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OZET

Karpal tlinel sendromu (KTS) median sinirin karpal tiinelden gecerken basiya
ugramasi sonucu meydana gelir ve en sik goriilen tuzak noropatisidir. Gerilim tipi
bas agrisi (GTBA) ve migren tipi bas agrisi toplumda en sik goriilen primer bas
agrilaridir. Bu calismada toplumda ¢ok sik goriilen kronik hastaliklar olan KTS ile
migren ve GTBA arasinda herhangi bir iliskinin olup olmadigini, iligki varsa bu
faktorlerin neler oldugunu belirlenmeye calisilmistir. Bu ¢alismaya elektrofizyolojik
olarak KTS saptanan 201 hasta ile 100 kontrol grubu dahil edildi. Sadece idiyopatik
KTS’1i hastalar ¢caligmaya alindi. Hasta ve kontrol gruplarindaki bireylerin nérolojik
muayenesi ve sinir iletim calismasi yapildi. Ayrica bas agrist varligi sorgulandi;
viicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi; Boston sorgulama formu (BSF), Beck
depresyon dlcegi (BDO) uygulandi.

Hem GTBA hem de migren tipi bas agrist KTS’si olan grupta kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla idi. Ayrica her iki bas agrisi
atak siklig1 da KTS’si olan grupta, KTS’si olmayan gruba gore anlamli derecede
fazla idi. KTS’li hastalarin BDO, VKI degerleri anlamli derecede yiiksekti. Hasta
grubu hafif KTS ile orta-agir KTS seklinde gruplandiginda gruplar arasinda bas
agris1 tiirii ve bas agris1 atak sikligi agisindan anlamli fark saptanmadi. Boston
skorlar1 ile bas agrist kiyaslandiginda bas agrist olan KTS’li hastalarin, bas agrisi
olmayanlara gore ortalama semptom siddet skorlar1 ve fonksiyonel kapasite skorlar1
anlamli derecede daha yiiksekti. Yas, VKI ve BDO arasinda yapilan ileri regresyon
analizlerinde, yasm diger iki etkenden farkli olarak bu iliskide bagimsiz degisken
oldugu tespit edildi.

Sonug olarak KTS’1i hastalarda primer bas agrilar1 kontrol grubuna gére daha
sik goriilmektedir. Bunun nedeni obezite, depresyon, diisiik gelir diizeyi gibi her iki
hastalikta da goriilen ortak risk faktdrleri olabilecegi gibi somoto-otonomik

reflekslerden de kaynaklanabilir.

Anahtar kelimeler: Karpal tiinel sendromu, primer bas agrilari, migren, gerilim tipi

bas agrisi, viicut kitle indeksi, depresyon



ABSTRACT

Carpal tunnel syndrome (CTS) occurs as a result of median nerve’s being pressed
while going through the carpal tunnel and it is the most frequent entrapment
neuropathy. Tension type headache (TTH) and migraine type headache are the most
common headaches seen among the society. This study aims at determining whether
there is a relation between carpal tunnel syndrome and migraine and TTH which are
the frequently seen illnesses and if there is a relation, to determine what these factors
are. This study includes 201 patients electro physiologically determined as CTS
patients and 100 control groups. Only idiopathic CTS patients are involved in the
study. Neurologic examination and nerve conduction studies of the individuals in the
patient and control groups were done. Besides, the existence of headache was
examined; their body mass index (BMI) was calculated; Boston query form (BQF),
Beck depression scale (BDS) were applied.

In the group including CTS, both TTH and migraine type headache are more
in terms of being statistically meaningful compared to control group. Also, both
headache attack frequency is significantly more in the group including CTS
compared to the group that doesn’t include CTS. BDS and BMI of the CTS patients
are significantly high. When the patient group was put into groups as mild CTS and
mild-seriously ill, any significant difference wasn’t determined between the groups
in terms of the headache type and headache attack frequency. When Boston scores
were compared to headache, average symptom severity score and functional capacity
scores of CTS patients who have headache were higher than those who don’t have
headache. In the severe regression analysis done among age, BMI and BDS, it was
determined that unlike other two factors, age is independent variable in this relation.
Monthly income level of patients with CTS were lower than control group

As a result, primary headache is seen more frequently in the CTS patients
than the control group. This situation may stem from somoto-autonomic reflexes as
well as common risk factors that can be seen in both illnesses like obesity, depression

and low level of income.

Keywords: Carpal Tunnel Syndrome, Primary Headaches, Tension type headache,
Migraine, Body Mass index, Depression
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1.GIRIiS VE AMAC:

Karpal tiinel sendromu (KTS) median sinirin karpal tiinelden gegerken basiya
ugramasi sonucu meydana gelir, en sik goriilen tuzak noropatisidir. Ciddi
fonksiyonel kayba neden olabilir. KTS’nin klinik bulgular1 arasinda o6zellikle
geceleri artan agr1 ve paresteziler bulunmaktadir ve bu yakinma baglangicta subjektif
tek belirti olarak karsimiza ¢ikabilir. Daha ileri donemlerde tenar kaslarda gii¢siizliik
ve atrofi goriilebilir. KTS’nin risk faktorleri arasinda obezite, hipotridi gibi
endokrinolojik bozukluklar, romatoid artrit gibi romatolojik hastaliklar, amiloidoz,
tiimoral olusumlar, travmatik durumlar, anatomik varyasyonlar ve enfeksiyonlar gibi
cesitli etkenler sorumlu tutulmustur (1).

Migren ataklarla giden genellikle yarim olarak tariflenen, zonklayici,
beraberinde bulant1 ve kusmanimn eslik ettigi, siddetli gecici bir ndrolojik durumdur.
Hastalar1 ciddi seklide sosyal yonden etkiler, bazen tabloya gegici norolojik defisitler
eklenebilir (2). Gerilim tipi bas agris1 (GTBA) primer bas agrilarindan en sik
goriilenidir. Genellikle lokalize olmayan, kiint, hafif-orta siddette olarak tanimlanir
(3).

KTS’nin toplumdaki prevelans: Isve¢ ve Amerika Birlesik Devletlerinde
yapilan bir calismada % 3,72 ile % 5,8 arasinda oldugu tespit edilmistir (4). Ancak
iilkemizde KTS’nin prevelans: ile ilgili net veriler yoktur. Migrenin prevelanst %
10-18 civarinda iken, GTBA’nin prevelansi toplumlara gére % 30-80 arasinda
degismektedir (3).

KTS, migren ve GTBA’nin her ii¢li de toplumda sik goriilen hastaliklardir.
Her {i¢ hastalikta kronik agri yapan nérolojik sebeplerin basinda gelmektedirler.
Literatiirde bu 1{ic hastaligmm iligkisini inceleyen herhangi bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu ¢aligmanin amaci toplumda ¢ok sik goriilen ve kroniklesen bu

i¢c hastaligi herhangi bir iliskisinin olup olmadigini incelemektir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Karpal Tiinel Sendromu
2.1.a Tarihge

KTS mediyan sinirin karpal tiinelde basiya ugramasi sonucu meydana gelen
bir tuzak noropatisidir ve tuzak noropatilerin ve mediyan noropatilerin en sik goriilen
seklidir. 11k olarak 1913 yilinda Pierre Marie ve Foix tarafindan tanimlanmstir (5).
Ancak bu hastaligin etiyoloji, tan1 ve tedavisinin anlagilmasinda 1966 yilinda
yayinlanan Phallen’in KTS nin tan1 ve tedavisindeki 17 yillik deneyimlerini aktardig:

calismasinin yeri ¢ok onemlidir (6).

2.1.b Anatomi

Median sinir (C5-T1), brakiyal pleksusun mediyal ve lateral fasikiillerinden
gelen koklerin aksiller arterin 6niinde birlesmesiyle meydana gelir. Bu yolda median
sinir, brakiyal pleksusun biitiin segmentlerinden fasikiil alir. Kolun damarlar: ile
birlikte kolda sulkus bisipitalis mediyaliste seyreder ve dirsege dogru inerken
brakiyal arterin mediyaline dogru doner (7). Sinir dirsekte bisipital kas
aponevrozunun (lacertus fibrosus) altindan gecer ve burada brakiyal arterin
mediyalinde seyreder. Lacertus fibrosus'un altinda median sinir bazi1 dallar verir ve
bunlar 6nkol kaslarini (m. pronator teres, m. flexor carpi radialis, m. palmaris longus,
m. flexor digitorum superficialis) innerve ederler. Sinir dirsekte m. pronator teres’in
distalinde n. interosseos anterior dalini verir (8) (Sekil-1). Sinir elin proksimalinde
daha az korunmus olup, derin ve yiizeyel parmak fleksorleri arasindan yiizeye ¢ikar.
Flexor carpi radialis tendonunun ulnar tarafinda hemen fasyanin altinda seyreder.
Sinirin altinda superfisiyal parmak kaslarinin isaret parmagma giden tendonu
bulunur. Bu tendonun ulnar tarafinda da palmaris longus kasinmn tendonu uzanir.
Sinir karpal tiinele girerken yassilasir ve retinakulum fleksorumun yaklasik 5 cm
proksimalinden fasiyay1 delerek ¢ikan palmar bir dal verir. Bu dal radiyal tarafa
donerek tenar bolgenin derisi ile avug i¢inin radiyal yarisini innerve eder (7). Karpal

tiinelin smir1 el bilegindeki proksimal fleksiyon ¢izgisi ile baslar ve distalde 3.



metakarpin proksimalinde sonlanir. Kanali i¢ kemik duvar ve bir fibréz duvar
siirlar. Karpal tiinel anteriorda, ulnar tarafta hamatumun cengeli ve pisiform ile
radial tarafta skafoid ve trapezium arasinda uzanan fleksor retinakulum ile
olusturulur. Fleksor retinakulum proksimalde onkolun derin fasyasi, el bileginin
istiinde transvers karpal ligament ve daha distalde tenar ve hipotenar kaslarin
arasindaki aponevroz tarafindan olusturulmustur. Tinelin arka ve yan yiizleri el
bilegi kemikleri ve bunlar1 ¢evreleyen eklem kapsiilii tarafindan olusturulur. Karpal
tiinelin proksimal ve distal uglar1 aciktir. Igcinden median sinirle birlikte fleksdr
pollisis longus ve 2.-5. parmaklarin ylizeyel ve derin tendonlar1 olmak iizere toplam
dokuz tendon geger (9) (Sekil-2). Median sinir karpal tiinelden ¢iktiktan sonra
palmar aponevrozun orta katmanlarina girer. Tenar dallarin1 kanalin ¢ikiginda verir.
Cogu kez retinakulum fleksorumu delerek radiyale ¢ikar. Abduktor pollicis brevis
kasini, opponens kasimi ve fleksor pollicis brevis kasmin yiizeyel bagini innerve eden

rekirren motor dalini verir.

Onden goriiniis Not: Sadece n. mediar rafindan inerve edilen kaslar gosterilmistir

N. musculocutaneous

Plexus
N. medianus (C5, 6, 7, 8, T1) brachiali
spinal sinirlerin n. medianus’a edialis
katilimlan farkli olabilir osterior fasciculus
ateralis

M. pronator teres {caput humerale)
. cutaneus brachii
R. articularis medialis

cutaneus antebrachii
medialis

 axillaris {,@ ﬁ/,l,ix‘a’

M. flexor carpi radialis
M. palmaris longus

M. pronator teres (caput ulnare) {. radialis

. . cn . ulnaris
M. flexor digitorum superficialis

(yukari dogru kivefmis)

M. flexor digitorum profundus (lateral
kismi n. medianus (n. interosseus
anterior); medial kismi n. ulnaris
tarafindan inerve edilir)

N. interosseus anterior
M. flexor pollicis longus

M. pronator quadratus -
. i Deri
R. palmaris n. mediani inervasyonu
M. abductor pollicis brevis
M. opponens pollicis
Thenar | M. flexor pollicis brevis
kaslar | (caput superficiale)
{caput profundum
n. ulnaris tarafindan

5 Palmar yiizden
inerve edilir)

gorliniis

. communicans
cum nervo ulnari
(n. medianus)
Mm. lumbricales I, Il
Nn. digitales palmares
communes

™Nn. digitales palmares
proprii

Orta ve distal falankslarin
arka yliziine giden dorsal
dallar Arka (dorsal) yiizden goriiniis

Sekil-1.Median Sinirin Ust Ekstremitede Boyunca Seyri (8)



Tendo _muscuﬁ fedian
palmaris longi 4 i
N. medianus*

Lig. carpi transversum
(retinaculum musculorum flexoru

A, n. ulnaris
Ulnar .

iiclii _Tendo_ musc_uil .
flexoris carpi ulnari

Vagina Tendines

snovialis m. flexoris

communis digitorum

musculorum | superficialis Tendo musculi

flexorum Tendines flexoris carpi radialis
!Q_erwsl_ndekl m. flexoris Vagina tendinis icerisindeki | Radial
iki kiris digitorum tendo musculi flexoris iiclti

dortlisi profundi* pollicis longi

A. radialis

Os hamatum Os trapezium

Canalis carpi icerisindeki m. flexor digitorum
superficialis tendon dartliistintin diizenini
gosteren basit yontem

Os capitatum Os trapezoideum

* Canalis carpi igerigi
Sekil-2 Karpal Tiinelin Enine Kesit Gorliniimii (8)

I, I ve III. digital palmar sinirler median sinirin son dallaridir. Digitales
palmaris proprii sinirleri basparmak, isaret parmagi, orta parmak ve yiizik
parmaginin yarisii innerve eder. Bu sinirler ikinciden dordiincliye kadar olan
parmaklarin yalniz fleksor yiizlerini innerve etmezler, ayn1 zamanda orta ve son
falankslarin ekstensor yiizleri lizerindeki deriyi de innerve ederler. 1. ve II. digitales
palmaris communis sinirleri, birinci ve ikinci lumbrikal kaslara motor dallar da
gonderir (7). Kolda median siniri brakial arter ve dallar1 besler. Sinir 6nkolda
anterior interosseal arterden ¢ikan median arterden beslenir. Normalde bu damar bu
siniri besleyen tek damardir. Vakalarin yaklasik % 1'inde uzun kuvvetli bir dal olarak
median sinirle birlikte karpal kanala girer ve arcus palmaris superficialis ile de
baglantilidir Bu vakalarda radial arter atrofiye ugrar ve ince bir dal olarak uzanir.
Median sinir yoluna sensoriyel bir dal olarak devam eder. Dirsek sinovyasina, el
bilegine, ulnanin ve radiusun kemik ve periostuna, metakarpal ve falangeal
kemiklere dal verir. Vazomotor lifler sinirin damarla temas ettigi yerlerden ayrilir.
Bunun anlamu sinirlerin sulkus bisipitalis medialis, regio kiibiti ve palmar aponevroz
icindeki bolgede damarlarla temas halinde uzanmasidir (7). Karpal tiineli yapisal
olarak dar olan kisiler, klinik belirtilerin ¢ikmasina yatkin olan kisilerdir. Bu kanalin

cap1 bilgisayarli tomografi ile 6lgiilebilir. Elini kullanarak ¢alisan ve klinik belirtileri



olan insanlarda kanalmn kesitsel alam1 1,75 £ 0,21cm? iken, sikayeti olmayan
kontrollerde 2,53 + 0,15cm? olarak bulunmustur. El bilegi ¢evresinin Olgiimii ile
kanalin ¢ap1 belirlenemez (10). KTS’ nda kanal i¢indeki basing artis1 patogenezde
etken olmaktadir. Bu basing elin pozisyonuna baghdir. Bir kateterle kanal i¢indeki
basing Olciildiiglinde, hastalarda sagliklilara gore basincin belirgin olarak yiiksek
oldugu gosterilmistir. Sagliklilara kiyasla hastalarda notral pozisyonda basing 32
mmHg, yani 2,5 kat yiiksek bulunmustur. Bu basing el bileginin 90° fleksiyonunda
(Phalen testi) 94 mmHg’ye ve 90° ekstansiyonunda ise 110 mmHg’ye yiikselir (11).

2.1.c Epidemiyoloji

KTS, en sik goriilen tuzak ndéropatisidir. Toplumda ellerde uyusma agr1 ve his
kaybiyla bagvuran vakalarin yaklasik 5°de 1’inde bu hastalik tespit edilir (12). Bu
hastaligin insidans1 276:100.000/y1ldir. KTS nun epidemiyolojisi ile ilgili tilkemizde
yapilmig net verilerin oldugu herhangi bir calisma yoktur, ancak literatiir
incelendiginde Avrupa ve Amerika’da yapilmis calismalara rastlanmaktadir. 1994 ve
1997 yillarinda Amerika’da yapilmis calismalarda KTS prevelansimin % 0,1 ile %
0,5 arasinda oldugu bildirilmistir (13). Papanikalaou ve ark.’nin 2001 yilinda
yaptiklar1 calismada ise bu oranin % 3 oldugunu gostermislerdir (14). Toplumdaki
KTS prevelans oranlar1 toplumdan topluma ve KTS i¢in risk faktorleri goriilme
sikligma gore de degiskenlik gosterebilir. Buna gore Kuveyt’de yapilan bir ¢calismada
ofis calisanlarinda KTS prevalansimin % 18 oldugu tespit edilmistir (15).

2.1.d Etyopatogenez

KTS mediyan sinirin karpal tiinelde kompresyonuna bagh gelisen oldukca sik
goriilen bir hastaliktir. En c¢ok orta yas grubunda bayanlarda goriilmektedir.
[liskilendirilmis birgok risk faktoriine ragmen en sik goriilen sekli idiopatik formudur
(16). idiopatik KTS’de sinovyal fibroz hipertrofi goriiliir ancak Schuind ve ark.’nin
yaptig1 idiopatik KTS c¢alismasinda vakalarin hig¢birinde sinovyal inflamasyona
rastlamamislardir. Vakalarin tiimiinde goriilen fibroz hipertrofinin tekrarlayan
mekanik strese karsi gelisen bir durum oldugu gorilmiistiir (17). Yine bu ¢alismayla

uyumlu olarak 1992 yilinda idiopatik KTS ile ilgili yapilan calismada 625



tenosinovyal dokunun histopatolojik incelemesinde kesitlerin % 96’sinda
inflamasyonsuz benign fibr6z doku % 4’linde kronik inflamasyon, % 0,2’sinde akut
inflamasyon tespit dilmistir (18). Gelisen fibroz hipertrofinin patogenezi ile ilgili
diger bir teori de mikrovaskiiler diizeydeki vaskiiler proliferasyon, vaskiiler hipertrofi
ve vaskiiler obstriiksiyondur. 2005 yilinda Hirata ve ark.’nin yaptig1 kiiciik
arteriollerde matriks metalloproteinaz—2 (MMP-2) ekspresyonunun agri siddetiyle
korelasyon gosterdigini tespit edip bu vaskiiler degisiklikleri desteklemislerdir (19).

Yapilan bu calismalar gdz Oniine alindiginda bu hastalikta gelisen fibroz
hipertrofinin nedeninin net olmadig1 goriilebilir. Literatiirde KTS siklikla romatolojik
hastaliklarla iliskilendirilmistir. En sik iliskilendirilen romatolojik hastalik romatoid
artrittir. Bazen romatoid artritin baslangi¢c bulgusu bile olabilir (20). KTS nin birlikte
goriildiigli diger romatolojik hastaliklar arasinda gut, osteoartrit, polimiyaljia
romatika, fibromiyalji sayilmistir (21).

KTS’nin iliskilendirildigi diger durum da metabolik sendromdur. Ozellikle
diyabetes mellitus ile olan iliskisi ¢cok siktir. Diyabetes mellitus haricinde, hipo ve
hipertiroidi, hiperlipidemi, obezite, renal yetmezlikli diyaliz hastalar1 ile de iligkisi
gosterilmistir (22—24). Sik olarak iligkilendirilmis bu hastaliklardan bagka fibroz kilif
timorii gibi c¢esitli tiimorler, mikobakteriler gibi enfeksiyoz nedenler, multipl
myelom, mukopolisakkaridoz, amiloidoz, akromegali, alkol asir1 kullanimi gib1 diger

nadir goriilen nedenlerde KTS ile birlikte goriilebilir (5).

2.1.e Klinik

KTS’da primer yakinma elde agri, hosa gitmeyen karmncalanma, uyusma,
sisme hissidir. Genellikle bu sikayetler elin ilk li¢ parmagmda ve yiiziik parmagimnin
radiyal tarafindadir ve bu sikayetler el fonksiyonlarin1 ve kapasitesini etkiler.
Sikayetler 6zellikle geceleri artarken giindiiz elin kullanildig1 sirada da artar. KTS si
olanlar genellikle ellerini salladiklarinda sikayetlerin azaldigini ifade ederler.
Hastalarin ¢ogunun sikayetleri arasinda olmasina karsin genellikle ellerde sisme
tespit edilmez. KTS ilerledik¢e agr1 ve uyusukluklarin siklig1 artar ve giindiizleri de
olmaya bagslar. Bilekte ekstansiyon ve fleksiyona yol acan ugrasilar uyusukluklar1
arttirir. En ¢ok bulasik yikama, kitap veya gazeteyi uzun siire bilekler fleksiyonda

iken tutma, ¢eki¢ sallama, boya yapma veya uzun siire araba direksiyonu kullanma,



orgii 0rme ve igne—iplik gecirmelerde artar. Bilegin fleksiyon halinde kalmasi,
median sinirin fleksor retinakuluma yaklagsmasina ve ilizerindeki basinin artmasma
yol agtig1 i¢in, klinik yakinmalar artar ve daha sonra objektif duysal bozukluklara
dontislir. Daha ileri donemlerde tenar kaslarda giicsiizliik ve atrofi ve tenar bolgede
cokme meydana gelir. Basparmakta abduksiyon ve oppozisyon yapilamaz ve
cogunlukla parmak uclarinda belirgin olmak tizere ilk {i¢ buguk parmakta goriilen his
kusuru olusur. Bu tablo genellikle ileri donemlerde goriiliir (1). Hastalarm bir kismi
mediyan sinir dagilimi diginda sikayetlerle basvurabilir. Bu durum daha 6nce
yapilmis caligmalarda da gosterilmistir.

Steven ve ark.’nin yaptig1 bir calismada elektrodiagnostik olarak KTS’si
tespit edilmis 159 elde hem mediyan hem de ulnar sinirde sikayetlerin tek basina
mediyan sinir dagilimindaki sikayetlerden daha fazla oldugu tespit edilmis.
Hastalarin % 21’inde basparmakta agr1 uyusma, % 13,8’inde avug i¢inde agri, %
57,5’inde kol agris1, % 6,3’linde omuz agrisi, % 0,6’sinda sirt agrisi tespit edilmistir
(25). Bazen KTS’si olan hastalarda daha atipik semptomlara da rastlanabilmektedir.
2002 yilinda yapilan bir ¢alismada elektrofizyolojik olarak KTS tespit edilen 378
hastanin 70 tanesinde (% 19’unda) gdglis agrisi, bas agrisi ve ayni tarafda boyun ve
omuz agrist gibi atipik semptomlar saptanmistir (26). Gorece hastalik evresi daha az
olan hastalarin sikayetler1 daha fazlayken, fonksiyonel kapasiteleri daha az
etkilenmistir. Diger taraftan hastalik evresi daha fazla olan hastalarin sikayetleri daha
az iken fonksiyonel kapasiteleri daha fazla etkilendigi goriilmiistiir. Bu durum
celiskili gibi goriinse de uzayan mediyan sinir tahribat1 duyusal etkilenmeyi artirarak
duyusal yakinmalar1 azalttig1 hipotezi ile agiklanmaktadir (27).

Bazi klinisyenler tarif edilen ellerde sisme gibi subjektif sikayetlerin KTS’de
diagnostik 6neminin oldugunu diisiinmektedir. 8000 hastanin alindig:1 bir ¢aligmada
elin radiyal tarafindaki subjektif semptomlarin nokturnal alevlenmeleri sinir ileti
calismalarinin pozitifligi ile kuvvetli birliktelik gosterdigi tespit edilmistir (28).
Yapilan 1039 hastanin alindig1 baska bir retrospektif calismada en karakteristik
bulgu mediyan sinir dagilimindaki uyusma oldugu tespit edilmis. Tim elde
uyusmanin daha az karakteristik oldugu ayrica agrinin c¢ok sik, ancak daha az

spesifik oldugu ve kuvvetsizligin ¢cok daha az goriildiigli gosterilmis (29).



2.1.f Tam

KTS’nin tanisinda hikaye, klinik muayene bulgulary, elektrodiagnostik
bulgular ve diger norogoriintiileme yontemleri olmak iizere baslica yontemler
kullanilmaktadir. Amerikan nodroloji akademisi, Amerikan elektrodiagnostik tani
birligi ve Amerikan fiziksel tedavi ve rehabilitasyon akademisinin yayinlamis oldugu
tan1 rehberleri bulunmaktadir (22). Bu rehberlerde hikaye alimirken 6zellikle dikkat
edilmesi gereken c¢esitli noktalardan bahsedilmistir. Bunlar:

a. Semptomlarin baslangi¢c siiresi; c¢ogunlukla nokturnal paresteziler ilk
semptomdur

b. Provake eden etmenler; ellerin pozisyonu ve tekrar eden hareketler gibi

c. Calisma aktivitesi

d. Agr lokalizasyonu; mediyan sinir dagiliminda olmasi bazen atipik dagilim
gostermesi

e. Semptomlari artiran manevralar

f. Risk faktorii olabilecek etmenler; diyabetes mellitus Oykiisii, romatoid artrit
gibi romatolojik hastaliklar, obezite, hipotroidi gibi hastaliklar

g. Spor aktiviteleridir

Hastalardan hikaye alinirken dikkat edilmesi gereken baglica noktalar
bunlarken hastalik tanisin1  koyarken c¢esitli fizik muayene bulgular1 da
bulunmaktadir. Bunlardan en sik kullanilan ikisi Tinnel ve Fallen testleridir. Tinnel
testi, el bileginin volar yiiziine vurarak avug igerisinde ve mediyan sinir dagiliminda
elektriklenme ve karincalanmanin ortaya ¢ikmasiyla yapilan provakatif bir testtir. Bu
testin sensitifligi % 48-73 arasinda degisirken, spesifikligi % 30-94 arasinda
degismektedir (30, 31). Fallen testinde ise el bilegine fleksiyon yaptirilir ve 60 saniye
boyunca bu pozisyonda bekletilir. Pozitif yanit olarak yine mediyan sinir dagiliminda
agr1 ve uyusukluk olarak kabul edilir. Bu provakatif testin sensitifligi % 67-83
arasindayken spesifikligi % 40-98 arasinda degismektedir (30, 31). Gorildigi gibi,
bu testlerin negatifligi taniy1 ekarte ettirmez. Bahsedilen bu iki provakatif testden
baska klinikte sik olarak kullanilmayan testlerde bulunmaktadir. Bunlar; karpal
kompresyon testi (Durkan testi), Tourniquet-Gilliat testi, gerilmis mediyan sinir testi,

lumbrikan provakasyon testi, el elevasyon testidir. Bunlardan baska dokunma esigi,



vibrasyon Ol¢timii, akim algilama esigi, iki nokta aywrimi, tenar gii¢siizliik ve tenar
atrofi gibi duyu ve motor testleri de bulunmaktadir.

KTS’nin tanisim1  koymada ¢esitli ndrogoriintiileme yOntemleri de
kullanilmaktadir. Ultrasound (US) bunlardan bir tanesidir. Burada mediyan sinirin
kalinlagmas1 ve retmakulum fleksoryumun diizlesmesi gibi bulgular goriilebilir,
ancak el bileginin ¢apraz kesit alan1 en spesifik bulgu olarak degerlendirilir ve bu
deger KTS evrelemesinde de kullanilabilir (32, 33). Yapilan bir ¢alismada US’nin
sensitifligi % 67,1 ile % 64,7 arasinda oldugu gosterilmistir (34). KTS tanisinda
kullanilan diger bir noro-goriintiileme yontemi de Magnetik Rezonans (MR)
gortintiilemedir. Bu yontem KTS’nin 6zellikle nadir goriilen sebeplerinin
(ganglioma, kemik deformitesi gibi) tespiti i¢in ¢cok dnemlidir (35). Dahas1 sagittal
kesitler sinir basisinin derecesini tespit etmek i¢in oldukga sensitif (% 96) olmasima
karsin spesifitesi olduk¢a (% 33-39) diisiiktiir. Mediyan sinirin kalinlagsmast T2
agirhikli goriintiilerde hiperintensiteye neden olur. Bu da aksonal transport kusuru ve
miyelin kilif dejenerasyonunu gosterir (36). MR cerrahi tedaviden fayda gorecek
hastalarin belirlenmesinde 6nemli bir role sahiptir. Ciinkii T2 agirlikli goriintiilerde
sinirdeki anormal parlamanin boyutu ve mediyan ulnar duyusal latans farki cerrahi
miidahale i¢in iyi birer belirtectir (37).

Yukarda bahsedilen tiim bu tan1 yontemlerin 6tesinde giiniimiizde hala KTS
tanisinda altin standart elektrondromiyografidir (ENMG). KTS’de ENMG’nin
kullanimi 1956 yilma dayanmaktadir. ilk olarak bu tarihte Simpson tarafindan
kullanilmistir. KTS tanisin1 koyarken sinir iletim incelemelerinde sunlar yapilir:

1. Sinir incelemesi

a. Motor sinir incelemesi
b. Duyusal sinir incelemesi

2. Elektrofizyolojik incelemelerin oransal karsilastirilmasi (3.parmak duyu
iletiminin ulnar duyu iletimine orani gibi)

3. Diger yontemler

Sinir iletilerini incelerken aktif, referans ve toprak elektrotu olmak iizere
toplam 3 elektrot gerekir. Aktif elektrot kasin tam gdobegine, referans elektrot kas
tendonu ile kas kavsagina konulur. Motor sinir iletimi incelenmesinin amaci en hizl

iletilen motor sinir liflerinin hizin1 6lgerek kastaki motor iletimin ne kadarmnin



saglam oldugunu hesaplamaktir. Motor iletim incelenirken kullanilan distal latans;
uyaranin verildigi andan potansiyel olusumunun baslangicin kadar gecen siireyi ifade
eder. Milisaniye ile temsil edilir. Ileti hiz1 ise; iki uyar1 yeri aras1 mesafenin gegis
mesafesinin gegis sliresine oranidir ve metre/saniye ile temsil edilir (1). Mediyan
motor uyartim Erb noktasi, aksilla dirsek, bilek ve avug i¢i gibi birgok noktadan
yapilabilir. Uyartim yapilirken, unipolar bipolar elektrot veya i8ne -elektrot
kullanilabilir.

Median sinir motor uyarim noktalar1:

1- Erb noktasi: Klavikulanin iistii ve sternokleoidomastoid kasin sonlandigi
yerin arkasinda, klavikulanin orta veya 1/3 medialindeki noktadir.

2- Aksilla bolgesi: Brakiyal arter lateralinde ve biseps kas1 medial kiyisindan
bipolar olarak uyartilir.

3- Dirsek: On yiizde brakiyal arter nabzinin alindig1 yerin mediali

4- Bilek c¢izgisinin orta noktasindan gegen dikey cizgide bilek ¢izgisinden
yaklasik 1-3cm yukarisindaki bolgedir.

5- Avug ict: Bilek ¢izgisi orta noktasi ile 2.—3. parmak arasindan gegen
cizgide tenar kabariklign bittigi bolgedir (1).

KTS’de median sinir motor iletim ¢aligmalarinda dirsek ve bilek diizeyinden
uyarimlar cogu kez yeterli olmaktadir. Genellikle tenar kas gruplarindan kayit
almabilir. Burada elektrodlar tenar kabariklik {izerine konulur. Burada kullanilan kas
genellikle abduktor pollicis brevis kasidir. Referans elektrod da bagparmak {izerine
yerlestirilir. Uyarim ve kayit yeri arasina toprak elektrot yerlestirilir. Median sinir,
motor distal latans1 (mMDL)’ nin uzamasi 6nemli tan1 kriteridir. Ancak duysal iletide
daha oOnce degisiklik meydana geldiginden, yapilan incelemede duysal ileti
problemleri daha 6nce goriiliir. Burada beklenen cogunlukla motor iletide distal
latansda uzamadir. Ancak hasarn tiirtine gore ileti hizinda da yavaslama goriilebilir.

Duysal ileti ¢alismalari, KTS’ de tan1 koydurucu en hassas elektrofizyolojik
yontemdir. Duysal sinir ileti incelemelerinde amag, incelenecek duysal veya mikst
sinirin en hizli ileten duysal liflerinin ileti hizin1 6lgmektir, ileti hizindaki yavaslama
tan1 koydurucudur. Duysal iletiler iki ayr1 teknikle ¢aligilabilir:

Ortodromik teknik: Elektrotlar transvers karpal ligaman iizerine konulur.

Duyusal iletimi 6l¢mek i¢in 2. veya 3. parmaktan uyar1 verilir.
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Antidromik teknik: Median sinir, bilek ve avug iginden uyartilarak 2. veya 3.
parmaktaki yiiziik elektrodlardan antidromik duysal yanitlar alinir ve iletim hizi
hesaplanir. Antidromik teknigin avantaji cevabm yiiksek amplitiidlii olmasi,
dezavantaji ise motor lifleri de uyarabilmesi ve tanida karisikliklara yol acabilmesidir
(1-11).

Motor ve duyusal sinir ileti incelemelerinden bagka rutin pratikte
kullanilmasa da igne EMG yapilabilmektedir Igne EMG bulgular: olarak fibrilasyon
potansiyelleri, pozitif keskin dalgalar, fasikiilasyonlar, polifazik motor {initler,

kompleks repetetif desarjlar saptanabilir (1).

Tablo 1. KTS’nin Elektrofizyolojik Siniflamasi

KTS’nin Elektrofizyolojik Smiflamasi (38)

Negatif : Tim sinir iletim incelemeleri normal

Hafif : Sadece ileti hizlarinda oransal ya da segmental anormallik

Orta :  Motor distal latanslarda uzama ile beraber duyusal ileti hizlarinda
yavaslama

Agir :  Motor iletilerde latanslarda uzama ile beraber duyusal iletilerin elde
edilememesi

Cok Agr : Hem motor hem de duyusal sinir incelemelerinde ileti elde
edilememesi

2.1.g Ayiric:1 Tam

KTS ayirici tanisinda birgok hastalik bulunmaktadir bunlarin baslicalars;

e Radikiilopatiler: Ozellikle servikal 6 ve 7°deki lezyonlarda KTS semptomlarina

cok benzeyen yakinmalar olusabilmektedir. KTS’yla beraber goriilmesi durumunda
“double crush sendromu” (¢ift sikigma/ezilme sendromu) adini alir.

e Brakial pleksus lezyonlari: Ozellikle iist trunkus lezyonlarinda median sinir basi

altinda kaldig1 durumlarda KTS ile karisabilmektedir.

e Lokal vazospazm yapan vaskiiler lezyonlar: Reynaud sendromu, refleks sempatik

distrofi sendromu gibi hastaliklar KTS ile karigabilir.
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e Jeneralize periferik ndropati yapan nedenler: bunlarin basinda polindropati yapan

nedenlerden Diabetes Mellitus, iiremi, toksik nedenler, malniitrisyon, Vitamin B,
eksikligi gibi nedenler gelmektedir.

e Kronik inflamatuar poliradikiilonéropati yapan sebepler: Poliarteritis nodosa,

sistemik lupus eritematosus, romatoid artrit gibi otoimmiin nedenler sayilabilir.

e Torasik Cikis Sendromlari

e Median noropatiler:

a- Suprakondiler Spur Sendromu (Struthers ligamani): Median sinir, medial
epikondilden 3-5cm kadar yukarida, konjenital bir anomali olan, Struthers
ligamaninin basis1 altinda kalabilir. Bu seviyenin altinda kalan median sinirin innerve
ettigi tiim kaslarda bas1 belirtileri olusabilir.

b- Anterior Interossedz Sinir Sendromu: Saf bir motor sinir oldugu icin
lezyonlarinda duyu kaybi geligsmez.

c- Pronator Teres Sendromu: On kolun proksimalindeki median sinir basis1
“Pronator Sendromu” olarak adlandirilmistir. On kolda ve kolda agr1 ve median sinir
duysal alaninda parestezi semptomlar1 vardir. Semptomlar, 6n kolun direngli

pronasyonu ve el bilegi fleksiyonu ile artar (1, 5, 11).

2.1.h Tedavi

KTS’nun tedavisi konservatif ve cerrahi olmak tizere iki grupta toplanabilir.
Konservatif tedavi yontemi genellikle hafif ve orta KTS’si olan hastalar ic¢in
kullanilir. Bu tedavi yontemi oral ve transvendz steroid, vitamin Bs ve Bia,
nonsteroid anti inflamatuar ilaglar, ultrasound, yoga, el bilek splintleri, karpal kemik
mobilizasyonu, yasam stili degisikliklerini icerir. O’Connor ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada hastalarin konservatif tedaviden kisa donemde fayda gordiikleri ancak
uzun donemdeki faydasiin net olmadig1 goriilmiistiir (39, 40).

KTS’nin cerrahi tedavisinde ama¢ mediyan sinir karpal tiinelde
serbestlestirmektir. Bu da transvers karpal ligaman kesilerek yapilir. Boylelikle
mediyan sinir tizerindeki basing ortadan kalkar. Cerrahi islem sonrasinda hastalarin

yaklasik olarak % 70-90°1 ¢ok 1yi sonuclar vermektedir (41).
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2.2. MiGREN
2.2.a Tani ve Siniflama

Migren bas agris1 hastalar tarafindan ¢ogunlukla yarmm olarak tarif edilen
zonklayict karakterde, siddetli, 4-72 saat arasinda siiren, bulanti, kusma, foto ve
fonofobinin eslik ettigi ataklar halinde giden ve toplumda cok sik olarak goriilen bas
agris1 tlridiir (42). Hastaligin tanis1 konulurken dogru taniy1 koymak cok énemlidir
Bunun i¢in ¢esitli zamanlarda bas agris1 siniflamasi i¢in kavuzlar yaymlanmustir. 1k
olarak Amerika’da Ulusal Hastaliklar Enstitiisii bas agrilar1 smiflama komitesi
tarafindan 1962 yilinda yaymlanmistir (43). Ancak bu rehberin yetersizligi nedeniyle
“Uluslararas1 Basagris1t Dernegi” (International Headache Society= IHS) tarafindan
1988 yilinda yeni ve daha spesifik bir rehber yaymlanmistir (44). Bu rehberin zaman
icersinde yeni bas agris1 tlirleri tanimlanmasi ve siiflamadaki yetersizligi nedeniyle
[HS 2004 yilinda yeni bir rehber yaymlamis (42) ve bu rehber 2006 yilinda revize
etmistir (45).

ULUSLARARASI BASAGRISI SINIFLANDIRMASI [INTERNATIONAL
CLASSIFICATION OF HEADACHE DISORDERS (ICHD- 11)] (2004) (42)
BIRINCIL BAS AGRILARI
1.MIGREN
1.1. Aurasiz Migren
1.2. Aurali Migren
1.2.1 Ozgiin Aurali Migren
1.2.2 Ozgiin Aurali, Migrene Benzemeyen Bas Agrisi
1.2.3 Bas Agrisiz Ozgiin Aura
1.2.4 Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)
1.2.5 Sporadik Hemiplejik Migren
1.2.6 Baziler Migren
1.3. Migrenin Yaygin Onciilleri Olabilecek Cocukluk Caginin Periyodik
Sendromlar1
1.3.1 Tekrarlayic1 Kusma
1.3.2 Abdominal Migren
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1.3.3 Cocukluk Cagmin Iyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Dénmesi
1.4. Retinal Migren
1.5. Migren Komplikasyonlar1

1.5.1 Kronik Migren

1.5.2 Migren Statusu

1.5.3 Iskemi Olmaksizin Direngli Aura

1.5.4 Migrene Bagli infarktlar

1.5.5 Migrene Bagl Epileptik Nobetler
1.6. Olas1 Migren

1.6.1 Olas1 Aurasiz Migren

1.6.2 Olas1 Aurali Migren

1.6.3 Olas1 Siiregen Migren

Aurasiz Migren
Tanimi: Ataklar seklinde ortaya ¢ikan, 4-72 saat siiren, genellikle tek tarafli,
zonklayici, orta veya siddetli, glinliilk bedensel hareketlerle artis gosteren, fotofobi,
fonofobi, bulant1 ve kusmanin eslik ettigi tekrarlayici bir bas agris1 hastaligidir.
Tan1 Kriterleri:
A. B-D dlgiitlerine uyan en az 5 atak varligi
B. 4-72 saat siiren bag agris1 ataklar1 (tedavi edilmis olsun ya da olmasim)
C. Bas agris1 ataklar1 asagidaki 6zelliklerden en az ikisini igermelidir:
1. Tek tarafli 2. Zonklayici 6zellikte 3. Orta ya da agir siddetli
4. Giinliik bedensel hareketlerle siddetlenme (yiirlimek, merdiven ¢ikmak)
D. Bas agris1 sirasinda asagidakilerden en az birisi bulunmalidir:
1. Bulant1 ve /veya kusma 2. Fotofobi ve fonofobi

E. Baska bir organik hastaligmn bulgusu olmamalidir.

Aural Migren

Tanimi: Geri donlisimlii fokal norolojik belirtilerin, 5-20 dakikadan fazla ve 60
dakikadan az siirdiigii, tekrarlayici ataklarla karakterize bas agris1 hastaligidir. Aura
belirtilerini genellikle aurasiz migren tipi bas agris1 izler.

Tan1 Kriterleri:
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A. B dlcititlerine karsilik gelen en az 2 atak olmali

B. Asagida belirtilen 4 6zellikten en az 3 tanesi olmalt:
1. Bir ya da daha fazla sayida, tiimiiyle geri doniisiimlii olan ve fokal serebral
kortikal ve/veya beyin sap1 fonksiyon bozukluguna isaret eden aura
belirtilerinin olmasi
2. Dort dakikadan daha uzun siirede yavas yavas gelisen en az bir aura
belirtisi ve/veya daha fazla sayida birbiri ardi sira gelisen belirtiler
3. Aura belirtileri 60 dakikadan uzun siirmemeli
4. Bas agrisi, aurayr takiben 60 dakika icinde gelismeli (basagrisi aura
olmadan Once veya aura ile birlikte baglamis olabilir)

C. Bagka bir organik hastaligin bulgusu olmamalidir.

Ozgiin Aurah Migren
Tanimi: Ozgiin aura, gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma ile ilgili belirtilerden
olusur.
Tan1 Kriterleri:
A. B-D oélciitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tagimali:
1. Tamamen geri doniisiimlii pozitif belirtileri (1s1k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (gorme kaybi, skotom vb) iceren gorsel
belirtiler
2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (igne batmasi hissi gibi)
ve/veya negatif 6zellikleri (hipoestezi) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Homonim gorsel belirtiler ve/veya tek yanli duysal belirtiler
2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya
daha fazla siirede pespese gelisen farkli aura belirtileri
3. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakikada aurasiz migren i¢in olan tiim B-D
Olgtitlerini tagtyan bas agrisi

E. Bagka bir organik hastaligin bulgusu olmamalidir.
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Ozgiin Aurah, Migrene Benzemeyen Bas Agris
Tanimi: Ozgiin aura, gorsel ve/veya duysal ve/veya konusma ile ilgili belirtilerden
olusur. Bas agris1 aurasiz migren tani olgiitlerini tasimaz.
Tan1 Kriterleri:
A. B-D oélciitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicli kayb1 olmaksizin aura asagidaki 6zelliklerden en az birini tagimali:
1. Tamamen geri doniistimlii pozitif belirtileri (1s1k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (géorme kayb1) igeren gorsel belirtiler
2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne batmasi
hissi) ve/veya negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Homonim gorsel belirtiler ve/veya tek yanli duysal belirtiler
2. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5
dakika veya daha fazla siirede art arda gelisen farkli aura belirtileri
3. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakikada aurasiz migren i¢in olan tiim B-D
Olgiitlerini tasimayan bas agrisi

E. Baska bir organik hastaligin bulgusu olmamalidir.

Bas Agnisiz Ozgiin Aura
Tanim: Burada bas agris1 ya hi¢c gelismez ya da auradan sonra 60 dakika i¢inde
baslamaz. 40 yasindan sonra, negatif gorsel belirtiler, cok uzun veya c¢ok kisa

stirliyorsa once diger nedenleri arastirmak gereklidir.

Ailesel Hemiplejik Migren (AHM)

Tanim: Kas giicii kayb1 seklinde aurasi olan migren bas agrisidir. En az bir tane
birinci veya ikinci derece yakinlarinda motor giigsiizliik seklinde aurasi olan migren
bas agrisinin bulunmasi bu taniy1r diisiindiirmelidir. AHM’de ataklarda biling
bozuklugu, konfiizyon, ates, BOS’da pleositoz bulunabilir. Hafif bir kafa travmasiyla
tetiklenebilir. % 50’sinde siiregen ilerleyici serebellar ataksi migren ataklarmdan

bagimsiz olarak goriilebilir.
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Tan1 Kriterleri:
A. B-C’yi karsilayan en az 2 atak
B. Aura olarak tamamen diizelen motor gii¢siizliigilin ve asagidakilerden en az birinin
olmasi:
1. Tamamen geri doniisiimlii gorsel bulgular
2. Tamamen geri doniisiimlii duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az 2’si:
1. En az bir aura belirtisinin 5 dakikadan uzun siirede gelismesi ve/veya farkli
aura belirtilerinin 5 dakikada gelismesi
2. Her bir aura belirtisi >5 dakika ile < 24 saat i¢inde sonlanir
3. Aurasiz migren Olgiitlerini karsilayan bas agrisinin aura sirasinda ya da
auradan sonraki 60 dakika i¢inde baslamasi
D. 1. veya 2. derece yakinlarda en az bir tane A-E 0l¢iitlerine uyan birinin bulunmasi

E. Bagka bir organik hastaligmn bulgusu olmamalidir.

Sporadik Hemiplejik Migren
Tanim: Hastada kas giicii kaybi ile birlikte olan aurali migren atagi goriiliirken,
birinci derece ya da ikinci derece akrabalarinda kas giicii kaybiyla giden aurali
migren hikayesi bulunmamalidir.
Tan1 Kriterleri:
A. B-C olgiitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Aura, tamamen geri doniisiimlii kas giicli kayb1 ile asagidaki 6zelliklerden en az
birini tagimali:
1. Tamamen geri doniistimlii pozitif belirtileri (151k titremeleri, noktalar ya da
cizgiler) ve/veya negatif belirtileri (gérme kaybi1) iceren gorsel belirtiler
2. Tamamen geri doniisiimlii pozitif 6zellikleri (toplu igne ve igne batmasi
hissi) ve/veya negatif 6zellikleri (uyusukluk) kapsayan duysal belirtiler
3. Tamamen geri doniisiimlii disfazik konusma bozuklugu
C. Asagidakilerden en az iki tanesi olmali:
1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5

dakika veya daha fazla siirede artarda gelisen farkli aura belirtileri
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2. Her belirti 5 dakikadan uzun, 24 saatten kisa stirmeli
3. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakika i¢inde aurasiz migren igin
olan tiim B-D 6lciitlerini tastyan bas agrisi
D. Birinci ya da ikinci derece akrabalarda A-E 6lgiitlerinin tamamini tasiyan ataklar
olmamali

E. Bagka bir organik hastaligmn bulgusu olmamalidir.

Baziler-Tip Migren
Tanimi: Baziler migren diyebilmek i¢in, motor zaaf olmaksizin her iki oksipital
hemisferden ve/veya beyin sapindan kaynaklanan aura belirtilerini iceren migren
atagi olmaldir.
Tan1 Kriterleri:
A. B-D oélciitlerini tamamen dolduran en az iki atak olmali
B. Kas giicii kayb1 olmaksizin aura asagidaki tamamen geri doniisiimlii belirtilerin en
az iki tanesini icermeli:
1.Dizartri 2.Vertigo 3.Tinnitus 4.Isitme kayb1  5.Diplopi
6. Her iki gézde temporal ve nazal gérme alanlarini igeren gorsel belirtiler
7. Ataksi 8. Biling diizeyinde bozulma 9.Es zamanli iki yanli paresteziler
C. Asagidakilerden en az bir tanesi olmali:
1. Bes dakika veya daha fazla siirede gelisen en az bir aura belirtisi ve/veya 5
dakika veya daha fazla siirede ard arda gelisen farkli aura belirtileri
2. Her belirti 5-60 dakika siirmeli
D. Aura sirasinda veya aurayi izleyen 60 dakikada aurasiz migren i¢in olan tiim B-D
Olgtitlerini tagtyan bas agrisi

E. Baska bir organik hastaligmn bulgusu olmamalidir.

Onciil veya Migren ile Birlikte Olabilecek Cocukluk Cagmmin Sendromlar

Tekrarlayic1 Kusmalar

Tanim: 1988 smiflamasinda tanimlanmamustir. Tekrarlayan bulant1 ve kusma ataklar1
vardir. Bu ataklar birbirinin aynisidir. Atak sirasinda halsizlik ve solukluk vardir.
Cocuk ataklar arasinda normaldir. Tespit edilebilen herhangi bir gastrointestinal

sistem hastalig1 yoktur.
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Tan1 Kriterleri:

A. B ve D’ye uyan en az 5 atak

B. Tekrarlayan ataklar, yogun bulant1 ve kusma 1 saat—5 giin devam eder

C. Ataklardaki kusma en az saatte 4 kez olur ve 1 saat surer
D. Ataksiz donemde normaldir

E. Bagka bir hastaliga bagl degildir

Abdominal Migren

Tanm: Idiyopatik tekrarlayan bir bozukluktur. 1-72 saat siiren karin agrisi vardir.

Agr orta-agir siddettedir ve vazomotor belirtilerle, bulant1 ve kusma ile iligkilidir.

Gastrointestinal sistem veya renal hastalik dykiisii yoktur.
Tan1 Olgiitleri:
A. B-D’yi karsilayan en az 5 atak olmali
B. 1-72 saat siiren karin agris1
C. Karn agris1 asagidaki 6zelliklerden tiimiinii karsilamali:
1. Orta hatta gobek etrafinda yerlesim
2. Kiint vasifli 3. Orta-agrr siddetli
D. Agri sirasinda asagidakilerden en az 2’sinin olmast:
1. Istahsizlik 2. Bulant1 3. Kusma

E. Bagka bir organik hastaligin bulgusu olmamalidir.

Cocukluk Déneminin Iyi Huylu, Ataklarla Giden Bas Donmesi

4. Solukluk

Tanmim: Kisa siireli bag donmesi ataklar1 olur. Uyarici belirtiler yoktur. Kendiliginden

gecer. Baz1 ataklarda bas agrisi ile birlikte iliskili olarak nistagmus veya kusma

gortlebilir.
Tan1 Kriterleri:

A. B-D’yi karsilayan en az 5 atak

B. Dakikalar veya saatler i¢inde kendiliginden gecen ¢oklu agir bag donmesi ataklari

C. Norolojik muayene, odyometrik testler ve vestibiiler fonksiyonlar ataklar arasinda

normaldir.

D. EEG normaldir.
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Retinal Migren

Tanmim: Tekrarlayan ataklar seklinde monookiiler gorsel bozukluk (skotom, korliik)
ve eslik eden migren bas agris1 vardir.

Tam Kriterleri:

A. B ve D’yi karsilayan en az iki atak

B. Atak srasmnda tamamen geri doniisiimli olan monookiiler gorsel olaylarin
(skotomlar, korliik, sintilasyonlar vb) olmasi

C. Aurasiz migren Olgiitlerini karsilayan bas agrismin aura sirasinda ya da 60 dk
icinde baslamasi

D. Normal oftalmolojik muayene

E. Bagka bir hastaliga bagl degildir

Migren Komplikasyonlar

Kronik migren
Tan1 Kriterleri:
A. En az ii¢ ay, ayda 15 giinden fazla siiren bas agris1
B. Aurasiz migren kriterlerine uyan en az 5 atak gecirmis olmali
C. En az 3 ay ayda 8 giinden fazla C1 ve/veya C2’deki kriterleri yerine getirmis
olmak, aurasiz migren ilgili semptomlarin tamamini yerine getirmeli
1. a-d kriterlerinden en az ikisinin bulunmasi
a. Unilateral lokalizasyon b. Zonklayic1 karakter
c. Orta ve siddetli agr1 d. Rutin fiziksel aktivite ile
sikayetlerin artmas1 ve agsagidakilerden en az birinin bulunmasi
—Bulant1 ve/veya kusma —Fonofobi ve fotofobi
2. Triptan ve ergo alimi ile yakinmalarm gerilemesi

D. Ilag kétii kullanimi ve baska bir hastaliga baglanan bozukluk olmamali
Migren Statusu

Tanmim: 72 saatten uzun siiren ve isten alikoyan migren ataginin olmast.

Tan1 Olgiitleri:
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A. Hastadaki mevcut bas agrisi atagi aurasiz migren Olgiitlerini siire haricinde
karsilar.
B. Bas agris1 atagi sirasinda asagidaki kriterlerden ikisinin olmasi:

1. 72 saatten uzun slirmesi

2. Agir siddette olmasi

C. Bagka bir hastaliga baglanamamasi

Iskemi Olmaksizin Direngli Aura

Tanim: 1 haftadan uzun siiren aura belirtileri vardir.

Migrene Bagh infarkt
Tanim: Bir ya da daha fazla migren aurasi iskemik beyin lezyonu ile iligkilidir.
Goriintillemede 1lgili bolgede infarkt alani tespit edilir. 60 dakikanin iizerinde

seyreden aurali tek atak disinda tiim agrilar1 aurali migrene uyar.

Migrene Bagh Epileptik Nobet
Tanmim: Migren aurasi tarafindan tetiklenen nobettir. Burada migren aurasi sirasinda

ya da sonrasindaki 1 saatte nobet goriiliir.

Olas1 Migren (Migrenoz Bozukluk)
Tanim: Bas agris1 ve/veya atagi migren tani Olciitlerinden biri disinda digerlerini

karsiliyorsa olas1 migren adi verilir.

2.2.b Epidemiyoloji

Bas agrilar1 toplumda cok sik goriilen ciddi morbiditeye neden olan
hastaliklardir. Bas agrilar1 icerisinde en sik goriilenler primer bas agrilar1 olup
bunlarin ¢ogunlugunu da GTBA ile beraber migren olusturur (3). Migren i¢in
gelismis lilkelerde yapilan prevelans caligmalarinda erigkin kadinlarda % 12-24
oraninda goriiliirken bu oran erkeklerde % 5—-12 arasinda degismektedir (46). Migren
prevelanst rklara gore degiskenlik gosterir, beyaz Amerikalilarda % 20,4 oraninda
goriiliirken Afro-Amerikalilarda % 16,2 oraninda, Asyalilarda % 9,2 oranlarinda

goriiliir (47). Ulkemizde 1998 yilinda yapilan bir prevalans ¢alismasinda migren
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siklig1 Avrupa iilkelerinden hafif yiiksek olmakla birlikte benzer oranlarda tespit
edilmistir. Bu hastaligin goriilme oranlar1 kadinlar i¢cin % 21,8 erkekler i¢cin % 10,9
civarindadir (48).

Migren cinsiyet olarak cocukluk doneminde fark gostermezken, eriskin
yaslarda bayanlarda cok daha siktir ve yaklasik olarak erkeklerden 2—3 kat daha sik
goriiliir. Ulkemizde Avrupa iilkeleriyle benzer sekilde migren en sik 30—40 yaslar
arasinda goriilmektedir. Bu yas araliginda kadin erkek orani 3 katma ¢ikar. Migrenin
ayrica genetik temelinin bulundugundan da bahsedilmektedir. Migreni olan ailelerin

cocuklarinda migren goriilme riski yaklasik olarak 2—4 kat artmaktadir (49).

2.2.c Migren patogenezi

Yillardir stiregelen ¢aligmalara ragmen giliniimiizde hala migren patogenezini
aciklayacak net veriler yoktur, ancak bazi teorilerin varlhigi tartisilmaktadir. Bunlar;
vaskiiler, trigeminovaskiiler, nérojenik ve hipoksik teorilerdir.

Bu teorilerden ndrojenik teorinin temel mekanizmasi; uyarilabilirligi yiiksek
olan bir korteksin varligidir. Burada i¢ ve dis cesitli faktorler iyonal kanallarin
(6zellikle kalsiyum kanallarinin) asir1 uyarilabilirligine neden olup yaygin ndronal
depolarizasyona sebep olur. Boylelikle “yayilan kortikal depresyon” dalgasi olusur.
Bu durum migrendeki aura ve trigeminovaskiiler sistemin aktivasyonundan sorumlu
tutulmaktadir (50, 51).

Trigeminovaskiiler teorideki mekanizma ise; trigeminal sinirin periferik
aksonlarinin aktivasyonu agri duyusunu trigeminal ganglion ve santral aksonlar1
araciligi ile 2. néronlarin1 olusturan C2’den bulbusa dek uzanan trigeminal nucleus
caudalise (TNC) iletir. Periferik trigeminal aksonlarin aktivasyonu bir yandan da
antidromik olarak igerdigi noropeptitlerin (CGRP, substance P, ANKA) perivaskiiler
alana salinmasi ile vazodilatasyon, kanakimai artis1 ve protein ekstravazasyonuna yani
norojenik inflamasyona neden olur. Bu vazodilatasyon ve 6dem perivaskiiler
trigeminal aksonlarin daha fazla uyarilmasma ve daha fazla agriya yol agmaktadir
(50, 51).

Genel itibariyle vaskiiler ve hipoksik teorilerde vaskiiler damarlardaki
vazodilatasyon ve vazokonstriikksiyonun migrenin temel mekanizmalar1 oldugu 6ne

siiriiliir. Ancak giinlimiizde bu teorilerden uzaklasilmis ve entegre ndrovaskiiler
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teoriler lizerinde daha sik durulmaya baglanmistir. Bu teoride néronal aktivasyonun

neden oldugu vaskiiler reaksiyonlarin varligi kabul edilmektedir (52).

Potansiyel tetikleyiciler:

Tablo 2’de potansiyel migren tetikleyicileri belirtilmistir (53).

Potansiyel Migren Tetikleyicileri

M t belik, dog
Biyolojik ve hormonal nedenler: S e S
menopoz, uykusuzluk ya da asir1 uyuma

Tiramin iceren yiyecekler, nitrit iceren
yiyecekler, turunggiller, alkol,
monosodyum glutamat iceren yiyecekler
(cikolata, aspartam vs), 6glinlerin
atlanmas1 ya da geciktirilmesi

Beslenmeyle iliskili tetikleyici nedenler

Psikolojik etkenler depresyon ve Seving, beklenti, sikinti, liziintli gibi

anksiyete bozuklugu psikolojik etkenler

Fiziksel-cevresel faktorler iklim Basing degisiklikleri, floresan 15181, parlak

degisimleri 1is1klar vb.

. Histamin, reserpin, nitrogliserin,

Ilaglar hidralazin, ranitidin, 0strojen, oral
kontraseptifler

Diger etkenler Kafa travmasi, yogun hareketlilik, agir

egzersiz, asir1 yorgunluk

2.2.d. Migren bas agris1 tedavisi

Migren tedavisi medikal ve paramedikal tedaviler olmak {izere iki grupta
toplanabilir. Medikal olmayan tedaviler; hastalik hakkinda bilgilendirme, yasam
stilinde degisiklikler (diizenli uyku ve beslenme, egzersiz, gevseme hareketleri gibi),
tetikleyici faktorlerden kacinma, cevresel faktorlerin diizenlenmesi (1s1k, hava
degisiklikleri gibi), migreni tetikleyecek ilaglardan uzak durma, akapunktur,
biyofeedbeck, kognitif-davranigsal terapiler sayilabilir.

Migrenin medikal tedavisi ise iki baglik altinda incelenir;

1. Akut atak tedavisi

2. Proflaksi tedavisi
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Migrenin akut atak tedavisinde amag; migren ataklarini etkili, hizli, tutarh ve
24 saat i¢inde tekrar1 olmaksizin kalici bir sekilde tedavi etmek, agrmin siddetini ve
eslik eden bulgular1 azaltmak veya ortadan kaldirmak, atagin siiresini kisaltmak,
ataklarin olusturdugu oOzirliliigii ortadan kaldirmak, yasam kalitesini yiikseltmek,
hastay1 normal giinliik yasam aktivitesine dondiirmek ve tedaviye bagl gelisebilecek
en az yan etkiye maruz kalmasini saglamaktir.

Akut atak tedavisinde basamakli tedavi uygulanmasina 6zen gosterilmelidir.
Ik olarak nonspesifik nonsteroid analjeziklerden baslaylp, migrene 6zgii
analjeziklere ge¢mek uygun bir yaklasimdir. Tercih edilecek ilag hastanin daha
onceki deneyimlerine gore belirlenebilir, hastanin daha o6nce fayda gordiigii
analjezikle devam edilebilir. Buna gore hafif siddetteki ataklarda nonsteroid
nonspesifik analjezikler, orta ve agir ataklarda triptanlar ve ergotaminler tercih
edilebilir. Akut atak tedavisi diizenlerken g6z Oniinde bulundurulmasi gereken ¢ok
onemli bir noktada analjezik asir1 kullanimmin onlenmesidir. Ciinkii bu durumda
ilaca bagli bas agrisi da tabloya eklenebilir (54).

Migren bas agrisinin proflaksi tedavisi su durumlarda tercih edilir;

— Akut tedaviye ragmen giinliik yasam aktivitelerine engel olan tekrarlayici
migren ataklari,

— Akut atak tedavilerine cevapsizlik, kontrendikasyon veya rahatsiz edici
yan etkilerin bulunmasi,

— Akut atak tedavi ilaglarinin asir1 kullanima,

— Hemiplejik migren veya kalict ndrolojik hasar brrakma riski tastyan
ataklar,

— Cok sik tekrarlayan (haftada ikiden fazla) bas agrilari,

— Hastanin tercihi durumlarinda kullanilabilir.

Proflaksi tedavisinde; hastanin komorbit, sosyoekonomik durumlarina gore
beta blokerler, selektif serotonin reuptake inhibitorleri (SSRI), selektif ndradrenalin
reuptake inhibitorleri (SNRI), antiepileptik ajanlar, kalsiyum kanal blokerleri,
trisiklik antidepresanlar verilebilir. Tedavide kullanilan ilacin etkinligini beklemek
icin 5 hafta kadar beklenmeli ve bu siire sonunda ataklarn en azindan yariya
diismesi beklenmelidir. Tedaviden fayda goriiliiyorsa tedavi siiresi en az alt1 aya

tamamlanmali ve dozu azaltilarak kesilmelidir (54).
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2.3.GERILIM TiPi BAS AGRISI
2.3.a Tanim ve epidemiyoloji

GTBA toplumda en sik goriilen bas agrisidir (3). 2011 yilinda Tiirk Noroloji
Derneginin Tiirk¢e’ye ¢evirdigi IHS giincel klavuzunda GTBA’nin tanmi kriterleri;
kiint, sikistiric1 tarzda, giinliik aktiviteyi engellemez, hafif-orta siddette, bulanti
kusmanin eslik etmedigi, foto ya da fono fobinin birisinin eslik etmesi olarak
tanimlamistir. Seyrek epizodik, sik epizodik (ayda 15 giinden az 30 dakika ile 7 giin
siiren ataklar), kronik (ayda 15 giinden daha fazla stireklilik gosteren, saatler siiren ya
da devamli olan) GTBA olmak iizere 3 grupta toplamislardir (54). Toplumda % 30—
80 oraninda goriilme orani ile en sik goriilen bas agrist ¢cesidi GTBA’dir. 20 yas
civarinda baslar. Kadinlarda migrendeki kadar olmasa da belirgin olarak daha fazla
goriiliir (3). Danimarka’da toplum kdokenli yapilmis bir calismada tiim yasam
boyunca GTBA goriilme siklig1 % 78 olarak belirlenmistir. Ancak bu saymin biiyiik
cogunlugunda epizodik hale gelmedigi disiiniilmektedir (55). Toplumdaki epizodik
GTBA’larin % 24 ile % 37’sinde ayda bir atak, % 10’nunda hafta bir atak ve % 2 ile
% 3’linde kronik GTBA oldugu tespit edilmistir (3).

2.3.b Patogenez

GTBA’nin patogenezi migren bas agrisinda oldugu gibi net degildir.
Uzerinde durulan bazi mekanizmalar olmakla birlikte bunlar; periferik ve merkezi
olarak ele alinmaktadir. Periferik mekanizmalar icinde kotii ¢alisma ve oturma
pozisyonu, asir1 yorgunluk ve fiziksel efor sonucu zorlanan bas ve boyun kaslarindan
kaynaklanan agrili uyarilarin, kortikal ve subkortikal yapilar1 etkilemesi sonucu
retikiilospinal yol iizerinden ayni grup kaslarda ortaya ¢ikan kas tonusu artiginin
agriya neden olabilecegi varsayilmaktadir. Merkezi mekanizmalar i¢cinde ise 6zellikle
psikososyal stres faktorii basta olmak iizere c¢esitli uyarilarin etkisiyle beyin
sapindaki agr1 algilanmasmi saglayan ndronlarda fasilitasyon, agrinin algilanmasini
kontrol eden antinosiseptif sistemlerin fonksiyonunda azalma s6z konusudur. Farkli

hastalarda farkli mekanizmalar 6n plana ¢ikmaktadir. Ancak genel kabul géren goriis

25



epizodik gerilim bas agrisinda periferik, kronik gerilim bas agrisinda da merkezi

mekanizmalarm oncelikli olarak rol oynadigidir (56).

2.3.c Tedavi

GTBA’nda, diger bas agris1 tedavilerinde de oldugu gibi, 6ncelikle dogru tani
koymak c¢ok dnemlidir. Daha sonra hastay: bilgilendirip, hastaliginin beyin timorii
gibi ciddi hastaliklarla iliskisinin olmadigint izah etmek tedaviyi oldukca
kolaylastirabilir. Clinkii hastalarin ¢ogu bu tiirden ciddi bir rahatsizliginin oldugunu
diistinebilir. Ayrica hastalar normal fiziksel muayene bulgular1 varken bas agrisinin
nasil olabilecegini anlayamayabilir. Bu durumun {istesinden gelebilmek i¢in
anlayabilecegi sekilde hastaligin kisaca mekanizmasindan bahsedilebilir. Bu sirada
somatik yakmma, depresyon gibi terimleri kullanmamak daha uygundur. Tedavi
oncesi bu genel ilkelerden sonra GTBA’nin tedavisi medikal ve nonmedikal olmak
iizere iki grupta toplanabilir.

Medikal tedaviye baslamadan 6nce dikkat edilmesi gereken diger bir durum
ise bu hastalar hekime basvuru oOncesinde zaten bir¢ok analjezikleri kullanmis
olmaktadirlar. Bunun da 6tesinde bu hastalarin, 6zellikle kronik GTBA’s1 olanlarm,
ilag kotiiye kullanimmin olup olmadigi sorgulanmalidir. Bu durum dogru
medikasyon se¢iminde biiyiilk fayda saglayabilir. Medikal tedavide baslanacak
ajanlar  hastanin  komorbit, sosyoekonomik durumlarina gore; trisiklik
antidepresanlar, SSRI (sertralin, paroksetin, essitelopram gibi), SNRI (venlafaksin
gibi) grubu antidepresanlar, kas gevsetici ajanlar (tizanidin gibi), nonsteroid
antiinflamatuarlar, botilinum toksin uygulamasi sayilabilir (57-59). Non-medikal
tedaviler icerisinde ise fiziksel terapi, psikoterapi, yoga, yasam stili degisiklikleri

sayilabilir (60, 61).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dalina KTS 6n tanisiyla bagvuran hastalardan elektrondrografik olarak kesin KTS
tanis1 konulan 201 hasta 372 el alindi. Caligmanin dislama kriterleri KTS’ye
yatkinlik yapan ek hastaligin olmasi (romatoid artrit, diyabetes mellitus, hipo-
hipertroidi gibi), primer bas agris1 haricinde bas agris1 yapabilecek herhangi bir
nedenin olmasi, elektrofizyolojik olarak kesin KTS tanis1 almamis olmasi, ndrolojik
muayenede KTS belirtiler1 haricinde patolojik bulgu olmasi olarak belirlendi. Bu
dislama kriterleri olmay1p idiyopatik KTS’si olan hastalar ¢alismaya alindi. Calisma
Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yiiriitiildii. Caligma protokolii Gaziosmanpasa
Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 07.05.2013 tarihinde 13KAEK097
proje numarasi ile onaylandi. Tiim olgulardan onam formu alindi ve c¢aligmada
uygulanacak prosediirlerle ilgili ayrmtili aciklama yapildi. 2004 THS bas agrisi
kriterlerine gdre bas agris1 olup olmadig1 sorgulandi ve Viicut Kitle Indeksi (VKI:
Agirlik (kg) / Boy (m)?) hesaplandi. Hastalara Boston semptom siddet ve fonksiyonel
kapasite skorlar1 (Ek—1 ve Ek—2) sorgulama formu (BSF) ve Beck depresyon dlgegi
(BDO) (Ek-3) verildi. Hastalarm ayrintili ndrolojik muayenesi yapildi. Hastalarmn
tim bu bilgileri ve sosyo-demografik ozellikleri daha 6nce hazirlanmis olan bir
forma kaydedildi (Ek—4). Kontrol grubu Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesinde calisan doktor, hemsire, saglik memuru, yardimci personel ve hasta
yakinlardan olusan 100 saglikli goniillii katilimcidan olusturuldu. Boston sorgulama
formu (BSF) 1993°de Levine ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (62). Hasta
memnuniyetini ifade eden semptom ve fonksiyonel durumlarin degerlendirilmesine
izin verir. Diger noropatiler ve ilist ekstremite hastaliklarma bagh oziirliliikleri
KTS’den ayirt edemez. 2001 yilinda Heybeli ve arkadaglar1 tarafindan Tiirkgeye
cevrilerek gecerlilik 6n ¢alismasi yapilmistir (63). 2006 yilinda Sezgin ve arkadaslar1
tarafindan BSF’nin Tiirk¢e versiyonu gecerli ve giivenilir bulunmustur (64). BSF
hari¢ hasta grubuna verilen Olgekler ve uygulanan prosediirler kontrol grubuna da
uygulandu.

Tim elektronorofizyolojik incelemeler ayni arastirmaci tarafindan yapildi.
Hastalar inceleme Oncesi 22-24°C oda sicakliginda 15 dakika dinlendirilerek, eller

hazir hale getirildi. Calismada Medelec elektrondrofizyolojik 6l¢iim iinitesi kullanildi
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(Sekil-3). Elektrofizyolojik ¢alismalar yapilirken motor ileti Olglimiinde aktif
kayitlayic1 elektrot abdiiktor pollicis brevis kasi iizerine, referans elektrot ise 1.
parmak distaline baglanarak stimulator elektrot katodu ile aktif elektrot arasinda Scm
olacak sekilde supramaksimal uyari ile kayitlama yapildi, duyu iletim ¢aligmalarinda
da yine ylizeyel elektrotlar kullanildi. Aktif ve referans elektrotlar karpal tiinele
yerlestirildi. Ilk {ic parmak ve avug icerisinden stimulus verildi. KTS klinik
evrelemesi 6 skorlama iizerinden yapilir: Evre-0 = KTS bulgular1 yok, Evre-1 =
nokturnal parestezi, Evre-2 = diurnal parestezi, Evre-3 = duyu defisiti olmasi, Evre-4
= tenar kas glicslizliigli, Evre-5 = tenar kaslarda tamamen atorofi veya pleji (65, 66).
Elektrofizyolojik KTS skorlamasi ise 5 evrede tanimlanmistir: Evre-1: anormal
segmentel ya da karsilastirmali anormallik, Evre-2 = anormal parmak bilek segment
duyusal degisiklikleri, Evre-3 = anormal parmak bilek segment duyusal ve motor
ileti degisiklikleri, Evre-4 = duyusal yanit yoklugu ve anormal distal motor latans,

Evre-5 = duyusal ve motor ileti yoklugu. (65, 66, 67).

Istatistiksel analizler: Calismada elde edilen bulgularmn degerlendirilmesinde “SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 15,0 for Windows” programi kullanildi.
Semptom ve fizik muayene bulgular1 gibi niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-
Kare testi yapildi. Niteliksel olmayan verilerin hesaplanmasindan 6nce normal
dagilima uygunluk testi yapildi (Kolmogrov Simirnov testi). Nonparametrik
testlerden “Mann Whitney U”, “Kruskal-Wallis” testleri, parametrik testlerden
“student t testi” ve “tek yonlii varyans analiz” (ANOVA) testleri kullanildi. Bagimli
degiskenimiz olan KTS’yi etkileyen bagimsiz degiskenler yas, VKI ve depresyon
faktorlerinden hangisinin bagimli degisken iizerinde daha etkin oldugunu tespit
etmek i¢in lojistik regresyon analizi yapildi. Sonuglar sayisal degerler icin
ortalamaxstandart sapma; niteliksel degerler icin ise n ve % olarak verildi. p<0.05

olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

28



4.BULGULAR

KTS’li 201 hastanin 181°1 bayan 20’si erkekti. Ortalama yaslar1 46,04 + 9,93
idi. Saghkli goniillii bireylerin 84’li bayan 16’s1 erkekti. Ortalama yaglar1 45,18 +
5,72 idi. Her iki grupta da yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu (srrasiyla, p=0,182, p=0,093). Hem GTBA hem de migren tipi bas agrisi
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla idi (p=0,001). Ayrica
her iki bas agris1 atak siklig1 da KTS’si olan grupta, KTS’si olmayan gruba gore
anlaml derecede fazla idi (p=0.003). KTS’si olan hastalarm % 61,7’sinde bas agris1
vardi; bunlarin % 49,3’inde GTBA, % 12,4’ inde migren saptandi. Kontrol grubunun
% 20’sinde bas agrisi tespit edildi. Bunlarin % 6’sinda migren, % 14’iinde GTBA
tespit edildi. KTS’li hastalarin VKI degerleri kontrol grubuna gére belirgin derecede
fazla idi (p=0,001). Hafif KTS ile orta-agir KTS arasinda bas agrisi tiirii ve bas agris1
atak siklig1 acisindan anlamli fark yoktu (swrasiyla p=0,77, p=0,25). Klinik KTS
evresiyle bas agrisi arasinda anlamli fark yoktu (p=0,43). KTS’li hastalarda bas agris1
olanlarin Boston ortalama semptom siddet ve ortalama fonksiyonel kapasite skorlar1
bas agris1 olmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti
(srrastyla p=0,026, p=0,023). KTS’li grupta KTS semptom siireleri, bas agris1 olan
hastalarin bas agrisi siireleri ile kiyaslandiginda KTS siireleri bas agrisi siirelerinden
anlamli derecede daha uzun oldugu goriildii (p<0.031). Hasta ve kontrol gruplar1
arasinda egitim siiresi acisindan anlaml fark yoktu (p=0,423). Ancak ekonomik
durum acisindan hasta grubu, kontrol grubundan daha diisiik seviyede ekonomik
gelire sahipti (p=0,029). Ayrica hasta grubunda bas agrisi olanlarin ekonomik
durumu, bas agris1 olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
kétiiydii (p=0,01). Yas, depresyon ve VKI skorlar1 arasinda yapilan lojistik regresyon
analizinde bu li¢ parametreden yas faktoriiniin KTS’y1 etkileyen esas risk faktorii

oldugu goriildii
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Tablo 3. Tamimlayici Degiskenlerin Dagilimi

Hasta Grubu | Kontrol Grubu
(n=201) (n=100) P
Yas 46,04+9,93 45,18+5,72 0,182
Erkek 20 16 0,093
Cinsiyet
Bayan 181 84
Egitim <8 157 83
Durumu 0423
>8 44 17
Ekonomik | <1500 TL 65 21 0,029
Durumu >1500 TL 136 79
(TL/ay)
Yok 77 80
Bas Agnis1 | GTBA 99 14 0,001
Migren 25 6
BDO <17 112 94 0,001
=17 89 6
VKIi <30 102 69 0,0001
>30 99 31
Boston SSS 3.00 £0.95
Boston FKS 2.59 +0.96

Veriler sayisal ifadeler i¢in ort=SS(standart sapma) olarak verilmistir.
VKI: Viicut kitle indeksi,

BDO: Beck depresyon dlgegi,

Boston SSS: Boston semptom siddet skoru,
Boston FKS: Boston fonksiyonel kapasite skoru
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Tablo 4. KTS’li hastalarda bas agris1 olan ve olmayan olgularin tamimlayici

ozellikleri
Bas agnis1 var | Bas agnis1 yok
p
(n=124) (n=77)
44.16£10.08 49.09+8.92
Yas 0.001
Erkek 7 13
Cinsiyet 0.01
Bayan 117 64
o 93 16
Egitim <8 0.66
iiresi (vil
siiresi (yil) r 31 al
Ekonomik | <1500 10 7
0.8
Durumu >1500 114 70
(TL/ay)
BDO <17 68 44 0.77
>17 56 33
VKIi <30 24 8 0.66
=30 100 69
Boston SSS 3.12+0.90 2.81+0.99 0,026
Boston FKS 2.71+0.98 2.40+0.89 0,023

Veriler sayisal ifadeler i¢in ort=SS(standart sapma) olarak verilmistir.
VKI: Viicut kitle indeksi,
BDO: Beck depresyon dlgedi,

Boston SSS: Boston semptom siddet skoru,
Boston FKS: Boston fonksiyonel kapasite skoru
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5.TARTISMA

KTS ve primer bas agrilar1 sik goriilen norolojik hastaliklardir. Bu ¢alismada
KTS olan hastalarda hem migren hem de GTBA’nin ¢ok daha sik oldugunu tespit
ettik.

Literatlir arastirildiginda bu iki norolojik hastaligimn iliskisini inceleyen
herhangi bir caligmaya rastlanmamistir. Ancak; Sakhel ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada KTS olan hastalarda atipik semptomlarin varligi incelenmis, bu ¢aligmada
378 muhtemel ve klinik KTS hastas1 degerlendirildiginde hastalarin % 19’unda bas
agrisi, boyun agris1 gibi atipik semptomlar tespit edilmis. Hastalarin yaklasik olarak
% 7’sinde ipsilateral bas agrisi varmis. Bu hastalarin % 73’1 cerrahi miidahale
sonrasinda bas agrilarindan kurtulmuglar (26). Bu durum Sato’nun somato-otonom
refleks modeliyle iliskilendirilmis. Bu teorinin temeli saglam bir santral sinir sistemi
varliginda somatik afferent stimiilasyonun yaygim bir viseral cevaba neden olduguna
dayanmaktadir (68, 69). Buna gore KTS gibi periferik bir uyaranin oldugu durumda
bas agris1 gibi santral refleks bir yanit olabilece§i disiiniilebilir, nitekim
calismamizda KTS’li gruptaki bas agris1 olan hastalarin, hem Boston fonksiyonel
kapasite, hem de semptom siddet skorlarinin bas agris1 olmayanlara gore fazla
olmasi, ayrica KTS’li gruptaki hastalarin semptomlarinin bas agris1 siirelerinden
daha uzun olmasi bu hipotezi destekler nitelikteki verilerdir. Bizim g¢alismamizda
KTS olan 201 hastanin 124’{inde bas agris1 mevcuttu. Bunlarin 99’u GTBA, 25’1
migren tipindeydi. Calismamizda bas agrisit sikliginin Sakhel ve ark.’nin yapmis
oldugu c¢alismadan daha fazla tespit edilmesi, KTS’si olan hastalarda primer olarak
bas agrismna odaklanilmasi nedeniyle olabilir. Nitekim 2012 yilinda Almanyada
yapilan 9635 hastannin degerlendirildigi calismada vakalarin % 55,5’inde bas agris1
tespit edilmisti, bu hastalarin %17’sinde migren, % 13,3’linde GTBA ve %12,8’inde
GTBA ve migren birlikteligi oldugu goriilmiistii (70), buna gore Sakhel’in yapmis
oldugu c¢alismada bas agrisi ile birlikte baska atipik semptomlara odaklanilmakla
birlikte bas agris1 tiplendirilmesi de yapilmamistir, bu nedenle bizim ¢alismamizdan
farkli olarak sakhel’ in ¢alismasinda bas agris1 sikligi Alman popiilasyonundan bile
diisiik bulunmus olabilir.

Bu iki hastalik iliskisini aciklayabilecek diger bir neden; ortak risk faktorleri

olarak diisiiniilebilir. Bunlardan birisi obezitedir. Bilindigi lizere obezite ile bas agrisi
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ve obezite ile KTS iligkisini incelemis calismalar bulunmaktadir. 2013 yilinda
Fransa’da yapilan 676 KTS hastasinin dahil edildigi bir ¢calismada hem idiyopatik,
hem de diyabet ile iliskili KTS’si olan hasta gruplarinda kontrol grubuna gore
anlamli derecede viicut kitle indeksinin yiiksek oldugu tespit edilmis, 6zellikle 60 yas
iizeri hastalarda bu durumun daha belirgin oldugu goériilmiistiir (71). 2005 yilinda
yapilan baska bir calismada yine VKI’nin KTS icin risk faktdrii oldugu tespit
edilmistir (72). Ayrica 2013 yilinda yaymlanan bas agrisi ve obezite iligkisini
inceleyen c¢alismada obezitenin hem GTBA hem de migren i¢in risk faktorii
olabilecegi, ancak obezitenin migren hastalarinda sik olmadigi belirtilmistir (73).
Yine 2013 yilinda Debroah’in yayinladigi makalesinde obezitenin migrene neden
olmadig1 ancak migren atak sikligini ve kroniklesmesini artirdigini vurgulamistir
(74). Bu literatiir verileriyle uyumlu olarak bizim de calismamizda KTS’si olan
grupta VKi’leri, kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Bu durum bizim
calismamizda neden bas agrisinin Sakhel ve ark.’nin yaptig1 calismaya nazaran daha
fazla saptandiginin bagka bir a¢iklamasi olabilir.

Depresyonu daha once c¢esitli kronik agrilarla iliskilendirmis caligmalar
mevcuttur. Hatta kronik agrili hastalarda depresyonla beraber siiisidal davranislarin
bile artis gosterdigine dair ¢alismalar bulunur (75). Hem migren ve GTBA, hem de
KTS’nin kronik agr1 yaptigi bilinen bir durumdur. Bu iki hastaligin baska bir ortak
risk faktorii de depresyondur. Ozellikle bas agrilar1 ile depresyonun birlikteligi
bircok c¢aligmada gosterilmistir. 2013 yilinda 360.313 depresyonda olmadigi
gosterilen bayan hastanin dahil edildigi, prospektif cohort calismasinda, hastalar
nonmigren basagrisi, aurali migren, aurasiz migren, gecirilmis migren oykiisii ve bas
agris1 olmayanlar seklinde gruplanmis yaklasik 13,8 yillik bir izlemden sonra
hastalarin 3.833 tanesinde yeni gelisen depresyon tespit edilmistir. Depresyon
gelisme riski kontrol grubuyla kiyaslandiginda en fazla gegirilmis migren Oykiisii
olanlarda, sonra sirasiyla aurali migren, migren dis1 bas agris1 ve aurasiz
migrenlilerde saptanmis. Bu ¢alismada orta yas grubu bayanlarda hem migren hem
de migren dis1 bas agrisinda depresyon gelisme riskinde artis tespit edilmis, ayrica
depresyon gelisme riskinin bas agris1 atak siklifiyla da iliskili oldugu goriilmiistiir
(76). Oyekein ve ark.’nmn yapmis oldugu ¢alismada 30 migren, 30 kronik GTBA’s1
olan hastalar eslik eden psikiyatrik hastalik yoniinden degerlendirilmis, her iki grupta
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da en sik goriilen psikiyatrik hastaligin major depresyon oldugu goriilmiistiir (77).
Son olarak 1997 yilinda yapilan baska bir ¢alismada 14-18 yaglar1 arasinda migren
ve GTBA’s1 olan gen¢ bayan hastalarda degerlendirilen depresyon, anksiyete ve
noritik egilim diizeylerinin hepsi kontrol grubuna kiyasla bas agris1 olan gruplarda
daha ytiiksek bulunmus. Ayrica bu durumun migreni olan grupta GTBA’s1 olan gruba
gore daha yiliksek oldugu tespit edilmistir (78). KTS’de bas agris1 gibi kronik agr1
yapan nedenlerden biridir dolayisiyla bu hastaliginda depresyonla iligkisi olabilecegi
diisiiniilebilir. Literatiir incelendiginde 2006 yilinda yaymlanan bir ¢alismada cesitli
hastaliklardan dolay1 iist ekstremite problemleri olan olan 235 hasta degerlendirilmis,
bu hastalarin 45 tanesinde KTS varmis. KTS’de dahil tiim hastalik gruplari
depresyon skorlarmin iist ekstremite saglik durumu skalasiyla korele sekilde arttigi
bildirilmis (79). Yapilan bagka ¢alismalarda da KTS ile depresyon arasindaki iligkiler
gosterilmistir (80, 81). Bu verilerle uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da KTS’si
olan grupta Beck depresyon skorlar1 kontrol grubundan daha yiiksek tespit edildi.

Kontrol grubunu hasta grubuyla benzer yas ve cinsiyetteki kisilerden sectik.
Yas, depresyon ve VKI, KTS i¢in risk faktoriidiir. Bu ii¢ risk faktdriinden hangisinin
KTS ile daha fazla iligkili oldugunu tespit etmek icin yapilan lojistik regresyon
analizinde, yasin KTS ile daha fazla iliskili oldugu tespit edildi. Literatiir
incelendiginde depresyon, VKI ve KTS nin yasla olan iliskilerini inceleyen verilere
ulagsmak miimkiindiir. Jeremy’nin 2005 yilinda yapmis oldugu ¢alismada hem ileri
yasimn hem de obezitenin KTS i¢in risk faktorii oldugunu bildirilmistir (72). Yapilan
baska bir ¢alismada KTS nin 55 yas1 lizerinde daha fazla goriildiigii tespit edilmistir
(82). Yine yapilan baska calismalarda yasla birlikte VKi’nde artisin oldugu, buna
bagli olarak da hipertansiyon, koroner arter hastalifi, diyabet gibi kronik
hastaliklarin artig gosterdigi bildirilmistir (83, 84). Yasla birlikte depresyonun artis
gosterdigini, bu durumun bireylerin sosyal yasantisin1 sikintiya sokabilecegini
bildiren ¢alismalarda mevcuttur (85, 86).

Calismamizda elde edilen diger 6nemli bir veri, KTS’si olan gubun ekonomik
gelir seviyelerinin kontrol grubuna gore daha kotii olmasidir. Bununla iligkili olarak
daha Once yapilan degisik calismalarda hem KTS hem de migren ve GTBA’nin
sosyo ekonomik durumun kotiilesmesiyle goriilme sikligimin artis gosterdigini

bildiren ¢aligmalar mevcuttur. Stefano ve arkadaglarinin yaptiklar1 cok merkezli ve
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toplum temelli calismada, kotii ekonomik durumun KTS i¢in risk faktorii oldugu ve
yine bu grupta yapilan cerrahi islemler sonrasinda hastaligin daha fazla niiks ettigi
bildirilmistir (87). 2012 yilinda yaymlanan diger bir ¢calismada ise hem migren hem
de GTBA’nin sosyoekonomik durumu orta smif olanlarda daha fazla gorildigi
bildirilmistir (88). Carod-Artal ve ark.’larmin yaptiklar1 caligmada ise diisiik
sosyoekonomik diizeyin migrenin kroniklesmesi i¢in modifiye edilemeyen bir risk
faktorii oldugu saptanmistir (89). Bizim ¢alismamizda da bu verilerle uyumlu olarak
hasta grubunun ekonomik diizeyi kontrol grubuna gore daha kotiiydii. Buna gore
azalan ekonomik gelirin beden kullanimmin ve diger stresor faktorlerin artisiyla

orantili olabilecegi diisiiniildiigiinde tespit edilen bu sonug sasirtict degildir.
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5. SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak calismamizda goriildii ki KTS’li hastalarda bas agris1 sikligi
normal populasyondan daha yiiksektir. Bunun nedeni obezite, depresyon, diistik gelir
diizeyi gibi her iki hastalikta da goriilen ortak risk faktorleri olabilecegi gibi somoto-
otonomik reflekslerden de kaynaklanabilir. Bu durumu aydinlatmak i¢in gelecekte

yapilacak daha genis kapsamli randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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8-EKLER:

EK-1 Boston Semptom Siddeti Skalasi

Asagidaki sorularda, son iki hafta siiresince tipik 24 saatlik bir donemdeki
semptomlarinizi gosteren bir cevabi daire igine aliniz.
Gece el veya el bilegi agrinizin derecesi nedir?
1-Gece el veya el bilegimde agr1 olmuyor

2-Hafif agr1

3-Orta derecede

4-Siddetli agr1

5-Cok siddetli agr1

Son iki hafta i¢inde el veya el bile§i agrisi nedeniyle bir gecede ortalama kag¢ defa
uyandiniz?

1-Hig,

2-Bir defa

3-iki-ii¢, defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

Giindiiz el veya el bileginizde agriniz oluyor mu?
1-Giindii z hi¢ agrim olmuyor

2-Giin i¢cinde hafif agrim oluyor

3-Giin i¢inde orta derecede agrim oluyor

4-Giin i¢inde siddetli agrim oluyor

5-Giin i¢inde ¢ok siddetli agrim oluyor

Giindiiz kag defa el veya el bileginizde agriniz oluyor?
1-Hig

2-Giinde bir-iki defa

3-Glinde ti¢-bes defa

4-Giinde bes defadan fazla

5-Devamli agrim oluyor

Giindiiz bir agr1 donemi ortalama ne kadar siirii yor?
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 (duyu kaybi) var mi?

I-Hayir

2-Hafif hissizlik var

3-Orta derecede hissizlik var

4-Ciddi derecede hissizlik var

5-Cok ciddi derecede hissizlik var

El veya el bileginizde gii¢siizliik var mi?

1- Giigsiizliik yok

2-Hafif giicsiizliik var

3-Orta derecede giigsiizliik var

4-Ciddi gligstizliik var




5-Cok ciddi derecede giigsiizliik var

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

Elinizdeki his kaybi1 ve karincalanma gece ne kadar siddetli oluyor?
1-Gece karincalanma ve his kayb1 olmuyor

2-Hafif

3-Orta

4-Siddetli

5-Cok siddetli

Son iki hafta i¢inde ortalama bir gecede kag¢ kez elinizde his kaybi veya
karmcalanma ile uyandiniz?

1-Hig

2-Bir defa

3-iki-iic defa

4-Dort-bes defa

5-Bes defadan fazla

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

I-Hayir

2-Hafif zorlaniyorum

3-Orta derecede zorlaniyorum

4-Siddetli zorlaniyorum

5-Cok siddetli zorlaniyorum
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EK-2 Boston Fonksiyonel Durum Skalasi
Son iki hafta i¢inde siradan bir giinde, el ve el bilegi sikayetleriniz asagidaki
aktiviteleri yapmakta ne kadar zorluk c¢ekmenize sebep oldu? Aktiviteyi

yapabilirliginizi en 1yi tanimlayan rakami yuvarlak i¢ine aliniz.

Yazi yazmak 12345
Giysilerin diigmesini iliklemek 12345
Okurken kitab1 tutmak 12345
Telefon ahizesini tutmak 12345
Kavanoz agmak 12345
Alis veris torbalarini tasimak 12345
Glinliik ev isleri 12345
Banyo yapmak ve giyinmek 12345

1-Zorlanmadan

2-Hafif zorlanarak

3-Orta derecede zorlanarak
4-Siddetli zorlanarak

5-El veya el bilegi sikdyetlerim nedeniyle hi¢ yapamiyorum.
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EK-3. BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)

Saymn cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en 1iy1 anlatan climleyi sec¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla climle varsa her birini daire icine
alarak isaretleyiniz.

orular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece oOnemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz
tesekkiirler.

Ad1 Soyadi ..o (0311153177575 (RS
Egitim Tiirii: Birinci (Giindiiz) Ogretim ( )  ikinci (Gece) Ogretim ( )
Boliimii e et YaS1: e

A- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

. Kendimi liziintiilii ve sikintili hissediyorum.

. Hep tiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

. O kadar iiziintiilii ve sikintilryim ki artik dayanamiyorum.

P

. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

. Gelecek hakkinda karamsarim.

. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

%

. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
. Gegmige baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak gériityorum.

o

. Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
. Her seyden sikiliyorum.

. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

sy
1

. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

. Cezalandirildigim hissediyorum.

. Kendimden memnunum.

. Kendi kendimden pek memnun degilim.
. Kendime ¢ok kiziyorum.

. Kendimden nefret ediyorum.

@

& &
W= OWN~ROWNROWN = O|WN = OWN —OWN — OW N —

. Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

. Zay1f yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

I- 0. Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiiglim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.
3. Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiirtirdiim.
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J-

0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum

K- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

L- 0. Baskalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Baskalar ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Bagskalari ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hig kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.

M- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giigliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

N- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

1. Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmigim gibi geliyor.
2. Goriiniistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

O- 0. Eskisi kadar 1iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
P- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
R- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen hicbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
S- 0. Istahim her zamanki gibi.
1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azald1.
3. Artik hi¢ istahim yok.
T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alti kilodan fazla kilo vermeye calisiyorum.
Evet .............. Hayrr ...............
U- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.
2. Saghgim beni endiselendirdigi i¢cin bagka seyleri diisiinmek zorlagiyor.
3. Saghigim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hi¢bir sey diisiinemiyorum.
V- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
3. Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
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EK-4 SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

I.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

HASTANIN ADI SOYADI VE PROTOKOL NUMARASI:
HASTANIN YASI:

CINSIYETI:

EGITIM DUZEY]:

EKONOMIK DURUM (750, 750-1500, 1500-3000, 3000)

HIPOTROIDI: RA: DM: BASKA BiR HASTLIK VE ANTIDEPRESAN
KULLANIP KULLANMADIGI:

BOY: KiLO: BMI:

FIBROMIYALJI OLCEGI:

BAS AGRISI TURU (VARSA BAS AGRISNIN ALT GRUPLARI):
BAS AGRISININ NE KADAR SUREDIR VAR OLDUGU:

BAS AGRISI ATAK SIKLIGI

SIGARA KULLANIMI :(KULLANIYORSA NE KADAR SUREDIR VE NE
KADAR KULLANDIGI)

ALKOL KULLANIMI :(KULLANIYORSA NE KADAR SUREDIR
KULLANIYOR VE NE KADAR KULLANIYOR)

MEDYAN MOTOR LATANS VE AMPLITUD:

2. PARMAK DUYU HIZ: 3.PARMAK DUYU HIZ 4. PARMAK DUYU HIZ
5. PARMAK DUYU HIZ

KLIK KTS EVRESI:
BOSTON OLCEGI:

BECK DEPRESYON OLCEGI:
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