KIRIKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

RADYOLOJIi

ANABILIM DALI

DIYABETIK HASTALARDA EL FLEKSOR
TENDONLARININ SONOELASTOGRAFIK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Dr. Celal DOGAN

TIPTA UZMANLIK TEZI

KIRIKKALE

2018






KIRIKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

RADYOLOJI

ANABILIM DALI

DIYABETIK HASTALARDA EL FLEKSOR
TENDONLARININ SONOELASTOGRAFIK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Dr. Celal DOGAN

TIPTA UZMANLIK TEZI

TEZ DANISMANI
Yrd. Dog¢. Dr. Veysel BURULDAY
KIRIKKALE

2018



T.C.

KIRIKKALE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
RADYOLOJi ANABILIiM DALI

Radyoloji Anabilim Dali uzmanlik programi gergevesinde yiiriitiilmiis olan
“Diyabetik hastalarda el fleksor tendonlarimin sonoelastografik olarak
degerlendirilmesi” isimli ¢alisma, asagidaki jiiri tarafindan Dr. Celal DOGAN’1n
UZMANLIK TEZI olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 15/02/2018

Imza

Yrd. Dog. Dr. Veysel Burulday
Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi

Radyoloji AD.

Jiiri Bagkan1

Imza Imza
Yrd. Dog. Dr. Adil Dogan Dog. Dr. Mehmet Ruhi Onur
Siitgii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hacetiepe Universitesi
Radyoloji AD. Radyoloji AD.
Uye

Uye
iii



ONSOZ

Gerek uzmanlik egitimimde, gerekse tezimin her agsamasinda yardimlarini ve
destegini yanimda buldugum, bilgi ve tecriibeleriyle beni yonlendiren ¢ok degerli tez
danisman hocam Yrd. Dog. Dr. Veysel Burulday’a,

Uzmanlik egitimim boyunca en iyi sekilde yetisebilmem i¢in bilgi ve
deneyimlerini esirgemeyen, daima hosgorii ile sorunlarimizi ¢oziimlemeye calisan
tiim degerli hocalarima,

Egitimim boyunca birlikte calismaktan mutluluk duydugum basta tiim
arastirma gorevlisi arkadaglarima ve tiim radyoloji personeline,

Son olarak da hayatim boyunca sevgi ve desteklerini benden esirgemeyen
kiymetli annem, babam ve kardeslerime; egitim siirecimde ve tez ¢alismalarim
esnasinda hosgorii, sevgi ve sabirla bana destek olan sevgili esime

Sonsuz tesekkiirlerimle...

Dr. Celal DOGAN



OZET

DiYABETIK HASTALARDA EL FLEKSOR TENDONLARININ
SONOELASTOGRAFIK OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Amag: Diyabetik hastalarda el fleksor tendonlarinin ultrason elastografi ile
elastisitesinin belirlenmesi ve bu hastalarda ultrason elastografinin tanisal degerinin

belirlenmesi.

Gerec-Yontem: Hasta grubu olarak tip-2 diyabet tanisi alan, yas ortalamasi
59.13 + 8.4 yil olan 32 kadin, 8 erkek toplam 40 hasta incelendi. Kontrol grubu igin
diyabet hastas1 olmayan, yas ortalamas1 59.4 + 10.9 y1l olan 32 kadin, 8 erkek toplam
40 saglikli goniillii caligmaya dahil edildi. Hasta ve kontrol grubuna ait toplam 80
olgunun el fleksér tendonlar1 her 1iki el birinci ve dordiincii parmak
metakarpofalangeal eklemler diizeyinde, nétral pozisyonda B-mod ultasonografi,

strain elastografi ve shear wave elastografi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda her iki el birinci ve dordiincli parmak fleksor
tendonlarinda strain elastografi 6lgiimlerinde hasta grubunun tendon sertlikleri
kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede artmist1 (p<0.001). Benzer sekilde, shear
wave elastografi ile degerlendirilen her iki el birinci ve dordiincii parmak fleksor
tendonlarinda hasta grubunun doku sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin
derecede yiiksekti (p<0.001). SWE sonuglarinin ROC analizlerinde, diyabetik

hastalar1 kontrollerden ayiran en iyi sensitivite ve spesifiteyi veren esik degerler sag



1 i¢in 24.65 kPa, sag 4 icin 24.45 kPa, sol 1 i¢in 24.05 kPa, sol 4 i¢in 25.35 kPa
olarak tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizda diyabetin kas-iskelet sistemi komplikasyonlarindan
olan diyabetik el sendromu, fleksoér tenosinovit gibi tendonopatik degisikliklerin
teshisinde UE’nin yiiksek sensitivite ve spesifite ile tip-2 diyabet hastalarin1 kontrol
grubundan ayirdigim tespit ettik. Ultrason Elastografi; hizli uygulanabilir, diisiik
maliyetli ve invazif olmayan bir yontem oldugundan tip-2 diyabet hastalarinda el

fleksor tendonlarmin etkilenmesinin tanisinda kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, el fleksor tendonlari, ultrasonografi,

strain elastografi, shear wave elastografi.
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ABSTRACT

EVALUATION OF HAND FLEXOR TENDONS IN DIABETIC PATIENTS

AS SONOELASTOGRAPHY

Purpose: Determination of elasticity of hand flexor tendons by ultrasonic
elastography in diabetic patients and the diagnostic values of ultrasound elastography

in these patients.

Materials and Methods: A total of 40 patients (32 female, 8 male) with a
mean age of 59.13 + 8.4 years who were diagnosed with type-2 diabetes, were
included in this study. A total of 40 healthy volunteers, 32 female and 8 male, mean
age of 59.4 + 10.9 years, who were not diabetic forthe control group, were included
in this study. Carpal flexor tendons of the 80 individuals pertaininig of the patient
and control group were evaluated at the level of the first and fourth
metacarpophalangeal joints by B-mod ultrasonography, strain elastography and shear

wave elastography at both hands.

Findings: In our study, tendon stiffness of the patients group were
significantly more stiff compared to the control group in the measurements in strain
elastography on both hands first and fourth fingers flexor tendons (p<0.001).
Similarly, in the first and fourth fingers flexor tendons of both hands evaluated by
shear wave elastography, the tissue stiffness of the patient group was significantly
higher than the control group (p<0.001). In the ROC analysis of the SWE results, the
thresholds that gave the best sensitivity and specificity to distinguish diabetic patients
from controls were 24.65 kPa for right 1, 24.45 kPa for right 4, 24.05 kPa for left 1
and 25.35 kPa for left 4.

Vil



Result: In our study, we have identified that the UE distinguishes type 2
diabetic patients from control group with high sensitivity and specificity, in
diagnosing tendonopathic changes, which are musculoskeletal system complications
of diabetes mellitus, such as diabetic hand syndrome, flexor tenosynovitis. Ultrasonic
elastography; can be used for detection of involvement of hand flexor tendons in
type-2 diabetic patients since it has been a fast-acting, low-cost and non-invasive

method.

Key words: Diabetes mellitus, hand flexor tendons, ultrasonography, strain

elastography, shear wave elastography.

viii



ICINDEKILER

ONSOZ......ooeeeeeeeeeee et e ettt iv
OZET ...ttt ettt b e e ittt e he e be e Rn e e be e e e beeanne s %
ABSTRACT e vii
ICINDEKILER ........oooooioioeeeeeeeeeeeeeeee ettt iX
KISALTMALAR et xii
TABLOLAR ve SEKILLER DIZINI ..........c.coooiiiiiiicccc e, Xii
| ) 123 TN 1
2.GENEL BILGILER .......ccooitiiciececeeteee ettt enest st 3
2.1. EL ANATOMISI ..o s 3
2.1.1.FLEKSOR TENDON MORFOLOJISI......ccoocvivniiiiniiirciniinee, 3
2.1.2.FLEKSOR TENDON ANATOMISI..........cccovvmiiniiiniriincens 4

2.2. DIABETES MELLITUS.......cooiiiiiiiiiiiiseeniese s 8
2.2.1.Diabetes Mellitusun TanImI.............occooiiiiiiiiiiiiniin e 8
2.2.2.Diabetes Mellitus Tami Kriterleri.................c.cccoooniiiiii 9
2.2.3.Diabetes Mellitusun Simiflandirilmasi................c.ccoooeiiiiiinis 10
2.2.4.Diabetes Mellitusta Laboratuvar .............cccoovieiininnencseee 13
2.2.5.Diabetes Mellitusta Akut Metabolik Dekompansasyonlar .................. 14
2.2.6.Diyabetin Kronik Vaskiiler Komplikasyonlari....................c....cccoco 14
2.2.7.Diyabetik Hastalarda Goriilen Kas— iskelet Sistemi Komplikasyonlari
............................................................................................................................ 17

2.3 ULTRASONOGRAFI FIZIGI .......oooviiiiine 24
2.3.1 Ultrasonografinin Tanim ve Ultrasesin Ozellikleri ............................ 24
2.3.2. Ses ve Doku Arasindaki Etkilesimler .....................ccccoooiiiniiininnn, 27
2.3.3. Ultrasonografi Cihazlarinin Yapisi...........cccccooriiiiiniicn e 28
2.3.4. Ultrasonografide CoziinirliiK....................cccoooiiii 30
2.3.5. Ultrasonografik Gosterim Metodlart (Mod) ...............cccoevvviiiininninnnns 30
2.3.6. Ultrasonografik Artefaktlar............ccccooviiiiiiiiiii e 31
2.3.7. Doppler Ultrasonografi Fizigi.................ccccccoiiiini, 33



2.3.8. Harmonik GOrtntileme. ............coovvviiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeiiin e e ereerrin e e e 36

2.3.9. Bilesik (Compound) Goriintiileme ................ccoccoeeviiiniiinniiie e 37

2.4. US-EIastografi (UE) ........ccoveiiiiece ettt 38
2.4.1. US-Elastografi FiziSi.................coccoviiiiiiiiiii e 39
2.4.2. US-Elastografide Goriintii Kalitesini Etkileyen Faktorler ................. 45
2.4.3. US-Elastografinin Kullanim Alanlary..............cccccoooniiiiincnnnn, 47

3. GEREC VE YONTEM .........ooeviiiiiieeereceeeeeeee et sess e senes s 49
3.1. Calismanin OZEIKIETT ...........covovvevereeeieeceeeee et 49
3.2, Istatistiksel ANAIIZ ..........oovivimiriiiiie e 52
3.2.1. Bulgular-Tstatistiksel SOnUGIAr ..............c..cccooevvvveereirerereeereeeeeeeeeean, 53
322 ROCEGHIIEri ..o 65

3.3 OLGU ORNEKLERI ......ccooitiiiiiiiiiiisies s 70

A TARTISMA ...t ettt et st b et e e sbe e nbe e beeenee e 74
SuSONUC ..ottt st b bt ekt sab e et e e st e e e bt e sbbeebeesbeeanbee e 76
6.ONERILER ......oooiiiiiiiiiiiceises sttt 76
7. KAYNAKLAR ettt ettt b e b e e 77
BLEKLER ... bbb 86
8.1 EK-1 (Etik Kurul Onay FOrmu) ..........cccoiveviiiiiiiieeie e 86



DM
usS
UE
SE
SWE

DES

KEHS
FTS
BMI
FDS
FDP
FPL
DSO
BAG
TEMD
GDM
HbA1c
DKA
HHS
AGEs
CTAP
DISH
IGF

KTS

KISALTMALAR

Diabetes Mellitus
Ultrasonografi
Ultrason Elastografi
Strain Elastografi
Shear wave Elastografi

Diyabetik El Sendromu

Kisith Eklem Hareketliligi Sendromu
Fleksor Tenosinovit

Body Mass Index

Flexor Digitorum Superficialis

Flexor Digitorum Profundus

Flexor Pollicis Longus

Diinya Saghk Orgiitii

Bozulmus achk glukozu

Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi
Gestasyonel Diyabetes Mellitus
Hemoglobin Alc

Diyabetik Ketoasidoz

Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom
Advanced Glucosylation End products
Connective Tissue Activating Peptide
Diffuse Idiophatic Skeletal Hyperosteosis
Insulin benzeri Biiyiime Faktorii

Karpal Tiinel Sendromu

Xi



RDUS : Renkli Doppler Ultrasonografi
kPa : Kilopascal

ROC : Receiver Operating Characteristic

TABLOLAR ve SEKILLER DIiZINi

Tablo 1.DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri......... 9
Tablo 2. Diabetes mellitusun etyolojik siniflamasi.........ccccccooovvvviiiiiiiiiiccccecccce 10
Tablo 3. Tip-2 diyabet taramasi ve tanilama algoritmi.............ccccooevvvriiciececceceenns 12
Tablo 4. GDM tant KIterleri.......ovovivviieieieieieieieiee et 13
Tablo 5. DM ile birlikte olabilen kas-iskelet sistemi bulgulart...........c.ccooevvviiiineieicnnnnn 18
Tablo 6. Ultrasesin Farkli Dokulardaki Yayilim Hizlar1.........ccooeeviinniinnnen, 25
Tablo7. Bazi maddelerin Young modilleri...........ocverinniiinnenescesceeies 40
Tablo 8. Strain elastografi Paternleri...........cccoov i 51
Tablo 9. Hasta ve kontrol grubu sosyo-demografik 6zellikleri-1 ...........cccceovvvirnnnee. 53
Tablo 10. Hasta ve kontrol grubu sosyo-demografik 6zellikleri-2 ...........ccccovcvvirrnnnee. 54
Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun BMI degerleri...........cooovnininnicnnieincnenes 54
Tablo 12. Hasta grubunun HbA1c degerleri .........coovviiinnniieceecseeessee s 55
Tablo 13. Hasta grubunun hastalik sreleri..........ccooouviinrnneessces 55
Tablo 14. Hasta ve kontrol grubu tendon AP ¢aplari ve karsilastirilmast .................. 55

Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunda sol el 1.parmak ve sag el 1. parmak
tendon AP caplariin karsilagtirtlmast ... 56

Tablo 16. Hasta ve kontrol grubunda sol el 4.parmak ve sag el 4. parmak tendon AP
caplarinin Kargilagtirtimast. ........ccooeeiiiiiiiii e 56

Tablo 17. Hasta ve kontrol grubunda her iki el birinci ve dordiincii parmak tendon
AP caplarmin Karsilagtiriimasi. .. ..ccooceeieeiieiiriiicie et nre e 57

Xii



Tablo 18. Cinsiyetler arasinda tendon AP c¢aplarinin karsilagtirilmast ..................... 57

Tablo 19. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sag ¢l 1.parmak tendon
elastisiteSiNIN Kargilastirtlmast ........cccvererieiiiiecccess e 58

Tablo 20. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sag el 4.parmak tendon
elastisitesinin Karsilastirtimasl. .........cccccvevcviieiiiiieieecceee e 59

Tablo 21. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sol el 1.parmak tendon
elastisitesinin Karsilastirtimasl. .........ccccovevcviieiiiiiciece e 60

Tablo 22. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sol el 4.parmak tendon
elastisitesinin Karsilastirtimasl. ..........cccovevcviieiiiiiciecceee e 61

Tablo 23. Hasta ve kontrol grubu shear wave elastografi ile tendon
elastisitelerinin Karsilastirtimasl. ........ccoveveeieeiiieieeceeeee e 62

Tablo 24. SWE ile dl¢iilen tendon elastisitesi ile diger parametreler arasindaki
THSKININ INCEIENIMESI. ..ottt en sttt ns 64

Tablo 25. Hasta ve kontrol grubunda dominant el ile tendon elastisitesi

arasindaki iliskinin Karsilastirilmasi............ccccceoviiiiiiiiiiicic e 65
Tablo 26. Sag el 1. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri..........c.cccevurnne. 66
Tablo 27. Sag el 4. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri..........c.cccoevuennnes 67
Tablo 28. Sol el 1.parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri...........c.cocvvinnne 68
Tablo 29. Sol el 4.parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri...........c.cocvvriunne 69
Sekil 1. Onkol n yliz. Kaslart = L.......cccoveevviereiieiicreieessee e 5
Sekil 2. Onkol 8n Yz KaSIAIT =2 . ....cvcvevviececieieieeecceeie et 6
Sekil 3. Onkol 6n yiiz kas ve tendon yapilart. ..........o..coeeerecveerereriesesseseese s 6
Sekil 4. El parmak fleksor ve ekstensor tendonlarinin yandan goriiniisii .................... 8
Sekil 5. Doppler Kaymasinin Sematik GOStEITMI ......cccvvvvvieriiiiieiiiiee e 34

Sekil 6. Birinci parmagin metakarpofalangeal eklem diizeyinde US ve UE ile
deZerlendIriIMES. .....eeiieieiiiie e 50

Sekil 7. Dordiincii parmagin metakarpofalangeal eklem diizeyinde US ve UE
116 deGerlendirilmesi. ........cveiiiiiiiii e 50

Sekil 8. Sag el 1. parmak shear wave elastografi sonuglarinin ROC analizi ............... 66

Xiii



Sekil 9. Sag el 4. parmak shear wave elastografi sonu¢larinin ROC analizi ............. .. 67
Sekil 10. Sol el 1. parmak shear wave elastografi sonuglarinin ROC analizi. ........... .. 68
Sekil 11. Sol el 4. parmak shear wave elastografi sonuglarinin ROC analizi............ .. 69

Sekil 12. Hasta grubuna ait birinci parmak fleksor tendonun US (A), SE (B) ve
SWE (C) 118 INCRIEBNMESI.. ..cvviiviecieeie ettt sae e nre s 70

Sekil 13. Hasta grubuna ait dordiincii parmak fleksor tendonlarinin US (A), SE
(B) ve SWE (C) 11€ INCEIENMESI.. .c.vecvieiiieieciie it 71

Sekil 14. Kontrol grubuna ait birinci parmak fleksor tendonun US (A), SE (B)
Ve SWE (C) 118 INCEIEBNMESI.. ....ooiiiiiiiiiecieeie e 72

Sekil 15. Kontrol grubuna ait dordiincii parmak fleksor tendonlarinin US (A),
SE (B) ve SWE (C) ile INCEIENMESI.. ...cveoviiiiiiiiiicicieseee e 73

Xiv



1.GIRIS

Diabetes mellitus (DM) insulinin mutlak veya goreceli eksikligi ya da insulin
direnci nedeniyle olusan, hiperglisemi ile kendini belli eden karbonhitrat, yag ve
protein metabolizma bozukluklar: ile karakterize, etyolojisinde birden fazla faktoriin
rol oynadig1 kronik metabolik bir hastaliktir (1). Diyabetin artmasinda en onemli
faktorler obezitenin artmasi, niifusun ¢ogalmasi ve yaslanmasidir (2). Tiim diinyada

Tip-2 DM, diabetin en yaygin formudur ve tiim diabetiklerin %90’mn1 olusturur (2).

Uzun siireli hipergliseminin damarlarda olumsuz degisiklikler yaptigi birgok
arastirma ile gosterilmistir. Bu degisiklikler, baslica makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar olmak tiizere iki gruba ayrilir. Ayrica diyabetik hastalarda yapisal
proteinlerin (Tip IV kollajen, laminin) glukozilasyonu, bu proteinlerde anormal
capraz baglanmalar meydana getirerek islevini bozar ve normal parcalanmaya
dayanikli hale gelir. Kollajenaz enziminin glukozilasyonu ile kollajeni parcalama
islevi de bozulurak dokuda birikime ugrar ve biriktigi dokuda hasara neden olur. Deri
kollajeninin glukozilasyonu, derinin elastikiyetinin azalmasina, sertlesmesine ve

eklem hareketlerinin kisitlanmasina neden olur (3,4).

Diabetes mellitusta kas iskelet sisteminde diyabetik ayak gibi
komplikasyonlar sik olup hareket kisitlilig1 veya amputasyona yol agabilir. Bununla
birlikte, iist ekstremitelerin, 6zellikle de diyabetik el sendromu (DES) adi verilen

kas-iskelet sistemi komplikasyonlari yeterince taninmamaktadir.

DES, iyi glisemik kontrol altinda olan, periferik vaskiiler komplikasyonlara
sahip DM'li hastalarda nadiren goriilen klinik bir durumdur (5,6,7). Yapilan
calismalar DES’nin kisith eklem hareketliligi sendromu (KEHS) veya diabetik
cheiroarthropathy ile karakterize oldugunu gostermistir (8). Tetik parmak veya
fleksor tenosinovit (FTS)(9,10), dupuytren hastaligi (10,11) ve karpal tiinel



sendromu (10,12,13) gibi durumlar da siklikla DES’¢ eslik edebilir. Bununla birlikte,
DM ile iliskili DES’nin klinik patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamustir.

Ultrason elastografi (UE) dokunun goriintiilenmesinin yaninda ayni zamanda
doku elastisitesi veya sertligi gibi mekanik 6zellikleri hakkinda da bilgi saglayan,
siklikla konvansiyonel sonografi ile birlikte gerceklestirilen yeni bir goriintiileme
yontemidir (14). Yaklasik 20 yi1l 6nce gelistirilmeye baslayan elastografi yonteminde,
istenilen bolgeye uygulanan eksternal bir kuvvetin sonucunda olusan mekanik
dalgalarin yayilma 0&zellikleriyle doku sertliginin belirlenmesi amaglanmaktadir.
Zaman igerisinde kullanilan sonografik cihazlarin gelistirilmesiyle birlikte, cesitli

elastografi yontemleri tanimlanmustir.

Sik kullanilan elastografi yontemleri icerisinde yar statik elastografi, strain
elastografi (SE) , vibroakustografi, transient elastografi ve shear wave elastografi
(SWE) teknikleri yer almaktadir (15). Bu yontemlerin bir kisminda doku sertligi
kalitatif olarak ifade edilirken, shear wave elastografi gibi yontemlerde kantitatif

olarak olciilebilmektedir.

Giliniimiize kadar c¢esitli organ ve patolojileri UE ile basaryla
degerlendirilebilmistir. Bu degerlendirmelerin ¢ogunda malign Ozellikteki
patolojilerin benign olanlardan ayrilmasi amag¢lanmistir. Elastografi yontemlerinin
kullanim alanlar1 igerisinde siklikla meme (16), karaciger (17), tiroid (18), lenf
nodlar1 (19) ve prostat bezi (20) yer almaktadir.

Kas-iskelet siteminde US elastografi ile tendonlarin goriintiilenmesi ile ilgili
teknikler hala gelistirilmektedir. Kas iskelet sistemi alaninda 1990'1 yillarin basindan
bu yana US elastografi lizerine ¢ok sayida arastirma yapilmistir (21,22) ve son

zamanlarda klinikte uygulanmaya baslamstir (23).

Kas-iskelet sisteminde asil tendonunda (24,25,26,27,28), gastroknemius
kasinda (27), rotator manset kalsifik tendinozisinde (29) ultrason elastografik
yontemler kullanilmigtir. Ancak literatiirde el fleksor tendonlariin sonoelastografik

olarak incelenmesini konu alan ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizda literatiirde bulunmayan diyabetik hastalarda elde goriilen kas-
iskelet komplikasyonlarindan DES bagsta olmak iizere tendonopatik degisiklikleri

goriintiilemede tendonun elastisite paterni ve Ozelliklerinin B-mod ultrasonografi,



strain elastografi ve shear wave elastografi ile degerlendirilmesi, diyabetle iliskili
DES tanisinda UE’nin katkisinin belirlenmesi amaglanmistir. Ayrica HbaAlc,
hastalik siiresi, cinsiyet, yas, BMI (Body Mass Index), dominant el ile tendon

elastisite 6zellikleri arasindaki iliskinin gosterilmesi amaglanmistir.

2.GENEL BILGILER

2.1. EL ANATOMISI

2.1.1. FLEKSOR TENDON MORFOLOJiSi

Fleksor Tendon Embriyolojisi:

Ust ekstremite kas gruplari mezenkimal dokudan gelisir. Mezenkimal
dokudan migre olan myoblastlar kas blastemasini olustururlar. Dorsal ve ventral ylize
dogru ilerleyen bu hiicreler fleksor ve ekstensor kas gruplarini meydana getirirler.
Diferansiyasyon proksimalinden distale dogru gelisir. Oncelikle kas blastemasi
kemik orjinine yapisir. Distale dogru ilerleyerek tendonlar1 olusturur.

Diferansiyasyon besinci haftada baslar, sekizinci haftada tamamlanir (30).

Fleksor Tendon Hiicre Biyolojisi ve Histolojisi

Tendon lizerine etki eden mekanik gii¢ tek yonlii oldugundan kollajen lifleri
stkica yan yana gelerek tek bir gii¢ yoniinde uzanan demetler yaparlar. Tendonda
bulunan baslica hiicre fibrosit (tenosit)’tir. Tenositin aktif sekli fibroblast (tenoblast)’
tir. Bu hiicreler kollajen demetler arasinda paralel dizilirler. Cekirdekleri hiicre
sekline uygun olarak ince ve uzundur. Enine kesitlerde hiicreler kollajen demetler
arasina sokulan sitoplazmik uzantilari ile yildiz bigiminde goriiniir (31). Tendon aym
yonde seyreden degisik sayida kollajen fibrillerinden (demetler) olusur. Bu
demetlerin her biri endotenon denen gevsek bag dokusu ile sarilidir. Bu demetler
birleserek kollajen fasikiillerini olusturur. Kollajen fasikiilleri ve interfasikiiler alan,

az miktarda matriks igeren ince hiicresel bir tabakayla sarilir. Bu tabakaya peritenon



denir. Kollajen fasikiilleri tendonu olusturur. Tendonu saran en dig tabaka

epitenondur. Bu kiliflar i¢inde tendonun damar ve sinirleri seyreder (30).

Tendon Kollajeni ve Non-Kollojen Matriksi

Tendonlarin kuru agirligmin %70' kollajenlerden olusur. Tendon yapisini
olusturan kollajenlerin %95'1 Tip 1, %5'1 ise Tip III ve Tip IV kollajenden olusur (32,
33). Tropokollajenlerden olusan peptid zincirleri ii¢lii sarmal seklinde bulunur.
Fibroblastlar tendonlarin ekstraselliiler komponentlerinin sentezinden sorumludur.
Ayrica kiiciik miktarlarda elastin ve su baglama kapasitesini arttiran c¢esitli
mukopolisakkaritler de fibroblastlar tarafindan iiretilir. Tendon fasikiilleri tenosit
denilen olgun fibroblastlardan ve Tip I kollajen fibrillerinden olusur. Fasikiillerin
yiizeyi kollajen fibrilleri ve elastinden olusan bir zarla Ortiilmistiir. Bu zarlar
sayesinde direkt baglanti ve hiicresel iliski olmadan fibriller birbiri {izerinde
kayabilir. Her kollajen kiimesinin {izeri endotenon ve endotenonlarin birbirine yakin
kalmasin1 saglayan bir septa olan epitenon ile ortiilmiistiir. Elde fleksor tendon
fasikiilleri paratenon denilen ince visseral ve pariyetal adventisyadan olusan i¢inde
lumbrikan faktorler bulunan bir zarla ortiilmiistiir. Ayrica mezotenon tendonun

etrafini sarar, paratenon ile siki iliski kurar ve tendona gelen damarlar tagir (32, 33).

2.1.2. FLEKSOR TENDON ANATOMISI

Fleksor tendonlarin 6nkol, el bile§i, avu¢ i¢i ve parmaklardaki anatomik
yapilarinin bilinmesi tan1 ve tedavide ¢ok dnemlidir. Onkol distalinde volar yiizde
ekstrinsik fleksor tendonlar fleksor kaslarla baglar. En yiizeyel kisimda flexor carpi
ulnaris, flexor carpi radialis ve palmaris longus bulunur. Bu kaslar el bileginin primer
fleksorleridir. Orta kisimda flexor digitorum superficialis (FDS) tendonlar1 bulunur.
Derin kisimda flexor digitorum profundus (FDP) tendonlari ve flexor pollicis longus
(FPL) tendonu mevcuttur (Sekil 1,2,3). El bileginde dokuz adet parmak fleksor
tendonlar1 transvers karpal ligamentin altindan karpal tiinele girerler. Bu kanalda
kommon profundus tendonlart ayrilarak parmaklara dogru uzanirlar. Distal palmar
kivrim seviyesinde fleksor profundus ve siiperfisyal tendonlar parmaklara uzanirken

fleksor kiliflarina girerler. Bu kiliflar tendonlari hem korur hem de diizgiin kayma



yiizeyi saglar. Tendonlar bu kilif iginde etkili mekanizma saglayan makaralardan

gecerek insersiyo yaparlar (32, 34).
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Sekil 1. Onkol én yiiz kaslar1 - 1 (35).



Sekil 2. Onkol 6n yiiz kaslar1 -2 (35).

Mt

Sekil 3. Onkol 6n yiiz kas ve tendon yapilari (35).



Parmaklardaki Makara (Pulley) Sistemleri ve Elin Bolgeleri

Fleksor tendonlarin parmaklarda kemikten uzaklagmasini 6nleyen "makara"
(pulley) denilen fibroz koprii yapilar vardir. Bu makaralar halkasal (aniiler, A) ve
capraz (krusiform, C) olarak iki tiptir. Aniiler makaralar, daha kalin, saglam ve genis
fibroz yapilardir. Her parmakta 4 ya da 5 farkli anuler ve 3 adet de gapraz (krusiat)
makara vardir. Daha genis olan aniiler makaralar, parmagin fleksiyonu sirasinda
tendonun bollasmasin1 Onlerken, yeterli tendon kaymasi i¢in optimal eklem
fonksiyonu da saglarlar. Daha ince yapidaki krusiyat makaralar ise, fleksor kilifin
fleksibilitesini ve fleksiyon hareketinin daha rahat olmasini saglarlar. A2 ve A4
pulleyleri sirasi ile proksimal ve orta falankslar iizerine lokalizedirler. En proksimal
makara (Al) , palmar fasyanin bittigi yerde metakarpofalangeal eklemin 0,5 cm
proksimalinden baglar. Palmar fasiyanin transvers liflerinin devamidir. Makaralar,
tabanda falankslarin periostlarina veya volar plakalara yapisirlar. Tendonlar bu fibréz
kanalda periost ve volar plaka lizerinden kayarlar. A-2 ve A-4 makaralar en
onemlileridir. Optimal parmak islevi elde edilmesi i¢cin mutlaka korunmali, eger
yaralanmig ya da agilmigsa onarilmalidir (36, 37, 38). Bag parmak makaralart diger
parmaklarin makara sisteminden farklidir. Bag parmakta FPL’ye ait ii¢ adet makara
vardir. Proksimalde proksimal falanks tabaninda volar plakaya ulagan interfalangeal
eklem seviyesinde ilk aniiler makara vardir. Distal aniiler makara interfalangeal
eklem hizasinda yine volar plaka iizerindedir. iki aniiler makaranin arasinda tek bir
capraz (oblik) makara vardir. Proksimal falanksin proksimal 1/3 ulnar taraftan, radial
1/3 orta kismina uzanir. Bas parmakta en 6nemli makaralar A1 ve oblik makaralardir

(39). Makaralar stratejik yerlesimleri nedeni ile fleksor tendonlarla siki iligkidedir.

Tendonlarin her parmakta, parmak ekseni boyunca, diizgiin olarak uzamasim
saglamak makaralarin temel gorevleridir. Eger makaralar arasinda genis araliklar
bulunursa, fleksiyon-ekstansiyon hareketi sirasinda tendonlarda kivrilma ve
yaylanma (bowstring) gelisimi, sonugta da yeterli fleksiyon yapamama ve
giigsiizliige neden olur (40). FDS tendonu parmakta proksimal falanks orta boliimiine
isabet eden kisimda ikiye ayrilir ve arasindan FDP tendonunun gegmesine izin verir.
Bu ikiye ayrilan kisimlarda tekrar ikiye ayrilarak, dortte bir FDS tendon uzantist FDP

tendon dorsalini ¢evreleyerek caprazlasir. Bu c¢aprazlagma noktast " Camper'in



kiazmasi1 "

olarak adlandirilir. Diger uzanan tendon kisimlar1 orta falanks
proksimalinde lateral kisimlara iki boliim halinde yapisir. Boylece FDP tendonu FDS
tendonunu delerek veya gatal gibi ayrilan kismin arasindan gecerek distal falanksa
yapisir. Bu anatomik yapi ile, FDP tendonuna bagimsiz hareketlerini saglayan ¢ok
etkili bir aski veya makara (pulley) olusmus olur. Parmaklarda FDS tendonlar
proksimal interfalangeal eklemde, FDP tendonlart ise distal interfalangeal eklemde

fleksiyondan sorumludur (Sekil 4).

Sekil 4. El parmak fleksor ve ekstensor tendonlarinin yandan goriiniisii (41).

2.2. DIABETES MELLITUS

2.2.1. Diabetes Mellitusun Tanimi



Diabetes mellitus insulinin mutlak veya goreceli insiilin eksikligi ya da
insulin direnci nedeniyle olugan, hiperglisemi ile kendini belli eden karbonhitrat, yag
ve protein metabolizma bozukluklar1 ile karakterize, etyolojisinde birden fazla
faktoriin rol oynadigi kronik metabolik bir hastaliktir (1). Insanlarm yasam
siirelerinin uzamasi, fiziksel aktivitelerinin azalmasi ve obezitenin artmasi ile DM

insidansi ve prevalansinda ciddi anlamda artis olmustur (42).

2.2.2.Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tani ve siniflamasinda
1997 yilinda, Amerikan Diabet Birligi yeni tan1 ve siniflama kriterlerini yayinlamig
ve hemen ardindan 1999°da Diinya Saglik Orgiitii (DSO) bu kriterleri kiigiik
revizyonlarla kabul etmistir. Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aglik glukozu
(BAG) tanisi igin Amerikan Diabet Birligi tarafindan kii¢iik bir revizyon yapilmustir.
DSO ve Uluslararasi Diabet Federasyonu tarafindan 2006 yil1 sonlarinda yayinlanan
raporda ise 1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. Buna karsilik, Amerikan
Diabet Birligi ve Avrupa Diabet Caligma Birligi 2007 yilinda yaymlanan son
konsensus raporlarinda ise 2003 yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigini
savunmaktadir. Diyabet ve glukoz metabolizmasmin diger bozukluklar1 icin TEMD
(Turkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi)’nin 2003, 2010ve 2017 yili

revizyonlarini kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 1’de goriilmektedir (43).

Tablo 1. DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri(*) (TEMD
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu-2017) (43).

Asikar DM izole BAG'**! | izole BGT BAG + BGT ki
APG
(28 st aglikta) £126 /el 100-125mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dt -
OGTT 2.5t PG
(75 g glukoz) >200 mg/dL <140 mg/dl | 140-199 mg/dl | 140-19% mg/dl z

2200 mg/dl + Diyabet

o A semptomlar: -
AlCiees! 2%56.5 A £ - %5.7-6.4
248 mimotimot] [39-46 mmol/mol)

olculmelidir.

*iGlisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dl” olarak olcUlur. "Asikar DM tanist icin dort tani kriterinden herhangi
birisi yeterli iken “Izole BAG", “izole BGT* ve "BAG + BGT " icin her iki kriterin bulunmas: sarttir. **'2006 yilt WHO/IDF Raporunda
normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve BAG 110-125 mg/dl olarak korunmas: benimsenmistir. '***'Standardize metotlaria

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.5t PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli-
kozillenmis hemoglobin A, BAG: Bozulmus aclik glukozu [impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz tolerans: [impaired
glucose tolerance), WHO: Dunya Saglik Orgutu, IDF: Uluslararas: Diyabet Federasyonu




2.2.

3.Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

Tablo 2’de 6zetlenen diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir.

Bunlardan icii (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel DM) primer, digeri

(spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formlari olarak bilinmektedir (43).

Tablo 2. Diabetes mellitusun etyolojik smiflamast (TEMD Diabetes Mellitus ve

Komplikasyonlarmin Tan1, Tedavi ve Izlem Kilavuzu-2017)(43).

A. Immun araciikls
8. ldiyopatik

I. Tip 1 diyabet [Genellikle mutlak insulin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir]

Il. Tip 2 diyabet [Insulin direnci zemininde ilerleyici instlin sekresyon defekti ile karakterizedir)

lll. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya Cikan ve genellikle dogumla birlikte duzelen diyabet

A

Iv.

Diger spesifik diyabet tipleri
g-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti Imonogenik diyabet

formlari)

e 20. Kromozom, HNF-4a [MODY1)
* 7. Kromozom, Glukokinaz [MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a [MODY3])
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4)
17. Kromozom, HNF-1B [MODY5)
2. Kromozom, NeuroD1 [MODY$é)
2. Kromozom, KLF11 [MODY7]
9. Kromozom, CEL (MODYS8)
7. Kromozom, PAX4 [MODY9)
11. Kromozom, INS ([MODY10)
8. Kromozom, BLK [MODY11]
Mitokondriyal DNA
11. Kromozom, Neonatal DM [Kiré.2, ABCCS, KCNJ11
mutasyonu)
« Digerleri
Insiilinin etkisindeki genetik defektler
* Leprechaunism
« Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insulin direnci
Digerleri
ankreasin ekzokrin doku hastaliklar:
Fibrokalkuloz pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri
Endokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

L R T « BN )

E. llac veya kimyasal ajanlar
* Alipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaclar
B-adrenerjik agonistier
Diazoksid
Fenitoin
Glukokortikoidler
« -Interferon
Nikotinik asit
Pentamidin
Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu diuretikler
Tiroid hormonu
Vacor
Statinler
Digerleri [Transplant rejeksiyonunu
onlemek icin kullanilan ilaclar]
F. Immun aracilikli nadir diyabet formlar
* Antiinsulin-reseptor antikorlan
* “Stiff-man” sendromu
* Digerleri
G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
« Alstrom sendromu
Down sendromu
Friedreich tipi ataksi
Huntington korea
Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi
Porfiria
Prader-Willi sendromu
Turner sendromu
Wolfram (DIDMOAD) sendromu
* Digerleri
H. Infeksiyonlar
* Konjenital rubella
* Sitomegalovirus
* KoksakiB
= Digerleri [adenovirus, kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit nukleer faktor-1a, MODY1-11: Genclerde gorulen eriskin tipi diyabet formlar: 1-11 [maturity onset diabetes of

the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit nukleer faktor-4a, IPF-1: Insulin promotor faktor-1, HNF-18: Hepatosit nukleer faktor-18,
NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DNA: Decksi-ribonukleik asit, HIV: Insan immun eksiklik
virusu, DIDMOAD sendromu: Diabeles insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sadirlik [deafness) ile seyreden sendrom
[Wolfram sendromul, KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase [bile salt-dependent lipass], PAX4: Paired box4,
ABCCS: ATP-binding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Instlin.

Tip-1 DM

10



Tip 1 DM, mutlak insiilin eksikligine yol a¢an pankreas beta hiicre yikimu ile

karakterize bir hastaliktir. Tiim diabet olgularinin %10-15’ini olusturmaktadir.

Etyolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik (%10) ve c¢evresel faktorlerin
ortak etkisi ile gelismektedir. Her yasta goriilebilirse de genellikle 30 yasin altinda
ortaya ¢ikar ve hastalarin ¢ogu normal veya diisiik kiloludur. Tip 1 DM etyolojik
olarak immiin aracili ve idiopatik olarak iki grupta simiflandirilmaktadir. Bazi
yazarlarca Tip 1A ve Tip 1B olarak da adlandirilir. Genellikle Tip 1 DM adi; immiin
aracili i¢in kullanilir ve hastalarin %90’1t bu grupta yer alir. Pankreas beta
hiicrelerinin bilesenlerine kars1 otoantikorlar bulunmaktadir. idiopatik tip (Tip 1B)
ise nadir goriiliir ve beta hiicre otoimmiinitesini gosteren immiinolojik bulgu yoktur.

Bu hastalarin kan insiilin diizeyleri diisiiktiir ve insiilin direnci bulunmaz (44).

Tip 1 diyabet insidansi, dogumdan sonraki ilk 6 ayda nadir olup dokuzuncu
aydan sonra giderek artar. 11-13 yas arasinda en yiiksek noktaya ulasir ve 30 yas
tizerinde nadir goriiliir. Cografi dagilimi biiylik farkliliklar gosterir. Tip 1 diyabet
prevalanst Finlandiya’da en yiiksek, Japonya’da en diisiiktiir (45). Tip 1 diyabet,
cocukluk ¢aginda goriilen kronik hastaliklar i¢inde ilk sirada yer almaktadir (46).

Tip-2 DM

Tip 2 DM insiilin direnci ve/veya insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.
Tiim diyabetik hastalarin %90°1 Tip 2 DM grubundadir. Hastalar siklikla obez veya
kiloludur. Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya g¢ikar. Ancak obezite artigina paralel
olarak son 10 yilda ¢ocukluk veya adolesan caglarindaki Tip 2 DM vakalarinda
belirgin artis gozlenmektedir. Tip 2 DM etyolojisinde giiclii bir genetik yatkinlik
(%60) s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttikga sonraki nesillerde diyabet
riski artar ve hastalik daha erken yaslarda ortaya ¢ikar. Genellikle sinsi baslangi¢lidir
ve hastalarin ¢ogunda baslangigta semptom yoktur. Bu diyabet seklinde, hiperglisemi
dereceli olarak arttigindan yillarca tan1 konamaz. Erken evrelerde hastanin durumu
diyabetin klasik semptomlarini algilayabilecegi kadar ciddi degildir. Bununla birlikte
boyle hastalar, makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi

acisindan artmis riske sahiptir. Bu hastalarda insiilin sekresyonu defektiftir ve insiilin
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direncini karsilamada yetersizdir (47,48). Tablo 3°’te tip-2 diyabet taramasi ve

tanilama algoritmi verilmistir (43).

Tablo 3. Tip-2 diyabet taramasi ve tanilama algoritmi (TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017) (43).

= 240 yarg olan kislen 3 yilda bir tara.
« Risk faktdrden ve BKI =25 kgim? olan kisllen daha erken ve
daha sik aralidaria tara

Y

APG
(veya A1C)*

v : ,

APG <100 mgidl APG 100-125 mgidl APG 2126 mgldl
(veya A1C<%5.T) (veya YRG: A1C= %5.7-6.4) (veya A1C 2%6.5)

| 75 g glukoziu OGTT |

. : . . ,

APG APG APG APG APG
<100 mg/dl <100 mg/di 100-125 mgédl | | 100-125 mgfd =126 magldl
Ve e Ve e M'EHE"B
OGTT2stPG | | OGTT2sPG | | OGTT2stPG | | OGTT251PG | | OGIT 25tPG
<140 mgidl 140-199 mg/dl <140 mg/dl 140-159 mgidl = 200 mgidl

Y Y Y
|iZOLE BGT | |iZOLE BAG | | BAG + BGT |
I |

Y

| ASIKAR DM |--—

Li

*A1C taywnlen uluslararass standartiara uygun bir yontemle yapilmalidir
BKI: Beden kitle indeksi, APG: Aclik plazma glukozu, A1C: Glikozillenmis HbATc, YRG: Yuksek risk grubu, OGTT: Oral glukoz tolerans
tests, 2 stPG: OGTT "de 2 saat plazma glukozu, BGT: Bozulmus glukoz tolerans:, BAG: Bozulmus aclik glukozu, DM: Diabetes mellitus

Gestasyonel DM

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk kez gebelik sirasinda ortaya ¢ikan
degisik derecelerde glukoz intoleransidir. Tiim gebeliklerin %7’sinde gestasyonel
diyabet goriiliir ve Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 200.000’in iizerinde vaka
bildirilmektedir. Gestasyonel diabetes mellitus Oykiisii bulunan kadinlarda kalict tip
2 diyabet riski c¢ok yliksektir. Bu kadinlarda omiir boyu saglikli yasam tarzi
girisimleri uygulanmali ve gerekiyorsa metformin verilmelidir (43,49,50). Tablo 4’te

GDM tani kriterleri verilmistir (43).
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Tablo 4. GDM tani kriterleri (*) (TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin
Tan1, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2017) (43).

| | APG ] 1.5t PG ] 2.5t PG [ 3.5t PG
iki asamali test

ilk asama 50 g glukozlu test - =140

100 g glukozlu OGTT [en az 2 patolojik deder

tani koydurur) 295 2180 >155 >140

ikinci asama

Tek agamali test

IADPSG 75 g glukozlu OGTT [en az 1 patolojik deder

kriterleri tani koydurur) 292 =190 153

“Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dl” olarak olculur
IADPSG: Uluslararas: Diyabetik Gebelik Calisma Gruplarn Dernedi, GOM: Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans
testi, APG: Aclik plazma glukozu, 1.5t PG, 2.st PG, 3.5t PG: 1., 2., 3.5t plazma glukozu, BGT: Bozulmus glukoz tolerans:

2.2.4. Diabetes Mellitusta Laboratuvar

Diyabetik hastanin incelenmesinde, tam kan ya da plazma bazal glukozu ve
glukoz ytiklemesi kadar idrarda glukoz ve keton cisimlerinin dl¢timleri de dnemlidir.
Hemoglobin Alc (HbAlc) dlgiimii hem baslangig incelemesinde hem de tedavinin
etkinliginin belirlenmesinde yararhidir. Bazi durumlarda insiilin ya da C peptid
Olciimii ve karbonhidrat metabolizmasinda rol alan diger hormonlarin (glukagon,

growth hormon) 6l¢iimii yararl: olur (51).

Glukohemoglobin, glukoz ile hemoglobinin her iki beta zincirlerinin N
terminal aminoasitlerinin birlesmesiyle ortaya ¢ikan bir ketoamin reaksiyonudur.
Glukohemoglobinin major formu, hemoglobin Alc’dir(HbAlc) ve normalde total
hemoglobinin  %4-6’sin1  olusturmaktadir. Kalan glukohemoglobinler (total
hemoglobinin %2-4’uidiir), fosforlanmis glukoz (HbAla) ve fruktozu (HbAlb)
igerirler. HbAlc fraksiyonu kan glukozu uzun siire yiikksek olan diyabetiklerde
yiikselir ve metabolik kontrol ile orantilidir. Hemoglobinin glukozillenmesi kan
glukoz konsantrasyonuna baglidir. Reaksiyon geri doniisimsiizdiir ve glukozile
hemoglobinin yar1 dmrii eritrosit yasam siiresi ile iligkilidir (120 giin). 8-12 haftalik
diyabet kontroliinii yansitir. Normal diizeye yakin (%5-8) HbAlc diizeyi iyi bir 2-3
aylik glisemik kontroliinii gosterirken, %12-15 gibi degerler kotii glisemik kontrolii
gosterir (51,3).
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2.2.5. Diabetes Mellitusta Akut Metabolik Dekompansasyonlar

Diabetes Mellitusun seyri sirasinda goriilebilecek akut metabolik komplikasyonlar 4

grupta toplanmaktadir. Bunlar ;

1. Diabetik ketoasidoz (DKA),

2. Hiperosmolar hiperglisemik sendrom (HHS),
3. Laktikasidoz,

4. Hipoglisemidir.

Bunlardan DKA ve HHS, hiperglisemi ile seyreden; hipoglisemi ise
iyatrojenik olarak olusan 6nemli mortalite ve morbidite nedeni olan akut metabolik
dekompansasyonlardir. Aslinda DKA ve HHS hiperglisemik dekompansasyon
spektrumunun 2 u¢ noktasini olusturmaktadir. Farkliliklart hipergliseminin seviyesi,
asidoz ve ketoneminin  ciddiyeti ve dehidratasyonun  derecesinden
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle, gerek iki Onemli tablonun, gerekse ayni
semptomatolojinin farkli boyutlarda goriildiigii stres hiperglisemisi, laktik asidoz,
hiperkloremik asidoz, liremik asidoz, salisilizm, ilaglara bagli asidoz ile ketotik
hipoglisemi ve alkolik ketoz gibi diger kosullarin 6zelliklerinin 1yi degerlendirilmesi

ve ayirimlarmin yapilmasi ile dogru tani konulmasi ¢ok énemlidir (3).

DKA ve HHS ilk olarak 1886’da Dreschfeld tarafindan tanimlanmis ve
oliimciil olduklart vurgulanmistir. Sonraki yillarda ise hem patogenez hem de tedavi

ile ilgili onemli gelismeler olmustur ( 3).

2.2.6. Diyabetin Kronik Vaskiiler Komplikasyonlari

Uzun siireli hipergliseminin damarlarda olumsuz degisiklikler yaptig1 birgok
arastirma ile gosterilmistir. Bu degisiklikler, baslica makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar olmak iizere iki grup altinda incelenir. Diyabetik makrovaskiiler
komplikasyonlar aterosklerozla olusan kardiyovaskiiler degisikliklerin aynist olup,

hiperglisemi varliginda daha erken ortaya cikarlar.
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Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise, diyabete 6zgii degisiklikler olup organsal
hasar, sinir sistemi, bobrek ve retinada daha belirgin oldugundan, sirastyla diyabetik
noropati, nefropati ve retinopati olarak adlandirilir (3,4). Diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarinin olusmasinda rol oynayan faktorler her ne kadar kesin olarak

anlagilmamis ise de etkili oldugu bilinen bazi mekanizmalar sunlardir;

1- Proteinlerin enzimatik olmayan glukozilasyonu,

2- Poliyol- myoinositol yolunun yogun islerligi,

3- Hiperfiltrasyon ve hipertansiyon gibi hemodinamik degisiklikler,

4- Endotel, endotelin destek dokular1 ve ekstraseliiler matriksin primer
bozukluklari,

5- Koagiilasyon sistemi, biiylime faktorlerine ait bozukluklar.

Proteinlerin Enzimatik Olmayan Glukozilasyonu

Glukozun enzim yardimi olmaksizin proteinlerin amino gruplarina kimyasal
olarak baglanmasidir. Glukoz, ortamda fazla miktarda mevcutsa kontrol edilemeyen
bir sekilde proteinlerin yapisina katilir. Bazal membran proteinleri, o2
makroglobulin, kollajen, bazi hiicre membran reseptorleri, HLA antijenleri,
immiinglobiilinler, glukoprotein hormonlar  glukozilasyona ugrayan bazi
proteinlerdir. Viicutta bulunan tiim proteinler, yiiksek glukoz diizeylerine maruz
kalirsa glukozilasyona ugrar. Glukozun hiicreye girmesi i¢in insiilinin gerekli oldugu
hiicrelerdeki intraseliiler proteinler, bu glukozilasyondan kismen korunurlar (3,52).
[rreversibl olarak glukozilasyona ugramis proteinlere ilerlemis glukozilasyon son
tirtinleri (Advanced glycation end products-AGES) denir. Glukozilasyona ugramis
intraseliiler ve ekstraseliiler proteinlerin bazilariin fonksiyonlart (hemoglobin,
albiimin,lens proteini, fibrin, kollajen, lipoproteinler, antitrombin sistemi ve
hepatikendotelyal glukoprotein tanima sistemi) degisir, bazilarinda ise degisiklik
olmaz. Glukozile albiimin, dogal albiimine gore kii¢iik kan damarlar: tarafindan daha
kolay alinir, fibrin glukozile oldugunda plazmine daha dayanikli olur. Lens

proteininin (kristalin) glukozilasyonu, katarakt olusmasinda rol oynar (3,4).

Poliyol- Myoinositol Yolu
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Sorbitol ve myoinositol metabolizmalarindaki hiperglisemiye bagli olusan
degisiklikler, diyabetik komplikasyonlarin olusumunda 6nemlidir. Myoinositol
glukozdan sentez edilir. Glukoz ve myoinositolun kimyasal yapisi birbirine benzer ve
bu benzerlik nedeniyle glukoz ortamda fazla miktarda bulundugunda myoinositol
tastyicilartyla yarigsmaya girerek, hiicrelere myoinositol transferini engeller ve
hiicrelerde myoinositol eksikligi yaratir. Myoinositol gida yoluyla alinip barsaktan
emilir, plazmaya gectikten sonra bir kismi hiicrelere girer. Hiicrelerde de ayrica
glukoz-6 fosfattan sentez edilir. Hiicreye girmeyen ise bobrekten atilir. Hiicre igi
myoinositol azalmasi fosfoinositol metabolizmasini bozarak azaltir. Bu sistem
aktivitesinin azalmasi protein C kinaz ve Na/K ATP az enzim aktivitelerinin
azalmasina neden olur. Na/K ATP az bir¢ok dokuda 6zellikle sinir dokusunda enerji
icin gereklidir. Azalmis Na/K ATP az aktivitesi intraseliiler sodyuma bagh
myoinositol transportunu azaltir ve kisir dongii olusur. Azalmis Na/K ATP az
aktivitesi intraseliiler sodyum birikimi sonucunda miyelinli sinir liflerinde, Ranvier
nodlarinda 6deme, nodal depolarizasyonun, sinir iletiminin blokajina ve dolayisiyla
iletim hizinin azalmasina yol acar. Daha ileri evrelerde paranodal demiyelinizasyon
olur. Sinir dis1 dokularda da (retina, renal glomeriil, aort) hipergliseminin
myoinositolii azalttigi ve Na/KATP az aktivitesini azalttigt gosterilmistir (3.,4).
Glukoz normal miktarlarda iken, aldoz rediiktaz enzimi tarafindan substrat olarak

secilmez.

Hiperglisemide ise glukoz aldoz rediiktaz enzimi yoluyla sorbitole doniisiir.
Sorbitol bir alkol sekeri olup, sorbitol dehidrojenaz enzimi vasitasiyla fruktoza
dontistiriilir. Hiperglisemide aldoz rediiktazin mevcut oldugu dokularda (retina,
bobrek papillasi, schwann hiicreleri, aort, lens) aldoz rediiktaz aktivitesi artarken,
sorbitol dehidrojenaz enzim aktivitesi azalir ve bu dokularda fazla miktarda sorbitol
birikir. Osmotik etki gosteren sorbitol hiicre igine fazla miktarda suyun ¢ekilmesine,
bdylece hiicre 6demine neden olur. Bu yolun aktivitesi, lenste lens fibrillerinin
sismesine, par¢alanmasina ve proteinlerin ¢okmesi ile katarakt olusmasina neden
olur. Ayn1 yol retinopati, nefropati ve aort hastaliginin olugsmasinda da énemli rol

oynar (3).
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Hemodinamik Degisiklikler

Tip 1 diyabet olusumundan kisa bir siire sonra, doku kan akimlarinda artma
olmaktadir. Kan basinci normaldir ancak periferik rezistans azalmasi olmaktadir.
Insiilin yetersizligi nedeniyle, kontrainsiilin sistem aktivasyonu sonucu, kanda
yiikksek miktarlarda olan biliylime hormonu, glukagon, kortizol vazodilator etki
yaparak, dokularda kan akiminin artmasina neden olur. Artmis hidrostatik basing,
kapiller yatakta tahribat yapabilecek birgok proteinin ve immiin kompleks gibi
makromolekiillerin kan damarlari duvarindan filtrasyonunu arttirir. Bu molekiillerin
birikmesi sonucu, bazal membran sentezi stimiile olur. Bu proteinlerin bazal
membranda birikime ugramasiyla birlikte damar gegirgenligi daha da artar ve
diyabetik monondropatilerin olusumunda bu olayin 6nemli rolii oldugu kabul

edilmektedir (3,4).

Redoks Potansiyellerindeki Degisiklikler

Serbest oksijen radikalleri (siiperoksit, hidrojen peroksit ve hidroksil vb.)
hipoksik ve hiperglisemik durumlarda wvaskiiler fonksiyonlar1 bozmaktadir.
Bunedenle diyabetik komplikasyonlardan sorumlu kabul edilmektedir. Endotel,
endotelin destek dokular1 ve ekstraseliller matriksin primer bozukluklari,
koagiilasyon sistemi ve biiyiime faktorlerine ait anormallikler de diyabetik

komplikasyonlarin olusumundan sorumlu tutulmaktadir (3,4).

2.2.7. Diyabetik Hastalarda Goriilen Kas— iskelet Sistemi Komplikasyonlari

Yapisal proteinlerin (Tip IV kollajen, laminin) glukozilasyonu, bu
proteinlerde anormal gapraz baglanmalar meydana getirerek islevini bozar ve normal
parcalanmaya dayanikli hale gelir. Kollajenaz enziminin glukozilasyonu ile kollajeni
parcalama islevi de bozularak dokuda birikime ugrar ve dokuda hasara neden olur.
Deri kollajeninin glukozilasyonu, derinin elastikiyetinin azalmasina, sertlesmesine ve
eklem hareketlerinin kisitlanmasina neden olur (3,4). Deride ‘‘Necrobiosis Lipoidica
Diabeticorum”’ adi verilen lezyonlar izlenebilmektedir. Noropatik degisiklikler ve

kollajende olusan degisiklikler kas iskelet komplikasyonlarinda rol oynamaktadir.
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DM’de ozellikle “ConnectiveTissue Activating Peptide” (CTAP) adi1 verilen
ve glukoz uptake’i dahil olmak {izere fibroblast metabolik aktivitesi ile hyaluronat ve
laktat formasyonunu arttirdigi tespit edilen spesifik bir polipeptidin romatoid
sinoviyal hiicrelerde, inflamatuar progesin tamir fazinin tamamlanmasini geciktirerek
kollajen formasyonunu azalttig1 tespit edilmistir. Buna bagli olarak DM’li hastalarda
kemik, kikirdak ve yumusak doku hastaliklarina sik rastlanabilecegi belirtilmektedir
(53).

Tablo 5. DM ile birlikte olabilen kas-iskelet sistemi bulgular1 (54).

Osteoporoz Gogu olguda hafif diizeydedir

Hiperosteozis Ozellikle Tip 2'de DISH sendromu gérilliir

Osteoartrit Stk goriildiigi kesin kanitianmamistir

Diyabetik osteoartropati DM Tip 1'de goriilen destriiktif kemik degisimleri vardir

Diyabetik el sendromu Elde yumusak dokudaki dedisimleri kapsar

Dupuytren kontraktiird 2/3 DM hastasinda belirtileri vardir

Omuz periartriti DM'de %710-20 sikhgjinda gorilliir

Romatoid artrit DM ve romatoid artrit arasindaki immiinolojik baglanti tartigmalidir
Karpal tiinel sendromu DM'de stk gorillir

Fleksor tenosinovit (tetik parmak) DM'de stk grilir

DISH: “Diffuse idiophatic skeletal hyperosteosis, DM: Diabetes mellitus.

OSTEOPOROZ ve DIABETES MELLITUS

Yapilan ¢aligmalar, DM hastalarinda osteoporoz sikliginda artma oldugunu
gostermistir. DM'de osteoporozun en 6nemli nedeninin, uzun siireli negatif nitrojen
dengesinin  kemigin protein matriksinde azalmaya yol ag¢mast oldugu
diisiiniilmektedir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda DM Tip 1 hastalarinin kemik
yogunlugu Olclimleri diisiik bulunurken, DM Tip 2'de ise normalin {iizerinde
bulunmustur. Klinik ve deneysel calismalar, DM Tip 1 hastalarmin kemik
kitlesindeki azalmaya alkalen fosfataz diizeylerindeki artis ile vitamin D3, paratiroid
hormonu ve osteokalsin diizeylerindeki azalma, intestinal kalsiyum emiliminde
bozulma ve hidroksiprolinin idrardaki atiliminda artisin yol agtigi belirlenmistir

(55,56). Insiilin kollajen sentezini ve aminoasitlerin kemige alimini arttirmaktadir.
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Insiilin benzeri bilyiime faktoriinin (IGF-1) yetersiz iiretimi diyabetik
osteoporozun gelisimine katkida bulunabilir. DM hastalarindaki yetersiz beslenme ve
yetersiz aktivite de osteoporoza yol agabilir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada 215
DM Tip 1 hastasinin kemik mineral yogunlugunda %9.8'lik azalma bulunurken, bir
baska calismada da 1961 DM hastas1 incelenmis ve kadinlarda %8.2, erkeklerde ise
%4.7'lik bir azalma saptanmistir (57). Geng yasta diyabet hastast olanlarda kemik
mineral kaybinin daha ¢ok oldugu yoniinde calismalar yayimnlanmistir. Kemik

mineralizasyonu tamamlanmuis kisilerde kayip goreceli olarak daha az olmaktadir.

Insiilin kemik kalsifikasyonunu arttirir. Bu da DM Tip 2'de insiilin fazlalig
ile kemik kitlesinin artisin1 agiklayabilmektedir. Ayrica, bu hastalarin 6nemli bir
kism1 obezdir ve bu durum kemik olusumunu pozitif yonde etkiler (58). Tiim bunlara
ragmen Tip-2 DM hastalarinin %20-60"inda kemik mineral yogunlugu normalin
alinda bulunmustur. Lemann ve arkadaslari bu konudaki c¢alismalarinda,
hiperglisemi ve glikoziirinin kalsiyumun tubuler rezorbsiyonunu azalttigin1 ve
sekonder hiperparatiroidizme yol agtigin1 yine bu yolla kemik mineral yogunlugunu
azalttigini iddia etmislerdir (59). Kemik mineral yogunlugundaki azalma ile DM'nin

diger siiregen komplikasyonlar1 arasindaki iligki ise kanitlanamamustir.

HIiPEROSTEOQOZIS ve DIABETES MELLITUS

Hiperosteozis daha ¢ok omurgadaki anterior longitudinal ligamentte olmak
tizere, viicudun diger bolgelerindeki tendon ve ligamentleri de kapsayan metaplastik
kalsifikasyon ve osifikasyon olarak tanimlanabilir (58). Ilk olarak lomber ya da
dorsal yan grafilerde belirtilerine rastlanir. Resnick bu degisiklikleri "Diffuse
Idiophatic Sceletal Hyperosteosis" basliginda toplayarak DISH sendromu olarak

adlandirmistir.
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Normal popiilasyonda hiperosteotik spondiloz %1.6-13 arasinda goriiliir,
bu oran diyabetiklerde %13-49'dur (54). Ozellikle DM Tip- 2'de DISH gériilme
olasilig1 yiiksektir. DISH sendromu daha ¢ok ileri yaslarda goriliirken, diyabetik
hastalarda daha erken yaslarda baglar. Ancak diyabetin siiresi ile hiperosteozis

arasinda dogrudan bir iligki gosterilememistir.

IGF'nin uzun siireli yiiksek dilizeylerde olmasinin, Ozellikle entezis
bolgelerinde yeni kemik olusumunu hizlandirdigi diisiiniilmektedir. Bu hipotez
hiperosteozisin neden Tip-2 DM’de sik goriildiigiinii de agiklamaktadir. Sonug olarak
DISH sendromunun diyabetin spesifik komplikasyonu olmamakla birlikte, diyabetli

hastalarda daha sik goriildiigii sdylenebilir (60,61).

DIYABETIK OSTEOARTROPATI

Diyabetin ge¢ komplikasyonudur. Ozellikle ayakta olmak iizere litik kemik
degisiklikleri vardir. Diyabetik hastalarda %0.1-0.4 siklikta goriiliir. Diyabetin siiresi
uzadik¢a kemik anormallikleri daha da artar. En sik metatarsofalangeal eklemler

olmak tizere ayaktaki tiim eklemler etkilenebilir.

Diyabetik osteoartropatide klinik semptomlar radyolojik bulgulara goére ¢ok
daha hafiftir. Bu nedenle siddetli ve geri doniisiimii olmayan kemik degisimleri
olustuktan sonra klinik bulgular ortaya cikar. Klinik bulgular ve yumusak doku
degisiklikleri dort grup altinda toplanabilir (62);

1. Norolojik degisimler: Diyabetik osteoartropatinin her evresinde periferal ndropati
bulgular1 vardir. Hastalarin gogunda paresteziler ve azalmis derin tendon refleksleri

bulunur. Erken ve kalici hasarlardan birisi vibrasyon duyusunun yitimidir.

2. Deri tutulumu: Cogunlukla nérolojik tutulumla birlikte goriiliir. Dort degisik klinik

tablo olusturur.Bunlar;
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Eritem,

Purpura ya da pigmentasyon artis,
Sar tirnaklar,

Deri atrofisi.

3. Eklemlerde sisme ve gevseme

4. Deformiteler: Ileri evrelerde yumusak dokularda destek yapilar azaldigindan ayak

deformiteleri ve kontraktiirler gelisir.

DIYABETIK EL SENDROMU (DES)

Son 10 yildaki ¢alismalarda DM'de elin viicuttaki yaygin metabolik
bozukluklarin bir aynasi oldugu kabul edilmistir (63). Diyabetik el sendromunun
diger bir ad1 kisith eklem hareketliligi sendromudur (KEHS). KEHS, parmaklarin ve
kalinlagmis, siki, mumlu cildin fleksiyon kontraktiirlerinden kaynaklanan el sertligi
ile karakterize bir durumdur (64). Her iki cinsiyette de benzer siklikta olup yaklagik
% 25-50 diyabetlilerde goriiliir; insiilin kullanan, erken baslayan ,uzun siireli
diyabetik hastalarda siklig1 artar (64,65). Ik basta dordiincii ve besinci parmaklarda
eklem kisithligr gelisir. Cogunlukla agrisizdir. Deride kalinlagma, sertlesme ve
mumlu goriiniim vardir. Tendon kiliflarinda skleroderma benzeri skleroz ile

karakterizedir (66).

Diyabetik el sendromu Tip 1 diyabetik genc¢ hastalarda %8-50 arasinda
goriilmektedir. Erigkin Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarda ise %45 oraninda diyabetik
el bulgularina rastlanmaktadir (66). Tipik olgularda diyabetin uzun siireli metabolik
bozuklugu vardir. Erken evrelerinde ellerde paresteziler olabilir. Semptomlar yillar
icinde yavas olarak artar ve elin hareketi ile olan agr1 tabloya eklenebilir. Diyabetik
el sendromunda kisitli eklem hareketinin nedeni ¢ok etmenlidir. Patogenez tam
olarak aciklanamamis olmakla birlikte multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir.
Proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonu, konnektif dokularin artmis hidrasyonu,

kollagenin artmis capraz baglantilar1 ile aldoz rediiktaz yolu ile iligkili anormal
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metabolizmanin rol oynadigi diisiiniilmektedir (67). Klinikte parmaklarda sertlik,
beceriksizlik, el mobilitesinde azalma, parmaklarin ve elin ekstansiyonunda azalma,

el fonksiyonlarinda bozulma goriiliir ( 67,68).

DUPUYTREN KONTRAKTURU

Dupuytren kontraktiiri, palmar fasyanin nodiiler kalinlagsmasi ve
kontraksiyonu ile parmaklarin metakarpofalengeal eklemden fleksiyona c¢ekilmesidir
(2,15). Palmar fasyadaki bozulma fibroblast ve miyoblastlarin siiperfisyel katmanda
prolifere olup kontrakte olmasiyla baslar. izleyen donemde dermis fibroblastlarca
kaplanir, deride burusma ve cekilmeler olusur. Dupuytren kontraktiirii ¢ok fazla
agriya yol agcmaz, ancak ileri olgularda ciddi islev bozukluguna yol agabilir.
Diyabetik hastalarin 2/3'tinde Dupuytren hastaliginin bulgular1 bulunmaktadir
(69,70). Uzun siireli ve siddetli diyabeti olanlarda kontraktiirler daha sik olarak

goriilmektedir. Etyolojisinde mikrovaskiiler hasar su¢lanmaktadir.

Patolojide fibroblastik proliferasyon ve vaskiiler hiperplazi vardir. Bu
degisiklikler, yogun ve gelisigiizel kollajen birikimine neden olur ve bunu palmar
fasyada kalinlasma ve nodiill olusumu izler (54,69,71). Diyabet hastalarindaki
Dupuytren kontraktiirii, ailesel ya da alkole bagli kontraktiirlere gére daha 1limlhidir.
Diger ayirt edici 6zelligi ise daha cok iiglincii parmagin tutulmasi ve besinci
parmagin korunmasidir. Ciddi islev kaybi gelisen olgularda fasiyotomi ya da

fasiyektomi uygulanir.

OMUZ PERIARTRITI (ADEZiV KAPSULIT)

Adeziv kapsiilit, yumusak doku kontraktiirlerine bagli omuz hareketlerinde
kisitlanma olarak tanimlanir. Diyabeti olmayan popiilasyonda %2-3 goriiliitken, bu
oran diyabetlilerde %10-20'ye kadar ¢ikar. Kirk yas oncesi oldukca nadirdir, ancak

diyabetik hastalarda daha erken yaslarda goriiliir. Diyabetin siiresinin uzun olmasi,
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KEHS ve yaygin mikrovaskiiler hastaligin olmasi adeziv kapsiilit sikligini
arttirmaktadir. Bilateral tutulum diyabetiklerde daha siktir (72,73). Mikrovaskiiler
hasar, kollajen onarim yollarindaki bozulmalar ve infeksiyona yatkinlik, diyabet ve
adeziv kapsiilit birlikteliginin nedenleri arasinda sayilmaktadir (74). Lundberg
yaptig1 calismada, adeziv kapsiilit hastalarinda fibréz doku, fibroblast sayisi ve

vaskiilaritede artma saptamis, ancak sinoviyal dokuda degisiklik bulamamustir (72).

KARPAL TUNEL SENDROMU (KTS)

Diyabetik hastalarin yaklasik %35'inde goriiliir (75,76). Tipik olarak hastalar,
elinde median sinir dagiliminda uyusma ve ignelenmeden yakinir. Semptomlar
geceleri kotiilesir ve uykudan uyandirabilir. Tinel ve Falen testleri dogrulayici
testlerdir. Cogu olguda sinir ileti ¢alismalarinda yavaslama vardir. Median sinir
stkigmas1 siddetli ise kas atrofileri ve fonksiyon yitimi gelisebilir. Tedavide
splintleme ve kortikosteroid enjeksiyonu denenir. Yanit vermeyen olgularda ise
transvers karpal ligamentin cerrahi insizyonu yapilir. Diyabeti olan bazi hastalarda
median sinir ileti ¢aligmalar1 dis basidan ¢ok intrensek noropatiyi gosterebilir, bu

olgularda cerrahi yontem kontrendikedir (61,77).

FLEKSOR TENOSINOVIT (Tetik Parmak)

Parmaklarin fleksor tendonlarinin fibroz doku birikmesine bagl kalmlagmasi
sonucu olusan tenosinovittir. Metakarpofalengeal eklem {tizerindeki birinci aniiler
makarada fibrozis ve sikisma gelisir (78,79). Tutulan parmakta hareket kisitlihigi, agri ve
krepitasyon vardir. Siklikla ellerde sislik, kavrama giiclinde azalma ve elin tekrarlayan
kullanimlar1 sonras1 semptomlarin kotiilesmesi izlenir. Belirtiler genellikle bilateraldir
(80). DM disinda romatoid artrit ve psoriatik artrit gibi hastaliklarda da goriiliir. Fleksor
tenosinovitin karpal tiinel sendromu ile birlikteligi siktir ve KEHS geligebileceginin
gostergesi sayilir (81,82). Yiiziik parmagi en sik etkilenir, bunu takiben bas parmak,
uzun parmak, isaret parmagi ve ¢oklu tetik parmak tutulumu olan hastalarda kii¢iik
parmaklar da etkilenir (83).

23



2.3 ULTRASONOGRAFI FizZiGi

2.3.1 Ultrasonografinin Tanim ve Ultrasesin Ozellikleri

Ultrasonografi (US), yumusak doku ve parankimal organlarin incelenmesinde
ses dalgalarindan yararlanan bir goriintiileme yontemidir. US'de duyulabilir ses
frekans spektrumunun c¢ok flizerinde frekanslara sahip ses dalgalar1 kullanilir.
Ceviricide (Transduser) iiretilen ses dalgalar1 viicuda gonderilir ve yolu tizerindeki
olusumlardan c¢esitli oranlarda yansima gostererek geri doner. Donen ekolar
ceviricide saptanip, cihazin degerlendirme ve goriintii olusturma islemlerinden

gecirildikten sonra, gri tonlardan olusmus bir resime doniistiiriiliir (84).

Ses, maddenin icinden gegcen mekanik enerjinin basincindaki degisim
sonucunda olusan bir dalgadir. Zamana goére basingtaki degisim sesin temel 6lgiim
birimi olarak kullanilir. Denge durumundaki bir ortam icindeki partikiillerin mekanik
titresimlerinin birim zaman (sn) igindeki tekrarlanma sayisi 16-20000 arasinda
oldugunda duyulabilir ses ortaya ¢ikar. Titresimlerin tekrarlama sayis1 20’den az ise
infrases, 20000°den fazla oldugunda ise ultrases adini alir. Ultrases duyulabilir

siurin iizerinde frekansa sahip ses dalgalaridir.

Birim zaman (sn) titresim sayisina frekans denir ve birimi Hertz (Hz) dir.
Bunun 1000 katina kilohertz adi verilir ve KHz ile gosterilir. 1.000.000 katina
megahertz denir. MHz seklinde ifade edilir. Dogada canlilarin iirettigi seslerin
frekanst 20-70 KHz arasindadir. Oysa tipta tanisal alanda kullanilan ultrasesin

frekansi rutin uygulamalarda 2—15 MHz arasindadir (85).
Ultrasesin Elde Edilmesi ve Yayilmasi
Glinlimiizde yiiksek frekansli ses elde etmek igin piezoelektrik olaydan

yararlanilmaktadir. Piezoelektrik olay; elektriksel uyarimin 6zel olarak yapilmis

kristalde meydana getirdigi mekanik kompresyon ultrases olarak ¢evreye yansirken,
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kristale disaridan isabet eden ultrasesin mekanik basinci kristali kompresyona
ugrattiginda elektriksel sinyaller ortaya ¢ikmaktadir. Bu fizik temelden yola ¢ikarak
elektrik enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titresimleri de elektrik sinyallerine

doniistiirme metoduna piezoelektrik olay denilmektedir (85).

Bu amagla iiretilmis seramik disklere ¢eviricianlamina gelen transduser adi
verilir. Ceviriciler kursun zirkonat-titanat gibi seramiklerden imal edilmekte ve prob
ad1 verilen bir baglikta taginmaktadir (85). Kullanilan seramik maddenin kalinligi,
tiretilen sesin dalga boyunun yarisina esittir. Bu nedenle her ceviricide iiretilen ses

dalgasi belli ve sabit bir frekansa sahiptir (84).

Ultrases dalga seklinde bir traseye sahiptir, dalga boyu ve amplitiidii (genlik)
bulunmaktadir. Birim zamanda (sn) tekrarlayan dalga tepesi sayisina frekans, bir
dalga biriminin tamamlanma siiresine periyot denilmektedir. Tim bu o6zellikleri

sonucunda ses ortam igerisinde belli bir hizla yayilmaktadir.
Sesin hizi1 ve siddeti

Ses dalgas1 farkli ortamlarda, farkli hizda yayilir. Sesin ortam icindeki hizi,
yayildig1 ortamin elastisitesi ve yogunlugu ile degisir. Sesin insan viicudunda yayilim
hizi, dokudan dokuya farklilik gostermekle birlikte, yumusak dokularda ortalama

olarak 1540 m/sn olarak kabul edilebilir (84).

Tablo 6. Ultrasesin Farkli Dokulardaki Yayilim Hizlari (84).

Doku Hiz (m/sn)
Yag 1450
Beyin 1541
Karaciger 1549
Bobrek 1561
Dalak 1566
Kan 1570
Kas 1588
Kemik 4080
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Siddet belli bir alanda belli bir siirede akan enerjidir. Sesin siddeti ise
saniyede cm? bagina diisen gii¢ olarak tanimlanmaktadir. Birimi Watt/cm?/sn’dir.
Tanisal US cihazlarinda sesin siddeti 1-40 miliWatt arasindadir. Doku harabiyeti ise

ancak 4 Watt/cm? gibi ¢ok yiiksek degerlerde ortaya ¢ikmaktadir (85).

Akustik impedans

Akustik impedans, ortamin ses dalgalarinin yayilimina gosterdigi direngtir.
Ultrason cihazlarinda yansiyan ses (yanki) kullanilarak goriintii olusturulur. Yanki
olusabilmesi i¢in yansitict ara yiizey gerekir. Tamamen homojen bir ortamdan gecgen
ses yansiticl ara yiizeye rastlamaz, yoluna devam eder ve anekoik goriiliir. Farkli
fiziksel 6zelliklere sahip ortamlar arasindaki sinirlarda, akustik ara yiizeyler bulunur.
Ses yayildigi ortamdan farkli akustik impedansi olan bir ortamin yiizeyi ile
karsilagirsa, ac1 degistirerek yansir. Geriye yansima miktarini, ara yiizeyi olusturan

dokularin akustik impedanslariin farki belirler.

Akustik impedans (Z), sesin yayildigi ortamin yogunlugu (d) ve sesin

ortamdaki hizina (V) baghidir (85).

Z=d.V

Biiyiik impedans farkliliklar1 olan kemik ve hava gibi ara yiizeylerde ses
enerjisinin biiyiilk kismi yansitilir. Daha az akustik impedans farki olusturdugu
siirdan ise (yag ve kas dokusu) ses enerjisi ¢ok az yanstyarak yoluna devam eder.
Yayilma hizinda oldugu gibi akustik impedans dokunun o6zelliklerine bagli olup

frekanstan bagimsizdir (86).

Ultrasesin Q faktorii

Q faktorii, ultrasesin saflig1 ve sesin devam ettigi siirenin uzunlugu ile ilgili
bir ozelliktir. Yiiksek Q faktorii, sesin dar bir bir frekans bandi oldugunu ve doku

igindeki vibrasyonunun uzun siirdiigiinii ifade eder (85).
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Ringdown

Ses dalgalarinin baglamasi ve vibrasyonlarin tam olarak kesilmesi arasindaki

stiredir. Yiiksek Q faktorlii ultrasesin ringdown siireside uzundur (85).

2.3.2. Ses ve Doku Arasindaki Etkilesimler

Farkli yogunluklardaki doku yiizeylerinden yansiyarak geri gelen ultrases
dalgalarinin algilanmasi ultrasonografinin temelini olusturur. Ultrases dalgalarinin
yansimast ve kirilmasi diizgiin ve biiyiik yiizeylerde olur. Ancak dokularin iginde
benzesik olmayan ve ayri yogunlukta yapilar mevcuttur. Ultrases demeti bu tiir

yapilara carptiginda sa¢ilmaya ugrar ve yon degistirir (87).

Ses ve doku arasindaki etkilesimler, yansima, kirilma ve zayiflamadir.

Yansima (Refleksiyon)

Ses demetinin yansima 06zelligi 4 6nemli faktore baglidir. Bunlar; akustik
impedans, gelis agis1 (insidans agis1), yilizeyle dalga boylar1 arasindaki iliski ve
incelenecek dokunun yiizeyidir. incelenecek dokular arasindaki akustik impedans
fark: arttikga yansima 6zelligi de artmaktadir. Gelis acisi, ses demetinin yansitici
yiizeyle yaptigi acidir. Gelen ses dalgalarmin kirilma gostermeksizin tlimiiniin
yansidigi ac1 kritik a¢i1 olarak nitelendirilir. Kritik ag1 her ortamda sesin hizi ile
degisiklik gosterir. Ses dalgalarinin karsilastigi yiizey diizgiin ise yansima, diizensiz

ise sagilma gergeklesir (85).
Kirilma (Refraksiyon)

Ses dalgalarimin bir ortamdan digerine gecerken yon degistirmesine denir.
Artefaktlara, ¢Oziiniirlikte azalmaya, uzaysal biikiilmeye (distorsiyona) ve

ultrasonografi goriintiilerinde incelenen yapinin yanlis konumlandirilmasina neden

olur. Yiiksek frekansli ultrases kullanildiginda kirtlma azalir (85).
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Sogurulma (Absorbsiyon)

Sogurulma, ses demetinden dokuya enerji aktarimi olup ortama ve ultrasesin
frekansina baghdir. Sogurulma, frekansla dogru orantili olarak artar. Yiiksek
frekansl ultrases, diisiik frekansl ultrasese gore daha yiizeysel dokularda daha fazla
sogurulur. Dokunun sertligi ve kollajen miktar ile dogru orantili olarak sogurulma

artmaktadir (85,86).

2.3.3. Ultrasonografi Cihazlarinin Yapisi

Ultrasesi yayan ve yankilar1 alan {nite: Ultrases ceviriciler (transduser)

tarafindan olusturulur ve geri yansiyan ultrases de yine ¢evirici tarafindan alinir.

Islem birimi ve zaman sayaci: Bu birim, zaman sayacinin komutlari
dogrultusunda, ultrases enerjisinin iiretilmesini kontrol etmek ve geri donen ses
dalgalarmin  ¢eviricide meydana getirdigi elektrik enerjilerini  gdriintiiye

dontistiirmekle yiikiimliidiir.

Kayit tinitesi: Cihazda olusturulan goriintiilerin daha sonra degerlendirilmek

tizere ¢esitli sekillerde kayit edilmesini saglar.

Cevirici (transduser) ve Yapisi

Ultrason dalgalarinin génderilmesi ve algilanmasi geviriciler yardimi ile olur.
Bir piezoelektrik kristale gerilim uygulandiginda, kristal uygulanan voltajin
polaritesine, geometrisine ve ilk polarizasyonuna baglh olarak boyuna, enine ya da
radyal olarak c¢evresine dogru genisler veya daralir. Bu daralip genislemeler
sonucunda ultrases dalgalari meydana gelir. Onceleri kuartz gibi dogal maddelerin
kristallerinden yararlanilirken giintimiizde PZT (Polycrystalized Tetragonal Zirconia)
ya da polarize edilmis seramik kristaller kullanilmaktadir. Bu amagla iiretilmis
seramik disklere ¢evirici anlamina gelen transduser ya da prob adi verilir. Ceviriciler

kursun zirkonat-titanat gibi seramiklerden iretilir. Seramik disklerin kalinlhigr ile
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tiretilen sesin frekansi arasinda ters orant1 vardir. Seramik kalinlig1 azaldikca frekans

artar, frekans arttik¢a dalga boyu azalir (85, 86).

Probun icinde bulunanlar:

1. Koruyucu Tabaka

2. Lens

3. Aktif piezoelektrik eleman ya da kristal

4. Uyum saglayici tabakalar

5. Arka destek blog

Pratikte kullanilan ceviriciler gercek zamanli (real time) olarak kullanilir.

Gergek zamanli transduserler mekanik ve elektronik olarak ikiye ayrilir.

Mekanik tip ceviriciler donen diskli ve osilasyon gosteren kristalli olmak
tizere kendi aralarinda iki gruba ayrilirlar. Mekanik tip ceviricilerin simurli ¢erceve

oranlari, inceleme alan1 darlig1 ve distorsiyon gibi yetersizlikleri gdze ¢arpmaktadir.

Elektronik tipteki ¢eviriciler, lineer ve faz dizilimli olarak iki gruptan
toplanir. Lineer dizilimli ¢eviricilerde bir ¢izgi tizerinde dizilmis sayilar1 64 ile 200
arasinda degisen kristaller bulunur ve bunlarin ayni anda uyarilmasiyla olusan
ultrases demeti ile tarama yapilir. Lineer dizilimli ¢eviriciler ardigik lineer ya da
segmental lineer uyarili olabilir. Segmental uyarili ¢eviriciler es zamanl ¢eviricilere
gore daha fazla goriintii ¢izgisi olusturuldugundan daha kaliteli gortintiiler elde edilir.
Lineer ¢eviricilerde bulunan diisiik lateral ¢oziiniirliik akustik odaklama ile asilmaya
calisgilir.Faz dizilimli (phased array) elektronik ¢eviricilerde, gevirici elemanlar
minimal zaman araliklariyla kademeli olarak uyarilir ve goriintiileme alani siipiiriiliir

tarzda taranir. Bunlarda ultrasesin yayilmasi sektor seklindedir (85).
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2.3.4. Ultrasonografide Coziiniirliik

Coziiniirliikk, cihazin yan yana iki noktay1 ayirt edebilme giiciinii gosterir. Iki

tip ¢Oziiniirliik vardir;

(a) Aksiyel ¢oziintirliik: Ses dalgasinin izledigi yok boyunca iki farkli noktay1
ayirt edebilme yetenegidir. Aksiyel ¢oziiniirlik fizik prensiplerine gére gonderilen

pulsun (darbe) uzunlugunun yarisi kadar olabilir (87,88).

(b) Lateral ¢oziiniirliik: Sesin dalgasina dik diizlemdeki iki noktayi ayirt
edebilme yetenegidir. Lateral ¢oziiniirlik transduserin c¢apt ve odaklanmasindan
etkilenir. Demet genisligi azaldikca, lateral c¢oziiniirliik artar. Frekans arttikca

¢Ozliniirliik artmaktadir, ancak dalganin derin dokulara etkisi azalir (87,88).

2.3.5. Ultrasonografik Gosterim Metodlar1 (Mod)

Tanisal radyolojide ses dalgalarin gonderilmesi ile dokulardan elde edilen

sinyaller monitdrde li¢c degisik bicimde gosterilir.

A- MOD (Amplitiid-genlik modu): A mod ya da amplitiid modu, dikey
eksende donen eko sinyallerinin amplitiid giiclinii ve yatay eksende zamani (mesafe)
gosteren tek boyutlu goriintii olusturur. Bunlar grafikler halinde monitérde gosterilir.

Olgiim degerleri niceldir.

B-MOD (“Brightness”, Parlaklik modu): Ekolar dikey yon degistirmeler
yerine parlak noktalar olarak goriintiilenir. Noktanin parlakligi yansiyan dalganin
siddeti ile dogru orantilidir. Eko amplitiidleri gri skalada kodlanarak goriintii elde
edilir. Ceviricinin viicut tizerinde kaydirilmasiyla bilesik B-mod (B-scan) inceleme

gergeklestirilir.

M-MOD (“Motion”, Hareket modu): Hareketli yapilardan yansiyan dalgalar

yatay eksende zaman, dikey eksende ise derinlik grafigi seklinde monitore aktarilir.
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Daha cok ekokardiyografi sirasinda kardiyak fonksiyonlarin izlenmesinde kullanilir
(85,86).

2.3.6. Ultrasonografik Artefaktlar

Ayna artefakti

Ultrases demetinin giiglii ve diizgiin bir yansitic1 ylizeyle karsilasmasi sonucu
ortaya cikar. Giiglii yansitic1 ylizeyler arasinda diyafram, kemik, plevra sayilabilir.
Giiglii yansitic1 yiizeye yakin yerlesimli lezyonlar yansiticinin arkasinda da varmis

gibi izlenir.

Kirilma (Refraksiyon) artefakti

Ultrases demetinin, degisik yayilim hizindaki bir dokudan digerine gegisi
sirasinda ortaya ¢ikan bir durumdur. Ses hizli yayildig: solid ortamdan kistik ortama
gectigi sirada, ses demeti konverjans, tersi durumumda da diverjans gostererek
kirtlir. Karacigerdeki kistik lezyona bagli olarak bobrek ya da diyafram konturunun
kirilmis goriiniimi ve fetusta oksipital kemigin depresyon kirigini andirir goriintimii

kirilma artefaktinin 6rneklerindendir.

Reverberasyon artefakti

Cevirici ile incelenen dokular arasindaki akustik impedans farkli ¢ok fazla
oldugunda ortaya ¢ikar. Birbirini paralel takip eden farkli yansitic1 ylizeyler arasinda
ses demeti birka¢ defa geri doniip yansir. Tekrarlamalar nedeniyle yansitict ylizeyin
derininde giderek azalan ekolar olusur. Mesane, safra kesesi ve yiizeye yakin kistik
yapilarin duvarinda gézlemlenir. Pozisyon ile yer degistirmemesi, yer ¢ekiminden
etkilenmemesi eko siddetinin derine dogru azalmasi gibi 6zellikleri sayesinde ayrit

edilebilmektedir.

Kuyruklu yildiz artefakti
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Ultrases demetinin kendisini zil gibi titrestiren bir yapiyla karsilastig
durumlarda goriilen artefakttir. Yansitic1 yiizey aracilify ile geviriciye arka arkaya
yankilar doner ve ardinda parlakligi giderek azalan kuyruk goriiniimii olusur. Metalik
siitirlar, safra yollarinda izlenen gaz, bazi intrauterin kontraseptif cihazlar, biyopsi

ignesi bu artefakti olusturabilir.

Akustik yanki artim (giiclenme) artefakti

Ultrases demetinin i¢inden gegtigi doku tarafindan komsu dokulara gére daha
az zayiflatildiginda ortaya ¢ikar. Akustik giiglenme daha ¢ok i¢i sivi dolu yapilarin
gerisinde ortaya cikar. Sivi dolu yapinin arkasinda, yanki artimi hiperekojen olarak

izlenir.

Akustik golge artefakti

Ses demetinin tlimiinlin, yolu {izerindeki bir yapr tarafindan geriye
yansitilmast sonucunda ortaya c¢ikan bir artefakttir. Sesin tamaminin geriye
yansimasindan ve ilerletilememesinden dolay1 ilgili olusum hiperekojen, gerisindeki
bolge ilgili olusumun genisligi ile orantili ekosuz-siyah bant seklinde izlenir. Kemik,

gaz ve kalsifikasyon bu tiirden artefakta neden olur.
Duplikasyon artefakti

Kirilmaya bagl bir artefakttir. Ornegin obez hastalarin  abdominal
incelemelerinde karin 6n duvarindaki yag doku ile rektus kasi arasinda ylizey
tarafindan olusturulan kirilmaya bagl olarak tiibiiler yapilar, ¢ift olarak goriilebilir.
Orta hat yapilarindan superior mezenterik arter, orta hatta yer alan gestasyonel kese,
foley sondanin ¢iftmis gibi goriiniimii bu artefakta 6rnektir.

Kesit kalinhgi artefakti

Ses demeti kalinligi, incelenen bolgedeki kistik olusumun genisliginden daha

fazla oldugunda, ses demetinin bir kism1 kesit plan1 disindaki yapilara ¢arpip kistin

32



icine dogru uzanim gostermektedir. Bu durumda kistik alan i¢inde g¢amur-piiy
benzeri goriinim olusmaktadir. Kazancin disiiriilmesi ya da uygun odaklama ile

Onlenebilen bir artefakttir.

Aks dis1 (Off-Axis) artefakti

Ses demetinin ilerleyisi sirasinda demetin yogunlugu merkezden g¢evreye
dogru azalir. Yogunluk odak alaninda en yiiksektir. Akustik gblge varliginin 6nemli
oldugu durumlarda (bobrek, safra kesesi tasi gibi) akustik golgenin ortaya ¢ikmasi

igin geviricinin odak alani iyi ayarlanmalidir (85).

2.3.7. Doppler Ultrasonografi Fizigi

Konvansiyonel B-mod goriintiilemede, yansiyan ses dalgasindan siddet, faz
ve frekans bilgileri elde edilir. Bu bilgiler, sesin yansidig1 ylizeyin yeri, yapist Ve
hareketliligi ile ilgilidir. B-mod incelemede eritrositler gibi hizli hareket eden
hedefler genellikle gosterilemeyen diisiik siddetli ekolar olustururlar. Bu nedenle
damarlarin liimeni genellikle anekoik izlenir. B-mod ultrasonografik goriintiilemede,
gorlintii olusturmak i¢in geriye yansiyan sinyalde sadece siddet bilgisi kullanilir.
Oysa geri donen ultraseste hareket eden hedefin hareketini degerlendirmemizi

saglayacak bilgiler de vardir.

Hareketli bir kaynak araciligi ile ya da hareketli bir yiizeye gonderilen ses
dalgalar1 yansirken frekans degisikligine ugramaktadir. Yiksek frekansh ses
dalgasin1 damar i¢inde akan kan iizerine gonderdigimizde, kan hareketinden dolay:
gonderdigimiz ultrases dalgasinin frekans1 degisecektir. Frekanstaki degisim
yansitmay1 gergeklestiren yiizeyin hiz1 ile dogru orantili olup buna Doppler etkisi
denir. Bu degisiklik hareketli yiizeyin; hizina, yoniine ve ¢eviricinin konumuna bagh

olarak degisir.
Doppler etkisi; gozlenen bir nesneye gonderilen ultrasesin frekansiyla geri

donen frekansin sinyali arasindaki farktir. Bu frekans farkinin nedeni hareket olup

hareket kaynak, gozlenen nesne ya da ikisinden de kaynakli olabilir. Gozlenen
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nesnenin kaynaga dogru hareket etmesi gonderilen ultrasesin frekansinin artmasina,

tersi ise azalmasina neden olur.
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Sekil 5. Doppler Kaymasinin Sematik Gosterimi (89).

Frekanstaki bu degisim; AF =2 x V x f0 x Cosb/c
Formiildeki;

AF : Doppler kayma frekansi

V : Kaynagin hizini

Cos 0 : Doppler agist

c : Sesin dokudaki ortalama hizi1 (1540m/sn)

0 : Gonderilen ultrases dalgasi frekansidir.

Doppler denkleminde dikkati ¢ceken Oonemli parametre “0” agisidir. Bu ag,
akimin yonii ile ultrases demeti arasindaki agidir Kosiniis degeri olarak hesaplanan
bu ac1 90°’ye yaklastikca Doppler kaymasi kiigiilecek, 90°’de sifirlanacaktir. Altmis
derecenin iizerindeki agilar i¢in Doppler acisinin kosiniisii daha biiyiik oranda
degistiginden, dogru a¢1 diizeltmesi i¢in Doppler Olglimlerinin 60°‘in altinda
yapilmas1 gerekir. Altmis derecenin lizerinde, Doppler agisindaki gorece kiiglik
degisikler cosf’da biiyiik degisiklere neden olur, bu nedenle Doppler agisi

6l¢timiinde kiigiik bir hata hiz 6l¢iimiinde biiyiik degisiklere neden olabilir (85,86).
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Doppler yontemleri

Stirekli dalga Doppler, spektral Doppler, renkli Doppler ve Power Doppler

gibi farkli Doppler ultrasonografi yontemleri vardir.

Renkli Doppler

Radyolojik uygulamalarda en sik kullanilan Doppler yontemi, renkli Doppler
ultrasonografidir (RDUS). Bu yontemde, Doppler 6lgiimiinden elde edilen akim
bilgisi, B-Mod goriintii ile birlikte gosterilir. Renkli goriintiide her piksel ig¢in akim
hizinin belirlenmesi, 6zel sinyal isleme devreleri ile gerceklesir. Bunlardan en sik
kullanilan1 korelasyon dedektdrleridir. Dokuya paketler halinde gonderilen ses
demetleri, sec¢ilmis birka¢ hedeften geri doner. Bunlarin her biri i¢in hesaplanan
Doppler kaymalar1 bilgisayarda farkli degerlere ve farkli renk kodlarina atanir.
Sinyal fazi, hareketin varligi ve yonii hakkinda bilgi saglar. Sinyal frekansindaki
degisikler hedefin hizi ile ilgilidir. Goriintiide izlenen renkler akimin yoniini
yansitmaktadir. Ceviriciden uzaklasan akimlar mavi, yaklasan akimlar ise kirmizi ile

gosterilir. Renk ne kadar parlaksa akimini gorece hizi o kadar yiiksektir (85, 86).
Devamhi Dalga (Continuous wave= CW) Doppler

Bu inceleme yonteminde cevirici birbirine kii¢lik bir agiyla bakan, komsu iki
kristalden yapilmistir. Bu kristallerden biri siirekli ses dalgas tiretirken digeri siirekli
dinleme yapar. Inceleme dogrultusunda bulunan tiim hareketli yansiticilarin Doppler

kaymalar1 toplam olarak belirlenir. Frekans kaymalarina ¢ok duyarli olmasina

ragmen, kaymaya sebep olan yapiy1 saptayamaz (85).

Spektral (Pulsed wave= PW) Doppler

Burada hem verici hem de alic1 olarak ¢alisan bir ¢evirici vardir. B-mod

goriintii tizerinde Doppler incelemesi yapilacak alan belirlenerek isaretlenir. Bu alana
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“6rnekleme alani’’denir. Islem, ilgilenilen 6rnekleme alanindan yansiyan sesin
Doppler kaymasint saptar. Faz degisikliginden hareketin yoniinii, frekans
degisikliginden hareketin hizin1 hesaplar ve gosterir. Doppler bulgularinin B-mod ya
da M-mod goriintiileme ile birlestirilerek kullanilmasina Dupleks goriintiileme adi

verilir.

Spektral incelemede, monitdrde spektral analiz ve B-mod goriintiisii
bulundugundan kan damarlarinin durumu da degerlendirilir. Ayrica B-mod
gorlntiilerde gosterilemeyecek kadar kiiclik damarlarda akim Olgiilebilir ve
daralmalar daha duyarli saptanabilir. Kan akiminin yonii, yatay ¢izginin alt ve iist
taraflari ile belirlenir. Ceviriciden uzaklasan kan akimi ¢izginin iistiinde, tersi altinda

izlenir. Akim i¢indeki hiz dagilim1 spektrumun genisligini belirler.

Ayrica maksimum hiz, ortalama hiz gibi akima ait bircok sayisal deger

ol¢iilebilir (85, 89).

2.3.8. Harmonik Goriuntiileme

Ses dalgasi doku iginden gegerken dokuyu komprese ve ekspanse ederek
yayilir. Komprese edildigi durumda doku sesi daha hizli iletirken, ekpanse oldugu
durumda daha yavas iletir. Yani doku icinde ilerleyen sesin doku ile etkilegsmesi
sonucunda belli derinlikten sonra sesin yiiksek basingli komponentinin diisiik
basin¢li komponentinden fakli hareket etmesi ile lineer yayilimi bozulmus olur. Bu
lineer olmayan yayilim sonucu ortaya ¢ikan ve baslangi¢ frekansinin katlar1 seklinde

olan degisik frekanstaki ses enerjisine doku harmonikleri denilmektedir.

Cevirici alict konumunda baslangicta dokuya gonderdigi sesin frekansindan
cikarilip, dokuda olusacak bu harmoniklerin frekansina goére ayarlanirsa birgcok
artefakttan da arindirilmig goriintiiler olusacaktir. Harmonik demetler probdan ¢ikan
ses demetinden daha dar oldugu i¢in harmonik goriintiilemede giiriiltii ve sagilma da

daha azdir.

36



Ancak dokuya yakin bolgelerde harmonik olusturabilecek etkilesim
olmadigindan ve ¢ok derin bolgelerde de ses enerjisi dokular tarafindan emilip

azaltilacagindan bu bolgelerde harmonikler olusmaz (85, 86).

2.3.9. Bilesik (Compound) Goriintiileme

Ultrasonografide ses demeti kiigiik ve diizensiz yansitici yiizeyler tarafindan
sacilmaya ugratilabilir. Bu sagilma sonucu c¢eviriciye geri donen sesin ¢esitli
acilardan ulasanlar1 ile diizglin yansiyarak ulasanlari birbiri ile girisim yaparak
benekli goriintiiler meydana gelmesine neden olabilir. Bu benekli goriinim bazen
solid-kistik ayrimin1 engelleyebilecek diizeyde olabilmektedir. Bu durumdan
kurtulmak i¢in Uzaysal Compound yontemi kullanilir.

Bu yontemde ses demeti birden fazla aci ile hedef dokuya gonderilir. Bu
sekilde asir1 sagilmaya neden olan diizensiz yiizeyli hedefin hemen her bolgesine
yaklagik dik a¢1 ile ses demetinin isabet ettirilmesine ve diizglin bir yansima
saglanmasma ¢alisilir. Olusan goriintli  genelde sacilmanin  neden oldugu
beneklenmeden kurtarilmis olur. Ancak akustik golgelenme de ortadan
kalkacagindan tani hatalar1 olabilir. Bu nedenle konvansiyonel yontemle beraber
kullanilmalidir (85).

Atim Tekrarlama Frekansi (Pulse Repetition Frequency, PRF)

Ses enerjisi viicuda yiiksek siddette kisa stireli vurular halinde ve uygun atim
tekrarlama frekanst (pulse repetition frequency) ile gonderilir. Atim tekrarlama
frekansi, yeni bir darbe (pulse) iiretiminden Once sinyallerin maksimum derinlige
ulasip ceviriciye geri donebilmesi i¢in yeterli zaman birakacak frekansta olmalidir
(86). Dogru dlgtimleme yapabilmek i¢in doku ig¢ine gonderilen darbe geri donmeden
yeni bir darbe gonderilmemelidir. PRF, 6l¢iilecek Doppler kaymasinin en az 2 kati
olmalidir. Ayarlama otomatik ya da elle yapilabilir. Doppler frekansini arttirmak igin

PRF ya da Doppler agis1 yiiksek degerlerde tutulmalidir.
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Optimal kalitede bir renkli Doppler incelemesi i¢in pek ¢ok parametrenin
bilingli bir sekilde kullanilmasi gerekmektedir. Dogru goriintiileme teknigi ve
goriintii  kalitesini  arttiric1  teknik  bilgiler sayesinde pek ¢ok artefakt
engellenebilmektedir (85).

Power Doppler

Doppler sinyallerinin siddetini renk bilgisi olarak gosteren bir yontemdir. Ilk
yillarda amplitiid—kodlama renkli Doppler, US anjiografi gibi g¢esitli isimler
kullanilsa da giiniimiizde Power Doppler ultrasonografi ismi tercih edilmektedir.

Renkli Doppler ultrasonografide goriintliyli olusturan temel prensip Doppler
kaymas1 iken Power Doppler’de ise sinyalin giiciidiir. Power Doppler
ultrasonografide yanki sinyalinin giicii, 6rnekleme hacmi, 6rnekleme hacmindeki
eritrosit yogunlugu ve inceleme alan1 ile c¢evirici arasinda kalan dokularin
zayiflamasina baglhidir. Derinlik arttikca alinan sinyalin siddeti diiser ve yontemin
duyarliligi azalir. Kodlama genellikle sadece kirmizi renk kullanilarak yapilir.
Sinyallerin giicli renkte parlaklik ve sonme olarak goriiliir. Yiiksek sinyal siddeti

sartya dogru agilirken diisiik siddetli sinyaller koyu kirmizi olarak izlenir.

Power Doppler inceleme, spektral ve renkli Doppler uygulamalarindan farkl
olarak akim yonii ve hiz1 ile ilgili bilgiler icermez. Yalnizca akim olan ve akim
olmayan alanlar1 ayirabilir. Doppler agisina bagimli olmadigindan “aliasing”
artefakti izlenmez, giiriiltli azalir. Gilriltiiniin az olmasi nedeniyle diisiikk akim
duyarlihg: renkli Doppler ultrasonografiden fazladir. Ozellikle darhk ve geri
kacislarin daha 1y1 gosterilmesinde yararlidir. Renal transplantlarin takibinde, normal
bobrek damarlanmasinda, perfiizyon ve kortikal akimlarin gosterilmesinde oldukca
faydalidir. Ancak Doppler bilgileri daha uzun siirede elde edildiginden harekete karsi
hassastir. Nefes tutamayan hastalarda, kalp, akciger ve biiyllk damarlara

komsuluklari gibi hareketlerin fazla oldugu bolgelerde faydasi sinirlidir (85).

2.4. US-Elastografi (UE)
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Insan viicudunda ¢ogu patolojik siireg, dokunun kendi mekanik 6zellikleri
(Young modiilii, Poisson orani, kayma (shear) modiilii) ile ilgilidir. Ornegin
karacigerin sertlesmesi, kronik karaciger hastaliginin son evresi olarak kabul edilir.
Klinik muayenede, dil, tiroid, deri ve meme kanserleri palpasyon ya da inspeksiyonla
saptanir. Meme kanserleri siklikla, meme muayenesinde sert ele gelen kitle olarak
kendini gosterir. Ayrica, Ozellikle pelvisten kdken alan kanserler (prostat, rektum,
uterus, over gibi), tuse (internal dijital muayene) ile saptanabilir. Rektal tuse, prostat
kanserinin tanisinda ve evremesinde anlamli bilgiler sagladigindan, kanser

taramasinda rutin incelemenin bir pargasi haline gelmistir.

Ancak palpasyonunda kendi icinde kisitlamalari bulunur. Dokuda ylizeye
yakin ve dokuya gore sert lezyonlar: ayirt edebildiginden, hastalarin %60 1inda
evrelemede ve tanida yanilgiya neden olmaktadir. Bu yiizden tip alaninda dokunun
elastik ozelliklerini saptamada ve elastisitesi yiiksek (Young modiilii) dokulari
goriintliilemeye olan ilgi artmistir. Elastografi, dokularin esneklik 6zelliklerini ortaya
koyarak yapilan bir goriintiileme yontemidir. Glinimiizde MR ve US-elastografi

klinik uygulamalarda yerini almistir (90,91,92).

2.4.1. US-Elastografi Fizigi

Bir cisim iki ucundan ¢ekilirse germe kuvvetinin etkisi altinda kalir. Buna
karsilik cisim, uygulanan kuvvete karsi koymaya calisan bir kuvvet, bir gerilme
kuvveti (stres) olusur. Genel olarak cisimde olusan bu gerilme, uygulanan kuvvetin
siddeti ile etki yiizeyine bagh olup; Gerilme Kuvveti= Uygulanan Kuvvet / Alan

esitligi ile verilir.

Boylece gerilme altinda bulunan cismin boyutlarinda degisiklik olur; yani
cisim zorlanmaya (strain) ugrar. Eger etki eden kuvvet cismin ylizeyine dik ise
cisimdeki zorlanmalar uzunlukta goriilir. Bu nedenle bu tip gerilmeye g¢ekme
zorlanmasi (tensile stres) ve cismin uzunlugundaki degisiklige de ¢ekilme zorlamasi
(tensile strain) denir. Gerilmeye, zorlanmaya maruz kalan bu cismin uzunlugunda

kaydedilen degisime ise ¢ekilme zorlanmasi adini alir.
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Cekilme Zorlanmas1 =L-L0 /LO =AL/LO kadardir. Burada LO cismin kuvvet
uygulanmadan 6nceki uzunlugu; L ise kuvvet uygulandiktan sonraki yani gerilme

altindaki uzunlugudur.

Eger, kuvvet uygulanan alana dik degilse, bu takdirde kuvvetin alana dik (Fd)
ve alana teget (Ft) bilesenlerinin her biri, sirasiyla alana dik ve alana teget olmak
tizere iki gerilme bilesenini dogurur. Gerilme kuvvetinin alana dik bileseni yukarida
da bahsedildigi gibi ¢ekilme zorlanmasina neden olur. Alana teget bileseni (t) ise
kayma zorlamasi (shearing stress) adini alir ve cisimde kayma zorlanmasini meydana
getirir. Dolayistyla ylizeye dik olamayan bir gerilme iki dogrultuda zorlanmalar
olusturur. Uygulanan kuvvet karsisinda, bazi cisimlerde 6l¢iilen zorlanmalar kiigiik,
bazilarinda ise biiyiiktiir. Zorlanmalar1 daha biiyiik olan cisimleri digerlerine nazaran
daha elastik cisimler olarak nitelendiririz. O halde, bir cismin elastisitesini
belirlememizi saglayan faktér cisimde olusan gerilme kuvveti ve zorlanma
miktaridir. Fizikte bir cismin elastisitesi gerilme kuvvetinin zorlanmaya orani ile
belirtilir ve gerilme modiil kavrami ile ifade edilir. Fakat, yukarida da bahsedildigi
gibi, gerilme kuvvetinin iki bileseni varsa, ayni gerilme kuvvetinin bilesenlerine ve

zorlanmalarina bagl olarak degisik degerler ve adlar alir.

Gerilme kuvvetinin yiizeye dik bileseninin cisimde yarattig1 c¢ekilme
zorlanmasina orani alinarak gerilme modiilii veya Young modiilii hesaplanir. Young
modiil degerinin hesab1 soyledir:

Young Modiil=Gerilme Kuvveti/ Zorlanma

Tablo 7. Baz1 maddelerin Young modiilleri (93).

MADDE YOUNG MODULT (N/m’)x10°
Kemik 16
Cam 70
Celik 200
ipek 6
Lastik 0.003
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Young modiilli, dokunu g¢esitli biiyiiklilkteki gerilmelere ne sekilde
davranacagin1  gosterir. Incelenen dokunun sekil ve boyut o6zelliklerinden
bagimsizdir. Dokunun mekanik 6zellikleri hakkinda bilgi verir ve esneklikleri farkl
olan dokular arasinda kiyaslama imkani saglar. Dokularin bu farkli mekanik
Ozellikleri, elastografi denilen ve dokularin uygulanan strese verdikleri cevap
farkliliklarini oransal olarak gosteren yeni bir modalitenin dogmasina sebep olmustur

(94, 95).

Her kat1i madde i¢in bigim degisikliginin esnek oldugu bir sinir vardir. Ayni
madde kiiciik kuvvetler etkisinde esnek sekil degismelerine ugrarken, biiyiik
kuvvetler etkisinde plastik sekil degisikligine de ugrayabilir. Cubuk bi¢imli esnek bir
cisimde ¢ubuk dogrultusunda uygulanan kuvvet, kuvvetin meydana getirdigi boyca
uzama ile dogru orantilidir. Bu yasa Hooke Yasasi olarak adlandirilir (94).

F Y x AL

A L

F : Uygulanan kuvvet

A : Kesit alan1

Y : Young modiilii (N/m2)

AL : 1k ve son boy arasindaki farki
L : Boy

Esnek sekil degisikliginin uzama, hacimce degisme, kayma gibi ii¢ temel

bigime indirgenebilen egilme, biikiilme gibi farkl: tiirleri vardir.

Burkulma ise, maddeye uygulanan gii¢ sonucu meydana gelen bigim
degistirmesinin tim etkilenen boydaki yiizdesel dagilimidir. Burkulma miktari,

materyalin orijinal boyundaki degisimin ilk boyuna boliinmesi ile hesaplanir (96).

Burkulma (e) = AL /L

Poisson Orani
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Blok bi¢imli bir madde F kuvveti yardimiyla bir dogrultuda uzatilirken, bu
kuvvete dik dogrultularda sikismaya ugrar. Yiikseklik (h) ve genislikteki (w) bagil
degismelerin (Ah/h ve Av/v), boyca degisme ile iligkili olarak;

seklinde yazilabilecegi gosterilmistir. Burada o madde 6zelligidir ve Poisson orani
olarak isimlendirilir. Bagka bir ifadeyle, Poisson gerilmesini bir cismin uzarken
incelmesi olarak da ifade edilebilir. Cismin boyu uzarken cisim ¢ap1 azalmaktadir
(94).

Sikisma Esnekligi

Her tarafindan bir basing altinda sikistirilmaya ¢alisilan bir maddenin hacmi

gorece olarak azalir ve hacim zorlanmasi (AV/V) basingla orantilidir:

P : Basing

V : Hacim

AV : Hacimdeki degisiklik

B : Sikisma esnekligi modiilii (Bulk Modulus)

Sikigma esnekligi modiiliiniin katilarda;
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oldugu gosterilmistir. Sikisma  esnekligi modiiliiniin  (B) tersine ortamin
sikigtirtlabilirligi denir. Kati maddelerin esnekligi genellikle Y ve B cinsinden
belirtilir (94).

Kayma (Shear) Esnekligi

Kat1 cisimler iizerine birbirine paralel ancak zit yonlerde bir kuvvet
uygulanirsa, cismin i¢ yapisinda farkli yer degistirme hareketleri olusur. Kuvvet
yoniinde hareket meydana gelirken, zit yonde madde i¢i molekiillerde ters yonde bir
kaymaya karsi durma (kayma gerilimi) ortaya ¢ikacaktir (94). Ultrasonografik

goriintiilemede, elastisite goriintiileme teknikleri 4 gruba ayrilir (92):

1. Sonoelastisite veya titresim (vibrasyon) goriintiileme (Vibrasyon sonoelastografi)
2. Elastografi veya gerinim (strain) goriintiileme

3. Transient Elastografi (Gelip gegici dalgalarla uygulanan elastografi)

4. Dolayli (Remote) palpasyon

Sonoelastisite

Sonoelastisite, diisiik frekansh titresimlerin dokuda yayilmasina karsilik gelir.
Bu yontemde diisiik frekansl titresimler Doppler yontemi kullanilarak olgiilmiistiir.
1987 yilinda Krouskop ve arkadaglari, dokulardaki hareketi uyarmak i¢in zorlu
titresimi (forced vibration) kullanmiglardir. Dokuda meydana gelen hareketler ise
ultrason aracilig1 ile saptanmistir. Amagclari, noninvaziv olarak dokunun Young

modiiliiniin 6l¢iimiidiir. Ancak bu yontemde goriintiilemeye basvurulmamaistir.

Lerner ve arkadaslar1 ise bugiin sonoelastografi olarak adlandirdigimiz,
ultrason ve zorlu diisiik frekans titresimi kullanan sonoelastisite goriintiilemeyi ilk

olarak onerenlerdir. Daha 6nce kullanilan diger sonoelastografi tekniklerinin aksine,
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bu teknik farkli yerdegistirme cevabi veren, elastisitesi farkli (Young modiilii)

dokulara kontrollii mekanik vibrasyon uygular (92).

Elastografi

Ophir ve arkadaslari, elastografi olarak adlandirdiklari, statik veya quasi-
statik elastisite goriintiileme teknigini Onermislerdir. Doku Orneklemesi igin
kompresyona basvurulur, daha sonra pre-kompresyon ve post-kompresyon ekolart,
dokudaki gerinim haritasin1 kullanan teknikler ile karsilastirilir. Gerinim haritalari,

ilgi alanindaki elastisite dagilimini yansitir (92).

Transient Elastografi (Gelip gecici dalgalarla uygulanan elastografi)

Catheline ve arkadaslar transient elastografiyi, yeni bir elastografik teknik
olarak adlandirmistir. Bu yontem, dokuda yer degistirmeye neden olan diisiik
frekansli titresimi kullanir. Bu yer degisimi, puls eko ultrason ile saptanabilmektedir.
Yontemde onden giden dalgalarin yansiyanlarla karismamasi i¢in kisa siirelerle

stirekli yinelenen vurular kullanilmaktadir (92).

Dolayh Palpasyon

Sugimoto ve arkadaslari, yumusak dokuda lokal deformasyon olusturan
odakl1 ultrason geviricisi (focused ultrasound transducer) kullanarak, derin dokularin
dolayli palpasyonunu amaglanmistir. Dokuda olusan deformasyonu 6lgmek amaciyla
puls eko ultrason teknigi kullanilmistir. Deformasyon-zaman egrisi kullanilarak doku

sertliginin 6l¢limii amaglanmistir.

Elastografi, tekrarlanan basi etkisine karst dokularin sertlik 6zelliklerine gore
verdikleri esneyebilme yanitin1 6lgen bir goriintiilleme yontemidir (93). Dokularin
esneme miktarlar1 arasindaki farki saptayabilmek i¢in, belli bir kuvvet ile o doku

tizerine dik bir sekilde ve siirekli olarak basi uygulanir ve dokular bu bas1 etkisine
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sertlik derecelerine gore cevap verirler. Sert dokularda esneme ve gerinim miktari
daha az iken, yumusak dokularda daha fazladir. Elastogram ise dokularmn farkl
gerinim miktarlarin1 haritalayan yontemdir (93, 97). Dokunun her noktasindaki yer
degistirmeler, B-mod inceleme iizerine bindirilmis gercek zamanlh tarayicilar
tarafindan farkli renkler ile kodlanir. Kodlamadan sonra ortaya g¢ikan goriintii
dokunun elastogramidir. Renk kodlamalar1 gri skalada ya da renkli olarak
yapilabilmektedir. Renk kodlamalari, cihazin yazilimina gore farkli cihazlarda farkl

renklerde olabilir.

Dokuya uygulanan stres ile goriintii olusturabilme ve optimal goriintii elde
edilmesi arasinda iligki vardir. Ancak, uygulanan basinin incelenecek alana dik
olarak yapilmasi Onemlidir. Aksi durumlarda goriintii elde edilmesi daha zor

olmaktadir ve elde edilen goriintiilerde artefaktlar olusabilmektedir.

Elastografinin degerlendirilmesinde ©onemli rol oynayan iki tanimlama

bulunmaktadir. Bunlar; bellek modiilii (Storage modul) ve elastik kontrasttir (97).

Bellek modiilii (Storage modul)

Young katsayisinin Onemli bir parcasidir. Doku ya da cisimin elastik
Ozelliginin Olglimiidiir. A=gerinim/stres olarak ifade edilir. Birimi kilopaskal
(KPa)’dir (97).

Elastik kontrast
Incelenen lezyon ile gevreleyen dokunun esneklik katsayilari arasimdaki

farktir. Elastogramin kalitesi, dokuldaki elastik kontrastlar ile yakindan iliskilidir
(97).

2.4.2. US-Elastografide Goriintii Kalitesini Etkileyen Faktorler

Havre ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada elastografi kalitesini potansiyel

olarak etkileyen bazi faktorler degerlendirilmistir (97). Bunlar;
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Ceviricinin titresim hizi

Gerinim olusturabilmek i¢in dokuya manuel olarak, dik olarak belli bir hiz ile
tekrarlayan basilar uygulanir. En iyi goriintii kalitesinin 80 ila 120 vuru/dk hiz ile
uygulanan elastogramlar ile elde olundugu, 40 vuru/dk’nin altindaki ve 160
vuru/dk’nin tstiindeki vuru hizlarin elastogram kalitesinde azalmaya yol a¢tig1 ifade

edilmistir (97).

flgi alam1 (Region of Interest, ROI)

Elastografi ile incelenecek alandir. Elastografi, dokularin gerinim miktarlar
arasindaki orani tespit ettiginden, ilgi alaninda patolojik dokunun yani sira normal
doku da bulunmalidir. En iyi goriintli kalitesini elde edebilmek icin lezyonun, ilgi
alaninin merkezinde olacak sekilde kapsanmasi ve incelenmek istenen alanin en az
%350’sini kaplamasi1 gerekmektedir. %10-20 kapsama miktari ile elastogram ilgi alan1
olan dokudan ¢ok daha derinde yerlesmis dokularin gerinim degerlerinden
etkilenecek ve dagilim artefakti ortaya cikacaktir. lgi alam olan doku sertlestikge

gerinim orant, ilgi alaninin boyutlarindan daha az etkilenmektedir (97).

Cerceve (frame) hizi

Oz ilinti (autocorrelation) igin gerinim verilerin hangi siklikta toplandigmi
toplandigim1 ifade etmektedir. Ilgi alaninin genislik ve derinligine uygun deger
secilmelidir. Derin ve daha biiyiik 6rnekler i¢cin 6-13 cergeve/s, daha yiizeysel ve
kiigiik dokular icin 7-16 cerceve/s arasinda degerler seg¢ilmelidir. Cerceve hizi,
goriintii kalitesini probun hareket hizi ile birlikte etkilemektedir. Prob daha yavas
hareket ettirildiginde, gercek-zamanli elastogram elde edebilmek i¢in daha diisiik

cerceve hizi degerleri kullanilmalidir.
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Elastografi yazilimmin kullandigi baz1 parametreler (dinamik dagilim,
stireklilik gibi) ve ¢eviricinin frekansinin doku derinligine gore segilmesi elastografi

kalitesini etkileyen diger faktorler olarak sayilabilir (97).

2.4.3. US-Elastografinin Kullanim Alanlari

Ultrason elastografi’'nin en sik kullanim alanlarindan birisi meme
dokusudur. Garra ve ark’1t UE’un benign lezyonlari malign lezyonlardan ayirmada
basarili oldugunu bildirmistir (98). Itoh ve ark ise memenin incelenmesinde UE
tanisal performansinin konvansiyonel US’ye benzer oldugunu bildirmistir (99). Zhi
ve ark’1 ise UE, konvansiyonel US ve mammografiyi karsilastirmistir. U¢ modalite
icerisinden elastografinin spesifitesi daha yiiksek (%95.7) bulunmustur. Tam
dogrulugu %388.2, pozitif prediktif degeri ise %87.1 bulunmustur. UE ile
konvansiyonel US’nin kombinasyonu sayesinde en yiiksek sensitivite (%89.7) ve

en yiiksek tant dogruluguna (%93.9) ulasilmistir (100).

UE kullanim alanlarindan digeri ise karaciger sirozu, fibrozisi ve fokal
karaciger lezyonlaridir. Kronik karaciger hastaliklarinda tedaviden fayda gorecek
hastalarin ve prognozun belirlenmesi i¢in inflamasyon ile fibrozisin evrelenmesi
onemlidir. Karaciger biyopsisi fibrozisin degerlendirilmesinde altin standart kabul
edilmektedir (101,102). Ancak bu yontemin dogrulugu spesimen biiyikligi,
ornekleme hatalar1 ve gozlemciler arasi degiskenlige bagimlidir (103). Ayni
zamanda pahali ve invaziv bir yontemdir. Bu nedenle invaziv olmayan daha kolay

uygulanabilir yontemler arastirmalarin konusu olmustur.

Yakin bir zamanda karaciger dokusu ve fibrozisin degerlendirilmesi i¢in
cesitli elastisite gorlintiileme teknikleri gelistirilmistir. Bu amagla manyetik
rezonans elastografi, transient ultrason elastografi, siipersonik shear elastografi

kullanilmigtir (104).

Tiroid yapilarmin degerlendirilmesinde en 6nemli yontemlerden birisi B-
mod ultrasonografi olup nodiil varligi, parankim ekojenitesi veya kan akimi gibi

bircok konuda detayli bilgiler saglamaktadir (105). Ancak nodiillerin 6zellikleri
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hakkinda yeterli diizeyde bilgi saglamamaktadir. Cogu tiroid nodiilii benign
Ozellikte olmasina ragmen sadece konvansiyonel US kullanilarak benign-malign
ayirimi yapilamamaktadir. Bu nedenle siklikla ince igne aspirasyon biyopsisi tercih
edilmektedir. Ancak daha kolay ve non invaziv yoOntemlere ihtiya¢ vardir.
Elastografinin tiroid nodiillerinde kullanimi hakkindaki ilk ¢alismalarin sonuglari
yiiz giildiriicidiir (106). 2010 yilinda yaymnlanan bir meta-analizde kalitatif gergek
zamanlt UE’un malign nodiilleri benign nodiillerden ayirmada %92 sensitivite,
%95 spesifitede oldugu belirtilmistir (105,106). Sebag ve ark’t ise Shear wave
elastografi (SWE) ile bu ayrim i¢in spesifiteyi %93.2, spesifiteyi %95.2 ifade
etmistir (107). Nodiillerin karakterizasyonu haricinde Hashimoto, Graves hastaligi,

kronik otoimmiin tiroid tanisinda da elastografik yontemler tercih edilmistir (104).

Elastografinin kullanildig1 diger anatomik lokalizasyonlar icerisinde lenf

nodlari, prostat bezi, pankreas ve serviks yer almaktadir (108,109,110).

Elastografinin kas-iskelet sisteminde kullanim alanlari arasinda;

Turan A ve ark’1 yash bireylerde goriilen asil tendinopatilerinin yiiksek

prevalansindan sorumlu olabilen tendon sertliginin UE ile arttigin1 gostermistir (24).

Petrescu ve ark’1 saglikli goniilliilerde asil tendonunun degerlendirilmesinde
yaptiklari calismada SWE’nin maliyet-etkinlik degerlendirmesinde etkili oldugunu
kanitlamistir ve cerrahiyle tedavi edilen tendon riiptiirii olan hastadaki degisiklikleri

izleyebildigini ortaya koymuslardir (25).

Leung ve ark’1t SWE ile yapilan UE incelemede topuk diismesi egzersizinden
sonra asil tendonunda, medial gastroknemius ve lateral gastroknemius kaslarinda

sertlik artig1 tespit etmislerdir (27).

Onal ED ve arkadaslarinin UE ile asil tendonunda yaptigi g¢alismada
akromegalili hastalarin tendinz dokularinda yapisal degisikliklerin oldugu

gosterilmistir (28).

Lin YH ve arkadaslarinin rotator manset kalsifik tendinozisinde US ve UE

klavuzlugunda 32 erkek, 7 kadin (toplam 39) hasta iizerinde yapilan ¢alismada sivi
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benzeri dokunma paterni seklinde kalsifikasyonlarin UE ile iyi tahmin edilebildigi
tespit edilmistir (p <0.001) (29) .

3. GEREC VE YONTEM
Etik kurul izni

Bu calisma Kirikkale Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun

24.01.2017 tarih ve 03/06 nolu onayi ile gergeklestirildi (Ek - 1).

3.1. Cahsmanin Ozellikleri

Calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart A.D Endokrin
poliklinigi’nden takipli tip-2 diyabet tanis1 alan, yas ortalamasi 59.13 + 8.4 yil olan
40 hasta ve kontrol grubu i¢in Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
A.D Endokrin poliklinigi’ne bagvuran, diyabet hastasi olmayan, yas ortalamasi1 59.4
+ 10.9 yil olan 40 saglikli goniillii dahil edilmistir. Kontrol grubu romatoid artrit,
psoriartik artrit  gibi bag dokusu hastaligi tanis1 almamis ya da parmaklarda
sertlesme, artralji, ellerde uyusma ve eklemlerde hareket kisithilig1 sikayeti
bulunmayan veya fleksor tenosinovit gibi bozukluga yol agabilecek hastalik oykiisii
ve meslekleri olmayan non-diyabetik goniillillerden olusmaktadir. Hasta ve kontrol
grubundaki kisilere yapilacak islemler anlatilip, yazili izinleri alindiktan sonra

arastirmaya baslandi.

Hasta ve kontrol grubuna ait toplam 80 olgunun her iki el birinci ve dordiinci
parmak fleksor tendonlari B-mod ultasonografi, strain elastografi ve shear wave

elastografi ile degerlendirildi.

Birinci parmakta metakarpofalangeal eklemler seviyesinde m.flexor pollicis
longus (FPL) tendonu nétral pozisyonda incelendi. Dordiincii parmakta ise
metakarpofalangeal eklemler seviyesinde m.flexor digitorum superficialis (FDS) ve
m.flexor digitorum profundus (FDP) tendonlari siiperpoze oldugundan birlikte
incelendi (Sekil 6,7).
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1L0.27 cm

Sekil 6. Birinci parmagin metakarpofalangeal eklem diizeyinde US ve UE ile
degerlendirilmesi. Birinci parmagin nétral pozisyonda metakarpofalangeal
eklem diizeyinde incelemesine ait goriintii (A) ve birinci parmakta fleksor
tendonun B-mod US goriintiisii (B) gosterilmistir. FPL tendonu (yildiz) ve cap
olciimii icin referans aldigimiz metakarpofalangeal eklem (beyaz o0k)
izlenmektedir (B).

1L034cm

Sekil 7. Dordiincii parmagin metakarpofalangeal eklem diizeyinde US ve UE ile
degerlendirilmesi. Dordiincii parmagin nétral pozisyonda metakarpofalangeal
eklem diizeyinde incelemesine ait goriintii (A) ve dordiincii parmak fleksor

tendonlarinin B-mod US goriintiisii (B) gosterilmistir. Bu diizeyde birlikte
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incelenen, siiperpoze FDS ve FDP tendonlar (yildiz), cap 6lciimii icin referans

aldiginiz metakarpofalangeal eklem (beyaz ok) izlenmektedir (B).

B-mod ve SE degerlendirmede ML6-15 MHz multifrekansh transduser
(LOGIQ  E9 sonographic system, GE healthcare, 2014, Innovation Drive,
Wauwatosa, Wisconsin, 53226, USA); SWE degerlendirmede A9L MHz
multifrekanshi transduser ( LOGIQ E9 sonographic system, GE healthcare, 2014,
Innovation Drive, Wauwatosa, Wisconsin, 53226, USA) cihazi kullanildi.

Tiim olgularin nétral pozisyonda B-mod ultrasonografi ile dlgiilen tendon 6n-
arka caplari, tendonlarin SE ve SWE ile longitudinal diizlemde degerlendirilen

elastisitesinin 6l¢lim degerleri ¢alisma veri formuna kaydedildi.

Tiim katilimeilarin ultrasonografi degerlendirmesi bir radyolog tarafindan
gerceklestirildi. Her bir hastanin incelenmesi yaklasik 30 dakika siirdii. SE ve
SWE’de her bir orneklem igin 1.5-2.5 mm ¢apinda ROl kullanildi. Ultrason

elastografi 6zellikleri iki radyologun goriis birligiyle kararlastirildi.

Ayrica caligmaya alinan hasta ve kontrol grubunun yas, cinsiyet, BMI
degerleri, dominant kullandiklar1 el ve hasta grubu igin ayrica son bir ay igerisinde

oOlgiilen HbAlc degerleri, toplam hastalik siireleri ¢alisma veri formuna kaydedildi.

Hastalarin SE ile elastisite tiplendirmesinde hasta ve kontrol grubunun renk
kodlanmasini dikkate alarak SE’de mavi-yesil tonunda renk kodlanmasini tip 1(sert),
sadece yesil tonunda renk kodlanmasini tip 2 (orta), yesil-sari-kirmizi renk

kodlanmasini tip 3 (yumusak) olarak degerlendirdik (Tablo 8).

Tablo 8. Strain Elastografi Paternleri.

SUBTIPLER RENK KODU
Tip-1 (sert) Mavi-Yesil
Tip-2 (orta) Sadece Yesil
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Tip-3 (yumusak) Yesil-Sar1-Kirmizi

Calismaya dahil edilme kriterleri

1. 18 yas istii tip-2 diyabet tanisi olan hastalar.
Calismaya dahil edilmeme Kriterleri

1. Tip-1 diyabet tanisi alan hastalar,

2. 18 yas alt1 bireyler,

3. Diyabet dis1 nedenlerle el fleksor tendon etkilenmesi (Ttimor, kist, travma
vb.) olan bireyler,

4. Inflamatuar ve dejeneratif nedenlere bagl olarak el fleksér tendon

etkilenmesi olan bireyler,

5. El tendonlarini etkileyebilen romatoid artrit, psoriatik artrit gibi hastalik

tanisi alan bireyler,

6. El parmaklarina kortikosteroid enjeksiyonu, el cerrahisi gibi tedavi

uygulanan hastalar,

7. El parmaklarinda sertlesme, artralji, ellerde uyusma ve eklemlerde hareket
kisithilig: sikayeti bulunan non-diyabetik hastalar,

8. El parmaklarini uzun siire kullanan meslege sahip hastalar (uzun siire

klavye ve fare kullanimi gibi).

3.2. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (SPSS version 16.0, IBM®, ABD ) paket yazilimi
kullanilarak yapildi. Tanimlayicu istatistikler say1, yiizde, ortalama ve standart sapma
olarak ozetlendi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov —Smirnov, Shapiro-Wilk

testleri) kullanilarak incelendi.
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Normal dagilim gosterme durumuna gore belirlenen sayisal degiskenler ( yas,
sag 1 SWE, sag 4 SWE, sol 4 SWE ) iki grup arasinda bagimsiz gruplarda Student-T
testi kullanilarak karsilastirildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenlere
sahip (Sol 1 SWE, BMI ve sag 1, sag 4, sol 1, sol 4 tendon ¢aplar1) iki grup Mann
Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi.

Niteliksel degiskenler, gruplar arasinda Ki-kare testi kullanilarak
karsilastirildi. Degiskenler arasindaki iligkilerin tespitinde spearman korelasyon

analizi kullanildi.

Shear wave elastografide saptanan degerlerin tanisal 6nemini analiz etmek
icin sag el 1, sag el 4, sol el 1, sol el 4. parmak i¢in ROC (receiver operating
characteristic) egri analizleri kullanildi. ROC egrileri ile hasta ve kontrolleri ayiran
esik degeri belirlendi. Belirlenen esik degerin pozitif ve negatif prediktif degerleri
hesaplandi. Tendonlarin uzun eksenleri boyunca elde edilen elastisite sonuglart ROC

analiziyle ayr1 ayr1 degerlendirildi.
P degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlaml

sonuclar olarak degerlendirildi.

3.2.1. Bulgular-statistiksel Sonuclar

Hasta grubu yas ortalamasi 59.13 + 8.4yil, kontrol grubu yas ortalamasi
59.4 + 10.9 y1l olup hem hasta grubu hem kontrol grubunun 32’si kadin (%80), 8’1
erkekti (%20) (Tablo 9,10).

Tablo 9. Hasta ve kontrol grubu sosyo-demografik ézellikleri-1
Hasta (n=40) Kontrol (n=40) p
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Ortalama + Ortalama £+ SS
Standart
Sapma(Ss)
Yas (yil)* 59.13+ 8.4 59.4+10.9 0.881
*Bagimsiz gruplarda t testi kullanildi.
Tablo 10. Hasta ve kontrol grubu sosyo-demografik ézellikleri-2.
Hasta (N=40) Kontrol (N=40) p
Cinsiyet** n (%) n(%o)
Erkek 8 (20) 8 (20)
Kadin 32 (80) 32 (80) 1

**Ki-kare testi kullanildi.

Calismamizda hasta grubunda ortalama BMI 31.1+5.7 kg/m?, kontrol

grubunda 31£5.7 kg/m? olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamugtir (Tablo 11).

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun BMI degerleri.

HASTA(n=40) KONTROL(n=40) P degeri
Ort£SS Ort£SS

BMI
31.1+£5.7 31+5.7 0.938

Sayisal degerler milimetre(kg/m?) cinsinden ifade edilmistir.

Calismamizda hasta grubunda HbAlc degeri en kiiciik 5.6, en biiyiikk 17.3;
ortalama HbAlc degeri 9.7 olarak tespit edildi (Tablo 12).
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Tablo 12. Hasta grubunun HbAlc degerleri.

Ortalama Median Min-Max

HbAlc 9.7 8.8 5.6-17.3

Calismamizda hasta grubunda hastalik siiresi en az 1 yil, en ¢ok 30 yil;

ortalama hastalik siiresi 11.7 yil olarak tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 13. Hasta grubunun hastalik siireleri.

Ortalama Median Min-Max

Hastahk 11.7 11 1-30
Siiresi(yil)

Hasta ve kontrol grubunda sag el 1. parmak tendon anteroposterior (AP)

capi karsilastirildiginda kontrol grubu daha kalin izlenmistir (p=0.007).

Hasta ve kontrol grubunda sag el 4. parmak tendon AP c¢ap1

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.08).

Hasta ve kontrol grubunda sol el 1. parmak tendon AP g¢ap:

karsilastirildiginda kontrol grubu daha kalin izlenmistir (p=0.001).
Hasta ve kontrol grubunda sol el 4. parmak tendon AP g¢ap:
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.249)

Bulgular ve istatistiksel sonuglar tablo 14’te 6zetlenmistir.

Tablo 14. Hasta ve kontrol grubu tendon AP c¢aplari ve karsilastirilmasi

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU p

Ort£SS | Median [Min-Max | Ort£SS | Median | Min-Max

55




Sagl [29+0.2 |2.8 2.4-34 3.0+0.2 |3 2.5-34 *0.007
Sag 4 [3.1+0.3 |31 2.5-3.7 3.2+0.2 |3.3 2.7-3.7 0.08
Soll [2.8+0.3 |2.8 2.2-3.3 3.0+£0.2 |3 2.5-34 *0.001
Sol4 |3.1+£0.3 |3.2 2.5-3.7 3.2+0.2 |3.2 2.5-3.6 0.249

Sayisal degerler milimetre(mm) cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler

istatistiksel olarak anlamli farklilik olanlardir).

Dominant el ile tendon AP capi arasindaki iliski incelendiginde;

Calismaya dahil edilen tiim hasta grubu ve kontrol grubu bireyleri sag ellerini
dominant olarak kullanmaktaydi.

Hasta grubu ve kontrol grubunda sol el 1. parmak tendon AP ¢ap1 ve sag el 1.
parmak tendon AP ¢aplar1 arasinda istatitistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir
(p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunda sol el 1. parmak ve sag el 1. parmak

tendon AP caplarinin karsilastirilmasi.

Sol 1 (Ort=SS)

Sag 1 (Ort£SS) p

Hasta grubu

2.8+0.3

2.9+0.2

0.25

Kontrol grubu

3.0+£0.2

3.0+0.2

0.48

Sayisal degerler milimetre(mm) cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler

istatistiksel olarak anlamli farklilik olanlardir).

Hasta grubunda ve kontrol grubunda sol el 4. parmak tendon AP ¢ap1 ve sag

el 4.parmak tendon AP ¢ap1 arasinda istatitistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hasta ve kontrol grubunda sol el 4. parmak ve sag el 4. parmak

tendon AP caplarimin karsilastirilmasa.
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Sol 4 (Ort+SS) Sag 4 (Ort+SS) p
Hasta grubu 3.1+0.3 3.1+0.3 0.34
Kontrol grubu 3.2+0.2 3.2+0.2 0.34

Sayisal degerler milimetre(mm) cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler

istatistiksel olarak anlamli farklilik olanlardir).

Hasta ve kontrol grubunda her iki el 4. parmak fleksor tendon AP caplart 1.

parmak fleksor tendon AP ¢aplarindan daha kalin bulunmustur (Tablo 17).

Tablo 17. Hasta ve kontrol grubunda her iki el birinci ve dordiincii parmak tendon

AP caplarinin karsilastirilmasi.

Sag 1(OrtSS) Sag 4(OrtSS) p
HASTA 2.9+0.2 3.1+0.3 <0,001 *
KONTROL 3.0£0.2 3.2+0.2 <0,001 *

Sol 1(Ort+£SS) Sol 4(Ort+SS) p
HASTA 2.8+0.3 3.1+0.3 <0,001 *
KONTROL 3.0+0.2 3.2+0.2 <0,001 *

Sayisal degerler milimetre(mm) cinsinden ifade edilmistir(tablodaki *

istatistiksel olarak anlaml farklilik olanlardir).

isareti olan degerler

Cinsiyet-tendon ¢apr iliskisi incelendiginde tendon ¢ap1 agisindan kadin ve

erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo18).

Tablo 18. Cinsiyetler arasinda tendon AP caplari karsilastiriimasi.

Sag 1

KADIN ERKEK
Ort+SS Ort+SS P
2,93+0,03 2,98+ 0,05 0,48
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Sag 4 3,16+0,03
Sol 1 2,87+ 0,03
Sol 4 3,13+0,03

3,26 £ 0,07

2,98 £ 0,07

3,15+£0,08

0,17

0,17

0,75

Sayisal degerler milimetre(mm) cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler

istatistiksel olarak anlaml farklilik olanlardir).

Strain Elastografi (SE) ile tendon elastisite sonuclari;

Sag el 1. parmak incelendiginde hasta grubunun %40’1 mavi-yesil, %52.5’1

sadece yesil, %7.5’1 yesil-sari-kirmizi kodlanmaktayd.

Sag el 1. parmak incelendiginde kontrol grubunun %7.5’inde mavi-

yesil,%60’1nda sadece yesil, %32.5’inde yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sag el 1. parmak SE olciimlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda

tendon sertlikleri acisindan ¢ok yiiksek diizeyde istatistiksel olarak anlamh

fark tespit edildi (p<0.01) (Tablo 19).

Tablo 19. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sag el 1. parmak tendon

elastisitesinin karsilastirilmasi.

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU | P degeri
(N=40) (N=40)
SE renk kodu
n(%o) n(%o)
Sert(Mavi-Yesil)
16(40) 3(7.5)
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Orta(Yesil)

21(52.5) 24(60)
Yumusak(Yesil-
Sar1-Kirmizi)
3(7.5) 13(32.5)
TOPLAM 40(100) 40(100)

<0.001

Sag el 4. parmak incelendiginde hasta grubunun %52.5’1 mavi-yesil, %42.5’1

sadece yesil, %5°1 yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sag el 4. parmak incelendiginde kontrol grubunun %7.5’inde mavi-yesil,

%357.5’inde sadece yesil, %35’inde yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sag el 4. parmak SE ol¢ciimlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda

tendon sertlikleri agisindan ¢ok yiiksek diizeyde istatistiksel olarak anlamh fark
tespit edildi (p<0.01) (Tablo 20).

Tablo 20. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sag el 4. parmak tendon

elastisitesinin karsilastirilmasi.

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU | P degeri
(N=40) (N=40)
SE renk kodu
n(%o) n(%o)
Sert(Mavi-Yesil)
21(52.5) 3(7.5)
Orta(Yesil) <0.001
17(42.5) 23(57.5)
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Yumusak(Yesil-

Sar1-Kirmizi)

2(5)

14(35)

TOPLAM

40(100)

40(100)

Sol el 1. parmak incelendiginde hasta grubunun %37.5’i mavi-yesil, %55’

sadece yesil, %7.5’1 yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sol el 1. parmak incelendiginde kontrol grubunun%?7.5’inde mavi-yesil,

%60’1nda sadece yesil, %32.5’inde yesil-sari-kirmizi1 kodlanmaktaydi.

Sol el 1. parmak SE ol¢iimlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda

tendon sertlikleri acisindan c¢ok yiiksek diizeyde istatistiksel olarak anlamlh
fark tespit edildi (p<0.01) (Tablo 21).

Tablo 21. SE’de hasta ve kontrol grubu arasinda sol el 1. parmak tendon

elastisitesinin karsilastirilmasi.

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU | P degeri

(N=40) (N=40)
SE renk kodu

n(%) n(%o)
Sert(Mavi-Yesil)

15(37.5) 3(7.5)

<0.001

Orta(Yesil)

22(55) 24(60)
Yumusak(Yesil-
Sari-Kirmizi)

3(7.5) 13(32.5)
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TOPLAM

40(100)

40(100)

Sol el 4. parmak incelendiginde hasta grubunun %42.5’i mavi-yesil,

%352.5’1 sadece yesil, %5°1 yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sol el 4. parmak incelendiginde kontrol grubunun %7.5’inde mavi-yesil,

%357.5’inde sadece yesil, %35’inde yesil-sari-kirmizi kodlanmaktaydi.

Sol el 4. parmak SE ol¢iimlerinde hasta ve kontrol grubu arasinda

tendon sertlikleri agisindan ¢ok yiiksek diizeyde istatistiksel olarak anlamh
fark tespit edildi (p<0.01) (Tablo 22).

Tablo 22. SE’de hasta ve kontrol grubu

elastisitesinin karsilastirilmasi.

arasinda sol el 4. parmak tendon

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU | P degeri
(N=40) (N=40)
SE renk kodu
n(%) n(%)
Sert(Mavi-Yesil)
17(42.5) 3(7.5)
Orta(Yesil) <0.001
21(52.5) 23(57.5)
Yumusak(Yesil-
Sar1-Kirmizi)
2(5) 14(35)
TOPLAM 40(100) 40(100)
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Shear Wave Elastografi (SWE) ile tendon elastisite sonuclari;

Hastalarin SWE ile degerlendirilen sag el 1. tendon elastisitesi hasta
grubunda ortalama 27.8 + 2 kPA, kontrol grubunda 20.5+ 3 kPA’ydi. Hasta
grubunun doku sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yiiksekti

(p<0.001).

Hastalarin SWE ile degerlendirilen sag el 4. Tendon elastisitesi hasta
grubunda ortalama 28+2.2 kPA, kontrol grubunda 20.7+£2.8 kPA’ydi. Hasta
grubunun doku sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yiiksekti
(p<0.001).

Hastalarin SWE ile degerlendirilen sol el 1. tendon elastisitesi hasta
grubunda ortalama 27+2.1 kPA, kontrol grubunda 20.6+2.8 kPA’ydi. Hasta
grubunun doku sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yliksekti
(p<0.001).

Hastalarin SWE ile degerlendirilen sol el 4. tendon elastisitesi hasta
grubunda ortalama 27.6 = 1.8 kPA, kontrol grubunda 20.7+ 2.7 kPA’ydi. Hasta
grubunun doku sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yiiksekti

(p<0.001). Elde edilen bulgular ve istatistiksel sonuglar Tablo 23’te 6zetlenmistir.

Tablo 23 . Hasta ve kontrol grubu shear wave elastografi ile tendon elastisitelerinin

karsilastirilmasi.
HASTA(n=40) KONTROL(n=40) p
SWE
. Min- ) Min-
Ort+SS | Median Ort+SS | Median
Max Max
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23.3- 14.5-
27.8+2 |28 20.5+3 20.1 <0.001*
Sag 1 32.2 26.2
22.2_ 15.2-
2822|282 20.7+2.8 |20.5 267  |<0.001*
Sag 4 32.2 :
20.9- 15.7-
2742.1 27.6 20.6+2.8 [20.5 <0.001*
Sol 1 29.4 26.5
23.7- 14.9-
27.61.8 |27.5 20.742.7 |20 <0.001*
Sol 4 32.6 26.7

Sayisal degerler kPA cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler istatistiksel olarak

anlamli farklilik olanlardir).
SWE ile olgiilen tendon elastisitesi ve diger parametreler arasindaki iliskinin
incelenmesi (r):

Hasta grubunda HbA1c ile incelenen tiim parmaklarda ( sagl, sag 4, sol 1, sol
4 ) tendon elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir

(P>0.05).

Hasta grubunda hastalik siiresi ile incelenen tiim parmaklarda tendon

elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir (P>0.05).

Hasta ve kontrol grubunda BMI ile incelenen tiim parmaklarda tendon

elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamuistir (P>0.05).

Yas ile tendon elastisitesi arasindaki iliski incelendiginde;
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Sag el 1. parmak,sag el 4. parmak ve sol el 1. parmakta yas ve tendon

clastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamuistir (P>0.005).

Ancak sol el 4. parmakta yas ve tendon sertligi arasinda istatistiksel

olarak zayif pozitif korelasyon saptanmistir (p=0.02, R=0.36) (Tablo 24).

Tablo 24. SWE ile olgiilen tendon elastisitesi ile diger parametreler arasindaki

iligskinin incelenmesi.

SWE Sag-1 | SWE Sag-4 | SWE Sol-1 | SWE Sol-4
HbAlc 0,23 0,20 0.04 -0.14
Hastahk 0.26 0.02 -0.03 0.10
Siiresi
BMI(Vucut 0.02 0.08 0.08 0.08
Kitle indeksi)
Yas 0.05 0.01 0.14 0.36*

* Isaretli olanlar istatiktiksel olarak anlaml olan degerleri gostermektedir.

Dominant el ile tendon elastikiyeti arasindaki iliski incelendiginde;

Calismaya dahil edilen hastalarin ve kontrol grubunun tamami sag elini

dominant olarak kullanmaktaydi.

Hasta grubunda sag el 1. parmak tendon sertliginin sol el 1. parmakla

kiyaslandiginda daha sert oldugu tespit edilmistir (p=0.01).

Hasta grubunda sag el 4. parmak tendon elastisitesi ile sol el 4. parmak

tendon elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.29).

Kontrol grubunda sag el 1. parmak tendon elastisitesi ile sol el 1. parmak

tendon elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.86).
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Kontrol grubunda sag el 4. parmak tendon elastisitesi ile sol el 4. parmak

tendon elastisitesi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p=0.92)

(Tablo 25).

Tablo 25 : Hasta ve kontrol grubunda dominant el ile tendon elastisitesi

arasindaki iliskinin karsilagtirilmasi.

Sag 1 (Ort£SS) Sol 1 (Ort+SS) |p

27.8+2 27+2.1 0.01*
Hasta grubu

20.543 20.6+2.8 0.86
Kontrol grubu

Sag 4 (Ort+SS) Sol 4 (Ort+SS) |p
Hasta grubu 28+2.2 27.6+1.8 0.29
Kontrol grubu 20.7£2.8 20.742.7 0.92

Sayisal degerler kPA cinsinden ifade edilmistir(tablodaki * isareti olan degerler istatistiksel olarak

anlamli farklilik olanlardir).

3.2.2 ROC Egrileri

ROC analizleriyle ile SWE ile saptanan doku sertliklerinin tanisal degeri

incelendi.

Sag el 1. parmak SWE sonuglari igerisinde 24.65 kPa esik degerinin %92.5
sensitivite ve %92.5 spesifite ile hastalar1 kontrollerden ayirdigi goriildii. Bu deger
icin egri altinda kalan alan (AUC) 0.979 bulundu (%95 giiven araligt 0.957-
1.002).24.65 kPa esik degeri i¢in pozitif prediktif deger %92,5; negatif prediktif
deger %92,5 bulundu(Tablo 26, Sekil 8).
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Tablo 26. Sag el 1. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri.

ESIK Sensitivite | Spesifite | Pozitif ~ Prediktif | Negatif ~ Prediktif
DEGER Deger Deger
% % % %
24.65 kPa 925 925 92,5 92,5
ROC Curve
1.0 )_,_1 r
0,87
& 05 /-
= -
2
ar
vy 044 #
0,2 .
00 £ T | | |
0.0 02 0.4 0,6 08 1.0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 8. Sag el 1. parmak shear wave elastografi sonuclarinin ROC analizi

Sag el 4. parmak SWE sonuglari igerisinde 24.45 kPa esik degerinin

%97.5 sensitivite ve %90 spesifite ile hastalar1 kontrollerden ayirdigr goriildii.

Bu deger i¢in egri altinda kalan alan (AUC) 0.975 bulundu (%95 giiven araligi
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0.949-1.002). 24.45 kPa esik degeri icin pozitif prediktif deger %090,6; negatif
prediktif deger %097,2 bulundu (Tablo 27, Sekil 9).

Tablo 27. Sag el 4. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri.

ESIK Sensitivite | Spesifite | Pozitif ~ Prediktif | Negatif ~ Prediktif
DEGER Deger Deger
% % % %
24.45 kPa 97.5 90 90,6 97,2
ROC Curve
1,0 /
/"!/
{/
0.8 V4
£ 05
>
=
=
@
N 04"
0,27
0.0 T T T T
00 02 0.4 06 08 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 9. Sag el 4. parmak shear wave elastografi sonuclarinin ROC analizi

Sol el 1. Parmak SWE sonuglar igerisinde 24.05 kPa esik degerinin

2092.5 sensitivite ve %87.5 spesifite ile hastalar1 kontrollerden ayirdigi

67




goriildii. Bu deger icin egri altinda kalan alan (AUC) 0.957 bulundu (%95

giiven araligi 0.919-0.995). 24.05 kPa esik degeri igin pozitif prediktif deger
%088; negatif prediktif deger %692,1 bulundu (Tablo 28, Sekil 10).

Tablo 28. Sol el 1. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri.

ESIK Sensitivite | Spesifite | Pozitif ~ Prediktif | Negatif ~ Prediktif
DEGER Deger Deger
(Sol 1)
% % % %
24.05 kPa 925 87.5 88 92,1
ROC Curve
10 /
/"/
Vi
0,81 e
£ 05
=
E>
=
L3
¥ 04
0,24
00 T T T T
00 0.2 04 06 08 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 10. Sol el 1. parmak shear wave elastografi sonu¢larinin ROC analizi.
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Sol el 4. parmak SWE sonuglari igerisinde 25.35 kPa esik degerinin %

92.5 sensitivite ve % 95 spesifite ile hastalar1 kontrollerden ayirdig goriildii.

Bu deger i¢in egri altinda kalan alan (AUC) 0.983 bulundu (%95 giiven aralig
0.962-1.004). 25.35 kPa esik degeri i¢in pozitif prediktif deger %094,8; negatif
prediktif deger % 92,6 bulundu (Tablo 29, Sekil 11).

Tablo 29. Sol el 4. parmakta SWE’de esik degerler ve tanisal degeri.

ESIK Sensitivite | Spesifite | Pozitif ~ Prediktif | Negatif ~ Prediktif
DEGER Deger Deger
(Sol 4)
% % % %
25.35 kPa 92.5 95 94,8 92,6
ROC Curve
1.0 A|J =
0,67
£ 05
=
.E
| =
o
vy 047
0,27
00 T T T T
[afx} 0.2 0.4 [nf=3 08 1.0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil 11. Sol el 4. parmak shear wave elastografi sonuclarinin ROC analizi
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3.3 OLGU ORNEKLERI

Sekil 12. Hasta grubuna ait birinci parmak fleksor tendonun US (A), SE (B) ve
SWE (C) ile incelenmesi.

57 yasinda tip-2 diyabet tanihi erkek hastanin US ve UE incelemesinde tendon
AP ¢ap1 metakarpofalangeal eklem diizeyinde 2.7 mm oél¢iilmiistiir (A). SE’de
renk kodlamasma gore tendonda agirhkh olarak mavi-yesil (tip-1) renk
kodlanmasi izlenmistir (B). SWE’de tendonun elastisite degeri ortalama 27.97
kPa ol¢iilmektedir (C).
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Sekil 13. Hasta grubuna ait dordiincii parmak fleksor tendonlarimin US (A),
SE (B) ve SWE (C) ile incelenmesi.

57 yasinda tip-2 diyabet tanih erkek hastamin US ve UE incelemesinde tendon
AP c¢ap1 metakarpofalangeal eklem diizeyinde 2.9 mm o6l¢iilmiistiir (A). SE’de
renk kodlamasina gore tendonlarda agirhkh olarak mavi-yesil (tip-1) renk
kodlanmasi izlenmistir (B). SWE’de tendonlarin elastisite degeri ortalama
29.94 kPa olgiilmektedir (C).
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Sekil 14. Kontrol grubuna ait birinci parmak fleksér tendonun US (A), SE (B)
ve SWE (C) ile incelenmesi.

60 yasinda saghkh erkek goniilliiniin US ve UE incelemesinde tendon AP ¢api
metakarpofalangeal eklem diizeyinde 2.7 mm o6l¢iilmiistiir (A). SE’de renk
kodlamasina gore tendonda agirhkh olarak yesil-sari-kirnizi (Tip-3) renk
kodlanmasi izlenmistir (B). SWE’de tendonun elastisite degeri ortalama 18.14
kPa ol¢iilmektedir (C).
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Sekil 15.Kontrol grubuna ait dordiincii parmak fleksor tendonun US (A), SE
(B) ve SWE (C) ile incelenmesi.

60 yasinda saghkh erkek goniilliiniin US ve UE incelemesinde tendon AP ¢api
metakarpofalangeal eklem diizeyinde 2.7 mm o6l¢iilmiistiir (A). SE’de renk
kodlamasina gore tendonlarda agirhkh olarak yesil-sari-kirmzi (Tip-3) renk
kodlanmasi izlenmistir (B). SWE’de tendonlarin elastisite degeri ortalama
14.7 kPa olciilmektedir (C).
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4 TARTISMA

DM, birden ¢ok orgam etkileyerek morbiditeye yol acan bir hastaliktir.
DM'nin nefropati, retinopati ve ndropati gibi iyi bilinen etkilerinin yaninda, kas-
iskelet sistemi Tlizerinde neden oldugu degisiklikler ¢ofgu zaman goz ardi
edilmektedir. Oysa hi¢ de azzimsanmayacak oranda goriilen bu degismeler hastanin
giinliik aktivitelerinde kisitlanma ve yasam konforunda azalmaya yol agmaktadir. Bu
nedenle DM hastalarinda olas1 kas-iskelet sistemi komplikasyonlar1 i¢in ayrintili

inceleme yapilmali, 6nlemler alinmali ve gerekirse tedavi edilmelidir.

Kas-iskelet sisteminde elastografi, yakin bir zamanda uygulanmaya
baslamistir. Kas-iskelet sistemindeki hastaliklarin  dokudaki biyomekanik
ozellikleri degistirecegi temel alinmis (108), asil tendonu (111), kas dokusu (112),
lateral epikondilit (113) ve polimiyaljiya romatika (114) gibi normal doku veya
hastaliklarda elastografi kullanim alani bulmustur. Calismamizda literatiirde
olmayan tip-2 diyabet hastalarinda el fleksor tendonlar1 Ultrason-elastografi ile

degerlendirilmistir.

Calismamizda her iki el birinci ve dordiincii parmak fleksor
tendonlarinda strain elastografi 6lciimlerinde hasta grubunun doku sertligi,

kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yiiksekti (p<0.001).

Benzer sekilde shear wave elastografi ile degerlendirilen her iki el
birinci ve dordiincii parmak fleksor tendonlarinda hasta grubunun doku

sertligi, kontrol grubuna kiyasla belirgin derecede yiiksekti (p<0.001).

Hasta grubunda incelenen tiim parmaklarda (sagl, sag 4, sol 1, sol 4)
HbAlc ile tendon elastisitesi arasinda istatiktiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamistir (p>0.05). Bu durum, HbAlc’nin 8-12 haftalik kisa siireli diyabet
kontroliinii yansitmasina ve ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin sinirli olmasina

bagli olabilir.

Hasta grubunda incelenen tiim parmaklarda hastalik siiresi ile tendon
elastisitesi arasinda istatiktiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0.05).

Bu durum hastalarin hastalik siirelerinden bagimsiz olarak uzun siireli glukoz
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reglilasyonlarinin farkli olmasina ve calismaya dahil edilen hasta sayisinin sinirh

olmasina bagl olabilir.

Hasta ve kontrol grubunda BMI (Body Mass index) ile incelenen tiim
parmaklarda tendon elastisitesi arasinda istatiktiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamigtir (p>0.05). Petrescu ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada (25)

BMI'nin tendon elastisitesi ile korelasyon gostermedigi tespit edilmisti.

Aym c¢alismada (25), erkek cinsiyetle tendon sertligi arasinda zayif bir
korelasyon tespit edilmisti. Ancak bizim ¢alismamizda kadin ve erkekler arasinda
tendon elastisitesi ve tendon ¢aplari incelendiginde kadin ve erkekler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Yine ayni ¢caligmada (25) yas ve asil tendonu arasinda hem erkeklerde hem
de kadinlarda ¢ok zayif ve istatistiksel olarak Onemsiz pozitif bir korelasyon

saptanmistir.

Bizim c¢alismamizda yas ile tendon elastisitesi arasindaki iliski
incelendiginde sag el 1. parmak, sag el 4. parmak ve sol el 1. parmakta istatiktiksel

olarak anlamli korelasyon saptanmamuistir (p>0.05).

Calismamizda sol el 4. parmakta yas ile tendon sertligi arasinda

istatistiksel olarak zayif pozitif korelasyon saptanmstir (p=0.02, R=0.36).

Her iki el dordiincii parmak fleksor tendon AP ¢aplar: birinci parmak
fleksor tendon AP caplarindan daha kalin bulunmustur (p<0,001). Bu
durumun birinci parmakta metakarpofalangeal eklem seviyesinde m.flexor pollicis
longus tendonunu; dordiincii parmakta metakarpofalangeal eklem diizeyinde
stiperpoze olan m.flexor digitorum superificialis ve m.flexor digitorum profundus

tendonlarin birlikte incelememize bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Hasta grubunda sag el 1. parmak tendon sertliginin sol el 1. parmakla
kiyaslandiginda daha sert oldugu tespit edilmistir (p=0.01). Bu durum dominant
elin diger non-dominant ele kiyasla daha fazla kullanilmasina baglh oldugu tahmin

edilmistir.
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Bulgularimiz hizli uygulanabilir, diisiik maliyetli ve invazif olmayan bir
yontem olan US elastografinin 6zellikle tip-2 diyabet hastalarinin el fleksor tendon
tutulumunun tanisinda kullanilabilecegine isaret etmektedir. Literatiir bilgilerimize

gore el fleksor tendonlarinin UE ile degerlendirildigi ¢alisma bulunmamaktadir.

Diger taraftan el fleksor tendonlarinin degerlendirilmesinde elastografinin
kullanim1 ile ilgili literatiirde referans c¢alisma bulunmamasi sonuglarimizin
karsilagtirillmasin1 ~ engellemektedir.  Yapilacak olan kontrollii ¢alismalarla

sonuglarimiz dogrulanabilir.

5.SONUC

Biz bu ¢alismamizda diyabetin kas iskelet sistemi komplikasyonlarindan olan
diyabetik el sendromu, fleksor tenosinovit gibi tendonopatik degisikliklerin
teshisinde UE’nin yiiksek sensitivite ve spesifite ile tip-2 diyabet hastalarini saglikli

goniillillerden ayirdigini tespit ettik.

Ultrason Elastografi; hizli uygulanabilir, diisiik maliyetli ve invazif olmayan
bir yontem oldugundan  tip-2 diyabet hastalarinda el fleksor tendonlarinin

etkilenmesinin tanmisinda kullanilabilir.

6.ONERILER

Calismamiza 40 hasta ve 40 kontrol grubu olmak iizere toplam 80 kisi dahil
edildi. Ancak yas, cinsiyet, BMI, HbAlc, hastalik siireleri gibi parametrelerle
tendon elastisitesi arasindaki iligkinin istatistiksel analizinde ¢alismaya dahil edilen
hasta ve kontrol grubu sayist sonuglari etkileyebileceginden bu durum ¢alismamizi
sinirlandirmistir. Benzer bir calisma daha fazla sayida bireyle yapilabilir. Ozellikle
hastalik siireleri belirli araliklara gore ( 0-5 yil, 5-10 y1l vb.) gruplandirilip genis bir

poplilasyonla benzer bir ¢alisma yapilabilir.
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Calismamizda tip-2 diabet hastalarinda el fleksor tendonlarin1 UE ile
inceledik. Benzer bir galisma tip-1 diabet hastalarinda yapilabilir.

Calismamizda tip-2 diabet hastalarinda el fleksor tendonlarinin UE ile
Olclilen elastisitesinin yas, cinsiyet, BMI, HbAlc, hastalik stireleri gibi
parametrelerle iligkisini inceledik. Diger sosyodemografik 6zelliklerle, diger klinik
ve laboratuar parametrelerle UE iliskisini ortaya koyan benzer ¢alismalar hem tip-1

hem de tip-2 diabet hastalari i¢in yapilabilir.

Calismamizda tip-2 diabet hastalarinda el fleksoér tendonlarini inceledik.
Calisma sonucunda tip-2 diabetik hasta grubunda tendon sertliginin kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede arttigini tespit ettik. Tip-2 diabet hastalarinda

baska tendon yapilari incelenerek ¢alisma sonuglarimiz karsilastirilabilir.
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