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OZET

Amacimiz 3 aydan uzun idiyopatik Karpal Tunel Sendromu (KTS) ile
ilgili gsikayetleri olan bayanlarda, girisimsel olmayan, etkili bir yontem
oldugunu dusundugumuz kortikosteroid fonoforezin etkinligini arastirmakti.

Calisma Uludag Universitesi Atatirk Rehabilitasyon Uygulama
Arastirma Merkezinde Nisan 2008 — Subat 2009 arasinda idiyopatik KTS
tanisi konmus, vyaslan 32-71 arasinda degisen (52.1 + 1.0), 60 bayan
hastanin 102 eliyle yapildi. KTS tanisi éyku, Tinel ve Phalen testleri ve sinir
ileti galigmalari ile konuldu. Calisma randomize, kontrollli, tek kor olarak
bigimlendirildi. 1. gruba ultrason (US) jeli ile 1 MHz, 1 w/cm? siirekli akim
terapotik US, 2. gruba 9%0.025’lik beklometazon dipropionat ile 1 MHz, 1
w/cm? siirekli akim fonoforez, 3. gruba 0 MHz, 0 w/cm? plasebo US her
seansta 5 dakika, toplam 10 seans uygulandi. Gruplar baslangigta
demografik veriler, klinik parametreler ve sinir ileti parametreleriyle, 10 seans
tedavi sonrasi klinik ve tedaviden 8 hafta sonra klinik ile birlikte sinir ileti
parametreleriyle degerlendirildi.

Fonoforez grubunda tedavi 6ncesine gore her iki el Tinel ve sol el
Phalen testinde, fonksiyonel durum dlgeginde, sol el motor ileti amplitid hari¢
tim motor ileti parametrelerinde ve tum duyusal ileti parametrelerinde anlamli
iyilesme bulundu. US grubunda ise sag ve sol motor ileti hizi, sag motor
amplitid, sag ve sol duyusal ileti amplitid ve latanslarinda anlamh iyilesme
bulundu. Plasebo US grubunda anlaml degisiklik bulunmadi. Fonoforez
motor ve duyusal ileti parametreleri acisindan US ve plaseboya Ustln
bulundu

Sonug olarak, KTS tedavisinde US ve fonoforez etkili bulunurken,
fonoforezin hem Klinik parametrelerde hem de sinir ileti galismalarinda

iyilesme agisindan US ve plaseboya Ustun oldugu gozlendi.

Anahtar  kelimeler: Fonoforez, Karpal Tunel Sendromu,

Kortikosteroid.



SUMMARY

Efficacy of Corticosteroid Phonohphoresis in Patients with Carpal

Tunnel Syndrome

Our aim was to study the efficacy of corticosteroid phonophoresis
which is an uninvasive and effective method on women who have idiopatic
Carpal Tunnel Syndrome (CTS) for at least three months.

The study was conducted at Uludag University Atatlrk Rehabilitation
and Resarch Center between April 2008 — February 2009 on 60 women’ 102
hands, between ages 32-71 (52.1 + 1.0). CTS diagnosis was made by
patient history, Tinel and Phalen tests and nerve conduction studies. Study
was shaped as randomised, controlled and single blinded. The 1st group was
treated with 1 MHz, 1 w/cm? continuous therapotic ultrasound (US) with US
gel, the 2nd group was treated with 1 MHz, 1 w/cm? continuous
phonophoresis with 0,025% beclomethasone dipropionate, the 3rd group was
treated with 0 MHz, 0 w/cm? placebo US, all for 5 minutes, totally 10
sessions applied. The groups were assessed with demographic, clinical
parameters and nerve conduction studies at the beginning, at the end of 10
sessions and after 8 weeks.

In Phonophoresis group, left hand Phalen, both hand Tinel test,
functional status, all motor parameters except left hand motor conduction
amplitude and all sensory conduction paremeters showed significant
improvement. In US group right and left hands motor conduction velocities,
right hand motor amplitude, right and left hands sensory conduction
amplitudes and latency prameters significantly improved. Phonophoresis was
superior to US and plasebo groups for the right and left hand motor and

sensory conduction parameters. No changes were observed in placebo

group.



In conclusion we found that in CTS, phonophoresis and US are
effective methods while phonohoresis was more effective at clinical and

nerve conduction study parameters.

Key words: Carpal Tunnel Syndrome, Corticosteroid, Phonophoresis
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GIRIS

ilk defa 1854 yilinda Sir James Paget tarafindan tanimlanan Karpal
Tanel Sendromu (KTS), median sinirin karpal tinel iginde sikismasi sonucu
olusan semptomlar grubudur. Motor ve duyusal lifler iceren median sinirin
kompresyonu sonucu olugan semptomlar karpal tunel distalindeki
innervasyon alaninda duyu kaybi, karincalanma, uyusma, gece agrilari gibi
duyusal defisitlerin yanisira tenar kas atrofisi ve bununla ilgili olarak kas gucu
kaybi gibi motor defisitleri de igerir (1, 2).

Genel populasyondaki insidansi 100000'de 50-515 olarak bildirilmis
olmasina ragmen yeni yayinlarda 10 kisiden en az birinin hayatinin herhangi
bir doneminde KTS semptomlarindan yakindigi bildiriimektedir (1, 3, 4, 5, 6).
En sik goérilen tuzak noropatisidir (7,8). Genelde 30-60 yas civarinda
gOralur. Kadinlarda 2-5 kat daha siktir (9,10).

Muzisyenler, klavye kullananlar, marangozlar gibi el ve bilegin
tekrarlayici hareketleri ile iligkili meslek gruplari; hamilelik, romatoid artrit,
kronik renal yetmezlik, diabetes mellitus, amiloidozis, tumdrler, hipotroidi,
tendinit ve tenosinovit gibi durumlar literatirde KTS’ye neden olan sebepler
arasinda sayillmaktadir. Dominant el ilk ve daha siddetli etkilense de genelde
bilateral tutulum izlenir. Gig kaybinin baslamasi, kitap okuma ya da telefonla
konusma gibi gindelik yagsam aktivitelerini zorlastirir (9,10).

El parmaklarinda parestezi ve agri en sik gorulen semptomlardir. Bu
sikayetlerin gece belirginlesmesi KTS’nin tipik bir o6zelligidir. Ayrica el
bileginin tekrarlayan fleksiyon ve ekstansiyonu semptomlari arttirir (11).

KTS’nin tanisi anamnez, fizik muayene bulgulari ve bu bulgularin
elektrofizyolojik olarak onaylanmasina dayanir. KTS elektrofizyolojisi ilk kez
1956 yilinda Simpson tarafindan tanimlanmistir. Elektrofizyolojik ¢aligmalar
KTS’nin degerlendiriimesinde altin standart 6zelligini korumaktadir (12).

KTS konservatif ya da cerrahi olarak tedavi edilir. Konservatif tedavide
birbirlerine UstunlUkleri tartismali birgok yontem mevcuttur. Bu yontemler

splint kullanimi, steroid enjeksiyonlari, steroid olmayan anti—inflamatuvar



ilaglar (SOAII), dilretikler, B6 vitamini, fizik tedavi ajanlari, aktivite
modifikasyonu ve is degistiriimesi gibi yaklasimlar icerir. Kontrast banyo, US
ve transkutan6z elektriksel sinir stimilasyonu KTS tedavisinde kullanilan
modaliteler arasindadir (13).

KTS tedavisinde kesin kabul gormus bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Intermitant kisa sireli semptomlari olan hastalarda
konservatif yontemler tercih edilirken, uzun sidredir semptomu olan ve

konservatif tedaviye yanitsiz hastalarda cerrahi tedavi tercih edilir (14).

Anatomi

Canalis Carpi (Karpal Tunel)

Karpal tunel, el bilegi seviyesinde palmar tarafinda fibroz, dorsal
tarafinda ossedz elemanlarca sinirlandiriimig fibro—ossedz tuneldir. Bu kanal
distal 6n kol ile derin avug ici arasindaki baglantiyi olusturur. Topografik
sinirlart proksimalde distal bilek deri kivrimi, distalde hamatum kemiginin
kancasidir.

Karpal tinelden gegen yapilar sunlardir:

¢ Fleksor pollicis longus tendonu
e Median sinir
e Fleksor digitorum superficialis ve profundus tendonlari

Kanali U¢ kemik duvar ve bir fibroz 6n duvar sinirlar. Tabani os
capitatum, trapezoideum ve lunatum’un meydana getirdigi konkav bir kavistir.
Ulnar duvari hamatum’un hamulus’u, radial duvari ise os trapezium ve
tuberculum ossis trapezii olusturur. Karpal tinelin en dar bolimu orta
boliumudur (15,16). Bu tlnelin tabanini sekiz karpal kemigin palmar
konkaviteleriyle beraber buraya tutunan ligamanlar olustrurken tavanini ise
fleksor retinakulum olusturur.

Fleksor retinakulum kalin, genis, yodun bir bag demeti olarak
eminentia carpi radialis ve ulnaris arasinda uzanir, radial tarafta trapezium ve

scaphoideum’un tuberkullerine, ulnar tarafta ise psiforme ve hamulus ossis



hamati’'ye tutunur. TUnelin transvers kesitte palmardan dorsale yuksekligi 1—

1.5cm, radialden ulnara genigligi ise 2.5-2.8cm arasindadir (17) (Sekil-1).

KARPAL TUNELIN ANATOMISI

ulnar
arter

ulnar
sinir

~retinakulum

hamatu median sinir

fleksir e trapezium

tendonlar

capitatum trapezoideum

Sekil-1:Karpal tinelin anatomisi.

Nervus Medianus (C6, C7, C8, Thl)

Brachial pleksus olusumuna katilan tum spinal sinirlerin  On
koklerinden akson alir. Baglangigta arteria brachialis’in lateralinde iken kolun
ortasinda arterin medialine gecger. Lacertus fibrosus’'un altinda musculus
pronator teres’in humeral ve ulnar baslari arasinda 6nkola ulasir, fossa
cubiti'de aponeurosis bicipitalis’in arkasinda musculus brachialis’in 6ntindedir
(18,19). Nervus medianus musculus pronator teres’in distalinde nervus
interosseus antebrachii anterior'u verdikten sonra musculus flexor digitorum
superficialis ve musculus flexor digitorum profundus kaslari arasinda el bilek
eklemine devaminda da canalis carpi iginde avug igine ulasir.

Median sinir fleksor retinakulumun girisinde 6 mm genisligindedir,
distale dogru genisiligi artar orta kisminda 6.1 mm, c¢ikista ise 7.7 mm.’dir.
Proksimalden (2.1 mm) distale dogru (1.9 mm) az miktarda fakat duzenli
olarak kalinhgi azalir, avug igine dogru giderek yassilasir. Median sinir kanal
icinde genellikle orta hattin radialindedir (%43.3) (15, 16). Nervus medianus



karpal tunel iginde fleksor retinakulumun hemen altindadir. Nervus
medianus’un terminal dallari tinel icinde ortak bir demet olarak bulunur.
Daha sonra motor ve sensitif dallara ayrilirlar. Karpal tlnel seviyesinde
median sinir %94 duyusal, %6 motor lifler icerir (20).

Motor demet dorsalde bulunur ve 6nkolun pronatorlarini, m.palmaris
longus, m. flexor carpi radialis ve 4 ve 5. parmaklar hari¢ fleksor kaslari
innerve eder. Ramus tenaris ile m. adductor pollicis ve m. flexor pollicis
brevis caput profundum’u hari¢ tenar kaslari ve mm. lumbricales 1 ve 2'yi
innerve eder. Sensitif dallar ise nervi digitales palmares communes olarak ug¢
radial parmagi ve yuzik parmaginin radial yarisinin duyusunu alir. Ramus
palmaris ise el bileginin radial tarafini, tenar deriyi ve radyal avug igini innerve
eder (21).

Karpal tinel elastik olmayan bir kanaldir ve farkl basin¢g durumlarina
uyum saglayamaz. Fakat mutlak rijit degildir ginkU karpal kemikler birbirleri
Uzerinde kayma hareketi yaparlar. Anatomik sartlardan dolayi varolan tinel
bosludu ile icerigi arasinda bir uyumsuzluk mevcuttur. Sinir kilifina mekanik
bir basi veya kan dolasiminin kesilmesi nervus medianusun iletisini
engelleyebilir ve bunun sonucunda KTS olusabilir. Median sinirin motor
dalinin birgok varyasyon gostermesi KTS'li olgularda gdzlenen patolojik
semptomatik varyasyonlara neden olabilir.

Motor dallari ve innerve ettigi kaslar (19):

— Rami musculares (direkt nervus medianus’tan)
e M. pronator teres
e M. flexor carpi radialis
e M. palmaris longus
e M. flexor digitorum superficialis
— Rami musculares (nervus interosseus antebrachii anterior’dan)
e M. pronator quadratus
e M. flexor pollicis longus

e M. flexor digitorum profundus (radial pargasi)

— Ramus muscularis thenaris: (tenar dal)



e M. abductor pollicis brevis
e M. flexor pollicis brevis (caput superficiale)
e M. opponens pollicis
— Rami musculares (nervi digitales palmares communes’den)
e Mm. lumbricales 1- 2
Duyusal Dallari (19):

— Rami articulares

e Dirsek ve el bilek eklemlerinin kapsulu
— Ramus palmaris nervi mediani (eminetia thenaris’e)
— Ramus communicans cum nervo ulnare
— Nervi digitales palmares communes

— Nervi digitales palmares proprii

Etyoloji

KTS bircok nedene bagli olarak ortaya cikabilir. Median sinirin

tuzaklanmasina karpal tlnel genisligindeki azalma ya da tinel i¢i yapilarin

hacmindeki artis neden olabilir. Ayrica median sinirin metabolizmasini

olumsuz yonde etkileyerek median siniri tuzaklanmaya yatkin hale getiren

sebepler de bildiriimistir. Ancak birgcok olgunun nedeni bulunamaz. En sik
idiopatik form gérilir (22, 23, 24). idiopatik KTS'li hastalarin biiyiik

¢ogunlugunda durum nonspesifik tenosinovitle iligkili bulunmasina ragmen

sebep sonug iligkisi tam olarak agiklanamamistir (25).
KTS nedenleri su sekilde siniflanabilir (26, 27, 28, 29):
—idiopatik

—Yer kaplayan lezyonlar: Gangliyon, hemanjiyom, osteoid osteoma, lipom,

nonspesifik tenosinovit, kemik ekzositozu, fiborom, nérinom.

—Bag dokusu hastaliklari: Romatoid artrit, progresif sistemik skleroz,

polimiyozit, polimiyaljia romatika, skleroderma, sistemik lupus eritematozus,

dermatomiyozit, seronegatif spondilartropatiler

—Kristal artropatileri: Gut, kalsiyum pirofosfat dihidrat hastaligi, hidroksiapatit

hastaligi.



— Mesleki nedenler: Kasaplar, muzisyenler, kasiyerler, sekreterler, metal
iscileri, vibrasyonlu alet kullananlar.

—Metabolik ve endokrin hastaliklar: Diabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali,
mukopolisakkaridozlar.

—Sistemik hastaliklar: Amiloidoz, sarkoidoz, kronik bobrek yetmezIigi.

— Enfeksiyonlar: Karpal kemiklerde osteomiyelit, tenosinovit, tiberkuloz,
atipik mikobakteri enfeksiyonlari, histoplazmoz, koksidiodomikoz.

—Anatomik bozukluklar: Kiglk karpal tlnel, transvers karpal ligamentte
kalinlagma, persistan median arter, sinir—kas—bursa anomalileri.

—Hormonal degisiklikler: Gebelik, oral kontraseptif kullanimi, menapoz.
—Travma: Travmaya bagl hematom, kiriklar, yumusak doku skari.

— Diger nedenler: Ostedfitler, asiri kullanima bagl yumusak doku sisligi,

obezite, sinoviyal doku kalinlagmasi, flebit, dializ.

Fizyopatoloji

Periferik bir sinire basi ile olan hasar kompresyon néropatisi ile
sonuglanir. Histolojik galismalar kronik kompresyona ugrayan sinirlerde
degisik derecelerde segmental demiyelinizasyon ve Wallerian dejenerasyon
oldugunu goéstermistir (30). KTS fizyopatolojisinde mekanik ve vaskuler
faktorler ayri ayri veya birlikte rol oynamaktadir. Sinirin maruz kaldigi glicin
siddetine, suresine ve hizina bagh olarak bunlardan biri, digerinden daha
hakim rol oynayabilir (31).

KTS’de median sinirdeki ilk lezyon tlineldeki basing artisi nedeni ile
vendz dondsun engellenmesine bagh hipoksidir. Sonra 6deme bagh kan
akimi bozulmakta ve kompresyon ortaya ¢ikmaktadir. Sonugta bir kisir dongu
olusarak durum kendini agirlastirmaktadir.

Bu patogenez U¢ donem halinde agiklanmigtir; Erken donemde kan
akimi bozulur, sinir liflerinin beslenmesi bozularak sinirlerde hipereksitabl

durum geligir. Dolagim duzeldiginde bulgular hizla geriye déner (22, 32, 33).



2. donemde kapiller dolagim yavaslar, basing ven6z donusu bozarak
O0dem ve sinir lifi hasari olugturur. Bu durum parestezilerin, ekstremitenin
hipotonik ve hareketsiz oldugu geceleri ortaya ¢ikmasini ayrica hareketle
veya sallamakla azalmasini agiklar (22, 32, 33).

Hastaligin ge¢ doneminde kapiller kompresyon sonucu anoksi olusur
ve kapiller endotelyum hasara ugrar. Endondral bogslukta protein birikir,
fibroblastlarin protein eksuda iginde prolifere olmasi ile fibrosis gelisir.
Fibrozis median siniri gererek, ileri dénem komplikasyonlari olan traksiyon
noriti ve noraljiye yol acabilir (34). Bu evredeki degisiklikler geridontgsuzdur
(32-34).

Tablo-1: Sinir zedelenme derecelerinin siniflandiriimasi.

—Hizl reversibl fizyolojik blok

—Lokal demiyelinizasyon

—Noropraksi(36) | —Aksonal iletim blogu (37
blogu (35 ) P 36 gu (37)

—Akson kesilmis, endondéryum
saglam

) _ —Aksonotmezis | —Akson ve endondryum
—Wallerian dejenerasyon . _ o o .
—Norotmezis kesilmig, perindbryum saglam
—Sadece epindryum saglam

—Sinir gévdesinin tam kesisi

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

Literatlrde birgok calisma KTS gelisimindeki ortak son yolun, sinirin
basiya ugradigi alanda mikrosirkulatuar vendz staza bagli, karpal kanal ve
median sinirdeki artmis interstisyel sivi basinci oldugunu 6ne surmektedir
(38).



Klinik Semptomlar

KTS’de klinik semptomlar genellikle sinsi baslangi¢lidir. Median sinirin
innerve ettigi el bilegi, el ve parmaklarda (1., 2., 3. parmaklar ve 4. parmagin
radial yarisi) duyusal ve motor bozukluklara bagli yakinmalar gozlenir. En
erken bulgular duyusal olanlardir. Phalen hipoestezinin (uyusma, yanma,
karincalanma) %70 siklikla en sik klinik bulgu oldugu calismalarda
gOsterilmigtir (23).

Baslangi¢c evresinde ellerde sislik hissi gibi nonspesifik iyi lokalize
edilemeyen yakinmalar tanimlanir, bu hissin anormal impulslardan
kaynaklandigi dusundlmektedir. Yakinmalar erken evrelerde ara sira ve
siklikla uykuda olusurken ilerleyen evrelerde sikligi artar. Yazi yazmak, orgu
ormek, araba surmek gibi el kullanimini gerektiren aktiviteler semptomlari
tetikler (30).

Kint ya da sizlayici, yanici karakterdeki agri KTS'nin yaygin bir
Ozelligidir. Genelde karpal tlinelin distaline, median sinir invervasyon alanina
yayilsa da, 6nkolda, dirsekte ve omuzda da agri olabilir (22, 23, 39). El bilegi
fleksiyonu agrinin hem distale hem proksimale yayilimini arttirir. KTS’li
hastalar agriyr dindirmek igin ellerini sallar ya da ovusturur, proksimal
nedenlere bagh agrisi olan hastalar en c¢ok kollari hareketsizken rahat
ederler.

Agr ve parestezi karakteristik olarak geceleri ya da sabahin erken
saatlerinde uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir. Bu yuzden hastalarin
en tipik basvuru nedeni geceleri agri nedeni ile uykudan uyanmalaridir (22,
23,40, 41).

Hastalar yazi yazma, klUguk objeleri tutma, klavye kullanma gibi
becerilerinde azalma olmasindan sikayetgi olurlar. ileri evrelerde motor
fonksiyon glglugu, tenar atrofi, tirnak atrofisi gibi objektif degisimler izlenir.
Tenar kas fonksiyonlari geriledikge el kavrama gucu de etkilenir (30).

Abduktor pollicis brevis ve opponens pollicis kaslarinin zayifigr ve

hipotonisi olabilir. Vakalarin ¢ogunda oppozisyon hareketinde zayiflik



hastanin  bagparmagini kiguk parmaga yaklastirmasi istendiginde
zorlanmasi ile ortaya konur.

Median sinir lezyonlarina vazomotor bozukluklar da eslik edebilir.
Median sinir otonom lifler tasidigi icin innerve ettigi cilt alaninda kuruma,
kabuklanma, terleme, beslenme bozuklari, tirnaklarda distrofi gibi bozukluklar
ortaya c¢ikabilir (42).

Tani

KTS’nin sikligi ve ortaya cikardidi isgucu kaybindan otart tanisinin
dusuk maaliyetlerle, kolay ve dogru yapilabilmesi énemlidir. Tani anamnez
ve Kklinik muayene ile siklikla konulabilir. Elektrofizyolojik testler ve
goruntileme teknikleri primer olarak baslangigtaki klinik izlenimi dogrulama
amachdir (43, 44).

1) Anamnez: Duyu kusuru, Kkarincalanma, adgri gibi belirgin
semptomlarin yansira el hareketlerinde beceriksizlik, ince hareketleri
yapamama, elde basing hissi gibi nonspesifik sikayetler vardir. Agri geceleri
uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir ve hastalar uykusuzluktan
yakinabilirler. Iki veya daha fazla yakinmanin birlikteligi KTS tanisi igin
anlamlidir.

2) Fizik muayene: Duyusal ve motor bozukluklara bagh bulgular
degerlendirilerek periferik sinir, kdk veya pleksus tutulumu ayirt edilmelidir
(22). Duyu muayenesinde hafif dokunmanin yani sira igne batirma, soguk—
sicak ve iki nokta ayrimi da degerlendirilerek duyusal kusurlar daha net
ortaya konabilir (22). Median sinirin motor fonksiyonunu degerlendirirken
tenar atrofi ve kas gugsuzlugu dikkatle degerlendirilmelidir. Atrofinin derecesi
median sinir hasarinin derecesi ile orantilidir. Tek bir el tutulumunda tenar
siskinlik ve glg diger tarafla karsilastirilabilir. Ancak normalde dominant elin
non—dominant elden %10 daha guglu oldugu unutulmamalidir (8). Bunlarin
yaninda sinir trasesi boyunca basiya neden olabilecek fibroz bantlar veya
eklem deformiteleri gibi yapilarin varligi arastiriimahdir (22). Eli innerve eden

sempatik liflerin %80' i median sinirle tasinir. Bu nedenle median sinir



basilarinda elde hiperhidrozis, ciltte Is1 degisiklikleri, eritem ve renk
degisiklikleri ile difflz hipersensitivite gorulebilir (29).

KTS tanisinda bagvurulan testler median sinirin karpal tliinel dizeyinde
kompresyonunun provakasyonu esasina dayanir. Birgok yontem tanimlanmig
olmasina ragmen siklikla Tinel ve Phalen testleri kullanilir. Tinel testi karpal
tunel dizeyinde median sinir trasesine perkisyon uygulanmasidir. Median
sinirle innerve olan parmaklarda uyusma meydana gelir. Phalen testi ise el
bileklerinin fleksiyona zorlanmasidir. Fleksiyon postirindeki elde, median
sinir, karpal ligamentin proksimal kenari tarafindan basiya ugrar. Yaklasik
30—60 saniye (sn) icinde median sinir innervasyon alaninda karincalanma
ve/veya agri yakinmasi gozlenir.

Provakatif testler KTS'de her zaman pozitif olmayabilir, ancak pozitif
olmalar taniya yardimci olur (13). Literatlirde provakatif testlerin duyarhligi
ve Ozgulligu hakkinda farkli sonuglar veren galismalar mevcuttur (22, 23,
45). Bir calismada Tinel testi sensitivitesi en disuk fakat spesifitesi en ylksek
test olarak bildirilmistir (46).

3) Elektrofizyolojik yontemler: 1956 yilinda Simpson’'un KTS’de el
bilegi dizeyinde median sinir motor iletisinde yavaslamayi gostermesi, tuzak
noropatilerin norofizyolojik teshisiyle ilgili ilk 6nemli gozlemdir (47). KTS
tanisinda en sensitif, spesifik, gecgerli ve tekrarlanabilir tani metodu
elektrofizyolojik incelemelerdir (48). Sinir ileti ¢calismasinin temel prensibi
sikisma sonucu sinir igindeki fokal demiyelinizasyon gelisen liflerde aksonal
iletim hizlarindaki azalmalarin tesbitidir (49). Esas olarak duyusal yanit
latansi, amplitadd, iletim hizi; distal motor yanit latansi, amplitidu ve iletim
hizlari degerlendirilir.

Sinir ileti ¢calismasi 6zellikle klinik teshis kesin degilse, konservatif
tedaviye yanitin takibinde, subklinik néropati gibi durumlari tespit etme veya
diglamada, operasyon oncesi klinik teshisi dogrulama ve sinirin operasyon
sonrasi iyilesmesini takip etme gibi durumlarda degerlidir (8).

Sinir ileti calismasi, KTS tanisinda altin standart olsa da duyarlilik
highir zaman %100 degildir (50). Semptomlari siddetli olmayan baslangic

evresindeki olgularda elektrofizyolojik ¢alismalarin sonuglari normal olabilir.
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4) Radyoloji: Diagnostik ultrasonografi (USG) karpal tuneldeki
inflamasyonu gostermede yarali olabilir. Romatoid artrit gibi inflamatuar
durumlarda bu bulgu 6nem arz eder (51). Az sayida cgalisma yuksek
rezollisyonlu USG ile sinirde siglik gosterilmesinin tanisal degeri olabilecegini
bildirmistir (52-58). Karpal tlnel girisinde median sinirin kesit alaninin ust
limiti 0.098 cm? kabul edildiginde sensitivite %89 spesifite ise %83 olarak
bildiriimigstir (56). Fakat USG’de islemi uygulayan kisinin tecribesine dayanan
buyuk ¢aplh degigkenlikler soz konusudur.

Manyetik rezonanas (MR) goruntuleme tunel icinde yer kaplayan
olusum distinllen durumlarda yararl olabilir (59). STIR sekansinda ve sinir
kesit alaninin degerlendirilmesi ile elde edilen bulgular daha iyi sonuglar verir.
MR bulgularinin sensitivitesi bir hayli yuksek iken (%96) spesifitesi olduk¢a
dusuktlr (%33-38) bu yuzden sinir ileti ¢calismalari normal ve konservatif
tedavilere yanitsiz bireylerin degerlendiriimesinde kullaniimasi daha faydal
olacaktir (60).

Ayirici Tani

KTS tanisi anamnez ve fizik muayene ile konulabilmekle birlikte elde
ve On kolda agri ve parestezi yapan diger durumlar da ayirici tanida
dusunulmelidir.

KTS’de ayirici tanida gdz 6nune alinmasi gereken hastaliklar sunlardir
(12):

1) Servikal radiktlopatiler: En gok C6—C7 kdklerinin basisi ile karisabilir.

2) Torasik ¢ikis sendromu

3) Polinéropatiler

4) Pronator Teres sendromu: Median sinirin pronator teres kasini gegerken
basiya ugramasi ile ortaya ¢ikar.

5) Anterior interosse6z sendrom: Median sinirin saf motor dali etkilenir.
Cimdik hareketinde gug¢suzlukle karakterizedir.

6) Raynaud fenomeni: KTS'de otonomik lifler de etkilenip vazomotor

degisikliklere neden olabileceginden ayirici tanida dusunulmelidir.

11



7) Refleks sempatik distrofi
8) Radio—karpal bolgede artrit ya da artroz
9) Nadir durumlar: Spinal kord tiumorleri, periferik sinir timorleri, siringomyeli,

demiyelinizasyon.

Tedavi

KTS’li hastalarda secilen tedavi modalitesi sinir etkileniminin siddetine
baghdir (30). Tedavi belirti ve bulgularin siddeti ile sekonder nedenlerin
varligina goére planlanir. Ayrica hastanin tercihi ve yontemin uygulanabilirligi
de onemlidir. Oncelik olaya neden olan asil hastahigin giderilmesidir.
Hastalarin ¢ok buylk bir kismini olusturan hafif ve orta dereceli idiyopatik
vakalarda oncelikli olarak konservatif tedavi denenmelidir (61).

Konservatif Tedavi

Bu tedavilerde amag el bileginin tekrarlayici travmalardan korunmasi,
semptomlarin gideriimeye calisiimasidir. Konservatif yontemler semptomlari
aktive eden hareketlerden kaginmak, el bilegi splintlenmesi, US, karpal kemik
mobilizasyonu, sinir kaydirma egzersizleri, yoga, lokal steroid enjeksiyonu,
oral steroidler, SOAIi tedaviyi igerir (8). Siklikla ydntemlerin kombine
kullanimi tercih edilir. Median sinire yonelik lokal steroid uygulamalari
norotoksik 6zellikleri nedeniyle giderek daha az tercih edilmektedir. SOAIi
kullanimi tenosinovit gibi altta yatan enflamatuvar bir lezyon olan hastalarda
yararhdir (22).

Hastalara KTS semptomlarini arttirabilecek aktivitelerden kaginmasi
onerilmelidir (8). El bileginde tekrarlayici aktivitelerin kisa sureli olmasi ya da
hic yapilmamasi saglanmaldir. El bilegi mUmkin oldugu kadar notral
pozisyonda tutulmalidir (22). Siddetli kavrama 6nlenmeli, uzun bir sure
herhangi bir sey tutulmamalidir. ElI ve el bilegine aralikli egzersizler
yaptirmak tunel igi basinci dusurerek semptomlar azaltir (62).

Gogu hastada ilk ve en etkili tedavi yontemi el bileginin nétral
pozisyonda splintlenmesidir. Splintleme basit ve ucuz bir tedavi yontemidir.

Semptomlari yeni baglamis ve ¢ok siddetli olmayan hastalarda splintleme
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bazen tek basina yeterli bir tedavi olabilir (22, 23). Hafif dereceli
etkilenimlerde cerrahi gerekliligini azaltabilir veya ortadan kaldirabilir. El
bilegini noétral pozisyonda sabitleyen volar splintler bilegin tekrarlayici
fleksiyon ekstansiyon hareketini engelleyerek semptomlari hafifletebilir (63,
64). Siklikla rahatlama 2 hafta iginde gorulur (65). Semptomlari bir yildan az
ve daha az gece parestezisi olan hastalarin splintlemeden daha fazla fayda
g6rdugu ortaya konmustur (66). Splintlerin siklikla gece kullanimi énerilir. Tek
basina gece splintlemesinin semptom giddetini azalttigi ve sinir ileti hizlarini
iyilestirdigi bildirilmigtir. Tum gun splintleme sadece gece splintlemeye gore
sinir ileti hizlarinda benzer sonug¢ verirken semptom sidetinde ek dizelme
saglamamistir (67, 68). Hastaya goére yapilan splintlerle hazir splintler
arasinda farki inceleyen ¢alisma yapiimamistir.

Bir sonraki tedavi asamasi lokal steroid enjeksiyonlari veya oral ilag
kullanimidir. Cogu yazar aralikh veya hafif ama devamli semptomlari
olanlarda lokal steroid enjeksiyonlarini énerir (69). Yash ve agri yakinmasi
olup cerrahi riski olan kisilerde de lokal steroid enjeksiyonlar tercih edilir. Kas
glgsluzlugu, tenar atrofisi olan veya ileri derecede duyusal kaybi olan
kisilerde lokal steroid enjeksiyonu rolatif olarak kontrendikedir. Enjeksiyonlar
sikhkla agriyi dindirir ancak diger semptomlari pek etkilemez. Enjeksiyonlarin
genellikle gecici iyilesme sagladigi dusunulmektedir. Minimal ve aralikh
semptomu olan, fizik muayene bulgusu normal olan kisilerin tedaviye yaniti
daha iyidir. inatgi uyusmalari veya tenar atrofisi olan bireylerde basari orani
daha duguktur (8).

Genelde lokal steroid enjeksiyonlari hastalarin  %50-60’inda
semptomlarda tam rahatlama saglar. Bu rahatlama birka¢ haftayla 4—6 ay
arasinda devam eder. %10-20 hastada ise rahatlama kismidir. Geriye kalan
hastalar cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyarlar (8).

Tekrarlayan steroid enjeksiyonlari tendon rupturd ve kalici median
sinir hasarina yol agabileceginden c¢oklu enjeksiyondan kaginiimalidir (70).
Cerrahi dncesi maksimum 3 ya da 4 enjeksiyon yapilabilir. 4 defadan daha

fazla enjeksiyon yasli ve cerrahi riski yuksek hastalarda dusinulebilir. Bu
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durumda da hastaya tekrarlayan enjeksiyonlarin ilk enjeksiyon kadar
semptomlari hafifletmeyecedi belirtimelidir (8).

KTS tedavisinde basta US olmak Uzere, kisa dalga diatermi, parafin,
fonoforez, iyontoforez, TENS, lazer ve kontrast banyo gibi gesitli fizik tedavi
modaliteleri yaygin olarak kullaniimaktadir (22). US’nin inflamasyon, 6dem ve
eksudanin rezolusyonuna yardimci olarak, fibrolizan ve kollajen doku
ekstansibilitesini arttrici etkisi nedeni ile fibr6z olusumun ve yapisikliklarin
ortadan kaldiriilmasi amaciyla kullanilabilecegi bildirilmistir (23). Kas kuvveti
kaybi olan hastalara kuvvetlendirme egzersizleri uygulanmalidir (22) .

US, kulagin duyabilecegi sinir olan 20.000 Hz frekans Uzerindeki ses
dalgalandir (71). US ilk kez 1944 yilinda Horvath tarafindan tedavi amaciyla
kullaniimistir (72). Tedavi edici US, yuksek frekansli akustik enerji kullanarak
dokuda termal ve termal olmayan etkiler olusturur (72). Hiperemi, yumusak
doku elastikiyetinin arttirilmasi, agri ve kas spazmini azaltmak amaciyla isi
uretimi iyi bilinen etkileridir. Dalgalarin absorpsiyon kesintileri nedeniyle
dokular arasi geciste blyuk isi farklari olusabilir. Bu ylizden en ¢ok 1sinma
dokular arasi gecis bolgeleri olan kas—tendon, kemik—periost gibi alanlarda
olusur. Kavitasyon, durgun dalgalar, mekanik deformasyon ve sok dalgalari
gibi non termal etkileri hicre membran gecirgenligini etkiler. Kavitasyon, US
dalgalarinin dokudan gecerken belli buyuklikte veya kuguk, hizla kollabe
olan kabarciklar olusturmasidir. Doku hasarina yol agabilen bir 6zelliktir. US
dalgalari doku iginde ilerledikge enerijilerinin bir kismini kaybeder, bu olaya
glic azalmasi denir. US'nin gucinin zayiflamasinin  major nedeni
absorbsiyon mekanizmasidir. US enerjisi doku tarafindan absorbe edilip,
Istya donasturalir (73).

US’nin dokuya penetrasyonu bir dizi faktdre baglidir. Ozellikle
penetrasyon frekans arttikca azalir (74). 3 MHz frekansh dalgalar cilt
yuzeyinden itibaren 1-2 cm’de absorbe edilir. Daha dugsuk frekanslarda US
dalgalari daha derine penetre olur. Dokunun tipi de 6nemlidir. Bir US dalgasi
kasta 1-2 cm, kemikte bir milimetreden az, yagda ise 7-8 cm penetre olabilir
(75).
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Cilt ve hava arasindaki empedans farki ¢ok buyuk oldugundan bir ara
madde kullaniimadigi takdirde butun akustik sinyal yansiyacaktir (73).

Ara madde etkinliginde 3 faktor rol oynar (76);

1) US dalgalarinin ara madde tarafindan absorbe edilme orani US
dalgalarinin glcuna belirler.

2) Ara madde ile US cihazinin bashg! arasindaki empedans farki cihaza geri
yansiyan dalga miktarini belirler.

3) Ara madde ile vicut dokulari arasindaki empedans farki ara madde geri
yansiyan dalga miktarini belirler.

ideal ara madde dokularla benzer akustik empedansa sahip olmalidir.
Sikhkla gazi giderilmis su ara madde olarak kullanilir. Boylece cilt ylzeyinde
kabarcik olusmaz. Musluk suyunu bir gece bekletmek gazin giderilmesi igin
yeterlidir. Ticari olarak temin edilebilen mineral yaglar da standard distile
gazsiz su ile benzer Ozelliklere sahiptir (77). Hidrokortizon ve fonoforez
ajanlar daha zayif iletkenlige sahiptir. Silikon jel ise acik yaralar, dizensiz
yluzeyler ve hassas cilde uygulamada kullanilabilir (76, 77). Tuz igeren
solUsyonlar US cihazinin bashgina hasar verebileceginden ara madde olarak
kullaniimaz (78).

Dusuk frekanslar daha iyi penetre oldugundan daha c¢ok 1 Mhz
frekansli akimlar kullanilir. Gereksinime gére doz disiik (0.1-0.8 watt/ cm?),
orta (0.8-1.5 watt/ cm?) ve yiiksek (1.5-3 watt/ cm?) yogunlukta uygulanabilir
(79).

US suresi tedavi edilecek alanin buyuklugune goére 3-10 dakika
arasinda degisir. Pratik olarak her 10 cm?lik alan igin 1 dakika hesabiyla siire
bulunabilir, ancak 10 dakika gecilmemelidir (79).

Ozellikle yiiksek doz US uygulamasi yapilirken, baglik diizenli hareket
ettirilerek ayni noktada asiri 1sinma olmamasina dikkat edilmelidir. US
dalgalarinin kesintileri lokal doku 1sinmasina yol agar kemiklerin periostunda
Is1 birikimi daha fazla oldugundan asiri iIsinmayla birlikte periost agrisi olabilir
ve hastay! rahatsiz eder. Bu nedenle yuzeye yakin kemik ¢ikintilar Gzerine
uygulama yaparken 6zen gosterilmelidir. Asiri kavitasyon doku hasarina yol

acgar. Bu nedenle yuksek doz uygulama yaparken kesikli US kullaniimahdir.
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Ozellikle hareket sistemi rahatsizliklarinin erken ve hiperaljik dénemlerinde
yuksek doz uygulanmasi, yakinmalarin gok artmasina neden olur (75).

US uygulamasinin kontrendike oldugu bolge ve durumlar (72, 79):

1) ici sivi ile dolu bosluklar: Gdz, kalp, testis, beyin, gebe uterus, karaciger,
dalak gibi.

2) Arteriyellvendz dolasim bozukluklarina bagli periferik vaskuler
yetersizliklerde iskemik alanlar

3) Dekompanse kalp yetersizlikleri, kardiyak pacemaker kullananlar

4) Kanser ve prekanseroz lezyonlar, metastatik timorler

5) Tuberkuloz

6) Laminektomi sonrasi meddlla spinalis veya kauda ekina

7) Biyume cagindaki epifizler ve gonadlar

8) Akut enfeksiyonlar

9) Hemorajik diatezler

10) Yakin donemde radyoterapi almis bolgeler

11) N. Vagus ya da servikal ganglionlar

Artroplastiler ve diger metalik implantlar Uzerine US uygulamasi
konusu tartismaldir. Lehman, metil metakrilat veya yuksek dansiteli
polietilenin, yluksek absorpsiyon katsayisina sahip olmalari nedeniyle bu
maddelere yakin bolgelere US uygulamasinda dikkatli olunmasi gerektigini,
US tedavisinin fokal is1 artisina potansiyel olusturdugunu bildirmistir (80).
Gersten ise metal kenarindaki is1 artisinin kemik kenarindakinden daha az
oldugunu, bu nedenle metal implantlarin kontrendikasyon olusturmadigini
belirtmektedir (81, 82, 83). Artroplastiler tzerine US'nin etkileri henliz tam
olarak tarif edilmemis oldugundan bu bdlgeler lzerine US uygulamasindan
kaginmak uygun olacaktir (78, 81, 84).

Fonoforez, US aracihdiyla topikal olarak uygulanan ilacin deriden
gegcisini kolaylastirmasi beklenen bir US uygulama yéntemdir (85). Ancak
galvanik iyontoforezdeki kadar derine penetrasyon beklenmez. Fonoforez ile
ilgili literatlr verileri sayica az ve celiskili sonucglara sahiptir. Bu ylzden
uygulama sekli, suresi, uygun frekans ve ajanlar standardize olmaktan

oldukga uzaktir. Kortikosteroidler, lokal anestezikler ve anti—inflamatuar

16



ajanlar en sik kullanilan fonoforez ajanlaridir (79). US ve kortikosteroidlerin
tedavi edici etkilerinin sinerjistik oldugu dusunulmektedir. Fonoforezle
saglanan transdermal gb¢in gergcek mekanizmasi tam olarak
tanimlanmamistir.  Fakat US'nin termal etkilerinden olan hicre
permeabilitesindeki artisa bagh olabilecegi 6ne surilmustur (85).

Fonoforez uygulamasi sirasinda dikkat edilmesi gereken noktalar

sunlardir (86):

a) Verilecek ilag, US ile gecgise uygun olmalidir,

b) llag veriimeden énce deri bélgesi temizlenmeli ve US ile isitiimalidr,

c) Hastaya uygun pozisyon verilerek maksimum arteriyel dolagim
saglanmalhdir,

d) Tedaviden sonra, uygulama alanini érten ve nemini koruyan bir giysi
giydirilmelidir,

e) Akut yaralarda diisiik doz (0.5 Watt/ cm?) uygulama yapilmalidir.

KTS’de kortikosteroid enjeksiyonu etkili, girisimsel bir tedavidir.
Girisimsel olmayan  kortikosteroid fonoforezde ise, kortikosteroid
preperatlarinin dokuya gegisi tam olarak gosterilememis, tedavi edici niteligi
az bulunmustur (87, 88). SOAIl'lerin daha iyi gegisi oldugu gdsterilmesine
ragmen (89), kortikosteroidin daha guglu bir anti enflamatuar olmasindan
yola ¢ikarak bu ¢alismada keratin bariyerden gecisi kolay olan beklometazon
dipropionat kullanilarak, kortikosteroidin KTS’deki tedavi edici 6zelliginden
yaralanmayi amagcladik. Kortikosteroid fonoforez, US ve plasebo US olmak
uzere 3 grup olusturarak, bu gruplart kendi iclerinde ve birbirleriyle

kiyaslayarak, tedavinin etkinligini degerlendirdik.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Nisan 2008-Subat 2009 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
blnyesinde gergeklestirildi. Calisma, UUTF Dekanligi Etik Kurulu tarafindan
onaylandi. Tum hastalar bilgilendirilerek yazili onaylari alindi. Calismamiz
Uludag Universitesi Saglik kuruluglari biinyesinde yer alan Atatirk
Rehabilitasyon Uygulama ve Arastirma Merkezi (ARUAM) polikliniklerinde
KTS tanisi alan 60 olgu ile Prospektif Randomize Kontrollu tek kor olarak
bicimlendirildi.

Calismamiza, en az 3 aydan bu yana KTS sikayet ve semptomlari ile
ARUAM poliklinigine basvuran ve daha dnceki 6 ay iginde duzenli bir medikal
ya da fiziksel tedavi almamis hastalar dahil edildi. Son 10 gune kadar
diizensiz SOAIi kullanan hastalar c¢alismaya dahil edildi. Calisma
yurutulurken sonuglari etkileyebileceginden, hicbir sekilde oral ve lokal
analjezik kullanimina izin verilmedi. Caligmaya katilan tim hastalar bayandi.
Daha once aktif galismis olmasina ragmen c¢alisma zamani, katilan
hastalarin tumu en az iki yildir ev hanimi idi.

Hastalarin degerlendiriimesi ve tedavi uygulamalari ayni arastirmaci
tarafindan yapildi. KTS nedeniyle opere olmus olanlar, belirgin tenar atrofi
gelismis olanlar ayrica diyabet, hipotiroidi, artrit ve kitle nedeniyle KTS
gelismis olan hastalar ¢alisma disi birakildi. Sekonder nedenleri ortaya
koyabilmek icin oyku ile birlikte tUm hastalardan tam kan sayimi, eritrosit
sedimantasyon hizi, tam idrar, CRP, RF, genis rutin biyokimya ve tiroid
fonksiyon testleri istendi. Hasta sorgusunda agri duzeyleri Vizuel Analog
Skala (VAS, 0-10 cm) kullanilarak her el icin ayri ayri gece ve gunduz
degerleri olarak belirlendi. Semptomatik ve fonksiyonel dederlendirmeler igin
sik kullanilan ve 6zglin bir dlgek olan Boston Karpal Tunel Sorgu Anketi
kullanildi (90). Fizik muayenede hastalara Tinel ve Phalen testleri uygulandi.

Bilek antero—posterior ve medio—lateral ¢aplari distal bilek gizgisi dizeyinden
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kumpas ile milimetre cinsinden Ol¢uldu. El kavrama gucu her el igin basit
dinamometre ile ardisik 3 6lcimun ortalamasi alinarak degerlendirildi.

Tum olgular taninin kesinlegtiriimesi igin sinir ileti galismasina
yonlendirildi. Tim olgularin sinir ileti calismalari Uludag Universitesi Noroloji
bélimunde tek bir kisi tarafindan uygulanarak sonuglar hem sayisal veri hem
de bu degerere dayali KTS siddet derecelendirmesi olarak basil bir sekilde
tarafimiza ulastirildi. Sinir ileti calismalari ile duyusal ileti hiz, amplitid ve
latans; motor ileti hiz, amplitid ve latans olamak Uzere toplam 6 sayisal
parametre elde edildi. Bu degerlerden elde edilen verilerle KTS siddeti yok O,
hafif 1, orta 2 ve agir 3 seklinde degerlendirildi. Calismamiz, tani amagh klinik
muayene ve kesin tani icin sinir ileti ¢alismasi sonrasi KTS tanisi alan
olgulardan olusturuldu.

Calismaya dahil edilen olgular tani konulan el sayisindan bagimsiz
olarak 20’ser kisilik U¢ gruba randomize edildi (Tablo—2). Randomizasyon
gruplara 1'den 60’a kadar rastgele sayilar dagitilarak her hastanin gelis
sirasina gore denk geldigi sayinin ait oldugu U¢ gruptan birine dahil olmasiyla

yapildi.

Tablo-2: Calismaya alinan olgularin gruplara dagilhimi.

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 TOPLAM

Beklometazon
Ultrason Grubu Dipropionat Plasebo grubu

Fonoforez Grubu

20 20 20 60

Grup 1: Bu gruba 1w/ cm? 1MHz frekansinda siirekli akim standart
terapotik US, Karpal Tunel alanina 5 dakika sireyle uygulanmistir. Bu
uygulama 1 seans tegkil edecek sekilde her hastaya toplam 10 seans

uygulama yapilmigtir.
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Grup 2: Bu gruba 1 w/ cm?, 1MHz frekansinda 10 ml Beklometazon
Dipropionat losyon ile fonoforez Karpal Tunel alanina 5 dakika sureyle
uygulanmistir. Bu uygulama 1 seans teskil edecek sekilde her hastaya
toplam 10 seans uygulama yapilmistir.

Grup 3: Bu gruba 0 w/ cm? 0 MHz plasebo US 5 dakika siireyle
uygulanmigtir. Bu uygulama 1 seans teskil edecek sekilde her hastaya
toplam 10 seans uygulama yapilimistir.

Beklometazon Dipropionat losyon ve ultrason jeli dis goraniasu ayni
olan, seffaf olmayan plastik siselere konularak uygulama yapilirken, farkli
gruptaki hastalara farkli zamanlarda uygulama yapilarak, hastalarin korlugu
saglandi.

TUm gruplardaki hastalara el kavrama guclnU arttirici ev egzersiz
programi duzenlendi, hepsine el-el bilegi istirahat splinti regete edilerek 2
hafta streyle tim gece boyunca surekli takmalari dnerildi.

Boston Karpal Tunel Sorgu Anketi, VAS, el kavrama gticl, Tinel ve
Phalen testi 10 seanslik tedavinin hemen sonrasinda tekrarlandi.

8 hafta sonra hastalar kontrole c¢aginldi. Tekrar degerlendirme
paremetreleri uygulandi ve kontrol sinir ileti galismasi yapildi.

Mettler Electronics sirketinin Urettigi Sonicator® 730 US cihazi tim
uygulamalarimizda kullanildi. Piezo elektrik etki icin baryum titanat seramik
kulaniimisti. Cihaz 3 farkli baslikla 10 cm? 1 MHz, 5 cm? 1 MHz ile 3,2 MHz
ve 1 cm? 3,3 MHz seklinde dort standart uygulamaya izin verecek sekilde
yapilandiriimisti. Calismamizda, 5 cm?lik baslikla 1 MHz sirekli akim
kullanildi. Akim 1 w/cm?® olacak sekilde ayarlandi. Cihazin dijital
zamanlayicisi her uygulamada 5 dakikaya ayarlanarak sire standardize
edildi.
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Degerlendirme Parametreleri

1- VAS (vizuel analog skala) (39)

Hastalarin el ve parmaklardaki agri duzeyleri 0—10cm. uzunlugunda
gorsel bir skala kullanilarak sorgulandi. ( 0— agrisiz, 10— dayanilamayacak
kadar siddetli agn).

2— Boston Karpal Tunel Sorgu Anketi (90)

a— Semptom Siddeti Skalasi

Hasta tarafindan doldurulan 11 sorudan olusan bir ankettir. Her soru 1
ile 5 arasinda puan alan segenekten olugsmaktadir. Ortalama skor, toplam
puan soru sayisina bdllinerek elde edilir. Yiksek puan siddetli semptomu
gOsterir.

b— Fonksiyonel Kapasite Skalasi

Hasta tarafindan doldurulan 8 sorudan olusan bir ankettir. Her soru 1
ile 5 arasinda puan alan segenekten olugsmaktadir. Ortalama skor, toplam
puan soru sayisina boéllinerek elde edilir. Yiksek puan fonksiyonel yeterliligin
azaldigini gosterir.

3—-Kuvvet Degerlendirilmesi (30)

El kavrama gucu basit dinamometre ile her el i¢in arka arkaya Olgllen
uc degerin aritmetik ortalamasi alinarak elde edilen degerdir. Bulunan sonug¢

kilogram olarak ifade edildi.

istatistiksel incelemeler

Calismanin analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.) istatistiksel analiz
programinda yapilimistir. Kesikli deger alan kategorik degiskenler sayi ve
yuzde ile birlikte, strekli deger alan degiskenler ise ortalama, standart hata,
minimum ve maksimum degerleri ile birlikte verilmiglerdir. Strekli deger alan
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelenmis
olup test sonucuna gore Kruskal Wallis testi kullaniimistir. Yine alt gruplarin
ikigerli kargilastirmalarinda Mann Whitney-U testi kullanilmistir. Bagiml

zaman dilimlerinde olgum degerlerinin karsilagtiriimasi i¢in yuzde degisimler
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hesaplanmig yine farklarin karsilastiriimasi i¢in fark skorlari hesaplanmis ve
bu degerler yine gruplar arasinda Kruskal Wallis ve Mann Whitney—U testi ile
karsilastiriimigtir. Surekli  deger alan degigkenlerin grup iCi
karsilastiriimalarinda ise Wilcoxon Signed Rank (Wilcoxon sira toplam) testi
kullaniimistir. Kategorik deger alan degiskenlerin gruplar arasinda
karsilastiriimalarinda ise Fisher'in kesin ki-kare ve Pearson ki—kare testi

kullaniimistir. Calismada p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Calismamiz, 01/04/2008-10/02/2009 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
Ataturk Rehabilitasyon Uygulama ve Arastirma merkezinde poliklinige
basvuran hastalardan segilerek 3 grupta ve her grupta 20 hasta olmak Uzere
toplam 60 hasta ile yapiimigtir. Plasebo US grubunda yer alan bir hasta 8
hafta sonraki kontrolini tamamlamadigi igin c¢alisma disi birakilmigtir.

Calisma 59 hasta, 102 etkilenmis el (51 sag el, 51 sol el) ile tamamlandi.

Tablo-3: Calisma kapsamina alinan hastalarin demografik 6zellikleri.

usS FONOFOREZ | PLASEBO US .
ortalamatSS | ortalamatSS | ortalamatSS
Yas 52.9+1.5 50.9+1.8 52.6+1.9 p>0,05
Boy(m) 1.59+0.01 1.59+0.01 1.59+0.13 p>0,05
Kilo(kg) 77.842.5 72.7+2.5 73.5+2.8 p>0,05
VKi(kg/m?) 30.6+1.1 28.5+1.0 29.1#1.3 p>0,05
Yakinma siresi 33.816.3 44.018.4 43.5+6.8 p>0,05

VKI:Vicut kitle indeksi SS: Standart sapma. ' :Kruskal Wallis testi

Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 52.1 + 1.0 [32-71],
ortalama boyu 1.59 + 0.0 m [1.4-1.7], ortalama kilosu 74.7 + 1.5 kg [40-110],
ortalama viicut kitle indeksi 29.4 + 0.6 kg/m? [15.8—48.8] idi. Olgularin
ortalama yakinma slresi 40.4+4.1 [6-120] ay olmakla birlikte gruplar
arasinda anlamh fark yoktu. Gruplar arasinda ortalama yas, boy, kilo ve

vucut kitle indeksi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (Tablo-3).
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Tablo-4: Dominant ve etkilenen ellerin gruplara gore dagilimi.

us FONOFOREZ | PLASEBO US | TOTAL
Etkilenen 2 2 4 8
_ Sag el (%10.5) (%11.1) (%23.5) (%14.8)
Dominant
Etkilenen 1 4 2 7
sag el
Sol el (%5.3) (%22.2) (%11.8) (%13)
kullanimi :
Etkilenen 16 12 11 39
Sag+Sol el (%84.2) (%66.7) (%64.7) (%72.2)
Etkilenen
Sag el
Dominant
Etkilenen 1 1
sol el —
Sol el - (%50) (%20)
kullanimi
Etkilenen 1 2 1 4
Sag+Sol el (%100) (%100) (%50) (%80)

Calismaya alinan hastalarin %91.5'i (54/59) dominant olarak sag elini
kullaniyordu. Hastalarin %13.6’sinda (8/59) sadece sag, %13.6’sinda (8/59)

sadece sol, %72.9’'unda (43/59) her iki el hastaliktan etkilenmigti.

grubunda toplam 37, fonoforezde 34, plaseboda 31 el vardi.

Sag elini dominant olarak kullanan olgularin %14.8’'inde sadece sag
el etkilenirken %13 sol el etkilenmisti ve % 72.2 bilateral tutulum gorulda.

Dominant olarak sol elini kullanan 5 olguda ise sadece 1 kiside tek basina

sol el etkilenirken 4 olguda bilateral tutulum goéruldi (Tablo—4).

24




Tablo-5: Klinik parametrelerin tedavi 6ncesi degerlerinin karsilastiriimasi.

us FONOFOREZ| PLASEBOUS |
ortalamazSsS ortalamaxSS| ortalamaxSS
Bilek AP sag (mm) 38.8+ 0.8 36.5+1.1 371+ 0.9 p>0,05
Bilek ML sag (mm) 53.8+ 0.7 52.3+ 0.6 52.1£ 0.7 p>0,05
Bilek AP/ML sag 0.7210.0 0.69+0.0 0.711£0.0 p>0,05
Bilek AP sol (mm) 38.8£ 0.9 37.310.9 38.211.0 p>0,05
Bilek ML sol (mm) 53.4+ 0.7 514+ 0.5 51.9+0.9 p>0,05
Bilek AP/ML sol 0.72+0.0 0.7210.0 0.731£0.0 p>0,05
El kavrama giicii sag (kg) 26.97+1.42 | 24.75+1.54 23.0+1.96 p>0,05
El kavrama giicu sol (kg) 24.56+1.31 | 22.50+1.81 25.07£1.05 | p>0,05
Semptom siddeti 6lcegi 34.20%1.7 33.90+£1.0 35.7911.4 p>0,05
Boston KT Sempt. sid. ort. 3.101£0.1 3.0810.0 3.2510.1 p>0,05
Fonksiyonel durum ol¢egi 23.40+1.1 24.40+0.7 25.78+1.0 p>0,05
Boston KT Fonk.durum ort.| 2.92+0.1 3.0510.0 4.66+1.4 p>0,05
VAS gece(1-10) 4.95+0.4 5.8510.2 5.42+0.2 p>0,05
VAS giindiiz(1-10) 2.80+0.3 3.50+0.3 3.0510.3 p>0,05

AP: Antero—posterior, ML: Medio—lateral, VAS: Vizuel analog skala.
SS: Standart sapma. *: Kruskal Wallis testi

Gruplar sag bilek antero—posterior (AP) cap, medio—lateral (ML) cap

ve sol

bilek antero—posterior

¢ap,

medio—lateral

cap Olcumleri ile

kargilastirildiginda anlamh farklilik saptanmazken; sag bilek AP/ML orani
ortalama 0.71+0.0 sol bilek AP/ML orani ortalama 0.72+0.0 olarak tespit
edildi. Bu oran agisindan da gruplar benzer bulundu. Sag ve sol el kavrama
gucu tim gruplarda degerlendirildiginde istatistiki anlamli farklilk saptanmadi
(Tablo-5).

Hastalar tedavi dncesi semptom siddeti dl¢egi ve fonksiyonel durum
Olcegdi ile degerlendirildiginde gruplar arasinda fark yoktu. Bu 6élgim sonuglari
ortalamalarla uyarlandiginda istatiksel anlaml farklilik saptanmadi (Tablo-5)

Tedavi 6ncesinde VAS gece ve gindiuz agrilari degerlendirildiginde

gruplar arasinda anlamli farklihk saptanmadi (Tablo-5).
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Tablo-6: Sinir ileti degerlerinin tedavi Oncesi gruplara gore dagiliminin

karsilastiriimasi.

us FONOFOREZ | PLASEBO US o
ortalamatSS | ortalamaxSS | ortalamaxSS
Motor ileti hizi sag
53.62+2.67 55.50+1.14 54.42+1.87 p>0,05
(m/sn)
Motor ileti hizi sol
54.90+2.41 56.56+1.15 55.17+1.21 p>0,05
(m/sn)
Motor ileti amplitiid
sag (mvolt) 7.55+0.86 6.44+0.57 6.34+0.41 p>0,05
Motor ileti amplitiid
sol (mvolt) 8.95+0.93 6.41+£0.47 6.33+0.38 p>0,05
Motor ileti latans sag
6.84+0.58 7.92+0.48 9.04+0.55 0.014
(msn)
Motor ileti latans sol
6.34+0.58 7.70+0.35 8.06+0.31 p>0,05
(msn)
Duyusal ileti hizi sag
43.88+1.69 41.06+£2.17 40.77+2.02 p>0,05
(m/sn)
Duyusal ileti hizi1 sol
46.53+2.03 45.91+1.68 43.50+1.95 p>0,05
(m/sn)
Duyusal ileti
- . 12.53+1.53 12.98+1.81 13.03+£2.26 p>0,05
amplitud sag ( pvolt)
Duyusal ileti
. 14.42+1.82 17.36+1.28 12.45+£1.33 p>0,05
amplitid sol ( pvolt)
Duyusal ileti latans
3.59+0.40 3.06+0.19 3.09+0.16 p>0,05
sag (msn)
Duyusal ileti latans
3.391£0.35 2.81+0.16 2.80+0.15 p>0,05
sol (msn)
KTS siddeti
. 1.7910.1 1.69+0.1 1.75+0.1 p>0,05
sag el
KTS siddeti
el 1.72+0.1 1.50+0.1 1.67+0.1 p>0,05
sol e

1 :Kruskal wallis testi SS: Standart sapma.
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Tedavi 6ncesi sinir ileti degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda
sadece sag bilek motor ileti latanslari arasinda anlaml farklihk saptandi
(p=0.014). Diger sinir ileti degerlerinde gruplar arasinda farkhlik saptanmadi
(Tablo-6).

KTS siddeti her el igin yok 0, hafif 1, orta 2, agir 3 puan olacak sekilde
sayisal degerlere donusturudu. Sag eli etkilenen olgularin %39.2'si [20/51]
hafif, %47,1’i [24/51] orta, %13,7’si [7/51] adir grupta yer aliyordu. Sol eli
etkilenen olgularin ise %51’i [26/51] hafif, %35,3’i [18/51] orta, %13,7’si [7/51]
agir grupta yer aliyordu. Tedavi 6ncesinde KTS siddeti degerlendirildiginde
her iki el i¢cin de gruplar arasinda farkhlik saptanmadi. (Tablo—6).

Tam gruplar 10. seans sonunda ve tedavi bitiminden 8 hafta sonra

olmak Uzere 2 kere daha degerlendirildi.

Tablo-7: Klinik parametrelerin tedavi oncesi degerleriyle 10 seans tedavi

sonrasi degerlerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi.

2
us FONOFOREZ PLASSEBO =
GRUP 1 GRUP 2
ortalamaxzSS| ortalamaxSS GRUP 3 1-=2 =3 o3
ortalamatSS

El kavrama
giicii sag 0.090.02 0.070.03 0.04+0.02 | p>0,05 | p>0,05 | p>0,05
El kavrama
giicii sol 0.16+0.06 0.12+0.03 | 0.006+0.02 | p>0,05| 0.004 | 0.016
Semptom | _016£0.01 | -0.20£0.02 | -0.12£0.02 | p>0,05 | p>0,05 | 0.024
siddeti 6lcegi
oston KT | _0160.01 | —-0.20£0.02 | -0.12£0.02 | p>0,05 | p>0,05 | 0.024
Sempt.gid.ort.
Fonksiyonel | 507,002 | —0.19£0.02 | —0.02£0.02 | 0.002 | p>0,05 | 0.001
durum oOlgegi
Boston KT | _0.0740.02 | -0.1940.02 | -0.080.04 | 0.002 | p>0,05 | 0.001
Fonk.drm ort.
z/lAjg)ece ~1.35:0.19 | -2.6£0.30 | -15%02 | 0.002 | p>0,05| 0.015
VASgiindiiz
(1-10) —-0.65+0.22 | -1.2+0.33 | —0.26+0.29 | p>0,05 | p>0,05 | p>0,05

2 :Mann Whitney—U, SS: Standart sapma.

10. seans sonunda hastalar 2.kez degerlendirildiginde sag el kavrama
gucunde US grubunda %9, Fonoforez grubunda %7, Plasebo grubunda

%4’lUk artis gézlendi. Gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Sol el kavrama
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gucunde ise US grubunda %16, Fonoforez grubunda %12, Plasebo
grubunda %1 artis gozlendi. US ve Fonoforez grubundaki artig birbirinden
farkh bulunmazken US grubu plasebo ile karsilastirildiginda (p=0.004 ) ve
fonoforez plaseboyla karsilastirildiginda fark istatiksel anlamliydi (p=0.016)
(Tablo-7).

Semptom siddeti Olgcegi ve semptom gsiddeti ortalama skor
sonuglarinda tedavi 6ncesine goére fonoforez grubu plaseboya istatistiki
anlamli Ustin bulundu (p=0.024). Fonksiyonel durum olgegi ve ortalama
skorunda ek olarak fonoforezin US’ye gbre de anlamli dizelme sagladigi
g6zlendi (p=0.002) (Tablo-7).

VAS degerlendirmesinde gece agrilarinda fonoforez grubu US
(p=0.02) ve plaseboya (p=0.015) gore istatistiki anlamh Ustin bulundu. VAS
gunduz agrilarinda gruplar arasinda anlamli farkllik yoktu. (Tablo-7).

8 hafta sonra 3. kez hastalar klinik ve sinir ileti parametreleri ile

degerlendirildi.

Tablo-8: Klinik parametrelerin tedavi oncesi degerleriyle 8 hafta sonunda

meydana gelen degisimlerin gruplar arasinda karsilastiriimasi.

us FONOFOREZ | PLASEBO US p2
GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
ortalamaxSS| ortalamaxSS | ortalamaxSS 1-2 1-3 2-3
El kavrama
giicii sag 0.06+0.02 0.06+0.03 0.04+0.02 p>0,05|p>0,05| p>0,05
El kavrama
giicii sol 0.09+0.03 0.08+0.02 0.02+0.01 p>0,05|p>0,05| p>0,05
Semptom
Boston KT
Sempt.sid.ort. 0.15+0.02 0.20+0.03 —0.13+0.01 |p>0,05|p>0,05| p>0,05
Fonksiyonel "1 469,001 | —0.15:0.01 | -0.08£0.01 | 0.024 |P>%05| (018
durum olcegi
Boston KT
Fonk.drm ort. —0.09+0.01 —0.15+0.01 —-0.13+0.04 |p>0,05|p>0,05| p>0,05
z/lAjg)ece _0.85+0.19 | —1.70£0.32 | —1.47+0.35 | 0.024 |p>0,05| p>0,05
2’1‘551"3)““0'”2 _0.300.16 | —-0.75:0.26 | —0.63%0.21 |p>0,05|p>0,05| p>0,05

2 :Mann Whitney—U SS: Standart sapma.
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8 hafta sonunda tiUm gruplarda her iki el kavrama gucinde de anlamli
degisiklik saptanmadi. Sag el kavrama gucuinde US grubunda %6, Fonoforez
grubunda %6, Plasebo grubunda %4’lik artis gozlendi. Sol el kavrama
glcunde ise US grubunda %9, Fonoforez grubunda %8, Plasebo grubunda
%2 artig gozlendi. Her iki elde de gruplar arasinda anlamli farkhlik yoktu
(Tablo-8).

Semptom siddeti Olgedi tedavi oncesine goére istatiksel anlaml
degisiklik gostermezken, fonksiyonel durum oOlgeginde istatistiki anlamli
degisiklik saptandi. Fonksiyonel durum olgeginde fonoforez, plasebo
(p=0.018) ve US (p=0.024) grubuna Ustin bulundu. US grubu ile plasebo
arasinda anlamli farkhlik tespit edilmedi (Tablo—8).

VAS glndiz degerlendirmesinde anlamli dizelme saptanmadi. VAS
gece degerlendirmesinde sadece fonoforez US’ye ustin bulundu (p=0.024).
Gruplar ayri ayri degerlendirildiginde en az duzeyde gerileme US grubunda
tespit edildi. Fonoforez ve plasebo grubu arasinda anlamli farkhlik yoktu
(Tablo-8).
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Tablo-9: Sinir ileti parametrelerinin tedavi oOncesi degerleriyle 8 hafta

sonunda meydana gelen degisimlerin gruplar arasinda karsilastiriimasi.

us FONOFOREZ | PLASEBO US p2

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 1-2 1-3 2-3

ortalamaxSS | ortalama*SS | ortalama*SS
Motor leti | 6014002 | 017£0.02 | —-0.01£0.00 |p<0.001 |p<0.001|p<0.001
hizi sag
Motor ileti | 5024001 | 0.13:0.01 | —0.02£0.01 |p<0.001| 0.033 |p<0.001
hizi sol
Motor ileti
amplitiid 0.01£0.02 | 0.17#0.02 | -0.01+0.00 |p<0.001 |p<0.001 | p<0.001
sag
Motor ileti
amplitiid 0.05:0.06 | 0.3840.13 0.01#0.03 | p>0,05 | p>0,05 | p>0,05
sol
Motoriletl | 4 034004 | 023005 | 000:0.03 | 0018 | p>0,05 |p<0.001
latans sag
Motor ileti
atans so| | 0:02t0.06 | —0.27£0.05 | 0.02:0.02 |p<0.001| p>0,05 |p<0.001
Duyusal | 4461022 | 0.97+0.21 0.01#0.05 |p<0.001 | p>0,05 |p<0.001
ileti hizi sag
Duyusal | _000£0.02 | 0.24:0.06 | -0.03:0.02 |p<0.001| p>0,05 |p<0.001
ileti hiz1 sol
Duyusal
iletiampl. | 0.22¢0.12 | 0.63:0.19 | -0.09£0.06 | 0.018 | 0.002 |p<0.001
sag
Duyusal
iletiampl. | 0.19+0.12 | 0.39:0.07 | -0.0240.04 | p>0,05 | 0.048 |p<0.001
sol
Duyusal
ileti latans | —0.06£0.03 | -0.36:+0.03 | 0.17:0.14 |[p<0.001| 0.005 |p<0.001
sag
Duyusal
ileti latans | -0.05¢0.05 | —0.34:0.04 | 0.274#0.12 |p<0.001 |p<0.001 | p<0.001
sol
gg‘j'ddet' ~0.21£0.09 | -0.43£0.12 0.0£0.0 p>0,05 | p>0,05 | 0.035
glsef'ddet' 0224012 | —-0.66+0.11 0.0:0.0 | 0.037 | p>0,05 | 0.001

2 :Mann Whitney—U SS: Standart sapma.
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8 Hafta sonundaki sinir ileti degerlerinde sag motor ileti hizi, amplitadu
ve sol motor ileti hizi agisindan fonoforez tim gruplara anlamli Ustin bulundu
(p<0.001), US grubu da plaseboya Ustindi (p<0.001). Sol motor ileti hizinda
US grubu plaseboya anlaml Ustindli (p=0.033). Plasebo grubunda
parametrelerde kotulesme gozlendi. Sol motor ileti amplitidi agisindan
gruplar arasinda anlamli fark gozlenmedi (Tablo-9).

Sag motor ileti latans acisindan fonoforez US’ye (p=0.018) ve
plaseboya (p<0.001), sol motor ileti latans, sad ve sol duyusal ileti hizi
agisindan benzer sekilde fonoforez US ve plaseboya anlamli oranda Ustin
bulunurken (p<0.001), US ile plasebo gruplari arasinda anlamli fark tespit
edilmedi. Sag duyusal ileti amplitiid agisindan fonoforez US ve plaseboya
anlamli Ustin bulundu (p=0.018, p<0.001). US plaseboya ustlin bulundu
(p=0.002). Sol duyusal ileti amplitid agisindan fonoforez US’ye Ustun
bulunmadi. Sol ve sag duyusal ileti latans agisindan fonoforez tum gruplara
g6re anlamli Gstln bulundu (p<0.001). US grubu ayni sekilde plaseboya gore
sag (p=0.005) ve sol el (p<0.001) agisindan anlamli Gstln bulundu (Tablo-9).

KTS siddeti 8 hafta sonunda gruplar birbiri ile karsilastirildiginda sag el
fonoforez grubunda plasebo grubuna gore istatistiki anlamli iyilesme goéruldu
(p=0.035). Sol elde ise fonoforez US (p=0.037) ve plaseboya (p=0.001) gore
anlamli Gstun bulunurken US ile plasebo arasinda anlamli fark gézlenmedi
(Tablo-9).
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Tablo-10: Klinik parametrelerin gruplar iginde 8. hafta sonraki degerlerinin

kargilastiriimasi

Tedavi 8 hafta sonra
GRUPLAR oncesi ortalamaSS p3
ortalamatS$S -
El kavrama giicii sag (kg) us 26.97+1.42 | 29.21+1.47 0.003
Fonoforez 24.75£1.54 | 26.19+1.45 0.041
Plasebo US | 23.0+1.96 23.63+1.22 | p>0,05
El kavrama giicii sol (kg) us 24.56+1.31 | 27.28+1.78 0.001
Fonoforez 22.504£1.81 | 25.28+1.73 0.005
Plasebo US | 25.07+1.05 | 24.93+1.39 | p>0,05
us 34.20+1.7 | 28.45+1.42 | <0.001
Semptom siddeti 6lgegi |[Fonoforez 33.90+1.0 26.75+0.91 <0.001
Plasebo US | 35.79+1.4 31.47+£1.59 | <0.001
Boston us 3.10+0.1 2.58+0.12 <0.001
KT Semptom siddeti Fonoforez 3.08+0.0 2.43+0.08 <0.001
ortalamasi Plasebo US 3.25+0.1 2.86+0.14 <0.001
Fonksiyonel durum us 23.40+1.1 21.60+1.25 0.006
Slcegi Fonoforez 24.40£0.7 19.70+£0.85 | <0.001
Plasebo US | 25.78+1.0 | 24.94+1.03 | p>0,05
Boston us 2.92+0.1 2.7010.15 0.006
KT Fonksiyonel durum |Fonoforez 3.0510.0 2.4610.10 <0.001
ortalamasi Plasebo US 4.66+1.4 3.11£0.12 0.024
VAS gece us 4.95+0.4 3.60+0.35 <0.001
(1-10) Fonoforez 5.85+0.2 3.25+0.20 <0.001
Plasebo US 5.42+0.2 3.89+0.21 <0.001
VASgiindiiz us 2.80+0.3 2.15+0.28 0.012
(1-10) Fonoforez 3.5040.3 2.30£0.25 0.002
Plasebo US 3.05+0.3 2.78+0.28 p>0,05
% :Wilcoxon signed rank testi SS: Standart sapma.
US grubunda tedavi oncesi ve 8 hafta sonraki degerler

kargilastirildiginda sag (p=0.003) ve sol (p=0.001) el kavrama guclunde
anlamli artis; Boston semptom siddeti dlgegi (p<0.001) ve fonksiyonel durum
Olceginde (p=0.006) ve ortalama skorlarinda anlamli azalma (p<0.001 ve
p=0.006)
azalma saptanmistir (Tablo—10).

VAS gece (p<0.001) ve gunduz (p=0.012) skorlarinda anlaml

Fonoforez grubu tedavi Oncesi ve 8 hafta sonraki degerler
kargilastirildiginda sag (p=0.041) ve sol (p=0.005) el kavrama gucunde
anlamli artis; Boston semptom siddeti dl¢egi ve fonksiyonel durum dlgeginde
ve ortalama skorlarinda anlamli azalma (p<0.001); VAS gece (p<0.001) ve

glnduz (p=0.002) skorlarinda anlamli azalma saptanmistir (Tablo-10).
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Plasebo grubu icin ayni paremetrelere 8 hafta sonunda bakildiginda
sag ve sol el kavrama gucinde anlamli degisiklik gozlenmedi. Semptom
siddeti dlgedinde ve ortalama skorunda (p<0.001) anlamli azalma gorulirken,
fonksiyonel durum olgegindeki azalma anlamli bulunmadi fakat fonksiyonel
durum Olgek ortlama skorunda anlamh fark bulundu (p=0.024). VAS gece
skorunda (p<0.001) istatistiki anlamh azalma mevcutken VAS glundiz

skorundaki azalma anlamli degildi (Tablo-10).

33



Tablo-11: Sinir ileti degerlerinin gruplar icinde 8. hafta sonraki
karsilastiriimasi.
Tedavi 6ncesi |8 hafta sonra p3
ortalamatSS |ortalama*SS
us 53.62+2.67 54.44+2.27 | 0.02
Motor ileti hizi sag Fonoforez 55.50+1.14 65.27+1.60 | <0.001
Plasebo US 54.42+1.87 53.58+2.07 | p>0,05
us 54.90+2.41 56.17+2.38 | 0.007
Motor ileti hizi sol Fonoforez 56.56+£1.15 63.96+1.32 | <0.001
Plasebo US 55.17+1.21 53.86+£1.50 | p>0,05
us 7.55+0.86 8.60+0.86 | 0.002
Motor ileti amplitiid sag |Fonoforez 6.44+0.57 8.87+0.67 0.001
Plasebo US 6.34+0.41 6.44+0.417 | p>0,05
us 8.95+0.93 9.18+0.92 | 0.031
Motor ileti amplitiid sol |Fonoforez 6.41+0.47 8.03+0.52 0.002
Plasebo US 6.33+0.38 6.42+0.42 | p>0,05
us 6.84+0.58 6.45+0.53 | p>0,05
Motor ileti latans sag Fonoforez 7.9210.48 6.14+0.56 0.002
Plasebo US 9.04+0.55 9.081£0.61 | p>0,05
us 6.34+0.58 6.37+0.61 | p>0,05
Motor ileti latans sol Fonoforez 7.70+0.35 5.60+0.45 | <0.001
Plasebo US 8.06+0.31 8.26+0.28 | p>0,05
us 43.88+1.69 42.94+1.55 | p>0,05
Duyusal ileti hizi sag Fonoforez 41.06+2.17 48.93+2.72 | <0.001
Plasebo US 40.77+2.02 40.30£2.01 | p>0,05
us 46.53+2.03 46.02+1.86 | p>0,05
Duyusal ileti hiz1 sol Fonoforez 45.91+1.68 56.85+3.37 | <0.001
Plasebo US 43.50+1.95 41.72+2.06 | p>0,05
us 12.53+£1.53 13.97+£1.53 | 0.005
Duyusal ileti ampl. sag |Fonoforez 12.98+1.81 17.70+£1.60 | <0.001
Plasebo US 13.03+2.26 10.04+1.33 | p>0,05
us 14.42+1.82 15.53+1.65 | 0.02
Duyusal ileti amplitid sol|Fonoforez 17.36+1.28 23.96+£1.90 | <0.001
Plasebo US 12.45+£1.33 11.88+1.30 | p>0,05
us 3.59+0.40 3.3710.41 0.043
Duyusal ileti latans sag |Fonoforez 3.06+0.19 1.91£0.14 | <0.001
Plasebo US 3.091£0.16 3.57+0.39 | p>0,05
us 3.3940.35 3.12+0.33 | 0.044
Duyusal ileti latans sol  |Fonoforez 2.81+0.16 1.74+0.07 | <0.001
Plasebo US 2.80+0.15 3.59+0.43 | 0.002
us 1.79+0.16 1.58+0.11 0.046
KTS siddeti sag el Fonoforez 1.69+0.17 1.25+0.21 0.008
Plasebo US 1.75+0.17 1.75+£0.17 | p>0,05
us 1.72+0.17 1.50£0.12 | p>0,05
KTS siddeti sol el Fonoforez 1.50+0.18 0.83+0.16 0.001
Plasebo US 1.67+0.15 1.67+0.15 | p>0,05

% : Wilcoxon signed rank testi SS: Standart sapma.
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Gruplar kendi iclerinde tedavi Oncesi ve 8 hafta sonraki sinir ileti
degerleri ile karsilastinldiginda, US grubunda 8 hafta sonraki sag (p=0.02)
ve sol (p=0.007) motor ileti hizinda istatiksel anlamli artis mevcuttu. Ayrica
motor ileti sag (p=0.002) ve sol el (p=0.031) amplitid degerleri belirgin
olarak yuksekti. Ancak motor ileti sol ve sag latans sonuglarinda anlamh
farklihk saptanmadi. US grubunda sag ve sol duyusal ileti hizinda anlaml
farkhlik saptanmazken, sag el (p=0.005) ve sol el (p=0.02) duyusal amplitiid
ve sag el (p=0.043) ve sol el (p=0.044) duyusal latans degerlerindeki farklilik
istatistiki anlaml idi. 8 hafta sonra US grubunda KTS siddetinde sag elde
(p=0.046) anlamli iyilesme gorulurken sol elde iyilesme anlamli duzeyde
degildi. (Tablo-11).

Fonoforez grubunda 8 hafta sonraki motor ileti degerleri tedavi 6ncesi
ile karsilastirildiginda motor ileti hizi sag (p<0.001) ve sol (p<0.001) elde
belirgin olarak daha yuksekti. Tedavi sonrasi sag (p=0.001) ve sol (p=0.002)
el motor ileti amplitid degerleri belirgin artarken, sag (p=0.002) ve sol
(p<0.001) latans degerlerinde disme gozlendi. Fonoforez grubunda 8 hafta
sonrasinda sag (p<0.001) ve sol (p<0.001) duyusal ileti hiz, sag (p<0.001)
ve sol (p<0.001) duyusal ileti amplitid sad (p<0.001) ve sol (p<0.001)
duyusal ileti latans degerleri istatistiki anlamh degisiklik gosterdi. Sag el
(p=0.008) ve sol el (p=0.001) KTS siddeti anlamli oranda azaldi (Tablo—11).

Plasebo US grubunda motor ve duyusal ileti degerleri incelendiginde
tedavi sonrasi degerler tedavi dncesinden istatistiki anlaml farkli bulunmadi.
Diger gruplardan farkli olarak sol el duyusal ileti latans degeri tedavi 6ncesine
gore artis gosterdi (p=0.043) ve istatiksel anlamli bulundu. Plasebo grubunda

her iki elde de KTS siddetinde iyilesme gbzlenmedi (Tablo—11).
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Tablo-12:Tinel ve Phalen testlerinin 8 hafta sonraki degerlendirmesi.

1 2 3 P

usS FONOFOREZ | PLASEBO 1-2 1-3 2-3
Tinel sag el %63,2 %31,3 %81,3 p>0,05 | p>0,05 | 0,01
Tinel sol el %72,2 %27,8 %80,0 0.001 | p>0,05 | 0.008
Phalen sag el | %63,2 %37,5 %75,0 p>0,05 | p>0,05 | p>0,05
Phalen sol el %66,7 %33,3 %380,0 p>0,05 | p>0,05 | 0.02

*: Pearson ki kare testi

8 haftanin sonunda sag el igin Tinel testinde fonoforez grubunda
plaseboya gére anlamli negatiflik tespit edilirken (p=0,01) diger
karsilastirmalarda fark gézlenmedi. Sol el i¢in fonoforez grubunda plaseboya
(p=0,008) ve US’ye ( p=0.001) gore anlaml negatiflik tespit edildi. Sag el i¢in
Phalen testi pozitifliginde anlaml farklihk go6zlenmezken, sol el igin
fonoforezle plasebo arasinda fonoforez lehine anlamli (p=0,02) fark tespit
edildi (Tablo—12).
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TARTISMA VE SONUG

KTS’li hastalarda kortikosteroid fonoforezin etkinligini
degerlendirdigimiz c¢alismamiza toplam 59 hastanin 102 eli dahil edilmis,
toplam 51 sol, 51 sag elin etkilendigi tespit edilmistir. Hastalarimizin tumu
bayandi ve c¢alismaya alindiklari zaman, bazilari daha once c¢alismis
olmasina ragmen hepsi en az iki yildan bu yana ev hanimiydi. KTS ile ilgili
bircok c¢alisma, bayanlarda daha sik goruldugunu bildirmektedir (91). Erkek
olmayr diglama kriteri olarak almamamiza ragmen tedavi gruplari
olusturulurken hig¢ erkek hasta bagvurusu olmamistir.

KTS ile meslek arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalarda net bir sebep
sonug iligkisi gosterilememigtir. Siklikla agir ¢alisilan ve tekrarlayici el bilegi
hareketlerini iceren islerde insidansin arttigi vurgulansa da bu iligkileri gok net
sekilde ortaya koyan bir ¢calisma yoktur. Bir el hastaligi igin igle illigkinin kesin
ortaya konmasi igin aranan faktorler; her zaman dominant elin 6nce
etkilenmesi gerektigi, non dominant elin asla tek basina tutulmamasi ve
caligilan yil arttikga insidansin artmasi, ayni isi yapan kadinlarla erkekler
arasinda fark olmamasidir (92). Ev hanimlarinda KTS goérulme oraninin
yuksek oldugunu bildiren calismalar vardir (93). KTS’nin etyolojisi genetik
yatkinlikla beraber multifaktoryel bir zemine oturmaktadir.

Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 52.1 + 1.0 [32-71],
ortalama boyu 1.59 + 0.0 m [1.4-1.7], ortalama kilosu 74.7 + 1.5 kg [40-110],
ortalama viicut kitle indeksi 29.4 + 0.6 kg/m? [15.8—48.8] idi. Olgularin
ortalama yakinma slresi 40.4 + 4.1 [6-120] aydi ve bu veriler agisindan
gruplar homojen dagilim gostermekteydi. Stevens ve ark. (94) yaptidi
calismada KTS tanisi konuldugunda ortalama yas kadinlarda 51, erkeklerde
50 olarak bildirilmigtir. Diger ¢alismalarda buna benzer sonuglara sahiptir ve
bizim c¢alisma grubumuzda bu agidan literatirle uyumlu bir Ozellik

sergilemektedir.

37



Obezite KTS riskini arttiran durumlar arasinda sayilmaktadir (95).
Bizim ¢alisma grubumuzda sadece US grubu (30.6 + 1.1) obez kategorisinde
yer aliyordu, diger gruplar kilolu bireylerden olussa da gruplar arasi fark
istatistiken anlamli degildi.

US grubunda toplam 20 hasta, 37 el bulunuyordu; 17’sinin her iki eli, 1
tanesinin sol, 2 tanesinin sag eli etkilenmigti. Fonoforez grubunda 20 hasta,
34 el bulunuyordu; 14’Gndn her iki, 4’Undn sol, 2’sinin sag eli etkilenmisti.
Plasebo US grubunda 19 hasta, 31 el yer aliyordu; 12’sinin her iki, 3’Gnln
sol, 4'Unun sag eli etkilenmisti. US grubunda 1, fonoforez grubunda 2,
plasebo grubunda 2 tane olmak Uzere toplam 5 tane sol eli dominant hasta
vardi. Sol eli dominant olan hastalarin hi¢ birinin sadece sag eli
etkillenmezken, sag eli dominant olan hastalarin 7 tanesinde sadece sol el
etkilenmisti. Sol eli dominant olan 5 hastanin yalniz birinin sadece dominant
eli etkilenirken, sag eli dominant olan 54 hastanin yalniz 8’inin dominant el
etkilenmigti. Literaturde isle ilgili bir durum olmasindan dolayr dominant elin
once ve daha sik etkilendigi bildiriimisse de (92) fark bulunmayan calismalar
da vardir (96). Bizim calismamizda total olarak bilateral etkilenimin daha
fazla oldugu goraldu.

Tum hastalarin  etkilenen ellerinin el bilek ¢izgisi duzeyinde
anteroposterior ve mediolateral uzunluk olcimleri yapiimis, elde edilen
degerler oranlanarak bir katsayl elde edilmisti. Bizim hastalarimizda
fonoforez grubunda sag bilek hari¢ tim gruplarda katsayi 0.70’in Ustundeydi.
Elde edilen katsayi tim hastalarda kimelenme gdsterdigi, istatistiken farkl
olmadidi ve calisma gruplari bu orana goére sekillendiriimedigi icin KTS
siddeti, tedaviye yanit gibi parametrelerle arasindaki iliski incelenemedi.
Bununla birlikte literatliirde anteroposterior uzunlugun mediolateral uzunluga
oraninin 0.70’in Ustiinde olmasi ‘kare bilek’ olarak adlandiriimigtir ve KTS
riskinde artis ile ilgili oldugu bildirilmigtir (97).

KTS tanisinda provakatif testler uygulama kolayli§i ve yaygin kabul
g6érmus olmalarindan dolayi siklikla kullanilir. Bu testlerin en sik kullanilanlari
Tinel ve Phalen testleridir. Tedavi degerlendirimesinde de kullanilirlar (22,

23, 45, 46). Calismamizda tedaviye gore, bu iki testin hastalarda yutzde
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oranlari arasindaki farki degerlendirerek tedaviye yaniti ortaya koymayi
amacladik. Tedavi oncesi sag el Tinel testi pozitifligi US grubunda %84.2,
fonoforez grubunda %81.3, plasebo US grubunda %87.5 idi ve gruplar
arasinda istatistiken anlamli farklihk yoktu. On seanslik uygulama
sonrasinda, US grubunda %78.9, fonoforez grubunda %81.3 plasebo US
grubunda %93.8 pozitiflik tespit edildi, her ne kadar US ve fonoforez
gruplarinda baslangica goére pozitiflik ylzdesinde azalma ve plasebo
grubunda artis tespit edilse de farkliik anlamli bulunmadi. 8 hafta sonra
degerlendirildiginde, US grubunda %63.2, fonoforez grubunda %31.3,
plasebo US grubunda %81.3 pozitiflik tespit edildi. Gruplar arasi
karsilastirmada sadece fonoforez plaseboya Ustin bulundu (p=0.01). Sol el
Tinel testine bakildiginda yine on seans sonrasi US ve fonoforez grubunda
azalma gozlenmesine ve plasebo grubunda ylzdenin ayni kalmasina ragmen
farklar anlamh degildi. 8 hafta sonra gruplar arasi karsilastirmada fonoforez
grubunda, plasebo ve US grubuna goére anlamli negatiflesme gozlendi.

Sag el Phalen testi acisindan baslangica gére hem 10 seans
sonrasi, hem de 8 hafta sonra degisimler olmasina ragmen gruplar arasi
kargilastirmada gruplarin birbirinden farkl olmadigdi ortaya ¢ikti. Sol el Phalen
testinde ise sadece 8 hafta sonraki degerlendirmede fonoforez plaseboya
dstlin bulundu (p=0.02). Bulgularimiz fonoforezin provakatif testler acisindan
kismen ve zayif derecede duzeltici etkisi oldugunu ve bu etkinin kisa surede
olusmadigini gostermektedir. Daha uzun slrelerde ortadan kalkmasi olasi bu
etkinin kalicihgr agisindan uzun aralikli takiplerle planlanmis c¢aligsmalara
gerek vardir. Bizim calismamiza benzer sekilde, Baysal ve ark. (98)
calismasinda bilateral tutulumlu ve sag el dominant bayan KTS’li hastalarda
splint ve egzersiz kombinasyonu, splint ve US kombinasyonu, splint US ve
egzersiz kombinasyonunun etkinligi degerlendiriimis, 8 haftalik takibin
sonunda U¢ grupta da Tinel ve Phalen testlerinde anlamlh iyilesme
gorulmustu. Her Ug¢ tedavi modalitesinin de etkin oldugu 6ne surulmus ve
kombinasyonunun tim sonuglar yoninden daha olumlu sonu¢ olusturdugu

bildirilmisti.
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Median sinirin innerve ettigi kaslardan dolayi el kavrama glicu median
sinir patolojilerinden etkilenir (99). ElI kavrama gucu tedaviye yanitin
degerlendiriimesinde parametre olarak kullanildi. Her iki el i¢cin baslangicta
Olcllen el kavrama gugleri agisindan gruplar arasinda farkhlik gézlenmedi. 10
seans tedavi sonunda sag el kavrama gucunde en fazla artis US grubunda
olmakla birlikte gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Sol el kavrama
gucunde fonoforez ve US grubunda plaseboya gére anlamli artis goruldu.
US grubundaki artis fonoforez grubundan daha fazla olsa da gruplar birbirine
ustiin bulunmadi. 8 hafta sonra gruplar kendi iglerinde baslangi¢ degerleriyle
karsilagtinldiginda sag el kavrama gucunde US (p=0.003) ve fonoforez
(p=0.041) gruplarinda anlaml artis gézlenirken plasebo grubunda degisiklik
g6zlenmedi. Gruplar arasi karsilastirmada higbir grup digerine Ustin
bulunmadi. Sol el agisindan da sonug¢ benzerdi. Bu bulgu beklenmedik bir
sonug olarak karsimiza c¢ikti cinkl hastalarin timune ek olarak el kavrama
gucunu arttirict egzersizler verilmisti. Bu sonucu motor iyilesmenin 8
haftadan daha ge¢ ddnemlerde olabilecegi olasiligi ile bir olglde
aciklayabiliriz ya da el kavrama gucunu arttirici egzersizler hastalar
tarafindan etkin ve duzenli olarak yapilmamigti. US veya fonoforez ile
eszamanli uygulanan egzersiz ise motor agidan sinerjik etki gostermektedir.
Baysal ve ark. (98) calismasinda 8 hafta sonunda tim gruplarda benzer
sekilde anlamh oranda el kavrama guclnde artis olugsmustu. Bizim
calismamiza paralel olarak Tuncay ve ark. (100) yaptigi calismada orta
siddette KTS’li hastalarda fonoforezin etkinligi degerlendirilmigsti, el kavrama
gucu ile yapilan dederlendirmede tedavi sonrasi 3. ayda fonoforez grubunda
enjeksiyona gore daha fazla olan el kavrama gucu artisi tespit edilmisti.

KTS’li hastalar geceleri uykudan uyandiran siddetli ve néropatik tarzda
bir agri tanimlamaya egilimlidir. Uygulanan tedavi ile bu agrida azalma
olmasi beklenir (23). Lehmann ve ark. (101) US uygulama ile agri esiginin
yukseldigini gdstermiglerdir. Calismamizda agriyl gece ve gunduz VAS
degerleri olarak ele aldik. Baslangigta gruplar arasinda gece ve glundiz
VAS’lar agisindan farklilik tespit edilmedi. Gece VAS degerlerinde 10 seans

tedavi uygulamasi sonrasi gruplar arasi karsilastirmada fonoforez, plasebo
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(p=0.015) ve US (p=0.002) grubuna ustun bulunurken, US ile plasebo US
grubu arasinda fark gézlenmedi. 8 hafta sonunda tum gruplarda grup icinde
bagslangica gore anlamli azalma tespit edildi. 8 hafta sonra gruplar arasi
kargilastirma yapildiginda sadece fonoforez US’ye Ustiun bulundu (p=0.024).
Plasebo grubundaki azalma anlamli dizeyde olmasa da US grubundan daha
fazlaydl. Bu sonu¢ buyuk olasilikla agrinin bircok faktorden etkilenerek
dalgalanma goOstermesine bagli olarak ortaya ¢ikmis olabilir. VAS glndiz
degerlerine bakildiginda baslangicta gruplar arasinda anlaml fark yoktu. 10
seans tedavi sonrasi ve 8 hafta sonra gruplar arasinda anlamli fark
g6zlenmedi. Baslangi¢c glindiz VAS degerlerine gore 8 hafta sonra gruplar
kendi icinde degerlendirildiginde US ve fonoforez gruplarinda anlamli azalma
gorulirken plaseboda anlamli degisiklik gbézlenmedi. VAS yoninden
calismamizin sonuglari diger parametrelerle paralellik gostermektedir.
Ozellikle US grubundaki azalmanin plasebodan diisiik olmasi ilging bir zellik
olarak dikkati cekmektedir. KTS’de US’nin etkinlidi ile ilgili veriler ¢eliskili olup
tedavinin suresi ile etkinlik arasinda bir iliski oldugu 6ne surGImustir. 2003
sistematik Cochrane derlemesinde 63 denekle yapilan iki calismada
havuzlanmis veriler sonucunda 2 haftalik US tedavisi etkili bulunmamisgtir.
Ancak baska bir calismada 7 haftalik US tedavisinin agri ve uyusma
semptomlarinda anlamli iyilesme sagladigi ve bu iyilesmenin 6 ay kadar
devam ettigi bildiriimistir (102). US’nin etkisi kullanilan US’nin 6zelliklerine
baglidir. Derin pulse US agriyl, duyusal ve motor bozuklugu ve sinir ileti
parametrelerini  duzeltmede etkili bulunmustur (103). Calismamizda
kullandigimiz strekli 1 MHz (derin) US uygulamasi sinir ileti parametrelerini
duzeltmede etkili bulunurken agriyr azaltmada plasebodan Ustin degildi.
Surekli yuzeysel US uygulamalari ise hastalarin semptomlarini ve sinir ileti
parameterelerini iyilestirmede etkili bulunmamigtir (103).

KTS icin gelistiriimis bir 6lcek olan Boston Karpal Tlnel sorgu anketi
sendromun hem tanisinda hem de takibinde kullanilan bir Glgektir (104). Bu
anketten semptom siddeti Olgegi, semptom siddeti ortalama skoru,
fonksiyonel durum olgegi ve fonksiyonel durum ortalama skorlari hesaplanir.

Tedaviye gore tum skorlarda azalma olmasi beklenir. Bizim galismamizda
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baglangicta 4 skor acgisindan da gruplar arasi fark goézlenmedi. 10 seans
tedavi sonrasi gruplar birbiri ile karsilastirildiginda semptom siddeti dlgcegi ve
semptom siddeti ortalama skorunda fonoforez grubunda plaseboya goére
anlamli diuzelme go6zlenirken (p=0.024), fonoforez US’ye, US grubu da
plaseboya Ustlin degildi. Fonksiyonel durum o6lgedi ve fonksiyonel durum
ortalama skorlari agisindan fonoforez, US (p=0.002), ve plaseboya
(p=0.001), dustin bulunurken, US plaseboya goére anlamh farklilik
olusturmuyordu. 8 hafta sonra yapilan degerlendirmede semptom siddeti
Olcegi ve semptom siddeti ortalama skorunda ve fonksiyonel durum ortalama
skorunda gruplar arasindaki farkhligin ortadan kalktigi gozlenirken sadece
fonksiyonel durum oOlgeginde fonoforez, plasebo (p=0.018) ve US’ye
(p=0.024), Ustin bulundu. 8 hafta sonra gruplar kendi iginde
degerlendirildiginde semptom siddeti dlgegi, semptom siddeti ortalama skoru
ve fonksiyonel durum ortalama skorunda tim gruplarda anlamh iyilesme
g6zlenirken, fonksiyonel durum Olgeginde sadece plasebo grubunda anlamli
degisiklik olmadigi gézlendi. Bu bulgular fonoforezin semptom siddeti ve
fonksiyonel durum Uzerinde kismen olumlu etkilerini ortaya koymaktadir.
Bizim galismamizi destekler nitelikte, Aygul ve ark. (105) KTS'de steroid
enjeksiyonu, iyontoforez ve fonoforezi kargilastirdiklari ¢aligsmada, Boston
sorgu anketi ile uygulamalardan sonraki 2. ay icinde U¢ grupta da anlamli
iyilesme tespit ederken, 4.ayda sadece fonoforez ve enjeksiyon grubunda
anlamliik devam etmigti. Boston sorgu anketindeki degisimler sinir ileti
calismalariyla korele bulunmamigti. Tuncay ve ark. (100) yaptigi ¢alismada
KTS’li hastalarda fonoforezin etkinligi degerlendiriimis, Boston semptom
siddeti skoru degerlendirmede kullaniimig, 3 ay sonunda hem fonoforezin
hem de steroid enjeksiyonununun skorlarda anlamh duzelmeye yol actigi
g6zlenmisti.

Sinir ileti calismalari ile hastalarin hepsinin tutulan ellerinde, motor ileti
hizi, amplitidd, latansi ve duyusal ileti hizi, amplitidu, latansi parametreleri
degerlendirildi. Tedavi 6ncesinde her el i¢in elde edilen 6 parametreden biri
olan sag el motor ileti latansinda gruplar arasinda anlamh olgtde farklilik

tespit edildi. Tum degerlendirmeler yapilmasina ragmen sonu¢ ¢ikariminda
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bu parametre karigikliga yol acacagi i¢in dikkate alinmadi. 8 hafta sonra
tekrarlanan sinir ileti galismasi ile gruplar arasi farklar degerlendirildi. Sag ve
sol motor ileti hizi agisindan fonoforez plasebo (p<0.001) ve US’ye (p<0.001)
dstlin bulundu, US grubu da plasebodan anlamli oranda Ustindd (p<0.001).
8 hafta sonra gruplar kendi iginde degerlendirildiginde plasebo grubunda sol
duyusal ileti latansinda basglangica gore anlamh kotilesme bulundu.
Fonoforez grubunda tim ileti parametrelerinde diger gruplara ustin ve
anlamli iyilesme tespit edildi. US grubunda sol motor ileti latans, sol ve sag
duyusal ileti hizlari hari¢ tim parametrelerde anlamli iyilesme tespit edildi.
Oztas ve ark.’nin (106) yaptigi calismada KTS'li hastalarda,1.5 w/cm?, 0.8 w/
cm? ve 0.0 w/cm?, 3 MHz siirekli US uygulamanin klinik ve sinir iletisine etkisi
degerlendiriimis. Klinik semptomlarda tim gruplarda anlamli dizelme tespit
edilirken, sinir ileti calisma parametrelerinin hi¢birinde anlamli degisiklik tespit
edilmemigti. Aygul ve ark. (105) KTS’de hangi steroid uygulama bigiminin
daha etkili oldugunu degerlendirdikleri ¢alismada, dexametazonla yapilan
enjeksiyon, iyontoforez ve fonoforez uygulamalarinin sonuglarini, sinir ileti
calismalariyla de@erlendirmisler, 2. ay sonunda iyontoforez ve fonoforez
grubunda sadece motor ileti distal latansta anlaml fark bulunurken, 4. ayda
fark kaybolmus, enjeksiyon grubunda hem duyusal hem de motor ileti
paramatrelerinde 4. ay sonunda da devam eden anlamh degisikliklerin
oldugu bildirilmisti. Bununla birlikte iyontoforez ve fonoforez gruplari arasinda
fonoforez lehine Ustinluk gozlenirken bu oran anlamh dizeyde tespit
edilmemigti. Demirci ve ark. (107) yaptigi calismada ise KTS'de steroid
enjeksiyonu sonrasi sinir ileti caligmalarinda 2. ve 4. aylarda anlamli oranda
kotlilesme bildirmisti. Tuncay ve ark. (100) yaptigi calismada 36 KTS'li
hastanin sadece dominant elleri iki gruba ayrilarak 3 hafta, haftada 3 seans,
1 w/cm? 1 MHz siirekli mod betametazon fonoforezi ve enjeksiyonu
karsilastiriimig, ek olarak tUm hastalara istirahat splinti kullandiriimig, sadece
enjeksiyon grubunda median sinir duyusal ileti hizi ve distal motor latans
parametrelerinde iyilesme bulunmustu.

Calismamizda sinir ileti c¢alismasiyla elde edilen KTS siddet

derecelendirmesine gore baslangicta gruplar arasi anlamli fark yoktu. 8 hafta
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sonra gruplar arasi karsilastirmada sag el i¢in fonoforez sadece plaseboya,
sol el igin ise plasebo ve US’ye ustln bulunurken US ile plasebo arasinda
fark gozlenmedi. Hastalarin klinik bulgulari da sinir ileti ¢alismasinin
sonuglarini desteklemekteydi.

Calismanin zayif yonleri; az sayida hasta ile yapilmis olmasi, uzun
sureli takip yapilamamis olmasi, degerlendirmeyi yapan hekimin korluginin
saglanamamis olmasi ve fonoforezde kullanilan steroidin doku igine ulasan
miktarinin konsantrasyonunun degerlendirilememis olmasidir.

Sonug¢ olarak calismamiz KTS tedavisinde fonoforezin etkinliginin
degerlendirildigi ¢ok az sayida calismadan biridir. Bu konudaki literatur
verilerinin ¢cok az olmasi tartismay! su asamada guclestirmektedir. Tedavide
fonoforezin, semptom ve fonksiyonel durum olcekleriyle birlikte sinir ileti
calismalariyla da gosterilen olumlu etkileri vardir. Bu konuda kesin yargiya
varabilmek icin daha genis hasta katilimi olan uzun suireli arastirmalarin

yapiimasi gereklidir.
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