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OZET

ROMATOID ARTRIT HASTALARINDA ULTRASONOGRAFIK MEDIAN SiNiR
KESIT ALANININ ELEKTROFiZYOLOJIiK OLCUMLER VE HASTALIK
AKTIVITESI ILE ILISKISININ ARASTIRILMASI

Amagc: Bu ¢alismada Romatoid Artrit hastalarinda ultrasonografik median sinir kesit alaninin

elektrofizyolojik 6l¢timler ve hastalik aktivitesi ile iliskisinin arastirilmasi amaclandi.

Yontem: Klinik ve elektrofizyolojik incelemelerle Karpal Tunel Sendromu (KTS) tanisi konan
30 romatoid artrit (RA) hastasi, KTS olmayan 30 RA hastasi ve 30 idiyopatik KTS kontrol
grubu ¢alismaya alind1. Hastalarm yas, cinsiyet, VKI, hastalik siiresi, kullandiklar1 ilaglar, RF,
anti CCP, ESH ve CRP degerleri kaydedildi. RA’l1 hastalarda hastalik aktivitesi, DAS-28 ile
degerlendirildi. Hastalarm KTS semptom siddeti ve fonksiyonel degerlendirilmesi i¢cin Boston
KTS anketi, saglikla iliskili yasam Kalitelerini 6lgmek igin Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ)
kullanildi. Ultrasonografik olarak tiim katilimcilarm proksimal karpal tiinel seviyesinde median
sinir kesit alan1 (MSKA) 6l¢iimii yapildi. Hastalar USG ile degerlendirildikten en geg¢ 1 hafta

sonra norofizyolojik olarak degerlendirildi.

Bulgular: KTS+ RA olan grubun yas ortalamasi diger iki gruba gére anlamli derecede yiuksek

saptand1 (p=0,023), diger sosyodemografik veriler agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

RA tanili KTS+ ve KTS- gruplarin cinsiyet, kullandiklari RA ilaglari, RF ve anti-CCP
pozitifligi ve DAS-28 skorlar1 benzer iken, KTS+ RA’l1 hastalarin median sinir kesit alani
(12,95+2,35 vs 9,45+2,47 mm?, p<0,001) ve HAQ skorlar1 (1,22+0,58 vs 0,80+0,62, p=0,006)

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulundu.

KTS olan gruplar birbiriyle ile karsilastirildiginda, VKI, KTS siiresi, Boston semptom siddet
skoru, Boston fonksiyonel durum skoru ve HAQ skorlar1 yoniinden gruplar arasinda fark yoktu.
Idiyopatik KTS’li hastalarm median sinir kesit alan1 (15,13+3,32 mm?), KTS+RA’I
hastalardan (13,26+2,44 mm?) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptand (p=0,048).
Duyusal elektrofizyolojik 6lgiimler agisindan KTS gruplar arasinda fark yok iken KTS+ RA’l1
hastalarin median sinir motor iletim hiz1 (52,64+6,55 vs 58,97+6,64 m/sn, p<0,001) ve median
sinir motor amplitidu (4,51£1,05 vs 4,96+0,18 mV, p=0,021) idiyopatik KTS grubuna gore

anlamli derecede diisiik idi.



Sonug: Calismamizin sonuglari, median sinir kesit alaninin RA’l1 hastalardaki KTS'de zayif
tan1 potansiyeline sahip oldugunu ve hastalik aktivitesi ile korele olmadigini géstermektedir.
Bu hastalarda USG’nin patofizyolojiyi aydinlatmak ve bdlgenin anatomik yapisini

degerlendirmek amaciyla kullanilmas1 daha uygun goriinmektedir.

Anahtar kelimeler: romatoid artrit, karpal tinel sendromu, ultrasonografi,

elektromyografi



ABSTRACT

THE INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP OF
ULTRASONOGRAPHIC MEDIAN NERVE CROSS-SECTIONAL AREA WITH
ELECTROPHYSIOLOGICAL MEASUREMENTS AND DISEASE ACTIVITY IN
PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

Objectives: In this study, we aimed to investigate the relationship of median nerve
cross-sectional area with electrophysiological measurements and disease activity in rheumatoid

arthritis patients.

Material and Methods: Thirty rheumatoid arthritis (RA) patients diagnosed with
carpal tunnel syndrome (CTS) by clinical and electrophysiological examinations, 30 RA
patients without CTS and 30 idiopathic CTS control groups were included in the study. Age,
gender, BMI, disease duration, medications, RF, anti CCP, ESR and CRP values of the patients
were recorded. Disease activity in patients with RA was evaluated with DAS-28. The Boston
CTS questionnaire was used for the symptom severity and functional evaluation of the patients.
Health Assessment Questionnaire (HAQ) was used to measure the health-related quality of life.
Ultrasonographic median nerve cross-sectional area (MSCA) was measured at the level of the
proximal carpal tunnel of all participants. The patients were evaluated neurophysiologically no

later than one week after they were evaluated with USG

Results: The mean age of the group with CTS+ RA was found to be significantly higher
than the other two groups (p=0.023). There was no difference between the groups in terms of

other sociodemographic data.

While the sex, RA drugs used, RF and anti-CCP positivity and DAS-28 scores of the
CTS+ and CTS- groups with a diagnosis of RA were similar, the median nerve cross-sectional
area (12.95+2.35 vs 9.45+2 .47 mm2, p<0.001) and HAQ scores (1.22+0.58 vs 0.80+0.62,
p=0.006) of the patients with CTS+ RA were found to be statistically significantly higher.

When the groups with CTS were compared with each other, there was no difference
between the groups in terms of BMI, duration of CTS, Boston symptom severity score, Boston
functional status score and HAQ scores. Median nerve cross-sectional area (15.13+3.32 mm2)
in patients with idiopathic CTS was found to be statistically significantly higher than in patients
with CTS+RA (13.26£2.44 mm2) (p=0.048). While there was no difference between CTS

groups in terms of sensory electrophysiological measurements, the median nerve motor

Vi



conduction velocity (52.64+6.55 vs 58.97+£6.64 m/sec, p<0.001) and median nerve motor
amplitude of patients with CTS+ RA (4.51+1.05 vs 4.96+0.18 mV, p=0.021) were significantly
lower than the idiopathic CTS group.

Conclusion: The results of our study show that the cross-sectional area of the median
nerve has poor diagnostic potential in CTS in patients with RA and is not correlated with disease
activity. In these patients, it seems more appropriate to use USG to elucidate the

pathophysiology and to evaluate the anatomical structure of the region.

Keywords: rheumatoid arthritis, carpal tunnel syndrome, ultrasonography,

electromyography
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1. GIRIS

Tuzak noropatiler, periferik sinirlerin agri, uyusukluk veya fonksiyon kaybiyla karakterli
bozuklugudur. Karpal Tlnel Sendromu (KTS), median sinirin bilekte sikigmasi sonucu ortaya
¢ikar. Ust ekstremitede en sik goriilen tuzak ndropatisi olarak kabul edilir. Hastaligin klinigi
median sinirin innervasyon alaninda agr1 ve parestezi, agir olgularda tenar kaslarda gii¢stizliik
ve atrofidir (Chammas ve ark., 2014). Yetiskin popiilasyonun yaklasik %2,7 ile %5,8'sinde
gorulmektedir (Atroshi ve ark., 1999). Kadinlarda daha sik goriilen yaygin, kronik ve
sakatlayict bir durumdur (AZman ve ark., 2018).

Enflamatuar ve dejeneratif artritler KTS sikligin1 artirmaktadir. Elde fleksor tenosinoviti olan
Romatoid Artrit (RA) hastalarinda tenosinoviti olmayan RA hastalarina gére KTS prevalansi
daha yiiksek bulunmustur (Shiri, 2016). KTS, RA’nin en sik goriillen ekstraartikiler
bulgularindandir. Ulkemizde yapilan, RA hastalarinda ekstraartikiiler bulgular1 arastiran
caligmada elektromiyografi (ENMG) ile KTS tanisi alan hastalarin oran1 %2.7 bulunmustur
(Calguneri ve ark., 2006).

KTS tanisi i¢in altin bir standart yoktur ve klinik tan1 genellikle karakteristik semptomlar ve
bulgular temelinde sinir iletim ¢alismalari ile dogrulanir. Fakat %10-15 oraninda yanlis negatif
sonu¢ elde edilebilmektedir (Borire ve ark., 2016). Ultrasonografi (USG); radyasyon
icermemesi, agrisiz olmasi, maliyetinin uygun olmasi ve uygulama siiresinin kisa olmasi gibi
sebeplerle diger branslarda oldugu gibi kas iskelet sistemi hastaliklarmin tanisinda ve
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Son yillarda cihazlarin gelismesi ve tecriibenin
artmasiyla USG tuzak noropatilerin tanisinda, tuzaklanma seviyesinin tespitinde ve tuzaklanma
etiyolojisinin agiklanmasinda yol gdsterici bir ydntem olarak kullanilmaktadir (Ozgakar ve ark.,
2015).

Artritli hastalarda yapilan bir ¢alismada, USG ile 6l¢iilen median sinir kesit alan1 (MSKA) ile,
sinir ileti ¢aligmalari arasinda uyum oldugu gosterilmistir (Shiri, 2016). Ancak RA’da USG ile
MSKA oOlcimiinin KTS tan1 aract olarak kullanilmasi yaniltict olabilir (Yagci ve ark., 2016).
RA’l1 hastalarda KTS siddeti ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢aligmada
KTS siddeti hastalik aktivitesi ile korele bulunamamustir (Karadag ve ark., 2012). USG ile
Olcilen MSKA ile KTS’nin elektrofizyolojik siddetleri arasindaki iligkiyi degerlendiren bir
calismada, MSKA ve ENMG verileri korele bulunmustur (Pradeepkiran, 2019; Ting ve ark.,
2019).



RA’l1 hastalara KTS tanis1 koymada USG’nin tani degerinin olabilecegi Ongorilmektedir.
USG; radyasyon icermemesi, agrisiz olmasi, maliyetinin uygun olmasi ve uygulama siiresinin
kisa olmasi gibi sebeplerle kas iskelet sistemi hastaliklarinda yaygin olarak kullanilmaya
baslamistir. USG’nin tani amagli kullanimi, hastalarin erken tani almasma, deformite
gelismeden tedavi edilmesine ve buna bagli olarak is giicii kayb1 yasanmamasina olanak
saglamaktadir. Ayrica RA hastalik aktivitesi ile KTS siddeti iliskisi ¢ok az calismada
arastirilmigtir. Bu ¢aligmada RA hastalarinda MSK A nin elektrofizyolojik dl¢iimler ve hastalik

aktivitesi ile iliskisinin arastirilmas1 amag¢lanmistir.

2. GENEL BIiLGILER
2.1. ROMATOID ARTRIT

RA, baslica sinovyal eklemlerin enflamasyonu ile giden, ilerleyici eklem hasar1 ve
degisken eklem dis1 belirtilerle karakterize kronik, enflamatuar bir hastaliktir (Grassi ve ark.,
1998). Saglikli yetigskinlere gore RA hastalarinda mortalite daha yiksek olarak goriilmekte,
kardiyovaskiiler ve diger sistemik problemler en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerini

olusturmaktadir (England ve ark., 2018).
2.1.1. Epidemiyoloji

RA'min kiiresel prevalansi, cografi konum ve calisma metodolojisine bagl olarak
farklilik gostermekle birlikte yaklasik %0.46'dir (Almutairi ve ark., 2021). Amerika Birlesik
Devletleri ve Kuzey Avrupa tlkelerinde %0,5-1 olup diinya ortalamasindan daha yiiksektir
(Hunter ve ark., 2017). Hastalik kadinlarda erkeklerden ti¢ kat daha siktir (Grassi ve ark., 1998).
RA, 45 yasn altindaki erkeklerde nadirdir. Erkeklerde RA insidansi yasla birlikte artis gosterir.
Kadinlarda 45 yasina kadar yagla birlikte insidans artar, 75 yasina kadar plato ¢izip ardindan
azalir (Gabriel, 2001).

2.1.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

RA etiyolojisi iyi anlagilamamistir. Bununla birlikte, sigara, enfeksiyonlar ve
mikrobiyota gibi ¢esitli tetikleyiciler, genetik olarak duyarli bireylerde hastalig1 baglatmak ve
alevlendirmek igin risk faktorleri olarak tanimlanmistir (Jasemi ve ark., 2021). RA’ya
yatkilikla ilgili caligmalarda yatkinligin %50-60"1ndan genetik faktorler sorumlu oldugu, geri
kalan kisminin gevresel faktorlerin etkisiyle olustugu ileri siiriilmektedir (MacGregor ve ark.,
2000).



2.1.2.1. Genetik Faktorler

Caligmalarda ikizlerde RA gorilme sikliginda artis oldugu gosterilmistir. Bu durum
patogenezde genetik faktorlerin etkisini vurgulamaktadir (A. J. Silman ve ark., 1993). ikiz
caligmalarindan elde edilen veriler, RA'ya genetik katkinin sadece %50'sinin insan lokosit
antijeni (HLA) ile aciklanabilecegini tahmin etmektedir (A. J. Silman ve Pearson, 2002). HLA-
DRB1*01 ve HLA-DRB1*04, bolgelerinde yer alan ortak epitop (SE) olarak adlandirilan 5
aminoasitlik sekans RA hastaliginda en giiglii genetik predispozan faktor olarak kabul edilmistir
(Gregersen ve ark., 1987). RA ile iliskili yeni gen polimorfizmleri arastirilmaktadir. RA ile
iliskilendirilen diger 6nemli genetik faktor; T hiicre sinyalizasyonunda gorevli protein tirozin
fosfataz nonreseptor tip 22 (PTPN22) geni olup, bu geni tasiyanlarda RA sikliginin arttigi
gosterilmistir (Begovich ve ark., 2004).

2.1.2.2. Sigara

RA etiyolojisinde birgok ¢evresel faktor suglanmustir. Cevresel faktorler arasinda sigara
icmek RA ile agik ara en giiglii iliskiye sahiptir (Pedersen ve ark., 2006). Bu iliski en belirgin
olarak agir sigara i¢icilerde ve seropozitif hastalarda gézlemlenmistir (Stolt ve ark., 2003).
Seropozitif RA'da sigara icme ile HLA-DRB1 SE genotipi arasinda bir gen-g¢evre etkilesimi
oldugu iyi bilinmektedir, bununla birlikte, seronegatif RA'da bu tiir etkilesimleri belirlemek
icin daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir (K. Chang ve ark., 2014). Ayrica son ¢aligmalar, sigara
icmenin RA hastalarinin anti-romatizmal ilaglara verdigi yanit tizerinde olumsuz bir etkisi

oldugunu géstermistir (Abhishek ve ark., 2010).
2.1.2.3. Cinsiyet ve Hormonal Faktdrler

Kadinlarda RA prevalansinin artmasi, hastaligin gelisiminde kadin cinsiyet hormonal
faktorlerinin rol oynadigini diisiindiirmektedir (Alpizar-Rodriguez ve ark., 2017). Nulliparite
cesitli olgu kontrol galismalarinin sonuglarina gére RA i¢in bir risk faktoriidiir. Fakat bu konuda
yapilan diger ¢aligmalarda bu iliski dogrulanamamustir (HeliGvaara ve ark., 1995; Hernandez
Avila ve ark., 1990). Bir ¢aligma, yeni baglangicli RA riskinin gebelik sirasinda azaldigini,
dogumdan sonraki 12 ay i¢inde arttigimi gostermistir (A. Silman ve ark., 1992). Hormon
replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullanimi koruyucu faktorler olarak tanimlanmistir fakat
Klinik arastirmalardan elde edilen bulgular tutarsizdir. Cinsiyet kromozomlar1 gibi hormonal
olmayan cinsiyetle ilgili faktorler, mikrokimerizm veya mikrobiyomdaki cinsiyete 6zgu
farkliliklar da RA gelisimine katkida bulunabilir (Alpizar-Rodriguez ve ark., 2017).



2.1.2.4. Enfeksiyonlar

Epstein-Barr virusi ve Parvoviriisiin yani sira Proteus ve Mycoplasma gibi bakteriler de
dahil olmak tizere RA patogenezinde rol oynadig:r diisiiniilen ¢ok sayida enfeksiydz ajan
mevcuttur (Walker ve ark., 1987). Enfeksiyoz ajanlara maruz kalmanin RA igin tetikleyici
olabilecegini diislindiiren ¢ok sayida dolayli kanit vardir. Epidemiyolojik veriler, ¢esitli
popiilasyonlarda RA insidansinda diisiis oldugunu, son 30 yilda insidansin yariya indigini
gostermistir. Genetik olarak stabil popiilasyon gbz Oniline alindiginda, en olas1 agiklama,
bulasici bir tetikleyicideki azalmadir (A. J. Silman ve Pearson, 2002). Fakat serolojik veriler
proteus, sitomegaloviriis, retroviriisler, mikoplazma ve mikobakteriyi igeren bir cok diger
infeksiyon tetikleyicileri ile olan iliskinin kesin kanitlarmi ortaya koyamamustir (Walker ve
ark., 1987). RA periodontal hastalikla iliskilidir, ancak bu iliskinin nedenselligi ve dogasi tam
olarak tanimlanmamistir. Periodontal ceplerdeki Porphyromonas Gingivalis varliginin RA

otoantikorlariyla iliskili oldugu diisiiniilmektedir (Wegner ve ark., 2010).

2.1.2.5. Mikrobiyom

Bir¢ok otoimmiin hastalikta oldugu gibi RA’da da mikrobiyomun hastalik riski ve
ilerlemesi Uzerindeki etkisine blyuk bir ilgi vardir. Artritli hayvan modellerinden elde edilen
veriler, hastalik gelisiminde bagirsak mikrobiyomunun 6nemli bir rol oynadigini
gostermektedir. Insanlarda yapilan ilk ¢alismalar, 6zellikle erken RA’da, gastrointestinal

disbiyozun roliinli ortaya koymustur (Scher ve ark., 2016).

2.1.2.6. Obezite ve Beslenme

Obezitenin (6zellikle omental yagin) bilinen sistemik, metabolik, enflamatuar ve
immunolojik etkilerinin otoimmiiniteye ve RA gelisimine yatkinlik olusturabilecegi hipotezi
One strtlmektedir (Deane ve ark., 2017). Balik, zeytinyag1 ve pismis sebzeler agisindan zengin
bir diyetin, bu gidalardaki yiiksek omega-3 yag asitleri igerigine atfedilen bir etki ile RA'ya
karst koruma sagladigi gosterilmistir. Fakat bu konuda yapilan g¢alismalarin sonuglari

celiskilidir (Tobon ve ark., 2010).



2.1.3. Patogenez

RA patogenezinden baslica; B lenfositler, CD4+T lenfositler, monosit/makrofajlar,

notrofiller sorumludur.

RA’da eklem hasari, muhtemelen otoimmiin veya enfeksiydz bir tetikleyici olaydan
sonra sinovyal makrofajlarin ve fibroblastlarin proliferasyonu ile baslar. Lenfositler
perivaskiiler bolgelere sizar ve endotel hiicreleri ¢ogalir. Daha sonra neovaskilarizasyon
meydana gelir. Etkilenen eklemdeki kan damarlar1 tromboz veya enflamatuar hiicrelerle tikanir.
Zamanla, iltithapli sinovyal doku diizensiz bir sekilde biiyiimeye baslar ve invaziv pannus
dokusu olusturur. Pannus kikirdak ve kemigi istila eder ve yok eder. Coklu sitokinler,
interlokinler, proteinazlar ve biiylime faktorleri salinarak daha fazla eklem yikimina ve sistemik

komplikasyonlarin gelismesine neden olur.
2.1.3.1. B lenfositler

B lenfositlerden Uretilen oto-antikorlar, 6rnegin Romatoid Faktoér (RF), Anti siklik
sitriillenmis peptid (anti-CCP) immun kompleks yapimina, kompleman aktivasyonuna ve
graniilosit gogline neden olmaktadir. B lenfositler timor nekroz faktéri-o (TNF-o) ve
interlokin-6 (IL-6) gibi proenflamatuar sitokinlerin salgilanmasini uyarir. Diger islevler
arasinda antijen sunumu ve T hiicrelerinin aktivasyonu, makrofajlar1 aktive eden TNF-a

olusumunu destekleyen kemokinlerle etkilesim yer alir (Mateen ve ark., 2016).
2.1.3.2. Sitokinler

Sitokinler, hiicre biliyiimesi, ¢cogalmasi, farklilagsmasi, iltihaplanmasi, doku onarimi ve
bagisiklik tepkisinin diizenlenmesi gibi birgok 6nemli biyolojik siireci gergeklestirir. RA
patogenezinde Onemli rol oynadiklar1 ve artrit sirasinda olusan enflamasyon ve eklem
yikimmdan sorumlu olduklart iyi bilinmektedir. RA'nin karakteristik enflamasyonu, pro-
enflamatuar  sitokinlerin  anti-enflamatuar  sitokinlere =~ gore  baskin  olmasindan

kaynaklanmaktadir (Mateen ve ark., 2016).
2.1.3.3. T lenfositler

CD4+ T lenfositler interferon gama (IFN-y) ve IL-2 gibi sitokinleri salgilayarak diger T
lenfositleri, fibroblastlar1 ve makrofajlar1 aktive ederler. Sinovyuma go¢ eden aktive T
hiicreleri, yerlesik makrofajlar, dendritik hiicreler, sinoviyositler ve osteoklastlar ile lokal
olarak etkilesime girer. Yardimci1 T hicreleri (Thl), IL-2, IFN-y ve TNF-f salgilayarak, diger

bagisiklik hiicrelerine gii¢lii bir sekilde yardim saglar, bu da makrofajlarm ve B hiicrelerinin
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aktivasyonuna neden olarak sinovyumda enflamatuar yanitlar1 baslatir ve siirdiirir. CD4+ T
hicrelerinin Th17 alt tipi bugin, esas olarak 1L-17 ve 1L-23 Uretimi ile sinovyal enflamasyon

ve kemik erozyonunda 6nemli bir oyuncu olarak kabul edilmektedir (Paula ve Alves, 2014).
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2.1.4. Klinik

RA'l1 hastalar tipik olarak birden fazla eklemde agr1 ve sislik yakinmasi ile bagvururlar.

RA karakteristik olarak simetrik, eroziv bir artrittir (D. M. Lee ve Weinblatt, 2001).

El bilekleri, proksimal interfalangeal eklemler (PIF) ve metakarpofalangeal (MKF)
eklemler en sik tutulur. Bir saatten fazla siiren sabah tutuklugu RA’da sik goriiliir. Sabah
tutuklugu siiresi hastalik aktivitesi ile iligkilidir (Bellamy ve ark., 1991). Sinovite bagh siskinlik
gorilebilir veya eklem muayenesinde sinovyal kalinlasma hissedilebilir. Hastalarda Kklinik
olarak artrit tablosunun baslangicindan dnce artralji gorulebilir. Aktif hastalikta yorgunluk, kilo

kayb1 ve subfebril ates gibi sistemik semptomlar ortaya ¢ikabilir.

RA baslangici hastalarin yaklasik %?25'inde akut veya subakuttur. Diger baslangic
paternleri palindromik baslangi¢, monoartikiiler tutulum (hem subakut hem de akut formlar),
eklem dis1 sinovit (tenosinovit, bursit), polimiyaljik benzeri baslangic ve halsizlik, yorgunluk,

kilo kaybi, ates gibi semptomlar1 igeren sistemik baslangigtir (Grassi ve ark., 1998).
2.1.4.1. El Tutulumu

Ellerdeki MKF eklemler ve PiF eklemler hemen daima tutulur. 2. ve 3. parmak
digerlerinden daha ¢ok etkilenir. Distal interfalangeal (DiF) eklemler RA’da nadiren tutulur.
Eklemlerin dorsal ve volar yuzlerinin palpasyonu ile sinoviyal proliferasyon belirlenebilir
(Grassi ve ark., 1998).

Fleksor tenosinovit siktir ve tetik parmaga yol agabilir. Hastaligin ge¢ donemindeki
geriye dondiriilemez hasarlar arasinda, kugu boynu deformitesi, diigme iligi deformitesi ve

ulnar deviasyon ile MKF’lerde subluksasyon vardir.
2.1.4.2. Dirsek Tutulumu

RA’da sik tutulan eklemlerdendir. Lateral epikondil ile olekranon ¢ikintis1 arasinda
sinovit palpe edilebilir. Olekranon bursanin sisligi daha siddetli hastalik durumlarinda olur ve
cift tarafli olma egilimindedir. Olekranon ve proksimal ulnanin ekstansor ylizeyi romatoid

noduller i¢in oldukg¢a yaygin bolgelerdir (Grassi ve ark., 1998).
2.1.4.3. Omuz Tutulumu

Daha ¢ok ilerleyici hastalikta goriilmektedir. Akromiyoklavikular eklem, glenohumeral
eklem, subakromiyal bolge ve sternoklavikular eklem tutulumu olabilmektedir. Sinovite bagl

olarak humerus bas1 ve glenoid fossa da erozyon, ¢cevre yumusak dokularda bursit, tendinit, gibi
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enflamatuar lezyonlar goriilebilir. Uzun siireli sinovitin rotator manson kas grubunda zayiflik

olusturmasi nedeniyle parsiyel ya da total yirtiklar olusabilir (Grassi ve ark., 1998).
2.1.4.4. Kalga Tutulumu

RA’da kalga da siklikla hastaliktan etkilenir ve hastalarin yaklasik %50 sinde kalga
tutulumuna ait radyolojik bulgular gorulir. Kalga sinovitinde kasikta veya kalga alt kisminda
agr1 goriliir. Kalganin lateral bolgesindeki agrinin nedeni siklikla sinovitten ¢ok trokanterik
bursit lehinedir (Goodman ve ark., 2020).

2.1.4.5. Ayak Bilegi ve Ayak Tutulumu

Ayak bilegi aktif RA’nin dogrudan goriilebilecegi bir diger biiyiik eklemdir. Tibiotalar,
subtalar ve talonavikiiler eklemlerde olusan hasar, ayak bileginde ve orta ayakta pronasyona
neden olabilir ve mekanik semptomlar olusturarak transvers ark kaybina yol agabilir. RA’l1
hastalarda tibialis posterior tendiniti, posterior tibial sinir tuzaklanmasi, Haglund deformitesi

sik goriilen ayak bilegi agris1 sebeplerindendir.

On ayak major RA tutulum alanlarindan birisidir. Metatarsofalangeal (MTF) eklem
tutulumunda metatars baglarinin asagi dogru subluksasyonu ortaya ¢ikar. Buna bagl olarak
plantar yiizeyde basing iilserleri gelisebilir. MTF subluksasyonundan dolayr meydana gelen
fleksor tendonlar {izerindeki artan baski nedeniyle ¢eki¢ parmak olusur. RA’da ayagin DIF

eklemleri nadiren etkilenir (Baylan ve ark., 1981).
2.1.4.6. Diz Tutulumu

Fizik muayene ile dizlerde sinoviyal enflamasyon ve proliferasyon belirlenebilir. Orta
derecede veya asir1 efiizyonu olan dizin fleksiyonu, intraartikiiler basmci belirgin sekilde
arttirir. Bu durum popliteal veya Baker kistinin olusmasina yol agar. Bu tip kistlerin kopmasi
ya da hasara ugramasi baldiri arka kisminda derin ven trombozuna benzeyen sislik, 1s1 artisi
ve agriya yol agar. Progresif sinovit eklemde kikirdak kaybma ve sekonder osteoartrit

gelisimine neden olabilir (Good, 1964).
2.1.4.7. Servikal Tutulum

RA'll hastalarda servikal tutulum prevalansinin %43 ile %86 arasinda degistigi
bildirilmistir. RA'da servikal omurga tutulumunun en erken gostergelerinden biri boyun
agrisidir. En kritik tutulum C1 ekseninin halkasinin C2’nin odontoid ¢ikintisi izerinde oldugu

atlantoaksiyal eklemde olur. Belirgin servikal omurga tutulumu bas agrisi, boyun agrisi,



paresteziler, kas giicii kayiplari, gegici iskemik ataklar, bagirsak ve mesane bozuklugu gibi bazi

degisik klinik gostergelere neden olabilir (Gillick ve ark., 2015).
2.1.5. Ekstraartiktler Tutulum

RA hastalarinda ekstraartikiiler tutulum mortalite ag¢isindan en Oonemli etkenlerden
biridir (Turesson ve ark., 2003). RA hastalarinda RF ve anti-CCP pozitifligi ekstraartikiler
tutulum ile iliskilendirilmistir (Turesson ve ark., 2007). Sigara i¢imi ve RA iliskili HLA DR
B1*04 geni eklem dis1 bulgularin habercisidir (Turesson ve ark., 2004; Weyand ve ark., 1992).

2.1.5.1. Kardiyak Tutulum

RA, genel popiilasyonla karsilastirildiginda kardiyovaskiiler mortalite riskini %50'ye
kadar artirir ve RA hastalarinda kardiyovaskdiler sebepler énde gelen 6lim nedenidir (E. Choy
ve ark., 2014).

Bir¢ok ¢alisma enflamasyonun genel popilasyonda ateroskleroz ve kardiyovaskiiler
hastaligin baslangicina ve patogenezine katkida bulundugunu géstermektedir (Jellinger ve ark.,
2012). Epidemiyolojik ¢calismalar, C-reaktif protein (CRP), fibrinojen ve sitokinler gibi bir dizi
proenflamatuar molekiiliin bu siirece aracilik etmede rol oynadigini gostermektedir (Danesh ve
ark., 2008). RA hastalarinda bu proenflamatuar molekdillerin ve sitokinlerin seviyeleri yikselir;
bunlar sadece endotel fonksiyonlarin1 bozmakla kalmaz, ayn1 zamanda lipid seviyelerinde
degisiklik, insiilin direnci ve oksidatif stres gibi diger kardiyovaskiler risk faktorlerini de
indikler (E. Choy ve ark., 2014).

Kardiyak tutulum perikardit, miyokardit, endokardiyal enflamasyon, iletim defektleri,
koroner arterit, graniillomatdz aortit ve kapak hastalig1 seklinde goriiliir. RA’da perikardit en

yaygin bulgudur. Perikardit genellikle asemptomatiktir (Turesson ve ark., 2003).
2.1.5.2. Pulmoner Tutulum

RA hastalarinda bildirilen akciger hastaligi prevalanst ¢ogunlukla asemptomatik
tutulum olmasi ve yalnizca goriintileme ¢alismalariyla saptanabilmesi nedeniyle oldukca
degisken olmakla birlikte yaklasik %50°dir (Marcucci ve ark., 2018). RA’da plevral hastalik,
interstisyel fibrozis, nodiiler akciger hastaligi, bronsiolitis obliterans, pulmoner hipertansiyon
ve kii¢iik hava yollar1 hastaligi formlarinda akciger hastaligi goriilebilir (Anaya ve ark., 1995).
Artan vendz tromboembolizm riski ile baglantili olarak, RA'lt hastalarda pulmoner emboli riski
de artar (Kim ve ark., 2013). RA tedavisinde kullanilan metotreksat (MTX), leflunomid, TNF

inhibitorleri gibi ilaglar da pulmoner toksisiteye yol agabilir (Roubille ve Haraoui, 2014).
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Dogrudan akciger toksisitesine ek olarak, hemen hemen tiim hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaglar (DMARD), bakteriyel ve firsat¢1 akciger enfeksiyonu riskini artiran

immunosupresif etkilere sahiptir (Singh ve ark., 2015; Strand ve ark., 2015).
2.1.5.3. Deri Tutulumu

Deri, RA’l1 hastalarda en sik etkilenen eklem dis1 organlardan biridir. Romatoid
noduller RA hastalarinin %20-35'"inde goriiliir ve bunlarin varliginin hastalik siddeti ve daha
yiikksek RF seviyeleri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Romatoid nodiller en yaygin olarak
olekranonun ekstansor yuzu, 6nkol, parmaklar, oksiput, sirt, sakral ¢ikintilar ve topuklar gibi
tekrarlayan mekanik basing veya travma bolgelerinde bulunur. Romatoid noduller ayrica
akcigerler, plevra, perikard, kalp, farinks, ses telleri, periton, dura, sklera ve karacigerde de
goralebilir (Wisnieski ve Askari, 1981).

Palmar eritem siktir, fakat Raynaud fenomeni seyrektir. Vaskilitik goranumler nadir

goriilen tirnak yatagi infarktlarindan derin, eroziv piyoderma gangrenozuma kadar degisir (Lora

ve ark., 2018).
2.1.5.4. G6z Tutulumu

RA'll hastalar1 etkileyen en sik goriilen oftalmolojik tutulum keratokonjunktivitis
sicca’dir. Bu durum kronik konjonktivit ve tekrarlayan kornea Ulserlerine neden olabilir.
Episklerit, sklerit ve periferik Ulseratif keratit RA'nin seyri sirasinda da ortaya ¢ikabilir veya

nadir olarak hastaligin ilk belirtileri olabilir (Artifoni ve ark., 2014).
2.1.5.5. Hematolojik Tutulum

RA’da goriilen anemi kronik hastaliklarda ortaya ¢ikan, normokrom, normositer bir
anemidir. RA’da aneminin derecesi hastalik aktivitesi ile iliskilidir. MTX kullanan hastalarda
folat eksikligi anemisi gorilebilir. Trombositoz genellikle hastalik aktivitesiyle iligkiliyken
trombositopeni ise Non-Steroidal Anti Enflamatuar (NSAI) ilag¢ kullanim1 veya Felty sendromu
ile iliskilidir (Bowman, 2002).

2.1.5.6. Bobrek Tutulumu

RA’da bobrek tutulumu, primer hastaliga ve tedavide kullanilan ilaglara bagh
gorllebilir. Tedaviye bagli bobrek komplikasyonlar1 ve sekonder amiloidoz, bdbrek
tutulumunun en yaygin nedenleridir. Primer hastaliga bagli bobrek tutulumu daha az gortiliir ve

genellikle mezanjiyal proliferatif glomertlonefrit, membranoproliferatif glomertlonefrit ve
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nadiren fokal veya diffiiz proliferatif glomerulonefrit olarak kendini gosterir (Helin ve ark.,
1995).

2.1.5.7. Norolojik Tutulum

RA’l1 hastalarda norolojik tutulum erken evrelerde genellikle asemptomatik olmakla
beraber agri, parestezi ve kas gii¢siizliigii gibi ¢ok ¢esitli semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Bu
semptomlar artrit semptomlarini taklit edebilir ve bunlarla ortiisebilir. Vakalarin ¢ogunda
RA'da morbidite eklem tutulumuna baglidir; bununla birlikte, ndrolojik tutuluma bagli kas giicii
zay1flig1 da tabloyu agirlastirabilir. Klinik noropati, RA hastalarimin %0,5-%85'inde gorulir ve
monondritis multipleks, sensori-motor néropati ve tuzak ndropatisi seklinde ortaya ¢ikar.
Ancak hastalarin yaklasik %65'inde subklinik noropati olabilir. RA'da noropatinin ¢esitli
nedenleri arasinda sinir tuzaklanmalari, ilag toksisiteleri, vaskulit ve ¢ok nadiren amiloidoz

bulunur (Agarwal ve ark., 2008).
2.1.6. Tam

RA tanisi, klinik bir tanidir ve patognomonik, tek bir muayene bulgusu veya laboratuvar

testi yoktur.

2010 yilinda, American College of Rheumatology (ACR) ve European League Against
Rheumatism (EULAR), ACR tami kriterlerlerini karsilamayan hastalarda RA'y1 daha erken
teshis etmek amaciyla yeni siniflandirma kriterleri olusturmustur. 2010 kriterleri, her ikisi de
erken RA'da daha az gorilen romatoid nodil ve radyografik eroziv degisiklikleri
icermemektedir. 2010 kriterlerinde simetrik artrit de mevcut degildir, bu da asimetrik tutulumla
baslayan RA’da erken taniya gidilmesinde 6nemlidir (Wasserman, 2011). 2010 ACR/EULAR
Smiflama kriterlerine gore tani koyabilmek i¢in toplam skorun 10 {izerinden 6 ve lizerinde

olmasi gerekmektedir (Aletaha ve ark., 2010).
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Tablo 1: 1987 ACR Romatoid Artrit Siniflama Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az dordii olmali

a. Sabah tutuklugu >1 saat

b. >3 eklemde artrit

c. El eklemlerinde artrit
d. Simetrik artrit

e. Romatoid nodiller

f. Serum romatoid faktor

g. Radyografik degisiklikler

a, b, ¢ ve d en az alt1 haftadir mevcut olmalidir

Tablo 2: 2010 ACR / EULAR RA Kriterleri

2010 ACR / EULAR RA Kriterleri

1-Tutulan eklem sayisi

1 biyuk eklem 0
2-10 blyuk eklem 1
1-3 kii¢lik eklem (+/- biyiik eklem) 2
4-10 kuglk eklem (+/- blyik eklem) 3
>10 eklem (en az 1 kiciik eklem 5
2-Seroloji

RF (-), CCP (-) 0
Diistik titrede (+) RF veya diisiik titrede (+) CCP 2
Yuksek titrede (+) RF veya yuksek titrede (+) CCP 3
3-Akut faz reaktanlari

Normal CRP ve normal ESR 0
Yiiksek CRP ve yiiksek ESR 1
4-Semptomlarin siiresi

< 6 hafta 0
>6 hafta 1

*Blyuk eklemler omuzlar, kalcalar, dizler, ayak bilekleridir.
*Kuguk eklemler el bilekleri, MKF eklemler, PIF eklemler, MTF eklemlerdir.

*Diisiik pozitif deger, normalin iist katindan daha yiiksek fakat 3 katindan daha az olan degerlerdir

*Yiiksek pozitif deger, normalin iist smirindan 3 kat daha fazla olan degerlerdir.
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2.1.7. Laboratuvar

RA gibi otoimmiin hastaliklar genellikle otoantikorlarn varligi ile karakterize edilir. RF
RA icin spesifik degildir ve hepatit C gibi diger hastaliklar1 olan hastalarda ve saglkli yash
kisilerde bulunabilir. Anti-CCP, RA i¢in daha spesifiktir ve hastalik patogenezinde rol
oynayabilir (Balsa ve ark., 2010). RA'l1 kisilerin yaklasik yiizde 50 ila 80'inde RF, anti-CCP
veya her ikisi birden bulunur (Ravelli ve ark., 2005). CRP seviyeleri ve eritrosit sedimantasyon
hizt (ESH) aktif RA ile siklikla artar ve bu akut faz reaktanlari yeni RA smiflandirma
kriterlerinin bir pargasidir. ESH ve 6zellikle CRP seviyeleri, hastalik aktivitesini ve ilaca yaniti
takip etmek i¢in de kullanilabilir (D'Cruz ve ark., 2020). Bébrek ve karaciger fonksiyon testleri,
tam kan sayimi gibi diger laboratuvar testleri ise ekstaartikiler tutulumu ve tedavi yan etkilerini

degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir (Wasserman, 2011).
2.1.8. Goruntileme
2.1.8.1. Direkt Grafi

RA hastalarin etkilenen eklemlerinde, periartikiiler osteopeni, eklem araliginda daralma
ve kemik erozyonlar1 dahil olmak {iizere ilerleyici radyografik degisiklikler gorilir. Diz
radyografiler hastaligin erken evrelerinde genellikle normaldir ve diiz filmlerde goriilen erken
degisiklikler sadece yumusak doku sismesi ve periartikiiler osteopeniyi icerebilir (Boers, 1995).
Aktif hastalik seyrinde eklem subluksasyonu dahil deformiteler ve sekonder dejeneratif
degisiklikler meydana gelebilir. Bununla birlikte eklem erozyonlari, diger enflamatuar
hastaliklarda ve gut artropati formlarinda da ortaya ¢ikabilirler ve bu nedenle kendi baslarina

RA i¢in tanisal degildirler (Towiwat ve ark., 2016).
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Erozyon gelisimi (erken)

Sekil 2.2: Romatoid Artrit’te goriilebilen direkt grafi bulgular1 (Sommer ve ark., 2005)

2.1.8.2. MRG ve USG

Manyetik rezonans goérintileme (MRG) caligmalar1 ve USG, sinovit ve sinovitten
kaynaklanan degisikliklerin saptanmasi i¢in radyografiden daha duyarlidir, ancak bu
calismalarda gozlemlenen ve radyografik olarak belirgin olmayan degisikliklerin prognostik
onemini belirlemek i¢in ek arastirmalar devam etmektedir (Cohen ve ark., 2011; Szkudlarek ve
ark., 2004).

2.1.9. Hastahk Aktivitesi

RA’Il hastalarin takibinde hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir.
Hastaligin seyrini izlerken ya da belirli bir andaki hastalik aktivitesini degerlendirirken, mevcut

hastalik aktivitesini gosteren bir 6l¢iit se¢ilmelidir.

EULAR hastalik aktivite skoru (DAS28) klinik pratikte sik¢a kullanilan, 28 eklemdeki
sis ve hassas eklem sayisi, ESH veya CRP degerleri ve hastanin global degerlendirmesi

kullanilarak hesaplanan bir yontemdir.
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Basitlestirilmis hastalik aktivite indeksi (SDAI), DAS28’ten farkli olarak 100 mm’lik
viziiel analog skala (VAS) tizerinde hekim global hastalik degerlendirmesini de igermektedir.
Hastalik aktivite skoru hassas ve sis eklem sayis1 (28 eklem), 100 mm’lik VAS iizerinde hasta
global ve hekim global hastalik degerlendirmesi ve CRP (mg/dl) degerlerinin baska bir
aritmetik hesaplama yapilmadan toplanmasi sonucu elde edilir. Bu yontemin avantaji hesap
makinesi kullanmadan giinliik pratikte uygulanmak tizere gelistirilmesidir (Smolen ve ark.,
2003).

Klinik hastalik aktivite indeksi (CDAI), SDAI’nin akut faz reaktani olgiitlerinden
yoksun olan ileri bir modifiye seklidir (Aletaha ve ark., 2005).

Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) skoru basit ve yaygin kullanilan, hastaligin erken
donemlerinde hastalik aktivitesini ilerleyen donemlerde sakatlik diizeyini yansitan bir ankettir

(Combe ve ark., 2003).

Bu Olcltler hastalik aktivite durumlarmi (yiiksek, orta, diisik ve remisyon)
siniflandirabilir. Hastalik aktivitesi ile fiziksel fonksiyon bozuklugu ve eklem hasarmin

ilerlemesi arasinda neredeyse dogrusal bir iliski vardir (Smolen ve ark., 2009).
2.1.10. Tedavi

RA tedavisinde uzun vadeli hedef, fonksiyonel gerileme ve sakatligin azaltilmasidir.
RA'da fonksiyon radyografik eklem hasari ile giiclii bir sekilde iligkili oldugundan, ilerleyici
eklem hasarinin 6nlenmesi RA'da anahtar tedavi hedefidir. Erken RA'da tedaviye baslanmasi -
ideal olarak semptom baslangicindan 3-6 ay sonra- hastalik remisyonu saglama basarisini artirir
ve eklem hasarmi ve sakathig: azaltir. Bu nedenle, erken RA'da optimal tedavi rejimi belirsiz
olsa da, diisiik hastalik aktivitesi veya remisyon elde etmek icin DMARD monoterapisine veya
kombinasyon tedavisine erken baglanmasi ve hizli bir sekilde doz yikseltilmesi uygun bir

yaklagimdir (Demoruelle ve Deane, 2012).

K&tu prognoz igin yiiksek risk tasiyan hastalarin kesin olarak belirlenmesinde yeterince
duyarli tek bir klinik, laboratuvar veya goruntiileme parametresi yoktur. Ancak, faktorlerin
kombinasyonlarina dayanan 6ngoriicii modeller gelistirilmistir (Drossaers-Bakker ve ark.,
2002). Kot prognoz éngoriculeri arasinda radyografik erozyon varhigi, RF ve/veya anti-CCP
antikorlarinin varlig1 ve titresi, akut faz yanitlarinin yiiksekligi, genotip (HLA-DRBI paylasilan

epitop), HAQ skoruna gore daha kotii fiziksel islevsellik vardir. Tedavi se¢ciminde hekimler,
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tedavi karar1 verirken bu prognostik faktorlerin varligini goz oniinde bulundurmalidir (Emery

ve ark., 2002; Lindqvist ve ark., 2003).
2.1.10.1. NSAI ilaclar

NSAI ilaglar hizli baslangicli antienflamatuar ve analjezik etkileri nedeniyle RA’da ilk
tercih edilen antienflamatuar ilaglardir. Buna karsin bu ilaglar hastaligi modifiye edici ajanlar
degildirler ve eklem hasarinin ilerlemesini durduramazlar. RA’nm seyri boyunca NSAI
ilaglarmn diger tedaviler ile kombine edilmesi yaygindir (Bérard ve ark., 2000). Sinoviti kontrol
altna almmis olan RA hastalarinda NSAI dozu ve veya sikligmm azaltilmasi veya tamamen

kesilmesi uygun olabilir.
2.1.10.2. Glukokortikoidler

Glukokortikoidler guclu antienflamatuar ilaglar olup, RA i¢in 6nemli bir tamamlayici
tedavide secenegi olarak kullanilirlar, ancak monoterapi icin yetersiz kalmaktadirlar.
Alevlenmeleri yonetmek amaciyla olabildigince diisiik dozda ve siirede kullanilmalari
onerilmektedir (Deighton ve ark., 2009). Lokal glukokortikoid enjeksiyonlari, aktif RA'l1

hastalarda semptomlarin giderilmesinde oldukga etkilidir.
2.1.10.3. DMARD

Farmakolojik tedavidle DMARD kullanilmakta olup, biyolojik, sentetik ve hedefe

yonelik tedaviler olarak ii¢ gruba ayrilmaktadirlar.

RA tedavisinde ¢ok sayida tedavi stratejisi tanimlanmistir. DMARD’lar ile tedavide 4

genel strateji vardir.
1: Ardisik monoterapi
2: Artirma terapisi
3: Indiiksiyon terapisi
4: Bireysellestirilmis hedefli sik1 kontrol

Artirma yaklasimi su an RA tedavisi igin klinik ortamda en yaygin olarak uygulanan ve
bugiine kadar RA ile gergeklestirilen klinik ¢caligmalarm biiyiik bir ¢ogunlugunda kullanilan
tedavi stratejisidir. Bu yaklasimda ilk DMARD a yantt yetersiz oldugu durumda, bu DMARD’a
ikinci bir DMARD eklenmektedir. Yayinlanmis olan artirma kombinasyon yaklagimlarinin
cogunda MTX temel DMARD olarak yer almaktadir. Diger sik kullanilan DMARD’lar
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sulfasalazin, leflunomid ve hidroksiklorokindir. Bu ajanlardan MTX, sulfasalazin ve
leflunomidin eklem bulgulari ve RA belirtilerini azaltma, fiziksel islevi iyilestirme ve
radyografik ilerlemeyi yavaslatmadaki basarilari nispeten benzerdir (Smolen ve ark., 1999;
Strand ve ark., 1999). Hidroksiklorokin de eklem agrilarin1 ve sisligi ve fiziksel islevselligi
iyilestirir ve radyografik ilerlemeyi yavaglatir; ancak oral yolla alinan diger tic DMARD a gore
etkileri belirgin olarak daha zayiftir (O'Dell ve ark., 2001).

Sentetik DMARD’lar ile hastalik kontrol alinamamasi halinde tedavide biyolojik ya da
hedefe yénelik DMARD lar kullanilir. TNF inhibitorleri tizerlerinde en ¢ok calisilan ajanlar
olmasi nedeniyle ilk sira tedavide kullanilirlar. Uygun doz ve sure ile verilen tedaviyle remisyon
saglanamazsa diger biyolojik ya da hedefe yonelik DMARD’lar kullanilir. Ciddi yan etkiler
nedeniyle biyolojik DMARD’larin kombine kullanimi 6nerilmemektedir (Breedveld, 2002; E.
H. Choy ve ark., 2005).

Tablo 3: DMARD’larin siniflandirilmasi

DMARD’lar
Sentetik DM ARD’lar (sSDMARD) Biyolojik DMARD’lar (hDMARD)
Konvansiyonel Hedefe yonelik Biyolojik Biyobenzer
sentetik tsDMARD’lar bDMARD’lar bsDMARD’lar
c¢sDMARD’lar
Metotreksat Anti-TNF’ler Infliximab
Leflunomid Tofasitinib Tosilizumab Adalimumab
Salazopyrin Rituximab
Hidroksiklorokin Abatacept
Anakinra
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2.2. KARPAL TUNEL SENDROMU

KTS, median sinirin karpal tiinelden gegerken tuzaklanmasiyla ortaya ¢ikan semptom
ve bulgular kompleksini ifade eder. KTS, klinik uygulamada goriilen en sik kompresif fokal

monondropatidir (Chammas ve ark., 2014).
2.2.1. Epidemiyoloji

KTS, yetiskin popiilasyonun yaklasik %2,7 ile %5,8'sinde goriilen, iist ekstremiteyi en
sik etkileyen tuzak noropati olarak kabul edilir. Ozellikle iigiincii ve besinci dekatlar arasinda
sik goriilir (Atroshi ve ark., 1999). Kadinlarda erkeklere gore ii¢ kat daha fazla goriildiigi
bildirilmistir (Padua ve ark., 2016).

2.2.2. Median Sinir Anatomisi

Median sinir, brakiyal pleksusun medial kordonun C8-T1 ve lateral kordonun C6-C7
koklerinden kaynaklanir. Kolda a. brachialis ve n. ulnaris ile birlikte seyreder. Kolun ortalarinda
a. brachialis’i 5nden caprazlayarak medial tarafina gecer. On kolun iist kisminda m. pronator
teres’in iki basi arasindan geger. A. ulnaris’i 6nden c¢aprazlayarak bu arterin lateraline gecer.
Onkol orta hattinda yiizeyel ve derin fleksor kaslar arasinda el bilegine kadar uzanir. Onkolun
alt kisminda daha yiizeyelde seyreden ve ilizeri sadece deri ve fasya ile Ortiilii olan n. medianus,
m. palmaris longus ile m. flexor carpi radialis’in kirisleri arasinda bulunur. N. medianus karpal
tinelden gegerek el bdlgesine gelir ve duyu ve motor dallarma ayrilir. Karpal tiinelin distalinde
ti¢ adet tenar kas1 ve I- Il. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Elin palmar yizinde ilk i¢ parmak

ile 4. parmak lateral yarisma ve ayni parmaklarin dorsal yiizii distaline duyu lifleri génderir.

Median sinir hem duyusal hem motor sinirdir. Klasik olarak pronasyon siniri olarak
gecmektedir. Bagparmak, isaret parmagi, orta parmak ve bilekte fleksiyon, bagparmakta
antepulsiyon ve opposizyon yaptirmaktadir. Brakiyal pleksustaki orijininden terminal dallarina
kadar olan seyri sirasinda, karpal tiinel ve pronator teres gibi sikistirilabilecegi cesitli dar

gecitlerden gecer.
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Sekil 2.3: Median sinirin el bilegindeki seyri ve duyusal dagilimi

2.2.3. Karpal Tunel Anatomisi

Karpal tiinel, distal onkoldan ele gegen yapilar icin bir kanal gorevi goren karpal

kemikler ve transvers karpal ligament tarafindan ¢evrelenen fibro-osse6z bir kanaldir.

Karpal tunel dorsalde ve lateralde kemik yapilar, volar yiizde ise transvers karpal
ligaman (fleksor retinakulum) ile ¢evrelenmistir. Fleksor retinakulum radial tarafta skafoid

tliberositazina ve trapezium tepesine, ulnar tarafta pisiforma ve hamatin ¢engeline tutunur.

Karpal tinelin icerisinden dort fleksor digitorum profundus tendonu, dort fleksor
digitorum superfisiyalis tendonu, fleksor pollicis longus tendonu ve median sinir gecer.
Transvers karpal ligamanin kalinlig1 yaklasik 1-4 mm’dir. Persistan median arter, bifid median
sinir, palmaris longus kasinin anatomik varyasyonlar1 da KTS olusumu i¢in predispozan

faktorlerdir.
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Sekil 2.4: Median sinir ve transvers karpal ligaman (fleksor retinakuliim) iliskisi (Drake ve
ark., 2007)

2.2.4. Risk Faktorleri

KTS’nin siipheli risk faktorleri arasinda diyabetes mellitus (DM), menopoz,
hipotiroidizm, obezite, artrit ve gebelik bulunur (Padua ve ark., 2016). KTS vakalarinin biiyiik
cogunlugu idiyopatik veya spontandir.

2.2.4.1. Asin Kullanim

Bilegin tekrarlayict rotasyon, fleksiyon, ekstansiyon hareketleri KTS’ye neden
olmaktadir. Ozellikle baskin elde daha sik goriilmektedir. Uzun streli klavye kullananlarda,

muzisyenlerde ve kasaplarda risk artmistir.
2.2.4.2. Cinsiyet

Kadin baskinliginin olast bir agiklamasi proksimal karpal tiinelin kesit alaninin

genellikle kadinlarda erkeklere gore daha kiiciik olmasidir. Ek olarak, KTS'li kadinlarin, KTS'si
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olmayan kadimnlara gore daha kiiglik kesit alanlarma sahip olduklar1 bulunmustur (Keir ve

Rempel, 2005).
2.2.4.3. Obezite

Fazla Kilolu olmak KTS riskini 1,5 kat, obezite ise riski iki kat artirmaktadir. Ancak,
DM veya obezitenin KTS riskini nasil bir mekanizma ile artirdigi bilinmemektedir (Shiri ve
ark., 2015).

2.2.4.4. Gebelik

KTS gebelik sirasinda sik gorllir. Genellikle gebeligin 3. trimesterinde teshis edilir ve
siklikla bilateraldir. Hamilelik sirasinda KTS’nin en ¢arpici 6zelligi dogumdan sonra
semptomlarin hizla azalmasidir. Semptomlarin hamilelik sirasinda alinan kilo miktarindan

ziyade ellerin lokal 6demine bagli oldugu diisiiniilmektedir (Finsen ve Zeitlmann, 2006).
2.2.4.5. Diyabet

DM’li hastalarda KTS siklig1 genel popiilasyondan daha yiiksektir (Albers ve ark., 1996;
Leach ve Odom, 1968). 18 gbzlemsel ¢alismanin meta-analizinde, hem tip 1 hem de tip 2 DM,
KTS ile iliskilendirilmistir (Pourmemari ve Shiri, 2016).

Diyabetik polindropatili (DPN) hastalar, DPN'si olmayan hastalardan daha yiuksek KTS
riskine sahip olabilir. Kore'de yapilan, DM’li yaklasik 70.000 hastay1 kapsayan bir kohortta,
DPN, artan KTS riski ile iliskilendirilmistir (Moon ve ark., 2020). Ancak, diger ¢alismalar bu
iliskiyi dogrulayamamustir (Naha ve ark., 2021).

2.2.4.6. Hipotiroidizm

Hipotiroidizm, periferik doku 6demini artirarak ve median sinir (izerinde psédomusingz
materyalin birikmesine neden olarak KTS gelisimine katkida bulunur (Shiri, 2014; van Dijk ve
ark., 2003). Kontrolsiiz hipotiroidizm, karpal tiineldeki tendonlarin etrafindaki sinovyal zarlarin

sismesine ve kalinlagsmasina da neden olabilir (Shiri, 2014).
2.2.4.7. Artrit

KTS, RA basta olmak iizere PsOriatik Artrit (PsA), sistemik skleroz, polimiyozit,
polimiyaljia romatika gibi bircok enflamatuar hastalikta sik goriiliir. Genel olarak, KTS

romatoid fleksor tenosinovit sonucu gelisir (Erickson ve ark., 2019).

21



2.2.4.8. Travma

Median sinir, elin ezilme yaralanmasi, radius veya karpal kemik kiriklar1 sonrasi travma
nedeniyle yaralanabilir (Pope ve Tang, 2018; Schnetzler, 2008). Travmaya bagli KTS, kirik

onarmmindan sonra akut olarak veya iyilesme siirecinde ortaya ¢ikabilir (Yeh ve ark., 2020).

Bilekte yer kaplayan olusumlar karpal tiinelde sikismaya neden olabilir. Bunlar anormal
median arter, gangliyon Kisti, hemanjiyom, osteoid osteoma ve lipomlardir (Spinner ve ark.,
1989).

2.2.5. Patofizyoloji

Semptomlar1 ve bozulmus sinir iletim ¢aligmalarini agiklamak i¢in ¢esitli teoriler 6ne
stirtilmiistiir. En popiiler olanlar1 mekanik kompresyon, mikrovaskiiler yetmezlik ve titresim
teorileridir. Mekanik kompresyon teorisine gore, KTS semptomlari, median sinirin karpal
tiinelde sikigmasina baghdir. Bu teorinin en biiyiik dezavantaji, sinirin sikigmasimin sonuglarini

aciklamasi ama mekanik sikigtirmanin altinda yatan etiyolojiyi aciklamamasidir.

Mikrovaskiiler yetmezlik teorisi, kan beslemesinin olmamasinin, sinire giden besin ve
oksijenin tilkkenmesine yol agarak sinir uyarilarmi iletme yetenegini yavas yavas kaybetmesine
neden oldugunu o6ne siirer. Sonunda sinir i¢inde skar ve fibr6z doku gelisir. Yaralanmanin
ciddiyetine bagh olarak sinir ve kaslardaki degisiklikler kalic1 olabilir. KTS'nin karakteristik
semptomlari, 6zellikle karincalanma, uyusma ve akut agri ile birlikte akut ve geri doniisiimlii

sinir iletim kaybinin, etkilenen sinir segmentinin iskemisine sekonder oldugu diistiniilmektedir.

Herhangi bir sebeple olusan bu basing artis1 ve neticesinde meydana gelen median sinir
kompresyonu, iskemi ve fokal demiyelinizasyon ile sonu¢lanmaktadir. Uzamis kompresyon
stiresi ve kompresyonun siddeti ile iliskili olarak ilerleyen olgularda ise aksonal kayip ve

Wallerian dejenerasyon beklenir.

Titresim teorisine gore, KTS semptomlari, uzun siireli titresimli aletlerin kullanimmin

karpal tiineldeki medyan sinir tizerindeki etkilerine bagli olabilir (Aroori ve Spence, 2008).
2.2.6. Klinik

Elde agr1 veya parestezi gibi semptomlar1 veya median sinir dagiliminda duyu kayb1
veya gligsiizliik gibi muayene bulgular1 olan hastalarda KTS'den siiphelenilmelidir (Bland,

2007a). KTS tanisi, karakteristik semptom ve bulgular1 olan hastalar igin kliniktir.
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Elektrodiagnostik ve diger tanisal testler, klinik tani belirsiz oldugunda KTS'yi dogrulamak
veya dislamak i¢in yardimci olabilir (Jablecki ve ark., 2002).

Karakteristik semptomlar:

Elde, 6nkolda veya Ust kolda agr1

Elde parestezi

Elde zayiflik veya beceriksizlik

Medyan sinir dagilimda bu semptomlardan herhangi birinin ortaya ¢ikmasi
Tetikleyici faktorler:

Uyku

Surekli ayn1 pozisyonda kalan el veya kol
El veya el bileginin tekrarlayan hareketleri
Hafifletici faktorler:

El durusundaki degisiklikler

El sallamak

Semptomlar hastaligin siddetine gore degisir. Hastalar tipik olarak parmaklarda yanici,
igneleyici agridan ve karmmcalanmadan yakinirlar. Elin tutulan kismi1 klasik olarak bagparmak,
isaret ve orta parmaklar ve yiiziik parmaginin radyal yarisidir. Hastalar ayrica 6n kola, dirsege
ve hatta omuza yayilan agridan sikayet edebilirler. ilerleyen evrelerde motor etkilenime bagh
olarak giligsiizliik baglar ve tenar kaslarda atrofi goriilebilir. Hastalar genellikle gece yarisi
agriyla uyanirlar ve agrilarmi gidermek i¢in ellerini yataktan sarkittiklarim1 veya kuvvetlice
salladiklarin1 bildirirler. Daha ciddi KTS vakalarinda motor tutulum, nesneleri tutmada,
anahtarlar1 veya kapi kollarin1 ¢evirmede, giysileri iliklemede veya kavanoz kapaklarmni
agmada zorluk gibi eller kullanilirken giigsiizliik veya sakarlik sikayetlerine yol agar (Gupta ve
Benstead, 1997).

2.2.7. Fizik Muayene

Bu hastalarm fizik muayenesine median sinir seyrindeki, median siniri meydana getiren
sinir koklerindeki herhangi bir patolojiden veya santral sinir sistemi iliskili bozukluklardan ayirt

edebilmek i¢in detayli norolojik muayene mutlaka yapilmalidir. Sonrasinda KTS i¢in spesifik
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testlerle devam edilmelidir. Duyu muayenesinde median sinir dagilimindaki bolge (1., 2., 3. ve
4. parmagin radial yarisi1) hafif dokunma, igne batirma ve sicak-soguk ayrimi ile degerlendirilir

(MacDermid ve Wessel, 2004).

Motor muayenede basparmak fleksiyon, abdiiksiyon ve opozisyon kuvvetine bakilir.
Abdiiksiyon hareketini sadece median sinirden innerve olan abdiiktor pollisis brevis kasi
yaptirdig1 i¢in tanida daha degerlidir. Ozellikle median sinir innervasyonlu én kol kaslarinda
kuvvet kaybi1 olmadan abdiiktor pollisis brevis kasinda kuvvet kaybi saptanmasi KTS ile
uyumludur. Ayrica agir derecede median sinir hasari olanlarda goriilen tenar kas atrofisinin

ortalama sensitivitesi % 12 iken, spesifitesi %94 civarindadir (MacDermid ve Wessel, 2004).

KTS disiiniilen hastada provokatif manevralar taniya yardimcidir. Bunlar karpal

kompresyon testi, Phalen testi, el bilegi Tinel testidir (Aroori ve Spence, 2008).

Karpal kompresyon testinde karpal tiinel median sinir {izerinde bagparmak ile sikistirilir
ve parestezinin basing uygulanmasindan sonraki 30 sn. icinde meydana gelmesi pozitif kabul

edilir (Aroori ve Spence, 2008).

Phalen testi daha az spesifiktir. Karpal tiinel i¢cindeki basinci arttirmak i¢in el sirtlar1 el
bilekleri tam fleksiyonda olacak sekilde birbirine bitistirilir. Pozitif Phalen belirtisi 1 dk sire
ile el bilek fleksiyonda iken median sinir alaninda parmaklarda agr1 ve veya parestezi olarak
tanimlanir. Ters Phalen testi tiinel i¢i basinci standart Phalen testinden daha belirgin sekilde

arttirr ve daha yiiksek duyarliliga sahiptir (Aroori ve Spence, 2008).

Tinel testi basitce herhangi bir sinir segmentine dokunmayla semptomlarin ortaya
cikmasidir. Karpal tiinelin proksimali veya {istiine median sinir boyunca yapilan perkiisyonla

median sinir alaninda parmaklara dogru agri ve veya parestezi olmasi olarak tanimlanir (Aroori

ve Spence, 2008).
2.2.8. ENMG

Yiiksek 6zgiilliik ve duyarlilik yilizdeleri nedeniyle, sinir iletim ¢aligmalar1 KTS tanisi
icin altin standart olarak kabul edilir. Buna ragmen yanlis pozitif veya yanlis negatif sonuglar
teshis edilmeyen “klinik olarak tanimlanmis KTS”nin %16-34"inii olusturur (Witt ve ark.,
2004).

KTS igin ENMG degerlendirmesi, karpal tiinel boyunca iletim hizinin 6lgiilmesinin yani
sira, median sinirin yaralanmasmin ciddiyetini belirlemek i¢in duyusal ve motor yanitlarin

amplituduntn belirlenmesini igerir.
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Bozulmus sinir iletimi:

Sinir kompresyonu miyelin kilifina zarar verir ve gecikmeli distal gecikmeler ve
yavaglamis iletim hizlar1 olarak kendini gosterir. Hafif KTS de herhangi bir sinir iletim
anormalligi olmayabilir. Daha ileri vakalarda fokal demiyelinizasyon meydana gelebilir. Bu,

lokal ileti bloguna ve/veya bilekte motor ve duyusal iletimin yavaslamasina neden olabilir.
Akson kaybu:

Ilerlemis vakalarda akson kaybi da meydana gelebilir ve bu da medyan sinir bilesik
motorunun veya duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) genliginin azalmasina neden olur.
Duyusal lifler, kompresyona motor liflerden daha duyarli gériinmektedir. Sonug olarak, duyusal

lifler tipik olarak EMG'deki degisiklikleri motor liflerden daha erken gdsterir.
KTS'yi degerlendirmek i¢in EMG'nin belirli bilesenleri sunlari igerir:

Duyusal ileti ¢aligmalari, median sinirin bir noktadan uyarilip tiim aksonlarm yanita
katilip birlikte olusturduklart DSAP’m kaydedilmesiyle elde edilir. DSAP iki ayr1 yontemle
kaydedilir. Ortodromik yontem, duyusal sinir impulslarinin gidis yoniine fizyolojik olarak
uyumlu yonde uyarilmasiyla yapilan yontemdir. Yani sinir distalden uyarilir ve DSAP kaydi
proksimalden yapilir. Tam tersi olan antidromik yontemde ise, sinir proksimalden uyarilir, kayit

distalden yapilir.

Motor iletim c¢alismalar1 en sik olarak abdiiktor pollicis brevis kasindan kaydedilir,
ancak diger kaslar da tanisal bilgi saglayabilir. Elde edilen sonuglar, ayni eldeki veya karsi
taraftaki diger sinirlerin yani sira yasa baglhi normal degerlerle karsilastirilir. Yaygin bir motor
noropati olmadigimdan emin olmak i¢in, ulnar sinir mutlaka degerlendirilmelidir (Akylz ve

ark., 2004).
2.2.9. Goruntuleme

Median sinirin ultrason veya MRG ile goéruntiilenmesi, tipik olarak, timdr, ganglion
kisti, deformite veya diger kemik veya eklem hastaliklar1 gibi el bileginde yapisal anormallik
oldugundan siiphelenilen veya elektrodiagnostik testle agiklanamayan atipik semptomlar1 olan
hastalar igin gerekli olabilir (Chompoopong ve Preston, 2021; Kleopa, 2015). Ayrica MRG ve
USG ile fleksor tenosinovit, medyan sinir anormallikleri, aksesuar kas gibi KTS nin olas1

nedenleri hakkinda ek bilgiler elde edilebilir.
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USG daha diisiik maliyet, daha kisa inceleme siiresi, hasta konforu gibi potansiyel
avantajlara sahiptir (EI Miedany ve ark., 2004). USG tipik olarak proksimal tiinelde median
sinirin sigmesini, distalde diizlesmesini ve fleksor retinakulumun palmar egilmesini gosterir

(Jayaraman ve Naidich, 2004).

El bileginde pisiform kemik diizeyi tiinel girisi olarak kabul edilmektedir ve bu
diizeydeki normal MSKA ’nin st smir1 10 mm2 olarak belirlenmistir (Filippucci ve ark., 2006).
Bu 6l¢tiimiin KTS tanist i¢in hem sensitif (%89) hem spesifik (%83) oldugu gosterilmistir
(Wong ve ark., 2004). Ayrica yapilan bircok calisgmada USG ile olgilen MSKA’yla
elektrodiagnostik Olgiimler arasinda oldukga anlamli pozitif korelasyon gozlemlenmistir (El

Miedany ve ark., 2004; Ting ve ark., 2019).
2.2.10. Ayiric1 Tam

Servikal Radikulopati: KTS'yi taklit edebilenlerden en sik goriilen bozukluk, 6zellikle C6
veya C7 sinir koki tutulumu olan servikal radikilopatidir. Semptomlar, KTS'ye benzeyen kol
agris1 ve parestezi igerebilir. Servikal radikiilopatiyi destekleyen ozellikler sunlari igerir

(Kleopa, 2015):
*Omuz ve kola yayilan boyun agrismin varligi
*Boyun hareketi ile semptomlarin alevlenmesi
*Azalmig refleksler (brachioradialis ve triseps)

*Dirsek fleksiyonu, ekstansiyonu ve kol pronasyonunu igeren proksimal kol kaslarinin

zayiflig1
Onkol veya avug medialinde duyu kayb1

Onkoldaki Medyan Noropati: Karpal tiinelin proksimalindeki medyan ndropati, sinirin
pronator teres kasindan gectigi 6n kolda olusabilir. Hastalar 6n kol agris1 ve tiim lateral avug
ici duyusal kayip ile bagvurabilirler. Onkol lokalizasyonunu destekleyen 6zellikler arasinda
tenar eminens lizerinde duyu kaybi (tipik olarak KTS'de korunur) ve daha proksimal median
innervasyonlu kaslarin zayiflig1 (bagparmak fleksiyonu, bilek fleksiyonu ve kol pronasyonu)
bulunur. Bununla birlikte, kompresyon bolgesini uygun sekilde lokalize etmek i¢in genellikle
elektrodiagnostik caligmalara ihtiyag vardir. Servikal spondilotik miyelopati, brakiyal

pleksopati, merkezi sinir sistemi lezyonlari, motor noron hastaligi, fibromiyalji, osteoartrit, elin
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kiglk eklemlerini tutan enflamatuar artropati, Raynaud fenomeni gibi hastaliklar da KTS
ayirici tanisina girmektedir (Orosz ve ark., 2018; Wang ve ark., 2018; Witt ve Stevens, 2000).

2.2.11. Tedavi

Tedavi se¢imi yapilirken hastanin semptomlarinin siddeti ve siiresi, elektrofizyolojik
yontemlerle saptanan median sinir hasarinin derecesi, hasta tercihleri, erisilebilirlik, daha 6nce
uygulanan tedavi yontemleri ve etkinlikleri yoniinden kapsamli olarak hastay1 ele almak

gerekmektedir (Shi ve MacDermid, 2011).

Parestezinin slrekli olmasi, bir yildan uzun siireli semptomlar, sensibilite kayb1, tenar
atrofi veya gilicslizliik alarm semptom ve bulgularini olusturmaktadir. Bu bulgular aksonal
kaybi diisiindiiriir, erken donemde cerrahi planlanmalidir (D'Arcy ve McGee, 2000; Kaplan ve
ark., 1990).

Cerrahi olmayan secenekler arasinda splintleme, oral glukokortikoidler veya
glukokortikoid enjeksiyonlari, fiziksel ve mesleki terapi teknikleri (6rnegin, karpal kemik
mobilizasyonu ve sinir kaydirma egzersizleri), yoga ve digerleri bulunur. Hafif ila orta derecede
KTS'si olan hastalarda konservatif tedavi ile basarili sonuglar elde edilmistir (Kaplan ve ark.,
1990; McClure, 2003).

2.2.11.1. Splintleme

Splintleme genellikle KTS i¢in nispeten ucuz, noninvaziv bir tedavi segenegidir. KTS,
kuvvetli, tekrarlayan el ve bilek aktiviteleriyle iliskilendirildiginden, splintlemenin amaci
bilekte hareketi en aza indirmek ve ardindan agr1 ve/veya uyusma semptomlarmi azaltmaktir.
Splintleme, uyku sirasinda uzun siireli asir1 bilek fleksiyon veya ekstansiyon periyodlarmni
sinirlayarak, yaygin goriilen gece parestezi semptomu igin de yardimei olabilir. Bilek fleksiyon

ve ekstansiyon pozisyonlarinin karpal tiinel i¢inde basing artisina neden oldugu gosterilmistir

(Carlson ve ark., 2010).
2.2.11.2. NSAI Tlaclar

NSAI ilaglar KTS de tercih edilebilecek tedavi secenekleri arasindadir. Ancak pek ¢ok
calismada plaseboya istlinliigii gosterilememistir (M. H. Chang ve ark., 1998; Huisstede ve
ark., 2010).
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2.2.11.3. Oral Kortikosteroidler

Kortikosteroid enjeksiyonlar siklikla KTS'yi tedavi etmek i¢in kullanilir ve kisa siireli
tedavi icin hem guvenli hem de etkili oldugu kabul edilir (Phalen, 1966). Genel olarak,
glukokortikoid enjeksiyonlari, plasebo ile karsilastirildiginda bir ila ii¢ ay siireyle KTS'nin
subjektif semptomlarini azaltmada etkilidir (Atroshi ve ark., 2013; Marshall ve ark., 2007).
Karpal tlnel bolgesine glukokortikoid enjeksiyonunun doku iltihabini azaltmasi ve iyilesmeye
yardime1 olmas1 amaglanir. Enjekte edilen kortikosteroidin dozu veya tipi konusunda bir fikir
birligi yoktur ve metilprednizolon, triamsinolon ve f-metazon yaygin olarak kullanilmaktadir.
Net bir fikir birligi olmamasina ragmen, KTS i¢in glukokortikoid enjeksiyonlarinin sikliginin
alt1 ayda bir defadan fazla olmayacak sekilde sinirlandirilmasi onerilmektedir. Tki
enjeksiyondan sonra tekrarlayan semptomlar1 olan hastalar i¢in, diger cerrahi olmayan
tedavileri (heniz denenmediyse) veya cerrahi disiiniilmelidir. Kanitlar smirli olsa da,
glukokortikoid enjeksiyonu, oral glukokortikoidler veya diger cerrahi olmayan tedaviler ile
splintlemenin kullani1ldig1 kombine tedavi, herhangi bir tek modalitenin kullanilmasindan daha
etkili olabilir (Akalin ve ark., 2002; McClure, 2003; Muller ve ark., 2004; Rozmaryn ve ark.,
1998).

2.2.11.4. Fizik Tedavi Modaliteleri

Iyontoforez elektrik yiiklii molekiillerin harici bir elektrik alani tarafindan deriden
itildigi iyonize ilaglarin transdermal uygulama yontemidir. Steroid iyontoforezinin avantajlari
arasinda agrisiz, noninvaziv, steril olmasi ve ilacin lokal ve az sistemik konsantrasyonunu

saglamasi yer alir (Banta, 1994).

TerapoOtik ultrason, 1-3 Mega hertz (MHz) uygulamalarda agr1 ve parestezi semptomlari
iizerine etkili bulunmustur. Ayrica duyusal sinir lifleri izerine daha belirgin olmak sinir iletimi
gecikmesi lizerine de anlamli diizeltici etkisi saptanmustir. Ultrason enflamasyonun ve édemin
rezoliisyonunda yardimci oldugu gibi, fibrolizan ve kollajen doku ekstansibilitesini arttirici
etkisi nedeniyle fibr6z olusumun erimesi ve yapisikliklarin ortadan kaldirilmasinda da etkili

olmaktadir (Basford, 2005; Oztiirk ve ark., 2004).
2.2.11.5. Cerrahi

KTS‘de cerrahi tedavi, konservatif tedaviye yanitsizlik, ndrolojik progresyon ve
elektrofizyolojik tan1 yOntemlerinde ileri donem bulgularin mevcut oldugu hastalarda

diistiniilmelidir (Jarvik ve ark., 2009).
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En etkili tedavi konusunda fikir birligi olmamasina ragmen, transvers karpal ligamanin
cerrahi olarak gevsetilmesi en sik kullanilan cerrahi yontemdir. Geleneksel palmar insizyonla
yapilan ligament gevsetmenin yerini endoskopik gevsetme almistir. Agik cerrahiyi ve
endoskopik gevsetmeyi karsilastiran ¢alismalarda, sonuglar esdeger goriinmektedir (Vasiliadis
ve ark., 2014; Zuo ve ark., 2015).

Ligamentin  inkomplet gevsetilmesi, semptomlarm iyilestirilmesinde cerrahi
basarisizligin esas nedenidir. Operasyon sonrasi iyilesme baslangictaki sinir hasarmnin
derecesine baghdir (Bland, 2007b). Cerrahi sonrasinda rekiirrensleri onlemek ve erken

tyilesmeyi saglamak i¢in rehabilitasyon programina erken donemde baslanmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. ETIiK KURUL ONAYI

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 24.02.2021 tarih ve 2021/444 Karar sayisi ile etik kurul
onaymi aldi ve 211518014 proje numarasi ile de Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel
Arastrma Projeleri Koordinatorliigii’nden maddi destek almaya hak kazandi. Caligmamiz
‘Diinya T1p Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak gergeklestirildi. Calismaya katilan tim

hastalardan ¢caligmanin detay1 hakkinda bilgilendirildikten sonra yazili ve sozlii onam alindi.
3.2. HASTALAR

Bu calisma prospektif, kontrollii calisma olarak planlandi. Calisma baslangicinda arastirma igin
orneklem biiyiikligii G- Power programi ile %35 hata pay1, %80 gii¢ ve bliylik etki biiyilikligi
(0,4) ile 3 bagimsiz grup i¢in minimum 66 olarak hesaplandi. 24.02.2021-13.02.2022 arasinda
Necmettin Erbakan Un. FTR AD Romatoloji polikliniginde ACR/EULAR 2010 smiflama
kriterlerini tasiyan ve en az 1 yildir takip edilmekte olan RA’l1 hastalar ve FTR poliklinigine
ellerde agr1, uyusma sikayeti ile gelip Amerikan No6roloji Akademisi kriterlerine gore klinik ve
norofizyolojik olarak KTS tanis1 konan kontrol grubu hastalar ardisik olarak ¢alismaya katilim

acisindan degerlendirildi.
Dislama Kriterleri:

18 yas alt1 olanlar, daha dnce KTS i¢in cerrahi ya da cerrahi dis1 (fizik tedavi, kortikosteroid
enj. splint kullanimi ) tedavi alanlar, ultrasonda bifid median sinir saptananlar, santral sinir
sistemi hastaligi, servikal radikulopati, brakiyal pleksopati, periferik ndropati, el
fonksiyonlarini etkiyecek ortopedik bir problemi, lenfoédemi olanlar, DM, hipotiroidizm, kronik
bobrek hastaligi ve gebelik gibi sekonder KTS nedeni hastaligi bulunanlar ¢alisma disi
brrakildi.

3.3. DEGERLENDIRME OLCEKLERI
3.3.1. Klinik degerlendirme

Caligma Oncesi hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, vicut kitle indeksi

(VKI), medeni durumu, meslek, egitim diizeyi, KTS semptom siiresi kaydedildi.

Biitiin katilimcilara KTS tanisinda kullanilan provokasyon testleri (Phalen, Tinel) uygulandi ve

sonu¢ “pozitif veya negatif” seklinde kaydedildi. Hastaya gece semptomlar1 hissettiginde ne
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yaptig1 soruldu, hasta semptomlar1 azaltmak i¢in ellerini salladigini belirtiyorsa Flick bulgusu
pozitif kabul edildi. Hastalarimn KTS semptom siddeti ve fonksiyonel degerlendirilmesi igin
Boston KTS anketi dolduruldu. Boston KTS anketi, semptomlarin siddetini degerlendiren
“semptom siddet skalas1” ile, giinlik yasam aktivitelerine olan etkilerini degerlendiren
“fonksiyonel durum skalas1” ndan olusan bir ankettir (Levine ve ark., 1993). Boston Karpal
Tinel Sorgulama Anketi’nin Tiirkge gegerlilik giivenirlik ¢alismasi Sezgin ve ark tarafindan
yapilmig olup KTS i¢cin hem klinik hem de bilimsel calismalarda kolay ve giivenle
kullanilabilecegi gosterilmistir (Sezgin ve ark., 2006).

RA hastalarmm degerlendirilmesinde hastalik siiresi, kullanilan ilaglar, ESH, CRP, RF, Anti
CCP antikoru duzeyi kaydedildi. Detayli fizik muayene yapilarak hassas ve sis eklem sayilari
kaydedildi. Hastalik aktivitesi DAS-28 skoru ile belirlendi. Bu skorlama, RA’da hastalik
aktivitesini belirlemek i¢in kullanilan bir degerlendirme yontemidir. Toplam skor >5,1 ise
yiiksek hastalik aktivitesi, 3,2-5,1 arasinda ise orta hastalik aktivitesi, <3,2 ise diisiik hastalik
aktivitesi, 2,6’dan kii¢iikse remisyon olarak kabul edilir (Wells ve ark., 2009).

Katilimcilarin saglikla iliskili yasam kalitelerini degerlendirmek i¢in Saghk Degerlendirme
Anketi (HAQ) kullanildi. Bu ankette; giyinme ve kendine bakim, kalkma, yemek yeme,
ylirime, hijyen, erisme, kavrama ve normal giinliik aktiviteler olmak iizere sekiz alan
bulunmaktadir ve her alan 2-3 soru icermekte olup toplamda 20 soru bulunmaktadir. Saglik
sonuglarmin oziirliiliikk ve rahatsizlik gibi boyutlarmi degerlendirir. Her soru 0-3 puan arasinda
degerlendirilir ve her alandaki en yliksek puan o alanin puani olarak kabul edilir. Toplam puan
8 alanin sonuglarmin aritmetik ortalamasi olarak hesaplanir. Tiirk¢e giivenilirlik ve gecerlilik

calismasi yapilmistir(Klglkdeveci ve ark., 2004).
3.3.2. Ultrasonografik Degerlendirme

Hastalarin ultrasonografik incelemeleri N.E.U Meram Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda LOGIQ P5 (Healthcare Ultrason, Kore) ve yiiksek frekansli
7-12 MHz lineer prob kullanilarak yapildi. Hastalar, yiizii degerlendiriciye doniik olarak
otururken, el bilegi volar yiizii havaya bakacak sekilde ve bir yastik iizerinde istirahatte olacak
sekilde pozisyonlandi. Proksimal karpal tiinelde (pisiform kemik seviyesinde) median sinir
hiperekoik i¢ sinir ¢izgisi siirekli takip edilerek transvers kesit yilizey alani 6l¢timii yapildi. Alan
Ol¢timii USG cihazinda mevcut bulunan elle ¢izim (manuel trace) yontemi ile milimetre kare

(mm?) olarak hesaplandi. Ucger 6l¢iim alinarak ortalamasi hesapland.
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3.3.3. Elektrofizyolojik Degerlendirme

Hastalar USG ile degerlendirildikten en geg 1 hafta sonra norofizyolojik olarak degerlendirildi.
Elektrofizyolojik degerlendirme N.E.U Meram Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Elektrofizyoloji Laboratuvari’nda, ekstremite 1s1s1 32 derece ve iizeri olacak sekilde sinir iletim
hizinin Slglimiine uygun olarak Nihon Kohden Neuropack MEB-9600 cihazi kullanilarak
yapildi. KTS de en duyarli elektrofizyolojik incelemenin median sinirin parmak-bilek segmenti
duyu iletim ¢alismasi olmasi nedeniyle verilerimizde 3. parmak-bilek segmenti duyu iletim
calismas1 degerleri kullanildi. Sinir ileti ¢alismalar1 sonrasinda hastalar Padua siniflandirmasi
baz almarak; median sinir distal duysal iletim uzamasi ve/veya duysal potansiyel amplitiidiiniin
normalin altina diismesi halinde hafif KTS, bu bulgulara ilaveten distal motor latans uzamis ise
orta KTS, siklikla duysal potansiyel yoklugu ve tenar motor yanit amplitiidiinde diisme ve distal
latanslarda gecikme bulgular1 varliginda siddetli KTS, tenar motor ve duyusal yanit yoklugunda
cok agir KTS olarak degerlendirildi (Medicine ve ark., 2002).

3.4. ISTATIKSEL ANALIZ

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi. Tanimlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n)
ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise ortalama + standart sapma, minimum-maximum,
ortanca (1. ceyrek-3. ¢eyrek) kullanilarak verildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ki-

kare ([1?) testi ve Fisher’s Exact testi kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Bagimsiz iki gruptaki normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U testi ile,
ikiden fazla grupta normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Kruskal-Wallis testi ile
degerlendirildi. Kruskal-Wallis testi anlamli bulunan degiskenler i¢in Dunn Bonferoni

diizeltmesi ve Post Hoc analizi kullanildi.

Kategorik ya da en az biri normal dagilmayan sayisal veri arasindaki iligki Spearman
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Korelasyon iligkileri: r =0,05-0,30 ise diisiik veya
onemsiz korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta
derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise iyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede

korelasyon, r=0,75-1,00 ise milkemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin 30’u KTS+ RA, 30’u KTS- RA ve 30’u da idiyopatik KTS
tanist olan hastalardi. KTS+ RA grubundaki hastalarin 17’sinde, idiyopatik KTS grubundaki

hastalarm ise 18’inde bilateral KTS tespit edildi. Bilateral KTS tespit edilen gruplarda daha

semptomatik olan, KTS olmayan grupta ise dominant olan taraftaki élciimler analiz edildi.

KTS+ RA olan grubun yas ortalamasi diger iki gruptan istatistiksel olarak anlamli yiiksek

saptand1 (p=0,023). Gruplarn cinsiyet, VKI, egitim diizeyi ve meslekleri benzer olarak saptandi

(p>0,05). HAQ skoru, KTS- RA olan grupta diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli

diisiik bulundu (p=0,016). (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplarin sosyodemografik veriler ve yasam kalitesi yoniinden karsilastiriimasi

KTS+ RA KTS- RA Idiyopatik KTS+

Degiskenler (n=30) (n=30) (n=30) p

n (%) n (%) n (%)
Yas (y1l) 56,07+£10,88*  49,70+10,91 48,93+14,34 0,023
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 27/3(%90)  27/3 (%90) 25/5 (%83) 0,496
VKI (kg/m?) 28,20+2,77 27,11+3,71 28,95%2,95 0,078
Egitim diizeyi
flkogretim 21 (31,8) 24 (36,4) 21 (31,8)
Ortadgretim 5 (38,5) 5 (38,5) 3(23,1) 0600
Lise 2 (50,0) - 2 (50,0)
Universite 2 (28,6) 1(14,3) 4 (57,1)
Meslek
Ev hanimi 23 (76,7) 21 (70,0) 18 (60,0)
El aktiviteli calisan 6 (20,0) 7 (23,3) 8 (26,7) 0,830
El aktivitesiz ¢alisan 1(3,3) 1(3,3) 4 (13,3)
Emekli - 1(3,3) -
HAQ skoru 1,22+0,58 0,80+0,62* 1,21+1,34 0,016

VKI: Viicut Kitle indeksi, HAQ: Saghk Degerlendirme Anketi, KTS: Karpal Tiinel Sendromu,
Romatoid Artrit

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir
**: Ev hanimy, el aktivitesiz calisan ve emekli i¢in satir birlestirmesi yapildi.

RA:
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Calismaya dahil edilen hasta gruplarinin el bilegi taraflar1 ve KTS provokasyon testleri
sonuclarma gore karsilastirilmasi Tablo 5°te gosterildi. KTS tanisi olmayan grubun
provokasyon test sonuglarmim KTS tanist olan gruplara gore negatif olma oranlar1 istatistiksel
olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). KTS+ RA ve idiyopatik KTS gruplarinmn KTS

provokasyon test sonuglar1 benzerdi (p>0,05).

Tablo 5: Gruplarm El Bilegi Taraflari ve KTS Provokasyon Testleri Yoniinden

Karsilastirilmasi
Degiskenler®* KTS+ RA KTS- RA Idiyopatik KTS ' p
(n=30) (n=30) (n=30)
n (%) n (%) n (%)
Taraf
Sag 22 (73,3) 28 (93,3) 22 (73,3) 5,000 0,082
Sol 8 (26,7) 2 (6,7) 8 (26,7)
Phalen
Pozitif 27 (90,0) 2(6,7) 28 (93,3) 62,297 <0,001
Negatif 3(10,0) 28 (93,3)* 2(6,7)
Tinel
Pozitif 25 (83,3) 5 (16,7) 25 (83,3) 37,403 <0,001
Negatif 5 (16,7) 25 (83,3)* 5 (16,7)
Flick
Pozitif 26 (86,7) 5 (16,7) 27 (90,0) 44903 <0,001
Negatif 4 (13,3) 25 (83,3)* 3(10,0)

RA: Romatoid Artrit, KTS: Karpal Tinel Sendromu

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir
**: Sutun yiizdesi verilmistir.

KTS+ ve KTS- RA’l1 hastalarin sosyodemografik veriler, hastalikla ilgili parametreler,
median sinir kesit alan1 ve HAQ skorlar1 Tablo 3’te karsilastirildi. RA tanili KTS+ ve KTS-
gruplarin cinsiyet, kullandiklar1 RA ilaglari, RF ve anti-CCP pozitifligi ve DAS-28 skorlarmin
dagilimlar1 benzer olarak saptanirken KTS+ RA’l1 hastalarin yas, median sinir kesit alan1 ve
HAQ skorlar1 istatistiksel olarak anlamli yliksek bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,041,
p<0,001, p=0,006). (Tablo 6).
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Tablo 6: RA Tanili KTS+ ve KTS- hastalarin yas, VKI,

kesit alan1 ve HAQ skorlarmin karsilastiriimast

RA suresi, CRP, ESH, median sinir

KTS+ RA KTS-RA p
(n=30) (n=30)
Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas (y1il) 56,07+10,88 49,70+10,91 0,041
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 27/3(%90) 27/30 (%90) 1,000
VKI (kg/m?) 28,20+2,77 27,11+3,71 0,141
RA suresi (ay) 121,07+88,87 105,80+82,63 0,599
RF pozitifligi 12/30 (%40,0) 17/30 (%56,7) 0,196
Anti-CCP pozitifligi 11/30 (%36,7) 17/30 (56,7) 0,121
CRP 12,08+15,28 9,86+13,05 0,684
ESH 30,67+21,78 24,57+12,48 0,478
DAS-28
Remisyon (<2.6) 12 (40,0) 9 (30,0) 0,580
Diisiik hastalik aktivitesi (2.6-3.2) 6 (20,0) 5 (16,7)
Orta hastalik aktivitesi (>3.2-5.1) 12 (40,0) 16 (53,3)
RA ilaclan*
csDMARD 23 (76,7) 25 (83,3)
bDMARD 3(10,0) 4 (13,3) 0,519
csDMARD+ bDMARD 4 (13,3) 1(3,3)
Median Sinir Kesit Alan1 (mm? 12,95+2,35 9,45+2 47 <0,001
HAQ skoru 1,22+0,58 0,80+0,62 0,006

VKI: Viicut Kitle Indeksi, CRP: C-reaktif protein, RA: Romatoid Artrit, KTS: Karpal Tiinel Sendromu, RF:
Romatoid Faktor, anti CCP: Anti Siklik Sitriillenmis Peptid, csDMARD: Konvansiyonel Sentetik Hastalik
Modifiye Edici Antiromatizmal ilag, bDMARD: Biyolojik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilag, HAQ:
Saglik Degerlendirme Anketi, DAS-28: Hastalik Aktivite Skoru, ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hizi

*: csDMARD+ bDMARD ve bDMARD ig¢in satir birlestirmesi yapildi.
**: Sltun ylizdesi verilmistir.

KTS olan gruplar birbiriyle kargilastirildiginda, KTS+ RA’l hastalarin yas ortalamasi
idiyopatik KTS’li hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,012). VKI, KTS
siiresi, Boston semptom siddet skoru, Boston fonksiyonel durum skoru ve HAQ skorlar1
yoniinden KTS’li gruplar arasinda fark yoktu.

Idiyopatik KTS’li hastalarm median sinir kesit alani, KTS+RA’li hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,048). Duyusal elektrofizyoljik

35



Olclimler agisindan KTS gruplar1 arasinda fark yok iken KTS+ RA’l1 hastalarin median sinir
motor iletim hiz1 (p<0,001) ve median sinir motor amplitidu (p=0,021) idiyopatik KTS grubuna
gore anlamli derecede diisiik idi (Tablo 7).

Tablo 7: KTS+ RAve idiyopatik KTS’li hastalarm yas, VKI, KTS Siiresi, Boston semptom
siddet skoru, Boston fonksiyonel durum skoru, Median Sinir Kesit Alani ve elektrofizyolojik

degerlerinin karsilastirilmast

KTS+ RA Idiyopatik KTS p
(n=30) (n=30)
OrtalamaxSS OrtalamaxSS
Yas (yil) 56,07+10,88 48,93+14,34 0,012
VKI (kg/m2) 28,20+2,77 28,95+2,95 0,383
KTS siresi (ay) 10,2348,31 8,60+5,56 0,741
Boston semptom siddet skoru 2,45+0,51 2,50+0,40 0,988
Boston fonksiyonel durum skoru 2,91+0,67 2,80+0,66 0,350
USG Median sinir kesit alam1 (mm?) 13,26+2,44 15,13+3,32 0,048
Median sinir motor distal latans (msn) 4,42+1,12 4,57+1,31 0,584
Median sinir motor iletim hizi (m/sn) 52,64+6,55 58,97+6,64 <0,001
Median sinir motor amplitidd (mV) 4,51+1,05 4,96+0,18 0,021
Median sinir duyu latansi (msn) 3,75%0,58 3,95+0,55 0,187
Median sinir duyu hizi (m/sn) 38,07+5,35 37,06+4,31 0,206
Median sinir duyu amplittidi (V) 10,76+3,54 10,10+3,66 0,228
HAQ skoru 1,22+0,58 1,21+1,34 0,137

KTS: Karpal Tiinel Sendromu, RA: Romatoid Artrit, USG: Ultrasonografi, VKI: Viicut Kitle Indeksi, HAQ:
Saglik Degerlendirme Anketi

Hastalardan elde edilen veriler KTS siddet derecelerine gore kiyaslandiginda; VKI
degerleri siddetli KTS olan grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu (p=0,036). Boston semptom siddet skoru ve Boston fonksiyonel durum skoru KTS
negatif grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p degerleri
sirastyla; p<0,001, p=0,003), hafif, orta ve siddetli KTS gruplar1 arasinda ise fark yoktu. HAQ
skoru orta siddetteki KTS grubunda diger gruplardan anlaml diisiik saptanirken; median sinir
kesit alan1 KTS negatif olan grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diistik
bulundu (p degerleri sirastyla; p=0,003, p<0,001). KTS derecesi arttikca median sinir motor
distal latans1 ve duyu latansi degerlerinin arttig1; duyu hizinin ise azaldigi gozlendi (p<0,001).
Median sinir motor iletim hizi KTS negatif grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak

anlamli ytiksek saptandi (p=0,009). Motor amplitiid acisindan KTS siddet dereceleri arasinda
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fark yok iken, median sinir duyu amplitidii KTS negatif grupta hafif, orta ve siddetli KTS

gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek, siddetli KTS grubunda ise diger

gruplardan istatistiksel olarak anlamli diisiik saptand1 (p<0,001) (Tablo 8).

Tablo 8: KTS siddet derecesine gore yas, VKI, KTS siiresi, BSSS, BFDS, HAQ skoru, RA

stiresi, USG ve elektrofizyolojik bulgularmin karsilastiriimasi

Negatif Hafif Orta Siddetli p
(n=30) (n=22) (n=9) (n=29)
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas (y1l) 49,70+10,91  52,68+11,07  47,22+13,28  54,00+14,46 0,493
VKI (kg/m2) 27,11+£3,71 28,67+3,12 26,69+2,56 29,09£2,58* 0,036
KTS suresi (ay) - 8,18+5,14 11,89+11,27 9,59+6,76 0,757
BSSS 1,89+0,56* 2,55+0,46 2,24+0,44 2,49+0,45 <0,001
BFDS 2,25+0,91* 3,02+0,62 2,31+0,82 2,90+0,57 0,003
HAQ skoru 0,80+0,62 1,25+0,44 0,65+0,45* 1,37+1,36 0,003
RA siresi (ay) 105,80+82,63 117,23+99,09 77,20+93,54 143,50+74,08 0,398
USG Median Sinir 9,43+2,35* 13,68+3,38 14,00+2,39 14,65+2,97  <0,001
Kkesit alan1 (mm2)
Median sinir motor 2,79+0,38* 3,43+0,60* 4,18+0,34* 5,41+1,00*  <0,001
distal latans (msn)
Median sinir motor 60,19+3,93* 56,68+5,32 53,8349,31 55,74+7,98 0,009
iletim hiz1 (m/sn)
Median sinir motor 5,10+0,54 4,86+0,46 4,88+0,33 4,60+1,02 0,078
amplitidd (mV)
Median sinir duyu 2,46+0,30* 3,16+0,22* 3,93+0,26* 4,36+£0,00*  <0,001
latans1 (msn)
Median sinir duyu 56,031£5,42*  41,67+3,89*  38,03+6,93*  34,30+0,00*  <0,001
hiz1 (m/sn)
Median sinir duyu 19,03+5,24* 13,36+3,94 11,11+2,93 8,00+0,00*  <0,001

amplitadi (pV)

BSSS: Boston Semptom Siddet Skoru, BFDS: Boston Fonksiyonel Durum Skoru, VKI: Viicut Kitle Indeksi,

RA: Romatoid Artrit, HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi, USG: Ultrasonografi, KTS: Karpal Tinel Sendromu

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir

Arastirmaya dahil edilen katilimecilarin KTS siddet derecelerine gore cinsiyet,

kullandiklar1 RA ilaglar1 ve DAS-28 dagilimlar1 benzer olarak saptandi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9: KTS Siddet Derecesine Gore Cinsiyet, RA Ilaglar1 ve DAS-28 Karsilastiriimasi

Degiskenler* Negatif Hafif Orta Siddetli a p
(n=30) (n=22) (n=9) (n=29)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadm 27 (90,0) 22 6 (66,7) 24 (82,8) 4,780 0,048
Erkek 3(10,0) (100,0) 3(33,3) 5(17,2)
RA ilaglan
csDMARD 25(83,3) 9(69,2) 5(100,0) 9(75,0)
bDMARD 4 (13,3) 1(7,7) - 2 (16,7) 0,082 1,000
csDMARD+bDMARD  1(3,3) 3(23,1) - 1(8,3)
DAS-28
Remisyon 9 (30,0) 3(23,1) 2 (40,0) 7(58,3) 3,356 0,067
Diistik h. aktivitesi 5 (16,7) 5 (38,5) 1(20,0) -
Orta h. aktivitesi 16 (53,3) 5(38,5) 2 (40,0) 5(41,7)

csDMARD: Konvansiyonel Sentetik Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal ilag, bDMARD: Biyolojik
Hastalik Modifiye Edici Antiromatizmal flag
DAS-28: Hastalik Aktivite Skoru, RA: Romatoid Artrit

*: Sutun yiizdesi verilmistir.
**: csDMARD+ bDMARD ve bDMARD igin satir birlestirmesi yapildi.
*#%: Diisiik ve orta hastalik aktivitesi i¢in satir birlestirmesi yapildi.

Calismaya dahil edilen katilimcilarm USG’de 6lgiilen median sinir kesit alanlar1 ile VKI
arasinda pozitif yonde diisiik-orta derecede, KTS siddeti arasinda pozitif yonde iyi derecede ve
HAQ skoru arasinda pozitif yonde diisiik-6nemsiz derecede olan istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptandi (r degerleri sirasiyla; r=0,322, r=0,624, 1=0,229, p degerleri sirasiyla;
p=0,002, p<0,001, p=0,030). Katilimcilarin median sinir kesit alanlar1 ile; motor distal latans1
arasinda pozitif yonde orta derecede, duyu latansi arasinda pozitif yonde iyi derecede, duyu hizi
arasinda negatif yonde iyi derecede, duyu amplitiidii arasinda ise negatif yonde orta derecede
istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edildi (r degerleri sirasiyla; r=0,563, r=0,635,
r=0,635, r=-0,524, p<0,001). Median sinir kesit alan1 ile motor iletim hiz1 ve motor amplitiidii

arasindaki negatif korelasyon ise diisiik-0nemsiz derecede idi (Tablo 10).
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Tablo 10: Median sinir kesit alani ile yas, cinsiyet, VKI, RA siiresi, RA ilaglari, DAS-28, KTS
siddeti, HAQ skoru ve elektrofizyolojik bulgularmin iliskisi

Degiskenler r p

USG Median Sinir kesit Yas 0,045 0,671

alani Cinsiyet 0,050 0,641
VKi 0,322 0,002
RA slresi -0,165 0,209
RA ilaglan -0,036 0,785
DAS-28 -0,135 0,304
KTS siddeti 0,624 <0,001
HAQ skoru 0,229 0,030
Median sinir motor distal 0,563 <0,001
latans
Median sinir motor iletim hiz -0,052 0,624
Median sinir motor amplitidu -0,208 0,051
Median sinir duyu latansi 0,635 <0,001
Median sinir duyu hizi -0,635 <0,001
Median sinir duyu amplitudi -0,524 <0,001

USG: Ultrasonografi, VKI: Viicut Kitle indeksi, RA: Romatoid Artrit, DAS-28: Hastalik Aktivite Skoru, KTS:
Karpal Tlnel Sendromu, HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi

Katilimeilarm KTS siddeti ile VKI ve HAQ skorlar1 arasinda pozitif yonde, diisiik-0nemsiz
derecede istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (r degerleri sirasiyla; r=0,234, r=0,210,

p degerleri sirasiyla; p=0,027, p=0,047) (Tablo 11).
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Tablo 11: KTS siddeti ile yas, cinsiyet, VKI, RA siiresi, RA ilaglari, DAS-28, KTS siddeti,
HAQ skoru ve elektrofizyolojik bulgularmin iliskisi

Degiskenler r p

KTS siddeti Yas 0,068 0,521
Cinsiyet 0,132 0,213
VKi 0,234 0,027
RA slresi 0,111 0,398
RA ilaglan 0,069 0,599
DAS-28 -0,159 0,226
HAQ skoru 0,210 0,047
Median sinir motor distal 0,880 <0,001
latans
Median sinir motor iletim hiz -0,332 0,002
Median sinir motor amplitidu 0,273 0,009
Median sinir duyu latansi 0,954 <0,001
Median sinir duyu hizi -0,946 <0,001
Median sinir duyu amplittd -0,867 <0,001

KTS: Karpal Ttnel Sendromu, VKI: Viicut Kitle indeksi, RA: Romatoid Artrit, DAS-28: Hastalik Aktivite
Skoru, HAQ: Saglik Degerlendirme Anketi
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5. TARTISMA

Median sinirin el bilegi seviyesinde sikigmasi ile meydana gelen KTS en sik goriilen iist
ekstremite tuzak noropatisidir. KTS'nin kesin patogenezi agik degildir. idiyopatik KTS de altta
yatan tanimlanabilir bir neden yoktur, histopatolojik olarak transvers karpal ligamentin
etrafindaki fleksor tendonlarin ve tenosinovyumun etrafinda enflamasyon, 6dem, fibrotik
degisiklikler gorulebilir (Nakamichi ve Tachibana, 1998; Rempel ve ark., 1998). Artritli
hastalarda el bilegindeki enflamasyon ve fleksor tenosinovitin karpal tiinel basincini artirmasi

sonucu KTS gordilebilir (Muramatsu ve ark., 2008).

KTS’nin tanisi; anamnez, klinik bulgular ve bu bulgularin elektrondrofizyolojik olarak
desteklenmesine dayanir. KTS tanisinda sinir iletim ¢alismalar1 ve elektromyografi yaygin
olarak kullanilir ve yiiksek derecede duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir fakat pahali, zaman alic1
ve kismen invaziv bir yontemdir. Ayrica %10-15 oraninda yanlis negatif sonu¢ elde

edilebilmektedir (Borire ve ark., 2016).

Noromiiskiiler USG'nin KTS tanisinda yararl bir tan1 araci olarak kullanilabilecegi gosterilmis
ve KTS'yi dogrulamak igin non-invaziv bir yéntem olan USG’ye ilgi artmistir (El Miedany ve
ark., 2004; Wiesler ve ark., 2006). USG'in baslica avantajlari, diisiik maliyeti, kisa ¢alisma
siresi, muayene esnasinda kullanilabilirligi ve dinamik goriintiileme olanagidir (Beekman ve
Visser, 2003). Artrit olmayan popiilasyonda yapilan ¢alismalar, ENMG' nin USG'ye gore daha
yiksek bir 6zgiilliige sahip oldugunu, ancak ENMG ve USG'nin kombinasyonunun hem
Ozgiilliigii artirdigini hem de karpal tiinel ve ¢cevre dokularin anatomisi hakkinda bilgi verdigini
gostermektedir (EI Miedany ve ark., 2004). Bu avantajlara ragmen, operatdr bagimlilig1 ve
standardize edilmis parametrelerin olmamasi, USG'nin KTS'de yaygm olarak kullanilmasini

engellemektedir.

RA’da KTS ile ilgili ¢aliymalar daha ¢ok elektrofizyolojik incelemelere dayanirken, median
sinirin ultrasonografik degerlendirmesiyle ilgili sinirli sayida ¢alisma vardir (Hammer ve ark.,
2006; Karadag ve ark., 2012). Biz bu ¢alismamizda, RA'li hastalarda ve idiyopatik KTS'li
hastalarda KTS'nin sonografik spektrumunu karsilastirmali olarak degerlendirmeyi, ayrica KTS

siddeti ile RA hastalik aktivitesi arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik.

USG ile MSKA, fleksor retinakulumda yaylanma, median sinirde diizlesme degerlendirilebilir.
Median sinir ultrasonografisinin en énemli parametresi kesit alanidir (D. Lee ve ark., 1999).
Karpal tiinel igindeki kesit alaninin, pisiform kemik seviyesinde 6l¢iimii, en gok bagvurulan ve

en dogru yontem olarak goriilmektedir (Roll ve ark., 2011). Fakat tiinel girisinin kesin

41



lokalizasyonu konusunda da anlasmazlik vardir. Cogu yazar, fleksor retinakulumun yaklagik
olarak distal radioulnar eklem seviyesindeki proksimal kenarini tiinel girisi olarak kabul
ederken, digerleri navikiiler kemigin pisiform kemigi ve tiiberkiiliinii yer isareti olarak kabul
etmektedir (Hammer ve ark., 2006). Biz bu caligmada diger parametreler icerisinde KTS
tanisinda en sensitif ve spesifik parametre olan, sinirde proksimal genislemeyi gdsteren,

proksimal karpal tlinelde (pisiform — skafoid seviyesi) median sinir kesit alanmi kullandik.

USG ile MSKA’y1 degerlendiren g¢alismalar1 inceledigimizde 2 farkli 6lgiim metodunun
kullanildigmmi goérmekteyiz. Bu yontemler elipsoid 6l¢iim metodu ve siirekli iz metodudur.
Duncan ve ark. alan hesaplamasi i¢in elipsoid formiilii (1/4x enine ¢ap*xAP c¢ap1) kullanan
dolayli yontemin uygulanmasmin daha basit olmasina ragmen, sinir sinirmin izlenmesinin
(direkt yontem) daha yiiksek bir tan1 dogruluguna sahip oldugunu kaydetti. Bunun nedeninin
median sinirin seklinin genellikle elipsoid olmamasi oldugu diistiniilmektedir (Duncan ve ark.,
1999). Bu nedenle bizim ¢alismamizda Sl¢iimler hiperekoik rim dahil edilmeden ve sirekli iz

metodu ile alimmastir.

Yaptigimiz bu ¢alismada analiz igin bilek sayisin1 dikkate alan onceki USG ¢alismalarinin
aksine, verileri el bilegi diizeyinde degil hasta diizeyinde analiz etmeyi tercih ettik. Iki tarafl1
semptomu olan hastalarda daha semptomatik olan tarafi, KTS olmayan katilimcilarda ise
dominant tarafi ¢alismaya dahil ettik. iki tarafi etkilenen bir hastay1 2 ayr1 vaka olarak analiz
etmek istatistiksel bir hata kaynag1 olabilir ¢iinkii iKi el arasindaki korelasyon dikkate alinmazsa

sonuclar yaniltabilir (Padua ve ark., 2005).

Calismamizda KTS + RA’l1 hastalarin yas ortalamasii diger gruplara gore anlamli derecede
yuksek bulduk. Literatiirde pek ¢ok ¢alisma yasin KTS i¢in risk faktorii oldugunu tespit etmistir
(Aygul ve ark., 2005; Komurcu ve ark., 2014; Spahn ve ark., 2012). Karadag ve arkadaslari
toplam 100 RA hastasinin 200 el bilegini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda bizim ¢alismamiza
benzer sekilde KTS+RA grubun yas ortalamasint KTS-RA grubuna gore anlamli derecede
yiiksek bulmuslardir (Karadag ve ark., 2012).

Hasta gruplarmi VKI yoniinden karsilastirdigimizda gruplar arasinda fark yoktu ancak
katilimcilar1 KTS siddetine gore smiflandirip karsilagtirdigimizda KTS siddetli olan grupta
VKI’nin diger gruplara gére anlaml olarak yiiksek oldugunu bulduk. Literatiirde KTS siklig1
ile VKI arasindaki iliskiyi arastiran ¢ok sayida calisma mevcuttur (Moghtaderi ve ark., 2005;
Nordstrom ve ark., 1997). Atroshi ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢calismada fazla kilo veya

obezite ile KTS birlikteligi arasinda anlamli iligki tespit edilmistir (Atroshi ve ark., 1999).
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Nageeb ve arkadaslarinmn yaptigi, KTS hastalarinda VKI diizeylerini inceleyen bir calismada
50 KTS hastas1 ve 50 kontrol grubunu incelemisler, KTS hastalarinda VKi’nin daha yiiksek
oldugunu saptamislar ve bu durumu VKI arttikca karpal tiinel icindeki yag depozit miktar1 ve
tiinel i¢i hidrostatik basing artisi ile agiklamislardir (Nageeb ve ark., 2018).

Calismamizda KTS+ RA ile KTS- RA’l hastalar karsilastirildiginda, KTS+ RA grubunda
MSKA’nin anlamli derecede yiiksek (12,95 vs 9,45 mm?, p<0.001) ve yasam Kkalitesinin
anlamli derecede daha koti oldugunu (HAQ=1,22+0,58 vs 0,80+0,62, p=0,006) bulduk.
Bununla birlikte cinsiyet, VKI, RA siiresi, RF pozitifligi, Anti-CCP pozitifligi, CRP, ESH,
DAS-28 skorlari, kullanilan RA ilaglar1 bakimindan KTS+ RA grubu ile KTS- RA grubu
arasinda fark bulamadik. Calismanm basinda RA siiresi uzadik¢a ya da hastalik aktivitesi
arttikca karpal tlinelde gozlenecek histopatolojik degisikliklerin daha da kotiilesecegi ve KTS
goriilme siklig1 ve siddetinin de artacagi hipotezinde bulunduk ancak RA siiresi ya da hastalik
aktivitesi ile KTS ortaya ¢ikis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulamadik.
Bu bulgumuz Lee ve ark. tarafindan yapilan arastirmadaki bulgularla 6rtiismektedir. Lee ve ark.
ENMG yapilan 1070 RA hastasin1 retrospektif olarak incelediklerinde RA suresi ile KTS

goriilme siklig1 arasinda anlamli bir korelasyon bulamamustir (K. H. Lee ve ark., 2015).

Literatire bakildiginda RA’l hastalarda gbzlenen KTS ile RA hastalik aktivitesi arasindaki
iliskiye ait veriler geliskilidir. Smerilli ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KTS+ RA’I
hastalarda RA hastalik aktivitesi daha yiiksek bulunmustur (Smerilli ve ark., 2021). Buna
karsm; Karadag ve ark. KTS ile RA hastalik aktivitesi arasinda bir iliski bulamamislardir
(Karadag ve ark., 2012). Yine, Lee ve ark. yaptiklar1 ¢calismada RA siresi ve CRP duzeyleri ile
KTS gorilme siklig1 arasinda anlamli bir korelasyon bulamamustir (K. H. Lee ve ark., 2015).
Subasi ve ark. RA ile PsA’daki KTS iliskisini arastirdiklar1 ¢alismada KTS siddeti ile RA ve
PSA hastalik aktivitesi arasinda iliski bulamamislardir (Kaya Subasi ve ark., 2021). Ayrica
Agarwall ve ark. 108 RA hastasi ile yaptiklari calismada KTS'nin hastalik aktivitesi ve hastalik
siiresi ile iligkili olmadigini bildirmislerdir (Agarwal ve ark., 2008). Literatiirdeki bu ¢eligkili
veriler kismen kullanilan hastalik aktivite skorlarinin farkli olmasi ile agiklanabilir. Diger
taraftan glinlimiizde RA hastaligimin erken tanisi ve tedavi kilavuzlarmma gore uygun
DMARD/biyolojik tedavinin hemen baglanmas1 KTS goriilme sikligin1 veya siddetini azaltiyor
olabilir. Ayrica RA’l1 hastalarin ellerindeki agri/artrit nedeniyle ellerini KTS i¢in risk olusturan

aktivitelerde kullanamamalar1 onlar1 KTS den koruyor olabilir.

Literatirde RA’l1 KTS ile idiyopatik KTS’li hastalarda MSKA’y1 karsilastiran ¢aligmalarda
sonuglar ¢eliskilidir. Biz ¢alismamizda idiyopatik KTS’de median sinir USG kesit alanini
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KTS+ RA grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulduk. Bu bulgu Smirelli ve arkadaslarinin
bulgular1 ile uyumludur. Smerilli ve ark. 23 KTS+ RA’l1 el bilegi, 84 KTS-RA’l1 el bilegi ve
34 idiyopatik KTS’li el bilegini karsilastirdiklari ¢alismada idiyopatik KTS’1i grupta MSKA’y1
(17.7 mm?) RA’11 KTS grubuna gére (10.6 mm?) anlamli derecede yiiksek bulmuslar (p<0.01)
ve RA hastalarinda KTS'nin en karakteristik sonografik 6zelliklerinin, karpal tunel seviyesinde
sinovyal doku enflamasyonunun gostergeleri (parmak fleksor tendonlari tenosinovit ve/veya
radyo-karpal eklem sinoviti) oldugunu, idiyopatik KTS'de ise belirgin median sinir sigsmesinin

baskin bulgu oldugunu tespit etmislerdir. (Smerilli ve ark., 2021).

Subast ve ark. 70 RA, 78 PsA ve 140 idiyopatik KTS’li el bilegini ultrasonografik olarak
degerlendirdikleri caligmalarmmda MSKA’y1, RA, PsA ve kontrol gruplarinda sirasiyla 8,52 +
2,19 mm?, 8,97 + 2,41 mm?, 7,09 + 1,83 mm? olarak bulmus ve kontrol grubuna gore anlamli
fark tespit etmislerdir (Kaya Subasi ve ark., 2021). Hammer ve ark. KTS cerrahisi i¢in bagvuran
artritli 12 hastayi, KTS semptomu olmayan 30 RA hastast ve 30 saglikli kontrol grubu ile
karsilastirmiglar ve artritli hastalarda MSKA'nin diger iki gruba gére daha yiiksek oldugunu

bulmuslardir (Hammer ve ark., 2006).

Bizim ¢alismamizin bulgulari, ultrasonografik MSKA’nin enflamatuar hastaliklarla birlikte
olan KTS’de zayif diyagnostik potansiyeli oldugu hipotezini desteklemektedir. USG ile
radyokarpal eklem sinoviti veya fleksor tendon tenosinoviti gibi karpal tlnel seviyesinde
enflamatuar bulgularmmin saptanmasi, terapotik agidan da 6nemli sonuglara sahip olabilir.
Bilekte tenosinovit veya sinovit varliginda, 6zellikle semptomlar mevcut oldugunda, hedef

bdlgede USG kilavuzlugunda steroid enjeksiyonu tedavisi uygulanabilir (Grassi ve ark., 2002).

Calismamizda KTS olan gruplar1 elektrofizyolojik bulgular agisindan karsilastirdigimizda
duyusal latans, hiz ve amplitiid bakimindan KTS olan gruplar arasinda fark olmasa da motor
iletim hiz1 (52,64+6,55 vs 58,97+6,64 m/sn ,p<0,001) ve motor amplitiidiin (4,51£1,05 vs
4,9610,18 mV, p=0,021) KTS+ RA grubunda idiyopatik KTS grubuna gore anlamli derecede
daha diisiik oldugunu gézlemledik. Bu durumda RA’nin motor lifleri duyusal liflere gére daha

fazla etkiledigi yorumu yapilabilir.

Calismamizda median sinir USG kesit alani ile elektrofizyolojik olarak belirlenen KTS siddeti
arasinda pozitif yonde iyi derecede korelasyon mevcuttu. Elektrofizyolojik inceleme ve MSKA
Olglimleri ¢aligmadan ¢alismaya farklilik gosterse de bircok arastirma, MSKA ile sinir ileti
caligmalar1 veya elektrofizyolojik siddet derecesi arasinda iligski oldugunu bildirmistir (Bayrak
ve ark., 2007; Sarria ve ark., 2000; Wiesler ve ark., 2006). Aksine, sadece birka¢ ¢alismada
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MSKA ve EMG bulgular1 arasinda herhangi bir iliski gosterilememistir (Kele ve ark., 2003;
Koyuncuoglu ve ark., 2005; Yesildag ve ark., 2004).

Calismamizda HAQ skoru KTS- olan grupta KTS+ olan gruplara gére anlamli derecede diigiik
idi. Bu bulgumuz daha 6nceki literattrlerle uyumludur. Karadag ve arkadaslari toplam 100 RA
hastasinin 200 el bilegini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda bizim ¢alismamiza benzer sekilde
KTS+ RA grubun HAQ skorunu anlamli derecede yiiksek bulmuslardir (Karadag ve ark.,
2012). Subasi ve ark. ¢aligmalarinda RA’l1 hastalarda ENMG sonucuna gore belirlenen KTS
siddetini HAQ degerleri ile iliskili bulmuslardir (Kaya Subas1 ve ark., 2021).

Calismamizi sinirlandiran faktorler gruplardaki hasta sayisinin az olmasi ve galismanin tek
merkezli olmasidir. Ayrica verilerimiz en az bir yildir medikal tedavi altindaki RA hastalarina
ait oldugu i¢cin DMARD/biyolojik ilag naif RA’l1 hastalar1 kapsamaz. Calismamizda USG ile
MSKA degerlendirilmis olup parmak fleksér tendonlarindaki ve radyokarpal eklemdeki
enflamasyon bulgular1 ve intrandral power doppler degerlendirilmedi. Ayrica son zamanlarda
gindeme gelen ultrasonik elastografi ve speckle-tracking gibi ¢ok boyutlu ultrasonografik

degerlendirmeler yapilmadi.
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6. SONUC

Calismamizin sonucglari, median sinir kesit alaninin RA’l1 hastalardaki KTS'de zayif tani
potansiyeline sahip oldugunu ve hastalik aktivitesi ile korele olmadigini gostermektedir.
Literatlirde RA ile KTS iligkisini inceleyen ¢alisma sayisi oldukca azdir. Bu ¢alismalarda da
KTS goriilme sikligi, RA ile ilgili degiskenlerle iliskisi, ultrasonografik degerlendirmelerle
ilgili yontem ve veriler ¢eliskilidir. Bu durum hasta se¢imindeki kriterler, tani kriterlerinin
degisikligi, hastalik aktivitesini gosteren skorlamalar, ultrasonografik degerlendirmedeki
yontemlerin standart olmamasindan kaynaklanmaktadir. USG, KTS’de elektrodiagnostik
testlere alternatif bir tani arac1 degildir ancak tamamlayicidir. USG sinir ve ¢evresindeki yapilar
hakkinda anatomik bilgi saglarken elektrofizyolojik degerlendirmeler lezyonun seviyesi ve
sinir liflerinin islevi hakkinda bilgi verir. Son zamanlarda ultrasonik elastografi ve speckle-
tracking gibi ¢ok boyutlu degerlendirme seklinde yeni teknikler giindeme gelmistir ve bu
yontemler dinamik gorintuler aracihigiyla KTS patofizyolojisinin incelenmesine olanak
saglayabilir. KTS’nin siniflandirilmasi, uygun cut off degerlerinin belirlenmesi, ENMG
olmadan KTS tanisinin koyulabilmesi, tarama ile KTS hastalarinin tespiti agisindan daha biiyiik
hasta gruplarmi kapsayan, kesit alan1 disinda yeni ultrasonografik yontemleri kullanan ¢ok

merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER

4 adet ek bulunmaktadir.

EK-1: Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin ad1 “Romatoid Artrit hastalarinda ultrasonografik median
sinir kesit alaninin elektrofizyolojik dl¢timler ve hastalik aktivitesi ile iligkisinin arastirilmasi” dir. Calismamizin birinci
amaci EMG ile KTS tanist almig RA hastalarinda median sinir kesit alaninin ultrasonografik degerlendirilmesi ve
elektrofizyolojik bulgular ile korelasyonunun arastirilmasidir.

Ikinci amacimiz KTS siddeti ile RA hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi arastirmaktir. Bu arastirma Romatoid Artrit hastalari
ve idiyopatik KTS hastalari ile yapilacaktir.

Calismaya katilmayi kabul etmeniz durumunda sosyodemografik bilgiler (ad-soyad, yas, boy, kilo, egitim diizeyi)
hazirlanan degerlendirme formu ile sorgulanacaktir. Calismaya alinan katilimeilara ellerde uyusma, yanma,
karincalanma benzeri sikayetler, “Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi ” ile sorgulanacaktir. Tiim katilimcilara KTS
tanisinda kullanilan klinik testler uygulanacaktir. Romatoid Artrit hastalarinda hastalik aktivitesi DAS-28 ile hesaplanacaktir.
RA hastalariin fonksiyonel kapasiteleri, Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) kullanilacaktir. Daha sonra tiim katilimcilara
Sinir Ileti Caligmasi, Ultrason yapilacaktir.

Bu arastirma ile ilgili olarak istenen becerileri dogru bir sekilde yapmak, uygulanan degerlendirme programina 6zen
gdstermek sizin sorumluluklarmizdir. Bu arastirmada Sinir ileti Calismasi islemi esnasinda gegici olarak o bolgede
elektriklenme hissi olabilmektedir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize
derhal bildirilecektir.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica bu arastirma kapsamindaki biitiin
muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik

kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da

herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel
duruma yol agmayacaktir. Arastirici, bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda uygulanan tetkikin semasinin

gereklerini yerine getirmemeniz gibi nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglari bilimsel

amagcla kullanilacaktir; galismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizinle ilgili tibbi
veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde

tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve s6zlii olarak
dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalar1
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayu isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli

zaman tamindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini

higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Gonallandn,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Telefon:

Tarih ve imza:

Aciklamalar yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi: Huriye CELIK OZDEN

Gorevi: Aragtirma gorevlisi, yardimer aragtirmact

Adresi: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD.

Tarih ve imza:
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EK-2: Saghk Degerlendirme Anketi

Gegtlglmlz hafta boyunca yaptlglnlz gunluk aktlwtelermlzle |lg||| olarak durumunuza eniyi uyan cevabl |§aretleym|z

Rahatca  Biraz Zorlanarak ~ Gokzor Hig
Yapiyorum Yapiyorum Yapiyorum  Yapamiyorum
: Giyinip Kusanma ) A o B e 2 I
Ayakkabt baglamakve dugmelhklemek dahll kendiniz glylneblllyormusunuz7 ko A 93 r (o) AAC‘S
Sagmlzn ylkayabmyor musunuz7 ko Ly B3 s
Dogrulma G iy o i o
Diz blr sandalyeden kalkablllyor musunuz7 & h b Gk
Yataga yatip, kalkablllyor musunuz7 7 L G, O,
s Yemek Yeme ) o i, L.
EtlanI keseblhyor musunuz7 Ch L, LJ;
Dolu bll’ f‘ ncamveya bardagl agzmlza gotureblhyor musunuz7 d LA Lz L
Yenl btr siit veya meyve suyu kutusunu acabiliyor musunuz7 D (WA &, s
o Yiirtime
D|§ar|da, diiz blr zemln uzennde yuruyebmyor musunuz? 5 £k A
Be§ basamak merdlven gikabiliyor musunuz? Lt Ch L Lh
_Hijyen
Kendi kendmlze yikanip, kurulanablhyor musunuz? ) o, (7Y Ll
Kiivette banyo yapabiliyor musunuz? o O, Bl &
Tuvalete oturup kalkabiliyor musunuz? o o, 5 o
= Uzar_'_ma__ sl -
Basinizin biraz {izerinde duran 2,5 kilo aglrhgmdakl bir nesneye (6rnedin ) 0 o 0
_ sekertorbasi gibi) uzanip, nesneyi asagiya indirebiliyor musunuz? < <t R 7P
Egilip yerden bir giysiyi alabiliyor musunuz? ) O, £k El
Kavrama
Araba kapllarmu agablhyor musunuz7 i, B 0, El;
Daha onceden agllm|§ olan kavanoz kapak|ar|n| agab|llyor musunuz7 5 T 0, L, ()
Musluklan acip kapatablllyor musunuz7 873 o, 8 L)
. Gunlukislr PO el S e
Gunluk |§Iere kosturup, al|§ver|§ yapablhyor musunuz7 o ) 1835 )
Arabaya bnmp meblhyor musunuz7 G L_h : 3, e
Yerlen supurme veya bahge |§Ien glbl gunluk isleri yapablhyor musunuz7 Cho [;}‘ le B L_;s

Not Yardnmcn bir cihaz kullaniliyorsa puan en az 1, bir kisinin yard|m| gereklyorsa puan enaz2, hem cihaz hem de bvr kisi yardlml gereklyorsa da
puan 3 olarak isaretlenmelidir. Toplam skor en fazla 60 olabilir. Yiksek puan disiik saghk durumunu gdsterir.
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EK-3: Boston Karpal Tinel Sendromu Anketi

Boston Karpal Tiinel Sendromu Anketi
Boston Carpal Tunnel Syndrome Questlonnalr (BCTQ)

BRSNS G B O HGRE R B T S S S Ry ST R AR

Semptom Siddet Skalasu

Asagidaki sorularda, son iki hafta stiresince bir giin icinde ya§ad|gmlz sikayetlerinizi gdisteren bir cevabi isaretleyiniz.
Gece el veya el bilegi agrinizin derecesi nedir? Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
, Geceelveya el bilegimde agn olmuyor O, Olmuyor

1 Q, Hafifagn 8 [, Hafif karincalanma oluyor
{; Ortaderecede agri O, Orta derecede karincalanma oluyor
0, Siddetliagn O, Ciddi derecede karincalanma oluyor
s Cok siddetli agn s Cokciddi derecede karincalanma oluyor
Son iki hafta iginde el veya el bilegi agrisi nedeniyle bir Son iki hafta icinde ortalama bir gecede kag kez elinizde
gecede ortalama kag defa uyandiniz? his kaybi veya karincalanma ile uyandiniz?
0, Hig O, Hig

2 (0, Birdefa 9 0O, Bir
Q; ki-lig defa Q; Iki-ig defa
O, Dart-besdefa O, Dért-bes defa
s Bes defadan fazla J; Besdefadan fazla
Giindiiz el veya el bileginizde agriniz oluyor mu? Elinizdeki his kaybi ve karincalanma gece ne kadar

siddetli oluyor?

O, Giindiiz hi¢ agrim olmuyor
O, Gece karincalanma ve his kaybi olmuyor

3 [, Giin iginde hafif agrim oluyor

0, Giiniginde orta derecede agnm oluyor 10 O, Hafif
O, Giin icinde siddetli agrim oluyor Q. O.rt .
s Giin icinde ¢ok siddetli agnim oluyor [, Ciddiderecede karincalanma oluyor

s Cokciddi derecede karincalanma oluyor

S S 3 5
Giindiiz kag defa el veya el bileginizde agriniz oluyor? Anahtar veya kalem gibi kiUk resimleri tutmak ve

Q, Hig kavramakta zorluk gekiyor musunuz?
4 O, Ginde bir-iki defa Q, Hayrr
g’ g?nge gg-b:sfdzfa a2l 11 Q. Hafif zorlaniyorum
D‘ Dun e] ey acin Ia" 9cd [, Orta derecede zorlaniyorum
s Deyamil.agiim oluyor O, Siddetli zorlaniyorum

Qs ok siddetli zorlaniyorum

Giindiiz bir agri dénemi ortalama ne kadar siiriiyor?
Q, Gindiiz hig agrim olmuyor
5 0, 10dakikadan az
0, 10-60 dakika aras!
O, 60 dakikadan daha uzun
{J; Giindiizdevamli agri oluyor

Elinizde hissizlik (duyu kaybi) var mi?
O, Hayr
6 0, Hafif hissizlik var
O, Ortaderecede halsizlik var
0, Ciddi derecede hissizlik var
Qs Cokciddi derecede hissizlik var

El veya el bileginizde gligsiizliik var mi?
O, Gugsiizlik yok
7 0, Hafif gligstzliik var
O, Orta derecede giigsiizliik var
O, Ciddi glgstzliik var
s Cokciddi derecede gtigsiizliik var

feronline
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EK-4: DAS-28 Skoru

Hastanin DAS28 Skoru: i

g

Sis Eklem Sayis:

Hassas Eklem Sayisi
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