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Karpaalkanali sindroom. Diagnoosimise ja ravi
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Karpaalkanali sindroom on sagedasim kompressioonisindroom, mille esinemissagedus iildrahvastikus on 3%.
Karpaalkanali sindroomile on iseloomulik kéte dine suremine, valu ja remissioonidega kulg. Diagnoosida
aitavad elektrodiagnostika ja nérvi kompressioonitestid. Seni puudub Gldaktsepteeritud ravitaktika, mil-
lal rakendada konservatiivset ravi, millal tuleks haiget opereerida. Artiklis on antud Glevaade seni enam

kasutusel olevatest diagnostika -ja ravimeetoditest.

Karpaal- ehk randmekanali sindroom (lad syn-
droma canalis carpi, ingl carpal tunnel syndrome,
CTS) on sagedasim randmepiirkonnas kujunev
nérvi kompressioonisindroom (1, 2). Karpaalkanali
sindroomiga haige on tavaliselt 30-50 aasta
vanune ning haiguse esinemissagedus on naistel
4 korda suurem kui meestel (3, 4).

Esimest korda kirjeldas karpaalkanali sind-
roomi James Paget’ 1853. aastal. Sindroomi
tdnapdevane kirjeldus pdrineb aga 1913.
aastast Prantsuse autoritelt Foix ja Marie. Kuigi
karpaalkanali sindroomi diagnoositakse sageli,
pole ténini t&it selgust haiguse tépsetes diagnoosi-
kriteeriumites ning ravimeetodites.

Karpaalkanali sindroom on Eestis kdige
sagedamini diagnoositav perifeerse nérvi
kompressioonisindroom, mille kohta eestikeelses
kirjanduses on ilmunud tksikud Glevaateartiklid
(5, 6). Kaesoleva artikli eesmérgiks on anda
ilevaade karpaalkanali sindroomi niiidisaegse-
test diagnostika- ja ravimeetoditest.

Epidemioloogia

Kirjanduses on vihe andmeid randmekanali sind-
roomi esinemissageduse kohta. Osaliselt on tingitud
see tapsete diagnostiliste kriteeriumite puudumisest.
Hollandis korraldatud prospektiivses uuringus leiti
haiguse esinemissageduseks naistel 5,8% ja meestel
0,6% (7). Lduna-Rootsis tehtud uuringus, kus toetuti
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kliinilistele ja neurofisioloogilistele diagnostilistele
kriteeriumidele, oli sindroomi esinemissagedus
2,7% (8). Karpaalkanali sindroomi korral kujuneb
sagedamini mononeuropaatia (). Tuginedes ainult
neurofiisioloogilistele diagnoosimise meetoditele,
leiti sindroomi esinemissageduseks 3% (8). Kahjuks
pole Eestis tehtud selle haiguse epidemioloogilisi
vuringuid.

Suurt tdhelepanu péératakse karpaalkanali
sindroomile té6tervishoius, kuna see on ks
sagedamini esinev kutsehaigus (2). See haigus
on ka tésine sotsiaalne probleem, sest haigestub
rahvastiku aktiivne osa, sageli kaasneb sellega
pikaaegne t66vaime kaotus, sageli ka vajadus elu-
kutse vahetuseks ning kérged ravikulud. Tiipiline
patsient on rasket fiisilist t66d tegev ilekaaluline
naine. Soomlaste andmetel esineb alla 24 aasta
vanustel inimestel randmekanali sindroomi vaid
1,8%, 25-64 a vanustel 83,8% ja ile 65 aasta
vanustel 14,4%| juhtudest. 45aastastel naistel on
ligi 7% karpaalkanali sindroom (3).

Sindroomi olemus

Karpaalknali sindroomi pdhjustab n. medianus'e
kompressioon randmel ligamentum transversus'e
distaalse serva all. Karpaalkanali moodustavad
dorsaalselt ja lateraalselt randmeluud, mis on
omavahel seotud arvukate sidemetega, volaarselt
katab aga kanalit pikiligament (flexor retinaculum).



Tunnelit l&bivad n. medianus ja 9 painutajalihase
kaalust, kitsas tunnelis kulgev nérv on tundlik imb-
ritsevates kudedes tekkinud muutuste suhtes, olgu
need siis pdhjustatud traumast, artriidist véi kujuneb
nérvi kompressioon péletikulisest tursest. Tekkinud
surve ndrvile pdhjustab n. medinaus'e isheemiq,
mille avaldusteks on valu, paresteesiad ja nérvi
juhtekiiruse muutused, s.o simptomite kompleks,
mida nimetatakse randmekanali sindroomiks.

Kompressiooni p&hjuseks vaivad olla ka muu-
tused nii randmeluudes (luulised anomaaliad,
fraktuurid, osteoartriidid) kui ka kanalit lébivates
kadlustes ja kdslusetuppedes (tenosiinoviidid),
pdhjustades kanali ristildbim&du véahenemise ning
nn karpaalkanali stenoosi (10).

Enamasti on karpaalkanali sindroom idio-
padtiline ja sporaadiline, kuid ka liigne kehakadl,
reumatoidartriit, suhkurtébi, randmepiirkonna
trauma, hilpotiireoos, akromegaalia, amiloidoos ja
rasedus on sagedasemad karpaalkanali sindroomi
teket méjutavad tegurid. Karpaalkanali sindroomi
véivad esile kutsuda ka healoomulised kasvajad,
mille esinemissagedus on harv, kirjanduse andme-
tel on leitud fibroome, lipoome ja higroome. Ka
randmepiirkonna anatoomilised isedrasused véivad
soodustada karpaalkanali sindroomi kujunemist.
Isikutel, kelle t68protsess nduab korduvaid randme-
liigutusi vai kellel t66 ajal esineb labakéte staatiline
lihaspinge, kujuneb randme ilekoormus ja neil are-
neb sagedasti karpaalkanali sindroom. Sagedamini
tuleb see efte ehitustédlistel, toiduainetetédstuse
td6tajatel jo saekaatritédlistel. Pallumajandussektori
téotajate haigestumine randmekanali sindroomi
kahaneb, kuna tééprotsessi automatiseerimine on
véihendanud tunduvalt kéte ilekoormust (11, 12).
Loetletud erinevate etioloogiliste tegurite majul tekib
n. medianusel kas akuutne véi krooniline kompres-
sioon karpaalkanalis. On kirjeldatud erinevaid ndrvi
kompressiooni staadiume.

Kahijustuse varases staadiumis morfoloogilisi muu-
tusi ei teki ning tegemist on ndrvi drritusseisundiga
ja simptomid on mééduvad. Pshiliselt esinevad
sensoorsed vaevused, kord dgenedes, siis jélle jcittes
pikki remissioone. Sagedaste ja pikema kestusega

vaevuste korral on tegemist kroonilise kompressiooni
staadiumiga. Sel puhul véivad esineda labakée
motoorika héired: kie nérkus, teenarlihaste atroofia.
Krooniline n. medianus'e isheemia pdhijustab tavali-
selt demielinisatsiooni. Pikaaegse ja pisiva isheemia
tagajdriel kujuneb nérvi aksonaalne kahjustus ja
tekkinud muutused véivad olla juba p&érdumatud
(13, 14).

Kaebused ja kliiniline pilt

Karpaalkanali kliinilisel diagnoosimisel on enam
tunnustatud ja kasutusel Ameerika Neuroloogia-
akadeemia (American Academy of Neurology)
1993. a avaldatud diagnoosikriteeriumid (15).

1. Paresteesiad ja valu kogu labakdes véi
n. medianus'e innervatsiooni alal (I-1ll s&rm ning
IV s6rme mediaalne pind). Vaevused esinevad ena-
masti &&siti, titi ka p&eval. Valu véib kanduda ka
proksimaalsele, ulatudes dlavarreni ja kaela. Kée
asendi muutus, sérmede hdérumine ja raputamine
viéhendab ja leevendab vaevusi.

2. Sensoorne defitsiit. Tiupiliselt avaldub see
1-3 sérme tuimustundena (hypaesthesia), kuid
véib lisanduda ka tuimustunne 4. ja 5. sérmes.
Vahel v8ib esineda tuimustunne ainult paidlas. Kui
tundlikkusehdaire on ulatuslikum, haarates kaiki viit
sérme, peopesa ning labakée dorsaalset pinda,
siis ei ole see tiUpiline n. medianus'e kompressioo-
nile ning tuleks mételda teistele pohjustele.

3. Motoorne defitsiit. Haiguse siivenedes tekib
labakée teenarigrupi lihaste hiipotroofia véi atroo-
fia ning sérmede liigutuste kohmakus ja nérkus.

Kuigi objektiivne neuroloogiline vuring annab
piisava Ulevaate nii sensoorsest kui motoorsest
funktsioonist, kasutatakse lisaks sellele ka diagnos-
tilisi teste. Sagedamini vuritakse Tineli simptomit:
koputlemisel randmel piki n. medianus'e kulgu
kujunevad paresteesiad 1-3 sérmes.

Positiivse Phaleni katsu korral tekivad pares-
teesiad n. medianus'e innervatsioonialal, kui pat
sient painutab kéatt randmest 90kraadise nurga all
60 sekundi jooksul. Kompressioonitestide korral
pbhjustatakse lokaalne nérvi isheemia, mis suuren-
dab olemasolevaid vaevusi véi simptomaatikat.
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Joonis 1. Neurograafiline meetod: sensoorse juhtekiiruse
mootmine n. medianus’el.

Kuigi kompressiooniteste kasutatakse sageli, on neil
leitud olevat véihene tundlikkus ja oluline variaablus
testi enda tegemisel 0-45% (16).

Elektrodiagnostika

Karpaalkanali sindroomi diagnoosimisel on
heks tundlikumaks ja spetsifiilisemaks vuringuks
elektroneuromiograafia (ENMG). Kasutatuna
1956. aastast on ENMG diagnostika tanapéeval
95-99% spetsiifilisusega ja 49 -84% tundlikkusega
(17, 18). Elekroneuromiogradfilisel uuringul kasuta-
takse 1993. aastast Ameerika Elekirodiagnostilise
Meditsiini Assotsiatsiooni (AAEM) standarditud
uvuringuprotokolli (15).

Standardprotokolli alusel tehakse neurograafia
ja miograafia, kuid oluliselt téhtsam on seejuures
neurogradfiline uuring (vtjn 1), mille korral m&&-
detakse nérvi tundekiudude juhtekiirust (vt jn 2).
Kui sensoorsed juhtekiirused n. medianus'el ja
n. ulnarisel on normis ning normi piirides on ka
n. medianus'e motoorne distaalne latents, vuritakse
tgiendavalt samu parameetreid n. medianus'el lGhi-
keste segmentide kaupa (ingl inching) (19).

Miogradfilise uuringuga médratakse n. media-
nus'e pooltinnerveeritud lihaste bioelekiriline aktiiv-
sus, et hinnata véimalikku lisanduvat neurogeenset
lihasekahjustust. Neurofisioloogilised muutused
jaotatakse 6 raskusastmesse: negatiivne leid,
minimaalne, kerge, mdddukas, raske ja taielik
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kahjustus (20). Miogradfiline leid ilmneb vaid
n. medianus'e raske ja tdieliku kahjustuse kor-
ral, kerge ja médduka kahjustusastme korral
miogradfialeidu ei ilmne.

Kui kéte tundlikkusehdirete esinemisel ei too
elektrodiagnostika esile karpaalkanali sindroomi,
siis véimaldab sama meetod tdpsustada kah-
justuse lokalisatsiooni teisel kérgusel. Tegemist
vaib olla kaelaradikulopaatia, polineuropaatia
voéi n. medianus'e kompressiooniga randmest
proksimaalsemal (pronaatori sindroom). Diferent-
siaaldiagnostiliselt tuleks méelda ka n. vinaris'e
kompressioonile randmel Gyuoni kanali nivool,
plexus cervicobrachialise neuropaatiale (truncus
mediiale, truncus inferior), eessarve motoneuroni hai-
gustele, siringomieeliale ja kaela mielopaatiale.
Sarnase simptomaatika annavad tihti ka aju-
haigused nagu talamuse piirkonna lakunaarsed
infarktid ja sclerosis multiplex.

MRT ja ultraheli karpaalkanali sindroomi
diagnoosimisel

Eestis ei kasutata randmekanali rutiinuuringuteks
piltdiagnostikat. Kirjanduse andmetel on MRT
osa karpaalkanali sindroomi diagnoosimisel
ebaoluline (21). Ultrahelivuringu spetsiifilisus karpaal-
kanali sindroomi diagnoosimisel on kuni 80% (22).
Eelksige ilmnevad muutused kanalit imbritsevates
kudedes ja n. medianus'e turse. Visualiseerimis-
meetodid v&ivad aidata parandada randmekanali
sindroomi diagnoosimist ebaselgetel ja erandlikel
juhtudel. Tavaliselt on haiguse diagnoosimisel

Joonis 2. N. medianus’e sen oorse |u|1!elé||ru e registreeri-

mine: sensoorse narvi Sflm (ﬂS oon ran

mel ja sensoorse
vastuse registreerimine 2. sormel.



aluseks patsiendi kaebused, kliiniline pilt ja elektro-

diagnostika (23).

Ravi

Ténapéeva arusaamade kohaselt vajab randme-
kanali sindroomiga haige ravi siis, kui tema
vaevused segavad igapdevast elu ja t65d (15).
Rakendatakse nii konservatiivset kui ka kirurgilist
ravi. Haigus véib paraneda ka spontaanselt, kui
viheneb nérvi kompressioon kanalis (24). Seega
on kaige lihtsam ja odavam ravimeetod kéte fiiisi-
lise koormuse viéhendamine.

Siiani puudub konsensus ravimeetodi valikuks.
Uldiselt on teada, et kirurgilise ravi eelis on tema
ohutus ja efektiivsus. Enamasti rakendatakse kirur-
gilist ravi juhtudel, kui haigel on raske motoorne ja
sensoorne defitsiit ning haigus on kestnud ile ihe
aasta (25).

Uheks levinumaks ravimeetodiks on lokaalne gliko-
kortikoidhormooni sistimine karpaalkanalisse (24).
Phaleni (1966) ning Goodmani ja kaasautorite
t66s (1961) leiti, et hormoonisiistete jérel paranes
taielikult 24%, osaliselt paranes 38% randmekanali
sindroomiga haigetest ning 10% uuritutest ei para-
nenud (25, 26). 1970. aastal tehtud vurimus kinni-
tab Phaleni hiipoteesi, et steroidsiisted on efektiivne
ravivéte karpaalkanali sindroomi korral - 82%
haigetest said positiivse raviefekti. Ei ole ildaktsep-
teeritud seisukohta selles, kui sageli ja millal siiste
korrata. Meil oli varem levinud praktika, kus tehti
érjestikku nédalaste vaheaegadega 3 sistekuuri,
kuid praegu seda ei kasutata. Kui esimese susti jérel
vaevused taanduvad, ei ole vaja jdrgmisi sisteid
teha. Simptomite taasilmnemisel korratakse siste,
kuid Gle Uhe aasta kestnud vaevuste korral tuleks
kindlasti méelda kirurgilisele ravile.

Praegu soovitatakse steroidsiste kasutada vaid
siis, kui vaevused jGdvad piUsima pérast kestvat
randme immobilisatsiooni ja mittepdletikuliste
preparaatide (NSAID) suukaudset tarvitamist
(27, 28).

Konservatiivses ravis kasutatakse randme-
kanali sindroomi vaevuste leevendamiseks ka
diureetikume, suukaudseid glikokortikosteroidseid

hormoone ja NSAIDe. Prospektiivsed uuringud on
ndidanud, et suukaudsetel glikokortikosteroidsetel
hormoonidel on vaevustele vaheldane toime ning
diureetikumidel toime puudub (29).

Sellele lisaks on kasutatud ka fiisikalisi ravi-
vétteid nagu soojusravi, laserravi, akupunktuur
ja ultraheli. Ka nende raviefektiivsus on minimaal-
ne (30).

Téhusaks on osutunud ja laialdast kasutust
leidnud randme immobilisatsioon spetsiaalse
ortoosiga, mille abil ranne fikseeritakse neutraal-
sesse asendisse (31). Randme fikseerimiseks véib
kasutada tééstuslikke ortoose vai kodusel teel val-
mistatud pehmest materjalist lahaseid. Ortooside
kasutuse kohta Eestis andmed puuduvad ja nende
kasutamine ei ole laialt levinud. Randmeortoosid
on kaige efektiivsemad varajases haiguse perioo-
dis ja karpaalkanali kerge kahjustuse korral (31).
Ranne soovitatakse immobiliseerida &6seks: see
viéhendab tunduvalt diseid sérmede paresteesiaid.
Ortoosi on soovitatav kanda ka péeval, eriti neil,
kelle té6protsess eeldab sagedasi randmeliigutusi.
Sel juhul kasutatakse rigiidseid termoplastist val-
mistatud ortoose, randme &iseks fiksatsiooniks
on sobivaimad painduvad neopreenist ortoosid.
Randmeortoose kantakse pidevalt véhemalt 6
nadalat.

Hollandlaste (2002) avaldatud t66s vérreldi
prospektiivselt randme immobilisatsiooni ja kirur-
gilise ravi tulemusi. Selgus, et nende patsientide
vaevused olid oluliselt vaiksemad, kelle ranne oli
immobiliseeritud Ghe kuu véltel vérreldes nendegaq,
keda oli opereeritud kuu aja eest; 12-18 kuud
hiliem olid aga paremad tulemused opereeritud
haigete rihmas (32).

Karpaalkanali sindroomi ravitaktika tugineb
ténapéeval Ameerika Neuroloogide Assotsiat-
siooni soovitustele, mille kohaselt alustatakse
ravi mitteinvasiivsete ravivétetega (esmavalikuna
randme immobilisatsioon) ning kirurgilist ravi soo-
vitatakse vaid juhul, kui muude ravivétete kestev
rakendamine on kindlalt ebaefektiivne (15).

Kirurgiline ravi véib toimuda klassikalisel lahtisel
meetodil véi endoskoopilisel meetodil, teostatakse
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ka karpaalkanali balloniseerimist. Eestis on péhi-
liselt kasutusel klassikaline lahtine meetod, mille
korral 16igatakse lébi randme ristiside.

Reoperatsioone tehakse karpaalkanali sind-
roomi korral harva. Kordusoperatsioone vajab
0,3-3% opereeritutest (33). Nende pdhjuseks
on nérvi osaline dekompressioon, vale diagnoos
ja postoperatiivne fibroos. On té&htis, et patsien-
tidele, kellel vaatamata teostatud karpaalkanali
operatsioonile jGdvad kaebused pisima véi isegi
sivenevad, tehtaks korduv ENMG-uuring ning nad
suunataks neurokirurgi véi neuroloogi konsultatsioo-
nile selgitamaks vaevuste p&hjusi, et rakendada
adekvaatset ravi.

Karpaalkanali sindroomi soovitatav
késitlusskeem (33):

1. Konservatiivse ravi ndidustus: lGhike haiguse
kestus, puudub neuroloogiline defitsiit, ENMG-leius
kerge vai mdddukas kahjustuseaste.

2. Kirurgilise ravi naidustus: konservatiivse ravi
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Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common
entrapment neuropathy and is caused by compression of
the median nerve at the wrist. Any condition that reduces
the size of the carpal tunnel or increases the volume of
its content will cause compression of the median nerve.
The syndrome has gained increased recognition in recent
years because of prominent attention to its occurrence
in certain industrial settings, and it is currently one of
the most commonly reported occupational diseases.
Symptoms of CTS include (nocturnal) pain, paraesthesias
and hypaesthesias in the hand, in the area innervated
by the median nerve. Despite the importance of CTS,
there are no universally accepted clinical and labora-
tory diagnostic criteria. It is commonly assumed, that

certain electrodiagnostic abnormalities support the
diagnosis. The estimated prevalence of clinically and
elektrophysiologically confirmed CTS in the general
population is 2,7%. To relieve the pressure on the median
nerve, several freatment options, both surgical and con-
servative, are available. The most common conservative
measures for the initial treatment is the local injections
of corticosteroids. The injections recommended for the
patients who remains symptomatic after conservative
treatment with splinting and nonsteroidal anti-inflamma-
tory drug therapy. Surgical treatment is widely preferred
over nonsurgical therapies for severe CTS. In contrast,
mild cases of CTS are usually not treated.
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