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KISALTMA LiSTESI

KTS : Karpal tiinel sendromu

DM : Diyabetes mellitus

RA : Romatoit artrit

TKL : Transvers karpal ligaman

VKL : Volar karpal ligaman

FDP : Fleksor digitorum profundus
FDS : Fleksor digitorum superfisialis
FCR : Fleksor carpi radialis

ENMG : Elektromiyografi

USG : Ultrason

MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
MP : Metakarpofalangeal

RiVA : Rejyonel intravendz anestezi
VAS : Viziiel Analog Skala

TENS : Transkutandz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu
mMDL : Median sinir motor distal latansi

mSNCV : Median sinir duysal sinir iletim hiz1



1.GIRIS VE AMAC

Karpal tiinel sendromu (KTS) elde agri, norolojik bulgular ve fonksiyonel kisithligin
onemli bir nedeni olup en sik rastlanilan tuzak noropatisidir(1,2). KTS en fazla iiciincii ve
besinci dekadlar arasinda ve kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla goriiliir. Yapilan

calismalarda genel popiilasyonun % 0,1-0,5’inde KTS’na rastlandig1 bildirilmistir(3,4,5).

KTS median sinirin karpal tiinel i¢inde kronik kompresyonuna bagl olarak ortaya ¢ikan
semptom ve bulgulari icerir. Klasik semptomlar bagparmak, isaret ve orta parmak ile yiiziik
parmagimin radial yarisinda parestezi ve hissetmemedir. Agr1 ele dogru yayilabilir ve

semptomlar gece siklikla daha belirgindir(6,7).

Tetik parmak veya stenozan tenovajinit/tenosinovit de aymi sekilde sik rastlanan bir
klinik durumdur. Parmagin agrili kilitlenmesi ile karakterizedir. Her parmakta olabilir
ancak en sik basparmakta (%30-60), takiben isaret ve yiiziikk parmaklarinda, seyrek olarak

da kiiclik parmakta olur. Kesin etyopatogenezi bilinmemektedir.

KTS ve tetik parmak es zamanli olarak ayni elde bulunabilir. Bu durum kronik
nonspesifik sinovit, diabet mellit(DM), romatoit artrit(RA) gibi hastaliklarda ve bazen
higbir etyolojik sebep olmaksizin beraber goriilebilir(8-12).

Biz KTS cerrahisi yaptigimiz bazi hastalarda takiplerinde daha 6nce olmadigi halde
tetik parmak gelistigini gozlemledik. Onceleri koinsidans olarak diisiindiigiimiiz ve
litaratiirde benzerine rastlamadigimiz bu durum sik olarak karsimiza ¢ikinca, cerrahiye
sekonder gelisebilecegine karar verdik. Bu siire¢ icinde ayni konuya dikkat ¢eken birkag

vaka da bildirilince; kapsamli klinik ve biomekanik ¢alismalar planladik.

Bu tez ¢alismamizin klinik ayagidir ve amacimiz karpal tiinel cerrahisi sonrasi tetik
parmak gelisen hastalarda bu durumun tesadiif mii? yoksa cerrahiye sekonder mi?
oldugunu arastirmaktir. Bunun yaninda bdyle bir duruma yol acabilecek olast demografik,
anatomik, patolojik ve cerrahi sebepleri sorgulayip, lokalizasyon sikligi,
konservatif/cerrahi tedaviye cevap ve benzeri faktorleri de ayrintili olarak ortaya koymay1

planladik.



2.GENEL BIiLGILER

KTS median sinirin karpal kanalda kompresyonu sonucu olusur ve median sinir
lezyonlarinin en sik goriilen seklidir(13-15). Pierre Marie ve Foix, 1913'te median sinir
basisinin retinakulum fleksorumun altinda sikismaya bagli oldugunu bulan ve tanitan

kisilerdir(16).

Tetik parmak, sik karsilagilan, tan1 koymakta zorlanilmayan, elde agri ve islev
bozuklugu yaratan stenozan bir tenovaginittir. Bu durum, metakarp basi diizeyinde
retinakuler puley ile icinden gecen fleksor tendon iligkisinin bozulmasi sonucu olusur.
Sampson ve ark. tetik parmak olusumunun patobiyolojisinden, puleyin fibrokartilajindz

metaplazisini sorumlu tutmuslardir(17).

Konunun daha iyi anlagilmasi i¢in karpal tiinel ve puley anatomisinin hatirlanmasinda

fayda vardir.

2.1.ANATOMI

2.1.1. Karpal tiinel anatomisi

Karpal tiinelin proksimal ve distalde uclar1 agik olmasma ragmen fizyolojik olarak
kapali bir kompartman olarak davranir. Kanalin enine kesitlerinde ¢apinin distale dogru
degistigi goriliir. Kanalin en dar yeri transvers karpal ligamanin proksimal kenarmin
girisgten 2-2,5cm distalindedir. KTS vakalarinda sinir, damar ve sinovyumda en fazla
morfolojik degisiklikler bu dar bolgede gozlenir. Karpal tiinel dorsalde karpal kemiklerce
cevrelenen elastik olmayan bir yapidir. Hamatum, triquetrum ve pisiforme kemikleri ulnar
sinir1 olusturur. Radial kismini skafoid, trapezium ve fleksor karpi radialis (FCR) {izerini
kaplayan fasyal septum olusturur. Catiyr olusturan fleksor retinakulum distal radius
seviyesinden baglayip, metakarp basilerine ulasir. Fleksor retinakulum 3 kompartmandan
olusur: derin 6nkol fasyasi(volar karpal ligaman), transvers karpal ligaman(TKL), tenar ve

hipotenar kaslar1 arasinda kalan distal aponeurosis.

TKL karpal tiinel ¢atisint olusturur. TKL radialde skafoid tuberositeden, trapezial

cikintidan, ulnar tarafta pisiform ve hamatumun g¢engelinden baglar. Bu ligamanin altinda

median sinir ve 9 tendon [ fleksor polisis longus, 4 fleksor digitorum superfisiyalis (FDS),



4 fleksor digitorum profundus (FDP) ] geger. Ligaman medialde devam ederek Guyon
kanalinin zeminini olusturur ve iizerinden ulnar arter ve sinir gecer. Proksimal antebrakial

fasya, palmaris longus tendonu ve distal palmar fasya daha yiizeyel tabakay1 olusturur.

Onden Giriiniis

Tendines m. flexoris digitorum
Tendo musculi palmaris long supericialis, tendines
Maedian ikili ? m. flexoris digitorum profundi L
N. medianus Ik kirig
disrtlisi
Vagina snovialis communis
A, radialis ——— I musculorum flexorum
Tendo musculi flexoris ] (bursa ulnaris
Radial Ggla { carpi radialis Ty
_— — A, ulnaris
nis musculi lexoris -
: — M. ulnarls |
ficis longi thursa radialisk == Ulnar iiglii
— Tendo musculi
Lig. carpale palmare -L.al’e.l’.'.’.’.'rnr:-‘-\l\ flexoris carpi
P ulnaris
Vagina carpalis tendinis (synovialisr——
— Os pisiforme
Lig. carpi ransversum (retir
musculorum flexorum)

Os trapeziunr———; — M. abductor digiti minimi

Crs metacar

—— le siti minimi brevis
M. apponens pollicis M, flexor digiti minimi brevi

M. abductor pollicis M. oppanens digiti minimi

brevis |.i..|.'|funl.-|.-.,~\

=~ Arcus palmaris superficialis (arterial)

it

1 — Mm. lumbricales

e N

M. adductor pollicis

Sekil 1: El bilegindeki fleksor tendonlar ve transvers karpal ligaman ile iligkisi

Volar karpal ligaman(VKL), 6n kol derin fasyasinin yogunlasarak transvers karpal
ligamentin superfisyal ve proksimal kisma yapismasiyla olusur(18). Bu ligaman ulnar tarafta

Guyon kanalinin ¢atisini olusturur. Proksimalde ligamanlar derin 6nkol fasyasina yapisirlar.

Ulnar artery
Hook of Ulnar nerve
hamate Volar carpal

ligament

(roof of tunnel
Volar of Guyon)
carpal
ligament Pisiform
Scaphoid TR
|Lunate

Sekil 2: Volar karpal ligaman anatomisi



(b) TS

Sekil 3: Kemik cat1 anatomisi ve Fleksor retinakulumu olusturan yapilar

Transverskarpal ligamanin kemik ¢atisinin (a)Palmar ve (b)aksiel goriintiisit H: Hamatum ¢engeli,
P: pisiform, T: trapezium, S: skafoid Fleksor retinakulumu olusturan yapilar D: tenar ve hipotenar
kaslar1 arasinda kalan distal aponeurosis, M: transvers karpal ligament, P: derin 6nkol fasyasi

Distal 6nkolda median sinir daha yiizeyel olur ve FDS ve FCR tendonlar1 arasinda
uzanir ve palmaris longusun dorsalinde kalir. Sinir karpal tiinelin radial palmar tarafinda

fleksor retinakulumun altindan geger. Retinakulumun distalinde dallara ayrilir.

2.1.2. Puley anatomisi

Fleksor tendon kilifi 2 kisimdan olusur. (a) igte membrandz sinovial boliim ve (b) dista
retinakuler puley boliimi. Sinovial boliimiin visseral ve parietal katlar1 vardir. Visseral kat
tendona ¢ok yakindir ve epitenon kati olarak bilinir. Parietal kat ise dig kattir ve sinovyal

posu meydana getirir.

Tendon kilifinin retinakiiler bolimii sinovial boliimiin iizerinde yer alan bir seri puley
veya fibroz banttan olusur. Bu puleyler sekillerine gore (transvers, aniiler veya capraz )
proksimalden distale dogru numaralanarak isimlendirilir. Spesifik olarak bunlarn 5’1
aniiler (A) ve 3’ii ¢aprazdir (C) Bu pulleylerin proksimalden distale dogru yerlesimi su
sekildedir. A-1 metakarpofalangial MP) eklem {izerinde, A-2 proksimal falanksin
proksimal bolimii lizerinde, C-1 proksimal falanksin distali iizerinde, A-3 proksimal
interfalangial eklem iizerinde, C-2 orta falanksin proksimal boliimii {izerinde, A-4 orta

falanksin orta bolimii iizerinde, C-3 orta falanksin distalinde A-5 distal interfalangial



eklem iizerindedir. En proksimaldeki puley palmar aponevroz tarafindan olusturulan
transvers puleydir. Proksimal fleksor tendon kilifi lizerinde yer alan palmar aponevrozun
transvers fasikiiler lifleri tendonun her iki tarafindan derin palmar interossdz fasyaya kalin
vertikal fibroz bant ile tutunmustur. Fleksor tendonun gevresindeki proksimal puley

yaklagik 1cm uzunlugundadir.

Basparmagin puley dizilimi farklilik gostermektedir. Basparmagin A-1 puleyi MP
eklem iizerinde yer alir. Takip eden oblik puley (adduktor aponevrozun uzantisidir)

proksimal falanks iizerindedir ve bunu A-2 pulley takip eder. Capraz puley yoktur.

Tetik parmakta tendon kilifinin etkilenen boliimii A-1 puley ve palmar aponevrozdur.
Basparmakta sadece A-1 pulley olaya katilir. Histolojik degisikliklerin retinakiiler kilifin
bu boliimlerinde ve tendonun kendisinde oldugu gosterilmistir. Normal bir A-1 puleyin
konveks, iyi vaskiilarize dis tabakasi ve konkav avaskiiler kaygan i¢ yiizeyi vardir. ig¢

tabaka

fibrokartilajindzdiir ve tip 1 kollojen, fibroblastlar, kondrositlerden olusur. Tetik parmakta

A-1 puleyde kondrositlerin sayis1 ve tipi anormaldir(37,41,71,83,94,96,97).

A1 { A2 A3 Ad A5

Anterior {palmar)
view of pulley system

{ Af Lateral view

of pulley system

Metacarpal Proximal phalans Middle phalanx Distal phalanx

Sekil 4: Puley anatomisi
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2.2.KARPAL TUNEL SENDROMU

2.2.1.Etyoloji

KTS etyolojisi lokal ve sistemik olarak birgok faktdrden olusur. Artan karpal tiinel
basinciyla median sinirin kompresyonu median sinirde iskemiye ve aksonal iletide
bozulmaya yol agar. Bu durum KTS’nun ana sebebidir(19-21). KTS sebebi ¢ogu kez
idiopatik veya tekrarlayan zorlayici el hareketlerine bagli olsa da DM, miksodem,
hipotiroidizm, sivi tutulmasina bagl olarak hamilelik ve menapoz sirasinda, akromegali,
kronik bobrek yetmezligi, obesite, RA, amiloidoz, gut veya pseudogut gibi sistemik
hastaliklara ve kolles kirigi, tekrarlayici el bilegini fleksiyona zorlayici hareketler sonrasi
fleksor tendonlarin ¢evresindeki sinoviyal kilifin enflamasyonu, lokal enfeksiyon, yer
kaplayan kitleler (ganglion kistleri, nérofibrom, hemanjiom, lipom, osteofit) gibi lokal

nedenlere de bagli olabilir.

2.2.2.Patofizyoloji

KTS’nun en sik nedeni, herhangi bir etyolojik etkenin saptanamadigi idiopatik
KTS’dur. idiopatik KTS’da fleksér tenosinoviyum biyopsisi sonrasi yapilan histopatolojik
caligmalar sonucunda Schuind ve ark (1990) vakalarin higbirinde sinovyal inflamasyon
bulgusuna rastlayamamistir. Vakalarin hepsinde goriilen sinovyal fibréz hipertrofiyi,
tekrarlayan =~ mekanik  streslere = karsi  konnektif = dokunun  yanitt  olarak

degerlendirmislerdir(22).

Kerr ve ark (1992) histopatolojik inceleme yaptiklar1 625 tenosinoviyal doku
biyopsisinin verileri dogrultusunda, idiopatik KTS etyolojisinde tenosinovitin olaydan
sorumlu olmadigini belirtmis ve % 96 inflamasyonsuz benign fibroz doku, % 4 kronik

inflamasyon ve % 0,2 akut inflamasyonla uyumlu bulgular saptamiglardir(23).

Sinirin kompresyonu intrandral kan akimimni etkiler. 20-30mm Hg kadar diisiik bir
basing bile sinirdeki veniiler kan akimini yavaslatir. 30mm Hg’da aksonal ileti etkilenir.

40mm Hg’da sensor ve motor disfonksiyon gozlenir. 60-80mm Hg basingta intrandral kan
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akimi tamamiyla durur. Karpal kanal basinglar1 KTS’lu hastalarda ortalama 32mm Hg,
kontrol hastalarinda 2mm Hg olarak 6l¢iilmiistiir(24). Bilegin fleksiyon ve ekstansiyonuyla
birlikte basing artisinin gelismesi, maksimum dinlenme basincinin sabah erken saatlerde
ortaya c¢ikmasi ve bunun semptomlarla uyumlu olmasina dair kanitlar ortaya

konmustur(25).

Biyomekanik calismalar palmaris longus mevcudiyeti kanal basincini artirabilecegini
ortaya koymustur(26). Keese ve arkadaslarina ait kiiciik vaka kontrol c¢alismasinda

Palmaris longus varliginin KTS i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu sonucuna varilmistir(27).

One siiriilen diger mekanizma kanal stenozudur. Kanal stenozunda en iyi 6l¢iimiin genis
taraftan m1? yoksa capraz kesitsel alandan mi? yapilabilecegi ve KTS hastalarinda
istatistiksel olarak farkli olup olmadigi konusundaki literatiir birbiriyle uyumlu degildir.
Anatomik c¢alismalarda hamatum kancas1 seviyesine karsilik gelen en dar bolge
bulunmustur(28). Bu bulgu median sinirin en fazla sikisan kisminin hamatum kancasi
seviyesinde distal bilek katlantisindan 2.5cm uzaklikta oldugunu ortaya koyan intraoperatif

calismayla uyumludur(29).

2.2.3.Klinik

KTS’da birgok hastada duyu bozukluklar1 erken ve 6nde gelen bir bulgu olmakla
beraber bazi olgularda motor tutulus 6n plana gegebilir. Ancak genellikle ilk belirtiler
noktiirnal agr1 ve parestezilerdir(15). “Brakiyaljia parestetika noktiirna” denilen bu
noktiirnal agr1 baslangicta tek subjektif belirti olarak karsimiza ¢ikar(13-15).

Brakiyalji KTS vakalarmin yaklagik yarisinda baslangic semptomu olarak
goriilmektedir. Hastalar gece uykuya daldiktan birkag¢ saat kadar sonra tiim elde sisme hissi
ve parestezi ile uyanirlar. Parmaklar sertlesmistir. Hasta ellerini sismis ve gerilmis
hisseder, fakat gercekte objektif bir degisiklik gozlenmez. Yataktan kalkip ellerini
sallamak ve ovalamakla kisa bir siire rahatlarlar.

“Brakiyaljia parestetika nokturna” ¢ok karakteristiktir ve diger kol agrilariyla
karistirilmas1 zordur. Hollanda’da yapilan bir ¢alismada gece brakiyaljilerinde KTS % 38,
sadece kadinlarda tek bulgu olarak ise % 45 oraninda bulunmustur(30).

KTS ilerledik¢e noktiirnal agr1 ve parestezilerin sikli1 artar. Paresteziler gilindiizleri de

olmaya baslar. Bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yol agan ugraslar parestezileri arttirir. En
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cok bulasik yikama, kitap veya gazeteyi uzun siire bilekler fleksiyonda iken tutma, ¢ekic
sallama, boya yapma veya uzun siire araba direksiyonu kullanma, 6rgii 6rme ve igne—iplik
gecirmelerde artar. Bu donemde yapilan muayenelerde ¢ok 1limli klinik duyusal bulgular
bulunabilir. Bilegin fleksiyon halinde kalmasi, median sinirin fleksdr retinakuluma
yaklagmasina ve iizerindeki basinin artmasina yol agtig1 i¢in, klinik yakinmalar artar ve
daha sonra objektif duyusal bozukluklara doniisiir. Ornegin el parmaklarinda, en ¢ok 2 ve
3. parmakta belirgin olan zimpara kagidi gibi bir duyum veya eldiven giymis gibi
disestezik yakinmalar ortaya ¢ikar. Bu durum karpal tiinel i¢inden gecen duysal liflerin
demiyelinizasyonuna baglidir. Daha ileri donemlerde tenar kaslarda gligsiizliik ve atrofi ve
tenar bolgede ¢cokme meydana gelir. Bagparmakta abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve
cogu kez parmak uclarinda belirgin olmak iizere ilk li¢ bucuk parmakta goriilen hipoestezi
olusur. Bu tablo genellikle ileri bir doénemi temsil eder ve bilekteki fokal
demiyelinizasyonun yam sira, distalde motor ve duysal liflerde aksonal dejenerasyon

gelistigi de kabul edilebilir(15).

Deri
inervasyonu

Palmar yiizden
goriiniig

Arka (dorsal) yiizden gariiniis

Sekil 5: Median sinirin duysal inervasyonu
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2.3.TETIK PARMAK

2.3.1.Etyoloji

Tetik parmagin en yaygin ¢esidi primer tetik parmaktir, kadinlarda erkeklerden 2—6 kat
fazla goriiliir. Primer tetik parmak ve bagparmak, De Quervain hastaligiyla neredeyse ayni
siklikta goriiliir ve birgok parmakta birden nadiren goriiliir. Birden fazla tetik parmagi olan
hastalarda en ¢ok etkilenenler sirasiyla basgparmak, yiiziik parmag, orta, kiigiik ve isaret
parmagidir. Ikincil tetik parmak DM hastalarinda, gut, renal hastaliklar, RA ve diger
romatizmal hastaliklarin gozlendigi hastalarda goriilebilir(93). 30 yasin iistiinde diyabetik
olmayan hastalarda omiir boyu olus sikliginin %2,2 oldugu ve insiiline bagh diyabet

hastalarinda %10 oldugu bildirilmistir(93).

2.3.2.Patofizyoloji

22 ekstrinsik tendon, bilegi kaplar ve elde essiz bir gii¢ ve beceri kombinasyonu saglar.
Her bir tendon, tendonu kontrol ettigi ekleme yakin tutarak hareket ve giic liretimi
arasindaki dengeyi ayarlayan bir dizi siki fibro-ossedz kanaldan geger. Kritik bir
retinakiiler bagin yada puleyin, ayrilmasi yada kopmasi, tendonun rotasyon merkezinden
ayrilmasina neden olur ve sonug olarak, gii¢ iiretimi i¢in moment kolunu artirarak etkin bir

bigimde tendonu uzatacak ve eklemin hareketini sinirlandiracaktir.

Tendon sikismas1 fenomeni, dijital fleksor tendonlarin metakarp basi seviyesinde dar bir
retinakiiler puleyden gecerken mekanik olarak sikismasindan kaynaklanir(32,95).
Proksimal falangial eklemin fleksiyonunda ozellikle kuvvetli kavrama ile birlikte, Al
puleyin distal kenarinda yiiksek acisal yiike neden olur. Hueston ve Wilson tendon
liflerinin toplanmasmin multifilamanar ¢ekilmesinin etkisiyle oldugunu ve genellikle
ameliyatta fark edilen reaktif intratendindz sismeye neden oldugunu iddia etmislerdir(93).
En iyi fark edilebilen patolojik degisiklikler Bunnel’in beyazimsi, skatrisyel kalinlasma
olarak tanimladig1 hipertrofi gosteren puleyin kendisinde goriiliir. Mikroskobik inceleme;
dejenerasyon, kist olusumu, fiber ayrilmasi, ve lenfositik yada plazma hiicre infiltrasyonu
gostermektedir. Normal ve tetik Al puley kiyaslamasi yapan galismalar, normal Al
puleyin en i¢inde kondrosit tabakasit ve patolojik puleylerde tip 3 kolajen ve kondrosit

preliferasyonu gostermistir(17). Stirekli tekrarli kompresif yiiklerin etkisi altinda A1 pulley
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ve buna karsilik gelen fleksor tendon yiizeyinin fibrokartilajindz metaplazi gegirdigini

iddia edilmektedir.

2.3.3.Klinigi

Tetik parmak, sik karsilasilan, tan1 koymakta zorlanilmayan, elde agri ve islev
bozuklugu yaratan stenozan bir tendovaginittir. Bu durum, metakarp basi diizeyinde
retinakuler puley ile icinden gegen fleksor tendon iliskisinin bozulmasi sonucu olusur.
Parmak hareketleri sirasinda fleksor tendonlarda agrili takilma olusur ve tedavi edilmezse
proksimal interfalangeal eklemde fleksiyon kontraktiirii ile sonuglanabilir. Tetik parmak

takibi i¢in basit bir klinik siniflandirma sistemi kullanilmaktadir(93).

Derece 1(tetik 6ncesi) :fizik muayenede takilma yok,Al puleyde hassasiyet
Derece 2(aktif) :takilma var, fakat hasta aktif olarak parmagini agabilir
Derece 3(pasif) :pasif ekstansiyon gerektiren takilma yada aktif olarak agamama

Derece 4 (kontraktiir) :proksimal interfalangeal eklemde sabit fleksiyon kontraktiirii.

2.4. KARPAL TUNEL SENDOROMU VE TETiK PARMAGIN ETYOLOJIDE
KESiSTiGi DURUMLAR

Idiopatik KTS olan hastalarda tetik parmak gelisimi Phalen, Assmus, Moore gibi
yazarlar yaptiklar1 ¢aligmalarda %0.2 - %22 arasinda degistigi ifade edilmistir(11,31,32).
Hombal ve arkadaglar1 gelecege doniik yaptigi caligmalarinda karpal tiinel gevsetme
ameliyati sonrast bir yilda tetik parmak gelisme oranint %22 olarak bildirmistir(33).
Loong(1977) KTS c¢alismasinda 250 denekten %]I11inde semptomatik tetik parmak
oldugunu bildirmistir(34).

Phalen 384 KTS’lu hastanin 32(%8.3)’ sinde ayn1 zamanda tetik parmak veya tetik bag
parmak oldugunu ve bu 32 hastanin 28(%87.5)’ inin bayan hasta oldugunu bildirmis. 32
hastanin yas dagiliminin biitiin KTS hastalariyla karsilagtirildiginda daha biiyilik oldugunu
belirtmistir(11).

KTS’nun oOzellikleri ile stenozan tenosinovitin Ozellikleri birbirlerine siki benzerlik

gostermektedir. Phalen 1950 yilinda bu benzerlikten bahsetmistir. Median sinir fleksor
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tendonlarla birlikte karpal tiinel icinde yer almasaydi stenozan tenosinovitle
semptomlarinin patolojik bulgularinin, cerrahi gevsetmesinin benzer olacagini, median
sinirin varhiginin kanal i¢i basing artisinin Onceden belirlenmesi bakimindan alarm
mekanizmasi oldugunu belirtmistir(11).

Conklin ve arkadaglari KTS ve stenozan tenosinovit arasindaki benzerlikleri soyle
siralamislardir;

e Her ikisi de spontan nonspesifik rahatsizliktir.

e Fibro ossedz kanalda meydana gelir.

e Semptomlar kemiksi kanalin degismesiyle meydana gelir.

e Her ikisinde tendon kilifinda enflamasyon mevcuttur.

e Siklikla tendonlarin proksimalinde sigkinlik goriiliir.

e iki durum siklikla birbiriyle iliskilidir.

e Tendonlarin baglant1 noktalarindan ¢ekerek yonlerinin degistirmesine neden olur.
e Baglanti alanlarinda bir¢cok aberan tendon yapilar1 bulunur.

e Kadinlar erkeklerden daha fazla etkilenir.

e Her ikiside 40-60 yaslarinda sik goriiliir.

e Her ikisinde tedavisinde fibroz retinakulumun gevsetilmesi gerekir(10).

Michel ve arkadaslar1 KTS, tetik parmak ve Dupuytren hastaliginin diyabetik hastalarda
daha fazla gelistigini ileri slrmiistiir yaptigi ¢aligmada; KTS’nun diyabeti olmayan
hastalara gore tip 1 diyabette alt1 kat, tip2 diyabette dort kat sik goriildiigii ve tetik
parmaginda diyabetik hastalarda daha sik gorildigini ileri slirmisler. Fleksor
tenosinovitin tetiklenmeyle 1ilgili oldugunu ve aym elde birden fazla parmagi
etkileyebilecegini bildirmislerdir. Tipl diyabeti ve fleksor tenosinoviti ayn1 elde bulunan
14 hastanin 8’inde KTS, 11’inde mikroanjiyopati ve 10’unda diyabetik periferal ndropati
oldugunu bildirmislerdir(9). Yine birgok calismada tetik parmakla KTS arasinda iligki
oldugu belirtilmistir(9,36-42).

Harada ve arkadaslarni 857 1idiopatik KTS’ li hasta incelemisler bunlarin
101’inin(%]11.5) 3 yil iginde karpal tiinel gevsetme ameliyati Oncesi ve/veya sonrasi tetik
parmak gevsetme ameliyati gecirdigini tespit etmisler. Bu 101 vaka geriye doniik olarak
incelenmis. Ilk ii¢ ay iginde ¢ogunlukla karpal tiinel gevsetme ameliyatindan sonra tetik
parmak gevsetme ameliyati yapilmis. Yaygin olarak da karpal tiinel gevsetme ameliyat1 ile
aynt zamanda uygulanmis. Karpal tiinel gevsetme ameliyati sonrasinda tetik parmak

gevsetme ameliyati oranin1 %5,9’olarak bildirmisler(43).
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Garti ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada, tetik parmaga sahip ve medyan sinir
kompresyon belirtisi bulunmayan 62 hastay1, medyan sinir ileti ¢alismalarina katmislar. 13
saglikli yetiskin, kontrol grubu olarak kullanilmis. 39 hastada medyan sinirde distal motor
latansda uzama tespit edilmis. Bu bulgulara dayanarak tetik parmagi olan biitiin hastalarin

KTS yoniinden incelenmesi gerektigini bildirmisler(44).

Hombal ve arkadaslarinin yapmis olduklari1 ¢alismada karpal tlinel gevsetme sonrasi
stenozan tenosinovit insidansi arastirilmig. 124 ameliyat edilen elin 29’unda tetik parmak
gelismis bunlarinda 21 tanesini gevsetme ihtiyact duymuslar. Yaklasik 4-6 hafta sonra
semptomlar baglamis. Hastalarda ilk semptom metakarp basinda agri, aralikli parmaklarda
takilmaymis. Tetiklenme genellikle 45-65 yas aras1 dogum yapmus bayanlarda goriilmiis en
fazla bas parmakta tetiklenme olmus sonra ylizilk parmak ve orta parmakta meydana
gelmis. Tetiklenme mekanizmasi i¢in TKL nin kesilmesinin tendonlarin bilek seviyesinde
yaylanmasina izin verdigini ve bdylelikle Al puleye binen yiikte artma sonucunda
parmakta tetiklenme fenomeni olustugunu ileri siirmiislerdir(33).

Maurer ve arkadaglar1 erken ¢ocukluk doneminde bilateral KTS ve tetik parmagi olan
bir vaka sunumu yapmislar. 11 yasinda bir kiz ¢ocugu tenar bolgede ¢okme, median sinirin
inerve ettigi intrinsik kaslarda giigsiizliik ve her iki elinin dérdiincli parmaginda takilma
sikayeti ile basvurmus. Hastanin anamnezinde, radyografisinde ve laboratuvar degerlerinde
ozellik yok. ENMG’de sinir ileti hiz1 sag el i¢in 50m/sn ve distal motor latans 3.1ms olarak
Olclilmiis. Hastaya mikro cerrahi girisimle intrandral ndroliz yapilmis. Ameliyat sirasinda
TKL’nin ¢ok fazla kalinlagsmis oldugu goriilmiis, tendon kilifindan alinan biopsi fibroz
kollojen dokuda yaygin 6dem sonucu mukoid kalinlagsma olarak gelmis ve inflamatuar

bulguya rastlanmamig(45).

McArthur ve arkadaslar1 da yine ayni sekilde 7 ile 15 yaslarinda iki kardeste bilateral

KTS ve tetik parmak gelisimi ile ilgili vaka sunumu yapmislardir(38).

Kyotaro ve arkadaslar1 familyar amiloid polinéropatili Vall07Transthyretin (TTR)
mutasyonu bulunan Japon aileyi vaka sunumu olarak bildirmisler. Klinikte hastada yiiksek
baslangi¢ yasi, sensorimotor polindropati, KTS ve tetik parmak ayni anda bulunuyormus.

Vakada ek olarak kardiyak blok, deri ve sural sinirde amiloid birikimi goriilmiig(47).
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2.5.KARPAL TUNEL SENDROMU DEGERLENDIRMESI
2.5.1.Tam

KTS’da tani; anamnez, klinik semptomlar, fizik muayene bulgulari ile bu bulgularin
elektrondrofizyolojik olarak desteklenmesine dayanir. Elektrondrofizyolojik testler KTS
tanisim1  destekleme, tuzaklanma seviyesini ve median sinir basisiin ciddiyetini
belirlemede yararlidir. Ancak % 10-15 oraninda yanlis negatif sonug elde edilebilir. Bu
nedenle elektromiyografi (ENMG) ve sinir ileti incelemesi normal olan semptomatik
vakalarda KTS’ nun degerlendirilmesi i¢in radyolojik ¢aligsmalarin giiglii bir tamamlayict

rolii vardir(14,48).

2.5.2.Hikaye

El, 6nkol ve kolda agri, elde parestezi, zayiflik ve beceriksizlik, renk degisikligi, sislik
ve deride kuruluk olmasi ve bu semptomlarin median sinir alaninda bulunmasi bize
KTS’nu diisiindiirtir. Uyku sirasinda, el veya kolun uzamis pozisyonu ve tekrarlayici
hareketleri sonrasinda sikayetler artabilir. Eli sallamakla (flick sign-sallama belirtisi)
semptomlarda rahatlama goriiliir.
2.5.3.Fizik muayne
2.5.3.1.Provakatif testler
Tinel testi:

Karpal tiinelde uzanan median sinir lizerine bilek diizeyinden hafif bir perkiisyon
yapilmasi elin median sinir duyu alaninda hiperestezi ve elektriklenme hissi yaratabilir.
KTS’lu olgularin % 45’inde pozitif bulunmustur. Tinel belirtisi, KTS icin % 50 oraninda
sensitif,%77 oraninda spesifik bir testtir(49).

Sekil 6: -Tinel testi
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Phalen Testi (El bilegi fleksiyon testi):

Bu testte 30-60 saniye siire ile bilek tam fleksiyon halinde tutulur. “Ters Phalen testinde
(el bilegi ekstansiyon testi) ise ayni siire i¢in bilek ekstansiyonda tutulur. Her iki pozisyonda
paresteziler ve agr1 ortaya ¢ikar veya mevcut parestezi artar. KTS’ da Phalen testi ile % 80

oraninda pozitif yanit elde edildigi bildirilmistir. Phalen testi, KTS tanist i¢in % 68

oraninda sensitif, % 73 oraninda spesifik bir testtir(49).

Sekil 7: Phalen ve ters Phalen testi

Karpal Kompresyon Testi (Durkan’s):

Muayene eden kisi iki parmagi ile bilekte median sinir {izerine bastirir veya bunun i¢in
bir lastik bastirici kullanilabilir. Median sinir alaninda uyusma, parestezi ve agri meydana
gelmesi KTS tanis1 lehinedir. KTS tanisinda % 64 oraninda sensitif, % 83 oraninda

spesifik bir testtir(49).

Sekil 8: Karpal kompresyon testi

2.5.3.2.Duyu ve motor testler:

Dokunma esigi: Semmes-Weinstein Monofilamanlar1 veya Weinstein Artmig Duyarlilik
Test kiti kullanilarak o6lgiiliir. Filamanlar sadece hafif egilecek sekilde bastirilir, genelde 2.
veya 3. parmak degerlendirilir. Farkli test protokolleri uygulanabilir. Ancak bilateral

tutulumu olanlarda ve ulnar noropatisi olanlarda normal tarafla karsilagtirma yapmak
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glictiir. Cilt kalltisleri varliginda ve yaslanma ile normal esik degerin artacagi gbz oniine

alinmalidir(49).

Sekil 9: Dokunma esigi testi

Vibrasyon: Diyapazon (256 cps) etkilenen tarafta ve karsi tarafta 1-3. parmak pulpasina

uygulanir. Karsilastirilan taraflar arasinda hasta fark hissediyorsa test pozitif demektir(49).

Sekil 10: Vibrasyon testi

Vibrometre ile vibrasyon olciimii: Digital pulpaya vibrasyon stimulusu uygulanir.
KTS’da esik deger artmistir. Model ¢esitliligi, vibrasyonun frekansi ve temas edilen

bolgeye gore sonuclar degisir. Ayrica oldukga pahali bir yontemdir(49).

Akim algilama esigi: Farkli frekanslarda akim olusturan stimiilatore dokunularak duysal
sinirlerin uyarilmasia dayanir. Hasta sinyali algiladig1 anda isaret verir. Esik deger ve
frekans oranlar1 normale gore karsilastirilir. Bilgisayar programlari bunu analiz eder.

Pahal1 bir yontemdir(49).
iki nokta ayrrimi: Hastann cilt rengi soluklasana kadar sivri uglu aletle parmak pulpasina

dokunulur, 5mm’nin iizerindeki mesafelerde ayirim yapilmasi patolojik olarak

yorumlanir(49).
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Sekil 11: Iki nokta ayirim testi

Tenar gii¢siizliik: Tenar kaslar mediyan sinir tarafindan uyarilir. Motor liflerdeki
etkilenme bu kaslarda giigsiizliige neden olur. M. abduktor pollisis brevis kuvveti Oxford
derecelendirmesine gore 5’in altinda ise test pozitiftir. Gergek giicli dlgen aletler daha

sensitiftir. Fakat sik olarak kullanilmazlar(49).

Tenar atrofi: Mediyan sinirin etkilenmesi sonucunda tenar kaslarda atrofi gelisebilir. M.

abduktor pollicis brevis inspeksiyonu sirasinda kas hacminde kayip gozlenir(49).

Sekil 12: Tenar atrofi

2.5.4.Laboratuvar
2.5.4.1.Elektromiyografik degerlendirme(ENMG):

Anahtar kas, abdiiktor pollisis brevis’tir. Hafif ve erken donemde KTS’da abdiiktor
pollisis brevis genellikle normaldir. ENMG ileri olgularda denervasyon ve reinnervasyonla
sonuclanan sekonder aksonal kaybi gosterir. Sayet abdiiktor pollisis brevis incelemesinde
anormallikler varsa, en az iki proksimal median kas ve median sinirle innerve olmayan C8-
T1 innervasyonlu iki kas incelenmelidir. Servikal ndropatiyi ekarte etmek i¢in en azindan

iki tane C6-C7 innervasyonlu kasa bakilmalidir(50).
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Sekil 13: mMDL 6lgiimii ve mSNCV 6lgiimi

2.5.4.2.Sinir ileti calismasi:

Rutin median sinir iletim calismalarinda demiyelinizan lezyona bagli olarak distal
motor ve duyu latansta uzama ve distal duyu hizinda yavaglama goriiliir. Sayet
demiyelinizasyona bagl iletim blogu olmussa veya sekonder aksonal kayip varsa, distal
birlesik kas aksiyon potansiyeli ve duyu sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiinde diisme
goriiliir. Tipik KTS’lu hastalarda median distal motor ve duyu latansta ve F dalga
latansinda orta siddetli veya belirgin olarak uzama gorilir. Yalnz klinik olarak KTS
semptom ve bulgularina sahip bir grup hastada bu rutin ¢alismalar normaldir. Bu grup,
KTS’lu hastalarin yaklasik %10-25’ini olusturur. Rutin motor ve duyu caligmalarla elde
edilen %75’lik tanisal deger bu sensitiv testlerle %95’e ¢ikar(51).

2.5.4.3.Direk grafi:
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 yararlhidir.

2.5.4.4.Ultrason(USG):

USG, KTS tanisinda yararli bir teknik olup; daha ekonomik olmasi, kisa zamanda
uygulanabilmesi, dinamik goriintiiniin elde edilebilmesi ve girisimsel tedavi ve
uygulamalarda kullanilabilmesi gibi avantajlari vardir.

KTS’da USG’da su ol¢iimler yapilabilir:
+ On kolda, kanal i¢inde, ¢ikisinda ve proksimalinde median sinir kesit alani,
* Kanal i¢i ve ¢ikisindaki yassilagsma orant,
* Retinakiiler yaylanma (bowing),
* Retinakiiler kalinlik(52).
2.5.4.5.Bilgisayarh tomografi:
KTS tanisinda kemik yapiy1 ¢ok iyi gosterir fakat yumusak dokuyu iyi gostermez(53).
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2.5.4.6.Magnetik rezonans goriintilleme (MRG):

MRG diger el bilek patolojilerinde oldugu gibi, KTS’nun degerlendirilmesinde de
onemli yere sahiptir. Ayrica servikal bolge, brakiyal pleksusun goriintiilenmesinde en
degerli tetkiktir.

MRG’de KTS tani kriterleri: Median sinirin karpal tiinel i¢inde ve proksimalinde
sismesi ve fleksor retinakulumun palmar yaylanmasidir(52).
2.5.5.Ayirici tani
2.5.5.1.Radikiilopatiler

Ozellikle servikal 6 ve 7°deki lezyonlarda median sinir bolgesinde hissedilen
yakinmalar olusabilmektedir. KTS ile birlikte olmasi halinde “double crush sendromu”
(¢ift sikisma/ezilme sendromu) adin1 alir.
2.5.5.2.Brakial pleksus lezyonlar:

Ozellikle iist trunkus lezyonlarinda median sinir basi altinda kalabilmektedir.

2.5.5.3.Lokal vazospazm yapan vaskiiler lezyonlar

Reynaud sendromu, refleks sempatik distrofi sendromu.

2.5.5.4.Jeneralize periferik noropati yapan nedenler

Uremi, DM, toksik nedenler, malniitrisyon, vs.

2.5.5.5.Kronik inflamatuar poliradikiilonoropati
Otoimmiin hastaliklar (Poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritematosus, RA vs.)

2.5.5.6.Torasik cikis sendromlari.

2.5.5.7. Median noropatiler
a) Suprakondiler Spur Sendromu (Struthers ligamani)
b) Anterior Interossedz Sinir Sendromu

¢) Pronator Teres Sendromu(13-15).

2.5.6.Tedavi
KTS’nin hem konservatif hem de cerrahi segenekleri bulunmaktadir(54).
2.5.6.1.Konservatif tedavi:

Tedavi metodu se¢imini belirleyen faktorler sdyle siralanabilir(55,56).
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e  Sinir ileti hiz1 calismasi
e  Semptomlarin siddeti
e  Hastalik siiresi
e  Onceki tedaviler
e  Hastanin yasi
e  Aktivite degistirme ve is modifikasyonlar firsati
e  Hastanin kooperasyonu ve anlayisi
KTS’nin konservatif tedavisinde farkli segenekler bildirilmistir(57-62). Bu tedavi
yontemlerti;
e El bilegi splinti
e Steroid enjeksiyonlari
e Aktivite modifikasyonu
e [s degistirilmesi
e Non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar
e Diiiretikler
e B6 vitamini

e Fizik tedavi ajanlar1 (USG, transkutanoz elektriksel sinir stimulasyonu TENS)

Konservatif tedavi endikasyonlari ve dikkat edilmesi gereken durumlar sunlardir:
l. Endikasyonlar
a)intermittan pareztezi, agr1 veya beceriksizlik
b)Pozitif provakatif testler
2. Dikkat edilmesi gereken durumlar
a)Metabolik hastaliklar
b)Alkolizim
Temelde konservatif tedavi hafif ve intermitan yakinmalar1 bulunan olgularda ve
hamilelikte tercih edilmektedir(63).Uzun yillar devam eden kalic1 agrilarda, tenar atrofili
olgularda basar1 orani diisiiktiir. Denervasyonun olmadigl ve semptomlarin hafif ve kisa
zamandir oldugu veya beraberinde cerrahiye engel tibbi durumlarin bulundugu olgularda

konservatif tedavi Onerilebilir.

2.5.6.2.Cerrahi tedavi:
Hastalarin biiyiik bir kismu el bilegi splintleri, analjezikler, kortikosteroid enjeksiyonu

gibi konservatif tedavilerden fayda gormezler(64). Boyle hastalarda tedavi cerrahidir.
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KTS’nun cerrahi tedavisi standart agik (klasik) teknik, mini kesi teknigi ve endoskopik
karpal tlinel gevsetme teknigi seklinde yapilmaktadir.
Cerrahi tedavi endikasyonlar1 sunlardir(53,65).
e Dokunma duyusunda degisiklik veya tenar atrofi.
oKlinik bulgularin bir yildan fazla varlig.
e Steroid enjeksiyonunun yararl etkisinin kaybolmasi veya kisa siirmesi(2 haftadan az).
e Agrinin ¢ok siddetli olmasi, gece ve glin boyu devam etmesi.
eKonservatif tedavinin basarisizlig1.
a)Standart acik teknik:

Anestezi ve turnike uygulamasin takiben el bilegi distal kivrimindan baslanir. Tenar
kivrima paralel ve ulnar tarafa yakin distale dogru, egri 4- Scm’lik bir insizyon yapilir.
Median sinirin duysal palmar dali korunur. Kiint diseksiyon ile subkutan6z dokular gecilip
antebrakial, palmar fasya ve transvers karpal ligament ortaya konulur. Kiicliik kutanoz
sinirleri korumak amaciyla kiint diseksiyon yapmaya 6zen gosterilir. Diseksiyonu takiben
median sinirin transvers karpal ligament altina girip yeri goriilerek, bu ligaman ulnar
tarafta proksimalden distale dogru kesilir. Median sinirin varyasyon gosterebilecegi

dikkate alinarak 6zellikle median sinirin rekiiren dalinin korunulmasina ¢alisilir. Yara yeri

serum fizyolojikle yikanarak sadece cilt kapatilir(66,67).

Sekil 14: Standart acik karpal tlinel gevsetme ameliyati teknigi
b)Mini kesi teknigi:

Anestezi ve turnike uygulamasini takiben {iciincii veb uzun ekseni ile Kaplan ¢izgisinin
birlestigi nokta merkez olacak bi¢cimde proksimale dogru, yaklasik 2-3 cm’lik cilt kesisi
yapilir. Insizyon derinlestirilerek subkutaneal yag dokusu gecilip palmar aponevroz ve
transvers ligamana ulagilir. Ligamanin distal pargasi kesilir ve bu noktada median sinirin
stiperfisyal dal1 goriilerek korunur. Bir makas kullanilarak ligamentin proksimal boliimii ve

antebrakiyal fasya kesilir: Median sinir kolaylikla goriiliir ve korunur. Daha sonra dikkatli
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bir hemostaz yapilarak ameliyat sahasi serum fizyolojik ile yikanarak sadece cilt

kapatilir(68).

Sekil 15: Mini agik karpal tiinel gevsetme ameliyati teknigi

Postoperatif bakim
Kompresif sargi ve/veya volar atel kullanilabilir. Postoperatif 2-3 hafta atelleme

uygulanabilir, atellemeyle yakalama giicliniin daha ¢abuk diizeldigine inanilir(69).

Sekil 16: Ameliyat sonras1 atel uygulamasi

Agik fleksor retinakulum gevsetmesi, ligamanin direkt goriintiilenmesini, tam olarak
kesilmesini ve ek patolojilerin tedavisine olanak saglar. Agik karpal tiinel gevsetmesi
idiopatik karpal tiinel sendromunda tercih edilen yontem olmasina ragmen ameliyat sonrasi
insizyona bagli devam eden zayiflik, yara yeri iizerinde hassasiyet, tenar veya hipotenar

bolge lizerinde devam eden agri siklikla ortaya g¢ikar.

KTS’nin acik cerrahi komplikasyonlari
o TKL nin inkomplet gevsetilmesi
eMedian sinirin zarar gormesi(6zellikle palmar kutendz dalinin ve motor dalinin)
o Fleksor tendon bowstringi(yaylanma)
e Tendon yapisikliklar
e Siiperfisial palmar arterial arkin yaralanmasi
ePalmar hematom
eHipertrofik skar
oEl bilegi sertligi
e Agril1 distrofik sendrom
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e Enfeksiyon

eDerin ¢ekme (pulling) agrisi(median sinirin tendonlara yapismasi, transvers karpal
ligamanin radialden kesilmesine bagli olusur)

ePilar agrisi(70).
Endoskopik karpal tiinel gevsetme teknigi:

Ug ayrni teknik vardir; Cift giris teknigi(Chow),Proksimal tek giris teknigi(Agee),Distal
tek giris teknigi(Mirza).

Daha yeni, daha ¢ok kullanilan ve ¢ift girig teknigi olarak bilinen Chow tekniginde avug
icine ikinci bir insizyon yapilmaktadir. Ameliyat esnasinda elde edilen goriintii kalitesi

bakimindan Chow teknigi daha {ist diizeydedir.

Endoskopik gevsetmenin kontrendikasyonlari sunlardir:

e Beraberinde Guyon kanalinda ulnar sinir sikigsmasi

e Epindrium kalinlagmasi

e Proliferatif tenosinovit bulunmasi

e Anatomik anomaliler

e Sert elbilegi eklemi

eTenar atrofi

eKemik travmasi

eDaha dnce KTS ameliyati olanlarda

eEtyolojik etkeni yer kaplayan lezyonlardir(1,72).

Endoskopik teknik nedeni olmasi ile prosediiriin bir¢ok potansiyel komplikasyonu ve
cerrahi zorluklar1 vardir. Uygun cerrahi teknik ve aletlerin bulunmasi gerekir.
Endoskopik cerrahi komplikasyonlar: sunlardir:

eTransvers karpal ligamentin inkomplet kesilmesi
e Arterial yaralanma
o Sinir yaralanmasi

eTendon yaralanmasi(1,72).
2.6.TETIK PARMAGIN DEGERLENDIRILMESI

2.6.1Tam

Tetik parmakta tani; anamnez, klinik semptomlar, fizik muayene bulgulari ile konur.
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2.6.2.Hikaye
Tetik parmakta erigskinlerde 6zellikle sabahlar1 parmagin klik sesiyle agilip kapanmasi

veya aralikli kilitlenme sikayeti vardir.

2.6.3Fizik muayne

Metakarpofalengial eklem tizerinde agri. Bu agr1 hasta parmak aktif olarak fleksiyon ve
ekstansiyon yaparken A-1 pulley iizerine basing uygulanmasiyla artar. Parmaklarda
kilitlenme sonucunda proksimal interfalangial eklemin aktif ekstansiyonunun
engellenmesi.

Tedavi edilmemis veya ilerlemis vakalarda proksimal interfalangeal eklemde fleksiyon

kontraktiirii goriilebilir.

2.6.4Ayiric1 tam
e Tendon yada kilifindan kaynaklanan tiimorler
e Sesamoid anomalileri
e Metakarp basin diizensizlikleri
e Dupuytren hastaligi
eFokal distoni

e Histeri diisiiniilmelidir.

2.6.5Tedavi

2.6.5.1Konservatif tedavi
Cerrahi miidahaleye gerek duymaksizin, yetiskinlerdeki primer tetik parmaklarin ¢ogu

splint yada kortizon kullanimryla tedavi edilebilir.

a)Kortikosteroid enjeksiyonu: Primer tetik parmak ve basparmaklarda kortikosteroid
tatmin edici bir oranda basariya sahiptir. Ozellikle tek tetik parmagi, direk elle hissedilir
nodiilii ve kisa siiredir semptomlar1 olan ve diyabet hastasi olmayanlarda.

b)Kortikosteroid injeksiyon teknigi: 3ml bir enjektér 0,9 ml lidokain ve 0,1 ml
sodyum bikarbonatla doldurulur. Karigima bir mililitre ¢6ziilebilir kortikosteroid soliisyon
eklenir. Enjektore 27 G igne takilir. El, povidon iyodiirle yada alkol ¢ozeltiyle hazirlanir ve
parmaklar hafifce uzatilir. Metakarpal bas hazirlanir ve lokal sogutucu olarak 10 saniye

boyuna deriye etil klorid soliisyonu spreyle sikilir. igne direkt olarak metakarpal bastan
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fleksor tendona uygulanir. Ignenin yerlestirilmesinin dogrulugundan, igneyi enjektdrden
cikarip hastadan parmagini biikmesi istenerek emin olunabilir. Igne hareketi dogru
yerlestirildigini gosterir. Enjektor yeniden yerlestirilir ve igne yavasca c¢ekilirken pistona
hafif basing uygulanir. igne ucu tendondan gekilirken rezistansta ciddi rahatlama hissedilir
ve enjeksiyon bolgesine yakin ve uzak olarak sivi dalgast tendon kilif boyunca
hissedilebilir. Genel olarak 1-2mlden fazla soliisyon enjekte edilmez. igne cekilir ve 30

saniye boyunca hafif dijital basing uygulanir(75).

c)Splintleme: Enjeksiyonu reddedenler i¢in bu parmagin splintlenmesi diisiiniilmelidir.
Tetik parmak i¢in splintlemenin etkinligini test etmek i¢in Patel ve Bassini, 15 derece
fleksiyonla metakarpofalangeal (MP) ekleminin splintlenmesi ve betametaston basit
enjeksiyonun sonuglarint  kiyasladilar. 1 yillik takipte splintlenen parmaklarin

%66s1nda,enjeksiyon uygulananlarin %84iinde semptom gdézlenmedi.

2.6.5.2Cerrahi tedavi

a) Acik tetik parmak gevsetme teknigi: Al puleyi ¢evreleyen ve fleksor tendon kilifini
dolduran deriye uygulanmak {izere lokal anestezi ve kola turnike uygulandiktan sonra
metakarp basindan 1-1,5cm transvers, oblik yada longitudinal insizyon yapilir.
Bagparmakta MP fleksiyon ¢izgisinde 1,5cm transvers insizyonla yapilir. Deriye insizyon
uygulandiktan hemen sonra kiint diseksiyon kullanilir. Dijital sinirler ve damarlar kii¢iik
dik acili ekartorler ile ayrilir ve genis diseksiyona maruz birakilmazlar. Kalinlasan fleksor
kilifin proksimal kenar1 tanimlanir ve direkt goriintii altinda tiim A1 puleyin boliinmesi igin
bistliri kullanilir. Yay(bowstring) seklini alma ve parmak fleksiyon kaybi potansiyelini

onlemek i¢in A2 puleyin proksimal kenarinin zarar gdrmemesine 6zen gosterilir(46).

Acik tetik parmak gevsetmede kritik noktalar

eMP ekleminin iizerinde, MP fleksiyon ¢izgisine distal, oblik yada longitudinal insizyon
kullanin.

eFleksiyon cizgilerini longitudinal insizyonla ¢akistirmayin.

oFleksor kilifa yakin, nérovaskiiler yapilart koruyun

eFleksor tendonla karsi karsiya gelmesi i¢in A1 puley dokulari keskin bir bigimde ayirin.

eParmaklardaki A2 puleyi koruyun; bagparmaktaki oblik dokulart koruyun.

e Aktif fleksiyonla tam gevsetmeyi dogrulayin.
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oKiiciik bir bandaj kullanin ve hemen hareket ettirmesini Onerin. Sabit fleksiyon
kontraktiirii i¢in erken terapi uygulayin(46).
b) Perkiitanoz tetik parmak gevsetme teknigi: Al pulley metakarpal basin iistiinde
direkt olarak elle muayene edilir. Etil klorid topikal anestetik olarak bir yardimci
tarafindan spreylenir. Deriye ve fleksor tendon kilifa 27 G igne kullanilarak %1°lik 1-2 ml
lidokain ile lokal anestezi yapilir. Perkiitan yolla Al pulleye 19G igne yerlestirilir.
Hastanin parmagini hafif¢e esnetmesi istenerek fleksor tendona yerlestirme dogrulanir.
Daha sonra igne yavasga ¢ekilir. Tendonun logitudunal ekseni boyunca ignenin agisinin
ayarlanmasi i¢in dondiiriilir. Kitirti hissinin yok olmasit Alpulleyin tamamen gosterir
gosterir. Igne cekilir ve hastadan parmagini defalarca esnetmesi istenir. Ameliyat sonrasi

48-72 saatte buz ve anti-inflammatuar ila¢ kullanimi faydali olur(86).

Perkiitan tetik parmak gevsetmede kritik noktalar
eBuradan gecen sinirlerin yakin olmasi nedeniyle basparmak ve isaret parmak igin
kullanmayn.
e Sinirlerin ¢ekilmesi i¢gin MP ekleminde halka seklindeki havluya parmag: yerlestirin.
eigneyi tendona yerlestirin. Aktif tendon hareketiyle dogru yerlestirdiginizden emin
olun.
eTendonla aciy1 ayarlamak i¢in igneyi dondiiriin. Geriye ¢ekin ve birakin.
ePuleyin bdliinmesinin tamamlanmasi i¢in bir yada iki ignenin yerlestirilmesi
gerekebilir.

eParmagin aktif fleksiyonuyla tiimiiyle gevsetildiginden emin olun(86).

Sekil 17: Tetik parmak gevsetmede kritik noktalar
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3.HASTALAR VE YONTEM
3.1Hastalar

Bu calismada Ocak 2006 - Ocak2009 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali El ve Ust Ekstremite Cerrahisi Bilim
Dalinda idiyopatik KTS nedeniyle ameliyat edilen ve konservatif olarak takip edilen
hastalarda en az 24 aylik takipleri tamamlanip tedavi 6ncesinde, tedavi sirasinda, tedavi
sonrasinda tetik parmak gelisimi ve tetik parmak gelisiminde etkili olabilecek demografik,
anatomik, cerrahi sebepler, lokalizasyon sikligi, konservatif/cerrahi tedaviye cevap gibi
faktorler arastirilmistir. Ameliyat grubu yaslar1 31-77 ortalama 53.4 arasinda degisen 126
hasta 175 el (116 kadin 164 el, 10 erkek 11el) olarak. Konservatif grupta yaslari 28-88
ortalama 50.5 arasinda degisen 81 hasta 147 el (76 kadin 141 el, 5 erkek 6 el) olarak
caligsmaya alindi.

Hastaya yapilacak olan ameliyat hakkinda detayli bilgiler anlatildi. Olabilecek
komplikasyonlar agisindan bilgilendirildi. Calisma 6ncesi etik kurul onay1 alindi.

Ameliyat grubu hastalarinda 35sag el(%20), 42 sol el(%25),49 bilateral 98 el(% 55)
karpal tiinel ameliyati yapildi. Cerrahi planlanan hastalarin ameliyatlar1 ayni cerrah
tarafindan yapildi. Mini insizyon kullanildi. Ameliyat teknigi bakimindan rastgele
yontemle iki alt grup olusturuldu: a) TKL ve 6n kol fasyasi(volar karpal ligaman) (VKL)
gevsetilen grup 92 el(%52.6) b) sadece TKL gevsetilen grup 83 el(%47.4) . Cerrahi
sirasinda TKL’dan patoloji 6rnegi alindi. Daha sonra tetik parmak gelisenlerden de Al
makaradan 6rnek alindu.

Ameliyat edilen hastalarin %92’si kadin 116 hasta, %8’1 erkek 10 hasta toplam 126
hasta takip edildi. Hastalarin ortalama takip siiresi 24 ay idi.

Konservatif grup hastalarinda 8 sag el(%5.4),7 sol el(%4.9), 66 bilateral 132 el (%89.7)
konservatif olarak takip edildi.

Konservatif takip edilenlerin %94’ kadin 76 hasta, %6’s1 erkek 5 hasta toplam 81
hasta takip edildi. Hastalarin ortalama takip siiresi 24 ay id.i.
3.2Calismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri
eoFElde median sinir dagilimmna uyan bolgede parestezi, agr1 ve/veya vazomotor
semptomlarin olmasi,

e Semptom siiresinin 6 haftadan uzun olmasi,
eDaha dnceden karpal tlinel ameliyati yapilmis olmamasi,
e Servikal radikiilopati ya da polindropati gibi KTS ayirici tanisinda diistiniilmesi gereken

durumlarin diglanmis olmasi,
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oKTS i¢in predispoze etyolojik faktorlerin olmamasi (DM, akut travma, RA, gebelik,
hipotiroidi, hipertiroidi vb.),

eBilek splinti, karpal kanala steroid enjeksiyonu, analjezikler gibi konservatif tedavilerden
fayda géormemis veya bu tedavileri kabul etmeyip cerrahi tedaviyi tercih etmesi (cerrahi
grup igin),

eTenar bolgede atrofi veya tenar kaslarda giigsiizliik olmasi(cerrahi grup icin).

3.3Tedavi Oncesi Degerlendirme

Tiim hastalarin tedavi 6ncesi sistemik muayeneleri ayn1 arastirmaci tarafindan yapildi.
Fizik muayenede hastalara Phalen, Tinel ve karpal kompresyon provakatif testleri yapildi
Tam kan sayimu, eritrosit sedimentasyon hizi, rutin kan biyokimyasi1 (aglik kan sekeri, iirik asit,
BUN, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, elektrolitler), C-reaktif protein, romatoid faktor,
tiroid fonksiyon testleri incelendi. Semptomlardan median sinir dagiliminda parestezi ve
duyu kaybi, tenar atrofi, oppozisyonda giigsiizliik sorgulandi. Hastalarin meslegi, yas,
cinsiyeti, telefon numaralari, dominant eli, sikayetin hangi elde oldugu, yakinmasimin
stiresi, gece uyusuklugu olup olmadigi, beceriksizlik olup olmadigi, daha once tedavi
goriip gormedigi, bagka hastalig1 olup olmadigi, tedavi dncesi tetik parmak olup olmadigi
var ise hangi parmak ve ne zamandir oldugu sorgulandi. Biitiin hastalara el bilek grafisi
cektirilip eski travma, romatolojik hastaliklar gibi KTS’ na neden olabilecek mekanik
nedenler ekarte edilip takip formuna kaydedildi. KTS tanisin1 dogrulamak ve ameliyatin
prognozunu tahmin etmek icin ENMG testi istendi. ENMG’ ler hafif, orta, agir sekilde
derecelendirildi. Tiim hastalarin agr1 diizeyleri viziiel analog skala (VAS, 0-10cm) ile

sorgulandi.

Bilek splinti, karpal kanala steroid enjeksiyonu, analjezikler gibi konservatif
tedavilerden fayda gérmemis veya bu tedavileri kabul etmeyip cerrahi tedaviyi tercih etmis
olan hastalar cerrahi gruba dahil edildi.

Hastalarin tiimiine ¢aligmayla ilgili bilgilendirme yapildi ve olur formu alind1.
3.4UYGULANAN TEDAVi

Hastalar iki gruba ayrildi grupl cerrahi yapilan KTS’lu hastalar grup2 konservatif takip
edilen KTS’lu hasta grubu.
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3.4.1Cerrahi tedavi

KTS olup, cerrahi planlanan hastalar poliklinikten ameliyat i¢in hazirlandi. Biitlin
ameliyatlar ayni cerrah tarafindan yapildi. Cerrahi grup hastalarda ameliyat teknigi
bakimindan iki gruba ayrildi. a)TKL ve 6n kol fasyasi(VKL) gevsetilen, b) sadece TKL

gevsetilen.

Hastalara distal el bilek ¢izgisinin 1cm proksimalinden palmaris longus ve fleksor carpi
ulnarisin ortasindan 45-60 derecelik a1 ile fleksor retinakuluma 4cc pirilokanin(citanest)
enjeksiyonu ile lokal anestezi saglandi bir hasta lokal anesteziyi kabul etmedigi igin
rejyonel intravendz anestezi(RIVA) kullanildi, biitiin hastalara kola turnike uygulandi.
Hastalarin hepsine mini kesi teknigiyle cerrahi gevsetme yapildi.

a) El supinasyonda, el bilegi 15 derece ekstansiyonda, iiclincii veb uzun ekseni ile
Kaplan ¢izgisinin birlestigi nokta merkez olacak bigimde proksimale dogru, tenar ¢izginin
2mm ulnarinda yaklasik 2-2.5cm uzunlugunda olacak sekilde insizyon yapildi. Median
sinirin palmar duyu dali zedelenmeden cilt alt1 gecildikten sonra transvers karpal ligamanin
ulnar kenar1 boyunca median sinir korunarak kesildi. Fleksor retinakulum, cilt altindan
median sinir korumaya alinarak sinirin ulnar tarafindan makasla kesildi. On kol
fasyasida(VKL) proksimalde serbestlestirildi. Median sinir, dallanma bolgesine kadar
eksplore edilip serbestlestirildi. Karpal tiinel tamami1 incelenerek, karpal tiinelde yer isgal
eden herhangi bir lezyon veya sinovyumda hipertrofinin varlig1 arastirildi. Her hastadan
TKL’dan biopsi alind1 ve patolojiye gonderildi. TKL kesik birakilarak primer cilt siitiire
edildi. Kompresif bandaj uygulandi, 15 dakika sonra bandaj gevsetilip tekrar sarildi. El
bilegini nortralde parmaklar serbest olacak sekilde volarden kisa kol atele alind.

b) Yine ayni islemler uyguland1 fakat oOnkol fasyasi(VKL) bu hasta grubunda

gevsetilmedi.

Hasta ayn1 giin elini yiiksekte tutmasi sdylenerek taburcu edildi. Postoperatif birinci giin
hastanin yarasi kontrol edildi, birici haftanin sonunda atel ¢ikartild1 ve postoperatif ikinci
haftanin sonunda dikisler alindi.

Hastanin planlanan protokole uygun olarak postoperatif 1. ayda sikayetinin gecip
ge¢medigi, pilar agrisinin olup olmadigi, elini kullanmaya baglayip baslamadigi ve VAS
degerleri sorgulandi. Hastalara parmaklarda takilma veya metakarp basi tizerinde agr1 olup
olmadig1 sorgulandi. MP eklem iizerinde belirgin nodiil ve hassasiyeti olan hastalar tetik

parmak olarak kaydedildi. 3., 6., 12., 24. aylarda hastalarin sikayetinin gecip gecmedigi,
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VAS degerleri, tetik parmak gelisimi sorgulandi ve fizik muayneleri yapildi, Postoperatif

1., 12. aylarda ENMG testleri istendi.

3.4.2Konservatif tedavi

KTS teshisi konmus 81 hastanin (147 el) tamamina {i¢ hafta siire ile el bilegini notral
pozisyonda tutan el bilek splinti ve non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar baslandi.
Hastalar ateli geceleri mutlaka, giindiizleri de zorunlu olmadik¢a ¢ikarmamalari sdylendi.

Ucg haftanin sonunda el bilek splinti sadece geceleri takilacak sekilde kullanilmasi &nerildi.

Ortalama 24 ay takip edilen hastalarda 1.-3.-6.-12.-24. aylarda kontrolleri yapildi.
Hastalarin sikayetinin geg¢ip gegmedigi, VAS degerleri tedavi dncesi tedavi sirasinda tetik
parmak gelisimleri, tetik parmak gelistiyse hangi parmakta gelistigi ve tetik parmagin nasil

takip edildigi kaydedildi.

3.5Hastalarin degerlendirilmesinde kullamlan parametreler

3.5.1Ameliyat grup’unun degerlendirilmesi

e Sikayetinin ge¢ip gecmedigi,

e Ameliyat yerinde hematom, enfeksiyon, agrist olup olmadig,

e Pilar agrist olup olmadigi,

e Elini ne kadar zamanda kullanmaya basladigi,

e Palen, Tinel, Karpal kompresyon testi 3. aydan itibaren,

oVAS skoru:0-10cm. uzunlugunda gorsel bir skala kullanilarak hastalarin gecen hafta
icindeki el ve parmaklardaki agr1 diizeyleri sorgulandi. “0” agrinin hi¢ olmadigini, “10”
ise dayanilamayacak kadar siddetli agr1 oldugunu gostermekteydi (3-6-12-24. aylarda),

e Alinan patolojilerin sonuglari,

e Tedavi sirasinda ve sonrasinda tetik parmak gelisimi olup olmadig,

e Hangi parmakta tetik parmak gelistigi,

e Tetik parmak gelistiyse nasil tedavi edildigi 1-3-6-12-24. aylarda sorgulandi,

e Preop , postop 1. ay , postpop 12.ayda ENMG kontrolleri yapilda.

3.5.2Konservatif grup’un degerlendirilmesi
e Sikayetinin geg¢ip gecmedigi,
e Palen, Tinel, Karpal kompresyon testi 1-3-6-12-24. aylarda,
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e VAS skoru 1-3-6-12-24.aylarda,

e Tedavi dncesi ve 12. ayda ENMG sonuglari,

e Tedavi yontemi olarak neler kullanildig,

e Tedavi sirasinda ve sonrasinda tetik parmak gelisimi olup olmadig,

e Hangi parmakta tetik parmak gelistigi,

e Tetik parmak gelistiyse nasil tedavi edildigi 1-3-6-12-24. aylarda sorgulandi.

3.6. Takipler sirasinda tetik parmak gelisen hastalarda izlenen protokol

Bir ay nonsteroid antienflamatuar ilaglar ile konservatif olarak takip edilip bir ayin
sonunda sikayeti azalan veya gecenlere aylik kontrole ¢agrilarak takip edildi. Bir ayin
sonunda sikayetleri gegmeyen hastalara A1 puley tizerinden lcc steroid + lcc prilokain
karigtirilip enjeksiyon yapildi ve aylik kontrollere ¢agrildi. Kontrollerde steroid
enjeksiyonuna ragmen agri1 ve/veya takilma sikayetinden rahatsizlik duyan hastalara Al
puley proksimalinden transvers lcm’lik kesi ile Al puley gevsetildi ve Al puleyden

patoloji alindu.

3.7Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde “SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 10,0 for Windows” programi kullanildi. Gruplar arasinda bagimsiz
degiskenlerin karsilastirmasinda varyans analizi (Kruskal-Wallis), gruplar igerisinde
degiskenlerin zamana bagl degisimde ise tekrarli 6l¢lim analizi (Friedman testi) kullanildi.
Semptom siiresi ile degiskenlerin korelasyonunda Spearman nonparametrik korelasyonu
kullanildi. Semptom ve fizik muayene bulgulari gibi niteliksel verilerin (kesikli degiskenlerin)
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi yapildi. Sonuglar ortalama+standart sapma olarak verildi ve

p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ameliyat grubu yaslar1 31-77, ortalama 53.4 arasinda degisen 134 hasta, 185 el (121
kadin 171 el, 13 erkek 14el) olarak, konservatif grupta yaslar1 28-88, ortalama 50.5
arasinda degisen 86 hasta, 157 el (80 kadin 149 el, 6 erkek 8 el) olarak ¢alismaya alindu.
Cerrahi grupta kontrollere gelmeyen 8 hasta(10 el), konservatif grupta tedavi ve/veya
kontrollere gelmeyen 5 hasta(10 el) calismadan c¢ikarildi. Calisma cerrahi grupta 175
el(126 hasta, 35 sag, 42 sol,49 bilateral), konservatif grupta 147 el(81 hasta,8 sag, 7 sol, 66
bilateral) ile sonlandirildu.

Cerrahi yapilan grup ile Konservatif takip edilen grup birbirleriyle demografik veriler
acisindan karsilastirildiginda; cerrahi uygulanan grupta yas ortalamalarinin istatiksel olarak
anlamli yiiksek oldugu ancak gruplar arasinda cinsiyet dagilimi, meslek dagilimi, dominant
el ve semptomlarin siiresi agisindan farklilik olmadig1 gézlendi.

Konservatif grupta bilateral KTS olan hasta sayisi anlamli olarak daha fazla iken
cerrahi grupta sag, sol, bilateral dagilim1 daha homojen olarak gézlendi p<0.05.

Tiim gruplardaki hastalarin cerrahi veya konservatif tedaviye alinmadan Onceki
donemleri karsilagtirnnlldiginda steroid enjeksiyonu, daha o©nce konservatif tedavi
uygulanmas1, NSATI ila¢ kullanimi ve osteporoz ilact kullanimi agisindan fark gozlenmez

iken cerrahi grupta anti hipertansif ila¢ kullanan hasta sayis1 belirgin olarak daha fazla idi

p<0.05.

Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikeri

Cerrahi Konservatif | P

Grup Grup

n=126 n=81
Yas (yi) 53.448.9 50.5£10.1 0.031
Semptom siiresi (ay) 29.6+25.3 23.5+24 4 0.086
Cinsiyet (erkek/kadin) 10/116 5/76 0.633
Meslek (1/2/3/4) 110/9/3/3 76/4/1/0 0.412
Dominant El (sag/sol) 123/3 81/0 0.162
Hangi Taraf (sag/sol/bilateral) 35/41/49 8/7/66 0.000
Steroid enjeksiyonu (var/yok) 14/112 6/75 0.379
Onceki Konservatif tedaviler (var/yok) 21 28 0.187
NSAI kullanim 126 81 0.316
Antihipertansif ila¢ kullanimi 44 12 0.001
Osteoporoz ilaci kullanimi 8 3 0.408
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Gruplar aras1 tedavi Oncesi baslangic semptomlar1 karsilastirildiginda; gece uykudan
uyandiran agri1 olup olmadig1 ve parestezi ile ilgili anlaml fark gézlenmez iken giinliik
hayattaki el becerisinde cerrahi grup konservatif gruba gore anlamli 6lgiide daha fazla
azalma mevcuttur.

Gruplarin cerrahi veya konservatif tedaviye alinmadan once fizik muayneleri
birbirleriyle karsilastirildiginda Tinel testinin sonuglar1 gruplar arasinda farlilik
gostermezken Phalen ve Karpal kompresyon testinin cerrahi uygulanan grupta konservatif
gruba gore belirgin olarak daha yiiksek oranda pozitif sonu¢ verdikleri gdzlemlendi

p<0.05.

Tablo 2. Gruplarin baslangi¢c semptomlar: ve fizik muayne bulgulari

Semptomlar Cerrahi Grup Konservatif Grup P
n=126 n=81

Gece agris1 (var/yok) 123/3 76/5 0.167

Parestezi (var/yok) 112/14 75/6 0.379

Beceriksizlik (var/yok) 122/4 54/27 0.000

Fizik Muayne

Phalen sag 100 53 0.026
sol 107 51 0.000

Tinel sag 38 15 0.061
sol 35 15 0.260

Karpal sag 99 51 0.014

Kompresyon sol 101 47 0.002

KTS ana semptomlarindan olan parmaklardaki pareztezinin parmaklara olan dagilimi

gruplar arasinda karsilastirildiginda herhangi bir anlamh fark gézlemlenmedi p>0.05.

Tablo 3. Parestezinin gruplar arasinda parmaklara dagilimi

Cerrahi grup n=175 | Konservatif grup P
n=147
Basparmak 122 78 0.837
Isaret parmak 121 80 0.253
Orta parmak 123 80 0.559
Yiiziik parmak 71 52 0.262
Kiiciik parmak 49 42 0.607
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VAS skorlartyla degerlendirilen agr1 skorlar1 cerrahi grupta ameliyat sonrast 3. ayda
belirgin olmak iizere konservatif tedavi edilen gruba gore 24 aylik gézlem siiresince tiim
gozlem aylarinda belirgin olarak daha az idi konservatif grupta agri skorlarmin stirekli

analjezik gereksinimi ifade edecek sekilde VAS>4 idi.

Tablo4. Agr skorlarinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi zamana gore dagilhimi

VAS Cerrahi grup n=126 Konservatif grup P
n=81

Kontrol sag 6.7+2.6 6.0+1.7 0.053
sol 7.0+2.1 5.742.0 0.000

3. ay sag 2.0+2.7 5.7+1.8 0.000
sol 24429 57+1.8 0.000

6. ay sag 1.6£2.6 5.8+1.6 0.000
sol 1.942.9 5.6+1.8 0.000

12. ay sag 1.542.5 5.7+1.6 0.000
sol 1.942.9 5.5+1.9 0.000

24. ay sag 1.442.5 5.6x£1.7 0.000
sol 1.242.3 5.3+1.9 0.000

Cerrahi uygulanan grubun ENMG’si konservatif gruba gore tedavi ncesi ve tedavi sonrasi
anlamli yiiksek oldugu gdézlemlendi.

Tablo5. ENMG siddetinin gruplar arasinda tedavi ncesi tedavi sonrasi zamana gore dagilimi

EMG Cerrahi grup Konservatif grup P
n=126 n=81

Tedavi Oncesi  hafif 15 43 0.000
orta 32 24 0.000
siddetli 79 14 0.000

Tedavi Sonras1 hafif 22 40 0.000
orta 37 21 0.000
siddetli 67 20 0.000

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi tetik parmak gelisiminin hangi parmakta olduguna dair
karsilastirma yapildiginda konservatif tedavi uygulananlarda c¢alisma siiresince tetik
parmak gelisim sayisinda ve parmaklara dagiliminda degisme goriilmedi p>0.05. Ancak
cerrahi gegiren hasta grubunda cerrahi tedavi oncesindeki tetik parmaklarin parmaklara
dagilim oram cerrahi tedavi sonrasinda farklilik gosterdi. Ozellikle bas ve orta parmakta
goriilme insidansi 3-4 kat artti ancak diger parmaklarda tetik parmak goriilme insidansi

acisindan fark ¢ikmadi.
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Tablo 6. Tetik parmagin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi gruplar arasinda dagilimi

Parmak Cerrahi Cerrahi P Konservatif grup Konservatif P

grup grup Tedavi 6ncesi grup

Tedavi Tedavi Tedavi sonrasi

oncesi sonrasl
1. parmak 5 14 <0.05 3 3 >0.05
2.parmak 1 0 >0.05 1 | >0.05
3. parmak 3 11 <0.05 2 2 >0.05
4. parmak 2 2 >0.05 2 2 >0.05
5. parmak 1 2 >0.05 1 | >0.05
1-2. 0 2 <0.05 0 0 >0.05
parmak
1-3. 2 0 <0.05 0 0 >0.05
parmak
1-4. 1 2 >0.05 0 0 >0.05
parmak
34. 0 2 <0.05 0 0 >0.05
parmak
3-5. 0 1 <0.05 0 0 >0.05
parmak
4-5. 1 2 >0.05 0 0 >0.05
parmak
Toplam 13hasta, 32hasta, Ohasta, 9 el 9hasta, 9 el

16el 38el (9parmak) (9parmak)

(20parmak) | (47parmak)

Cerrahi geciren hasta grubunda operasyon oncesi tetik parmak orani hastalar arasinda
%10.3, calismaya alinan eller arasinda %9.1 iken cerrahi sonrasi tetik parmak gelisim
insidans1 hastalar arasinda %?25.3’e artarken, eller arasinda %21.7°¢ artmistir. Hastalar
arasindaki cerrahi tedavi Oncesi tetik parmak orani cerrahi tedavi sonrasi %246 artmistir.
Ameliyat teknigi géz oniine alindiginda yalnmizca TKL gevsetilen hasta grubunda tedavi
oncesi 13 olan tetik parmak sayisi tedavi sonrast 17°ye ¢ikarken, 6n kol fasyast + TKL
gevsetilen hasta grubunda tedavi Oncesi 3 olan tetik parmak sayisi tedavi sonrast 21°e
yiikselmistir. Dolayisiyla 6n kol fasyas1 + TKL gevsetilen hastalarda tetik parmak gelisim
insidansi istatiksel anlamli olarak farklilik gostermis olup cerrahi uygulamasiyla cerrahi

Oncesine gore 7 kat artmustir.

Tablo7. Ameliyat teknigine gore tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tetik parmak gelisimi

Ameliyat teknigi Tedavi 6ncesi | Tedavi oncesi | Tedavi sonras1 | Tedavi sonras1 | P

Tek parmak Cift parmak Tek parmak Cift parmak
VKL +TKL 2 1 16 5 <0.05
gevsetilen
TKL gevsetilen 10 3 13 4 <0.05
Toplam 12el 4el 29el 9el
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Cerrahi grupta ameliyat sonrast ENMG bulgular1 agisindan gerek postop birinci ay ve
gerek birinci yilda belirgin farklilik olustugu gézlendi p=0.000. Ameliyat teknigine gore
ENMG’ler karsilastirilinca tedavi oncesi ve tedavi sonrasi birinci ay ve birinci yilda

ameliyat teknigine gore farklilik goriilmedi.

Tablo8. Cerrahi grup’un tedavi dncesi ve tedavi sonras1 ENMG’lerinin karsilastirilmasi

EMG TKL gevsetilen grup VKLA+TKL gevsetilen P
n=83 grup n=92

Preop ENMG hafif 11 9 >(0.05
orta 24 17
siddetli 48 66

Postop 1. ay ENMG hafif 18 17 >0.05
orta 26 22
siddetli 39 53

Postop 12. ay ENMG hafif 59 63 >0.05
orta 21 26
siddetli 3 3

Cerrahi geciren hastalar arasinda tetik parmak gelisen veya gelismeyen hasta gruplari

ENMG bulgulart agisindan karsilastirildiginda bir yillik gézlemde fark bulunamadi.

Tablo 9. Cerrahi sonrasi tetik parmak gelisen ve gelismeyenlerin EMG siddetlerinin karsilastirilmasi.

ENMG Tetik parmak gelismeyen Tetik parmak gelisen P
grup n=9%4 grup n=32

Preop ENMG hafif 9 3 >0.05
orta 21 11
siddetli 64 18

Postop 1. ay ENMG hafif 19 5 >(0.05
orta 22 13
siddetli | 53 14

Postop 12. ay ENMG hafif 64 23 >(0.05
orta 27 8
siddetli 3 1

Ameliyat oncesi tetik parmagi ve KTS’nu ayni elde olan 13hasta(3 bilateral) 16 el
ameliyat edildi, bunlardan 2 ele KT gevsetmesinden 6 ay dnce tetik parmak gevsetmesi, 10
ele KT gevsetmesi ve tetik parmak gevsetmesi ayni seansta yapildi, 4 el KT gevsetilmesi
sonrasi ortalama 4ay sonra tetik parmak sikayeti gecti.

KT gevsetme sonrasi ortalama 5 ay sonra 32hasta(6 bilateral) 38 elde tetik parmak
gelisti. Bu gelisen tetik parmaklarin takibinde 9 el ortalama 2.6 ay sonra kendiliginden, 4 el

ortalama 4.2 ay sonra konservatif tedavi ile ve 12elde steroid enjeksiyonundan ortalama
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2.1 ay sonra agris1 ve takilmasi gecti. 4 el konservatif takiple, 3 el ise steroid enjeksiyonu
sonrast agrist gecti, takilma ise rahatsiz etmeyecek diizeye geriledi. 6 ele ise steroid
enjeksiyonuna ragmen agr1 ve takilmalarinin gegcmemesi ilizerine ortalama 6.1 ay sonra
tetik parmak gevsetme ameliyati yapildi(KT gevsetmesi sonrasi tetik parmak gevsetme
orani %15.7).

Konservatif takip edilen KTS’lu hastalardan takipler sirasinda bir hasta ortalama 5.3 ay
sonra tetik parmak i¢in gevsetme ameliyat: yapildi. Tedavi oncesi tetik parmagi olan 8
hastanin 4 {ine steroid enjeksiyonu yapildi. Steroid enjeksiyonu yapilan iki hastanin agr1 ve
takilma sikayetleri gecerken iki hastanin ise sadece agri sikayeti gecti. 4 hasta ise

konservatif olarak takip edildi.
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmada idiyopatik KTS’unda cerrahinin ameliyat sonrasi tetik parmak goriilme
insidansin1 anlamli olarak artirdigini gordiikk. VKL+TKL gevsetilen hastalarda bu oran
daha yiiksekti.

KTS ve tetik parmak arasindaki iliski ve ortak patogenez c¢ogu yazar tarafindan
tartisilmistir(10,11,33,35,44,73). Phalen 654 KTS iginden 34 vakanin(%5,2) (ikincil KTS
de dahil) tetik parmaga sahip oldugunu ifade etmistir(11). Colkin stenozan tenosinovit ile
KTS’ nun ortak yonlerini bildirmistir(10).

Idiyopatik KTS mu olan hastalarda tetik parmak gelisiminin farkli raporlara gore olus
siklig1 %0,2 ile %22 arasinda degismektedir(11,31-33,68). Kumar ve arkadaslar1 idiyopatik
KTS ve tetik parmak arasindaki iliskiyi ortaya koymak icin prospektif ¢alisma
yapmuslardir. Eylil 2001 ile Eyliil 2004 arasinda klinigine bagvuran KTS, tetik parmak
veya her ikisine sahip yeni hastalardan toplanmis. Bunlardan tek bir kosulu barindiranlar,
digerine de sahip olup olmadig1 konusunda sorgulanip incelenmis. Calisma periyodu
stiresince KTS ve/veya tetik parmagi olan 681 hastadan, DM, RA veya Tiroid hastaligi(bu
kosullarla ilgili oldugu bilinen bozukluklar) olan 130’u ¢ikarilinca geriye kalan 551 hasta
calisma grubuna dahil edilmis. Yas ortalamasi 55 olan(23-90 arasi) hastalarin 349’unu
(%63) kadin hastalar olusturmus. Yas, cinsiyet, dominant el ve tetik parmak
mevcudiyetinde hangi parmagin etkilendigi kaydedilmis. KTS teshisi, pozitif Phalen ve
Tinel testleriyle birlikte, elin radyal kenarinda uyusma, yanma klinik hikayesine dayanarak
koyulmus. Sinir iletim ¢alismalar1 sadece siipheli vakalarda veya iggiicii kompansasyonu
gerektigi durumlarda uygulanmis. Tetik parmak teshisi, kiitleme veya kilitlenme
hikayesiyle birlikte Al puley palpasyonla ele gelen nodiil ve tetiklesmenin fizik
muayenede gosterilebilir olmasiyla konulmus. Sonug olarak 551 ¢alisma hastasindan 211’1
en az bir parmakta tetiklesmeye sahipmis. Vakalarin 150°si(%71) tek parmak, 61°1(%29)
birden ¢ok parmak igcermekteymis. Tetik parmaga sahip 211 hastanin 91’inde(%43)
KTS’de mevcutmus. Verileri, idiopatik KTS ve idiopatik tetik parmak arasinda bir
birliktelik oldugunu ve ortak bir patofizyolojik faktére sahip olduklar1 fikrini
desteklemektedir(74). Assmus ve arkadaglari 1310 KTS mu bulunan hastanin 134’tinde
toplam 214 elde stenozan tenovaginit bulundugunu bildirmistir. Bu hasta sayis1 géz 6niine
alminca %10.2, el sayis1 goz Oniine almirsa %16.7°ye karsilik gelmektedir. Assmus ve
arkadaslar1 yapmis olduklar1 calisma sonucunda bu iki hastaliga kronik nonspesifik
sinovitin neden olabilecegi ve KTS ile gelen hastalara tetik parmagin sorgulanmasi

gerektigi veya tetik parmagi olan hastalarinda KTS yoniinden incelenmesi gerektigini
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bildirmislerdir(31). Kumar ve Assmus’un yapmis olduklar1 ¢alismada KTS ve tetik parmak
iliskisindeki bu oranlarin normal niifusta olan KTS prevelansindan daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Ancak bu ¢alismalarin cogunda, tetik parmak KTS i¢in ilk teshis esnasinda
gozlenmistir. Bizim calismamizda da cerrahi ve konservatif grupta toplam 207 hastanin
22(%10.6) sinde KTS ve tetik parmak ayni1 el bulunmaktaydi.

Karpal tlinel gevsetme sonrast tetik parmak gelisimi Hombal ve arkadaglarinin
gelecege doniik ¢alismalarinda bildirilmisler. Karpal tlinel gevsetmeden sonraki 1 yilda
%22 oraninda tetik parmak gelistigini bildirmistir(33). Hayashi ve arkadaslar1 karpal tiinel
cerrahisi yapilan 164 elden 52’sinde ameliyat sonrasi tetik parmak gelistigini, ayn
zamanda konservatif takip edilen 101 elden 9’unda bir yillik takip sonrasi tetik parmak
gelistigini bildirmislerdir(35). Harada ve arkadaslar1 karpal tiinel gevsetmeden 3 yil dnce
ve/veya sonra tetik parmak gevsetme gerektiren vakalar1 “tetik parmak ile iliskili KTS”
olarak tanimlamistir. Tetik parmak gevsetme gerektirmeyen vakalart ise “izole KTS”
olarak tanimlamustir. 875 elden 1011(%]11,5) karpal tiinel gevsetmeden 3 yil dnce ve/veya
sonrasinda tetik parmak gevsetme gerektirdigini bildirmislerdir(43). Hombal, Hayashi,
Harada ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismalar karpal tlinel gevsetmesinden sonra tetik
parmak gelisiminin tesadiif olmadigini ortaya koymustur. Bizim ¢alismamizda da 175 elin
38(%21.7) inde karpal tiinel cerrahisi sonrasi tetik parmak geligmistir. Calismamiz
Hombal, Hayashi, Harada ve arkadaslarinin ¢alismalarina paralellik gostermektedir.

KTS’nun karakteristik patolojik bulgusu subsinovial konnektif dokunun noninflamatuar
fibrozisidir fakat bunun median sinirin kompresyonundaki rolii belirsizdir(76). Ayn
zamanda bu dokular duvar kalinlagsmasiyla birlikte vaskiiler proliferasyon, vaskiiler
hipertrofi ve vaskiiler obstriikksiyon gostermektedir(77). Tersine, tetik parmakta Al
puleydeki ana histopatolojik bulgu, kiiciik kollajen fibrinli, diizensiz konnektif doku ve
puleyin derin yiizeyinde kondroid metaplazi igeren bol ekstraseliiler matrikstir(17,78). Bu
iki hastalik arasindaki ortak potojenik mekanizma ¢ok net degildir(74). Bizim
calismamizda tetik parmak gelisen ve gelismeyen hastalardan TKL’dan alin patolojiler ile
tetik parmak gelisip Al puley gevsetmesi sonrast Al puleyden alinan patolojilerde ortak
bir bulguya rastlanmadi.

KTS ile iliskisine bakilmaksizin herhangi bir parmakta tetik parmak gelisimi bazi
yazarlara gére en yaygin orta ve yliziik parmaktadir(10,80,81). Bazi yazarlara gore de en
yaygin olani bas ve orta parmaktadir(36,73,82). Assmus ve arkadaglari 1310 ameliyat
edilen KTS’ lu hastanin 134(%10.2) iinde bir veya birden fazla parmakta tetik parmak veya

De Quervain hastaligi goriildiigiinii bildirmisler. Toplam 205 parmagin 75'inde orta
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parmak, 50’sinde yiizilk parmak, 47’side bagparmak, 17’side kiigiik parmak, 16’sinda
isaret parmak etkilenmistir(31). Kumar ve arkadaslarinin calismasinda etkilenen 294
parmagin 106’s1 bagparmak, 82’si yliziik parmak, 65°1 orta parmak, 26’s1 kii¢lik parmak ve
15°1 isaret parmagi oldugu belirtilmistir. Hayashi ve arkadaslarinin ¢alismasinda karpal
tiinel gevsetmesi sonrast en fazla etkilenenin basparmak(25 el) daha sonra sirasiyla orta
parmak(16 el), yliziikk parmak(13 el), isaret parmagi(5 el) ve kiiclik parmak(4 el) oldugunu
bildirilmistir. Harada ve arkadaglar1 karpal tiinel gevsetme sonrasi tetik parmak
gevsetmesi yapilan parmaklardan etkilenenlerin 51’°inin bagparmak, 42’sinin orta parmak,
26’smin yiiziikk parmak, 12°si isaret parmagi ve 6 sininda kiiclik parmak oldugunu
bildirmislerdir. Caligmamizda en fazla etkilenen bagparmak (14 el) daha sonra sirasiyla
orta parmak (11el), yiiziik parmak (2el), kiiciik parmak(2el) KTS ameliyati sonras1 tetik
parmak gelisimiyle ilgili diger ¢alismalar kiyaslandiginda, bizim sonuglarimiz Harada,
Hayashi ve Morita nin sonuglarina paralellik gdstermektedir(43,73). Ancak Hombal ve
Oven’in c¢alismalariyla zit yondedir(33). Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak
ameliyat sonrasi ayni elde iki parmakta tetik parmak goriilme insidansida artmistir. Tetik
parmak gelisimi bakimindan genel olarak diger ¢aligmalarla ¢ok fazla fark yoktur.

Calismamizda ameliyat sonrasi tetik parmak gelisimi ortalama 5 ay sonradir. Hastalar
karpal tlinel gevsetme sonrasi 3 hasta hari¢ ortalama 1 ay sonra islerine geri donmiislerdir.
Hastalar ellerini aktif kullanmaya basladiktan sonrada tetik parmak gelisimi
gerceklesmektedir. Cogu yazar karpal tiinel gevsetme sonrasinda tetik parmak olus
sikligin1 rapor etmistir ve bunu da komplikasyon olarak nitelendirmistir  %21.9(18)-
%25(73). Harada ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada karpal tiinel gevsetmeden sonra, tetik
parmak gevsetme oranmi %35.9 olarak bildirmislerdir ve genellikle ilk ii¢ aylik siirecte
yapmiglardir(43). Hombal bu oran1 %15.9olarak bildirmistir(33). Hayashi ve
arkadagslarinin ¢aligsmasinda ameliyattan sonra ortalama 5.6 ay sonra tetik parmak geligmis
ve 61 tetik parmak gelisen elin 13(%21)’i giinliik hayati etkiledigi i¢cin ameliyat edilmis.
Bizim calismamizda karpal tiinel gevsetme sonrasi takiplerde tetik parmak gelisen 38 elin
9(%23.6)u kendiliginden gecti. 8(%21)i konservatif takiple ve 15(%39.4) elede steroid
enjeksiyonu ile takip edildi. 6 (%15.7) ele ise sikayetleri gilinliik hayat1 etkiledigi i¢in tetik
parmak gevsetmesi gerekti.

Calismamizda cerrahi grup hastalarim1 6n kol fasyasinin saglam birakilip
birakilmamasina gore iki gruba ayirdik. Ameliyat sonras1 6n kol fasyasi kesilenlerde tetik
parmak gelisimi ameliyat Oncesine gore yedi kat daha fazla ¢ikti. Cerrahi kesimiz agik mini

kesi olmasina ragmen endoskopik yontem kullanilarak yapilan karpal tiinel gevsetmesiyle
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karsilastirma olanagi olmamustir. Fakat Harada ve arkadaslari, agik karpal tiinel
gevsetmesiyle ve endoskopik karpal tlinel gevsetmesini karsilastirdiginda; acik KT
gevsetmesi sonrast tetik parmak gevsetme orani %6.3, endoskopik KT gevsetme sonrasi
tetik parmak orani %5.8 oldugunu, tetik parmak gelisimi agisindan fark olmadigini, cerrahi
yaklagimlarin karpal tiinel gevsetmesi sonrasi tetik parmak olus sikligimi etkilemedigini
bildirmislerdir(43).

Robert ve arkadaslar1 fleksor tendon mekanigindeki degisikligi yaptiklar1 kadavra
deneyiyle ortaya koymuslardir. Endoskopik TKL gevsetilmesinden sonra olan
yaylanmanin agik sekilde yapilandan sonra goriilen yaylanmadan anlamli bir sekilde daha
az oldugunu gostermislerdir. Fleksor tendon yaylanmasini endoskopik gevsetme yada acik
gevsetme seklinde yapmanin farklar incelendiginde, agik karpal tiinel ameliyatinda
palmardan transvers karpal ligamana biitlin dokular gevsetilmekte, buna ragmen
endoskopik yapilan gevsetmede siiperfisial fasya, yag doku, kaslar ve cilt korunmaktadir.
Acgik karpal tiinel gevsetme sonrasi cildin tekrar kapatilmasinin fleksor tendon
yaylanmasinda herhangi bir azalmaya yol agmadig1 gozlemlenmistir, buda cilt alti derin
doku TKL’nin iistiine kadar, bilekteki fleksor tendon yaylanmasina sekonder bir engel gibi
davrandigint vurgulamislardir(79,84,85). Bes kadavra bileginde yaptiklar1 baska bir
calismada parmak fleksor tendonlarinin izole bilek hareketiyle ekskursiyonlarini
Olemiislerdir. Bes ardisik deneysel kosul test edilmis: saglam el bilegi, tek insizyonlu
karpal tlinel gevsetmesinden sonra, tek insizyona ek distal portal eklendikten sonra,
standart palmar insizyondan sonra ve palmar insizyon kapatildiktan sonra. Toplam tendon
ekskursiyonu tek insizyonlu endoskopik gevsetme sonrasi %27.8 ve cift insizyonlu
endoskopik gevsetmeden sonra %?29.7 oraninda artmis. Standart insizyon ile acik palmar
insizyon sonrasit bdliimlerde ise total tendon ekskiirsiyonu %43.4’lin iizerinde olarak
Ol¢iilmiis. Standart insizyon sonrasi total tendon ekskiirsiyonunun endoskopik yapilan
diger gevsetmelerden ¢cok daha fazla oldugu ortaya konulmustur(79).

Morita ve arkadaslari; De Quervein hastaligi, tetik parmak gibi stenozan tenosinovit ve
KTS arasindaki iliskiyi ortaya koymak icin yaptiklar1 calismada Versica adinda bir
proteoglikani incelemiglerdir. Bu proteoglikan nin su emerek kendi voliimlerini artirabilen
negatif yiiklii bir makro molekiil oldugunu tespit etmisler. Versica’ nin KTS gelisiminde
kritik rol oynadigini 6ne stirmiislerdir. 1997°de Suzukakaisei General Hospital’ da hem
KTS hem de stenozan tenosynovit i¢in cerrahi olan 46 hastada 76 lezyon(66 tetik parmak,
8 de Quervein hastalig, 2 de diger) iizerinde ¢alisma yapmislar. Ayn1 zamanda 164 karpal

tiinel gevsetmesi uygulamislar. KTS ve stenozan tenosynovit arasinda iliski oranin1 %28
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olarak bulmuslar. Sonug¢ olarak hastalarin %70’inde KTS stenozan tenosynovitin oniine
geemis. 25 hastada, acik karpal tiinel gevsetmesinden sonraki 6 ay i¢inde stenozan
tenosynovit baslangict gelismis. Ameliyat edilen KTS’ lu hastalarda median sinir
etrafindaki tenosinoviyumdan alinan patolojileride Versica’nin yiiksek ve yaygin bicimde
bulundugunu goézlemlemisler. Tenosinovyumda Versica birikmesinde karpal tiinel
sendromu ve stenozan tenosinovitin pato mekanizmasinin yakin iligki i¢inde oldugunu
gostermisler(73). Bizim ¢alismamizda almman patolojilerde versica proteini
incelenmemigtir fakat cerrahi sonrasi tetik parmak gelisen ve gelismeyen hastalarin
TKL’dan alinan patolojiler ve KT gevsetmesi sonrasi tetik parmak gevsetmesi yapilan
hastalarin A1 puleyden alinan patolojiler incelendi ve herhangibir anlamli bulguya
rastlanmadi.

Yine Morita ve arkadaslarinin stenozan tenosinovit ve KTS ¢alismalarinda, sadece
stenozan tenosinoviti olan hasta gruplar1 arasindaki epidemiyolojik farklari aydinlatmak
icin yaptiklar1 geriye doniik calismalarda, 564 hastanin 66’sin da (%11.7) tetik parmak
ameliyat1 sirasinda veya ameliyat sonrasinda KTS hikayesi oldugunu bulmuslar. Hastalarin
yasl, cinsiyeti, tenosinovitin dagilimi, diyabetle olan iligkisi incelenince gruplar arasinda
istatiksel fark goriilmemis. KTS ve tenosinoviti olan grubun yas ortalamasi diger gruba
gore biraz yiiksek ve belirgin bigimde birden fazla parmakta etkilenme olmus. 66 hastanin
46’sm da KTS tetik parmaktan once gelismis. Yapilan caligmada iki grup arasinda anlaml
fark oldugu ve bununda sistemik faktorlere bagli olabilecegini belirtmisler(87).

Hayashi ve arkadaslar1 karpal tiinel cerrahisinin tetik parmak gelisimi i¢in énemli bir
risk faktorii oldugunu ve KTS’ nun siddetli degil hafif ve orta siddette oldugunda tetik
parmak olusumunun hizlanabilecegini gostermislerdir(35). Cerrahi sonras1 6demin tendon
kaymasina neden olarak karpal tiinelin i¢indeki ve ¢evresindeki ortami degistirebilecegini
one slrmiislerdir. Biyomekanik olarak, bilekteki fleksor tendonlarin transverse karpal
ligamanin boliinmesinden sonra yer degistirdigini(79,88) ve yer degistirme sonucunda
“bogma” meydana gelip Al puley karsisindaki fleksor tendonun saldir1 agisinin artacagini
ve fleksor tendonlar ve Al puley arasindaki siirtinme ve basing kuvvetinin artmasina
neden oldugunu belirtmislerdir(33,89,90). Tendon-pulley yiizeyindeki bu artan kuvvetin,
sinir yaglama mekanizmasinin kotiilesmesiyle tetik parmaga yol acabilecegi iizerinde
durmuslardir(91). Hombal bilekteki sinirlayici bandin (transvers karpal ligaman)
kesilmesinin fleksdr tendonlarin bowstring(keman yay1 )etkisine neden olacagini,
proksimal puleylere binen yiikiin artacagini ve bu durumun 6zellikle el bilegi fleksiyonda

iken parmaklarin aktif hareketi sirasinda meydana gelecegini bildirmistir(33).
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Sano ve arkadaslar1 KTS ve stenozan tenosinovitin arasindaki iliskinin az goériilen bir
durum olmadigin1 ve daha 6nce yapilan calismalarda agik karpal tilinel cerrahisi geciren
hastalarda ameliyattan birkac¢ ay sonra stenozan tenosinovitin basladigindan bahsetmistir.
Yapilan ¢alismada Hombal’in bahsettigi gibi karpal tlinel ameliyati sonrasi bowstring
etkisi ortaya cikip c¢ikmadigi arastirilmistir. Prospektif olarak yapilan arastirmada on
hastaya acik karpal tiinel gevsetme ameliyati uygulanmis, hastalara ameliyattan 6nce ve
ameliyattan ii¢ ay sonra toplam iki kere el bilek MR’1 ¢ekilmis. Hastalar ameliyat sonrasi
bir y1l takip edilerek tetik parmak insidansi arastirilmus. iki hastada tetik parmak gelistigi
goriilmiis, MR’da cerrahi sonrasi fleksor tendonlarda bowstring etkisi goriilmemis. Sonug
olarak fleksor tendondaki bowstring etkisinin karpal tiinel cerrahisi sonrasi tetik parmak
gelisimine etkisi olmadigini belirtmislerdir(92).

Sonuglarimiz ve onceki raporlar gosteriyor ki, karpal tiinel gevsetme ameliyati tetik
parmak gelisimine zemin hazirlayan bir faktordiir. Karpal tiinel gevsetilmesi ve tetik
parmak olusumu arasindaki iligkiyi gosteren olast bazi agiklamalar sdyledir: fleksor
tendondaki inflamatuar siire¢, ameliyat sonrast 6dem ve/veya karpal tiinel gevsetilmesi

sonrasi fleksor tendonlarin yiizeye gecisi nedeniyle Al puleye siirtlinmenin artmasi.(18).
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6. SONUC

Ocak 2006 - Ocak2009 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali El ve Ust Ekstremite Cerrahisi Bilim Dalinda
idiyopatik Karpal Tiinel Sendromu nedeniyle ameliyat edilen ve konservatif olarak takip
edilen toplam 207 hastanin 322 elinin degerlendirilmesinde;

Tetik parmagin cerrahi uygulanan hastalarda daha fazla goriildii. VKL ve TKL
gevsetilen hastalarda sadece TKL gevsetilen hastalara gére ameliyat sonrasi tetik parmak
insidansinin daha fazla artti. Ameliyat sonrasi tetik parmak gelisiminin 6zellikle bas ve
orta parmakta goriildii ve cogunun konservatif takiple iyilesti.

Ameliyat sonrasi tetik parmak gelisiminin bir ko insidans degil tetik parmak
gelisiminde bir etken oldugu sonucuna varildi.

Ameliyat sonrasi tetik parmak gelisimi mekanizmasinin daha iyi anlasilmasi i¢in ileri

biomekanik ¢aligmalarin yapilmasi gerekmektedir.
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OZET

Karpal tiinel sendromu (KTS) ve tetik parmak ayni1 elde goriilebilir. Ancak, aralarindaki
iligki tam olarak ortaya konamamistir. Bu c¢alismada idiyopatik KTS olan bir elde tetik
parmak gelisimini etkileyebilecek faktdrlerin varlik ve nedenselligi sorgulanmustir.

Ileriye doniik bu calisma ameliyat grubu (126 hasta, 175 el) ve konservatif gruba
ayrilan (81 hasta, 147 el) hastalarda yapildi. Ik bagvuruda cinsiyet, yas, dominant el, KTS’
nun siddeti, VAS skoru, fizik muayene bulgulari, tetik parmak varligi veya gecmisi,
ENMG sonuglart ile varsa yapilan tedaviler kaydedildi. Tiim hastalarin 1,3,6,12,24. ay
VAS skorlar1 sorgulandi, fizik muayeneleri yapildi, tetik parmak gelisip gelismedigi
kaydedildi. Ameliyat sonras1 1. ve 12. aylarda tiim hastalara ENMG cekildi.

Ameliyat grubunda tetik parmak gelisimi konservatif gruba gore istatistiksel anlamli
olarak artmisti. Ameliyat grubu igerisinde de onkol fasyasi ve transvers karpal ligamanin
(TKL) beraber kesildigi grupta tetik parmak gelisimi yalmiz TKL kesilen gruba gore

anlamh olarak artmusti.
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ABSTRACT

Carpal tunnel syndrome (CTS) and trigger finger can be seen the same hand. However,
the relationships between them could not exactly put forward. In this study, an idiopathic
CTS obtain the existence of factors that could affect the development of trigger finger, and

causality is the query.

This work forward surgery group (126 patients, 175 hands) and the conservative group
separated (81 patients, 147 hands) patients was performed. First apply gender, age,
dominant hand, CTS severity, VAS score, physical examination findings, presence or
history of trigger finger, with the results of EMG treatment were recorded. All patients
1,3,6,12,24. VAS scores were asked for months, physical examinations were done on the
development of trigger finger is not saved. 1st postoperative and 12 months, all patients

were taken EMG.

In the development of trigger finger surgery group according to the conservative group
had a statistically significantly increased. With the operation in the forearm fascia and
transverse carpal ligament (TCL) in the group with the trigger finger was cut off

development as a solo TCL cut group had increased significantly.
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