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ON SOz

Karpal Tiinel Sendromu aydinlifa kavusmamis bircok yani olan, arastirmalar agisindan
degerli bir konudur. Bu ¢alisma da karpal tiinel sendromu ile ilgili bir aragtirma ¢alismasidir.
Konuyla ilgili yaptigimiz arastirmalarda “bugiine kadar neler yapilmis” ve “neler yapilmali”
sorularina cevap aradik. Tez konumuzu, baslangictaki fikrimizin {izerine uzun bir siire
konusarak ve giincel calismalardan yararlanip detaylandirarak belirledik. Caligmaya
basladiktan sonra zaman zaman arastirma istedigimiz hizda ilerlemedi, segmis oldugumuz
dislama kriterleri hasta toparlama siirecinde bizi oldukga zorladi. Ancak motivasyonumuzu
kaybetmedik ve nihayetinde ¢aligmamizi tamamladik. Calismamizdan elde edilen sonuglarin

literatiir ve uygulama i¢in yararli olmasini temenni ediyoruz.

KUTAHYA/ AGUSTOS 2023 Zeynep Sena NAMAZ



OZET

Idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu Hastalarda Agri, Propriosepsiyon ve

Elektrodiagnostik Bulgularin Aktivite ve Katihm Uzerine Etkilerinin Incelenmesi

Amag: Calismamizin amaci Karpal Tiinel Sendromunda agri, duyu ve elektrodiagnostik

bulgularin; aktivite ve katilim {izerine etkilerini incelemektir.

Gere¢ ve yontem: 20-55 yas araliinda American Association of Neuromuscular ve
Electrodiagnostic Medicine’e (AANEM) gore hafif ve orta diizey karpal tiinel sendromu
tanis1 konmus 43 hastanin 54 eli ¢alismaya dahil edildi. Katilimcilara Viziiel Analog Skalasi
(VAS), Leeds Noropatik Semptomlar ve Belirti Degerlendirmesi (LANSS), Boston Karpal
Tiinel Anketi (Semptom Siddet Olgegi - Fonksiyonel Durum Olgegi), Kol, Omuz ve El
Sakathigi Hizli Anketi (Q-DASH), el kavrama hassasiyet 6l¢iimii, el basing hassasiyet
Olciimii uygulandi. Analysis of Moment Structures (AMOS) programu ile viicut yapi ve
fonksiyonlart (Agri, Duyu, EMG bulgular) ile aktivite ve katilim arasindaki iliskinin
incelenmesi amaciyla maximum likelihood yontemi secilerek yapisal esitlik modeli (YEM)

kuruldu.

Bulgular: Elde edilen yapisal modele gore agrinin standart sapmasindaki 1 birim degisimin
aktivite ve katilimda 0,87 birimlik degisime neden oldugu bulundu. Modeldeki agr1 ve
elektrodiagnostik bulgularin aktivite ve katilima direkt olarak etki ettigi belirlendi. Duyunun
aktivite ve katilima agr1 lizerinden indirekt olarak etki ettigi bulundu. Modelimizde aktivite
ve katilm ile iligkili primer faktoér agri, ikincil faktor elektrodiagnostik bulgular olarak

belirlendi.

Sonu¢: Sonuglarimiza gore aktivite ve katilimla iliskili primer faktor agriyken, ikincil
faktoriin ise elektrodiagnostik bulgular oldugu ortaya konmustur. Duyunun ise aktivite ve
katilimi indirekt olarak etkiledigi belirlenmistir. Sonuglarimizdan yola ¢ikarak KTS
degerlendirme ve tedavisinde agrinin odaklanilmasi gereken birincil parametrelerden biri
olduguna inaniyoruz. Sonuglarimiz ve literatiirdeki bilgiler dogrultusunda daha giivenilir
sonuglar i¢in klinik bulgular ve anket degerlendirmelerinin birlikte yorumlanmasi

gerektigini diigiinliyoruz.
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ABSTRACT

Investigation of the Effects of Pain, Proprioception and Electrodiagnostic Findings on

Activity and Participation in Patients with Idiopathic Carpal Tunnel Syndrome

Aim: The aim of our study was to determine the pain, sensory and electrodiagnostic findings

in Carpal Tunnel Syndrome; to examine its effects on activity and participation.

Materials and methods: Fifty-four hands of 43 patients aged 20-55 who were diagnosed
with mild and moderate carpal tunnel syndrome according to the American Association of
Neuromuscular and Electrodiagnostic Medicine (AANEM) were included in the study.
Participants were given the Visual Analogue Scale (VAS), Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS), Boston Carpal Tunnel Questionnaire
(Symptom Severity Scale - Functional Status Scale), Quick Disabilities of the Arm, Shoulder
and Hand (Q-DASH), hand grip sensitivity measurement, hand pressure sensitivity
measurement was applied. In order to examine the relationship between body structure and
functions (Pain, Sensation, Electrodiagnostic Findings) and activity and participation with
the Analysis of Moment Structures (AMOS) program, the maximum likelihood method was

chosen and a structural equation model (SEM) was established.

Results: According to the obtained structural model, it was found that 1 unit change in the
standard deviation of pain caused a 0.87 unit change in activity and participation. It was
determined that the pain and electrodiagnostic findings in the model directly affected the
activity and participation. It was found that sense affects activity and participation indirectly
through pain. In our model, the primary factor associated with activity and participation was

pain, and the secondary factor was electrodiagnostic findings.

Conclusion: According to our results, it was revealed that the primary factor associated with
activity and participation was pain, while the secondary factor was electrodiagnostic
findings. It has been determined that the sense affects activity and participation indirectly.
Based on our results, we believe that pain is one of the primary parameters to focus on in the
evaluation and treatment of CTS. In line with our results and the information in the literature,
we think that clinical findings and questionnaire evaluations should be interpreted together

for more reliable results.
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1. GIRIS ve AMAC

Ust ekstremite tuzak ndropatileri, periferik ndropatinin en yaygin tiiriidiir. Fonksiyonel
yetersizlige yol acan agriya, duyu kaybina ve kas zayifligina neden olabilir (1, 2). Karpal
tiinel sendromu (KTS), karpal kanaldaki basincin artmasi ile median sinirde sikisma ve sinir
perfiizyonunda bozulmaya yol agarak elde rahatsizlik ve paresteziye neden olan fokal,
kompresif bir noropatidir (3). KTS, tiim tuzak noropatilerin yaklasik %90'mi1 olusturan
yaygin bir tibbi durumdur (4, 5). Diinya ¢apinda insanlarin %4- 5't KTS'den etkilenmistir ve
40- 60 yas arasindaki bireylerde daha fazla goriilmektedir (4). Hem prevalansi hem de
insidans1 kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir. KTS'nin prevalansi, 25 yas iizeri kisilerde
%1,3- 2 ve insidansi yilda 1000 kiside 0,3- 3,3 arasinda degismektedir (6).

KTS'nin etiyolojisi ¢ok faktorliidiir; bunlar mesleki ve kisisel faktorleri igerir. Fiziksel is
yiikii faktorleri KTS' de 6nemli bir rol oynar (6). Gii¢ gerektiren isle ilgili faaliyetler veya
elle calistirilan titresimli aletlerin kullanimi KTS riskini 6nemli 6lgiide artirir. Hem tip 1 hem
de tip 2 diabetes mellitus, obezite, hipotiroidizm, gebelik, romatoid artrit ve osteoartrit KTS
icin olasi risk faktorleridir. Son zamanlarda, genetik yatkinlik tuzak noéropatileri i¢in risk

faktorlerinden biri olarak ortaya ¢ikmaktadir (6-9).

KTS semptomlar1 hastalar arasinda degisebilir (4). Duyusal lifler, motor liflere gore
kompresyona daha duyarli oldugundan, genellikle KTS'nin erken doneminde paresteziler ve
agr1 baskindir (8). KTS, birinci parmagin palmar yoniinii, iki ve liglincli parmaklar1 ve
dordiincii parmagin radyal yarisini igeren median sinirin dagiliminda agri, uyusma ve/veya
karmncalanma hissi ile karakterizedir. Daha siddetli vakalarda, motor lifler etkilenir. Ileri
asamalarda, hastalarda el kuvveti ve fonksiyonunda azalmalar goriiliir. Hastalar nesneleri
tutmakta, kavanozlar1 agmakta veya bir gomlegin diigmelerini iliklemekte zorluk
cekebilirler. Siklikla bilateral olarak bulunur. Semptomlarin geceleri koétiilesme egilimi
vardir. Agrinin kaybolmasi, kalici duyu kayb1 anlamina gelen geg bir bulgudur. (8, 10). Bu
semptomlar1 olan hastalarda en yaygin tani idiyopatik KTS'dir (5).

KTS’ de tani icin kabul edilen altin standart klinik dykiidiir. Bunun diginda standart bir
degerlendirme klinik norolojik muayene (motor fonksiyon degerlendirmesi ve duyusal

muayene) ve elektrodiagnostik calismalardan olusur. Elektrodiagnostik caligmalar, sinir



iletim ¢aligmalarini ve elektromiyografiyi icerir; atipik vakalarda taniy1 dogrulamaya, KTS
ciddiyetini belirlemeye, diger nedenleri dislamaya ve cerrahiyi planlamaya yardimci olur.
Sinir iletim ¢alismalarinda, baska bir yerde normal iletimle birlikte, karpal tiinel boyunca
uzamis duyu ve motor latanslarinin yani sira azalmis duyu ve motor iletim hizlari ile tani
kesinlesir (1, 7, 9, 11). Literatiirde elektrodiagnostik bulgularin aktivite ve katilima etkisini
inceleyen caligmalarda celiskili sonuclar bulunmaktadir (12-18). Bu yiizden bu iliskinin

yeniden incelendigi calismalara ihtiyag vardir.

KTS'nin klinik degerlendirmesinde diyapazon, titresim testleri, Semmes-Weinstein
Monofilament Testi (SWMF) ve iki nokta ayrim testi gibi duyarlilik testleri kullanilabilir
(11). Degerlendirme ve teshise yardimct olmak i¢in provokatif testler vardir ancak tek bir
test altin standart olarak tanimlanmamustir (19). Provokatif ve sensorimotor testler hastanin
Oykiistine/belirtilerine dayali olarak KTS siliphesini dogrulamak veya ¢iirlitmek igin

kullanilir (20).

KTS, el ve el bileginin propriosepsiyon ve sensorimotor fonksiyonlarini bozan birgok
durumdan biridir. KTS sadece periferik bir sorun degildir; ayn1 zamanda kortikal yeniden
organizasyon ile sonu¢lanan merkezi bir sorundur. Bu durum KTS’1i kisilerde sensorimotor
entegrasyonu ve motor performansi etkiler. Sonug olarak KTS, el becerisi manipiilasyonu
ve parmak kuvveti dagilimi kontroliinde eksikliklere neden olur. Bu yetenekler, dogrudan
fonksiyonellik ve yasam kalitesindeki bozulma ile ilgili giinlik yasam aktiviteleri i¢in
temeldir (3, 21). Propriosepsiyon KTS’de etkilenebilecek énemli bir komponent olmasina
ragmen literatiirde aktivite-katilim ile propriosepsiyonun iliskisini inceleyen yeterli sayida
caligma bulunmamaktadir. Bu nedenle KTS’de propriosepsiyonu degerlendiren ve aktivite-

katilim iizerine etkisini inceleyen ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

KTS degerlendirme ve tedavide her hasta i¢in bireysel yaklasimlar gerektiren karmasik bir
klinik tablodur ve degerlendirmesi i¢in birgok parametre mevcuttur. Degerlendirmeler
KTS’nin viicut yap1 ve fonksiyonu iizerindeki etkileri (bozukluklar) ile birlikte aktivite ve
katilim iizerindeki etkilerini de (kisitlilik) icermelidir. KTS icin Islevsellik, Yetiyitimi ve
Sagligin Uluslararas1 Siniflandirmasi (ICF) kapsaminda yapilacak ¢alismalara ihtiyac vardir.
Bu bilgiler 1s181nda ¢calismamizin amacit KTS’de agr1, propriosepsiyon ve elektrodiagnostik

bulgularin; aktivite ve katilim {lizerine etkilerini incelemektir.



Hipotezler

H1: idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda agr1, aktivite ve katilim diizeyi {izerinde
etkili degildir.
H2: Idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda agr1, aktivite ve katilim diizeyi iizerinde

etkilidir.

H3: Idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda propriosepsiyon, aktivite ve katilim

diizeyi lizerinde etkili degildir.

H4: Idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda propriosepsiyon, aktivite ve katilim

diizeyi iizerinde etkilidir.

HS5: Idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda elektrodiagnostik bulgular, aktivite ve

katilim diizeyi lizerinde etkili degildir.

Hé6: idiyopatik Karpal Tiinel Sendromlu hastalarda elektrodiagnostik bulgular, aktivite ve

katilim diizeyi iizerinde etkilidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TUZAK NOROPATILER

Ust ekstremite tuzak ndropatileri periferik noropatilerin en sik karsilasilan tiiriidiir.
Fonksiyonel yetersizlige yol acan agri, duyu kaybi ve kas zayifligina neden olabilir.

Genellikle teshis ve tedavi edilmesi zordur (1, 2).

2.1.1. Sinir Sikismasinin Patofizyolojisi

Kompresif kuvvetlerin sinirlerde ve miyelin kiliflarda mikrovaskiiler hasara neden oldugu
diistiniilmektedir. Hafif kompresyon vendz akisi engelleyerek konjesyon ve ddeme; daha
siddetli ve siirekli kompresyon arteriyel iskemiye yol acarak inflamasyon, fibrozis ve
demiyelinizasyona sebep olur. Fibroz olusumu sinirde kayma veya gerilmeyi bozarak
mekanik kompresyonun etkilerini artirabilir. Miyelin kaybi, aksonal sinyal hizinda
bozulmaya yol agabilir ve siddetli durumlarda, etkilenen sinir segmenti boyunca aksiyon
potansiyelini kismi veya tam sekilde bloklayabilir. Miyelin hasar gordiigiinde, miyelinsiz
alanlara elektrik akimi sizar, bu da saltatuar iletim kaybina neden olmakla beraber aksiyon
potansiyellerinin gelismesi i¢in gecen siirenin artmasina neden olur. Bu nedenle, erken
donemde tuzak noropatilerin ayirt edici Ozellikleri, latansta artis ve sinir iletim hizinda
azalmadir. Kalic1 kompresyon aksonal dejenerasyonla sonuglanabilir. Aksonal hasarin
meydana geldigi sonraki asamalarda, EMG calismalarinda fibrilasyon potansiyelleri, pozitif
keskin dalgalar ve/veya fasikiilasyonlar ortaya ¢ikabilir. Aksonal dejenerasyon daha kotii bir
prognoza ve daha uzun siireli iyilesmeye isaret eder; remiyelinizasyon haftalar alabilir,

aksonal yeniden biiyiime de yavastir, giinde yaklasik 1 mm’dir (2).

2.1.2. Sinir Yaralanmalarmin Siniflandirilmasi

Kompresyon ndropatileri yaralanma siiresine bagli olarak iki kategoriye ayrilir. Bunlar,
travmatik yaralanmalar gibi akut olarak meydana gelenler veya sinirlerin i¢inden gectigi

anatomik daralma bdlgelerindeki artan basinglarin bir sonucu olarak zamanla kademeli



olarak ortaya ¢ikanlardir. Kronik sinir sikigsmalari iskemi, fibr6z olusumu, 6dem ve diger
faktorleri iceren ¢ok karmasik bir etiyolojiye sahip edinsel nérodejeneratif durumlardandir

(22).

Periferik sinir yaralanmalar1; hastalar i¢in hafif rahatsizliktan, 6miir boyu siirecek bozulmaya
kadar degisen c¢esitli sonuclara neden olabilir. Seddon (23), sinir yaralanmalarini
demiyelinizasyon varligina, sinirin aksonlar1 ve bag dokularindaki hasarin boyutuna gore

noropraksi, aksonotmesis veya norotmesis olarak {li¢ kategoriye ayirmistir.

Daha sonra Sunderland (24) bag dokularindaki hasarin derecesini ayirt etmek icin bu
siiflandirmay1 genisletmistir. Siniflandirmada Derece I ve Derece V sirasiyla Seddon'in
ndropraksi ve norotmesisine karsilik gelir. Derece II-1V, artan bag dokusu hasar1 olan tiim
aksonotmesis formlaridir. Derece II'de bag dokusunda herhangi bir hasar olmadan akson
hasar1 goriiliir. Derece III endondryum hasarini igerir ve Derece IV, perindryum hasarini

igerir (25).

2.2. KARPAL TUNEL SENDROMU

Amerikan Ortopedi Cerrahlar1 Akademisi (AAOS), KTS'yi “median sinirin bilek
seviyesinde semptomatik kompresyon noropatisi” olarak tanimlamaktadir (26). KTS, en
yaygin ist ekstremite kompresyon noropatilerinden biridir ve en yaygin median sinir
noropatisidir (27, 28). KTS ise devamsizligin artmasi1 ve daha fazla saglik harcamasi ile

iliskilendirilmektedir (4).

2.3. TARIHCE

KTS tarihinde ismi gecenler, tipta en iinlii isimler arasindadir. “Karpal tiinel sendromu”
isminin kaynagi belirsizdir. Yazili kaynaklarda ilk defa 1953 yilinda Kremer ve ark. (29)
tarafindan kullanilmistir (30). Distal radiusun kirilmasina bagl olarak median sinirin
sikismas1 vakasini ilk olarak Paget tanimlamistir (31, 32). Paget'ten yaklasik 30 yil sonra,
kronik KTS’nin ilk vakalar1 1880'de Putnam tarafindan sunulmustur (33).



"Putnam akroparestezi", motor anormallikler yokken meydana gelen dijital parestezileri
belirtmek i¢in kullanilmistir (31). Daha sonra Ramsay Hunt, tenar muskuler atrofiyi
aciklayan lic makale yayinlamistir (34-36). Hunt hastalarin sikayetlerinin tamamen motor
karakterli oldugunu savunarak, duyusal semptomlar1 vurgulamamis ve Putnam'in raporuna
da atifta bulunmamistir. Hunt'in duyusal semptomlar1 diglayarak motor bulgulara vurgu
yapmasi sonraki aragtirmacilar tizerinde biiyiik bir etkiye sahip olmustur. Hem Hunt'in tarif
ettigi kas atrofisinin hem de Putnam'in tarif ettigi duyusal sikayetlerin bilekteki bir

kompresyon noropatisinden kaynaklanabilecegi siire¢ icinde anlagilabilmistir (31).

1950'lerde ortopedi cerrahi olan George Phalen tarafindan yapilan ¢alismalar KTS ilkelerini

belirlemistir (32). Phalen hem duyusal hem de motor bulgularin 6nemini vurgulamistir (31).

Ozetle, KTS, tibbi bir fikrin filizlenip olgunlasmasinin giizel bir 6rnegidir: farkli diisiince

zincirleri birlesmis ve son olarak klinik patolojik bir tablo sekillenmistir (30).

2.4. ANATOMI

Karpal tiinel (KT) distal 6n kolun anterior kompartmanini elin mid-palmar bosluguna
baglayan, bilegin palmar yiiziindeki fibro-osse6z dar bir bosluktur. Median sinir ve fleksor
tendonlar gibi cesitli yapilarin gegisine izin verir. KT de ¢at1 fleksor retinakulum, taban
karpal kemikler (ulnar kenarda hamat kancast, trikuetrum kemik ve pisiform kemik ve radyal
kenarda skafoid kemik, trapezoid kemik) ve fleksor karpi radialis (FCR) kasinin tendonu ile

sinirlandirilmastir (26, 32, 37).

KT'nin genisligi, proksimal (24 mm) veya distal (25 mm) daha dar olan hamate kancast
seviyesinde yaklasik 20 mm'dir. Ayrica tiinelin en dar kesit alan1 karpal kemiklerin distal

sirasinin orta hattin 1 cm ilerisinde olup, kesit alan1 yaklasik 1,6 cm? dir (26).

KT’den gecen yapilar: (1) dort fleksor digitorum superficialis, dort fleksér digitorum
profundus tendonu ve (2) fleksor pollicis longus tendonu (3) fleksor sinoviyal kiliflari; ve
(4) median sinirdir. KT oldukga sik1 bir sekilde paketlenmistir ve i¢indeki yapilarin hacmini

artirabilecek herhangi bir durum median sinirin sikismasina neden olabilir (26).
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Median sinir kompleks bir sinirdir. Merkezi sinir sisteminden (MSS) motor komutlar
(efferent) alirken ve innerve ettigi bolgelerden periferik sinir sistemine (PSS) duyusal akis
(afferent) saglar. Bu konuda el cerrahisinin onciilerinden sayilan Sterling Bunnell “El, dijital

pulpadan baslar ve kontralateral serebral kivrimlarda biter” demistir (39).

Motor néron aksonlari omurilikten ¢ikar ve omurilik sinirinin ventral kokiinii olusturur.
Ipsilateral ventral (motor) ve dorsal (duyusal) kokler, her vertebral seviyede omurilik sinirini
olusturmak i¢in yeniden birlesir. Median siniri olusturan aksonlar, C6 (bazen C5) ile T1

arasindaki spinal koklerden orijin alir (39).

Median sinir karpal tiinelden ele girer ve alt1 dala ayrilir. Bunlardan rekiirren dal, abdiiktor
pollisis brevis, opponens pollisis ve fleksor pollisis brevis'in ylizeysel kismi dahil olmak
tizere agirlikli olarak oppozisyona yardimci olan bagparmak kaslarini innerve eder. Palmar
dijital sinirler sonraki ii¢ dali olusturur. Bunlar, bagparmagin hem radyal hem de ulnar
taraflarin1 innerve eden kutandz dijital dallardir. Son dal, birinci lumbrikalin motor
innervasyonu ile birlikte isaret parmaginin radyal tarafin1 innerve eder. Son iki dal, ortak
palmar dijital dallar, isaret ve orta parmak arasindaki yariga ve orta ve yliziik parmaklari

arasindaki yariga, ikinci lumbrikala motor innervasyon saglar (37).

Genel olarak, median sinir birinci parmagin palmar tarafina, ikinci parmaga, liglincii
parmaga ve dordiincii parmagin radyal tarafina kutandz innervasyon saglarken tenar eminens
ve birinci-ikinci lumbrikal kaslara motor innervasyon saglar (37). Bu ylizden sikistiginda bu

parmaklarda KTS semptomlari ortaya ¢ikar (26).

Median sinir, fleksor retinakulumun proksimalinde, radyal ve ulnar arterlerden beslenir.
Karpal tlinelde median sinirin beslenmesini siiperfisyal palmar arktan gelen besin dallar
saglar ve proksimale dogru ilerler. Bu damarlar sarmal bir modele sahiptir boylece sinirin
kaymasi sirasinda kan akisi destegi devam edebilir. Kan, bu damarlardan mesondéryumdan
sinire girer ve daha sonra epindral bosluga giderek vasonervoruma akar. Bu damarlarin
epindryum ve perindryumda pleksus olusumu vardir. Endondryum seviyesinde, sadece ince
bir kilcal damar ag1 vardir. Sinirdeki vendz drenaj, ana arteriyol kaynagina eslik etmek i¢in

fleksor retinakulumun altindan distal ve proksimaldedir (40).



2.5. EPIDEMIiYOLOJi

KTS prevalansi ve insidansi ile ilgili literatiirde farkli bilgiler bulunmaktadir. Diinya
genelinde insanlarin %4- 5'1 KTS'den muzdariptir. Tani i¢in kullanilan kriterlere bagli olarak
insidans ve prevalans oranlar1 %0,125-1 ve %S5-16 arasinda degigmektedir. Birlesik
Krallik’ta KTS insidanst %7-16 arasindadir, bu oran Amerika Birlesik Devletleri'ndeki
%S5'lik insidans oranina kiyasla daha ytiksektir. (4, 28, 41).

KTS insidansi tiim yas gruplarinda yaygindir. Ancak 40-60 yas arasindaki yetiskinlerde daha
sik goriilmektedir (4). Stevens ve ark. ortalama tani yasinin erkekler i¢in 50, kadinlar igin 51
oldugunu belirtmislerdir (42). KTS erkeklere kiyasla kadinlarda daha yaygindir. Insidans
oranlar1 kadinlarda %9,2 ve erkeklerde %6 olarak belirtilmistir (4).

Genel olarak calisan popiilasyonda KTS prevalansi genel popiilasyondan daha yiiksektir.
Prevalans seviyeleri farkli meslekler ve endiistriler arasinda da degisiklik gosterebilir. Imalat
ve paketleme iscileri arasinda KTS %5-21 arasinda degisirken, genel popiilasyondaki

yayginlik oranlar1 %1-5 arasindadir (4, 41).

2.6. RISK FAKTORLERI

KTS’li kisilerin ¢cogunda spesifik etyolojik faktor tespit edilemez (43). KTS, ortaya ¢ikan en
yaygin kompresyon ndropatisi olmasina ragmen toplumdaki ortak risk faktorlerinin katkisi

hakkinda az sey bilinmektedir (44).

KTS kadinlarda erkeklere gore iki kattan daha fazladir ve 55 yas iistii hastalarin KTS
goriilme olasilig1 daha yiiksektir. (45). Cinsiyet farkliliklar1 kismen hormonal faktorlerle
aciklanabilir, ¢iinkii hamilelikte ve emziren kadinlarda KTS riski artmistir (46). Gebelik de
KTS i¢in bir risk faktorii olarak belirlenmistir (47).

Diyabetli hastalarda KTS siklig1 genel popiilasyondan daha ytiksektir. Hem tip 1 hem de tip
2 diabetes mellitus KTS ile iligkilidir (48). Osteoartrit ve romatoid artrit, karpal tiinelde
kompresyona neden olabilir ve KTS i¢in risk faktdrleridir (49). Viicut kitle indeksi (VKI) ve
obezite, KTS ile giiclii bir sekilde iliskilidir ve viicut kiitlesindeki artis, hastalik riskini artirir



(46, 50). KTS semptomlar1 olan hipotiroidizmli hastanin teshis ve tedavisi karmasik bir
problemdir (51). Bilateral KTS'li hastalarda ileri yas, yiiksek VKI ve diabetes mellitusun
daha sik goriildiigi bildirilmistir (52).

Erken donemde hipertansiyon, koruyucu bir etkiye sahipken; uzun vadede bir risk faktoriine
doniislir. Arter basincindaki artis ile kompresyondan kaynaklanan kan akisi kaybi,
hipertansif etkilerle gecici olarak kompanse edilebilir. Ancak bu durum kisa stirelidir ¢iinkii
hipertansiyonun uzun vadeli etkileri damar hastali§ina neden olabilir. Bu yiizden ilerleyen

donemde hipertansiyonun baslangictaki kompanse edici etkileri yeterli olamayacaktir (53).

Bilekte tekrarlayan fleksiyon ve ekstansiyon ile elin manuel gorevleri; el ile kuvvetli
kavrama; el-kol titresimi; 0rnegin, elektrikli testereler ve tas deliciler gibi el makinelerinin
kullanim1 karpal tiineldeki yapilarin hacim artisina ve dolayisiyla tiineldeki basincin
yiikselmesine neden olur. Tasima bantlarindaki isgiler, paketleyiciler, kiimes hayvanlari
is¢ileri, bahg¢ivanlar, miizisyenler, ¢iftciler, tamirciler, fabrika iscileri, insaat is¢ileri, el tipi
titresimli aletler kullanan orman iscileri, satin alinan mallar1 kaldiran ve hareket ettiren

siipermarket kasa calisanlari, masorler ve dosemeciler risk altindaki meslek gruplaridir (54).

2.7. PATOFIiZYOLOJi

Sinir sikigmasinin patofizyolojisi karmasiktir (55). Hem iskemik hem de mekanik faktorler
kompresyon ndropatisinin gelisiminde rol oynar. Basincin siiresi ve miktar1 arttikca, noral
fonksiyon bozuklugunun siddetinin de artabilecegi diisiiniilmektedir (40). Tuzak noropati,
kompresyon ve traksiyon fenomenlerini birlestirir. Sinir kompresyonu ve traksiyonu,
intrandral mikrosirkiilasyon bozukluklarina, miyelin kilifinda ve aksonda lezyonlara ve
ayrica destekleyici bag dokusunda degisikliklere neden olabilir. Periferik sinirin sikigmasi,
cok dar anatomik bir bélmeden gegisin sonucu olarak meydana gelir. Bu da sinir iginde
fonksiyon degisikligine; sikisma bdlgesinde ve 6tesinde fonksiyon bozukluguna/hasarina
neden olur. El bileginde karpal tiinelde median sinir sikigsmasi bunun en yaygin 6rnegidir.
Mevcut literatirde KTS'de birgok patofizyolojik mekanizmanin bir kombinasyonu
gosterilmistir. Bu mekanizmalar tiineldeki artan basinci, median sinir mikrosirkiilasyon
bozulmasini, median sinir bag dokusu sikismasini, sinoviyal doku hipertrofisini igerir ve

birbiriyle etkilesim i¢indedir (27).
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2.7.1. Artan karpal tiinel basinci

Artmis karpal tiinel basinci, KTS’de 6nemli bir patomekanizmadir. KTS'de karpal tiinel
basincinin arttig1 ve bu yiiksek basincin doza bagimli bir sekilde median sinir fonksiyonunu
degistirdigi bilinmektedir (56). Anatomik olarak iki ana kompresyon bdlgesi, fleksor
retinakulum ¢atis1 altindaki tiinelin proksimal kismi ve hamate kancasinin en dar kismidir

(53).

Karpal tiinel, median sinir ve fleksér tendonlar ile bunlarin kiliflarinin gectigi rijit bir
kanaldir. Normalde diger ekstremite kompartmanlarinin basinci 7-8 mmHg iken karpal tiinel
basinct 13 mmHg’dir. Tekrarlayan el bilegi fleksiyon ekstansiyonu, parmaklarin dirence
kars1 izometrik fleksiyonu, objeleri uzun siireli tutma ve siki kavrama tiinel basincini
artirmaktadir. Kanal basinc1 20-30 mmHg'ya yaklastiginda ya da bunun iizerine ¢iktiginda
median sinirin kan akiginin bozuldugu saptanmistir. Etkilenmis tarafta ortalama tiinel basinct
26-30 mmHg’ya kadar ¢ikmaktadir. El bilegi fleksiyonu ve ekstansiyonu sirasinda basing 90
mmHg’ya kadar yiikselir. 40 derece bilek ekstansiyonu ve 0 derece metakarpofalangeyal

fleksiyon ile basincin 63 mmHg'ye yiikseldigi gdsterilmistir (57-59).

Intrakarpal kanal basinglarin1 6lgcen bir calismada kanaldaki ortalama basing hastalarda
yiiksek bulunmustur. KTS’li hastalarda basing; bilek notr pozisyondayken 32 mmHg, 90
derece fleksiyondayken 94 mmHg, 90 derece ekstansiyondayken 110 mmHg’dir. Saglikli
kontrollerde basing; bilek nétr pozisyondayken 2.5 mmHg, fleksiyondayken 31 mm Hg,
ekstansiyondayken 30 mmHg’dir (60). Farkli fonksiyonel pozisyonlarda kanal i¢indeki
basinct kaydeden bir ¢alismada; sadece bilek fleksiyonu ile degil, ayn1 zamanda bilek
ekstansiyonu, yumruk yapma, nesneleri tutma ve dirence karsi parmagin izole izometrik

fleksiyonu ile basingta 6nemli bir artis kaydedilmistir (61).

Karpal tiinel basincinin artmasinin median sinirde iskemik kompresyona neden oldugu
diisiiniilmektedir. Idiyopatik KTS'de, gece tiinel basincindaki artis birkag faktdrden
kaynaklanabilir. Bunlar; {ist ekstremite sivilarmin sirtlistii pozisyonda yeniden dagilimi,
bilegi fleksiyona sokma egilimi (bdylece intrakanalikiiler basing artar), gecenin ikinci
yarisinda kan basinci artmasi, karpal tlinelde interstisyel sivinin drenajina katkida bulunan

kas pompas1 mekanizmasinin olmamasi ve kortizol seviyesinin diismesidir (27).
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Tiinel i¢indeki basincin artmasi, kan sinir bariyeri i¢indeki damar yapisinin bozulmasina yol
acar. Bu da proteinlerin ve enflamatuar hiicrelerin birikmesine neden olabilir. Boylelikle
gecirgenlik artar ve endondral s1vi basincinin artisi ile intrafasikiiler 6dem gelisimine katkida
bulunabilir. Vaskiiler sorunlari olan veya uzun siire statik yiiklemeye maruz kalan kisiler

kan-sinir bariyerinde bozulmaya 6zellikle yatkindir (27).

2.7.2. Median sinir mikrosirkiilasyonunun bozulmasi

Artan karpal tlinel basincinin median sinirde iskemik kompresyona neden oldugu
diistiniilmektedir. Periferik sinire uygulanan kompresyon intrandral kan akisim
engelleyebilir ve sinirlere zarar verebilir. 20-30 mmHg'lik bir basingta veniiler akista
bozulmaya neden olurken, 40-50 mmHg'de arteriol ve intrafasikiiler kapiller akis bozulur.

60-80 mmHg basing tam iskemiye neden olur (62).

Fokal kompresyon, intrandral dolasimda lokalize degisikliklere ve endondral damarlarda
gecirgenligin artmasina neden olur. Ayrica endondral boslukta 6dem olusmasina sebep olur.
Odem gelisimi, kilcal damarlardan oksijenin difiizyon mesafesinde artisa neden olarak

hipoksiye yol agabilir (27).

Intranéral iskemi, tuzak néropatilerin tipik bir sonucudur (9). Tekrarlayan kompresyon ve
uzamis iskeminin kan sinir bariyerini bozma riski olabilecegi diisiiniilmektedir (63). Iskemik
vaskiiler yaralanma ve kan-sinir bariyerindeki bozulma da KTS'de 6nemli bir bilesen olarak

tanimlanmistir (27).

2.7.3. Median sinir bag dokusu degisiklikleri

Sinir liflerini ¢evreleyen bag dokusu katmanlari sinir yapisinin énemli bilesenlerindendir.
Bu katmanlar mesondryum (periferik sinir kilifina dahil degildir), epindryum, perinéryum
ve endondryumdur. Bu katmanlarin uzayabilirligi, sinir kaymasi i¢in kritiktir. Aksi takdirde
sinirler gerilir ve yaralanir. Bag dokusunun miktar1 ve esnekligindeki degisiklikler de dahil
olmak tizere sinirleri ¢cevreleyen baglarda meydana gelen patolojik degisikliklerin, basincin

artmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir (27). KTS’de olusan kalici 6dem de intranoral ve
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ekstranoral fibrotik degisikliklere yol agabilir (9). Bu fibrotik degisiklikler sinir liflerinin

hareketini azaltarak kaymay azaltir (40).

Normalde, el bilegindeki median sinirin 9.6 mm'ye kadar hareket edebildigi tahmin
edilmektedir, ancak c¢evredeki bag dokusunun sertliginde bu durum sinirlanir ve sinirde
yaralanmaya yol agabilir (27). Literatiir, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda KTS'li

kisilerde median sinir hareketinin azaldigini1 géstermektedir (64).

2.7.4. Sinovyal doku hipertrofisi

Karpal tiineldeki artan kompartman basinci, 6n kolun ekstrinsik tendonlarini ¢evreleyen
sinoviyal dokunun hipertrofisinden kaynaklanabilir. Bu hipertrofi, yogun kullanima, bilekte
travmaya veya artrit gibi altta yatan bir nedene inflamatuar yanittir (53). Yaralanmaya yanit
olarak, sinoviyal bag dokusunda fibroblast yogunlugunda, kollajen lif boyutunda, vaskiiler
proliferasyonda ve tip III kollajende bir artis olur. Sinoviyal dokunun kalinlagsmasi, doku
hacmini arttirir ve bu da tiinel i¢indeki s1vi basincini arttirir. Median sinir ¢evresinde olusan

konstriktif nedbe dokusu sinirin gerilmesine neden olabilir (27).

2.7.5. Demiyelinizasyon ve akson dejenerasyonu

Uzamis iskemi ve mekanik kompresyon, demiyelinizasyona ve sonrasinda akson
dejenerasyonuna neden olabilir. Fokal demiyelinizasyon, genellikle sinir iletiminin
yavaglamasi veya bloke edilmesi ile tuzak noropatilerin ayirt edici 6zelligidir.

Demiyelinizasyon olmasa bile iskemi sinir iletim degisikliklerine neden olabilir (9).

Demiyelinizasyon ile birlikte, Ranvier diiglimlerinin mimarisi degisir (9). Yaralanmadan
sonra, tespit edilebilir herhangi bir aksonal patoloji olmadigi durumda, kompresyon
bolgesindeki Schwann hiicre sayisindaki artis dikkat ¢ekicidir. Schwann hiicre sayisindaki
degisiklikler, yaralanma bolgesinde segmental demiyelinizasyona ve remiyelinizasyona yol
acabilir (65). KTS'li hastalar demiyelinizasyonun elektrofizyolojik bulgular1 (uzamis latans)

ile iliskili semptomlara sahiptir (40).
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Aksonal biitiinliik siirecin ge¢ donemlerine kadar korunur, ancak sinir sikigmasi devam
ederse aksonlar dejenere olabilir (65). Aksonlardaki degisikliklerle, dnemli norolojik
fonksiyon bozuklugu beklenebilir (40). Double-crush ve reversed double-crush sendromlari,
sinir hiicresi gévdelerindeki morfolojik ve fonksiyonel degisiklikler ve kompresyonun neden

oldugu aksonal tasimadaki bozukluklarla iligkilidir (55).

Uyusma, kas zayifligi, atrofi ve refleks degisiklikleri gibi AB-lif aracili semptomlar yaygin
oldugu i¢in tuzak noéropatilerin daha ¢ok biiyiik miyelinli lifleri etkiledigi, kiigiik aksonlarin
kismen direncgli olduguna inanilmaktadir. Ancak son kanitlar, kiigiik sinir lifi yapisinin ve
fonksiyonunun tuzak noropatilerinde etkilendigini diisiindlirmektedir ve hatta kii¢iik lif

hasari, biiylik liflerden daha erken gerceklesebilir (9, 66).

Retrograd ve anterograd aksonal tasima periferik sinir sikismasi ve inflamasyon nedeniyle

bozulur (9).

2.7.6. Noroinflamasyon

KTS, erken evrelerde, aksonlarda agik bir hasarin yoklugunda lokal demiyelinizasyon ile
aciklanir (67). Hafif sinir sikigsmasi epindéryum i¢inde inflamatuar reaksiyona neden olabilir,
bu durum nervi nervorumu hassaslastirabilir. Bu durum aksonal hasar olmamasina ragmen
nosiseptif aksonlarda spontan veya uyarilmis aktiviteyi indiikleyip, mekanik asir1 duyarliliga
yol agabilir. Bu tiir ekstranoral mekanizmalar, néropatik agridan ziyade nosiseptif agrinin

varliginin sebebini agiklayabilir (9).

Noroinflamasyon lezyon bolgesiyle sinirli kalmaz. Normalde median sinir {izerindeki baski
KTS'ye neden olsa da, hastalarin %70’ten fazlasi eldeki median sinir dagiliminin disinda
semptomlar (parestezi veya agri) bildirir. Ayrica, KTS'li hastalarda dirsek ve boyun agrisi

gibi eslik eden bozukluklarin prevalansi yiiksektir (67).

Noroinflamasyon, hasar gérmiis akson bolgesinde bagisiklik hiicrelerinin (makrofajlar ve T-
lenfositler) aktivasyonu ile karakterizedir. Hem lezyon bolgesinde hem de ilgili dorsal kok
ganglionlarinda bulunabilir. Ayrica sinir sistemi hasarma yanit olarak yerlesik bagisiklik

hiicrelerinin aktivasyonu, ¢esitli inflamatuar mediatorlerin (6rnegin, sitokinler, kemokinler
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ve lipid aracilar1) salinmasina neden olur. Bu durum kan-sinir bariyerinin bozulmasina yol
acar. Afferent ndronlarin hiicre govdelerinin etrafindaki uydu glial hiicreler de reaksiyona

girer ve ¢ogalir. Santral sinir sisteminde mikroglia ve astrositler aktive olur (9, 67, 68).

Son zamanlarda, hem periferde hem de merkezi sinir sisteminde inflamatuar ve immiin
mekanizmalarin néropatik agrida etkili oldugu anlagilmistir (68). Aksonlarin yapisini bozan
sinir yaralanmalarindan sonra bagisiklik hiicreleri tarafindan salinan inflamatuar
mediatorler; ilgili dorsal kok ganglionlarini ve omuriligi istila ederek asir1 uyarilabilirlige,
artan hassasiyete ve agriya yol acar. Ayrica bu mediatorler yakinlardaki hasar gérmemis
noronlarmm spontan desarjina yol agabilir. Bu da uzak immiin aracili inflamatuar

reaksiyonlarm varligi ile ndropatik agri durumlarinda yaygin semptomlar: agiklar (67).

2.7.7. Periferik ve Santral Sensitizasyon

Sensitizasyon, nosiseptif noronlardaki degisiklikleri tanimlayan bir terimdir. Esas olarak
periferal/merkezi sensitizasyon olarak gruplandirilmistir ve cesitli kas-iskelet sistemi ve
noropatik  kronik agr1  durumlarinda goriiliir. 'Periferik  sensitizasyon', periferal
nosiseptorlerin artan duyarliligi ve azalan esigi anlamia gelir. 'Santral sensitizasyon' ise
merkezi sinir sistemindeki nosiseptif ndronlarin normal veya esik alt1 afferent girdilerine
artan yanit vermesi olarak tanimlanir. Periferik ve merkezi sensitizasyon arasinda iliski
olabilecegi One siiriilmiistiir. Uzun siireli nosiseptif periferik girdilerin varliginin, merkezi
sinir sisteminde plastik degisikliklere neden oldugu kabul edilir; bu nedenle merkezi

sensitizasyon, periferal nosisepsiyona bagli dinamik bir siire¢ gibi gériinmektedir (69).

2.7.8. Psikososyal faktorler
Psikososyal faktorler genellikle agrinin gelismesi veya devam etmesi i¢in risk faktorleri

olarak rol oynar (9). Psikososyal faktorler ile KTS arasinda iliski olduguna dair sinirh kanit

oldugu 6ne siirtilmiistiir (70) .
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2.8. SEMPTOMLAR

Hastaligin erken evrelerinde hasta parmaklarda uyusma yasar. Median sinirin gegici iskemisi
bu semptomlara sebep olabilir. Hastalik ilerledik¢e karpal tiinel hacmi azalabilir ve sinirin
fibrozisine yol acabilir (71). Daha siddetli hastalikta, kalici duyusal ve motor bozukluklar
ortaya ¢ikabilir (8). Hafif ila orta siddette KTS'si olan hastalar 6nemli semptomlar bildirirken
daha siddetli hastalig1 olanlar daha az siddetli semptomlar bildirebilir. Bu ¢eliski median
sinirin siddetli sekilde bozulmasinin karincalanma ve agr1 deneyimini azaltacak Olclide

duyusal isleyisi bozabileceginden kaynaklanmaktadir. (5).

KTS’nin baslica semptomlart median sinirin dagiliminda agr1 veya uyusmadir (bagparmak,
isaret parmagi, orta parmak ve yliziik parmaginin radyal tarafi). Bircok hasta median sinir
dagilimi disinda da semptomlara sahiptir. Hastalar 6n kolda parestezi ve agriya, dirsek
agrisina, kol agrisina, omuz ve boyun agrisina sahip olabilir. Semptomlar genellikle geceleri
giindiize gore daha yogundur. Genellikle "flick isareti" olarak bilinen bilek sallama ile
semptomlar hafifler (5). Ilerlemis KTS'de basparmak abdiiksiyonunda zay1flik ve tenar atrofi
meydana gelebilir (72). Bilek fleksiyonu gerektiren aktivitelerde beceri kaybi olabilir (5).
Nesneleri tutmada zorluk yasanabilir. Sicaklik, renk degisiklikleri, kuru cilt veya sisme gibi
otonomik semptomlar ortaya ¢ikabilir (72). Bagparmak hareketleri hastalarda hos olmayan
bir his olusturabilir. Tekrarlayan hareketler, titresen alet kullanimi, bazi el pozisyonlar: gibi
provokatif faktorler ile omuza kadar ¢ikan agr1 ortaya cikabilir (71). Bir elde tipik olarak
daha siddetli semptomlar goriilse de, siklikla her iki el de etkilenir (73).

2.9. TANI

Klinik degerlendirme altin standart olarak kabul edilir ve KTS'nin karakteristik belirtilerine
yonelik dogru bir dykii almak ¢ok dnemlidir. Agr1 ve/veya uyusmanin lokalizasyonunun
median sinir dagiliminda olmasi 6nemlidir (4, 7). Elde, 6nkolda ve kolda agr1; elde parestezi,
zayiflik, beceri kaybi, renk degisikligi ve sislik KTS’yi diisiindiirebilir. KTS de en yiiksek
prediktif bulgular; semptom yerlesimi (el semptom diyagramlarinda isaretlenmis klasik
model), hipaljezi (ikinci parmagin palmar yonii boyunca agriya kars1 azalmis hassasiyet) ve

zay1f birinci parmak abdiiksiiyonu olarak belirlenmistir (74)
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Degerlendirmede duyusal muayene, iist ekstremitede manuel kas testi, provokatif ve ayirict
testler yapilmalidir (19). Median sinirin ¢esitli klinik norofizyolojik degerlendirmeleri
bulunmaktadir. Bunlar arasinda kantitatif duyusal testler (Semmes-Weinstein Monofilament
testi, dokunma hissi ve iki nokta ayrimi), vibrometri esik testi, mevcut algi testi yer alir (5).
Bir metaanaliz c¢alismasi; 6zgiilligii duyarliligindan diisiik olmasina ragmen Semmes-
Weinstein Monofilament testinin (SWMF) KTS tanisinda yararli bilgiler sagladigini dne
stirmiistiir (20). Kanitlar, titresim duyarliliinin kompresyonun erken donemlerinde
etkilendigini ileri siirmiistlir. Ancak, bu testin nasil gergeklestirildigi konusu tartigsmalidir.
Anormalligi tespit etmeye yonelik cihazlar, uygulamalar, frekanslar ve yontemlerdeki genis
cesitlilik géz Oniine alinirsa, su an i¢in KTS teshisinde titresimin degerini belirlemek zordur
(20). Ust ekstremitenin manuel kas testi ozellikle tenar kas alaninda kas atrofisinin

degerlendirilmesi i¢in 6nemlidir (19).

Hafif dokunma, vibrasyon veya mevcut algilama esikleri erken duyusal degisiklikleri
gosterebilirken; iki nokta ayrimi degisiklikleri ve tenar atrofi daha siddetli hastalikla ortaya
c¢ikan sinir lifi kaybini1 gosterir (75).

2.9.1. Noral mekanik duyarhhk

Phalen ve Tinel testleri KTS’de sinir mekanosensitivitesini belirlemek icin klinikte sik¢a
kullanilan provokasyon testleridir. Provokatif ve sensorimotor testler tek basina kullanmak
yerine klinik karar verme cercevesi i¢inde kullanilir. Bu testler daha yaygin sekilde hastanin

Oykiistine dayal1 olarak KTS siiphesini dogrulamak veya ¢iiriitmek amaciyla kullanilir (20).

Tenar atrofi, kalic1 uyusukluk varliginda, klinik ve/veya provokatif testler pozitif oldugunda

ve cerrahi tedavi diisiiniildiigiinde elektrodiagnostik testler yapilabilir (19).

2.9.2. Elektrodiagnostik testler
Amerikan Noroloji Akademisi, Amerikan Elektrodiagnostik Tip Dernegi ve Amerikan

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Akademisi fikir birligi komiteleri, sinir iletim ¢alismalarini

KTS tanisinda altin standart olarak kabul etmektedir (74). KTS teshisi i¢in elektrodiagnostik

17



test protokolii Amerikan Noroloji Akademisi/Amerikan Noromiiskiiler ve Elektrodiagnostik
Tip Dernegi/Amerikan Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Akademisi kilavuzlarma uygun

olmalidir (19).

Elektrodiagnostik ¢aligmalar, sinir iletim ¢alismalar1 ve elektromiyografiden olusur. Sinir
iletim caligmalar1 karpal tlinel boyunca bozulmus median sinir iletimine karsilik, baska
yerlerde normal iletimi saptayarak KTS'yi dogrular. Elektromiyografi ise median sinir
tarafindan innerve edilen kaslardaki (6zellikle abductor pollicis brevis kasindaki) patolojik
degisiklikleri degerlendirir. Elektrodiagnostik calismalarin duyarlihigi ve oOzgilligi
caligmalarda birbirinden farkli bulunmustur. KTS i¢in %56 - 85 duyarliliga ve %94 - 99
ozgiilliige sahiptir (8).

Sinirin elektriksel uyarty1 iletme yetenegini degerlendiren duyusal ve motor sinir iletim
caligmalar1 yaygin olarak kullanilir (7). Sinir, bir aksiyon potansiyeli olusturan transkutan6z
bir elektrik darbesi ile uyarilir. Distale veya proksimale yerlestirilen bir kayit elektrodu,
yiizey elektrodunun yanindan gegerken depolarizasyon dalgasini tespit eder. Median sinirde;
duyusal ve motor latanslarin uzamasi, duyusal ve motor iletim hizlarinin azalmasi1 KTS icin
tan1 kriterleri olarak kabul edilmektedir. Diger tan1 yontemi, karpal tiinel boyunca uzanan
median sinir segmentinin latansin1 ve amplitiidiinii karpal tiinelden gegmeyen radyal veya

ulnar sinir gibi bagka bir sinir segmentiyle karsilagtirmaktir (5).

Elektrodiagnostik calismalar KTS tanisinin dogrulanmasi, servikal radikiilopati veya
periferik polindropati gibi semptomlarin diger olast nedenlerinin dislanmasi i¢in kullanilir
(76). Ek olarak Sinir Iletim Calismalar1 karpal tiinel i¢indeki median sinirde fokal hasari
dogrulamak, ndrofizyolojik siddeti Slgmek, sinir patofizyolojisini tanimlamaya (iletim
blogu, demiyelinizasyon veya aksonal dejenerasyon) yarar (5). Bu testler meydana gelen

demiyelinizasyon ve aksonal kaybin derecesini tanimlayabilir (77).

2.9.3. Goriintiilleme
Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) veya ultrason gibi ek incelemeler, teshis

asamasinda yardimci olabilir. Dogrulayici testler olarak kullanilabildigi gibi; ayirici tanida

ve ciddi patolojilerin diglanmasinda da 6nemli olabilir (9).
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MRG, karpal tiinel anatomisini etkili bir sekilde gosterir. Ek olarak sinirlere basi yapan

ganglion kistleri gibi patolojileri ve kitlesel lezyonlar1 da belirleyebilir (78).

Ultrason median sinirin anatomisini degerlendirebilir ve ayrica sinire basi yapabilecek ¢evre
yapilarin patolojisini de saptayabilir (79). Ultrasonografi, maliyet diistikligii, erisim
kolaylig1 ve hizli kontralateral karsilastirma olasilif1 nedeniyle distal tuzak noropatilerde

MRG'ye gore daha sik tercih edilir. (9).

2.9.4. Ayiric1 tam

KTS tanis1 sirasinda KTS'ye benzer semptomlar gosterebilen tibbi durumlara dikkat
edilmelidir. Servikal radikiilopati, KTS ile karistirilabilecek en yaygin bozukluktur. Igne
EMG ve servikal omurga goriintiilleme veya klinik tablo ve dykiiniin atipik olmas1 servikal
radikiilopatiyi KTS ayirmada yararli olabilir. Ayiric1 tanida géz oniinde bulundurulmasi
gereken hastaliklardan biri polindropatilerdir. Polindropatilerde semptomlar genellikle alt
ekstremitelerin distal bolgelerinde bulunur. Bir diger hastalik ise agrinin ana semptom
oldugu; paresteziler ve diger néropatik semptomlarin genellikle goriilmedigi osteoartrittir
(7). Ayrica diabetes mellitus dykiisii gosteren periferik ndropati, pronator sendrom, Raynaud

sendromu ve de-Quervain tendinopatisi de goz 6niinde bulundurulmalidir (4).

2.10. TEDAVI

KTS'de tedavi secenekleri cerrahi ve cerrahi olmayan olarak iki ana gruba ayrilir. Tedavi
semptomlarda rahatlama saglamaya yonelik, miimkiin oldugunca invaziv olmayan, kalic1 ve
uygun maliyetli olmalidir. Cerrahi mi yoksa cerrahi olmayan tedavinin mi segilmesi
gerektigi konusunda tartigmalar vardir (80). KTS i¢in evrensel olarak kabul edilmis bir
tedavi olmamasina karsilik klinik kilavuzlar belirlenmistir (81). Klinik kilavuzlar, hafif ila
orta dereceli KTS'de semptomlar1 ve fonksiyon kaybini yonetmek i¢in konservatif tedavi
onermektedir (82). Konservatif tedavilerin basinda splintleme, steroid enjeksiyonu,

elektroterapi ve manuel terapi vardir (82). Amerikan Ortopedi Cerrahlar1 Akademisi
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(AAOS), konservatif tedavinin 2-7 hafta icinde semptomlar iizerinde basarisiz olmasi

durumunda, ameliyatsiz bagka bir tedavinin denenmesini ya da ameliyat1 6nerir (80).

Hafif ila orta dereceli KTS'li bireylerde servikal omurgaya ve iist ekstremiteye yonelik
manuel terapi uygulanabilir (83). KTS hastalarina uygulanan manuel terapi; yumusak doku
mobilizasyonlari, masaj tedavisi, kemik mobilizasyonlar1 ve nérodinamik teknikler gibi
miidahaleleri igerir. Manuel terapi ile 6n koldaki epindral gerilim azalabilir; el bilegi,
parmaklar veya dirsegin hareketi sirasinda tiineldeki sinir kaymasi iyilesebilir (82). Tenar
atrofisi olmayan ve normal 2 nokta diskriminasyonuna sahip KTS'li bireylerde kombine bir

ortez/germe programi kullanilabilir (83).

AAOS, KTS tedavisinde ameliyattan dnce splintlemenin diisiiniilmesini 6nerir. Splint uygun
maliyetlidir ve komplikasyon orant minimumdur. Splintleme ile tiineldeki yumusak doku
cevresi basing azaltilabilir, boylece kan dolasimi artar ve median sinir {izerindeki baski
azalir. Bu sayede bir¢ok hasta gece veya uzun siireli istirahat sirasinda yasadigi uyusma ve
karincalanma hissinden kurtulur (80). Bilegi ndtr (karpal tiineldeki basincin en diisiik
oldugu) ve parmaklarin serbest oldugu bir pozisyonda splintlemek tekrarlayan fleksiyon ve
rotasyonu azaltmaya yardimci olur. Splint 4-12. haftalar arasinda takilmalhidir. Tetikleyen

aktivitelerde, sadece gece veya hem gece hem de giindiiz kullanilmalidir (74, 84).

Konservatif tedaviler arasinda oral kortikosteroid tedavisi ve lokal kortikosteroid
enjeksiyonlar1 yer alir (74). AAOS, ameliyattan once lokal steroid enjeksiyonunu ve bir
segenek olarak oral steroidleri onerir (80). KTS icin steroid tedavisi, ozellikle lokal
enjeksiyon, bircok hastada semptomlarin gegici olarak giderilmesinde etkilidir. Steroid

enjeksiyonlarinin etkinligi ve etkinliginin siiresi hala bilinmemektedir (80).

Ditiretikler ge¢miste yaygin olarak KTS’yi tedavi etmek i¢in kullanilmistir. B12 vitamini
(piridoksin), sinir iyilestirici 6zellige sahip terapdtik ajan olarak kullanilmistir (B12
eksikliginin noropatiye neden olmasi temelinde). Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaclar,

akut inflamatuar siiregle iliskili KTS’de bir miktar fayda saglayabilir (85).

KTS'l bireylerde semptomlarin kisa siireli giderilmesi i¢in ylizeysel 1s1 denenebilir. Agr1 ve
semptomlarin giderilmesi i¢in mikrodalga veya kisa dalga diatermi uygulanabilir KTS'li

bireyler icin diisiik seviyeli lazer tedavisi veya diger lazer olmayan 151k tedavisi tiirleri,
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termal ultrason ve iyontoforez kullanilmamalidir. Nontermal ultrason kullanimina iliskin

celiskili kanitlar vardir ve bu nedenle herhangi bir 6neride bulunulmamaktadir (83).

KTS’si olan hastalar, semptomlar1 siddetlendirebilecek tekrarlayan bilek ve el
hareketlerinden kaginmali (74), bilegin tam ekstansiyon/fleksiyonunu sinirlamali, agir is
aktivitelerini azaltmalidir (84). Miimkiinse titresimli aletler (6rnegin, matkap)
kullanilmamalidir, ¢iinkii bu aletler semptomlar1 kotiilestirebilir (74). Metakarpofalangeal
eklem fleksiyonunu azaltan gorev modifikasyonu, lumbrikal kasin karpal tiinele dogru
kaymasini azaltarak semptomlar1 kontrol edebilir. Karpal tiineldeki basing, notr bilek
pozisyonunda en diisiiktiir (normal aralik 0—7 mmHg), ancak bilek fleksiyona veya
ekstansiyona hareket ettirilirse hizla yiikselir. Caligma aletleri buna gére optimize edilebilir,

alet saplariin ¢ap1 kavrama kuvvetini en aza indirecek sekilde ayarlanabilir (85).

Siddetli vakalar genellikle cerrahi olarak tedavi edilir. Cerrahi, transvers karpal ligamentin
ayrilmasini, boylece kanal hacminin arttirilmasini ve sinir tizerindeki baskinin azaltilmasin
icerir. Standart acik karpal tiinel gevsetme, endoskopik karpal tiinel gevsetme, cesitli
insizyon teknikleri kullanarak acik karpal tiinel gevsetme gibi varyasyonlar1 vardir (86).
Karpal tiinel gevsetme yilda tahmini 400.000 ameliyatla ABD'de gerceklestirilen en yaygin
el ve bilek ameliyatidir. KTS i¢in etkili bir tedavi oldugu desteklenmektedir (80).
Ameliyattan sonra skar bakimi, 6dem kontrolii ve egzersiz terapisine (6rnegin, tendon ve
sinir kaydirma egzersizleri) odaklanilmalidir. Ameliyat sonrasi rutin olarak kullanilmasa da

gerekli durumlarda splintleme yapilabilir (84).

2.11. PROPRIOSEPSiYON

Latince “proprius” (birine ait olma) ve “ception” (fark etme) kelimelerinin birlesmesinden
“Propriosepsiyon” terimi ortaya ¢ikmistir. Kisinin kendisini hissetmesi ve fark etmesi
anlamina gelmektedir. Bu alanla ilgili olarak “sensdrimotor fonksiyon” terimi ortaya
atilmistir. Bu terim ise “eklem stabilitesi ile ilgili duyusal, motor ve santral siireclerin total
entegrasyonu” ile es anlamli olarak kullanilmaktadir. Duyu sistemleri suur ve suuralti olarak
fonksiyon gorebilir. Uzayda ekstremite pozisyonunun izlenmesinin bilingli (posterior kolon

yollar1) ve bilingsiz (spinoserebellar yollar) komponentleri bulunmaktadir. Bilingli
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somatosensoriyel duyu sistemi; pozisyon/ vibrasyon/ ince ayirt edici dokunma sistemi ve

agr1/ 1s1/ kaba ayirt edici dokunma sistemi olmak tizere iki komponente sahiptir (87).

“Ruffini sonlanmasi1”, “Pacini korpuskiilii”, “Golgi benzeri reseptor” gibi eklem
mekanoreseptorleri eklem propriyosepsiyonunun siirdiiriilmesinde kritik bir rol oynar. Bilek
baglarinda bulunan, bilek pozisyonlarini ve hareketlerini izlemek i¢in gerekli olan baslica
mekanoreseptor tlirli Ruffini sonlanmasidir (21). Duyusal impulslar dorsal (posterior) kok

gangliyonuna ve oradan da santral sinir sistemine tasinir (87).

Propriosepsiyon ii¢ ana duyudan olusur (kinestezi, eklem pozisyon hissi ve ndromuskiiler
kontrol) . Kinestezi ve eklem pozisyon hissi kortikal etkilesimler araciligiyla bilingli olarak
algilanir. Noromuskiiler kontrol primer olarak bir eklemin spinal ve serebellar diizeyde

suursuz veya suuralt1 kontroliine dayanir (87).

El ve el bileginin propriosepsiyon ve sensorimotor fonksiyonlarin1 bozan birgok durum
vardir. KTS bunlardan biridir (21). KTS sadece periferik bir sorun degildir; kortikal yeniden
organizasyon ile sonuc¢lanan merkezi bir tutulum vardir. Merkezi katilimin sebebi kronik
median sinir disfonksiyonu ve degismis somatosensoriyel aferansin neden oldugu kortikal
yeniden yapilanmadir. Bu yiizden KTS’li kisilerde sensorimotor entegrasyon ve motor
performans etkilenir (3). Somatosensoriyel korteksteki duyusal ndroplastik degisiklikler
ince motor kontroliiniin azalmasina neden olur (69). Sonugcta el becerisi ve parmak kuvveti
dagilim kontroliinde eksiklikler olusur. Bu yetenekler, fonksiyonellik ve yasam kalitesinin

bozulmasina sebep olarak dogrudan giinliik yasam aktivitelerini etkiler (3).

2.12. Islevsellik, Yetiyitimi ve Saghgin Uluslararasi Siniflandirmasi

ICF, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan gelistirilmis Uluslararas1 Siniflandirmalar ailesinin bir
parcasidir. ICF, hastaliklar1 siniflandirmak i¢in; bunlarin viicut yapisi ve fonksiyonu, aktivite
ve katilim tizerindeki etkileri i¢in birlestirici terminoloji kullanan bir ¢ercevedir. Hastaligin
etkisini bireysel ve toplumsal yonden tanimlayan biyopsikososyal bir bakis agist sunar. ICF,

mortalite ve morbiditenin 6tesindeki saglik sonuglarini anlamaya ve 6lgmeye yarar (88).
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ICF'ye gore disabilite, fonksiyonelligin yetersizligidir. Fonksiyonelligin viicut fonksiyonlari
ve yapilart diizeyindeki yetersizligi “bozukluk”, aktiviteler ve katilim diizeyindeki
yetersizligi ise swrasiyla “aktivite limitasyonu” ve “katihm kisithiligi” olarak
adlandirilmaktadir (89). ICF; bozukluklar, aktivite limitasyonlar1 ve katilim kisitlamalar
olmak iizere bu ii¢ saglik sonucunu ele alir. ICF'ye gore, herhangi bir saglik durumu veya
miidahalesi icin eksiksiz bir degerlendirme, her bir saglik sonucunun degerlendirilmesini

gerektirir (90).

Semptomlar ile birlikte KTS'nin patofizyolojisi, bu hastalikta yer alan spesifik viicut
yapilarinin ve fonksiyonlarinin tanimlanmasina izin verir. Semptomlarinin ciddiyetine bagh
olarak, hastalar aktiviteleri gerceklestirme (aktivite limitasyonlari) / is veya serbest zaman
etkinliklerine katilim (katilim kisitlamalar1) konusunda da etkilenir. Biitiin bunlar kisisel ve
cevresel faktorlerden de etkilenir. Degerlendirilen sonuglarin ICF'in alanlarma ve
kategorilerine gore siniflandirilmasinda: Agr (ve paresteziler) ve BKTA-Semptom Siddet
Olgegi, viicut fonksiyonunu; sinir iletim ¢alismalari/elektrodiagnostik kayit, viicut

yapilarini; BKTA-Fonksiyonel Durum Olgegi, aktiviteler alanii olusturur (88).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. TEZ CALISMA TASARIMI

Bu ¢aligma kesitsel, tanimlayici ve prospektif olarak planlanmistir.

3.2. EVREN ORNEKLEM

Bu arastirmaya klinik ve elektrodiagnostik degerlendirmesi yapilarak fizik tedavi uzmani
olan hekim tarafindan American Association of Neuromuscular ve Electrodiagnostic
Medicine (AANEM)’e gore hafif ve orta diizey KTS tanis1 konmus hastalar davet edildi.
Calismaya katilan katilimcilarin degerlendirmeleri T.C. KSBU Evliya Celebi Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Ftr Ek Hizmet Binasinda yapildi. Dahil edilme kriterlerine uyan 43

hastanin (11 bilateral, 32 unilateral) 54 eli degerlendirmeye alindi.

3.2.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Hafif- Orta KTS tanis1 konulmus olmak
2. 20-55 yas arasinda olmak

3. Caligmaya katilmaya goniillii olmak
3.2.2. Arastirmanin Dislama Kriterleri

1. Agir KTS tanis1 konulmug olma

Sistemik inflamatuar hastalig1 bulunma

Diyabetes mellitus gibi polindropatiye sebep olabilecek hastaligir bulunma
Psikoterapi alma

Okuma yazma bilmeme

Isitme problemine sahip olma

Kognitif bozukluga sahip olma

e B R

Pacemaker olmasi
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9. Santral sinir sistemini etkileyen hastaligi bulunma
10. Servikal radikiilopatiye sahip olma

11. Daha 6nce KTS nedeniyle operasyon gecirme veya lokal steroid enjeksiyonu dykiisii

3.3. VERi TOPLAMA ARACLARI

Her bireyin ad, soyad, cinsiyet, yas, boyu, viicut agirligi, VKI, meslek, 6zgegmis, soygecmis

ve dominant iist ekstremite bilgileri hazirlanan demografik veri formuyla alindi.

Viicut yap1 ve fonksiyonlar1 alanindaki degerlendirmelerde Viziiel Analog Skalas1 (VAS),
Leeds Noropatik Semptomlar ve Belirti Degerlendirmesi (LANSS), el kavrama
hassasiyetinin 6l¢limii, el basing hassasiyet 6l¢timii, Boston Karpal Tiinel Anketi - Semptom

Siddet Olgegi ve elektrodiagnostik testler kullanildi (Sekil 3.1).

Calisma kapsaminda yapilan degerlendirmelerde aktivite ve katilim alaninda ise Boston

Karpal Tiinel Anketi - Fonksiyonel Durum Olgegi ve Q-DASH kullanild: (Sekil 3.2).

VAS

LANSS

El kavrama hassasiyetinin
oleimit

El basing hassasiyet 6l¢timii

Viicut yap1 ve fonksiyon alanindaki
degerlendirmeler

BKTA - Semptom Siddet
Olgegi

EMG

Sekil 3. 1. Viicut yap1 ve fonksiyon alanindaki degerlendirmeler
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BKTA - Fonksiyonel Durum
Olgegi

Q-DASH

degerlendirmeler

Aktivite ve katilim alanindaki

Sekil 3. 2. Aktivite ve katilim alanindaki degerlendirmeler

3.3.1. Elektrodiagnostik degerlendirme

Elektrodiagnostik degerlendirme klinik ve laboratuvar bulgularindan habersiz bir hekim
tarafindan elektrofizyolojik testler ile uygulandi. Bu inceleme K.S.B.U. Evliya Celebi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali,
Elektronéromiyografi Laboratuvari’nda bulunan EMG Cihaz1 (Micromed /Italy) ile yapildi.
Sinir iletim ¢aligmalar1 median sinirin fizyolojik sagligi hakkinda bilgi saglayan objektif bir
test oldugu i¢in KTS tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (74). Sinir iletim
caligmalar1 KTS’1i hastalarin teshisinde yeterli olmasa da objektif veriler sagladig1 ve su an

icin teshiste altin standart oldugu i¢in ¢alismamizda kullanmayi tercih ettik.

3.3.2. Demografik Bilgi Formu

Her bireyin ad, soyad ,cinsiyet, yas, boyu, viicut agirligi, VKI, meslek, 6zgegmis, soygecmis

ve dominant {ist ekstremite bilgileri kaydedildi.
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3.3.3. Vizuel Analog Skalasi

VAS kronik agr1 yogunlugunun gecerli ve giivenilir bir 6l¢iisiidiir. VAS'In akut agriy1
degerlendirmek i¢in de giivenilir oldugu gosterilmistir (91). Hastalarin agr1 siddetini
degerlendirmek i¢in VAS kullanildi (92). Hastalardan hi¢ agri olmamasi durumunda 0 puan,
en siddetli agr1 olmas1 durumunda 10 puan olacak sekilde, agr1 siddetlerine gore isaretleme

yapmalari istendi.

3.3.4. Leeds Noropatik Semptomlar Ve Belirti Degerlendirmesi Olcegi

LANSS 6l¢egi, noropatik mekanizmalarin baskin oldugu agrilar1 ve hastalar1 belirlemek igin
klinik tabanl1 bir aractir. Tiirk¢e gecgerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi 2010 yilinda yapilmistir
(93). 12'den az puan, agrimin ndropatik kaynakli olma olasiliginin diisiik oldugunu
gosterirken, 12 veya daha fazla puan muhtemelen néropatik olabilecegini gosterir. Noropatik
agriy1 degerlendirmesi ve Ad ve C- liflerini degerlendiren allodini ve pin-prick testlerinden

olusan alt skoru olmasi nedeniyle ¢alismamizda LANSS kullanmay tercih ettik.

3.3.5. Boston Karpal Tiinel Anketi

Boston Karpal Tiinel Anketi (BKTA) KTS'li hastalarin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan sonug¢ Olgiisiidiir. Anket 1993'te Levine vd. tarafindan gelistirilmistir. Bu,
hastaliga 6zgii hasta tarafindan doldurulan, hastanin kendini ifade ettigi bir ankettir. Yakin
zamanli klinik bir kilavuz semptomlar1 degerlendirmek i¢in SSS ve fonksiyonu
degerlendirmek i¢in FDS kullanilmasini 6nermistir (83). Hastaliga 6zgii oldugu i¢in ve hasta
tarafindan yanitlandigi i¢in; ayn1 zamanda ICF’in iki alanini, yani viicut yap1 -fonksiyonu ve

aktiviteleri kapsadigi i¢in ¢calismamizda bu anket kullanilmistir.

Semptom siddet skalasi (SSS); KTS'li bireylerde semptom siddetini degerlendirmek i¢in
kullanilan 11 maddelik bir ankettir. Her madde 1'den 5'e kadar puanlanir. Puanlar 1
(semptom yok) ile 5 (en kotli semptomlar) arasinda degisir. Hastanin semptom siddet skoru

11 maddenin ortalama puanidir.
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Fonksiyonel durum skalas1 (FDS); KTS'li hastalarin fonksiyonel durumunu degerlendirmek
icin kullanilan 8 maddelik bir ankettir. Her madde 1'den 5'e kadar puanlanir. Puanlar 1
(fonksiyonel eksiklik yok) ile 5 (miimkiin olan en kétii fonksiyon) arasinda degisir. Hastanin

fonksiyonel durum skoru 8 maddenin tamaminin ortalamasidir.

Boston karpal tiinel anketi Tiirk¢e’ye uyarlanmis ve gegerlilik, giivenilirlik caligmast
yapilmistir (94). Giivenilir oldugu ve Uluslararasi Islevsellik Siniflandirmasinin iki alanini,
yani viicut islevi ve yapisi ile aktiviteleri kapsadigr i¢in klinik aragtirmalar i¢in ¢ekici bir

ankettir.

3.3.6. Kol, Omuz ve El Sakathg: Hizh Anketi (Q-DASH)

Kol, Omuz ve El Sakatig1 anketi (DASH anketi), list ekstremite sakatliklarinin saglik
durumunu degerlendirmek icin bdlgeye ozgili, 6z bildirim O&lgegidir. DASH, KTS'de
giivenilir bir sonu¢ aract olarak bulunmustur (95). Klinik bir kilavuz tarafindan KTS’li
hastalar1 incelerken fonksiyonu degerlendirmek icin DASH anketinin kullanilmasi
onerilmistir (83). Daha kisa anketler, anlasilmasi kolay oldugu ve hastalar tarafindan hizlh
bir sekilde doldurulabilecegi icin daha ¢ok tercih edilir. Bu dogrultuda DASH kisaltilmistir,
11 maddelik Quick DASH gelistirilmistir. Fiziksel fonksiyon ve semptomlari
degerlendirmek icin gelistirilen 6lgekte her soru 1 ile 5 arasinda puanlanir. Toplam skor;
¢ikan sonucun soru sayisina boliiniip 1 ¢ikarildiktan sonra 25 ile carpilmasiyla elde edilir.
Sonuglar 0 (zorluk ya da semptom yok) ile 100 (aktivite yapilamiyor ya da ¢ok siddetli
semptom) arasindadir. Quick DASH"in Tiirkce versiyonu KTS'li hastalarda semptomlarin ve

fonksiyonel yetersizliklerin degerlendirilmesinde gegerli ve gilivenilir bulunmustur (95).

3.3.7. Propriosepsiyon Degerlendirmesi

Onceden belirlenen bir kuvvet miktarini bireyin uygulamasi ve daha sonra o kuvveti tekrar
etmesi propriosepsiyonun bir komponenti olarak kabul edilmektedir. Ayrica, agirlik tahmini
keskinligi de bu duyunun bir pargasi olarak kabul edilmektedir. Bu 6l¢iimlerde kas kuvvetini

sayisal olarak degerlendiren cihazlardan, dinamometrelerden, ve stabilizerden
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yararlanilmaktadir (87). Dinamometre ile el kavrama hassasiyeti ve Stabilizer Pressure

Biofeedback (SBP) aleti ile el basing hassasiyeti 6l¢iimii yapilmistir.

3.4. VERILERIN TOPLANMASI / UYGULANAN YONTEM VE TEKNIiKLER

Tiim katilimcilara ¢aligmaya baslamadan 6nce yapilacak degerlendirmeler hakkinda bilgi

verildi. Kabul etmeleri durumunda onam formu imzalatildi.

Calismamizda baslangicta hastalara demografik veri formu doldurtuldu. Agn
degerlendirmesi icin VAS ve LANSS katilimcilara uygulandi. Semptom siddeti, BKTA -
Semptom Siddet Olcegi ile degerlendirildi. Ardindan aktivite ve katilim degerlendirmesi igin
BKTA - Fonksiyonel Durum Olgegi ve Kol, Omuz ve El Sakatligi Hizl1 Anketi (Q-DASH)
kullanildi.

Daha sonra propriosepsiyon degerlendirmesi i¢in el kavrama hassasiyeti ve el basing
hassasiyeti 6l¢limii yapildi (96, 97). Propriosepsiyon 0l¢iimii i¢in kullanilacak Dinamometre
ve Stabilizer, ilgili kurumdan izin aliarak Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Boliimiinden temin edilmistir. Dinamometre kuvvet ol¢limii yapan bir
cihazdir. Stabilizer Pressure Biofeedback analog basing gostergesi olan ve hastanin

uyguladigi basinci algilayan bir alettir.

3.4.1. El Kavrama Hassasiyeti Ol¢iimii

Olgiim igin dinamometre (T.K.K. 5401) kullanildi. Ol¢iim oturma pozisyonunda, kollar
govde yaninda bitisik, dirsek 90 derece fleksiyon ve midrotasyondayken yapild1 (Sekil 3.3).
Hastanin maksimum kavrama kuvveti 6l¢tiliip yarist alinarak hedef kuvvet belirlendi. Daha
sonra hasta dinamometredeki 6l¢iim degerini gorecek sekilde hedef kuvvet ile bir kez 6l¢tim
yapildi. Ardindan bu hedef kuvveti bu defa gostergeyi gormeyecek sekilde tekrarlamasi
istendi. 3 dl¢iim yapildi. Hedeflenen deger ile yapilan 6l¢iimlerin arasindaki farkin mutlak

degeri hesaplanarak {i¢ 6l¢iimiin ortalama hata puani kaydedildi (96, 97).
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Sekil 3. 3. El kavrama hassasiyetinin 6l¢timii

3.4.2. El Basing¢ Hassasiyet Ol¢iimii

Olgiim icin Stabilizer Pressure Biofeedback (SBP) aleti kullanildi. Alet dnce sisirilerek
20mm Hg basinca getirildi. Hasta sirt1 destekli bir sandalyede oturma pozisyonunda, omuz
90 derece abduksiyon, dirsek 90 derece fleksiyon ve el bilegi 90 derece ekstansiyon
pozisyonunda iken elin ayasi ile aletin basing hiicresine uygulayabildigi maksimum basing
olgiildii (Sekil 3.4). Olgiilen maksimum basing kuvvetinin yaris1 alinarak hedef basing degeri
belirlendi. Daha sonra cihazin manometresi bireye gosterilerek hedef kuvvet ile bir kez
Ol¢iim yapildi. Ardindan hastaya basing manometresi gosterilmeden belirlenen hedef basinci
uygulamasi istendi. Hedef basing ile yapilan ol¢iim arasindaki farkin mutlak degeri not
edildi. Bu uygulama ¢ tekrar seklinde yapilarak hata degerlerinin ortalamasi hesaplanip

hastanin “el basing hassasiyet hatasi” olarak kaydedildi (96, 97).
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Sekil 3. 4. El basing hassasiyet 6l¢iimii

3.4.3. Elektrodiagnostik Degerlendirme

Elektrodiagnostik veriler KTS tanisin1 koymada kullanilmis; hekim tarafindan raporlanmis
sonuglardan alindi. Olgiimlerin gergeklestirildigi oda sicakligi 25°C olarak muhafaza edildi.
Elektrofizyolojik incelemede median sinirin duyusal sinir iletim ¢aligmalar1 ve motor sinir
iletim c¢aligmalar1 yapildi. Median motor sinir ileti hiz1 igin yilizeyel elektrot yardim ile
abdiiktor pollisis brevis kasindan 6l¢iim yapildi. 8 cm proksimalden el bileginden ve dirsek
seviyesinden uyari verildi. Median sinirin distal motor latansi, motor sinir ileti hizi, birlesik
kas aksiyon potansiyeli amplitiidii her iki seviyeden 6l¢iildii. Median duyusal sinir iletim
caligmalar1 antidromik olarak 3. parmaktan ylizey elelekrot kullanilarak yapildi. 14 cm
proksimalden el bileginden uyari verildi. Median duyu sinir latansi, median duyu sinir iletim

hiz1 ve duyusal sinir aksiyon potansiyeli her iki uygulama i¢in hesaplandi (77).

Elektrodiagnostik dl¢timler sonucunda KTS nin ciddiyeti; hafif, orta ve agir diizey olarak
American Association of Neuromuscular ve Electrodiagnostic Medicine (AANEM)
protokoliine gore siniflandirildi (98). Calismaya hafif ve orta diizeydeki KTS’li olgular dahil
edildi.
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALiZ

Calismanin verileri IBM Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 23.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) ve Analysis of Moment Structures (AMOS) istatistiksel paket

programlari kullanilarak analiz edildi. Tiim analizlerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.

SPSS programu ile sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov
testi ile incelendi (p<0,05). Sayisal degiskenlerde tanimlayici istatistik minimum-maksimum
(Min- Max), ortalama (Ort) ve standart sapma (SS), kategorik degiskenlerde tanimlayici
istatistik say1 yiizde (%) olarak verildi.

AMOS programi ile viicut yap1 ve fonksiyonlar1 (Agri, Duyu, EMG bulgulan) ile aktivite ve
katilim arasindaki iligkinin incelenmesi amaciyla maximum likelihood yontemi segilerek
yapisal esitlik modeli (YEM) kuruldu. Model uyumu i¢in Root Mean Square Error of
Approximation (0 < RMSEA < 0,05 miikemmel uyum; 0,05 < RMSEA < 0,08 kabul
edilebilir uyum), Goodness of Fit Index (0,95 < GFI < 1,00 miikemmel uyum; 0,90 < GFI <
0,95 kabul edilebilir uyum), Adjusted Goodness of Fit Index (0,90 < AGFI < 1,00 miikemmel
uyum; 0,85 < AGFI < 0,90 kabul edilebilir uyum), ki-kare (X?), ve degress of freedom (df)
degerleri (0 < X*/df < 2 miikemmel uyum; 2 < X?/df < 3 kabul edilebilir uyum) kullanild:
(99, 100).

Orneklem biiyiikliigiiniin yeterliligi Hoelter kritik N degeri ile 6l¢iildii. p<0,05 i¢in minimum
orneklem biiyiikliigii 54 olarak belirlendi.

3.5.1. Yapisal Esitlik Modeli

Yapisal esitlik modeli (YEM), gozlenen degiskenler (observed) yardimi ile gizli yapilari
(latent) 6lcmeye olanak saglayan ¢ok degiskenli bir istatistiksel analiz teknigidir. Bu teknik,
faktor analizi ve g¢oklu regresyon analizinin birlesimi olarak da tanimlanabilir. YEM,
geleneksel yontemlerden farkli olarak gozlenen degiskenlere ait 6l¢iim hatalarmi dikkate
aldig1 icin sosyal bilimler ve saglik bilimleri alanlar1 basta olmak iizere pek ¢ok alanda son

zamanlarda siklikla kullanilan bir tekniktir.
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YEM, 1) Yol analizi modelleri, 2) Dogrulayici faktor analizi modelleri ve 3) Yapisal model

olmak iizere ii¢ degisik amacla kullanilabilir.

1) Yol analizi modeller: YEM’in en basit ve temel halidir. Coklu regresyon analizi

tekniklerini kullanilarak gozlenen degiskenler {izerinden nedensel modelleme yapar.

Model uyum indislerinden yararlanarak test edilmek istenen yapinin veri seti ile

dogrulanip dogrulanmadigini belirler (Sekil 3.5)

el —» Madde 1
2 —» Madde 2
e ——» Madde 3
4 ——» Madde 4

es

> Fakior 1

Sekil 3. 5. Yol analizi modeli

2) Dogrulayici faktor analizi modelleri: Yap1 gegerliliginin degerlendirilmesi amaciyla

siklikla kullanilan, gozlenen degiskenler ile bu gozlenen degiskenler araciligiyla

Olciildiigii kabul edilen yap1 ya da yapilar arasindaki iligkileri analiz eden yontemdir

(Sekil 3.6).
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Sekil 3. 6. Dogrulayici faktor analizi modeli

3) Yapisal model: Dogrulayic1 faktor analizine benzer ancak ondan farkli olarak Ortiilii

degiskenler arasindaki direkt ve indirekt baglantilar1 da dikkate alir (Sekil 3.7).

el f— Madde 1

@ —> Madde2 ~__

3 Faktdr 1
Madde 9 — @
3 +  Madde 3 el3
+ g _~ Madde10 +— o
I Madde 4
» Faktor 3 | &
™ Maddell « ell
s ——» Madde 5
Madde 12 ~— 2
© —n Madde 6
A Faktor 2

&7 ——> Madde 7

s —s Madde 8

Sekil 3. 7. Yapisal model
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Caligmada KTS hastalarinda aktivite ve katilimi etkileyen faktorlerin incelenmesi amaciyla

Sekil 3.8” deki YEM modelinin kurulmasi planlanda.

Ampliitit_m Hiz_m Latans_m

I

LANSS agn -~

Agn EMG_motor
VAS
QDASH
Aktivite ve «
Katihm [
: |
FDS

LANSS_duyu ‘
“ \

] Duyu EMG_duyu

Basing
v
Kavrama

Ampliitiit_d Hiz_d Latans_d |

Sekil 3. 8. Ongoriilen yapisal esitlik modeli

Dikdortgen sekiller gozlenen degiskenleri, oval sekiller latent degiskenleri ifade eder. Tek
yonlii oklar latent degiskenler arasindaki baglanti yollarini, ¢ift yonlii egimli ok degiskenler

arasindaki kovaryans iligkiyi gosterir (99, 100).

3.6. TEZ CALISMASININ ETiK YONU

Bu ¢alisma Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu tarafindan 2022/16-2 no’lu Etik Kurul karariyla onaylandi.

Arastirma icin Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Ftr Ek Hizmet Binast EMG laboratuvari kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilme ve diglama kriterlerine uyan 43 KTS’li hastanin (11 bilateral, 32
unilateral) 54 eli dahil edildi. Calismaya katilan 43 KTS’li bireyin 9’u erkek (%20,9), 34’1
kadmd1 (%79,1). Katilimeilarm yas (y1l), viicut agirhigr (kg) ve VKI degerleri (kg/m?) ile
ilgili bilgileri Tablo 4.1°de 6zetlendi. Katilimeilardan 41 kisinin (%95,3) dominant tarafi sag
iken, 2 kisinin (%4,7) ise sol idi.

Tablo 4. 1. Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Min-Maks X Ss
(N:54) (N:54) (N:54)
Yas (y1l) 26-55 50,09 7,222
Viicut agirhg (kg) 55-125 79,22 14,540
VKi (kg/m?) 21,5-43,3 30,178 4,9520

cm: santimetre, kg: kilogram, VKI: viicut kitle indeksi, kg/m? : kilogram/metrekare, Min: minimum deger,
Maks: maksimum deger, N: toplam kisi sayis1, X: ortalama deger, Ss: standart sapma degeri

KTS hastalarinda aktivite ve katilim ile iligkili olabilecegi Ongoriilen viicut yapi ve
fonksiyonlar1 agr1 (Sekil 4.1), duyu (Sekil 4.2) ve EMG duyusal (Sekil 4.3) ve EMG motor
(Sekil 4.4) parametreleri olarak belirlendi.

VAS
~ LANSS - AGRI

ANKETI

Sekil 4. 1. Agrinin degiskenleri
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Sekil 4. 2. Duyunun degiskenleri

Sekil 4. 3. Duyusal EMG degiskenleri

Sekil 4. 4. Motor EMG degiskenleri
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Viicut yap1 ve fonksiyonlart ile aktivite ve katilim arasindaki iliskinin analizinde faktorlerin
tek (yol analizi) ve ¢oklu iliskisi (yapisal model) incelenerek en uyumlu modele ulasilmaya

calisildi.

Yol analizinde agr ile aktivite ve katilim arasindaki model uyumunun kabul edilebilir

diizeyde oldugu bulundu (Sekil 4.5).

CMIN=2,018; DF=1; CMIN/DF=2,018; P=,155; GFI=,982; AGFI=,817; NFI=,982; RMSEA=,139

Sekil 4. 5. Agri ile aktivite katilim arasinda yol analizi

Yol analizinde duyu ile aktivite ve katilim arasinda kurulmak istenen modelin uyum

katsayilar1 kabul edilebilir degildi (Sekil 4.6).
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CMIN=22,697; DF=8; CMIN/DF=2,837; P=,004; GFI=,863; AGFI=,641; NFI=,828; RMSEA=,186

Sekil 4. 6. Duyu ile aktivite katilim arasinda yol analizi

Yol analizinde EMG parametreleri ile aktivite ve katilim arasindaki model uyumunun

miitkemmel oldugu bulundu (Sekil 4.7).

14

CMIN=22,704; DF=19; CMIN/DF=1,195; P=,251; GFI=,907; AGFI=,824; NFI=,913; RMSEA=,061

Sekil 4. 7. EMG ile aktivite katilim arasinda yol analizi

Birden fazla faktoriin aktivite ve katilim iizerine etkisini incelemek i¢in agri-duyu ve agri-
EMG ikiserli olarak modele eklendiginde agr1 ve duyu ile kurulan yapisal modelde model
uyumu saglanmazken (Sekil 4.8), agr1 ve EMG ile kurulan yapisal modelde model uyumu
mitkemmeldi (Sekil 4.9).
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CMIN=36,419; DF=17; CMIN/DF=2,142; P=,004; GFI=,834; AGFI=,649; NFI=,817; RMSEA=,147

Sekil 4. 8. Agri-Duyu ile aktivite katilim arasinda yapisal model
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CMIN=38,046; DF=32; CMIN/DF=1,189; P=,213; GFI=,875; AGFI=,786; NFI=,883; RMSEA=,060

Sekil 4. 9. Agri-EMG ile aktivite katilim arasinda yapisal model

Tim viicut yap1 ve fonksiyonlar ile aktivite ve katilim arasindaki iligkiyi incelemek

amaciyla kurulan yapisal modelin uyum katsayilar1 kabul edilebilir bulundu (Sekil 4.10).
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CMIN=90,239; DF=71; CMIN/DF=1,271; P=,061; GFI=,801; AGFI=,706; NFI=,793; RMSEA=,072

Sekil 4. 10. Yapisal esitlik modeli 1

Viicut yap1 ve fonksiyonlarini olusturan latent degiskenler arasinda kovaryans iligkiler
kurularak model uyumu arttirildi (Sekil 4.11).

Son elde edilen yapisal modele gore agrinin standart sapmasindaki 1 birim degisimin aktivite
ve katilimda 0,87 birimlik degisim yarattigt bulundu. Modeldeki aktivite ve katilim ile

iligkili primer faktor agri, ikincil faktér EMG olarak belirlendi. Duyunun agri {izerinden

aktivite ve katilima indirekt etki ettigi bulundu.
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Sekil 4. 11. Yapisal esitlik modeli 2
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5. TARTISMA

Calismamiz, idiyopatik karpal tiinel sendromlu hastalarda viicut yap1 ve fonksiyonlarmin
aktivite ve katilim ilizerine etkilerini belirlemek amaciyla Yapisal Esitlik Modeli kullanilarak
yapilmistir. Modelimiz literatiire yenilik¢i bir bakis acis1 sunarak aktivite ve katilimi
etkileyebilecek faktorleri ayn1 anda inceleme imkani sunmustur. Sonuglarimiza gore aktivite
ve katilimla iliskili primer faktoriin agri, ikincil faktoriin ise elektrodiagnostik bulgular
oldugu ortaya konmustur. Duyunun ise agr lizerinden aktivite ve katilimi indirekt olarak

etkiledigi belirlenmistir.

KTS vyiiksek prevalansi, yasam kalitesi iizerindeki etkileri ve hastalik yiikiiniin saglik
sistemlerine getirdigi maliyeti nedeniyle klinik arastirmalar agisindan 6nemli bir saglik
sorunudur. Buna ragmen, KTS’nin degerlendirme ve tedavisine rehberlik edecek
yaklasimlar konusunda fikir birligi saglanamamistir. Klinisyen tarafindan segilen
Olctimlerin; kapsamli, gecerli ve giivenilir olmasini saglamak olduk¢a 6nemlidir. ICF, klinik
uygulamaya rehberlik agisindan saglik deneyiminin daha kapsamli ve sistematik bir sekilde
degerlendirilmesini saglar (101). Hastaliklart siniflandirmak i¢in; wviicut yapisi ve
fonksiyonu, aktivite ve katilim {izerindeki etkilerini birlestiren bir ¢ergeve olusturur (88).
Sonug dlgiimlerini ICF'ye baglamak, 6zellikle neyin degerlendirildigini daha iyi anlamaya
olanak tanir (101). Ancak, KTS ile ilgili calismalarda daha ¢ok viicut yapis1 ve fonksiyonuna
odaklanildig1, aktivite ve katilim kisitlamalarinin ise ¢ogu zaman g6z ardi edildigi
bildirilmektedir. Degerlendirmelerin, KTS’nin yalnizca viicut yapist ve fonksiyonu
tizerindeki etkilerini degil ayn1 zamanda aktivite ve katilim tizerindeki etkilerini de igerecek
sekilde olmas1 gerektigi savunulmaktadir (88). Bu bilgiler dogrultusunda ¢alismamiz igin
idiyopatik KTS tanisi olan katilimcilarimizda viicut yapi-fonksiyonu ve aktivite-katilim ile
iligkili olabilecek degiskenleri belirleyip model uyumunu sagladiktan sonra gizli degiskenler

arasindaki direkt ve indirekt etkileri inceledik.

Calismamizda aktivite ve katilim ile iligskili primer faktoriin agri oldugunu bulduk.
Calismamizin sonuglarina gore agrinin (VAS ve LANSS-Agr1 Anketi) aktivite ve katilimi
diger tiim parametrelerden daha fazla etkiledigini belirledik. Kurdugumuz YEM modelinde

agrmin aktivite ve katilimdaki degisikligi %87 oraninda agikladigini saptadik. Buna gore
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agrinin standart sapmasindaki 1 birim degisikligin aktivite ve katilimda 0,87 birimlik

degisime neden oldugunu bulduk.

Sonuglarimiz, literatiirde yer alan, KTS’li hastalarin FDS skorlarmi klinik bulgularla
karsilastiran calismalar ile uyumludur. ilhan ve ark. (102) idiopatik KTS’li 100 hastay1
caligmalarina dahil etmislerdir. Hastalara uygulanan FDS skorlar1 ile VAS arasinda anlamli
bir iligski saptanmistir. Benzer sekilde Yilmaz ve ark. (103) 85 hasta (133 el) dahil ettigi
caligmalarinda FDS skorlarinin; VAS skoru ile iyi bir korelasyon gosterdigini bulmusglardir.
Erkol ve ark. (104) ise hastalar hafif, orta ve agir KTS olarak gruplandirdigi caligmasinda;
orta ve agir KTS’li hastalarda hafif KTS’li hastalara kiyasla VAS ve FDS skorlarint anlamli
olarak yiiksek bulmuslardir. FDS skorunun, agr1 skoru ile gii¢lii olarak korelasyon gosterdigi
bulunmustur. Bu bilgiler 1s18inda agr1 degiskeni olan VAS skoru ile aktivite ve katilim
degiskeni olan FDS arasinda anlamli bir iligski oldugunu s6ylemek miimkiindiir. Agaday1 ve
ark. (105) 'nin 175 hastay1 (234 el) dahil ettigi baska bir calismada LANSS ile belirlenen
noropatik agrinin el fonksiyonelligi ile iliskisini incelemislerdir. Calismalarinda KTS'li
hastalarda LANSS skoru ile Q-DASH skoru arasinda pozitif bir korelasyonun goriildiigtinii
ve Q-DASH skorunun noropatik agri varliginda anlamli olarak yiliksek bulundugunu
belirtmislerdir. Noropatik agr1 varliginin giinliik yasam aktivitelerinde fonksiyonelligi

bozabilecegini bildirmislerdir.

KTS'de agn, periferik sinir lezyonu ile iligkili ndropatik mekanizmalardan ya da altta yatan
kas-iskelet sistemi veya eklem hastaligi ile iligkili nosiseptif mekanizmalardan
kaynaklanabilir (106). Agr1, tuzak néropatilerde yaygin olarak tanimlanan bir yagam kalitesi
belirleyicisidir. KTS'li hastalarda yasam kalitesini saglikli bireylerle karsilastirmak ve
agrinin yasam kalitesi lizerine etkisini belirlemek amaciyla 51 hasta ve 45 kontrol ile yapilan
bir ¢alismada hastalarin %39,2’si agr1 bildirmistir. Tlgili ¢alismanin sonuglarma gore KTS'li
hastalarin SF-36’nin tiim alanlarinda 6nemli 6l¢tide daha kotii yasam kalitesine sahip oldugu
bildirilmistir. Bununla birlikte agrinin varlig1 fiziksel fonksiyonellik alt alaninda ek bir
olumsuz etkiye neden olmustur (107). Bu sonuclara benzer olarak Kurt ve ark. (108)
caligmasinda KTS'de ince motor becerinin olumsuz etkilendigi; ayn1 zamanda agr1 ve
fonksiyonun birbiri ile iligkili oldugu gosterilmistir (108). KTS, ise devamsizliin en yaygin

tibbi nedenlerinden biridir ve tiim vakalarin neredeyse yarisinda agri1 sebebiyle yillik 30
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giinden fazla is kaybi1 vardir (109). Agrinin KTS’li hastalarda farkli mekanizmalar

aracilifiyla aktivite ve katilim etkileyebilecegi belirtilmektedir.

Noropatik agri, somatosensoriyel sinir sisteminin bir lezyonu veya hastalifindan
kaynaklanan agr1 olarak tanimlanmaktadir (110). Bu ylizden KTS nin de noropatik agriya
neden olabilecegi diisiiniilmektedir (111). Noropatik agr1 spontan olabilecegi gibi duyusal
uyaranlarla (hiperaljezi ve allodini) tetiklenebilmektedir (110). Noropatik agriya sahip olan
KTS'li hastalarin néropatik agris1 olmayanlara gore kas kuvvetinin énemli 6l¢iide daha az
oldugu bulunmustur (112). Noropatik agrinin eslik etmesi durumuda KTS’li hastalarda
agrinin anlamli derecede yiiksek oldugu (112) ve kronik agriyla da sonuglanabilecegi

bildirilmigtir (111).

Kronik agri, 3 aydan daha uzun siiren/tekrarlayan ve onemli duygusal sikinti veya
fonksiyonel disabilite (giinliik yasam aktivitelerine engel ve sosyal rollere katilim) ile iliskili
olan agr1 olarak tanimlanmaktadir (110). Kronik agr ile iliskili disabiliteler; bozukluk,
aktivite limitasyonu ve katilim kisitlamasi olarak tanimlanmaktadir. Birgok kronik agri
hastasi, yasam kalitesinde bozulma ve yiiksek oranlarda disabilite ile kars1 karsiya
kalmaktadir (89). Kronik agr1 modeli; depresyon, agriya bagli korku ve felaketlestirmenin
onemli bir rol oynadigr biyopsikososyal bir yaklasima dayanmaktadir. Agriyr
felaketlestirme, agr1 uyaranlarina ve agri deneyimine yonelik abartili olumsuz bir yonelim
olarak ifade edilmektedir. Kronik agrida yasam kalitesi, agr1 yogunlugundan daha ¢ok agri
hakkindaki inanglarla iligkilidir (113). Agr1 hakkindaki bu inaniglar, motor aktivitede
degisime ve agridan kacinmaya yonelik anormal hareket paternlerinin olusmasina sebep

olabilir (114).

KTS'li hastalarin sadece median sinir innervasyon alanlarinda degil, ayn1 zamanda median
sinir alan1 disinda da semptomlar gosterdigi klinikte yaygin olarak goriilmektedir. Yayilan
semptomlarin varligi, sensitizasyon mekanizmalarini ve plastisiteyi igeren; noropatik, ayni
zamanda nosiseptif agrinin klinik bir belirtisidir (69). Agriya neden olan mekanizmalardan
biri olan sensitizasyon ¢esitli kas-iskelet sistemi ve ndropatik kronik agri durumlarinda
nosiseptif noronlardaki degisiklikleri aciklayan bir terimdir. Periferal ve merkezi
sensitizasyon olarak gruplandirilmistir. “Periferik sensitizasyon” periferal nosiseptorlerin
artan duyarliligi ve azalan esigidir. “Santral sensitizasyon” merkezi sinir sistemindeki

nosiseptif ndronlarin normal veya esik alt1 afferent girdilerine artan yanitidir. Uzun siireli
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nosiseptif periferik girdilerin varliginin, merkezi sinir sisteminde plastik degisikliklere
neden oldugu kabul edilir (69). Bu yiizden KTS sadece periferik bir sorun degildir; kortikal
yeniden organizasyon ile sonuglanan santral bir soruna da yol acar. Santral etkilenimin
sebebi kronik median sinir disfonksiyonu ve de§ismis somatosensoriyel aferansin neden
oldugu kortikal yeniden yapilanmadir. KTS’li kisilerde sensorimotor entegrasyon ve motor
performans etkilenir (3). Somatosensoriyel korteksteki duyusal ndroplastik degisiklikler
ince motor kontroliin azalmasina neden olur (69). KTS'de gozlenen motor kontrol
bozukluklarinda periferik ve merkezi mekanizmalarin ayni anda rol oynamasi olasidir (69).
Her iki durumda da agr1 hissi kavrama giiciinde ve el fonksiyonunda azalmaya neden olarak

(4) yasam kalitesinde ve fiziksel fonksiyonda 6nemli derecede bozulmaya yol agabilir (115).

Agniyla ilgili bu bilgilere ek olarak literatiirde agr1 yogunlugunu tek basina 6lgmenin agriya
yonelik smirh bilgi saglayabilecegi belirtilmektedir. Agr1 yogunluguna ek olarak agrinin
cesitli boyutlarin1 6lcen McGill Agri Anketini kullanmanin iyi bir se¢enek olabilecegi
bildirilmektedir (116). Gelecekteki ¢alismalarda agrinin aktivite ve katilim iizerine etkisi

degerlendirilirken bu durumun géz oniinde bulundurulmasini 6nermekteyiz.

Sinir iletim ¢alismalar1t KTS hastalarinda sinirde fokal hasar1 dogrulamak, norofizyolojik
siddeti 6lgmek, sinir patofizyolojisini tanimlamak (iletim blogu, demiyelinizasyon veya
aksonal dejenerasyon) i¢in kullanilan (5) objektif ve tekrarlanabilir testlerden biridir (111).
Bu testler meydana gelen demiyelinizasyon ve aksonal kaybin derecesini
tanimlayabilmektedir (77). KTS’de median sinirin duyusal ve motor latanslarinin uzadigi,
duyusal ve motor iletim hizlar1 ve amplitiidlerinin azaldig1 ortaya konmustur (5). KTS igin
elektrodiagnostik ¢aligmalar %56 ila %85 duyarliliga ve %94 ila %99 ozgiillige sahip

bulunmustur (8).

Calismamizda aktivite ve katilim ile iliskili ikincil faktoriin elektrodiagnostik bulgular
oldugunu belirledik. Calismamizda EMG bulgularinin aktivite ve katilimdaki degisimi %15
acikladigin1 bulduk. Literatiirde elektrodiagnostik bulgularin aktivite ve katilima etkisini
inceleyen calismalarda birbirinden farkli sonuglar bulunmaktadir. Sinir iletisindeki bozulma
siddetli hale geldiginde, semptomlar hafif olsa dahi hastanin el fonksiyonunun
bozulabilecegi bildirilmistir (117). Akman ve ark.’nin (12) ¢alismasinda 15 KTS’li hastanin
24 eli ameliyat sonrasinda ortalama 21,5 ay takip edilmistir. Cerrahi sonrasi degerlendirilen

FDS skorlar1 ve elektrodiagnostik bulgular iliskili bulunmustur. 98 hastanin dahil edildigi
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baska bir ¢alismada (13) ise sinir iletim ¢aligsmalarinin sonuglari ile FDS arasinda zayif fakat
anlamli bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Heybeli ve ark. (14) idiyopatik KTS’li 44
hastada cerrahi sonras1 FDS skorlarindaki iyilesme ile elektrodiagnostik bulgular arasinda
bir iliski bulamamisglardir. Bu durumun elektrodiagnostik ¢alismalarin ve FDS’ nin KTS’deki
farkli parametreleri dl¢liyor olmasindan kaynaklanabilecegini ifade etmislerdir. Satis ve ark.
(15) idiyopatik KTS tanis1 almis hastalarda gerceklestirdigi calismada elektrofizyolojik
evreleme ile FDS arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonuca ulasamamustir. Aktivite ve
katilmin DASH ile degerlendirildigi ¢alismalarda da benzer sonuglar bulunmustur.
Kasitinon ve ark. (16) calismasinda elektrodiagnostik veriler ve KTS siddet
degerlendirmesinin DASH puanlar ile iligkili olmadigin1 ortaya koymustur. DASH skoru
gibi hasta tarafindan bildirilen sonug¢ Olgiimleriyle elektrodiagnostik verileri birlikte
kullanmanin daha anlamli olacagimi bildirmislerdir. BO ve ark. (17) yapmis oldugu
caligmada sinir iletim ¢aligmalar1 (duyusal latans, motor latans) ve Q-DASH ile ol¢iilen
disabilite arasinda bir iliski bulamamistir. Benzer sonuglar Bakhsh ve ark. (18) KTS’li 48
hastada yaptig1 calismada da goriilmiistiir. Aragtirmacilar FDS ve DASH skorlar ile sinir

ileti ¢aligmalar1 arasinda anlamli bir iligki olmadigini saptamiglardir.

Sonuglarimiz, literatiirdeki bazi ¢aligmalarla uyumlu goriinlirken bazi ¢alismalarin
sonuglariyla ¢elismektedir. Bu durumun hasta popiilasyonumuzdan kaynakli olabilecegini
diistinmekteyiz. Bazi hastalarda agir elektrofizyolojik bulgulara ragmen semptom
goriilmezken, ¢ok hafif elektrofizyolojik bulgular1 olan hastalarda ise siddetli semptomlar
gorilebilecegi vurgulanmistir (111). Literatiirde semptomlar giiclii bir sekilde noral
tutulumu isaret etse bile baz1 hastalarda elektrodiagnostik testlerin (6rn. KTS'li hastalarin
yaklagik %25'1) normal olabilecegi belirtilmistir (1). Klinik bulgular ve elektrodiagnostik
bulgular arasindaki tutarsizligin ana nedeni, elektronérografinin biiyiilk miyelinli AB-
liflerini incelemesi, ancak agr1 ve parestezi tasiyan kiigciik miyelinli Ao- liflerini ve agri
tagityan miyelinsiz C- liflerini incelememesidir (66). Bu ylizden, klinik uygulamada yalnizca
biiyiik lifleri degerlendiren testlere glivenmek, tuzak nodropati sliphesi olan hastalar

degerlendirmek i¢in yeterli olmayabilir (1).

Calismamizda median duyusal ve motor sinir ileti bulgularinin aktivite ve katilimi
etkiledigini belirledik. Median sinirin duyusal ve motor sinir ileti bulgulan

karsilagtirildiginda ise duyusal ileti bulgularmin aktivite ve katilim {izerinde daha etkili
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oldugunu saptadik. Bu durumun duyusal liflerin motor liflere goére daha fazla biiylik myelinli
lif icermesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Ciinkii literatiirde belirtildigi sekilde
bliylik myelinli lifler yiiksek enerji gereksinimi oldugundan iskemik hasara daha duyarhdir
(77). Sinirin dijital segmentlerindeki duyu liflerinin iletim hizinda azalma, motor liflerinden

ya da biitiin olarak sinirden daha dnce tespit edilebilmektedir (7).

Ust ekstremitede propriyosepsiyonu degerlendirmeye yonelik calismalar, dirsek ve omuz
gibi proksimal eklemler {izerinde yogunlagmistir. Literatiirde, el veya el bilegi
propriyosepsiyonunu degerlendirmek i¢in bir yontem konusunda fikir birligi yoktur (21).
Kinestezi, eklem pozisyon hissi, postiir, denge, eklem stabilizasyonu, hedef kuvvet tekrar
gibi propriosepsiyonun komponentleri olan parametreler direkt ya da dolayli olarak
degerlendirilip propriosepsiyon kalitesi yorumlanmaktadir (87). Biz de duyu degiskenlerini
belirlerken; derin duyu olan propriosepsiyonu yansittigi i¢in kavrama ve basing hassasiyetini
kullanmay tercih ettik. Onceden belirlenen bir kuvvet miktarini bireyin uygulamasi ve daha
sonra o kuvveti tekrar etmesi propriosepsiyonun bir komponenti olarak kabul edilmektedir.

Ayrica, agirlik tahmini keskinligi de bu duyunun bir pargasi olarak kabul edilmektedir (87).

Bildigimiz kadariyla hi¢bir calismada KTS hastalariin kavrama ve basing hassasiyetini
Olcmek yoluyla proprosepsiyon degerlendirmesi yapilmamistir. Bizim sonucglarimiza gore
kavrama ve basing hassasiyeti aktivite ve katilim {izerinde biiyiik bir etkiye sahip degildir.
Hastalar tarafindan 6l¢iim yonteminin tam olarak anlagilamamasinin sonuglari etkilemis
olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak propriosepsiyonun gizli degiskeni olan duyu, agr
tizerinden indirekt olarak aktivite ve katilimi etkilemektedir. Bir vaka kontrol ¢alismasinda
(118) ise sonuglarimiza benzer sekilde proprioseptif duyu kaybinin, semptom siddetini
artirtp hastalarin aktivitelere daha az katilmasina neden oldugu ve iist ekstremite
fonksiyonunu olumsuz etkiledigi bulunmustur. Calismada SSS ve FDS skorlar1 proprioseptif
duyu kayb1 olan hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica KTS'li hastalarin

propriosepsiyonunun saglikli bireylere gére anlamli derecede diisiik oldugu belirtilmistir.

Propriosepsiyon, sensorimotor sistemin bir bilesenidir ve ndromiiskiiler kontroliin
saglanmasi i¢in proprioseptif bilgi gerekmektedir. Propriyosepsiyonun bozuklugunun, kas-
iskelet sistemi bozukluklar1 olan hastalar1 olumsuz etkileyebilecegi gosterilmistir. KTS'li
hastalarda motor fonksiyonda Onemli bir bozulma olmasa bile kavramanin duyusal

eksiklikten olumsuz etkilenebilecegi gosterilmistir (118).

49



Propriosepsiyona ek olarak diger duyu degiskenleri icin; ylizeyel duyu olan agriya yonelik
maddeleri oldugu icin ve duyusal bir bozuklukluk olan paresteziye yonelik maddeleri oldugu
icin SSS’yi, allodini ve pin-prick degerlendirmesini igerdigi i¢in ise LANSS-Duyu

Degerlendirmesini tercih ettik.

Bizim sonuglarimiza gore duyu, aktivite ve katilima direkt olarak degil indirekt olarak etki
etmektedir. Heybeli ve ark. (14) ise ¢aligmalarinda SSS ve FDS puanlarinin kendi aralarinda
1yl korelasyon gosterdigini bulmuslardir. Agaday1 ve ark. da (105) calismalarinda KTS'li
hastalarda LANSS skoru ile Q-DASH skoru arasinda pozitif bir korelasyonun goriildiigtinii
belirtmislerdir.

Calisgmamizda duyunun aktivite ve katilima agr1 iizerinden indirekt olarak etki ettigini
bulduk. Literatiirde de ilhan ve ark. (102), Yilmaz ve ark. (103), Erkol ve ark. (104)
tarafindan yapilan caligmalarda SSS skorlar1 ve VAS skorlar1 arasinda bir iligki oldugu
gosterilmistir. Duyunun aktivite iizerine indirekt etki etmesinin se¢mis oldugumuz
degiskenlerden kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz. Bu durum duyu degiskenleri arasinda
SSS skorunun bulunmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ciinkii SSS icerisinde agriya yonelik
maddeler bulunmaktadir. Bunun yaninda duyu degiskenleri arasinda LANSS - Duyu
Degerlendirmesi skorunun bulunmasi bu sonuca sebep olmus olabilir. Ciinkii LANSS Duyu
Degerlendirmesi allodini ve pin-prick testlerinden olugmaktadir. Kiigtlik liflerin (Ad-lifleri
ve C- liflerinin) ndropatisi ¢esitli hastaliklarda kendini géstermekte ve allodini, hiperestezi,
siddetli agr1 gibi semptomlar ile sonuglanmaktadir (119). Pin-prick testi ise spesifik olarak
Ad-lifleri ve C- liflerinin fonksiyonunu incelemektedir (120). Ad-lifleri ve C- lifleri
omurilikte dorsal boynuza agr bilgisini tagimaktadir (121). Bu yiizden duyunun, agriy1
etkileyerek aktivite ve katilimi indirekt olarak etkiliyor olabilecegini diislinmekteyiz.
Gelecekteki calismalar i¢in duyunun aktivite ve katilim iizerine etkisinin bagka degiskenler

secilerek degerlendirilebilecegini diisiinmekteyiz

Calismamizin giiclii yonleri

KTS’li hastalarda ICF kapsaminda gerceklestirilen caligmamizin literatlire yararli bir

cerceve sagladigina inaniyoruz.
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Calismamizin giiglii yanlarindan biri dahil edilme ve dislama kriterlerinin olduk¢a detayl

sekilde belirlenmesidir.

Yapisal Esitlik Modeli (YEM) kullanilmasi ¢alismamizin bagka bir giiclii yontdiir.
Literatiirdeki calismalar Ol¢clim yapilan degiskenlerin birbiri ile iligkisini incelerken,
calismamizda YEM sayesinde gizli degiskenlerin (agri, elektrodiagnostik bulgular, duyu)
aktivite ve katilim {izerine etkisi incelenmistir. Yine kurdugumuz model sayesinde
degiskenlerin birbiri tizerindeki direkt ve indirekt etkileri test edilmistir. Ayrica bu model
aktivite ve katilima etki edebilecek faktorleri ayn1 anda inceleme imkani sundugu icin

literatiir agisindan degerlidir.

Calismamizin limitasyonlari

Bu calismada KTS semptomu olarak daha ¢ok agr iizerine odaklanilmis olup bir diger
yaygin semptom olan parestezinin etkisi direkt olarak degerlendirilmemistir. Sonraki
caligmalarda KTS nin baslica semptomlarindan olan parestezi de modele eklenerek aktivite

ve katilim Uzerindeki etkisi incelenebilir.

Bu c¢alismanin bir baska limitasyonu, ¢alismamiz i¢in sectifimiz duyu degiskenlerinin
duyunun sinirlt bir kismini yansitiyor olmasidir. KTS’de etkilenebilecek farkli duyu

degiskenleri modele eklenerek yapilacak yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamiz acisindan bir diger onemli problem propriosepsiyon testi i¢in standart bir
degerlendirme protokoliiniin  olmamasidir. Sonuglarin  giivenilir olabilmesi igin
degerlendirme prosediiriiniin standart olmast 6nemli bir noktadir. Bu durum sonuglarin
karsilagtirilabilir  olmasim1  engelledigi gibi elde edilen sonuglari yorumlamay:
zorlastirmakadir. Bunlarla birlikte proprisepsiyon 6l¢iimii i¢in tercih ettigimiz test yontemi

hastalar tarafindan giigliikle anlasilabilmistir.

Bunlara ek olarak bu caligmada hasta tabanli 6l¢eklerin kullaniliyor olmasi da bazi
limitasyonlara sebep olmus olabilir. Hasta tarafindan bildirilen anketlerin kullanimi
hastalarin durumunu her zaman objektif bir sekilde yansitamayabilir. Katilimcilarin

anketleri yanitlarken ne kadar 6zen gdosterdigi konusu siiphelidir. Semptomlara dayali
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Ol¢eklerde sorulara verilen cevaplar kisinin farkindalig ile ilgili olarak degisebilmektedir.
Ayrica aktivite ve katilim ile iligkili sorular1 dominant el i¢in yanitlamak daha kolayken
dominant olmayan elde sorular1 yanitlamak hastalar i¢in zor olabilmektedir. Siire¢ i¢inde ya
da giin i¢cinde degiskenlik gosterebilecek semptomlar icin yanitlanan sorularda tek bir
secenegi isaretlemek de sonuglar etkileyebilir. Ek olarak sorularda puanlama yaparak cevap
vermek bazi hastalar tarafindan net olarak anlagilamamakta ya da yakin skorlar arasinda

karar verirken giicliikk yasanabilmektedir.
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. SONUC VE ONERILER

Calismamizda aktivite ve katilimla iligkili primer faktoriin agri, ikincil faktoriin ise
elektrodiagnostik bulgular oldugu ortaya konmustur.

Duyu ise aktivite ve katilim1 agr1 izerinden indirekt olarak etkilemistir.

Sonuglarimiza gore agri, aktivite ve katilimi diger parametrelerden daha fazla
etkilemektedir. Bu sonuctan yola ¢ikarak KTS’ nin degerlendirme ve tedavisinde aktivite
ve katilm kisitlamasinin azaltilmasi i¢in agrinin odaklanilmasit gereken birincil
parametrelerden biri oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin sonuglarina gore elektrodiagnostik bulgularin KTS degerlendirmesinde ve
tedavi sonrasi hasta takibinde aktivite ve katilim agisindan yararli bir sonug GSlgiitii
oldugunu diisiinliyoruz. Fakat literatiirdeki bilgiler dogrultusunda elektrodiagnostik
bulgularin, klinik bulgular ve anket degerlendirmeleri ile birlikte yorumlanmasini
oneriyoruz.

KTS’li hastalarda aktiviteyi ve katilimi etkileyebilecek semptomlar, klinik bulgular,
objektif veriler ve hasta tarafindan bildirilen sonuglar bagimsiz olarak degerlendirilmeli

ve tedavi plani i¢inde g6z Oniinde bulundurulmalidir.
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DEGERLENDIRME FORMU
Ad:

Soyad:

Yas:

Cinsiyet: Kadin () Erkek ()
Boy :

Kilo :

Viicut Kitle Indeksi :

Meslek :

Dominant taraf: sag () sol ()
Ozgecmis

Soygecmis :

VIZUEL ANALOG SKALASI (VAS)

0 10
Hig agr1 yok Dayanilmaz agn

LEEDS NOROPATIK SEMPTOMLAR VE BELIiRTi DEGERLENDIRMESI (LANSS) OLCEGI

A. AGRI ANKETI
Asagidaki sorular1 cevaplarken; Gecen hafta boyunca cektiginiz agrimizi diisiniin. Tanimlamalarin
cektiginiz agriya tam olarak uyup uymadigini belirtin.

Agriniz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan hisler olusturuyor mu? Bu hisler batma, karincalanma
ve sizlama olarak tarif edilebilir.

1 0 HAYIR, - Agrimi1 bu sekilde hissetmiyorum.

5 EVET, - Bunlar1 yogun olarak hissediyorum.
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Agr1, o bolgede cildinizin normalden farkli gériinmesine neden oluyor mu? Bu goriiniim
benekli, lekeli veya daha kirmiz1 ya da pembe olarak tarif edilebilir.

0 HAYIR, - Agrim cildimin renginde degisiklige neden olmuyor.

5 EVET, -Agrim cildimin normalden farkli gériinmesine neden oluyor.

Agriniz, o cilt bdlgesini dokunmaya duyarli hale getiriyor mu? Bu anormal duyarlilik, cildinize
hafif bir dokunmayla hos olmayan bir his olugmasi veya siki bir giysi giydiginizde agri
hissetmeniz olarak tarif edilebilir.

0 HAYIR, - Agrim nedeniyle, ilgili cilt bdlgemde anormal bir duyarlilik yok.

3 EVET, - llgili cilt bdlgemde dokunmaya kars1 anormal bir duyarlilik var.

Agriniz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden, ve ¢ok siddetli ortaya
¢ikiyor mu? Bu durum elektrik ¢arpmasi, sigrama, zonklama ve patlama seklinde tarif edilebilir.

0 HAYIR, - Agrim bu sekilde ortaya ¢ikmiyor.

2 EVET, -Siklikla boyle hissediyorum.

Agrili bolgenizdeki cildin 1sisinda bir anormallik hissediyor musunuz? Bu anormallik sicaklik
veya yanma hissi olarak tarif edilebilir.

0 HAYIR, - Boyle bir farklilik hissetmiyorum.

1 EVET, -Siklikla boyle hissediyorum.

B. DUYU DEGERLENDIRMESI

Cilt duyusunu degerlendirirken agrili bolge, karsi taraf veya hemen yanindaki agrili olmayan bolgeler ile karsilastirtlarak
allodini ve pin-prick esik degerinde (PPT) degisiklik olup olmadig arastirilir.

Allodini

Bir pamuk pargas: dnce agrili olmayan bolgeye ardindan agrili bolgeye hafif¢e dokundurularak hastanin
yanitt degerlendirilir. Eger agrili olmayan bdlgede duyu normal ancak agrili bolgede agr1 veya hos
olmayan bir his (karincalanma, sizlama) olusuyor ise allodini vardir.

0 HAYIR, - iki bolgede de duyu normal.

5 EVET, -Agrili bolgede allodini var (agrili olmayan bélge normal).

Pin
Prick

Pin-prick esik degerini belirlemek amaciyla, 2 ml'lik enjektoriin igine yerlestirilen 23 G (mavi) bir igne
(ignenin ucu enjektdrden ¢ikacak sekilde) nazikce, dnce agrili olmayan sonra da agrili bdlgede cildin
tizerine konarak iki bolge kiyaslanir. Eger agrisiz bolgede keskin bir batma hissi alinirken agrili bolgede
farkli bir his varsa; drnegin his yok ya da kaba, kiint bir his (yiiksek PPT) veya ¢ok agril1 bir his (diisiik
PPT), PPT degismistir. Eger iki alanda da ignenin batisi hissedilmezse, igne enjektoriin ucuna takilarak
agurlik etkisi artirilir ve inceleme tekrarlanir.

0 HAYIR, - iki bolgede de esit his.

3 EVET, -Agrili bolgede PPT degismis.

Toplam Puan <12puan >12puan

(0-24)

Noropatik Agr1 Yok Noropatik Agr1 Var
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BOSTON KARPAL TUNEL ANKETI

SEMPTOM SIDDET SKALASI;

Asagidaki sorularda, son iki hafta siiresince bir giin i¢inde yasadiginiz sikayetlerinizi gdsteren bir cevabi
isaretleyiniz.

Gece el veya el bilegi agrinizin derecesi nedir?
1 Gece el veya el bilegimde agr1 olmuyor
2 Hafif agn
1 3 Orta derecede agri
4 Siddetli agr
5 Cok siddetli agr1
Son iki hafta i¢inde el veya el bilegi agris1 nedeniyle bir gecede ortalama kag defa uyandiniz?
1 Hig
2 Bir defa
2 3 Iki- iic defa
4 Dort- bes defa
5 Bes defadan fazla
Giindiiz el veya el bileginizde agriniz oluyor mu?
1 Giindiiz hi¢ agrim olmuyor
2 Giin i¢inde hafif agrim oluyor
3 3 Giin i¢inde orta derecede agrim oluyor
4 Giin i¢inde siddetli agrim oluyor
5 Giin i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor
Giindiiz kag defa el veya el bileginizde agriniz oluyor?
1 Hig
2 Giinde bir-iki defa
4 3 Giinde ii¢-bes defa
4 Giinde bes defadan fazla
5 Devamli agrim oluyor
Giindiiz bir agr1 donemi ortalama ne kadar siiriiyor?
1 Giindiiz hi¢ agrim olmuyor
2 10 dakikadan az
5 3 10-60 dakika arasi
4 60 dakikadan daha uzun
5 Giindiiz devamli agr1 oluyor
Elinizde hissizlik (duyu kaybi) var mi?
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1 Hayir

2 Hafif hissizlik var
6 3 Orta derecede hissizlik var
4 Ciddi derecede hissizlik var
5 Cok ciddi derecede hissizlik var
El veya el bileginizde gii¢siizliik var m1?
1 Giigsiizliik yok
2 Hafif gii¢siizlik var
7 3 Orta derecede giigsiizliik var
4 Ciddi giigsiizliik var
5 Cok ciddi derecede giigsiizliik var
Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
1 Olmuyor
2 Hafif karincalanma oluyor
8 3 Orta derecede karincalanma oluyor
4 Ciddi derecede karincalanma oluyor
5 Cok ciddi derecede karmcalanma oluyor
Son iki hafta i¢inde ortalama bir gecede ka¢ kez elinizde his kaybi veya karincalanma ile
uyandiniz?
1 Hig
9 2 Bir
3 Iki-li¢ defa
4 Dort-bes defa
5 Bes defadan fazla
Elinizdeki his kayb1 ve karincalanma gece ne kadar siddetli oluyor?
1 Gece karmcalanma ve his kayb1 olmuyor
2 Hafif
10 3 Orta
4 Ciddi derecede karincalanma oluyor
5 Cok ciddi derecede karincalanma oluyor
Anahtar veya kalem gibi kiigiik cisimleri tutmak ve kavramakta zorluk ¢ekiyor musunuz?
1 Hayir
Hafif zorlaniyorum
1 Orta derecede zorlantyorum

2
3
4 Siddetli zorlaniyorum
5

Cok siddetli zorlaniyorum
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FONKSIYONEL DURUM SKALASI;

Son iki hafta iginde siradan bir giinde, el ve el bilegi sikayetleriniz asagidaki aktiviteleri yapmakta ne kadar
zorluk ¢ekmenize sebep oldu? Aktiviteyi yapabilirliginizi en iyi tanimlayan rakami yuvarlak igine aliniz.

Aktivite Zorluk Derecesi

1-Yaz1 yazmak 1 2 3 4 5
2-Giysilerin diigmesini iliklemek 1 2 3 4 5
3-Okurken kitab1 tutmak 1 2 3 4 5
4-Telefon ahizesini tutmak 1 2 3 4 5
5-Kavonoz agmak 1 2 3 4 5
6-Aligveris torbalarini tagimak 1 2 3 4 5
7-Giinliik ev isleri 1 2 3 4 5
8-Banyo yapmak ve giyinmek 1 2 3 4 5
SSS Skoru: FDS Skoru:

Q-DASH ANKETI (KOL, OMUZ VE EL SAKATLIGI HIZLI ANKETI)

Bu anket bazi bedensel etkinlikleri yerine getirmenizin yani sira hastalik belirtilerinizi sorgulamaktadir. Her soruyu
son haftadaki durumunuzu goz 6niine alip, sadece bir adet uygun sikki isaretleyerek cevaplayiniz. Son hafta iginde
bedensel etkinlikte bulunma firsatiniz olmadrysa liitfen hangi cevabin en dogru olacagina goére en iyi tahmininizi
yapiniz. Hangi el veya kolunuzun yaralandigimi dikkate almadan sadece bedensel etkinligi yapabilme becerinize gore
uygun cevabi verin.

Zorluk yok | Hafif Orta Asirt Hig
Derecede Derecede Zorluk Yapamama
Zorluk
1 - Sik1 kapatilmis ya da yeni bir kavanozu | 1 2 3 4 5
agmak
2 - Agrr ev igleri yapmak (duvar silmek, 1 2 3 4 5
yer silmek, tamirat yapmak vs. )
3 - Aligveris cantasi ya da evrak ¢antasi 1 2 3 4 5
tagimak
4 - Sirtiniz1 yikamak. 1 2 3 4 5
5 - Yiyecekleri kesmek i¢in bigak 1 2 3 4 5
kullanmak
6 - Kol, omuz veya elinizden gii¢ aldiginiz | 1 2 3 4 5
veya darbe vurdugunuz eglenceye yonelik
etkinlikler ( tenis oynamak, pinpon
oynamak.)
Engel yok Az engel Orta Bir hayli | Asirt
derecede
7 - Son hafta siiresince kol omuz ya da el 1 2 3 4 5
probleminiz aile arkadaslar, komsular veya
gruplarla normal sosyal etkinliklerinize ne
olgiide engel oldu?
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Hig Hafif Orta Cok Hig
kisitlanma derecede derecede kisitlt yapamadim
yok kisitlt kisith
8 - Son hafta siiresince kol omuz ya da el 1 2 3 4 5
sorununuz nedeniyle isinizde ya da diger
giinliik etkinliklerde kisitlandiniz mi?
Yok Hafif Orta Bir hayli | Asirt
9 - Gegen hafta icerisinde olan el, omuz ya | 1 2 3 4 5
da kol agrimizin yogunlugunu isaretleyiniz.
10- Gegen hafta igerisinde olan el, omuz ya | 1 2 3 4 5
da kolunuzdaki karincalanma (ignelenme)
yogunlugunu isaretleyiniz.
Zorluk yok | Hafif Orta Asirt Hig
Derecede Derecede Zorluk Yapamama
Zorluk
11 - Gegen hafta i¢inde el, omuz ya da kol 1 2 3 4 5
agriniz nedeniyle uyumakta ne kadar
zorlandiniz?
Toplam QDASH Skoru:

EL KAVRAMA HASSASIYETI OLCUMU
Sag taraf: 1.Olciim:....... 2.0lgim :........ 3.Olgiim :....... Ortalama :........

Sol taraf : 1. Ol¢im:...... 2.0lgiim :........ 3.O0l¢im :....... Ortalama :........

Sag taraf: 1.Olcim:....... 2.0lgim :........ 3.Olgiim :....... Ortalama :........

Sol taraf : 1. Ol¢im:...... 2.0lgiim :........ 3.Ol¢im :....... Ortalama :........
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