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ÖZET 
  

 Karpal Tünel Sendromu ( KTS ), tuzak nöropatiler grubu  içinde 

incelenen ve en sık karşılaşılan periferik nöropatidir (1,2). KTS, median 

sinirin karpal tünel içinde basıya uğraması sonucu ortaya çıkan bulgu ve 

belirtiler olarak tanımlanmaktadır (3). 

 Çalışmamızda idiyopatik KTS’ da kortikosteroid enjeksiyonu, terapötik 

ultrason ve splintleme yöntemlerinin klinik ve nörofizyolojik etkileri ile 6 aylık 

izlem sürecinde etkinin devamlılığını araştırmayı hedefledik. 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Polikliniğine başvuran hastalar 

değerlendirilerek, 32 hastaya (57 el), anamnez, klinik muayene ve 

elektromyografik  çalışma ile idiyopatik KTS tanısı kondu ve çalışmaya alındı. 

Üç gruba ayrılan hastalardan; birinci gruba  toplam 10 seans ultrason 

uygulandı. İkinci gruptaki hastalara, karpal ligamanın altına 1ml (40 mg) 

triamsinolon asetonid enjekte edildi. Üçüncü gruba, 15 gün boyunca, 24 saat 

takmak üzere nötral pozisyonda el bileği splinti verildi. Her üç gruba da 

tendon kaydırma egzersizlerinden oluşan standart ev egzersiz programı 

verilip, semptomları artıran aktivitelerin sınırlanması önerildi. 

Olgular tedavi öncesi ve tedavi sonrası 2. hafta, 3. ay ve 6. aylarda 

değerlendirildi. Klinik izlemde, ağrı Vizüel Analog Skala (VAS) üzerinden, 

Tinel ve Phalen testleri ile birlikte, “Historic and Objective Scale (HiOb)” 

skoru, Boston Karpal Tünel Sorgulama Anketi (BCTQ) ile değerlendirildi. 

Elektronörofizyolojik olarak ise median sinir duyusal ileti çalışmasıyla 

amplitüd, ileti hızı ve tepe latansı parametreleri, motor ileti çalışmasıyla 

amplitüd, ileti hızı, distal latans parametreleri değerlendirildi.  

Elektronörofizyolojik bulgulara göre her olgu için bir nörofizyolojik skor elde 

edildi.  

VAS’a göre ağrı, BCTQ semptom şiddeti skoru ve fonksiyonel skor 

açısından her üç grupta da başlangıca göre anlamlı düzelmeler oldu. Gruplar 

arası değerlendirme yapıldığında steroid enjeksiyonu uygulanan grupta diğer 

iki gruba göre, istatistiksel açıdan anlamlı olacak şekilde üstün bulundu. 

Nörofizyolojik skor, HiOb skoru, duyusal ileti hızı ve duyusal amplitüd 
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parametrelerinde sadece steroid grubunda başlangıca göre anlamlı 

düzelmeler saptandı. 

Anahtar kelimeler: KTS, terapötik ultrason, lokal kortikosteroid 
enjeksiyonu, splintleme, randomize kontrollü çalışma 
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RANDOMİSED CONTROLLED INVESTİGATİON OF THE EFFİCİENCY OF 
THERAPEUTİC ULTRASOUND, STEROİD INJECTİON AND SPLİNTİNG 

FOR TREATMENT OF CARPAL TUNNEL SYNDROME 
 

SUMMARY 
 

Carpal Tunnel Syndrome (CTS) is the most common entrapment 

neuropathy. CTS is defined as the sign and symptoms due to compression of 

the median nerve in the carpal tunnel. 

Our aim was to investigate the clinical and neurophysiological effects 

of corticosteroid injection, therapeutic ultrasound, and splinting in the 

management of idiopathic CTS, as well as effect duration in the six month 

follow-up period. 

Thirty-two patients (57 hands) admitted to our outpatient clinic who 

were diagnosed as idiopathic CTS by history, clinical examination and 

electrophysiologic evaluation, were included in the study.   

Patients were then randomized into three groups. First group was 

treated with 10 sessions of ultrasound; the second group was treated with 1 

ml of (40 mg) triamcinolone acetonide which was injected under the carpal 

ligament. Wrist splint was applied for 15 days (24 hours a day) to the third 

group patients. Standard home exercise program which is composed of 

tendon sliding exercises was given to all  patients and they were also advised 

about limitation of symptom aggrevating activities. 

Subjects were evaluated by Visual Analog Scale (VAS) for pain, Tinel 

and Phalen signs as well as Historic and Objective Scale (HiOb) score, and 

Boston Carpal Tunnel Questionnaire (BCTQ) before treatment and at 2 

weeks, 3 months and 6 months after treatment. Amplitude, velocity and peak 

latency were evaluated by median nerve sensory nerve conduction studies. 

Amplitude, velocity and distal latency were evaluated by motor conduction 

studies. A neurophysiological score was obtained for each patient,according 

to electroneurophysiological findings. 
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Significant improvement was noted in VAS for pain, BCTQ for 

symptom severity and functional scores in all three treatment groups. 

Significantly superior improvement was observed in the steroid injection 

group. Significant improvements in neurophysiological score, HiOb score, 

sensorial conduction velocity and sensorial amplitude parameters were found 

only in the steroid injection group.  

Consequently, data obtained from our study suggest, local 

corticosteroid injections to be superior to US and wrist splints and 

effectiveness of local corticosteroid applications to be longer lasting.  

Key words: CTS, therapeutic ultrasound, local corticosteroid 
injection, splinting, randomized controlled investigation 
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GİRİŞ 
 

Karpal Tünel Sendromu ( KTS ), tuzak nöropatiler grubu  içinde 

incelenen bir periferik nöropatidir (1). Stearin, tuzak nöropatiyi periferik sinire 

yakın yerleşimli bir anatomik yapının oluşturduğu dış basıya bağlı olarak 

periferik sinirde meydana gelen travmatik nörit olarak tanımlamıştır (1). KTS, 

klinikte en sık karşılaşılan tuzak nöropatisidir (2). KTS, median sinirin karpal 

tünel içinde basıya uğraması sonucu ortaya çıkan bulgu ve belirtiler olarak 

tanımlanmaktadır (3). 

Median sinirin innerve ettiği alanlarda el parmaklarında parestezi, 

belirgin ağrı ve huzursuzluk KTS’de gözlenen en önemli semptomlardır (3). 

Duyusal yakınmaların gece belirginleşmesi KTS’de tipiktir (4). El bileğinin 

tekrarlayan veya uzun süren  fleksiyon ya da ekstansiyon hareketleri 

semptomları artırır (4). 

Bazı olgularda ağrı median sinirin eldeki normal duyusal alanına 

uymayabilir. KTS’li hastaların %34’ünde ulnar sinir tutulumu bulguları da 

olduğu bildirilmiştir (5). Sıklıkla künt ya da sızlayıcı olabilen proksimal ağrı 

KTS’nin yaygın bir özelliğidir. Bu ağrı antekübital bölgeye ya da omuz 

lateraline yayılabilir (4). KTS’de zamanla tenar kas atrofisi gelişir (6). Median 

sinirde meydana gelen motor etkilenmeye (zayıflığa) bağlı olarak günlük 

yaşam aktivitelerinde kısıtlanma ve iş gücü kaybına yol açabilir (7). Parmak 

uçlarındaki duyusal bozukluğa bağlı olarak da cisimleri kavrama güçlüğü 

gelişebilir (4). 

Geceleri belirginleşen duyusal bozukluklara bağlı olarak gelişen 

uykusuzluk KTS’nin en çok rahatsızlık veren tarafıdır (4). KTS’de ilk ve daha 

ciddi etkilenen dominant el olmakla birlikte olguların %8-50’sinde bilateral 

tutulum olduğu bildirilmiştir (6). 

Semptomatik olguların %20’sinde klinik değerlendirme ve 

elektrofizyolojik testler sonucunda KTS gösterilirken (8) Amerikan erişkin 

populasyonunda KTS prevelansı %3.72 olarak bildirilmiştir (3). Hollanda 

erişkin populasyonunda ise KTS prevelansı erkeklerde %0.6, kadınlarda 

%9.2 olarak bildirilmiştir (9,10) 
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KTS çalışan populasyonu etkilemesi ve bu nedenle iş gücü kaybına 

yol açabilen bir hastalık olması bakımından ekonomik açıdan da önem 

taşıyan bir hastalıktır (11,12,13,14). Bureau of Labor Statistics’in (Amerika) 

son dönemde yayınladığı verilere göre KTS olgularının azalma eğiliminde 

olduğu gözlemlenmektedir. Bununla birlikte çalışanların verimliliği ve 

disabiliteye bağlı olarak sosyoekonomik etkileri sebebiyle hastalık önemini 

yitirmemektedir (15,16). 

Schenectady KTS’yi karpal kanalın içerik hacminin artışı yada kanal 

alanının daralması olarak tanımlamıştır (1). El bileği fleksör yüzü fleksör 

retinakulum tarafından örtülen konkav bir kemik kontura sahiptir. Bu kemik 

yapı karpal tünelin zeminini ve duvarlarını oluşturmaktadır. Karpal tünelin 

tavanını ise fleksör retinakulum oluşturur. Fleksör retinakulum diğer adıyla 

transvers karpal ligaman, skafoidin tüberkülüne, trapeziuma, psiforma ve 

hamatumun çengeline yapışır. Karpal tünelin içinden 9 fleksör tendon ve 

median sinir geçer. Median sinir, fleksör retinakulum altında derin yerleşim 

göstermektedir (17,18). 

Karpal tünel seviyesinde median sinir %94 oranında duyusal ve 

sadece %6 oranında motor lifleri içerir. Median sinirin motor dalının birçok 

varyasyon göstermesi KTS’li olgularda gözlenebilen patolojik varyasyonlara 

neden olabilir (19). 

Median sinirin karpal tünel içinde sıkışması kanal içerik hacmi ile kanal 

genişliği arasındaki uyumsuzluktan kaynaklanmaktadır (20). Gelberman ve 

ark. KTS bulgu ve belirtileri olan 15 olgunun ve KTS olmayan 12 kişilik 

kontrol grubunun kanal içi basınçlarını kateter kullanarak ölçmüşler ve KTS’li 

grupta ortalama kanal içi basıncı anlamlı olarak daha yüksek saptamışlardır. 

KTS grubunda el bileği nötral pozisyonda iken ortalama basınç 32 mmHg 

ölçülürken, 90˚’lik fleksiyon hareketi ile 94 mmHg’ye ve 90˚’lik ekstansiyon 

hareketi ile 110 mmHg’ye çıktığı gösterilmiştir. Kontrol grubunda ise ortalama 

kanal içi basınç el bileği nötral pozisyonda iken 2.5 mmHg, 90˚ fleksiyonda 

31 mmHg ve 90˚ ekstansiyonda 30 mmHg olarak ölçülmüştür (21). 

Bilgisayarlı tomografi (BT) kullanılarak yapılan çalışmalar, KTS’li 

hastalarda karpal kanal kesitsel alanının azaldığını göstermektedir. (3). 
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Fleksör tendonların tenosinoviti, Colle’s kırığı, karpametakarpal ve el bilek 

eklemlerinin kırıkları, dislokasyonları gibi nedenler karpal kanal hacmini 

azaltarak KTS’ye neden olmaktadırlar. Bu olaylar ayrıca karpal tünel içinde 

posttravmatik nedbe ve/veya fibrosis oluşumuna neden olabilirler. Romatoid 

artrit, gut, psödogut, amiloid birikimi, granulomatöz enfeksiyonlar gibi 

enflamatuvar olaylar da karpal tünelin alanını daraltarak KTS’ye neden 

olabilirler. Tüm bu olaylar proliferatif tenosinovit oluşumuna da neden 

olabilmektedirler Median sinirin tümörleri (ör: nörilemmoma, fibroma, 

hemanjiom) veya median sinire dışardan bası yapabilen tümörler (ör: 

ganglion, lipom, hemanjiom) karpal tünel içinde yer kaplayan lezyonlardır.  

Akromegali, hipotiroidi, diabetes mellitus, SLE gibi hastalıklar karpal tünel 

içinde hacimsel artışa neden olurlar. Hacimsel artış gebelikte ve 

postmenoposal dönemde de gözlenebilir. Bu sistemik olayların 

ekstrakapsüler sıvı retansiyonunu arttırarak yumuşak doku şişliğine neden 

oldukları böylece median sinirde sıkışmaya neden oldukları düşünülmektedir 

(22,23,24,25). 

Non spesifik kol ağrısı olan hastalarda magnetik rezonans görüntüleri 

median sinirin karpal tünel içindeki hareketliliğinde azalma olduğunu 

göstermektedir. Bu bulgu periferik sinir hareketliliğinde azalmanın tuzak 

nöropatilerde yaygın bir durum olabileceği düşüncesini desteklemektedir. 

(26,27). Greening ve ark, non spesifik kol ağrısı olan hastalarda el bileği 

fleksiyonu esnasında median sinirin hareketliliğini değerlendirmek amacıyla 

görüntüleme yöntemi olarak Ultrasonografi (USG) kullanmışlar. Çalışmada 

12 hasta ve 16 kontrol grubunda olmak üzere 28 hasta değerlendirilmiş, 

kontrol grubunda, median sinir el bileği fleksiyon/ekstansiyonda iken ölçülen 

değere göre ortalama 4.8 mm (SE=0.4) daha radiyalde yer alırken hasta 

grubunda bu ortalama değişim değeri sadece 1.2 mm (SE=0.5) olarak 

ölçülmüş (28). USG ve MRG ile yapılan bu çalışmalar non-spesifik kol ağrısı 

olan hastalarda azalmış sinir hareketi olabileceği düşüncesini de 

desteklemektedir (3). 

KTS birçok nedene bağlı olarak ortaya çıkabileceği gibi bazı 

hastalarda altta yatan neden saptanamaz ve idiyopatik KTS terimi kullanılır. 
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Ancak çeşitli aktivitelerin predispozisyon oluşturduğunun bilinmesi ve ileri tanı 

yöntemlerinin kullanılması ile çoğunlukla KTS için katkıda bulunan bir neden 

saptanabilmektedir. KTS’nin dominant elde daha sık ortaya çıkması 

hastalığın oluşumunda el aktivitesinin önemli rolü olduğu düşüncesini 

desteklemektedir ( 4 ). 

 

Karpal Tünel Sendromuna Neden Olabilecek Durumlar Şunlardır (4): 
 

Yer kaplayan lezyonlar 
Ganglion 

Hemanjiyom 

Osteoid osteoma 

Lipom 

Kalınlaşmış transvers ligaman (ailevi) 

Nonspesifik tenosinovit 

 

Bağ Dokusu Hastalıkları 
Romatoid artrit 

Progresif sistemik skleroz 

Polimyozit 

Polimyaljia romatika 

 

Kristal Artropatileri 
Gut 

Kalsiyum pirofosfat dihidrat hastalığı 

Hidroksiapatit hastalığı 

 

Mesleki Nedenler 
Kasaplar 

Klavye kullananlar 

Terziler 
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Metabolik ve Endokrin Hastalıklar 
Diabetes mellitus 

Hipotiroidi 

Akromegali 

Mukopolisakkaridozlar 

 

Enfeksiyonlar 
Osteomiyelit (karpal kemiklerde) 

Tenosinovit 

Tüberküloz 

Atipik mikobakteri enfeksiyonları 

Histoplazmoz 

Koksidiomikoz 

 

Diğer Nedenler 
Hematom 

Flebit 

Amiloidoz 

Dializ 

Kırıklar 

Gebelik 

 

KTS tanısı öykü ve klinik muayene ile konulur (4). Görüntüleme ve 

elektrodiagnostik çalışmalar tanıyı doğrulamaya yardımcı 

tekniklerdir.(4,29,30). Bununla birlikte semptomatolojinin değişkenlik 

göstermesi klinik ve klinik olmayan tanısal testlerin yalancı  pozitif ve yalancı 

negatif sonuçlar verebilmesi tanıda güçlüğe yol açabilmektedir (31). 

KTS’li hastalarda fizik değerlendirme ile azalmış duyarlılık, provakatif 

testlere anormal yanıtlar ve/veya azalmış kas gücüne bağlı bulgular 

değerlendirilir (32). Provakasyon testleri phalen, tinel ve tourniquet testleridir 

(32) Provakasyon testleri KTS’de her zaman pozitif olmayabilir, ancak pozitif 

olmaları tanıya yardımcı olur (4). Çeşitli provakatif testlerin KTS tanısında 
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duyarlılık ve özgüllükleri tartışmalıdır (33). Yapılan bir çalışmada Tinel testi 

duyarlılığı en düşük fakat özgüllüğü en yüksek test olarak bulunmuştur (34). 

KTS şiddeti ile KTS klinik değerlendirmesinde kullanılan testlerin ilişkisinin 

araştırıldığı bir çalışmada Phalen testi pozitifliği ile KTS şiddeti arasında 

anlamlı bir ilişki saptanırken (p<0.05), aksine Tinel testi ve karpal 

kompresyon testi ile KTS şiddeti arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış. 

Tinel ve karpal kompresyon testlerinin KTS tedavisinin sonuçlarını 

değerlendirmede kullanılmasının doğru bir yaklaşım olmayacağı ve daha 

şiddetli seyreden KTS olgularında Phalen testinin daha çok pozitif olma 

eğiliminde olduğu belirtilmiş (35).  

Seror, KTS’de Phalen testinin geçerliliğini araştırdığı çalışmasında 

klinik olarak KTS’li olguların %34’ünde Phalen testinin negatif olduğunu, 

kontrol grubunda da olguların %20’sinde yalancı pozitif sonuç olduğunu 

bildirmiştir. Seror, çok sayıda kişi üzerindeki çalışmada Phalen testinin KTS’yi 

göstermede yüksek oranda etkili bir test olduğunu yine de KTS düşünülen 

her bir olguda Phalen testi sonuçlarının elektrofizyolojik testlerle birlikte 

değerlendirilmesi gerektiğini belirtmiştir (36). 

KTS’de motor kaybı belirlemek için tenar kasların kuvveti de test 

edilmelidir. Testi en kolay olan kas abduktor pollisis brevisdir (4). 

Elektrofizyolojik testler, KTS tanısında sensitif ve objektif bir tanısal 

değerlendirme prosedürü sağlarlar (37) En duyarlı diagnostik test, karpal 

tünel boyunca duyusal sinir iletim hızının ölçülmesidir (33) Motor iletim 

anomalilerinin semptomların ciddiyeti ve süresi ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir (33) KTS’li olgularda elektrofizyolojik çalışmalarda normal 

bireylerle veya aynı bireyin etkilenmemiş sinirleri ile kıyaslandığında median 

sinirin duyusal veya motor komponentlerinde veya her iki komponentinde 

sıklıkla uzamış distal latans ve gecikmiş ileti hızı saptanır ( 38). Tenar 

kasların elektrodiagnostik çalışmaları KTS’nin şiddetini belirlemede yardımcı 

olabilir (3). 

Populasyonun %15’inde median sinirden bazı lifler tenar kaslara ulnar 

sinir aracılığı ile seyredebilir. Martin Gruber anastomozu olarak bilinen bu 

durumun, KTS’de tenar kasların bazen tutulmama nedenini açıklayabilir. Bu 
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anatomik varyasyon için normal proksimal gecikme ile birlikte uzamış bir 

distal gecikme ipucu olabilir (4). 

Birçok araştırmacı elektrodiagnostik testlerin sensitivitesini klinik tanıyı 

doğrulayabilmesi üzerinden değerlendirmişlerdir. (40,41,42,43,44,45,46) 

Klinik olarak KTS tanısı alan hastalarda elektrodiagnostik çalışmalarla normal 

motor ve duyusal ileti değerlerinin saptanma oranları %16-34 olarak 

bildirilmektedir. (45) Bu nedenle son yıllarda çeşitli alternatif ENMG teknikleri 

gündeme gelmektedir (47,48,49,50,51,52) Bunlardan son dönemde 

geliştirilen tekniklerden olan ve 2. lumbrikal kasta median sinir distal motor 

latansını, interosseos kas ulnar sinir distal motor latansı ile karşılaştıran yeni 

ENMG tekniğinin abduktor pollisis brevisde median sinir distal motor latansını 

değerlendiren klasik yönteme göre daha sensitif bir yöntem olduğu 

gösterilmiştir (53). 

Median sinirin USG ile değerlendirilmesinin KTS’deki tanısal rolünün 

araştırıldığı çalışmalarda, USG’nin KTS tanısında klinik testler ve 

elektrofizyolojik çalışmalar ile korale ve yüksek spesifite ve sensitiviteye 

sahip tanısal bir yöntem olduğu belirtilmektedir (54,55,56). 

CT, MRI, magnetik rezonans nörografi gibi diğer yardımcı teknikler de  KTS 

tanısını desteklemek amacıyla kullanılabilen prosedürler olmakla birlikte 

günümüzde klinik olarak kullanışlı teknikler değillerdir (57,58,59). 

KTS’nin spesifik tedavisi büyük ölçüde tuzaklanmanın saptanabilir bir 

nedeni olup olmadığına bağlıdır (4). KTS tedavisi alanında yapılan 

çalışmalardan elde edilen verilerin sınırlı olması nedeniyle (60) KTS’de kesin 

kabul görmüş (evrensel olarak kabul görmüş) bir tedavi yöntemi 

bulunmamaktadır(61,62). Semptomların kısa süredir devam ettiği, şiddetli 

olmayan olgularda sıklıkla konservatif tedavi yöntemleri tercih edilmektedir 

(63,64,65,66).  KTS’de uygulanan başlıca konservatif tedavi yöntemleri 

splintleme, lokal kortikosteroid enjeksiyonu, steroid olmayan antienflamatuar 

ilaçlar (SOAİİ) ve başta ultrason olmak üzere kısa dalga diatermi, parafin, 

fonoforez, TENS, lazer gibi fizik tedavi ajanlarıdır (4). Cerrahi tedavi 

genellikle semptomların uzun süredir devam ettiği şiddetli KTS olgularında 

tercih edilmektedir(11,64,67). Takipleri sırasında tekrarlanan 
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elektrodiagnostik çalışmalarda distal motor latansta progresif uzama 

saptanan hastalar için de cerrahi planlanabilir (4). SOAİİ’ler KTS tedavisinde 

yaygın olarak kullanılan ilaçlar olmasına karşın KTS semptomları üzerine 

olumlu etkilerini gösteren bir çalışma bulunmamaktadır (63). 

  El bileği splintlemesi KTS tedavisinde yaygın olarak kullanılan bir 

tedavi yöntemidir (66). KTS tedavisinde el bileği splinti kullanılması, KTS 

semptomlerının el bileği hareketleri ile artıp istirahati ile azaldığı gözlemine 

dayanmaktadır ( 68). Yapılan çalışmalar el bileği splintinin KTS’deki tedavi 

edici etkisinin karpal tünel içi basıncı azaltıcı etkisinden kaynaklandığını 

göstermiştir. Karpal tünel basıncı KTS patofizyolojisinde çok önemli rol 

oynamaktadır (69,70) ve el bileği nötral pozisyonundan uzaklaştıkça karpal 

tünel içi basınç artış göstermektedir (69,71). Bileği nötral pozisyonda tutan 

volar el bileği splinti özellikle yakınmaların daha fazla ortaya çıktığı geceleri 

hastayı rahatlatır (4). KTS’li hastalarda el bileğinin 20° ekstansiyonda ve 

nötral pozisyonda splintleme uygulamalarının semptomlar üzerine etkileri 

karşılaştırılmalı olarak araştırılmış, nötral pozisyonda splintleme uygulaması 

20° ekstansiyonda splintlemeye göre anlamlı olarak daha etkili bulunmuştur 

(72). KTS’de nötral el bileği splintinin tüm gün kullanımı ile sadece geceleri 

kullanımının semptomlar ve fonksiyonel durum üzerine etkilerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada el bileği splintinin tüm gün kullanımının sadece 

gece kullanıma göre daha üstün olduğu gösterilmiş (66). 

Amerikan Nöroloji Akademisi, KTS tedavisinde lokal kortikosteroid 

enjeksiyonunu hafif ve orta şiddetteki olgularda önermektedir (73). Karpal 

tünel içine lokal enjeksiyon güvenli, kolay uygulanabilen ve semptomlar 

üzerine olumlu etkileri gösterilmiş bir yöntemdir (74). Lokal kortikosteroid 

enjeksiyonu genellikle SOAİİ kullanımı ve splintleme uygulamalarından sonra 

semptomları devam eden hastalarda önerilmektedir (75). Lokal kortikosteroid 

enjeksiyonunun KTS’de plaseboya üstünlüğü gösterilmiştir (76,77). Lokal 

kortikosteroid enjeksiyonlarının KTS’li hastaların yaklaşık %75’inde 

semptomatik düzelme sağladığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

(78,79,80). İdiopatik KTS’da lokal kortikosteroid enjeksiyonunun nörofizyolojik 

parametreler üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada 21 KTS’li hastada 



 9

karpal tünel içine 40 mg metilprednizolon enjeksiyonu sonrasında 1, 3 ve 6. 

aylarda yapılan değerlendirmelerde median sinir ileti parametrelerinde 

anlamlı düzelmeler saptanmıştır (73). Giannini ve ark’ları da el bileğine lokal 

uygulanan triamsinolon (40mg)’nun KTS’li hastalarda sadece semptomatik 

düzelme sağlamadığını aynı zamanda median sinir distal motor ve duyusal 

latansları üzerinde de olumlu etkileri olduğunu göstermişler (81). 

KTS’de lokal kortikosteroid enjeksiyonu etkinliği ile cerrahi 

dekompresyon etkinliğini karşılaştırmak amacı ile 3 aydan kısa süreli 

semptomları olan, yeni başlangıçlı KTS’li 163 hastanın alındığı, randomize 

kontrollü bir çalışmada, kısa dönemde (3. ve 6 ay değerlendirmelerinde) lokal 

steroid enjeksiyonunun semptomatik düzelme üzerine etkinliği cerrahi 

dekompresyondan daha iyi sonuçlar verirken, uzun dönemde (1.yıl sonunda) 

lokal steroid enjeksiyonu cerrahi dekompresyon kadar etkili bulunmuş (14). 

0.5-2.0 W/cm² şiddetinde uygulanan ultrason tedavisi dokuda birçok 

biyofiziksel etkiye neden olur (82,83) sinir hücre rejenerasyonunu ve sinir ileti 

hızını arttırdığı(84,85,86), antienflamatuar etkilerinin olduğu(87) gösterilmiştir. 

Bu verilerden yola çıkılarak ultrason tedavisinin sinir kompresyonunu 

azaltabileceği düşünülmüştür (84) ancak US tedavisinin KTS’daki olumlu 

etkilerini gösteren çok az sayıda çalışma bulunmaktadır (88,89). Ultrason 

tedavisinin KTS’nda etkinliğinin araştırıldığı bir çalışmada, bilateral KTS’lu 45 

hastada bir el bileğine 20 seans 1 MHz, 1 W/cm², 15 dk aktif ultrason tedavisi 

uygulanırken diğer el bileğine plasebo ultrason uygulanmış. Ilk 10 seans 

günlük uygulanırlen diğer 10 seans haftada 2 kez olarak uygulanmış. 

Hastalar VAS’a göre semptomlar ve elektrofizyolojik ölçümlerle 

değerlendirilmiş. 6 aylık takipler sonucunda aktif ultrason uygulanan el 

bileğinde semptomatik ve elektrofizyolojik düzelme plaseboya göre anlamlı 

olarak daha üstün bulunmuş  (90). 

KTS’de konservatif tedavilerin etkilerini araştırmak amacıyla yapılan 

bir gözden geçirme (tarama) çalışmasında kriterlere uygun 2 randomize 

kontrollü çalışmada 63 KTS’li hasta üzerinde iki haftalık ultrason tedavisinin 

semptomlar üzerine anlamlı olumlu etkisinin gösterilemediği, 1 çalışmada ise 

yedi haftalık ultrason tedavisinin semptomlar üzerine anlamlı düzeltici 
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etkisinin gösterildiği saptanmış ( 63). Çeşitli oral medikasyonlarının etkisinin 

araştırıldığı dört çalışmada 193 hastada oral kortikosteroidler, diüretikler, 

SOAİİ’ler ve vitB6 plasebo ile karşılaştırılmış, bir çalışmada iki haftalık diğer 

bir çalışmada ise dört haftalık oral kortikosteroid tedavisinin semptomlar 

üzerinde plaseboya oranla anlamlı düzelme sağladığı saptanmış. 

Diüretiklerin, NSAID’ların plaseboya göre anlamlı olumlu etkileri 

gösterilememiş. 50 hastanın katılımı ile yürütülen iki çalışmada ise VitB6 

tedavisinin semptomlar üzerinde anlamlı bir olumlu etkisi olmadığı gösterilmiş 

(63). 

KTS’da uygulanan tedavilerin sıklığının araştırıldığı bir çalışmada, splintleme 

(%56,3) ve SOAİİ’ler (%50.8)  KTS’de en sık uygulanan tedavi yöntemleri 

olarak saptanmış (91). Yapılan çalışmalarda idiyopatik KTS tedavisinde 

uygulanan kortikosteroid enjeksiyonları, terapötik ultrason ve splintleme 

yöntemlerinin etkinlikleri konusunda tam bir fikir birliği ve standart bir 

uygulama yöntemi mevcut değildir. Çalışmamızda idiyopatik KTS’de 

kortikosteroid enjeksiyonları, terapötik ultrason ve splintleme yöntemlerinin 

klinik ve nörofizyolojik etkileri araştırılacaktır. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
  
 14/09/2004-21/10/2005 tarihleri arasında Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Polikliniğine başvuran hastalar 

değerlendirilerek diabetes mellitusu, hipotiroidisi, inflamatuar romatizmal 

hastalığı (RA, AS gibi), servikal kök tutulumu, belirgin travma öyküsü, kırığı, 

saptanmış malignitesi, gebelik öyküsü olmayan, daha önce cerrahi tedavi 

uygulanmamış, son 6 ay içinde KTS için herhangi bir konservatif tedavi 

almamış olan ve steroid enjeksiyonu için kontrendikasyonu olmayan 32 

hastaya (31’i kadın, 1’i erkek) ait 57 el çalışmaya alındı. 

 Bilgilendirilmiş olur alındıktan sonra tüm olgulara çalışma ile ilgili 

sorgulama ve fizik muayene yapılıp izlem formu dolduruldu. Bu forma, yaş, 

cinsiyet, meslek, öğrenim durumu gibi kişisel bilgilere ek olarak hastaların, 

yakınma süresi, geçirdiği hastalıklar gibi bilgiler kaydedildi. Çalışma, Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı.  

 Çalışmaya alınan hastalara başlangıçta ve her kontrolde EMG yapıldı. 

Tanı sırasında ayrıntılı elektronöromyografik inceleme ile eşlik eden diğer 

nöropati ve polinöropati tabloları ile radikülopati tabloları dışlandı. Takiplerde 

median sinir duyusal ve motor sinir ileti çalışmaları, Medelec Synergy EMG 

cihazıyla yapıldı.  

 Tedavi öncesi hastalar ikinci bir araştırmacı tarafından 3 gruba 

randomize edildiler. Birinci gruptaki hastalara 2 hafta süreyle haftada 5 gün 

toplam 10 seans fizik tedavi programı düzenlendi. Fizik tedavi programı 

olarak tüm hastalara aynı fizyoterapist tarafından el bileği volar yüze, 1.5 

watt/cm2 dozunda 5 dk ultrason (Pagani model, 3 MHz, başlık alanı 5 cm²) 

uygulandı (Resim-1). İkinci gruptaki hastalara, üçüncü bir araştırmacı 

tarafından karpal ligamanın altına 40 mg triamsinolon asetonid 1ml enjekte 

edildi (Resim-2). Üçüncü gruba, 15 gün boyunca takmak üzere nötral 

pozisyonda el bileği splinti verildi (Resim-3). 

 Her üç gruba da standart ev egzersiz programı (tendon kaydırma 

egzersizleri)  verilip alması gereken önlemler anlatıldı. 
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  Çalışma sadece değerlendirmeyi yapan araştırmacı tedaviye kör 

olacak şekilde düzenlendi. Randomizasyon ve enjeksiyon uygulaması farklı 

iki araştırmacı tarafından gerçekleştirildi. Olgular tedavi öncesi, 2. hafta, 3. ay 

ve 6. aylarda aşağıdaki parametrelere göre değerlendirildi. 

 

   Değerlendirme Parametreleri 
 

1) Ağrı: Vizüel Analog Skala (VAS) üzerinde gece ve gündüz ağrısı 

için ayrı ayrı değerlendirildi. Bu skala ağrı için değerlendirildiğinde 

bir ucunda  “Ağrı yok” diğer ucunda dayanılmayacak şiddette ağrı” 

yazan 100 mm uzunluğundaki çizgiden oluşmaktadır.Üzerinde 

hastanın, ağrısının şiddetine uyan yere işaret koyması istendi. 

İşaretlenen mesafe mm cinsinden kaydedildi. Hastaların gece ve 

gündüz ağrıları ayrı ayrı değerlendirildi. 

 

2) Tinel Testi: Karpal ligaman üzerine refleks çekici ile  vurularak 

median sinir alanında ağrı ve elektriklenme hissinin açığa çıkıp 

çıkmadığı sorgulandı.  

 

3) Phalen Testi: Hastanın el bileklerini aşırı fakat zorlamadan 

fleksiyon pozisyonunda bir dakika tutması istendi. Parestezi 

oluştuysa test pozitif kabul edildi. 

 

4) Boston Karpal Tünel Sendromu Sorgulama Anketi (BCTQ): Bu 

anket, Levine ve arkadaşları tarafından 1993 yılında KTS 

hastalarının klinik standardizasyonu için önerilmiş bir skorlama 

sistemidir(92). Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması 

yapılmıştır(93).Toplam 19 sorudan oluşur. Yanıtlar çoktan 

seçmelidir ve her soru için en az bir, en fazla beş puan ile 

değerlendirilir. Bir puan en hafif semptom yada en iyi fonksiyonel 

kapasiteye, beş puan ise en ağır semptom yada en kötü 

fonksiyonel duruma karşılık gelir. Hastanın puan ortalamasının 
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yüksek olması yakınmalarının şiddetli veya fonksiyonel 

kapasitesinin yetersiz olduğunu gösterir. Semptom şiddeti skoru 11 

sorudan elde edilen toplam puandır. Ortalama semptom şiddeti 

skoru, tüm sorular için elde edilen puanın mevcut soru sayısına 

bölünmesi ile elde edilir. Fonksiyonel kapasite skoru, sekiz sorudan 

elde edilen toplam puandır. Ortalama fonksiyonel kapasite skoru 

bu toplam puanın sekize bölünmesinden elde edilir. Anketten elde 

edilen toplam puanın ondokuza bölünmesinden BCTQ ortalama 

skoru elde edildi (Tablo-1).   
 

5) Hi-Ob Skoru: Bu ölçek ilk olarak 2002 yılında Giannini ve 

arkadaşları tarafından kullanılan, klinik öykü ve objektif bulgulara 

dayanan bir hastalık şiddeti değerlendirme ölçeğidir (94) (Tablo-2). 

 

6) EMG Sonuçları: Hastaların elektrofizyolojik değerlendirmelerinde 

American Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM), 

American Association of Neurology (AAN) ve American Association 

of  Physical Medicine and Rehabilitation (AAPMR) tarafından 

önerilen parametreler kullanıldı(95). Duyusal liflerin 

değerlendirilmesinde, amplitüd, ileti hızı ve tepe latansı 

parametreleri ile motor liflerin değerlendirilmesinde, amplitüd, ileti 

hızı, distal latans parametreleri kullanıldı. İnceleme sırasında 

ekstremite ısısının 31 ºC ve üzerinde olmasına dikkat edildi. Eğer 

31 ºC’nin altında ise ekstremite ısıtıldı. Duyusal ileti çalışması, 2. 

parmak-elbileği segmentinde  12 cm standart uzaklıktan yapıldı. 

Stimulatör olarak ring elektrotlar, kayıt elektrodu olarak bar elektrod 

kulanılarak, ortodromik yöntemle çalışıldı. Her çalışmada 

averajlama yapılarak üç farklı kayıt elde edilip en yüksek amplitüdlü 

olanı değerlendirmeye alındı. Kayıt elektrodunun yerleştirildiği 

bölge aynı zamanda motor sinir ileti çalışmasında el bileğinde 

distal stimulus noktası olarak kullanıldı. Motor sinir ileti 

çalışmasında cup elektrodlar kullanılarak,  kayıt elektrodu abduktor 
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pollisis brevis kası karın bölgesine, referans elektrod, 1. 

metakapofalangial eklem üzerine yerleştirildi. Distal stimulasyon el 

bileği, proksimal stimulasyon kubital bölgeden yapıldı (Resim-4,5) 

   

7) Nörofizyolojik Skor :Hastalık şiddetinin nörofizyolojik skorlaması 

Padua ve arkadaşları tarafından 1997 yılında bildirilen sınıflamaya 

göre yapıldı (96).Olgular nörofizyolojik bulgulara göre negatif, 

minimal, hafif, orta, şiddetli, ağır şeklinde 6 gruba ayrıldı (Tablo-3).  

 

Tablo-1 Boston Karpal Tünel Sorgulaması 
 

A) Semptom Şiddeti Ölçeği 
 

Aşağıdaki soruları geçtiğimiz iki hafta içinde tipik bir 24 saatlik perioddaki 

yakınmalarınız için değerlendiriniz. (Her soru için sadece bir yanıtı daire içine 

alınız.) 

 

1) Geceleri el ya da el bileğinizdeki ağrı ne kadar şiddetlidir? 

1) Geceleri olan el ya da el bileğimde ağrı yok. 

2) Hafif ağrı. 

3) Orta şiddette ağrı 

4) Şiddetli ağrı 

5) Çok şiddetli ağrı 

 

2) Geçtiğimiz iki hafta içerisindeki tipik bir gecede el ya da el bileği ağrınız 

sizi hangi sıklıkta uyandırdı? 

1) Hiç 

2) Bir kez 

3) İki ya da üç kez 

4) Dört ya da beş kez 

5) Beşten fazla 
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3) El yada el bileğinizde gündüz olan tipik bir ağrı var mı? 

1) Gün içinde hiç ağrım olmuyor. 

2) Gün içinde hafif şiddette ağrım oluyor. 

3) Gün içinde orta şiddette ağrım oluyor. 

4) Gün içinde şiddetli ağrım oluyor. 

5) Gün içinde çok şiddetli ağrım oluyor. 

 

4) Gündüz el ya da el bileğinizde hangi sıklıkta ağrı oluyor? 

1) Hiç 

2) Günde bir ya da iki kez 

3) Günde üç ila beş kez 

4) Günde beşten fazla 

5) Gün boyunca devamlı bir ağrı var. 

 

5) Gün içinde ortalama bir ağrı atağı ne kadar süre devam ediyor? 

1) Hiç ağrım olmuyor. 

2) 10 dakikadan az 

3) 10 ila 60 dakika arası 

4) 60 dakikadan fazla 

5) Gün boyunca devamlı bir ağrı var. 

 

6) Elinizde bir uyuşukluk (duyu azlığı ) var mı? 

1) Hayır 

2) Hafif bir uyuşukluk var 

3) Orta derecede bir uyuşukluk var 

4) Şiddetli bir uyuşukluk var 

5) Çok şiddetli bir uyuşukluk var. 

 

7) El ya da el bileğinizde kuvvetsizlik var mı? 

1) Hiç yok 

2) Hafif bir kuvvetsizlik var 

3) Orta derecede  kuvvetsizlik var 
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4) Şiddetli derecede kuvvetsizlik var 

5) Çok şiddetli derecede kuvvetsizlik var 

 

8) Elinizde sızlama yanma şeklinde bir his oluyor mu? 

1) Hiç yok 

2) Hafif bir sızlama yanma var 

3) Orta derecede sızlama yanma var 

4) Şiddetli derecede sızlama yanma var 

5) Çok şiddetli derecede sızlama yanma var 

 

9) Geceleri elinizdeki uyuşukluk (duyu azlığı ) ya da sızlama yanma hangi 

şiddette oluyor? 

1) Hiç olmuyor 

2) Hafif şiddette oluyor 

3) Orta şiddette oluyor 

4) Şiddetli oluyor 

5) Çok şiddetli oluyor 

 

10) Geçtiğimiz iki hafta içerisindeki tipik bir gecede elinizdeki uyuşukluk  ya 

da sızlama yanma sizi hangi sıklıkta uyandırdı? 

1) Hiç 

2) Bir kez 

3) İki ya da üç kez 

4) Dört ya da beş kez 

5) Beşten fazla 

 

11) Bir nesneyi kavrama güçlük ya da kalem, anahtar gibi küçük objeleri 

kullanmakta zorluk çekiyor musunuz?  

1) Güçlük çekmiyorum 

2) Hafif güçlük 

3) Orta şiddette güçlük 

4) Şiddetli güçlük  
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5) Çok şiddetli güçlük 

 

B) Fonksiyonel Durum Ölçeği 
 

Geçtiğimiz iki hafta içerisindeki tipik bir günde el ya da el bileğinizdeki 

yakınmalar aşağıda sıralanmış aktivitelerde herhangi bir zorluğa neden oldu 

mu? Bu aktivite ile ilgili olarak sizi en iyi yansıtan rakamı daire içine alınız. 

 

Aktivite 
Hiç zorluk 

yok 

Hafif 

zorluk 

Orta 

derece 

zorluk 

Şiddetli 

zorluk 

Hiç 

yapamama

1) Yazma 1 2 3 4 5 

2) Düğme ilikleme 1 2 3 4 5 

3) Okurken kitabı 

tutma 
1 2 3 4 5 

4) Telefon ahizesini 

tutma 
1 2 3 4 5 

5) Kavanoz kapağı 

açma 
1 2 3 4 5 

6) Günlük hafif ev 

işleri 
1 2 3 4 5 

7) Pazar çantası 

taşıma 
1 2 3 4 5 

8) Banyo yapma ve 

giyinme 
1 2 3 4 5 

 

Tablo-2 Karpal Tünel Sendromunda “Historic And Objective” ( Hi-Ob) 
Skor 
 

1) Sadece noktürnal parestezi 

2) Noktürnal ve diürnal paresteziler 

3) Duysal defisit 



 18

4) Medyan sinir innervasyonlu tenar kaslarda atrofi ya da motor defisit 

5) Medyan sinir innervasyonlu tenar kasların plejisi 

 

Tablo-3 Karpal Tünel Sendromunun Nörofizyolojik Sınıflaması 
 

 AŞIRI DERECE (EKSTREM, AĞIR): Sinir ileti çalışmasında duysal ve 

motor yanıtların olmaması. 

 ŞİDDETLİ: Duysal yanıt yok, anormal distal motor latans 

 ORTA DERECE: Parmak el bileği segmentinde anormal duysal ileti 

hızı ve anormal distal motor latans 

 HAFİF: Parmak el bileği segmentinde anormal duysal ileti hızı ve 

normal distal motor latans 

 MİNİMAL: Sadece karşılaştırma testlerınde ortaya konabilen 

anormallik 

NEGATİF: bütün testlerde normal bulgular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 1. El bileği volar yüze ultrason uygulaması 
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Resim 2. El bileğine lokal kortikosteroid uygulaması 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Resim 3. El bileğine splint uygulaması 
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Resim 4. Elektronörofizyolojik çalışma 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Resim 5. Elektronörofizyolojik çalışma 
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İstatistiksel Analiz 
 

Verilerin değerlendirilmesi Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) for Windows 10.0 versiyonu kullanılarak bilgisayar ile yapıldı. Her üç 

grubun başlangıç, tedavi sonrası ikinci hafta, üçüncü ve altıncı aylardaki 

değerlendirme verileri grup içi ve gruplar arası karşılaştırıldı. 

Karşılaştırmalarda ANOVA, Kruskal Wallis, Paired t test ve Ki-kare testleri 

kullanıldı. Korelasyon analizlerinde Pearson yöntemi kullanıldı. P<0.05 

anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 
 

Çalışmamıza idiyopatik KTS’si olan 2’si erkek 34’ü kadın toplam 36 

hastaya ait 65 el alındı. 1’i erkek toplam 4 hasta başlangıç verileri alındıktan 

sonra kendi istekleriyle çalışmadan ayrıldı.Birinci gruba fizik tedavi olarak US 

ve egzersiz programı ikinci gruba steroid enjeksiyonu ve egzersiz programı, 

üçüncü gruba splint tedavisi ve egzersiz programı uygulandı. 

 Yaşları 36 ile 66 arasında değişen 32 hastanın yaş ortalaması 

49.96±6.86 yıl, tanı süresi ortalaması 20.46±52.51 aydı. Hastaların yaş ve 

tanı süresi ortalamalarının gruplara göre dağılımı Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Yaş ortalamaları ve tanı süresi değerleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Tablo 1. Olguların yaş ve yakınma süresi değerlerinin gruplara göre dağılımı 

 US grubu 

(n=17) 

Steroid grubu 

(n=23) 

Splint grubu 

(n=17) 

 

 Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Tanı 

süresi 
9,35 15,24 31,43 78,70 21,65 38,14 ,460

YAŞ 49,18 5,79 49,57 6,99 51,47 8,41 ,599

 

 

Gruplar arasında başlangıç ve 15.gün  BCTQ semptom şiddet skor 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

p>0.05 

Splint grubunun 3.ay ve 6.ay BCTQ semptom şiddet skor ortalamaları 

US ve Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir. Aynı zamanda 

US grubunun değerleri de Steroid grubuna göre yüksektir.p<0.001 Tablo 2. 

ve Şekil 1 
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Tablo.2 Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. ay değerlerine göre BCTQ semptom 

şiddet skoru ortalamasının gruplara göre dağılımı 

Bctq 
Semptom  

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

Şiddeti 
Skoru 
Ortalama 

Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 2,6476 ,8857 2,6400 ,8878 2,6624 ,8840 ,997 

15.gün 1,7876 ,5981 1,4126 ,6552 1,9371 ,8619 ,060 

3.ay 1,8459 ,6396 1,1922 ,2370 2,4818 1,0936 ,000***

6.ay 2,2318 ,8664 1,39 ,44 2,8567 ,8561 ,000***

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

Başlangıç 15.gün 3.ay 6.ay

US grubu Steroid grubu Splint grubu

*p<0,001 

Şekil 1. Olguların BCTQ semptom şiddeti skor ortalamalarının seyri 
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US grubunda 15. gün ve 3.ay BCTQ semptom şiddet skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.01 ve p<0.001 Steroid 

grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  BCTQ semptom şiddet skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 Splint grubunda 15. 

gün BCTQ semptom şiddet skor değerleri başlangıca göre anlamlı derecede 

düşmüştür.p<0.01 Tablo.3 

 

Tablo 3. Başlangıca göre BCTQ semptom şiddeti skoru ortalaması açısından 

grup içi  değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,001*** ,007** ,251 1,000 ,158 ,548 

Steroid ,000*** ,000*** ,000*** ,900 1,000 1,000 

Splint ,002** 1,000 1,000 ,134 ,030 ,937 

 

Gruplar arasında başlangıç   BCTQ fonksiyonel skor ortalamaları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Splint grubunun 15. gün 3.ay ve 6.ay BCTQ fonksiyonel skor 

ortalamaları US ve Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir. 

Aynı zamanda US grubunun değerleri de Steroid grubuna göre 

yüksektir.p<0.001Tablo 4. Şekil 2. 
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Tablo 4. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. ay değerlerine göre BCTQ fonksiyonel 

skor ortalamasının gruplara göre dağılımı 

BCTQ 
FONKSİYONEL  

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

SKOR ORT Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 2,6153 ,8481 2,5683 ,7659 2,5653 ,7687 ,978 

15.gün 1,9100 ,6974 1,5909 ,7111 2,1676 ,7619 ,018* 

3.ay 1,98 ,82 1,26 ,32 2,51 ,78 ,000***

6.ay 2,29 ,95 1,42 ,44 2,85 ,65 ,000***
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*p<0,001 

Şekil 2. Olguların BCTQ fonksiyonel skor ortalamalarının seyri 
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US grubunda 15. gün ve 3.ay BCTQ fonsiyonel skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.05 ve p<0.001 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  BCTQ fonksiyonel skor 

değerleri başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda BCTQ fonsiyonel skor değerlerinde anlamlı değişme 

olmamıştır.Tablo.5 

 

Tablo.5 Başlangıca göre fonksiyonel skor ortalaması açısından grup içi 

değerlendirme  

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,001 ,047 1,000 1,000 ,333 ,399 

Steroid ,000 ,000 ,000 ,267 1,000 ,270 

Splint ,095 1,000 ,777 ,196 ,013* ,094 

 

 

 

Gruplar arasında başlangıç BCTQ toplam skor ortalamaları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Splint grubunun 15. gün 3.ay ve 6.ay BCTQ toplam skor ortalamaları 

US ve Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir. Aynı zamanda 

US grubunun değerleri de Steroid grubuna göre yüksektir.p<0.001 Tablo 6 

Şekil 3 
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Tablo.6 Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. ay BCTQ toplam skor ortalamalarının 

gruplar arası karşılaştırılması 

BCTQ 
TOPLAM 

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

SKOR 
ORT 

Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS P 

Başlangıç 2,6053 ,8146 2,6448 ,7961 2,6547 ,8198 ,982 

15.gün 1,837 ,612 1,486 ,654 2,042 ,794 ,042* 

3.ay 1,9000 ,6768 1,2200 ,2401 2,4994 ,9318 ,000*** 

6.ay 2,2524 ,8806 1,4030 ,3664 2,8013 ,7173 ,000*** 
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Şekil 3. Olguların BCTQ toplam skor ortalamalarının seyri 
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US grubunda 15. gün ve 3.ay BCTQ toplam skor değerleri başlangıca 

göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.01 ve p<0.001 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  BCTQ toplam skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda 15. gün BCTQ toplam skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede düşmüştür.p<0.01 Tablo.7 

 

Tablo.7 Başlangıca göre BCTQ toplam skor ortalaması açısından grup içi 

değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,000*** ,006** ,442 1,000 ,191 ,448 

Steroid ,000*** ,000*** ,000*** ,474 1,000 ,203 

Splint ,004** 1,000 1,000 ,123 ,027 ,752 

 

 

 

Gruplar arasında başlangıç 15. gün HiOb skor ortalamaları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Splint grubunun 3.ay ve 6.ay HIOB skor ortalamaları US ve Steroid 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir. Aynı zamanda US grubunun 

değerleri de Steroid grubuna göre yüksektir.p<0.01 ve p<0.001 Tablo.8 

Şekil.5 
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Tablo.8 Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda HiOb skoru açısından gruplar 

arası değerlendirme  

HIOB US grubu Steroid grubu Splint grubu  

 Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 2,29 ,47 2,43 ,66 2,53 ,72 ,551 

15.gün 2,00 ,61 1,78 ,85 2,12 ,93 ,420 

3.ay 2,06 ,66 1,43 ,84 2,41 ,71 ,001** 

6.ay 2,12 ,70 1,57 ,84 2,53 ,74 ,002*** 

 

          

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

Başlangıç 15.gün 3.ay 6.ay

US grubu Steroid grubu Splint grubu

*p<0,001 

Şekil 4. Olguların HiOb skor ortalamalarının seyri 

 

 

US grubunda HIOB skorlarında anlamlı bir değişme yoktur. 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  HIOB skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda HIOB skorlarında anlamlı bir değişme yoktur.Tablo.9 

*
* * 
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Tablo.9 Başlangıca göre HiOb skorları açısından grup içi değerlendirme  

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,120 ,622 1,000 1,000 1,000 1,000 

Steroid ,001*** ,000*** ,001*** ,048* ,808 1,000 

Splint ,115 ,986 1,000 ,495 ,243 1,000 

 

 

Gruplar arasında başlangıç,   15. gün 3.ay ve 6.ay  nörolojik skor 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo.10 Şekil.5 

 

Tablo. 10  Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda Nörofizyolojik  skor açısından 

gruplar arası değerlendirme 

Nörofizyolojik 
skor 

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

 Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 3,53 ,51 3,65 ,88 3,53 ,62 ,818 

15.gün 3,59 ,51 3,52 ,85 3,35 ,61 ,591 

3.ay 3,41 ,71 3,17 ,83 3,41 ,51 ,472 

6.ay 3,47 ,51 3,22 1,17 3,60 1,06 ,473 
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0
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Başlangıç 15.gün 3.ay 6.ay

US grubu Steroid grubu Splint grubu

*p<0,001 

Şekil 5. Olguların Nörofizyolojik skor ortalamalarının seyri 

            

 

US grubunda başlangıca göre nörofizyolojik skorlarda anlamlı bir 

değişme yoktur. 

Steroid grubunda 3.ay nörofizyolojik skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda nörofizyolojik skorlarda anlamlı bir değişme 

yoktur.Tablo.11 

 

Tablo.11 Başlangıca göre nörolojik skor açısından grup içi değerlendirme  

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 ,496 1,000 1,000 

Steroid 1,000 ,001 ,229 ,048 ,417 1,000 

Splint 1,000 1,000 1,000 1,000 ,817 1,000 

 

*

* * 
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Gruplar arasında başlangıç ve  15. gün gece VAS ortalamaları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Splint ve US gruplarının 3.ay ve 6.ay gece VAS ortalamaları Steroid 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir.p<0.001 Tablo 12.  Şekil 6 

 

Tablo.12 Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda gece VAS değerleri açısından 

gruplar arası değerlendirme 

VAS US grubu Steroid grubu Splint grubu  

gece Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 57,41 29,92 66,43 23,94 59,76 22,18 ,535 

15.gün 40,12 26,11 24,52 21,52 38,24 29,05 ,126 

3.ay 35,35 34,18 7,48 16,61 35,65 34,66 ,000*** 

6.ay 46,47 36,11 6,00 11,39 39,47 37,10 ,000*** 
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US grubunda 15. gün VAS gece skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede düşmüştür. p<0.001 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  VAS gece skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda 15. gün ve 3.ay VAS gece skor değerleri başlangıca 

göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.05 Tablo.13 

 

Tablo.13 Başlangıca göre gece VAS değerleri açısından grup içi 

değerlendirme  

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,001*** ,165 1,000 1,000 1,000 ,598 

Steroid ,000*** ,000*** ,000*** ,002** ,003** 1,000 

Splint ,042* ,048* ,235 1,000 1,000 1,000 

 

Gruplar arasında başlangıç ve   15. gün gündüz VAS skor ortalamaları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Splint grubunun 3.ay ve 6.ay gündüz VAS skor ortalamaları US ve 

Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksektir. Aynı zamanda US 

grubunun değerleri de Steroid grubuna göre düşüktür.p<0.001 Tablo.14 Şekil 

7 
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Tablo.14 Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda gündüz VAS değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

VAS US grubu Steroid grubu Splint grubu  

gündüz Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 41,06 29,96 44,91 24,25 49,88 22,31 ,338 

15.gün 13,88 11,73 12,74 19,02 23,71 23,04 ,113 

3.ay 19,47 16,20 4,74 11,16 30,18 33,04 ,000*** 

6.ay 34,53 24,20 8,96 10,20 48,20 32,18 ,000*** 
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Şekil 7. Olguların gündüz VAS ortalamalarının seyri 
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US grubunda 15. gün  ve 3.ay VAS gündüz skor değerleri başlangıca 

göre anlamlı derecede düşmüştür. p<0.001 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  VAS gündüz skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.  p<0.001 

Splint grubunda 15. gün ve 3.ay VAS gündüz skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.05 Tablo.15 

 

Tablo.15 Başlangıca göre gündüz VAS değerleri açısından grup içi 

değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,002** ,038 1,000 ,967 ,015* ,090 

Steroid ,000*** ,000*** ,000*** ,185 1,000 ,947 

Splint ,013* ,020* 1,000 1,000 ,123 ,026 
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Gruplar arasında başlangıç   15. gün 3.ay ve 6.ay duysal amplitüd 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo1  Şekil  8 

 

Tablo 16. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda duyusal amplitüd değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

duyusal US grubu Steroid grubu Splint grubu  

amplitüd Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 16,54 8,69 13,17 10,46 16,05 7,71 ,454 

15.gün 16,64 6,34 15,68 10,63 18,81 7,52 ,526 

3.ay 17,088 9,456 21,683 11,849 17,024 9,858 ,279 

6.ay 16,882 7,813 21,474 11,773 16,420 7,955 ,203 
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Şekil 8. Olguların duyusal amplitüd ortalamalarının seyri 
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US grubunda başlangıca göre duyusal amplitüd değerleri açısından  

anlamlı bir değişme yok 

Steroid grubunda 3.ay ve 6.ay duyusal amplitüd değerleri başlangıca 

göre anlamlı derecede artmıştır.  p<0.001 

Splint grubunda anlamlı bir değişme yok Tablo.16 

 

Tablo 17. Başlangıca göre duyusal amplitüd değerleri açısından grup içi 

değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

Steroid ,208 ,000*** ,000*** ,000*** ,001*** 1,000 

Splint ,158 1,000 1,000 ,640 ,225 1,000 
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Gruplar arasında başlangıç   15. gün 3.ay ve 6.ay duysal ileti hızı 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo 17  

 

Tablo 18. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda duyusal ileti hızı değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

duyusal 
ileti  

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

hızı Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 42,271 8,692 35,757 15,863 41,641 8,903 ,177 

15.gün 43,076 8,515 39,130 15,288 43,306 9,751 ,462 

3.ay 42,471 8,746 45,461 9,477 44,071 10,807 ,630 

6.ay 42,176 8,122 45,983 8,617 40,007 15,452 ,232 
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 *p<0.001 

Şekil 9. Olguların duyusal ileti hızı ortalamalarının seyri 

 

 

* * 

*



 39

US grubunda duyusal ileti hızı değerleri açısından başlangıca göre 

anlamlı bir değişme yok 

Steroid grubunda 3.ay ve 6.ay  duyusal ileti hızı değerleri başlangıca 

göre anlamlı derecede artmıştır.  p<0.001 

Splint grubunda anlamlı bir değişme yok Tablo 19. 

 

Tablo 19. Başlangıç duyusal ileti hızı değerleri açısından grup içi 

değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

Steroid ,453 ,000*** ,000*** ,006** ,019* 1,000 

Splint 1,000 ,405 1,000 1,000 ,459 ,155 
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Gruplar arasında başlangıç   15. gün 3.ay ve 6.ay duysal tepe latansı 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo 20. Şekil 9. 

 

Tablo 20. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda duyusal tepe latansı değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

duyusal 
tepe 

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

latansı Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 3,7029 ,7565 3,2326 1,4557 3,7382 ,8274 ,274 

15.gün 3,5971 ,7275 3,2804 1,2474 3,6265 ,8901 ,483 

3.ay 3,6088 ,7902 3,3935 ,8377 3,5912 ,8822 ,660 

6.ay 3,6294 ,7979 3,3500 ,6129 3,7733 2,4437 ,639 
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Şekil 10. Olguların duyusal tepe latansı ortalamalarının seyri 
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Her üç grupta da başlangıca göre duyusal tepe latansı açısından 

anlamlı bir değişme yok 

 

Tablo 21. Başlangıca göre duyusal tepe latansı açısından grup içi 

değerlendirme 

 
Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

Steroid 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

Splint 1,000 ,909 1,000 1,000 1,000 1,000 
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Gruplar arasında başlangıç   15. gün 3.ay ve 6.ay motor amplitüd 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo 22.  

 

Tablo 22. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda motor amplitüd değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

Motor US grubu Steroid grubu Splint grubu  

amplitüd, Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 7,906 2,927 8,313 3,326 8,271 2,531 ,903 

15.gün 7,994 2,710 8,748 3,151 7,618 2,073 ,416 

3.ay 7,51 2,43 8,52 3,48 7,02 1,70 ,221 

6.ay 7,15 2,42 7,65 2,29 7,90 1,39 ,596 

 

 

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

Başlangıç 15.gün 3.ay 6.ay

US grubu Steroid grubu Splint grubu

  

Şekil 11. Olguların motor amplitüd ortalamalarının seyri 
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Her üç grupta da başlangıca göre motor amplitüd açısından anlamlı bir 

değişme yok 

 

Tablo 23. Başlangıca göre motor amplitüd açısından grup içi değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 ,360 ,653 1,000 

Steroid 1,000 1,000 1,000 1,000 ,013* ,252 

Splint 1,000 ,189 1,000 ,367 1,000 ,247 

 

 

 

Gruplar arasında başlangıç 15. gün 3.ay ve 6.ay motor ileti hızı 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur. p>0.05 

 

Tablo 24. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda motor ileti hızı değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

motor 
ileti 

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

hızı Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 54,018 5,657 54,817 5,777 55,076 3,984 ,828 

15.gün 54,953 4,294 54,848 5,560 54,629 4,068 ,980 

3.ay 57,253 11,697 57,378 6,859 56,376 3,200 ,917 

6.ay 54,494 5,431 56,483 5,118 55,707 4,713 ,482 
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 Şekil 12. Olguların motor ileti hızı ortalamalarının seyri                  

 

 

Her üç grupta da başlangıca göre motor ileti hızı açısından anlamlı bir 

değişme yok 

 

Tablo 25. Başlangıca göre motor ileti hızı açısından grup içi değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

Steroid 1,000 ,609 ,715 ,276 ,438 1,000 

Splint 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 
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Gruplar arasında başlangıç   15. gün 3.ay ve 6.ay motor latans 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05 

Tablo 26 Şekil 13 

 

Tablo 26. Başlangıç, 15. gün, 3. ve 6. aylarda motor latans değerleri 

açısından gruplar arası değerlendirme 

motor 
latans 

US grubu Steroid grubu Splint grubu  

 Ortalama SS Ortalama SS Ortalama SS p 

Başlangıç 4,444 1,189 5,052 2,082 4,544 1,374 ,457

15.gün 4,2324 1,1769 4,6326 1,6915 4,0265 ,9223 ,357

3.ay 4,3176 1,4131 4,1065 1,3541 4,1735 ,9819 ,873

6.ay 4,2071 1,2681 3,8543 ,9210 4,1000 1,0191 ,563
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Şekil 13. Olguların motor latans ortalamalarının seyri 
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US grubunda başlangıca göre motor latans açısından anlamlı bir 

değişme yok 

Steroid grubunda 6.ay değeri başlangıca göre düşüktür.p<0.05 

Splint grubunda anlamlı bir değişme yok 

 

Tablo 27. Başlangıca göre motor latans açısından grup içi değerlendirme 

 Başlangıç-

15.gün 

Başlangıç-

3.ay 

Başlangıç-

6.ay 

15.gün-

3.ay 

15.gün-

6.ay 

3.ay-

6.ay 

US ,591 1,000 ,835 1,000 1,000 1,000 

Steroid ,731 ,087 ,006 ,156 ,038 1,000 

Splint ,635 1,000 1,000 ,287 1,000 1,000 
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TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

Karpal Tünel Sendromu ( KTS ), tuzak nöropatiler grubu  içinde 

incelenen ve en sık karşılaşılan periferik nöropatidir (1,2). KTS, median 

sinirin karpal tünel içinde basıya uğraması sonucu ortaya çıkan bulgu ve 

belirtiler olarak tanımlanmaktadır (3). 

Amerikan erişkin populasyonunda KTS prevelansı %3.72 olarak 

bildirilmiştir (3). Hollanda erişkin populasyonunda ise erkeklerde %0.6, 

kadınlarda %9.2 olarak bildirilmiştir (9,10). Ülkemizde yapılmış bir prevalans 

çalışması yoktur. 

KTS’de ilk ve daha ciddi etkilenen dominant el olmakla  birlikte 

olguların %8-50’sinde bilateral tutulum olduğu bildirilmiştir (6). Bizim 

çalışmamızda bilateral görülme oranı % 78 olarak bulundu. Bizim 

çalışmamızdaki olgularda bilateral KTS’nin beklenenden yüksek oranda 

bulunmasının nedeni sekonder nedenlere bağlı KTS’li olguların çalışmaya 

alınmayıp sadece primer KTS’li olguların çalışmaya dahil edilmesi olabilir. 

Bununla birlikte, literatürde idiopatik KTS olgularında bilateral tutulumun daha 

sık olduğunu destekleyen veri bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda yaşları 36 ile 66 arasında değişen 32 hastanın yaş 

ortalaması 49.96 yıl olarak saptandı. Bu sonuçlar Wainner (2005), Bland 

(2003), Gomes I (2004) ve Stevens’ın  (1988) verileri ile uygunluk 

göstermektedir. (7, 97, 98, 99) Mondelli, genel populasyonda KTS insidansını 

araştırdığı çalışmasında KTS için yaş ortalamasını 55 olarak yayımlamıştır 

(100). 

Çalışmamızdaki hastaların büyük çoğunluğunu kadınlar 

oluşturmaktaydı. KTS sıklığının cinsiyete göre dağılımının araştırıldığı 

çalışmalarda literatürdeki genel kanı KTS’nin kadınlarda erkeklere oranla 

daha sık görüldüğü şeklindedir. (98, 100, 101, 102) Çalışmaya dahil edilen 

32 hastadan sadece 1 tanesi erkekti.  Bu bulgu, Özdoğan   (1984), Passero 

(1991), Florack (1992), Schuind (1990), çalışmalarıyla uygunluk 

göstermektedir (%90-95)  (78,19, 23, 34). 
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KTS perimenapozal dönemdeki kadınlarda daha sık görülmektedir. 

Gebelikte sıklığının arttığını ve gebelerde daha şiddetli seyrettiğini gösteren 

yayınlar bulunmaktadır (103, 104, 105) Hormon replasman tedavisi ve oral 

kontraseptif ilaçların kadınlarda KTS için risk faktörü olduğunu belirten 

çalışmalar yayımlanmıştır. (106,107)                             

KTS’da hormonal değişimlerin etkisinin araştırıldığı bir çalışmada ooferektomi 

yapılan  

kadınlarda kontrol grubuna göre KTS daha sık saptanmıştır (108). Bu 

bulgular, KTS’nin kadınlarda daha sık görülmesinde hormonal faktörlerin 

etkili olduğunu ifade eden Phalen’i (12) destekler niteliktedir. Bizim 

çalışmamızda da hastaların çoğunluğu perimenopozdaydı.  

 KTS tanısı öykü ve klinik muayene ile konulmaktadır (4). KTS’li 

hastalarda fizik değerlendirme ile azalmış duyarlılık, provakatif testlere 

anormal yanıtlar ve/veya azalmış kas gücüne bağlı bulgular 

değerlendirilmektedir (32). Provakasyon testleri KTS’de her zaman pozitif 

olmamakla birlikte pozitif olmaları tanıya yardımcı olmaktadır (4). Çeşitli 

provakatif testlerin KTS tanısında duyarlılık ve özgüllükleri tartışmalıdır (33). 

Yapılan bir çalışmada Tinel testi duyarlılığı en düşük fakat özgüllüğü en 

yüksek test olarak bulunmuştur (34). Seror, KTS’de Phalen testinin 

geçerliliğini araştırdığı çalışmasında klinik olarak KTS’li olguların %34’ünde 

Phalen testinin negatif olduğunu, kontrol grubunda da olguların %20’sinde 

yalancı pozitif sonuç olduğunu bildirmiştir. Seror, çok sayıda kişi üzerindeki 

çalışmada Phalen testinin KTS’yi göstermede yüksek oranda etkili bir test 

olduğunu yine de KTS düşünülen her olguda Phalen testi sonuçlarının 

elektrofizyolojik testlerle birlikte değerlendirilmesi gerektiğini belirtmiştir (36). 

Çalışmamızda  tipik KTS semptomları olan olgulara fizik değerlendirmede 

provakatif testler olan Tinel ve Phalen testleri uygulandı. İki testin pozitiflikleri 

arasında bir fark bulamadık. 

Elektrofizyolojik testler, KTS tanısında duyarlı ve objektif bir tanısal 

değerlendirme yöntemidir (37). En duyarlı diagnostik test, karpal tünel 

boyunca duyusal sinir iletim hızının ölçülmesidir (33) Motor iletim 

bozukluklarının semptomların ciddiyeti ve süresi ile ilişkili olduğu 
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belirtilmektedir (33) KTS’li olgularda elektrofizyolojik çalışmalarda normal 

bireylerle veya aynı bireyin etkilenmemiş sinirleri ile karşılaştırıldığında 

median sinirin duyusal ve/veya motor komponentlerinde sıklıkla uzamış distal 

latans ve gecikmiş ileti hızı saptanır ( 38). Tenar kasların elektrodiagnostik 

çalışmaları KTS’nin şiddetini belirlemede yardımcı olabilir (3).  

Birçok araştırmacı elektrodiagnostik testlerin duyarlılığını klinik tanıyı 

doğrulayabilmesi açısından değerlendirmişlerdir. (40,41,42,43,44,45,46) 

Klinik olarak KTS tanısı alan hastalarda elektrodiagnostik çalışmalarla normal 

motor ve duyusal ileti değerlerinin saptanma oranları %16-34 olarak 

bildirilmektedir. (47,48,49,50,51,52). Çalışmamızda öykü ve  klinik olarak 

KTS düşündüğümüz hastalardan, Tinel ve Phalen testi pozitif olup 

elektrodiagnostik çalışmayla tanısı doğrulanan hastaları dahil ettik.  

  Çalışmamızda ağrı izlemi için ağrılı sendromların tedavi sonuçlarının 

değerlendirildiği klinik çalışmalarda sıklıkla kullanılan, geçerliliği ve 

güvenilirliği gösterilmiş, kolay uygulanabilir bir skala olan (109)  vizüel analog 

skala’yı (VAS) kullandık. Gruplar arasında başlangıç ve  15. gün gece VAS 

ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmazken 

(p>0.05) Splint ve US gruplarının 3.ay ve 6.ay gece VAS ortalamaları Steroid 

grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek (p<0.001) olarak bulundu.  

Başlangıca göre gece VAS değerleri açısından değerlendirildiğinde, 

US grubunda 15. gün VAS gece skor değerleri başlangıca göre anlamlı 

derecede azalmış ( p<0.001), Splint grubunda 15. gün ve 3.ay VAS gece 

skor değerleri başlangıca göre anlamlı derecede azalmış (p<0.05) ve Steroid 

grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  VAS gece skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede azalmış ( p<0.001) olarak bulundu.  

Başlangıca göre gündüz VAS değerleri açısından değerlendirildiğinde, 

US grubunda 15. gün ve 3. ay VAS gündüz skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede azalmış ( p<0.001), Splint grubunda 15. gün ve 3.ay VAS 

gündüz skor değerleri başlangıca göre anlamlı derecede azalmış (p<0.05) ve 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  VAS gündüz skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede azalmış ( p<0.001) olarak bulundu. 
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Çalışmamızın sonucunda gece ve gündüz VAS ağrı skorlarında 

splintleme, US ve steroid enjeksiyonu tedavilerinden her birinin anlamlı 

azalmaya yol açtığı bununla birlikte steroid enjeksiyonunun VAS ağrı 

skorlarında azalma açısından diğer iki tedavi seçeneğine üstün olduğunu ve 

olumlu etkisinin daha uzun süreli olduğunu görmekteyiz.  

Çalışmamızın sonuçları VAS’a göre değerlendirmede KTS’de lokal 

kortikosteroid enjeksiyonu uygulamasının VAS ağrı semptomu skorları 

üzerine olumlu etkilerinin gösterildiği diğer çalışmalarla uyumludur (110,111). 

KTS tedavi yöntemlerinin etkinliklerinin araştırıldığı çalışmalarda steroid 

enjeksiyonu yönteminin semptomların şiddeti üzerine olumlu etkisinin sıklıkla 

uzun süreli olduğu bildirilmektedir. Çalışmamızda elde edilen lokal 

kortikosteroid enjeksiyonlarının VAS ağrı skoru üzerine olan olumlu etkisinin 

uzun süreli oluşu bu çalışmalarda elde edilen sonuçlarla uyumludur 

(110,111,112). Bununla birlikte literatürde, KTS’de steroid enjeksiyonu, US 

ve splint uygulamalarının VAS ağrı skorları üzerine etkilerinin karşılaştırmalı 

olarak araştırıldığı bir çalışmaya rastlamadık.  

Çalışmamızda KTS’li hastalarda semptomların şiddetini ve fonksiyonel 

durumunu  izlemek için bu amaçla  geliştirilmiş  olan BCTQ formunu kullandık 

BCTQ semptom şiddeti skoru ortalaması açısından incelendiğinde 
başlangıç ve 15.gün skor ortalamaları bakımından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmazken (p>0.05) Splint 

grubunun 3.ay ve 6.ay skor ortalamaları US ve Steroid grubuna göre anlamlı 

derecede daha yüksek olarak saptandı. Aynı zamanda US grubunun 

değerleri de Steroid grubuna göre yüksek olarak bulundu (p<0.001).  

Başlangıca göre BCTQ semptom şiddeti skoru ortalaması açısından 

incelendiğinde de US grubunda 15. gün ve 3.ay BCTQ semptom şiddet skor 

değerlerinin başlangıca göre anlamlı derecede azaldığı (p<0.01 ve p<0.001) 

Steroid grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  BCTQ semptom şiddet skor 

değerlerinin de başlangıca göre anlamlı derecede azalmış olduğu (p<0.001) 

gözlemlendi. Splint grubunda 15. gün BCTQ semptom şiddet skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede azalmış olarak (p<0.01) saptandı.  
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BCQT fonksiyonel skor değerlerinde de benzer bulgular elde edilirken 

splint grubunda başlangıca göre BCQT fonksiyonel skor değerlerinde anlamlı 

bir değişim saptanmadı.  

Bu sonuçlarla steroid enjeksiyonunun BCTQ semptom şiddeti skoru ve 

fonksiyonel skor değerlerindeki azalma açısından diğer iki gruba üstünlüğü 

gözlenmektedir. Steroid grubunda BCTQ semptom şiddeti skoru ve 

fonksiyonel skor değerlerindeki azalma US grubunun aksine 6. ayda da 

saptanmıştır. Splint grubunda sadece 15. gün BCTQ semptom şiddet skor 

değerleri başlangıca göre anlamlı derecede azalmış olarak saptanırken, 

BCQT fonksiyonel skor değerlerinde 15. gün, 3. ay ve 6. ay takiplerinde 

başlangıca göre anlamlı bir değişim saptanmamıştır. 

Çalışmamızın sonuçları BCTQ’ya göre değerlendirmede KTS’de lokal 

kortikosteroid enjeksiyonu tedavisinin ve el bileği splintleme yönteminin 

BCTQ semptom şiddet ve fonksiyonel skorları üzerine etkilerinin araştırıldığı 

literatürdeki diğer iki çalışmayla uyumludur. (113,114) Çalışmamızda lokal 

steroid enjeksiyonu uygulanan KTS’li olguların BCTQ semptom şiddeti ve 

fonksiyonel skorları üzerine uzun dönem takiplerinde elde edilen olumlu 

etkiler, Hagebeuk EE ve ark’larının (2004) yürüttüğü çalışmada elde edilen 

steroid enjeksiyonu yönteminin BCTQ skorları üzerine olumlu etkileri olduğu 

ve bu etkilerin uzun dönem takiplerde de devam ettiği sonuçları ile uyumludur 

(113). 

Çalışmamızda elde edilen sonuçlar, Manente G ve ark’ları (2004) 

tarafından yürütülen KTS’li olgularda splint uygulamasının etkinliğinin 

araştırıldığı randomize, kontrollü çalışmanın sonuçları ile uyumludur. Bu 

çalışmada el bileği splinti uygulanan KTS’li olgularla kontrol grubu arasında 

BCTQ semptom şiddeti ve fonksiyonel skorları açısından anlamlı fark tespit 

edilemediği bildirilmiş (114).  Bununla birlikte literatür araştırmamızda lokal 

kortikosteroid enjeksiyonu, US ve el bileği splinti uygulamalarının BCTQ 

skorları üzerine etkilerinin karşılaştırmalı olarak araştırıldığı bir çalışmaya 

rastlamadık. 
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Çalışmamızda hastaların HiOb skorları incelendiğinde Steroid 

grubunda 15. gün, 3.ay ve 6.ay  HiOb skor değerlerinin başlangıca göre 

anlamlı derecede azaldığı  (p<0.001) bununla birlikte US ve Splint 

gruplarında 15. gün, 3.ay ve 6.ay  HiOb skor değerlerinde başlangıca göre 

anlamlı bir değişme olmadığı gözlenmektedir. Bu sonuçlarla HiOb 

skorlarındaki azalma açısından steroid grubunun Splint ve US gruplarına 

belirgin üstünlüğü gözlenmektedir. Çalışmamızda  KTS’li olgularda semptom 

şiddeti ve fonksiyonel durumun değerlendirildiği diğer parametrelerle  elde 

edilen sonuçlarla, lokal kortikosteroid enjeksiyonu, US ve el bileği splinti 

uygulamalarının HiObskorları üzerine etkilerini gösteren sonuçlar  benzerlik 

göstermektedir. Literatür incelememizde KTS’li olgularda tedavi yöntemlerinin 

HiObskorları üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmaya rastlamadık.                                     

Karpal tünel içine lokal steroid enjeksiyonu güvenli, kolay 

uygulanabilen ve semptomlar üzerine olumlu etkileri gösterilmiş bir yöntemdir 

(74). Lokal kortikosteroid enjeksiyonu genellikle SOAİİ kullanımı ve 

splintleme uygulamalarından sonra semptomları devam eden hastalarda 

önerilmektedir (75). Lokal kortikosteroid enjeksiyonunun semptomlar üzerine 

KTS’de plaseboya üstünlüğü gösterilmiştir (76,77). Lokal kortikosteroid 

enjeksiyonlarının KTS’li hastaların yaklaşık %75’inde semptomatik düzelme 

sağladığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır (78,79,80). Benzer şekilde 

Lokal kortikosteroid enjeksiyonlarının KTS’li hastalarda fonksiyonel düzelme 

sağladığını bildiren yayınlar bulunmaktadır (115). 

 Çalışmamızın verileri de lokal steroid enjeksiyonunun KTS’li 

hastalarda anlamlı semptomatik ve fonksiyonel düzelme sağladığını 

göstermektedir. Bununla birlikte çalışmamızın sonucunda lokal steroid 

enjeksiyonunun semptomatik ve fonksiyonel düzelme açısından KTS 

tedavisinde kullanılan diğer konservatif yöntemlerden olan US ve el bileği 

splintlemesi yöntemlerine üstünlüğü de gözlenmektedir. 

Çalışmamızda lokal steroid enjeksiyonunun semptomlar ve 

fonksiyonel durum üzerindeki olumlu etkilerinin 6.ay kontrollerinde de devam 

ettiği görülmektedir. 
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Bu bulgu hafif ve orta şiddetli KTS’li olgularda lokal kortikosteroid 

enjeksiyonlarının semptomlar ve fonksiyonel durum üzerine uzun dönem 

boyunca etkili olduğunu bildiren çalışmalarla uyumludur. (14, 116, 117)  

 0.5-2.0 W/cm² şiddetinde uygulanan ultrason tedavisinin dokuda 

birçok biyofiziksel etkiye neden olduğu  belirtilmektedir (82,83). Lehmann ve 

Portwood, çalışmalarında US uygulaması ile dokularda derin ve etkili ısı artışı 

elde edileceğini, kan akımının artabileceğini, ağrı eşiğinin yükselebileceğini 

ve inflamasyon ürünlerinin atılımının artması ile ağrının azalabileceğini 

belirtmişlerdir. A delta ve C liflerinin etkilenerek ağrı iletiminin inhibisyona 

uğramasını ağrının azalmasında bir diğer mekanizma olarak açıklamışlardır 

(95, 96). Hashish ve ark. US’nun analjezik etkisinin olduğunu fakat 

antiinflamatuar etkisinin büyük bölümünün plasebo kaynaklı olduğunu 

belirtmişlerdir (97). US tedavisinin KTS’deki olumlu etkilerini gösteren çok az 

sayıda çalışma bulunmaktadır (88,89) 

 Çalışmamızın sonucunda elde ettiğimiz verilere bakarak  US 

tedavisinin KTS’li hastalarda semptomlar ve fonksiyonel durum üzerindeki 

anlamlı olumlu etkisinin olduğunu ancak bu etkinin kısa süreli olduğunu 

görmekteyiz. Bununla birlikte HiOb skorlarında 6 aylık izlem sırasında 

15.gün, 3. ay ve 6.ay değerlendirmelerinde US grubunda anlamlı bir değişim 

saptanmadı.  US uygulamasının KTS’deki kısa süreli olumlu etkilerini US’nun 

ağrı eşiğini yükseltip, A delta ve C lifleri üzerinden ağrı iletimini inhibe edici 

etkisine (95, 96), doku kanlanmasını arttırıp iskemiyi önleyici etkisine ve US 

uygulaması sırasında US başının mikromasaj etkisine bağlayabiliriz (99).   

El bileği splintlemesi, KTS tedavisinde en sık uygulanan tedavi 

yöntemleri arasında yer almaktadır (91).  

KTS semptomlarının el bileği hareketleri ile artıp istirahati ile azaldığı 

gözlemine dayandırılarak KTS tedavisinde el bileği splinti kullanılmaktadır  ( 

68). Yapılan çalışmalar el bileği splintinin KTS’deki tedavi edici etkisinin 

karpal tünel içi basıncı azaltıcı etkisinden kaynaklandığını göstermiştir. 

Karpal tünel basıncı KTS patofizyolojisinde çok önemli rol oynamaktadır 

(69,70) ve el bileği nötral pozisyonundan uzaklaştıkça karpal tünel içi basınç 

artış göstermektedir (69,71). Bileği nötral pozisyonda tutan volar el bileği 
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splintinin KTS’li hastalarda semptomlar üzerine olumlu etkileri olduğu 

belirtilmektedir (4). 

 Çalışmamızda Splint uygulanan hastalarda 15. gün ve 3.ay 

değerlendirmelerinde VAS gece ve gündüz skor değerleri başlangıca göre 

anlamlı derecede azaldığını, 3.ve 6. ay VAS gece skorlarının US grubundan 

anlamlı farkı olmadığını, steroid grubuna göre ise anlamlı olarak yüksek 

olduğunu 3. ve 6. ay gündüz VAS skorlarının US ve Steroid gruplarına göre 

anlamlı olarak yüksek olduğunu görmekteyiz.  

Splint grubunda 15. gün BCTQ semptom şiddet skor değerleri 

başlangıca göre anlamlı derecede azalırken,  BCTQ fonsiyonel skor 

değerlerinde 6 aylık izlem süresince anlamlı değişme olmamıştır 

 Splint grubunda 15. gün BCTQ toplam skor değerlerinin başlangıca 

göre anlamlı derecede azaldığını, 3.ay ve 6.ay BCQT skorlarında anlamlı bir 

değişim olmadığını bununla birlikte Splint grubunun 3.ay ve 6.ay BCQT skor 

ortalamalarının US ve Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek 

olduğunu görmekteyiz.  

 Splint grubunda 15.gün, 3.ay ve 6.ay değerlendirmelerinde  HIOB 

skorlarında anlamlı bir değişme olmadığını ve 3.ay ve 6.ay HIOB skor 

ortalamalarının US ve Steroid grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek 

olduğunu görmekteyiz.  

  Splint uygulanan hastalarda 15. gün ve 3.ay değerlendirmelerinde 

VAS gece ve gündüz skor değerlerinin başlangıca göre anlamlı derecede 

azalmasını karpal tünel içi basıncı azaltıcı etkisinden kaynaklandığını 

söyleyebiliriz. Ancak splint grubunda VAS üzerinden değerlendirilen bu 

olumlu etkinin uzun süreli olmadığı görülmektedir. 

 Çalışmamızın sonuçları, KTS tedavisinde splint uygulamasının semptomlar 

üzerine kısa dönem etkili olabileceğini belirten diğer yayınlar ile uyumludur 

(118,119). Bununla birlikte, KTS’li olgularda el bileği splinti uygulamasının 

yararı konusunda yapılmış çeşitli çalışmalar değişik sonuçlar ortaya 

koymuştur. El bileği splinti uygulamasının KTS’li olgular üzerine etkisinin 

araştırıldığı iki çalışmada bizim çalışmamızdaki bulguların aksine el bileği 

splintinin semptomlar üzerindeki olumlu etkisinin 1 yıllık izlemde devam ettiği 
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gösterilmiş (120, 121). KTS’li olgularda el bileği splinti uygulaması konusunda 

araştırmacılar tarafından ortaya konulan genel görüş 1 yıldan daha kısa 

süredir devam eden, orta şiddette semptomlarla seyreden, duyu kaybı 

göstermeyen, tenar kaslarda kitle ve güç kaybı olmayan, duysal ve motor 

latanslarda en fazla 1-2 msn uzama olan vakalarda splint kullanımının 

önerilmesidir (122) 

Bizim çalışmamızda olguların ortalama hastalık süresi 1 yılın üstünde 

idi ve  bunların çoğunluğunda duyu kaybı, ağrı ve parestezi vardı. Sonuç 

olarak çalışmamızda el bileği splint tedavisi uzun dönem izlemde etkin 

bulunmamıştır. 

Nörolojik skor açısından değerlendirildiğinde sadece steroid grubunda 

3. ay değerlendirmede nörolojik skor değerlerinin başlangıca göre anlamlı 

derecede azalmış olduğunu görmekteyiz (p<0.001). Bu bulgu dışında her üç 

grupta da 6 aylık izlem süresince nörolojik skorlarda anlamlı bir değişim 

olmadığını görmekteyiz. 

Çalışmamızda elektrofizyolojik inceleme ile 6 aylık izlemde Splint ve 

US gruplarında duyusal amplitüd  ve duyusal ileti hızı değerlerinde anlamlı bir 

değişim olmadığı, Steroid grubunda ise 3. ve 6. ay değerlendirmelerinde 

duyusal amplitüd ve duyusal ileti hızı değerlerinde başlangıca göre anlamlı 

artış olduğu  (p<0.001) gözlenmekte. Duyusal tepe latansı, motor amplitüd, 

motor ileti hızı ve motor latans değerleri bakımından her üç grupta da 6 aylık 

izlem sırasında başlangıca göre anlamlı bir değişim saptanmadı. 

Gruplar arasında başlangıç, 15. gün, 3.ay ve 6.ay duysal amplitüd 

ortalamaları, duysal ileti hızı ortalamaları, duyusal tepe latansı değerleri, 

motor amplitüd, motor ileti hızı ve motor latans değerleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05).  

Çalışmamızda elektrofizyolojik çalışma ile gözlenen tek anlamlı 

değişimin steroid grubunda 3. ve 6. ay değerlendirmelerinde  saptanan 

duyusal amplitüd ve duyusal ileti hızı değerlerindeki başlangıca göre anlamlı 

artış olduğunu görmekteyiz.   Aygül R ve ark (2005) da çalışmamızdaki 

sonuçlara benzer şekilde lokal kortikosteroid enjeksiyonunun KTS’de 
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elektrofizyolojik parametreler üzerine etkisinin terapötik ultrason 

uygulamasından üstün olduğunu göstermişlerdir (123). 

Çalışmamızda elde edilen nörofizyolojik değerlendirme sonuçları 

steroid enjeksiyonu sonrası median sinir duyusal  ileti hızlarında anlamlı artış 

saptanan birçok çalışma sonuçları ile uyumlu olmakla birlikte bu çalışmalarda 

elde edilen median sinir distal motor ve duyu latanslarındaki anlamlı artış 

bizim çalışmamızda saptanamamıştır  (73, 81,117, 124).    

Sonuç olarak, KTS’li olgularda semptomların şiddeti ve fonksiyonel 

değerlendirme parametreleri üzerine etkileri incelendiğinde çalışmamızdan 

elde edilen veriler lokal kortikosteroid enjeksiyonlarının US ve el bileği splinti 

uygulamalarına üstün olduğunu ayrıca lokal steroid uygulamasının 

etkinliğinin daha uzun süreli olduğunu göstermektedir. Çalışmamız 

sonucunda US tedavisi ve el bileği splinti yönteminin birbirlerine anlamlı 

üstünlükleri olmadığı da görülmektedir. Literatür incelememizde KTS’de 

steroid enjeksiyonu, US ve splint uygulamalarının etkilerinin karşılaştırmalı 

olarak araştırıldığı bir çalışmaya rastlamadık. Bu anlamda çalışmamızın 

KTS’de lokal kortikosteroid enjeksiyonu, US ve splint uygulamaları tedavi 

yöntemlerinin semptom şiddeti ve fonksiyonel durum üzerine etkilerinin 

karşılaştırmalı olarak araştırıldığı bir çalışma olması bakımından önemini 

vurgulamakta fayda görmekteyiz. Bununla birlikte KTS tedavisinde lokal 

steroid enjeksiyonları, US ve splint uygulamalarının etkinliklerinin net olarak 

ortaya konulabilmesi için, daha uzun izlem süreli yeni çalışmalara gereksinim 

olduğunu belirtmeliyiz.  
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