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OZET
Dr. Murat Kara, Karpal tiinel sendromlu hastalarda transkutanoz elektriksel
sinir stimulasyonunun sensorimotor korteks etkilerinin fonksiyonel manyetik
rezonans goriintiileme ile degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara, 2008. Bu ¢calisma, TENS’in
etkinliginin fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRG) ile degerlendirilmesi
amaciyla yapildi. Calismaya sag-dominant el-el bileginde kuvvet kaybina neden
olacak bagka bir ndromuskuler rahatsizli§i olmayan, uyusma, karincalanma ve agrisi
olan 20 KTS’li kadin hasta alindi. El-el bileginde kuvvet kaybina neden olan diger
sebepleri ekarte etmek icin ayrintili muayeneleri yapilan hastalar, kan tetkikleri, sinir
iletim hiz1 ¢alismalar ve direkt grafilerle degerlendirildi. Daha sonra hastalar TENS
(n=10) ve sham TENS (n=10) grubu olmak {izere iki gruba randomize edildi.
Hastalara, HUTF Hastane’si disinda 6zel bir goriintileme merkezinde, aym
fizyoterapist esliginde TENS/ sham TENS tedavisi ve tedavi dncesi ve sonrast fMRG
stimulasyon protokolii uygulandi. fMRG stimulasyonunda ilk 6énce median sinir ile
innerve 2. parmak (tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 20-25. dk), daha sonra 2. bir
kontrol olarak ulnar sinir ile innerve 5. parmak (tedavi dncesi ve tedavi sonras1 25-30.
dk) ve sonuncu olarak yine median sinir ile innerve 3. parmak (tedavi dncesi ve tedavi
sonrast 30-35. dk) olacak sekilde elektrik stimulasyonu ile uyarildi. Daha sonra
fMRG’deki kortikal degisiklikler karsilastirildi. Konvansiyonel TENS uygulanan
grupta uygulama sonrasi 20-35 dk araliginda elde edilen fMRG kayitlarinda median
sinir ile innerve parmaklarin sensorimotor korteks aktivasyonlarinda belirgin azalma
gozlenirken (p<0.001), sham TENS uygulanan grupta degisiklik gozlenmedi
(p<0.001). Benzer sekilde ulnar sinir ile innerve parmagin sensorimotor korteks
aktivasyonlarinda her iki grupta degisiklik gézlenmedi (p<0.001). Bu bulgular TENS
tedavisinin, KTS’li hastalarda 2. ve 3. parmak stimulasyonu ile olusturulan
sensorimotor korteks aktivasyonunu 35. dakikaya kadar alinan kayitlarda belirgin
azalttigin1  gostermektedir. TENS periferik uyarilarin  sensorimotor kortekse

ulagmasini engellemektedir.

Anahtar Kkelimeler: Karpal tiinel sendromu, TENS, fonksiyonel manyetik rezonans

gorlntiileme, kortikal degisiklikler, sensorimotor korteks
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ABSTRACT

Murat Kara, MD, Evaluation of the effects of transcutaneous electrical nerve
stimulation on the sensory motor cortex in carpal tunnel syndrome patients by
using functional magnetic resonance imaging, Hacettepe University Medical
School Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Ankara, 2008. This
study was done to evaluate the effects of TENS by using functional magnetic
resonance imaging (fMRI). Twenty female patients with CTS (right hand dominant)
who had had pain and paresthesia but no other neuromuscular diseases that would
impede hand strength were enrolled. In order to exclude such problems, patients were
examined substantially; blood tests, nerve conduction studies and radiographies were
also performed. Patients were then randomized into two groups as TENS (n=10) and
sham TENS (n=10). Subjects were evaluated in a private imaging center with fMRI
before and after TENS/sham TENS protocol given by the same physiotherapist. fMRI
was performed before and 20-25 min after TENS was applied to median nerve
innervated 2nd finger, before and 25-30 min after TENS was applied to ulnar nevre
innervated 5th finger (as control) and before and 30-35 min after TENS was applied
to median nerve innervated 3rd finger. Cortical changes in fMRI was then compared.
Significant decrease in the cortical activation pertaining to the median nerve
innervated fingers 20-35 min after conventional TENS treatment was observed
(p<0.001), similar changes were not detected in sham TENS group (p<0.001).
Cortical activations concerning the ulnar nerve innervated fingers were also not found
to change in either group (p<0.001). These findings show that TENS treatment
significantly decreases the cortical activation caused by the stimulation of the 2nd and
3rd fingers up to 35 min after treatment. TENS blocks the conduction of peripheral

stimuli to the sensorimotor cortex.

Key words: Carpal tunnel syndrome, TENS, functional magnetic resonance

imaging, cortical changes, sensorimotor cortex
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1. GIRIS

Son birka¢ dekatta, teknik gelismeler ile birlikte insan beyin fonksiyonunu
invazif olmayan yontemler ile arastirmak miimkiin olmustur. Fonksiyonel manyetik
rezonans goriintiileme (fMRG) farkli durumlardaki (aktif durum ve istirahat durumu)
beyin goriintiileri arasindaki degisiklikleri gosterir. Spesifik bir is sirasinda beynin
hangi alanlarinin aktive oldugunu ve nasil fonksiyon gordiigiinii gdzlemlememize,
boylelikle beyin organizasyonunu anlamamiza yardimci olur. Bu bilgiler ndropatik
agrida, cerrahi planlamada, radyasyon tedavisinde, inme veya diger beyin
hastaliklarinin tedavisinde 6nemli olabilir. Ozellikle fiziksel tip ve rehabilitasyon
acisindan noropatik agri mekanizmasini anlamak ve transkutandz elektriksel sinir
stimulasyonu (TENS) v.b fizik tedavi modalitelerinin santral etkinligini belirlemek

icin fonksiyonel goriintiileme yontemleri onemli bilgiler saglayabilir.

Karpal tiinel sendromu (KTS), fokal, kronik periferal duyu ve motor sinir
bozuklugu ile karakterizedir. KTS insidansinin sik olmasi ve tutulumun klinik
seviyelerinin genis bir aralikta olmasi, KTS’yi periferden uyarilma ile santraldeki
temsiliyeti arasindaki devamli degisimi ¢aligmak icin dogal bir model haline
getirmektedir. fMRG ile yapilan capraz kesitsel bir calismada; saglikli bireylerle
karsilastirildiginda, KTS hastalarinin median sinirle innerve parmaklarma (2. ve 3.
parmak) agrili olmayan bir uyart verildiginde KTS hastalarinda kortikal
hiperaktivasyon saptanirken, ulnar sinir ile innerve parmaga (5. parmak) uyari
verildiginde farklilhik saptanmamistir (1). Yine bu c¢alismanin devaminda, KTS
hastalarina 5 hafta akupunktur tedavisi uygulandiktan sonra tedavi Oncesi ile

karsilastirildiginda kortikal hiperaktivasyonda azalma oldugu gostermislerdir (2).

1.1 Calismanin Amaclari

TENS’in KTS’li hastalarda periferik uyarilarin sensorimotor kortekse

ulagmasini engelledigini fMRG ile gostermektir.



1.2 Calismanin Hipotezi

Bu calismanin amaci; KTS hastalarinin median sinirle innerve parmaklarina
elektrik stimulasyonu verildiginde saptanan sensorimotor korteks aktivasyonlarmin
konvansiyonel TENS tedavisi ile degistigini yiiksek zamansal (100 msn) ve uzaysal

(1-2 mm) ¢oziiniirligi olan fMRG kullanarak saptamaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KTS

KTS median sinirin el bilegi seviyesinde ¢esitli nedenlere bagli olarak basiya
ugradig1r ve genellikle ilk 4 parmakta parestezi ve agr ile karakterize en sik tuzak
ndropatisidir (1). Ilk ve daha ciddi etkilenen dominant el olmakla birlikte, siklikla

bilateral tutulum gortiliir.

2.1.1. Epidemiyoloji

KTS, Amerika Birlesik Devletleri’nde % 3.72 prevalans ile en sik gdzlenen
bas1 néropatisidir (3). Ozellikle insan hayatinin 3-5. dekadlar1 arasinda goriiliir.
Prevalansi kadinlarda % 3.0-3.4 erkeklerde ise % 0.6-2.1 arasinda degismektedir (4,
5). Yapilan bir c¢alismada KTS insidansi kadinlarda 1000°de 2.8 erkeklerde ise
1000°de 0.9 olarak saptanmistir (6). Erkeklerde yasla birlikte KTS insidansi
artmaktayken; kadinlarda 45-54 yaglar arasinda (menopoz) pik yapar (7). Bazi
arastirmacilar, KTS nin kadinlarda daha sik goriilmesinin sebebini, kadinlarin fleksor
tendon caplarinin erkeklerle ayni, karpal tiinellerinin ise daha kii¢iilk olmasina

baglamaktadirlar (8).

2.1.2. Median Sinir ve Karpal Tiinel Anatomisi

Median sinir ve karpal tiinel anatomisinin iyi bilinmesi, KTS’yi diger
lezyonlardan ayirt edebilmek i¢in gerekmektedir. Median sinir brakiyal pleksusun
medial ve lateral kordlarinin birlesmesi ile olusan major bir sinirdir. Lateral kord C6-
7. koklerden dal alir; tenar bolgenin, bas, orta ve isaret parmaginin duyusal
inervasyonunu, proksimal ©on kol median kaslarinin biiyiik kismimin motor

inervasyonunu saglar. Medial kord ise C8-T1 koklerinden dal alir; distal 6n kol ve



eldeki median kaslarin biiyiik kisminin motor inervasyonunu ayrica yiiziik parmaginin

lateral yarisinin duyusal inervasyonunu saglar (9).

Median sinirin iist kolda dal1 yoktur. On kolda motor dallar1 sinirin pronator
teres icine girisinin hemen proksimalinde ayrilir ve pronator teres kasi ile birlikte
bilek ve parmak fleksorlerinin ¢ogunlugunu innerve eder (fleksor karpi radialis
(FKR), palmaris longus, fleksor digitorum superfisialisler (FDS)). Median sinir
transvers karpal ligamentin (TKL) 5 cm proksimalinde, FDS kasini delerek yukari
cikar ve yiizeyellesir. Karpal tlinel icerisine girmeden hemen dnce ise palmar kutanoz
duyu dalmi verir. Bu duyu dali subkutan6z olarak ilerler ve elin tenar bolgesinin
duyusunu alir (10). Motor dal ise tiinelden avug i¢ine dogru ilerler; 1. ve 2. lumbrikal
kaslar1 innerve eder. Ayrica tenar bolge kaslarinin ¢ogunu (oponens pollisis, abdiiktor
pollisis brevis (APB), fleksor pollisis brevisin yiizeyel basi) innerve eden rekiirren
tenar motor dali verir. Karpal tlinelden gegen median sinir duyu dali ise 1., 2., 3.,
parmaklar1 ve 4. parmagin lateral kisminin duyusunu alir. 2. ve 3. parmak lateral ve
medial olmak tizere iki dijital dal ile innerve olurken; 1. ve 4. parmaklar sadece bir dal

ile innerve edilir.

Karpal tlinel, dorsal ve lateral olarak hemisirkiiler karpal kemikler ile palmar
yiizeyde ise TKL ile ¢evrili anatomik bir pasajdir ve bu tiinel i¢erisinden basparmak
ve diger parmaklarin dokuz adet fleksor tendonlar1 ve median sinir gecer. Bunlardan 4
tendon fleksor digitorum profundusa (FDP), 4 tendon FDS’ye, 1 tendon da fleksor
pollisis longusa (FPL) aittir. Median sinir kanal igerisine girerken yassilasir ve burada
tendonlarla yakin temastadir. Bu sinirin volarinde palmaris longus kasimin tendonu
bulunurken ikinci parmak FDS tendonu median sinirin altindadir. FPL median sinirin
radial, 3. parmak FDS ise ulnar tarafinda ve altindadirlar. Radial ve ulnar arter ile

ulnar sinir ise bu tlinelden gegmemektedir.

Karpal tiinelin tavanini olusturan transvers karpal ligament el bileginde dort
kemik ¢ikintiya sikica tutunur. Bunlar ulnar tarafta pisiform kemik ve hamatumun
cengeli; radial tarafta ise skafoid kemigin tiiberkiilii, bliylik multiangiiler yarik ve
bazen radial stiloid ¢ikintidir (11). Karpal tiinelin radial tarafinda tendonlar ve sinirler

arasi iliski oldukga sabit olup, tlinel degismeyen bir alana sahiptir.



2.1.3. Etyoloji

KTS klasik kompresyon noropatilerinin klasik 6rnegidir. KTS nin etyolojisi
karpal tiinelde intersitisyel sivi basincinin artmasi ve distal median siniri sikistirmasi
ile karakterizedir. Median sinirin iskemik hasar1 daha sonra membran
permeabilitesinde artis, eksudatif 6dem ve takiben fibrozise neden olan anoksik

kapiller hasara yol acar (12, 13).

KTS’ye yol agabilecek bir¢cok neden olsa bile, vakalarin ¢ogu idiopatiktir (9).
Her ne kadar KTS’nin etyolojisi agik degil ve celiskili veriler olsa da genel olarak

KTS nedenleri asagida listelenmistir (Tablo 2.1.) (9, 14-19, 20-24).

Tablo 2.1. KTS Nedenleri

1. Idiopatik hastaliklar (Tekrarlayici stres, mesleki faktérler)
2. Sekonder nedenler
e Endokrin hastaliklar (Hipotiroidi, akromegali, diabetes mellitus)
e Bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid artrit, gut ve Paget hastaligi)
e Tiimorler (Ganglion, lipom, svannoma,...)
e Konjenital hastaliklar (Genislemis persistan median arter, konjenital kiigiik
karpal tiinel, kas anomalileri ve aberan kaslar)
e Enfeksiyoz ve enflamatuar hastaliklar (Sarkoidoz, septik artrit, Lyme,
tuberkiiloz, fleksor tenosinovit...)
e Travma ile iligkili yapisal degisiklikler (Kiriklar, Iunat kemigin
dislokasyonu, 6dem)
e Hemoraji (Kanama diatezleri, antikoagiilan ilaglar, travma)
e Hormonal degisiklikler (Gebelik, menapoz)
e Digerleri (Spastisite, kronik bobrek yetmezligi, amiloidoz, obesite,...)

e Genel 6dem




2.1.4. Patogenez

Akut ve kronik sinir yaralanmalar1 sonucu olusan degisiklikler su sekilde
Ozetlenebilir. Akut kompresyon ndropatilerinde, ani artan basinca bagl olarak, vasa
nervorumlardaki kapillerlerin kollabe olmasi lokal iskemiye sebep olur. Iskemi ve
mekanik basing kombinasyonu zaman i¢inde myelin kilifta degisikliklere yol agar ve
nadiren standart sinir iletim g¢alismalar1 gibi ndrofizyolojik testler ile saptanabilen
akson hasar1 ile sonuglanabilir. Buna sinirin verdigi fizyolojik cevap iletim blogudur
(8, 25). Basing ortadan kalktiginda, patolojik durum hizla diizelir ve sinir iletimi
normale doner (26, 27). Sinir iletimindeki yavaslamaya sebep, kompresyon
bolgesinde myelin kilif invajinasyonu ve internodal mesafenin kisalmasidir (28-30).
Kompresyon sonucu meydana gelen degisikliklerdeki geriye doniis, kompresyonun
stiresine baglidir. Siire uzadikga geriye doniiste uzar. Myelindeki deformasyon en ¢ok

basinin uygulandigi yerde goriiliir (8).

Idiopatik olgulara TKL’ nin tenosinovitinin neden olabilecegi diisiiniilmekle
birlikte; patolojik incelemelerde ¢ok az inflamasyon bulgusu goriilmiistiir. Olgularin
cogunda, bag dokusunun tekrarlayici strese maruz kalmasi sonucu olusan 6dem,
vaskiiler skleroz ve fibrozis goriilir. Median sinir iskemisi ve kompesyonunu
demiyelinizasyon takip eder. Siddetli olgularda aksonal kayip olur ve sonrasinda

walleryen dejenerasyon gelisir.

Sinirin kanal igerisindeki kompresyonu, yaralanma veya hastaliklara bagl
kanal icerisindeki hacim artisina, kanal icerisindeki yapisal anomalilere, TKL’ nin
kalinlagsmasina, kemik yapilardaki osteoartrit veya kiriga sekonder gelisen
deformasyon sonucu tiinel ici voliimde azalmaya bagli olarak olusabilir. El bileginin
asir1 fleksiyon ve ekstansiyonu da kanal hacmini azaltmaktadir (31). Tekrarlayici el
aktiviteleri karpal tiineli median sinir ile birlikte paylasan tendonlarin kiliflarinda
kalinlagsmaya yol agmaktadir (8, 32). Kanal i¢inde, doku hacmindeki bu artis mekanik

basinca yol agmaktadir.

Sinir tizerine uygulanan eksternal kuvvetler uzun siireli diisiik kuvvetler
(Saturday night palsy), akut siddetli kuvvetler, kisa tekrarlayici siddetli kuvvetler

seklinde olabilir. Periferik sinirin yaralanmaya karsi verdigi cevap iletim blogu ve



iletimde yavaglamadir, ancak fasikiilasyon ve miyokimi vb. gibi efferent lif etkileri ile

parestezi ve agr1 gibi afferent lif etkilerini iceren ektopik impuls iiretimide yapabilir

(8).

Sinir yaralanmalarinin tipik siniflandirilmasi (néropraksi, aksonotmezis ve
norotmezis) KTS’de goriilen patofizyolojik degisiklikleri tanimlamada yetersizdir.
Kompresyon ndropatilerinin patofizyolojisini anlamamizi saglayan ¢ogu c¢alismalar
hayvan deneylerinden elde edilmistir. Ancak heniiz KTS’yi tam ve dogru olarak taklit
edecek bir hayvan modeli olusturulamadigindan ortaya c¢ikan patofizyolojik

degisiklikler tam anlamiyla agiklanamamaktadir.

Yapilan hayvan caligmalari, mekanik hasarin karpal tiinel igerisinde histolojik
olarak myelin harabiyetine yol agtigin1 gostermistir. Fokal demiyelinizasyonun
olugabilmesi igin sistolik basincin tlizerinde basinglara gerek vardir. Ancak
kompresyonla birlikte olusan vaskiiler blok demyelinizasyona sebep olmaz. Fokal
temas basinci olmadan iskemi, myelin hasar1 yapmadan aksonal hasar yapabilir (25,

33). Kas dokusu ise ekstremite iskemisinin etkilerine periferik sinirden daha yatkindir.

Insanlar {izerindeki galismalarin gogu cerrahi olmakla birlikte, birkag tanede
karpal tiinel basinci (26, 34) ile ilgili calisma vardir. insanda kompresyon néropatisi
cerrahisi sirasinda, sikisma bolgesinde sinirde incelme, proksimalinde ise sisme
goriiliir. Bunun sebebi aksoplazmanin toplanmasi, sinirin 6deme bagli sismesi veya

kronik inflamatuar degisiklik sonucu olusan perinoral ve endondéral fibrozistir.

Klinik KTS’de cerrahi sonrasi semptomlardaki hizli diizelme, KTS’nin,
iskemik komponenti olan, kronik kompresyon néropatisi oldugunu diisiindiirmektedir
(26). Erken fokal iskemide, histolojik olarak sinirde herhangi bir patolojiye
rastlanmazken, fizyolojik yetersizlik goriiliir (33). Iskemide uzama, sinir enfarktiisii
ile sonuglanir. Kompresyonun erken evresinde vendz akistaki blokaj, sinirin
hiperemik ve 6dematéz hal almasina sebep olur. Bu faktér KTS’ nin patogenezinde
kismen 6nemlidir. Venoz akistaki bu blokaj kanin géllenmesine sebep olarak tuzak
bolgesinde basincin artmasma yol acar. Bu durum vasa nervorumdaki akimi

engelleyerek iskemiye neden olur (35). Kompresyon noropatilerde goriilen iskemik



yaralanmanin ii¢ donemi vardir. Bunlar; intrafunikiiler basingta artma, 6deme ve

gollenmeye bagli kapiller hasar ve arteryel akimin obstriiksiyonudur.

Karpal tiinel igerisindeki basincin zamanla nasil arttiginin ve el bilegi
pozisyonu ile nasil degistiginin patofizyolojisi tam anlasilamamigtir. Karpal tiinel
icerisinde etki eden iki tiir basing; interstisyel basing ve komsu yapilarin median sinir
lizerine uyguladig1 basingtir. Sivi basincinda zamanla artmanin, kisith bir bosluktaki

sinovyal kalinlasmay1 gosterdigi diisiiniilebilir.

El bilek pozisyonu ile karpal tiineldeki siv1 basincinda dramatik degisme olur
(31). Phalen gibi provakasyon testleri, tiinel igerisindeki basincin artmasina median
sinirin verdigi cevaba dayanir. El bilek ekstansiyonu ile basingta 10 kat artis olurken;
fleksiyonda bu artis 8 kattir. El bilek fleksiyonu sirasindaki sivi basincindaki artis,
fleksiyon sirasinda fleksor tendonlar1 ve bursay: radius basina dogru iten ve fleksor
retinakulum proksimal kenarinda olusan basinca baglanabilir. Bu etki ekstansiyondan
daha lokalizedir. Sivi basincindaki artisa ek olarak, tendonlar ve sinirler, bilek
fleksiyonu sirasinda komsu yapilara dogru kompresyona maruz kalabilirler (8). Artan
basinca karst median sinir, fokal iletim blogu ve kompresyon semptomlarinin
olusmasi seklinde hizla cevap verir. Benzer etkiler ulnar ve radial deviasyonlar
sirasinda olsa da bunlarin etkileri ekstansiyon kadar belirgin degildir. Radial ve ulnar

deviasyonun eklem hareket agikligi azdir (31).

2.1.5. Semptomlar

Semptomlar ve patofizyolojisindeki cesitliliklerden dolay1 hastalar arasinda
belirgin farklilik gosteren KTS’yi tamamen anlamak oldukca giictiir. Parestezi en sik
semptomdur (36) ve iskemik sinir hasari ile iiretilen ektopik impuls aktivitesinden
olusmaktadir (37, 38). Klasik olarak semptomlarin elde median sinir dagiliminda
olmast beklenmekle birlikte sistematik c¢alismalarda her zaman bdyle olmadig
gosterilmistir (39). Elektrofizyolojik olarak KTS tanis1 konan hastalara el semptom
anketi uygulandiginda; median ve ulnar sinirle innerve parmaklarda semptom goriilme

sikliginin, yalniz median sinirle innerve parmaklarda semptom goriilme sikligindan



daha fazla oldugu, ayrica semptomlarin sadece parmaklarla sinirli olmayip; hastalarin
%?22°de on kol agris1 ve parestezisi, %13.8’de dirsek agrisi, %7.5’inde kol agrisi,

%6.3’linde omuz agrisi, %0.6’1nda boyun agris1 oldugu saptanmstir (39).

Sinir iletim ¢aligmalari ile semptomlar arasinda istatistiksel korelasyon olsa da,
bu ¢ok degiskendir ve sabit degildir. Kompresyon ve sinir fonksiyonlari ile ilgili ¢ogu
calismalar kalin myelinli sinirler ile yapilan ¢alismalara baglidir. Ince myelinli liflerin
etkilenmesi veya kas iskelet sistemindeki problemler de bu semptomlarda cesitlilige
yol agmaktadir. KTS ile ilgili semptomlar primer ve sekonder olarak ikiye ayrilabilir.
Primer semptomlar uyusma, karincalanma ve noktiirnal semptomlar olup, sinir iletim
caligmalar1 ile belirgin korelasyonu vardir. Sekonder semptomlar ise agri,
kuvvetsizlik, becerisizlik olup; korelasyon daha zayiftir (40). Bundan dolay1 olusan
sekonder semptomlarin daha ¢ok ince myelinli sinir liflerinin sikismasina veya diger

sebeplere bagli oldugu diisiiniilmektedir (41, 42).

Gece sikayetlerin artmasmin baglica sebebi; yatarken tekrarlayan el bilek
fleksiyon ve ekstansiyonlart sirasinda, fleksor sinovyum igerisindeki kiigiik
damarlarda meydana gelen vendz stazin, sismeye ve tiinel i¢inde sinir kompresyonuna
sebep olmasi, bununda daha fazla agriya yol agmasidir. Parmaklarin ve el bileginin
aktif hareketi vendz tikanikligi engeller ve agriy1 azaltir. Hastalar gece agrilarini
gecirmek icin ellerini silkelediklerini ve hareket ettirdiklerini belirtirler. Bu nedenle
uykuda el bileginin fleksiyon ve ekstansiyonunu engellemek icin verilen gece el bilek

istirahat splintleri faydali olmaktadir (43).

Katz JN ve arkadaslari, hastalarin kendilerinin uygulayabilecekleri bir el
diagram1 gelistirmigler ve Ozellikle iscilerde ve populasyon taramalarinda
elektrofizyolojik incelemeler gibi pahali ve ekipman gerektiren tani yontemlerine
kars1, hikaye ve fizik muayene ile birlikte alternatif olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir (44). Bu diagramla hastalar klasik, muhtemel, miimkiin ve miimkiin
olmayan KTS olarak 4 gruba ayrilmaktadir (Tablo 2.2.). Hastalarin ellerinde ve tiim
ist ekstremitelerinde mevcut olan sikayetleri (agr1, uyusma, karincalanma/ignelenme,
hipoestezi) diagram iizerine isaretlenir (Ek-2). Sikayetlerin agri, uyusma,

karmmcalanma ve hipoestezi olarak ayirt edilmesi glic oldugundan; uyusma,
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karimncalanma ve hipoesteziyi tek bir semptom olarak almak Onerilmektedir. Katz
klasik ve muhtemel el diagraminin sensitivitesi ve spesifisitesi yiiksek olarak
belirlenmis ve KTS tamis1 koymada, anamnez ve tiim diger fizik muayene

bulgularindan daha 1yi bir test oldugu 6ne siiriilmiistiir (44).

Tablo 2.2. Katz el diagramina goére KTS’li hastalarinin siniflandirilmast

Klasik patern:
e 1,2 ve 3. parmaklarin en az ikisinde *semptomlar olmahdir.
e Semptomlar 4 ve 5. parmaklarda, el bileginde ve el bileginden proksimale
dogru yayilir sekilde olabilir.
e Avug i¢inde ve el sirtinda semptomlar olmamahidir.
Muhtemel (probable) patern:
e Semptomlar klasik paternde oldugu gibidir.
e Klasik paternden farkli olarak palmar semptomlara (sadece ulnar bolgeyle
sinirlt olmamak sarti ile) izin verilir.
Miimkiin (possible) patern:
e 1,2 ve 3. parmaklarin yalniz birinde semptomlar vardir.
Muhtemel olmayan (unlikely) patern:
e 1,2 ve 3. parmaklarda semptomlar yoktur.

*Semptomlar: agri, ignelenme/karincalanma, uyusukluk, hipoestezi

2.1.6. Fizik Muayene ve Spesifik Testler

Fizik Muayene: Sinir kokii, periferik sinir ve santral sinir sistemi lezyonlarin
ayirt etmek icin ayrintili noérolojik muayene yapmak gereklidir. KTS’li hastalarin
cogunda erken dénemde duyu lifleri tutulur (9). ilerlemis vakalarda motor sinirler de
tutulabilir. Motor sinir tutulumu ile tenar bolgede atrofi goriilebilir. Bagparmak
abdiiksiyon ve opozisyon giicli degerlendirilir. Bagparmak fleksor, opozitér ve

abdiiktor kuvvet muayenelerinden en degerli olam1 abdiiktor kuvvet muayenesidir.
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Ciinkii fleksiyon ve opozisyona median sinirle innerve olmayan kaslar da katilir.
Duyu muayenesinde ise genellikle hipoestezi, hafif dokunma, pin prick ve sicak-
soguk ayrimina bakilir. Duyu muayenesinde kullanilan diger testler iki nokta ayrima,

vibrasyon hissi, Semmes —Weinstein monoflaman testi, akim persepsiyon testi vb. dir.

Spesifik Testler

Klinik olarak KTS tanisim1 koyarken provakatif testlerden yararlanilir (20, 40-
47).

Tinel belirtisi: Farkli arastirmacilar tarafindan degisik bi¢imde tarif edilmistir.
TKL {izerine (el bilek distal katlantis1 {izerinden) yapilan perkiisyonla, median sinir

dermatomunda parestezi olmasi testin pozitif oldugunu gosterir.

Phalen belirtisi: Phalen 1957 yilinda kendi ismi ile anilan testi tanimlamistir.
El bilek fleksiyonu, median sinirin kanal iginde fleksor tendonlarla TKL arasinda
sikigmasina yol agarak, semptomlarin olusmasina sebep olur. Hasta dirseklerini masa
tizerine koyar ve on kollarin1 dik duruma getirir; bir dakika stireyle el bilegini aktif
olarak 90° fleksiyonda tutan hastanin elinde median sinir dermatomunda parestezi

olmas1 durumunda test pozitiftir.

2.1.7. Elektrofizyolojik Degerlendirme

Yapilacak elektrofizyolojik degerlendirmeler karpal tiinel boyunca median
sinir liflerindeki fokal yavaslamayi veya iletim blogunu gostermeli, dirsek seviyesinde
olusan median noropatiyi, belirgin olarak median siniri etkileyen brakiyal
pleksopatiyi, servikal radikiilopatiyi (6zellikle C6-7 tutulumunu) ekarte etmelidir.
Eger beraberinde bir polindropati varsa, el bilek seviyesindeki median sinir
iletimindeki yavaglamanin, sadece noropati mevcutken goriilecek yavaslamayla

orantisiz oldugunu gostermelidir (9, 48).
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Sinir fletim Cahsmalan

KTS’deki patofizyoloji tipik olarak demiyelinizasyondur. Patolojinin siddetine
bagli olarak sekonder aksonal kayipta eklenebilir (8). Rutin median sinir iletim
caligmalarinda demiyelinizan lezyona bagli olarak distal motor ve duyu latansta
uzama ve distal duyu hizda yavaslama goriiliir. Sayet demiyelinizasyona bagl iletim
blogu olmussa veya sekonder aksonal kayip varsa, distal birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) ve duyu sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) amplitiidiinde diisme
goriiliir. Tipik KTS’li hastalarda median distal motor ve duyu latansta ve minimal F
dalga latansinda orta siddetli veya belirgin olarak uzama goriiliir. Yalniz klinik olarak
KTS semptom ve bulgularina sahip bir grup hastada bu rutin ¢alismalar normaldir. Bu
grup, KTS’1i hastalarin yaklasik %10-25’in1 olusturur. Eger daha sensitif sinir iletim
calismasi yapilmazsa; elektrofizyolojik olarak KTS tanisi atlanabilir. Bu tiir ¢aligmalar
median sinirin ayni1 eldeki diger sinirlerle karsilastirilmasi esasina dayanir. En sik

ulnar, daha az oranda da radial sinirle karsilagtirma yapilir (9, 48).

Sinir veya kas boyutu, yas, sicaklik, mesafe gibi iletim zamanini etkileyen
degiskenler i¢in ideal bir internal kontrol saglarlar. Tek fark, median sinirin tiinel
icerisinden gecerken; ulnar sinirin ge¢gmemesidir. Bdylece ulnar sinirle
karsilastirildiginda, median sinirde belirlenen yavaslama, tiinel boyunca yavaslama
olarak degerlendirilebilir. Median ve ulnar sinir latanslar arasindaki fark 0.4-0.5
msn’den fazla ise anormal olarak kabul edilir. Bu ¢ok kii¢iik farkliliklarin iyi ve dogru
degerlendirilebilmesi i¢in distal Olglim, stimiilus artefakti, supramaksimal
stimiilasyon, elektrot yerlesimi gibi teknik faktorlere ayri1 bir 6zen gosterilmelidir.
Ayrica komsu sinirlerde stimulasyona sebep olabileceginden asir1 stimiilasyondan

kac¢iilmalidir (9, 48).

Elektromiyografik Degerlendirme

Anahtar kas APB’dir. Hafif ve erken donemde KTS de APB genellikle normal
iken, ileri olgularda denervasyon ve reinnervasyonla sonuglanan sekonder aksonal

kayip gozlenir. Sayet APB incelemesinde anormallikler varsa en az iki proksimal
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median kas ve median sinirle innerve olmayan, C8-T1 innervasyonlu iki kas
incelenmelidir. Servikal noropatiyi ekarte etmek icin en azindan iki tane C6-C7

innervasyonlu kasa bakilmalidir (9).

2.1.8. KTS’de Goriintiileme Yontemleri

»  X-ray goriintiileme
= Magnetik rezonans goriintiilleme (MRG)

= Ultrasonografi (USG)

El-el bilek X-ray’i karpometakarpal eklemlerdeki osteoartriti ve travma sonrasi
el bilek ve cevresinde olusabilecek kiriklar1 gosterir. Servikal spondiloz, foraminal
stenozun ve servikal kosta gibi patolojilerin belirlenmesinde dort yonlii servikal X-ray

yararlidir.

MRG diger el bilek patolojilerinde oldugu gibi, KTS nin degerlendirilmesinde de
onemli yere sahiptir. Ayrica servikal bolge ve brakiyal pleksusun goriintiilenmesinde
en degerli tetkiktir. MRG ’de KTS tani kriterleri; median sinirin karpal tiinel i¢inde ve

proksimalinde sigsmesi ve fleksor retinakulumun palmar yaylanmasidir (49).

USG, KTS tanisinda yararli bir teknik olup; daha ekonomik olmasi, kisa
zamanda uygulanabilmesi, dinamik goriintiiniin elde edilebilmesi ve girisimsel tedavi
ve uygulamalarda kullanilabilmesi gibi ek avantajlar1 vardir. USG’yi yapan kisinin

deneyimi dogru tan1 koymada ¢ok dnemlidir.

2.1.9. Ayirici tami

KTS ile karigsabilecek hastaliklar Tablo 2.3’de belirtilmistir (50, 51). KTS ile
en sik karisan patoloji servikal radikiilopatidir. Ozellikle C6-7 kdklerinin tutulumu,
kolda ve elde KTS’ye benzer paresteziye sebep olur. En 6nemli ayirt edici klinik

belirti, radikiilopatide boyundan baslayan, omuzdan kola dogru vuran agrinin olmasi
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ve bu agrinin boyun hareketleriyle artmasidir. Fizik muayenede ise dnemli noktalar;
C6-7 refleks anormallikleri, proksimal kaslardaki kuvvet kayb1 ve 6n kol veya avug
icinde duyu kaybinin goriilmesidir. El ayasinin innervasyonu median sinir kanala
girmeden ayrilan duyu dal ile saglandigindan, KTS’de bu bolgede duyu defisiti
olmaz. Brakial noropati ve dirsekte median noropati sik degildir. Proksimal median
ndropatide fizik muayenede tenar bolgede duyu kaybi, karpal tlinel proksimalindeki
median sinirle innerve olan kaslarda (FPL, pronator teres, pronator kuadratus ve
FKR) gili¢stizliik olusur. Brakiyal pleksus lezyonlarindaki bulgular ise, servikal kok
lezyonuna benzer ama kuvvetsizlik ve duyu kaybi, tek bir segmente oranla, daha

yaygin olabilir.

Tablo 2.3. KTS ile karisan patolojiler

1) Sinir sistemi patolojileri
a) Periferik sinir sistemi patolojileri (proksimal median ndropati, brakial
pleksopati, servikal radikiilopati vb.)
b) Santral sinir sistemi patolojileri (Epilepsi, migren, transient iskemik atak)
2) Kas iskelet sistemi patolojileri
a) Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti
b) Tetik parmak

¢) De Quervain tenosinoviti

Santral sinir sistemi lezyonlarindan epilepsi, migren ve transient iskemik
atakta gecici parestezi goriilebilir. Ozellikle lateral talamus ve internal kapsiil enfarkt1
olan hastalarda, median sinirle innerve olan parmaklarda duyu kusuru ve elde
becerisizlik goriliir. Santral sinir sistemi lezyonlarinda agrinin olmamasi ana ayirici

faktordiir. Agr1 yoksa KTS tanisina siiphe ile bakilmalidir (9).
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2.1.10. Tedavi

Cerrahi en kesin tedavi yontemidir ve cerrahi sonrasi hastalarin %70-90’1
nokturnal agridan kurtulmaktadir (52). Ancak buna ragmen cerrahinin maliyeti
yiiksektir ve uzun donem takip edilen ¢alismalar, karpal tiinel gevsetme ameliyati olan
hastalarin konservatif tedavi verilenlerden ¢okta iistiin olmadigin1 géstermektedir (53).
Bu nedenle KTS tanis1 kondugu zaman ilk 6nce medikal tedavi denenmelidir.
Konservatif tedavi steroid olmayan antiinflamatuar ilaglari, el bilegini nétral
pozisyonda tutacak splintleri ve karpal tiinel igerisine steroid enjeksiyonunu
icermektedir. Karpal tiinel icerisine yapilacak steroid enjeksiyonu hem tedavi hemde
tan1 amagli olarak kullanilabilir. Kortikosteroid enjeksiyonu hastalarin %75 inden
fazlasinda semptomlar1 azaltmakta ve median sinir iletiminde kisa siireli iyilesmeler
saglamaktadir. Buna ragmen semptomlarin genellikle 1 yil i¢inde tekrarladig:
gdzlenmistir (54). Ilave olarak O'Connor ve ark. (55) bir taramada oral steroid, splint,
ultrason, yoga, ve karpal kemik mobilizasyonunun kisa donem faydalar1 oldugunu

ancak bu faydalarin ne kadar devam ettiginin bilinmedigini saptamislardir.

Tablo 2.4’de KTS’de uygulanan tedaviler belirtilmektedir (20, 56).

Tablo 2.4. KTS tedavisi

1) Medikal tedaviler

a) Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar

b) El bilek istirahat splinti

¢) Karpal tiinel igerisine uygulanan enjeksiyonlar (anestezik, steroid)
2) Cerrahi tedaviler

a) Tenosinovektomi

b) Internal noroliz

¢) Endoskopik TKL gevsetilmesi

d) Acik TKL gevsetilmesi
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Medikal tedavinin basarisiz oldugu durumlarda; hastanin klinigi ve
elektrofizyolojik tetkikleri degerlendirilerek cerrahi tedaviye karar verilir. Cerrahin
palmar kutandz sinirin anatomik varyasyonlarina dikkat etmesi gerekir; aksi takdirde
sinir hasarina ve agrili néromalara sebep olabilir. Ayrica tenar kaslara giden motor
dalin varyasyonlarinin da akilda tutulmasi gerekir. Komplikasyonlart median sinirin

tamamen kesilmesi ve avug i¢i masif nekrozudur. Yalniz bunlar nadir goriiliirler (20).

2.1.11 TENS

TENS, analjezi amaciyla en yaygin kullanilan elektroterapi ydntemidir.
TENS’in etki mekanizmasi ile ilgili ileri siiriilen mekanizmalar; kapt kontrol teorisi,
nosiseptorlerin inhibisyonu, afferent sinirlerde agri transmisyonunun bloke edilmesi,
sempatik blok, ve endojen opiatlarin salimmiminin artmasidir (57). Melzack-Wall
tarafindan 1965 yilinda ortaya atilan kapt kontrol teorisine goére substansia
jelatinozada yer alan ndronlar hem agri hem de yilizeyel duyu impulslar ile
uyarilmaktadir. Kapi islevi goéren bu ndronlarin agrisiz uyaranlar ile uyarilmasi
saglanirsa, ilist merkezlere agri duyusu iletimi inhibe edilebilir. En sik kullanilan
TENS konvansiyonel TENStir. Yiiksek frekanslh ve diigiik amplitiidlii akim kullanilir.
Kas kontraksiyonu olusturmayan, uyusma-karincalanma hissi olusturan amplitiidde
kullanilir. Tedavi siiresi 30 dk ile birkag¢ saattir. Bizim ¢alismamizda da, 100 Hz, 30
dk ve uyusma-karincalanma hissi olusturan amplitiidde konvansiyonel TENS tedavisi

uygulanmustir.

2.2 fIMRG

Bu c¢alismanin Onemini net olarak anlatabilmek icin Oncelikle fMR
gorlntiilerinin ve aktivasyon haritalarinin hangi siire¢ sonucunda elde edildigini

ozetlemekte fayda vardir(58). Ozet asagidaki basliklardan olusmaktadir:

1. fMR sinyalinin fizyolojik temeli
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2. fMR goriintiilerinin elde edilis yontemi

3. fMRG deney paradigmalar1

2.2.1. fMR Sinyalinin Fizyolojik Temeli:

fMR  goriintiilemede beyindeki aktivasyon indirekt olarak olgiiliir.
Noronlardaki elektriksel aktiviteden kaynaklanan enerji ihtiyaci, kandaki yiikselen
oksijen araciligiyla yerine getirilir. Kandaki oksijen artisi, kandaki diger bir madde
olan deoksihemoglobinin konsantrasyonunu azaltir. Deoksihemoglobin paramanyetik
bir madde oldugundan MR sinyalinde diizensizlik (inhomogeneity) yaratan bir
etmendir. Bunun azalmasi, diizensizligi de azaltir, dolayisiyla aktivasyon olan
bolgelerde MR sinyalinde %2-4 oraninda bir artis gozlenir. Elektriksel aktiviteye
oranla artan kan akisindaki oksijenin konsantrasyonuna bagli olan bu siire¢ (BOLD)
cok daha yavas bir siirectir. Kortikal aktivite elektriksel olgiimle 100-300 msn
arasinda  gozlenebilirken, BOLD  Ol¢iimiinde ancak 8-12  sn  arasinda
farkedilebilmektedir. Bu nedenle fMR deneylerinde her bir uyaranin, ona bagh
aktivitenin  12-15 sn arasinda olusacagi gb6zoniine alinarak tasarlanmasi

gerekmektedir.

2.2.2. fMR Goriintiilerinin Elde Edilis Yontemi:

fMR deneyleri icin 0zel olarak tasarlanan ek-techizat sayesinde MR cihaz1 ve

deneyler birbirine senkron hale getirilmektedir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. fMRG deney ortami

MR cihazinin tiim beyin MR c¢ekimi sirasinda kullandigi her RF darbe, bir
TTL-logic darbeye doniistiiriilmekte, bu da senkronizasyon kutusu araciligiyla deney
bilgisayarina iletilmektedir. Her bir kesit ve tiim kafa ¢ekimi i¢in ka¢ darbe gerektigi
onceden deney bilgisayarindaki yazilima bildirilmektedir. Boylece deney yazilimi
toplam kag¢ adet tiim ¢ekim yapildigini takip etmek suretiyle bu deneyin kisimlarin
ilerletmektedir. Deneylerdeki uyaranlar, deney bilgisayarindan denege gorsel, isitsel
veya somatosensorial yollarla iletilmektedir. Bunun i¢in MR ortaminda olmasi
sakincali olmayan 6zel gozliikler ve kulakliklar kullanilmaktadir. Gozliikler head-coil
icine sigabilecek yapida olup, kulakliklar da MR ortamindaki rutin giirtiltiiyti aktif

olarak yok edici (active noise cancellation) tiptedir.

fMR deneylerinde yaklasitk 5 dk siire boyunca uyaranlar pespese tekrar
edilerek bu uyaranlarin beynin ilgili bolgelerinde BOLD aktivitesi yaratmasi
saglanmaktadir. Sekil 2.2’de goriildiigii gibi, her bir uyarana verilen tepki siiresi
araliginda (12-15 sn) 6-10 tane diisiik ¢oziiniirliiklii 3 boyutlu tiim beyin goriintiisii
toplanmaktadir. Boylece uyaranin neden oldugu BOLD aktivitesi, birden fazla 3

boyutlu goriintli dosyasinda 151k yeginligi (intensity) olarak goriintiilenmektedir.
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Sekil 2.2. MR goriintiilerinin elde edilis yontemi

Goriintii analizi sirasinda, kafanin bulundugu 3 boyutlu uzayda her bir voksele
tek tek bakilmakta ve deney siiresi boyunca toplanmis olan intensity degerleri her
voksel icin bir zaman-serisi (time-series) olarak incelenmektedir. Aktif olan
voksellerde zaman-serisindeki intensity sinyalinin tipi, aktif olmayanlara gore ¢ok
farkli ¢ikmaktadir (Sekil 2.3). Genellikle aktif olmayan voksellerde sadece giiriiltii
gozlenmekte, aktif voksellerde ise DC sinyal ve giiriiltiiye ek olarak %2-4 genliginde

cevabi tepkiler belirlenebilmektedir.

I ] kesitindeki aktif bir I: | kesitindek pasif bir
voifnelde zamana gare vokselde zamana gire
dedisen intesity defen degisen intesity degeni

Sekil 2.3. fMR goriintii analizi (zaman serisi)
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2.2.3. fMRG Deney Paradigmalari:

Literatiirde simdiye kadar yogun olarak kullanilan 2 temel fMR deney tasarimi
paradigmasi vardir: BLOK ve UYARANA-BAGLI (Event-related)

Blok Deney Tasarimi:

Deneklerin T1 adim1 verecegimiz bir kosulu aktif olarak yerine getirmeleri
beklenir. Bu kosulda bazi beyin bdlgeleri istenen islemi yapabilmek igin aktif hale
gececektir. Istenen kosul, denegin 15-30sn boyunca pek ¢ok kere ayni isi yapmasini
gerektirecek, boylece kiimiilatif bir aktivasyon gozlenebilecektir. T1’in bitmesi ile
birlikte, denekten T2 adin1 verecegimiz baska bir kosulu yerine getirmesi istenir. T2
kosulu, yine 15-30sn siiresince, T1'de aktif olan beyin bolgelerini tamamen pasif hale
getirecek sekilde secilir. Ornegin T1 el parmaklarin1 oynatma isi, T2 ise istirahat isi
olabilir. Bu durumda T1 sirasinda motor kortekste faaliyet gozlenecek, T2 sirasinda
bu faaliyet olmayacaktir. Aktif kosulun oldugu siire boyunca toplanan goriintiiler ON,
pasif kosulun oldugu siirede toplanan goriintiiler de OFF olarak siniflandirilir. T1 ve
T2 pespese defalarca tekrarlanir ve ON ve OFF siirelerinde alinan 3 boyutlu
goriintiiler On ve Off durumlar1 temsil eden iki grupta toplanir. Aktif olan voksellerde,
ON ve OFF gruplar arasinda, 1.5T MR cihazinda yaklasik %1,5-3 diizeyinde sinyal
farki gozlenir. Gorilintli analizi, her voksel i¢in ayr1 ayr1 yapilir. Her bir vokselde ON
sinifindaki intensity degerleri ile OFF smifindaki intensity degerleri t-test yada
korelasyon gibi bir istatistiksel yontemle karsilastirilir ve istatistiksel olarak belirgin
bir fark varsa vokselin aktif olduguna karar verilir. Ornegin asagida bir parmak
oynatma deneyinde santral sulkus bolgesindeki aktif bir vokselden elde edilen sinyal

verilmisgtir.

| H 1l {

Sekil 2.4. fMR goriintii analizi (ON ve OFF serisi)
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2.2.4. fMRG ANALIZI (post-processing):

fMRG gorintiillemede, isin piif noktasi verinin toplanmasinda degil
analizindedir. Ciinkii bu 6l¢iim tekniginde veri toplama her ne kadar karmasik da olsa,
mevcut donanim ve MRG protokolleri ile bunun gerceklestirilmesi kisa bir egitim
stireci sonrasinda herkes tarafindan yapilabilir. fMRG analizi esnasinda, goriintiiler

sirastyla 3 alt-siirecten gecirilir:
i. On-islemleme (preprocessing)
1. Aktivasyon haritalarinin bulunmasi
iii. Grup analizi

On-islemleme, fMR goriintiisiiniin giiriiltiilerden temizlenmesini saglamak
icindir. Aktivasyon haritalarinin bulunmasi, tek bir kisiye ait fMR goriintiisiinde,
beyindeki hangi bolgelerde aktivite oldugunu istatistiksel olarak saptamayi saglar.
Grup analizi ise birden fazla bireyin aktivasyon haritalarini istatistiksel olarak

inceleyerek, ortak aktivasyon bdlgelerinin belirlenmesi i¢indir.

fMR goriintii analizinin en can alict kismi, ikinci kisim, yani aktivasyon
haritalarinin  olusturulmasidir. Goriintiilerin  analizinde titiz davranilmaz, On-
islemlemedeki giiriiltii aritim siiregleri diizgilin yapilmaz ise pek ¢ok hatali aktivasyon
haritas1 elde etmek miimkiindiir. Aktivasyon adi altinda elde edilen gozlemler direkt
olarak néronal aktivasyona bagli degildir, ancak bizim istatistiksel yontemleri nasil
kullandigimiza bagli olarak 'post-processing' sonrasinda olusmaktadir. Bu nedenle,
metodlarin yanhs kullanildigi ya da varsayimlarin yanlis yapildigi durumlarda

aktivasyon haritalarinin sonuglar1 da giivenilir olmayacaktir.

Diger stiregler olan 6n-islemleme ve grup analizinde (bu ¢alismada kullanilan

yontem) hali hazirda AFNI (59) ve FSL’de kullanilan yontemler kullanilmaktadir.
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On-islemleme:

On-islemleme siireci asagidaki adimlardan olusur(60):

-Hizalama: Coziiniirliigli yiiksek yapisal MR goriintiisii ile ¢oziiniirligii

diisiik fonksiyonel MR goriintiisiiniin iist iiste oturtulmasin1 saglar.

-Zamanda interpolasyon: Tiimbeyinden toplanan tek bir fonksiyonel MR
goriintli genellikle 2-3 sn civarinda vakit almaktadir. Bu goriintiide birden fazla kesit
oldugu i¢in, ve kesitlerin goriintlisii sirayla toplandigi icin, 1. kesitle sonuncu kesit
arasinda 2-3 sn mertebesinde bir zaman kaymasi olusur. Bu kaymalar zamanda
interpolasyon ile diizeltilerek tiim kesitler ayni t zamaninda toplanmis gibi her

vokseldeki zaman serisi tekrardan hesaplanir.

-Hareket efektlerinin atilmasi: Uzun siiren fMR deneyleri sirasinda kafa
hareketlerinden kaynaklanacak fMR goriintii sapmalarin1 deney sonrasindaki

goriintiileri yerlerine kaydirarak ¢6zmeyi hedefler.

-Trendlerin ¢ikartilmasi: Genellikle voksellerdeki zaman serisine
bakildiginda zaman igerisinde dogrusal bir kayma gozlenir (linear-drift). Bu kaymanin
veri analizinden c¢ikartilmamasi halinde ON-OFF gruplar1 arasindaki ortalamaya
dayali istatistiksel hesaplar (or: t-test) dogru sonu¢ veremez. Bu nedenle aktivasyon

analizi 6ncesinde zaman serisinden bu tip dogrusal trendler ¢ikartilir.

Aktivasyon haritalarinin bulunmasi:

Fonksiyonel analiz yOntemlerine baktigimizda, aktivasyon haritalarinin
olusturulmasi i¢in kullanilan yontemler hipotez temelli yontemler ya da veri temelli
yontemlerdir. Bu yontemlerin ana varsayimi, her vokselin uzayda diger voksellerden
bagimsiz oldugudur. Bu yontemlerin hemen hemen tamaminda her bir vokselde bir
zaman serisi oldugu diisiliniiliir ve vokseller birbirinden bagimsiz olarak tek tek fMRG
analizi siirecinden gegirilir. Bizim ¢aligmada hipotez temelli bir yontem kullanilmistir.
Bu yontemde eldeki goriintiilerde belli bir aktivasyon yapist oldugu varsayilir. Dogal
olarak, bu yontemler fMR goriintlisliniin toplandig1 deney paradigmasiyla bire bir

iligkilidir. Eger fMRI deneyi blok tasarimla yapilmigsa, tasarimdaki ON-OFF



23

zamanlamasi ile koreldsyonu olan bir fMR sinyali aktivasyon olarak nitelendirilir.
Hipotez temelli yontemlerde, elde edilecek aktivasyonun Ozellikleri 6nceden asagi
yukar1 bilindigi i¢in beyinde bunun disinda bir tepki gerceklestigi takdirde bunu
yorumlamak pek miimkiin degildir. Blok tasarimla yapilmis deneylerde, her
vokseldeki zaman serisinde belirli bir takim gecikme faktorii (delay) varsayilarak ON
gruplar ile OFF gruplar arasinda t-test uygulanir. Gruplarin ortalama degerleri (mean),
m ile gosterilmistir. Buradan ¢ikan p degeri 0.05°in altinda oldugunda vokselin aktif

oldugu diistiniiliir (60).

Grup analizi:

Grup analizi asagidaki adimlardan olusur:

-Talairach transformasyonu: Her bireyin beyninin sekli ve biiytikliigii farkl
oldugundan, tim beyinleri karsilagtirmak ve populasyon gruplarini iist liste oturtmak
icin her MR beyin goriintiisiiniin standart bir koordinat sistemine yerlestirilmesi
gerekir. Bu da verilen beyni afin transformasyondan gecirerek saglanir. Bu siirecin

bitiminde tiim beyinler stereotaksik atlasin koordinat sistemine uyarlanmis olur.

-Grup olusturma: Populasyonu olusturan her bireyin fonksiyonel beyin
goriintiilerinin ortak uzayda {ist iiste oturtulmasini saglar. Ancak goriintiiler her ne
kadar bu islem Oncesinde Talairach atlasina uyarlanmis da olsa, beyinler arasindaki
dogrusal olmayan farklardan dolay1r yerel beyin yapilar1 tiim beyinlerde iist iiste
cakismamis bir durumdadir. Yerel beyin yapilar yaklasik 1-2 cm civarinda sekilsel
ve uzaysal fark arzedebilir. Asagidaki 'a' seklinde goriildiigii gibi, iki farkli denek
arasinda aslinda ayni beyin bolgesi aktive olsa dahi, yerel yapilarin uzayda kaymis
olmasindan dolay: aktivasyonlar {ist liste oturmayabilir. Bu nedenle yar1 yiiksekligi 6
mm olan (Full width half maximum = 6 mm) bir Gaussian kullanilarak aktivasyon
haritalar1 bulaniklagtirilir. Bu islemin sonrasinda yerel farkliliklara ragmen

aktivasyon haritalarinda cakigan ortak alanlar tespit edilebilecektir (Sekil 2.5.).
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Bulaniklastir

Sekil 2.5. Grup olusturma agamasinda bulaniklastirma
a. 2 farkli denegin fMRG aktivasyonu (kirmizi: 1. denek, yesil: 2. denek)
b. 2 farkli denegin fMRG aktivasyonunun ¢akigma alani (sar1 dikdortgen).

-Grup Kkarsilastirma: Gruplanan aktiviteler iki populasyon arasinda
istatistiksel olarak karsilastirilir ve farklilik olan bolgeler grup ortalamasindan elde
edilen anatomik goriintii iizerinde gosterilir. Asagidaki sekilde (Sekil 2.6.) 6rnek

olarak bir kelime liretme ¢alismasinda elde edilen fMRG aktivasyonu verilmistir.

Sekil 2.6. Kisisel ve Grup fMR aktivasyonu. a. Kisisel anatomik MR {iizerinde
kisisel fMR aktivasyonu. b. Grup anatomik MR {izerinde grup fMR

aktivasyonu.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu arastirma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Orta Dogu Teknik Universitesi Enformatik Enstitiisii
Saglik Bilisimi Anabilim Dali ve HUTF Hastanesi disinda 6zel bir goriintiileme
merkezi’nde, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cerrahi ve Ilag Arastirmalar1 Etik
Kurul onayr alinarak (Karar No: LUT 06/86-3, Tarih: 01.03.2007) Mart 2007-Mayis
2008 tarihleri arasinda yapilmistir. Etik Kurul’un arastirma projesi degerlendirme

raporu EK-1’de verilmistir.

Bu arastirma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda, poliklinige ya da elektromyografi laboratuvarina
en az 3 aydir elde uyusma, karincalanma ve agri sikayeti ile bagvuran hastalardan,
klinik ve elektrofizyolojik degerlendirmelerle sag-dominant elde hafif-orta derecede
KTS tanis1 alan, 34-60 yas aras1 20 kadin hasta {lizerinde yapilan ardisik miidahale

tiirtinde ¢ift kor, randomize-kontrollii, klinik bir ¢alismadir.

Aragtirmaya katilmadan ©6nce tiim hastalara Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Cerrahi ve Ilag Arastirmalar1 Etik Kurul onayi ile uyumlu sekilde ¢alismanin
amaci ve detaylar1 hakkinda bilgi verildi ve hastalardan yazili onay alindi. Calismaya
KTS’si olan 20 kadin hasta alindi. Tiim hastalara klinik degerlendirmede ayrintili fizik
muayene ile birlikte Phalen ve Tinel testleri ve detayli sinir iletim hizi ¢aligmalari
yapildi. Hastalara semptom siddet skalasi, fonksiyonel durum skalasi, vizuel analog
skala (VAS) ve Katz el diyagrami (Bkz. EK-2) uygulandi. Daha sonra hastalar TENS
(n=10) ve sham TENS (n=10) grubu olmak iizere iki gruba randomize edildi.
Hastalara, HUTF Hastane’si disinda 6zel bir goriintileme merkezinde, aym
fizyoterapist esliginde TENS/ sham TENS tedavisi ve tedavi oncesi ve sonrast fMRG
stimulasyon protokolii uygulandi. fMRG stimulasyonunda ilk 6nce median sinir ile
innerve 2. parmak (tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 20-25. dk), daha sonra 2. bir
kontrol olarak ulnar sinir ile innerve 5. parmak (tedavi dncesi ve tedavi sonras1 25-30.

dk) ve sonuncu olarak yine median sinir ile innerve 3. parmak (tedavi dncesi ve tedavi
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sonrast 30-35. dk) olacak sekilde elektrik stimulasyonu ile uyarildi. Daha sonra

fMRG’deki kortikal degisiklikler karsilastirildi.

3.1. Calismaya alinma Kkriterleri

1. Elde KTS ile uyumlu semptomlarin olmasi
2. Sinir iletim ¢aligmalarinda sag-dominant elde cerrahi gecirmemis hafif-orta

KTS ile uyumlu bulgularin olmasi

3.2. Calismadan ¢ikarma Kriterleri

1. Elde uyusma ve kuvvet kaybina sebep olabilecek tiim ndrolojik ve

ortopedik rahatsizliklar
2. Gebelik, diabetes mellitus, romatoid artrit, tiroid fonksiyon bozukluklar

3. MRG kontrendikasyonu olan durumlar (Or; pacemaker, klostrofobi).

3.3. Klinik Sorgulama ve Fizik Muayene

Elde uyusma ve kuvvet kaybi yapan diger hastaliklar1 belirleyemek icin,
hastalardan tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, kan biyokimyasi, tiroid
fonksiyon testleri ve vitamin diizeyleri; dort yonlii servikal ve her iki el bilek on arka
direkt filmleri istendi (Bkz. EK-2). Hastalarin ayrintili kas-iskelet sistemi ve genel
sistem muayenesi yapildi. Sigara, alkol, cay, kahve, kola tiiketimi ve meslekleri
soruldu. Hastalarin ilk tan1 aldiklar1 zaman ve o zamandan bu yana KTS i¢in herhangi
bir tedavi (steroid olmayan antiinflamatuar ilag, karpal tiinel igerisine steroid
enjeksiyonu, fizik tedavi, el bilegi istrahat splinti) uygulanip uygulanmadig
belirlendi. El bilek travmasi, cerrahisi 6ykiisii alindi. El bileklerini zorlayacak hobi ve
spor aliskanliklar1 sorgulandi. Eldeki semptomlar, agri, uyusukluk, ignelenme-

karmncalanma ve uyusma siiresi belirlendi.
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Tiim hastalarin boylari, viicut agirliklar1 dominant elleri kaydedildi. Eklem
hareket acgikligi, kuvvet, refleks ve duyu muayenesi yapildi. Kuvvet muayenesinde
rutin muayenenin yani sira bagparmak abdiiksiyon ve opozisyon muayenesi 0zellikle
kaydedildi. Anterior interosseos sinir lezyonunun ekarte edilmesi i¢in ‘“okey”
belirtisine bakildi. Tenar atrofi inspeksiyon ve bélgenin palpasyonu ile degerlendirildi.
Duyu muayenesi hafif dokunma ve pin prick olarak her iki elde kok ve sinir
dermatomlarinda yapildi ve hipoestezi not edildi. KTS i¢in 6zel testlere (tinel ve

Phalen) genel bilgiler boliimiinde tarif edildigi sekilde bakildi.

KTS’li hastalara Katz el diagrami uygulandi. Hastalardan agri, ignelenme/
karincalanma, uyusma ve hipoestezi sikayetlerinin bulundugu boélgeleri (el, 6n kol ve
kol) farkli renkte kalemlerle diagram iizerine isaretlemeleri istendi. Bu diagramlara
bakilarak hastalar 4 ayr1 paterne (klasik, muhtemel, olasi, olasi degil) ayrildilar.
Ayrica hastalara, semptom siddet skalasi ve fonksiyonel durum skalasi uygulandi
(Ek=2). Bu skalanin Tirk toplumu i¢in adaptasyonu yapilmis ve KTS’li hastalarda
gecerli ve giivenilir bir 6lgek oldugu gosterilmistir (61). Bu skalalar son iki haftalik
stirede mevcut olan semptom ve fonksiyonel kisitlilig1 belirleyen sorular igermektedir.
Bu sorularin her birinde (1 yok, 5 ¢ok siddetli) olacak sekilde 1’den 5’e¢ kadar
numaralanmis cevaplar bulunmaktadir ve sirasiyla bu skalalar 11 soru (toplam 11-55

puan) ve 8 sorudan (toplam 8—40 puan) olugsmaktadir (62).

3.4. Sinir iletim calismalari

Sinir iletim ¢alismalar1 Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali elektrofizyoloji laboratuvarinda, 5 kanalli Synergy
(Medelec, Vickers Medical) 6l¢iim cihazi kullanilarak, oda sicakliginda yapildi.

KTS’li hastalarda her iki {ist ekstremitede uygulanan sinir iletim ¢alismalari:
Median ve ulnar motor sinir iletim ¢alismalar1 ile median 2 ve 3. parmak ve ulnar 5.

parmak duyu iletim ¢aligmalaridir.
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Median motor sinir iletim ¢aligmalari: Kaydedici yiizeyel elektrodlardan aktif
olant (Gl), lateral tenar eminenste, APB kasinin en kabarik oldugu yere (motor son
nokta); referans elektrod (G2) ise birinci metakarpofalengeal (MKF) eklem {izerine
yerlestirildi. Uyan el bileginden (G1’e olan mesafe 8 cm) ve antekubital bolge brakial
arter atim1 iizerinden verildi. Elektrik uyarist siiresi 200 mikrosaniye olarak ayarlandi.
Supramaksimal uyariya ulasilana kadar uyari siddeti her defasinda 5-10 mA olacak
sekilde artirildi. Ilk dalga pozitif olmas1 dikkate alind1. Baslangi¢ dalga negatif oldugu
durumlarda, kaydedici elektrod yeri degistirilerek (motor son nokta iizerini bulmak
icin) pozitif dalga elde edildi. Antekiibital bolge ve dirsek uyari noktalar1 (stimiilator
katodunun yeri baz alinarak) arasindaki mesafe meziir ile, dirsek tam ekstansiyonda
iken 6l¢iildli. Proksimal ve distal latans, distal amplitiid ve proksimal hiz saptandi (9,

48, 63).

Ulnar motor sinir iletim ¢alismalari: G1 hipotenar bolgede ADM kasi iizerine;
G2 ise 5. MKF eklem {izerine yerlestirildi. Uyar1 el bileginden (G1’e olan mesafe 8
cm), medial epikondilin 4 cm distalinden ve 7 cm proksimalinden olmak tizere ii¢
noktadan uyarildi. Dirsekten uyar1 yapilirken ve mesafe oOlgiiliirken, ulnar sinir
anatomik uzunluguna en uygun pozisyon olan dirsek 90° fleksiyonda tutuldu (9, 41,

43).

El bilek ile 2 ve 3. parmak arast median sinir duyu iletim ¢aligmalari: Duyu
iletim c¢aligmalar1 antidromik olarak yapildi. Yiiziik elektrodlar kullanildi ve uyar1 3.
parmaktan alindi. G1 MKF ekleme, G2 ise 3-4 cm distale, distal interfalengeal eklem
tizerine yerlestirildi. Uyar el bileginden, palmaris longus ve FKR kaslar1 arasindan,
Gl’e 14 cm mesafeden ve antekiibital fossadan verildi. Uyart siiresi 100-200 psn
olacak sekilde, maksimal duyu potansiyeli alinana kadar her defasinda 3-5 mA olacak
sekilde stimiilus siddeti artirildi. Distal ve proksimal tepe latans, distal ve proksimal
tepe amplitiid ve distal ve proksimal iletim hizi belirlendi. Ayn1 yontem 2. parmaga da

uygulandi (9, 48, 63).

El bilek 5. parmak ulnar sinir duyu iletim ¢alismalari: Yiiziik elektrodlar 5.

parmaga yerlestirildi. Ulnar sinir el bileginin medial kisminda fleksér karpi ulnaris
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kas1 yakinindan, G2’ye 14 cm mesafeden ve dirsekte ulnar fossa iizerinden uyarildi (9,

48, 63).

3.5. Sinir iletim Cahismalarinin Degerlendirilmesi

Hafif KTS; median sinir duyu distal latansinin el bileginde uzamasi (>3.7 ms
ve/veya ulnar sinir ile karsilastirildiginda >0.5 ms olmasi) ve normal motor sinir
iletimi olarak, orta KTS; hafif KTS’ye ilaveten normal motor amplitiid ile birlikte
median motor distal latansinin el bileginde uzamasi (>4.2 ms) olarak, ileri KTS ise
uzamis median sinir motor ve duyu latanslar ile birlikte DSAP alinamamasi ve/veya
median sinir motor amplitiidlerinin %50 azalmasi olarak tanimlandi (36, 64) ve ileri

derecede KTS’si olan hastalar ¢alisma disinda birakildi.

3.6. f/MRG ve Stimulasyon Protokolii

Fonksiyonel goriintiiler 1,5 Tesla Siemens MRG cihazi ile echoplanar yontem
ile elde edildi. Elektrik stimulasyonu vermek amaciyla ped elektrodlar 2., 3., ve 5.
parmagin volar yiiziine yapistirildi. Hastalarin agrni  ve somatosensoryal
sensitivitesindeki farkliliklar1 normalize etmek i¢in akimin giicii agr1 esigine yakin
ayarlandi. Hastalardan baslangigta sabit goriintiiler elde edildi. Bu islem yaklasik
olarak her bir parmak i¢in 5 dk, 3 parmak i¢in toplam 20 dk stirmekteydi.

Bir fMRG seanst sirasinda 2., 3. ve 5. parmaklar ilk énce 2. parmak (20-25.
dk), daha sonra 5. parmak (25-30. dk) ve en sonunda 3. parmak (30-35. dk) olmak
tizere tek tek goriintiilenecek sekilde uyarildi. Tek bir fIMRG goriintiilemesi 4 tane 30
sn’lik stimulasyon blogu (ON) ve aralarda 5 tane stimulasyonun olmadigi bloklar
(OFF) ile bir blok dizayn protokoliinden olugmakta idi. Stimulasyon 2, 3 ve 5.
parmagin orta ve distal falanksinin volar yiiziine ped elektrodlar vasitasi ile verildi.
Elektrik stimulasyonu olarak her bir 30 sn’lik ON déneminde, 100 Hz sabit dogru
akim (VACOTRONS, 2003, Netherlands) verildi. Her bir bireyin agr1 ve

somatosensoryal hassasiyetleri farkli ve kismen KTS’de anormal somatosensoryel
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esik degerleri oldugu icin (63), her bir seansta verilen elektrik akiminin yogunlugu
hasta i¢in agrili olmayan ancak etkili bir degere (agr1 esiginin 0.2 mA altina)
standardize edildi. Hastalarin tetkik sirasinda goézlerine gérmesini, kulaklarina sesi
duymasin1 Onleyici birer aparat takildi ve hastalara uyarilan parmaktaki duyuya
odaklanmalar1 sOylendi. Her iki gruba da baslangic fMRG’den sonra asagida
anlatildig1 sekilde TENS/sham TENS tedavi protokolii uygulandi. Tedaviden 20 dk
sonra fMRG ve stimulasyon protokolii her iki gruba ayni sekilde tekrarlandi.
TENS/sham TENS uygulanmasi sonrasinda tedavi dncesine gore kortikal degisiklikler
degerlendirildi.

3.7. TENS Tedavi Protokolii

TENS tedavi grubuna, TENS (Plusmed pM 1-904) median sinir trasesine 30
dk siireyle 100 Hz ve akim siiresi 200 us olacak sekilde fMRG’den sonra uygulandi.
TENS tedavi grubunda TENS’in akimi hastalarin parestezi hissedebilecegi sekilde
ayarlandi. Sham TENS tedavi grubuna ise ayni siire, ayni1 frekans ancak akim 0 olacak

sekilde uygulandi. Her iki gruba da tedavi dncesi ve sonrast VAS uygulandi.

3.8. istatiksel Analiz

Calismadan elde edilen norofizyolojik ve klinik sonuglar nonparametrik testler
kullanilarak “Statistical Package for Social Sciences for Windows” (SPSS) paket
programi (11,5 versiyonu) ile gergeklestirilmis ve fMRG analizi i¢cin AFNI programi
(59) kullanilmistir. Blok tasarimla yapilmis bu deneyde her vokseldeki zaman
serisinde ON gruplar ile OFF gruplar arasinda t-test uygulanmaktadir. Gruplarin
ortalama degerleri (mean), m ile gosterilmektedir. Buradan ¢ikan p degeri 0.05 in
altinda oldugunda vokselin aktif oldugu diisiiniiliir (60). Grup analizi ise 3 yonlii
varyans analizi (ANOVA) ile yapilmistir. Bu ¢alismada testin giiclinii arttirmak (tip II
hata oranini azaltmak) icin ikili bir istatistik esigi (yogunluk ve uzaysal uzanim)
kullanilmistir. Sadece voksel esigi p<0,01 olanlar ve 19 voksel bir arada olanlar

(Monte Carlo simulasyonu ile) anlamli kabul edilmistir (tiim grupta p < 0,05).
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4. BULGULAR

4.1. Norofizyolojik ve Klinik Sonuclar

fMRG 20 bayan KTS hastasina yapildi. fMRG analizi sirasinda TENS tedavi
grubunda 1 hastanin goriintiilerinde asir1 harekete bagl artefaktlari oldugu i¢in, sham
TENS grubunda ise 1 hastaya verilen elektrik stimulasyonu beyinde higbir kortikal
degisiklik yapmadigi i¢in 2 hasta calisma disinda birakildi. Yas, boy ve viicut
agirh@i, sag el fizik muayene bulgulari, sag el Katz el diyagrami, her iki el
semptom siddet skalas1 ve fonksiyonel durum skalas1 degerleri, baslangic ve
tedavi sonrasi1 VAS degerleri, sag el elektrofizyolojik incelemelerinden elde edilen
degerler, verilen elektrik akim acisindan sham TENS ve TENS tedavi gruplan
arasinda belirgin farklhiik saptanmadi (p>0.05, Tablo 4.1.,4.2.,4.3.,4.4.,4.5.,4.6.,
4.7).

Tablo 4.1. Sham TENS ve TENS tedavi gruplarinin yas, boy ve viicut agirliklarinin

karsilagtirmas.
Ozellik Sham TENS (n=9) TENS (n=9)
Ort£SS Arahk Ort+SS Arahk
Yas 51,843,2 (46-55) 49,1+6,7 (34-60)
Boy(cm) 155,7+5,5 (150-165) 158,6+3,6 (155-165)

VA (kg) 77,949.,9 (62 -92) 63,149,8 (50-85)
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Tablo 4.2. Sham TENS ve TENS tedavisi uygulanan KTS’lu hastalarda sag el fizik
muayene bulgularinin dagilimi.

Test Ad1 Sham TENS (n=9) TENS (n=9)
Siklik Siklik

Pin prick’te azalma 6 5

Hafif dokunmada azalma 5 8

Tinel belirtisi 9 7

Phalen belirtisi 8 8

Tablo 4.3. Sham TENS ve TENS tedavisi uygulanan KTS’lu hastalarin sag el Katz
el diyagramina gore siniflandirilmasi.

Test Adi Sham TENS (n=9) TENS (n=9)
n(%) n(%)
Klasik 7 7
Muhtemel 2 2
Miimkiin 0 0
Miimkiin degil 0 0

Tablo 4.4. Sham TENS ve TENS tedavisi uygulanan KTS’lu hastalarin semptom
siddet skalas1 ve fonksiyonel durum skalasi degerlerinin karsilastirilmasi.

Test ad1 Sham TENS (n=9) TENS (n=9)
Semptom siddet Skalasi
Sag el 25,4+6,7 22,6+6,9
Sol el 19+£8,05 19,3+£9,6

Fonksiyonel durum skalasi
Sag el 19,3+4,7 15,7+4,3
Sol el 14,8+5,5 14,5+8,3
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Tablo 4.5. Sham TENS ve TENS tedavisi gruplarmin tedavi Oncesi ile tedavi

sonrast VAS degerlerinin karsilagtirilmasi.

Vizuel analog skala

Ort=SS
Baslangic VAS 5,0£1,2
Tedavi sonras1t VAS 4,3+1,3

Sham TENS (n=9)
Aralik

4,3+£1,4
3,8£1,5

TENS (n=9)
Ort+SS Arahk

(2,5-6)
(2-6)

Tablo 4.6. Sham TENS ve TENS tedavisi gruplarinin sag el elektrofizyolojik

incelemelerinden elde edilen degerlerin karsilastiriimasi.

Elektrofizyolojik incelemeler

Sag median duyu 2. parmak distal latans
Sag median duyu 3. parmak distal latans
Sag ulnar duyu 5. parmak distal latans
Sag median duyu 2. parmak amplitiid
Sag median duyu 3. parmak amplitiid
Sag ulnar duyu 5. parmak amplitiid

Sag median duyu 2. parmak distal hiz
Sag median duyu 3. parmak distal hiz
Sag ulnar duyu 5. parmak distal hiz

Sag median motor latans

Sag ulnar motor latans

Sham TENS (n=9)

4,7+0,7
5,0£1,0
3,2+0,2
15,1+1,6
12,9+14,7
21,9+11,9
37,8+6,1
36,2+7,9
56,2434
5,2+0,7
2,7+0,2

TENS (n=9)

4,5+0,4
4,6+0,4
3,120,1
14,3479
12,6+5,9
22,3+13,7
38,943,9
37,943,7
60,042,9
5,1+0,8
2,6+0,2
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Tablo 4.7. Sham TENS ve TENS tedavisi gruplarina verilen elektrik stimulasyonu

akimlarinin karsilagtirilmasi.

Sham TENS (n=9) TENS (n=9)
Ort£SS Aralik Ort£SS Aralik

Elektrik stimulasyonu(mA) 3.3240,5 (3-5) 3,43+0,9 (2,4-5,2)

4.2 fMRG Grup Analizi Sonuclar: (Tablo 4.2)

KTS’li hastalarda 2. parmak TENS tedavi grubunda (post TENS vs.

baseline), sensorimotor kortekste; motor korteks ile iligkili olarak; ipsilateral primer
motor kortekste (Sekil 4.1.) ve kontralateral suplementer motor alanda (Sekil 4.2.),
sekonder duyu korteksi ile iliskili olarak; kontralateral precuneusta iki farkli yerde
(Sekil 4.3., 4.4.) ve kontralalateral superior parietal lobta (Sekil 4.5.) belirgin sinyal
azalmas1 gozlendi (p<0.001). Sensorimotor korteks disinda kontralateral
parahipokampal girusta, kontralateral lingual girusta ve bilateral superior temporal

girusta (Tablo 4.8.) belirgin sinyal azalmas1 saptandi (p<0.001). KTS’li hastalarda 2.

parmak sham TENS tedavi srubunda (post sham TENS vs. baseline) ise tim

kortekste belirgin sinyal degisikligi saptanmadi (p<0.001) (Sekil 4.1., 4.2., 4.3., 4.4.,
4.5.).

KTS’li hastalarda 3. parmak TENS tedavi grubunda (post TENS vs.
baseline), motor korteks ile iligkili olarak; kontralateral primer motor kortekste (Sekil

4.6.) ve kontralateral suplementer motor alanda (Sekil 4.7.), frontal kortekste;
ipsilateral orbitofrontal kortekste (Sekil 4.8.), kontralateral dorsolateral prefrontal
kortekste (Sekil 4.9.) ve ipsilateral middle frontal girusta (Sekil 4.10.), temporal
kortekste; ipsilateral Wernike alaninda ve serebellumda; kontralateral serebellar
tonsilde belirgin sinyal azalmasi saptandi (p<0.001). KTS’li hastalarda 3. parmak
sham TENS tedavi grubunda (post sham TENS vs. baseline) ise 3. parmak TENS

tedavi grubu (post TENS vs. baseline) ile ortak olarak; ipsilateral middle frontal
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girusta (Sekil 4.10.) ve ipsilateral Wernike alaninda belirgin sinyal azalmasi saptandi

(p<0.001) (Sekil 4.6.,4.7., 4.8, 4.9., 4.10.).

KTS’li hastalarda 5. parmak TENS tedavi grubunda (post TENS vs.

baseline), sadece sekonder vizuel korteks ile iliskili olarak; kontralateral cuneusta

(Sekil 4.11.) belirgin sinyal azalmasi saptanirken (p<0,001), 5. parmak sham TENS

tedavi grubunda (post TENS vs. baseline) ipsilateral medial frontal girusta (Sekil

4.12.), kontralateral superior temporal girusta ve kontralateral serebellumda iki farkl

yerde belirgin sinyal azalmasi saptand1 (p<0,001).

Tablo 4.8. KTS’li hastalarda TENS ve Sham TENS tedavi gruplarinda (post TENS vs. baseline
ile post sham TENS vs. baseline) fMRG sinyal degisikligi olan kortikal alanlar.

Parmak Grup Koordinat
Yon Alan n T p R-L P-A IS
2. Parmak TENS tedavi grubu (Post TENS vs. baseline)

Motor korteks

Ipsilateral primer motor korteks 22 -5.741 p<0.001 -10.5 22.5 62.5
Kontralateral SMA(BA6) 25 -7.993 p<0.001 285 1.5 625
Sekonder Duyu Korteksi(SII)

Kontralateral Precuneus(BA7) 28 -6.564 p<0.001 1.5 76.5 445
Kontralateral Precuneus(BA7) 25 -5.291 p<0.001 16.5 61.5 35.5
Kontralateral SPL(BA7) 31 -5.636 p<0.001 45 645 535
Limbik sistem

Kontralateral PHG 25 -5.738 p<0.001 28.5 46.5 2.5
Oksipital korteks

Kontralateral Lingual Girus 32 -5.849 p<0.001 19.5 555 -0.5
Temporal korteks

Kontralateral STG 35 -6.305 p<0.001 46.5 16.5 2.5
Kontralateral STG 34 -5.794 p<0.001 345 1.5 -125
Ipsilateral STG 25  -5.398 p<0.001 -31.5 -16.5 -24.5
3. Parmak TENS tedavi grubu (Post TENS vs. baseline)

Motor korteks

Kontralateral primer motor korteks 39 -7.435  p<0.001 40.5 4.5 535
Kontralateral SMA(BAG6) 36  -6.575 p<0.001 1.5 -10.5 625
Frontal korteks

Kontralateral DLPFC(BA9) 20 -5.544 p<0.001 16.5 40.5 325
Ipsilateral OFC(BA10-11) 20  -4.782 p<0.001 -10.5 -46.5 14.5

Ipsilateral Middle Frontal Girus* 21 -6.506 p<0.001 -37.5 -28.5 29.5
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Tablo 4.8. (devam) KTS’li hastalarda TENS ve Sham TENS tedavi gruplarinda (post TENS vs.
baseline ile post sham TENS vs. baseline) fMRG sinyal degisikligi olan kortikal

alanlar.
Parmak Grup Koordinat
Yon Alan n T p R-L P-A IS
Temporal korteks
Ipsilateral Wernike alani(BA22) * 24  -6.459 p<0.001 -49.5 105 25
Serebellum
Kontralateral Serebellar tonsil 22 -4.833 p<0.001 13.5 40.5 -30.5

5. Parmak TENS tedavi grubu (Post TENS vs. baseline)
Sekonder vizuel korteks
Kontralateral Cuneus(BA18) 34  -9.116 p<0.001 10.5 79.5 295

2. Parmak sham TENS tedavi grubu (Post sham TENS vs. baseline)

3. Parmak sham TENS tedavi grubu (Post sham TENS vs. baseline)
Frontal korteks

Ipsilateral Middle Frontal Girus* 53  -8.054 p<0.001 -43.5 -16.5 26.5
Temporal Korteks
Ipsilateral Wernike alani(BA22)* 20  -7.243  p<0.001 -49.5 61.5 325

5. Parmak sham TENS tedavi grubu (Post sham TENS vs. baseline)
Frontal korteks

Ipsilateral Medial frontal Girus 20 -8.624 p<0.001 -1.5 -46.5 385
Temporal korteks

Kontralateral STG 19 -5.253 p<0.001 37.5 -25.5-245
Serebellum

Kontralateral Culmen 45  -5.583 p<0.001 16.5 31.5 -15.5
Kontralateral Culmen 40 -6.174 p<0.001 75 585 25

Pik voksellerin ortalama stereotaktik koordinatlart Talairach ve Tournoux atlasina gore listelenmistir. n,
voksel sayist; T, kiime i¢indeki maksimum T istatistigi olan voksel; R-L, right-left; P-A, posterior-
anterior; I-S, inferior-superior; BA, Brodman alani; SMA, suplementer motor alan; SPL, superior
parietal lobiil; DLPFC, dorsolateral prefrontal korteks; OFC, orbitofrontal korteks; PHG,
parahipokampal girus; STG, superior temporal girus.

* 3. parmak TENS ve Sham TENS tedavi gruplarinda (post TENS vs. baseline ile post sham TENS vs.
baseline) ortak fMRG sinyal degisikligi olan alanlar.
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4.2.1. KTS hastalarinda 2. parmak (post TENS vs. baseline ile post sham TENS
vs. baseline) sensorimotor korteks ve diger kortikal alanlarin fark

haritalarn*

CTS:
Post TENS vs. baseline

CTS:
Post sham TENS vs. baseline
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Post TENS < Baseline Post TENS > Baseline

-0,0053-0,0035

- 0,0035-0,0018

- 0,0018-0,0000
0,0000-0.0018
0,0018-0,0035
0,0035-0,0053
0,0053-0,0071
0,0071-0,008

Sekil 4.1. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda ipsilateral(R, right) primer motor
kortekste(MI) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bolgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. SMA, suplementer motor alan; A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.

* Fonksiyone goriintiiler (renk kodlu p degeri ile) 452 kisilik ortak standart bir atlas olan ICBM
(International Consortium for Brain Mapping) atlasi iizerinde aksial, sagital ve koronal olarak
gosterilmistir)
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4.2.1. KTS hastalarinda 2. parmak (post TENS vs. baseline ile post sham TENS
vs. baseline) sensorimotor korteks ve diger kortikal alanlarin fark

haritalar1 devamai.

CTS:
Post TENS vs. baseline

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

6 &

Sekil 4.2. fMRG aktivasyon azalmast TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) suplementer motor
alanda(SMA) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bdlgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. STG, superior temporal girus; A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.

CTS:
Post TENS vs. baseline

W Precuneus

Precuneus
A R

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

OHe

Sekil 4.3. fMRG aktivasyon azalmasit TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) precunecusta
gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bdlgede belirgin degisiklik saptanmamustir.
SPL, superior parietal lob; A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.
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CTS:
Post TENS vs. baseline

SPL-
Precuneus
) Precuneus
A P

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

Sekil 4.4. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda yine farkli lokalizasyonda
kontralateral(L, left) precuneusta gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bolgede

belirgin degisiklik saptanmamustir. SPL, superior parietal lob; A, anterior; P, posterior; R,
right; L, left.

R

CTS:
Post TENS vs. baseline

SPl—_

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

XX

Sekil 4.5. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) superior parietal
lobta gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bolgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.
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4.2.2. KTS hastalarinda 3. parmak (post TENS vs. baseline ile post sham TENS
vs. baseline) sensorimotor korteks ve diger kortikal alanlarin fark

haritalari.

CTS:
Post TENS vs. baseline

6N

R

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

Sekil 4.6. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) primer motor

kortekste(MI) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bdlgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.

CTS:
Post TENS vs. baseline

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

0 7 ©

Sekil 4.7. fMRG aktivasyon azalmast TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) suplementer motor
alanda(SMA) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bdlgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.
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CTS:
Post TENS vs. baseline

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

Sekil 4.8. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda ipsilateral(R, right) orbitofrontal

kortekste (OFC) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bolgede belirgin
degisiklik saptanmamusgtir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.

CTS:
Post TENS vs. baseline

g DLPFC
‘ A I P

DLPFC

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

6|

Sekil 4.9. fMRG  aktivasyon azalmasti TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left)
dorsolateralprefrontal kortekste (DLPFC) gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu
bolgede belirgin degisiklik saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.
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CTS:
Post TENS vs. baseline

MidFG MidFG

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

MidFG MidFG

Sekil 4.10. fMRG aktivasyon azalmast sham TENS tedavi grubunda daha belirgin olmak iizere her iki
gruptada ayni bolgede, ipsilateral(R, right) middlefrontal girusta(MidFG), gozlenmistir. A,
anterior; P, posterior; R, right; L, left.
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4.2.3. KTS hastalarinda 5. parmak (post TENS vs. baseline ile post sham
TENS vs. baseline) sensorimotor korteks ve diger kortikal alanlarin fark
haritalari.

CTS:
Post TENS vs. baseline

Cuneus

l ! Cuneus A s R -

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

0

Sekil 4.11. fMRG aktivasyon azalmasi TENS tedavi grubunda kontralateral(L, left) cuneusta
gozlenirken, sham TENS tedavi grubunda ise bu bolgede belirgin degisiklik
saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.

CTS:
Post TENS vs. baseline

A P R

L

CTS:
Post sham TENS vs. baseline

MedFG

Sekil 4.12. fMRG aktivasyon azalmasi sham TENS tedavi grubunda ipsilateral(R, right) medial
frontal girusta (MedFG) gozlenirken, TENS tedavi grubunda ise bu bdolgede belirgin
degisiklik saptanmamustir. A, anterior; P, posterior; R, right; L, left.



44

5. TARTISMA

Bu c¢alisgma, TENS’in agn ile ilgili olabilecek kortikal bdlgelerin
aktivasyonunu inhibe ettigini fMRG ile gosteren literatiirde bildigimiz ilk ¢aligmadir.
Calismanin sonuclarit TENS’in periferik uyarilarin kortekse ulagsmasin1 kap1 kontrol
teorisi veya diger mekanizmalar ile engelledigini ve bu etkinin TENS uygulamasi

sonras1 35. dakikaya kadar alinan kayitlarda devam ettigini gdstermektedir.

Fizik tedavi ajanlarim1 sik olarak kullanmamiza ve etkinligini klinik olarak
gozlemlememize ragmen, kanita dayal tip agisindan bu ajanlarin etkinligini gosteren
calismalar yetersizdir. Son birka¢ dekatta, teknik gelismelerle birlikte beyin
fonksiyonunu invazif olmayan yontemler ile (fMRG, magnetoensefalografi (MEQG),
elektroensefalograti (EEG) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) gibi) arastirmak
miimkiin olmustur. MEG ve EEG bulgulari elektro-nérofizyolojik fenomeni gosterir
iken, diger taraftan fMRG bulgular1 kan oksijenizasyon seviyesine bagli (BOLD)
kontrasta dayanan beyin aktivasyonu sirasindaki hemodinamik degisiklikleri
gostermektedir. Kan akimi arttiginda kan oksijenizasyonu artar ve deoksihemoglobin
azalir. Sonucta bu mekanizma fMRG sinyallerinde artisa yol acar. Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon agisindan fMRG; analjezi mekanizmasminin anlasilmasina ve uzun
siireli tedaviyi gerektiren kronik agrili durumlarda ¢ok uygun bir yontem olan

TENS’in etkinligininin gosterilmesine 6nemli katkilar saglayabilir.

TENS, analjezi amaciyla en sik kullanilan elektroterapi yontemidir. Ozellikle
postoperatif agr1 olmak iizere akut ve kronik agrili durumlarda etkilidir. TENS’in
analjezik etkisinin hizli bagladigi ve tedaviden sonra 10-15 dk devam ettigi
belirtilmekteyse de (57), plaseboya {istlin olmadigim1 iddia eden ¢alismalarda
bulunmaktadir (65). Gabapentin kullaniminin néropatik agrili hastalarda nosiseptif
transmisyonu modiile ettigini gosteren fMRG calismalar1 bulunmaktadir (66). Benzer
etki yaptig1 diisiintilen TENS etkisini kap1 kontrol teorisi, nosiseptorlerin inhibisyonu,
afferent sinirlerde agr1 transmisyonunun bloke edilmesi, sempatik blok, ve endojen
opiatlarin saliiminin artmasi (57) mekanizmalarindan biri ile yapiyor olabilir. Ayrica

TENS’in, kutan6z ve muskuler genis capli afferent liflerin her ikisini de aktive ederek
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nosiseptif ve nosiseptif olmayan sistemler lizerinden periferal veya santral bir
inhibisyon yaptigin1 gdsteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (67, 68). Bizim
caligmamizda ise; konvansiyonel TENS uygulamasi sonrasi 35. dakikaya kadar alinan
fMRG kayitlarinda median sinir ile innerve parmaklarin sensorimotor korteks
aktivasyonlarinda belirgin azalma gozlenirken, sham TENS wuygulanan grupta
degisiklik gozlenmemistir. Benzer sekilde ikinci bir kontrol olarak alinan ulnar sinir
ile innerve parmagin sensorimotor korteks aktivasyonlarinda her iki grupta da
degisiklik gozlenmemistir. Bu bulgular TENS tedavisinin, KTS’li hastalarda 2. ve 3.
parmak stimulasyonu ile olusturulan sensorimotor korteks aktivasyonunu 35. dakikaya
kadar alinan kayitlarda belirgin azalttigini gostermektedir. Bu inhibisyon siireleri,
TENS’in sensorimotor korteksteki etkisinin uygulama sonrasi 21-35 dk araligina
kadar siirdiigiinii gosteren uyarilmis potansiyel caligmalar1 (69, 70, 71, 72) ile
uyumludur. MEP c¢alismasinda (69) on kola uygulanan TENS, 6n kolun fleksor ve
ekstansor kortikomotondronal eksitabilitesinde bir siire devam eden gegici resiprokal
inhibitor ve fasilitator etkiyi baslatmistir. Bu inhibitér ve fasilitator etkiler kortikal
seviyede gerceklesmis olabilir, ¢iinkii spinal eksitabiliteyi test eden H-dalgalar1 ve
periferal sinir eksitabilitesini test eden M-dalgalar1i TENS tedavisi ile degismemistir
(69). Benzer bir MEP calismasinda ise (70); TENS 5 dk devam eden kortikospinal
eksitabiliteyi azaltmis ve duyu esiklerini arttirmistir. Yine uyarilmis potansiyeller ile
yapilan bir bagka calismada (71); TENS’in somatosensoryal ve agr1 ile iligkili kortikal

potansiyelleri azalttig1 gosterilmistir.

Bizim ¢alismamiz, median sinir ile innerve parmaklarin stimulasyonu ile
olusturulan motor korteks aktivasyonunun TENS tedavisi ile azalmasi disinda, 2.
parmakta sekonder duyu korteksi ile iligkili olarak, kontralateral precuneusta iki farkl
yerde ve kontralalateral superior parietal lobta (SPL) fMRG sinyal azalmalari
gostermistir. Parietal alanlar stimulus prosesinin erken fazlarinda agrinin sensori-
diskriminatif yoni ile ilgili iken precuneus ve SPL gibi asosiatif alanlar agn
kodlamas1 ve geri cagirma (recall)’da rol alir (73). Precuneus ve cevreleyen
posteromedial alanlar beyin yapilar igerisinde en yiiksek istirahat metabolik hizina
sahiptir (74). Ilging olarak precuneusun duyu talamik niikleusu ile (6r, ventral
posterolateral nukleus gibi) baglantis1 yoktur. Precuneus talamus iizerinden direkt

degil de (talamokortikal), indirekt olarak frontal lob {lizerinden (talamokortikokortikal)
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etkilenmis olabilir. Precuneus diger parietal alanlar (parietal operculum, inferior ve
superior parietal lobiiller) ile gorsel-uzaysal bilgi islemede (visuo-spatial information
processing) baglantilidir (74). Precuneusun ekstraparietal ana kortikokortikal
projeksiyonu frontal ve prefrontal loblar (DLPFC, OFC) iledir. Prefrontal alanlar
agrinin kognitif diizeyde degerlendirilmesi, agriya iligskin beklentide rol almakta ve
diger agr alanlarinin etkinligini diizenlemektedir. DLPFC-OFC iligkisi prefrontal
mekanizmalarin orta beyinde (midbrain) opioid salimimini tetikleyebilir. Ayrica
DLPFC agn iizerine olan dikkati baska yone yonlendirebilir. TENS’in agr ile ilgili
olabilecek, bizim calismamizda da saptanan, bu alanlardaki inhibisyonu tedavide
onemli olabilir. Median sinir ile innerve 2. ve 3. parmakta sensorimotor korteksteki
ortak alanlardaki sinyal azalmasi disinda farkli alanlarin aktivasyonun azalmasi ise,
TENS tedavisi sonras1 2. ve 3. parmaktan alinan fMRG kayitlarinin ayn1 zamanda

alinmamasindan kaynaklanabilir.

Bu calisma TENS’in periferik uyarilarin santrale iletimini azalttiginm
gostermekle birlikte, calismanin birkag limitasyonu vardir. Hastalarin tedavi dncesi ve
tedavi sonrasi belirttikleri VAS skorlarinda degisiklik olmamasi; ¢alismanin tek seans
ve orta derece agrili bir modelde yapilmasindan kaynaklaniyor olabilir. Blok dizayn
ile yapilan fMRG calismalarinda ¢ok sayida seri goriintii alinip karsilastirilmaktadir
ve bu karsilastirma i¢in bu ¢alismadaki hasta sayis1 yeterli olmaktadir. Ancak goriintii
analizi disinda VAS gibi klinik degerlerin karsilastirilmasinda hasta sayisi yetersiz
olabilir. Ayrica VAS gibi subjektif bir skala ile birlikte daha uzun siireli ¢alismalarda
elektrofizyolojik incelemelerle elde edilen degerlerle de karsilastirmakta fayda
olabilir. Calismanin bir diger limitasyonu ise tedavi ve kontrol grubunun hepsinin
KTS’li hastalardan se¢ilmis olmasidir. Bir saglikli kontrolde de bu islemin

yapilabilirliginin gosterilmesi gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Konvansiyonel TENS uygulamasi sonrasi 20-35 dk araliginda elde edilen
fMRG kayitlarinda median sinir ile innerve parmaklarin sensorimotor

korteks aktivasyonlarinda belirgin azalma gozlenmistir.

Sham TENS uygulanan grupta median sinir ile innerve parmaklarin
sensorimotor korteks aktivasyonlarinda ve benzer sekilde her iki grupta
ulnar sinir ile innerve parmagin sensorimotor korteks aktivasyonlarinda

degisiklik gozlenmemistir.

TENS’in periferik uyarilarin kortekse ulasmasini engelledigini ve bu
etkinin tedavi sonras1 35. dakikaya kadar alinan kayitlarda devam ettigini

gosteren literatiirde bildigimiz ilk ¢caligmadir.

Bu inhibitdr etkinin klinik olarak faydali oldugunun gosterilebilmesi i¢in
hasta sayisinin daha fazla oldugu, daha agrili modellerde, uzun siireli
tedavinin yapildigi ¢alismalar ile ve klinik-norofizyolojik testler

karsilagtirilarak yapilmasinda fayda vardir.
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Sayr : B.30.2.HAC.0.01.00.05/'Z00

Konu : n 2 MART 2007

ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

Toplant1 Tarihi : 01.03.2007 PERSEMBE

Toplant1 No :2007/03
Proje No : LUT 06/86 (Degerlendirme Tarihi: 07.12.2006)
Karar No : LUT 06/86 - 3

Fakiiltemiz Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali 6gretim iiyelerinden Dog.Dr. Alp
Cetin’in sorumlu arastirmacist oldugu, Dr. Murat Kara’nin tezi olan LUT 06/86 kayit numarali
ve “Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Transkutaniz Elektriksel Sinir Stimiilasyonunun
(TENS) Etkilerinin Fonksiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme (fMRG) ile Arastirdmast”
baghikli proje 6nerisi kurulumuzda degerlendirilmis olup, tibbi etik agidan uygun bulunmustur.

1. Prof.Dr. E. Riistii Onur ~ (Bagkan)

2. Prof.Dr. Sema Ozer (Uye) /

3. Prof.Dr. M. Emin Senocak (Uye) emocd

4. Prof.Dr. Meral Kanbak  (Uye)

5.ProfDr. Tirkan Eldem  (Uye) —£= /u.a(/Q/( cudd g

6. Prof.Dr. Gokhan Gedikoglu(Uye)<~ - M_Z\\
7. Prof Dr. Erdem Aydin ~ (Uye) | ) L
8. Prof.Dr. Ediz Demirpence (Uye) l ,ﬁb“v?

9. Prof.Dr. Alev Tiirker (Uye)

10. Dog.Dr. Umit Yasar (Uye) W ”

11. Dog.Dr. Zafer Cehreli  (Uye)

12. Dr. Meltem Sengelen  (Uye) W

13. Avukat Serpil Besni (Uye)

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve Ilag Arastirmalar Etik Kurulu 06100 Sihhiye-Ankara
Telefon: (0 312) 305 10 82 Faks: (0 312) 310 05 80 E-posta: hums@hacettepe.edu.tr
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EK 2: KTS’Li HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Hasta no:

. Tamimlayic1 Ozellikler:

o Adi-soyadi:
o Yasu
o En son bitirdigi okul:

o Adres/Tel:

. Ozgecmis:

Ahskanhiklar (gesit, siire, miktar):

o Sigara:
@ Alkol:
Cerrabhi (el bilek ve diger):

0 KTS’ye sebep olabilecek hastaliklar:

Tarih:

a Dosya no:
o Cinsiyeti:

a Meslegi:

o Cay:
o Kafein (kahve/kola):

Hastalik

Stire

Ila¢ (ad-doz-siire)

El bilek eklemi ostoeartriti

Karpometakarpal eklem OA;

Fleksor tenosinovit:

Hipotiroidi:

Gut:

SLE:

RA:

DM:

Kronik bobrek
yetmezligi/diyaliz:

Raynoud fenomeni:

Epilepsi:

Migren:

TiA:

Vitamin eksikligi (B 12 vit,
folat):

Gebelik/emzirme:




Aldig: tedaviler ve siiresi:
0 NSALI, steroid enjeksiyonu, diger ilaglar:
a Fizik tedavi, splint:
3. Soygecmis:
0 Hastahiklar: KTS: Diger 6nemli ve kronik hastalilar:
4. KTS ile ilgili sorular:
o i1k tam aldigs tarih:
El bilek zorlamasi yapan nedenler:
o s (siire):
e Travma(zamani-6zellik):

e Spor/hobi(siire-siklik):

Semptomlar ve siireleri Sag el Sol el

Agn

Uyusukluk

Ignelenme/karincalanma

Hipoestezl

6. Fizik Muayene
Boy (cm): Kilo (kg): VKI (kg/m?):

Dominant el:

Kas iskelet sistemi muayenesi:
o ROM muayenesi:
0 Kuvvet muayenesi:
KTS’ ye 6zel muayene:

+ Motor muayene:
» Bag parmak abdiiksiyon/opozisyon zayifligi:
» Tenar atrofi:
= ‘OK’ sign:

+ Duyu muayenesi:
» [gne batirma
= Hafif dokunma

+« Diger testler: Tinel belirtisi: Phalen belirtisi:



7. KATZ EL DiYAGRAMI

Klasik patern:

e 1,2 ve 3. parmaklarin en az ikisinde *semptomlar olmahdir.

e Semptomlar 4 ve 5. parmaklarda, el bileginde ve el bileginden

proksimale dogru yayilir sekilde olabilir.

e Avug icinde ve el sirtinda semptomlar olmamahdir.

Muhtemel (probable) patern:

e Semptomlar klasik paternde oldugu gibidir.

e Kilasik paternden farki burda palmar semptomlara (sadece ulnar

bolgeyle sinirlt olmamak sarti ile) izin verilir.

Olasi (possible) patern:

e 1,2 ve 3. parmaklarin yalniz birinde semptomlar vardir.

Olasi degil (unlikely) patern:

e 1,2 ve 3. parmaklarda semptomlar yoktur.

*Semptomlar: agri, ignelenme/karincalanma, uyusukluk, hipoestezi

Katz El Diyagramina gore:

a) klasik b) muhtemel c¢) miimkiin d) miimkiin degil
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8. TETKIKLER
Kan tetkikleri:
e CBC, Biyokimya, Sedimantasyon
e B 12 vitamini, Folat
e TFT
Radyoloji:
e X-ray: 4 yonlii servikal, her iki el bilek 6n arka

EMG incelemesi:

9. SEMPTOM SIDDET SKALASI

Hastalar asagidaki sorular1 her iki elleri i¢in ayr1 cevaplamalidir.

Sorular son iki haftalik donem ve 24 saatlik siireler i¢in hazirlanmistir.

e Gece elinizde veya el bileginizde agr1 oluyor mu ? Oluyorsa ne kadar
siddetli oluyor?
1) Gece agrim yok
2) Gece hafif agrim var
3) Orta siddette agrim var
4) Siddetli agrim var
5) Cok siddetli agrim var
e Gecgen iki hafta icerisinde sizi gece uykudan uyandiran elinizde veya el
bileginizde agr1 oldu mu? Olduysa bir gecede ne kadar sik oldu ?
1) Gece agrim olmadi
2) Gecede bir kez uykudan uyandiran agrim oldu
3) Iki veya ii¢ kez uykudan uyandiran agrim oldu
4) Dort veya bes kez uykudan uyandiran agrim oldu
5) Besten fazla uykudan uyandiran agrim oldu
e (@iin icerisinde elinizde veya el bileginizde agr1 oluyor mu ? Oluyorsa ne
kadar siddetli oluyor?
1) Giin icerisinde agrim yok
2) Giin igerisinde hafif agrim var
3) Orta siddette agrim var
4) Siddetli agrim var
5) Cok siddetli agrim var




Giin igerisinde elinizde veya el bileginizde agriniz oluyor mu? Oluyorsa ne
kadar sik oluyor ?
1) Giin igerisinde agrim olmuyor
2) Giin igerisinde bir veya iki kez agrim oluyor
3) Ug ila bes kez agrim oluyor
4) Besten fazla agrim oluyor
5) Giin boyunca agrim devamli var
Giin igerisinde olusan agriniz ortalama ne kadar stiriiyor?
1) Giin igerisinde agrim yok
2) Giin icerisinde agrim 10 dakikadan az siiriiyor
3) Agrim 10 dakika ile 1 saat arasi siiriiyor
4) Agrim 1 saatten fazla siiriiyor
5) Agrim giin boyunca devamli var
Elinizde uyusukluluk (his kayb1) var m1?
1) Elimde uyusukluk yok
2) Elimde hafif uyusukluk var
3) Orta siddette uyusukluk var
4) Siddetli uyusukluk var
5) Cok siddetli uyusuklugum var
Elinizde veya el bileginizde gii¢siizlik var mi1?
1) Elimde veya el bilegimde gii¢siizliik yok
2) Hafif giigsiizliik var
3) Orta siddette giigsiizliik var
4) Siddetli giigsiizliik var
5) Cok siddetli gligsiizliik var
Elinizde karincalanma (igne batmasi hissi) oluyor mu?
1) Elimde karincalanma yok
2) Hafif karincalanma var
3) Orta siddette karincalanma var
4) Siddetli karincalanma var

5) Cok siddetli karincalanma var



e (Gece uyusma veya karincalanma oluyor mu? Oluyorsa ne kadar siddetli
oluyor?
1) Gece uyusma veya karincalanma olmuyor
2) Gece hafif uyusma veya karincalanma oluyor
3) Orta siddette uyusma veya karincalanma oluyor
4) Siddetli uyusma veya karincalanma oluyor
5) Cok siddetli uyusma veya karincalanma oluyor
e Gecen iki hafta igerisinde sizi gece uykudan uyandiran elinizde uyusma
veya karincalanma oldu mu? Olduysa bir gecede ne kadar sik oldu?
1) Gece elimde uyusma veya karincalanma olmadi
2) Gecede bir kez oldu
3) Iki veya ii¢ kez oldu
4) Dort veya bes kez oldu
5) Besten fazla oldu
e FElinizle bardak vb esyalar1 kavramakta; kalem ve anahtar gibi esyalar
kullanmakta zorluk ¢ekiyor musunuz?
1) Zorluk ¢ekmiyorum
2) Hafif zorluk ¢ekiyorum
3) Orta siddette zorluk ¢ekiyorum
4) Fazla zorluk ¢ekiyorum

5) Cok fazla zorluk ¢ekiyorum

10. FONKSIYONEL DURUM SKALASI

Son iki haftadir, giin igerisinde elinizdeki veya el bileginizdeki agri, uyusma,
karmmcalanma veya giigsiizliikten dolayr asagida belirtilen isleri yapmakta
zorlandigimiz oldu mu? Olduysa asagida bulunan ve sikayetinizin siddetini

belirleyen rakamlardan size uygun olanini isaretleyiniz.




Zorlanmiyorum Hafif Orta derecede Cok Hig
Is zorlantyorum| zorlaniyorum| zorlanityorum| yapamiyorum
Yaz1 yazmada 1 2 3 4 5
Elbisemi
1 2 3 4 5
iliklemede
Okurken
kitab1 yukarda 1 2 3 4 5
tutma
Telefon
ahizesini 1 2 3 4 5
tutma
Kavanoz
1 2 3 4 5
kapagi agma
Ev iglerini
1 2 3 4 5
yapma
Pazar ¢antasi
1 2 3 4 5
tagima
Banyo yapma
}.] .y P 1 2 3 4 5
ve giyinmede
11. Tedavi oncesi vizuel analog skala
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hig¢ agrim yok Olabilecek en kotii agri

12. Tedavi sonrasi vizuel analog skala

0 1

2 3 4

7 8 9

10

Hic agrim yok

Olabilecek en kotii agr1
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