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GiRiS

Diabetes mellitus (DM), hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat,
protein ve lipid metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve ilerleyici
bir hastaliktir (1). Bozuk karbonhidrat (glukoz) kullanimina yol agan defektif
ya da yetersiz insulin salgisi, diabetes mellitusun karakteristik bir 6zelligidir
(1,2). Uzun sureli hipergliseminin damarlarda olumsuz degisiklikler yaptigi
bircok arastirma ile gosterilmigtir. Bu degisiklikler, baglica makrovaskuler ve
mikrovaskuler komplikasyonlar olmak Uzere iki grup altinda incelenir. Ayrica
diyabetik hastalarda vyapisal proteinlerin (Tip IV kollajen, laminin)
glukozilasyonu, bu proteinlerde anormal c¢apraz baglanmalar meydana
getirerek islevini bozar ve normal pargcalanmaya dayanikli hale gelir.
Kollajenaz enziminin glukozilasyonu ile kollajeni parcalama iglevi 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).

Karpal tinel sendromu (KTS), el bileginde median sinirin karpal tinel
icerisinden gecerken basiya ugramasi sonucu gelisen en yaygin sikisma
noropatisidir. El ve el bileginde agri, median sinir dagilim alaninda uyusma
ve parestezi ile karakterizedir. Karpal tunelin goéruntilenmesinde,
kemiklerdeki belirgin patolojiler disinda konvansiyonel radyolojik yontemler
pek az yardimci olmaktadir. Son yillarda Ultrason (US), Bilgisayarl
Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) goéruntuleme yontemleri
kullanilarak yapilan arastirmalar bu alanda Umit verici gelismeler saglamistir.
Daha yaygin ve ekonomik olmasi nedeniyle US, BT ve MR’a gére daha sik

kullanim alani bulmaktadir.

Bu galismada amacimiz; diyabetik hastalarin ellerinde KTS basta olmak
uzere (fleksor retinakulum kalinlasmasi, tendinopatik degisiklikler gibi)

gelisen kas-iskelet komplikasyonlarini goérintlilemede  US’nin katkisini



arastirmaktir. Literaturde diyabetik hastalarda, eldeki kas-iskelet tutulumunun

US ile erken tespiti icin yapilmis bir calisma bulunmamaktadir.

Ayrica diyabetik hastalarda diyabetin kronik vaskuler
komplikasyonlarina bagli gelisen eldeki arteryel akim paterni degisikliklerini
Renkli Doppler US ile goéruntileyerek, akim paternindeki bu degisikliklerin
eldeki kas-iskelet komplikasyonlari ile iligkisi olup olmadigini saptamayi

amacladik.



GENEL BILGILER
DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus, pankreasin insulin sekresyonunun mutlak veya nisbi
yetersizligi, insulinin etkisizligi (insulin molekulindeki yapisal bozukluklar)
sonucunda olusur. DM etyolojisi, genetik ve klinik tablosu ile heterojen
Ozelliktedir. Kronik ve ilerleyici bir hastaliktir. Seyri sirasinda mikrovaskiiler,
makrovaskuler ve noropatik komplikasyonlar gelisebilmektedir (1). Bozuk
karbonhidrat (glukoz) kullanimina yol agan defektif ya da yetersiz insulin
salgisi, diabetes mellitusun karakteristik bir 6zelligidir (1,2). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine goére 2000 vyihinda 20-79 vyas
grubundaki prevalans %4,6'dir. Bu durum Kuzey Amerikada (%7,8),
Turkiyenin de bulundugu Dogu Akdenizde ve Ortadogu ulkelerinde (%7,7)
olarak bulunmustur. 2025 yilinda dinya genelinde Ugylzmilyon insanin

diyabetik olmasi 6ngoérulmektedir (1).
Siniflandirma ve insidans

DM hakkindaki bilgilerin giderek artmasi siniflandirmanin ve tani
kriterlerinin yeniden gdzden gecirilmesini gerektirmis ve 1997°de Amerikan
Diyabet Birligi yeni siniflandirmayi bildirmistir. Bu yenilik 1998’de yayinlanmig
ve 1999'da WHO tarafindan rapor edilmigtir. Bu siniflandirmada 4 ana grup
yer almaktadir. Bunlar; Tip | DM, Tip Il DM, diger spesifik DM tipleri ve
gestasyonel DM’dir (1).

Diabetes Mellitusun Yeni Siniflandirmasi

1-Tip | Diyabet ( Tip | DM )
- immin aracili : Tip | A
- Idyopatik : Tip I B
2-Tip Il Diyabet ( Tip Il DM )

- insilin direnci; nisbi insiilin eksikligi



- Insilin salinim bozuklugu; insulin rezistansi

3- Diger Spesifik Tipler
- Beta hucre fonksiyonunda genetik hata
- insllin etkisinde genetik hata
- Ekzokrin pankreas hastaliklari
- Endokrinopatiler
- llaglar ve kimyasal maddeler
- Enfeksiyonlar
- Nadir gorilen immun aracili diyabet
- Diger genetik sendromlar

4-Gestasyonel DM (GDM)

Tip | Diyabet ( Tip | DM )

Tip | diyabette primer bozukluk pankreas beta hulcrelerinden insulin
sekresyonunun azalmasidir. Hastalar sagkalim igin insuline bagimhdir.
insiilin  olmaksizin akut ketoasidoz ve koma gibi ciddi metabolik
komplikasyonlar gelisir. idyopatik vakalarin %10-20’sinden bu tip sorumludur
(1,2).

Tip Il Diyabet ( Tip Il DM)

Tip Il diyabet heterojen bir hastaliktir. Karaciger, kas ve adip6z dokuda
insulin duyarhhgmnin azalmasi ve beta hucre fonksiyon bozuklugu ile
karakterizedir. Erigkin baslangi¢li olup, hastalarin %80-90’'n1 bu gruptadir
(1,2).

Bu iki major diyabet tipi farkl patogenetik mekanizmalara ve metabolik
Ozelliklere sahip olmalarina ragmen kan damarlari, bobrekler, gozler ve

sinirlerdeki uzun doénemde gelisen komplikasyonlar, her ikisinde de



bulunmakta ve diyabet morbitidesinin ve oOlumin en onemli nedenlerini

olusturmaktadir (2).
Patogenez

insiilin salgilanmadan dnce sentez edilip, pankreas adaciklarindaki
beta hicrelerinde depolanir. Beta hicrelerinden salgilanma iki insulin
havuzunu ilgilendiren bifazik bir stire¢ olarak olusur. Kan glukoz seviyesinde
bir yukselme oOncelikle beta hucrelerindeki depolardan hizli bir insdlin
salinimina neden olur. Eger sekretuar uyari devam ederse insulinin aktif
sentezini iceren gecikmis ve belirgin bir cevap bunu takip eder. insilin
salgilanmasini tetikleyen en Oonemli uyaran glukozdur ve ayni zamanda
insilin sentezini de baglatir. insiilin major bir anabolik hormondur. Glukoz ve
aminoasitlerin transmembrandz transportu, karacigerde ve iskelet kasinda
glikojen olusumu, glukozun trigliseritlere donisimu, niukleik asit ve protein
sentezi icin gereklidir. insiilinin  ana metabolik fonksiyonu viicudun bazi
hicrelerine glukoz giris hizini arttirmaktadir. Bunlar ¢izgili kas hucreleri,
miyokard hucreleri, fibroblastlar ve yagd hucreleridir. Bu htcreler toplam vicut
agirhginin yaklasik (gte ikisini olustururlar (2). insilin, hedef hicreleri
oncelikle insulin reseptorlerine baglanarak etkiler. Hucrelere baglanan insulin
miktar1 reseptor sayisi ile ilgili oldugundan bunlarin miktar ve fonksiyonu
insulin  etkisini duzenlemede Onemlidir. Reseptore baglanan insdlin,
mitokondrilerdeki insuline hassas enzimlerin aktivasyonu ve inhibisyonunu,

protein ve DNA sentezini igceren birgok hicre igi cevabi tetikler (2).

Tip | Diyabet Patogenezi

Diyabetin bu formu beta hlicre kitlesindeki azalma ile insulinin ciddi ve
mutlak kaybindan kaynaklanir. Beta hucre hasarindan U¢ mekanizma
sorumlu olup bunlar; genetik egilim, otoimmunite ve c¢evresel etkilerdir.
Genetik egilimin Class Il major histokompatibilite kompleksinin spesifik
allelleri ile ilgili oldugu dusunudlir ve bu hastalarin adacik beta hicrelerine

kargi bir otoimmunite geligsimine yol acarlar.



Otoimmin reaksiyon kendiliginden ya da daha blyuk bir olasilikla
cevresel bir ajan tarafindan tetiklenir (6rn. virtsler ya da kimyasal ajanlar) ve
beta hucrelerinde hafif hasara neden olur. Degisen beta hucrelerine karsi
gelisen immun reaksiyon ile beta hucre hasari daha da artar ve daha sonra

hicrelerin gogu tahrip oldugunda acik diabetes mellitus gelisir (2).

Tip Il Diyabet Patogenezi

Tip Il diyabeti karakterize eden iki metabolik defekt bulunmaktadir.
Bunlar glukoz yukline goére gecikmis ya da yetersiz insulin sekresyonu ve
periferik dokularda insilin cevabinin yetersizligidir (insilin direnci). Tip |l
diyabetin erken doneminde insulin sekresyonu normaldir ve plazma insulin
seviyeleri azalmamigtir. Normal insanlarda insulin sekresyonu pulsatil ya da
dalgali paterndedir. Tip Il diyabetlilerde normal insilin salinimi kaybolur.
Ayni zamanda glukoz tarafindan uyarilan insulin sekresyonun hizli ilk fazi

kaybolur, insulin saliniminin ikinci fazi normaldir (2) (Tablo-1).

Tablo-1: Tip | ve Tip Il Diyabetin Bulgularinin Karsilastirilmasi

Tip | Tip i
Baslangi¢ < 20 yas >30 yas
Normal kilolu Obez
Klinik Kan insulini azalmis Normal ya da artmis kan
insalini

Adacik hicre antikorlari var Adacik hicre antikorlari yok

Genetik ikizlerde % 50 ikizlerde % 90-100
Patogenez Otoimmunite
imminopatolojik insdlin direnci

mekanizmalar

Beta hucreleri Erken insilitis inslitis yok
Belirgin atrofi ve hicre | Fokal atrofi ve amiloid
azalmasi birikimi

Hafif beta hiicre azalmasi




Diyabetes Mellitusun Tani Kriterleri

|. Diyabet semptomlari (susama, idrar miktarinda artis, agiklanamayan kilo
kaybi) ile birlikte plazma glukozunun 200 mg/dl (11,1 mmol/L) ve Ustlinde
olmasi

II. Aclik plazma glukozunun en az 8 saatlik gece ac¢ligini takiben 126 mg/dl
(7 mmol/L) ve Uzerinde olmasi

[ll. Standart 75 gr. glukoz ylUklemesi sonrasi 2. saat degerinin 200 mg/dl ve

uzerinde olmasi (3).

Diyabetes Mellitusta Laboratuvar

Diyabetik hastanin incelenmesinde, tam kan ya da plazma bazal
glukozu ve glukoz yuklemesi kadar idrarda glukoz ve keton cisimlerinin
Olcimleri de 6nemlidir. Hemoglobin A1c (HbA1c) élcimu hem baslangi¢
incelemesinde hem de tedavinin etkinliginin belirlenmesinde yararlidir.

Bazi durumlarda insulin ya da C peptid olgumu ve karbonhidrat
metabolizmasinda rol alan diger hormonlarin (glukagon, growth hormon)

Olgimu yararl olur (1).

Glukohemoglobin, glukoz ile hemoglobinin her iki beta zincirlerinin N-
terminal aminoasitlerinin  birlesmesiyle ortaya c¢ilkan bir ketoamin
reaksiyonudur. Glukohemoglobinin major formu, hemoglobin A1c’dir
(HbA1c) ve normalde total hemoglobinin %4-6’sin1 olusturmaktadir. Kalan
glukohemoglobinler (total hemoglobinin  %2-4’udur), fosforlanmis glukoz
(HbA1a) ve fruktozu (HbA1b) igerirler. HbA1c fraksiyonu kan glukozu uzun
sure yuksek olan diyabetiklilerde yukselir ve metabolik kontrol ile orantilidir.
Hemoglobinin glukozillenmesi kan glukoz konsantrasyonuna baglidir.
Reaksiyon geri donusumsuzdur ve glukolize hemoglobinin yari 6mru eritrosit
yasam suresi ile iligkilidir (120 gun). 8-12 haftalik diyabet kontrolinu yansitir.
Normal dizeye yakin (%5-8) HbA1c dlzeyi iyi bir 2-3 aylik glisemi



kontrolinu gosterirken, %12-15 gibi degerler koétu glisemik kontroll gosterir
(1,3).
Diyabetes Mellitusta Akut Metabolik Dekompansasyonlar

Diabetes Mellitusun seyri sirasinda gorulebilecek akut metabolik
komplikasyonlar 4 grupta toplanmaktadir.
Bunlar ;
1. Diyabetik ketoasidoz (DKA),
2. Hiperosmolar hiperglisemik sendrom (HHS),
3. Laktikasidoz (LA),
4. Hipoglisemidir.

Bunlardan DKA ve HHS, hiperglisemi ile seyreden hipoglisemi ise
iyatrojenik olarak olugan onemli mortalite ve morbidite nedeni olan akut
metabolik dekompansasyonlardir. Aslinda DKA ve HHS hiperglisemik
dekompansasyon spektrumunun 2 ug¢ noktasini olusturmaktadir. Farkhliklari
hipergliseminin seviyesi, asidoz ve ketoneminin ciddiyeti ve dehidratasyonun
derecesinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle, gerek iki onemli tablonun,
gerekse ayni semptomatolojinin  farkh boyutlarda goéruldugu stres
hiperglisemisi, laktik asidoz, hiperkloremik asidoz, Uremik asidoz, salisilizm,
ilaclara bagli asidoz ile ketotik hipoglisemi ve alkolik ketoz gibi diger
kosullarin 6zelliklerinin iyi degerlendiriimesi ve ayirimlarinin yapilmasi ile

dogru tani konulmasi gcok onemlidir (3).

DKA ve HHS ilk olarak 1886’da Dreschfeld tarafindan tanimlanmis ve
oldurtcu olduklari vurgulanmistir. Sonraki yillarda ise hem patogenez hem

de tedavi ile ilgili Gnemli geligmeler olmustur ( 3).
Diyabetin Kronik Vaskiiler Komplikasyonlari
Uzun sureli hipergliseminin damarlarda olumsuz degisiklikler yaptigi

birgok arastirma ile gosterilmistir. Bu degisiklikler, baslica makrovaskuler ve

mikrovaskuler komplikasyonlar olmak (zere iki grup altinda incelenir.



Diyabetik ~ makrovaskuler = komplikasyonlar  aterosklerozla  olusan
kardiyovaskuler degisikliklerin aynisi olup, hiperglisemi varliginda daha

erken ortaya cikarlar.

Mikrovaskuler komplikasyonlar ise, diyabete 6zgu dedisiklikler olup,
organsal hasar, sinir sistemi, bobrek ve retinada daha belirgin oldugundan,
sirasiyla diyabetik noropati, nefropati ve retinopati olarak adlandirilir (3,4).
Diyabetin mikrovaskiler komplikasyonlarinin olugsmasinda rol oynayan
faktorler her ne kadar kesin olarak anlagsiimamis 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 dokulari ve ekstraselller matriksin primer
bozukluklari,

5- Koagulasyon sistemi, buylime 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, a2 makroglobulin, kollajen, bazi hicre membran reseptorleri,
HLA antijenleri, immuanglobulinler, glukoprotein hormonlar glukozilasyona
ugrayan bazi proteinlerdir. Vicutta bulunan tim proteinler, yuksek glukoz
dizeylerine maruz kalirsa glukozilasyona ugrar. Glukozun hicreye girmesi
icin insdlinin  gerekli oldugu hucrelerdeki intraseluler proteinler, bu
glukozilasyondan kismen korunurlar (2,3). irreversibl olarak glukozilasyona
ugramis proteinlere ilerlemis glukozilasyon son Urunleri (Advanced
glukozilasyon end products-AGE) denir. Glukozilasyona ugramis intraselller
ve ekstraseluler proteinlerin bazilarinin fonksiyonlari (hemoglobin, albumin,
lens proteini, fibrin, kollajen, lipoproteinler, antitrombin sistemi ve hepatik

endotelyal glukoprotein tanima sistemi) degisir, bazilarinda ise degisiklik



olmaz. Glukozile albimin, dogal albimine goére kucglik kan damarlari
tarafindan daha kolay alinir, fibrin glukozile oldugunda plazmine daha
dayanikh olur. Lens proteininin (kristalin) glukozilasyonu, katarakt

olusmasinda rol oynar (3,4).

Poliyol- Myoinositol Yolu

Sorbitol ve myoinositol metabolizmalarindaki hiperglisemiye bagh
olusan degisiklikler, diyabetik komplikasyonlarin olusumunda &nemlidir.
Myoinositol glukozdan sentez edilir. Glukoz ve myoinositolun kimyasal
yapisi birbirine benzer ve bu benzerlik nedeniyle glukoz ortamda fazla
miktarda bulundugunda  myoinositol tasiyicilariyla yarismaya girerek,
hicrelere myoinositol transferini engeller ve hicrelerde myoinositol eksikligi
yaratir. Myoinositol gida yoluyla alinir barsaktan emilir, plazmaya gegtikten
sonra bir kismi hucrelere girer. Hucrelerde de ayrica glukoz 6 fosfattan
sentez edilir. Hlcreye girmeyen ise bobrekten atilir. Hlcre i¢i 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 birgok dokuda Ozellikle sinir
dokusunda eneriji igin gereklidir. Azalmig Na/K ATP az aktivitesi intraselUler
sodyuma bagli myoinositol transportunu azaltir ve kisir déngu olusur.
Azalmis Na/K ATP az aktivitesi intraseliler sodyum birikimi sonucunda
miyelinli sinir liflerinde, Ranvier nodlarinda 6deme, nodal depolarizasyonun,
sinir iletiminin blokajina ve dolayisiyla iletim hizinin azalmasina neden olur.
Daha ileri evrelerde paranodal demiyelinizasyon olur. Sinir disi dokularda da
(retina, renal glomertl, aort) hipergliseminin myoinositolu azalttigi ve Na/K
ATP az aktivitesini azalttigr gosterilmistir (3,4). Glukoz normal miktarlarda
iken, aldoz rediktaz enzimi tarafindan substrat olarak segilmez.

Hiperglisemide ise glukoz aldoz rediktaz enzimi yoluyla sorbitole donusdur.
Sorbitol bir alkol sekeri olup, sorbitol dehidrojenaz enzimi vasitasiyla

fruktoza donuasturalir. Hiperglisemide aldoz reduktazin mevcut oldugu

dokularda (retina, bobrek papillasi, schwann hucreleri, aort, lens) aldoz
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reduktaz aktivitesi artarken, sorbitol dehidrojenaz enzim aktivitesi azalir ve
bu dokularda fazla miktarda sorbitol birikir. Osmotik etki gosteren sorbitol
hicre igine fazla miktarda suyun c¢ekilmesine, boylece hicre 6demine neden
olur. Bu yolun aktivitesi, lenste lens fibrillerinin sismesine, par¢calanmasina
ve proteinlerin ¢okmesi ile katarakt olusmasina neden olur. Ayni yol

retinopati, nefropati ve aort hastaliginin olusmasinda da énemli rol oynar (3).

Hemodinamik Degisiklikler

Tip | diyabet olusumundan kisa bir sure sonra, doku kan akimlarinda
artma olmaktadir. Kan basinci normaldir ancak periferik rezistans azalmasi
olmaktadir. Insilin yetersizligi nedeniyle, kontrainsilin sistem aktivasyonu
sonucu, kanda yuksek miktarlarda olan bliylime hormonu, glukagon, kortizol
vazodilator etki yaparak, dokularda kan akiminin artmasina neden olur.
Artmis hidrostatik basing, kapiller yatakta tahribat yapabilecek birgok
proteinin  ve immun kompleks gibi makromolekullerin kan damarlari
duvarindan filtrasyonunu arttirir. Bu molekdllerin  birikmesi sonucu, bazal
membran sentezi stimule olur. Bu proteinlerin bazal membranda birikime
ugramasi, damar gecirgenligini daha da arttinr ve diyabetik
monondropatilerin  olusumunda bu olayin 6nemli roli oldugu kabul
edilmektedir (3,4).

Redoks Potansiyellerindeki Degisiklikler

Serbest oksijen radikalleri (superoksit, hidrojen peroksit ve hidroksil vb.)
hipoksik ve hiperglisemik durumlarda vaskuler fonksiyonlari bozmaktadir. Bu
nedenle diyabetik komplikasyonlardan sorumlu kabul edilmektedir. Endotel,
endotelin destek dokulari ve ekstraselller matriksin primer bozukluklari,
koagulasyon sistemi ve buyume faktorlerine ait anormallikler de diyabetik

komplikasyonlarin olusumundan sorumlu tutulmaktadir (3,4).
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DIYABETIK HASTALARDA GORULEN KAS -iSKELET
KOMPLIKASYONLARI

Yapisal proteinlerin (Tip IV kollajen, laminin) glukozilasyonu, bu
proteinlerde anormal ¢apraz baglanmalar meydana getirerek islevini bozar ve
normal parcalanmaya dayanikli hale gelir. Kollajenaz enziminin
glukozilasyonu ile kollajeni pargalama iglevi de bozulurak dokuda birikime
ugrar ve dokuda hasara neden olur. Deri kollajeninin glukozilasyonu, derinin
elastikiyetinin  azalmasina, sertlesmesine ve eklem hareketlerinin
kisittanmasina neden olur (3,4). Deride (Diabetico Necrobiose Lipoidica) adi
verilen lezyonlar izlenebilmektedir (Resim-1). Noropatik degisiklikler ve
kollajende olusan degdisiklikler kas iskelet komplikasyonlarinda rol

oynamaktadir. Goérllen komplikasyonlar asagida 6zetlenmistir;

Diyabetik elde sertlesme (cheiroarthropathy)
Diyabetik ayak

Fleksor tenosinovit

Dupuytren kontraktiru

Charcot artropatisi

Donuk omuz

Refleks sempatik distrofi

© N O g A~ WD =

Diflz idiyopatik iskelet hiperostozisi.
Elde gelisen komplikasyonlardan en sik géruleni; fleksér tenosinovit,

Dupuytren kontrakturt, diyabetik elde sertlesme, KTS ve enfeksiyonlardir
(Resim-2).
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Resim- 1: Diabetico Necrobiose Lipoidica

Resim- 2: Diyabetik elde iyilesmis ulseratif lezyon

Karpal Tiinel Sendromu

Karpal Tunel Sendromu (KTS), ile ilgili en degerli galisma 1966’da Phalen
tarafindan 439 hastanin 644 bilegi degerlendirilerek yapilmis ve bu sikisma
noropatisindeki bulgular ayrintih  olarak belirlenmigtir (5). BT, US ve MR
goruntuleme yontemleri kullanilarak normal el bileginin radyolojik kesit anatomisini
ve KTS’de meydana gelen morfolojik degisiklikleri goruntlleyen ilk arastirmalar
1980’li yillarda baslamistir. Pinchoff ve arkadaslari 1981’de BT ile, Fornage ve
arkadaslari 1985’te US ile normal karpal tunel yapilarini gérintilemislerdir (6,7).
Son yillarda yapilan galismalarda MR ve ylUksek rezolisyonlu US incelemeler
yogunluk kazanmaktadir (8-12).
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Karpal Tunelin Anatomisi

Karpal tunel, el bilegindeki proksimal transvers piliden avug proksimaline
kadar uzanan bdlgede, karpal kemiklerin iki sira halinde agikligi palmar yuze
bakacak sekilde olusturdugu bir olugun, 6nde fleksor retinakulum tarafindan
ortulmesi ile meydana gelen fibroossedz bir kanaldir. Fleksor retinakulum radial
tarafta skafoid ve trapezium kemiklerin tiberkullerine, ulnar tarafta ise pisiform
kemige ve hamatum gengeline yapisan transvers fibrillerden olusmaktadir. Fleksor
retinakulumun yapistigi kemik yapilar palpe edilebilir. Trapez tuberkuline ve
hamatum cengeline yapisan distal bélimde fleksor retinakulum daha kalindir ve
erigskinlerde genisligi yaklasik 3,5 cm.'dir. Karpal tunel iginden 2., 3., 4. ve 5.
parmaga giden iki sira halinde dizilmis ve ortak sinovyal kilifla sariimig 4
superfisiyal ve 4 derin fleksor tendon ile ayri bir sinovyal kilifi olan bas parmagin
fleksér longus tendonu ve median sinir geger. Ayrica fleksor retinakulum
trapezium tdberklline vyapistigi radial kenarinda retinakulumun derin ve
superfisial tabakalari arasindan fleksor karpi radialisin tendonu gegmektedir. Ulnar
tarafta ise fleksor retinakulum Guyon kanalinin tabanini olusturur. Bu kanalin
Uzerini psiform kemik ile fleksor retinakulum arasinda uzanan volar karpal
ligament orter. Ulnar tlnel olarak da adlandirilan UGggen seklindeki bu kanaldan
ulnar sinir, ulnar arter ve bir ¢ift ulnar ven gegmektedir (13). Fleksor retinakulumun
Uzerindeki doku yag dokusudur ve bu alanda palmar apondroz yer almaktadir.
Aponevrozun lifleri arasinda median ve ulnar sinirlerin palmar kiutanéz dallari ve
fleks6r palmaris longusun tendonu gecer (14,15). Median sinir fleksor
retinakulumun hemen altindan gecer ve tunel distalinden itibaren ug¢ dallarina
ayrilir. Median sinir, el fonksiyonlarinin buyuk kismindan sorumlu olan ilk t¢
parmak ile doérdinci parmagin radial yarisindaki duyusal inervasyonu ve bu
alandaki tenar ve lumbrikal kaslarin blyuk bir béliminin motor inervasyonunu
saglamaktadir. Onemli bir anatomik varyasyon olarak populasyonun %15’inde
motor inervasyonunu median sinirin sagladigl tenar kas ve median sinir duyu

alanlari ulnar sinirden de dallar almaktadir (Martin Gruber anastomozu).
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Karpal Tunel Sendromunda Etyopatoloji

Karpal tinel sendromlu hastalarda karpal tunel i¢erisindeki basing artar ve bu
basing artisi mikrokataterli 6zel bir 6lgim aygiti kullanilarak gdsterilebilir (11,16).
Tunel i¢i basincin artmasina ve median sinirin sikismasina neden olan iki temel
etyopatolojik mekanizma vardir. Bunlardan biri ¢evre dokularin yer kaplayan
lezyonlari veya sisligi gibi nedenlerle karpal tinel kapasitesindeki azalma, digeri
ise fleksor tenosinovit 6rneginde oldugu gibi tinel igeriklerinin voluminde artis
meydana gelmesidir (17,18). Tablo-2’de KTS etyopatogenezinde yer alan
faktorler, morfolojik, fizyolojik ve dinamik bozukluklar basliklari altinda
siniflandiriimistir (19). Ginumuzde gelismis tani yontemlerinin kullaniimasi ile
KTS’nin etyolojik faktorleri daha ylksek oranda ortaya konabilmektedir. Ancak
bazi olgularda etyoloji ayirt edilemez ve idopatik KTS olarak adlandirilir. Eli
zorlayici mesleki aktivitelerin bu bozukluga neden oldugu bilinmektedir ve bu
sekilde gelisen hastaliga dinamik KTS adi da verilir (19). KTS, ellerin fazlaca
kullanildigi meslek calisanlarinda ve dominant elde daha ¢ok goértlmektedir. Bu
durum hastaligin olusumunda eli zorlayici aktivitelerin dnemli bir rolu oldugunu
desteklemektedir (repetitive strain syndrome). Ozellikle uzun sire klavye
kullanarak galiganlar, bilegini fleksiyon pozisyonunda tutan muzisyenler, yiyecek
kesicileri, tornavida kullanicilari, ekskavator operatorleri ve surekli el 6rgusu
yapanlar KTS gelisimine daha yatkindirlar (16,17,19,20,21,22). Kristal olusturan
romatizmal hastaliklarin KTS nedeni oldugu bilinmektedir (18). Gut olgularinda
gelisen depozitler veya tenosinovit, sinirde sikisma yapabilir (16). Romatizmal
olgularda KTS igin yapilan cerrahi sirasinda alinan biyopsi materyallerinde tendon
kiifinda kalsiyum pirofosfat dihidrat ve apatit kristalleri gdsterilebilmektedir
(23,24). KTS, skleroderma, polimiyozitis, polimiyaljiya romatika gibi bazi bag
dokusu hastaliklarinda ve en sik olarak da romatoid artrit (RA) hastaliginin bir
komplikasyonu olarak da rapor edilmistir. RA’da KTS sikh@i igin farkl goérusler
vardir. Genel olarak tim romatoid hastaliklarin yarisindan fazlasinda median
sinirde uzamis duyu iletim hizi saptanmaktadir. Bu olgularda KTS, romatoid
fleksor tenosinovit sonucu gelismektedir. Birgok metabolik ve endokrin hastalik

KTS yapabilir. Bu hastaliklar arasinda diyabet, miksédem, mukopolisakkaridoz ve

15



akromegali bulunmaktadir. Patogenezi agiklanamamakla birlikte lateral epikondilit
olgularinda KTS daha sik gorulmektedir. Karpal kemikleri veya fleksor tendonlari
tutan enfeksiyonlar KTS’ye neden olabilir. Bunlar; koksidiomikozis, histoplazmozis,
mikobakterium tuberkulozis ve atipik mikobakteriler gibi kronik granulomat6z
enfeksiyonlardir. Amiloidozisin tUm tarleri KTS yapabilir. Miyelomatéz formunda
fleksor tendonlar boyunca biriken amiloid, karpal tiinelde tendonlarin yapismasina
neden olmaktadir. Gebelikte KTS olusumu iyi bilinmekte ancak bu bozuklugun
patogenezi acgiklanamamaktadir. Bu olgularda, karpal tinelde gelisen sivi
reaksiyonunun sorumlu oldugu digunulmektedir. Gebe kadinlarin %21’inde tipik
KTS parestezisi veya hipoestezisi bildirilmistir (16). Hastalarin birgogunda belirtiler
uguncu trimesterde baslar ve gogunlukla dogumdan hemen sonra kendiliginden

geriler. Bu olgular cerrahi tedavi gerektirmezler.

Tablo- 2: KTS etyopatogenezindeki faktorler (19).

Morfolojik Bozukluklar

e Karpal tunel boyutlarinda azalma

-Karpal kemik patolojileri

-Transvers karpal ligament kalinlagmasi

-Akromegali

e Kanal igeriklerinde artma

-Néroma, Lipoma, Miyeloma

-Anormal kas uzanimi, Persistan median arter
-Sinovyal hipertrofi

-Distal radius fraktur kallusu, Posttravmatik osteofitler
-Hematom (hemofili, antikoagulan tedavi)

Fizyolojik Bozukluklar

e Noropatik nedenler

- Diyabet, Alkolizm

- Median sinir proksimal lezyonu (double crush syndrome)
- Endustriyel solvent zehirlenmesi

e Enflamatuar nedenler

-Tenosinovit, Romatoid artrit, Enfeksiyon, Gut

e Sivi dengesinde bozulmalar

- Gebelik, Eklampsi, Miksddem, Obezite

- Kronik hemodiyaliz

- Kol dusey pozisyondayken kas relaksiyonu (uyku)
-Raynaud hastaligi
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| Dinamik Bozukluklar

e Tekrarlayici fleksiyon ve ekstansiyon

e Tekrarlayici ve zorlayici alet kullanimi (pense, tornavida)

¢ Bilek ekstansiyondayken parmak hareketleri

-Yazi yazma (daktilo), mazik aletleri kullanimi

o Bilek ekstansiyondayken agirlik destegi

- Parapleji, uzun sure bisiklet kullanimi

e Bilek fleksiyon ve ulnar deviasyondayken immobilizasyonu
-Colles fraktlrl sonrasi algi yapilmasi, bigimsiz uyku pozisyonu
e Elin vibrasyona maruz kalmasi

Karpal Tiinel Sendromunun Klinik Bulgulan

Karpal tunel sendromunda, median sinirin inerve ettigi ilk U¢ parmak ile
dorduncu parmagdin radial yarisinda parestezi meydana gelir. Tipik olarak hastalar
elde yanma, dokunma ve agri duyularinin kaybi ile parmaklarda uyusuklukdan
sikayet ederler. Hastalarin paresteziyi genellikle ellerin tamaminda hissettiklerini
sOylemelerine karsin, dikkatli bir duyu muayenesi parestezinin median sinir
dagilim alaninda oldugu ortaya cikarilabilir. Bazi olgularda elin median sinir
dagilim alani disinda da agri olabilir. Bir ¢alismada KTS’li hastalarin %34’Unde
ulnar sinir sikisma bulgulari saptanmistir (25). Proksimal agri da KTS’nin yaygin
bulgularindan biridir. Agri antekubital bolgeye veya omuz lateraline yayilabilir (19).
Bilegin tekrarlayan veya zorlayici fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri hastadaki
yakinmalari arttirir. KTS’li hastalarin en ¢ok rahatsiz oldugu tipik yakinmalardan
biri de geceleri agri ile uyanmalaridir (19). KTS’li olgularda tespit edilen klinik
bulgular median parestezi, nokturnal parestezi ve proksimal agri yayiimidir. Tinel
testi; median sinir Uzerine hafifge vurularak bakilir. Hastalar distale yayilan
parestezi hissederse pozitiftir. Tanisal degeri testin uygulama sekline baghdir.
Etkili bir perkiisyon icin bilek ekstansiyonda olmalidir. Bilek fleksiyon testi veya
Phalen testi; hastanin bilegi fleksiyonda bir dakika tutularak yapilir. Parestezi
meydana gelirse pozitiftir. Phalen testi, Tinel testi kadar tanisal degildir ancak

pozitif oldugunda taniy1 destekler (16).
Karpal tinel sendromunun tanisi, anamnez, klinik muayene,

elektrodiagnostik  incelemeler ve goruntileme yontemleri ile  konur.

Elektrodiagnostik olarak en degerli ydontem, median sinirin karpal tunel gegisinde
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duyusal sinir ileti hizinin 6lgiimesidir. KTS’de distal duyu ve motor ileti hizi

yavaslamis olarak bulunur (26, 27).

Goruntileme yontemi olarak, bilekteki kemik patolojilerini incelemek igin
konvansiyonel radyogramlar kullanilabilir. Gelismis kesitsel goéruntileme
yontemleri ile karpal tinelde median sinir ve g¢evresindeki morfolojik degisiklikler
degerlendirilebilir. Son zamanlarda ylksek rezolisyonlu US kullanilarak karpal
tinelin goruntilenmesinde Umit verici gelismeler saglanmigtir (8,9,10,11,28). US
incelemenin ekonomikligi yani sira kolay uygulanabilirligi, noninvaziv olmasi,
multiplanar ve dinamik inceleme yapilabilmesi 6nemli avantajlaridir. Karpal tlnel
cevresindeki kemik patolojileri saptamadaki yetersizligi ve kullaniciya bagimli
olmasi ise dezavantajlarini olusturur. Buchberger ve arkadaslari karpal tinel
sendromu olan hastalarda tlnel proksimalinde median sinir sisligi (%80), distalde
median sinir yassilasmasi (%65), fleksor retinakulum palmar yaylanmasi (%45),
fleksor tendonlari saran hipoekoik doku (%25) ve bu bulgularin en az birinin varligi
(%95) olarak bulmuslar (8). Yuksek rezolisyonlu BT inceleme ile ince kesit
kalinh@i kullanilarak karpal tlneli olusturan anatomik yapilar, KTS’deki morfolojik
degisiklikler ve ozellikle kemik patolojileri ayrintili olarak goruntulenebilir. Bu
inceleme yontemiyle yumusak dokularin net olarak gorulmesi ve degerlendirilmesi
kullanilan BT aygitinin rezolisyon yetenegine baghdir (29,30,31). MR
goruntileme, yumusak doku rezolisyonunun yuksekligi nedeniyle karpal tinelin
goruntilenmesinde oldukca degerli bir goruntileme yontemidir (11,12,32). MR’da
uzun TR/TE goruntulerinde median sinir sinyal intensitesi artmis olarak gorultr
(33). Ancak bu yontemin uzun inceleme suresi gerektirmesi, ekonomik olmamasi
ve daha da 6nemlisi batin merkezlerde bulunmamasi rutin kullanimina engel
olmaktadir. Bu nedenle US ve BT, MR incelemeye gbére daha yaygin kullanim
olanagi bulmaktadir. US, BT ve MR goruntulemede bulgularin KTS'deki tani

degerini arastiran ¢galismalar devam etmektedir.
Karpal tunel sendromunun ayirici tanisinda karpal tunelin proksimalindeki

sikisma sendromlari akla getirilmelidir. Pronator teres sendromu, C(6-7) servikal

radikUlopati ve torasik ¢ikis sendromu bunlar arasinda sayilabilir (34).
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Karpal Tunel Sendromunun Tedavisi

Karpal tinel sendromunun spesifik tedavisi blyuk oranda sikisma nedeninin
ortaya konabilmesine baglidir. Periyodik olarak yapilan elektrodiagnostik ve
radyolojik incelemeler, klinisyenin dogru tedavi yaklagsimini se¢gmesine yardimci
olur. Tedavi yontemleri arasinda; el bileginin atellenmesi, lokal steroid
enjeksiyonu, oral ilag verilmesi, fizik tedavi uygulamalari ve cerrahi tedavi yer
almaktadir (16,21,35,36).

Atelleme

Volar bilek ateli, bilegi notral pozisyonda tutarak, ozellikle geceleri agriya
neden olan bilek fleksiyonunu engeller. Atelleme, belirtileri azaltarak taniyi
dogrulamaya da yardimci olabilen, basit, ucuz ve etkili bir ydontemdir.

Ozellikle bilek hareketleriyle ilerleme gosteren dinamik KTS'de en etkin tedavi
yaklagimidir (37).

Lokal Steroid Enjeksiyonlari

Baslangi¢ evresindeki belirgin kas gugsuzlugu olmayan hastalarda, karpal
tinel icine steroid enjeksiyonu etkili bir tedavi yontemidir. Metilprednizolon veya
triamsinolon kullanilabilir. Birlikte lokal anestezik de verilebilir, ancak sik

enjeksiyonlardan kaginiimahdir (37).

Nonsteroid Antienflamatuar ilaglar ve Diger Ajanlar

Tenosinovit gibi enflamatuar kaynakli bazi durumlarda nonsteroid
antienflamatuar ilaglar kullaniir (16). KTS’de B6 vitamini eksikliginin rol

oynayabilecegi bildiriimis olup, pridoksin tedavisi dnerilmistir. Ancak tadavide asiri

pridoksin alimi da duyusal ndropatiye yol acabilmektedir (36).
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Cerrahi

Konservatif tedavinin yetersiz kaldidi, tedaviye direncli nérolojik degisikliklerin
gelistigi ve kas atrofisinin olustugu olgularda transvers karpal ligamentin cerrahi
olarak serbestlestiriimesi etkili bir tedavi yontemidir (23,38). Operasyon teknigi
olarak aglk cerrahi yontemlerin yani sira son zamanlarda literatirde endoskopik
karpal tiinel dekompresyonu yapilan ¢alismalarda yer almaktadir (39- 41). RA ve
granulomatoz hastaliklarda oldugu gibi belirgin tenosinovitin oldugu olgularda
basit dekompresyon yeterli olamayabilir. Bunlarda ek olarak tenosinovektomi
yapilmahdir. Amiloid birikimi gibi tendonlari tutan infiltratif olaylarda ise tenolizis
gerekebilir (24).

Ultrasonografik Anatomi

Karpal tunelin kemik ve ligamentoz duvarlari ile igindeki yumusak dokular
aksiyel planda daha iyi incelenir (28). Tunelin arka duvari; proksimalde skafoid,
triquetrum, lunatum ve pisiform, distalde ise trapez, trapezoid, kapitatum ve
hamatum kemikleri ile olugsmaktadir. Karpal kemiklerin ylzeyi arka duvar
gllgelenmesi gosteren parlak hiperekoik gorinimde diz ya da hafifge 6ne
bombelesmis olarak izlenir ve tunel distalinde kalinlagtigi gorulur. Superfisial ve
derin fleksor tendonlar ile fleksor pollisis longusun tendonu 4-5 mm. ¢apinda
yuvarlak veya ovoid sekilde ve ¢evresini saran synoviyal kilifa ait hipoekoik yapilar
arasinda daha ekojen olarak goruliur. Median sinir, fleksor retinakulumun hemen
altinda ve fleksor pollisis longus ile superfisiyal digital fleksor kaslarinin tendonlari
arasinda uzanir ve aksiyel kesitlerde uzun aksi fleksor retinakuluma paralel olan
ovoid sekilde fibriler bir yapi olarak goériliur. US tarama agisi sinire dik konumda
oldugunda hiperekoik, hafifce oblik konumda ise hipoekoik gdérinimdedir (28).
Longitudinal kesitlerde median sinir fleksor tendonlar Uzerinde uzanan bant

seklinde fibriler bir yapi olarak izlenir.

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Periferik arter hastaliklarinin tani, klinik dederlendirme, tedavi planlama ve

takibinde ¢ok blyuk ©6nem tasiyan goruntileme yontemidir. Son vyillarda
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ultrasonografi goruntileme sistemlerindeki gelismeler ve Doppler teknigindeki
ilerlemeler RDUS’u periferik arter hastaliginin incelenmesinde ilk tercih edilecek
radyoloji teknigi haline getirmistir (42,43). B-mode ultrason (US) incelemede
incelenen periferal arterler, paralel duvarlar ile sinirl anekoik tibuler yapilar olarak
izlenir ve dallari takip edilebilir. Arterin ¢api, duvar yapisi, i¢ yuzeyi, limen igi
ekojenitesi, duvar duzensizlikleri ve bunlarin nitelikleri tanimlanir. RDUS
incelemesinde ise renk kodlamada uygun puls tekrarlama sikhgi (PRF), filtre ve
renk kazanglari ile periferik arteryel akim |[imen iginde olarak sistolde ileri dogru,
protodiastolde kisa sureli geriye dogru izlenir. Spektral akim kodlamasinda
dinlenmis normal hastada trifazik akim formu izlenir. Sistolde keskin bir yukselis
ardindan keskin bir dusus ve protodiastolik refli ile ters akim, en sonda ise
diyastol sonu zayif ileri akim izlenir. Erken diyastoldeki ters akim distal arteryel
yatagin muskuler yuksek direncinden kaynaklanir. Ge¢ diyastolik zayif ileri akim
ise proksimal arteryel elastik yapiya ve damar duvarinin sertlestigi yasl nufusta
azalir (42,43). Ust ekstremite arteryel sistem incelemesine hasta supin pozisyonda
ve kollar iki yanda normal anatomik pozisyondayken baslanir. ilk olarak
subklavyan arterler incelenir, proksimal kesim i¢in disuk frekansli konveks problar
tercih edilir. Supraklavikuler bosluk ve sternal centikten yaklagsimla sagda
brakiosefalik arter ve her iki taraftada subklavyan arterler goruntilenir. Subklavyen
arter orta va distal ise yuksek frekansli lineer prob ile incelenmelidir. Aksiller arter,

brakiyal arter ve devaminda radial-ulnar arterler de lineer probla incelenir.

Aksiller arter incelenirken kola abduksiyon yaptirmak gereklidir, sonrasi gene
normal anatomik pozisyonda incelenir. Bifurkasyon antekubital duzeyde izlenir ve
radyal ve ulnar arterler takip edilir. El arkini degerlendirmek igin kompresyon
testleri yapilabilir, proksimalde yapilacak basi ile distalde akimin tersine donmesi
ya da distal kompresyona karsin digital duzeyde pulsatil akimin devam etmesi,

indirekt olarak arkin komplet oldugunu gosterir (42).

Tikayici Tipte Periferik Arter Hastaliklari

Ateroskleroz, 40 yas Ustu hasta grubunda ekstremitelerde kronik iskemi ile

sonuglanan periferik arter sorunlarinin en énemli nedenidir. 70 yas Ustu nufusta
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ise %5 periferik arter hastaligi mevcuttur. Ateroskleroz harici tikayici tipteki
periferik arter hastaliklari icinde Burger hastaligi, arteritler, bag dokusu hastaliklari
ve periferik emboli nedenleri sayilabilir. Ateroskleroz erkeklerde sik gorulur ve risk
faktorleri arasinda diabetes mellitus, sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi,
hiperkolesterolemi, obezite, genetik yatkinlik ve ileri yas bulunmaktadir. Klinik
bulgular tutulan artere, tutulum derecesine, kollateral dolasimin yeterliligine ve
altta yatan hastaligin tipine baghdir. Zayif ya da kaybolmus periferal nabizlar, ciltte
rubor ve trofik lezyonlar en sik rastlanan klinik bulgulardir. Hastaligin ileri
evresinde ise ciddi iskemi, Ulserasyonlar ve doku kaybi ile sonuglanir. istirahatte
agrisi olan hastalar periferal noéropatisi olanlar ile benzer semptomlar
sergileyebilir. Cilt Glserleri, venoz yetmezlik ve mikroanjiopatik degisikliklere bagl
olabilir. Gangren nedenleri iginde enfeksiyon, immunolojik hastaliklar ve
mikroanjiopatiler unutulmamalidir (44). Stenoz sonucunda RDUS incelemesine en
belirgin yansiyan bulgular fonksiyonel degisikliklerdir. Renk kodlamasinda laminer
akimin bozulmasi ile homojenite ortadan kalkar, renkler karigir (mozaik patern).
Arter duvarinin hizli akimdan etkilenmesi ile ¢evre yumusak dokularda renk
sacilmalari olusabilir. Normal damarda sistol ve erken diyastolde net akim
gozlenirken, anlaml stenozda akim devamli hal alir ve diyastol sonrasinda da
izlenir. Stenozun hemen distalinde ise turbulans nedeniyle renk karmasasi
mevcuttur. Darlik degerlendiriimesinde pik sistolik akim, akim formu degisiklikleri
ve damar lumen c¢api dedisiklikleri kullaniimaktadir. Spektral akim formu
degerlendiriimesi genellikle objektif bulgular verir. Hemodinamik olarak anlamli
fark yaratan darliklar derecelendiginde minor darlik (<%20) durumunda, proksimal
akima goére %0-30 hizlanma ve spektral kabalagsma izlenir, orta derecede darlikta
(%20-50) akim hizinda proksimale gore %30-100 artis olur ve spektral kabalasma
dikkat ceker; %50Q’yi asan darliklarda akim hizi proksimale gore yaklasik 2 kat
artarken, %75 darlkta 4 kat, %90 darlikta yaklasik 7 kat artar, spektrum belirgin

nitelik kazanir (44). Stenozun distalinde monofazik akim formu izlenir .
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GEREG YONTEM

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde Ocak 2006 — Kasim
2006 tarihleri arasinda 50’si diyabetik hasta, 50’si kontrol grubuna ait toplam

100 olgunun elleri degerlendirildi.
Calisma Grubu

Diyabet tanisi (Tip | ve 1I) almis i¢ Hastaliklari Endokrinoloji polikliniginde
takip edilen, yas ortalamasi 53 + 11.7 yil olan 50 diyabetik hastanin (22
kadin, 28 erkek) her iki eli US ve Doppler US ile de@erlendirildi. Hastalarin
hangi ellerini dominant olarak kullandiklari soruldu. Calisma grubunda 11
hasta Tip |, 39 hasta Tip Il diyabet tanisi ile takip edilmekteydi. Artralji, ellerde
uyusma ve eklemlerde hareket kisithligi gibi klinik bulgularin varhgi
degerlendirmeye alindi. Diyabetin suresi ve hastalarin kag yildir tedavi aldigi

ogrenildi. Hasta grubunda HbA1c duzeylerine bakildi.
Kontrol Grubu

Radyoloji poliklinigine diger tetkikler i¢in bagvuran, diyabet hastasi olmayan
ve ellerinde herhangi bir sikayeti bulunmayan yas ortalamasi 53 + 10,8 yil
olan (21 kadin, 29 erkek) toplam 50 hasta kontrol grubu olarak alindi.
Romatoid artrit gibi bag dokusu hastaligi tanisi almis ya da artralji sikayeti
bulunan veya karpal tunel sendromuna yol agabilecek meslekleri bulunan
hastalar calisma disi birakildi. Kontrol grubunda da HbA1c dizeylerine
bakildi.

Radyolojik inceleme

Tum olgularda hasta sirtustl pozisyonda iken; her iki el notral
pozisyonda US ile degerlendirildi. US muayenesinde 7,5- 12 MHz lineer prob
(Toshiba Nemio SSA-550A Otowara, Japan) kullanildi. US incelemesi Ug¢ ay
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On calisma yaparak sonografik olarak deneyim kazanmig, son yil radyoloji

asistani tarafindan yapildi.

Median sinir lokalizasyonu, aksiyel planda, dinamik inceleme ile
parmaklarin fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri sirasinda 2. ve 3. parmak
fleksor tendonlarindan yararlanilarak belirlendi ve fleksér retinakulum altinda
ilk U¢ parmagin fleksér tendonlari arasinda, hipoekoik, fibriler bir olusum
olarak goruldi. Median sinir ¢api, ¢evresi, alani ve fleksor retinakulum (FR)
kalinh@i aksiyel kesitlerde en genis gorildugu kesimde olgulerek kaydedildi
(Resim-4). Ultrasonda fleksor tendonlarin ekojenitesindeki azalma,
peritendindz sivi koleksiyonu ve oOdeme bagli kenar keskinliginin kaybi
degerlendirildi (Resim-5). Renkli doppler incelemede, ag¢i 45-60 derece
arasinda olacak sekilde, uygun PRF ayari yapilarak radial, ulnar ve palmar
ark arterlerindeki akim paterni (trifazik, bifazik, monofazik) degerlendirildi
(Resim-6,7).

z)8)8)8ls) pis

Sca ") ) )

Resim- 3 :Beyaz ok; Median sinir, siyah ok baslari; fleksor retinakulum,
beyaz i¢i bos ok; ulnar sinir ve arter, fcr; fleksor carpi radialis tendonu fpl;
fleksor pollicis longus tendonu, s; fleksor digitorum superficialis tendonlari,

d; fleksor digitorum profundus tendonlari
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a b
Resim- 4: a- Fleksor retinakulum dlgimii (iki kiirsér igerisinde gosterilen)
(A ile gosterilen) median sinirin hipoekoik gorinimu

b-Elin nétral pozisyondaki US incelemesi

Resim- 5 : Fleksor tendonun g¢evresindeki hipoekoik olarak izlenen sivi

koleksiyonu (siyah ok)
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Resim- 6 : Kontrol grubundaki hastanin radial arterinde izlenen trifazik

akim paterni

Resim- 7: 25 yildir diyabeti olan hastada radial arterde izlenen monofazik

akim paterni
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ISTATIKSEL ANALIZ

Hastalarda yas, diyabetin slresi, HbA1c dlzeyi, fleksor retinakulum
kalinligi, median sinirin alan, ¢cevre ve ¢ap olgumleri Pearson korelasyon
testi ile, radial, ulnar ve palmar arter akim paternleri, tendon ekojenitesi,
peritendindz sivi ve Klinik bulgularin varligi Spearman’s korelasyon katsayisi

testi ile birbirleri ile korele edildi.

Hasta ve kontrol grubunda median sinir ¢ap, alan, ¢evre ve FR kalinhgi
Olcimleri arasindaki farkhlik Independent Samples t-testi ile karsilastirildi.
Hasta ve kontrol grubunda tendon ekojenite degisiklikleri, monofazik akim
paterni ve peritendin6z sivi varligi Ki-kare testi ile karsilagtiriidi. Klinik
bulgular ile tendon ekojenitesi arasinda azalma Ki-kare testi ile karsilastirildi.
Diyabetin suresi ile tendon ekojenitesindeki azalma Mann Whitney U testi ile
karsilastirildi. Hastalarin dominant ve non-dominant elleri arasinda median
sinir alan, ¢cevre, FR kalinhigi dlgumleri ile tendon ekojeniteleri ve peritendinoz
sivi farkliigi icin Wilcoxon eslestiriimis iki érnek testi kullanildi. istatiksel

analiz SPSS’te (11. versiyonu) yapildi.

Bulgular

Hasta grubunda median sinir ¢api (3,8x5,1) mm, median sinir alani
(15,5+5,1) mm? , median sinir gevresi (14,3+2,4) mm, FR kalinhigi (2,1+0,3)
mm. Ol¢uldl. Kontrol grubunda median sinir ¢api (2,7x4) mm, median sinir
alani (8,7t 1,9) mm? , median sinir ¢evresi (11,1+1,3) mm, FR kalinhgi
(1,7£0,1) mm. dl¢lldu. Hasta grubunda HbA1c dlzeyi ortalama (12,811,2),
kontrol grubunda ise ortalama (7,1+0,4) olarak bulundu. Hasta grubunda
median sinir ¢apl, alani, gevresi, FR kalinhgr ve HbA1c duzeyleri artmis
bulundu (p<0,05).
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Kontrol grubunda tendon ekojenitesinde azalma ve peritendin6z sivi

izlenmedi. Hasta grubunun ellerinde bilateral tendon ekojenitesinde azalma

11 hastada (%22), peritendinoz sivi varligi 21 hastada (%42), el bilegi ve

palmar arkta monofazik akim paterni 10 hastada (%Z20)

izlendi. Kontrol

grubuna gore istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p< 0,05) (Tablo-3).

Tablo- 3: Hasta ve kontrol grubunda US bulgulari ve HbA1c duzeylerinin

kargilastiriimasi

Median Median Median FR Tendon Peritendin6z | HbA1c Monofaz.
sinir sinir sinir kalinhg | ekojenite | Sivi Akim
Capi Alani Cevresi (mm) sinde (%) (%)
(mm) mm? mm azalma
Hasta | 35.51)% (155:51) % | (143:24) * | 21203) ¥ | 11 (%220 * | 21(%42) * %12.8% 10(%20) *
Grubu
(100)
Kontrol | (2,7x4) (8,7 1,9) (11,1+1,3) (1,70,1) 0 (%0) 0 (%0) %7,1 0 (%0)
Grubu
(100)
*p< 0,05
43 hastada ellerde agri, uyusma ve hareket kisitlihgr tespit edildi.

Klinik bulgular ile ultrasonografik bulgular olan median sinir ¢api (r=0,571,

p=0,000),
(r=0,550, p=0,000), monofazik akim paterni

median sinir alani (r=0,549, p=0,000),
(r=0,338, p=0,022), fleksor

retinakulum kalinhgr (r=0,367, p=0,012) ve peritendin6z sivi (r=0,388,

p=0,008) arasinda anlamli korelasyon bulundu (Tablo-4).
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Tablo- 4: Klinik bulgular ile ultrasonografik bulgularin korelasyonu

Klinik
Bulgular
(agn,
uyusma,
hareket
kisithhgr)

Monofazik Akim Paterni ( r= 0,338, p=0,022 )

Fleksor Retinakulum Kalinhig: ( r= 0,367, p=0,012 )

Peritendin6z Sivi ( r= 0,388 , p=0,008 )

Median N. Gapi ( r= 0,571, p=0,000)

Median N. Alani ( r= 0,549, p=0,000 )

Median N. Cevresi ( r= 0,550, p=0,000 )

Doppler incelemede 10 hastanin her iki elinde (%20), radial, ulnar ve

palmar ark arterlerinin her dginde de monofazik akim paterni tespit edildi.

Monofazik akim paterni ile fleksor retinakulum kalinhgi (r=0,508, p=0,000),

tendon ekojenitesinde azalma (r=0,507, p=0,000), peritendin6z sivi (r=0,498,
p=0,000) ve HbA1c (r=0,528, p=0,000) arasinda anlamh korelasyon
saptandi (Tablo-5).

Tablo- 5: Monofazik akim paterni ile korelasyon gosteren bulgular

Paterni

Monofazik Akim

Fleksor Retinakulum Kalinhgi ( r= 0,508, p=0,000)

Tendon Ekojenitesinde Azalma ( r= 0,507, p=0,000 )

Peritendin6z Sivi ( r= 0,498, p=0,000)

HbA1c ( r= 0,528, p=0,000)
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Hasta grubunun her iki elinde radial, ulnar ve palmar arterlerde; 14
hastada (%28) trifazik, 26 hastada (%52) bifazik akim, 10 hastada (%20)
monofazik akim paterni izlendi. Kontrol grubunda 26 hastada (%52) trifazik,
24 hastada (%48) bifazik akim paterni izlendi. Hasta ve kontrol grubunda
radial (p=0,0001), ulnar (p=0,0001) ve palmar (p=0,0001) arterlerde izlenen
monofazik akim paterni, kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiki olarak

anlamli bulundu.

Hasta grubunda klinik bulgusu olan 43 hasta (%88), klinik bulgusu
olmayan 7 hasta (%12) oldugundan; denek sayisi dagilimi yeterli olmadigi
icin diyabetin suresi ve ile klinik bulgularin varligi arasinda istatistiki olarak
degerlendirme yapilamadi. Ancak hasta grubunda klinik bulgulari olanlarin
ortalama diyabet suresi 12,6+ 9,1 yil olarak bulundu. Hastalarin yagina gore
klinik bulgularin varhgi, arasinda denek sayisi dagilimi yeterli olmadigi icin

istatistiki olarak degerlendirme yapilamadi.

Diyabetin suresi ile tendon ekojenitesindeki azalma (p=0,087), median
sinir alani (p=0,184), median sinir ¢evresi (p=0,111) ve FR kalinhgi (p=0,121)

arasinda istatistiksel olarak anlam saptanmadi.

Klinik bulgular ile tendon ekojenitesindeki azalma arasinda (p=0,174)
istatistiksel olarak anlam saptanmadi. Klinik bulgulari olan hastalarin 12’sinde
(%28) trifazik akim, 21’inde (%49) bifazik akim, 10’unda (%23) monofazik
akim izlendi (Tablo-6).

Klinik bulgusu olan 43 hastanin 23’unde (%53,5) HbA1c degeri yuksek,
20’sinde (%46,5) HbA1c degeri normal sinirlarda bulundu. Ancak Kklinik
bulgusu olanlar ile olmayanlar arasinda diger dediskenler igin (diyabetin
suresi, akim paterni, median sinir dlgimleri, HbA1c dizeyi gibi) denek sayisi

dagihmi yeterli olmadigi igin istatistiki olarak degerlendirme yapilamadi.
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Tablo- 6: Klinik bulgusu olan ve olmayan hasta grubunda US ve Doppler

bulgulari

Trifazik Bifazik | Monofazik | Peritendin6z Tendon
akim akim akim sivi ekojenitesinde
azalma
Klinik bulgusu olan
hasta sayisi (43) 12 21 10 14 10
Klinik bulgusu
olmayan hasta 2 5 — 7 1
sayisi (7)

Diyabetik hastalarin dominant ve non-dominant elleri arasinda median
sinir alan 6lgumu, median sinir gevre dlguma, FR kalinligi élgima ile tendon
ekojeniteleri ve peritendindz sivi igin istatistiki acidan anlamh fark

saptanmadi.

22 kadin hastanin median sinir olgimlerinde, median sinir alani
(18,1£2,7 mm?), median sinir gevresi (15,4+1,1 mm), FR kalinligi élgimu
(2,2+£0,4 mm) bulundu. 28 erkek hastanin median sinir dlgimlerinde, median
sinir alani (13,1+£5,4 mm?), median sinir gevresi (13,312,8 mm), FR kalinligi
Olcimu (1,9£0,3 mm) bulundu. Kontrol grubundaki 21 kadinda median sinir
alani (7,3£1,2 mm?), median sinir ¢gevresi (10,1+1,0 mm), FR kalinhigi élgima
(1,6£0,1 mm) bulundu. Kontrol grubundaki 29 erkekte median sinir alani
(9,4+1,4 mm?), median sinir gevresi (11,5£0,8 mm), FR kalinligi dlgimu
(1,7£0,1 mm) bulundu. Kontrol grubundaki erkeklerin kadinlara oranla

median sinir élguimleri ve FR kalinhigi dlgumleri yliksek bulundu (Tablo-7).
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Tablo- 7: Hasta ve kontrol grubunda cinsiyete gore median sinir ve FR

kalinligi 6lgumleri

Hasta Grubu Median Sinir Alani Median Sinir Cevresi FR Kalinhgi

Kadin (18,1£ 2,7 mm2?)* (15,4 £ 1,1 mm)* (2,2 +0,4 mm)*

Erkek (13,1 £ 5,4 mm?) (13,3 +2,8 mm) (1,9 £ 0,3 mm)

Kontrol Grubu

Kadin (7,3 £ 1,2mm?) (10,1 £ 1,0 mm) (1,6 £ 0,1 mm)

Erkek (9,4 £ 1,4mm3) (11,5+ 0,8 mm) (1,7 £ 0,1 mm)
* p< 0,05

Hasta grubunda kadin ve erkek arasindaki median sinir alani (p=0,003),

median sinir ¢evresi (p=0,040) ve FR kalinhgi (p=0,017) arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulundu. Kadin hastalarda median sinir alani, median sinir

cevresi, FR kalinh@r artmis olarak bulundu.
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TARTISMA

Diabetes mellitus, birgok dokuda hasara neden olan, kronik ve ilerleyici
bir hastaliktir. Hem Tip | DM, hem de Tip Il DM gesitli organlarda nefropati,
retinopati, noropati gibi ¢ok iyi bilinen komplikasyonlara neden olmaktadir
(45). Diyabetik ayak sik gortlen ve iyi bilinen bir komplikasyondur. Buna
karsilik elde de DM’nin bir kismi ¢ok iyi bilinen, bir kismi ¢ok iyi taninmayan,
fakat sik gorulen gesitli komplikasyonlari ortaya ¢ikmaktadir (46,47). Elde
gelisen komplikasyonlardan en sik goruleni; fleksor tenosinovit, Dupuytren

kontraktlrU, diyabetik elde sertlesme, KTS ve enfeksiyonlardir.

Karpal tlinel sendromu, en sik gorulen tuzak noropatisidir (48-51).
Idyopatik olarak gorilebilecedi gibi KTS’e neden olabilen pek gok durum da
bulunmaktadir. Predispozan faktorlerden biri de Diabetes Mellitustur.
Diyabetik hastalarda KTS orani %15-33 olarak bulunmustur (52-54).

Tedavi yonteminin dogru secimi ve basarisinda KTS’nin tani
asamasinda ortaya konmasi 6nemlidir. Bu alanda yapilan arastirmalar
goruntuleme yontemlerinin kullaniimasini gerektirmistir. Yuksek rezolusyonlu
kesitsel goruntileme yontemlerinin gelisimesiyle birlikte, ekstremitelerin
belirli bolgelerindeki periferik sinirler gorulebilir hale gelmigtir. Yuksek
rezolisyonlu US aygitlarinin, klinik kullanimda yayginlasmasiyla birlikte
karpal tinelin goriintilenmesinde de kullaniimaya baslanmistir. ik kez
Fornage ve arkadasglari tarafindan median siniri de iceren cgesitli periferik
sinirlerin sonografik gorunumleri tanimlandi (7). Bu c¢alismada periferik
sinirler tendona benzer fibriler yapida ekojeniteler olarak gdsterildi. Ayrica
yuksek frekansli US elin yumusak doku lezyonlarinin tanisi iginde

kullanilmaya baslandi (7,55).

Buchberger ve arkadaslari 25 KTS’li olgunun 28 biledi ile 14 normal
olgunun 28 bilegini US ile incelemisler ve ilk calismalarinda karpal tinelin
proksimal ve distalinde median sinir sigligi ile fleksor retinakulumun palmar

yaylanma oraninda artig oldugunu 6ne surmuslerdir (28). Ayni yazarin ikinci
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calismasinda ise 18 KTS’li olgunun 20 bilegini US ve MR ile inceleyerek
sonuglari karsilastirmiglar, 16 bilekte (%80) karpal tunelin proksimalinde
median sinirde sisme, 13 bilekte (%65) distal bolimde median sinirde
yassilasma, 9 bilekte (%45) fleksor retinakulumun palmar yaylanmasinda
artis  saptamiglar ve KTS'de US’nin median sinir basisini ortaya

koyabilecegini belirtmiglerdir (8).

Calismamizda 50 hastanin bilateral el bileklerinde median sinir ve FR
kalinhgr olgimleri kontrol grubuna gére artmis bulundu. Diyabetik hasta
grubunda median sinir alani ortalama (15,5+5,1) mm? ‘idi. Kontrol grubunda
(8,7+£1,9) mm? bulundu. Literaturdeki bir galismada, karpal tunel sendromu
olan 172 el bileginde gri skala incelemede median sinirin alanini en az 11
mm? olarak dlgmiisler ve median sinirde sislik tespit etmisler. Median sinir

sisliginin kesin sensitivitesini %91 bulmuslar (56).

Karpal tlnel sendromu en sik 30-60 yaslari arasinda gordlir ve
prevalansi yasla artmaktadir (49,51). Bizim hasta populasyonumuzda yas
ortalamasi 53 £ 11.3 yil idi. Ancak yas ortalamasi 53 £ 10,8 yil olan kontrol
grubunda median sinir ¢aplari ve FR kalinligi hasta grubuna gore daha dusuk

bulundu.

Calismamizda 43 hastada ellerde agri, uyusma ve hareket kisithhgi
tespit edildi. Klinik bulgular ile median sinir gapi, median sinir alani, median
sinir ¢cevresinde ve fleksor retinakulum kalinhginda artis ile monofazik akim
paterni, peritendin6z sivi arasinda anlamli  korelasyon bulduk (p<0,05)
(Tablo-4). Klinik bulgusu olan hastalarda median sinir ve FR kalinhgi
Olgimleri kontrol grubuna goére artmis bulundu ve bu hastalarda peritendindz

sivi izlendi.
Doppler incelemede 10 hastanin her iki elinde (%20), radial, ulnar ve

palmar ark arterlerinin her dginde de monofazik akim paterni tespit edildi.

Monofazik akim paterni ile fleksor retinakulum kalinligi, tendon
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ekojenitesinde azalma, peritendindz sivi, HbA1c duzeyindeki artig ile

arasinda anlamli korelasyon saptadik (p<0,05) (Tablo-5).

Hasta grubunda klinik bulgulari olanlarin ortalama diyabet suresi (12,6+
9,1 yil) olarak bulduk. Calismamizda diyabetin suresi ile tendon
ekojenitesindeki azalma, median sinir alani, median sinir gevresi ve fleksor

retinakulum kalinliginda artis arasinda istatistiksel olarak anlam saptamadik.

Gamsted ve arkadaslari 100 diyabetik hastayl iceren kesitsel bir
calismada hastalarin %20’sinde KTS, Ddulpuytren kontrakturd, fleksor
tenosinovit oldugunu ve bu komplikasyonlar ile diyabet suresi arasinda
anlamli iligki oldugunu ancak metabolik kontrol veya diger diyabetik
komplikasyonlar ile eldeki kas-iskelet komplikasyonlari arasinda iligki
olmadigini saptamiglar ve diyabetik hastalarda eldeki kas-iskelet
komplikasyonlarinin prevalansinin yuksek oldugunu ve diyabet suresi ile
prevalansinin arttigini belirtmislerdir (57). Comi ve arkadaglari 401 diyabetik
hastada karpal tinel sendromu prevalansini ve diyabetik KTS ile iligkili risk
faktorlerini degerlendirdikleri calismada EMG ile 45 olguda (%11,2) KTS, 168
olguda (%41,8) periferik noropati saptamislar. Diyabetik KTS ile iligkili en
onemli risk faktorlerinin sirasiyla kadin cinsiyet, ileri yas ve noéropati varligi
oldugunu bulmuslardir. Yine bu g¢alismada polindropatinin diyabet suresi ile
iliskili oldugu ancak KTS’nin diyabet slresi ile iligkili olmadigini saptanmistir
(58).

Baska bir calismada romatizmal yakinmalarla birlikte Tip || DM olanlar,
diyabeti olmayip sadece romatizmal yakinmalari olanlar ve diyabeti ve
romatizmal yakinmalari olmayan saglikh  kontrol olgularini igeren bir
calismada KTS oranini sirasiyla %7-14, %1-2, %0 olarak saptamislar ve
aradaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugunu bulmuslardir. Bu ¢alismada
DM siresi ile KTS arasinda iligkinin ise anlamsiz oldugunu tespit etmislerdir
(54).
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Bazi arastirmacilar, diyabet suresi ile diyabetik eldeki kas-iskelet
komplikasyonlarinin prevalansinin arttigini saptamig, buna kargin bagka bir
calismada diyabet suresi ile KTS arasinda anlamli iligki bulunamamistir
(57,58). Alp ve arkadaslarinin Tip Il diyabet hastalarinda KTS prevalansini
degerlendirdikleri calismada da diyabet slresi ile KTS arasinda anlamli
korelasyon oldugu bulunmustur (59). Ancak literatirde ultrason ile diyabetin
suresi ve karpal tunel sendromu bulgulari arasinda yapilmig bir galisma

bulunmamaktadir.

Hasta grubumuzdaki kadin ve erkek arasindaki median sinir alani,
median sinir ¢cevresi ve FR kalinhgi arasinda istatiksel olarak anlamlh fark
bulundu. Kontrol grubundaki erkeklerin kadinlara oranla median sinir
Olcimleri ve FR kalinligi élguimleri yiksek bulundugu halde, hasta grubundaki
kadinlarda median sinir alani, median sinir ¢evresi, FR kalinligi artmig olarak
bulundu. Caligmamizda diyabetik hasta grubunda kadin cinsiyette median
sinir Olgumlerini erkeklere oranla artmis bulduk. Celiker ve arkadaslari
karpal tunel sendromu prevalansini kadinlarda (%9,2), erkeklerde (%0,6)
oldugunu bulmuslar ve kadinlarda sikhiginin arttig1 bildirmisler (60). Bizim

calismamizda Celiker ve arkadaslarinin galismasiyla uyum gostermektedir.

Calismamizda diyabetik grupta HbA1c dizeyi ortalama (12,8%1,2),
kontrol grubuna ( 7,1£0,4) gére daha yuksek bulundu. Klinik bulgusu olan 43
hastanin 23'Unde (%53,5) HbA1c degeri yuksek, 20’sinde (%46,5) HbA1c
degeri normal sinirlarda bulundu. Literatirde 82 diabetes mellituslu ve 65
saglikli kontrol grubunun olusturdugu bir galismada kronik komplikasyonu
olan diyabetiklerde ortalama HbA1c dizeyi (13,2+4,3), kronik komplikasyonu
olmayan diyabetiklerde ortalama (10,1£1,5), kontrol grubunu olusturan
saglikli kisilerde ortalama (7,8+0,9) olarak bulunmustur. U¢ grup arasindaki
farkhliklar istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01) (61). Bu
arastirmanin da gosterdigi gibi kronik diyabet komplikasyonlari ve glukozile
hemoglobin seviyesinin yuksekligi bir paralellik gostermektedir. Bizim
calismamizda da klinik bulgusu olan hastalarda HbA1c duzeyi ylUksek

bulunarak (%53,5) kismen uyumlu sonuclar elde edilmigtir.

36



Klinik bulgular ile median sinir élgtimleri, fleksor retinakulum kalinhgi ve
tendinopatik degisiklikler arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.
Bunun nedeni ise tendonlarda ve fleksor retinakulumda anormal kollajen
birikiminin, median sinirin karpal tlinelde sikismasi ile agriya neden
olabilmesidir. Yapisal proteinlerin (Tip IV kollajen, laminin) glukozilasyonu, bu
proteinlerde anormal ¢apraz baglanmalar meydana getirerek iglevini bozar ve
normal parcalanmaya dayanikl hale gelir. Kollajenaz enziminin
glukozilasyonu ile kollajeni pargalama iglevi de bozulurak dokuda birikime
ugrar ve biriktigi dokuda hasara neden olur. Deri kollajenin glukozilasyonu,
derinin elastikiyetinin azalmasina, sertlesmesine ve eklem hareketlerinin
kisittanmasina neden olur (3,4). Bu mekanizma ile FR kalinh@inin artmasinda

iliski oldugunu disunmekteyiz.

Ayrica monofazik arteriyel akim paterni ile US bulgular arasinda
(median sinir Olgumleri, fleksor retinakulum kalinligi ve tendinopatik
degisiklikler) anlamli korelasyon saptandi. Bunun nedeni iskemiye bagli
gelisen makrovaskiler hasarin, fibrotik reaksiyonlara ve dokuda asiri

kalinlagmaya yol agmasi olabilir.

Diyabetik hastalarda immin yanitin azalmasina bagli, enfeksiyonlara
egilim artmakta ancak elde olusan enfeksiyonlar ve Ulserasyonlar ayaga
gore daha az gorulmektedir. Buna bagl olarak bazi yazarlar elde olugsan
selllit ve osteomyelit gibi enfeksiyonlari klasifiye etmemistir. Diyabetik
hastalardaki el Ulserasyonlari ve enfeksiyonlari ilk olarak 1977 yilinda
Amerika’da tanimlanmistir (62). Diyabetik hastalarda sellilit, derin Ulserlere
bagli osteomyelit ve gangren gelisebilmektedir. Dokulardaki iskemi bu sureci
hizlandirmaktadir. iskemik kan akiminin tespiti ile erken tani ve tedavi
mumkudn olmaktadir.

Sonug¢ olarak; diyabetik hastalarda elde, basta KTS olmak Ulzere
diyabetik komplikasyonlarin sikligi kontrol grubuna goére artmis olup, erken
tani ve tedavinin yonlendiriimesinde yuksek rezolusyonlu US maliyeti dusuk

ve kolay ulasilabilir oldugundan tercih edilen bir yontem olmalidir. Monofazik
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akim paterni, diyabette gelisebilecek iskemik komplikasyonlari onceden
bildirmede yardimci olabilmektedir. Endokrinoloji uniteleri ile igbirligi ve
duzenli bir glisemik kontrol ile diyabetik hastalarda elde gelisen kas-iskelet

komplikasyonlarinin tespitinde ve erken tanisinda US’nin kullaniimasi uygun
olacaktir.
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SONUGCLAR

Diyabetik hastalarda median sinir gapi, median sinir alani, median sinir

cevresinde kontrol grubuna gore artis saptandi.

Klinik bulgular ile median sinir ¢api, median sinir alani, median sinir
cevresinde ve fleksor retinakulum kalinliginda artis ile monofazik akim

paterni, peritendindz sivi arasinda anlamli korelasyon bulundu.

Doppler incelemede monofazik akim paterni (radial, ulnar ve palmar ark)
10 hastada (%20) tespit edildi. Monofazik akim paterni ile fleksor
retinakulum kalinhgi, tendon ekojenitesinde azalma, peritendindz sivi,

HbA1c duzeyindeki artis ile arasinda anlamli korelasyon saptandi.

Hasta grubumuzdaki kadin ve erkek arasindaki median sinir alani,
median sinir ¢gevresi ve FR kalinligi arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulundu. Hasta grubunda kadin cinsiyette median sinir dlgumleri erkeklere

oranla artmis bulundu.

Diyabetik hastalarin dominant ve non-dominant elleri arasinda, median
sinir alan ve c¢evre Olgumleri ile fleksor retinakulum kalinhdi, tendon
ekojeniteleri ve peritendindz sivi igin istatistiki agidan anlamli fark

saptanmadi.

39



OZET
AMAG

Diyabete bagli olarak eldeki kas iskelet hastaliklarini US ile tespit etmek ve
arteryel dopplerdeki kan akim patern degisiklikleri ile arasindaki iligkiyi saptamak.

GEREG VE YONTEM

Yas ortalamasi 53 £ 11.7 yil olan 50 diyabetik hastanin (22 kadin, 28 erkek)
her iki eli US ile degerlendirildi. US’da median sinir ¢api, alani ve c¢evresi, fleksor
retinakulumun kalinligi (FR) élguldd. Diyabet hastasi olmayan ve ellerinde herhangi
bir sikayeti olmayan yas ortalamasi 53 + 10,8 yil olan (21 kadin, 29 erkek) hasta
kontrol grubu olarak alindi. iki grupta tendonlarin ekojenitesindeki azalma,
peritendinéz sivi koleksiyonu gibi tendinopatik degisiklikler degerlendirildi. Radial,
ulnar ve palmar ark arterlerinde arteriyel doppler akim paterni degerlendirildi. Artralji,
ellerde uyusma ve eklemlerde hareket kisithihidr gibi klinik bulgularin varhgi
degerlendirmeye alindi.

BULGULAR

Hasta grubunda median sinir c¢aplar (3.8x5.1mm), alani (15.5+ 5.1mm?),
cevresi (14.3t24mm) ve FR kalinhgr (2.1£0.3mm) kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda (sirasiyla 2.7x4.0 mm, 8.7£1.9 mm?, 11.1£1.3 mm, 1.7+ 0.1mm)
hasta grubunda anlamli artis saptandi (P<0.05). Monofazik akim paterni 10 hastada
(%20) tespit edildi ve FR kalinhdr (P=0.000), tendon ekojenitesinde azalma
(P=0.000), peritendindz sivi kolleksiyonu (P=0.000) ve HbA1c diizeyindeki artis ile
(P=0.000) ile aralarinda anlamli korelasyon saptandi. Klinik bulgular ile arteryel
monofazik akim paterni (P=0.022), FR kalinhdi (P=0.012), peritendinéz sivi
(P=0.008), median sinir ¢aplari (P=0.000), median sinir alani (P=0.000), ve median
sinir ¢evresi (P=0.000) arasinda anlamli korelasyon saptandi. Diyabetik hastalarin
sag ve sol elleri arasinda median sinir alan 6lgimu, median sinir ¢gevre élgcimu, FR
kalinlig1 6lgima ile tendon ekojeniteleri ve peritendindz sivi igin istatistiki agidan
anlaml fark saptanmadi. Hasta grubunda kadin ve erkek arasindaki median sinir
alani (p=0,003), median sinir gevresi (p=0,040) ve FR kalinhgi (p=0,017) arasinda
istatiksel olarak anlaml fark bulundu. Kadin hastalarda median sinir alani, median
sinir cevresi, FR kalinligi artmig olarak bulundu.

SONUC

Diyabetik elde gelisen kas-iskelet hastaliklarini (tendinopatik degisiklikler, KTS
bulgulari ve monofazik akim paterni varligini ) US ile degerlendirebiliriz. ileride
gelisebilecek kas-iskelet komplikasyonlarinin erken tanisinda, bu US bulgularini

kullanabiliriz.
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SUMMARY

Purpose

To detect the musculoskeletal disorders of diabetes affecting the hand by
ultrasonography (US) and to study the relationship of these changes with the arterial
Doppler blood flow pattern.

Materials and Methods

Both hands of 50 diabetic patients (age 53 £ 11.7years) (22 female, 28 male)
were examined by US and compared to age and sex-matched control group (age
53 + 10,8 years) (21 female, 29 male). Median nerve diameters, area and
circumference measurements, flexor retinaculum thickness and tendinopathic
changes such as decrease in echogenicity, peritendinous fluid collection were
studied. Arterial Doppler echo pattern of radial, unlar and palmar arch arteries were
also studied. Clinical findings such as arthralgia, numbness and limited joint mobility
were recorded.

Results

Patients group showed a significant increase (P<0.05) in median nerve (MN)
diameters (3.8x5.1mm), MN area (15.5+5.1mm?), MN circumference (14.3t2.4mm)
and flexor retinaculum (FR) thickness measurements (2.1£0.3mm), compared with
the control group values (2.7x4.0mm, 8.7+£1.9mm? 11.1£1.3mm, 1.720.1mm,
respectively). Monophasic arterial flow pattern was seen in 10 patients (%20) and
revealed a significant correlation with FR thickness (P=0.000), decreased tendon
echogenicity (P=0.000), peritendinous fluid collection (P=0.000) and HbA1c
(P=0.000). Clinical findings were also significantly correlated with arterial
monophasic flow pattern (P=0.022), FR thickness (P=0.012), peritendinous fluid
(P=0.008), median nerve diameters (P=0.000), median nerve area (P=0.000), and
circumference measurements (P=0.000). No significant differences were found
between right and left hand in all the recorded measurements. However, All the
measurments were increased in female patients and a significant difference was
seen between both sexes in, MN area (p=0,003), MN circumference (p=0,040) and
FR thickness (p=0,017).

Conclusion

We can evaluate the musculoskeletal disorders of the diabetic hand by
assessing the ultrasonographic findings of tendinopathy, presence of carpal tunnel
syndrome and the monophasic change in the arterial flow pattern. Moreover we may

use these findings as a predicting factor for the possible changes in the future.
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