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ONAY
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OZET

Karpal tiinel sendromu (KTS) en sik goriilen tuzak noropatidir. Median sinirin karpal
tiinel i¢inde sikismasi sonucu olusur. Idiyopati, anatomik, sistemik ve mesleksel
sebepler etiyolojide yer almaktadir. Epilepsi hastaligi beyindeki anormal ndron

desarjlarina bagli olusan tekrarlayan nobetler sonucu goriilmektedir.

Bu calismadaki amag, en sik goriilen norolojik hastaliklardan biri olan epilepsi
hastalig1 ile tuzak noropatilerin en yaygin goriileni olan KTS arasinda iligski olup

olmadiginu, iligki var ise bu faktorlerin neler oldugunu arastirmaktir.

Bu ¢aligmaya 200 epilepsi hastasi dahil edildi. Hastalarin epilepsi 6zgegmisi, nébet
tipi, sikligi, kullandiklar1 antiepileptik tedaviler gibi etmenler ayrintili olarak
sorgulandi. KTS disiindiirecek sikayetleri sorgulandi. Median sinir trasesine uyan
sikayetleri bulunan hastalara Tinel, Phalen, Flick gibi fizik muayene testleri uygulandi.
Klinik olarak KTS saptanan epilepsi hastalarina Boston Karpal Tiinel Sendromu
Sorgulama formu dolduruldu ve sinir iletim ¢aligmalari yapildi. KTS olan ve olmayan

hastalarin verileri karsilastirildi.

Calismamizda, KTS saptanan hastalardaki farkindaligin bozuldugu non-motor ndbet
orant %35,7, farkindaligin korundugu non-motor ndbet oran1 %1,4, fokal baslayan
bilateral tonik klonik ndbet orami %38,6 iken KTS saptanmayan hastalardaki
farkindaligin bozuldugu non-motor nébet oran1 %15,4, farkindaligin korundugu non-
motor ndbet oran1 %10 iken, fokal baslayan bilateral tonik klonik nébet oran1 %1,5 idi
ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde farkindaligin korundugu motor nobetlere gore fokal baslayan bilateral tonik
klonik nobetlerdeki KTS saptanma riski 88,7 kat daha fazlayd ve istatistiksel olarak
onemli saptandi (p<<0,001). Nobet siklig1 1 hafta ve tizeri olanlara gore ayda 1 ve {lizeri
olanlardaki KTS varlhig: riski 0,704 kat daha azdi ve istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,026).

Sik nobet gegirmek veya fokal baslayan bilateral tonik klonik nébet gibi daha fazla
tekrarlayan bilek fleksiyon-ekstansiyon postiiriine sebep olabilecek nobet tipine sahip

olan hastalar diger nobet tiplerine sahip hastalara gore KTS gelisimine daha yatkin



olabilir. Epilepsi hastalarinin klinik takiplerinde, KTS agisindan da sorgulanmalari

Onerilir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, nébet, karpal tlinel, karpal tlinel sendromu, mikrotravma



ABSTRACT

Carpal tunnel syndrome is the most common entrapment neuropathy. It occurs as a
result of compression of the median nerve as it passes through the carpal tunnel.
Idiopathy, anatomical, systemic and occupational causes are included in the etiology.
Epilepsy is seen as a result of recurrent seizures due to abnormal neuron discharges in

the brain.

The aim of this study is to invastigate whether there is a relationship between epilepsy,
one of the most common neurological diseases, and carpal tunnel syndrome, which is

the most common entrapment neuropathies, and if there is, what these factors are.

200 epilepsy patiens were included in this study. Factors such as epilepsy history,
seizure type, frequency and antiepileptic treatments used by the patients were
questioned in detail. Complaints suggestive of CTS were questioned in patients
Physical examination tests such as Tinel, Phalen and Flick were applied to patients
with complaints matching the median nerve tracing. Boston Carpal Tunnel Syndrome
Qestionnare Form was filled in for epilepsy patient who had clinic carpal tunnel
syndrome and nerve conduction studies were performed. Data of patients with and

without CTS were compared.

In our study, the rate of focal non-motor seizures with impaired awareness in patients
with CTS was 5.7%, focal non-motor seizures in which awareness is preserved in
patients with CTS is 1.4%, the rate of focal to bilateral tonic clonic seizures in patients
with CTS was 38.6% and while the rate of non-motor seizures in which awareness was
impaired was 15.4%, the rate of non-motor seizures in which awareness was preserved
was 10% in patients without CTS, the rate of bilateral tonic-clonic seizures with focal
onset was 1,5% and was statistically significant. (p<0,001) In multivariate logistic
regression analysis, the risk of CTS in focal to bilateral tonic-clonic seizures was 88.7
time higher than in focal motor seizures in which awareness was preserved and was
statistically significant. (p<0,001) In the multivariate logistic regression analysis
performed in our study, the risk of the presence of CTS was 0,704 times less in those
with a seizure frequency of 1 week or more, compared to those with a fregency of 1
per month or more and was statistically significant. (p=0,026).



Patients with seizure types that may cause more recurrent wrist flexion-extension
postures, such as frequent seizures or focal onset bilateral tonic clonic seizures, may
be more prone to develope CTS than patients with other seizure types. It is
recommended that epilepsy patients be questioned in terms of CTS during their clinical

follow-up.

Key words: Epilepsy, seizure, carpal tunnel, carpal tunnel syndrome, microtrauma
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1.GIRIS VE AMAC:

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against
Epilepsy-ILAE) giincel tanimlamasina gore epilepsi nobeti, beyinde anormal, asirt
veya es zamanli noronal aktiviteye bagli gecici belirti ve semptomlarn belirmesi
olarak tanimlanmustir. Epilepsi hastaligi ise tekrarlayan epileptik nébet olusturma
yatkinlig1 ile bu durumun olusturdugu norobiyolojik, bilissel, psikososyal ve sosyal
sonuglarla karakterize bir beyin hastaligidir. Yeni tanimlamaya gore epilepsi
hastaligindan bahsetmek i¢in en az bir epilepsi nébeti gegirmis olmak gerekmektedir.
Yeni tanimlamada asagidakilerden herhangi birinin olmasi halinde epilepsi

hastaligindan bahsedilir (1):

1) Yirmi dort saat ara ile en az iki provoke edilmemis (spontan) veya refleks nébet
olmasi

2) En az bir provoke edilmemis ya da refleks nobet ve 10 yil igerisindeki nobet tekrar
etme riskinin en az iki provoke edilmemis ndbet varligindaki riske benzer olmasi
(en az %60)

3) Epilepsi sendromlarindan birinin varligi
2017 ILAE simiflamasina gore epileptik nobet tipleri 3 ana gruba ayrilmaktadir (2):
-Fokal baslangi¢li ndbetler
-Generalize baslangicli nobetler
-Baslangici bilinmeyen nobetler

Epilepsi, cocukluk ve adblesan ¢agda en yaygin, yetiskinlerde ise serebrovaskiiler
hastaliklardan sonra ikinci en ¢ok goriilen ndrolojik hastalik olarak bilinmektedir.
Epilepsi hastaligiin insidans: toplumlara gore degismekle birlikte Avrupa’da ve
Kuzey Amerika gibi gelismis {ilkelerin verilerinde yilda 20-50/100.000 olarak
bildirilmektedir (3). Gelismis tilkelerde ortalama epilepsi hastaligi prevalansi 6/1000
iken gelismekte olan iilkelerde bu oran 18,5/1000 olarak bildirilmistir (4,5).
Ulkemizde farkli bélgelerde yapilmis prevalans ¢aligmalari bulunmaktadir. Sahin A.
ve ark. 2004 yilinda yaptig1 14253 6rneklem iizerinde yaptig1 calismada aktif epilepsi
prevalansi 8.8/1000 olarak bildirilmistir (6). Celikkas E. ve ark. Orta Anadolu’da
yaptig1 ndéroepidemiyolojik ¢alismada Tiirkiye’de epilepsi insidans1 37,59/100.000



olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada, 15-19 yas grubunda epilepsi insidansi
58,49/100.000 iken, 70 yas ve iizerinde insidans 60,97/100.000 olarak saptanmustir.
Cinsiyete gore insidans oranlar erkeklerde 33,51/100.000 iken kadinlarda epilepsi
insidans1 42.22/100.000 olarak bildirilmistir (7).

Hastalik stireci i¢cindeki dalgalanmalar ve ilag yan etkileri ile hasta uyumsuzlugu,
epilepsi tedavisinin zorluklarini beraberinde getirse de iyi bir medikal tedavi hastalarin
normal yasam Kkalitesini korumasini miimkiin kilar. Epilepsi tiirline gore uygun
antiepileptik ajanlar ile nobetler kontrol altina alinabilmektedir. Bir¢ok epilepsi hastas1
gecirdigi nobet ile gesitli travmalara maruz kalabilmektedir. Hasta; koruyucu
reflekslerini, diistislerini desteklemek i¢in kullanamaz ve sonug olarak kafa, ortopedik
veya yumusak doku hasarina maruz kalabilir. Ayrica epileptik ndbet sirasinda goriilen
tekrarlayici kas aktivitesi ve kas tonus artis1 nedeniyle cesitli kemik, ligaman ve bag
dokusu zedelenmeleri olusabilir. Karpal Tiinel Sendromu (KTS), etkilenen bireyin
elinde ve kolunda agri, uyusukluk ve karincalanmaya sebep olan yaygin bir tibbi
durumdur. KTS, median sinir, bilekte karpal tiinel iginden gecerken sikistiginda ortaya
cikar. KTS i¢in risk faktorleri arasinda obezite, monoton bilek aktivitesi, gebelik,
romatoid artrit ve travma bulunur. Cesitli arastirmalar karpal tiinel sendromunun el
bilegi, 6n kol, kol mikrotravmalari sonucu olusabilecegini gostermektedir. El
bileginin, epileptik ndbetlerde de olabildigi gibi uzun siire veya tekrarlayici olarak
fleksiyon ve ekstansiyon postiiriinde kalmasi karpal tiinel i¢indeki basinci artirarak

zamanla epilepsi ndbeti geciren hastalarda KTS’ye sebep olabilir (8).

Literatiirde epilepsi ve karpal tlinel sendromu arasindaki iliskiyi inceleyen
herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu ¢alismanin amaci epilepsili hastalarda

karpal tiinel sendromu gelisim sikligin1 arastirarak literatiire katki saglamaktir.



2.GENEL BILGIiLER:
2.1.EPIiLEPSI
2.1.a. Tarihge

Epilepsi kelimesinin eski Yunan dilindeki ‘epilepsia’ veya ‘epilambanein’ den ortaya
ciktigi ve nobet anlami tasidigi bilinmektedir. Yalin anlami ‘yakalamak, tutmak,
kavramak, ele gegirmek’ anlami tasimaktadir. Ulkemizde epilepsi kelimesinin
karsilig1 ‘sar’a’ olarak bilinmektedir. Insanlik tarihi kadar eski oldugu bilinen epilepsi
hastaliginin - siniflandirilmas1  Hipokrat doneminden beri ilgilenilen konulardan
birisidir. M.0.175°te Galen, beyinden kaynaklanan idiyopatik epileptik nébetlerden ve
viicudun herhangi bir bolgesinden kaynaklanan semptomatik epileptik ndbetlerden
bahsetmistir. 19. yy. sonlarina kadar sendrom yaklagimi olgularin yas, cinsiyet, ndbet
ozellikleri ile sinirlt iken, 20. yy. sonlarina dogru EEG ve goriintiileme imkanlarinin
artmasi, 21. yy’de ise insan genetik c¢alismalar1 ve teknolojinin gelismesi ile daha

ayrintilt hale getirilmistir (9).
2.1.b. Tamim ve simiflama

ILAE, epileptik nobet ve epilepsi hastaligini kavramsal olarak ayr1 ayr1 tanimlamastir.
Bu tanimlamada epileptik nobet, beyin i¢inde asir1 ve es zamanli ndronal aktiviteye
bagli gegici belirti ve bulgularin olusmasi seklinde tanimlamusgtir. Epilepsi hastalig ise
devamli epileptik nobet olusturma yatkinligi ile bu durumun olusturdugu
norobiyolojik, biligsel, psikososyal ve sosyal sonuglarla karakterize beyin hastaligidir.
Epilepsi hastaligindan bahsedebilmek i¢in en az bir epileptik nobet gecirmis olmak
gerekmektedir. 2014 yilinda ILAE tarafindan yayinlanan raporda; epilepsi
hastaligindan, en az bir kez epileptik ndbet varligina ek olarak tekrar eden epileptik
nobetleri olusturmaya yatkin bir durumun eslik etmesinden bahsedilmektedir. Yeni
klinik tanimlamada asagidaki li¢c durumdan birinin varliginda epilepsi hastaligindan

bahsedilir (1):

1) Yirmi dort saat ara ile en az iki provoke edilememis (spontan) veya refleks

ndbet olmasi



2) En az bir provoke edilmemis veya refleks nobet ve 10 yil i¢indeki ndbet tekrar
etme riskinin en az iki provoke edilmemis nobet varligindaki riske benzer
olmasi (en az %60)

3) Epilepsi sendromlarindan birinin bulunmasi (1)

Provoke edilmis ndbetler baska bir deyim ile akut semptomatik nobetler, metabolik
veya toksik bir sebeple veya kafa travmasi, beyin damar hastaliklar1 gibi sebeplerle
oncesinde normal olan beynin epileptik ndbet gecirme esiginin diigmesi sonucu akut
olarak meydana gelir ve epilepsi hastalifi ¢er¢evesinde degerlendirilmezler.
Tanimlamada diger tizerinde durulan nokta refleks nobetlerdir. Aralikli fotik uyaran,
sicak su gibi uyaricilarla provoke edilen nébetler, 6ncesinde bir provokasyon olmasina
ragmen bu grupta degerlendirilmezler ve refleks ozellikli nobetler olarak
nitelendirilirler. Sadece bir provoke edilmemis ndbet olmasi durumunda epilepsi
hastaligindan s6z edebilmek i¢in 10 yil igerisindeki tekrar nobet gegirme riskinin
yiiksek olarak belirlenmesi gerekir. Riskin belirlenebilmesi icin son birkag ay
icerisinde gecirilmis beyin damar hastaligi, epileptik nobete sebep olma ihtimalinin
fazla oldugu bilinen yapisal lezyonlarin bulunmasi ve Elektroensefalografide interiktal
epileptiform aktivitenin varhg o&rek gosterilebilir. ilk nobet ile gelen yetiskin
hastalarda yapilan galigmalar nobetin tekrar etme riskinin asagidaki durumlarda artmis

oldugunu bildirmektedir (10):

1) Akut bir beyin hasar ile meydana gelen nobetler (1-5 yil igerisinde ndbetin
tekrar etme riski 2,55 kat artmistir)

2) EEG’de epileptiform aktivite varligi (1-5 y1l i¢erisinde nébetin tekrar etme riski
2,16 kat artmistir)

3) Norogoriintilleme ile epilepsi nobetine sebep olabilecek bir lezyonun
belirlenmesi (1-4 y1l i¢erisinde nobetin tekrar etme riski 2,44 kat artmistir)

4) Noktiirnal (sadece geceleri olan) nébet varligi (1-4 y1l i¢erisinde nobetin tekrar

etme riski 2,1 kat artmistir)

Epilepsi Nobet Siiflamasi: ILAE tarafindan 2017 yilinda giincel bir epilepsi ndbetleri
smiflandirilmast yayinlandi (Tablo-1). Bu siniflamada, nobetler oncelikle baglangic

sekillerine gore gruplandirildi (10).



Tablo-1: ILAE-2017 epilepsi nobet siniflamast

Motor semptom

Motor semptom

Motor semptom

Fokal baslangigli nobet Jeneralize Baslangici
baslangi¢li nobet | belirlenemeyen
ndbet
Farkindahk Farkindahk
korunmus bozulmus

Motor semptom

Otomatizmalar Otomatizmalar Tonik-klonik Tonik-klonik
Atonik Atonik Klonik Epileptik spazmlar
Klonik Klonik Tonik
Epileptik spazmlar Epileptik spazmlar | Miyoklonik
Hiperkinetik Hiperkinetik Miyoklonik-tonik-
Miyoloklonik Miyoloklonik klonik
Tonik Tonik Miyoklonik-atonik Non motor
Atonik semptom
Non motor Non motor Epileptik spazmlar | (Absans)
semptom semgtom Duraklama
Otonom Otonom Non motor
Duraklama Duraklama semptom
Kognitif Kognitif (Absans) Siniflandirilamayan
Emosyonel Emosyonel Tipik
Duyusal Duyusal Atipik
Miyoklonik
Go6z kapagi
myoklonisi

Fokal baslayan bilateral tonik klonik
ndbet

Fokal Baslangi¢li Nobetler: Fokal baslangi¢li nobetler, beynin bir hemisferinde, tek
bir noktada lokalize veya daha genis bir lokasyondan kaynaklanirlar. Fokal baslangich
[lk basamak farkindaligin

nobetler, lic ayr1 basamakta degerlendirilirler.

degerlendirilmesidir. Bu basamakta ndbetler, farkindaligin korundugu ya da



farkindaligin bozuldugu olmak {izere ikiye ayrilirlar. Eger ndbetin herhangi bir
stirecinde farkindalik bozulduysa bu nobet ‘fokal baslangicli farkindaligin bozuldugu
nobet’ olarak smiflandirilmaktadir. Farkindalik durumu hasta ve hastanin
yakinlarindan 6grenilen Oykiiye gore ya da daha giivenilir sekilde nobet esnasinda
hastanin, hekim veya saglik personeli tarafindan gézlemlenmesi ile belirlenir. Fakat
bazi durumlarda hastanin farkindalig1 belirlenemeyebilir, o zaman ndbet ‘fokal ancak
farkindalik durumu belirlenemeyen’ olarak smiflandirilmalidir. Fokal baglangigh
nobetlerde ikinci basamak, ndbet esnasinda gozlemlenen ana klinik semptom ve
bulgularin degerlendirilmesidir ve iki ayr1 grupta degerlendirilir. Bunlar motor

semptomlar ve motor olmayan (non-motor) semptomlardir (Tablo-2) (10).

Tablo-2. Fokal basglangi¢l ndbetlerin motor ve non motor semptomlari

FOKAL BASLANGICLI NOBETLERIN MOTOR SEMPTOM
SINIFLANDIRILMASI

Otomatizmalar (amagli veya amagsiz tekrarlayan hareketler)
Atonik (kas tonusunun kaybolmasi)

Tonik (stiregen kas kasilmasi, kas katilig1)

Klonik (fokal diizenli ritmde sicramalar)

Myoklonik (ritmik olmayan, ani fokal sicramalar)

Epileptik spazm (gévdenin ekstansiyon, kollarin fleksiyvon veva ekstansivon halini
almasi)
Hiperkinetik (pedal ¢evirme, ayaga kalkma vb.)
FOKAL BASLANGICLI NOBETLERIN NON MOTOR SEMPTOM
SINTFLANDIRILMASI
1) Otonomik bulgular: Tasikardi, bradikardi, ereksiyon, hipoventilasyon,
hiperventilasyon, bulanti, kusma

Duraklama

(o]
p—

3) Bilissel bulgular: Akalkuli, dikkat bozulmasi, disfazi, haliisinasyon, hafiza
kaybi
4) Emosyonel: Korku, éfke, giilme, ajitasyon

Duyusal: Tsitsel, gérsel, sicak-soguk hissi, olfaktén

Ln
—



Jeneralize Baslangicli Nobetler:

Jeneralize baglangigli nébetler, her iki beyin lobu igerisindeki yaygin aglardan
kaynaklanir. Jeneralize baslangicli nobetlerde farkindalik kriteri siiflama igin
kullanilmaz, bu tipteki ndbetlerin biyilk kisminda biling bozulur. Jeneralize
ndbetlerde, motor semptomlar iki tarafli olarak baslar. Jeneralize baslangicli nobetler
motor bulgularin varligina gére motor ve motor olmayan semptomlu (absans) olarak

ikiye ayrilmaktadir.

Tonik-klonik nébetler siirekli tonik kas kasilmalari ve bu kasilmalari izleyen kloniler
ile karakterizedir. Tonik nobetlerde ise klinik olarak, siirekli kas kasilmalar1 ve
kaslarda katilik izlenir. Klonik nobetlerde ritmik si¢cramalar biitiin viicutta izlenir.
Miyoklonik ndbetlerde, ritmik olmayan ani sigramalar izlenir. Miyoklonik-tonik-
klonik nobetler, miyoklonik si¢ramalarla baglayip tonik-klonik ndbete doniistirler.
Miyoklonik-tonik-klonik nébetler, juvenil miyoklonik epilepsili hastalarda goriiliir.
Miyokolonik-atonik nobetler, miyoklonik sigrama sonrasinda kas tonusunun azalmasi
ve diisme ataklar1 seklindedir. Lennox-Gastaut sendromu gibi ¢ocukluk déneminde
goriilen epileptik ensefalopatilerde goriiliirler. Atonik ndbetler, kas tonusunun
kaybolmasi ile karakterizedir. Atonik ndbetler birkag saniye siirer. Tonik-klonik
ndbetlerden farki bilincin kas tonusu kaybimin sonlanmasi ile saniyeler igerisinde

yerine gelmesidir (10).
Baslangici Bilinmeyen Nobetler:

Nobetin baglangicina herhangi bir kimsenin sahit olmadig1 veya sahit olsa bile nobetle
alakali bilginin yetersiz oldugu durumlarda baslangici bilinmeyen ndbet terimi
kullanilir.  Motor semptomlu, motor olmayan semptomlu (duraklama) veya
siniflandirilamayan olarak gruplanirlar. Baslangici bilinmeyen nobetler motor
bulgulara gére Tonik-klonik ve epileptik spazmlar olarak siiflandirilmiglardir. Eger
epilepsi nobeti oldugu net fakat ndbet bilgi yetersizligi sebebi ile herhangi bir
siiflamaya koyulamiyorsa, siniflandirilamayan ndbet grubunda degerlendirilmelidir.
Gegirilen atagin epileptik nobet oldugundan siiphe duyuluyorsa, siniflandirilamayan

nobet grubunda degerlendirilmemelidir (10).



Anatomik Loblara Gore Epilepsi Nobet Siniflamasi:
Paryetal Lob Kaynakli Fokal Epilepsi Nobetleri:

Paryetal lob kaynakli nobetler esasen karsi hemisferden kaynaklanan
somatosensoriyel nobetlerden meydana gelir. Pariyetal lob kokenli fokal nobetleri

diisiindiiren semptomlar sunlardir:

1) Karincalanma, elektriklenme, kegelenme ve ignelenme seklindeki paresteziler
sinirl1 veya Jacksonian tarzda goriilebilen pozitif fenomenlerdir. Negatif

fenomen olarak hissizlik goriilebilir.
2) Agrn iktal bir belirti olarak goriilebilir.
3) Daha az siklikta termal alg1 degisikligi seklinde semptomlar olabilir.

4) Parasantral tutulumda genellikle kadinlarda olmak tizere bazi seksiiel ndbetler
goriilebilir. Bu nobetler temporal lob kaynakli ndbetlerin aksine hos olmayan,

korkutucu veya agrili bir bigimde goriilebilir

5) Tat duyumsamasi da temporal lob kaynakli nobetlerin yani sira pariyetal

operkiiler lokalizasyondan kaynaklanabilir.

6) Bedenin belli bir kismin1 hareket ettirememe hissi seklindeki nébetlerin supra-
silvian  lokalizasyondaki ikincil duysal alan kaynakli olduklar

diistiniilmektedir.

7) Asomatognozi (kisinin kendi bedeninin bir pargasinin kendisine ait oldugunu
kabul etmeme) seklindeki fenomenlerin genelde dominant olmayan

hemisferden koken aldig: disiiniilmektedir.
8) Vertigo hissi de genelde inferior pariyetal lobdan kaynaklanir (11).
Oksipital Lob Kaynakli Fokal Epilepsi Nobetleri:

Genellikle viziiel; negatif (iktal korliik, skotom, hemianopsi) ya da pozitif (1siklar,
renkler v.b.) semptomlarla giden nobetlerdir. Bu fenomenler tek tarafli oldugunda

odagin genellikle kars1 tarafinda rastlanirlar:



1) Gorsel haliisinasyonlar, epileptik orijinli olduklarinda genelde kisa siireli olur

ve hasta bu haliisinasyonlarin ger¢ek olmadiginin bilincindedir.
2) Iktal kérliik olabilir
3) Gorsel illiizyonlar basit ve kompleks olarak ikiye ayrilabilmektedir.

4) Epileptik nistagmusun pariyeto-oksipital korteksten koken aldig1 gosterilmistir.
Gozlerin kontralaterale donmesi, goz kirpistirma veya gozlerde hareket hissi

oksipital lob nébet semptomlar1 olarak goriilebilmektedir.

5) Diger loblara yayilim, 6zellikle inferior longitudinal fasikiil yoluyla temporal

loba yayilim ve sekonder jeneralizasyon siktir (11).
Frontal Lob Kaynakli Fokal Epilepsi Nobetleri:

Giincel bilgilerimiz 1513inda beynin en gizemli lobu olan frontal loblardan
kaynaklanan bir epileptik ndbeti diisiindiiren baslica belirtiler asagidaki gibi

siralanmaktadir (12):

1) Tonik ve postiiral olabilen motor semptomlar siktir (%50-60). Ozellikle
farkindalik korunmusken tonik bas dénmesi frontal lob ndbeti i¢in tipik kabul
edilir. Bu nobetlerde zorlu bas donmesi kontralateral frontal loba lateralizasyon
saglar. Ancak basin déonmesinin lateralize edici degeri diger fokal motor tonik

veya klonik ndbetlere gore belirgin sekilde diisiiktiir.

2) Jaksonian yayilim: Motor hareketlerin komsu viicut bolgelerine ilerleyici

sekilde yayilimi

3) Eskrimci postiirii: Bir kol ekstansér pozisyonda iken diger kolda, dirsek ve
bilekten fleksor pozisyonda tonik kasilma (ekstansor kolun kontralateraline

lateralizasyon saglar)

4) Figiir 4 pozisyonu: Bir kolda ekstansor tonik kasilma ile diger kolda dirsekten
fleksor tonik kasilma ile “4” gbriinlimii alma (ekstansor kolun kontralaterali

epiletojenik alan ile iliskilendirilir)

5) Nobetin baslangicinda kompleks hareketler (pedal ¢evirme hareketi, kosma,

tekme atma v.b.) seklinde otomatizmalarin olmasi siktir.



6) Epileptik desarj iki tarafli oldugu zaman siklikla diisme eslik eder.

7) Postiktal donemde Todd paralizisine sik rastlanmaktadir.

8) Konusmanin durmasi ve vokalizasyonlar goriilebilir.

9) Genellikle uyku sirasinda ve bazen kiime halinde ortaya ¢ikarlar.

10)Nobet tablosunun histeri ile karistirilacak kadar atipik olabilecegi akilda

tutulmalidir (12).

Temporal Lob Kaynakli Fokal Epilepsi Nobetleri:

Fokal nobetlerin yarisindan fazlasini olusturan temporal lob ndbetleri ilgi ¢ekici ve

zengin belirtilerin goriilebilmesi sebebi ile en ¢ok arastirilan fokal epilepsi tiiriini

olusturur. Hastanin hikayesinde febril konvulziyon oykiisii ve ailede epilepsi nobet

Oykiisii varligi siktir. Nobetler genellikle belli araliklarla tekrarlamaktadir.

Temporal lob epilepsisini diisiindiiren baslica nébet belirtileri sunlardir (12):

1) Otonom ya da bilissel belirtiler ve bazi spesifik duyusal fenomenler, koku ve

2)

3)

isitsel yanilsamalari ile seyreden fokal motor olmayan nobetler sik rastlanir.

Siklikla her duyusal modalitede basit ya da kompleks yanilsama ve
haliisinasyon goriilebilir. Oksipital lob kokenli ndbetlerle kiyaslaninca daha

karmasik yapida olduklar1 anlagilmistir.

Siklikla motor duraklama ile baslayip tipik oroalimanter otomatizmalarla
devam eden ve siklikla diger otomatizmalarin eklendigi fokal motor

otomatizmali nobet goriiliir.

4) Otonom bulgular viseral duyumsama seklinde goriilebilir. En sik olan yiikselen

5)

epigastrik duyumsamadir.

Biligsel bulgular ("déja vu", "jamais vu" vb.) ve afektif semptomlar ¢ok
degisken formlarda goriilebilmekle birlikte her hasta i¢in stabil olan bir nébet

paterni genellikle vardir.

6) Konusmanin durmasi, dizartri ve afazi gibi konusma bozukluklar1 goriilebilir

(12).
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Temporal nobetler de lateral temporal ndobet ve meziyal temporal nobet olmak {izere

kendi igerisinde farklilik gosterebilmektedir (Tablo-3) (12).

Hastalarin gecirdikleri epileptik ndbetlerde kaynaklandigi loba 6zgii farkliliklar

bulunabilmektedir (Tablo-4) (12).

Tablo 3. Lateral ve mezyal temporal ndbet baslangic ayrimi icin kullanilan klinik

ozellikler
Mezyal * Korku
temporal * "Déja vu'" ve "jamais vu"
* Duygulanimlar
* Olfaktor hallisinasyonlar
* Epigastrik duyumsama
* Otonom degigiklikler*
Lateral * Basit duysal hallisinasyonlar (isitsel, vestibller veya gustatuvar)
temporal * Reseptif afazi
® Fokal sensorimotor fenomenler

Tablo-4. Frontal ve temporal lob kaynakli fokal nobetlerin ayirimi

Temporal Frontal
Aura Sik, degisken, ama tipiktir, Nonspesifik, zorlu diisiince
baslangic bélgesi hakkinda yol
gosterebilir
Siire 1-2 dakika 10-60 sanive
Sikhik Haftada/ayda birden fazla Giinde birden fazla,
genellikle kiimeler halinde
Baslangic Donma veya erken oroalimenter Vokalizasyon, korkulu yiiz
otomatizmalar ifadesi
Otomatizma Basit, oroalimanter, giysileri Tuhaf, vari-amacli,
cekistirme seklinde manuel karmasik, bimanuel,
bipedal, seksiiel
Vokalizasyon | Basit, konusma olabilir Tuhaf (c1glik, kiifiir)
Jeneralizasyon | Nadir Sik
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2.1.c Epidemiyoloji

Epilepsi hastalig1 insidans1 iki ayr1 modalitede dagilim gostermekte olup, en yiiksek
oldugu iki periyot, ilk 1 yas ve 60 yas sonras1 donemdir. Epilepsi hastaliginin insidansi
toplumlara gore degismekle birlikte Avrupa’da ve Kuzey Amerika gibi gelismis
tilkelerin verilerinde yilda 20-50/100.000 olarak bildirilmektedir (3). Gelismis
iilkelerde ortalama epilepsi hastaligi prevalansi 6/1000 iken gelismekte olan tilkelerde
bu oran 18,5/1000 olarak bildirilmistir (4,5). Ulkemizde farkli bolgelerde yapilmis
prevalans ¢alismalari bulunmaktadir. Sahin A. ve ark. 2004 yilinda yaptigir 14253
orneklem {iizerinde yaptigi c¢alismada aktif epilepsi prevalansi 8.8/1000 olarak
bildirilmistir (6). Celikkas E. ve ark. Orta Anadolu’da yaptig1 ndroepidemiyolojik
calismada Tirkiye’de epilepsi insidansi 37,59/100.000 olarak bildirilmistir. Bu
calismada 15-19 yas grubunda epilepsi insidansi 58,49/100.000 iken, 70 yas ve
tizerinde insidans 60,97/100.000 olarak saptanmistir. Cinsiyete gore insidans oranlari

erkeklerde 33,51/100.000 iken kadinlarda 42.22/100.000 olarak bildirilmistir (7).
2.1.d. Epilepsili hastanin klinik ve goriintiilemeler ile degerlendirilmesi
Anamnez ve muayene:

Epileptik nobet bir semptomdur. Altta yatan bir¢ok nedenden hangisinin sebep
oldugunu bulmak bazen yalnizca detayli bir anamnez ile miimkiindiir. Epilepsi tanisi
ve degerlendirmesinde Oykiide hastanin dogum Oykiisii, gelisim basamaklari, kafa
travmast, santral sinir sistemi enfeksiyonu, ailede epilepsi varligi ve diger sik goriilen
hastaliklarin detayli olarak sorgulanmasi 6nem arz etmektedir. Nobetlerin kag yaginda
basladig1 da etiyolojinin belirlenmesinde 6nem tasir. Epileptik ndbet beynin bir¢ok
hastaliginin sonucu olabilecegi gibi sistemik hastaliklarla da ve iatrojenik cesitli
sebeplerle de epilepsi nobeti meydana gelebilecegi (intoksikasyonlar, postoperatif
metabolik anoksik sebepler, bazi ilaglarin terapotik dozda bile nobet esigini
diisiirmesine bagli olarak vb.) akilda tutulmalidir. Bu sebeple detayli anamnez

alinmasini takiben ayritili norolojik ve sistemik muayene yapilmalidir (12).
Elektroensefalografi (EEG):

1940'h yillarda kullanilmaya baslanan bu yontem giiniimiizde de epilepsi biliminin

temelini olusturmaktadir. EEG beyindeki néron grubunun elektriksel aktivitesindeki
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dalgalanmanin  kaydedilmesi ilkesine dayanmaktadir. Klinik pratikte EEG
incelemeleri genellikle interiktal donemde kaydedilmektedir. EEG incelemesinde,
zemin aktivitesindeki degisiklikler (belirgin asimetri veya yavaslama), yavas dalga
aktivitesi, epileptiform desarjlar (diken, keskin ve diken-dalga desarjlar1) kaydedilir.
Diger yandan, sulkuslarin arasindan, beynin derin yapilarindan, insular korteks gibi
derin bolgelerden yeteri kadar aktivite kaydi ylizeyel EEG elektrodlarina yansimaz.
Bu sebeple EEG’nin normal olmasinin epilepsiyi dislamayacagi akilda tutulmalidir.
Interiktal epileptiform desarjlar, epilepsinin gostergesidir. Epilepsili hastalarda tanida,
epilepsi nobeti ve epilepsi sendromunun siniflamasinda EEG’nin 6nemli diizeyde rolii
bulunmaktadir. EEG incelemesinin epilepsili hastalarin degerlendirilmesine katkilari

3 madde ile 6zetlenebilir (13):

e Kilinik olarak koyulan epilepsi tanisinin desteklenmesi ve dogru tani

koyulmasina yardimei olmasi

o Nobet kaydi yapilabilirse ya da cesitli bulgularla epilepsi ndbetinin tipi ve

epilepsi sendromunu belirlemesi
« Epileptik odagin lateralizasyon ve lokalizasyonu hakkinda fikir verebilmesi

Video-EEG monitorizasyon, epilepsi hastaliginin ayirici tanisi, epilepsi nobeti ve
epilepsi sendrom tipinin belirlenmesi ya da dogrulanmasi, ek olarak epilepsi cerrahisi
oncesi elektroklinik nobet kaydi yapilmas: amaci ile yapilir. Epileptik olmayan
psikojen (ps6do) ndbetler, epilepsi ayirict tamisinda ve epilepsi hastalarinda
komorbidite olarak klinik degerlendirmede zorluklara sebebiyet vermektedir. Video-
EEG monitorizasyon, epileptik olmayan psikojen ndbet haricinde epilepsi hastaliginin
ayirict tanisinda bulunan parasomni ve noktiirnal hareket bozukluklart gibi
hastaliklarin tanisinda da kullanilabilir. Klinik ve rutin EEG degerlendirmesi epilepsi
nobeti ve epilepsi sendromu belirlenmesinde genellikle yeterli olmaktadir fakat
smiflandirilmanin  yapilamadigi zamanlarda video-EEG monitorizasyon iktal ve
interiktal degerlendirme olanag1 saglar. Bunlarin yan1 sira, epilepsi cerrahisi oncesi
epileptojenik odagin belirlenmesinde de kullanilir. Bu amagla, interiktal EEG
bulgularinin yaninda, video-EEG monitorizasyon ile iktal degerlendirmenin yapilmasi

onemli bilgiler vermektedir (13).
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Bilgisayarli tomografi (BT) ve Magnetik rezonans gorintiileme (MRG):

Gliniimiizde beyin anatomisini ayrintili bir sekilde gésteren MRG epilepsi hastalarinda
ilk tercih edilecek goriintiileme metodu olarak tomografinin yerini almis durumdadir.
Beyin tomografi goriintiilemelerinde bulgu saptanmayan %20-30 vakada MRG
pozitiftir (14). Ilk epilepsi ndbeti ile hastaneye basvuran vakalarda, anormal ndrolojik
muayene bulgusu saptanmasi, fokal baslangi¢li nébet varligi ve predispozan faktor
varhiginda (kanama diyatezi, gecirilmis iskemik inme Oykiisli, antikoagiilan ilag
kullanimi, ates ve immunsupresyon varligi vb.) ve nobet tekrarliyorsa daha hizli
uygulanabilen kranial tomografi ¢ekilmesi Onerilmektedir. Beyin BT intraserebral
hemoraji, inme, kranial timor, abse, yer kaplayict lezyonlarin saptanmasinda
faydalidir. Beyin tomografisinde lezyon saptanamamis ve ndbet tetikleyici faktorii
olmayan vakalarda MRG yapilmast diisiiniilmelidir. Iskemik inmenin hiperakut evresi,
sinlis ven trombozu, leptomeningeal metastaz, diisiikk evreli tiimorler, posterior
reversibl ensefalopati sendromu ya da kiigiik metastatik lezyonlarin saptanmasinda
MRG ¢ok faydali olabilir. Ilk defa nobet gegiren hastanin beyin goriintiilemelerinde

lezyon bulunmasi, nobetin tekrarlama riskini yaklasik 2 kat arttirmaktadir (15).
2.1.e. Tedavi:

Epilepsi hastalig1 uzun yillar tedavi gerektirmektedir. Epilepside tedavi segeneklert;
antiepileptik ilag tedavisi, cerrahi tedavi ve son yillarda popiilarite kazanan ketojenik
diyet tedavisidir. Antiepileptik ilaglar, ndronal hipereksitabilitenin kontrolii amaciyla
kullanilmaktadirlar, etiyopatogenez 6zellikle primer epilepsi hastaliginda netlesmemis
oldugu i¢in buna yonelik tedavi heniiz bulunmamaktadir. Epilepsi hastaliginda tani
konulduktan sonra medikal tedaviye ne zaman baslanmas1 gerektigi ile alakali
birbirinden farkli goriisler mevcuttur (16). Ilk epileptik nobet sonrasi ikinci epileptik
ndbetin gecirilme ihtimali ile alakali Berg ve Shinnar tarafindan yapilan ¢alismalarda,
bu riski ortalama %40 olarak bildirmislerdir. Berg ve Shinnar, ilk epileptik nobetten
sonraki nobetin ilk alt1 ay i¢inde gegirme olasiliginin %75 oldugunu bildirmistir (17).
Saglikli bireylerin yaklasik %10’u hayatlar1 boyunca tek bir nobet gegirebilir, ilk
ndbetten sonra yalnizca %0,5-1’1 tekrarlayabilir. Bu sebeple antiepileptik medikal
tedaviye nobetin tekrarlama riski yiiksek oldugu durumlarda baslanmasi ortak goriis
olarak bilinmektedir. Beyin hasari 6ykiisii olmasi, beyin goriintiilemelerinde lezyon

saptanmasi, anormal EEG bulgulari, ndrolojik muayenede patolojik bulgu saptanmasi
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gibi durumlarda nobetlerin tekrar etme riski daha yiiksektir (17). Nobet tipi, hastanin
yasl, baska bir sistemik hastaligin varligi, ilacin kullanim sekli, sosyoekonomik sartlar
ve ilacin yan tesirleri géz oniine aliarak ilag secilmelidir. ideal bir antiepileptik ilag;
birden fazla nébet tipinde etkin olmali, absorbsiyonu ve viicutta dagilimi hizli olmali,
eliminasyon yarilanma Omrii uzun olmali, tolerans gelistirmemeli, diger
antiepileptiklerle ila¢ etkilesimine girmemeli, giinde 1 veya 2 doz seklinde
kullanilabilmeli, yan tesiri ve teratojenik etkileri olmamali, anne siitiine gegmemeli ve
maliyeti diisiik olmalidir (18). Giiniimiizde bir¢ok yeni AEI’nin kullanilmas1 klinik
pratikte hastalar i¢in ve hekimin birden ¢ok alternatiflerinin olmas1 agisindan kolaylik
saglamaktadir. Giiniimiizde hali hazirda 25’ten fazla AEI aktif olarak kullanilmaktadur.
1975 yili éncesinde kesfedilmis ve halen kullanilmakta olan AEI’lere 1. jenerasyon,
bu tarihten sonra kullanima giren ilaclara ise 2. jenerasyon antiepileptik ilaglar olarak
adlandirilmaktadir. 2005 yilindan sonra kullanima giren ilaglar ise 3. jenerasyon
ilaglardir (Tablo-5) (19).

Tablo.5 Antiepileptik ilaglarin siniflandirilmasi

1. Jenerasyon AEI 2.Jenerasyon AEI 3.Jenerasyon AEI
-Fenobarbital -Okskarbazepin -Eslicarbazepin asetat
-Fenitoin -Vigabatrin -Lakozamid
-Pirimidon -Lamotrijin -Retigabin
-Etosiiksimid -Gabapentin -Brivaracetam
-Karbamazepin -Felbamat -Ganaxolone
-Valproik asit -Zonisamid -Perampanel

-Topiramat -Stiripentol
-Tiagabin -Rufinamide
-Levetirasetam

-Pregabalin
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2.2. KARPAL TUNEL SENDROMU:
2.2.a. Tarihce:

Ik olarak 1854 yilinda Paget tarafindan distal radius kirigma bagl gelisen izole
median sinir tuzaklanmasi goriilen iki hastada tanimlanmistir (20). Klinik tablo ise
Ramsey Hunt tarafindan tariflenmistir (21). 1913 yilinda Pierre Marie ve Foix
tarafindan 80 yasindaki bir hastaya yapilan otopside, fleksor retinakulum
proksimalinde bulunan néroma sebebi ile median sinir basist ve flexor retinakulum
distalinde demiyelinizasyon farkedilmis, anatomik ve histopatolojik degisiklikleri
tanimlamistir (22). Learmonth, 1933 yilinda, posttravmatik osteoartritik osteofitler
nedeniyle median siniri komprese olan iki hastada mediyan sinirin dekompresyon
operasyonunu gercgeklestirmistir (23). Karpal tiinel sendromu terimi, ilk defa 1947°de
Brain Wright ve Wilkinson tarafindan, klinik semptomlari tarif edilen ve cerrahi
dekompresyondan fayda goren hastalarda kullanilmistir (24). 1956 yilinda Simpson,
karpal tiinel sendromunda norofizyolojik testlerin kullanimini bildirmistir (25).
1966°da Phalen hastaligin 6zelliklerini ve tedavi metodlarini tanimlamisg, hastaligin

giiniimiizdeki ad1 ile bilinmesine katkida bulunmustur (26).

2.2.b. Epidemiyoloji:

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan tani kriterlerinin farkli olabilmesi
sebebi ile karpal tiinel sendromunun prevalans ve insidansi olduk¢a degiskendir.
Klinik olarak, her 10 kisinin 1’inde herhangi bir zaman diliminde KTS gelisecegi
distintilir. Klinik tan1 kriterlerine dayanilarak hastaligin  saptanma orani,
elektrofizyolojik kriterler kullanilarak hastaligin saptanma oranindan daha fazladir
(27). Einhorn ve Leddy'nin yaymladigi caligmada normal popiilasyonda KTS
prevalanst %1 olarak raporlanirken, ekstra giic gerektiren islerde calisan kisilerde
prevalans %5 olarak bildirilmistir (28).

Atroshi ve arkadaslarinin yakin zamanda yaptiklar1 ¢aligmalarinda, klinik semptomlari
olan genel popiilasyondaki KTS prevalansi yaklasik klinik semptomlara gére %14,4
oraninda saptanirken, yine ayni ¢aligmada klinik semptomlar1 olan ve sinir iletim
caligmalart ile tanist dogrulanan hastalik prevalansinin kadinlarda %3,8 ve erkeklerde
%2,7 oldugunu yayinlamislardir. Erkeklerde klinik ve elektrofizyolojik olarak tani
konulmus KTS nin prevelans oraninin en yiiksek oldugu (%4,3) 45-54 yas araligidir.
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Kadinlarda ise en yiiksek KTS prevelans orani (%5,1) 65-74 yas araliginda oldugu
saptanmustir (29). KTS, t¢iincii ve besinci dekatlarda daha ¢ok goriilmekle beraber
kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha yaygin oldugu saptanmustir (30). Karpal tiinel
sendromu insidansi, yas ve obezite ile artig gostermektedir (31). 2005 yilinda yapilan
bir ¢alisma; 63 yas iizeri veya erken yaslarda goriilen obezitesi olanlarda yapilan sinir
iletim caligmalar1 sonucu ileri yas ve obezitenin KTS’ye sebep olabildigini
gostermistir. Ileri yaslarda goriilme sebebi dejeneratif degisikliklere de baglanabilir
(32).

2.2.c. Anatomi:

Median sinir anatomisinin bilinmesi, el bileginde median sinir tuzak ndropatisinin,
ayirici tanida diger periferik noropatilerden hem klinik hem elektrofizyolojik olarak
ayirt edilmesinde Onemlidir. Median sinir, pleksus brakialisin lateral ve medial
dallarinin bir araya gelmesinden olusur. Lateral dal, C6-C7 liflerinden meydana gelir
ve tenar cikinti, ilk {i¢ el parmaklarina duyusal lifleri gotiiriirken, median sinirin
innerve ettigi proksimal 6n kol kaslarina motor lifler saglar. Medial dal, C8-T1
liflerinden meydana gelir ve dordiincii parmagin lateral yarisina duyusal lifler, median

sinirin innerve ettigi distal 6n kol ve el kaslarina da motor lifler saglar (Sekil-1) (33).

Sekil-1: Median sinir anatomisi
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MEDIAN NERVE

Pronator teres

Flexor carps radhaks — —a
Palmans longus ANTERIOR INTEROSSEOUS NERVE
Flexor digitorum superficialis

Flaxor digitorum profundus 1 & 1|

Flexor pollcis longus

Pronator gquadratus

Motor

Abductor polliicis brevis
Flexor pollicis brevis
Opponens pollicss

First lumbrical

Second lumbrical

Median sinir, kolda kaslara herhangi bir dal vermeden asagi ilerler. Median sinir 6n
kiibital fossada, brakial artere komsu seyreder. Median sinir 6n kola girisinde oncelikle
pronator teres kasinin iki bas1 arasindan geger, daha sonra pronator teres, fleksor karpi
radialis, fleksor digitorum sublimis kaslarina motor dal verir. Median sinir proksimal
O0n kolda saf motor dal olan anterior interosseus sinir dalimi1 verir, bu sinir fleksor
pollicis longus, isaret ve orta parmaga giden fleksor digitorum profundus medial bas1
ve pronator kuadratus kaslarimi innerve eder. Karpal tiinelin yaklasgtk 5 cm
proksimalinde deri altindan seyreden palmar duyu dali ayrilir; bu dal, tenar bolgenin
duyusunu alir. Palmar kutanéz duyu dalin1 verdikten sonra median sinir karpal
tiinelden gecerek bilege girer. Karpal tiinelin alt tabanin1 ve yanlarini karpal kemikler

meydana getirirken, transvers karpal ligament de tavanini meydana getirir. Median
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sinir, el ayasinda motor ve duyusal dallarina boliiniir. Motor dal, el ayasinda distale
dogru giderek birinci ve ikinci lumbrikal kaslarin (1L,2L) innervasyonunu saglar.
Karpal tlinelden gecen median sinirin duyusal lifleri, bas parmagin mediali, isaret
parmagi, orta parmak ve yliziik parmagin lateralinin duyusal innervasyonunu saglar

(Sekil-2) (33,34).

Sekil-2: Karpal tiinel anatomisi

Palmaris Longus
\ tendonu
Ulnar arter Fleksdr retinakulum

MEDYAN SINIiR
Fleksor carpi radialis tendonu

Fleksor pollicis longus tendonu

KARPALTUNEL____
Abduktor Pollcis Longus tendom
'ﬂehbr digitorum R—J
profundus tendonlan Ekstanstr Pollcis Brevas tendoau
Sefalik ven
Ekstansor Carpi Ulnaris tendom Radial arter
Bazilik ven - Ekstansor Pollcis Longus tendoau

Ekastansor Carpi Radsalis Longus tendomu
Elcstansor Carpi Radsalis Brevis tendoau
Ekstansor [ndices tendonu

Ekstansor Digiti minimi tendonu
Ekstansor Digitorum tendoalan

2.2.d. Etiyoloji:

Karpal tiinel sendromunun etiyolojide bildirilen birgok sebebi vardir. Bu detayli listeye
ragmen vakalarin ¢ogunlugu idiopatiktir. Her ne kadar uzun stiredir idiopatik vakalarin
sebebinin transvers karpal ligamentin tenosinoviti oldugu varsayilsa da patolojik
degerlendirme tipik inflamasyon bulgularina minimal kanit gostermektedir. Karpal
tiinel sendromunun primer sebebi mediyan sinirin karpal tiinelde sikismasidir. Bu
stkismanin karpal tiinel kanalindaki basing artisi ile iliskisi dogrulanmistir (35).
Tekrarlayict el hareketi ile ayni eli siirekli kullanimi gerektiren meslekler ya da
aktiviteler (daktilo kullanimi, bilgisayar kullanimi, marangoz isciligi gibi) net bir
sekilde median tuzak noropati riskini artirir (36). Karpal tiinel sendromu devamli
klavye kullanimi, piyano ve kalin telli parmakla ¢alinan miizik aletleri kullanimi gibi
tek tip el isi yapanlarda yaygindir. Devamli ayni eli kullanmak eldeki tendonlarin
kalinlasmasina sebep olur ve sinir iizerinde basing olusur. Idiopatik olgularda baskin

olan el, hemen her zaman etkilenen taraftir, semptomlar bilateral ise baskin olan el
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diger elden daha ¢ok etkilenir. KTS'nin baskin olmayan elde belirgin olarak daha agir
olarak goriilmesi, altta yatan idiopatik KTS dis1 diger 6zgiin sebepler icin tehlike

isareti sayilmalidir (37).

KTS’nin travmalar ile iliskisi lizerine yapilan calismalar bakildiginda, colles kirigi,
karpal kemiklerin kirig1 ve ¢ikiklari, radius distal ug kiriklar1 gibi travmalarin akut
KTS'ye sebep olabildigi gosterilmistir. Yine karpal tiinel bolgesinde yer kaplayict
lezyonlar, tendon kilifi dev hiicreli tiimoéri, lipom, gangliom, osteoid osteom gibi
tiimdral lezyonlarin da median sinirin kanal i¢i kompresyonuna bagli olarak KTS'ye

sebep olabilecegi ileri siiriilmektedir (37).

Karpal tiinel sendromunun idiyopatik disindaki etiyolojik faktorler de bulunmaktadir
(Tablo-6) (33).

Tablo-6: Karpal tiinel sendromu etiyolojik siniflama

IDIYOPATIK

Tekrarlayicr stres

Mesleksel

ENDOKRIN BOZUKLUKLAR
Hipotiroidizm

Diyabet

Akromegali

BAG DOKU HASTALIKLARI
Romatoid artrit

TUMORLER

Ganglion

Lipom

Schwannom

Hemanjiyom

KONJENITAL BOZUKLUKLAR
Konjenital kiiciik karpal tiinel

Kas anomaliler1
ENFEKSIYON/ENFLAMATUAR
Sarkoidoz

Septik artrit

Lyme

Tiiberkiiloz

TRAVMA

Kiriklar (Colles kirig1, Distal radius kirigi)
Kanama

DIGER

Spastisite

Hemodiyaliz

Amiloidoz

Gebelik
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2.2.e. Patogenez:

Karpal tiinel, kemik ve ligament dokudan olusan sert bir yapidir. Ust ekstremitenin en
stk goriilen tuzak noropatisi olan karpal tiinel sendromu, median sinirin karpal
tiinelden gecerken komprese olmasi sonucu olusur. KTS patofizyolojisi, mekanik
travma, basing artis1 ve karpal tiinel i¢indeki median sinire iskemik hasarin bir
kombinasyonunu igerir. Karpal tiinel i¢cindeki normal basing 2.5mm-Hg’dir. Basing
20-30 mm-Hg oldugunda kan akiminda azalma ve &dematdz degisiklikler olusur.
Basing 30mm-Hg’nin iizerine ¢iktig1 zaman aksoplazmik akim etkilenir ve aksonal
sinir iletimi yavaglar ve ileti bloklari meydana gelir. Karpal tiinelde, el bilegi
pozisyonundaki degisiklikler, sivi basincinda dramatik kaymalara neden olabilir. Bu
nedenle, el bileginin ekstansiyonu, basinci baslangi¢ seviyesinin 10 katindan daha
fazla artirirken, el bileginin fleksiyonu basingta 8 kat artisa sebep olur. Sonug olarak,
bilekte tekrarlayan hareketler, KTS vakalari i¢in 6nemli risk faktorleridir (38). Yer
isgal eden lezyon veya inflamatuar olaylar gibi mevcut karpal tiinel hacminde azalma
ile sonuc¢lanan herhangi bir durum, karpal tiinel basincinda zorunlu bir artisla
sonuglanir. Sinovyal s1vi miktarinda azalma median sinire basing yapar, irritasyona
sebep olur. Tendonlar irritasyon sonrasinda siserler ve tiinel hacmini daha fazla
daraltarak tiinel i¢i basinci arttirirlar. Kompresyonun erken fazinda veniil akimin
engellenmesi ile sinir, hiperemik ve 6demat6z hal alir. Eksternal basincin sebep oldugu
vendz tikaniklik tuzaklanma lokalizasyonunda basing artisina dolayisiyla
vazonervorumlardaki obstruksiyona sebep olarak sinir iskemisine yol acar. Sonucta
median sinir i¢indeki aksonal transport ve yani sira veniil i¢i akis1 bozabilir ve median
sinirde hasar ortaya ¢ikar. Uzun siliren 6dem, vaskiiler skleroz ve fibroblast invazyonu
sonucunda sinir iginde sikistirici skar olusur. Iskemi ve tuzaklanmanin oldugu bolgede
sinirin kronik, o alanda lokalize deformasyona ugramasi ile miyelinli sinir liflerinde
keskin sinirli segmental demyelinizasyon olur ve sinir iletiminin yavaglamasina yol
acar. Siddeti artarsa wallerian dejenerasyon ve aksonal doku kaybi olur.
Remyelinizasyon ve rejenerasyon gelisebilir. Siirekli kompresyon ile endondral kilcal
sisteme kan akis1 kesilir, bu da kan-sinir bariyerinde degisikliklere ve endonoral 6dem
gelisimine sebep olur. Sonug olarak, vendz tikaniklik, iskemi ve lokal metabolik
degisikliklerden olusan gii¢lii bir dongii baslar. Karpal tiinelde herhangi bir basing

degisiminde en duyarli yap1 median sinirdir (39).
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Ataklar halinde Ozellikle noktiirnal agri, karincalanma ve uyusmalardan lokal
demiyelinizasyon ve iskeminin miyelin kiliflarda olusturdugu spontan ndronal
desarjlar sorumludur (40).

Hastalarda el bilegini sallama hareketi, arteriolar basinci, kan akimini ve vendz doniisti
artirtr. Bu da 6demi azaltarak iskemik liflerin yeniden elektriksel yonden stabilite
kazanmalarin1 saglayabilir. Yine el bilegi sallama hareketi, kalin lif proprioseptif
uyarimini artirir ve fleksor retinakulumun serbest kenarindaki siniri hareket ettirir.

Artmis proprioseptif uyarim parestezi semptomlarini azaltabilir (41).

2.2.1. Klinik:

Bilekte median sinir tuzaklanmasi biitiin tuzak ndropatileri iginde en sik goriilen tuzak
noropatidir ve elektrikrofizyolojik tani ¢aligsmasi i¢in yonlendirilenlerin en yaygin
sebeplerinden biridir. Hastalarin biiyliik bir ¢ogunlugunda basi genellikle karpal
tiinelde meydana gelir ve karpal tiinel sendromunun semptom ve bulgularina neden
olur. C6-C7 sinir gangliyonlarinin ya da nadiren pleksus brakialis ve proksimal
bolgede median sinir lezyonlari, 6zellikle erken ya da hafif olgularda klinik olarak
karpal tiinel sendromu ile karisabilir. Nadiren bazi hastalarda hafif klinik belirtiler
varken, fizik muayenede bariz bulgular (hissizlik ve tenar kas atrofisi gibi) ve
norofizyolojik testlerde agir akson kaybinin kamtlar gériilebilir. Ote yandan, klinik
anamnez acikga KTS'yi isaret eden ama fizik muayenesinde ya da rutin
elektromiyografisi normal olan veya hafif seviyede anormalligi olan hastalar da

mevcuttur (42).

Karpal tiinel sendromlu hastalar, g¢esitli belirti ve bulgularla goriilebilmektedir.
Hastalar parestezilerin yani sira el bilegi ve kolda agridan yakimirlar. Agr1 sadece el
bileginde sebat edebilir ya da 6n kola, kola ve nadiren omuza yayilabilir, boyun
etkilenmez. Paresteziler genellikle median sinir trasesinde meydana gelir. Tenar
bolgenin duyusu korunur c¢iinkii tenar bolgenin innervasyonu, karpal tlinelin
proksmalinden median sinirden ayrilan palmar kutanoz sinir tarafindan saglanir (43).
KTS’de 6zellikle idiopatik vakalarda baskin olan el daha agir etkilenir. Belirtiler
siklikla bilege ekstansiyon veya fleksiyon pozisyonunun verilmesi ile tetiklenir.
Yaygin olarak ara¢ kullanmak, telefon tutmak, kitap ya da gazete okumak gibi giinliik

aktiviteler sirasinda meydana gelir. Gece uyusmalar1 (nokturnal parestezi) 6zellikle stk
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goriiliir. Tleri vakalarda giindiiz uyusmalar1 ve agrilar da goriilebilmektedir. Uyku
esnasinda, el bileginin siirekli ekstansiyonu ya da fleksiyonu, karpal tiinel basincinin
artmasina, sinirin iskemisine ve sonrasinda parestezilere sebep olur. Hastalar uykudan
uyanacak, ellerini sallayacak, agip kapatacak ve kivirip sikacaktir (44,45). Cogu
hastada, oncelikle duyusal lifler etkilenir. Motor lifler progrese olmus vakalarda
tutulabilir. Bas parmagin abduksiyonu ve oppozisyonunda gii¢ kayb1 ve takiben tenar
kabartida belirgin atrofi gelisebilir. Baz1 hastalar bulasik yikama, gémlek ilikleme,
orgii 6rme, kavanoz agma ve anahtar ile kap1 agmakta zorluktan bahsederler (46).
Karpal tiinel sendromunda klinik ve elektrofizyolojik olarak iki ayr1 evreleme

mevcuttur (Tablo-7) (47).

Tablo-7: Karpal Tiinel Sendromu Klinik Evreleme

KARPAL TUNEL SENDROMU KLINIK EVRELEME
EVRE-1 | Sadece noktiirnal parestezi
EVRE-2 | Noktiirnal ve diiirnal parestezi
EVRE-3 | Duyu kaybi olmasi
EVRE-4 | Median sinir innerve tenar kaslarda atrofi ve giic kaybi
EVRE-5 | Median sinir innerve tenar kaslarda pleji

2.2.g. Tann:

Karpal tiinel sendromunun tanisi esasen ayrintili bir anamnez, klinik bulgu, provokatif
tan1 testleri ile konur. Elektrofizyolojik testler ile tan1 desteklenir. En sik kullanilan
provokatif tani testleri Tinel ve Phalen testleridir. Bu testler her zaman beraber pozitif
olmayabilir. Fakat pozitif olduklarinda tan1 desteklenir. Provokatif testlerin pozitif

olmasi taniy1 desteklemek ile birlikte, negatif olmasi taniy1 ekarte ettirmez (47).

Tinel testi: Median sinirin karpal tiinelden gectigi lokalizasyonda el bilegi 6n yiiziiniin
lizerine parmak ucu veya refleks ¢ekici ile vuruldugu zaman median sinir innervasyon
alaninda agr1 ve elektriklenme hissinin olmasidir (Sekil-3) (48). Bruske ve ark, tinel
testinin sensitivesinin %38-100, spesifitesinin %55-100 arasinda oldugunu bildirirken

(49), Katz, sensitivitesinin %25-60, spesifitesinin %67-87 oldugunu saptamistir (50).
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Sekil-3. Tinnel testi

Phalen testi: Ellerin dorsal yiizleri birbirine temas edecek sekilde 90 derece fleksiyon
pozisyonunda yaklasik 40-60 saniye bastirilarak beklenir. Median sinirin innervasyon
bolgesinde parestezi olmasi ya da sikayetlerde artis olmasi testin pozitifligini gosterir.
Phalen testi ile vakalarin %83’linde motor belirtiler ve %85’inde duyu belirtiler
meydana gelir (Sekil-4). Ters phalen testi ise avug igleri birbirlerine birlestirilerek el
bileklerinin ekstansiyon halinde 40 -60 saniye beklenmesi ile yapilir. Ters phalen testi
ile KTS vakalarina %50 oraninda tan1 konulmaktadir. Testin sensitivitesi %10-91,

spesifitesi %33-100 arasinda bulunmustur (50).

Sekil-4. Phalen testi

Basing Provokasyon Testi (Durkan testi): Karpal tiinel tizerine hekim bas parmagi ile
1 dakika bastirmasi sonucu semptomlarin olusmasi testin pozitif oldugunu diistindiiriir.
Ozellikle bilekte agri ya da eklem hareketlerinde fonksiyonel kisitlilik olan
durumlarda Phalen testi yapilmazsa kullanilabilir. Basing provokasyon testinde
yalanci pozitif ve negatiflik oranlar1 yiiksektir. Sensitivitenin %28-63, spesifitenin
%33-74 arasinda degistigi bildirilmektedir (50).
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Turnike Testi: On kola tansiyon aleti mansonu takilir, 60-120 saniye kadar sistolik kan
basincinin {izerinde tutulur, karpal tiinelde iskemi olusturulur. Erken dénem KTS
vakalarinda provakatif bir yontem olarak semptomlar1 ortaya ¢ikarmak igin
kullanilmaktadir. Fakat normal bireylerde de pozitif olabilmesi testin klinik kullanimi
kisitlanmaktadir. Sensitivitesi %21-52, spesifitesi %36-87 arasinda degismektedir
(51).

Flick Bulgusu: Ingilizce kokenli bir terimdir. Termometreyi 6lgerken yapilan el
sallama hareketine anlamina gelir. Etkilenen elde tekrarlayan aralikli sallama
hareketinin ardindan, hastanin semptomlarinda gerileme olmasi testin pozitif olduguna

isaret eder (52).

Katz el diyagrami: Hastanin kendisine uyguladigi, 6n kolun dorsal ve elin palmar
taraflarinda hissedilen agr1 ve parestezinin degerlendirildigi bir diyagramdir. Hasta bu
diyagram ile duyusal belirtilerin hissedildigi lokalizasyonlar1 isaretler ve sonugta
klasik, muhtemel, olas1 ya da ihtimal dis1 sebepler olarak KTS siniflara ayrilir (Sekil-
5). Klasik ya da muhtemel olan grupta duyarhilik %80 6zgiilliik %90’dir (53,54).

Sekil-5. Katz El Diyagrami

| Uvusma|EE! Agn B9 Kanncalanma §73 His duyusunda azalma

A: Muhtemel B: Klasik C: Olasi ya da ihtimal dist

Boston KTS Sorgulama Anketi:_ Anket_ 19 sorudan meydana gelmektedir.
Semptomlarin siddetini belirlemek i¢in 11 soru, fonksiyonel kapasiteyi belirlemek i¢in
8 soru bulunur. Cevaplar ¢oktan segmelidir ve her soru i¢in en az bir, en fazla bes puan
ile degerlendirilir. Bir puan en hafif semptom veya en iyi fonksiyonel duruma, bes
puan ise en agir semptom veya en kotii fonksiyonel kapasiteye karsilik gelir. Hastanin

puan ortalamasinin yiiksek olmasi sikayetlerin siddetli veya fonksiyonel kapasitesinin
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yetersiz oldugunu gostermektedir. Semptom siddeti skoru 11 sorudan elde edilen
toplam puandir. Ortalama semptom siddet skoru, 11 soru icin elde edilen toplam
puanin on bire boliinerek ortalamasinin alinmasiyla elde edilir. Fonksiyonel kapasite
skoru, sekiz sorudan elde edilen toplam puandir. Ortalama fonksiyonel kapasite skoru
bu puanin sekize boliinmesi sonucunda elde edilir. 2006 yilinda Sezgin ve arkadaslart

tarafindan Boston veri anketinin Tiirk¢e versiyonu gegerli ve giivenilir bulunmustur

(55-57).

Elektrofizyolojik testler: ilk olarak 1956 yilinda Simpson tarafindan nérofizyolojik
testler tammlanmis ve kullanilmaya baslanmistir (58). Norofizyolojik testler, KTS
tanisinda karpal tlinel boyunca medyan sinirin fizyolojisi ile ilgili bilgi saglayan
objektif tanisal test olmakla beraber giiniimiizde KTS tanisinda altin standarttir (59).
Median sinir akim hizlart yiizeyel kayit elektrotlar: ile 6lgiiliir. Sinirin distaline ve
proksimaline koyulan yiizeyel kayit elektrotlari ile amplitiid, latans ve iletim hizi
oOl¢iiliir. Sonuglar, normal sonuclara gore ya da karpal tiinelden gegmeyen diger
sinirlerle kiyaslanarak yapilir. Bu testler klinik olarak KTS tanisi konulmus hastalarda
%95 pozitiftir (60,61).

KTS tanisi i¢in sinir iletim incelemelerinde sunlar yapilir;

1) Sinir iletim ¢aligmalar1 (motor ve duyu iletim ¢aligmalarr)

2) Elektrofizyolojik karsilagtirma testleri

Sinir iletim ¢alismasi yapilirken; aktif, referans ve toprak elektrot olmak {izere 3 adet
yiizeyel elektrot kullanilir. Motor sinir iletim ¢aligmasinda; aktif elektrot kasin en
kabarik yerine, referans elektrot ise daha distalde kas tendonuna konur. Toprak elektrot
ise uyarim yeri ve kayit elektrot arasina yerlestirilir. Motor sinir iletim ¢aligmalari i¢in
elektrik uyarim siiresi genellikle 200 mikrosaniye olarak ayarlanir. Normal sinirlerin
bircogunda supramaksimal uyarim i¢in 20-50 mA araliginda akim siddeti vermek
gerekir. Akim siddeti 0 mA’den 5-10 mA arasi artiglar ile yavas yavas akim siddeti
yiikseltilir iken, alttaki sinir liflerinde aksiyon potansiyeli olusur akimin siddeti
arttikca daha ¢ok kas lifinde aksiyon potansiyeli meydana gelir. Bilesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP) olarak ifade edilen bu potansiyel, kayit elektrotunun altindaki

biitiin kas liflerinin bireysel aksiyon potansiyel toplamini temsil eder. Motor iletim
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hizi, distalden ve proksimalden olmak {izere iki ayri1 bdlgeden uyarildiktan sonra
hesaplanir. Ileti hiz1 ise iki uyar1 yeri arasi mesafenin gecis siiresine oramidir

metre/saniye ile ifade edilir (62).

Motor latans: Uyarim zamanindan BKAP’1n bazal ¢izgiden ilk defleksiyona kadar

olan siiredir. Latans 6l¢iimii milisaniye cinsinden hesaplanir.

Motor amplitiid: BKAP amplitiidii, genelde bazal ¢izgiden negatif pike kadar ve daha
seyrek olarak da ilk negatif pikten bir sonraki pozitif pike kadar 6lgiiliir (63).

Median sinir, pleksus brakialisten ciktiktan sonra aksilladan avug i¢ine dek seyri
boyunca oldukga yiizeyel seyreder. Bu sebeple motor lifler, Erb noktasi (klavikulanin
iistli ve sternokleidomastoid kasin tutunma yeri arkasinda, klavikulanin orta veya 1/3
medialindeki nokta. Bu noktada yiizeyel uyari elektrodu derine ve klavikula altina
bastirilir), aksilla yakini (Brakial arter lateralinde ve biceps kasi kisa bagi medialinden
bipolar olarak uyarilir. Ayni ¢izgi devam ettirildiginde, aksilla cukurundan, biceps kas1
kisa bas1 medialinde 1/3 iist kismina dek uyartilabilir), dirsek diizeyi (dirsek 6n yilizde
brakial arter pulsasyonunun medialinden uyar1 verilir), bilek (bilek ¢izgisinin orta
noktasindan gegen dikey ¢izgide bilek ¢izgisinden yaklasik 1-3 cm yukardan bipolar
yiizeyel kayit elektrodu ile uyarilir. Yine ayni diizeyde, fleksor karpi radialis longus
ve fleksor digitorum sublimis tendonlari arasindan derine girilen bir igne elektrod
aracilig1 ile de uyarim yapilabilir) ve avug i¢inden (bilek ¢izgisi orta noktasi ile 2.-3.
parmak arasindan gegen ¢izgide tenar kabartinin bitiminde ylizeyel elektrod ile uyarim
yapilabilir) kolaylikla uyarilabilir. Genellikle uyarim bipolar yiizeyel elektrodlarla
yapilir. Motor iletim ¢aligmalarinda dirsek ve bilek diizeyinde bipolar uyarimlar
genellikle yeterli olur. Kayitlama tenar kas grubundan yapilir. Burada bipolar yiizeyel
kayit elektrodlar1 tenar kasin en kabarik yeri lizerine ve hafifce dorsale dogru
yerlestirilir. Median sinir motor distal latansinin uzamasi 6nemli tani kriteridir. Fakat
duyusal iletide motor iletiden daha 6nce degisiklik meydana geldiginden yapilan

incelemelerde duyusal iletim yavaslamasi1 daha dnce goriiliir (63).

Duyusal iletim c¢aligmalarinda da aymi noktalar kayitlama i¢in kullanilir. Duyusal
iletim incelemelerinde elektriksel uyarim ile sinir lifleri lizerinde meydana gelip
yayilan aksiyon potansiyelleri, genelde sinirin gegtigi bolgede cilt iizerine yerlestirilen

aktif ve referans yiizeyel kayit elektrotlar: ile kaydedilir. Uyarim ile ortaya ¢ikan
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aksiyon potansiyeli, sinirin tstiinde her iki yone de yayilir. Kayit elektrotlar iistiine
yerlestirildikleri sinir tistiinde kendilerine yaklasan, altindan gegen, uzaklasan aksiyon
potansiyelini bir yakin alan potansiyeli olarak kaydederler (Duyusal aksiyon
potansiyeli=DSAP). Duyu iletim ¢alismalarinda, 100-200 mikrosaniye siire ile akim
uygulanir. Supramaksimal uyarima ulasabilmek i¢in 5-30 mA arasinda akim siddeti
gereklidir. Motor iletim c¢aligmalarinda oldugu gibi akim, 0 mA’den baslatilarak
genelde 3-5 mA artiglar ile duyusal yanit maksimuma ulasana kadar yavas yavas
artirtlir. Bu potansiyel, duyusal sinir aksiyon potansiyeli (DSAP) olarak ifade edilir.
Her uyarim bdlgesi i¢in baslangic latansi, pik latansi, siire ve amplitiid Olciilerek
kaydedilir (64).

Duyu amplitiidii: DSAP amplitiidii genelde bazal c¢izgiden ilk negatif pike kadar

Olciiliir ama ilk negatif pikten sonraki pozitif pike kadar da 6l¢iilebilir.

Duyu siiresi: DSAP siiresi genelde potansiyelin basindan bazal ¢izgiyi tekrar ilk kestigi
noktaya kadar gecen siire olarak olgiiliir. Ayn1 zamanda baslangi¢ noktasindan son
defleksiyonun bazal ¢izgiye dondiigii noktaya kadar olan siire de Ol¢iilebilmektedir
(64).

Kayit elektrotlart uyarim elektrotlarina goére daha proksimale yerlestirilirse duyusal
sinirin istiinde fizyolojik iletimin oldugu yone dogru ilerleyen aksiyon potansiyelleri
kaydedilirse ortodromik sinir iletimi, elektrotlar tersi sekilde yerlestirilir ve sinirdeki
fizyolojik iletimin ters yoniinde ilerleyen aksiyon potansiyelleri kaydedilirse

antidromik iletim adin1 alir (64).

Ortodromik teknikte; elektrodlar transvers karpal ligamanin {izerine konur ve duyusal
iletimi 6lgmek icin 1. 2. 3. Parmaktan ve avug i¢inden uyar1 verilir. Toprak elektrot ise
uyarim yeri ve kayit elektrot arasina yerlestirilir. Bilek diizeyinden duyusal yanitlar
kaydedilir. Bdylece karpal tiinel boyunca duyusal iletim hizi hesaplanir. Ornegin,
median sinirin isaret parmagina giden duyu liflerini ¢alismak icin, aktif ve referans
kayit elektrotlar1 bilekte median sinir trasesi hizasina yerlestirilir. 2. Parmak distal
interfalangeal kas {izerine stimiilatoriin aktif ucu aktif elektroda bakacak sekilde
yerlestirilerek uyart verilir. Ortodromik yontemde avug i¢i ve bilekten elde edilen
ortodromik median duyusal aksiyon potansiyelleri trifaziktir. Cok hafif KTS

olgularinda avug igi-bilek segmentinde anormallik saptanabilir. Antidromik teknik;
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median sinir, bilek ve avu¢ iginden uyarillarak 2. veya 3. parmaktaki yiizik

elektrodlardan antidromik duyusal yanitlar alinir, iletim hizlar1 hesaplanir (64).

Duyusal iletim ¢alismalar1 KTS de tan1 koydurucu en hassas yontemdir. Ileti hizinda
yavaglama goriilmesi tan1 koydurucu 6zelliktir. Antidromik teknigin avantaji cevabin
yiiksek amplitiidlii olmasi, dezavantaji ise motor lifleri de uyarabilmesi ve tanida

karmasa ve zorluklara yol agmasidir (65).

Rutin ¢aligmalar;

- Median motor ¢aligma, abduktor pollicis brevisten kayitlama, bilek ve
antekubital fossadan uyarim

- Ulnar motor ¢alisma, abduktor digiti minimiden kayitlama, el bilegi, ulnar oluk
altindan ve ulnar oluk iistiinden uyarim

- Median duyusal yanit, 2. Veya 3. Parmaktan kayitlama, el bileginden uyarim
(antidromik yontem) el bileginden kayitlama 1. 2. Veya 3 parmaktan veya avug
icinden uyarim (ortodromik yontem)

- Ulnar duyusal yanit, 5. Parmaktan kayitlama, el bileginden uyarim (antidromik

yontem) el bileginden kayitlama, 5. Parmaktan uyarim (ortodromik ydntem)

(65).

2.Parmak ve 5. Parmak distal duyu latans farki: 2. Parmak-bilek segmenti median duyu
latansi ile 5. Parmak-bilek segmenti ulnar duyu latansi arasindaki fark hesaplanarak
¢ok hafif KTS olgularinin tespit edilmesi bir karsilastirma testidir. Rutin
elektofizyolojik sinir iletim ¢alismalarinda negatif KTS saptanan olgularda
kullanilabilmektedir. 2. Parmak duyu latans: ile 5. Parmak duyu latansi arasindaki

farkin>0.4 ms olmasi halinde ¢ok hafif KTS’den bahsedilebilir (65).

Saglikli erigkin kisilerde median sinir distal motor latansi, 2,5-4 mikrovolt arasindadir.
Orta ve daha ileri evre KTS'de BKAP amplitiidiinde azalma izlenebilmektedir.
Hastalarm %18-36’sinda motor latans normal saptanmistir. Ote yandan saglam tarafla
kiyaslandiginda, motor latans, belirti bulunan tarafta normal tarafa kiyasla 1 mikrovolt
fazla saptanmistir. Ayrica daha ileri KTS olgularinda, 6nkol motor ileti hizlar1 da %10-
35 hastada yavaslamaktadir. Bunun nedeni ise genis capli liflerin hasarlanmasi ve

retrograd dejenerasyon gelismesine bagli oldugu diisiiniilmektedir. KTS'li hastalarda
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%15-20 distal motor latans normal olsa da duyusal lifler %90 patolojiktir. Dolayisiyla
KTS'de, duyusal iletim ¢alismalart motor iletim g¢alismalarina gére daha sensitiftir
(66).

KTS de en karakteristik elektrofizyolojik bulgular; 2. parmak median duyusal
latansinin, 5. parmak ulnar duysal yanit latansindan 1 ms ya da 1 ms’den fazla uzamasi,
2. parmak duysal yanit amplitiidiiniin 10 uV’un altina inmesi, 4. parmak median-ulnar
duysal yanit latans farkinin 0.4 ms’nin iizerinde olmasi (median duysal yanit latansin
uzamasi), median sinir motor iletim hizinin 6nkol segmentinde normal sinirlarda iken
bilek ile tenar kaslar arasindaki distal motor iletim hizinin patolojik uzama

gostermesidir (64-66).

Karpal tiinel sendromunun siddetinin evrelendirilmesinde elektrofizyolojik kriterler

Tablo-8’de gosterilmistir (63).

Tablo-8. Karpal tiinel sendromu elektrofizyolojik evreleme

NEGATIF KTS Tim testlerde normal bulgular (karsilastirmali ve
segmental calismalar dahil)

COK HAFIF KTS Sadece karsilastirmali veya segmental testlerde
anormal bulgular

HAFIF KTS Normal distal motor latansi ile parmak-hilek
arasinda duyusal iletim hizinda yavaslama

ORTA KTS Artan distal motor latansi ile parmak-bilek
arasinda duyusal iletim hizinda yavaslama

AGIR KTS Artan distal motor latansi ile parmak-bilek
arasinda duyusal cevap eksikligi

COK AGIR KTS Tenar motor cevap eksikligi
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2.2.h. Ayirici tan::

Karpal tiinel sendromu ile benzer belirtilere sebep olabilecek periferik ve santral sinir
sistem lezyonlar1 bulunmaktadir. Ayirici tanida akilda tutulmasi gereken periferik
lezyonlar; proksimal bolgede median ndropati, brakial pleksopati ve servikal
radikiilopatidir. KTS ile karisabilecek bu hastaliklar arasinda en sik goriileni KTS'ye
benzer nitelikte kolda agr1 ve karincalanmaya neden olan servikal radikiilopatiler,
ozellikle C6 ya da C7 kok lezyonlaridir. KTS'den daha ¢ok radikiilopatiyi akla getiren
klinik ipuclari; boyun agrisi, boyundan omuza ve kola yayilan agri ve boyun
hareketleri ile agrinin kotiilesmesidir. Fizik muayenede radikiilopatiyi diisiindiiren
belirleyici noktalar, C6-C7 reflekslerinde patolojik bulgu saptanmasi, proksimal
kaslarda gii¢ kayb1 ve KTS'de tespit edilen duyu kayb1 dagiliminin disinda avug ici
veya On koldaki duyusal anormalliklerdir. Fizik muayenede, median sinirin daha
proksimal lezyonunu diislindiiren 6nemli ipuglari, tenar kabarti iizerinde duyu
bozuklugu ve karpal tlinel proksimalinde median innervasyonlu kaslarda ozellikle
basparmak distal fleksiyonu, kolun pronasyonu ve el bilegi fleksiyonunda

glicsiizliiktiir (67).
2.2.i. Tedavi:

KTS’de tedavi esas olarak ikiye ayrilmaktadir. Konservatif tedavi hafif ve orta evre
KTS’de uygulanmaktadir. Tedavinin amaci el bilegini tekrar eden travmalardan
korumak ve karpal tiinel i¢i basinci azaltarak hastalarin sikayetlerini gidermektir. Bu
kapsamda el bilegi istirahat splintleri, karpal tiinel i¢ine lokal steroid enjeksiyonu,
vitamin B12-B6 replasmani, Chiropaksi ve analjezik tedaviler bulunmaktadir (68).
Konservatif tedaviye yamit alinamayan durumlarda, sik tekrar eden karpal tiinel
belirtilerinin olmasi, tenar kaslarda atrofi ve persistan duyu kaybi, progresyon gosteren
motor defisit, sinir iletim caligmalarinda distal motor latansin ¢ok uzamasi ya da
duyusal uyariya yanit alinamamasi halinde KTS’ nin bir diger tedavisi cerrahi olarak

median sinirin serbestlestirilmesidir (69,70).
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3. GEREC VE YONTEMLER:

Bu ¢alismaya 200 epilepsi hastas1 ve 106 el dahil edilmistir. Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Hastanesi Noroloji poliklinigine basvuran klinik olarak epilepsi tanisi
konulan ve ILAE-2017 tani kriterlerine gore yeniden degerlendirilen 18 yas isti
epilepsi hastalari, c¢alismada uygulanacak prosediir ile ilgili detayli olarak
bilgilendirildi ve biitiin hastalardan bilgilendirilmis onam formu 1s1ginda onam alindi.
Calisma Helsinki bildirgesine uygun olarak yiiriitiildii. Calismaya alinan hastalarda
KTS klinik semptomlar1 sorgulanarak anamnez ve ndrolojik muayene ile klinik olarak
KTS tanist konan olgularda hekim tarafindan Boston KTS sorgulama formu
dolduruldu ve bu hastalar klinik evrelendikten sonra sonra sinir iletim ¢alismalar

yapilarak elektrofizyolojik evreleme yapildi.

Diabetes mellitus, romotoid artrid, hipotiroidi, el bilegi kirigi olan hastalar, bobrek
yetmezligi veya diyaliz 6ykiisii olan hastalar, B1-B12-B6 eksikligi goriilen hastalar,
opere KTS olan hastalar, sarkoidoz, gebelik, tiiberkiiloz Oykiisii olan hastalar

calismaya dahil edilmedi.

Calismaya alinan hastalar norolog tarafindan standart sorgu formu kullanilarak
degerlendirildi. Bu form; yas, cinsiyet, dominant el, boy, kilo, is, hobi gibi
sosyodemografik verileri, KTS de sik goriilen semptomlari, tinnel ve phalen testi gibi
fizik muayene bulgularin1 degerlendirmek ve epilepsi hastalarinin nobet tipi, ndbet
siklig1, ndbetlerin kontrol altinda olup olmadig1, hangi antiepileptik ilaclart kullandig:

sorgulanarak olusturuldu.

Klinik olarak karpal tiinel sendrom tanis1 konulan hastalara hekim tarafindan Boston
sorgulama formu dolduruldu. Boston sorgulama formu doldurulan her hasta igin
Boston semptom siddet skalasi ve Fonksiyon siddet skoru hesaplandi. Boston
Semptom Siddet Skalas1 (BSSS) ve Boston Fonksiyonel Kapasite Skalasi (BFKS)
olmak tizere iki boliimden olusmakta olup BSSS semptomlara yonelik 11 sorudan
olusurken her soruda 1 ile 5 arasinda puan alan bes ayri1 cevap bulunmaktadir.
Ortalama skor, toplam puan soru sayisina boliinerek elde edildi. Yiiksek puan siddetli
semptom oldugunu gostermektedir. BFKS ise fonksiyonel kapasiteye yonelik 8

sorudan olusur. Yine her soruda 1 ile 5 arasinda puan alan bes ayri cevap
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bulunmaktadir. Ortalama skor, toplam puan soru sayisina boliinerek elde edildi.

Yiiksek puan fonksiyonel kapasitenin azaldigini gosterir.

Anamnez ve norolojik muayene sonucu KTS tanisi konan hastalara
elektronorofizyolojik inceleme yapildi. Tiim elektonorofizyolojik incelemeler ayni
arastirmaci tarafindan yapildi. Hastalar inceleme dncesi 22-24 °C oda sicakliginda 15
dakika dinlendirilerek, sinir iletim ¢alismasi yapilacak olan el veya eller hazir hale
getirildi. Calismada Medelec elektorfizyolojik olglim cihazi kullanildi. Hastalarin
elektromiyografi calismasinda, mediyan sinir motor ileti 6l¢iimiinde toprak elektrod
kayit elektrodu ile stimiilator arasina yerlestirildi. Aktif elektrod abduktor pollicis
brevis kasinin en kabarik yerine, referans elektrod ise abduktor pollicis brevis kasinin
tendonuna (1. parmak distaline) baglanarak simiilator elektrot katodu ile aktif elektrod
arasinda 5 cm olacak sekilde supramaksimal uyari ile kayitlama yapildi. Motor latans,
uyarim zamanindan BKAP’1n bazal ¢izgiden ilk defleksiyonuna kadar olan siire olarak

degerlendirildi. Motor amplitiid, ilk negatif pikten sonraki pozitif pike kadar 6l¢iildii.

Duyu iletim ¢alismasinda da yiizeyel elektrodlar kullanildi. Aktif ve referans kayit
elektrotlar: el bileginde karpal tiinel {izerine yerlestirildi. 1. 2. 3. Parmak ve avug
icinden uyar1 verilerek ortodromik yontem kullanildi. Hiz hesaplanirken, DSAP’1n ilk
negatif tepesinin orta noktasindan 6Slgiilen tepe latans kullanildi. DSAP amplitidi, ilk

negatif pikten bir sonraki pozitif pike kadar 6l¢iildii.

Median sinir distal motor latansi, BKAP amplitiidii, 1. 2. 3. parmak-bilek segmenti,
avug ici-bilek segmenti duyu iletim hizi, BSAP amplitiidii, bilek-dirsek segmenti mixt
tip iletim hizi; ulnar sinir distal motor latansi, BKAP amplitiidii, bilek-dirsek alt1
segmenti, dirsek alti-dirsek iistli segmenti motor iletim hizt ve BKAP amplitiidii, 5.

parmak-bilek segmenti duyu iletim hizi, BSAP amplitiidii kaydedildi.

Cok hafif KTS olgularin1 saptamak igin karsilastirma testi olarak median sinir igin 2.
parmak duyu latansi, ulnar sinir i¢in 5.parmak duyu latansi ve 2.-5. Parmak duyu latans
farki kaydedildi. Elektofizyolojik inceleme yapilan hastalarin sinir iletim ¢aligmalari
sonrasinda KTS igin elektrofizyolojik olarak evrelendirildi. Elektrofizyolojik olarak

KTS saptanan hastalarin diger ellerine de sinir iletim ¢alismasi yapildi.
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Daha sonra nobet tipi, siklig1 gibi epilepsi hastalik parametreleri ve sosyodemografik

parametreler ile KTS siklig1 ve siddeti arasindaki iligki incelendi.
Laboratuvar normallerimiz tabloda verilmistir (Tablo-9).

Tablo.9 TOGU EMG Laboratuvar normalleri

SINIR MOTOR
Seviye Latans | Hiz Amplitid F latansi
Bilek 3,8 ms 43 mV 32,0 ms
Median | Bilek-Dirsek 49,7 m/s
motor Dirsek-Koltukalti 49,9 m/s
Bilek 3,3 ms 7mV 32 ms
Ulnar Bilek-dirsek alt1 49,9 m/s
motor Dirsek alti-Dirsek iistii 39,6 m/s
Dirsek ustii-koltuk alt1 52,0 m/s
SINIR DUYU
Seviye Hiz Amplitid
Median | 1.Parmak-Bilek 329m/s | 10,0 mV
duyu 2.Parmak-Bilek 39,4 m/s 10,0 mV
3.Parmak-Bilek 39,6 m/s | 10,0 mV
Avug ici-Bilek 35,2 m/s 34,4 mV
Ulnar Bilek-Dirsek 49,0 m/s 10,0 mV
duyu Dirsek-koltuk alt1 53,2 m/s 50mVv
5.Parmak-Bilek 37,3m/s | 7,0mV
Bilek-Dirsek alt1 49,8 m/s 52mV
Dirsek-Koltuk alt1 48,2 m/s 8,6 mV
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Istatistiksel Analiz

Calisma gruplarinin genel 6zellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile tanimlayici
analizler yapildi. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama+tstandart sapma seklinde;
kategorik degiskenlere iliskin veriler ise n (%) seklinde verildi. Nicel degiskenlerin
gruplar arasindaki ortalamalarni karsilastirirken iki Ortalama Arasindaki Farkin
Onemlilik testi ve Tek Yonlii Varyans Analizinden yararlanildi. Nitel degiskenler
arasinda iliski olup olmadigini degerlendirmek i¢in capraz tablolardan ve ki-kare
testlerinden yararlanildi. KTS wvarlig1 ile segilen degiskenler arasinda iliskiyi
belirlemek i¢in ¢oklu lojistik regresyon analizi uygulandi. Nicel degiskenler arasindaki
iligki i¢in pearson korelasyon katsayisindan yararlanildi. P degerleri 0.05’ten kiiciik
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalarda hazir

istatistik yazilimi kullanild1 (SPSS 22.0 Chicago, IL, USA).
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 200 epilepsi hastasinin 34 tanesinin sag elinde, 9 tanesinin sol elinde,
13 hastanin bilateral ellerinde sikayet ve muayene bulgusu vardi. 14 hastada ise KTS
yakinmalart mevcut olup herhangi bir fizik muayene bulgusu saptanmadi. KTS
yakinmalart olan 14 hastadan, 9 tanesinin sag elinde, 4 tanesinin sol elinde ve 1
tanesinin her iki elinde yakinmasi olup yakinma olan ellerine sinir iletim ¢aligmasi
yapildi. KTS yakinmalar1 olup fizik muayene bulgusu olmayan 14 hastanin yapilan
sinir iletim g¢alismalarinda 4 hasta elektrofizyolojik olarak ¢ok hafif KTS olarak
evrelendi, geri kalan 10 hasta elektrofizyolojik olarak negatif olarak evrelendirildi.
Klinik olarak KTS tanist konulan ve klinik evreleme yapilan 70 hastaya sinir iletim
calismasi yapildi. Sinir iletim calismasi yapilan hastalarin, 43 tanesinde sag el, 12
tanesinde sol el, 15 tanesinde bilateral el calisildi. Sag elde sinir iletim galigmasi
yapilan hastalarin 16’sina, sol elde sinir iletim ¢alismasi yapilan hastalarin 5 tanesine
elektrofizyolojik olarak KTS tanist konuldu ve asemptomatik olan diger ellerine de
sinir iletim ¢alismasi yapildi. Asemptomatik ellere yapilan sinir iletim ¢alismalarinda

KTS saptanmadi.

Klinik olarak KTS saptanan hastalardaki KTS evrelemesi tablo-10’da verildi. Sag ele
KTS EMG yapilan hastalarda, klinik KTS evreye gore evre-1 olan hastalarin %74,2 si
elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif evre iken, klinik evrelemeye gore evre-2
olanlarin %33,3’1i negatif evre idi ve istatistiksel olarak anlamliydi. Klinik KTS evreye
gore evre-1 olanlarin %22,6’s1 elektrofizyolojik evrelemeye gore ¢ok hafif KTS evre
iken klinik evreye gore evre-2 olanlarin %41,7’si cok hafif KTS evre idi ve istatistiksel
olarak anlamliydi. Klinik evreye gore evre-1 olanlarin %3,2’si elektrofizyolojik evreye
gore hafif KTS iken klinik evrelemeye gore evre-2 olanlarin %25°1 hafif KTS evre idi
ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001). Sol ele KTS EMG yapilan
hastalarda, klinik evreye gore evre-1 olan hastalarin %0°1 elektrofizyolojik evrelemeye
gore hafif KTS iken klinik evreye gore evre-2 olan hastalarin %16,7’si hafif KTS idi
ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,046). Bilateral ele KTS EMG yapilan
hastalarda, klinik evreye gore evre-1 olan hastalarin %401 elektrofizyolojik evreye
gore hafif KTS iken, klinik evreye gore evre-2 olan hastalarin %80°1 hafif KTS idi ve
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001) (Tablo-10). Klinik olarak evre-3, evre-4 ve
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evre-5 olan, elektrofizyolojik olarak da orta evre, agir evre ve ¢ok agir evre KTS olan

hasta bulunmamakta idi.

Tablo.10 Klinik KTS evreye gore elektrofizyolojik evreleme dagilimi

KLINIK KTS EVRELEME
EVRE- | EVRE-
1 KTS 2 KTS
X p
n (%) n (%)
Sag KTS Elektro Negatif 23 4 91,720 | <0,001
EMG Yapildi | Fizyolojik KTS (74,2) (33,3)
KTS a b
Evreleme
Cok 7 5
Hafif (22,6) | (41,7)b
KTS a
Hafif 1 3
KTS (3,2 a (25) b
Sol KTS Elektro Negatif 3 4 175,0 | <0,001
EMG Yapildi | Fizyolojik KTS (50) a (66,7)
KTS a
Evreleme Cok 3 1
Hafif (50,0) (16,7)
KTS a b
Hafif 0(0) 1
KTS a (16,7)
b
Bilateral Elektro Negatif 0 1 | 182,360 | <0,001
KTS EMG Fizyolojik KTS (10) a
Yapild: KTS (0) a
Evreleme
Cok 3 1
Hafif (60) a (10) b
KTS
Hafif 2 8
KTS (40) a (80) b

Pearson Ki-kare testi kullanildi. (ab): Satir olarak ortak harf istatistiksel onemsizligi ifade

etmektedir.
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Calismaya dahil edilen 200 epilepsi hastasinin %60,5’1 kadin, %39,5’1 erkekti.
Hastalarin %48,5’inin herhangi bir hobisi bulunmazken, %32,5’1 ev isleri ve temizlik,
%6’s1 tarla ve bahge isleri, %7’si aktif bilgisayar kullanicis1 ve %6°s1 el sanatlari ile
ugragilara sahipti. %89,5’inin epilepsi disinda herhangi bir kronik hastalig

bulunmazken kalan hastalarin ek olarak hipertansiyonu mevcuttu (Tablo-11).

Tablo 11. Calismaya alinan tiim hastalarin nitel degiskenler dagilim1

Degiskenler Kategori n (%)
Cinsiyet Kadin 121(60,5)
Erkek 79(39,5)
Meslek Ev hanimi 84(42)
Memur 23(11,5)
Isci 29(14,5)
Ogrenci 28(14)
Calismiyor 30(15)
Ciftci 6(3)
Hobi Hobi yok 97(48,5)
Ev isleri ve temizlik 65(32,5)
Tarla ve bahge isleri 12(6)
Bilgisayar kullanimi 14(7)
El sanatlar 12(6)
Dominant el Sag 180(90)
Sol 20(10)
Epilepsi dis1 ek hastalik Yok 179(89,5)
Hipertansiyon 21(10,5)

200 epilepsi hastasinin %38,5’inin ndbet tipi jeneralize baslangicl iken, %61,5°1 fokal
baslangi¢li ndbet tipine sahipti. Siniflandirilamayan ve belirlenemeyen tipte nobet

siniflamasinda herhangi bir hasta yoktu.
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Fokal nobeti olan hastalarin %17’si fokal farkindaligin bozuldugu motor nébet ve

%14,5’1 fokal baglayan bilateral tonik klonik nébeti mevcuttu.

Hastalarin %35°1 yilda bir veya daha fazla siklikta nobet gecirmekte iken, %17,5’1

haftada bir kez veya daha sik nobet gegirmekteydi.

200 hastanin %80’inde nobetler kontrol altinda idi.

Hastalarin %45,5°1 10 yildan daha uzun siiredir epilepsi tanisi ile edilmekte idi (Tablo-

12).

Tablo 12. Calismaya alinan biitiin hastalarin nébete iliskin demografik veri dagilimi

Degiskenler Kategori n(%)
Nobet tipi siniflandirma Jeneralize 77(38,5)
Fokal 123(61,5)
Siniflandirilamayan 0(0)
Belirlenemeyen 0(0)
Fokal nobet siniflama FK Motor 22(11)
FK Non-motor 14(7)
FB Motor 34(17)
FB Non-motor 24(12)
FBBTK 29(14,5)
F Nobet degil 77(38,5)
Jeneralize nobet siniflama Motor 77(38,5)
Non-motor 0(0)
Jeneralize nobet degil 123(61,5)
Son 1 yilda ndbet siklig Haftada 1 ve tizeri 35(17,5)
Ayda 1 ve iizeri 42(21)
3 ayda 1 ve ieri 33(16,5)
6 ayda 1 ve iizeri 20(10)
Yilda 1 ve tizeri 70(35)
Nobet kontrolii Kontrollii 160(80)
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Kontrolsiiz 40(20)
En son noébet gegirdigi zaman Son 1 hafta 53(26,5)
araligi son 1 ay 53(26,5)
Son 3 ay 17(8,5)
Son 6 ay 21(10,5)
Son 1 yil 56(28)
Antiepileptik ilag tedavisi Monoterapi 137(68,5)
Politerapi 56(28)
flacsiz 7(3,5)
Kombine tedavide ilag sayisi Kombine tedavi almryor 144(72)
Ikili antiepileptik 42(21)
Uglii antiepileptik 10(5)
Ucten fazla antiepileptik 4(2)
Epilepsi tanisi ile takip edildigi y1l| <3 y1l 40(20)
3-5y1l 24(12)
5-10 yil 45(22,5)
>10 yil 91(45,5)

FK: Farkindaligin korundugu, FB: Farkindaligin bozuldugu, FBBTK: Fokal baslayan bilateral tonik
klonik

Biitlin hastalar karpal tiinel sendromu klinigi agisindan ayrintili sorgulandiktan sonra
fizik muayene yapildi. 130 hastada karpal tiinel sendromuna yonelik herhangi bir
sikayet ve fizik muayene bulgusu yoktu. Diger 70 hastanin 34’{inde sadece sag tarafta
sikayet ve sag fizik muayene bulgusu, 9 hastada sadece sol tarafta sikayet ve sol fizik
muayene bulgusu, 13 hastada da her iki tarafta da sikayet ve bilateral fizik muayene
bulgusu saptanmis olup 14 hastada ise sikayetleri mevcut olup herhangi bir fizik
muayene bulgusu saptanmadi. Sikayeti olan, fizik muayene bulgusu saptanmayan
hastalarin sikayeti oldugu tarafa EMG yapildi. Sikayeti olan ve sikayetin oldugu tarafta
fizik muayene bulgusu saptanan hastalarda da sikayet ve fizik muayene bulgusunun
oldugu tarafa EMG yapildi. KTS saptanan hastalarda karsi ele de sinir iletim ¢aligmasi
yapildi, hastalarin hicbirinde kars1 tarafta KTS i¢in elektrofizyolojik anormallik
saptanmadi. Karpal tiinel sendromu saptanan 70 hastaya klinik ve elektrofizyolojik

evreleme yapildi. Klinik olarak evrelenen hastalarin 42 tanesi evre-1 iken kalan 28
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hasta evre-2 olarak degerlendirildi. Evre-3, evre-4 ve evre-5 alt gruplarinda herhangi
bir hasta yoktu. Elektrofizyolojik olarak evrelenen hastalarin 35 tanesi negatif KTS,
20 tanesi ¢cok hafif KTS geri kalan 15 tanesi ise hafif KTS olarak evrelendi. Orta KTS,
agir KTS ve ¢ok agir KTS alt siniflamasinda herhangi bir hasta yoktu (Tablo-13).

Tablo 13. Diger demografik degiskenler dagilimi

Degiskenler Kategori n(%)
Sag fizik muayene Sag Tinel + 11(5,5)
Sag Phalen + 0(0)
Sag Flick + 0(0)
Sag Tinel Phalen + 6(3)
Sag Tinel Flick + 2(1)
Sag Phalen Flick + 1(0,5)
Sag Tinel Phalen Flick + 14(7)
Sagda bulgu yok 166(83)
Sol fizik muayene Sol Tinel + 2(1)
Sol Phalen + 0(0)
Sol Flick + 0(0)
Sol Tinel Phalen + 4(2)
Sol Tinel Flick + 0(0)
Sol Phalen Flick + 1(0,5)
Sol Tinel Phalen Flick + 2(1)
Solda bulgu yok 191(95,5)
Bilateral fizik muayene Bilateral Tinel + 2(1)
Bilateral Phalen + 0(0)
Bilateral Flick + 0(0)
Bilateral Tinel Phalen + 5(2,5)
Bilateral Tinel Flick + 0(0)
Bilateral Phalen Flick + 1(0,5)
Bilateral Tinel Phalen Flick + 5(2,5)
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Bilateral bulgu yok

187(93,5)

Klinik KTS evreleme Evre-1 KTS 42(21)
Evre-2 KTS 28(14)
KTS yok 130(65)
Elektrofizyolojik KTS evreleme | Negatif KTS 35(17,5)
Cok Hafif KTS 20(10)
Hafif KTS 15(7,5)
KTS yok 130(65)
Kts tanisi KTS var 70(35)
KTS yok 130(65)
EMG tarafi EMG yapilmadi 130(65)
Sag KTS EMG yapildi 43(21,5)
Sol KTS EMG yapildi 12(6)
Bilateral KTS EMG yapildi 15(7,5)

Hastalar ortalama 12,34+10,24 yildir epilepsi tanisi ile takip edilmekteydi. Hastalarin

ortalama VKI 25,69+3,89 idi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 36,76+15,25

idi (Tablo-14).

Tablo 14. Calismaya alinan tiim hastalarin nicel degiskenler dagilimi

Ort£SS EKD EBD
YAS 36,76+15,25 18,00 82,00
Boy 165,78+7,88 150,00 187,00
Kilo 70,49+12,22 46,00 110,00
VKI 25,69+3,89 15,90 37,60
Epilepsi yil 12,34+10,24 1,00 50,00

EKD: En kiiciik deger, EBD. En biiyiik deger VKI: Viicut kitle indeksi

KTS saptanan hastalardaki kadin cinsiyet oram1 %77,1 iken, KTS saptanmayan

hastalardaki kadin cinsiyet oran1 %51,5’ti ve istatistiksel olarak anlamliydi. KTS

saptanan hastalardaki erkek cinsiyet oran1 %22.9 iken, KTS saptanmayan hastalardaki

erkek cinsiyet oran1 %48,5°ti ve istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001).
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KTS saptanan hastalardaki mesleki dagilimda ev hanimi olma oran1 %62,9 iken, KTS
saptanmayan hastalardaki ev hanimi olma oran1 %30,8°di ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,001).

KTS saptanan hastalardaki bilgisayar kullanma orani %1,4 iken, KTS saptanmayan
hastalardaki bilgisayar kullanim orani %10’du ve istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,044). KTS saptanan hastalardaki diger hobi dagilimlar1 ile KTS saptanmayan
hastalardaki hobi dagilimlar1 benzerdi.

KTS saptanan hastalardaki sag dominant el orani %98,6 iken KTS saptanmayan
hastalardaki sag dominant el orani %85,4’tii. Istatistiksel olarak anlamliydi. KTS
saptanan hastalardaki sol dominant el oran1 %1,4 iken KTS saptanmayan hastalardaki
sol dominant el oran1 14,6°d1 ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,003).

KTS saptanan hastalardaki farkindaligin bozuldugu non-motor nébet oran1 %5,7 iken
KTS saptanmayan hastalardaki farkindaligin bozuldugu non-motor ndbet orani
%15,4°ti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). KTS saptanan hastalardaki
farkindaligin korundugu non-motor nébet orani %1,4 iken KTS saptanmayan
hastalardaki farkindaligin korundugu non-motor ndbet oran1 %10’du ve istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0,001).

KTS saptanan hastalardaki fokal baslayan bilateral tonik klonik nobet orani %38,6
iken, KTS saptanmayan hastalardaki fokal baslayan bilateral tonik klonik nobet orani

%1,5ti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Tablo-15)

Tablo 15. KTS saptanan hastalardaki sosyodemografik ve epilepsi hastalik veri

dagilimi
Kts tanisi
KTSvar | KTS yok
v p
n(%) n(%)
o Kadin 54(77,1)a|67(51,5)b
Cinsiyet 12,482 | <0,001
Erkek 16(22,9)a | 63(48,5)b
Ev hanimi 44(62,9)a | 40(30,8)b
Meslek Memur 5(7,1)a |18(13,8)a | 22,333 <0,001
Isci 6(8,6)a |23(17,7)a
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Ogrenci 4(5,7)a |24(18,5)b
Calismiyor 8(11,4)a |22(16,9)a
Ciftci 3(4,3)a |3(2,3)a
Hobi yok 30(42,9)a|67(51,5)a
Ev isleri ve temizlik |27(38,6)a|38(29,2)a

Hobi Tarla ve bahge isleri | 7(10)a 5(3,8)a 9,810 |0,044
Bilgisayar kullanim1 | 1(1,4)a | 13(10)b
El sanatlar1 5(7,1)a |7(5/4)a

) Sag 69(98,6)a|111(85,4)b

Dominant el 8,791 | 0,003
Sol 1(1,4)a |19(14,6)b
Yok 58(82,9)a|121(93,1)b

Epilepsi dis1 ek hastalik _ i 5,057 | 0,025
Hipertansiyon 12(17,1)a | 9(6,9)b
Jeneralize 24(34,3) |53(40,8)
Fokal 46(65,7) | 77(59,2)

Nobet tipi siniflandirma 0,808 |0,369
Siniflandirilamayan | 0(0) 0(0)
Belirlenemeyen 0(0) 0(0)
FK Motor 4(5,7a |18(13,8)a
FK Non-motor 1(1,4)a |13(10)b
FB Motor 10(14,3)a | 24(18,5)a

Fokal ndbet siniflama 55,055 | <0,001
FB Non-motor 4(5,7a | 20(15,4)b
FBBTK 27(38,6)a|2(1,5)b
F Nobet degil 24(34,3)a|53(40,8)a
Motor 24(34,3) |53(40,8)
Non-motor 0(0) 0(0)

Jeneralize ndbet siniflama 0,808 | 0,369
Jeneralize ndbet
degil 46(65,7) | 77(59,2)
Haftada 1 ve tizeri | 17(24,3) |18(13,8)
Ayda 1 ve iizeri 12(17,1) |30(23,1)

Son 1 yilda nébet sikligi |3 ayda 1 ve iizeri 15(21,4) |18(13,8) 7,081 | 0,132
6 ayda 1 ve lizeri 7(10) 13(10)
Yilda 1 ve lizeri 19(27,1) |51(39,2)
Kontrollii 51(72,9) |109(83,8)

Nobet kontrolii 3,434 | 0,064
Kontrolsiiz 19(27,1) |21(16,2)
Son 1 hafta 25(35,7) |28(21,5) 7,370 | 0,118
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son 1 ay 19(27,1) |34(26,2)
En son nébet gegirdigi Son 3 ay 7(10) 10(7,7)
zaman aralig Son 6 ay 5(7,1) 16(12,3)
Son 1 yil 14(20) 42(32,3)
Monoterapi 53(75,7) |84(64,6)
Antiepileptik ilag tedavisi | Politerapi 15(21,4) |41(315) | 2,606 | 0,272
Ilagsi1z 2(2,9) 5(3,8)
Kombine tedavi
almiyor 55(78,6) |89(68,5)
Kombine tedavide ilag Ikili antiepileptik 13(18,6) |29(22,3)
say1si Uclii antiepileptik  |2(2,9) | 8(6,2) 4091 | 0,202
Ucten fazla
antiepileptik 0(0) 4(3,1)
<3 yil 15(21,4) |25(19,2)
Epilepsi tanisi ile takip 3-5yil 8(11,4) |16(12,3)
edildigi y1l 5-10 yil 14(20)  [31(23,8) 0,502 1 0,918
>10 yil 33(47,1) |58(44,6)

Pearson ki-kare testi kullanildy. (ab): Satwr olarak ortak harf istatistiksel onemsizligi ifade etmektedir.

Kadinlardaki KTS var orami %44,6 iken erkeklerdeki KTS var orani %20,3’tii.
Istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Epilepsi dis1 ek hastalik bulunmayan hastalarda KTS var oran1 %32.,4 iken, epilepsi
dis1 ek hastalik olarak Hipertansiyonu olan hastalarda KTS var oran1 %57,1°di.
Istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,025).

Fokal baslayan bilateral tonik klonik ndbeti olan hastalardaki KTS var orant %93,1
iken, farkindaligin bozuldugu motor ndbeti olan hastalarda %29,4°tii ve istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0,001).

Fokal baglayan bilateral tonik klonik ndbeti olan hastalardaki KTS var orant %93,1
iken, farkindaligin korundugu motor nobeti olan hastalarda %18,2 idi ve istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,001).

Son 1 yilda nobet sikligi, nobetlerin kontrol altinda olup olmamasi, kullanilan
antiepileptik ilag say1si, en son nobet araligi ile KTS varlig1 arasinda herhangi bir iliski

saptanmadi (Tablo-16).
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Tablo 16. KTS tanis1 varligina gore nitel degiskenler dagilimi

Kts tanisi
KTSvar | KTS yok
v p
n(%) n(%)
o Kadin 54(44,6)a | 67(55,4)b
Cinsiyet 12,482 | <0,001
Erkek 16(20,3)b | 63(79,7)b
Ev hanimi 44(52,4)a | 40(47,6)b
Memur 5(21,7)ab | 18(78,3)b
Isci 6(20,7)b | 23(79,3)b
Meslek "$<; (0.7 (799 22,333 | <0,001
Ogrenci 4(14,3)b | 24(85,7)b
Caligmiyor 8(26,7)ab | 22(73,3)b
Ciftei 3(50)ab 3(50)a
Hobi yok 30(30,9)ab | 67(69,1)ab
Ev isleri ve temizlik |27(41,5)ab | 38(58,5)ab
Hobi Tarla ve bahge igleri | 7(58,3)b | 5(41,7)b | 9,810 |0,044
Bilgisayar kullanimi 1(7,0)a | 13(92,9)a
El sanatlar1 5(41,7)ab | 7(58,3)ab
) Sag 69(38,3)a |111(61,7)a
Dominant el 8,791 | 0,003
Sol 1(5)b 19(95)b
Yok 58(32,4)a | 121(67,6)a
Epilepsi dis1 ek hastalik | _ 5,057 0,025
Hipertansiyon 12(57,1)b | 9(42,9)b
Jeneralize 24(31,2) | 53(68,8)
Fokal 46(37,4) | 77(62,6)
Nobet tipi siniflandirma
Siniflandirilamayan 0(0) 0(0) 0,808 0,369
Belirlenemeyen 0(0) 0(0)
FK Motor 4(18,2)a | 18(81,8)a
FK Non-motor 1(7,D)a | 13(92,9)a
FB Motor 10(29,4)a | 24(70,6)a
Fokal nobet siniflama
FB Non-motor 4(16,7)a | 20(83,3)a | 55,055 | <0,001
FBBTK 27(93,1)b | 2(6,9)b
F Nobet degil 24(31,2)a | 53(68,8)a
Jeneralize nobet Motor 24(31,2) | 53(68,8)
smiflama Non-motor 0(0) 0(0) 0,808 | 0,369
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Jeneralize nobet

degil 46(37,4) | 77(62,6)
Haftada 1 ve tizeri 17(48,6) | 18(51,4)
Ayda 1 ve iizeri 12(28,6) | 30(71,4)

Son 1 yilda nébet
3 ayda 1 ve teri 15(45,5) | 18(54,5)

sikligt 7,081 | 0,132
6 ayda 1 ve lizeri 7(35) 13(65)
Yilda 1 ve lizeri 19(27,1) | 51(72,9)
Kontrollii 51(31,9) | 109(68,1)

Nobet kontrolii 3,434 | 0,064
Kontrolsiiz 19(47,5) | 21(52,5)
Son 1 hafta 25(47,2) | 28(52,8)
son 1 ay 19(35,8) | 34(64,2)

En son nobet gecirdigi
Son 3 ay 7(41,2) 10(58,8) | 7,370

zaman aralig1 0,118
Son 6 ay 5(23,8) 16(76,2)
Son 1 yil 14(25) 42(75)
Monoterapi 53(38,7) | 84(61,3)

Antiepileptik ilag _ _

o Politerapi 15(26,8) | 41(73,2)

tedavisi i 2,606 | 0,272
Tlagsiz 2(28,6) 5(71,4)
Kombine tedavi
almiyor 55(38,2) | 89(61,8)

Kombine tedavide ilag | Ikili antiepileptik 13(31) 29(69)

say1sl Uclii antiepileptik 2(20) 8(80) | 4,091 | 0,252
Ucten fazla
antiepileptik 0(0) 4(100)
<3 15(37,5) | 25(62,5)

Epilepsi tanist ile takip |3-5 YIL 8(33,3) 16(66,7)

edildigi y1l 5-10 YIL 14(31,1) | 31(68,9) | 0,502 | 0,918
>10 33(36,3) | 58(63,7)

Pearson ki-kare testi kullanildi. (ab): Kolon olarak ortak harfistatistiksel onemsizligi ifade etmektedir.

Elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen hastalarin %5,7’sinde
epilepsi dis1 ek hastalik hipertansiyon mevcut iken, elektrofizyolojik evrelemeye gore

hafif KTS olarak evrelenen hastalarin %33,3’linde epilepsi dist ek hastalik

hipertansiyon vardi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,032).
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Elektrofizyolojik evrelemeye gore cok hafif KTS olarak evrelenen hastalarin son 6 ay
icinde bir veya daha fazla ndbet gecirmis olma oran1 %0 iken, Elektrofizyolojik
evrelemeye gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin son 6 ay i¢inde bir veya daha
fazla nobet gecirmis olma oran1 %26,7°di ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,039).
Diger nobet siklig1 kategorileri istatistiksel olarak benzerdi.

Elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen hastalarin en son
ndbet gecirme zamani son 6 ay icinde olma orami %2.,9 iken, Elektrofizyolojik
evrelemeye gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin en son nébet gecirme zamani
son 6 ay i¢inde olma oran1 %26,7°di ve istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,011).
Elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen hastalarin %74,3’0
Klinik evrelemede Evre-1 KTS iken, elektrofizyolojik evrelemeye gore hafif KTS
olarak evrelenen hastalarin %80’1 klinik evrelemede Evre-2 olarak saptanmisti.

Istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001) (Tablo-17).

Tablo 17. KTS saptanan grupta Elektrofizyolojik evrelemeye gore nitel degisken

dagilimi1
KTS var
Elektrofizyolojik KTS evreleme
ok
Negatif ¢ ) )
Hafif | Hafif KTS
KTS v p
KTS
n(%) n(%) n(%)
o Kadin 27(77,1) | 16(80) | 11(73,3)
Cinsiyet 0,216 | 0,898
Erkek 8(22,9) | 4(20) | 4(26,7)
Ev hanimi 19(54,3) | 14(70) | 11(73,3)
Memur 3(8,6) 1(5) 1(6,7)
Isci 3(8,6 2(10 1(6,7
Meslek "sc; (8.6) 19 67 4,803 | 0,904
Ogrenci 2(5,7) 1(5) 1(6,7)
Calismiyor 5(14,3) 2(10) 1(6,7)
Ciftei 3(8,6) 0(0) 0(0)
Hobi yok 12(34,3 10(50 8(53,3
Hobi Y ( ) (0) ( ) 8,044 | 0,429
Ev isleri ve temizlik 14(40) 8(40) 5(33,3)
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Tarla ve bahge isleri 6(17,1) 0(0) 1(6,7)
Bilgisayar kullanimi 0(0) 1(5) 0(0)
El sanatlar1 3(8,6) 1(5) 1(6,7)
Sag 34(97,1) | 20(100 15(100
Dominant el g ( ) (100) (100) 1,014 | 0,602
Sol 1(2,9) 0(0) 0(0)
Epilepsi dis1 ek | Yok 33(94,3)a | 15(75)ab | 10(66,7)b
pilepsi dis _ | (94,3) (75) (66,7) 6,856 | 0,032
hastalik Hipertansiyon 2(5,7)a | 5(25)ab | 5(33,3)b
Jeneralize 13(37,1) 8(40) 3(20)
Nobet tipi Fokal 22(62,9 12(60 12(80
P (629 (59) (89) 1,775 0,412
siiflandirma | Siniflandirilamayan 0(0) 0(0) 0(0)
Belirlenemeyen 0(0) 0(0) 0(0)
FK Motor 3(8,6) 1(5) 0(0)
FK Non-motor 1(2,9) 0(0) 0(0)
Fokal nobet FB Motor 2(5,7) 4(20) 4(26,7)
12,489 | 0,254
siiflama FB Non-motor 4(11,4) 0(0) 0(0)
FBBTK 12(34,3) 7(35) 8(53,3)
F Nobet degil 13(37,1) 8(40) 3(20)
Motor 13(37,1) 8(40) 3(20)
Jeneralize Non-motor 0(0) 0(0) 0(0)
1,775 | 0,412
ndbet siniflama | Jeneralize nobet
degil 22(62,9) | 12(60) 12(80)
Haftada 1 ve iizeri 9(25,7)a | 3(15)a | 5(33,3)a
Ayda 1 ve lizeri 5(14,3)a | 6(30)a 1(6,7)a
Son 1 yilda
3 ayda 1 ve lizeri 10(28,6)a | 2(10)a 3(20)a | 16,246 | 0,039
ndbet siklig1
6 ayda 1 ve lizeri 3(8,6)ab 0(0)b 4(26,7)a
Yilda 1 ve tizeri 8(22,9)a | 9(4b5a | 2(13,3)a
Kontrollii 25(71,4) | 17(85) 9(60)
Nobet kontrolii 2,781 | 0,249
Kontrolsiiz 10(28,6) 3(15) 6(40)
Son 1 hafta 15(42,9)a | 5(25)a | 5(33,3)a
En son nébet  |son 1 ay 9(25,7)a | 8(40)a | 2(13,3)a
gecirdigi Son 3 ay 5(14,3)a 0(0)a 2(13,3)a | 19,763 | 0,011
zaman aralifi | Son 6 ay 1(2,9)a 0(0)a 4(26,7)b
Son 1 yil 5(14,3)a | 7(35)a | 2(13,3)a
Monoterapi 25(71,4) | 16(80) 12(80) 1,620 | 0,805
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Antiepileptik | Politerapi 9(25,7) 3(15) 3(20)
ilag tedavisi flagsiz 1(2,9) 1(5) 0(0)
Kombine tedavi
) almiyor 26(74,3) | 17(85) 12(80)
ombine Ikili antiepileptik 8(22,9) 2(10) 3(20)
1l1 antiepilepti ,
tedavide ilag _ prep 2,095 | 0,718
Ucli antiepileptik 1(2,9) 1(5) 0(0)
sayis1 _
Ugten fazla
antiepileptik 0(0) 0(0) 0(0)
<3 9(25,7) 4(20) 2(13,3)
Epilepsi tanist
] ] 3-5YIL 5(14,3) 2(10) 1(6,7)
ile takip 3,827 | 0,700
5-10 YIL 8(22,9) 4(20) 2(13,3)
edildigi y1l
>10 13(37,1) | 10(50) | 10(66,7)

Pearson ki-kare testi kullanildi. (ab): Satwr olarak ortak harfistatistiksel onemsizligi ifade etmektedir.

Son 1 ay i¢inde ndbet gecirenlerde hafif KTS saptanma oran1 %10,5 iken, son 6 ay

icinde ndbet gegirenlerde hafif KTS saptanma oram %80°di. Istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p=0,011) (Tablo-18).

Tablo 18. Elektrofizyolojik evrelemeye gore sosyodemografik ve epilepsi hastalik

veri dagilimi

KTS var

Elektrofizyolojik KTS evreleme_

Negatif | Cok Hafif | Hafif
KTS KTS KTS 2 p
n(%) n(%) n(%)
o Kadin 27(50) | 16(29,6) | 11(20,4)
Cinsiyet 0,216 | 0,898
Erkek 8(50) 4(25) 4(25)
Ev hanim 19(43,2) | 14(31,8) 11(25)
Memur 3(60) 1(20) 1(20)
Meslek iusgi 3(50) 2333 | 1d67) 4,803 | 0,904
Ogrenci 2(50) 1(25) 1(25)
Calismiyor 5(62,5) 2(25) 1(12,5)
Ciftei 3(100) 0(0) 0(0)
Hobi Hobi yok 12(40) | 10(33,3) | 8(26,7) | 8,044 | 0,429
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Ev isleri ve temizlik | 14(51,9) | 8(29,6) 5(18,5)
Tarla ve bahge isleri | 6(85,7) 0(0) 1(14,3)
Bilgisayar kullanimi 0(0) 1(100) 0(0)
El sanatlar1 3(60) 1(20) 1(20)
Sag 34(49,3 20(29 15(21,7
Dominant el e ( ) (29) ( ) 1,014 | 0,602
Sol 1(100) 0(0) 0(0)
Epilepsi disgt | Yok 33(56,9)a | 15(25,9)a | 10(17,2)a
pilepsi dis _ | (56,9) (25,9) (17.2) 6,56 | 0,032
ek hastalik Hipertansiyon 2(16,7)b | 5(41,7)a | 5(41,7)a
Jeneralize 13(54,2) | 8(33,3) 3(12,5)
Nobet tipi Fokal 22(47,8) | 12(26,1) | 12(26,1
P “78) (.) @5.1) 1,775 | 0,412
siiflandirma | Siniflandirilamayan 0(0) 0(0) 0(0)
Belirlenemeyen 0(0) 0(0) 0(0)
FK Motor 3(75) 1(25) 0(0)
FK Non-motor 1(100) 0(0) 0(0)
Fokal nobet FB Motor 2(20) 4(40) 4(40)
12,489 | 0,254
siiflama FB Non-motor 4(100) 0(0) 0(0)
FBBTK 12(44,4) | 7(25,9) 8(29,6)
F Nobet degil 13(54,2) | 8(33,3) 3(12,5)
) Motor 13(54,2) | 8(33,3) 3(12,5)
Jeneralize
Non-motor 0(0) 0(0) 0(0)
nobet 1,775 | 0,412
Jeneralize nobet
smiflama 22(47,8) | 12(26,1) | 12(26,1)
degil
Haftada 1 ve lizeri 9(52,9) 3(17,6) 5(29,4)
Ayda 1 ve tizeri 5(41,7) 6(50) 1(8,3)
Son 1 yilda
3 ayda 1 ve teri 10(66,7) | 2(13,3) 3(20) | 16,246 | 0,039
ndbet siklig1
6 ayda 1 ve lizeri 3(42,9) 0(0) 4(57,1)
Yilda 1 ve lizeri 8(42,1) 9(47,4) 2(10,5)
Kontrollii 25(49) 17(33,3) | 9(17,6)
Nobet kontrolii 2,781 | 0,249
Kontrolsiiz 10(52,6) | 3(15,8) 6(31,6)
Son 1 hafta 15(60)a 5(20)a 5(20)ab
En son nébet | Son 1 ay 9(47,4)a | 8(42,1)a | 2(10,5)b
gecirdigi Son 3 ay 5(71,4)a 0(0)a | 2(28,6)ab | 19,763 | 0,011
zaman aralif1 | Son 6 ay 1(20)a 0(0)a 4(80)a
Son 1 yil 5(35,7)a 7(50)a | 2(14,3)ab
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o Monoterapi 25(47,2) | 16(30,2) | 12(22,6)
Antiepileptik _ _
) o Politerapi 9(60) 3(20) 3(20) 1,620 | 0,805
ilag tedavisi _
Tlagsiz 1(50) 1(50) 0(0)
Kombine tedavi
26(47,3) | 17(30,9) | 12(21,8)
almiyor
Kombine i
Ikili antiepileptik 8(61,5) 2(15,4) 3(23,1)
tedavide ilag _ 2,095 | 0,718
Uglii antiepileptik 1(50) 1(50) 0(0)
say1st _
Ucten fazla
N 0(0) 0(0) 0(0)
antiepileptik
<3 9(60) 4(26,7) 2(13,3)
Epilepsi tanisi
) ) 3-5YIL 5(62,5) 2(25) 1(12,5)
ile takip 3,827 | 0,700
o 5-10 YIL 8(57,1) 4(28,6) 2(14,3)
edildigi y1l
>10 13(39,4) | 10(30,3) | 10(30,3)

Pearson ki-kare testi kullanildi. (ab): Kolon olarak ortak harfistatistiksel onemsizligi ifade etmektedir.

Boston semptom siddet skalasi ortalamasi kadinlarda 1,26+0,39 iken erkeklerde
ortalama deger 1,08+0,21 idi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Boston fonksiyon siddet skalasi kadinlarda ortalama 1,13+0,28 iken erkeklerde
ortalama deger 1,03+0,13 olarak saptanmis olup istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0,004) (Tablo-19).
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Tablo 19. KTS saptanan hastalarda cinsiyete gore nicel degiskenler dagilim1

Cinsiyet
Degiskenler Kadin Erkek T p
Ort+SS Ort+SS

YAS 36,37+£15,94 | 37,37+14,2 | 0,450 | 0,653
Boy 161,4+5,19 | 172,47+6,47 | 13,346 |<0,001
Kilo 66,6+10,28 | 76,43+12,62 | 6,033 |<0,001
VKIi 25,73+4,07 | 25,64+3,62 | 0,158 | 0,875
Epilepsi yil 11,29+9,8 13,95+10,74 | 1,806 | 0,072
Boston semptom siddet skalasi 1,26+0,39 1,08+0,21 3,766 |<0,001
Boston fonksiyon siddet skalasi 1,13+0,28 1,03+0,13 2,912 | 0,004
Sag el median motor latansi 2,99+0,52 3,15+0,35 0,995 | 0,324
Sag el median motor amplitiid 12,13+£3,5 10,66+3,2 1,268 | 0,210
Sag birinci parmak hiz 39,32+7,27 37,57£7,06 | 0,720 | 0,474
Sag ikinci parmak hiz 44,8+6,87 43,16+£6,18 | 0,726 | 0,471
Sag ticiincii parmak hiz 44,7+6,79 42,7+6,29 0,893 | 0,376
Sag besinci parmak hiz 45,76+5,09 43,03+£2,91 | 1,709 | 0,093
Sag ikinci parmak duyu latansi 2,75+0,37 2,98+0,35 1,837 | 0,072
Sag ulnar duyu latansi 2,29+0,22 2,7+0,21 5,565 |<0,001
Sag median ulnar duyu latans farki | 0,47+0,29 0,3+0,21 1,787 | 0,079
Sol median motor latans 3,23+0,62 3,29+0,24 0,245 | 0,809
Sol median motor amplitiid 12,05+4,45 11,65+2,67 | 0,234 | 0,817
Sol birinci parmak hiz 35,48+6,31 34,39+4499 | 0,434 | 0,668
Sol ikinci parmak hiz 40,68+6,33 41,55+3,87 | 0,358 | 0,724
Sol ii¢ilincii parmak hiz 41,61+£6,55 41,38+3,75 | 0,095 | 0,925
Sol besinci parmak hiz 43,584+5,19 42,3543,9 0,599 | 0,554
Sol median duyu latansi 2,99+0,39 3,14+0,22 1,021 | 0,317
Sol ulnar duyu latansi 2,414+0,2 2,43+0,72 0,085 | 0,933
Sol median ulnar duyu latans farki 0,58+0,33 0,47+0,15 0,942 | 0,355

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullamildi.
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KTS saptanan hastalarda ortalama yas 40,64+16,87 iken KTS saptanmayan hastalarda
ortalama yas degeri 34,68+13,92 idi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,008).

KTS saptanan hastalar ile KTS saptanmayan hastalarin kilo ortalamalar1 benzer olup
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,856).

KTS saptanan hastalarin VKI ortalamas1 26,84+4,17 iken KTS saptanmayan
hastalardaki VKI ortalamas1 25,08+3,59 idi ve istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,002).

KTS saptanan hastalarin epilepsi tanisi ile takip edildigi y1l ortalama 11,07+8,77 iken,
KTS saptanmayan hastalarin epilepsi tanisi ile takip edildigi y1l ortalama 13,02+10,92
olarak saptanmis olup benzerdi, istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,199) (Tablo-
20).

Tablo 20. KTS ye gore nicel degisken dagilimi

KTS
Var Yok
Mean Mean t p
YAS 40,64+16,87 34,68+13,92 | 2,680 | 0,008
Boy 162,67+7,11 167,45+7,79 | 4,260 | <0,001
Kilo 70,7£12,61 70,37+£12,05 | 0,182 | 0,856
VKI 26,84+4,17 25,08+3,59 | 3,129 | 0,002
Epilepsi y1l 11,07+8,77 13,02+10,92 1,288 | 0,199

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullanild.

Negatif KTS saptanan hastalarda sag el median motor latans ortalamasi 2,78+0,39
iken, cok hafif KTS saptanan hastalarda sag el median motor latansi ortalamasi
3,17+0,37 ve hafif KTS saptanan hastalardaki sag el median motor latanst 3,34+0,56
idi. Sag el median motor latans ortalamasi negatif KTS saptanan hastalar ile ¢ok hafif
KTS saptanan hastalar ve hafif KTS saptanan hastalarda farklilik géstermekte olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Cok hafif KTS saptanan olgular ile hafif KTS
saptanan olgular arasindaki sag el median motor latansi benzerdi.

Sag duyu latans farki ortalamasi negatif KTS saptanan hastalarda 0,24+0,13, ¢ok hafif
KTS saptanan hastalarda 0,51+0,09, hafif KTS saptanan hastalarda ise 0,74+0,35
olarak bulunmus olup istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Tablo-21).
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Tablo 21. KTS saptanan grupta elektrofizyolojik evrelemeye gore nicel degisken

dagilim1
KTS var
Elektrofizyolojik KTS evreleme_
Degiskenler Negatif ok Hafif F
s : ¢ Hafif KTS P
KTS KTS
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
YAS 38,43+£14,6 | 39,45+16,4 | 47,4+21,38 | 1,581 | 0,213
Boy 163,09+6,88 | 162,65+5,72 | 161,73+9,38 | 0,186 | 0,831
Kilo 70,46£12,61| 72,15+14,7 | 69,33£9,94 | 0,222 | 0,802
VKIi 26,68+4,25 | 27,15+4,61 | 26,8+3,58 | 0,078 | 0,925
Epilepsi y1l 10,54+9,81 | 11,15+£8,23 | 12,2+7,18 | 0,184 | 0,832
Boston semptom siddet
1,53+0,42 | 1,52+0,33 | 1,63+0,31 | 0,442 | 0,645
skalas1
Boston fonksiyon siddet
1,26+£0,36 | 1,22+0,33 1,31+0,36 | 0,245 | 0,783
skalas1
Sag el median motor
2,78+0,39 | 3,17£0,37 | 3,34+0,56 | 9,179 |<0,001
latansi
Sag el median motor
12,1243,39 | 10,9+4,07 | 12,4+£2,84 | 0,854 | 0,431
amplitid
Sag birinci parmak hiz 43,8+5,51 | 38,25+4,56 | 30,2+2,56 |39,301 |<0,001
Sag ikinci parmak hiz 49,1+4,86 | 43,36+4,42 | 36,59+3,44 | 37,733 |<0,001
Sag tliciincii parmak hiz | 48,79+4,98 | 43,74+3,79 | 36,06+3,38 40,404 | <0,001
Sag besinci parmak hiz | 46,15+3,7 | 46,49+4,49 | 42,01+6,06 | 4,647 | 0,014
Sag ikinci parmak duyu
2,55+0,24 | 2,84+0,23 | 3,22+0,35 |29,626|<0,001
latansi
Sag ulnar duyu latansi 2,32+0,25 | 2,34+0,26 | 2,49+0,31 | 1,910 | 0,158
Sag duyu latans farki 0,24+0,13 | 0,51+£0,09 | 0,74+0,35 |30,437|<0,001
Sol median motor latans | 3,03+0,38 | 3,14+0,32 | 3,49+0,67 | 2,168 | 0,136
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Sol median motor

amplitiid 11,57£6,25 | 11,48+2,51 | 12,52+2,87 | 0,196 | 0,823
Sol birinci parmak hiz 39,8+4,68 | 38,13+£3,85 | 29,62+2,45 21,984 |<0,001
Sol ikinci parmak hiz 45,94+4,16 | 42,99+3,52 | 35,82+3,16 |20,359|<0,001
Sol Giglincti parmak hiz | 47,35+4,11 | 43,14+£3,11 | 36,1542,76 | 27,890 | <0,001
Sol besinci parmak hiz | 43,63+4,31 | 46,8+4,47 | 40,31+3,65 | 5,866 | 0,008
Sol median duyu latans1 | 2,76+£0,24 | 2,88+0,18 3,36+0,23 |20,440|<0,001
Sol ulnar duyu latans1 2,26+£0,62 | 2,34+0,28 | 2,58+0,25 | 1,696 | 0,205
Sol duyu latans farki 0,25+0,17 | 0,54+0,15 0,78+0,23 |17,888|<0,001

Tek yonlii varyans analizi kullanildi. (abc): Satwr olarak ortak harf istatistiksel onemsizligi ifade

etmektedir.

VKI deki bir birimlik artis KTS varliginda 1,239 kat artisa neden olmakta idi. Bu artis
istatistiksel olarak onemli saptandi (p=0,042).

Kadinlara gore erkeklerdeki KTS varliginda risk %57,2 diisiik olmasmna kargin
istatistiksel olarak dnemli degildi (p=0,190).

Erkeklere gore kadinlardaki KTS varliginda risk 2,34 daha yiiksek olmasina karsin
istatistiksel olarak onemli degildi (p=0,190).

Hobisi olmayanlara gore ev isleri ve temizlik yapanlardaki risk %70,6 daha diisiiktii

ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,041) (Tablo-22)
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Tablo 22. Sosoyodemografik verilere gore ¢ok degiskenli lojistik regresyon sonuglari
(KTS igin)

Odds orani i¢in %95 giiven
Bagimsiz Odds
B |SH. | p aralig
degiskenler Orani _
Alt Ust
YAS -
0,014|0,796| 0,996 0,970 1,024
0,004
KILO -
0,034|0,221| 0,959 0,898 1,025
0,041
VKIi 0,214|0,106|0,042| 1,239 1,008 1,524
Cinsiyet -
0,647(0,190| 0,428 0,120 1,522
0,848
Ciftci 0,288
Ev hanimi1 0,336|1,492|0,822| 1,400 0,075 26,074
Memur -
1,52710,621| 0,471 0,024 9,381
0,754
Isci -
1,433|0,548| 0,422 0,025 7,009
0,862
Ogrenci -
1,51410,283| 0,197 0,010 3,828
1,626
Calismiyor -
1,451/0,756| 0,637 0,037 10,946
0,450
Hobi yok 0,152
Ev isleri ve -
o 0,599(0,041| 0,294 0,091 0,951
temizlik 1,225
Tarla bahge isleri |0,685|1,105|0,535| 1,984 0,228 17,292
Bilgisayar -
1,132|0,272| 0,288 0,031 2,651
kullanimi 1,244
El sanatlari -
0,808|0,739| 0,764 0,157 3,718
0,269

S.H.: Standart hata. Referans kategoriler: Cinsiyet icin kadin, Meslek i¢in ¢iftci, Hobi igin hobi yok.
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Farkindaligin korundugu motor ndbetlere gore fokal baglayan bilateral tonik klonik
nobetlerdeki KTS varligr riski 88,7 kat daha fazlaydi ve istatistiksel olarak énemliydi
(p<0,001) (Tablo-23).

Tablo 23. Fokal nobet ve KTS i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon sonuglari

Odds orami i¢in %95
Bagimsiz B S.H. p. Odds giiven aralifi
degiskenler Orant Alt Ust
Yas ,023 ,015 | 0,131 1,023 ,993 1,054
Kilo -,045 ,040 | 0,266 ,956 ,884 1,035
VKI ,220 ,125 | 0,079 1,246 975 1,591
Cinsiyet -1,236 695 | 0,075 ,290 ,074 1,134
Hobi yok 0,480
Ev isleri ve -,769 ,536 | 0,151 464 ,162 1,325
temizlik
Tarla bahge 273 977 | 0,780 1,313 ,194 8,915
isleri
Bilgisayar -1,757 | 1,552 | 0,258 ,173 ,008 3,615
kullanimi
El sanatlar1 -,337 | 1,037 | 0,745 714 ,094 5,449
FK Motor ,000
FK Non Motor -948 | 1,276 | 0,457 ,387 ,032 4,727
FB Motor ,622 ,789 | 0,431 1,862 ,396 8,747
FB Non Motor ,188 872 | 0,829 1,207 219 6,663
FBBTK 4,486 | 1,045 | 0,000 88,741 11,436 688,604
Fokal Nobet 1,227 ,715 | 0,086 3,413 ,840 13,861
degil

S.H.: Standart hata. Referans kategoriler: Cinsiyet icin kadin, Meslek icin ¢itf¢i, Hobi igin hobi yok.
Fokal icin FK motor.

58



Nobet siklig1 1 hafta ve iizeri olanlara gore ayda 1 ve iizeri olanlardaki KTS varligi
riski %70,4 daha azdi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,026).
Nobet siklig1 1 hafta ve iizeri olanlara gore yilda 1 ve tlizeri olanlardaki KTS varligi

riski %68,4 daha azd1 ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,027) (Tablo-24).

Tablo 24. Nobet sikligi ve KTS i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon sonuglari

Odds orani igin %95 giiven

Bagimsiz degiskenler Odds araligi
B | SH. | p
Orani .
Alt Ust
Yas ,014| ,012],275 1,014 ,989 1,039
Kilo -,052| ,034],130 ,950 ,888 1,015
VKI ,250| ,105],017 1,284 1,046 1,577
Cinsiyet -971| ,5741,090 379 ,123 1,165
Hobi yok ,133
Ev isleri ve temizlik -,446| 445,316 ,640 ,268 1,531
Tarla bahge isleri 1,333| ,724|,066 3,794 ,918 15,684
Bilgisayar kullanimi -
1,099,186 ,234 ,027 2,018
1,452
El sanatlar ,053| ,768],945 1,054 ,234 4,749
Haftada bir veya daha sik ,125
Ayda bir veya daha sik -
,545 |,026 ,296 ,102 ,862
1,216
3 ayda bir veya daha sik -,404| ,565],475 ,668 ,220 2,022
6 ayda bir veya daha sik -,662| ,667],320 516 ,140 1,904
Yilda bir veya daha sik -
,522 |,027 ,316 ,114 ,880
1,151
Jeneralize Nobet Alt
-,049| ,368],894 ,952 ,463 1,959
Siiflama

S.H.: Standart hata. Referans kategoriler: Cinsiyet icin kadin, Meslek icin ¢itfci, Hobi igin
hobi yok. Nobet sikligi i¢in 1 hafta ve iizeri.
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Jeneralize motor ndbet olan grupta KTS tanis1 var olanlarin hipertansiyon sikligi
%83,3 iken, KTS tanis1 olmayanlarin hipertansiyon siklig1 %16,7°di ve istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,004) (Tablo-25).

Tablo 25. KTS saptanan hastalarda epilepsi dis1 ek hastalik ve jeneralize nébet

iligkisi
Kts tanisi X2 p
Degiskenler KTS | KTS
var | yok
N% | N%
Motor Epilepsi dis1 | Yok 26,8% | 73,2% | 8,253 | 0,004
Jeneralize ek hastalik Hipertansiyon | 83,3% | 16,7%
nobet siniflama | Jeneralize | Epilepsi disi | Yok 36,1% |63,9% | 0,627 | 0,429
nobet degil |ek hastalik | Hipertansiyon | 46,7% | 53,3%

Pearson Ki-kare testi kullanildi. (ab): Kolon olarak ortak harf istatistiksel dnemsizligi ifade
etmektedir

Epilepsi dis1 ek hastalik hipertansiyon olan grupta, KTS var olanlarda FBBTK nobeti
olanlarin siklig1 %100°di ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033).

Epilepsi dis1 ek hastalik olmayan grupta KTS olanlarda FBBTK nd&beti olanlarin sikligi
%92°di ve istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,001) (Tablo-26)

60



Tablo 26. KTS varligina gore epilepsi dis1 ek hastalik ve fokal nobet dagilimi

Bagimsiz degiskenler Kts tanist
KTS | KTS | X? p
var yok
N % N %
FK Motor 15,8%| 84,2%
FK Non- 8,3%| 91,7%
motor 49,466 | <0,001
Yok FB Motor 258% | 74,2%
FB Non- 19,0%| 81,0%
motor
FBBTK 92,0% 8,0%
Epilepsi dis1 ek F Nobet degil | 26,8% | 73,2%
hastalik FK Motor 33,3%| 66,7%
FK Non- 0,0%| 100,0%
motor 12,153| 0,033
_ ) FB Motor 66,7% | 33,3%
Hipertansiyon
FB Non- 0,0%| 100,0%
motor
FBBTK 100,0% 0,0%
F Nobet degil | 83,3%| 16,7%

Pearson Ki-kare testi kullanildi. (ab): Kolon olarak ortak harf istatistiksel dnemsizligi ifade

etmektedir.

FBBTK ya gore FK motor riski KTS varliginda %86 daha diistiktii ve istatistiksel

olarak anlamliyd: (p<0,001).

FBBTK ya gore FK non-motor riski KTS varliginda %95 daha diisiiktii ve istatistiksel

olarak anlamliyd: (p<0,001).
FBBTK ya gore FB motor riski KTS varliginda %70 daha diisiiktii ve istatistiksel

olarak anlamliyd: (p<0,001).

Ek hastaliklarda hipertansiyonu olan gruplar ek hastalik olmayan gruba gore 1,5 kat

KTS tanis1 varligr riski tasimakta idi ve istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,014)

(Tablo-27).
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Tablo 27. KTS olanlarda Fokal nobet ve ek hastalik i¢in ¢ok degiskenli lojistik

regresyon sonuglari

Bagimsiz degiskenler Odds orani i¢in %95 giiven araligi
B |S.E.| p |OddsOram Alt Ust

FBBTK ,000

FK Motor -4,244/0,934| ,000 ,014 ,002 ,090

FK Non-motor -5,362[1,293| ,000 ,005 ,000 ,059

FB Motor -3,503/0,830| ,000 (,030 ,006 ,153

FB Non-motor -4,334/0,930| ,000 (,013 ,002 ,081

F Nobet degil -3,401/0,777| ,000 ,033 ,007 ,153

EK HASTALIK 0,449 (0,183| ,014 1,567 1,096 2,242

S.H.: Standart hata. Referans kategoriler: Fokal icin FBBTK, Ek hastalik i¢in hipertansiyon

Ek hastalik olmayan gruba gore hipertansiyon olan grubun KTS varlig1 riski 1,396 kat
daha fazla idi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,034) (Tablo-28).

Tablo 28. KTS olanlarda jeneralize ndbet ve ek hastalik i¢in ¢ok degiskenli lojistik

regresyon sonugclari

Bagimsiz degiskenler Odds | Odds orani igin %95 giiven
B |SE | p orani aralig
Alt Ust
JENERALIZE NOBET ,1181,156(,451| 1,125 ,828 1,528
SINIFLAMA
EK HASTALIK ,3331,157(,034| 1,396 1,026 1,898

S.H.: Standart hata. Referans kategoriler: Jeneralize icin jeneralize motor, Ek hastalik i¢in

ek hastalik olmayan grup
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4. TARTISMA:

Epilepsi, nobetlerin periyodik ve Ongoriilemeyen bir sekilde ortaya ¢ikmasi ile
karakterize bir hastaliktir. Epilepsi hastalar1 nobet sirasinda; koruyucu reflekslerini,
diisiislerini desteklemek i¢in kullanamaz ve sonug¢ olarak kafa, ortopedik veya
yumusak doku hasarina ve mikrotravmalara maruz kalabilir. Ayrica epileptik ndbet
sirasinda ekstremitelerin bir siire tonik pozisyonda kasilimi veya nobet sirasindaki
tekrarlayici fleksiyon-ekstansiyon hareketleri karpal tiinel gibi kemik yapr ile ¢evrili
kanallarda basinci artirabilir. Karpal tiinel i¢inde basing artist KTS’ye yatkinlik

olusturur.

Yapilan bir ¢alismada, idiyopatik, kriptojenik veya semptomatik epilepsisi olan 951
cocuk ve yetiskinden olusan ¢ok merkezli bir Avrupa kohortunda prospektif olarak
takip edilmis ve 909 eslestirilmis kontroliin bir kohortuyla karsilastirilmistir. Epilepsili
olgularda kazanin kiimiilatif olasiligi kontrol grubuna goére 12.ayda (%12-17, p
<0.001) ve 24. ayda (%17-27, p <0.001) daha yiiksek bulunmustur. Epilepsi grubunda,
kazalarm %24'i nobetle iliskili bulunmustur. Ileri analizler, nébetle iliskili kazalar
kontrol ettikten sonra bile, epilepsili vakalarin ev, sokak ve is kazalar1 oranlarinin
kontrollerden daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bunlar, belirgin klinik nobet
aktivitesinin yoklugunda meydana gelen interiktal EEG epileptiform desarjlarina bagh
olabilecegi One siiriilmiistiir. Generalize epilepsisi olanlar 6nemli lgiide daha fazla
sarsint1 gecirme riskine sahip bulunmugtur. Yaralanmalarin cogu hafifken, 80 hastadan
6's1 ciddi derecede siddetli travma gegirmistir (bes kirik ve bir subdural hematom).
Bunun nedeni, bir nobet sirasinda koruyucu reflekslerin aktive edilememesinden
kaynaklanabilir, bu da diismelere miiteakip kirilmaya neden olacag: diisiintilmiistiir.
Nobetler ayrica konviilsiyonlar sirasinda kas kasilmalar1 nedeniyle iskelet iizerinde
artan bir yiike neden olur, bu da omurga, ekstremite ve ligamanlarda zedelenmeye
sebep olabilir (71,72).

Retrospektif, ankete dayali birkag ¢alisma, bir 6nceki yilki yasam verilerinde degisen

stirelerde %30-35 ndbetlere bagli yaralanma oranlarini ortaya koymaktadir (73,74).
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Tipik absans epilepsisi olan 59 geng yetiskinin retrospektif bir ¢caligmasinda, %27'si
nobet sirasinda en az bir yaralanma oldugunu bildirmistir. Yumusak doku
yaralanmalari, ndbet sonucu en sik goriilen yaralanma tipi olarak saptanmustir.
Prospektif Avrupa kohort ¢alismasinda, kontiizyonlar, yaralar ve siyriklar epilepsili
kisilerde kazalarin %26, %23 ve %11'ini olusturmus ve bu yaralanma tiirlerinin hepsi

epilepsili kohortta kontrollerden daha yaygin bulunmustur (75,76).

KTS idiopatik bir sendrom olmasina ragmen, hali hazirda bu tibbi durumun prevalansi
ile iliskili mevcut risk faktorleri vardir. Dikkate deger mekanik risk faktorleri arasinda
bilek fleksiyonu veya ekstansiyonunun agilmasi durumunda uzamis pozisyonlar,
fleksor kaslarin monoton kullanimi ve titresime maruz kalma sayilabilir (77,78).
Cevresel faktorlerin aksine, KTS i¢in tibbi risk faktorleri dort kategoriye ayrilir.
Bunlar sinirin her iki tarafindaki tiinel i¢indeki hacmi artiran dissal faktorleri; tiinel
icindeki hacmi artiran igsel faktorler, tiinelin konturunu degistiren dissal faktorler ve
noropatik faktorlerdir. KTS olaylari, is¢ilerin artan hizmet siiresinin yani sira diyabet
ve gebelikler gibi artan risk faktorlerine de baglanir. Tiinel i¢indeki hacmi artiran
digsal faktorler, viicuttaki sivi dengesini degistiren kosullar1 igerir. Bu faktorler
gebelik, obezite, bobrek yetmezligi, hipotiroidizim ve konjestif kalp yetmezligini
igerir. Tiinel i¢cinde isgal edilen hacmi artiran i¢ faktorler arasinda sislikler ve timor
benzeri durumlar bulunur. KTS patofizyolojisi, mekanik travma, artan basing ve karpal
tiinel i¢indeki median sinire iskemik hasarin bir kombinasyonunu igerir. Karpal tiinel
icindeki normal basincin 2mmHg ile 10 mmHg arasinda degistigi kaydedilmektedir.
Karpal tiinelde, bilegin pozisyonundaki degisiklik karpal tiinel i¢i basincinda dramatik
kaymalara sebep olabilir. Bu nedenle, ekstansiyon, basinci baslangi¢ seviyesinin 10
katindan daha fazla artirirken, bilegin fleksiyonu basingta 8 kat artisa neden olur.
Sonug olarak bilekte tekrarlayan hareketler KTS vakalari i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Epileptik nobetler sirasinda da tekrarlayan fleksiyon-ekstansiyon hareket ve postiirleri
olusur. Sinir zedelenmesinde, diger yandan, median sinire verilen hasarda dikkate
deger bir adim, sinir siklikla istemsiz kuvvetlere maruz kaldiginda ortaya ¢ikan

demiyelinizasyondur (79,80).

Caligmamizda 200 epilepsi hastasint KTS klinik semptomlar1 agisindan sorguladik.
Klinik olarak KTS saptanan hastalara Boston KTS sorgulama formu dolduruldu ve
Klinik olarak evrelendikten sonra elektrofizyolojik inceleme yaparak elektrofizyolojik
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evreleme yaptik. KTS saptanan hastalarin epilepsi tipi, sikligi, epilepsi yili gibi
hastalik parametreleri ve yas, cinsiyet, VKI, hobi, meslek gibi sosyodemografik
parametreler ile KTS arasindaki iliskiyi inceledik.

Calismamizdaki KTS saptanan hastalardaki kadin cinsiyet oran1 %77,1 iken, KTS
saptanmayan hastalardaki kadin cinsiyet oram1 %51,5’ti ve istatistiksel olarak
anlamliydi. KTS saptanan hastalardaki erkek cinsiyet orani %22,9 iken, KTS
saptanmayan hastalardaki erkek cinsiyet oram1 %48,5’ti ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,001). Literatiirde de normal popiilasyonda KTS siklig1 kadinlarda
erkeklere oranla daha sik oldugu goriilmektedir (80). Normal popiilasyonda,
kadinlardaki prevelans %5,8, erkeklerdeki ise %0,6’dir (81).

Calismamizda yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde; Erkeklere gore
kadinlardaki KTS varlig: riski 2,34 kat daha yiiksek olmasina karsin istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,190). Bu analizin istatistiksel olarak anlamli olmamasi,
calismamizdaki KTS tanisi saptanan kadin oraninin fazlaligi ve normal popiilasyonda
KTS saptanan kadin oraninin yiliksek olmasi ile iligkili olmayabilecegini
diistindiirmektedir.

Birgok hastada spesifik bir neden saptanamasa da en sik sebebin ellerin fazla
kullanilmast ve mesleki olarak travmalara maruz kalinmasi oldugu bilinmektedir
(82,83). Calismamizda mesleklerin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmamakla birlikte ev hanimi grubunda bu hastalik daha yiliksek bulunmustu.
Meslekler arasi farkin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamasi da ¢alismamizin kesitsel
olmasina baglanmustir. Shiri ve ark. Yaptig1 bir meta-analizde bilgisayar kullaniminin
KTS i¢in risk faktorii olusturmadigl saptanmasa da bilgisayar kullanimi1 KTS i¢in
mindr risk faktorii olarak kabul edilmektedir (84-86). Calismamizdaki KTS saptanan
hastalardaki bilgisayar kullanma oran1 %1,4 iken, KTS saptanmayan hastalardaki
bilgisayar kullanim orani1 %10°du ve istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,044).
Calismamizda yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde; hobisi olmayanlara
gore ev isleri ve temizlik yapanlardaki risk %70,6 daha diisiik saptanmisti. Ev igleri ve
temizlik ile ugragsmak el bilegini fazla kullanmaya bagli normal popiilasyonda KTS
riskini artiran bir etmen olmasina karsin, bizim ¢alismamizda KTS olusumu agisindan

riski diigiik saptanmistir. Bunun sebebi hasta sayimizin az olmasi olabilir.
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KTS saptanan hastalardaki diger hobi dagilimlari ile KTS saptanmayan hastalardaki
hobi dagilimlarinin benzer olarak saptanmis olmas1 ve calismamizdaki KTS saptanan
hastalarda bilgisayar kullaniminin saptanmayan hastalara gore daha az goriilmesi,
KTS i¢in dinamik risk faktorlerinin normal popiilasyona gore epilepsi hastalarinda
KTS gelisimi agisindan daha az etkin role sahip oldugunu gostermektedir. Dolayist ile
epileptik nobetlere bagli olusabilecek olast karpal tiinelde basing artis1 ile
sonuglanabilecek KTS ile alakali hipotezimizi gliclendirmektedir.

Calismamizda, KTS saptanan hastalarda, farkindaligin bozuldugu non-motor ndbet
oran1 %5,7 iken KTS saptanmayan hastalardaki farkindaligin bozuldugu non-motor
nobet oran1 %15,4°tli ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). KTS saptanan
hastalardaki farkindaligin korundugu non-motor ndbet orami %1,4 iken KTS
saptanmayan hastalardaki farkindaligin korundugu non-motor nébet orani %10°du ve
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Farkindaligin bozuldugu non motor ve
farkindaligin korundugu non motor nobetler, hastalarin ekstremitelerinde tekrarlayan
fleksiyon-ekstansiyon postiirlerinin gelismeyeceginden karpal tiinel sendromuna
yatkinlik olusturmadigi diisiiniilmektedir. Ayrica farkindali§in korundugu nébetlerde
hastalar diismelerini engelleyecek reflekslere sahip olup ekstremitelerini ve kendilerini
koruyabilecekleri diistiniilmektedir.

Calismamizda, KTS saptanan hastalardaki fokal baslayan bilateral tonik klonik nébet
orani %38,6 iken, KTS saptanmayan hastalardaki fokal baglayan bilateral tonik klonik
nobet oran1 %1,5°ti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Calismamizda yapilan
cok degiskenli lojistik regresyon analizinde farkindaligin korundugu motor nobetlere
gore fokal baslayan bilateral tonik klonik nobetlerdeki KTS varligi riski 88,7 kat daha
fazla idi ve istatistiksel olarak 6nemli saptandi (p<0,001). Fokal baslayan bilateral
tonik klonik ndbetlerde biling kaybi olmasi halinde, hasta koruyucu reflekslerini
disiislerini desteklemek icin kullanamayacagi icin ekstremitelerde tekrarlayici
fleksiyon-ekstansiyon bilek hareketlerine ek olarak ndbet esnasinda mikrotravma
gelisme riski artacaktir. Karpal tlinelde basing artisi olusacak ve KTS’ye yatkinlik
olusacaktir.

Calismamizda epilepsi dis1 ek hastalik bulunmayan hastalarda KTS var oran1 %32,4
iken, epilepsi dis1 ek hastalik olarak hipertansiyonu olan hastalarda KTS var orani

%57,1°di. Istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,025). Kontrolsiiz hipertansiyon varligi

66



beyin hemodinamisini bozabileceginden epileptik ndbet gecirme riski artirabilecegini
diisiindiirmektedir. Calismamiz sonuglarina goére KTS saptanan hastalarda
hipertansiyon varliginin ek hastalik olmayanlara gore yiiksek oranda saptanmasi
hipertansiyon varliginin epileptik nobetleri tetikleyerek ilerleyen zamanlarda KTS ye
yatkinlik olusturabilecegi diisiinilmektedir. Literatirde hipertansiyonun epileptik
ndbetleri tetikleyecegine dair herhangi bir caligmaya rastlanmamastir.
Elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen hastalarin
%S5,7’sinde epilepsi dis1 ek hastalik hipertansiyon mevcut iken, elektrofizyolojik
evrelemeye gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin %33,3’linde epilepsi dis1 ek
hastalik  hipertansiyon vardi ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,032).
Elektrofizyolojik evreye gore ek hastalik hipertansiyon varligi negatif KTS saptanan
olgulara gore hafif KTS saptanan olgularda daha yiiksek oranda bulunmus olup
hemodinamik stabilizasyonun bozulmas: sonrasinda epileptik nobet gecirme riskini
artirabilir dolayist ile mikrotravma ve ndbet sirasinda tekrarlayict bilek fleksiyon-
ekstansiyon maruziyeti sonucu KTS’ye yatkinlik olusturabilir.

Calismamizda, elektrofizyolojik evrelemeye gore ¢ok hafif KTS olarak evrelenen
hastalarin son 6 ay i¢inde bir veya daha fazla nobet gecirmis olma oran1 % 0 iken,
elektrofizyolojik evrelemeye gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin son 6 ay
icinde bir veya daha fazla nobet gecirmis olma oran1 % 26,7°di ve istatistiksel olarak
anlamliydr (p=0,039). Bu bulgu sonucunda, epilepsi nobeti gegiren hastalarda KTS
olusabilmesi i¢in mikrotravma maruziyeti ve olasi karpal tiinel basing artisindan sonra
belli bir siire gegmis olmasi gerekmekte oldugu diistiniilmektedir.

Elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen hastalarin en son
nobet gecirme zamani son 6 ay icinde olma oran1 %2,9 iken, elektrofizyolojik
evrelemeye gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin en son ndbet gecirme zamani
son 6 ay i¢inde olma oran1 %26,7°di ve istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,011).
Hafif KTS saptanan olgularin son 6 ay icinde nobet gecirme orani negatif KTS
saptanan olgulara gore daha yiiksektir. Bu bulgu, 6 aydan daha kisa siirede nobet
geciren hastalarda KTS saptanmamasi veya elektrofizyolojik olarak negatif KTS
olarak degerlendirilmesi ilerleyen zamanlarda bu hastalarin elektrofizyolojik

evrelerinin zaman iginde artabilecegini diistindiirmektedir.
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Calismamizda, son 1 ay i¢inde ndbet gecirenlerde hafif KTS saptanma orani %10,5
iken, son 6 ay i¢inde ndbet gegirenlerde hafif KTS saptanma oran1 %80°di. Istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,011). Bu bulgu da KTS olusumu ve elektrofizyolojik inceleme
yapilmast i¢in epilepsi hastalarinda belli bir siire geg¢mesi gerektigi hipotezini
desteklemektedir.

Caligmamizda yapilan ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizinde nobet sikligi 1 hafta
ve lizeri olanlara gore ayda 1 ve lizeri olanlardaki KTS varlig1 riski %70,4 daha azdi
ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,026). Nobet siklig1 1 hafta ve lizeri olanlara gore
yilda 1 ve iizeri olanlardaki KTS varligi riski %68,4 daha azd1 ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,027). Bu bulgular; sik nébet gegirmek daha fazla tekrarlayan bilek
fleksiyon-ekstansiyon postiiriine ve mikrotravmalara maruziyet ve bunun sonucunda
karpal tlinel sendromu gelisme riski oldugunu diisiindiirmektedir.

Yapilan caligmalarda, bizim bulgularimiza benzer olarak, klinik KTS evresi ile
elektrofizyolojik KTS evresi arasinda korelasyon oldugu kanitlanmistir. Klinik KTS
evresi arttik¢a elektrofizyolojik KTS evresi de artmaktadir (87,88).

Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde klinik evre arttik¢a elektrofizyolojik evrenin de
arttig1 saptanmis olup, elektrofizyolojik evrelemeye gore negatif KTS olarak evrelenen
hastalarin %74,3’1 klinik evrelemede evre-1 KTS iken, elektrofizyolojik evrelemeye
gore hafif KTS olarak evrelenen hastalarin %80’i klinik evrelemede evre-2 olarak
saptanmusti. Istatistiksel olarak anlamli saptand: (p=0,001).

Literatirde Boston semptom skorlari ve boston fonksiyonel kapasite skorlari ile
elektrofizyolojik  bulgular arasindaki iligkiyi arastiran az sayida c¢alisma
bulunmaktadir. Akman ve arkadaslar1 Boston sorgulama Formu (BSF) ile
elektrofizyolojik bulgular arasinda iyi bir korelasyon bildirmislerdir (89-91).
Literatiirde Italyan KTS ¢alisma grubu ve Bland tarafindan yapilan ¢aligmalarda klinik
evreleme ile elektrofizyolojik evreleme arasinda anlamli korelasyon saptanmustir (92).
Calismamizda Klinik olarak KTS saptanan hastalarda, Boston semptom siddet skalasi
ortalamasi kadinlarda 1,26+0,39 iken erkeklerde ortalama deger 1,08+0,21 idi ve
istatistiksel olarak anlamliydr (p<0,001). Boston fonksiyon siddet skalasi kadinlarda
ortalama 1,1340,28 iken erkeklerde ortalama deger 1,03+0,13 olarak saptanmis olup
istatistiksel olarak anlamliyd: (p= 0,004).
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Literatiirde obezitenin KTS i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve KTS saptanan
hastalarin %70’ inin obez oldugu bildirilmistir (93,94). VKI degeri yiiksek olan
kisilerde genis sinir govdeleri etrafinda destek doku olarak bulunan yag dokusu
miktarinin arttig1 ve bu durumun karpal kanalda darliga yol agarak tuzak noropati
gelisim riskini arttirdig1 saptanmistir. (95,96). VKIi ile KTS arasindaki bu iliskinin
diger bir nedenine karpal kanaldaki artmis yag depolanmasi veya karpal tiinel
igerisindeki artmis hidrostatik basincin neden oldugunu diisiindiiren veriler
bildirilmistir (97).

Calismamizda KTS saptanan hastalar ile KTS saptanmayan hastalarin kilo
ortalamalari benzer olup istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,856). Bununla
birlikte; KTS saptanan hastalarin VKI ortalamasi 26,84+4,17 iken KTS saptanmayan
hastalardaki VKI ortalamasit 25,08+3,59°du ve istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,002). Calismamizda VKI deki bir birimlik artis KTS varliginda 1,239 kat artisa
neden olmakta idi. Bu artis istatistiksel olarak 6nemliydi (p=0,042). Dolayis1 ile VKI
epilepsi hastalarinda da bagimsiz degisken olarak saptanmis olup, KTS varligi i¢in risk
faktorii olarak saptandi.

Calismamizda, KTS saptanan hastalarin epilepsi tanisi ile takip edildigi yil ortalama
11,07£8,77 iken, KTS saptanmayan hastalarin epilepsi tanisi ile takip edildigi yil
ortalama 13,02+10,92 olarak saptanmis olup benzerdi, istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0,199). 1 y1l ve daha uzun siiredir epilepsi tanisi ile takip edilen hastalar ve
yakinlar1 epilepsi nobeti sirasinda yasadiklari tecriibesizlikleri sebebi ile nobet
sirasinda daha ¢ok travmaya maruz kalabilecegi gibi, uzun yillardir epilepsi tanisi olan
hastalar da yillardir gegirdikleri nobetler sonucu olusan mikrotravma maruziyetlerinin
olmasi sebebi ile KTS ye yatkinlar1 bulunabilir.

Bir¢ok ¢alismada, elektrofizyolojik evre arttikga median motor distal latansinin da
arttigr gosterilmistir (98,99). Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalar1 destekleyen
bulgular saptanmistir. Negatif KTS saptanan hastalarda sag el median motor latans
ortalamas1 2,78+0,39 iken, ¢ok hafif KTS saptanan hastalarda sag el median motor
latans1 ortalamasi 3,17+0,37 ve hafif KTS saptanan hastalardaki sag el median motor
latansi 3,34+0,56 idi. Sag el median distal motor latansi negatif, cok hafif ve hafif KTS
saptanan hastalarda laboratuvar normal sinirlart igerisinde kalmakla beraber; sag el

median motor latans ortalamasi negatif KTS saptanan hastalar ile ¢cok hafif KTS
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saptanan hastalarda farklilik gostermekte olup istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Sag el median motor latans ortalamasi negatif KTS saptanan hastalar ile
hafif KTS saptanan hastalarda farklilik gostermekte olup istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Cok hafif KTS saptanan olgular ile hafif KTS saptanan olgular arasindaki
sag el median motor latansi benzerdi. Cok hafif KTS saptanan hastalarda motor
iletimler, laboratuvar normallerinde kalsa bile, zaman i¢inde klinik ve
elektrofizyolojik evrelerin artabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.

Padua ve arkadaslarimin yaptigir bir ¢alismada, median ve ulnar sinir duyu latans
farkinin >0,4 msn olmasi ¢ok hafif KTS olarak nitelendirilmistir. Elektrofizyolojik
evre arttikga median ve ulnar sinir duyu latans farkinin arttigi gosterilmistir (100,101).
Bizim calismamiz da diger calismalar1 desteklemektedir. Sag duyu latans farki
ortalamasi negatif KTS saptanan hastalarda 0,24+0,13, cok hafif KTS saptanan
hastalarda 0,51+0,09, hafif KTS saptanan hastalarda ise 0,74+0,35 olarak bulunmus
olup istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001).

Bu calismada hasta sayis1 200 ile sinirhdir. Epilepsi hastalarinin disinda ayri bir
kontrol grubu olusturulmamistir. Kesitsel bir calismadir ve hastalarin uzun dénem

takipleri yapilamamustir.

Karpal tiinel sendromunun etiyolojisi gdz 6nilinde bulunduruldugunda; epileptik ndbet
sirasinda gelisebilecek mikrotravma, fleksiyon ve ekstansiyon postiirleri sebebi ile
karpal tiinel i¢inde basing artisina bagli median sinir hasar1 goriilebilmektedir.
Literatiirde daha once yapilmis epilepsi hastalarinda semptomatik karpal tiinel
sendromu siklig1 arasindaki iliskiye dair herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu
calisma ile epilepsi hastalarinda karpal tiinel sendromu sikligi ve ndbet tipi, nobet
sikligi gibi parametrelerin KTS ile iliskisi incelenmis olup; fokal baslayan bilateral
tonik klonik ndbet tipinin, hipertansiyon varliginin, beden kitle indeksinin, ndbet
gecirme sikliginin karpal tiinel sendromu ile iliskili olabilecegi ve bu parametrelerin
karpal tiinel sendromuna yatkinlik olusturabilecegi diisiiniilmektedir. Epilepsi
hastalariin takiplerinde, KTS semptomlar1 sorgulanarak, sikayeti olan hastalarin KTS
acisindan degerlendirilmesi, epilepsi hastalarinin yasam kalitesinin artirilmasi

yoniinden éneml
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SEMPTOM SIDDETI SKALASI

BOSTON KTS ANKET FORMU

Gece el veya el bilegi agrinizin derecesi
nedir?

1-Gece el veya el bilegimde agr1 olmuyor
2-Hafif agn

3-Orta derecede agri

4-Siddetli agri

5-Cok siddetli agr

Elinizde karincalanma hissi oluyor mu?
1-Olmuyor

2-Hafif karincalanma oluyor

3-Orta derecede karincalanma oluyor
4-Ciddi derecede karincalanma oluyor

5-Cok ciddi derecede karincalanma oluyor

Son iki hafta iginde el veya el bilegi
agrist nedeniyle bir gecede ortalama kag
defa uyandiniz?

1-Hig

2-Bir defa

3-iki-ii¢ defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

Elinizdeki his kaybi ve karmcalanma gece ne
kadar siddetli oluyor?

1-Gece karincalanma ve his kayb1 olmuyor
2-Hafif

3-Orta

4-Siddetli

5-Cok siddetli

Giindiiz el veya el bileginizde agriniz
oluyor mu?

1-Giindiiz hi¢ agrim olmuyor

2-Giin i¢inde hafif agrim oluyor

3-Giin i¢inde orta derecede agrim oluyor
4-Giin iginde siddetli agrim oluyor
5-Giin i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor

Son iki hafta iginde ortalama bir gecede kag
kez elinizde his kaybt veya karincalanma ile
uyandiniz?

1-Hig

2-Bir defa

3-iki-ii¢ defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

Giindiiz kag defa el veya el bileginizde
agrmiz oluyor?

1-Hig

2-Giinde bir-iki defa

3-Gilinde ti¢-bes defa

4-Giinde bes defadan fazla

5-Devamli agrim oluyor

Anahtar veya kalem gibi kiiciik cisimleri
tutmak ve kavramakta zorluk ¢ekiyor
musunuz?

1-Hayir

2-Hafif zorlaniyorum

3-Orta derecede zorlantyorum
4-Siddetli zorlantyorum

5-Cok siddetli zorlaniyorum
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Giindiiz bir agri donemi ortalama ne
kadar stiriiyor?

1-Giindiiz hi¢ agr1 olmuyor

2-10 dakikadan az

3-10-60 dakika aras1

4-60 dakikadan daha uzun

5-Giindiiz devamli agr1 oluyor

Elinizde hissizlik var mi?
1-Hayir
2-Hafif hissizlik var

3-Orta derecede hissizlik var :
FONKSIYONEL DURUM SKALASI

4-Ciddi derecede hissizlik var
Son iki hafta i¢inde siradan bir giinde, el ve el bilegi sikayetleriniz

5-Cok ciddi derecede hissizlik var asagidaki aktiviteleri yapmakta ne kadar zorluk cekmenize sebep
oldu? Aktiviteyi yapabilirliginizi en iyi tanimlayan rakami yuvarlak
icine aliniz.Son iki hafta i¢inde siradan bir giinde, el ve el bilegi
sikayetleriniz agagidaki aktiviteleri yapmakta ne kadar zorluk
¢ekmenize sebep oldu? Aktiviteyi yapabilirliginizi en iyi tanimlayan
1-Hayir rakamu yuvarlak igine aliniz

El veya el bileginizde gii¢suizliik var mi?

2-Hafif hissizlik var 1-Zorlanmadan 2-Hafif zorlanarak 3-Orta derecede zorlanarak 4-Siddetli
zorlanarak 5-El veya el bilegi sikayetlerim nedeniyle hig yapamiyorum

3-Orta derecede hissizlik var
4-Ciddi derecede hissizlik var

5-Cok ciddi derecede hissizlik var

Yaz1

Yazmak

Giysilerin Diigmesini

iliklemek

Okurken kitab1 tutmak 112 |3 |4 5
Telefon ahizesini tutmak 1(2 (3|4 |5
Kavanoz agmak 1(2 (3|4 |5

Aligveris torbalarini tagimak 1(2 (3|4 |5

Gunliik ev isleri 1(2 (3|4 |5

Banyo yapmak ve giyinmek 112|134 |5
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