladigin saptarken motor ileti {izerinde belirgin bir etkisini saptamadik.
Kruger ve ark. belirttigi gibi tedaviye aldifimiz hastalarn erken (akut) evrede
olmamalart buna neden olabilir (10). Calismamizda kombine tedavinin avug igi-
bilek iletim hizi disinda diger klinik ve elektrondrofizyolojik bulgular iizerinde tek
bagmma splint kullanimina {istiinliigti olmadigini ancak gabapentinin median sinir
duyusal ileti g¢alismasinda splint tedavisinin etkinligini arttirdigini  saptadik.
Literatiirde gabapentinin diger fizik tedavi modaliteleriyle kombine kullanildig1 ve
elektrondrofizyolojik degerlendirme iizerindeki etkinliginin degerlendirildigi benzer
caligmalarin olmamasi nedeniyle kesin sonuglara varmak yanlis olabilir.

Caligmamizda kombine tedavi alan grupta uyku diizeninde 1iyilesme
goriiliirken, uyku hali ve sersemlik hissi gibi gabapentin tedavisinde beklenen gegici

ve tolere edilebilen yan etkiler belirledik.
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Sonu¢ olarak bu galigmadan elde ettigimiz veriler splint+gabapentin
kombinasyonunun median sinirin duyusal ileti hiz1 tizerindeki olumlu etkisi diginda
tek bagina splint kullammina tstiinligt olmadigmi gostermektedir. Uygulanan
tedavilerin etkinliklerinin hem klinik hem de -elektronorofizyolojik olarak
degerlendirilmesi ¢aligmamizin glicli yanini olustururken kontrol grubumuzun
olmamasi ve &rnek sayimizin az olmasi ise eksik yonleridir. Ancak literattirde
gabapentin tedavisinin diger fizik tedavi modaliteleriyle birlikte kullanildifr ve
sonuglarin elektronérofizyolojik inceleme ile degerlendirildigi bir baska caligma

olmamas: bakimindan ¢alismamizin énemi vurgulamakta fayda gérmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz, KTS tedavisinde splint+gabapentin kombinasyonunun median
sinirin duyusal ileti hizi iizerindeki olumlu etkisi diginda tek bagina splint
kullanimina tistiinliigii olmadigini gostermektedir.

Sonug olarak KTS’de gabapentin tedavisinin ve splint gibi diger fizik tedavi
modaliteleriyle kombine kullanimmmn  etkinligini degerlendirmek i¢in iyi
tasarlanmis, omek sayismin fazla oldugu yeni ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.
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