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1. GIRIS
Romatoid artrit (RA), etiyolojisi belli olmayan, eklemlerde ilerleyici yikima yol agan,

sakatliga neden olabilen, yasam siiresini kisaltan, kronik, inflamatuvar, multisistemik bir
hastaliktir (1).

RA’da el ve el bilegi tutulumu %80-90 oraminda goriilmektedir (2). El ve el bilegi
tutulumu, el fonksiyonlarini etkileyerek giinliik yasam aktivitelerini belirleyen en 6nemli
faktorlerdendir. RA, elde deri, kas, sinir, eklemler, tendonlar ve kan damarlar1 olmak
lizere alt1 anatomik bolgeyi etkiler (3). Elin etkin olarak kullanilabilmesi i¢in anatomik
biitiinliik, eklem hareket agiklig1 kas giici duyu ve koordinasyonun normal olmasi,
agrinin olmamasi1 gerekir (4). RA, elde sislik, agr, eklem hareket acikliginda ve kas
giiciinde azalma, kavrama giiclindeki azalmaya neden olarak el fonksiyonlarinin
bozulmasina yol agar. Kavrama giiclindeki azalmaya, agr1 ve agr1 korkusu kadar refleks
baskilanma, kullanmama atrofisi ve eklemlerde biitiinliik kayb1 da neden olmaktadir (5).
RA’l1 elde anatomik, mekanik ve inflamatuvar degisiklikler fonksiyonel olarak kompanze
edilir. Bu ince denge iizerine eklenen ndérolojik defisit, duyusal, motor veya miks olsun
veya olmasin biiyliktiir (6). Karpal Tiinel Sendromu (KTS), median sinirin el bileginde
tuzaklanmasi sonrasinda ortaya cikan iist ekstremitenin en sik goriilen noropatisi olup
parestezi, agri, bazen de paralizi ile seyredebilen bir durumdur (7). Hastalik ilerledikce
tenar bolgede kas gligsiizliigli ve sonrasinda kaslarda atrofi meydana gelir. Bagparmakta
abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve ¢ogu kez ilk ii¢ parmak ve dordiincii parmagin
lateral yarisinda, parmak uglarinda belirgin olan hipoestezi ile birliktedir (8). Bu
degisimin sonucu olarak KTS el fonksiyonlarmi etkileyebilen bir durumdur. RA
vaskulopati, periferal ve tuzaklanma sonucu duyusal ve motor noropatiler ile birliktedir
(9,10). Erken donemde RA’l1 hastalarda eklemlerdeki agr1 ve limitasyon sonucu benzer
semptomlar nedeniyle tan1 koymak zordur. Elektronorofizyolojik ¢aligmalar erken tani
koymak acisindan daha yararli olabilir (11). RA’Il hastalarda el fonksiyonlar1 eldeki
artikiiler hasarlar ile bozulmakta ve adaptasyon mekanizmalari ile bu kompanze edilmeye
calisilmaktadir. Eger bu denge tizerine norolojik bir defisit yani KTS eklenirse bu ince
dengeyi devam ettirebilmek zor olur diye diisiiniilmektedir (6). Bizim bu c¢aligmada
amacimiz RA’ll ele eklenen KTS’nin el fonksiyonlar1 {izerine etkisinin var olup
olmadigini arastirmaktir. Yapilan literatiir taramalarinda RA’l1 elde fonksiyonlar {izerine
pek ¢ok calisma bulunmasina ragmen KTS eklenmesinin el fonksiyonlar1 tizerine etkisi

ile ilgili calismaya rastlanamamastir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. ROMATOID ARTRIT

2.1.1.Tanim

Romatoid artrit (RA) baglica diartrodial eklemlerin nonenfektif kronik inflmasyonu
ile karakterize sistemik bir hastaliktir (12). RA tiim diinyada genel niifusun % 0,5 ile
I’ini etkileyen en sik rastlanan inflamatuvar artrittir. En sik 30-50 yaslarinda goriiliir.

Kadin/erkek orani 2:1 ile 4:1 arasindadir (13).

2.1.2. Etiyopatogenezi

RA etiyolojisi, kesin olarak bilinmemekle beraber, otoimmiin hastaliklar grubunda
ele almman ve cevresel, kalitsal, hormonal faktorlerin bir karisiminin bundan sorumlu
oldugu birgok ¢alismada ortaya atilmistir. Imiinogenetigin tam  olarak
anlagilamamasina ragmen dominant risk faktorii klas II MHC haplotipidir (1). Antijen
sunan hiicreler iizerindeki klas II yiizey molekiillerinin yapist RA’ya yatkinlikta ve
siddetinde 6nemlidir. HLA-DR4 ile RA arasindaki iliskinin tanimlanmasinin ardindan,
hastaliga neden olan genetik faktorlerle ilgili bilgiler hizla artmistir. Yapilan
calismalarda HLA-DR4 sik goriilen etnik topluluklarda RA riski 3-6 kat artmaktadir.
DR4 sikhigimin diisiik oldugu topluluklarda ise DR1, DR6 ve DRI10 alt gruplar
incelenmis ve RA icin risk olusturdugu goriilmiistiir (14). RA’ya yatkinlhik DRJ
zincirinin  70-74 arasindaki aminoasitlerle ilgilidir. Yatkinlik epitopu, glutamin-
arjinin-alanin-alanin (QKRAA)’dir. Bu epitop RA’nin siddetini tahminde Onemli
olabilir (15). RA ile iligskili DR4f zincirleri DRB0404, DRB0401, DRB0101 ve
DRB1402 olarak gosterilmistir (16).

Sitokinler, hiicreler arasi iletisimi saglayan ve biyolojik olaylarda rol alan haberci
molekiillerdir. Hiicre biiyiime ve farklilasmasinda, inflamasyonda, doku onarim ve
yeniden yapilanmasinda ve immiin yanitin diizenlenmesinde rol oynarlar. Hiicresel ve
humoral immiin yanitta dengeyi saglarlar. Proinflamatuvar veya antiinflamatuvar etki
gosterirler. T hiicreleri sinovyum icinde antijen ile etkilesir ve aktiflesir. Bu
aktivasyonu saglayan en onemli sitokin interlokin-2 (IL-2)’dir. CD4+ hiicrelerin T

helper tipl (Thl) veya T helper tip2 (Th2) hiicrelere farklilasmasi patogenezde



onemlidir. IL-12 ve vy Interferon varliginda T hiicreleri Th1’e, IL-4 ve IL10 varliginda
Th2 ‘ye doniisiir. RA’da sinovyumda agirlikla Thl hiicrelerinin  bulundugu
gbzlenmistir (17). Ozellikle tiimdr nekrozis faktor-o (TNFa) ve IL-1 ile iliskili
olduguna dair c¢aligmalar yapilmistir (14). RA'lh hastalarin sinovial sivilarinda
makrofajlar tarafindan meydana getirilen IL-1, IL-6 ve TNFa fazla miktarlarda
saptanir. Sonug¢ olarak RA'li hastalarin eklemlerinde bulunan sitokinler hastalik

olaymin yayginlagsmasinda esas rolii oynamaktadir (1).

Enfeksiydz ajanlarin, genetik yatkinligt olan bireylerde inflamatuvar yanitt
tetikledigi  diistiniilmektedir. RA’li  hastanin sinovyal dokusunda bakteriyel
proteoglikanlar saptanmis ve bunlarin TNFa gibi sitokinleri salgilattigr diistiniilmiistiir
(15). Diger bir varsayim da dogal immiinitenin bakteriyel iirlinlerle nonspesifik
aktivasyonudur. Ebstein Barr virlisi Romatoid faktoriin (RF) {iretimini arttiran
poliklonal B lenfositlerinin aktivatoriidiir. RA’li hastalarin sinovyal sivilarinda
Ebstein Barr virlisi DNA’sinin, kontrollere gore daha fazla bulundugu tespit
edilmistir (16). E. Coli dnaj proteini ile ilgili benzer bir durum daha vardir. RA’l1
hastalarin sinovyal sivi T hiicrelerinde bu proteine karsi antikor tespit edilmistir (15).
Enterik bakteriler ve mikobakterilerin molekiiler taklit¢ilik, mikoplazmalarin direkt
sinovyal enfeksiyon ve siiperantijenler yoluyla RA etiyolojisinde rol oynadiklari
diisiiniilmektedir. Diger bir enfeksiydz etken olarak parvoviriis B19 diistintilmiistiir
(20). RA sinovyum &rneklerinde %70 kontrollerde %20 oraninda parvoviriis B19 geni
tespit edilmistir (21). Yapilan diger calismalarda sinovyumda B19 geni tespit
edilmemis ve B19 geni RA i¢in spesifik olmadigi diisliniilmiistiir (21,22).

RA kadinlarda daha sik goriiliir. Bunun nedeni kesin olarak bilinmemesine ragmen
hormonal durumun immiinite iizerine etkisine bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.
Gebelikte ilk iki trimestrda diizelmeye baglayan hastalar son trimestrda remisyona
girerler. HLA sinif II tiplerindeki fetomaternal uyumsuzluk neden olabilecegi gibi

annede immiin yanitin baskilanmis olmasi da diger bir neden olabilir (1,23).

RF’nin otoantikor olarak tanimlanmasindan sonra RA’da otoimmiinitenin
gosterilmesinin ilk adimidir. RF, IgG’nin Fc kismina karst olusmus antikorlardir ve
heterojen oOzelliktedirler. IgG, IgM veya IgA tipinde olabilir (21). En Onemli

kaynaklar1 sinovyadaki B lenfositleridir. Sekonder immiin yanitin erken donemlerinde



heniiz antijen yogunlugunun ¢ok az oldugu asamada IgM, RF sunan B hiicreler
immiinkompleksler i¢inde bulunan antijeni T hiicrelerine sunarak T hiicrelerini
uyarirlar. T hiicre yardimiyla immiin yanit gelisir (23). Yiiksek RF diizeyleri kotii
prognozla iligkilidir. IgG RF vaskiilit gelisimi ile IgA RF vaskiilit, kemik erozyonlari,
ve hastaligin ciddi seyretmesi ile iliskilidir (24).

2.1.3. Patoloji

RA'da immiin aktivasyonun primer bdlgesi sinoviyumdur. Sinoviyumun 6zellikle T
hiicreler ve makrofajlar gibi mononiikleer hiicrelerle infiltrasyonu ve sinoviyal intimal
¢izgi hiperplazisi hastaligin 6zellikleridir (1).

Sinoviyal intimal astar, sinoviyum ve sinoviyal sivi alani arasinda bir ara yiiz
olusturan, gevsek olarak organize olarak bir araya gelmis hiicrelerdir. Sinoviya intimal
astar hiicreleri siki baglantilardan ve bazal membrandan yoksundurlar. Normal
eklemde, astar bir ile iki hiicre tabakasi derinliginde iken, RA'da ¢ogunlukla dort ile
on hiicre (bazen 20 hiicreden fazla) derinligindedir. Astarda iki major hiicre tipi
bulunmaktadir: tip A sinoviyosit olarak bilinen makrofaj benzeri hiicre ve tip B
sinoviyosit denilen fibroblast benzeri hiicre. Normal sinoviyumda tip A ve tip B hiicre
sayis1 hemen hemen esittir. RA'da her iki hiicre tipinde de belirgin artig goriiliir,
makrofaj benzeri hiicrelerdeki artis yiizdesi daha fazladir. Ayrica, tip A sinoviyositleri

intimal astarin ylizeysel bolgelerinde daha fazla birikmeye egilimlidir (1,25).

TNFa, pleiotropik bir sitokindir. RA'da anahtar proinflamatuar bir sitokin olarak
tanimlanir ve romatoid sinoviyal sivida ve serumda belirlenir. IL-1 ve TNFa farkl
ylizey reseptorlerini kullanirlar. TNFo, IL-1 gibi insan sinoviyal hiicreleri ile
kollajenaz ve prostaglandin E2 iiretimini uyarir. In vitro kemik rezorpsiyonunu
indiikler, kemik olusumunu engeller. Ilging olarak, RA'da TNF inhibisyonu belirgin
bir sekilde ekstraselliiler matriks yikimini azaltir, bu radyografik ilerleme ile
oOlgiilebilir (1).

Interlokin-6, T hiicreleri ve monositler tarafindan iiretilen, IL-1 tarafindan ortaya
cikarabilen proteinlerdir. B hiicre stimiile edici 6zellikleri vardir. B hiicrelerinden
immiinoglobulin sentezine neden olurlar ve sitotoksik T lenfositlerinin farklilagmasina

yol agarlar. RA sinoviyal sivisinda ¢ok yiiksek oranda IL-6 bulunmaktadir (1).



Koloni Stimiile Edici Faktorler (GM-CSF), kemik iligi onciil hiicrelerinin matiir
graniilosit ve makrofajlara farklilagsmasini saglar. RA'da oynadigi primer patolojik rol
muhtemelen osteoklast farklilasma kapasitesi ile ilgilidir. Bu faktdr Niikleer Faktor
Kappa B (NFKB) ligand'inin reseptor aktivatorii (RANKL) ile birlikte hareket ederek
kemik erozyonlarini kolaylastirir. NFKB transkripsiyon faktoriidiir. NFKB romatoid
sinoviyumda bol miktarda bulunur. Bircok hiicresel fonksiyona, 6zellikle konak
savunmasiyla ilgili olanlara katilir, apoptozisi engeller. Romatoid sinoviyal dokuda
nitrik oksit (NO) {retimi de yiiksektir. Sinoviyal sividaki nitrit diizeyleri RA

hastalarinda artar, bu da lokal NO {iretimi oldugunu gdsterir (1).

RA'da kartilaj siklikla agressif ve matlir pannusun gostergesi olan mezangimal
hiicrelerden olusan bir doku tabakasi ile Ortlilmiistiir. Kartilaj pannus bileskesinden
dogrudan izole edilen primitif mezansimal hiicreler, hem sinoviyositlerin hem de
kondrositlerin fenotipik ve fonksiyonel 6zelliklerini ekspresse ederler ve pannositler

olarak tanimlanirlar (1).

RA'da kartilaj hem enzimatik hem de mekanik siireclerle hasara ugrar. IL-1, TNFa
gibi faktorlerle uyarilan enzimler, sinoviyal hiicreler tarafindan atiklarin fagositozu ve
mekanik travma, eklem hasarina neden olur. Sonu¢ olarak kartilaj bir¢ok kaynak
tarafindan saldir1 altindadir: proteazdan zengin sinoviyal sivimin i¢inden, invaziv
pannus tarafindan distan saldir1 ve kondrositlerin kendileri bu hasarlanmaya katkida
bulunur. Sinoviyal sividaki polimorfoniikleer 16kosit'lerden salinan enzimler kartilaj

kaybina katkida bulunur (1).

Sitrullin, arginin amino asidinin deiminasyonu ile olusur. RA'li birgok hastanin
serumunda sitriiline peptidlere kars1 antikorlar saptanmigtir. Bu testin klinik olarak
RA'l hastalar1 teshiste sensitivitesi %70, spesifitesi %98 olarak bildirilmistir.
Sitrulline peptidlere karsi antikorlarin 6l¢timii, RF 6lgliimii ile birlikte yapilmalidir,

ikisinin birlikte pozitif olmasi aktif, inatc1 ve erosiv artrit i¢in erken tani saglar (1).

2.1.4. Klinik Ozellikler

Gegmis yillarda birgok aragtirmact RA prevalansmin ¢ogu toplumlarda yiizde 1
civarinda oldugunu ve kadinlarda insidansinin erkeklere oranla iki misli fazla oldugunu

kabul ettiler. Caligmalar arasi oranlar yiizde 0,3 ile 1,5 arasinda degisiyordu (1).



Popiilasyon calismalarinda RF, RA'dan daha sik bulunmustur. Genel popiilasyonda
kadin ve erkeklerde seropozitiflik prevalanst hemen hemen esittir. RA, sistemik lupus
eritematosus, skleroderma, mikst konnektif doku hastaligi, Sjogren sendromu, edinsel
immiin yetmezlik sendromu, mononiikleozis, hepatitler, influenza, as1 sonrasi,
tripanosomiazis, kalaazar, malarya, sistozomiyazis, filariyazis, tiiberkiiloz, lepra, sitiliz,
brusellozis, subakut bakteriyel endokarditis, salmonellozis, radyasyon veya kemoterapi
sonrasl, hipergammaglobulinemik purpura, kriyoglobulinemi, kronik karaciger hastaligi,
sarkoidozis, diger kronik pulmoner hastaliklar gibi bir ¢ok patolojide RF pozitiftir.
Seropozitif saglikli bireylerde gelecekte morbidite riski %5'ten azdir (13,25).

Kadinlarda rolatif RA gelisim riski, yasamlar1 siiresince menarstan menopoza
kadar tiretkenlik siklusunun farkli dénemlerinde degiskenlik gosterir. RA'l1 kadinlarin
en az %75'inde hamilelik sirasinda semptomlarda 6nemli rahatlama oldugu, ancak
postpartum donemde hastalik aktivitesinin siklikla tekrarladig: bilinir (12). Nodiiller
ve romatoid akciger erkeklerde goriilen tipik bulgular iken, kadinlar daha ¢ok sikka

sendromu gelistirirler (1).

Sadece HLA-DRB1*0404 RA'ya yatkinlikla iliskili olup, diger ortak epitop tasiyan
alleller hastalik progresyonu ile iligkilidir (26). HLA-DRBI allelleri iizerine
odaklanarak yapilan bir ¢alismada, ortak epitopu olan RA’l1 erkeklerde semptom
baslama yasinin daha geng, agri, sislik ve deformitelerin daha siddetli oldugu
seklindedir (27).

Bir¢ok baska kronik hastalikta oldugu gibi, diisiikk egitim diizeyine sahip RA'l
hastalarda, 6zellikle kadinlarda, morbidite ve mortalite artmistir (28)

Cerrahi dahil travmalar artriti baslatan faktér olabilir (29). Enfeksiyonlar, asilar,

emosyonel travmalar gibi diger stimuluslar bir¢ok hastada problemlerinin asil sebebi

gibi algilanabilir.

2.1.5. Baslangi¢ Tipleri

RA degisken sekillerde baglayabilir. Vakalarin % 55 -65'1 sinsi sekilde baslar (30).
Baslangi¢ semptomlar1 sistemik veya artikiiler olabilir. Bazi bireylerde yorgunluk,
halsizlik, ellerde sisglik veya yaygin muskuloskeletal agr1 ilk nonspesifik yakinmalar

olabilir. Eklemler daha sonra tutulur. Sabah tutuklugu agridan Once bile ortaya



cikabilir, sebebi uyku sirasinda inflame dokular i¢cinde 6dem sivisinin birikmesidir.
Kas ve eklemlerin birlikte calismasiyla 6dem ve inflamasyon iirlinleri lenfatik ve
vendz drenajla absorbe olarak dolasima doner. Boylece sabah tutuklugu ortadan

kalkar (12).

RA'da erken donemde inflame eklemlere komsu kaslarda sinsi bir atrofi baslar. Bu
durum verimi ve giicli azaltir. Sonuc¢ta hastanin agris1 ile uyumlu olmayan bir
giicsiizliik ortaya cikar. Kapilar1 agmak, merdiven ¢ikmak, tekrarlayici isleri yapmakta
hizla bagimli hale gelir. Nadiren {igiime, titreme olmaksizin diisiik dereceli bir ates
bulunabilir. Depresyon ve nonspesifik anksiyete, semptomlar1 daha belirgin hale
getirebilir (13).

Hastalarin %8 ile %15'inde akut baslangi¢ goriiliir. Bir ka¢ giin icinde semptomlar
tepe noktaya ulasir. Sinsi baslangica gore daha az simetrik patern vardir (12). Akut
baslangichh RA'da teshis koymak zor olabilir. Sepsis veya vaskiilitisin mutlaka
dislanmas1 gerekir. Infeksiydz progesi diisiindiiren ates onemli bir bulgudur.
Hastalarin %15 ile %20'sinde subakut baslangi¢ vardir. Semptomlar giinler veya
haftalar i¢inde ortaya ¢ikar. Sistemik komplikasyonlar sinsi baglangica gore bu grupta

¢ok daha fazladir (13).

2.1.6. Eklem Tutulumu

Romatoid sinovitisin eklemler tizerine etkisi, altta yatan hastaligin siddeti, siiresi ve
bireyin eklemlerine verdigi ytkle iliskilidir (13). RA’da eklem tulumu simetriktir ve el
bilegi, parmaklar, dizler ve ayaklar daha yaygin etkilenirken omuz, dirsek ve diz gibi

genis eklemler daha ciddi etkilenir (31).

2.1.6.1. Servikal Omurga

Boyun, 6zellikle C1-C2 seviyesi RA'da, onemli bir hedeftir (29). Manubriosternal
eklem veya simfisis pubis gibi sinoviyal olmayan diger eklemlerden farkli olarak,
servikal omurgadaki diskovertebral eklemlerde siklikla osteokondral destriiksiyon
hakimdir. Bu eklemler yan grafilerde daralmis olarak goriiliirler. Oldukca siddetli agr1
vardir, ancak kas spazmi olmadiginda pasif hareketler normal olabilir. Atlantoaksiyal

eklem bir ka¢ yonde sublukse olmaya egilimlidir:

1. Atlas aksis tizerinde 6ne dogru hareket edebilir (en sik goriilen)



2. Atlas aksis iizerinde posterior yonde hareket edebilir.
3. Atlas vertikal olarak sublukse olabilir (en az goriilen tip).

RA'da periferik eklem erozyonlarinin ilerlemesi, servikal omurga hastalifi ile
paralellik gosterir. Siddeti ve siiresi aymidir; servikal subluksasyon gelisimi el ve ayak-

larinda erozyonu olan hastalarda daha sik goriiliir (13).

2.1.6.2. Torasik ve lomber omurga

RA’da bu bdlgelerin tutulumu nadirdir. Apofizal sinovite bagli epidural kitle ve
lomber spinal stenoz bildirilmisse de nadirdir. Torasik bolgede kortikosteroidlerin
agreve ettigi osteoporoza bagli kompresyon fraktiirii yaygindir. Lomber bolgede
goriilen kompresyon fraktiirleri RA i¢in karakteristik degildir. Etyolojisinde

osteomiyelit veya kanser diglanmalidir (29).

2.1.6.3. Temporomandibuler eklem

RA'da siklikla tutulur. Hastalarin %55'inde anamnezde, hastaliklarinin seyri sirasinda
cene semptomlart vardir. Mandibula kondili ve bunun karsiligi olan temporal kemik
ylizeyi, eminensia artikiilaris erode oldugu i¢in iist ¢ene One dogru yer degistirebilir.
Arasira, hastalar akut agr1 ve agizlarim kapatmada zorluktan yakinirlar. Bu durumda akut

tabloyu yatistirmak i¢in eklem i¢ine steroid injeksiyonu gerekebilir (13).

2.1.6.4. Krikoaritenoid eklemler

RA’da krikoaritenoid eklemin inflame ve immobil hale gelmesi gibi bir tehlike
vardir, kord vokal orta hatta dogru adduksiyona gelir, inspiratuvar hirilt1 ortaya ¢ikar.
Bu bulgular inspirasyonda zorluk ve bogaz agrisi gibi semptomlarla iliskili
bulunmustur. Bundan da anlagilacagi gibi, semptomatik romatoid hastalarda
laringoskopik inceleme mutlaka yapilmalidir. Asemptomatik krikoaritenoid sinovitis

bazen, 6zellikle geceleri faringeal icerigin aspirasyonuna neden olabilir (13).

2.1.6.5. Omuz

RA’da omuz tutulumu degiskendir fakat daha ¢ok progressif hastaligi olanlarda

tutulur (32). Omuz tutulumu sadece glenohumeral eklem ig¢indeki sinoviyumu



etkilemekle kalmaz, aym1 zamanda klavikulanin distal iicte birini, ¢esitli bursalari,

rotator mansonu, boyun ve gogiis duvarinin etrafindaki kaslari etkiler (13).

2.1.6.6. Dirsek

Dirsek eklemi stabil, mentese tipi eklem oldugu i¢in RA'da siddetli dirsek agrisi
nadiren kendini gosterir (13). Bu eklem RA’da siklikla tutulur ve ekstansiyon kaybi
en erken bulgusudur. Dirsek medyalindeki sislik ve eklem hasari ulnar sinirin
tuzaklanmas1 ile sonuglanabilir. Dirsegin lateralindeki sinovit ise radyal sinirin

posterior interossedz dalinda tuzaklanma yapabilir (33).

2.1.6.7. El ve el bilegi

RA elde deri, kas, sinir, eklemler, tendonlar, ve kan damarlar1 olmak iizere alt1
anatomik bolgeyi etkiler. Romatoid nodiiller genellikle basiya ve siirtlinmeye maruz
kalan alanlarda olusur ve agrisizdir. Genellikle el sirtinda yayilmis olarak goriiliirler
ve fonksiyonel kisitliliga yol agabilirler. Diger cilt bulgular palmar eritem, ince parlak
atrofik deridir. Kii¢iik damar vaskiilitleri; tirnak yatag: infarktlari, splinter hemoraji ve
zayif kapiller dolusuna neden olur. Intrinsek el kaslarinda atrofi kullanmamaya ve
inflamasyona sekonder gelisir. Genellikle bilateral ve simetriktir. Asimetrik kas
atrofisi noropati, veya servikal miyopatiye bagli gelisebilir. Tenar kaslarda atrofi
median sinir basisina, hipotenar kaslarda atrofi ulnar sinir basisina bagl gelisebilir.
Median sinir karpal tiinelde, ulnar sinir kubital tiinel ve Guyon kanalinda basiya
ugrayabilir. Tipik semptomlar: etkilenen sinir alaninda agri ve parestezi olmasidir.
Bilekte fleksor tenosinovit RA’da KTS’nin en sik nedenidir. Primer kiigiik damar
vaskiilitine bagli duyusal tutulum eldiven c¢orap seklinde polindropati seklinde
goriilebilir (3).

Bilekteki sinovyal proliferasyonun sonucu olarak triangiiler kikirdak ve ulnar
kollateral ligaman hasarlanir. Bunu takiben ulnar taraftaki karpal kemiklerde volar
tarafa dogru supinasyon ve subluksasyon geligir, ulna distali belirginlesir. Bu
degisiklikler Backdahl tarafindan tanimlanan kaput ulna sendromu ile sonug¢lanir. El
bilek deformiteleri 6zellikle ekstansor karpi ulnarisi (EKU) igeren altinci dorsal
kompartmandaki tenosinovitler ile belirginlesir. EKU’yu destekleyen retinakulumdaki

gerilme ve hasar sonucu EKU volar tarafa dogru sublukse olur ve ulnar tarafa ¢ceken



tendon halini alir. Boylelikle radyal el bilek ekstansorleri karsiliksiz kalir ve el bilegi
radyal tarafa deviye olurken ulnar taraf karpal kemikler volara sublukse olur. El
bilegindeki bu yaygin bozukluk sonucunda ekstansor tendonlar arasinda dengesizlik
olusur ve karpal kemikler radyal tarafa kayar, metakarplara sikica yapisir.
Kompansatuvar mekanizma olarak parmaklarda ulnar deviasyon gelisir, bu da zigzag

deformite olarak bilinir (34).

El bileginde hastaligin ilerlemesi eklem araliginin kayb1 ve ankiloz ile karakterizedir.
El bilegini olusturan kemiklerde biitiinliigiin bozulmas: (karpal kollaps) karpal
kemiklerin metakarplara oran (K/MK) olarak olgiilebilir. ilerleyici hastalikta K/MK
oranda dogrusal azalma vardir. Bu durum genellikle siddetli hastalikta goriilen radius-

lunatum, lunat-kapitat, kapitat-3. metakarpal eklemlerde daralma nedeniyledir (13).

Diigme iligi deformitesi, proksimal interfalangeal (PIF) eklemde fleksiyon ve distal
interfalangeal (DIF) eklemde hiperekstansiyon ile karakterizedir (Resim 1). PIF
eklemi ekstansiyona getiren santral slipin zayiflama ve gevsemesine bagl olarak PIF
eklemin fleksiyona ka¢gmasi ve ekstansiyona yardimci olan lateral bantlarin volar
yonde yer degistirmesiyle olur. Bu durum parmaklarin ekstansér dengesini bozar.
Lateral bantlar PIF igin fleksdr gibi davranmirken ekstansiyon, terminal falankslarda

yogunlasir (34).

Kugu boynu deformitesi, diigme iligi deformitesinin tam tersi olup PIF eklemde
ekstansiyon, DIF eklemde fleksiyon deformitesi gériilir (Resim 1).
Metakarpofalangeal (MKF) eklemlerdeki sinovit sonucu bu eklemler avug i¢ine dogru
sublukse olur. Normalde MKF ekleme fleksiyon, PIF ekleme ekstansiyon yaptiran
intrensek kaslar gerilince ekstansiyon yapici etkileri daha da belirginlesir. Lateral
bantlarin da dorsale sublukse olmasiyla ekstansor glicler proksimal falanksta
yogunlasir ve PIF eklemin fleksiyonu kaybolur. DIiF eklemin volar yiiziine yapisan
derin fleksér tendonun ¢ekmesiyle DIF’de fleksiyon belirginlesir. Sonugta MKF ve
DIF eklemde fleksiyon, PIF eklemde hiperekstansiyon goriiliir (34).
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Resim 1: Bilateral ulnar deviasyon, MKF subluksasyonu, bilateral intrinsik kas atrofisi,
sag 4. ve 5. PIF kugu boynu deformitesi, solda 2-5 parmaklarda diigme iligi deformitesi

Elin romatoid tutulumunun en ciddi sonucu rezorptif artropatidir. Eklem
kikirdaginda baslayan ciddi kemik rezorbsiyonu vardir ve tutulan falankslarin
diafizleri boyunca yayilir. Parmaklar kisalmis goriiniir, ciltte yogun kivrimlar vardir
ve falankslar bir digerinin icine dogru retrakte olabilir (teleskop). Genellikle
agrisizdir. RA i¢in daha etkili tedaviler yapilabildigi i¢in artik rezorptif artropati daha
az goriilmekte ve gittikce daha nadir hale gelmektedir (13).

Bas parmak igin ti¢ tip deformite tanimlanmistir: Tip I: MKF inflamasyonu eklem
kapsiilinde gerilmeye ve boutonniere benzeri deformiteye neden olur. Tip II:
Karpometakarpal eklem (KMK) inflamasyonu, adduktor hallusis kontraktiirii varsa
volar subluksasyona yol agar. Tip Ill1: MKF eklemlerin uzun siireli hastalig1 sonunda,
kisinin ince kavrama ihtiyaci nedeniyle birinci metakarpin asir1 addiiksiyonu, MKF

eklemlerde fleksiyon, DIF eklemlerde hiperekstansiyon gelisir (13).

Tendon riiptiirleri RA’nin yaygin bir komplikasyonudur. Ekstansor riiptiirler
siklikla distal ulna ucunda veya Lister tiiberkiilii hizasinda olur. En sik 5. ve 4.
parmaklarin ekstansor tendonlari ile Lister tiiberkiiliinii ¢caprazlayan ekstansor pollisis
longus tendonu riiptiire olabilir. Fleksor tendonlar ise karpal kemiklerle iliskili
olduklar1 yerlerde, siklikla da skafoid hizasinda koparlar. En sik fleksor pollisis

longus, daha sonra isaret parmagin fleksor tendonlari riiptiire olur (34).
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RA'nin ellerde en yaygin bulgularindan biri, fleksér tendon kiliflarinda
tenosinovitistir ve el gii¢siizliiglinlin ana sebebi olabilir. Bu durum falankslarin volar
yiiziinde eklemler aras1 diffiiz sislik seklinde veya avucta fleksor tendon kiliflar
icinde palpe edilebilen siirtiinme sesi ile birlikte bulunabilir ve hastalarin yartya
yakininda goriiliir (13).

De Quervain tenosinovitisinin tanisint yapmak 6zellikle 6nemlidir. Ciinkii ciddi
rahatsizliga neden olur ve artik nisbeten daha kolay tedavi edilmektedir; bagparmagin
ekstansorlarinda tenosinovitis s6z konusudur. Bu kiliflardan orijin alan agn

Finkelstein testi ile gosterilebilir (13).

Nadir olmayarak tendon kiliflarinda romatoid nodiiller veya daha az tanimlanabilen
fibrin depozitleri gelisebilir ve parmak sabit fleksiyonda agrili olarak kilitlenebilir.
Kronik ve tekrarlayan durumlarda tendon kilifina injeksiyon yapilmasi veya bu

basarisiz kalirsa cerrahi olarak ¢ikartilmasi gerekebilir (13).

RA'da elde bir¢ok eklem tutulabilir. El tutulumunun en hassas gostergesi kavrama
gliciidiir. Stkma hareketi elin biitiin eklemlerine basing uygular. Kas kontraksiyonu
eklemler etrafinda ligamentlerde sikigsma ile inflame sinoviyumda kompresyona neden
olur. Agr1 olsun veya olmasin ilk sonug zayifliktir. Agriya bagl kas kontraksiyonunun
refleks inhibisyonu bu zayiflikta primer faktor olabilir. Eklem araligi daralmasi,
erozyonlar ve dizilim bozuklugunun kantitatif radyografik dl¢iimleri, hareket kaybi ile

cok iyi korelasyon gdsterir, ancak eklem hassasiyet skorlari ile uyum gostermez (13).

2.1.6.8. Kalca eklemi

Kalca eklemi erken RA'da, juvenil RA'ya gore daha az siklikta tutulur. Kalga
sinovitisinin semptomlar1 kasikta veya kalganin alt kisminda agridir. Kalganin lateral
bolgesindeki agrinin sebebi siklikla, sinovitisten ziyade trokanterik bursitis lehinedir.
RA'l6 hastalarin hemen hemen yarisinda kalca hastaligina ait radyolojik bulgu vardir.
Femur basi ¢okebilir ve rezorbe olabilir, asetabulumun sekli degismis ve mediale

dogru itilmis olup, asetabuler protriizyona yol agabilir (13).

2.1.6.9. Diz eklemi

Dizlerde fizik muayene ile sinoviyal inflamasyon ve proliferasyon gosterilebilir (13).
Bazen RA tanist konmadan meniskiis cerrahi girisimi yapilmis olabilir (35). Diz

tutulumunun erken doneminde, genellikle semptomlarin baslamasindan bir hafta sonra
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kuadriseps kas atrofisi saptanabilir ve bu durum patellanin femur yiizeyine dogru
alisildigindan ¢ok daha fazla kuvvet uygulanmasina neden olur. RA'da bir diger erken
evre diz hastalifina ait bulgu, tam ekstansiyon hareketinin kaybidir. Fonksiyonel kayip,

diizeltici girisimler uygulanmazsa, sabit fleksiyon kontraktiirii haline gelebilir (13).

2.1.6.10. Ayak bilegi

Ayak bilegi hafif veya oligoartikiiler RA'da nadiren tutulur, ancak hastaligin ciddi
progressif formlarinda siklikla hasara ugrar. Ayak bilek tutulumunun klinik bulgular
malleollerin 6n ve arkasinda kistik sisliklerdir. Ayak bilegi stabilitesinin énemli kismu,
fibulay1 tibiaya ve bu iki kemigi talusa baglayan ligamentlerin biitiinliigiine baghdir.
RA'da inflamatuvar ve proliferatif hastalik, kollajen ligamentleri gererek ve erode ederek
bu baglantilarin kaybina neden olur. Bu uyumsuzluk sonucu, ayakta pronasyon ve
eversiyon deformitesi gelisir. Asil tendonunda, romatoid nodiiller gelisebilir ve diffiiz
graniilomatoz inflamasyon varliginda, tendonda spontan riiptiir olabilecegi bildirilmistir.

Romatoid hastalarda ayak agrisinin bir diger nedeni tarsal tiinel sendromudur (13).

2.1.6.11. Ayak eklemleri

RA’da metatarsofalangeal (MTF) eklem subtalar ve talonavikuler eklemler
genellikle etkilenir. Sinovit bu eklemlerde agri, tutukluk ve bazen de dislokasyona
neden olur. Ikincil olarak gelisen peroneal spazm valgus deformitesi ve buna bagli pes
planusa neden olur. Metatars baslarindaki hastalik daha c¢ok agri ve dizabilite

nedenidir. Halluks valgus deformitesi ile sonuglanir (35) (Resim 2).

Resim 2: Halluks valgus deformitesi
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2.1.7. Romatoid Artritin Eklem Dis1 Tutulumlar

Genel olarak ekstraartikiiler O6zelliklerin sayis1 ve siddeti, hastaligin siire ve
ciddiyetine gore degiskenlik gosterir. Aktif romatoid hastaligi olan hastalarda
dolasimda antifosfolipid antikorlar, dolagan immiin kompleksler ve kriyoglobulinleri

iceren diger alisilmamis proteinler ve protein kompleksleri bulunabilir (13).

2.1.7.1. Nodiiller

Kesin veya klasik RA'l1 hastalarin ylizde 20 ile 30'unda ortaya ¢ikan nodiiller,
olekranon ve proksimal ulna gibi daha ¢ok ekstansor yiizeylerde bulunur. Bunlar cilt
alt1 yerlesimli olup yogunluklar1 degiskendir; yumusak, amorf, tamamen hareketli
olabildikleri gibi periosta sikica yapisik, sert, lastik kivaminda da olabilirler.
Larinkste, kord vokal tizerindeki romatoid nodiiller progressif ses bogukluguna neden
olurlar. Kalp ve akcigerlerde, sklerada, santral sinir sisteminde nodiiller bulunabilir.
Baz1 hastalarda vertebra korpuslari i¢cinde romatoid nodul gelisir, sonugta kemikte
destriiksiyon ve miyelopati bulgular1 ortaya ¢ikar (13). RF pozitif hastalarda sik

olmasina ragmen seronegatif olnalarda daha nadir goriiliir (35).

2.1.7.2. Kemik

Postmenopozal kadinlar hem RA hem osteoporoz agisindan daha fazla risk altinda
olduklart i¢in bu grup erken ve agressif sekilde tedavi edilmelidir. Glukokortikoidlerin
tetikledigi osteoporozda iki fazli kemik kayb1 s6z konusudur: Tk hzli fazda tedavinin ilk
6 ile 12 ayinda kemik kiitlesinin %12'si kaybedilir, bunu takip eden kronik fazda, daha
yavas hizda kemik kaybi olur. Ancak RA'll hastalarda glukokortikoidlerin tetikledigi
erken aksiyal kemik kaybinin geri doniisiimlii olmasi cesaret vericidir. Fibula, kiriklarin
en sik goriildiigii bolgedir. ince yapili, yasl romatoid hastalarda travma olmaksizin akut
bacak agris1 stres kirigi stiphesini uyandirmalidir. Jeodlar (korteks veya subkondral plagin
sinoviyal penetrasyonu ve daha sonra proliferasyonu) tarafindan olusturulan subkondral

kistler kemigi zayiflatir ve kiriklara yatkin hale getirir (13).

2.1.7.3. Kaslar

Kas giicsiizliigli genellikle eklem inflamasyonuna sekonder kas atrofisine bagl

gelisir (36). Erken otopsi serilerinde biitiin RA'li hastalarda lenfositler ve plazma
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hiicrelerinin fokal birikimleri ve komsu kas fibrillerinde dejenerasyon bulunmustur;
bu tablo nodiiler miyozitis olarak adlandirilir. Cok yeni calismalarda RA'da kas

hastaliginin en az bes farkli agamasi olduguna dikkat ¢ekilmistir.
1. Tip II fibrillerde atrofi ile birlikte kas hacminde azalma
2. Genellikle monondritis multiplekse bagli olarak periferik ndromiyopati
3. Steroid miyopatisi

4. Endomisyumda mononiikleer hiicre infiltrasyon odaklari ile aktif miyozitis ve

kas nekrozu

5. Kronik miyopati, muhtemelen inflamatuvar miyozitisin son sathasi (13).

2.1.7.4. Cilt

RA'da en iyi bilinen cilt lezyonu romatoid nodiillerdir, ancak daha bir¢ok cilt
tutulumu vardir. Muhtemelen altta yatan sinovitis ile iliskili olarak cilt 6zellikle eller
ve parmaklar {izerinde ince ve atrofik hale gelmistir. Palmar eritem siktir, ancak
Raynaud fenomeni nadirdir. Vaskiilitik goriinlimler nadir goriilen tirnak yatagi
infarktlarindan, derin, eroziv, skar birakan piyoderma gangrenozuma kadar degisir.
Livedo retikiilaris, ekstremitelerde goriilen dantel gibi, koyu mor, asemptomatik renk
degisikligidir (13).

2.1.7.5. Goz

RA'nin hemen hemen biitiin okiiler bulgulari, hastaligin komplikasyonu olarak
kabul edilir. Keratokonjunktivitis sikka Sjogren sendromunun bir komponentidir.
Sjogren sendromuna sekonder keratokonjunktivitis sikka bulunan RA'li hastalarda

gozlerde agr1 ve kasint1 vardir. Bazan kronik blefaritise neden olabilir (13).

Resim 3: Sklerada romatoid nodiiller.
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Skleritis, episkleritis veya her ikisi romatoid hastalarin yiizde 1'den azinda ortaya
cikar. Skleranin uvea tabakalarma dogru graniilomatdz rezorpsiyonu olabilir. Bu
komplikasyon ortaya c¢ikti§i zaman skleromalazi perforans olarak adlandirilir.

Romatoid nodiiller sklerada da goriilebilir (Resim 3)(13,36).

Glukokortikoidler katarakt ve glokom, klorokin deriveleri keratopati ve retinopati
nedeni olabilir. Nadir goriilen bir komplikasyon da superior oblik tendon
inflamasyonuna bagli kalinlagma sonucu ortaya c¢ikan diplopi ile seyreden Brown

sendromudur (36).

2.1.7.6. Hematolojik Anormallikler

RA'l1 hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda, hastalik aktivitesi ve eritrosit sedimentasyon
hiz1 yiiksekligi ile uyumlu olan hafif normositer hipokrom anemi vardir. RA'da anemi
mikst sebeplerle ortaya c¢ikar. Bir eksiklik digerinin varligini maskeleyebilir.
Romatoid hastalarin dortte {igiinde kronik hastalik anemisi varken, dortte biri demir
tedavisine cevap verir. Her iki gruptaki hastalarda ayrica B12 ve folat eksikligi de
tizerine eklenmis olabilir. Eozinofili ve trombositozis siklikla RA'ya eslik eder (13).
Benzer sekilde trombositozis ile hastalik aktivitesi ve hastaligin eklem dist tutulumlari
arasinda anlaml iliski vardir. Trombositopeni RA’da nadir gériiliir. Ila¢ kullanimi
veya Felty sendromuna bagl gelisir. Lenfadenopati siklikla aktif RA’l1 hastalarda

aksillar, inguinal ve epitroklear bolgelerde palpe edilirler. Agrisiz ve mobildirler (37).

2.1.7.7. Vaskiilitis

RA'da baslangic patolojik degisiklikler, kii¢iik kan damarlarinda inflamatuvar
degisiklikleri igerir. Sistemik romatoid vaskiilitis, bu hastaligin en korkulan
komplikasyonlarindan birisidir. Klinik olarak distal arteritis, cilt ilserleri, periferik
noropati, kalp, akcigerler, bagirsak, bobrek, karaciger, dalak, pankreas, lenf nodiilleri ve
testisleri kapsayan organ arteritisi, palpabl purpura seklinde goriilebilir. Norovaskiiler
hastalik vaskiilitisin tek belirtisi olabilir. Hafif distal sensoriyal ndropati ve siddetli
sensdrimotor noropati (monondritis multipleks) sik goriilen iki klinik tablodur. Daha
hafif formlarinda semptomlar paresteziler veya ayaklarda yanma hissi ve distalde
dokunma duyusunda azalmayla birliktedir (13). Vaskiilitli hastalarda serum RF titresi

yiiksek, kompleman, kriyoglobulin ve immiimkompleksler diisiik diizeydedir (38).
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2.1.7.8. Renal hastahk

Bobrekler RA'da nadiren direkt olarak tutulan organlara bir ornektir. Bununla
birlikte diisiik grade membrandz nefropati, glomeriilit, vaskiilit, sekonder amiloidoz
tanimlanmistir (36). Daha ¢ok indirekt olarak, uygulanan tedaviden etkilenirler.
Nadiren yaygin vaskiilitisi olup o6len RA'l®' hastalarda fokal nekrotizan

glomertilonefritis goriilebilir (13).

2.1.7.9. Pulmoner hastahk

RA'da en az alt1 formda akciger hastalig1 vardir. Bunlar plevral hastalik, interstisyel
fibrozis, nodiiler akciger hastaligi, bronsiyolitis, pulmoner hipertansiyonla birlikte
arteritis, kiiciik hava yollar1 hastaligidir. Tedavide kullanilan metotreksat gibi ilaglar da
pulmoner problemlere neden olabilir. Baz1 vakalarda RA'ya bagli pulmoner fibrozisi
metotreksatin pulmoner toksisitesinden ayirt etmek zor olabilir. Anti TNFa gibi biyolojik

ajanlarla tliberkiilozun aktive olmasi akilda tutulmasi gereken bir diger durumdur (13).

2.1.7.10. Kardiyak komplikasyonlar

RA'da kardiyak hastalik. graniilomatoz proliferasyon veya vaskiilitise bagl olarak
birgok sekilde goriilebilir (13). Perikarditis en sik goriilen kardiak tutulumdur (36).
Miyokard infarktiisii gelisen, siddetli RA'st ve aktif vaskiilitisi olan hastalarda

muhtemelen olayin temelinde koroner arteritis bulunmaktadir (13).

2.1.8. Tam

RA tanis1 dikkatli anamnez, fizik muayene bulgular1 ve laboratuvar testler temeline
dayanan kriterlere ve ayirici tantya gore konulmalidir. Kesin tan1 koyduran tek 6zellik
yoktur. 1988 American college of rheumatology (ACR) klasifikasyon kriterleri,

bireysel vakalarin tanisi i¢in kullanilmamalidir (Tablo1).

Kriterler Tammmlama
Sabah tutuklugu Eklem ve cevrelerinde en az 1 saat siiren sabah tutuklugu
Ug veya daha fazla En az 3 eklemde hekim tarafindan kaydedilen yumusak
eklemde artrit doku sisligi veya sinovyal s1vi artisi ile beraber olan artrit
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Kriterler Tanimlama
El eklemlerinde artrit El bilegi, MKF ve PIF eklemlerinin en az birinde artrit.

Simetrik artrit Viicudun iki yarisinda ayni bdélgedeki eklemlerin ayni
anda tutulmasi bilateral PIF, MKF veya mutlak simetri

olmaksizin bilateral MTF eklemlerin artriti

Romatoid nodiiller Kemik ¢ikintilar1 tizerinde, ekstansor yiizeylerde veya
eklemlerin ¢evresinde hekim tarafindan gézlenen

subkutan nodiiller

Romatoid faktor Herhangi bir metod ile anormal miktarda romatoid faktor
pozitifligi

Radyolojik degisiklikler ~ On-arka el ve bilek radyografilerinde erozyonlar ve /veya

periartikiiler osteopeni

Tablo 1: 1988 American College of Rheumatology (ACR) klasifikasyon kriterleri.

Bir hastay1 RA olarak klasifiye etmek i¢in sayilan kriterlerden en az 4 tanesinin
bulunmasi ve ilk 4 kriterin en az 6 haftadir devam ediyor olmasi gerekir (39). Bu
kriterlerin kullanilmasi ile RA tanmisinda % 90 oraninda sensitivite, % 89 oranina

spesifite saglanabilmektedir (40,41).

Karakteristik RA hastasi, bircok eklemde agr1 ve tutukluktan yakinir. Eklem sisligi
yumusak kivamda olup hem sinoviyal siviyt hem de yumusak dokuyu kapsar
sekildedir. Bu eklemler, ozellikle el ve ayaklarin kiiciik eklemleri dokunmakla
hassastir. Palmar eritem, el ve el bilek sirtindaki venlerin belirgin olmasi artmis kan
akimma isaret eder. DIF eklemler nadiren tutulurlar. Eklem hareket genisligi
kisitlanmistir, inflame eklemler ¢evresinde kas giicii ve fonksiyonu azalmistir. Siklikla
on kolun ekstansor yiiziinde yumusak, zor tanimlanan subkutan nodiiller vardir. Genel
fizik muayene bulgulart normaldir, ancak saglikli bireylere gore nabiz biraz
hizlanmistir ve hafif ates olabilir. Laboratuvarda hafif 16kositozla beraber normal
beyaz kiire dagilimi, trombositoz, normokrom normositer veya normokrom mikrositer
hafif anemi, normal idrar analizi, sedimentasyon 30mm/saat veya daha fazla olmasi,
C-reaktif protein diizeyinin yiiksekligi goriliir. Bobrek, karaciger ve metabolik

fonksiyonlar normaldir (13).
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Son yillarda RA tanisinda kullanilabilecek otoantikorlar tanimlanmaya
baslanmigtir. Bazilari RA igin spesifik olmayip, baska birgok hastalikta da
goriilebilirken; bazilart RA i¢in ¢ok spesifiktir ve sadece RA varliginda tespit
edilebilir. Anti periniikleer faktor (APF), diferansiye yanak mukoza hiicrelerinin
sitoplazmasindaki graniillerin protein kismina karst olusan antikorlardir. Profilaggrin,
yanak mukoza hiicrelerinin keratohiyalin graniillerinde bulunur. Filaggrin’in
otoantijenik yapisi i¢in sitrulin mutlaka gereklidir. APF ve Anti filaggrin antikor
(AFA) testlerinde filaggrin antijenine kars1 otoantikorlar tespit edilir. AFA da tipki
APF gibi analiz yontemindeki teknik zorluklardan dolay1 yaygin olarak tercih
edilmemektedir. Anti keratin antikorlar1 (AKA) bir epitel proteini olan filaggrine kars1
olusan antikorlardir. AKA da APF antikorlar1 gibi ayni antijene karsi olusur. Anti
siklik sitriiline peptid (Anti-CCP), antikorlar1 sitrulin peptidlerine karsi olusan
otoantikorlardir. Anti-CCP diger parametrelere gore birka¢ nedenden dolay1r daha
avantajhidir. Anti-CCP, APF ve AKA kadar 6zgiil bir testtir. Diger parametrelere gore
analiz kolaylig1 avantaji vardir. Anti-CCP antikorlari, RA’de ¢ok erken evrede
serumda saptanabilmektedir. Bu otoantikorlar, RA i¢in prognoz takibinde

kullanilabilecek iyi bir parametre olarak géziikmektedir (42).

2.1.9. Ayiric1 Tam

RA tanis1 konulmadan 6nce mutlaka diger hastaliklarin diglanmasi gerekir. Ayirici tanida
en zor durumlardan biri, eriskin baslangich poliartrit ve ates tablosudur. Boyle bir hastada

altta yatan sebebin ayrmtil olarak arastirilmasi gerekir (13).

Akut, tekrarlayici, simetrik, seronegatif sinovitis ve periferik 6dem, amiloidozis,
anjiyoimmiinoblastik lenfadenopati ankilozan spondilit, seronegatif spondiloartropati

ve reaktif artritler ayirici tanida akilda tutulmalidir.

RA ile psoriyazis ve psoriyatik artrit arasindaki ayirici tani yapay olabilir. Bazi
hastalarda DIF eklem tutulumu, siddetli cilt lezyonlar1 hastaligin RA olmadigini
gosterir. Ancak seropozitif simetrik poliartriti olan agikca RA diisiiniilen bazi

hastalarda da ayni1 zamanda psoriyazis bulunabilir (13).

Inflamatuvar bagirsak hastalig: (iilseratif kolitis, Crohn hastalif1) vakalarin
%20'sinde artritle birliktedir. Behget sendromu vakalarin %350-60'inda asimetrik

poliartrit ile kendini gosterir (13).
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Oral kontraseptif kullanan genellikle 20'li yaslardaki kadinlarda, inat¢i artralji,
miyalji, sabah tutuklugu ve bazan poliartikiiler sinovitis ile tanimlanan bir sendrom
ortaya cikabilir. Siklikla antiniikleer antikorlar pozitiftir, dolasimda romatoid faktor

bulunabilir. Kontraseptiflerin kesilmesi ile semptomlar diizelir (13).

Hipotiroidizmde RA'y1 taklit eden sinoviyal effiizyonlar ve sinoviyal kalinlagma
tanimlanmistir. Hipertiroidizm vakalarinin yilizde 1’inden azinda tiroid akropaki
sendromu bulunabilir. Bu tabloda periostal yeni kemik formasyonu, hipertrofik

osteoartropatiye benzer sekilde diisiik dereceli sinovitis ile birlikte bulunabilir (13).

Subakut bakteriyel endokarditisli hastalarin yaklagik ylizde 30'unda artralji, artrit
ve miyalji olusabilir (13).

Diffiiz konnektif doku hastaligi hafif sistemik semptomlar," puffy/sismis el
sendromu” ile beraber, PIF ve MKF eklemlerde minimal poliartrit ile baslayabilir.
sistemik lupus eritematozusda erozyonlara neden olan organize sinovitis nadirdir.
Yumusak doku ve kas inflamasyonu PIF ve MKF eklemlerde ulnar deviasyonla
birlikte geri doniislimlii subluksasyona neden olabilir. Mikst konnektif doku
hastaligina iliskin raporlarda, hastalarin %60 ile 70'inde artrit oldugu bildirilmistir.
Hastalarin sadece az bir kisminda RF'nin yiiksek titrelerde pozitif olmasina ragmen,
cogunda baglangicta RA tanis1 konmustur. Mikst konnektif doku hastalig: ile iliskili

bir¢ok ¢alismada deforme edici eroziv artrit oldugu ortaya konmustur (13).

Ailesel Akdeniz atesinde artikiiler sendrom cocukluk doneminde veya adolesan
donemde ortaya ¢ikan, juvenil RA'nin oligoartikiiler formunu taklit eder sekilde, biiyiik
eklemlerde epizodik monoartrit veya oligoartritle karakterizedir. Radyografide erozyon
olmaksizin periartikiiler osteopeni gibi radyografik degisikliklerle birliktedir. Bu

hastalarda abdominal agri teshis i¢in anahtar gérevi yapar (13).

Glukokortikoid kesilme semptomlar1 siklikla RA ile karistirilir. Romatizmal
olmayan hastaliklar nedeni ile glukokortikoid tedavisi goren hastalarda,
glukokortikoid dozu ¢ok hizli azaltilirsa, 6zellikle ellerde yaygin poliartikiiler agri
ortaya ¢ikabilir (13).

Kronik eroziv RA tanisi konulmadan 6nce, kronik tofiislii gutun dislanmasi gerekir.
Tersi de gegerlidir. Gut artriti 6zellikleri olan poliartrit, simetrik tutulum, eklemlerde

fiiziform sislik, subkutan nodiiller ve ataklarinin subakut olusu nedeni ile RA'y1 taklit
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edebilir. Tersine RA baz1 durumlarda gut artritini akla getirebilir. Kalsiyum pirofosfat
dihidrat depo hastaligi, kristallerin tetikledigi bir sinovitisdir. Agrisiz osteoartritten,

akut yangili ekleme kadar degisebilen degisik formlarda bulunabilir (13).

Hemokromatozisin karakteristik eklem oOzellikleri hemen hemen diyagnostiktir:
Kistik dejeneratif hastalikla beraber 6zellikle ikinci ve tigtincii MKF eklemlerde kemik

genislemesi, radyografide biiyiik kanca seklinde osteofitler vardir (13).

Viral enfeksiyonlar, RA'nin bir¢ok ozelligi ile birlikte artrit seklinde kendisini
gosterebilir. Kizamikgikta artrit komplikasyonu ¢ocuklardan c¢ok erigkinlerde goriiliir
ve ellerin kii¢iik eklemlerini etkileyebilir. Viral hepatitislerde artrit siklikla sariliga
onciiliik eder, dolasimda hepatitis B yiizey antijeni ve hipokomplementemi mevcuttur.
Ikterin baglamasi ile birlikte artrit genellikle iz birakmadan diizelir. Hepatitis C viriisii
ile infekte olmus bireylerin yaklasik tigte birinde artralji veya artrit gelisecektir. Boyle
bireylerde palmar tenosinovitis, kiiciik eklem sinovitisi, KTS, RF pozitifligi mevcut
olabilir (13).

Intermittan hidroartroz, adolesan dénemde baslayan bir veya bir ka¢ eklemde,
genellikle dizlerde, periyodik, benign sinovitis ataklari ile karakterize bir sendromdur.
Bu tablo ile oligoartikiiler juvenil RA veya RA arasindaki farkliliklar sadece artritin
derecesi ile iligkilidir (13).

Malignansi sinoviyumun direkt olarak kanser tarafindan tutulumu genellikle
monoartrit seklinde ortaya cikar. Ancak non-Hodgkin lenfoma, hepatomegali veya
lenfadenopati olmaksizin seronegatif poliartrit seklinde de gériilebilir. intravaskiiler
lenfoma simetrik poliartrit olarak bulunabilir. Cocuklarda akut lenfositer 16semi

poliartikiiler artrit halinde goriilebilir (13).

Multisentrik retikiilohistiyositozis 6zellikle opera diirbiinii el (main en lorgnette) ile
birlikte ciddi artritis mutilansa neden olur. Artritis mutilansin diger nedenleri RA,

psoriyatik artrit, glukortikoidlerle tedavi edilen eroziv osteoartrit ve guttur (13).

Her ne kadar osteoartrit, artikiiler kartilaj dejenerasyonu olarak ve RA, sinoviyumda
inflamasyonla baslarsa da her bir tablo hastalik ilerleme siireci belirtisi olarak biri
digerine yaklasir osteoartrit'da kartilaj hasara ugrayip eklem diizeni degistigi icin
siklikla reaktif bir sinovitis gelisir. Erosiv osteoartrit siklikla orta yasl kadinlarda
(erkeklerden daha sik) ortaya ¢ikar ve PIF eklemlerde inflamatuvar degisiklikler ile

eklemlerde destriiksiyon ve fonksiyonel ankiloz ile karakterizedir (13).
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Pigmente villonodiiler sinovitis, sinoviyal dokunun malign olmayan, ancak
proliferatif olan bir hastaligidir. Birgok fonksiyonel 6zelligi RA'dakine benzer ve

genellikle sadece bir eklemi tutar (13).

Polimiyalji romatika ve dev hiicreli arteritis ayirici tanis1 onemlidir. Bir¢ok gergek
RA'll hastanin polimiyalji romatika tanisi alarak zararli dozlarda glukokortikoidle
tedavi edilmesi miimkiindiir. Dikkatli anamnez genellikle omuz-kal¢a kusagindaki kas

agrisini, omuz ve kalga eklem agrisindan ayirabilir (13).

Romatizmal ates eskiye nazaran daha az goriilmektedir. Ancak poliartritli
eriskinlerde hala goz 6niinde bulundurulmalidir. Erigkinlerde artrit romatizmal atesin
en belirgin klinik bulgusudur; karditis ¢ocuklardakine nazaran daha az siklikta

goriiliir. Eritema marginatum, subkutan nodiiller ve kore nadirdir (13).

Sarkoidozis genellikle RA'dan kolaylikla ayirt edilebilir. Eritema nodozum ve hiler
adenopati (Lofgren sendromu) bulunan akut formda, eklem sikayetleri genellikle alt
ekstremitelerin biiyiik eklemlerini etkileyen periartrit ile iliskilidir. Ayirict tani, bu
hastalarin bir gogunda serumda RF bulundugu i¢in komplike olabilir. Sarkoidozisin bu
formunda eklem erozyonlar1 ve proliferatif sinovitis ortaya ¢ikmaz. Tan1 i¢in kemik

veya sinoviyum biyopsisi gerekli olabilir (13).

2.1.10. Mortalite

Kesin tan1 almig RA'da ortalama Omiir, kontrol popiilasyona gore daha azdir. Bir
calismada 208 hasta 25 yil silireyle prospektif olarak izlenmistir, ortalama Omiir
erkeklerde 7 yil, kadinlarda 3 yil kisalmustir. Infeksiyon, bobrek hastaligi ve solunum
yetmezligi geleneksel olarak RA'lhn hastalarda artmis mortaliteye katkida bulunan

primer faktorlerdir (13)

Dikkatli epidemiyolojik caligmalar, infeksiyonlar ve nonsteroid antiinflamatuar
ilag(NSAIl)'lara sekonder gastrointestinal kanamaya ek olarak kardiyovaskiiler
mortalitenin de RA'da arttigmi gostermistir. RA hastalarinda kardiyovaskiiler
olaylarin insidansindaki artis, yas, cinsiyet, sigara ic¢imi, diabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, sistolik kan basinci ve viicut kiitle indeksi gibi geleneksel risk

faktorlerinden bagimsizdir (13).
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RA'da 6liim sebepleri kardiyovaskiiler nedenlere ilaveten, RA'nin (hem artikiiler
hem de ekstraartikiiler) komplikasyonlar1 ve tedavinin yan etkileridir. Oliim olasilig
komplikasyonlarin siddeti ile direkt iligkili olarak degisir. Nisbeten morbid eklem
komplikasyonlar1 degisik formda atlantoaksiyel subluksasyon, krikoaritenoid sinovitis
ve tutulmus eklemlerin sepsisi vardir. Felty sendromu, Sjogren sendromu, pulmoner
komplikasyonlar ve diffiiz vaskiilitisler gibi eklem dis1 komplikasyonlar direkt olarak

yiiksek mortaliteye neden olurlar (13).

2.1.11. Prognostik Faktorler
e Serumda RF pozitifligi
e IgA RF pozitifligi
e Romatoid nodiiller
e  Geng kadin olmak
e Sinoviyal s1v1 anormallikleri
e Beyaz kiire sayisinin 50.000/mm™'ten fazla olmasi

e Sinoviyal siv1 asidozisi (13).

2.1.12. Tedavi

Hastaligin erken tanisi ve tedavisi onemlidir ve multidisipliner bir yaklagim
gereklidir. Hastaligin tam kontrol altina alinamamasi, fiziksel kisithlik yani sira

psikolojik ve sosyal sorunlara yol agabilir. Tedavide bugiin amag:

1.  Inflamasyonu, yakinma ve bulgular1 baskilamak, agr1 ve tutuklugu azaltmak
klinik remisyonu saglamak fonksiyonel durumu iyilestirmek, sakathigi azaltmak,
yorgunlugu ve depresyonu azaltmak, enerji diizeyini arttirmak bagimsizligi

gelistirmek, yardim gereksinimini azaltmaktir.

2. Hastaligin progresyonunu engellemek radyolojik progresyonu engellemek,

ise katkiy1 ve liretimi arttirmak yasam kalitesini {ist diizeyde tutmaktir (43,44).

Son yillarda yapilan calismalarda prognostik kriterler tespit edilmis ve tedavi
planlanirken bu kriterlerin dikkate alinmasi Onerilmistir. Buna gore tedavi
planlanirken hastanin sis eklem sayisi, hassas eklem sayisi, seropozitifligi, yiiksek

akut faz cevabi, sabah tutuklugunun siiresi mutlaka géz Oniinde bulundurulmasi
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gerekmektedir. Eger hastalik aktif ise hastaligin siiresine bakilmaksizin tiim hastalara
etkili tedavi verilmeli ve DMARD(disease modifying antirheumatic drug)’lar mutlaka
tedaviye eklenmelidir. En etkili ilaglarin baslangicta kullanilmasi sonucu olumlu

etkilemektedir (13).

2.1.12.1. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar(NSAIT)

NSAIl’lar siklooksijenaz 1 ve 2 enzimlerini inhibe ederek prostaglandin sentezini
inhibe eder ve bdylece terapétik etkilerini olustururlar. RA’ll hastalarda NSAIQ’lar
eklem agrisin1 ve tutuklugunu azaltarak rahatlama saglarlar. Ancak analjezik ve
antiinflamatuvar 6zelliklerine karsin hastaligin seyrini degistirebildikleri ya da eklem
hasarin1 6nleyebildikleri gosterilememistir. Bu nedenle uzun dénemde modifiye edici
ilaglar ile birlikte kullanilmalidirlar (45). DMARD’larin etkisinin ge¢ baslamasi
nedeniyle tedavi baslangicinda DMARD’lar mutlaka NSAII’ler veya kortikosteroidler
ile birlikte verilmelidir. Uygun NSAII secimi etkinlik, giivenlik veya maliyet
degerlendirilerek  yapilir. NSAIl  kullammu igin asagidaki risk etmenleri
tammlanmustir. leri yas, peptik iilser Oykiisii, eslik eden glukokotikoid ve
antikoagulan kullanimi, trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugu, gebelik,
orta ve siddetli konjestif kalp yetmezligi, siroz veya renal yetmezlik, aspirin
intoleransi, astim ve nazal polipozis, bu risk faktorlerindendir (46). Siklooksijenaz 2
inhibitdrlerinin gastrointestinal yan etkileri klasik NSAll’lere gére daha az iken

etkinlikleri daha {istlin degildir (45).

2.1.12.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler 1950 den beri kullanilmakta olup bu ilaglara ¢ok iyi sonu¢ veren
hastalar vardir. Antiinflamatuvar ve immun supresif etkileri nedeniyle RA tedavisinde
kullanilirlar. Hiicre icine girdikten sonra (steroid-reseptor kompleksi) DNA’ya
baglanir ve bazi genlerin transkripsiyonunu uyarir. Lipokortin B transkripsiyonu
kortikosteroidler ile uyarilan proteinlerden biridir. Lipokortin B, fosfolipaz A2
enzimini inhibe ederek prostaglandin ve lokotrien sentezini inhibe eder. Ayrica
nétrofillerin endotele yapismasini ve inflamasyon alanina kemotaksisi azaltir. Boylece
birkag¢ saat-birka¢ giin i¢inde inflamasyon baskilanir. Aktif RA’l1 hastalarda diistik

doz kortikosteroid tedavisi (15 mg/giin prednisolon) inflamasyona bagli semptom ve
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bulgularin baskilanmasi kisa ve orta vadede plasebo ve NSAIl’lere gore iistiindiir.
Aktif RA’da doz arttirilabilir, gerektiginde pulse steroid tedavisi verilebilir. Ancak
kronik kullanimda ¢ok fazla yan etkileri oldugundan (tiim vucut sistemlerini
etkileyen) hastayr kontrol altinda tutan en diigiik doz verilmelidir. Hastalara tuzsuz
diyet onerilmeli ve mide koruyucu tedavi verilmelidir. U¢ aydan fazla kullanan
hastalara Ca ve D vitamini destegi yapilmalidir. Altt aydan sonra alendronat
eklenmelidir. Ilag baslanmadan dnce eslik eden baska hastaliklarin olup olmadig1 goz

oniinde bulundurulmalidir (47,48).

2.1.12.3. Metotreksat

Metotreksat folik asit antogonistidir. Yiiksek dozlarda folik asidin dihidrofolat
rediiktaz ile reaksiyonunu &nleyerek DNA yapimini baskilar. immunsupresif bir
ilagtir. Adenozin sentezini uyarir. Adenozin giliglii bir antiinflamatuardir.
Romatolojide kullanilan diisiik dozun antiinflamatuvar etkisi muhtemelen baska
yollarla da olmaktadir. metotreksat graniilositlerin cesitli fonksiyonlarini baskilayarak
antiinflamatuvar etki gosterir. En sik kullanilan DMARD’tir. Hastaliin seyrini
degistiren bir ilagtir. RA’da inflamasyon ve erozyonlar1 yavaslattigi bazi durumlarda
durdurdugu gosterilmistir. Sitostatik etkileri vardir. Oral, intramiiskiiler, intravendz,
subkutan kullanim sekilleri mevcuttur. Oral biyoyararlanimi ortalama %70
bulunmustur. Yeterli serum diizeyine 1-2 saatte ulasir ve yarilanma omrii 6-8 saattir.
Karacigerde metabolize olur. Kendisi ve metabolitleri %80 idrarla atildigindan bobrek
yetersizliginde etkisi artar. Kombine tedavide etkileri daha da iyidir. GIS, Akciger,
karaciger ve kemik iligi yan etkileri oldugundan aralikli olarak hastalar kontrolden
gecirilmelidir. Diger ilaclarla etkilesime girmez. RA’da dozu haftada bir giin 7.5-15
mg’dir. Gerektiginde yiiksek dozlara 20-25 mg ¢ikilir (49,50).

2.1.12.4. Anti malaryal ilaclar

Hidroksiklorokin ve klorokin bu grupta kullanilan ve iyi sonuglar alinan ilaglardir.
Etkileri tam olarak bilinmemekle beraber; fosfolipaz A2’yi baskilamasi, nétrofil
kemotaksisini ve fagositozunu engellemesi, immun kompleks olusumunu engellemesi
gibi etkileri oldugu diisiiniilmektedir. Ulkemizde {iretimleri yoktur, sitma savas

derneklerince temin edilmektedir. Hidroksiklorokinin 200mg’lik, klorokinin
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250mg’lik tabletleri vardir. Giinliik doz ortalama 4-6 mg/kg’dir. Agiz yoluyla
alindiktan sonra hizla emilip dokulara geger. Cogunlugu karacigerde metabolize edilir
ve %30’luk kismi idrarla degismeden atilir. RA’da klinik ve laboratuvar olarak etkili
olduklar1 gdsterilmig, ancak radyolojik olarak erozyonlar1 Onleyemedikleri
anlasilmistir. Organ tutulumuna da fazla etkileri yoktur. Deri dokiintiisii, GiS
problemleri, retinopati, basagris1 gibi yan etkileri vardir. Gebelikte kullanilabilir

olmalar1 avantajdir (51,52).

2.1.12.5. Sulfasalazin

Bu ilag 1930 yilinda romatizma tedavisinde kullanilmak iizere bir antibiyotigin
(sulfapiridin) ve bir antiinflamatuar ilacin (salisilik asit) birlesmesi ile olusmustur.
Etkisi tam olarak bilinmemektedir. RA’da etkinligi D-penisilamin ve altin tuzlarina
esdegerdir. Klinik ve laboratuvar iyilesmenin yanisira erozyon olusumunu da
yavaglattig1 goriilmiistiir. Etki tedaviden bir iki ay sonra goriilmeye baglar. 500 mg’lik
tabletleri vardir. Tedavi edici doz 1-2 gr’dir. Kombine tedavide yiiz giildiiriicii
sonuglar alinmistir. GIS sikayetleri ve deri dokiintiisii yapabilir. Kemik iligini

baskilayabilir, Ilag kesilince diizelen azospermi yapabilir (51).

2.1.12.6. Azotiyopirin

Piirin anologu olup DNA sentezini engeller ve lenfosit ¢ogalmasini baskilar.
Immun supresif etkisi yaninda antiinflamatuvar yan etkisi de vardir. Karacigerde aktif
metaboliti olan 6-merkaptopiirine ddniiserek etki eder. Idrarla atilir. RA’da diger uzun
etkili ilaglar kadar etkilidir. Onemli kemik iligi yan etkileri vardir. Diizenli kontrol

gerekir (53).

2.1.12.7. Leflunomid

RA tedavisi i¢in gelistirilmis pirimidin sentez inhibitorii olan bir immunomodiilator
ilactir. Etkisini pirimidin sentezinde rol oynayan dihidrooratat dehidrogenaz enzimini
inhibe ederek gosterir. Bu yolla RA patogenezinde temel rol oynayan T hiicrelerinin
proliferasyonunu onler. Leflunomid oral alimindan sonra enterohepatik sirkulasyonla
aktif metabolite doniislir. Kararli plazma dilizeyi icin 2-3 hafta gerektiginden
baslangigta yilikleme dozu verilir. Kullanimi sirasinda belirli araliklarla karaciger

fonksiyon testleri kontrol edilir. Kombine tedavide kullanilabilir (53).
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2.1.12.8. Etanercept

TNFa’ya baglanarak, reseptorlerine baglanmasini bloke eden bir TNF reseptor
flizyon proteinidir. Yarilanma omrii 102 saat kadar oldugundan haftada iki kez 25mg,
subkutan olarak kullanilir. Orta veya siddetli derecede, aktif RA’da kullanilir.
Enjeksiyon yeri reaksiyonlart %37 civarindadir. Firsat¢1 enfeksiyon ve otoantikor

olugmasi gibi yan etkileri vardir (54).

2.1.12.9. infliksimab

Monoklonal TNFa antikorudur. Hem dolasimdaki hem de membrana baglhi TNF
alfa’y1 giiglii bir sekilde baglar. Paranteral yolla uygulanir. Yarilanma émrii 8-9,5 giin
kadardir. Etanercept’te oldugu gibi firsatci enfeksiyon ve otoantikor olugsmasi gibi yan
etkileri vardir. Hastalar ilk dozdan sonra kendilerini iyi hissederler. Tedavinin iki sene

ve lizerinde devam ettigi hastalarda etkinlikte %20-30 azalma olabilir (54).

2.1.12.10. Adalimumab

Tamamen monoklonal insan antikorudur. Yar1 dmrii 10-20 saattir. Enjeksiyon yeri
reaksiyonlart %20 civarindadir. Notralize insan anti-human antikorlar1 olussa da bu

oran %1’in altindadir (54).
2.2. KARPAL TUNEL SENDROMU

2.2.1. Tamim

KTS, median sinirin el bileginde tuzaklanmasi sonrasinda ortaya c¢ikan st
ekstremitenin en sik goriilen noropatisi olup parestezi, agri, bazen de paralizi ile
seyredebilen bir durumdur (7). ilk kez Paget tarafindan 1854 yilinda distal radius
fraktiirii olan bir hastada tanimlanmistir (8). KTS’ye iligkin olarak 1950 yilinda
baslamak tizere bir¢ok yayini olan Phalen 1966 yilinda ameliyat ettigi 654 KTS’li el
bilegini degerlendirerek literatiire en genis hasta serilerinden birisini kazandirmistir
(55,56). Cesitli calismalarda insidanst %0.125 -%1, prevelanst %5-16 arasinda
bulunmustur (57). KTS prevalansi kadinlarda %3 erkeklerde %2’dir. Prevelansi 55
yas tizerindeki kadinlarda en fazladir. Baskin veya baskin olmayan elle ilgili her hangi

bir tercih bildirilmemistir ve hastalarin %60’ 1n1in belirtileri iki yanlidir (58).
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2.2.2. Karpal Tiinel

Karpal tiinel, el bilegi seviyesinde palmar tarafinda fibroz, dorsal tarafinda ossedz
elemanlarca sinirlandirilmis fibroosse6z tiineldir. Bu kanal distal 6n kol ile derin avug igi
arasindaki baglanttyr olusturur. Topografik sinirlari proksimalde distal bilek c¢izgisi,

distalde hamatum kemiginin kancasidir. Karpal tiinelden gecen yapilar sunlardir:
e  Fleksor pollisis longus tendonu
e  Median sinir
e  Fleksor digitorum superficialis tendonlari
e  Fleksor digitorum profundus tendonlari

Karpal tiinelin tabaninda konkavitesi tiinele bakacak sekilde siralanmis ossedz
elemanlar yer alir. Tiinelin girisinde radius ve ulna distal uglar1 yer alirken tiinelin orta
ve distal kesiminde karpal kemikler bulunur. Kanali ii¢ kemik duvar ve bir fibréz 6n
duvar smirlar. Ulnar duvari hamatumun hamulusu, radial duvar ise trapezium ve
tuberkulum ossis trapezii olusturur. Karpal tiinelin en dar boliimii orta boliimiidiir. Bu
tiinelin tabanin1 sekiz karpal kemigin palmar konkaviteleriyle beraber buraya tutunan

ligamanlar olustrurken tavanini ise fleksor retinakulum olusturur (Sekil 1).

Palmaris Longus
\ tendonu

Ulnar arter Fleksor retinakulum

Ulnar sinir MEDYAN SIiNIR

Fleksor digitornm
superficialis
tendonlary

Fleksor carpi radialis tendonu

Flekstr pollicis longus tendonu
KARPAL TUNEL

Fleksor digitorum
profundus tendonlarz

Elkstansdr Carpi Ulnaris tendonu

Bazilik ven — Ekstansar Pollcis Longus tendonn

ik Sl or Gteyos Bl il 1 oui i =k o
Ekstansor Carpi Radialis Brevis tendonu
Ekstansér Indices tendonu

Ekstansor Digiti minimi tendonu

Ekstansdr Digitorum tendonlar:

Sekil 1: Karpal tiinelin enine kesit goériintimii
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2.2.3. Etiyoloji

Genellikle KTS spontan olarak meydana gelir ve idiopatik KTS olarak adlandirilir.

Bazi lokal anormallikler veya genel hastaliklarin sebep oldugu fakat klinik tablonun

ayni1 oldugu akkiz olgularin genis bir listesi vardir (Tablo 2).

Tablo 2. KTS etyolojisinde rol alan faktorler (57)

A. Lokal Nedenler

« Inflamatuvar (tenosinovit,
histoplasma, fungal infeksiyon,
hipertrofik sinovyum)

* Travma (Colles kirig1, karpal
kemiklerde dislokasyon)

* Tiimorler (Hemanjiom,kist,
gangliyon, lipoma, ndroma)

* Anatomik anomaliler
(transverse karpal ligamentin
kalinlasmasi, kemik anomalileri,
kas anomalileri, persistan median
arter)

B. Bolgesel Nedenler

Osteoartit
Romatoid artrit
Amiloidoz

Gut

2.2.4. Fizyopatoloji

C. Sistemik Nedenler

* Diyabet

* Obezite

* Hipotiroidizm

* Gebelik

* Menopoz

* Sistemik lupus eritematosus
+ Skleroderma

* Dermatomyozit

* Bobrek yetmezligi

* Uzun siireli hemodiyaliz
* Akromegali

* Multipl miyeloma

* Sarkoidoz

* Losemi

* Alkolizm

* Hemofili

KTS’nin patogenezi acik degildir. Periferik sinir tuzaklanmasi basi, gerilme,

siirtiinme ve angulasyon gibi mekanizmalar sonucu gelisebilir (59). Semptom ve sinir

iletim bozuklugunu agiklamak icin ¢esitli teoriler ileri siiriilmiistir. En popiiler

olanlarindan birisi mekanik kompresyon, mikrovaskiiler yetmezlik ve vibrasyon

teorisidir. Bu teorinin en Onemli dezavantaji mekanik kompresyonun nedenini

aydinlatamamasidir. Kompresyonun strain, asir1 kullanim hiperfonksiyon, uzun siireli

kavramali el aletlerini kullanma, tekrarlayan uzun siireli el bilek ekstansiyonu, elle

alisik olunmayan sekilde ¢aligmak gibi ¢esitli faktorler yolu ile olduguna inaniliyor.
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Mikrovaskiiler yetmezlik teorisine gore kan akiminin azalmasina bagl olarak sinirde
oksijen ve besinlerin yetersizligi sonucu iletim yavas yavas bozulur. Sonucta sinirde
skar ve fibréz doku gelisir. Ciddi hasarlanmaya bagli olarak sinir ve kasta kalici
degisiklikler geligir. KTS’nin karakteristik semptomlar1 o6zellikle karincalanma,
hissizlik ve akut agri, etkilenen sinir segmentinin sekonder iskemisine bagli sinir
iletiminin akut ve geri doniisiimlii kaybina baghidir. Vibrasyon teorisine gore uzun
stireli vibrasyon aletleri kullananlarda median sinir karpal tiinelde etkilenir. Median
sinirde epindral 6dem ve sonugta mekanik, iskemik ve kimyasal travma olusur. Bu
degisiklikler ilk once miyelinsiz liflerde sempatik aktiviteyi arttirarak mikrovaskiiler
akimi azaltip median sinir miyelin kilif bozulmasi ve motor iletim hizinda

yavaglamaya neden olur (57).

2.2.5. Klinik bulgular

KTS 1,2,3 ve 4. parmak lateral yarisinda, parestezi ve elde ve yine ayni dagilimda
yanma hissi gibi semptomlart igerir (7) (Resim 4). En 6nemli 6zellik geceleri meydana
gelen parestezi ve agrilardir. Hastay1 uykudan uyandiran agr1 ve paresteziler ele sinirli
kalmaz 6nkol ve omuza kadar yayilabilir. Gece agrilarla uyanma, elin fleksiyon ve
ekstansiyon hareketleri ile bu agr1 ve parestezilerin kaybolmasi veya hafiflemesi flick
belirtisi olarak tanimlanmis ve %93 oraninda tanitya yardimci bulunmustur (60).

Yapilan ¢aligmalarda gece olan parestezilerin duyarlilig1 %51-96, 6zgiilliigii %27-68

Resim 4: KTS semptom dagilim alani.
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olarak gosterilmistir (57). Agr1 ve parestezilerin geceleri artmasinin nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Ancak gece ellerin uzun siire fleksiyonda kalmasi karpal tiinelde
basiy1 arttiran bir etmen olabilir. Bu pozisyonda median sinir hem kdselenir hem de
kanal i¢i ve civarinda vendz staz artar, bunlar median sinirin geceleri daha fazla
stkigmasina yol agar (55). KTS ilerledik¢e gilindiizleri de elde paresteziler olmaya
baslar. Giindiizleri bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yola acan ugras ve meslekler agri
ve parestezileri arttirir. Daha sonra duysal yakinmalar objektif duysal bozukluklara
doniisiir. El parmaklarinda en c¢ok 2. ve 3. parmakta belirgin olan dizestetik
yakinmalar ortaya ¢ikar. Bu durum karpal tiinel i¢inden gegerken duysal liflerin

demyelinizasyonu sonucudur. Bu dénemde elektrofizyolojik bulgular artik ¢ok net

Resim 5. Tenar kaslarda atrofi ve ¢okme

bulunacaktir. Daha ileri donemlerde tenar bolgede kas giicsiizliigii ve daha ilerlemis
donemde tenar kaslarda atrofi meydana gelecektir (Resim 5). Bagparmakta
abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve ¢ogu kez ilk 3,5 parmakta, parmak uglarinda

belirgin olan hipoestezi ile birliktedir (8).

Median sinir lezyonlarinda vazomotor bozukluklar da eslik edebilir. Median sinir
otonom lifler tasidig1 i¢in innerve ettigi cilt alaninda kuruma, kabuklanma, terleme ve

beslenme bozuklari, tirnaklarda distrofi gibi bozukluklar ortaya ¢ikabilir (61).
2.2.6. Tam

2.2.6.1.Fizik muayene

Duyu muayenesi: Median sinirin palmar dalinin karpal tiinele gelmeden once
median siniri terk etmesi nedeniyle KTS’de tenar bolge derisinin duyumu normal
bulunur. En belirgin duyu yitimi 2. ve 3. parmaklarin 6n yiiziindedir. En sik ve en
erken goriilen 3. parmakta hipoestezidir. Elin 5. parmagi ve 4. parmagin ulnar yiizii
normal kalir (7) (Resim 5).

31



Tinel belirtisi: Bilek diizeyinde median sinirin perkiisyonu yapildiginda elin
median duyum alaninda hiperestezi ve elektriklenme duyumu hissedilirse pozitif
olarak degerlendirilir. 11k kez Jules Tinel tarafindan tanimlanmistir. Ancak kuvvetli bir
darbe yapilirsa normal bireylerde % 6 oraninda goriilebilir (62). Testin duyarliligi %
23-% 67, dzgiilligl, % 55-%100 olarak bulunmustur (57).

Phalen testi: 1957 yilinda Phalen ve Kendrick tarafindan tanimlanmistir. Bu testte
bilek 60 sn siire ile tam fleksiyon halinde tutulur. Burada semptomlarin artmasinin
nedeni, transvers karpal ligamanin proksimal kiyis1 ve yakinindaki fleksor tendonlar
arasinda median sinirin daha fazla sikismasidir. Yayinlanan ¢aligmalarda duyarlilik
%10-%91 ozgiilliik % 33-%100 arasinda bildirilmistir (57).

Kare bilek beliritis: Kuhlman ve ark. kare seklinde bilek anterior-posterio
boyutunu mediolateral boyutuna oraninin 0.70’den biiyiik ve abduktor pollisis longus
kasinda giicsiizliikle birlikte olmasinin énemli bir belirti oldugunu bildirmislerdir. Bu

testin duyarlilig1 % 47-%69, 6zgiilliigl %73-%83 arasinda tespit edilmistir (57).

Katz el diagrami: Katz ve ark. hastalarin kendilerinin uygulayabilecekleri bir el
diyagrami gelistirmis ve Ozellikle is¢ilerde ve popiilasyon taramalarinda
elektrofizyolojik incelemeler gibi pahali ve ekipman gerektiren tam1 yontemlerine
karsi, hikaye ve fizik muayene ile birlikte alternatif olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir (63). Duyarlilik %80, 6zgiilliik %90 olarak belirtilmis (57).

Turnike testi: Tansiyon aletinin mansonu sistolik basincin {istiinde sisirilip 1-2
dakika beklenir. Median sinir dagilim alaninda parestezi gelisir. Kompresse median
sinir, iskemiye normal median sinirden daha duyarlidir. Bununla birlikte benzer
semptomlar normal bireylerde de olusabilir. Duyarliligi %21-52, 6zgiilliigii %36-87
arasindadir (57,64).

El kaldirma testi: Hasta ellerini bagini iistiinde 2 dakika tutar ve KTS semptomlari
ortaya c¢ikar. Tinel ve Phalen testi ile kombine edildiginde dogru bilgi saglayabilir.
Duyarlilik %88, 6zgiilliik %98 olarak bulunmus (65).

2.2.6.2.Elektrodiyagnoz

KTS’de tami klinik semptomlar, fizik muayene bulgular1 ile bu bulgularin
elektrofizyolojik olarak desteklenmesine dayanir. Elektrofizyolojik testler KTS

tanisin1 desteklemek, tuzaklanma seviyesini belirlemede ve median sinir basisinin
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ciddiyetini belirtmede yararhidir. Median sinir iletim ¢aligmalar1 tanida altin
standarttir. Duyarliligt %49-%84 ozgillik %95-%99 arasinda bulunmustur (66).
KTS’deki patofizyoloji tipik olarak demiyelinizasyondur. Patolojinin siddetine bagl
olarak sekonder aksonal kayip da eklenebilir (67). Rutin median sinir iletim
calismalarinda demiyelinizan lezyona bagli olarak distal motor ve duyu latansta
uzama ve distal duyu hizda yavaslama goriiliir. Eger demiyelinizasyona bagl iletim
blogu olmussa veya sekonder aksonal kayip varsa, distal birlesik kas aksiyon
potansiyeli ve duyu sinir aksiyon potansiyeli amplitiidiinde diisme goriiliir. %13-27

oraninda yanlis negatif sonug elde edilebilir (57).

Eger daha duyarl sinir iletim hiz1 ¢alismalar1 yapilmazsa; elektrofizyolojik olarak
KTS tanist atlanabilir. Bu tiir ¢aligmalar median sinirin ayni eldeki diger sinirlerle
karsilastirilmas1 esasina dayanir. En sik ulnar, daha oranda da radial sinirle
karsilagtirma yapilir. Rutin motor ve duyu c¢alismalarla elde edilen %75’lik tanisal
deger bu duyarli testlerle %95’e¢ ¢ikar (66). Amerika Elektrodiagnostik Tip
Akademisi’nin 2002 yilinda 6zel durumlar i¢in Onerilen elektrodiagnoz rehberinde

KTS i¢in tan1 yontemi onermistir:

e Bilekten uygulanan median duysal sinir ileti incelemesi 13-14 cm uzakliktan
olmali, sonu¢ anormalse semptomatik olan ekstremitedeki diger en yakin duysal sinir

ileti incelemesi ile karsilastirilmalidir (Standart).

e Eger baslangictaki median duysal sinir ileti incelemesinde ileti uzakligi 8
cm’den biiylik ise ve sonu¢ normalse; daha kisa mesafeden (7-8 cm) median duysal
mikst sinir iletisi yapilir. Ulnar sinir ile karsilastirilir veya aynmi ekstremite iizerinde
median duysal ileti, radiyal veya ulnar iletiyle karsilastirilir ya da ayni ekstremite
tizerinde karpal tiinelden yapilan median duysal veya mikst sinir ileti ¢alismasi

proksimal (6n kol), distal (parmaklar) sinir ileti caligmalariyla karsilastirilir (Standart).

e Median sinirin tenar kas iizerinden Ol¢lilen motor ileti incelemesi ve
semptomatik ekstremite ilizerinde distal latansi da igeren bagka bir sinirde calisma

yapilmalidir.

e Median motor sinir distal latansinin (2. lumbrikalden) ulnar motor sinir distal
latans1 (2.interosseos) ile karsilagtirmasi, median motor terminal latans indeksi, bilek
avug ici arasinda yapilan median motor sinir iletisi, median motor bilesik kas aksiyon

potansiyeli bakilir. Bilek avug arasindaki ileti blogunu saptamak i¢in amplitiidlerin
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orani, ileti blogunu 6lgmek icin bilek ile avug i¢i duysal aksiyon potansiyelinin
amplitiid oranina ve karpal tiinel boyunca kisa segment (1 cm, santimleme seklinde)

ileti ¢aligsmasi yapilir (Opsiyonel).

e (C5-T1 arasindaki spinal koklerden inerve olan kas gruplarinin igne EMG’si
yapilir. Semptomatik ekstremite de median sinirle innerve olan tenar kaslar1 da

icermelidir (Opsiyonel) (66).

2.2.6.3.Goriintiileme yontemleri

KTS tanisimt koymada X-ray, manyetik rezonans goriintiileme (MR) ve
ultrasonografi (USG)’den yararlanilmaktadir. Direk grafiler karpometakarpal
eklemlerdeki osteoartriti ve travma sonrasi el bilek ve c¢evresinde olusabilecek
kiriklar1 ve anatomik iliskiyi gosterme agisindan yararhidir. Spiral bilgisayarl
tomografi, direkt grafiyle goriilemeyen kemik travmasi, yanlis kaynama ve KTS nin

kesitsel ylizey alanini1 6lgmek i¢in sensitiftir.

KTS tanisinda, USG yararl bir teknik olup; daha ekonomik olmasi, kisa zamanda
uygulanabilmesi, dinamik goriintiiniin elde edilebilmesi, girisimsel tedavi ve
uygulamalarda kullanilabilmesi gibi avantajlart vardir. USG’yi yapan Kkisinin
deneyimi dogru tan1 koymada ¢ok onemlidir. KTS tanisinda USG’de 6n kolda median
sinir kesit alani, kanal i¢i ve ¢ikisindaki yassilasma orani, retinakiiler yaylanma
(bowing), retinakiiler kalinlik dl¢timleri yapilir. Yapilan ¢alismalarda duyarlilik %89,
ozgilliik %69 olarak bulunmustur (68).

Radyolojik goriintiilleme yontemlerinden MR, KTS tanis1 i¢in en yiiksek sensitivite
ve spesifiteyi goOstermistir. Fleksor tenosinovit fleksor retinakulumda yaylanma
(bowing) seklinde goriiliir. Etyolojisine gore degisiklikler gdsterir. Yaygmn 6dem ve
segmental genisleme gosterilir. Ayn1 zamanda néroma, ganglion, kistleri, lipomlar ve
hemanjiomlar gosterilebilir. Bununla birlikte duyarlilik ve 6zgiilliik oranlari sirasiyla

23%-96%, 39%—87% olarak tespit edilmistir (69).

2.2.7.Ayirier Tam

KTS ile en sik karisan patoloji servikal radikiilopatidir. Ozellikle C6-C7 koklerinin
tutulumu, kolda ve elde KTS’ye benzer paresteziye sebep olur. En onemli ayirt edici

klinik belirti, radikiilopatide boyundan baslayan, omuzdan kola dogru vuran agrinin
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olmasit ve bu agrinin boyun hareketleriyle artmasidir. Fizik muayenede ise 6nemli
noktalar; C6-C7 refleks (biseps, brakiyoradialis, triseps) anormallikleri, proksimal
kaslardaki (dirsek fleksiyonu, ekstansiyonu ve 6n kol pronasyonunda) kuvvet kaybi ve
on kol veya avug i¢inde duyu kaybinin goriilmesidir. El ayasinin innervasyonu median
sinir kanala girmeden ayrilan duyu dali ile saglandigindan, KTS de bu bolgede duyu
defisiti olmaz. Dirsekte median ndropati ve brakiyal pleksopati sik degildir. Proksimal
median noropatide fizik muayenede tenar bolgede duyu kaybi, Karpal tiinel
proksimalindeki median sinirle innerve olan kaslarda (fleksor pollisis longus, pronator
teres, pronator kuatratus ve fleksor karpi radialis) gii¢siizliik olusur. Brakiyal pleksus
lezyonlarindaki bulgular ise; servikal kok lezyonuna benzer, ama kuvvetsizlik ve duyu
kaybi, tek bir segmente oranla daha yaygin olabilir. SSS lezyonlarindan epilepsi,
migren ve transient iskemik atakta gegici parestezi goriilebilir. Ozellikle lateral
talamus ve internal kapsiil enfarkti olan hastalarda, median sinirle innerve olan
parmaklarda duyu kusuru ve elde becerisizlik goriiliir. Santral sinir sistemi
lezyonlarindan agrinin olmamasi, KTS’den ayirimda en dnemli belirleyicidir. Agri

yoksa KTS tanisina siiphe ile bakilmalidir (70) (Tablo 3).

Tablo 3:Karpal tiinel sendromu ile karigan patolojiler.

1. Sinir sistemi patolojileri
a. Periferik sinir sistemi patolojileri
Dirsek seviyesinde median néropati

Brakial pleksopati
Servikal radikiilopati

b. Santral sinir sistemi patolojileri
Epilepsi

Migren
Transient iskemik atak

Kas iskelet sistemi patolojileri

Birinci karpometakarpal eklem osteoartriti
Tetik parmak

De Quervain tenosinoviti

O oo N

35




2.2.8.Tedavi

Cerrahi ve cerrahi olmayan ¢ok genis tedavi yontemleri mevcuttur. Cerrahi
olmayan yontemler hafif ve orta diizeydeki olgularda etkilidir. El el bilegi splintleri,
ultrason tedavisi, lazer tedavisi, oral steroidler, NSAIl’ler, oral vitamin B6, lokal
enjeksiyon, ergonomik diizenlemeler, egzersizler cerrahi olmayan metodlar

arasindadir (57).

KTS olan hastalarin el ve el bilek hareketleri semptomlarini arttirabilir veya
azaltabilir. El bilegi splintleri tekrarli bilek hareketlerini azaltmakta yardimci olur.
Splinte oral veya lokal steroid tedavisi eklenirse yaklasik %80 hastada 1yi yanit alinir.

Bununla birlikte bu hastalarin %80’ininde bir y1l sonra semptomlar tekrarlar (71).

Medikal tedavide diiiretikler, steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar (NSAI),
pridoksin (vitamin B6), oral kortikosteroid farkli derecelerde basarili bulunmustur.
Yapilan ¢aligmalarda NSAII’ler, diiiretikler ve pridoksinin plasebodan daha etkili
olmadig1 gosterilmistir. Baz1 otdrler NSAII’leri splint ve ergonomik diizenlemeye ek
olarak onermektedirler. Oral kortikosteroidlerin, kisa siireli tedavide NSAII’lardan
veya diiiretiklerden daha etkili oldugu gosterilmis. Fakat en uygun doz

belirlenememistir (71,72).

Lokal enjeksiyon hafif ve orta diizeyde KTS’ de kombine kortikosteroid ve lokal
anestezik enjeksiyonu kullanilabilir. Tan1 agisindan da enjeksiyon etkili bir yontemdir.
Yapilan randomize kontrollii calismalar lokal steroid enjeksiyonlarinin plasebo ile
karsilagtirildiginda ilk bir ayda klinik iyilesmeyi sagladigi gosterilmis. Randomize ¢ift
kor bir ¢alismada oral kortikosteroid tedavisi lokal kortikosteroid enjeksiyon tedavisi
ile karsilastirilmig enjeksiyon grubunda belirgin iyilesme tespit edilmis. Enjeksiyon iki
farkl1 yaklasimla yapilabilir. Birinci yaklasimda palmaris longus kas tendonu tespit
edildikten sonra distal bilek ¢izgisi radyal tarafindan enjeksiyon yapilir (Resim 6).
Diger bir yaklasimda palmaris longus tendonu ve fleksor karpi radyalis kas
tendonlarinin arasindan distal bilek ¢izgisi {lizerinden yapilir (Resim 7). Bu

enjeksiyonda riskin teorik olarak daha az oldugu diisiintilmektedir (72).
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Resim 7 Karpal tiinelin proksimalinden yapilan enjeksiyon teknigi

Tendon ve sinir kaydirma egzersizlerinin de yarali olduguna dair yaynlar

mevcuttur (73).

Ultrason tedavisi, KTS’nin uzun donem tedavisinde yararli olabilir. Cift kor
randomize yapilan caligmalarda tedavinin iyilesmede etkin oldugu gosterilmistir.

Daha kiigiik bir caligmada ultrason tedavisinin etkin olmadig1 gosterilmistir (72).

Karpal tiinel serbestlestirme cerrahisi konservatif tedaviye yanit vermeyen ve ciddi
sinir tuzaklanmasi olan, tenar atrofi, veya motor gli¢csiizliik bulunan hastalarda
diisiiniilebilir (57,72). KTS tedavisinde iki farkli cerrahi yaklagim (a¢ik ve endoskopik
karpal tiinel serbestlestirme) kullanilir. Agik karpal tilinel serbestlestirme uygulamasi
kolay ve hastalarin ¢ogunlugunda semptomatik rahatlama iyi olur ve komplikasyon
orani azdir. Endoskopik karpal tiinel serbestlestirme daha az invaziv bir tekniktir.
Degisik endoskopik yaklasimlar olmasina ragmen temel ilkeleri benzerdir. Bu

yaklagimin basgaris1 %70-90 arasinda bildirilmistir (57).
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3. GEREC VE YONTEM

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine 01.04.08-31.07.08 tarihleri arasinda basvuran RA’li 112 hasta

degerlendirmeye alindi.

3.1. Cahsmaya Alinma Kriterleri

e ACR Kklasifikasyon kriterlerine gore tan1 konmus RA hastalar1
e  Onam formu imzalay1p yazili onay veren hastalar

e El ve el bilegi eklemlerinde aktif artriti olmayan hastalar

3.2. Cahismadan Dislanma Kriterleri

e Diabetes mellitus, periferal néropati, hipotiroidizm, kronik bobrek yetmezligi
ve hamileler

e Servikal radikiilopatisi olanlar

e  Parkinson hastalig1 olanlar

e  Psikiyatrik hastalig1 olanlar

e  Alkolizmi olanlar

e Elve el bilegine yonelik cerrahi miidahale yapilanlar

e  Dupuytren kontraktiirii gibi el fonksiyonlarini etkileyen lezyon olanlar

e 65 yas iistiinde olmasi

Klinigimize bagvuran 112 hastadan {i¢ hastada servikal radikiilopati, bir hastada
diabetes mellitus ve 2 hastada hipotiroidi tespit edilmesi {izerine ¢alisma dis1 birakildi.
Calismaya alinma ve dislanma kriterlerine uyan, 21-65 yaslar1 arasinda, 93 kadin, 13

erkekten olugan 106 hasta alindu.

Calismaya alinan hastalarda KTS tanisi i¢in elektrofizyolojik inceleme yapildi. El
kavrama giicli, parmak ucu ve lateral kavrama giicii manuel dinamometre ile 6l¢iildii.
Duruéz el skalasi (DES) ile el fonksiyonlari, romatoid artrit artikiiler hasar (RAAD)
skalasi ile eklem hasar1 ve deformiteler degerlendirildi. Radyolojik hasar i¢cin RA i¢in

spesifik Modifiye Sharp metodu kullanildi. Giinlik yasam aktivitelerini
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degerlendirmek i¢in Health Assesment Questionnaire (HAQ) anketi yapildi. KTS’ye,

yonelik semptom ve el fonksiyonlar1 igin gelistirilmis Boston skalas1 kullanildi.

3.3. Anamnez ve Fizik Muayene

Olgular yas, cinsiyet, tan1 zamani, tedavi siiresi, viicut kitle indeksleri (VKI), sigara
icimi, baska bir sistemik hastalifi olup olmadigi, kullandig1 ilaglar yo6niinden
sorgulandi. Hastalarin agr1 yakinmalar ile ilgili viziiel anolog skala (VAS) degerleri
(0 ile 100mm aras1) kaydedildi. Hastalarin eklemlere yonelik fizik muayeneleri
yapildi. Bilateral Tinel, Phalen testleri ve el kaldirma testi bakildi. Tinel testi; karpal
tiinel {izerine refleks cekici ile perkiisyon uygulanmasi sonucu elde median sinirin
duyu alaninda parestezi ve elektriklenme hissi olusuyorsa pozitif kabul edildi (62).
Phalen testi; her iki el bileginin dorsal yiizeylerinin 90°de, zorlu olmayan fleksiyonda
1 dakika siireyle tutulmasi sonucu median sinir duyu alaninda parestezi hissediliyorsa
pozitif olarak kaydedildi (57). El kaldirma testi hasta ellerini basinin iizerinde iki
dakika tutmasi sonrasinda degerlendirildi (65). Iki nokta ayrim testi diskriminatdr ile

isaret parmaginin distal falanksinin palmar yiiziinden bakildi (74).

3.4. Elektronorofizyolojik ¢calisma

KTS tanisi i¢in Esoate II Elektromiyografi (EMG) cihaz ile standard yapildi. Oda sicakligi
25°C ve el sicakhigr 34°C iistiinde iken calisildi. Tiim elektronorofizyolojik incelemeler
ayni aragtirmaci tarafindan bakildi. EMG ile median ve ulnar sinir iletileri ve st
ekstremite igne EMG’ si ¢alisildi. Ulnar noropati ile ayirici taniyr yapmak amaciyla
ulnar sinir iletisi, servikal radikiilopatiyi dislamak icin ise iist ekstremite igne EMG’si
caligmalar1 yapildi. Hastalarin median ve ulnar motor sinir iletileri supramaksimal
uyari ile abduktor pollisis brevis ve adduktor digiti minimi kaslarindan kayit edilerek
ampliitiid ve latanslar1 degerlendirildi. Duyusal ileti degerlendirmesi 2. ve 5.
parmaklardan yapildi. Median sinir i¢in; motor distal latans1 >4.2ms, ampliitiidii
<6.3mv, sinir ileti izt <45m/sn, duysal distal latanst >3.5ms, ampliitiidii <I5puv ve
sinir ileti hiz1 <45m/sn, median ve ulnar sinir latansi arasindaki fark >0.3ms olan
hastalarin iletimleri anormal olarak kabul edildi. Ulnar iletim normal olanlar
degerlendirmeye alind1 (75). KTS tespit edilen hastalarda KTS ciddiyetine gore hafif,

orta ve agir olarak ii¢ gruba ayrildi. Hafif dereceli KTS; sadece median sinir duysal
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iletisinde anormal iletim bulunmasi; orta dereceli KTS; median sinir duysal ve motor
iletisinde anormal iletim bulunmasi ve agir dereceli KTS; median sinir duysal iletisi

elde edilememis, motor iletisinde anormallik bulunmasi olarak degerlendirildi (76).

3.5. Kuvvet Degerlendirilmesi

El kavrama kuvveti el dinamometresi (Baseline Hydraulic hand dynomometer,
Irvington, NY, USA) ile &lgiildii. Once dominant taraftan baslandi. Hasta oturur
pozisyonda &n kol, gévdeden destek almadan 90° fleksiyonda iken yapildi. Olgiimler
sirasinda el bileginin nétral pozisyonda olmasina dikkat edildi. Ol¢iim ii¢ kez arka
arkaya yapilarak ortalama degeri kullanildi. Degerler kilogram cinsinden kayit edildi.
Parmak kavrama kuvvet dlgiimleri, parmak dinamometrisi (Baseline Hydraulic pinch
gauge, Irvington, NY, USA) ile yapildi. Once dominant taraftan baslandi. Hasta oturur
pozisyonda, kol 90° fleksiyonda iken yapildi. Parmak ucu kavrama giicii ve lateral
kavrama giicii (bagsparmak ucu ile isaret parmaginin laterali) degerlendirildi. Her

Olciim ii¢ defa arka arkaya yapildi ve {i¢ degerin ortalamasi alind1 (77,78).

3.6. Oziirliiliik Diizeyi Degerlendirilmesi

Tim hastalarin oziirliiliik diizeyi HAQ ile degerlendirildi (EK 1). HAQ giinliik
yasam aktiviteleri ile iligkili 20 sorudan olusan bir degerlendirme anketidir. Bu anketin
8 alt grup soru iceren bir oziirliilik degerlendirme kismi1 mevcuttur. Bu sekiz alt grup
giyim kusam, ayaga kalkma, yemek yeme, yiiriime, temizlik, uzanmak, kavrama ve
diger faaliyetlerden olusur. Bu konulara iligskin sorulara verdigi cevaba gore; hi¢ zorluk
olmadan yapabiliyorsa=0, biraz zorlanityorsa=1, ¢ok zorlaniyorsa =2, yapamiyorsa=3
olarak kabul edilir. Her alt grubun toplam puani 8’e bdliinerek HAQ puani belirlenir.

HAQ puani 0 ile 3 arasindadir. Fonksiyonel durumun derecelendirilmesi:
0: Normal,
0.01-0.49: Tamamen kendisine yeterli, giinliik yasamda minor giigliik,
0.50-1.24: Giinliik yagsamda mindr, baz1 durumlarda ise major giicliik,
1.25-1.99: Giinliik yasamla ilgili birgok problemin mevcudiyeti

2.00-3.00: Giinliik yasamda ciddi engellerin bulunmasi olarak degerlendirildi (79, 80).
Degerlendirme 6lg¢iitiiniin Tiirkge gegerlilik ve glivenirlik ¢aligmalart yapilmustir (81).
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3.7. El Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Elde fonksiyonel yetersizligi degerlendirmek i¢in 18 sorudan olusan DES kullanildi
(EK 2). Her bir madde 6 puandir (likert sklasit 0-5) ve toplam skor 0-90 arasinda
degisir. Giivenilirligi ve gecerliligi ile ilgili ¢aligmalar yapilmistir (82, 83). DES’in
faktor analizinde ii¢ faktor grubu bulunmustur. Birinci grupta sekiz el aktivitesi
bulunmakta ve bu grup elin kuvvet uygulamasin1 gerektiren hareketleri ve rotasyonel
hareketleri igermektedir. Ikinci faktér grubunda alti aktivite bulunmaktadir ve elin
becerisiyle ilgili sorulardir. Ugiincii faktér grubunda dort aktivite bulunmaktadir ve
bunlar elin ilk iic parmagmin dinamik aktiviteleridir. Klinik degisme duyarhdir,
ozellikle beceri ile ilgili sorular i¢eren ikinci faktoér skorunun duyarliligi daha fazladir.
DES halen romatoid el i¢in spesifik olarak gelistirilmis, kullanimi kolay yiiksek
performansli tek gostergedir (82, 84).

KTS’ye yonelik hastalik siddeti ve fonksiyonel durumu degerlendirmek amaciyla
Levine ve arkadaslar tarafindan olusturulmus olan Boston skalasi kullanildi (85).
Boston skalasi, KTS’li hastalarda semptom siddeti (EK 3) ve fonksiyonel kapasiteyi
(EK4) hasta kaynakli degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Toplam 19 sorudan
olusur, 11 soru semptomlara yonelik, 8 soru ise fonksiyonel kapasiteye yoOneliktir.
Yanitlar ¢oktan se¢melidir ve her soru 1-5 puan arasinda degerlendirilir. 1 puan en
hafif semptom ya da en 1yi fonksiyonel kapasiteye, 5 puan ise en agir semptom ya da
en kot fonksiyonel duruma karsilik gelir. Semptom siddet skoru 11 sorudan elde
edilen toplam puandir. Fonksiyonel kapasite skoru, sekiz sorudan elde edilen toplam
puandir. Ortalama skorlar ise toplam skorun soru sayisina bolimi ile elde edilir.
Tirkgce gecerlilik ve gilivenirligi  yapilmistir ve tedavi etkinliklerinin

degerlendirilmesinde onerilmektedir (86, 87).

3.8. Eldeki Artikiiler Hasarin Degerlendirilmesi

RA’da artikiiler hasar1 ve deformiteleri degerlendirmek icin RAAD skalasi
kullanildi (EK3). RAAD kolay uygulanabilir, giivenirligi ve gecerliligi
degerlendirilmis bir skaladir (79, 89). Eklem hasar1 ve deformiteleri ii¢ gruba ayrilip
1. grup (0, artikiiler hasar yok), 2. Grup (1 kismi hasar ), 3 grup (2 siddetli hasar,
ankiloz veya protez) seklinde belirtilip, el i¢in toplam skor hesaplandi (89).
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3.9. Radyolojik Hasarin Degerlendirilmesi

Radyografilerde yapisal eklem hasar1 i¢cin Modifiye Sharp(Van Der Heijde) metodu
kullanildi (EK6). Bu metotta bilateral 10 PIiF eklemde, 10 MKF eklemde, birinci
metakarpal kemikte, ulna, radius, trapezium, trapezoideum, navikular ve lunat
kemiklerde erozyona, 8 PIF eklem, 10 MKF eklem, {i¢iincli, dordiincii, besinci
karpometokarpal eklem, radyokarpal eklem, navikular, kapitat, lunat kemik
eklemlerinde daralma bakildi. Her bir eklem i¢in maksimum erozyon skoru bes,
daralma skoru dort olarak belirlenir. Her iki el i¢in maksimum toplam erozyon skoru

160, toplam daralma skoru 120 olarak hesaplanabilir (90).

Calismaya aliman hastalar KTS olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Her iki
grup el fnoksiyonlar1 agisindan karsilastirilip el fonksiyonlariin KTS olan grupla

korelasyonuna bakildi.

3.10. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren parametrelerin gruplar arast karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi ve
skalalar arast1 uyumluluk icin Pearson korelasyon testleri uygulandi. Niteliksel

verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi, T testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
poliklinigine basvuran ACR kriterlerine gore RA tanist almis hastalarla yapildi.
Calismaya 93 kadin, 13 erkek 106 hasta ve 212 el alindi. Hastalarin demografik
ozellikleri; ortalama RA siiresi KTS olan hastalarda 10,69+8,95, olmayanlarda
8,94+7,50 yil, viicut kitle indeksleri KTS olan hastalarda 29,16+5,09, olmayanlarda
28,28+4,89 olarak bulundu. KTS olmayan hastalarin %3,7’si, KTS’li olanlar1 %4,1°1
sigara kullaniyordu (Tablo 4). Ortaya ¢ikan bu sonuglar gruplar arasinda anlamli
farklilik olmadigin1 gosterdi. Hastalarin yas ortalamasi KTS olmayan grupta
47.46+7,0558, KTS olan grupta 75+11,50 olarak bulundu (Tablo 4). Her iki grupta
istatistiksel olarak anlamlilik olmasina ragmen klinik olarak anlamli bulunmadi.
Toplam 106 hastanin 28’inde, 212 elin 49’unda KTS tespit edildi. Bu da hastalarin
%29,2’sine karsilik gelmekteydi (Sekil 2). Hastalarin 14’ sol elini, 6’s1 her iki elini
kullantyordu. KTS’1i ellerin sadece 9’unda sag el %18,4, 6’1nda sol el %12,2, 34’inde
her iki el %69,4 tutulmustu.

Tablo 4. Gruplarin demografik 6zellikleri

KTS yok KTS var p
Yas 47.46+7,05 58.75+11,50 0.000*
Siire(y1l) 8,94+7,50 10,69+8,95 0,261
VKIi 28,28+4,89 29,16+5,09 0,287
Kadin 65(%87,8) 28(%87,5) 0,996
Erkek 9(%]12,5) 4(%12,2) 0,996
Sigara 6(%3,7) 2(%4,1) 0,897

VKI: viicut kitle indeksi, KTS: karpal tiinel sendromu, (Degerler ortalamatstandart sapma ve
ortalama( yiizde) seklinde verilmistir). *Istatistiksel anlaml1 (p<0,05).
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Sekil 2. RA hastalarinda KTS siklig1
KTS: Karpal Tiinel Sendromu

4.1. KTS’ye yonelik testlerin bulgular:

Her iki grup arasinda el kavrama, lateral kavrama, parmak ucu kavrama giicii agisindan

anlaml farklilik vardi (p<0.05) ve KTS olan hastalarda belirgin azalmist1 (Tablo5).

Tablo 5. Gruplarin el kavrama gii¢leri

KTS yok KTS var p
El kavrama giicii sag 8,18+8.24 5,30+5,85 0,000*
El kavrama giicii sol 7,16+£7,49 5,12+5,96 0,014*
Lateral kavrama sag 6,03%£1,6 5,04+1,72 0,003*
Lateral kavrama sol 5,61+1,60 4,83+1,68 0,004*
Parmak ucu kavrama sag 4,45+1,43 3,64+1,19 0,001*
Parmak ucu kavrama sol 4,24+1,34 3,54+1,39 0,009*

*istatistiksel anlamli (p<<0,05)

KTS tam testleri olan Tinel, Phalen, el kaldirma degerlendirmeleri KTS’li grupta
pozitif goriilme orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05).
Iki nokta diskriminasyon sonuglar1 KTS olan hastalarda daha fazla bozulmus bulundu

ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin muayene bulgulari
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Tinel testi sag 44(%27) 28(%57,1) 0,000*
Tinel testi sol 46(%28,2) 30(%61,2) 0,000*
Phalen testi sag 41(%25,2) 29(%59,2) 0,000*
Phalen testi sol 43(%26,4) 31(%63,3) 0,000*
El kaldirma testi sag 34(%20,9) 26(%53,1) 0,001*
El kaldirma testi sol 38(%23,3) 24(%49) 0,001*
Diskriminasyon sag 3,77£1,97 4,12+1,21 0,004*
Diskriminasyon sol 3,92+1,73 420+1,13 0,012*

*Istatistiksel anlaml1 (p<0,05)

4.2. Fonksiyonel degerlendirme

Ortalama HAQ skorlari, KTS olmayan hastalarda 0,542+0,567, KTS olan
hastalarda 0,754+0,607, olarak tespit edildi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik vardi (p<0,05). VAS skorlar1 KTS olmayan hastalarda
37,79+30,04, KTS’li hastalarda 54,28+30,13 olarak tespit edildi (p<0,05) ve her iki
grup VAS degerleri orta ve hafif diizey arasindaydi. (Tablo 7).

El fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in kullanilan DES ortalamas1 KTS olmayan
hastalarda 11,24+14.80, KTS olan hastalarda 21,32+21,25 olarak tespit edildi ve iki
grup arasinda anlamli fark oldugu belirlendi (P<0,05) (Sekil 3).

DES

WDES

LTSvar

Sekil 3. Gruplarin DES skorlari
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Boston semptom siddet skalast KTS olmayan hastalarda 1,84+0,79, KTS olan
hastalarda 2,57+0,84, olarak, Boston fonksiyonel skalasi KTS olmayanlarda
1,94+0,88, KTS olan hastalarda 2,434+0,92, olarak tespit edildi. Boston semptom
siddet ve fonksiyon skalasi ortalama degerleri anlamli olarak KTS’li grupta yiiksek
bulundu (p<0,05). RA hastalarinda artikiiler hasar i¢in kullanilan RAAD skorunda her
iki grup arasinda anlamli farklihik yoktu (p>0,05). RAAD skoru minimum O,
maksimum 22 bulundu. Eklem erozyon ve daralmasi i¢in kullanilan Sharp skoru
KTS’li grupta belirgin yliksek kaydedildi istatistiksel olarak anlamlilik vardi (p<0,05)
(Tablo 7).

Tablo 7. Skalalarin gruplar arasi karsilastirilmasi

KTS yok KTS var p
VAS 37,79+30,04 54,28+30,13 0,001*
HAQ 0,542+0,567 0,754+0,607 0,024*
DES 11,24+14.80 21,32+21,25 0,002*
RAAD 6,58+10,70 8,77+ 11,99 0,133
Sharp skoru 54,76+50,30 71,67+£69,37 0,011*
Boston semptom 1,84+0,79 2,57+0,84 0,001*
Boston fonksiyon 1,94+0,88 2,43+0,92 0,000*

RAAD: Romatoid Artrit Artikiiler Damage, HAQ: Health Assesment Questionnary,
DES: Duruéz El Skalasi, VAS: Viziiel Analog Skala

*statistiksel anlamli
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Sekil 4. DES ile HAQ ve Boston Fonksiyon Skalas1 arasindaki korelasyon grafikleri
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El fonksiyonlarinin gostergesi DES ve giinliik yasam aktivitelerinin sorgulandigi
HAQ arasinda korelasyon yiiksekti (r=0,822). DES’in Boston fonksiyon skalasi ile
korelasyonu (r=0,870) yiiksek olmasina ragmen Boston semptom skalasi ile

korelasyonu (r=0,536) orta diizeydeydi (Sekil 4).

RA’da artikiiler hasar1 ve deformiteleri degerlendirmek i¢in kullanilan RAAD
skorunun DES ile korelasyonu orta diizeyde (r=0,561) bulundu. RAAD ile HAQ
arasinda korelasyon (r=0,498) zayif diizeyde bulundu. HAQ ile Boston fonksiyon
skalas1 arasinda iyi korelasyon (r=0,840) olmasina ragmen Boston semptom siddet
skalasi ile arasinda orta diizeyde korelasyon (r=0,535) vardi. Sharp ve DES arasinda
zayif diizeyde bir korelasyon vardi (r=0,481).

DES ile lateral kavramada yiiksek (r=-0,737sag, r=-0,668so0l), parmak ucu
kavramada orta (r=-0,574sag, r=-0,570so0l), el kavrama giiclinde zayif (r=-471sag, r=-

482so0l) diizeyde negatif korelasyon tespit edildi (Sekil 5).
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Sekil 5. Parmak kavrama gii¢lerinin DES ile korelasyonu
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Boston semptom siddet ve fonksiyon skalalari ile el kavrama giicti, lateral kavrama
ve parmak ucu kavrama arasinda korelasyon tespit edilemedi. RAAD ile el kavrama,
parmak ucu kavrama ve lateral kavrama gii¢lerinde zayif diizeyde negatif korelasyon

tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. RAAD ve Boston skorlarinin el kavrama giicleri ile korelasyonu

Parmak ucu Parmak ucu Lateral  Lateral El sikma El sikma
kavrama sag kavrama sol  kavrama sag kavrama sol sag sol
r r r r r r
RAAD sag -,427 -421 -,286
RAAD sol -,475 -,492 -,340
Sharp skoru -,347 -,450 -472 -,422 -,264 -,313
Boston
) -,505 -,481 =511 -,463 -,380 -,379
fonksiyon
Boston
-,229 -,295 -,303 -,229 -,190 -,160
semptom

4.3.Gruplarin EMG degerlendirilmesi

KTS olan ve olmayan hastalarin ¢ekilen EMG bulgular1 median sinir igin; motor
distal latans1 >4.2msn, ampliitiidii <6.3, sinir ileti hiz1 <45m/sn, duysal distal latansi >3.5,
ampliitiidi <15 ve sinir ileti hizi1 <45m/sn olarak degerlendirilmistir (Tablo 9). KTS
hastalarinin %61,2’inde hafif ve %38,8’inde orta dereceli KTS tespit edilmis olup agir
derecede KTS bulunamamuistir1(Sekil 6).
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Sekil 6. KTS hastalarinda KTS derecesi

Tablo 9. Gruplarin EMG bulgular:

Median motor iletim hizi sag (m/s)
Median motor iletim hizi sol (m/s)
Median motor distal latans sag (ms)
Median motor distal latans sol (ms)
Median motor amplitiid (mV) sag
Median motor amplitiid (mV) sol
Median duyu iletim hizi(m/s) sag
Median duyu iletim hizi(m/s) sol
Median duyu distal latans(ms) sag
Median duyu distal latans(ms) sol
Median duyu amplitiid(mV) sag

Median duyu amplitiid(mV) sol

KTS yok
55,81+4,67
55,81+4,8
3,01+0,45
3,02+0,47
9,75+2,85
9,29+2,29
56,27+5,35
56,80+5,31
2,27+0,30
2,25+0,25
49,35+23,26
56,44+23,46

KTS var
52,43+4,54
54,09+4,72
3,91+0,76
3,84+0,45
8,29+2,43
7,60+2,73
45,59+5,87
44,66+7,07
2,85+0,52
2,87+0,65
29,11+12,95
34,94+17,68

49



5. TARTISMA

RA &nemli bir &ziirliiliik nedeni olan kronik seyirli hastaliktir. Ozellikle el ve el
bileklerini tutarak el fonksiyonlarinda belirgin yetersizlige yol agar (3,4). Aktif eklem
hareket acikligi, azalmis kas kuvvetinin yani sira deformiteler ve eklem araliginin
daralmasi gibi eklem biitlinliigliniin bozuldugu durumlardan etkilenir. Anatomik
biitiinliigiin bozulmasi, hareket acikliklarindaki kisitlanmalar, kas giicii kayiplari, olasi
duyu problemleri, agr1 ve sislik RA'da el kullanma yetenegini bozmaktadir (3,89).
RA’da el fonksiyonlarina eklenen KTS nin etkisini degerlendirdigimiz ¢aligmamizda,
el fonksiyonlarmin KTS olmayan gruba gore belirgin bozuldugunu saptadik.
Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar, RA hastalarinda tespit edilen artikiiler hasar
buna bagli deformiteler ve norolojik defisitin el fonksiyonlarint bozdugunu gosterdi.
Radyolojik erozyonun ise el foksiyonlar1 ile zayif diizeyde korele oldugu ve el
fonksiyonlarmi belirgin etkilemedigi tespit edildi. Yine Sharp skoru ile KTS arasinda
elde edilen belirgin korelasyon, el bileginde olan radyolojik degisikliklerin anatomik

farkliliga neden olarak KTS olusumuna katkida bulundugunu gosterdi.

Calismaya katilan RA hastalarimizda KTS orani %29,2 olarak tespit edildi ve KTS
tespit edilen hastalarin %69,4’tinde her iki el tutulumu mevcuttu. RA’l1 hastalarda
KTS orani; Barnes ve ark. (6) tarafindan 1967 yilinda 45 hasta ile yapilan bir
calismada %49, Sivri ve ark. (9) tarafindan 33 hasta ile yapilan bir ¢alismada % 6,
Aluclu ve ark. (11) tarafindan 40 hasta ile yapilan calismada ise %25 olarak
bulunmustur. Bu yapilan c¢aligmalarda hasta sayilar1 bizim caligmamizdaki hasta
sayisindan ¢ok daha azdi. RA hastalarinda KTS oranlarinin degisik olmasi

calismalardaki hasta sayilarinin degisken olmasina baglanabilir.

Mariska ve ark. tarafindan 2003 yilinda yapilan sistematik bir derlemede KTS’li
hastalarin %1,6 ile %14,1’inde RA oldugu tespit edilmistir (91). Bu bulguda KTS nin
RA ile birlikteliginin 6nemsenmesi gerektiginin bir delili olarak goriilmektedir.

Ileri yasm el fonksiyonlarim smirlayabilecegi diisiiniilerek (92) ¢alismanzda yasin
etkili olmasini 6nlemek icin geriatrik yas smirt olan 65 yas iistiinli diglama kriteri olarak
aldik. Bu da yas faktoriiniin calismamizin sonuglarina etki etmesini dnledi.

Eklem hasari el fonksiyonlarini etkileyen bir faktordiir. Zijlstra ve ark. tarafindan el ve
el bilegindeki artikiiler hasart ve deformiteleri degerlendirmek tizere RAAD skoru

formule edilip, gegerlilik ve giivenirligi yapilmstir (88). Calismamizda RAAD skorunun
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her iki grup arasinda anlaml bir farklilik olmadig tespit edildi. Bu da her iki grupta hem
el fonksiyonlari hem de KTS olusumu agisindan etkilenmeyi benzer yapti ve c¢alisma

hastalarinin homojenliginin gostergesi oldu.

Bodur ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada el kavrama ve parmak ucu kavrama,
RAAD skoru ve el yetersizligi degerlendirilmis, HAQ fonksiyonel anketinin ele yonelik
sorulari ile RAAD skoru karsilastirilmis ve korelasyon bulunmustur (89).

Bizim ¢aligmamizda RAAD ile el kavrama, parmak ucu kavrama ve lateral kavrama
giiclerinde zayif diizeyde negatif korelasyon tespit edildi. RAAD ve HAQ skoru arasinda
zay1f bir korelasyon vardi. Yaptigimiz ¢alismada farkli sonug elde edilmesinin nedeni
olarak hastalarimizda yas smirmin geriatrik yas sinir1 olarak alinmasi ve elde artriti olan

hastalarin dislanmasi gosterilebilir.

Birtane ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada eldeki Larsen skoru ile
degerlendirilen radyolojik hasarin, DES ile korelasyonuna bakimis ve tam bir iligki
bulunamamistir. Bu ¢aligmanin sonucunda, el fonksiyon degisiklikleri hakkinda,
radyolojik ilerlemeye gore yorum yapilamayacagi ve kronik hastalik seyrinde

hastalarin yapisal el hasarlarina adaptasyon gosterebildikleri vurgulanmistir (92).

Bizim yaptigimiz calismada Sharp skoru ve DES arasinda zayif diizeyde
korelasyon vardi. Calismamizin sonucu diger ¢alismaya benzer sekilde el fonksiyon
degisiklikleri hakkinda, radyolojik ilerlemeye gore yorum yapilamayacagi ve kronik
hastalik seyrinde hastalarin yapisal el hasarlarina adaptasyon gosterebileceklerini
ortaya ¢ikardu.

El kavrama giicii, list ekstremitenin fonksiyonel biitiinliiglinlin objektif bir kriteri
olarak kabul edilmektedir ve elde fonksiyon kaybini degerlendirmek amaci ile
kullanilabilir bir yontemdir (95).

Mathiesen ve ark. yaptiklar1 bir ¢aligmada kavrama giiclinii saptamayi ve el
fonksiyonlarmi degerlendirmeyi amaclamiglar, kullandiklar1 el testini klinik ve
laboratuar parametrelerle karsilastirmiglardir. Agri, eklem hareket agikligi kaybi ve
kavrama giiciindeki azalmay1 test ederek el fonksiyonlarinda belirgin yetersizlik
saptamiglardir. Bozulmus el fonksiyonlarinin ellerde sinovit, deformiteler, uzun siiren
sabah tutuklugu, azalmis calisma giicii kapasitesi, giinliik yasam aktivitelerinde

yetersizlik ile korele oldugunu saptamislardir (93).
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Yine benzer sekilde Scott ve ark. yaptiklar1 ¢alismada eklem hasar1 olmasa bile
dizabilitenin olabilecegini bunun nedeninin inflamasyon ve buna bagli agridan
kaynaklandigini belirtmiglerdir (94). Dellhag ve ark. kavrama giiciinii, parmak ucu ve
lateral kavrama olarak 6l¢miislerdir. Hastalarda saptadiklari dizabiliteyi, zaman i¢inde
sik degisen agr1 ve tutukluk sikayetleri, el hareketlerini etkileyen mekanik faktorler,
sensorimotor koordinasyonun bozulmasi seklinde yorumlamiglardir (95).

Calismamizda, her iki grup arasinda el kavrama, lateral kavrama, parmak ucu
kavrama gilicii anlamli farkliik vardi ve KTS olan hastalarda belirgin azalmisti.
Artikiiler hasar ve deformitelerin gostergesi RAAD skoru ile el kavrama, lateral
kavrama, parmak ucu kavrama arasinda zayif korelasyon vardi. Radyolojik hasarin
gostergesi Sharp skoru ile korelasyonu zayif diizeylerdeydi. El fonksiyonlarmin
degerlendirildigi DES ile korelasyonlar1 lateral kavramada yiiksek, parmak ucu
kavramada orta, el kavrama giiclinde zayif diizeyde negatif korelasyon tespit edildi. Bu
sonuglar el kavrama giiclinlin eklem hasari, radyolojik hasarla ve el fonksiyonlar1 ile
iligkili olmasina ragmen kompanze edilebildigini gosterdi. Norolojik defisitin bu
kompanzasyona olumsuz etki ettigi diistiniildii.

Giircay ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, deformiteler, genel agr1 ve
hastalarin beceriksizlik sikayetleri ile HAQ ve DES arasinda anlamli iliski
bulunamamistir. Bunun sebebinin giinliik yasam aktivitelerinde en biyiik
limitasyonun eldeki fonksiyon kaybina bagli olabilecegi, bunda da genel agridan ¢ok,
eldeki agrinin etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Elde agrinin az oldugu hastalarda
deformiteler olsa bile gilinliik yasam aktivitelerinde ellerini kullanabildikleri
belirtilmistir (78). KTS’de semptom ve hastalik siddetini belirleyip takip etmek
amaciyla el ve parmak gliglerinin degerlendirildigi ¢alismalarda, tedavi takiplerinde

kullanilabilecegine dair sonuglar bulunmaktadir (78,96).

Tastekin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, HAQ ile belirlenen giinliikk yasam
aktivitelerindeki yetersizlige, DES ile belirlenen el fonksiyon kaybinin eslik ettigi
gosterilmistir (80).

HAQ skalasinin, agri, sabah tutuklugu siiresi, sis ve hassas eklem sayis1 gibi hastalik
aktivite ve yetersizlik parametrelerinde daha anlamli bir sekilde dizabilitenin tespit

edilmesi ve takibinde kullanilabildigi daha 6nceki ¢alismalarda gosterilmistir (78, 80, 82).
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(Calismamizda ortalama HAQ skorlar1 her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkliliga sahip olmasma ragmen klinik olrak ayni fonksiyonel grup
icerisindeydiler. VAS skorlar1 KTS’li grupta daha yiiksek tespit edildi. Bu da eldeki
KTS’ye bagli agri ve parestezilerin VAS skorunu arttirdigini gosterdi. Bizim
calismamizda DES ve HAQ arasinda korelasyon belirgindi. Bu bulgu da giinliik
yasam aktivitelerinde el fonksiyonlarinin 6nemli bir yer isgal etti§inin bir gdstergesi
oldu. KTS olan grupta DES’teki anlamli ytikseklik, el fonksiyonlarinin belirgin bir
sekilde bozuldugunu gostermektedir. Bizim c¢alismamizda giinlik yasam
aktivitelerinin ve el dizabilitesinin eldeki deformitelerle iliskili olmadig1 tespit
edilmistir. Elde gelisen deformitelere hastalar belli oranlarda adaptasyon
gosterebilmektedir. Fakat verilerimizde de goriildigii gibi bu denge, eklenen bir

norolojik defisitle bozulabilmekte ve 6nemli bir 6ziirliiliige yol agmaktadir.

DES, RA’da eldeki disabilitenin tespit edilmesinde ve takibinde kullanilmaktadir
(80,82,84). RA’da, elde meydana gelen fonksiyonel kayiplarla olusan dizabilite i¢in
Duruéz ve ark. tarafindan gelistirilmis olan DES, gecerlilik ve giivenirliligi de
yapilmis bir skaladir (84). Brower ve ark. tarafindan sistemik sklerozda el
fonksiyonlarmi degerlendirmek i¢in gecerlilik ve giivenirliligi yapilmistir (83). Sezer
ve ark. tarafindan inmeli hastalarda el fonksiyonlarini degerlendirmek icin DES
kullanilmig, inmede de gecerlilik ve giivenirligi yapilmis ve kullanilabilecegi
bildirilmistir (97).

Ozdolap ve ark. tarafindan yapilan iki ¢alismada KTS hastalarmda DES kullamlarak
el fonksiyonlar1 degerlendirilmistir. Bu calismalarin sonucunda klinik semptom ile
elektrodiagnostik veriler arasinda anlamli bir iliski gozlenmemekle birlikte VAS
(glindiiz) ile DES ve el kavrama giicii arasinda saptanan korelasyon, hastalarin giinliik
yagsam aktivitelerinin belirgin olarak etkilendigi gostermistir. DES elin fonksiyonel
kullanimmi sorguladigi i¢in, median sinir tutulumuna bagl el fonksiyon kaybini
degerlendirmek ve takip etmek i¢in yararli olabilecegi bildirilmistir (98, 99).

Calismamizda el fonksiyonlarin1 gostergesi olan DES, KTS’li grupta yaklagik iki
kat daha fazla bulundu. Elde edilen bu bulgular DES’in hem RA hastalarinda hem de
KTS eklenmis RA hastalarinda el fonksiyon bozuklugunu iyi bir sekilde gosterdigi
tespit edilmistir. KTS olan RA hastalarinda DES’in anlamli olarak yiiksek bulunmasi
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da RA hastalarinda KTS tan1 ve tedavisinin mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi

gerektigini ortaya koymustur.

KTS’li hastalarin bircogunun el bileklerinin kare seklinde oldugu goézleminden
hareketle ilk defa 1983 yilinda Johnson ve ark. tarafindan bildirilmistir. Yazarlar el
bilek kalinlik ve geniglik dlgiileri ile kalinlik/genislik oranini hesaplamislar ve median
duyu latansi ile kalinlik/genislik oraninin anlamli olarak iligkili oldugunu bildirmisler

ve el bilegindeki karelesmenin KTS ile iligkili oldugunu gostermislerdir (74).

Bizim ¢aligmamizda Sharp skoru KTS olan grupta olmayan gruba gdre anlaml
yiiksek bulunmustu. El bilegini olusturan kemiklerde biitiinliiglin bozulmasi yani
karpal kollaps, el bilek kalinliginin genisligine oranim1 degistirerek KTS’ye neden
olabilir. Boyle bir sonug radyolojik hasarin yani eklemlerdeki daralma ve erozyonlarin
KTS gelisiminde etkili olabilecegini akla getirmektedir. RA’l1 hastalarda KTS nedeni
olarak kalinlik/genislik orani iligkisi ile ilgili literatiire rastlanmamuistir. Bununla ilgili

caligsmalarin da yapilmasi gerektigi ¢alismamiz sonucunda ortaya ¢ikmustir.

Szabo ve Madison yaptiklar1 ¢aligmada iki nokta diskriminasyon testinin duyusal
testler i¢cinde yapilmasi en kolay test oldugunu yavas adapte olan liflerin innervasyon
yogunlugunu yansittigii belirtmislerdir (100). Bizim c¢alismamizda iki nokta
diskriminasyon ol¢iim sonuglar1 KTS olan hastalarda daha yiliksek bulunmasina
ragmen normal sinirlar i¢indeydi. Bu degerlerin normal sinirlar i¢inde bulunmasi1 KTS

derecesini agir olmamasina baglanabilir.

KTS’de klinik bulgular ile rutin elektrofizyolojik bulgular arasindaki iliski bircok
calismada arastinilmustir. Giindiiz ve ark. (74) ile Ozdolap ve ark. (98) da klinik
bulgular ile elektrofizyolojik bulgular arasinda iliski saptamamislardir. Ferry ve ark. el
semptomlar1 olan 648 olguyu iceren caligmalarinda semptomlarla sinir iletim
calismalar1  bulgular1 arasinda iliski olmadigini ve semptom paterninden

elektrodiagnostik tahminlerin yapilamayacagini bildirmislerdir (101).

Caligmamizda klinik bulgular ile elektrodiagnostik degerlendirme arasinda
korelasyon tespit edilemedi. Bu bulgularda daha once yapilmis caligmalarla benzer

bulunmustur (74,98,101).

Levine ve arkadaslar1 tarafindan 1993 yilinda gelistirilen Boston karpal tiinel

sorgulama anketi hastanin kendisi tarafindan doldurulur, semptom siddeti skalas1 ve
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fonksiyonel kapasite skalasi olmak tizere iki bdliimden olusur (85). Boston skalasi,
KTS’li hastalarda semptom siddeti ve fonksiyonel kapasiteyi hasta kaynakli
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Tiirk¢e gecerlilik ve giivenirligi yapilmis olup

tedavi etkinliklerinin degerlendirilmesinde ve takiplerde onerilmektedir (86,87).

Yaptigimiz ¢alismanin sonucunda Boston semptom siddet ve fonksiyon skalasi
ortalama degerleri anlamli olarak KTS’lilerde yiiksek bulundu. Boston anketi el sikma
ve parmak ucu kavrama arasinda orta diizeyde korelasyon bulundu. Boston semptom
siddet ve fonksiyonel skalasi DES ile korele bulundu. HAQ ile Boston fonksiyonel
skalas1 arasinda iyi korelasyon olmasina ragmen Boston semptom siddet skalasi ile
arasinda orta diizeyde korelasyon vardi. Bu sonuglar KTS semptomlarinin giinliik
yasam aktivitelerinin limitasyonunda ¢ok etkili olmadigini fonksiyonel bozuklugun ise

giinliik yagam aktivitelerini ve el fonksiyonlarini etkiledigini gosterdi.

Sonu¢ olarak RA’ll hastalarda el fonksiyonlari eldeki artikiiler hasarlar ile
bozulmakta ve adaptasyon mekanizmalari ile bu kompanze edilmeye ¢aligilmaktadir.
Eger bu denge iizerine norolojik bir defisit eklenirse bu ince dengeyi devam
ettirebilmek i¢in mutlaka bu defisitin tedavisi gerekmektedir. Bizim bu konuda
onerimiz RA’l1 hastalarda KTS semptom ve bulgularmi iyi degerlendirilip tani ve

tedavisinin en kisa stirede yapilmasini saglamak olacaktir.
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6. SONUC

e Bu calisma RA hastalarinda KTS prevalansinin yiliksek oldugunu gosterdi.
Boylece biitin RA hastalarinda elektronoérofizyolojik incelemenin rutin tanisal

degerlendirme olmasini 6neriyoruz.

e (Calismamiz el fonksiyon degisiklikleri hakkinda, radyolojik ilerlemeye gore
yorum yapilamayacagi ve kronik hastalik seyrinde hastalarin yapisal el hasarlarina

adaptasyon gosterebileceklerini ortaya ¢ikardi.

e RA  hastalarnn1 elde gelisen deformitelere belli oranlarda adaptasyon
gosterebilmektedir. Fakat verilerimizde de goriildigi gibi bu denge, eklenen bir
norolojik defisitle bozulabilmekte ve 6nemli bir ozirliliige yol agmaktadir. Bu da

KTS tedavisinin RA hastalarinda yasam kalitesini arttirabilecegini gostermistir.

e KTS olan RA hastalarinda DES’in anlamli olarak yiiksek bulunmasi da RA
hastalarinda KTS tan1 ve tedavisinin mutlaka géz onilinde bulundurulmasi gerektigini

ortaya koymustur

e Hastalarimizda el bilek eklemindeki degisiklikler ile KTS arasinda korelasyon
olmast RA’da KTS nedeni olarak kalinlik/genislik orani iligkisinin olabilecegini
diistindiirmiistiir. Sonucta etyolojiye yonelik olarak bununla ilgili ¢alismalarin da

yapilmasi gerektigi ¢alismamiz sonucunda ortaya ¢ikmustir.

e (Calismamizda klinik bulgular ile elektrodiagnostik degerlendirme arasinda
korelasyon tespit edilemedi. Bu sonug¢ta RA hastalarinda Elektronérofizyolojik

incelemenin rutin bir degerlendirme olmasi gerektiginin bir bagka gdstergesi oldu.
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7. OZET

Amag¢: RA’lln hastalarda eklenen KTS’nin el fonksiyonlar1 {izerine -etkisini

arastirmakti.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran RA’l1 112 hasta alindi. Hastalara KTS
tanis1 i¢in elektrofizyolojik inceleme yapildi. El kavrama giicii, parmak ucu ve lateral
kavrama giicii manuel dinamometre ile Olglildii. DES ile el fonksiyonlar, RAAD
skalasi ile eklem hasar1 ve deformiteler degerlendirildi. Radyolojik hasar i¢cin RA i¢in
spesifik Modifiye Sharp metodu kullanildi. Giinlik yasam aktivitelerini
degerlendirmek i¢in HAQ sorgulamasi kullanildi. KTS’ye, yonelik semptom ve el

fonksiyonlari i¢in gelistirilmis Boston skalas1 kullanildi.

Bulgular: Calismamizda DES ortalamast KTS olmayan hastalarda 11,24+14.80,
KTS olan hastalarda 21,32+21,25 olarak tespit edildi ve iki grup arasinda anlamli fark
oldugu belirlendi (P<0,05). Boston semptom siddet ve fonksiyon skalasi ortalama
degerleri anlamli olarak KTS’lilerde yiiksek bulundu (p<0,05). RA hastalarinda
artikiiler hasar ve deformiteler i¢in kullanilan RAAD skoru her iki grupta anlaml
farklilik yoktu (p>0,05). Eklem erozyon ve daralmasi i¢in kullanilan Sharp skoru
KTS’li grupta belirgin yiiksek kaydedildi ve istatistiksel olarak anlamlilik vardi
(p<0,05).

Sonug¢: Calismamizda, RA’l1 hastalarda el fonksiyonlariin KTS gibi norolojik bir
defisitle bozulabilecegi gosterilmistir. Bu sonug, RA hastalarinda KTS tan1 ve

tedavisinin mutlaka g6z 6niinde bulundurulmasi gerektigini desteklemistir.
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ABSTRACT

Objective: The purpose of this study was to investigate the effect of carpal tunnel
syndrome CTS to hand functions with rheumatoid arthritis (RA) patients.

Materials and methods: The study included Selguk University Meram Medical
Faculty Physical Medicine and Rehabilitation Department outpatient Clinic 112
Rheumatoid Arthritis patient. Neurophysiological studies were performed for CTS
diagnosis all patient. Grip strength, pinch and lateral strength was evaluated by
manuel dynamometer. Hand functions evalated Duruéz Hand Index(DHI)
questionnaire, articular damage and deformities evaluated Rheumatoid Arthritis
Articular Damage(RAAD) score. The radiographic damage specific for RA was used
to assess by modified Sharp method. Daily life activities asssesed HAQ method.
Boston scale was used carpal tunnel syndrome for the development of symptoms and
hand function.

Results: Our study in patients without CTS average DHI values was 11,24+14.80,
in patients with CTS average DHI was 21,32+21,25. Average DHI was significant
different patient with CTS(P<0,05). Average Boston Symptom Severity Scale and
functional status scale was found significant different (p<0,05). RAAD score were not
between with CTS and without CTS (p>0,05). Sharp score was found significantly

higher in patients with CTSand was significant statistical (p<0,05).

Conclusion: Our study findings shown hand functions impaired superadded CTS
with RA patients. This result supported RA patients needed to regard diagnosis and

treatment of CTS.
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EKLER

EK 1: HAQ Soru formu

Asagida belirtilenleri yapabiliyor musunuz?

Hig

zorlanmadan

Biraz zor

Cok zor

—_

[\

w | Yapamiyorum

GIYINME/ GENEL BAKIM

1-Ayakkab1 baglamak ve diigme iliklemek dahil olmak iizere giyinmek
2-Sa¢ yikamak

OTURUP/ KALKMA

3-Kollugu olmayan dik bir sandalyeden kalkma
4-Yataga yatip kalkmak

YEMEK YEME

5-Bigakla et kesmek

6-Dolu bir bardagi agza gotiirmek

7-Agilmamig korton bir siit kutusunu agmak
YURUYUS

8-Diiz yolda yiirlimek

9-Bes basamak ¢ikip, inmek

HIJYEN

10-Tim viicudu yikayip, kurulayabiliyor mu?
11-Banyo yapabiliyor mu?

12-Tuvalete gidebiliyor mu?

UZANMA

13-Basinin iistiindeki seviyede bulunan bir
raftan 2-3 kilo kadar bir agirligi alabiliyor mu?
14-Yerde bulunan bir giysiyi egilip, alabiliyor mu?
KAVRAMA

15-Araba kapilarimi agabiliyor mu?

16-Daha 6nce agilmis bir kavanoz

Kapagini agabiliyor mu?

17-Musluklart kapatip, agabiliyor mu?

DIGER AKTIVITELER

18-Evin digindaki isleri, 6rnegin

aligveris yapabiliyor mu?

19-Arabaya binip, inebiliyor mu?

20-Elektrikli siipiirge kullanabiliyor mu?

Ufak tefek bahge isleri gibi isler yapabiliyor mu?
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EK 2: DURUOZ EL SKALASI

Asagidaki giinlik etkinlikleri hi¢bir yardimecir alet kullanmadan (Bir veya iki elinizle)
gergeklestirdiginizde  karsilastiginiz zorluk  derecesini  belirten cevabi liitfen isaretleyiniz.

(Uygun cevab1 karsilayan kareye ¢arpi isareti koyunuz:)

< < =
M o = -~ 1
28I N2 2 = |55 3
= © = = |9 g =
QElx= S 3 5 3
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= "0 UN < - EE
T o B Q o h
m O |z
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Mutfakta

1- Dolu bir kaseyi tutabiliyor musunuz?

2- Dolu bir siseyi tutup kaldirabiliyor musunuz?

3- Dolu bir tabag tutabiliyor musunuz?

4- Sigedeki suyu bardaga bosaltabiliyor musunuz?

5- Daha once agilip kapatilmis bir kavanozun kapagini
acabiliyor musunuz?

6- Bigakla et kesebiliyor musunuz?

7- Catal1 yiyeceklere etkili olarak batirabiliyor musunuz?

8- Meyve soyabiliyor musunuz?

Giyim

9- Gomleginizin diigmelerini ilikleyebiliyor musunuz?

10- Fermuar ag1p kapatabiliyor musunuz?

Temizlik

11- Yeni dis macunu tiipiini sikabiliyor musunuz?

12- Dis firganiz1 etkili olarak tutabiliyor musunuz?

Is Yerinde

13- Normal kursun veya tiikenmez kalemle kisa bir ciimle
yazabiliyor musunuz?

14- Normal kursun veya tikenmez kalemle mektup
yazabiliyor musunuz?

Diger

15- Yuvarlak kapi veya pencere tokmagini g¢evirebiliyor
musunuz?

16- Makasla bir parca kagit kesebiliyor musunuz?

17- Masanin tizerindeki bozuk paray1 alabiliyor musunuz?
18- Anahtari kilitte ¢evirebiliyor musunuz?

Toplam Puan:
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EK:3 Boston Semptom Siddet Skalasi
E. Giindiiz agriniz basladi m1 ortalama ne
A. Gece olan el ya da el bilegi agriniz ne

kadar siddetlidir?

kadar surer?

1 Giindiizleri el ya da el bilegi agrim
1 Geceleri el ya da el bilegi agrim olmuyor.
olmuyor.

2 Hafif agn 2 10 dakikadan az

3 Orta d de ag
a derecede agri 3 10-60 dakika arasi

4 Siddetli agn .
4 60 dakikadan uzun
5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agri
5 Tiim giin agrim oluyor.

B. Son iki hafta igerisinde, el ya da el

. . . F. Elinizde uyusukluk (hissizlik) oluyor mu?
bilegi agris1 nedeniyle bir gecede ortalama

kag¢ kere uyandiniz? 1 Yok
1 Hig 2 Hafif uyusukluk, hissizlik var.
2 Gecede 1 kez 3 Orta derecede uyusukluk, hissizlik var.
3 Gecede 2-3 kez 4 Cok rahatsiz edici uyusukluk, hissizlik var.
4 Gecede 4-5 kez 5 Dayanilmaz uyusukluk, hissizlik var.
5 Gecede 5 kezden fazla G. Elinizde ya da el bileginizde

C. Gindiiz ne kadar el ya da el bilegi 8t¢stizlik/zayiflik var mi?

agrimiz olur? 1 Yok

1 Gilindiizleri el ya da el bilegi agrim 2 Hafif zayiflik var.

olmuyor. 3 Orta derecede zayiflik var.

2 Hafif agr 4 Cok rahatsiz edici zayiflik var.

3 Orta derecede agn 5 Felg gibi, ¢ok siddetli zayiflik var.

4 Siddetli agn H. Elinizde karincalanma hissi ne kadar

5 Dayanilmaz, ¢ok siddetli agri oluyor?

D. Giindiiz ne siklikta, kag¢ kere agriniz olur? 1 Yok

1 Hig 2 Hafif karincalanma hissi var.

2 Giinde 1-2 kez 3 Orta karincalanma hissi var.

3 Giinde 3-4 kez 4 Cok rahatsiz edici karincalanma hissi var.

4 Gii ki fazl
Giinde 5 kezden fazla 5 Dayanilmaz karincalanma hissi var.

5 Devamli agrim oluyor.
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I. Gece elinizde ne siddette uyusukluk ve

hissizlik oluyor?
1 Yok
2 Hafif
3 Orta
4 Cok rahatsiz edici
5 Dayanilmaz

J. Son iki hafta igerisinde, uyusukluk
veya karmmcalanma nedeniyle ortalama bir

gecede kag kez uyandiniz?
1 Hig
2 Gecede 1 kez
3 Gecede 2-3 kez
4 Gecede 4-5 kez
5 Gecede 5 kezden fazla

K. Anahtar ve kalem gibi kiigiik cisimleri

tutmak veya
kullanmakta gii¢liik ¢ekiyor musunuz?
1 Hayr, giicliik cekmiyorum.
2 Hafif
3 Orta
4 Oldukca

5 Yapamiyorum.



EK:4 Boston Fonksiyonel skala

A. Sikayetiniz yazi yazarken kullandiginiz
elde ise yazi yazmay1, sikayetiniz diger elde ise

yaz1 yazmaya benzer ince bir isi;
1 Rahat yapiyorum.
2 Hafif zorlaniyorum.
3 Orta derecede zorlaniyorum.
4 Cok zorlukla yap>yorum.

5 El ya da elbilegi sorunum nedeniyle hig

yapamtyorum.

B. Elbiselerinizin  diigmelerini  acip

kapamada;
1 Hig¢ sorunum yok.
2 Hafif zorlaniyorum.
3 Orta derecede zorlaniyorum.
4 Cok zorlukla diigmeliyorum.
5 Hig¢ diigmeleyemiyorum.
C. Okurken kitabi rahatsiz elimle;
1 Rahat tutuyorum.
2 Kitab1 tutmakta hafif zorlaniyorum.
3 Kitab1 derecede

tutmakta orta

zorlaniyorum.
4 Kitabi1 ¢ok zorlukla tutabiliyorum.
5 Kitabi elimle hi¢ tutamryorum.
D. Rahatsiz olan elimle telefonu veya bicagi
1 Tutmamda problem yok.
2 Tutmakta hafif zorlantyorum.
3 Tutmakta orta derecede zorlaniyorum.
4 Cok zorlukla tutabiliyorum.

5 Hig tutamiyorum.

E. Rahatsiz olan elimle kavanoz gibi
cevirmeli kapagi olan bir nesnenin kapagini

agmakta;

1 Donen kapagi agmakta problemim

olmuyor.
2 Donen kapagi agarken hafif zorlaniyorum.
3 Doénen oldukca

kapagi  acarken

zorlantyorum.
4 Donen kapagi ¢ok zorlukla agabiliyorum.
5 Dénen kapaklari hig agamaz durumdayim.
F. Evde veya isteki giinliik islerimi yapmada;

1 Gilinliik iglerimi yapmamda sorun yok.

2 Giinlik iglerimi  yaparken hafif
zorlantyorum.

3 Gilnlik islerimi yaparken oldukg¢a
zorlantyorum.

4 Giinliik islerimi ¢ok zorlukla yaptyorum.

5 Artk gilnlik iglerimi yapamaz

durumdayim.

G. Elimde torba, canta gibi esyalari
tasirken;.

1 Elimde bir sey tasimamda da sorun yok.

2 Elimde bir sey tasirken hafif

zorlantyorum.

3 Elimde bir sey tasirken oldukga

zorlantyorum.
4 Elimde bir seyi ¢ok zorlukla tasryorum.

5 Elimde higbir sey tasiyamiyorum.
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H. Banyo yaparken ve giyinirken; 3 Banyo yaparken ve giyinirken oldukca

1 Banyo yapmamada ve giyinmemde zorlantyorum.

sorun yok. 4 Zorla banyo yapabiliyor ve ¢ok zorlukla
2 Banyo yaparken ve giyinirken hafif giyinebiliyorum

zorlantyorum. 5 Kendi kendime banyo yapamaz ve

giyinip soyunamaz haldeyim.
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EK:5 ROMATOID ARTRIT ARTIKULER HASAR(RAAD)

0 Irrevesibl hasar yok.
1  Kismi hasar
2 Ciddi hasar ankiloz

El bilegi:

1  Ekstansiyon veya fleksiyon 30 derece altinda veya volar, ulnar, radyal
deviasyon(sift)

2 Ankiloz, protez, veya ulnar bas rezeksiyonu

maksimum skor 4

MKF
1  Ulnar deviasyon

2 Subluksasyon, ankiloz, veya protez
Maksimum skor 20

PIF
1  Fleksiyon kontraktiirii
2 Kugu boynu veya diigme iligi deformitesi,ankiloz veya protez

maksimum skor 20
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EK:6 MODIFIiYE SHARP SKORU

J

Daralma Erozyon
Modifiye Sharp Skoru

Eklem daralmasi

0 = normal

1 = fokal veya siipheli

2 =>% 50 eklem aralig1 kalmis

3 =<% 50 eklem aralig1 veya subluksasyon
4 = kemik ankilozu veya luksasyon

Eklem Erozyonu

O=erozyon mevcut degil
1 = bir bolgede kortikal erozyon
2= %21-%40 erozyon
3=kemigin ortasina kadar uzanan erzoyon(%41-%60)

4=%61-80 oraninda erozyon

5 = eklem yiizeyinin %80’inden fazlasinda yikim
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