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ÖZET 

Karpal Tünel Sendromu Olan Hastalarda Ultrason ve Mukopolisakkarit Polisulfat 

ile  Fonoforez Tedavilerinin Ekinliğinin KarĢılaĢtırılması 

           Bu çalıĢma, karpal tünel sendromu (KTS)’unda mukopolisakkarit polisülfat 

(MPS) fonoforezinin MR ölçümleri, elektronörofizyolojik ve klinik parametrelere 

olan etkisini araĢtırmak ve bu etkileri ultrason (US) tedavisi ile karĢılaĢtırmak amacı 

ile planlandı.   

            ÇalıĢmaya idiyopatik KTS tanısı konmuĢ 40 hasta alındı. Hastalar fonoforez 

(n=20 el) ve US (n=20 el) gruplarına randomize edildi. Fonoforez grubuna 1,5 

W/cm2 dozda ve iletici ajan olarak mukopolisakkarit polisulfat jel  kullanılarak 

fonoforez tedavisi uygulandı. US grubuna 1,5 W/cm2 dozda ultrason tedavisi 

uygulandı. Her iki gruba da gece ve gündüz kullanılmak üzere el bileğini nötral 

pozisyonda tutacak el-bilek splinti, tendon ve sinir kaydırma egzersizleri verildi. 

Hastalar tedavinin baĢlangıcında ve üçüncü ayında klinik ve muayene bulguları, 

elektronörofizyolojik parametreler, MR, vizüel analog skala (VAS), Algometre, 

Jamar el dinamometresi, Beck Anksiyete ve depresyon ölçekleri ve Boston Skalası 

(semptom Ģiddeti ve fonksiyonel kapasite) ile değerlendirildiler.  

           ÇalıĢmanın sonunda her iki grupta da –fonoforez grubunda el kavrama gücü, 

ultrason grubunda el kavrama gücü ve motor defisit dıĢında-  tüm klinik bulgularda, 

semptomlarda anlamlı düzelme tespit edilirken  (p<0,05), el kavrama gücü 

(fonoforez: 47,7±15,54-48,55±15,87; ultrason: 41,2±22,45-40±21,88), tinel 

(p<0,001), falen (p<0,001), ters falen (p=0,001), motor defisit ve duyu defisiti 

değerlerinin (fonoforez p=0,063, ultrason p=0,219) MPS fonoforezi grubunda daha 

fazla iyileĢtiği saptandı. Her iki grupta da median sinir iletim hızlarında artıĢ tespit 

edilirken (fonoforez: 28,89±6,53-31,96±6,85 p=0,007; ultrason: 21,01±4,11-

29,35±6,74 p=0,278) EMG evrelemesinde yanlızca fonoforez grubunda anlamlı 

düzelme (p=0,037) tespit edildi. MR ile median sinir alanı ölçümlerinde ise ultrason 

grubunda da median sinir alanlarında 2 düzeyde anlamlı azalma (p<0,05) olmakla 

birlikte fonoforez grubunda tüm ölçümlerde anlamlı azalma (p<0,05) kaydedildi. 
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Sonuç olarak, KTS tedavisinde MPS fonoforezinin ultrason ile karĢılaĢtırıldığında 

sinir iletim çalıĢmaları, MR bulguları ve klinik bulgular üzerine olumlu etkileri 

olduğu söylenebilir.  

Anahtar Sözcükler: KTS, Ultrason, MPS, Fonoforez 
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ABSTRACT 

 

Comparison Of The Efficacy Of Treatment With Ultrasound And 

Mucopolysaccharide  Polysulfate Phonophoresis In  Patients With Carpal Tunnel 

Syndrome 

              In this study, it was aimed to investigate the effects of mucopolysaccharide 

polysulfate  (MPS) phonophoresis on electroneurophysiological, MRI and clinical 

parameters and  to compare these effects with ultrasound (US) in carpal tunnel 

syndrome (CTS). 

               40 patients with the diagnosis of CTS were included in the study. Patients 

were  randomised in phonophoresis (n=20 hands) and US (n=20 hands) groups. 

Phonophoresis,  using MPS as a conductive agent, at 1.5 W/cm2 was applied to the 

phonophoresis group.  Ultrasound at 1.5 W/cm2 was applied to the US group. All 

patients were prescribed with tendon  and nerve gliding exercises and hand-wrist splint 

which used night and during the day and   keep the wrist in a neutral position. Clinical 

and examination findings,  electroneurophysiological parameters, MRI, visual 

analogue scale (VAS), Algometer, Jamar  Hand Dynamometer, Beck Anxiety and 

Depression Inventory and Boston Scale (symptom severity and functional capacity) 

were assessed at the beginning of the treatment and on the third month. 

           At the end of the study, improvement was observed in all physical examination 

findings and symptoms in both groups except hand grip strenght in ultrasound group 

and hand grip strength and motor deficit in ultrasound group (p<0,05). Hand grip 

strength (phonophoresis: 47,7±15,54-48,55±15,87; ultrasound: 41,2±22,45-

40±21,88), tinnel (p<0,001), phalen (p<0,001),  reverse phalen (p=0,001), motor 

deficit and sensorial deficit parameters showed more improvement (phonophoresis 

p=0,063, ultrasound p=0,219)  in MPS phonophoresis group. While median nerve 

conduction velocity was increasing in both groups (phonophoresis: 28,89±6,53-

31,96±6,85 p=0,007; ultrasound: 21,01±4,11-29,35±6,74 p=0,278), EMG stage 

showed more improvement in phonophoresis group (p=0,037). Median nerve cross 
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sectional area measurment decreased at 2 level in ultrasound group (p<0,05)  but it 

decreased at all levels in phonophoresis group (p<0,05). As a result of the study, when 

compared, the MPS phonophoresis with ultrasound treatment in CTS, MPS 

phonophoresis  seem to have positive effect on nerve conduction studies, MRI 

parameters and clinical findings. 

Keywords: CTS, Ultrasound, MPS, Phonophoresis 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

           Karpal Tünel Sendromu (KTS), toplumun yaklaĢık % 3.8’ inde görülen üst 

ekstremitenin en sık tuzak nöropatisidir. Ellerinde ağrı, uyuĢukluk ve karıncalanma 

tarif eden her beĢ bireyden birisine klinik muayene bulguları ve elektrofizyolojik 

çalıĢmalara göre KTS tanısı konulabilir (1). Özellikle orta yaĢlı bireylerde, kanal çapı 

diğer bireylere göre daha dar olanlarda KTS’ nin en sık nedeni konjenital 

predispozisyondur. Diğer etyolojik faktörler ise stresli iĢ, yaralanma, travma, 

endokrin bozukluklar, eklem deformiteleri, sıvı birikimi veya tünel içerisinde geliĢen 

yer kaplayan oluĢumlardır (2-4). Patofizyolojisi net olmamakla birlikte karpal tünel 

içerisinde median sinirin mekanik hasarlanması en olası mekanizmadır. Ġskemi, 

mekanik travma, ektopik impuls oluĢumu, demyelinizasyon, tendonit, karpal tünel 

basıncında artıĢ, mekanik faktörler ve bunlarla iliĢkili değiĢik semptomlar mevcuttur 

(5). KTS tanısını destekleyen bulgular elin lateral yarısında duyu kaybı, motor defisit 

ve abduktor pollisis brevis kasında atrofi, tinel ve falen testlerinde pozitifliktir. Sinir 

iletim çalıĢmaları ise en belirgin tanısal testtir (6,7). Özellikle tanısal ikilemde 

kalınan hastalarda KTS tanısını koymak için ultrason ve MR’ ın ek tarama aracı 

olarak kullanılabileceği belirtilmektedir (8,9). 

            KTS tedavisinde özellikle hafif ve orta dereceli vakalarda ilk seçilecek tedavi 

yöntemi konservatif tedavidir. Fakat konservatif tedavi yöntemlerinin KTS’ deki 

etkinliği tartıĢmalıdır (10). Konservatif tedavi yöntemleri istirahat, elin aĢırı 

hareketinden kaçınma, ultrason, lazer tedavisi, el bileğini nötral pozisyonda 

splintlemek, nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, oral steroidler, lokal kortikosteroid 

enjeksiyonlarıdır. Cerrahi tedavide ise median sinir dekompresyonu yapılır (11).  

Kullanılan diğer bir konservatif tedavi yaklaĢımı fonoforezdir. Bu bağlamda yapılan 

çalıĢmalarda deksametazon fonoforezinin KTS’ de antiinflamatuar ve doku stimulan 

etkileri ile inflamasyonun normal rezolusyon sürecini hızlandırabileceği bildirilmiĢtir 

(12). Fonoforez tedavisinde lokal anestezikler, antiinflamatuar ilaçlar (steroid, non-

steroid) kullanılmakta olup (13), yapılan bir çalıĢmada topuk ağrılı hastaların 

tedavisinde MPS fonoforezi kullanılmıĢtır. MPS’ nin dejeneratif, iskemik ve 
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inflamatuar reaksiyonları inhibe ettiği böylece lokal doku metabolizmasını 

iyileĢtirdiği düĢünülmektedir (14). 

            Yaptığımız literatür taramasında KTS’ li hastalarda steroid fonoforezi 

uygulanan birkaç çalıĢma tespit etmemize rağmen MPS fonoforezinin KTS’deki 

etkinliğini değerlendiren ve US tedavisi ile bu etkinliği karĢılaĢtıran bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. 

            Bu çalıĢmanın amacı, KTS’ li hastaların tedavisinde mukopolisakkarit 

polisülfat fonoforezi uygulamasının klinik bulgular, elektronörofizyolojik 

parametreler ve MR bulguları üzerine olan etkileri ve bu etkilerin US uygulamasına 

göre üstünlüğü olup olmadığını araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Median Sinir Anatomisi: 

           Nervus medianus fossa axillaris’ de, fasiculus lateralis’ den ayrılan radix 

lateralis (C5, C6, C7) ile fasiculus medialis’ den ayrılan radix medialis (C8, T1)’ in 

birleĢmesiyle oluĢur. Kolda m.biceps brachii’ nin medialindeki sulcus bicipitalis 

medialis’ de a. brachialis ve n. ulnaris ile birlikte aĢağı doğru uzanır. BaĢlangıçta a. 

axillaris’in ön tarafında iken aĢağıda arterin dıĢ tarafına geçer. Kolun ortalarında a. 

brachialis’ i önden çaprazlayarak iç tarafına yönelir. Kolda duyusal ya da motor 

hiçbir dal vermez (15). Dirsek ekleminin ön tarafında m. brachialis’ in yüzeyelinde 

aponeurosis m. bicipitis brachii’ nin derininde ve m. biceps brachii’nin kiriĢinin 

medialinde bulunur. Önkolun üst kısmında m. pronator teres’ in iki baĢı arasından 

geçer. Daha sonra a. ulnaris’ i ön tarafından çaprazlar ve arterin lateraline yönelir. 

Nervus medianus musculus pronator teres’ in distalinde nervus interosseus 

antebrachii anterior’ u verdikten sonra musculus flexor digitorum superficialis ve 

musculus flexor digitorum profundus kasları arasında el bilek eklemine ulaĢır.  

Önkolun alt kısmında yüzeyel olarak bulunan n. medianus, m. palmaris longus ile m. 

flexor carpi radialis’ in kiriĢleri arasında sadece deri ve fasya ile örtülü olarak 

bulunur (15, 16). N. medianus retinaculum musculorum flexorum’ un altında canalis 

carpi içinde avuç içine ulaĢır (ġekil 1). Median sinir kanal içinde genellikle orta 

hattın radialindedir (% 43.3). Median sinir fleksör retinakulumun giriĢinde 6 mm 

geniĢliğindedir, distale doğru geniĢiliği artar orta kısmında 6.1 mm, çıkıĢta ise 7.7 

mm’ dir. Sinirin kalınlığı ile geniĢiliği ters orantılıdır: Proksimalden (2.1 mm) distale 

doğru (1.9 mm) az miktarda fakat düzenli olarak kalınlığı azalır, avuç içine doğru 

giderek daha fazla yassılaĢır (17, 18).  
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ġekil 1. Median Sinir Anatomisi (19)  

a. Rami (Rr) musculares: N. medianus önkolun ön yüzünde, m. flexor carpi ulnaris 

dıĢındaki tüm yüzeyel kasları (m. palmaris longus, m. flexor carpi radialis, m. 

pronator teres, m. flexor digitorum superficialis) innerve eden somatomotor dallar 

verir. 
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b. N. interosseus antebrachii anterior: Membrana interossea’nın ön yüzünde ve m. 

flexor pollicis longus ile m. flexor digitorum profundus arasında el bileğine kadar 

uzanır. Burada verdiği uç dallar m. pronator quadratus ile el bileği ekleminde dağılır. 

Önkolun ön yüzündeki derin kaslardan m. flexor digitorum profundus’ un ulnar 

yarısı hariç, bu kasın radial yarısı, m. flexor pollicis longus ve m. pronator quadratus’ 

u innerve eder. 

c. Ramus palmaris nervi mediani: N. medianus’un önkolun üçte bir alt parçasında 

verdiği en son dalıdır ve daima n. medianus’ un radial tarafından ayrılır (20). Fascia 

antebrachiiyi delerek yüzeyelleĢen bu dal retinaculum flexorum’ un yüzeyelinden 

geçerek tenar bölge derisine dağılan medial ve lateral dallarına ayrılır. N. medianus, 

canalis carpi’ den geçerek el ayasına gelir ve burada sadece deri ve aponeurosis 

palmaris tarafından örtülmüĢtür, derininde ise fleksor kas kiriĢleri bulunur. El 

bileğine girer girmez deri ve kas dallarına ayrılır. 

d. Rr. musculares (ramus recurrens): N. medianus’ un radial tarafından ayrılan 

kısa bir dal olup, eminentia thenaris’ i oluĢturan kaslara (m. abductor pollicis brevis, 

m. opponens pollicis, m. flexor pollicis brevis’ in yüzeyel baĢı) gider. 

e. Nn. digitales palmares communes: Canalis carpi’ den geçer geçmez verdiği ve 

çoğunlukla duyu liflerinden oluĢan dallardır. Bu dallardan birincisi (radial tarafta) üç 

dala ayrılır. Ġlk ikisi baĢparmağın her iki tarafında dağılırken, üçüncüsü ise iĢaret 

parmağının radial tarafında dağılır, ayrıca I. lumbrikal kasa somatomotor dal verir. 

N. digitalis palmaris communis’ in ikincisi II. lumbrikal kasa somatomotor dal 

verdikten sonra iĢaret ve orta parmakların kökleri arasında nn. digitales palmares 

proprii’ ye ayrılarak, bu parmakların birbirine bakan yüzlerinde uzanır. N. digitalis 

palmaris communis’ in üçüncüsü nadiren III. lumbrikal kasa bir somatomotor dal 

gönderir. Orta ve yüzük parmağın kökünde nn. digitales palmares proprii’ ye 

ayrılarak, bu parmakların birbirine bakan yüzlerinde seyreder. 

f. Nn. digitales palmares proprii: Parmaklarda dağılan terminal dallardır. Bu dallar 

dağıldıkları ilk üç buçuk parmağın palmar taraftaki derisine ve bu parmakların dorsal 

yüzünde tırnak yataklarına da dallar verir (15, 16, 21).  
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 2.2. Karpal Tünel Anatomisi: 

           Karpal tünel karpal kemiklerden oluĢan bir ark ve transvers karpal ligament 

tarafından oluĢturulan dar bir kompartmandır. Karpal tünelin sınırı el bileğindeki 

proksimal fleksiyon çizgisi ile baĢlar ve distalde 3. metakarpın proksimalinde 

sonlanır. Kanalı üç kemik duvar ve bir fibröz duvar sınırlar. Karpal tünel anteriorda, 

ulnar tarafta hamatumun çengeli ve pisiform ile radial tarafta skafoid ve trapezium 

arasında uzanan fleksör retinakulum ile oluĢturulur. Fleksör retinakulum proksimalde 

önkolun derin fasyası, el bileğinin üstünde transvers karpal ligament ve daha distalde 

tenar ve hipotenar kasların arasındaki aponevroz tarafından oluĢturulmuĢtur. Tünelin 

arka ve yan yüzleri el bileği kemikleri ve bunları çevreleyen eklem kapsülü 

tarafından oluĢturulur (22). Transvers karpal ligament radyal tarafta trapeziumun 

tuberositası ve skafoidden,  ulnar tarafta hamatumun çengeli ve psiforma uzanır. 

Tünel bilek tam fleksiyonda iken anteriorda deri kıvrımı ile karakterize olan bileğin 

ortasından distalde tam abduksiyonda baĢparmağın kenarına doğru uzanmaktadır (23, 

24). Karpal tünel 9 fleksör tendonu, eĢlik eden tenosinovyumlarını ve median siniri 

içerir (25) (ġekil 2). Median sinir baĢparmağı, iĢaret parmağını, orta parmağı ve 

yüzük parmağının radyal tarafını innerve eder. Superfisiyal tendonlar proksimal 

interfalengeal eklemi fleksiyona getirirken derin tendonlar distal interfalengeal 

eklemi fleksiyona getirir (26).  

 

                     

 

ġekil 2. Karpal Tünel Anatomisi (27)   
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           Fleksör tendonlar karpal tünelin proksimalinde ekstrinsik parmak fleksör 

kaslarından köken alırlar  (28). Karpal tünel sınırları içinde derin fleksör tendonlar 

tünelin dorsalinde yerleĢirken, superfisiyal fleksör tendonlar bunların üzerinde volar 

yüzde kümelenirler. Tüneli geçtikten sonra tendonlar ilgili parmaklarına dağılırlar. 

Lumbrikal kaslar tünel sınırının distalinde fleksör tendonlardan baĢlar  ve tüm 

parmakları fleksiyon ve ekstansiyon sırasında bağlamak için gerekli olan 

koordinasyonu sağlar. Proksimal falanksın ortasında süperfisiyal tendonlar elin volar 

yüzüne doğru derin tendonların geçiĢine izin vermek için ikiye ayrılır. BölünmüĢ 

süperfisiyal tendonlar derin tendonların dorsal yüzeyinde tekrar birleĢir. Daha sonra 

süperfisiyal tendonlar yeniden ayrılarak orta falanksın medial ve lateral taraflarına 

yapıĢır. Derin tendonlar ise distal falanksın volar yüzüne yapıĢır (29) (ġekil 3). 

 

 

 

ġekil 3. Fleksör Tendon Anatomisi (30) 
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           Parmak hareketleri ve yük binmesi süresince fleksör tendonlardaki sapma ve 

yüklenmelerin sonucu olarak tendonlar tünel içinde çeĢitli transvers yeniden 

Ģekillenmeler gösterirler (ġekil 4) (31, 32). Bu yeniden Ģekillenmelerle median sinir 

bası altında kalabilir ya da fleksör tendonlar ve tünel sınırları arasında tuzaklanabilir. 

Bu tuzaklanma sinirin kendisi ve tüneldeki komĢu yapılar arasında çeĢitli gerilme, 

basınç, makaslama kuvvetlerine maruz kalmasına neden olabilir (33). 

 

 

 

ġekil 4. El hareketi süresince karpal tünelin longutidinal kesit MR görüntüsü. El 

bileğinin nötral pozisyondan 45º fleksiyona getirilmesiyle median sinir tendonların 

arasına extrüde olur (34). 

 

2.3. Tuzak Nöropatiler: 

           Periferik sinirler seyirleri boyunca bazı fibröz yarıklardan veya osseofibröz 

tünellerden geçerler, bazen de oldukça yüzeyelleĢirler. Periferik sinirlerin bu tünel 

veya yarıklarda veya yüzeyelleĢtikleri yerlerde irritasyon, bası, gerilme ve bükülme 

gibi sebeplerle geliĢen lezyonları, tuzak nöropatisi olarak isimlendirilir. Tuzak 

nöropatileri en sık görülen periferik sinir hastalıklarıdır. Sinirlerin yukarda 

bahsedilen kanal ve yarıklardan geçiĢ yerlerinde veya yüzeyelleĢtikleri yerlerde 

devamlı bası, traksiyon, bükülme ve sürtünmesine yol açan hareketlerin tekrarlandığı 

iĢleri yapanlarda daha sık görülürler. Ayrıca, temelde sinir fonksiyonlarını bozan ve 

onları travmalara karĢı daha hassas hale getiren hastalıklar (Diabet gibi), tuzak 

nöropatisi oluĢumunu kolaylaĢtırmaktadırlar (35).  Sinir yaralanmasından sonra 

meydana gelen mikroskobik değiĢikliklerin korelasyonuna izin veren ve klinikte 
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kullanıĢlı olan yaralanma türleri geliĢtirilmiĢtir. Seddon ile Sunderland tarafından 

geliĢtirilen sınıflandırma günümüzde yaygın olarak kabul edilmektedir (36-38).  

Seddon sınıflaması: Periferik sinir yaralanmalarına ait ilk sınıflandırma 1941 yılında 

Cohen tarafından yapılmıĢtır ve daha sonra bu sınıflandırma 1947 yılında Seddon 

tarafından popüler hale getirilmiĢtir. Seddon sinir hasarını nöropraksi, aksonotmezis 

ve nörotmezis olarak 3 gruba ayırmıĢtır (39). 

Nöropraksi: Aksonal devamlılık ile birlikte geçici ileti bloğu varlığıdır. Aksonal 

yaralanmanın en basit Ģeklidir ve genellikle kompresyon veya traksiyon 

yaralanmaları ile iliĢkilidir. 

Aksonotmezis: Çevre bağ doku bileĢenlerinin sağlam olduğu aksonal devamlılık 

kaybı durumudur. Bu yaralanma Wallerian dejenerasyon ile sonuçlanır. 

Rejenerasyon sağlam proksimal sinir ucundan baĢlar ve yaklaĢık olarak 1mm/gün 

hızında distale ilerler. 

Nörotmezis: Çevre bağ doku kılıfının da tamamen zarar gördüğü akson devamlılık 

kaybı olan yaralanma çeĢididir. 

Sunderland sınıflaması: Sunderland sınıflaması ise temel olarak seddon sınıflaması 

ile benzerdir ancak sinirin anatomik katmanlarını içeren 5 adet yaralanma derecesi ile 

tanımlanmıĢtır. 

1.derece yaralanma (nöropraksi): Lokalize ileti bloğu vardır. Segmental 

demiyelizasyon oluĢmuĢtur. Akson yaralanması olmadığı için rejenerasyon gerekli 

değildir. Yeniden miyelizasyon süreci (yaklaĢık 12 hafta içinde) sonrasında iyileĢme 

tamdır. 

2.derece yaralanma (aksonotimezis): Aksonal yaralanma oluĢur. Distal uç 

Wallerian dejenerasyonuna uğrar. Proksimal uç aksonlar yaklaĢık 1 mm/gün uzama 

hızında büyürler. Bağ dokusu katmanları yaralanmamıĢtır. Rejenerasyon seviyesi 

Tinel testi ile takip edilebilir. Motor son organların denervasyon sürecini tolere 

edebildiği sürece iyileĢme tamdır. 

3.derece yaralanma (nörotmezis): Endonöryum ve aksonal yaralanma vardır. 

Wallerian dejenerasyonun yanında endonöryumda fibrozis de vardır. 

Endonöryumdaki fibröz doku fibrillerin ilerlemesini engelleyebileceğinden iyileĢme 

tam olmayabilir.  
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4.derece yaralanma (nörotmezis): Aksonal, endonöryal ve perinöral yaralanma 

vardır. Yaralanma alanında tam bir skar dokusu vardır. Skar bloğu kaldırılmadan 

iyileĢme hiç olmayacaktır. 

5.derece yaralanma (nörotmezis): Epinöral kılıfı da içeren sinir tam kesisi ve 

ayrılması vardır. Herhangi bir rejenerasyon oluĢmadan cerrahi olarak onarılmalıdır. 

         Sunderland’ in 5 derecelik sinir yaralanma sınıflaması Mackinon tarafından 

geliĢtirilmiĢtir ve çok seviyeli yaralanmayı da içeren 6. derece sinir yaralanması ilave 

edilmiĢtir. 

6.derece yaralanma: Ġlk 5 yaralanma derecelerinin kombinasyonunu içerir. 

            Noropraksi ve aksonotmezis tipi yaralanmalarda kendiliğinden iyileĢme 

görülür ve cerrahi müdahale gerektirmezler. Bunlarda yaralanma akson ile sınırlıdır. 

Kılıfın iletici bütünlüğü bozulmamıĢtır. Aksonotmeziste küçük de olsa Wallerian 

dejenerasyon görülebilir (ġekil 5).  

 

 

ġekil 5. Seddon ve Sunderland sınıflaması (40) 

 

             Seddon’ un sınıflaması daha basit ve pratik olduğu için literatürde daha çok 

kullanılır. Nöroprakside travma yerinde geçici bir iletim bloğu meydana gelir. Siniri 

yapan tüm liflerde veya liflerin bir kısmında anatomik devamlılık korunmuĢtur. 

Lokal olarak sınırlı bir segmental demiyelinizasyon görülebilir. Aksonotmeziste 
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travma sonucu akson zedelenmiĢtir. Zedelenen sinir lifinin distal segmentlerinde 

Wallerian dejenerasyon ve innerve ettiği kasta (bir çok lifin aksonotmezisi halinde) 

denervasyona bağlı kas atrofisi meydana gelir. Nörotmeziste sinirin anatomik 

devamlılığı bozulmuĢtur (41). 

 

           Tuzak nöropatilerinin erken safhasında perinöral ödemde artma ve azalma 

saptanmıĢtır. Mikrovasküler bası vardır. Ġnsanda kompressif nöropatide myelinde 

incelme, fibrozis, epinöral ve perinöral ödem ve endotelyal kalınlaĢma gösterilmiĢtir. 

Nöropraksi ile aksonotmezis arası bir patoloji meydana gelir. Bu da intermittent duyu 

değiĢikliklerini açıklamaktadır. Sonuç olarak devamlı oluĢan ödem ve fokal myelin 

bozukluğuna neden olur. Devam eden iskemi ve nöral transport defisiti akson 

dejenerasyonuna, motor defisit ile beraber olan kas atrofisine ve ciddi duyu 

bozukluklarına neden olmaktadır. Karpal tünel sendromu periferal kompresyon 

nöropatileri olarak tanımlanan hastalık ailesinin en sık görülen üyesidir. Median sinir 

seyri boyunca dar bir karpal tünelden geçmesi sebebiyle diğer periferal nöropatilere 

göre daha fazla hasarlanma riskine sahiptir (42, 43).   

 

2.4. Median Sinir Tuzak Nöropatileri: 

 

            Median sinirin belli baĢlı 5 tip tuzak nöropatisi ile karĢılaĢılır. Bunlardan en 

sık görüleni karpal tünel sendromudur, diğerleri ise daha az görülen suprakondiler 

proses sendromu, pronator teres sendromu, anterior interosseöz sendrom ve 

intermetakarpal tünel sendromudur. 

 

2.4.1. Suprakondiler Proses Sendromu: Suprakondiler proses humerus diafizinin 

anteromedialinden köken alan spur benzeri kemik çıkıntıdır. Normalin seyrek 

görülen bir varyansı olarak kabul edilir ve insidansı % 2 olarak rapor edilmiĢtir (44). 

Radyografide karakteristik olarak humerus anteriorundan distal ve mediale uzanmıĢ 

Ģekilde görülür.  Suprakondiler proses varlığında Struthers ligamenti olarak bilinen 

bir fibröz bant değiĢken bir Ģekilde suprakondiler prosesten humerusun medial 

epikondiline uzanır. Median sinir bu ligamentin altında seyreder ve bu bölge olası bir 
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tuzaklanma bölgesidir. Klinik bulgular aynı tarafta elde uyuĢukluk ve parestezidir 

(45).   

2.4.2. Pronator Teres Sendromu: Median sinirin pronator teres kasının ulnar ve 

humeral baĢı arasında tuzaklanması nadir görülür. Pronator teres sendromunun 

nedenleri; hematom veya deformiteyle sonuçlanan travma, konjenital anomaliler ya 

da pronator teres hipertrofisidir (46). Klinik bulgular tekrarlayan supinasyon ve 

pronasyonla daha belirgin hale gelen volar yüzde dirsek, ön kol ve bilekte ağrı ve 

uyuĢukluktur. Kas güçsüzlüğünün yokluğu ise karakteristik bulgusudur (45).  

2.4.3. Anterior Ġnterosseöz Sendrom: Anterior interosseöz sinir, median sinirin baĢ 

parmak ve el fonksiyonları için önemli olan saf motor dalıdır (47).  Pronator kasın 

hemen distalinde median sinir gövdesinden ön kol düzeyinde ayrılır ve fleksör 

pollisis longus, pronator quadratus ve iĢaret parmağı ile orta parmağın fleksör 

digitorum profundusunu innerve eder (47, 48). Anterior interosseöz sendrom 

baĢparmak distal falanksı, iĢaret parmağı, orta parmak fleksiyonunda ve ön kol 

pronasyonunda spontan akut güçsüzlükle karakterizedir. Tipik olarak klinik ya da 

elektrofizyolojik olarak herhangi bir duyusal anormallik tespit edilmez. Fakat farklı 

yoğunluk ve lokalizayonda ağrı hissedilebilir (49).  

2.4.4. Ġntermetakarpal Tünel Sendromu: Bu sendromda median sinirin parmaklara 

giden interdijital duyusal dalları, parmak kökleri hizasında derin ve yüzeyel transvers 

metakarpal ligamentler ile oluĢturulan metakarpal kanalda basıya uğramaktadır. 

Örneğin 2.-3. metakarp arasındaki kompresyon halinde, baĢparmak uyarımı ile 

bilekten normal duyusal aksiyon potansiyelleri alındığı halde 2. ve 3. parmakların 

uyarımı halinde elde edilen duyusal aksiyon potansiyelleri özellikler gösterir. Tenar 

EMG ve distal motor iletim zamanı normaldir (50, 51).  

2.5. Karpal Tünel Sendromu: 

 

           Karpal tünel sendromu (KTS) median sinirin karpal tünel düzeyinde 

kompresyonu sonucu oluĢan sık görülen bir kas iskelet sistemi hastalığıdır (52). 

Amerika’ da yılda 2.7 milyon hasta parmak, el ve el bileği ile ilgili Ģikayetleri 
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sebebiyle doktora baĢvurmaktadır. Bu semptomlarla ilgili tanılar sinir 

tuzaklanmaları, tendon hastalıkları, kasların aĢırı kullanımı ve nonspesifik ağrı 

sendromlarını içermektedir (27). Bunların arasında en sık görüleni KTS’ dir ve tuzak 

nöropatilerin % 90’ ını oluĢturur (26, 52).  Buna ek olarak da üst ekstremitenin en sık 

tanı konulan hastalığıdır. Elinde ağrı, uyuĢukluk ve karıncalanma tarif eden 5 

hastadan 1’ inde klinik muayene ve elektrofizyolojik testlere dayanarak KTS tanısı 

konulması beklenmektedir (53).  

 

2.5.1. Etyoloji ve Patofizyolojisi: 

 

           KTS ve iliĢkili risk faktörleri uzun yıllardır araĢtırmalara konu olmuĢtur. 

Karpal tünel aralığını riske attığı düĢünülen herhangi bir  faktör, median sinirde 

basıya neden olarak KTS semptomlarına yol açabilir (54). Bu sendrom geniĢ ölçüde 

tanımlanmıĢ olmasına rağmen etyolojisi halen belirsizdir. Güncel biyomekanik, MR 

ve histolojik çalıĢmalar karpal tüneldeki nöronal kanlanma, sinovyal doku ve fleksör 

tendonlardaki disfonksiyon ile idiyopatik KTS geliĢimi arasındaki yakın iliĢkiyi 

güçlü bir Ģekilde düĢündürmektedir (55, 56). Geçtiğimiz yıllarda yapılan çalıĢmalar 

KTS etyolojisinde önemli olabilecek potansiyel risk faktörlerini incelemiĢlerdir. KTS 

geliĢimi predispozan hastalık ve bağımsız kiĢisel ya da mesleksel faktörleri içeren 

farklı etyolojik nedenlerle iliĢkilidir.  Bileğin fleksiyon ve ekstansiyonunun neden 

olduğu karpal tünel aralığında azalma, tüneldeki kitlede artıĢ veya ödem, 

inflamasyon gibi aralığı daraltacak eksternal kuvvetler median sinire bası yapabilir 

ve KTS semptomlarını ortaya çıkartabilir. Bu basıya sebep olabilecek faktörler: 

1. El bileğinin tekrarlayıcı rotasyonu, fleksiyonu (otomotiv veya inĢaat 

sektöründe) veya ekstansiyonu, özellikle de dominant elde (sekreterler, 

bilgisayarla çalıĢanlar veya müzisyenler) 

2. El- el bilek bölgesinde fraktür ya da ödem ile sonuçlanan travma 

3. Tendonları, sinirleri, sinovyal aralığı ya da dokuyu etkileyebilecek metabolik 

inflamatuar ve/veya enfeksiyöz süreç (sistemik bir durumun sonucu olduğu 

için genellikle bilateraldir). Metabolik ve hormonal değiĢikliğe en iyi örnek 

gebeliktir.  

4. Bazı hormon replasman tedavileri (östrojen) gibi ödemi arttıran ilaçlar 
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5. Anormal dar karpal tünel ile iliĢkili konjenital malformasyonlar 

6. Ġdiyopatik nedenler (57).  

 

          Kronik sinir kompresyon yaralanmalarının geliĢimi çeĢitli mekanizmalarla 

açıklanmıĢtır. Bu mekanizmaların hiç birisi tek baĢına var olmaz, kronik sinir 

kompresyon yaralanmalarının karakteristiği olan ağrı ve parestezileri ortaya 

çıkartmak için birlikte çalıĢırlar. ArtmıĢ basınç siniri besleyen damarlara baskı yapar 

ve bu da epinöral iskemiye yol açar. DüĢük basınçlarda venöz geri dönüĢte azalma 

venöz staza neden olur bu da daha sonra ekstranöral ödemle sonuçlanır. Uzun süre 

devam ederse bu süreç sinir etrafında fibrozis ve skar doku formasyonu, daha sonra 

da intranöral ödeme neden olur (58). Bu da venöz konjesyon, iskemi ve lokal 

metabolik değiĢiklikleri içeren kısır döngüyü baĢlatır (59). Aksonal dejenerasyon, 

makrofaj göçü ve aktivasyonu, inflamatuar sitokinlerin, nitrik oksitin salınımı ve 

kimyasal nöritin geliĢimi eğer bir süre devam ederse bu kısır döngünün sonucudur 

(60). Semptomatik KTS’ li hastaların sinovyal biyopsilerinde artmıĢ prostaglandin 

E2 ve vasküler endotelyal büyüme faktörü ekspresyonu varlığı kanıtlanmıĢtır (61).  

Yaralanmaya cevaben sinovyal bağ dokuda fibroblast yoğunluğu, kollajen liflerin 

boyutu, vasküler proliferasyon  ve tip 3 kolajen miktarı artar (62). Kronik sinir 

kompresyon yaralanmaları Wallerian dejenerasyonun ılımlı bir formu ile de 

iliĢkilidir. Fakat güçlü, akut ezilme yaralanmalarının aksine kronik sinir kompresyon 

yaralanmalarında klinik olarak kas güçsüzlüğünün görüldüğü hastalık sürecinin 

ileriki aĢamalarına kadar aksonun kendisinde hasarlanma görülmez.  Birçok veri bu 

görüĢü destekler. Kronik sinir kompresyonuna maruz kalan sinirlerin ıĢık ve elektron 

mikroskobik görüntülerinde ezilme yaralanmalarında görülen aksonal 

dejenerasyonun aksine, aksonların yapı ve Ģeklinde herhangi bir değiĢiklik 

gösterilememiĢtir. Elektrodiagnostik çalıĢmalar da kronik sinir kompresyon 

yaralanmalarında aksonal yaralanmanın olmadığını desteklemektedir. Kronik sinir 

kompresyon yaralanmalarında sinir iletim hızı azalmasına rağmen birleĢik kas 

aksiyon potansiyeli normal amplitüddedir. Bu durum akut sinir kompresyon 

yaralanmalarında görülen birleĢik kas aksiyon potansiyeli elde edilememesi 

durumunun tam tersidir. Bu veriler kronik sinir kompresyon nöropatilerinde erken 

fazlarda aksonal bütünlüğün korunduğunu göstermektedir. Kronik sinir kompresyon 



15 
 

yaralanmalarında görülen sinir iletim hızında yavaĢlama ise remyelinizasyon ile 

devam eden demyelinizasyonu düĢündürür (63). Median sinirdeki kompresyon artıĢı 

sonucunda fokal demyelinizasyon meydana gelir (64). Sinirdeki demyelinizasyon 

kompresyon bölgesinde ortaya çıkar ve daha sonra bütün internodal segmente aksonu 

sağlam bırakarak yayılır. Sinir transmisyonu bloke olur (nöropraksi) (59).  

         Hayvan deneylerinde sinir üzerine 20-30 mmHg basınç uygulandığında, bunun 

venüllerde intranöral kan akımında azalmaya yol açtığı, basıncın kaldırılmasıyla 

azalmıĢ olan kan akımının hızla normale döndüğü gözlenmiĢtir. Eğer basınç uzun 

süreli olarak devam ederse fasiküllerin besleyici mikrovasküler akımında azalma olur 

ve bu da sinir iletiminde bozulmayla sonuçlanır. BaĢlangıçta epinöral venüllerin 

duvarından proteinlerin sızması epinöral ödeme yol açar. Ödem, eğer basınç ortadan 

kalkarsa epinöral lenfatikler ve kapillerler aracılığıyla hızla çözülür. Eğer 

kompresyon devam ederse ödem de devam eder ve dokuya fibroblastlar invaze 

olarak epinöral fibrozise yol açarlar (65).    

 

2.5.2 Klinik: 

      KTS semptom ve bulguları 3 evreye ayrılabilir.  

1. Evrede hasta uykudan elde uyuĢma ve gerçekte görünen bir ĢiĢlik 

olmamasına rağmen ĢiĢlik hissi ile uyanır. Brakaljia parestetika nokturna 

olarak bilinen el ve parmaklarda karıncalanma ve el bileğinden omuza doğru 

yayılan Ģiddetli ağrı hissedebilirler.  Ellerini sallamakla ağrılarının kesildiğini 

ve sabahları ellerinde katılık olduğunu belirtirler.  

2. Evrede semptomlar tüm gün boyunca hissedilir. Bu semptomlar genellikle 

tekrarlayan el- bilek hareketleri yapıldığında ya da uzun süre aynı pozisyonda 

kaldığında hissedilir.  Hastalar aynı zamanda objeleri kavrarken beceriksizlik 

hissettiklerini ve objeleri düĢürdüklerini anlatırlar.  

3. Evre son evredir ve tenar kabarıklıkta hipotrofi ya da atrofi meydana gelir. Bu 

evreye ulaĢıldığında duyusal semptomlar artık hissedilmemeye baĢlar (59).    

 

           Median sinir lezyonlarında Reynoud fenomeni ve diğer otonomik sempatik 

sinir tutuluĢuna ait bulgular  da eĢlik edebilir. Median sinir otonom lifler taĢıdığı için 
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innerve ettiği cilt alanında kuruma, kabuklanma, büllöz ülserler, terleme ve beslenme 

bozukları, tırnaklarda distrofi, orta parmak ve/veya iĢaret parmağının distal 

falanksında osteoliz  gibi bozukluklar ortaya çıkabilir (66, 67). 

 

2.5.3. Tanı: 

             KTS tanısı hastanın kapsamlı bir Ģekilde değerlendirilmesini gerektirir. 

Hastanın yaĢı, cinsiyeti, mesleği ve medikal özgeçmiĢi gibi temel demografik 

verilerin detaylı kaydedilmesi iyi bir baĢlangıç noktasıdır.  KTS tanısını desteklemek 

için klinik bulgular nörodiagnostik değerlendirmelerle birlikte kullanılabilir. Bu 

değerlendirme KTS Ģiddetinin yanı sıra en etkili tedavi yöntemini seçmeyi de 

belirleyecektir. El ve el bileğinin muayenesi ön kol, bilek ve avuç içinde ödem veya 

yara, ekimoz varlığını incelemeyi de içermelidir. Ġnspeksiyon etkilenen ekstremitenin 

el bileği fraktürü (ve iliĢkili kompartman sendromu), lokalize enfeksiyon veya diğer 

metabolik durumları gibi patolojilerini göstermek için gereklidir. El bilek ve ön kol 

kaslarındaki özelliklede tenar kabarıklıktaki atrofi de değerlendirilmelidir (57, 68).  

KTS’ nin tanısında fizik muayenede provakasyon testleri, median sinir duyu ve 

motor değerlendirmesi yapılmaktadır. Duyu değerlendirmesi için Semmes-Weinstein 

monofilaman testi, vibrasyon testi ve iki nokta ayrımı testleri yapılmaktadır. Motor 

değerlendirmede abduktor pollicis brevis ve opponens pollicis kas güçlerine 

bakılmaktadır. Ayrıca kavrama gücüne, üçlü tutma gücüne de bakılabilmektedir (69, 

70).  

           Provakatif testler olarak bilinen geleneksel testler KTS olasılığını 

kesinleĢtirmek  için klinisyen tarafından hastaya uygulanır. Bu testlerden falen testi 

olarak bilinen el bilek ekstansiyon testi  (sensitivite = % 57-91; spesivite = % 33-86), 

hastanın dirseklerini düz bir zemine yerleĢtirmesi ön kollarını vertikal olarak 

konumlandırması ve el bileklerini fleksiyona getirerek 1 dakika boyunca beklemesi 

Ģeklinde yapılır. Ters falen testi  (sensitivite = % 57; spesivite = % 78), ayrıca bilek 

ekstansiyon testi veya wormser testi olarak da bilinir. Hasta 2 dakika boyunca 

parmaklarını ve el bileğini aktif olarak ekstansiyona getirir. Diğer iyi bilinen bir test 

ise tinel testidir (sensitivite = % 23-60; spesivite = %64-87). Bu testte klinisyen 

hastanın karpal tünel düzeyinde median siniri üzerine perküsyon yapar. Durkan’ s 
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testi  (sensitivite = % 64; spesivite = % 83), veya karpal kompresyon testinde 

klinisyen karpal ligamentin proksimal kenarına median sinire basınç uygulayarak baĢ 

parmağı ile baskı uygular. El elevasyon testinde  (sensitivite = % 75.5; spesivite = % 

98.5) hastaya kollarını dirsekler ve omuzlar ile birlikte yukarıya kaldırması ve 2 dk 

bu pozisyonda tutması istenir. Tourniquet- Gilliat testinde (sensitivite = % 21-59; 

spesivite = % 36-87) muayene eden kiĢi hastanın kolunda tansiyon aleti manĢonunu 

sistolik kan basıncına kadar ĢiĢirir. Bu testlerin hepsinde  median sinir dağılımında 1 

dakika ya da daha kısa sürede parestezi geliĢmesi veya parestezinin artması pozitif 

sonuç olarak kabul edilir ve KTS’ den Ģüphelenilir (53). 

 

2.5.4. Elektrodiagnostik testler: 

 

        KTS’ den Ģüphelenilen hastadan KTS Ģiddetini ölçüp, sınıflandırdığından dolayı 

daha iyi tanı için elektrodiagnostik testler istenebilir (71). Sinir iletim çalıĢmaları 

bazıları tarafından KTS tanısında altın standart olarak kabul edilmektedir. Karpal 

tünelin içinde median sinirin fizyolojik sağlığını gösteren objektif testlerdirler.  

Median sinir EMG ve sinir ileti çalıĢmaları geçerli, güvenilir, yüksek oranda sensitif 

ve spesifiktir. Bununla birlikte normal elektrofizyolojik sonuçları olan hastaların % 

10-15’ inde klinik olarak KTS bulgularının olduğu ve median sinir kompresyonunun 

cerrahi olarak düzeltildiği gösterilmiĢtir. EMG ve sinir ileti çalıĢmaları tanıda 

değerlidir, fakat negatif test sonucu KTS tanısını kesin olarak dıĢlamaz (72).  

            Tanı ile ilgili standart, bilek içindeki fokal median sinir fonksiyonunun 

genellikle aynı elde sinirin diğer bir segmentiyle karĢılaĢtırılmasıdır. Sinir 

transkutanöz elektrik akımı ile uyarılır, sinirde aksiyon potansiyeli indüklenir ve 

kayıt elektrodu (distal veya proksimal)  depolarizayon dalgasını yüzey elektrodu 

tarafından geçerken algılar. Sinyalin latansı ve amplitüdü kaydedilir. 

Elektrodiagnostik tetkikler kullanılarak KTS tanısının doğrulanabilmesi median siniri 

karpal tünelde test etmek ve latansını (bazen amplitüdünü) normal iletimle 

kıyaslamak ya da median sinir segmentini aynı elde karpal tünelden geçmeyen diğer 

bir sinir segmenti (median, ulnar ya da radyal) ile karĢılaĢtırmak ile mümkündür. 

Çok sayıda çalıĢma KTS ile iliĢkili elektrodiagnostik anormalliklerin 
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belgelenmesinde duyusal sinir cevaplarını kıyaslamanın mutlak median latanstan 

daha sensitif olduğunu göstermektedir (73). 

           Amerikan Elektrodiagnosik Tıp Derneğinin (American Association of 

Electrodiagnostic Medicine--AAEM) tanımladığı  KTS Ģiddetinin elektrofizyolojik 

kalsifikasyonuna göre; 

(1) Negatif KTS: Tüm testlerde (karĢılaĢtırmalı ve segmental çalıĢmalarda) normal 

bulgular  

(2) Hafif KTS: KarĢılaĢtırmalı ve segmental testlerde anormal bulgular 

(3) Orta KTS: Duyusal iletim hızı  parmak bilek arasında yavaĢlamıĢtır fakat distal 

motor latans normaldir 

(4) Ilımlı KTS: Duyusal iletim hızı parmak bilek arasında yavaĢlamıĢtır ve distal 

motor latans artmıĢtır 

(5) ġiddetli KTS: Parmak bilek arasında duyusal cevap yoktur ve distal motor latans 

artmıĢtır 

(6) Ġleri derece KTS: Komplet tenar motor cevabın yokluğu durumudur (52, 59, 3).  

 

           Kompresyon nöropatileri akut veya kronik olarak ortaya çıkabilir. Akut 

kompresyon nöropatisinde temel olarak hafif fokal demiyelinizasyon olur. Ağır 

olgularda Wallerian dejenerasyon da olabilir. Fokal demiyelinizasyonun karakteristik 

elektrofizyolojik bulgusu iletim bloğudur. Anormal temporal dispersiyon ve iletim 

hızında yavaĢlama da olabilmektedir. Wallerian dejenerasyon varsa fibrilasyon ve 

pozitif keskin dalgalar izlenir. Kronik kompresyon nöropatilerinde patolojik olarak 

erken dönemde paranodal demiyelinizasyon, ilerlemiĢ olgularda segmental 

demiyelinizasyon ve daha ileri evrelerde ise sinir lifinde komplet dejenerasyon 

meydana gelir. Geç evrenin sonunda tuzak bölgesinin distalinde Wallerian 

dejenerasyon oluĢur (74).  

         Akut veya kronik bası olan bir sinirde ilk gözlenen değiĢiklik miyelin kılıfında 

olur. Miyelin kılıftaki incelmeye bağlı olarak aksiyon potansiyelinin aksonal yayılımı 

yavaĢlar. Elektrodiagnostik olarak yalnızca sinir iletim bozuklukları (iletim 

yavaĢlaması, temporal dispersiyon, iletim bloğu) görülür. KomĢu veya karĢı taraf 

sinirle karĢılaĢtırıldığında hafif iletim yavaĢlaması görülür. Temporal dispersiyon, 

birleĢik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) veya duyusal aksiyon potansiyeli (DAP) 
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eğrisi altındaki alanı koruyacak Ģekilde (volt x zaman) cevabın süresinde uzama ve 

bununla uyumlu olarak amplitüdde azalmadır (74). 

        Ġlerleyen evrelerde kompresyonun Ģiddetine bağlı olarak akson destek dokuları 

etkilenir ve lezyon bölgesinin distalinde Wallerian dejenerasyon geliĢir. Akson 

kaybı, kas lifi denervasyonuna bağlı olarak distal uyarımda amplitüd düĢüklüğüne 

neden olur. Akson kaybı, cevapların amplitüdü karĢı taraf ile karĢılaĢtırılarak ortaya 

konabilir (74). 

          Basıya uğrayan segmentin lokalizasyonu çok sayıda yapılan uyarımlarla 

belirlenir. Ġnsanlarda iletimdeki temel problem kısa bir segmente (5-10 mm) 

olmasıdır. Lezyonun bu sınırlı doğası nedeniyle, sinir iletim çalıĢmaları daha uzun 

segmentlerde ölçüldüğünde sinir iletim hızları normale yakın, hatta normal 

bulunabilir. Çünkü, hesaplamaya giren sinir segmentinin uzun bir kısmı normal veya 

normale yakın olabilir. Bu nedenle birçok otorite segmental sinir iletiminde kabul 

edilebilir en kısa mesafeyi 10 cm olarak bildirmiĢtir. Bu mesafe fokal nöropatili 

hastalarda lezyon yerini saptamaya yetmeyebilir. Bu nedenle kısa segment tekniği 

kullanılmalıdır (74). 

          KTS’ de semptomatik kolda motor, duyu ve mikst iletim çalıĢmaları 

yapılmalıdır. Semptomatik kolda KTS varsa karĢı median sinirde de distal latans ve 

parmak-bilek, avuç içi-bilek segmentlerinde duyu iletim çalıĢmaları yapılmalıdır. 

Çünkü KTS % 32 olguda bilateraldir. Bilekten distal latansı ölçerken kayıt elektrodu 

ve uyarı elektrodu arasındaki mesafenin 5 cm olarak standardize edilmesi önemlidir. 

Sinir iletim çalıĢmaları KTS’ li olguların % 91-98’ inde pozitif bulunur. En duyarlı 

test duyu iletim çalıĢmasıdır. KTS tanısı koymak için klasik olarak Ģu kriterlerin bir 

veya daha fazlası kullanılır: 

1. Parmak-bilek segmentinde anormal duyu iletimi 

2. Avuç içi-bilek segmentinde anormal duyu iletimi 

3. Distal latansta uzama 

           Ġkinci parmak-bilek ve avuç içi-bilek segmentinde duyu iletimi normal ise 

KTS’ nin elektrofizyolojik bulgusu yoktur yorumunu yapmadan önce birinci parmak-

bilek, üçüncü parmak-bilek segmentleri test edilmelidir. 

         Sekonder aksonal dejenerayon varlığını araĢtırmak üzere abduktor pollisis 

brevis ya da opponens pollisis kaslarına iğne EMG testi yapılır (74). 
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           Median sinir motor distal latansı (mMDL)’ nın uzaması önemli tanı 

kriterlerindendir. Ancak duyusal iletide daha önce değiĢiklik meydana geldiğinden, 

elektronörofizyolojik incelemede duyusal ileti anormallikleri daha önce saptanır. 

Normalde eriĢkin bireylerde median sinir distal motor iletim zamanı 2,0–4,5 msn 

arasında değiĢir ve genellikle 4,7 msn’ yi aĢmaz. KTS’ de 4,7 msn’ yi aĢan bir uzama 

olabilir, bazen 10 msn’ yi aĢabilecek kadar artabilir. 

           Duyusal ileti çalıĢmaları, KTS’ de tanı koyduran en hassas 

elektronörofizyolojik incelemedir. Duyusal sinir ileti incelemelerinde amaç, 

incelenecek duyusal veya mikst sinirin en hızlı ileten duyusal liflerinin ileti hızını 

ölçmek ve hedef deri bölgesine giden duyusal liflerin bütünlüğünün tamamen veya 

kısmen korunup korunmadığını anlamaktır. Duyusal iletiler iki ayrı teknikle 

çalıĢılabilir:  

           Ortodromik teknik: Transvers karpal ligaman boyunca median sinir duyusal 

liflerinde ortodromik iletimi ölçmek için 2. veya 3. parmak uyarılır, duyusal yanıtlar 

avuç içi ve bilek düzeyinden genellikle iğne elektrod ile kaydedilir. 

            Antidromik teknik: Median sinir, bilek ve avuç içinden uyartılarak 2. veya 3. 

parmaktaki yüzük elektrodlardan antidromik duyusal yanıtlar alınır ve avuç-bilek 

segmentinde iletim hızı hesaplanır. 

            Antidromik tekniğin avantajı cevabın yüksek amplitüdlü olması, dezavantajı 

ise motor lifleri de uyarabilmesi ve karıĢıklıklara yol açabilmesidir. 

Elektronörofizyolojik incelemeler sonucunda, median sinir duyusal distal latansı 

(mSDL) için normal kabul edilen değerler 2,5 ile 3,5 msn arasında bulunmuĢtur.          

         Median sinir için normalin üzerindeki latans değerleri veya aynı eldeki ulnar 

sinir duyusal distal latansından 0,5 msn’ den daha uzun olması halinde ya da karĢı 

eldeki median sinir duyusal distal latansından 0,5–1,0 msn daha uzun olması halinde 

KTS tanısı konabilmektedir. 

         Duyusal aksiyon potansiyelindeki azalma da tanıya yardımcı olabilmektedir. 

Median sinirin duyusal sinir ileti hızı (mSNCV), 40 ile 67,3 m/sn arasında normal 

kabul edilmektedir. 40 m/sn ve altındaki değerler patolojik olarak kabul edilir. 
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Ġğne EMG incelemesi:  

 

         KTS tanısında sinir ileti çalıĢmaları kadar bilgi vermez. EMG anormallikleri 

aksonotmezis varlığında ortaya çıkabilir. Ġğne EMG bulguları olarak fibrilasyon, 

pozitif keskin dalga, fasikülasyon, polifazik motor ünitler, kompleks tekrarlayıcı 

deĢarjlar, inkomplet interferans paternleri saptanabilir (41, 75-78).   

        Elektronörofizyolojik testler KTS tanısını destekleme, tuzaklanma seviyesini ve 

median sinir basısının ciddiyetini belirlemede yararlıdır. Ancak % 10–15 oranında 

yanlıĢ negatif sonuç elde edilebilir. Bu nedenle elektromiyografi (EMG) ve sinir ileti 

incelemesi normal olan semptomatik vakalarda KTS’ nin değerlendirilmesi için 

radyolojik çalıĢmaların güçlü bir tamamlayıcı rolü vardır (75, 79).  

 

Karpal Tünel Sendromunda EMG: 

 

           KTS tanısı için elektrodiagnostik çalıĢmalar yüksek oranda sensitif ve yüksek 

oranda spesifik bulunmuĢtur. Amerika Elektrodiagnostik Tıp Akademisi’ nin 2002 

yılında özel durumlar için önerilen elektrodiagnoz rehberinde KTS için tanı yöntemi 

önerilmiĢtir. Son olarak 2000 yılında gözden geçirilen 1993’ teki yayınlarını baz 

alarak hazırlanmıĢtır. KTS için önerilen tanı yöntemi Ģu Ģekildedir: 

-Bilekten uygulanan median duyusal sinir ileti incelemesi 13-14 cm uzaklıktan 

olmalı, sonuç anormalse semptomatik olan ekstremitedeki diger en yakın duyusal 

sinir ileti incelemesi ile karĢılaĢtırılmalıdır (Standart). 

-Eğer baĢlangıçtaki median duyusal sinir ileti incelemesinde ileti uzaklığı 8 cm’ den 

büyük ise ve sonuç normalse; daha kısa mesafeden (7-8 cm) median duyusal ve 

mikst sinir iletisi yapılır, ulnar sinir ile karĢılaĢtırılır veya aynı ekstremite üzerinde 

median duyusal ileti, radyal veya ulnar iletiyle karĢılaĢtılır ya da aynı ekstremite 

üzerinde karpal tünelden yapılan median duyusal veya mikst sinir ileti çalıĢması 

proksimal (ön kol), distal (parmaklar) sinir ileti çalıĢmalarıyla karĢılaĢtırılır 

(Standart). 

-Median sinirin tenar kas üzerinden ölçülen motor ileti incelemesi ve semptomatik 

ekstremite üzerinde distal latansı da içeren baĢka bir sinirde çalıĢma yapılmalıdır. 
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-Median motor sinir distal latansın (2. lumbrikalden) ulnar motor sinir distal latansı 

(2.interosseos) ile karĢılaĢtırması, median motor terminal latans indeksi, bilek avuç 

içi arasında yapılan median motor sinir iletisi, median motor BKAP, bilek avuç içi 

arasındaki ileti blogunu saptamak için amplitüdlerin oranı, ileti blogunu ölçmek için 

bilek ile avuç içi duyusal aksiyon potansiyelinin amplitüd oranına ve karpal tünel 

boyunca kısa segment (1 cm, inkremental Ģekilde) ileti çalısması yapılır (Opsiyonel). 

- C5-T1 arasındaki spinal köklerden inerve olan kas gruplarının igne EMG’ si yapılır. 

Semptomatik ekstremite de median sinirle innerve olan tenar kasları da içermelidir 

(Opsiyonel) (79).   

 

2.5.5. Görüntüleme Yöntemleri: 

 

          Direkt grafiler, karpal kemiklerin değerlendirilmesinde, daha önceden olan 

travma veya kırıkların kanıtı için ve anatomik iliĢkiyi gösterme açısından yararlıdır. 

Spiral bilgisayarlı tomografi, direkt grafiyle görülemeyen kemik travması, yanlıĢ 

kaynama ve KTS’ nin kesitsel yüzey alanını ölçmek için sensitiftir. Ancak 

ligamentöz veya yumuĢak doku anormalliklerini bir dereceye kadar gösterir. 

Multiplan ve üç boyutlu değerlendirme için yetersizdir.  

         Ultrasonografi (USG), karpal tünelin ve median sinirin yumuĢak dokularını 

degerlendirmek için yararlı olabilir. USG yapan kiĢiye ve aletin kendisine bağlıdır.  

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR): 

 

        Son yıllarda  ultrason ve manyetik rezonans görünteleme gibi görüntüleme 

yöntemleri KTS tanısında kullanılmaktadır (24, 80). Özellikle tanısal ikilemde 

kalınan hastalarda KTS tanısını koymak için ultrason ve MR’ ın ek tarama aracı 

olarak kullanılabileceği belirtilmektedir (8, 9). KTS’ nin görüntüleme bulguları; 

median sinir kesit alanında artma, median sinirin kesit alanının distal radius düzeyine 

kıyasla psiform kemik düzeyinde artması (ödem oranı), T2 ağırlıklı görüntülerde 

median sinirin sinyal intensitesinin artması ve fleksör retinakulumun palmar kavsinin 

artmasıdır (24, 81-85).  
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           Bu bulguların sebebi büyük olasılıkla median sinirdeki ödem ve karpal tünel 

içerisindeki basınçta artıĢtır.  Diğer bir bulgu ise  KTS’ li hastalarda median sinir 

sıkıĢtığında ve eliptik hale geldiğinde düzleĢme oranının (median sinirin uzun 

ekseninin kısa eksenine oranı)  artmasıdır (24, 86). Özellikle MR’ a özgü olan ve 

KTS’ nin önemli bir belirteci olan bulgu  sıvıya duyarlı sekanslarda sinyal 

intensitesinde artıĢtır (87). Sonuç olarak MR’ ın ultrasona göre daha yüksek kontrast 

çözünürlüğü mevcuttur fakat aynı zamanda ultrasona göre daha pahalıdır  (88).  

 

2.5.6. Ayırıcı Tanı: 

 

         KTS’ yi elde ve ön kolda ağrı ve parestezi yapan diğer durumlardan ayırmak 

gerekir. KTS semptomları genelde parmakların ve elin fleksör yüzlerinde gözlense 

de bazen dirseğe hatta omuza kadar yayılabilir bu durumda servikal disk hernisine 

bağlı radikülopati ile karıĢtırılabilir. El baĢın üzerinde iken parmaklar hareket 

ettirilirse semptomlar uyarılır bu da torasik outlet sendromunu çağrıĢtırır. GeçmiĢte 

pek çok hasta servikal radikulopati ya da torasik outlet sendromu gibi yanlıĢ tanılar 

aldıkları için tedavi edilememiĢtir (89). Bu nedenle ayırıcı tanı çok önemlidir. EMG 

ile sinirde proksimal düzeyde sıkıĢmaya neden olan bu iki hastalığın tanısı konabilir. 

KTS’ de ayırıcı tanıda göz önüne alınması gereken hastalıklar Ģunlardır: 

1) Servikal radikülopatiler: En çok C6-C7 köklerinin basısı ile karıĢabilir. 

2) Torasik outlet sendromu 

3)  Polinöropatiler 

4) Pronator Teres sendromu: Median sinirin pronator teres kasını geçerken basıya 

uğraması ile ortaya çıkar. 

5) Raynaud fenomeni: KTS’ de otonomik liflerde etkilenip vazomotor değiĢikliklere 

neden olabileceğinden ayırıcı tanıda düĢünülmelidir. 

6)  Refleks sempatik distrofi 

7)  Omuz periartriti 

8)  Radio-karpal bölgede artrit ya da artroz 

9) Nadir durumlar (Spinal kord tümörleri, periferik sinir tümörleri, siringomyeli, 

demyelinizasyon). 
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2.5.7. Konservatif Tedavi: 

           Median sinirdeki basıyı rahatlatmak için cerrahi ve konservatif çeĢitli tedavi 

yöntemleri mevcuttur (10). Cerrahi dıĢı tedavinin yararları sınırlıdır fakat bütün 

hastalarda cerrahiye yanıt vermez (90, 91). GeniĢ çaplı vaka serilerinde cerrahinin 

komplikasyon ve baĢarısızlık oranı % 3–19 oranında bildirilmiĢtir, çeĢitli vakalarda 

ise % 12’ ye varan oranlarda tekrar cerrahi gerekli olmuĢtur (92, 93).  Hafif ve orta 

dereceli KTS tedavisinde oral veya lokal steroid, non-steroid antiinflamatuar ilaçlar, 

diüretikler, pridoksin, el bilek splintleri, fizik tedavi, egzersiz ve manipülasyonları 

içeren çeĢitli konservatif tedavi yöntemleri kullanılmaktadır (94). 

 

Splintleme: 

            En sık kullanılan splintleme metodu el bileğinin nötral pozisyonda 

immobilizasyonunu içeren nötral splintleme metodudur. Nötral splintleme genellikle 

6 hafta boyunca geceleri önerilir fakat tüm gün kullanımında daha iyi sonuçlar 

alındığını bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (53). Uzun dönem çalıĢmalarda 6 haftalık 

gece splinti kullanımı sonrasında tedavinin 3. ayı ve 12. ayında tedavide baĢarılı 

olduğu gösterilmiĢtir (95). Diğer splintleme metodları ise yumuĢak el splinti (53),  

volar el bilek cock-up splinti ve modifiye ulnar gutter splintidir (96). YumuĢak el 

splintleri ile nötral el bilek splintleri arasında tedavinin 3. ayında anlamlı farklılık 

tespit edilmemiĢtir (97); fakat yumuĢak el splintleri nötral el bilek splintlerine 

alternatif olarak kullanılabilir (98).  

 

Kortikosteroid Enjeksiyonu: 

 

           Karpal kanala kortikosteroid enjeksiyonu KTS tedavisinde sıklıkla kullanılan 

cerrahi dıĢı bir tedavi yöntemidir.  Kısa dönem çalıĢmalarda 2-4 haftalık periyotlarda 

plaseboya kıyasla avantajlı olduğu görülmüĢtür, ayrıca lokal steroid enjeksiyonunun 

3 aylık gözlem süresi boyunca oral steroide göre daha üstün olduğu belirtilmiĢtir.  

Steroid enjeksiyonu ile splintlemenin birlikte yapıldığı çalıĢmalarda ise tek baĢına 

splintlemeye göre 6 aylık takipte daha olumlu sonuçlar elde edilmiĢtir (99).  Yöntem 

doğrudan kortikosteridlerin karpal tünele uygulanması Ģeklinde gerçekleĢtirilir ve 
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hem enjeksiyonla  hem de median sinir üzerindeki basıyı azaltma olasılığı ile ilgili 

olarak riskler mevcuttur (100). ÇeĢitli çalıĢmalarda palmaris longus tendonunun 

ulnar tarafından enjeksiyon tekniği kullanılmıĢtır (100, 101), etkili ve risksiz bir 

yöntem olduğu görülmüĢtür. Sonuç olarak lokal steroid enjeksiyonları KTS ile iliĢkili 

semptomları  kısa süre için iyileĢtirmektedir bu sebeple  etkili bir kısa dönem tedavi 

yöntemi olarak kullanılabilir (102-104). Prokain hidroklorid gibi lokal anesteziklerin 

steroid enjeksiyonlarına ilave edilmesinin etkili olduğu fakat bunun da steroid 

enjeksiyonu gibi kısa dönem rahatlama sağladığı görülmüĢtür (105, 106).   

 

Oral Kortikosteroid Kullanımı: 

            Oral steroid tedavisi KTS tedavisinde etkilidir (107, 108) fakat, kanıtlar lokal 

steroid enjeksiyonunun daha etkili olduğunu göstermektedir (109). Non-steroid 

antiinflamatuar ilaç ve diüretik tedavisinin etkisi ile iliĢkili  kanıtlar sınırlı iken 

vitamin B6 tedavisinin etkisizliği ile iliĢkili orta derecede kanıtlar mevcuttur (94).  

 

FĠZĠK TEDAVĠ MODALĠTELERĠ: 

 

            BaĢta ultrason olmak üzere kısa dalga diatermi, parafin, fonoforez, 

iyontoforez, TENS, lazer ve kontrast banyo gibi çeĢitli fizik tedavi modaliteleri 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Kas kuvveti kaybı olan hastalara kuvvetlendirme 

egzersizleri uygulanmalıdır (110).   

 

Ultrason: 

            Ses maddesel ortamlarda longitidünal yayılan basınç dalgaları Ģeklindeki 

mekanik  titreĢimlerdir. Ultrason ise insanın iĢitebileceği seslerden çok daha yüksek 

frekansa sahip ses dalgalarıdır. Tedavi amacıyla kullanılan ultrason dalgalarının 

frekansı 0,5-3,5 MHz arasındadır  (111, 112).    

            Ultrasonik dalgalar doku içinde çeĢitli oranlarda absorbe olurlar. 

Absorbsiyonda özellikle  doku proteinlerinin rolü olduğu kabul edilmektedir. Ayrıca 

farklı dokuların ara yüzeylerinde  de çeĢitli oranlarda yansımaya uğrarlar. Bu Ģekilde 
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baĢlangıçtaki yoğunluk giderek azalır.  Yoğunluğun yarıya düĢtüğü derinlik 

önemlidir (yarı değer). Frekans arttıkça yarı değer derinliği azalır. Ultrasonik 

dalgaların dokularda absorbsiyonu esnasında ve ara yüzeylerden yansıması esnasında 

ısı enerjisi açığa çıkar. Yağ dokusunda absorbsiyon azdır, en fazla kemik  dokusu 

tarafından absorbe edilir. Kas dokusunda da ultrason oldukça iyi absorbe edilir, 

ancak  kasların yüksek oranda vaskülarize olmaları nedeniyle ısı hızla kaybedilir. 

Daha az  vaskülarize olan tendon, ligament gibi yapılar ısıyı daha uzun muhafaza 

ederler. Bunun  sonucu olarak ultrason uygulaması ile kemik, eklem, kapsül ve 

tendonları iyi bir Ģekilde  ısıtmak mümkün olur. Yapılan çalıĢmalarda ultrason 

uygulamasının eklem içi sıcaklığında  belirgin artıĢa yol açtığı belirlenmiĢtir (111-

113). 1 MHz' den düĢük frekanslarda ultrason dalgaları emilmeye uğramadan 

dokuları kolaylıkla geçer, fazla ısınma da olmaz. Frekans yükseldikçe dokuların 

ultrason  enerjisini büyük oranda tutmaya baĢladığı gözlenir. Dolayısı ile yüksek 

frekanslı ultrason dalgalarının tümünün yüzeyel doku katlarında, özellikle deride 

ısıya dönüĢtüğü  saptanır. Bu yüzden derin dokularda ısınma oluĢturabilmek için 

ultrason frekansı ne çok  düĢük ne de çok yüksek olmalıdır. Günümüzde tedavide 1-3 

MHz frekansları kullanılmaktadır (114).    

Ultrason Dalgalarının Etkileri ve Etki Mekanizmaları: 

           Ultrason dalgaları dokular üzerinde hem ısıya bağlı hem de ısıya bağlı 

olmayan etkiler  oluĢturur (115-116).   

Termal etki (ısı etkisi): Ultrason dalgaları yağ dokuda fazla ısı oluĢturmadan ve 

enerjisini kaybetmeden derin  dokulara kadar ulaĢır ve bu dokularda, hem arter hem 

de venlerde dilatasyon oluĢturarak  dokularda kan akımını arttırır, membranlarda 

geçirgenliği arttırır, doku iyileĢmesini arttırır,  kas spazmını azaltır, kollajen liflerin 

uzayabilme yeteneğini arttırır. Germe egzersizleri ile  birlikte dokuların esnetilip 

uzatılması amacıyla kullanılır (117-118).  

Nontermal etki: Ġçinde erimiĢ gazlar bulunan sıvılarda ses dalgalarının gevĢeme 

fazında ortam  basıncı düĢtüğü için erimiĢ gaz parçacıkları baloncuklar oluĢturabilir. 

SıkıĢma fazında ise ya  bu baloncuklar sıvı içinde dağılır ya da birleĢerek büyür. Bu 

olaya kavitasyon denir.  Kavitasyon iki Ģekilde olur. Dengeli kavitasyon birkaç 
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mikronluk küçük gaz taneciklerinin  ultrason basınç dalgalarının etkisiyle ileri geri 

hareketidir ve ultrason tedavisi esnasında  ortaya çıkar. Dengesiz kavitasyon ise 

terapötik ultrason dozlarından daha yüksek dozlarda ortaya çıkar ve hızla büyüyen 

baloncuklar geliĢerek hızlı hücre harabiyeti meydana gelir.  Bunun sonucunda 

hemoliz, nekroz ve kanama görülebilir. Bu etkiden kaçınmak için uygun  dozlar 

kullanılmalı ve sürekli aynı noktaya tedavi uygulamamaya özen gösterilmelidir. 

Sabit nokta uygulamalarında kan hücrelerinde kümelenme olduğu gösterilmiĢtir. 

Ultrasonun  dokulardaki interstisyel sıvının hareketini sağlayan mikromasaj etkisi de 

vardır. Ödemli  dokularda bu etkiden yararlanılır. Yara iyileĢmesini hızlandırır. 

 

Karpal Tünel Sendromuna Ultrasonun Etkisi: 

 

            Erken dönem çalıĢmalarda terapötik ultrasonun termal etkilerine bağlı kan 

akımını, membran geçirgenliğini arttırarak anti-infalamtuar etkiler gösterdiği,  bağ 

doku esnekliği ve sinir iletimini değiĢtirdiği gösterilmiĢtir (119). Fakat diğer birkaç 

yayında da antiinflamatuar etkiden ziyade  ödemin formasyon ve rezolusyon 

sürecini, tamirin proliferatif fazını hızlandırarak  ağrıyı azalttığı  rapor edilmiĢtir. 

Ultrasonun sinir doku üzerine etkileri: selektif olarak periferal sinirleri ısıtır, impuls 

iletimini bloke eder veya değiĢtirir, memebran permeabilitesini ve doku 

metabolizmasını arttırır. Tüm bu termal etkiler ağrıda azalmaya yol açabilir. Sinir lifi 

çapı ile ultrason duyarlılığı arasında zıt iliĢki mevcuttur. Ġnce C lifleri, kalın A 

liflerine göre daha duyarlıdır. Ultrasonun ince lifler tarafından selektif absorbsiyonu 

ağrı transmisyonunu inhibe edebilir (120-122).   

Ultrason Dozu ve Uygulama Tekniği: 

          Ultrason enerjisi uygulandığı dokuların kalınlıklarına ve yoğunluklarına göre 

giderek azalır. Bir kaç cm sonra baĢlıktan çıkan enerji yarı yarıya düĢer. US 

enerjisinin frekansı arttıkça yarılanma ömrü azalır. Örneğin bir dokuda 1 MHz 

frekanslı US’ da 5 cm olan bu  uzaklık 3 MHz frekanslı dalgalarda 1,5 cm’ ye iner. 

DüĢük frekanslar daha iyi penetre  olduğundan daha çok 1 MHz frekanslı ultrasonik 

akımlar kullanılmaktadır. US yoğunluğu W/cm2 olarak ifade edilir. Bu ortalama 

yoğunluktur. BaĢlık yüzeyinin her cm²’ sine düĢen  enerji yoğunluğunu ifade eder 
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(123-124). Gereksinime göre doz düĢük (0.1-0.8 W/cm²), orta (0.8-1.5 W/cm²) ve 

yüksek (1.5-3 W/cm²) yoğunlukta uygulanabilir. Kesikli (pulse) US uygulamalarında 

verilen yoğunluğun  pulse oranı düzeyinde azalacağı unutulmamalıdır. Tedavi süresi 

tedavi edilecek alanın  büyüklüğüne göre değiĢir (124). Klinikte en sık kullanılan 

terapötik US intensitesi 0.5-2.0 W/cm² aralığındadır. US ile  derin dokularda (örn: 

kemik-kas interfazı) 46 °C’ ye varan sıcaklık artıĢları kolayca olur. Eğer,  amaç çok 

derin (örn. kalça eklemi) ısıtmak ise US, mikrodalga veya kısadalga diatermiye  

üstün gözükmektedir (123). US çeĢitli Ģekillerde  uygulanabilir. 

         Doğrudan temas tekniği: Tedavi baĢlığı ile cilt arasında sadece iletici jel vardır. 

Üç  Ģekilde yapılır;  

1. Sabit teknik: Tedavi baĢlığı sabit tutulur. Çok küçük bir alanda hızla ısı artıĢına 

yol  açacağı için düĢük dozlarda ve nadiren kullanılır.  

2. OkĢama tekniği: Ultrasonik enerjinin herhangi bir noktada konsantre olmasını 

önlemek amacıyla baĢlık, hiç kaldırılmadan ileri geri, dairesel veya sekiz çizecek 

Ģekilde  birbiri üstüne binen hareketlerle gezdirilmelidir. BaĢlık cilt yüzeyine tam dik 

uygulanmalı ve  hareketin hızı yavaĢ olmalıdır.  

3. Kesikli (pulse) teknik: Kesikli US tedavisinde genellikle 1/5, 1/10, 1/20 pulse  

oranları kullanılır. Uyarılar arasında bir zaman periyodu olacağından uyarı esnasında 

ortaya  çıkan az miktardaki ısı da çevre dokular tarafından absorbe edilir ısı etkileri 

görülmez, etki  daha çok mekanik ve biyolojik değiĢikliklere bağlıdır. Ödem çözücü, 

antiinflamatuar,  analjezik etkisi mevcuttur.  

4. Fonoforezis: ÇeĢitli maddelerin cilt üzerine sürülmesi ve US uygulanarak  

penetrasyonun hızlanması temeline dayanır. En çok lokal anestezik ve 

antiinflamatuar  ilaçlar kullanılır.  

          Su içi uygulama tekniği: AĢırı duyarlı veya girintili çıkıntılı vücut 

yüzeylerinde  tercih edilen bir yöntemdir. Tedavi edilecek kısım su dolu bir kap içine 

yerleĢtirilir. Topuk,  dirsek gibi bölgelerin tedavisinde bu tür uygulama tercih edilir. 

BaĢlık cilt yüzeyine 1-2 cm  mesafede ve yüzeye paralel tutularak longitudinal 

hareketlerle uygulama yapılmalıdır.  
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        Su yastığı tekniği: Düzensiz kemik yüzeylerde gazı alınmıĢ su ile dolu plastik 

keseler kullanılabilir. Su içi uygulamaya uygun olmayan çıkıntılı bölgelerde 

uygulanır. BaĢlık, kese,  cilt arasına ara madde sürülmesi unutulmamalıdır. BaĢlık 

cilt üzerindeki gibi hareket   ettirilmelidir (115, 116, 124-126).  

 

Ultrason Endikasyonları: 

 

1. Romatizmal hastalıklar,  

2. Posttravmatik ağrılar,  

3. Bazı ağrılı periferik sinir sistemi hastalıkları,  

4. Eklem dıĢı romatizmal hastalıklar veya bu dokulara ait lokal  ağrılı durumlar,  

5. Spor yaralanmaları ve posttravmatik ağrılı durumlar,  

6. Nevralji, fantom ağrısı, radikülopati ve nöromalar,  

7. Kırıklardan sonra ortaya çıkan eklem sertlikleri,  

8. Kas sertlikleri,  

9. Sempatik sinir sistemindeki düzensizlikten kaynaklanan  fonksiyonel dolaĢım 

bozuklukları,  

10. Deri ve deri altı doku hastalıkları,  

11. Kırık iyileĢmesi,  

12. Ampütasyonlardan sonra geliĢebilen nöroma veya fantom  ağrısı gibi ağrılı 

durumlar,  

13. YumuĢak doku rejenerasyonunun istendiği durumlar,  

14. Kontraktürler 

 

Bazı bölgeler üzerine ultrason uygulanmamalıdır. Bunlar;  

 Göz,  

 Gonadlar,  

 Büyüme plakları,  

 Subkuten major sinirler,  

 Kranium,  

 Anestetik alanlar (127, 128).  
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Ultrason Kontrendikasyonları: 

 

1. Akut enfeksiyon durumlarında  

2. Neoplazm varlığında  

3. Yakın zamanda radyoterapi yapılmıĢ bölgelerde  

4. Hemofili hastalarında özellikle hemartroz ve büyük hematom varlığında  

5. Arteryel ve venöz dolaĢım bozukluklarında  

6. Gebe uterusu, gonadlar, epifiz plakları ve göz üzerine  

7. Spina bifida, laminektomi gibi durumlarda omurga üzerine  

8. Vagus veya servikal gangliyonlar üzerine uygulama  

9. Kardiyak pacemaker kullananlarda uygulanması kontrendikedir (115, 116).  

 

Fonoforez:  

 

           Fonoforez, ultrasonun topikal olarak uygulanan ilaçların penetrasyonunu 

artırmak amacıyla kullanılması yöntemidir. Fonoforez tedavisinde  kullanılan topikal 

ilaçlar; anestetikler (ağrı reseptörlerini bloke ederek uyuĢma oluĢturan  lidokain), 

kontrirritanlar (kutanöz duyu reseptörlerini stimüle ederek ağrıyı azaltan, deride  

inflamasyona sebep olan mentol gibi maddeler), antiinflamatuvar nonsteroidler 

(salisilatlar  gibi) ya da steroidlerdir (hidrokortizon, deksametazon gibi). Topikal 

olarak uygulanan ilaçların difüzyon hızları internal (fizyolojik) ve eksternal 

(çevresel) faktörlerden etkilenir. Hastanın cildi dikkatle değerlendirilmeli ve 

transkutanöz ilaç dağılımı için doğal, internal bariyerlerin (kuru ve kalın deri, 

dehidratasyon, azalmıĢ sirkülasyon ve azalmıĢ metabolizma vb.) mümkün olduğunca 

azaltılması ve hastayı iyi hidrate etmek, cildin ince  olan alanının seçilmesi, ısı, nem 

ve iyi perfüzyonun sağlanması gibi doğal geçiĢi  kolaylaĢtıran faktörlerin mümkün 

olduğunca arttırılması gerekmektedir. Yüksek frekanslı ses dalgalarının hem termal 

hem de nontermal özellikleri topikal  uygulanan ilaçların difüzyonunu artırmaktadır. 

US ile ısıtma sonrasında hücre  membranında ilaç moleküllerinin kinetik enerjileri 

artar. GeçiĢ noktaları olan kıl folikülleri  ve ter bezleri dilate olur ve o alanda kan 

dolaĢımı artar. Bu fizyolojik değiĢiklikler ilaç  moleküllerinin stratum korneumdan 

difüzyonunu ve kapiller ağın dermiste toplanmasını sağlar. US hem termal hem de 
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nontermal etkisiyle hücre geçirgenliğini artırır.  US’ nin ilaç dağılımına etkilerinin en 

basit açıklaması, US’ nin ısıtıcı etkilerine  bağlanmaktadır. Isı, hücre membranındaki 

lipid, karbonhidrat, protein ve ilaç  moleküllerinin kinetik enerjilerini artırmaktadır.  

Ses dalgaları dokuların içinden geçerken hücrelerde kavitasyon, basıncın yayılması,  

dalgalanma gibi mekanik etkiler olması ses dalgalarının nontermal etkileriyle 

ilgilidir. Bu  mekanik etkiler ilaçlı alan ve dokudaki partiküllerin salınımı yoluyla 

hücre membranını aĢarak, iyon geçirgenliğini arttırarak, hücre permeabilitesini 

arttırarak, lipid yapısını değiĢtirerek veya membran potansiyelini azaltarak ilaç 

difüzyonunu arttırabilir. Bu etkiler ısıtıcı etkilerin sonuçlarıyla benzerdir.  US ile 

mekanik olarak ilaç absorbsiyonunun arttırılmasını açıklayan en olası mekanizma; 

US’ nin hücreler arası difüzyonuna benzer Ģekilde hücre membranı ve  membran 

komponentlerinde titreĢimle birlikte ilaç moleküllerinin yüksek hızlı titreĢimlerine 

dayanır.  

           Fonoforez, genellikle kronik ağrılı inflamatuvar durumlarda kullanılır. Hedef  

dokular üzerindeki deriye steroid, lokal anestezik ya da antiinflamatuar jel sürülerek, 

1–2  W/cm² dozda, 5–10 dakika süreyle ultrason uygulaması yapılır (129, 130).  

           Yapılan bir çalıĢmada  25 topuk ağrılı hastanın tedavisinde flufenamik asit, 

salisilik asit ve mukopolisakkarit kombinasyonu içeren antiinflamatuar bir jel 

fonoforezde kullanılmıĢ olup hastaların ağrılarında iyileĢme görülmüĢtür ve 1 yıllık 

takiplerinde de ağrıları tekrar ortaya çıkmamıĢtır (14). 

 

Mukopolisakkari Polisülfat: 

 

           Mukopolisakkarit polisülfat (MPS), doğal olarak meydana gelen 

organoheparinoid bileĢiğidir ve 50 yılı aĢkın süredir tıpta osteoartrit, tromboflebit ve 

tromboemboli profilaksisini içeren birçok durumda anti-inflamatuar ve anti-

trombotik ajan olarak kullanılmaktadır (131, 132). MPS’ nin cilt permeabilitesi, 

periferal vasküler hastalıklarla iliĢkili semptomların tedavisi ve önlenmesinde topikal 

uygulanımını takiben terapötik sistemik etkilerinin elde edilmesi ile gösterilmiĢtir 

(133). MPS’ nin dejeneratif, iskemik ve inflamatuar reaksiyonları inhibe ettiği 

böylece lokal doku metabolizmasını iyileĢtirdiği düĢünülmektedir. Sıklıkla 
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heparinoid bileĢiğinin antitrombotik olarak aktivite göstermesinin yanı sıra diğer etki 

mekanizmaları:  

- doku faktör yolağı inhibitörü salınımı (tissue factor pathway inhibitör--TFPI), 

- doku tipi plazminojen aktivatörü konsantrasyonu artıĢı, 

- ürokinaz-plazminojen yolağı aktivasyonudur. 

 

            Bu etkiler inflamasyon alanından fibrin depozitlerinin eliminasyonunu 

hızlandırır, vasküler yapıların iyileĢmesini ve reperfüzyonu arttırır. Aynı zamanda 

inflamasyonu azaltıcı etki de gösterir bunu da elastaz  ve N-asetilglukozaminidaz 

gibi polimorf nüveli lökositler tarafından hasarlı dokuya salınan lizozomal proteolitik 

enzimleri inhibe ederek yapar. Böylece katabolik enzimlerin inhibisyonu dokudaki 

dejenerasyon sürecini durdurur. Bunların yanı sıra kompleman, lökotrien B4 ve 

prostaglandin E2 inhibisyonu ile de inflamasyon inhibisyonuna katkıda bulunur. 

Yapılan deneylerde hasarlı cilt bölgesine MPS uygulanmasının bağ dokunun 

metabolik aktivitesini stimüle ettiği ve proteoglikan, hyaluronan ve kollajen 

sentezinde artıĢa yol açtığı görülmüĢtür. Sonuç olarak MPS’ nin anti dejeneratif ve 

doku koruyucu etkileri iyileĢme sürecini destekleyebilir (134).  

 

Lazer: 

            Naeser ve arkadaĢlarının düĢük düzeyli lazer ile birlikte TENS tedavisinin 

KTS’ de ağrıyı azaltıcı etkisini değerlendirdikleri çalıĢmada, bir gruba etkilenen 

eldeki yüzeyel akapunktur noktalarına kırmızı ıĢınlı lazer ile birlikte bileğe 

mikroamper TENS tedavisi, kontrol grubuna da üst ekstremite ve servikal paraspinal 

alanlar üzerinde derin noktalara infrared lazer ile birlikte bileğe mikroamper TENS 

tedavisi uygulamıĢlar; gerçek tedavi uygulanan grupta McGill ağrı skoru, median 

sinir duyusal latans, falen ve tinel bulgularında anlamlı iyileĢme olduğunu 

saptamıĢlardır (135).    

           Lazerin ağrı giderici etkisi, biyostimülasyonla (sellüler metabolizmayı 

uyararak)  kapiller ve arteryal vasodilatasyon yapması, bunun kan akımını arttırarak, 

algotrofik sinir uçlarının ağrı eĢiğini yükseltmesi ve analjezi oluĢturması Ģeklindedir. 

Hidrostatik intrakapiller basıncı değiĢtirerek ödemi azalttığı, immun sistemi uyararak 
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antikor üretimini arttırdığı ve antibakteriyel etki oluĢturduğu da bildirilmiĢtir (136, 

137).   

           Yapılan bir çalıĢmada lazerin karpal tünel sendromundaki etkisi mitokondriyal 

ATP üretiminde artıĢ, hücresel oksijen tüketiminde artıĢ, serotonin, endrofin 

salınımında artıĢ, antiinflamatuar etkiler ve vasküler dolaĢımda artıĢ ile açıklanmıĢtır 

(138).  

 

TENS (Transkutan Elektriksel Nöral Stimulasyon) : 

           Deri üzerine yerleĢtirilen yüzeysel elektrotlar aracılığıyla uygulanan ağrı 

kesici amaçlı alçak  frekanslı elektrik akımıdır. Akım geçiĢ süresi, frekans ve 

amplitüdünü ayarlayarak liflerin seçici olarak uyarılmasını sağlamak olasıdır. Buna 

göre ya A alfa, beta ve gama lifleri seçici olarak uyarılarak omurilik  düzeyinde 

inhibitör T hücrelerinin devreye girerek ağrı duyusunu taĢıyan liflere karĢı geçiĢin  

kapatılması sağlanır ya da ağrılı uyaran vererek A delta ve myelinsiz C lifleri gibi 

ince çaplı afferentler uyarılmıĢ olur. Böylece üst seviyelerdeki inhibitör 

mekanizmaların aktive  olmasıyla santral sinir sisteminden opioid salgısı arttırılır. 

Tüm bu yollarla ağrı azaltılır (139).  

           Yüksek frekanslı TENS (konvansiyonel): Frekansı 50-100 Hz olup akım 

süresi 100 μsn’ dir.  Uyarı motor eĢiğin altında olup kas kontraksiyonu veya 

fasikülasyon olmadan parestezi  oluĢur.  

           DüĢük frekanslı TENS (akupunktur benzeri): Burada akımın frekansı düĢük 

(1-4 Hz), süre ve  Ģiddeti yüksektir. Süre 150-250 μsn ve Ģiddeti de 30-80 mA’ dir. 

Kas kontraksiyonu yapan  formdur. Endojen opioid salgısını arttırarak etkili olur.  

           Burst (patlayıcı) TENS: Yüksek ve düĢük frekanslı akımlar birbiri ardına 

verilir.   

           Modüle TENS: Sinirin uyumunu azaltmak için akım geçiĢ süresi veya Ģiddeti 

ya da her ikisi  birden belirli aralıklarla değil raslantısal verilir (139).  
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Egzersiz: 

            KTS’ de splint kullanımı hareketleri kısıtlar ve el-el bileğini en iyi anatomik 

pozisyonda sabitler böylece karpal tüneldeki basıncı azaltır fakat tendon kaydırma 

egzersizleri gibi konrollü parmak fleksiyon ekstansiyon egzersizlerinin de basıncı 

azalttığı gösterilmiĢtir (140). Buna ek olarak egzersiz median sinir ve fleksör 

tendonlar arasında adezyonları önlemek için yeterli hareketi sağlar (141). Ayrıca 

median sinirin mobilizasyonu sinire kan akımını arttırır bunun sonucunda sinir 

rejenerasyonuna yardım eder ve sinir iletimini iyileĢtirir (142). Yapılan bir çalıĢmada 

tendon kaydırma egzersizleri ile median sinir ve transvers karpal ligament arasındaki 

longiudinal kontakt alanının geniĢlediği, sıvazlama fonksiyonu ile tenosinovyal 

ödemin azaldığı, venöz dönüĢün arttığı, karpal tünel içindeki basıncın azaldığı 

gösterilmiĢtir (143).    

 

Manipülasyon: 

 

           Transvers karpal ligamentin manipülasyonunun hafif ve orta KTS tedavisinde 

güvenli ve etkili bir tedavi yöntemi olduğu gösterilmiĢtir. Manipulaif tekniklerle 

transvers karpal ligament uzatılır ve böylece karpal tünel içinde median sinir 

üzerindeki basınç azaltılır. Yapılan bir çalıĢmada manipülasyon ve germe sonrasında 

MR ölçümlerinde karpal kanal transvers ve AP çaplarının arttığı gösterilmiĢtir (144).  

 

2.5.8. Cerrahi Tedavi: 

 

           Bir yıldan daha kısa süredir var olan semptomlar, tenar zayıflık ve kas 

atrofisinin olmaması, iğne EMG’ sinde denervasyon yokluğu, median sinir distal 

duyusal gecikmesinde karĢı tarafa göre 1 msn’ den daha az uzama non-operatif 

tedaviye yanıt açısından avantajlı olguları gösterir. Buna karsılık 1 yılı aĢmıĢ 

semptomlar, 1. , 2. ve 3. parmaklarda devamlı uyuĢukluk, abduktor pollicis breviste 

objektif kuvvet kaybı, tenar atrofi, 6 mm’ den daha büyük iki nokta ayrımı, 6 msn’ 

den daha uzun median motor gecikme ve EMG’ de tenar kaslarda fibrilasyon 

potansiyellerinin varlığı, konservatif tedavi yönünden olumsuz prognoz iĢaretleridir 

(110).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

          ÇalıĢmaya Nisan 2014 – Eylül 2014 tarihleri arasında GaziosmanpaĢa 

Üniversitesi Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon polikliniğine ellerinde 

uyuĢma, yanma, karıncalanma, ağrı Ģikayetleri ile baĢvuran ve EMG ile karpal tünel 

sendromu tanısı doğrulanan 40 KTS tanılı hasta alındı. ÇalıĢma öncesi etik kurul 

onayı alındı. 

         Tüm hastaların tedavi öncesi sistemik muayeneleri aynı araĢtırmacı tarafından 

yapıldı. Fizik muayenede hastalara Spurling testi, Adson testi, median ve ulnar tinel 

testleri, falen, ters falen ve karpal kompresyon testleri yapıldı. Motor ve duyu 

muayenesi, derin tendon refleksleri ve patolojik reflekslerine bakıldı. Karpal tünelin 

daha proksimal düzeyinde olabilecek ve KTS ile benzer semptomlar verebilecek olan 

diğer tuzak nöropatiler, dirsek, omuz ve boyun kaynaklı nedenler açısından kapsamlı 

fizik muayeneleri yapıldı.  Hastaların semptom ve fizik muayene bulguları 

kaydedildi (Ek 1. Muayene Formu).  

 

3.1. ÇalıĢmaya Alınma ve DıĢlanma Kriterleri:  

 

● Elde median sinir dağılımına uyan bölgede parestezi, ağrı ve/veya vazomotor 

semptomların olması,  

● Fizik muayenede tinel, falen ve karpal kompresyon testlerinin en az birinin pozitif 

olması,  

● Sinir iletim çalıĢmalarında hafif veya orta derece KTS tespit edilmesi, 

● KTS için predispoze etyolojik faktörlerin olmaması (Diabetes Mellitus, akut 

travma, romatolojik hastalıklar, gebelik, hipotiroidi, hipertiroidi vb.)  

● Tenar bölgede atrofi veya tenar kaslarda güçsüzlük olmaması,  

● Servikal radikülopati ya da polinöropati gibi KTS ayırıcı tanısında düĢünülmesi 

gereken durumların dıĢlanmıĢ olması,  

● Önceki bir ay içinde oral steroid veya non-steroidal anti-inflamatuvar ilaçlar gibi 

medikal tedavi almamıĢ veya fizik tedavi programına girmemiĢ olması,  

● Önceki üç ay içinde steroid enjeksiyonu yapılmamıĢ olması, 
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●Elektrofizyolojik testlerin uygulanabilmesi için herhangi bir ciddi sağlık 

probleminin olmaması,  

● Ultrason tedavisine kontrendike olan medikal problemlerin olmaması, 

 Daha önce KTS cerrahisi geçirmemiĢ olması. 

 

3.2. Tedavi Öncesi ve Sonrası Değerlendirme: 

 

           Tüm hastaların tedaviden önce ve tedaviden 3 ay sonra elektrofizyolojik 

değerlendirmesi, ağrı değerlendirmesi, provakasyon testleri, duyu ve motor 

değerlendirme, Jamar el dinamometresi ve algometre ölçümleri yapıldı; Boston 

karpal tünel sorgulama anketi, Beck Anksiyete ve Beck Depresyon ölçekleri 

dolduruldu. Tedavi öncesi ve sonrası MR tetkikleri yapıldı. 

 

         Hastalar subjektif ve objektif klinik bulgulara göre klinik olarak 3 gruba 

ayrılarak sınıflandırıldı (145); 

 

-Hafif KTS;  Ġzole subjektif semptomlar ve normal klinik muayene bulguları, 

-Orta KTS; Motor defisit olmaksızın median sinir dağılımında objektif duyusal 

defisit (hipoestezi), 

-Ġleri KTS; Kas atrofisi ile birlikte veya kas atrofisi olmaksızın median sinir 

dağılımında objektif duyusal ve motor defisit. 

 

3.3 Uygulanan Tedavi: 

 

         ÇalıĢmaya dahil edilen 40  hasta baĢvuru sırasına göre ilk hasta birinci  gruba, 

ikinci hasta ikinci gruba ve sonrası da aynı  Ģekilde randomize edilerek iki gruba 

ayrıldı. Birinci gruba tedavi ünitemizde günlük rutinde kullanılan temas jeli 

(akuasonik jel) tek el bileğine 3 ml kullanılarak, ITO US-750 marka Ultrason cihazı 

ile 1 MHz frekansta, 5 cm² baĢlıkla, 1.5 W/cm2 dozunda,  5 dakika olmak üzere 10 

seans uygulandı. 2. gruba tedavi ünitemizde, mukopolisakkarit polisülfat  içeren  jel 

el bileğine  3 ml sürülerek, 1 MHz frekansta, 5 cm² baĢlıkla, 1.5 W/cm² dozunda, 5 

dakika olmak üzere 10 seans uygulandı. 
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           El bileğinin pronasyon ve supinasyonuna izin verirken fleksiyon, ekstansiyon 

ve deviasyonuna izin vermeyecek, nötral pozisyonlu ve volar destekli splint 

kullanıldı. Hastalara splintlerini 3 ay süre ile özellikle geceleri ve mümkün 

olduğunda gündüzleri de takmaları önerildi. Aynı zamanda tüm hastaların egzersiz 

programı planlandı. Tendon ve median sinir kaydırma egzersizleri tüm hastalara aynı 

fizyoterapist tarafından anlatılıp ayrıca egzersizleri anlatan broĢürler hastalara 

verildi. Hastalar egzersizlerini 3 ay boyunca evde her pozisyon 5 saniye süreli, her 

egzersiz 10 tekrar Ģeklinde ve günde 5 defa uygulanacak Ģekilde gerçekleĢtirdi. 

Tendon kaydırma egzersizleri parmaklar düz, çengel, yumruk, masa Ģekli ve düz 

yumruk olacak Ģekilde beĢ farklı pozisyonda uygulandı (ġekil 6). 

 

 

 

ġekil 6. Tendon Kaydırma Egzersizleri 

 

           Sinir kaydırma egzersizleri el ve el bileği altı farklı pozisyonda olacak Ģekilde 

uygulanarak median sinir mobilizasyonu sağlandı. Bu pozisyonlar:  

1- El bileği nötral pozisyonda, parmaklar ve baĢparmak fleksiyonda  

2- El bileği nötral pozisyonda, parmaklar ve baĢparmak ekstansiyonda 

3- El bileği ve parmaklar ekstansiyonda, baĢparmak nötral pozisyonda  

4- El bileği, parmaklar ve baĢparmak ekstansiyonda  

5- 4’ e ek olarak önkol supinasyonda  
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6- 5’ e ek olarak diğer elle baĢparmağa nazik germe uygulaması Ģeklindedir. 

(146, 147) (ġekil 7). 

 

 

 

ġekil 7. Sinir Kaydırma Egzersizleri 

 

3.4. Tedavide Kullanılan Parametreler: 

3.4.1.VAS: 

           Hastaların ağrı durumunun  değerlendirilmesinde vizüel analog skala (VAS) 

kullanılıdı. VAS,  10 cm’ lik bir hat üzerinde 0’ dan 10’ a kadar yerleĢtirilen sayıların 

anlamları hastalara anlatıldı. Hiç ağrı olmaması 0, hayatta hissedilen en Ģiddetli ağrı 

10, orta derecede ağrının 5 puan olduğu açıklandı. Bu açıklamalara göre hastalardan 

ağrılarını 10 cm’ lik çizgi üzerinde iĢaretlemeleri istendi (148, 149).    

3.4.2 Ağrı EĢiği: 

           Hastaların ağrı eĢikleri algometre ile ölçüldü. Basınç algometresi  (JTECH, 

Commander TM), basıncı pound (Lb) veya kilogram (kg) cinsinden gösteren cihaza 

bağlı 1 cm çaplı lastik diskten oluĢmaktadır.  Uygulayıcı cihazı elinde tutar ve 

spesifik noktaya lastik disk içeren kısımla basınç uygular. Hastanın ağrıyı ilk 

hissettiği anda algometre vücuttan uzaklaĢtırılır ve göstergedeki değer kaydedilir. 
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ÇalıĢmamızda hastaların algometrik ölçümleri her iki elin tenar bölgesine 3 kez 

uygulanarak ortalama değer kaydedildi (150).   

3.4.3. El Kavrama Gücü: 

           Elin kavrama gücünü belirlemek amacıyla Jamar el dinamometresi (Baseline 

hydraulic hand dynamometer, Irvington, NY, USA) kullanıldı. Ölçümler dirsek 90 

derece fleksiyonda, ön kol ve el bileği nöral pozisyonda iken 2. seviyede direnç 

kullanılarak gerçekleĢtirildi. Ölçümler bilateral 3 defa yapıldı, ortalama sonuç kg 

cinsinden kaydedildi (151).  

3.4.4. Boston Karpal Tünel Sendromu Anketi, Beck Anksiyete Ölçeği, Beck 

Depresyon Ölçeği: 

           Tedavi öncesi ve sonrası tüm hastalara Boston karpal tünel sendromu anketi 

(BKTSA), Beck anksiyete ölçeği (BAÖ) ve Beck depresyon ölçeği (BDÖ) 

uygulandı. BKTSA, toplam 19 sorudan oluĢmaktadır. Semptom Ģiddetini 

değerlendirmek için 11 soru, fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek için 8 soru 

içerir. Yanıtlar çoktan seçmelidir ve her soru için en az bir, en fazla beĢ puan ile 

değerlendirilir. Bir puan en hafif semptom ya da en iyi fonksiyonel duruma, beĢ puan 

ise en ağır semptom ya da en kötü fonksiyonel duruma karĢılık gelir. Hastanın puan 

ortalamasının yüksek olması yakınmaların Ģiddetli veya fonksiyonel kapasitesinin 

yetersiz olduğunu gösterir. Semptom Ģiddeti skoru 11 sorudan elde edilen toplam 

puandır. Ortalama semptom Ģiddet skoru (OSġS), 11 soru için elde edilen toplam 

puanın on bire bölünerek ortalamasının alınmasıyla elde edilir. Fonksiyonel kapasite 

skoru, sekiz sorudan elde edilen toplam puandır. Ortalama fonksiyonel kapasite 

skoru (OFKS) bu puanın sekize bölünmesiyle elde edilir (152). Levine ve ark.  

tarafından 1993 yılında geliĢtirilen bu anketin Türk toplumu geçerlilik ve güvenirlilik 

çalıĢması Sezgin ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır (153, 154).  

            Depresyon ve anksiyete düzeylerini ölçmek için daha önce ülkemizde 

geçerlik ve güvenirlik çalıĢmaları yapılmıĢ BDÖ ve BAÖ kullanılmıĢtır. BDÖ ve 

BAÖ dört kendini değerlendirme maddesinin yer aldığı Likert tipinde 21 maddeden 

oluĢan, 0-3 arası puan ile değerlendirilen ölçeklerdir. BDÖ’ nün geçerlik ve 

güvenirlik çalıĢması Tegin ve Hisli tarafından yapılmıĢ ve ülkemiz için kesme 
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noktasının 17 olarak kabul edildiği belirtilmiĢir. Beck ve ark. tarafından BDÖ’ den 

alınan puanlara göre depresyon düzeyleri; 0-13 puan depresyon yok, 14-19 puan 

düĢük, 20-28 puan orta, 29-63 puan yüksek derecede depresyon Ģeklinde 

sınıflandırılmıĢtır. BAÖ’ nün geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması Ulusoy ve 

arkadaĢları (1998) tarafından yapılmıĢtır. BAÖ’ den alınan puanlara göre hastaların 

anksiyete düzeyleri; 0-17 puan düĢük, 18-24 puan orta, 25 ve + puan yüksek 

derecede anksiyete Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır. Bu ölçek puanlarının yüksek olması 

depresyon ve anksiyetenin Ģiddetini gösterir. BDÖ ve BAÖ puanlarının 

hesaplanmasından sonra bu puanların diğer değiĢkenlerle iliĢkisi değerlendirilmiĢtir ( 

155-157).  

3.4.5. Elektrofizyolojik Değerlendirme: 

        Tüm hastaların elektrofizyolojik çalıĢmaları aynı kiĢi tarafından Neuropack ε 

(Nihon Kohden) elektromyografi cihazı ile yapılmıĢır. Elektrodiagnostik çalıĢma 

öncesi elin derisinin ısısı ölçülüp kızıl ötesi lamba ile sinir iletim çalıĢmaları 

süresince 32°C’ de veya üzerinde tutulması sağlanmıĢtır (76). Tüm çalıĢmalar 

hastalar supin pozisyonda iken yapılmıĢtır. 

 

1) Konvansiyonel median sinir motor iletim çalışması: 

       Motor iletim çalıĢmasında, median ve ulnar sinirlerin stimulasyonu süresince, 

kayıt elektrotları sırasıyla abduktor pollisis brevis ve abduktor digiti minimi kasları 

üzerine yerleĢtirildi. Referans elektrotlar distal tendinöz insersiyoya yerleĢtirildi. 

Distal stimulasyon bilekten ve aktif elektrodun 5 cm proksimalinden; proksimal 

stimulus median sinir için antekübital fossada brakiyal arterin ulnar tarafından, ulnar 

sinir için ise ulnar oluktan uygulandı. Motor latanslar stimulus baĢlangıcından 

birleĢik kas aksiyon potansiyelinin ilk defleksiyonu baĢlangıcına kadar ölçüldü, 

amplitüdler ise tepeden tepeye ölçüldü.    

         Median sinir için distal latansın 3,8 ms’ den uzun olması,sinir iletim hızının 

49,7 m/s’ nin altında olması ve BKAP amplitüdünün 4,3 mV’ dan az olması anormal 

olarak kabul edildi. Ulnar sinir için distal latansın 3,3 ms’ den büyük olması, sinir 

iletim hızının 49,9 m/s’ nin altında olması, BKAP’ ın  7 mV’ un altında olması 
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anormal olarak kabul edildi. Median ve ulnar sinirin normal F-dalgası latansı 32 ms’ 

nin altındaydı.  

2)Konvansiyonel duyu ve mix sinir iletim çalışmaları: 

           Rutin laboratuar çalıĢmalarında duyusal sinir iletim çalıĢmalarında ortodromik 

metod tercih edildi. Çünkü antidromik metodun küçük BKAP’ lerini bozabilecek 

eĢlik eden motor cevaplar (motor liflerinde stimule edilmesi sebebiyle) gibi 

dezavantajları mevcuttur. 

           Median ve ulnar sinirin duyusal sinir iletim hızlarını değerlendirmek için uyarı 

elektrodları 1.2.3. ve 5. parmağa aktif stimulasyon elektrodu proksimal falanksa 

referans elektrodu ise orta falanksa yerleĢtirildi.  Median sinir stimulasyonu 2. ve 3. 

metakarpal baĢların arasından palmar yüzden maksimum 8 cm iletim mesafesinden 

yapıldı. GümüĢ yuvarlak kayıt elektrodunun aktifleri distale diğerleri el bileği volar 

yüzüne yerleĢtirildi. Duyusal latanslar duyusal sinir aksiyon potansiyelinin negatif 

tepe değerinden, amplitüdler ise tepeden tepeye ölçüldü. Median sinir duyusal iletim 

hızı 1. parmakta  32,9 m/s, 2. parmakta 39,4 m/s, 3. parmakta 39,6 m/s ve avuç içi-

bilek 35,2 m/s’ nin altındaysa anormal kabul edildi. Ulnar sinir duyusal iletim hızı 5. 

parmak için 37,3 m/s üzerinde normal kabul edildi. 

            Elektrofizyolojik olarak ise KTS tanısı alan hastalar bulgularına göre hafif, 

orta ve ileri evre KTS olarak gruplandırıldı (158, 159).  

 

-Hafif KTS: Ortodromik, antidromik veye palmar yolla median distal duyusal iletim 

uzaması ve/veya duyusal potansiyel amplitüdünün normalin altına düĢmesi, 

-Orta KTS: Yukarıdakilere ilaveten median sinir distal motor latans uzaması, 

-Ġleri KTS: Sıklıkla duyusal potansiyel yokluğu ve tenar motor yanıtı amplitüdünde 

düĢme ve distal latanslarda gecikme, tenar iğne EMG’ sinde parsiyel denervasyon 

bulguları olması. 

 

3.4.6. MR: 

 

           Elektrofizyolojik olarak hafif  ve orta derece KTS tanısı konan 40 hastanın 40 

el bileğine aynı koĢullarda MR yapıldı. Ġncelemeyi yapan radyolog tüm olguları 

ultrason ve fonoforez grubu ayırımı yapmadan kör olarak değerlendirdi. 
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           El bileği MR incelemeleri 1,5  tesla MR cihazı (Signa Excite, HDx12.0, M5B 

software; GE Milwaukee, WI, USA, 2005)  ile el bilek sargısı kullanılarak elde 

edilmiĢtir. Ġncelemede aksiyel, koronal yağ baskılı PD (TR/TE, 2800/30) aksiyel 

koronal T1, (TR/TE, 400/10) aksiyel T2 (TR/TE, 4500/80) sekansları kullanılmıĢtır. 

Diğer MR parametreleri FOV:12 c, kesit kalınlığı 3 mm, kesit aralığı 1 mm matrix: 

320x256 olacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. MR incelemeleri Adwanced Workstation 4.2 

GE kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Aksiyel kesitler kullanılarak median sinirin 

radiokarpal eklem, psiform ve hamatum çengeli seviyelerinde olmak üzere üç farklı 

kesitte alanı ölçülüp bu alanların aritmetik ortalaması hesaplanmıĢtır. Ayrıca median 

sinirin yağ baskılı ağırlıklı serilerinde sinyal intensitesi değerlendirilip artmıĢ ve 

normal olarak iki grupta sınıflandırılmıĢtır.    

 

3.5.Ġstatistiksel Yöntemler:  

          ÇalıĢma gruplarının genel özellikleri hakkında bilgi vermek amacı ile analizler 

yapılmıĢtır. Sayısal değiĢkenler Ortalama±Standart Sapma; kategorik değiĢkenler ise 

n (yüzde) Ģeklinde gösterilmiĢtir. 

          Sürekli değiĢkenlerin dağılımlarının normallik değerlendirilmesinde 

Kolmogorov-Smirnov testi kullanılmıĢtır. Bağımsız grupların karĢılaĢtırılmasında 

normallik sonucuna göre Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi veya Mann 

Whitney U Testi kullanılmıĢtır. Bağımlı grupların karĢılaĢtırılmasında ise yine 

normallik sonucuna göre Ġki EĢ Arasındaki Farkın Önemlilik Testi veya  Wilcoxon 

EĢleĢtirilmiĢ Ġki Örnek Testi kullanılmıĢtır. 

          Kategorik değiĢkenler için; bağımsız grupların karĢılaĢtırılmasında Ki-kare 

testi, bağımlı grupların karĢılaĢtırılmasında ise kategori sayısına göre Mc Nemar 

Testi veya Marjinal Homojenlik Testi kullanılmıĢtır.  

           p değerleri 0.05’ den küçük saptandığında istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. Ultrason ve Fonoforez gruplarının Boston Karpal Tünel Sendromu Anketi 

değiĢkenlerinin tedavi öncesi ile tedavi sonrası ortalama değerleri bakımından 

aralarındaki farklılık grafiksel olarak gösterilmiĢtir. EMG Evresi ve Klinik Evre gibi 

bağımsız kategorik değiĢkenlerin aralarında iliĢki olup olmadığı  Fisher's Exact Test 

ile test edilerek n (%) ile gösterilmiĢtir. MR sürekli değiĢkenlerinin normallik analizi 

Shapiro - Wilk Testi ile test edilmiĢ; normal dağılım gösteren değiĢkenlere 
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Ġndependent Sample T Test, normal dağılım göstermeyen değiĢkenlere Mann-

Whitney U Test yapılarak bağımsız grupların (hafif ve orta) ortalamaları arasında 

anlamlı bir fark olup olmadığı incelenerek ortalama±standart sapma ile 

gösterilmiĢtir.  Hesaplamalar hazır istatistik yazılımı ile yapılmıĢtır. (IBM SPSS 

Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY). 
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4. BULGULAR 

           YaĢları 26–55 arasında olan toplam 48 el çalıĢmaya alındı. Tedavi ve/veya 

kontrollere gelemeyen toplam 8 el çalıĢmadan çıkarıldı. ÇalıĢma toplam 40 el (26 

sağ, 14 sol) ile sonlandırıldı. Hastaların 27’ sinin KTS’ si dominant elde idi. 

        YaĢ, kilo, boy, vücut kitle indeksi (VKĠ) değerleri ve semptom süreleri 

yönünden hastalar değerlendirildiğinde kilo ve VKĠ değerleri yönünden hastaların 

dağılımında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmakla birlikte yaĢ, boy ve 

semptom süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). (Tablo 1). 

Tablo 1. Hastaların Demografik Özellikleri 

Demografik  Özellikler Fonoforez 

(n=20) 

Ultrason  

(n=20) 

Sig. (p) 

YaĢ (yıl) 43,80±7,79 43,55±9,28 0,927 

Boy (cm) 159,10±5,72 159,55±5,77 0,806 

Kilo (kg) 83,05±13,85 83,25±20,26 0,971 

VKĠ (kg/m2)  32,92±5,93 32,60±7,37 0,879 

Semptom Süresi (ay) 2,10±0,83 2,10±0,83 1,000 

Veriler  Ort ± SS Ģeklinde verilmiĢtir 

Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi 
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              BaĢlangıç semptomları karĢılaĢtırıldığında ağrı, parestezi, kuvvet kaybı, 

vazomotor semptom ve flink bulgularının  her iki grupta dağılımı farksız bulundu. 

Fizik muayene bulguları karĢılaĢtırıldığı zaman ise benzer Ģekilde tinel, falen, ters 

falen, karpal kompresyon testleri  ile motor ve duyu muyene bulgularında her iki 

grup arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0,05) (Tablo 2). 

Tablo 2. Fonoforez ve Ultrason Gruplarındaki Hastaların Tedavi Öncesi Semptom 

ve Muayene Bulguları 

                                          Fonoforez 

                                          n=20 

Ultrason 

n=20 
p 

Ağrı 16 (47,1) 18 (52,9) 0,331* 

Parestezi 20 (50) 20 (50) 0,756 

Kuvvet Kaybı 15 (45,45) 18 (54,55) 0,204* 

Vazomotor 

Semptom 
10 (45,45) 12 (54,55) 0,751 

Flink 19 (50) 19 (50) 0,756* 

Tinel 19 (50) 19 (50) 0,756* 

Falen 19 (48,72) 20 (51,28) 0,500* 

Ters Falen 18 (52,94) 16 (47,06) 0,331* 

Karpal 

Kompresyon 
15 (50) 15 (50) 1,000 

Duyu Defisiti 9 (56,25) 7 (43,75) 0,747 

Motor Defisit 4 (40) 6 (60) 0,715 

Değerler pozitif olan semptom ve fizik muayene bulgularının n sayısı ve yüzdesi 

olarak verilmiĢtir.  

Yates Ki-kare testi. 

*Fisher Kesin Ki-kare Testi 

 

                       Tedavi öncesinde Boston ölçeği, VAS, Algometre, Beck Anksiyete ve 

Depresyon Ölçekleri, Jamar El Kavrama Gücü, Ġki nokta ayrımı değerlerine 

bakıldığında her iki grubunda baĢlangıç ölçümlerinin benzer olduğu görüldü 

(p>0,05) (Tablo 3). 
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Tablo 3. Grupların Tedavi Öncesi Klinik Ölçekleri, Kavrama Gücü ve Ġki Noka 

Ayrımı Testlerinin Değerlendirilmesi 

 
Fonoforez 

n=20 

Ultrason 

n=20 
p 

Boston OFKS 2,27±0,56 2,50±0,58 0,201 

Boston OSġS 2,74±0,57 2,89±0,67 0,442 

VAS 5,00±3,32 5,50±3,03 0,622 

Algometre 16,55±4,32 17,88±2,86 0,257 

BAÖ 8,25±3,71 9,85±5,25 0,273 

BDÖ 5,05±4,00 6,45±4,62 0,313 

Jamar El 

Kavrama Gücü 
47,70±15,54 41,20±22,45 0,294 

Ġki Nokta Ayrımı 

(mm) 
3,70±1,30 3,95±1,27 0,543 

Veriler Ort±SS Ģeklinde verilmiĢtir. 

Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi 

 

         Grupların klinik ve EMG evreleri karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık tespit 

edilmedi (p>0,05) (Tablo 4). 

Tablo 4. Grupların Klinik ve EMG Evrelerinin KarĢılaĢtırılması 

 
Emg Evre 1 

 
Klinik Evre 1 

p 

 
n % 

 
n % 

Hafif 15 37,5 Evre 1 5 12,5 

0,601 Orta 25 62,5 Evre 2 35 87,5 

Toplam 40 100 
 

40 100 

Fisher's Exact Test 

        

           BaĢlangıç MR ve EMG bulguları kıyaslandığında ultrason grubunda 3. 

parmak amplitüdü, 3. parmak duyusal iletim hızı ve 2. parmak duyusal iletim hızı 
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parametreleri anlamlı Ģekilde düĢük bulunurken diğer parametrelerde her iki grup 

arasında anlamlı farklılık tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 5).  

Tablo 5. Grupların EMG ve MR Bulgularının KarĢılaĢtırılması 

 
Fonoforez 

n=20 

Ultrason 

n=20 
p 

Avuç bilek amplitüdü 39,54±3,82 38,45±14,15 0,744 

Avuç bilek mSNCV 28,29±6,91 28,01±4,11 0,879 

mMDL 4,12±0,73 4,55±1,03 0,144 

mMNCV 56,88±4,01 55,65±4,29 0,357 

1.parmak amplitüdü 17,76±4,47 15,52±4,01 0,103 

2.parmak amplitüdü 17,62±4,71 15,71±4,42 0,195 

3.parmak amplitüdü 17,1±3,96 13,81±5,43 0,035 

1.parmak mSNCV 28,32±4,51 26,32±4,5 0,168 

2.parmak mSNCV 35,66±4,71 31,93±4,93 0,019 

3.parmak mSNCV 34,86±5,58 30,75±5,35 0,023 

5.parmak mSNCV 49,35±3,74 49,37±3,13 0,982 

MR1 15,7±6,17 17,7±7,16 0,350 

MR2 13,05±2,35 13,4±4,58 0,763 

MR3 16,4±6,37 15,75±7,08 0,762 

MR4 15,05±3,88 15,62±5,51 0,709 

MR intensite 

Normal 
8 (50) 8 (50) 

1,000 
ArtmıĢ 

12 (50) 12 (50) 

MR1: Psiform kemik seviyesi median sinir alanı 

MR2: Hamate kemik seviyesi median sinir alanı 

MR3: Radiokarpal eklem seviyesi median sinir alanı 

MR4: (MR1+MR2+MR3)/3 

Veriler nicel değiĢkenler için Ort±SS; nitel değiĢkenler için n (%)  Ģeklinde 

verilmiĢtir. 

Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi 

Yates Ki-kare testi 

   

          Hastalar tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. ayda  Algometre, Jamar El 

Dinamometresi, VAS, Boston Semptom ġiddeti ve Fonksiyonel Kapasite, Beck 
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Depresyon, Beck Anksiyete Ölçekleri ile değerlendirildiler. Boston ölçekleri, Beck 

Anksiyete, Beck Depresyon Ölçekleri ve VAS değerlerinde tedavi sonrasında her iki 

grupta da anlamlı düzelme tespit edildi (p<0,05). Algometre değerlerine bakıldığında 

istatsitiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte tedavi sonrasında fonoforez grubunda 

ağrı eĢiğinde daha fazla yükselme görüldü. Jamar El Dinamometresi ile 

değerlendirilen el kavrama gücü değerlerine göre ise fonoforez grubunda artıĢ tespit 

edilirken ultrason grubunda azalma olduğu görüldü (Tablo 6). 

Tablo 6. Grupların Tedavi Öncesi ve Sonrası DeğiĢkenlerinin KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 

Fonoforez 

n=20 

p 

Ultrason 

n=20 

p 

Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

Algometre 16,55±4,33 17,03±4,28 0,237* 17,89±2,87 17,91±1,73 0,499* 

BAÖ 8,25±3,71 4,1±3,46 <0,001 9,85±5,25 4,8±4,23 0,002 

BDÖ 5,05±4,01 1,65±3,82 0,007 6,45±4,63 2,45±2,54 <0,001 

Boston FKÖ 2,27±0,57 1,41±0,41 <0,001 2,51±0,58 1,37±0,41 <0,001 

Boston SġÖ 2,74±0,58 1,65±0,54 <0,001 2,89±0,67 1,67±0,58 <0,001 

Jamar El D. 47,7±15,54 48,55±15,87 0,599* 41,2±22,45 40±21,88 0,735* 

VAS 5±3,32 1,2±1,79 <0,001 5,5±3,03 1,25±1,77 <0,001 
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            Her iki grubun tedavi öncesi ve sonrası Boston OSġS ve OFKS 

değerlerindeki anlamlı değiĢiklik grafikle gösterilmiĢtir. 

Grafik 1. Grupların Ortalama Boston Semptom ġiddeti Skorlarının KarĢılaĢtırılması 

 

Grafik 2. Grupların Oratlama Boston Fonksiyonel Kapasite Skorlarının 

KarĢılaĢtırılması 
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Tablo 7. Grupların Tedavi Öncesi ve Sonrası Semptom ve Muayene Bulgularının 

KarĢılaĢtırılması 

 

 

 

Fonoforez 

n=20 

Ultrason 

n=20 

Tedavi Sonrası 

p 

Tedavi Sonrası 

p 

 
Tedavi 

Öncesi 
Yok Var Yok Var 

Vazomotorsemptom 
Yok 10(100) 0(0) 

0,008 
8(100) 0(0) 

0,008 
Var 8(80) 2(20) 8(66,67) 4(33,33) 

Elde ağrı 
Yok 4(100) 0(0) 

0,004 
2(100) 0(0) 

0,004 
Var 9(56,25) 7(43,75) 9(50) 9(50) 

Flink iĢareti 
Yok 1(100) 0(0) 

0,008 
1(100) 0(0) 

0,031 
Var 8(42,11) 11(57,89) 6(31,58) 13(68,42) 

Parestezi 
Yok - - 

- 
- - 

- 
Var 8(40) 12(60) 5(25) 15(75) 

Kuvvet kaybı 
Yok 5(100) 0(0) 

<0,001 
2(100) 0(0) 

0,008 
Var 12(80) 3(20) 8(44,44) 10(55,56) 

Karpal kompresyon 
Yok 5(100) 0(0) 0,004 

 

4(80) 1(20) 
0,006 

Var 9(60) 6(40) 11(73,33) 4(26,67) 

Tinel 
Yok 1(100) 0(0) 

<0,001 
1(100) 0(0) 

0,002 
Var 17(89,47) 2(10,53) 10(52,63) 9(47,37) 

Falen 
Yok 1(100) 0(0) 

<0,001 
- - 

- 
Var 13(68,42) 6(31,58) 12(60) 8(40) 

Ters Falen 
Yok 2(100) 0(0) 

0,001 
2(50) 2(50) 

0,039 
Var 11(61,11) 7(38,89) 10(62,5) 6(37,5) 

Motor defisit 
Yok 16(100) - 

- 
13(92,86) 1(7,14) 

0,375 
Var 4(100) - 4(66,67) 2(33,33) 

Duyu defisiti 
Yok 11(100) 0(0) 

0,063 
12(92,31) 1(7,69) 

0,219 
Var 5(55,56) 4(44,44) 5(71,43) 2(28,57) 

Veriler n (%) Ģeklinde verilmiĢtir. 

Mc Nemar Testi 
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        Tedavi sonrası 3. ayda yapılan değerlendirmeler baĢlangıç değerleri ile 

karĢılaĢtırıldığında her iki grupta da vazomotor semptomlarda, ağrıda ve flink 

iĢaretinde anlamlı iyileĢme gözlenmiĢir (p<0,05). Hem fonoforez hem de ultrason 

grubunda tüm hastalar tedavi öncesinde parestezi tarif ederken tedavi sonrasında 

fonoforez grubunda 12 kiĢi ultrason grubunda ise 15 kiĢi parestezi varlığı rapor 

etmiĢlerdir. Kuvvet kaybı değerlendirmesinde de benzer Ģekilde her iki grupta 

anlamlı iyileĢme gözlenirken fonoforez grubundaki iyileĢme daha yüksek düzeyde 

anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001). Muayene  bulguları değerlendirildiğinde karpal 

kompresyon, tinel, falen ve ters falen testlerinde her iki gruptada anlamlı düzelme 

görülürken tinel, falen ve ters falen testlerinde bu iyileĢmenin fonoforez grubunda 

istatistiksel olarak daha anlamlı olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,001). Fonoforez 

grubunda tedavi öncesinde 4 kiĢide motor defisit tespit edilirken tedavi sonrasında 

tüm hastalarda motor defisitin iyileĢtiği görülmüĢtür. Ultrason grubunda ise motor 

defisitte anlamlı iyileĢme tespit edilmemiĢtir. Duyu defisitinde ise her iki grupta da 

anlamlı düzelme görülmemekle beraber fonoforez grubunda daha fazla iyileĢme 

olduğu görülmüĢtür (Tablo 7). 

           Hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. ayda  elektrofizyolojik 

parametrelerine bakıldığında fonoforez grubunda avuç bilek, 1. parmak ve 3. parmak 

duyusal sinir iletim hızında anlamlı artıĢ tespit edildi (p<0,05). Ultrason grubunda ise 

median sinir motor distal latansında azalma 1. parmak amplitünde artıĢ, 2. ve 3. 

parmak duyusal sinir iletim hızlarında artıĢ tespit edildi (p<0,05). Tedavi öncesi ve 

sonrası MR parametreleri karĢılaĢtırıldığında fonoforez grubunda tüm median sinir 

alan ölçümlerinde anlamlı azalma görülürken ultrason grubunda sadece iki düzeyde 

anlamlı azalma tespit edildi (p<0,05). Median sinir alan ölçümlerinin ortalamasına 

bakıldığında ise her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde median sinir 

alanında azalma olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo 8). 
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Tablo 8. Grupların Tedavi Öncesi ve Sonrası EMG ve MR Parametrelerinin 

KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenle

r 

Fonoforez 

n=20 
p 

Ultrason 

n=20 
p 

Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

Tedavi 

Öncesi 

Tedavi 

Sonrası 

Avuç bilek 

Amp. 
39,48±3,92 38,6±7,92 0,691 38,45±14,15 40,4±3,05 0,531 

Avuç bilek 

mSNCV 
28,89±6,53 31,96±6,85 0,007 28,01±4,11 29,35±6,74 0,278 

mMDL 4,12±0,73 4,19±1,5 0,781 4,55±1,03 4,36±1,18 0,086 

mMNCV 56,88±4,01 55,52±4,76 0,209 55,65±4,29 55,02±3,12 0,556 

1.parmak 

amp. 
17,65±4,56 17,08±4,08 0,689 15,52±4,01 17,54±3,55 0,017 

1. parmak 

mSNCV1 
28,74±4,21 31,03±5,36 0,010 26,32±4,5 27,81±5,37 0,059 

2.parmak 

amp 
17,72±4,82 15,57±4,06 0,104 15,71±4,42 16,6±3,87 0,306 

2.parmak 

mSNCV 
36,05±4,49 37,47±5,83 0,134 31,93±4,93 34,13±5,6 0,002 

3.parmak 

Amp. 
17,11±4,07 15,42±4,8 0,155 13,81±5,43 14,92±3,44 0,402 

3.parmak 

mSNCV 
35,51±4,89 37,01±6,38 0,069 30,75±5,35 32,66±5,97 0,022 

5.parmak 

mSNCV1 
49,65±3,58 48,72±3,27 0,376 49,37±3,13 50,14±2,25 0,298 

MR1 15,7±6,17 13,55±4,21 0,029 17,7±7,16 15,65±5,31 0,018 

MR2 13,05±2,35 10,65±2,21 0,001 13,4±4,58 11,65±3,99 0,008 

MR3 16,4±6,37 14±4,23 0,003 15,75±7,08 14,5±5,15 0,114 

MR4 15,05±3,87 12,73±2,51 0,001 15,62±5,51 13,93±3,93 0,009 

MR1: Psiform kemik seviyesi median sinir alanı 

MR2: Hamate kemik seviyesi median sinir alanı 

MR3: Radiokarpal eklem seviyesi median sinir alanı 

MR4: (MR1+MR2+MR3)/3 

Veriler Ort±SS Ģeklinde verilmiĢtir. 

Ġki EĢ Arasındaki Farkın Önemlilik Testi 

*Wilcoxon EĢleĢtirilmiĢ Ġki Örnek Testi 
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           Tedavi öncesine göre tedavi sonrasında EMG evreleri kıyaslandığında 

fonoforez grubunda 7 kiĢinin EMG bulgularının tamamen düzeldiği, hafif evredeki 

hasta sayısının 8’ den 4’ e düĢtüğü, orta evredeki hasta sayısının ise 12’ den 9’ a 

düĢtüğü görülmüĢ olup istatistiksel olarak anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir (p<0,05). 

Ultrason grubunda ise 3 kiĢinin EMG bulgularının düzeldiği görülmüĢ olup EMG 

bulgularında istatistiksel olarak anlamlı iyileĢme gözlenmemiĢtir (Tablo 9). 

Tablo 9. Grupların Tedavi Sonrası EMG Evrelerinin DeğiĢimi 

 

 

 

Fonoforez 

n=20 

Ultrason 

n=20 

Tedavi Sonrası 

p 

Tedavi Sonrası 

p 

 
Tedavi 

Öncesi 
Yok Hafif Orta Yok Var Orta 

EMG 

evre 

Hafif 4(50) 3(37,50) 1(12,50) 
0,037 

2(28,57) 5(71,43) 0(0) 
0,366 

Orta 3(25) 1(8,33) 8(66,67) 1(8,33) 1(8,33) 11(83,33) 

Veriler n (%) Ģeklinde verilmiĢtir. 

Marjinal Homojenlik Testi 

 

           Her iki tedavi grubunda da klinik evrelemede anlamlı iyileĢme gözlenmiĢtir 

(p<0,05).  Hem fonoforez hem de ultrason grubunda 5 kiĢinin klinik evrelemesinin 

tamamen düzeldiği görülmüĢtür (Tablo 10).  

Tablo 10. Grupların  Tedavi Sonrası Klinik Evre DeğiĢimi 

 

 

 

Fonoforez 

n=20 

Ultrason 

n=20 

Tedavi Sonrası 

p 

Tedavi Sonrası 

p 

 
Tedavi 

Öncesi 
yok Evre1 Evre2 yok Evre1 Evre2 

Klinik 

evre 

Evre1 1(33,33) 2(66,67) 0(0) 
0,005 

0(0) 2(100) 0(0) 
0,002 

Evre2 4(23,53) 4(23,53) 9(52,94) 5(27,78) 6(33,33) 7(38,89) 

Veriler n (%) Ģeklinde verilmiĢtir. 

Marjinal Homojenlik Testi 
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         Her iki grupta elektronörofizyolojik parametreler, MR bulguları, Algometre, 

VAS ve Boston Anketi, Beck Anksiyete, Beck Depresyon Ölçeği değerlerindeki 

değiĢime bakıldığında anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir (p>0,05).  (Tablo 11). 

Tablo 11. Elektronörofizyolojik Parametreler, MR Bulguları, Algometre, VAS ve 

Boston Skalası, Beck Anksiyete, Beck Depresyon Ölçeği, Jamar Değerlerindeki 

DeğiĢimin Gruplar Arası KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢkenler 

Fonoforez Ultrason 

p 
n=20 n=20 

Tedavi Sonrası- 

Tedavi Öncesi Fark 

Tedavi Sonrası- 

Tedavi Öncesi Fark 

Avuç-bilek amp. -0,88±9,47 1,95±13,64 0,460 

Avuç-bilek 

mSNCV 
3,06±4,36 1,34±5,36 0,279 

mMDL 0,07±1,03 -0,18±0,45 0,330 

mMNCV -1,36±4,67 -0,63±4,7 0,625 

1.parmak amp. -0,57±6,09 2,02±3,47 0,109 

1.parmak 1mSNCV 2,28±3,45 1,49±3,32 0,469 

2.parmak amp. -2,15±5,46 0,89±3,78 0,053 

2. parmak mSNCV 1,42±3,93 2,2±2,73 0,475 

3. parmak amp. -1,68±4,94 1,11±5,8 0,115 

3.parmak mSNCV 1,51±3,39 1,91±3,41 0,713 

5.parmak mSNCV -0,93±4,47 0,77±3,22 0,179 

MR 1 -2,15±4,08 -2,05±3,55 0,935 

MR 2 -2,4±2,68 -1,75±2,65 0,446 

MR 3 -2,4±3,12 -1,25±3,37 0,270 

MR 4 2,32±2,19 1,68±2,68 0,419 

BAÖ -4,15±4,27 -5,05±6,43 0,605 

BDÖ -3,4±5,03 -4±3,84 0,674 

Boston OFKS. -0,86±0,54 -1,14±0,79 0,201 

Boston OSġS. -1,09±0,66 -1,22±0,76 0,562 
Jamar El Kavrama 

Gücü 
0,85±7,69 -1,2±12,28 0,948* 

VAS -3,8±3,61 -4,25±2,75 0,660 

Algometre 0,48±1,76 0,02±2,27 0,911* 

MR1: Psiform kemik seviyesi median sinir alanı 

MR2: Hamate kemik seviyesi median sinir alanı 

MR3: Radiokarpal eklem seviyesi median sinir alanı 

MR4: (MR1+MR2+MR3)/3 

Veriler Ort±SS Ģeklinde verilmiĢtir. 

Ġki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi 

*Mann Whitney U Testi 
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          Tüm hastaların EMG evreleri ve MR bulguları kıyaslandığında median sinirin 

karpal tünel giriĢindeki alan ölçümü ile tüm ölçümlerin ortalamasının EMG evresi 

arttıkça anlamlı Ģekilde arttığı tespit edilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 12). 

Tablo 12. Hastaların EMG Evresine Göre MR Bulgularının KarĢılaĢtırılması  

 
Emg Evre 1 n Mean Std. Dev. p 

MR 1 
Hafif 15 14,87 5,63 

0,140** 
Orta 25 17,80 7,11 

MR 2 
Hafif 15 12,13 3,07 

0,139* 
Orta 25 13,88 3,79 

MR 3 
Hafif 15 14,00 6,86 

0,033** 
Orta 25 17,32 6,34 

MR 4 
Hafif 15 13,67 4,66 

0,026** 
Orta 25 16,33 4,54 

MR1: Psiform kemik seviyesi median sinir alanı 

MR2: Hamate kemik seviyesi median sinir alanı 

MR3: Radiokarpal eklem seviyesi median sinir alanı 

MR4: (MR1+MR2+MR3)/3 

*Ġndependent Sample T Test 

**Mann-Whitney U Test 

 

         Tüm grupların median sinir intensitelerinde tedavi sonrasında tedavi öncesi 

duruma göre anlamlı değiĢiklik görülmedi (p>0,05).  (Tablo 13).  

Tablo 13. Grupların Tedavi Öncesi ve  Sonrası MR Median Sinir Ġntensitelerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 

Tedavi Sonrası  
Sig. (p) 

Normal  ArtmıĢ  

T
ed

a
v
i 

Ö
n

ce
si

  

Ultrason 
Normal  8 (%40) 0 (%0) 

0,250 
ArtmıĢ  3 (%15) 9 (%45) 

Fonoforez 
Normal  7 (%35) 1 (%5) 

1,000 
ArtmıĢ  1 (%5) 11 (%55) 

Veriler n (%) Ģeklinde verilmiĢtir 

Mc Nemar Testi 
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5. TARIġMA 

            KTS bilekte karpal tünel içerisinde median sinir basısına bağlı oluĢan elde 

median sinir dağılım alanında duyu ve motor bozukluğa yol açan bir kompresyon 

nöropatisidir. KTS semptomları gece ağrısı, parestezi, güçsüzlük ve ileri vakalarda 

tenar kaslarda atrofidir. KTS potansiyel olarak disabiliteye yol açabilecek bir 

hastalıktır ve bu sebeple eğer tedavisiz bırakılırsa median sinirde kalıcı hasara neden 

olup el fonksiyonlarında kayıpla sonuçlanabilir (160). KTS tedavisinde hafif ve orta 

evrelerde sıklıkla splint, tendon ve sinir kaydırma egzersizleri ve ultrason gibi 

konservatif tedavi yaklaĢımları uygulanmaktadır (10, 161, 162).   

           Bu çalıĢmada splint, egzersiz ve ultrason kombinasyonu ile splint, egzersiz ve 

MPS fonoforezi kombinasyonunun arasında etkinlik açısından fark olup olmadığı ve 

her iki tedavide de tedavi sonrasında hastaların klinik, EMG ve MR bulgularında 

değiĢiklik olup olmadığı değerlendirildi. VAS, Boston fonksiyonel kapasite ve 

semptom Ģiddeti skorlarında, Beck Anksiyete ve Beck Depresyon Ölçeği 

değerlerinde hem fonoforez hem de ultrason grubunda anlamlı iyileĢme olduğu 

görüldü. BaĢlangıç değerleri arasında her iki grup arasında anlamlı farklılık 

olmamasına rağmen ağrı eĢiğinin yükseldiği ve el kavrama gücünün  fonoforez 

grubunda anlamlı Ģekilde iyileĢtiği tespit edilirken ultrason grubunda el kavrama 

gücünün azaldığı görüldü.  

           ÇalıĢmamızda da kullandığımız el bileğinin splintlenmesi en sık kullanılan 

konservatif tedavi yaklaĢımı konumundadır (163, 164). El bileği fleksiyon ve 

ekstansiyonunun karpal tünel basıncını arttırdığı bildirilmiĢtir. KTS 

patofizyolojisinde artmıĢ karpal tünel basıncının var olması sebebiyle el bileğinin 

splintle immobilizasyonu karpal tünel basıncının artmasını önleyebilir (65, 165). Bir 

çok araĢırmacı  el bileğini nötral pozisyonda tutmanın basınçta optimal azalmaya yol 

açacağını ve böylece semptomların rahatlatılması için daha fazla kazanç 

sağlanacağını bildirmiĢlerdir ( 65, 92, 165-167). Konservatif tedaviler arasında bileği 

nötral pozisyonda splintlemenin KTS semptomlarını azaltabileceği hatta tamamen 

ortadan kaldırabileceği bildirilmektedir (168). Kanıt düzeyi 2 olan ve Manente ve 

Premoselli ve ark. tarafından yapılan 2 çalıĢmada splint tedavisi kontrol grubu ile 
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karĢılaĢtırılmıĢ ve her iki çalıĢmanın da temel bulgusu splintlemenin hiç tedavi 

uygulanmamasına göre en az 3 ayda semptom Ģiddetini ve fonksiyonel durumu 

iyileĢtirmede daha etkili olduğu bulunmuĢtur (169, 170). Splint ve oral steroid 

tedavilerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise splint uygulanan grupta semptom 

Ģiddeti ve fonksiyonel durum skorlarında 1. ve 3. aylarda anlamlı iyileĢme tespit 

edilmiĢtir.  Semptomatik iyileĢmenin yanında duyusal distal latans ve duyusal iletim 

hızında 3 aylık takip boyunca anlamlı iyileĢme gözlenmiĢtir. Temelde motor iletimde 

minimal anormallik bulunması sebebiyle  motor iletim hızında ise  anlamlı değiĢiklik 

saptanmamıĢtır (171). Literatürde splint kullanımının baĢarısı ile iliĢkili farklı 

çalıĢmalarda çeĢitli değerlerin  (31 - 67%) mevcut olduğu görülmektedir (166, 95). 

Splint ve oral steroid tedavisinin etkinliğinin karĢılaĢırıldığı baĢka bir çalıĢmada ise 

her iki grupta da 6 hafta sonunda duyusal distal latans ve duyusal iletim hızında 

anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢ olup, motor iletim hızında anlamlı iyileĢme 

görülmemiĢtir. Her iki grup arasında 6 hafta sonunda anlamlı farklılık tespit 

edilmemiĢtir (173). Kruger ve ark. el bileğinin nötral açıda splintlenmesinin 105 

hastanın % 67' sinde semptomları azalttığını, EMG' de motor distal latansta istatistik 

olarak anlamlı azalmanın olduğunu ve  splintin semptomların baĢlangıcından itibaren 

3 ay içinde kullanılması durumunda etkinin en fazla olduğunu bildirmiĢlerdir (92). 

Manente ve arkadaĢları ise çalıĢmalarında 83 hastaya 4 hafta boyunca splint 

uygulamıĢlar, 4 hafta sonra kontrol grubuna göre Boston anketi skorlarında 

istatistiksel olarak anlamlı düzelme saptamıĢlardır (169). Burke ve ark. splintlemenin 

optimal açısını bulmak için yaptıkları çalıĢmalarında el bileğini 20 derece 

ekstansiyonda ve bizim de çalıĢmamızda kullanmayı tercih ettiğimiz Ģekilde nötral 

açıda splintlemeyi karĢılaĢtırmıĢlar ve nötral açıda splintlemenin semptomları daha 

fazla giderdiğini göstermiĢlerdir (166). Yapılan baĢka bir çalıĢmada kısa dönem 

tedavide tek baĢına splint kullanımının etkin bir tedavi yöntemi olduğu hatta kısa 

dönem tedavide konservatif yöntemlerin cerrahi ile kıyaslanabilir bir iyileĢme 

sağladığı belirtilmiĢtir (174). Bir baĢka çalıĢmada ise dört grup arasında; nötral bilek 

ve metakarpofalengeal (MKF) splint, nötral bilek ve MKF splint ile egzersiz, bilek 

cock-up splint ve bilek cock-up splint ile egzersiz gruplarına tedavinin etkisi 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Ġki gruba tendon ve sinir kaydırma egzersizi günde 3 defa 

uygulanmıĢtır. Tüm grupların 4 hafta boyunca her gece splint takması istenmiĢtir. 
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ÇalıĢma sonucunda bilek splintlerinin KTS tedavisinde kullanımını destekleyici 

sonuçlar elde edilmiĢ ve nötral bilek ve MKF splintin, bilek cock-up splinte oranla 

daha etkili olduğu belirlenmiĢtir (160). Sevim ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada 

ise gece splint kullanımı ile lokal steroid enjeksiyonu karĢılaĢtırılmıĢtır ve splint 

kullanan grupta anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir (175).  Walker ve ark. tarafından 

yapılan  çalıĢmada gündüz splint kullanımı ile tüm gün (gece-gündüz) splint 

kullanımı kıyaslanmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda her iki gruptada iyileĢme tespit 

edilirken tüm gün splint kullananlarda diğer gruba kıyasla daha fazla iyileĢme olduğu 

görülmüĢtür (176). Sevim ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada ise gece splint 

kullanımı ile lokal steroid enjeksiyonu karĢılaĢtırılmıĢtır ve splint kullanan grupta 

anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir (175). Piazzini ve ark. tarafından yapılan KTS’ nin 

konservaif tedavisinin sistematik derlemesinde splint kullanımının özellikle tüm gün 

kullanıldığında etkili bir tedavi yöntemi olabileceği belirtilmiĢ olup bizim 

çalıĢmamızda da splint kullanımı gece ve gündüz Ģeklinde tercih edilmiĢir (94).  

            Tendon ve sinir kaydırma egzersizlerinin ekinliği tartıĢmalı olmakla birlikte 

(177), KTS’ li hastalarda karpal tünelde median sinir kayganlığının azaldığı 

bildirilmiĢtir (178). Median sinirin longitudinal ekskürsiyonu tendon kaydırma 

egzersizleri ile arttırılabilmektedir çünkü bu egzersizler  adezyon formasyonunun 

engellenmesinde önemli olan fleksör tendonların kaydırılmasını sağlamaktadır (146). 

Baysal ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada splint, ultrason ve tendon-sinir kaydırma 

egzersizleri kombinasyonunun splint-ultrason ve splint-egzersiz gruplarına göre daha 

fazla semptomatik iyileĢme sağladığı görülmüĢtür (179). Fakat 28 hasta üzerinde 

yapılan baĢka bir randomize çalıĢmada bu farklılığın gözlenmediği bildirilmiĢtir 

(177). 10 hafta boyunca sadece splint kullanımı ile splint ile birlikte sinir kaydırma 

egzersizlerinin ekinliğinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada splintle birlikte egzersiz 

tedavisinin uygulandığı grupta kavrama gücünde daha fazla iyileĢme tespit edilmiĢtir 

(180). Heebner ve Roddey tarafından yapılan bir çalıĢmada ise sinir kaydırma 

egzersizlerinin ek yarar sağlamadığı bildirilmiĢtir (181). KTS hastalarının 

fonksiyonel durumunu ve yaĢam kalitesini iyileĢtirmek için tendon kaydırma 

egzersizleri, parafin ve splint tedavisi kombinasyonunun sinir kaydırma, parafin ve 

splint tedavisi kombinasyonuna göre daha etkili olduğu saptanmıĢtır (182). 

Rozmaryn ve ark. karpal tüneldeki adezyonları azaltmak ve sinir liflerindeki venöz 
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dönüĢü regüle etmek için  tendon ve sinir kaydırma egzersizlerini kullanmıĢlar ve   

karpal tünel dekompresyonu planlanan 200 eli değerlendirmeye almıĢlardır. 

Kaydırma egzersizleri verilemeyenlerin % 71’ i, egzersiz verilenlerin ise %43’ ü 

cerrahi iĢleme maruz kalmıĢtır (143). KTS tedavisinde kullanılan B vitamini ve 

germe egzersizlerinin etkinliği değerlendirildiğinde, olguların Ģikayetlerinde azalma 

olup  bunun göstergesi olan fonksiyonel durum ve semptom Ģiddeti skorları ve VAS 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilirken, EMG’ de sadece duyusal 

anomali olanlarda düzelme yönünde eğilim görülmekle birlikte, sonuçların 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüĢtür. Uygulanan söz konusu tedavi 

yöntemlerinin özellikle duyusal semptomların ön planda olduğu KTS tedavisinde 

kullanılabileceği belirtilmiĢtir (183).  

           ÇalıĢmamızda hastalar semptomları açısından değerlendirildiğinde tedavi 

sonunda vazomotor semptomlar, flink ve parestezi bulgularında her iki grupta da 

iyileĢme tespit edildi. Kuvvet kaybı Ģikayeti de her iki grupta iyileĢirken bu 

iyileĢmenin fonoforez grubunda daha etkin olduğu görüldü. Muayene bulguları 

değerlendirildiğinde her iki grupta da iyileĢme tespit edildi fakat tinel, falen, ters 

falen bulgularındaki düzelme fonoforez grubunda daha belirgin idi. Fonoforez 

grubunda motor defisit tespit edilen tüm hastalarda iyileĢme görülürken ultrason 

grubunda anlamlı iyileĢme saptanmadı. Klinik evrelemede açısından her iki grupta 

anlamlı iyileĢme tespit edilirken, duyu defisitinde ise  sadece fonoforez grubunda 

iyileĢme olduğu görüldü. Fizik tedavi modalitelerinden ultrason uzun süredir 

tendinit, tenosinovit, epikondilit, bursit ve osteoartrit gibi  kas-iskelet sistemi 

hastalıklarının tedavisinde kullanılmaktadır. US elektrik enerjisini ses dalgasına 

çevirip bunu daha sonra dokulardan geçerken ısıya dönüĢtürmektedir (184). KTS 

tedavisinde ultrasonun etki mekanizması ile ilgili çeĢitli veriler mevcuttur. Her ne 

kadar önceki çalıĢmalarda terapötik ultrasonun termal etkisi ile kan akımını, 

membran geçirgenliğini artırarak, bağ doku esnekliğini ve sinir iletimini değiĢirerek 

antiinflamatuar ve doku stimulan etkileri olduğu düĢünülmekte idiyse de  (185-187) 

2011 yılında yapılan bir çalıĢmada ultrasonun antiinflamatuar etkilerinin olmadığı 

daha ziyade karpal tünelde basıncın formasyon ve rezolusyon sürecini hızlandırdığı 

belirtilmiĢtir (188, 189). Bu çeliĢkili teorilere rağmen terapötik ultrasonun klinik 

uygulamalarda her zaman yararlı etki ile iliĢkili olmadığı ve ayrıca altta yatan 



60 
 

mekanizmasının net olmadığı görülmektedir. Analjezik etkisi termal mekanizmalarla 

kapiller geçirgenliği, doku metabolizmasını ve fibröz doku esnekliğini artırması ve 

ağrı eĢiğini yükseltmesi ile iliĢkilendirilmektedir (190, 191).   

          Ebenbichler ve ark. tarafından yapılan plasebo kontrollü bir çalıĢmada ultrason  

(1 MHz, 1.0 W/cm
2
 in pulsed mode 1:4 for 15 min per session) kullanılmıĢ olup KTS 

semptomlarında klinik ve elektrofizyolojik iyileĢme tespit edilmiĢtir (192). Dincer ve 

ark. splint ve sürekli ultrason (1.0 W/cm
2
), splint kombinasyonu ve lazer, splint 

kombinasyon tedavisinin etkinliğini kıyaslamıĢlar ve kombinasyon tedavisi 

uygulanan gruplarda klinik ve elektrofizyolojik iyileĢme tespit etmiĢlerdir (193).  

Ultrason ve lazer tedavilerinin etkinliğinin karĢılaĢırıldığı baĢka bir çalıĢmada ise 

ultrason grubu (15 dakika pulse modda 1 MHz, 1.0 W/cm
2
 ) KTS hastalarında daha 

fazla elektrofizyolojik iyileĢme saptanmıĢtır (138). Plasebo kontrollü bir çalıĢmada 

ise ultrasonun farklı dozları ile (1.5 W/cm
2
, 0.8 W/cm

2
, 0 W/cm

2
) klinik ve 

elektrofizyolojik iyileĢme tespit edilmiĢtir. Buna ek olarak ultrason grubunda sinir 

iletim hızında hafif azalma ve distal latansta artıĢ görülmüĢ olup bunun sebebinin 

ultrasonun selektif olarak periferik sinirleride ısınmaya neden olması ve bununda 

median sinirde temporal iletim bloğuna yol açmıĢ olabileceği olup (121), ultrason 

tedavisinin aslında KTS’ li hastalarda zararlı olabileceğinin de göz önünde 

bulundurulması gerektiği de belirtilmiĢtir (122).  Sucher tarafından yapılan bir 

çalıĢmada ultrasonun median sinire direk değil de karpal tünel etrafına, karpal 

tüneldeki dokunun inflamasyonunu azaltmak için uygulandığı belirtilip ÖztaĢ ve ark. 

tarafından yapılan çalıĢmaya atıf ile eleĢtiride bulunulmuĢtur (194). DüĢük intensiteli 

ultrasonun (0.5 W/cm
2
) etkinliğinin değerlendirildiği baĢka bir plasebo konrollü 

çalıĢmada tedavi sonunda elekrofizyolojik parametrelerde fark saptanmamasına 

rağmen klinik parametrelerde anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir (195, 196). KTS 

tedavisinde kesikli veya sürekli ultrason tedavisinin etkinliğinin değerlendirildiği 

plasebo konrollü baĢka bir çalıĢmada ise klinik iyileĢmede benzer etkiler saptandığı 

bildirilmiĢtir (197). KTS tedavisinde konservatif tedavi kombinasyonlarının 

etkinliğinin değerlendirildiği bir çalıĢmada bir gruba tendon-sinir kaydırma 

egzersizleri ve splint, diğer gruba ultrason ve splint baĢka bir gruba da ultrason, 

splint ve tendon-sinir kaydırma egzersizleri uygulanmıĢtır. Tüm gruplarda tedavi 

sonrası ve 8 hafta sonunda anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir. Uzun dönem hasta 
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memnuniyeti anketi sonuçları değerlendirildiğinde splint, egzersiz ve ultrason 

tedavisi kombinasyonu grubunda semptomatik iyileĢmenin daha belirgin olduğu 

bulunmuĢtur (179).  Ultrason tedavisi ile lokal steroid, splint kombinasyonu 

tedavisinin karĢılaĢırıldığı çalıĢmaya 49 el dahil edilmiĢir. Tedavi sonunda splint, 

lokal steroid enjeksiyonu grubunda VAS, semptom Ģiddeti, fonksiyonel durum, 

kavrama gücü ve iki nokta ayrımı değerlerinde anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir. 

Ultrason grubunda ise kavrama gücü dıĢında tüm değerlerde anlamlı iyileĢmenin 

olduğu görülmüĢtür. 8 hafta sonunda her iki grupta da duyusal sinir iletim hızı ve 

distal motor latansta anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir. Her iki grup arasında tedavi 

sonuçlarına bakıldığında kavrama gücü dıĢında anlamlı farklılık bulunmamıĢ olup 

enjeksiyon ve splintlemeyi kabul etmeyen hastalarda ultrason tedavisinin iyi bir 

seçenek olabileceği bildirilmiĢtir (198). Zayıf kanıtlar ve sınırlı bilgiler terapötik 

ultrasonun KTS’ li hastalarda kısa ve uzun dönem semptomatik iyileĢmede 

plasebodan daha etkili olduğunu düĢündürmektedir. Terapötik ultrasonun diğer 

cerrahi dıĢı tedavilerden (splint, egzersiz, oral tedavi) daha etkin olduğunu 

destekleyen kanıtların yetersiz olması nedeniyle KTS tedavisinde ultrasonun etkinlik 

ve güvenilirliğini araĢtıran daha ileri çalıĢmalara ihiyaç olduğu söylenebilir (119). 

KTS tedavisinde ketoprofen fonoforezinin ise 8. haftada ultrason ve splint 

tedavisinden ağrıyı azaltmada daha etkin olduğu saptanmıĢ olup, özellikle kronik 

analjezik kullanımı yan etkilerini ve uzun dönem tedavi maliyetini azaltması 

bakımından avantaj sağlayabileceği bildirilmiĢtir. Ayrıca aynı çalıĢmada splint ve 

ultrason-splint kombinasyonunun birbirine üstünlüğünün söz konusu olmadığı 

belirtilmiĢtir (188).  

            ÇalıĢmamızda ise fonoforez grubunda avuç-bilek, 1. parmak ve 3. parmak 

median sinir iletim hızlarında artıĢ, ultrason grubunda median sinir distal latansında 

azalma, 2. ve 3. parmak median sinir iletim hızında artıĢ tespit edilmiĢ olup 

elektrofizyolojik parametrelerde her iki grupta da iyileĢme kaydedildiği saptandı. 

EMG evrelerine bakıldığında sadece fonoforez grubunda anlamlı iyileĢme görüldü.  

            Fonoforez ultrason aracılığı ile ilaç moleküllerinin deriden migrasyonunu 

indüklemektedir. Bu bağlamda yapılan bir çalıĢmada fonoforez uygulanan hastaların 

serum kortikosteroid düzeylerinin ultrason grubuna göre daha yüksek saptandığı 
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bildirilmiĢtir. Ayrıca ilaç konsantrasyonunda zamanla artıĢ saptanmıĢ olup tedavi 

sonrası 10. saatte hala yüksek düzeyde olduğu tespit edilmiĢtir (199). Transkutanöz 

ilaçların dokuya geçiĢini engelleyen en önemli bariyer deridir. Fonoforez 

antiinflamatuar ve analjezik ajanların deriden subkutan dokulara doğru 

penetrasyonunu arttırma amacı ile kullanılmaktadır. Fakat karpal bölgede ne kadar 

derine etki edildiği ile ilgili tatminkar bilgi mevcut değildir  (200). Akgül ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada KTS tedavisinde deksametazon sodyum fosfat fonoforezinin 

etkinliğini değerlendirmiĢlerdir. Tedavi sonrası 2. ayda 4. parmak ulnar ve median 

distal latansta, 2. parmak duyusal median distal latansta ve 5. parmak ulnar distal 

latansta anlamlı iyileĢme tespit etmiĢlerdir. Ayrıca fonoforez grubunda 4. ay sonunda 

da dördüncü parmak median ve ulnar sinir distal latanslarında iyileĢmenin devam 

ettiğini bildirmiĢlerdir. Median sinir motor iletim hızında ise ilk kontrolde anlamlı 

azalma görülürken 2. konrolde bu farklılığın ortadan kalktığını belirtmiĢlerdir (77). 

Son zamanlarda yapılan bir çalıĢmada kortikosteroid fonoforezi grubunda duyusal 

sinir iletim hızında, distal latansta, kavrama gücünde ve Duruöz el skalası 

parametrelerinde anlamlı iyileĢme tespit edilmiĢtir. NSAII fonoforezi grubunda ise 

kavrama gücü, pegboard testi ve ağrı yoğunluğu parametrelerinde anlamlı iyileĢme 

görülmüĢtür. Splint grubunda sadece ağrı yoğunluğunda iyileĢme tespit edilmiĢtir. 

Ayrıca kortikosteroid fonoforezi grubunda elektrofizyolojik parametrelerde de 

anlamlı iyileĢme görülmüĢtür. ÇalıĢmanın sonucunda splint tedavisinin el 

fonksiyonları, disabilite ve elektrofizyolojik paramerelere etkisinin olmadığı 

belirtilmiĢtir (200). Gökoğlu ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada ise KTS 

tedavisinde 40 mg metilprednizolon enjeksiyonu ile deksametazon iyontoforezi 

karĢılaĢtırılmıĢ ve ağrı açısından kortikosteroid grubunda anlamlı iyileĢme tespit 

edilirken, 8 hafta sonunda fonksiyonel durum ve semptom Ģiddetinde anlamlı etki 

görülmediği bildirilmiĢtir (201). Karatay ve ark.  tarafından yapılan çalıĢmada KTS 

tedavisinde %0.1 Deksametazon fosfat fonoforezi (1 MHz frekansta, 1 

W/cm
2
 yoğunlukta, pulse modda: 1:4, 10 dakika) ve % 0.4 Deksametazon fosfat 

iyontoforezi kullanılmıĢtır. Her iki grupta da klinik parametrelerde iyileĢme tespit 

edilirken elektrofizyolojik parametrelerde değiĢiklik görülmemiĢtir (202). Gürçay ve 

ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada ise fonoforez grubunda kontrol grubuna göre 

semptom Ģiddeti skorlarında anlamlı farklılık saptandığı ve splint ile birlikte özellikle 
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fonoforez tedavisi kullanımının KTS tedavisinde semptomları azaltabileceği 

belirtilmiĢtir (203). 32 KTS hastasının dahil edildiği bir çalıĢmada 20 ele 

betametazon lokal enjeksiyonu, 20 ele ise betametazon fonoforezi ve tüm hastalara 

egzersiz ve splint tedavisi  uygulanmıĢtır. 3. ay sonunda her iki tedavi yöntemininde 

benzer etkili olduğu fakat non-invaziv olması sebebiyle fonoforezin tercih 

edilebileceği vurgulanmıĢtır (204). Deksameazon asetat fonoforezi ve 

iyontoforezinin karĢılaĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada ise fonoforez grubunda 

iyontoforez grubuna göre kavrama gücünde daha fazla artıĢ, ağrıda, duyusal ve motor 

distal latansta azalma, duyusal ve motor aksiyon potansiyelinde artıĢ tespit edilmiĢ 

olup, KTS tedavisinde fonoforezin daha etkili olduğu belirtilmiĢtir (205). 

Deksametazon fonoforezinin klinik ve elekronörofizyolojik etkilerinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmada fonoforez, ultrason ve sham ultrason grupları 

kullanılmıĢ ve tüm gruplara tendon ve sinir kaydırma egzersizleri verilmiĢtir. Steroid 

fonoforezi uygulanan grupta elektronörofizyolojik parametrelerde iyileĢme olduğu ve 

bunun uzun süre devam ettiği ve ayrıca tüm gruplarda klinik bulgular ve hasta 

kaynaklı değerelendirmelerde iyileĢme olduğu saptanmıĢ olup, sham ultrason 

grubundaki iyileĢmenin ise egzersize bağlı olabileceği bildirilmiĢtir (206). Fonoforez 

tedavisinde genellikle lokal anestezikler, antiinflamatuar ilaçlar (steroid, non-steroid) 

kullanılıyor olmasına rağmen (207), mukopolisakkarit polisülfat, flufenamic asit ve 

salisilik asit kombinasyonu içeren jel ile fonoforezin etkinliğinin değerlendirildiği bir 

çalıĢmada hastaların tamamının topuk ağrılarının azaldığı ve 1 yıl boyunca 

tekrarlamadığı tespit edilmiĢtir (14). Söz konusu mukopolisakkarit polisülfat (MPS) 

kimyasal sülfatasyonu takiben memeli kartilajından izole edilen semisentetik bir 

glikozaminoglikandır. MPS superfisiyal flebit, hematom ve spor yaralanmalarının 

topikal tedavisinde kullanılagelmektedir. Kimyasal yapısı heparine benzeyen MPS 

heparinoid olarak da anılmaktadır (208). Önceki çalıĢmalarda antitrombotik, 

fibrinolitik ve antifilojistik etkileri de gösterilmiĢtir (209-213). MPS antikoagülan ve 

anti-inflamatuar özellikleri olan total ve serbest doku faktör yolağı inhibitörü (TFPI) 

düzeyini arttırmaktadır. TFPI artıĢı  topikal MPS uygulaması sonrasında da 

görüldüğü için lokal olarak da antiinflamatuar etki gösterebilmektedir. Bu sebeple 

yüzeyel tromboflebit, hematom ve travma tedavisinde kullanılabileceği de 

belirtilmiĢtir (210, 214-217). Günde iki kez bir kulağa 2 mg % 0.3’ lük MPS krem 
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uygulanan hematom tavĢan modelinde diğer kulağa plasebo krem uygulanmıĢtır. 

MPS uygulanan tarafta hematomun 5.2 günde plasebo uygulanan tarafta 8.1 günde, 

tedavi verilmeyen grupta ise 10 günde rezolusyon olduğu bildirilmiĢtir (218). 

Ġnfüzyon tromboflebit modelinde profilaktik MPS, vazelin ve plasebo kremin 

etkisinin değerlendirildiği bir çalıĢmada vazelin ve plasebo krem uygulanan grubun 

% 44’ ünde, MPS kremi uygulananların % 22’ sinde tromboflebit ortaya çıktığı 

belirtilmiĢtir (219). Bası yarası geliĢen geriatrik hastalarda MPS içeren kremin 

etkinliğinin değerlendirildiği randomize, çift kör, plasebo konrollü bir çalıĢmada ise 

maksimum dört haftada günde 2 kez bası yarası bölgesine masajla krem 

uygulanmıĢtır. Etkinlik planimetre ile eritem alanı ölçülerek derecelendirilmiĢtir. 4 

hafta sonunda plasebo grubuna oranla MPS grubunda daha fazla iyileĢme 

gözlenmiĢtir (% 21-% 59) (220). Künt yaralanma, hematom, sprain ve tenosinovit 

gibi spor yaralanmalarında MPS içeren jelin etkinliğinin değerlendirildiği çift kör 

plasebo kontrollü bir çalıĢmada ise hastalar 1 hafta boyunca günde 2 kez jel 

uygulamıĢlardır. Hareket sırasında ağrı, ödem ve eklem hareket açıklığında 

kısıtlanma parametrelerinde MPS uygulanan grupta daha fazla iyileĢme tespit 

edilmiĢtir (221). MPS periferal kanda antikoagülant etki oluĢturması ve deriye 

penetre olabilmesi yetenekleri ile venöz hastalıkların tedavisinde de kullanılmaktadır. 

Doza bağımlı olarak kan viskozitesini azaltması sebebiyle MPS’ nin perkutan 

uygulanması lokal venlerde kan viskozitesini azaltabilir (209, 214, 222, 223). Kan 

viskozitesi kan akımının önemli bir belirteci olup kan viskozitesinde ki artıĢ 

koagülasyonun aktivasyonuna yol açabilir (224). 

            KTS tanısında siniri iletim çalıĢmaları yaygın bir Ģekilde kullanılmasına 

rağmen yanlıĢ negatiflik oranı % 16 ile % 34 arasında rapor edilmiĢtir. Yapılan bir 

çalıĢmada  sinir iletim çalıĢmaları ile KTS hastalarının semptom ve fonksiyonları 

arasında anlamlı iliĢki tespit edilememiĢtir. Son zamanlarda ultrason ve MR gibi 

görüntüleme yöntemleri KTS tanısında kullanılmaktadır. Özellikle tanıda ikilemde 

kalınan  durumlarda ultrason ve MR, KTS tanısını doğrulamak için ek bir yöntem 

olarak kullanılabilmektedir (88). ÇalıĢmamızda fonoforez grubunda tüm MR ölçüm 

seviyelerinde median sinir alanında anlamlı azalma tespit edilirken ultrason grubunda 

hamatum ve psiform seviyesinde median sinir alanında azalma saptandı.  KTS’ nin 

MR ve ultrason bulguları; median sinirin kesit alanında, median sinirin psiform 
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kemik ve distal radius düzeyindeki kesit alanlarının oranında ve fleksör 

retinakulumun palmar kavsinde artıĢtır (24, 81). Elektrodiagnostik testlerin 

spesifitesi % 90 veya daha fazla olup, sensivitesi ise % 49 ila % 90 arasında 

değiĢmektedir (73).  Ultrasonun ise sensivitesi % 87-% 94 iken, spesifitesi % 83 ila 

% 97 arasındadır (225).  KTS’ de MR ve ultrasonun tanısal doğruluğu  açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir (225). MR’ ın ultrasona göre 

çözünürlüğünün daha yüksek olmasına rağmen, ultrasondan daha pahalı olması da 

dezavantajıdır (88). MR özellikle ganglion, sinovit, neoplazm y ada kemik deformite 

gibi tedavi stratejisini değiĢtirebilecek patolojik nedenlerin tespit edilmesinde yararlı 

bulunmuĢtur (226). Yapılan bir çalıĢmada KTS’ li hastalarda psiform seviyesinde 

median sinir kesit alanı 14.1 mm
2
, hamatum çengeli seviyesinde ise 13.3 mm

2 

bulunmuĢtur. Sağlıklı bireylerde ise bu değerler 10.9 mm
2
 ve 9.1 mm

2
 olarak 

bildirilmiĢtir  (227). Yapılan bir çalıĢmada 20-45 yaĢlar arasında  olan ve menopozda 

olmayan kadınlardan oluĢan grupta  median sinirin ortalama alanı 10,26 ±4.59 mm
2
; 

46 yaĢ üstü  olan ve menopoza girmiĢ bireylerde ise  median sinirin ortalama  alanı 

10,32 ± 4,2 mm
2
 olarak belirtilmiĢtir (228). Bizim çalıĢmamızdaki median sinir alanı 

hem psiform seviyesinde hem de hamatum çengeli seviyesinde hem de tüm 

ölçümlerin ortalamasında sağlıklı bireylerin median sinir alanından daha yüksek 

saptandı. Yakın zamanlarda yapılan bir çalıĢmada ise üç seviyede de median sinir 

kesit alanının KTS hastalarında (distal radyoulnar  13.8–18.7; proximal karpal tünel; 

16.8–20.7; distal karpal tünel, 10.2–13.9)  kontrol grubuna göre (distal radyoulnar, 

8.0–8.8; proximal karpal tünel; 9.5–10.0; distal karpal tünel, 8.8–9.7)  daha büyük 

olduğu saptanmıĢtır. Hasta grubunda median sinir kesit alanının proksimal karpal 

tünelde diğer iki bölgeye göre daha büyük olduğu, kontrol grubunda ise üç seviyede 

de median sinir kesit alanında farklılık olmadığı saptanmıĢtır (87). Median sinir 

sinyal intensitesine bakıldığında KTS’ li bireylerde kontrol grubuna göre artıĢ olduğu 

ve bunun KTS değerlendirilmesinde güvenilir bir görüntüleme bulgusu olabileceği 

bildirilmiĢtir  (87). Bizim çalıĢmamızda da KTS’ li bireylerin % 60’ ının MR’ da 

median sinir intensitelerinin arttığı tespit edildi.  T2 ağırlıklı görüntülemelerde 

hiperintens sinyal değiĢikliği ılımlı sinir hasarını gösteren nöropraksinin MR bulgusu 

konumundadır (229). Nöropraksi aksonun etrafındaki myelin kılıfın kronik 

tekrarlayıcı travması sonucu oluĢmakta olup bunu takiben median sinir innerve 
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kaslarda fonksiyon kaybı meydana gelmektedir  (230). Bu durumun aksine Radack 

ve ark. T2 ağırlıklı görüntülemelerde artmıĢ sinyal intensitesinin KTS’ de 

asemptomatik bireylerin % 49’ unda pozitif olması nedeniyle non spesifik bir bulgu 

olduğunu belirtmiĢlerdir (231). Konservatif tedavinin KTS’ li bireylerde MR 

bulgularına etkisinin değerlendirildiği bir çalıĢmada ise 1 hafta splint veya sinir-

tendon kaydırma egzersizleri sonrasında median sinirin karpal tünel giriĢinde sinyal 

intensitesinde azalma görülürken daha distalde herhangi bir değiĢiklik tespit 

edilmemiĢtir (232). Bizim çalıĢmamızda da her iki grupta da sinyal intensitesinde 

anlamlı değiĢiklik saptanmadı. EMG evresi arttıkça median sinir alanının da artması 

nedeni ile EMG ve MR bulgularının birbiriyle korele olduğu tespit edildi.  

            Sonuç olarak her iki tedavi modalitesinin klinik ve laboratuvar sonuçları göz 

önüne alındığında MPS fonoforez grubunda ortaya konulmuĢ olan anlamlı 

farklılıktan hareketle MPS fonoforez tedavisinin Karpal Tünel Sendromlu hastaların 

tedavisinde etkin olduğu ve ümit vadettiği söylenebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

 VAS, Boston fonksiyonel kapasite ve semptom Ģiddeti skorlarında, Beck 

anksiyete ve depresyon ölçeği değerlerinde her iki grupta da anlamlı iyileĢme 

olduğu saptandı. 

 

 MPS fonoforez uygulanan grupta ağrı eĢiğinin yükseldiği  ve el kavrama 

gücünün arttığı tespit edilirken ultrason grubunda el kavrama gücünün 

azaldığı saptandı. 

 

 Vazomotor semptomlar, flink iĢareti ve parestezi semptomlarında her iki 

grupta da iyileĢme tespit edilirken, kuvvet kaybındaki iyileĢmenin fonoforez 

grubunda daha anlamlı olduğu saptandı. 

 

 Muayene bulgularında her iki grupta da iyileĢme tespit edilirken, tinel, falen 

ve ters falen bulgularındaki iyileĢme fonoforez grubunda daha fazla idi. 

 

 Fonoforez grubunda motor ve duyu defisitinin tüm hastalarda tedavi sonunda 

ortadan kalktığı görülürken, ultrason grubunda anlamlı iyileĢme tespit 

edilmedi.  

 

 Klinik evrelemede her iki grupta da anlamlı iyileĢme tespit edildi. 

 

 Fonoforez grubunda avuç-bilek, 1. ve 3. parmak median sinir iletim 

hızlarında artıĢ, ultrason grubunda median sinir disal latansında azalma, 2. ve 

3. parmak median sinir iletim hızlarında artıĢ tespit edilmiĢ olup her iki 

grupta da elektrofizyolojik parametrelerde iyileĢme olduğu görüldü. Fakat 

EMG evresine göre yapılan değerlendirmede bu iyileĢmenin sadece fonoforez 

grubunda anlamlı olduğu saptandı. 
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 Fonoforez grubunda tüm MR ile median sinir alan ölçüm seviyelerinde 

median sinir alanında azalma espit edilirken, ultrason grubunda yanlızca 

hamatum ve psiform seviyelerinde median sinir alanının azaldığı görüldü.  

 

 Her iki grupta da EMG evresi arttıkça median sinir alanının da arttığı ve bu 

sebeple de EMG ve MR bulgularının birbirleriyle iliĢkili olduğu tespit edildi. 

 

 MPS fonoforezi grubundaki hastaların, baĢlangıç parametreleri diğer grupla 

benzer olmasına rağmen, ultrason grubuna göre semptom ve muayene 

bulgularında, EMG evrelemesinde ve MR parametrelerinde daha fazla 

iyileĢme tespit edilmesi sebebiyle KTS tedavisinde MPS fonoforezinin daha 

etkili bir tedavi yöntemi olabileceği düĢünüldü.  

 

 ÇalıĢmamızda her iki gruba da verilen splint ve egzersiz tedavilerine hasta 

uyumunu belirlemek amacı ile çizelge verilmesi önerilir.  

 

 MPS fonoforezinin etkinliğini araĢtırmak ve diğer konservatif tedavi 

yöntemleri ile karĢılaĢtırmak amacıyla daha fazla hasta sayısı ile yapılacak 

olan uzun takip süreli çalıĢmalara ihtiyaç oduğu söylenebilir.  
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8.EKLER 

Ek 1. Muayene Formu: 

KARPAL TÜNEL SENDROMU OLAN HASTALARDA ULTRASON VE 

MUKOPOLĠSAKKARĠT POLĠSÜLFAT ĠLE FONOFOREZ 

TEDAVĠLERĠNĠN ETKĠNLĠĞĠNĠN KARġILAġTIRILMASI 

DOSYA NO:                                                                         TARĠH:  

HASTA NO:                                                                         ADI SOYADI:  

YAġ:                                                                                     CĠNSĠYET:  

BOY:                                                                                     KĠLO:  

DOMĠNANT EL:                                                                  MESLEK: 

SEMPTOM SÜRESĠ: 

TEDAVĠ GRUBU: 1) MPP FONOFOREZ  

                                2) ULTRASOUND  

SUBJEKTĠF SEMPTOMLAR:  

1) ELDE AĞRI 

2) PARESTEZĠ  

3) KUVVET KAYBI 

4) VAZOMOTOR BELĠRTĠLER (el ve parmaklarda hiperemi, terleme veya deride 

kuruma, soğukta parmak uçlarında morarma) 

5)FLĠNK ĠġARETĠ 

FĠZĠK MUAYENE BULGULARI:  

1) TĠNEL TESTĠ 

2) FALEN TESTĠ 

3) TERS FALEN TESTĠ 

4) KARPAL KOMPRESYON TESTĠ 

5) SPURLĠNG TESTĠ 

6) ADSON TESTĠ 

7) ULNAR TĠNEL TESTĠ 
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8) DTR 

9) DUYU MUAYENESĠ 

10) MOTOR MUAYENE 

 TEDAVĠ ÖNCESĠ TEDAVĠ SONRASI 

VAS   

ALGOMETRE   

JAMAR EL KAVRAMA G.   

ĠKĠ NOKTA AYRIMI   

BOSTON KTSA   

BDÖ   

BAÖ   

EMG    

MR   
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Ek 2. Boston Karpal Tünel Sendromu Anketi: 

Boston Anketi  

 

HASTANIN ADI SOYADI:                                                           TARĠH:  

 

HASTA NO:  

 

1) SEMPTOM ġĠDDETĠ SKALASI  

 

A- Gece olan el ya da el bileği ağrınız ne kadar Ģiddetlidir?  

1- Geceleri el ya da el bileği ağrım olmuyor.  

2- Hafif ağrı  

3- Orta derecede ağrı  

4- ġiddetli ağrı  

5- Dayanılmaz, çok Ģiddetli ağrı  

B- Son iki hafta içerisinde, el ya da el bileği ağrısı nedeniyle bir gecede ortalama 

kaç kere uyandınız?  

1- Hiç  

2- Gecede 1 kez  

3- Gecede 2–3 kez  

4- Gecede 4–5 kez  

5- Gecede 5 kezden fazla  

C- Gündüz ne kadar el ya da el bileği ağrınız olur?  

1- Gündüzleri el ya da el bileği ağrım olmuyor.  

2- Hafif ağrı  

3- Orta derecede ağrı  

4- ġiddetli ağrı  

5- Dayanılmaz, çok Ģiddetli ağrı  

D- Gündüz ne sıklıkta, kaç kere ağrınız olur?  

1- Hiç  

2- Günde 1–2 kez  

3- Günde 3–4 kez  

4- Günde 5 kezden fazla  

5- Devamlı ağrım oluyor.  

E- Gündüz ağrınız baĢladımı ortalama ne kadar sürer?  
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1- Gündüzleri el ya da el bileği ağrım olmuyor.  

2- 10 dakikadan az  

3- 10–60 dakika arası  

4- 60 dakikadan uzun   

5- Tüm gün ağrım oluyor.  

F- Elinizde uyuĢukluk (hissizlik) oluyor mu?  

1- Yok  

2- Hafif uyuĢukluk, hissizlik var.  

3- Orta derecede uyuĢukluk, hissizlik var.  

4- Çok rahatsız edici uyuĢukluk, hissizlik var.  

5- Dayanılmaz uyuĢukluk, hissizlik var.  

G- Elinizde ya da el bileğinizde güçsüzlük/ zayıflık var mı?  

1- Yok  

2- Hafif zayıflık var.  

3- Orta derecede zayıflık var.  

4- Çok rahatsız edici zayıflık var.  

5- Felç gibi, çok Ģiddetli zayıflık var.  

H- Elinizde karıncalanma hissi ne kadar oluyor?  

1- Yok  

2- Hafif karıncalanma hissi var.  

3- Orta karıncalanma hissi var.  

4- Çok rahatsız edici karıncalanma hissi var.  

5- Dayanılmaz karıncalanma hissi var.  

I- Gece elinizde ne Ģiddette uyuĢukluk ve hissizlik oluyor?  

1- Yok  

2- Hafif  

3- Orta  

4- Çok rahatsız edici  

5- Dayanılmaz  

J- Son iki hafta içerisinde, uyuĢukluk veya karıncalanma nedeniyle ortalama bir 

gecede kaç kez uyandınız?  

1- Hiç  

2- Gecede 1 kez  

3- Gecede 2-3 kez  
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4- Gecede 4-5 kez  

5- Gecede 5 kezden fazla  

K- Anahtar ve kalem gibi küçük cisimleri tutmak veya kullanmakta güçlük çekiyor 

musunuz?  

1- Hayır, güçlük çekmiyorum  

2- Hafif  

3- Orta  

4- Oldukça  

5- Yapamıyorum. 

 

2) FONKSiYONEL KAPASiTE SKALASI  

A- ġikayetiniz yazı yazarken kullandığınız elde ise yazı yazmayı, Ģikayetiniz diğer 

elde ise yazı yazmaya benzer ince bir iĢi;  

1- Rahat yapıyorum  

2- Hafif zorlanıyorum  

3- Orta derecede zorlanıyorum  

4- Çok zorlukla yapıyorum  

5- El ya da el bileği sorunum nedeniyle hiç yapamıyorum  

B- Elbiselerinizin düğmelerini açıp kapamada;  

1- Hiç sorunum yok  

2- Hafif zorlanıyorum  

3- Orta derecede zorlanıyorum  

4- Çok zorlukla düğmeliyorum  

5- Hiç düğmelemiyorum  

C- Kitabı rahatsız elimle okurken;  

1- Rahat tutuyorum  

2- Kitabı tutmakta hafif zorlanıyorum  

3- Kitabı tutmakta orta derecede zorlanıyorum  

4- Kitabı çok zorlukla tutabiliyorum  

5- Kitabı elimle hiç tutamıyorum  

D- Rahatsız olan elimle telefonu veya bıçağı;  

1- Tutmamda problem yok  

2- Tutmakta hafif zorlanıyorum  

3- Tutmakta orta derecede zorlanıyorum  
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4- Çok zorlukla tutabiliyorum  

5- Hiç tutamıyorum  

E- Rahatsız olan elimle kavanoz gibi çevirmeli kapağı olan bir nesnenin kapağını 

açmakta;  

1- Dönen kapağı açmakta problemim olmuyor  

2- Dönen kapağı açarken hafif zorlanıyorum  

3- Dönen kapağı açarken oldukça zorlanıyorum  

4- Dönen kapağı çok zorlukla açabiliyorum  

5- Dönen kapakları hiç açamaz durumdayım  

F- Evde veya iĢteki günlük iĢlerimi yapmada;  

1- Günlük iĢlerimi yapmamda sorun yok  

2- Günlük iĢlerimi yaparken hafif zorlanıyorum  

3- Günlük iĢlerimi yaparken oldukça zorlanıyorum 

4- Günlük iĢlerimi çok zorlukla yapıyorum  

5- Artık günlük iĢlerimi yapamaz durumdayım  

G- Elimde torba, çanta gibi eĢyaları taĢırken;  

1- Elimde bir Ģey taĢımamda da sorun yok  

2- Elimde bir Ģey taĢırken hafif zorlanıyorum  

3- Elimde bir Ģey taĢırken oldukça zorlanıyorum  

4- Elimde bir Ģeyi çok zorlukla taĢıyorum  

5- Elimde hiçbir Ģey taĢıyamıyorum  

H- Banyo yaparken ve giyinirken;  

1- Banyo yapmamda ve giyinmemde sorun yok  

2- Banyo yaparken ve giyinirken hafif zorlanıyorum  

3- Banyo yaparken ve giyinirken oldukça zorlanıyorum  

4- Zorla banyo yapabiliyor ve çok zorlukla giyinebiliyorum  

5- Kendi kendime banyo yapamaz ve giyinip soyunamaz haldeyim.  

SEMPTOM ġĠDDETĠ SKALASI:  

FONKSĠYONEL KAPASĠTE SKALASI: 
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Ek 3. Beck Depresyon Ölçeği:
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Ek 4. Beck Anksiyete Ölçeği:

 


