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OZET

Karpal Tiinel Sendromunda Diisiik Yogunluklu Laser Tedavisi Etkinliginin
Ultrasonografik ve Elektrofizyolojik Olarak Degerlendirilmesi
Karpal tiinel sendromu (KTS) en sik goriilen tuzak noropatisidir. KTS, median sinirin
karpal tiinel icinde basiya ugramasi sonucu ortaya cikan bulgu ve belirtiler olarak
tanimlanmaktadir. Konservatif tedaviler genellikle KTS tedavisinde ilk basamak olarak
kabul edilirler. Diisiik Yogunluklu Laser Tedavisi (DYLT) KTS tedavisinde terdpatik
etkileri gosterilmis yeni fiziksel modaliteler igerisinde yer almaktadir. Bu calismada
DYLT’nin etkinligini elektrofizyolojik ve ultrasonografik olarak degerlendirmek

amaglanmstir.

Calismamiza dahil etme kriterlerini tasiyan hafif ve orta derecede KTS’si bulunan 42 hasta
kabul edildi. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi. ilk gruba karpal tiinel gevresine
15 seans olacak sekilde DYLT (4joule/seans) ve 3 hafta boyunca splint tedavisi uygulandi.
Ikinci gruba ise 15 seans boyunca sham DYLT ve 3 hafta boyunca splint tedavisi
uygulandi. Calismanin baglangi¢ ve bitiminde elektrofizyolojik parametreler (motor ve
duyu sinir iletim ¢aligmalari) ultrasonografik parametreler (transvers kesit alani, yassilasma
orani, palmar yaylanma ve power doppler), Boston KTS anketi ve klinik parametreler

degerlendirildi.

Gece parestezisinde azalma her iki grupta da goriildii fakat gruplar arasinda istatistiksel
anlaml fark bulunmamaktaydi. Fonksiyonel durum skalas1 ve semptom siddeti skalarinda
sadece DYLT grubunda anlamli azalma goriildii. Elektrofizyolojik olarak median sinir ileti
hiz1 ve amplitiidiinde sadece DYLT gurubunda anlamli artig goriildii. Ayrica median sinir

transvers kesit alan1 ve vaskiilarizasyonunda DYTL grubunda anlamli azalma elde edildi.

Sonu¢ olarak bu bulgular; klinik, elektrofizyolojik ve ultrasonografik parameterlerde
diizelmeye bagli olarak DYLT nin KTS hastalarinda iyi bir konservatif tedavi metodu
olabilecegi desteklenmektedir. DYLT KTS tedavisinde uygulamasi kolay, noninvaziv
tedavi alternatifi olmasina ragmen teropatik mekanizmasi tam anlamiyla anlagilmamustir.
DYLT nin teropatik etkisi doz bagimli oldugu diisiiniilmektedir fakat minimal etkili doz ve

dalga boyu tartigmalidir. Uzun takip siireli daha fazla ¢calismaya ihtiya¢ duyulmaktidir.

Anahtar Kelimeler: Diisiik yogunluklu laser, Karpal tiinel sendromu, elektromiyografi,
ultrasonografi



ABSTRACT

Karpal Tiinel Sendromunda Diisiik Yogunluklu Laser Tedavisi Etkinliginin
Ultrasonografik ve Elektrofizyolojik Olarak Degerlendirilmesi

Carpal Tunnel Syndrome (CTS) is the most common type of entrapment neuropathy. CTS
is defined as the sign and symptoms due to compression of the median nerve in the carpal
tunnel. Conservative therapy is usually considered as the first step in the management of
CTS. Low level laser therapy (LLLT) is among the new physical modalities, which have
shown therapeutic effects in CTS. The aim of the present study was to evaluate
electrophysiological and ultrasonographical effectiveness of LLLT.

Fourty two patients with mild and moderate CTS who met inclusion criteria were included
this study. The patients were randomly assigned into two groups. First group received 15
sessions of LLLT (4 joule/ per session) over the carpal tunnel area and three weeks wrist
splinting. Second group received 15 session of sham LLLT and wrist splinting.
Electroneurophysiological parameters (motor and sensory nerve conduction studies of
median nerve), ultrasonographical parameters (cross sectional area, palmar bowing,
flattening ratio nd power doppler), Boston Scale (symptom severity and functional
capacity) and clinical parameters were evaluated at baseline and three weeks after
treatment.

Night paresthesia improved in both groups, however there were no statistically significant
difference between the groups. FSS and SSS scores improved only in the LLLT group.
Additionally median sensory nerve conduction velocities and amplitudes showed
significant improvement only in the LLLT group. Also cross sectional area and
vascularisation of the median nerve showed significant improvement only in the LLLT
group.

In conclusion; these results suggest that LLLT may be good conservative treatment method
for CTS due to improvement in clinical, electrophysiological and ultrasonographical
parameters. LLLT is an easily applied, non-invasive treatment option for CTS however the
therapeutic mechanism is not completely understood. Therapeutic effect of LLLT is
thought to be dose dependent, but minimal effective dose and wave lenght stil remains
controversial. Further studies with long-term follow-up should be well considered.

Key Words: Low-Level Laser Treatment, Carpal tunnel syndrome, electomyography,
ultrasonography.
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1. GIRIS

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin el bilek hizasinda tuzaklanmasi olup, en sik
goriilen tuzak ndropatisidir (1). Karpal tunel sendromu el parmaklarinda hissizlik, uyusma,
parestezi, Ozellikle bagparmak, 2. ve 3. parmaklarda agr1 gibi duyusal semptomlar ve
giicstizliik, elin beceri ve fonksiyonunda azalma gibi motor semptomlara neden
olabilmektedir. Bircok sebep karpal tiinel sendromuna neden olabilmesine ragmen %50’ye

yakin hastada karpal tiinel sendromu idiopatiktir (2).

Karpal tiinel sendromu tanist genellikle klinik hikaye, fizik muayene ve gerek duyulursa
elektrofizyolojik caligmalar ile konulur (3). Elektrofizyolojik caligmalar tan1 koyma ve
ayirict tanida basvurulan en 6nemli testtir fakat median sinir morfolojisi ve olas1 etyoloji
hakkinda gerekli bilgiyi karsilayamamaktadir (4). Elektrofizyolojik degerlendirmede
primer olarak demyelinizasyon bulgular1 ve sekonder olarak aksonal kayiba ait bulgular
goriiliir. Karpal tiinel sendromunda demiyelinizan lezyona ait bulgular; distal motor ve
duyu latansinda uzama, F yanitlarinda uzama, iletim hizinda yavaslamadir. Aksonal kayip
veya iletim blogu ile birlikte olan demyelinizasyon varliginda birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) ile birlesik sinir aksiyon potansiyeli (BSAP) amplitiidleri de azalmis
olarak bulunur. Igne elektromiyografide (EMG) median sinir innervasyonlu kaslarda
rekrutmanda azalma, motor iinite potansiyellerinde (MUP) konfigiirasyon bozuklugu ve

denervasyon potansiyelleri goriilebilir (5).

Ultrasonografinin karpal tlinel sendromu degerlendirilmesinde degerli bir tamamlayici arag
oldugu gosterilmistir. Ultrasonografi ayrica median sinir etkilenme siddetini belirlemede
onemlidir. Ultrasonografik olarak Olciilen median sinir vaskiilarizasyonu (power doppler
ile), transvers kesit alani (cross-sectional area), median sinir yassilagsma orani (flattening
ratio) ve fleksor retinakulumun palmar yaylanmasi (palmar bowing) yiiksek tani dogrulugu
ve giivenilirligi ile ultrasonografinin karpal tunel sendromu tanisi koymada ve tedaviye

cevabi degerlendirmede uygun ara¢ olmasini saglamaktadir (6).

Karpal tiinel sendromunda uygulanan konservatif tedaviler; el bilegi splintleme, aktivite
modifikasyonu, lokal steroid enjeksiyonu, germe egzersizleri ve fizik tedavi modalitelerini
icermektedir. Agir diizeyde karpal tiinel sendromu ve konservatif tedaviye direngli
hastalarda cerrahi olarak karpal tunel dekompresyonu yapilabilmektedir (7). Son yillarda

fizik tedavi modalitelerinden diisiik yogunlukluklu laser tedavisinin elektrofizyolojik ve



Klinik parametreler tizerinde etkili oldugu gosterilmistir. Diisiik yogunluklu laser
tedavisinin sinir yenilenmesini hizlandirdig1 ve periferik sinir iyilesmesini stimule ettigi
diistiniilmektedir. Karpal tiinel etrafindaki sinoviyal inflamasyon ve &demi azaltarak,
sendromun  patofizyolojisinde rol oynayan sinir kompresyonununda azalmay1

saglamaktadir (8).

Literatiirde laser tedavisinin etkinligini elektrofizyolojik ve ultrasonografik olarak
degerlendiren az sayida ¢alisma mevcuttur ve sonuclari tartigmalidir. Bu ¢alismanin amaci,
hafif ve orta diizey karpal tiinel sendromunda diisiik yogunluklu laser tedavisinin

etkinligini klinik, elektrofizyolojik ve ultrasonografik olarak degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tuzak Noropatiler

Tuzak noropatiler; periferik sinirlerin anatomik gidis yollar1 boyunca basi altinda kalmalar1
sonucu olusan kompresyon noropatileridir. Periferik sinirin mekanik irritasyonu sonucunda
o periferik sinire 6zgii klinik tablo ortaya ¢ikar. Sinirin duyusal dagilimi1 boyunca dizestezi,
agr1 olabilir, ileri derece ve kalict basi1 sonucunda da motor bozukluklar goriilebilmektedir

(9). Tuzak noropatilerden en sik goriileni karpal tiinel sendromudur (1).

Tuzak noéropatilerin olusumunda i¢ ve dis etkenler s6z konusudur. Baslica 3 tane ana dis

etken vardir:

1. Periferik sinirin seyrettigi yolun anatomik 6zellikleri
2. Sinirin sikigtig1 bolgenin hareket diizeni

3. Sistemik nedenler

Sinirin izledigi anatomik yollar degerlendirildiginde sinirin karpal veya tarsal tiinel gibi dar
bir yapmin i¢inden ge¢cmesi sinirin sikismasini kolaylastirir. Ulnar tuzak noéropatisinde
oldugu gibi dirsegin fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri sirasinda ulnar sinirde gerilmeler

ve torsiyon olusabilmektedir (9).

Sistemik nedenler ise patolojik madde birikimine neden olarak anatomik hacmi azaltir ve
bu nedenle sinirin tuzaklanmasina zemin hazirlar. Sistemik hastaliklar; romatoid artrit,

miksddem, akromegali, amiloidoz, 6dem (gebelik, menstuasyon) olarak sayilabilir (9).

Diyabetes mellitus gibi i¢ etkenler ise sinir metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek
ndropati olusumunu kolaylastirir. Tuzak noropatilere genetik yatkinlik da neden olabilir.
Yapilan ¢aligmalarda PMP-2 genindeki bir bozukluk sonucunda multipl tuzak néropatiler

ortaya ¢ikabilecegi gdsterilmistir (9).

Periferik sinir tuzak noropatilerinin patofizyolojinde rol alan wvaskiiler etkenlere
bakildiginda ise; kompresyona bagli artan 20-30 mmHg’lik basing vendz kan akimini

etkilerken, 35-50 mmHg’lik basing kapiller kan akimini azaltir. Basincin 70 mmHg’ nin



tizerine ¢ikmasi ise tam iskemiye neden olur. Sinir kan akimin etkileyen kritik basing 20

mmHg olarak saptanmistir (9).

Sinirlerin bulunduklar1 bolgedeki diger dokularla uyumlu hareket edebilmeleri igin
sinirlerin mobilitesi 6nemlidir. KTS’de median sinirin transvers kayma kapasitesinin

onemli 6l¢iide azaldig1 saptanmustir (9).

Uzun siireli basing artisinda olusan degisiklikler basimnin siddeti ve siiresi ile orantilidir.
Tuzaklanmaya bagl olarak periferik sinirde epindral fibroz, demiyelinizasyon, aksonal

dejenerasyon ve perindral kalinlasma gibi degisikliklerle sonuglanabilir (9).

2.1.1. Sinir hasariin derecelendirilmesi (Sunderland siniflamasi)

Periferik sinir lezyonlar1 degisik sekillerde siniflandirilmistir. Sunderland’in siniflamasina

gore periferik sinir lezyonlar1 5 evrede incelenmektedir. Buna gore:
e Evre 1 sinir hasar1 (noropraksi); histolojik olarak segmental demiyelinizasyon alam
goriiliir ve iletim blogu olur. Akson saglamdir.

e Evre 2 sinir hasar1 (aksonotmezis); akson hasarlanmistir. Bu evrede tamamen iyilesme

potansiyeli vardir. Endonériyum saglamdir.

e Evre 3 sinir hasari; aksonotmetrik hasara benzer fakat bu grupta endondryumda

degisken derecede hasar dokusu vardir. Iyilesme tam olarak goriilmez.

e Evre 4 sinir hasarinda sinirin devamliligi olsa da skar dokusu nedeniyle iletim bloke

edilmistir ve iyilesme olasilig1 yoktur. Perinériyum hasar1 vardir.

e Evre 5 sinir hasarinda (nérotmezis) sinirin tam kesisi vardir (10).
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Sekil 2.1. Sinir hasarinin evrelendirmesinde olusan hasarin sematik gdésterimi

Ancak bu siniflama daha ¢ok yiizeyel veya penetran sinir hasar1 gibi dis travmalara yonelik
olarak yapilmigtir ve en sik sinir hasari tipi olan kompresyon noropatilerindeki patolojiyi
aciklamak icin yetersiz kalmaktadir. Bu siniflamaya gore degerlendirildiginde evre 1, 2 ve
3 sinir hasar1 kompresyon ndropatilerinde goriilebilir. Ancak skar dokusunun bulundugu
evre 4 ve sinirin tam kesisinin oldugu evre 5 hasarin genellikle kompresyon

noropatilerinde gozlenmedigi sdylenebilir (11).

2.1.2. Ust Ekstremitenin Tuzak Noropatileri

Ust ekstremitede median, radial, ulnar, muskulokutandz, uzun torasik, supraskapular ve
dorsal skapular sinirlerin tuzak ndropatileri tanimlanmistir. Median sinir tuzak ndropatileri
ise kompresyonun yerine gore; infraklavikular median sinir tuzaklanmasi, struthers
ligamaninda tuzaklanma, pronator teres sendromu, anterior interosse6z sendrom ve karpal

tiinel sendromu seklinde siralanabilir (12).



2.2. Median Sinir Anatomisi

Median sinir (C5-T1) brakiyal pleksusun mediyal ve lateral fasikiilleriden gelen koklerin
aksiller arterin Oniinde birlesmesiyle meydana gelir. Bu yolda median sinir, brakiyal
pleksusun biitlin segmentlerinden sinir lifi almis olur (13). Lateral kord ve iist trunkustan
gelen bolimii C6-7 liflerinden olusur ve tenar bolge, bas parmak, isaret parmagi, orta
parmagin median duysal liflerini ve proksimal medial 6n kol kaslarina giden major motor
lifleri tasir. Medial kord ve alt trunkustan gelen boliimii C8-T1 liflerinden olusur. On kolun
distal medial ve elin motor liflerinin ¢ogunlugunu ve yiiziikk parmaginin lateral kenarinin

duyusunu tasir (14-5).
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Median sinir kolda hi¢ motor dal vermeden asag1 dogru iner. On kola gectiginde ise
pronator teres kasinin iki baginin arasindan gegerken pronator teres, fleksor karpi radialis
ve fleksor digitorum sublimis kasina motor dallar verir. Daha sonra ise median sinirden
anterior interossedz sinir ayrilarak fleksor pollisis longus, fleksor digitorum profundus
kasinin 4. ve 5. parmaklara giden medial basi ve pronator Kkuadratusun motor
innervasyonunu saglayan dallar1 verir (15). Anterior interossedz sinir, median sinirin saf
motor dal1 olarak kabul edilse de el bilek eklemi ve interosse6z membrana giden derin

duyusal lifler de igermektedir (5).

Median sinirin palmar kutandz dali, transvers karpal ligamentin ortalama 3.5 cm
proksimalinden ayrilir ve avug iginin proksimal kismini innerve etmek tizere fleksor
retinakulumun tstiinden gecer. Bundan sonra median sinir, karpal fleksor retinakulumun
altindan gecerek karpal tiinele girer ve karpal tiinelin distalinde motor ve duyu olmak {izere
olarak iki dala ayrilir: Motor dali; abduktdr pollisis brevis, opponens pollisis, fleksor
pollisis brevis, 1. ve 2. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Duyu dali; distal avug i¢inin ve 1. 2.

3. parmagin ve 4. parmagin yarisinin palmar yiizeylerinin duyusunu saglar (16).

palmar karpal g

fleksor
retinakulum

Ulnar

Sekil 2.3.  A: Median sinirin el bilegi diizeyindeki anatomik seyri B: Median sinirin duyu

dagilimi

2.3. Karpal Tiinel Anatomisi

Karpal tiinel proksimal ve distal ¢ikiglart agik olmasina ragmen, fizyolojik olarak kapali
kompartman 6zellikleri tagiyan fibro-ossedz bir tiineldir (17). Dorsalde karpal kemiklerin

konkav arkiyla sinirlandirilmistir (18). Tiinelin ulnar taraftaki sinirin1 hamat cengeli,



triquetrum ile pisiform kemik olustururken; radial taraftaki sinirin1 skafoid, trapezium ve
fleksor karpi radialisin iizerindeki fasiyal septum olusturmaktadir. Tavanini ise fleksor
retinakulum olusturur. Fleksor retinakulum; proksimalde Onkolun derin fasyasi, el
bileginin iistiinde transvers karpal ligament ve daha distalde tenar ve hipotenar kaslarin
arasindaki aponevroz tarafindan olusturulmustur. Transvers karpal ligaman (TKL),
radialde skafoid ve trapezyum ¢ikintisindan, ulnar tarafta pisiform kemik ve hamat ¢engele
uzanir. Proksimal antebrakial fasiya, palmaris longus tendonu ve distal palmar fasiyanin
katildig1 ¢ok katli siiperfisyal tabakadan olusur. Orta ve distal 1/3’liik kistmda en kalindir
(19,20). Tranvers karpal ligament fleksor tendonlarin volar yaylanmasi engelleme gorevini

gormektedir (19).

Karpal tiinelin ortalama genisligi proksimal ¢ikista 25 mm, en dar bdlgesi olan hamat
cengeli seviyesinde 20 mm, distal ¢ikista 26 mm’dir (21). Hamat ¢engeli seviyesinde olan
en dar bolge, kanalin merkezinin yaklagik 2-2,5 cm distalindedir ve transvers kesitlerde bu
bolge KTS’lu hastalarda sikigmanin meydana geldigi, sinirde kum saati deformitesinin
goriildiigi bolgedir (22). Tiinelin hacmi yaklasik olarak 5ml civarinda olup, kadinlarda
daha kiiciiktiir (23). Transvers kesitlerde karpal tiinelin alan1 yaklagik 185 mm?’ dir ve bu

alan el bileginin %20’sini olusturur.
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Karpal tiinelin i¢inden median sinirle birlikte 4 fleksor digitorum siiperfisiyalis (FDS)
tendonu, 4 fleksor digitorum profundus (FDP) tendonu ve 1 fleksor pollisis longus (FPL)
tendonu olmak iizere 9 adet fleksor tendon ge¢mektedir. Kanaldan gecen en yiizeyel yap1
median sinirdir. Fleksor karpi radialis, transvers karpal ligamanla tiinelden ayrilmistir ve

kendi ayr1 osseofibrdz tiineli vardir (19,22).
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Sekil 2.5. Karpal tiinel icerisindeki anatomik yapilar

Fleksor retinakulumun proksimalinde, median sinirin kanlanmasini radial ve ulnar arterler
saglamaktadir. Radial ve ulnar arterden gelen besleyici damarlar, median sinire karpal
tiinelden gegerken eslik eder. Kan, bu damarlardan vasonervosum araciliiyla gecer. Bu
damarlar arasinda pleksus formasyonu vardir. Damarlar perindryumu oblik olarak geger,
bu da potansiyel kapak benzeri mekanizma olusturur. Endonéryum seviyesinde sadece ince
bir kapiller ag vardir. Sinirin vendz drenaji, fleksor retinakulumun altinda ana arteriolar

yapiya eslik eder durumdadir (11).

Kan sinir bariyeri, perindryumun i¢ tabakalari ve endonoéral damarlarin endotelyal
hiicreleri tarafindan olusturulur. Bu hiicrelerin siki baglantilar1 vardir. Boylece endonoral
alanda ayricalikli bir bolge olusturulur. Endonoral ve perindral aralikta lenfatik drenaj
yoktur. Kan sinir bariyeri, fasikiillerin i¢indeki sinir lifleri i¢in fizyolojik seviyede stabil
ortami saglar. Ezilme ya da kompresyona bagli olarak sinir hasariyla birlikte kan sinir
bariyerinin biitiinliigii bozulur ve endonodral alanda homeostazis saglanamaz hale gelir.
Endoteliyal hiicrelerin arasindaki siki baglanti bozulur ve mikrodamar seviyesinde
endondral alana s1vi sizmasi sonucu basing artar, endondral ddem gelisir. Ayn1 zamanda

bolgeye lenfosit, fibroblast, makrofaj gogiiyle inflamasyon, takiben skar formasyonu



gelisir. Eger perindryum seviyesinde kan sinir bariyeri rolatif olarak intakt kalirsa olay
endondral sivi basincinin artmasi ve fasikiil iginde mini kompartman sendromu

gelismesiyle sonuglanir (11).

2.4. Karpal Tiinel Sendromu
2.4.1. Tammlama

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin el bilek hizasinda basi altinda kalarak
tuzaklanmas1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir ve en sik goriilen tuzak ndropatisidir (18). En sik
goriilme yas1 40-60 yas aras1 olup kadinlarda 2 ile 5 kat daha siktir (18). Karpal tiinel
sendromu el parmaklarinda hissizlik, uyusma, parestezi, ozellikle bagparmak, 2 ve 3.
parmaklarda agr1 gibi duyusal semptomlara ve gii¢siizliik, elin beceri ve fonksiyonunda
azalma gibi motor semptomlara neden olabilmektedir. Bir¢ok sebep karpal tiinel

sendromuna neden olabilmesine ragmen en sik idiopatik karpal tiinel sendromu goriiliir (2).

2.4.2. Epidemiyoloji

KTS siklig1 yapilan ¢aligmalarda genel populasyonda 0,1-5 arasinda degisen oranlarda
bulunmustur (24). KTS’nin insidansina dair olduk¢a degisken veriler vardir, siklik
degerleri vakalarin dahil edilme kriterlerine ve mesleki faktrlere baghdir (2). Ugiincii ve
besinci dekatlar arasinda daha siktir ve prevalansi yasla birlikte artar (2). Kadmnlarda
erkeklere gore daha sik goriiliir (18). KTS’ nin %40-60 oraninda bilateral baglayabilecegi
bildirilmistir (26). Bilateral olgularda dominant el genellikle daha 6nce ve daha siddetli

olarak tutulur. Unilateral olgularda ise siklikla dominant el tutulur (27).

2.4.3. Patofizyoloji

Karpal tlinel sendromu kronik kompresyon noropatisinin en yaygin ve klasik 6rnegidir
(28). KTS patogenezi agik degildir. Semptom ve sinir hasarini agiklamak igin bir¢ok teori
One siiriilmiistiir. En popiiler olanlar1 vaskiiler staza bagli 6dem, mekanik kompresyon,

mikro-vaskiiler yetmezlik ve vibrasyon teorileridir (30).
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Karpal tiinel rolatif olarak esnek olmayan bir yapidir ve karpal tlinel igindeki basing
degisikliklerine ¢ok iyi uyum saglayamamaktadir. Uzun siireli artmis basincin, sinovyal

kalinlasmaya yol agarak tiinel alanin1 daralttigi gosterilmistir (29).

Kompresyon noropatisinde iskemik hasarin {i¢ evresi tanimlanmaistir:
1- Intrafunikuler basingta artis
2- Kapiller hasar sonrasi sizint1 ve 6dem

3- Arteriel akimin kesilmesi

Akut kompresyon c¢aligmalarinda; lokal iskemi, vasa nervosumlarda kollaps, sinirin
oksijenlenmesinde azalma ve iletim bloklarina neden olan ani basing artiglari
olusturmustur. Bu geri doniislii bir durumdur ve basing kaldirilirsa fonksiyonlar geri
donmektedir (31). Hayvan g¢alismalarinda kompresyonun myelin kilifta mekanik hasar
olusturdugu ve iletim hizinda yavaglamaya, iletim bloguna yol actig1 gdsterilmistir. Uzun
sireli basilar latanslarda uzamaya neden olmustur. Miyelindeki hasarlanmanin
kompresyon siddetinin yiiksek oldugu kisimlarda daha fazla oldugu gézlemlenmistir (32,
33, 34). Kronik sinir kompresyonunda kompresyon siiresi ve noral hasar arasinda doz-yanit
iligkisi vardir. KTS’da median sinirdeki ilk lezyon tiineldeki basing artig1 nedeni ile vendz
doniisiin engellenmesine bagli intrafunikiiler anoksidir. Anoksiye de bagl giderek 6dem
olusmakta ve intrafunikiiler basin¢g daha da artarak hem kan akimi bozulmakta hem de

kompresyon ortaya ¢ikmaktadir. Bu patogenez li¢ donem halinde agiklanmustir:

Erken donemde artan karpal tiinel basincina bagli kan akimi bozulmakta, orta derecede
intrafunikiiler basing artmaktadir. Dolagim diizeldiginde bulgular hizla geriye
donebilmektedir. Bu donemde nokturnal parestezilerve agrilar olusmaktadir. lkinci
donemde ise kapiller dolasim yavaslamakta ve 6dem artmaktadir. Endonéral bosluklarda
protein birikimi olmakta ve bazi liflerde sisme goriilmektedir. Hastaligin ge¢ doneminde
ise protein birikimi artmakta, fibroblastlar prolifere olmakta ve buna bagl intrafunikiiler
fibrozis gelismektedir. Bu evredeki degisiklikler geri doniisiimsiizdiir. Bu patolojik siirecte
bazi liflerde iletim blogu, sinir iletiminde lokalize yavaslama, bazi sinir liflerinde ise

aksonal dejenerasyon gelismektedir (26, 35).
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Ekstranoral basing uygulanarak, mikroskobik olarak intranéral kan akimi
degerlendirildiginde 20 mmHg basingla epinéral venéz akimin bozuldugu, 30 mmHg
basingla antegrad ve retrograd aksonal transportun inhibe oldugu, 30-40 mmHg basingla
kompresyon uygulandiginda norofizyolojik degisiklikler ve parestezi gozlenmistir (36).
Sinirin diisiik ekstranéral basingla (30 mmHg) kompresyona ugratilmasiyla, vaskiiler
permeabilite artar, intrandral 6dem gelisir ve bu bulgular basing ortadan kaldirildiktan
sonra 24 saat daha devam eder (37). Basincin 60 mmHg’ nin {izerinde oldugu durumlarda
komplet duyusal blok ve takiben motor blok ortaya g¢ikar (36). 80 mmHg basingla tiim
intrandral kan akiminin durdugu ve endonéral 6dem gelistigi gosterilmistir (38, 39). Baska
bir ¢alismada karpal tiinele 4 saat boyunca eksternal basing uygulandiginda bazi olgularda
sinir fonksiyonlarinin 40 mmHg’de bozuldugu, 50 mmHg basingla ise tiim olgularda sinir
fonksiyonlarmin bozuldugu gosterilmistir (40). Farkli kan basinct degerleri olan
gontllilerde, sinir fonksiyonlarinin bozuldugu kritik ekstrandral basing esiginin diyastolik
kan basincindan 30 mmHg, ortalama arteriyel kan basincindan 45 mmHg daha az oldugu
saptanmistir. Akut kompresyona yanit olarak sistemik kan basinci ve sinir fonksiyonu
arasindaki iligki, azalmig kan akiminin sinir kompresyonunda rol aldigi hipotezini

desteklemektedir (41).

Rat siyatik sinir modelinin kullanildig1 bir ¢aligmada 2 saat boyunca, kontrollii sinir
kompresyonu (10,30,80 mmHg), 28 giin boyunca uygulanmis ve araliklarla sinir eksizyonu
yapilarak histopatolojik 6zellikleri takip edilmistir. Dort saat sonra tiim sinir modellerinde
endondral 6dem saptanmistir ve bu bulgu 28 giin boyunca tiim 6rneklerde sebat etmistir.
Kompresyondan saatler sonra inflamasyon ve fibrin depozitleri olugsmaya baslar ve bunu
kapiller endotelyal hiicrelerin proliferasyonu ve endondral fibroblastlarin proliferasyonu
izlemektedir. iki giin sonra fibroz doku proliferasyonu baslar ve 28. giinde belirgin fibrozis
gozlenmektedir (42). Demiyelinizasyon ve aksonal dejenerasyon kompresyonun ilk

haftasindan sonra saptanabilmektedir.

Ust ekstremite sinirlerinin sinir boyunca anlamli mobiliteleri vardir. Kompresyon sinirin
gerilmesine ve mobilitesinin azalmasina yol agarak eklem hareketiyle traksiyona
ugramasina neden olabilir. Tek bagina traksiyon iletim bloguna neden olabilmektedir.
Heniiz tam kanitlanamamis olmasma ragmen traksiyon KTS patofizyolojisinde rol

oynayan bir faktor olarak diistiniilmektedir (43).
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Sinir hiicresinde aksonun canliligt ve fonksiyonlar1 i¢in gerekli olan enzimler,
polipeptidler, polisakkaritler, serbest aminoasitler, norosekretuar graniillerve tubulin
sublinitleri sentezlenir. Bu maddeler akson boyunca hizli ve yavas aksoplazmik akimla
ilerler ve pargalanmig {irlinler retrograd aksoplazmik akimla geri alinir. Bu maddelerin
sentezlenmesi ya da transpotunda olusan aksama, siniri kompresyona meyilli hale getirir.
Boylece sinirin bir noktada kompresyona ugramasi, aksonal transport kinetiginin
bozulmasina yol acarak, farkli lokalizasyonlarda (hasarin proksimalinde ya da distalinde)
kompresyon noéropatisi olusma esiginde diismeye neden olabilir (44-46). Buna ‘double
crush fenomeni’ adi verilir. Bu tip vakalarda her iki sinir tuzaklanmasinin tedavisinin

yapilmamas1 durumunda, cerrahi dekompresyon sonuglari yiiz giildiiriicii olmayabilir.

Karpal tiinelin hacmi dinamiktir ve el bilek hareketlerinden etkilenir. Normal karpal tiinel i¢
basinct 2-10 mmHg arasinda degismektedir. El bilek fleksiyonu ile 31 mmHg, bilek
ekstansiyonu ile 30 mmHg’ya kadar ¢ikar. KTS hastalarinda basincin fleksiyon ve
ekstansiyon hareketleriyle 110 ve 90 mmHg’a c¢iktigi bilinmektedir (47). El bileginin
ekstansiyonu ile kanal i¢indeki yapilar dorsal taraftan kompresyona ugrarken, fleksiyonu ise
volar karpal ligamanin tiinel icindeki yapilar1 asagi bastirmast ile kompresyona
ugratmaktadir. Bu basing artislart volar ligamanin hemen yaninda bulunan median siniri
etkileyerek epinoral kan akiminin azalmasina ve sonugta &dem olusumuna neden
olabilmektedir (30). Tekrarlayan el hareketlerinin karpal tiineldeki tendonlarin sinoviyal
kiliflarin1  kalinlastirdigt ve KTS gelisimine yatkinlik olusturdugu gosterilmistir. Bag
dokunun aralikli perfiizyonu, iskemi ve serbest oksijen radikalleri olusumuna neden olur.
Oksidatif stres devam ederse normal antioksidan savunma mekanizmalari yetersiz kalir ve
hiicresel hasar olusur. (47). KTS, bu agidan ayn1 zamanda bir kiimiilatif travma bozuklugu
olarak da degerlendirilir. Bilgisayar klavyesi kullananlar gibi el bileginin nétral olmayan
pozisyonlarinda ¢alisanlar i¢in bir meslek hastaligi olarak kabul edilebilir (48). Kanalda yer
kaplayici lezyonlar, anatomik kalintilar veya anomaliler gibi baska nedenlerden doku hacmi

artis1 da kanal igerisindeki basmcin artisina neden olarak KTS gelisimine neden olabilir (49).

Uykuda ve inaktivite durumunda periferik vazodilatasyon ve vendz staza bagli fleksor
sinovyumda 6dem olusur ve bu durum median sinir iizerindeki basinci arttirmaktadir.
Parmaklarin ve bilegin hareket ettirilmesi venéz dolgunlugu azaltarak semptomlari

azaltabilir. Bu mekanizma KTS’nin karakteristik bulgularindan olan gece agrisim
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aciklayabilir. Bunun disinda gece semptomlari, anormal bilek pozisyonu ile median sinirde

kivrilma ile de agiklanmaya galigilmistir (48).

Vibrasyona maruziyet KTS gelisimiyle iligkilidir. Birgok arastirmada vibrasyona
maruziyetin periferal néropatiye neden oldugu gosterilmistir (50). Ayrica, epidemiyolojik
caligmalar, vibrasyona maruziyetin KTS gelisimiyle gi¢li iliski icinde oldugunu

gostermektedir (51).

2.4.4. Etyoloji

KTS’nin en sik nedeni, herhangi bir etyolojik etkenin saptanamadigi idiopatik KTS’dir
(26). idiopatik KTS; konnektif dokunun vaskiiler skleroz, ddem ve fibrozis nedeniyle
olusan fleksdr tendon sinoviyal membranlarinin hipertrofisi ile koreledir (26). Idiyopatik
KTS’ye ailesel yatkinlik, obezite, viicut kitle indeksinin fazla olmasi, kare seklinde bilek
yapis1 gibi kisisel etmenlerinde neden oldugu diisiiniilmektedir (52). Is yerindeki mekanik
nedenler idiopatik KTS’de etkin rol oynamaktadir. Montaj isinde calisan isgiler, fabrika
calisanlar, klavye ve bilgisayar kullananlarda oldugugibi belli hareketlerin c¢ok sik

tekrarlanmasi KTS ile iligkili bulunmustur (26,53). KTS nedenleri asagida siralanmistir.
1) idiopatik (en sik)
2) Anatomik:

- Kiigitik karpal tiinel
- Kalin transvers karpak ligaman
- Sinir, kas, bursa anomalileri (Orn: Bifid median sinir)

- Aberran arter (Aberran persistan median arter)
3) Travma

- Akut travma: Fraktiir ve dislokasyonlar, bilekte olusan hematomlar ve benzeri.

- Kronik travma (Tekrarlayici el bilek fleksiyon, ekstansiyon hareketleri)
4) Yer kaplayici olusumlar:

- Ganglion / Sinovyal Kist
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- Lipom
- Fibrom

- NoOrinom

5) Sinovit yapan faktorler

- Romatoit Artrit

- Skleroderma

- Sistemik Lupus Eritematozus

- Dermatomiyozit

- Seronegatif Spondilartropatiler

- Graniilomatoz ve non-graniilomatoz infeksiyonlar

- Kiristal depo hastaliklar1

6) Sistemik hastahiklar

- Diabetes Mellitus

- Tiroid hastaliklar1

- Hipoparatiroidizm

- Amiloidoz

- Akromegali

- Mukopolisakkaridozlar

- Polimiyaljia Romatika

- Osteoartroz

- Gebelik

- Oral kontraseptif kullanim1
- Piridoksin eksikligi

- Gut

- Sarkoidoz

- Kronik bobrek yetmezligi
- Paget hastalig1
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2.4.5. Semptomlar ve Fizik Muayene

Karpal tiinel sendromunda klasik semptom olarak elde median sinir innervasyonlu 2. 3.
parmaklar ve 4. parmak lateralinde daha ¢ok geceleri ortaya cikan, eli sallamakla veya
pozisyonunu degstirmekle azalan ‘brakialjia nokturna’ ad1 verilen parestezi ve agr1 goriiliir.
Elin ve el bileginin sallanmasi ile semptomlarin azalmasi ‘flick belirtisi’ olarak
adlandirilmaktadir. Agr1 6n kola ve hatta omuza kadar yayilabilir. Flick belirtisi KTS tanis1
icin yiiksek duyarlilik ve 6zgiillige sahiptir. Yine baslangi¢ evresinde ellerde iyi lokalize
edilemeyen sislik, sertlik hissi gibi spesifik olmayan yakinmalarda olabilir (7,18,54,55).
Erken evrelerde geceleri var olan sikayetlerin ilerleyen evrelerde siklig1 artar, giin i¢inde
de sikayetler ortaya cikabilir. Ellerin kullanilmasin1 gerektiren aktiviteler (kitap sayfasi
acmak, yaz1 yazmak, orgii 6rmek, araba siirmek vs.) semptomlar1 arttirmaktadir. Ellerde
zimpara kagidi gibi duyu veya eldiven giymis gibi dizestetik yakinmalar ortaya ¢ikabilir.
Bu durum duysal liflerin demiyelinizasyonu sonucudur. Bu ddnemde sikayetlere
elektrofizyolojik bulgular da eslik edebilmektedir (5,18,56). Tenar alanin duyusu median
sinirin karpal tiinelden ge¢meyen palmar kutan6z daliyla innerve oldugu i¢in genellikle
saglam kalir. Hastalar kuvvetsizlik ve el becerisinde azalma, elde sislik hissinden
yakinabilirler. Hastalar ileri donemde ellerinden cisimleri diisiirdiiklerini soyleyebilirler
(57). Bazi hastalarda duyu liflerinin korunmasi sonucu sadece motor semptomlar goriiliir.
Bu tip KTS’nin en kot prognozlu formudur. Ciinkii duyusal semptomlar olmadigi i¢in

hasta belirgin tenar atrofi ve motor defisit olmadan problemin farkina varamayacaktir (57).

Fizik muayenede erken donemde median sinir innervasyon alaninda duyu kaybi olabilir.
Duyu muayenesi hafif dokunma, igne batirma, sicak soguk ayrimina bakilarak yapilabilir.
Kiyaslama karsi elle veya ayni el hipotenar eminensiyle yapilir. Motor kayip tenar kaslarin
kuvvetini degerlendirilerek test edilmelidir. Kronik median sinir kompresyonununda tenar
atrofi ve abduktor pollisis brevis (APB), opponens pollisis ya da fleksor pollisis brevis
kaslarinda giicsiizlik saptanabilir. Inspeksiyonda tenar kaslarda atrofinin varlif
arastirilmalidir. Bagparmak fleksiyon, abduksiyon ve oppozisyon kuvvet muayenelerinden
en degerli olan abduktor kuvvet muayenesidir (55). Testi en kolay olan kas abduktor
pollisis brevis (APB) kasidir. Bagparmak besinci parmaga dogru yaklastirildiktan sonra
hastadan dirence karsi bagparmagi ag¢masi istenir. Opponens pollisisin testinde ise
basparmagin besinci parmagin ucuna dokundurulmasindan sonra uygulayict iki parmagi

acmaya calisir (58).
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KTS muayenesi median sinirin karpal tiinel seviyesindeki kompesyonunun provakosyonu
esasina dayanmaktadir. KTS tanisinda pek ¢ok klinik test gelistirilmesine ragmen en ¢ok
tinnel ve phalen testleri kullanilmaktadir (18). Tinnel testi karpal tiinel diizeyinde median
sinir trasesine perkiisyon uygulanmasidir. Median sinirle innerve olan parmaklarda uyusma
meydana gelir. KTS’li olgularin %45’inde pozitif bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda tinel
belirtisi, KTS i¢in %67-89 oraninda duyarliligi, %68-91 oraninda 6zgilligi oldugu
bildirilmistir (18,59).

Phalen testinde 60 saniye boyunca el bilegi tam fleksiyon halinde tutulur. Buda testinde (el
bilegi ekstansiyon testi) ise aym siire i¢in el bilegi ekstansiyonda tutulur. Her iki
pozisyonda paresteziler ve agr1 ortaya ¢ikmasi veya mevcut parestezi artmast durumunda
test pozitif kabul edilir. KTS’de phalen testinde %80 oraninda pozitif yanit elde edildigi
bildirilmistir. Provokasyon testlerinin KTS tanisinda duyarhilik ve ozgiilliikleri

tartismalidir. Phalen testinin,

/ J y '} ‘,\"\ F oA
I\'\ JJ
\

Phalen Testi Tinnel Testi Karpal Kompresyon testi

Resim 2.1. Karpal Tiinel Provakasyon Testleri
KTS tanisi i¢in %42-85 oraninda duyarliligi, %53-98 oraninda 6zgiilligii bildirilmistir (50,60).

Karpal kompresyon testinde muayene eden kisi iki parmagi ile bilekte median sinir {izerine
60 saniye boyunca bastirir. Median sinir alaninda uyusma, parestezi ve agri meydana
gelmesi KTS tanisi lehinedir. KTS tanisinda %64 oraninda duyarli, %83 oraninda 6zgiil bir

test oldugu bildirilmistir (61).

Genellikle tinel ve phalen testlerinin kullaniminin klinikte pratik ve yararli oldugu
diisiiniilmektedir. Iki testin birlikte pozitif olmalar1 durumunda 6zgiilliik artar. Ancak

provokasyon testlerinin negatif olmas1 KTS tanisini1 diglamaz (9).
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2.4.6. Tam

Toplumda sik goriilmesine ragmen KTS’ nin tanimlanmig tani kriterleri yoktur. KTS’yi
destekleyen Oykii ve fizik muayene bulgular1 ile elektrofizyolojik olarak median sinir

fonksiyonunuda anormallik saptanmasi altin standarttir (18,5).

2.4.7. Elektrofizyolojik Yontemler

Karpal tiinel sendromunun standart inceleme yontemi; sinir iletim ¢alismalar1 ve igne
elektromiyografisinden (EMG) olusan elektrofizyolojik incelemelerdir (18) KTS’de
median sinir motor ve duysal dallarimin islevsel durumunu degerlendirmede
elektrofizyolojik testler son derece onemlidir (62). Elektrofizyolojik testlerin duyarlilig
%56-%85 arasinda, Ozgilligii ise %94 ve izerindedir (63). Elektrofizyolojik
degerlendirmeler yiiksek duyarlhilik ve 6zgiilliigi nedeniyle KTS tansinda altin standart
olarak kabul edilmektedir (19, 64). Sinir iletim ¢aligmasinda fokal demiyelinizasyon ve
aksonal dejenerayona ait bulgular gozlenir. En duyarh tanisal test, karpal tiinel boyunca
duyusal sinir iletim hizinin 6l¢iilmesidir (18). KTS’li olgularda elektrofizyolojik
caligmalarda normal bireylerle veya ayni bireyin etkilenmemis sinirleri ile kiyaslandiginda
median sinirin duyusal veya motor komponentlerinde veya her iki komponentinde siklikla
uzamis distal latans ve gecikmis iletim hizi saptanir (1). Uzun siireli basi ya da kisa siireli

ve yogun sinir tuzaklanmasi aksonal dejenerasyonaneden olabilmektedir (65).

Elektrotanisal ¢alismalarda KTS tanisinda asagidaki kriterlerden bir ya da birkaci
bulunmalidir (5):

e 3. parmak-bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim ¢alismasi
e Avug i¢i- bilek segmentinde anormal duyu sinir iletim ¢alismasi

e Distal motor latansta uzama

Igne EMG’de ise fibrilasyon ve pozitif keskin dalga (PKD) potansiyelleri, motor {init
potansiyellerinde (MUP) morfolojik anormalliklerin ve rekrutman paternindeki
degisikliklerin olup olmadig1 degerlendirilir. Izne EMG aksonal dejenerasyonun varligini
ve siddetini gostermede yardimcidir. KTS’nin hafif ve orta evrelerinde igne EMG
degisikligi siklikla gbézlenmezken, ileri vakalarda abdutor pollisis brevis (APB) kasinda
rekrutman paterninde azalma, MUP konfigiirasyon bozuklugu, fibrilasyon ve PKD gibi

18



denervasyon potansiyelleri goriilebilir (66). igne EMG, KTS’yi radikiilopati ve diger

periferik sinir lezyonlar1 ayirmada da yardimcidir.

Karpal tiinel sendromunun siddeti elektrofizyolojik olarak degerlendirildiginde 3 gruba

ayrilir (67).

Hafif KTS: Distal duyu latanslarinin (DDL) uzamasi + Birlesik sinir aksiyon

potansiyelinin (BSAP) normal degerlerinin altinda olmasi

Orta KTS: Yukarida bahsedilen uzamis DDL ve ek olarak uzamis distal motor latans
(DML)

Ileri KTS: Uzamis DDL ve DML’ye ek olarak duyu ampliitiidlerinin elde edilememesi
veya diisiik BKAP amplitiidii veya yoklugu. Ayrica igne EMG’sinde siklikla fibrilasyon,

rekrutman paterninde azalma ve MUP degisikliklerinin bulunmasi seklinde tanimlanmustir.

2.4.8. Ultrasonografik Inceleme

Periferik sinir lezyonlarinda tantya yonelik ultrasonografik (USG) degerlendirmeler son 20
yilda 6nemli bir yol almistir (68). USG, ses dalgalarinin gegtigi bolgeden yansimasina
dayali bir goriintileme yontemi olup dokularin akustik o6zelliklerini  kullanir.
Ultrasonografide cihazin ses dalgalarini gdnderen elemani transdiiserdir. Transdiiser,

incelenen bolgeye ses dalgalarini gonderir ve yansiyani geri alir (69).

Son yillarda 7-15 MHz’lik yiiksek rezoliisyonlu problarin kullanima girmesi ile median
sinir daha iyi gozlemlenebilmekte ve karpal tiinel morfolojisi ve kompresyona neden
olabilecek median sinir ve c¢evre dokularda anatomik varyasyonlar hakkinda bilgi
saglanmaktadir (70,71). USG, rolatif olarak diisiik maliyetli, kolay ulasilir, kisa inceleme
sliresine izin veren, invaziv olmayan, gergek zamanl ve dinamik incelemeye olanak
saglayan bir yontemdir (72). Yapilan c¢alismalarda karpal tiinel sendomu
degerlendirmesinde USG’nin duyarliliginin %71-83, 6zgiilliigiiniin %78.9-94.8 arasinda
degistigi gosterilmistir (73). USG median sinirin boyutu, vaskiilaritesi ve mobilitesi gibi
birgok parametrenin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (3). Median sinir
ultrasonografik transvers goriintiilemede fleksor tendonlarin hemen {izerinde hiperekoik

cizgi ile ¢evrelenmis hipoekoik sinir lifleri olarak goriliir (3).
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Sekil 2.6. Karpal tiinelin sonografik ve sematik transvers kesiti

a.12-5 MHz ultrasonografi (USG) goriintiisiinii dogrulayici, skafoid (Sca) ve pisiform (Pis) ile smirlanmig
proksimal karpal tiinelin sematik ¢izimi. Transvers karpal ligaman (oklar) karpal tiinelin ¢atisin1 ve Guyon
kanalinin tabanini olusturur. Palmar karpal ligaman (agik gri renkte) Guyon kanalinin volar sinirmi yapar.
USG goriintiisii fleksor digitorum stiperfisyalis (s) ve profundus(p) tendonlari ile fleksor pollisis longus (fpl),
fleksor karpi radialis (FCR) ve median siniri (diiz oklar) karpal tiinelden gecerken gosteriyor. Psiform
seviyesinde, ulnar sinir (egri ok) ulnar arterin medialinden Guyon tiineline giriyor. b.Proksimal karpal tiinel
ve Guyon Tiinelinin ultrasonografik goriintiisii

Median sinirin transvers kesit alani 6l¢iimii (TKA) bir¢ok ¢aligmada kontrol grubuna gore
daha biyiik saptanmistir. Bunun KTS’de inflamasyona bagli median sinirin 6demi
nedeniyle olustugu distintilmektedir. USG 1ile KTS derecesini degerlendirmede
norofizyolojik ¢alismalarla karsilastirildiginda yakin benzerlik saptanmistir. Ayrica
KTS’nin derecesi arttikca median sinir TKA’nin da arttigi bildirilmistir. Median sinir
TKA’nin  Olgtimii  radioulnar bileske, pisiform veya hamatum seviyesinden
yapilabilmektedir. TKA karpal tiinel girisinde ve pisiform kemik seviyesinde Olgiimleri
KTS’de en duyarli ve 0Ozgiil ultrasonografik Olgiim olarak saptanmistir (3). Cesitli
calismalarda median sinirin TKA nin normal kisilerde 7- 9,5 mm? araliginda iken, KTS’li
bireylerde 9-15 mm? araliginda oldugu gosterilmistir (3,74). Ancak giiniimiizde sonografik
KTS tanisi icin belirlenmis bir median sinir TKA cut-off degeri olmayip, TKA’nin
genislemesi her ne kadar oldukca 6nemli bir bulgu olsa da tani i¢in tek basina yeterli kabul

edilmemektedir (3).

Yassilagsma oran1 (YO); median sinirin tranvers ¢ap1 ve anteroposterior ¢apinin orani ile
hesaplanir (75). KTS’de ki uzamis basi ve inflamasyona bagli median sinirde fibroblastik
aktiviye artis1 ve skar formasyonu gelismektedir (76). Buna bagl olarak median sinirin
yassilasma oraninda normal popiilasyona gore artis gozlenmektedir. Calismalarda
yassilagsma oranin 3 mm ve {izerinde olmasinin KTS i¢in anlamli oldugu bildirilmesine

ragmen bazi ¢aligmalarda tanisal degerinin diisiik oldugu raporlanmistir (76-78).
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median.sinir

tendon

Resim 2.2. Median sinirin ultrasonografik goriiniimii

a) Median sinirin transvers kesitte ultrasonografik goriiniimii kesit alan1 6l¢limii b) Median sinirin
longitudinal kesitte ultrasonografik goriiniimii

Tranvers karpal ligaman (TKL) karpal tlinel sendromlu hastalarda artmis karpal tiinel
basincina bagli olarak daha konveks sekilde ve normale gore daha kalin olarak
gbzlenebilir. Bu karpal tiinel sendromunun ultrasonografik degerlendirilmesinde fleksor
retinakulumun palmar yaylanmasinda artis olarak goriiliir (4,79). Fleksor retinakiilumun
palmar yaylanmasi (palmar bowing); trapezium tiiberkiilinden hamatum g¢engeli arasinda
gizilen ¢izginin orta noktasinin fleksor retiikiilluma olan uzakhigi dlgiilerek hesaplanir (76).
Palmar yaylanma 6l¢iimiintin KTS tanisinda kullanigli oldugu belirtilmesine ragmen 2.5 ve

4 mm lizerinde olmasinin anlamli oldugunu belirten farkli sonuglar mevcuttur (77,78).

KTS patofizyolojisi degerlendirildiginde inflamasyon ve kompresyona bagli median sinir
intrandral mikrovaskiilarizasyonunda artis beklenir. KTS tanisinda median sinir
vaskiilaritesinin power doppler ile degerlendirmesi son zamanlarda revacgtadir. Yapilan
calismlarda KTS’li hastalarin %48’inde dopplerde sinyal artis1 goriiliirken kontrol grubunda
goriilmemigtir. Power doppler skoru ile TKA arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (3).
Power doppler ve TKA oliiglimlerinin beraber degerlendirilmesinin duyarliligi ve 6zgilliigii

neredeyse elektrofizyolojik ¢aligmalara esit oldugu gosterilmistir (3).

2.4.9. Ayiric1 Tam

1. Sinir sistemi patolojileri
a. Periferik sinir sistemi patolojileri

-Proksimal median noropatiler
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-Brakial pleksopati (torasik ¢ikis sendromu vs.)
-C6-7servikal radikiilopati
-Polindropati
- Monondritis multipleks
b. Santral sinir sistemi patolojileri
-Epilepsi
-Migren
-Transient iskemik atak (lateral talamus ve internal kapsiilde lakiiner enfarktlar)
2. Kas iskelet sistemi patolojileri
a. Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti
b. Tetik parmak
c. De Quervain tenosinoviti

d. Refleks sempatik distrofi

2.4.10. Tedavi

KTS tedavisi alaninda yapilan ¢alismalardan elde edilen verilerin siirli olmasi nedeniyle
litaratiirde KTS’de kesin kabul gormiis bir tedavi yontemi bulunmamaktadir (1).
Semptomlarin kisa siiredir devam ettigi, siddetli olmayan olgularda genellikle konservatif
tedavi yontemleri tercih edilmektedir. KTS’de uygulanan baslica konservatif tedavi
yontemleri splintleme, lokal kortikosteroid enjeksiyonu, tendon kaydirma egzersizleri,
ultrason, kisa dalga diatermi, parafin, kontrast banyo, fonoforez, transkutanéz elektriksel

noral stimiilasyon (TENS), laser gibi fizik tedavi modaliteleridir (80).

Cogu hastada ilk ve en etkili tedavi yontemi el bileginin nétral pozisyonda
splintlenmesidir. Semptomlar1 yeni baglamis ve ¢ok siddetli olmayan hastalarda splintleme
bazen tek bagina yeterli tedavi yontemi olabilir. Yapilan caligmalar el bilegi splintinin
KTS’deki tedavi edici etkisinin eli notral pozisyonda tutarak karpal tiinel i¢i basinci

azaltic1 etkisinden kaynaklandigini gostermistir (81). Notral splintlerin 6 hafta boyunca
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geceleri takilmasi Onerilmekle beraber tam zamanli splint kullanimimin daha etkili

oldugunu belirten ¢alismalar da mevcuttur (19).

Lokal kortikosteroid enjeksiyonlarinin KTS’1i hastalarin yaklasik %75’inde semptomatik
diizelme sagladigini gosteren c¢alismalar bulunmaktadir (82,84). Bu rahatlama birkag
haftayla 4-6 ay arasinda devam eder. Hastalarin %10 ile 20’sinde ise rahatlama kismidir.
Enjeksiyondan 1-2 giin sonra semptomlarda hafifleme goriilse de tam fayda goriilmesi igin

2-3 haftanin ge¢mesi gerekebilmektedir (82).

Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar (SOAII) ve diiiretiklerin kullaniminin yarariyla
ilgili yiiksek kalitede randomize kontrollii bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ayrica KTS
patofizyolojisinde inflamasyonun anlamli bir yeri yoktur. Bu nedenle KTS tedavisinde

kullanimlar1 mantikli gérinmemektedir (83).

Karpal tiinel sendromunda cerrahi tedavi konservatif tedavilerin etkisiz kaldigi, ilerleyici
ya da kalic1 ndrolojik degisikliklerin bulundugu durumlarda diistiniilmelidir. Cerrahi tedavi
acik veya endoskopik olarak TKL’nin serbestlestirilmesi seklinde yapilabilir (18,85).
Cerrahi tedavinin komplikasyonlar1 ise; enfeksiyon gelismesi, akut hematom, arter
yaralanmasi, median sinirin yaralanmasi, refleks sempatik distrofi sendromu ve KTS’ nin
niiks etmesidir (18,85). Cerrahi ilk dénemlerde faydali olsa da hastalarin %7-30’unda
semptomlar tekrarlayabilir. Endoskopik cerrahi yaklasim ile ise donme zamanini

kisaltmakla beraber ge¢ donem sonuglar1 agik cerrahi ile aynidir (86).

2.5. LASER
2.5.1. Tanim

Laser Ingilizce ‘Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation’ sozciiklerinin
bas harflerinden olusmaktadir. ‘Uyarilmis 1smim yaymimi ile 1518 yogunlastirilmasi’
anlamma gelen bu terim kisaca yogunlastirilmis 1sin olarak tanimlanir (87). Dogada
kendiliginden var olmayan laser 1511 yapay bir 1siktir ve dogal 1s1kta olmayan 6zelliklere
sahiptir. Fizik tedavide kullanilan diisiik giicteki laserin dalga boyu, elektromagnetik
spektrumda goriinen 151k veya kizilotesi boliimeuyan bir elektromanyetik enerji formudur

(88).
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Laserin prensiplerini olusturan kuantum kavrami, 1917°de Einstein tarafindan ortaya
konmustur. 1954 yilinda Townes ve arkadaslarinin ¢alismalar1 MASER (mikrowave
amplification by stimulated emission of radiation) sisteminin gelismesiyle ortaya ¢ikmuistir.
1974 yilindan sonra laser 1sininin, metabolik aktiviteyi arttirdigi, hiicre bdliinmesini
hizlandirdig1, analjezik etki sagladig1 ve yara iyilesmesi iizerine olumlu etkilerinin oldugu

aragtirmacilar tarafindan saptanmis ve ¢alismalar genisletilmistir (87,88).

2.5.2. Laser Isimin Elde Edilmesi

Laser cihazlarmin ana prensibi bir 1s1k kaynagindan ¢ikan foton enerjisini belirli bir
ortamdan gegirerek, bu ortamin atomlarindaki elektronlarin doniis hizini1 arttirmak ve
boylece gelen 1sinlardan ¢ok farkli dalga boyunda yeni bir 151k elde ederek tek bir
dogrultuda sevk etmektir (89).

Bir sistemden lazer olugturmak i¢in 4 6ge gerekmektedir (87).

1. Laser ortam1 (Etkin gere¢): Laser ana maddesi olarak her madde kullanilabilir. Kati,
sivi, gaz olabilir. Atomlar1 ¢cok kolay bir sekilde uyarabilen ve kolayca yiiksek enerji

diizeylerine ulasabilen maddelerden segilir.

2. Enerji kaynag1 (Uyarma yontemi): Enerjinin verilmesiyle lazer maddesi aktiflenerek
inversiyon durumuna getirilir. Buna pompalama da denir. Bu islev optik, elektriksel,

kimyasal hatta elektron bombardimani seklinde olabilir.

3. Rezonans ayna sistemi: Olusan fotonik enerjiyi arttirmak i¢in kullanilan diizenektir.
Biri yar1 gegirgen iki aynadan olusur ve laser 1s1m1 en iyi diizeyda elektron salinim
(osilasyon) esigine erisilir erisilmez aynadan gegis baslar. Elektron hareketlerini

hizlandirmaya yarar.

4. Fiberoptik iletken: Elde edilen 15101 tagima ve yonlendirmede kullanilir
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Sekil 2.7. Laser foton olusum mekanizmasi

2.5.3. Laser Isigiin Ozellikleri

Yari-gecirgen Ayna

1. Monokromatizm: Laser 1smin1 yapan elektromanyetik radyasyon, ayni dalga

boyundaki 1ginlardan olustugu i¢in tek renklidir.

Dagilmazlik (Koherens): Normal 15181n aksine laser 1sinlar1 dagilmayan, ayni yonii ve
faz ortalayan paralel dalgalardan olusur. Bu 6zelligi ile sapma asgariye indirilir ve

enerjinin bir noktada odaklanmasi saglanir.

Diisiik Diverjans: Laser 1smlar1 ayni yonde yol alir. Buna “uzaysal uyumluluk™ denir.
Uzaysal uyumluluk nedeniyle 1sinlar birbirine paraleldir. Bu sayede yiiksek bir
1sinlama yogunlugu elde etmek miimkiindiir. Isinlar dagilmadigi i¢in enerji ¢ok uzak

mesafelere iletilebilir.

Lineer polarizasyon: Optik filtreler sayesinde sadece 90° ac¢1 ile gelen isinlarin
gecmesine izin verilir. Laser 1sinlari, radyant enerjinin diger formlar1 gibi absorbe

edilebilir, yansitilabilir ve iletilebilir (88,90).
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2.5.4. Laser Tiirleri

1. Diisiikk yogunlukta laserler: Soguk ya da yumusak laser olarak da tanimlanir. Aktif
madde olarak helyum-neon gazin1 kullanirlar. Helyum-Neon (He-Ne) laseri %85
helyum, %25 neon gazindan olusurlar. Dalga boyu 632.8nm’dir. Emniyetli ve pratik
olup, devamli 151n yayarlar. Kesikli veya devamli uygulama yapilabilir. Helyum-neon
laseri yiiksek dagilim ve diisiik absorpsiyonda genis bir doku kitlesine etki eder. Bu
nedenle transkutan isinlama tedavileri i¢in en uygun laser tipidir. Helyum-neon laserin
penetrasyon derinligi direkt olarak 0.8 mm’nin {izerindedir, indirekt olarak 10-15 mm

arasidadir.

2. Orta yogunlukta laserler: Orta yogunlukta laserlere yari iletken laserler de denir. Aktif
madde olarak galyum-alimiinyum-arsenid (Gal-Al-As) maddesi kullanilir. Diyod laser
olarak da tammlanir. Dalga boyu 830-904 nm dir. Kesikli 1s1n yayarlar. Indirekt

penetrasyon 5 cm‘ye kadar ¢ikabilir.

3.Yiiksek yogunlukta laserler: Sert veya sicak laserler olarak da adlandirilirlar. Cerrahide
ve sanayide kullanilirlar. Argon, karbondioksit, neodym YAG (yitrium aliminium
okside garnet) laserleri vardir. Argon laser goz hastaliklarinda, kardondioksit lazer ise
mikrocerrahide kullanilmaktadir. Neodym YAG laserin dalga boyu 1064 nm’dir.
Kirmiz1 otesine yakindirlar. Diigiik giicte pihtilasma, yiiksek giicte ise doku ve
kanserleri buharlastirma yapar (88,89).

Fizik tedavide diisiik ve orta giiclii laser tipi kullanilir. Ancak orta giigte laser olarak
tanimlanan laserlerin giigleri diisiik giicte laserlere yakindir. Bu nedenle bazi
simiflamalarda diisiik giligte laserler i¢inde yeralirlar. Bu laserler doku 1sisin1 0.3- 0.62

dereceden fazla arttirmazlar. Bu yiizden diisiik giicte laserlere atermik laserler ad1 da verilir

(88,89).

Laserin enerji birimi jul’dur. Bir yiizeye diisen enerji miktar1 jul/mm? ya da jul/cm? olarak
tanimlanir. Laser enerjisi iiretim miktar jul/saniye, yani watt olarak olgtiliir (1 W =1 j /sn)
(87). Laser tedavisinde uygulama dozu (jul/cm?) patolojiye, uygulanmanin yapilacagi alan
yiizeyine, toplam tedavi zamanina, laserin modeli ve tipine gore belirlenir (88,92). Laser
tedavisi hastaya her giin uygulanabilecegi gibi araliklarla da uygulanabilir. Tek seansta

uygulanacak total doz 100 jul’den fazla olmamalidir (91).
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2.5.5. Laserin Fizyolojik Etkileri

Laserin analjezik, yara iyilestirici ve antienflamatuar etkileri bulunur ve bu etkileri
fotokimyasal nitelikteki etkilere baghdir. Laser 1sinlarinin biyolojik dokulardaki etkileri
dogrudan 1smin dalga boyuna, penetre olacaklari dokunun derinligine, doza (tedavinin

yogunlugu ve siiresine) ve toplam tedavi sayisina baglidir (87).

Laserin etki mekanizmalar1 kesin olarak tanimlanmamis olmasina ragmen subseliiler ve
seliiler mekanizmalar1 etkiledigi gosterilmistir. Laserin temel etki mekanizmasi doku
sitlimiilasyonudur. Bu uyar1 hiicre, damar yapi, intertisyel doku ve immiin seviyelerindedir.
Laserin dokulara uygulandiginda direkt, akapunktur noktalarina uygulandiginda ise

sistemik etkileri vardir (87).

Analjezik etki: Laserin analjezik ve antienflamatuar etkisi birgok mekanizma ile
aciklanmaktadir. Duysal sinir uglarinda agr1 algilanmasi ile kas arteriollerindeki spazmi
azaltarak reaktif vazodilatasyon olusturur. Sinoviyal membranda protein senteziyle

rejerasyonu saglar ve beta endorfinleri arttirarak analjezik ve antienflamatuar etki yapar (91).

Biyostimiilan etki: Biyostimiilan etki iki diizeyde olmaktadir. ilk olarak hiicresel diizeyde
(topikal primer yanit), daha sonra daha genis bir alan iizerinde (sistemik vaskiiler yanit)
goriiliir. Hiicresel diizeyde biyostimiilan etki, laser enerjisinin mitokondriler tarafindan
absorbe edilerek ATP havuzu ve sitoplazmik hidrojen yogunlugunun artmasi ile
aciklanmaktadir. Bu sayede farkli yollar1 aktive ederek fibroblast aktivitesini hizlandirarak

kollajen sentezini arttirir (87,90).

Yara iyilesmesi: Acik yaralarin iyilesmesinde, diigiik enerjili laser iginlamast bir takim
regiilasyon mekanizmalarin1 uyararak etki etmektedir. Yara kontraksiyonu, kollagen
sentezi, yara gerilme dayanikliliginin artmasi fibroblastlarla ilgilidir; epitelizasyon ise
epidermal hiicrelerin proliferasyonuna baghidir. Diisiik enerjili laser selektif olarak

fibroblastlar1 ve epitel hiicreleri stimiile ederek etki etmektedir (88).

2.5.6. Laserin Biyolojik Etkileri

1- Kapiller kan akis1 artar, arterial vazodilatasyon olusur ve hiicre metabolizmas1 uyarilir.

2- Mitokondrial aktivite artar ve ATP tretimi hizlanir.
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Hidrostatik ve interkapiller basinci arttirip, eksuda absorbsiyonunu saglar.
Antienflamatuar etki olarak kan kortisol seviyeleri artar.
Antibakteriyel etki olusturur.

Elektrolitlerin yer degisiminin uyarilmasi hiicre metabolizmasinda artma meydana

getirir.
Antikor iiretiminde artma goriiliir.

Prostoglandin iiretimi azalir, buna bagli agr1 azalir.

10- Kollagen formasyonu ve yaralarin vaskiilarizasyonu artar. Makrofajlarin

stimiilasyonunda, fibroblast aktivasyonunda, hiicre zari mekanizmasindaki

degisikliklerde, fagositik aktivitede artig1 goriiliir.

11- Doku LDH ve siiksinik dehidrogenaz konsantrasyonlar: ytikselir.

12- Hiicresel proliferasyon hizlanir.

13- Hasara ugramis optik ve periferik sinirlerin tamirinin hizlandirilmas: ve fonksiyonun

iyilesmesini saglar

14- Yara, kikirdak ve kirik iyilesmesinin hizlanir

15- Mast hiicrelerinin sayisinda ve degranulasyonunda azalma goriiliir

16- Kas spazminin ¢oziilmesinde rol oynar (92,93).

2.5.7. Laserin Endikasyonlari

. Osteoartrit

. Yumusak doku romatizmalar1
. Yanik tedavisi

. Dekiibit tilseri

. Karpal tiinel sendromu

. Tendinit ve bursit

. Spor yaralanmast

. Radikiilopati
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9. Diyabetik ndropati

10. Dis hastaliklar1

11. Trigeminal nevralji

12. Norovaskiiler trofik bozukluk
13. Post heratik nevralji

14. Skar doku azaltma ve esnekligini arttirma (87)

2.5.8. Laserin Kontraendikasyonlari

Fiziksel tipta kullanilan laserlerin yan etkileri nadirdir. Gegici karincalanma, hafif eritem,
yanma hissi, agrida artis, uyusukluk ve cilt dokiintiisii bildirilmistir. Laserin

kontraendikasyonu ve dikkat edilmesi gereken durumlar asagida belirtilmistir (89,91).

1. Laser 1smina en duyarli organ goz olup, bu nedenle endikasyonlar1 disinda goze

uygulanmamalidir. Tedavi sirasinda koruyucu gozliik kullanilmalidir.
2. Epileptiklerde uygulanmamalidir.
3. Kardiak pace-maker tagiyan hastalarin gogiis bolgeleri tedavi edilmemelidir.
4. Hipersekresyon yapabilecegi i¢in tiroid bezine uygulanmamalidir.
5. Inflamatuar romatizmal hastaliklarm akut dénemlerinde yapilmamalidir.
6. Enfekte bolgeler ve varikoz venler lizerine uygulanmamalidir.

7. Fetiis, gonadlar ve malign tiimorler lizerine uygulanmamalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calismamiza Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon klinigine
basvuran, klinik ve fizik muayene sonucuna gore KTS Ontanistyla yapilan ENMG’sinde
hafif ve orta diizeyde KTS saptanan 42 hasta dahil edildi.

Hastalar 1 ve 2 olarak numaralandirilmis opak kapali zarf yontemiyle randomize olarak 2
gruba ayrildi. Birinci grup, tedavi grubu olarak degerlendirildi ve 3 hafta siireyle toplamda
15 seans laser tedavisi uygulandi. ikinci grup ise kontrol grubu olarak degerlendirildi ve 3
hafta siireyle toplamda 15 seans sham laser tedavisi uygulandi. Tiim hastalarin laser veya
sham tedavi 6ncesinde klinik, elektrofizyolojik ve ultrasonografik incelemeleri yapildi. Her
iki gruba c¢alisma siiresince kullanmasi igin el-el bilegi splinti verildi. Hastalardan el-el
bilegi istirahat splintini geceleri en az 8 saat siireyle kullanmalar1 ve giindiiz ise miinkiin
oldugu siirece ¢ikartmamalari istendi. Hastalarin ¢aligma bitiminde klinik, elektrofizyolojik

ve ultrasonografik degerlendirmeleri tekrar edildi.

Calismamiz 11/12/2015 tarihinde, 15/159 sayili kurul karart ile etik kurulu onay1 almistir.

3.2. Cahismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Caligmamiza 18 yas iizerinde, geceleri ellerde agr1 uyusma ve median sinir duyu dagilim
alaninda parestezi gibi KTS’nin tipik semptomlart olan ve ENMG’de hafif veya orta
diizeyde karpal tiinel sendromu saptanan hastalar dahil edildi. Her iki elde de KTS

saptanan hastalarda sikayetlerin daha ¢ok goriildiigii el calismaya alindu.

Median sinirin etkilenebilecegi servikal radikiilopati, polindropati, brakiyal pleksopati gibi
durumlar ile proksimal median néropatisi, ulnar tuzak noropatisi olan, sinir kas kavsagini
etkileyen hastaligi olan, ilgili st ekstremitesinde lenfédemi bulunan, herhangi bir
malignitesi, diabetes mellitus, kronik karaciger ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalar,
onceki 3 ay igerisinde KTS igin el bilegine steroid enjeksiyonu yapilan hastalar ile daha
onceden KTS nedeniyle opere edilmis hastalar c¢alisma disinda birakildi. Ayrica
elektrotanisal ¢alismanin yapilamadigir (kardiyak pacemaker, kanama bozuklugu,

antikoagiilan ilag kullanimi olan) hastalar ve gebeler calismaya dahil edilmedi.

Her hastaya ¢alisma hakkinda bilgi verilip, yazili onamlar1 alindu.
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3.3. Klinik degerlendirme

Tim hastalarin tedavi Oncesinde ve sonrasinda fizik muayeneleri ve elektrofizyolojik
degerlendirmeleri ayn1 hekim tarafindan hastanin hangi gruba dahil oldugunu bilmeden
gerceklestirildi. Tedavi ve kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim

durumu) ve viicut kitle indeksleri (VKI) kaydedildi.

Fizik muayenede hastalara phalen, tinnel ve ters phalen testleri uygulandi. Phalen testi; el
bileginin bir dakika siireyle maksimal fleksiyonda tutulmasi ile yapildi. Tinel testi ise el
bileginin volar yliziinde karpal ligaman iizerinde uzanan median sinir lizerine hafif

perkiisyon uygulamasi ile yapildi.

Hastalarin semptom siddeti ve fonksiyonel degerlendirilmesi igin tedavi Oncesi ve

sonrasinda Boston KTS anketi dolduruldu.

Boston KTS anketi, semptomlarin siddetini degerlendiren “semptom siddet skalas1” ile, giinliik
yasam aktivitelerine olan etkilerini degerlendiren “fonksiyonel durum skalas1” ndan olusan bir
ankettir ve hastanin kendisi tarafindan doldurulur. Levine ve arkadaslari tarafindan 1993
yilinda KTS’li hastalarin klinik standardizasyonu igin gelistirilmistir (94). Tiirk¢e gegerlik ve
giivenirlik galismasi yapilmustir (95). Semptom siddet skalasinda toplam 11 soru bulunur. Her
soru 1 ile 5 arasinda skorlanir ortalama skor tiim sorular i¢in elde edilen puanin mevcut soru
sayisina boliinmesi ile elde edilir (skorlarin toplami/11). Maksimum skor 5’tir. Skorun

biiyiikliigii sesmptomlarin siddetini ifade etmektedir (Bkz. EK 1).

Fonksiyonel durum skalast (FDS) ise 8 farkli gilinlik yasam aktivitesinin
gergeklestirilmesindeki zorlugu sorgulayan bir skaladir. Skalada toplam 8 soru bulunur. Her
soru 1 ile 5 arasinda skorlanir ve ortalama skor (skorlarin toplami1/8) hesaplanir. Maksimum

skor 5’tir (Bkz. EK 2). Skorun biiyiikliigii disabilitenin siddetini ifade etmektedir.

3.4. Elektrofizyolojik Degerlendirme

Elektrotanisal incelemelerde tiim olgulara median ve ulnar sinir motor, orthodromik ve
antidromik duyu iletim caligmalari ile median sinir avug-i¢i bilek (AIB) segmenti mikst
sinir ve radial sinir duyu iletim ¢aligmalar1 yapildi. Motor iletim galismalarinda, latans, hiz

ve amplitiidleri olglildii. Tiim duyu ve mikst sinir iletim ¢alismalarinda supramaksimal
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uyari ile elde edilen ardisik en az 8 potansiyel averajlanarak kayit yapildi. Latans ve hiz
Ol¢timleri ilk negatif tepe noktasindan, amplitiid 6l¢iimleri ise tepeden tepeye olacak
sekilde gergeklestirildi. Median sinir motor iletim ¢aligmalarinda anormallik tespit edilen
olgulara APB kasina igne EMG uygulandi. APB kasina yapilan igne EMG’de anormallik
saptanmast halinde radikiiler patolojiyi ve proksimal median noropatiyi ekarte etmek

amaciyla pronator teres ve ADM kaslarini da igerecek sekilde igne EMG genisletildi.

Tiim incelemeler ayni hekim tarafindan Medelec ® Synergy Multimedia EMG/EP cihaz1
(Oxford Instruments) kullanilarak yapildi. Tiim testler hastalar supin pozisyonda bir
sedyede uzanmis halde ve standart supramaksimal perkiitandz stimulasyon teknigi ile
yiizey elektrodlar kullanilarak ¢alisildi. Oda sicakligi 25° derede tutuldu ve distal deri
sicakligt 31-32°C arast olmasi saglandi. KTS tanist American Association of
Electrodiagnostic Medicine (AAEM) onerilerine gore yapilmistir. Referans deger olarak
kendi laboratuvar degerlerimiz alinmis olup, laboratuvarimiza ait normal elektrofizyolojik

degerler EK 3’te sunulmustur.

3.4.1. Median Sinir Motor Iletim Calismasi

Aktif ylizeyel disk kayit elektrodu APB kasmin gobegine, referans elektrot ise
metakarpofalengeal eklemin hemen distaline yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif
elektrodun 8 cm proksimalinden; proksimal stimiilasyon ise antekiibital bdlgenin

medialinden uygulandi. Distal motor latansi, motor iletim hiz1 ve amplitiidii kaydedildi.

Resim 3.1. Median sinir motor iletim ¢alismasi
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F yanmitim1 kaydetmek icin kayit elektrotlart motor sinir iletim ¢alismasi ile aynmi sekilde
yerlestirildi. Ancak stimiilatoriin katodu omurgaya yakin, kayit elektroduna ise uzak olacak
sekilde cevrilerek, aktif elektrodun 8 cm proksimalinden yalnizca distal stimiilasyon olarak
verildi. Her 2 saniyede bir ve toplamda 8 defa olacak sekilde stimiilasyon yapilarak

ortalama F latans1 kaydedildi.

3.4.2. Median sinir antidromik duyu iletim ¢alismasi

Aktif yiliziik kayit elektrodu proksimal interfalangeal eklem lizerinde, referans elektrot ise
distal interfalangeal eklemin {izerinde olacak sekilde 3. parmaga yerlestirildi. Distal
stimiilasyon aktif elektrottan 12 cm uzakta olacak sekilde; proksimal stimiilasyon ise
antekiibital bolgenin medialinden gerceklestirildi. Distal duyu latansi, duyu iletim hizi ve
BSAP kaydedildi.

Resim 3.2. Median sinir antidromik duyu iletim ¢alismasi

3.4.3. Median sinir avug ici-bilek segmenti mikst sinir iletim ¢alismasi

Aktif yilizeyel disk kayit elektrodu el bilegi orta kesiminde proksimal el bilek ¢izgisinin
proksimaline, referans elektrodu ise aktif elektrodun 3-4 cm proksimaline yerlestirildi.
Stimiilator, anot 2. parmagin metakarpofalengeal eklemi iizerinde, katot avug i¢inde olacak

sekilde yerlestirilerek uyar1 verildi. Mikst sinir iletim hiz1 ve BSAP amplitiidii kaydedildi.
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Resim 3.3. Median sinir avug-igi bilek segmenti mikst sinir iletim ¢aligmasi

3.4.4. Ulnar sinir motor iletim ¢alismasi

Aktif yiizeyel disk kayit elektrodu ADM kasinin gobegine, referans elektrot ise
metakarpofalengeal eklemin hemen distaline yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif
elektrodun 8 cm proksimalinden; proksimal stimiilasyon ise ulnar oluktan verildi. Distal

motor latansi, motor iletim hiz1 ve amplitiidleri kaydedildi.

R

Resim 3.4. Ulnar sinir motor iletim ¢alismasi

F yanitin1 kaydetmek icin kayit elektrotlar1 motor sinir iletim ¢aligmasi ile ayni sekilde
yerlestirildi. Ancak stimiilatoriin katodu omurgaya yakin, kayit elektroduna ise uzak olacak

sekilde ¢evrilerek, aktif elektrodun 8 cm proksimalinden yalnizca distal stimiilasyon olarak
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verildi. Her 2 saniyede bir ve toplamda 8 defa olacak sekilde stimiilasyon yapilarak

ortalama F latansi kaydedildi.

3.4.5. Ulnar sinir antidromik duyu iletim ¢calismasi

Aktif yliziik kayit elektrodu proksimal falanks iizerinde, referans elektrot distal falanks
tizerinde olacak sekilde 5. parmaga yerlestirildi. Distal stimiilasyon aktif elektrottan 12 cm
uzakta olacak sekilde; proksimal stimiilasyon ise dirsekte ulnar oluktan verildi. Distal duyu

latansi, duyu iletim hiz1 ve DSAP amplitiidleri kaydedildi.

Resim 3.5. Ulnar sinir antidromik duyu iletim ¢aligmasi

3.4.6. Radial sinir duyu iletim ¢alismasi

Aktif ylizeyel kayit elektrodu elin dorsal yiiziinde ekstansor pollisis longus tendonunu
kesen radial sinir duyu dali iizerine, referans elektrod ise II. metakarp basinin lateraline
yerlestirildi. Stimiilasyon aktif elektrodun 13-14 cm proksimalinden radiusun lateral

kenarindan verildi.
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Resim 3.6. Radial sinir duyu iletim galigsmasi

3.5. Ultrasonografik degerlendirme

Tiim hastalar Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Klinigi’nde USG ile incelendi.
Sonografik inceleme Siemens® marka USG cihazi ve yiiksek frekansli 9,5Mhz lineer prob

kullanilarak ¢alisma gruplarina kor, ayni hekim tarafindan gerceklestirildi.

Hastalar, yiizii degerlendiriciye doniik olarak otururken, el bilegi volar yiizii havaya
bakacak sekilde ve bir yastik iizerinde ya da kendi kucaginda istirahatte olacak sekilde
pozisyonlandi. El bilek volar ylizden yapilan degerlendirme ile 6nce median sinir karpal
tiinel girisinde lokalize edildi. Proksimal karpal tiinelde (pisiform kemik seviyesinde)
median sinir hiperekoik i¢ sinir ¢izgisi siirekli takip edilerek transvers kesit ylizey alani

(TKA) 6l¢timii yapildi.

Resim 3.7. Median sinir tranvers kesit alanini ultrasonografik 6lgimii
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Ayni seviyede median sinirin AP ve tranvers c¢ap Olclimleri yapildi AP ve transver cap

Ol¢ciim sonuglar1 kullanilarak median sinirin yassilagma orani (YO) hesaplandi.

Resim 3.8. Median sinir yassilasma oranin ultrasonografik 6l¢timii

Fleksor retinakulum palmar yaylanmasi (PY) trapezial tuberkiilden hamat kancaya ¢izilen

¢izginin orta noktasinin fleksor retinakuluma uzaklig: dlgiilerek hesaplandi.

Resim 3.9. Fleksor retinakulum palmar yaylanmasi ultrasonografik 6l¢timii

Alan Ol¢iimii US cihazinda mevcut bulunan elle ¢izim (manuel trace) yontemi ile
gerceklestirildi. Tiim Olclimlerde alan degerleri i¢in milimetre kare (mm?), uzunluk

Ol¢timleri i¢in milimetre (mm) birimleri kullanildi.
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Median sinir transvers planda goriintiilenip power doppler incelemesi yapildi. Renk
penceresi sinirin 3 cm’lik bolimiinii kapsayacak sekilde acildi ve power doppler USG

goriintiileri kaydedildi. Power doppler sinyalleri 0’dan 3 ‘e kadar derecelendirildi;

0: power doppler sinyali yok
1: median sinirde 1 tane tek damar varlig
2: 2 veya 3 tek damar varligi veya 2 birlesen damar varligi

3: 3’ten fazla tek damar varlig1 ve 2’den fazla birlesen damar varlig

Resim 3.10. Median sinirin power doppler ile degerlendirilmesi

3.6. Laser Tedavi Prosediirii

Toplam 42 hasta ¢aligmaya dahil edildi ve hastalar randomize olarak 22 ve 20 kisi olmak
tizere 2 gruba ayrildi. Birinci gruba 3 hafta boyunca toplamda 15 seans laser tedavi
uygulandi. ikinci gruba ise 3 hafta boyunca toplamda 15 seans sham laser tedavisi
uygulandi. Laser tedavisinde gii¢ ¢ikisi 10Mw, dalga boyu 670 nm, kizil Gtesi, diisiik
yogunluklu Ga-Al-As laser cihazi (intelect laser, Encre Medikal, Hixon, USA) kullanildi.
Tedavi grubundaki hastalara diisiik yogunluklu laser tedavisi (DYLT) 0,6 J/nokta olarak
uygulandi. Laser tedavisi laser probu direkt ve dik aciyla olacak sekilde karpal tiinel
bolgesindeki 5 noktaya 120 sn olacak sekilde uygulandi. Toplam doz olarak her seansta 4

joule olmak tiizere 15 seans tedavi sonucunda 60 joule olarak uygulandi. Kontrol
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grubundaki hastalara ise laser ¢ihazi ¢alisir goriiniimde fakat laser 1s1n1 vermeyecek sekilde

ayarlanarak benzer sekilde 5 noktaya 120 sn olacak sekilde uygulandi.

Resim 3.11. Laser cihazi

Resim 3.12. Laser uygulama yontemi

3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 20
(IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi

Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim
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sergileyenler ortalama+standart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler ortanca
(min-max) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi. Iki
kategorili risk gruplar ile iliskili faktorlerin tespitinde bagimsiz O6rneklemlerde T testi
(normal dagilim sergileyen sayisal degiskenlerde) ve Mann Whitney U testi (normal
dagilmayan sayisal degiskenlerde) kullanildi. Kategorik verilerin kiyaslanmasinda Ki-Kare
ve Fisher’in Kesin Ki-Kare testi kullanildi. Tedavi sonrast degisimler sayisal
degiskenlerden normal dagilim sergileyenler icin eslestirilmis 6rneklemlerde ANOVA testi
ile, normal dagilim sergilemeyenler icin Wilcoxon isaret testi ile, kategorik degiskenler

i¢cin ise Mc Nemar testi ile yapildi.

Istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Arastirma grubu 20 kontrol ve 22 laser tedavisi alan hasta olmak iizere toplam 42 hastadan
olustu. Tiim gruplarda hastalarin ortalama yas1 50,448,7 yil, erkeklerin oran1 %16,7, kadinlarin
oram %83,3 idi ve ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 29,8+4,5 kg/m? di. Kontrol ve laser

grubunda ortalama yas, cinsiyet oran1 ve ortalama VKI diizeyi benzerdi (Tablo 4.1).

Tiim gruplarda hastalarin %54,8’inde sag el, %45,2’sinde sol el KTS tanisi mevcuttu ve
gruplar arasinda fark yoktu. Hastalarin %83,3’tiniin dominant eli sag tarafti. Tim
gurublarda semptom siiresi 3-11 ay arasinda (ort. 6 ay) degismekte idi ve gruplar arasinda
semptom siiresi benzerdi (6,5 ay ve 6 ay; p=0,839). Tim gruplarin %64,3’i tekrarlayici el
hareketi ile ilgili meslege sahipti ve bu oran gruplar arasinda benzerdi (%65 vs %63,6;
p=0,927). Tiim gruplarin %73,8’1 hafif KTS derecesine sahip iken, %26,2’si orta KTS
derecesine sahipti (67). KTS ciddiyeti kontrol ve laser grubunda istatistiksel farklilik
gostermedi (p=0,730) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Demografik ve klinik 6zellikler

Tiim Popiilasyon Kontrol Grubu Laser Grubu

Degiskenler n=42 n=20 n=22

Yas 50,4+8,7 51,3+£7,7 50,0+9,0 0,736
Cinsiyet

Kadin 35(83,3) 17(85,0) 18(81,8) 0.982

Erkek 7(16,7) 3(15,0) 4(18,2) ’
VKIi 29,8+4,5 29,244 .4 30,2+4,7 0,481
Sol Sag etkilenen taraf

Sol 19(45,2) 9(45,0) 10(45,5) 0.996

Sag 23(54,8) 11(55,0) 12(54,5) ’
Dominant El

Sol 7(16,7) 3(15,0) 4(18,2) 0.982

Sag 35(83,3) 17(85,0) 18(81,8) ’
Semptom stiresi (ay) 6 (3-11) 6,5(3-11) 6(3-10) 0,839
Tekrarlayici el hareketi
ile ilgili meslek

Yok 15(35,7) 7(35) 8(36,4) 0.927

Var 27 (64,3) 13(65,0) 14(63,6) ’
KTS derecesi

Hafif 31(73,8) 14(70,0) 17(77,3) 0,730

Orta 11(26,2) 6(30,0) 5(22,7)
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Calismaya dahil edilen hasta grubunda gece parestezisi en sik goriilen semptomdu ve
hastalarin %92.9’unda mevcuttu. Giindiiz parestezisi 17 hastada (%40.5), agr1 semptomu
ise 27 (%64.3) hastada mevcuttu. Tinnel testi 31 (%73) hastada Phalen testi ise 30 (%71)
hastada pozitif saptandi ve en sik goriilen fizik muayene bulgusuydu. Buda testi ise

hastalarin 11’inde (%23) pozitif bulunmustur.

Semptom ve fizik muayene bulgulari agisindan hastalar karsilastirildiginda; gece parestezi
oran1 kontrol grubunda tedavi dncesi %95 iken tedavi sonrasi %65’e diistiigli saptandi
(p=0,031), laser grubunda ise tedavi oncesi %90,9 iken tedavi sonrasi %54,5’e distiigi
saptand1 (p=0,008). (Grafik 4.1). Gruplar arasinda fark yoktu.

m Once mSonra
100 92,9 35

90
80
70 59,5 *>

60 54,5
50
40
30
20

10

90,9

Hasta Orani (%)

Tiim Popiilasyon Kontrol Grubu Lazer Grubu

Grafik 4.1. Gece parestezisi olan hastalarin orani

Aym sekilde pozitif phalen testi 6rneklemde %71 oraninda mevcuttu. Kontrol grubunda
tedavi sonrasinda pozitif phalen oraninda diisiis gozlenmesine karsin istatistiksel anlamlilik
gostermedi (%95 vs %80; p=0,250), laser grubunda ise tedavi sonrasi diisiis anlamliydi
(%50 vs %22,7; p=0,031) (Grafik 4.2). Diger klinik ve fizik muayene bulgular1 agisindan

gruplar arasinda istatiksel fark izlenmemistir (Tablo 4.2).
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Grafik 4.2. Pozitif phalen testi oranlarinin tedavi sonrasi degisimi

Tablo 4.2. Semptom ve fizik muayene bulgulari

Degiskenler Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar
n=20 (%) n=22(%) arasi
Once Sonra p Once Sonra p p**
Gece Parestezisi
Yok 1(5,0) 7(35,0) 0,031* 2(9,1) 10(45,5) 0,008* 0,60
Var 19(95,0) 13(65,0) 20(90,9)  12(54,5) 0,49
Giindiiz
Parestezisi
Yok 11(55,0)  14(70,0) 0,250 14(63,6) 18(81,8) 0,344 0,56
Var 9(45,0) 6(30,0) 8(36,4) 4(18,2) 0,36
Agn
Yok 6(30,0)  8(40,0) 0,500 9(40,9) 11(50,0) 0,727 0,89
Var 14(70,0) 12(60,0) 13(59,1) 11(50,0) 0,21
Phalen
Negatif 1(5,0) 4(20,0) 0,250 11(50,0) 17(77,3) 0,031* 0,001
Pozitif 19(95,0)  16(80,0) 11(50,0) 5(22,7) <0,001
Tinnel
Negatif 11(55,0) 13(65,0) 0,630 0(,0) 4(18,2) 0,125 <0,001
Pozitif 9(45,0) 7(35,0) 22(100,0) 18(81,8) 0,002
Buda
Negatif 14(70,0)  15(75,0) 0,999 17(77,3)  19(86,4) 0,500 0,59
Pozitif 6(30,0) 5(25,0) 5(22,7) 3(13,6) 0,34

Tedavi sonras1 semptom siddeti skalasinda azalma laser grubunda anlamliydi (p<0,001), bu

durum kontrol grubunda gézlenmedi (p=0,947), (Grafik 4.3). Ayn1 sekilde tedavi sonrasi

Fonksiyonel durum skalasinda laser grubunda anlamli azalma goriiliirken (p<0,001), bu

durum kontrol grubunda gézlenmedi (p=0,500), (Grafik 4.4), (Tablo 4.3).

43
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Grafik 4.3. Tedavi sonrasi ortalama semptom siddeti skalasina ait diizeyler

BTedavi Oncesi M Tedavi Sonrasi

d p = 0,500 p < 0,001

Fonksivonel Durum Skalas:

] |
Kontrel Grubu Laser Grubu

Grafik 4.4. Tedavi sonrasi ortalama fonksiyonel durum skalasina ait diizeyler
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Tablo 4.3. Boston KTS Anketi

Kontrol Grubu Laser Grubu
Degiskenler n=20 n=22
Once Sonra p Once Sonra P
Semptom Siddeti Skalasi 2,3+0,5 2,3+0,6 0,947 2,5+04 2,0£04 <0,001*
Fonksiyonel Durum Skalas1 2,2+40,7 2,3£0,7 0,500 2,4+0,6 2,0£0,6 <0,001*

4.2. Elektrofizyolojik bulgular

Tedavi sonrasi median sinir distal motor latansi, motor sinir ileti hizi, BKAP amplitiidii
ortalamasi ve median sinir F latans1 kontrol ve laser grubunda tedavi oncesine kiyasla
anlamli farklilik gostermedi (Grafik 4.5), (Grafik 4.6), (Grafik 4.7).
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Grafik 4.5. Tedavi sonrast median sinir distal motor latansi
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Grafik 4.6. Tedavi sonrast median sinir motor iletim hiz
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Grafik 4.7. Tedavi sonras1 median sinir BKAP amplitiidleri
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Tedavi sonrasi ulnar sinir motor iletim hizi, distal motor latans1 ve BKAP amplitiidii ve
ulnar sinir F latanst kontrol ve laser grubunda tedavi oncesine kiyasla anlamli farklilik

gostermedi.

Tedavi sonrast median sinir AIB duyu iletim hizinda kontrol grubunda tedavi dncesine
kiyasla artis saptanmadi (p>0,05), laser grubunda ise AIB duyu iletim hizinda istatistiksel
anlamli artig saptandi (30,3+3,3 vs 33,3+3,4; p=0,002), (Grafik 4.8).
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Grafik 4.8. Tedavi sonras1 median sinir AIB duyu iletim hiz1

Tedavi sonrast median sinir AIB BSAP amplitiidiinde kontrol ve laser grubunda tedavi
oncesine gore artig saptandi, fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark elde

edilmedi (Grafik 4.9).

47



100 p = 0,039

8071 p = 0,041

40 I

Ortalama Median Sinir AiB BSAP Amplitiid
§

B Tedavi Oncesi B Tedavi Sonras:

T ]
Kontrol Grubu Laser Grubu

Grafik 4.9. Tedavi sonrast median sinir AIB BSAP amplitiidleri

Tedavi sonrasi median sinir 6nkol segmenti duyu iletim hizi kontrol ve laser grubunda

tedavi 6ncesine kiyasla anlamli farklilik gostermedi (Grafik 4.10).
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Grafik 4.10. Tedavi sonras1 median sinir 6nkol segmenti duyu iletim hizi
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Tedavi sonras1 median sinir 3.parmak-bilek segmenti (3. pb) distal duyu latans1 ve BSAP
amplitiidii kontrol ve laser grubunda tedavi oncesine kiyasla anlamli farklilik gostermedi
(Grafik 4.11 ve 4.13).

Tedavi sonras1 laser gurubunda median sinir 3. parmak-bilek segmenti duyu iletim hizi
tedavi Oncesine gore artis gosterdi (p=0,02). Kontrol grubunda tedavi sonrasi anlamli bir

degisim saptanmadi (Grafik 4.12).
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Grafik 4.11. Tedavi sonras1 median sinir 3. parmak-bilek segmenti distal duyu latansi
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Grafik 4.12. Tedavi sonras1 median sinir 3. parmak-bilek segmenti duyu iletim hizi
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Grafik 4.13. Tedavi sonras1 median sinir 3. parmak-bilek segmenti BSAP amplitiid
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Tedavi sonrast kontrol grubunda ortalama 5. parmak-bilek segmenti (5.pb) distal duyu

latans1 tedavi Oncesine kiyasla artis gosterdi (p=0,002). Laser grubunda tedavi sonrasi

anlamli bir degisim saptanmadi. Diger sinir iletim ¢aligmalarinda istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Elektrofizyolojik Bulgular

Degiskenler Kontrol Grubu Laser Grubu Gruplar

n=20 n=22 arasi
Once Sonra p Once Sonra p p**

Median sinir DML 3,7+0,5 3,8+0,5 0,569 3,8+0,5 3,7+0,3 0,134

Median sinir MIH 55,3+2,4 55,944,0 0,433 56,2+2,6 55,543 0,386

Median sinir BKAP 7,6+1,9 7,7+2,3 0,725 8,0+2,5 8,7+2,4 0,182

amp

Ulnar sinir DML 2,7+0,6 2,6+0,3 0,702 2,6+0,4 2,6+0,2 0,476

Ulnar sinir MIH 61,5+6,2 63,6+5,8 0,202 65,4+5.4 63,1+4,8 0,134

Ulnar sinir BKAP amp 8,9+2,6 9,1+2,2 0,584 9,8+2.4 10,4+2.4 0,154

Median sinir AIB DDL 2,7+0,5 2,5+0,4 <0,001* 2,6+0,3 2,3+0,4 <0,001* 0,313

Median sinir AIB DiH 32,742,6 32,5+3,6 0,841 31,3433 33,3+3,4 0,002*

Median sinir AIB 28+14,2 33,2£12,6  0,041* 37,9+17,9 42,9422,6 0,039* 0,873

BSAP amp

Median sinir énkol DIH 54,742,7 55,2+3,0 0,514 53,7+2,8 54,3427 0,369

Median sinir 6n kol 16(6,5-37,7) 16,6(3,6-48,8) 0,904 15,1(8,8-84,3) 15,6(5,7-63,1) 0,976

BSAP amp

Median sinir 3. pb DDL 3,7+0,4 3,7+0,5 0,82 3,740,4 3,5+0,2 0,07

Median sinir 3. pb DIH 32,143,5 32,343,7 0,71 32,5430 34,042,1 0,02

Median sinir 3. pb 31,1(9,2-62,8) 38,7(22,9-67,2) 0,241  31,1(5,3-98) 39,6(16,1-90,8) 0,744

BSAP amp

Ulnar sinir 5. pb DDL 2,7+0,3 2,9+0,5 0,020* 2,8+0,2 2,9+0,2 0,097

Ulnar sinir 5. pb DIH 44,2+5,0 42,4+4.8 0,099 43,143,8 41,3+3.8 0,062

Ulnar sinir 5. pb BSAP  30,2(7,3-64,8) 32,1(8,9-61,3) 0,626 32,3(22,2-69,6) 32,6(16,3-84) 0,886

amp

DML: distal motor latans, MIH: motor iletim hizi, BKAP: Birlesik kas aksiyon potansiyeli, AIB: avug-ici bilek, DDL:
distal duyu latans, DIH: duyu iletim hizi, BSAP: Birlesik sinir aksiyon potansiyeli; pb: parmak bilek, DDL: distal duyu

latans1 DIH: duyu iletim hiz1
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4.3. Ultrasonografik bulgular

Tedavi sonrast median sinir transvers kesit alaninda azalma laser grubunda anlamliyd:
(p<0,001), bu durum kontrol grubunda goézlenmedi (p=0,999) (Grafik 4.14). Kontrol ve
laser gruplarinda; tedavi sonrasi palmar yaylanma ve yassilasma oraninda degisimler

istatistiksel anlamlilik gostermedi (Grafik 4.15), (Grafik 4.16), (Tablo 4.5).
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Grafik 4.14. Tedavi sonrasi median sinir tranvers kesit alan1 diizeyi
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Grafik 4.15. Tedavi sonrasi o median sinir yassilasma orani diizeyi
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Grafik 4.16. Tedavi sonrasi median sinir palmar yaylanma diizeyi

Tiim popiilasyonda tedavi sonrast power doppler “0” olanlarin oraninda artma goézlendi
(p=0,005), bu durum kontrol gurubunda da gozlense de istatistiksel anlamlilik gostermedi
(p=0,073), laser grubunda ise istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,021), (Grafik 4.17),
(Tablo 4.5).
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Grafik 4.17. Tedavi sonrasi median sinir power doppler degisimi

0: power doppler sinyali yok, 1: median sinirde tek damar varligi, 2: iki veya ti¢ tek damar varligi veya 2
birlesen damar varlig1,3: iigten fazla tek damar varligi ve ikiden fazla birlesen damar varligi
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Tablo 4.5. Ultrasonografik Bulgular

Kontrol Grubu Laser Grubu Gruplar
Degiskenler n=20 n=22 arasi
Once Sonra p Once Sonra p p**
ransver Kesit 13,8444 13839 0999 130+3,0 11,1425 <0,001% 0,006
Palmar Yaylanma 3,9+1,1  3,741,1 0,502 4,1+1,1 3,7£0,9 0,068 0,37
Yassilasma Orani 2,8£0,6 2,8+0,6 0,911 3,0+0,6 3,2+0,8 0,173 0,30
Power Doppler
0 8(40,0) 13(65,0) 10(45,5) 16(72,7)
1 6(30,0)  4(20,0) 10(45,5) 6(27,3) 0,021*
2 4(20,0) 2(10,0) 1(4,5) 0(,0)
3 2(10,00  1(5,0 1(4,5) 0(,0)
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5. TARTISMA

Literatiirde KTS’de laser tedavisinin etkinligini elektrofizyolojik ve ultrasonografik olarak
degerlendiren az sayida ¢alisma mevcuttur ve sonuglari tartismalidir. Bu ¢alismanin amaci,
hafif ve orta diizey karpal tiinel sendromunda diisiik yogunluklu laser tedavisinin (DYLT)

etkinligini klinik, elektrofizyolojik ve ultrasonografik olarak degerlendirmekti.

Karpal tiinel sendromu 3. ve 5. dekadlarda daha sik olarak goriilmektedir (18,85). Bizim
calismamizda da hastalarin yaslar1 33 ile 64 arasinda degismektedir ve ortalama yas 50,4
+8,7 olarak hesaplanmistir. Cinsiyet olarak degerlendirildiginde hastalarimizin 35’1
(%83.3) kadin 7’si (%16.7) erkekti. Calismamiz yas ve cinsiyet agisindan literatiirle
benzerlik gostermektedir (18,19). Farkli caligmalara benzer sekilde, bulgularimiz KTS nin
kadinlarda daha sik goriildiigiinii ve kadin cinsiyetin KTS icin bir risk faktorii oldugunu
desteklemektedir. KTS’nin kadinlarda daha sik olarak goriilmesinin nedeni olarak
erkeklerin daha kuvvetli ellere sahip olmasi nedeniyle, el kullaniminin erkeklerde
kadinlardan daha az hasara sebep olabilecegi ileri siiriilmektedir (104). Fakat hormonal

faktorler ve kas-iskelet problemlerine kadinlarin yatkinligi da géz 6niine alinmalidir (74).

Olgular dominant el agisindan incelendiginde 35 hastada (%83.3) sag el dominansi, 7
hastada(%16,7) sol el dominansi mevcuttu. Literatiirde KTS’de ilk etkilenen elin siklikla
dominant el oldugu ve ayriva %40-60 oraninda bilateral olabilecegi bildirilmistir (18).
Bizim ¢alismamizda bilateral KTS saptanan hastalarda semptomlarin daha belirgin oldugu
el calismaya alinmustir. Karpal tiinel sendromunda risk faktorleri arasinda kadin cinsiyet,
yas, tekrarlayici el hareketleri ile iliskili meslek ve VKI artis1 bulunmaktadir (18,105,106).
Calismamizdaki olgularm VKI’si 22 ile 41 arasinda degismekte ve ortalama VKI degeri
29,8 +4,5 olarak hesaplanmugtir. Shiri ve ark. yaptiklar: 58 ¢aligmadan olusan metanalizde
kilolu ve obez kisilerde karpal tiinel sendromunun goriilme siklgmin arttigim
bildirmislerdir (107). Calismamizdaki olgularin VKI ortalamasi obezite snirina yakin olup
literatiirle uyumludur. Tekrarlayici el hareketlerinin KTS gelisimi i¢in risk faktorii oldugu
calismalarda bildirilmistir (108,109). Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak

hastalarin 27 (%64.3)’sinde tekrarlayici el hareketleri ile iliskili meslek hikayesi mevcuttu.

KTS tedavisinde bir¢ok konservatif ve cerrahi tedavi yontemi kulanilmaktadir. Cerrahi

tedavi etkin bir yontem olmakla birlikte komplikasyon gelisebilmesi ve basarisizlikla
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sonuglanabilmesi nedeniyle tedavide oncelikle konservatif yontemler tercih edilmektedir.
Konservatif tedavi yontemleri arasinda; istirahat splintleri, is ve aktivite modifikasyonu,
ditiretikler, lokal ve sistemik steroid kullanimi, fizik tedavi modaliteleri, tendon ve sinir
kaydirma egzersizleri ve manuel terapi sayilabilir (96). Fizik tedavi modalitileri i¢inde
literatiirde en fazla 6ne ¢ikanlar DYLT ve terapotik ultrason tedavileridir. Bu yontemlerin;
patofizyolojide rol oynayan mikrovaskiiler dolasim bozuklugunu diizelterek, iskemiye
bagli olusan epindral ve endondral ddemin azaltilmasi ve sinoviyal inflamasyon ile tiinel
cevresindeki  6demin  giderilerek  sinir  lizerindeki kompresyonun  azaltilmasi

amaglanmaktadir (97).

DYLT’nin primer etkilerinin fototermal etkisinden daha ¢ok fotobiyolojik etkiler ile
oldugu diisiiniilmektedir (98). DYLT nin analjezik ve antiinflamatuar etkileri gosterilmis
ve bu etkilerin periferik sinirlerde nosiseptif aktivasyonunun selektif inhibisyonuna bagh
olabilecegi ileri siiriilmiistiir (98-99). Ayni zamanda DYLT’nin mitokondriyal ATP
tiretimini  arttirdig1, kollajen sentezini hizlandirdigi, anjiogenezisi aktive ettigi ve
mikrosirkulasyonu arttirarak agri mediatorlerinin temizlenmesini arttirdigi bildirilmistir
(98,100). Spinal yaralanmasi olan ratlarda DYLT’nin miyelin yapimini arttirdigi ve motor

noronlarda retrograd dejenerasyonu azalttigi bulunmustir. (96).

DYLT nin ilk ¢alismalar1 Weintraub ve Padua ve tarafindan yapilmistir. Kontrol grubu
bulunmayan bu c¢alisma sonuglarma goére DYLT’nin KTS tedavisinde kullanilmasi
onerilmistir (101,102). ilk randomize kontrollii calisma Naeser ve ark tarafindan yapilmis
ve laser tedavisi sonrasinda agri, distal duyu latans, Tinnel ve Phalen bulgularinda anlaml
diizelme bulunmustur. Fakat bu ¢alismada el bilegindeki akapunktur noktalarina DYLT ile
birlikte  TENS birlikte uygunlanmistir (98). Ayrica uygulanan laser tipi bizim
uyguladigimizdan farklidir.

Son yillarda yapilan randomize kontrollii ¢calismalarda DYLT nin karpal tiinel sendromu
tedavisinde klinik ve elektrofizyolojik parametrelerde olumlu etkilerinin oldugu
gosterilmis ve KTS konservatif tedavisinde alternatif metod olarak Onerilmistir. Buna
ragmen ¢ogu DYLT calismasi heterojen olgularla, degisken dozlarda laser tedavisiyle ve
farkli sonug 6l¢lim parametreleriyle degerlendirilmistir. Bu yilizden litaratiirde ki DYLT ile

ilgili bulgular her zaman birbiriyle tutarl degildir ve ¢elismektedir (8).
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Naeser ve ark tarafindan laserin KTS tedavisindeki etkinligini arastiran derlemede, 7
calisma degerlendirilmis; 5 calismada laser uygulamasinin plaseboya gore daha etkili
oldugu saptanirken, 2 ¢alismada kontrol grubu ile ile arasinda fark bulunmamustir. Laserin
daha etkili bulundugu 5 ¢alismada diger 2 ¢alismaya gore daha yiiksek dozlarda laser
tedavisi uygulanmistir. Bu derlemede fotoradyasyon; hafif ve orta diizey KTS’nin
tedavisinde imit vadeden yeni konservatif tedavi olarak onerilmistir (110). Zhi —Jun Li ve
ark 2016 yilinda yaymladiklar1 bir baska derlemede, toplam 7 ¢alisma degerlendirilmis ve
DYLT’nin 3 aylik takipte el kavrama giicii, gorsel agr skalas1 (GAS) ve BSAP {izerinde
plaseboya gore daha etkili oldugunu bildirmislerdir (111).

Bizim ¢aligmamizda sham laser ve DYLT g¢ift kor randomize kontrollii olarak
karsilagtirilmistir. Calismamizda aktif laser tedavisi alan gruba 670 nm dalga boyunda Ga-
Al-As lazer tedavisi 4j/secans olacak sekilde karpal tiinel ¢evresinde 5 noktaya
uygulanirken, sham laser grubuna cihaz calisir goriinimde fakat aktif laser 151
vermeyecek sekilde 5 noktaya uygulanmistir. Biitiin olgulara etkilenen ele el—el bilegi
istirahat splinti verilmistir. Hastalara 15 seans aktif ve sham laser tedavisi uygulanmis ve
tim hastalar tedavi oncesinde ve bitiminde Klinik, elektrofizyolojik ve ultrasonografik
olarak degerlendirilmiglerdir. Elde ettigimiz sonuglar literatiirle hem uyusmakta, hem de
farkliliklar gostermektedir. Calismamizda, klinik bulgulardan gece parestezisinde her iki
grupta da istatistiksel anlamli azalma saptanmugtir. Aktif laser alan hasta grubunda azalma
kontrol grubuna gore daha fazlaydi ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildi. Kontrol
grubundaki bu azalmanin en az 8 saat diizenli splint kullanimina bagli oldugu
diistinmekteyiz. Her iki grupta da splint kullanildigi icin DYLT’ nin gece parestezine
etkisinin ne miktarda oldugu hakkinda yorum yapilamamaktadir. Giindiiz parestezisi ve
agr1 semptomlarinda her iki gruptada azalma goriilmiis fakat istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Fizik muayenede ise DYLT grubunda sadece phalen testinde anlamli
oranda negatiflesme elde edilmistir. KTS nin klinik takibinde standardizasyon saglamak
amaciyla gelistirilen ve skorlama sistemine dayanan Boston KTS anketi 6l¢timlerinden
hem Semptom Siddeti Skalasi (SSS) hem de Fonksiyonel Durum Skalasinda (FDS) DYLT
sonrasinda kontrol grubuna gore anlamli azalma goriilmektedir. Bu bulgulardan hastalarin
DYLT sonrasinda hem fonksiyonel hem de semptomatik iyilesme gosterdikleri sonucuna
varilabilir. Literatiirde bircok c¢alismada hem tedavi grubunda hemde kontrol grubunda
FDS ve SSS skorlarinda diizelme goriilmektedir. Bununda plasebo etkisine veya kontrol

grubunda kullanilan splint tedavisine bagli olabilecegi bildirilmistir (7,8,101).

56



Calismamizda DYLT’nin klinik parametreler iizerindeki etkisinin, laserin daha 6nce de
bahsedilen antiinflamatuar ve analjezik etkileri sonucunda oldugunu diisiinmekteyiz. Laser
tedavisinin terapotik etki mekanizmasi tam olarak anlasilmamakla birlikte, DYLT nin
ozellikle A ve C liflerinde nosiseptif esik degerini yiikselttigi ayrica endorfin ve opiad
tiretimini arttirarak analjezik etkisini gosterdigi diistiniilmektdir (98,99). Antiinflamatuar
etkisini ise COX-2 inhibisyonu ile prostaglandin diizeylerini etkilemesi ve kan akimini
arttirarak  inflamatuar mediatorleri uzaklastirmast ile sagladig1 disiiniilmektedir

(96,100,112).

Calismamizdaki elektrofizyolojik degerlendirmelerde, tedavi sonrasinda, median sinir avug
ici-bilek segmenti duyu iletim hizi ve 3. parmak-bilek segmenti antidromik duyu iletim
hizinda DYLT grubunda istatistiksel anlamli diizelme saptanmustir. Kontrol grubunda ise
elektrofizyolojik  parametrelerin  higbirinde istatiksel olarak anlamli  diizelme
saptanmamistir. Onceki calismalarda oldugu gibi DYLT nin duyu sinir ileti ¢alismalarinda
faydali etksinin oldugu bizim ¢aligmamizda da gosterilmistir (100,115,116,). Motor liflerde
benzer bir etkinin goriilmemesinin; duyu liflerinin motor liflerine gére kompresyona daha
duyarli olmas1 ve degisikliklerin motor liflere gore daha erken saptanmasi nedeniyle
olabilecegi diisiiniilmektedir (8,115). Bu nedenle tedavi sonrasinda daha uzun gozlem
yapilmasinin sinir iletim c¢aligmalarinda oOzellikle de motor liflerdeki degisikliklerin

saptanmasinda faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Benzer sekilde Shooshari ve ark. yiriittiigli, DYLT nin etkinligini degerlendiren plasebo
kontrollii ¢alismasinda 830 nm dalga boyunda diode lazer (9-11 j/cm2) karpal tiinel
gevresine 15 seans boyunca uygulanmustir. Aktif laser tedavisi alan grupta semptomlarda,
sinir iletim ¢alismalarinda ve el kavrama giiciinde belirgin diizelme goriiliirken, plasebo
grubunda semptomlar disinda belirgin farklilik izlenmemistir (113). Chang ve ark. diger
calismalardan farkli olarak laseri tranvers karpal ligaman iizerine uygulamislar ve 2.
haftadaki takipte tedavi grubunde gorsel analog skala (GAS) skorlarinda azalma,
fonksiyonel gelisme ve el kavrama ve parmak sikma giiciinde artis saptamislardir.

Elektrofizyolojik parametrelerde ise gruplar arasinda farklilik izlenmemistir (114).

Fusakul ve ark. yaptiklar1 placebo kontrollii ¢alismada hafif ve orta diizeyde KTS’si olan
toplamda 66 hasta almiglardir. 1. gruba 830 nm dalga boyunda 18 j/seans olmak iizere Ga-
Al-As laser, 2. gruba ise sham laser tedavisi 15 seans olacak sekilde uygulanmis, 5. ve 12.
haftalarda ki kontrollerde laser grubunda tiim klinik parametrelerde diizelme ve 12. haftada
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distal motor latansda azalma bildirmislerdir. Calisma sonucunda DYLT’nin hafif ve orta

diizeydeki KTS’de konservatif tedaviye alternatif olabilecegini belirtmislerdir (2).

Yagcr ve ark. 830 nm dalga boyu Ga-Al-As lazer ile yaptiklar1 ¢alismada splint ve splint
artt DYLT etkinligi karsilastirilmistir. DYLT grubuna karpal tiinel ¢evresinde 3 noktaya
8.1j/seans lazer tedavisi uygulanmistir. Her iki gruba 3 ay boyunca geceleri ve giindiiz
istirahat splinti kullanmalar1 Onerilmistir. Tedavi sonunda ve takipte 3. ayda DYLT
grubununda klinik ve elektrofizyolojik parametrelerde diizelme goriilmiis. DYLT grubunda
median sinir distal motor latans, duyu ileti hiz1 SSS ve FDS’de diizelme goriiliirken, splint
grubunda sadece SSS’de azalma goriilmiistiir (8). Bu calismada, bizim ¢aligmamiza da
benzer sekilde duyu sinir iletim hizinda artis goriilmiistiir. Bu etki plasebo grubunda da
goriilmiis fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Afsar ve ark yaptiklari
DYLT’nin KTS’de el fonksiyonu ve hayat kalitesi tizerine etkisini arastiran ¢alismada 670
nm dalga boyunda 4 j/seans dozunda Ga-Al-As lazer karpal tiinel ¢evresinde 8 noktaya
uygulanmigtir. DYLT grubunda el kavrama giicii, FDS ve Short form-36 parametrelerinde
anlaml diizelme saptanmis. Ayrica elektrofizyolojik olarak DYLT grubunda distal duyu
latans ve distal motor latansda azalma, 3. parmak el bilegi segmenti duyu iletim hizi ve
duyu sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiinde artis saptanmistir (115). Duyu sinir

incelemelerindeki degisiklikler bizim calismamizla benzer sekilde saptanmistir.

Abid Ali ve ark 904 nm dalga boyunda GA-AIl-As laser ile yaptiklari ¢alismada olgular ii¢
gruba ayrilmigtir. Karpal tiinel sendromu bulunan iki gruptan birine aktif DYLT verilirken
digerine sham laser tedavisi uygulanmistir. Saglikli olgularda olusan 3. gruba ise aktif
DYLT uygulanmistir. DYLT grubunda agri azalmasi, motor ve duyu latans ve
amplitiidlerinde diizelme gosterilmistir. Saglikli olgularin oldugu grupta laser tedavisi
sonras1 motor amplitiidde artma gozlenmistir. DYLT nin etkin bulundugu bu ¢aligmalarda
bizim de sonuglarimiza benzer sekilde klinik olarak anlamli diizelme, elektrofizyolojik

olarak da 6zellikle duyu sinir incelemelerinde anlaml diizelme saptanmustir (116).

Elektrofizyolojik parametrelerdeki degisikliklerin, laser tedavisinin sinir dokusu tizerinde
biofiziksel etkilerinin oldugunu destekler niteliktedir. DYLT ile sinir rejenerasyonunun
stimiilasyonu ve sinir iletimi iizerine yapilan ¢alismalar bu tedavinin sinir iyilesmesinin
kolaylastiracagin1 desteklemektedir (117,118). Inkomplet periferik sinir ve brakiyal
pleksus yaralanmalarinda 780 nm dalga boyundaki DYLT nin etkinligi arastirilmis ve 6

aylik izlemde plaseboya gore fonksiyonel bir iyilesme saptanmistir. Ayrica
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elektrofizyolojik incelemelerde de laser grubunda plaseboya kiyasla istemli kas
aktivitesinde artis saptanmustir. Yazarlar bu calismalara dayanarak laser tedavisinin
periferik sinir yaralanmalarinda sinir iyilesmesini progresif olarak arttirdig1 ve bu durumun

fonksiyonel iyilesme ile sonuglandigini varsaymaktadirlar (96).

Ote yandan literatiirdeki baz1 calismalarda bizim ¢alismamizdan farkli olarak DYLT nin
KTS’de etkisiz oldugu belirtilmistir. Irvine ve ark. yaptiklart bir ¢alismada KTS’li
hastalarda DYLT nin etkinligi arastirilmis, elektrofizyolojik kriterlere gore hafif ve orta
diizeyde KTS tanist olan 15 hastayi; 8 hasta kontrol grubu, 7 hasta tedavi gubu olmak
tizere randomize olarak ¢aligmaya almislardir. Tedavi grubuna 860 nm dalga boyunda Ga-
Al-Ar laser haftada 3 kez olmak iizere 5 hafta boyunca uygulama yapilmis ve hastalar
Levine KTS anketi, Prudue Pegboard testi ve EMG ile degerlendirilmislerdir. Tedavi
sonrasinda semptomatik iyilesme, fonksiyonel kapasite artis1 ve EMG parametrelerinde her
iki gruptada anlamli degisme goriilmiis fakat gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
goriilmemistir. Yazarlar hem tedavi, hem kontrol grubunda semptomlarin benzer sekilde
diizelmesini laserin plasebo etkisine baglamislardir ve bu bulgulara dayanarak laser
tedavisinin plaseboya gore daha istiin olamadigini bildirmislerdir. Fakat bu g¢alisma

oldukga kiigiik bir hasta sayist1 ile yapilmistir (119).

Rayegani ve ark. yaptiklan DYLT’nin karpal tiinel sendromunda klinik ve
elektrofizyolojik etkilerini arastiran ¢alismada hastalar randomize olarak 3 gruba
ayrilmuglardir. ik gruptaki hastalara aktif lazer tedavisi ve splint verilmis, ikinci gruba
plasebo laser tedavisi ve splint verilirken ti¢iincii gruba sadece splint verilmistir. Aktif laser
grubundaki hastalar 880 nm dalga boyunda 6 j/cm? olacak sekilde karpal tiinel ¢evresinde 5
noktaya 2 hafta boyunca toplamda 10 seans tedavi verilmistir. Tedavi sonrast ve 2. ay
takiplerinde karpal tlinel sendromu provakatif testleri SSS, FDS, GAS ve elektrofizyolojik
parametrelerde her iki grupta da diizelme goriilmiistiir fakat gruplar arasinda istatistiksel
anlaml farklilik saptanamamistir. Bu ¢alismada sadece splint uygulanan grupta da klinik
ve eletrofizyolojik olarak anlamli degisim goriilmistiir. Splint tedavisi karpal tiinel
sendromu tedavisinde geleneksel olarak siklikla uygulanmaktadir. Bu calismada splint
tedavisinin tekrarlayici el bilegi hareketleri azaltarak median sinirin iyilesmesini sagladig

bildirilmistir ve laser tedavisine gore dncelikli olarak 6nerilmistir (29).

KTS tanis1 genellikle klinik semptomlarla ve sinir iletim ¢alismalariyla konulur.

ENMG’nin KTS tanisinda altin standart olarak kabul edilmesine ragmen etyoloji hakkinda
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fikir vermemesi, median sinir ve komsu dokulara ait anatomi hakkinda bilgi
saglayamamasi ve goreceli olarak pahali ve agrili bir tetkik olmasi nedeniyle
ultrasonografinin KTS’de kullanimi artmistir. Ultrasonografik incelemelerde median sinir
kantitaf olarak, ger¢ek zamanli, dinamik bir sekilde o6lciilebilir ve bu Olglimler
tekrarlanabilmektedir (120). Ultrasonografi sinirin yapisal ve patolojik anomalilerini ortaya
koymaktadir ve median sinirin bozulmus fonksiyonunu gosteren ENMG’den bu yonden
farklidir. Bazi KTS hastalarinda ENMG’de heniiz ciddi ileti kusuru olmazsizin
ultrasonografide patoloji goriilebilmektedir (121). Median sinirin KTS tanisina
ultrasonografik olarak degerlendirilmesinde en degerli Ol¢iim transvers kesit alaninin
(TKA) olgiilmesidir (82). Ayrica KTS tanisinda yardimer olabilecek ultrasonografik diger
Ol¢lim parametreleri; median sinirin yassilagsma orani, fleksor retiinakulumun palmar
yaylanmasi ve median sinirin kanlanmasinin power doppler ile ol¢iimidiir (3,72,82).
Birgok ¢alismada median sinirin TKA 6l¢iimiiyle degerlendirilen sinir kalinlasmasinin
kantitatif 6l¢timiiniin KTS tanisinda en giivenilir yontem oldugu belirtilmistir (72,78,122).
Median sinir yassilasma orani ve fleksor retinakulumun palmar yaylanmasi dl¢timlerinin
de KTS tanisinda kullanilabilecegi bildirilmistir fakat literatiirde TKA kadar duyarli ve
0zgiil bulunmamustir ve ¢alismalarda farkli cut-off degerleri bildirilmistir (77,78,106).

Calismamizda hastalarin TKA 6lgtimlerinde DYLT alan grupta istatistiksel anlamli azalma
saptanirken kontrol grubunda ise anlamli degisim saptanmamustir. Bu sonucun, DYLT nin
antiinflamatuar etkisi nedeniyle olabilecegi diisiiniilmiistiir. Antiinflamatuvar etkiyle
median sinir etrafindaki 6demin giderilmesi TKA olgiimlerinde azalmaya neden
olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Ultrasonografik olarak o6lgiilen median sinirin
yassilasma oraninda ve fleksor retinakulumun palmar yaylanmasinda her iki grupta da
anlaml degisiklik elde edilmemistir. DYLT nin median sinir {izerinde ki etkisinin bu
oranlar1 etkileyecek diizeye ulagsmadigi veya ancak uzun donemde ki takiplerinde bu

oranlar1 degistirebilecek etkisinin goriilebilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda Power doppler ile yapilan degerlendirmede DYLT sonrasinda median
sinirin vaskiilarizasyonunda istatistiksel olarak anlamli azalma elde etmis bulunmaktayiz
ve bu da iyilesme lehine yorumlanmaktadir. KTS’de intrandral hipervaskularizasyon
bulgusunu agiklamak ic¢in birka¢ goriis One siiriilmistiir. Bunlardan birincisi intrandral
hipervaskularizasyonun daha distaldeki iskemiyi kompanse etmek i¢in gelismis

olabilecegidir (123). Bir digeri; tuzak noropati olusturulan hayvan deneylerinde
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kompresyonun proksimalinde vaskiiler endotelyal biiyiime faktérii saliniminin arttigr ve
bunun sonucunda kan damar sayisimin arttigi  yoniindeki goriistir. Bu durum
neovaskiilarizasyon teorisini desteklemektedir (124). Ugiinciisii ise, median sinir icindeki
damar miktar1 degismese bile kompresyona sekonder damarlarin yassilasip genisledigi ve
doppler USG ile saptanabilir hale geldigi varsayimmidir (125). Bizim ¢alismamizda power
doppler ile saptanan vaskiilarizasyonda ki azalmanin DYLT nin antiinflamasyon etkisi ile
kompresyonu azaltmasi ve hipervaskiilarizasyonu azaltmasina baghi oldugunu

diistinmekteyiz.

DYLT etki mekanizmast kesin olarak halen bilinmemektedir, ultrasonografik
parametrelerle tedavi yanitin1 degerlendiren ¢ok sinirli sayida ¢alisma vardir ve farkli dalga
boyunda ve farkli dozda laser tedavilerini icermektedir. Literatiirde bu konuyla ilgili veriler

halen yetersizdir.

Literatiirde Tascioglu ve ark. yiriittiikleri bizim ¢alismamiza benzer bir calismada
DYLT’nin elektrofizyolojik ve ultrasonografik etkinligi arastirilmistir. Bu ¢alismada farkli
olarak hastalar Ga-Al-Ar laseri farkli iki dozda uygulanmak tiizere 3 gruba ayrilmigladir.
Ik gruba 830 nm dalga boyundaki Ga-Al-As 1.2j/nokta olacak sekilde karpal tiinel
cevresinde 5 noktaya haftada 5 seans olmak iizere 3 hafta boyunca uygulanmus. ikinci
grupta ise laser tedavisi 0.6J/nokta olacak sekilde karpal tiinel ¢evresinde 5 noktaya
haftada 5 seans olmak {izere 3 hafta boyunca uygulanmistir. Ugiincii grup ise kontrol grubu
olarak alinmis ve aktif laser alan gruplara uygulanan benzer tedavi cihaz ¢alistirillmadan
sham olarak uygulanmustir. Tedavi bitiminde agr1 yogunlugu, FDS, SSS, el kavrama giicii,
elektrofizyolojik parametreler ve ultrasonografik olarakta TKA degerlendirilmistir. GAS,
el kavrama giicii, FDS ve SSS her ii¢ gruptada anlamli diizelme gostermis fakat gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanamamigtir. DYLT verilen her iki grupta da
bizimde c¢alismamiza benzer sekilde sadece duyu iletim hizinda anlamli diizelme
saptanmistir. Bizim ¢alismamizdaki bulgumuza karsit olarak ultrasonografik olarak 6l¢iilen

TKA her ii¢ grupta da degismemistir (7).

Literatiirde ayrica KTS’de DYLT ve basta ultrason olmak tizere diger konservatif tedavi
yontemlerini karsilastiran ¢alismalar da mevcuttur. Bakhtiary ve ark karpal tiinel
sendromunda kesikli ultrason ve DYLT’nin etkinligini degerlendiren ¢alisma yapmuslardir.
Birinci gruptaki hastalara 15 seans boyunca Y4 pulsasyon modunda 1 W/cm? dozunda
olacak sekilde kesikli ultrason tedavisi verilirken ikinci gruba ise 830 nm dalga boyunda 9j
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dozunda Ga-Al-Ar laser tedavisi uygulanmis. Fonksiyonel ve elektrofizyolojik olarak her
iki gruptada diizelme goriilmesine ragmen ultrason grubunda istatistiksel olarak daha
belirgin iyilesme saptanmustir (126). Karpal tiinel sendromunda kesikli ultrason ve
DYLT nin etkinligini karsilagtiran Tikiz ve ark. tarafindan yapilan benzer bir baska
calismada hastalar dort guruba ayrilmis ve klinik ve elektrofizyolojik olarak tedavi sonrasi
3. 6. ve 12. aylarda uzun donemli olarak degerlendirilmislerdir. Birinci gruba 15 seans
boyunca % pulsasyon modunda 1 W/cm? dozunda ultrason tedavisi verilirken ikinci gruba
plasebo ultrason tedavisi verilmistir. Ugiincii gruba 830 nm dalga boyunda 1.5j/nokta
dozunda 15 seans DYLT verilirken dordiincii gruba sham DYLT verilmistir. Aktif ultrason
tedavisi ve DYLT alan hasta gruplarinda plaseboya gore klinik diizelme goriiliirken bu
diizelme istatistiksel olarak ultrason grubunda daha fazla bulunmustur. Elektrofizyolojik
olarak ise hicbir grupta anlamli degisiklik olmamistir. Bu c¢aligmalar sonucunda ise
ultrason tedavisi ve DYLT karsilastirildiginda kisa ve orta vadede ultrason tedavisinin

DYLT’ye gore daha iistiin oldugu 6ne siiriilmistiir (127).

Dakowicz ve ark. yaptiklar1 karpal tiinel sndromunda DYLT ve pulsed manyetik alan
tedavisini karsilastiran ¢alismasinda ise Klinik olarak diizelmenin her iki grupta da
goriildiigii ve 5 aylik takipte de bu etkinin devam ettigi goriilmiistiir (128) . Karpal tiinel
sendromunda DYLT ve cerrahiyi karsilagtiran Elwakil ve ark. yiiriittiigli ¢alismada her iki
grupta agri ve sinir iletim ¢aligmalarinda diizelmenin goriildiigii ve 6 aylik takiplerinde de

bu etkinin devam ettigini bildirmislerdir (129).

Deneysel ve klinik calismalarda DYLT’nin birbiriyle celiskili etkileri bulunmustur.
Literatiirde ki bu birbirinden farkli sonuglar bir¢cok faktorle ilgili olabilmektedir. Farkli
laser tiirleri, degisik tanilarda kullanildiginda ¢esitli etkilere sahip olabilirler ve uygulanan
laserin dalga boyu, enerji yogunlugu, verilis modu, tedavi siiresi ve seans sayisi tedaviye
cevapta onemli olabilir. Tedaviyi degerlendirirken laser tedavisinin optimal dozu ve
stiresini belirlemek zor olabilmektedir. Laser tedavisi i¢in minimal etkili doz ve optimal
dalga boyu ¢ogu olguda bilinmemektedir. Laserin terapotik etkisi doz bagimhidir ve
antiinflamatuar etki i¢in gerekli doz ¢alismalarda 0.7-19 J olarak onerilmistir (96). Yine de
literatlirde laser tedavisinin optimal doz, enerji yogunlugu, frekans ve dalga boyu hakkinda
ipucu c¢ok azdir. Yapilan ¢aligmalarda farkli tiirde, dalga boyunda ve dozlarda lazer

kullanilmis ve tedavi siiresi, frekansi cogu ¢alismada farklidir. Ayrica DYLT nin etkinligi
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caligmalarda birbirinden farkli sonu¢ Olclimleri ile degerlendirilmistir. Bu sebeble

calismalarda Ki ¢elisen sonuglar bu metodoloji farkliligiyla birlikte degerlendirilmelidir.

Calismamizin en 6nemli kisithligi hasta sayisinin rolatif olarak az olmasi ve hastalarin
uzun dénemde ki takiplerinin yapilmamis olmasidir. Bu sebeple DYLT nin etkisinin uzun
donemde de siirdiigli gosterilememistir. Uzun donemde motor sinir iletimi tizerinde ve
ultrasonografik diger parametrelerde diizelme goriiliip goriilemeyecegi
degerlendirilememistir. Ayica median sinir motor giicii hakkinda bilgi edinmemize katki
saglayan el kavrama giicii ve parmak sikma giicli 6l¢iimleri yapilmamistir. Bu yilizden

DYLT’nin median sinir motor giicii tizerine etkisi hakkinda yorum yapilamamaktadir.

Sonu¢ olarak; DYLT karpal tiinel sendromu tedavisinde klinik, elektrofzyolojik ve
ultrasonografik olarak anlamli diizelme saglamaktadir. Bu sonuglara gére DYLT’nin
karpal tiinel sendromu konservatif tedavisinde alternatif metod olarak Onerilebilecegi
gosterilmistir. Literatiirde DYLT icin optimal doz, dalga boyu, yogunluk, seans siiresi gibi
paremetreler kesin olarak belirlenmemistir. Bu nedenle daha fazla hasta katilimli, uzun

stireli ve randomize kontrollii yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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. SONUC

. Gece parestezisinde her iki grupta da istatistiksel anlamli azalma saptandi, ancak

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

. Phalen testinde aktif DYLT uygulanan hasta grubunda istatistiksel anlamli diizelme

saptandi.

. Fonksiyonel durum skalas1 ve Semptom siddeti skalasinda aktif DYLT uygulanan hasta

grubunda istatistiksel anlamli azalma saptandi.

. Median sinir avug i¢i bilek duyu amplitiidiinde her iki grupta da artis saptandi, gruplar

arasinda ise fark saptanmadi.

. Median sinir avug i¢i bilek duyu iletim hizinda aktif DYLT uygulanan hasta grubunda

istatistiksel anlamli artis saptandi.

. Median sinir 3. parmak antidromik sinir ileti hizinda aktif DYLT uygulanan hasta

grubunda istatistiksel anlamli artig saptandi.

. Median sinir transvers kesit alaninda aktif DYLT uygulanan grupta istatistiksel anlamli

azalma saptandi.

. Median sinir power doppler inclemesinde aktif DYLT grubunda vaskiilarizasyonda

istatistiksel anlamli azalma saptandi.
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8. EKLER

EK 1. Fonksiyonel Durum Skalasi

1. Sikayetiniz yaz1 yazarken kullandiginiz elde ise yazi yazmayi, sikayetiniz diger elde ise
yazi yazmaya benzer ince bir isi;

1 Rahat yapiyorum

2 Hafif zorlaniyorum

3 Orta derecede zorlaniyorum
4 Cok zorlukla yaptyorum

5 El yada el bilegi sorunum nedeniyle hi¢ yapamiyorum

2. Elbiselerinizin diigmelerini agip kapamada;
1 Hig¢ sorunum yok
2 Hafif zorlaniyorum
3 Orta derecede zorlaniyorum
4 Cok zorlukla diigmeliyorum

5 Hig diigmeleyemiyorum

3. Okurken kitab1 rahatsiz elimle;
1 Rahat tutuyorum
2 Kitab1 tutmada hafif zorlaniyorum
3 Kitab1 tutmada orta derecede zorlantyorum
4 Kitabr1 ¢ok zorlukla tutabiliyorum

5 Kitabi elimle hi¢ tutamiyorum

4. Rahats1z olan elimle telefonu ya da bicagi;
1 Tutmamda problem yok
2 Tutmakta hafif zorlaniyorum
3 Tutmakta orta derecede zorlaniyorum
4 Cok zorlukla tutabiliyorum

5 Hig tutamiyorum
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5. Rahatsiz olan elimle kavanoz gibi ¢evirmeli kapagi olan bir nesnenin kapagini agmakta;
1 Donen kapagi agmakta problemim olmuyor
2 Donen kapag1 acarken hafif zorlantyorum
3 Donen kapagi acarken oldukc¢a zorlantyorum
4 Donen kapagi ¢cok zorlukla acabiliyorum

5 Donen kapaklar1 hi¢ agamaz durumdayim

6. Evde veya isteki giinliik islerimi yapmada;
1 Giinliik islerimi yapmada sorunum yok
2 Giinliik islerimi yaparken hafif zorlantyorum
3 Giinliik islerimi yaparken oldukc¢a zorlaniyorum
4 Giinliik islerimi ¢ok zorlukla yapiyorum

5 Artik giinliik islerimi yapamaz durumdayim

7. Elimde torba yada ¢anta gibi esyalari tasirken;
1 Elimde bir sey tasimamda sorun yok
2 Elimde bir sey tasirken hafif zorlaniyorum
3 Elimde bir sey tasirken oldukc¢a zorlaniyorum
4 Elimde bir seyi ¢cok zorlukla tagiyorum

5 Elimde hig¢bir sey tagiyamiyorum

8. Banyo yaparken ve giyinirken;
1 Banyo yapmam ve giyinmemde sorun yok
2 Banyo yaparken ve giyinirken hafif zorlaniyorum
3 Banyo yaparken ve giyinirken olduk¢a zorlaniyorum
4 Zorla banyo yapabiliyor ve zorlukla giyinebiliyorum

5 Kendi kendime banyo yapamaz ve giyinip soyunamaz haldeyim
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EK 2. Semptom Siddet Skalasi
A. Gece olan el ya da el bilegi agriniz ne kadar siddetlidir?
1 Geceleri el ya da el bilegi agrim olmuyor
2 Hafif agn
3 Orta derece agr1
4 Siddetli agr
5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agr1

B- Son iki hafta igerisinde, el ya da el bilegi agris1 nedeniyle bir gecede ortalama kag kere
uyandiniz?

1 Hig
2 Gecede 1 kez
3 Gecede 2-3 kez
4 Gecede 4-5 kez
5 Gecede 5 kezden fazla
C- Giindiiz ne kadar el ya da el bilegi agriniz oluyor?
1 Giindiizleri el yada el bilegi agrim olmuyor
2 Hafif agn
3 Orta derece agr1
4 Siddetli agr1
5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agr
D- Giindiiz ne siklikta, ka¢ kere agriniz oluyor?
1 Hig
2 Giinde 1-2 kez
3 Giinde 3-4 kez
4 Giinde 5 kezden fazla

5 Devamli agrim oluyor
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E- Giindiiz agriniz basladi m1 ortalama ne kadar siirer?
1 Giindiizleri el yada el bilegi agrim olmuyor
2 10 dakikadan az
3 10-60 dakika aras1
4 60 dakikadan uzun

5 Tiim giin agrim oluyor

F- Elinizde uyusukluk (hissizlik) oluyor mu?
1Yok
2 Hafif uyusukluk, hissizlik var
3 Orta derecede uyusukluk, hissizlik var
4 Cok rahatsiz edici uyusukluk, hissizlik var

5 Dayanilmaz uyusukluk, hissizlik var

G- Elinizde ya da el bileginizde gii¢stizliik/ zayiflik var m1?
1Yok
2 Hafif zayiflik var
3 Orta derecede zayiflik var
4 Cok rahatsiz edici zayiflik var

5 Felg gibi, cok siddetli zayiflik var

H- Elinizde karincalanma hissi ne kadar oluyor?
1Yok
2 Hafif karincalanma hissi var
3 Orta karincalanma hissi var
4 Cok rahatsiz edici karincalanma hissi var

5 Dayanilmaz karincalanma hissi var
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I- Gece elinizde ne siddette uyusukluk ve hissizlik oluyor?
1Yok
2 Hafif
3 Orta
4 Cok rahatsiz edici

5 Dayanilmaz

J- Son iki hafta i¢inde, uyusukluk ve karincalanma nedeniyle ortalama gecede kag kez
uyandiniz?

1 Hig

2 Gecede 1 kez

3 Gecede 2-3 kez
4 Gecede 4-5 kez

5 Gecede 5 kezden fazla

K-Anahtar ve kalem gibi kiiciik cisimleri tutmak yada kullanmakta gii¢liik cekiyor
musunuz?

1 Hayir, giigliik cekmiyorum
2 Hafif

3 Orta

4 Oldukca

5 Yapamiyorum
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EK 3. Laboratuvarimiza Ait Elektrotanmisal Normal Degerler

Periferik sinir Distal latans Distal Amplitiid iletim Hiz1 ortalama
segmenti ortalama + SS +SS + SS
Median motor 3,36 £ 0,32 9,02 + 3,08 56,96 + 3,3
(Bilek-dirsek) (US:4,00) (AS:4,25) (AS:50,3)
Median 3.pb 2,89+ 0,26 171 + 39,86 58,62 £3,91
antidromik duyu (US:3,41) (AS:10) (AS:50,6)
Median mikst duyu - 77,03 £29,92 44,15 +4,11
(Avug ici-bilek) (AS:32,4) (AS:35,9)

2,87 +0,29 9,6 £ 2,75 62,56 +4,46
Ulnar motor .

(US:3,45) (AS:4,32) (AS:53,6)
Ulnar 5. pb 2,93 £0,24 53,35 +33,37 63,42 £4,6
antidromik duyu (US:3,41) (AS: 10,9) (AS:54,2)
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