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OZET

Amag¢: Bu ¢alismanin birincil amaci Idiyopatik PH olgularinda tremor, rijidite ve bradikinezi
ile KTS arasindaki iliskiyi degerlendirmektir. ikincil amaci ise, PH olgularmin duysal
yakinmalariin etyolojik nedenlerini aragtirmaktir.

Gere¢ ve YoOntem: Bu c¢alismaya Ekim 2015 Subat 2016 tarihleri arasinda Noroloji
Poliklinigine tetkik ve tedavi amaciyla basvuran Idiyopatik PH tanili 8'i kadmn 27'si erkek
olmak (zere yas ortalamasi 62,89+13,63 olan toplam 35 hasta alinmistir. Kontrol grubuna ise
KTS’ye sebep olabilecek rahatsizliklari olmayan ve birinci derece yakinlarinda PH olmayan
14'1 kadin 24" erkek toplam 38 birey dahil edilmistir. Caligmaya alinan her hastadan ayrintili
anamnez alinmig, hastalarin ayrintili fizik ve ndrolojik muayene bulgulari, Hoehn Yahr
Evrelemesi, Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme Olgegi (UPDRS) doldurulmus, rutin
kan incelemeleri yapilmus, Ust ekstremitelerde tuzak noropati protokolinde EMG incelemesi
yapilmistir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki kare ve siirekli veriler igin bagimsiz
gruplarda t testi ve mann whitney u testi kullanilmustir. Istatistik anlamlilik diizeyi %35 olarak
alinmis ve analizler i¢cin SPSS 21 istatistik paket programi kullanilmistir.

Bulgular: Ortalama hastalik siiresi 2,745,30 yil olarak hesaplanmistir Katilimcilarin
%75,3 tiniin (55 kisi) EMG bulgusu normal, %16,4’tintin (12 kisi) KTS %6,8’inin (5 kisi)
PNP ve bir kisinin de Kiibital TS olarak bulunmustur. Katilimcilarin Hoehn Yahr
Evrelemesine gore %8,6’s1 (3 kisi) Evre 1, %42,9’u (15 kisi) Evre 2, %22,9’u (8 kisi) Evre 3,
%22,9’u (8 kisi) Evre 4 ve bir kisi de Evre 5’tedir. Hastalarin %85,7’sinde (30 kisi) tremor,
%77,1’inde (27 kisi) duysal yakinmalar, %77,1’inde (27 kisi) istirahat tremoru, %8,6’sinda (3
kisi) aksiyon tremoru, %88,6’sinda (31 kisi) rijidite ve %97,1’inde (34 kisi) beden
bradikinezisi mevcuttur. Ayrica hastalarin UPDRS skoru ortalama 43,11+£22,96, mental
durum alt grup puani ortalama 4,54+3,07, giinlilk yasam aktiviteleri alt grup puani ortalama
15,3148,88 ve motor muayene alt grup puani ortalama 20,71+11,27 olarak hesaplanmustir.
EMG’si normal ve KTS olan hastalar karsilastirildiginda tremor, duysal yakinma, istirahat
tremoru, aksiyon tremoru, rijidite ve beden bradikinezisi bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05). EMG bulgusu normal olan
grupta motor muayene alt grup puan ortalamasi 20,4749,33, KTS olan grupta ortalama
22,23£14,12 puandir ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,684).

Sonug: Calismamizda parkinson hastalarinda, hastaligin kardinal belirtilerinden el tremoru,
bradikinezi ve rijidite KTS gelisimi ile iliskili bulunmamistir. KTS’den bagimsiz tim
hastalarda kontrol grubuna gore sinir iletim hizlar1 anlamli yavaslama gostermektedir.
Parkinson hastalarimi KTS gelisme riski agisindan gerektiginde EMG ile degerlendirmek
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastaligi, Karpal Tlnel Sendromu, Elektromiyografi,
Tremor, Rijidite, Bradikinezi



ABSTRACT

Aim: First aim of this study is to evalute the relationship between tremor, rigidity, bradykinesia and
Carpal Tunnel Syndrome (CTS) in Idiopathic Parkinson's Disease (PD) patients. The second aim is to

investigate the etiological causes of sensorial symptoms in PD cases.

Materials and Methods: This study conducted with 35 Idiopathic PD patients (including 8 women
and 27 men with a mean age of 62.89+13.63) whom apply for the examination and treatment to the
Neurology Clinic between October 2015 to February 2016. For control group, 14 women and 24 men
totally 38 people, who doesn’t have any illness related to CTS and doesn’t have PD in first-degree
relatives, included. For each patient, detailed medical history was taken, detailed physical and
neurological examination findings, Hoehn and Yahr Staging, Unified Parkinson's Disease Rating Scale
(UPDRS) was noted and routine blood tests and EMG examination of entrapment neuropathy in the
upper extremity protocol was performed. For categorical data comparison, chi-square test and for
continuous data comparison independent groups t test and Mann Whitney U test was used. Alpha was
taken 5% for statistically significance and tests were performed with SPSS 21 statistical package

programme.

Findings: Mean duration of disease was 2.7+5.30 years. 75.3% (55 people) of participants had normal
EMG findings, 16.4% (12 people) had CTS, 6.8% (5 people) PNP and one person had CTS. Hoehn
and Yahr Staging of participants were; 8.6% (3 people) Stage 1, 42.9% (15 people) Stage 2, 22.9% (8
people) Stage 3, 22.9% (8 people) Stage 4 and one of the patient was Stage 5. 85.7% (30 people) of
patient had tremor, 77,1% (27 people) had sensorial symptoms, 77.1% (27 people) had resting tremor,
8.6% (3 people) had action tremor, 88.6 % (31 people) had rigidity and 97.1 (34 people) had body
bradykinesia. Also, mean UPDRS score of the patients were 43.11+22.96, mental state subgroup score
were 4.54+3.07, daily living activities subgroup score were 15.31+8.88 and motor examination
subgroup score were 20.71+11.27. There were no statistically significance difference between normal
EMG patients and CTS patients at tremor, sensorial symptoms, resting tremor, action tremor, rigidity
and body bradykinesia (p>0.05). Motor examination subgroup score was 20.47+9.33 at EMG normal
group and 22.23+14.12 at CTS group but wasn’t statistically significant (p=0.684).

Conclusion: To our study, we can not find relationship between development of cardinal findings;
hand tremor, bradykinesia and rigidity at PD patients. Independent of CTS, all patients’ nerve
conduction velocity was slower than control group. EMG test, in terms of the risk of developing CTS,

is important for PD patients.

Key words: Parkinson's disease, carpal tunnel syndrome, Electromyography, tremor, rigidity,

bradykinesia.
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GIRIS
Itk defa bir Ingiliz hekim olan James Parkinson tarafindan 1817 yilinda "shaking

palsy" (titrek fel¢) olarak tanimlanan Parkinson Hastaligi (PH), sik goriilen nérodejeneratif
hastaliklardan biridir (1,2).

PH ile iligkilendirilen agrinin sikligmin %45 dizeyinde, uyusma, sogukluk,
karincalanma, yanma gibi parestezilerin sikliginin ise %38 civarinda oldugu bildirilmistir
(3,4). Objektif his kusurunun bulunmadigi PH olgularinda, agrinin %74’# olguda kas, %14’
eklem, %28’ distoni, %141 radikiler veya noritik, %1’ ise yaygmn akatizik niteliktedir.
Bununla birlikte agrinin en sik bacaklarda, daha sonra sirasiyla kollar, boyun, bel, epigastrium
ve karin gibi viicut bolgelerine duyumsandigi belirtilmektedir (5). Kas-iskelet sistemiyle
iliskili agrilar genellikle rijidite ve bradikinezi ile baglantilidir ve antiparkinsonyen ilag

etkisinin azalip gectigi zamanlarda belirip siddetlenebilmektedir (6).

Giiniimiizde tuzak noropatiler arasinda en sik rastlandigi bildirilen “Karpal tnel
sendromu” (KTS), median sinirin elde karpal kemikler ile transvers ligaman arasindan gegisi
sirasinda sikismasina bagli olarak ortaya ¢ikan bir klinik tablodur (7-10). Tanis1 klinik olarak
konan KTS igin genellikle sinir iletim ¢alismalarindan da yararlanilmaktadir (10, 11).

Bu klinik tablonun meydana gelmesinde, nedeni ¢ok acik olmamakla beraber, en sik
fleksor retinakulumun kalinlagmasinin rolii oldugu bildirilmektedir (12). Ayrica KTS ile
birlikte gorilen bazi hastalik ve durumlar ise soyle siralanmaktadir; kollajen doku hastaliklari
(romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus), diabetes mellitus, obezite, gebelik, 6strojen ve
oral kontraseptif kullanimi, akromegali, hiperparatiroidizm, miksddem, amiloidoz, 6n kol,
bilek veya ele akut yada kronik travma, tekrarlayici hareketler. Tiim bunlarin yani sira, bu
klinik tabloya hastalarin ¢ogunda altta yatan bir neden bulunamadi1 i¢in “Idiyopatik KTS”
denmektedir (13).

Buna ek olarak PH olgularinda gozlenen tremorun tekrarlayan hareketleri nedeniyle
median sinirde genisleme veya KTS gelisimi i¢in risk teskil edebilecegine yonelik ¢alismalar
bulunmaktadir (14,15). Bu ¢alismanin birincil amaci Idiyopatik PH olgularinda tremor, rijidite
ve bradikinezi ile KTS arasindaki iliskiyi degerlendirmektir. ikincil amaci ise, PH olgularinin

duysal yakinmalarinin etyolojik nedenlerini aragtirmaktir.



GENEL BIiLGILER

2.1 Parkinson Hastahig:
2.1.1 Tanim ve Siniflama

Ilk olarak 1817 yilinda ‘‘shaking palsy’’ adiyla bazi hastalarda gozlemlenen PH;
istirahat tremoru, hafif kambur postir, ayak siiriiyerek yiiriime, arkaya diisme egilimi
gosterme belirtileri olarak tanimlamistir (1). Buna karsin Jean Marie Charcot isimli bir
Fransiz hekim, James Parkinson’un tanimmina “rijidite”, “mikrografi” ve “duysal
degisiklikleri” de ekleyerek orijinal hastaligin tanimin1 yapmis ve hastaliga onu ilk tarif eden

kisinin adin1 vermistir (16).

Bir klinik sendrom olan PH, Substantia Nigra (SN) basta olmak {izere bazal ganglion
dejenerasyonuna bagli, motor davramislarda bozukluklarin gozlendigi bir hastaliktir.
Parkinsonizm ise, ekstrapiramidal sisteme hasar veren bircok siirecle iligkili oldugu i¢in
etyolojik bir durum olmaktan ¢ok klinik bir bozukluktur ve genel olarak dort sinifta ele almak

mumkindiir:

1- Primer (idiyopatik) Parkinsonizm
- Parkinson Hastalig1
- Jiivenil Parkinsonizm

2- Sekonder (Edinsel, semptomatik) Parkinsonizm
- Infeksiyoz: Postensefalitik, yavas viriis enfeksiyonu, AIDS
- Ilaglar: Dopamin reseptor blokerleri (Antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin,
tetrabenazin, alfa metil dopa, lityum, flunarizin
- Toksinler: MPTP, CO, Mn, Hg, CS2, metanol, etanol
- Vaskiiler: Multienfarkt demans, Binswanger Hastalig1
- Travma: Boksor ensefalopatisi - Hipoksi
- Metabolik: Paratiroid hastaliklari, Hipotiroidi, Hepatoserebral dejenerasyon

- Hemiparkinsonizm-hemiatrofi



- Diger: Beyin timorleri, Normal basingli hidrosefali, siringomezensefali
3- Heredodejeneratif Parkinsonizm

- Huntington Hastalig

- Wilson Hastaligi

- Hallervorden-Spatz Hastaligi

- Familyal Olivopontoserebellar atrofi

- Familyal Bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastalig1)

- Seroid-lipofuksinoz

- Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastaligi

- Machodo-Joseph Hastaligi

- Periferik noropatili ailesel parkinsonizm

- Noroakantositozis

- Lubag (Filipino X’e bagl distoni ve parkinsonizm tablosu)

- Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler
4- Parkinson Plus Sendromlar

- Progresif supraniikleer paralizi (PSP)

- Kortikobazal-Gangliyonik dejenerasyon (KBD)

- Multisistem Atrofiler (MSA)

- Shy-Drager sendromu

- Striatonigral dejenarasyon

- Sporadik olivopontoserebellar atrofi

- Guam’1n parkinsonizm-demans-ALS kompleksi

- Parkinsonizm-primer demans kompleksi



- Progresif pallidal atrofi — pallidonigral dejenerasyon
- Pallidopiramidal hastalik (17-19).
2.1.2. Epidemiyoloji ve Etyolojisi

En sik goriilen norodejeneratif hastaliklardan biri olan PH 65 yas tistll popiilasyonun
%1’1ni1 etkilemektedir. Giiniimiizde bu hastaligin semptomlarinin gelismesinden sorumlu olan
nigral dejenerasyonun nedeni bilinmemektedir. Kalitsal yatkinlik, g¢evresel toksinler ve
yaslanmanin etkileriyle yiiksek olasilikla multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir (20). Son
zamanlarda elde edilen genetik ve biyokimyasal veriler 1s18inda genetik ve/veya g¢evresel
nedenlerle hasara ugrayan ubiquitin-proteozom sisteminin idiyopatik PH’nin patogenezinden
sorumlu ana mekanizma oldugu diisiiniilmektedir (21). Giiniimiizde kesin olarak PH tanisini
koyan bir biyobelirtec olmamakla beraber, bu konuda en deneyimli merkezlerde bile

postmortem karsilastirmalarda %100 dogru tan1 konma sikligina ulagilamamaktadir (22).
Insidans:

Yapilan ¢esitli calismalarda PH insidansi, populasyonlar arasinda degisen yas dagilimi,
vaka degerlendirme yontemleri ve tani kriterlerinin degiskenliginden dolay1 yiizbinde 4,5-26
arasinda degistigi belirtilmektedir (23-25). Daha net olarak, tim galismalar ele alindiginda
insidansin yuzbinde 10-15 arasinda oldugu daha dogru olarak degerlendirilmektedir ve
oldukca ender gorilmektedir (25,26). Buna ek olarak 6. ve 8. dekatlar arasinda Parkinson
Hastalig1’nin insidansi i¢in en 6nemli belirleyici yas olmakla beraber, elli yasindan énce PH

goriilme hastalarin yaklasik olarak %4’iinii olusturmakta PH insidansinin giderek arttigi
belirtilmektedir (27).

Prevalans:

Caligmalar arasinda bilyiik farkliliklar bulunmakla beraber, PH prevalansi yuzbinde
14,6 ile 780 arasinda degistigi belirtilmektedir (28). Bu farkliik yasa uyumlu hale
getirildiginde birbirine yaklagmaktadir, ancak sadece degerlendirme ydntemleri veya
uygulanan tan1 kriterlerine bagl olarak ile agiklanabilir gézilkmemektedir. Diger yandan PH
prevalansinin >65 yas populasyonda %1,5-2 arasinda, >85 yas populasyonda ise %3-5

diizeyinde oldugu belirtilmektedir (29,30).



Yaslanma:

Parkinson hastalig1 belirtilerinin ortaya ¢ikmasi i¢in, striatumdaki dopamin diizeyinin
%80°den fazla azalma gdstermesi gerektigi saptanmistir (31). Idiyopatik PH, 40 yasindan
once ender olmasina ragmen 50 yastan sonra insidansta giderek artma goriliir ve 85 yastan
sonra da artma devam eder (32). 40 yasin altinda baslayan olgular erken baslangigli idiyopatik
PH, 20 yasindan 6nce baslayan olgular jivenil PH olarak tanimlanir. Jiivenil parkinsonizmde
farkli bir nigral dejenerasyon yapist vardir ve genellikle kalitsaldir (33). ilerleyen yasla
idiyopatik PH’nin artan prevalansi igin olasi agiklamalar, ndéronal zayiflamanin yasla ilgisini

ve zaman dilimine bagli bir etyolojik mekanizmanin varligini1 kapsamaktadir (32).
Genetik:

Hastalarin birince derece akrabalarinda PH gelisme riskinin 2-3 kat daha fazla oldugu
bilinmektedir. Parkinson hastalarinin %15’inde, en az bir birinci derecede akrabada idiyopatik
PH vardir. Ikiz galismalarinda monozigotik ikizlerde %8, dizigotik ikizlerde %35 siklikta
idiyopatik PH gorildigi bildirilmistir. Diger yandan ailevi PH’de yapilan g¢aligmalar
sonucunda mutasyonu halinde dogrudan hastaliga yol acan ondan fazla genetik lokus
saptanmustir. Bunlar 4. Kromozom tizerindeki alfa-sinniiklein (otozomal dominant) ve UCH-
L1 (Ubiquitin C-terminal hidrolaz) (otozomal dominant) genleri, 6. kromozom tizerindeki
parkin geni (otozomal resesif), 1. kromozom {izerindeki DJ-1 geni (otozomal resesif) ve
1,2,4,12 kromozomlar iizerinde yeri saptanan ancak heniiz tam olarak tanimlanmayan gen
lokuslaridir (34,35).

Cinsiyet:

Parkinson hastaligi’na yakalanma riski erkeklerde kadinlara gore hafifce daha fazla
oldugu caligmalarda goriilmektedir. Bu bulgu yasa gore PH i¢in daha az belirgin bir risk
faktoriidiir ve baz1 ¢aligmalarda farklilik gostermektedir. Ancak genellikle cografik bdlge ve
irktan bagimsiz olarak PH’de erkek cinsiyet baskinligi gozlenmektedir (36). Insidans
caligmalarin1 kapsayan metaanalizlerde PH riski erkeklerde kadinlardan yaklagik 1,5 kat daha
fazla bulunmustur (25, 37).

Cevre:

Kaliforniya’da yasayan madde bagimlilarinda 1982 yilinda yapilan bir ¢alismada, 1-

metil-4-fenil 1,2,3,6 tetrahidropiridin (MPTP) iceren sentetik eroinin intravendz enjeksiyonu



ile ortaya c¢ikan toksik parkinsonizm olgulari, bazi durumlarda ekzojen ajanlara maruz
kalmanin, idiyopatik PH’ye yol agabilecegini diisiindiiren ilk caligmalardir. Cesitli kimyasal
maddelerin parkinsonizm yaptig1 bilinmektedir fakat MPTP’ye bagl parkinsonizmin ¢arpici
oOzelligi, daha yaygin santral sinir sistemi harabiyeti yapmasi beklenirken, tamamen idiyopatik
PH’nin anotomik ve klinik dzelliklerini géstermesidir (38). Diger ekzojen norotoksinler, eser
elementler, siyanid, vernik incelticileri, organik solventler, karbonmonoksid, karbondisiilfid,
hidrojen siilfid ve nitrik oksiddir (39). Hastaliga yol agabilecek ¢evresel faktorler, kirsal
alanda yasama, kuyu suyu i¢gme, tarim bdceklerinin ilaglanmasi olarak siralanmaktadir.
Betakarbolinler ve tetrahidroizokuinolinler gibi endojen toksinler dopamin hiicre éliimiine yol

acarak hastaliga neden olabilmektedirler (39).
Travma:

Diger noérolojik ve psikiyatrik bulgularla iliskili olarak siddetli kafa travmasinin
Parkinsonyen sendroma neden olabilecegi belirtilmektedir. Bazi epidemiyolojik g¢alismalar
kafa travmasi ile idiyopatik PH gelisimi arasinda pozitif bir iliski oldugunu gostermekle

beraber belirgin bir artis olmadigini belirten arastirmalar da mevcuttur (40).
2.1.3. Patofizyoloji

Idiyopatik PH igin giivenilir bir klinik gdsterge bulunmamasi, klinik 6zelliklerin ya da
bunlarin kombinasyonlarinin tanisal yararini degerlendirmede ndropatolojik dogrulamayi

zorunlu kilmaktadir (17).

En ¢ok uzerinde durulan bulgu SN pars kompaktadaki ve diger pigmente
cekirdeklerdeki (lokus seruleus (LS), vagusun dorsal motor niikleusu) pigmente hiicre
kaybidir. Ciplak goézle bakildiginda soluk goriilen SN’de, mikroskop altinda pigmente
cekirdeklerde belirgin hiicre kayb1 ve bunun yerinde gliozis ile kalan hiicrelerde bir miktar
melanin tespit edilmektedir (41). SN pars kompaktadaki melanin iceren dopaminerjik
hiicrelerin kayb1 ve kalan hiicrelerin iginde de “Lewy Cisimcigi (LC)” olarak adlandirilan,
agirlikli olarak “’ubiquitin’’ denen bir protein iceren kiiresel inkliizyon cisimciklerinin varligi

tanimlayici sayilmaktadir (42).

Idiyopatik PH’nin patolojik belirleyicisi olan LC, ilk kez 1912 yilinda F. H. Lewy
tarafindan Parkinson hastalarinin beyin sapinda, SN’nin ndéromelanin igeren ndronlarinin
sitoplazmasinda yer alan kiire bigiminde periferik haleli eozinofilik sitoplazmik inkliizyonlar

olarak tanimlanmistir ve bunlar PH’nin patognomonik bulgusu olarak kabul edilmistir (42).



Cogu zaman lokus seruleus, Meynert’in bazal ¢ekirdegi, vagusun dorsal motor ¢ekirdegi,
hipotalamus ve bagka baz1 egilimli bolgelerde de LC vardir. Tipik klinik 6zelliklerle birlikte
bu patolojik bulgularin gézlendigi hastalarda tani nettir. Bununla birlikte, bazen néropatolojik
bulgular bu denli agik degildir ve karisikliga neden olmaktadir. Ayrica tek tek patolojik
ozelliklerin 6zgiilliigii ve duyarliligi iyi bilinmemektedir. Ornegin baz1 hastalarda tipik klinik
Ozellikler ve SN’de noron kaybi bulunmasina karsin, LC yoktur. Tersine, bazi hastalarda
noronal dejenerasyon, hatta klinik anormallikler bulunmaksizin LC bulunur. Yasla birlikte
nigral hiicrelerin normal olarak azalmasi ve 80 yasinda maksimum degeri olan 425.000’den
200.000’e diismesi, yasla birlikte asemptomatik bireylerin beyinlerinde LC bulunma
insidansinin artmasi, lewy cisimciginin presemptomatik idiyopatik PH gostergesi mi, yoksa

normal yaglanma ile ilgili bir 6zellik mi oldugu sorusunu dogurmaktadir (43).

Lewy Cisimcigi, Alzheimer Hastaligi (AH), motor néron hastaligi, subakut sklerozan
panensefalit, ataksik telenjiektazi, kortikobazal gangliyonik dejenerasyon ve Hallervorden-
Spatz hastalig1 bulunan bireylerin %10-40’1inda goriilmekte, bu da lewy cisimciginin altta
yatan 0zgiil fizyopatolojik mekanizmay1 temsil etmeyebilecegini disiindirmektedir. Lewy
cisimciginin dagilimimin da Onemi iyi anlagilamamistir. Bazi bildirilerde, idiyopatik PH
olgularinin tiimiinde ya da timiine yakininda neokortekste LC bulundugu bildirilmektedir.
Bunun gibi LC bulunan PH’nin ¢ogunda AH’ye 0zgii patolojik bulgular da (noritik plaklar ve
norofibriler yumaklar) vardir (43). Idiyopatik PH tamsi icin genel olarak kabul edilen
histopatolojik Ol¢iitler bulunmamakla birlikte, taninin dogrulanmasinda asagida belirtilen
Olgitler, daha 6nce yayinlanmis klinik-patolojik serilerde kullanilan tipik 6lciitlere uygundur
(44).

e SN’de 6nemli boyutlarda sinir hiicresi kaybi1 ve buna eslik eden gliozis

e SNyadalLS’deenazbirLC

e Parkinsonizme yol acan diger hastaliklara iliskin patolojik bulgu olmamasi (Orn;
Progresif supraniikleer paralizi, multisistem atrofi, kortikobazal gangliyonik
dejenerasyon vb.)

2.1.4. Tam

Hastaligin tanist klinik olarak konulmaktadir. Tani i¢in degisik tami kriterler
gelistirilmistir. Bunlardan en yaygin kullanilani Hughes ve arkadaslarinin 1992 yilinda

gelistirdikleri tic basamakli tan1 sistemidir (45,46).



1. Adim: Parkinsonian sendromun tanisi:

= Bradikinezi ile birlikte

= Asagidakilerden en az birinin bulunmasi

a) Rijidite
b) 4-6 Hz istirahat tremoru

c) Viziiel, vestibuler, serebeller veya proprioseptif fonksiyon bozuklugunun

neden olmadig1 postural instabilite.

2. Adim: Idiyopatik PH icin dislama kriterleri:

Parkinsonizme yol acabilecek stroke, kafa travmasi, ensefalit, noroleptik
kullanimi, hidrosefali veya beyin timori gibi belirli bir nedenin
saptanmasi.

Okiilurjik kriz

Supraniikleer bakis paralizileri

Serebeller bulgular

Erken siddetli otonomik yetmezlik

Erken siddetli demans

Yiiksek doz levodopa (LD)’ye kotii yanit

3. Adim: idiyopatik PH icin destekleyici kriterler:

Asagidakilerden en az ti¢lintin bulunmast:
a) Unilateral baslangi¢
b) Progresif seyirli olmasi
c¢) Hastaligin bagladig: tarafta bulgularin asimetrik olarak devam etmesi
d) LD’ye iyi yanit vermesi
e) En az 5 y1l veya daha fazla LD yanitinin devam etmesi
f) LD’ye bagli diskinezilerin olmasi

g) 10 yildan uzun klinik seyir



2.1.5. Klinik Bulgular

Tremor : Hastalarin bircogunda en sik basvuru nedeni olan tremor, olgularin %50-
75’inde ilk motor semptom olarak ortaya ¢ikar (47). Istirahat tremoru, idiyopatik PH’nin en
iyi tanimlanan ve en spesifik kardinal bulgusudur. Idiyopatik PH’de tremor en sik ellerde,
bazen de ayaklar, dil, gene ya da dudakta olabilir. Baslangicta araliklidir, zamanla siirekli hal
alir ve kars1 viicut tarafina da geger (48). Idiyopatik PH’de klasik 4-6 Hz istirahat tremoru
yaninda olgularin %40-60’inda daha hizli frekansl (5-8 Hz) postural-kinetik tremor tabloya
eslik etmektedir. Hastalarin %15’inde, hastaligin higbir doneminde tremor gozlenmez (47).
Idiyopatik PH’de postural tremorun ayrt edici dzelligi, kollarin ileriye uzatilmast ile tremorun
ortaya ¢ikmasi arasinda bir latent evrenin olmasidir (47). Tremor stres ile, mental aktivite
sirasinda (6rnegin bir aritmetik islevi yaparken), yiiriirken, diger ekstremitenin motor hareketi

sirasinda artar, ekstremitenin harekete baglamasiyla ve uyku sirasinda kaybolur (49).

Rijidite: Rijidite, tremor ile birlikte PH’nin pozitif belirtilerini olustururlar. Rijiditede,
agonist ve antagonist kaslarda es zamanl olarak tonus artmistir (50,51). El bilegini hareket
ettiren kaslarda rijidite varsa, disli gark belirtisi alinir (52). Proksimal (boyun, omuz, kalga) ve
distal (el ve ayak bilekleri) yerlesimli olabilir. Hafif olgularda rijiditeyi ortaya ¢ikarmak,
ancak karsi ekstremiteye tekrarlayici hareketler yaptirmakla miimkiin olabilir. Hastalar
rijiditeyi ekstremitelerde, boyunda, bazen de sirt kaslarinda subjektif sertlik veya kasilma
seklinde tanimlayabilir (52). Rijiditenin derecesi degiskendir ve genellikle tremor gibi
unilateral baslar ve daha sonra karsi tarafa yayilabilir. Idiyopatik PH’de rijidite goriilme
siklig1 acik bir bicimde yalnizca bazi serilerde bildirilmistir ve oranlar %89-99 arasinda

degismektedir (52).

Bradikinezi: Hareketlerde yavaslama anlamima gelen bradikinezi, PH’nin Oziirlilik
yaratan en temel belirtisidir. Altin standart olarak kabul edilen UK Brain Bank’’ tani

kriterlerine gore Idiyopatik PH tanis1 igin bradikinezi varh@ sarttir (51).

Bradikinezi siklikla hareketin baglatilmasinda gecikme, hareketin amplitiidiiniin
kiigiilmesi, bir hareketten digerine gegememe, ayni anda iki hareketi yapamama, hareket
fakirligi (hipokinezi) ve hareket edememe (akinezi) anlaminda da kullanilir. Bradikinezinin
manifestasyonlar1 arasinda yiiziin ifadesiz goriiniim almasi (bradimimi), monoton konusma

(hipokinetik dizartri), yutma islevinin azalmasina bagli agizda salya birikimi ve akmasi



(siyalore), yiiriime sirasinda otomatik kol hareketlerinin azalmasi veya kaybolmasi (assosiye
hareketlerin kaybi1) sayilabilir. Bradikinezi de diger parkinsonien bulgular gibi hastanin
emosyonel durumu ile baglantilidir. Bunun en 6nemli goriintiisi paradoksal hiperkinezi

(paradoksal kinezi) adi verilen fenomendir (52).

Postural Instabilite: Postural instabilite, ileri evrelerde ortaya ¢ikar. Idiyopatik PH’nin
en az spesifik, ancak en fazla oziirlilik yaratan kardinal bulgusudur (51). Propulsiyon ya da
retropulsiyon ile baglantili denge kayb1 seklindedir. Postural reflekslerin kaybina bagl olarak
gelisen bu bulgu, Idiyopatik PH’deki diismelerin en sik nedenlerinden biridir. Genellikle
govde One dogru egik, ceneleri gogiislerine degmek iizeredir. Dirsekler ve dizler yari
fleksiyon durumundadir. Postural instabilitesi olan olgularda, 6zellikle gévdede fleksiyon
postiirii varliginda, “festination’’ seklinde giderek hizlanan bir yiiriiylis ortaya c¢ikar (53).
Postural instabilite dopaminerjik tedaviye en direncli klinik bulgudur (54) .

Motor Donma: Akinezinin bir formu olarak kabul edilebilen motor donma” (veya
motor bloklar), PH ve diger parkinsonizm nedenlerine bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir (55).
Tipik olarak yurime ile ilgili olarak bacaklarda goriilmekle beraber bazen (st ekstremitelerde
veya konusmada da olabilir (56,57). Klinikte tipik olarak yiiriime baslangicinda (“start
hesitation”-baglamada tereddiit), doniislerde, dar araliklardan gegislerde ortaya c¢ikar veya
hedefe yaklagma sirasinda ortaya ¢ikar. Motor donmalar PH seyrinde 6zellikle ileri donemde
siklikla dopaminerjik ilacin etkisinin bittigi kapali (“off”) donemlerde, ama bazen etkin
oldugu acik (“on”) donemlerinde de goriilebilir, ¢ok daha siklikla ve erken olarak atipik
parkinsonizm tablolarinda (sikligina gore sirasiyla vaskiiler parkinsonizm, PSP, MSA, KBD,
Lewy cisimcikli demans) goriiliir, bu zamansal 6zellik ayirici tanida yardimci olur (56).
Bazen uzun siire tek semptom olarak devam edebilir (primer yiirimeyi baglatma bozuklugu-
“primary gait ignition faliure” veya “primer progresif yiirime donmasi1”); her iki durum da
atipik dejeneratif siirece bagli olup, ¢ogu olguda zamanla PSP tablosuna doéner. Donma
fenomeninin mekanizmast tam bilinmemekle beraber, bahsedilen tiim bu patolojik
antitelerden elde edilen Kkliniko-patolojik ve elektrofizyolojik veriler dopaminerjik
modiilasyon yaninda ve/veya daha fazla olarak noradrenerjik modiilasyonun bozuklugu
sonucu beyin sap1, motor ve kognitif kortikal devreler arasinda kompleks bir bozukluga isaret
etmektedir (58). Tedavisi medikal ve cerrahi yontemlere direnglidir, sik diismelerle

parkinsonizmin en 6ziirleyici bulgulari arasinda yer alir (55).

Apraksi: Ogrenilmis istemli hareketin motor giicsiizliik, duyu, koordinasyon ve
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kognitif kayip olmamasina ragmen yapilamamasi duruma “Apraksi” denmektedir. Klasik
olarak ideasyonel, ideomotor ve ekstremite-kinetik apraksi tiplerinde tanimlanir. Bunlardan
ideasyonel apraksi ¢ok basamakli kompleks hareketlerin yapilamadigi sol hemisferin yaygin
olarak tutuldugu demans veya delirum tablolarinda goriliir, hareket hastaliklar1 pratiginde
genellikle goriilmez. Buna karsin ideomotor ve ekstremite-kinetik apraksi formlari
parkinsonizmle giden bazi hastaliklarin ayirilmasinda tamisal degere sahiptir. Ideomotor
apraksi, ekstremitelerde (ve siklikla ayr1 goriilseler de ayn1 mekanizmalarin gecerli oldugu
orofasial bolgede) degisik derecelerde hareket zorlugu ile kendini gosterir. En sik ve tipik
formunda hasta sdzel komutla bilinen bir hareketi yapmakta zorluk g¢eker. Daha siddetli
formda hasta karsisindakinin hareketini de taklit edemez veya gosterilen bir objeyi nasil
kullanacagini gosteremez, ancak ¢ogu hastada ilk zamanlarda bu islevler korunmustur. En son
bozulan objenin kendisinin kullanimidir. Bu nedenle genelde hasta giinliik hayatta otomatik
hareketleri zorlanmadan yaparken, komuta karsi basarisizlik gosterir (“istemli-otomatik”
ayirimi). Bu tip apraksi frontal ve pariyetal korteks ile bazal gangliyonlar ve bunlarin
baglantilarindaki lezyonlarda olusur, tipik olarak parkinsonzimle giden tablolardan KBD ve
daha az siklikta PSP’de goralir. (59,60).

Diger Sistemler ile iliskili (Non Motor) Bulgular

Bu hastalarda hareket ile iligkili belirtilerin yani sira diger sistemlerle iligkili belirtiler de
gorulebilmektedir. Bazen s6z konusu sorunlar hareket ile iligkili belirtilerden daha siddetli ve
kisitlayici olabilmektedir. Bunlar baglica; “Duysal”, “Otonom” ve “Psikiyatrik” 6zelliktedir
(61).

1. Duyusal Semptomlar
2. Otonom Semptomlar

i.  Kardiovaskiiler islev bozuklugu
ii.  Gastrointestinal islev bozuklugu
iii.  Urolojik islev bozuklugu
iv.  Cinsel islev bozukluklar
V.  Agizda salya birikmesi, siyalore
Vi.  Asiri terleme

vii.  Bacaklarda 6dem
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3. Psikiyatrik Semptomlar

i.  Depresyon ve anksiyete
ii. Psikoz
iii.  Demans
iv.  Uyku Bozukluklari
V.  Gilndiiz Asirt Uyuklama Hali
vi.  REM Uykusu Davranig Bozuklugu
vii.  Huzursuz Bacak Sendromu ve Uykuda Periyodik Bacak Hareketleri

2.1.6. Tedavi
Parkinson hastaliginda semptomlarin tedavisini kabaca tice ayirmak miimkiindiir (62):
1. Medikal tedavi
2. Cerrahi tedavi
3. Fizyoterapi
2.1.6.1 Medikal Tedavi

Parkinson hastaliginda SN noéronlarinin  dejenerasyonunun nedeni kesin olarak
anlasilamadig1 igin bu siireci tamamen onleyici bir tedavi hentiz bulunamamustir. Bu nedenle
kullanilan ilaglar daha ¢ok semptomatik etki saglar. Hastaligin erken evrelerinde tedavi
oldukga basarihidir. Ancak hastalik ilerledik¢e semptomlarin agirlagsmasinin yani sira,
ozellikle uzun siire kullanilan LD’ye (LD: L-3,4-dihidroksi-fenilalanin) bagl olarak gelisen
motor fliiktiiasyonlar ve diskineziler gibi pek ¢ok sorun dogar. PH’de kullanilan baslica ilaglar
(62);

- Levodopa: Bradikinezi basta olmak tizere tiim Parkinson semptomlarina etkilidir.
Kan-beyin bariyerini gegmeyen dopamin prekiirsorii olan LD’nin yan etkileri arasinda bulanti,
kusma, postiiral hipotansiyon, gorsel haliisinasyonlar vardir. Ilacin etki siiresi zaman iginde
cok kisalmakta olup hastalar her bir dozun yaptig1 iyiligin baslangi¢ ve bitisini hissetmeye
baslarlar (doz sonu fenomeni = “wearing off”’). Kimi hastada ise her LD dozu etkili olmaz ve
giin iginde beklenmedik zamanlarda ortaya ¢ikan birkag saatlik iyi (“on”) ve koti (“off”)

donemler birbirini izler (“on-off” fliiktiiasyonlari) (62).

- Dopamin Agonistleri: Bu ilaglar LD kadar gii¢lii olmamakla birlikte tiim Parkinson
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semptomlarma etkilidirler ve dogrudan postsinaptik reseptorleri uyarmaktadirlar. Diistik
dozlarda etkili olmayan agonistler, yiiksek dozlara ulasinca yararli etki gostermektedir.
Tedavi baslangicinda sikca karsilagilan bulanti, kusma veya postiiral hipotansiyona bagl
basdénmesi yakinmalari i¢in bu yan etkilere tolerans gelisene dek (15 - 30 giin) domperidon
eklenebilir. Agonistler LD’ye eklenecekse baslangigta agonist dozu heniiz disiikken LD
kesilmemelidir, yoksa hasta kotiilesebilir. Bu nedenle ancak agonist istenilen doza ulasinca

LD dozu yavas bir sekilde azaltilir veya kesilir (62).

- Antikolinerjikler: Kolinerjik sistemin GABA araciligiyla dopaminerjik sisteme
yaptig1 inhibit6r etkiyi kaldirma amaciyla verilirler. En fazla istirahat tremoru ve rijiditeye
kars1 etkili olan bu ilaglar, ileri yaslardaki hastalarda unutkanlik ve mental fonksiyonlarda
yavaslamaya yol agmalari nedeniyle 60 yasin tizerinde pek onerilmemektedir. Periferik yan

etkileri agiz kurumasi, konstipasyon, iiriner retansiyon ve akomodasyon giicligiidiir (62).

- Amantadin: Etkinligi nispeten zayif oldugu i¢in erken evredeki hastalara ve her tiirlii
semptoma Yyonelik olarak verilir. Dopaminin sentez ve salimimini arttirdigi sanilir.
Antikolinerjiklere benzer yan etkileri nedeniyle ileri yaslarda verilmemelidir. Giinde 200 -
300 mg dozunda kullanilir. Ayaklarda 6dem, livedo retikiilaris seklinde seyrek goriilen yan
etkileri vardir (62).

MAO-B inhibitorleri

Beyinde monoaminooksidaz (MAQO) enziminin dopamin yikimindan sorumlu izoformu
olan MAO tip B (MAO-B)’yi geri doniisiimsiiz olarak bloke eden ilaglar selegilin ve
rasajilindir. Beyinde dopaminin yikimini azaltarak endojen dopaminin etkisini arttiran MAO-
B inhibitdrleri, monoterapide kullanilabilmesine ragmen semptomatik etkileri goreceli olarak
zayiftir (63).

Gunlimizde PH tedavisinde kullanilan selegilin ve rasajilin’in benzer kimyasal yapilar
vardir, her ikisi de propargilamin bilesikleridir. Ancak rasajilin, selegilinden farkli olarak,
amfetamin ve metamfetamin’e metabolize olmaz ve sempatomimetik etkisi yoktur, yan etki
profili acisindan giivenlidir (64). Zydis selejilin, selegilin’in agizda ¢6ziinen ve oral
mukozadan emildigi i¢in karacigerden ilk ge¢is eliminasyonuna ugramayan bir formudur, bu

yiizden amfetamin metabolitleri de biiyiik oranda azalir (65).

MAO-B inhibitérlerinin laboratuvar ortaminda ndroprotektif olduklar1 gosterilmistir

(66). MAO-B inhibitorlerinin semptomatik etkisi LD ve dopamin agonistlerinden daha
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zayiftir. Bu nedenle monoterapi olarak parkinsonizm bulgular1 hafif olan hastalarda tercih
edilebilirler. Giinde tek doz uygulanmalar1 ve titrasyona gerek olmamasi kullanim kolaylig

yaratir (63).

- Selegilin: Tek basmma veya LD’ye eklenerek verilen bu ilag, PH olgularinda
noroprotektif etkisi oldugu ileri sirilen ilk ilagtir. Ancak bu konudaki arastirmalar
siirmektedir. Ilacin semptomatik etkisi nispeten zayiftir (62). Selegilin gérece sik yan etki
yapar. Dopaminerjik (bulanti, hipotansiyon, diskinezide artis gibi) yan etkileri yaninda;
amfetamin metabolitine bagli (insomni, ajitasyon gibi) yan etkileri vardir. insomni etkisi
nedeniyle, sabah saatlerinde kullanilmalidir. Rasajilin’in g¢alismalarinda yan etki profili

plaseboya yakin bulunmustur (67).

- Rasajilin: Propargilamin yapisi igeren potent, geri doniisiimsiiz, selektif bir MAO-B
inhibitoriidiir. Diger bir MAO-B inhibitori olan selejilin’den farkli olarak doniistiigli ana
metaboliti olan aminoindan maddesinin de deneysel olarak noroprotektif etkileri
gosterilmistir. Buna karsin selejilin norotoksik etkisi olabilecek metamfetamine metabolize
olur. Rasajilin’in beyindeki dopamin miktarini arttirmasinin yaninda antiapopitotik etkilerinin
de olabilecegi diisliniilmektedir. Halen erken ve ge¢ evre PH’nin semptomatik tedavisinde
kullanilan rasajilin’in hastaligin seyrini modifiye edebilecegi yoniinde klinik ¢aligmalar da

bulunmaktadir (68).
Katekol-O-Metiltransferaz (COMT) Inhibitorleri

Periferde dopa dekarboksilaz enzimi LD’nin dopamine ¢evrilebildigi gibi, COMT
enzimi ile de 3-O-metildopa olusturmak tizere metabolize edilir. COMT inhibitorleri, LD nin
beyne gecmeden once periferde COMT enzimi ile yikimini onler, beyne daha fazla miktarda
LD ge¢mesini saglar. Bu nedenle, COMT inhibitodrleri daima LD ile birlikte kullanilmalidur,
LD olmadan, monoterapide etkisizdirler. Gunumuzde iki COMT inhibitéri mevcuttur:
tolkapon ve entakapon. Bu maddeler LD’nin tepe plazma seviyelerini degistirmeden, plazma
yart Omriinii uzatirlar. Boylece LD’nin her bir dozunun etki siiresini uzatirlar. Giin i¢inde
coklu doz uygulamasi ile net etki, ortalama plazma konsantrasyonunu yiikseltmek fakat

konsantrasyondaki varyasyonlari1 azaltmaktir (63).

Motor dalgalanmalar1 olmayan hastalarda yapilan simif I ve II ¢alismalar, COMT
inhibitorleri’nin LD’ye eklenmesinin parkinsonizm semptomlarinin kontroliine katkisinin

bulundugunu gostermistir (65, 69). Benzer hasta grubunda LD’ye ekleme tedavisi olarak
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entakapon’un motor performanst artirmadigi, ancak yasam kalitesine olumlu etkide
bulundugu da bildirilmistir (70). Son yillarda yapilan bir ¢aligmada yeni tani1 almis PH
olgularinda tedaviye LD entakapon {iglii kombinasyonu ile baslamanin motor
komplikasyonlar1 arttirmadan standart LD’ye gore daha fazla semptomatik etki yarattigi
saptanmustir (71). Ayrica birkag¢ sinif I ¢alismanin sonuglarina gore, ileri evre PH’de tedaviye
COMT inhibitoru eklenmesinin, plasebo ile karsilastirildiginda “off” zamanini anlamli 6lgiide

kisalttigi kanitlanmistir (72).
2.1.6.2 Cerrahi Tedavi
Ancak se¢ilmis hastalarda, seyrek olarak bagvurulan tedavi segenekleridir.

- Ablasyon ameliyatlari: Talamotomi kontralateral tremor icin, pallidotomi LD’ye

bagli motor komplikasyonlar veya bradikinezi i¢in uygulanir.

- Stimiilasyon ameliyatlari: Adi gegen lokalizasyonlara yine ayni endikasyonlar

dahilinde gogiis derisi altina yerlestirilmis bir stimiilatorle uyarilan elektrod yerlestirilir.

- Implantasyon ameliyatlari: Fetal mezensefalik dopaminerjik hiicrelerin striatuma

nakli fazla basarili gériinmemektedir ve bu konudaki ¢alismalar siirmektedir (62).
2.1.6.3 Fizyoterapi

Ileri evrede olan, giinliik aktivitelerinde yardima gereksinim gosteren ve ozellikle

bradikinezinin 6n planda oldugu hastalar i¢in gereklidir (62).
2.1.7. Degerlendirme Olgekleri (73):

1) Hoehn-Yahr (HY) Evresi: Bes evreden olusan bu 6lcek PH’nin evrelendirilmesinde
kullanilmaktadir. Evre arttik¢a hastaligin ilerlemis safhada oldugu anlasilir. Evre 0, hastalik

bulgusunun olmadigini, evre 5 ise hastanin yataga bagimli oldugu, en ileri hastalik safhasini

ifade eder (73).

2) Birlesik Parkinson Hastahgi Degerlendirme Olcegi 111 Motor Alt Olgegi
(BPHDOM-111): Konusma, Yyiiz ifadesi, parmak vurma, el hareketleri, elin pronsasyon ve
supinasyonu, ayak vurma, bacak hareketleri, sandalyeden kalkma, postiir, genel spontanlik,
ellerde postural tremor, ellerde kinetik tremor, ellerde istirahat tremoru, tremorun devamliligi
parametrelerinin  degerlendirildigi  bir testtir. Her bir parametre 0’dan 4’e kadar
derecelendirilir. “0=Normal”, “l=Islevi etkilemeyecek siklik ve siddette”, “2=islevi az
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etkileyecek siddette”, “3=islevi ciddi derecede bozacak siddette, ancak islev siirdiirebiliyor”,
“A=iglev yapamaz siddette” anlami tagimaktadir. Toplam puanin yiiksekligi hastaligin daha
siddetli oldugunu gosterir (73).

3) Fahn-Tolosa-Marin Tremor Degerlendirme Olgegi: (FTM-TDO): Istirahat,
postiiral ve aksiyon tremorunun degerlendirilebildigi bir olgektir. Siddet 5 puanla

degerlendirilir. Puanin artmas1 hastaligin siddetinin artmasini ifade etmektedir (73).

2.2. Karpal Ttnel Sendromu

Median sinirin Karpal tiinel olarak adlandirilan el bileginde yer alan olusumun iginden
gecen median sinirin, lokal olarak sikismasi sonucunda meydana gelen semptomlar toplulugu

KTS olarak adlandirilmaktadir (74).

Ayrica gesitli ¢alismalarda KTS’nin en sik goériilen mononéropati ve en sik goriilen
tuzak noropatisi oldugu belirtilmektedir (75,76).

2.2.1. N6roanatomisi

Fossa axillaris’de, fasiculus lateralis’den ayrilan radix lateralis (C5, C6, C7) ile
fasiculus medialis’den ayrilan radix medialis (C8, T1)’in birlesmesi ile “Nervus medianus”
olugmaktadir. N. medianus, Kolda m. biceps brachii’nin medialinde yer alan sulcus bicipitalis
medialis’de a. brachialis ve n. ulnaris ile birlikte asag1 dogru uzanir. Baslangigta a. axillaris’in
on tarafindayken asagida arterin dis tarafina gecer. Kolun ortalarinda a. brachialis’i énden
caprazlayarak i¢ tarafina yonelir. Kolda duyusal ya da motor hicbir dal vermez (77). Dirsek
ekleminin 6n tarafinda m. brachialis’in yiizeyelinde aponeurosis m. bicipitis brachii’nin
derininde ve m. biceps brachii’nin kirisinin medialinde bulunur. Onkolun {ist kismmda m.
pronator teres’ in iki basi arasindan geger. Daha sonra a. ulnaris’i 6n tarafindan c¢aprazlar ve
arterin lateraline yonelir. N. medianus m. pronator teres’in distalinde n. interosseus
antebrachii anterior’u verdikten sonra m. flexor digitorum superficialis ve m. flexor digitorum
profundus’un arasinda el bilek eklemine ulasir. Onkolun alt kisminda yiizeyel olarak bulunan
n. medianus, m. palmaris longus ile m. flexor carpi radialis’in Kirisleri arasinda sadece deri ve
fasya ile ortiilii olarak bulunur (77, 78). N. medianus retinaculum musculorum flexorum’un

altinda canalis carpi iginde avug icine ulasir (Sekil 1). N. medianus kanal iginde genellikle
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orta hattin radialinde (%43,3) yer almakla beraber, fleksor retinakulumun girisinde 6 mm
genisliginde olup, distale dogru genisligi artar. Sinirin kalinlig1 ile genisligi ters orantilidir:
Proksimalden (2,1 mm) distale dogru (1,9 mm) az miktarda fakat diizenli olarak kalinlig

azalir, avug i¢ine dogru giderek daha fazla yassilasir (79,80).

a. Rami (Rr) musculares: N. medianus 6nkolun 6n yiiziinde, m. flexor carpi ulnaris
disindaki tiim yiizeyel kaslari (m. palmaris longus, m. flexor carpi radialis, m. pronator teres,

m. flexor digitorum superficialis) innerve eden somatomotor dallar verir (Sekil 1).

b. N. interosseus antebrachii anterior: Membrana interossea’nin 6n yiiziinde ve m. flexor
pollicis longus ile m. flexor digitorum profundus arasinda el bilegine kadar uzanir. Burada
verdigi uc dallar m. pronator quadratus ile el bilegi ekleminde dagilir. Onkolun 6n yiiziindeki
derin kaslardan m. flexor digitorum profundus’ un ulnar yarisi harig, bu kasin radial yarisi, m.

flexor pollicis longus ve m. pronator quadratus’ u innerve eder (Sekil 1).

c. Ramus palmaris nervi mediani: N. medianus’un 6nkolun tigte bir alt parcasinda verdigi
en son dalidir ve daima n. medianus’un radial tarafindan ayrilir (81). Fascia antebrachi’iyi
delerek yiizeyellesen bu dal retinaculum flexorum’un yiizeyelinden gegerek tenar bolge
derisine dagilan medial ve lateral dallarma ayrilir. N. medianus, canalis carpi’den gegerek el
ayasina gelir ve burada sadece deri ve aponeurosis palmaris tarafindan ortiilmiistiir, derininde

ise fleksor kas kirigleri bulunur. El bilegine girer girmez deri ve kas dallarina ayrilir (Sekil 1).

d. Rr. musculares (ramus recurrens): N. medianus’ un radial tarafindan ayrilan kisa bir dal
olup, eminentia thenaris’i olusturan kaslara (m. abductor pollicis brevis, m. opponens pollicis,

m. flexor pollicis brevis’ in yiizeyel bas1) gider (Sekil 1).

e. Nn. digitales palmares communes: Canalis carpi’ den gecer ge¢mez verdigi ve
cogunlukla duyu liflerinden olusan dallardir. Bu dallardan birincisi (radial tarafta) ii¢ dala
ayrilir. 1Ik ikisi bagparmagin her iki tarafinda dagilirken, {igiinciisii ise isaret parmaginin radial
tarafinda dagilir, ayrica I. lumbrikal kasa somatomotor dal verir. N. digitalis palmaris
communis’ in ikincisi II. lumbrikal kasa somatomotor dal verdikten sonra isaret ve orta
parmaklarin kokleri arasinda nn. digitales palmares proprii’ye ayrilarak, bu parmaklarin
birbirine bakan yiizlerinde uzanir. N. digitalis palmaris communis’ in Ggitinciisii nadiren 111
lumbrikal kasa bir somatomotor dal gonderir. Orta ve yiiziikk parmagin koékiinde nn. digitales

palmares proprii’ye ayrilarak, bu parmaklarin birbirine bakan yiizlerinde seyreder (Sekil 1).
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f. Nn. digitales palmares proprii: Parmaklarda dagilan terminal dallardir. Bu dallar
dagildiklart ilk ti¢ buguk parmagin palmar taraftaki derisine ve bu parmaklarin dorsal yiiziinde
tirnak yataklarina da dallar verir (77,78,82).

Faslculus Lateralis

:I*‘ Pleksus Brachialls
Fasiculus Medialis

S e M. Latissimus dorsi

N. MEDIANUS

= . /N N. interosseus
. Triceps caput longum \ \
= t __~  antebrachii

anterior

nervi mediani

Nn. digitales palmares ——
communes

Rr. musculares
(ramus recurrens)

)
L))

Sekil 1: Median sinir anatomisi
Karpal Tiinel Anatomisi:

Karpal kemiklerden olusan bir ark ve transvers karpal ligament tarafindan olusturulan
dar bir kompartmana Karpal tiinel denmektedir. Karpal tiinelin sinir1 el bilegindeki proksimal
fleksiyon ¢izgisi ile baslar ve distalde 3. metakarpin proksimalinde sonlanir. Kanali ti¢ kemik
duvar ve bir fibroz duvar sinirlar. Karpal tiinel anteriorda, ulnar tarafta hamatumun ¢engeli ve
pisiform ile radial tarafta skafoid ve trapezium arasinda uzanan fleksor retinakulum ile
olusturulur. Fleksor retinakulum proksimalde 6nkolun derin fasyasi, el bileginin istiinde
transvers karpal ligament ve daha distalde tenar ve hipotenar kaslarin arasindaki aponevroz
tarafindan olusturulmustur. Tinelin arka ve yan vyiizleri el bilegi kemikleri ve bunlar
cevreleyen eklem kapsiilii tarafindan olusturulur (83). Transvers karpal ligament radial tarafta

trapeziumun tuberositasi ve skafoidden, ulnar tarafta hamatumun cengeli ve psiforma uzanir.
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Tiinel bilek tam fleksiyonda iken anteriorda deri kivrimi ile karakterize olan bilegin
ortasindan distalde tam abduksiyonda basparmagin kenarina dogru uzanmaktadir (84,85).
Karpal tiinel 9 fleksor tendonu, eslik eden tenosinovyumlarint ve n. medianusu igerir (86)
(Sekil 2). Median sinir bagparmagi, isaret parmagini, orta parmagi ve yiiziik parmaginin radial
tarafin1 innerve eder. Superfisyal tendonlar proksimal interfalengeal eklemi fleksiyona

getirirken derin tendonlar distal interfalengeal eklemi fleksiyona getirir (87).

m. Palmaris Longus

‘ Ramus palmaris nervi mediani

A. Ulnaris ve IV
N. ulnaris ( L N. MEDIANUS ]
" | GUYON kanall | ﬁ
=

&

(D @& N

“:;\\.«\ Fleksor
Retinakulum

m. Fleksor Carpi
m. Fleksor Radialis

Hipotenar kaslar

Trapezoideum

Digitorum m. Fleksor Pollicis
Superficialis ve Longus
Profundus’un
tendonlari e
KARPAL TUNEL

Sekil 2: Karpal Tlnel Anatomisi
2.2.2. Epidemiyoloji ve Etyolojisi

Ayrica st ekstremitede tan1 konulan en sik hastalik oldugu bildirilmektedir. Elinde
agri, uyusukluk ve karincalanma sikayeti oldugunu belirten her 5 olgudan 1’ine fizik muayene
ve elektrofizyolojik testler araciligiyla KTS tanisi konulmasi beklenmektedir (88). Buna
karsin toplum geneline bakildiginda prevalansin %1-5 arasinda oldugu ve 6zellikle

kadinlarda 3 kat daha sik goriildiigi bildirilmektedir (89-91).
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Karpal tiinel sendromunun yillik insidansi inceleyen ¢alismalarda kadinlarda yizbinde
324-542 arasinda, erkeklerde ise yilizbinde 125-303 arasinda degistigi gosterilmistir (92,93).
Bununla birlikte KTS insidansinin erkeklerde yasla dogru orantili olarak arttig1, kadinlarda ise

45-54 yas araliginda maksimum diizeye ulastigi tespit edilmistir (94).

Cocuk yas grubunda nadir gozlenen KTS, ozellikle tgiinci ve besinci dekadlar
arasinda en yiiksek sikliga ulagsmaktadir (95,96). Diger yandan KTS siklig1 obez kadinlarda en
yiiksekken, normal ve normalin altinda bir viicut kitle endeksine sahip erkeklerde en diisiik
oldugu rapor edilmistir (97). Normal topluma gore is yeri ortaminda KTS siklig1 (%5-15)
daha yuksek gozlenmektedir (98-100).

Uzun donemdir KTS ile ilgili olabilecek risk faktorleri hakkinda birgok c¢alisma
yapilmakta ve karpal tlinel araligin1 daraltacak herhangi bir faktoriin, median sinirde basiya
yol agarak bu sonucu ortaya cikarabilecegi belirtilmektedir (101). Birgok risk faktori
tanimlanmis olsada KTS’nin biiyiik ¢ogunlugu idiyopatiktir (102).

Giincel biyomekanik, MR ve histolojik ¢alismalar karpal tiineldeki néronal kanlanma,
sinovyal doku ve fleksor tendonlardaki disfonksiyon ile idiyopatik KTS gelisimi arasindaki
yakin iligkiyi gii¢lii bir sekilde diistindiirmektedir (103,104).

Tablo 2.1°de belirtildigi gibi KTS ile iligkili bulunan oldukga fazla sayida etyolojik
faktor ve risk faktorii vardir (105,90,102,106). Bu faktorler arasinda diyabet, hipotiroidizm,
romatoid artrit, amiloidoz ve gebelik en sik sekonder faktorler olarak dikkat cekmektedir.

Bunun yani sira KTS etyopatogenezinde bir veya birden ¢ok faktor yer alabilmektedir (90).

Idiyopatik KTS ile iliskili risk faktorlerinin basinda cevresel ve is ugras: ile ilgili
tekrarlayic1 hareketlerin neden oldugu median sinir iizerinde olusan stresin oldugu
diigiiniilmektedir. Bu hareketler; uzamis el bilek fleksiyonu (otomotiv veya insaat sektoriinde
calisanlar vb.) veya ekstansiyonu (6zellikle de dominant elde; sekreterler, bilgisayarla

calisanlar, miizisyenler vb.), tekrarlayici fleksor kas kullanimi ve vibrasyondur (105,106).
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Tablo 2.1: KTS ile iligskilendirilmis faktorler

Tekrarlayici Stres

Endokrin Nedenler

Hormonal Degisiklikler
Gebelik
Menopoz

Is- ugras1 Hipotiroidi
Eksternal basing Akromegali
Diyabetes mellitus
Bag dokusu hastaliklart
Romatoid Artrit
Gut
Tumorler Paget hastaligi
Lipom
Schwannoma N
Diger Nedenler

Norofibroma
Hemangioma
Multiple Myelom

Hemoraji

Kanama Diyatezi
(Hemofili A vb.)

Antikoagiilan ilaclar
Travma

Travma ile iliskili yapisal
degisiklikler

Kiriklar (6zellikle Colles
kirigr)

Lunat kemigin
dislokasyonu

Odem

Spastisite (persistan el
bilek fleksiyonu)

Kronik bobrek yetmezligi /
hemodiyaliz

Konjestif Kalp Yetmezligi

Amiloidoz (Ailevi veya
kazanilmis)

Obezite

Oral kontraseptifler
Vitamin yetersizligi-
toksikasyoonu

Toksinler, Sigara, Alkol,
kafein

Enfeksiyoz ve
Enflamatuar Hastaliklar

Sarkaoidoz
Histoplazmoz
Septik artrit
Lyme
Tuberkiloz

Karpometakarpal eklem
osteoartriti

Fleksor Tenosinovit

Konjenital Hastahklar

Genisletilmis persistan
median arter

Konjenital kuguk karpal
tinel

Kas anormalileri ve aberan
kaslar

Odem veya total viicut
sivisini artiran her tirli
durum
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2.2.3. Fizyopatolojisi

Kronik sinir kompresyon yaralanmalarimin gelisimi ¢esitli  mekanizmalarla
aciklanmakla beraber, hi¢ birisi tek basina var olmaz, kronik sinir kompresyon
yaralanmalarinin karakteristigi olan agri ve parestezileri ortaya cikartmak icin birlikte
caligirlar. Artmis basing siniri besleyen damarlara baski yapar ve bu da epinoral iskemiye yol
acar. Dusiik basinglarda venoz geri doniiste azalma venoz staza neden olur bu da daha sonra
ekstranoral 6demle sonuglanir. Uzun siire devam ederse bu siireg sinir etrafinda fibrozis ve
skar doku formasyonu, daha sonra da intranéral 6deme neden olur (107). Bu da venoz
konjesyon, iskemi ve lokal metabolik degisiklikleri iceren kisir dongiiyii baslatir (108).
Aksonal dejenerasyon, makrofaj gogii ve aktivasyonu, inflamatuar sitokinlerin, nitrik oksitin
salinimi ve kimyasal noritin gelisimi eger bir siire devam ederse bu kisir dongiiniin sonucudur
(109).

Kronik sinir kompresyonuna maruz kalan sinirlerin 1s1ik ve elektron mikroskobik
goriintillerinde ezilme yaralanmalarinda goriilen aksonal dejenerasyonun aksine, aksonlarin
yapt ve seklinde herhangi bir degisiklik gosterilememistir. Elektrodiagnostik ¢alismalar da
kronik  sinir  kompresyon yaralanmalarinda  aksonal  yaralanmanin  olmadigini
desteklemektedir. Kronik sinir kompresyon yaralanmalarinda sinir iletim hizi azalmasina
ragmen birlesik kas aksiyon potansiyeli normal amplitiiddedir. Bu durum akut sinir
kompresyon yaralanmalarinda goriilen birlesik kas aksiyon potansiyeli elde edilememesi
durumunun tam tersidir. Bu veriler kronik sinir kompresyon noropatilerinde erken fazlarda
aksonal biitiinligiin korundugunu gostermektedir. Kronik sinir kompresyon yaralanmalarinda
gorilen sinir iletim hizinda yavaslama ise remiyelinizasyon ile devam eden
demiyelinizasyonu diisiindiiriir (110). Median sinirdeki kompresyon artis1 sonucunda fokal
demiyelinizasyon meydana gelir (111). Sinirdeki demiyelinizasyon kompresyon bolgesinde
ortaya cikar ve daha sonra biitiin internodal segmente aksonu saglam birakarak yayilir. Sinir

transmisyonu bloke olur (néropraksi) (108).

Karpal tiinel sendromunda median sinirdeki ilk lezyon tiineldeki basing artis1 nedeni
ile venoz doniisiin engellenmesine bagl: intrafunikiiler anoksidir. Giderek 6dem olusmakta ve
intrafunikiiler basing artarak hem kan akimi bozulmakta hem de kompresyon ortaya
cikmaktadir. Bu patogenez 3 donem halinde agiklanmistir: Erken donemde kan akimi
bozulmakta, orta derecede intrafunikiiler basing artmakta ve dolasim diizeldiginde bulgular

hizla geriye désnmektedir. Bu dénemde nokturnal paresteziler ve agrilar olusmaktadir. Ikinci
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dénemde kapiller dolasim yavaslamakta ve 6dem artmaktadir. Endondral bosluklarda protein
birikimi olmakta ve bazi liflerde sisme olmaktadir. Hastaligin ge¢ doneminde ise fibroblastlar
protein eksuda iginde prolifere olmakta, intrafunikiiler fibrozis gelismektedir. Bu evredeki
degisiklikler geri dontisimsiizdir (112). Karpal tiinelde herhangi bir basing degisiminde en

duyarli yap1 median sinirdir (113).
2.2.4. Tam

Hastanin yasinin, cinsiyetinin, halen yaptig1 ve varsa daha 6nceki mesleginin ve tibbi
0zge¢misinin temel demografik veriler olarak detayli bir sekilde kaydedilmesi KTS tanisi igin
iyi bir baslangi¢ noktasi olarak goriilmektedir. Takiben el ve el bilegi muayenesi 6n kol, bilek
ve avug ici odem veya yara, ekimoz varhig incelenmelidir. Inspeksiyonda etkilenen
ekstremitenin el bilegi fraktiirii (ve iliskili kompartman sendromu), lokalize enfeksiyon veya
diger metabolik durumlar gibi patolojiler dikkatle degerlendirmek gerekir. Bunun yaninda el
bilek ve 6n kol kaslarindaki (6zellikle tenar kaslar) olasi atrofi varligi incelenmelidir

(106,114).

Fizik muayenede KTS’nin tanist igin yapilmasi gereken baslica degerlendirmeler:
provakasyon testleri, median sinir duyu ve motor degerlendirmesidir. Semmes-Weinstein
monofilaman testi, vibrasyon testi ve iki nokta ayrimi testleri duyu degerlendirmesi igin
yapilirken, Abduktor pollicis brevis ve opponens pollicis’in kas giiglerine, kavrama giiciine,
Uclii tutma giiciine ise motor degerlendirmede bakilabilmektedir (115,116).

Klinisyen tarafindan hastaya uygulanan provakatif testlerden (geleneksel testler) KTS

olasiligini kesinlestirmede yararlanilmaktadir.

Hastanin dirseklerini diiz bir zemine yerlestirmesi 6n kollari vertikal olarak
konumlandirmast ve el bileklerini fleksiyona getirerek bir dakika boyunca bekletilerek
gergeklestirilen “Falen testi (el bilek ekstansiyon testi)’nin duyarliligi % 57-91 arasindayken

ozgilliigii % 33-86 arasinda degismektedir.

Hastanin iki dakika boyunca parmaklarini ve el bilegini aktif olarak ekstansiyona
getirdigi bir diger test ise “Ters falen testi (Bilek ekstansiyon testi / wormser testi)” olarak da

bilinmektedir ve duyarlilig1 %57 6zgiilliigii ise % 78 dir.
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Klinisyenin hastanin median siniri tzerine karpal tiinel diizeyinde perkiisyon
uyguladigi test ise “Tinel testi’dir ve duyarligi %23-60 arasindayken, ozgilligi %64-87
diizeyindedir.

Klinisyenin karpal ligamentin proksimal kenarina median sinire basing uygulayarak
bas parmagi ile baski uygulamasi olarak ifade edilen Durkan’s testinin (karpal kompresyon

testi) duyarliligi %64 iken 6zgiilliigii %83 tiir.

Hastanin Kollarin1 dirsekler ve omuzlar ile birlikte yukariya kaldirip iki dakika
stiresince ayni pozisyonda tutuldugu teste “El elevasyon testi” denmekte, duyarliliginin

%75,5 6zgiilligliniin %98,5 oldugu belirtilmektedir.

Muayene sirasinda klinisyenin hastanin kolunda tansiyon aleti mansonunu sistolik kan
basincina kadar sisirip degerlendirdigi test “Tourniquet-Gilliat testi” olarak ifade edilmektedir

ve duyarliliginin %21-59 arasinda 6zgiilliigiiniin ise %36-87 arasinda oldugu belirtilmektedir.

Yukarida belirtilen tiim testlerde KTS’den siliphelenmek i¢in sonucun pozitif olarak
degerlendirildigi kosul, median sinir dagiliminda bir dakika veya bir dakikadan daha kisa bir

siirede parestezi gelismesi veya parestezinin artmasidir (88).
Duyu Muayenesi

Median sinir dagiliminda muayene sirasinda duyusal bulgularin saptanabilmesi i¢in
duyu liflerinin etkilenmesi gerekmektedir. En belirgin olarak ikinci ve ii¢iincii parmaklarda
gorillen duyu kaybi, tiglincii parmakta en sik ve erken olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bunun
yaninda tenar bolge derisinin duyusunun median sinirin palmar kutanéz duyu dalinin tiinel

girisinden 6nce vermesinden dolay1 genellikle normal bulunmaktadir (117).

Gunlimizde tedavi yanitinin ve duyu fonksiyonlarinin objektif degerlendirilmesinde

bazi esik testlerden faydalanilmaktadir.

Semmes — Weinstein monofilaman testi: Bu test dokunma ve basing duyusunun
degerlendirilmesinde, farkli degerlerde basing uygulayan, farkli kalinliklarda naylon
monofilamanlardan meydana gelen, Semmes — Weinstein esteziyometresi (SWE) kullanilarak
yapilmaktadir. Monofilamanlar 1,65 — 6,65 arasinda numaralandirilir. En ince monofilaman
0,0045 gr kuvvet uygularken en kalin filaman 448 gr kuvvet uygular. Monofilament sayisina
gore 20’li veya 5°1i kitleri bulunabilmektedir. Test farkli protokollerde uygulanabilir,

haritalama yapilarak diger sinirlerin dermatomlariyla ve saglam tarafla karsilastirma
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yapilabilir (118,119). Bu testin KTS’deki ortalama duyarliligi %72 iken o6zgilligi %62
olarak saptanmustir (120).

Monofilaman testinde normal kabul edilen aralik 1,65 — 2,83 iken, hafif dokunma
duyusunda azalma 3,22 — 3,61, koruyucu duyuda azalma 3,84 — 4,31, koruyucu duyuda kayip
4,56 — 6,65, ve son olarak anestezik durum ise > 6,65 olarak kabul edilmektedir (118,119).

Iki nokta ayirim testi: Elin palmar yiizii derisi iizerine ayn1 anda dokundurulan iki nokta
seklindeki temasin, farkli iki nokta olarak algilanabilmesi olaraka tanimlanan “iki nokta
ayirimi1”, innervasyon dansitesi ve elin ince is becerisi ile iliskilendirilmektedir. Bu test statik
veya dinamik olarak bakilabilmekle beraber, dinamik iki nokta ayirimi daha kolay

algilanmaktadir (118). Iki nokta ayirimu testi i¢in >6 mm patolojik kabul edilmektedir (120).

Statik iki nokta ayiriminin ortalama duyarliigi %24, ozgilligi %95 olarak saptanmistir
(120).

Vibrasyon testi: Bu testte hastanin etkilenen tarafi ve karsi tarafinda bulunan 1-3. parmak
pulpasina 128 veya 256 Hz diapozonlar kullanilarak uygulanarak vibrasyon hissi
degerlendirilir (120).

Belirgin aksonal kayip olusmadan vibrasyon duyusunda kayip gézlenmez. KTS’de ise
primer patoloji az miktarda aksonal kaybin eslik ettigi lokal demiyelinizasyondur. Dolayisi ile
vibrasyon testinin KTS’de kullanimi tartismalidir. Periferik polinoropatili hastalarin tani ve
takibinde daha kullanigh oldugu disiiniilmektedir (121).

Motor Muayene

Hastalarda motor bulgular KTS’nin ilerleyen doénemlerinde motor liflerin de
etkilenmesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Motor degerlendirme, median sinir innervasyonlu tenar
kaslarin (m. abdiiktor pollisis brevis, m. opponens pollisis, m. fleksor pollisis brevis) kuvvet
degerlendirmesini ve atrofi yoniinden tenar eminens inspeksiyonunu igermektedir. Siklikla
birinci parmag: medial abduksiyon ve oppozisyon kuvveti degerlendirilir (102). Abdiiksiyon
muayenesinin daha degerli olmasinin nedeni, oppozisyon ve fleksiyon hareketlerine median
sinirle innerve olmayan kaslarin da katilmasidir (122). KTS tanisi igin tenar atrofinin ortalama
duyarliligi %12, ozgilligi %94, abdiiktor pollisis brevis de kuvvet kaybinin ortalama
duyarlihigr %29, 6zgilligi %80 olarak saptanmistir (120). Tenar kas kuvvetlerinin manuel
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kas testi ile degerlendirilmesine ek olarak, kavrama giicii dinamometre ile, ug uca tutma, iig

nokta tutma ve anahtar tutma giigleri pingmetre ile objektif olarak ol¢iilebilir (122).
Elektrofizyolojik Degerlendirme

Gunimuzde KTS degerlendirilmesinin standart bir pargasi olan elektrofizyolojik
testlerin tan1 koymada altin standart olmasinin yani sira, median sinirin fizyolojik sagligini
degerlendirmenin objektif bir yolu oldugu belirtilmektedir (121). Diger yandan, KTS
siddetinin belirlenmesinde ve Kantitatif olarak analiz edilmesinde, diger néropatik

anormalliklerin saptanmasinda faydali oldugu bildirilmistir (123,124).

Karpal tiinel sendromunda, sinir iletim ¢alismalar1 (SIC) ve igne elektromiyografi
(EMG) incelemesinden olusan elektrofizyolojik incelemelerde amaglar sunlardir: Karpal tiinel
icinde median sinirde fokal yavaslamay1 veya iletim blogunu gostermek; Proksimal median
noropatiyi, median siniri belirgin etkileyen brakiyal pleksopatiyi, servikal radikiilopatiyi
(6zellikle C6-7) ve polinoropatiyi ekarte etmektir (102). KTS tanisinda su elektrofizyolojik

incelemelerin yapilmasi 6nerilmektedir (123,124):

1) El bilegi seviyesinde, 13 -14 cm iletim mesafesi olacak sekilde median duyu
SiC, anormal sonug elde edilirse ayn1 ekstremitede baska bir sinirde duyu SiC
yapilmasi (standart),

2) Baslangic median duyu SIC normal saptanmasi halinde: 7 — 8 cm mesafeden
bakilan median ve ulnar duyu veya mikst SIC Karsilastirilmas: (standart),
veya el bilegi seviyesinde median duyu SIC ayni ekstremitede ulnar veya
radial duyu SIC ile karsilastirilmas: (standart), veya el bilegi seviyesinde duyu
veya mikst median SIC proksimal (énkol) veya distal (parmak) median
segmentlerle karsilastirilmasi (Standart),

3) Tenar bolge tlizerinden median sinirde ve ayni tarafta bir bagka sinirde motor
SIC bakilmas1 (mutlaka),

4) Tamamlayici SIC: Ikinci lumbrikal ve interosseoz kaslar iizerinden
karsilastirmali median — ulnar distal motor latans bakilmasi, median motor
terminal latans endeksi, iletim blogu saptanmasi yoniinden el bilegi ve avug
arasinda median motor ve duyu SIC, karpal tiinel boyunca 1 cm aralikl
inkremental median duyu SIC (opsiyonel),

5) igne EMG: Semptomatik tarafta median sinirle inerve bir tenar bolge kasi ve

C5 — T1 koklerinden inerve kaslarda igne EMG calismasi (opsiyonel).
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Sinir iletim cahsmalari: Karpal tiinel iginde fokal median sinir hasarinin dogrulanmasi,
norofizyolojik hastalik siddetinin kantifiye edilmesi ve patofizyolojiyi tanimlamak (iletim
blogu, demiyelinizasyon, aksonal dejenerasyon) amaciyla KTS olgularinda SIiC
kullanilmaktadir (125).

Igne EMG: Bu yontemde degerlendirilmesi gereken anahtar kas m. abduktor pollicis
brevis’dir. Erken donemde siklikla normal bulgular goriilir, ilerleyen donemlerde ve agir
vakalarda sekonder aksonal dejenerasyonu gosteren denervasyon ve reinnervasyon bulgulari
saptanabilir. Ek olarak servikal radikiilopatinin ekarte edilmesi i¢in C6-7 kokleri ile inerve iki
kasa bakilmasi onerilmektedir. M. abduktor pollicis brevis igne EMG’si anormal ise iki
proksimal median kas ve median sinirle innerve olmayan, C8-T1 innervasyonlu iki kas
degerlendirilmelidir (102).

Karpal Tiinel Sendromu olgularinda SIC ve igne EMG bulgularini igeren
elektrofizyolojik incelemelerin duyarliligi %56-85 arasindayken, 0zglluk >%095 olarak
saptanmustir (47,48). Bu veriler dogrultusunda, elektrofizyolojik bulgularin normal olmasinin
KTS tanisini ekarte ettirmedigi ve klinik olarak tanimlanmig KTS olgularinin %16-34’niun
dahi elektrofizyolojik calismalarda tan1 alamayabildigi unutlmamalidir (121,126).

Goriintiilleme Yontemleri

Konvansiyonel x—ray ve Bilgisayarh tomografi: Her ne kadar diiz grafiler kemik yapilara
bagli darlik, kiriklar ve yumusak doku kalsifikasyonlar1 gibi durumlari gostermede,
Tomografinin ise karpal tiinelin osseoz kismi goriintiillemede faydali oldugu bilinse de bu iki

yontemin KTS olgularinin tanisin1 koymada kullanimi kisitlidir (88).

Ultrasonografi (USG): KTS’de median sinirin morfolojik olarak degerlendirilmesinde,
taninin dogrulanmasinda, altta yatan muhtemel etyolojik faktorlerin saptanmasinda ve KTS ile
karigabilecek diger durumlarin ortaya konulmasinda kullanilan USG, diisiik maliyetli, hizli ve
noninvaziv bir tekniktir. Median sinirde KTS’nin erken donemlerinde morfolojik degisiklikler
gozlenemeyebilecegi bilgisine ek olarak, ilerleyen donemlerde tipik sekil ve ekojenite
degisiklikleri (karpal tiinel proksimalinde genisleme ve distalinde diizlesme) ortaya
¢ikabilmektedir (88,127). USG ile median sinir kesit alam1 (MSKA) ol¢timi, fleksor
retinakulumda yaylanma, median sinirde diizlesme, median sinirin longitudinal hareketinde

azalma gibi bazi parametreler degerlendirilebilmektedir (88).
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Sinirde proksimal genislemeyi gosteren proksimal karpal tiinelde (psiform—skafoid
seviyesi) MSKA 6l¢iimii, KTS tanisi igin en sensitif ve spesifik parametredir. KTS tanisi igin
kesin esik MSKA degeri tartismalidir ve ¢alismalarda 9 — 15 mm? arasinda degismektedir.
Tedavi asmasinda girisimsel islemlerin USG esliginde uygulanmasi ile cerrahi tedavi ve
girisimsel islemler sonrasinda iatrojenik yaralanma, apse, hematom, skar dokusu gelisimi

yoniinden USG ile takip edilmesi fayda saglamaktadir (127).

Manyetik rezonans goriintiileme: Median sinir kesit alaninda proksimal genigleme, Fleksor
retinakulum’da palmar yaylanma, T2 agirlikli kesitlerde median sinirde sinyal artig1 gibi
bulgularla KTS tanisinda olduk¢a duyarli ve 6zgiil olan bu yontem, etyolojik faktorleri ortaya
koymada da ¢ok faydalidir. Bununla beraber yiiksek maliyetli, ulasimi1 zor ve zaman alan bir

yontem olmasi nedeniyle KTS tanisinda rutin kullanimi nerilmemektedir (88).
2.2.5. Klinik Bulgular
Karpal tiinel sendromlu olgularda semptom ve bulgular 3 evreye ayrilmaktadir;

1. Evre: Hasta uykudan elde uyusma ve gercekte goriinen bir siglik olmamasina ragmen
sislik hissi ile uyanmaktadir. Olgularin el ve parmaklarda karincalanma ve el bileginden
omuza dogru yayilan siddetli agr1 hissetmesine “Brakaljia parestetika nokturna” denmektedir.
Hastalar ellerini sallamakla agrilarinin kesildigini ve sabahlari ellerinde katilik oldugunu

belirtmektedirler.

2. Evre: Hastlarin tiim giin boyunca hissettigi bu semptomlar, genellikle tekrarlayan el-bilek
hareketleri yapildiginda veya uzun siire ayn1 pozisyonda kaldiginda hissedilmektedir. Bunun
yaninda KTS olgular1 giinliik hayatta objeleri kavrarken beceriksizlik hissettiklerini ve

objeleri diistirdiiklerini anlatmaktadirlar.

3. Evre: Tenar kabariklikta hipotrofi veya atrofi meydana gelen bu son evreye ulasildiginda

duyusal semptomlar artik hissedilmemeye baslamaktadir (108).
2.2.6. Tedavi

KTS tedavisinde bir ¢ok tedavi se¢enegi vardir. Konservatif ve cerrahi tedaviler olarak
iki baglik altinda incelenebilir. Kabul gérmiis, standart bir tedavi protokoli bulunmamaktadir,
tedavi tercihi yapilirken median sinir hasarinin fizyolojik siddeti, hasta tercihleri,
ulasilabilirlik ve konservatif tedaviye yanitsizlik yoniinden risk faktorleri géz o6niinde

bulundurulmalidir. Hafif ve orta siddetli vakalarda konservatif tedavi ilk olarak tercih
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edilmelidir. Konservatif yaklasimda cesitli yontemlerin kombine edilmesi, tekli tedaviye gore
daha etkili olabilmektedir. Konservatif tedavinin basarisizligi yoniinden risk faktorleri;
uzamis semptom siiresi (>10 ay), yasin 50°nin tizerinde olmasi, siirekli parestezi, bozulmus
iki nokta ayirimi (> 6 mm), Falen testinin 30 saniye altinda pozitiflesmesi, uzamis motor ve

duyu distal latans olarak belirlenmistir (128-131).
2.2.6.1. Konservatif Tedavi

KTS tedavisinde Kklinik olarak arastirilmis bir¢cok tedavi yontemi bulunmaktadir. Bu
yontemlerin temel amaglar1 karpal tiinel i¢i basinci azaltmak, semptomlari rahatlatmak,

hastay1 egitmek ve giinliik aktivitelerde el fonksiyonlarini arttirmaktir (132).
Klinik etkinligi arastirilmis baslica konservatif tedavi yontemleri (132-135):

e Aktivite modifikasyonu, ergonomi
o El bilek ateli
e Karpal tiinel enjeksiyonlari
e Oral tedavi
o Non-steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAI)
o Kortikosteroid
o B6 vitamini
o Diriiretikler
e Topikal tedaviler
e Egzersiz, yoga
e Masaj ve mobilizasyon
e Fizik tedavi modaliteleri
o Ultrason
o Lazer
o Manyetik alan
o lyontoforez
o Fonoforez
o Elektroterapi
o Isisargilart

e Akupunktur
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El bilek ateli: Notral pozisyonda el bilegi fleksiyon ve ekstansiyonunu inhibe ederek karpal
tiineli en genis halde tutmay1 ve tiinel i¢i basinci azaltmayi amaglar (88,133,136). Genellikle 6
hafta siireyle geceleri kullanimi 6nerilir (88). 2010 yilinda yayinlanan bir meta-analizde tek
basina gece ateli kullaniminin etkinligine dair kisa vadede (0-3 ay) orta diizeyde, orta vadede
(4-6 ay) sinirli kanit saptanmistir, nétral pozisyonda atellemenin, 20 derece ekstansiyonda
atellemeye gore daha etkili oldugu saptanmistir ve tim giin kullanim ile gece kullanimi

arasinda etkinlik agisindan anlamli fark saptanmamustir (137).

Karpal tiinel enjeksiyonlari: Karpal tiinel igine kortikosteriod enjeksiyonu lokal
inflamasyon ve Odemi azaltmayr amaglar (136). Lokal anestezik eklenebilir (133).
Konservatif yontemler arasinda semptomlar {izerine en etkili yontem olarak go6ze
carpmaktadir, etkinligine dair kisa vadede gii¢lii, orta vadede orta kanitlar vardir; ancak
etkisinin semptomlar1 baskilamakla smirlig1 oldugu diistiniilmektedir (138). Uzun dénemde (>
6 ay) etkinligi tartismalidir ve enjeksiyon sonrasi rekiirrens goriilebilir (138). Tendon riiptiirii,

osteonekroz gibi komplikasyonlar goriilebilecegi unutulmamalidir (139).

Oral tedaviler: Plasebo ile karsilastinldiginda NSAI, diiiretik ve vitamin B6 tedavisi ile
anlamli fayda saglanamadigi gozlenmistir (138,140). 2 hafta siireyle giinlik 20 mg oral
kortikosteroid kullaniminin etkinligine dair giiglii kanitlar vardir, ancak bu etki uzun donemde
devam etmemektedir, tedavinin 4 haftaya uzatilmasi anlamli fayda saglamamistir (138). Lokal

enjeksiyonun sistemik kullanima gore daha etkili oldugu gozlenmistir (138).

Fizik tedavi modaliteleri: Ultrason tedavisi i¢in kisa ve orta vadede etkinlik agisinda orta
diizeyde kanit vardir, derin 1s1 artisi ile kanlanmada, doku metabolizmasinda ve sinir
fonksiyonlarinda artis  saglayabilecegi, sinir  rejenerasyonunu  destekleyebilecegi
diistintilmektedir (137). Manyetik alan tedavisi de kisa vadede etkili bulunmustur (138).

Egzersiz: El bilegi eklem hareket genisligi ve germe egzersizleri, kavrama, ping ve
giiclendirme egzersizleri rehabilitasyon amaciyla uygulanabilir (141). Tendon - sinir
kaydirma egzersizleri median sinirin hareketliligini arttirmayi, skar olusumunu azaltmay ve
dolayistyla iskemiyi azaltmayi amaclar (141). Atel tedavisine ek olarak verilen tendon — sinir

kaydirma ve nérodinamik egzersizlerin ek fayda sagladigina dair kanitlar sinirlidir (138).

Ergonomik bilgisayar klavyesi kullaniminin kisa ve orta vadede, masaj ve karpal kemik

mobilizasyonunun kisa vadede etkinligine dair kanitlar vardir (138).
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2.2.6.2. Cerrahi Tedavi

Fleksor retinakulumu ayirarak karpal tiineli kalic1 olarak genisletmek ve median siniri
dekomprese etmeyi amaclayan cerrahi tedavide baslica yontemler arasinda; agik veya
endoskopik karpal tiinel serbestlestirme, mini agik teknik, sinir koruyucu teknik, internal

noroliz, epindrotomi, tenosinovektomi, fleksor retinakulum uzatilmasi sayilabilir (142).

Akut KTS, idiyopatik KTS’de median sinirle inerve tenar kaslarda klinik ve
elektrofizyolojik olarak denervayon bulgularinin ortaya ¢ikmasi cerrahi tedavi endikasyonlari
olarak gosterilebilir. Konservatif tedaviye yanitsizlik halinde, 6zellikle is giicti kayb1 varsa ve

uzamis konservatif tedaviye ragmen semptomlar diizelmiyorsa cerrahi tercih edilebilir (137).

Uzamis konservatif yaklasim ile karsilastirildiginda, cerrrahi tedavi orta ve uzun
vadede daha etkili goriinmektedir. Bununla beraber ilk tedavi yontemi olarak tercih edilmesi
tartismalidir. Atel, NSAI ve terapi ile karsilastirildiginda cerrahi lehine orta ve uzun vadede
orta diizeyde kanit saptanmistir. Kortikosteroid enjeksiyonu ile karsilastirildiginda cerrahinin

avantajina dair sonuglar tartismalidir (142).

Cerrahi tedavi genellikle iyi sonu¢ verir, ancak %1,7-3,1 hastada semptomlarin
rekiirrensi veya persistansi goriilebilmektedir (136).
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GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Populasyonu

Bu ¢alismaya Ekim 2015 Subat 2016 tarihleri arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Poliklinigine tetkik ve tedavi amaciyla basvuran idiyopatik PH
tanist olan yaslar1 39 ile 89 arasinda degisen 8'i kadin 27'si erkek toplam 35 hasta aldik. Hasta
grubunun yas ortalamasi 62,89+13,63 idi. Kontrol grubuna ise Noroloji Poliklinigine bagvuran
PH, DM, iist ekstremite travmasi, romatolojik hastaliklar—bag dokusu hastaliklari, obezite ve
gebelik gibi KTS ve iist ekstremitelerde sinir tuzaklanmasina sebep olabilecek rahatsizliklari
olmayan ve birinci derece yakinlarinda PH olmayan yaslar1 51 ile 90 arasinda degisen 14'i
kadin 24" erkek toplam 38 birey dahil edildi. Toplamda 73 olguya elektromiyografi (EMG)

ile list ekstremite sinir iletim ¢aligmasi yapildi.

Olgularm herhangi bir hastaligi olmayip rutin tetkikleri normaldi. Ozellikle sinir
iletimini etkileyebilecek herhangi bir sistemik ya da norolojik yakinmalar1 bulunmamaktaydi.
Klinik muayene ile de bir patoloji saptanmadi. Hepsinin onaylari alindi1 ve goniillii olduklarini
bildirdiler. Calismaya alinan 2 parkinson hastasinda sonradan Diyabetes Mellitus (DM)
saptanmasi lizerine, 2 hastanin da EMG incelemesini kabul etmemesi (zerine bu hastalar

calisma dis1 birakilda.

Bu calismanin kapsamina alinan olgularda aranan nitelikler: 1diyopatik PH tanisinin

olmasi, otuz bes yasindan biiylik olmasi, ¢aligmaya katilmay1 kabul etmesidir.
Asagdaki nitelikte olan olgular ise calisma kapsamina alinmadilar:

Kollajen doku hastaliklari (romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus), DM, obezite,
gebelik, dstrojen ve oral kontraseptif kullanimi, akromegali, , hipotiroidizm / hipertiroidizm
hiperparatiroidizm, miksédem, amiloidoz, multiple miyelom, kronik renal yetmezlik, 6n kol,
bilek veya ele akut yada kronik travma, tekrarlayici hareketler (elin giinliik olarak asir1

kullanilmast).
3.2. YOontemler

Calismaya almman her hastadan ayrintili anamnez alind1 (6zellikle tuzak néropatiye
sebep olabilecek sekonder durumlar agisindan), hastalarin ayrintili fizik ve noérolojik muayene

bulgular;, Hoehn Yahr Evrelemesi, Birlesik Parkinson Hastalifi Derecelendirme Olgegi
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(UPDRS) dolduruldu, rutin kan incelemeleri yapildi, Ust ekstremitelerde tuzak noropati

protokoliinde EMG incelemesi yapildi.

3.2.1.Elektrofizyolojik calismalar:

Elektrofizyolojik c¢alismalar aym doktor tarafindan yapildi. Incelemenin yapildig:
ortamda olgularin deri sicakliginin 31 derecenin altina diismemesine dikkat edilerek (st
ekstremitelerde konvansiyonel duyusal ve motor ileti ¢alismalar1 uygulandi.

Calismada Medelec-Synergy tipi elektromiyografi cihazi kullanildi. Sinir iletim hizi
caligmalarinda uyar1 vermek amaciyla maksimum stimulus siddeti 100 nA, stimulus frekansi
0.1-100 Hz, stimulus siresi 0.1-1 msn arasinda degisebilen elektrik stimiilatorii kullanildi.
Stimulus 6 mm ¢apindaki anod ve katodu birbirinden 20 mm uzaklikta olan yiizeyel
stimulator ile verildi. Uyarim siddetini yanitin amplitidii degismez oluncaya kadar devam
ettirdik. Duyu iletim hizlari, median ve ulnar sinirlerde antidromik yontem ile 6l¢uldd. Sinir
iletim teknikleri agisindan Oh'un yontemlerinden yararlandik (143).

Ust ekstremitede median ve ulnar duyu ve motor sinir iletim hizi (metre/saniye)
degerlerinin yami sira amplitiid (mili ve mikrovolt) ve distal latans (milisaniye)
parametrelerini  de olgerek kaydettik. Inceledigimiz sinirlerde kayit elektrodunun

yerlestirilmesi ve stimulasyon verilisini s0yle yaptik:

Median sinir: Median sinir motor iletim hizi 6l¢iimii igin aktif yiizeyel elektrod
abduktor pollisis brevis (APB) kasi {izerine, referans elektrod ise bagparmagin proksimal
falanksinin tabaninda, APB tendonunun Uzerine yerlestirildi. Distal stimulasyon; katod aktif
elektrodun yaklasik 7 c¢cm proksimalinde olacak sekilde fleksor karpi radialis (FKR) ve
palmaris longus (PL) tendonlar1 arasinda, distal bilek ¢izgisinin 2-3 c¢cm proksimalinden
uyguland1; proksimal stimulasyon ise anteklbital fossada biceps tendonunun hemen
medialinden, brakial arter nabzinin {izerinden uygulandi (144). Tim ¢alismalarda toprak

elektrod stimulator ile kayitlayici elektrod arasina yerlestirildi.

Median sinir duyusal iletim hizi i¢in parmak elektrodlari aktif elektrod proksimalde,
referans elektrod distalde olacak sekilde ikinci parmagin proksimal falanksinin orta kismina
ve distal falanksinin orta kismina yerlestirildi. Distal uyarim yiizeyel stimulator katodu aktif
elektroddan yaklasik 14 cm proksimalde olacak sekilde palmaris longus (PL) ve fleksor karpi

radialis tendonlar1 (FKR) arasindan median sinir tzerine verildi (144).
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Ulnar sinir: Ulnar sinir motor iletim hiz1 6lgtimii i¢in aktif yiizeyel elektrod abduktor
digiti minimi (ADM) kas1 tizerine; referans elektrod ise besinci parmagin proksimal
falanksinin tabaninda bulunan ADM tendonunun (zerine yerlestirildi. Distal stimulasyon
kayitlayici elektrodun yaklasik 7 cm proksimalinden el bilegi ¢izgisinin 2-3 cm proksimalinde
fleksor karpi ulnaris tendonunun (FKU) hemen lateralinden; proksimal stimulasyon ise dirsek
alt1 ve dirsek iistii olmak tizere iki ayr1 bolgeden uygulandi. Dirsek alti uyarim katod medial
epikondil ve retrokondiler olugun 3-4 cm distaline yerlestirilerek, dirsek iistii uyarim ise katod
medial epikondil ve retrokondiler olugun 4-5 cm proksimaline yerlestirilerek uygulandi. Ulnar

motor iletim ¢alismalar1 dirsegin fleksiyon pozisyonunda 6lculdi (144).

Ulnar sinir duyu iletim hiz1 i¢in kayitlayict elektrodlar besinci parmaga 4 cm ara ile
aktif elektrod besinci parmagin proksimal falanksinin orta kismina referans elektrod besinci
parmagin distal falanksinin orta kismima ve aktif elektrod proksimalde olacak sekilde
yerlestirildi. Distal uyarim kayitlayici elektroddan 14 cm proksimalden, fleksor karpi ulnaris

tendonu (FKU) hemen lateralinden uygulandi (144).
3.3. Kayitlarin Analizi

Hasta ve kontrol grubunun EMG kayitlari ayni doktor tarafindan raporlandi.

Tablo 3.1 Eriskinlerde iist ekstremite sinir iletim hizlari ve amplitiidleri normal

degerleri (1) (Shin J. Oh ‘dan alinmustir)

Calisilan sinir Iletim Hizi Amplitid
(m/s) (mV veya mikrovolt)
Median Motor 49.96 5
Ulnar Motor 50.61 5
Median Duyu 50.74 10
Ulnar Duyu 50.59 8

(Oh SJ: Clinical electromyograph: Nerve conduction studies. University Park Press:
Baltimore 1993: p86-87)
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Tablo 3.2 EMG laboratuvarimizda eriskinlerde iist ekstremite sinir iletim hiz ve

amplitiidleri alt degerleri

Cabhsilan sinir Iletim Hizi Amplitid
(m/s) (mV veya mikrovolt)
Median Motor 50 5
Ulnar Motor 50 5
Median Duyu 50 12
Ulnar Duyu 50 8

3.4. istatiksel Veri Analizi

Uzerinde durulan ozelliklerden siirekli degiskenler igin tamimlayici istatistikler;
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerler olarak ifade edildi, Kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Gruplarda ayr1 ayri olmak iizere kategorik
verilerin karsilagtirilmasinda ki kare ve stirekli veriler i¢in bagimsiz gruplarda t testi ve mann
whitney u testi kullanildi. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alindi ve

hesaplamalar i¢in SPSS 21 istatistik paket programi kullanildi.
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IV. BULGULAR

Idiyopatik parkinson hastaliginda iist ekstremite tuzak noropatilerinin elektrofizyolojik
olarak arastirilmas1 amaciyla yapilan bu ¢alismada 35 parkinson hastas1 ve 38 saglikli birey
olmak Uzere toplamda 73 kisi degerlendirilmistir. Katilimcilarin EMG bulgularinin dagilimi
Tablo 4.1°de belirtilmistir.

Tablo 4.1: Katihmcilarin EMG bulgularinin dagilimi.

EMG Sayi(n) YUzde(%)
Normal 55 75,3
KTS 12 16,4
Kibital TS 1 1,4
PNP 5 6,8
TOPLAM 73 100,0

Katilimcilarin %75,3tiniin (55 kisi) EMG bulgusu normal, %16,4inde (12 kisi) KTS
%6,8’inde (5 kisi) PNP ve bir kiside Kdibital Tinel Sendromu bulunmustur. Sonraki
analizlerde Kdubital Tunel Sendromu grubundaki bir hasta KTS grubuna dahil edilerek

degerlendirilmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.2: Hastalarin Birlesik Parkinson Hastahigi Derecelendirme Olgegi (UPDRS)

maddelerine gore puan dagilimlari.

Ozellik 0 1 2 3 4  Toplam
Entellektiiel Yikim Sayi(n) 5 18 10 1 1 35
Y uzde(%) 143 514 286 29 29 100,0
Diisiince Bozukluklari Sayi(n) 16 11 5 2 1 35
Yuzde(%) 457 314 143 57 29 100,0
Depresyon Sayi(n) 14 13 5 1 2 35
Yuzde(%) 400 371 143 29 57 100,0
Motivasyon/Inisiyatif Say1(n) 5 18 7 3 2 35
Yuzde(%) 143 514 200 86 57 100,0
Konusma Sayi(n) 8 17 10 - - 35
Y uzde(%) 22,9 486 28,6 - - 100,0
Salivasyon Sayi(n) 25 9 1 - - 35
Y uzde(%) 71,4 257 29 - - 100,0
Yutma Sayi(n) 28 4 2 1 - 35
Y uizde(%) 80,0 114 57 29 - 100,0
Yazn Sayi(n) 20 4 5 2 4 35

Yuzde(%) 571 114 143 57 114 1000
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Tablo 4.2 (devam): Hastalarin Birlesik Parkinson Hastahg Derecelendirme Olcegi
(UPDRS) maddelerine gore puan dagilimlari.

Ozellik 0 1 2 3 4  Toplam
Bigak ve Mutfak geregleri  Sayi(n) 7 14 7 5 2 35
Y Uizde(%) 20,0 40,0 20,0 143 57 100,0
Giyinme Say1(n) 3 17 5 5 5 35
Y Uizde (%) 86 486 143 143 143 1000
Kisisel Temizlik Sayi(n) 3 13 7 11 1 35
Y Uizde (%) 86 371 20,0 314 29 100,0
Yatakta donme Sayi(n) 6 19 4 4 2 35
Y Uizde(%) 171 543 114 114 57 100,0
Diisme Sayi(n) 18 12 2 2 1 35
Y Uizde(%) 51,4 343 57 57 29 100,0
YUururken donma Sayi(n) 18 7 6 4 - 35
Y Uizde (%) 51,4 200 17,1 114 - 100,0
Yurame Sayi(n) 2 16 9 8 - 35
Y Uizde (%) 57 457 257 229 - 100,0
Tremor Sayi(n) 5 15 10 4 1 35
Y iizde(%) 143 429 286 114 29 100,0
Duysal yakinmalar Say1(n) 8 14 4 7 2 35
Y izde(%) 22,9 400 114 200 57 100,0
Konusma Sayi(n) 7 10 15 3 - 35
Yiizde(%) 200 286 429 8,6 - 100,0
YUz ifadesi Sayi(n) 2 18 10 3 2 35
Y iizde(%) 57 514 286 86 57 100,0
Istirahat tremoru Say1(n) 8 11 7 7 2 35
Y iizde(%) 229 314 20,0 200 57 100,0
Aksiyon tremoru Sayi(n) 32 3 - - - 35
Y lizde(%) 914 86 - - - 100,0
Rijidite Sayi(n) 4 9 18 11 3 35
Y lizde(%) 114 257 229 314 86 100,0
Parmak vurma Sayi(n) 7 17 4 4 3 35
Y Uizde (%) 200 486 114 114 8,6 100,0
El hareketleri Sayi(n) 7 20 3 2 3 35
Y Uizde (%) 200 571 86 57 86 100,0
Ellerin hizh, tekrarlayan  Sayi(n) 7 20 3 2 3 35
Hareketleri Yuzde(%) 200 571 86 57 86 100,0
Ayak Hareketleri Sayi(n) 7 18 4 3 3 35
Y Uizde (%) 200 514 114 86 8,6 100,0
Sandalyeden dogrulma Sayi(n) 9 7 9 3 7 35
Y izde(%) 257 20,0 257 86 20,0 100,0
Postlr Sayi(n) 7 8 10 10 - 35
Y lizde(%) 200 229 286 28,6 - 100,0
YUurime Sayi(n) 2 14 11 8 - 35
Y iizde(%) 57 40,0 314 229 - 100,0
Postural denge Sayi(n) 7 16 4 4 4 35
Yuzde(%) 20,0 457 114 114 114 100,0
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Tablo 4.2 (devam): Hastalarin Birlesik Parkinson Hastahg Derecelendirme Olcegi
(UPDRS) maddelerine gore puan dagilimlari.

Ozellik 0 1 2 3 4  Toplam
Beden bradikinezisi Sayi(n) 1 8 15 4 7 35
Yizde(%) 29 229 429 114 20,0 100,0
Diskinezi suresi Sayi(n) 31 3 1 - - 35
Yiizde(%) 88,6 86 29 - - 100,0
Disabilite Sayi(n) 31 1 2 1 - 35
Yiizde(%) 886 29 57 29 - 1000
Agnrih diskinezi Sayi(n) 33 - 2 - - 35
Yiizde(%) 943 - 57 - - 100,0
Uyanikken off siiresi Sayi(n) 25 7 2 1 - 35
Yiizde(%) 714 200 57 29 - 1000

Tablo 4.2 (devam): Hastalarin Birlesik Parkinson Hastahg Derecelendirme Olgegi
(UPDRS) maddelerine gore puan dagilimlari.

Ozellik Sayi(n) Y lizde(%0)
Sabah distonisi Var 29 82,9
Yok 6 17,1
Off donemi Var 20 57,1
Yok 15 42,9
Beklenmedik off Var - -
Yok 35 100,0
Aniden off Var 31 88,6
Yok 4 11,4
Anoreksi, bulanti, kusma Var 26 74,3
Yok 9 25,7
Insomnia Var 19 54,3
Yok 16 45,7
Ortostotik hipotansiyon Var 22 62,9
Yok 13 37,1
TOPLAM 35 100,0
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Hastalarin %51,4’0 (18 kisi) hafif derecede entellektiiel yikim yasamaktadir ve
%45,7’si (16 kisi) demans veya ilag entoksikasyonuna baglh diisiince bozuklugu
yasamamaktadir. %40’ inda (14 kisi) depresyon yok, %51,4’linde (18 kisi) eskisinden daha az
hakkin1 savunur/pasif durumdadir. %48,6’sinda (17 kisi) konusma hafif derecede
bozulmustur, anlasilmasinda giigliik yoktur. %71,4’linde (24 kisi) salivasyon normal,
%80’inde (28 kisi) yutma normal, %57,1’inde (20 kisi) yazi normal, %40’inde (14 kisi) bicak
ve diger mutfak gereglerini kullanma biraz yavas ancak yardim gereksinimi yoktur. %48,6’s1
(17 kisi) giyinme yavas fakat yardim gereksinimi yok, %37,1°1 (13 kisi) yavas fakat yardim
gereksinimi yok, %54,3’linde (12 kisi) yatakta donme ve yatak ortiileri ile bas edebilme
konusunda yavas fakat yardim gereksinimi yok, %51,4’tinde (18 kisi) diisme yok,
%351,4’tinde (18 kisi) yiiriirken donma yok, %45,7’sinde (16 kisi) ylirimede 1limlh giigliik
mevcuttur. %42,9’unda (15 kisi) tremor hafif ve seyrek olarak mevcut, %40,0’inda (14 kisi)
parkinsonizmle ilgili duyusal yakinmalar zaman zaman uyusma, karincalanma, hafif agn
seklindedir. %42,9’unda (15 kisi) konusmada orta derecede bozulma, %51,4’tinde (18 kisi)
yiiz ifadesinde hafif hipomimi, %31,4’tinde (11 kisi) hafif ve seyrek istirahat tremoru
mevcutken, %91,4’tinde (32 kisi) ellerde aksiyon veya postiiral tremor yoktur. %31,4’{inde
(11 kisi) belirgin rijidite, %48,6’sinda (17 kisi) parmak vurmada hafif yavaslama, %57,1’inde
(20 kisi) el hareketlerinde hafif yavaslama, %57,1’inde (20 Kisi) ellerin hizli ve tekrarlayan
hareketlerinde hafif yavaslama, %51,4’tinde (18 kisi) ayak hareketlerinde hafif yavaslama ,
%25,7’sinde (9 kisi) sandalyeden dogrulmada yavaslama, %?28,6’sinda (10 kisi) postiir
anormal, %40,0’1nda (14 kisi) ylirlime yavas ve kiiclik adimlarladir ve %45,7’sinde (16 kisi)
postiiral denge muayenesi geriye dogru gider fakat kendiliginden diizelebilir seklindedir.
Hastalarin %42,9’unda (15 kisi) beden bradikinezisi anormal derecede yavaslik ve hafifligi,
%88,6’sinda (31 kisi) diskinezi yok, %88,6’sinda (31 kisi) disabilite yok, %94,3’linde (33
kisi) agrili diskinezi yok ve %71,4’linde (25 kisi) uyanikken off donemi mevcut degildir
(Tablo 4.2).

Hastalarin 9%82,9’unda (29 kisi) sabah distonisi, %57,1’inde (20 kisi) off donemi,
%388,6’sinda (31 kisi) aniden off mevcut iken higcbirinde beklenmedik off goriilmemistir.
%74,3’linde (26 kisi) anoreksi, bulanti kusma sikayetleri mevcut, %54,3’linde (19 kisi)
insomnia ve %62,9’unda (22 kisi) ortostatik hipotansiyon vardir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3. Calisma grubunun Hoehn Yahr Evrelemesi’ne gore evreleri.

Evre Sayi(n) YUzde(%o)
1 3 8,6

2 15 42,9

3 8 22,9

4 8 22,9

5 1 2,9
TOPLAM 35 100,0

Katilimceilarin %8,6°s1 (3 kisi) Evre 1, %42,9°u (15 kisi) Evre 2, %22,9’u (8 kisi) Evre
3, %22,9’u (8 kisi) Evre 4 ve bir kisi de Evre 5’tedir (Tablo 4.3).

Tablo 4.4 Hastalarda baz1 6zelliklerin dagilimlari.

Ozellik Sayi(n) Y lizde(%0)
Tremor Yok 5 14,3
Var 30 85,7
Duysal yakinmalar Yok 8 22,9
Var 27 77,1
Istirahat tremoru Yok 8 22,9
Var 27 77,1
Aksiyon tremoru Yok 32 91,4
Var 3 8,6
Rijidite Yok 4 11,4
Var 31 88,6
Beden Bradikinezisi Yok 1 2,9
Var 34 97,1
TOPLAM 35 100,0

Hastalarin %85,7’sinde (30 kisi) tremor, %77,1’inde (27 kisi) duysal yakinmalar,
%77,1’inde (27 kisi) istirahat tremoru, %8,6’sinda (3 kisi) aksiyon tremoru, %88,6’sinda (31
kisi) rijidite ve %97,1’inde (34 kisi) beden bradikinezisi mevcuttur (Tablo 4.4).
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Tablo 4.5 Calisma grubunda degerlendirilen bazi1 parametrelerin dagilimilari.

Sayi(n) Min. Max. Ortalama  Std. Sapma

Yas 73 39 89 59,70 10,49
Hastahk yih 73 0 35 2,77 5,30
UPDRS 35 13 104 43,11 22,96
UPDRS1

35 1,00 14,00 4,54 3,071
Mental Durum(1-4)
UPDRS2
Giinliik Yasam 35 3,00 39,00 15,31 8,88
Aktiviteleri(5-17)
UPDRS3

35 3,00 47,00 20,71 11,27

Motor Muayene(18-31)

TUm grubun yas ortalamasi 59,70+10,49 yastir. Ortalama hastalik siiresi ise 2,745,30
yil olarak hesaplanmistir. Ayrica hastalarin UPDRS skoru ortalama 43,11+22,96, mental
durum alt grup puam 4,5443,07, giinlilk yasam aktiviteleri alt grup puani1 15,31+8,88 ve
motor muayene alt grup puani 20,71£11,27 olarak hesaplanmistir ( Tablo 4.5).
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Tablo 4. 6 Hasta ve kontrol gruplarinda bazi 6l¢iim ortalamalarinin karsilastirilmasi.

Grup* Sayi(n) Ortalama  Std. Sapma P

I 35 62,89 13,63 0,740
Yas

I 38 62,13 9,94

I 35 50,20 3,99 0,001
R ulnar velocity

I 38 53,30 3,64

I 35 18,59 7,20 0,024
R median amp.

I 38 22,50 7,24

I 35 19,65 7,47 0,01
L median amp.

I 38 26,01 7,94

I 35 15,17 6,09 <0,001
R ulnar amp.

I 38 20,49 6,18

I 35 15,89 5,75 0,05
L ulnar amp.

I 38 18,97 7,57

I 35 57,29 4,62 <0,001
R ulnar adm vel.

I 38 61,97 4,77

I 35 58,55 4,25 0,008
L ulnar adm vel.

I 38 61,43 4,65

*QGrup I= Hasta Grup II= Saglikli

Hastalarin yas ortalamasi 62,89+13,63 yas, kontrol grubunda ise yas ortalamasi
62,1319,94 yas olarak bulunmustur ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,740) (Tablo 4.6).

Hastalarin sag ulnar sinir duyusal ileti hiz ortalamas1 50,20+3,99 m/s, kontrol grubunda

ise 53,30+3,64 m/s olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede yuksektir
(p=0,001) (Tablo 4.6).

42



Hastalarin sag median sinir duyusal amplitiid ortalamas: 18,59+7,20 uV, kontrol
grubunda ise 22,50+7,24 uV olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede
yuksektir (p=0,024) (Tablo 4.6).

Hastalarin sol median sinir duyusal amplitiid ortalamasi1 19,65+7,47 puV, kontrol
grubunda ise 26,01+7,94 pV olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede
yuksektir (p=0,01) (Tablo 4.6).

Hastalarin sag ulnar sinir duyusal amplitiid ortalamasi 15,17+6,09 pV, kontrol grubunda

ise 20,4946,18 uV olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede yuksektir
(p<0,001) (Tablo 4.6).

Hastalarin sag ulnar sinir motor ileti hiz ortalamas1 57,29+4,62 m/s, kontrol grubunda

ise 61,97+4,77 m/s olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede yuksektir
(p<0,001) (Tablo 4.6).

Hastalarin sol ulnar sinir motor ileti hiz ortalamas1 58,55+4,25 m/s, kontrol grubunda

ise 61,43+4,65 m/s olarak hesaplanmistir ve kontrol grubunda anlamli derecede yuksektir
(p=0,008) (Tablo 4.6).

Hasta ve kontrol gruplari arasinda sol ulnar sinir duyusal amplitiid degerleri arasinda

anlamli bir farklilik saptanamamustir (p=0,05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.7 Parkinson hastalar1 grubunda; EMG gruplari ile evre arasinda iliski

EMG Grup
Normal KTS PNP Toplam

Evre Sayi(n) Yuzde(%) Sayi(n) Y uzde(%) Sayi(n) Yuzde(%) Sayi(n) Yizde(%) p
1 1 333 2 66,7 - - 3 100,0

2 8 53,3 4 26,7 3 20,0 15 100,0

3 5 62,5 3 37,5 - - 8 100,0 0,61
4 3 37,5 3 37,5 2 25,0 8 100,0

5 - - 1 100,0 - - 1 100,0

Toplam 17 48,6 13 37,1 5 14,3 35 100,0

Parkinson hasta grubunda EMG grubu ile evre arasinda p>0,05 olup istatistiksel olarak anlamli degildir.

Evre 1 olan hastalarin %33,3’{iniin (1 kisi) EMG’si normal, %66,7’sinin (2 kisi) EMG’si KTS, Evre 2 olan hastalarin %53,3 {iniin (8 kisi)
EMG’si normal, %26,7’sinin (4 kisi) EMG’si KTS ve %20,0’sinin (3 kisi) EMG’si PNP dir. Evre 3 hastalarin %62,5’inin (5 kisi) EMG’si
normal, %37,5’inin (3 kisi) EMG’si KTS, Evre 4 hastalarin %37,5’inin (3 kisi) EMG’si normal, %37,5’inin (3 kisi) EMG’si KTS, %25,0’inin (2

kisi) EMG’si PNP, Evre 5 olan 1 hastanin ise EMG’si KTS’dir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak degerlendirme yapilamamuistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4. 8 EMG gruplarina gore bazi 6zelliklerin karsilastiriimasi.

EMG grup
NORMAL KTS Toplam
Ozellik Say1 YUzde Sayr Yilzde Say1 Yilzde p
Tremor Yok 2 66,7 1 33,3 3 100,0 1,00
Var 15 556 12 444 27 100,0
Duysal Yok 4 57,1 3 429 7 100,0 1,00
Yakinma Var 13 56,5 10 43,5 23  100,0
Istirahat Yok 4 66,7 2 13,3 6 100,0 0,67
Tremoru Var 13 54,2 11 45,8 24 100,0
Aksiyon Yok 16 593 11 40,7 27 100,0 0,56
Tremoru Var 1 33,3 2 66,7 3 100,0
Rijidite Yok 2 66,7 1 33,3 3 100,0 1,00
Var 15 556 12 444 27 100,0
Beden Yok - - 1 100,0 1 100,0 0,43
Bradikinezi Var 17 56,7 12 43,3 29 100,0

EMG’si normal ve KTS olan hastalar karsilastirildiginda tremor, duysal yakinma,

istirahat tremoru, anksiyete tremoru, rijidite ve beden bradikinezisi bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.9 EMG gruplarina gére motor muayene alt grup puan ortalamalarinin
karsilastirilmasi.

EMG Say1 Ortalama  Std. Sapma p

Grup

Normal 17 20,47 9,33 0,684
UDRS3 (18-31)

KTS 13 22,23 14,12

EMG bulgusu normal olan grupta motor muayene alt grup puan ortalamasi 20,47+9,33,
KTS olan grupta 22,23+14,12 puandir ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,684) (Tablo 4.9).
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TARTISMA

KTS genel popilasyonda en sik goriilen noropatidir ve karpal tiinel seviyesinde median

sinirin basist sonucu gelisir. (7-10).

KTS niifusun yaklasik % 4'inii etkiler ve bunun yani sira is giicii kayb1 gibi énemli
fonksiyonel bozukluklara yol agabilir. KTS genellikle idiyopatik olmasina ragmen, travmatik,
dejeneratif, inflamatuar, vaskiler veya yer kaplayan lezyon dahil olmak dzere ikincil
nedenlere bagli olabilir. Tanmis1 klinik olarak konan KTS icin genellikle sinir iletim

calismalarindan da yararlanilmaktadir (10,11).

Parkinson hastaligi olan olgularda KTS bulgularinin arastirildigi daha 6nce yapilmis {i¢
caligma bulunmaktadir: Bu ¢aligmalardan bir tanesi PH’de KTS prevalansini degerlendirmek
amaciyla yapilmisti (14). Ikinci calisma PH’deki tremorun median sinir genislemesi ile iliskili
oldugu, median sinir iletiminin bozulmas: ile ilgili olmadig1 sonucuna varmstir (15). Uglincii
caligma ise PH nedeniyle olusan tremorun tekrarlayan hareketinin, KTS gelisimi i¢in bir risk

teskil edebilecegini one siirmiistii ancak iliskili olmadigi sonucuna varmistir (144).

Parkinson hastaligindaki kas-iskelet anormalliklerinin iyi bilinmesine ragmen, bu
anormallikler bilek veya el degil omurga ve omuz iizerine odaklamigti. PH’deki tekrarlayan
mekanik hareketin KTS gelisme riskini inceleyen daha once iki ¢alisma yapilmisti ancak
bradikinezi ve rijiditeyi de degerlendiren hi¢ ¢aligma yoktur. PH’deki tremor, bradikinezi ve
rijidite KTS gelisimi riski ile iligkili olabilir hipotezini incelemek igin, biz kriterlere uygun 35
idiyopatik Parkinson hastast ve 38 saglikli birey olmak {izere toplamda 73 kiside
norofizyolojik bir caligma yaptik.

Aragtirma i¢in, hastalara UPDRS formu dolduruldu, tremor-rijidite-bradikinezi
Olgeklerine gore ayr1 ayr1 degerlendirildiginde KTS gelisme riski agisindan anlamli farklilik
bulunmadi. KTS olan hastalar kendi arasinda incelendiginde tremor siddeti ile KTS gelisimi
acisindan fark bulunamadi. Hastalarin Hoehn Yahr evresi ile KTS gelisimi arasinda bir iliski

bulunmada.

Calismaya katilan Parkinson Hastalarimin %77,1’inde (27 kisi) duysal yakinmalar
mevcuttu. PH ile iliskilendirilen agrimin sikliginin %45, uyusma, sogukluk, karincalanma,
yanma gibi parestezilerin sikhiginin ise %38 diizeyinde oldugu bildirilmistir (3,4). Bu
hastalarda objektif his kusuru bulunamaz. Agrinin % 74 olguda kas, % 14 eklem, % 28

distoni, % 14 radikiiler veya noritik, % 1 oraninda ise yaygin akatizik nitelikli oldugu
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saptanmistir. Viicut bolgeleri dikkate alindiginda agrinin en sik bacaklarda, daha seyrek
olarak da siklik sirasiyla kollar, boyun, bel, epigastrium, ve karinda duyumsandigi
belirtilmektedir (5). Kas-iskelet sistemiyle iliskili agrilar genellikle rijidite ve bradikinezi ile
baglantilidir ve antiparkinsonyen ilag etkisinin azalip gectigi zamanlarda belirip siddetlenir.
Omuz hareketleri esnasinda agr1 ve donuk omuz PH’nin ilk belirtisi olabilir (6). Boyun ve
torakolomber paravertebral kaslarin distonisi sonucu gelisen anormal postiirler de agri
nedenidir. PH’de postiiral bozukluklar ve hareketsizlikle iligkilendirilen ve basi sonucu

gelisen bir sinir kokii veya periferik sinir alani ile iligkili agr1 da gelisebilir (5).

Calismamizda PH ile iliskilendirilen subjektif duyusal yakinmalar1 olan hastalarin bir
kisminda KTS ve PNP saptandi, diger kismmin EMG sonucu ise normaldi. Ancak duyusal
yakinmanin siddeti ile bir korelasyon saptanmadi ve duyusal yakinmalari olmayan hasta
grubunun EMG sonuglart normaldi. Bu ylzden duyusal yakinmalari olan PH’de KTS
olabilecegi akilda tutulmali ve klinik siiphe oldugunda zaman kaybetmeden elektromiyografi

(EMG) yapilmalidir.

Yiicel ve arkadaglarinin 53 parkinson, 36 saglikli kontrol toplamda 89 kisiyi
ultrasonografik olarak degerlendirdikleri ¢alismasinda; median ve ulnar sinir iletim hizinda
gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktur. Bununla birlikte Parkinson grubundan 13 hastada
(%24,4), kontrol grubundan ise 7 hastada (%19,4) KTS oldugunu ve gruplar arasinda anlamli
farklilik saptayamadiklarini belirtmislerdir (14). Bizim ¢alismamizda Parkinson grubundan 12
hastada (%34,2) KTS oldugunu saptadik, kontrol grubunda ise KTS saptanmadi.

Han ve arkadaglar1 tekrarlayan mekanik hareketin tek tarafli elde tremoru olan
Parkinson hastalarinda KTS gelismesi ile iliskili olup olmadigini EMG ile incelemistir.
Calismaya katilanlar yalnizca tek tarafli elde tremoru olan 33 Parkinson hastasininin tremoru
olan eli ile tremor olmayan elini karsilagtirmiglardir. Arastirma i¢in, hastalar UPDRS tremor
Olcegine gore iki gruba ayrilmisti: Ilimli tremor hastalar1 (UPDRS tremor 1 puan) ve siddetli
tremoru olan hastalar (UPDRS tremor 2 puan veya 3). 33 hastanin, 16’sinda ilimli tremor
vardi ve 17’sinde agir tremor vardi. Bu iki grubun temel 6zellikleri gruplar arasinda dengeli
idi. Bu Ozellikler agisindan UPDRS tremor skoru haricinde anlamli bir farklilik yoktu (144).
Han ve arkadaslar1 hastalarin 7’sinde KTS tespit ettiklerini belirtmislerdir. KTolan hastalarda
tremor olan elde terminal gecikme siiresi daha kisa iken, duyusal parmak bilek iletim suresi,
duyusal avug ici bilek iletim siresi, parmak bilek duyusal aksiyon potansiyeli, avug ici bilek

duyusal aksiyon potansiyeli istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulunmustur. KTS
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saptanmayan hastalarda tremor olan ve olmayan el karsilagtirmasinda ise tremor olan elde
sadece parmak bilek duyusal aksiyon potansiyeli, avuc ici bilek duyusal aksiyon potansiyelini
istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulduklarini belirtmiglerdir. Ayrica KTS tespit
edilen hastalar1 tremor ciddiyetine gore iletim hizlarini1 karsilagtirmislar ve tremor ciddiyeti ile
sinir iletim hizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamadiklarini rapor
etmislerdir. Bizim g¢aligmamizda da oldugu gibi Parkinson hastalarinda ozellikle tremor

baskin elde de olsa tremorun KTS gelisimi ile iligkili saptanmadigini belirtmislerdir (144).

Yang ve arkadaslarinin Parkinson hastalarinda median sinir genislemesinin tremor ile
iliskisini degerlendirmek amaci ile yaptiklar1 ¢calismada 41 parkinson hastas1 ve 16 saglikli
kontrol gurubunun sinir 6l¢timleri yapilmistir. Parkinson hastalar1 Hoehn Yahr evrelemesine
gore degerlendirilmis buna gore; 12 hasta 1-1,5, 6 hasta 2, 10 hasta 2,5, 11 hasta 3 ve 2 hasta
da 4 olarak evrelenmistir. Ortalama UPDRS skoru 22.18 + 17.11 olarak belirtilmistir.
Parkinson hastalar1 ve kontrol grubu arasinda median sinir motor gecikmede istatistiksel
olarak fark saptanamamistir. Ayrica hasta grubu ve kontrol grubunda median sinir motor
amplitiidu arasinda fark saptanamamustir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hasta grubu

ve kontrol grubunda median ve ulnar sinir motor amplitiidleri arasinda fark saptanmadi.

Ayni ¢alismada duyusal degerlendirmelerde gecikme ve amplitiid agisindan gruplarin
benzer Ozellikte olduklari bildirilmistir. Sadece median sinir ¢apmin Parkinson grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulduklarini belirtmislerdir.
Buna gore tremor ile sinir ¢apinda genisleme arasinda bir iligki oldugunu fakat sinir iletimi ile
ilgili iliski saptamadiklarini Sonug olarak belirtmislerdir (15). Bizim ¢aligmamizda median
sinir ¢ap1 geniglemesi degerlendirmeye alinmadi ancak bu calismada oldugu gibi tremor ile

sinir iletimi arasinda iligki saptanmadi.

Bedir ve arkadaglarinin levodopa kullanan Parkinson hastalarinda plazma homosistein
diizeyi ile polindropati iliskisini degerlendirmek amaci ile yaptiklar: ¢aligmada 41 hasta 30
kontrol olmak tizere 71 hasta degerlendirilmis ve 6l¢iimleri yapilmistir. Parkinson hastalarinin
6’sinda (%14,6) PNP, 2’sinde KTS ve birinde de ulnar tuzak oldugunu bildirmislerdir.
Hastalar polindropati saptanma durumuna gore iki gruba ayrilmis ve UPDRS skoruna gore
cesitli karsilastirmalar yapilmigtir. Parkinson hastalarinin  plazma homosistein diizeyi
ortalamalar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml: yiksek, vitamin B12 dlzeyi

kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik bulunmustur (145). Bizim ¢alismamizda benzer
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oranda 35 Parkinson hastasinin 5’inde (%14,2) PNP saptandi, bu durum hastalarin levodopa

kullanimu ile iliskili olabilir.

KTS prevalans:t genel popiilasyonda 100.000 de 125 ila 250 arasinda oldugu
bildirilmektedir. PH’de KTS prevalansi iyi bilinmemektedir ancak bizden 6nce yapilan iki
caligmada Parkinson hastalarinda sirasiyla % 24.4 ve % 21.2 oraninda KTS tanisi
konulmustur. Bizim ¢alismamizda, dnceki ¢alismalardan farkli olarak 35 parkinson hastasinin
12 sinde (% 34.2) KTS tanisi kondu. Bizim daha yiiksek oranda KTS bulmamizin sebebi
hasta grubumuzun yas ortalamasinin daha yliksek olmasindan kaynaklanabir ¢iinkii yas her iki

hastalik i¢in de birbirinden bagimsiz risk faktortdiir.

KTS risk faktorleri agisindan bakildiginda, bizim ¢aligmamizda iki ilging nokta vardi.
Birincisi: Bizim ¢alismamiz Parkinson hastalarinda el tremorunun, 6zellikle tremoru baskin

elde, KTS gelisimi ile iligkili olmadigin1 gosterdi.

Bazi epidemiyolojik calismalar KTS’nin risk faktorlerini belirlemek icin yapilmistir.
Bu ¢alismalarda en tutarli risk faktérleri kadin cinsiyet, obezite, yiksek vicut kitle indeksi,
yasin 30°dan fazla olmasi, tekrarlayan motor aktiviteler ve DM, romatoid artrit, hipotiroidizm
gibi bir kisim sistemik hastaliklarin hastada bulunmasidir. El ve el bileginin tekrar tekrar
kullanilmast KTS’nin iyi bilinen bir nedenidir. PH tremorunda tekrarlayan el ve el bilek
hareketleri 6zellikle tremor baskin Parkinson hastalarinda KTS’ye neden olabilir. Ancak,
bizim caligmamizda KTS’li hastalarda tremor siddeti ve tremorun kendisi arasinda iliski

saptanmadi.

PH tremorunun karakteristigi istemli hareket ile kaybolmasi tek tarafli ve istirahat
halindeyken olmasidir. Temel olarak PH’de gdzlenen istirahat tremoru hap yapma hareketine
benzer; parmaklarin fleksiyon ve ekstansiyonu, basparmagin addiiksiyon ve abdiiksiyonu ile
birlikte klasik 'hap yapma‘ tremoru goriintiisiinii olusturur. Tremor PH’de bilek ekleminden
ziyade agirlikli olarak parmak eklemlerini etkiler. Parmak eklemlerinde olan tremorun karpal

tiinel bolgesinde tekrarlayan travmaya neden olma ihtimali daha azdir.

Tremora ek olarak, rijidite ve bradikinezi PH’de iki kardinal motor belirtidir.
Calismamizda rijidite ve bradikinezi siddetini degerlendirmis olmamiza ragmen, bu
belirtilerle KTS arasinda dogrudan bir iliski saptanmadi. Bradikinezi ve rijidite hastanin
tremorlu elini daha az siklikla kullanmasina neden olabilir Bu nedenle, elin daha az

kullanilmas1 mekanik yiiklenmeye neden olabilir ve KTS gelisimi ile iliskili olabilir.
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Ikincisi: PH olanlarda KTS olsun veya olmasin tiim iist ekstremite sinir iletilerinde
yavaslama ve median sinir cevap amplitiidiinde diisiikliik oldugu goriildi. Sonuglarimiz
literatiirdeki benzer diger c¢alismalarla paralellik gostermektedir. Literatlirde levodopa ile
tedavi edilen idiyopatik PH’de vitamin B12 ve folik asit seviyelerinde azalma bildirilmistir,

calismamizdaki bu sonug levodopa kullanimiu ile iliskili olabilir (146).

Buna ek olarak, her ne kadar SIC parametrelerinde tremor siddetine gére anlamli bir
farklilik olmasa da, hasta grubunda hem duyusal hem motor iletiler daha disiik olarak
saptandi. Bu sonuglar, normal elin az kullanilmasinin PH’de KTS gelisimi ile iliskili oldugu

varsayimini destekliyor olabilir.

Calismamizin bazi kisithiliklart vardi; Bu c¢alisma, iiglincii basamak tip fakiiltesi
hastanesinde gergeklestirilen tek merkezli bir ¢aligmadir. Calismaya sadece Van bolgesinde
yasayan hastalar dahil edildiginden calismanin 6rneklem hacmi kiigiikti. Verilerimizin

yorumlanmasinda bu kisitlhiliklar dikkate alinmalidir.

Ozetlemek gerekirse, bu calisma, Parkinson hastalarinda, hastaligin kardinal
belirtilerinden el tremoru, bradikinezi ve rijiditenin KTS gelisimi ile iliskili olmadigini
gosterdi. Ancak KTS’si olsun veya olmasin tiim Parkinson hastalarinda kontrol grubuna gore

sinir ileti ¢aligmalarinda anlamli yavaslik bulundu.

PH’de erken teshis ve el kullanimi ile ilgili egitim PH olan hastalarda tremoru
olmayan elin asir1 kullanimina bagli KTS gelisimini 6nlemek icin gerekli olabilir. Bu konuda
yapilan c¢alismalarin azlig1 gz oniinde bulundurulursa daha biiyiik hasta gruplarinin oldugu
ve ¢ok merkezli istirahat tremoru, esansiyel tremor dahil olmak iizere diger tremorlarin sinir

ileti caligmalart bulgularimizi dogrulamak icin gereklidir.
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EK-1

Birlesik Parkinson Hastah@ Derecelendirme Olgegi (BPHDO)

L. MENTAL DURUM, DAVRANIS VE RUHSAL DURUM
(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile giriigme temelinde degerlendirilir.

1. Entelektiel Yikim

0- Yoktur

1- Hafif derecededir. Olaylan kismen unutma dsnda giclikk vok, siirekli unutkanhk hali.

2- Ora derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle bag etmede giiclilk ile giden orta
derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama kesin bir bozukluk ve zaman

3- Agr bellek yitimi. Zaman ve yer dezorvantasyonu ile giden afir bellek yitimi. Problemlerle
bag etrnede afir bozukluk.

4-  Agr bellek yitimi. Sadece kigi oryantasyonun korunmas: ile giden afar bellek yitimi.
Muhakeme veya problem ¢tzmeyi basaramaz Bakim igin ¢ok fazla vardimn gereksinimi vardar. Highir
zaman yalmz birakilamaz.

2. Diigiince Bozukluklan (Demans veya llag Entoksikasyonuna Bagli)

0- Yoktur

1- Canh rilyalar vardir

2- i¢ goriiniin korundugu "benign" haliisinasyonkar.

3- Ara stra veya stk sik  hallisinasvon ya da hezevanlar, iCporii  bozulmugtur;
glinliik aktiviteleri engelleyebilir.

4- Siirekl: halliisinasyon, veya belirgin psikoz vardir. Kendine bakamaz

3. Depresyon
0- Yoktur

1- Mutsuzluk veya su¢luluk donemleri normalden fazla, ancak giin boyu ya da hafialarca siirmez.

2- Stirekli depresyon hali (1 hafia veya daha fazla).

3- Vejetatif semptomlaria birlikte siirekli depresyon hali (uykusuziuk, anoreksi, kilo
yitimi, ilgi yitimi).

4- Vejetatif semptomiar ve intthar diigiinceleri va da niyedt ile giden siirek depresyon.

4. Motivasyon / Inisiyatif
0- Normal
1- Fskisindm dahaaz!nkknn savunur, dahapsil’

3- Giinliik (rutin) aktiviteler igin inisiyatif yitimd veya ilgisizlik meveut.
4- ice kapaniklik, tam motivasyon yitimi.

II. GUNLUK YASAM AKTIVITELERI
“On/ofl” dénemleri belirtilir.

(5-17. maddeler) Her madde “on™ ve “off" donemleri i¢in ayn ayn degerlendirilir. “on™
ve “off” donemlerinden neyin kastedildifinin hasta tarafindan anlagilmas: safflanmalidir. Boylece On
ve Off donemileri i¢in giinlik fonksiyonel yeterdiligi hakkindalks sorulanmz: yamtlayabilir.

5. Konugma
0- Normal

1- Hafif derecede bozulmustur. Anlagiimasinda giiglik voktur.
2- Orta derecede bozulmustur. Bazen tekrarlamas istenir.

3- Afur derecede bozulmugtur. Sik sik tekrariamas: istenir.
4- Cogu zaman anlagilamaz.
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6. Salivasyon
0- Normal
1- Hafif, ancak agizda tiikiiriik birikmesi kesindir: geceleri tiikiirik akabilir.
2- Orta derecede titkiiriik birikimi, minimal derece akabilir.
3- Belirgin tiikiiriik arti: ile giden bir mikiar tikiriik akmas: olur.
4- Belirgin bigimde tiikiiriik birikimi ve sirekli mendil gereksinimi meveut.

7. Yutma
0- Normal.
1- Nadiren yutma problemi.
2- Ara sira yutma problemi.
3- Yumugak gida gerektirecek kadar yutma problemi
4- Nazogastrik tiip veya gastrostomi gereklidir.

8. Yan
0- Normal
1- Hafif yavaglama veya harflerde kiiCiilme.
2- Orta derecede yavaglama veya harflerde kiigiilme: tiim kelimeler okunabilir.
3- Afar derecede bozulma, kelimelerin timil okunamaz
4- Kelimelerin biiyiik ¢ogunlugu okunamaz_

9. Bigak ve Digier Mutfak Gereglerini Kullanma

0- Normal.

1- Biraz yavas ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur.

2- Beceriksiz ve yavay olmasina Kkargin birgok gida maddesini  kesebilir, kismen
yardim gereksinimi vardir.

3- Gudalar bagkas: tarafindan kesilmelidir, ancak halen, yavag bir gekilde yivebilir.

4- Beslenmede tamamen yardima muhtagter.

10. Giyinme
0- Normal.
1- Biraz yavag, fakat yardim gereksinimi yokiur.
2- Zaman zaman diigme ilikleme, giysilerin kollanm gegirmede yardim gerekir.
3- Onemli sigiide yardim gereksinimi vardir, ancak bazilarin: yalmz yapabilir.
4- Tamamen yanim gerekir.

11. Kigisel Temizlik
0- Normal
1- Biraz yavag, ancak yardim gereksinirm yoktor.
2- Dus ya da banyo yapmasinda vardim gerekir, veya ok yavag olarak yapabilir.
3- Yikanma, dig firgalama. sag tarama, banvoya gitmede vardim gerekir.
4- Foley sonda veya dier mekanik araglara gereksinimi vardar.

12. Yatakta Donme ve Yatak Ortilleri ile Bagedebilme

0- Normal

1- Biraz yavag ve beceriksiz, ancak yardim gereksinimi yoktur

2- Yalmz basmna donebilir veya Orniler ile bagedebilir/diizeliebilir, ancak bivik dicide
gliglitk vardsr

3- Baglayabilir, fakat tek bagna donemez va da ortiiler ile bagedemez/diizeltemez.

4- Yardimsiz yapamaz.

13. Diisme (Donma ile Tligkisiz)
0- Yoktur
1- Nadiren diigme.
2- Ara sira dilgme, glinde bir kereden az.
3- Giinde ortalama bir kere diigme.
4- Giinde bir kereden fazla ditgme.



14. Yiiriirken Donma
0- Yokur.
I- Yiiriirken nadiren donma; yiiriimeyi baglatmada tereddiit olabilir.
2- Zaman zaman viirlirken donma.
3- Sik sik donma, ara sira donmaya bagh digme.
4- Donmaya bagh sik sik diigme.

15. Yiirlime
0- Normal
1- Ihmbh giigliik. Kollarim: sallamayabilir ya da ayaklarm siiriiyvebilir.
2- Orta derecede giigliik, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez.
3- Yiiriimede agir derecede bozukluk, destek gerekir.
4- Destekle dahi hig yuriivemez.

16. Tremor
0- Yoktur
1- Hafif ve seyrek olarak vardir.
2- Orta derecededir: hastay: rahatsiz eder.
3- {leri derecededir; birgok aktiviteyi engeller.
4- Cok agnr derecededir, aktivitelerin gogunu etkiler.

17. Parkinsonizmile flgili Duysal Yakmnmalar
0- Yoktur
1- Zaman zaman uyugma, karincalanma veya hafif agn.
2- Sik sik uyugma, kanincalanma veya agry, wderap verici Glgiide degil.
3- Sik sik agrili duyumlar.
4- lzdirap verici agn.

1. MOTOR MUAYENE

hastanin ilag almaarahklanmuygmbunmrhyqnhr

18. Konugma
0- Normal
I- Thnl: ekspresyon, diksiyon ve/veya volim kaybi.
2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlagilabilir.
3- Belirgin derecede bozulmustur, anlagilmas: gictiir.
4- Anlagilamaz.

19. Yiiz ifadesi

0- Normal

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yiizi)

2- Iiml, fakat yiiz ifadesinde kesin olarak azalma vardsr.

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralik kalr.

4- Yiiz ifadesinin afnr derecede veya tam kaybn ile birlikte maske yiiz: dudakiar 0.6 cm veya
daha fazla aralik kalir.

20. istirahat Tremoru
0- Yoktwr
1- Hafif ve seyrek olarak saptamr.
2- Diigiik amplitiidlii ve stirekli ya da orta amphitiidlii, ancak aracira mevcuttur.
3- Ornaamplitiidlii ve gogu zaman vardsr.
4- Yiiksek amplitiidlii ve gogu zaman varder.
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21. Ellerde Aksivon veva Postiiral Tremor
0- Yokiur
1- Hafiftir, hareketle ortaya ¢ikar.
2- 2- Ora amplitiidliidiie, hareketle ortaya gikar.
3- Orta amplitiidliidiir, hareketle oldufn kadar postiiriin siindiinilmesivle de oraya gikar
4 Yiiksek amplitibdliidiir, yemek yemesini engeller !

22. Riidite (Hasta oturur durumda wve gevsek bir haldevken biyik eklemlerin pasif
hareketlerine gire deferendirilir, digli ark ihmal edilir)

0- Yokiur

1- Hafiftir veya sadece kars uzvun hareketi srasinda saptanabalir.

2- Hafif - oria derecededir.

3- Belirgindir, hareketin tiim hareket agiklyi kolavhikla semeklegtinlir.

4 Ajfnrdie, hareketin tiim hareket aciklif pficlifkle perceklestinlir.

23, Parmak Vurma (Hasta, her eliyle avn ayn olmak dzere, bagparmak we isarel parmagim
miimkiin oldufunca bilyiik amplitiidli ve hrh olarak birbirine visrur)

(- Normal

1- Hafif yavasglama ve/veya amplitidiinde ditsme.

2- Orta derecede borulma: Kesin ve erken vorulma vandsr, aracira hareket duraklavabilic.

3- Afrr derecede borzulma: Harekete baglamakia @k sik tereddit veva siregelen
harekeiie duraklamalar olabilir.

4- Hareket gok giig vaplabilir

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayn ayn olmak Grere, elim miimkiin oldugunca biltvitk amplitiidli
ve hizli olarak agip kapatir)

(- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitidiinde diisme.

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken vorlma vandsr, arasira hareket duraklavabilic.

3- Afir derecede bozulma: Harekete baslamakta =k sk tereddin veva siregelen
hareketie sik duraklamalar olabilir.

4- Hareket gok gii¢ yapulabilir.

25. Ellerin Hizh Tekrardayica Hareketlen (Hasta, her elivie ayn avn olmak iizere,
miimkiin oldofunca bilyilk amplitidlii ve hrh olarak pronasyon ve supinasyon hareketlerin
vertikal va da horizontal planda yapar)

0- Normal

1- Hafif yavaslama ve'veya amplitiidiinde diisme

2- Orta derecede borulma: Kesin ve erken vomlma vande, aracira hareker duraklayabilic.

3 Afir derecede bozulma: Harekete baslamakis sk sk tereddin veya siregelen
harekette sik duraklamalar olabilir.

4 Hareket gok gii¢ vapulabilir.

26, Ayak Hareketleri (Hasta ayafomn timind kaldrmok saretivle topufunu ardarda yere wvurur.
Hareketin amplitiidil yaklasik 7.5 cm olmalidir)

(- Normal

1- Hafif yavaslama ve/veya amplitiidiinde diisme.

2- Oria derecede bozulma: Kesin ve erken vorulma vander, aracira hareked duraklavabilir.

3 Afir derecede bozulma: Harekete baglamakts sk sk tereddin veya sirepelen
harekeiie =ik duraklamalar olabilir.

4 Hareket gok gii¢ vapilabilir.

27. Sandalyeden Dogrulma (Hasta arkas: diiz ahsap wveva metal bir sandalveden kollanm
piigisiinde caprazlayarak kalkmaya galigir.)

0- Normal

I- Yavagur; birden fazla girisim gerekebalir.

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yvapabilir.
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3- Sandalyeye  tekrar digme egilimi vardr wve birden fazla girigim gerekebilir,

ancak yardimsiz kalkabilir.
4- Yardimsiz kalkamaz.

28. Postiir
(- Normal erekt postiir.
1- Tam olarak erekt postiir yoktur, hafifge 6ne efik postirdedir, vagh kigiler igin normal
kabul edilebilir.
2- Orta derecede Gne egik postiirdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa dogru hafifge egilebilir.
3- Kifozla birlikte ileri derecede tne e@k postiirdedir: bir tarafa dogru ona derecede efilebilir.
4- Postiirde agin derecede bozuklukla birlikie belirgin fleksivon vardir.

29. Yiiriime

0- Normal

1- Yavas yiirtir, kiiiik adimlarla ayak stirfiyebilir, ancak giderek hizlanma (festination) veya one
egiilme (propulsion) yoktur.

2- Giigliikle yiiriir ancak pek az vardim gerekir ya da gerekmez: giderek hzlanma, kiigiik
adimlar veya Gne egilme biraz olabilir.

3- Destek gerektiren ileri derecede yiirilyis bozuklugu.

4- Destekle bile hig yiiriyemez.

30. Postiiral Denge (Hastamn ayakian birbirinden hafifGe uzak ve gozlen agik konumda ayakia
duruyorken, omuzlanndan ani olarak gerive dogru gekilmesine verdifii vanit degerlendirilir. Pull Test.
Hasta onceden uyanlir)

0- Normal.

1- Geriye dogru gider, ancak yardimsiz toparianr.

2- Postiiral yanit yoktur. Muayene eden tarafindan tutulmazsa diiger.

3- Cok dengesizdir, kendilifinden dengesini kaybetme egilimindedir.

4- Destek olmadan ayakia duramaz.

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezissi (Yavaghk, kararsizlik, kol sallamada azalma,
amplitiid kii¢tilmesi ve genel hareket fakirlifinin kombinasyonudur ).

0- Yoktur

I- Hareketi temkinli gisteren minimal yavaghk, bazn kimseler igin normal sawilabilir.
Olasilikla amplitiid azalmas: mevcut.

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak Gzere hafif derecede vavaghi ve fakirdifi va da
amplitiidiintin kismen digiikliga.

3- Orta derecede yavaghk, hareketin fakirlifi veya kiigiik amplitiidli olmas:.

4- Belirgin yavaglik, hareketin fakirlifi veya kiciik amplitiidlii olmas:.

IV.TEDAVI KOMPLIKAS YONLARI (Son bir haftaya ait)
A. DISKINEZILER

32. Siire: Diskineziler uyanikken giiniin ne kadanm kapsiyor? (anamnez bilgisi)

0- Yoktur

1- Giiniin %1-25ini

2- Giiniin %26-50'sini

3- Giiniin %51-757ni

4- Giiniin %76-100'tnid
33. Diskineziler ne kadar Oziirlillik (disabilite) yaratmaktads? (Anamnez bilgisi: muayene
ile debsﬂdlge ugrayabilir.)

0- Ouziirliilik yaratmaz.

1- Hafif derecede oziirlilitk

2- Orta derecede oziirliilik

3- A@r derecede ozirliilik

4- Tamamen
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34. Afnh Diskineziler: Diskineziler ne kadar agrhder?
0- Agfril diskenizi yokiur
1- Hafif derecededir
2- Orta derecededir
3- Siddetlidir
4 Aprdir

35. Erken Sabah Distonisi Varlyh: {Anamnez bilgis)
0- Hayir
I- Bwvet

B- KLINIK DALGALANMALAR
36. Bir ilag dozundan sonraki zaman iginde beklenen "ofl” donemi var m 7

0- Hayir
1- Evet

37. Bir ilag dozundan sonraki zaman iginde beklenmedik "off™ donemi var mi7

0- Hawir
1- Ewvet

38. Herhangi bir "off™ dinemi aniden, dmegin bifkag sanive iginde ortaya ¢ilorvor mu?
0- Hayir
1- Ewvet

39. Gilndilz uyank oldugu zaman "off” dineminde gecen ortalama siiresi ne Kadander?
(- Yokior
1- Giiniin %1-25'
2- Giiniin F26-30"s1
3+ Giiniin %51-757
4. Giiniin %76-100'

C. DIGER KOMPLIKASYONLAR

40. Hastanun anoreksi, bulani veya kusmas: var mu?
0- Hayir
I- Ewet

41. Hastann insonmi veya hipersomnolans gibi herhang bir ayko bosuklugu var ou?
0- Hayrr
1- Ewet

42, Hastann semptomatik ortostatik hipotansiyonn var m?
0- Hayir
- Ewet
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EK-2

Hoeehn Yahr Evrelemesi (HYE)

Evre I: Tek tarafl tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik. Semptomlar hafiftir.
Evre 15: Tek tarafl: ve aksivel tutulum

Evre II: iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giiglikleri, aksiyel

rijidite (5zellikle boyun), Gne egilmis postiir. yavas veya ayafim siiriiyerek yiirime ve

genel katilik gibi aksiyal bulgularia birlikte veya tek basina postural anormallikler. Minimal
dziirlilik bulunabilir.

Evre 2,5: Cekme testinde diizelme ile timb bilateral hastalik

Evre III: Evre II"deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklan vardir, ancak

hastamin tiim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir. Onta diizeyde fonksiyvon bozuklugu
meveuttur.

Evre I'V: Hasta giinliik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiyag

duyar. Ciddi semptomlar ve belirgin Gziirliiliik.

Evre V: Hasta tekerlekli sandalyeye veya vataga bafimh durumdadsr.
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